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Sunucu Notları
Sunum Notları
Lenfosit, bir lökosit (akyuvar) tipidir. Kanda dolaşan lökositlerin yaklaşık olarak yarısını oluştururlar. Pluripotansiyel kök hücrelerden (hemositoblast) ürerler. Kanda dolaşan lenfositler, alyuvarlardan biraz büyükçe oldukları halde yine de küçük hücre grubuna girerler. Ayrıca lenfosit bağ doku hücresidir. Perifer dolaşımda bulunan lenfosit alt grupları kabaca T, B ve NK (Doğal öldürücü) hücreler olarak sınıflandırılabilir.
Kanda dolaşan lenfositlerin ortalama %80’ini T hücre, %10’unu B hücre geri kalan %1 Bu oranlar hücrelerin alındığı dokuya göre değişebilmektedir, timusta hücrelerin nerede ise %90’ı T hücre iken dalak ve lenf düğümünde %30-40 oranında T hücre görülmekte, B hücreler daha baskın oranda (%60-70) izlenmektedir.[1]

Işık mikroskobu altındaki görüntülerine göre lenfositler, "büyük granüler lenfositler" ve "küçük lenfositler" adında iki ana gruba ayrılır. Lenfosit alt kümeleri, işlevsel olarak da görünüşleriyle bağıntılıdır. Hepsi olmasa da çoğu büyük granüler lenfosit, çoğunlukla doğal öldürücü hücreler olarak bilinirler. Küçük lenfositler iste T lenfositleri ve B lenfositleridir.
Doğal Öldürücü Hücreler (Natural Killer), doğal bağışıklığın bir parçası sayılırlar ve konağın Tümörlere ve virüslerle enfekte olmuş hücrelere karşı savunmasında en büyük rolü oynarlar. Doğal öldürücü hücreler, tümörleri ve enfekte olmuş hücreleri, normal ve enfekte olmamış hücrelerden ayırabilmek için sınıf 1 Major Histokompatibilite Kompleksi denen yüzey proteinlerinin hücrelerdeki düzeyini algılarlar. Doğal öldürücü hücreler, interferonlar denen sitokinlere yanıt olarak işlevsel konuma gelirler. İşlevsel doğal öldürücü hücreler sitotoksik granüller salgılayarak hedef hücreleri öldürürler.

T-Lenfositleri (Thymus Dependent), kanda dolaşan bütün lenfositlerin % 80'ini oluştururlar. Hücresel bağışıklıktan sorumludurlar.Ayrıca B lenfositlerin aktivasyonunda görevleri vardır.T lenfositler efektör hücre haline geldikleri zaman farklılaşarak Yardımcı ve Sitotoksik T lenfosit olarak görev yaparlar.
B-Lenfositleri (Bond Marrow Dependent) ise sıvısal (humoral) bağışıklıktan sorumludur. Uyarıldıklarında antikor üretirler.





• Lenfomalar, lenfoid dokudan köken alan ve çocukluk çağında lösemiler ve 
merkezi sinir sistemi (CNS) tümörlerinden sonra en sık görülen üçüncü 
malignitedir.

• Adolesanlarda en sık görülen kanser türüdür. 
o15-19 yaş grubunda yeni tanı konulan kanserlerin >%25 oluşturur.

• Hodgkin lenfoma (HL) ve Non-Hodgkin lenfoma (NHL) olmak üzere iki ana 
grupta incelenirler.Doç. Dr. A

li ATAŞ



Eskiden Hodgkin hastalığı olarak adlandırılırdı… 

Doç. Dr. A
li ATAŞ



EPİDEMİYOLOJİ

• Eskiden Hodgkin hastalığı olarak adlandırılırdı… 

• Çocukluk çağı kanserlerinin %7’sini oluşturur ancak 15-19 yaş 
arası (adolesan ve genç erişkinlerin) çocuklarda en sık görülen 
kanser türüdür. Doç. Dr. A

li ATAŞ



EPİDEMİYOLOJİ

• Tüm Dünya’da yıllık insidansı: 2-4/100.000 

• İki pik dönemi vardır: 15-35 yaş ve 50 yaş 
sonrası.Doç. Dr. A
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EPİDEMİYOLOJİ

