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Kemigin primer lenfomasi, non-Hodgkin lenfoma veya Hodgkin lenfoma seklinde, olduk¢a nadir
goriilen bir tiimérdiir. Biiyitk kismini non-Hodgkin lenfomanin olusturdugu lenfomalarin alt tipleri
icerisinde en sik diffiiz biiyiik hiicreli lenfomaya rastlanir. Hastalar agr, sislik veya patolojik kirik ile
basvurabilitler. Kesin tani biyopsi ile konulur. Tedavi kemoterapi, radyoterapi ve cerrahiden olusan
yaklasim ile diizenlenir. Caliymamizda agr1 ve sislik nedeniyle bagvuran 3 erkek olgu bildiriyoruz. Fe-
mur distali, fibula proksimali ve iliak kanat tutulum bélgelerini olusturmakta idi. Histopatolojik olarak
non-Hodgkin lenfoma tanisi aldiktan sonra tiim olgulara kemoterapi tedavisi uygulandi. Femur distal
tutulumu olan olguya distal femur rezeksiyon protezi uygulandi. Fibula bag1 tutulumu olan olguda dii-
siik ayak ve yara iyilesmesinde gecikme gézlendi. Flor-18-florodeoksiglikoz pozitron emisyon tomog-
rafisi/bilgisayarli tomografi uygulanan tiim hastalar tedaviye tam yanit verdi. Giincel takipteki olgular

remisyonda ve okullarina devam etmekteditler.

Anahtar sozciikler: Kemik; lenfoma; pozitron emisyon tomografisi.

Lenfomalar, goriilme siklig1 agisindan, ¢ocukluk ¢ag1
tiimorleri arasinda 16semi ve merkezi sinir sistemi tii-
motlerinden sonra 3. sirada yer alir. Lenfomalar Hodg-
kin lenfoma (HL) ve non-Hodgkin lenfoma (NHL) ol-
mak iizere iki alt grupta incelenebilir. Amerika Birlesik
Devletlerinde cocukluk ¢ag1 lenfomalarinin %401 HL,
%6011 NHL olusturur.! Hodgkin lenfomalarin prog-
nozu ozelikle erken evrelerde ¢ok daha iyidir ve kemikte
bulunduklar1 zaman lokalize olmaya egilimleri vardir.
Non-Hodgkin lenfomalar ise sistemik hastalik kapsa-
minda kemik tutulumu ya da sadece kemik tutulumu ile

giden sinirls hastalik seklinde karsimiza ¢ikabilir.

Primer kemik lenfomasi, ilk bagvuru sirasinda siste-
mik hastalik bulgusu olmaksizin kemik veya kemik iligine
sinirli lenfoma tipi olarak tanimlanmaktadir. Primer ke-
mik lenfomalarinin bityiik kismini NHL olusturur ve en
sik alt tipi diffiiz biiyiik hiicreli lenfomadir (DBHL).>?)
Lenfoid habasetleri arasinda oldukga nadir bir gruptur ve
gercek insidansini saptamak oldukea giictiir. Primer ke-
mik lenfomasinin NHLler icinde gériilme orani %1den
az olmakla bitlikte tiim primer kemik habasetlerinin %7'si
ve ekstranodal lenfomalarin da %4-5'ini olusturur.”
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Yazimizda NHL tanisi alan ve tedaviye tam metabo-
lik yanit gosteren 3 olgu sunuyoruz.

Olgu sunumu
Olgu 1- On alt1 yagindaki erkek hasta yaklasik bir

ay 6nce carpma sonucu sol dizindeki agr1 ve sislik sika-
yeti ile klinigimize bagvurmustu. Fizik muayenesinde sol
dizde sislik, palpasyon ve hareketle hassasiyet mevcuttu.
Laboratuvar incelemesinde C-reaktif protein (CRP):
11.7 mg/L (normal aralik: 0-3.5), sedimantasyon (Sed):
37 mm/saat (normal aralik: 0-10), laktat dehidrogenaz
(LDH): 462 U/L (normal aralik: 0-200), alkalen fosfa-
taz (ALP): 326 U/L (normal aralik: 0-390) olarak sap-

tand1. Diger laboratuvar incelemelerinde 6zellik yoktu.

Sol femur distal metafizde litik permeatif lezyon ve
cevre yumusak dokuda sislik gozlendi (Sekil 1a).

