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‘Hodgkin ve Non-Hodgkin Lenfomali Hastalarda Lenfositlerin Diger Periferik
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Etik Kurulunun 27.11.2014 tarih ve 9 no’lu oturumunun 2 no’lu karari ile Prof. Dr. Fuat
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OZET

Hodgkin ve non-Hodgkin Lenfoma Hastalarinda Lenfositlerin Diger Periferik

Hiicrelere Oranminin Degerlendirilmesi

Amag: Lenfomalar immiin sistemin solid timorleridir. Erken tani ve etkin tedavi
ile yiiksek oranda sifa ile sonuglanan bir malignitedir. Calismamizda Hodgkin Lenfoma
(HL) ve Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) hastalar1 ve alt gruplarinda Lenfosit/Notrofil
(LNR), Lenfosit/Monosit (LMR), Lenfosit/Platelet (LPR) oranlarina bakildi. Ayrica bu
oranlarla evre, tedaviye yanit, C-reaktif protein (CRP), Laktat dehidrogenaz (LDH),
tirik asit, sedimantasyon hizi arasindaki iliskiler, yas ile evre, yas ile tedaviye yanit ve
evre ile tedaviye yanit arasindaki iliskiyi gostermeyi amacladik.

Materyal ve Metod: Calisma Ocak 2008 ile Aralik 2014 arasinda Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi’ne bagvuran yeni tan1 alan 90 Hodgkin
ve non-Hodgkin lenfoma hastasiyla yapildi. Hastalarin yas, cinsiyet, patolojik tani,
laboratuvar bulgulari, evre, aldigi kemoterapi protokolii, tedaviye verilen yanit, LNR,
LMR, LPR oranlari, bu oranlarla evre, tedaviye yanit, CRP, LDH, iirik asit,
sedimantasyon hiz1 arasindaki iliskileri, yas ile evre, yas ile tedaviye yanit iligkisi ve
evre ile tedaviye yanit arasindaki iliskiler incelendi.

Hastalarimizin bulgulan retrospektif olarak hastanemizin sisteminden ve hasta
dosyalarindan tarandi.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin 62’si erkek 28’1 kadindi. Ttim hastalarin
yas ortalamasi 50,04 + 16,009 idi. Hastalarimizin 63 tanesi non-Hodgkin Lenfoma, 27
tanesi Hodgkin Lenfoma tanisiyla takipliydi. Tan1 aninda hastalarin 5’1 evre 1, 18’1 evre
2, 20’s1 evre 3, 47’s1 evre 4 olarak tespit edildi. Hastalarin 55’ine R-CHOP, 2’sine R-
CVP, 1’ine R-HIPERCVAD, 1’ine R-VEP, 3’iine HIPERCVAD, 4’iine CHOP, 23’iine
ABVD  kemoterapi verilirken; non-Hodgkin lenfomali 2 hasta kendi istegiyle
kemoterapi almadan takip edilmistir. Hastalarin tedaviye yanit oranlari; %51,1°i tam
yanit, %32,2’si kismi yanit, %3,3’ii stabil hastalik, %13,3’ii progresif hastalik olarak
degerlendirildi. Non-Hodgkin lenfomali hastalarin yaslar1 Hodgkin lenfomali
hastalardan anlamli derecede yiiksek Saptandi (p:0,001). Non-Hodgkin lenfomali
hastalarin LNR Hodgkin lenfomali hastalardan anlamli derecede yiiksek saptandi

(p:0,045). Hodgkin lenfomali hastalarin sedimantasyon hizlari non-Hodgkin lenfomali
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hastalardan anlamli derecede yiiksek saptandi (p:0,031). HL alt gruplart Nodiiler
Sklerozan ve digerleri, NHL alt gruplar1 Diffiiz Large B Hiicreli ve digerleri olarak 2
gruba ayrildi. HL’de Diger gruplarda LNR Nodiiler Sklerozan HL’ye gore anlaml
derecede yiiksek saptandi (p:0,033). NHL’de diger gruplarda LMR orani Diffiiz Large
B Hiicreli lenfomaya gore anlamli derecede yiiksek saptandi (p:0,018). Ayrica diger
gruplarda LPR Diffiiz Large B Hiicreli lenfomaya goére anlamli derecede yiiksek
saptand1 (p:0,023). Evre 3 HL hastalarinda LNR degeri Evre 4 HL hastalarina goére
anlaml derecede yiiksek saptandi (p:0,043). Tiim hastalarda LNR ile {irik asit arasinda,
LMR ile CRP arasinda ve LPR ile CRP arasinda negatif yonde zayif anlamli korelasyon
saptand1 (p:0,038, p:0,003, p:0,039; sirasiyla). Ayrica NHL hastalarinda, LNR ile irik
asit, LMR ile CRP ve sedimantasyon hizi, LPR ile CRP arasinda negatif yonde zayif
anlamli korelasyon saptandi (p:0,044, p:0,026, p:0,004, p:0,021; sirasiyla).

Sonug¢: Calismamizda basit ve ucuz bir tetkik olan rutin kan testlerinin bazi 6n
bilgiler verebilecegi kanisina varildi. Hastalarin yas, sedimantasyon ve LNR’sinin HL
ve NHL ayriminda kullanilabilecegi kanisina varildi.

Anahtar  Kelimeler:  Hodgkin  Lenfoma, Non-Hodgkin  Lenfoma,

Lenfosit/No6trofil, Lenfosit/Monosit, Lenfosit/Trombosit
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ABSTRACT

Evaluation of the Lymphocyte Ratio to the Other Peripheral Blood Cells in
Hodgkin and non-Hodgkin Lymphoma Patients

Aim: Lymphomas are the solid tumors of the immune system. They are curable
malign tumors with early diagnose and efficient treatment. In our study, Lymphocyte to
Neuthrophyle ratio (LNR), Lymphocyte to Monocyte ratio (LMR), Lymphocyte to
Thrombocyte ratio (LPR) in Hodgkin Lymphoma and non-Hodgkin Lymphoma patients
and their subgroups were researched. Also we aimed to show the relation between these
rates and stage, response to therapy, C-reactive protein (CRP), lactate dehidrogenase
(LDH), uric acid, sedimentation rate; and also relation between age and stage, age and
response to treatment, stage and response to treatment were evaluated.

Material and methods: Our study was done with 90 new diagnosed Hodgkin
and non-Hodgkin Lymphoma patients who admitted to Ataturk University Faculty of
Medicine, Research Hospital between January 2008-December 2014. Age, gender,
pathologic diagnosis, laboratory findings, stage, chemotherapy protocol received,
response to treatment, LNR, LMR, LPR of the patients were evaluated. Also the relation
between these ratios and stage, response to treatment, CRP, LDH, uric acid,
sedimentation rates and relation between age and stage, age and response to treatment,
stage and response to treatment were evaluated.

The findings of our patients were analyzed retrospectively from our data base of
hospital and patient files.

Results: In our study there were 62 males and 28 females. The average age of
participants in our survey was 50.04 £ 16.009. Of the patients, 63 were diagnosed with
non-Hodgkin Lymphoma and 27 were diagnosed with Hodgkin Lymphoma. It was
identified that at time of diagnosis, 5 patients were at stage 1, 18 patients were at stage
2, 20 patients were at stage 3 and 47 patients were at stage 4. The 55 patients were
received R-CHOP, 2 were received RCVP, 1 was received R-HIPERCVAD, 1 was
received R-VEP, 3 were received HIPERCVAD, 4 were received CHOP, 23 were
received ABVD and 2 patients were followed without chemotherapy because of patient
decision. Of the patients 51.1% had complete response, 32.2% had partial response,
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3.3% had stabile disease, 13.3% had progressive disease. Median age was significantly
higher in non-Hodgkin lymphoma patients compared to Hodgkin lymphoma patients
(p:0.001). The LNR of non-Hodgkin Lymphoma patients was significantly higher than
Hodgkin Lymphoma patients (p:0.045). Median sedimentation rate of Hodgkin
Lymphoma patients was significantly higher than non-Hodgkin lymphoma patients
(p:0.031). The subgroups of Hodgkin Lymphoma were divided as nodular sclerosing
and others; and non-Hodgkin Lymphoma subgroups were divided as diffuse large B cell
and others. LNR of the other Hodgkin Lymphoma subgroup was significantly higher
than the Hodgkin Lymphoma nodular sclerosing type (p:0.033). In non-Hodgkin
Lymphoma, LMR of the other subgroup was significantly higher than LMR of Diffuse
Large B Cell Lymphoma subgroup (p:0.018). Also, LPR in other non-Hodgkin
Lymphoma subgroup was significantly higher than diffuse large B cell lymphoma
subgroup (p:0.023). The LNR in stage 3 Hodgkin Lymphoma patients was significantly
higher than stage 4 Hodgkin Lymphoma patients (p:0.045). In all patients, poor negative
correlation was found between LNR and uric acid, LMR and CRP, LPR and CRP levels
(p:0.038, p:0.009, p:0.039; respectively). Also in non-Hodgkin Lymphoma patients,
poor negative correlation was found between LNR and uric acid; LMR and CRP and
sedimentation rate; LPR and CRP levels (p:0.044, p:0.026, p:0.004, p:0.021;
respectively).

Conclusion: In our study, we showed that simple and inexpensive routine blood
tests can provide some preliminary information. We concluded that; patients’ age,
sedimentation and LNR can be used for discrimination of non-Hodgkin Lymphoma and
Hodgkin Lymphoma diagnosis.

Keywords: Hodgkin Lymphoma, non-Hodgkin Lymphoma, lymphocyte/
neutrophil, lymphocyte/monocyte, lymphocyte/thrombocyte
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1. GIRIS VE AMAC

Amerika Birlesik Devletleri’'nde kalp hastaliklarindan sonra ikinci en sik 6lim
nedeni kanserlerdir. Kanserler her yasta ve biitlin organlarda goriilebilir. En iyi sonucu
almak i¢in tan1 amagh testler ve tedavi sarttir. Tim gelismis tedavi yontemleri ve
teknolojik gelismelere ragmen malign hastaliklar insan sagligini ciddi bir sekilde tehdit
etmektedir (1).

Lenfomalar lenforetikiiler sistemin solid tlimoérleridir. Lenfomalar temel olarak
Hodgkin Lenfoma ve Non-Hodgkin Lenfomalar olmak tizere iki gruba ayrilir. Lenfoma
hastalarinin % 60-75’ini NHL hastalar1 olusturur. Her iki lenfoma tiirti de erkeklerde
daha sik goriiliir. Lenfomalar erken tani ve tedavi ile yliksek oranda diizelebilen solid
timorlerdendir (2, 3).

HL genel popiilasyonda 1-10/100.000 oraninda goriilen ve ¢ocukluk ¢agindaki
vakalarin uzun donemde % 70-90’inda iyilesme saglanan onkolojik hastaliklardan
biridir (4).

NHL lenf nodlar1 ya da extranodal lenfatik dokudan koken alan B veya T
hiicrelerinin klonal proliferatif hastaligidir. A.B.D.’de yeni gelisen kanser vakalarinin
yaklasik % 4’{inii ve kansere bagl 6liimlerin de yaklasik % 4’iinii NHL olusturmaktadir
(5).

Lenfoma hastalarinda laboratuvar bulgusu olarak degisik bulgular izlenebilir.
HL hastalarinda hafif diizeyde normokrom normositer kronik hastalik anemisi, hafif
l6kositoz, eozinofili, monositoz ~ ve trombositoz goriilebilir. Ayrica lenfoma
hastalarinda kemik iligi tutulumu, splenomegali veya kemoterapotik ajana bagh
sitopeni-pansitopeni gelisebilir. Hastalarda bobrek ve karaciger fonksiyonlarinda
bozukluk olabilir. NHL’li hastalarda tiimor kitlesi ve proliferasyon hizinin indirekt
gostergesi olarak LDH ve beta 2 mikroglobulin diizeyleri yiikselebilir. Biiytik timor
kitlesi olanlarda iirik asit diizeyi yiiksektir (6).



