LENFOMALT HASTALARDA LOKOSIT ALKALEN FOSFATAZ
(LAP) DUZEYLERI

Dr. Mahmut Celdl APAYDIN (x)
Dr. Mustafa ERKUL (xx)

OZET

Bu ¢alisma 25°i lenfomali hasta ve 10°u kontrol giubu olmak iizere toplam
35 olgu iizerinde yapldi. Olgularin LAP aktiviteleri élgiilerek, bulunan degerler
kontrol grubu ile kar;zla;tirzldz. LAP aktivitesi ile Iokosit sayisi ve graniilosit yiiz-
desi arasindaki iliskiler arastirilds. ‘

LAP aktivitesinin Hodgkin hastalig1 ve histiyositik lenfomada kontrol grubuna
gore anlaml olarak yiiksek, lenfositik lenfomada ise diisiik oldugu saptand.

Hodgkin hastaliginda LAP aktivitesi ile Iokosit sayist ve graniilosit yiizdesi
arasinda negatif bir iliskinin oldugu belirlendi. Bu iligki histiyositik ve lenfositik
lenfomalarda istatistiksel olarak anlaml degildi.

LAP aktivitesi 6lgiimiiniin, Hodgkin hastahg: ve histiyositik lenfoma ile len-
Sositik lenfomali hastalarin ayirici tanmisinda yardzmcz bir laboratuvar testi olarak
kulla: 1llJbil€p€gl kanaatine varud.

GIRIS VE AMAC

Alkalen fosfataz, fosfat esterlerini pargalayan bir enzimdir ve insan seru-
munda, Iokositlerde, eritrositlerde, spermada, beyinde ve daha birgok doku-
da bulunmaktadir (1,2,3).

Lokositlerde bulunan alkalen. fosfataz; 16kosit alkalen fosfatazi (LAP)
deyimi ile ifade edilmektedir ve bu enzimin l&kositlerdeki gorevi bugiin igin tam
olarak anlasilmiy degildir (4,5,6,7,8). Ancak karbonhidrat metabolizmas1 ve
niikleik asit yapimu ile ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir (9,10).

(x) Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dal Ogretim Uyesi, Dog. Dr.
(xx) I¢ Hastaliklar1 Uzmanu.
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Miyelositer serinin gelisim siireci iginde, enzim ilk olarak miyelosit do-
neminde ortaya ¢ikar ve hiicre olgunlastikga aktivasyonu artar (11). Bu nedenle
yapilan birgok c¢aligmada, olgun parcalilarda enzim aktivasyonunun yiiksek, geng-
. lerde ise disiik oldugu saptanmustir (11,12,13,14)).

LAP’in bazi hastaliklarda yiikseldigi, bazilarinda ise diisiik oldugu gos-
terilmis ve LAP 0lglimiiniin ayric1 tanida yardimer bir test olarak kullanilabilece-
cegi bildirilmistir (10,15,16). '

Biz de bu diigiinceden hareketle lenfomalarda LAP’in durumunu gézden
gegirmek istedik ve yaptigimiz literatiir taramalarinda non-Hodgkin lenfomalar-
da LAP aktivitesinin az ¢alisildigina tanik olduk. Bu nedenle lenfomalar ile LAP
aktivitesi arasindaki iligkiyi arastirmaya y6neldik. Bu amagla klinigimize bas-
vuran 25 lenfomali hastanin LAP 6lgilimiinii biyokimyasal yontemle inceleycrek,
cesitli lenfoma tipleri i¢in ne durumda oldugunu arastirmaya g¢alistik.

GERECLER VE YONTEM

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar Klinigine bagvuran ve
histopatolojik olarak lenfoma tanisi konmug olan 25 hasta ile 10 saghkll kisi
kontrol grubu olarak ¢alismamiza alind.

Hastalarin tiim/inden dikkatli bir anamnez alindi ve yine tiimiinde tam bir
fizik muayenec yapildi. BOylece hazirlanan hastalar Ann Arbor evrelendirme
kriterlerine goére evrelendirildi. LAP diizeyini azaltan veya yiikselten bagka bir
bir faktoriin ya da hastalifin olup olmadifinin arastirilmasina 6zen gosterildi.

