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ÖZET 

HODGKİN LENFOMA TANILI HASTALARDA TANI ANINDAKİ 

PROGNOSTİK NÜTRİSYONEL İNDEKSİN PROGNOZ İLE İLİŞKİSİ 

Gazi Giray TARHAN 

İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

Uzmanlık Tezi, İzmir, Türkiye, 2024  

Amaç: Çalışmamızda kanser hastalarında nütrisyonel durumdan ciddi bir şekilde 

etkilenen albümin ve mutlak lenfosit sayısı kullanılarak hesaplanan prognostik 

nütrisyonel indeksin (PNI)’nın Hodgkin lenfoma (HL) hastalarında prognoz üzerine 

etkisini araştırmayı amaçladık. 

Yöntem: Son 10 yılda hastanemiz hematoloji kliniğine başvuran Hodgkin Lenfoma 

tanılı 95 hasta çalışmamıza dahil edildi. Hastaların PNI değeri: PNI=albümin (g/L) + 

0.005 x mutlak lenfosit sayısı (mm3) formülü ile hesaplandı. İstatistiksel 

değerlendirmede kategorik verilere sahip iki grubun karşılaştırılmasında Pearson ki 

kare testi ve Sperman Rank korelasyon katsayısı kullanıldı. Sayısal verilere sahip iki 

grubun karşılaştırılmasında normal dağılıma uyanlar için Student T Testi, 

uymayanlar için Mann Whitney U testi, PNI için cut-of belirlemede ROC curve 

analizi kullanıldı.  

Bulgular: HL tanısı alan 95 hastanın ortanca yaşı 42 olup (18-77), 61’i (%64) erkek, 

34’ü (%36) kadındı. Düşük PNI skorlu grupta Toplam Sağkalım (OS) 60 ay (45-74 

ay), yüksek PNI skoru olanların ise OS 115 ay (108-122 ay) olup istatistiksel anlamlı 

şekilde düşük PNI skoruna sahip olanlarda sağkalım daha kısaydı (p=0.0001). 

Progresyonsuz Sağkalım (PFS) açısından incelendiğinde de düşük PNI Skorlu grupta 

PFS 56 ay (40-73 ay), Yüksek PNI grubunda 114 ay (107-121 ay) olup istatistiksel 

anlamlı şekilde düşük PNI skoruna sahip olanlarda PFS daha kısa bulundu 

(p=0.0001). PNI skoru ve Uluslararası Prognostik Skorlama (IPS) evresi OS 

açısından multivariete analiz ile değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlı şekilde OS 

için prediktör oldukları görüldü (p=0.05, p=0.002). PFS açısından bakıldığında ise; 

PNI skoru ve IPS skoru istatistiki anlamlılığını koruyordu, (p=0.003, p=0.05). 

Sonuçlar: Çalışmamızda Hodgkin lenfomalı düşük PNI skoruna sahip hasta 

grubunda daha düşük OS ve PFS değerleri olduğu bulundu. PNI skorunun OS ve 

PFS için prognozu öngörmede etkisi gösterildi. 
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ABSTRACT 

THE RELATİONSHİP BETWEEN PROGNOSTİC NUTRİTİON INDEX AT 

THE TİME OF DİAGNOSİS AND PROGNOSİS İN PATİENTS WİTH 

HODGKİN’S LYMPHOMA 

Gazi Giray TARHAN 

Izmir Katip Celebi University, Faculty of Medical Sciences Department of 

Internal Medicine Medical Specialization Thesis, Izmir, Turkiye, 2024 

Aim: In our study, we aimed to investigate the effect of prognostic nutritional index 

(PNI) on the prognosis of patients with Hodgkin’s lymphoma, which is calculated 

using albumin and absolute lymphocyte count, which are significantly influenced by 

nutritional status in cancer patients. 

Methods: A total of 95 patients diagnosed with HL who were admitted to the 

hematology clinic of our hospital in the last 10 years were included in the study. The 

PNI value of the patients was calculated using the formula: PNI = albumin (g/L) + 

0.005 x absolute lymphocyte count (per mm³). For statistical analysis, the Pearson 

chi-square test and Spearman rank correlation coefficient were used to compare two 

groups with categorical data. When comparing two groups with numerical data, 

Student's T-test was used for those that fit the normal distribution and Mann Whitney 

U-test for those that did not. ROC curve analysis was used to determine the cut-off 

for PNI 

Results: The median age of the 95 patients diagnosed with Hodgkin lymphoma was 

42 years (18–77), with 61 (64%) being male and 34 (36%) female. In the low PNI 

score group, OS was 60 months (45–74 months), while in the high PNI score group, 

it was 115 months (108–122 months). Survival was significantly shorter in patients 

with a low PNI score (p=0.0001). Regarding PFS, the low PNI score group had a 

PFS of 56 months (40–73 months), whereas the high PNI score group had a PFS of 

114 months (107–121 months), showing that PFS was also significantly shorter in 

patients with a low PNI score (p=0.0001). When PNI score and IPS stage were 

evaluated through multivariate analysis for their impact on OS, both were found to 

be statistically significant predictors of OS (p=0.05, p=0.002). Similarly, for PFS, 

both PNI score and IPS stage remained statistically significant (p=0.003, p=0.05). 
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Conclusion: In our study, it was found that the patient group with low PNI scores in 

Hodgkin lymphoma had lower Overall Survival (OS) and Progression-Free Survival 

(PFS) rates. The impact of the PNI score on predicting prognosis for OS and PFS 

was demonstrated. 

Keywords: Hodgkin’s lymphoma, prognostic nutritional index, PNI, prognosis 
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1. GİRİŞ 

1.1. Problemin Tanımı ve Önemi 

Hodgkin lenfoma (HL) sıklıkla germinal veya postgerminal B hücrelerinden 

köken alan, Reed-Sternberg (RS) hücreleri ile karakterize hematolojik bir 

malignitedir (1). 

HL nadir görülen bir kanser türü olsa da 15-19 yaş arasındaki adolesanlarda 

en sık görülen kanserdir. HL yaş dağılımı iki tepeli bir eğri gösterir, ilk piki 

adolesan/genç erişkin dönemde yaparken ikinci piki 55 yaştan sonra yapar (2). 

Uluslararası Kanser Araştırma Merkezinin yaptığı çalışmalara göre HL dünya 

çapında en sık rastlanan 27. kanser türüdür ve kanser nedenli ölümlerin en sık 27. 

sebebidir (3). 

HL’nin etyolojisi tam olarak aydınlatılamasa da Epstein-Barr (EBV) ve İnsan 

İmmün Yetmezlik Sendromu Virüs (HIV) enfeksiyonlarında, otoimmün hastalığı 

olanlarda ve immunsüprese hastalarda HL riskinin arttığı gösterilmiştir. Hastaların 

aynı cinsiyetteki kardeşlerinde HL riskinin on kat arttığı gözlemlenmiş olup bu da 

genetik ve çevre ilişkisinin HL’ye yatkınlıkta rol oynadığını düşündürtmektedir (4,5). 

Dünya Sağlık örgütü (WHO) tarafından 2016 yılında yapılan sınıflandırma ile 

HL morfolojik ve immünohistokimyasal özelliklerine göre klasik HL (cHL) ve 

nodüler lenfosit baskın HL (NLPHL) olarak iki gruba ayrıldı. cHL ise histolojik 

özelliklerine göre nodüler sklerozan (NSCHL), karma hücreli (MCCHL), lenfositten 

zengin (LRCHL) ve lenfositten fakir (LDCHL) olarak dört alt grupta sınıflandırıldı 

(6).  

HL’nin kesin tanısı lenf nodu biyopsisi veya tutulum şüphesi olan organdan 

yapılan biyopsi ile konur. İnce iğne aspirasyon biyopsisinde ve tru-cut biyopside 

genellikle nonspesifik bulgular saptanır. Bu nedenle HL tanısında altın standart 

eksizyonel lenf nodu biyopsisidir (7). 

HL’de evrelemede Pozitron Emisyon Tomografi/Bilgisayarlı Tomografiyi 

(PET/BT) temel alan Lugano (Modifiye Ann Arbor) Sınıflaması kullanılmaktadır 

(8). Evreler sistemik hastalığın dört evresine göre hem tutulum bölgelerinin sayısını 

hem de diyaframın üstünde veya altında hastalık varlığını yansıtır. B semptomları 
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olarak bilinen ateş, gece terlemesi ve kilo kaybının varlığına göre evreler 2 alt gruba 

ayrılırlar (7). 

Ann Arbor Konferansı'nın kriterleri, erken evre ve ileri evre hastalık olarak 

iki ana prognostik grubu tanımlamak için uluslararası düzeyde kabul edilmektedir. 

Evre I ve II hastalıklar erken evre hastalık, evre III ve IV hastalıklar ise ileri evre 

hastalık olarak kabul edilir (7). Erken evre hastalık için Avrupa Kanser Araştırma ve 

Tedavi Teşkilatı (EORTC) ve Alman Hodgkin Çalışma Grubu’na (GHSG) göre iki 

farklı prognostik sınıflama kullanılmaktadır (9). İleri evre hastalık için ise 

Uluslararası Prognostik Skorlama (IPS) kullanılmaktadır (7). 

Günümüzde HL’de tedavi seçimi hastalığın histopatolojik tipine, evresine ve 

olumsuz risk faktörlerinin olup olmadığına göre değişmektedir. Genellikle 

kemoterapi ve radyoterapi kombinasyonu tedavide kullanılmaktadır. En sık 

kullanılan kemoterapi rejimi doksorubisin, bleomisin, vinblastin ve dakarbazinden 

(ABVD) oluşan kombine tedavidir (10). 

Kanser hastalarının yaklaşık %30-%40’ı malnütrisyondan etkilenmektedir. 

Malnütrisyon komplikasyon riskinde, mortalitede, morbiditede artış ve sağkalımda 

azalma dahil pek çok olumsuz klinik duruma yol açabilir (11). Malnütrisyonu 

saptamak ve uygun müdahalede bulunabilmek amacı ile prognostik nütrisyonel 

indeks (PNI) ve nütrisyonel risk indeksi gibi yüksek duyarlılığa sahip nütrisyonel 

tarama araçları geliştirilmiştir (12). PNI geliştirildiğinde albümin, trisepsteki deri 

kalınlığı, deri testi reaktivitesi ve transferrin değerine göre hesaplanmaktaydı. 1984 

yılında Onodera albümin ve mutlak lenfosit sayısını kullanarak formülü şu şekilde 

modifiye etti: PNI=albümin (g/L) + 5 x mutlak lenfosit sayısı (109/L) (13). Albümin 

ve mutlak lenfosit sayısı kişinin nütrisyonel durumundan ciddi bir şekilde etkilendiği 

ve kanser hastaları genellikle yetersiz beslendiği için PNI kanser hastalarında 

prognozu tahmin etmede sıklıkla kullanılmaya başlandı. Yapılan çalışmalarda kanser 

hastalarında düşük PNI skorunun kötü prognoz ile ilişkili olduğu gösterildi (14). 

 

1.2. Araştırmanın Amacı 

Çalışmamızda kanser hastalarında nütrisyonel durumdan ciddi bir şekilde 

etkilenen albümin ve mutlak lenfosit sayısı kullanılarak hesaplanan PNI’nın Hodgkin 

lenfoma hastalarında prognoz üzerine etkisini araştırmayı amaçladık. 
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1.3. Araştırmanın Hipotezleri 

H0: Hodgkin lenfoma hastalarında prognostik nütrisynel indeksin prognoz ve 

sağ kalım üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi yoktur. 

H1: Hodgkin lenfoma hastalarında prognostik nütrisynel indeksin prognoz ve 

sağ kalım üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi vardır 

 

1.4. Araştırmanın Önemi ve Yaygın Etkisi 

Nütrisyonel durum kanser hastalarında tedaviye yanıtı ve prognozu etkileyen 

önemli faktörlerden biridir ve kanser hastalarının yaklaşık %30-%40’ı 

malnütrisyondan etkilenmektedir. Malnütrisyon komplikasyon riskinde, mortalitede, 

morbiditede artış ve sağkalımda azalma dahil pek çok olumsuz klinik duruma yol 

açabilir (11). PNI malnütrisyonu saptamak ve uygun müdahalede bulunmak için; 

düşük maliyetli, kolay uygulanabilir olması ve standardize edilmiş tasarımı sayesinde 

son yıllarda klinik pratikte sıkça kullanılmaktadır. Albümin ve mutlak lenfosit sayısı 

kişinin nütrisyonel durumundan ciddi bir şekilde etkilendiği ve kanser hastaları 

genellikle yetersiz beslendiği için PNI kanser hastalarında prognozu tahmin etmede 

önemli bir araçtır (14). Farklı malignitelere sahip hastalarda yapılan çalışmalarda 

mide kanseri, kolorektal karsinomu, hepatosellüler karsinomu, pankreas karsinomu, 

özofagus kanseri, küçük hücreli akciğer karsinomu, küçük hücreli dışı akciğer 

karsinomu olan hastalarda düşük PNI skorunun kötü genel sağkalım ve postoperatif 

komplikasyonların varlığı ile ilişkili olduğu saptanmıştır (15). 

