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AMAÇ

Pediatrik Hodgkin lenfoma tan›l› hastalar›n karakteristikleri
ve tedavi yan›tlar›n›n incelenmesi. 

GEREÇ VE YÖNTEM

2003-2006 y›llar› aras›nda Kocaeli Üniversitesi Pediatrik On-
koloji Grubu taraf›ndan tedavi edilen Hodgkin lenfoma tan›l›
18 yafl alt› hastalar (9 erkek, 4 k›z; ort. yafl 9.2±3.5; da¤›l›m
4-15) geriye dönük olarak de¤erlendirildi.  

BULGULAR

En s›k saptanan histopatolojik alt tip (%54) mikst selüler
Hodgkin lenfoma idi. Olgular›n %69’u erken evre hastal›kla
(evre I, II) baflvurmufllard›. On iki olguya ABVD, bir hastaya
ise OEPA/COPP rejimi uyguland›. Hastalar›n %83’ünde 2.
kürden sonra tam yan›t elde edildi. Olgular›n 11’ine kemote-
rapi sonras› tutulu alan radyoterapisi, 2 olguya ise “bulky”
bölgeye radyoterapi uyguland›. Radyoterapi dozlar› evreye ve
kemoterapi cevab›na göre de¤iflmekle birlikte ortanca 2000
(1500-3000) cGy’di. Dört y›ll›k genel ve olays›z sa¤kal›m
oranlar› %87.5 olarak saptand›.

SONUÇ

Merkezimizde uygulanan evre ve KT yan›t›na dayal› kom-
bine tedavi modelimizin erken sonuçlar›, di¤er merkezlerin
sonuçlar›yla benzer oranlarda baflar›l›d›r.
Anahtar sözcükler: Çocuk; Hodgkin hastal›¤›/ilaç tedavisi/patolo-
ji/radyoterapi; prognoz; geriye dönük çal›flma; sa¤kal›m oran›.

OBJECTIVES

To evaluate patient characteristics and treatment results of
pediatric patients with Hodgkin lymphoma.

M E T H O D S

Hodgkin lymphoma patients (9 males, 4 females; mean age
9.2±3.5; range 4 to 15 years) at pediatric age group (<18 years)
treated in our oncology center between 2003 and 2006 were
retrospectively analyzed.

RESULTS

The most common histopathological subtype was mixed cellu-
lar type Hodgkin lymphoma (54%). Twelve patients received
ABVD regimen and the remaining patient received OE-
PA/COPP as first-line chemotherapy. Complete response was
achieved in 11 of 13 patients (84%) following the second cycle
of chemotherapy. Eleven patients received involved field radi-
otherapy while bulky nodal regions were irradiated in 2 pati-
ents. Although radiation doses differed according to the stage
and chemotherapy response the median dose was 2000 cGy
(1500-3000 cGy). Four-year disease and overall survival rates
were both 87.5%.

CONCLUSION

The results of combination treatment modality ragarding stage
and chemotherapy response applied in our center were similar
and successful as the other more experienced oncology centers. 
Key words: Child; Hodgkin disease/drug therapy/pathology/radio-
therapy; prognosis; retrospective studies; survival rate.
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Hodgkin lenfoma (HL) çocukluk ça¤› lenfoma-
lar›n›n %40’›n› oluflturur. Geliflmifl ülkelerde ikin-
ci dekaddan sonra görülme s›kl›¤› artan ve bimo-
dal yafl da¤›l›m› gösteren HL’nin geliflmekte olan
ülkelerdeki ilk piki ise adölesan yafltan önce görü-
lür. On befl yafltan küçük çocuklarda insidans› 5-
7/milyondur.[1,2] 

Geliflmekte olan ülkelerde HL, sadece yafl da-
¤›l›m› aç›s›ndan de¤il, ayn› zamanda cinsiyet, his-
tolojik alt tip ve evre yönünden de tan›mlanabile-
cek farkl›l›klara sahiptir. Türkiyede de, di¤er ge-
liflmekte olan ülkelere benzer flekilde, erken yafl,
erkek cinsiyet, mikst selüler histopatolojik alt tip
ve ileri evre hastal›k oranlar› daha fazlad›r.[2-4]

Son üç dekadda çocukluk ça¤› HL’nin tedavi-
sinde önemli aflamalar kaydedilmifltir. Riske daya-
l› tedavi protokollerinde kemoterapi (KT) ve rad-
yoterapi (RT) birlikte kullan›larak yüz güldürücü
sonuçlar sa¤lanm›fl, olays›z sa¤kal›m (OSK) ve
genel sa¤kal›m (GSK) oranlar› erken evre hasta-
l›kta %85-%100’e, geç evre hastal›kta ise %70-
%85’e ulaflm›flt›r.[5,6] Bu nedenle, yeni gelifltirilen
pediatrik tedavi protokollerinin temel amac›, bafla-
r› oranlar›ndan ödün vermeksizin, KT ve RT ilifl-
kili erken ve geç yan etkileri azaltmak olmufltur.
Geliflmifl ülkelerde, bu noktadan hareketle yap›-
land›r›lm›fl protokollerin uzun dönem sonuçlar›
bilinmekle birlikte, son y›llarda geliflmekte olan
ülkelerin s›n›rl› tedavi olanaklar› ile ulaflt›klar› so-
nuçlar da, ileri evre hastal›k grubu da dahil olmak
üzere tatmin edici düzeylere ulaflm›flt›r.[2,4,7]

Bu yaz›da 2003 y›l›ndan itibaren yeni yap›lan-
makta olan merkezimizde izlenen çocukluk yafl
grubu HL’nin epidemiyolojik ve klinik özellikleri
ile tedavi yan›t› de¤erlendirildi.

