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ÖZET 

Diffüz Büyük B Hücreli Lenfoma Tanılı Hastalarda Tedavi Öncesi Serum 

Ferritin Ve Kalsiyum Düzeyi, Vücut Kitle İndeksi, Kan Grubu, Periferik Kan Mutlak 

Lenfosit/Monosit Sayısı Oranı Ve Eritrosit Dağılım Aralığı (Rdw)’Nin Prognoz 

Üzerine Etkisi; Retrospektif Değerlendirme 

 

Amaç: Diffüz Büyük B Hücreli Lenfoma (DBBHL) germinal veya post-germinal 

malign B hücrelerinin klonal proliferasyonu ile gelişmekte olup tüm non-Hodgkin lenfoma 

(NHL)’ların yaklaşık üçte birini oluşturmaktadır. Hastalık prognozunun belirlenmesinde en 

sık Revize Edilmiş Uluslararası Prognostik İndeks (R-IPI) kullanılmaktadır. Aynı R-IPI 

skoruna sahip hastalar farklı klinik seyir göstermekte olup skorlama sistemleri prognozu 

belirlemede her zaman yeterli olamamaktadır. Dolayısıyla prognostik faktör tespitine 

yönelik çalışmalar devam etmektedir. Bu çalışmada Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hematoloji Bilim Dalında takip edilen DBBHL tanılı hastalarda tedavi öncesi 

bakılan serum ferritin ve kalsiyum düzeyi, vücut kitle indeksi (VKİ), kan gurubu, periferik 

kan lenfosit/monosit oranı (LMR) ve eritrosit dağılım aralığı’nın (RDW) prognoz üzerine 

etkisinin retrospektif olarak değerlendirilmesi planlandı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 2016-2021 yılları arasında Karadeniz Teknik 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji polikliniği ve servisinde takip edilen 94 hasta dahil 

edildi. Hastaların cinsiyeti, yaşı, boyu, kilosu, tanı tarihi, tedavi öncesi laboratuvar bulguları 

[serrum ferritin düzeyi, serum kalsiyum düzeyi, mutlak lenfosit/monosit oranı (LMR), RDW 

değeri], kan grubu, hastalık evresi, alınan ilk sıra kemoterapi rejimi, tedavi sonrası hastalığın 

progressif olup olmadığı ve ölüm tarihi belirlenerek bulguların tedavi yanıtı ve sağkalım 

üzerine etkisi değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 94 hastanın 57’si (%61) erkek, 37’si (%39) kadın 

olup oranı 1/1.54 ve ortanca yaş 62 idi.17 hastanın ferritin düzeyi, 9 hastanın kalsiyum 

düzeyi, 17 hastanın RDW değeri normalin üzerindeydi.  34 hastanın LMR oranı 3 ve 

üzerinde, 62 hasta fazla kilolu ve obezdi. 60 hasta ilk sıra tedavi, 16 hasta ikinci sıra tedavi, 

6 hasta üçüncü sıra tedavi almıştı. 11 hastaya OKİT yapılmıştı. 54 hasta ilk sıra tedavi sonrası 

remisyonda takip edilmiş, 40 hastada progresyon gelişmişti. Son değerlendirmede 56 hasta 

sağ iken 38 hasta exitus olmuştu. Tedavi öncesi bulguların sağkalıma etkisi bakıldığında 

ferritin düzeyinin genel sağkalım (OS) ve progresyonsuz sağkalıma (PFS) etkisi saptanmadı 

(p değeri sırasıyla 0.435 ve 0.832). Hiperkalsemisi olan hastalarda OS daha kısa olup PFS’de 
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fark saptanmadı (p değeri sırasıyla 0.018 ve 0.093). LMR’nin OS ve PFS üzerine etkisi 

izlenmedi (p değerleri sırasıyla 0.632 ve 0.094). RDW ≥16 olanlarda PFS daha kısa ve 

progresyon gelişme oranı daha yüksekti (p değerleri sırasıyla 0.009 ve 0.021). Ancak OS’de 

fark saptanmadı (p=0.103).  VKİ’nin OS ve PFS’ye etkisi gözlenmedi (p değerleri sırasıyla 

0.514 ve 0.171). Kan gruplarının sağkalıma etkisi bakıldığında anlamlı fark gözlenmedi.  

Sonuç: Çalışmamızda DBBHL hastalarında tedavi öncesi ferritin düzeyi, LMR, VKİ 

ve kan grubunun prognoza etkisi saptanmadı. RDW yüksekliğinin daha kısa PFS ve daha 

yüksek progresyon oranı ile, hiperkalseminin ise daha kısa OS ile ilişkili olduğu gözlendi. 

Maliyeti düşük ve kolay ulaşılabilir olan bu parametrelerin prognozu öngörmede faydalı 

olabileceği düşünülmekle birlikte daha iyi anlaşılabilmesi için kapsamlı çalışmaların 

yapılmasına ihtiyaç olduğu kanaatine varıldı. 

 

Anahtar Kelimeler: Diffüz büyük B hücreli lenfoma, Hiperkalsemi, Lenfoma, Prognoz 

RDW 
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SUMMARY 

The effects of serum ferritin and calcium level, body mass index, blood group, 

peripheral blood absolute lymphocyte/monocyte count ratio and Red Cell 

Distribution Width (RDW) value on prognosis before treatment in patients with 

Diffuse Large B-cell lymphoma; Retrospective Evaluation. 

 

Objective: Diffuse Large B-Cell Lymphoma (DLBCL) develops through clonal 

proliferation of germinal or post-germinal malignant B-cells, accounting for approximately 

one-third of all non-Hodgkin lymphomas (NHLs). The most commonly used tool for 

determining disease prognosis is the Revised International Prognostic Index (R-IPI). 

However, patients with the same R-IPI score can exhibit different clinical courses, and 

scoring systems may not always be sufficient for determining prognosis. Therefore, research 

continues to identify additional prognostic factors. This study aims to retrospectively 

evaluate the impact of pre-treatment serum ferritin and calcium levels, body mass index 

(BMI), blood type, peripheral blood lymphocyte/monocyte ratio (LMR), and red cell 

distribution width (RDW) on prognosis in DLBCL patients followed at the Department of 

Hematology, Karadeniz Technical University Faculty of Medicine. 

Materials and Methods: 94 patients followed in the hematology outpatient clinic 

and ward of Karadeniz Technical University Faculty of Medicine between 2016 and 2021 

were included in the study. Data on patient’s gender, age, height, weight, diagnosis date, 

pre-treatment laboratory findings [serum ferritin level, serum calcium level, absolute 

lymphocyte/monocyte ratio (LMR), RDW value], blood type, disease of stage, initial 

chemotherapy regimen, post-treatment disease progression and date of death were collected 

and analyzed to determine their impact on treatment response and survival. 

Results: Of the 94 patients included in the study, 57 (61%) were male and 37 (39%) 

were female, with a male-to-female ratio of 1.54:1 and a median age of 62 years. Elevated 

ferritin levels were observed in 17 patients, elevated calcium levels in 9 patients, and 

elevated RDW values in 17 patients. LMR was ≥3 in 34 patients and 62 patients were 

overweight or obese. 60 patients received first-line treatment, 16 received second-line 

treatment and 6 received third-line treatment. 11 patients underwent autologous stem cell 

transplantation (ASCT). 54 patients were in remission after first-line treatment, while in 40 

patients disease progressed. At the last evaluation, 56 patients were alive, and 38 had died. 

When we examined the effect of pre-treatment findings on survival, ferritin levels on overall 
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survival (OS) and progression-free survival (PFS) (p-values of 0.435 and 0.832, 

respectively). Patients with hypercalcemia had shorter OS, but no significant difference in 

PFS (p-values of 0.018 and 0.093, respectively). LMR did not affect OS and PFS (p-values 

of 0.632 and 0.094, respectively). Patients with RDW ≥16 had shorter PFS and a higher rate 

of disease progression (p-values of 0.009 and 0.021, respectively), but no significant 

difference in OS (p=0.103). BMI did not affect OS and PFS (p-values of 0.514 and 0.171, 

respectively). When the effect of blood groups on survival was examined, no significant 

difference was observed. 

Conclusion: In our study, pre-treatment ferritin level, LMR, BMI, and blood type 

did not impact prognosis in DLBCL patients. Elevated RDW was associated with shorter 

PFS and higher progression rates, while hypercalcemia was associated with shorter OS. 

These parameters, which are low-cost and easily accessible, could be useful for predicting 

prognosis, but comprehensive studies are needed for a better understanding. 

 

Keywords: Diffuse large B cell lymphoma, Hypercalcemia, Lymphoma, Prognosis, RDW 
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1.GİRİŞ 

 DBBHL, hematolojik kanserlerin ilk sırasında yer alan NHL’lerin yaklaşık %25-

30’unu oluşturmaktadır (1,2). DBBHL hızlı ilerleyen bir lenfoma tipidir. Erkeklerde daha 

sık görülmekte ve yaşla beraber sıklığı artmaktadır. Servikal, aksillar ve inguinal bölgede 

ağrısız lenf nodları varlığı en sık bulgusudur. Tedavi edilmediğinde ortalama sağkalım 1 

yıldan daha kısadır. Yeni tanı DBBHL’nın tedavisinde sıklıkla kullanılan kemoterapi rejimi 

Rituksimab, Siklofosfamid, Adriamisin, Vinkristin ve Prednizon’dan (R-CHOP) oluşan 

kombinasyon kemoterapisidir. Tedavi sonrası hastalık evresi, risk faktörlerine bağlı olarak 

hastaların yaklaşık %30’unda nüks görülebilmektedir (1,3).  

