FOLIKULER LENFOMA

TANIM

Folikiiler lenfoma (FL) folikiil merkez (germi-
nal merkez) B hiicrelerinden koken alan, en azin-
dan parsiyel folikiiler patern gosteren, sentrosit ve
sentroblastlardan olusan, genellikle indolan bir
lenfoproliferatif neoplazidir (1, 2). Nispeten nadir
olmakla birlikte tiimiiyle difiiz patern gosteren,
sentrosit/sentroblastlardan olusan lenfomalar
da bu gruba dahil edilebilir. Hastaligin seyrinde
sitolojik grad progresyonu siktir. Difiiz paternli
sentroblastlardan olusan alanlarda, difiiz biyiik
B hiicreli lenfoma (DBBHL) tanisi verilebilir.
Grubun dért varyanti bulunmaktadir; 1. In situ
folikiiler neoplazi, 2. Duodenal-tip FL, 3. Testi-
kiiler FL, 4. Difiiz varyant FL (1). NOTCHI veya
NOTCH2 mutasyonu iceren FL ve ekstranodal
FL varyantlar1 da bildirilmektedir. Pediatrik FL,
primer kutandz folikiil merkez hiicreli lenfoma ve
IRF4 translokasyonlu biiyiik B hiicreli lenfoma,
glincel olarak ayr1 kategorilerde siniflandirilan,
folikiiler paternli diger lenfomalardir (1, 3).

EPIDEMIiYOLOJi

FL kadinlarda nispeten daha yiiksek oranda
(K/E; 1,7/1) olmak tizere, siklikla ortalama 55-59
yas arasi erigskinlerde goriiliir. Onsekiz yas alt1
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bireylerde nadirdir. Pediatrik hasta grubunda
ise erkek cinsiyet baskinligi mevcuttur (1, 3, 4).
DBBHL’dan sonra yaklasik %20 oranla en sik
goriilen ikinci lenfoma grubudur (5). En yiiksek
insidans ABD ve bat1 Avrupa’da rapor edilmekte-
dir. Dogu ve giiney Avrupa, Asya ve sanayilesme-
mis tilkelerde ise insidans daha distktir (1, 3).

ETYOLOJi

Saglikli bireylerin kaninda ve benign lenfoid
dokuda da t(14;18)(q32;q21) (IGH/BCL2) sap-
tanmaktadir. Ancak tarimsal pestisitlere maruz
kalan ciftcilerde translokasyon tagtyan hiicre sa-
yisinin daha yiiksek oldugu bildirilmekte olup
artan FL riski ile iliskilendirilmektedir (1, 6, 7).

LOKALIZASYON VE KLINIK
OZELLIKLER

Tim nodal kompartmanlarda FL tutulumu
gortilebilse de agirlikli olarak periferal (siklikla
servikal, inguinal) lenfadenopati ile prezentasyon
izlenir. Tan1 esnasinda genellikle yaygin infiltras-
yon mevcuttur (evre III-IV). Siklikla infiltasyon
gozlenen mezenterik ve retroperitoneal bolgeler-
de biiyiik kitleler saptanabilir. Mediastinal kitle
olusumu ise nadirdir (1, 3, 4).
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korunmasi, kiigiik biiyiitmede izlenebilen ayirt
edici ozelliklerdendir. FL' da sik¢a gozlenebilen
perinodal folikill organizasyonlari, reaktif foli-
kiiler hiperplazide olduk¢a nadirdir. Folikiller
cevresinde intakt mantle bolgesi mevcuttur. Ger-
minal merkezlerde izlenen sentrosit ve sentrob-
lastlar, kutuplasan bir diizen i¢inde yerlesim gos-
tererek, koyu ve agik boyanan bélgeler olusturur.
Sik mitoz ve “tingible body” makrofajlar izlenir.
BCL2 pozitif FL olgularina karsin, reaktif germi-
nal merkezler BCL2 negatiftir. Bununla birlikte
germinal merkezleri infiltre eden T hiicrelerinin
BCL2 pozitifligi ve 6zellikle grad 3 baz1 FL olgu-
larinin BCL2 negatif olabilecegi akilda bulundu-
rulmalidir. Neoplastik B lenfositlerde ekspresyon
siddetinin daha kuvvetli olusu bu konuda fayda
saglayabilir (3, 4).

Germinal merkezlerin progresif transformas-
yonu da ayirici tanida goz Oniine alinabilecek
non-neoplastik stireclerdendir. Germinal mer-
kezlerin mantle bolge hiicreleri tarafindan infilt-
rasyonunun goriildiigi folikiiller, reaktif folikiil-
lerin ti¢-dort kat1 bityiikliigiine ulagir. CD10 ve
BCL6 porzitifligi yalnizca rezidii germinal merkez
hiicrelerinde izlenebilir. Monoklonalite saptan-
maz (4).

Diger kiigiik hiicreli B lenfomalardan marjinal
zon lenfomada, neoplastik hiicreler tarafindan
kolonize olmus diizensiz folikiiller ile parsiyel
folikiiler patern olusabilir. Arada reaktif morfo-
lojide folikiil odaklar1 segilebilmektedir. Ancak
baskin infiltrasyon bolgesi interfolikiiler alandir.
Aksi olarak marjinal diferansiyasyon gosteren FL
olgular1 da marjinal zon lenfomay: taklit edebilir.
Marjinal bolge B hiicrelerinin niikleuslar: sent-
rositlere benzemekle birlikte sitoplazmalar1 daha
genis ve seffaftir. Hiicresel popiilasyon marjinal
zon lenfoma olgularinda ¢ogunlukla polimorfik-
tir. Siklikla plazma hiicre diferansiyasyonu mev-
cut oldugundan kappa ya da lambda monotipisi
saptanabilir. Olgularin bir kismi da IRF4/MUM1
pozitiftir. Hedef hiicrelerde CD10 ve BCL6 ile bo-
yanma goriilmez (3, 4).

Mantle hiicreli lenfoma nodiiler patern gos-
terebilir. Tipik olarak monoton, kiigiik boyutlu,

diizensiz sinirli niikleuslardan olusan neoplastik
proliferasyonda sentroblastlar izlenmez. Basik
endotelli, hyalinize duvarli damarlar sik gozlenir.
Cogu vakada epiteloid histiyositler mevcuttur.
FLya kiyasla, daha sik mitoz izlenir ve diffiiz alan-
larda eslik eden T lenfositler mantle hiicreli len-
fomada seyrektir. Immiinfenotipik olarak CD5
koekspresyonu gosteren neoplastik B lenfositler,
cyclinD1 (BCL1) pozitiftir (3, 4).
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