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Outcome of children with Hodgkin's disease: A 30-year experience from a pediatric oncology department.
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Hodgkin lenfoma (HL) lenf nodlarinin ilerleyici biiyiimesi ile karakterize olan lenfoid
sistem malignensidir. Bu ¢aligma, otuz yillik bir siirede Cocuk Onkoloji Departmaninda
tan1 alan ve izlenen HL’1 hastalarin degerlendirilmesidir. Cocuk Onkoloji Departmanin-
da tan1 alip izlenen ve bilgilerine tam olarak ulasilan altmisd6rt Hodgkin lenfomali hasta
caligmaya dahil edildi. Tiim olgularin evreleme ve histopatolojileri Ann Arbor sistemine
gore kayit edildi. Calismamizda hastalarin 42’si erkek (%66), 22’si kiz (%34), ortanca
yas 8,1 yil (1,3 yil ile 17,4 y1l arasinda) saptandi. Hastalarin %43,8’inde (28 hasta) B
semptomlari vardi. Bulky hastalik bir hastada saptandi. Hastalarin 9’u evre I; 17°si evre
1L, 2°si evre, 111 ve 25 tanesi evre IV olarak tan1 kondu, 2 hastanin evreleme bilgisine ula-
stlamadi. Ortanca izlem siiresi 25 aydi, genel sag kalim %83 bulundu. Cocukluk ¢agi HL

tedavisinde kombine tedaviler ile yiiksek sag kalim oranlarina ulasilmistir.
J. Exp. Clin. Med., 2011; 28:132-140

ABSTRACT

Hodgkin's lymphoma is charecterized by progressive enlargement of the lymph nodes.
To evaluate the outcome of children with Hodgkin's disease a period of 30-years from
a single institution in Samsun. Sixty-four children with Hodgkin's disease, who were
diagnosed at the Pediatric Oncology Department were included in the study. All cases
were proved by histopathology, and staging was carried out according to the Ann Arbor
system. Our series included 42 (66%) males and 22 (34%) females with a median age of
8,1 years (range 1,3-17,4 years). B symptoms were present in 28 (43,8%) children. Bulky
disease was noted in 1children. In stage I, nine; in stage 11,17; in stage III, 11; in stage 4,
25 patients were dagnosed; two patient’s stages couldn’t detected. At a median follow-up
of 25 months, the overall survival was 83%. Combined modality therapy is effective in
the treatment of childhood Hodgkin's disease.

J. Exp. Clin. Med., 2011; 28:132-140
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1. Giris

ki verilerle karsilagtirmaktir.

Cocukluk ¢agi lenfomalarinin %60°1 Hodgkin dis1 lenfo-
ma (HDL) iken % 40’1 HL' dir (Malcolm et al. 2002). Hodg-
kin Lenfoma (HL), genellikle tek tarafli ve agrisiz olarak
bolgesel lenf bezlerinin progresif biiylimesi ile karakterize,
komsuluk yolu ile diger lenf bezlerine yayilabilen, tan1 ve ta-
kipte gecikildigi takdirde basta dalak, karaciger olmak tizere
diger doku ve organlara yayilabilen bir hastaliktir (Kutluk ve
ark. 2002).

Bu ¢alismada Cocuk Onkoloji Bilim Dali’nda takip ve te-
davi edilen HL olgularinin epidemiyolojik 6zellikleri, uygu-
lanan tedavi sonuglari, kisa ve uzun dénem komplikasyonlari
incelenerek, elde ettigimiz sonuglari, Tiirkiye ve yurt diginda-

2. Hastalar ve metod

Bu ¢alismada Cocuk Hematoloji-Onkoloji Bilim Dali’nda
HL tanist ile takip ve tedavi edilen 88 olgudan verilerine ula-
silabilinen 64 olgu retrospektif olarak degerlendirildi. Ol-
gulara ait bilgiler poliklinik takip kartlarindan ve hasta dos-
yalarindan elde edildi. Veriler Microsoft Excel programina
kaydedildi ve SPSS paket programinda istatiksel analiz edil-
di. Tanimlayici istatistikler yaninda sayisal verilerin karsilas-
tirtlmasinda parametrik verilerde Student-t testi, parametrik
verilerde Mann-Whitney-U testi kullanildi. Nitelikli verilerin
karsilagtirilmasinda, ki-kare testi yapildi. Sagkalim analizi



Deneysel ve Klinik T1p Dergisi - Journal of Experimental and Clinical Medicine 28 (2011) 132-140 133

Kaplan-Meier sagkalim analizine gore yapildi; sag kalim kar-
stlastirmasi ise log-rank analizi ile yapildi.

3. Sonuclar

Olgularin %66°s1 erkek (n=42), % 34’1 kiz (n=22); er-
kek /kiz orant: 1,9’ du. Olgularin ortalama tani yas1 9,1 £ 4,5,
ortanca tan1 yas1 8,1+ 4,5 (en kiigiik 1,3 yas ve en biiyiik 17,4
yas ) saptandi. Kiz olgularin ortalama tani yas1 10 + 4,7, or-
tanca tani yast 8,8+ 4,7 yas ( en kiiciik 3,5 yas ve en biiyiik
17,4 yas ) erkek olgularin ortalama tan1 yasi 8,6 + 4,3 yas,
ortanca tani yasi 8,1+ 4,3 yas ( en kiigiik 1,3 yas ve en biiylik
16,4 yas ) saptandi. Yas gruplarma gore 9 olgu (%14,1) 0-4
yas, 23 olgu (% 35,9) 5-9yas, 18 olgu (% 28,2) 10-14 yas ve
14 olgu (% 21,8) 15 yas ve iistiindeydi (Sek. 1).
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Sek. 1. Basvuru sikayetlerine gore olgularin dagilimi

Lenfadenopati %93,8 orant ile en sik karsilagilan bagvuru
yakinmasiydr (n=60). Kasinti, oksiiriik, nefes darligi, karin
agris1 v.b nonspesifik sikayetler % 51,6 ile ikinci siklikta kar-
silasilan yakinmalardi (n=33). Ates, terleme, kilo kaybi1 gibi
B semptomlar1 %43,8 ile oraninda saptandi (n=28) (Sek. 2).
Bagvuru sirasindaki lenfadenopatinin yerlesimi bolgelere
gore; servikal bolge % 76,5 (n=49), supraklavikuler %35,9
(n=23), inguinal %18,7 (n=12) , aksiller %17,1 (n=11), di-
ger bolgeler (batin, toraks v.b ) %10,9 (n=7) siklikta saptandi
(Tablo 1).

Tablo 1. Hodgkin lenfoma olgularinin lenfadenopati yerlesim bol-

geleri
Lenfadenopati bolgesi Say1 (n) Yiizde(%)
Servikal 49 76.5
Supraklavikuler 23 35.9
Inguinal 12 18.7
Aksiller 11 17.1
Diger bolgeler 7 10.9

Lenfadenopatinin (LAP) muayene sirasindaki yayginlig
ise; %29,6 olguda tek bir anatomik bolgede LAP saptanmis-
ken (n=19), %37,5 olguda iki ayr1 anatomik olarak bdlgede
(n=24), %18,3 olguda ii¢ ayr1 anatomik bdlgede (n=11), %5
olguda dort ayr1 anatomik bolgede (n=3), %]1,6 olguda bes
ayr1 anatomik bolgede (n=1) lenfadenopati saptandi.