 DBBHL’da prognozun öngörülmesinde Uluslararası Prognostik Indeks (IPI) skoru 

kullanılmaktadır (4). IPI skoru yaş, klinik evre, serum laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyi, 

Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) performans durumu ve ekstranodal tutulum 

varlığı ile değerlendirilmektedir (5). Son yıllarda bir CD20 monoklonal antikor olan 

Rituksimab’ın kemoterapi rejimlerine eklenmesinin ardından R-IPI skoru kullanılmaya 

başlanmıştır (6). 

  Yüksek serum kalsiyum ve ferritin düzeyinin, RDW’nin kötü prognostik faktör 

olduğu yapılan çalışmalarda gösterilirken, LMR’nin yüksek olması kısa sağkalım ile 

ilişkilendirilmiştir. (2,7–12). Düşük VKİ’nin kötü prognozla, B kan grubunun diğer kan 

gruplarına göre daha kısa sağkalımla ilişkili olduğu gösterilmiştir (13–15).  

 Bu çalışmada KTU Tıp Fakültesi Hematoloji kliniğinde takipli DBBHL tanılı 

hastalarda tedavi öncesi yukarıda tanımlanan kalsiyum ve ferritin düzeyi, RDW, LMR, 

VKİve kan grubunun prognoz üzerine etkilerinin değerlendirilmesi amaçlandı. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Tanım 

DBBHL NHL’nin en sık görülen tipi olup vakaların %30-50’sini oluşturmaktadır. 

Germinal veya post-germinal malign B hücrelerinin klonal proliferasyonu ile gelişmektedir. 

Genetik, morfolojik, immünfenotipik olarak heterojen bir hastalık grubudur. Klinik ve 

biyolojik olarak değişken seyir göstermektedir (16,17). 

2.2.Epidemiyoloji 

DBBHL yıllık tahmini 150.000 yeni vaka ile Amerika ve Avrupa’da en sık görülen 

lenfoma tipidir. Tahmini insidansı 100 binde 7-8 olarak saptanmıştır  (18–20). Erkeklerde 

daha sık görülmekte olup östrojen yokluğu ile ilişkilendirilmiştir (21). Yaşla beraber 

hastalığın görülme sıklığı artmaktadır ve en sık altıncı dekatta görülmektedir (20). 

DBBHL’lı hastaların akrabalarında lenfoma sıklığının arttığı gösterilmiştir (22). 

2.3. Etiyoloji 

DBBHL’nin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak mesleki ve çevresel 

maruziyetler (pestisit ve gübre), otoimmün hastalıklar (romatoid artrit, sistemik lupus 

eritematozus, psöriasis) ve kalıtsal immün yetersizlikler ile ilişkili olduğu belirtilmektedir 

(23–27). Viral etiyolojide Epstein-Barr Virüs (EBV), Human Immundeficiency Virüs (HIV), 

Hepatit C Virüs (HCV) sıklıkla izlenmektedir (26,28–30). 

DBBHL düşük dereceli lenfoma tipleri olan kronik lenfositik/küçük lenfositik ve marjinal 

zon lenfomaların transformasyonuyla (Richter transformasyonu) da gelişebilmektedir (31–

33). 

2.4. Sınıflandırılma, Patogenez, Genetik özellikleri 

Sitogenetik özelliklerine göre DBBHL germinal merkez B-hücre benzeri (GBC), 

aktive B-hücre benzeri (ABC) ve sınıflandırılmamış tip şeklinde ayrılmaktadır (34). 

Morfolojik özelliklerine göre sentroblastik, immünoblastik, anaplastik ve nadir varyantlar 

olarak tanımlanmaktadır (Tablo 1: WHO 2022 sınıflaması) (35). 
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Tablo 1. WHO 2022 DBBHL tiplemesi 

DBBHL, NOS 

GBC 

ABC  

MYC ve BCL2 double ekspressor 

CD5 (+) 

Diğer büyük B hücreli lenfomalar 

DBBHL/ MYC ve BCL2 yeniden düzenlemeleri olan yüksek dereceli B hücreli 

lenfoma                       

T-hücreli/histiositten zengin büyük B hücreli lenfoma  

Primer merkezi sinir sistemi DBBHL 

Deri kutanöz DBBHL, bacak tipi 

EBV pozitif DBBHL 

Kronik inflamasyon ile ilişkili DBBHL 

Lenfomatoid granülomatosiz  

Primer mediastinal büyük B hücreli lenfoma 

IRF4 yeniden düzenlenmesi ile büyük B hücreli lenfoma 

İntravasküler büyük B hücreli lenfoma 

ALK pozitif büyük B hücreli lenfoma 

Plazmablastik lenfoma 

11q sapmaları olan yüksek dereceli büyük B hücreli lenfoma 

Fibrin ilişkili büyük B hücreli lenfoma 

Aşırı sıvı yüklenmesiyle ilişkili büyük B hücreli lenfoma 

İmmün ayrıcalıklı bölgelerin birincil büyük B hücreli lenfoması 

Yüksek dereceli B hücreli lenfoma, NOS 

B hücreli lenfoma, sınıflandırılamayan 

Mediastinal gri zon lenfoma 

 

DBBHL B lenfosit gelişiminin herhangi bir basamağında ortaya çıkabilmektedir. 

Kemik iliğinde progenitör B hücresinin olgun B hücresine dönüşümü tamamlandıktan sonra 

dalak, lenf düğümü, peyer plakları gibi ikinci lenfoid dokuların germinal merkezlerine göç 

ederler. Burada antijene maruz kalan olgun B hücresi sırasıyla sentroblast ve sentrositlere 

dönüşmektedir. GBC DBBHL bu aşamada gelişen bir lenfoma tipidir. Germinal merkez 
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sonrası B hücresi bellek B hücresine veya plazmablasta farklılaşmaktadır. ABC DBBHL ve 

Multiple Myelom (MM) bu aşamada gelişmektedir (36). ABC DBBHL GBC tipine göre 

daha agresif seyirlidir. ABC tipinde kötü prognostik faktör olan trizomi 3 ve INK4A/ARF 

delesyonu daha sık görülmektedir (37). 

Myc, bcl-2, bcl-6 onkogenleri ve TP53 mutasyonu DBBHL’de sıklıkla 

izlenmektedir. Bcl-2 antiapoptotik bir proto-onkogen olup ekspresyonu DBBHL vakalarının 

%50 sinde görülmektedir. Artmış bcl-2 ekspresyonunun kısa genel ve progresyonsuz sağ 

kalım ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (38). Myc translokasyonu da kısa sağ kalım ile 

ilişkilendirilmiştir. ABC DBBHL’da artmış myc ve bcl2 ekspresyonu prognozu olumsuz 

etkilemektedir (39). Myc, bcl-2 ve bcl-6 birlikteliği ise daha kötü bir prognozun 

göstergesidir (40).  

2.5. İmmünofenotipik Özellikler 

DBBHL hücreleri yüzeyinde CD19, CD20, CD22, CD79a ve PAX5 antijenleri 

eksprese edilmektedir. Vakaların bir bölümünde CD30 eksprese edildiği ve olumlu prognoz 

ile ilişkili olduğu saptanmıştır (41).  CD 5(+)’liği %5-10 oranında ve CD10(+) liği %30-50 

oranında izlenmektedir (42). 

Vakaların yarısından fazlasında en sık IgM, IgG ve IgA olmak üzere yüzey ve 

sitoplazmik immunglobulin artışı bulunmaktadır. Ki-67 proliferasyon indeksi ise %40 ve 

üzerindedir (42). 

2.6. Tanı ve klinik 

DBBHL genellikle servikal, aksillar ve inguinal bölgede ağrısız, hızla büyüyen lenf 

nodları ile prezente olmaktadır. Kontrendikasyon yok ise lenf nodunun tamamının 

değerlendirilemediği insizyonel biyopsi ya da ince iğne aspirasyon biyopsisi yerine tercihen 

eksizyonel biyopsi ile elde edilen materyalinin histopatolojik olarak değerlendirilmesi ile 

tanı konulmaktadır (43,44). 

DBBHL vakalarının yaklaşık %30’unda ekstranodal tutulum izlenmektedir. Birden 

fazla ekstranodal bölgenin tutulumu kötü prognoz ile ilişkilidir. Tüm organları tutabilmekle 

beraber sıklıkla cilt, mide ve ince bağırsak etkilenmektedir. Bunları testis, tiroid, tükrük 

bezleri, tonsiller, deri, karaciğer, meme, nazal kavite, paranazal sinüs ve santral sinir sistemi 

(SSS) takip etmektedir. Tutulum yerlerine bağlı olarak semptomlar gelişebilmektedir 

(45,46). SSS’yi tutan lenfomaların büyük bir kısmını DBBHL oluşturmakta ve tutulum 
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yerine bağlı olarak nörolojik semptomlar görülebilmekte ve daha agresif bir seyir 

göstermektedir (47). 

Hastaların yaklaşık %30'unda B semptomları [ateş (>38°C), kilo kaybı (son 6 ayda 

ağırlığın %10’u), gece terlemesi] gözlenir. Tanı anında hastaların yarısından fazlası ileri 

evrede olup yaklaşık hastaların %30 unda saptanan kemik iliği tutulumu kötü prognoz ile 

ilişkilidir (45,48). 

