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OZET:

Bu ¢alsma, lenfomali hastalarin tamsimin  saptanmasi ve klinik evrelerinin
belirlenmesinde kemikiligi igne biyopsisinin dnemini arastirmak amaciyla yapil-
mugtur. :

Hodgkin hastahg: olgularimn kemik iligi normal bulundugu halde, non-Hodg-
kin lenfoma’hlarda iligin % 57.14 oraminda hastahga katildigi goriilmiistiir.

Hastaligin sistemik belirtileri, klinik evreleri ya da hastalik siirelerinin, kemik
iliginin hastahga katilmasi bakinmundan yeterli bir kriter olmadig1 dikkati ¢cekmis;
tedavi alan ve almayan olgularin kemik iligi degisiklikleri agisindan anlamli bir
SJarkhilik géstermedikleri saptanmustir.

Calismamuzdan elde ettigimiz sonuglar, bizde; lenfoma’larda kemik iligi ince-
lenmesinin hastaligin tamsi, klinik evrelerinin belirlenmesi ve seyrinin izlenmesinde
yararli muayene ydntemlerinden biri oldugu kanaatini uyandirmustir.

GiRiS:

Neoplastik hastaliklar grubu iginde énemli bir boliimii kapsamakta olan len-
fomalar, genellikle Ann- Arbor kriterlerine gére evrelendirilmekte, buna gére
- tedavi plam gizilerek gerekli uygulamaya gegcilmektedir (1,2). Ancak kabul etmek
gerekirki, boylece yapilan evrelendirilmelerde bazan yetersiz sonuglara varilabil-
mekte, bu durum elbetteki segilecek tedavi seklini de olumsuz yonde etkilemek-
tedir. Oyleyse hastaliin evrelendirilmesinde hata yapilmamasi segilecek tedavi
seklinin saptanmasi yoniinden ¢ok 6nemli olmaktadir. Dérdiincii evreye isaret
eden ekstranodal tutulma dalak ve gastrointestinal sistemden sonra genellikle
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kemik iliginde olmakta, bu durum iligin infiltre olup olmadimin arastiriimasini
zorunlu kilmaktadir (2,3).

Kemik iliginin histopatolojik olarak degerlendirilebilmesi igin en kolay yol,
igne biyopsisi ile alman ilik materyalinin incclenmesinden ibarettir. Kemik iligi
igne biyopsisi ilk kez 1958 yilinda McFarland ve Dameshek tarafindan, karaciger
biyopsisinde kullanilen Vim-Silverman ignesi ile yapilmugtir. (4). Daha onceki
yillarda cerrahi yontemlerle ve gencl anestezi altinda uygulanan bu islem, Vim-
Silverman biyopsi ignesi kullanilmast ile gerck hasta ve gerekse hekim igin kolayca
uygulzanabilecek bir muayene yéntemi heline gelmistir. Sonraki yillarda daha
degisik biyopsi igneleri ve yontemleri gelistirilmis ise de, Vim-Silvermen ignesinin
kolayca temin edilebilir olmasi, biyopsi yonteminin basit ve olduke¢a pratik olusu;
buna kargin iyi sonug vermesi gibi Ozellikleri ¢alismamizda bu ydatemin tercih
edilmesine neden olmustur. Vim-Silverman igne biyopsisi yontemiyle kemik iligi
dokusunun kiigiik bir 6rnegi histolojik yapisi bozulmadan alinabilmekte ve hekime
histopatolojik tan1 yoniinden genis imkanlar vermektedir. Evrelendirme igin kul-
lanilen yontemlerde laparotomi gibi cerrahi girisimlerin gerekmesi, bu islemi
hasteler igin oldukga zor bir hale getirmektedir. Oysaki, bu hastalarin igne biyop-
sisi ile alinan ilik dokularinda infiltrasyon goriiliirse cerrahi islemlere gerck kalma-
mektadir. Ciinkii, kemik iliginde infiltrasyon bulunmasi hastaligin ileri evrede
(Evre IV) oldugunu gostermekte, bu hastalerda segilecek ilk tedavi sekli artik
kemoterapi olmaktadir. Ayrica lenfomalarda kemik iligi tutulmasinin ortaya
konulmast, tedavi sirasinda da gok 6nemli bir durum olarak dcgerlendirilmektedir.
Ornegin, siklik tedeviler sirasinda ortaya giken sitopeniler (Lokopeni ve/veya
trombositopeni) kemoterapinin olusturdugu ilik yetersizligine (stipresyonuna)
bagh oldugunda, tedavinin geciktirilmesi ya da diisiik dozlarda siirdiiriilmesi ge-
gerekecektir. Oysaki, sitopeni iligin lenfoma infiltrasyonuna bagh ise, tedaviye
ara verilmsi ya da dozun azeltilmas: hasta bakimindan oldukga sakincali olacaktir.
Boylece kemik iligi biyopsisi ile iligin incelenmesi bu konuda da gok degerli bir
muayene yontemi olmaktadir.