Calismamizin amact; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi’ne
bagvuran yeni tam1i Hodgkin ve non-Hodgkin lenfoma hastalarinda tedavi Oncesi
lenfositlerin diger periferik hiicrelere oraninin degerlendirilmesiydi. Bu oran ile NHL ve
HL hastalarinin arasindaki iliski, bu oranlarla evre, tedaviye yanit, iirik asit, CRP, LDH,
sedimantasyon hizi arasindaki iligkiler, yas ile evre, yas ile tedaviye yanit arasindaki

iliski ve evre ile tedaviye yanit arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

Lenfomalar iki gruba ayrilir. Bunlar Hodgkin ve non-Hodgkin lenfoma’dir.

2.1. Non-Hodgkin Lenfomalar

2.1.1. Tanim

Lenfoid sistemi olusturan hiicrelerden kaynaklanan malign bir hastaliktir.
Hematolojik tiimoérler arasinda klinik davranis, morfoloji, hiicre kokeni, etiyoloji ve

patogenez agisindan heterojen bir hastalik grubudur (7, 8).

2.1.2. Epidemiyoloji

Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) erkeklerde kadinlardan daha fazla goriilmektedir.
Ortalama goriilme yas1 4. dekatin sonu ve 5. dekatin basidir. Kiigiik lenfositik lenfoma
yaslilarda, Lenfoblastik lenfoma geng erkeklerde, Folikiiler lenfoma geng erigkin ve orta

yaslilarda, Burkitt lenfoma ise gocuk ve geng eriskinlerde daha sik goriilmektedir (8, 9).

2.1.3. Etiyoloji

NHL’lerin farkli histolojik alt gruplari bazi toplumlarda sik goriilmektedir.
Mesela Japonya ve Jamaika’da T hiicreli lenfomalar daha sik goriilmektedir. Yoresel
degisiklikler, etiyolojide c¢evresel ve infeksiydz ajanlarin rolii olabilecegini

diistindiirmektedir (9).

2.1.4. Simiflama

Non-Hodgkin lenfoma siniflamasi i¢in 1990’11 yillarda morfolojik, immiinolojik,
genetik ve klinik bilgiler i¢eren bir siniflama sistemi gelistirilmistir. Bu sistemi takiben
2001 yilinda Diinya Saglik Orgiiti(WHO) siniflamas: olarak kabul edilmistir. WHO
tarafindan 2008 yilinda yapilan son siniflama Tablo 2.1°de gosterilmistir (2).



Tablo 2.1. Non-Hodgkin Lenfoma WHO Siniflamasi 2008 (7)

B Hiicreli Neoplaziler T Hiicreli ve NK Hiicreli Neoplaziler

1- Onciil B Hiicre Neoplazileri 1-Onciil T Hiicreli Neoplaziler

- B Lenfoblastik 16semi/lenfoma - T Lenfoblastik Losemi/Lenfoma
2-Olgun B Hiicreli Neoplaziler - Blastik NK/T Lenfoma

- KLL/Kiigiik Lenfositik Lenfoma 2- Olgun T Hiicreli Neoplaziler

-B Hiicreli Prolenfositik Losemi - T Hiicreli Prolenfositik Losemi

-Lenfoplazmositik Lenfoma - T Hiicreli Biiyiik Graniiler Lenfositik

Losemi

-Splenik Marjinal Zon Lenfoma - Agresif NK Hiicreli Losemi

- Tiiylii Hiicreli Losemi - Erigkin T Hiicreli lenfoma/l6semi

- Plazma Hiicreli Myelom - Extranodal NK/T hiicreli lenfoma

- Kemikte Soliter Plazmasitom - Enteropati tip t hiicreli lenfoma

- Kemik Dig1 Plazmasitom - Hepatosplenik t hiicreli lenfoma

- Extra Nodal Marjinal zonda mukoza - Deri alt1 pannikulit benzeri T hiicreli
ile iligkili dokunun B Hiicreli lenfoma
lenfomasi(MALT)

- Follikiiler Lenfoma - Mycosis fungoides

- Mantle Hiicreli Lenfoma - Sezary sendromu

- Diffiiz Biiyiik B Hiicreli Lenfoma - Anaplastik T hiicreli primer deri

lenfomasi

- Mediastinal (Timik) Biiyiik B - Periferik T hiicreli lenfoma
Hiicreli Lenfoma

- Intravaskiiler Biiyiik B Hiicreli - AnjioimmunoblastikT hiicreli
Lenfoma lenfoma

- Primer Efiizyon Lenfomasi

- Burkitt Lenfoma/L3semi




2.1.5. Klinik Bulgular

NHL’nin en sik bulgusu servikal, axiller veya inguinal lenfadenopatilerdir.
Lenfadenopati agrisiz, lastik kivaminda ve enfeksiyonla iligkisizdir. Bir grup hastalikta
mediastinal ve retroperitoneal lenfadenopatiler bulunduklar1 yere gore ¢esitli
semptomlara neden olmaktadir. Bunlar; gogiis agrisi, Oksiiriikk, vena cava siiperior
sendromu, karin agrisi, sirt agrisi, spinal kord basisi, iireteral basiya bagli renal
yetmezlik gibi semptomlardir (2, 8).

NHL’de c¢esitli sistemik semptomlar da goriilmektedir. En sik ates, gece
terlemesi, aciklanamayan kilo kaybi goriilmekle birlikte; halsizlik ve kasinti da
goriilmektedir (2).

NHL’lar ¢esitli organlar1 tutarak bazi bulgulara da neden olmaktadir. Ornegin;
Primer merkezi sinir sistemi lenfomasi’nda beyin parankimi, spinal kord, gozler,
kraniyal sinirler ve meninkslerin tutulumuna bagli norolojik bulgular goriilebilir (10).
Akcigerdeki MALT lenfomada nefes darligi, midedeki MALT lenfoma veya diffiiz
biiyiik B hiicreli lenfomada, epigastrik agr1 ve kusma, ince barsak lenfomasinda
obstriiksiyon, kemik iligi tutulumuna bagli olarak enfeksiyonlar, kanama ve anemi
gorilmektedir.

Ayrica hastalar otoimmiin hemolitik anemi, immiin trombositopeni gibi
immiinolojik bulgularla da bagvurabilirler. Periferik ndropati, glomerulonefrit, vaskiilit,

kolestatik sarilik gibi paraneoplastik sendromlar goriilebilmektedir (2).
2.1.6. Fizik Muayene

Fizik muayenede potansiyel tutulumu olan Waldeyer halkasi (tonsil,
nazofarenks, dil kokii lenf nodlar1), standart lenf nodu bolgeleri (servikal,
supraklavikuler, axiller, inguinal, femoral lenf nodlar1), abdominal lenf nodu alanlari,
nadir goriilen lenf nodu alanlar1 (oksipital, preaurikiiler, epitrochlear, popliteal lenf

nodlari) ve hepatosplenomegali degerlendirilmelidir (7).



2.1.7. Laboratuvar

Kemik iligi tutulumu ve/veya splenomegalisi olan hastalarda pansitopeni
gorilebilir. Losemik formda seyreden lenfomalarda bazen periferik kandaki atipik
hiicreler tanisal deger tasiyabilir. indolent lenfomalarda otoimmiin hemolitik anemi
siktir. Gastrointestinal tutulum gosteren hastalarda kanamaya bagli demir eksikligi
anemisi izlenebilir. Tedavi alan hastalarda tedaviye bagli kemik iligi baskilanmasi ve
bunun sonucunda sitopeniler olabilir. NHL’li hastalarda tiimor kitlesi ve proliferasyon
hizinin indirekt gostergesi olarak Laktat Dehidrogenaz (LDH) ve beta 2 mikroglobulin
yiikselebilir. Biiylik tiimor kitlesi olanlarda iirik asit yiiksektir. Kemik iligi aspirasyon
ve biyopsi Orneklerinin immiin fenotipleme ac¢isindan flow sitometrik analizi ve
karyotip tayini, Floresan In Situ Hibridizasyon(FISH) ve Polimeraz Zincir
Reaksiyonu(PCR) kullanilarak kromozom analizi yapilmalidir (2).

2.1.8. Tam

Lenfoma gelisimi agisindan yiiksek risk altindaki bireyleri saptamak amaciyla
kullanilan herhangi bir yontem bulunmamaktadir. Hastalar, lenfadenopati veya
hastalikla iligkili bulgular ortaya ¢iktiktan sonra tani1 alirlar. Goriintiileme
tekniklerindeki ilerlemeye ragmen, dogru tedavi igin patolojik tani sarttir. Kesin
patolojik tani i¢in Onerilen yontem lenfadenopati veya sikayetle iliskili dokudan yapilan
eksizyonel biyopsi gereklidir. Kesin tan1 i¢in; mikroskopik inceleme, sitogenetik, FISH,
molekiiler teknikler kullanilmali ve elde edilen sonuglar klinik veriler ile birlikte

degerlendirilmelidir (11).



2.1.9. Evreleme

NHL tanisi alan hastalarda ilk degerlendirme; oykii, fizik muayene, tam kan
sayimi, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ve kemik iligi biyopsisini i¢ermelidir.
Tiimor hiicrelerinde ¢ogalmayi gostermesi ve prognozu etkilemesi nedeni ile LDH
diizeyi bakilir. Beta 2 mikroglobiilin diizeyi tedaviye yaniti degerlendirmede
kullanilmaktadir. Hastalik tutulumunu degerlendirmek i¢in toraks, abdomen ve pelvik
bilgisayarli tomografi(CT) ¢ekilmelidir. Bir santimetreden biiyiik lenf nodlari, hastalik
tutulumu olarak kabul edilir. Dalakta biiylimenin ve fokal lezyonlarin izlenmesi dalak
tutulumu olarak tanimlanir. Karaciger tutulumu ise; karacigerde birden ¢ok lezyonun
varlig1 veya karaciger biyopsisi ile gosterilir. Tedavi oncesi 18 Florodeoksiglukoz
pozitron emisyon tomografi (FDG PET), tedaviye yanitin izlemi ve rezidiiel kitlelerin
degerlendirilmesi i¢in 6nerilmektedir (12). NHL evrelemesi i¢in Ann Arbor evreleme
sistemi kullanilmaktadir. Ann Arbor evreleme sisteminde, hastaligin anatomik yayilimi
ve eslik eden sistemik semptomlarin varligi degerlendirilir (2). Bu tablo 2.2°de

gosterilmistir.

Tablo 2.2. Ann Arbor Evrelemesi

Evre Ozellikler

I Tek bir lenf nodu boélgesi tutulumu veya tek bir ekstranodal organ tutulumu
(IE)

Il Diyaframin ayn1 tarafinda 2 yada daha fazla lenf nodu bolgesi tutulumu ya da
diafragmanin tek tarafinda lokal ekstralenfatik yayilimla birlikte bir ya da daha
fazla lenf diigiimii bolgesi tutulumu (l1E)

Il Diyaframin iki tarafinda lenf nodu bolgesi tutulumu ve bunlara eslik edebilen
ekstranodal organ(I11E) ya da dalak(111S) ya da her ikisinin tutulumu (I111SE)

IV Bir ya da daha fazla ekstranodal organin diffiiz veya dissemine tutulumu.

A: Sistemik belirti yok
B: Sistemik belirti var
B semptomlari: 38 dereceyi gegen ates, gece terlemesi, son 6 ay

icerisinde viicut agirliginin %10’ undan fazlasinin kaybi




2.1.10. Tedavi

NHL’de tedavi ile ilgili bir¢ok klinik ¢alisma, indolent ve agresif lenfoma
ayrimina dayanarak yapilmistir. Asemptomatik ve tiimor yiikli az, yeni tam1 konan
indolent lenfomalarda, “izle ve bekle” kabul goren yaklasim olup; semptomatik olmalari
durumunda tedavi verilmesi Onerilmektedir. Bununla birlikte tan1 aninda hastalarin
cogunda yaygin hastalik bulunur. Onerilen kimyasal tedaviler; agizdan Klorambucil,
CVP (Siklofosfamid, Vincristin, Prednisolon), Fludarabin veya Antrasiklin igeren
tedavilerdir. Bu rejimlerin farkli yan etkileri olup, benzer sagkalim siireleri mevcuttur
(13). Bir CD20 monoklonal antikoru olan Ritiiximab 6nceleri sadece relaps ve refrakter
CD20(+) B hiicreli indolent lenfomalarda kullanilirken; artik birinci basamak tedavide
de kullanilmaktadir (14). Agresif lenfomalarda en sik kullanilan sistemik tedavi; CHOP
tedavisidir (Siklofosfamid, Doksorubisin, Vinkristin ve Prednizon). CHOP ve
Rituximab’in birlikte kullanimi, Diffiiz Biiyiik B Hiicreli Lenfoma’da kabul gérmiis
tedavidir (14). Otolog hematopoetik kok hiicre destekli yiiksek doz kemoterapi, relaps
hastalik i¢in onerilmektedir (2).