Nonprotein nitrojen, aghk kan sekeri, bilirubin, serum alkalen fosfatazi,
SGOT, SGPT, total protein ve serum albiimin diizeyleri ile tam idrar analizi
biyokimya laboratuvarinda; hemoglobin miktari, 16kosit sayisi, periferik yayma
- hematoloji laboratuvarinda; eritrosit sedimentasyon hizi kendi klinigimizde; id-
rar, kan, bogaz ve balgam kiiltiirleri ise mikrobiyoloji laboratuvarinda g¢ali-
sildi.

Tiim olgularin kanlar1 enjektér kullanilmadan, kuru igne ile plastik tiiplere
alinip, bekletilmeden Chatelet 've Cooper’in modifiye biyokimyasal yéntemiyle
LAP olgiimiine gegildi (17).

-Islemler sirasinda, homojenizasyon donemine kadar plastik tiip ve enjektdr-
ler, bundan sonra ise cam tiipler kullanildi.

Calismamuzda tablo diizenlemeleri istatistiksel ydntemlere uygun olarak
yapildi.
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BULGULAR

Calisma kapsamina alman hastalarm 201 (57 84.0) erkek, 4’ (% 16.0)
kadin olup, erkeklerin yaslari 14 ile 60 arasmnda deZisiyordu ve yas ortalamasi
43.3 idi. Kadinlarin yaslar1 29 ile 40 arasinda olup, yas ortalamast 34 olarak bu-
lundu.

Kontrol grubununk 6’st (% 60.0) erkek, 4’ (% 40.0) kadm olup, erkeklerin
yaslart 26 ile 45 arasinda olup, yas ortalamast 35.7; kadinlarin yaslart 18-20 ara-
arasinda olup, yag ortalamasi ise 19.1 idi.

Hastalarin 9’u (% 36.0) Hodgkin lenfomast olup, bunlarin 3’ (%, 12.0)
lenfositten zengin, 5°i (% 20.0) mist selliiler, 1I’i (%, 4.0) ise lenfositten yoksun
subtipini olusturuyordu. Diger 16 (% 64.0) hasta non-Hodgkin lenfoma (NHL)
grubundandi, bunlarm 5 (%4 20.0) histiyositik, 11°i (74 44.0) isc lenfositik tipi
kapsiyordu. Lenfositik subtipini olusturan 11 olgunun 9’u (% 36.0) iyi diferan-
siye lenfositik, 2’si (% 8.0) ise az diferansiye lenfositik lenfoma tipindeydi.

Tiim olgularin 15kosit sayilari tayin edilip, 16kosit formiilieri yapildi.

Hodgkin lenfomalt olgularin graniilosit yiizde ortalamast 76.63 F2.4; NHL U
olanlarin 45.437F5.85, bunlardan histiyositik tipte olanlarm 56.605F2.2, lenfosi-
tik tipte olanlarin 39.227F8.46; kontrol grubunun ise 57F3.16 olarak bulundu.
Bu degerler karsilastirildifinda;

1. Hodgkin lenfomal olgularm graniilosit yiizde ortalamast gerek NHL’h
olgulardan (t = 4.99, P<<0.01) ve gerekse kontrol grubundan (t= 5.109, P <0.01)
“anlamh derecede yiiksek bulundu. '

2.NHLl1 olgularin graniilosit yiizde ortalamast ile kontrol grubu arasmnda
istatistiksel anlamda fark bulunamadi (t= 1.74, P > 0.05).

3. Histiyositik tip NHL’li olgularin graniilosit ylizde ortalamast ile lenfosi-
tik tip NHL’l1 olanlarin graniilosit yiizde ortalamast arasinda anlamh bir fark
yoktu (t = 1.98, P > 0.05).