• Ataksi telenjiektazi, kromozomal kırılma sendromları ve otoimmün 
lenfoproliferatif sendrom gibi primer immün yetmezlikleri olan hastalar, 
immün yetmezliği olmayan bireylere kıyasla HL oranlarını artırmıştır [6-8]. 
Benzer şekilde, HIV/AIDS'li bireylerde ve solid organ nakli sonrası HL riski 
artmıştır

• Enfeksiyonla ilişkili olduğu düşünülür. • Epstein-Barr virus (EBV)
• Cytomegalovirus,
• Human herpesvirus 6, 
• ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. 
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PATOGENESİS

• Patognomonik bulgusu Reed-Sternberg (RS) 
hücresinin görülmesidir.

• Reed-Sternberg (RS) hücresi:

o 15-45 μm çapında, multiple veya multilobule
çekirdeği olan hürelerdir. 

Benzer hücre türüne enfeksiyoz mononükleozda, non-hodgkin
lenfomada  ve diğer birçok durumda rastlanabilir. 
Fakat RS hücresi B hücresinden köken almasına rağmen çoğu 
B-hücre gen ekspresyonunu ve fonksiyonunu kaybeder. 
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Benzer hücre türüne enfeksiyoz mononükleozda, non-hodgkin lenfomada  ve diğer birçok durumda rastlanabilir. Fakat RS hücresi B hücresinden köken almasına rağmen çoğu B-hücre gen ekspresyonunu ve fonksiyonunu kaybeder. 
Eritrosit 6.2-8.2 μm çapında hücrelerdir.
Trombosit 2-3 μm

Lenfositler yaklaşık 7 μm çapındadır.



* Hodgkin lenfoma’nın histolojik subtipine bağlı olmak üzere, 
değişen oranlarda lenfosit, plazma hücresi, eozinofil gibi 
inflamatuar hücre etrafında değişken sayıda Reed Sternberg
hücresinin varlığı ile karakterizedir.

B, High-power view
demonstrating the neoplastic L 
and H cells found in NLPHL. 

E, High-power view of a classic
Reed-Sternberg cell showing
binucleate cells with prominent
eosinophilic nucleoli and
relatively abundant cytoplasm.

* Reed Sternberg hücresi ile bu enflamatuar hücreler arasındaki 
etkileşim sonucu sitokin salımı (interlökin 1, interlökin 6, tümör 
nekrosis faktör gibi) HL’nın progresyonu ve ilerleyişinde 
önemledir ki B semptomlar’nın varlığına neden olur. Doç. Dr. A

li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
The interaction between the RS cell and these background inflammatory cells with their associated cytokine
release is important in the development and progression of HL.

Reactiveinfiltration of eosinophils and CD68+ macrophages, and increasedconcentrations of cytokines, such as interleukins 1 and 6 and tumor necrosis factor, are all associated with an unfavorable prognosis, including advanced stage, the presence of “B” symptoms, decreased response to therapy, and reduced survival. In addition, evidence of CD8+ T cells surrounding the RS cell offers evidence




A. Klasik Hodgkin lenfoma (Tüm vakların %90-95’i)

1. Lenfositten zengin tip

2. Lenfositten fakir tip

3. Mixt selüler tip

4. Nodular sklerozan tip:
• En yaygın tiptir.
• Çocuklardaki hastalığın %50, adolasenlarda ise %70’ini oluşturur.

B. Nodüler lenfosit-predominant Hodgkin lenfomaDoç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Eski sınıflama:
HL lenfoid dokudan köken alır ve direkt olarak yayılır.

Revizyon:
HL hematojen yolla karaciğer, dalak, kemik, kemik iliği veya beyine yayılarak sistemik bulgulara neden olabilir. 



• Lenfadenopati: 
• Çocukluk çağında tek belirti %80-85 LAP ve/veya dalak tutulumu 

vardır;
geri  kalanda KC, akc ve kemik iliği tutulumu olabilir. 
LAP; ağrısız, lastik kıvamda, enflamatuar LAP’lerden daha sert 
yapıda olup, genellikle servikal, supraklavikular, aksiller bölgede 
tespit edilir. 

• Mediastende kitle (HL vakalarının %70’inde mediastinal kitleye 
rastlanır).

