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ÖZET

Lenfoproliferatif hastalıkların seyrinde splenomegali ile sıklıkla karşılaşılmaktadır. Lenfoproliferatif hastalıklarda
splenomegali hastalığın primer manifestasyonu olabileceği gibi bazı olgularda da ileri derecede dalak büyüklüğüne
bağlı semptomlar ve hipersplenizme bağlı sitopeniler en önemli sorun olarak karşımıza çıkmaktadır. Periferik
lenfadenopati ve kemik iliği tutulumunun olmadığı olgularda performans durumu uygunsa splenektomi tanısal amaçla
kullanılmaktadır. Ayrıca terapötik amaçla masif splenomegaliye bağlı semptomların iyileştirilmesinde ve kemoterapiye
toleransın artmasını sağlama amacıyla hipersplenizme bağlı sitopenilerin düzeltilmesinde etkin bir tedavi yöntemidir. 
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ABSTRACT

Splenectomy in Lymphoproliferative Disorders

Splenomegaly is common in the course of lymphoproliferative disorders.  Massive splenomegaly sometimes leads to
bulk symptoms and cytopenias. Splenomegaly may also be the primary manifestation of lymphoproliferative disor-
ders. Splenectomy, with an acceptable surgical risk, has the potential to establish the diagnosis of lymphoproliferative
disorders in patient with splenomegaly without lymphadenopathy and negative bone marrow findings. Splenectomy
in these group patients is performed for either diagnostic or therapeutic reasons. Splenectomy has the potential to
relieve bulk symptoms, correct cytopenias, and facilitate aggressive chemotherapy.
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GİRİŞ
Dalak embriyolojik olarak gestasyonun 5. haftasın-
da dorsal mezogastriyumdan köken alan retikülo-
endotelial bir organdır. Sütunlar halinde ortaya çı-
kar ve erişkindeki normal yeri olan sol üst kadrana
göç eder. Sütunlar tek bir kitle haline gelmekte ba-
şarısız olursa normal insanlarda %20 oranında göz-
lenen aksesuar dalak meydana gelir (1). Organiz-
madaki en büyük lenfoid doku topluluğu olan dalak
anatomik olarak sol hipokondriumda yer alır. Bağ
dokusundan oluşan bir kapsülle çevrili, 150-200
gram ağırlığında, ortalama 13 santim uzunluğunda 8
santim genişlikte ve 4 santim kalınlıktadır (2). Da-
lak parankimi beyaz ve kırmızı pulpa olmak üzere
iki bölüme ayrılır. Kırmızı pulpa yaşlanmış eritrosit-
lerin tanınıp parçalandığı, eritrositlerdeki inklüzyon
cisimciklerinin uzaklaştırıldığı bölgedir. Dalak
fonksiyon görmediğinde dolaşımdaki eritrositlerde
Howel-jolly cisimciği denen çekirdeğe ait, bazofi-
lik kalıntılar görülür. Dalağın beyaz pulpası ise mak-
rofaj, B ve T lenfositleri barındırır ve mikroorganiz-
ma-yabancı proteinlerin tanınmasına ve primer im-
mün yanıta katılır (3). Modern tedavi alternatifleri-
nin gelişmesi ve dalağın immün sistem fonksiyon-
larındaki rolünün daha iyi anlaşılmasıyla günümüz-
de lenfoproliferatif hastalıkların seyrinde ve tedavi-
sinde splenektomi uygulamaları azalmıştır. Genel
olarak kesin splenektomi endikasyonları arasında;
masif splenomegalisi olanlarda dalak büyüklüğüne
ait karında dolgunluk, şişkinlik gibi semptomların
kontrolü, travmatik dalak rüptürü, hipersplenizm ve
bir veya daha fazla hücresel kan elemanının immün
kökenli yıkımı nedeniyle oluşmuş sitopenilerin dü-
zeltilmesi sayılabilir (1). Lenfoproliferatif hastalık-
ların seyrinde modern tedavi yöntemleriyle sple-
nektomi ihtiyacı azalmış olmasına karşın, klinik
pratikte zaman zaman başvurmak zorunda kaldınan
bir tanı ve tedavi yöntemidir. Lenfoproliferatif has-
talıkların seyrinde, tanı ve tedavilerinde splenekto-
miden faydalanmak istendiğinde doğru endikas-
yonlar açısından karar verirken zorluklarla karşıla-
şılmaktadır. Bu derlemede lenfoproliferatif hastalık-
ların tanı ve tedavisinde splenektominin doğru ve
güncel endikasyonları yer almaktadır. 

