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ÖZET 

2016-2020 Yılları Arasında Lenfoma Tanısı Alan Hastaların 

Dağılımı ve Uluslararası Prognostik Skorlara Göre Tedaviye Yanıt 

Oranlarının Değerlendirmesi  

Amaç 

Hematolojik maligniteler içinde geniş bir yer kaplayan lenfomaların 

ayırıcı tanılarının yapılması, histopatolojik olarak doğru tiplendirilmesi; tedavi 

protokolleri açısından hayati önem arz etmektedir. Hastanın prognozunu 

tahmin etmek için uluslararası prognostik faktörler belirlenmiştir. Bu 

çalışmada 2016-2020 yılları arasında Kütahya’da tanı alan lenfoma 

hastalarının demografik özeliklerinin ve lenfoma alt tiplerinin belirlenmesi ve 

uluslararası prognostik skorlara göre tedaviye yanıt oranlarının 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Yöntem 

2016-2020 yılları arasında Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Evliya 

Çelebi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji polikliniğinde takip edilen 

50 lenfoma hastasının demografik özellikleri, alt grup tiplendirmesi, evre ve 

prognostik faktörleri kaydedildi. Pozitron emisyon tomografi-bilgisayarlı 

tomografi (PET-CT) incelemesi tanı anı, tedavi ortası ve sonunda nükleer tıp 

uzman hekimi tarafından yorumlanmıştır. Tam yanıt-kısmi yanıt veya 

progresyon durumunun uluslararası prognostik skorlar ile ilişkisi 

değerlendirilmiştir. 

Bulgular 

Hastalarımızın %50’si erkekti ve tanı anında yaş ortalaması 53,18’di. 

Hastaların 23 tanesi Hodgkin lenfoma (HL) ve 27 tanesi Non-hodgkin 

lenfoma (NHL) tanısı almıştı. HL tanısı alan hastalarımızın tanı anındaki yaş 

ortalamasını 44,09 olarak saptarken, NHL tanısı alan hastalarımızın tanı 

anındaki yaş ortalamasını 60,93 olarak saptadık. Çalışmamızda HL tanılı 

hastaların interim PET-CT tam metabolik yanıt oranlarını iyi prognostik grupta 

%100 ve kötü prognostik grupta %61 olarak saptadık. HL tanılı hastaların 
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tedavi sonu PET-CT tam metabolik yanıt oranlarını iyi prognostik grupta 

%100 ve kötü prognostik grupta %88 olarak saptadık. NHL tanılı hastaların 

interim PET-CT tam metabolik yanıt oranlarını iyi prognostik grupta %77,8 ve 

kötü prognostik grupta %88,9 olarak saptadık. NHL tanılı hastaların tedavi 

sonu PET-CT tam metabolik yanıt oranlarını iyi prognostik grupta %83,3 ve 

kötü prognostik grupta %100 olarak saptadık. 

Sonuç 

Bu çalışmada hem HL hem de NHL tanılı hastalarda uluslararası 

prognostik skorlara göre iyi ve kötü prognostik gruptaki hastaların tedavi sonu 

tam yanıt oranları farklılık göstermemiştir. Uluslararası prognostik indeksler 

tüm lenfoma hastalarında uzun süreli hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım 

oranları ile ilişkili olması nedeniyle aktif olarak kullanılmaktadır. Ancak 

hastanın prognostik skorlara göre iyi ya da kötü prognostik grupta olması 

PET-CT ile değerlendirilen tedavi sonu metabolik yanıt oranlarını etkilemiyor 

gibi görünmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Lenfoma, prognoz, uluslararası prognostik 

faktörler. 
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ABSTRACT 

Distribution of Patients Diagnosed with Lymphoma Between 

2016-2020 and Evaluation of Treatment Response Rates According to 

International Prognostic Scores 

Goal 

Differential diagnosis of lymphomas, which occupy a large place 

among hematological malignancies, histopathologically correct classifying; It 

is of vital importance in terms of treatment protocols. International prognostic 

factors have been determined to predict the patient's prognosis. In this study, 

it is aimed to determine the demographic characteristics and lymphoma 

subtypes of lymphoma patients diagnosed in Kütahya between 2016-2020 

and to evaluate the response rates to treatment according to international 

prognostic scores. 

Method 

Demographic characteristics, subgroup typing, stage and prognostic 

factors of 50 lymphoma patients followed in the Hematology policlinic of 

Kütahya Health Sciences University Evliya Çelebi Training and Research 

Hospital between 2016 and 2020 were recorded. The positron emission 

tomography-computed tomography (PET-CT) examination was interpreted by 

the nuclear medicine specialist at the time of diagnosis, in the middle and at 

the end of the treatment. The relationship of complete response-partial 

response or progression status with international prognostic scores was 

evaluated. 

Results 

50% of our patients were male and the average age at the time of 

diagnosis was 53,18. Twenty-three of the patients were diagnosed with 

Hodgkin lymphoma (HL) and 27 with Non-Hodgkin lymphoma (NHL). While 

we found theaverage age of our patients diagnosed with HL to be 44,09 at 

the time of diagnosis, we found the average age to be 60,93 for our patients 

diagnosed with NHL. In our study, we found the interim PET-CT complete 
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metabolic response rates of patients with HL to be 100% in the good 

prognostic group and 61% in the poor prognostic group. We found the end-

of-treatment PET-CT complete metabolic response rates of patients with HL 

to be 100% in the good prognostic group and 88% in the poor prognostic 

group. We found the interim PET-CT complete metabolic response rates of 

patients with NHL to be 77,8% in the good prognostic group and 88,9% in the 

poor prognostic group. We found the complete metabolic response rates of 

PET-CT patients diagnosed with NHL to be 83,3% in the good prognostic 

group and 100% in the poor prognostic group. 

Conclusion 

In this study, the end-of-treatment complete response rates of the 

patients in the good and bad prognostic groups did not differ according to the 

international prognostic scores in both patients with HL and DLBCL. 

International prognostic indices are actively used because they are 

associated with long-term disease-free survival and overall survival rates in 

all lymphoma patients. However, the fact that the patient is in the good or bad 

prognostic group according to the prognostic scores does not seem to affect 

the metabolic response rates evaluated by PET-CT. 

Keywords: Lymphoma, prognosis, international prognostic factors. 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Lenfoma, çeşitli etiyolojik nedenler ile ortaya çıkan, 

immünohistokimyasal olarak çeşitli alt gruplara ayrılan hematolojik bir 

malignitedir. Lenfoma; HL ve NHL olmak üzere iki ana gruba ayrılmaktadır. 

Bu alanda yapılan retrospektif çalışmalar; gelecekte sağlık bakım planlaması 

yapmak, hastalığın demografik özelliklerini belirlemek için önemlidir (1). 

 Uluslararası prognostik indeksler tüm lenfoma hastalarında uzun 

süreli hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım oranlarını tahmin etmek için 

kullanılan skorlama yöntemleridir. Çalışmada bu indekslerin sağkalımı 

öngördüğü ölçüde tedavi sonu yanıt oranlarını tahmin etmedeki etkisi 

değerlendirilmiştir. 

Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi (KSBÜ) Tıp Fakültesi Hematoloji 

polikliniğinde 2016-2020 yılları arasında takip edilen 50 lenfoma hastasının 

demografik özelliklerini, metabolik parametrelerini, alt grup tiplendirmesini, 

evresini, prognostik faktörlerini ve PET-CT incelemesi yaparak interim ve 

tedavi sonu yanıt oranlarının uluslararası prognostik skorlar ile ilişkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Hodgkin Lenfoma 

2.1.1. Tanım 

HL 1832 yılında Thomas Hodgkin tarafından tanımlanmıştır (2). Carl 

Stenberg ve Dorothy Reed adlı iki bilim adamı, 1898 ve 1902 yıllarında 

hastalığın tanısal hücresi olarak bilinen Reed-Stenberg (RS) hücresini 

birbirinden bağımsız bir şekilde tanımlamışlardır (3-5).  

HL, klasik HL ve nodüler lenfosit predominant hodgkin lenfoma 

(NLPHL) olmak üzere iki ana gruba ayrılmaktadır. Klasik HL, HL’nin yaklaşık 

%90-95’ini oluşturmaktadır. Klasik HL’nin habis hücreleri RS hücreleri olarak 

adlandırılmaktadır ve RS hücreleri, hücresel infiltrafın küçük bir bölümünü 

oluşturmaktadır (%0,1-10). Klasik HL hücreleri tipik olarak CD30 ve CD15 

eksprese eder ve CD45’ den yoksundur (6). NLPHL alt grubunda ise CD20 

ve CD45 eksprese edilirken CD30 veya CD15 ekspresyonu beklenmez (7).  

2.1.2. Epidemiyoloji ve Etyoloji 

Klasik HL, HL’nin yaklaşık %90’ını oluştururken, NLPHL ise vakaların 

geri kalanını oluşturmaktadır (8). Bununla birlikte HL’nin alt tiplerinin dağılımı, 

coğrafyaya, sosyoekonomik faktörlere, etnik kökene ve yaşa göre 

değişmektedir.  

Amerika Birleşik Devletleri (ABD), Avrupa ve diğer ekonomik olarak 

gelişmiş bölgelerde, HL tüm lenfomaların yaklaşık %10’unu, tüm kanserlerin 

%0,6’sını ve tüm kanser ölümlerinin %0,2’sini oluşturmaktadır (9-11). ABD’de 

bu durum yılda yaklaşık 8500 yeni HL vakasına karşılık gelmektedir. 

Ülkemizdeki HL’li hastaların, tüm lenfomalı hastaların %23’ünü 

oluşturduğu tahmin edilmekte, aynı zamanda HL’li hastaların %38’inin kadın, 

%62’sinin ise erkeklerden oluştuğu tahmin edilmektedir (12). 

