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Hodgkin Lenfoma

Ali ÜNAL

Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Hematoloji Bilim Dal›

Hodgkin lenfoma (HL), 1832 y›l›nda Sir Thomas
Hodgkin taraf›ndan tan›mlanan, mali¤n  Reed
Stenberg ve Hodgkin hücreleri ve uygun sellüler
yap› ile karekterize lenfoid dokunun mali¤nitesidir
(1-4). 

Hodgkin lenfomada, hastal›¤›n anatomik yay›l›-
m› ve daha az oranda histolojik alt tipi, prognozu
belirlemede ve optimal tedavi seçiminde belirleyici
faktörlerdir. Tedavide amaç, hastalarda minimal
komplikasyonlarla kür elde etmektir. Kemoterapi
ve radyoterapi ile tek bafl›na kür elde edilebilmek-
le birlikte, kombine tedavi ile optimal sonuç elde
edilmektedir. 

EP‹DEM‹YOLOJ‹
Hodgkin lenfoma, tüm kanserlerin %1’ini, len-

fomalar›n ise %25-40’›n› oluflturmaktad›r (1-5).
Ekonomik olarak geliflmifl ülkelerde bimodal yafl
da¤›l›m› gösterir, 10 yafl›ndan sonra görülme s›kl›-
¤› giderek artar ve 20’li yafllarda pik yapar, 45 ya-
fl›ndan sonra ikinci pikini yapar. Geliflmemifl ülke-
lerde HL’n›n görülme s›kl›¤› azal›r, bu ülkelerde 15
yafl›ndan önce görülme s›kl›¤› artarken adölesan ve
genç eriflkinlerde pik daha az belirgindir. 

Hodgkin lenfoma tüm yafllarda erkeklerde daha
s›k görülmekle birlikte nodüler sklerozan (NS) tip
kad›nlarda daha s›k görülür(3,7). 

ET‹YOLOJ‹
Hodgkin lenfoma’n›n etiyolojisi tam olarak ay-

d›nlat›lamam›flt›r. Epstein-Barr virüsü (EBV) ile
HL’n›n birlikteli¤ini destekleyen veriler mevcut-
tur(1-4). Hodgkin lenfoma yüksek sosyo-ekonomik
düzey, yüksek e¤itimli, küçük aile topluluklar›nda
daha s›k görülmektedir. Ayr›ca ayn› aile bireyleri
aras›nda daha s›k görülmesi de genetik yatk›nl›¤›
düflündürmektedir (1-7).

H‹STOPATOLOJ‹K SINIFLANDIRMA
Hodgkin lenfoma için güncel olarak kullan›lan

s›n›flama, WHO s›n›flamas›d›r. Nodüler Lenfosit
predominant Hodgkin Lenfoma tipi,  klasik form-
lardan farkl› bir klinikopatolojik antitedir (8,9). 

Geliflmifl ülkelerde NS tip HL, tüm olgular›n
2/3’ünü oluflturmaktad›r (3-5). Mikst sellüler tip
HL ise Türkiye ve geliflmekte olan ülkelerde en s›k
görülen tiptir (Tablo 3). Unal ve arkadafllar›n›n ça-
l›flmas›nda Rye s›n›flamas›na göre histopatolojik
alt tiplerin da¤›l›m› s›kl›k s›ras›na göre mikst sellü-
ler (%47.8), nodüler sklerozan (%23), lenfositten
zengin (%19.9) ve lenfositten yoksun (%9.3) tip
fleklinde idi (Tablo 2) (10). 

Nodüler Lenfosit predominant Hodgkin Lenfo-
ma (NLPHL); klinik presentasyon, immünfenotipik
özellikleri, hastal›k seyri ve prognoz bak›m›ndan
HL’n›n di¤er formlar›ndan farkl›d›r. NLPHL’da ne-
oplastik hücrelerin CD 20 ekspresyonu bilinmekte-
dir (10,11). Hastalar›n çok büyük bir k›sm›na evre
IA döneminde tan› konmaktad›r. Özellikle periferal
lenf nodlar›ndan bafllar. Klinik seyir, prognoz ve
yaflam süresi, di¤er HL tiplerinden daha iyidir
(8,9,11).
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Lenfositten zengin tip (LZ); klasik HL’n›n en iyi
prognozlu histolojik alt grubunu oluflturmaktad›r.
Genellikle erken evrede tan› konur. Periferik
LN’dan bafllar, mediasten tutulumu nadirdir.
Hodgkin d›fl› lenfomaya (NHL) özellikle de diffüz
büyük hücreli lenfomaya dönüflme riski veya nüks
geliflme riski di¤er histolopatolojik alt gruplardan
daha fazlad›r. Buna ra¤men 10 y›ll›k sa¤kal›m
%90’›n üzerindedir (1-4).

Nodüler sklerozan tip (NS); Geliflmifl ülkelerde
en s›k görülen tiptir (Tablo 2). Mediasten ve servi-
kal LN tutulumu s›kt›r. Daha çok genç bayanlarda
görülür. ‹yi prognozlu histopatolojik alt gruplardan
biridir (1-6,10).

Mikst sellüler tip (MS); Geliflmekte olan ülkeler-
de ve AIDS’li hastalarda en s›k görülen tiptir (Tab-
lo 2). Her yaflta, özellikle orta yafllarda, görülür. LZ
ve NS histopatolojik tiplere göre daha kötü seyir
gösterir (1-4). 

Lenfositten fakir tip (LF): tan› kondu¤unda s›k-
l›kla ileri evrededir, ileri yaflta görülür ve genellikle
yayg›n hastal›k fleklindedir. Lenfositten fakir tip en
az görülen ve prognozu en kötü olan histopatolojik
tiptir (1-4).

KL‹N‹K ÖZELL‹KLER
Hodgkin lenfoma %90 olguda periferik lenf nod-

lar›nda büyüme ile ortaya ç›kar. Lenfadenopati
(LAP) a¤r›s›z ve lastik k›vam›ndad›r. Diffüz büyüme
supraklavikular, infraklavikular veya anterior gö-
¤üs duvar›nda daha belirgindir. Ortalama %50 ol-
guda servikal lenfadenopati vard›r (1-6). 

Hodgkin lenfoma bir sonraki lenf dü¤ümü böl-
gesine aflama aflama yay›l›r. Genellikle gidifl flekli
boyundan mediastene, çölyak lenf dü¤ümlerine,
buradan da dalak, karaci¤er ve kemik ili¤ine do¤-
rudur (1-4).

