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Yiizey membran antijen analizi (immiinfenotiplendirme) ve DNA icerik analizi, onkoloji alaninda flow
sitometrinin en yaygin iki kullanmim seklidir. Yiizey membran antijen analizi l6semi ve lenfomalarin
teshisinde ve swmiflandirilmasinda kullanilmaktadir. Flow sitometrik immiinfenotiplendirme hastalarin
takibinde faydalidir ve prognostik degere sahiptir. Flow sitometri ve monoklonal antikor teknolojisi losemi
ve lenfomalarin degerlendirilmesinde yeni boyutlar kazandirmigtir. Bu ¢alismada hematolojik
malignitelerin immiinfenotip oOzellikleri gézden gegirilmistir. [Turgut Ozal Tip Merkezi Dergisi
1996,3(2):130-136]
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Flow cytometric immunophenotyping in the evaluation and diagnosis of leukemias and
lymphomas

Surface membran antigen analysis (immunophenotyping) and DNA content analysis are the two most
common applications of flow cytometry in oncology field. Surface membrane antigen analysis is used in the
diagnosis and classification of leukemias and lymphomas. Flow cytometric immunophenotyping is helpful
for monitoring of patients and also has prognostic value. The technology of flow cytometry and monoclonal
antibody have added new dimensions in the evaluation of leukemias and lymphomas. In this study
immunophenotypic features of hematologic malignancies are reviewed. [Journal of Turgut Ozal Medical
Center 1996,3(2):130-136]
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Flow sitometri (FSM), bir akiskan icinde tek  bilgiler vermektedir (3,4). Bu makalede l6semiler
sira halinde gecen hiicrelerin farkli fiziksel ~ ve lenfomalarla ilgili flow sitometrik klinik
ozelliklerini yiiksek hizda Olgmeye yarayan bir  uygulama konusunda bilgiler verilecektir.
tekniktir (1). Batida son 10-15 yildir rutinde
kullanilmaya baglanan FSM, o&zellikle onkoloji
alaninda vazgecilmez teknikler arasina girmistir.
Daha ¢ok prognozu ve proliferasyon indeksini
Olgmeye yarayan DNA analizi yanisira, floresan
veren maddelerle isaretlenmis, uygun monoklonal
antikorlar  yardimiyla  ozellikle  hematolojik
malignitelerde diagnostik olarak kullanilmaktadir
(1,2). Ayrica immiin yetmezlik hastaliklari,
otoimmiin hastaliklar, solid organ ve kemik iligi
transplantasyonu vakalarinda klinisyene faydali

Bilindigi gibi sekilli kan elemanlari, kemik
iligindeki prekiirsér hiicre olan Stem Cell (ana
hiicre)’den koken alirlar (5). Her hiicre matiir hale
gelinceye kadar diferansiyasyon basamaklarmdan
gecerler.  Her  diferansiyasyon  basamaginda
hiicrenin sitoplazmasi, niikleusu ve membraninda
farkli antijenler olusur (6). Bu antijenlere (CD
olarak farkli numaralarla tasnif edilmislerdir) karsi
gelistirilmis  olan ¢ok sayidaki monoklonal
antikorlar (Tablo 1) yardimiyla 16semi ve
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lenfomalarin fenotiplendirilmesi miimkiindiir (7).
Ornegin; akut l6semilerde morfolojik
klasifikasyonun tani1 dogrulugu %60-70’lerde iken,
mortoloji + sitokimyasal klasifikasyonda bu oran
%89’a, bunlara FSM eklendiginde ise %99’a
ulagsmaktadir (8). Hastanin tedavi semasinin
hazirlanmas1 ve prognozu konusunda bilgi sahibi
olmak, hematolojik malignitenin dogru
immiinfenotiplendirilmesine baglidir. Nadir 16semi
tiplerinin (6rnegin: prolenfositik 16semi, T-gamma
lenfoproliferatif hastalik) teshisinde yardime1 olur.
Ayrica losemilerde relapst degerlendirmede 1s1k
tutar (9).