GEREÇ VE YÖNTEM 

Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi Çocuk On-
koloji ve Radyasyon Onkolojisi Kliniklerinde
2003-2006 y›llar›nda tan› alan ve tedavileri ta-
mamlanan <18 yafl grubundaki hastalar›n onkolo-
ji kart kay›tlar› Pediatrik Onkoloji ve Radyasyon
Onkolojisi arfliv bilgileri kapsam›nda geriye dö-
nük olarak de¤erlendirildi. Hasta kartlar›ndan epi-
demiyolojik ve klinik özellikler kapsam›nda yafl,
cinsiyet, baflvuru yak›nmalar›, yak›nmalar›n bafl-

lamas›ndan tan› konuldu¤u zamana dek geçen sü-
re, ilk baflvurulan hekim, HL patolojik alt tipi,
hastal›k bölgeleri, B semptomatolojisinin (>38°C
atefl, 6 ayda vücut a¤›rl›¤›n›n >%10’undan fazla
kilo kayb›, gece terlemesi) varl›¤› ve hastal›¤›n
evresi de¤erlendirildi. HL patolojik alt tipleri
Dünya Sa¤l›k Örgütü s›n›flamas›na göre, evrele-
me ise Ann-Arbor evreleme sistemine göre yap›l-
d›.[1,3,8] Evreleme çal›flmalar›nda, fiziksel inceleme,
akci¤er grafisi, ultrasonografi, bilgisayarl› tomog-
rafi, galyum-67 sintigrafisi, evre III-IV olgularda
kemik ili¤i biyopsileri ve kemik a¤r›s› yak›nmas›
olanlarda ise kemik grafi ve sintigrafisi yap›ld›.
Ayr›ca, hastalar›n merkezimize baflvurudaki labo-
ratuvar parametrelerinden hemoglobin (Hb), erit-
rosit sedimentasyon h›z› (ESH) ve serum laktat
dehidrogenaz (LDH) düzeyleri kaydedildi. 

Klini¤imizde uygulanan tedavi protokolü Tab-
lo 1’de verilmifltir. KT sonras› uygulanan RT dozu
ve alanlar› hastal›¤› evresi ve kemoterapi yan›t›
gözetilerek planland›. Tedavi yan›t› de¤erlendir-
mesinde tam yan›t (TY), klinik ve radyolojik ola-
rak hastal›¤›n saptanamamas›, do¤rulanmam›fl
tam yan›t (DTY), klinik olarak rezidüel hastal›k
yokken radyolojik bulgular›n normale dönmeme-
si, parsiyel yan›t (PY), tümör boyutlar›nda ≥%50
gerileme, stabil hastal›k, tümör boyutlar›nda
<%50 gerileme, progresif hastal›k, tümör boyutla-
r›nda ≥%25 art›fl veya yeni tümör bölgelerinin
saptanmas› olarak tan›mland›. Bu parametreler ›fl›-
¤›nda hastalar; a) iki kür KT sonras› yan›tlar›, b)
KT kürleri sonundaki yan›tlar›, c) son durumlar›
yönünden de¤erlendirildi.

Ayr›ca hastalar HL tedavisinin erken ve geç
yan etkileri yönünden incelendi¤inde; akut dö-
nemde geçirilmifl enfeksiyon ataklar› ve geç dö-
nemde tedavi protokolünde kardiyotoksisite riski
tafl›yan tedavi modalitesi varl›¤›nda, tan›da ve te-
davi bitiminden sonraki üç ay içinde yap›lan eko-
kardiyografi ile sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu
(EF) temel al›narak, kardiyak sistolik fonksiyon
bozuklu¤u varl›¤› yönünden incelendi. ‹zlem peri-
yodunda geliflen ikincil kanser varl›¤› da kayde-
dildi.

Hastalar›n tan›dan itibaren izlem süreleri ve
son durumlar›, relaps saptanan olgularda relaps



Türk Onkoloji Dergisi

120

da pratisyen hekim taraf›ndan görülerek HL ön ta-
n›s›yla merkezimize yönlendirilmiflti. Di¤er 12 ol-
gu en s›k çocuk uzman› (7 hasta), kulak-burun-bo-
¤az uzman› (3 hasta) ve dahiliye uzman› (2 hasta)
taraf›ndan de¤erlendirilerek HL veya malignite
flüphesiyle merkezimize sevk edilmifllerdi. Histo-
patolojik olarak en s›k görülen alt tip mikst selüler
HL idi (%54). Hastalar›n tan›da ortalama Hb, ESH
ve LDH de¤erleri s›ras›yla; 11.7±1.8 (8.1-14.8)
g/dl, 16 (median) (5-120) mm/saat, 326.3±201.0
(158-863) IU/L saptand›. Tan›da hastalar›n ikisin-
de anemi, yedisinde yüksek ESH ve LDH düzey-
leri saptand›. Olgular›n alt›s›nda (%46) baflvuru
an›nda B semptomlar›ndan bir veya daha fazlas›
mevcuttu (3 hastada kilo kayb›, 3 hasta atefl, 4 has-
tada gece terlemesi). Çal›flma grubumuzdaki 9
no’lu hastada özellikle alt ekstemitelerde belirgin
kafl›nt› ve eritamatöz ürtikeryal cilt lezyonlar›
mevcuttu. Bu lezyonlardan yap›lan cilt biyopsisin-
de HL tutulumu lehine bulgu olmamas› nedeniyle
lezyonlar›n paraneoplastik sürece ba¤l› olaca¤›
düflünüldü. 