2.1.11. Prognoz

NHL’nin her smifi i¢in prognoz; hastalik ve tiimorle iliskili faktorlere gore
degisiklik gosterir. En yaygin kullanilan yontem IPI (Uluslararas1 Prognostik
Indeks)’dir. Bes faktérden olusmaktadir, tablo 2.3’de gosterilmistir. Bunlar yas,

performans durumu, LDH seviyesi, extranodal hastalik alanlarinin sayist ve evredir (2).



Tablo 2.3. Uluslararas1 Prognostik Indeks (IPI)

Kotii risk - Yas>60
faktorleri - LDH > normal
- Performans durumu 2-4 (ECOG)
- Evre3-4
- Extranodal tutulum boélgesi > 1
IPI Her Risk Faktorii 1 puandir
Diisiik 0-1

Diisiik-Orta 2
Yiiksek-Orta 3
Yiiksek 4-5

2.2. Hodgkin Lenfomalar

2.2.1. Tanim

Hodgkin lenfoma(HL) 1832 yilinda Thomas Hodgkin tarafindan tanimlanan
malign Reed Stenberg hiicreleri ve uygun selliiler yapi ile karakterize lenfoid dokunun
malignensisidir (3, 15). HL kemoterapi ve radyoterapi kombinasyonu ile kiir elde

edilebilen bir malignitedir (8).

2.2.2. Epidemiyoloji

HL tiim kanserlerin %1’ini olustururken, lenfomalarin ise %25-40’1n1 olustururlar.
Yillik goriilme insidanslart ise Avrupa ve Amerika’da 2-3/100.000’tiir (16). A.B.D.’de
2009 yilinda 8510 yeni vaka goriilmiistiir (17). HL sikligr ilki 3.dekadda ve ikincisi 50
yasindan sonra olmak iizere bimodal dagilim gosterir (18, 19). HL’ nin tiim subtipleri

erkeklerde kadinlara gore daha ¢ok goriiliir (8).

2.2.3. Etiyoloji

HL etiyolojisi tam olarak aydinlatilmis degildir. Ebstein-Barr virtisi(EBV) ile

iliskisi olduguna dair veriler mevcuttur. Bunun disinda yiiksek sosyoekonomik diizey ve



yiikksek egitimli olmakla arasinda iligki bulunur. Ayni aile bireyleri arasinda sik

goriiliiyor olmasi da genetik yatkinlik oldugunu desteklemektedir (18, 19).

2.2.4. Klinik Bulgular

HL’de asil semptom lenf bezlerinin agrisiz biiyiimesidir (3). Tutulan lenf nodu
lastik kivaminda, elastik ve agrisizdir. Yaklasik %80 oraninda servikal lenf nodlar
tutulur. Daha sonra mediastinal, axiller ve ingiiinal bolge lenf nodlar1 tutulur.
Mediastinal bolge tutulumunda klinik asemptomatik olabilecegi gibi trakea ve brons
basisina bagli ciddi bulgular da goriilebilir. HL’de tutulum siralamasi; boyundan
baslayip, mediastene, ¢olyak lenf nodlarina, sonra da dalak, karaciger ve kemik iligi
seklindedir (15). B semptomlar1 (38°C iizeri ates, gece terlemesi ve son 6 ayda %10’dan
fazla kilo kayb1) HL’de %25-40 olguda gozlenir. Hastalarda en sik ates goriiliir. Tan1
aninda hastalarin %27’sinde diisiik derece ve diizensiz ates goriiliir. Nadiren birbirini
izleyen 1-2 haftalik atesli ve atessiz periyotlar goriilebilir. Bu ‘Pel Ebstein’ tipi ates
tanisaldir (8). Vakalarin % 10’unda kasinti olabilir. B semptomlari; tedavi sekli,

evreleme ve prognozun belirlenmesinde énemlidir (16).

2.2.5. Laboratuar

Hastalarda genellikle orta dereceli normokrom normositer kronik hastalik
anemisi izlenir. Kan tablosunda hafif 16kositoz, eozinofili, monositoz ve trombositoz
stkca izlenir. Karaciger tutulumunda hiperbilirubinemi ve karaciger fonksiyon
testlerinde bozukluk izlenebilir. Bobrek tutulumunda bobrek fonksiyon testlerinde

bozukluk vardir. Beta 2 mikroglobulin seviyesi yiiksek izlenebilir (6).

2.2.6. Tam

HL tanis1 kemik iligi, akciger, kemik gibi extranodal organ yada lenf nodundan
hazirlanan doku Orneklerinde uygun hiicresel yap1 icinde Reed Stenberg hiicrelerinin
saptanmastyla konmaktadir. Ince igne aspirasyon biyopsisi tanida yetersizdir.

Immiinhistokimyasal ¢alismalar bazi vakalarda alt grup tayininde yardimci olabilir (15).
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2.2.7. Simiflama

HL i¢in giincel olarak WHO Siiflamasi kullanilmaktadir. Bu tablo2.4’te
gosterilmistir (15). Nodiiler lenfosit baskin hodgkin lenfoma (NLBHL), Klasik
Hodgkin lenfoma tiplerinden ayri patolojik Ozellikler gosteren, nadir goriilen bir

Hodgkin lenfoma alt tipidir (20).

Tablo 2.4. Hodgkin Lenfoma WHO Siniflamas1 2008

1- Klasik Hodgkin Lenfoma
- Nodiiler Sklerozan Tip
- Lenfositten Zengin Tip
- Mikst Selliiler Tip
- Lenfositten Fakir Tip

2- Lenfosit Predominant Nodiiler Hodgkin Lenfoma

2.2.8. Evreleme

HL’de tedavi rejiminin belirlenmesinde en énemli unsur hastalik evresi oldugu
icin ¢ok 1y1 bir evreleme g¢alismasi yapilmalidir. Tiim diinyada en yaygin kullanilan

siniflama Ann Arbor siniflamasidir. Ann Arbor Evrelemesi Tablo 2.2°de gosterilmistir

(6).
2.2.7. Prognoz

HL’de prognozu belirleyen en 6nemli etken hastaligin evresidir. Erken evre
hastalik; gec ve ileri evre hastaliga gore oldukga iyi bir prognoza sahiptir. HL hastalari
evre ve prognostik faktorlere gore 3 grupta toplanmistir ve tedavi seceneklerini bu
gruba gore belirleme egilimi vardir.

- lyi Prognostik Grup: risk faktorii olmayan Evre 1 ve Evre 2 hastalik

- Kot Prognostik Grup: risk faktorii olan Evre 1 ve Evre 2 hastalik ve risk

faktorii olsun veya olmasin Evre 3A hastalik
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- llerlemis Hastalik: Risk faktorii olsun veya olmasin Evre 3B ve Evre 4
hastalik

Iyi prognozlu grupta 10 yillik yasam oran1 %98, kotii prognostik grupta %85,
ilerlemis hastalikta %60’tir. Niix HL’de hastanin yas1 ve genel durumu uygunsa en
seckin tedavi kok hiicre destekli yogun kemoterapidir (6).

2.2.4. Tedavi

HL tedavi ile %90’a varan iyilesme gosteren bir hastaliktir. Hem kemoterapi
hem de radyoterapiye duyarhidir (6). Tedavi sonrasi hastalar1 degerlendirirken

International Harmonization Project kriterlerine bakilir (21). (Tablo 2.6)

Tablo 2.6. “International Harmonization Project” Kriterlerine Gore Lenfomalarda Tedavi Sonrasi

Yeniden Degerlendirme

YANIT FDG afiniteli inisyal PET FDG afinitesi diisiik inisyal PET
TAM YANIT FDG tutan tiim lezyonlarda Lenf nodlarinin normal boyuta

tam regresyon ve kemik iligi ~ donmesi ve ekstranodal hastalikta tam

biyopsisi negatif regresyon
KISMi Lezyonlarin boyutunda Lezyonlari boyutunda %50’den
YANIT %50’den fazla regresyon ve  fazla regresyon

en az birisinde FDG tutulumu
varlig

PROGRESIF FDG tutan yeni lezyon, FDG 1.5 cm’den biiyiik yeni lezyon,

HASTALIK  tutulumu ile beraber lezyonlarin boyutunda %50’den fazla
lezyonlarin boyutunda artis veya yeni-niiks kemik 1ligi
%350’den fazla artis veya tutulumu

yeni-niiks kemik iligi

tutulumu
STABIL Tam yanit, parsiyel yanit Tam yanit, parsiyel yanit veya
HASTALIK  veya progresif hastaliga progresif hastaliga girmeyen grup

girmeyen grup
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda 1 Ocak 2008 ile 31 Aralik 2014 tarihleri arasinda Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi’ne basvuran yeni tan1 Hodgkin ve non-
Hodgkin Lenfoma hastalar1 degerlendirildi. Eksik verisi olan hastalar ¢ikarilarak
calismamiz toplam 90 hasta tizerinden degerlendirildi.

Calisma yapilmadan once Universitemiz Etik Kurulu'ndan onay alind1.
Calismamizda hastalarin miiracaatlarinda yas, cinsiyet, tani, hastalik evresi, 16kosit
sayisi, hemoglobin degeri, trombosit sayisi, lenfosit/nétrofil, lenfosit/monosit,
lenfosit/trombosit oranlari, bu oranlarla evre, tedaviye yanit, LDH diizeyi,
sedimantasyon hizi, iirik asit diizeyi arasindaki iligkiler, yas ile evre ve tedaviye yanit

iligkisi, ve evre ile tedaviye yanit arasindaki iliskiler degerlendirildi.
3.1. istatistiksel incelemeler

Istatistiksel analizde SPSS paket programi kullanildi. Tanimlayici istatistikler
yapilirken numerik verilerde ortalama + standart sapma kullanildi, kategorik verilerde
ise say1 ve yiizde hesab1 kullanildi. Numerik degiskenlerin dagilimina histogram grafigi
ile bakildi. Ki-kare bagimsizlik testi ve Tek Yonlii Anova Testi kullanildi. Varyans
Homogenlik Testi ve Normal Dagilim Testi yapildi. Istatistiksel olarak p<0,05 anlamli

olarak kabul edildi.
3.2. Kaynaklarin Dizilmesi

Kaynaklarin metin igerisinde dizilmesinde ve kullanilmalarinda Vancouver

yontemi kullanildi (22).
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4. BULGULAR

Calismamizda 1 Ocak 2008 ile 31 Aralik 2014 tarihleri arasinda Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi’ne bagvuran yeni tan1 Hodgkin ve non-
Hodgkin lenfoma hastalar1 degerlendirildi. Hastalarin patolojik tanilari, tedavi Oncesi
laboratuvar degerleri, evresi, tedaviye yaniti, lenfosit/nétrofil (LNR), lenfosit/monosit
(LMR), lenfosit/platelet (LPR) degerleri, LNR, LMR, LPR degerleri ile evre, tedaviye
yanit, CRP, LDH, iirik asit, sedimentasyon hizlar1 arasindaki iliskiler, evre ile tedaviye
yanit arasindaki iliski, yas ile evre ve yas ile tedaviye yanit arasindaki iliskiler incelendi.
Eksik verisi olan hastalar ¢ikarilarak c¢alismamiz toplam 90 hasta iizerinden
degerlendirildi.

Calismaya katilan hastalarin 62 (%68,9)’si erkek 28 (%31,1)’1 kadind1 (Sekil
4.1). Tim hastalarin yas ortalamast 50,04 + 16,009 (18-90 yas), erkeklerin yas
ortalamast 47,61 = 14,695 (20-81 yas), kadmnlarin yas ortalamast 55,43 + 17,7 (18-90
yas) idi. Hastalarin demografik 6zelliklerine gore dagilimi Tablo 4.1°de gosterildi.