2.7. Evreleme ve prognoz 

Evrelemede Ann-Arbor Evreleme Sistemi ve bu evreleme sistemi temel alınarak 

oluşturulmuş olan Lugano sınıflaması kullanılmaktadır (Tablo 2) (49). Bu evreleme 

sisteminde tümörün lokalizasyonu, boyutu ve tutulu bölge sayısı Bilgisayarlı Tomografi 

(CT) veya Pozitron emisyon tomografisi (PET-CT) ile değerlendirilmektedir. Ann-arbor 

evreleme sisteminde görüntüleme yöntemi olarak BT kullanılmakta iken günümüzde PET-

CT sıklıkla tercih edilmektedir ve revize edilmiş evreleme sistemi olan lugano 

sınıflamasında yer almaktadır (49). PET-CT yapılabilen hastalarda tanı sonrası rutin kemik 

iliği biyopsisi tartışmalı olup şüpheli durumlarda yapılması önerilmektedir (50,51). 

 

Tablo 2. Lunago Sınıflaması  

Erken Evre  

Evre I  Tek bir lenf nodu veya komşu lenf nodu tutulumu  

Evre IE Nodal tutulum yok, tek ekstranodal lezyon varlığı 

Evre II Diyaframın aynı tarafında iki veya daha fazla lenf nodu tutulumu 

Evre IIE Evre I veya II hastalık ve komşu ekstranodal lezyon 

Evre II bulky* Evre II hastalık ve bulky kitle varlığı 

İleri Evre  

Evre III Diyaframın her iki tarafında lenf nodu tutulumu veya dalak 

tutulumu ile beraber diyafram üstü lenf düğümü tutulumu 

Evre IV Komşu olmayan bir veya daha fazla ekstranodal tutulum 

* 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. 

 

DBBHL agresif bir seyir göstermesine rağmen ilk sıra tedavi ile kür olabilmektedir. 

Prognozun belirlenmesinde IPI skorlama sistemi kullanılmaktadır (Tablo 3) (6).  Hastanın 

yaşı, LDH seviyesi, ECOG performans durumu, ekstranodal alan tutulum sayısı ve Ann 
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Arbor Evreleme Sistemi ile IPI skorlaması yapılmaktadır. Düşük riskli hastalarda 5 yıllık 

yaşam süresi %73, düşük-orta riskli hastalarda %51, orta-yüksek riskli hastalarda %43 ve 

yüksek riskli hastalarda %26 olarak belirtilmektedir (5). 

 

Tablo 3. IPI skorlama sistemi 

Parametreler                                                                Puan   

Yaş>60                                         1   

Normalin üzerinde serum LDH 

düzeyi                          

1   

ECOG ≥ 2                                                                        1   

Evre III veya Evre IV hastalık                                        1   

Ekstranodal tutulum sayısı> 1                                        1   

Risk hesaplama  

Düşük risk  0-1  

Düşük-orta risk 2  

Yüksek-orta risk 3  

Yüksek risk  4-5  

 

Anti CD20 monoklonal antikor Rituksimab’ın kemoterapi rejimlerine eklenmesi ile 

günümüzde R-IPI kullanılmaktadır (Tablo 4) (6). 

Tablo 4. R-IPI skorlama sistemi  

Parametreler                                                                Puan 

Yaş>60                                         1  

Normalin üzerinde serum LDH 

düzeyi                          

1  

ECOG ≥ 2                                                                        1  

Evre III veya Evre IV hastalık                                        1  

Ekstranodal tutulum sayısı> 1                                        1  

Risk hesaplama 

Düşük risk  0 

Düşük-orta risk 1-2 

Yüksek risk  ≥3 
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Yeni tanımlanan National Compherensive Cancer Network (NCCN) veritabanı 

kullanılarak oluşturulan NCCN-IPI ise prognozu tahmin etmede R-IPI ‘ya göre daha üstün 

olduğu belirtilmektedir (Tablo 5) (52).  

 

Tablo 5. NCCN-IPI skorlama sistemi 

Parametreler           Puan  

Yaş   

40-60 1 

60-75 2 

 >75 3 

LDH (oran)  

   1-3 1 

  >3 2 

 Evre III-IV  1 

 ECOG>2 1 

Ekstranodal hastalık  

 >1 bölge tutulumu  

Kİ, SSS, karaciğer, Gİ kanal veya akciğerden herhangi biri             1 

 

 
Skorlama   

Düşük risk           0-1 

Düşük-orta risk           2-3 

Yüksek orta risk           4-5 

Yüksek risk            >6 

Kİ: Kemik iliği, SSS: Merkezi sinir sistemi, Gİ: Gastroisntestinal, IPI: Uluslararası Prognastik İndeks, NCCN: Ulusal 

Kapsamlı Kanser Ağı, LDH: Laktat dehidrogenaz 

 

IPI skorlamalarının hastaların prognozunu tahmin etmede ve yüksek riskli grubu 

belirlemede her zaman yeterli olamadığından yeni markerlar tanımlanmıştır. Günümüzde 

genetik faktörler de dahil prognozun belirlenmesine yönelik birçok çalışma devam 

etmektedir (53).  
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Yüksek ferritin düzeyinin kötü prognoz ile hiperkalseminin ise agresif seyirli hastalık 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (7–9,12). Ayrıca hipogamaglobulinemi ve 

hipokomplementemi varlığı kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir (54). VKİ’ye göre fazla 

kilolu hastaların daha uzun sağ kalıma düşük kilolu hastaların ise daha kısa sağ kalıma sahip 

olduğu gösterilmiştir. Obezitenin ise prognoza olumlu bir etkisi saptanmamıştır (15). Tanı 

anındaki RDW yüksek olması, düşük mutlak lenfosit sayısı ve monositozun varlığı kötü 

prognozla birliktelik gösterirken yüksek ß2 mikroglobulin düzeyi tümör yükü ile 

ilişkilendirilmiştir (2,10,53,55). 

Prognoza etkisi olduğu gösterilen bu bulguların yeni skorlama sistemlerinde 

kullanılması için çalışmalar devam etmektedir (53). 

 

2.8. Tedavi 

DBBHL agresif seyirli bir lenfoma tipi olup bir CD20 antikoru olan Rituksimabın da 

standart tedaviye eklenmesi ile günümüzde R-CHOP rejimi kullanılmaktadır ve 5 yıllık sağ 

kalımda belirgin iyileşme sağlanmıştır.  

Erken evre hastalıkta 3 kür R-CHOP ve tutulan bölgeye radyoterapi (RT) 

uygulanabilmekle beraber kemoterapi 6 küre de tamamlanabilmektedir (56). Bulky kitle 

varlığında tedavinin 6 küre tamamlanmasının yanında RT önerilmektedir (57). Bazı 

randomize çalışmalarda R-IPI skoru düşük, erken evre hastalığı olan, LDH düzeyi normal 

ve bulky kitlesi olmayan hastalarda 4 kür R-CHOP tedavisinin yeterli olduğu gösterilmiştir 

(58). 

İleri evre hastalıkta 6 kür R-CHOP tedavisi önerilmektedir (57). Komorbiditesi olan 

veya 70 yaş üzeri hastalarda doz azaltılmış R-CHOP rejimi tercih edilmektedir (59). 

Rituksimab ve yanında Siklofosfamid, Etoposid, Vinkristin, Prednizon (R-CEOP), 

Siklofosfamid, Etoposid, Prednizolon, Prokarbazin (R-CEPP), ve Etoposid, Prednizolon, 

Onkovin, Siklofosfamid, Hidroksidaunorubisin (R-EPOCH) bu bağlamda kullanılabilen 

diğer tedavi rejimleridir (60,61). İleri yaş ve komobiditesi az olan hastalarda tedaviye 

rituksimab eklenmesi OS ve PFS üzerine olumlu etki sağlamaktadır (62). 

 

2.8.1 Nüks veya Refrakter hastalıkta Tedavi 

Hastaların yaklaşık %70’inde kür sağlanabilirken %30’unda refrakter veya nüks 

hastalık görülmektedir (63). Birinci basamak tedavi ile tam yanıt alınıp sonra nükseden veya 
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tam yanıt alınamayan hastalara 3 kür platin içeren [DHAP (deksametazon, sitozin 

arabinozid, sisplatin), ICE (ifosfamid, karboplatin, etoposid), GDP (gemsitabin, 

deksametazon, sisplatin)] rejimler uygulanmaktadır. Bu tedavi rejimlerinin birbirine 

üstünlükleri kanıtlanmamıştır (49,64). İkinci basamak tedavi ile tam veya kısmi yanıt elde 

edilen ve nakil için uygun olan hastalara yüksek doz kemoterapi sonrası Otolog Kök Hücre 

Nakli (OKİT) uygulanmaktadır (65). Hasta nakil için uygun değil veya ikinci basamak 

tedaviye yanıt alınamamış ise üçüncü basamak tedavi, palyatif RT veya destek tedavisi 

uygulanabilmektedir. 

Nüks veya refrakter hastalıkta CAR-T hücre tedavisi [lisocabtagene maraleucel (liso-

cel) veya axicabtagene 20 ciloleucel (axi-cel) kullanılarak CD19'a yönelik kimerik antijen 

reseptörü], BiTE (bispesifik T hücre bağlayıcı tedavi) gibi yeni tedaviler geliştirilmektedir. 

Bu tedaviler ile kök hücre nakli ve yüksek doz kemoterapi rejimlerine göre daha iyi sonuçlar 

elde edilmiştir (66,67). 