Olgularm LAP aktiviteleri 6lgiilerek, hem 1010 16kosit (L) ve hem de 1010
polimorfoniikleer (PMN) cinsinden ifade edildi. Hodgkin lenfomalt olgulara
ait degerler Tablo 1, NHL’hi olgulara ait degerler Tablo 2 ve kontrol grubuna
ait degerler ise Tablo 3’de sunulmustur. '

Hodgkin lenfoma’lt olgularin ortalama LAP degeri 277 F 45.88 pmol
PNP/h/1010/L ve 311.61 F 53 pmol PNP/h/1010 PMN olarak bulundu. Ay-
rica Hodgkin hastahiginin subgrubu olan mikst selliiler tipin ortalamast 266.28
T 45.11 pmol PNP/h/1010 L ve 287.93 F 48.52 pmol PNP/h/1010 PMN;
lenfositten zengin tipin ortalamasi 324.67F112.67 p mol PNP/hf1010 L ve 373.33
F 133.89 pmol PNP/h/1010 PMN olarak saptandi (Tablo 1).
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NHL’h hastalarin ortalama LAP degeri 201 F 63.44 pmol PNP [h/1610
L ve 267.19 F 75.9 pmol PNP/h/1010 PMN olup, histiyosit'k lenfomali olgula-
rin ortalamas 445.7 = 112.7 pmol PNP/h/1010 L ve 553F138 pmol PNP/h/
1610 PMN; lenfositik lenfomal olgularin ortalamast 65.6 F 13.7 pmol PNP/h/
1010 L ve 108.2 F 20.3 pmel/h/1010 PMN idi (Tablo 2).

Kontrol grubunun ortalama LAP degeri 114.5 F 13.8 pmol PNP/h/1(10
Lve 167.19 F 75.9 pmol [PNP/h/1010 PMN olarak bulundu (Tablo 3).

Tablo 1 ve 2’de de goérildigi gibi, Hodgkin lenfomah olgularin ortalama
LAP aktivitesi kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek
oldugu dikkati ¢ekmistir (t= 3.38, P < 0.05).

Hodgkin hastaliginin subgruplart arasinda da LAP aktivitesi bakimindan
kargtlastirma yapilnus, anlamli bir fark saptanamamustir (t = 0.60, P> 0.05).

NHL’l olgularin LAP aktivitesi kontrol grubu ile karsilastirildiginda genel-
de bir fark goriilememis (t = 0.33, P > 0.05, Tablo 4); ancak lenfositik tip lenfo-
mali olgularm LAP aktivitesinin kontrol grubuna gdére anlamli olarak diisik
(t= 2.51, P < 0.05), histiyositik lenfomali olgularin ise anlamli derccede yiiksek
oldugu gorillmistiir (t= 2.91, P < 0.05). ’

Tablo : 3- Kontrol Grubunun LAP Degerleri

LLAP KONTROL GRUBU
Degerleri (Olgu Sayis1 : 10)

11369 166 6 57 (8 1354 80 363 5 121.1 116 5 81 3 188 1

2 208 2057 69 190 7 107 1 79 4 155 153 102 9 272 6

Orta- 1'’X = 114 5 F 13 8 um PNP/h/1010 L
lama 2K = 148 6 F 21 1 ym PNP/h/1010 PMN

Tablo : 4- Hddgkin ve Non-Hodgkin lenfomali Hasta Gruplari ile Kontrol
Grubunun Ortalama LAP Degerleri

LAP HASTALAR | Kontrol
Degerleri Hodgkin Hastahii Non-Hodgkin Lenforma Grubu
Olgu Sayist : 9 Olgu Sayist : 16 Olgu Sayisi: 10
um PNP/h/1010L 277F45 88 201F63 44 114513 84
um PNP/h/IOLOPMN 311 6153F 06 267 19F75 9 14828 12

Histiyositik lenfoma grubu ile lenfositik lenfoma gfubu olgularin ortalama
LAP aktiviteleri karsilastinldiginda, birinciye ait LAP degerlerinin ikinciye gore
anlaml olarak yiiksek oldugu saptanmugtir (t = 3.347, P < 0.05, Tablo 5).
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Tatlo ; 5- Lenfomah Hastalarla Kontrol Grubunun Ortalama LAP Dezerleri

LAP HASTALAR Koatrol
Degerleii Hodgkin Hasta1z1- Non-Hodgkin Lenfoma Grubu
Histiycsitik Lenfositik.