CINSIYET

KADIN
% 31,1

ERKEK
% 68,9

Sekil 4.1 Calismaya Alinan Hastalarin Cinsiyetlere Gore Dagilim1
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Tablo 4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

N En Diisiik  En Yiiksek Ortalama Standart

Hasta (yas) (yas) (yas) Sapma
SailSl
Kadn 28 18 90 55,43 17,7

Patolojik tanilarina baktigimizda; 67(%74,4)’si non-Hodgkin lenfoma,
23(%25,6)’tt Hodgkin lenfoma tanisiyla takip edilmistir (Sekil 4.2).

TANI

Hodgkin Lenfoma
% 25,6

non-Hodgkin _/
Lenfoma
% 74,4

Sekil 4.2. Hastalarin, Hastalik Grubuna Goére Dagilimu
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Tan1 aninda, hastalarin 5 (%5,6)’1 Evre 1, 18 (%20)’1 Evre 2, 20 (%22,2)’si Evre
3, 47 (%52,2)’si Evre 4 olarak degerlendirildi (Sekil 4.3).

EVRE

Evrel; %5,6

Evre2; %20

Evred4; %52,2
Evre3; %22,2

Sekil 4.3. Hastalarin Evrelerine Gore Dagilimi
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NHL’li hastalardan 2 tanesi herhangi bir kemoterapi almadan takip edilmistir.
Diger hastalar aldiklar1 kemoterapi rejimine gore 7 gruba ayrildi. Hastalarin 55
(%61,1)ine R-CHOP, 2 (%2,2)’sine R-CVP, 1 (%]l,1)’ine R-HIPERCVAD, 1
(%1,1)’ine R-VEP, 3 (%3,3)’iine HIPERCVAD, 3 (%3,3)’iine CHOP, 23 (%24,4)’{ine
ABVD kemoterapi rejimi uygulanmistir (Sekil 4.4).

KEMOTERAPI REJIMi

KT
ALMAMIS;
% 2,2

ABVD; %25,5

TEGORI
1]; %61,1

R-VEP; %1,1
R-
HIPERCVAD;

%1,1
R-CVP; %2,2

Sekil 4.4. Hastalarin Aldig1 Kemoterapi Rejimine Gére Dagilim
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Hastalar tedaviye verdikleri yanit bakimindan 4 gruba ayrildi. Hastalardan
46(%51,1)’s1 tam yanit, 29(32,2)’u kismi yanit, 3(%3,3)’l stabil hastalik, 12(%13,3)’si
progresif hastalik olarak degerlendirilmistir (Sekil 4.5).

TEDAVIYE YANIT

Progresif
Hastalk;
%13,3

Stabil
Hastahk; %3,3

Tam Yant,;
%51,1

Kismi Yanat;
% 32,2

Sekil 4.5. Hastalarin Tedaviye Yanit Oranlari
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Tiim hastalarin kan degerlerine ait numerik verileri, ortalama, standart sapma,

minimum, maximum degerleri Tablo 4.2’de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Tim hastalarin numerik verilerine ait ortalama, std. Sapma, min., max. degerleri

Std.

N  Minimum Maximum Ortalama Sapma
Yas 90 18 90 50,04 16,009
Lokosit 90 1400 25600 9315,56 4669,382
PNL 90 100 19800 6410,00 3739,466
Lenfosit 90 200 17000 1968,89 2009,788
Monosit 90 100 2600 695,56 402,216
Platelet 90 49000 684000 294877,78  126838,642
HB 90 7,7 18,1 13,049 2,4887
CRP 90 0 221,0 26,991 38,8036
LDH 90 150 1972 361,83 266,510
Urik 90 1,0 9,0 4,968 1,6366
Asit
Sedim. 90 2 120 37,08 31,122
LNR 90 ,0469 16,0000 ,543345 1,7091437
LMR 90 ,5000 17,0000 3,171298 2,5962485
LPR 90 ,0006 ,0649 ,007679 ,0087669
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Tim hastalarin LNR, LMR, LPR ile evre arasindaki iliski Tablo 4.3°de

karsilagtirillmistir. Hastalarin LNR’si ile hastalik evresi arasindaki iligki istatistiksel

olarak degerlendirildiginde; LNR’si ile hastalik evresi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p:0,289). LMR’si ile hastalik evresi arasindaki iliski

istatistiksel olarak degerlendirildiginde; LMR’si ile hastalik evresi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p:0,447). LPR’si ile hastalik evresi arasindaki iliski

istatistiksel olarak degerlendirildiginde; LPR’si ile hastalik evresi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p:0,598).

Tablo 4.3. Tiim hastalarin LNR, LMR, LPR degerleri ile hastalik evresi arasindaki iligki

N Ort. Std. Sapma P
LNR Ewvrel 5 ,3273 ,12644 0,289
Evre Il 18 ,3603 22174
Evre 111 20 1,1990 3,49699
Evre IV 47 ,3574 ,58374
LMR Ewvrel 5 4,4200 1,63836 0,447
Evre Il 18 2,9838 1,55146
Evre 111 20 3,7095 3,25250
Evre IV 47 2,8812 2,67467
LPR Evre | 5 ,0101 ,00414 0,598
Evre Il 18 ,0066 ,00216
Evre 111 20 ,0096 ,01081
Evre IV 47 ,0070 ,00970
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Tiim hastalarin LNR, LMR, LPR degerleri ile tedaviye yanit arasindaki iliski
Tablo 4.4°de karsilastirllmistir. Hastalarin LNR’si ile tedaviye yanit arasindaki iliski
istatistiksel olarak incelendiginde; LNR ile tedaviye yanit arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p:0,860). LMR ile tedaviye yanit arasindaki iliski
istatistiksel olarak incelendiginde; LMR ile tedaviye yanit arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p:0,706). LPR ile tedaviye yanit arasindaki iliski
istatistiksel olarak incelendiginde; LPR ile tedaviye yanit arasinda anlamli bir fark

saptanmadi (p:0,302).

Tablo 4.4. Tim hastalarin LNF/PNL, LNF/MNS, LNF/PLT degerleri ile tedaviye yamit

arasindaki iligki

Tedavi Yaniti N  Ortalama Std. sapma P

LNR TAMR 46 ,683939 2,3188817 0,860
KISMi R 29 ,463250 , 1404172
STABH 3 ,195488 ,1236772
PROG H 12 ,284927 ,1832544
Toplam 90 ,543345 1,7091437

LMR TAMR 46 3,160294 1,6986104 0,706
KISMI R 29 3,513971 3,4042962
STABH 3 2,263889 ,6926365
PROGH 12 2,612210 3,5029539
Toplam 90 3,171298 2,5962485

LPR TAMR 46 ,006934 ,0043055 0,302
KISMi R 29 ,010094 ,0141532
STABH 3 ,004428 ,0023527
PROGH 12 ,005513 ,0030712
Toplam 90 ,007679 ,0087669
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Hastalar yas gruplarina goére 8 alt gruba ayrildi. Hastalarin yas gruplar ile
hastalik evresi arasindaki iliski incelendi. Yapilan istatistiksel analizde anlamli bir
farklilik izlenmedi (p>0,05). Hastalarin yaslar1 ile hastalik evresi arasindaki dagilim

Tablo 4.5’de gosterilmistir.

Tablo 4.5: Hastalarin yas gruplarinin evrelerine gore dagilimu

EVRE
1 2 3 4 Toplam
YAS 18-26 0 2 2 3 7
27-35 2 3 2 5 12
36-44 2 2 3 7 14
45-53 1 6 5 9 21
54-62 0 0 2 13 15
63-71 0 5 4 4 13
72-80 0 0 2 2 4
81-90 0 0 0 4 4
Toplam 5 18 20 47 90

Hastalarin yas gruplari ile tedaviye yanit arasindaki iliski incelendi. Yapilan
istatistiksel analizde anlamli bir farklilik izlenmedi (p>0,05). Hastalarin yas gruplari ile

tedaviye yanit arasindaki dagilim Tablo 4.6°da gosterilmistir.

Tablo 4.6: Hastalarin yas gruplarina gore tedaviye yanit dagilimi

YAS TEDAVIYE YANIT
GRUPLARI  TAMR KISMIiR  STABH PROGH Toplam

18-26 3 2 0 2 7
27-35 5 4 0 3 12
36-44 11 2 0 1 14
45-53 11 7 1 2 21
54-62 9 5 0 1 15
63-71 5 6 1 1 13
72-80 1 2 0 1 4
81-90 1 1 1 1 4

Toplam 46 29 3 12 90
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Hastalarin evreleri ile tedaviye yanit arasindaki iligki incelendi. Yapilan
istatistiksel analizde anlamli bir farklilik izlenmedi (p>0,05). Hastalarin evreleri ile

tedaviye yanit arasindaki iligski Tablo 4.7°de gosterilmistir

Tablo 4.7. Hastalarin evre ile tedaviye yanit dagilimi

TEDAVIYE YANIT
EVRE TAMR KISMiR STABH PROGH Toplam
1 4 1 0 0 5
2 12 4 0 2 18
3 7 8 2 3 20
4 23 16 1 7 47
Toplam 46 29 3 12 90
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Hastalarin LNR, LMR, LPR’leri ile CRP, LDH, iirik asit ve sedimantasyon
hizlar1 arasindaki korelasyona bakildi. Yapilan istatistiksel analizde LNR ile iirik asit
arasinda negatif yonde zayif anlamli korelasyon tespit edildi (r=-0,220; p=0,038) (Sekil
4.6).

R? Linear = 0,048

10,07

o

8,07

4,07

2,07

Urik Asit
2
® O REBB LS oRgEATCgs 00

I T T T
,00 5,00 10,00 15,00 20,00

LNR

Sekil 4.6. LNR ile Urik Asit korelasyonu

Yapilan analizde LNR ile CRP, LDH, sedimantasyon hizlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).
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Yapilan istatistiksel analizde LMR ile CRP arasinda negatif yonde zayif anlamli
korelasyon tespit edildi (r=-0,309; p=0,003) (Sekil 4.7).

R? Linear = 0,096

250,01
o
200,01
o
| o
q 1500
o
o o
100,01 o

Sekil 4.7: LMR ile CRP korelasyonu

Yapilan analizde LMR ile iirik asit, LDH, sedimantasyon hizlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).
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Yapilan istatistiksel analizde LPR ile CRP arasinda negatif yonde zayif anlamli
korelasyon tespit edildi (r=-0,218; p=0,039) (Sekil 4.8).

R? Linear = 0,047
250,01
(@]
200,01
(@]
— (@)
o 1500
14
o o
100,01 O
(@]
(@]
o (@]
©
@o )
50,0 o
(@] (@]
I I
,04 06

LPR

Sekil 4.8: LPR ile CRP korelasyonu

Yapilan analizde LPR ile iirik asit, LDH, sedimantasyon hizlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).
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23 HL hastasimin 14(%60,9)’ti Nodiiler Sklerozan Tip HL, 7(%30,4)’si Mix
Selliiler Tip HL, 1(%4,3)’1 Lenfositten Fakir Tip HL, 1(%4,3)’1 Lenfositten Zengin Tip
HL idi (Sekil 4.9).

HODGKIN ALT GRUP

Lenfositten
Zengin HL; %4,3

Lenfositten Fakir
HL; %04,3

Hodgkin Alt
Grup
Miks Seliiler HL
%030,4

Nodiiler
Sklerozan HL;
2060,9

Sekil 4.9. Hodgkin Lenfoma alt gruplarinin dagilimi
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Hodgkin Lenfomal1 hastalarin alt gruplar1 Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Hodgkin Lenfoma Alt Grup Oranlari

Say1 % (HL) % (Tiim Hasta)

Nodiiler Sklerozan 14 60,9 15,6
Mix Seliiler 7 30,4 7,8
Lenfositten Fakir 1 43 1,1
Lenfositten Zengin HL 1 4,3 11
Toplam 23 100 25,6
NHL 67 74.4

Toplam 90

Hodgkin Lenfoma hastalarinin numerik verilerine ait ortalama, Standart Sapma,

Minimum, Maximum degerleri Tablo 4.9°da gosterilmistir.