Hodgkin lenfoma hastalarında PNI’nın prognoz ve sağkalım üzerine etkisinin 

araştırıldığı çalışma sayısı oldukça azdır. Pek çok malignite için prognozu 

belirlemede sıkça kullanılan, kolay uygulanabilir, düşük maliyetli PNI’nın HL 

hastalarında da prognozu tahmin etmede önemli bir araç olması muhtemeldir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Hodgkin lenfoma tanımı ve tarihçesi 

Hodgkin lenfoma (HL) sıklıkla germinal veya postgerminal B hücrelerinden 

köken alan, Reed-Sternberg (RS) hücreleri ile karakterize hematolojik bir 

malignitedir (1). 

  HL’yi tanımlayan ilk kişilerden biri olan Marcell Malpighi 18 yaşındaki genç 

bir kadının otopsisinde splenik nodüller saptamış ve bulgularını 1666 yılında 

yayımlamıştır. 1832’de ise Thomas Hodgkin ağrısız, büyümüş lenf nodları olan 7 

hasta ile ilgili çalışmasını yayımlamış ve hastalığı ilk kez tanımlamıştır(16,17). 

1865’te Samuel Wilks de gözlemlediği benzer vakalarla ilgili çalışmasını yayımladı 

ve Hodgkin’i onurlandırmak adına çalışmasında hastalıktan Hodgkin hastalığı olarak 

bahsetti (18). Hastalığı simgeleyen Reed-Sternberg hücreleri ise mikroskopik olarak 

1898’de Carl Sternberg ve 1902’de Dorothy Reed tarafından tanımlandı (19) 

HL patolojik olarak ayrı bir hastalık olarak tanımlandıktan yaklaşık yarım asır 

sonra Jackson ve Parker tarafından ilk kez hastalık sınıflandırması yapıldı. Bu 

sınıflandırmada HL paragranüloma, granüloma ve sarkoma olarak üçe ayrıldı (20). 

1966 yılında Luke ve Butler hastalığı 6 grupta sınıflandırdı. Daha sonra bu 

sınıflandırma revize edilerek HL lenfosit predominant, nodüler sklerozan, karma 

hücreli ve lenfositten fakir tip olarak 4 grupta sınıflandırılmıştır. Son olarak WHO 

tarafından 2016 yılında yapılan sınıflandırma ile HL, klasik HL (cHL) ve nodüler 

lenfosit baskın HL (NLPHL) olarak iki gruba ayrıldı (6). 

2.2. Epidemiyoloji 

HL nadir görülen bir kanser türü olsa da 15-19 yaş arasındaki adolesanlarda 

en sık görülen kanserdir. HL yaş dağılımı iki tepeli bir eğri gösterir, ilk piki 

adolesan/genç erişkin dönemde yaparken ikinci piki 55 yaştan sonra yapar. 

Yetişkinlerde ve genç erişkinlerde hastalık klinik olarak benzer şekilde seyrederken 

yaşlı popülasyonda hastalık epidemiyolojik olarak daha farklı seyredebilir (2). 

Uluslararası Kanser Araştırma Merkezinin yaptığı çalışmalara göre 2018 

yılında yaklaşık 80.000 kişi HL tanısı almıştır ve yaklaşık 26.000 kişi HL nedeni ile 

hayatını kaybetmiştir. Bu verilere göre HL dünya çapında en sık rastlanan 27. kanser 

türüdür ve kanser nedenli ölümlerin en sık 27. sebebidir (3). 



5 

HL sıklığı ve mortalitesi dikkate alınması gereken coğrafi farklılık 

göstermektedir. Batı dünyasında ve sanayileşmiş ülkelerde HL görülme sıklığı Asya 

ülkelerine ve gelişmekte olan ülkelere göre daha fazladır. Örneğin ABD’de yaşa göre 

standardize edilmiş HL sıklığı erkeklerde ve kadınlarda sıra ile 100.000 kişide 2,8 ve 

2,2 iken Hindistan’da bu oran sırayla 100.000 kişide 0,79 ve 0,58’dir (3).  

Her ne kadar gelişmiş ülkelerde HL sıklığı gelişmemiş ülkelere göre daha 

fazla olsa da gelişmekte olan ve gelişmemiş ülkelerde HL’nin mortalite oranı daha 

yüksektir. ABD’de yaşa göre standardize edilmiş HL mortalite oranı erkeklerde ve 

kadınlarda sıra ile 100.000 kişide 0.25 ve 0.14 iken Hindistan’da bu oran sırasıyla 

100.000 kişide 0.53 ve 0.35’tir (3). 

2.3.Etyoloji 

HL’nin etyolojisi tam olarak aydınlatılamasa da EBV ve HIV 

enfeksiyonlarında, otoimmün hastalığı olanlarda ve immunsüprese hastalarda HL 

riskinin arttığı gösterilmiştir. Hastaların aynı cinsiyetteki kardeşlerinde HL riskinin 

on kat arttığı gözlemlenmiş olup bu da genetik ve çevre ilişkisinin HL’ye yatkınlıkta 

rol oynadığını düşündürtmektedir (4,5). 

2.3.1. Epstein-Barr Virüsü 

 EBV enfeksiyonu, HL gelişimi için belirlenmiş risk faktörlerinden biri olup 

batı dünyasında HL hastalarının yaklaşık üçte biri tümör hücrelerinde EBV 

taşımaktadır ve bu vakalarda HL’nin olası temel nedeni EBV’dir(21). EBV 

genellikle latent enfeksiyona sebep olur ancak hastaların bir kısmı enfeksiyöz 

mononükleoz (IM) geliştirir(22). IM, HL gelişimiyle ilişkili bir risk faktörüdür ve IM 

ile HL teşhisi arasındaki ortalama süre 4 yıldır (23). 14 yaşın altındaki çocuklar ve 45 

yaşın üstündekiler, genç erişkinlere göre HL’de EBV pozitif tümör hücreleri 

taşımaya daha yatkınlardır (2). HL hastalarının yalnızca üçte birinde EBV pozitifliği 

saptandığından EBV HL etiyolojisini tam olarak açıklamada tek başına yeterli olmaz. 

“Vur-kaç hipotezi” EBV’nin bütün HL vakalarının nedeni olduğunu ancak patojenik 

süreç boyunca tümör hücrelerinin viral protein ekspresyon yeteneğini kaybettiğini 

belirtir (23,24).  

2.3.2. İnsan İmmün Yetmezlik Sendromu Virüsü 

 HIV enfeksiyonu, HL gelişimi ile ilişkilidir ve edinsel immün yetmezliği 

sendromu (AIDS) olan hastaların neredeyse tümünde tümör hücreleri EBV ile 
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enfektedir (25,26). Bu durum bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda; artan 

enfeksiyonlara duyarlılık, EBV enfekte B hücrelerinin immünolojik kontrolünün 

kaybı ve T hücresi immün gözetimindeki bozulma nedeniyle HL geliştirme riskinin 

arttığı bilgisiyle uyumludur (26,27).  

2.3.3. Diğer Enfeksiyonlar 

 İnsan herpes virüsü 6’nın (HHV6) HL patogenezinde olası bir rolü olduğu 

konusunda tartışmalar olsa da diğer enfeksiyonların HL oluşumunda katkısının 

olduğuna dair ikna edici bir kanıt bulunmamaktadır (28). 

 Bir çalışmada mikrodiseke edilmiş hücreler üzerinde uygulanan 

immünodeteksiyon yöntemi ile NSCHL örneklerinin yaklaşık yarısının RS 

hücrelerinde HHV6 tespit edilmiştir; HHV6’nın, EBV negatif hastalığa sahip 

gençlerde daha sık görüldüğü saptanmıştır (29). Serolojik testlere ve diğer tekniklere 

dayalı olarak yapılan çalışmalarda da hastalık ile HHV6 arasında ilişki olduğu 

bildirilmiştir ancak virüsün HL patogenezinde oynadığı rol belirsizdir (30–32).  

 Sitomegalovirüs, insan herpes virüsü 7 ve 8, JC virüsü, insan T hücreli 

lenfotropik virüs 1 ve 2’nin RS hücrelerinde bulunduğuna dair bir kanıt yoktur (33). 

2.3.4. Otoimmün Hastalıklar 

Romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, Sjögren sendromu, psöriyazis 

ve sarkoidoz gibi hastalıkları olan hastalarda, bazı çalışmalarda HL geliştirme 

riskinin arttığı gösterilmiştir (34). Otoimmün hastalığı olan hastalarda HL riskindeki 

artışın mekanizması muhtemelen çok faktörlüdür. Birincisi, otoimmün hastalıklar 

neoplastik dönüşüm olasılığını artıran kronik inflamasyonla ilişkilidir (35). İkincisi, 

otoimmün hastalıklar ve HL ortak genetik bozukluklar taşır ve bu ilişki paylaşılan 

genetik yatkınlıktan kaynaklanabilir. Üçüncüsü, otoimmün hastalığı olan hastalar 

genellikle biyolojik olmayan hastalık modifiye edici anti-romatizmal tedavilerle 

tedavi edilir ve bu tedaviler HL riskini artırabilir (36,37). 

2.3.5. Genetik Faktörler 

 HL’ye ailesel bir yatkınlık olduğu bilinmektedir ancak bu yatkınlığın ne 

kadarının genetik ne kadarının çevresel etmenlere bağlı olduğu belirsizdir. HL 

hastalarının yakın akrabalarındaki risk artışı genel olarak beklenen orandan üç ila beş 

kat daha fazladır, ancak risk hastalığın alt tipine göre değişiklik gösterebilir (38,39).  
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 İsveç’te 3.5 milyon kişi ile yapılan bir Kohort çalışmasında çocuklarda ve 

genç erişkinlerde aile öyküsünün HL riskini sırası ile 7.2 ve 8.5 kat arttırdığı 

saptanmıştır (40). Başka bir kohort çalışmasında ise kardeşler için altı kat risk artışı 

olduğu bildirilmiştir (41). Monozigotik ikizlerde ise 57 kat risk artışının olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur (42). 

 HL riski ile en tutarlı genetik ilişki majör histokompatibilite kompleksi 

(MHC)/insan lökosit antijeni (HLA) loksularındaki varyasyondur. Bununla birlikte, 

HL için artan risk büyük olasılıkla tek bir genetik belirleyiciden ziyade, bazıları ortak 

olması muhtemel birden fazla risk alelinin birlikte kalıtılmasından 

kaynaklanmaktadır (43). 

2.3.6. Coğrafya ve Sosyoekonomik Durum 

 HL alt tiplerinin dağılımı ve hastalığın başlangıç yaşı coğrafya ve bazı 

sosyoekonomik faktörlerle değişkenlik göstermektedir. ABD, Avrupa ve ekonomik 

olarak ileri düzeydeki diğer ülkelerde HL en sık ergenlik sonunda ve genç 

erişkinlerde görülmekte olup, yaşlı yetişkinlerde daha küçük bir pik vardır. Bu 

ülkelerde lenfomalar adolesanlarda en sık görülen kanser olup vakaların üçte ikisini 

HL oluşturmaktadır (44). Buna karşılık, ekonomik olarak dezavantajlı bölgelerde, 

çocuklukta bir başlangıç piki, genç yetişkinlerde nispeten düşük oranlar ve yaşlı 

yetişkinlerde belirgin bir pik vardır (45,46). 

Gelişmekte olan ülkelerde MCCHL ve LDCHL daha sık görülen HL alt 

tipleriyken, gelişmiş ülkelerde NSCHL daha fazla görülen alt tiptir ve LDCHL 

nadirdir (47,48).  MCCHL riski çekirdek ailede ve müstakil evde yaşamak gibi 

yüksek sosyoekonomik durum göstergesi olan faktörlerle ters orantılıdır (49).  

Sosyoekonomik faktörler ve hastalık insidansı arasındaki ilişkiler genellikle 

HL gelişiminin ortak bir çevresel veya enfeksiyöz ajana maruz kalmayla ilişkili 

olduğunu düşündürmektedir, ancak spesifik ajan ve/veya maruziyet net değildir (49). 