• Disfaji, dispne, ortopne, öksürük, stridor veya superior vena kava 
sendromuna neden olabilir. 

• Sistemik belirtiler: 
• Yorgunluk, anoreksi, kilo kaybı gibi semptomlar ve/veya B-

semtpomları ile başvurabilirler. Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
As in adults, pruritus and alcohol-induced pain, which typically resolve with treatment, have been described…

Bir hastada açıklanamayan, enfeksiyöz veya inflamatuar bir süreçle ilişkisiz  bir LAP var  ise biyopsi yapmazdan önce mediastinal kitle  açısından göğüs radiografisi çekilmelidir. 

İğne biyopsisisi yerine eksizyonel biyopsi tercih edilmelidir: 
Mikroskobik inceleme
İmmünohistokimyasal inceleme
Moleküler çalışmalar





o Nedeni açıklanamayan >38 °C ateş

o Son 6 ayda ağırlığın en az %10 kaybı, 

o Belirgin gece terlemesi. 

Bu bulgular yoksa hasta “A” grubuna, herhangi birisi varsa “B” grubuna konulur.

B bulgularının olması prognozu kötü yönde etkiler.Doç. Dr. A
li ATAŞ



• Anemnez
• FM

• Tam kan
• Periferik yayma
• Eritrosit sedimantasyon hızı
• KC ve böbrek fonskiyon testleri
• LDH

• Göğüs grafisi (PA ve lateral)

• CT:
oBoyun
oToraks
oAbdomen
oPelvis

• Kemik iliği aspirasyon biyopsisi

• Kemik sintigrafisi
• PET

Bir hastada açıklanamayan, enfeksiyöz veya inflamatuar bir süreçle ilişkisiz  bir LAP var  ise 
biyopsi yapmazdan önce mediastinal kitle  açısından göğüs radiografisi çekilmelidir. 
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TANI biyopsi materyalinden histolojik olarak konur. 
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Lenfomaların evrelemesi için Lugano sınıflaması (Cotswolds modifikasyonları ile Ann Arbor evrelemesinden türetilmiştir)

Evre I — Tek bir lenf nodu bölgesinin (örn. servikal, aksiller, inguinal, mediastinal) veya dalak, timus veya Waldeyer halkası gibi lenfoid 
yapının tutulumu.

Evre II — Diyaframın aynı tarafında 2 veya daha fazla lenf nodu bölgesinin veya lenf nodu yapısının tutulumu. Hiler düğümler 
"lateralize" olarak kabul edilmelidir ve her iki tarafta tutulduğunda evre II hastalığı oluşturur. Anatomik bölgelerin sayısını belirlemek 
amacıyla, mediastendeki tüm nodal hastalıklar tek bir lenf nodu bölgesi olarak kabul edilir ve hiler tutulum ek bir tutulum yeri 
oluşturur. Anatomik bölgelerin sayısı bir alt simge ile belirtilmelidir (örneğin, II-3).

Evre III — Diyaframın her iki tarafında lenf nodu bölgelerinin veya lenfoid yapıların tutulumu. Bu, evre III-1 veya III-2 olarak alt 
bölümlere ayrılabilir: evre III-1, dalak veya dalak hiler, çölyak veya portal düğümleri tutulumu olan hastalar için kullanılır; ve evre III-2 
paraaortik, iliak, inguinal veya mezenterik düğümlerin tutulumu olan hastalar için kullanılır.

Evre IV — İlişkili lenf nodu tutulumu olsun veya olmasın, "E" olarak adlandırılan 1 veya daha fazla ekstranodal organ veya dokunun 
diffüz veya yayılmış tutulumu.

Tüm vakalar, tanıdan önceki 6 ay boyunca açıklanamayan önemli ateş, gece terlemesi veya vücut ağırlığının %10'unu aşan 
açıklanamayan kilo kaybı sistemik semptomlarının yokluğunu (A) veya varlığını (B) belirtmek için alt sınıflara ayrılır.
"E" tanımı, aynı anatomik kapsamdaki nodal hastalık için uygun bir ışınlama alanı içinde kapsanabilen ekstranodal bitişik uzantıyı 
(yani, proksimal veya bitişik ekstranodal hastalık) ifade eder. Daha kapsamlı ekstranodal hastalık evre IV olarak adlandırılır.
Hacimli hastalık: BT ile belirlenen herhangi bir torasik vertebra seviyesinde transtorasik çapın 10 cm veya ≥1/3'ü kadar çok sayıda 
küçük düğümün aksine tek bir düğüm kitlesi; CT taraması ile en uzun ölçümü kaydedin. "X" terimi (Ann Arbor evreleme sisteminde 
kullanılır) artık gerekli değildir.
"RS" alt simgesi, nüks anındaki aşamayı belirtmek için kullanılır.
BT: bilgisayarlı tomografi.

