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enfomalar, Immun sistemi olusturan hiicrelerin gesitli di-

feransiyasyon agamalarindan orijinini alan maligniteleri-

dir. Orijinlerini aldiklar1 diferansiyasyon agamasina gore
farkli morfolojik, immunolojik ve klinik tablo olustururlar.

Hodgkin lenfoma, Non-Hodgkin lenfomadan 20.ytizyilin bas-
larinda Reed-Sternberg hiicrelerinin taninmasi ile ayrilmigtir.

Tim lenfoid hiicreler hematopoetik progenitér hiicreler-
den orijinini alir. Hematopoetik progenitor hiicreler lenfoid
ve myeloid oncii hiicreleri olusturmak tizere iki ana gruba
ayrilir. Lenfoid kok hiicre son iriinii olan B ve T lenfositleri
olusturmak tizere farklilagir. Lenfoid 16semilerin % 75 i ve tim
lenfomalarin %901 B hiicre orijinlidir.

Klonal artmis neoplastik lenfoid hiicreler 6ncelikle kemik
iligi ve periferik kani tutmus ise Losemi, immun sistemin solid
timorleri olarak karsimiza ¢ikmig ise Lenfoma olarak adlan-

dirtlirlar. Lenfomalr bir hastada zaman i¢inde kemik iliginin
tutulumu s6z konusu olup 16semik faza gecebilir.

Lenfoma, bugiine kadar siniflamasi en sik degisen neop-
lasm1 olusturur. 1966 yilinda Rapaport, 1974 Lukes/Collins,
1982 Working Formulation, 1994 R.E.A.L ve 2001 WHO ve
son olarak 2008 WHO siniflamasi en ¢ok adindan s6z edilen
simiflamalardir. WHO smiflamasi, diinyada hematopatoloji
ve klinik onkoloji konusunda deneyimli otorlerin morfolojik,
klinik, immunolojik ve genetik verileri dikkate alarak olustur-
duklar1 konsensus sonucu ortaya konmus ve halen gecerliligini
stirdiiren son smiflamadir. Bu siniflamanin 6zelligi lenfoid
maligniteleri prekiirsér B ( ontogenik olarak B hiicrelerinin
diferansiyasyonunun erken evresinden) ve matiir B, keza T
hiicrelerini de prekiirsér T ve matiir T olarak ikiye ayirmakta
prekiirsor B ve T grubuna akut lenfoblastik 16semiyi ( B ve T')
dahil etmektedir. (Tablo 1)
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Tablo 1. LENFOID MALIGNITELERIN WHO (2008) KLASSIFIKASYONU

B hiicreli

T hiicreli

Hodgkin hastaligi

Prekursor B neoplasmlari

B Ienfoblastik [osemi/lenfoma

B lenfoblastik [osemi/lenfoma
(muhtelif genetik anomalilerle birlikte
olan form)

Mature B hiicre neoplazmlari
KLL/kuguk lenfositik lenfoma

B prolenfositik [osemi

Tuaylu huicreli losemi

Splenik marjinal zon lenfoma
Spleniklenfoma (siniflandirilamayan)
Lenfoplasmasitik lenfoma

Aqir zincir hastaliklari

Plasma hticre neoplasmlari
Ekstranodal marjinal zon lenfoma
(MALT tipi) Nodal marjinal zon lenfoma
Folikuler lenfoma

Primer kutaneoz folikul merkez
lenfomasi

Mantle huicreli lenfoma

Diffuz buyuk B hiicreli lenfoma

T hiicre/histiositten zengin B hiicreli lenfoma
Primer CNS Diffuz buyuk B

htucreli lenfoma(DBBHL)

Bacak tipi primer DLBCL

lleri yas EBV pozitif DLBCL

Kronik enflamasyona eslik eden DLBCL
Lenfomatoid granulomatosis

Primer mediastinal buyuk B hucreli
lenfoma

Intravaskuler bytik B huicreli lenfoma
ALK pozitif buyuk B huicreli lenfoma
Plasmablastik lenfoma

HHV8 assosiye multisentrik Castleman
hastaligindan olusan DBBHL

Burkitt lenfoma

DBBHL ile Burkitt arasi ayirim
yapilamayan B huicreli lenfoma
DBBHL ile klasik Hodgkin lenfoma
ayinmi yapilamayan lenfoma

Prekursor T neoplasmlari

T lenfoblastik [osemi/lenfoma

Mature T hiicre neoplazmlari

T hucreli prolenfositik [osemi

T hucreli grantler lenfositik losemi

Kronik NK hticreli lenfoproliferatif hastalik
Agresif NK huicreli [osemi

EBV pozitif gocukluk T huicreli lenfoproliferatif hastaliklari
Erigkin T hucreli [osemi/lenfoma

Ekstranodal NK/T hiicreli lenfoma, nazal tip
Enteropati assosiye T huicreli lenfoma
Hepatosplenik T huiceli lenfoma

Subkutan pannikulit benzeri T hticreli lenfoma
Mycosis Fungoides

Sezary sendromu

Primer kutaneos CD30+ T huicrelilenfoproliferatif hastaliklar
Primer kutaneos gama-delta T hiicreli lenfoma
Periferik T hticreli lenfoma

Anjioimmunoblastik T huicreli lenfoma
Anaplastik buytik htcreli lenfoma (ALK pozitif)
Anaplastik buyiik hticreli lenfoma (ALK negatif)

* Noduler lenfosit predominant Hodgkin hastaligi
« Klasik Hodgkin Hastalig

Noduler sklerozan
Lenfositten zengin HH
Mikst selluler HH
Lenfositten yoksun HH
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ETYOLOJi VE EPIDEMIYOLOJi

A.B.D istatistik verilerine gére 1950- 1990 yillar1 arasinda
NHL sikliginda yillik % 4 artis olmustur ve bu artisin nedeni
bilinmemektedir. Ayni verilere gére bu artigin son birkag yildir
azaldig1 dikkati gekmektedir. Halen 100.000 de 12- 15 kiside
NHL goriildiigii (erkeklerde %50 daha sik) séylenebilir. (Tablo
2-3).

NHL ileri yagta ve erkeklerde daha sik goriilmekte. Geng-
lerde ve ileri yasta goriilen lenfomalar arasinda klinikopato-
lojik farklilik vardir. (Tablo 4). Tanida ortalama yas 45-55 tir.
Immun yetersizligi (primer veya sekonder) olanlarda NHL
siklig1 artmaktadir. HIV enfeksiyonu olanlarda, organ transp-
lantasyonlu hastalarda, konjenital immun yetersizligi olan-
larda, sika sendromlu ve romatoid artritli hastalarda daha sik
goriilmektedir. (Tablo 5).