Gelişmekte olan ülkelerde, miks sellüler hodgkin lenfoma (MSHL) ve 

lenfositten zengin hodgkin lenfoma (LZHL) nispeten yaygınken, ekonomik 
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olarak avantajlı ülkelerde nodüler sklerozan hodgkin lenfoma (NSHL) baskın 

görülen klasik HL alt tipidir (13,14). 

Hastalık, genç yetişkinlerde ve 55 yaş üstü hastalarda artan bir 

insidansla bimodal dağılıma sahiptir. Bununla birlikte hastalığın alt tipine göre 

yaş dağılımı değişmektedir. HL ile ilişkili olduğu gösterilen nedenler arasında 

viral maruziyetler, ailesel faktörler ve immünsupresyon gösterilmektedir (15). 

HL hastalarının aynı cinsiyetten kardeşlerinin hastalığa yakalanma 

riski 10 kat daha yüksektir (16,17). HL’li bir hastanın monozigotik ikizindeki 

HL gelişme riski, HL’li bir hastanın dizigotik ikizindeki HL gelişme riskinden 

daha fazladır (18,19). Ailesel faktörler bu hastalık için genetik bir risk faktörü 

olmaktadır.            

Araştırmalar ayrıca enfeksiyona karşı anormal immün yanıtın HL’nin 

patogenezinde rol oynayabileceğini düşündürmektedir. Epidemiyolojik ve 

serolojik çalışmalara bakılarak HL etiyolojisinde Epstein-Barr virüsünün 

(EBV) ilişkili olduğu görülmüştür. HL’li hastalardan alınan tümör örneklerinde 

EBV genomu tespit edilmiştir (20). 

Human immunodeficiency virus (HIV) ile enfekte olan hastaların, genel 

popülasyonla karşılaştırıldığında önemli ölçüde artmış HL riskine sahip 

olduğu görülmüş (21). Genel olarak, HIV pozitif hastalarda dahil immün 

sistemi baskılanmış hastalarda ortaya çıkan HL; hastalığın ileri evrede ve 

nadir tutulan hastalık bölgeleri ile prezente olması kötü tedavi sonuçlarıyla 

ilişkilidir (22, 23).   

2.1.3. Sınıflama 

HL’nin, 2001 ve 2008 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) sınıflamalarında iki 

tipten oluştuğu kabul edilmiştir (Tablo 1). 
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Tablo 1. HL’nin Histolojik (DSÖ) Sınıflaması 

1. Klasik HL  

a. Nodüler sklerozan HL  

b. Mikst selüler HL  

c. Lenfositten zengin HL  

d. Lenfositten fakir HL  

2. Nodüler lenfosit predominant HL 

 

NSHL, klasik HL’nin yaklaşık %70’ini oluşturmaktadır ve gelişmiş 

ülkelerde en sık görülen tiptir. İyi prognoza sahip olan NSHL daha çok genç 

kadınlarda görülmektedir (24-26). 

MSHL, klasik HL’nin yaklaşık %20-25’ini oluşturmaktadır. Gelişmekte 

olan ülkelerde ve HIV pozitif hastalarda en çok görülen subtiptir. Erkeklerde 

daha sık görülen MSHL, LZHL ve NSHL’ye göre daha kötü bir prognoza 

sahiptir (24-26). 

Klasik HL’nin yaklaşık %5’ini oluşturan LZHL, klasik HL’nin en iyi 

prognozlu subtipidir (24-26). 

İleri yaşta görülen ve tanı konulduğunda genelde ileri evrede saptanan 

lenfositten fakir hodgkin lenfoma (LFHL), klasik HL’nin yaklaşık %5’inden 

azını oluşturmaktadır. Prognozu en kötü olan subtipidir (24-26). 

NLPHL, klasik HL'den farklı olan benzersiz bir klinik patolojik 

antitedir. Patolojik olarak, NLPHL, tipik RS hücreleri açısından yoksundur ve 

bunun yerine, lenfositik ve histiyositik (L&H) hücreler olarak bilinen katlanmış 

lobüle çekirdekli daha büyük hücrelerin neoplastik bir popülasyonu ile 

karakterize edilir. Klasik HL'den farklı olarak, bu hücrelerde CD20 pozitifliği 

saptanır ve genellikle bu hücrelerde CD30 negatifliği mevcuttur (27).  

2.1.4. Klinik Özellikler 

Klasik HL’li hastaların çoğu asemptomatik lenfadenopati (LAP) veya 

göğüs radyografisinde kitle ile başvururlar (28). Başvuru sırasında klasik HL’li 
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hastaların yaklaşık üçte ikisinden fazlasında LAP saptanabilir. Lenf düğümleri 

genellikle hassas değildir ve sıkı, lastiksel bir kıvama sahiptir. 

HL’de LAP yerleşim yeri en sık servikal, supraklaviküler ve mediastinal 

bölgelerdir. İzole infradiyafragmatik LAP tutulumu tanı anında hastaların 

%10’undan azında görülmektedir (29). 

Yayılma genellikle tek bir lenf düğümü bölgesinden komşu lenf 

düğümlerine, daha uzak veya bitişik olmayan bölgelerdeki lenf düğümlerine 

ve organları dahil etmeden önce lenfatik kanallar yoluyla ilerler (30-32). 

HL’de ekstranodal tutulum %10-15 kadardır ve NHL’ye oranla 

ekstranodal tutulum oranı daha az görülmektedir. En sık ekstranodal tutulum 

görülen yerler: kemik, kemik iliği, akciğer ve karaciğerdir (33). 

B semptomları özellikle lenfoma ile ilişkili olarak ateş (38 °C’yi geçen 

ateş yüksekliği), gece terlemeleri (atlet değiştirecek kadar sırılsıklam terleme) 

veya kilo kaybı (son 6 ayda kilosunun %10’undan fazlasının kaybı) olarak 

tanımlanmaktadır. B semptomları genellikle LAP’a eşlik eder, ancak hastalar 

bazen yalnızca B semptomları ile prezente olabilirler. Diğer semptomlar 

(örneğin yorgunluk, kaşıntı, alkole bağlı LAP ağrısı) B semptomları olarak 

kabul edilmez. 

2.1.5. Evreleme 

Hastalığın tanısı için eksizyonel biyopsi yapılmalıdır. Tanı alan 

hastalarda hastalığın tedavisinin ve prognozunun belirlenmesi için 

evrelendirme yapılmaktadır. Günümüzde gözden geçirilmiş Ann Arbor 

evreleme sistemi kullanılmaktadır. 
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Tablo 2. Gözden Geçirilmiş Ann Arbor Evreleme Sistemi (Lugano Sınıflaması) (34) 

Evre Tutulum Ekstranodal E tutulum 

Erken evre 

1 Tek lenf bezi veya komşu lenf 

bezi grubu 

Nodal tutulum olmadan 

tek ekstranodal lezyon 

2 Diyaframın aynı tarafında 2 

veya daha fazla tutulu lenf 

nodu grubu 

Evre I veya II nodal 

yayılımlı sınırlı 

ekstranodal tutulum 

2 

kitlesel* 

Yukarıdaki gibi kitlesel 

lezyonla evre 2 hastalık 

Uygulanamaz 

İleri evre 

3 Diyaframın her iki tarafında 

nodal tutulum veya dalak 

tutulumu ile beraber diyafram 

üstü nodal tutulum 

Uygulanamaz 

4 Komşu olmayan ekstra 

lenfatik tutulum 

Uygulanamaz 

Not: Hastalık yayılımı, florodeoksiglukoz tutulumu olan lenfomalar için PET-BT ile olmayan 

lenfomalar için ise bilgisayarlı tomografi (BT) ile belirlenir. Tonsiller, waldeyer halkası ve 

dalak nodal doku olarak kabul edilir. Evre II kitlesel* hastalık sınırlı veya ileri evre hastalık 

olarak tedavi edilse de histoloji ve prognostik faktörlerin sayısına göre karar verilmelidir. 

Kitlesel* (Bulky) hastalık: Büyük çapı 10 cm’nin üzerinde olan kitle ya da ön/arka akciğer 

grafisinde torakal 5-6 invertebral disk düzeyinde hesaplanan en uzun transvers transtorasik 

çapın 1/3’ünü aşan mediastinal kitle. 

2.1.6. Risk Değerlendirilmesi 

Evreleme ile birlikte yaş, sedimantasyon, kitlesel (Bulky) hastalık, B 

semptomlarının varlığı, tutulu alan sayısı gibi (Tablo 3) değişkenlere göre 

hastalar üç gruba ayrılır: 

a. Erken evre iyi risk (evre 1-2, herhangi bir olumsuzluk faktörü yok), 

b. Erken evre kötü risk (evre 1-2, olumsuzluk faktörlerinden herhangi 

birine sahip hastalık), 

c. İleri evre (evre 3-4 hastalık). 
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Tablo 3. Evre I-II HL’de Farklı Grupların Olumsuzluk Faktörleri 

Risk faktörü  GHSG EORTC NCIC NCCN 

Yaş   - ≥50 ≥40 - 

Histoloji    - - Karışık 

hücreli 

veya 

lenfositten 

fakir 

- 

Sedimentasyon 

ve B 

semptomu 

>50 mm/s, 

asemptomatik, 

veya >30 

mm/s ve B 

semptomu var 

>50 mm/s, 

asemptomatik, 

veya >30 

mm/s ve B 

semptomu var 

>50 mm/s 

veya 

herhangi 

bir B 

semptomu 

varlığı 

>50 mm/s 

veya 

herhangi 

bir B 

semptomu 

varlığı 

Mediastinal 

kitle  

MMR >0,33 MTR >0,35 MMR 

>0,33 

veya >10 

cm 

MMR 

>0,33 

Nodal alan 

sayısı  

           ≥3 ≥4 ≥4 ≥4 

Ekstranodal 

lezyon  

Var - - - 

Kitlesel (Bulky) 

hastalık  

- - - >10 cm 

(GHSG: Alman Hodgkin Çalışma Grubu (German Hodgkin Study Group), EORTC: Avrupa 

Kanser Araştırma ve Tedavi Teşkilatı (European Organization for the Research and 

Treatment of Cancer), NCIC: Kanada Ulusal Kanser Enstitüsü (National Cancer Institute 