Hastal›k ço¤unlukla supradiyafragmatik LN’la-
r›ndan bafllar. Tek bafl›na infradiyafragmatik has-
tal›k ise, %10-20 olguda söz konusudur. Olgular›n
%50-60’›nda mediastinal LAP vard›r. Hodgkin len-
fomada diffüz hematojen yay›l›mdan önceki son
aflama dalak tutulumudur. Bu nedenle karaci¤er
tutulumu varsa dalak da mutlaka  tutulmufltur.

Kemik ili¤i tutulumu, yayg›n hastal›¤› olan ve B
semptomlar› bulunan kötü prognozlu histolojik alt
gruplarda saptan›r. Ender olarak kemik (genellikle
osteolitik), böbrek ve akci¤er parankim tutulumu
da olabilir. Ancak Hodgkin lenfomada primer ekst-
ranodal hastal›k çok nadirdir (1-4).

Atefl (38 °C ve üzeri), gece terlemesi ve son 6 ay-
da %10’dan fazla kilo kayb›, B semptomlar› olarak
tan›mlan›r. Hodgkin lenfomada %25-40 olguda B
semptomlar› saptan›r. En s›k saptanan bulgu atefl-
tir. Atefl tan› an›nda hastalar›n %27’sinde görülür
ve genellikle düflük derecede ve düzensizdir. Nadi-
ren 1-2 haftal›k ateflli ve ateflsiz dönemleri izleyen
siklik, yüksek derecede atefl izlenebilir. Bu “Pel
Ebstein” tipi atefl diagnostikdir. Yayg›n kafl›nt›, ol-
gular›n %10’unda bafllang›ç belirtisi olabilir, fakat
prognostik önemi gösterilememifltir. B semptomla-
r›; tedavi seçimi, evreleme ve prognozun belirlen-
mesinde önemlidir (6,12,13). B semptomlar›, yafll›
hastalar ve ileri evre hastal›kta  daha s›k görül-
mektedir (12,13).

Yayg›n intratorasik hastal›kta; öksürük, gö¤üs
a¤r›s›, nefes darl›¤› ve nadiren hemoptizi yak›nma-
lar› olabilir. Ön mediastinal LAP’nin nadiren vena
kava superiora bas›s› nedeniyle yüzde fliflme ve
bafl-boyun venlerinde geniflleme görülebilir. Gö¤üs
duvar› oskültasyonu plevral efüzyonu gösterebilir
(1-4). Derin palpasyon ile intraabdominal organ
büyümeleri (splenomegali, hepatomegali) tespit
edilebilir. S›rt a¤r›s›, kemik a¤r›lar› ve spinal kord
kompresyon semptom ve bulgular› tesbit edilebilir.
Santral sinir sisteminde (SSS) parankimal veya
meningeal tutulum nadirdir (1-4). 

Çeflitli paraneoplastik sendromlar tariflenmifl-
tir; Progressif multifokal lökoensefalopati, subakut
serebellar dejenerasyon, nekrotizan myelopati, su-
bakut duyusal ve motor nöropati, Gullain Barre
sendromu ve granulomatöz angiitis bulgular› tespit
edilebilir (1-4,6).

RADYOLOJ‹K ÖZELL‹KLER
Bilgisayarl› tomografi (BT): Boyun, toraks, ab-

domen ve pelvik BT s›k kullan›lan radyolojik yön-
temlerdir. Tan› an›nda hastalar›n 2/3’ünde BT ile
intratorasik hastal›k tespit edilebilir. Mediastinal
adenopati, özellikle genç bayan ve nodüler sklero-
zan tipde s›kt›r. Hiler adenopati, akci¤er parankim
tutulumu, plevral efüzyon ve gö¤üs duvar›nda kit-
le, toraks BT ile tespit edilebilir (1-4). Teknolojide
ilerlemelere ra¤men BT, dalak tutulumu ile histo-
lojik korelasyonu göstermede yetersiz kalmaktad›r
(4). 
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Lenfanjiografi
Retroperitoneal LAP’lar›n saptanmas›nda, BT

ile lenfanjiografinin de¤eri hemen hemen ayn›d›r.
Lenfanjiografi, paraaortik LN’lar›ndaki hastal›¤›
saptamada daha duyarl›d›r(4). Klinik olarak supra-
diyafragmatik bölgeye s›n›rl› hastalar›n %30-60’›n-
da lenfanjiografi ile abdominal veya pelvik LN tutu-
lumu tespit edilebilir. Bu tekni¤in önemli bir avan-
taj› da verilen kontrast maddenin aylarca hatta y›l-
larca kalabilmesi ve takipte tedaviye yan›t› de¤er-
lendirebilmek için kullan›labilmesidir (1-4). 

Galyum-67 sintigrafisi: mediasten, kemik sin-
tigrafisinde (sc) anormal görünen bölgelerin ve te-
davi sonras› “rezidü” kitlelerin de¤erlendirilmesin-
de faydal›d›r. “Single photon-emitted computed to-
mography” (SPECT) Ga-67 sc’nin de¤erini art›r-
maktad›r (4). 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET): Moleküler
düzeydeki de¤ifliklikleri gösteren bir görüntüleme
yöntemidir. Basit bir fleker olan glikoz, sinyal veren
madde haline getirilerek hastaya damar yoluyla ve-
rilir. Sinyal veren bu madde, bir taray›c› ile vücut-
ta izlenir ve da¤›l›mlar› kaydedilir. Lenfoma hücre-
lerinin metabolizmas›, normal hücrelerden daha
yüksek oldu¤u için glikoz gibi baz› maddeler, len-
foma hücreleri taraf›ndan daha fazla kullan›l›r. Do-
lay›s›yla vücudun de¤iflen glikoz metabolizmas›n›
görüntüleyen PET ile, hastal›k bölgelerinin teflhis
edilmesi son derece kolaylafl›r. Hodgkin lenfomada
di¤er görüntüleme yöntemleri ile flüpheli bulunan
LN’lar›n›n de¤erlendirilmesinde, cerrahi tedavi ve-
ya RT sonras› kalan dokunun de¤erlendirilmesinde
ve hastal›¤›n evrelendirmesinde kullan›labilir (14).

LABORATUVAR BULGULARI
Normokrom normositer anemi, lökomoid reak-

siyon, eozinofili (özellikle kafl›nt›s› olan hastalar-
da), lenfopeni ( ileri evre ve kötü prognostik tipte)
görülebilir (1-4). 