Tablo 4.9. Hodgkin Lenfoma hastalarinin numerik verilerine ait ortalama, Standart Sapma, Minimum,

Maximum degerleri

HL N Min Max Ortalama St Sapma
Yas 23 18 64 37,87 11,872
Lokosit 23 2700 25600 10404,35 5283,979
PNL 23 2200 18200 7660,87 4181,098
Lenfosit 23 300 6800 1756,52 1275,584
Monosit 23 100 1100 678,26 259,294
Platelet 23 118000 684000 328347,83  134024,628
HGB 23 8,5 16,1 13,222 2,4111
CRP 23 ,0 161,0 31,872 45,2039
LDH 23 179 640 293,04 97,360
Urik Asit 23 1,7 8,2 5,083 1,5444
Sedim. 23 3 120 49,09 37,821
LNR 23 12 ,54 ,2392 ,09869
LMR 23 1,13 13,60 2,9128 2,52876
LPR 23 ,00 ,01 ,0053 ,00227
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Hodgkin Lenfomali hastalarimizin patolojik siniflamaya gore karsilastirilmalart;
alt gruplardaki hasta sayis1 oldugundan Nodiiler Sklerozan Tip HL ve Digerleri diye 2
alt gruba ayrilarak yapildi. HL alt gruplar1 arasinda LNR istatistiksel olarak
karsilastirildiginda; Diger alt gruplarda LNR; Nodiiler Sklerozan Tip HL’ye gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi. (p:0,033). LMR; diger alt
gruplarda Nodiiler Sklerozan Tip HL hastalarina gore daha yiiksek olmasina ragmen;
bu oran istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,353). LPR; diger alt gruplarda Nodiiler
Sklerozan Tip HL hastalarina gore daha yiiksek olmasina ragmen bu oran da istatistiksel

olarak anlamli degildi (p:0,075). Bu veriler Tablo 4.10°da gosterilmistir.

Tablo 4.10. HL’I1 hastalarin LNR, LMR, LPR’lerinin karsilastirilmasi

Hodgkin Alt Grup N Ortalama Std. Sapma p

LNR  Nodiiler Sklerozan 14 ,2047 ,07493 0,033
Digerleri 9 ,2929 ,11109

LMR Nodiiler Sklerozan 14 2,5103 ,90605 0,353
Digerleri 9 3,5388 3,94042

LPR  Nodiiler Sklerozan 14 ,0046 ,00197 0,075
Digerleri 9 ,0063 ,00242

LNR ile evre arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildiginde; Evre 3
HL hastalarinda LNR Evre 4 hastalarina gore anlamli derecede yiiksek saptandi
(p:0,043). LMR ile evre arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildiginde; LMR
ile evre arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p:0,254). LPR ile evre
arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildiginde; LPR ile evre arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p:0,585). HL hastalarinin LNR, LMR,

LPR’leri ile evre arasindaki iliskiler Tablo 4.11°de gosterilmistir.
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Tablo 4.11. HL hastalarinin LNR, LMR, LPR’lerinin karsilagtirilmas1

EVRE N  Ortalama  Std.sapma  Minimum Maximum P degeri
LNR 2 6 ,218435 ,0938453 ,1182 ,3750 0,043
3 7 ,314180 ,1116368 ,2241 ,5385
4 10  ,199242 ,0645827 ,1270 ,3256
Toplam 23  ,239230 ,0986861 ,1182 ,5385
LMR 2 6 2,678571  1,0383562 1,4000 4,0000 0,254
3 7 4,210714  4,3153385 1,1250 13,6000
4 10 2,144719 , 7844026 1,4545 3,5714
Toplam 23 2,912766  2,5287629 1,1250 13,6000
LPR 2 6 ,004904 ,0011100 ,0040 ,0070 0,585
3 7 ,006052 ,0029564 ,0032 ,0103
4 10 ,004982 ,0023251 ,0025 ,0100
Toplam 23  ,005287 ,0022680 ,0025 ,0103

olarak degerlendirildiginde; anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

HL hastalarinin LNR, LMR, LPR ile tedaviye yanit arasindaki iligki istatistiksel
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HL hastalarinin yas gruplart ile hastalik evresi arasindaki iligki incelendi.
Yapilan istatistiksel analizde anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarin yas

gruplart ile hastalik evresi arasindaki dagilim Tablo 4.12°de gdsterilmistir.

Tablo 4.12. HL Hastalarin yas gruplarinin evrelerine gore dagilimi

EVRE
YAS
2 3 4 Toplam

18-26 2 1 2 5

27-35 2 2 0 4

36-44 0 2 4 6

45-53 1 2 4 7

63-71 1 0 0 1
Toplam 6 7 10 23

HL hastalarinin yas gruplart ile tedaviye yanit arasindaki iliski incelendi.
Yapilan istatistiksel analizde anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarin yas

gruplart ile tedaviye yanit arasindaki dagilim Tablo 4.13’de gosterilmistir.

Tablo 4.13. HL hastalarinin yaglar1 ile tedaviye yanit arasindaki dagilim

TEDAVIYE YANIT

YA TAMR KISMIi R STAB H PROGH Toplam

18-26 2 2 0 1 5

27-35 2 1 0 1 4

36-44 5 0 0 1 6

45-53 3 3 1 0 7

63-71 0 1 0 0 1
Toplam 12 7 1 3 23
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HL hastalariin evreleri ile tedaviye yanit arasindaki iligki incelendi. Yapilan
istatistiksel analizde anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarin evre ile tedaviye

yanit arasindaki dagilim Tablo 4.14’de gosterilmistir.

Tablo 4.14. HL hastalarinin evre ile tedaviye yanit dagilimi

TEDAVIYE YANIT
EVRE i
TAMR KISMI R STAB H PROGH  Toplam
2 3 2 0 1 6
3 3 2 1 1 7
4 6 3 0 1 10
Toplam 12 7 1 3 23

Hodgkin Lenfoma hastalarinin LNR, LMR, LPR’leri ile CRP, LDH, Urik Asit
ve sedimentasyon hizlar1 arasindaki korelasyona bakildi. HL hastalarinda LNR ile CRP,
LDH, Urik Asit ve sedimentasyon hizi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon saptanmadi (p>0,05). LMR ile CRP, LDH, Urik Asit ve sedimentasyon hizi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05). LPR ile CRP,
LDH, Urik Asit ve sedimentasyon hizi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

korelasyon saptanmadi (p>0,05).
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Calismamizda non-Hodgkin Lenfoma hastalar1 5 gruba ayrildi. Hastalardan 56
(%83,6)’s1 Diffliz Large B Hiicreli Lenfoma, 5 (%7,4)’1i T Hiicreli Lenfoma, 1(%1,5)’i
Small Lenfositik Lenfoma, 4(%6)’ti Mantlle Cell Lenfoma, 1(%]1,5)’1 Burkitt Lenfoma

tanisiyla takip edilmistir (Sekil 4.10).

NON-HODGKIN LENFOMA

T hiicreli
Mantle Cell Lenfoma; %07,4
Lenfoma; %6

Small Lenfositik
Lenfoma; %01,5

Burkitt
Lenfoma; %o

Diffiiz Large B
Cell Lenfoma;
%383,6

Sekil 4.10: Non-Hodgkin Lenfoma alt gruplarinin dagilimi
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Calismamiza aliman non-Hodgkin Lenfomali hastalarin alt gruplar1t Tablo

4.15°de gosterilmistir.

Tablo 4.15. Non-Hodgkin Lenfoma Alt Grup Oranlari

Say1 % (NHL) % (Tiim Hasta)
Diffiiz Large B Cell L. 56 83,6 62,2
T hucreli Lenfoma 5 7,4 55
Burkitt Lenfoma 1 15 1,1
Small Lenfositik 1 15 1,1
Mantle Cell Lenfoma 4 6 4.4
Toplam 67 100 74,4
HL 23 25,6
Toplam 90 100 100

Non-Hodgkin Lenfoma hastalarinin numerik verilerine ait ortalama, Standart

Sapma, Minimum, Maximum degerleri Tablo 4.16°da goriilmektedir
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Tablo 4.16. Non-Hodgkin Lenfoma hastalarinin numerik verilerine ait ortalama, Standart

Sapma, Minimum, Maximum degerleri

NHL N Min Max Ortalama St sapma
Yas 67 24 90 54,22 15,141
Lokosit 67 1400 24400 8941,79 4420,344

PNL 67 100 19800 5980,60 3506,714
Lenfosit 67 200 17000 2041,79 2209,837
Monosit 67 100 2600 701,49 442,271
Platelet 67 49000 655000 283388,06  123217,467

HB 67 1,7 18,1 13,093 2,5011

CRP 67 3,0 221,0 25,315 36,5807

LDH 67 150 1972 385,45 300,674

Urik

) 67 1,0 9,0 4,928 1,6765

Asit
Sedim. 67 2 120 32,96 27,600

LNR 67 ,05 16,00 6477 1,97297

LMR 67 50 17,00 3,2600 2,63185

LPR 67 ,00 ,06 ,0085 ,00996

Non-Hodgkin hastalarmin LNR, LMR, LPR’leri alt gruplar agisindan
karsilastirildi. NHL alt gruplar Diffiiz Large B Cell Lenfoma(DLBCL) ve digerleri diye
2 alt gruba ayrildi. LNR diger alt gruplarda DLBCL hastalarina gore daha yiiksek
olmasina ragmen; bu oran istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,136). LMR, diger alt
gruplarda DLBCL hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi
(p:0,018). LPR, diger alt gruplarda DLBCL hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek saptandi (p:0,023). Bu veriler Tablo 4.17°de gdsterilmistir.
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Tablo 4.17. Non-Hodgkin lenfomali hastalarin LNR, LMR, LPR’lerinin karsilagtirilmasi

NHL Alt Grup N Mean Std. Sapma P
Diffiiz Large B Cell NHL 56 ,6192 2,10663 0,136
R Digerleri 11 , 7929 1,12038
Diiffiiz Large B Cell NHL 56 2,9261 1,77804 0,018
MR Digerleri 11 4,9604 4,95207
Diiffiiz Large B Cell NHL 56 ,0073 ,00723 0,023
R Digerleri 11 ,0147 ,01781

LNR, LMR ve LPR ile evre arasindaki iliski istatistiksel olarak
degerlendirildiginde; anlamli derecede bir fark saptanmadi (p>0,05).

LNR, LMR ve LPR ile tedaviye yanit arasindaki iliski istatistiksel olarak
degerlendirildiginde anlamli derecede bir fark saptanmadi (p>0,05).
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NHL hastalarinin yas gruplar1 ile hastalik evresi arasindaki iliski incelendi.

Yapilan istatistiksel analizde anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarin yas

gruplart ile hastalik evresi arasindaki iligski Tablo 4.18’de gosterilmistir.

Tablo 4.18. NHL hastalarinin yas gruplarina gore evre dagilimi

EVRE
YAS 1 2 3 4 Toplam
18-26 0 0 1 1 2
27-35 2 1 0 5 8
36-44 2 2 1 3 8
45-53 1 5 3 5 14
54-62 0 0 2 13 15
63-71 0 4 4 4 12
72-80 0 0 2 2 4
81-90 0 0 0 4 4
Toplam 5 12 13 37 67

NHL hastalarinin yas gruplar1 ile tedaviye yanit arasindaki iligki incelendi.