 

2.8.2. Santral Sinir Sistemi (SSS) Tutulumu ve Profilaksisi 

SSS tutulumu hastaların yaklaşık %5’inde görülür ve kötü prognoz göstergesidir 

(47). Testis ve böbrek tutulumunun olması, ABC DBBHL, çift/üçlü vuruşlu lenfoma ve 

yüksek IPI skoru SSS tutulumu için risklidir (47). 

Profilakside hangi tedavinin kullanılacağına dair bir görüş birliği bulunmamakla 

beraber intratekal metotreksat, yüksek doz metotreksat ve yüksek doz sitarabin kullanılan 

tedavilerdir (68). 

 

2.8.3 Tedaviye yanıt ve takip  

BT veya PET-BT görüntüleme yöntemleri kullanılarak tam yanıt, parsiyel yanıt, 

yanıtsız ve progresyon şeklinde yanıt durumları belirlenmektedir. Tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde lugano kriterleri kullanılmaktadır (49) (Tablo 6). 
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Tablo 6. Lugano kriterleri  

 

   PET-CT          CT 

Tam yanıt 5 noktalı ölçeğe* göre 1,2 lenf 

nodları olması veya 3 olup rezidü 

kitle olmaması 

Kemik iliği tutulumu olmaması 

Yeni lezyon oluşumu olmaması 

Lenf düğümleri veya lenf düğümü 

kitlelerinin transfers çapının en uzun 

ölçümü (LDİ) 1.5 cm’den küçük 

olması 

Lenf nodu dışı alanda hastalık ve 

ölçülmemiş lezyon olmaması 

Organların normal boyutta olması 

 Yeni gelişen lezyon olmaması 

 Kemik iliğinde infiltrasyon olmaması 

Kısmi yanıt   4 veya 5 lenf nodları olup 

tutulumun azalmış olması 

Yeni lezyon oluşumunun olmaması 

Kemik iliğinde tutulumun mevcut 

ancak tedavi öncesine göre azalmış 

olması (tutulumun azalmadığı fokal 

bölgelerin olduğu şüpheli 

durumlarda MR veya biyopsi 

düşünülebilir) 

 

6 adet ölçülebilen lenf düğümü ve lenf 

düğümü dışı bölgenin dikey çapları 

toplamının (SPD) ≥%50 küçülme 

olması 

 Ölçülmemiş lezyonlar olmamalı ya 

da küçülme olması 

 Dalak boyutu normalden büyük 

olmakla birlikte %50’den fazla 

küçülme olmalı  

Yeni lezyon olmaması 

Stabil 

hastalık 

 4 veya 5 lenf nodları olup 

tutulumun devam etmesi 

Yeni lezyon olmaması 

Kemik iliği tutulumunda tedavi 

öncesine göre azalma olmaması 

6 adet ölçülebilir lenf düğümü ve lenf 

düğümü dışı bölgenin SPD <%50 

küçülme olmalı Ölçülmemiş 

lezyonlarda progresif hastalık 

kriterleri olmaması 

Organ tutulumunda progresif hastalık 

kriterleri olmaması 

Yeni lezyon olmaması 
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Tablo 6. (Devamı) Lugano kriterleri  

   PET-CT          CT 

Progressif 

hastalık 

 4 veya 5 lenf nodları olup 

tutulumda artış olması ve/veya 

lenfoma ile uyumlu yeni tutulum 

odaklarının oluşması  

Ekstranodal yeni tutulum 

odaklarının ortaya çıkması  

Ölçülmeyen lezyon olmaması  

Yeni gelişen veya tekrarlayan kemik 

iliği tutulumunun olması 

Tek lenf düğümü ve lezyon için 

LDİ>1.5 cm ve LDİ ve dikey çapı 

çarpımı (PPD) ≥%50 artma olması ve 

LDİ ve LDİ’ye en kısa dikey çizgide 

(SDİ) artış olması (≤2 cm lezyonlar 

için 0.5 cm, >2 cm lezyonlar için 1 

cm) 

Splenomegalisi olan hastada dalak 

boyutunda %50 fazla artış olması,  

Splenomegali olmayan hastada dalak 

boyutunda en az 2 cm büyüme olması 

veya yeni ortaya çıkan veya 

tekrarlayan splenomegali   

 Yeni ortaya çıkan veya belirgin 

büyüme olan ölçülmemiş lezyon 

Daha önce kaybolan lezyonların 

tekrar ortaya çıkması 

 Yeni gelişen>1.5 cm lenf düğümü 

olması Yeni gelişen >1cm lenf 

düğümü dışı lezyon olması 

Yeni veya tekrarlayan kemik iliği 

tutulumunun olması 

5 noktalı ölçek*:  1: tutulum yok; 2: tutulum mediasteden düşük; 3: tutulum mediastenden yüksek ancak karaciğerden 

düşük; 4: tutulum karaciğerden ılımlı yüksek; 5: tutulum karaciğerden ve/veya yeni lezyonlardan belirgin yüksek; X: 

lenfoma ile uyumlu olmayan tutulum alanı 

 

 

Tedavinin tamamlanmasının ardından ilk 2 yıl 3 veya 6 ayda bir, sonraki 3 yıl 6 veya 

12 ayda bir, sonrasında ise yıllık hasta takipleri yapılmaktadır (69). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi 24.02.2023 tarihli 

24237859-133 sayılı dosya no’lu girişimsel olmayan Etik Kurulu onayı alınmasını takiben 

başlamış olup 2016-2021 yılları arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hematoloji polikliniği ve servisinde takip edilen hastaları kapsayan retrospektif bir 

araştırmadır.  

3.1. Hasta Seçimi 

Kliniğimize başvuran ve bilgilerine tam olarak ulaşılabilen 94 hastanın verileri 

ayrıntılı olarak değerlendirildi.  

           Hastaların çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

1. 18 yaşından büyük olmak 

2. Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji polikliniğinde veya 

servisinde takip edilmiş olması 

3. Primer SSS lenfoması olmayan vakalar 

4. Patolojik olarak kesinleşmiş DBBHL tanısının bulunması 

5. Tedavi öncesinde laboratuvar tetkiklerinin ve evrelemenin yapılmış olması 

 

 3.2. Çalışma Protokolü 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların cinsiyeti, yaşı, boyu, kilosu, tanı tarihi, tedavi 

öncesi laboratuvar bulguları [serrum ferritin düzeyi, serum kalsiyum düzeyi, LMR, RDW 

değeri], kan grubu, tanı anında hastalığın klinik evresi, alınan ilk sıra kemoterapi rejimi ve 

ölüm tarihi geriye dönük olarak kaydedildi. RT almış olanlar ve OKİT yapılmış olanlar 

belirlendi. Hastaların tedavi sonrası çekilen CT veya PET/CT raporları değerlendirilerek 

hastalığın progressif olup olmadığı tanımlandı.  

Laboratuvar tetkiklerindeki üst limitler hastanemiz laboratuvar sistemi değerleri 

doğrultusunda RDW için %16, ferritin düzeyi için 306 ng/mL, kalsiyum için albümine göre 

düzeltilmiş değerler de göz önüne alınarak 10,6 mg/dL olarak belirlendi. Mutlak 

lenfosit/monosit oranı için üst sınır bu konuda yapılan çalışmalar baz alınarak ≥3 olarak 

tanımlandı (2,10,53). Vücut Kitle İndeksine göre düşük kilolu, normal kilolu, fazla kilolu, 

obez şeklinde sınıflandırıldı. 
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OS tanı tarihinden hastanın son görülme tarihi veya ölüm tarihine kadar geçen süre 

olarak kabul edildi. PFS progrese olmayan vakalarda ilk tedavinin başlangıcından hastanın 

son vizit tarihi arasında geçen süre, progrese olan vakalarda ise tedavi başlangıç tarihinden 

progresyona kadar geçen süre olarak kabul edildi.  

3.3. İstatistiksel Metot 

Araştırma verileri Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 23.0 programı 

kullanılarak analiz edilmiştir. Tanımlayıcı istatistikler; kategorik değişkenler sayı ve yüzde, 

interval değişkenler ortalama, standart sapma minimum ve maksimum olarak verilmiştir. 

Bağımsız gruplarda kategorik değişkenlerin analizinde Ki-Kare testi kullanılmıştır. 

Sağkalım analizinde Kaplan-Meier yöntemi kullanılarak tahmin edilmiştir ve sonuçlar log-

rank testi kullanılarak karşılaştırılmıştır. İstatistiksel önemlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul 

edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 94 hastanın 57’si (%61) erkek, 37’si (%39) kadındı. 

Hastaların yaş ortalaması 59±16, ortanca yaş 62, yaş aralığı 18-93 idi. Tanı anında 47 hasta 

(%50.5) evre I-II, 46 hasta (%49.5) evre III-IV hastalığa sahip idi.  

17 hastanın (%23) ferritin düzeyi, 9 hastanın (%9.6) kalsiyum düzeyi, 17 hastanın 

(%18.1) RDW düzeyi normalin üzerindeydi.  34 hastanın (%36.2) LMR oranı 3 ve üzerinde, 

62 hasta (%65.9) fazla kilolu ve obez, 31 hasta (%32.9) normal kiloluydu. 30 hasta (%39.5) 

A+ iken 29 hasta (%38.2) 0+ olarak saptandı (Tablo 7). 

