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Ozet

Bu calisma 24 akut 16semi olgusu {izerinde yapildu.
Akut losemiler (Akut Lenfoblastik Losemi (ALL),
Akut Miyeloblastik Losemi (AML)’in teshisinde,
Alkalen = Phosphatase-AntiAlkalen  Phosphatase
(APAAP) teknigine gore yapilan
immiinofenotiplendirmenin etkinlik ve uygunlugunu
belirlemek maksadiyla gerceklestirldi. Olgularin 3’i
kadin, 21’1 erkek ve yas ortalamasi 25.5 yil idi. FAB
simflamasina gore olgularin 10’u AML, 14’di ALL
idi. Kemik iligi veya periferde yeterli sayida blasti
olan hastalardan uygun 6rnekler alinarak lam iizerine
kan yaymalart yapildi. Bu yaymalara, APAAP
teknigine  gbére  immiinositokimyasal ~boyama
uygulandi. Boyali preparatlar, 151k mikroskobunda
okunarak degerlendirildi. Immiinofenotiplendirme
panelinde CD3, CD7, CD10, CD11b, CD13, CD14,
CD19, CD20, CD33, Glikoforin-A, CD41, ve
HLA-DR monoklonal antikorlar1 bulunuyordu.
Immiinofenotiplendirme sonucunda, olgularin
4(%28) T hiicreli, 9(%65) B hiicreli ALL ve 1(%7)’i
de Common ALL idi. .ALL grubu igerisinde HLA-
DR en yiiksek pozitiflik oram1 gdsteren monoklonal
antikordu. B hiicreli ALL’de CD19 biitiin olgularda
pozitif idi. AML grubunda 4(%40) M2, 3(%30) M3,
3(%30) M4 idi. Glikoforin-A ve CD41 pozitifligi
belirlenmedi yani M6 ve M7 olgular1 ¢aligma
grubumuz icerisinde bulunmuyordu. M2
olgularimizda CD13, M3’de CD13 ve CD33, M4’de
CD14 ve CDI11b pozitif idi. M3 olgularimzin
2(%20) de HLA-DR pozitif idi. FAB siiflamasi ile
immiinofenotiplendirme sonuglari birbiriyle
uyumluluk arzediyordu. Bu . ¢alisma sonucunda,
APAAP teknigine - gbre yapilan
immiinfenotiplendirmenin klinikte kolay uygulamr,
giivenilir ve ¢abuk sonu¢ veren bir yoéntem oldugu
kanaatine varildi.

Anahtar kelimeler: Akut Losemi, APAAP teknigi,
Immiinfenotiplendirme

Summary

This study was carried out on 24 acute leukemia
cases, in order to determine the effectiveness and
conveniency of immiinophenotyping performed
according to Alkalen Phosphatase-Anti-Alkalen
Phosphatase (APAAP) technique in the diagnosis of
acute leukemia (Acute Lymphoblastic
Leukemia(ALL), Acute Myeloblastic
Leukemia(AML)). 3 of the cases were female, 21
male and the median age was 25.5. According to
FAB classification, 10 of the cases were AML, and
14 ALL. Peripheral smear was performed collecting
blood samples from the patients with sufficient
number of blasts in bone marrow or blood.
Immunocytochemical dying was applied on these
smears according to APAAP tecnique. Stained
preparates were evaluated under light microscope.
There were CD3, CD7, CD10, CDl11b, CD13,
CD14, CD19, CD20, CD33, Glikophorin-A, CD41,
and HLA-DR  monoclonal antibodies = on
immunophenotyping panel. As a results of
immiinophenotyping, 4 (%28) of the cases were with
T-cell, 9(%65) were B-cell ALL and 1 (%7) were
Common ALL. HLA-DR was the monoclonal
antibody showing the highest positivity ratio in ALL
group. CD19 was positive in all ALL cases with B-
cell. In AML group were 4(%40) M2, 3(%30) M3,
3(%30) M4. No positivity of Glikophorin-A and
CD41 were determined, that is, there were not any
M6 and M7 cases, in our study group. CD13 in M2
cases, CD13 and CD33 in M3 cases, CD14 and
CD11b in M4 cases were positive. HLA-DR was
positive in 2(%20) of our M3 cases. FAB
classification and immiinophenotyping results were
harmonious to each other. It was concluded that
immiinophenotyping performed according to APAAP
is a reliable and quick-resulting techmque that can be
applied easily at clinic.

