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ÖZET 

 

 

Lenfomalar, immun sistem hücrelerinin çeşitli farklılaşma 

aşamalarından köken alan malignitelerdir. Tüm kanserlerin % 3-4’ünü 

oluştururlar. Yüksek tedavi başarısına rağmen önemli oranda tedavi direnci 

veya nüks görülmesi nedeniyle lenfomalarda tedavi ve takip planı önemlidir. 

Bu yüzden 3 boyutlu, invazif olmayan, fonksiyonel bir görüntüleme yöntemi 

olan FDG-PET ile FDG-PET/BT kullanımı, lenfomanın yaklaşımında ve 

yönetiminde önemli role sahiptir. Çalışmamızda, lenfomaların tanısı, tedavisi 

ve takibinde özellikle FDG-PET/BT olmak üzere görüntülemenin etkinliği 

geriye dönük olarak değerlendirildi. Bu amaçla; U.Ü.T.F İç Hastalıkları A.D. 

Hematoloji polikliniğinde Ocak 2004-Mayıs 2012 tarihleri arasında takip 

edilen 96 lenfoma tanılı (agresif Hodgkin dışı ve Hodgkin) hastanın verileri 

incelendi. Hastaların demografik bilgileri, biyokimyasal testleri, biyopsileri ile 

tedavi öncesi ve sonrası görüntülemeleri, takipte görülen olayları kaydedildi. 

Takip amaçlı 282 FDG-PET/BT patolojik olarak değerlendirildiğinde, %5,7 

gerçek pozitiflik ve gerçek negatiflik ile %7,5 yanlış pozitiflik görüldü. FDG-

PET/BT takibinin duyarlılığı %100, özgünlüğü %92,1 doğruluğu %93, olumlu 

öngörüsü %43,2, olumsuz öngörüsü %100 saptandı. Takipte ortalama 

SUVmax değerleri; gerçek pozitif lezyonlarda 13±7, yanlış pozitif lezyonlarda 

ise 5,3±4,2 hesaplandı. Takip FDG-PET/BT’lerde en uygun SUVmax sınır 

değeri %87,5 duyarlılık ve %71,4 özgüllükle 6,1 olarak bulundu. Patolojik 

değerlendirme ile klinik değerlendirme birleştirildiği zaman 125 lezyonda %69 

duyarlılık ve %83 özgüllükle en uygun SUVmax değeri 5 olarak bulundu. Klinik 

değerlendirme yapılan 88 hastada tam ve yetersiz yanıtlı hastalar BT ile 

değerlendirildiğinde duyarlılık, özgüllük, doğruluk, olumlu ve olumsuz öngörü 

sırasıyla %69, %57, %60, %40, %81; FDG-PET/BT ile değerlendirildiğinde 

%62, %90, %82, %73, %85 olarak hesaplandı. Çalışmamızın sonucunda 

literatürle uyumlu olarak; FDG-PET/BT’in özellikle nüksün öngörülmesinde 

diğer konvansiyonel yöntemlere göre daha üstün olduğu görülmüştür. 
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Anahtar kelimeler: Hodgkin ve Agresif Hodgkin dışı lenfoma, FDG-

PET/BT, etkinlik, SUVmax, geriye dönük 
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SUMMARY 

 

 

The Role of FDG-PET/CT in the Management of Hodgkin and 

Aggressive B cell Non-Hodgkin Lymphoma 

 

Lymphomas are malignancy of the immune system cells that 

originate from various stages of differentiation, and account for about 4% of 

cancers in the worldwide. Despite the high treatment success rates, therapy 

management and the follow-up plan are important due to significant 

refractory nature of the disease or recurrence rate in lymphomas. Therefore, 

FDG-PET or FDG-PET/CT scans that are noninvasive, three-dimensional 

functional visualizations techniques have an important role in the evaluation 

and management of malignant lymphoma. In this study, efficiency of imaging 

modalities was evaluated retrospectively, in diagnosis, treatment and follow-

up of lymphoma, particularly for FDG-PET/BT. For this purpose; data from 96 

patients with aggressive non-Hodgkin's and Hodgkin's lymphoma who 

admitted to Department of U.Ü.T.F Internal Medicine Hematology outpatient 

clinic between January 2004-May 2012 was analyzed. Patient’s demographic 

data, biochemical test results, biopsy results, imaging scans before and after 

treatment and events in the follow-up stage were recorded. From the 

pathologic evaluation of 282 surveillance FDG-PET/CT’s, metrics for true 

positivity with negativity and false positivity were found 5.7% and 7.5% 

respectively. Sensitivity, specificity, accuracy, positive and negative 

predictive values of routine FDG-PET/CT surveillance were found 100%, 

92.1%, 93%, 43.2% and 100%, respectively. The mean SUVmax values were 

13±7 and 5.3±4.2 in true positive and false positive lesions. Appropriate 

SUVmax cutoff value was found 6.1 with 87.5% sensitivity and 71.4% 

specificity in surveillance FDG-PET/CT’s. When combined with clinical and 

pathological evaluation in surveillance FDG-PET/CT’s, appropriate SUVmax 

cutoff value was found five with 69% sensitivity and 83% specificity in 125 

lesions. When 88 patients were assessed as complete response and poor 
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response by CT and FDG-PET/CT in clinical evaluation; sensitivity, 

specificity, accuracy, positive and negative predictive value of CT were %69, 

%57, %60, %40, %81 and sensitivity, specificity, accuracy, positive and 

negative predictive value of FDG-PET/CT were %62, %90, %82, %73, %85. 

As a result of this study, FDG-PET/CT was found to be superior to the other 

conventional methods such as CT, particularly in accurate prediction, which 

is consistent with the findings of the literature survey. 

 

Key words: Hodgkin and aggressive non Hodgkin lymphoma, FDG-

PET/CT, efficiency, SUVmax, retrospective 
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GİRİŞ 

 

 

1. Genel Bilgiler 

 

Lenfomalar; lenfositlerin çeşitli farklılaşma aşamalarından 

kaynaklanan, farklı immünolojik ve klinik tabloların görüldüğü, heterojen bir 

gruba sahip hematolojik malignitelerdir. Dünya çapında görülen tüm 

kanserlerin % 3-4’ünü oluşturmaktadırlar (1). Hematopoetik progenitör 

hücreler önce lenfoid ve myeloid öncüllere ayrılır. Lenfoid kök hücre ise son 

olarak B ve T lenfositleri oluşturur. Lenfomaların %90’ı B hücre kökenlidir. 

Klonal artmış neoplastik lenfoid hücreler, lenf nodlarında çoğalarak 

solid kitlelere neden olurlar. Bazı olgularda ise kemik iliği, intestinal sistem, 

akciğer, cilt, sinir sistemi gibi ekstranodal tutulum olabileceği gibi periferik 

kanda malign hücreler görülebilir. Neoplastik hücreler; öncelikle kemik iliği ve 

periferik kanı tutmuş ise lösemi, immun sistemin solid tümörleri olarak 

karşımıza çıkmış ise lenfoma olarak adlandırılırlar. Lenfoma zaman içinde 

kemik iliği tutulumu ile lösemik faza geçebilir.  

1.A. Lenfatik Sistem 

Lenfositlerin büyük kısmı, tüm vücutta bulunan fasulye şeklindeki lenf 

nodlarında, deri, kemik iliği, dalak, timüs, gastrointestinal doku gibi lenfatik 

sistemin diğer parçalarında bulunur. Lenfatik sistemde T, B ve doğal öldürücü 

hücreler bulunur. Lenf damarlarındaki lenfositler, bir enfeksiyon durumunda 

kana ve dokuya geçerler. T ve B lenfositler birlikte çalışarak antikor üretirler. 

Antikorlar sayesinde enfeksiyöz ajanlar nötrofil ve monositlerin hedefi haline 

gelir. Doğal öldürücü hücreler ise antikor bağımsız olarak enfeksiyöz ajanlara 

saldırırlar.  

İmmun sistemin temel organlarından olan lenf nodunun korteksinde 

B hücrelerin yapıldığı lenfoid foliküller bulunur. Bu foliküllerin dış kısmında 

yeni üretilen B lenfositleri içeren mantle (kabuk) bölgesi vardır. Foliküller 

arasındaki boşluk T lenfositlerden zengindir. İç bölgedeki medullada ise lenf 

damarlarına aktarılacak olan B ve T lenfositler bulunur. 
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1.B. Sınıflama 

Lenfomalar, öncelikle tümörün ve malign lenfositlerin morfolojik 

özelliklerine göre Hodgkin ve Hodgkin dışı olarak 2 grupta 

sınıflandırılmışlardır (2, 3). 1966 yılında Rapaport, 1974’de Lukes/Collins, 

1982’de Working formulation, 1994’de REAL ve 2001 yılında DSÖ (Dünya 

Sağlık Örgütü) sınıflamaları kullanılmıştır. DSÖ sınıflaması, hematopatoloji 

ve klinik onkoloji konusunda deneyimli otörlerin morfolojik, klinik, immünolojik 

ve genetik verileri dikkate alarak oluşturdukları fikir birliği sonucunda ortaya 

konmuştur. DSÖ sınıflaması 2008 yılında tekrar gözden geçirilmiştir (4). DSÖ 

sınıflaması tablo-1a ve 1b’de belirtilmiştir. 

 

Tablo-1b: Hodgkin Lenfomalarda DSÖ 2008 Sınıflaması 

Hodgkin Lenfoma 

 Nodüler lenfosit predominant Hodgkin lenfoma(NLPHL) 

 Klasik Hodgkin lenfoma (KHL) 

 Nodüler sklerozan Hodgkin lenfoma (NSHL) 

 Lenfositten zengin Hodgkin lenfoma (LZHL) 

 Mikst sellüler Hodgkin lenfoma (MSHL) 

 Lenfositten fakir Hodgkin lenfoma (LFHL) 
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Tablo-1b: Hodgkin Dışı Lenfomalarda DSÖ 2008 Sınıflaması 

Prekürsör Lenfoid Neoplaziler 

 B lenfoblastik lösemi / lenfoma 

 B lenfoblastik lösemi / lenfomanın çeşitli genetik anomalilerle olan formları (BCR/ABL, MLL, TEL/AML1, 
hiperdiploidi, hipodiploidi, IL3-IGH, TCF3/PBX1) 

 T lenfoblastik lösemi / lenfoma 
Matür B Hücre Neoplazileri 

 Kronik lenfositik lösemi / küçük lenfositik lenfoma  

 B hücreli prolenfositik lösemi 

 Splenik marjinal zon lenfoma 

 Saçlı hücreli lösemi 

 Sınıflandırılamayan splenik lenfoma 

 Küçük B hücreli splenik diffüz kırmızı pulpa lenfoması  

 Varyant saçlı hücreli lösemi  

 Lenfoplazmositik lenfoma 

 Waldenström makroglobulinemisi 

 Ağır zincir hastalıkları (alfa, gama, mü ağır zincir hastalıkları) 

 Plazma hücre neoplazmaları 

 Ekstranodal mukoza ilişkili marjinal zon lenfoma 

 Nodal marjinal zon lenfoma (MZL) 

 Pediatrik tip nodal MZL 

 Foliküler lenfoma (FL) 

 Pediatrik tip foliküler lenfoma 

 Primer kutanöz folikül merkezli lenfoma 

 Mantle hücreli lenfoma (MHL) 

 Diffüz büyük B hücreli lenfoma (DBBHL) 

 T hücre / histiyositten zengin DBBHL 

 Kronik enflamasyon ilişkili DBBHL 

 EBV pozitif ileri yaş DBBHL 

 Lenfomatoid granülomatozis 

 Primer mediastinal (timik) büyük B hücreli lenfoma (PMBHL) 

 İntravasküler büyük B hücreli lenfoma 

 Primer kutanöz bacak tipi DBBHL 

 ALK pozitif DBBHL 

 Plazmoblastik lenfoma 

 Primer effüzyon lenfoması 

 HHV-8 ilişkili multisentrik castleman hastalığından oluşan DBBHL 

 Burkit lenfoma (BL) 

 Burkit ve DBBHL ayırımı yapılamayan B hücreli lenfoma 

 DBBHL ve klasik Hodgkin lenfoma ayırımı yapılamayan lenfoma 
Matür T ve DÖ (doğal öldürücü) Hücre Neoplazileri 

 T hücreli prolenfositik lösemi 

 T hücreli büyük granüler lenfositik lösemi 

 Agresif DÖ hücreli lösemi 

 Sistemik EBV ilişkili çocukluk çağı T hücreli lenfoproliferatif hastalık 

 Hydroa vaccineforme dermatozu benzeri lenfoma 

 Erişkin T hücreli lösemi / lenfoma 

 Ekstranodal nazal tip DÖ/T hücreli lenfoma 

 Enteropati ilişkili T hücreli lenfoma  

 Hepatosplenik T hücreli lenfoma 

 Subkutan pannikülit benzeri T hücreli lenfoma 

 Mikozis fungoides 

 Sezary sendromu 

 Primer kutanöz anaplastik büyük hücreli lenfoma 

 Primer kutanöz agresif epidermotrofik CD-8 pozitif sitotoksik T hücreli lenfoma 

 Primer kutanöz gama-delta T hücreli lenfoma 

 Primer kütanöz küçük/orta CD-4 pozitif T hücreli lenfoma  

 Periferal T hücreli lenfoma 

 Anjiyoimmünoblastik T hücreli lenfoma 

 ALK pozitif anaplastik büyük hücreli lenfoma (ABHL) 

 ALK negatif anaplastik büyük hücreli lenfoma  
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1.C. Tanı 

Lenfoma tanısı için doku biyopsisi yapılmalıdır. Tanı amaçlı girişim 

öncesi ulaşılamayan bir lezyonunun biyopsisinin kolaylaştırılmasında 

görüntüleme yöntemleri yararlı olmaktadır. Sağ kalım ile ilişkili olan 

sedimentasyon ve laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyleri tanıda yapılması 

gereken tetkiklerdendir (5, 6). Yeni tanı lenfomada tanısal değerlendirme 

tablo-2’de özetlenmiştir.  

 

Tablo-2: Yeni Tanı Almış Lenfomada Değerlendirme 

 Öykü: Ateş, gece terlemesi, kilo kaybı, kaşıntı, alkol sonrası ağrı, HIV durumu, kardiyak 
hastalık, pulmoner hastalık, renal hastalık, hepatit B ve C varlığı 

 Fizik muayene: Periferik lenf nodu alanı, karaciğer ve dalağın değerlendirilmesi 

 Laboratuvar: Tam kan sayımı, LDH, karaciğer testleri, sedimantasyon 

 Görüntüleme: Baş ve boyun, toraks, abdominopelvik BT ve/veya PET/BT 

 Kemik iliği biyopsisi: Özellikle, B semptomu varlığında, kan sayımı bozukluklarında ve 
evre III-IV hastalıkta yapılmalıdır. 

 

1.D. Evreleme 

Lenfoma tanısı doku biyopsisi ile koyulduktan sonra, prognozun ve 

uygun tedavinin belirlenmesi amacı ile hastalığın yaygınlığı yani evresi 

belirlenmelidir.  

Günümüzde lenfomaların evrelendirilmesi, önceleri Hodgkin hastalığı 

için kullanılan modifiye Ann Arbor sistemi ile yapılmaktadır (7, 8). 

Hodgkin lenfomada yakın dokulara yayılım, Hodgkin dışı 

lenfomalarda dissemine yayılım görülmesi sebebi ile Ann Arbor sisteminin 

Hodgkin dışı lenfomada kullanılması bazı eksiklere yol açabilmektedir. Bu 

evreleme sisteminde; lenf nodu tutulumunun sayı ve yeri, ekstranodal 

hastalık, bulky kitle ve B semptomu (ateş, gece terlemesi, kilo kaybı) 

varlığına göre hastalar evrelendirilir (Tablo-3). 
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Tablo-3: Ann Arbor / Cotswolds Evrelemesi 

Evre Açıklama 

Evre I 
Tek lenf nodu bölgesinin veya lenfoid yapının (dalak, timus, waldeyer halkası) 
veya tek bir ekstralenfatik bölgenin tutulumu (IE) 

Evre II 
Diyaframın aynı tarafındaki iki veya daha fazla lenf nodu bölgesinin tutulumu (hiler 
nodlar her iki tarafında ise evre iki olarak kabul edilir.); buna ek olarak sadece bir 
ekstranodal organda lokal tutulum (IIE)  

Evre III 
Diyaframın iki tarafında da lenf nodu bölgelerinin tutulumu; lokal ekstralenfatik 
yayılım eşlik ediyorsa (IIIE) 

Evre IV Bir ya da daha fazla ekstralenfatik organın yaygın tutulumu 

A: Sistemik semptom yok 
B: Son 6 ay içinde bazal vücut ağırlığının %10’undan daha fazlasının kaybı,  yineleyen ve 
açıklanamayan 38 °C’nin üzerindeki ateş, yineleyen gece terlemeleri 
X: Kitlesel (bulky) hastalık varlığı (En büyük çapı 10 cm’nin üzerinde olan kitle ya da ön -arka 
akciğer grafisinde torakal 5-6 intervertebral disk düzeyinde hesaplanan en uzun transvers 
transtorasik çapın 1/3’ünü aşan mediastinal kitle) 

 

Tanı anında prognozun tahmin edilmesi amacı ile klinik ve 

laboratuvar ışığında diffüz büyük lenfoma için İPİ (international prognostic 

index), foliküler lenfoma için FLİPİ (foliküler international prognostic index), 

Hodgkin lenfoma için İPS (international prognostic score) gibi skorlama 

sistemleri kullanılmaktadır (9, 10, 11). İPİ skorunda; 60 yaş üstünde olmak, 

evre III-IV hastalık, LDH yüksekliği, ECOG (12) performans puanının 2 ve 

üzerinde olması ve 2 veya daha fazla ekstranodal tutulumu gibi faktörlerin 

varlığı kötü özellikli faktörler olarak tanımlanmaktadır.  

1.E. Tedavi 

HL (Hodgkin lenfoma) ve agresif HDL (Hodgkin dışı lenfoma) , 

sitotoksik kemoterapiler ve monoklonal antikorlar ile tedavi edilirler. 

Kemoterapotikler, hücre bölünmesini ve DNA (deoksiribonükleik asit) 

sentezini engelleyerek malign ya da malign olmayan bölünen hücrelerde 

ölüme neden olurlar. Sınırlı hastalık veya rezidü kitlenin tedavisinde ise 

radyoterapi (RT) kullanılabilir (13). Ritüksimab gibi antikorlar ise antijenlere 

bağlanarak; apopitozis, kompleman ilişkili lizis, antikor bağımlı hücresel 

sitotoksisite yoluyla malign hücrelere etkirler (14). Bazı yavaş seyirli 

lenfomalarda radyoimmünoterapi kullanılabilir. Radyoimmünoterapide, 

monoklonal antikora bağlı radyasyon yayan radyoaktif bir madde kullanılır 

(15). Rekürren veya birincil tedaviye dirençli lenfomalar, kurtarma 

kemoterapisini takiben otolog kök hücre nakli (OKHN) ile tedavi edilebilir (16). 
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Lenfomada, monoklonal antikorlar, histodeasetilaz inhibitörleri, 

immünomodüler ilaçlar, tirozin kinaz inhibitörleri gibi yeni tedaviler araştırma 

sürecindedir (17, 18). Lenfomalarda radyoterapi uygulama alanları şekil-1’de, 

lenfomada kullanılan kemoterapotiklerin genel özellikleri tablo-4’de 

gösterilmiştir. 

 

 

Şekil-1: Lenfomalarda Radyoterapi Uygulama Alanları 

 

Tablo-4: Lenfomada Kullanılan Kemoterapotiklerin Genel Özellikleri 

İlaç Kategori Etki mekanizması 

Doksorubisin Antrasiklin 

Topoizomeraz II inhibisyonu ve yerleşimsel (sterik) obstruksiyon ile DNA 
ve RNA bazlarının interkalasyonunu sağlayarak DNA ve RNA sentezini 
baskılar. Demir ile bağlarak direk olarak DNA ve hücre zarı hasarına 

neden olur 

Bleomisin Antibiyotik DNA’ya bağlanarak kırılması yolu ile DNA sentezini baskılar 

Vinblastin Vinka alkaloidi 
Tubuline bağlarak mikrotübül oluşumunu engeller. Metafazda 
duraksamaya neden olur. Ayrıca glutamik asit metabolizmasını bloke 
ederek nükleik asit ve protein sentezini baskılar. 

Vinkristin Vinka alkaloidi 
Tubuline bağlarak mikrotübül oluşumunu engeller. Metafazda 
duraksamaya neden olur. Ayrıca glutamik asit metabolizmasını bloke 
ederek nükleik asit ve protein sentezini baskılar. 

Mekloretamin Alkilleyici 
DNA ve RNA’ya bağlanarak kırıklara, hatalı kodlamaya, replikasyonun 
inhibisyonuna sebep olur. 

Dakarbazine Alkilleyici DNA’ya bağlanarak DNA, RNA ve protein sentezini inhibe eder. 

Prokarbazin Alkilleyici 
Nükleik asitleri metilleyerek DNA, RNA, protein sentezini inhibe eder. 

DNA’ya direk hasar vererek mitozu baskılar. 

Siklofosfamid Alkilleyici DNA’ya bağlanarak hücre bölünmesi ve DNA sentezini bozar. 

Prednizon Steroid 
Glukoz transportunun, fosforilasyonun inhibisyonu ile veya immatür 
lenfositlerde apopitozu tetikleyerek anti tümör etki gösterir.  

Etoposit 

(VP-16) 

Podofilotoksin 

türevi 
Topoizomeraz II inhibisyonu yaparak DNA hasarına neden olur. 

 

2. Hodgkin Lenfoma  

 
Hodgkin lenfoma, kendine ait moleküler, histolojik, immünfenotipik ve 

klinik özelliklere sahip olan primer B hücre kökenli olduğu düşünülen lenfoid 

bir neoplazidir. Son yıllarda tedavilerdeki gelişmeler sonucunda Hodgkin 

lenfomada sağ kalım ve kür oranı artmaktadır (19).  
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Hastalığı ilk olarak, dalak ve lenf bezi büyümeleri ile 1832 yılında 

İngiliz hekim Thomas Hodgkin tanımlamıştır (20). Sir Samuel Wilks 

tarafından 1865 yılında hastalık anemi, kilo kaybı, ateş ile ilişkilendirmiş ve 

Hodgkin olarak adlandırmış (21). Greenfield, 1878 yılında patognomonik olan 

dev hücreleri farketmiştir. Alman patolog Carl Sternberg ve Amerikalı patolog 

Dorothy Reed birbirinden bağımsız olarak 1898 ve 1902 yıllarında Hodgkin 

hastalığının karakteristik hücresi olan “Reed-Sternberg” dev hücresini 

saptamışlardır (Şekil-2) (22, 23).  

 

 

Şekil-2: Reed- Stenberg Hücresi 

 

İmmünohistokimyasal incelemeler Hodgkin lenfomanın tanısında 

faydalıdırlar. Hemen hemen tüm klasik Hodgkin lenfomalarda, aktive B ve T 

lenfositlerin belirteci olan CD30 ekspresyonu ve yaklaşık %87’sinde 

karbonhidrat hapteni olan CD15 ekspresyonu saptanır. CD15 boyamasının 

yokluğunun net olmasa da kötü prognostik faktör olduğuna dair analizler 

mevcuttur. Genel bir lökosit antijeni olan CD45, klasik Hodgkin lenfomada 

nadiren eksprese edilirken neredeyse tüm Hodgkin dışı lenfomalarda 

eksprese edilmesi nedeni ile ayırıcı tanıda faydalı olabilir. CD20 ile boyanma 

klasik Hodgkin lenfomada değişken olarak %5-%25 arasında görülür. Ancak 

bu boyanma Hodgkin dışı lenfoma ve nodüler lenfosit predominant Hodgkin 

lenfomadaki gibi düzenli ve güçlü olarak olmayıp Reed-Sternberg hücreleri ile 

sınırlı ve heterojendir. CD20 pozitifliğinin prognostik önemi üzerine tartışmalı 

yayınlar mevcuttur. 
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2.A. Hodgkin Lenfomada Epidemiyoloji ve Etyoloji 

Hodgkin lenfomanın, Amerika Birleşik Devletleri’nde (A.B.D), yıllık 

insidans 28/106 olup yılda ortalama 75000 yeni hasta tanı alır ve 22000 hasta 

lenfoma nedeni ile kaybedilmektedir. Hodgkin lenfomalar, genç hastalarda 

daha sık görülür ve lenfomaların %10’unu kapsar (24). Hodgkin lenfoma 

erkeklerde kadınlara göre yaklaşık 1,2 kat daha fazla görülür. 2004-2008 

yılları arasında A.B.D’deki ortanca tanı yaşı 38 ve ortanca mortalite yaşı 

63’dür (25). Tanı ve mortalite yaş dağılımı şekil-3’de belirtilmiştir. 