Doç. Dr. A
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MULTİ DİSİPLİNER 

TEDAVİ 

YAKLAŞIMI
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• Hodgkin hastalığının tedavisinde hem radyoterapi, hem de kemoterapi
oldukça etkilidir. 

• Lokalize hastalıkta (Evre I-IIa), hastanın büyümesi tamamlanmışsa standart 
tedavi yaklaşımı radyoterapidir.
oFakat bu hastaların %15 kadarında rekürrens olduğundan, kombinasyon kemoterapisi gerektirir. 

• 14 yaşından küçük çocuklarda kombine kemoterapi ve dar alana uygulanan 
radyoterapi tercih edilir.Doç. Dr. A
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• En sık relaps ilk 3 yılda görülür ancak 10 yıl kadar geç görüldüğü de olur. 

Kötü prognostik işaretler:
• Tanı anında kitlesi
• Tümör evresi
• Ekstra lenfatik hastalığın bulunması
• B bulguları

• Erken evre ve iyi prognostik grupta 5 yıl yaşam şansı >%95
• Bu hastalarda 10-15 yıl sonra kemoterapi ve radyoterapiye bağlı ikincil malign

hastalıkların gelişme riski yüksektir.Doç. Dr. A
li ATAŞ
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Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Epidemiyoloji

• Daha az bir kısmı genetik veya bir başka spesifk etiyoloji sonucu oluşur:
• Severe combined immunodeficiency syndrome, 
• Wiskott-Aldrich syndrome
• Viruses (e.g., HIV, EBV)
• Genetic syndromes (Ataxia-telangiectasia, Bloom syndrome).

Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
However most children in North America and Europe in whom NHL develops have no obvious genetic or environmental etiology.
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4 major patolojik alt tipi mevcut
1. Burkitt lenfoma (BL)
2. Yayın (diffüz) büyük B-Hücreli lenfoma (DLBCL)
3. T-hücreli Lenfoblastik lenfoma (LBL)
4. Anaplastik büyük hücreli lenfoma (ALCL)

Doç. Dr. A
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Burkitt lymphoma 
Diffuse large B cell lymphoma 
T cell lymphoblastic lymphoma 
Anaplastic large cell lymphoma 



N
on

-H
od

gk
in

 L
en

fo
m

a 
(N

HL
): 

 
Pa

to
ge

ne
z

4 major patolojik alt tipi mevcut
1. Burkitt lenfoma (BL)
2. Yayın (diffüz) büyük B-Hücreli lenfoma (DLBCL)
3. T-hücreli Lenfoblastik lenfoma (LBL)
4. Anaplastik büyük hücreli lenfoma (ALCL)
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Burkitt lymphoma 
Diffuse large B cell lymphoma 
T cell lymphoblastic lymphoma 
Anaplastic large cell lymphoma 



Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Patogenez

• Çocukluk yaş grubu NHL
• Genellikle yüksek evreli (grade), çok hızlı ve kötü gidişli

• Erişkin yaş grubu NH
• Genellikle daha yavaş veya sessiz gidişlidirDoç. Dr. A

li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Kemik iliğine yayılan NHL, ALL’den kemik iliği tutulumu derecesi ile ayrılır. 
Kemik iliğinde blast oranı %25’ten fazla ise ALL olarak kabul edilir. 
Kemik iliğinde blast oranı %25’ten az ise NHL – kemik iliği tutulumu tanısı alır.




Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Klinik

Yerine ve patolojik alt tipine bağlıdır:
• B semptomları genellikle Anaplastik büyük hücreli lenfoma (ALCL) ’da 

görülür. ALCL %90 sistemik şekilde (kc, dalak, akciğer, 
mediastinumda) bulguları ile ortya çıkar. %10 primer kutanöz
bulgular ile ortaya çıkar. 