Evrelere göre yap›lan de¤erlendirmede ise has-
talar›n %69’u erken evre (evre I, II) hastal›kla bafl-
vurmufllard›. Evre IVB hastal›k tan›s› alan üç ol-
gudan ikisinde karaci¤erde diffüz tutulum, bir
hastada ise meme dokusu içinde biyopsi ile kon-
firme edilmifl ekstranodal metastatik hastal›k bu-
lunmaktayd›. Evreleme amaçl› geç evrede bulu-
nan dört hastaya yap›lan kemik ili¤i biyopsilerin-
de HL tutulumu saptanmad›.

bölgesinin özellikleri ve kurtarma tedavileri de
de¤erlendirildi.

Hastalara ait veriler “SPSS for Windows 11.0”
program›nda istatistiksel olarak de¤erlendirildi.
Sürekli de¤iflkenlerin da¤›l›m›n› incelemede ta-
n›mlay›c› istatistiksel yöntemlerden ortalama ve
standart sapma de¤erleri, da¤›l›m aral›¤› genifl
olan parametrelerde ise ortanca de¤eri kullan›ld›.
Ejeksiyon fraksiyonlar›nda iki grubun ortalamala-
r›n› karfl›laflt›rmada t-testi kullan›ld›. p<0.05 an-
laml› kabul edildi. Yaflam analizi için Kaplan-
Meier yönteminden yararlan›ld›. Genel sa¤kal›m
de¤erlendirmesinde, tümör progresyonu, relaps,
remisyon öncesi veya remisyonda tedavi kompli-
kasyonu ve sekonder kanserler “olay” olarak ka-
bul edildi.

B U L G U L A R

2003-2006 y›llar›nda Kocaeli Üniversitesi Ço-
cuk Onkoloji Klini¤inde <18 yafl grubunda 13
hastaya Hodgkin lenfoma tan›s› ile tedavi uygu-
land›. Hastalara ait epidemiyolojik ve klinik özel-
likler Tablo 2’de verilmifltir.

Hastalar›n ortalama yafl› 9.2±3.5 y›l (4-15) ve
erkek/k›z; 2.25 saptand›. Hastalar›n hekime en s›k
ilk baflvuru yak›nmalar› boyunda flifllik (%61), ka-
r›n a¤r›s› (%15), koltuk alt›nda flifllik (%8), kilo
kayb› (%8) ve kafl›nt› (%8) olup ortalama semp-
tom süresi 5.2±4.9 (1-16) ayd›. Sadece bir olgu 1.
basamak sa¤l›k hizmeti veren bir sa¤l›k kurumun-

Tablo 1

Hodgkin lenfomal› hastalarda merkezimizde uygulanan tedavi protokolü

Evre KT flemas›* KT kür say›s› KT sonu yan›t** RT alan›/dozu

I-IIA ABVD veya 2 TY/DTY Tutulu alan/ 1500-2500 cGy
OEPA/COPP PY Tutulu alan/ 3000 cGy

IIB-IIIA ABVD veya 4 TY/DTY Tutulu alan/ 1500-2500 cGy
OEPA/COPP PY Tutulu alan/ 3000 cGy

IIIB-IV ABVD veya 6 TY/DTY Tutulu alan/ 2500 cGy
OEPA/COPP PY “Bulky” kitle/ 2500-3000 cGy