T1-agirlikli manyetik rezonans goriintiilemede
(MRG), korteksi incelten ve gevre yumusak dokuda
odem ile uyumlu intensite degisikligine neden olan yak-
lasik 6x5x4.5 cm ¢apli alanda hipointens lezyon; T2-
agirlikly, hiperintens ve kontrastli gériintiilerde hetero-
jen lezyon ve yaygin kemik iligi 6demi izlendi.

Hastaya osteosarkom 6n tanusi ile Jamshidi biyop-
si yapildi. Yeterli patolojik Srnekleme yapilamamasi
nedeniyle daha sonra acgik biyopsi uygulandi. Bolgeye
habaset nedeniyle kemik ¢imentosu yetlestirildi (Sekil
1b). Patoloji sonucu DBHL seklinde raporlandi. Hasta
Cocuk Saglig ve Hastaliklar1 Boliimiine konsiilte edil-
di. Hastaya evreleme i¢in pozitron emisyon tomografisi
(PET), kemik sintigrafisi, abdomen-pelvik ultrasonog-
rafi (USG), toraks bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekildi.

Kemoterapi oncesi uygulanan flor-18-florodeoksi-
glikoz pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli to-

mografide (*F-PET/BT) kortikal ve perikortikal yay:-
lim gosteren, destriiktif lezyonda aktivite (SUV maks:
23.68) izlendi (Sekil 2a-d).

Teknesyum 99m  (Tc-99m) metilen difosfonat
(MDP) kemik sintigrafisinde distal epifiz ve metadiyafi-
zer bolgede merkezi fotopenik, periferal ekspansif oste-
oblastik aktivite artis1 izlendi.

Hastanin biyopsisinden hazirlanan kesitlerde yu-
musak doku 6rneklerinin tamamini infiltre etmis, farkls
bityiikliikte, yer yer kromatinden zengin yer yer vezikiile
niikleuslu atipik lenfoid hiicrelerden olusan tiimér izlen-
di. Immiinohistokimyasal ¢aligmalarda tiimér hiicreleri-
nin LCA, CD20, CD79a ile kuvvetli pozitif boyandig
gosterildi. Hasta klinik, radyolojik ve patolojik deger-
lendirme sonucu Risk Grubu 3 kabul edildi. Hastaya
Betlin-Frankfurt-Miinster (BFM) grubu protokolii AA,
BB, CC seklinde 2’ser kiir uygulandi. Protokoliin igerdi-
gi ilaglar, dozlari, uygulanma sekli ve giinleri Tablo 1’ de
belirtilmistir (Tablo 1).1)

Uygulanan F-PET/BT incelemesinde tam meta-
bolik yanit ile uyumlu, patolojik diizeyde FDG dagilimu
izlenmedi (Sekil 2e-h).

Tetkikler ile remisyonda oldugu gézlenen hastaya ki-
rik riskini 6nlemek amaciyla cerrahi rezeksiyon yapild:
ve distal femur rezeksiyon protezi uygulandi (Sekil 3a).
Distal femur rezeksiyon materyalinin histopatolojik in-
celemesinde rezidii tiimor icermeyen hastanin 17 aylhik
takiplerinde komplikasyon gelismedi. Hasta remisyonda
ve okuluna devam etmekteydi.

Olgu 2— Al yasindaki erkek hasta sag diz lateralin-
de sislik nedeniyle klinigimize bagvurmustu. Fizik mua-
yenesinde sislik mevcuttu. LDH seviyesi 232 U/L iken,
diger laboratuvar incelemelerinde zellik yoktu.

Sekil 1. (a) Direkt grafide sol femur distal metafizde litik permeatif gériiniim (Olgu 1). (b) Acik biyopsi sonrasi kemik cimentosu yerlestirilen distal
femurun gérinima (Olgu 1).
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Sekil 2. Olgu 1'in (a) BT, (b) PET, (c) '®F-PET/BT ve (d) maksimum intensite projeksiyonu (MIP) goriinttlerinde distal femurda yumusak dokuyu da
icine alan ciddi hipermetabolik lezyon izleniyor (SUV maks: 23.68). (e) BT, (f) PET, (g) '8F-PET/BT ve (h) maksimum intensity projeksiyonu
(MIP) goéruntuleri. Kemoterapi sonrasi tam metabolik yanit ile uyumlu FDG dagilimi.

Cekilen radyografide, sag fibula proksimalinde litik
permeatif goriiniim ve ¢evre yumusak dokuda sislik goz-
lendi (Sekil 3b).