Olgularm yakmmalarmin baslangic siiresine bakildiginda,
ortalama gelis siiresi 3,59 + 1,35 ay, ortanca gelis siiresi 4 + 1,35
ay (minimum 0,6 maksimum 16 ay) di. Olgularm %10’u 0-1 ay,
%355’1 bir ile alt1 ay arasinda, %35’1 alt1 aydan uzun ( n=22) sii-
rede bagvurmustu. Olgularin hikaye siiresi ile cinsiyeti, histopa-
tolojik tanisi, tan1 evresi karsilastirildiginda; gruplar arasindaki
fark istatiksel olarak anlamsizdi (p>0,05).

Olgularin bagvuru sirasinda siklikla servikal bolgede lenf

bezi sisligi ile miiracaat ettikleri, fizik muayenede en sik rastla-
nan bulgunun da (% 76,5) boyun bdlgesinde lenfadenopati veya
lenfadenopatiler oldugu goriildii (n=49). Cogu kez bu lenf bez-
leri bagvuru zamanina bagl olarak lenf paketi seklinde saptandi.
Olgularm 35,9’unda (n=23) supraklavikuler; % 39’unda hepa-
tomegali (n=25), 35,9’unda olguda ile splenomegali (n=23),
%18,7 olguda inguinal lenfadenopati (n=12), %17,1 olguda ak-
siler bolgede lenfadenopati (n=11) saptandi.
Olgularm bagvuru sirasindaki ortalama Hb, eritrosit sedimentas-
yon hizi, LDH degerleri sirastyle; 10,6+2,13 g/dl, 46,49+33,75
mm/saat, 446,87+178,20 IU/L saptandi. Ortalama beyaz kiire
sayisi 10350+2198/ mm?, ortalama nétrofil sayist 3545+2530
/ mm?, ortalama lenfosit sayist 1580 +827/mm?® idi. Evreleme
amagli ileri evrede bulunan 14 hastaya kemik iligi aspirasyonu
ve/veya biopsisi yapildi, sadece 2 olguda kemik iligi tutulumu
saptand1 (%3,1).

flk bagvuru sirasindaki direk akciger grafi incelemelerinde
(63 olgu); %36,5’1 normal (n=23), %15,8’inde pnémonik in-
filtrasyon (n=10), %46,2’inde mediastinal genisleme (n=29),
%71,5’nda biiyiik mediastinal kitle (Bulky) saptand1 (n=1).

Fizik muayene ile olgularin %39 unda hepatomegali (n=25),
%35,9’unda ise splenomegali (n=23) saptandi.

Abdomen USG si yapilan 30 olgudan 5 olgunun muayenesi
normal olup, USG sonuglart degerlendirilmesinde; 23 olguda
hepatomegali, 12 olguda karacigerde metastaz, 20 olguda sple-
nomegali, 8 olguda ise dalakda metastaz saptandi. Abdomen BT
yapilan 28 olgudan 7 olgunun muayenesi normal olup, BT so-
nuglar degerlendirilmesinde; 18 olguda hepatomegali, 10 olgu-
da karacigerde metastaz, 20 olguda splenomegali, 13 olguda ise
dalakta metastaz saptandi (Tablo 2).

Olgulardan 61’inin biyopsi sonuglarina ula-
silabildi. Olgularin %88,5’inde taninin eksizyonel lenf nodu bi-
yopsisi ile (n=54), %3 line laparoskopi esliginde biyopsi (n=2)

Tablo 2. Fizik muayene, batin USG ve batin BT ile karaciger ve
dalakta tutulum, metastaz yiizdeleri

Hepatomegali Sayr Yiizde (%) Splenomegali Sayr Yiizde
(cm) (n) (cm) m) (%)

Fizik Muayene (n=64) 1-2 6 9.3 1-2 12 18.7

3-5 8 12.6 3-5 7 10.9

>5 11 17.1 >5 4 6.3

TOPLAM HM 25 39 TOPLAM 23 359

BATIN USG HM 23 76.6 SM 20 66.6
(n=30)

METASTAZ 12 40 METASTAZ 8 26.6

BATIN BT HM 18 64.2 SM 20 71.4
(n=28)

METASTAZ 10 35.7 METASTAZ 13 46.4

%]1,6’sma torakoskopi esliginde biyopsi (n=1) ile tan1 konul-
dugu saptandi. 1979-1984 yillar1 arasinda 4 olguya evreleme
laparotomisi yapildig1 saptandi. Olgularm %71,9’nun patolojik
tant merkezinin fakiiltemiz patoloji bilim dali oldugu (n=45), %
28,1’inin dig merkezlerde tani aldigt saptandi (n=19).

Histopatolojik olarak en sik saptanan alt tip; % 45,3 ile kari-
sik hiicreli (MC) Hodgkin lenfoma idi (n=29). Diger histopato-
lojik alt tipler siklik sirasina gore; %26,5 orani ile noduler skle-
rozan HL (n=17), % 17,1 orani ile lenfositten fakir HL (n=11) ve
% 6,2 oran ile lenfositten zengin HL (n=4) olarak saptand1. Ug
olgunun histopatolojik alt tipi saptanamadi (% 4). Son sene-
lerde klasik HL’dan ayr1 bir tip olarak kabul edilen Nodiiler
Lenfosit Predominant Hodgkin Lenfoma (LPHD) tanili olgu-
muz ise hi¢ yoktu ( Tablo 3, Sek. 2).
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Tablo 3. Hodgkin lenfoma olgularinin histopatolojik alt tipleri

Histopatolojik alt tip Sayi(n) Yiizde(%)
1. Klasik Hodgkin lenfoma

Karisik hiicreli HL (MC) 29 453
Noduler sklerozan HL(NS) 17 26.5
Lenfositten fakir HL (LD) 11 17.1
Lenfositten zengin HL (LR) 4 6.2
2.Nodiiler Lenfosit Predominant Hodgkin Lenfoma (LPHD) 0 0
3. Histopatolojik alt tipi belirsiz 3 4.9

Olgularin tan1 yast ile histopatolojik tanist karsilagtiril-
diginda; karisik hiicreli HL tanili 29 olgunun 22 ’si 10 yas
altinda, noduler sklerozan HL tanili 17 olgunun 12’si on yas
iizerinde idi. Gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamli
idi (p=0,02) (Tablo 4).

Evrelere gore yapilan degerlendirmede; 9 olgunun evre

Tablo 4. On yas alt1 ve listii HL olgularmin histopatolojik tanilarina
gore dagilimi

M S LD LR Eilinmeyen

Sek. 2. Histopatolojik alt tiplere gore olgularin dagilimi

12

10

HA

mB
mBS

evrel evre2 evre3

evre 4 Evresi?