*(Adriamisin 25 mg/m2, i.v., 1, 15. günler; bleomisin 10 mg/m2, i.v., 1, 15. günler, vinblastin 6 mg/m2, i.v. 1, 15. günler, dakarbazin 375 mg/m2, 1, 15. günler, 28
günlük sikluslarla) rejimi ile bafllanm›fl, bir olguda ise OEPA/COPP (adriamisin 40 mg/m2, i.v., 1, 15. günler, vinkristin 1.5 mg/m2, i.v., 1, 8, 15. günler, etoposid
125 mg/m2, i.v., 3-6. günler, prednizon 60 mg/m2, p.o., 1-15 gün, 28 günlük sikluslarla/ siklofosfamid 500 mg/m2, i.v., 1, 8. günler, vinkristin 1.5 mg/m2, i.v., 1,
8 günler, prokarbazin 100 mg/m2, p.o., 1-15. günler, prednizon 40 mg/m2, p.o., 1-15. günler, 28 günlük sikluslarla); **TY: Tam yan›t; PY: Parsiyel yan›t; DTY:
Do¤rulanmam›fl tam yan›t; KT: Kemoterapi; RT: Radyoterapi.
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Klini¤imizde 12 olgunun tedavisine ABVD
(adriamisin 25 mg/m2, i.v., 1, 15. günler; bleomisin
10 mg/m2, i.v., 1, 15. günler, vinblastin 6 mg/m2,
i . v. 1, 15. günler, dakarbazin 375 mg/m2, 1, 15.
g ü n l e r, 28 günlük sikluslarla) rejimi ile bafllanm›fl,
bir olguda ise OEPA/COPP (adriamisin 40 mg/m2,
i . v., 1, 15. günler, vinkristin 1.5 mg/m2, i.v., 1, 8,
15. günler, etoposid 125 mg/m2, i.v., 3-6. günler,
prednizon 60 mg/m2, p.o., 1-15 gün, 28 günlük sik-
luslarla/siklofosfamid 500 mg/m2, i.v., 1, 8. günler,
vinkristin 1.5 mg/m2, i.v., 1-8 günler, prokarbazin
100 mg/m2, p.o., 1-15. günler, prednizon 40 mg/m2,
p.o., 1-15. günler, 28 günlük sikluslarla) kemotera-
pi flemas› uygulanm›flt›r. Hastalara uygulanan teda-
vi flemalar› ve tedavi yan›tlar› Tablo 3’de verilmifl-
t i r. ‹ki kür kemoterapi ile sa¤lanan TY oran›
% 8 3 ’t ü r. ‹ki kür ABVD sonras› bir hastada (#12)
PY elde edilmesine ra¤men 4. kemoterapi kürü bi-
timinde TY sa¤lanabilmifltir. Dokuz no’lu olguda
ise, i k i kür ABVD sonras› progresyon gözlenmifl
ve hastal›k progresyonu bu hastada yeni lenf nodu
tutulumunda patolojik olarak do¤rulanm›flt›r. Ref-
rakter HL olarak kabul edilen hasta, tutulu bölge-
lere 2000 cGy radyoterapi uygulanmas› ard›ndan
ICE (ifosfamid 1.8 gr/m2, i.v., 1-3 gün, karboplatin
550 mg/m2, i.v., 3. gün, etoposid 150 mg/m2, i.v., 1-

3 gün, 28 günlük sikluslarla) kemoterapisi ile re-
misyona girmifltir. Bu olguda ABVD KT flemas›
ile kaybolan cilt lezyonlar›nda hastal›k progresyo-
nu s›ras›nda yenileme saptanmam›flt›r. On üç n o ’ l u
olgunun bafllang›ç kemoterapisi i k i kür OEPA ve
ard›ndan d ö r t kür COPP’dur. Bu olguda ise iki kür
kemoterapi ard›ndan DTY elde edilmifltir. Olgula-
r›n 11’ine kemoterapi sonras› tutulu alan radyote-
rapisi, i k i olguya ise “bulky” hastal›k bölgesine
radyoterapi uygulanm›flt›r. Radyoterapi dozlar› ev-
reye ve kemoterapi yan›t›na göre de¤iflmekle bera-
ber ortanca 2000 cGy (1500-3000)’dir. Evreye gö-
re uygulanan RT flemas› ve tutulmufl alanlar Ta b l o
1 ve 2 de gösterilmifltir.

Ortalama 27 ayl›k (8-68.7) izlem süresinde bir
olguda (#13) primer tedavinin tamamlanmas›ndan
üç y›l sonra nüks, bir olguda ise ikinci primer kan-
ser olarak non-Hodgkin lenfoma (NHL) geliflmifl-
tir (#5). Nüks saptanan olgu, 2 kür OEPA, 4 kür
COPP ve ard›ndan “bulky” bölgeye radyoterapi ile
tedavi edilen evre IVB nodüler sklerozan HL’ li
h a s t a d › r. Bu olgu tedavinin tamamlanmas›ndan üç
y›l sonra nüks etmifltir. Alt› kür ABVD ard›ndan
primer radyoterapi alan› d›fl›nda kalan bölgelere
radyoterapi uygulanm›flt›r. ‹ki y›l sonra tekrar nüks
etmifl ve halen ICE kemoterapisi sürmektedir.

Tablo 2

Hodgkin lenfomal› hastalara ait klinik ve laboratuvar özellikler

No Yafl (y›l) Patolojik Hastal›k bölgeleri Evre Hemoglobin ESH LDH
cinsiyet alt tip (g/dl) (mm/s) (IU/l)

1 14/E MS Servikal IA 14.8 10 202
2 11/E MS Servikal IA 12.2 9 232
3 4.8/E MS Servikal, supraklavikular IIA 11.1 21 319
4 7/E MS Servikal, supraklavikular IIA 13.5 16 244
5 8/E NS Bilateral servikal IIA 10.9 30 863
6 8/E NLPD Servikal, bilateral aksillar IIA 11.8 12 185
7 14/K NS Supraklavikular, timus IIA 13.6 37 158
8 8.5/E MS Bilateral servikal, aksilla, mediasten IIB 11.3 10 199
9 15/E NS Supraklavikular, mediasten IIB 13.9 15 354
10 4/K MS Servikal, mediasten, paraaortik IIIB 10.5 5 299
11 11.5/K NLPD Bilateral servikal, aksillar, meme dokusu IVB 11.2 120 164
12 8/K MS Servikal, paraaortik, dalak, karaci¤er IVB 9.7 120 464
13 6/E NS Mediasten, dalak, karaci¤er IVB 8.1 100 560

E: Erkek; K: K›z; MS: Mikst selüler; NS: Nodüler sklerozan; NLPD: Nodüler lenfosit predominant.
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‹kincil malignite geliflen hasta ABVD ve ard›n-
dan tutulu bölgeye RT uygulanan evre IIA nodü-
ler sklerozan HL’li hastad›r. HL tedavinin tamam-
lanmas›ndan 15 ay sonra yayg›n NHL (B hücreli)
geliflmifl ve tedaviyi kabul etmeyen hasta üç ay
sonra kaybedilmifltir.