Bu c¢alismada, lenfomalarmm tanisinda ve klinik evrelerinin degerlendirilme-
sinde kemik iligi igne biyopsisinin énemi arastirilmaya ¢alisilmakla birlikte; bu
hastaliklarda kemik ilginin ne sekilde ve hangi siklikta zarar gérdiigii, bozulan
iligin hematolojik degerleri ne sckilde ctkiledigi ve yine uygulenan tedavinin kemik
iliginde bir degisiklife neden olup olmadig1 gibi konularin inceleamesi de ayrica
ilgimizi ¢ekmistir.

GERECLER VE YONTEM
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klinigine bagvuran ve tanilar: kesinlestirilen 12’si Hodgkin hastalif, 14’1 isc non-
Hodgkin lenfoma’li hasta olmak iizere toplam 26 olgu olusturmustur.



Hodgkin hastaligt olan 12 olgunun 10’u erkek, 2’si kadin olup, yasler1 19-65
arasinda degismektedir. Yas ortalamasi 41’dir.

Non-Hodgkin leafoma’li 14 olgunun 10’u erkek, 4'ii kadindir. Yasler: 28-70
arasinda bulunmus olup, yas ortalamast 54.5dir.

Olgularin anatomik evrelendirilmesi i¢in Ann-Arbor siniflamasinda belirtilen
klinik evreleme yontemlerinden yararlanildi (1). Bu siiflama yontemlerine gére
anatomik evreleri belirlenen olgulara kemik iligi igne biyopsisi uygulandi. Kemik
ilizi igne biyopsisi igin Vim-Silverman ignesi kullanildi (4). :

Olgularin hemoglobin teyini, l16kosit sayimi ve 16kosit formiilleri standart
yontemlerle, trombosit sayimlar ise kontrast faz mikroskobunda Brecher-Cron-
kite yontemiyle yapildi(5).

' Normal siirlar; hemoglobin igin 12-16 gr/100 ml, 16kosit i¢in 4000-10000/
‘mm3, trombosit igin 150.000-4000.000/mm3 olarak bc:lirlendi.

Lokosit formiiliinde; notrofil, lenfosit, monosit, eozinofil ve bazofillerin
mutlak degerleri kullanildi. Normal sinirlar nétrofil igin 2000-7500/ mm3, lenfo-
~sit igin 1500-4000/mm3, monosit igin" 500- 800/mm3 eozinofil igin 40-400/mm3

ve bazofil igin 4-40/mm?3’tiir. ,

Olgularin Kemikiligi Igne Biyopsisine Hazirlanmas: ve Biyopsi Teknigi:

Kemik iligi igne biyopsisi poliklinik sartlarinda, lokal anestezi ile uygulana-
bilen ve herhangi bir komplikasyonu olmayan bir yontemdir. Olgularimiza kemik
iligi biyopsisi, McFarland ve Dameshek terafindan tarif edildigi sekilde yapildi
(4). Tiim olgularda ayni krista iliaka’dan birden fazla sayida ve olgularin % 75’in-
de her iki krista iliaka’dan biyopsi yepilerak ilik dokusu alindi.

Lateral pozisyonda yatirilan hastanin yukerida kalan bacaZma fleksiyon
yaptirilarek krista iliaka' posterior superiorun deha iyi goriilmesi saglandi. Bu
pozisyonda krista iliaka posterior superior, arka orta cizgisinin 4 cm lateralinden,
buna paralel gizilen ¢izgi ile krista ilizkanin en iist noktasindan 6 8 cm uzakliktan
gegen yatay ¢izginin kesistigi yerdedir.