Sek. 3. Evrelere gore dagilim

30

Histopatolojik tam < 10yas (n) | Yiizde(%) | 210 yas (n) | Yiizde(%)
1.Klasik HL 36 56.3 25 39
Karisik hiicreli HL 22 343 7 10.9
Lenfositten zengin HL 1 1.5 3 4.6
Noduler sklerozan HL 5 7.8 12 18.7
Lenfositten fakir HL 8 12.5 3 4.6
2. LPHD yok yok
3. Histopatolojik alt tipi 2 3.1 1 1.5
belirsiz HL
Toplam 38 59.3 26 40.7

1, 17 olgunun evre 2, 11 olgunun evre 3 ve 25 olgunun evre
4 de basvurdugu saptandi. Iki olgunun evresine ait bilgiye
ulasilamadi. Evresi ait bilgiye ulasilabilen olgularin %41,9°u
(n=26) erken evre (evre 1, 2), %58,1° ii (n= 36 ) ge¢ evre
(evre 3,4) hastalikla bagvurdugu saptandi. (Tablo 5, Sek. 3).
On yag altinda tan1 alan olgularda erken evrenin sik oldugu,

Tablo 5. Hodgkin lenfoma olgularinin klinik ve radyolojik deger-
lendirmelerine gore bagvuru evreleri

EVRE SAYI(n) YUZDE(%)
Erken Evre
1A 9 14
2A 12 18.8
2B 5 7.8
Ge¢ Evre
3A 2 3.1
3B 4 6.2
3BS 5 7.8
4A 10 15.8
4B 7 10.9
4BS 8 12.5
Evresi? 2 3.1
TOPLAM 64 100

Tablo 6. 10 yas alt1 ve istii HL olgularinin tan1 anindaki erken ve
geg evrelerine gore dagilimi

Evre | < 10yas (n) | Yiizde(%) | 10 yas ve iistii (n) | Yiizde(%)
Erken 21 55.2 5 19.3
Geg 15 39.5 21 80.7
Belirsiz 2 53 0 0
Toplam 38 100 26 100

10 yas iistiinde tan1 alan olgularda ise ileri evrenin sik oldugu
saptandi. Gruplar arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli idi
(p=0.002) ( Tablo 6, Sek. 4).

Yirmibir olgunun tedavisinde 6 kiir Adriamisin, Bleo-

s0 7

70 1
60

50

W <=10vyas
a0 7

MW >10vyas
30

20° 7

io0 ¥~

erkenevre geECEvVrE belirsiz

Sek. 4. HL olgularinin tan1 anindaki evresi-tan1 yast dagilimi
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Sek. 5. Histopatolojik alt tiplerine gore niiks olgularin dagilimi
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Sek. 6. Son durumlarina gére olgularin dagilimi
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Sek. 7. Eksitus olgularinin histopatolojik alt tiplere gore dagilimi

misin, Vinblastin, Dakarbazinden olusan ABVD; 36 olguda
6 kiir Siklofosfamid, Vincristin, Prokarbazin, Prednizondan
olusan COPP; 9 olguda 2 kiir Vincristin, Etoposid, Prednizon,
Adriamisinden olugan OEPA; 11 olguda 2 kiir Vincristin, Pro-
karbazin, Prednizon, Adriamisinden olusan OPPA; 6 olguda
6 kiir CCNU, Vincristin, Prokarbazin, Prednizondan olusan
NOPP; 2 olguda ise 6 kiir ifosfamid, Carboplatin, Etoposid-
den olusan ICE kemoterapi protokolii uygulandi.

Olgularimizdan evre 2B, 3A, 3B, 4A ve 4 B olan 20 has-
taya (% 31,25) radyoterapi uygulandig: goriildii. Radyoterapi
dozu evre ve kemoterapi yanitina gore degismekle birlikte
ortanca 1900 ( 2000-4160) cGy saptandi. Radyoterapinin en
sik uygulandig1 bolge % 60 ile (n=12) tutulmus alan oldugu
saptandi.Sadece bir erkek olgumuzda onkololojik acil komp-
likasyon olarak Vena kava siiperior sendromunun gelistigi
saptandi.

Tedavi sonrasi ge¢ komplikasyonlar; bir olguda hipers-
plenizm, bir olguda bagvuru sirasinda anti Hbs(-), Hbs Ag (-)
iken, izleminde kronik hepatit B enfeksiyonu, boyun bolge-
sine radyoterapi uygulanan iki olguda hipotiroidizm, ABVD
kemoterapi protokolii uygulanan dort olguda azospermi ve
ailede tiiberkiiloz 6ykiisii mevcut olan bir olguda Tiiberkiiloz
gelistigi saptandi.

Olgularmn ortalama izlem siiresi 34,77 + 36 ay, ortanca iz-
lem siiresi 25 + 36 ay, minimum izlem siiresi 0,7, maksimum
izlem siiresi 174,5 aydir. Olgularin yedisinde niiks saptandi
(1 9%10,9). Niiks olgularinda histopatolojik alt tip olarak en sik
noduler sklerozan Hodgkin Lenfoma (HL) idi (n=4). Diger niiks
olgularinin ise karigik hiicreli HL (n=2) ve lenfositten fakir HL
(n=1) histopatolojisine sahip oldugu goriildii (Sek. 5).

Evre 3BS, nodiiler sklerozan histopatolojik alt tip tanili
bir kiz olgu 2 kiir OPPA, 4 kiir COPP protokolii ve tutulmus
alan RT’si uygulandiktan sonra mediastende niiks saptanma-
st lizerine takibinde 6 kiir ABVD protokolii uygulandi. De-
gerlendirme sonucu progressif hastalik olarak kabul edilip 4
kiir MOPLACE ve 7 kiir ICE protokolii uygulandiktan sonra
olgumuza dis merkezde otolog kemik iligi transplantasyonu
uygulandigy, transplantasyondan yaklasik bir buguk ay sonra
dis merkezde exitus oldugu 6grenildi. Bir erkek olguda niiks
sonras1 Anaplastik T hiicreli Non-hodgkin lenfoma gelisti ve
takibimiz disinda bir merkezde exitus oldugu 6grenildi.

Olgularm son durumu incelendiginde %350’si hastaliksiz
hayatta oldugu (n=32), % 26,5’inin takipten ¢iktig1 (n=17),
%12,5’inin hastalikli hayatta ve tedavisinin devam ettigi (n=8),
9%10,9’ unun ise eksitus oldugu saptandi (n=7) (sek. 6).

Eksitus nedenleri; 4 olgu yaygin akciger enfeksiyonu ve
sepsis, 2 olgu kanama, 1 olgu ise kemik iligi transplantasyonu

TOPLAH SAGKALIH

IELEH (AT

Sek. 8. Olgularin toplam sag kalim ¢izelgesi (%83.62 + 6.06 )
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Sek. 9. HL olgularin bagvuru evrelerine gore toplam sag kalim ¢izelgesi
(p=0.013).(yaz stili digerleri ile uyumlu olabilir mi)
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Sek. 10. HL olgularin bagvuru sirasindaki yas gruplarina gore top-
lam sag kalim c¢izelgesi (p=0.08).
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Sek. 11. HL olgularin bagvuru sirasindaki histopatolojik alt tiplere
gore toplam sag kalim ¢izelgesi (p=0.041).
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Sek. 12. HL olgularin bagvuru sirasinda B semptomlarinin varligina
g p g
gore toplam sag kalim ¢izelgesi (p=0.013).
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Sek. 13. HL olgularin niiks varligina gore toplam sag kalim ¢izelgesi
(p=0.001).

sonrasi niiks sonucu eksitus oldugu saptandi.