Key words: Acute Leukemia, APAAP tecnique,
Immiinophenotyping
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Tablo 1. AML Tamst Alan Olgularimizin Immiinofenotiplendirme Sonuclari

Vakano FAB CD42 GP-A* CD3 CDI10 CDllb CD13 CD14 CD19 CD20 CD33 HLA-DR
1 M4 - _ _ _ - + - - ¥ n

2 M3 - o - - + . - - + -

3 M3 - - S + - - - + +

4 M2 - - - - + - - - + +
5 M4 - - - - + + - - + +
6 M2 - - - - + s - - + +

7 M4 - - - - - + - - + +

8 M2 - - - - + - . - + -

9 M2 - : - - + ; ; - + +

10 M2 - - - - + - - - + )

Giris veya kemik ilifi yaymalarindan direk olarak

Akut Losemi (AL)’li pek ¢ok olguda, 1dsemi tanist,
hiicre ve dokularin morfolojik incelenmesiyle konur.
Ancak hastalanan hiicrenin kesin olarak kimligini
belirlemek veya rutin olarak kullamilan metodlarla
taninamayan hiicreleri tammak béylece hastalig1
teshis etmek icin 6zel teknikler “kullamlir - (1).
Tedavinin dogru ybnde uygulanmasi icin de bunun

yapilmas: gerekir. Ik defa 1982 yilinda, The Cancer

and ‘Leukemia Group B (CALGB), Akut
Miyéloblastik Losemi (AML)’de  monoklonal
antikorlarla belirlenen yiizey  antijenlerinin ortaya
cikarilmasi calismasimt baglatti. ‘Daha sonra bazi
miyeloid antijenlerin ekspresyonunun prognozu iyi
yada kotii yonde etkileyebilecegini ortaya ¢ikardilar
(2). Bilahare, AML’de lenfositlerle ilgili yiizey
antijenlerinin eksprese oldugu ortaya kondu (3).
Akut 16semilerin monoklonal antikor kullanilarak
yapilan immiinofenotiplendirilmesinde bir¢ok metod

. kullamlmaktadir. Bunlar arasinda immiin floresan

yontem, - flow cytometric yontem, ve
immiinhistokimyasal boyama yontemlerinden immiin
peroksidaz ve Alkalenfosfataz-Anti-Alkalenfosfataz
(APAAP) yontemleridir. APAAP immiinoalkalen
fosfataz teknigi ile hiicre yiizeyindeki antijenleri
belirleme metodu ilk defa 1983 yilinda tarif edildi
(4,5). Bu metodun en 6nemli dzelligi periferik kan

boyamaya elvermesi ve dolayisiyla l6semilerin
immiinolojik Ozelliklerini dogru bir sekilde ortaya
koymasiydi. Bu teknik ozellikle gerek akut gerekse
kronik 16semilerin teshisinde yeni bir yaklasim
olarak karsimiza ¢ikt1 ve bize ayri bir imkan sundu
(6). Gerek immiinositokimyasal, gerekse flow
sitometrik yontemle akut 16semilerin
degerlendirilmesinde monoklonal antikor
(MoAb)’larin teshis amaci ile kullamlmasimn iki
yarari vardir: bunlar (1) AML ile Akut Lenfoblastik
Losemi (ALL)’nin birbirinden ayird edilmesi, (2)
AML’nin antikor reaksiyonlar: arasindaki iligkidir.
Monoklonal antikorlarla; akut losemilerin aynt anda
her iki hiicre neslinden kaynaklanabilecegi ortaya
kondu (1). Caligmarmuzin amact yeni bir metod olan
immiinositokimyasal boyama . -ydntemlerinden
APAAP  teknifini kullanarak . ozellikle akut
16semilerin (ALL,AML) teghlslm dogru bir §ek11de
yapmaktir.