Hodgkin lenfoma insidensi ise stabil bir seyir gostermekte
ve erkeklerde kadnlara gore daha sik rastlanmaktadir. Goril-
me yags1 i¢in bimodal dagilim dikkati ¢ekmekte ve 20 li ve 70
li yaslarda daha sik goriilmektedir. ABD ve Avrupa da daha
sik nodiiler sklerozan Hodgkin hastalig1 goriilmekte iken iil-
kemizin de yer aldig1 gelismekte olan tlkelerde mikst selliiler
ve lenfositten yoksun tip daha 6n planda goriilen histolojik
tipi olusturmaktadir. EBV ile Hodgkin hastalig: birlikteligi
gosterilmistir.

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

Tablo 2. NHL GORULME SIKLIGI (ABD, 2001 verileri)

Tablo 3. 2004 YILI ABD KANSER OLGULARI DAGILIMI
Istatistik bazal ve skuamdz kanserler ve in-situ karsinomu icermemektedir.

NHL insidensi ve ¢esitli subtiplerinin bolgesel dagilimi de-
giskenlik gostermektedir. T hiicre lenfomalar: asya da batidan
daha sik goriilmekte, buna karsin folikiiler lenfoma avrupada
daha sik rastlanmaktadir.

Ulkemizde S. Ruacanin caligmasinda, 5 merkezin NHL
alt gruplar1 dagilimu ile ilgili verileri asagida siralanmaktadir.
(Tablo 7).

HTLV-1 infeksiyonu ile iliskilendirilen eriskinin T hiicreli
losemi lenfomas: giiney Japonya ve karibyen adalarinda sik
goriiliirken anjiosentrik nasal NK/T cell lenfoma giiney asya
ve Latin Amerika tlkelerinde daha siktir.

NHL gelisme riskini arttiran gesitli faktorler mevcuttur.
(Tablo 5). Infeksiyoz ajanlar bunlar icinde en 6nemli yeri alir.
Sorumlu tutulan ajanlar HTLV- 1, EBV, Helikobakter Pylori,
HCV dir. (Tablo 6).

HTLV-1 T hiicrelerini infekte etmekte ve enfekte ettikleri-
nin kiimiilatif % 2.5 unda lenfoma olusumuna neden olmakta-
dir. Virus, emziren anneden agiz yolu, kan yolu ile ve sekstiel
temas ile bulasabilmektedir. Eriskinin T hiicreli lenfoma/L6-
semisinin gortilme yagimnin 56 olusu virusun uzun bir latent
periyodu oldugunu gostermektedir.

EBV Orta Afrika’ da Burkitt lenfoma, bati tilkelerinde ise
immunstiprese kisilerde agresif B hiicreli NHL olusumuna ne-
den olmaktadir. Ekstranodal NK/T hiicreli nasal tip lenfomaya
ve primer CNS lenfomaya da neden olabilmektedir.

HIV enfeksiyonu agresif B hiicreli NHL, H.Pylori gastrik
MALT lenfomaya, Borrelia tiirii ise derinin MALT lenfoma-
sina neden olabilmektedir. Kronik Hepatit C virusu (HCV)
lenfoplazmositik lenfoma, Human herpesvirus 8 (HHV-8) ise
Castlemann hastalig1 ve primer effiizyon lenfomaya neden
olabilmektedir.

Phenytoin (Dilantin) psodolenfoma ve lenfoma nedeni
olabilmektedir. Psodolenfoma tablosu ates, dokiintiler ve
LAM ile kasimiza ¢ikmakta ve ila¢ kesimi ile gerilemektedir.
Metotreksat ve TNF alfa inhibitorleri Romatoid Artritte artmis
lenfoma riskinden sorumlu tutulmaktadir. Bazi meslek grupla-
rinda (cif¢i, bahce isleri yapanlar, ressamlar, boyacilar, kursun
endiistrisinde ¢alisanlar, plastik yapimi ile ugrasanlar, cati ve
musluk tamircileri) lenfoma riski artmigtir.

Cocukluk ¢ag1 ve erigkin lenfomalar: arasindaki farkliliklar
dikkat gekicidir ve Tablo 4’te 6zetlenmisitir.
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Tablo 4. COCUKLUK VE ERISKIN NHL' DA KLINIKOPATOLOJIK
FARKLILIKLAR

CLocuk Eriskin
Insidens Nadir Sik
Median yas 10-15 55-70
Prezentasyon Ekstranodal>Nodal Nodal > Ekstranodal
Histolojik Tani B:kugiik,centiksiz(Burkitt) Kuguk lenfositik, kuguk centikli
(foliktiler merkez h.li) ,DBBHL
T hiicreli: Lenfoblastik T hucreli:Periferik T
Anaplastik Ki-1+
Immunfenotip: %50-70 B hucreli %70-90 B htcreli
Paraprotein: Yok Nadir (<%5)
Klinik seyir Agresif Degisken, genellikle indolen
Kurabilite %70-90 <%30 (DBBHL %50)
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Tablo 5. MALIGN LENFOMA GELISMESINI ARTTIRAN NEDENLER

Herediter immun yetersizligi
Klinefelter sendromu

Otoimmun hastaliklar
Sjogren sendromu

Chediac-Higashi sendromu Celiac sprue

Ataxia telangiectasi sendromu RA ve SLE

Wiscott-Aldrich sendromu Kimyasal ajanlar veya llaglar
Kazanilmig immun yetersizligi Phenitoin

latrojenik immunsupresyon
HIV enfeksiyonu
Hipogamaglobulinemi

Digoxin, fenoksiherbisid
Kemoterapi veya Radyoterapi oykusu

.
Tablo 6. LENFOID MALIGNITE GELISIMINE NEDEN OLABILEN
ENFEKSIYOZ AJANLARI

Infeksiyoz ajan
EBV

Lenfoid Malignite

Burkitt lenfoma

Post organ transplant lenfoma
Primer beyin DBBHL

Hodgkin hastaligi

Estranodal NK/T lenfoma, nasal tip
HTLV-1 Eriskinin T hucreli losemi lenfomasi
HIV DBBHL

Burkitt lenfoma

Lenfoplazmasitik lenfoma

Gastrik Malt Lenfoma

Primer effiizyon lenfoma
Multisentrik Castlemann hastaligi

Hepatit C virusu (HCV)
Helikobakter pylori
Human herpesvirus 8

e
Tablo 7. TURKIYEDE LENFOMA ALTGRUPLARI DAGILIMI

LenfomaTipi %
= Kuguk Lenfositik Neoplazmlar 10.4
= MALT 29
= Follikuler Lenfoma 5.6
= Mantle Hucreli Lenfoma 3.2
= Diffuz Buyuk Hucreli 30.1
= Plazma Hucreli Neoplaziler 3.0
= Burkitt Lenfoma 3.1
= T Lenfoblastik Lenfoma 23
= Mycosis Fungoides 1.2
= Anaplastik Buytik Hucreli Lenfoma 29
= Hodgkin Lenfoma 20.9