Canada), NCCN: Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı (National Comprehensive Cancer Network), 

MMR: Mediastinal kitle oranı, MTR: Mediasten toraks oranı) 

İleri evre hastalık için uluslararası prognostik skorlama (IPS) kullanılır. 
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Tablo 4. Uluslararası Prognostik Skor (İleri Evre) (35,36) 

IPS-7 IPS-3 

Albümin<4 gr/dl Yaş ≥45 

Hemoglobin<10,5 gr/dl erkek 

cinsiyet 

Evre IV hastalık 

Yaş ≥45 Hemoglobin<10,5 gr/dl 

Evre IV hastalık  

Lökositoz (lökosit >15.000/mm3 )  

Lenfopeni (lökosit sayısının 

%8’inden az veya mutlak lenfosit 

sayısı 

 

0-2 puan düşük risk 3-4 puan orta 

risk 5-7 puan yüksek risk 

0 puan düşük risk 1-2 puan orta risk 

3 puan yüksek risk 

 

2.1.7. Klasik Hodgkin Lenfomada Tedavi 

HL, eskiden ölümcül bir hastalıkken son yıllarda tıp alanındaki 

gelişmelerle beraber hastaların yaklaşık %75’inin tedavi edilebildiği bir 

hastalık haline gelmiştir. Lenfoma hastalığı tedavi edilirken, geç mortalite 

nedenleri arasında tedaviye bağlı toksisite gösterilmektedir. Bundan dolayı 

tedavi seçimi, yüksek bir tedavi başarısını sağlama isteğini ve uzun dönem 

komplikasyonları azaltma ihtiyacını dengelemelidir. Tedavi seçimi, erken evre 

hastalığı olan hastaların daha hafif tedavi ile uzun süreli remisyona 

ulaşabileceği ve ileri evre hastalığı olan hastalar için daha yoğun tedavinin 

ayrılabileceği şekilde gelişmiştir. 

Erken evre iyi risk grubunda tedavi: Üç (tercih edilen) veya dört 

döngü adriamisin, bleomisin, vinblastin ve dakarbazin (ABVD) kemoterapisi 

ardından 30 Gy'ye kadar ilgili alan radyasyon tedavisi. Bu yaklaşım en düşük 

nüks oranına sahiptir (37). 

İki döngü ABVD ve ardından 20 Gy ile ilgili alana radyasyon tedavisi, 

GHSG tarafından tanımlanan uygun hastalığı olan hastalar için yeterli tedavi 

olabilir. Bu rejimin toksisitesi daha düşüktür (38,39). 

https://www.uptodate.com/contents/bleomycin-drug-information?search=hodgkin+lenfoma+tedavisi&topicRef=4761&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/vinblastine-drug-information?search=hodgkin+lenfoma+tedavisi&topicRef=4761&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/dacarbazine-drug-information?search=hodgkin+lenfoma+tedavisi&topicRef=4761&source=see_link


9 
 

Radyasyon tedavisi olmaksızın dört ila altı döngü ABVD, radyasyon 

tedavisinden uzun vadeli komplikasyon riski taşıyan hastalar için bir 

seçenektir. Pozitron emisyon tomografisi (PET) dayalı yanıtın 

değerlendirilmesi, tek başına kemoterapi için aday olan ve / veya artan 

kemoterapiden fayda görebilecek hastaları belirleyebilir (37,40). Kombine 

tedavi ile hastalık kontrolü, tek başına kemoterapiye göre daha üstündür, 

ancak bu, özellikle göğüs radyasyonundan sonra meme kanseri gelişme riski 

yüksek olan genç kadınlarda, kalp hastalığı ve sekonder maligniteler dahil 

olmak üzere radyasyon tedavisi risklerine karşı tartılmalıdır. 

Erken evre kötü risk grubunda tedavi: ABVD, bu hastalar için "altın 

standart" kemoterapi olmaya devam etmektedir. Çoğu hasta için, dört döngü 

ABVD artı radyoterapi yeterli görünmektedir (41). 

İleri Evre Klasik Tip Hodgkin Lenfomada Tedavi: İleri evre hastalarda 

standart tedavi kombinasyon kemoterapileridir. Kombinasyon kemoterapisi 

öncelikle yine ABVD olmalıdır. Özellikle IPS skoru 0-3 olan grupta ABVD 

rejimi tercih edilmelidir. IPS skoru 4 ve üzerinde olan hasta grubunda, Alman 

HL Grubu’nun yüksek doz bleomisin, etoposid, adriamisin, siklofosfamid, 

onkovin, prokarbazin, prednizon (BEACOPP) ile siklofosfamid, doksorubisin, 

vinkristin ve prednizon (CHOP)/ABVD karşılaştırmasında sonuçlar yüksek 

doz BEACOPP lehine çıkmış olsa da ABVD alan grupta nükseden hastaların 

kurtarma rejimlerine daha iyi yanıt vermesi ve yüksek doz BEACOPP yanıt 

etkisinin belirgin daha yüksek olması nedeniyle tercih uygulayan merkezin 

deneyimine bırakılmalıdır (42,43). 

Dirençli-nüks Klasik Tip Hodgkin Lenfomada Tedavi: Başlangıç 

kemoterapisi boyunca veya ilk üç ay içerisinde progrese olan hastalarda 

refrakter HL'den bahsedilir. 3 aydan daha uzun zaman sonra relaps olan 

hastalarda ise nüks HL'den bahsedilir.  

Erken nüks ve dirençli hastalıkta, otolog periferik hematopoietik kök 

hücre destekli yüksek doz kemoterapi yaklaşımı kullanılır.  

12 aydan daha sonra nüks eden olgularda ise ilk tedavinin tekrarı ya 

da otolog periferik hematopoietik kök hücre destekli yüksek doz kemoterapi 

yaklaşımı kullanılır. İkinci ya da daha sonraki nükslerde standartize edilmiş 
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bir tedavi yaklaşımı yoktur. Uygun donörü bulunan HL’li hastalarda allojeneik 

hematopoietik kök hücre nakli düşünülebilir (44). 

2.1.8. Nodüler Lenfosit Predominant Hodgkin Lenfomada Tedavi  

Evre IA hastalar 30-36 Gy radyoterapi (RT) ile tedavi edilebilir (45,46). 

Tek lenf düğümü tutulumu olup tamamen eksize edilmiş olan hastalarda 

tedavisiz gözlem tedavi seçenekleri arasında yer almaktadır. Stanford Grubu, 

erken evrede kemoterapi içermeyen tedavileri tercih ederken; British 

Columbia Grubu ise erken evre hastalarda 2 kür ABVD ve tutulu alan 

radyoterapisi (TART) tedavisinin sağkalım avantajını ortaya koyan veriler 

sunmaktadır (7).  

Herhangi bir risk faktörüne sahip olmayan evre IA hastaları 

dışındakiler klasik HL gibi tedavi edilirler (47).  

NLPHL, CD20 pozitifliği nedeniyle rituksimab kemoterapi 

protokollerine eklenebilir. Tek başına rituksimab kullanımı erken nüksler 

nedeniyle zorunluluk olmadıkça önerilmemektedir (46). 

2.2. Diffüz Büyük B Hücreli Lenfoma 

2.2.1. Epidemiyoloji 

Diffüz büyük B hücreli lenfoma (DBBHL) en yaygın görülen lenfomadır 

ve gelişmiş ülkelerdeki tüm NHL'lerin yaklaşık %25'ini oluşturmaktadır (48-

50). DBBHL insidansı, ABD’de ve İngiltere'de yılda 100.000 kişide yaklaşık 

yedi vakadır (11,48). Bütün Avrupa’ya bakıldığında DBBHL’nin insidansı yılda 

100.000 kişide yaklaşık 4,92 vakadır (10). DBBHL’de insidans etnik kökene 

göre değişmektedir. 

Diğer NHL'lerin çoğunda görüldüğü gibi, DBBHL’de vakaların yaklaşık 

%55'i ile bir erkek hakimiyeti görülmektedir (48). 

2.2.2. Tanı 

Tanı için tercih edilen yöntem eksizyonel lenf düğümü biyopsisidir. 

DSÖ son sınıflamasına göre patoloji preparatları, deneyimli hematopatologlar 

tarafından değerlendirilmelidir (51). 

DSÖ 2016 sınıflaması tarafından DBBHL’lerin germinal merkez B-

hücre benzeri (GMB) ve aktive B-hücre benzeri (ABH) şeklinde 

immünohistokimyasal olarak ayrılması önerilmektedir. MYC ve BCL2 
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rearanjmanı birlikteliği çift vurulu “double-hit” (DHL) veya MYC, BCL2 ve 

BCL6 rearanjmanı birlikteliği üç vurulu “triple-hit” lenfoma olarak 

tanımlanmakta iken DSÖ 2016 sınıflaması DHL veya triple hit lenfoma yerine 

MYC ve BCL2 ve/veya BCL6 rearanjmanı ile birlikte yüksek dereceli B-

hücreli lenfoma (NOS) terimini kullanmıştır. Prognostik açıdan olumsuz 

olduğu bilinen bu reanjmanların daha yoğun tedaviler ile standart rituksimab-

siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin ve prednizon (R-CHOP) tedavisine 

göre daha olumlu neticeler alındığı bilinmektedir (52-54). 

2.2.3. Evreleme 

Evrelemede gözden geçirilmiş Ann Arbor sistemi kullanılır (Tablo 2). 

Evreleme amaçlı PET-BT öncelikli tercih olmakla birlikte, kontrastlı toraks ve 

abdominopelvik BT’de tercih edilebilir. Kemik iliği biyopsisi eğer PET’te kemik 

iliği tutulumu göstermiyorsa yapılmayabilir ancak hastanın tedavisini 

etkileyebilecek eşlik eden önemli histolojik patolojilerin (foliküler lenfoma (FL) 

komponenti gibi) görülmesi durumunda gerekli olabilir (34). 

