LENFOID NEOPLAZILER VE

LENFOPROI\.{iFERATiF BOZUKLUKLARDA
DUNYA SAGLIK ORGUTU SINIFLAMASI

GIRIS

Diinya saglik orgiitii (DSO) morfoloji, im-
miinhistokimya, genetik ve klinik bulgular1 2017
siniflamasinda entegre etmektedir (1). Bu bolim-
de siniflamada gecen antitelerde bahsedilen yeni-
liklerden ve taniya gotiiriicti onemli 6zelliklerden
bahsedecegiz.

1-PREKURSOR LEZYONLAR

Oncii/prekiirsér lezyon kiigiik lenfositik len-
foma/kronik lenfositik l6semi (KLL), folikiiler
lenfoma (FL), mantle hiicreli lenfoma (MHL),
lenfoplazmasitik lenfoma (LPL), plazma hiicre-
li myelom (PHM) ve enteropati iliskili T hiicreli
lenfoma (EITL) antitelerinde bildirilmektedir.
DSO 2017 simiflamasinda 6ncii lezyonlarda in
situ lenfoma yerine in situ neoplazi tabirini tercih
etmektedir (1). Oncii lezyonlarin temel yenilikle-
ri ve lenfoma iligkisi tablo 1'de 6zetlenmektedir.

1a-Monoklonal B Lenfositoz

Lenfadenopati, organomegali ve doku tutulu-
mu yapmayan, baska B hiicreli lenfoproliferatif
hastaliga baglanamayan periferik kanda <5x10°/L
monoklonal B hiicre proliferasyonu igin monok-
lonal B lenfositoz (MBL) tabiri kullanilmaktadir

Emine KILINC'

(1,2). KLL fenotipinde MBL, KLLnin Oncisit
olup in situ neoplazi kabul edilmekte, KLL ile
benzer genetik degisiklik ve immiinhistokim-
yasal ekspresyon gostermektedir (1,3). Bu antite
dokularda da izlenebilir. Bu durum flow sitometri
ile taninabilir, ¢iinkii lenf nodunda biiyiime veya
belirgin yap1 bozuklugu yapmadan folikiiler veya
perifolikiiler alani isgal eder (4). Ayrica MBL ke-
mik iligini fokal veya yaygin tutabilir, bu sebeple
kemik iligi infiltrasyonu KLL tanis1 igin yeterli
degildir (5). KLL fenotipindeki MBL diistik seviye
(<0.5x10°/L) ve yiiksek seviye (= 0.5x10°/L) ola-
rak ikiye ayrilir. KLLye ilerleme daha ¢ok yiiksek
seviyede yilda %1-2 oraninda goriiliir (3).

MBL, KLL fenotipi disinda atipik KLL ve KLL
dis1 fenotip olarak iki tip daha icermektedir (2).
Atipik KLL fenotipindeki MBL tanis1 i¢cin MHL
dislanmalidir. KLL dis1 fenotipte ise ozellikle
splenik veya gastrik ekstranodal marjinal zon
lenfoma (MZL) arastirilmalidir (6).

1b-In Situ Folikiiler Neoplazi

Yapisal distorsiyon olusturmadan folikiiler hi-
perplazi yapan, folikiillerde FL benzeri immiin-
histokimyasal boyanma gosteren ancak FLya ki-
yasla daha parlak CD10 ve Bcl6 eksprese eden,
morfolojik olarak folikiillerde belli belirsiz pola-
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