2.4.Patogenez 

 HL temel olarak B hücrelerini içeren karmaşık, multifaktöriyel bir 

malignitedir. Bu lenfositler lenf nodlarının germ hücrelerinden köken alırlar (50). 

Hastalık tek çekirdekli Hodgkin hücreleri ve büyük, çok çekirdekli RS hücreleri ile 

karakterizedir. Bu hücreler topluca Hodgkin Reed-Sterbnerg (HRS) hücreleri olarak 

adlandırılırlar. Hem Hodgkin hem de RS hücreleri anormal lenfositler olmalarına 
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rağmen, morfolojik görünümleri farklıdır ve her ikisi de HL’ye oldukça spesifiktir. 

RS hücreleri, Hodgkin hücrelerinden sürekli olarak gelişir ve bu durum eksik 

sitokinez ve yeniden kaynaşma sonucunda meydana gelir. Sitokinez, hücre 

bölünmesi sırasında bir hücrenin iki ayrı hücreye bölünmesini sağlar. Ancak bu süreç 

HL’de tam olarak gerçekleşmez, bu da çok çekirdekli dev hücreler olan RS 

hücrelerinin oluşumuna yol açar (51). HRS hücreleri cHL’nin karakteristik bir işareti 

olarak kabul edilir. Bu hücreler, tipik olarak B hücrelerine özgü genleri, özellikle 

immünoglobulin ağır zincir genini eksprese edemezler ve bu nedenle antikor 

üretemezler (52). EBV enfeksiyonu gibi farklı mekanizmalar anti-apoptotik nükleer 

faktör kappa B transkripsiyon faktör sinyal yolağını aktive ederler. Bu yolağın 

aktivasyonu kusurlu lenfositlerin apoptozunu engeller ve RS hücrelerinin 

çoğalmasını sağlar (53). 

 cHL'deki RS hücreleri, CD45, CD19 ve CD79A gibi B hücresi antijenlerini 

eksprese etmez, ancak tamamına yakını CD30, %70-85’i CD15, %20-30'u CD 20 

eksprese eder. Buna karşılık, NLPHL'nin tümör hücreleri ise her zaman CD20, 

CD79a gibi B hücresi antijenlerini eksprese eder ve CD30, CD15 için hemen her 

zaman negatif reaksiyon gösterir. RS hücrelerinin ve popcorn hücrelerinin 

çoğunluğu, B hücresine özgü aktivatör protein olan PAX-5'i eksprese eder (54). 

2.5.Histopatolojik Sınıflandırma 

WHO tarafından 2016 yılında yapılan sınıflandırma ile HL morfolojik ve 

immünohistokimyasal özelliklerine göre klasik HL (cHL) ve nodüler lenfosit baskın 

HL (NLPHL) olarak iki gruba ayrıldı. cHL ise histolojik özelliklerine göre nodüler 

sklerozan (NSCHL), karma hücreli (MCCHL), lenfositten zengin (LRCHL) ve 

lenfositten fakir (LDCHL) olarak dört alt grupta sınıflandırıldı (6).  

Tablo 1. Hodgkin Lenfoma WHO Sınıflandırması 

1. Klasik Hodgkin Lenfoma 

1.a. Nodüler Sklerozan Hodgkin Lenfoma 

1.b. Karma Hücreli Hodgkin Lenfoma 

1.c. Lenfositten Zengin Hodgkin Lenfoma 

1.d. Lenfositten Fakir Hodgkin Lenfoma 

2. Nodüler Lenfositten Baskın Hodgkin Lenfoma 
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2.5.1. Klasik Hodgkin Lenfoma 

 HL vakalarının %90-95’ini cHL hastaları oluşturmaktadır ve genellikle akut, 

agresif bir hastalık olarak kendini gösterir. cHLnin karakteristik özelliği HRS 

hücrelerinin varlığıdır ve bu hücreler tüm alt gruplarda görülürler. cHL histolojik 

yapısına, hücre yüzey belirteçlerine, HRS hücrelerinin yüzdesine veya yoğunluğuna 

ve arka plandaki inflamatuar infiltratın miktarına göre dört alt gruba ayrılır (55). 

  NSCHL en sık görülen alt gruptur ve diğer alt gruplardan daha iyi prognoza 

sahiptir. Dünya genelinde cHL vakalarının yaklaşık %70’i bu kategoriye aittir. 

NSCHL neoplastik, laküner şekilli RS hücreleri ve tümör dokusunun arka planında 

zengin bir inflamatuar infiltrat ile çevrelenmiş skelrotik banlarla karakterizedir. Bu 

alt grubun ek özellikleri vakaların %80’inde görülen mediastinal lenfadenopati ve 

vakaların yaklaşık %50’sinde çapı 10 cm’den büyük olan lenf nodlarının (bulky 

hastalık) varlığıdır (56). 

 MCCHL gelişmekte olan ülkelerde gelişmiş ülkelerden daha fazla görülür ve 

sıklıkla HIV enfeksiyonu ile ilişkilidir. Amerika Birleşik Devletleri’nde cHL 

vakalarının yaklaşık %25’ini oluşturur. MCCHL difüz, düzensiz HRS hücreleri ve 

sklerozun olmadığı inflamatuar arka plan ile karakterizedir. Ayrıca EBV enfeksiyonu 

ile arasında güçlü bir ilişki vardır ve görece daha kötü prognoza sahiptir (57). 

 LRCHL küçük lenfositlerden oluşan nodüler veya difüz hücresel arka plana 

sahiptir, nötrofil veya eozinofil görülmez. Tüm cHL vakalarının yaklaşık %5’ini 

oluşturur. Genellikle erken saptanır, bulky hastalık görülmez ve güncel tedaviler 

sayesinde mükemmel bir prognoza sahiptir (58). 

 LDCHL en nadir görülen alt gruptur, genellikle agresif seyreder ve en kötü 

prognoza sahiptir. İnflamatuar arka planın olmadığı difüz HRS hücre infiltrasyonu 

gösterir (59). 

2.5.2. Nodüler Lenfosit Baskın Hodgkin Lenfoma 

 HL vakalarının yaklaşık %5 ila %10’unu NLPHL oluşturur, çoğu durumda 

yavaş seyirlidir ve cHL’dan çok B hücreli non-hodgkin lenfoma ile daha fazla ortak 

özelliğe sahip ayrı bir hastalık olarak kabul edilir (60). 

 Neoplastik hücreler büyüktür ve veziküler, düzensiz, çok loblu çekirdekleri; 

küçük çekirdekçikleri ve bol sitoplazmaları ile karakterizedirler. Popcorn hücreleri 

olarak adlandırılan bu hücreler değişken miktarlarda bulunabilirler ancak hiçbir 
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zaman belirgin değillerdir ve genellikle yoğun kümeler oluşturmaya eğilim 

göstermezler (7). 

 NLPHL’nın neoplastik olmayan hücre grubu küçük lenfositlerden ve fokal 

olarak nekrotizan olmayan granülomlar oluşturan, değişen miktardaki histiositlerden 

oluşur. Epitelyal histiosit sayısı arttığında T hücre zengin B hücreli lenfoma ile 

ayırıcı tanısı zorlaşır ve ek araştırmalar gerekebilir. Plazma hücreleri, eozinofiller ve 

nötrofiller nadiren görülürler (61). NLPHL her yaş grubunda görülebilir, ancak 

erişkin erkeklerde daha sıktır. Tanı anında genellikle hastalar erken evrededirler ve 

kemik iliğinin tutulduğu evre 4 hastalık oldukça nadirdir. Mediasten genellikle 

tutulmazken servikal ve inguinal lenf nodları sıklıkla tutulur (7). 

2.6.Klinik Bulgular 

 Hastaların büyük çoğunluğu büyüyen lenf nodu nedeni ile hastaneye 

başvururlar ve genellikle asemptomatiklerdir. Büyüyen lenf nodları genellikle 

ağrısız, lastiksi, birbirine yapışık veya ayrı ayrı olabilirler ve en sık boyun ve 

supraklaviküler alanda bulunurlar. Bazen rutin fizik muayene sırasında 

saptanabilirler. Hastalığın en sık görüldüğü bölgeler servikal, supraklaviküler ve 

mediastinal lenf nodu bölgeleridir. Diyafram altı tutulum daha az görülmekle birlikte 

yaşlılarda, ateş veya gece terlemesi olan hastalarda abdominal nodal tutulum daha 

sıktır. Karaciğer ve kemik iliği tutulumu nadirdir. Dalak tutulumu genellikle 

karaciğer tutulumuna ve B semptomlarına eşlik eder. B semptomları; 38 dereceyi 

geçen ateş, gece terlemesi ve 6 ayda %10’dan fazla kilo kaybını içerir. Hastalarda 

kaşıntı görülebilir ve özellikle steroidlere dirençli, yaygın kaşıntının HL’de nadir de 

olsa görülebileceği akılda bulundurulmalıdır. Alkol ilişkili ağrı oldukça nadir görülse 

de HL için neredeyse diyagnostiktir. Ağrı orta düzeyde alkol alımı ile tetiklenir ve 

hastalık tarafından tutulan anatomik derin nodal bölgelerden birine lokalize olur 

(7,62). 

 Nadir olarak görülen diğer klinik prezantasyonlar genellikle ileri evre HL ile 

ilişkilidir. Bunlar vena kava süperior sendromu, akut spinal kord basısı, merkezi sinir 

sistemi soliter lezyonları, testiküler kitleler veya intestinal obstrüksiyondur (7). 

2.7.Tanı 

 Öncelikli olarak hastanın detaylı bir şekilde anamnezi alınmalıdır. Gece 

terlemesi, açıklanamayan ateş, kilo kaybı, kaşıntı, alkol ilişkili ağrı gibi semptomlar 
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ve lenfadenopatinin boyutu, büyüyüp büyümediği, ne kadar süredir olduğu 

sorgulanmalıdır. Hastanın geçmişinde malignite olup olmadığı, geçmiş kemoterapi 

veya radyoterapi öyküsü, HIV enfeksiyonu veya diğer immünsüpresif hastalıkların 

varlığı hakkında bilgi alınmalıdır. Ailedeki malignite, lenfoproliferatif ve 

myeloproliferatif hastalık öyküsü de oldukça önemli olup mutlaka sorgulanmalıdır 

(63).  

 Fizik muayenede ulaşılabilen tüm lenf nodu bölgeleri mutlaka 

değerlendirilmeli ve palpe edilen lenf nodlarının boyutu, sayısı ve bölgesi not 

edilmelidir. Hepatomegali ve splenomegali açısından mutlaka uygun batın 

muayenesi yapılmalıdır. Özellikle boyun bölgesinde lenfadenopati saptanmışsa 

Waldeyer halkası da mutlaka muayene edilmelidir (63) 

 Fizik muayenenin ardından tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon hızı, 

elektrolit, albümin, karaciğer ve renal fonksiyon testini içeren serum biyokimyası 

gibi laboratuvar tetkikleri yapılır ve mutlaka HIV enfeksiyonunu olup olmadığını 

saptamak için uygun testler yapılmalıdır. Tutulan lenf nodlarını saptamak, organ 

tutulumunu değerlendirmek ve evrelemeye yardımcı olmasını sağlamak amacı ile 

uygun görüntülemeler yapılmalıdır. Kemik iliği tutulumunu saptama amaçlı kemik 

iliği biyopsisi yapılmalıdır (63). 

 HL’nin kesin tanısı lenf nodu biyopsisi veya tutulum şüphesi olan organdan 

yapılan biyopsi ile konur. Malign hücre oranın düşük olması ve hücrelerin mimari 

yapısının bozulması nedeni ile ince iğne aspirasyon biyopsisinde ve tru-cut biyopside 

genellikle nonspesifik bulgular saptanır. Bu nedenle HL tanısında altın standart 

eksizyonel lenf nodu biyopsisidir. Biyopsi örneğinde RS hücresi veya popcorn 

hücresinin görülmesi ile kesin tanı konur (64).  

2.8.Evreleme 

HL için standart evreleme sistemi 1971 yılındaki Ann Arbor Konferansı’nda 

geliştirilmiştir ve 1988 yılındaki Cotswolds Toplantısı’nda modifiye edilmiştir. 

Evreler sistemik hastalığın dört evresine göre hem tutulum bölgelerinin sayısını hem 

de diyaframın üstünde veya altında hastalık varlığını yansıtır. B semptomları olarak 

bilinen ateş, gece terlemesi ve kilo kaybının varlığına göre evreler 2 alt gruba 

ayrılırlar. Ann Arbor Sınıflamasında görüntüleme yöntemi olarak direk grafi, 
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bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

kullanılmaktadır (7). 