Yapilan istatistiksel analizde anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarin yas

gruplari ile tedaviye yanit arasindaki dagilim Tablo 4.19°da gosterilmistir.
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Tablo 4.19. NHL hastalarinin yas gruplarinin tedaviye yanit dagilimi

TEDAVIYE YANIT
YAS i Toplam
TAMR KISMIR  STABH PROG H

18-26 1 0 0 1 2
27-35 3 3 0 2 8
36-44 6 2 0 0 8
45-53 8 4 0 2 14
54-62 9 5 0 1 15
63-71 5 5 1 1 12
72-80 1 2 0 1 4
81-90 1 1 1 1

Toplam 34 22 2 9 67

NHL hastalarinin evreleri ile tedaviye yanit arasindaki iliski incelendi. Yapilan
istatistiksel analizde anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarin evreleri ile

tedaviye yanit arasindaki dagilim Tablo 4.20°de gosterilmistir

Tablo 4.20. NHL hastalarinin evre ile tedaviye yanit dagilimi

TEDAVIYE YANIT
EVRE - Toplam
TAMR KISMIR  STABH PROG H

1 4 1 0 0 5

2 9 2 0 1 12

3 4 6 1 2 13

4 17 13 1 6 37
Toplam 34 22 2 9 67
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NHL hastalarinin  LNR, LMR, LPR’leri ile CRP, LDH, Urik Asit ve
sedimantasyon hizlar1 arasindaki korelasyona bakildi. LNR ile Urik Asit arasinda
negatif yonde zayif anlamli korelasyon goriildi (r=-0,247; p=0,044) (Sekil 4.11). LNR
ile CRP, LDH ve sedimantasyon hizi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
saptanmadi (p>0,05). LMR ile sedimantasyon arasinda negatif yonde zayif anlamli
korelasyon goriildii (r=-0,272; p=0,026) (Sekil 4.12). LMR ile CRP arasinda negatif
yonde zayif anlamli korelasyon goriildi (r=-0,344; p=0,004) (Sekil 4.13). LMR ile
LDH ve Urik Asit arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi
(p>0,05). LPR ile CRP arasinda negatif yonde zayif anlamli korelasyon goriildii (r=-
0,281; p=0,021) (Sekil 4.14). LPR ile Urik Asit, LDH, sedimantasyon hiz1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).
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NHL’li hastalarda LNR ile Urik Asit arasinda negatif yonde zayif anlaml
korelasyon tespit edildi (r=-0,247; p=0,044) (Sekil 4.11).

Tani: Non-Hodgkin lenfoma

R2 Linear = 0,061
10,0
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8,01
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9 607 ©
x
5 3
[o%y
Oo
4,0 Q}
©
2,0
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,00 5,00 10,00 15,00 20,00

LNR

Sekil 4.11. NHL hastalarinda LNR ile {irik asit korelasyonu
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NHL’li hastalarda LMR ile sedimantasyon arasinda negatif yonde zayif anlaml
korelasyon tespit edildi (r=-0,272; p=0,026) (Sekil 4.12).

Tani: Non-Hodgkin lenfoma

R? Linear = 0,074
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Sekil 4.12: NHL hastalarinda LMR ile Sedimantasyon korelasyonu
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NHL’li hastalarda LMR ile CRP arasinda negatif yonde zayif anlaml

korelasyon tespit edildi (r=-0,344; p=0,004) (Sekil 4.13).

Tani: Non-Hodgkin lenfoma
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Sekil 4.13: NHL hastalarinda LNF/MNS ile CRP korelasyonu

R? Linear =0,119
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NHL’li hastalarda LPR ile CRP arasinda negatif yonde zayif anlamli korelasyon
tespit edildi (r=-0,281; p=0,021) (Sekil 4.14).

Tani: Non-Hodgkin lenfoma
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Sekil 4.14: NHL hastalarinda LPR ile CRP korelasyonu

Hodgkin ve non-Hodgkin Lenfoma hastalarinin cinsiyetlerine gore dagilimi

Tablo 4.21°de gosterilmistir.

Tablo 4.21. Hodgkin ve non-Hodgkin Lenfoma hastalarinin cinsiyetlerine gore dagilimi

L TANI
CINSIYET i i Toplam
HODGKIN NON-HODGKIN
ERKEK 20 42 62
KADIN 3 25 28
Toplam 23 67 90
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Hodgkin lenfoma ve non-Hodgkin lenfoma tanili hastalarin tiim numerik
verilerine ait ortalama, std. Sapma, min., max. degerleri ve istatistiksel olarak anlamlilik
degerleri Tablo 4.22’de verilmistir. Hastalarin  yaslar1  istatistiksel —olarak
karsilagtirildiginda; non-Hodgkin Lenfomali hastalarin yaslarinin Hodgkin Lenfomali
hastalarin yaslarindan anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p<0,001). Hastalarin
LNR’leri istatistiksel olarak karsilastirildiginda; nHL’li hastalarin LNR’leri HL’li
hastalarin LNR’sinden anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p=0,045). Hastalarin
sedimantasyon hizlar1 istatistiksel olarak karsilastirildiginda; HL’li  hastalarin
Sedimantasyon hizlarinin NHL’li hastalardan anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi
(p=0,031). Diger biitiin parametreler karsilastirildiginda; NHL ile HL hastalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik saptanmadi (p>0,05). HL hastalarinin
CRP, Platelet, Notrofil(pnl) degerleri NHL’ye gore daha yiiksek olmasma ragmen,
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Bu veriler Tablo 4.22’de

gosterilmistir.
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Tablo 4.22. Hodgkin lenfoma ve non-Hodgkin lenfoma tanili hastalarin tiim numerik verilerine

ait ortalama, std. Sapma, min., max. degerleri ve istatistiksel olarak anlamlilik degerleri.

HODGKIN LENFOMA NON-HODKIN LENFOMA
N Ort St sapma N Ort St sapma P
Yas 23 37,87 11,872 67 54,22 15,141 <0,001
Lokosit 23 10404,35 5283,979 67 8941,79 4420,344 0,208
PNL 23 7660,87 4181,098 67 5980,60 3506,714 0,078
Lenfosit 23 1756,52 1275,584 67 2041,79 2209,837 0,633
Monosit 23 678,26 259,294 67 701,49 442,271 0,470
Platelet 23 328347,83  134024,628 67 283388,06  123217,467 0,120
HB 23 13,222 2,4111 67 13,093 2,5011 0,729
CRP 23 31,872 45,2039 67 25,315 36,5807 0,545
LDH 23 293,04 97,360 67 385,45 300,674 0,437
Urik Asit 23 5,083 1,5444 67 4,928 1,6765 0,566
Sedim. 23 49,09 37,821 67 32,96 27,600 0,031
LNR 23 2392 ,09869 67 6477 1,97297 0,045
LMR 23 2,9128 2,52876 67 3,2600 2,63185 0,576
LPR 23 ,0053 ,00227 67 ,0085 ,00996 0,156
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5. TARTISMA

Calismamizda yer alan hastalarin bakilan parametreleri ve bunlarin istatistiksel

analizlerinin sonuglar1 asagida 6zetlenmistir.

Calismamizda toplam 90 hastanin verileri degerlendirildi.

Hastalarin 62°si erkek, 28’1 kadind.

Hastalarin 67°si Non-Hodgkin Lenfoma, 23’i Hodgkin Lenfoma tanisiyla takip
edilmistir.

HL hastalarinin 20°si erkek, 3’1 kadin iken; NHL hastalarinin 42°si erkek 25’1
kadin idi.

Tan1 aninda hastalarin 5’1 Evre 1, 18’1 Evre 2, 20°si Evre 3, 47’si Evre 4 olarak
degerlendirilmistir.

HL hastalart ABVD kemoterapisi almisken, NHL hastalar1 ise %61,1 oraninda
R-CHOP kemoterapisi almakla beraber ¢esitli tedavi rejimleri uygulanmistir.

Ik seri tedavi sonrasi tedaviye yamit oranlari; tam yamit %51.1, kismi yanit
%32.2, stabil hastalik %%3.3, Progresif hastalik %13.3 olarak
degerlendirilmistir.

Tiim hastalarda LNR ile tirik asit arasinda istatistiksel olarak negatif yonde zayif
anlaml1 korelasyon saptandi (p:0,038).

Tiim hastalarda LMR ile CRP arasinda negatif yonde zayif anlamli korelasyon
izlendi (p:0,003).

10-Tim hastalarda LPR ile CRP arasinda negatif yonde zayif anlamli korelasyon

izlendi (p:0,039).

11-NHL hastalarinda LNR ile iirik asit arasinda negatif yonde zayif anlamh

korelasyon izlendi (p:0,044).

12-NHL hastlarinda LMR ile sedimentasyon arasinda negatif yonde zayif anlamli

korelasyon izlendi (p:0,026).

13-NHL hastlarinda LMR ile CRP arasinda negatif yonde zayif anlamli korelasyon

izlendi (p:0,004).

14-NHL hastlarinda LPR ile CRP arasinda negatif yonde zayif anlamli korelasyon

izlendi (p:0,021).
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15-HL ve NHL hastalarina yapilan istatistiksel analiz sonucunda; NHL hastalarinin
HL hastalarina gore yaslar istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi
(p:0,001).

16-NHL hastalarinin HL hastalarina gére LNR degeri istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek saptandi (p:0,045).

17-HL hastalarinin NHL hastalarina gore sedimantasyon hizlari istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek saptandi (p:0,031).

18-HL hastalarinin LNR degeri ile evre arasindaki iliski istatistiksel olarak
degerlendirildiginde; Evre 3 HL hastalarinda LNR Evre 4 hastalarina gore
anlamli derecede yiiksek saptandi (p:0,043).

19-HL alt gruplarinda LNR Nodiiler Sklerozan Tip HL’de diger gruplara gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik tespit edildi (p:0,033).

20-NHL alt gruplarinda LMR diger gruplarda DLBCL’ye gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek saptandi (p:0,018).

21-NHL alt gruplarinda LPR diger gruplarda DLBCL’ye gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek saptandi (p:0,023)

Kanser sikligi toplumda yiiksek siklikta olmadigr i¢in elde edilen rakamlarin
daha rahat ifadesi i¢in 100.000 katsayisi ile carpilarak konusulmaktadir. Saglik
Bakanhiginin Kanser Istatistikleri verilerine baktigimizda 2009 yilinda tiim kanserler
erkeklerde 100.000’de 269 kadinlarda ise 100.000’de 173 oraninda goriilmektedir. Yine
ayn1 veriler incelediginde non-Hodgkin Lenfoma erkeklerde 100.000°de 7,2 kadinlarda
1se 100.000° de 5,3 oraninda izlenirken; Hodgkin Lenfoma ise erkeklerde 100.000°de 2
kadinlarda ise 100.000°de 1,1 oraninda izlenmektedir (23). Lenfomalar lenf bezi veya
diger lenfoid dokulardaki hiicrelerin klonal neoplastik proliferasyonu sonucu gelisen
malign tiimorlerdir (6). Genel olarak lenfomalar erkeklerde kadinlardan daha sik goriiliir
(2, 3, 8, 24). Amerika’da hayat boyu NHL gelisme riski erkeklerde %2.18 (her 46
erkekten birisinde) iken; bu oran kadinlarda %1,80 (her 56 kadindan birisinde)’dir (2).
Ho CL ve arkadaglarinin 2015 yilinda 148 Diffiiz Large B Hiicreli Lenfoma hastasiyla
yaptigi c¢alismada hastalarin = %54,1’i erkek hastalardan olusmaktadir (25).
Calismamamizda da benzer sekilde hastalarin ¢ogunlugu erkek hastalardan

olusmaktadir. Hastalarin %69’u erkek hastalardan olusurken, %31°i kadin hastalardan
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olusmaktadir. Sadece NHL hastalarini degerlendirdigimizde; hastalarin yaklagik
%63 1inii erkek hastalar olusturmaktadir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil ortalama 50.000 non-Hodgkin Lenfoma
vakas1 goriilmekte buna karsin her yil yaklagik 7.500 Hodgkin Lenfoma vakasi
goriilmektedir (26). Kuzey Amerika ve Avrupa’da yilda yaklasik 20.000 yeni vaka HL
goriilmektedir (2). Sosyal Sigortalar Kurumu Egitim ve Arastirma Hastanesi Onkoloji
Merkezi’nin 1994-2004 yillar1 aras1 kanser istatistiklerine baktigimizda; en sik goriilen
kanserler icinde NHL %3,7 ile 6. sirada iken HL %]1,2 ile 19. sirada yer almistir (24).
Bizim c¢alismamizda da mevcut literatiir bilgilerine uygun olarak hastalarin
¢ogunlugunu non-Hodgkin Lenfoma hastalari olusturmaktadir. Hastalarin %74’ NHL,
%26’s1ise HL tanisiyla takip edilmistir.