 

 

Şekil-3: Hodgkin Lenfomada Tanı ve Mortalite Yaş Dağılımı 

 
Genç erişkinler arasında nodüler sklerozan Hodgkin lenfoma alt tipi 

daha sık görülür. Mikst sellüler alt tipinin sıklığı ise yaş ile artmaktadır. Dünya 

Sağlık Örgütüne göre batı toplumlarında, lenfositten zengin ve lenfositten 

fakir klasik tip Hodgkin lenfoma ile nodüler lenfosit predominant Hodgkin 

lenfoma sıklığı %3, %5, %<1 olarak belirtilmiştir (26). Hodgkin lenfomanın 

nodüler sklerozan alt tipinin genç erişkinlerdeki insidansının sosyoekonomik 

durum ile ilişkili olduğuna dair birçok yayın mevcuttur (27). Bu yayınların 

istatistiksel metotlarının çok titiz olmaması nedeni ile hastalığın taşınması 

konusunda inandırıcı kanıtları yoktur. Ancak, birçok bilgi, genç erişkinlerdeki 

Hodgkin lenfomanın bir patojenin geç başlangıçlı enfeksiyonu ile ilişkili 
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olduğu hipotezini desteklemektedir. 1990’lardan sonra yapılan çalışmalarda 

ise kiralık dairede yaşamak, yatak odasını paylaşmak, kreşe gitmek gibi 

durumların patojen ile geç karşılaşma hipotezini (hijyen hipotezi) 

desteklercesine Hodgkin lenfoma riskinde azalma ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir. Çocukluk çağı Hodgkin lenfomada, erkek sıklığının belirgin 

artışı, az gelişmiş ülkelerde ve düşük sosyoekonomik durum ile ilişkilidir. 

İnsidans ile sosyoekonomik durum arasında ilişki 55 yaşının üzerindeki 

hastalarda görülmemektedir. 

2.A.1. Etyolojide Sorgulanan Enfeksiyöz Ajanlar 

Hodgkin hastalığının etyolojisinde B hücrelerini uyarıcı etkileri olan 

Epstein-Barr herpesvirüs (EBV) suçlanmaktadır. Enfeksiyöz mononükleoz 

öyküsü Hodgkin hastalığı riskinde 3 kat artışa sebep olmaktadır (28). EBV 

pozitif Hodgkin lenfomaya çocuklarda ve yaşlılarda daha sık rastlanır ve 

mikst sellüler histoloji EBV pozitif olgular daha ön plandadır (29). Monoklonal 

EBV genomu in situ hibridizasyonu ile Reed-Sternberg hücrelerinin (RSH) 

%40’ın da gösterilmiştir (30). Bu virüsün germinal merkezde bulunan BCR 

(breakpoint cluster) geni eksik B lenfositleri apopitozisten koruyarak 

patogenezde rol oynadığı düşünülmektedir (31). Tüm vakalarda EBV 

saptanmaması başka patojenlerin olabileceğini düşündürmektedir. Bu 

düşünceden yola çıkarak kızamık ve SV40 (simian virüs) virüsü ile ilgili 

yapılan çalışmalar mevcuttur (32, 33).   

2.A.2. Etyolojide Sorgulanan Genetik Faktörler 

Hodgkin lenfomanın etyolojisinde genetik katkının etkisine dair birçok 

kanıt vardır. Aile öyküsünün varlığı Hodgkin lenfoma riskinde 2 kat artışa 

neden olmaktadır (34). Kardeşlerde Hodgkin lenfoma riskinde 7 kat artış 

olmaktadır. Kardeş çiftlerde cinsiyet uyumu olduğu da çalışmalarda 

gösterilmiştir. Kronik lenfositer lösemi, Behçet hastalığı, multipl skleroz, 

sarkoidoz gibi hastalıklarında da benzer bulguların saptanması ortak genetik 

ve çevresel etkenlerin olabileceğini düşündürmektedir. İsveç kanser kayıtları 

ile yapılan bir çalışmada 8766 Hodgkin lenfoma vakasının 52’sinde birinci 

derece akraba öyküsü saptanmıştır (35). Mack ve arkadaşlarının 179 

monozigotik ikiz çift ile yaptığı çalışmada 10 ikiz çiftte Hodgkin lenfoma 
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gelişmiştir. Dizigotik ikizler ile kıyaslandığında monozigot ikizlerin 100 kat 

daha fazla risk taşıdığı tespit edilmiştir. Hodgkin hastalığı ve insan lökosit 

antijenleri arasındaki ilişki net olarak belli değildir. EBV pozitif Hodgkin 

lenfomada HLA*A02’nın varlığı azalmış risk, HLA*A01’nın varlığı ise artmış 

risk ile ilişkilendirilmiştir (36). Bu bulgular çevresel patojenlere karşı yanıttaki 

genetik farklılığın Hodgkin lenfoma etyolojisinde yeri olduğu hipotezini 

güçlendirmektedir. 

2.B. Hodgkin Lenfomada Klinik 

Başından beri Hodgkin lenfomanın bir lenf nodu alanından diğer lenf 

nodu alanına komşuluk yolu ile yayıldığı varsayılmaktadır. Bu bilgi ışığında 

Peters, Kaplan, Tubiana, Musshoff gibi araştırmacılar tedavi stratejileri 

geliştirmişler (37).  

HL’nin tek bir lenf nodu grubunda başladığına ve lenfatik yol ile 

yayıldığına dair güçlü kanıtlar olmasına rağmen, daha agresif tümöral 

hücrelerinin hematojen yol ile yayıldığı öngörülmektedir. Tutulum bölgelerinin 

sıklığı tablo-5’de gösterilmiştir. 

 

Tablo-5: Hodgkin Lenfomada Tutulum Bölgelerinin Sıklığı (38)  

Anatomik bölge Tutulum (%) 

Waldeyer halkası 1-2 

Servikal nodlar 60-70 

Aksiller nodlar 30-35 

Mediasten 50-60 

Hiler nodlar 15-35 

Paraaortik nodlar 30-40 

İliak nodlar 15-20 

Mezenterik nodlar 1-4 

İnguinal nodlar 8-15 

Dalak 30-35 

Karaciğer 2-6 

Kemik iliği 1-4 

Ekstranodüler 10-15 

 

Hodgkin lenfoma’da en sık başvuru nedeni genellikle boyun 

bölgesinde gelişen ağrısız lenf nodudur. Akciğer, perikart, plevra ve göğüs 

duvarı invazyonu NSHL’de daha sık olmak üzere Hodgkin lenfomada 

görülebilir. Lenf nodu basısına bağlı bölgesel komplikasyonlar, vücut 

boşluklarında efüzyonlar, öksürük, nefes darlığı, vena kava superior 

sendromu gelişebilir.  
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Hodgkin lenfomada, lenf tutulumunun yerleri alt tiplere göre 

farklılıklar gösterebilir. Klasik Hodgkin lenfomalarda, primer lenfadenopati 

%70-%80 oranında sol servikal, supraklaviküler veya mediastende görülür. 

NSHL ve MSHL merkezi lenf nodlarını (servikal, mediastinal, paraaortik) 

daha sıklıkla tutarlar. NSHL, sıklıkla supradiyagrafmatik alandan başlarken 

MSHL ise daha küçük lenf nodları ve dissemine şeklinde sıklıkla 

subdiyafragmatik alandan başlar. NLPHL, ilk olarak hemen her zaman 

servikal, submandibuler, aksiler, inguinal bölge gibi periferik lenf nodları ile 

prezente olur. Yeni tanı almış Hodgkin lenfoma hastalarının 2/3’ünde 

intratorasik tutulum radyolojik olarak saptanır. Ön - arka akciğer grafisinde en 

uzun transvers transtorasik çapının 1/3’ünü aşan mediastinal kitle “büyük 

mediastinal kitle” veya “bulky” olarak adlandırılabilir (39). Tanı anında %30-

%35 hastada dalak tutulumu mevcut olup sıklıkla subkliniktir ve tanı koyması 

zor olabilir. Küçük bir dalakta bile diffüz tutulum saptanabilmektedir. 

Subdiyagrafmatik lenf nodu tutulumu, sistemik semptomu olanlarda ve mikst 

sellüler histolojide dalak tutulumu daha sık görülür. Karaciğer tutulumu nadir 

olup sıklıkla eş zamanlı dalak tutulumu ile birliktedir. Kemik iliği tutulumu, sık 

olmamakla beraber genellikle odaksaldır ve hemen her zaman ileri evre 

hastalık, sistemik semptomlar ve olumsuz histoloji ile ilişkilidir.   

Önemli miktarda sayılabilecek bir grup hasta ise Hodgkin lenfoma 

tanısı almadan sistemik semptomlar ile başvurabilir. Tipik semptomlar; ateş, 

ciddi gece terlemeleri, kilo kaybıdır. Ateş genellikle periyodik ve birkaç 

günden birkaç haftaya kadar değişebilecek aralıklarda yineleyen şekildedir. 

Sistemik semptomlar ilk başvuruda %25 hasta grubunda görülebilir. İleri evre 

hastalıkta bu oran %50’ye kadar artabilir. Kaşıntı, yorgunluk, alkol alımı 

sonrasında lenf nodu ağrısı diğer sistemik semptomlardır. Hastaların 

%20’den azında görülen kaşıntı, B semptomları arasında tanımlanmamakla 

beraber eskiden kötü prognostik özellik kabul edilen önemli bir semptomdur. 

Kaşıntı, tanıdan aylar hatta yıllar önce başlayabilir ve patofizyolojisi tam 

olarak bilinmemektedir. Patofizyolojide; Reed-Sternberg hücrelerinden 

salgılanan büyüme faktörleri gibi sitokinlerin etkisi ve tümör yıkımın sonucu 
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salınan bir grup sitokinin neden olduğu bir otoimmün reaksiyon üzerinde 

durulmaktadır (40).  

2.B.1. Hodgkin Lenfomada Prognostik Gruplama 

Genel olarak uygun ve kabul edilebilir prognostik faktörleri açıklamak 

için yapılan birçok çalışma olmasına rağmen, halen prognoz ve tedavi 

yönetimini belirleyen en önemli özellik hastalığın evresi ve sistemik 

semptomların varlığıdır. Bu özelliklerin arasına çapı 10 cm’den büyük kitle 

yani bulky hastalık varlığı dahil edilebilir (41). Çeşitli gruplar tarafından 

Hodgkin lenfoma iyi, orta, kötü prognostik grup olarak ayrılmıştır. Hodgkin 

lenfomada EORTC, GELA ve GHSG, NCIC gruplarınca önerilen prognostik 

sınıflama özellikleri tablo-6’da gösterilmiştir. 

 
Tablo-6: Hodgkin Lenfomada EORTC, GELA ve GHSG, NCIC Gruplarınca 

Önerilen Prognostik Sınıflama   

Prognostik Grup EORTC/GELA GHSG NCIC/ECOG 

Erken evre iyi 
prognostik grup 

Evre I-II,  
Risk faktörü yok,  

Diyafram üstü hastalık 

Evre I-II,  

Risk faktörü yok 

Standart risk grubu:  
Evre I-II + olumlu özellikler, risk 

faktörü yok 

Erken evre, kötü 
prognostik grup 
(orta dereceli) 

Evre I-II,  

Diyafram üstü hastalık, 
 ≥1 risk faktörü 

Evre I-IIA +  ≥1 risk 

faktörü 
Evre IIB + C veya  
D risk faktörü 

Standart risk grubu:  

Evre I-II + olumsuz özellikler + ≥1 
risk faktörü 

İleri evre hastalık Evre III-IV 
Evre IIB + A veya  
B risk faktörü 

Evre III-IV 

Yüksek risk grubu:  
Evre I-II + bulky hastalık, 
İntraabdominal hastalık 

Evre III-IV 

Risk faktörleri 

A: Büyük mediastinal 
kitle 
B: Yaş ≥50 

C: Yüksek 
sedimantasyon* 
D: ≥4 alan tutulumu 

A: Büyük mediastinal 
kitle 
B: Ekstranodal hastalık 

C: Yüksek 
sedimantasyon* 
D: ≥3 alan tutulumu 

A: Yaş ≥40 
B: NS veya NLPHL olmama 

C: Sedimantasyon ≥50 mm/saat 
D: ≥4 alan tutulumu 

*sedimantasyon: >50 mm/saat veya B semptomu + sedimantasyon: >30 mm/saat 
ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group; EORTC: European Organization for Research and treatment of 

Cancer; GELA: Groupe d’Etude des Lymphomes del’Adulte; GHSG: German Hodgkin Study Group; NCIC: 
National Cancer Institute of Canada 

 

İleri evre Hodgkin lenfomada, uluslararası prognostik faktörler projesi 

tarafından tam olarak kapsamlı olmayan ancak geniş kitlelerce kabul gören  

“Uluslararası Prognostik Skorlama” (İnternational Prognostic Score; İPS) 

geliştirilmiştir. İPS skorlamasında; erken evre hastalık içinde risk faktörü olan 

albümin, hemoglobin düzeyleri, erkek cinsiyet, ≥45 yaş gibi faktörlerle 

beraber göreceli risk oranları 1,26 ve 1,49 arasında olan toplam yedi faktör 

mevcuttur. Her bir faktöre 1 puan verilerek hastalara 0 ile 7 arasında 
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skorlama yapılır. Diğer prognostik faktörler arasında NSHL’deki patolojik 

grade, dokudaki eozinofili miktarı, inguinal tutulum, serum LDH ve beta2 

mikroglobulin düzeyleri bulunur.  Ancak bu faktörler ileri evre hastalıkta 

prognoz ile uyumlu olmakla beraber çelişkili sonuçlar veya doğrulama 

eksikleri olması nedeni ile önemleri kanıtlanamamıştır. Proctor (42) ve 

Federico gibi araştırmacılar tarafından farklı risk skorlamaları oluşturulmuş 

olup FDG-PET gibi görüntüleme yöntemleri, kişisel ilaç metabolizması, 

tümörün gen ekspresyon ve serum sitokin profilleri hakkında yapılan güncel 

çalışmalar risk sınıflamaları konusunda umut vericidir (43, 44). İleri evre 

Hodgkin lenfomada uluslararası prognostik skorlamada kullanılan 

değişkenler ve göreceli risk değerleri tablo-7’de gösterilmiştir. 

 

Tablo-7: İleri Evre Hodgkin Lenfomada Uluslararası Prognostik Skorlama (9).  

Prognostik Faktör Göreceli risk P değeri 

Serum albümin <4 g/dl 1,49 <0,001 

Hemoglobin <10,5 g/dl 1,35 0,006 

Erkek cinsiyet 1,35 0,001 

Evre IV hastalık 1,26 0,011 

Yaş ≥45 1,39 0,001 

Lökosit ≥15000/mm3 1,41 0,001 

Lenfosit <600/mm3 veya total lökositin <%8’i 1,38 0,002 

 

2.C. Hodgkin Lenfomada Tedavi 

Yakın zamana kadar, Hodgkin lenfomada erken evre ve olumlu 

özelliklere sahip iyi prognostik gruptaki hastalar sadece genişletilmiş alan 

radyoterapisi (GART), erken evre ve olumsuz özelliklere sahip orta dereceli 

prognostik gruptaki hastalar sıklıkla 4 olan ılımlı sayıda kemoterapi siklusu ve 

radyoterapi, ileri evre hastalar ise sıklıkla 8 siklus olan uzatılmış kemoterapi 

ve/veya lokal konsolidasyon radyoterapisi ile tedavi edilmekte idiler. 

Günümüzde ise birçok merkez, erken evre ve olumlu prognostik özelliklere 

sahip hastalarda bile kemoterapi ile beraber azalmış dozda radyoterapiyi 

içeren kombinasyon tedavilerinin uygulanmasını destekleme eğilimindedirler. 

Hatta yakın zamanda erken evre hastalıkta sadece kemoterapi ile tedavi 

hakkında çalışmalar yapılmıştır. Hodgkin lenfomada sık kullanılan kemoterapi 

rejimleri aşağıdaki tablo-8’de özetlenmiştir. 
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Tablo-8: Hodgkin Lenfomada Sık Kullanılan Kemoterapi Rejimleri 

Kombinasyon-ilaç-doz ve uygulama yolu mg/m
2 

Günler 
Siklus 
süresi 

ABVD 
Adriyamisin (Doksorubisin)-25-IV 
Bleomisin-10-IV 

Vinblastin-6-IV 
Dakarbazine-375-IV 

 
1, 15 

1, 15 
1, 15 
1, 15 

28 gün 

MOPP 
Mekloretamin-6-IV 

Onkovin (Vinkristin)-1,4-IV 
Prokarbazin-100-PO 
Prednizon-40-PO 

 

1,8 
1,8 
1-14 

1-14 

28 gün 

COPP 
Siklofosfamid-650-IV 
Onkovin (Vinkristin)-1,4-IV 
Prokarbazin-100-PO 

Prednizon-40-PO 

 
1,8 
1,8 

1-14 
1-14 

28 gün 

BEACOPP (bazal/arttırılmış) 
Bleomisin-10-IV 

Etoposit-100/200-IV 
Adriyamisin (Doksorubisin)-25/35-IV 
Siklofosfamid-650/1250-IV 

Onkovin (Vinkristin)-1,4-IV 
Prokarbazin-100-PO  
Prednizon-40-PO 

GCSF -SK 

 
8 

1-3 
1 
1 

8 
1-7 
1-7 

+8 

21 gün 

BEACOPP-14 
Bleomisin-10-IV 
Etoposit-100-IV 

Adriyamisin (Doksorubisin)-25-IV 
Siklofosfamid-650-IV 
Onkovin (Vinkristin)-1,4-IV 

Prokarbazin-100-PO 
Prednizon-40-PO 
GCSF-xx-SK 

 
8 
1-3 

1 
1 
8 

1-7 
1-7 
9-13 

14 gün 

Stanford V 
Mekloretamin-6-IV 
Adriyamisin (Doksorubisin)-25-IV 
Vinblastin-6-IV 

Etoposit-60x2-IV  
Onkovin (Vinkristin)-1,4-IV 
Bleomisin-5-IV 

Prednizon-40-PO 

 
1.5.9.hafta 
1.3.5.7.9.11.hafta 

1.3.5.7.9.11.hafta 
3.7.11.hafta 
2.4.6.8.10.hafta 

2.4.6.8.10.hafta 
1-10. haftalar 

12 hafta 

Vinkristin maksimum doz: 2 mg, GCSF: granülosit koloni stimülan faktör, IV: intravenöz, PO: per oral 

 

2.C.1. Erken Evre İyi Prognostik Özelikli Hodgkin Lenfomada 

Tedavi 

Erken evre iyi prognostik hastalıkta sadece genişletilmiş alan 

radyoterapisi ile %90-%98 oranında tam yanıt sağlanır (45, 46). Ancak %30-

%40 hastada nüks gelişmektedir. İyi bir özellik olarak, sadece radyoterapi 

sonrası nüks olan bu grup hastalara kurtarma kemoterapisi veya kombine 

tedavi verildiğinde çoğu olguda tam yanıt elde edilebilmektedir. Özetle; ilk 

basamak tedavisinde sadece genişletilmiş alan radyoterapisi alan erken evre 

iyi prognostik hastalık grubunda 10 yıllık sağ kalım %75-%85’lere 



 

15 
 

varmaktadır (47, 48). Erken evre iyi prognostik özelliklere sahip Hodgkin 

lenfomada tedavi ile ilgili çalışmalar aşağıdaki tablo-9’de özetlenmiştir.  

 

Tablo-9: Evre I-II İyi Prognostik Grupta Radyoterapi ve Kemoterapi 

Uygulamaları ile İlgili Çalışmalar  

Çalışma adı ve tedavi kolları 
Hasta 
sayısı 

Sonuçlar 

GHSG HD7 (49) TB (p<0,0001) 7 yıllık SK 
A: GART (30 Gy), TART (40 Gy) 311 %67 %92 

B: 2 ABVD + GART(30 Gy), TART (40 Gy) 316 %88 %94 

SWOG 9133 (50) TB (p<0,001) 3 yıllık SK 
A: 3 (Doksorubisin + Vinblastin) + subtotal 
lenfoid ve dalak RT (36-40 Gy) 

165 %94 %98 

B: subtotal lenfoid ve dalak RT (36-40Gy) 161 %81 %96 

EORTC/GELA H7F (51) OSK (p=0,0113) 10 yıllık SK 
A: 6 EBVP + TART (36Gy) 168 %88 %92 

B: subtotal lenfoid ve dalak RT 165 %78 %92 

EORTC/GELA H8F (52) RSK (p<0,001) 10 yıllık SK 
A: 3 MOPP/ABV + TART (36Gy) 271 %98 %97 

B: subtotal lenfoid ve dalak RT 272 %74 %92 

Stanford V (iyi prognostik Evre IA-IIA) (53) TB 3 yıllık SK 
8 hafta Stanford V + modifiye TART (30Gy) 65 %95 %97 

EORTC H9F (52) OSK (p<0,001) 4 yıllık SK (p<0,241) 
A: 6 EBVP + TART (36Gy) 239 %88 %98 

B: 6 EBVP + TART (20 Gy) 209 %85 %100 

C: 6 EBVP 130 %69 %98 

GHSG HD10 (54) 
2 ve 4 siklus sonrası 

TB 
2 ve 4 siklus sonrası 

SK 
A: 2 ABVD + TART (30Gy) 

1370 %91 ve %92 %96 ve %97 
B: 2 ABVD + TART (20Gy) 

C: 4 ABVD + TART (30Gy) 

D: 4 ABVD + TART (20Gy) 

ABVD, Doksorubisin, Vinblastin, Bleomisin, Dakarbazine; EBVP, Epirubisin, Bleomisin, Vinblastin, Prednizon; 
MOPP, Mekloretamin, Vinkristin, Prokarbazin, Prednizon; Stanford V, Mekloretamin, Doksorubisin, Vinblastin, 

Prednizon, Vinkristin, Bleomisin, Etoposit; GART, genişletilmiş alan radyoterapi; TART, tutulmuş alan radyoterapisi; 
EORTC, European Organization for Research and Treatment of Cancer; GELA, Groupe d’Etude des Lymphomes de 
l’Adulte; GHSG, German Hodgkin’s Lymphoma Study Group; SWOG, Southwestern Oncology Group; SK, sağ kalım; 

TB, tedavi başarısı; OSK, olaysız sağ kalım; RSK, relapssız sağ kalım 

 

2.C.2. Erken Evre Kötü Prognostik Özelikli Hodgkin Lenfomada 

Tedavi  

Erken evre olmasına rağmen kötü prognostik özelliklere sahip 

Hodgkin lenfomada tedavi sonuçları son 30 yıl içinde olumlu gelişmeler 

göstermiştir. Çalışmalar sadece radyoterapi veya kemoterapinin yetersiz 

sonuçlar verdiği ve kombine tedavi yaklaşımının uygun olduğunu 

göstermektedir. Dört siklus ABVD ve tutulmuş alana 30 Gy radyoterapinin 

standart yaklaşım olduğu görülmektedir. Yine de, %5 ilerleyici ve %15 5 yıllık 
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nüks oranları bu standart tedavide BEACOPP veya STANFORD V gibi daha 

yoğun rejimlerin kullanımını akla getirmektedir. Erken evre kötü prognostik 

özelliklere sahip Hodgkin lenfomada tedavi ile ilgili çalışmalar aşağıdaki 

tablo-10’da özetlenmiştir.  