Tablo 7. Hastaların tanımlayıcı özellikleri 

  Sayı Yüzde 

Cinsiyet Erkek 57 61 

Kadın 37 39 

Ferritin (n=74) 

(ml/ng) 

<306 57 77 

>306 17 23 

Kalsiyum (mg/dl) <10.6  85 90 

≥10.6  9 10 

Lenfosit/Monosit 

oranı 

<3  60 64 

≥3  34 36 

RDW (%) <16 77 82 

≥16 17 18 

VKİ Zayıf 1 1 

Normal kilolu 31 33 

Fazla kilolu 44 47 

Obez 18 19 

Kan grubu (n=76) A+ 30 40 

0+ 29 38 

B+ 8 11 

A- 6 8 

0- 2 3 

AB+ 1 1 

 

Tablo 8. Hastaların tanımlayıcı özellikleri-2 

 Ortalama ± Standart 

Sapma 

Minimum- Maksimum 

Yaş 59±16 18-93 

Ferritin (n=74) 295.3±416.5 9.0-1646 

Kalsiyum 9.7±1 8.2-15.6 

Lenfosit/Monosit 3.2±3.6 0.3-28 

RDW 14.6±2.5 11.8-25.9 

VKİ 26.9±4.8 15.2-43.2 
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Tanı anında ann arbor evrelemesine göre hastaların %23.6’sı (n=22) evre 1, %26.9’u 

(n=25) evre 2, %16.1’i (n=15) evre 3, %33.3’ü (n=31) evre 4 idi (Tablo 9). 

Tablo 9. Hastaların tanı anındaki evreleri 

Evre n (%) 

Evre I 22 (23.6) 

Evre II 25 (26.9) 

Evre III 15 (16.1) 

Evre IV 31 (33.3) 

 

 

Hastaların 59’u (%62.8) R-CHOP, 14’ü (%14.9) mini R-CHOP ve 6’sı (%6.4) R-

EPOCH tedavisi almıştı (Tablo 10). 

 

Tablo 10.  Birinci basamakta alınan tedaviler, hasta sayıları ve yüzdeleri 

Aldığı tedavi  Sayı  Yüzde  

R-CHOP 59 63 

Mini R-CHOP 14 15 

R-EPOCH 6 6 

R-COP 5 5 

R-CEOP 5 5 

R-DHAP 3 3 

R-VP 1 1 

R-CVP 1 1 

 

60 hasta (%64) ilk sıra tedavi, 16 hasta (%17) ikinci sıra tedavi, 6 hasta (%6) üçüncü 

sıra tedavi almıştı. 11 hastaya OKİT yapılmıştı. 13 hastaya radyoterapi, 1 hastaya santral 

sinir sistemi profilaksisi amacı ile intratekal metotreksat tedavisi uygulanmıştı (Tablo 11). 
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Tablo 11. Hastaların tedavi seyirleri 

 Sayı  Yüzde 

1. sıra tedavi 60 64 

2.sıra tedavi 16 17 

3.sıra tedavi 6 6 

OKİT yapılanlar 11 12 

Tedavi alamayan 1 1 

 

40 hastada (%43) progresyon gelişmiş, 54 hasta (%57) (n=54) ilk sıra tedavi sonrası 

remisyonda takip edilmiştir. Son değerlendirmede 56 hasta (%60) sağ iken 38 hasta (%40) 

exitus olmuştur (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Hastaların sağkalım ve progresyonlarının dağılımı 

 

 Sayı Yüzde 

Sağkalım Yaşayan  56 60 

      Exitus  38 40 

Progresyon                 Var 54 57 

Yok 40 43 

 

Hastaların genel sağkalım süresi ortalama 90.8±9.3 ay, ortalama OS erkeklerde 

75.9±6.9 ay, kadınlarda 88.6±13.5 ay olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p=0.880) (Şekil 1). 

 Hastaların ortalama progresyonsuz sağkalım süreleri 53.8±4.8 ay, ortalama PFS 

erkeklerde 51.8±6.0 ay, kadınlarda 56.0±7.9 ay olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı 

fark yoktu (p=0.678) (Şekil 2). 
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Şekil 1. Cinsiyete göre genel sağkalım 

 

Şekil 2. Cinsiyete göre progresyonsuz sağkalım  

 

Hastaların tanımlayıcı özelliklerine göre yaşayan/exitus oranları karşılaştırıldığında 

progresyon gelişen hastalarda exitus oranı daha yüksek olup istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0.001). Diğer özelliklerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 13). 
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Tablo13. Tanımlayıcı özelliklere göre yaşayan/exitus oranlarının karşılaştırılması 

 

 Yaşayan        Exitus  p 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Cinsiyet Erkek 34 59.6 23 40.4 1 

Kadın 22 59.5 15 40.5  

Ferritin (n=74) 

(ml/ng) 

<306 35 61.4 22 38.6 0.732 

≥306  9 52.9 8 47.1  

Kalsiyum 

(mg/dl) 

<10.6 53 62.4 32 37.6 0.151 

≥10.6 3              33.3 6 66.7  

Lenfosit/Monosit 

oranı 

<3 35 58.3 25 41.7 0.915 

≥3  21 61.8 13 38.2  

RDW (%) <16 49 63.6 28 36.4 0.151 

≥16 7 41.2 10 58.8  

VKİ Zayıf 1 100 0 0  

Normal 

kilolu 

16 51.6 15 48.4 0.612 

Fazla kilolu 28 63.6 16 36.4  

Obez 11 61.1 7 38.9  

VKİ Obez 

olmayan 

45 59.2 31 40.8 1 

 Obez 11 61.1 7 38.9  

Kan grubu 

(n=76) 

A+ 14 46.7 16 53.3  

0+ 17 58.6 12 41.4  

B+ 5 62.5 3 37.5  

A- 3 50 3 50  

0- 2 100 0 0  

Ab+ 1 100 0 0  

Kan grubu 

(n=59) 

A+ 14 46.7 16 53.3 0.510 

0+ 17 58.6 12 41.4  

Progresyon  Var 44 81.5 10 18.5 <0.001 

 Yok  12 30 28 70  

 

Hastaların tanımlayıcı özelliklerine göre progresyon gelişme oranlarına bakıldığında 

RDW>%16 olanlarda daha yüksek oranda progresyon geliştiği izlenmesine rağmen diğer 

özelliklerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (tablo 14). 
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Tablo 14. Hastaların tanımlayıcı özelliklerine göre progresyon oranlarının karşılaştırılması 

 Progresyon 

p Yok Var 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Cinsiyet Erkek 30 52.6 27 47.4 0.338 

Kadın 24 64.9 13 35.1  

Ferritin (n=74) 

(ml/ng) 

<306  32 56.1 25 43.9 1 

≥306  9 52.9 8 47.1  

Kalsiyum (mg/dl) <10.6 50 58.8 35 41.2 0.488 

≥10.6  4 44.4 5 55.6  

Lenfosit/Monosit 

oranı 

<3  31 51.7 29 48.3 0.198 

≥3 23 67.6 11 32.4  

RDW (%) <16 49 63.6 28 36.4 0.021 

≥16 5 29.4 12 70.6  

VKİ Zayıf 1 100 0 0  

Normal kilolu 14 45.2 17 54.8  

Fazla kilolu 26 59.1 18 40.9  

Obez 13 72.2 5 27.8  

VKİ Obez olmayan 41 53.9 35 46.1 0.252 

 Obez 13 72.2 5 27.8  

Kan grubu 

(n=76) 

A+ 13 43.3 17 56.7  

0+ 14 48.3 15 51.7  

B+ 5 62.5 3 37.5  

A- 4 66.7 2 33.3  

0- 1 50 1 50  

Ab+ 1 100 0 0  

Kan grubu 

(n=59) 

A+ 13 43.3 17 56.7 0.905 

 0+ 14 48.3 15 51.7  

 

Tablo 15. Klinik evreye göre yaşayan/exitus oranları 

 Yaşayan (n) Yaşayan (%) Exitus (n)  Exitus (%) 

 Evre I 18 82 4 18 

Evre II 12 48 13 52 

Evre III 10 67 5 33 

Evre IV 15 48 16 52 

 

 

 Ferritin düzeyinin genel ve progresyonsuz sağkalım üzerine anlamlı etkisi 

saptanmadı (p değeri sırasıyla 0.435 ve 0.832). 
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Evre III-IV hasta grubu bazında bakıldığında yüksek ferritin düzeyi olanlarda OS 

daha kısaydı ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.081) (Şekil 3). PFS’de ise 

anlamlı istatistiksel fark saptanmadı (p=0.409)  

Evre I-II hasta grubunda örneklem boyutunun yetersiz olması nedeniyle karşılaştırma 

yapılamadı (Tablo 17). 

 

Şekil 3. İleri evre hastalarda ferritin düzeyine göre sağkalım 

 

Kalsiyum düzeyi yüksek olan hastaların genel sağkalım süresi istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha kısaydı (p=0.018) (Şekil 4). PFS ise kalsiyum düzeyi yüksek olan 

vakalarda daha kısa olmasına rağmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0.093) (Şekil 5). 



21 
 

 

Şekil 4. Kalsiyum düzeyine göre genel sağkalım 

 

 

Şekil 5. Kalsiyum düzeyine göre progresyonsuz sağkalım 

 



22 
 

Evre I-II hasta grubunda örneklem boyutunun yetersiz olması nedeniyle karşılaştırma 

yapılamadı (Tablo 17). 

Evre III-IV hasta grubu bazında bakıldığında kalsiyum düzeyi yüksek olanlarda 

genel sağkalım süresi istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha kısaydı (p=0.017) (Şekil 6). 