Materyal ve Metod

Bu calisma Atatirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Aragtirma  Hastanesi I¢ Hastaliklan Hematoloji
Bolimii’'ne miiracaat eden ve ilk defa akut 16semi
teshisi koman olgular iizerinde gerceklestirildi.
Hastalara akut 10semi teshisi klinik ve laboravatuvar
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Vaka No

Tablo 2. ALL Tansi Alan Olgularinuzda immiinofenoziplendimze Sonuglar

FAB GP-A, CD42 CD3 CD7 ' CDI0

CD11b

CD13 CD19 CD33

K=l BEN e NV NNV N

Pt ek ek e ped
DLW —O

L2 -
L2
L1
L1
12
L2
L2
L2
L1
L1
L2
12
12
L2

+ +!
+ +!

|
|
+ 11
1
|

+ 1

+ +!
i
|
+ +

!
|

+ 1
e i S SR N

+ 4+ + 4+ + 4+ +!

+ +!

bulgularina gore konuldu. Anamnez, fizik muayene
bulgulari, beyaz kiire sayist , periferik yayma, kan
biyokimyasi, sedimantasyon Ol¢timleri, kemik iligi
aspirasyonu yamsira, PAS ve Peroksidaz gibi 6zel
boyama metodlar1 da uygulandi.Morfolojik tam,
periferik yayma ve kemik iligi aspirasyonlarmnda
blastik hiicrelerin gérliniimlerine gére ve FAB
siiflamasindaki kriterler kullamilarak konuldu. Bu
calismada toplam 24 olguya immiinofenotipleme
uygulandi.  Oncelikle olgularm morfolojik  ve
sitokimyasal yonden oOzellikleri belirlendi ve daha
sonra toplam 12 antikordan olusan bir panelde
degerlendirildi. Bu antikorlardan CD3 ve CD7 T
lenfositleri, CD19, CD20, CD10 (CALLA), HLA-
DR B lenfositleri isaretlemekte kullamldi. CD13,
CD14, CD11b ve CD33 miyeloid seriyi isaretlemek
maksadiyla kullanildi. AML olgularinda M6 igin
Glikoforin-A, * M7 i¢tin ise CD42 antikorlar
kullamld:. Boyama i¢in periferik kanda blast sayis1
yiksek olan hastalardan periferik  yayma,
digerlerinden kemik iligi aspirasyonu alindiktan
sonra smearlar hazirlandi. Bu islemden once,
lamlarin iizerine hastamn adi ve soyadi, alindig tarih
ve caligilacak olan immiinolojik marker(CD) yazildi.
Immiinfenotipleme igin panelde 11 adet marker
kullanildi. Bunlar: Glikoforin-A, CD42, CD3, CD10
(CALLA), CD11b, CD13, CDI14, CD19, CD20,
CD33, HLA-DR, Label Alkaline phosphatase
conjugated streptavidin, Link, Biotinylated Anti-
mouse Immunoglobulins,  Substrate:  Naphtol
Phosphate In Tris Buffer, Chromogen Fast Red idi.
Caligmamizda kullandipimiz ticari KiT’ler (primer
antikorlar, link ve label ile hemotoksilen eozin
boyasi) Biogenex firmasina aitti. Preparatlar derin
dondurucu (-30 °C)’ de en az 24 saat siireyle
saklandi. APAAP teknifine gére boyama islemine
baslamadan o6nce, preparatlar derin dondurucudan
cikartildi. Preparat sicakhiimn oda sicakligina
gelmesi icin bir saat beklendi. Bunun akabinde
Dako-pen isimli 6zel bir kalemle lamin ortasinda
yaklastk 1 cm capinda bir daire ¢izildi. Bunun
disinda kalan diger alanlar temiz bir spangla