FSM’de elde edilecek immiinfenotipe ait
sonuglarm; 151k ve elektron mikroskobunda elde
edilen bulgular, kemik iligi ozel boyalari,
sitogenetik ve molekiiler patoloji sonuglar1 gibi
diger laboratuar testleri ile mutlaka korelasyonu
yapilmalidir.

Temel prensipler:

Tek hiicre siispansiyonunun hazirlanmasi:
Periferik kan ve kemik iligi aspirasyon
materyallerinde hiicreler tek tek ayrilmis halde

Tablo 1. Hematolojik malignitelerde kullanabilecek
monoklonal antikorlar.

CD Grup Pozitif boyanma

CD1 Timositler

CD2 T lenfositler, NK hiicrelerin bir kism1

CD3 T lenfositlet, NK hiicrelerin bir kism

CD4 T helper hiicreler

CD5 T lenfositler, B lenfositlerin bir kismi

CD7 T lenfositler, NK hiicrelerin bir kism1

CD8 T sitotoksik hiicreler, NK hiicrelerin bir kismi

CD10 Immatiir B hiicreler, graniilositler

CD19 B lenfositler

CD20 B lenfositler

CD21 B lenfositler

CD22 B lenfositler

CD23 B lenfositler

CD13 Immatiir ve matiir graniilositler, monositler

CD14 Monositler

CD15 Promyelositler ve matiir graniilositler arasindaki
hiicreler

CD33 Promyelosit basamagina kadar ki immatiir
hiicreler ve monositler

CD16 NK hiicreler

CD56 NK hiicreler

CD25 Aktif T lenfositler, B lenfositlerin kiigiik bir
grubu

CD34 Progenitor hiicreler

CD45 Tiim 1okositler

CD: Cluster of differentiation, NK: Natural killer hiicreler.
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olduklar1 i¢in FSM ¢aligmalari igin idealdir. Yine
lenf digimii aspirasyonu, omurilik sivist ve
viicudun dogal bosluklarinda toplanan sivilardaki
hiicreler kolaylikla FSM’de c¢alisilabilir. Lenf
diigiimii biopsileri ise islemlerle hiicrelerin antijen

yapilar1 bozulmadan, tek hiicre siispansiyonu
haline  getirilebilir.  Eritrositleri  ortamdan
uzaklastirmak icin ya NH,Cl ile eritrositler

parcalanip eritilir, ya da dansite gradient islemi
(genellikle Ficoll-Hypaque kullanilir) ile eritrositler
ayrilir.

Hiicrelerin boyanmasi: Membran antijen
boyanmas1 direkt olarak taze hiicrelere uygulanir.
Normal bir boyama isleminde; monoklonal
antikorlarla boyanma, inkiibasyon, eritrositlerin
uzaklastirilmasi ve parafolmaldehid ile materyalin
fiksasyonu  basamaklar1  vardir. Monoklonal
antikorlar panel seklinde hazirlanmis olup
florokrom igerirler. Spektral 6zellikleri birbirinden
farkli bir ¢ok florokrom vardir. Bu giin en ¢ok
kullanilanlar1 fluorescein isothiocyanate (FITC) ve
phycoerythrin (PE)’dir. Mavi renkli lazer isiniyla
(485 nm) FITC vyesil renkli (530 nm.) PE ise
kirmiz1 renkli floresan (575 nm.) verir. Bu iki
spektrumu farkli 15 iki ayr1 fotodedektorde
toplanir. FSM’de yiiksek hizda lazer 1sin1 6niinden
gecen floresanla boyanmamis hiicrelerin niikleusu
ve sitoplazmadaki organelleri iizerinde diisen
iginlar1 gevreye yansitirlar. Bu iginlar iki ayri
fotodedektorde saplanir. Bu fiziksel 6zelliklerden
faydanilarak hiicrenin ¢ap1 ve sitoplazmasindaki

graniilleri  degerlendirilerek  hiicreler;  blast,
lenfosit, monosit, graniilosit gibi subgruplara
ayrilabilir.