Olgu Sayisi: 9 Olgu Sayisi: 5 Olgu Saywsi: 11 Olgu Sayisi: 10

um PNP/h1010L 277F45.88 445715112 65.60F13.75 114713.84

um PNP/h/1010PMN  311.61F53.06 553.2477138.3 108.27720.49  148.63F21.12

Ayrica graniilosit yiizdesi ile LAP aktivitesi arasmdaki iliski istatistiksel
olarak arastirilrug, bu iligkinin kontrol grubunda pozitif (r=0.3108), hasta grup-
jarmd:n Hodgkin lenfomasinda anlamh olarak negatif (r= -0.7803) oldugu
gdrillmis, buna kargin NHL’It hasta grubunda ise anlamli bir iligikinin bulun-
madig saptannustir (r = 0.2555). ’

TARTISMA

Bugiine dek birgok malign hastahkta LAP aktivitesi lgiilmils ve konu &zel-
likle kronik graniilositik 18semide (KGL) daha genis bir bicimde arastirilmis-
tir (1,18,19,20,21). KGL’de LAP aktivitesindeki diigiikliige ilk kez 1946 yilinda
Wachstein dikkati gekmistir (18). Enzim aktivitesindeki bu diigiikliik hiicrelerin
irymatiiritesine, graniil yapisindaki noksanliklara, enzim sentezindeki yeter-
sizliklere, yani hiicrelerin hasta oluguna baglanmak istemigtir (19,21).

Bizim calismarmizda da lenfositik lenfomali hastalarmn ortalama LAP de-
leri, kontrol grubuna gére istatistiksel olarak onemli derecede diigiik bulunmug-
tur (P < 0.05, Tablo 5). Bilindigi gibi, lenfositik lenfomalarin hiicresel kaynag:
B lenfositleridir ve bu hiicrelerin hasta olmasi miimkindir. Yine B lenfositleri-
nin hasta o'dugu diger bir hastalik ise kronik lenfositik 16semi (KLL)dir. Va-
lentine ve arkadaslart (22) KLL’li hastalarda LAP aktivitesini diigiik bulmus-
lardir. Bu durum LAP aktivitesi ile B lenfositlerin hasta oldugu durumlar ara-
sinda bir iliskinin olabilecezini disiindiirmektedir. Ancak LAP graniilositlerc
ait bir enzimdir. B lenfositlerinin hasta oldugu durumlarda bu enzimin nigin
disiik oldugu iyice bilinmemekle birlikte, bazi etkenlerin roli oldufunu ka-
buletmek gerekir.

Hayhoe ve arkadaglar (23) 34 lenfomali hasta izerinde yaptiklari ¢alis-
malarinda, NHL'L hastalarin bilyilk ¢ogunlufunda LAP aktivitesinin diigiik ol-
dugunu bildirmislerdir.

Lokich (6) malin hastaliklarda LAP aktivitesi diizeyini saptamaya galismis,
hastalar1 arasindaki 17 lenfomal olguda LAP aktivitesinin anlamh olarak diisiik
oidugunu tesbit etmistir.
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Lacher ve arkadaslar (34) 65 lenfomali hastada LAP aktivitesi olglimil
yaparak, bunun hastalik aktivasyonu ile iliskisini arastirnuglar, NHL’larda has-
talik aktivasyonuna bagimh olmaksizin- LAP aktivasyonunun normal sinirlar
iginde kaldigin1 gdzlenmislerdir.

Buna gore, bizim g¢alismamizda varilan sonuglar Hayhoe ve arkadaslari
ile Lokich’in sonuglarina uyum gostermekte olup, Lacher ve arkadaglarinin so-
nuglartyla geligkilidir. '

Lenfositik lenfomalr hastalarin LAP aktivitesi ile graniilosit ytizdesi ve l6ko-
sit sayist arasindaki iligkiler istatistiksel olarak arastirilmig ve anlamh bir fark
bulunmanustir. Bu y&niiyle galismaruz Lacher ve, arkadaslarinin galigmast ile
de uyumludur.