2.2.4. Klinik 

DBBHL'li hastalar tipik olarak hızla büyüyen semptomatik bir kitle ile 

prezente olurlar. Çoğunlukla boyunda veya karında nodal genişleme ile 

prezente olurlar ancak vücudun başka yerinde oluşan bir kitle ile de kendini 

gösterebilirler (55). DBBHL’li hastaların yaklaşık %30'unda B semptomları 

gözlenir ve kan tetkiklerinde serum laktat dehidrojenaz (LDH) belirteci 

yarısından fazlasında yüksek görülmektedir. Hastaların yaklaşık %60'ı ileri 

evre DBBHL (genellikle evre III veya IV hastalık) ile başvurmaktadır (56,57). 

Kemik iliği tutulumu vakaların yaklaşık %30'unda görülmektedir, 

ancak bu vakaların yarısında FL gibi uyumsuz bir histolojik tipte olabilir (58). 

Vakalarda hastalığın ekstramedüller dokularda görülme sıklığı yaklaşık %40 

oranındadır (59). 

2.2.5. Risk Değerlendirilmesi 

Prognostik değerlendirme için Uluslararası Prognostik İndeks 

[International Prognostic Index (IPI)] hesaplanır (Tablo 5) (60). Rituksimab 

sonrası geliştirilen R-IPI ve kötü prognostik hastada daha üstün olduğu ifade 

edilen Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı [National Comprehensive Cancer 
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Network (NCCN)]-IPI’da (Tablo 5) kullanılabilecek prognostik 

parametrelerdendir (61,62). 

Tablo 5. Prognostik Göstergeler 

Parametreler IPI R-IPI NCCN-IPI 

Yaş  

>40-≤60  

>60-≤75  

>75 

 

 

1 

 

 

1 

 

1 

2 

3 

LDH (oran) 

>1-≤3 

>3 

 

1 

 

1 

 

1 

2 

Ann-Arbor Evre 

III-IV 

1 1 1 

Performans 

(ECOG ≥2) 

1 1 1 

Ekstranodal Hastalık 

>1 bölge tutulumu 

Kİ, MSS, karaciğer, GI 

kanal veya akciğerden 

herhangi biri 

 

1 

 

1 

 

 

1 

Skor Düşük risk 

Düşük-orta risk 

Yüksek-orta risk 

Yüksek risk 

0-1 

2 

3 

4-5 

0 

1-2 

 

≥3 

0-1 

2-3 

4-5 

≥6 

(Kİ: Kemik iliği, MSS: Merkezi sinir sistemi, Gİ: Gastroisntestinal, IPI: Uluslararası Prognostik 

İndeks, NCCN: Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı, LDH: Laktat dehidrogenaz, ECOG: Eastern 

Cooperative Oncology Group) 

2.2.6. Tedavi 

Tedavi öncesi değerlendirmede bakılması gerekenler: hastanın 

anamnezi, fizik muayenesi, sistemik semptomların değerlendirilmesi, 

hemogram ve periferik yayması, kan biyokimyası, tiroid fonksiyon testleri, 

viral serolojik değerlendirme, kardiyak fonksiyonlarının değerlendirilmesi, 

solunum fonksiyonlarının değerlendirilmesi, doğurganlık çağındaki kadın 
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hastaların gebelik açısından değerlendirilmesi, MSS tutulum şüphesi varsa 

beyin-omurilik sıvısı (BOS) ve kraniyal manyetik rezonans (MR), ECOG 

performans değerlendirilmesi ve serum protein elektroforezidir.  

İnfertilite nedeni ile genç hastalara genetik danışmanlık desteği 

verilmesi gerekir. 

DBBHL’de temel tedavi kemoterapidir. Sadece RT tedavi için yetersiz 

kalmaktadır. Tedavide yapılan birçok araştırmanın verilerine bakılarak 

DBBHL’de altın standart tedavinin R-CHOP kemoterapisi olduğu 

görülmektedir. 

Yetmiş yaşın altında ve performansı iyi olan hastalara tam doz tedavi 

önerilmektedir. Yetmiş yaş üstü ve/veya performansı kötü olan hastalarda 

RCHOP doz modifikasyonu (rituksimab dışında %70 doz şeklinde) (63) 

önerilmektedir. Seksen yaş ve üstü olup tedavi planlanan hastalara ise R-

mini CHOP tedavisi önerilmektedir (64).  

Yüksek tümör yükü olan olgularda ve özellikle performansı kötü ileri 

yaş hastalarda metilprednizolon ve vinkristin ile ön faz tedavisi yapılarak 

performans durumu tekrar değerlendirilmeli ve tümör lizis sendromundan 

kaçınmak için gerekli tedbirler alınmalıdır (65). 

Sol ventrikül işlevi bozuk olan hastalarda rituksimab ile birlikte 

siklofosfamid, etoposid, prokarbazin, prednizon (CEPP) veya etoposide, 

prednizolon, onkovin, siklofosfamid, hidroksidaunorubisin (EPOCH) veya 

siklofosfamid, etoposid, vinkristin, prednizon (CEOP) kullanılabilir (66-68). 

Erken evre hastalıkta (evre 1-2) üç kür R-CHOP + TART veya 6 kür 

kemoterapi (R-CHOP) etkinlikleri eşit tedavi seçenekleridir (69). Genç, 

performansı iyi ve radyoterapi bölgesinin yan etkileri açısından riskli olduğu 

hastalara 6 kür R-CHOP uygulanabilir (70). 

İleri evre hastalıkta (evre 3-4) veya erken evre olup bulky kitlesi ile 

prezente olan hastalarda R-CHOP protokolü 21 günde bir 6-8 kür uygulanır. 

Dört kür sonrası tam yanıt elde edilen hastalarda tedavi 6 kür ile sonlandırılır, 

parsiyel yanıtlı hastalarda planlanan tedavi 8 küre tamamlanır.  
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Uluslararası harmonizasyon projesi yanıt kriterlerine göre PET-BT ile 

ara değerlendirmede yanıtsız kabul edilen hastalara ikinci sıra tedavi 

uygulanır (71). 

2.3. Foliküler Lenfoma 

FL, NHL grubunda en sık ikinci görülen alt tiptir. Hastalığın batı 

dünyasında görülme sıklığı 7/100.000 oranında görülmektedir (72). FL 

insidansı etnik kökene göre farklılık gösterebilir.  

FL insidansında cinsiyetler arası fark belirgin değildir. Yaşla birlikte FL 

sıklığı artmaktadır. FL, en sık orta yaşlı bireylerde ve yaşlılarda görülür. 

Tanıda medyan yaş 65’tir (57,73). 

FL hastalarının çoğu servikal, aksiller, inguinal ve/veya femoral 

bölgelerde ağrısız LAP ile başvurur (57).  

LAP genellikle kendiliğinden büyür ve küçülür, ancak tamamen yok 

olmaz. Hiler ve mediastinal bölgelerde sıklıkla tutulum görülürken, büyük 

mediastinal kitleler nadiren görülmektedir. Tanı anında yaygın hastalığın 

olmasına rağmen hastaların çoğu LAP dışında asemptomatiktir. Hastaların 

sadece yaklaşık %20’sinde B semptomları görülmektedir (74).  

Tanı için mutlaka eksizyonel biyopsi tercih edilmelidir.  

Lenfoid neoplazilerin DSÖ 2016 sınıflandırmasına göre FL’nin dört 

tane alt tipi tanımlanmıştır: a) İn situ foliküler neoplazi, b) Duodenal tip FL, c) 

Testiküler FL, d) Diffüz variant (51). 

FL'nin hem sentrositleri hem de sentroblastları içeren germinal merkez 

B hücrelerinden kaynaklandığı düşünülmektedir (75,76). 

FL her büyük büyütme alanındaki sentroblast (büyük çentiksiz folikül 

hücresi) sayısına göre grade 1, 2 ve 3 olarak ayrılır; grade 3 olgular 3A ve 3B 

olmak üzere ikiye ayrılır (Tablo 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 



15 
 

Tablo 6. Foliküler Lenfoma Dünya Sağlık Örgütü Sınıflaması 

Grade  Tanım 

1 0-5 sentroblast/BBA 

2 6-15 sentroblast/BBA 

3 >15 sentroblast/BBA 

3A Sentroblast + sentrosit 

3B Solid sentroblast organizasyonu 

(BBA: Büyük büyütme alanı) 

Evrelemede Ann Arbor sistemi kullanılır. FL’de risk değerlendirme için 

sıklıkla Foliküler lenfoma uluslararası prognostik indeks (FLIPI) 

kullanılmaktadır (tablo 7). 

Tablo 7. Foliküler Lenfoma Uluslararası Prognostik İndeks 

Parametre FLIPI 

Yaş >60 1 

Evre III-IV 1 

Hgb <12 gr/dl 1 

LDH >N 1 

>4 lenf nodu bölgesi 1 

(Düşük risk (0-1 faktör), orta risk (2 faktör), yüksek risk (>3 faktör)) (Hgb: Hemoglobin, LDH: 

Laktat dehidrojenaz) 

FL’nin erken evre hastalığında, TART genellikle önerilen tedavi 

yoludur. Tümörün yerleşimine sekonder RT’den belirgin morbidite 

bekleniyorsa (örneğin; servikal: sikka sendromu; abdominal: myeloablatif 

süpresyon) veya hasta RT almak istemiyorsa bekle ve gör veya rituksimab 

monoterapisi önerilir (77,78).  

İleri evre (evre III ve IV) hastalığı olan FL’li vakaların çoğunluğunda 

küratif tedavi seçeneği henüz bulunmamaktadır. 

Tedaviye başlamada genellikle modifiye Groupe d’Etude des 

Lymphomes Folliculaires (GELF) kriterleri veya British National Lymphoma 

Investigation (BNLI) kriterleri kullanılır (Tablo 8). 