5 Merkez- 3704 Vaka

(S. RUACAN, Hacettepe Tip Fakiiltesi)

PREZENTASYONDA KLiNiK BELIRTILER

NHL siklikla agrisiz lenfadenomegali ile bagvurur. Daha
¢ok servikal ve supraklavikiiler bolgede LAM tespit edilir.
Hastalarin %25 inden azinda ates, kilo kayb1 gibi sistemik
semptomlar tespit edilir. Sistemik semptomar daha ¢ok ileri
evre hastalarda goriliir ve kotii prognoza isaret eder. Belir-
gin sitopeni nadirdir. Immun mekanizma kaynakli sitopeni
olabilecegi gibi hipersplenizm ve hemofagositoz sitopeniden
sorumlu olabilir. Agir sitopenilerde oncelikle kemik iligi tutu-
lumu disiinilmelidir.

Gastrointestinal sistem ve waldeyer halkasi prezentasyonda
en sik rastlanan ekstranodal tutulum boélgelerini olusturur.
Hastanin gastrointestinal semptomlar1 nonspesifik olup belli
belirsiz bir abdominal agr1 en sik rastlananidir. Gastrointes-
tinel kanama genel olarak mide veya kolon kaynakli olup
gastrointestinal lenfomali olgularin %30’undan azinda gorilir.
Obstriiksiyon veya perforasyon ozellikle Burkitt veya intesti-
nal T hiicreli lenfoma gibi agressif lenfoma seyrinde goriliir.
Mantle hiicreli lenfoma, hastalarin % 20- 30 unda gastrointes-
tinal semptomlar ile prezante olur ve kolonoskopide multipl
polipozis goriilebilir.
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Waldeyer halkas: tutulumu yutma gii¢liigli, solunum yolu
obstriiksiyonu, 6staki borusu blokaji ile karsimiza ¢ikar. Nazal
lenfomada epistaksis, nasal obstriiksiyon, fasial 6dem dikkati
¢ekebilir.

Deri, NHL nin en sik tuttugu bolgelerden biri olup daha
¢ok mycosis fungoides ve Sezary sendromu ile birliktedir.
Mycosis fungoides sinirli evrelerde uzun bir siire sadece deriyi
tutarken, deri lenfomalarinin sadece % 20 sini olusturan B
hiicreli lenfomalar ise deriye sinirli kalmaz sagli deri, boyun ve
govdede nodiiller seklinde prezante olur ve ¢ogu kez sistemik
bir hastaligin bulgusu olarak karsimiza ¢ikar. Derinin primer
B hiicreli lenfomalar arasinda marginal zon, primer kutane6z
folikiiler lenfoma, primer kutanoz biiyiik B hiicreli lenfoma sa-
yilabilir. Cilde 6zgtin tutulumu olan T hiicreli lenfomalar ara-
sinda anaplastik biiytik hiicreli (primer deri tipi veya sistemik
tutulumun bir pargasi olarak) ve subkutan pannikilit benzeri
Periferik T hiicreli Lenfoma sayilabilir.

NHL da hepatosplenomegali ileri evre indolen lenfomalar-
da siklikla goriliir (kiigtik lenfositik, folikiiler, splenik marjinal
zon) .Hepatosplenomegali nadir bir lenfoma tipi olan hepatosp-
lenik gamma/delta lenfomada izole tutulum seklinde karsimiza
¢ikabilir. Obstruktif sarililik, NHL da periportal lenfadenopati
sonucu veya safra yollar: veya pankreasin primer lenfomasi ile
birlikte olabilir. Izole karaciger lenfomasi ok nadirdir.

Beyin lenfomasi, basagrisi, konfiizyon, letarji, hemiparezi,
kafa ¢ifti paralizileri, ve nadiren multifokal 16koensefalopati
ile prezante olabilir. Frontal lob, korpus kallosum, periventri-
kiiler alani tutmaya yatkinlik nedeni ile sahsiyet degisikligi ve
algilama bozukluklar1 primer MSS lenfomasinda sik goriilen
prezentasyon bulgularidir. MR’ da tek bir lezyon primer beyin
lenfomasini diisiindiiriirken hastalarin 1/3 tnde multifokal
lezyon goriiliir ve AIDS’ 1i hastalarda daha sik rastlanir. Len-
foma, MR’ da kontrast ile belirgin hale gelir. Histolojik olarak
Burkitt ve Difftiz Bityiik B-hiicreli lenfoma (DBBHL) en sik
goriilen histolojik tipi olusturur.

Nazofarenks, testis, kemik iligi tutulumu, yiiksek LDH,
birden fazla ekstranodal tutulumun varlig1 s6z konusu olan
intermediate ve high grade lenfomalarda MSS tutulumu riski
yiiksektir. Bu hastalarda serebrospinal sivi, tutulum acisindan
degerlendirilmeli ve gerekirse tedavi erken baglatilmalidir.

Primer okiiler lenfoma, MSS lenfoma grubunda yer alir
ve yaklagik primer MSS lenfomal: hastalarin % 5-15 inde tani
aninda okiiler tutulum vardir ve %50-80 inde ise izole okiiler
lenfoma tutulumunu MSS tutulumu izler. Ekstraokiiler lenfo-
ma, okiiler lenfomadan daha sik goriiliir ve goz kapaklarinda
konjonktivalari, lakrimal kanallari, veya retrobulber dokuyu
tutabilir. Bulanik gérme, ptoz, kemosis goriilebilir. Cogu indo-
len lenfoma olup bazen DBBHL histolojisi tasur.

Primer kemik lenfomalar1 NHL larin %3 tinde goriiliir.
Siklikla uzun kemikleri tutar ve yumusak doku sisligine neden
olur. Lezyonlar litik, sklerotik veya mikst formda olabilir. MRI
ile gortinttileme yararlidar.

Genitotiriner bélgenin lenfoma tutulumu renal kitle, ureter
obstriiksiyonu, testikiiler kitle, overde kitle ile karsimiza ¢ikar.
Eriskinde testiste kitlenin en sik nedeni NHL dir.