Yedi eksitus olgusunun 4’ erkek, 3’1 kiz ve tiimii ileri
evre (evre 3 ya da 4) idi. Eksitus olgularinda histopatolojik
alt tip olarak en sik lenfositten fakir Hodgkin lenfoma (n=4)
saptand1. Diger eksitus olgulari ise, noduler sklerozan Hodg-
kin lenfoma (n=2) ve karisik hiicreli (MC) Hodgkin lenfoma
(n=1) oldugu saptand (Sek. 7).

Olgularin tani anidan itibaren ortalama izlem siiresi;
34,77 £ 36 ay, ortanca izlem siiresi 25 + 36 ay, minimum
izlem siiresi 0,7, maksimum izlem siiresi 174,5 ay idi. Sag
kalim analizleri sonucunda toplam sag kalim orant: %83,62
+ 6,00, hastaliksiz sag kalim orani ise, % 79,9 + 5,9 olarak
saptand1. (Sek. 8).

Cinsiyete gore sag kalim analizleri incelendiginde; erkek
olgularmn sag kalim oran1 %88,7+ 5,4, kiz olgularin sag kalim
orani %78,5+11,3 oldugu ancak aradaki farkin istatiksel ola-
rak anlamli olmadigi saptandi (p=0,756).

Olgular tan1 aldiklari evrelere gore iki gruba ayrildi: Evre
1-2 erken evre grubu, evre 3-4 gec evre grubu olarak tanim-
land1. Erken ve ge¢ evreye gore sag kalim analizleri incelen-
diginde; erken evrede hig exitus olmadigi, tim exituslarin geg
evrede oldugu, erken evre olgularinin sag kalim orani %100
iken, ileri evre olgularin sag kalim orani %88,7 olarak saptan-
di. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli idi (p=0,013) (Sek.
9).

Olgular tant aldiklart yasa gore iki gruba ayrildi; grup 1 :
10 yas alt1 olgular (n=38) ve grup 2: 10 yas ve listii olgulardan
(n=26) olusmakta idi. Grup 1 sag kalim orani %93,9+4,2,
grup 2 sag kalim orani 68,98+12,6 olarak saptandi. Yas gup-
lar1 arasinda sag kalim oranlari arasindaki fark istatiksel ola-
rak anlamli idi (p=0,08) (Sek. 10).

Histopatolojik alt tip gore sag kalim analizleri incelen-
diginde; lenfositten zengin HL da sag kalim oran1t % 100,
karigik hiicreli HL‘da sag kalim orani: %96,3+3,6, noduler
sklerozan HL.’da sag kalim orani: %80,2+1,28, lenfositten fa-
kir HL da sag kalim oran1 %66,7+15,7, histopatolojisi belir-
lenemeyen HL da sag kalim oran1 %50435,4 olarak saptandi.
Histopatolojik alt tiplere gore sag kalim oranlar1 arasindaki
fark istatiksel olarak anlamli idi (p=0,041) (Sek. 11).

B semptomlarmin varligma goére sag kalim analizleri
incelendiginde; B semptomlar1 var olan olgularin sag kalim
orant %69 £11,3, B semptomlar1 olmayan olgularin sag kalim
orant %93,8 +6,1 olarak saptandi. B semptomlarinin varligi-
na gore sag kalim oranlari arasindaki fark istatiksel olarak
anlamlr idi (p=0,013) (Sek. 12).

LDH yalniz son yillarda bagvuran olgularda bakilabildi.
LDH diizeyleri yiiksek saptanan olgularin ile sag kalim oranm
% 74,1, LDH diizeyleri normal saptanan olgularin ile sag
kalim oran1 %88,9 olarak saptandi. Tki grup arasindaki fark
istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,4)

Radyoterapi uygulanan olgularin sag kalim analizleri in-
celendiginde; RT uygulanan 25 olgunun 9’nun ileri evre ol-
dugu saptandi. RT uygulanmayan olgularin sag kalim orant
%71,4, RT uygulanan olgularin sag kalim oran1 %86,4 olarak
saptandt. Gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamsizdi
(p=0.727).

Niiks varligina gore sag kalim analizleri incelendiginde;
niiks olan olgularin sag kalim oran1 % 42,9+1,87, niiks olma-
yan olgularin sag kalim oran1 % 93,6+3,6 saptand1. Niiks var-
ligina gore sag kalim oranlari arasindaki fark istatiksel olarak
anlamli idi (p=0,001) (Sek. 13). Niiks olan 7 olgunun 4’iiniin,
niiks olmayan 54 olgudan {igiiniin eksitus oldugu saptandi.
Olgularimizin histopatolojik tanist ile niiks oluslar1 karsilas-
tirlldiginda; gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamsiz
saptandt (p=0,57). Olgularin tani anindaki evresi ile niiks
karsilastirildiginda; gruplar arasindaki fark istatiksel olarak
anlamsiz idi (p=0,57).

Geg yan etkiler acisindan farkli kemoterapi uygulanan
gruplar arasindaki istatistik fark anlamsizdi.

4. Tartisma

Toplam 64 HL olgusunun retrospektif olarak degerlen-
dirildigi ¢alismamizda, olgularimizin ortanca tani yasi 8,1+
4,5 (en kiigiik 1,3 yas ve en biiylik 17,4 yas ) saptandi. Tani
anindaki ortanca yas ililkemizden Pinarli ve arkadaslarinin
yapmis olduklari calismada 8, Aksu ve arkadaglarinin yapmis
olduklar1 ¢aligmada 9,2, Biiyiilkpamukc¢u ve arkadaslarinin
1999 yilinda yapmis olduklari ¢alismada 9,2, iken yine Bii-
yiikpamukgu ve arkadaslarinin 2009 yilinda yapmis olduk-
lar1 ¢alismada &zellikle son senelerdeki olgularda ortanca
yasin 8 den 9,25%¢ ¢iktig1 goriilmiistiir (Biiylikpamukeu ve
ark. 1999; Oguz ve ark.2005; Aksu ve ark. 2007, Tagkesen ve
ark. 2007). Birlesik Krallik Cocuk kanser ¢aligma grubunda
bulunan HL olgularinin ortanca yas1 ise 15,5 yas (0,3+£22,2)
olarak saptanmistir (Capra et al, 2007). Hsu ve arkadaslarinin
yaptigi ¢aligsma gelismis ve gelismekte olan iilkelerdeki HL
epidemiyolojisini karsilagtirmistir. Ortalama yas gelismekte
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olan iilkelerde (9 yas), geligmis iilkelere (15,3 yas) gore daha
diisiik saptanmistir (Hsu ve ark., 2007). Bizim ¢alismamiz ve
literatiir sonuglar1 gosteriyor ki iilkemizde HL olgularinin yas
ortancasi 8’den 9 yasa dogru ¢ikmakta, adolesan ¢aga yaklas-
maktadir.