 

Tablo-10: Evre I-II Kötü Prognostik Grupta Radyoterapi ve 

Kemoterapi Uygulamaları ile İlgili Çalışmalar  

Çalışma adı ve tedavi kolları 
Hasta 
sayısı 

Sonuçlar 

INTM (1974-1982) (55) HSK (p=0,2)  

A: 3 MOPP+STLRT/TLRT+3 MOPP 33 %66  

B: 3 ABVD+STLRT/TLRT+3 ABVD 36 %72  

EORTC H6U (1982-1988) (43) TB (p<0,0001) 10 yıllık SK (p=0,52) 

A: 3 MOPP+mantle RT+3 MOPP 165 %68 %87 

B: 3 ABVD+mantle RT+3 ABVD 151 %90 %87 

EORTC H7U (1988-1992) (51) OSK (p<0,001) 6 yıllık SK (p=0,0175) 

A: 6 EBVP+TART (36 Gy) 183 %68 %79 

B: 6 MOPP/ABV+TART 182 %88 %87 

GATLA (1986-1992) (45) OSK (p=0,009) 5 yıllık SK (p=0,16) 

A: 3 CVPP+TART (30 Gy)+3 CVPP 92 %85 %95 

B: 3 AOPE+TART (30Gy)+3 AOPE 84 %66 %87 

French Cooperation (1976-1981) (56) HSK (p>0,05) 6 yıllık SK (p>0,05) 

A: 3 MOPP+GART (30 Gy)+3 MOPP 82 %87 %92 

B: 3 MOPP+TART (30 Gy)+3 MOPP 91 %93 %91 

INTM (1990-1997) (57) HSK (p>0,05) 12 yıllık SK (p>0,05) 

A: 4 ABVD+ STLRT 65 %93 %96 

B: 4 ABVD+ TART 68 %94 %94 

GHSG HD8 (1993-1998) (58) TB (p>0,05) 5 yıllık SK (p>0,05) 

A: 4 COPP/ABVD+GART (30Gy)+bulk (10Gy) 532 %86 %91 

B: 4 COPP/ABVD+TART (30Gy)+bulk (10Gy) 532 %84 %92 

EORTC/GELA H8U (1993-1998) (52) OSK (p>0,05) 10 yıllık SK (p>0,05) 

A: 6 MOPP/ABV+TART (36 Gy)  335 %84 %88 

B: 4 MOPP/ABV+TART (36 Gy) 333 %88 %85 

C: 4 MOPP/ABV+STLRT  327 %87 %84 

GHSG HD11 (1998-2002) (59) TB (p>0,05) 3 yıllık SK (p>0,05) 

A: 4 ABVD+TART (30 Gy) 327 %87 ABVD → %96 

BEACOPP → %96 
20 Gy → %97 
30 Gy → %97 

B: 4 ABVD+TART (20 Gy) 325 %88 

C: 4 BEACOPP+TART (30 Gy) 319 %87 

D: 4 BEACOPP+TART (20 Gy) 329 %90 

EORTC H9U (1998-2002) (60) TB (p>0,05) 4 yıllık SK (p>0,05) 

A: 6 ABVD+TART (30 Gy)  277 %94 %96 

B: 4 ABVD+TART 276 %89 %95 

C: 4 BEACOPP+TART 255 %91 %93 

ABVD, Doksorubisin, Vinblastin, Bleomisin, Dakarbazine;  AOPE, Doksorubisin, Vinkristin, Prednizon, Etoposit;  
BEACOPP, Bleomisin, Etoposit, Doksorubisin, Siklofosfamid, Vinkristin, Prokarbazin, Prednizon; COPP, 
Siklofofamid, Vinkristin, Prokarbazin, Prednizon; CVPP,  Siklofosfamid, Vinblastin, Prokarbazin, Prednizon;  

EBVD, Epirubisin, Bleomisin, Vinblastin, Prednizon;  MOPP, Mekloretamin, Vinkristin, Prokarbazin, Prednizon; 
STLRT, subtotal lenfoid radyoterapi; GART, genişletilmiş alan radyoterapi; TART, tutulmuş alan radyoterapisi; 
TLRT, tüm lenfoid radyoterapi; EORTC, European Organization for Research and Treatment of Cancer; GATLA, 

Gropo Argentino de Trataniento de la Leucemia; GELA, Groupe d’Etude des Lymphomes de l’Adulte; GHSG, 
German Hodgkin’s Lymphoma Study Group; INTM, Istituto Nazionale Tumori Milan; TB, Tedavi başarısı; SK, Sağ 
kalım; OSK, Olaysız sağ kalım; HSK, Hastalıksız sağ kalım; 
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2.C.3. İleri Evre Hodgkin Lenfomada Tedavi 

MOPP rejiminin kullanımı ileri evre Hodgkin lenfoma tedavisinde 

öncü olmuştur. Bu rejim ile tam yanıt oranları %73-%81, uzun dönem 

hastalıksız sağ kalım oranları %36-%52, toplam sağ kalım oranları %50-%64 

arasında bulunmuştur (61). Ancak, MOPP ve MOPP benzeri tedavilerle %15-

%30 hastada tam yanıt alınamaması ve %50 hastada tedavi başarısızlığı 

görülmesi, beraberinde alkilleyici ajana bağlı sterilite ve akut lösemi riskinin 

yüksekliği gibi olumsuz özellikler araştırmacıları başka tedavi arayışlarına 

yöneltmiştir. Bonadonna ve ark. (62) 1975 yılında MOPP sonrası yanıt 

alınamayan hastalarda ABVD rejimini (Doksorubisin, Bleomisin, Vinblastin, 

Dakarbazine) kullanmışlardır. ABVD ve MOPP tedavisinin karşılaştırıldığı 

MİLAN grubunun çalışmasında ABVD rejimi MOPP’a göre hastalıksız sağ 

kalım oranlarında %81 ve %63 oranlarında üstün bulunmuştur (63). Ayrıca, 

daha az germ ve hematopoetik hücre toksisitesi gelişmesi ABVD rejiminin 

olumlu özelliklerindendir (64).  

Goldie-Coldman hipotezine göre (65), dirençli hücrelerin tümör 

dokusunda oluşma riski aktif bölünen hücre sayısı ile doğru orantılı olarak 

artmaktadır. Bu hipoteze dayanarak, tümör dokusundaki hücre sayısının en 

az olduğu dönemde etkili ve farklı mekanizmaları olan birçok ajanın birlikte 

karışık olarak kullanılması ile ilaç direncinin önlenebileceği ileri sürülmektedir. 

Ancak, birçok ajanın birlikte ve karışık kullanılması ile artan toksisite nedeni 

ile daha çok verilen rejimlerin dönüşümlü veya ardışık olarak kullanılması 

tercih edilmektedir.   

CALGB (Cancer and Leukemia Group B) grubunun çalışmasında 

MOPP ve ABVD, dönüşümlü MOPP/ABVD ile karşılaştırılmış ABVD ve 

dönüşümlü MOPP/ABVD gruplarında benzer tedavi yanıtları elde edilmiş iken 

ve her iki rejimde, MOPP rejiminden üstün bulunmuştur (66). ABVD ve 

MOPP/ABVD alan grup 15 yıldan uzun takip edildiğinde hastalıksız sağ kalım 

oranları %50 ve toplam sağ kalım %65 bulunmuştur (67). ABVD rejimine 

MOPP eklenmesinin fayda yerine sadece ek toksisite getirip getirmediğini 

sorgulayan Duggan ve arkadaşlarının 856 hastalık çalışmasında ortanca 5 

yıllık takipte sağ kalım ve hastalıksız sağ kalım ABVD kolunda %63 ve %82, 
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karışık MOPP/ABV kolunda ise %66 ve %81 saptanmış ve her iki kolda 

anlamlı farklılık görülmemiştir. Ancak MOPP/ABV kolunda hematolojik, 

pulmoner toksisite gibi objektif toksisiteler veya halsizlik, anoreksi, 

hipotansiyon gibi sübjektif yakınmalar daha sık görülmüş ve ortanca 6 yıllık 

takipte ABVD kolunda kurtarma tedavisi olarak alkilleyici ajan kullanan 2 

hastada lösemi olmak üzere 18 ikincil malignite, MOPP/ABV kolunda 11’i 

akut lösemi veya miyelodisplastik sendrom olmak üzere 28 ikincil malignite 

saptanmıştır (68). 

Tedavi süresi ile ilgili birçok çalışma mevcut olup, genellikle en az 6, 

en fazla 8 siklus antrasiklin içeren tedavinin yeterli olduğu kabul edilir. 

Yüksek riskli hastalara ilk seçim tedavisi olarak kök hücre destekli yüksek 

doz kemoterapi verilmesinin faydası ise gösterilememiştir (55, 69, 70). İleri 

evre Hodgkin lenfomada radyoterapinin yeri tartışmalıdır. Loeffler ve ekibinin 

14 çalışmadaki 1700’den fazla hasta ile yaptığı bir analizde radyoterapinin 

sadece mediastinal tutulumu olan ileri evre hastalarda faydalı olabileceği 

belirtilmiş ancak sağ kalım üzerine etkisi saptanmamıştır (71).  

2.C.4. Nüks veya Dirençli Hodgkin Lenfomada Tedavi 

İlk tedavi olarak daha önce tedavi alan hastalarda nüks sonrası 

uygun tedavi yöntemi belirsizdir. Kurtarma radyoterapisi, konvansiyonel 

kemoterapi, 2. basamak kemoterapi, YDKT ile OKHT, AKHN (allojenik kök 

hücre nakli) tedavi yöntemlerini oluşturmaktadır.  

Kurtarma kemoterapiler ile yapılan çalışmalarda kısmi ve tam yanıt 

toplam oranları %60-%87 arasında değişmektedir. Bu çalışmaların çoğu tek 

kollu ve faz 2 çalışmalar olup farklı hasta grupları üzerinde denenmişlerdir. 

Bu nedenle birbirlerine üstünlük göstermeleri için yeterli kanıtları yoktur. 

Kurtarma kemoterapisinde uygun tedavi siklus sayısı hakkında kesin bir veri 

yoktur. Genelde 2-3 siklus olarak verilmektedir. Özellikle kök hücre toplanma 

olasılığı olan hastalarda toksisite ve yarar dengesinin iyi kurulması önemlidir 

(72). Primer dirençli Hodgkin lenfomada nüks hastalara göre 2. basamak 

kemoterapiye daha az yanıt (%51’e %83) görülür (73). YDKT ve OKHT 

tedavisi alan hastalarda uzun dönem hastalıksız sağ kalım oranlarının %30 

ve %65 saptanması ve nakil ilişkili mortalite oranlarının %25’lerden %5’lere 
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düşmesi kök hücre bazlı yüksek doz tedavileri ön plana getirmiştir (74, 75, 

76). Bu konu ile ilgili BNLI (British National Lymphoma Institute), GHSG ve 

EBMT (European Group for Blood and Marrow Transplantation) beraber 

yaptığı çalışmalar ilgi çekmektedir. BNLI çalışmasında, nüks veya dirençli 

Hodgkin lenfomalı toplam 40 hastaya konvansiyonel dozda mini-BEAM 

(karmustin (BCNU), etoposit, sitarabin, melphalan) rejimi veya yüksek doz 

BEAM ile OKHT yapılmış. Üç yıllık hastalıksız sağ kalım oranları mini-BEAM 

alan gruba göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (%53’e %10) (77).  

GHSG/EBMT çalışmasında ise; ilk tedavide konvansiyonel KT almış 

nüks Hodgkin lenfomalı 161 hasta; iki kola ayrılıp bir kola 4 siklus Dexa-

BEAM (deksamatazon, karmustin, etoposit, sitarabin, melphalan), diğer kola 

2 siklus Dexa-BEAM sonrası BEAM verilerek periferal kök hücre veya otolog 

kemik iliği nakli yapılmıştır. Kemosensitif olan 144 hasta çalışmada 

değerlendirilmiş ve bu hastaların 117 sinde 2 siklus KT sonrası kısmi ya da 

tam yanıt alınmıştır. 3 yıllık hastalıksız sağ kalım oranları ek 2 siklus standart 

tedavi alan grupta %34 saptanırken, kök hücre destekli tedavi kolunda %55 

saptanmıştır (P: 0.02) . Toplam sağ kalım oranlarında ise anlamlı fark 

saptanmamıştır (78). 

Yüksek doz rejimlerde doz artırımlarının başarısı sınırlıdır. Bu 

nedenle mobilizasyon amaçlı hazırlık rejimlerinin yoğunlaştırılması gündeme 

gelmiştir. Doz artımlarının yararının az olası Goldie-Coldman ve Norton-

Simon hipotezi ile açıklanabilir. Norton-Simon hipotezine göre tümör 

içerisindeki hızlı bölünen hücreler tedaviye daha iyi yanıt verirken yavaş 

bölünen hücreler daha dirençli olmaktadır (79). Bu hipotez doğrultusunda 

çapraz dirence sebep olmayacak tedavi seçeneklerinin ardışık olarak 

verilebileceği düşüncesi doğmuştur. 

Josting ve ark.'nın bu konuda yaptığı çok merkezli bir çalışmaya, 

yaşları 18 ile 65 arasında (ortanca yaş 34) olan daha önce COPP/ABVD 

veya BEACOPP gibi konvansiyonel tedavi sonrasında biyopsi ile nüks veya 

dirençli Hodgkin lenfoma tanısı koyulmuş hastalar alınmıştır. Tümör kitlesini 

azaltmak amacı ile tüm hastalara öncelikle 2 siklus DHAP (deksametazon, 

yüksek doz sitarabin, sisplatin)  verilmiş sonrasında kısmi veya tam yanıt 
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alınan hastalara yüksek doz KT ( 4 gr/m2 siklofosfamid, 8 gr/m2 metotreksat, 

1,4mg/m2 vinkristin, 2 gr/m2 etoposit) ardından BEAM rejimi ile OKHT 

yapılmıştır. 102 hastanın sonuçları değerlendirildiğinde, 2 siklus DHAP 

sonrasında %67 kısmi yanıt, %21 tam yanıt elde edilmiştir. Ortanca takip 

süresi 30 ay olan 3-36 aylık takiplerde toplam yanıt %80 (%8 kısmi yanıt, 

%72 tam yanıt) iken toplam sağ kalım %78, hastalıksız sağ kalım %59 

saptanmıştır. İki hasta nötropenik sepsis, 23 hasta hastalık ilerlemesi nedeni 

ile eksitus olmuştur. Çalışmada;  nüksün evresi, DHAP sonrası yanıt, ilk 

remisyon süresinin uzunluğu ve nüks dönemde aneminin varlığı toplam sağ 

kalımı etkileyen anlamlı prognostik faktörler olarak saptanmıştır (80). 

Allojenik kök hücre nakli (AKHN), nüks veya dirençli Hodgkin 

lenfomaların tedavisinde bir diğer seçenektir. Ancak miyeloablatif AKHN’nin 

tedavi ilişkili mortalitesinin %50’nin üzerinde olması ve yüksek nüks oranları 

nedeni ile çok tercih edilmemektedir (81, 82). Güncel çalışmalarda; donör 

lenfosit infüzyonu kullanımının anti tümör etkilerine ek olarak daha güvenli 

olabilecek azaltılmış dozda AKHN (AD-AKHN) uygulamasının daha uygun 

olarak kullanılabileceğini göstermektedir (83). Erken dönemde görülen olumlu 

sonuçlara rağmen; çalışmalarda AD-AKHN’nin en az 2 yıllık olan hastalıksız 

sağ kalım oranları %25-%30 arasında, toplam sağ kalım oranları %35-%60 

arasında saptanmıştır (84). AKHN sonrası tekrar nüks olan olgularda 2. defa 

AKHN hakkında bilgiler sınırlı olup, IBMTR (International Blood and Marrow 

Transplant Research) tarafından 2. defa AKHN uygulanan 21 hastalık bir 

çalışmada 100 günlük tedavi ilişkili mortalite %11, 5 yıllık hastalıksız sağ 

kalım ve genel sağ kalım Hodgkin dışı lenfoma ile benzer olarak %30 

oranında bulunmuştur. İlk yıl içinde tekrar AKHN gereksinimi olan hastalar 

içinse 5 yıllık oran %0 saptanmıştır (85).  

Tedavi edilemeyen olgularda hastalığın kontrolü için çeşitli 

konvansiyonel ajanlar kullanılabilir. En sık kullanılan ajanlar arasında 

gemsitabin ve vinblastin yer almaktadır (86, 87).  

Refrakter ve nüks Hodgkin lenfomada yeni tedavi arayışları devam 

etmekte olup anti-CD 30 antikorları, bortezomib, talidomid ile yapılan 

çalışmalarda tek ajan olarak etkisiz oldukları ancak standart tedaviler ile 
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birlikte kullanıldıklarında olumlu etkilerinin olduğu gösterilmiştir (88, 89). Anti-

CD 20 antikoru olan rituksimab ile yapılan bir çalışmada %22 yanıt ve B 

semptomlarında gerileme saptanmıştır (90). Anti-CD 30 antikorları, histon 

deasetilaz inhibitörleri, M-TOR (mammalian target of Rapamycin) inhibitörleri, 

immün modülatör ajanlara yönelik birçok ajan ile ilgili çalışmalar devam 

etmektedir (91). 

 

3. Hodgkin Dışı Lenfomalar 

 

Hodgkin dışı lenfomalar (HDL) akut lenfoblastik lenfoma ile 

sonuçlanan öncül hücreler ile multiple myeloma sebep olan plazma hücreleri 

dışındaki lenfoid hücrelerin monoklonal proliferasyonu ile karakterize olan 

lenfoid neoplazilerdir. HDL'de neoplastik hücreler genellikle germinal 

merkezlerden köken alan olgun B lenfositlerden kaynaklanırlar.  

Klinik bulgular yaş, histolojik özellikler, immüniteye göre değişmekle 

birlikte genel olarak ilk bulgu ağrısız lenfadenopatidir. İnflamatuar moleküller, 

kemokinler ve sitokinlere bağlı hastalar, B semptomu, halsizlik, iştahsızlık gibi 

sistemik yakınmalar ile başvurabilir. Burkitt lenfomadaki ilioçekal tutulum 

veya mantle hücreli lenfomadaki lenfomatoid papülozis gibi bazı histolojik alt 

tiplerde kendilerine özgün klinik bulgular görülebilir. Tedavi almayan HDL 

hastalarında ölüm sıklıkla kaçınılmazdır. 

Klinik seyir ve prognozdaki heterojenite nedeni ile Hodgkin dışı 

lenfomalar indolen (yavaş seyirli), agresif ya da çok agresif olarak 3 gruba 

ayrılırlar (92). Moleküler biyolojideki gelişmeler sonucunda, lenfomada 

genetik özelliklerinin daha iyi anlaşılması sınıflamaların değişmesine neden 

olmuştur. Gen ekspresyonlarının ölçülmesi moleküler profil olarak 

tanımlanmıştır.  Hodgkin dışı lenfomaların klinik olarak sınıflandırması tablo-

11’de gösterilmiştir. 
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Tablo-11: Hodgkin Dışı Lenfomaların Klinik Sınıflaması 

 

 

3.A. Hodgkin Dışı Lenfomada Epidemiyoloji ve Etyoloji 

Amerika Birleşik Devletleri’nde 2012 yılında 70000 yeni tanı Hodgkin 

dışı lenfoma ve 19000 HDL’ye bağlı ölüm beklenmektedir. 2005-2006 yılları 

arasında ortanca tanı yaşı 66 olup, ortanca mortalite yaşı 75’dir. HDL, 

A.B.D’de 5.sırada yer alır. Görülme sıklığı giderek artmaktadır (93). Bu artışın 

nedeni tam olarak belli olmamakla beraber HIV enfeksiyonu gibi birçok 

etyolojik neden sorgulanmaktadır. Tanı ve mortalite yaş dağılımı şekil 4’de 

belirtilmiştir.  

 

 

Şekil-4: Hodgkin Dışı Lenfomada Tanı ve Mortalite Yaş Dağılımları 

 

Hodgkin Dışı Lenfomalar 

Yavaş Seyirli 

Foliküler 

Marjinal zon 

Küçük lenfositik 

Agresif 

Diffüz büyük B hücreli  

Periferal T  hücreli 

Mantle hücreli,  

Transforme yavaş seyirli 

Çok Agresif 

Burkitt 

Lenfoblastik 
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İmmün baskılanma veya uyarılma HDL gelişimini kolaylaştıran 

sebeplerdir. Virüsler genoma bağlanıp, gen ekspresyonlarını değiştirerek 

hücre proliferasyonunu etkileyebilirler. EBV (Epstein-Barr virüs) enfeksiyonu 

veya Sjögren sendromu ile romatoid artrit gibi kronik immün uyarıların 

etyolojide önemli rolleri vardır (94). Ancak bu rolün hastalık ilişkili veya tedavi 

ilişkili olup olmadığını ayırt etmek zordur (95, 96). HTLV-1(Human T cell 

leukemia/lymphoma virus-1), HHV-8 (Human Herpes virus-8) gibi virüsler 

özellikle etyolojide suçlanmaktadır (97, 98). Gastrik mukoza ilişkili lenfoma 

(MALT) gelişiminde ise kronik Helicobacter pylori enfeksiyonu 

suçlanmaktadır (99, 100). Kutanöz lenfoma ile Borrelia enfeksiyonunu, 

hepatit C enfeksiyonu ile splenik lenfoma ilişkisi ile ilgili çalışmalar mevcuttur 

(101, 102). Mesleksel ve çevresel faktörleri irdeleyen epidemiyolojik 

çalışmalarda, tarım işleri ile lenfoma arasında ilişki saptanmış olup bu ilişkinin 

organik klor bazlı ilaçlarla, organik çözücülerle ve ahşap ürünleri ile temasa 

bağlı olduğu düşünülmüştür (103, 104). 

Uluslararası kanser araştırma ajansı verilerine göre ülkemiz ile 

A.B.D, Dünya, gelişmiş ülkeler ve az gelişmiş ülkelerdeki, yaş dağılımı 

standardize edilmiş mortalite, insidans oranları şekil-5’de görselleştirilmiştir. 

 

 

Şekil-5: Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı Verileri Işığında Lenfomaların 

Ülkelere Göre Yaş Dağılımları ve Standardize Edilmiş Mortalite, İnsidans 
Oranları (105) 
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3.B. Hodgkin Dışı Lenfomada Klinik 

HDL hastalarında; sistemik semptomlar, genel performans, 

otoimmün hastalıklar, HIV, HTLV-1, hepatit C, radyoterapi veya kemoterapi 

öyküsü sorgulanmalıdır. Tanı için biyopsi şart olup ve laboratuvar testlerinde 

tam kan sayımı, LDH dahil biyokimya, anti-HIV, hepatit serolojisi 

araştırılmalıdır. Hodgkin dışı lenfomalar, önceleri Hodgkin lenfoma için 

kullanılan Ann-Arbor sistemi ile evrelendirilirler. Ancak; HDL'da Hodgkin 

lenfomada görülen bölgesel yayılımın aksine daha çok hematojen 

disseminasyon görülmesi ve hastalığın heterojenitesi nedeni ile evrelemenin 

değeri daha sınırlıdır. Ann-Arbor sisteminin yeniden gözden geçirilmesi ile 

oluşturulan Cotswolds sistemi HDL’ya daha uygun gözükmektedir (39). 

Evrelemek için hastalara kemik iliği biyopsisi, akciğer grafisi, boyun-toraks-

abdomen-pelvik BT yapılmalıdır. Klinik prezentasyonuna göre PET-BT 

çekilebilir. Burkitt lenfoma veya ekstranodal tutulumlu DBBHL gibi santral 

sinir sistemi tutulum olasılığı olan hastalarda magnetik rezonans 

görüntüleme, beyin omurilik sitolojisi ve akım sitometrisi bakılması 

önerilmektedir (106). HDL’nin majör alt tiplerinin klinik özellikleri tablo-12’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo-12: HDL’nin Majör Alt Tiplerinin Klinik Özellikleri (107) 

HDL’nin Majör Alt Tiplerinin Klinik 
Özellikleri (107) 
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Sıklık 
 

Dünya 22 7 8 2 6 31 2 4 2 7 2 

K.Amerika 32 4 7 - 7 29 1 - - 2 3 

Avrupa 18 9 9 - 9 29 3 - - 5 2 

Ortanca yaş 59 65 60 58 63 64 37 31 28 61 34 

Erkek cinsiyet 42 53 48 42 74 55 34 89 64 55 69 

Evre 

I 16 4 0 13 10 12 10 25 0 1 16 

IE 2 0 39 0 3 13 0 12 0 7 3 

II 11 2 0 13 6 13 34 13 11 6 22 

IIE 4 3 28 0 1 16 22 12 0 6 10 

III 16 8 2 34 9 13 3 0 14 15 10 

IV 51 83 31 40 71 33 31 38 75 65 39 

B semptomu 28 33 19 37 28 33 38 22 21 50 53 

LDH artışı 30 41 27 40 40 53 81 75 70 64 45 

Karnofski ≤70 9 11 15 7 21 24 22 44 29 32 26 

Tümör boyut >10 cm 28 13 8 0 25 30 52 22 32 12 17 

Ekstranodal tutulum 64 80 98 47 81 71 56 78 82 82 59 

Kemik iliği tutulumu 42 72 14 32 64 16 3 33 50 36 13 

İPİ skoru 
2-3 48 64 48 27 54 46 37 39 41 52 18 

4-5 7 13 8 13 23 19 11 14 26 31 21 
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Agresif Hodgkin dışı lenfomada, prognostik özelliklerin belirlemesi 

amacı ile yapılan 2031 hastalık uluslararası bir çalışmada (108). ≥60 yaş, 

evre III-IV hastalık, LDH yüksekliği, ECOG skorunun ≥2 olması ve ≥2 

ekstranodal tutulum gibi faktörlerin kötü özellikli faktörler olduğu saptanmıştır. 

Bu beş faktöre birer puan verilerek İPİ (international prognostic index) 

skorlaması geliştirilmiştir. Çalışmanın devamında, CHOP bazlı tedavi alan 

hastalar 0-1, 2, 3, 4-5 puan olarak 4 grupta değerlendirilmiş ve 5 yıllık sağ 

kalım oranları %73, %51, %43, %26 olarak bulunmuştur. Bu çalışma 

sonrasında, İPİ skorlaması standart bir yaklaşım olarak kabul edilmiştir. İPİ 

skorlama sistemi, CD-20 reseptör blokeri olan ritüksimabın kullanımı 

sonrasında R-İPİ olarak yeniden düzenlenmiştir (109). Tablo-13’de ECOG 

skorlaması, İPİ ve R-İPİ sistemi özetlenmiştir. 

Prognostik önemi olan gen ekspresyon profil incelemeleri, agresif 

HDL'lerde henüz sık kullanılmamasına rağmen gelecekte tanıyı 

doğrulamada, patogenezin anlaşılmasında ve prognozun saptanmasında 

ümit verici gözükmektedir (110, 111). 

 

Tablo-13: HDL’de ECOG Skorlaması (12), İPİ ve R-İPİ Sistemi 

ECOG Performans Skalası 

Puan Açıklama 

0 Asemptomatik (Tam aktif, tüm hastalık öncesi aktivitelerini kısıtlama olmaksızın yapabilir) 

1 
Semptomatik fakat tamamen ayakta (Zorlu fizik aktivitede kısıtlama var, ancak hasta ayakta, ev ve 

ofis işleri gibi hafif işleri yapabilir.) 

