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FOLİKÜLER LENFOMA

TANIM

Foliküler lenfoma (FL) folikül merkez (germi-
nal merkez) B hücrelerinden köken alan, en azın-
dan parsiyel foliküler patern gösteren, sentrosit ve 
sentroblastlardan oluşan, genellikle indolan bir 
lenfoproliferatif neoplazidir (1, 2). Nispeten nadir 
olmakla birlikte tümüyle difüz patern gösteren, 
sentrosit/sentroblastlardan oluşan lenfomalar 
da bu gruba dahil edilebilir. Hastalığın seyrinde 
sitolojik grad progresyonu sıktır. Difüz paternli 
sentroblastlardan oluşan alanlarda, difüz büyük 
B hücreli lenfoma (DBBHL) tanısı verilebilir. 
Grubun dört varyantı bulunmaktadır; 1. İn situ 
foliküler neoplazi, 2. Duodenal-tip FL, 3. Testi-
küler FL, 4. Difüz varyant FL (1). NOTCH1 veya 
NOTCH2 mutasyonu içeren FL ve ekstranodal 
FL varyantları da bildirilmektedir. Pediatrik FL, 
primer kutanöz folikül merkez hücreli lenfoma ve 
IRF4 translokasyonlu büyük B hücreli lenfoma, 
güncel olarak ayrı kategorilerde sınıflandırılan, 
foliküler paternli diğer lenfomalardır (1, 3).

EPIDEMIYOLOJI

FL kadınlarda nispeten daha yüksek oranda 
(K/E; 1,7/1) olmak üzere, sıklıkla ortalama 55-59 
yaş arası erişkinlerde görülür. Onsekiz yaş altı 

bireylerde nadirdir. Pediatrik hasta grubunda 
ise erkek cinsiyet baskınlığı mevcuttur (1, 3, 4). 
DBBHL’dan sonra yaklaşık %20 oranla en sık 
görülen ikinci lenfoma grubudur (5). En yüksek 
insidans ABD ve batı Avrupa’da rapor edilmekte-
dir. Doğu ve güney Avrupa, Asya ve sanayileşme-
miş ülkelerde ise insidans daha düşüktür (1, 3).

ETYOLOJI

Sağlıklı bireylerin kanında ve benign lenfoid 
dokuda da t(14;18)(q32;q21) (IGH/BCL2) sap-
tanmaktadır. Ancak tarımsal pestisitlere maruz 
kalan çiftçilerde translokasyon taşıyan hücre sa-
yısının daha yüksek olduğu bildirilmekte olup 
artan FL riski ile ilişkilendirilmektedir (1, 6, 7).

LOKALIZASYON VE KLINIK 
ÖZELLIKLER

Tüm nodal kompartmanlarda FL tutulumu 
görülebilse de ağırlıklı olarak periferal (sıklıkla 
servikal, inguinal) lenfadenopati ile prezentasyon 
izlenir. Tanı esnasında genellikle yaygın infiltras-
yon mevcuttur (evre III-IV). Sıklıkla infiltasyon 
gözlenen mezenterik ve retroperitoneal bölgeler-
de büyük kitleler saptanabilir. Mediastinal kitle 
oluşumu ise nadirdir (1, 3, 4).
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korunması, küçük büyütmede izlenebilen ayırt 
edici özelliklerdendir. FL’ da sıkça gözlenebilen 
perinodal folikül organizasyonları, reaktif foli-
küler hiperplazide oldukça nadirdir. Foliküller 
çevresinde intakt mantle bölgesi mevcuttur. Ger-
minal merkezlerde izlenen sentrosit ve sentrob-
lastlar, kutuplaşan bir düzen içinde yerleşim gös-
tererek, koyu ve açık boyanan bölgeler oluşturur. 
Sık mitoz ve “tingible body” makrofajlar izlenir. 
BCL2 pozitif FL olgularına karşın, reaktif germi-
nal merkezler BCL2 negatiftir. Bununla birlikte 
germinal merkezleri infiltre eden T hücrelerinin 
BCL2 pozitifliği ve özellikle grad 3 bazı FL olgu-
larının BCL2 negatif olabileceği akılda bulundu-
rulmalıdır. Neoplastik B lenfositlerde ekspresyon 
şiddetinin daha kuvvetli oluşu bu konuda fayda 
sağlayabilir (3, 4).

Germinal merkezlerin progresif transformas-
yonu da ayırıcı tanıda göz önüne alınabilecek 
non-neoplastik süreçlerdendir. Germinal mer-
kezlerin mantle bölge hücreleri tarafından infilt-
rasyonunun görüldüğü foliküller, reaktif folikül-
lerin üç-dört katı büyüklüğüne ulaşır. CD10 ve 
BCL6 pozitifliği yalnızca rezidü germinal merkez 
hücrelerinde izlenebilir. Monoklonalite saptan-
maz (4).

Diğer küçük hücreli B lenfomalardan marjinal 
zon lenfomada, neoplastik hücreler tarafından 
kolonize olmuş düzensiz foliküller ile parsiyel 
foliküler patern oluşabilir. Arada reaktif morfo-
lojide folikül odakları seçilebilmektedir. Ancak 
baskın infiltrasyon bölgesi interfoliküler alandır. 
Aksi olarak marjinal diferansiyasyon gösteren FL 
olguları da marjinal zon lenfomayı taklit edebilir. 
Marjinal bölge B hücrelerinin nükleusları sent-
rositlere benzemekle birlikte sitoplazmaları daha 
geniş ve şeffaftır. Hücresel popülasyon marjinal 
zon lenfoma olgularında çoğunlukla polimorfik-
tir. Sıklıkla plazma hücre diferansiyasyonu mev-
cut olduğundan kappa ya da lambda monotipisi 
saptanabilir. Olguların bir kısmı da IRF4/MUM1 
pozitiftir. Hedef hücrelerde CD10 ve BCL6 ile bo-
yanma görülmez (3, 4).

Mantle hücreli lenfoma nodüler patern gös-
terebilir. Tipik olarak monoton, küçük boyutlu, 

düzensiz sınırlı nükleuslardan oluşan neoplastik 
proliferasyonda sentroblastlar izlenmez. Basık 
endotelli, hyalinize duvarlı damarlar sık gözlenir. 
Çoğu vakada epiteloid histiyositler mevcuttur. 
FL’ya kıyasla, daha sık mitoz izlenir ve diffüz alan-
larda eşlik eden T lenfositler mantle hücreli len-
fomada seyrektir. İmmünfenotipik olarak CD5 
koekspresyonu gösteren neoplastik B lenfositler, 
cyclinD1 (BCL1) pozitiftir (3, 4).
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