Primer meme lenfomas: tiim malign meme tiimorlerinin %
0,04- 0,5 ini olusturur. Geng kadinlarda memelerin diffuz bi-
lateral tutulumu veya tek tarafli kitle seklinde karsimiza ¢ikar.
DBBHL en sik goriilen histolojidir.
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11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

Tablo 8. Lenfomaya Pratik Yaklagim

Karabilite Tedavi Gerekliligi

Kategori Tedavi Gormeyen Hastanin Survisi
Non- Hodgkin Lenfoma Indolen Yillar

Agressif Aylar

Cok Agressif Haftalar
Hodgkin Lenfoma Tam Tipler Aylar veya Yillar

Genellikle Kurabl Degil Asemptomatik Olanlarda Tedavi (-)

Kismen Kirabl Tedavi et
Kismen Kurabl Tedavi et
Cogunlukla Kurabl Tedavi et

Tablo 9. LENFOID MALIGNITELERI ICIN ONERILEN KLINIK SEMA

B hiicreli

T hiicreli

INDOLEN

B-KLL/kuguk lenfositik lenfoma, Lenfoplasmasitik lenfoma, immunositoma, Waldenstrom
makroglobulinemisi, Tuylu hticreli [osemi, Splenik marjinal zon B htcreli lenfoma, MALT tipi
ekstranodal marjinal zon lenfoma, Folikuler lenfoma (grade I, I1)

AGRESIV

Plazma hticreli myelom

Mantle hiicreli lenfoma

Folikuler lenfoma (grade I11)

Diffuz buyuk htcreli lenfoma
Primer Mediastinal bityuk B hucreli

COK AGRESIV
Prekursor B lenfoblastik losemi/lenfoma, Burkitt lenfoma, Plazma huicreli losemi

INDOLEN
Large grantler lenfositik [6semi, Mycosis fungoides, Sezary sendromu,
Primer kutaneoz anaplastik buyuk hiicreli

AGRESIV

T prolenfositik losemi, Periferik T hiicreli lenfoma, Angioimmunoblastik
lenfoma, angiosentrik lenfoma (nazal tip NK hiicreli veya T huicreli lenfoma),
Intestinal T cell lenfoma, Anaplastik buiyuk hiicreli lenfoma, Hepatosplenik
gamma/delta lenfoma, subkutan pannikulit benzeri T hticreli lenfoma

COK AGRESIV
Prekursor T lenfoblastik losemi/lenfoma, Eriskin T huicreli losemi/lenfoma

(Hiddemann W. Blood 1996; 88: 4085- 4089)

Akciger ve kalp, NHL da nadiren tutulur. Vena Kava Supe-
rior Sendromu T lenfoblastik lenfoma veya DBBHL da goriiliir.
En sik primer akciger tutulumu diisiik gradeli B hiicreli lenfo-
malarda gorulir.

Nadiren hiperkalsemi, hiperiirisemiye bagli renal yetersiz-
lik, agir hipoglisemi ile prezante olan agresiv NHL lara rastla-
nir. Erigkinin T hiicreli Losemi Lenfomasinda hastalarin 1/5 i
hiperkalsemi ile karsimiza ¢ikar.

NHL da klinik prezentasyonun genel sunumundan sonra,
spesifik lenfoid malignitelerin klinik prezentasyonu ile ilgili
bilgi vermek gerekirse (Tablo 9); Prekiirsor B neoplasm lar:
akut 16semi klinigi ile bagvururlar. Kemik iligi yetersizligi
tablosu yaninda hepatosplenomegali, lenfadenomegali, CNS
tutulumu, testis ve deri tutulumu olabilir.

Lenfomalar1 biyolojilerini dikkate alarak indolen (¢ogalma
hizi digiik, infiltre ettikleri dokularda disfoksiyona neden
olmayan, CNS gibi hayati organlar: infiltre etmeyen, uzun
slire asemptomatik kalabilen ve bu nedenle genel olarak ileri
evrede tani konulan) ve agresif + ¢ok agresif (proliferasyon hizi
yiiksek, infiltre ettikleri dokuda disfonksiyona yolagan, hayati
organlari isgal potansiyeli olan ) lenfomalar olarak ayirtetmek
ve tedavilerinde bu 6zellikleri dikkate almak dogru olacaktir.
Lenfomalarin indolen, agresif ve ¢ok agresif olanlar1 asagidaki
tabloda gosterilmisitir.(Tablo 9). Tedaviye yaklasim agisindan
lenfomanin davranis patternini bilmek ve buna goére tedavi
etmek tedavinin temel prensiplerindendir. Bu prensipler Tablo
8 de Ozetlenmistir.

INDOLEN LENFOMALARDA TEDAVI
PRENSIPLERI

Oneriler: Bu alandaki 6nerilere rehberlik eden prospektif
caligmalar yoktur. Eldeki bitiin veriler, retrospektif kohort
serilerden kaynaklanmaktadir. Bu sinirlamalar dahilinde su
oneriler yapilabilmektedir:

Asemptomatik stabil lenfositozu veya asemptomatik hafif,
stabil sitopenileri olan hastalarin, aktif miidahele yapilmak-
s1zin izlenmesi mantikl bir yoldur

Hastalar Hepatit C varlig1 agisindan incelenmelidir. Lenfo-
manin altinda yatan immunolojik tetikleyici aktif hepatit
C ise, Hepatit C nin spesifik tedavisi, lenfomanin belirgin
regresyonuna neden olabilir.

Marjinal zon lenfomada progresif veya semptomatik sple-
nomegalisi olan hastalarda, belirgin kemik iligi infiltrasyo-
nu olsa bile, splenektomi tercih edilen tedavi yontemidir
Splenektomi, marjinal zon lenfomali hastalarin %90 inda
yeterli klinik cevap ile sonuglanir ve %50 sinde daha ileri
tedaviye ihtiya¢ kalmayacaktir.

Splenektomi sonrasi hastaligin progresyonu durumunda
veya semptomatik ekstra-splenik hastalik varliginda sis-
temik kemoterapi ihtiyac1 dogmussa, tek-ajan olarak, klo-
rambusil gibi bir alkilleyici ajan veya fludarabin,Rituximab
(anti CD20) segilecek uygun tedavi yontemleridir. CHOP
tek basina alkilleyici ajan tedavisine iistiin gériilmemekte-
dir.

Klinik Evre I-III olan “low-grade” lenfomalarda, potansiyel
olarak kiiratif olan radyasyon tedavisine baglamadan 6nce,
evrelemede PET veya galyum sintigrafisi gibi fonksiyonel
goriintilleme yontemleri kullanilmali.

Klinik Evre I-II olan “low-grade” lenfomalarda, potansiyel
olarak kiiratif olan radyasyon tedavisine baglamadan 6nce,
evreleme icin kemik iligi biyopsisi dikkatle degerlendiril-
melidir.