PFS ise daha kısa olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.078) (Şekil 7). 

 

 

 

Şekil 6.  Evre III-IV hastalarda kalsiyum düzeyine göre genel sağkalım 
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Şekil 7. Evre III-IV hastalarda kalsiyum düzeyine göre progresyonsuz sağkalım 

 

 

LMR ≥ 3 olan hastalarda <3 olanlara göre OS’de anlamlı farklılık yoktu (p=0.632). 

PFS ise LMR <3 olan hastalarda kısa olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0.094) (Şekil 8). 

 

Şekil 8. LMR’ye göre progresyonsuz sağkalım  
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Evre I-II ve evre III-IV hasta grubu değerlendirildiğinde genel ve progresyonsuz 

sağkalımda anlamlı istatiksel fark saptanmadı (p değeri sırasıyla 0.99, 0.98, 0.38 ve 0.21).  

 

 RDW değerinin OS üzerine etkisi saptanmadı (p=0.103). RDW ≥16 olanlarda PFS 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha kısaydı (p=0.009) (Şekil 9). 

 

 

Şekil 9. RDW’ye göre progresyonsuz sağkalım 

 

RDW değerine göre Evre I-II ve Evre III-IV hasta grubunda OS’de anlamlı farklılık 

saptanmadı (p değerleri sırasıyla 0.382 0.341).  

Evre I-II hasta grubunda RDW ≥16 olanlarda PFS istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha kısaydı (p<0.001) (Şekil 10).  

Evre III-IV hastalarda PFS’de istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık yoktu (p= 0.63) 

(Şekil 11). 
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Şekil 10. Evre I-II’de RDW değerine göre progresyonsuz sağkalım 

 

 

Şekil 11. Evre III-IV’de RDW değerine göre progresyonsuz sağkalım 
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  Hastaların VKİ’ne göre OS ve PFS sürelerine bakıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (p değerleri sırasıyla 0.514 ve 0.171) (Şekil 12). 

 

                  

Şekil 12. VKİ’ye göre progresyonsuz sağkalım 

 

Hastalar obez olanlar ve olmayanlar şeklinde ayrılıp OS ve PFS sürelerine 

bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p değeri sırasıyla 0.952 ve 

0.27) (Şekil 13). 

 

Şekil 13. Obez olan ve olmayan hastalarda progresyonsuz sağkalım 
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Evre I-II hasta grubunda obez olanların ve olmayanların OS ve PFS sürelerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p değerleri sırasıyla 0.665 ve 0.677).  

Evre III-IV hasta grubunda obez olanların ve olmayanların OS ve PFS sürelerinde 

anlamlı istatistiksel fark saptanmadı (p değerleri sırasıyla 0.617 ve 0.653). 

 

  Hastaların kan gruplarına göre OS ve PFS sürelerine bakıldığında aralarında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p değerleri sırasıyla 0.463 ve 0.221). 

 

A+ ve 0+ olan hastaların OS ve PFS süreleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p değerleri sırasıyla 0.172 ve 0.203) (şekil 14).              

 

Şekil 14. A+ ve 0+ kan grubunda progresyonsuz sağkalım 
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Tablo 16. Tanımlayıcı özelliklerin genel ve progresyonsuz sağkalım üzerine etkisi 

 Genel 

Sağkalım(ay) 

p Progresyonsuz 

sağkalım(ay) 

p 

Cinsiyet Erkek 75.9±6.9 0.88 51.8±6  

Kadın 88.6±13.5  56±7.9 0.678 

Ferritin (n=74) 

(ml/ng) 

<306  91.9±11.5  54.9±6 0.832 

≥306  69±12.8 0.435 47.1±8.9  

Kalsiyum 

(mg/dl) 

<10.6 94.8±9.6  55.4±5  

≥10.6 31.4±10.1 0.018 30.6±11.5 0.093 

Lenfosit/Monosit 

oranı 

 <3 96.6±9.4 0.632 49.5±5.7 0.094 

 ≥3 77.1±8.7  62±7.6  

RDW (%) <16 93.4±11  60.5±5.1  

≥16 58.8±12.1 0.103 29.8±7.8 0.009 

VKİ Zayıf     

Normal 

kilolu 

58.1±7.2 0.514 44.3±8 0.171 

Fazla 

kilolu 

102.8±11.1  54.7±6.6  

Obez 74.7±11.6  63.1±9.8  

VKİ Obez 

olmayan 

96±18.7 0.952 51±5.3 0.270 

 Obez 74.7±11.6  63.1±9.8  

Kan grubu 

(n=76) 

A+ 52.3±7.6  25.5±4.6  

0+ 70.3±8.6 0.463 49.8±7.8 0.221 

B+ 67.1±9.4  43.7±7.4  

A- 50.1±14.4  55.8±14.9  

0-     

Ab+     

Kan grubu 

(n=59) 

A+ 52.3±17.6 0.172 25.5±4.6 0.203 

0+ 70.3±8.6  49.8±7.8  

Progresyon  Var 49.3±7.1    

 Yok  130.4±7.8 0.001   
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 Tablo 17.  Evre 1-2 hastalarda tanımlayıcı özelliklerin genel ve progresyonsuz sağkalım 

üzerine etkisi 

 Genel 

Sağkalım(ay) 

p Progresyonsuz 

sağkalım(ay) 

p 

Ferritin (n=74) 

(ml/ng) 

<306      

≥306      

Kalsiyum 

(mg/dl) 

<10.6     

≥10.6     

Lenfosit/Monosit 

oranı 

 <3 107.1±13.6 0.990 60.5±8.8 0.383 

 ≥3 78.7±9.4  70.4±8.4  

RDW (%) <16 97.2±12.3 0.341 68.4±6.2 0.001 

≥16 27.8±17.5  5.5±2.5  

VKİ Obez 

olmayan 

106±12.1 0.665 63.6±7.3 0.617 

 Obez 74.6±14.2  68±10.7  

 

 

 

Tablo 18. Evre 3-4 hastalarda tanımlayıcı özelliklerin genel ve progresyonsuz sağkalım 

üzerine etkisi 

 Genel 

Sağkalım(ay) 

p Progresyonsuz 

sağkalım(ay) 

p 

Ferritin (n=74) 

(ml/ng) 

<306  61.1±7.5  35.6±5.7 0.409 

≥306  46.7±14.2 0.081 28.7±9.6  

Kalsiyum 

(mg/dl) 

<10.6 76.9±8.4   40.7±29.9  0.078 

≥10.6 22.3±7.5 0.017 20.5±9.2  

Lenfosit/Monosit 

oranı 

 <3 55.9±6.5 0.986 31.8±4.7 0.217 

 ≥3 73.4±15.5  53.3±11.5  

RDW (%) <16 60.1±7.1 0.382 36.9±5.3 0.563 

≥16 58.2±12.5  33.1±8.5  

VKİ Obez 

olmayan 

68.6±8.3 0.677 37.2±5.4 0.653 

 Obez 53±13.6  37.6±11.2  
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Sonuç olarak RDW ≥ %16 olan hastalarda progresyon gelişme oranı daha yüksek ve PFS 

daha kısaydı. 

Genel popülasyonda ve ileri evre hasta grubunda yüksek ferritin düzeyine sahip olanlarda 

OS daha kısaydı ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Kalsiyum düzeyi yüksek olan hastalarda OS ve PFS daha kısaydı ancak PFS istatistiksel 

olarak anlamlı değildi.  Evre III-IV hasta grubunda ise genel popülasyon ile benzer sonuçlara 

ulaşıldı. 

LMR<3 olan hastalarda PFS daha kısaydı ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi. 
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5. TARTIŞMA  

DBBHL NHL’lerin en sık görülen tipidir. Agresif seyirli olmasına rağmen tedaviye 

iyi yanıt veren ve kür sağlanabilen bir lenfomadır. İleri yaşlarda hastalığın görülme sıklığı 

artmakta ve en fazla altıncı dekatta görülmektedir (70). İleri yaş hastalarda komorbidite 

varlığı ve kemoterapi ilişkili toksisite nedeniyle yaşam süresini kısalmaktadır (71) . 

Hastalığın erkeklerde daha fazla görülmesi östrojen ile ilişkilendirilmiştir (21). Pan B. ve 

arkadaşlarının 2021 yılında DBBHL tanılı 553 hasta ile yaptıkları bir çalışmada kadın erkek 

oranı 1/1.1 ve ortanca yaş 62 olarak saptanmıştır (54) . Clausen M. ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada ise kadın erkek oranı 1/1.35 ve ortanca yaş 64 olarak bildirilmiştir (72). Bizim 

çalışmamızda da kadın erkek oranı 1/1.54 ve ortanca yaş 62 olup literatür ile benzerlik 

göstermekteydi. 

Yaş, cinsiyet, sosyoekonomik durum ve değerlendirme yöntemlerine bağlı olarak 

hastalığın evresi değişmekle birlikte çoğunlukla ileri evrede tanı konulabilmektedir. Go S. 

ve ark.’nın yaptıkları çalışmada hastaların %56’sının, Kim D. ve ark.’nın yaptığı çalışmada 

ise hastaların %58’inin tanı anında ileri evrede olduğu belirlenmiştir (7,73). Çalışmamızda 

ise hastaların %49’u ileri evre olarak izlendi. Özellikle ileri evre hasta oranının daha düşük 

olması evrelemede kullanılan PET-CT ve CT yöntemleriyle ilişkili olabileceğini 

düşündürmekteydi. 