Kemoterapinin erken yan etkileri yönünden ya-
p›lan de¤erlendirmede, sadece ABVD kemotera-
pisi alt›nda progresif hastal›k tan›mlanarak ICE
kemoterapisine geçilen bir hastada üç kez trans-
füzyon gerektiren trombositopenisi saptanm›flt›r.
Hastalar›n hiçbirinde febril nötropenik epizod ta-
n›mlanmamakla birlikte, iki hastada kemoterapi
periyodunda Varicella zoster enfeksiyonu gelifl-
mifltir. Hastalar›n tümü antrasiklin içeren kemote-
rapi protokolü ve befl hastada buna ek olarak kar-
diyotoksisite riskini art›ran mediastinal RT uygu-
lanmas›na ra¤men hastalar›n tan› ve tedavi biti-
minden sonraki üç ay içinde yap›lan ekokardiyog-
rafi incelemelerinde EF de¤erlerinde (s›ras›yla or-

talama %68.4±%8.2 ve %64.7±%12.6) anlaml›
farkl›l›k saptanmam›flt›r (p=0.643).

Hastalar›n tan›dan itibaren ortalama izlem sü-
resi; 27.7±19.7 (8-68) ayd›. Dört y›ll›k GSK ve
OSK oranlar› %87.5 saptanm›flt›r.

T A R T I fi M A

Geliflmekte olan ülkelerde lenfomalar çocukluk
ça¤› kanserlerinin %25’ini oluflturmakta olup löse-
milerden sonra ikinci s›rada görülen kanser tipidir.
Lenfomalar›n, geliflmekte olan ülkelerde daha s›k
görülmesi özellikle Epstein-Barr virus (EBV) gibi
viral enfeksiyonlar›n s›kl›¤›n›n fazla ve geçirilme
yafl›n›n erken olmas› ile ba¤lant›l› olarak aç›klan-
m a k t a d › r.[ 3 ,9 ,1 0 ] HL tüm çocukluk ça¤› lenfomalar›-
n›n %40’›n› oluflturmaktad›r. Geliflmekte olan ül-
kelerde lenfoma s›kl›¤›ndaki art›fl›n yan› s›ra,
H L’nin görülme yafl›, cinsiyet ve histopatolojik alt
grup da¤›l›m› da geliflmifl ülkelerden farkl›l›k gös-
t e r m e k t e d i r.[ 1 - 3 ] Bimodal yafl da¤›l›m› gösteren

Tablo 3

Hodgkin lenfomal› hastalar›n tedavilerine ait özellikler

No KT flemas›* 2 kür KT yan›t›** KT sonu yan›t** RT doz Toplam izlem süresi
(kür say›s›) (cGy)/alan*** (ay)/son durum

1 ABVD (2) TY TY 1500/t.a. 18.8/hastal›ks›z
2 ABVD (2) TY TY 1500/t.a. 13.9/hastal›ks›z
3 ABVD (2) TY TY 2000/t.a. 10.1/hastal›ks›z
4 ABVD (2) TY TY 2500/t.a. 57.7/hastal›ks›z
5 ABVD (2) TY TY 2000/t.a. 17.4/ikincil 

kanserden eks.
6 ABVD (2) TY TY 2000/t.a. 36.8/hastal›ks›z
7 ABVD (2) TY TY 2000/t.a. 16.2/hastal›ks›z
8 ABVD (4) TY TY 2500/t.a. 38.6/hastal›ks›z
9 ABVD (2) + ICE (7) Progresyon TY 2500/t.a. 18.9/hastal›ks›z
10 ABVD (6) TY TY 2500/t.a. 45.3/hastal›ks›z
11 ABVD (6) TY TY 2500/t.a. 9.5/hastal›ks›z
12 ABVD (6) PY TY 3000/“bulky” 8.0/hastal›ks›z
13 OEPA (2)+COPP(4) DTY TY 2500/“bulky” 68.7/1. relaps (36. ayda), 