temizlendi ve bilahare lamlar, boyama islemine
baslamak icin, 6zel olarak imal edilmis bir kiiveteki
1zgaralar lzerine dizildi. Fiberoptik bir maddeden
Ozel olarak imal edilmig kiivetin igerisine, demir
1zgara yerlestirildi. Ortamu nemlendirmek
maksadiyla kiivetin igerisine bir miktar ¢esme suyu
konuldu. APAAP boyama teknigi literatiirde
bildirildigi sekilde agagidaki gibi yapildi (8, 9).
Boyama isleminin ilk basamaginda preparatlarin
tesbiti yapildi. Bu maksatla preparatlar Aseton-
Metanol-Formalin (19-19-2) ile 90 saniye siireyle
fikse edildi. Preparatlar oldugu gibi ¢ikartilarak
TBS (Tribs Washing solution) icinde (1-5) dakika
tutuldu. Bundan sonraki iglem basamaginda primer
antikor lamdaki isaretli sahamin iizerine bir damla
birakildi ve 30 dakika siireyle nemli ortamda enkiibe
edildi. TBS ile tekrar 1-2 dakika yikandi.Daha sonra
LINK antikordan lamdaki isaretli sahanin iizerine bir
damla birakilarak yine 30 dakika enkiibe edildi.
Tekrar TBS ile 1-2 dakika yikandi. Bu islemden
sontra APAAP kompleks (LLABEL) ile 30 dakika
enkiibe edildi ve tekrar TBS ile 1-2 dakika yikandi.
Substrat eklenerek 15-20 dakika enkiibe edildi.
Preparatlar 6nce TBS ile sonra musluk suyu ile
yikandt ve 5-7 dakika Hematoksilen ile boyandi.
Boyali preparatlar amonyakl: su icerisinde 5-10 kez
calkalanarak yikandi ve distile sudan gegirilerek
gliser gel ile kapatildi. Boyama isleminden sonra,
preparatlar 151k mikroskobunda degerlendirildi.
Herbir preparatta 100 hiicre sayildi. Preparatlarda
sayillan hiicrelerin %20 veya daha cofusu primer
antikor ile boyanmus ise bu antikorun pozitif oldugu
kabul edildi. Sonuglar herbir preparat icin ayr1 ayn
degerlendirilerek kaydedildi.

Sonugclar
Calismamizda APAAP teknigine
immiinfenotipleme 24 olguya uygulandi.

gore

HLA-DR
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Sekil 1. Hasta FK. HLA-DR Monoklonal Antikoru ile Sekil 2. Hasta [A, AML (M4), CDI4 Monoklonal
Antikoru Pozitif (10x100)

APAAP Teknigine Gore Boyama (10x100)

Olguiarlnu21n en kiicligli 13, en bilyligii 65 yasinda v

olup ortalama yag 25.5 idi. Cinsiyet yoniinden 17’i
erkek, 3’ kadin idi. Erkek/Kadin oram yaklasik
12/1 idi. AML’li 10 olgudan elde edilen
immiinfenotiplendirme  sonuglart  Tablo 1’de
gorilmektedir. FAB smiflamasina gore AML’li
olgularimizin 3(%30)'d M4, 3(%30) M3, ve
4(%40Y’de M2 idi. CD33 olgularin hepsinde
10(%100), CD13 8(%80) olguda, CD14 3(%30)

olguda, CD11b 3(%30) olguda, HLA-DR 7(%70) .