2 
Semptomatik, %50'den daha az yatakta (Ayakta ve kendi bakımını yapabilir, ancak herhangi bir işte 

çalışamaz ve gündüz saatlerinin %50'sinden fazlasını ayakta geçirebilir) 

3 
Semptomatik, %50'den daha fazla yatakta (Kendi bakımını yapmakta zorlanıyor, gündüz 
saatlerinin %50'sinden fazlasında yatakta) 

4 Yatalak (Kendi bakımını yapamıyor, tam olarak sandalye veya yatağa bağımlı) 

5 Ölüm 

Agresif lenfomalarda İPİ skorlaması 

Risk grubu İPİ skoru Tam yanıt (%) 5 yıllık sağ kalım 

Düşük 0-1 %87 %73 

Düşük-orta 2 %67 %51 

Yüksek-orta 3 %55 %43 

Yüksek 4-5 %44 %26 

Agresif lenfomalarda R-İPİ skorlaması 

Risk grubu İPİ skoru Toplam sağ kalım 

Çok iyi 0 %94 

İyi 1-2 %79 

Kötü 3-5 %55 
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3.C. Agresif Hodgkin Dışı Lenfomalar 

3.C.1. Diffüz Büyük B Hücreli Lenfoma 

DBBHL, Hodgkin dışı lenfomaların %40’ını oluşturmaktadır. Sıklıkla 

7. dekatta görülmesine rağmen tüm yaştaki erişkinlerde ve çocuklarda 

görülebilir (92). Hastalarda lokal, yaygın veya ekstra nodal tutulum görülebilir. 

DBBHL’nin genelde genç bayanlarda sık görülen primer mediastinal B hücreli 

lenfoma (PMBHL) ve intravasküler büyük B hücreli lenfoma gibi klinik-

patolojik alt tipleri de bulunmaktadır. Prognoz ve tedavi seçeneklerini 

etkileyebileceği için yavaş seyirli bir lenfomadan farklılaşarak gelişen DBBHL 

(Richter transformasyonu) önemli bir klinik özelliktir. Ayrıca, sentroblastik, 

immunoblastik, T-hücre/histiyositten zengin, anaplastik olarak morfolojik alt 

varyantları olan DBBHL’de moleküler testlerin kullanılması ile bu sınıflamada 

yeni gelişmeler beklenmektedir (92). DBBHL, gen ekspresyon profili 

kullanılarak germinal merkez B-hücre (GMB), aktive B hücre (ABH), primer 

mediastinal B hücreli lenfoma (PMBHL) olarak 3 alt gruba ayrılır. Normalde, 

antijen ilişkili immün yanıtta germinal merkez proliferasyonunu düzenleyen bir 

transkripsiyon faktörü olan BCL-6 (B cell lenfoma-6) proteini DBBHL’de %50 

oranında mutasyonlara bağlı olarak artar (112). BCL-6 proteini sıklıkla 

germinal merkez kaynaklı olduğu için ekspresyonun artışının saptanması 

DBBHL’nin alt tiplendirmesinde faydalıdır (113). BCL-6 ile ilgili bazı 

çalışmalarda, olasılıkla germinal merkez kaynaklı olması nedeni ile iyi 

prognoz ile ilişkili saptanmıştır. Ancak henüz veriler yetersizdir (114). 

DBBHL’de bir diğer sık rastlanan bir antiapopitotik protein ise BCL-2’dir. BCL 

proteinin artışının görülme sıklığı %24-%55 gibi geniş bir aralıkta ifade 

edilmektedir (115). Bu moleküler anormalliklerin dışında, DBBHL’de bir tümör 

baskılayıcı olan P53 (protein 53) geni mutasyonu %20 oranında 

görülmektedir. Bu mutasyonun varlığı ilaç direnci ve kötü prognoz ile 

ilişkilendirilmiştir (116). Moleküler anormallikler ile ilgili DBBHL’nin bir diğer alt 

tipi olan primer mediastinal lenfomaya özgü MAL ve REL genlerinin varlığı 

hakkında çalışmalar mevcuttur (117, 118).  
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3.C.1.a. Diffüz Büyük B Hücreli Lenfomada Tedavi 

DBBHL’nin temel tedavisi kemoterapidir. Sadece radyoterapi 

kullanılması yetersiz yanıt ve yüksek nüks oranları ile ilişkilidir (119). 

SWOG (Southwest Oncology Group) grubu tarafından 1998 yılında 

Miller ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bulky hastalığı olmayan ve 

çoğunluğu DBBHL olan agresif HDL tanılı 402 hastada, 3 siklus CHOP ve 

40-50 Gy TART (tutulmuş alan RT)  ile 8 siklus CHOP karşılaştırılmış. 5 yıllık 

hastalıksız sağ kalım ve genel sağ kalım açısından RT ile kombine grup 

anlamlı olarak üstün saptanmış olup bu grupta daha az hayatı tehdit eden 

toksisite görülmüştür. Ancak, ilginç bir şekilde 10 yıllık tedavi sonuçları 

değerlendirildiğinde geç nüks sıklığı RT ve 3 siklus CHOP alan grupta daha 

yüksek saptanmış ve bu nedenle sağ kalım oranı düşmüştür. Bu nedenle KT 

ile RT kombinasyonunun standart kullanımı tekrar tartışılır hale gelmiştir 

(120). Bu nedenle GELA ekibi tarafından 60 yaşından ileri, evre I-II ve İPİ 

skoru 0 olan iyi prognostik özellikteki agresif lenfoma tanılı 576 hasta, 4 

siklus CHOP rejimi ile 4 siklus CHOP beraberinde TART alan grup olarak 2 

kolda değerlendirilmiştir. Ortanca 7 yıl olan takip süresinde hastalıksız ve 

genel sağ kalım arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p:0,6, p:0,5). Beş 

yıllık tahmini hastalıksız sağ kalım sırası ile %61 ve %64, genel sağ kalım ise 

%72 ve %68 bulunmuştur. Çalışmada evre II hastalık ve erkek cinsiyetin kötü 

prognoz ile ilişkili olduğu görülmüştür (121). Rituksimab sonrasında erken 

evre DBBHL’de rutin radyoterapi tartışma konusu olmuştur. Ancak verilen KT 

rejimine göre değişebilmekle beraber primer mediastinal B hücreli lenfomada 

sıklıkla RT uygulanmaktadır. Yapılan bir çalışmada MACOP-B (metotreksat, 

doksorubisin, siklofosfamid, vinkristin, prednizon, bleomisin) alan PMBHL 

tanılı hastalara konsolidasyon radyoterapisi verildiğinde galyum 

sintigrafisinde canlı hastalığın varlığının %66’dan %19’a gerilediği ve 39 aylık 

hastalıksız sağ kalımın %80 olduğu saptanmıştır (122). PMBHL’de, MACOP-

B ve VACOP-B (etoposit, doksorubisin, siklofosfamid, vinkristin, prednizon, 

bleomisin) gibi CHOP’den daha yoğun rejimleri alanlarda daha üstün olduğu 

gösterilmiş olup PMBHL için uygun kemoterapi arayışları devam etmiştir 

(123). Yine PMBHL’de DA-EPOCH-R (dozu ayarlanmış etoposit, prednizon, 
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vinkristin, siklofosfamid, doksorubisin) gibi yoğun kemoterapi ile RT 

ihtiyacının azaldığı gösterilmiştir. Böylelikle özellikle kadınlarda ileri dönemde 

görülebilecek olan meme kanseri gibi ikincil maligniteler ve kalp 

hastalıklarının önlenebileceği düşünülmüştür. Toplam 26 PMBHL olgusuna 

DA-EPOCH-R rejiminin verildiği bir faz iki çalışmada 4,2 yıllık hastalıksız sağ 

kalım %91, toplam sağ kalım %100 saptanmış ve sadece 2 hastada 

radyoterapi ihtiyacı olmuştur (124).  

İleri evre DBBHL’de sıklıkla 30 yıl kadar önce geliştirilmiş olan CHOP 

rejimi kullanılır. CHOP rejimi, 899 hastanın randomize edildiği bir çalışmada 

M-BACOD (metotreksat, bleomisin, doksorubisin, siklofosfamid, vinkristin, 

deksametazon) ve MACOP-B gibi daha karmaşık ve toksik rejimlerle benzer 

etkinlikte saptanmış ve standart tedavi olarak yerini almıştır (125). Ancak bu 

çalışmada görülen %44’lük tam yanıt oranı daha iyi tedavi yöntemleri üzerine 

olan çalışmaları hızlandırmıştır.  GELA grubu tarafından yaşlı agresif 

lenfomalı hastalarda, ACVBP (doksorubisin, siklofosfamid, vindesin, 

bleomisin, prednizon ve intratekal metotreksat) ve CHOP tedavileri 

karşılaştırıldığında 5 yıllık hastalıksız sağ kalım oranı %39’a %29, genel sağ 

kalım oranı %46’a %38 olarak ACVBP tedavisinin üstünlüğü lehine 

saptanmıştır (126). Ancak düşük riskli hastalarda CHOP ile benzer etkinlikte 

olan m-BACOD ve ACVBP kıyaslandığında birbirlerine üstünlüklerinin 

gösterilmemesi bu çalışmanın değerini azaltmıştır (127).  

Agresif lenfomalarda, proliferasyonu gösteren Ki-67 

immünohistokimyasal belirtecinin kötü prognoz ve kinetik sorunlarla ile ilişkili 

olduğu görülmektedir (128). Bu kinetik problemin tedavi doz sıklığı ve 

yoğunluğunu arttırılması ile üstesinden gelinebileceği düşünülerek DSHNHL 

grubu (The Deutshe Studiengruppe für Hochmaligne Non-

Hodgkin’Lymphome) tarafından yapılan 689 hastalık bir seride hastalar 14 

veya 21 gün aralarla 6 siklus CHOP ile 14 veya 21 gün aralarla 6 siklus 

CHOEP (CHOP+etoposit) olarak 4 kolda randomize edilmiştir. Düşük riskli 60 

veya daha genç hastalar ve 61 ile 75 yaş aralığındaki hastalar ayrı 

değerlendirilmiş ve genç grupta, CHOEP-21 tedavisi CHOP-21 ile 

karşılaştırıldığında %88’e %76 tam yanıt oranı ve %69’a %58 5 yıllık 



 

29 
 

hastalıksız sağ kalımla ile daha üstün saptanmıştır (129). Yaşlı hasta 

grubunda ise CHOP-14 ile CHOP-21 tedavisi kıyaslandığında %76’a %60 

tam yanıt oranı ve %44’e %33 5 yıllık hastalıksız sağ kalım oranı ile 14 

günde bir CHOP tedavisi daha iyi sonuçlar vermiştir (130). Etopositin 

eklenmediği ancak CHOP kemoterapisinin 477 hastaya aldıkları toplam 

dozlar benzer olacak şekilde 3 haftada bir 8 siklus CHOP ile 2 haftada bir 6 

siklus yoğun CHOP olarak verildiği bir çalışmada ise anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Yoğun tedavi alan grupta enfeksiyon sıklığında artış 

görülmüştür (131). DBBHL’de tanı anında yüksek doz rejimler veya OKHN 

kullanımının yeri tartışmalıdır (132, 133). Ritüksimab öncesindeki 

çalışmalarda ilk tedavide OKHN’nin faydalı olduğu gösterilmesine rağmen 

OKHN’ye bağlı lösemi, MDS gibi geç toksisiteler nedeni ile ilk tedavide 

kullanılırken kar zarar açısından hastaların iyi değerlendirilmesi 

gerekmektedir (134, 135).  

3.C.1.b. Tedavide Ritüksimab Kullanımı  

CD-20 reseptörünü bloke eden ritüksimabın kullanılması DBBHL 

tedavisinde büyük bir etki yaratmıştır. Ritüksimabın etkinliği ile ilgili GELA 

grubu tarafından yapılan ilk çalışmada, 60 yaşının üzerindeki hastalarda 

CHOP ve ritüksimab+CHOP (R-CHOP) karşılaştırılmış ve R-CHOP kolu 5 

yıllık hastalıksız sağ kalım oranı (%47’e %29) ve tam yanıt oranı (%76’ya 

%63) daha başarılı bulunmuştur (136). US Intergrup’un çalışmasında da 

benzer sonuçlar elde edilmiştir (137). DSHNHL tarafından yapılan çalışmada 

ise 6 siklus veya 8 siklus R-CHOP arasında faklılık saptanmamış olmakla 

beraber 8 siklus R-CHOP-14 kolunun %66 hastalıksız sağ kalım oranı ile 

faydası gösterilmiştir (138). Bu çalışmaların sonucunda R-CHOP standart 

tedavi olarak kabul edilmiştir. MabThera İnternational çalışmasında, R-CHOP 

genç ve düşük riskli hastalarda da benzer şekilde üstün bulunmuş olup 

ritüksimab alan genç hastalarda görülen %79 üç yıllık hastalıksız sağ kalım 

oranı CHOEP tedavisinin de önüne geçmiştir (139). 

CALGB grubunun 69 hasta ile yaptığı ortanca takip süresinin 62 ay 

olduğu çalışmasında DA-EPOCH-R tedavi alan hastalarda hastalıksız sağ 

kalım %81 ve genel sağ kalım %84 saptanmıştır (140). Ritüksimabın olumlu 
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etkisinin tümör patobiyolojisine göre faydasının değişken olduğunu araştıran 

çalışmalarda ritüksimabın Bcl-2 pozitif hastalarda daha etkin ve Bcl-6 negatif 

hastalarda daha az etkin olabileceğine dair yayınlar vardır (141, 142). Bu 

biyobelirteçler ile yapılan çalışmalar germinal merkez B hücre genetik 

profiline sahip hastaların ritüksimabdan daha çok fayda görebileceğini 

öngörmektedir (143). Sonuç olarak, ritüksimabdan fayda görmeyecek 

hastaların belirlenmesi zor görünmekle beraber, bu hastalarda yeni tedavi 

yöntemlerinin belirlenmesi ihtiyacı vardır. 

3.C.2. Primer Santral Sinir Sistemi Lenfoması 

Primer santral sinir sistemi lenfoması (PSSSL) nadir görülen, santral 

sisteme sınırlı ve genellikle DBBHL histolojisinde olan lenfomalardır. Birçok 

kemoterapötik ilacın kan beyin bariyerini geçememesi nedeni ile tedavisi 

sistemik lenfomadan farklıdır. Radyoterapi, PSSSL’de sıklıkla iyi yanıt verir 

ancak kemoterapi kullanılmadığı zaman etki süresi kısa olup hemen her 

zaman nüks görülür. Yüksek doz metotreksat (YDMTX), kan beyin bariyerini 

iyi geçen ancak yalnız başına kullanıldığında hastalıksız sağ kalımın 7 aydan 

kısa olduğu bir tedavi yöntemidir. RT ile kombine YDMTX kullanıldığında 

%82-%88 arasında tam yanıt ve ortanca 32 ile 40 ay arasında hastalıksız 

sağ kalım görülmüştür (144). Ancak bu tedavi yöntemi yüksek oranda 

nörotoksisite ile ilişkilidir (145). Radyoterapinin nüks durumunda kullanılması 

planlanarak yerine ritüksimab, sitarabin, vinkristin, ifosfamid, prokarbazin ile 

metotreksatın kombine kullanımı hakkında çalışmalar mevcuttur (146, 147). 

Bir çalışmada YDMTX ve karmustin ile OKHN tedavisinde %82 beş yıllık sağ 

kalım oranı görülmesi ümit verici gözükmektedir (148). 

3.C.3. Burkit Lenfoma 

Burkit lenfoma (BL) tüm lenfomalar arasında %2 sıklıkta 

görülmektedir (92). Hastalar genellikle ilk iki dekat içinde tanı alırlar. Burkit 

lenfoma, yüksek proliferasyon indeksine sahip, biyopside yıldızlı gökyüzü 

görünümünün sebebi olan spontan apopitozun yoğun olduğu ileri derecede 

agresif bir lenfomadır. İmmünohistokimyasal boyamalarda saptanan CD20, 

CD10 pozitifliği ve TdT (terminal deoksinükleotidil transferaz) negatifliği 

nedeni ile germinal merkez B hücrelerinden kaynaklandığı düşünülür. Burkit 
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lenfomada, Afrika’da görülen endemik tip, en çok batı ülkelerinde olmak 

üzere tüm dünyada görülen sporadik tip, immün yetmezlik ilişkili tip olarak üç 

klinik alt tip görülür. Endemik form çene ve yüz kemiklerinde görülür ve EBV 

enfeksiyonu ile ilişkilidir. Sporadik form %30-%50 arasında EBV ile ilişkili olup 

genellikle ileoçekal bölgeyi tutmaktadır. İmmün yetmezlik ilişkili form ise 

genellikle HIV enfeksiyonu ile beraberdir ve EBV enfeksiyonu değişken 

oranda görülür. Burkit lenfoma sıklıkla nodal hastalık ile prezente olur. 

Özellikle dissemine veya bulky hastalıkta daha sık olmak üzere burkit 

lenfomada santral sinir sistemi tutulumu görülebilir. Nadir olgularda akut 

lösemi ile prezentasyon olabilir. Burkit lenfomada moleküler anormallik 

olarak, bir onkogen olan 8. kromozomdaki c-myc geni ile immünglobulin 

sentezinde sorumlu olan gen bölgelerini içeren üç farklı kromozomdan biri 

arasında B hücrelerin olgunlaşmasında önce gerçekleştiği düşünülen 

translokasyon görülür. Bu translokasyon, %80 sıklıkla ağır zincirin kodlandığı 

14. kromozomda, %15 sıklıkla lambda hafif zinciri kodlayan 22. kromozomda 

ve %5 sıklıkla kappa hafif zincirini kodlayan 2. kromozomda görülür (149). 

Sonuçta, immünohistokimyasal boyamalar ile kantitatif olarak gösterilebilen 

c-myc onkogeni fazla eksprese olur. Bu onkogenin artışı, hücresel gelişimin 

bozulmasına ve fenotip maturasyonunun durmasına sebep olur. 

3.C.3.a. Burkit Lenfomada Tedavi 

Burkit lenfomanın tüm evrelerinde kemoterapi kullanılmaktadır. 

DBBHL’de kullanılan CHOP kemoterapisi BL için sıklıkla yeterli olmamaktadır 

(150). Yüksek tümör proliferasyonu nedeni ile teorik olarak tümörün tekrar 

büyümesini önlemek için kısa aralıklı ve yoğun tedaviler kullanılabilir (151). 

Özellikle kemoterapinin ilk siklusunda olmak üzere hidrasyon, bikarbonat, 

allopurinol, rasbukinaz gibi tedavilerle tümör lizis sendromu profilaksisi 

uygulanmalıdır (152). Bazı yazarlar, tümör lizis riskini önlemek için tümör 

yükünün fazla olduğu ilk siklusta ritüksimabın kullanılmasını 

önermemektedirler. Burkit lenfomada kemoterapi olarak, benzer ilaçları 

içeren BFM, LMB, CODOX-M/IVAC gibi birçok ilacın dönüşümlü kullanıldığı 

rejimler ve intratekal profilaksi önerilmektedir (153, 154, 155). Ulusal kanser 

enstitüsünde Magrath ve arkadaşlarının 1996 yılında yayınladığı çalışmada 
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CODOX-M/IVAC rejimi (siklofosfamid, vinkristin, doksorubisin, yüksek doz 

metotreksat ile dönüşümlü ifosfamid, etoposit, yüksek doz sitarabin ve 

intratekal metotreksat ve sitarabin) ile  %90’a yakın kür oranları elde 

edilmiştir (156). Bu rejimin ufak değişiklikle daha yaşlı hastalarda 

uygulanması ile ilgili faz 2 çalışmalarda ise %64 oranında kür oranı 

saptanmıştır (157, 158).  Bu rejim olasılıkla halen A.B.D’de erişkin BL’de en 

çok kullanılan tedavi yöntemidir. HOVON grubu tarafından bir çalışmada ise 

BEAM rejimi ile OKHN uygulamasının etkin olduğu gösterilmiştir (159). 

ALL’de (akut lenfoblastik lösemi) kullanılan Hyper-CVAD 

(siklofosfamid, vinkristin, doksorubisin, deksametazon ile dönüşümlü 

metotreksat ve sitarabin) rejimi ile BL’de %81 tam yanıt, %57 hastalıksız sağ 

kalım saptanırken 60 yaşının üzerindeki hastalarda sağ kalımın %17 olduğu 

görülmüştür (160). Aynı grubun tedaviye ritüksimab eklenmesi ile yaptığı 

çalışmada, 60 yaş üstündeki ve altındaki hastalarda sağ kalım oranları 

benzer ve toplam sağ kalım %89 saptanırken bu beklenmedik başarı artışının 

tanı ve tedavideki tecrübeler veya daha iyi destek tedaviye bağlı olup 

olmadığı tartışma konusudur (161). Burkit lenfomada tedavisinde allojenik 

kök hücre nakli ise kötü sonuçlara sahip olması nedeni ile genellikle nüks 

olgularda tercih edilmelidir. 

3.C.4. Mantle Hücreli Lenfoma  

Mantle hücreli lenfoma (MHL), mantle zonu olarak adlandırılan lenf 

nodu folikülünün dış kenarındaki B lenfositlerden kaynaklanır. Lenfomaların 

içinde sıklığı %3 olup erkeklerde daha sık görülür. Ortanca tanı yaşı 60'dır 

(92). MHL’de %85 oranında 11. kromozomdaki siklin D1 geni bölgesinde 

kırılma ile oluşan küçük parça 14. kromozomdaki antikor moleküllerini kontrol 

eden gen bölgesine bağlanır (162). Oluşan resiprokal t(11;14) 

translokasyonu sonucunda, proliferasyonu arttıran bir protein olan siklin-D1 

(BCL-1) aşırı miktarda üretilir. Bazı durumlarda ise başka genetik 

değişimlerle aşırı siklin-D1 üretilmesi veya siklin-D2 ile siklin-D3 gibi diğer 

siklin proteinlerinin aşırı üretilmesi sonucu MHL gelişebilir. MHL'de 

immünohistokimyasal boyalar ile siklin-D1, CD20, CD5 pozitifliği görülür (92). 
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3.C.4.a. Mantle Hücreli Lenfomada Tedavi 

Tedavideki ilerlemeler sayesinde MHL’de sağ kalım oranları 

artmaktadır. Hyper-CVAD tedavisinin kullanıldığı daha önce tedavi görmüş 

veya görmemiş 45 hastalık bir çalışmada %38’i tam yanıtlı olmak üzere %94 

hastada yanıt alınmış ve 29 hastaya konsolidasyon amaçlı OKHN 

uygulanmıştır. Daha önce tedavi almamış 25 hastada ise 3 yıllık hastalıksız 

sağ kalım %72, genel sağ kalım %92 saptanmıştır (163). Bir başka 

çalışmada da hyper-CVAD benzer etkinlikte bulunmuş ancak toksisitesi 

nedeni ile 66 yaş üstü hastalarda kullanılmaması önerilmiştir (164). Aynı ekip 

tarafından 1999-2002 yılları arasında 97 MHL tanılı hasta ile yapılan 

çalışmada, R-hyper-CVAD ile yüksek doz metotreksat ve sitarabin 

dönüşümlü olarak 3 veya 4 siklus olarak verilmiş sonuçta üç siklus 

sonrasında, %87 hastada tam veya tama yakın yanıt olmak üzere %97 

hastada yanıt görülmüş. Ortanca 8,3 yıllık takipte, ortanca hastalıksız sağ 

kalım süresi tüm hastalar için 4,6 yıl iken, 65 yaş ve altındaki hastalarda 

ortanca hastalıksız sağ kalım süresi 5,9 yıl, 8 yıllık hastalıksız sağ kalım 

%46, 8 yıllık toplam sağ kalım %68 saptanmıştır. Altmış beş yaş üzerindeki 

hastalarda ise hastalıksız sağ kalım ve toplam sağ kalım anlamlı olarak 

düşük (%16, %33) saptanmıştır (165). Daha az toksisite amaçlanarak Kahl 

ve arkadaşlarının 4-6 siklus dönüşümlü metotreksat ve sitarabin verilmeden 

modifiye R-hyper-CVAD sonrası 2 yıl idame ritüksimab tedavilerini denediği 

22 hastalık bir çalışmada daha düşük oranda tam yanıt (%64) elde edilmekle 

beraber hastalıksız sağ kalım 37 ay saptanmıştır (166). Çalışma 2011 yılında 

tekrar değerlendirildiğinde ortanca takip süresi 62 ay olup ortanca sağ kalım 

70 ay olmuşken ortanca hastalıksız sağ kalım değişmemiştir. Beş yıllık sağ 

kalımın %62 olduğu görülmüştür. Sonuç olarak modifiye hyper-CVAD 

tedavisinin özellikle yaşlı hastalarda uygun olduğu düşünülmüştür (167). DA-

EPOCH-R rejimi ile yapılan çalışmalarda da etkin sonuçlar alınmakla beraber 

bu rejim diğer çalışmalar ile benzer olarak nüksleri önleyememiştir (168). Bu 

sonuçlar CHOP bazlı tedavilerin MHL’de etkinliğinin yetersizliğini 

göstermiştir. Ancak çalışmalarda, CHOP’ye ritüksimabın eklenmesi ile genel 

sağ kalım değişmez iken hastalıksız sağ kalım ve tedaviye yanıt oranlarında 
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artış görülmüştür (169). Martin ve ark.’nın (170) güncel bir çalışmasında 

MHL'de R-CHOP benzeri tedaviler ile R-hyper-CVAD'a benzer şekilde 

ortanca 7,1 yıl ve %86 3 yıllık sağ kalım elde edilmiştir. Yaşlı ve performansı 

kötü hastalarda tedaviler tartışmalı olmakla beraber CHOP benzeri 

rejimlerden daha az yoğun olan bendamustin ve ritüksimab ile yapılan 

çalışmada %42 tam yanıt olmak üzere %88 toplam yanıt oranları elde 

edilmiştir (171). Yine yaşlı hastalarda için Avrupa MHL Network analizinde; 

R-CHOP veya FCR (fludarabin, siklofosfamid, ritüksimab) ile remisyona giren 

65 yaş üzerindeki hastalarda, interferon alfa veya ritüksimab idamesinin 

faydası gösterilmiştir (172). 