DBBHL’nin günümüzde standart tedavisi R-CHOP rejimi olup sağkalımda belirgin 

artış sağlanmış ancak hasta ve hastalık özelliklerine bağlı olarak yaklaşık üçte bir hastada 

progresyon izlenmiştir (63,74).  Coiffier B. ve ark.’nın yapmış oldukları çalışmada 399 

DBBHL hastasının 204’ünde (%51), Shehata A. ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise 76 

DBBHL hastasının 20’sinde (%26) progresyon izlenmiştir (75,76). Çalışmamızda da 94 

hastanın 40’ında (%43) progresyon saptanmış olup literatür ile uyumluydu. 

Heterojen bir hastalık grubu olan DBBHL’da prognozu göstermede sıklıkla R-IPI 

skorlama sistemi kullanılmakta ve yüksek risk saptanan hastalar daha kısa progresyonsuz ve 

genel sağkalım ile birliktelik göstermektedir (6). Ancak benzer R-IPI skoruna sahip 

hastaların farklı klinik seyir göstermesi yeni prognostik faktörler belirlemeye yönelik 

çalışmaların yapılmasını gerektirmiştir (77). Günümüzde prognozda etkili olabileceği 

tanımlanan birçok etken üzerinde çalışılmaktadır. 

Ferritin, demirin hücre içi depo proteini olup aynı zamanda akut faz göstergesidir. 

Yüksek serum ferritin düzeyi birçok malignitede izlenmekte olup bir kısmında kötü prognoz 

ile ilişkilendirilmiştir (78,79). Malignitelerde gelişen kronik inflamasyon sonucu aktive olan 
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makrofajlar eritrosit, lenfosit ve nötrofilleri fagosite etmektedir. Makrofajlarda artan ferritin 

plazma demir düzeyini azaltır ve tümoral doku demirin olumsuz etkilerinden korunur. Ancak 

makrofajlar tarafından ortama tekrar salgılanan ferritin tümör büyümesini destekler ve 

oluşan aşırı demir konsantrasyonu T lenfositlerin aktivasyonunu, makrofaj ve monositlerin 

tümör oluşumunu engelleyici etkilerini azaltır (80,81). Yüksek ferritin düzeyinin orta riskli 

AML hastalarında kötü prognoz göstergesi olduğu bilinmektedir. Ekstranodal NK/T hücreli 

lenfoma ve Hodgkin lenfoma’da da ferritin düzeyi ile benzer sonuçlar gözlenmiştir (82–84). 

Kim D. ve ark.’nın 312 DBBHL tanılı hasta ile yaptığı çalışmada hastaların %24’ünde serum 

ferritin düzeyi yüksek (>500 ng/ml) saptamış olup bu hastaların hem erken hem de ileri 

evrede daha kısa toplam ve progresyonsuz sağkalıma sahip olduğu gösterilmiştir  (7). Shen 

Z. ve ark.’nın 4 merkezde 225 DBBHL’li hasta ile yaptıkları bir çalışmada ise ferritin düzeyi 

yüksek hastalarda 5 yıllık toplam sağ kalım istatistiksel olarak daha kısa saptanmıştır (p< 

0.0001) (11).  Wan M. ve ark.’nın 402 ileri evre DBBHL’li hasta ile yapmış oldukları 

prognostik skala belirlemeye yönelik çalışmada yüksek ferritin düzeyine sahip hastaların 

kötü prognoz ile birliktelik gösterdiği belirtilmektedir (85).  

Biz de çalışmamızda hastaların %23’ünde ferritin düzeyini yüksek saptadık. Bu 

sonuç literatür ile uyumlu idi. İleri evre ferritin düzeyi yüksek hastaların OS’si daha kısa 

olmakla birlikte istatistiksel açıdan anlamlı değildi. PFS ile ilişki saptanmadı. Bu durum 

hasta sayısının az olması ve tanı anında özellikle kadın ve beslenme yetersizliği olan 

hastalarda demir eksikliği nedeniyle gelişen düşük ferritin düzeyine bağlı olabileceğini 

telkin etmektedir. 

Birçok malignitede görülebilen hiperkalsemi varlığı kısa sağkalım süresi ile 

ilişkilendirilmiştir (86). Malignensilerde tümör hücreleri tarafından parathormon benzeri 

peptid (PTHrP) salgılanması, 1,25-dihidroksivitamin D üretimi ve kemik metastazları 

nedeniyle artmış osteoklastik aktivite hiperkalsemi gelişiminde rol oynamaktadır. 

Hematolojik malignitelerde en sık hiperkalsemi kemik metastazlarının yaygın olduğu 

multiple myelomda izlenmektedir (9,12).  Tüm NHL’de %1-10 arasında görülmekte ve kötü 

prognoz ile ilişkilendirilmekte olup DBBHL’da ise hiperkalsemi prevelansının daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir (9,87). Gauchy A. ve ark.’nın hiperkalseminin prevelansı ve prognostik 

değerinin saptanması ile ilgili yapmış oldukları çalışmada hastaların 72’sinde (%26) 

hiperkalsemi saptanmış, hiperkalsemik hastaların %98’inin, normokalsemik hastaların ise 

%72’sinin ileri evrede olduğu saptanmıştır. Hiperkalsemisi olan hastaların normal kalsiyum 

düzeyine sahip hastalara göre daha yüksek IPI skoruna, daha kısa PFS ve OS’ye sahip olduğu 
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gösterilmiştir (12). Abadi U. ve ark.’nın DBBHL’da hiperkalsemi prevelansı ile ilgili yaptığı 

çalışmada ise yeni tanı 250 DBBHL hastasının %18’inde hiperkalsemi saptanırken 

hiperkalsemik hastaların tanı anında çoğunluğu ileri evre ve daha kısa OS ve PFS ile birlikte 

olduğu belirtilmektedir. İleri evre hasta grubunda ise hasta sayısı yeterli olmadığından OS 

ve PFS değerlendirilemedi (9).  

Bizim çalışmamızda ise 94 hastanın 9 tanesinde tanı anında hiperkalsemi saptanmış 

olup 8’inin (%88.8) ileri evrede olduğu izlendi. Bu durum literatür ile benzerlik 

göstermekteydi. Tüm hastalar değerlendirildiğinde hiperkalsemik hastaların %66’sının 

normokalsemik hastaların ise %33’ünün exitus olduğu izlendi. Tüm hastalar 

değerlendirildiğinde hiperkalseminin daha kısa OS ve PFS ile ilişkili olmakla birlikte 

PFS’de istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı. Bu sonuç bize hiperkalseminin hastanın 

prognozunu etkilediğini göstermekteydi. 

Hematolojik malignitelerde prognoz üzerine etkisi bilinen monositoz ve lenfopeni 

NHL’de tümör gelişimini tetiklemekte, tümöre karşı oluşan immünitenin baskılanmasında 

sebep olmakta ve kötü prognoza neden olmaktadır. DBBHL hastaları ile yapılan 

çalışmalarda da benzer sonuçlar elde edilmiştir (2,10,88). Hastaların tedavi sonrası takibinde 

lenfopeni gelişiminin nüks ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir (89,90). Tümöral dokudan 

salgılanan sitokinlerin uyarısıyla gelişen monositoz ise immünsüpresyona neden olmaktadır. 

Tadmor T. ve ark.’nın yaptığı çalışmada tanı anında saptanan monositozun daha kısa genel 

sağkalım ile ilişkili olduğu bulunurken remisyona giren hastalarda monositozun gerilediği 

gözlenmiştir (91). Yapılan çalışmalar sonrasında geliştirilen LMR yüksek riskli hastaların 

belirlenmesinde kullanılmaktadır. 2012 yılında 438 DBBHL hastası ile yapılan bir çalışmada 

hastaların %33’ünde saptanan düşük LMR (<2.6) kısa sağkalım ile birliktelik göstermiştir. 

Ayrıca düşük riskli hasta grubunda kısa sağkalıma sahip hastaları saptamada etkili 

olabileceği belirtilmektedir (88). Li Y. ve ark.’nın 244 DBBHL hastası ile yapmış olduğu 

çalışmada ise tanı anında düşük LMR oranı (<3.8) olan hastalarda tam remisyon oranı daha 

az ve daha kısa OS ve PFS gözlemlenmiştir (2). 2016 yılında yapılan bir metaanalizde ise 

düşük LMR’si olan hastalarda daha kısa OS ve PFS olduğu gösterilmiştir (92). Zhang S. ve 

ark.’nın yapmış oldukları çalışmada ise tedavi öncesi LMR oranı yüksek hastaların daha 

uzun OS, PFS ve daha yüksek tam yanıt oranlarının olduğu ve takipte LMR’si yükselen 

hastalarda nüks oranının daha düşük olduğu saptanmıştır (93). 

 Çalışmamızda hastaların %64 ‘ünde düşük LMR (<3) saptandı. Düşük LMR’li 

grupta istatistiksel olarak anlamlı olmasa da PFS’nin daha kısa ve progresyon oranının 
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yüksek olan gruba göre daha yüksek olduğu gözlendi. OS’de anlamlı fark saptanmadı. Bu 

sonuçlar çalışmamızdaki erken ve ileri evre hasta sayısının benzer olmasından ve 

belirlediğimiz LMR alt sınır değerinden kaynaklanmış olabileceğini düşündürmekteydi. 