PET/BT son iki dekadda özellikle günlük onkoloji pratiğinde sıklıkla 

kullanılan ve oldukça faydalı bir metabolik görüntüleme yöntemidir. PET/BT’nin 

yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olması HL’de nodal ve ekstra nodal 

tutulumların teşhisini kolaylaştırmaktadır. Bu bilgiler ışığında Ann Arbor Sınıflaması 

modifiye edilerek görüntüleme yöntemi olarak PET/BT’yi temel alan Lugano 

(Modifiye Ann Arbor) Sınıflaması 2014 yılında ortaya çıktı (8). 

Tablo 2. Modifiye Ann Arbor Sınıflama Sistemi 

 

2.9.Prognostik Faktörler 

 Prognostik faktörlerin tanımı ve risk grupları günümüzde hala tartışma 

konusudur. Ann Arbor Konferansı'nın kriterleri, erken evre ve ileri evre hastalık 

olarak iki ana prognostik grubu tanımlamak için uluslararası düzeyde kabul 

Evre 1 Tek lenf nodu bölgesi (I) ya da tek ekstralenfatik alan (IE) 

Evre 2 Diyafragmanın tek tarafında 2 ya da daha fazla lenf nodu bölgesi (II) ya 

da diyafragmanın tek tarafında lokal ekstralenfatik yayılımla birlikte bir 

ya da daha fazla lenf nodu bölgesi (IIE) 

Evre 3 Diyafragmanın her iki tarafında lenf nodu bölgeleri (III), lokal 

ekstralenfatik yayılım eşlik ediyorsa IIIE, dalak tutulumu varsa IIIS, 

lokal ekstralenfatik tutuluma dalak tutulumu eşlik ediyorsa IIISE 

Evre 4 Eşlik eden lenf nodu tutulumu olsun ya da olmasın bir ya da daha fazla 

ekstralenfatik organın yaygın tutulumu 

A Sistemik semptom yok 

B Son 6 ay içinde açıklanamayan şekilde bazal vücut ağırlığının 

%10’undan fazlasını kaybetmesi, >38 °C ateş yüksekliği, gece 

terlemesi 

E Ekstranodal tutulum 

S Dalak tutulumu 

X  Bulky hastalık: 10 cm'den fazla veya torasik çapın 1/3'ünden fazla kitle 

olması 
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edilmektedir. Evre I ve II hastalıklar erken evre hastalık, evre III ve IV hastalıklar ise 

ileri evre hastalık olarak kabul edilir (7). 

 Erken evre hastalık için Avrupa Kanser Araştırma ve Tedavi Teşkilatı 

(EORTC) ve Alman Hodgkin Çalışma Grubu’na (GHSG) göre iki farklı prognostik 

sınıflama kullanılmaktadır. Erken evre hastalık için büyük mediastinal kitle varlığı, 

artmış eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), ekstranodal bölgelerin tutulumu, çoklu 

nodal bölge tutulumu ve yaş prognostik faktörler arasında yer almaktadır (9).  

Tablo 3. Erken Evre HL Prognostik Sınıflama Sistemleri 

Risk Faktörü GHSG EORTC 

Mediastinal kitle MMR>0,33 MTR>0,35 

ESH ve B semptomları ≥ 50 ve B semptomu yok 

veya B semptomu 

varlığında ≥30 

≥ 50 ve B semptomu yok 

veya B semptomu 

varlığında ≥30 

Tutulan lenf nodu 

alanlarının sayısı 

≥3 ≥4 

Ekstranodal tutulum + - 

Yaş - >50 

*Risk faktörlerinden hiçbiri yok ise: Erken evre iyi prognostik grup 

*Risk faktörlerinden herhangi biri var ise: Erken evre kötü prognostik grup 

 MMR: Mediastinal Kitle Oranı, MTR: Mediasten Toraks Oranı, GHSG: 

German Hodgkin Lenfoma Study Grup, EORTC: European Organization for 

Research and Treatment of Cancer 

 İleri evre hastalık için Uluslararası Prognostik Skorlama (IPS) 

kullanılmaktadır. IPS yaş, cinsiyet, hastalık evresi, serum albümin değeri, 

hemoglobin (Hb), lökosit sayısı ve lenfosit sayısını içeren yedi farklı parametreden 

oluşmaktadır. Her bir parametrenin bulunması 1 puan olup hastalar 0 ile 7 arasında 

puan alırlar. Aldıkları puanlara göre hastalar düşük risk, orta risk ve yüksek risk 

grubu olmak üzere üç gruba ayrılırlar (7). 
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Tablo 4. Uluslararası Prognostik Skor (IPS) 

Yaş≥45 

Erkek cinsiyet 

Evre IV hastalık 

Serum albümin<4g/dL 

Hemoglobin<10,5g/dL 

Lökosit sayısı≥15000/mm³ 

Lenfosit sayısı<600/mm³ veya lökosit sayısının %8’inden az mutlak lenfosit sayısı 

 0-2 puan düşük risk 

 3-4 puan orta risk 

 5-7 puan yüksek risk 

 

2.10.Prognostik Nütrisyonel İndeks 

 Nütrisyonel durum kanser hastalarında tedaviye yanıtı ve prognozu etkileyen 

önemli faktörlerden biridir ve kanser hastalarının yaklaşık %30-%40’ı 

malnütrisyondan etkilenmektedir. Malnütrisyon komplikasyon riskinde, mortalitede, 

morbiditede artış ve sağkalımda azalma dahil pek çok olumsuz klinik duruma yol 

açabilir (11). Malnütrisyonu saptamak ve uygun müdahalede bulunabilmek amacı ile 

prognostik nütrisyonel indeks (PNI) ve nütrisyonel risk indeksi gibi yüksek 

duyarlılığa sahip nütrisyonel tarama araçları geliştirilmiştir (12). 

 PNI’nın kullanımı ilk olarak 1980 yılında Buzby tarafından önerilmiştir. Bu 

dönemde PNI albümin, trisepsteki deri kalınlığı, deri testi reaktivitesi ve transferrin 

değerine göre hesaplanmaktaydı. Trisepsteki deri kalınlığı ve deri testi 

reaktivitesindeki öznellik nedeni ile PNI’nın klinik uygulaması sınırlıydı. 1984 

yılında Onodera albümin ve mutlak lenfosit sayısını kullanarak formülü şu şekilde 

modifiye etti: PNI=albümin (g/L) + 5 x mutlak lenfosit sayısı (109/L) (13). 

Başlangıçtaki formüle göre modifiye formülün düşük maliyet, uygulama kolaylığı, 

standardize edilmiş tasarım gibi avantajlara sahip olduğu görüldü (14). 

 Albümin ve mutlak lenfosit sayısı kişinin nütrisyonel durumundan ciddi bir 

şekilde etkilendiği ve kanser hastaları genellikle yetersiz beslendiği için PNI kanser 

hastalarında prognozu tahmin etmede sıklıkla kullanılmaktadır (14). Yapılan 

çalışmalarda kanser hastalarında düşük PNI skorunun kötü prognoz ile ilişkili olduğu 
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gösterilmiştir. Yine farklı malignitelere sahip hastalarda yapılan çalışmalarda mide 

kanseri, kolorektal karsinomu, hepatosellüler karsinomu, pankreas karsinomu, 

özofagus kanseri, küçük hücreli akciğer karsinomu, küçük hücreli dışı akciğer 

karsinomu olan hastalarda düşük PNI skorunun kötü genel sağ kalım ve postoperatif 

komplikasyonların varlığı ile ilişkili olduğu saptanmıştır (15). 

2.11.Tedavi 

 Tedavi stratejilerindeki gelişmeler sonrasında HL şifa sağlanabilen ilk malign 

hastalıklardan birisi olmuştur. Evreleme prosedürlerinin adım adım geliştirilmesi ve 

evreler ile yanıt kriterlerinin net tanımlanması sonrasında HL tedavisinde büyük 

ilerleme kaydedilmiştir. Bu gelişmeler ışığında tedavi stratejileri sadece RT’den 

geniş alan RT’ye, tutulmuş alan RT’ye ve kemoterapi ile radyoterapinin birlikte 

uygulandığı kombine tedavilere değişmiştir. Günümüzde HL’de tedavi seçimi 

hastalığın histopatolojik tipine, evresine ve olumsuz risk faktörlerinin olup 

olmadığına göre değişmektedir (10). 

 2.11.1.cHL Erken Evre İyi Prognostik Grupta Tedavi 

 Kemoterapiyi RT’nin izlediği kombine tedavi yöntemlerinin tek başına RT’ye 

göre tümör kontrolünde daha etkili olduğu saptanmıştır. 2 veya 3 kür doksorubisin, 

bleomisin, vinblastin ve dakarbazin (ABVD) sonrasında konvansiyonel fraksiyone 

RT cHL’de erken evre iyi prognostik grupta standart tedavi yöntemi olarak kabul 

görmüştür. Ancak günümüzde Uluslararası Lenfoma Radyasyon Onkolojisi Grubu 

RT rehberinde erken evre iyi prognostik gruptaki HL hastalarında kemoterapi 

sonrasında tutulu bölge RT’yi önermektedir (65).  

 Pozitif tedavi ortası PET’i olan hastalarda erken tedavi yoğunlaştırmanın 

prognoza olumlu katkı sağladığı saptanmıştır. Erken evre iyi prognostik ve erken 

evre kötü prognostik gruptaki hastalarla yapılan geniş çaptaki bir randomize 

kontrollü çalışmada 2 kür ABVD sonrası pozitif tedavi ortası PET’i takiben 2 kür 

yüksek doz bleomisin, etoposid, doksorubisin, siklofosfamid, vinkristin, prokarbazin, 

prednizon (BEACOPPescalated) alan hastalarda; 2 kür ABVD’yi takiben 1 veya 2 

kür ABVD alan hastalara göre relaps oranında önemli ölçüde düşüş olduğu 

görülmüştür. Bu nedenle 2 kür ABVD sonrasında pozitif tedavi ortası PET’i olan 

hastalarda tutulu bölge RT öncesinde 2 kür BEACOPPesclated önerilmektedir (66). 
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2.11.2.cHL Erken Evre Kötü Prognostik Grupta Tedavi 

 Erken evre kötü prognostik gruptaki hastalar genellikle kombine tedavi 

yöntemleri ile tedavi edilmektedir. 4 kür ABVD tedavisini takiben 30 Gray (Gy) 

konvansiyonel fraksiyone RT yaygın olarak standart tedavi yöntemi olarak kabul 

görmüştür (67).  

 Bu grupta tedavi ortası PET’te tam metabolik yanıtı olan hastalarda RT’den 

vazgeçilip geçilemeyeceği sorusu hala cevap bulmamıştır. Sadece kemoterapinin 

kombine tedaviye karşı yapılan non-inferiority randomize kontrollü çalışmasında 

anlamlı sonuçlar elde edilememiştir. Erken evre iyi prognostik ve erken evre kötü 

prognostik gruptaki hastalarla yapılan randomize kontrollü çalışmada 2 kür ABVD 

sonrası pozitif tedavi ortası PET’i olan hastalarda RT öncesi kemoterapiyi 2 kür 

BEACOPPescalated ile tamamlayanlarda; 2 kür ABVD’yi takiben 2 kür ABVD alan 

hastalara göre relaps oranında anlamlı derecede düşüş olduğu görülmüştür (68). 

 2.11.3.cHL İleri Evrede Tedavi 

 İleri evre HL genellikle yalnızca kemoterapi ile tedavi edilir. Ek RT’nin 

kullanımı kemoterapi sonrasında rezidü hastalığı olanlarla sınırlıdır. 60 yaşın 

altındaki hastalar ya 6 kür ABVD ya da 4-6 kür BEACOPPescalated ile tedavi edilir. 

ABVD tedavisi başlandığında negatif tedavi ortası PET’i olan, akciğer toksisitesi 

açısından yüksek riskli veya yaşlı hastalarda 3. kür ve sonrasında bleomisinin 

protokolden çıkarılması düşünülmelidir (69).  

BEACOPPescalated tedavisi alan ve tedavi ortası PET’i negatif olan 

hastalarda tedavi süresi güvenli bir şekilde 4 küre tamamlanabilir. Pozitif tedavi 

ortası PET’i olan hastalarda BEACOPPescalated tedavisi genelde 6 küre tamamlanır. 

Ek olarak PET’i pozitif olan 4-6 kür BEACOPPescalated tedavisi almış olan, rezidü 

lenfoması 2,5 cm’den büyük olan hastalara RT uygulanabilir (70). Tedavi ilişkili 

mortalite oranı arttığı için 60 yaş üstü hastalara BAECOPP protokolü verilmemelidir. 