Lenfomalarda ileri evre hastaliklarda prognoz daha kétiidiir. Ileri evre hastalarin
hastaliksiz sag kalim ve niiks oranlari erken evre lenfomalara gore daha kotidiir.
Lenfoma hastalarinda evreleme sistemi olarak ~ Ann Arbor Evreleme Sistemi
kullanilmaktadir (27). Troppan K ve arkadaslar1 2013 yilinda Avusturya’da 290 kisilik
Diffiiz Large B Hiicreli Lenfoma hastasindan olusan ¢alismasinda hastalar1 retrospektif
olarak incelemistir. Bu calismada hastalarin %26,2’si evre 1, %26,9’u evre 2, %21°1
evre 3 ve %25,9’u evre 4 hastalardan olugmaktadir (28). Bizim g¢aligmamizda da
hastalar Ann Arbor Evreleme Sistemi’ne gore evrelere ayrildi. Hastalarin %5,56’s1 evre
1, %20’si evre 2, %22,22°si evre 3 ve %52,22’s1 ise evre 4 hastalar olusturmaktadir.
Calismamizda evre 4 hastalarin daha yiliksek oranda olmasi erken evredeki hastalarin
hastaneye = basvurmamasi veya hastaligi  yeterince dikkate almamasindan
kaynaklanabilir.

Lenfoma hastalarinda ¢esitli tedavi sekilleri vardir. Kemoterapi, radyoterapi, kok
hiicre nakli gibi tedavi yontemleri bulunur. Tedavi se¢iminde hastaligin evresi ve
komorbid durumlar 6nemlidir. Hodgkin lenfoma hastalarinda kemoterapi rejimi olarak
ABVD ve BEACOPP kemoterapi protokolleri uygulanabilir. Non-Hodgkin Lenfoma
hastalarinda ise siklikla CHOP veya R-CHOP rejimi kullanilmaktadir (15).
Calismamizda ise Hodgkin Lenfoma hastalarinin hepsine ABVD kemoterapi protokolii
verilmis. Non-Hodgkin Lenfoma hastalarinin ise %82’sine  R-CHOP tedavisi
verilmesine ragmen ¢esitli tedavi protokolleri (CHOP, R-CVP, R-HIPERCVAD,
HIPERCVAD, R-VEP) verilmistir. Calismamizdaki Hodgkin Lenfoma hastalarina
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sadece ABVD kemoterapisi verilmesini hastalarin yeni tan1 almis olmasi ve ilk seri
tedavi almis olmalariyla agiklayabiliriz. NHL hastalarinda ise ilk seri tedavide
genellikle R-CHOP kemoterapisi kullanilir. Muhtemelen ¢alismamizda da yeni tanili
hastalarin olmasi nedeniyle en ¢ok R-CHOP tedavisi kullanilmistir. Non-Hodgkin
Lenfomali hastalarda diger tedavi rejimlerinin verilmesi ise patolojik tanilarindan
dolayidir.

Pozitron Emisyon Tomografi (PET) lenfomayr da igeren birgok malign
hastaligin tani, evreleme ve takibinde kullanilan fonksiyonel bir niikleer tip goriintiileme
yontemidir. Yontem, pozitron yayan radyoniiklidler ile isaretlenmis glukoz, amino asit,
H20 gibi bilesiklerin invivo olarak dagilimlarinin  goriintiilenmesi  esasina
dayanmaktadir (29). PET’in temelini normal dokulara gére malign tiimorlerde artmis
olan glukoz uptake ve metabolizmasi olusturmaktadir (30). FDG PET lenfomalarda
baslangi¢ evreleme, prognoz belirleme, tedaviye yaniti degerlendirme ve relaps
hastaligin belirlenmesinde oldukca yiiksek bir giivenilirlik orani ile rutin klinik
uygulamaya girmis durumdadir. Ancak farkli histolojik tiplerde duyarliligin farkl
oldugu bilgisini de aklimizdan ¢ikarmamaliyiz (31). Katgi A ve arkadaslari Follikiiler
Lenfomal1 28 hastay1 retrospektif olarak incelemistir. Calismada ilk seri tedaviden sonra
kemoterapi yanitlar1 incelendiginde; hastalarin %14,4’tinde yanit belirlenememekle
beraber, %46,4’linde tam yanit, %25’inde kismi yanit, ve %14,2’sinde stabil hastalik
izlenmigken, progresif hastalik izlenmedigi gorilmiistir (32). Bizim calismamizda
hastalarin ilk seri kemoterapi protokoliine verdigi yanit ‘International Harmonization
Project’ kriterlerine gore goriintiileme esliginde degerlendirildi. Hastalarin %51,1’inde
verilen tedaviye tam yanit, %32,2’sinde kismi yanit izlenirken; hastalarin %3,31 stabil
hastalik, %13,31 progresif hastalik olarak degerlendirildi. Hastalarimizin tedaviye tam
yanitinin Katgi A ve arkadaslarinin caligmasina gore yiiksek c¢ikmasi; tiim lenfoma
hastalarimizin degerlendirilmesinden kaynaklanabilir. Ancak %83,3 gibi yiiksek oranda
tedaviye yanit (tam+kismi) olmasi azimsanmayacak derecede énemli bir tedavi basarisi
olarak degerlendirilebilir. Yine de 1ilk seri tedavi verildigi g6z Oniinde
bulundurulmalidir.

Hodgkin lenfomalar, Lenfosit Predominant Nodiiler HL ve Klasik Tip HL olarak
iki gruba ayrilir. Ancak HL lerin yaklasik %95°1 Klasik Tip HL’lerdir. Amerika Birlesik
Devlet’inde en sik goriilen HL Nodiiler Sklerozan Tip HL’dir (33). HL tiim yaslarda
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erkeklerde daha sik goriilmekle birlikte Nodiiler Sklerozan (NS) Tip kadinlarda daha sik
goriilir (34). Seker M ve arkadaslar1 iilkemizde 2011 yilinda Hodgkin lenfoma
olgularinin retrospektif degerlendirilmesi ve prognostik faktorlerin saptanmasi amaciyla
bir ¢alisma yiirtitmiiglerdir. Bu ¢alisma iilkemizde HL olgulariyla yapilan en kapsamli
ikinci biiylik calismadir. Bu calismada en sik izlenen histolojik alt tip, %52.5 ile
Nodiiler Sklerozan Tip HL iken, Mikst Selliiler Tip HL %35.6, Lenfositten Zengin Tip
HL %7.5 ve Lenfositten Fakir Tip HL ise %3.1 oraninda izlenmistir. %1.1 hasta ise
Nodiiler Lenfosit Predominant Tip olarak izlenmistir (35). Bizim g¢alismamizda da
benzer sekilde hastalarimizin %60,9’u Nodiiler Sklerozan tip HL idi. Calismamizda HL
hasta saymmizin azhign 18 yas alt1 hastalarin calismamiza alinmamasindan
kaynaklanmaktadir.

Non-Hodgkin Lenfomalar en sik goriilen lenf bezi maligniteleridir. NHL lerin
en sik goriilen alt tipi ise Diffiiz Large B Hiicreli Lenfomalardir (36). Calismamizda
NHL’nin 5 farkl alt tipinde hastalar vardi. NHL hastalarinin %83,6’s1 DLBCL tanistyla
takip edilmistir. DLBCL hastalarinin ¢ok yiiksek oranda izlenmesi; hasta sayisinin az
olmasi ve veri eksikliginden dolay1 ¢alismaya alamadigimiz hastalardan kaynaklanmis
olabilir. Ayrica NHL’ nin ¢ok ¢esitli tipleri vardir. Bizim ¢alismada diger alt tiplerin
oranlarinin diisiik olmasi patolojik veri eksikliginden kaynaklanabilir.

Hastalarimizin numerik verilerini istatistiksel olarak degerlendirdigimizde yas ve
LNR degerinin NHL’li hastalarda HL’li hastalardan anlamli derecede yiiksek oldugu
tespit edildi. Ayrica HL hastalarinda sedimentasyon hizinin NHL hastalarina gore
anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi. Calismamizin mevcut verileri literatiirle
benzer oldugu goriilmektedir. Ho CL ve arkadaslarmin 148 DLBCL’li hastada
yaptiklar1 ¢caligmada lenfosit sayisinin 1162 ve monosit sayisinin 555 den yiiksek oldugu
hastalarda sonuglarin daha kotii oldugu rapor edilmistir (25). Bu ¢alismaya gore bizim
NHL hastalarmin lenfosit (2041) ve monosit (701) sayilarinin ortalamasinin bu
degerlerden yliksek olmasi hastalarin ileri evre olmasini ve tedaviye verilen tam yanitin
diisiik olmasin1 agiklayabilir.

Kanser hastalarinda CRP’ nin artmasi daha biiyiik tiimér kitlesi, lenf nodu veya
karaciger metastaz1 ve ileri Dukes evresiyle iliskilidir (5). Caligmamizda yapilan
istatistiksel analizde NHL ve HL hastalar1 arasinda CRP yiiksekligi istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik gostermemesine ragmen; LMR ve LPR ile CRP arasinda negatif
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yonde zayif anlamli korelasyon izlendi. Bu durum CRP artisi ile lenfosit sayisinin
azaldigini, plateletet ve monosit sayisinin ise arttigini1 gostermektedir.

Koh YW ve arkadaglar1 tarafindan 2012 yilinda 312 HL hastasini igeren
retrospektif bir calisma yaymlanmistir. Bu ¢alismada retrospektif olarak mutlak nétrofil
sayisinin mutlak lenfosit sayisina oraniin prognostik etkileri incelenmistir. Caligmada
tek degiskenli analizde yiiksek Mutlak Notrofil sayisi/Mutlak Lenfosit sayisit oraninin
(>=4,3) diisiik sag kalim (OS) ile iliskili oldugu gosterilmistir (p<.001). Ileri evre
hastalik alt grup analizi Mutlak No6trofil sayisi/Mutlak Lenfosit sayisi oraninin sag
kalim i¢in 6nemli oldugunu gostermistir (P=.032) . Cok degiskenli analiz yiiksek mutlak
notrofil sayis/mutlak lenfosit sayisi oranimin sag kalim (OS) igin bagimsiz prognostik
faktor oldugunu ortaya cikarmistir (p<.048). Mutlak notrofil sayisi/mutlak lenfosit
sayis1 oran1 Uluslararas1 Prognostik Skoruna goére 4’den diisiik olan (P=.002) hastalik
grubunda ileri risk gruplamasina olanak saglamistir. Mutlak nétrofil sayisi/mutlak
lenfosit sayist oraninin klasik HL tanili hastalarda yiiksek riskin belirlenmesini artiran
basit, ucuz ve sag kalim i¢in bagimsiz bir prognostik faktér oldugunu rapor etmislerdir
(37). Calismamizda lenfosit/notrofil oraninin NHL hastalarinda HL hastalarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek oldugu saptandi. Bakilan NHL ve HL alt
gruplarinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik izlenmedi. Bu durum bize
hastalarin 6n tanisinda fayda saglayabilir ama alt grup tayininde ek bir bilgi
vermemektedir.

Ayrica ¢alismamizda lenfosit/nétrofil orani ile evre ve tedaviye yanit arasindaki
iliski degerlendirildi. Calismada Evre 3 HL hastalarinda LNR degeri Evre 4 hastalarina
gore anlaml derecede yiiksek saptandi. Ancak lenfosit/notrofil orani ile tedaviye yanit
arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi. Bu durum hasta sayimizin
azligindan ve daha genis prognostik faktorleri degerlendiremeyisimizden
kaynaklanabilir.

Koh YW ve arkadaglar1 2014 yilinda yaptiklar1 bir ¢aligmada 351 HL hastasini
degerlendirmislerdir. Calismada lenfosit sayisi, monosit sayisi ve lenfosit/monosit
degerinin yas gruplar1 arasinda ortalama yasam siiresi i¢in anlamli fark goriilmedigi
rapor edilmistir. Ayrica lenfosit/monosit orani<2.8 olan gen¢ hastalarda ortalama yasam
stiresinin diistikliigii ile iliskili fakat cocuklarda, addlesanlarda ve yasli hastalarda yasam

stiresi ile 1iligkisiz olarak degerlendirilmistir. Lenfosit/monosit orani<2,2 veya
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lenfosit/monosit orani>2,2 olan yasl hastalar arasinda ortalama yasam siiresi veya
lenfoma spesifik yasam siiresi arasinda anlamli fark izlenmemistir. Calismanin
sonucunda diisiik lenfosit/monosit oraninin IPI, B semptomlar1 ve EBV’den bagimsiz
olarak geng yetiskin hastalarda tek basina kotii prognoz ile iliskili oldugu gosterilmistir
(38). Ho CL ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada Lenfosit/Monosit orani 0,4 ile 463
arasinda (ortalama:6) seyrederken; cok degiskenli analizde istatistiksel olarak anlamli
sonuglar alinamamustir (25). Calismamizda lenfosit/monosit 0,5 ile 17 arasinda
(ortalama:3,1) olarak hesaplanmustir. Istatistiksel analizde NHL ve HL arasinda LMR
degeri ile anlaml1 farklilik saptanmadi. Ancak NHL ve HL alt gruplari arasinda yapilan
calismada diger gruplarda Diffiiz Large B Hiicreli lenfomaya gére LMR degeri
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi. Calismamizda lenfosit/monosit
orani ile evre arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi . Ayrica
lenfosit/monosit orani ile tedaviye yanit arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit edilmedi. Bu sonuglar ¢aligmaya alinan hasta sayisinin azligindan kaynaklanabilir.