Fotodedektorlere gelen i1sinlar burada elektrik
sinyali olusturur. Elektrik konvertdrler bunlari
amplifiye ederler ve bilgisayarda bunlar
yorumlanabilecek hale getirilir.

AKut losemiler: Akut losemiler blast olarak
nitelendirilen immatiir prekiirsér hematopoietik
elemanlarin  kontrolsiiz c¢ogalmalaridir. Tedavi
edilmemeleri halinde hizla ilerlemeleri ve Oliime
sebebiyet vermeleri nedeniyle cabuk ve dogru
sekilde tanmmalart ve klasifiye edilmeleri
gerekmektedir. Klasik olarak FAB (French-
American-British) sistemine gore; akut lenfoblastik
I6semiler: L1, L2 ve L3 olarak, myeloblastik
l6semiler ise yedi grup halinde tasnif edilmektedir:
M1 (matiirasyon gostermeyen myeloblastlar), M2
(matiirasyon ~ gosteren  myeloblastlar), M3
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Tablo 2. Membran yiizey antijenlerine ve FAB
siniflamasina gére AML (14 nolu referansdan
adapte edilmistir).

FAB Klasifikasyonu

Antikor M1 M2 M3 M4 M5
HLA-DR 85 81 6 87 83
CD 13 76 67 89 46 71
CD 14 - 6 5 45 44
CD 15 54 50 42 75 63
CD 33 83 78 84 92 83
CD 34 61 64 63 73 62
(promyelositik ~ veya  prograniilositik), M4
(myelomonositik), M5 (monositik), M6

(eritrolosemi) ve M7 (megakaryoblastik) (6,10).
Blastik hiicrelerin  birbirlerinden ayrilmasinda
kullanilan bazi sitokimyasal boyalar mevcuttur:
Ornegin; myeloperoksidaz ve spesifik esteraz
(klorasetat esteraz) myeloid seri hiicrelerini boyar.
Nonspesifik esteraz monositik hiicrelerde Tdt
(terminal deoksiniikleotidil transferaz) ise lenfoid
hiicrelerde boyanma gosterir.

Flow sitometri ve monoklonal antikorlarin
rutinde kullanilmasiyla birlikte akut losemilerin
objektif olarak taninmalar1 konusunda Onemli
adimlar atilmistir. Immiinfenotiplendirme ile tip
tayini (B tip, T tip lenfoid, AML, NK), akut

lenfoblastik 16seminin diferansiyasyon
basamaklarinin  tesbiti, = akut  myeloblastik
16semilerin karakteristik ozelliklerinin

belirlenmesi, mikst veya bifenotipik losemilerin

hematopoietik veya diger tiimoérlerden ayirt
edilmesi miimkiindiir.
Akut myeloblastik losemiler: FAB

klasifikasyonuna gore 7 grupta incelenen AML’de,
FAB Kklasifikasyonunun prognostik 6nemi yoktur.
sadece M3 tipinde remisyon zamani digerlerine
gore daha uzundur (12). AML hiicreleriyle
reaksiyon veren ¢ok sayida monoklonal antikor
mevcuttur. Bunlar arasinda en ¢ok kullanilanlari;
CD13, CD14, CD15, CD33, CD34 ve HLA-DR’dir
(Tablo 2). Immiinfenotiplendirme  AML’yi

ALL’den ayirt etmede son derecede faydalidir.
Ciinkii tedavi protokollar1 farklidir (12). Fakat FAB
klasifikasyonu ile, yukarda belirtilen monoklonal
antikarlarin pozitif boyanmasi arasinda kesin bir
korelasyon yoktur. CD33 ve CDI13 AML
hiicrelerinin biiyiik bir kismiyla reaksiyon verir.
HLA-DR M3 (promyelositik) tip AML’de c¢ok
nadir reaksiyon verir. Mamafih M1 ve M2 tip
AML hiicrelerinde %20, M4 ve M5 tip AML
olgularinda ise %I0 reaksiyon vermeyebilir (15).
CD14, M4 ve M5’de yiiksek oranda pozitif iken
M1 ve M2 olgularinda % 20 veya daha az oranda
boyanma gdsterebilir (15).