Manyetik rezonans gériintillemede, kortikal hara-
biyetle karakterize, periost ile sinitli yaklasik 2.5x2x4.5
cm boyutunda kitle gézlendi. Farkli goriintiilerde ise he-
terojen kontrastlanma gésteren, bu goriiniimlerle habis
ozellikler tagiyan kitle seklinde raporlandi.

Hastaya Tru-cut biyopsi yapildi. Patoloji sonucu kii-
¢iik yuvarlak hiicreli tiimér (6ncelikle Ewing sarkomu ya
da lenfoma) olarak yorumlands, ancak net ayrim yapila-
mad1. Bunun iizerine hastaya acik biyopsi yapild: (Sekil
3c). Patoloji sonucu yiiksek dereceli B-hiicreli lenfoma

|

Y]

(NHL) seklinde raporlandi. Hasta Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Bsliimii'ne konsiilte edildi. Hastaya evrele-
me icin kemik sintigrafisi ve toraks BT ¢ekildi.

Teknesyum 99m MDP kemik sintigrafide, primer
kemik tiimér ile uyumlu kanlanma ve osteoblastik akti-
vitede artig goriildii.

Kromozom analizinde t(8:14) saptandi.

Hastaya BFM protokolii uyguland: (Tablo 1).) Ke-
moterapi sonrast uygulanan "F-PET/BT incelemesi
tam metabolik yanit ile uyumluydu (Sekil 4). Takiple-
rinde yara iyilesmesinde gecikme ve diisiik ayak gelisti.
Diisiik ayak i¢in ayak bilegini notralde tutan splint uy-
gulandi. Hastanin 10 aylik takibinde remisyonda oldugu

Sekil 3. (a) Olgu 1'in distal femur rezeksiyon protezinin goérinim. (b) Direkt grafide sag fibula proksimalinde litik permeatif gériinim (Olgu 2).

(c) Direkt grafide acik biyopsi sonrasi lezyonun gérinimu (Olgu 2).
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Sekil 4. Olgu 2'nin (a) BT, (b) PET, (c) '8F-PET/BT ve (d) maksimum intensite projeksiyonu
(MIP) goruntileri. Kemoterapi sonrasi tam metabolik yanit ile uyumlu FDG dagilimi.

ve okuluna devam ettigi belirlendi.

Olgu 3— Alu yagindaki erkek hasta yaklagik 1.5 ay
once baslayan sa§ bacakta agr1 ve bunu miiteakip topal-
lama gikayeti ile bize bagvurmustu. Fizik muayenesinde
sag iliak kanatta sislik, minimal 1s1 artis1 ve hiperemi
mevcuttu. CRP: 92 mg/L, Sed: 77 mm/saat, LDH: 478
U/L, ALP: 157 U/L olup, diger laboratuvar incelemele-
rinde ozellik yoktu.

Radyografide, sag iliak kanatta diizensiz opasite arti-
s1, destriiksiyon ve ¢evre yumusak dokuda sislik gozlendi
(Sekil 5).

Hastanin T1-agirlikli hipointens ve T2-agirlikli hi-
perintens MRG’sinde asetabulum diizeyine dek uzanim
gdsteren, sinyal degisikliginin izlendii, kemikte perios-
tal reaksiyona yol agan, sakroiliak eklem komsulugu ve
iliakus ve gluteus medius kaslar1 arasindaki yag planlari-
na uzanan ve yumusak doku komponentinin de izlendigi
kitlenin Ewing sarkomu olabilecegi diisiiniildii.

Hastaya acik biyopsi yapildi. Patoloji sonucu
B-hiicreli habis NHL seklinde raporlandi. Hasta Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Béliimii'ne konsiilte edildi. Has-
taya evreleme icin PET, kemik sintigrafisi, toraks BT ve

abdominal USG ¢ekildi.

Kemoterapi oncesi "*F-PET/BT degerlendirmesinde,

iliak kemik ve asetabulumda destriiksiyona yol acan pri-
mer kemik tiimérii ile uyumlu lezyonda aktivite (SUV

maks: 14.75) saptand (Sekil 6a).

Sekil 5. Direkt grafide sag iliak kanatta heterojen gértinim (Olgu 3).
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Teknesyum 99m MDP kemik sintigrafisinde, pe-
riferal yumugsak doku komponentleri iceren lezyonda
kanlanma ve doku ve kemik fazinda primer habis kemik
tiimorii lehine heterojen MDP artigt mevcuttu.