Cild antisepsisi iyod ve alkol ile yaplldlkt?n sonra lokal anestezik (Xylocain
6 ml) cild alti, 6zellikle periost altina injekte edilerek lokal anestezi sa3landi.
Cild, cild altina 3 mm uzunlugunda insizyon yapildiktan sonra biyopsi ignesi
ile buradan krista iliaka posterior superiora dogru girildi. Kemik korteksinden
gecilip medullaya girildigi anlasildiginda, igne kaniiliiniin mandreni cikarild. Igne
keniilii burgu hareketi ile dnce girig yoniinde, daha sonra 2-3 mm geriye gekilip
degisik yonlerde medullada ilerletilerek ilik dokusunun yerinden koparilmasi
saglandi. Igne kaniilii yavas bir sekilde geriye gekilerek gikarild:. Kaniiliin igindeki
ilik materyali stile yardimiyla tamponlu formalin soliisyonuna ahindi. Kemik iligi
igne biyopsisi ile aldigimiz ilik dokularinin uzunlugu 10 mm ile 30 mm arasinda
degisiyordu. '



Biyopsi ile alinan ve tamponlu formalin soliisyonunda 4 saat bekletilerek fikse
edilen ilik dokusu, daha sonra dekalsifiksayon iglemi igin %5 nitrik asid soliisyo-
nuna kondu. Bu islemden sonra, standart tekniklerle parafinize edilen bloklar
mikrotomda 3-5 p kalimhiginda kesildi, kesitler hematoksilen-eozin boyasi ile bo-
yand1. BOylece hazirlanan bu kesitler Fakiiltemiz Patolojik Anatomi Anabilim Da-
Iinca dcgerleqdirildi. '

_ Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar istatistiksel kurallara uygun bir sekilde
degerlendirmeye alind1 (6). ‘

BULGULAR

Calisma kapsamina alinan olgularin 12’si (% 46.15) Hodgkin hastaligi, 14’
(% 53.85) ise non-Hodgkin lenfoma’li hasta idi. Rappaport smiflandirmasi uya-
rinca belirlenen subgruplarin olgulara gére dagilimi tablo 1’de gOsterilmistir.

TABLO-1 : Rappaport Siniflandirmasi Uyarinca Belirlenen Subgruplarin
Olgulara Gore Dagilimi

OLGULAR  SUBGRUBUN TIPi OLGU o/
z3 Lenfositten zengin 3. 11.53
vE> ;

G Mikst selliiler 7 26.92
Q wn ]

% § Lenfositten yoksun 2 7.69
E Lenfositik iyi diferansiye 6 23.07
8 <2t Lenfositik az diferansiye 5 19.23
O

E ; Histiyositik 2 7.69
z 4 Mikst selliiler 5 3.84

Olgularin yaslarina gore dagilim Tablo 2’de gésterilmistir.

TABLO-2 : Olgularin Yaglarina Gore Dagilimi

OLGULAR OLGU OLGULARIN YASI

SAYISI En Kiigiik En Biiyiik Ortalama

Hodgkin Hastalijn =~ 12 19 65 41.00
Non-Hodgkin
Lenfoma 14 28 ‘ 70 54.50 .

TOPLAM 26 19 70 48.26
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Olgularin cinse gore dagilimi Tablo 3’de verilmistir.

TABLO-3: Olgularin Cinse Goére Dagilimi

Olgular Hodgkin Hastalifi Non-Hodgkin Lenfoma Toplam
Olgu % Olgu % Olgu %
Sayisi Sayisi Sayisi

Erkek 10 83.34 10 71.43 20 76.80

Kadin 2 16 66 4 28.57 6 23.20

TOPLAM 12 100.00. 14 100.00 26 100.00

Kemik iliginin histopatolojik yapisina gére olgularin dagilimi Tablo 4’te’
verilmistir.

TABLO-4 : Kemik {liginin Histopatolojik Yapisina Gore Olgularin Dagilimi

Kemik Iliginin Histopatolojik Yapisi Olgu Sayisi _ %

Diffiiz Lenfositik Infiltrasyon 4 15.38
‘Noduler Lenfositik inf iltrasyon 2 7.69
Hairy Cell Lésemi Infiltrasyonu 2 7.69
Fibrozis 1 3.84
Eritroid Hiperplazi (EH) 5 19.22
Demir Pigmentinde Artma-+EH 2 7.69
Normal 10 38.45
Toplam 26 100.00

Kemik iliginin histopatolojik yapisina gore olgularin subgruplarmin dagilim
Tablo 5'te gosterilmistir.
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Hastaligin klinik evrelerine gore olgularin daf“gllmil Tablo 6’da verilmigtir.