Eritrosit sedimentasyon h›z› (ESH) yüksek ola-
bilir ve hastal›k aktivitesini gösteren testlerden bi-
ridir. Hastal›k aktivitesi ile iliflkili olarak c-reaktif
protein (CRP) gibi akut faz reaktanlar› artabilir.

‹mmünolojik bozukluklar
Tedavi görmemifl hastalarda anerji ile belirle-

nen hücresel immünite bozuklu¤u görülebilir. An-
cak humoral immünite genellikle normaldir. Bu
hastalarda herpes zoster, tüberküloz, toxoplazmo-
zis, listeria ve kriptokok menenjiti görülme olas›l›-
¤› artar. Tedavi ile remisyona girmifl hastalarda
anerji genellikle düzelir.

‹leri evre HL’da lenfopeni s›k görülür. CD4/CD8
oran› azalm›flt›r. Ayr›ca Coomb’s (+) hemolitik ane-
mi görülebilir. Immün trombositopenik purpura
seyrek olarak saptanabilir (1-4).

KL‹N‹K EVRELEME
Hodgkin lenfomada prognoz ve tedavi seçimini

etkileyen en önemli paremetrelerden biri klinik ev-
redir. Tablo 3’de tan› ve evrelendirme için yap›lma-
s› gereken ifllemler özetlenmifltir.

Dalak tutulumunu belirlemede en güvenilir
yöntem laparatomidir. Ancak güncel olarak sadece
belli koflullarda evreleme laparatomisine (EL) bafl-
vurulur. E¤er hastaya sadece RT verilmesi isteni-
yorsa ve intraabdominal hastal›k saptanmas› teda-
vi seçimini etkileyecek ise EL yap›lmal›d›r, di¤er
durumlarda gereksizdir (1-4). 

HL’da kemik ili¤i tutulumu fokal ve genellikle
fibrozis ile birlikte oldu¤u için biyopsi yapmak ge-
rekir, sadece  aspirasyon yetersizdir (1-3).

Fizik muayene ve düz akci¤er grafisi ile hasta-
lar›n yaklafl›k %90’› evre I veya II olarak de¤erlen-
dirilmektedir. Tüm evreleme ifllemleri tamamlan-
d›ktan sonra olgular›n %60’›n›n ileri evrede (Evre
3-4) oldu¤u görülmektedir. 



Hodgkin LenfomaÜNAL A.

Türk Hematoloji Derne¤i
Klinisyen-Patolog Ortak Lenfoma Kursu

104

Evreleme Ann Arbor s›n›fland›rmas›na göre ya-
p›l›r (Tablo 4) (15). 

I. ERKEN EVRE HODGK‹N LENFOMA
Erken evre hodgkin lenfoma diyafragman›n bir

taraf›na s›n›rl› LN tutulumu, Ann Arbor evre I veya
II ve B semptomu olmayan asemptomatik olgular-
dan  oluflmaktad›r (Tablo 5). Tümör çap› 10 cm’nin
üzerinde olan veya mediastinal kitle transvers çap›
transtorasik çap›n 1/3’ünden fazla olan “Bulky”
hastal›k erken evreye dahil edilmemektedir (4). B
semptomu olan hastalar da erken evreye dahil edil-
memifltir. Çünkü klinik evre (KE) IB-IIB hastalara
evreleme laparotomisi (EL) yap›lsa ve RT verilse bi-
le ya laparotomi de “upstage” nedeniyle (%40-50)
yada nüks riski (%20-25) nedeniyle KT gerekli ol-
maktad›r. 

II. ‹LER‹ EVRE HODGK‹N LENFOMA
‹leri evre hastal›k ise B semptomlar›, “bulky”

hastal›k (10 cm veya üzeri) veya evre III veya IV
hastalar› içermektedir (11).

PROGNOST‹K FAKTÖRLER
Hastal›¤›n seyri aç›s›ndan yol gösterici olan

prognostik faktörler tespit edilmelidir. Bu prognos-

tik faktörler tedavinin bireysellefltirilmesini sa¤la-
maktad›r (16). 

I. EEHL ‹Ç‹N PROGNOST‹K FAKTÖRLER

a) Patolojik Evre I ve II Hastalarda Prognos-
tik Faktörler 

Patolojik evre (PE) I ve II hastal›kta, büyük me-
diastinal adenopati (BMA) nüks geliflme riskini be-
lirleyen en önemli parametre olarak bildirilmekte-
dir (19). Harvard Universitesi (JCRT) çal›flmas›nda
40 yafl ve üzeri, MC ve LF histopatolojik tipler kö-
tü prognostik faktörler olarak rapor edilmektedir
(20). MC histopatolojisi olan PE IA-IIA hastalarda,
subdiyafragmatik nükslerin daha s›k oldu¤u ve
NS/LZ histopatolojik tipleri ile k›yasland›¤›nda
“salvage” KT’den sonra sa¤kal›m oran›n›n daha dü-
flük oldu¤u bildirilmifldir. Di¤er araflt›rmac›lar,
nüks geliflimi için histopatolojik tipi prognostik
faktör olarak belirtmemektedirler (16).

b) Klinik Evre I-II Hastalarda Prognostik
Faktörler

Nüks için kötü prognostik faktör olarak, erkek
cinsiyet, tutulan alan say›s›, yafl, yüksek eritrosit
sedimentasyon h›z› (YESH), MC/LF histopatolojik
tip, hastal›kl› alan ›fl›nlamas› ve BMA olarak bildi-
rilmifltir (18,20). 

Erken evre hastal›k kötü prognostik faktörlerin
say›s›na göre baz› araflt›r›c›lar taraf›ndan çok iyi,
iyi ve kötü grup olarak 3 gruba ayr›lm›flt›r (Tablo 6)
(16,21,22).

Evreleme laparotomisinin rolü
HL’da abdominal tutulumun, geliflmifl radyolo-

jik tekniklere ra¤men, kesin olarak gösterilmesi ve-
ya d›fllanmas› mümkün de¤ildir. Supradiyafrag-
matik yerleflimli KE I-II HL’da, abdominal tutulu-
mun ve yayg›nl›¤›n›n tespit edilmesinde en kesin
yöntem EL’dir (16). KE I-IIA hastalar›n %20-30’un-
da ve KE I-IIB hastalar›n %30-40’›nda bipedal len-
fanjiografi, MRI yada Ga-67 sintigrafisi ile tespit
edilemeyen gizli dalak tutulumu yada üst abdomi-
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nal tutulumun, ancak EL ile tespit edilebilece¤i de-
¤iflik serilerde bildirilmektedir (23,24).