Bu nedenle bu yaş grubunda olup çok ajanlı kemoterapi alabilecek olan hastalarda 

ABVD tabanlı kemoterapiler tedavinin ana basamağını oluşturur. Ancak 2 kürden 

daha fazla ABVD alan yaşlı hastalarda bleomisin ilişkili toksisite görüldüğü için 

bleomisin 2. kürden sonra protokolden çıkarılmalıdır (71). 

2.11.4. cHL Refrakter/Relaps Hastalıkta Tedavi 

 Refrakter veya relaps HL’li hastalarda tercih edilen tedavi yüksek doz 

kemoterapiyi takiben otolog kemik iliği naklidir (OKİT) (72). Primer hastalık 
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progresyonu, birinci basamak tedavinin bitiminden sonraki 12 ay içinde hastalığın 

tekrar etmesi ve relaps sırasında ekstranodal hastalıktan en az birine sahip olan 

hastalarda yüksek doz kemoterapi ve OKİT’i takiben antikor-ilaç konjugatı 

brentuksimab vedotin konsolidasyon tedavisinin tümör kontrolünde fayda sağladığı 

gösterilmiştir (73). 

Yüksek doz kemoterapi ve OKİT öncesi tümör yükünü azaltmak ve kök 

hücreleri mobilize etmek amacı ile deksametazon/yüksek doz sitarabin/sisplatin 

(DHAP), ifosfamid/gemsitabin/vinorelbin (IGEV) veya 

ifosfamid/karboplatin/etoposit (ICE) gibi kurtarma tedavileri kullanılmaktadır. Bazı 

hastalarda kurtarma tedavisi olarak tek ajan brentuksimab vedotinin yeterli olduğu 

gösterilmiştir (65). Yüksek doz kemoterapi ve OKİT öncesi tam metabolik yanıtın 

sağlanmasının klinik sonuçları iyileştirdiği saptandığı için kullanılan protokolden 

bağımsız olarak kurtarma tedavisinin amacı negatif PET tutulumu sağlanması 

olmalıdır (74). 

2.11.5. Risk Faktörü Olmayan Evre IA NLPHL’da Tedavi 

 Klinik risk faktörü olmayan evre IA NLPHL hastalarında standart tedavi 

yöntemi 30 Gy tutulu bölge RT’dir. Ancak bu hastalarda uygulanan tutulu bölge 

RT’de radyasyon uygulanan alanın potansiyel mikroskopik bölgesel hastalığı da 

kapsamak amacıyla kombine tedavideki tutulu bölge RT’dekinden daha geniş olduğu 

göz önünde bulundurulmalıdır (75). 

 2.11.6. Diğer Evrelerdeki NLPHL’da Tedavi 

 Evre IA dışındaki NLPHL hastaları genellikle cHL hastalarına benzer şekilde 

tedavi edilir. Lenfositten zengin hücreler sürekli olarak CD20 eksprese ettikleri için 

bu gruptaki hastalarda tedavi etkinliğini arttırmak amacı ile anti-CD20 antikorları 

tedaviye eklenebilir ancak bu konu hakkındaki prospektif çalışmalar hala devam 

etmektedir (76,77). 

 2.11.7. Relaps NLPHL’da Tedavi 

Non-Hodgkin lenfomaya dönüşümü dışlamak amacı ile relaps düşünülen 

NLPHL hastalarında kurtarma tedavisinden önce mutlaka yeniden biyopsi 

yapılmalıdır. Yapılan son analizlere göre transformasyon oranının geçmişte rapor 

edilenlerden daha yüksek olduğu görülmüştür (78). 
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Lokalize NLPHL relapsı olan hastalarda anti-CD20 antikorları olan 

ritüksimab veya ofatumumab tek ajan olarak kullanılabilir (79,80). 

 Daha yaygın relaps hastalığı olanlarda anti-CD20 antikorları ile kombine 

daha agresif kurtarma tedavisi uygulanmalıdır. Malign lenfositten zengin hücreler 

CD30 salgılamadığı için bu hastalarda brentuksimab vedotin bir tedavi seçeneği 

değildir (81). 

2.12.Tedaviye Yanıtın Değerlendirilmesi 

 HL tedavisi başlandıktan sonra inceleme imkanı olan merkezlerde PET ile, 

PET’e erişimi olmayan yerlerde ise BT ile ara değerlendirme yapılması 

önerilmektedir. Tedavi sonu yanıt değerlendirmesi ise kemoterapiden sonra, RT’den 

önce yapılmalıdır (82). 

 PET’in lenfomada kullanımı ile ilgili uluslararası ilk çalıştay, tedavi ortası 

PET ile değerlendirmede tek ve güvenilir bir kriter olmaması edeni ile Deauville’de 

yapıldı. PET ile değerlendirme yapılırken görsel analizlere ek olarak standardize alım 

değeri (SUV) analizinin kullanıldığı 5 nokta ölçeğinin kullanımına karar verildi. Bu 

kriterler artık dünya genelinde Deauville Skoru (DS) Kriterleri olarak bilinmektedir 

(82).  

Tablo 5. Deauville Skoru Kriterleri  

Skor Tanım 

1 Tutulum yok 

2 Tutulum ≤ mediasten 

3 Tutulum> mediasten ≤ karaciğer 

4 Karaciğere kıyasla orta derecede artmış 

tutulum 

5 Karaciğere kıyasla belirgin derecede 

artmış tutulum ve/veya yeni lezyonlar 

X Lenfoma ile ilişkili olmadığı düşünülen 

yeni tutulum alanları 

 

 Tedavi sonu yapılan PET/BT ile değerlendirmede DS 1,2 ve 3 olan hastalar 

tedaviye tam metabolik yanıtlı, DS 4 veya 5 olan ancak tedavi ortası PET’te 
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başlangıca göre FDG tutulumu azalan hastalar parsiyel metabolik yanıtlı olarak 

değerlendirilir. Tedavi sonu PET’te başlangıca göre FDG tutulumu azalan ancak DS 

4 veya 5 olan hastalar rezidüel hastalığı olanlar olarak kabul edilir. Tedavi arası veya 

tedavi sonu PET’te DS 4 veya 5 olan ancak başlangıca göre FDG tutulumunda 

değişiklik olmayan hastalar stabil hastalık olarak değerlendirilirken; tedavi arası veya 

tedavi sonu PET’te DS 4 veya 5 olup FDG tutulumu artan ya da başlangıca göre 

lenfoma ilişkili yeni odak gelişen hastalar progresif hastalık olarak değerlendirilir 

(82).
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Türü 

Araştırma retrospektif, kesitsel ve tanımlayıcı bir araştırmadır 

3.2. Araştırmanın Yapıldığı Yer ve Zaman 

 Bu çalışmaya Ocak 2014 ve Ocak 2024 tarihleri arası İzmir Katip 

Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hematoloji polikliniğine 

başvuran Hodgkin Lenfoma nedeniyle takip edilen hastalar dahil edildi. 

3.3. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim Araştırma Hastanesi 

Hematoloji Kliniğine son 10 yılda başvurmuş ayaktan veya yatarak takip edilmiş 

hastalar tespit edildi. 

Çalışmaya dahil olma kriterleri:  

1. Patolojisi Hodgkin Lenfoma olarak raporlanması 

2. Tanı esnasında hemoglobin, albumin, lenfosit, platelet verileri olması 

Dışlama kriterleri: 

1. Gebe olmak 

2. 18 yaşın altında olmak 

3. Romatolojik veya kollajen doku hastalığı tanısı olanlar 

4. Aktif enfeksiyon bulgusu olanlar 

3.4. Araştırmanın Değişkenleri 

Bağımlı Değişken: PNI skoru, toplam sağkalım, progresyonsuz sağkalım 

Bağımsız değişken: Serum albümin düzeyi, mutlak lenfosit sayısı 

3.5. Veri Toplama Araçları 

Çalışmaya, belirlenen dahil etme ve dışlama kriterlerine göre analiz 

edildiğinde, 95 hasta dahil edildi. Hastalara ait demografik, klinik ve patolojik 

veriler, hasta dosyaları ve hastanenin Hasta Bilgileri Yönetim Sistemi'nden (HBYS) 

taranarak önceden hazırlanmış Excel dosyalarına aktarıldı. Verilerin çapraz 

kontrolleri yapılarak, veri hataları minimuma indirildi. Elde edilen veriler, analiz 
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edilmek üzere hazırlanan Statistical Package for Social Science (SPSS) veri tabanına 

yüklendi. 

3.6. İstatistiksel Analiz 

Verilerin değerlendirilmesi Statistical Package for Social Science (SPSS) 20.0 

programı kullanıldı. Normal dağılıma uyan veriler ortalama ve standart sapma, 

uymayanlar ortanca ve minimum ve maksimum değerleri ile verildi. İstatistiksel 

değerlendirmede kategorik verilere sahip iki grubun karşılaştırılmasında Pearson ki 

kare testi ve Spearman Rank korelasyon katsayısı kullanıldı. Sayısal verilere sahip 

iki grubun karşılaştırılmasında normal dağılıma uyanlar için Student T Testi, 

uymayanlar için Mann Whitney U testi kullanıldı. PNI için cut-off değeri ROC 

Curve analizi ile belirlendi. 

 Sağ kalım analizi değerlendirmede Kaplan Meier analizi yapıldı. Ayrıca PNI 

değeri ile IPS skorunun OS, PFS üzerine etkisi Cox regresyon kullanılarak 

multivariete analiz ile değerlendirildi. Tüm istatistikler için anlamlılık sınırı p<0.05 

anlamlı kabul edildi. 

3.7. Araştırma Takvimi 

22 Kasım 2022- 28 Şubat 2023: Tez konusu belirlemek için araştırmalar yapıldı.   

1 Mart – 31 Ağustos 2023: Belirlenen tez konusu hakkında literatür taraması yapıldı.  

21 Mart 2024 ayında etik kurul onayı alındı.  

22 Mart 2024 -31Temmuz 2024: Çalışma için veriler toplandı. 

1 Ağustos -15 Ekim 2024: Tez yazıldı. 

3.8. Etik İzinler 

Çalışmaya, İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Klinik Araştırmalar Yerel Etik Kurulundan onay alındı (21.03.2024 tarih 

ve 0122 karar numaralı). 
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4. BULGULAR 

  HL tanısı alan 95 hastanın ortanca yaşı 42 olup (18-77), hastaların 61’i (%64) 

erkek, 34’ü (%36) kadındı. HL tanı tipleri incelendiğinde; 54 hasta miks sellüler 

(%57), 32 hasta nodüler sklerozan (%34), 5 hasta lenfositten zengin (%5), 3 hasta 

lenfositten fakirdi (%3) ve 1 hasta lenfosit predominanttı (%1). Hastalık evreleri 

açısından değerlendirildiğinde, 28 hasta (%29.5) erken evre olup, 67 hasta (%70.5) 

ileri evre 3-4’tü. 23 hastanın (%24) bulky hastalığı mevcuttu. 36 hastanın (%38) B 

semptomu olup, 18 hastanın kemik iliği biyopsi ile, 33 hastanın ise PET görüntüleme 

sonucuna göre kemik iliği tutulumu vardı. Tanı yerleri değerlendirildiğinde 59 

hastanın (%62) servikal lenf nodundan, 23 hastanın (%24) mediastinal lenf 

nodundan, 12 hastanın batın içi lenf nodundan ve 1 hastanın ise kemik iliğinden 

Hodgkin lenfoma tanısı almış olduğu görüldü. IPS skorlarına bakıldığında IPS skoru 

6 hastada (%6) 0, IPS 1 skor 23 hastada (%24), IPS 2 skor 27 hastada (%28), IPS 3 

skor 17 hastada (%18), IPS 4 skor 15 hastada (%16), ISI 5 skor 6 hastada (%6) ve 

IPS 6 skor ise 1 hastada (%1) gözlendi. Yani IPS skoru düşük 56 hasta (%58), IPS 

skoru orta 32 hasta (%34) ve IPS skoru yüksek 7 hasta (%8) vardı. Hastaların 

tedavileri incelendiğinde ise; 90 hasta (%95) ABVD ve 5 hasta COPP (%5) almıştı. 

