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Uvod

Dolo&anje klonalnosti limfoidnih proliferacij in dokazovanje specificnih genet-
skih sprememb ima pomembno viogo v diagnostiki limfoidnih neoplazem, saj
omogoda lotevanje med neoplastic¢nimi lezijami in reaktivnimi procesi. Klonal-
no populacijo limfoidnih celic lahko dokazemo s pomnoZevanjem preurejenih
genov, ki kodirajo tezko verigo imunoglobulina (igH) pri B-celiénih limfomih in
v verigo receptorja T (TcRy) pri T-celi¢nih limfomih. Z metodo PCR lahko do-
kazemo tudi kromosomsko translokacijo t(14;18)(g32;g21) oziroma preure-
jeno podrogje bel-2/IgH pri folikularnem limfomu. Uvedli smo tehnike za dolo-
&anje Kklonalnosti limfoidnih proliferacij in dokazovanje specifitne kromo-
somske translokacije t(14;18), ki temeljijo na polimerazni verizni reakciji.

Metode

Opravili smo molekularno biolo$ko preiskavo 168 biopsij razli¢nih limfoprolif-
erativnih bolezni, ki jih nismo mogli opredeliti s klasi¢nimi morfoloskimi in
imunofenotipskimi metodami. Tkivne vzorce fiksirane v formalinu in vklopljene
v parafin smo zbirali na Oddelku za patologijo Onkolo$kega indtituta v ¢asu od
1997-2005. DNA smo izolirali po ustaljeni metodi. Preurejene gene za IgH in
TeRy smo pomnoZili z uporabo oligonukleotidnih zacetnikov, ki se prilegajo na
ohranjena podrogja variabilnih (angl. variable, V) in spajalnih (angl. joining J)
genskih segmentov. PomnoZene produkte smo analizirali z gelsko elektrofore-
70 v 10% poliakrilamidnem gelu, obarvanem z stidijevim bromidom, in foto-
grafirali pod UV svetlobo.

Rezultati

Z uporabo novih, molekularnih metod smo dolodili klonalnost pri 146/167
analiziranih primerov (87,4%). Stiriinpetdeset lezij {32.3%) je bilo monoklon-
skih in 92 lezij (55,1%) poliklonskih. Pri 21 primerih (12,6%) nismo mogli

89



dolociti klonalnosti: 3 primeri so bili oligoklonski, 12 primerov smo opredelili
kot »monoklonsko v poliklonskem ozadju« in 6 primerov je bilo negativnih.
Upostevajog rezultate tako klasi¢nih histopatologkih, kot molekularnih preiskav,
smo dolocili tip limfoidne neoplazije pri 94,6% primerov. Od tega je bilo 31,5%
B-celi¢nih limfomov, 21,4% T-celi¢nih limfomov, 4,8% primerov Hodgkinove
bolezni in 36,9% reaktivnih limfoidnih proliferacij. Pri preostalih 5,4% primerov
nismo mogli dologiti tip limfoidne proliferacije. Preiskali smo tudi 26 limfopro-
liferacij suspektnih za folikularni limfom. Pri 8 primerih (30,8%) smo dokazali
kromosomsko translokacijo t(14;18)(g32;q21), 15 primerov (57,7%) je bilo ne-
gativnih in 3 primeri (11,5%) so bili nekonkluzivni.

Zakljucki

Opisane molekularne metode so enostavne, hitre in uporabne tudi na majhnih
koli¢inah formalinsko fiksiranega, v parafin vklopljenega tkiva. V ¢asu sodob-
nih tehnik genomike in proteomike, dologanje klonalnosti in specifiénih genet-
skih sprememb s klasi¢nimi metodami PCR $e vedno prispeva pomembne
klini¢ne in diagnosti¢ne informacije.
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