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OZET: Bu galigmada 1980-1991 yillan arasinda Hodgkin digi lenfoma (HDL) tanisi konulmug 153 hasta degerlendirildi. Histopatolojik siniflama Rappaport klasifikasyonu ve
Working formilasyonuna gére yapildi. Hastalanin 35 i low grade (LG), 60 1 intermediate grade (IG), 16 s1 high grade (HG) lenfoma idi. 42 hastada lenfomanin daha
ileri simiflamasi yapilamadi. Ekstranodal tutulma 98 hastada mevcuttu. Hastalanmizin 65 inde kemik iligi aspirasyonu ve biopsisi ile kemik ilgiginde lenfoma infiltrasyonu

saptandi.

SUMMARY: NonHodgkin's lymphoma: The clinical picture, laboratory findings and histopathologic diagnosis of 153 cases. This study includes 153 patients with non-
Hodgkin's lymphoma (NHL) diagnosed between 1980-991. The lymphoma was classified according to Rappaport classification and Working formulation. 35 patients
had low grade lymphoma, 60 intermediate grade, 16 high grade and 42 lymphoma could not be further classified. Extranodal involvement as present in 98 patients at
presentation. 65 patients had lymphomatous involvement of their marrow as detected by aspirate smear and trephine biopsy.

GIRIS

Etyolojisi bilinmeyen bir hastalik olan HDL nin insidensi
yas ilerledikge artmaktadir (5,7). Bagvuru bulgulan hastala-
nn 2/3 Unde periferik adenomegali, % 20 sinde ekstranodal
tutulum seklindedir (7.) Kemik iligi tutulumu insidensi % 10
ile % 80 arasinda degismektedir (7,11).

HDL nin tanisi histopatolojik incelemeye dayanmaktadir
(2,7,10,11,12). Bu hastaligin siniflandinimasina yardim
eden birkag sistem geligtirilmistir (2,10,11,12). Yapilan ¢a-
hismalar birinin, digerlerine tstin oldugunu gésterememigtir.
1982 yilindan beri galigma sonuglarini bildirmek ve sistemler
arasindaki déniisimi saglamak igin Working formiilasyo-
nun kullaniimasi uygun gérillmektedir. Rappaport klasifikas-
yonu da klinik kullanima uygun olacak sekilde Working for-
milasyonuna uyarlanabilmektedir (11,12).

Bu galismada HDL tanisi konmus olan 153 hastanin bas-
vuru sirasinda klinik evre, laboratuar bulgular ve histopato-
lojik tanilart sunulmustur.

MATERYEL VE METOD

Hastalarin klinik evresi Ann-Arbor evreleme sistemine
gore belirlendi (7). Hematolojik ve biokimyasal tetkikler igin
rutin yontemler kullanildi. Tim doku érneklerinin histopato-
lojik tetkiki Patolojik Anatomi Anabilim Dali laboratuarlarinda
yapildi. Histopatolojik sonuglar son 3 yildir hem Rappaport,
hem Working formilasyona gére verilmis olup (28 vaka), da-
ha dnce Rappaport klasifikasyonuna gére verilen sonuglar
(83 vaka) klinik kullanima uygun Working formilasyonuna
uyarlandi (12).

Her iki siniflamanin yapilamadigi 42 vaka ise siniflana-
mayan vakalar olarak ayrildi. 2 hastaya tani koymak igin 5
er kez lenf digima biopsisi yapilirken, 17 vakaya laparato-
mi yapilmasi gerekti. Kemik iligi tetkiki ile tanm1 konan 25 has-
tadan 7 sine kemik iligi aspirasyonu, 10 una kemik iligi aspi-
rasyonu ve biopsisi yapilarak tani konurken, kemik iligi as-
pirasyonu normal bulunan 8 hastaya kemik iligi biopsisi ya-
pilarak tani kondu.
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TABLO 1: TESHIS iGIN BIOPSI ORNEKLERININ ALINDIGI VEYA
PATOLOJIK INCELEMININ YAPILDIGI YERLER

Hasta sayist
Yizeysel lenf dG§0mi biopsisi* a5 (62)
Kemik iligi tetkiki 25 (16.3)
Laparatomi 17 (11.1)
Organ biopsileri 6 (3.9)
Gastroskopi % (3.2)
Serbz sivi tetkiki 4 (2.6)
Klinik tani 1 (0.6)

* Bu hastalarin 31 inde kemik iligi infiltre bulundu.

BULGULAR

Hastalarimizin 62 si kadin (% 40.5), 91 i erkek olup, yas
dagiimi 10-85 (median:52) arasinda degismekteydi. Bagvu-
ru sirasinda 60 hasta yatinimig, 93 hastaya ise poliklinik ko-
sullarinda tani konulmustur.