Kronik Lenfositik Lösemi’de Splenektomi
Kronik lenfositik lösemi (KLL) küçük, olgun görü-
nümlü lenfositlerin periferik kan, kemik iliği ve

lenfoid dokularda birikimiyle karakterize, yavaş se-
yirli neoplastik bir hastalıktır (4). Diğer hematolojik
kanserlerde olduğu gibi KLL’de destek tedavi yön-
temlerinin ve modern kemoterapötiklerin geliştiril-
mesiyle hastaların ömrü ve yaşam kalitesi artmıştır.
KLL seyrinde morbiditeye önemli oranda katkısı
olan faktörler arasında; enfeksiyonlar, hastalığın
ilerlemesine bağlı bulgular, immün yetmezliğin ya-
nısıra hipersplenizm, kemik iliği yetmezliği ve oto-
immün nedenlere bağlı ortaya çıkan sitopeniler kar-
şımıza çıkmaktadır (5). Yaşam kalitesini artıran des-
tek tedavi yöntemleri içinde enfeksiyonlardan ko-
runma amaçlı büyüme faktörlerinin kullanımı, aşıla-
ma, immünglobülin infüzyonları ve sitopenileri
azaltma amaçlı yapılan splenektomi sayılabilir.

KLL’de tedavi amaçlı yapılan ilk splenektomi
Londra Guy’s hastanesi kayıtlarında karşımıza çık-
maktadır (5). İlk yayınlarda perioperatif mortalite
oranı çok yüksek bulunmuş, ancak cerrahi teknikle-
rin gelişmesiyle mortalite %4-5 civarına düşmüştür
(5-6). Günümüzde KLL’de splenektomi endikas-
yonları iyi belirlenmiştir. Klasik endikasyonlar: (1)
Semptomatik masif splenomegali, (2) Steroide di-
rençli immün trombositopeni, (3) Steroide direçli
immün hemolitik anemi sayılmaktadır. Bu endikas-
yonların dışında; hipersplenizme bağlı transfüzyon
tedavilerine dirençli sitopeniler, splenomegaliye
bağlı mide çıkışında tıkanma ve solunum sıkıntısı, te-
daviye dirençli sol üst kadran ağrısı ve KLL’nin izo-
le olarak dalakta bulunması rölatif splenektomi en-
dikasyonları olarak bildirilmektedir (5,7-8). Çeşitli
yayınlarda splenektomi sonrası hematolojik para-
metrelerde düzelme olduğu bildirilmesine karşın
splenektomi ile diğer tedavileri karşılaştıran rando-
mize bir çalışma yoktur. Ayrıca bazı çalışmalarda
splenektominin yaşam süresini artırdığı belirtilme-
sine karşın henüz bu konuda tartışmalıdır (5,7).
KLL’de kemik iliği rezervi nisbeten korunmuş olan
hastalar ile immün sitopenili hastaların splenekto-
miden daha fazla fayda göreceği düşünülmektedir.
Buna karşın ileri derecede büyük semptomatik
splenomegalisi olan fakat kemik iliği fonksiyonları
iyi olmayan hastaların splenektomiden ne oranda
yarar göreceği net değildir (5). Splenektomi sonra-
sı sitopenilerin düzelmesinde etkin olan faktörler
arasında; hipersplenizme bağlı hücre yıkımının dur-
ması, plazma volümünün azalması, önemli oranda
tümör yükünün ortadan kalkması ve dalakta gölle-
nen kan hücrelerinin dolaşıma geri dönmesi sayıla-
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bilir. Ayrıca kemik iliği fonksiyonlarını baskılayan
dalaktan salgılanan bazı humoral faktörlerin varlığı-
da tartışma konusudur (5). Belirtilen endikasyonla-
ra rağmen yaşam süresi ve hematolojik parametre-
