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ReriNoBLASTOMDA PROGNOSTIK F AKTORLERIN
KvrinikoraToLOJiK A cipaN INCELENMESI

Dr. Isil PAKIiS®, Dr. Cuyan DEMIRKESEN**, Dr. Murat YOLAR***, Dr. Giiltekin KANER**

OZET: Galigmamizda 1984-1996 yillan arasinda Cerrahpasa Tip Fakilltesi Patoloji Anabilim Dali'nda tam almig, 44' unilateral, 11'i bilateral 55 adet retinoblas-
tom olgusu histopatolojik ve klinik yénlerden incelenmistir. Olgulara ait timér ¢api, blylime paterni, sklera, koroid, optik sinir invazyonu gibi parametreler de-
gerlendirilmistir. Aynica flow sitometrik yontemle ploidi analizi, DNA sentezi gosteren hiicrelerin orani (S fazi fraksiyonu) belirlenmistir. Retinoblastomla ilgili
prognostik faktérler lizerine gesitli calismalar yapilmig ve birbirleri ile gelisen sonuglar elde edilmistir Optik sinir, koroid ve orbita invazyonunun metastaz agi-
sindan énemli risk faktérleri oldugu bildirilmigtir. Ozetle, retinoblastomda niiks ve bilateralite, optik sinir, koroid ve sklera invazyonun prognozu olumsuz yon-

de etkileyen fakidrler oldugu sonucuna vanimigtir
ANAHTAR KELIMELER: Retinoblastom, flow sitometri, prognoz

SUMMARY: RETINOBLASTOMA AND IT'S RELATIONSHIP WITH CLINICOPATHOLOGICAL PROGNOSTIC PARAMETERS. Retinoblastoma, is one of the most
common childhood malignancies. Fifty five patients with retinoblastoma (44 unilateral, 11 bilateral) have been examined, between 1984-1996 in Cerrahpasa
Medical School Pathology Deparment. We examined the parameters as fumor size, growth patern, sclera, choroid, optic nerve invasion and DNA ploidy pat-
tern and S-phase fraction were evaluated by flow-cytometry. Many clinicopathologic studies have been made in an attempt to determine which gross and mic-
roscopic features of retinoblastoma have prognostic value. These studies have yielded conflicting conclusions. Reported risk factors for metastasis from re-
tinoblastoma include orbital invasion, optic nerve invasion, and possibly choroidal invasion of retinoblastoma. In conclusion, our results showed that the op-

tic nerve, choroid, sclera invasion were poor prognostic factors.
KEY WORDS: Retinoblastoma, flow cytometry, prognosis

GIRIS VE AMAC

Retinoblastom, infantil ve erken gocukluk déneminde
en sik gorilen intraokiler malign timérdir. Cocukluk ¢a-
ginda kanser dlumlerinin %1'i retinoblastoma baghdir.
Son yillarda erken tani ve tedavi ydntemleri ile retinoblas-
tom prognozunda iyilesme saptanmig, 5 yillik sag kalim
1860'da %5 iken, ginimizde %95'e ulagmistir (1).

Retinoblastomla ilgili prognostik faktérler tizerine ge-
sitli caligmalar yapilmig ve birbirleri ile geligen sonuglar el-
de edilmistir (2-8). Optik sinir tutulumu literatlirde tzerin-
de durulan en 6nemli prognostik faktorlerden biridir (2,3).
Bunun yanisira son yillarda birgok solid timérde prognos-
tik Gneme sahip proliferatif aktivite ile ilgili parametreler
tzerine caligmalar yogunlasmistir. Timdorin proliferatif
aktivitesi, biyime siklusundaki hicre sayisinin total hiic-
re sayisina orani olarak tanimlanmaktadir. Solid tGmdrler-
de prognostik dneme sahip olan proliferatif aktivitenin 6l-
¢umiinde flow sitometrik DNA analizi hizli, objektif ve gi-
venilir bir yéntemdir.