Hastalarin ¢ogunda histopatolojik taniya gétiiren doku
doku 6rnegi lenf digimu biopsisi yapilarak elde edilmisgtir.
Teshis igin biopsi 6rneklerinin alindigi ya da patolojik tetki-
kin yapildigi yerler tablo, 1'de 6zetlendi.

Laparatomi yapilan 17 hastadan 7 sinde intraabdominal
lenf digimii, 4 Gnde dalak, 3 Ginde barsak, 3 Ginde mideden
alinan orneklerle taniya gidildi. Organ biopsileri testis, ke-
mik, over omentum, meme biopsileri ile nefrektomi ve tonsil-
lektomi ile gikarilan organlarin histopatolojik tetkiki seklinde
siralanabilir.

Hastalanmizin bagvuru sikayetleri tablo 2'de, fizik mua-
yene bulgulan tablo 3'de gosterildi. En 6nemli sikayet lenfa-
denomegali olup, bunu halsizlik oimasi izlemekteydi. En sik
rastlanan muayene bulgular ise sirasi ile lenfadenomegali,
cilt renginin soluk bulunmasi ve hepatosplenomegali idi. Fi-
zik muayenesi normal bulunan 10 hastadan 6 s1 mevcut tek
lenf dGgima ¢ikanlarak génderilmig, 2 ger hastaya ise lapa-
ratomi ve gastroskopi ile tani konmustu.

Hastalarin 1'i (% 0.6) I. evrede, 12'si (% 7.8) Il. evrede,
42'si (%27.4) lll. evrede, 98'i (%64) IV. klinik evrede idi.
Sistemik semptomlar 61 hastada (%39) mevcuttu. Ekstra-
nodal tutulum 57 hastada kemik iligi, 8 hastada kemik iligi
ile birlikte diger ekstranodal organ tutulumu, 33 hastada ise
kemik iligi disinda ekstranodal organ tutulumu seklinde idi.

Laboratuar bulgulan tablo 4'de dzetlendi. Kemik iligi tu-
tulumu olan hastalarda anemi, l6kositoz, I6kopeni ve trom-
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TABLO 2: HDL'Li 253 HASTANIN BASVURU SIKAYETLERI

Hasta sayisi (%)
Lenf dagimi biytimesi y<] (47.7)
Halsizlik 5 (35.2)
Kilo kaybi 2 (27.4)
Terleme % (16.9)
Ates > (16.3)
Karin agnsi 19 (12.4)
Nefes darligi 1 (7.1)
Ishal 9 (5.8)
Kagint 6 (3.9)
Bacaklarda siglik 4 (2.6)

TABLO 3: HDL'Yi 153 HASTANIN FiZiK MUAYENE BULGULARI

Hasta sayisi (%)
Yizeysel lenfadenomegali A (61.4)
Solukluk 3] (42.4)
Hepatomegali (ort.6 cm.) 54 (35.2)
Splenomegali (ort.7 cm.) 49 (32)
Batinda kitle 21 (13.7)
Tonsilla hipertrofisi 10 (6.5)
Bacaklarda 6dem 8 (5.2)
Vepa cava superior send. E (2.6)
Plevra epangmani - (2.6)
Asit 3 (1.9)
Cilt Jezyonu 3 (1.9)
Subikter 2 (1.3)
Normal fizik muayene 10 (6.5)

bositopeninin anlamlh olarak fazla oldugu tespit edildi. En

, onemli anemi nedeni kemik iligi infiltrasyonu olarak belirle-
nirken, 2 hastada otoimmun hemolitik anemi (direkt Coombs
testi pozitif) oldugu saptandi.

(+) toraks radyolojisi mediastinal genigleme (21 hasta),
plevral sivi (4 hasta), hiler dolgunluk (17 hasta) seklinde bu-
lunurken, (+) batin ultrasonografik tetkiki ile 10 hastada he-
patosplenomegali, 13 hastada paraaortik adenomegali bu-
lundu. Protein elektroforezi bozukluklan hipoalbiminemi
(20 hasta), hipergamaglobulinemi (22 hasta), alfa 2 globulin
artigi (9 hasta), M bandi olmasi (3 hasta-ort. 3.9 g/dl) seklin-
de belirlendi.