Tedavi yanıtları bakıldığında; 80 hasta (%85) CR, 6 hasta (%6) PR ve 5 hasta (%5) 

KY ve 4 hasta (%4) ise tedavi yanıtsızdı. 16 hastada (%17) takipte progrese hastalık, 

11 hastada ise (%12) nüks olduğu gözlendi. Toplamda 12 hastada otolog kök hücre 

nakline gidilmişti. Tedavi yan etkileri incelendiğinde; 17 hastada (%18) nötropenik 

ateş, 12 hastada bleomisin toksitesi (%13), 7 hastada periferik nöropati (%7), 1 

hastada kanama ve 1 hastada ise hepatotoksite gözlendi. 57 hastada (%60) ise yan 

etki gözlenmemişti. Hastalarımızın tanı almış ek hastalık durumları incelendiğinde 9 

hastada diabetes mellitus, 7 hastada hipertansiyon, 3 hastada koroner arter hastalığı, 

2 hastada malignite ve 1 hastada hipotiroidi gözlendi. 

Hastalarımızın laboratuvar verileri ile karakteristik özellikleri Tablo 6’da 

sunulmuştur. 
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Tablo 6. Hastaların Laboratuvar verileri ve karakteristik özellikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hastalarımızın PNI Skorları ROC curve analizi ile optimal cut-of değeri olan 

45.27’e (sensitivite 76, spesifite 24) göre PNI skoru düşük ve yüksek olmak üzere iki 

gruba ayrıldı. Düşük ve Yüksek PNI skoruna sahip hastaların özellikleri Tablo 7’de 

 Hasta 

N: 95 (%) 

Medyan yaş 42 (18-77) 

Cinsiyet E/ K 61(64) / 34 (36) 

Hb (g/dl ) 12 (6.9-17) 

Nötrofil (mm3) 7100 (640-22430) 

Lenfosit (mm3) 1870(310-16810) 

Trombosit (x103/ mm3) 350 (320-732) 

LDH (U/L) 206(104-488) 

Sedimentasyon(mm/h) 55 (5-122) 

Serum albumin (g/dL) 3.7 (2.6-4.4) 

Bulky hastalık 23 (%24) 

Tanı Tipi  

Miks Tip 54 (%57) 

Nodüler sklerozan 32(%34) 

Lenfositten zengin 5(%5) 

Lenfositten fakir 3(%3) 

NLPDHL 1(%1) 

Tanı anı evre  

Erken Evre 28(%29.5) 

İleri Evre 67(%70.5) 

IPS skoru  

Düşük 56(%58) 

Orta 32(%34) 

Yüksek 7(%8) 

PNI Skoru Düşük 31(%34) 

PNI Skoru Yüksek 64(%66) 

OKIT 12(%13) 

Ölüm 17(%18) 
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verilmiştir. Düşük PNI skorlu hasta grubunda; hastaların daha çok B semptomu 

varlığı, erkek cinsiyete sahip olduğu, daha ileri evre hastalığa sahip olduğu, IPS 

skoru daha yüksek olduğu ve sağkalım sürelerinin daha kısa olduğu; bunların da 

istatistiksel anlamlı olduğu görüldü. Ayrıca düşük PNI skorlu grupta anlamlı şekilde 

sedimentasyon değerleri daha yüksek, Hb ve lenfosit değerleri daha düşüktü. 

Tablo 7. Düşük ve Yüksek PNI Skoruna göre hastaların özellikleri 

 

 DÜŞÜK PNI SKOR 

N: 31 (%) 

YÜKSEK PNI SKOR 

N: 64 (%) 

P Değeri 

Medyan yaş 46 (19-77) 40 (18-77) 0.11 

Cinsiyet E/K 26(84) / 5(16) 35(55) / 29 (45) 0.005 

Hb (g/dl ) 10.7 (6.9-15) 12.6 (7.8-17) 0.0001 

Nötrofil (mm3) 6900(640-19000) 7100 (2500-224000) 0.79 

Lenfosit (mm3) 1100 (300-3200) 2.2 (700-16000) 0.004 

Trombosit (x103/ mm3) 352(32-732) 350(174-706) 0.9 

LDH (U/L) 226 (128-370) 197 (104-488) 0.049 

Sedimentasyon (mm/h) 81 (7-122) 42 (5-98) 0.0001 

Serum albumin (g/dL) 3.4 (2.6-4) 2.5 (3-4.4) 0.09 

Kİ Tutulum 7(23) 26(41) 0.08 

Nüks hastalık 5(16) 6(9) 0.34 

B semptom 21(68) 15(23) 0.0001 

Bulky 9(29) 14(22) 0.45 

Tanı Evre   0.003 

Erken Evre 3(10) 25(39)  

İleri Evre 28(90) 39(61)  

IPS Skoru   0.0001 

Düşük 7 (22.5) 49(77)  

Orta 17 (55) 15(23)  

Yüksek 7 (22.5) 0(0)  

Otolog nakil 4(13) 8(13) 0.034 

Toplam Sağkalım 37ay (3-99) 61 ay (5-122) 0.001 

PFS 32 ay (2-99) 56 ay (4-122) 0.002 

Ölüm 13 (42) 4 (6) 0.0001 

 

Çalışmamızdaki hastaların 78 tanesi (%82) sağ olup, 17 tanesi (%18) 
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kaybedilmişti. Hastaların toplam sağkalım süresi 100 5 aydı (91-110 ay). 

Hastalarımızda medyan OS’ye ulaşılamadı. 5 yıllık OS’nin %79 olduğu görüldü. 

PFS açısından değerlendirildiğinde ise; PFS 995 ay (89-108 ay) olup medyan 

PFS’ye ulaşılamadı (Sağkalım eğrileri Şekil 1 ve Şekil 2’ de verildi). 

 

Şekil 1. Tüm hastalarda Toplam Sağkalım 

 

Şekil 2. Tüm hastaların Progresyonsuz Sağkalımı 
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 Cinsiyet açısından sağkalım analizi yapıldı. Erkek cinsiyette OS 95 ay (82-

107 ay), Kadın cinsiyette OS 95 ay (86-105 ay) olup cinsiyete göre sağkalım 

açısından fark yoktu (p=0.14). Ayrıca PFS açısından da her iki cinsiyet açısından 

istatistiksel anlamlılık saptanmadı (p=0.15 (E; 93 ay (80-107 ay), K; 95 ay (84-105 

ay)). 

Bulky hastalık durumuna göre sağkalım verileri incelendiğinde bulky 

hastalığı olanların OS 98 ay (78-118 ay), olmayanların ise OS 93 ay (85-102 ay) 

olup istatistiksel fark yoktu (p=0.84). Ayrıca PFS açısından da her iki grupta 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=087). Tutulum alanlarına göre sağkalımlar arasında 

fark yoktu (p=0.95). Kemik iliği tutulumu olan ve olmayan grup arasında da 

istatistiksel anlamlı OS ve PFS’de fark saptanmadı (p=0.6, p=0.49). 

Hodgkin lenfoma çalışmaları ışığında yaşın prognostik önemine yönelik 

olarak hastalarımızda da 50 yaş altı ve üstü iki grup arasında bakılan sağkalım 

analizlerinde 50 yaş altı 61 hastamızın OS 107 ay (98-117 ay) ve PFS 107 ay (96-

117 ay) olup, 50 yaş üstü 34 hastamızda ise OS 87 ay (69-104 ay), PFS 85 ay (66-

103 ay) olarak saptandı. 50 yaş altı hastalarımızda OS ve PFS sürelerinin 

istatistiksel anlamlı şekilde daha uzun olduğu gözlendi (p=0.025, p=0.023) (Şekil 

3,4). 

 

 

Şekil 3. 50 yaş altı ve üstü grupta Toplam Sağkalım Durumu 
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Şekil 4. 50 yaş altı ve üstü grupta Progresyonsuz Sağkalım Durumu 

 

 B semptom varlığı halinde hastaların OS ve PFS süreleri daha kısa saptandı.  

B semptomu var olanlarda OS 83 ay (66-99 ay), B semptom yokluğu OS 112 ay 

(103-120 ay) (p=0.003). B semptomu var olanlarda PFS 80 ay (61-98 ay), B 

semptom yokluğu 111 ay (102-120 ay) (p=0.002)) (Şekil 5,6). 

 

Şekil 5. B semptom durumuna göre Toplam Sağkalım 
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Şekil 6. B semptom varlığına göre Progresyonsuz Sağkalım 

Tanı anındaki evresine göre sağkalımlar incelendiğinde ise erken evredeki 

hastaların istatistiksel anlamlı şekilde daha uzun OS ve PFS ye sahip olduğu 

görüldü. OS erken evre grupta 118 ay (109-126 ay), ileri evredekilerde 92 ay (80-

104 ay) (p=0.019) olarak saptandı. PFS’nin erken evredeki hastalarda 118 ay (109-

126 ay), ileri evrede 91 ay (78-103 ay) (p=0.021) olduğu görüldü (Şekil 7,8). 

 

Şekil 7. Tanı evresine göre Toplam Sağkalım
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Şekil 8. Tanı evresine göre Progresyonsuz Sağkalım 

Tanı tipine göre sağkalımlar bakıldığında; lenfositten fakir (2 ex) ve miks 

tipte (10 ex) olanların sağkalım sürelerinin daha kısa olduğu, lenfositten zengin ve 

nodüler sklerozan grubundakilerin ise daha iyi sağkalımları olduğu görüldü (OS 

p=0.003, PFS p=0.05) (Şekil 9.10). 

 

Şekil 9. Tanı tipine göre Toplam Sağkalım durum 
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Şekil 10. Tanı tipine göre Progresyonsuz Sağkalım 

 

 

IPS Skor durumuna göre OS incelendiğinde IPS Skoru düşük olan 56 

hastanın 3’ü ex olmuş, IPS skoru orta olan 32 hastadan 9 tanesi, IPS skoru yüksek 

olan 7 hastadan ise 5 tanesi kaybedilmişti. IPS skoru düşük olan grupta OS 116 ay 

(109-123 ay), IPS skoru orta olan grupta OS 80 ay (60-99 ay) ve IPS skoru yüksek 

olanlarda OS 27 ay (14-41 ay) olduğu görüldü. IPS ye göre 5 yıllık OS; %94, %63 ve 

%38 olarak bulunmuştur. İstatistiksel anlamlı şekilde IPS skoru yükseldikçe 

sağkalım azalmıştı (p=0.0001) (Şekil 11). PFS açısından incelendiğinde de benzer 

şekilde IPS skoru düşük olanlarda PFS daha uzun bulundu (p=0.0001). Düşük skorlu 

IPS grubunda PFS 115 ay (109-123 ay), orta IPS skoru olanlarda 77 ay (55-98 ay), 

ve Yüksek IPS grubunda 20 aydı (6-33ay) IPS ye göre 5 yıllık PFS; %94, %57 ve 

%33 olarak bulunmuştur (Şekil 12). 
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Şekil 11. IPS Skoruna göre Toplam Sağkalım 

 

 

Şekil 12. IPS Skoruna göre Progresyonsuz Sağkalım 
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 Hastalarımızın PNI Skorları ROC curve analizi ile optimal cut-off değeri 

olan 45.27’e (sensitivite 76, spesifite 24, AUC 0.783 95% Cl: 0.651-0.915, Şekil 

13) göre PNI skoru düşük ve yüksek olmak üzere iki gruba ayrıldı. Düşük PNI 

skoruna sahip 31 hastanın 13’ü kaybedilmiş, PNI skoru yüksek olan 64 hastadan ise 

4’ü kaybedilmişti. Düşük PNI skorlu grupta OS 60 ay (45-74 ay), yüksek PNI skoru 

olanların ise OS 115 ay (108-122 ay) olup istatistiksel anlamlı şekilde düşük PNI 

skoruna sahip olanlarda sağkalım daha kısaydı (p=0.0001) (Şekil 14). PFS 

açısından incelendiğinde de düşük PNI Skorlu grupta PFS 56 ay (40-73 ay), Yüksek 

PNI grubunda 114 ay (107-121 ay) olup istatistiksel anlamlı şekilde düşük PNI 

skoruna sahip olanlarda PFS daha kısa bulundu (p=0.0001) (Şekil 15). 

 

 

Şekil 13; Prognostik Nutrisyonel İndeks (PNI) için Optimal cut-off değeri (Roc 

curve ile) 

PNI skoru ve IPS skoru OS açısından multivariete analiz ile 

değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlı şekilde OS için prediktör oldukları görüldü 

(p=0.05, p=0.002). PFS açısından bakıldığında ise; PNI skoru ve IPS skoru istatistiki 

anlamlılığını koruyordu, (p=0.003, p=0.05). 
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Şekil 14. Düşük ve Yüksek PNI Skoruna göre Toplam Sağkalım  

 

 

Şekil 15. Düşük ve Yüksek PNI Skoruna göre Propgresyonsuz Sağkalım  
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5. TARTIŞMA  

Hodgkin Lenfoma (HL) tüm lenfomaların %11’ini oluşturur, yıllık insidansı 

2-3/100.000 olup erkek cinsiyette (1.4/1) daha sık görülmektedir (83,84). Bizim 

çalışmamızda da erkek %64, kadın %36 olup erkek cinsiyetin çoğunlukta olduğu 

bulundu. 