TABLO-6‘:» Hastaligin Klinik Evrelerine Goére Olgularin Dagilimi

Hastaligin Klinik Hodgkin Hastaligt  Non-Hodgkin Lenfoma Toplam
Evresi

Olgu sayist % Olgu sayist 9%  Olgu sayisi %

I 1 8 33 1 7.14 2 7 69
II 3 25 00 | 2 14 28 5 19 23
111 4 33 33 — = 4 15 38
v 4 "33 33 11 78 57 15 57 92
TOPLAM 12 1100 00 14 100 00 26 100 00

Olgularin. kemikiligi biyopsisi bulgulari ile klinik evreleri arasindaki dagilim
Tablo 7’de gosterilmistir.
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Sistemik belirtileri olan ve ‘olmayan olgularin hematolojik degerlerinin ortala-
malar1 ve istatistiksel sonuglari Tablo 9’da verilmistir.

TABLO-9 Sistemik Belirtileri Olan ve Olmayan Olgulc rin HematoIOJlk
Degerlermm Ortalamalan ve Istatistiksel Sonuglar:

Olgularm‘ Hematolojik Degerleri X S ot P

Hemoglobin  Sistemik belirti  (+) 10 105 2 181

Mikteri(Gr) Sistemik belirti  (—) 12 312 1.723 2523 <0.05
Lokosit S.1ster_n‘1k bel‘lrt.l (+) 16711 111 26 544 964 0.438 005
Sayisi/mm3 = Sistemik belirti - (—) 12237 500 16251 .324 .

Graniilosit  Sistemik belirti  (+) 4844 222 3899 163 0130 >0.05
Sayisi/mm3  Sistemik belirti  (—) 5052 250 3346 46 ' '
Lenfosit Sistemik belirti  (+) 11866 888 2549 784

Sayisi/mm3 Sistemik telirti  (—) 7185 250 13122 443 0.487.  >0.05.
Trombosit  Sistemik belirti  (+) 87500 44033 743 0.650 =005

Sayist;mm3  Sistemik belirti  (—) 83750 27998 724

Kemik iligi biyopsisinde patolojik bulgu tesbit edilen ve edilmeyen olgularin
hematolojik degerlerinin ortalamalari ve istatistiksel sonuglar1 Tablo 10°da gos-
terilmistir.

TABLO-10 : Kerhik fligi Biyopsisinde Patolojik Bulgu Tesbit Edilen ve
Edilmeyen Olgularin Hematolojik Degerlerinin Ortalamalar:
“ve Istatistiksel Sonuglar

Hematolojik . Kemik ligi ‘ _
Degerler Patolojisi X S t P
Hemoglobln miktar1 Olan 10 437 224
. .05
(Gr) Olmayan 11 340 2 316 0,980+ =00
Lokosit Sayisi Olan 19781 .25 29227 959
.68 .05
mm3 Olmayan 8220 00 5790 183 0.688 >0
Graniilosit Sayist Olan 4270 875 2111.369
1. .05
mm? Olmayan 5928 00 4409 361 e
- Lenfosit Sayisi Olan 15510 375 27408 102 1511 >0.05
mm3 Olmayan 229 200 1651 512
Trombosit Sayist Olan 71562 50 33996 016 2722 <0.05
mm?3. Olmayan 110000 36666 666 |
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Tedavi almis ve almamis olgularin hcmatolojik' degerlerinin ortalamalari
*ve istatistiksel sonuglart Tablo 11°de- gosterilmigtir.

TABLO-11: Tedavi Almis ve Almamis Olgularin Hematolojik De3erlerinin
Ortalamalar1 ve {statistiksel Sonuglart

p—

‘Hematolojik Degerler Tedavi X S t P

“Hemoglobin Miktar Almig 10.933  2.112
(Gr) : : 0.303 >0.05
. Almamis 10 657 2 464
Lokosit Sayist Alms 14983.333 30063.972
mm?3 - 0.303 >0 05

Almamis 15635 714 175 65 727

- Graniilosit Sayis Almig  4417.583  1473.561

mm3 0.618 >0.05
k Almams 5328 788 4866 273
Lenfosit Sayist Almig 10565.750 29444 .994 :
mm3. — 0 289 >0.05

Almamis 10306 928 14755 244

Trombosit Sayisi Almig 93750 40905.934 i
mm3 0.886 >0.05
Almamis 80000 38129 334 '

Sistemik belirtileri olan ve olmayan olgularin kemikiligi i)atolojisi y6niinden
degerlendirilmesi Tablo 12’de sunulmustur.