Bu calismanin amaci, retinoblastomun histopatolojik
ve Klinik &zelliklerinin incelenmesi, flow sitometrik ydn-
temle timér hicrelerindeki DNA igeriginin saptanmasi,
bunlarin diger prognostik faktorlerle iliskisi ve prognoza
etkilerinin aragtinimasidir.

GEREC VE YONTEM

Caligmamizda 1984-1996 yillar arasinda Cerrahpasa
Tip Fakdltesi (CTF) Patoloji Anabilim Dal’’'nda tani almig
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poster bildirisi olarak sunulmugtur.

55 adet retinoblastom olgusu histopatolojik ve klinik 6zel-
likleri agisindan yeniden incelendi.

Elli bes olguya ait , %10’'luk formalinde fikse edildikten
sonra rutin islemlerden gegirilerek hazirlanmis Hematok-
silen eozin ile boyali parafin kesitler timér ¢api, timorin
biylime paterni (endofitik,ekzofitik), koroid, sklera, optik
sinir invazyonu, timér nekrozu ve kalsifikasyon igerigi, ro-
zet varligi, glob i¢i lokalizasyon, iridokorneal ag! tutulumu,
glob disi yayilim, mitoz sayisi yoniinden degerlendirildi.
Elli bes olgudan otuz alti olguya ait klinik bilgiler CTF Co-
cuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali arsivinden elde
edildi. Olgulara ait yas, cinsiyet, tek veya cift tarafli olus,
niiks ve metastaz varligi incelendi. Yeterli materyel igeren
50 olguya DNA akim sitometrisi uygulandi. Bu amagla ol-
gunun artefakisiz ve en az %20 timdor igeren parafin blo-
gundan 30 mikronluk 3-4 kesit alindi. Bu parafinize kesit-
ler bir tUp i¢ine yerlestirilip ksilol ile tamamen muamele
edildi. Ksilol ile tamamen deparafinize edilen dokular ksi-
lolden arindinlip sirasiyla %96, %80, %10 ve%40'lik al-
kol solusyonlarinda 10'ar dakika bekletildi. Fosfatla tam-
ponize edilmis izotonik solusyon (FTi=PBS) ile yikandi.
Hcreler santrifilj edilerek PBS'den arindirildi. Hipertonik
suda 12 saat bekletirilerek hidrasyonu saglandi. Doku ke-
sitleri 14. 17. 22 gausluk ignelerle sirasi ile mekanik ola-
rak pargalandi. 30 mikronliuk naylon tillerden gegirilerek
filtre edildi. Sonra hiicreler %0,5'lik pepsin ile 37 derece-
de yarim saat enkiibe edildi. Enkiibasyon sonrasi PBS ile
ikiser kez yikandi. Oda sicakliginda 20 dakika %0,1’lik
RNAse ile enkiibe edilerek var olan RNA zincirleri kirild.
Tekrar iki defa PBS ile yikanan hiicreler santrifij edilip hi-
potonik propidium iodid (PI) ile yarim saat muamele edil-
diler. Diger DNA spesifik boyalara gore Pl. 4888nm’lik la-
zer emisyon 1s1ginda daha iyi sonuglar vermekte oldugun-
dan statik DNA igerik dlgimlerinde bu tercih edildi. Boya-
nan hiicreler akim sitometri cihazinda analize génderildi.

Analiz sirasinda kullanilan akim sitometri cihazi, Bec-
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TABLO 1: NUKS VE METASTAZ ILE OPTIK SINIR, KOROID, SLERA
iNVAZYONU VE GLOB DISI YAYILIM ARASINDAKI iLigKisi

Niiks (n: 8) Metastaz (n: 5)
Optik sinir invazyonu 7 3
Koroid invazyonu 7 4
Sklera invazyonu 6 2
Glob digi yayilim 6 4

ton-Dickinson markasi, DOM modiili donanimli Facscon
flow cytometer idi. 480 nm'lik lazer eksitasyon yapabil-
mekte ve 3 renkli analiz filtrelerine sahipti. Degerlendirme
ve yorumlar, Becton-Dickinson'un Cell FIT 2,0 software ile
yapildi. 50 adet timér vakasi 400Mw-488nm’lik laser
emillsiyon kullanilip, 10000 ile 50000 hicre sayilarak
1023 kanalli entegre floresans histogramlara toplandi.
Aletin photomultipler tip voltajlari tavuk alyuvarlar ile her
analizden dnce ayarlandi. (Tavuk alyuvarlar, Becton-Dic-
kinson firmasindan temin edilmistir. Cat No:95-0023)