2. relaps (61. ayda) 
tedavisi sürmekte

*(Adriamisin 25 mg/m2, i.v., 1, 15. günler; bleomisin 10 mg/m2, i.v., 1, 15. günler, vinblastin 6 mg/m2, i.v. 1, 15. günler, dakarbazin 375 mg/m2, 1, 15. günler, 28
günlük sikluslarla) rejimi ile bafllanm›fl, bir olguda ise OEPA/COPP (adriamisin 40 mg/m2, i.v., 1, 15. günler, vinkristin 1.5 mg/m2, i.v., 1, 8, 15. günler, etoposid
125 mg/m2, i.v., 3-6. günler, prednizon 60 mg/m2, p.o., 1-15 gün, 28 günlük sikluslarla/siklofosfamid 500 mg/m2, i.v., 1, 8. günler, vinkristin 1.5 mg/m2, i.v., 1.8
günler, prokarbazin 100 mg/m2, p.o., 1-15. günler, prednizon 40 mg/m2, p.o., 1-15. günler, 28 günlük sikluslarla); TY: Tam yan›t; PY: Parsiyel yan›t; DTY:
Do¤rulanmam›fl tam yan›t; t.a.: tutulu alan; KT: Kemoterapi; RT: Radyoterapi.
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H L’nin ilk piki geliflmifl ülkelerde 20’li yafllarda
gözlenirken, geliflmekte olan ülkelerde adölesan
ça¤dan önce, hatta ilk dekadda görülür. Yine mikst
selüler histoloji ve erkek cinsiyetteki belirg i n l i k
geliflmekte olan ülkelerde HL’nin karakteristik
epidemiyolojik özellikleridir.[ 2 , 3 , 1 0 - 1 2 ] Ülkemizde ya-
p›lan çal›flmalarda median tan› yafl› 7-8 y›l, E/K;
3/1 ve predominat histopatolojik alt tip (%69)
mikst selülerdir.[ 2 , 4 , 1 0 ] Bizim HL olgular›m›z›n da
benzer olarak ortalama tan› yafl› dokuz y›ld›. Gru-
bumuzda erkek cinsiyet belirgin olarak fazla ve
hastalar›n yar›dan fazlas› mikst selüler histopato-
lojik alt tipteydi. Hasta grubumuzda viral belirteç-
ler çal›fl›lmam›fl olmakla birlikte bu epidemiyolo-
jik özelliklerin, di¤er geliflmekte olan ülkelerdeki-
ne benzer olarak EBV enfeksiyonuna erken ve s›k
maruziyet ile iliflkili olabilece¤i düflünülebilir.[ 1 0 ]

Çal›flma grubumuzda hastalar›n ilk baflvuru ya-
k›nmalar› s›kl›kla boyunda flifllikti. HL’de servikal
lenf nodlar› olgular›n %80’nin tan›da tutuludur ve
%95’den fazla olgu supradiyafragmatik hastal›kla
prezente olur.[1,3,13] A¤r›s›z lastik k›vam›nda lenfa-
denopati genellikle ilk bulgudur. HL’de semptom
süresi de¤iflkendir ve semptomlar›n bafllang›c›n-
dan tan› konulmas›na geçen median süre dört ay-
d›r.[3,14,15] Bizim hasta grubumuzda da benzer olarak
bu süre median befl ay bulunmufltur. Özellikle len-
fosit predominant alt tipte tan› gecikmesinin daha
fazla oldu¤u bildirilmekle birlikte bizim çal›flma-
m›zda hasta say›s›n›n s›n›rl› olmas› nedeniyle pa-
tolojik alt tipe göre tan› süreleri irdelenememifltir.
Hasta grubumuzda, ilk baflvurulan hekimin uz-
manl›k alanlar› da heterojendir. Bu sonuç ülke-
mizde geç çocukluk ve adölesan dönemdeki has-
talar›n çocuk uzmanlar› yerine eriflkin hasta ile il-
gilenen di¤er branfl uzmanlar›na baflvurmas›ndan
kaynaklanabilir. Bu nedenle özellikle erken ço-
cukluk dönemi d›fl›nda görülme s›kl›¤› artan kan-
serler için di¤er uzmanl›k alanlar›n›n da bilgilen-
dirilmesi gereklili¤i gözard› edilemez. 

Hodgkin lenfomal › hastalar›n %20-%40’unda
B semptomlar› görülmektedir.[ 1 - 4 ] Bu semptomlar-
dan aç›klanamayan >38°C atefl, son alt› ayda vü-
cut a¤›rl›¤›n›n >%10 kilo kayb› ve tekrarlayan,
inatç› gece terlemelerinin çocuklarda hastal›¤›n
evresi ve prognozla ba¤lant›l› oldu¤u bilinmekte-

d i r. Bizim çal›flma grubumuzda da olgular›n yar›-
ya yak›n›nda B semptomu mevcuttu. HL’de B
semptomlar› malign hücrelerden veya çevresinde-
ki reaktif enflamatuvar infiltrattan salg›lanan in-
terlökin-6, tümör nekroze edici faktör gibi çeflitli
sitokinler nedeniyle ortaya ç›kmaktad›r.[3] H L’de B
semptomlar›n›n yan›s›ra eriflkin kad›nlarda ço-
cuklardan daha s›k rastlanan kafl›nt›n›n görülebi-
lece¤i, ancak di¤er sistemik semptomlara k›yasla
prognostik öneminin daha az oldu¤u bilinmekte-
d i r.[ 3 ] Bununla birlikte HL’nin tedavisi ile kafl›nt›-
n›n ortadan kayboldu¤u ve relapslarda da haberci
olabilece¤i de bildirilmektedir.[ 1 6 ] H L’de cilt lez-
yonlar› primer kutanöz HL’nin bulgusu olabilece-
¤i gibi genellikle bizim bir hastam›zda da görül-
dü¤ü flekilde, sitokin sekresyonuna ba¤l›, parane-
oplastik lezyonlar olarak kabul edilen nonspesifik
eritamatöz ve ürtikeryal lezyonlard›r. Hastam›zda
cilt biyopsisi ile HL tutulumu gösterilememifl
olup HL tedavisi alt›nda cilt lezyonlar› h›zla geri-
l e m i fl t i r. 