Klinik evresi I-II olan eriskin “low-grade-" follikiiler lenfo-
mali hastalarda tedavi, 30-36 gy dozunda tutulu alan rad-
yasyon tedavisini icermelidir.

Diagnostik eksizyonel biyopsi sonrasi, goriiniis olarak
hastaliksiz kabul edilen ve yasam beklentesi 5 yildan faz-
la olan evre I folikiiler lenfomali hastalar, tedavisiz takip
edilebilirler.



o Tanmi sirasinda, FLIPT i (folikiiler lenfoma internasyonel
prognostik indeks) belirleyen faktorler hesaplanmali ve
kaydedilmelidir.

o Pelvik radyasyon yapilmadan 6nce hematopoietik kék hiic-
re toplanmast ve saklanmasi disiiniilmelidir.

» Semptomatik ileri evre follikiiler lenfomal: hastalarin hepsi-
ne tedavi uygulanmalidir. Burada GELF tedavi kriterleri (
Tablo 10) dikkate alinabilir. Tedavide Rituximab iceren ke-
moterapi rejimleri (R-CVPR-CHOPR-FCM) diisiiniilme-
lidir. Bunlardan hangisinin daha etkili oldugunu arastiran
bir ¢alisma (PRIMA) halen devam etmektedir. Rituximab
1n tedaviye yanit oranini arttirmasina kargin yagam stiresi-
ni etkilemedigi veya tam aksi etkiledigini gosteren celiskili
bilgiler vardur.
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Tablo 10. GELF kriterlerine gore INDOLEN LENFOMALARDA tedaviye
baglama endikasyonlan

e capi>7 cmolan nodal veya ekstranodal kitle,

* B semptomlari,

ofnGOAGDANY 0o %aRAU-mod BNKCK>QBmoVALE

 En azindan 3 nodal bolgenin tutulum (her birinin capi 3 cm daha buytk)
* Semptomatik dalak buyumesi

* Kompresif sendrom

* Plevral / peritoneal eflizyon

o lleri evre folikiiler lenfomali hastalarda, tek alkilleyici ajan
+ kortikosteroid 6zellikle ileri yas ve kemoterapiyi tolere
edemeyecek hastalar i¢in uygun bir tedavi secenegidir.

o Niiks etmis FL I1 hastalarda Fludarabin iceren protokolle-
re veya COP ve CHOP kemoterapi rejimlerine Rituximab
eklenmesi, daha etkili sonuglar ve daha iyi hastaliksiz sag-
kalim saglamaktadir. Total yasami uzattigini gosteren tek
¢aligma vardir.

o Spesifik kriterleri dolduran hastalarda (6zellikle < %25 ke-
mik iligi infiltrasyonu olanlarda) radioimmunoterapi kulla-
nilmasy, rituksimaba tercih edilmelidir.

o Nitks veya Refrakter FL li olgularda, agresif lenfomaya
transformasyon olasiligini arastirmak amaciyla, dominant
veya klinik olarak stipheli hastalik alanina yeniden biyopsi
yapilmalidir.

o Otolog kok hiicre nakli, en az bir konvansiyonel kemoterapi
rejiminin bagarisiz oldugu durumlarda endike olabilir.

o Konvansiyonel Allojenik HSCT, kotii prognozlu geng FL I
hastalar ile sinirlanmalidir.

« Non-ablatif allojenik KiT, uygun klinik ¢aligmalar dahilin-
de, kotii prognozlu folikiiler lenfomali hastalarda diigtinii-
lebilir.

o Ekstra-gastrik marjinal zon lenfoma ile iliskili bir patojen
saptanmig ve hastalik regresyonu saglamak icin acil klinik
bir durum s6z konusu degil ise, saptanan patojenin eradi-
kasyonu 6nerilmektedir.

o Hastalik ile iligkili infektif bir ajan saptanmamus, infektif
ajanin eradikasyonu hastaligin regresyonunu saglamamis
veya hastalik regresyonunu saglamak i¢in acil klinik bir
durum saptanmus ise ekstra-gastrik marjinal zon lenfomada
(nodal veya non-nodal) 25-35 Gy dozunda lokalize radyas-
yon uygulamas: yiiksek oranda etkilidir

o Asemptomatik dissemine marginal zon lenfomal: hastalar,
baslangicta tedavisiz izlenebilirler.

o Semptomatik veya ilerleyici dissemine marjinal zon lenfoma-
I hastalara, tek ajan iceren kemoterapi (alkilleyici ajanlar /
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nukleosid analogu / rituksimab) uygulanmalidir. Bu tedavi-
lerin benzer etkinligi vardur.

o Asemptomatik Waldenstrom makroglobulinemili hastalar,

tedavisiz izlenebilir

Semptomatik veya ilerleyici Waldenstrom makroglobuline-

mili hastalara plazmaferez uygulanabilir

o Niiks etmis Waldenstrom makroglobulinemili hastalarda
nitkleosid analoglar1 (2-CdA veya fludarabin), alkilleyici
ajanlar/ antrasiklinlere gére daha yiiksek cevap orani ve
daha uzun hastalik kontrold ile iligkilidir.

« Niiks veya refrakter Waldenstrom makroglobulinemili has-
talarda Rituximab tek ajan olarak etkili bulunmustur

o Fludarabin/ Rituximab kombinasyonu niiks/ refrakter
Waldenstrom makroglobulinemili hastalarda oldukga etkin
bulunmustur.

.
Tablo 11. FOLIKULER LENFOMAYA 0ZGU PROGNOSTIK KRITER

FLIPI; (FOLIKULER LENFOMA PROGNOSTIK INDEKS)

Yas > 60, Ann-Arbor Evre 2 Ill, Hb < 12 g/dl, Tutulan nodal alan sayisi > 4, LDH > N.
Dugsuik IPI risk; 0-1 risk faktor.
Orta IPI risk; 2 risk faktor. Yuksek risk: > 3 risk faktoru

AGRESIF VE COK AGRESIF LENFOMALAR
DBBHL DA PROGNOSTIK PARAMETRELER

Prognoz

IPI (International Prognostic Index) bilindigi gibi yas
(<60,>60), serum LDH (normal veya yiiksek), Ann Arbor
siniflamasi (evre I/II , III/1V), Ekstranodal tutulum (<1 ,>1),
Performans (ECOG 0-1 veya 2- 4) olarak belirlenen 5 farkli
parametreye gore tayin edilmektedir.Yas1 60’ 1n altinda olanlar
i¢in yas diglanarak 4 parametreye dayali (yasa gore diizeltilmis)
prognostik parametreler ortaya konmustur. (Tablo 12).
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Tablo 12. IPI SKORUNA GORE NHL'LI HASTALARIN RISK