ler açısından hangi hastaların splenektomiden daha
fazla fayda göreceğini ve hangi hastalarda splenek-
tomiye bağlı mortalite ve morbiditenin artacağını
tahmin etmemize yarayacak kesin veriler yoktur
(9). Seymour ve arkadaşlarına göre kemik iliğinde
histopatolojik olarak megakaryosit sayısının, eritro-
id öncüllerin ve lösemik infiltrasyon derecesinin
değerlendirilmesi de splenektomiye olan cevabı ke-
sin olarak tahmin etmemizi sağlamamaktadır. Buna
karşın dalak büyüklüğü ile splenektomi sonrası he-
moglobin ve nötrofil sayısında artış arasında kore-
lasyon bulunmuşken böyle bir korelasyon trombo-
sit sayısında artış ile gösterilmemiştir (10). Trombo-
sit sayısındaki artış ile splenektomi öncesi trombo-
sit sayısının ilişkisi vardır. Operasyon öncesinde
trombosit sayısı yüksek olan olgularda splenektomi
sonrası trombosit yükselmesi açısından daha iyi ce-
vap alınmıştır (5).  Gallhofer ve arkadaşları belirgin
splenomegalili Binet evre C hastalığı olan 20 olgu-
dan oluşan serilerinde splenektomi sonrası bu has-
taların  %85’inde evre A, %10’unda evre B hastalı-
ğa doğru iyileşme olduğunu ve benzer özellikler ta-
şıyan splenektomi yapılmamış hastalarla karşılaştı-
rıldığında yaşam süresi açısından daha iyi prognoz-
lu olduklarını bildirmişlerdir (11). Seymour ve ar-
kadaşları M.D. Anderson kanser merkezinde yap-
tıkları retrospektif olgu kontrol çalışmasında sple-
nektomi uygulanan 55 KLL olgusunu, klinik evre
ve laboratuar bulguları açısından benzer fludarabin
ile tedavi edilen 55 KLL olgusuyla karşılaştırmıştır.
Tamamı septik komplikasyonlara bağlı olarak peri-
operatif mortalite %9 olarak bildirilmiş ve ölen tüm
olguların operasyon öncesi performans durumunun
2 veya üzerinde olduğunu gözlemlemişlerdir. Da-
lak büyüklüğü ile hemoglobin düzeyin ve nötrofil
sayısında olan artış arasında anlamlı korelasyon sap-
tanırken trombosit sayısında yükselmeyi önceden
tahmin edecek herhangi bir gösterge bulunamamış-
tır. Trombositopenik olguların %81’inde, nötrope-
nik hastaların %59’unda ve anemik hastaların
%38’inde splenektomi sonrası anlamlı düzelme ol-
duğu görülmüştür. Çalışmanın sonucunda fludara-
bin alan Rai evre 4 kontrol grubuna göre 2 yıllık ya-
şam süresi  daha uzun bulunmuşsa da istatistiksel
olarak önemli farklılık tespit edilmemiştir (p=0.15).

Bununla birlikte yazarlar gözlenen hematolojik iyi-
leşmenin splenektomi sonrası kemoterapiye tole-
ransı artırabileceğini belirtmişlerdir (10). Bizim kli-
niğimizde masif splenomegaliye bağlı abdominal
şikayetleri ve pansitopenisi olan, transfüzyon teda-
visine dirençli ileri evre KLL’li bir olguya splenek-
tomi uygulandı. Performans durumu ECOG’a göre
3 olan hastada perioperatif komplikasyon gözlen-
medi. Splenektomi sonrası hemoglobin düzeyi 9
gram, nötrofil sayısı 1000/µl üzerinde ve trombosit
sayısı 20000/µl üzerinde sabit kaldı. Splenektomi
sonrası yaklaşık 10 ay takip ettiğimiz olgunun
transfüzyon ihtiyacı olmadı.     