TABLO-12: Sistemik Belirtileri Olan ve Olmayan Olgularm Kemikiligi
Patolojisi Yoniinden Degerlendirilmesi

Spesifik K.I ~ Nonspesifik K.I. Normal Toplam
Patolojisi Patolojisi : ;
OLGULAR Olgu Olgu Olgu . Olgu
Sayist 9 Sayist- 9% ~ ~ Sayist % Sayist Y
Sistemik belir- '
tileri olanlar 7 38.88 5 27.77 6 33.33 18 . 100
Sistemik belirti- ’ ‘
leriolmayanlar. 1 12 50 3 375 4 .50 00 8 100

Tedavi almis ve almamis olgularin kemikiligi patolojisi yoniinden degerlen-
dirilmesi ise Tablo 13’de sunulmustur.
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TABLO-13: Tedavi Almis ve Almamis Olgularin Kemikiligi Patolojisi Yo-
niinden Degerlendirilmesi

- Spesifik K.I.  Nonspesifik K.1I.

Patolojisi " Patolojisi Normal Toplam
OLGULAR Olgu Olgu ‘ Olgu Olgu
-Sayist % Sayist % Sayist %, Sayist %
“Tedavi Almug 3 25.00 5  41.66 4 3333 12 100.00
Tedavi Almamig - 5 35.71 3 21.42 6 42.85 14 100,00
TARTISMA

Kemikiliginin muayenesi ya kemiklilii aspirasyonu ya da kemikiligi biyop-
sisi teknikleriyle elde edilen materyalin incelenmesi ile yapilmakta, ¢ogu zaman
aspirasyonla alinan materyalin kemikiliinin degerlendirilmesinde yetersiz kaldig:
- gozlenmektedir (7-11). Vinciguerra ve Silver (12) ¢aligmalarinda 75 non-Hodg-
kin lenfoma’li (NHL) hastaya kemikiligi igne biyopsisi ve aspirasyonu yapmuslar,
olgularin 47’sinde igne biyopsisi ile pozitif sonug elde ettikleri halde, bu 47 olgu-
nun 29’unda kemikiligi aspirasyonu ile negatif sonug¢ aldiklarini bildirmislerdir.

Bearden ve arkadaglar1 (13) calismalarinda benzer sonug elde ettiklerini bil-
dirmiglerdir. Soyleki, 205 lenfoma olgusuna kemikiligi igne biyopsisi ve aspiras-
yonu yapmiglar; biyopsi ile 67 olguda pozitif sonug elde ettikleri halde, aspiras-
yonla ancak 42 olguda pozitif sonug¢ aldiklarimi bildirmislerdir.

Biz galiymamizda 12’si Hodgkin hastahigi ve 14’ii non-Hodgkin lenfoma’l
olmak iizere 26 hastaya kemikiligi biyopsisi uyguladik. Hodgkin hastalif1 olgu-
larinin kemikiliginde pozitif sonug elde edemedik (Tablo 5). Tesbit edilen kemik-
iligi degisikliklerinin tiimii nonspesifik degisikliklerden ibaretti.

\

Bartl ve arkadaslarl (14) 661 Hodgkin hastaligi olgusuna kemikiligi igne
biyopsisi uygulamislar, %, 14 olguda pozitif sonug elde ettiklerini bildirmislerdir,
Subgruplar yoniinden; lenfositten zengin tipte 9 8, nodiiler skleroz tipinde 9,
4, mikst selliiler tipte % 9 ve lenfositten yoksun tipte ise 9, 22 oraninda pozitif-
lik saptadiklarii rapor etmislerdir.

Bearden ve arkadaslar1 (13) Jamshidi-Sweim ignesi kullanarak 62 Hodgkin
hastaligi olgusuna kemikiligi biyopsisi uygulamislar, olgularin 4’iinde pozitif
sonug elde ettiklerini bildirmiglerdir.

Sweet ve arkadaslar1 (15) Hodgkin hastalign subgruplarindaki kemikiligi
tutulmasi oranlarm; lenfositten yoksun tipte % 67, mikst selliiler tipte %[ 22,
nodiiler skleroz tipinde % 8, lenfositien zengin tipte ise daha diisiik oranda sap-
tadiklarint rapor etmislerdir.
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Yapilen calisma sonuglari farkii olmakla birlikte; Hodgkin hastaliginda
kemikligi tutulmasmin 9 13 dolaylarinda oldugu ve en sik tutulmanin lenfositten
yoksun subgrup tipinde goriildiigii bildirilmektedir. :

NHL’'li olgularin kemikiliginde; 8 olguda (%, 57.14) tutulma oldugunu (6’
sinda lenfositer infiltrasyon, 2’sinde ise hairy cell 16semi infiltrasyonu), 4 olguda
(%428.57) nonspesifik degisiklikler meydana geldigini saptadik.