Diploid populasyonun DNA indeksi 1 olarak verildi.
1'den farkli DNA indeksi olan pikler total preperata gére
%10'dan fazla hiicre tasiyorlar ise anaploid olarak deger-
lendirildi. GO-G1 pikinin genisligi parafinize dokularda %
10’un altinda CV'lere sahipse degerlendirmeye alindi.
Proliferatif S fraksiyonuna gdre %10'un Gizerindeki deger-
ler yiiksek proliferatif aktivite, %10'un altindaki degerler
dusik proliferatif aktivite olarak kabul edildi.

istatistiksel analizlerde parametreler arasindaki iligki-
ler ki-kare, Fisher kesin olasilik testi ve t-testi ile saptan-
di. Birden fazla faktoriin etkili oldugu durumlarin analizi
igin lojistik regresyon testinden yararlanildi. Yagsama ola-
silidr ile takip sireleri arasindaki iliski ise Kaplan Mayer
testi ile incelendi.

BULGULAR

Anabilim Dalimizda 1984-1996 yillari arasinda reti-
noblastom tanisi alan 55 olgunun 28'i kiz (%50,9), 27’si
erkek (%49,1) olup, cinsiyet agisindan istatistiksel olarak
anlamh bir fark bulunmamistir (p>0,05). Olgularimizin
yaslan 2,5 ay ile 10 yas arasinda degismekte olup, orta-
lama yas 29 ay, median yas 24 aydi.

Takibi bilinen 36 vakanin izleme sireleri 5 ay ile 87 ay
arasinda degismekteydi. Bunlardan 8 vaka 5-6 ay, 6 vaka
7-12 ay, 11 vaka 13-24 ay, 11 vaka 25 ay ve lzerinde ta-
kip edilmisti.

Tumérin makroskopik dlgllebilen en biyiik ¢api 0,8
ile 2,5 cm arasinda de@ismekte olup, ortalama gap 1,6 cm
idi. Timér gapi ile optik sinir, koroid, sklera invazyonu,
glob igi timér hacmi ve glob digi yayihm arasindaki iligki
lojistik regresyon testi ile incelendi. Timér ¢api ile glob igi

timoér hacmi arasinda istatistiksel anlamhilik bulunurken
(p=0,02) timor ¢api ile diger parametreler arasinda an-
lamli iligki saptanmadi.

Blyiime paternine gore degerlendirdigimizde 30 olgu
endofitik (%54,6), 24 olgu endo-ekzofitik (%43,6), 1 olgu
ise ekzofitik (%1,8) blylime paterni gdstermekteydi.

Sklera invazyonu 15 olguda (%27), koroid invazyonu
25 olguda (%45,4), optik sinir invazyonu 28 olguda (%
50,8) goérulmekteydi. Optik sinir invazyonu gdsteren 9 ol-
guda invazyon optik sinir basinda, 5 olguda lamina kribro-
zaya kadar, 14 olguda ise lamina kribrozay: asmisti. Ki-
kare testiyle blyiime paterni ile koroid ve sklera invazyo-
nu arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli iligki
saptanirken (p<0.001), optik sinir invazyonu ile anlaml
iligki gérilmedi (p>0.05).

Sklera invazyonu gérilen 15 olgunun 9'unda (%60 ),
koroid invazyonu gdsteren 25 olgunun 12'sinde (%48 ),
optik sinir invazyonu gdsteren 28 olgunun 9'unda (%31,1)
glob disi yayilim saptandi. Bu parametrelerden sklera ve
koroid invazyonu ile glob digi yayilim arasinda istatistiksel
olarak anlaml iliski saptandi (p<0.001).