KLL olgularında splenektomi sonuçları ile ilgili ge-
niş ve randomize çalışmalar olmamasına karşın li-
teratür verilerine göre işlemin nisbeten güvenli ve
hematolojik parametrelerin düzelmesinde etkin ol-
duğu belirtilmektedir. Splenektominin yaşam süre-
si üzerine kesin etkisi gösterilmemişse de yaşam
kalitesini artırmakta, transfüzyon ihtiyacını azalt-
maktadır. Ayrıca düzelen hematolojik parametreler
splenektomi sonrası kemoterapinin daha güvenle
uygulanmasını sağlamaktadır. Özellikle ileri evre
semptomatik splenomegalisi olan, hipersplenizme
bağlı pansitopenik olgular ve steroide dirençli im-
mün sitopenisi olan KLL’li olgularda splenektomi
hâlâ bir tedavi seçeneği olarak yerini korumaktadır.  

Hairy-cell Lösemi Tedavisinde Splenektomi
Hairy cell lösemi (HCL) ilk olarak 1958 yılında Bo-
uroncle ve arkadaşları tarafından tanımlanmış, nadir
rastlanan, splenomegali ve pansitopeni ile karakte-
rize, klonal, B hücreli, kronik lenfoproliferatif bir
hastalıktır. HCL, tüm lösemilerin %2  gibi az bir
kısmını meydana getirir (12). Tanı esnasında olgula-
rın yaklaşık %80’inde pansitopeni gözlenmesine
rağmen nadiren lökositozla karşılaşılabilir (13).
Kronik seyirli bir hastalık olduğu için asemptoma-
tik ve önemli pansitopenisi olmayan hastalarda,
prognostik olarak ve tedaviye cevap açısından
avantaj sağlamadığından bekle-gör yaklaşımıyla
medikal tedavi ertelenmektedir (14). HCL olguları-
nın %90’ında ilk tanı anında veya hastalığın seyrin-
de genellikle masif olan splenomegali ile karşılaşı-
lır. Çeşitli serilerde dalak ağırlığının ortalama 4000-
6000 gram civarında olduğu belirtilmiştir. Tüylü
hücreler primer olarak dalağın kırmızı pulpasında
birikir ve beyaz pulpa kaybolur. Karakteristik dalak
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tutulum şeklinden lösemik hücrelerden eksprese
edilen integrin reseptörleriyle (α4β1) splenik endo-
telden eksprese edilen vasküler hücre adhezyon
molekülü-1 (VCAM1) arasındaki etkileşim sorum-
lu tutulmaktadır. VCAM-1 karaciğer, dalak endote-
li, kemik iliği ve dalak stromal hücrelerinden eksp-
rese edilirken vücuttaki diğer endotel hücrelerinden
eksprese edilmez. Bu etkileşime bağlı olarak
HCL’de kemik iliği, karaciğer ve dalak tutulumu
daha belirgin olarak karşımıza çıkar. Ayrıca  bu et-
kileşim lenfadenopatilerin neden daha nadir görül-
düğünü de açıklamaktadır. Aslında HCL’de sple-
nektomi ile dalakta biriken tümör yükünün önemli
bir kısmı vücuttan uzaklaştırılmaktadır (15). 