olguda pozitif idi. M3 ve M2 olgularimizda CD13 ve
CD33 pozitifti. Bu olgularin hepsinde HLA-DR de
miisbetti. Ancak, M3 teshisi koydugumuz olgulardan
birinde HLA-DR menfi idi. M4 tamsi konulan
olgulardan i¢ tanesinde de CD14, CD11b, CD33 ve
HLA-DR pozitif idi. M4 olgularindan birinde ise
CD13 de miisbetti. AML’li hi¢ bir olgumuzda, ne
Glikoforin-A ne de CD42;i pozitif bulduk. AML’li
olgularmizdan  bir tanesi Kronik - Miyeloid
Losemi’nin akut blastik safhasinda idi. Sonuglar
dikkatle gdzden gegirildiginde, CD33 ve CD13’iin
hemen hemen olgularin tamaminda miisbet oldugu
goriilityor. Dolayisiyla burada miyeloid
isaretleyicilerinden en 6nemlilerinin CD13 ve CD33
oldugu anlagiliyor. Bu markirlarin her ikiside erken
miyeloid hiicrelerin belirleyicileridir. CD33 ve
CD11b tiim olgularda miisbet ¢ikarken, CD13 yedi
olguda miisbet bulundu. Ikisi bir arada
degerlendirildiginde olgularin hemen tamamunda
pozitif sonu¢ verdi. CDI11b i¢in de aym seyler
sOylenebilir. Ayrica HLA-DR’nin de 8 olgudan
7’sinde pozitif oldugu dikkati c¢ekdi. Yani
miyelomonositer isaretleyiciler bir tarafa birakilacak

olursa, en sik pozitiflik bu markirda karsimiza cikti.
M3 olgularimizda ise CD1lb, CD13 ve CD33
pozitifligi goriildii. ALL’li Olgular: 4(%28.5) olguda
CD3 ve CD7 pozitif idi. CDI19 pozitifligine
11(%78.5) olguda rastlandi. CD20, 4(%28.5) olguda
pozitif idi. HLA-DR, iki olgu disinda, diger
olgularin tamammnda pozitif bulundu (22(%92.8)).
HLA-DR’nin negatif bulundugu olgularda, T hiicre
markirlari1 (yani CD3 ve CD7) miisbet idi.
Olgularimizdan bir tanesinde CD10 (CALLA)
miisbetti. Bu olguda, aymt zamanda CD19 ve CD20
de pozitif idi. Burada ALL’leri FAB ile
kargilagtiriimadi. Hiicrelerin immiinolojik
ozelliklerini dikkate alarak, degerlendirme yapildi.
Buna gore, olgularimizin 4 ii T-hiicreli ALL, ikisi
Common ALL, geriye kalan 9 olguda B hiicreli ALL
olarak degerlendirildi. B-hiicreli ALL’lerde en fazla
pozitifligi CD19 markirt gésterdi. Bunu CD20
isaretleyicisi takip etmektedir. Ancak, HLA-DR ise
12 olguda pozitif bulunmustur ki bu da oldukca
yitksek bir sayidir. B-hiicreli ALL’lerin hepsinde
HLA-DR miisbet ¢ikti. Bu duruma gore, B-hiicreli
ALL’lerin en 6nemli belirleyicileri 6nem sirasina
gére CD19, HLA-DR ve CD20 olmaktadir. T-
hiicreli ALL’lerde ise CD3 ve CD7 en Onemli
diagnostik markirlardi. Olgulardan bir tanesinde hem
miyeloid hem de Ilenfoid markirlar eksprese
olmustur. Bu olguda CD13’iin yam sira CD19 ve
HLA-DR de pozitif bulundu. Bu olgu muhtemelen
bifenotipik 16semi grubunda idi.
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Tartisma