Caligmamizda 9 olgu (%14) bes yas altindaydi. Biiyiik-
pamukgu ve arkadaslari 1984-1992 yillart arasinda takip ve
tedavi ettikleri 210 HL olgusunun %17,6’ sin1 5 yas altinda
saptamis iken, yine Biiyiilkpamukc¢u ve arkadaslari 1971-
2005 yillar1 arasinda takip ve tedavi ettikleri 614 HL olgusu-
nun %15,1’inin 5 yas altinda saptamislardi (Biiyiikpamukgu
ve ark., 1999, 2009). Bu ¢aligmada olgular tan: aldiklar1 y1l-
lara gore dort zaman araligina ayirarak incelenmisler, 5 yasin
altindaki olgularin oraninin 2000 yilindan itibaren %5,6 ya
distiigi saptanmistir. Cavdar ve arkadaslariin 1965-2001
yillart arasinda takip ettikleri 200 HL olgusunun %27 sinin
6 yas altinda oldugunu tespit etmis ve karakteristik erken tip
-1 paternini tanimlamislardir (Cavdar ve ark.2002). Bu pa-
tern; 0- 6 yas arasindaki, siklikla erkek cinsiyette, geg evrede,
karisik hiicreli histopatolojiye sahip, erken donemde EBV ile
karsilasan ve diisiik sosyoekonomik diizeyi olan Tiirk HL ol-
gularmi kapsamaktadir. Yurt digindan Birlesik Krallik Cocuk
kanser ¢alisma grubunda bulunan HL olgularinin ise %11’ i
5 yas alt1 olarak saptanmistir (Caora ve ark., 2007). Biitiin
bu sonuglara gore 5 yas altinda Hodgkin Lenfoma goriilme
orani ortalama %11 -%27 arasinda degismekte ve gelismislik
diizeyi artik¢a siklig1 azalmaktadir.

Olgularimizin %66’ m1 erkeklerin (n=42), % 34’nii kiz-
larin (n=22) olusturdugu, erkek /kiz orani: 1,9 oldugu saptan-
di. Tirkiye’den bildirilen aragtirmalarda erkek / kiz orani, 2,2
ile 2,8 arasinda degismektedir (Biiyiikpamukeu ve ark., 2009;
Aksu ve ark., 2007). Yurt disindan Hsu ve arkadaslarinin 68
HL olgusunu degerlendirdikleri ¢aligmada erkek / kiz orant
1,13 olarak saptanmis iken Isvigre’den Hakvoort-Cammel ve
arkadaglariin 46 HL olgusunu degerlendirdikleri ¢aligmada
ise erkek / kiz orant 1,85 olarak saptanmistir (Hsu ve ark.,
2007; Hakvoort-Cammek ve ark., 2004). Bizim merkezimi-
zin sonuglart Tirkiye’deki diger merkezlerin sonuglari ve
yurt disindaki literatiir ile benzerlik gostermekte; HL erkek-
lerde, kizlara oranla daha sik goriilen bir hastaliktir.

Olgularimizin en sik bagvuru yakinmast %93,8 orant ile
lenfadenopati iken(n=60), B semptomlar: goriilme siklig:
%43,8 olarak saptandi (n=28). Aksu ve arkadaslarinin yap-
mig olduklart ¢alismada olgularda bagvuru sirasinda lenfa-
denopati % 84; B semptomlar1 % 46,1 olarak saptanmistir
(Biiylikpamukgu ve ark., 2009). Taskesen ve arkadaslarinin
calismasinda lenfadenopati % 85; B semptomlar1 %15, Bii-
ylikpamuke¢u ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada
ise lenfadenopati % 94; B semptomlari %37, 6 olarak saptan-
mistir (Biiylikpamukgu ve ark. 2009; Taskesen ve ark . 2007).
Bizim merkezimizin sonuglart Tiirkiye’deki diger merkezle-
rin sonuglart ile benzerlik gostermektedir.

Olgularimizin  sikayetlerinin baslangi¢ siiresine bakil-
diginda; ortalama gelis siiresi 3,59 + 1,35 ay, ortanca gelis
stiresi 4 £ 1,35 ay (minimum 0,6 maksimum 16 ay) di. Olgu-
larin %10°u 0-1 ay, %55’1 bir ile alt1 ay arasinda, %35°1 alt1
aydan uzun (n=22) siirede basvurmustu. Ortalama semptom
stiresi Tagkesen ve arkadaglarinin yapmis olduklar ¢alismada
9,6+8,6 ay, Aksu ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alisma-
da ise 5,2+4.9 (1-16) ay olarak saptanmistir (Bilylikpamuk¢u
ve ark. 2009; Taskesen ve ark., 2007). Bu sonuglar bizim se-
rimiz ile uyumluluk géstermektedir.

Olgularimizin bagvuru sirasinda siklikla boyun (servi-
kal) bolgesinde lenf bezi sisligi ile miiracaat ettikleri, fizik
muayenede de en sik rastlanan bulgu %81 ile servikal bol-
gede lenfadenopati veya lenfadenopatiler oldugu goriildii
(n=49). Diger fizik muayene bulgulari; %38,3’linde (n=23)
supraklavikuler bolgede lenfadenopati veya lenfadenopatiler,
% 39,6 hepatomegali (n=25), %36,5 splenomegali (n=23),
%20 inguinal lenfadenopati (n=12), %18,3 aksiler bolgede
lenfadenopati (n=11) olarak saptandi. Taskesen ve arkadasla-
rinin yapmis olduklari ¢calismada olgularin %85’ inde servikal
lenfadenopati, %15’inde aksiller lenfadenopati, %45’inde
hepatomegali, %35’inde ise splenomegali tespit edilmisti
(Taskesen ve ark., 2007). Hindistan’dan Arya ve arkadaslari-
nin yapmis olduklart ¢alismada ise basvuru sirasinda olgula-
rin %93,9” unda periferik lenf nodu, % 14,9’ unda hepatome-
gali ve/veya splenomegali, % 2’sinde abdominal kitle tespit
edilmisti (Arya ve ark., 2006). Literatiir ve bizim ¢aligmamiz
gosteriyor ki; HL’ da bagvuru sirasinda en sik saptanan fizik
muayene bulgusu boyun (servikal) bolgedeki lenfadenopati-
dir.

Olgularimizin basvuru sirasindaki ortalama Hb, eritro-
sit sedimentasyon hizi1 (ESH), LDH degerleri sirasiyle; 10,6
+2,13 g/dl, 46,49 £33,75 mm/saat, 446,87 + 178,20 IU/L
saptandi. Ortalama beyaz kiire sayist 10350 + 2198/ mm3,
ortalama noétrofil sayist 3545 £2530 /mm?, ortalama lenfosit
sayist 1580 £827 / mm3 idi. Aksu ve arkadaglariin yapmis
olduklar1 ¢aligmada olgularin tanida ortalama Hb, ESH ve
LDH degerleri sirastyle; 11,7+1,8 (8,1-14,8 g/dl, 16 (medi-
an) (5-120) mm/saat, 326,3+201,0 (158-863) IU/L saptan-
mist1 (Aksu ve ark., 2007). Biiylikpamukgu ve arkadaslarinin
yapmis olduklari ¢calismada ise olgularin %26’ inda 16kositoz,
%27 sinde anemi ve % 16’sinda LDH yiiksekligi tespit edil-
mis, yine bu ¢alismada 16kositoz ve aneminin tiim sag kalim
hizini olumsuz etkileyen prognostik faktorler arasinda oldugu
vurgulanmigtir (Biiytikpamukeu ve ark., 2009). Bizim seri-
mizde 16kositoz yada aneminin tiim sag kalim iizerine anlam-
I1 etkisi saptanmadi. LDH diizeylerimiz ise son yillarda ba-
kildig1 ve olgu sayimiz az oldugu i¢in sag kalim iizerine etkisi
gosterilemedi.