Bilateral olgularla unilateral olgular arasinda lojistik
regresyon analizi ile koroid, sklera optik sinir invazyonu,
niiks ve metastaz arasindaki iliski incelendi. Koroid invaz-
yonu, sklera invazyonu ve niks; bilateral olgularimizda
daha sik gériilmekteydi (Koroid invazyonu igin p=0,02,
sklera invazyonu igin p=0,02 ve nilks igin p=0,02). Optik
sinir invazyonu da bilateral olgularda daha sik gérilmesi-
ne ragmen istatistiksel agidan anlamli degildi. (p=0,08)

Flexner-Wintersteiner tipi rozetler, (++) Gzerinden ya-
pilan degerlendirmede, 32 olguda hafif yogunlukta (+), 6
olguda ise yogun (++) olarak saptandi.

Iridokorneal agida timér 7 olguda saptanirken (%
12,7), 33 olguda ag¢1 serbestti. Onbes olguda kesitlerde iri-
dokorneal a¢I degerlendirilemedi.

Takibi bilinen 36 olgunun 8'inde lokal niiks, 5'inde uzak
metastaz (kemik iligi 3, beyin 1, femur bagi 1) saptandi.
Nilksler enikleasyondan en erken 2 ay, en geg 10 ay son-
ra gordlda.

Niiks ve metastaz ile optik sinir, koroid, sklera invaz-
yonu ve glob digi yayilim arasindaki iligki tablo 1'de géril-
mektedir. Istatistiksel incelemede niiks ile optik sinir, koro-
id invazyonu ve glob digi yayihm arasinda anlamli iligki
saptanmadi (p>0.05). Niks ile sklera invazyonu arasinda
ise kuvvetli iliski bulunmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0.015).

Takibi bilinen 36 olgudan 3'G hastalik nedeniyle kay-
bedildi. Bu olgularin ézellikleri Tablo 2'de gérilmektedir.

Bloklan arsivden bulunabilen 50 olgu flow sitometrik
analizle DNA icerigi agisindan incelendiginde 32 olguda
anaploidi, 17 olguda diploidi, 1 olguda ise multipl anaplo-
idi saptandi. Ortalama S fazi oranlar agisindan incelendi-

TABLO 2: RETINOBLASTOM NEDENIYLE KAYBEDILEN OLGULARIN OZELLIKLERI

Yas Cins Biy pat. Cap Korinv. Skleinv. Optinv.  Nekr. Kals. Glob igi lo. Anap. Ort S fazi
1 4 K End-ekzo ) - + + it + 2/3 A %12,2
2 1,5 E End-ekzo 2 + + + 44 FE 4/4 D %26,1
4 2 ke End-ekzo 2 + + + +++ e 4/4 A %19

By pat: Biyume paterni, Kor inv: Koroid invazyonu, Skle inv: Sklera invazyonu, Opt inv: Optik sinir invazyonu, Nekr: Nekroz, Kals: Kalsifikasyon, Glob igi lo: Glob igi