Malin hastaliklardan multipl miyelomada LAP aktivitesi yiiksek bulunmus-
tur. Brook ve arkadaslar1 (25) LAP yiiksekliginin hastaligin evresi ile bir iligki-
sinin olmadigini, bugiin i¢in LAP yiikselmesinin nedeninin bilininedigini ileri
siirmiislerdir.

LAP aktivitesinin yiiksek bulundugu diger bir malin hastalik hairy cell 16-
semidir (15,26). Bu hastaligin hiicre kokeni tartigmalidir ve T-lenfosit kokenli
oldugunu ileri siirenler olmustur (27). ‘

Aiba ve arkadaglari (15) 23 olguluk bir hasta grubunun 17°sinde LAP akti-
vitesini anlamh olarak yiiksek, 6’sinda ise normal diizeylerde bulmus, bunu ke-
mik iligi rezervinin bozulmasina ve daha az olgunlagmug graniilositlerin varhifina
baglamiglardir. Ayrica aym arastiricilar  bu  testin, hairy cell 16semi (HCL)yi
kronik lenfositik 1osemi (KLL) ve NHL’lardan ayirmada kullanilabilecegini bil-
dirmislerdir. : L

Bizim calismamizda NHL’li 16 hastadan 5’i histiyositik lenfomali olup,
bunlarin biri disinda, hemen hepsinde gok yiiksek LAP aktivitesi tesbit edilmig-
mistir (Tablo 2). Ortalama degerler kontrol grubu ile kargilastirilius, istatistik-
sel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmugtur ( P < 0.01). Saptanan bu defer
ler Hodgkin lenfomali hasta grubununkinden yiiksek olmasina ragmen, bu fark
istatistiksel bakimdan anlam ifade etmemistir (P > 0.05). Histiyositik lenfoma
grubu ile lenfositik lenfoma grubunun ortalama degerleri karsilastirildiginda,
aralarinda istatistiksel bakimdan anlamli fark oldugu gériilmistir (P -<< 0.01).

Lokich (6) 17 lenfomali hastada ortalama LAP aktivitesini normalden dii-
siik bulmug, fakat tip ayirimmna gore bir degerlendirme yapmamustir.

Hayhoe ve arkadaslari (23) ise 34 lenfomali hastay1 kapsayan galigmalarinda
NHL’larda LAP aktivitesini ya normal ya da normaldan’ diisik bulmuslardir.

Lacher ve arkadaslart (24) 65 lenfomali hastayr kapsayan caligmalarinda
retikuliim hiicreli sarkomalarda LAP aktivitesinin normal swnirler icinde kaldi-
gin1 bildirmislerdir.
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Bizim galismamizda buldugumuz sonuglar Lokich’in sonuglari ile geliskilidir.
Eger histiyositik lenfoma ile lenfositik lenfoma, NHL bashg: altinda toplanir ve
bu sekilde de3erlendirilirse, NHL ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark olmadig goriliir ki (t= 1.741, p > 0.01), bu da Hayhoe, Lacher
ve arkadaglarinin sonuglar ile uygunluk gdsterir. Ancak tek basina histiyositik
lenfoma grubu dikkate alinarak degerlendirms yapildiginda, elde ettigimiz sonuglar
hem Lokich ve hem de Hayhoe ve Lacher’in sonuglari ile celiski olusturmaktadir.

Nasilki multipl miyelomada LAP yiiksekliginin nedeni bugiin igin bilinmiyor
ve ¢oziim bekliyorsa, histiyositik lenfomada da, bu enzimin hangi mekanizma
ile yukseldigi bilinmemektedir. Histiyositlerin biyokimyasal ve biyoenzimatik
faaliyetlerinin, bunlarin graniilositlerle iliskisinin iyi bir gekilde arastiriimast
belki konuya agiklik getirebilir.