Yüksek doz kemoterapi ve OKHN ile yapılan çalışmaların sonuçları 

ümit vericidir. Anlamlı farklar olmamasına rağmen OKHN sağ kalımı 

uzatabilmektedir. Nordic lenfoma grubunca yapılan bir çalışmada, ritüksimab 

ve yoğun doz CHOP (maksimum CHOP) ile dönüşümlü yüksek doz sitarabin 

ve ritüksimab rejimi sonrası remisyona giren hastalara OKHN uygulandıktan 

sonra %70 oranında 6 yıllık sağ kalım ve %56 hastalıksız sağ kalım 

saptanmıştır (173). Tam ve ark.’nın (174) çalışmasında da ritüksimab içeren 

indüksiyon tedavisinden sonra OKHN uygulamasının hastalıksız sağ kalımı 

arttırdığı gösterilmiştir. 

Transplantasyon öncesi indüksiyon tedavisinde sitarabinin rolü net 

olmamakla beraber çalışmalarda CHOP ile sitarabin ve ritüksimab 

kullanımının, sitarabin içeren DHAP (deksametazon, yüksek doz sitarabin, 

sisplatin) rejiminin başarılı sonuçlar verdiği gösterilmiştir (175, 176). 

Nüks veya dirençli MHL’de azalmış yoğunlukta hazırlık kemoterapisi 

eşliğinde AKHN tedavisi değerlendirildiğinde, 26 aylık ortanca takip süresinde 

18 hastanın 17’sinde tam yanıt alındığı ve sadece 3 hastada ilerleyici 

hastalığın gösterildiği bir çalışma mevcuttur. Bu çalışmadaki %82 üç yıllık 

hastalıksız sağ kalımda graft versus lenfoma etkisinin önemli rol oynadığı 

düşünülmektedir (177). Nüks veya dirençli hastalıkta proteozom inhibitörü 

olan bortezomib ile yapılan 155 hastanın olduğu çok merkezli bir çalışmada 

%33 yanıt oranı ve %8 tam yanıt görülmüştür (178). Pleotrofik etkilere sahip 

immünmodilatör bir ajan olan lenalidomidin, ritüksimab, bortezomib ve 
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deksametazon kombinasyonu (179, 180, 181) ve yeni bir proteozom 

inhibitörü olan karfilzomibin etkileri üzerinde (182) çalışmalar devam 

etmektedir. Alkilleyici ajanlardan bendamustinin özellikle ritüksimab ile 

beraber kullanıldığında olumlu etkileri saptamıştır (183).   

Devam eden çalışmalarda tositumomab ile konsolidasyon (184) ve 

bortezomib+ritüksimab, lenalidomid ile idame (185) tedavisi araştırılmaktadır. 

Bir m-TOR (mammalian target of rapamisin) inhibitörü olan temsirolimus ile 

%38 oranında şaşırtıcı bir yanıt alınmış olup (186), küçük bir faz 2 çalışmada 

ise temsirolimusla beraber talidomid ve ritüksimab kullanımı ile %90’a varan 

olumlu yanıt görülmüştür (187). Everolimus ve deforolimus gibi diğer m-TOR 

inhibitörlerinin olumlu etkilerinin görüldüğü çalışmalar mevcuttur (188, 189).   

3.C.5. Agresif T ve Doğal Öldürücü (Natural Killer, NK) Hücreli 

Lenfomalar 

T/NK lenfomalar tüm lenfomaların %15’ini oluşturmaktadır. Çoğu 

hakkında bilgilerin yeterli olmadığı en az 14 alt tipi mevcuttur (190). T/NK 

lenfomaların kliniği sıklıkla agresiftir ve tedavileri daha zordur.  

3.C.6. Anaplastik Büyük Hücreli Lenfoma 

Bir tümör nekrozis faktör reseptör tipi olan CD30 pozitifliği ile 

karakterize olan T hücreli bir lenfoma olup ve diğer T hücreli lenfomalardan 

daha iyi tedavi sonuçları olan bir alt tiptir. Genellikle genç yaşlarda görülür ve 

%80 olguda gelişen t(2;5) translokasyonu sonucunda anaplastik lenfoma 

kinaz ekspresyonu (ALK) gerçekleşir (191). ALK pozitif olguların prognozu, 

AKL negatif olgulara göre daha iyidir. Erişkinlerde CHOP bazlı tedavilerle, 

ALK negatif olgularda %35, ALK pozitif olgularda ise %65 yanıt alınmıştır 

(192). Yirmi üç hastanın olduğu çalışmada 5 yıllık hastalıksız sağ kalım ve 

toplam sağ kalım oranları ALK pozitif olgularda %70 ve %58, ALK negatif 

olgularda ise %49 ve %36 saptanmıştır (193). 

Bu sebeple ALK pozitif olgularda ilk basamak tedavi olarak CHOP 

bazlı tedaviler önerilirken nüks durumunda platin bazlı tedaviler ve OKHN 

önerilmektedir (194). ABHL'de, CD 30 reseptörleri ile ısı şok proteinlerine 

yönelik tedaviler ve aşı uygulamaları gibi yeni tedavi arayışları mevcuttur 

(195, 196, 197).  
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3.C.7. Nazal Tip Ekstranodal T/NK Hücre Lenfoma  

Geniş morfolojik özelliğe sahip nadir bir alt tiptir. Asya’da ve Güney 

Amerika’da daha sık olup genellikle EBV enfeksiyonu ilişkilidir. Nazal kavite, 

nazofarinks, damak, cilt, gastrointestinal sistem ve testis tutulumu sıktır 

(198). Hemofagositik sendrom ile komplike olabilir (199). Nazal kavite dışı 

tutulumlarda prognoz kötüdür. Beş yıllık sağ kalım ekstranazal hastalıkta %9, 

nazal hastalıkta ise %42’dir (200). Etkin bir kemoterapi olmamakla beraber 

nazal bölgeye lokalize hastalıkta radyoterapi faydalıdır. Birçok çalışmada 5 

yıllık sağ kalım %20-%35 arasındadır. Dissemine hastalıkta olgular genellikle 

bir kaç ay içinde kaybedilir (201). Tedavide genellikle radyoterapi ve/veya 

antrasiklin bazlı kemoterapiler kullanılır. Tümörün kemosensitivesi az 

olduğunu gösteren düşük yanıtlar mevcuttur. İfosfamid, platin grubu ajan, 

etoposit, deksametazon ile Çin’de yapılan 105 hastalık bir analizde 5 yıllık 

hastalıksız sağ kalım ve toplam sağ kalım RT alan grupta %61 ve %66 iken 

kemoradyoterapi alan grupta %66 ve %76 saptanmış olup lokalize hastalıkta 

KT’nin küçükte olsa fayda sağlayabileceğini gösterilmiştir (202). Benzer bir 

çalışmada da evre IE ve IIE hastalıkta benzer sonuçlar elde edilmiştir (203, 

204). Meksika’da yapılan 61 hastalık çalışmada; yüksek riskli olan 

ekstranazal tutulumlu hastalarda 3-4 siklus siklofosfamid, metotreksat, 

etoposit, deksametazon ile dönüşümlü radyoterapi değerlendirilmiştir. 

Hastaların 49’unda tam yanıt elde edilmişken, 12 hastada yanıt olmamıştır. 

Tam yanıt alınan hastaların 9’unda nüks gelişmiştir. Yanıt alınamayan ve 

nüks olan hastalar kaybedilmiş olup 5 yıllık sağ kalım %65 saptanmıştır 

(205). 

3.C.8. Anjioimmünoblastik T Hücreli Lenfoma 

Cilt döküntüleri, organomegali, hipergamaglobulinemi, hemolitik 

anemi, periferik lenfadenopati, konstitüsyonel semptomlar ile beraber görülen 

periferal T hücreli bir lenfomadır (206). İmmün regülasyon anormallikleri ve 

immünsupresyon belirgindir. Önemli histolojik özelliği hemen her zaman 

lezyonda EBV ile enfekte B hücrelerinin varlığıdır (207). Tedavisinde 

antrasiklin ve pürin analoglarının kısmi faydası vardır. Siklosporin ve 
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bevacizumab gibi antianjiojenik tedavilerle yapılan çalışmalar mevcuttur (208, 

209). Ancak, hastaların çoğu enfeksiyonlardan ya da hastalıktan kaybedilir.  

3.C.9. Hepatosplenik T Hücreli Lenfoma 

Belirgin hepatosplenomegali ve kemik iliği tutulumunun olduğu bir alt 

tiptir (210). Genelde gençlerde sık görülür. Kötü seyirli olup genelde ölümle 

sonuçlanır. AKHN ile kür şansı denenebilir (211). 

3.C.10. Belirtilmemiş T Hücreli Lenfoma 

Genelde kür sağlanamayan kötü seyirli bir alt tiptir. Pürin analogları, 

CD 52 antikoru olan Alemtuzumab tedavide kullanılabilir (212, 213). 

Denilökin diftitoks, histon deasetilaz inhibitörü olan depsipeptit gibi yeni 

tedavi yöntemleri araştırılmakta olup (214, 215), AKHN tedavisi ile kür 

sağlanma olasılığı vardır (216).  

3.C.11. Prekürsör B Ve T Lenfoma 

Prekürsör B ve T hücreli lenfoblastik lenfomalar, sitolojik olarak akut 

lenfoblastik lösemiye benzeyen, nodal hastalıkla prezente olan oldukça 

agresif lenfomalar olup %90 sıklıkla T hücre kökenlidir (92). Genç hastalarda 

sık görülür ve genellikle mediastinal ve meningeal tutulumla beraberdir. 

Lösemi gibi tedavi edilir ve OKHN kullanılabilir. Bir çalışmada; indüksiyon 

kemoterapisi sonrası 4 hastaya AKHN, 25 hastaya OKHN uygulanmış %69 

dört yıllık hastalıksız sağ kalım elde edilmiştir (217). 

 

4. Pozitron Emisyon Tomografisi 

 

Pozitron emisyon tomografisinin (PET), diğer görüntüleme 

yöntemlerinden farklı olarak metabolik, fonksiyonel bilgi sağlaması en önemli 

özelliğidir. İlk PET cihazı 1973 yılında A.B.D’de kullanılmıştır. Yapılan 

yenilikler ile günümüzün ileri PET cihazları geliştirilmiştir (218).    

PET ile görüntüleme yapabilmek için pozitron yayılımı (emisyon) 

yapan radyoizotoplarla bağlanmış radyoaktif ilaçlar kullanılır. Pozitron 

yayılımı yapan radyoaktif maddeler doğada bulunmaz ve siklotron isimli 

cihazlar ile elde edilir. Radyoaktif bozulmanın bir türü olan pozitron emisyonu; 

atom çekirdeğinde bulunan protonun nötrona ve pozitron olarak adlandırılan 
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pozitif yüklü elektrona dönüşmesi sonrasında oluşan bu pozitronun 

çekirdekten salınarak çevredeki bir elektrona çarpması ile gerçekleşen yok 

etme olayı sonucunda birbirlerine 180 derece aksi yönde hareket eden iki 

adet fotonun oluşmasıdır. PET cihazı oluşmuş olan bu fotonları algılayarak 

görüntü haline dönüştürür. Anatomik yapıdaki değişiklikleri bize yansıtan 

bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans ve ultrasonografi gibi radyolojik 

yöntemler, onkolojik olgularda her zaman yeterli olmamaktadırlar. Lezyondaki 

biyokimyasal değişiklikleri saptayarak dokunun tanımlanmasına yardımcı 

olacak fonksiyonel görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır. Nükleer 

tıpta kullanılan fonksiyonel yöntemler anatomik ayrıntıları net 

tanımlayamamakla beraber malignitenin tanısında ve tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde faydalıdırlar.  

Pozitron yayıcı radyofarmasötikler, tümör metabolizmasındaki 

endojen moleküllerden birçoğu ile işaretlenip görüntüleme ajanı olarak 

kullanabilmektedirler. Tümör görüntülemesinde kullanılan pozitron yayıcı 

radyofarmasötiklerden tümördeki glukoz metabolizmasını görüntülememizi 

sağlayan Flor-18 fluorodeoksiglukoz (FDG) diğer pozitron yayıcılar ile 

karşılaştırıldığında dağıtım ve kullanımda daha pratik olan yarılanma ömrü 

nedeniyle rutin çalışmalarda en sık kullanılan radyofarmasötiktir. Tümör 

hücrelerinde olan artmış glukoz metabolizması FDG-18’in tümör 

görüntülemesinde kullanılmasının temelini oluşturmaktadır. Tümör 

hücrelerindeki artmış oranda glikolize bağlı özelikle GLUT1 gibi glukoz 

transport proteinleri ve intrasellüler hekzokinaz enzim düzeyleri artar. FDG-

18, hücre içine girdikten sonra hekzokinaz enzimi ile fosforile edilerek FDG-

18-6 fosfat formuna dönüştürülür. Oluşan FDG-18-6 fosfat molekülü, glukoz-

6-izomeraz enzimi için uygun bir substrat olmadığından dolayı glikolizin diğer 

reaksiyonlarına girememesi ve FDG-18’e dönüşerek hücreden çıkmasını 

sağlayacak olan glukoz-6-fosfataz enziminin karaciğer dışındaki dokularda az 

miktarda bulunması nedeni ile glikoliz hızına bağlı olarak hücrelerde birikir. 

Bu olaya ayrıca metabolik tuzakta denmektedir. Böylelikle FDG-18-fosfat 

kalp, beyin ve tümör hücreleri gibi aktif glikoliz gösteren dokularda artar. Bu 

olaya “metabolik kapan”’da denmektedir (219). 
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PET cihazının bilgisayarlı tomografi ile birleştirilmesi ile geliştirilen 

FDG-PET/BT sayesinde lezyonun anatomik ve metabolik detayları tek 

görüntüde birleştirilmiştir. Bu sayede kolon, üreter gibi fizyolojik birikim yerleri 

daha iyi belirlenerek yanlış pozitifliklerin ayırt edilmesi kolaylaşmıştır (220). 

Tutulumun aktivitesinin kısmi nicel (semi kantitatif) değerlendirmesi 

enjekte edilen doza ve hastanın vücut ağırlığına göre normalize edilerek 

sayısal bir indeks ile elde edilir. Bu sayısal değer SUD (standart tutulum 

değeri) veya SUV (standart uptake value) olarak adlandırılır. Bu değer, 

uygulanan radyonüklid dozunun (mCi) hastanın ağırlığı (gram) bölünmesi ile 

elde edilip mCi/gram olarak birimlendirilir. SUV değeri, tutulum alanındaki 

piksellerin matematiksel hesabı ile minimum, maksimum ve ortalama olarak 

hesaplanabilir (221).  

 

5. Lenfomalarda FDG-PET ve FDG-PET/BT Kullanımı 

 

Bilgisayarlı tomografi incelemesinin; benign ile malign ayırımı 

yapamaması, küçük lenf nodları saptamaktaki yetersizliği, mikroskopik 

hastalığı gösterememesi yetersiz kaldığı noktalardır. On milimetreden küçük 

lenf nodları genelde benign özellikte olmalarına rağmen malign hücreleri 

içerebilmektedir. Genel kanı; torakal ve abdominal bölgede 10 mm’den 

büyük, boyun, aksilla, inguinal bölgede ise 15 mm’den büyük lenf nodlarının 

anormal kabul edilmesidir. Fonksiyonel görüntüleme olarak, geçmişte 

kullanılan galyum-67 sintigrafisinin yerini günümüzde F18-

fluorodeoksiglukozun kullanıldığı pozitron emisyon tomografisi (FDG-PET) 

almıştır (222). 

Evreleme, tedavi yanıtı değerlendirme, takip, prognozu belirleme ile 

ilgili FDG-PET kullanımına ilişkin birçok çalışma mevcuttur. Bilgisayarlı 

tomografi (BT) gibi konvansiyonel yöntemlerle net değerlendirilemeyen nodal 

ve ekstranodal lezyonlar sıklıkla FDG-PET ile saptanmaktadır (223).  FDG-

PET incelemesi son yıllarda sıklıkla düşük doz, kontrastsız bilgisayarlı 

tomografi cihazları ile kombine edilmiştir. (FDG-PET/BT) Bu sayede, 
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anatominin daha iyi görüntülenmesi sağlanmakta olup birçok çalışmada 

FDG-PET ve FDG-PET/BT'nin BT’ye göre üstünlüğü gösterilmiştir (224). 

5.1.Tanı Alt Tipleri ve FDG-PET Tutulumu 

Lenfomalarda, FDG-PET incelemesinde alt tiplere göre değişiklikler 

görülmekle beraber FDG tutulumu görülmektedir. Elström ve arkadaşları 

tarafından yapılan 172 lenfomalı hastanın olduğu bir çalışmada, DBHHL’de 

%100, foliküler lenfomada %98, Hodgkin lenfomada %98, mantle lenfomada 

%100, anaplastik lenfomada %100 oranlarında FDG-PET incelemesi ile 

tutulum saptanmıştır (225). Bazı lenfoma tiplerinde FDG tutulumu tablo-14’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo-14: Bazı Lenfoma Tiplerinde FDG Tutulumu 

Alt Tip Tutulum Düzeyi 

DBBHL Orta-Yüksek 

Foliküler lenfoma Düşük-Orta 

Mantle hücreli lenfoma Düşük-Orta-Yüksek 

T hücreli lenfoma Düşük-Orta-Yüksek 

Marjinal zon lenfoma Düşük-Orta-Yüksek 

Küçük lenfositik lenfoma Düşük-Orta 

Klasik Hodgkin lenfoma Yüksek 

NLP Hodgkin lenfoma Orta 

 

FDG-PET incelemesinde, tutulumun değerlendirilmesinde kullanılan 

SUV (standardized uptake value) için belirgin bir sınır değer olmamakla 

beraber mediastinal kan havuzu veya karaciğer ile dalak tutulumundan düşük 

veya eşit tutulumun olması genellikle negatif sonuç olarak yorumlanmaktadır. 

Lenfomalarda SUV tutulumu hücre proliferasyon oranı ile uyumludur (226). 

Lapela ve ark.’nın (227) 22 Hodgkin dışı lenfoma hastası ile yaptıkları bir 

çalışmada SUV aralıkları; tüm hastalarda 3,5 ile 31 (ortanca 8,5), yavaş 

seyirli HDL’de 4 ile 10, agresif HDL’de 3 ile 25, çok agresif HDL’de 12 ile 31 

arasında saptanmıştır. Hodgkin lenfomada için Hutchings ve ark.(228) 

tarafından yapılan farklı alt tiplerin FDG-PET tutulumunun lezyon bazındaki 

metabolik aktivitelerinin değerlendirildiği bir çalışmada ise ortanca SUVmax 

değerleri; nodüler lenfosit predominant lenfomada (n: 12) 8,3 g/ml, nodüler 

sklerozan lenfomada (n: 147) 11,2 g/ml, mikst sellüler lenfomada (n: 36) 14,6 

g/ml, sınıflandırılamayan klasik lenfomada (n: 13) 13,1 g/ml saptanmıştır. 
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5.2. Evrelemede FDG-PET ve FDG-PET/BT 

Uzun yıllardır BT incelemeleri evrelemede kullanılmakta olup 

teknolojik gelişmeler ve kontrast kullanımı ile cihazların etkinliği artmıştır 

(229).  

FDG-PET ile BT kombinasyonu ile ilgili Allen ve ark.’nın (230) yaptığı 

73 hastalık bir çalışmada ilk evreleme veya yeniden evrelemede FDG-

PET/BT’nin FDG-PET’e göre üstünlüğünü göstermiştir. Hem FDG-PET/BT 

hem de kontrastlı BT’nin beraber kullanımı net olmamakla beraber sadece 

FDG-PET/BT’nin yeterli olabileceğine dair çalışmalar mevcuttur (231, 232). 

Evrelemede FDG-PET ve FDG-PET/BT gibi fonksiyonel incelemelerin 

sonuca katkısı net olarak gösterilemese de, bu incelemelerin evrelemede 

yaptığı değişimler tedavi seçeneklerini değiştirebilmektedir. 

Birçok çalışmada, FDG-PET ile DBBHL veya HL’de daha çok evre I 

ve II hastalarda olmak üzere ortalama %20’den az oranda evre yükselmesi, 

%10’dan az oranda evre düşmesi, %15’den az oranda tedavi değişikliği 

olabileceği ifade edilmiştir. Partridge ve ark.(233), 44 Hodgkin lenfoma 

hastasında FDG-PET/BT ile %40 hastada evrenin yükseldiğini ve %25 

hastada tedavinin değiştiğini göstermiştir. 

Intergruppo Italiano Linfomi tarafından yapılan 186 hastalık büyük bir 

prospektif çalışmada FDG-PET ve konvansiyonel kontrastlı BT 

karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada BT ile 910 alanda tutulum saptanırken, FDG-

PET ile 1090 alanda tutulum saptanmıştır. Doğrulama amaçlı biyopsinin 

yapılmadığı bu çalışmada, BT ve FDG-PET %84 oranında birbirine uyumlu 

evre, %1 oranda FDG-PET ile düşük evre, %14 oranda FDG-PET ile yüksek 

evre saptanmış ve 11 hastanın tedavi planı FDG-PET doğrultusunda 

değiştirilmiştir. Erken evre hastalarda ise %8 oranında evre FDG-PET ile 

artmıştır (234).  

Kemik iliği tutulumu evrelemede önemli bir faktör olup, biyopsi 

yapmadan tutulumun değerlendirilmesi amacı ile FDG-PET kullanımı bazı 

çalışmalarda incelenmiştir. 13 çalışmanın irdelendiği ve 587 hastanın olduğu 

bir meta analizde, FDG-PET incelemesinin kemik iliği tutulumunu 

değerlendirmede faydalı olduğu ancak biyopsinin yerini alacak kadar etkin 
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olmadığı saptanmıştır (235). Bu sebeple, kemik iliği biyopsisi evrelemede 

standart bir uygulama olarak kullanılmaya devam etmektedir.  

Klinik çalışmalar çerçevesinde, lenfomalarda FDG-PET kullanımı ile 

ilgili önerilerin birleştirildiği 2007 yılında yapılan uluslararası harmonizasyon 

projesinde (IHP, International Harmonization Project); DBBHL ve HL gibi 

FDG tutulumu yapan tedavi edilebilir lenfomalarda, tedavi öncesi FDG-PET 

veya FDG-PET/BT incelemesi kuvvetle önerilmektedir (236).   

5.3. Ara Değerlendirmede FDG-PET ve FDG-PET/BT 

Yeni ve daha agresif tedavilere rağmen, nüks etmiş agresif 

lenfomanın tedavisindeki zorluklar devam etmektedir. Bu düşünceden yola 

çıkarak, kötü prognostik özelliğe sahip hastaların ilk sıra tedavide yoğun 

rejimlerden fayda görebileceği benzer şekilde iyi prognostik gruptaki 

hastaların gereksiz toksik tedavilerden korunmuş olacağı fikri doğmuştur. Bu 

sebeple prognozu belirleyecek güvenilir belirteçlere ihtiyaç vardır.  

5.3.a. Hodgkin Dışı Lenfomanın Ara Değerlendirmesinde FDG-

PET ve FDG-PET/BT 

Mikhaeel ve ark.’nın (237) yaptığı çalışmada 121 agresif HDL 

hastasında 5 yıllık hastalıksız sağ kalım, ara değerlendirme FDG-PET negatif 

grupta %88,8, pozitif grupta %16,2, minimal tutulum olan grupta %59,3 

saptanmıştır. Bu çalışmada tedavi sonunda yapılan FDG-PET’in minimal 

tutulumlu hastalar dışında ek katkısı sağlamadığı ifade edilmiştir. Dupuis ve 

ark.’nın (223), 103 DBBHL olgusunun 4 siklus tedavi sonrasında FDG-PET 

ile ara değerlendirildiği bir çalışmada, 5 yıllık sağ kalım FDG-PET pozitif 

grupta %36, negatif grupta %80 saptanmıştır (223). Ancak 97 DBBHL olgusu 

ile yapılan benzer bir çalışmada ara değerlendirme FDG-PET pozitif ve 

negatif grup arasında hastalıksız sağ kalım açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır (238). Ayrıca, FDG-PET’de tedavi öncesi ve ara 

değerlendirme SUVmax farkının DBBHL’in prognozunda önemli olduğu ifade 

edilmiştir (239).  
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5.3.b. Hodgkin Lenfomanın Ara Değerlendirmesinde FDG-PET ve 

FDG-PET/BT 

Hodgkin lenfomada ara değerlendirme FDG-PET incelemesinin 

Zinzani ve ark.(240) tarafından değerlendirdiği bir çalışmada; 304 hastaya 

tanıda, 2 kür ABVD sonrasında ve tedavi sonunda FDG-PET incelemesi 

yapılmış. Ara değerlendirmede pozitiflik saptanan 53 hastanın 13’ünde 

(%24,5), negatif ara değerlendirmeye sahip 251 hastanın 231’inde (%92) 

devam eden remisyon görülmüş ve iki grup arasında ortanca 31 aylık takipte 

9 yıllık progresyonsuz (%27,3 ve %91,7, p= 0.00) ve toplam sağ kalım 

(%62,5 ve %98,2 p: 0.00) arasında anlamlı farklılık saptanmıştır. Hastalar 

evrelerine göre ayrıldığında ise ara değerlendirme FDG-PET pozitifliği olan 

19 erken evre hastanın 4’ünde (%21) ve 34 ileri evre hastanın 9’unda 

(%26,4) devam eden remisyon görülmüşken, ara değerlendirmede FDG-PET 

negatifliği saptanan erken evre 128 hastanın 122’sinde (%97,6), ileri evre 

123 hastanın ise 109’unda (%88,6) devam eden remisyon görülmüştür (240). 