lokalizasyon, Anap: Anaploidi, Ort S fazi: Ortalama S fazi fraksiyonu
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TABLO 3: RETINOBLASTOMDA DNA iGERIiGi VE
PROLIFERATIF OZELLIKLER
DNA igerigi Or.SFazi  DNA indeksi
OLGU 1 Dd Dd Dd
OLGU 2 Dd Dd Dd
OLGU 3 Tetrapolid anaploid %11,4 2,04
OLGU 4 Tetraploid anaploid %154 1,97
OLGU 5 Diploid %45 0
: OLGU 6 Dd Dd Dd
OLGU7 Hiperdiploid anaploid %10,7 1,25
OLGU 8 Diploid %11,7 0
OLGU 9 Tetraploid anaploid %11 18
OLGU10  Yakindiploid anaploid ~ %17,9 1,19
- OLGU 11 Tetraploid anaploid %11,6 2,00
OLGU 12 Hiperploid anaploid %7,8 1,77
Sekil 1. DNA indeksi 1,77 olan hiperploid anaploidi gdsteren vakaya OLGU 13 Tetraploid anaploid %12,2 1,19
ait histogram drnegi OLGU 14 Diploid %9,1 0
OLGU 15  Tetraploid anaploid %14,1 2,03
OLGU 16  Tetraploid anaploid %19 2,02
ginde 3 olgu %0-5 arasi, 10 olgu %6-10 arasi, 19 olgu OLGU 17  Tetrapolid anaploid %14 1.9
%11-15 arasi, 18 olgu ise %16 ve (Uzeri olarak degerlen- OLGU 18 Hiperploid anaploid %10,2 1,60
dirildi. Anaploidi igeren olgular kendi iginde incelendiginde OLGU19  Diploid %3,8 0
5 olgu yakin diploid anaploidi, 6 olgu hiperploidi, 21 olgu OLGU20  Tetraploid anaploid %19 2,00
tetraploid anaploidi, 1 olgu hipertetraploid anaploidi gos- OLGU21  Tetraploid anaploid %18,8 2,03
termekteydi (Sekil 1). OLGU 22 Yakin diploid anapolid %15,6 1,08
Anaploidinin optik sinir, sklera, koroid invazyonu, glob OLGU23  Diploid %16,5 0
disi yayilim, timériin glob igi hacmi, niiks ve metastaza OLGU24  Diploid %26,1 0
etkisi lojistik regresyon testi ile incelendi. Bunlardan koro- OLGU25  Multiplploid anaploid %14,9 1,74-2,22
id invazyonu ve glob digi yayilim ile anaploidi arasinda is- OLGU26  Tetraploid anaploid %16,5 2,05
tatistiksel anlamlilik saptandi. (p=0,042 ve p=0,04) OLGU27  Hiperploid anaploid %18 1,23
Takipleri bilinen 36 olguda sirvi ile cins, bilateral olus, OLGU28  Diploid %3,8 0
optik sinir, koroid ve sklera invazyonu, glob i¢i lokalizas- OLGU29  Diploid %15,2 0
yon, glob digi yayiim, mitoz sayisi, rozet varligi, blylime OLGU30  Tetraploid anaploid %10,1 1,93
paterni, timér ¢ap1, nekroz, kalsifikasyon, niiks, metastaz OLGU31  Tetraploid anaploid %18,5 2,05
ve anaploidi varligi arasindaki iligkiler Kaplan-Meier testi OLGU32  Tetraploid anaploid %16 2,11
ile incelendi. Yalnizca niiks ile sirvi arasinda istatistiksel OLGU33  Diploid %6,6 0
olarak anlamli iligki saptandi. (p=0,0211) OLGU34  Hiperploid anaploid %9 ey
OLGU 35 Hiperploid anaploid %19,8 1,30
TARTISMA OLGU 36 Diploid %14,6 0
OLGU 37 Diploid %10,4 0
Gocukluk g¢agr timdrlerinin %3'Und olusturan retino- OLGU 38  Tetraploid anaploid %10,7 2,07
blastom siklikla 3 yagindan dnce gérilmekte, 7 yagindan OLGU39  Tetraploid anaploid %9,2 1,89
sonra goriilme sikhd! ise giderek diigmektedir. Devasa ve OLGU40  Diploid %5,8 0
ark.(9) 61 olgudan olusan serilerinde 5 yasin tizerinde 2 OLGU 41 Yakin diploid anaploid %8,0 1,15
olgu, Zimmerman ve ark. (1) 760 olgudan olugan serilerin- OLGU 42  Diploid %11,8 0
de 10 yag Uzeri 5 vaka bildirmektedir. Serimizde 55 olgu- OLGU43  Dd Dd Dd
nun 6’si 5 yasin Uizerinde, 1'i 10 yasin Gzerindeydi. Yine OLGU 44  Diploid %9,7 0
serimizde ortalama yas 29 ay, median yas 24 ay olarak OLGU45  Tetraploid anaploid %19 2
saptandi. OLGU 46  Tetraploid anaploid %12,9 2,02
Retinoblastomda optik sinir tutulumu literatiirde Gze- OLGU 47  Yakin diploid anaploid %15,4 1,20
rinde durulan en Gnemli prognostik faktdrlerden biridir. OLGU48  Yakindiploid anaploid %13 1,13
Shields ve ark. (2), 289 olguluk serilerinde %29 oraninda, OLGU 49  Tetraploid anaploid %8, 1 2,01
Magramm ve ark. (3) ise 814 olguluk serilerinde %29,5 OLGUS50  Diploid %12,2 0
oraninda optik sinir invazyonu bildirmiglerdir. Bizim seri- OLGU51  Diploid %12,9 0
mizde optik sinir invazyonu %50,8 olarak bulunmus, me- OLGU52  Diploid %8,4 1,96
tastaz saptanan 5 olgunun 3'iinde (%60), niiks saptanan OLGUS53  Tetraploid anaploid %174 0
8 olgunun 7’sinde (%87,5) ve kaybedilen olgularin tama- OLGU54 Dd Dd Dd
minda optik sinir tutulumu gérilmastir. Serimizde sapta- OLGUS55  Tetraploid anaploid %16,1 2,05