AML’de engok eksprese olan antikorlardan birisi
CD33’diir. CD13’de oldukca fazla eksprese olan
antikorlardandir. Cancer and Leukemia Group
B(CALGB)'nin 196 AML olgusunda yaptip:
cabsmada CD33  pozitifligini %70, - CDI13
miisbetligini %57 olarak belirlediler(10). Neame ve
ark. (11), 75 AML olgusundan olusan bir seride,
CD33 miisbetligini %87, CD13 miisbetligini de %75
olarak bulmuglardir. Hanson ve ark. (1) 41 AML
olgusundan olusan serilerinde CD33 ve/veya CD13
miisbetligini %88 olarak  bildirdiler. Bizim
caligmamizda, CD33 ve CD13 miisbetligi %100 ve
%80 idi. Bu sonug literatiirde bildirilen sonuclara
uygunluk  gdstermektedir. CDI14 ve CDl11b
monositlerin  igaretleyicisi  olarak  kullarulan
antikorlardir. Calismarmzda, bu antikorlar, FAB’a
gbre M4 tamst koydufumuz olgularin tamaminda
miisbet bulundu. Calismamzda, AML’li olgularda,
FAB ile APAAP teknigine goére yapilan
immiinofenotiplendirme sonuglar1 kargilagtirildifinda
oldukca iyi bir korelasyon oldugu goriildii. Ornegin
M2 olgularinin tamamnda CD13 ve CD33
miisbetlifi belirlendi. M3 olgularinda pozitifti. Aym
sonuclar M4 olgulan icin de gecerliydi. Olgularin
tamaminda CD33, CD14 ve CD11b miisbetti. CD14
ve CDI11b monositlerin igaretleyicisi olarak
kullamlan  antikorlardir. Calismamizda, bu
antikorlar, FAB’a gbre M4 tams1 koydugumuz
olgularin tamanmunda miisbet bulundu.
Calismarmzda, AML’li olgularda, FAB ile APAAP
teknigine goére yapilan immiinofenotiplendirme
sonuglar1  kafsilagtirilthiginda  oldukca iyi bir
korelasyon oldugu goriildii. Ornegin M2 olgularimn
tamaminda CD13 ve CD33 miisbetlii belirlendi.
M3 olgularinda pozitifti. Aym sonuglar M4 olgular
icin de gegerliydi. Olgularin tamaminda CD33,
CD14 ve CD11b miisbetti. Monoklonal antikorlar
AML  olgularim  simflandirmak  maksadiyla
kullamlmustir (12-18). Neame ve ark. (19) yaptif
calismada, immiinofenotipleme ile FAB smiflamasi
arasindaki (75 olgudan olusan bir vaka serisiydi)
iligkiyi %80’in iizerinde buldular. Aym iligkiyi
Hanson ve ark.(1) da bulmuslardir. Akut
Promiyelositer Lésemi (M3) olgularinda HL.A-DR,
bir olgu disinda digerlerinde pozitif idi. Hanson ve
ark. (1) yaptign calismada da HLA-DR bir olguda
milsbetti. Ancak, APAAP teknigi ile HLA-DR
miisbetlii artmaktaydi. Sardas ve ark.(20), indirekt
immiinofloresan yontemini kullanarak , 35 akut
l6semi . olgusunda yaptiklar
immiinofenotiplendirmede, AML grubunda bulunan
hastalarda, miyelomonositer seri diginda, diger
isaretleyiciler gézden gegirildiginde, en sik rastlanan
antikorun I2(HLA-DR) oldugu tesbit edilmistir.
CALGB  grubunun  caligmasinda  HLA-DR
miisbetlifi, Akut Promiyelositer Losemide %27

Monoklonal Antikorlar ve Alkalen Fosfataz Antialkalen Fosfataz Teknigi Kullamlarak Akut
Losemilerin Immiinofeno Tiplendirilmesi