İleri evre Hodgkin hastalığında ara değerlendirme FDG-PET ile ilgili Gallamini 

ve ark.’nın (241) 260 hasta ile yaptığı prospektif bir diğer çalışmada ise 

progresyonsuz sağ kalım 2 kür sonrası yapılan FDG-PET’de pozitifliği olan 

grupta %12,8, negatif olan grupta ise %95 (p<0,0001) saptanmıştır. 

Terasawa ve arkadaşlarının yaptığı bir meta analizde ise 360 ileri evre klasik 

Hodgkin hastasında FDG-PET ile ara değerlendirmenin duyarlılığı 0,81 (95% 

CI: 0,72–0,89) ve özgüllüğü 0.97 (95% CI: 0,94–0,99) saptanmıştır. Barnes 

ve ark.(242) tarafından yapılan bir çalışmada; ABVD tedavisi alan 96 erken 

evre bulky lezyonu olmayan iyi prognostik özelliklere sahip klasik Hodgkin 

hastasında ara değerlendirme ve tedavi sonu FDG-PET’in önemi 

araştırılmıştır. Ara değerlendirme FDG-PET; 4 yıllık progresyonsuz sağ 

kalımı [%87, %91 (p= 0,57)] ve toplam sağ kalımı [%87, %100 (p= 0,09)] 

belirlemede anlamsız saptanırken tedavi sonu PET sağ kalım oranlarında 

anlamlı farklılık yaratmıştır [Hastalıksız sağ kalım %54, %94 (p< 0,0001), 

toplam sağ kalım (%84, %100) (p< 0,0001)]. Yine Hodgkin lenfomada, 

Hutchings ve ark.’nın (243) 77 hastalık çalışmasında, 2 yıllık hastalıksız sağ 

kalım ara değerlendirme 2 siklus KT sonrası FDG-PET pozitif grupta %0, 
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negatif grupta %96 saptanmakla beraber, 4 siklus ve tedavi sonu FDG-PET 

sonuçlarının benzer olduğu görülmüştür. Yine bu çalışmada her basamakta 

FDG-PET, BT’den daha üstün saptanmıştır. Gallamini ve ark.’nın (244), 108 

kötü prognostik özellikteki ileri evre Hodgkin lenfoma hastası ile yaptıkları 

çalışmada da benzer sonuçlar elde edilmiştir.  

5.3.c. Ara Değerlendirmede Zamanlama 

Klinik pratikte, genellikle tedavi sonunda değerlendirme amaçlı 

görüntüleme yapılmaktadır. Ara değerlendirmede FDG-PET’in en az tedavi 

sonu FDG-PET kadar önemli olduğu birçok yazar tarafından ifade edilmekte 

ve ara değerlendirmede görüntüleme ile prognoz ve riske göre tedavi 

yöntemleri hakkında birçok çalışma mevcuttur. Ancak ara değerlendirmenin 

uygun zamanı net olarak bilinmemektedir. 

HL ve DBBHL gibi agresif HDL’de IPS, IPI skorlamalarından 

bağımsız olarak 2 siklus tedavi sonrasında FDG-PET incelemesinin 

prognozu belirlemekte etkin olduğu gösterilmiştir (245). Benzer şekilde, 

Römer ve ark.’da (246) HDL hastalarında 2 siklus tedavi sonrası FDG-PET 

incelemesinin hastalığın yanıt ve takibi için daha uygun olduğunu ifade 

etmişlerdir. Kostakoğlu ve ark.’nın (247) çalışmasında ise 1 siklus tedavi 

sonrasında FDG-PET ile değerlendirmenin pozitif prognostik değeri %87 

saptanmıştır. Ancak, hasta sayısının azlığı nedeni ile bu çalışma yeterli 

kanıta ulaşmamıştır. Bütün bu verilere rağmen, yapılan çalışmalardaki ara 

değerlendirmelerde FDG-PET pozitifliği saptanan ancak tedavi sonunda uzun 

süreli tam yanıt ile takip edilen %10-%30 hasta grubunun tanımlanamaması 

çalışmaların değerini azaltmaktadır. Bu sebeple, ara değerlendirme ile bu 

kemorefrakter olmayan hasta grubunun tanımlanması ve hastalara uygun 

tedavi yönteminin belirlenmesi ile ilgili çalışmalar devam etmektedir. Ara 

değerlendirmede FDG-PET ile ilgili yapılan çalışmalar tablo-15’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo-15: Ara Değerlendirmede FDG-PET ile İlgili Yapılan Çalışmalar 

Araştırmacı Histoloji Çalışma Verileri 

Ara değerlendirme FDG-
PET 

FDG-PET 
negatif 

FDG-PET 
pozitif 

Spaepen ve ark. 
(248) 

Agresif NHL 

Hasta sayısı: 70 37 33 

Tedavi başarısızlığı 6 (%16) 33 (%100) 

Progresyonsuz sağ kalım %85 (2 yıl) %0 (2 yıl) 

Haioun ve ark. 
(245) 

Agresif NHL 

Hasta sayısı: 90 54 36 

Tedavi başarısızlığı 11 (%20) 22 (%61) 

Progresyonsuz sağ kalım %82 (2 yıl) %43 (2 yıl) 

Mikhaeel ve ark. 
(237) 

Agresif NHL 

Hasta sayısı: 121 69 52 

Tedavi başarısızlığı 12 (%17) 37 (%71) 

Progresyonsuz sağ kalım %89 (5 yıl) %16 (5 yıl) 

Safar ve ark. (249) Agresif NHL 
Hasta sayısı: 112 70 42 

Progresyonsuz sağ kalım %81 (5 yıl) %47 (5 yıl) 

Pregno ve ark. 
(250) 

Agresif NHL 
Hasta sayısı: 82 55 27 

Progresyonsuz sağ kalım %84 (5 yıl) %74 (5 yıl) 

Micallef ve ark. 
(251) 

Agresif NHL 
Hasta sayısı: 76 60 16 

Progresyonsuz sağ kalım %73 (2 yıl) 60% (2 yıl) 

Zinzani ve ark. 
(252) 

Agresif NHL 
Hasta sayısı: 91 56 35 

Progresyonsuz sağ kalım %75 (5 yıl) %18 (5 yıl) 

Zinzani ve ark. 
(253) 

HL 
Hasta sayısı: 40 32 8 

Tedavi başarısızlığı 1(%3) 7 (%88) 

Hutchings ve ark. 
(254) 

HL 
Hasta sayısı: 77 61 16 

Progresyonsuz sağ kalım %96 (2 yıl) %0 (2 yıl) 

Hutchings ve ark. 
(254) 

HL 

Hasta sayısı: 85 72 13 

Tedavi başarısızlığı 4 (%6) 8 (%62) 

Progresyonsuz sağ kalım %92(5 yıl) %39 (5 yıl) 

Gallamini ve ark. 

(244) 

HL  

(kötü prognostik grup) 

Hasta sayısı: 108 88 20 

Progresyonsuz sağ kalım %96 (2 yıl) %13 (2 yıl) 

Barnes ve ark. 

(242) 

HL  

(iyi prognostik grup) 

Hasta sayısı: 96 79 (%82) 17 (%18) 

Progresyonsuz sağ kalım %91 (4 yıl) %87 (4 yıl) 

 

5.4. Tedaviye Yanıtı Değerlendirmede FDG-PET ve FDG-PET/BT 

Tedavinin etkinliğini belirlemede kullanılan tümör hacminin azalması 

geç görülen bir bulgu olmakla beraber; tedavi yanıtı, sıklıkla BT ile tümör 

boyutunun değerlendirilmesi ile yapılmaktadır.  

1999 yılında klinisyenler, radyologlar ve patologlardan oluşan bir 

grup araştırmacı tarafından, lenfomada BT ile yanıt değerlendirilmesi ile ilgili 

IWC (International Workshop Criteria) veya Cheson kriterleri adını taşıyan ve 

birçok araştırma için yol gösterici olan bir kılavuz yayınlanmıştır (133). Bu 

kılavuzda, tam yanıt; tedavi öncesinde 1,5 santimetreden büyük olan 

lezyonların en az 1,5 santimetreye ve 1,1 ile 1,5 santimetre arasındaki 

lezyonların 1 santimetrenin altına gerilemesi olarak kabul edilmiştir (Tablo-

57). 

İlk basamak tedavi sonrasında kitlelerin devam etmesi lenfomada 

tedavi yanıtının değerlendirilmesinde sık görülen bir problemdir. Özellikle 
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bulky hastalığı olanlarda olmak üzere tedavi sonrasında nekrotik ve fibrotik 

dokuların varlığı rezidü kitleleri değerlendirmede bilgisayarlı tomografiyi 

yetersiz kılmaktadır. Bu noktada, MR kullanımı morfolojiyi daha iyi 

göstermekle beraber ek katkı sağlamamaktadır (255). Bu nedenle FDG-PET 

kullanımı, son yıllarda malign hastalıklarda kullanılan ümit verici bir 

fonksiyonel görüntülemedir (256). Juweid ve ark.(257) tarafından 54 agresif 

HDL hastası ile yapılan bir çalışmada, tedavi sonunda BT bazlı IWC kriterleri 

ve FDG-PET taraması değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonunda IWC ile 

beraber FDG-PET kullanımının sağ kalımı değerlendirmede daha üstün 

olduğu gösterilmiştir. 

Birçok çalışmada, tedavi sonrası rezidüel hastalık FDG-PET ile 

değerlendirilirken pozitif ve negatif olarak gruplandırılmıştır. Pozitif tarama, 

normal fizyoloji ile uyumsuz bir alanda diffüz veya fokal tutulum görülmesi 

olarak tanımlanmıştır. Fakat klinik pratikte sonuçlar her zaman net değildir. 

Bu nedenle bazı yazarlar tarafından; gözlemciler ve çalışmalar arasında 

önemli değişkenliklerin olabileceği tartışmaya açık bir tanımlama olan 

“minimal rezidüel tutulum” kategorisi kullanılmaktadır. Tedavi sonrası 

tamamen negatif FDG-PET kesin olarak nüks ve rezidü hastalığı 

dışlayamamakla beraber, HDL’nin heterojen yapısı nedeni ile HDL’de negatif 

PET sonrasında HL’ye göre daha sık nüks görülmektedir.  

Klinik uygulamalarda, FDG-PET incelemesinde görülen farklılıklar 

nedeni ile FDG-PET’in standardize edilmesi amacı ile 2007 yılında 

uluslararası harmonizasyon projesi (IHP) yapılmıştır. Bu proje sonunda 

tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde FDG-PET ve FDG-PET/BT ile IWC 

kriterleri ile kombine edilerek yeni bir kılavuz çıkarılmıştır (236). Bu yeni 

kılavuzdaki kriterlerde, rezidü hastalık BT cevabından bağımsız olarak FDG-

PET ile değerlendirilmiştir. BT’deki ölçümlere göre rezidü tutulum görülen 

hastalar; kısmi yanıt, stabil hastalık ve ilerleyici hastalık olarak 

sınıflandırılmıştır (Tablo-57) .  

Birinci basamak tedaviye yanıtta FDG-PET incelemesi ile nüks ve 

prognoz arasında yakın bir ilişki vardır. Juweid ve ark.’nın (257)  yayınladığı 

bir çalışmada, agresif HDL tanılı hastalarda BT ve FDG-PET/BT 
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incelemelerinin prognostik önemi karşılaştırılmıştır. BT ile kısmi yanıt 

saptanan hastalar FDG-PET/BT’deki rezidü varlığına göre 2 gruba ayrılıp 

değerlendirildiğinde 3 yıllık hastalıksız sağ kalım rezidü olan ve olmayan 

grupta sırası ile %33 ile %89 saptanmıştır. Sonuç olarak, devam eden 

tutulumda HDL’de ek tedavi seçeneklerinin düşünülmesi önerilmiştir.  

Jerusalem ve ark.’nın (258) toplam 174 HL ve 183 HDL hastasını 

içeren 8 çalışmayı değerlendirdikleri bir meta analizde tedavi yanıtını 

değerlendirmede ve prognozu belirlemede FDG-PET’in hassasiyeti %79 

(%43-%100), özgüllüğü %94 (%77-%100), olumsuz öngörü oranı %82 (%56-

%100), olumsuz öngörü oranı %93 (%83-%100) saptanmıştır. Benzer 

şekilde, Spaepen (259) ve Mikhaeel (260) tarafından yapılan çalışmaların 

ikisinde de HDL tanılı hastalarda olumlu öngörü oranı  %100 iken olumsuz 

öngörü oranları sırası ile %84 ve %82 saptanmıştır. Zijlstra ve ark.’nın (261) 

15 çalışmadaki 705 lenfoma (247 HL, 458 HDL) hastasını değerlendirdikleri 

bir analizde, ilk basamak tedavi sonrası FDG-PET’in hassasiyeti ve özgüllüğü 

sırası ile Hodgkin lenfomada %84 ve %90, Hodgkin dışı lenfomada %72 ve 

%100 bulunmuştur. Hodgkin lenfomada tedavi sonunda PET’in öngörü 

yeteneği ile ilgili çalışmalar tablo-16’da gösterilmiştir. 

 

Tablo-16: Hodgkin Lenfomada Tedavi Sonunda PET’in Öngörü Yeteneği ile 

İlgili Çalışmalar 
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Nauman ve ark. (262) 2001 43 100 93 93 25 100 35 

Hueltenschmidt ve ark. (263) 2001 47 95 89 91 86 96 20 

Spaepen ve ark. (264) 2001 60 50 100 92 100 91 32 

Dittmann ve ark. (265) 2001 24 88 94 92 88 94 >6 

Weihrauch ve ark. (266) 2001 28 67 80 76 60 84 28 

De Wit ve ark. (5) 2001 37 91 69 74 46 96 26 

Lavely ve ark. (267) 2003 20     81 36 

Guay ve ark. (268) 2003 48 79 97 92 92 92 16 

Jerusalem ve ark. (269) 2003 36 100 81 83 100 94 >36 

Friedberg ve ark. (270) 2004 32 80 85 84 50 96 24 

Panizo ve ark. (271) 2004 29 100 85 90 75 100 28 

Rigacci ve ark. (272) 2005 28 100 83 86 50 100 45 
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5.5. Rezidü Hastalıkta SUV 

FDG afinitesi fazla olan lenfomalarda FDG-PET’in yanlış pozitifliği 

üzerine geniş katılımlı çalışmalar mevcut değildir. Mediastendeki rezidü 

kitlelerde görülen benign tutulumlar nadir olarak IHP tarafından referans sınır 

değer kabul edilen mediastinal kan havuzu aktivitesini aşar. Ancak 2 

santimden küçük rezidü kitlelerde FDG-PET cihazlarının düşük çözünürlüğü 

sebebiyle tutulum azalmış saptanabilmektedir. Mediastende 2 santimden 

küçük artmış kitle tutulumu hastalık lehine yorumlanmalıdır. Bazı arada 

kalınan durumlarda biyopsi veya 2-3 ay sonra tekrar tarama yapılabilir. 

Hindistan’da yapılan bir çalışmada; malignitesi bilinmeyen ve 

mediastinal FDG tutulumu olan 35 hastanın 12’sinde tüberküloz, 8’inde 

sarkoidoz diğer 15 hastada ise lenfoma saptanmıştır. Lenfoma grubunda, 

diğer malign olmayan gruba göre daha yüksek SUV tutulumu olduğu 

görülmüştür ve bazı klinisyenler tarafından kullanılan SUV 2,5 tutulum 

sınırının, tüberküloz gibi granülamatöz hastalıkların endemik olduğu 

ülkelerde düşük duyarlılığa sahip olduğu ifade edilmiştir (273). 

Yavaş seyirli lenfomalarda özellikle agresif hastalığa dönüşümün 

değerlendirilmesinde FDG-PET incelemesi faydalı olabilmektedir. Schoder ve 

ark.’nın (274) FDG tutulumunun SUV ile değerlendirildiği 97 hastalık bir 

çalışmasında, yavaş seyirli lenfomalarda tutulum daha az saptanmış ve 10 

üzerindeki SUV değerlerinin klinik ve patolojik uyumsuzluk durumunda tanı 

açısından agresif lenfoma lehine değerlendirilmesi önerilmiştir. Aynı ekibin bir 

diğer çalışmasında yavaş seyirli lenfomadan agresif lenfomaya 

dönüşümünde sıklıkla SUV değerinin 10 ve üzerine olduğu gösterilmiştir 

(275). Başka bir çalışmada ise, biyopsi ile agresif dönüşümün saptandığı 38 

hastada SUV değerleri ≥17 saptanmıştır (276).  

5.6. Takipte FDG/PET ve FDG-PET/BT 

Lenfomada, hastalar tedavi sonrasında nüks ve tedavi ilişkili ikincil 

maligniteler yönünden takip edilmelidirler. Fakat takipte; kontrol aralıkları, 

laboratuvar ve görüntüleme yöntemleri ile ilgili net bir veri bulunmamaktadır 

(277).  
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Klinik davranış, histopatoloji, tedavi ve prognostik özellikleri nedeni 

ile heterojen bir hastalık grubu olan Hodgkin dışı lenfomada tedavi 

başarısındaki artışlara rağmen; agresif Hodgkin dışı lenfomalarda yaklaşık 

%50 oranında nüks görülmektedir (278).  

Birinci remisyondaki 192 Hodgkin hastasının FDG-PET ile takip 

edildiği bir geriye dönük analizde, %7,8 oranda biyopsi ve takip 

görüntülemelerle yanlış pozitiflik saptanmıştır (279). Yine, Hodgkin 

lenfomada FDG-PET/BT’nin takipteki yerinin incelendiği 2011 yılında yapılan 

güncel bir çalışmada, toplam 161 hastaya %47’si ilk yıl, %27’si ikinci yıl, 

%14’ü üçüncü yıl ve %12’si dördüncü yıl olmak üzere 299 takip amaçlı FDG-

PET/BT incelemesi yapılmış (ortalama hasta başına 1,9 FDG-PET/BT). 

Toplam olarak 21 gerçek pozitif ve 55 yanlış pozitif FDG-PET/BT 

görülmüştür. Görülen gerçek pozitifliklerin birinde mide adenokarsinom ve bir 

diğerinde T hücreli lenfoma gibi farklı malign hastalıklar saptanmıştır. On 

hastada rutin FDG-PET/BT takibi, 9 hastada fizik muayene ve laboratuvar 

testleri, 2 hastada başka görüntüleme yöntemleri ve 1 hastada otopsi ile 

toplam 22 hastada ortanca 34 ay (2-96 ay) içerisinde nüks saptanmış. 

Toplam 299 FDG-PET/BT incelemesinde rutin yapılan 211 FDG-PET 

incelemesinin gerçek pozitiflik oranı %5 ve olumlu ile olumsuz öngörü 

oranları %22 ile %100, duyarlılık %100, özgüllük %82 hesaplanmıştır (280).  

İspanya’da yapılan bir çalışmada, tam remisyonda olan ve takipleri 

FDG-PET/BT ile yapılan lenfoma hastalarında asemptomatik nükslerin 

saptanmasında FDG-PET/BT’nin yeri araştırılmıştır. HL tanılı 59 ile indolen 

ve agresif HDL tanılı 47 olmak üzere toplam 106 hastadan 199 incelemenin 

değerlendirildiği bu çalışmada; nüks ile uyumlu metabolik tutulum saptandığı 

27 FDG-PET/BT incelemesinin 14’ünde (10 hasta) yanlış pozitiflik, 13’ünde 

(8 hasta) biyopsi ile gerçek pozitiflik ve nüks lezyonların genelde diyafram 

altında olduğu görülmüş. Duyarlılık %100, özgüllük %92, olumlu öngörü oranı 

%48, olumsuz öngörü oranı %100, tanısal doğruluk %93 saptanmıştır (281). 

Lenfomalarda takip ile ilgili net bilgiler olmamakla beraber bu konu ile 

ilgili çeşitli kılavuzlar mevcuttur. Amerika Birleşik Devlet’lerinde sıklıkla 

lenfomalar için 2010 NCCN (National Cancer Center Network) kılavuzu 
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kullanılmaktadır. Bu kılavuzda, tedavi sonunda pozitiflik saptanan DBBHL ve 

foliküler lenfomada ilk 5 yıl süresince 3 ile 6 aylık aralarla, 5 yıl sonrasında 

yıllık görüntüleme önerilmektedir. Hodgkin lenfomada ise ilk 2-5 yıl için 3-6 

aylık aralarla göğüs grafisi veya tomografisi ile ilk 2-3 yıl için 6-12 aylık 

aralarla abdominopelvik BT ve 5 yıl sonrasında ise akciğer kanseri açısından 

takip amaçlı yıllık toraks görüntülemesi önerilmektedir. Takip amaçlı rutin 

FDG-PET kullanımı HL’de önerilmemektedir (282). NCCN kılavuzunun 

tersine ESMO (The European Society of Medical Oncology) kılavuzunda 

rezidü hastalığın değerlendirilmesi dışında rutin görüntüleme 

önerilmemektedir. Sadece tedavinin sonunda mümkünse yanıtı 

değerlendirme FDG-PET önerilmektedir (283). IWG (The International 

Working Group) grubu ise ESMO ile benzer şekilde takipte rutin görüntüleme 

yapılmasını önermemektedir (236). 

5.7. FDG-PET ve FDG-PET/BT Görüntülemesinin Yetersiz Yönleri 

FDG-PET görüntülemesinin yüksek özgüllüğü ve duyarlılığına 

rağmen yanlış pozitif ve negatifliği dışlamak için klinik özellikler, diğer 

görüntüleme uygulamaları ve/veya biyopsi ile FDG-PET’in desteklenmesi 

gerekmektedir. 

Yanlış pozitiflikler kas dokusu, kahverengi yağ, intestinal sistem ve 

üriner atılım ile ilişkilendirilebilir. Enflamasyon, enfeksiyon, nekroz gibi 

glikolizin arttığı durumlarda, malign veya tiroit nodülleri gibi benign 

tümörlerde, granülamatöz hastalıklarda yanlış pozitif FDG tutulumları 

görülebilir (284). Fizyolojik olarak genç hastalarda timus dokusuna bağlı 

anterior mediastende görülen kelebek şeklinde tutulum görülebilir.  Fizyolojik 

aktiviteleri nedeni ile santral sinir sistemi, testis ve mide tutulumu olan 

lenfomalar FDG-PET ile genelde zor görüntülenmektedir (285). İyi yanıtlı bir 

hastada daha önce tutulum olmayan bir alanda yeni bir tutulumun görülmesi 

nadiren lenfomaya bağlıdır. Özellikle T-hücreli kütanöz lenfoma ve marjinal 

zon lenfoma gibi bazı lenfoma alt tiplerinde FDG tutulumu değişkenlikler 

gösterebilir (286, 287). Bu gibi durumlarda tedavi öncesi FDG-PET veya 

daha sonraki takip görüntülemeleri ile değerlendirme önemlidir. Reske ve 
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Spaepen tarafından tedavi öncesinde FDG-PET kullanımının tedavi 

sonrasında görülebilecek yanlış pozitiflikleri azalttığını belirtilmiştir (288, 289).  

Uygulanan tedaviler FDG-PET incelemelerini etkileyebilmektedir. 

Tedavi sonrası FDG-PET’de kemoterapi veya radyoterapi ilişkili tipik olarak 

diffüz ve ılımlı bir şekilde tutulum görülebilir. Bu sebeple kemoterapi ile 

ritüksimab gibi immünoterapiden 3 hafta sonra ve radyoterapiden 8-12 hafta 

sonra FDG-PET ile görüntüleme önerilmektedir (290). Ayrıca, miyeloid 

büyüme faktörleri kemik iliğinde yanlış pozitifliklere neden olabilir (291). Diğer 

bir yönden ise tedavi sonrası hiç tutulum olmayan FDG-PET yüksek 

hassasiyete sahip olmasına rağmen minimal rezidüel hastalığı tam olarak 

ekarte edemez ve bazı hastalarda nüks görülebilir. FDG-PET’de lenfomayı 

taklit eden hastalıklar tablo-17’de gösterilmiştir. 

 

Tablo-17: FDG-PET’de Lenfomayı Taklit Eden Hastalıklar 

 Enfeksiyonlar 

 HIV 

 Enfeksiyöz mononükleozis 

 Mikobakteriyel enfeksiyonlar 

 Kedi tırmığı hastalığı 

 Toksoplazmozis 

 Enflamasyon 

 Granülamatöz hastalıklar 

 Otoimmün hastalıklar 

 Diğer bağ dokusu 
hastalıkları 

 Sistemik lupus eritematozus 

 Romatoid artrit 

 Sjögren sendromu 

 İlaç reaksiyonları 

 Benign lenfoproliferatif 
hastalıklar 

 Kikuchi-Fujimoto hastalığı 

 Rosai-Dorfman hastalığı 

 Castleman hastalığı 

 

5.8 Otolog Kök Hücre Naklinde FDG-PET ve FDG-PET/BT 

Yüksek kemoterapi ile otolog kök hücre nakli (OKHN) sonrasında 

nüks veya dirençli lenfomada daha iyi yanıtlar alınmaya başlanmıştır (292). 