STRATIFIKASYONU

Risk Faktorii Sayisi
IPI RISK GRUBU IPI ( Tim Hastalar) Yasa gore duzeltilmis IPI
Dustik Risk 0,1 0
Dusuk-Orta Risk 2 1
Yuksek-Orta Risk 3 2
Yuksek Risk 45 3

(Kaynak: Shipp, MA. NEJM 1993; 329:987-994)

LENFOMALI HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

Lenfoma tanisi almig hasta bu konuda uzmanlagmis bir
merkeze refere edilmelidir. Tan1 dokusu (parafin blok+ lamlar)
keza hematopatoloji ve 0Ozellikle lenfoma histolojisinde her
tirlit imkana sahip bir merkez tarafindan degerlendirilmelidir.
Hematopatoloji uzmanina klinik veriler biitiin detay: ile veril-
melidir. Ozellikle T lenfomalarda hekimin klinik verilerinin
biiytik 6neme sahip oldugu unutulmamalidir. Dikkatli bir oyki
alinmali ve fizik muayene ayni dikkatle tamamlanmalidir. Ev-
releme i¢in (Ann-Arbor, Tablo 13) imkani olan merkezler 6zel-
likle agresif lenfomalarda PET (Pozitron emisyon tomografisi)
ten yararlanmalidir. Lenfomali her hastada istenecek tetkikler
Tablo 14’te gosterilmistir. Kemik iligi aspirasyon + biyopsisi,
genetik caligma, immunfenotipleme ve gereken hastalara lom-
ber ponksiyon yapilmalidir. Her hastada Prognostik Index be-
lirlenmeli ve tedavi, tedavi komplikasyonlar: ve tedaviye yanit
sans1 konusunda hasta bilgilendirilmelidir.
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Tablo 13. ANN-ARBOR SINIFLAMASI

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

farkli tedavi seceneklerinin denenmesidir. International Non-
Hodgkin’s Lymphoma Prognostic Index binlerce lenfomali

Evre Hastalik Bolgeleri hastanin tedavi ncesi prognozunu belirleyen kriterleri iger-
I Tek bir lenf nodu bolgesi mekte ve prediktif bir model olusturmaktadir. (Tablo 16).
IE Tek bir ekstralenfatik organ
I Diyafragmanin ayni tarafinda iki ya da daha fazla LN bolgesi _
IIE Evre II'ye ek olarak diyafragmanin ayni tarafinda bir Tablo15. IPI SKORUNA GORE NHL'LI HASTALARIN RISK
ekstralenfatik organda lokal tutulum STRATIFIKASYONU

1] Diyafragmanin her iki yaninda LN bolgelerinde tutulum Risk Faktori Sayisi
IIE Evre lll'e ek olarak ve bir ekstralenfatik organda lokal tutulum IPI CR 5yillik Yasa gore
s Evre lll'e ek olarak dalak tutulumu IPI RISK GRUBU  ( Tam Hastalar)  oram yasam dizeltilmis IPI
I1ISE Evre IlI'e ek olarak dalak bir ekstralenfatik organda tutulum BRI e sl BE d
\% Bir veya daha fazla ekstralenfatik organda LN tutulumu ile Disiik-Orta Risk 2 st B !

birlikte olan veya olmayan diffiiz tutulum Yuksek-Orta Risk 3 %55 %43 2
Subklasifikasyon Yuksek Risk 45 %44 %26 &
A Sistemik semptom yok (Kaynak:NEJM 1993;329:987-994)
B Ates (38°C'nin Ustiinde, gece terlemesi, kilo kaybi (son 6 ayda

vicut agirliginin %10 dan fazlasi))

Tablo 14.
KLINIK TETKIKLER

* Tutulu lenf bezi bolgelerinide iceren dikkatli muayene
 Performans

* B semptomlari

* Tam kan sayimi, periferik yayma

*LDH

* BUN, kreatinin

e Albumin, AST, bilirubin, alkali fosfataz

o kalsiyum, urik asit

* Gogus, Abdominopelvik CT

* Kemik Iligi aspirasyon + biyopsisi

GEREKTIGINDE YAPILABILECEK TETKIKLER

* HIV testi

 PET scan (daha sensitif)

* Beyin MR (riskli hastalarda)

* Beta2mikroglobulin

* Lomber ponksiyon (paranasal sinis, testis, parameningeal orbita tutulumu veya
agresif histoloji ile birlikte kemik iligi tutulumu

DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMA TEDAVi

ERKEN EVRE DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMADA
TEDAVI

British Colombia grubunun yaptig1 caligmalar evre I/IT, IPI
diisiik risk hastalarda 3-4 kiir R-CHOP kemoterapisi ve hemen
ardindan yapilan tutulu alan radyoterapinin kemoterapiye
gore yagam sliresi ve progresyonsuz yagam suresini uzattiginin
gosterilmesinden sonra bu tedavi yaklasimi standart tedavi
segenegi olmustur. Kombine tedavi uygulamast ile %90’a yakin
kiir sansi elde edilmektedir. Bulky hastalik (¢ap1 >10 cm lenfa-
denomegalinin varlig1 veya mediastinal kitle ¢ap1 gogiis trans-
vers ¢apinin >1/3 oldugu durumlar) varliginda veya IPI orta-
yiiksek veya yiiksek riskin varliginda erken evrede de tedaviye
yaklagim standart ileri evre seklinde (6-8 kiir R-CHOP + rezi-
dii kitleye veya bulky hastaliga tutulu alan RT) olmalidir.

ILERI EVRE DIFFUZ BUYUK B HUCRELI LENFOMADA
TEDAVI

R-CHOP’ (Rituximab, Cyclophosphamide, Hidroksidau-
nomysin, Oncovin, Prednisolon) un altin standart kemote-
rapi rejimi olmasina karsin tiim agresif lenfomalarin %50 si
kiir sans1 bulabilmektedir. Bu durumda yapilmas: gereken,
kot prognoza sahip subgruplarin belirlenerek bu gruplara
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Tablo 16. WHO SINIFLAMASINA GORE MATUR T- VE NK HUCRE
NEOPLAZMLARI

Lasemik/Dissemine

T-hucre prolenfositik [osemi

T-hiicre buyuk granullt lenfositik [osemi
Agresiv NK hucreli [osemi

Eriskin T hucreli losemi

Diger ekstranodal lenfomalar

Ekstranodal NK/T lenfoma,nazal tip (%1.4)
Enteropati tip T huicre lenfomalari (<%1)
Hepatosplenik T hiicreli lenfoma (<%1)
Subkutan pannikulit benzeri T hiicreli lenfoma

Kutaniz" Nodal
Mikozis fungoides Anjioimmunoblastik T hiicreli lenfoma (%1.2)
Sezary sendromu Periferik T hiicreli lenfoma (%7.6)