Tekin SB, Giindogdu M
Kaya‘ H, Akcay G
Kiki I, Tonbul HZ

olarak belirlenmistir(14). HLA-DR menfiligi Akut
Promiyelositer Loseminin hipograniiler formlarmnda
goriilmektedir(1). Eritroid geligimin erken evresinin
spesifik ve sensitiv markerlar1 belirlenmigtir. R10, ki
bu bir antiglikoforin-A antikorudur, bazofilik
sathadaki eritroblastlarda bulunur 21).
Proeritroblastlar ve miyeloblastlarda reaktivitesine
rastlanmaz. R10 (Glikoforin-A), M6 olgularinda
immatiir eritroid seri prekiirsorlerini ortaya kor.
Transferrin reseptorlerine karg1 gelistirilen antikorlar
(OKT9), eritrolosemilerde, biitiin eritroblastlara
ilave olarak, bazi miyeloblastlarda da meveguttur.
Bizim  olgularimizin  higbirinde  glikoforin-A
miisbetligine rastlayamadik. Glikoprotein IIb/Illa
veya Illa’ya karsi gelistirilen monoklonal antikorlar
M7 teshisinde kullamlir (22,23). Megakaryoblastik
l16semi olgularimm bazilarinda anti-FVIII antikorlari
gozlenebilir. Ancak, Glikoprotein IIb/IIla’ya kars:
gelistirilen monoklonal antikorlar, anti-FVIII
antikorlarina gore, megakaryoblastlara karsi cok
daha hassastir(1). Olgularirmzda, aynen glikoforin-
A’da oldugu gibi, CD42’yi de negatif bulduk. Yani
M7 olgusuna rastlayamadik. ALL’li olgularmmizdan
dort tanesinde CD3 ve CD7 miisbet idi. Sekiz olguda
ise CD19 miisbettir. HLA-DR ise iki olgu disinda
kalan tim olgularda pozitif idi. CALLA ise bir
olguda miisbet bulundu. ALL’lerin %75’i B-hiicre
lineage’indan kaynaklanir. B-hiicre lineage’nda 20
den fazla CD belirlenmistir(24). CD19, sitoplazmik
CD22, CD24, CDI10, CD20, yiizey Cd22,
sitoplazmik Ig, CD21, yiizeyel Ig ve CD23, B-
hiicrelerinin gelisimi sirasinda sirasiyla ortaya
cikmaktadir(25). CD19 en erken ortaya cikan bir
yiizeyel antigendir ve B-hiicreli ALL’lerin %95°den
fazlasinda mevcuttur (24). Common ALL antigeni
(CALLA) olan CD10, stem cell ile iligkili antijendir.
Bu antijenler daha ¢ok c¢ocuklarda ortaya c¢ikar ve
tim yas gruplarinda iyi prognoz gostergesidir (26).
Pre-B hiicreleri esas itibariyle CD10 ve B-hiicre
yiizey markerlarim eksprese ederler ve Ig gen
rearanjmam  gosterirler, ancak yiizey Ig’lerini
eksprese etmezler(24). Erigkin ALL’lerin %25°1 T-
hiicre lineage’indan kaynaklanir. Pre-T hiicreli
losemiler hiicre yiizeyi CD7 ve sitoplazmik CD3’ii
eksprese ederler, ancak T hiicre markerlar1 mesela
yiizey CD3’1i, CD4 veya CD8 eksprese olmaz (24).
CD2 antijeni, dnceden koyun eritrosit antijeni olarak
bilinirdi. Olgun T-hiicrelerinin hepsinde mevcuttur.
Esasinda CD2, adezyon molekiilii olarak vazife
goriir ve lenfosit fonksiyonlar: ile alakali molekiiller
icin bir baglayici olduguna inanilir (27). Monoklonal
antikorlar, ALL’lerin  Ozelliklerini  belirlemek
maksadiyla, bir c¢ok arastirmaci tarafindan
kullamlmgtir (28-30). Sobol ve ark. (28) 90 erigkin
ALL’li olguda immiinofloresan y6ntemini kullanarak
yaptiklar1 ¢aligmada en fazla oranda CALLA