nan bu bulgularla optik sinir invazyonunun olumsuz bir
prognostik faktdr oldugu disinilmistdr. Literatlrde lami-
na kribrozay! agsan invazyonun metastatik hastalikta et-

Ort S Fazi: Ortalama S fazi Fraksiyonu Dd: Teknik nedenlerle
degerlendirilemedi
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ken oldugu, optik sinir baginda olan ve lamina kribrozay:
asmamig invazyonun ise metastatik hastalik agisindan
risk olusturmadi@ vurgulanmaktadir (2,3). Serimizde me-
tastaz saptanan 5 olgunun 3'iinde, niiks gosteren 8 olgu-
nun 6'sinda optik sinir tutulumunun lamina kribrozay! as-
mis olmasi bu gérisi destekler niteliktedir.

Koroid invazyonunun prognostik 6nemi literatlirde sik-
¢a tartisilan konulardan biridir. Bazi yazarlar koroid invaz-
yonunun kétl bir prognostik faktér oldugunu savunurken
digerleri sadece masif koroid invazyonunun prognoza et-
kisi oldugunu iddia etmektedir (4-7). Calismamizda koro-
id invazyon orani %45,4 olup, nilks gosteren olgularin
%87,5'inde, metastaz gorilen olgularin ise %80'inde tes-
pit edildi. Ayrica serimizde koroid invazyonu ile glob digi
yayilim arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi.
Bu bulgular i1siginda koroid invazyonunun olumsuz bir
prognostik faktér oldugu distincesindeyiz. Serimizde ko-
roid invazyonu ve optik sinir tutulum birlikteligi 15 olguda
g6rilmisg ve bu olgularin %33'inde nilks, %13'lUnde me-
tastaz tespit edilmistir.

Olgularimizin %27’sinde sklera invazyonu gorilirken,
nilks gosteren olgularda bu oran %75, metastaz gdsteren
olgularda ise %40 idi. Yine galismamizda sklera invazyo-
nu ile glob digi yayilim arasinda anlamli iliski saptandi. Bu
bulgular literatiirle uyumlu olarak sklera invazyonunun
prognozu kotu yonde etkiledigini gostermektedir (3).

Serimizde bilateral olgularin orani %25 idi. Unilateral
olgularla bilateral olgular optik sinir, koroid, sklera invaz-
yonu, diferansiasyon, nilkks ve metastaz agisindan karsi-
lastinldiginda bilateral olgularda koroid, sklera invazyonu
ve niksun istatistiksel anlaml olarak daha sik gorildigu
saptandi. Optik sinir invazyonu istatistiksel anlamli olma-
sa da bilateral olgularda daha sik gorilmekteydi. Bu bul-
gular 1s1ginda bilateral olgularda prognozun daha kétii ol-
dugu sonucuna varilmigtir.