Anaplastik buytk hucreli lenfoma ( %2.4)
Bilinmeyen orijinli
Blastik NK hiicreli lenfoma

Primer kutantz anaplastik
Buyiuk htcreli lenfoma
Lenfomatoid papulosis

e
Tablo 17. MATUR EKSTRANODAL T/NK HUCRELI LENFOMALARIN
GENEL OZELLIKLERI

* Genis sitolojik spektrum

* Hastalik tanimi morfolojiden g¢ok klinik tabloya bagimh

 Nukslerde bile nodal tutulum sik degil

e Siklikla diger ekstranodal bolgelere yayilma egilimi

o Sitotoksik T veya NK htcre fenotipi

* Anjioinvazyon olsun veya olmasin sik apoptoz ve veya hticre nekrozu
* Hemofagositik sendrom sik

¢ EBV varligi anatomik lokalizasyon ve cografik faktorlere bagli

Tablo 18. ALCL-T (Anaplastik T large cell lenfoma), BCL(Diffuz biyink B
hiicreli lenfoma) ve Non-ALCL-T (Non Anaplastik Large T cell lenfoma) da
yasam egrileri



NUKS-REFRAKTER HASTALARDA TEDAVI

Agresif Lenfomalarda niiks eden veya uygulanan tedavi
rejimine refrakter kalan ve ikincil kemoterapi ye sensitif olan
hastalarda en iyi tedavi secenegi kok hiicre destekli yiiksek doz
tedavi olmalidir. Bunu kanitlayan ilk ¢caligma PARMA ¢alismasi-
dir. Iki kiir DHAP’a yanit veren nitks NHL It hastalar bu galisma
ile 4 kiir DHAP(kemoterapi kolu) veya kok hiicre destekli yiik-
sek doz kemoterapi seklinde randomize edildiklerinde; 5 yillik
progresyonsuz yasam ve total yasam %46 ya kars1 %12 ve %53 e
kars1 % 32 ile kok hiicre destekli yiiksek doz kemoterapi lehine
sonuglanmigtir. Ayni ¢alismanin verilerinin analizinde IPI nin
kemoterapi kolunda 6neminin devam etmekte oldugu buna kar-
sin transplantasyon kolunda IPI nin prognoza etkisinin ortadan
kalktig1 gosterilmistir. Bu ¢alisma niiks ve kemoterapi sensitif
hastalarda vakit kaybedilmeden kok hiicre destekli yiiksek doz
tedavi sansinin verilmesi gerektigini ortaya koymaktadir.

PREKURSOR T MALIGNITELERI

Prekiirsor T Lenfoblastik Lenfoma: ALL veya agresiv len-
foma olarak prezante olur. Erkeklerde ve ¢ocuk, geng eriskin
grupta daha sik goriiliir. Bazen kemik iligi yetersizligi bulgu-
lar1 (anemi, nétropeniye bagh enfeksiyonlar, trombositopeniye
bagli kanamalar) yaninda bazen yiiksek 16kosit say1si, medias-
tinal kitle, plevral effiizyon , Vena Kava Superior sendromu,
lenfadenopati, hepatosplenomegali ile dikkati ¢eker. MSS tutu-
lumu siktir. ALL benzeri protokollerle tedavi edilirler.

MATUR (PERIFERAL) T MALIGNITELERi

Mature T hiicre neoplasmlar1 post timik T hiicrelerinden
orijin alir. NK hiicreleri de T hiicreleri ile benzer immunfeno-
tip ve fonksiyonel ierige sahip olduklarindan ayni baghk altin-
da irdelenirler. Tim NHL lerin yaklagik % 12 sini olustururlar.
En yaygin gorillen form periferik T hiicreli ve Anaplastik
biiyiik T hiicreli (ALCL) lenfomalardir. Asya ve uzak doguda
daha sik goriiliir.

T ve NK hiicre maligniteleri klinik olarak agresif ve tedavi
yanitt B hiicre maligniteleri ve Hodgkin hastaligindan daha
kotii bir grubu olusturur. Hasta tanida genel olarak ileri evre-
dedir. B semptomatolojisi (ates, kilo kayb1 ) daha siktir.Survi
daha kisadir. Burada tek istisna ALCL dir. Agresif T hiicre
malignitelerinde CHOP igerikli kemoterapi rejimleri 6n plan-
da yer alir. ALK(+) ALCL hari¢ diger agresif T lenfomalarinda
kok hiicre destekli yiiksek doz kemoterapiyi ilk secenek tedavi
olarak uygulayan merkezler olmasina karsin boyle bir uygula-
manin kanita dayali yarar: belirsizdir.

HODGKIN HASTALIGI (HH)

1832 yilinda Thomas Hodgkin tarafindan tanimlanan
malign Reed-Stenberg hiicreleri ve uygun selliiler yap: ile
karekterize lenfoid dokunun malignitesidir.

Ttim kanserlerin %1’ini, lenfomalarin % 25 ‘ini olugturur.
Erkeklerde daha sik goriilmektedir. HH’ da 1) Hastalik agirlikls
olarak lenf nodlarini ve 6zellikle servikal lenf nodlarini tutar 2)
Cogunlukla geng eriskinlerde goriliir 3) Neoplastik doku ¢ok
miktarda heterojen non-neoplastik inflamatuar ve aksesuar
hiicreler arasinda yer alan az sayida daginik monontikleer veya
multiniikleer ve Hodgkin veya Reed-Sternberg hiicreleri ads
verilen neoplastik hiicreler igerir ve timor hiicreleri genellikle
rozet tarzinda T lenfositler tarafindan gevrelenmistir. HH &1
1) Nodiiler lenfosit predominant Hodgkin hastalig1 2) Klasik
Hodgkin hastalig1 olmak tizere iki baglikta toplanir.
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Nodiiler Lenfosit Predominant Hodgkin Hastalig

Tim HH’ liginin % 5 ini olugturur. Hastalarin ¢ogu erkek
ve 30-50 yas grubundadir. Cogunlukla servikal, aksiler veya
inguinal lenfadenomegaliye neden olur. Mediastinal LAM,
splenomegali, kemik iligi tutulumu nadirdir. Hastalarin ¢ogu
evre I veya II gibi sinirli hastaligin varligi ile hekime bagvurur.
Genelde tedaviye yanitlidir. Monoklonal B hiicre neoplasmi
olup nodiiler veya nodiiler ve diffuz polimorfik neoplastik ve
patlamis musir (popcorn )veya Reed Sternberg variant: olan
Lenfositik ve/veya Histiositik (L&H hiicreleri) hiicrelerin var-
l1g1 ile karakterizedir.