Altmisli¢ olgumuzun basvuru sirasindaki akciger grafi-
leri degerlendirildiginde; %46,03’nde mediastinal genisle-
me (n=29) saptandi. Bizim serimizde 1 olgumuzda biiyiik
mediastinal kitle (Bulky) tespit edilmis, evre 3BS olan bu
olguda VCSS gelismis ve olgu eksitus olmustur. Biiyiikpa-
mukeu ve arkadaslarinin yapmis olduklart ¢alismada olgula-
rin %14’linde biiyiik mediastinal kitle (Bulky) saptanmisken,
Aksu ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada olgula-
rim %]15’inde (n=2) bilyiik mediastinal kitle (Bulky) saptan-
mistt (Aksu ve ark., 2007; Biiyikkpamukgu ve ark., 2009).
Hindistan’dan Arya ve arkadaglarmin yapmis olduklari ¢a-
lismada ise 148 olgunun 68’ inde biiyiik mediastinal kitle
(Bulky) (%45,9) saptanmisti (Arya ve ark., 2006). HL olgu-
larinda tiim evrelerde biiyiik medistinal kitle kotii prognostik
faktor olarak kabul edilmektedir (Liphultz ve ark., 1995).

Olgularimizda en sik saptanan histopatolojik alt tip; %
45,31 ile karigik hiicreli (MC) Hodgkin lenfoma idi (n=29).
Noduler sklerozan HL sikligt ise %26,5 (n=17 ) olarak sap-
tand1. Ulkemizden Cavdar ve arkadaslarmin yaptig1 caligma-
da karisik hiicreli (MC) Hodgkin lenfoma en sik rastlanan
histopatolojik alt tip olup bunu noduler sklerozan alt tipin
izledigi saptanmistir (Cavdar ve ark., 2002).

Biiyiikpamuk¢u ve arkadaglari, 1971-2005 yillari ara-
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sinda takip ve tedavi ettikleri 614 HL olgusunu tan1 aldiklar
yillara gére dort zaman araligina ayirarak incelemisler, ince-
lenen tiim zaman araliklarinda olgularin en sik karisik hiicreli
HL histopatolojik alt tipte oldugunu (%56) , noduler sklero-
zan HL nin karisik hiicreli Hodgkin lenfomay: takip ettigini
(%]15), ilging olarak noduler sklerozan alt tipin goriilme sikli-
ginin yillar iginde %15’den %35,2 ye yiikseldigini saptamis-
lardir (Biiytikpamukgu ve ark. 2009. Gelismis iilkelerin ak-
sine, gelismekte olan diger iilkelerde oldugu gibi iilkemizde
de karisik hiicreli HL (10 yas altinda daha sik olmak tizere),
olgularin yaklagik 2/3’iinde goriiliir . Gelismekte olan iilke-
lerdeki HL olgularinin ¢ogunun mix selliiler alt tipte olmasi
EBYV enfeksiyonu ile olan iligkisine bagl olabilir (Malcolm
ve ark., 2002; Cavdar ve ark., 1999).

HL'nin etyolojisi ile ilgili yapilan epidemiyolojik ve se-
rolojik ¢aligmalar, viral ajanlardan en ¢ok sorumlu tutulan
Epstein-BarrVirusunun (EBV) tek basina veya bagka karsi-
nojenlerle birlikte HL gelisiminde rolii olabilecegini ortaya
koymustur. EBV ile iliskili HL siklig1 yas, cinsiyet, histolojik
tip, etnik koken ve sosyoekonomik durum ile baglantilidir.
Tani aninda 10 yasindan kiigiik olanlarda ve gelismekte olan
iilkelerde EBV ile iliski daha siktir. Gelismekte olan iilke ¢o-
cuklarinda 6zellikle karisik hiicreli (MC) histopatolojik alt
tipte stk¢a EBV pozitifligi goriiliir (Malcolm ve ark., 2002).
Hsu ve arkadaslar1 gelismis ve gelismekte olan iilkelerdeki
HL epidemiyolojisini karsilastirmigtir (66). Ortalama yas ge-
lismekte olan iilkelerde (9 yas), gelismis iilkelere (15,3 yas)
gore daha diisiiktiir. Tlging olarak noduler sklerozan tip bu
calismada en sik goriilen histopatolojik alt tip olarak bulun-
mustur (% 89) . Birlesik Krallik Cocuk kanser ¢aligma grubu
(UKCCSG) olgularinda Noduler sklerozan alt tipin en sik
goriilen histopatolojik alt tip oldugu; onu karisik hiicreli alt
tipin takip ettigi saptamislardir (Capra ve ark., 2007). HL’nin
histopatolojik alt tip goriilme siklig1 iilkelerin gelismislik ve
sosyockonomik diizeyine gore degismekte olup, en sik gorii-
len alt tip gelismis {ilkelerde nodiiler sklerozan HL iken, {ilke-
miz gibi gelismekte olan iilkelerde ise karisik hiicreli HL dir
(Malcolm ve ark., 2002).

Caligmamizda tant aninda olgularimizin %14’ {inlin evre
1, % 26,5’inin evre 2, % 17,1’inin evre 3,’de % 38,9’unun
evre 4’ de oldugu belirlendi. Tki olgunun evresine ait bilgiye
ulasilamadi. Literatiirde oldugu gibi olgularimizi bagvuru ev-
relerine gore erken (evre 1, 2), ve geg evre (evre 3,4) olarak
grupladigimizda ise, olgularin %41,8’s1 (n=26) erken evre,
%358,2” 1 (n= 36 ) gec evre hastalikla bagvurdugu saptandi.
Biiylikpamukgu ve ark., 2009 yilinda yaptig1 ¢alismada tam
aninda olgularin %58’inin erken evre, %42’sinin ge¢ evre-
de idi (63). Taskesen ve ark. tant aninda olgularin %55’inin
erken evre, %45’sinin ge¢ evre de oldugunu, Pmarli ve ark.
tan1 aninda olgularin %551 erken evre, %45’i ise gec evre
de oldugunu belirlemistir (62,68). Aksu ve ark. tani aninda
olgularin %65’inin erken evre, %35’ inin geg evre de oldugu-
nu belirlemistir, ancak olgu sayisi az (n=13) idi (Taskesen ve
ark., 2007).

Birlesik Krallik Cocuk kanser ¢aligma grubu (UKCCSG)
olgularn %68,4 oraninda erken evre, %31,6 oraninda geg
evrede bagvurdugu saptanmistir (Capra ve ark., 2007). Hsu
ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise tani aninda olgularin
% 72’ sinin erken evre, %28’ inin ge¢ evre de basvurdugu
saptanmistir (Hsu ve ark., 2007). HL nedeniyle gelismis
iilkelerde hastalar genellikle evre 1 veya 2’de bagvururken
gelismekte olan tilkelerde daha ¢ok evre 3 veya 4’de tani al-

maktadirlar. Bizim olgularimizin iilkemizde ve yurt digindaki
yapilan ¢aligsmalara gore geg evrelerde daha fazla goriilmesi;
olgularimizin diisiik sosyoekonomik diizeyi ve dolayisiyle
saglik kuruluslarina basvuramamast ve/veya sevk zincirinde-
ki gecikmelerle agiklanabilir.