- Lenfomalarda tani ve ayric1 taninin histopatolojik temele dayandirilmas:
geredi tartisilamaz. Ancak hem bizim bulgularimiz dikkate alinarak ve hem de
Atba’nin HCL ile ilgili ¢alismasindan esinlenerek, LAP 6l¢limiintin hig olmazsa
histiyositik lenfoma ile lenfositik lenfomanin ayirminda yardimer bir laboratu-
var yontemi olarak kullanilabilecegi diisiiniilebilir.

Hodgkin lenfomasinda LAP aktivitesinin yiiksek oldugu bilinmektedir
(15, 18,20,21,28,29). Ancak ’nigin LAP aktivitesi yikselir?”” sorusuna bugiin
igin yeterli bir cevap bulunamamustir.

Bizim ¢alismamuzdaki Hodgkin lenfomali hasta sayist. 9°dur, bunlarin biri
diginda  hemen hepsinde LAP aktivitesi kontrol grubuna gére yiiksektir.
LAP aktivitesi normal sinirlar i¢inde olan bir hasta ise tedavi altinda olup, re-
misyon periodunda oldugu goriilmiistiir.

Hodgkin lenfomali hasta grubunun ortalama LAP degerleri ile lenfositik
lenfomali hasta grubununkiler kargilagtirildiginda (Tablo 5), Hodgkin lenfo-
malilarda istatistiksel yonden anlamli olarak yiksek oldugu gorilmiistiir (t==
(t= 4.414), P < 0.01).

Hodgkin lenfomali hasta grubu ile NHL’li hasta grubu karsilasgtirildiginda
(Tablo 4), aralarinda anlamli bir fark olmadig saptanmigtir.

Hayhoe ve arkadaslar1 (23) hastaligin aktif déneminde LAP aktivitesinin
sabit olarak yiiksek o]dugum} belirtmislerdir. '

Lacher ve arkadaslan (24) ise 41 Hodgkin lenfomali hastanin 4’tinde defa-
larca yapilan LAP &lgiimlerinin normal sinirlar i¢inde kaldigin1 ve bu nedenle
Hayhoe ve arkadagslarinin diisiincelerini dogrulayamadiklarini, aktif dénem-
deki hastalarin bazilarinda LAP diizeyinin yiikselmedigini belirtmislerdir.

Jaffe ve arkadaglari (30) Hodgkin lenfomah ¢ocuklarda yaptlklérl calig-
mada hastaligin remisyon déneminde LAP"1 normal, aktif déneminde ise yiiksel-
mis olarak bulmuglardir.
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Bizim sonuglartmiz bu haliyle sdzii gegen caligmalar ile uyum ghstermistir.

Cinko ve magnezyum alkalen fosfatez enziminin metal kemponentini olug-
turmaktadir (31, 32). Valentine ve arkadaglar (32) invitro olarak ¢inkonun, LAP
aktivitesinin azalmasim onledigini gostermiglerdir. Ayrica LAFP’m ¢ok diisik
oldugu KGL’de, 16kosit i¢i ginkonun da diisitk oldugu testit edilmis ve bu dzel-
lik disitk LAP ativitesinin nedeni olarak ileri siiriilmiigtiir (20).

Ozsoylu ¢inko eksikligi gdsterca pica’h cocuklarda yaptit caligmada, cinko
eksiklizi ile LAP aktivasyonu arasinda aniamb bir iligki clmadifim bildirmis-

tir. Fakat Bahadir (33) Hodgkin ve NHL'I1 hastalarda scr
anlamli olarak yiiksek bulmustur.

im ginko ceferlerini

-

Bu nedenle Hodgkin lenfomali hastalarda yiksek LAP aktivitesi ile yiliksek
ssrum ¢inko diizeylerinin bir arada bulunmasi, aralarinda bir iliskinin olabilece-
&ini distindirmektedir. ’