Ancak sadece kemosensitif hastalar bu tedavi yönteminden fayda görebilir ve 

tedavi öncesinde FDG-PET’de tutulum olması kötü bir prognostik özelliktir. 

Bu noktada FDG-PET tedaviye yanıt verecek hasta grubunun ayırt 

edilmesinde yardımcı olabilir (293, 294).  

Çeşitli çalışmalarda, OKHN öncesi FDG-PET pozitifliğinin %86-%100 

oranında erken nüksü ön gördüğü ifade edilmiştir (295). Schot ve ark.’nın 

(296) 39 nüks lenfoma hastası ile yaptıkları çalışmada, FDG-PET negatifliği 

elde etmek için 3 siklus yüksek doz kemoterapinin daha etkin olduğu ve 
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OKHN öncesi normal FDG-PET olan grupun daha iyi progresyonsuz sağ 

kalıma sahip olduğu gösterilmiştir (2 yıllık, %71 ve %58).  

Çalışmamızda, lenfomaların tanısı, tedavisi ve takibinde özellikle 

FDG-PET/BT olmak üzere görüntülemenin yerinin araştırılması 

amaçlanmıştır. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 

Bu çalışmaya Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı Hematoloji Bilim Dalına Ocak 2004-Mayıs 2012 tarihleri 

arasında lenfoma tanısı ile başvuran ve takibi yapılan hastalar kabul edildi. 

Çalışma için Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulundan 13 Mart 2012 

tarih ve 2012-6/9 onay numarası ile onay alındı. Verilerin elde edilmesi için 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi tıbbi arşivindeki hasta adına kayıtlı dosyalar 

kullanıldı. Takipten çıkmış olan hastalar takipleri süresince çalışmaya kabul 

edildi. 

 
Hastaların dosyalarında irdelenen konular; 

 

 Tanı aldığı ve/veya nüks olduğu dönemlerdeki demografik bilgileri 

 Hastaların değerlendirilen süreçleri 

 Tanı ve/veya nüks tarihi,  tanı ve/veya nüks olduğu dönemdeki 

semptomları, komorbiditeleri 

 Tanı ve/veya nüks sırasındaki patolojik tanıları 

 Tanı ve/veya nüks anındaki fizik bakı özellikleri 

 Tanı ve/veya nüks anındaki laboratuvar ve görüntüleme tetkikleri 

 Tanı ve/veya nüks sırasındaki evreleri, prognostik skorlamaları 

 Tanı ve/veya nüks sürecindeki verilen tedaviler ve tedavi 

komplikasyonları 

 Tanı ve/veya nüks tedavisi sonrasındaki laboratuvar ve görüntüleme 

tetkikleri 

 Tanı ve/veya nüks tedavisi sonrasındaki yanıt değerlendirilmeleri 

 Değerlendirilen süreçteki klinik izlemleri 

 Değerlendirilen hastalardaki son durumları 

 Hastaların takip süreleri, toplam ve hastalıksız sağ kalım süreleri 

 Tedavi sonu, takip veya tanı amaçlı çekilen FDG-PET/BT ve bu 

sonuca göre yapılan biyopsi sonuçları 
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Çalışmaya kabul edilme ölçütleri; 

 

 Hodgkin lenfoma veya yüksek dereceli Hodgkin dışı lenfoma (Yüksek 

dereceli B hücreli lenfoma, diffüz büyük B hücreli lenfoma, mantle hücreli 

lenfoma, burkit lenfoma) tanısı almış hastalar 

 Tanı ve/veya nüks yaşı 18 ve üzerinde olan hastalar 

 Tedavi sonu FDG-PET veya FDG-PET/BT çekilen hastalar 

 Takip ve tedavi amaçlı Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı Hematoloji Bilim Dalı Polikliniği veya kliniğine başvuran 

hastalar 

 

Çalışmaya kabul edilmeme ölçütleri; 

 

 Düşük dereceli Hodgkin dışı lenfoma tanısı olan hastalar 

 Tanı ve/veya nüks yaşı 18’in altında olan hastalar 

 Tanı ve/veya nüks hastalarda, tanı anında ve/veya tedavi sonunda 

FDG-PET veya FDG-PET/BT’si olmayan hastalar 

 

1. Hastaların Değerlendirilmesi 

 

1.1. Hasta seçimi ve demografik bilgiler 

Hastalar, Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi tıbbi arşiv sisteminde 

ICD-10 kodları kullanılarak tarandı. Ocak 2005-Mayıs 2012 tarihleri (8 yıl 5 

ay) arasında ICD-10 kodu ile lenfoma tanısı ve ön tanısı alan 1065 hasta 

mevcuttu. Bu hastalardan değerlendirilen süreçlerindeki takip ve tedavisi 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji 

Bilim Dalı’nca yapılan 220 hastanın dosyası değerlendirildi. Çalışmaya; kabul 

edilme ölçütlerine uygun, verileri yeterli olan 96 agresif Hodgkin dışı ve 

Hodgkin lenfoma tanılı hasta kabul edildi. Hastaların cinsiyet, tanı ve/veya 

nüks yaşı kaydedildi. Hastaların 88'inde evreleme ve tedavi yanıtını 

değerlendirmede BT ve FDG-PET/BT’nin yeri irdelenirken, 58 hastada FDG-
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PET/BT’deki 78 tutulum alanı ve bu alandan alınan biyopsiler değerlendirildi. 

Hastaların değerlendirme gruplarının dağılımı şekil-6’da özetlenmiştir. 

 

 

Şekil-6: Değerlendirme Gruplarının Dağılımı 

 

1.2. Hastaların değerlendirilen süreçleri  

Çalışmaya kabul edilme ölçütlerine uygun olarak seçilen hastalardan 

evreleme ve yanıt değerlendirmede FDG-PET/BT sonuçları değerlendirilen 

88 hastanın 76’sında tanı süreçleri diğer 12 hastada ise nüks süreçleri 

çalışmaya alındı.  

1.3. Tanı ve/veya nüks tarihi,  tanı ve/veya nüks olduğu 

dönemdeki semptomları, komorbiditeleri 

Hastaların tanı tarihleri ve tanı anındaki semptomları, nüks olmuş 

olgularda nüks tarihleri ve nüks anındaki semptomları değerlendirildi. Nüks 

öyküsü varlığında; nüks sayısı ve erken-geç nüks varlığı kayıt edildi. 
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Remisyon sonrası ilk yıl içinde hastalığı tekrarlayan olgular erken nüks, ilk yıl 

sonrasında hastalığı tekrarlayan olgular geç nüks, tedaviye yanıtsız olan 

olgular dirençli kabul edildi. Başka nedenlere bağlanamayan 38 derece ve 

üzerinde olan ateş, hastayı rahatsız edecek düzeyde (çamaşır değiştirecek 

düzeyde) gece terlemesi, son 6 ayda en az %10 kilo kaybı gibi B 

semptomlarının varlığı kayıt edildi. Eşlik eden hastalıkları ve tanı öncesi veya 

sonrası başka malignite tanısı alıp almadıkları değerlendirildi. 

1.4. Tanı ve/veya nüks sırasındaki patolojik tanıları 

Hastaların patolojik tanıları tıbbi arşiv sisteminde hasta adına kayıtlı 

dosyalardan elde edildi. Hodgkin lenfomalar DSÖ sınıflamasına göre klasik 

Hodgkin lenfoma (nodüler sklerozan, mikst sellüler, lenfositten fakir, 

lenfositten zengin, tanımlanamayan klasik tip) ve nodüler lenfosit 

predominant Hodgkin lenfoma olarak çalışmaya kabul edildi. Hodgkin dışı 

lenfomalı olgular DSÖ sınıflamasına göre ayrıldıktan sonra içlerinden B 

hücreli lenfomalar seçildi. Seçilen B hücreli lenfomalardan agresif özellikli 

olan diffüz büyük B hücreli, burkit, mantle ve patolojik özelliklere göre 

sınıflandırılamayan agresif seyirli B hücreli Hodgkin dışı lenfomalar 

çalışmaya kabul edildi. Histokimyasal boyamalar dikkate alındı. 

1.5. Tanı ve/veya nüks anındaki fizik bakı özellikleri 

Hastaların başvuru anındaki fizik bakı bulguları; patolojik lenf nodu, 

organomegali, organ tutulumu ve bası bulguları açısından kayıt edildi. 

Hastaların performans durumları ECOG (Eastern Cooperative Oncology 

Group) sınıflamasına göre değerlendirildi (12). Performans durumlarına göre 

0, 1, 2, 3, 4 olarak gruplandırıldı. (Tablo-:13) 

1.6. Tanı ve/veya nüks anındaki laboratuvar ve görüntüleme 

tetkikleri 

Hastaların tanı anındaki kan sayımı, karaciğer enzimleri, renal 

fonksiyon testleri, LDH, total protein, albümin, beta-2 mikroglobulin, eritrosit 

sedimentasyon hızı gibi laboratuvar tetkikleri kayıt edildi. Evreleme amaçlı 

bilgisayarlı tomografileri ve FDG-PET/BT sonuçları tıbbı arşiv sisteminde 

hasta adına kayıtlı dosyalardan elde edildi.  
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1.7. Tanı ve/veya nüks sırasındaki evreleri, prognostik 

skorlamaları 

Nüks anında çalışma ölçütlerini karşılayan ve nüks süreçleri 

değerlendirilen hastaların ilk tanı anındaki evreleri tıbbi arşiv sisteminden 

kayıt edildi. FDG-PET/BT ile evreleme ve tedavi yanıtının değerlendirildiği 88 

hastanın 63’ünün değerlendirme başında FDG-PET/BT ve kontrastlı boyun, 

toraks, abdominopelvik BT’leri ve kalan 25 hastanın değerlendirilen 

süreçlerinin başında sadece kontrastlı boyun, toraks ve abdominopelvik 

BT’leri mevcuttu. Yapılan kontrastlı BT ve FDG-PET/BT tetkikleri arasında en 

fazla 3 ay mevcut idi. Görüntülemelerdeki tutulum alanları nodal ve 

ekstranodal olarak kayıt edildi. Hastaların 76’sında evreleme veya tanı 

amaçlı yapılan kemik iliği biyopsisi mevcuttu. Hastalarda evrelendirme Ann 

Arbor sınıflaması ve Costwold modifikasyonuna uygun olarak yapıldı (297). 

Evrelendirmeler FDG-PET/BT ve/veya BT görüntülemelerine göre ve kemik 

iliği biyopsisi ile klinik yorum doğrultusunda kabul edilen evre (klinik evre) 

olarak 3 grupta değerlendirildi.  

Değerlendirilen süreçlerinin başında FDG-PET/BT’si olan hastaların 

belirtilen en yüksek SUVmax değerleri ve alınan biyopsi lokalizasyonunda veya 

dokusunda belirtilen SUVmax değerleri μCu/gram birimi kullanılarak kayıt 

edildi. Bulky lezyonun varlığı en büyük çapı 10 cm üzerinde kitle olarak kabul 

edildi. 

Prognostik olarak önemli olması nedeni ile kabul edilen evrelemeye 

göre hastalar evre I-II ve evre III-IV olarak iki gruba ayrıldı. Hodgkin dışı 

lenfoma hastalarında prognostik skorlamalardan olan İPİ skoru hesaplandı ve 

hastalar 0-1 puan, 2-3 puan, 4-5 puan olarak gruplandırıldı.  

1.8. Tanı ve/veya nüks sürecindeki verilen tedaviler ve tedavi 

komplikasyonları 

Hastaların değerlendirilen süreçlerinde ve bu süreçlerin dışında 

verilen kemoterapi ve radyoterapileri dikkate alındı. Radyoterapi uygulama 

alanları ve cGy birimi kullanılarak radyoterapi dozları kayıt edildi. Çalışmaya 

kabul edilen hastaların tümü kemoterapi almıştı. Kemoterapiler; standart ve 

yüksek doz olarak 2 grupta incelendi. Hodgkin dışı lenfomalarda R-CHOP, R-
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CNOP, R-CVP, CHOP ve CVP rejimleri ve Hodgkin lenfomalarda ABVD, 

EBVD rejimleri genelde tanı sürecinde verilmiş, standart tedavi olarak kabul 

edildi. RİCE, İCE, DHAP, R-DHAP, BEAM veya siklofosfamid ile OKHN, 

Hyper-CVAD, BEACOPP rejimleri ise yüksek doz tedavi olarak kabul edildi. 

Hastalarımız arasında allojenik kök hücre nakli yapılan hasta yoktu. Verilen 

tedaviler sırasında veya sonrasında görülen önemli kısa ve uzun dönem yan 

etkiler kayıt edildi. 

1.9. Tanı ve/veya nüks tedavisi sonrasındaki laboratuvar ve 

görüntüleme tetkikleri 

Hastalarda kemoterapi sonrasında yanıtı değerlendirmek amacı ile 

LDH, beta-2 mikroglobulin, eritrosit sedimentasyon hızı gibi laboratuvar 

tetkikleri kayıt edildi. FDG-PET/BT ile evreleme ve tedavi yanıtının 

değerlendirildiği 88 hastanın tümünde tedavi sonunda kontrastlı bilgisayarlı 

tomografileri ve FDG-PET/BT’leri mevcuttu. Yapılan kontrastlı BT ve FDG-

PET/BT tetkikleri arasında en fazla 3 ay mevcut idi. Tanı anında kemik iliği 

biyopsisinde tutulum olan hastaların tedavi sonrası kontrol kemik iliği 

biyopsileri ve görüntüleme sonuçları tıbbı arşiv sisteminde hasta adına kayıtlı 

dosyalardan elde edildi.  

1.10. Tanı ve/veya nüks tedavisi sonrasındaki yanıt 

değerlendirilmeleri 

Tedavi sonunda tüm çalışmaya kabul edilen hastaların kontrastlı BT 

ve FDG-PET/BT incelemeleri tıbbı arşiv sisteminden elde edildi. Tedavi yanıtı 

değerlendirmek amaçlı kontrastlı BT ve FDG-PET/BT’lerin arasında en fazla 

3 ay mevcut idi. FDG-PET/BT’de malign düşünülmeyen ve raporda SUV 

verilmeyen minimal tutulumlar ≤2,5 μCi/gram olarak kabul edildi. Tedavi 

yanıtları; IWC ölçütleri (tablo-57), FDG-PET/BT’de görülen rezidü SUV 

tutulum değerleri ve FDG-PET/BT ve BT görüntülemelerine göre ve klinik 

yorum doğrultusunda kabul edilen yanıt olarak 3 grupta değerlendirildi.  

1.11. Değerlendirilen süreçteki klinik izlem 

Hastaların değerlendirilen süreçleri sonrasındaki takipleri kalıcı 

remisyon, erken nüks, geç nüks, yanıtsızlık olarak gruplandırıldı. Takiplerinde 

bir yıldan fazla lenfoma nüksü görülmemesi kalıcı remisyon olarak 



 

59 
 

tanımlandı. Hastalıkta tekrarlamanın bir yıldan kısa bir sürede gerçekleşmesi 

erken nüks, bir yıldan sonra gerçekleşmesi geç nüks olarak tanımlandı. 

Tedavi sonrasında hastalıkta yeterli gerileme olmaması veya ilerleme olması 

yanıtsızlık olarak kabul edildi.  

1.12. Değerlendirilen hastalardaki son durum 

Çalışmaya kabul edilen hastaların son durumları değerlendirilen 

süreçten bağımsız olarak kayıt edildi ve kalıcı remisyonun devamı, aktif 

hastalıkla takipli, takip dışı ve eksitus olarak gruplandırıldı. Eksitus olmayan 

ve Ocak 2010’dan son tarama tarihi olan Mayıs 2012 tarihine kadar klinik 

takibe gelmeyen hastalar takip dışı olarak tanımlandı. Kalıcı remisyonun 

devamı ise bir yıldan fazla sürede lenfoma nüksü görülmemesi olarak 

tanımlandı. Son durumlarında eksitus olan hastalar için ölüm nedenleri; 

hastalık ilişkili, tedavi ilişkili ve diğer nedenler olarak 3 grupta toplandı.  

1.13. Hastaların takip ve sağ kalım süreleri 

Hastaların sağ kalım süreleri;  toplam sağ kalım, toplam hastalıksız 

sağ kalım, değerlendirilen süreçteki genel sağ kalım ve değerlendirilen 

süreçteki olaysız sağ kalım olarak gruplandırıldı. Sağ kalım süreleri ay 

kullanılarak hesaplandı. 

Hastalarda toplam sağ kalım; Değerlendirilen süreç ve nüksler 

gözetilmeden tanı anından ölüme veya son kontrole kadar geçen süre olarak 

tanımlandı. Toplam hastalıksız sağ kalım; nüks öyküsünden bağımsız olarak 

tedavi sonrası remisyona giren hastalarda, son tedavi tarihinden itibaren 

remisyon halinde olan son kontrole veya ölüme kadar geçen sürelerin 

toplamı olarak tanımlandı. Değerlendirilen süreçteki genel sağ kalım ise; 

hastaların çalışmaya alındıkları tarihten son kontrole veya herhangi bir 

sebepten ölüme kadar geçen süre olarak tanımlandı. Değerlendirilen 

süreçteki olaysız sağ kalım; hastaların çalışmaya alındıkları tarihten itibaren 

remisyon halinde olan son kontrole veya herhangi bir sebepten ölüme kadar 

geçen süre olarak kabul edildi.  

1.14. FDG-PET/BT’deki SUVmax değerleri 

Doku biyopsi ve tedavi yanıtı değerlendirilen hastaların rezidüel 

SUVmax değerleri fizyolojik olabilecek tutulumlar da dahil edilerek kaydedildi. 
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FDG-PET/BT’de malign düşünülmeyen ancak raporda SUV verilmeyen 

minimal tutulumlar ≤2,5 μCi/gram olarak kabul edildi. Tedavi yanıtları 

değerlendirilen grupta olay (nüks veya yanıtsızlık) görülen ve biyopsi 

sonuçları değerlendirilen grupta malign biyopsi saptanan sonuçlar pozitif 

kabul edilerek duyarlılık, özgüllük, olumlu ve olumsuz öngörü hesaplamaları 

yapıldı. 

 

2. İstatistiksel Yöntem 

 

İstatistiksel veriler SPSS 13,0, XLSTAT 2012 programları kullanılarak 

değerlendirildi. Değişkenler sayı, yüzde (%) olarak, sürekli ölçümler ortalama 

(±standart sapma), ortanca değer (en az-en çok) olarak verildi. Verinin 

normal dağılım gösterip göstermediği Shapiro-Wilk testi ile incelenmiştir. 

Normal dağılım gösteren veriler için iki grup karşılaştırmalarında t-testi ikiden 

fazla grup karşılaştırmalarında tek yönlü varyans analizi uygulanmıştır. 

Normal dağılmayan veriler için iki grup karşılaştırmasında Mann-Whitney U 

testi ve ikiden fazla grup karşılaştırmasında Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. 

Değişkenler arasındaki ilişkiler Pearson korelasyon ve Spearman korelasyon 

katsayıları ile incelenmiştir. Kategorik verilerin incelenmesinde Pearson ki-

kare testi, Yates düzeltmeli ki-kare testi ve Fisher’in kesin ki-kare testi 

kullanılmıştır. Veri sayısının yetersiz olduğu durumda iki grubun 

dağılımlarının karşılaştırmasında iki örneklem Kolmogorov-Smirnov testi 

kullanılmıştır. Ölçeklerin güvenirlik analizi Cronbach Alpha katsayısı ile 

incelenmiştir. Anlamlılık düzeyi  α=0.05 olarak belirlenmiştir. Sağ kalım 

analizleri,  “Kaplan-Meier” yöntemi ile “Log-rank” testi kullanılarak tahmini 

süreler olarak hesaplandı. Sınır değer SUVmax belirlemesinde "ROC analizi 

(receiver operator characteristic)" yapıldı. SUV tutulumu ≤2,5 olan hastaların 

analizleri 2,5 olarak kabul edilerek yapıldı.  
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BULGULAR 

 

 

1. FDG-PET/BT’nin Nicel (kantitatif) Olarak Değerlendirilmesi 

 

FDG-PET/BT’in niceliksel olarak irdelenmesi, biyopsi sonuçları ve 

klinik takipler ışığında SUVmax değerleri kullanılarak patolojik ve klinik olarak 

değerlendirildi. 

1.1. FDG-PET/BT’lerin Patolojik Olarak Değerlendirilmesi  

Çalışmada değerlendirilen 96 hastada toplam 346 FDG-PET/BT 

mevcuttu. Bu FDG-PET/BT’lerin içinde 282’si takip amaçlı çekilmişti. 

Çalışmadaki 96 hastanın içinden biyopsilerine ulaşılan 58 hasta saptandı. Bu 

58 hastanın ise toplam 211 FDG-PET/BT’si ve 78 biyopsisi mevcuttu. 

Hastaların tümü değerlendirildiğinde, hasta başına takip amaçlı çekilen 

ortanca ve ortalama FDG-PET/BT sayısı 3 (1-9) ve 3,6 saptandı. Takip 

amaçlı olan FDG-PET/BT’lerin ortanca ve ortalama sayısının ise 2 (1-8) ve 

2,9 olduğu görüldü. FDG-PET/BT sonucuna göre biyopsisi yapılan toplam 58 

hastadaki 78 adet biyopsi sonucu değerlendirildiğinde; biyopsilerin 44’ü 

(%56,5) nodal, 34’ü (43,5) ise ekstra nodal biyopsi idi.  

Tanı amaçlı olan biyopsiler dışlandığında, 32 hastaya takip 

sırasındaki FDG-PET/BT doğrultusunda 37 biyopsi (20 HDL, 17 HL ön tanılı 

biyopsi) yapılmıştı. Bu biyopsileri sonucunda toplam 21 yanlış pozitif, 16 

gerçek pozitif ve gerçek negatif FDG-PET/BT görüntülemesi bulundu. Buna 

göre, tüm takip amaçlı çekilen FDG-PET/BT’lerin %5,7’sinin gerçek pozitif, 

%7,5’inin ise yanlış pozitif olduğu görüldü. Duyarlılık %100, özgünlük %92,1 

doğruluk %93, olumlu öngörü oranı %43,2, olumsuz öngörü oranı ise %100 

saptandı. Gerçek pozitif biyopsisi olan 2 hastada akciğer kanseri, 1 hastada 

renal hücreli karsinom gibi 3 hastada ikincil malignite saptandı. 

Tanı veya takip amaçlı yapılan biyopsilerde lenfoma veya ikincil 

tümör saptanan ve gerçek pozitif kabul edilen nodal ve ekstranodal 

lezyonların FDG-PET/BT ve BT bulguları incelendiğinde BT’nin pozitif ancak 

FDG-PET/BT’nin negatif olduğu biyopsisi benign saptanan ekstra nodal ve 



 

62 
 

nodal iki lezyon mevcuttu. Kanıtlanmış gerçek negatif olan bu lezyonlar 

SUVmax hesaplarında pozitif olarak, BT boyutu hesaplarında ise negatif 

(BT’nin yanlış pozitifliği) olarak kabul edildi. FDG-PET’de tutulum olup 

biyopsisi yapılan ancak BT’de lezyonun saptanmadığı lezyonların BT’deki 

boyutu 0 mm kabul edildi. SUVmax değeri ≤2,5 kabul edilen hastaların SUV 

değeri 2,5 olarak hesaplandı.  

Benign patolojiye sahip olup yanlış pozitif kabul edilen lezyonlar 

içinde >12 gibi yüksek SUV değeri olan iki lezyon saptandı. Bu yanlış pozitif 

tutulum gösteren lezyonlardan biri biyopside benign hiperplazi saptanan 20 

mm boyutunda aksiller lenf nodu, diğeri ise aspirasyon sitolojisinde benign 

hücreler görülen tiroit nodülü idi. 