Olgularimizin %96’sma (62) kemoterapi % 31.25’ ine
(n=20) kemoterapi ve radyoterapi uygulandigi, 2 olgunun
tedaviyi kabul etmedigi saptandi. Hodgkin lenfomada uy-
gulanan kemoterapdtik ajanlarin zaman zaman temin edi-
lememesi nedeniyle protokoller yillara gore degisiklik gos-
termistir ve uygulanan protokollerde bir homojenizasyon
saptanamamisdir. Klinigimizde en sik uygulanan protokoller;
6 kiir Siklofosfamid, Vincristin, Prokarbazin, Prednizondan
olusan COPP protokolii (n=36), 6 kiir Adriamisin, Bleomisin,
Vinblastin, Dakarbazinden olusan ABVD protokolii (n=21)
idi. 20 olguya (%31,25) radyoterapi uygulandigi, radyoterapi
dozunun (evre ve kemoterapi yanitina gore degismekle bir-
likte) ortanca 1900 cGy ( 2000-4160) oldugu ve en sik RT
uygulanan bolgenin( % 60) tutulmus alan oldugu saptandi.

Biiylikpamukeu ve ark., 1971-2005 yillar1 arasinda takip
ve tedavi ettikleri 614 HL olgusunu tani aldiklar1 yillara gore
dort zaman araligina ayirarak incelenmisler ve tedavide her
olguya kemoterapi ve radyoterapi uygulamistir (Biiyiikpa-
mukeu ve ark., 2009). Ancak tedavi protokolleri yillara gore
degisiklik gostermistir. Birinci donemde her hasta evre veya
histopatolojisine gore degismekle birlikte 6 kiir COPP pro-
tokolii ve radyoterapi almustir. ikinci dénemde evre I ve II
hastalardan mikst selliiler ve lenfositten zengin formlari olan-
lar ayn1 dozlarda 3 kiir COPP protokolii ve 2 250 cGy radyo-
terapi almiglardir. Evre I ve II hastalardan noduler sklerozan
veya lenfositten fakir tipte olanlar ise 3 kiir ABVD protokolii
ve radyoterapi almistir. Biitiin evre III ve IV hastalar 3 kiir
COPP + radyoterapi ardindan tekrar 3 kiir COPP tedavisi, 3.
ve 4. donemde hastalar ise ABVD kemoterapisi ve radyote-
rapi almistir. Bu donemlerde erken evre hastalar 3 kiir ke-
moterapi alirken ileri evrelerdeki hastalar ise 6 kiir sandvig
kemoterapi almistir. Radyoterapi protokolii ise; eski yillarda
radyoterapi hastaligin yayilimina gére mantle, minimantle ve
ters Y seklinde uygulanmistir. Ann Arbor siniflandirma siste-
mine gore tutulmus sahanin radyoterapisi ise daha sonradan
kullanilmistir. Tiim radyoterapi dozu kemoterapi cevabina
ve hastaligin baslangigtaki yiikiine bagli olarak belirlenmis-
tir. 15-20 y1l 6nceki radyoterapi dozu 3000 ve 4000 Gy iken
sonraki yillarda verilen radyoterapi dozu ise 2000 den 2500
cGy (ortalama doz:2250 cGy) 'e kadar disiiriilmiistiir (Bii-
yiikpamukeu ve ark., 2009).

Oguz ve ark., 1991-2003 yillart arasinda takip ve tedavi
ettikleri 69 HL olgusunu tani aldiklari yillara gore iki zaman
araligina ayirarak incelenmisler, 1991-1995 yillar1 arasinda
evre lve 2 olan, karisik hiicreli veya lenfositten zengin alt tipe
sahip olgulara 3 kiir COPP kemoterapi protokolii ve tutulmus
sahanin radyoterapisi, evre 1ve 2 olan, noduler sklerozan veya
lenfositten fakir alt tipe sahip olgulara 3 kiir ABVD kemote-
rapi protokolii ve tutulmus sahanin radyoterapisi uygularken
evre 3 olan tiim histopatolojik alt tipli olgulara sandevig tek-
nigi denilen 3 kiir COPP kemoterapi protokolii takibinde tu-
tulmus sahaya radyoterapi ve 3 kiir daha COPP kemoterapi
protokolii uygulamistir (Oguz ve ark., 2005). Evre 4 olan tim
histopatolojik alt tipli olgulara 3 kiir COPP, 3 kiir ABVD ke-
moterapi protokolii ve takibinde tutulmus saha radyoterapisi
uygulamistir. 1996-2003 yillari arasinda evre 1A, 2A ve 3A
ve 2B olgulara 2 kiir ABVD, 2 kiir COPP kemoterapi proto-



Deneysel ve Klinik T1p Dergisi - Journal of Experimental and Clinical Medicine 28 (2011) 132-140 139

kolii ve tutulmus saha radyoterapisi uygulamistir. Evre 3, ve
4 olgulara 3 kiir ABVD, 3 kiir COPP kemoterapi protokolii
ve tutulmus saha radyoterapisi uygulamistir (Oguz ve ark.,
2005). Uluslararasi ¢ocuk kanserleri grubunun 2002 yilinda
yaptig1 ¢alismada evre 1A/B, 2A olan olgulara 4 kiir COPP/
ABVD kemoterapi protokolii uygulayip, radyoterapi uygu-
lamamuslardir (Capra ve ark., 2007). Hudson ve arkadaglari
evre 2 ve 3 olgulara 4 kiir COPP/ABVD kemoterapi proto-
kolii ve tutulmus saha radyoterapisi uygulamistir (Hudson ve
ark., 2002). Pediatrik onkoloji grubu evre 2B/3A-B/ evre 4
olgulara 4 kiir MOPP/ 4 kiir ABVD kemoterapi protokolii ve
tutulmus saha radyoterapisi uygulamistir (Malcolm ve ark.,
2002).

Hodgkin lenfomada tedavi plan1 hastanin yasi, hastaligin
evresi ve timor yiikiine gore degisiklik gosterebilir. Genel
tedavi prensipleri; evreleme laparotomisinden kaginilmasi,
riske gore tedavi plani yapilmasi, her evrede kombine te-
davi yaklagimlari, erkek ¢ocuklarda fertiliteyi korumak igin
prokarbazinden kaginilmasi, radyoterapi doz ve alanlart ile
antrasiklin dozunun en az diizeyde tutulmasi olarak 6zetlene-
bilir. Giiniimiizde ¢ocuklar ve addlesanlarda HL i¢in standart
tedavi yaklagimi genellikle riske gore uygulanan tutulmus
alanlara diisiik doz radyoterapi verilmesi ile (MOPP, ABVD,
COPP v.b) ¢ok ilagli kemoterapi semalarinin kombine kulla-
nimu seklindedir (Yavuz, 2009; Hudson ve ark., 2002; Lanz-
kowsky ve ark., 2000).