Tablo 5'de histopatolojik tetkik sonuglarina gére nodal
ve ekstranodal tutulum oranlarn gésterildi. Ekstranodal tutu-

TABLO 4: HDL'LI 153 HASTAMIZIN GESITLI

LABORATUVAR BULGULARI
Hasta sayisi (%) Ort.deger

1) Hematolojik tetkikler: Ki(+) Kl(-)
(toplam hasta) (65) (88)
Anemi 37(56.9) 28(31.8) Hb:8.4 g/dI
Lokositoz 21(32.3)  14(15.9) 31 bin /mm3
Loskopeni 10(15.3) 5(5.6) 2100(mm3
Trombositoz 1(1.5) - 4(4.5) | 520 bin/mm3
Trombositopeni 31(47.6) 4(4.5) 80 bin/mm3
Lokoeritroblastoz 8(5.2)
Lenfositoz 28(18.3)

2) Diger tetkikler: :
(+) toraks radyolojisi (n99)  42(42.4)
(+) batin ultrason/B (n.35)  23(65.7)
Yilksek sedimantasyon (n.114) 86(75.4)
Hiperirisemi (n89)  14(15.7) 8.8 mg/di
LDH artig: (n.59) 28(47.4) 750 0.
Fibrinojen artig1 (n.13) 8(61.5) 660 mg/dl
Protein elektroforezinde (n.103) 54(52.4)
bozukluk

lum basta kemik iligi olmak Gzere, diger lenfoid organlar (da-
lak, tonsilla, barsak), digeti, mide, bobrek, g6z, kemik,
over, omentum, testis, meninks, serdz sivi ve meme seklin-
de bulunmustur.

Rappaport ve Working formiilasyonuna gore siniflandirila-
madiklan igin ayn olarak ele alinan 42 hastadan 1 ine klinik
tan kondu, 25 hastaya kemik iligi tetkiki ile, 4 hastaya se-
roz sivi tetkiki, 4 hastaya dalak, .8 hastaya mide ve barsak
biopsilerinin tetkiki ile tani kondu.

TARTISMA

HDL tanisi histolojik ve sitolojik olarak konulan 153 hasta
degerlendirmeye alindi. Histopatolojik tetkikler i¢in Patolojik
Anatomi Anabilim Dali ile igbirligi yapildi. HDL tanisi Working
formilasyonuna gére degerlendirildi. Rappaport klasifikas-
yonuna gdre verilen sonuglarda bu formiilasyona uyarlandi
(11,12). Bu uyarlama yapilamayan 42 vaka ayri olarak de-
gerlendirildi.

HDL erkeklerde sik gorilmekte olup., median yas degisik
serilerde 56 ile 59 arasinda degigsmektedir (4,5,9). Serimiz-
de kadin/erkek orani 2/3, median yas 52 olarak bulundu.
Ekstranodal baglangic % 17 ile % 53 arasinda degisen
oranlarda bildiriimektedir (,9). Vakalarimizin % 64 Gnde
ekstranodal tutulma mevcuttu.

Baglangi¢ bulgusu 2/3 hastada lenfadenomegalidir. Otop-
si bulgusu olarak karaciger tutulmasi % 50, dalak tutulmasi
% 40 vakada vardir (7).

Hastalanimizin % 61 inde yiizeysel lenfadenomegali bulu-
nurken, hepatomegali % 35, splenomegali % 32 oraninda
saptandi.

ntratorasik tutuima baglangigta vakalarin % 20-40 inda
ortaya gikar ve bazen vena cava superior sendromu olustu-
rabilir (6,7). Pulmoner tutulum mediastinal tutulum, plevral
tutulum ve hiler dolgunluk geklinde hastalarimizin % 42 sin-
de tespit edilirken, vena cava superior sendromu sikhigini %
2.6 olarak bulduk.

Conlay ve arkadaglan 317 vakalik bir seride kemik iligi tu-
tulumunu % 32 olarak bulmuslardir (1). Vakalarimizin %
42.4 inde kemik iligi tutulumu oldugunu, 8 vakada bu infilt-
rasyonun sadece biopsi ile belirlendigini tespit ettik. Bu so-
nug aspirasyonu negatif olsa bile HDL I hastalarda mutlaka
kemik iligi biopsisi yapilmasi gerektigi diigincesini destek-
lemektedir (6).

HDL vakalarinin % 80-92 sinin Ill. ve IV. evrede oldugu bi-
linmektedir (7,8,11). Biz de bu orani % 91.5 olarak bulduk.
HDL da sistemik semptomlarin goriime sikhig % 20-30 ara-
sinda degigsmektedir (5,7,11). Bu oran bizim hastalanmizda
% 39 olarak daha fazla bulundu.

Hastalarimizin 17 sinde taniya varmak igin laparatomi ya-
pilmasi, 2 hastada ise biopsilerin 5 er kez tekrarlanmasi ge-
rekmigtir.

HDL I hastalann % 33 @ LG, % 62 si iG, % 5 i HG olarak

TABLO 5: HISTOPATOLOJIK TETKIK SONUGLARINA GORE

NODAL EKSTRANODAL TUTULUM
Hasta Sayisi
LG ['e] HG Diger | Toplam
Nodal 22 28 5 - 55
Eksranodal 2 5 1 41 49
Nodal+ekstranodal 1 27 10 1* 49
Toplam 35 60 16 42 153
Kl tutulumu olanlar | 10(%28) | 22(%36) | 8(%50) 25 65

(Kl: Kemik iligi)

* Klinik tani kondu.