Bartl ve arkadaslar1 (16) 678 NHL’l olguya kemikiligi igne biyopsisi uygula-
muslar; olgularin 468’inde ($, 69) kemikiliginin hastalifa katildigint tesbit etmig-
lerdir. Pozitif ilige sahip olgularin % 36 ’sinda baslangig tamsim biyopsi ile koy-
duklarini bildirmislerdir.

Brunning ve arkadaslar1 (17) NHL'I1 131 hastaya kemikiligi igne biyopsisi
yaptiklarini; 81’inde (% 61.83) pozitif sonug elde ettiklerini rapor etmislerdir.

Bu konuda son yillarda yapilan ¢a11§malar1n sohuclarl birlikte degerlendiril-
diginde, NHL’l1 olgularda yaklagik %, 54 dolaylarinda kemikiligi tutulmasinin
oldugu ortaya ¢ikmaktadir (16).

Bizim sonuglarimiz da literatiir verilerine uygunluk gostermektedir.

NHL’l1 olgularimizin subgruplarina gore tutulma oranlari; lenfositik iyi di-
feransiye tipte % 50, lenfositik az diferansiye tipte J;, 60 ve histiyositik tipte %
50 seklinde idi.

Calismamizdaki Hodgkin hastalifi olgulariyla NHL’lt olgularm kargilag-
tirilmalar1 yapildiginda; NHL'Ii olgularda kemikiligi'nin, hem iligin tim patolo-
jileri (%485.71) ve hem de kemikiligindeki spesifik degisiklikler (74 57.14) yoniinden
Hodgkin hastalig1 olan olgulara gore daha yiiksek oranda (7 33.33 ve 75 0) tu-
tuldugunu gozledik (Tablo 5). Heriki farklilik da istatistiksel olarak ¢ok anlamli
idi (Z: 2.737—P<0.01, Z: 3.147—P<0.01). Bu sonuglari NHL’larm Hodgkin
hastaligina gére kemikiligini daha sik tutmasina ve zararlandirmasma bagladik.
Literatiir bilgileri de bu durumu dogrulamaktadir (14,16).

Ellman (18) calismasinda Hodgkin hastaligi olan olgularda evre I ve Il’de
pozitif kemikiligi saptanmadifi halde, evre III'teki olgularin % 13-25’inde
" ve evre IV’teki olgularin ise tiimiinde kemikiligi biyopsisinin 6nemli bir yeri ol-
dugunu ve evrelendirmenin temel dayanaf olarak kabul edilmesi gerektigini
vurgulamustir.

Sweet ve arkadaslar1 (15) evre III’teki Hodgkin hastalig1 olgularmin % 1325
inde poztif kemikiligi elde ettiklerini, evre IV’deki olgularin ise % 50-66’sinda
kemikliligi tutulmas: saptadiklarin1 rapor etmislerdir.

Webb ve arkadaslar1 (9) 49 Hodgkin hastalifi olgusuna kemikiligi biopsisi
uygulamuslar; I ve II nci evredeki 10 olguda pozitif sonug elde edemediklerini,
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diger 39 hastanin (evre III ve IV) 11’inde tipik Reed-Sternberg hiicresi saptayarak,
evre III'te olan 6 olgunun da evre IV olarak klasifiye edilmesi gerektigini belirt-
mislerdir.

Barti ve arkad@slarlnm (14) cabsmalarinda Hodgkin hastaligt olgularinin
evrelere gdre kemikiligi pozitiflik insidansinin; evre I'de % 1, evre I'de %2,
evre III’te 9425, evre IV’te ise 9/45 olarak bildirilmektedir. :

'NHL'h olgularimizda Klinik evrelerle kemikiligi bulgular1 arasindaki iliskiler
Teblo 7°de gosterilmistir. Evre I'deki bir olgumuzda negatif sonug elde ettik.
Evre II'deki iki olgudan birinde (% 50) ; evre IV’teki 7 olguda (%(63.63) ise pozitif
kemikiligi saptadik. Evre III'te olgumuz yoktu. Boylece klinik olarak evre II’'de
kabul edilen bir. olgumuzun kemikiligi bulgula.rma goére esasen evre IV olarak
Klasifiyc edilmesi gerektigine inandik.