HL’nin yaş açısından 15-34 yaş ve 60 yaş üstü bimodal dağılım gösterdiği 

bilinmektedir. Kanada’da yapılan bir çalışmada 316 HL hastasında ortalama yaş 40 

olarak bildirilmiş, ayrıca 50 yaş üstü %23 olarak belirlenmiştir (85). Altıntaş A. ve 

arkadaşlarının 2006 yılında 150 HL olgusunun değerlendirildiği çalışmasında ise 

ortalama yaş 41 olup, hastaların %25’i ise 50 yaş üstü olarak tespit edilmiştir (86). 

Bizim çalışmamızda ise benzer şekilde ortanca yaş 42 olup, 50 yaş üstü hasta 

sayımız %36’dır. 

HL histopatolojik alt tipleri açısından en sık görülen nodüler sklerozan %60-

80, onu %20-25 ile miks sellüler tip, bunları da sıra ile %5 sıklıkla lenfositten zengin 

ve lenfositten fakir tipler izlemektedir (87). Bizim hasta grubumuzda ise, %57 miks 

sellüler, %34 nodüler sklerozan, %5 hasta lenfositten zengin, %3 hasta lenfositten 

fakirdi ve %1 hastanın ise lenfosit predominant olduğu görüldü ve bizim hasta 

grubumuzda çoğu hasta miks sellüler alt tipindeydi. 

HL tanısı alan vakaların tanı aldıkları alanlara bakıldığında, %80 diyafram 

üstündendir ve yaklaşık %30’ unda tanıda B semptom varlığı mevcuttur (88). 

Çalışmamızda bu oranlar sıra ile %86 ve %38 olarak saptanmıştı. 

HL’de evreleme tedavi süresini ve prognozu belirlemede oldukça önem 

taşımaktadır. Literatürde evre I-II hastalık %42, evre III-IV hastalık %58 olarak 

bildirilmiş (89), yine başka bir çalışmada, evre I-II %60, evre III -IV hastalık %40 

olarak verilmiştir (90). Bizim verilerimizde ise; %30 hasta evre I-II ve %70 olgu evre 

III-IV olup %24’ ünde bulky hastalık mevcuttu. Ayrıca,18 hastanın kemik iliği 

biyopsi ile ve 33 hastanın ise PET görüntüleme sonucuna göre kemik iliği tutulumu 

vardı.  

HL tedavi olarak erken evre hasta grubunda 2-4 kür ABVD ardından tutulu 

alan RT etkin ve toksitesi az bir tedavi modalitesi haline gelmiştir. İleri evre 

hastalıkta ise; MOPP, ABVD ve BEACOPP gibi kombine tedaviler ile yine gerekli 
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durumlarda RT seçenekler arasında yer almaktadır (91–93). Çalışmamızda da 90 

hasta (%95) ABVD ve 5 hasta COPP (%5) almıştı. 

HL hastalarında, %5-10 olguda refrakterlik, %20-30 civarında nüks hastalık 

tespit edilmektedir. Refrakter hasta grubunda ise, kurtarma tedavileri olan ESHAP, 

DHAP, ICE, IVE, GDP gibi tedaviler uygulanarak tedavi yanıtlarına göre 

(kemosensitivite durumu ve kemik ılığı tutulumuna göre) otolog veya allogenik kök 

hücre nakli planlanmaktadır (89,94). Olgularımızın tedavi yanıtları 

değerlendirildiğinde; 80 hasta (%85) CR, 6 hasta (%6) PR ve 5 hasta (%5) KY ve 4 

hasta (%4) ise tedavi yanıtsızdı. Hastaların %17’sinin takipte progrese, %12’ sinin de 

nüks olduğu gözlendi. Toplamda 12 hastada (%13) otolog kök hücre nakline 

gidilmişti.  

Tedavilerin yan etkisi açısından, ABVD alan hasta gruplarında bleomisin 

ilişkili pulmoner toksite daha sık iken diğer toksiteler ise stanfort alan grupta daha 

sıktır. Olgularımızda gözlenen tedavi yan etkileri incelendiğinde; hastalarda %18 

nötropenik ateş, %13 bleomisin toksitesi, %7 periferik nöropati, %2 kanama ve 

hepatotoksite olduğu tespit edilmişti. 

Hastalığın prognozu hastalık evresine göre prognostik skorlama sistemleri 

yardımı ile öngörülmeye çalışılmaktadır. Erken evre ye sahip hasta grubunda yaş, 

cinsiyet, hastalık evresi, hastalık tutulum alanı sayısı, sedimentasyon, Hb düzeyi, B 

semptom varlığı ve bulky hastalık durumu önemli kabul edilmektedir. İleri evre olan 

grupta ise IPS skorlama sistemine göre serum albümin düzeyi, Hb düzeyi, beyaz küre 

sayısı, lenfopeni ve sedimentasyon bazlı prognostik skor hesaplaması yapılmaktadır 

(95). Bu veriler ışığında; hastalarımızın IPS skorlarına bakıldığında IPS skoru 0 %6, 

IPS 1 %24, IPS 2 skor %28, IPS 3 skor %18, IPS 4 skor %16, IPS 5 skor %6 ve IPS 

6 skor ise %1 gözlendi. Yani IPS skoru düşük 56 hasta (%58), IPS skoru orta 32 

hasta (%34) ve IPS skoru yüksek 7 hasta (%8) vardı. 

HL hastalarının sağkalım verileri oldukça yüz güldürücü olup literatür 

verilerine göre 5 yıllık OS %80-85 civarındadır (96). Bizim verilerimizde %18 

hastayı kaybetmiş olduğumuz görüldü. 5 yıllık OS %79 olup literatür verilerini 

destekler durumdaydı. 

Literatürde; HL hastalarında NSCHL, LPCHL, LDCHL ve MCCHL hastalık 

alt tipleri için 5 yıllık OS sırası ile %86, %77, %43 ve %94 olarak sunulmuştur. Aynı 
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çalışmada tanıda ileri evre, 45 yaş üstü olunması, erkek cinsiyet ve B semptomu 

varlığının mortalite üstüne etkili olduğu bildirilmiştir (97). Bulky hastalık 

durumunun mortaliteyi arttırıcı etkisi olabildiği gibi prognoza etkisinin 

gösterilemediği çalışmalar da mevcuttur (98). Bizde bu veriler ışığında hasta 

grubumuzda sağkalımı etkileyen durumları inceledik. Cinsiyet, bulky hastalık 

durumu ve kemik iliği tutulumu bulunmasının prognoza etkisi gösterilemedi. Ancak 

B semptom varlığı, 50 yaş üstü olmak ve ileri evre hastalığa sahip olunmasının 

prognoza etkisi olduğu bulundu. 

Çalışmalar ışığında yaşın prognostik önemine yönelik hastalarımız 50 yaş altı 

ve üstü olarak iki gruba ayrıldı, 50 yaş altı hastalarımızda OS ve PFS sürelerinin 

istatistiksel anlamlı şekilde daha uzun olduğu gözlendi (p=0.025, p=0.023). Ayrıca B 

semptom varlığı halinde hastaların OS ve PFS süreleri daha kısa saptandı (p=0.003, 

p=0.002). Diyafragmanın bir tarafında sınırlı hastalık varlığı, asemptomatik olgular, 

Ann-Arbor evre I-II hastalık erken evre hastalık kabul edilir (99). Ann-Arbor evre 

III-IV hastalık ve bulky hastalık olması ise ileri evre hastalık kabul edilir (100). 

Şeker M. ve arkadaşları hastalar evrelere göre değerlendirdiklerinde 5 yıllık genel 

sağkalım oranlarını evre I, II, III ve IV için sırasıyla %100, %97, %72 ve %77 olarak 

belirlemişlerdir (101). Josting A. ve arkadaşları ise çalışmalarında erken ve ileri evre 

hastalar arasında sağkalım açısından istatistiksel olarak yüksek anlamlı bir ilişki 

bulmuşlardır (p=0,0025) (89). Bizim çalışmamızda %29.5 erken evre hastamız 

mevcuttu. Tanı anındaki evresine göre sağkalımlar incelendiğinde ise erken evredeki 

hastaların istatistiksel anlamlı şekilde daha uzun OS ve PFS ye sahip olduğu görüldü 

(p=0.019, p=0.021).  

HL patolojik alt tip nüks riskini öngörmede önem taşır. Harvard Üniversitesi 

çalışmasında, 40 yaş üstü, miks sellüler tip ve lenfositten fakir tip kötü prognostik 

durumu yansıtmıştır (102,103). Çalışmamız da literatürü destekler şekilde olup, 

lenfositten fakir (2 ex) ve miks tipte (10 ex) olanların sağkalım sürelerinin daha kısa 

olduğu görülmüştür. 

Hastalığın seyri için birtakım prognostik ön gördürücüler tespit edilmelidir. 

Bu prognostik belirteçler tedavinin şekillenmesini sağlamaktadır (104). HL 

hastalarında IPS skorlama sistemi kullanılmakta olup, IPS’deki faktörlerin her biri 

bir parametre kabul edilir ve parametre sayısı arttıkça hastanın sağkalım süresi 

kısalmaktadır (105).  GHSG’nin verilerine göre 5 yıllık OS düşük, orta ve yüksek 
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skorlu IPS gruplarında sıra ile %92, %84 ve %67 olarak bildirilmiştir (106). Bizim 

verilerimizde ise sıra ile; IPS ye göre 5 yıllık OS; %94, %63 ve %38 olarak 

bulunmuştur. 

HL’de prognozu etkileyen laboratuvar tetkikleri ile ilgili yapılan araştırmalar 

incelendiği zaman, ileri evre hastalıkta azalmış lenfosit değerleri, CD4/CD8 oranında 

azalma bildirilmiştir (107). Hodgkin Reed Sternberg (HRS) hücresi etrafında başlıca 

olarak CD4+ hücreler (genellikle T helper ve T regülatuar hücreleri) bulunur. HRS 

bazı kemokin ve sitokinleri salgılar. HRS çevresindeki neoplastik olmayan hücreler 

salgılanan kemokin ve sitokinler duyarlıdır. HL’de mikroçevre ve sinyalizasyon 

oldukça önemli olup sitokinler, TNF-alfa ve NFĸB yolaklarında aktivasyon 

gelişebilir (108). Enflamasyon ve kanser arasındaki ilişki de pek çok çalışmada 

araştırılmış özellikle daha agresif malign süreçlerde salınan TNF-alfa ve IL-6 gibi 

sitokin salınımın artması gibi inflamasyon yanıtı sonrası gelişen lenfopeni ve serum 

albümin seviyesinin azalmasının daha agresif hastalık ile ilişkili olabileceği, ilaç 

direncini indüklediği ya da lenfoma hücrelerinden salınan sitokinlerin etkisi ile daha 

dirençli hastalığın gelişebileceği literatürde bildirilmiştir (109–111). Biliyoruz ki; 

sistemik inflamasyonun onkogenezde rolünü gösteren çalışmalar ışığında, 

enflamasyonun sadece tümör oluşumunda değil bunun yanında tümör gelişiminde de 

büyük öneme sahip olduğu görülmüştür. Bunun yanı sıra yetersiz beslenme ve düşük 

protein seviyesinin ilaç dağılımını etkilediği, ciddi nütrisyonel yetersizliği 

bulunanlarda glomerüler filtrasyon hızı ve oksidatif metabolizmanın azaldığı ve ilaç 

yanıt oranlarının etkilendiği bilinmektedir (112). Malnütrisyonun göstergelerinden 

biri olan hipoalbümineminin de immün disfonksiyon ile ilişkilendirildiği 

bilinmektedir.  Bu bilgiler ışığında beslenme durumu ve enflamasyon hakkında fikir 

sahibi olmamızı sağlayan serum albümin ve lenfosit değerlerinin yardımı ile elde 

edilen Prognostik nütrisyonel indeksin (PNI), ilk olarak 1980 yılında Buzby GP ve 

arkadaşları tarafından gastrointestinal sistemde ameliyat edilen hastaların beslenme 

ve immünolojik durumunu değerlendirmek amacıyla kullanılabileceği bildirilmiştir 

(113). Ardından 1984 yılında, Onodera T ve arkadaşları PNI hesaplama formülünü 

basitleştirmiş ve PNI, serum albümini (g/L) + 5 × mutlak lenfosit sayısına (109 /L) 

eşit olduğu verisine ulaşılmıştır (13).  