 

 

 



16 
 

Tablo 8. Modifiye GELF ve BNLI Kriterleri 

Modifiye GELF kriterleri BNLI kriterleri 

Her biri ≥3cm olacak şekilde ≥3 

bölgede tutulum 

Takip eden son 3 ayda hastalık 

progresyonu 

≥7 cm nodal veya ekstranodal kitle Hayati organ tutulumu 

B semptomları Böbrek veya makroskopik karaciğer 

tutulumu 

Semptomatik splenomegali Kemik lezyonları 

Plevral efüzyon veya peritonda asit B semptomları veya kaşıntı 

Sitopeniler (lökosit <1.0 x 

1000.000.000 /L ve/veya trombosit 

<100 x 1000.000.000 /L) 

Kemik iliği tutulumuna bağlı 

sitopeniler (lökosit <3.000 

milimetreküp veya Hemoglobin 

<10/gr veya trombosit <100.000 

milimetreküp) 

Lösemi (> 5.0 x 1000.000.000 /L 

malign hücre) 

 

 

2.4. Marjinal Zon Lenfoma 

Marjinal zon lenfoma (MZL), NHL grubunda üçüncü en sık görülen alt 

tiptir ve batı toplumlarında NHL’lerin yaklaşık %5-15’ini oluşturmaktadır (79). 

Medyan yaşı 60 yaş olan MZL’de görülme sıklığı olarak kadınlar erkeklere 

göre biraz daha fazla baskın görülmektedir (80). 

MZL farklı klinik ve genetik özellikleri olan üç subgruba ayrılmaktadır 

(80):  

a. Ekstranodal MZL (Mukoza ilişkili lenfoid doku (MALT) lenfoma)  

b. Splenik Marjinal Zon Lenfoma (SMZL)  

c. Nodal Marjinal Zon Lenfoma (NMZL) 

Patolojide tipik (sentrosit benzeri) marjinal bölge B-lenfositleri, göze 

çarpmayan nükleoller, orta derecede dağılmış kromatin ve soluk 

sitoplazmaya sahip küçük-orta boy, hafif düzensiz çekirdeklere sahiptir. Tanı 

için immünohistokimya paneli CD20, CD10, CD5, siklin D1 boyalarını 

mutlaka içermelidir (79). 
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Aktif Helicobacter pylori (HP) pozitifliği immünohistokimya ile 

gösterilemez ise üre nefes testi, seroloji ve/veya dışkıda antijen testi ile de 

ekarte edilmelidir (81).  

Rutin histoloji ve immünohistokimya çalışmalarına ek olarak t (11;18) 

(p21; p21) tayini antibiyotik tedavisine muhtemelen dirençli olacak hastaları 

öngörmede faydalı olabilir. 

MALT lenfomada evreleme amaçlı midenin her bölümünden, 

duodenumdan ve gastroözefageal bileşkeden multiple biyopsi alınması önem 

taşımaktadır. HP histolojik, üre nefes testi veya dışkıda antijen testi ile 

değerlendirilmelidir. 

Lugano gastrointestinal lenfoma evreleme sistemi genellikle 

kullanılmakta olan evreleme sistemidir (Tablo 9). 

Tablo 9. Lugano Gastrointestinal Evreleme Sistemi (82) 

Evre I: Tümör Gastointestinal yolda sınırlı. Tek primer veya çok sayıda 

bağımsız lezyon olabilir 

Evre I1: İnfiltrasyon mukozaya sınırlı  

Evre I2: Muskularis propria, subseroza, serozaya veya ikisine birden 

infiltrasyon 

Evre II: Tümör batın içine yayılmış  

Evre II1: Lokal lenf düğümlerinin tutulumu (gastrik lenfoma için paragastrik, 

intestinal lenfoma için paraintestinal lenf düğümü tutulumu) 

Evre II2: Uzak lenf düğümlerinin tutulumu (paraaortik, parakaval, pelvik 

veya çoğu tümör için inguinal lenf düğümleri; intestinal lenfoma için 

mezenterik lenf düğümleri) 

Evre IIE: Tümör komşu organ veya dokunun serozasını penetre etmiş  

Evre III: Bu sistemde evre III hastalık yoktur  

Evre IV: Disemine ekstra nodal tutulum veya supradiyafragmatik lenf 

düğümü tutulumu. 

 

SMZL genellikle dalak, kemik iliği ve periferik kan tutulumu ile ileri 

evrede saptanır. 
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NMZL genellikle tanıda kemik iliği ve periferik kan tutulumu olan veya 

olmayan yaygın LAP (çoğunlukla servikal ve abdominal) ile ileri evrede 

saptanır. 

Lokalize HP (+) mide MALT lenfoması (Lugano Evre I-II) hastalığı HP 

eradikasyonundan genelde fayda görür. Tedaviden 6 hafta ve proton pompa 

inhibitörleri (PPİ) kesildikten 2 hafta sonraki dönemde yapılan üre nefes 

testinde HP eradikasyon sağlanamadıysa ikinci sıra eradikasyon tedavisi 

uygulanmalıdır (81). 

Tedaviden sonra multiple biyopsi ile 3-4 ayda bir, sonraki 2 yıl yılda 2 

kez yakın endoskopik takip önerilir. 

Lokalize HP (-) mide MALT lenfoması (Lugano evre I-II) hastalığının, 

HP eradikasyonuna yanıtının çok daha az olacağı gerçektir fakat yine de HP 

eradikasyon tedavisi verilmelidir. Onkolojik tedavi seçimi, antibiyotik 

tedavisinden 2-3 ay sonra yapılan endoskopi kontrolünde hastalığın devam 

etmesi durumunda düşünülmelidir (81). 

Sistemik hastalığı olan mide MALT Lenfoması (Lugano Evre IV) 

hastaları; kanama gibi semptom yoksa ve kitlesel (bulky) tümörü 

bulunmuyorsa tedavisiz izlenebilir, aksi halde kemoterapi ve/veya 

immünoterapi ile tedavi edilmelidir. 

SMZL hastalığına Hepatit-C virüsü (HCV) sıklıkla eşlik etmektedir. 

HCV tedavisi ile SMZL’de iyileşme görülebilir (83).   

SMZL için tedavi sadece semptomatik hastalarda gerekmektedir. 

Asemptomatik hastalar, tedavisiz izlem ile takip edilebilir. Progresif, 

semptomatik splenomegalisi veya progresif sitopenileri olanlarda tedavi 

seçenekleri arasında; splenektomi, kemoterapi, tek ajan rituksimab veya 

kemoimmünoterapi yer alır. 

NMZL, HCV ile birlikte görülebilir.  HCV (+) NMZL’li hastalarda 

kemoterapi kararı öncelikle antiviral tedavi değerlendirildikten sonra 

verilmelidir (84). 

NMZL için tedavide bir ortak karar olmamasına karşın FL’nin 

tedavisine benzer stratejiler önerilmektedir (79). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmamıza; 2016-2020 yılları arasında, KSBÜ Evliya Çelebi Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Hematoloji polikliniğinde lenfoma tanısı ile takip 

edilen 50 hasta alınmıştır. Çalışmamız, 09.02.2021 tarih ve 2020/02-03 karar 

numarası ile KSBÜ Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Etik Kurul tarafından 

onaylanmıştır. 

Hastalar, retrospektif olarak hastanemiz sistemindeki dosya ve 

arşivlerden incelenmiştir. Hastaların 18 yaşından büyük olması çalışmaya 

alınma kriteri olarak belirlenmiştir. 

HL tanılı hastalar gözden geçirilmiş Ann Arbor evreleme sistemine 

(Lugano sınıflaması) göre evrelendirildi. Hastalar DSÖ’nün sınıflandırmasına 

göre tiplendirildi. HL, DSÖ’ye göre klasik HL ve NLPHL olmak üzere 2 ana 

gruba ayrıldı. Çalışmamızda evre 1 ve evre 2, erken evre olarak kabul 

edilirken, evre 3 ve evre 4 ise ileri evre olarak kabul edildi. 

Erken evre HL’de; yaş, sedimentasyon, B semptomu varlığı, 

mediastinal kitle varlığı, nodal alan sayısı, ekstra nodal tutulum varlığı, 

kitlesel (bulky) hastalık varlığına bakılarak erken evre HL hastaları erken evre 

iyi prognostik ve erken evre kötü prognostik olarak iki gruba ayrıldı. 

İleri evre HL hastalarında ise IPS-3 kriterlerine göre (yaş>=45, evre 4 

hastalık ve hgb<10.5gr/dl varlığına göre) hastalar; düşük risk (0 puan), orta 

risk (1-2 puan) ve yüksek risk (3 puan) olmak üzere üç gruba ayrıldı. 

Çalışmamızda, HL erken evre iyi prognozlu ve ileri evre olup IPS-3 

kriterlerine göre düşük risk olan hastaları iyi prognostik olarak gruplandırdık. 

Erken evre kötü prognozlu ve ileri evre olup IPS-3 kriterlerine göre orta ve 

yüksek risk olan hastaları ise kötü prognostik olarak gruplandırdık. 

NHL hastalarının tanıları DSÖ’ye göre sınıflandırıldı. DBBHL hastaları 

gözden geçirilmiş Ann Arbor evreleme sistemine (Lugano sınıflaması) göre 

evrelendirildi. Hastalar IPI’ya göre düşük risk (IPI:0-1 puan), düşük-orta risk 

(IPI:2 puan), yüksek-orta risk (IPI:3 puan) ve yüksek risk (IPI:4-5 puan), 

olarak dörde ayrıldı. Çalışmamızda; düşük ve düşük-orta risk olan hastaları 
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iyi prognostik, orta-yüksek risk ve yüksek risk hastalarını kötü prognostik grup 

olarak belirledik. DBBHL hastalarını bu şekilde iyi ve kötü prognostik grup 

olarak gruplandırdık. 

FL hastaları Ann Arbor evreleme sistemine göre evrelendirildi. 