Hodgkin lenfomada nonspesifik ancak hastal›-
¤›n yayg›nl›¤› ile korele hematolojik ve biyokim-
yasal parametrelerde de¤ifliklikler saptanmaktad›r.
Özellikle aneminin patogenezi üzerinde yap›lan
çal›flmalar ileri evre hastal›kta sitokinlere ba¤l›
olarak demir depolar›ndan demirin bozulmufl mo-
bilizasyonu, kemik ili¤i cevab›nda yetersizlik ve
immün hemolitik süreç nedeniyle olabilir. HL’de
ESH’da ve serum LDH düzeylerinde art›fl yine ile-
ri evre hastal›k, tümör yükü ve B semptomlar›yla
ilgilidir. Özellikle ESH’n›n hastal›k aktivitesiyle
iliflkili önemli bir takip belirteci oldu¤u bilinmek-
tedir.[1-4,16] Bizim s›n›rl› say›daki hasta grubumuzda
da özellikle yayg›n hastal›k varl›¤›nda anemi,
yüksek ESH ve LDH düzeyleri dikkat çekicidir.

Çocukluk ça¤› HL tedavisi son üç dekadda dra-
matik olarak de¤iflmifltir. Eriflkin tedavi modelleri
ile bafllayan çocuk deneyiminde, pediatrik yafl
grubuna spesifik ilk tedavi modelleri üzerinde ça-
l›flmalar 1980’lerin sonlar›nda bafllam›flt›r.[17,18] Gü-
nümüzde pediatrik HL’de yüksek kür oranlar›na
ulafl›lmas›, KT ve RT’nin erken ve geç yan etkile-
rinden kaynaklanan morbiditeyi azaltmaya yöne-
lik araflt›rmalara neden olmufltur.[1,5,7,19,20] Son y›l-
larda hastal›¤›n evresi, B semptomu varl›¤›, tutulu



lenf nodu say›s›, “bulky” mediastinal veya perife-
ral lenfadenopati ve ekstranodal tutulum varl›¤›
gibi faktörler gözetilerek yap›land›r›lan risk grup-
lar›na dayal› tedavi uygulamalar› gündeme gel-
mifltir.[6,13,21] Riske dayal› tedavi planlamas›nda ba-
z› araflt›rmac›lar, özellikle fonksiyonel görüntüle-
me yöntemlerinin de HL’de kullan›m›n›n yayg›n-
laflmas›yla, erken tam yan›tl› baz› hastalarda teda-
vinin daha da minimalize edilmesinden yanad›r-
lar.[13,20] Bu sayede günümüzde 6 siklus MOPP
(COPP’daki siklofosfamid yerine mustargen 6
mg/m2, i.v., 1, 8. günler) sonras› ço¤u erkek ço-
cukta oluflacak azospermi ve %3-6 hastada olufla-
cak ikincil lösemi veya 6 siklus ABVD sonras›n-
da ortaya ç›kacak kardiyomiyopati ve pulmoner
fibrozis ya da %94’ü radyasyon alan›nda ortaya
ç›kan solid tümörleri önlemeye çal›fl›lmaktad›r.
Radyoterapiye ba¤l› ikincil kanser geliflimi ve
kas-iskelet sistemi üzerine geç yan etkiler, araflt›r-
mac›lar› tek bafl›na kemoterapinin kullan›m› ko-
nusuna yöneltse de, çal›flmalar›n sonuçlar› erken
evre HL’de tek bafl›na kemoterapinin küratif bir
tedavi seçene¤i olabilece¤ini, ancak kötü risk fak-
törleri olan erken evre hastalarda ve ileri evre has-
tal›kta KT/RT kombine tedavilerin baflar›s›na
ulaflmad›¤›n› göstermektedir.[5,6,22,23] Bu nedenle ço-
cukluk ça¤› HL’de riske dayal› 2-6 kür kemotera-
pi ve tululu alana düflük doz (≤2500 cGy) RT uy-
gulamas› kabul görmektedir. Baz› çal›flmalarda ta-
n›da “bulky” hastal›k bölgesine veya KT sonras›
TY al›namayan hastalara 3000 cGy RT uygulan-
maktad›r.[1,5,6,13] Biz merkezimizde HL’li hastalarda
evre ve KT sonras› klinik/radyolojik yan›tlar›na
göre planlanm›fl kombine tedavi modalitesi uygu-
lamaktay›z. Protokolümüzde KT flemas› olarak
ABVD seçilmifltir. Bunun nedeni alkilleyici ve
prokarbazin içeren rejimlerin yan etkilerinden ka-
ç›nmak olmufltur. Yan› s›ra Türkiye’de son y›llar-
da prokarbazin temininde s›k›nt› yaflanmaktad›r.
ABVD flemas› ulafl›labilirli¤inin yan› s›ra alkille-
yici etkisinin di¤er rejimlere oranla daha az olma-
s› nedeniyle tercih edilmifltir. Yine protokolümüz-
de RT alan ve dozlar› s›n›rl› tutularak geç yan et-
kiler önlenmeye çal›fl›lm›flt›r. Hasta grubumuzun
tümünde GSK ve OSK oranlar› %87.5 saptanm›fl
olup, bu sonuç ülkemizdeki di¤er merkezlerin so-
nuçlar›na yak›n bulunmufltur.[2,4] S›n›rl› say›daki

hasta grubumuzda evrelere göre GSK ve OSK
oranlar› dökümante edilmemifl olmakla birlikte,
bizim çal›flmam›zdaki erken evre hastalar›n daha
fazla olmas› ve izlem sürelerinin k›sa olmas›, yeni
yap›lanmakta olan bir merkez olmamam›za ra¤-
men, baflar›l› sonuçlar›m›z›ndan sorumlu olabilir.