Splenektomi HCL’de ilk etkin tedavi yöntemi ola-
rak karşımıza çıkmaktadır.  Splenektomi sonrasında
tüylü hücreler kemik iliğinde sebat etmesine rağ-
men olguların %40- 70’inde her üç seri normale
dönmektedir (16). HCL’de splenektomi ile %60 ile
%100 arasında değişen  oranlarda kısmi veya tam
remisyon elde edilmektedir (17-19). Splenektomi
sonrası hematolojik parametrelerde düzelme olgu-
ların 2/3’ünde yaklaşık 20 ay kadar devam etmekte
ve 5 yıllık yaşam süresi  %70 olarak bildirilmekte-
dir (16).  Retrospektif analizle splenektominin
HCL’de ömrü uzattığı gösterilmiştir (20). Yapılan
çalışmalarda dalak büyüklüğü ile splenektomiye
cevap arasında korelasyon gösterilmemiştir (16).
İnterferon tedavisini takiben nükleozid analogları-
nın HCL tedavisinde kullanıma girmesiyle splenek-
tomi ilk başvurulacak tedavi yöntemi olmaktan çık-
mış olmasına karşın HCL seyrinde zaman zaman
çeşitli endikasyonlarla hala başvurulan bir yöntem-
dir. Günümüzde iyi belirlenmiş karakteristik kemik
iliği biyopsi bulguları ve akım sitometri ile yapılan
immünofenotipik analizler, splenektominin
HCL’de tanısal rolünü azaltmış olmasına karşın na-
diren de olsa splenektomi ile tanı alan vakalar var-
dır. Son derece nadir bir form olan primer splenik
HCL’de nükleozid analoglarının etkinliği klasik
HCL’de olduğu gibi belirlenmediğinden splenekto-
mi ile tam şifa sağlanabilir. Eğer tanısal splenekto-
miye gereksinim kalmadan akım sitometri ile tanı
konulabilirse primer splenik HCL’de nükleozid
analoglarının yeri belirlenebilir. Splenik rüptür ve
gebelik HCL tedavisinde splenektomiye başvuru-
lan diğer endikasyonlardır. HCL’de enfeksiyonlar-
dan sonra en önemli ölüm nedeni olarak kanamalar
gelmektedir. Trombositopeninin yanısıra trombosit

fonksiyonlarının bozulduğu belirtilmiştir. Ayrıca
HCL seyrinde otoimmün hastalıkların arttığı bilin-
mektedir. Literatürde HCL’ye eşlik eden immün
hemolitik anemi, immün trombositopeni, trombotik
trombositopenik purpura ve faktör VIII’e karşı in-
hibitör gelişen olgular bildirilmiştir. HCL seyrinde
trombositopeni olağan olduğundan özellikle eşlik
eden immün trombositopeninin tanınması hemen
hemen olanaksızdır.  HCL’de dalak büyüklüğü ile
trombositopeninin derecesi arasında anlamlı kore-
lasyon gösterilmiş ve splenektomi sonrası trombo-
sit sayısında hızlı yükselme, fonksiyonlarında düzel-
me olduğu bildirilmiştir. Tüm bu nedenler dikkate
alındığında HCL’de splenomegaliye eşlik eden
önemli kanamalarla karşılaşıldığında splenektomi
iyi bir tedavi alternatifi olarak düşünülebilir (15).
HCL tedavisinde nükleozid analogları son derece
etkin ajanlardır. 1998 yılında Saven ve arkadaşları
2-CdA ile tedavi edilen 358 olguda %91 oranında
tam remisyon, %7 oranında kısmi remisyon oranla-
rı bildirmişlerdir (21). Diğer bir pürin analogu olan
2-Deoxycoformycin ile de benzer sonuçlar alınmış-
tır. Pürin analogları ile tedavi edilen hastalarda 16
ay ile 42 ay arasında değişen sürelerde, %2 ile %37
arasında değişen oranlarda relaps gözlenmektedir
(12). Relaps hızları açısından her iki pürin analogu
arasında anlamlı farklılık yoktur. Relaps olan olgu-
lar 2-CdA ile tekrar tedavi edildiğinde ortalama
%40-75 oranında tam remisyon elde edilmektedir
(14,16).  BL22 immünotoksin ile  pürin analogları-
na karşı rezistans varlığında %69 oranında, Rituxi-
mab ile %30 oranında komplet remisyon sağlan-
maktadır (22-23). Bununla birlikte bu yöntemlerin
kullanılamadığı relaps olgularda splenektomi ile
semptomatik düzelme sağlanabilir. Son olarak mec-
bur kalındığında semptomatik splenomegalinin te-
davisinde başvurulabilecek bir alternatifdir. Kendi
kliniğimizde yakın zamanda cladribine tedavisiyle
iki kez relaps olan bir olguda splenektomi uygula-
masını takiben parsiyel remisyon gözlemledik. Bu
olgu daha sonra dört doz Rituksimab ile tedavi edil-
di. Halen takibi sürmektedir.