Hastaya BEM protokolii uyguland: (Tablo 1). Ke-
moterapi sonrasi uygulanan “F-PET/BT incelemede
tam metabolik yanit ile uyumlu bulgular saptand: (Se-
kil 6b). Radyasyon Onkolojisi Béliimii'ne konsiilte edi-
len hastaya radyoterapi dnerilmedi. Hastanin 16 aylik
takibinde remisyonda oldugu ve okuluna devam ettigi

gorildi.

Tartisma

Primer kemik lenfomasi, ilk basvuru sirasinda sis-
temik hastalik bulgusu olmaksizin kemik veya kemik
iligine sinirl ve iskelet bulgularinin baglangicindan iti-
baren sistemik hastalik gelisinceye kadar en az 4-6 ay-
lik bir siire gegen bir lenfoma olarak tanimlanmakeadir.
Parker ve Jackson!® 1939'da lezyonu ‘kemigin retikulum
hiicreli sarkomu’ olarak tanimlamiglardir. Gériilme sik-
1131 5. ve 6. dekadlarda pik yapmakta olup (ortalama yas:
44), erkek/kadin oran1 yaklasik 1.5/1dir.[”? Olgularimi-

zin 2'si 6 yasinda, 1'i 16 yasinda olup, ortalamaya gore
oldukga geng ve hepsi erkekti. Primer kemik lenfomas,
kemik korteksi ve/veya etraf yumusak dokuda tutulum
olup olmamasina bakmaksizin kemigin habis lenfoid
infiltrasyonu olarak tanimlanmugtir ve uzak organ yapi-

larinda ya da bélgesel lenf bezlerinde infiltrasyon olma-
malidir.[3)

Hastalar siklikla lokalize kemik agrisy, sislik, patolo-
jik kirik ve nadiren kitle lezyonu ile bagvururlar. Spinal
tutulumu olan hastalarda sinir kokii ve kord kompres-
yonu olabilir. Semptomlar hafif veya ciddi seyretmekte-
dir. Calismamizdaki olgular da agr1 ve sislik sikayetleri
ile bagvurmuglardir. Hastalik pelvis, omurga, kaburga-
lardan sonra femur (ekstremitede en sik rastlanan bol-
ge), tibia ve humerus basta olmak tizere uzun kemikle-
r1 tutar. Birden ¢ok kemik tutulumu vakalarin %10 ila
40'inda goriiliir."”) Kemigin tiim bolgeleri tutulabilmek-
le birlikte merkezi tutulum yaygindir. Metafiz, kemik
iligi dagilimina bagl olarak éncelikle etkilenen bélgedir.

(1-53] Sunmus oldugumuz olgularin birinde iliak kanatta,

birinde fibula proksimalinde, birinde ise femur distalin-
de tutulum gézlendi.

N

Sekil 6. Kemoterapi dncesi Olgu 3'Un sag iliak kanat gortntuleri. (a) BT de yaygin skleroz artisi
gosteren lezyonda (b) '8F-PET/BT'de ciddi hipermetabolik aktivite izlenmekte. Kemo-
terapi sonrasi Olgu 3'lin sag iliak kanat gortntuleri. (c) BT de yogun sklerotik dagilim
devam ederken, (d) '®F-PET/BT'de patolojik diizeyde FDG dagilimi izlenmiyor.
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Tablo 1.  Berlin-Frankfurt-Munster kemoterapi protokold.

Patolojik tani

Non-Hodgkin lenfoma
Buyuk htcreli

Non-Hodgkin lenfoma
Buyuk htcreli

BFM ilac Doz 1. Gin 2. Giin 3. Giin 4. Gin 5. Giin
AA Deksametazon, oral/iv 10 mg/m? + + + + +
[fosfamid, iv 800 mg/m? + +
Metotreksat, iv 5 mg/m? + +
Metotreksat, it 6 mg + +
Sitarabin, it 15 mg + +
Prednizolon, it 5 mg + +
Vinkristin, iv (maksimum 2 mg) 1.5 mg/m? +
Sitarabin, iv (12 saat arayla) 150 mg/m? + +
Etoposid, iv 100 mg/m? + +
BB Deksametazon, oral/ iv 10 mg/m? + + + + +
Siklofosfamid, iv 200 mg/m? + + +
Metotreksat, iv 5 mg/m? +
Metotreksat, it 6 mg +
Sitarabin, it 15 mg +
Prednizolon, it 5 mg + +
Vinkristin, iv (maksimum 2 mg) 1.5 mg/m? +
Doksorubisin, iv 25 mg/m?
CcC Deksametazon, oral/ iv 20 mg/m? + + + + +
Vindesin, iv (maksimum 5 mg/m?) 3 mg/m? +
Sitarabin, iv (12 saat arayla) 2 mg/m? + +
Etoposid, iv 150 mg/m? + + +
Metotreksat, it 12 mg +
Sitarabin, it 30 mg +
Prednizolon, it 10 mg +
it: intratekal, iv: intravensz
Tablo 2.  Olgularimizin 6zeti.
Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Yas 16 6 6
Yerlesim yeri Femur distali Fibula basi iliak kanat
Cinsiyet Erkek Erkek Erkek