Bir  proto-onkojen olan  C-kit’e  karst
gelistirilmis olan monoklonal antikorlar (17F11,
95C3, YB5.B8) AML i¢in spesifik goziikmektedir.
Bir g¢aligmada 30 AML olgusunun 26’sinda ve
blastik kriz gosteren 9 kronik myelositer I6seminin
7’sinde blastlar reaksiyon verirken, B ve T tip
ALL olgularinda hi¢ boyanma goériilmemistir (17).
Antiglycophorin-A M6, CD41 ise M7 igin
spesifiktir  (2,11,15). Monoklonal antikorun
reaksiyon verme yiizdesi ile prognoz arasindaki
iligki net olarak belli degildir. CDI3 ve CDI14
ekspresyonunda tedaviye cevap olduk¢a diisiik
goriilmektedir (15,18). CD15 ekspresyonunda tam
remisyon hizinin daha yiiksek bulundugu
belirtilmektedir (15). CD33’iin  CD13’e orami
I’den yiiksek olan  olgularda siirvi daha iyi
bulunmustur (15).

Akut Lenfoblastik Losemiler: B lenfositler ve
bunlarin  prekiirsorlerine  karsit  gelistirilmis
monoklonal antikorlarin yardimiyla heterojen bir
grup olan B-ALL’ler hakkinda daha detayli bilgiler
elde edilebilmistir. HLA-DR, CD19, CD10, CD20,
sitoplazmik ~ immiinoglobulinler = ve  yiizey
immiinoglobulinleri bu amagla kullanilmaktadir
(Tablo 3). Bu antikorlar yardimiyla diferansiyasyon
basamaklarina gore B-ALL 6 grupta
siniflandirilmaktadir  (2,7,9,15). Grup 1 en az
diferansiye, grup 6 ise en diferansiye blastlari

Tablo 3. B tip akut lenfoblastik 16semilerin immiinfenotip 6zelliklerine gore siniflandirilmasi.

B tip ALL’nin Kklasifikasyonu

DHLA DR CD19 CD10 CD20 Sitoplazmik p Yiizey immiinoglobulin
Grup I indiferan + - - - N
Grup II erken B-prekiirsor + + - - -
Grup III erken B-prekiirsor + + + - - _
Grup IV erken B-prekiirsor + + + + _ _
Grup V B-prekiirsor + + + + + B
Grup VI matiir B-ALL + + +/- + +/- +
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gostermektedir. Diger gruplara oranla grup 6 daha
kot prognoza sahiptir (2,15). En erken tesbit
edilebilen B hiicrelerine ait ylizey markiri
CD19’dur. Hiicre matiirasyon gosterdikce CDI0,
CD20 antijenlari yanisira, sitoplazmada IgM’nin
prekiirsorii olan (mil) agir zinciri ortaya ¢ikar. Son
basamakta ise hiicre membraninda
immiinoglobiilinler tesbit edilebilir. Hiicre ilk 6nce
IgM, daha sonra IgD ve diger immiinoglobiinleri
kazanir.

FAB klasifikasyonunda L2 grubunda yer alan
T-ALL timustaki matlirasyonlarina gore ii¢ grupda
incelenmektedir (7,9). Bu amagla CD71, CD7,
CDS5, CD2, CD1, CD3, CD4 ve CD8 monoklonal
antikorlar1 kullanilmaktadir (Tablo 4). Birinci
grupta CD71 (transterin reseptér), CD7, CD5 ve
CD2 yiizey membraninda gosterilebilir. Ikinci
basamakta CD71 kaybolur, hiicre membraninda
CDI1 ortaya cikar. Ayrica hiicre CD4 ve CD8’i
kazanir. Son basamakta CD1 de kaybolur. Hiicre
CD4 veya CD8den birini ortaya koyar.
Diferansiyasyon basamaklarina goére yapilan bu
smiflamanin prognostik 6nemi heniiz tam ortaya
konmamis olmakla birlikte grup 1 hiicrelerle
karakterize T-ALL’de tedaviye cevabin daha koéti
oldugu belirtilmektedir. T-ALL ve lenfomalar
HLA-DR(-)’tir (15).