Oldukça nadir görülen B hücreli kronik lenfoproli-
feratif bir hastalık olan HCL variant form, WHO
klasifikasyonunda HCL içinde değerlendirilmesine
rağmen çoğu araştırmacı tarafından morfolojik ve
immünofenotipik özellikleri dikkate alınarak B
hücreli prolenfositik lösemi ve HCL arasında bir
ara form olarak farklı bir kliniko-patolojik antite
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olarak değerlendirilmiştir (24). Prognoz ve tedavi-
ye cevabı HCL’den farklıdır. Klasik HCL’nin aksine
İnterferon-α ve nükleozid analoglarına cevabı iyi
değildir. Güncel veriler HCL’nin bu alt tipinde tü-
mör yükünü uzaklaştırıp, hipersplenizme bağlı sito-
penileri düzelteceğinden splenektominin ilk tedavi
seçeneği olabileceğini desteklemektedir (25).  

Hodgkin Lenfoma’da Splenektomi
Hodgkin hastalığı (HH), lenfoid dokudan köken
alan, histopatolojik olarak tipik Reed-Stenberg hüc-
releriyle karakterize lenfoproliferatif bir hastalıktır.
Tüm lenfomaların yaklaşık dörtte birini, tüm kan-
serlerin %1’ini oluşturur. Batı ülkelerinde sıklığı,
100.000’de 3-4 olarak bildirilmektedir. Amerika’da
her yıl ortalama 7500 yeni vaka tanı almaktadır (26-
27). HH hemen daima bir lenf düğümü bölgesinden
kaynaklanır. Hastalığın seyrinde yayılım şekli lenfa-
tik sistem aracılığıyla, komşuluk yoluyladır (28).
Başvuru esnasında olguların yaklaşık %10’unda
splenomegali ile karşılaşılır. Buna karşın klinik ola-
rak dalak büyüklüğü tespit edilen olguların yarısın-
da dalakta hastalık tutulumu saptanmazken, spleno-
megalinin tespit edilmediği olguların %20-30’unda
splenik tutulum saptanmaktadır. Karaciğer tutulu-
mu tanı anında  son derece nadirdir ve genellikle da-
lak tutulumu olmadan gözlenmez (26). Rueffer ve
arkadaşlarının HH’da dalak tutulumunu değerlen-
dirdiği çalışmada; dalak büyüklüğünün 300 gram
ve sedimantasyon hızının 50 mm/saat üzerinde ol-
ması splenik tutulum açısından en güçlü bağımsız
risk faktörleri olarak bulunmuş ve bu durumda tu-
tulum oranının %90’ı geçtiğini belirlemişlerdir
(29). Alman Hodgkin lenfoma çalışma grubunun
391 olguluk erken evre HH serisinde laparatomi ile
olguların %21’inde abdominal hastalık tespit edil-
miş, bu olguların da %86.6’sında splenik tutulum
olduğunu, %35.4 oranında ise dalağın abdomende
tek tutulum bölgesi olduğunu saptamışlardır (30)  

Çoğu malign hastalıkta olduğu gibi HH’da da tanı
sırasında hastalığın evresi prognoz ve tedavi yakla-
şımı açısından çok önemlidir. Yapılan tanısal çalış-
maların evreleme laparatomisini içerip içermemesi-
ne göre evre, sırasıyla patolojik ve klinik evre ola-
rak belirtilir. Daha önceleri erken evre hastalarda,
hastalığın diyafragma altı yayılımı olup olmadığını
kesin belirlemek üzere evreleme laparatomisi yapı-
lır ve ilk tedavinin radyoterapi mi yoksa sistemik