RDW eritrositlerin boyutundaki değişkenliğin derecesini gösteren, anemilerin ayırıcı 

tanısında kullanılabilen laboratuvar bulgusudur.  RDW değişimlerinin karsinogenez, 

oksidatif stres ve inflamasyonun bir göstergesi olduğu bilinmektedir (94). Solid organ 

tümörlerinde ve hematolojik malignitelerde yüksek RDW düzeyinin kötü prognoz ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (95,96). 2019 yılında Li M. ve ark.’nın 349 DBBHL tanılı hasta ile 

yapmış oldukları çalışmada hastaların %26’sında yüksek RDW saptanmış ve hastalarda 

ekstranodal hastalık, kemik iliği tutulumu ve B semptomlarının anlamlı derecede daha sık 

olduğu ve 5 yıllık OS ve PFS’nin daha kısa olduğu gösterilmiştir (55). Benzer şekilde tek 

merkez 161 DBBHL hastası ile yapılan başka bir çalışmada RDW’si yüksek hastalarda daha 

kısa OS ve PFS izlenmiştir (97). Beltran B. ve ark.’nın 121 DBBHL’li hasta ile yaptığı 

çalışmada ise RDW’si yüksek hastalarda daha kısa OS ve PFS ile birlikte ileri evre hastalık 

oranının daha fazla, tedavi sonrası tam yanıt oranının ise daha düşük olduğu belirtilmektedir 

(94). Ayrıca RDW yüksekliğinin tedavi sonrası nüks ile ilişkisi bazı çalışmalarda 

gösterilmiştir (98).  

Bizim çalışmamızda hastaların %18’inde RDW yüksekliği saptanmış olup bu 

hastaların %87’si tanı anında ileri evrede idi. Bu bulgular literatür ile benzerlik 

göstermekteydi. Takipte RDW değeri yüksek seyreden hastalarda ölüm oranı daha yüksek 

olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı değildi. Progresyon gelişme oranı ise istatistiksel 

olarak anlamlı daha yüksekti. Yüksek RDW’li hastalarda PFS istatistiksel olarak anlamlı 

daha kısa olmakla beraber OS üzerine etkisi anlamlı değildi. 

 BKİ DBBHL’yi de içeren birçok hematolojik malignitenin prognozunu 

etkilemektedir (15,99). 2012 yılında Carson K. ve arkadaşları DBBHL tanılı çoğunluğu 

erkek 2534 savaş gazisi ile yapmış oldukları bir çalışmada fazla kilolu veya obez hastaların 

daha uzun sağkalıma sahip olduklarını göstermişlerdir. Ancak bu çalışmada obez hasta 

grubunda genç ve erken evredeki hastalar bulunmaktaydı (100). Weiss L. ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada ise hastalar BKİ ≥25 ve <25 şeklinde 2 gruba ayrılmış, çoğunluğu fazla kilolu 

olan ≥25 grupta OS ve 3 yıllık sağkalım daha uzun saptanmıştır (101). Güney Kore’de 562 

hasta ile yapılan bir çalışmada ise hastalar düşük kilolu, normal kilolu, fazla kilolu ve obez 

şeklinde dört alt gruba ayrılmış, fazla kilolu hastaların daha uzun OS ve PFS’ye sahip olduğu 

gösterilmiştir. En kısa genel sağkalım ise ileri derecede obez ve düşük kilolu hasta grubunda 
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saptanmıştır (102).  Kanemasa Y. ve ark.’nın yapmış oldukları çalışmada benzer şekilde 

fazla kilolu hastaların genel sağkalımlarının olmayanlara göre anlamlı derecede daha uzun 

saptanmış olup düşük kilolu ve obez hasta grubunun ise daha kötü prognoza sahip olduğu 

izlenmiştir (103). Literatürde obezitenin prognoz üzerine olumlu, olumsuz ve etkisinin 

gösterilmediği birçok çalışma bulunmaktadır. Wang Z. ve ark. tarafından 2020 yılında 

yapılan 8753 hasta ve 14 çalışmayı kapsayan bir meta-analizde ise BKİ ≥25 olan hastalar 

daha iyi prognoza sahip olmakla beraber fazla kilolu ve obez hastalar ayrı gruplar halinde 

değerlendirildiğinde fazla kilolu bireylerde daha iyi prognoz görülürken obez hastalarda 

görülmemiştir. Düşük kilolu hastalarda mortalitenin arttığı gözlenmiş olup obezitenin genel 

sağkalıma etkisi saptanmamıştır (15).  

Bizim çalışmamızda 94 hastanın 44’ü fazla kilolu 18’i ise obez idi. Fazla kilolu 

hastalarda ölüm oranı diğerlerine göre daha düşük, OS ise daha uzun saptanmasına rağmen 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. PFS üzerine etki saptanmadı. Bulgularımız 

literatür ile uyumlu olup düşük kilolu hasta sayısının az olması nedeniyle karşılaştırma 

yapılamadı. Obez hastalarda kemoterapötik ajanlarının klerensinin artmasına bağlı olarak 

etkin doza ulaşılamaması, kemoterapi dozunun eksik hesaplanması (özellikle vücut yüzey 

alanı >2m2 olan bireylerde), artmış sitokrom p450 enzim aktivitesi prognozun daha kötü 

olmasına neden olan etkenler olarak gösterilmektedir (101,104). Aynı zamanda düşük kilolu 

hastalarda görülen tümöre bağlı kaşeksi ve beslenme yetersizliği prognozu olumsuz 

etkilemektedir (105). 

Günümüzde en sık kullanılan kan grubu sistemi olan ABO kan grubu antijenleri 

eritrositlerin ve epitelyal hücrelerinin yanısıra tümör hücrelerinin yüzeyinde de fazla 

miktarda eksprese edilebilmektedir. Tümör hücrelerinde eksprese edilen değişime uğramış 

antijenler tümörün immün sistemden kaçmasına, hücre göçü ve metastaz yapmasına imkân 

sağlayabilmektedir. Aynı zamanda tümör hücrelerindeki yüzey antijenlerinin azalmasına 

bağlı olarak motilite ve migrasyonda artma gelişebilmektedir. Diğer bir etki ise yüzeydeki 

antijenler inflamatuar bir sitokin olan tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α) sekresyonuna yol 

açarak inflamasyona neden olmakta ve tümör gelişimini uyarmaktadır (106). Kan 

gruplarının nazofarenks kanseri, renal hücreli karsinom, cilt kanserleri ve over kanserinde 

prognoz ile ilişkisi gösterilmiştir (107–110). Hematolojik malignitelerde ise kan gruplarıyla 

ilişkisini gösteren çalışmalar literatürde izlenmektedir (106,111). O kan grubun MM’da 

olumsuz prognostik faktör, ekstranodal NK/T hücreli lenfomada ise daha uzun OS ve PFS 

ile ilişkili olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (112,113).  Bizim çalışmamızda da 
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istatistiksel olarak anlamlı olmasa da O kan grubu hastalarda A kan grubu hastalarda göre 

OS ve PFS daha uzun olarak saptandı. Osada Y. ve ark.’nın 523 lenfoma tanılı hasta ile 

yaptıkları bir çalışmada B kan grubu olan hastalarda daha kısa genel sağkalım izlenmiştir. 

Kadın ve erkek hastalar ayrı ayrı değerlendirildiğinde ise kadın hastalarda B kan grubunun 

etkisi olmadığı saptanmıştır (14). Tizro P. ve ark.’nın 41 DBBHL hastası ile yapmış 

oldukları bir çalışmada benzer şekilde B kan grubu hastaların progressif seyir gösterdiği, 

genel sağkalımlarının daha kısa olduğu, GBC tipinin diğer gruplara göre daha az görüldüğü 

belirtilmektedir (13). Ulu B. ve ark.’nın yapmış oldukları çalışmada ise ABO kan gruplarının 

prognoz ile ilişkisi bulunmamıştır (114). Çalışmamızda da hastaların %40’ı A grubu, %38’i 

O grubu, %11’i B grubu olup kan gruplarının prognoz üzerine anlamlı etkisi saptanmadı. 

Farklı veriler olmakla birlikte kan grubu prognoz ilişkisi belirsizliğini korumaktadır. 
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6.SONUÇ 

94 DBBHL tanılı hastanın dahil edildiği retrospektif çalışmada: 

1- Ferritin düzeyinin OS ve PFS üzerine anlamlı etkisinin olmadığı saptandı. 

2- Hiperkalsemide OS’nin daha kısa olduğu, PFS’nin etkilenmediği izlendi. 

3- LMR’nin OS ve PFS’de anlamlı fark oluşturmadığı gözlendi.  

4- RDW yüksekliği olan hastalarda progresyon gelişme oranının daha yüksek 

olduğu bulundu. 

5- BKİ’nin OS ve PFS üzerine anlamlı etkisi saptanmadı. 

6- ABO kan gruplarının prognoz üzerine anlamlı etkisi yoktu. 

Sonuç olarak çalışmamızda hiperkalsemi ve RDW yüksekliğinin kötü prognostik 

faktör olduğu gözlemlendi. Ferritin, LMR, BKİ ve kan grubunun ise prognoz üzerine etkisi 

saptanmadı. Maliyeti düşük ve kolay ulaşılabilir olan bu parametrelerin prognozu 

öngörmede faydalı olabileceği düşünülmekle birlikte daha iyi anlaşılabilmesi için kapsamlı 

çalışmaların yapılmasına ihtiyaç olduğu kanaatine varıldı. 
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