Hastalar FLIPI risk skorlamasına göre düşük risk, orta risk ve yüksek risk 

olarak ayrıldı. Çalışmamızda, FLIPI’ya göre orta risk ve yüksek riskli gruplar, 

kötü prognostik olarak belirlendi. FLIPI’ya göre iyi riskli gruba giren FL’li 

hastalar ise iyi prognostik olarak belirlendi. FL hastalarını bu şekilde iyi 

prognostik ve kötü prognostik olmak üzere iki gruba ayırdık. 

Çalışmamızda lenfoma hastalarının tanı anındaki yaşı, cinsiyeti, vücut 

yüzey alanı, ekstranodal tutulum varlığı, B semptomu varlığı, bulky varlığı, 

hastalığın evresi, kaşıntı şikayetinin varlığı, prognostik faktörleri, interim PET-

CT yanıtları, tedavi sonu PET-CT yanıtları, hastaneye yatış öyküsü, 

granülosit-koloni uyarıcı faktör (G-CSF) ihtiyacı olup olmadığı, patolojik 

revizyon olup olmadığı, otolog kemik iliği transplantasyonu (OKİT) yapılıp 

yapılmadığı not edildi. 

Çalışmamızda lenfoma hastalarının laboratuvar değerlerinden LDH, 

ortalama trombosit hacmi (MPV), kırmızı hücre dağılım genişliği (RDW), 

HGB, platelet (PLT), beyaz kan hücresi (WBC) parametreleri incelendi ve not 

edildi. 

İnterim PET-CT ve tedavi sonu PET-CT çekimlerinde kantitatif 

değerlendirmelerde maximum standardize tutulum değeri (SUVmax) 

değerleri kullanıldı. Tedaviye yanıt değerlendirmeleri ise Deauville kriterlerine 

göre yapıldı (Tablo 10). 
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Tablo 10. Deauville kriterleri 

Skor 1: Tutulum yok 

 

Skor 2: Tutulum≤ mediasten 

 

Skor 3: Tutulum> mediasten≤ karaciğer 

 

Skor 4: Tutulum> karaciğer (orta derecede artmış) 

 

Skor 5: Tutulum> karaciğer (belirgin artmış) ve/veya yeni 

hastalık alanları 

 

Skor X: Lenfoma ile ilişkili gibi durmayan yeni tutulum alanları 

 

 

Hastaların elde edilen interim PET-BT deauville skorları ile tedavi 

öncesi görüntülemeleri göz önünde tutularak; PET-BT ilişkili Lugano gözden 

geçirilmiş yanıt kriterlerine göre tam metabolik yanıt, parsiyel metabolik yanıt, 

stabil hastalık ve progrese hastalık olacak şekilde dört gruba ayrıldı. 

Hastaların tedavi sonu yanıtları, hastanemizdeki görüntüleme 

raporlarına ulaşılarak elde edildi. Tedavi sonu yanıtı da tam metabolik yanıt, 

parsiyel metabolik yanıt, stabil hastalık ve progrese hastalık olacak şekilde 

dört gruba ayrıldı. 

İstatistiksel analizler Statistical Package fort he Sociel Sciences 

(SPSS) versiyon 22.0 programı yardımıyla gerçekleştirilmiştir. Değişkenlerin 

normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri, çarpıklık-basıklık değerleri 

ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanımlayıcı analizler sunulurken 

ortalama, standart sapma, ortanca, min, max değerler kullanılmıştır. 

Kategorik değişkenler Pearson Ki Kare Testi ile karşılaştırıldı. Normal dağılım 

gösteren değişkenler iki grup arasında değerlendirilirken Independent 

Samples t test kullanılmıştır. Normal dağılım göstermeyen (nonparametrik) 

değişkenler iki grup arasında değerlendirilirken Mann Whitney U Testi, üç 

grup arasında değerlendirilirken (Bazı durumlarda gruplar birleştirilmiştir) 

normal dağılım gösteren verilerde Anova, nonparametrik verilerde Kruskall 

Wallis testi kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 25 erkek, 25 kadın olmak üzere toplam 50 hasta alındı. 

Bunlardan 23’ü HL hastası iken 27’si NHL hastasıdır.  Hastaların yaş 

ortalaması 53,18 ve standart sapması 54’dür. 

 

Tablo 11. Tüm hastalar genel özellikleri 

  N % (Yüzde) 

Cinsiyet Erkek 25 50,0 

Kadın 25 50,0 

Tanı Hodgkin lenfoma 23 46,0 

Non-Hodgkin 
lenfoma 

27 54,0 

YaĢ Ortalama = 53,18        St.sapma = 16,986 

 

Tablo 12. HL ve NHL hastalarının klinik özellikleri 

 Hodgkin 

(n=23)(%) 

Non-hodgkin 

(n=27)(%) 

p 

Erkek 

 

14(60,9) 11(40,7) 0.15 

Kadın 

 

9(39,1) 16(59,3)  

Extranodal 

tutulum varlığı 

9(39,1) 13(48,1) 0,522 

Bulky 

 

3(13) 5(18,5) 0,711 

KaĢıntı 

 

0(0) 3(11,1) 0,24 

B semptom 

varlığı 

 

16(69,6) 10(37) 0,022 

Hastane yatıĢ 

öyküsü 

9(39,1) 16(59,3) 0,156 

G-CSF ihtiyacı 

 

13(56,5) 25(92,6) 0,003 

Ki kare testi 

HL ve NHL hastalarının klinik özelliklerinin dağılımı ki-kare testi ile 

değerlendirildi. NHL tanılı hastalar ile HL tanılı hastalar karşılaştırıldığında 

NHL hastalarındaki G-CSF ihtiyacının anlamlı olarak daha fazla olduğu tespit 
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edildi (p<0,05).  Tanı grupları karşılaştırıldığında HL hastalarındaki B 

semptomu varlığının anlamlı olarak daha fazla olduğu tespit edildi (p<0,05). 

Tanı grupları ile cinsiyet, extranodal tutulum, Bulky, kaşıntı, hastane yatış 

öyküsü arasında anlamlı bir fark görülmedi.  

Tablo 13. HL ve NHL hastalarının tanı anındaki yaş ortalamaları 

Tanı (Hodgkin lenfoma, 
Non-Hodgkin lenfoma) 

         N Ortalama St.sapma p 

Tanı 
anındaki 
yaĢ 

Hodgkin 
lenfoma 

23 44,09 17,333 0 

Non-Hodgkin 
lenfoma 

27 60,93 12,413 

 Independent t test 

Tanı grupları ile tanı anındaki yaşı Independent t test ile 

değerlendirildi. HL tanılı hastaların tanı anındaki yaş ortalamasının daha 

düşük olduğu tespit edildi (p<0,05). 

Tablo 14. HL ve NHL hastalarında laboratuvar sonuçları 

 HL (n:23) 

(ort±ss) 

NHL (n:27) 

(ort±ss) 

p 

LDH 212,3±62,6 313,1±226,3 0,126 

MPV 9±1 9,1±1,1 0,907 

RDW 39,2±12 39,7±13,1 0,785 

PLT 300739,1±94168,2 295407,4±112341,9 0,741 

WBC 9045,6±4143,5 7404±2835,8 0,259 

HGB 11,9±2,7 11,9±2,2 0,946 

Mann Whitney U testi 

HL ve NHL hastalarının laboratuvar sonuçlarına Mann Whitney u testi 

ile bakıldı. Gruplar (HL ve NHL) ile sonuçlar (LDH, MPV, RDW, PLT, WBC, 

HGB) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi. 
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Tablo 15. Tedavi öncesi değerlendirme ve tedavi yanıtı 

 

 

Hodgkin 

lenfoma 

(n:23)(yüzde) 

Non-hodgkin 

lenfoma 

(n:27)(yüzde) 

 

p 

Ġnterim PET-

CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

16(%69,6) 

 

22(%81,5) 

 

 

0,325 

Parsiyel 

metabolik yanıt 

 

 

7(%30,4) 

 

5(%18,5) 

Tedavi sonu 

PET-CT 

yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

21(%91,3) 

 

24(%88,9) 

 

 

1 

Parsiyel + Stabil 

+ Progresyon 

metabolik yanıt 

 

2(%8,7) 

 

3(%11,1) 

OKĠT Yapıldı 

 

1(%4,3) 1(%3,7)  

 

1 Yapılmadı 

 

22(%95,7) 26(%96,3) 

Patolojik 

revizyon 

Yok 

 

19(82,6) 14(%51,9)  

 

0,022 Var 

 

4(%17,4) 13(%48,1) 

Ki kare testi 

Tanı grupları ile tedavi değerlendirilmesi arasındaki ilişkiye ki kare 

(bazı durumlarda Ki kare Fischer testi) testi ile bakıldı. Tanı grupları ile 

interim pet-ct yanıt, tedavi sonu pet-ct yanıt ve OKİT arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmadı. NHL tanılı hastalardaki patolojik revizyon 

ihtiyacı, istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde yüksek bulundu (p<0,05). 
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Tablo 16. HL’de evreye göre klinik özellikler 

 Evre 1-2: Erken 

evre 

(n=9)(%) 

Evre 3-4: Ġleri evre 

(n=14)(%) 

p 

Extranodal 

tutulum varlığı 

0(0) 9(64,3) 0,003 

Bulky 

 

3(33,3) 0(0) 0,047 

B semptom 

varlığı 

 

6(66,7) 10(71,4) 1 

Hastane yatıĢ 

öyküsü 

2(22,2) 7(50) 0,228 

G-CSF ihtiyacı 

 

2(22,2) 11(78,6) 0,013 

Ki kare testi 

HL’de evreye göre klinik özelliklerine Ki Kare testi ile bakıldı. İleri 

evrede extranodal tutulum, erken evreye göre istatistiksel olarak anlamlı bir 

farkla daha fazla bulundu(p<0,05). Aynı şekilde ileri evrede G-CSF ihtiyacı 

anlamlı olarak daha fazla bulundu (p<0,05). Erken evrede Bulky tutulumu ileri 

evreye göre beklenilmedik şekilde anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0,05). 

Evreler ile B semptom varlığı ve hastane yatış öyküsü arasında anlamlı bir 

fark görülmedi. 