Vincirguerra ve Silver (12) kemikiligi igne biyopsisi yaptiklar1 75 NHL’h
olgudan evre I’deki 9 hastenmn 4’iinde (9,44.44), evre II’deki 12 hastanin 9’unda
(%475), evre I1I'teki 41 hestamn 27’sinde (% 65.85) ve evre IV’teki 13 hastanin
ise 5’inde (% 38.46). pozitif kemikiligi elde ettiklerini ve klinik evrelendirmede
yer almadign helde daha 40 olgunun evre IV’e dahil edilmesi gerektigini vurgula-
muglerdir.

Elman (18) non-Hodgkin lenfoma’li hastalarin klinik evrélcndirme isleminden
once kemikiligi biyopsisinin gerekliligini vurgulamis, evre IV’teki olgularda
_ilik biyopsisinin 9, 50-60 oraninda fikir verebilecegini belirtmigtir.

Bizim non—Hodgkm lenfoma’li olgul( rimizda evrelere gére clde ettlglmlz S0~
nugler literatiir verilerine uygunluk gostermektedir.

C"llgmgmlza alinan tiim olguler birlikte degerlendirildiklerinde; evrelere
‘gorc kemikiligi patolojisi (Spesifik ve nonspesifik) evre I'de % 50, evre II'de
960 ve evre IV’de ise %80 seklinde idi. Evre III harig tutulursa (ki bu evrede non-
Hodgkin lenfoma’h olgu yoktu), evre ilerledikge kemikiligi patolojisi insidansinin
arttiin1 gozledik.

Gerek bizim sonuglarimiz ve gerekse diger arastirmacilarin sonuglari kemik-
iligi biyopsisinin hastaligin evrelendirilmesinde 6nemli bir yontem oldugu kanaatini
uyandirmaktadir (19,20). :

Olgularimizda hastalik siireleriyle kemikiligi bulgulart arasindaki iliskiler
Tablo 8’de gosterilmistir. Hodgkin hastaligi olgularinda erken dénemde (0-12 ay)
nonspesifik kemikiligi degisikliklerinin gelistigini gozledik. NHL’li olgularin
0-12 ay grubunda ise hem spesifik ve hem de nonspesifik kemikiligi patolojisi
saptadik." Ayrica NHL’l1 olgularin 12-24 ay ve daha uzun siireli grubunda ki ol-
gularda normal ilige rastlamadik.
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“Hodgkin ve NHL’li hastalarin 0-12 ay siireli gruplart karsilastirildiginda;
7 Hodgkin hastaligt olgusundan 3’iiniin (% 42.86), 9 NHL’li olgudan T’sinin -
(%477.77) patolojik kemikiligine sahip oldugunu tesbit ettik. '

Caligma kapsamina alinan tiim hastalarin hemoglobin degerlerinin ortalamast
o7 10.78 gr olarak bulundu. Yine tiim olgulardaki ortalama 16kosit degeri 15334/
mm3 idi. Lokosit degerleri normalden yiiksekti, bu yiikseklik lenfosit sayisindaki
mutlak artisa bagliydi.” Ortalama trombosit degerleri de normalden disiiktii
(86346/mm3). Bu diisiiklik olgularin kemikiliginin tutulmasi ve yapilan kemo-
terapinin olugturdugu inhibisyona baglyd. :

Kemikiliginde patoloji tesbit edilen ve edilmeyen olgularin hematolojik de-
gerlerinin ortalamalar1 ve istatistiksel karsilastirilmalart Tablo 10°da gosterilmis-
tir. Patoloji tesbit edilen grupta diger ‘olgulara gore ortalama Hb degerleri,
graniilosit ve trombosit sayilart diisiik; 16kosit ve lenfosit degerleri yiiksekti, or-
talama trombosit sayist disinda difer parametrelerin karsilastiriimalarinda ista-
tistiksel olarak anlamhiik yoktu (P>0.05). Ortalama trombosit sayist kemikiligi
patolojisi olmayan olgularda, ilik patolojisi gosterenlere gore anlamli §eki1de
yitksekti (t: 2.77—P<0.05).