Evreleme laparotomisnin önemi, tek bafl›na RT
uygulanaca¤› zaman ve ESH, tutulan alan say›s›,
cinsiyet, yafl ve baz› di¤er prognostik faktörlerin
varl›¤›nda gösterilmifltir (16,21,22,25,26). Ancak
günümüzde EEHL’da, etkin ve k›sa kombine KT re-
jimlerinin uygulanmas ile, evrelendirme laparoto-
misi, prognostik önemini yitirmifltir.(25).

II. ‹LER‹ EVRE HL ‹Ç‹N PROGNOST‹K FAK-
TÖRLER

‹leri evre Hodgkin lenfoma için, uluslararas›
prognostik skorlama (IPS), sistemi kullan›lmakta-
d›r (Tablo 7) (27).

IPS’daki faktörlerin her biri bir parametre ola-
rak kabul edilir ve parametre say›s› art›kça, hasta-
l›ks›z sa¤kal›m süresi k›salmaktad›r (Tablo 8).

YANIT DE⁄ERLEND‹RMES‹
Hodgkin lenfoma’da 4. kür ve son kür KT veya

RT sonras› fizik muayene, laboratuar testleri ve
bafllang›çta anormal olan radyolojik testler yan›t
de¤erlendirmesi için tekrarlanmal›d›r (1-3). Tablo
9’da tedaviye yan›t kriterleri özetlenmifltir.

TAK‹P
Hikaye ve fizik muayene ilk iki y›lda 3 ayda bir,

daha sonraki üç y›lda 6 ayda bir, daha sonra ise
y›ll›k aral›klarla takip yap›lmal›d›r. Yukar›da sözü
edilen laboratuar testleri ve akci¤er grafisi 6., 12.
ve 24. aylarda tekrarlanmal›d›r. Bafl-boyun bölge-
sine RT alan hastalar troid fonksiyonlar›n› de¤er-
lendirmek için sTSH düzeyine bakmak suretiyle 1,
2. y›llardan bafllayarak en az›ndan 5 y›l süreyle ta-
kip edilmelidir. Gö¤üs bölgesine RT uygulanan
premenopozal hastalar (özellikle 25 yafl alt›nda
olanlar) sekonder meme kanseri geliflimi aç›s›ndan
klinik olarak taranmal›d›r (1-4).

HODGK‹N LENFOMADA TEDAV‹ YÖNTEM-
LER‹

Hodgkin lenfoma tedavisinde hem KT hem de
RT etkili yöntemlerdir. Bu nedenle RT ve KT, tek
bafllar›na yada kombine (KMT) olarak uygulanabil-
mektedir (37-40). Bu tedavi yöntemleri ile Hodgkin
lenfomada kür oran› yüksektir. Ancak Hodgkin
lenfomada tedavinin amac› en az komplikasyon ile
kür sa¤lamak olmal›d›r. 

KEMOTERAP‹
Hodgkin lenfoman›n tedavisinde en önemli de-

¤ifliklik De Vita ve ark. taraf›ndan 1960’l› y›llarda
MOPP rejiminin gelifltirilmesi ile olmufltur (30).
MOPP protokolü kullan›m› ile mortalite’de %60’dan
fazla azalma gözlenmifltir. MOPP rejimi uygulama-
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s›n› takiben 20- y›ll›k takipte %50’lerin üzerinde
DFS oran› gözlenmifltir. 

MOPP rejimi kullan›m› ile görülen akut yan et-
kileri azaltmak için MOPP rejiminde baz› modifi-
kasyonlar yap›lm›flt›r. Böylece MVPP, ChlVPP ve
COPP gibi MOPP benzeri rejimler gelifltirilmifltir (4).
COPP protokolü ile yap›lan çal›flmalarda MOPP re-
jimine üstünlük gösterilememifltir (31-33).

Bir di¤er alternatif rejim ise ABVD kombine te-
davisidir. MOPP rejimi sonras› nüks geliflen hasta-
larda bile ABVD rejimi ile kür elde edilebilece¤i
gösterilmifltir (48). ABVD protokolü yaln›z bafl›na,
RT ile kombine veya MOPP rejimi ile birlikte “alter-
ne” veya “hibrid” programlar› ile kullan›lm›flt›r. “Al-
terne” tedavinin tek bafl›na MOPP rejiminden daha
iyi, tek bafl›na ABVD rejimine ise eflde¤er oldu¤u
gösterilmifltir. 

Tablo 10. Hodgkin Lenfoma’da s›k kullan›lan
kombine tedavi protokolleri gösterilmifltir (29-
30,35). 

HASTALIK EVRES‹NE GÖRE TEDAV‹
Hodgkin lenfoma tedavi plan› aç›s›ndan; A) len-

fosit predominans› gösteren nodüler tip, B) erken
evre-iyi prognostik tip, C) erken evre-kötü prognos-
tik tip ve D) ileri evre hastal›k olarak bafll›ca dört
gruba ayr›lmaktad›r (Tablo 11). 

GHSG, German Hodgkin Lymphoma Study
Group; EORTC, European Organization for Rese-
arch and Treatment of Cancer; NLPHL, nodular
lenfosit predominant Hodgkin Lenfoma; RF, risk
faktör; ESH, eritrosit sedimantasyon h›z›

A. NODÜLER LENFOS‹T PREDOM‹NANT
HODGKIN LENFOMA TEDAV‹S‹

Nodüler Lenfosit predominant Hodgkin Lenfo-
ma (NLPHL); klinikopatolojik özellikleri bak›m›n-

dan klasik Hodgkin lenfomadan farkl› bir gruptur.
Klinik seyir, prognoz ve yaflam süresi, di¤er HL tip-
lerinden daha iyidir. Evre I ve II vakalar sadece 30
Gy tutulan alan radyoterapisi ile tedavi edilebilir.
Tedavide tutulmufl alan RT veya k›sa KT sonras›
bekle gör politikas› gibi en az toksik olan rejimler
uygulanmaktad›r. Evre III ve IV vakalar ise klasik
Hodgkin hastal›¤› alt tipleri gibi tedavi edilir (11). 

NLPHL tipinde, neoplastik hücrelerin CD 20
ekspresyonu, rituximab›n bu grup hastalarda fay-
dal› olabilece¤ini düflündürmüfltür. Küçük serile-
rin ön sonuçlar› %50’yi aflan yan›t oranlar›n› gös-
termektedir (37-39). 