Akut mikst tip losemiler: Hibrid, mikst,
bifenotipik, biklonal, simiiltane, vs. gibi adlarla da
tanimlanan mikst tip 16semilerde terminolojide tam
bir konsensiis yoktur. Flow sitometri ve
monoklonal antikorlarin kullanilmasiyla mikst tip

kavusturmak i¢in T ve B lenfositlerinde ve
myeloid seri hiicrelerinde reaksiyon veren
monoklonal antikorlart panel olarak hazirlamak
gerekmektedir. Sunu da unutmamak gerekir ki;
baz1 monoklonal antikorlar tipe spesifik degildir.
Ornegin: CD4 T helper hiicreler yanisira, monosit,
makrofaj gibi normal hiicreleri ve AML
blastlarinida boyayabilir (15,19). ALL olgularinda
%30’lara  varan oranlarda myeloid antijen
ekspresyonu bulunmakta ve bunun prognozu kéti
yonde etkiledigi belirtilmektedir (15). AML
blastlarinda T ve B lenfosit antijenleri ekspresyonu
da %60’lara kadar varabilmektedir (15). CD2,
CD4, CDS5, CD7, CDS8 en sik olarak goriiliirken
CD10, CD19, CD24 daha az orandadir (20,21).
CD56 gibi NK hiicre antijenleri de gosterilebilir
(15). Yiizey antijenleri yanisira lenfosit marker’i
olan Tdt de AML’de %?20’ye varan oranda
gosterilmistir. Daha az oranda olsa da B ve T
lenfosit markirlarinin ayn1 anda ALL hiicrelerinde
gosterilmesi miimkiin olmustur. Bir ¢aligmada CD2
M3 tip AML olgularinin iigte birinde gosterilirken,
diger tiplerde bulunmamistir (14). CD7 daha

immatiir (MO, M1 tip) AML’lerde yiiksek
orandadir. CDI19 ise M2 tip AML’de
bulunmamaktadir. Myeloperoksidaz+ ALL de

literatiirde gegmektedir (22). Yiizey antijenlerinden
baska, myeloperoksidaz (MPO-7), CD3 ve CD22
antikorlar1 sitoplazmik uygulama ile bu tip akut
l6semilerde kullanilmaya baglanmistir (23).

Mikst tip akut 16semi diyebilmek i¢in, iki veya
daha fazla farkli tipte antijenin gosterilmesi

. . erekmektedir (22,24.

l16semiler daha iyi tanimlanmaya baglamistir. Akut £ (22,24,

losemilerde  fenotip’i tam  olarak acikliga Kronik losemi ve lenfomalar: Lenfoid
Tablo 4. T tip akut lenfoblastik 16semilerin membran yiizey antijenlerine gore siniflandirilmasi.
T tip ALL’nin klasifikasyonu CD71 CD7 CD3 CD5 CD2 CD1 CD3 CD4 CD8
Grup I erken timosit + + +/- + + - - - -
Grup II common timosit - + + + + + +/- + +
Grup III matiir timosit + + + + + - + +/-H% +/-
*cCD3: Sitoplazmik CD3 **CD4 veya CD8
Tablo 5. Kronik B- tip l6semi ve lenfomalarin yiizey membran antijen 6zellikleri.
Tip CD19 CD20 CD10 CD5 CDl11¢ CD25 FMC7 ylg
KLL + + - + - +/- - +
PLL + + - +/- - - + -+
HCL + + - - + + + -+
MZL + + - + - - + -+
FKCHL + + + - - - +/- -+