kemoterapi mi olacağına bu değerlendirmenin so-
nucunda karar verilirdi. Evrelendirme laparatomi-
sinde paraaortik, parakaval, iliak bölgelerden mul-
tipl lenfadenektomi, karaciğer biyopsisi ve splenek-
tomi yapılırdı (26,31). Günümüzde HH’da evreleme
laparatomisi ve dolayısıyla splenektomi yapılması
çoğu merkezde terkedilmiştir. Bunun nedenleri ara-
sında lokal tedaviden ziyade kemoterapiyle siste-
mik tedaviye olan güvenin artması, splenektomi
sonrası artan enfeksiyonlar, evreleme işlemlerinde
görüntüleme yöntemlerinin daha fazla ve güvenilir
kullanımı, ilk tedavide radyoterapi kullanımı sonra-
sı hastalığın daha fazla nüks etmesi, radyoterapinin
uzun dönemdeki komplikasyonları sayılabilir (2,
31-33). Evreleme laparatomisiyle birlikte yapılan
splenektomi hemen hemen tamamen terkedilmesi-
ne karşın KLL’de olduğu gibi HH’da da immün si-
topeniler ve özellikle ileri evre olgularda gözlenen
hipersplenizmde splenektomi gereksinimi olabilir
(34-36). HH’da immün sitopeniler genellikle stero-
id tedavisine ve kemoterapi protokollerine iyi ce-
vap vermesine karşın uygun hastalarda splenektomi
uygulanabilir (36-37). Ayrıca hipersplenizm ortaya
çıkan olguların splenektomi sonrası myelosüpresif
tedaviyi daha iyi tolere ettikleri bilinmektedir (38).
Dalak veya dalağın hiler nodlarının tutulmasına kar-
şın klinik, hematolojik, radyolojik ve biyokimyasal
olarak başka hiçbir organ tutulumu bulgusu olma-
yan hastalar primer splenik lenfoma alarak adlandı-
rılır (PSL). 1967 ve 1997 yılları arasında primer
splenik HH olan yalnız 5 olgu tanımlanmıştır. Kra-
emer ve arkadaşları 49 olguluk PSL serilerinde sa-
dece 1 olguda, Suminmura ve arkadaşları ise 71 ol-
guluk serilerinde 4 hastada primer splenik HH ol-
gusu bildirmişlerdir. Literatürde son derece nadir,
olgu sunumları şeklinde karşımıza çıkan HH’nın bu
formunda splenektomi sonrası adjuvan kemotera-
piyle 4 yıldır hastalıksız takip edilen HH olgusu bil-
dirilmiştir (39).  

Non-Hodgkin Lenfomalarda Splenektomi
Non-Hodgkin lenfoma (NHL) lenfoid sistemden
kaynaklanan HH dışında kalan primer neoplazma-
ları kapsayan ana başlıktır. NHL’lar farklı hücre tip-
lerinin farklı olgunlaşma sürecinde oluşturdukları,
klinik ve prognostik olarak heterojen bir ailedir ve
sınıflandırılması oldukça güçtür.  NHL seyrinde
splenomegali hastalık tutulumuna bağlı ortaya çıka-
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bileceği gibi periferik kan hücrelerinin dalakta aşırı
göllenmesine de bağlı olabilir (40). NHL seyrinde
dalak özellikle ileri evre olguların yaklaşık %30-
40’ında tutulur (41). PSL insidansı ise tüm NHL’lar
içinde %1’den daha az orandadır (42-43). Son yıl-
larda gelişen görüntüleme teknikleri, immünofeno-
tipik analizler, moleküler belirleyicilerin kullanıma
girmesi sayesinde günümüzde NHL’da evreleme
amaçlı laparatomi ve splenektomi terkedilmiştir.
Buna karşın diğer lenfoproliferatif hastalıklarda ol-
duğu gibi masif splenomegaliye bağlı hipersple-
nizm ve immün sitopeniler NHL’da da geçerli ge-
nel splenektomi endikasyonlarıdır (40,44). Periferik
lenfadenopatilerin ve kemik iliği tutulumunun sap-
tanmadığı hastalarda ise splenektomi işlemi tanısal
amaçla yapılmaktadır (44). NHL’da splenektominin
morbiditesi %27-30, mortalitesi ise %5’den azdır
(40,44). İşlem sonrası görülen en önemli kompli-
kasyonlar;pulmoner emboli, atelektazi, plevral
efüzyon, subfrenik abse, kanama ve enfeksiyonlar-
dır. Mortalite ve morbiditeyi artıran faktörler arasın-
da; preoperatif dalak büyüklüğü, NHL’nin süresi,
operasyon esnasındaki kan kaybı, operasyon öncesi
nötrofil ve trombosit sayısı göze çarpmaktadır (44).
İdeal olan işlemin masif splenomegali ve ağır he-
matolojik depresyon gelişmeden yapılmasıdır. Ter-
minal dönemdeki hastalara yapılması önerilmemek-
tedir (45). Diğer lenfoproliferatif hastalıklarda ol-
duğu gibi splenektomi sonrası çoğu olgunun trans-
füzyon ihtiyacı azalır, yaşam kalitesi ve sonraki ke-
moterapilere toleransı artmaktadır (40). Primer
splenik lenfomaların büyük çoğunluğu NHL olgu-
larıdır (39). Olgular genelikle sol üst kadran ağrısı,
erken doyma gibi masif splenomegaliye bağlı şika-
yetler ve hipersplenizme bağlı sitopenilerle başvu-
rurlar. Nadiren tesadüfen saptanan olgular bildiril-
miştir. PSL’de dalak tutulumu homojen, miliyer, 2-
10 santimlik nodüler lezyonlar veya soliter büyük
tek bir kitle şeklinde olabilir (46). PSL’de splenek-
tomi tek başına küratif olmamakla birlikte en etkin
tedavi yöntemidir (42,47). Morel ve arkadaşları 59
PSL olgusunu retrospektif olarak analiz etmiş ve
mediyan sağ kalım süresini splenektomi yapılan ol-
gularda 108 ay, yapılmayanlarda ise 24 ay
(p=0.0001) olarak bulmuşlardır.