B. ERKEN EVRE HODGK‹N LENFOMA TE-
DAV‹S‹

1. Erken evre- iyi prognostik tip hastal›k; 
Evreleme laparotomisinden sonra genellikle

“extended field” (EF) ›fl›nlama y›llard›r uygulanan
standart tedavidir(4,40). 

Klinik çal›flmalarda, lenfosit predominans› gös-
teren tip veya NS histopatolojisine sahip, 40 yafl ve
alt›, bayan ve KE IA olan iyi  prognostik özellikli
grupta “mantle” RT ile 6-y›ll›k olays›z yaflam (EFS)
%66 ve yüksek düzeyde nüks oran› saptanm›flt›r
(17).
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Unal ve ark.n›n çal›flmas›nda, Erciyes Üniversi-
tesi T›p Fakültesinde takip ve tedavi edilen 52 er-
ken evre hastan›n verileri analiz edilmifltir. Olgula-
r›n 20’sine (%38) yaln›z RT, “mantle field” olarak
3600 cGy ve tutulmufl alana ek doz (boost) 600
cGy olmak üzere toplam 4200 cGy uygulanm›flt›r.
Çal›flma sonucunda EEHL’da tek bafl›na RT ile
%75 TR elde edilirken, 5-y›ll›k OS  %90 ve DFS
%55 olarak hesaplanm›flt›r. Ancak 20 olgunun
12’sinde (%60) nüks geliflmifltir. Befl y›ll›k OS’›n
%90 olmas› RT sonras› nüks geliflen olgularda uy-
gulanan kurtarma tedavileri ile yeniden yüksek
oranda TR elde edilmesine ba¤l› olabilece¤i bildiril-
mifltir (10,30).

Baz› EEHL alt gruplar›nda tek bafl›na RT ile
yüksek oranda kür elde etmek mümkündür. An-
cak bu hastalar HL’n›n çok küçük bir k›sm›n› olufl-
turmaktad›r. Ancak iyi prognostik grup hastalarda
genifl alan RT uygulamalar›nda bile nüks riskinin
%20-25 civar›nda oldu¤u bilinmelidir (12,16). 

Stanford Üniversitesi ilk olarak evre I ve II has-
tal›kta  KT’nin “EF” RT yerine kullan›labilece¤ini
göstermifltir. Daha sonra yap›lan çal›flmalarda
MOPP, ChlVPP, ABVD, COPP ve COPP/ABVD hib-
rid ve alterne tedavi protokolleri ile de %75-80
oranlar›nda kür elde edilmifltir (4,17). 

‹ki prospektif çal›flmada patolojik evrelendirme
yap›lan hastalarda tek bafl›na MOPP ve “subtotal”
RT karfl›laflt›r›lm›flt›r. Evre I-IIA veya B ve seçilmifl
IIIA hastalarda 10 y›ll›k PFS sonuçlar› KT lehine
daha iyi oldu¤u bildirilmifltir. Ancak “bulky” medi-
astinal hastal›k veya evre III hastalar d›flland›¤›nda
anlaml› farkl›l›k görülmemifltir. 

Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesinde 52 EEHL
olgusunun 32’sine tek bafl›na KT uyguland›. Olgu-
lar›n 17’si (%32) COPP ve 15’i (%30) ABVD tedavi-
si  ald›. ABVD alan hastalar›n %100’ünde COPP
alanlar›n ise %94’ünde TR elde edilmifltir. Befl-y›l-
l›k OS  %94 ve DFS %70 olarak hesaplanm›flt›r
(Tablo 13). Befl y›ll›k DFS oran› COPP tedavisi
alanlarda %62 iken ABVD tedavisi alanlarda %100
idi (10). 

Tek bafl›na ABVD rejiminin etkinli¤ini test eden
çal›flmalarda çok iyi sonuçlar bildirilmifltir. Ancak

son çal›flmalar EEHL’da kombine tedavilerin tek
bafl›na RT veya KT tedavilerinden daha iyi oldu¤u-
nu ortaya koymufltur (32, 41-47).

Stanford Üniversitesi ilk olarak KE I ve II hasta-
l›kta  KT’nin “EF” RT yerine kullan›labilece¤ini gös-
termesinden sonra takip eden klinik çal›flmalarda,
MOPP ve VBM (vinblastin, bleomisin ve metotraxa-
te) “IF” RT’ye adjuvan olarak verilmifltir. Takip so-
nuçlar›n›n daha iyi oldu¤u görülmüfltür (Tablo 14)
(28). 

Son y›llarda yap›lan klinik çal›flmalarda erken
evre, iyi prognostik özelliklere sahip, s›n›rl› hasta-
l›kta uygulanacak en uygun KT kür say›s› ve en
uygun RT alan› ve  dozu araflt›r›lmaktad›r (Tablo
14). K›sa süreli ABVD tedavisi ve takiben tutulmufl
alan ›fl›nlamas›n›n erken evre hastal›kta en iyi te-
davi seçene¤i oldu¤u bildirilmektedir (26,43).

Tablo 14’de erken evre-iyi prognostik tip hasta-
larda en etkin tedavi sonuçlar› özetlenmifltir (44-
45).

2. Erken evre- kötü prognostik tip hastal›k
(‹ntermediate Grup)

Yayg›n mediastinal hastal›kta akci¤er, perikard
ve gö¤üs duvar›na uzan›m, s›kl›kla efllik eder. Plev-
ral efüzyon da görülebilir (4). Kombine KT ve RT ile
%80 RFS izlenirken, yaln›z RT ile %40-45 RFS bil-
dirilmifltir (15). Gö¤üs çap›n›n 1/3’ünden fazla kit-
lesi olan hastalar›n yar›s›ndan ço¤unda nüks gelifl-
mektedir. Ancak RT yetersizli¤inden sonra önemli
say›da hasta KT ile etkili bir flekilde tedavi edilebi-
lir ve OS, KMT programlar› ile tedavi edilen hasta-
lara benzer oranlardad›r. 

Tek bafl›na RT ile tedavi edilen hastalarda nüks
hastal›k daha fazla görülmektedir. ‹lave olarak
RT’nin kalp ve akci¤er dokusunda yaratt›¤› toksisi-
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teler de önemlidir. Bu nedenle klinik evre IIB ve
yayg›n mediastinal hastal›¤› olanlara KT veya KMT
yöntemleri önerilmektedir (40-42).