153 HODGKIN DISI LENFOMA VAKASINDA GOZLENEN KLINIK TABLO,

LABAROTUAR BULGULARI VE HISTOPATOLOJIK TANI

dagiimaktadir (10). Kemik iligi tutulumu LG lenfomada % 30-
71, IG lenfomada % 10-34, HG lenfomada % 12-50 olarak
bulunmaktadir (11). Hastalanmiz iginde histopatolojik sinif-
lamanin yapilabildigi 111 vakadan 35 i LG(%31.5), 601 IG
(%54), 16 s1 HG(%14.4) olarak bulunmustur. Bizim serimiz-
de HG sikhidi literatiire gore biraz daha fazladir. Biz LG len-
fomada kemik iligi infiltrasyonunu % 28, iG lenfomada %36,
HG lenfomada ise %50 oraninda bulduk. Bizim serimizde
kemik iligi tutulumunun daha sik gérildigi ve oranlanin HG
lenfomada daha yiiksek oldugu saptandi.

Primer dalak lenfomasi seyrek goériilmektedir(3). 4 vaka-
da(%1.6) splenik lenfoma oldugunu tespit ettik.

HDL da tedavi baglamadan 6nce tespit edilen aneminin
ilik infiltrasyonu, kronik hastalik anemisi, gastrointestinal
sistem kanamasi, hipersplenizm, hemoliz nedeni ile ortaya
¢iktigi bilinmektedir(7). Vakalarimizin 65 inde anemi saptan-
mis olup, kemik iligi infiltrasyonu en énemli anemi nedeni
olarak bulundu. Kemik iligi tutulumu olan grupta ayrica I6ko-
sitoz ve trombositopeninin de sik gorildiga saptandi.

Lokoeritroblastoz % 1.9 oraninda baslangi¢ bulgusudur
(1). 8 hastamizda (%5.2) l6koeritroblastoz tespit edilmesi,
bizim serimizde kemik iligi infiltrasyonu oraninin fazla olma-
st ile agiklanabilir.

Sonug olarak bagvuru sirasinda hastalarimizin gogunun
ileri evrede oldugu, basta kemik iligi olmak {izere ekstrano-
dal tutulumun sik gériildigi ve sistemik semptomlarin fazla
oldugu tespit edildi.

R R . T T oy T TR I S e

KAYNAKLAR

1

10.

1.

12

Conlan, M.G., Armitage, J.O., Bast, M., Weisenburgen, D.D.Clinical signi-
ficance of hematologic parameters in nonHodgking's lymphoma at dia-
gnosis. Cancer 67:1389, 1991 .

Ersball, J., Schultz, H.B., Hougaard, P.et al. Comparison of the Working
formulation of nonHodgkin's lymphoma with the Rappaport, Kiel and Lu-
kes-Collins classifications. Cancer 55: 2442, 1985. .
Falk, S., Stutte, H.J.Primary malignant lymphomas of the spleen. Cancer
66: 2612, 1990.

Gallagher, C.J., Gregory, W.M., Jones, A.E. et al. Follicular lymphoma:
Prognostic factors for response and survival. J Clin Oncol 4: 1470, 1986
Joensuu, H., Klemi, P.J., Stderstrém, K., Jalkanen, S.Comparison of S-
Phase fraction, Working formulation and Kiel classification in nonHodg-
kin's lymhoma. Cancer 68: 1561, 1991

Juliusson, G., Abrahamsen, A.F., Cavallin-Stahl, E. et al. Management of
nonHodgkin lymphoma in adults in Scandinavia, United Kingdom and
the Netherlands. Rev Oncol 2: 135, 1989

Laster, E.P., Ultman, J.E.Lymphoma. Hematology Ed Williams fourt ed.
McGraw-Hill company 1067, 1990

Licht, J.D., Bosserman, L.D., Andersen, J.V. et al. Treatment of low grade
and intermediate grade lymphoma with intensive combination chemot-
heraphy results in long term disease-free survival. Cancer 66:632, 1990
McLaughlin, P., Fuller, L.M., Velasquez, W.S. et al. Stage |,Il follicular
lymphoma. Treatment results for 76 patients. Cancer 58: 1596, 1986.
Newell, G.R., Cabanillas, F.G., Hagemeister, F.J., Butler, J.J. Incidence of
lymphoma in the US classified by the Working formulation. Cancer 59
857, 1987.

Simon, R., Durdeman, S., Hoppe, R.T. et al. The nonHodgkin's lympho-
ma pathologic classification project. Ann Int Med 109: 939, 1988.

The nonHodgkin's lymphoma pathologic classification project. National
Cancer institute sponsored study of classifications nonHodgkin's
lymphomas: Summary and description of a Working formulation for clini-
cal usage. Cancer 49: 2112, 1982