antijenine (%84) rastlamuglardir. Aym aragtirmacilar
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T-hiicreli ALL’lerde Ia (HLA-DR) miisbetligini %42
bulmuglardir. Cocuklarda ise Ia ekspresyonu daha
azdir (29, 31). T-hiicre markirlarindan en yiiksek
pozitiflik orant 3A1 antijeninde tesbit edilmigtir(28).
Ia ve BA-2 (p24 antgem) ALL’lerin her iki tipi (B
ve T hiicreli ALL) nde de eksprese olmaktadir. Buna
karsilik, smmflandirlamayan grupta bu antijenler
negatif bulunmugtur. Bu bulgulara dayanilarak, Ia ve
BA-2'nin  diferansiyasyon  antijenleri  oldufu
kanaatine ulasilmustr (28). Erber ve ark. (6),
APAAP teknigini kullanarak 149 akut l6semi
olgusunda yaptiklari immiinofenotiplendirme
neticesinde c-ALL’ye %57, B ALL'ye %1, T
ALL’ye %13 olguda rastlanmustir. c-ALL’lerde
enfazla eksprese olan antijen HLA-DR dir (%100).
HLA-DR, aym zamanda B-ALL’lerin %100’nde
pozitifti. T-hiicreli ALL’lerin ise %8’de pozitif
bulundu. Bizim ¢alismamizin sonuglari da bununla
uygun bulundu. Pan B antijeni olan CD22, c-
ALL’lerde, B-ALL’lerde yiiksek pozitiflik oram
gosterir. Buna karsillk T-ALL’lerde ise negatif
bulunan bir markirdir. Calismarmuza bu antikoru
dahil etmedik. CALLA antijeni Erber ve ark.(6)
calismasinda, c-ALL olgularmi %100’de, T-
ALL’lerin %8 miisbet olarak tesbit edilmis, T-
Hicreli ALL’lerde ise negatif bulunmustu.
Calismamizda ise c-ALL olgularmn hepsinde
CALLA pozitif iken, T ve B hiicreli ALL’lerde
negatif idi. Goriildiigii gibi T-hiicreli ALL’lerde elde
edilen sonu¢ literatiirde bildirilen  sonuglara
benzememektedir. Bu durum ¢aligmamn farkl hasta
popillasyonu ve farkli sayidaki hasta lizerinde
yapilmug olmasindan kaynaklanabilir. CD19 antijeni,
B-hiicreli ALL’lerin hepsinde miisbet bulundu. Bu
antijen de bir pan B antijenidir. Bu, beklenen bir
sonuctu. Pre-T hiicreli 1semilerde eksprese olan
yiizey markerlari CD7 ve sitoplazmik CD3 diir.
Diger T-hiicre markerlar1 6rnegin CD3, CD4 veya
CD8 eksprese olmazlar. Kullamilan monoklonal
antikorlar icerisinde sitoplazmik CD3, CD4 ve CD8

yoktu. Bu nedenlg T-hiicreli ALL’leri pre-T ve T- -

hiicreli ALL seklinde ayird edemedik. Aym durum
B-hiicreli losemiler icin de s6z konusu oldu.
Elimizde erken pre-B ve pre-B hiicreli ALL’leri
ayird edebilecek marker yoktu. Bu nedenlerle,
APAAP teknigi ile bu losemileri ortaya g¢ikarma
imkamundan mahrumduk. T-hiicre markirlarindan
CD3 ve CD7’yi kullandik. Olgularimzin hepsinde
de bu markirlar pozitif bulundu. CD7 bir pan-T
hiicre markiridir. CD3 ile birlikte olgularimzin
* %100°de pozitif idi. Bu sonuglarimz literatiirde
bildirilen sonuglara uygunluk gostermektedir (6). Bu
calisma sonucunda, APAAP teknigine gore yapilan
immiinfenotiplendirmenin klinikté kolay uygulanir,
giivenilir ve ¢abuk sonug¢ veren bir yontem oldugu
kanaatine varildi.
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