Non-Hodgkin lenfoma
Buyuk htcreli

LDH (U/L) 462 232 478
(normal aralik: 0-200)
Tani sekli Jamshidi Tru-cut Acik biyopsi
sonrasinda sonrasinda
acik biyopsi acik biyopsi
SUV maks degeri
Tedavi 6ncesi 23.68 - 14.75
Tedavi sonrasi* Negatif Negatif Negatif

*Tedavi sonrasi lezyon SUV maks degerleri fizyolojik diizeyde bulunmustur.

Radyografi bulgular1 kortikal kemikte yaygin litik
permeasyon (%70) veya litik permeasyona eslik eden
sklerotik kemik yanitindan (%28) olusur.!'! Korteks ka-
linlasabilir, ancak, periostal reaksiyon nadiren goriiliir.
") Direkt grafi disindaki radyolojik ve niikleer tip ince-

lemelerinde kemik iligi ve/veya yumusak doku tutulu-
munun gosterilmesiyle lezyon daha iyi tanimlanabilir.
Kemik sintigrafisinde lezyon boyutlar1 daha iyi izlene-
bilirken, burada énemli olan, tanidan ¢ok tiim viicudun
degerlendirilmesiyle olasi uzak kemik metastazlarin sap-
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tanmasina olanak vermesidir. Manyetik rezonans goriin-
tileme ile de kemik ili§i ve yumusak doku yayiliminin
degerlendirilmesiyle lezyon boyutlar1 daha dogru olarak
belirlenebilir. Olgularimizda da MRG, yumusak doku

tutulumunu ortaya koymustur.

Evreleme caligmalarinda tam kan sayimi ve serum
biyokimyasi; toraks, abdomen ve pelvik BT; tiim viicut
kemik sintigrafisi ve ®F-PET/BT ile kemik iligi biyop-
sisi kullanilabilir.

Glikoz metabolizmasina dayali, fonksiyonel bir gé-
riintiileme yontemi olan '*F-PET /BT, lenfomalarda tani
asamasinda evrelemede, tedaviye yanitin ve prognozun
degerlendirilmesinde, rezidiiel hastalik tespiti ile niiks
saptanmasinda Snemli bir yere sahiptir.!'>']
tiimotlerin artmus glikoz tutulumu ve metabolizmasina

Yontem,

sahip oldugu prensibine dayanmaktadur.

Tedavinin belirlenmesinde hastaligin tani aninda-
ki evresi onemli oldugundan, goriintiileme ynteminin
evrelemedeki dogruluk orani 6nem tagimakeadir.'”)
Yapilan arastirmalarda '"*F-PET/BT'nin lenfomalarin
evrelemesinde etkin oldugu gosterilmistir."®'*) Partrid-
ge ve ark.”” evreleme iizerine *F-PET/BT nin roliinii
degerlendirirken 44 hastanin 21'inde (%47), Naumann
ve ark.* ise 88 hastanin 18'inde (%20) hastalik evre-
sinin degistigini saptamislardir. Buna kargilik, Wirth ve
ark., calismalarinda, ®F-PET/BT taramast ile vakalarin
%14'tinde evre artis1 saptadiklarini ve %18'inde de tedavi
degisikligine gittiklerini belirtmislerdir.*

Tedaviye yanitin ve prognozun degerlendirilmesinde
BE-PET/BT'nin ne zaman yapilmas: gerektigi énem-
li bir husustur.””) Degerlendirme, genellikle tedavi ta-
mamlandiktan sonra yapilsa da, Kostakoglu ve ark.
13 hastada bir kiir kemoterapi sonrasi yapilan "*F-PET/
BT sonuglarinin, tedavinin tamamlanmasindan sonra-
ki bulgularla korele oldugunu saptamiglardir. Hem HL
hem de NHIde bir kiir kemoterapi sonrasi *F-PET/
BT, tedavinin belitrlenmesi bakimindan yiiksek prognos-
tik 8neme sahiptir. Bir kiir kemoterapi sonrasinda de-
vam eden yitksek FDG tutulumu relaps sansinin yiiksek
oldugu anlamina gelirken, negatif sonuglarin uzun siireli
remisyonun gostergesi oldugu bildirilmistir.[?*!