Mantle cell lenfoma (MCL) son yıllarda tanımlan-
mış, folliküler "mantle" zonun immatür B-hücrele-
rinden köken aldığı kabul edilen farklı klinikopato-
lojik özellikleri olan bir NHL tipidir. Olgular jene-

ralize lenfadenopati, gastrointestinal, karaciğer, da-
lak ve kemik iliği tutulumuyla başvurabilir. Bazı ol-
gularda ise kemik iliği infiltrasyonuna saf splenik
tutulum eşlik etmektedir. Angelopoulou ve arka-
daşları splenik form MCL’lı yedi olguyu analiz et-
mişler ve bu olgularda splenektominin ilk tedavi
seçeneği olduğunu, splenektomi  uygulanan hasta-
larda hematolojik düzelme ve sağ kalım açısından
avantaj elde edildiğini bildirmişlerdir (48-49). 

Splenik marjinal zon lenfoma NHL’ların %1-2 gibi
az bir kısmını teşkil eder.  Olguların hemen hemen
tamamı splenomegali, periferik kan ve kemik iliği
tutulumu ile başvurur. Orta derecede asemptomatik
splenomegalisi olan olgular tedavi yapılmaksızın iz-
lenebilir. Fakat bu olguların yaklaşık yarısında üç yıl
içinde tedavi gerektiren splenomegali ve sitopeniler
ortaya çıkmaktadır. Semptomatik sitopenilerin ve
splenomegalinin varlığında splenektomi tercih edi-
lecek seçkin tedavi yöntemidir. Splenektomi sonra-
sı hipersplenizm ve sitopenilerin düzelmesiyle per-
formans durumu iyileşir. Kemik iliği infiltrasyonu-
nun da azaldığı belirtilmiştir. Splenektomi ile kısmi
remisyonda elde edilse çoğu olgu semptomsuz ola-
rak yaşamını sürdürmektedir (50-51).  

Sonuç olarak lenfoproliferatif hastalıkların tanı ve
takibi esnasında splenomegali, immün sitopeniler,
hipersplenizm, ve bazı hastalarda da yapılan tedavi-
lere cevapsızlık sıklıkla karşılaştığımız sorunlardır.
Günümüzde evreleme amaçlı pek kullanılmasada
yukarıda bahsettiğimiz endikasyonlarda tedavi
amaçlı, ve bazı olgularda da tanısal amaçla  uygu-
lanmaktadır. Özellikle immün sitopenilerin ve ma-
sif splenomegaliye bağlı semptomların iyileştiril-
mesinde son derece etkin bir tedavi yaklaşımıdır.
Genel olarak bahsettiğimiz endikasyonlarda kabul
edilebilir mortalite ve morbiditesi vardır. Ayrıca si-
topenilerin düzelmesi sonraki kemoterapilerin daha
rahat uygulanabilmesi açısından avantaj sağlamak-
tadır.
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