Tablo 17. NHL’de evreye göre klinik özellikler 

 Evre 1-2: Erken 

evre 

(n=11)(%) 

Evre 3-4: Ġleri evre 

(n=16)(%) 

p 

Extranodal 

tutulum varlığı 

3(27,3) 10(62,5) 0,072 

Bulky 

 

4(36,4) 1(6,3) 0,125 

B semptom 

varlığı 

 

3(27,3) 7(43,8) 0,448 

Hastane yatıĢ 

öyküsü 

6(54,5) 10(62,5) 0,71 

G-CSF ihtiyacı 

 

10(90,9) 15(93,8) 1 

Ki kare testi 
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NHL’de evreye göre klinik özelliklerine Ki Kare testi ile bakıldı. Evreler 

ile ekstranodal tututlum varlığı, bulky, B.semptom varlığı, hastane yatış 

öyküsü ve G-CSF ihtiyacı arasında anlamlı bir farklılık görülmedi. 

Tablo 18. HL’de prognostik gruplamaya göre tedavi yanıt oranları 

 

 

Ġyi 

prognostik 

(n:5)(yüzde) 

Kötü 

prognostik 

(n:18)(yüzde) 

 

p 

Ġnterim PET-

CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

5(%100) 

 

11(%61) 

 

 

0,272 

Parsiyel 

metabolik yanıt 

 

 

0(%0) 

 

7(%38,9) 

Tedavi sonu 

PET-CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

5(%100) 

 

16(%88,9) 

 

 

1 

Parsiyel + Stabil 

+ Progresyon 

metabolik yanıt 

 

0(%0) 

 

2(%11,1) 

Ki kare testi 

HL’de prognostik skorlamaya göre tedavi yanıt oranlarına ki kare testi 

ile bakıldı. Gruplar ile (iyi prognostik, kötü prognostik) interim pet-ct yanıt 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi. Aynı şekilde tedavi 

sonu pet yanıt ile gruplar arasında da anlamlı bir fark bulunmadı. Anlamlı fark 

olmamasına rağmen iyi prognostik gruptaki tüm hastalarda hem interim pet-ct 

yanıtta hem de tedavi sonu pet-ct yanıtta tam metabolik yanıt elde edilmiştir. 
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Tablo 19. NHL’de prognostik gruplamaya göre tedavi yanıt oranları 

 

 

Ġyi 

prognostik 

(n:18)(yüzde) 

Kötü 

prognostik 

(n:9)(yüzde) 

 

p 

Ġnterim PET-

CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

14(%77,8) 

 

8(%88,9) 

 

 

0,636 

Parsiyel 

metabolik yanıt 

 

 

4(%22,2) 

 

1(%11,1) 

Tedavi sonu 

PET-CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

15(%83,3) 

 

9(%100) 

 

 

0,529 

Parsiyel + Stabil 

+ Progresyon 

metabolik yanıt 

 

3(%16,7) 

 

0(%0) 

Ki kare testi 

NHL’de prognostik skorlamaya göre tedavi yanıt oranlarına ki kare 

testi ile bakıldı. Gruplar (iyi prognostik, kötü prognostik) ile interim pet-ct yanıt 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. Gruplar ile tedavi 

sonu pet-ct yanıt arasında da anlamlı bir fark bulunmadı. İstatistiksel olarak 

anlamlı çıkmamakla birlikte hem interim pet-ct hem de tedavi sonu pet-ct tam 

yanıt oranları, kötü prognostik grupta beklenilmedik şekilde yüksek saptandı. 

Tablo 20. HL’de B semptomuna göre tedavi yanıt oranları 

 

 

B semptom 

yok 

(n:7)(yüzde) 

B semptom 

var 

(n:16)(yüzde) 

 

p 

Ġnterim PET-

CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

5(%71,4) 

 

11(%68,8) 

 

 

1 

Parsiyel 

metabolik yanıt 

 

 

2(%28,6) 

 

5(%31,3) 

Tedavi sonu 

PET-CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

6(%85,7) 

 

15(%93,8) 

 

 

0,526 

Parsiyel + Stabil 

+ Progresyon 

metabolik yanıt 

 

1(%14,3) 

 

1(%6,3) 

Ki kare testi 



28 
 

HL’de B semptomuna göre tedavi yanıt oranlarına ki kare testi ile 

bakıldı. B Semptom grupları (var, yok) ile interim pet-ct yanıt ve tedavi sonu 

pet-ct yanıt arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 

Tablo 21. NHL’de B semptomuna göre tedavi yanıt oranları 

 

 

B semptom 

yok 

(n:17)(yüzde) 

B semptom 

var 

(n:10)(yüzde) 

 

p 

Ġnterim PET-

CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

15(%88,2) 

 

7(%70) 

 

 

0,326 

Parsiyel 

metabolik yanıt 

 

 

2(%11,8) 

 

3(%30) 

Tedavi sonu 

PET-CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

15(%88,2) 

 

9(%90) 

 

 

1 

Parsiyel + Stabil 

+ Progresyon 

metabolik yanıt 

 

2(%11,8) 

 

1(%10) 

Ki kare testi 

NHL’de B semptomuna göre tedavi yanıt oranlarına ki kare testi ile 

bakıldı. B.Semptom grupları (var, yok) ile interim pet-ct yanıt ve tedavi sonu 

pet-ct yanıt arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 

 

Tablo 22. HL’de bulky’ye göre tedavi yanıt oranları 

 

 

Bulky yok 

(n:20)(yüzde) 

Bulky var 

(n:3)(yüzde) 

 

p 

Ġnterim PET-

CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

15(%75) 

 

1(%33,3) 

 

 

0,209 

Parsiyel 

metabolik yanıt 

 

 

5(%25) 

 

2(%66,7) 

Tedavi sonu 

PET-CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

18(%90) 

 

3(%100) 

 

 

1 

Parsiyel + Stabil 

+ Progresyon 

metabolik yanıt 

 

2(%10) 

 

0(%0) 

Ki kare testi 
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HL’de Bulky’e göre tedavi yanıt oranlarına ki kare testi ile bakıldı. 

Bulky grupları (var, yok) ile interim pet-ct yanıt ve tedavi sonu pet-ct yanıt 

arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 

Tablo 23. NHL’de Bulky’ye göre tedavi yanıt oranları 

 

 

Bulky yok 

(n:22)(yüzde) 

Bulky var 

(n:5)(yüzde) 

 

p 

Ġnterim PET-

CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

18(%81,8) 

 

4(%80) 

 

 

1 

Parsiyel 

metabolik yanıt 

 

 

4(%18,2) 

 

1(%20) 

Tedavi sonu 

PET-CT yanıt 

Tam metabolik 

yanıt 

 

 

20(%90,9) 

 

4(%80) 

 

 

0,474 

Parsiyel + Stabil 

+ Progresyon 

metabolik yanıt 

 

2(%9,1) 

 

1(%20) 

Ki kare testi 

NHL’de Bulky’e göre tedavi yanıt oranlarına ki kare testi ile bakıldı. 

Bulky grupları (var, yok) ile interim pet-ct yanıt ve tedavi sonu pet-ct yanıt 

arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 
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5. TARTIġMA 

Bu çalışmada hem HL hem de DBBHL tanılı hastalarda uluslararası 

prognostik skorlara göre iyi ve kötü prognostik gruptaki hastaların tedavi sonu 

tam yanıt oranları farklılık göstermemiştir. Uluslararası prognostik indeksler 

tüm lenfoma hastalarında uzun süreli hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım 

oranları ile ilişkili olması nedeniyle aktif olarak kullanılmaktadır. Ancak 

hastanın prognostik skorlara göre iyi ya da kötü prognostik grupta olması 

PET-CT ile değerlendirilen tedavi sonu metabolik yanıt oranlarını etkilemiyor 

gibi görünmektedir. 

Literatüre baktığımızda HL hastalarında erkek baskınlığı görülmektedir 

(85,86). Bizim çalışmamızda HL tanısı konmuş hastaların yaklaşık üçte ikisi 

erkek hasta idi ve literatür ile uyumlu bir şekilde erkek oranı, kadın oranından 

yüksek bulundu. 

Guermazi ve arkadaşlarının 2001’de yaptığı çalışmada HL’de 

ekstranodal tutulumun %10-15 ve NHL’ye oranla tutulum oranının daha az 

olduğu bildirilmiştir. En sık ekstranodal tutulum bölgeleri: kemik, kemik iliği, 

akciğer ve karaciğer saptanmıştır (33). Çalışmamızda HL’de ekstranodal 

tutulum oranını %39,1 olarak saptadık. Bu çalışmada HL’li hastalardaki 

ektranodal tutulum oranı literatür verilerinden biraz daha sık bulunmuştur. 

NHL’li hastalarda ekstranodal tutulum oranını %48,1 olarak saptanmıştır, 

HL’li hastalara kıyasla bu yüksek tutulum oranı, Guermazi ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışma ile benzer sonuç göstermiştir (33). 

HL hastalarında, B semptomları tanı sırasında her üç vakadan birinde 

görülür. En sık görülen bulgu ateştir ve hastaların yaklaşık %27’sinde görülür. 

Genellikle ateş, geceleri yükselir ve düzensizdir (87). Çalışmada B semptom 

görülme sıklığı %69,6 olarak saptandı. Çalışmamızda B semptom oranın 

yüksek saptanmış olmasının ateş, kilo kaybı, gece terlemesi gibi 

semptomların subjektif olmasından kaynaklanabileceği düşünülmüştür. 

Ülkemizdeki çalışmalara bakıldığında hastaların sıklıkla tanı sırasında 

evre 2 oldukları görülmüştür. Memiş ve arkadaşlarının çalışmasında; erken 
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evre HL hastalarının, ileri evre HL hastalarından fazla oldukları görülmüştür 

(88). Şeker ve arkadaşlarının da çalışmasında benzer şekilde erken evredeki 

HL hasta sayısı, ileri evredeki HL hasta sayısından fazla bulunmuştur (89). 