Çal›flma grubumuzda relaps geliflen bir hasta-
m›zda, relaps zaman› HL’nin ilk üç y›lda daha
yüksek oranda beklenen relaps paternine uygun-
luk göstermektedir. Relaps veya refrakter HL’nin
kurtarma tedavilerinde akilleyicilerin ve etoposi-
din etkin oldu¤u bilinmektedir.[1,5,13,16] Yine ABVD
tedavisine refrakter olgumuzda da ayn› ajanlar ve
RT ile yan›t sa¤lanm›flt›r.

Hodgkin lenfomada hastal›¤›n do¤as› gere¤i
varolan ve sitokinlerle iliflkilendirilen hücresel
immün fonksiyon bozuklu¤u nedeniyle Varicella
zoster enfeksiyonlar›n›n s›k görüldü¤ü bilinmek-
tedir.[2,3] Bizim çal›flma grubumuzda da tedavi pe-
riyodunda iki hastada zona geliflmifltir. Bununla
birlikte hastanede yat›fl› gerektiren ciddi sistemik
enfeksiyon saptanmam›flt›r.

Hodgkin lenfomad a geç yan etkilerden en
önemlileri, kemoterapi protokollerindeki antrasik-
linlere ba¤l› kardiyotoksisite ve RT’nin yan›s›ra
alkilleyiciler ve etoposidin de sorumlu tutuldu¤u
ikincil malignitelerdir.[3,6,13,24] Bizim çal›flmam›zda
hastalar›n hiç birinde, kronik kardiyotoksisite için
iyi bir gösterge oldu¤u bilinen, erken tedavi sonu
ekokardiyografi tetkiklerinde, EF de¤erlerinde
düflme saptanmad›. Bununla birlikte sistolik kardi-
yak fonksiyon bozuklu¤unun ortaya ç›kmas›ndan
önce, diyastolik kardiyak fonksiyon bozuklu¤u-
nun öncül olarak kardiyomiyopatinin habercisi ol-
du¤u ve bu konuda da “multigated radionuclide”
anjiyografinin ekokardiyografiden daha duyarl›
bir tetkik oldu¤u bilinmektedir.[3,25] Bu nedenle, ça-
l›flmam›z›n geriye dönük plan› içinde olgular›m›z-
da sadece ekokardiyografi ile sistolik kardiyak
fonksiyon bozuklu¤unun saptanmam›fl olmas›,
kardiyotoksisite de¤erlendirmesinde tatmin edici
yorum yap›lmas›n› güçlefltirmektedir.[24]

Hodgkin lenfoma nedeniyle tedavi görmüfl ço-
cuklarda ikincil kanser geliflim riski, 15 y›lda %7-
%19’a ulaflmaktad›r. ‹kincil kanserlerden, ilk befl
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y›lda non-lenfoblastik lösemiler, 8-10 y›lda NHL
s›kl›¤› artmakta, özellikle RT uygulamas› ile ilifl-
kili solid tümörler (meme, tiroid, kemik, yumuflak
doku sarkomlar›) ise tedaviden 15-20 y›l sonra gö-
rülmektedir. Bizim çal›flmam›zda k›sa süreli takip
periyodunda sadece bir olguda tedavi kesimini ta-
kip eden 15. ayda ikincil kanser olarak B hücre
immünfenotipinde NHL geliflmifltir. HL tedavisini
takiben geliflen NHL etyolojisinde HL’nin do¤as›
gere¤i varolan veya tedaviye ba¤l› iyatrojenik im-
münosüpresyonun yer ald›¤›, bu nedenle splenek-
tomi yap›lan olgularda riskin daha da artt›¤› bildi-
rilmektedir.[3,6,16,24,26] ‹kincil NHL geliflen olgumuz-
da latent periyodun beklenilenden k›sa olmas›na
ra¤men, NHL’nin B hücre immünfenotipinde ol-
mas› etyolojide HL veya tedavi iliflkili immüno-
süpresyonun veya her iki lenfomada da ortak viral
etyolojinin rol oynad›¤›n› düflündürmektedir. No-
düler lenfosit predominant HL’de B hücreli NHL
geliflim riskinin %2-3 oran›nda oldu¤u bilinmekle
birlikte, söz konusu hastan›n tan›da nodüler skle-
rozan histopatolojik alt tipte olmas› nedeniyle bu
transformasyon olas›l›¤›ndan uzaklafl›lm›flt›r.

Sonuç olarak, yeni yap›lanmakta olan onkoloji
ünitemizde takip ve tedavi edilen HL tan›l› hasta-
lar›n, Türkiye’nin di¤er merkezlerine benzer epi-
demiyolojik karakteristiklere sahip oldu¤u belir-
lenmifltir. Merkezimizin olanaklar›na göre düzen-
ledi¤imiz, evre ve KT yan›t›na dayal› kombine te-
davi modelimizin erken sonuçlar› di¤er merkezle-
rin sonuçlar›yla benzer olup, tedavi baflar›s› tatmin
edici bulunmufltur. Bununla birlikte, daha genifl
hasta say›lar›na sahip olundu¤unda ve geç yan et-
kiler yönünden daha uzun izlem periyodu sonra-
s›nda, tedavi modelimizin baflar›s› veya ihtiyaç
duyulan modifikasyonlar konusunda daha rasyo-
nel bir yorum yapmak mümkün olacakt›r.
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