• Lenfoblastik lenfoma (LBL) sıklıkla intratorasik vey mediastinal supradiaframatik kitle 
şeklinde ortaya çıkar.

• Burkitt lenfoma (BL) sık olarak abdominal (sporadik tip) veya kafa ve boyunda 
(endemik tip) ortaya çıkar ve kemik iliği ve CNS’e metastaz yapabilir. Doç. Dr. A

li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Kemik iliğine yayılan NHL, ALL’den kemik iliği tutulumu derecesi ile ayrılır. 
Kemik iliğinde blast oranı %25’ten fazla ise ALL olarak kabul edilir. 
Kemik iliğinde blast oranı %25’ten az ise NHL – kemik iliği tutulumu tanısı alır.




Non-Hodgkin Lenfoma: Klinik

• Ağrısız lenf nodu büyümesi

• Torasik tutulumda:
• Öksürük
• Dispne

• Süperior mediastin sendromu

• Abdominal tutulumda:
• Asit
• Abdominal kitle
• İntestinal obstruksiyon

• Waldeyer halkası tutulumunda:
• Nazal konjesyon
• Kulak ağrısı
• İşitme kaybı 
• Tonsil büyümesi

• Lokalize kemik ağrısı

Doç. Dr. A
li ATAŞ
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Kemik iliğine yayılan NHL, ALL’den kemik iliği tutulumu derecesi ile ayrılır. 
Kemik iliğinde blast oranı %25’ten fazla ise ALL olarak kabul edilir. 
Kemik iliğinde blast oranı %25’ten az ise NHL – kemik iliği tutulumu tanısı alır.




Non-Hodgkin Lenfoma (NHL):    Evreleme

Evre I -Ekstra nodal tek bir tümör, ya da tek anatomik nodal bölgede (mediastinum ve abdomen dışında) tutulum

Evre
II

-Bölgesel nod tutulumu ile birlikte ekstranodal tek bir tümör,
-Diyafragmanın bir tarafında iki ya da daha fazla nodal bölge,
-Diyafragmanın aynı tarafında iki ekstranodal tümör (bölgesel lenf nodu tutulumu olsun ya da olmasın),
-Genellikle ileoçekal bölgede olan ve %90’dan fazlası rezeke edilebilen primer gastrointestinal tümör
(ilişkili mezenterik nod tutulumu olsun veya olmasın)

Evre
III

-Diyafragmanın iki yanında ekstranodal iki tümör,
-Diyafragmanın altında ve üstünde iki veya daha fazla nodal bölge tutulumu,
-Primer intratorasik tümör (mediastinal, plevral, timik),
-Yaygın primer intraabdominal hastalık.

Evre
IV

-Başlangıçta MSS ve/veya kemik iliği tutulumu ile birlikte yukarıdakilerden herhangi
birinin bulunması.Doç. Dr. A

li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
Kemik iliğine yayılan NHL, ALL’den kemik iliği tutulumu derecesi ile ayrılır. 
Kemik iliğinde blast oranı %25’ten fazla ise ALL olarak kabul edilir. 
Kemik iliğinde blast oranı %25’ten az ise NHL – kemik iliği tutulumu tanısı alır.



		Evre I

		-Ekstra nodal tek bir tümör, ya da tek anatomik nodal bölgede (mediastinum ve abdomen dışında) tutulum






		Evre II

		-Bölgesel nod tutulumu ile birlikte ekstranodal tek bir tümör,


-Diyafragmanın bir tarafında iki ya da daha fazla nodal bölge,


-Diyafragmanın aynı tarafında iki ekstranodal tümör (bölgesel lenf nodu tutulumu olsun ya da olmasın),


-Genellikle ileoçekal bölgede olan ve %90’dan fazlası rezeke edilebilen primer gastrointestinal tümör (ilişkili mezenterik nod tutulumu olsun veya olmasın)






		Evre III

		-Diyafragmanın iki yanında ekstranodal iki tümör,


-Diyafragmanın altında ve üstünde iki veya daha fazla nodal bölge tutulumu,


-Primer intratorasik tümör (mediastinal, plevral, timik),


-Yaygın primer intraabdominal hastalık.