Klinik olarak belirtilerin belirgin olarak ortaya
¢ikmasindan once niikslerin saptanmasi bu hastalara
erken tedavi imkani saglamaktadir. Bununla birlik-
te, yanlig-pozitif ve yanlig-negatif sonuglar olabilecegi
unutulmamalidir. Tedavi sonrasi yeni kemik olusumu
sirasindaki dokular *F-PET/BT'de yanls-pozitif bul-
gulara yol agabilecegi i¢in diger goriintiileme yontemle-
ri ile de dogrulanmalidir.” Reinhardt ve ark., 5 alis-
manin birlikte degerlendirildigi analizde, "*F-PET/BT

pozitif HLlerde %81.5, negatif HLlerde %10, pozitif
NHZLlerde %100 ve negatif NHL]lerde %16.5 niiks ora-

n1 bildirmislerdir.?!

Lezyonun mikst hiicre yapisindan dolay: patolojik
olarak lenfoma tanist koymak zordur. Bununla birlik-
te, trabekiiler ytkim yapmadan kemigi tutan tiimérler-
de habis lenfoma olasilig1 yiiksektir. Hiicrelerin sitop-
lazmas: genelde dardir. Histolojik tani indentasyonlu,
katlanmis gériiniimlii niikleuslar ve belirgin pembe
boyanan niikleoller sayesinde yapilir. Histolojik alt tip
olarak yaygin B-hiicreli lenfomanin erken yaslarda daha
iyi prognoza sahip oldugu saptanmistir. Pozitif retikiilin
boyasi, negatif keratin ve negatif PAS seklinde immii-
nohistokimyasal aragtirmalar ile hiicre tipi belirlenebilir.
Calismamizdaki olgularin hepsi NHL tanisi almistir.
Olgularimizin ikisi (bir olguda Tru-cut, bir olguda da
Jamshidi biyopsi sonrasi net tani konulamamasi nede-
niyle) acik biyopsi ile, digeri de Jamshidi biyopsi ile tan:
almistir. Ayiricr tanida kemigin tiim yuvarlak hiicreli
lezyonlar: yer almakla birlikte en 6nemlisi Ewing sarko-
mu ile ayrimin yapilmasidir.

Tedavi radyoterapi, kemoterapi ve cerrahiden olusan
multidisipliner yaklagimi icerir. Primer kemik lenfoma-
st olan hastalar (5 yillik sagkalim sansi yaklasik %55)
sistemik hastalig1 olanlara (5 yillik yasam sagkalim san-
s1 %25'ten diisitk) gore daha iyi prognoza sahiptitler.
[} Lenfomanin primer tedavisi kemoterapidir ve tiim
olgularimiza uygulanmigtir. Erigkin yas olgulara gore
cocukluk yasinda uygulanan kemoterapi ile oldukga iyi
sagkalim oranlar1 elde edilmektedir. Lokal kontrol ise
genellikle radyoterapi ile saglanir. Tani i¢in ¢ok Snemli
olmakla beraber cerrahi girisime tedavide nadiren bagvu-
rulur. Bununla birlikte, olmasi muhtemel veya olusmus
patolojik kiriklarin tedavisi icin gerekli bir yaklagimdir.
(1) Olgularimizin birine lokal kontrol ve kirik riski nede-
niyle tiimdr rezeksiyon protezi uygulanmistir. Olgulari-
mizin &zellikleri Tablo 2'de 8zetlenmistir.

Sonug olarak, agr1 sikayeti az olan ve normal grafi ile
birlikte anormal MR ve sintigrafi bulgular1 olan hasta-
larda ayiric1 tanida lenfoma akla gelmelidir. Primer ke-
mik lenfomalarinda *F-PET/BT, gerek tan1 agamasinda
evrelemede gerekse tedaviye yanitin degerlendirilmesin-
de karar vermede dogrulugu artiric1 bir modalitedir.

Cikar ortiigmesi: Cikar drtiismesi bulunmadig: belirtilmistir.
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