Hodgkin hastaliginin tutulmus alanlara radyoterapi veril-
mesi ile etkin olarak tedavi edilebildigi 1950’lerde anlasil-
mugtir. 1970’lere kadar ¢ocuklar ve erigkinler benzer sekilde
tedavi ediliyor iken 1960 larin sonlarinda gelistirilen MOPP
(mekloretamin/nitrojen mustard, vinkristin/oncovin, prokar-
bazin, prednizolon) kemoterapi semasi her bir ilacin tiimo-
re etkili olmasi, ilaglarin antineoplastik etkinliklerinin farkl
mekanizmalarla olmasi ve toksisitelerin ortiismemesi ilkele-
rine uymasi bakimindan uygun bir kemoterapi semasi olmasi
ozellikleri ile yaygin olarak kullanilmaya basland: (Devita
ve ark., 1970). MOPP protokolii ile yiiz giildiirlicii sonuglar
alinmasma karsin ¢ocuklari akut myeloid 16semi ve infer-
tilite gibi geg etkiler i¢in risk altinda olmalari nedeniyle yeni
tedavi protokolleri arastirildi. Ikincil 16semiler ve infertilite
icin 6nemli risk tasimayan ABVD (adriamisin, bleomisin,
vinblastin, dakarbazin) protokolii 1970’lerde gelistirildi (Bo-
nadonna ve ark., 1975). Eriskinlerde MOPP tedavisine gore
daha yiiksek tedavi basarisi elde edilmesi nedeni ile gocuklar-
da da ABVD protokolii daha fazla kullanilmaya baslandi. Bu
arada ABVD protokoliiniin de kardiyak ve pulmoner isten-
meyen etkileri nedeniyle bu tedavinin ¢ocuklarda kullanimi
acisindan dikkat gerektiren 6nemli 6zellikleridir.

izleyen yillarda HL tedavisi igin genellikle dort ilag
kombinasyonundan olusan farkli tedavi semalar1 gelistiril-
mistir (Tablo 9) (Hudson ve ark., 2002; Labzkowsky, 2000).
Son yillarda daha az I6kemojenik olmasi nedeniyle MOPP
tedavisindeki mekloretamin yerine siklofosfamid konulmasi
ile COPP tedavisi daha fazla tercih edilmektedir. Giiniimiiz-
de lokalize, erken evre HL olan ¢ocuklarda ABVD veya di-
ger kombine tedavi semalariim kiir sayilarmin azaltilmasi
(3-4 kiir) ile toksisitelerden sakiilmasi amaclanir. leri evre
yiiksek riskli HL vakalarinda ise genellikle ABVD semasi-
nin MOPP (veya COPP) veya diger kemoterapi semalartyla
doniisimlii uygulanmasi (6-8 kiir) ile hastalik kontroli sag-
lanirken adriamisin, bleomisin veya alkilleyici ajanlarla doza

bagli olasi toksisitelerden kaginilmasi amaglanmaktadir (Ya-
vuz, 2009).

Caligmamizda olgularimizin tani anindan itibaren ortala-
ma izlem siiresi; siiresi 34,77 + 36 aydi. Sag kalim analizleri
sonucunda toplam sag kalim orani: %83,62 = 6,06 hastaliksiz
sag kalim orani ise, % 79,9 £ 5,9 olarak, saptandi. Biiyiik-
pamukgu ve arkadaslari toplam sag kalim oranin1  %83,62
ile %60 arasinda, Aksu ve arkadaslar1 toplam ve hastaliksiz
sag kalim %87,5 olarak saptanmistir (Biiylikpamukgu ve
ark., 2009; Aksu ve ark., 2007). Oguz ve ark., tiim sag kali-
mi1 %90,7, hastaliksiz sag kalim ise %96.2 olarak saptamistir
(Oguz ve ark., 2005). Ancak 1995 yilindan 6nceki sag kalim
oranlari tiim sag kalim % 85, hastaliksiz sag kalim ise % 89
olarak saptamistir. Sag kalimdaki bu artis1 ise COPP/ABVD
kemoterapi protokolii uygulamasina baglamislardir (Oguz ve
ark., 2005).

Uluslararasi ¢ocuk kanserleri grubunu tiim sag kalimi %091,
Hudson ve ark., tiim sag kalim % 96, hastaliksiz sag kalim ise %
97, Pediatrik Onkoloji grubu tiim sag kalimi % 87 saptanmis-
tir (Yavuz, 2009; Bityiikpamukeu ve ark., 1999; Weiner ve ark.,
1991). Birlesik Krallik Cocuk kanser ¢aligma grubunda bulunan
olgulardaki 10 yillik hastaliksiz ve toplam sag kalim oran sira-
style evre 1: %65,4/ %92,6, evre 2: %80 / %93,3, evre 3:%68,8
/ %85, evre 4: %45,5 / %72,7 olarak saptanmustir. Olaysiz sag
kalim evre I-IV hastalar igin sirasi ile %65, %80, %69, %45 ola-
rak bulunmustur (Capra ve ark., 2007). Hindistan’dan Arya ve
ark., yapmis olduklar1 ¢alismada ise tam remisyon %91, kismi
remisyon %3,3 progresyon %1,5 ve tedavi komplikasyonu ola-
rak eksitus %2,3 olarak saptanmistir (Arya ve ark., 2006).

Calismamizda sag kalim iizerine yaptigimiz istatiksel ana-
lizler sonucunda sag kalim oranlarmi olumsuz etkileyen faktor-
ler olarak; ileri evrede ve 10 yasindan biiytik tan1 almak, tan1 si-
rasinda B semptomlarmin varligy, lenfositten fakir histopatolojik
alt tipte olmak, takip ve tedavi sirasinda niiks gelisimi saptandi.
LDH yiiksekligi, cinsiyet, anemi, 16kosit sayisi, uygulanan KT
rejimlerinin prognoza etkisi gosterilemedi.

Ortalama yasimn artmast, 5 yasin altindaki cocuklarda HL g6-
riilme sikligmin azalmasi ve noduler sklerozan histopatolojik alt
tip insidansinin artmasi, tilkemizin geligmekte olan durumu ile
iligkili olabilir. Tiim sag kalim hiz1 yasa, evreye, B semptom var-
1181, lenfositten fakir alt tipte olmanin ve niiks olma, ekstranodal
tutulum gibi kotii prognostik faktorlerin varligina bagh olarak
degisim gostermektedir. Ulkemizdeki bizim merkezimizde dahil
olmak tizere tiim merkezlerden bildirilen sag kalim hizlarindaki
artis, olgularm sosyoekonomik ve okuryazarlik diizeyinin kis-
mende olsa artmasi, ve dolayistyle saglik kuruluslarina bagvura-
bilmesi, hastaligin teshisine yonelik gelismis teshis yontemleri,
gelistirilmis yeni, kombine ve daha az komplikasyonlart olan
tedavi yontemleri ile agiklanabilir.

Sonug olarak HL tedavisinde 6zellikle son 30-35 yilda kay-
dedilen basarilarla, giiniimiizde en ¢ok kiir olabilen ¢ocukluk
maligniteleri arasinda yerini ald1. Ulkemizdeki bizim merkezi-
mizde dahil olmak iizere tiim merkezlerden bildirilen sag kalim
hizlari son 5 yilda %90 ve hatta daha iizerinde bulunmustur. An-
cak eski yontemlerle tedavi olan ve yasayan olgularimizda geg
yan etkiler ¢ok yonlii olarak uzun siire incelemek sorumlulugu
devam etmektedir. Ozellikle ikincil malignite gelismesinde la-
tent periodun oldukga uzun olabilecegi her zaman akilda tutul-
malidir.
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