		Evre IV

		-Başlangıçta MSS ve/veya kemik iliği tutulumu ile birlikte yukarıdakilerden herhangi 


birinin bulunması.
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Kemik iliğine yayılan NHL, ALL’den kemik iliği tutulumu derecesi ile ayrılır. 
Kemik iliğinde blast oranı %25’ten fazla ise ALL olarak kabul edilir. 
Kemik iliğinde blast oranı %25’ten az ise NHL – kemik iliği tutulumu tanısı alır.




Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Klinik

1. Superior mediastinal sendrom
• Kan akımının engellenmesi
• Respiratuar yolun tıkanması

2. Spinal kord tümörleriAcil radyoterapi
• Spinal kord kompresyonu
• Akut paralizi

3. Tümör lizis sendromu (Özellikle BL’da)Renal ve kardiyak 
sorun!

• Hiperürisemi
• Hiperfosfatemi, 
• Hiperkalemi, 
• HipokalsemiDoç. Dr. A

li ATAŞ



Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Laboratuvar

• Tam kan, biyokimya
• KC ve böbrek fonsiyon testleri
• LDH, Ürik asit
• Kemik iliği aspirasyonu ve biyopsisi
• Lomber ponksiyon
• Göğüs filmi
• Boyun, göğüs, pelvik bilgisayarlı tomografi (BT)
• Pozitron emisyon tomografisi
• Tümör dokusundan akım hücre sayımı ve 

sitogenetik çalışılmalı
• Karyotip, FISH, PCRDoç. Dr. A

li ATAŞ



NHL tedavi öncesi ve tedavi sonrası PET görüntüleri

Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Laboratuvar

Doç. Dr. A
li ATAŞ



NHL. A, ilk PET; B, hastalıkta ilerleme (tedavisiz);
C, iki kür tedaviden sonra tama yakın gerileme

A B C

Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Laboratuvar

Doç. Dr. A
li ATAŞ



Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) MULTİ DİSİPLİNER TEDAVİ 
YAKLAŞIMI

Doç. Dr. A
li ATAŞ



Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Tedavi

• Çoklu ajan + intratekal kemoterapi 

• Cerrahi tanı için gerekli

• Radyoterapi özel durumlarda
• LL CNS tutulumu

• BL SMS (üst mediasten sendromu)

• Yeni tanıda
• Yoğun alkali hidrasyon

• Allopürinol 10 mg/kg/gün 3 dozda ağızdan 

• Böbrek fonksiyonları bozuk ise rasburikaz 0.2 mg/kg/gün IV günde tek dozDoç. Dr. A
li ATAŞ



Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Tedavi

• Burkitt lenfoma ve Yayın (diffüz) büyük B-Hücreli 
lenfoma

• COPAD (Siklofosfamit, vinkristin, prednisone, and doksorubicin)
• 2 siklus sonrası cerrahi olarak tam çıkarma

• 6 hafta-6 ay tedavi

• Yaygın olanda 4-6 ay tedavi

• Lenfoblastik lenfomada
• Genellikle 24 ay tedavi edilir(Lösemi gibi tedavi edilir)

• Anaplastik büyük hücreli lenfoma
• Lokalize cerrahi çıkarma veya yaygın tedaviDoç. Dr. A

li ATAŞ



Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Tedavi

• İntratekal tedavi
• Orta ve ileri evreler 3’lu IT

• Mtx + prednisolon + Ara-C

• Hastalığın ilerlemesi veya nüksünde
• LDH yol gösterici
• Tekrar başlangıç tedavisi veya
• Otolog kök hücre nakli

Doç. Dr. A
li ATAŞ



Non-Hodgkin Lenfoma (NHL)

Komplikasyon & Prognoz

Komplikasyonlar
• Ağır mukozit, 
• Enfeksiyonlar, 
• Beslenme bozukluğu, 
• İlaç toksisiteleri, 
• Kısırlık, 
• 2. Kanser

Prognoz
• Lokalize hastalıkta %90-100
• İleri evrede %70-95 sağ kalım

Doç. Dr. A
li ATAŞ



Non-Hodgkin Lenfoma (NHL): Prognoz 

Doç. Dr. A
li ATAŞ

Sunucu Notları
Sunum Notları
event-free survival (EFS)
overall survival (OS)
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Doç. Dr. A
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