Kemoterapi seçiminde göz önüne al›nmas› gere-
ken en önemli nokta, KT’nin yol açt›¤› geç dönem
yan etkilerdir. Özellikle sterilite, akut lösemi ve
kardiyopulmoner toksik etkiler, göz önünde bulun-
durulmas› gereken  yan etkilerdir.

Evre I ve II hastal›kta (ço¤u mediastinal tutu-
lumlu)  4 kür ABVD ve “IF” RT uygulamas›n›n et-
kin oldu¤u gösterilmifltir (36). “Bulky” mediastinal
hastal›kta tek bafl›na KT kullan›m›na iliflkin çok az
veri vard›r. Yayg›n mediastinal hastal›kta tek bafl›-
na MOPP ile kombine MOPP + adjuvan RT kullan›-
m›n› karfl›laflt›ran çal›flmalarda, tek bafl›na MOPP
alan grupta düflük kür oran› (%50’nin alt›nda) elde
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edilmifltir (38). Kötü prognostik özellikli evre I–II
HL’da en etkili KT ve uygun RT dozunu analiz eden
baz› çal›flmalar tablo 15’de özetlenmifltir (46-48).

‹nfradiyafragmatik erken evre Hodgkin len-
foma

Erken evre hastalar›n çok az›nda, hastal›k sa-
dece infradiyafragmatiktir (49). ‹leri yafllarda gö-
rülmesi, erkeklerde daha s›k olmas›, prognozunun
daha kötü olmas› ve daha çok inguinal yerleflimli
olmas› gibi farkl› klinik özellikler gösterdi¤i bildiril-
mifltir (50). Supradiyafragmatik hastal›¤a göre te-
davi sonuçlar› literatürde daha kötüdür (49). Bu-
nun nedeni de bu hastalarda abdomendeki hasta-
l›¤›n anatomik özellik nedeniyle ancak ilerledi¤inde
saptanabilmesidir (49). Evre IA-IIA infradiyafrag-
matik hastal›kta tedavi genellikle ters Y yada TNI
veya hastal›kl› alan ›fl›nlamas› ve KT’den oluflan
kombine tedavidir (49-50). 

C. ‹LER‹ EVRE HODGK‹N LENFOMA TEDA-
V‹S‹

Evre IIIA hastal›¤›n tedavisi tart›flmal› olmakla
birlikte baz› alan tutulumlar› (dalak, çöliak, sple-
nik hilus ve porta hepatis nodlar› tutulumu gibi)
total nodal RT uygulamas› gerektirdi¤i için Evre II-
IA hastalar›n tek bafl›na KT ile veya “bulky” hasta-
l›k gözlenmesi durumunda KMT ile tedavi edilmesi
genel kabul gören görüfltür (4).

MOPP rejimi ile yap›lan çal›flmalar›n 20 y›ll›k
takip sonuçlar›nda PFS %54 ve OS %48 bildiril-
mifltir (31). B semptomlar›, erkek cinsiyet ve ileri
evre hastal›k, TR sa¤lan›p sa¤lanamamas›nda
önemli belirleyicilerdir. 

Bonadonna ve ark.’n›n yapt›¤› randomize çal›fl-
mada evre-IV hastalarda 6 ayl›k  MOPP/ABVD “al-
terne” tedavisi ile MOPP rejimi karfl›laflt›r›lm›flt›r
(29). Sekiz y›ll›k PFS oranlar›nda, MOPP/ABVD
“alterne” kolu lehine istatistiksel olarak anlaml›
farkl›l›k bulunmufltur (MOPP/ABVD için %65 ve
MOPP için %36). OS oran› MOPP/ABVD “alterne”
protokolünde %84 iken MOPP rejiminde %64 tes-

pit edilmifltir.
Büyük çok merkezli bir çal›flmada evre IIIA, II-

IB ve IV hastal›kta 8 kür MOPP, 8 kür ABVD veya
12 kür MOPP/ABVD “alterne” tedavisi uygulanm›fl
(51). ABVD ve MOPP/ABVD “alterne” tedavisinin
sonuçlar› MOPP rejimine göre daha iyi bulunmufl-
tur. FFS (failure-free survival) oranlar› ABVD ile
MOPP/ABVD rejimlerinde benzer (s›ras›yla, %61 vs
%65) fakat MOPP rejiminde daha düflük (%50) bu-
lunmufltur. 

MOPP/ABV hibrid flemas› ile ABVD tedavisini
karfl›laflt›r›ld›¤› Duggan ve ark.’n›n çal›flmas›nda,
ABVD tedavisinin MOPP/ABV hibrid rejimi ile ben-
zer etkinli¤e sahip oldu¤u bildirilmifltir (52). Baflka
bir çal›flmada ABVD tek bafl›na veya hibrid rejim-
lerine randomize edilmifl, ancak hibrid kolunda se-
konder kanser ve afl›r› ölüm nedeniyle çal›flma er-
ken sonland›r›lm›flt›r. 

MOPP/ABV hibrid flemas› ile MOPP/ABVD “al-
terne” tedavi flemalar›n› karfl›laflt›ran çal›flmalar-
da, MOPP/ABV hibrid flemas›n›n MOPP/ABVD “al-
terne” flemalar› kadar etkili oldu¤u görülmüfltür
(51,52). Ancak hibrid rejim ile hematolojik ve non-
hematolojik yan etkiler daha fazla gözlenmifltir
(özellikle yafll› hastalarda) (11). 

Bu klinik çal›flmalar›n sonucunda ileri evre
hastalar›n %60-70’nin ABVD, hibrid veya “alterne”
kombinasyonlar› ile yüksek oranda kür sa¤land›¤›
görülmüfltür (86). Tek bafl›na ABVD daha az yan
etki profili nedeniyle tercih edilen tedavi yöntemi
olarak görünmektedir. Ancak ABVD rejiminin içer-
di¤i antrasiklin nedeniyle kardiyotoksisite ve içer-
di¤i bleomisin nedeniyle akci¤er toksisite potansi-
yeli ak›lda tutulmal›d›r (11). 

‹leri evre hastal›kta doz art›r›lm›fl veya s›k ara-
l›klarla yap›lan tedavi rejimleri araflt›r›lmaktad›r
(Tablo 17-18). Bunlardan standart BEACOPP teda-
vi program›, 3 haftada bir uygulan›r ve doz yo¤un-
lu¤u siklofosfamid ve etoposide ba¤l›d›r. Bafllang›ç-
ta “bulky” hastal›¤› olan ve radyolojik olarak rezidü
hastal›¤› olan olgulara KT sonras› RT uygulanmak-
tad›r. Bir kaç çal›flmada standart BEACOPP ile al-
terne kombine tedavi kollar›na göre daha iyi so-
nuçlar al›nd›¤› gösterilmifltir (39,54). ‹leri evre has-
tal›kta %80’nin üzerinde kür oran› ile faz III çal›fl-
malarda kay›t edilen en iyi sonuç olarak görün-
mektedir (Tablo 16-18). 