Yiiksel S’nin 2011 yilinda yaptigit Non-Hodgkin Lenfoma olgularinin klinik,
patolojik, prognostik O6zelliklerinin ve tedavi sonuclarinin degerlendirilmesi adli tez
calismasinda; trombosit seviyeleri 100.000 ve altinda olan hastalar ile 100.000’in
lizerinde olan hastalarin 5 yillik sagkalim oranlar1 sirasi ile %42 ve %87 rapor
edilmistir. Trombosit seviyesine gore 5 yillik genel sagkalim oranlari arasindaki fark
istatiksel olarak anlamli bulunmustur (39). Bizim yaptigimiz istatistiksel analizde NHL
ve HL hastalar1 arasinda LPR degeri ile anlamli farklilik tespit edilmedi. Ancak NHL alt
grubunda diger grupta LPR degeri DLBCL’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu. Calismamizda LPR degeri ile evre ve tedaviye yanit arasindaki iliski
degerlendirildi. LPR degeri ile evre arasinda ve LPR degeri ile tedaviye yanit arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Literatiirde ulasabildigimiz kadariyla
benzer caligma bulunmadigindan karsilastirma yapamadik. Yine de benzer ¢aligmalarin
daha genis hasta gruplariyla yapilmasinin énemli oldugunu diistinmekteyiz.

Kilgiksiz S arkadaslar1 2006 yilinda yaptiklart non-Hodgkin lenfomali olgularda
standart prognostik faktorlerin 50 ve 60 yas istii-alt1 i¢in degerlendirilmesi ve pik yasi
caligmalarinda hastalar1 60 yas alti-listi ve 50 yas alti-iistii olarak gruplandirarak
prognostik faktorlere gore karsilastirmiglardir. Sonuglarda prognostik parametrelerden

‘IPT' ve ECOG performans durumu gerek 50 yas alt1 ve listii; gerek 60 yas alt1 ve tistii
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icin benzer bicimde daha yagh gruplar aleyhine anlamli olarak farkl tespit edilmistir.
Bu calismada literatiirle benzer 60 yas iistii gruplarda daha kotii prognostik faktorlerin,
50 yas iistii aleyhine benzerligi; yasa gore sayisal artisin 30'lu yaslarda belirginlesmesi
(60-70 yastaki pike ragmen), ortalama yasin 51 olmasi lilkemiz NHL niifusunda koti
prognozda 60 yas iistii olarak belirtilen sinirin daha geng yaslarda olabilecegi kanisini
dogurmaktadir (40). Calismamizda NHL hastalarinin yas ortalamasi 50’nin tizerindeydi.
Hastalarin yas ile evre ve yas ile tedaviye yaniti arasindaki iligki degerlendirildi.
Calismanin sonucunda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ancak NHL
hastalarinda yas HL’ ye gore anlamli derecede yiiksek tespit edildi.

Seker M ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 HL hastalarini igeren ¢aligmada tani
aninda 14 hasta evre I, 84 hasta evre II olmak iizere %59.4 hasta erken evre, 31 hasta
evre III, 27 hasta evre IV olmak tizere %35.2 hasta ileri evrede idi. Hastalara ABVD
kemoterapisi verilmis. 5 yil sonra yapilan degerlendirmede hastalarin 5 yillik genel
sagkalim oran1 %88, 5 yillik hastaliksiz sag- kalim oram1 %52 olarak bulunmustur.
Hastalar evrelere gore degerlendirildiginde, 5 yillik genel sagkalim evre I hastalarda
%100, evre Il hastalarda %97, evre 111 hastalarda %72 ve evre IV hastalarda %77 olarak
izlenmistir. Bes yillik hastaliksiz sagkalim orani1 %52 olarak bulunmustur. Bes yillik
genel sagkalim evre 4 hastalarin evre 3 hastalardan daha yiiksek olmasinin yanlis
evreleme yapilmasindan kaynaklanabilecegini belirtmigler (35). Bizim hastalarimizin
yaklasik %75°1 ileri evre (evre 3- evre 4) hastalardan olusmaktadir. Hastalarimizin %
51,1’inde tedaviye tam yanit izlendi. Caligmamizda evre ile tedaviye yanit arasindaki
iliski incelendi. Yapilan istatistiksel calismada evre ile tedaviye yanit arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi. Bu durum hastalarin komorbid
durumlarindan kaynaklanabilir.

LDH, hiicre turnover artisim1 gosterir. Lenfomanin yayginligi, ilerleme ve
invaziv olma potansiyeli ile iligkilidir (41). Yiiksek LDH diizeyleri; diisiik tam remisyon
oranlar1 ve kisa sagkalim ile iliskili bulunmustur (39). Son zamanlarda, bir¢cok
aragtirmaci beta 2 mikroglobulin diizeylerinin tek basina veya serum LDH diizeyleri ile
birlikte kritik ve bagimsiz faktorler oldugu sonucuna varmiglardir (41). Bizim
yaptigimiz istatistiksel analizde NHL ve HL hastalarn arasinda LDH yiiksekligi
acisindan anlamh bir farklilik saptanmadi. Bu durum hasta sayimizin az olmasindan

kaynaklanabilir.
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Sonug: Calismamizda asagidaki sonuglar tespit edilmistir.

- Tiim lenfomalar erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmektedir

- Toplumda NHL HL’ye gore daha sik goriilmektedir.

- Lenfomalarda irik asit yiiksekligiyle LNR diistikliigii arasinda korelasyon tespit
edilmistir

- Lenfomalarda CRP yiiksekligiyle LMR disiikligli arasinda korelasyon tespit
edilmistir.

- Lenfomalarda CRP yiiksekligiyle LPR diistikligli arasinda korelasyon tespit
edilmistir.

- HL tiirleri arasinda en sik Nodiiler Sklerozan Tip HL goriilmektedir.

- HL alt gruplarinda Nodiiler Sklerozan Tip HL’da LNR degeri diger gruplara gore
anlamli derecede daha diistiktiir.

- Evre 3 HL hastalarinda LNR degeri Evre 4 hastalarina gére anlamli derecede yiiksek
tespit edilmistir.

- NHL tiirleri arasinda en sik Diffiiz Large B Hiicreli Lenfoma goriilmektedir.

- NHL alt gruplarinda Diffiiz Large B Hiicreli Lenfoma’da LMR degeri diger gruplara
gore anlamli derecede diistiktiir.

- NHL alt gruplarinda Diffiiz Large B Hiicreli Lenfoma’da LPR degeri diger gruplara
gore anlamli derecede diistiktiir.

- NHL hastalarinda iirik asit yiiksekligiyle LNR diistikltigii arasinda korelasyon tespit
edilmistir.

- NHL hastalarinda sedimantasyon hizit yiiksekligiyle LMR disiikliigii arasinda
korelasyon tespit edilmistir.

- NHL hastalarinda CRP yiiksekligiyle LMR diisiikliigii arasinda korelasyon tespit
edilmistir.

- NHL hastalarinda CRP yiiksekligiyle LPR diistikliigii arasinda korelasyon tespit
edilmistir.

- Non-Hodgkin Lenfomali hastalarin yaslarinin Hodgkin Lenfomali hastalarin
yasglarindan anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir.

- NHL’li hastalarin LNR degeri HL’li hastalardan anlamli derecede yiiksek tespit

edilmistir.
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- HL’li hastalarin sedimantasyon hizlart NHL’li hastalardan anlamli derecede yiiksek

bulunmustur.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi
polikliniklerine 1 ocak 2008 ile 31 aralik 2014 tarihleri arasinda bagvurarak Hodgkin
Lenfoma ve non-Hodgkin Lenfoma tanisi almis 90 hasta degerlendirildi. NHL ve HL
hastalarinin tedavi 6ncesi LNR, LMR, LPR degerleri, bu degerler ile evre, tedaviye
yanit, iirik asit, CRP, LDH, sedimantasyon arasindaki iligkiler, yas ile evre, yas ile
tedaviye yanit arasindaki iliskiler ve evre ile tedaviye yanit arasindaki iliski
degerlendirildi.

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 50,04 kadinlarin yas ortalamasi 55,43
erkeklerin yas ortalamast 47,61 idi. Hastalarin %68,9’unu erkek hastalar
olusturmaktadir.

Hastalarin %74,4’tnii NHL’li hastalar olusturmaktadir. Hastalarin %52,2’sini
evre 4 hastalar olusturmaktadir. Hastalara c¢esitli tedavi rejimleri uygulanmistir.
Hastalarin ~ %51,1°1 tedaviye tam yanmit ve %33,3’i kismi yanit olarak
degerlendirilmistir.

Hodgkin / non-Hodgkin Lenfoma’larin en sik goriilen patolojik tipleri
calismamizda da benzer sekilde sik olarak goriilmiistir. HL hastalarimin %60,9’u
Nodiiler Sklerozan tip HL, NHL hastalarinin %83,6’s1 Diffiiz Large B Hiicreli Lenfoma
tanisiyla takip edilmistir.

Non-Hodgkin Lenfomali hastalarin yaglarinin Hodgkin Lenfomali hastalarn
yaslarindan anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir. NHL’1i hastalarin LNR
HL’li hastalardan anlamli derecede yiiksek tespit edilmistir. Bu sonug; ileri yas ve LNR
degeri yiiksek hastalarda 6n planda NHL diisiinmemizi saglamaktadir.

HL’li hastalarin sedimantasyon hizlart NHL’li hastalardan anlamli derecede
yiksek bulunmustur. Sedimantasyon hiz1 yiiksek hastada oOncelikli olarak HL
diistiniilmesi kanisina varildi.

HL alt gruplarinda Nodiiler Sklerozan Tip HL’da LNR degeri diger gruplara
gore anlamli derecede daha diisliktiir. NHL alt gruplarinda  Diffiiz Large B Hiicreli
Lenfoma’da LMR degeri diger gruplara gore anlamli derecede diisiiktiir. NHL alt
gruplarinda  Diffiiz Large B Hiicreli Lenfoma’da LPR degeri diger gruplara gore
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anlamli derecede diisiiktiir. Bu bulgular basit yontemlerle hastalarin tan1 ve alt gruplari
hakkinda 6ngoriide bulunabilecegimizi diisiindiirmektedir.

NHL hastalarinda iirik asit yiiksekligiyle LNR diisiikliigii arasinda korelasyon
tespit edilmistir. NHL hastalarinda sedimantasyon hiz1 yiiksekligiyle LMR diistikligii
arasinda korelasyon tespit edilmistir. NHL hastalarinda CRP yiiksekligiyle LMR
diisiikliigii arasinda korelasyon tespit edilmistir. NHL hastalarinda CRP yiiksekligiyle
LPR distkliigii arasinda korelasyon tespit edilmistir. Bu bulgular hastalarimizin 6n
tanilarinda HL ve NHL ayriminda degerli bilgiler verebilir.

Sonug olarak lenfosit/ndtrofil, lenfosit/monosit, lenfosit/trombosit degerleri gibi
basit ve ucuz testlerin prognostik olarak daha genis ¢alismalarda degerlendirilmesi,
NHL, HL aymric1 tanisinda, Nodiiler Sklerozan HL’nin diger HL’den ayriminda,
DLBCL’nin diger NHL’lerden ayriminda bu parametrelerin kullanilabilecegi
kanaatindeyiz.
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