Flow sitometri (FSM) neoplastik olaylarin davraniglari-
ni dnceden tahminde bize yardimci bir yontemdir. FSM in-
celemesi ile en sik arastirilan prognostik dneme sahip kri-
terler ploidi analizi ve DNA sentezi gdsteren (S fazi) hiic-
relerin oranidir. Anaploidi ve/veya yiiksek S fazi fraksiyo-
nu genellikle yilksek dereceli agresif timérlerde izlenir.
FSM DNA analizi 6zellikle diisik evredeki timérlerde ad-
juvan sagaltima karar asamasinda yol gosterici olabilir.
Ayirici tani, tedavi yaniti, prognoz gibi konularda patoloji
ile klinik arasinda iletisim saglar.

Son yillarda retinoblastomda DNA indeksini saptama-
ya yonelik ¢galismalar yapilmaktadir. Dangou ve ark (10)
21 retinoblastom, 11 noéroblastom, 1 gangliondroblastom,
ve 4 medulloblastom olgusunda nikleer DNA igerigini
farkli saptamiglar, retinoblastomun daha ¢ok anaploidi
gosterdigini bulmuslardir.

Biz serimizde 32 olguda anaploidi, 17 olguda diploidi,
1 olguda multipl anaploidi saptadik. Anaploidi gdsteren ol-
gularimizin orani %66 idi. Anaploidinin optik sinir, sklera,
koroid invazyonu, glob digi yayilim, timérin glob igi hac-
mi, niks ve metastazla iligkisi lojistik regresyon analizi ile
incelendi. Anaploidi gdsteren olgularimizda istatistiksel
anlamli olarak koroid invazyonu ve glob disi yayilimin da-

ha sik goriildigini tespit ettik. Bu bulgular flow sitomet-
rik incelemenin retinoblastomda prognostik bir faktor ola-
rak kullanilabilecegini gdstermektedir.

Kaleta ve ark (11) 11 retinoblastom olgusunda bromo-
deoksilridinle isaretleme yontemi ile timaér siklisini isa-
retlemigler, canli hiicrelerin %14’Gnin sentez fazinda ol-
dugunu saptamiglardir. Kaleta ve ark (11) bu galisma so-
nucunda retinoblastomun en aktif hiicre siklusuna sahip
timorlerden biri oldugunu gdstermislerdir. Bizim olgulari-
mizda ortalama S fazi fraksiyonunu %12,8 olarak saptan-
di. Bu deger literatiirle uyumlu idi.

Serimizde yer alan 55 olgunun 36'si takipli hasta olup
bunlarin izleme siireleri 5 ile 87 ay arasinda dedismektey-
di. Prognostik faktorler ile survi arasindaki iliski degerlen-
dirildiginde sadece niiks eden olgularla siirvi arasinda an-
lamli iliski saptandi. Diger parametrelerle istatistiksel an-
lamlilik tespit edilmedi. Bunun nedeninin takibi bulunan
olgu sayisinin azhig ve takip edilen olgularin gogunlugu-
nun da izleme sirelerinin kisa olusuna bagl oldugu kani-
sindayz.

Ozet olarak tiimorlerde prognozu degerlendirmede
niks ve survi iki nemli parametredir. Retinoblastomda
niks ile bilateralitenin ve survi ile de niiksin istatistiksel
olarak anlaml iligkisi saptanmistir. Bununla birlikte ¢alis-
mamizda koroid, optik sinir ve sklera invazyonu niiks gos-
teren olgularda, istatistiksel olarak anlamli olmasa da yiik-
sek oranda gorilmiistdr. Yine kaybedilen olgularin hepsin-
de koroid, sklera ve optik sinir invazyonu saptanmistir. Bu
bulgular 1si@inda koroid, sklera ve optik sinir invazyonu-
nun da olumsuz seyir gostergeleri olarak yorumlanabile-
cegi sonucuna varilmistir.

Tesekkiir: Akim sitometrik analizi yapan Diizen labo-
ratuarina tesekkur ederiz.
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