Tedavi goren ve gdrmeyen olgularin hematolojik degerleri Tablo 11°de ve-
rilmistir. Heriki grubun hematolojik degerleri arasinda anlamh bir fark yoktu
(P<0.05). Bu iki grubun kemikiligi bulgular kargilastirildiginda, tedavi gérmeyen
~grupta kemikilii tutulmasininin daha yiiksek oranda oldugu gozlendi. Ancak
bu farklilik da istatistiksel olarak anlamh degildi (P>0.05). -

Nonspesifik kemikiligi degisiklikleri ise istatistiksel olarak anlamli olma-
makla birlikte tedavi goren grupta daha yiiksekti (%£41.66-9,21.42).

Caligmamizdan elde ettigimiz sonuglar, bizde; lenfomalarda kemikiligi
incelenmesinin hastaligin tanisinda, klinik evrelerinin »belirlenmesi ve seyrinin
izlenmesinde yararhi muayene yontemlerinden biri oldugu kanaatini uyandirmugtir.

SONUC :
Caligmamuzin sonuglart su sekilde siralanabilir:

_—Kemikiligi biyopsisi uygulanan lenfoma’h 26 olgudan 6’sinin kemikiliginde
lenfositik infiltrasyon, 2’sinde hairy. cell 16semi infiltrasyonu, 8’inde nonspesifik
kemikiligi degisiklikleri, 10 hastada ise normal kemikiligi bulgular1 saptandi.

—Hodgkin hastaligt olan olgulerin higbirinde Hodgkin hastalift igin spe-
sifik olan kemikiligi bulgularina rastlanmadi. 4 olguda (%433.33) nonspesifik ke-
kemikiligi degisiklikleri vards, 8 hastada (%66.66) ise kemikiligi tamamen nor-
maldi. ’
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—Non-Hodgkin lenfoma’li olgularin 8'inin (% 57.14) kemikiliginde hastahik
icin spesifik bulgu olan lenfositer infiltrasyon (6 olgu) ve hairy cell 16semi infilt-
rasyonu (2 olgu) tesbit edildi. 4 olgunun (% 28.57) kemikiliginde nonspesifik
degisiklikler vardi, 2 olgunun (% 14.28) kemikiligi ise tamamen normaldi.

—Evrelerle spesifik kemikiligi patolojisi arasinda olgularin tiimiinde anlamli
bir iliski bulunamad: (P> 0.05). Evre II’deki non-Hodgkin lenfoma’h olgularin
birinde lenfositer infiltrasyon tesbit edilerek bu olgu evre IV’e dahil edildi.

—Hastalik siireleri ile kemikiligi bulgular: arasindaki iligki de anlamli bulun-
mad: (P>0.05). ' :

—Cahsma kapsamna alman olgularin ortalama Hb degeri normal diizeyin
altinda idi (% 10.7 gr). Olgularin ortalama 16kosit sayis1 ise normal degerlerin
ustiinde idi (15334/mm3). Ortalama trombosit sayisi normal degerlerin altinda
bulundu (86346/mm3).

- —Sistemik belirtilerle Hb degerleri arasindaki iliski anlamlh bulundu P>
0.05). Diger hematolojik degerlerle sistemik belirtiler arasindaki iligkiler ise is-
tatistiksel olarak anlaml degildi (P>0.05).

—Sistemik belirtilerle kemikiligi bulgular1 arasindaki iliski de anlamh degildi.
(P>0.05). Ancak sistemik belirtileri olan grupta spesifik kemikiligi patolojisinin
daha yiiksek oranda oldugu gézlendi. ' ' '

—Tedavi ile hematolojik degerler arasinda anlamli bir iliski olmadig1 gibi,
tedavi ile kemikiligi bulgular1 arasinda da anlamli bir iligki yoktu (P>0.05).

SUMMARY

- THE .SIGNIFICANCE OF BONE-MARROW NEEDLE BIOPSY FOR THE
DIAGNOSIS OF LYMPHOMAS AND THEIR CLINICAL STAGES.

This study has been carried out so as to investigate the bone-marrow needle
biopsy for the dianosis of lymphomas and their clinical stages.

In patients with Hodgkin’s disease, bone-marrow was found to be normal,
whereas in those with lymphomas bone-marrow appeared to be involved with
a rate of 57.14 per cent. -

- Systemic symptoms of the disease, the clinical stages, and the duration of
the disease are not found to be signiticant for the involvement of the bone-mar-
row. No significant difference was observed between the cases under treatment
and those untreated with respect to any changes in the bone-marrow.

The results of this study have proved that the evaluation of bone-marrow
is one of the best methods for the determination of the clinical stages and of the
course of the disease. :
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