Enfeksiyon ve eaflamasyonun LAP aktivasyonunu yiikselttigi birgoklarin-
ca kabul edilmektedir (14,18,20,22,28,29,34,35). Hodgkin lenfomasinin cnfeksi-
yon kaynakl olduZu isbat edilmzmis olmakla birlikte, histopatolojik olarak enf-
lamatuar ve graniilomatoz bir dzellik tasidign bilinmekiedir. Boylece yiitksek LAP

X o 7
aktivitesinin ve graniilosit artisinin nedeni olarak bu enflamatuer olaym gds-
terilebilecegi digiiniilebilir. :

Hodgkin lenfomali hasta grubunun granilosit yiizde ortalamast gerek kont-
rol ve gerckse diger lenfoma grubundan anlamli olarak yitksck bulunmusg
(p < 0.01) ve LAP ile olan iligkisi istatistiksel olarek aragtirtmugtir. Bu iligkinin,
kontrol grubunda zayif pozitif iken (r = 0. 3108), Hodgkin lenfomast grubun-
da negatif oldugu gérilmiitir (r== —0.7803). Aynt kargilastirma I6kosit sayist
ile LAP arasimnda da yapilmig, yine negatif sonug clde edilmistir.

Lacher ve arkadaslar1 (24) da aktif Hodgkin lenfomali hastalarda normel
veya diisiik 18kosit sayisina ragmen yitksek LAP aktivitesi olabilecegini telirt-
miglerdir.

1

Aiba ve arkadaslart (15) hairy cell 18semili hastalarda LAP aktivitesi ilc
mutlak nédtrofil sayist arasinda negatif bir iligki oldugunu gdstermislerdir.

Bu haliyle bizim ¢alismaruz Aiba ve arkadaglarinin galismasi ile uyumlu
bulunmustur.

SONUC

Lenfoma’l 25 hasta ile 10 kisilik kontrol grubunu kepsayan ve lenfomalar-
da 16kosit alkalen fosfatazi (LAP) aktivitesini 6lgmek tizere yapilan galismami-
zin sonu;lar: su sekilde siralanabilir:



1. Hodgkin hastaligi ve histiyositik lenfomah hasta grubunda LAP akti-
vitesi kontrol grubuna gére anlamli derecede yiiksek, lenfositik lenfomali hasta
grubuilda ise anlamh derecede diigik bulunmustur.

2. Hodgkin hastalifmda LAP aktivitesi ile I6kosit sayis1 ve graniilosit yiiz-
desi arasinda negatif bir iligki saptandifi halde, diger lenfomalarda boyle bir
bir iligki bulunamamistir.

3. Hodgkin hastalif ile ilgili sonuglarimiz literatiir bulgulariyla tam bir u-
yum gostermis, non-Hodgkin lenfomalarla (NHL) ilgili sonuglarimiz ise kismen
uyumlu, kismen geliskili olarak bulunmustur.

4. Lenfomalarda tani ve ayirict tanimun histopatolojik temele dayandiriima-
sinin gerefine inanilmakla birlikte, LAP aktivitesi olgiimiiniin, Hodgkin hasta-
g1 ile lenfositik lenfomali ve yine histiyositik ile lenfositik lenfomali hastalarin
ayrict tamsinda yardmmer bir laboratuvar testi olarak kullamlabilecegi kanaatine
varilmistir.

SUMMARY

LEUKOYTE ALKALINE PHOSPHATASE (LAP) LEVELS IN PATIENTS
WITH LYMPHOMA.

LAP activity, levels were measured in 25 lymphomas and 10 controls, and
the patients’ values were compared with those of controls. The relationship bet-
ween LAP activity and white blood cell count and the percentage of granulocy-
tic cells was investigated.

It was found that LAP levels were high in Hodgkin’s disease and histiocy-
tic lymphomas, and low in lymphocytic lymphomas compared to control values.

In Hodgkin’s discase, there was a negative correlation between LAP activi-
ties and white blood cell count and the percentage of glanulocytes. Such a corre-
correlation did not show a significant value in lyphocytic lymphomas.

It was concluded that the measurement of LAP activity levels might help
in differentiating between lymphocytic lymphoma, Hodgkin’s disease and his-
tiocytic lymphoma.
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