GHSG çal›flmas›nda, COPP/ABVD, standart
BEACOPP ve doz art›r›lm›fl BEACOPP tedavileri
karfl›laflt›r›lm›flt›r (59,92). En iyi sonuç doz art›r›l-
m›fl BEACOPP ile al›nm›flt›r. Tan› s›ras›nda “bulky”
hastal›¤› olan veya rezidü kitlesi kalan hastalarda,
8 siklus KT’den sonra, 30 Gy (bulky hastal›k) veya
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40 Gy (rezidü hastal›k) RT tedaviye eklenmifltir.
Doz art›r›lm›fl BEACOPP ile % 87, standart BE-
ACOPP ile  % 76, COPP/ABVD ile % 69 oran›nda 5-
y›ll›k tedavi baflar›s›zl›¤› olmaks›z›n (FFS) yaflam
elde edilmifltir. Toplam sa¤ kal›m; COPP/ABVD ile
% 83, standart BEACOPP ile % 88, doz art›r›lm›fl
BEACOPP ile % 91 bulunmufltur  (Tablo 18) (53). 

GHSG’nun baflka çok merkezli bir pilot çal›fl-
mas›nda BEACOPP-21 ile BEACOPP-14 doz flema-
lar› karfl›laflt›r›lm›flt›r (91). Olgular›n % 94’inde TR
elde edilmifltir. Ortalama 34 ay takip süresinde,
DFS oran› % 90, OS oran› % 97 bildirilmifltir. Stan-
ford V rejimi, “bulky” nodal hastal›k (5 cm ve üze-
ri) veya makroskopik dalak tutulumu durumunda
konsolidasyon amaçl› RT ile birlikte uygulanm›flt›r.
Bu yaklafl›m ile 5-y›ll›k %89 PFS ve %96 OS bildi-
rilmifltir (36). 

Tablo 16-18’de ileri evre HL’da kombine tedavi
sonuçlar› özetlenmifltir (31,34-36,39,51-54). 

Tablo 19’de ileri evre hastal›kta kullan›lan kom-
bine tedaviler gösterilmifltir.

NÜKS ve REFRAKTER HODGK‹N LENFOMA-
TEDAV‹S‹

Nüks hastal›k; primer tedavi tamamland›ktan
sonra tam remisyona giren hastal›¤›n ilerlemesidir.
Refrakter hastal›k ise; primer tedavi s›ras›nda has-
tal›¤›n ilerlemesi veya tedaviye ra¤men de¤ifliklik
olmamas› ve bunlar›n patolojik olarak gösterilme-
sidir. 

1960’larda tedavi edilen hastalar›n %80’inde
hastal›k ilerleme olas›l›¤› varken 1990’lardan son-
ra bu oran %20’ler civar›na çekilmifltir. Bu riskin
hesaplanmas›nda veya tahmin edilmesinde basit
bir yol bafllang›ç hastal›k evresidir. Evre ilerledikçe
nüks ve refrakterlik riski de artmaktad›r (11).

1990’l› y›llarda s›n›rl› evre hastal›kta k›sa KT (2
kür ABVD veya benzeri) ve takiben RT önerilmifltir.
‹leri evre hastalara ise yo¤un KT (6-8 kür ABVD ve-
ya benzeri) ve takiben “bulky” hastal›k bölgesine
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RT önerilmifltir. Veriler, erken (s›n›rl›) evre hastala-
r›n çok az›nda nüks veya refrakterlik göstermekte-
dir. Bu nedenle,  sekonder tedavi, ileri evre hasta-
l›kla baflvuran hastalar için gerekmektedir.

Tedavi seçimi
Primer tedavi olarak tek bafl›na RT uygulama-

s›ndan sonra nüks geliflen hastalarda KT ile kür el-
de etme olas›l›¤› ve oran› çok yüksektir. Bu konu-
daki deneyimlerin ço¤u MOPP tedavi rejiminden
kazan›lm›flt›r. Nüks an›nda ileri evre ve B semp-
tomlar› olan hastalar kötü prognostik grubu olufl-
tururlar. Tek bafl›na KT veya KMT yöntemlerinden
sonra nüks geliflen hastalarda ise sonuçlar daha
kötüdür. ‹lk remisyon süresinin uzunlu¤u (1 y›l-
dan daha uzun olmas›) sekonder tedaviye yan›t›
gösteren önemli bir parametredir. MOPP ile yap›lan
çal›flmalarda 11-y›ll›k RFS; uzun süreli remisyon
elde edilenlerde %24, k›sa süreli remisyon elde edi-
lenlerde ise %11 bildirilmifltir. Uzun süreli remis-
yon elde edilen hastalarda ölümlerin yar›s› sekon-
der kanser ve tedavi ile iliflkili di¤er komplikasyon-
lar nedeniyledir. 

Standart KT ve RT ile kür elde edilemeyen has-
talar için, yüksek doz kemoterapi (YDT) ve RT ve
otolog hematopoetik kök hücre transplantasyonu
(HKHT) en etkili tedavi olarak bildirilmektedir. Faz
II ve faz III randomize çal›flmalarda YDT/
HKHT’nun etkinli¤inin çok iyi oldu¤u görülmekte-
dir (55-58). Ayr›ca kombine  KT protokollerinden
oluflan primer tedavi programlar› ile kür elde edile-
meyen hastalarda en iyi tedavi yaklafl›m›n›n
YDT/HKHT oldu¤u genifl kabul görmüfltür.

YDT/HKHT, yüksek maliyeti ve toksisitesi ne-
deniyle, sadece alternatif di¤er tedavilere göre kür
olas›l›¤› daha yüksek olan hastalara uygulanmal›-
d›r. Bunlar bafll›ca 2 grup hastad›r. Birincisi, pri-
mer KT s›ras›nda ilerleme gösteren veya tam remis-
yona giremeyen ve bu durumlar› biopsi ile ispat-
lanm›fl hastalard›r. ‹kincisi ise çok ilaçl› KT ve/ve-
ya RT tamamland›ktan sonra nüks gösteren hasta-
lard›r. Birinci grup refrakter veya kemoterapiye di-
rençli hastal›k olarak tan›mlan›r ve herhangi bir
standart doz KT programlar› ve/veya RT ile kür
flans› çok azd›r (59-60). Bu grup için kür flans› sa¤-
layan en iyi tedavi flekli YDT/HKHT’dir. 