Çalışmamızda farklı olarak HL ileri evre hasta sayısı, HL erken evre hasta 

sayısından fazla saptanmıştır. Hastaların daha çok ileri evrede tanı alıyor 

almasının; başlangıç semptomlarının erken dönemde hastalar tarafından 

önemsenmemesi ve ilk etapta 1.basamak sağlık merkezine başvuran 

hastaların tanı koyma süresindeki gecikme ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür.  

Çalışmamızda NHL’li hastaların tanı anındaki yaş ortalaması 60 olup 

batı toplumları ile karşılaştırıldığında NHL’nin benzer yaş gruplarında ortaya 

çıktığı bulunmuştur (90). 

Ülkemizde yapılan çalışmalara bakıldığında, Şeker ve arkadaşlarının 

165 HL tanılı hastanın değerlendirildiği retrospektif çalışmasında, hastaların 

ortalama yaşı 40±16 olarak saptanmıştır (89). Kılıçkap ve arkadaşlarının 

2009’da yaptığı çalışmada ise HL tanılı 391 hastanın ortalama yaşı 35±15 

olarak saptanmıştır (91). Bu çalışmada HL tanılı hastaların ortalama yaşını 

44±17 olarak saptadık, yaş ortalamasının ülkemizde yapılan önceki 

çalışmalar ile benzer olduğu belirlenmiştir.  

Yapılan çalışmalarda hastaların yaklaşık %60'ının ileri evre DBBHL 

(genellikle evre III veya IV hastalık) ile başvurduğu belirtilmiştir (56,57). Bizim 

çalışmamızda ise DBBHL hastalarının %59,2’si tanı anında ileri evre olarak 

tespit edildi. Bu oran literatürde yayınlanan çalışmalar ile benzer saptandı. 

Literatürde DBBHL’li hastaların yaklaşık %30'unda B semptomları 

gözlenir ve kan tetkiklerinde serum LDH belirteci yarısından fazlasında 

yüksek görülmektedir (56,57). Çalışmamızda DBBHL’li hastaların %37’sinde 

B semptomlarının olduğu bulunmuştur ve literatür ile kıyaslandığında daha 

yüksek oranda B semptomu olduğu belirlenmiştir. 

Møller ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada DBBHL’li hastaların 

yaklaşık %40’ında ekstranodal tutulum olduğu görülmüştür (59). Bu 
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çalışmada DBBHL’li hastaların yaklaşık %48’inde ekstranodal tutulum 

saptanmıştır ve literatür bilgilerine kıyasla daha yüksek oranda olduğu 

görülmüştür. 

ABVD kemoterapi rejimi, HL hastalarının çoğu için kullanılan standart 

rejim haline gelmiştir. G-CSF kullanımının, bleomisin içeren rejimlerle 

kombinasyon halinde kullanıldığında pulmoner toksisiteyi daha da artırıp 

artırmadığına dair literatürde çelişkili veriler bulunmaktadır (92). Bu konu ile 

alakalı 141 hastayı kapsayan retrospektif bir çalışmada; özellikle ABVD 

uygulanan HL hastalarında, G-CSF kullanımı ile bleomisin pulmoner toksisite 

riskinde artış bildirilmiştir (93). 

R-CHOP tedavisi DBBHL hastaları için günümüzde standart tedavi 

haline gelmiştir. Kemoterapi almamış hastalarda febril nötropeni (FN) 

insidansı>%20 olan kemoterapi rejimlerinin klinik deney verileri NCCN Paneli 

tarafından yüksek riskli olarak kabul edilir (94).  

Kemoterapi rejimlerine monoklonal antikorların eklenmesinin FN riskini 

artırma potansiyeline sahip olduğuna dikkat edilmelidir. Literatürde ciddi 

nötropeniye neden olmak için bağımsız bir potansiyele sahip olduğu bilinen, 

CD20+ hematolojik malignitelerin tedavisinde kullanılan bir anti-CD20 

monoklonal antikoru olan rituksimabın özellikle endişe verici olduğu, hem 

kemoterapi ile hem de kemoterapi olmadan uzun süreli, gecikmeli başlangıçlı 

nötropeni ile ilişkilendirildiği görülmüştür (95). 

Çalışmamızda HL’li hastalarda G-CSF kullanım ihtiyacı %56,5 olarak 

saptanırken NHL’li hastalarda G-CSF kullanım ihtiyacı %92,6 olarak 

saptanmıştır. Her iki grupta kullanılan kemoterapi protokolü de nötropeni 

yapma potansiyeli taşımaktadır, bu nedenle çalışmada HL tanılı hastalarda 

NHL’ye kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düşük G-CSF kullanım oranının 

bahsi geçen pulmoner toksisiteden hastaları korumak amacıyla oluştuğu 

düşünülmüştür. 

Aynı zamanda çalışmamızda HL’li hastaları erken evre ve ileri evre 

olarak iki gruba ayırdığımızda ileri evredeki HL’li hastalarda G-CSF kullanım 
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ihtiyacının erken evredeki HL’li hastalara göre daha fazla olduğunu ve iki 

grup arasında anlamlı fark bulunduğunu saptadık. 

HL tanısı alan hastaların büyük kısmı başlangıç tedavisini takiben tam 

remisyona ulaşır ve uzun dönemde hastalık kontrolü sağlanabilir ancak 

takiplerinde erken evre olumlu prognostik özelliklere sahip hastaların %10-

15’i, erken evre olumsuz prognostik özelliklere sahip ve ileri evre hastaların 

da %15-30’unda relaps görülebilir (96,97). 

Ülkemizde yapılan bazı çalışmalara bakıldığında, Şeker ve 

arkadaşlarının 165 HL hasta ile yaptıkları retrospektif çalışmada 5 yıllık genel 

sağkalım %88.,5, hastalıksız sağkalım %52 olarak bulunmuştur (89). Kılıçkap 

ve arkadaşlarının 391 HL hastası ile yapmış oldukları retrospektif çalışmada 

5 yıllık genel sağkalım %90, 10 yıllık genel sağkalım %84 olarak bulunmuştur 

(91). 

Bu çalışmadaki HL hastalarında, interim PET-CT tam metabolik yanıt 

oranları iyi prognostik grupta %100 ve kötü prognostik grupta %61 olarak 

saptanmış olup, iyi prognostik grupta sayısal üstünlük olmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiştir. Tedavi sonu PET-CT tam 

metabolik yanıt oranları iyi prognostik grupta %100 ve kötü prognostik grupta 

%88 olarak saptanmış olup, yine iyi prognostik grupta sayısal üstünlük 

olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiştir. 

Literatürde yapılan çalışmalardaki sağkalım oranlarına bakıldığında; 

çalışmamızdaki yüksek oranda çıkan tam metabolik yanıt oranlarına rağmen 

hastalarda relaps gerçekleşebileceği vb. diğer ihtimalleri göz önünde 

bulundurarak hastaların takiplerinin düzenli bir şekilde yapılması gerektiği 

sonucuna varılmıştır. 

Üç prospektif çalışmada R-CHOP veya CHOP benzeri 

kemoterapi alan agresif B hücreli lenfomalı 1063 hastanın analizinde, orijinal 

IPI'nın prognostik değeri yeniden değerlendirilmiştir. Otuz ayı aşan bir 

medyan gözlem süresinde; hastalarda olaysız sağkalım, progresyonsuz 

sağkalım ve genel sağkalım IPI skoruna göre değerlendirilmiştir. IPI puanı 0-

1 olan hasta grubunda oranlar sırasıyla (olaysız sağkalım, progresyonsuz 
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sağkalım ve genel sağkalım) %81, %87 ve %91 olarak saptanmıştır. IPI 

puanı 2 olan hasta grubunda oranlar sırasıyla %69, %75 ve %81 olarak 

saptanmıştır. IPI puanı 3 olan hasta grubunda oranlar sırasıyla %53, %59 ve 

%65 olarak saptanmıştır. IPI puanı 4-5 olan hasta grubunda oranlar sırasıyla 

%50, %56 ve %59 olarak saptanmıştır (98). 

Bu çalışmadaki NHL hastalarında, interim PET-CT tam metabolik yanıt 

oranları iyi prognostik grupta %77,8 ve kötü prognostik grupta %88,9 olarak 

saptanmıştır. Tedavi sonu PET-CT tam metabolik yanıt oranları iyi prognostik 

grupta %83,3 ve kötü prognostik grupta %100 olarak saptanmıştır. Bu iki 

grup arasındaki interim pet-ct ve tedavi sonu pet-ct yanıt oranlarının 

kıyaslamasında anlamlı fark saptanmamıştır. Literatürde yapılan 

çalışmalardaki sağkalım oranlarına bakıldığında; çalışmamızdaki yüksek 

oranda çıkan tam metabolik yanıt oranlarına rağmen hastalarda relaps 

gerçekleşebileceği vb. diğer ihtimalleri göz önünde bulundurarak hastaların 

takiplerinin düzenli bir şekilde yapılması gerektiği sonucuna varılmıştır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Bu çalışmada hem HL hem de NHL tanılı hastalarda uluslararası 

prognostik skorlara göre iyi ve kötü prognostik gruptaki hastaların tedavi sonu 

tam yanıt oranları farklılık göstermemiştir. Uluslararası prognostik indeksler 

tüm lenfoma hastalarında uzun süreli hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım 

oranları ile ilişkili olması nedeniyle aktif olarak kullanılmaktadır. Ancak 

hastanın prognostik skorlara göre iyi ya da kötü prognostik grupta olması 

PET-CT ile değerlendirilen tedavi sonu metabolik yanıt oranlarını etkilemiyor 

gibi görünmektedir. 

Çalışmanın kısıtlılığı tek merkezli, retrospektif ve hasta sayısının az 

olmasıdır. Hasta sayısının daha fazla olduğu çok merkezli prospektif 

çalışmaların yapılması gerekmektedir ancak bu çalışma ülke verilerine 

katkıda bulunması açısından önem arz etmektedir. 
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