KLL: Kronik lenfositik 16semi, PLL: Prolenfositik 16semi, HCL: Hairy cell 16semi, MZL: Mantle zone lenfoma, FKCHL: Follikiiller kiigiik ¢entikli hiicreli

lenfoma, ylg: yiizey immiinglobiilin.
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hiicrelerde bir proliferasyon varsa; a) bu olay
reaktif mi, yoksa neoplastik mi? b) eger neoplastik
ise B kokenli mi yoksa T kokenli mi? c) tip tayini
yapilmigsa subgruplar1 nedir? gibi sorulara agiklik
getirecek sekilde degisik monoklonal antikorlari
iceren paneller hazirlanmast  gerekir  (25).
Neoplastik B tip lenfoid hastaligi reaktif bir
lenfositozdan  aywracak en  kuvvetli  delil
monoklonalitenin  belirlenmesidir. Bunun igin
kappa ve lambda’ya karsi gelistirilmis antikorlar
mevcuttur. Normal sartlarda kappanin lambdaya
orani, periferik kan ve kemik iliginde 2’dir. Diger
B’ye 0Ozgii antikorlarla birlikte kappanin ya da
lambdanin normal degerinin ¢ok iizerinde artis1 B
tip klonal hastalig1 belirler (11). B tip biiyiik
hiicreli lenfomada immiinoglobulinler
bulunmayabilir. Bu bulgu da 6nemlidir (12,26).
Ayrica B tip malignitelerde atipik immiinfenotip
tan1 da yardimci olur. Ornegin, B-KLL’de bir T
lenfosit markir1 olan CDS5, hairy cell l6semide
CDl11c’nin gosterilmektedir (26-28).

Eger T tip bir I6semi veya lenfoma varsa,
monoklonalitenin gosterilmesi zordur.
Kappa/lambda orani gibi giivenilir bir gosterge
yoktur. CD4/CD8 oranindaki anormallikler T
hiicre monoklonal proliferasyonu gostermez (15). T
hiicreli neoplastik proliferasyonu su bulgular
indirekt olarak destekler: T hiicrelere 6zgii CD7,
CD5, CD2, CD3 gibi antijenlerin  bir veya
birkaginin kaybolmasi, T gamma lenfoproliferatif
hastalikta NK hiicrelere 6zgii antijenlerin
gosterilmesi, T lenfoblastik 16semi/lenfoma’da
CD4 ve CD&’in beraberce gosterilmesi veya CDI
ekspresyonu gibi (12).

Tedavi protokolleri ve prognozlarinin farkl
olmasi nedeniyle FSM bu tiir hastaliklarda &nem
kazanmaya baglamustir. T tip 16semiler oran olarak
az olmakla birlikte B tip partnerlerine goére daha
agresiftirler.

B tip kronik lésemiler: Tablo 5°de gosterildigi
gibi  kronik lenfositik 16semi (KLL)’de B
lenfositlere 6zgii CD19, CD20, T lenfositlere 6zgii

CD5 yanisira, zayif ylizey immiinoglobiilin
boyanmasi vardir. Bazi farkli tablolar ortaya
cikmakla beraber genel 0Ozellikleri bunlardir

(2,3,7,9,13,29,30). % 30’a varan oranda CD25 (IL-
2R) pozitifligi gosterilmistir. IL-2R(+) ve IL2R(-)
KLL’li hastalarda yapilan karsilagtirmali ¢aligmada
Ki-67 seviyesi IL-2R(+) grupda anlamli bir sekilde
yiksek bulunmugtur (31). Prolenfositik 18semi
(PLL); CDI19, CD20, FMC7 ile ve yiizey
immiinoglobulinleriyle ¢ok kuvvetli boyanma
gosterir (2,7,9,12,15). Hairy cell 16semi (HCL)
tipik olarak CDllc, CD25, FMC?7 ile ve kuvvetli
olarak ylg’leriyle reaksiyon verir (2,7,12,15).
Ozellikle CD22/CDl1lc’nin iki renkli teknikle,
boyanmanin mikst sekide gosterilmesi HCL’nin
tanisinda ¢ok yardimcidir (28,32). MZL’da B
antijenleri pozitifligi yanisira CD5, FMC7 ve ylg
pozitifligi vardir (15,32). Follikiiler kiigiik ¢entikli
hiicreli lenfoma’da CD10 pozitifligi 6nemli bir
bulgudur (2,15,32,33).