Takip eden süreçte; PNI’nın onkolojik malignitelerde sağkalımı ön gördürücü 

etkisi araştırılmıştır. PNI özellikle kanser progresyonunda önem taşıyan inflamasyon 

ve beslenme durumunu gösteren önemli bir marker olup bu alanda ilk yapılan 
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çalışmalara özellikle beslenme bozukluğunun eşlik ettiği gastrik kanser tanılı hasta 

gruplarında rastlanmaktadır (114–116). Kishida ve arkadaşları gastrik malignitesi 

olan 75 yaş üstü 417 hastayı geriye dönük incelemişlerdir. Hastaların %64 ünün 

cerrahi operasyon geçirdiği çalışmada PNI <45 olan grup olan düşük PNI skoruna 

sahip hasta grubunda erkek cinsiyete sahip olanlarda OS daha kısa saptanmış olup 

(p=0.003), bayan cinsiyette ise OS de farklılık olmadığı bildirilmiştir (117).  

Çin’den osteosarkomu olan 60-80 yaş aralığında 49 hastanın geriye dönük 

yapılan bir çalışmada PNI 48.5 cut-of değerine göre ayrılan iki grup arasında düşük 

PNI grubunda istatistiksel anlamlı şekilde OS daha kısa olarak bildirilmiştir 

(p=0.003) (118). Bunun dışında diğer malign süreçlerde nütrisyon ve inflamasyon 

durumunu öngören PNI’nın prostat, akciğer, özofagus, hepatosellüler ve pankreas 

kanserlerinin takibinde prognostik gösterge olarak kullanılabileceği bildirilmiştir 

(119–124). Bununla beraber PNI’nın hematolojik hastalıklarda yapılan çalışmaları 

daha çok Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) grubunda olup, HL hastalarında verileri 

oldukça azdır. Bizde bu nedenle HL tanılı hasta grubunda PNI‘nın prognoza etkisini 

araştırmayı amaçladık. 

PNI’nın hematolojik hastalardaki yapılan ilk çalışması 2015 yılında Chen ve 

arkadaşlarının ekstranodal NK/T hücreli lenfoma hastalarındadır (125). 177 hastanın 

alındığı bu ilk çalışmanın PNI skoru cut-of değeri 45 olarak belirlenmiştir. Takip 

eden süreçte aynı hastalık grubunda 3 çalışma daha bildirilmiştir. Bu çalışmalarda 

PNI cut-of değerleri 41,47 ve 49 olarak bildirilmiştir (126–128). Lenfoma 

hastalarındaki PNI prognoza etkisini araştıran çalışmaların incelendiği bir meta 

analizde PNI cut-off değerlerinin; 3 çalışmada <40, 14 çalışmada PNI 40-45 ve 8 

çalışmada ise >45 olarak cut-off alınmış olduğu belirtilmiştir (129). Bizim 

çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak cut-off ROC analizinde 45 olarak 

bulunmuştur.  

T hücreli lenfomaların ardından PNI’nın diffüz büyük b hücreli lenfomalarda 

(DBBNHL) prognostik önemi araştırılmıştır. DBBNHL hastalık grubunda yapılan ilk 

çalışma Zhou ve arkadaşlarına ait olup PNI 33-42 değerine göre 3 gruba ayrılmış ve 

yüksek PNI skoruna sahip grupta sağkalım daha uzun ve PNI skorunun erken 

mortaliteyi öngördüğü gösterilmiştir (130). 

70 yaş üstü DBBNHL tanılı 95 hastanın alındığı diğer bir çalışmada %68’i 

evre 3-4 olan hastalarda PNI önceki çalışmalar ışığında 45 altı ve üstüne göre 
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gruplandırılmış olup düşük PNI skoruna sahip hasta grubunda hem OS hem de 

PFS’nin anlamlı şekilde daha kısa olduğu bildirilmiştir (p=0.03, 0.04) (131). 

Farklı bir çalışmada ise; 117 DBBNHL hastası PNI 36.48 değerine göre 2 

gruba ayrılmış. Düşük PNI grubunda 5 yıllık OS %45, yüksek PNI grubunda ise %53 

olup düşük PNI’ya sahip hastaların sağkalımı daha kısa olarak saptanmıştır. 

(p<0.001) (132). 

He ve arkadaşlarının retrospektif yaptıkları çalışmada 310 DBBNHL 

hastasında ortanca yaş 59’du ve hastaların %52’si erkekti. 140 hasta (%45) 60 yaşın 

üzerindeydi, 154 hasta (%50) ileri evre III-IV'teydi ve 182 hasta (%59) germinal 

merkez B hücreli dışı alt tipte sınıflandırılmıştı. Bu çalışmada medyan PNI 45.90 

olup düşük PNI sahip grupta PFS ve OS’nin daha düşük saptandığı ve Ulusal 

Kapsamlı Kanser Ağı (NCCN)-IPI ye benzer şekilde PNI’nın prognozu öngördüğü 

gösterilmiştir (133). 

Shen ve arkadaşlarının 990 hastalık 5 merkezden hastanın bulunduğu 

DBBNHL tanısı olan hastalarda yaş, IPS skoru, PNI skoru ve merkezi sinir sistemi 

tutulumunun bağımsız risk faktörleri olduğu gösterildi. Düşük PNI (<44) grupta OS 

34 ay, yüksek PNI skorlu grupta (n=462) OS 64 ay olduğu görülmüş (134). 

Ma ve arkadaşları CD 5 pozitif DBBNHL tanılı 207 hasta incelenmiş medyan 

yaş 61 olan hastaların 5 yıllık OS %47.5 olup 49.7 cut-of değerine göre PNI gruplara 

ayrılmıştır. Multivariate analiz ile PNI, yaş, ECOG performans durumu, serum 

albümin seviyesinin bağımsız prognostik faktör olduğu ve PNI’nın prognostik ön 

gördürücü olduğu sonucuna ulaşılmıştır (135). Yine literatürde PNI durumunun 

malnütrisyonu olan DBBNHL hastalarında kötü sağkalımı predikte ettiği 

gösterilmiştir.  

PNI'nın DBBNHL hastalarının prognozunu bağımsız olarak tahmin eden bir 

biyobelirteç olarak kullanılabileceği literatürde pek çok çalışmada daha irdelenmiştir 

(136–139). 

Literatür incelendiğinde Foliküler lenfoma tanılı hastalarda Çin’de yapılan bir 

çalışmada 176 hasta tanı anındaki sonuçları ile değerlendirilmiş. 44.3 cut-of değerine 

göre iki gruba ayrılmış. Düşük PNI grubunda olan hastalarda daha kısa toplam 

sağkalım, yüksek ölüm riski ve daha yüksek POD 24 oranı ile tedavi yanıtı sonrası 

24 ayda daha çok nüks geliştiği görülmüştür. Bu sonuçlar ışığında yeni tanı foliküler 
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lenfoma tanısı olan hastalarda düşük PNI değerlerinin kötü prognozu ön gördürücü 

bir prognostik faktör olduğu belirtilmiştir (140). Yine 209 foliküler lenfomanın 

incelendiği başka bir çalışmada ise, nütrisyon ve inflamasyon bazlı Glasgow 

prognostik skor, CRP, CRP/albümin oranı, nötrofil/lenfosit oranı, PNI’nın sağkalıma 

etkisi araştırılmış. PNI 50 altı ve üstüne göre gruplandırılmış. Univariate analizde 

PNIxOS ile istatistiksel anlamı varken multivariate analizde saptanamamış 

(p<0.0001, p=0.075) (141).  

Mozas ve arkadaşları 351 Foliküler lenfomalı hastada PNI’nın prognostik 

önemini incelemiş, PNI 45 cut-off değerine göre düşük skorlu hastalarda 10 yıllık OS 

%54 olup daha düşüktü (p=0.0001). Ayrıca düşük PNI’lı 60 yaş üstü hastalarda daha 

kısa PFS mevcuttu (p=.006) (142). 88 hastanın değerlendirildiği başka bir çalışmada 

da PNI değeri yüksek (>45) hastalarda primer tedavi sonrasında tam yanıt (CR) 

oranı, OS ve PFS süreleri daha yüksekti (143). 

NHL tanılı hastalarda PNI önemine yönelik literatürde pek çok veriye 

rastlanmış ancak HL tanısı olan hasta grubunda ise verilere oldukça az 

rastlanmaktadır. Bu hasta grubunda sadece 2 çalışma bulunmaktadır. Bunlardan ilki, 

Mirili ve arkadaşlarının 122 Klasik Hodgkin Lenfoma hastasında PNI, Nötrofil 

lenfosit Oranı, Sistemik inflamasyon indeksi(SII) ve beta-2 mikroglobulin 

değerlerinin prognostik önemini inceledikleri çalışmadır. Çalışmada PNI’nın 

prognostik önemi gösterilememiş ancak, SII’nın toplam sağkalımı ve hastalıksız 

sağkalımı öngörmede prognostik önemi olduğu vurgulanmıştır (144).  

Diğer çalışma ise Türkiye’den olup, çalışmanın amacı, uluslararası prognostik 

skorlama sistemlerinin gücünü belirlemek ve vakalarda prognostik gösterge olarak 

lökosit lenfosit oranı (LLR) ve PNI faktörlerinin prognoza etkisini değerlendirmekti. 

Çalışmanın sonucunda, PNI <45.2 olan grupta daha düşük OS verisine ulaşıldı (145). 

Çalışmamızda, daha çok NHL hasta grubunda araştırılan PNI’ nin HL hasta 

grubunda prognostik önemini araştırmak istedik. 95 HL tanısı olan hastamızın PNI 

Skorları ROC curve analizi ile optimal cut-off değeri olan 45.27’e göre 

gruplandırılmıştı. Düşük PNI skoruna sahip 31 hastanın 13’ü kaybedilmiş, PNI skoru 

yüksek olan 64 hastadan ise 4’ü kaybedilmişti. Düşük PNI skorlu grupta OS 60 ay 

(45-74 ay), yüksek PNI skoru olanların ise OS 115 ay (108-122 ay) olup istatistiksel 

anlamlı şekilde düşük PNI skoruna sahip olanlarda sağkalım daha kısaydı 

(p=0.0001). PFS açısından incelendiğinde de düşük PNI Skorlu grupta PFS 56 ay 



41 

(40-73 ay), Yüksek PNI grubunda 114 ay (107-121 ay) olup istatistiksel anlamlı 

şekilde düşük PNI skoruna sahip olanlarda PFS daha kısa bulundu (p=0.0001). 

Düşük PNI skoruna sahip hasta grubunda daha düşük Hb değerleri ve lenfopeni 

izlenmekteydi. Bu gruptaki hastaların daha çok erkek cinsiyette olduğu, LDH, Sedim 

değerlerinin daha yüksek, B semptom varlığının daha fazla olduğu bulundu. Yine 

düşük PNI grubundaki hastalar istatistiksel anlamlı şekilde daha çok ileri evre olup, 

yüksek IPS skoruna sahipti. Ayrıca PNI ve IPS skorlarının multivariete analiz ile de 

istatistiksel anlamlı şekilde sağkalımlar için prediktör oldukları görüldü.  

Biz çalışmamızda, rutin pratiğimizde tanı sırasında sıkça baktığımız lenfosit 

ve albümin değerlerinden kolayca elde edilebilen PNI’nın pratik kullanılabilir, kolay 

hesaplanabilir ve IPS kadar prognozu öngörebilir yeni bir biyomarker olabileceğini 

gösterdik. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

PNI skoru albümin, lenfosit sayısı kullanılarak kolayca hesaplanabilen, hastaların 

beslenme durumunu gösteren basit bir skorlama sistemidir. Diğer malignitelerde 

olduğu gibi hematolojik malignitelerde de tedavi öncesi nütrisyonel durum tedavi 

yanıtlarını ve tedavi ilişkili komplikasyonları etkileyebilmektedir. Bu nedenle tedavi 

stratejilerinin belirlenebilmesinde de hastalarımızın tanı anındaki evresi ve nütrisyon 

durumu önem taşımaktadır. PNI skoru hastalarımızın hem beslenme durumu hem de 

inflamasyon durumu ile ilgili bilgi vermektedir. Literatür verileri ışığında 

çalışmamızda da HL hastalarında PNI skorunun prognostik önemi gösterilmiş olup 

düşük PNI skoruna sahip olan hastaların sağkalımlarının daha kısa olduğu 

bulunmuştur. Bununla birlikte, PNI skorunun rutin pratik kullanımı için daha geniş 

katılımlı, prospektif planlanacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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