Primer KT’den uzun y›llar sonra geliflmifl veya
RT ile kolayca ortadan kald›r›labilecek izole nodal
nüks vakalar›nda, YDT/HKHT’nin yarar› tart›flma-
l›d›r. ABVD gibi etkili bir primer tedavi rejiminden
sonra geliflen nüks vakalarda, standart doz KT ile
uzun süreli DFS oran› %20’lerin alt›ndad›r (59-61).
‹ki özel alt grup bu kötü prognozu göstermemekte-

dir. Bunlardan biri; daha önce RT uygulanmam›fl
tutulmufl alandan izole nüks hastal›klar (62-63),
ikincisi, primer KT’nin tamamlanmas›ndan 1 y›l
veya daha sonra nüks eden hastal›klard›r (61,62). 

Primer KT’nin tamamlanmas›ndan 1 y›ldan da-
ha uzun süre sonra nüks eden hastalar, non-cross
rezistant KT (+ RT) ile tedavi edilebilmesine ra¤-
men, bu yaklafl›m ile sadece hastalar›n %20-40’›n-
da kür elde edilebilmektedir (59,64). GHSG çal›fl-
mas›nda YDT/HKHT’nun hem erken hem de geç
nüks eden her iki hasta grubunda da PFS avanta-
j› sa¤lad›¤› gösterilmifltir. Tablo 20’de nüks Hodg-
kin lenfomada YDT/HKHT endikasyonlar› özetlen-
mifltir.

YDT/HKHT teknikleri
Yüksek doz tedavi öncesi iki nedenle standart

doz KT’ler kullan›lmaktad›r. Birincisi, kök hücre
toplanmas›n›n alt yap›s›n› haz›rlamak  ve hastal›¤›
kontrol alt›na almak. ‹kincisi, periferik kan kök
hücre toplamak için mobilizasyona yard›mc› ol-
mak. HL’da YDT/HKHT kemoterapisinin amac›n›n
“kemosensivite”yi test etmek olmad›¤›n› hat›rlat-
mak gerekir. Hodgkin lenfoma, standart doz kemo-
terapiye yan›t vermese bile, YDT/HKHT uygulama-
s› ile kür elde edilebilen hemen hemen tek maligni-
tedir (65).

Bir çok YDT rejimi tariflenmesine ra¤men hiçbir
rejimin belirgin üstünlü¤ü gösterilememifltir. Gün-
cel  rejimler; CBV (siklofosfamid, karmustin, etopo-
sid), BEAM (karmustin, etoposid, sitarabin, melfa-
lan) veya total vücut ›fl›nlamas› (TBI) ile beraber ve-
ya tek bafl›na melfaland›r. Hodgkin lenfoma hasta-
lar›n›n ço¤u daha önceden radyasyon, bleomisin,
nitrozürea ve di¤er akci¤er toksisite riski olan ilaç-
lara maruz kalm›flt›r. Bu durumlarda yaflam› teh-
dit eden yüksek interstisyel pnömoni riski nede-
niyle TBI’dan kaç›nmak gereklidir (67). Tablo 21 ve
22’de refrakter veya nüks HL’da YDT/HKHT  ile el-
de edilen  sonuçlar özetlenmifltir. 

Teorik olarak, HL’da allogeneik kök hücre nak-
li, tümör hücre kontaminasyon riski içermeyen
kök hücre kayna¤› sa¤lamas› nedeniyle, otolog
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HKHT’dan daha etkili olmas› beklenir. Ancak bu iyi
etkiler, artm›fl toksisite ile dengelenmektedir ve
hasta için ilave kazanç sa¤lamamas› nedeniyle ter-
cih edilmemektedir. Hastal›k kontrolündeki ka-
zanç; Artm›fl toksisite, graft versus host hastal›¤›
(GVHH) ve interstisyel pnomoni ile gölgelenmekte-
dir. 

Hodgkin lenfomada, otolog kemik ili¤inden çok
periferik kök hücre tercih edilmektedir. Çünkü,
otolog periferik kan hücreleri, tümör hücresi içer-
memektedir, etkinli¤i kan›tlanm›flt›r, toksisitesi
düflük ve engraftman  süresi daha k›sad›r. 

Refrakter veya nüks Hodgkin lenfomada
YDT/HKHT sonuçlar› Tablo 21 ve 22’de gösteril-
mifltir. K›sa dönem sonuçlar iyi olmakla birlikte,
uzun dönem sonuçlar için çok az veri mevcuttur.
Nüks hastal›kta refrakter hastal›¤a göre 2 kat da-
ha fazla kür elde edildi¤i görülmektedir. Beklenildi-
¤i gibi YDT/HKHT’unun erken kullan›m› ile daha
iyi sonuçlar elde edilebilmektedir. 

‹LER‹ ARAfiTIRMALAR
Primer KT ve YDT/HKHT uygulanmas›na ra¤-

men Hodgkin Lenfoman›n %15’i hastal›k ilerleme-

si nedeniyle ölmektedir. Bu nedenle etkili yeni
ajanlar denenmektedir. 

1. Gemcitabin, en ümit verici ilaçlardan biridir.
Küçük serilerde toplam yan›t yaklafl›k %50’lerde ve
bunun %10-20’si TR fleklindedir. Daha iyi sonuç-
lar gemcitabine- cisplatin- kortikosteroid kombi-
nasyonu ile bildirilmifltir (TR> %75)(68,69). 

2. En ümit verici tedavi yöntemlerinden birisi
de immünoterapidir. Anti-CD 20 monoklonal anti-
kor rituximab›n etkinli¤i çeflitli tip B hücreli lenfo-
malarda kan›tlanm›flt›r.  NLPHL’ da  neoplastik
hücrelerinin CD 20 ekspresyonu, rituximab›n bu
grup hastalarda faydal› olabilece¤ini düflündür-
müfltür. Rituximab tedavisinin konvansiyonel te-
davilere eklendi¤i çal›flmalar›n sonuçlar›  beklen-
mektedir (37-38).

3. Di¤er immünoterapi yöntemleri içinde; di¤er
B hücreleri ve lenfosit antijenlerini hedefleyen mo-
noklonal antikorlar, radio-immünokonjugatlar, im-
münotoksin moleküller yer almaktad›r (70).
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