Klasik Hodgkin Hastalig

Bimodal goriilme yast ilk pikini 15-35 yaslar1 arasinda ikin-
ci piki ise daha ge¢ olusturur. %75 oraninda servikal lenf nodu
tutulur.Bunu mediastinal, aksiler ve paraaortik lenfadenome-
gali izler. Primer ekstranodal tutulum nadirdir. Hastalarin %
55 inde lokalize (evre I ,IT) hastalik ile prezente olur. Nodiiler
sklerozan HH da 6n planda olmak tizere % 60 HH da medi-
astinal tutulum vardir. Dalak tutulumu % 20 oraninda tespit
edilir ve ekstranodal tutulum riskinin artmis oldugu anlamina
gelir. Kemik iligi tutulumu % 5 oraninda goriiliir. Hastalarin
1/3 1 ates, gece terlemesi ve kilo kaybi gibi, B semptomlar1
olarak isimlendirilen semptomla bagvurur. Nadiren nedeni
bilinmeyen ates olarak tetkik edilirken HH tanisi konur .Sey-
rek olarak ates giinler, haftalar boyunca devam eden atesli
periyodu takibeden atessiz periyotlarla karakterize Pel-Epstein
olarak adlandirilan tipte olabilir. Hodgkin hastaligi bazen
nedeni bilinmeyen kasinti, eritema nodosum, iktiyosiform at-
rofi, paraneoplastik serebellar dejenerasyon, nefrotik sndrom,
anemi,trombositopeni, hiperkalsemi, alkol alimi ile lenf bezle-
rinde agr1 ile dikkati ¢eker.

Histolojik olarak lenfositten zengin tip, Nodiiler sklerozan,
Mikst selliiler tip ve lenfositten yoksun tip olmak tizere 4 farkli
tipe ayrilir. Genel olarak lenfositten zengin tipten lenfositten
yoksun tipe gegildik¢e hastalik daha ileri evrede ve daha kotii
prognoz anlamina gelir. Nodiiler sklerozan HH g1 kadinlarda
daha siktir. Mikst selliiler histolojide % 75 oraninda EBV (+)
tir. Ozellikle ileri evrede anemi, 16kositoz, eozinofili, lenfopeni,
eritrosit sedimantasyon hizinda artis, hipoalbuminemi, CRP ve
diger akut faz reaktanlarinda artis laboratuarda dikkati cekecek
anormalliklerdir.

HH o6ncelikle hiicresel immunite defekti yaratir. CD4/CD8
orani azalmistir. Himoéral immunite genel olarak normaldir.

HODGKIN HASTALIGINDA TEDAVI

Nodiiler Lenfosit predominant HH da tedavi: Evre I ve II
vakalar sadece 30 Gy tutulu alan RT ile tedavi edilebilir. Evre
IIT ve IV olgular klasik HH gibi tedavi edilebilir. Uzun siireli
sagkalim >%95 tir.

Klasik HH da tedavi: HH tedavisinde genel prensip teda-
vinin uzun vadeli yan etkilerini minimumda tutacak ve kiir
sanst en yiksek tedavi seceneginin belirlenmesi olmalidir.
Kemoterapi veya Radyoterapi ile tek basina kiir elde edilebilse
de kombine tedavi basari sansin1 artirmakta ve uzun vadeli yan
etkileri minimuma indirmektedir.

Hastaligin anatomik yayilimi ve daha az oranda histolojik
alt tipi tedavi segimnde 6nemlidir. Erken evre HH’ da EORTC
veya Alman Hodgkin Lenfoma Caligma grubu (GHSG) nun
belirledigi erken evre i¢in olumsuz faktorlerden hi¢biri yok
ise 2 kiir ABVD kemoterapisi ile birlikte tutulu alan RT tercih
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edilecek tedavi olmalidir. Kemoterapi sonrast 30-35 Gy tutulu
alan RT onerilmektedir. Bu hastalarda uzun siireli yasam %95
civarindadir.

Intermediate gruba (erken evre prognostik parametreler-
den bir veya daha fazlasini iceren hastalarda ise 4 kiir ABVD
kemoterapisi ve tutulu alan RT tercih edilmesi gereken tedavi
secenegi olmalidir. Bu grup hastada uzun vadeli yagam % 90
dolaylaridadur.

fleri evre hastalarda ise Alman Hodgkin Lenfoma caligma
grubunun prognostik parametreleri dikkate alinarak prognoz
tayin etmek uygun olacaktir. (Tablo 19).

.
Tablo 19. EORTC ve GHSG (Alman Hodgkin Lenfoma Calisma grubu)
erkek evre Hodgkin Hastalig1 Prognostik Parametreleri

EORTC GHSG
A. Buyuk mediastinal kitle A. Buyuk mediastinal kitle
B.yas > 50 B. Extranodal hastalik

C. yuksek ESH
D. >3 tutulmus alan

C. yuksek ESH
D. > 4 tutulmusg alan

Alman HL ¢aligma grubu ileri evre olup, prognostik olarak
3 olumsuz kriteri olanlarda ABVD ve kendilerinin gelistirdigi
BEACOPP ve yiiksek doz (escaleted) BEACOPP arasinda
survi avantaji gosterememistir. Bu nedenle 3 kotii prognostik
kritere sahip ileri evre HH da 8 kiir ABVD tercih edilmelidir.
Ancak 3 ten fazla (4-7) olumsuz kritere sahip hastalarda hasta
performansi ¢ok iyi ise BEACOPP veya esc BEACOPP diisii-

11. Ulusal i¢ Hastaliklari Kongresi

niilebilir. Ancak tedavinin enfeksiyon riskini ciddi bir sekilde
arttirdigl unutulmamalidir. Alternatif olarak ABVD tedavisi
yapilip refrakter kalan veya niiks eden hastalarda kok hiicre
destekli yitksek doz kemoterapi diigiiniilebilir.

.
Tablo 20. ILERI EVRE HODGKIN HASTALIGINDA PROGNOSTIK
PARAMETRELER

1. Erkek cinsiyet

2. Hemoglobin < 10.5 g/dI

3. Evre IV hastalik

4. Lokosit sayisi > 15.000/mm?

5. Lenfosit sayisi < 800/mm3
6. Yas (> 45)

7. Albumin sayisinin <4g/dl olmasi

|
Tablo 21. ILERI EVRE HH DA ENTERNASYONAL PROGNOSTIK INDEKSE
GORE
SAGKALIM (PFS: Progresyonsuz yagsam)

Faktor sayisi Siklik ( %) 5 yillik PFS (%)
0 7 84
1 22 77
2 29 67
3 23 60
4 12 51
b7, 7 42