Bu makalede tek tek biitiin lenfoma gruplarinin
immiinfenotip 6zelliklerinden bahsedilmeyecektir.
Lenfomalarin ¢ogunlugu B tipindedir. Bunlarin da
%30’a yakin1 ylizey immiinoglobiilini tasimaz. B
tipe Ozgii antijenleri tasimalar1 (%50°den fazla) ve
T hiicrelerinin azalmasi tip tayinine yardimci olur
(31,35). Lenfositlerin diferansiyasyon basamaginin
son iriinii olan plazma hiicresi; yiizeyindeki B
antijenleri ve immiinoglobiilinleri kaybeder (3).
PCA-1, PCA-2 ve PC-1 gibi plazma hiicresine 6zgii
antijenleri ve CD38’i kazanir (12,25). HLA-DR
membranda izlenmezken CD10 antijeni izlenebilir
(12,15). Waldenstrom makroglobiilinemisi KLL ve
multip] myelom fenotipleri arasinda antijenik
ozellik sergiler (7,12,15). B tip kronik ldsemi,
lenfoma ve multipl myelomalarda sitoplazmik
immiinoglobulinlerin, immiinoperoksidaz  veya
FCM ile gosterilmesi yararlidir (15,25).

T tip kronik losemi ve lenfomalari: T tip
losemi ve lenfomalarm Tablo 6’da  genel
immiinofenotipik ozellikleri 6zetlenmektedir. T tip
KLL, KLL’nin %5’inden daha azini olusturur.

Tablo 6. Kronik T-tip 16semi ve lenfomalarin yiizey membran antijen 6zellikleri.

Tip CD2 CD3 CD7 CD4 CD8 CD25 CD16 CD56
T-KLL + + + + - - - -
MF/SS + + +- + - +- -

ETL + + - + B ¥ B B
BGL(T-tip) + + + - - +/- -
BGL(NK tip) + - - - +/- - +/- +
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Daha ¢ok CD4 karakterindedir (13,15). Mikozis
funfoides T hiicre antijenleri yanisira CD4 antijeni
tasir (3,13,35,36). Erigkin T Hiicreli
l6semi/lenfoma CD2, CD3, CD4 ve IL-2R (CD25)
ile karakteristik olarak boyanir (3,7,13). Biiyiik
graniiler hiicreli 16semi NK veya T tip antijenlere
gore iki grupta incelenmektedir (15). Lenfoblastik
lenfoma’da; CD4 ve CDS8’in birlikte ekspresyonu,
CDI, CD2, CDS5 ve CD7 antijenleri yanisira HLA-
DR ve CD3’iin kaybolmasi onemlidir (2,15,32).
Ayrica Tdt hiicrelerde gosterilmistir (11). Burkitt
lenfomada CD10 genellikle pozitif boyanma
gosterir (2,15,32).

Hodgkin’de FSM caligmalari; ¢ok sayida non-
neoplastik hiicrelerin olaya karigmasi (bunlarin
cogu T hiicresidir) nedeniyle bagarisiz olmaktadir
(34,35).

SONUC

Monoklonal antikor ve FSM teknolojisinin
hematolojik malignitelerde uygulanmaya baslamasi
ile tek hiicre diizeyinde, tlimor fenotipi konusunda
son 10-15 yilda oldukc¢a fazla bilgi elde edilmistir.
Bu bilgiler hematolojik malignitelerde; teshis,
prognoz, evreleme, rolapsi belirleme, hasta takibi,
tedaviye 151k tutmada kullanilmaktadir.
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