Yapılan biyopsilerin sonucunda gerçek pozitif kabul edilen FDG-

PET/BT’lerdeki biyopsi alınan lezyonun SUVmax değerlerinin ve gerçek pozitif 

BT’lerdeki biyopsi alınan lezyon boyutlarının (milimetre cinsinden)  

tanımlayıcı analizleri tablo-18’da özetlenmiştir.  
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Tablo-18: Gerçek Pozitif Görüntülemelerin Tanımlatıcı Analizleri 

Gerçek Pozitif Görüntülemelerin 
Tanımlatıcı Analizleri 

Biyopsi 
yeri 

Tanı 
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p

s
i 
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a

y
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) 
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Gerçek pozitif 

FDG-
PET/BT’lerdeki 

SUVmax 

değerlerinin 
tanımlayıcı 

verileri 

Tanı ve takip 

amaçlı gerçek 
pozitif FDG-

PET/BT’lerdeki 

biyopsi SUVmax 

Nodal 
Biyopsiler 

Hodgkin 13 11,2 4,2 11,3 4,9 17,4 

Hodgkin dışı 20 19,6 11 17,6 0 40,6 

Tüm nodal 
biyopsiler 

33 16,3 9,7 14,9 0 40,6 

Ekstra 
nodal 

biyopsiler 

Hodgkin 6 6,6 3,8 7,3 0 10,3 

Hodgkin dışı 18 16,6 11 15,7 2,5 44,8 

Tüm 

ekstranodal 
biyopsiler 

24 14,1 10,5 11,6 0 44,8 

Tüm tanı ve takip amaçlı 
gerçek pozitif FDG-
PET/BT’ler 

57 15,4 10 14,3 0 44,8 

Takip amaçlı 

gerçek pozitif 
FDG-

PET/BT’lerdeki 

biyopsi SUVmax 

Nodal 

biyopsiler 

Hodgkin 4 10,6 3,1 10 7,8 14,9 

Hodgkin dışı 3 21,8 9,3 22,6 12,1 30,8 

Tüm nodal 
biyopsiler 

7 15,4 8,3 12,1 7,8 30,8 

Ekstra 

nodal 
biyopsiler 

Hodgkin 4 8,7 1,7 8,9 6,7 10,3 

Hodgkin dışı 4 13,1 6,9 12,8 5,6 21,3 

Tüm 
ekstranodal 
biyopsiler 

8 10,9 5,2 9,8 5,6 21,3 

Tüm takip amaçlı gerçek 
pozitif FDG-PET/BT’ler 

15 13 7 10,3 5,6 30,8 

Gerçek pozitif 
BT’lerdeki lezyon 
boyutlarının (mm) 

tanımlayıcı 
verileri 

Tanı ve takip 
amaçlı gerçek 

pozitif BT’lerdeki 

lezyonun boyutu 
(mm) 

Nodal 
biyopsi 

Hodgkin 13 35 21,6 30 15 90 

Hodgkin dışı 19 44,9 30,5 35 0 130 

Tüm nodal 
biyopsiler 

32 40,9 27,3 31,5 0 130 

Ekstra 

nodal 
biyopsiler 

Hodgkin 5 51 34,5 30 25 100 

Hodgkin dışı 18 48,1 32,4 42,5 0 140 

Tüm 
ekstranodal 

biyopsiler 

23 48,7 32,1 40 0 140 

Tüm tanı ve takip amaçlı 
gerçek pozitif BT’ler 

55 44,2 29,4 35 0 140 

Takip amaçlı 

gerçek pozitif 
BT’lerdeki 

lezyonun boyutu 

(mm) 

Nodal 
biyopsi 

Hodgkin 4 22,5 6,4 22,5 15 30 

Hodgkin dışı 4 18,7 13,1 22,5 0 30 

Toplam 8 20,6 9,8 22,5 0 30 

Ekstra 
nodal 

biyopsi 

Hodgkin 5 41 33 25 25 100 

Hodgkin dışı 4 41,2 13,1 37,5 30 60 

Toplam 9 41,1 24,7 30 25 100 

Tüm takip amaçlı gerçek 

pozitif BT’ler 
17 31,4 21,4 25 0 100 

 

Yapılan biyopsilerin sonucunda yanlış pozitif kabul edilen FDG-

PET/BT’lerdeki biyopsi alınan lezyonun SUVmax değerlerinin ve yanlış pozitif 

BT’lerdeki biyopsi alınan lezyonun boyutlarının (milimetre cinsinden)  

tanımlayıcı analizleri tablo-19’de özetlenmiştir.  
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Tablo-19: Yanlış Pozitif Görüntülemelerin Tanımlatıcı Analizleri 

Yanlış Pozitif Görüntülemelerin 

Tanımlatıcı Analizleri 

Biyopsi 

yeri 
Tanı 
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Yanlış pozitif 

FDG-
PET/BT’lerdeki 

SUVmax 

değerlerinin 
tanımlayıcı verileri 

Tanı ve takip 
amaçlı yanlış 
pozitif FDG-

PET/BT’lerdeki 
biyopsi SUVmax 

Nodal 
biyopsiler 

Hodgkin 5 5,58 1,2 5,8 3,9 7,1 

Hodgkin dışı 6 6,8 5 5,6 2,5 13,8 

Tüm nodal 
biyopsiler 

11 6,2 3,68 5,8 2,5 13,8 

Ekstra 

nodal 
biyopsiler 

Hodgkin 3 3,1 1,36 2,5 2,2 4,7 

Hodgkin dışı 7 7,15 5,3 5 2,5 16,4 

Tüm 
ekstranodal 

biyopsiler 

10 5,95 4,8 4,15 2,2 16,4 

Tüm tanı ve takip amaçlı 
yanlış pozitif FDG-

PET/BT’ler 

21 6,1 4,15 5 2,2 16,4 

Takip amaçlı 
yanlış pozitif 

FDG-
PET/BT’lerdeki 

biyopsi SUVmax 

Nodal 
biyopsiler 

Hodgkin 5 5,5 1,2 5,8 3,9 7,1 

Hodgkin dışı 7 5,8 5,2 2,5 0 13,8 

Tüm nodal 
biyopsiler 

12 5,7 3,9 5,4 0 13,8 

Ekstra 
nodal 

biyopsiler 

Hodgkin 4 2,3 1,9 2,3 0 4,7 

Hodgkin dışı 6 6,3 5,3 4,3 2,5 16,4 

Tüm 

ekstranodal 
biyopsiler 

10 4,75 4,6 3 0 16,4 

Tüm takip amaçlı yanlış 
pozitif FDG-PET/BT’ler 

22 5,3 4,2 4,3 0 16,4 

Yanlış pozitif 

BT’lerdeki lezyon 
boyutlarının (mm) 
tanımlayıcı verileri 

Tanı ve takip 

amaçlı yanlış 
pozitif BT’lerdeki 
lezyonun boyutu 

(mm) 

Nodal 

biyopsi 

Hodgkin 5 11 7,4 10 0 20 

Hodgkin dışı 7 19 7,1 20 10 30 

Tüm nodal 
biyopsiler 

12 15,7 8,1 14,5 0 30 

Ekstra 
nodal 

biyopsiler 

Hodgkin 4 11,2 13,1 10 0 25 

Hodgkin dışı 7 9,4 9,2 13 0 20 

Tüm 
ekstranodal 
biyopsiler 

11 10 10,2 13 0 25 

Tüm tanı ve takip amaçlı 
yanlış pozitif BT’ler 

23 13 9,4 13 0 30 

Takip amaçlı 
yanlış pozitif 

BT’lerdeki 
lezyonun boyutu 

(mm) 

Nodal 

biyopsi 

Hodgkin 5 11 7,4 10 0 20 

Hodgkin dışı 6 18,1 7,3 17 10 30 

Toplam 11 14,9 7,9 14 0 30 

Ekstra 
nodal 
biyopsi 

Hodgkin 3 6,6 11,5 0 0 20 

Hodgkin dışı 6 7,6 8,7 6,5 0 20 

Toplam 9 7,3 9 0 0 20 

Tüm takip amaçlı yanlış 
pozitif BT’ler 

20 11,5 9 13 0 30 

 

Patolojik değerlendirme sonucunda yanlış pozitif ve gerçek pozitif 

kabul edilen FDG-PET/BT’lerdeki SUVmax dağılımları şekil-7’de gösterilmiştir.  
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Şekil-7: Patolojik Değerlendirme Sonucunda Yanlış Pozitif ve Gerçek 
Pozitif Kabul Edilen FDG-PET/BT’lerdeki SUVmax Dağılımları 

 

1.2. FDG-PET/BT’lerin Klinik Olarak Değerlendirilmesi   

Değerlendirilen tedavide yanıtın irdelendiği FDG-PET/BT’ler, takipler 

ışığında izlemde olay görülen (yanıtsızlık veya nüks) veya remisyon hali 

devam eden hastalara göre klinik olarak incelendi. Tedavi sonunda tutulumu 

olmayan hastaların SUVmax değerleri sıfır kabul edildi. 
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Tedaviye yanıtsız hastalarda (n=13) ortalama ve ortanca SUVmax 

değerleri 12,2±7,3 ve 11 (3,4-24,1) olarak bulundu. Yanıtsız hastalar 

tanılarına göre ayrıldığında ise ortalama ve ortanca SUVmax değerleri; 

Hodgkin lenfomada (n=5)  9,9±2 ve 9,4 (4,9-17), Hodgkin dışı lenfomada 

(n=8) 13,7±3 ve 13,1 (3,4-24,1) olarak hesaplandı. Tedavi sonrası 

takiplerinde nüks gelişen hastaların (n=13) ortalama ve ortanca SUV 

değerleri ise 7,7±1,5 ve 5,35 (0-24,1) bulundu. Nüks olan hastalar tanılarına 

göre ayrıldığında ise ortalama ve ortanca SUV değerler; Hodgkin lenfomada 

(n=3)  2,3±0,1 ve 2,5 (2-2,5), Hodgkin dışı lenfomada (n=10) 3,46±1,7 ve 0 

(0-16) saptandı. Nüksler gelişme zamanlarına göre ayrıldığında ise erken 

nükslerde (n=6) ve geç nükslerde (n=7) ortalama SUV değerleri sırası ile 

4,4±2,48 ve 2,1±1,2, ortanca SUV değerleri sırası ile 2,2 (0-16) ve 0 (0-8,3) 

hesaplandı. Tedavi sonrası FDG-PET/BT’lerdeki SUVmax değerlerinin, 

hastaların izlemlerindeki durumlarına göre yapıldığı tanımlayıcı analizler 

tablo-20’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-20: Klinik İzlem Doğrultusunda Tedavi Sonu SUVmax Değerlerinin 

Tanımlayıcı Analizleri 

Hasta grubu Tanı 
Hasta 

sayısı (n) 
Ortalama 

Standart 
sapma 

Ortanca 
En 
az 

En 
çok 

Yanıtsız hastalar 

Hodgkin 5 9,9 2 9,4 4,9 17 

Hodgkin dışı 8 13,7 3 13,1 3,4 24,1 

Toplam 13 12,2 7,3 11 3,4 24,1 

Nüks olan hastalar 

Hodgkin 3 2,3 0,1 2,5 2 2,5 

Hodgkin dışı 10 3,4 1,7 0 0 16 

Toplam 13 7,7 1,5 5,3 0 24,1 

Tüm olay gelişen hastalar 26 7,7  1,5 0 24,1 

Remisyondaki 
hastalar 

Hodgkin 28 1,4 1,6 0,9 0 5,8 

Hodgkin dışı 34 2,8 4,2 2,5 0 21,3 

Toplam 62 2,19 3,3 1,97 0 21,3 

Tüm hastalar 88 3,8 5,5 2,5 0 24,1 

 

Klinik izlem sonucunda yanlış pozitif ve gerçek pozitif kabul edilen 

tedavi yanıtının değerlendirildiği FDG-PET/BT’lerdeki SUVmax dağılımları 

şekil-8’de gösterilmiştir.  
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Şekil-8: Klinik İzlem Sonucunda Yanlış Pozitif ve Gerçek Pozitif Kabul Edilen 
Tedavi Yanıtının Değerlendirildiği FDG-PET/BT’lerdeki SUVmax Dağılımları 
 

1.3. Klinik ve Patolojik Değerlendirme Doğrultusunda Sınır 

SUVmax Değerinin Hesaplanması 

Tanı ve takipte, BT’deki lezyon boyutunun ve FDG-PET/BT'de 

SUVmax’ın anlamlı sınır değerini saptamak amacı ile biyopsiler ve izlemler 

ışığında ROC analizleri yapıldı. Tedavi yanıtını değerlendirmek ve nüks 
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şüphesi ile yapılan biyopsiler takip amaçlı biyopsi olarak kabul edildi. Elde 

edilen analizler tablolar şeklinde özetlendi.  

Biyopsi sonuçlarına göre yapılan patolojik değerlendirme ve 

hastaların izlemine göre yapılan klinik değerlendirme sonucunda hesaplanan 

sınır SUVmax değerleri veya lezyon boyutlarının istatistiksel analizi tablo-21 ve 

tablo-22’de verilmiştir. Biyopsi sonuçlarına göre yapılan patolojik 

değerlendirmeler ile hastaların izlemine göre yapılan klinik değerlendirmelerin 

birleştirilerek hesaplandığı sınır SUVmax değerlerinin istatistiksel analizi tablo-

23’de ifade edilmiştir.  
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Tablo-21: Patolojik Değerlendirme Sonucunda Hesaplanan Uygun SUVmax 

Değerleri ve Lezyon Boyutları (* önerilen değer) 

Görüntülemelerin 
tanımlanması  

(* önerilen değer) 

Biyopsi 

tanı 

Negatif 

biyopsi 

Pozitif 

biyopsi 

S
U

V
m

a
x

 

(*
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n
e
ri

le
n

 

d
e
ğ

e
r)

 

D
u

y
a
rl

ıl
ık
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z
g
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ü

k
 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

Tanı ve takip amaçlı 

FDG-PET/BT’lerde 
biyopsilere göre 
saptanan uygun 

SUVmax değerleri 
 

Hodgkin 
lenfoma 

(n=27) 

9 
(%33) 

18 
(%67) 

2,5 %100 %33,3 %75 %100 %77,8 

3,9 %100 %44,4 %78,3 %100 %81,5 

5 %88,9 %66,7 %84,2 %75 %81,5 

6,1* %88,9 %88,9 %94,1 %80 %88,9 

Hodgkin 
dışı 
lenfoma 

(n=51) 

13 
(%25) 

38 
(%75) 

2,5 %94,7 %38,5 %81,8 %71,4 %80,4 

4 %89,5 %46,2 %82,9 %60 %78,4 

8,1 %81,6 %61,5 8%6,1 %53,3 %76,5 

12* %73,7 %84,6 %93,3 %52,4 %76,5 

Tüm 
biyopsiler 

(n=78) 

22 
(%28) 

56 
(%72) 

2,5 %96,4 %36,4 %79,4 %80 %79,5 

4 %92,9 %45,5 %81,3 %71,4 %79,5 

6,1 %83,9 %68,2 %87 %62,5 %79,5 

8,7* %71,4 %81,8 %90,9 %52,9 %74,4 

Takip amaçlı FDG-
PET/BT’lerde 
biyopsilere göre 

saptanan uygun 
SUVmax değerleri 
 

Hodgkin 

lenfoma 
(n=17) 

9 

(%53) 

8 

(%47) 

2,5 %100 %33,3 %57,1 %100 %64,7 

3,9 %100 %44,4 %61,5 %100 %70,6 

5 %100 %66,7 %72,7 %100 %82,4 

6,1* %100 %88,9 %88,9 %100 %94,1 

Hodgkin 
dışı 

lenfoma 
(n=20) 

12 

(%60) 

8 

(%40) 

2,5 %87,5 %41,7 %50 %83,3 %60 

5 %87,5 %58,3 %58,3 %87,5 %70 

8,1 %75 %66,7 %60 %80 %70 

8,7* %75 %75 %66,7 %81,8 %75 

Takip 
biyopsileri 

(n=37) 

21 

(%57) 

16 

(%43) 

2,5 %93,8 %38,1 %53,6 %88,9 %62,2 

4,7 %93,8 %52,4 %60 %91,7 %70,3 

6,1* %87,5 %71,4 %70 %88,2 %78,4 

7,1 %81,3 %76,2 %72,2 %84,2 %78,4 

Görüntülemelerin 
tanımlanması 

(* önerilen değer) 

Biyopsi 

tanı 

Negatif 

biyopsi 

Pozitif 

biyopsi 

B
o

y
u
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o
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Tanı ve takip amaçlı 

BT’lerde biyopsilere 
göre saptanan 
uygun lezyon 

boyutu (mm) 
 

Hodgkin 
lenfoma 

(n=27) 

9 
(%33) 

18 
(%67) 

10 %100 %55,6 %81,8 %100 %85,2 

15 %94,4 %66,7 %85 %85,7 %85,2 

20* %77,8 %88,9 %93,3 %66,7 %81,5 

25 %61,1 %100 %100 %56,3 %74,1 

Hodgkin 
dışı 
lenfoma 

(n=51) 

14 
(%27) 

37 
(%73) 

10 %94,6 %28,6 %77,8 %66,7 %76,5 

15 %91,9 %57,1 %85 %72,7 %82,4 

25* %73 %92,9 %96,4 %56,5 %78,4 

30 %64,9 %100 %100 %51,9 %74,5 

Tüm 
biyopsiler 

(n=78) 

23 
(%29) 

55 
(%71) 

10 %96,4 %39,1 %79,1 %81,8 %79,5 

15 %92,7 %60,9 %85 %77,8 %83,3 

22* %78,2 %87 %93,5 %62,5 %80,8 

30 %54,5 %100 %100 %47,9 %67,9 

Takip amaçlı 
BT’lerde biyopsilere 

göre saptanan 
uygun lezyon 
boyutu (mm) 

 

Hodgkin 

lenfoma 
(n=17) 

9 

(%53) 

8 

(%47) 

10 %100 %55,6 %66,7 %100 %76,5 

15 %87,5 %66,7 %70 %85,7 %76,5 

20* %75 %88,9 %85,7 %80 %82,4 

25 %37,5 %100 %100 %64,3 %70,6 

Hodgkin 
dışı 

lenfoma 
(n=20) 

13 

(%65) 

7 

(%35) 

10 %85,7 %30,8 %40 %80 %50 

14 %85,7 %61,5 %54,5 %88,9 %70 

25* %71,4 %92,3 %83,3 %85,7 %85 

30 %42,9 %100 %100 %76,5 %80 

Takip 

biyopsileri 
(n=37) 

22 
(%59) 

15 
(%41) 

10 %93,3 %40,9 %51,9 %90 %62,2 

15 %86,7 %63,6 %61,9 %87,5 %73 

22* %73,3 %86,4 %78,6 %82,6 %81,1 

30 %26,7 %100 %100 %66,7 %70,3 
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Tablo-22: Hastalarda Klinik Değerlendirme Sonucunda Hesaplanan Uygun 

Tedavi Sonu SUVmax Değerleri 

Hastalarda Klinik Değerlendirme 
Sonucunda Hesaplanan Uygun 

Tedavi Sonu SUVmax Değerleri  
(* önerilen değer) 

Negatif 

biyopsi 

Pozitif 

biyopsi 

S
U
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m
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x
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Hodgkin lenfoma (n=36) 
28 

(%78) 
8 

(%22) 

0 %100 %50 %36,4 %100 %61,1 

2,5 %62,5 %85,7 %55,6 %88,9 %80,6 

4,3* %62,5 %96,4 %83,3 %90 %88,9 

5,8 %50 %100 %100 %87,5 %88,9 

Hodgkin dışı lenfoma (n=52) 
34 

(%65) 

18 

(%35) 

2,5 %66,7 %64,7 %50 %78,6 %65,4 

3,2* %66,7 %76,5 %60 %81,3 %73,1 

4,4 %55,6 %79,4 %58,8 %77,1 %71,2 

5,9 %38,9 %88,2 %63,6 %73,2 %71,2 

Tüm takip hastaları (n=88) 
62 

(%70) 
26 

(%30) 

2,5 %65,4 %74,2 %51,5 %83,6 %71,6 

3,2* %65,4 %83,9 %63 %85,2 %78,4 

4,3 %61,5 %87,1 %66,7 %84,4 %79,5 

5,9 %42,3 %93,5 %73,3 %79,5 %78,4 

 

Tablo-23: Klinik ve Patolojik Değerlendirmelerin Birleştirilmesi Sonucunda 

Hesaplanan Uygun SUVmax Değerleri (* önerilen değer) 

Tanımlama Lezyon tanıları 
Negatif 
biyopsi 

Pozitif 
biyopsi 

S
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m
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Tanı ve takip 
amaçlı FDG-
PET/BT’ler ile 

klinik izleme 
göre uygun 
SUVmax 

değerleri 
 

Hodgkin lenfoma lezyonları 
(n=63) 

37 
(%59) 

26 
(%41) 

2,5 %88,5 %73 %69,7 %90 %79,4 

4,7* %88,5 %86,5 %82,1 %91,4 %87,3 

6,1 %76,9 %97,3 %95,2 %85,7 %88,9 

7,1 %65,4 %100 %100 %80,4 %85,7 

Hodgkin dışı lenfoma 
lezyonları (n=103) 

47 
(%46) 

56 
(%54) 

2,5 %85,7 %57,4 %70,6 %77,1 %72,8 

3,6* %83,9 %70,2 %77 %78,6 %77,7 

4 %80,4 %70,2 %76,3 %75 %75,7 

5 %76,8 %76,6 %79,6 %73,5 %76,7 

Tüm klinik ve patolojik 

olarak değerlendirilen 
hastalardaki lezyonlar  
(n=166) 

84 
(%51) 

82 
(%49) 

2,5 %86,6 %64,3 %70,3 %83,1 %75,3 

3,6* %85,4 %73,8 %76,1 %83,8 %79,5 

4,3 %82,9 %76,2 %77,3 %82,1 %79,5 

5,8 %73,2 %85,7 %83,3 %76,6 %79,5 

Takip amaçlı 
FDG-

PET/BT’ler ile 
klinik izleme 
göre uygun 

SUVmax 
değerleri 
 

Hodgkin lenfoma lezyonları 
(n=53) 

37 
(%70) 

16 
(%30) 

2,5 %81,3 %73 %56,5 %90 %75,5 

4,3 %81,3 %83,8 %68,4 %91,2 %83 

6,1* %75 %97,3 %92,3 %90 %90,6 

7,1 %68,8 %100 %100 %88,1 %90,6 

Hodgkin dışı lenfoma 
lezyonları (n=72) 

46 
(%64) 

26 
(%36) 

2,5 %73,1 %58,7 %50 %79,4 %63,9 

4,4 %65,4 %71,7 %56,7 %78,6 %69,4 

5* %65,4 %78,3 %63 %80 %73,6 

8,1 %50 %82,6 %61,9 %74,5 %70,8 

Klinik izlem ve takip FDG-
PET/BT’ler ile 
değerlendirilen lezyonlar 

(n=125) 

83 
(%66) 

42 
(%34) 

2,5 %76,2 %65,1 %52,5 %84,4 %68,8 

4,3 %73,8 %77,1 %62 %85,3 %76 

5* %69 %83,1 %67,4 %84,1 %78,4 

6,1 %59,5 %88 %71,4 %81,1 %78,4 
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2. Evrelemede ve Tedavi Yanıtını Değerlendirmede FDG-

PET/BT’nin Yeri 

 

2.1. FDG-PET/BT’leri Değerlendirilen Hastaların Özellikleri 

Tedavi yanıtının değerlendirilmesinde FDG-PET/BT yeri; 36’sı 

(%40,9) Hodgkin lenfoma, 52’si (%59,1) Hodgkin dışı lenfoma olmak üzere 

toplam 88 hastada irdelendi. Hastaların 76’sı (%86,4) tanı ve 12’si (%13,6) 

nüks sürecinde değerlendirmeye alındı. Hastaların değerlendirilen süreç 

sonrasındaki ortalama ve ortanca takip süresi 43,09±2,46 ile 37,5 ay (10-96) 

olarak hesaplandı. Hodgkin lenfoma tanılı 36 hastanın 21’i (%58,3) erkek, 

15’i (%41,7) kadın; Hodgkin dışı lenfoma tanılı 52 hastanın 35’i (%67,3) 

erkek, 17’si (%32,7) kadın olmak üzere toplam 56 (%63,6) erkek, 32 (%36,4) 

kadın hasta mevcuttu. Hastaların tanı alt tipleri, değerlendirilen süreçleri, 

değerlendirilen süreçlerin başındaki ortanca ve ortalama yaşları ile cinsiyet 

dağılımları tablo-24’de belirtilmiştir. 

 

Tablo-24: Tedavi Yanıtı Değerlendirilen Hastalarda Tanıların ve 

Değerlendirilen Süreçlerin, Cinsiyet ve Yaşların Dağılımı 

Tedavi Yanıtı Değerlendirilen Hastalarda Tanıların Dağılımı 

Tanı 
Hasta sayısı 

(n, %) 
Tanı alt tipleri Hasta sayısı (n, %) 

Hodgkin 
lenfoma (HL) 

36 (%41) 

Lenfositten zengin tip 4 (%4,5) 

Mikst sellüler tip 7 (%8) 

Nodüler sklerozan tip 18 (%20,5) 

Nodüler lenfosit predominant tip 3 (%3,4) 

Lenfositten fakir tip 1 (%1,1) 

Alt tipi belirsiz klasik HL 3 (%3,4) 

Hodgkin dışı 

lenfoma (HDL) 
52 (%59) 

Alt tipi belirsiz B hücreli lenfoma 6 (%6,8) 

Mantle hücreli lenfoma 6 (%6,8) 

Burkit lenfoma 3 (%3,4) 

Diffüz büyük B hücreli lenfoma 37 (%42) 

Tedavi Yanıtı Değerlendirilen Hastalarda Değerlendirilen Süreçlerin Dağılımı 

Tanı 
Hasta sayısı 

(n, %) 
Değerlendirilen süreç Hasta sayısı (n, %) 

Hodgkin 
lenfoma (HL) 

36 (%41) 
Tanı süreci 26 (%72,2) 

Nüks süreci 10 (%27,8) 

Hodgkin dışı 
lenfoma (HDL) 

52 (%59) 
Tanı süreci 50 (%96,2) 

Nüks süreci 2 (%3,8) 

Tedavi Yanıtı Değerlendirilen Hastaların Yaşları ve Cinsiyetlerinin Dağılımı 

Tanı 
Hasta sayısı 

(n, %) 
Cinsiyet 

Hasta sayısı 

(n, %) 

Ortanca yaş 

(en az-en çok) 
Ortalama yaş 

Hodgkin 

lenfoma (HL) 
36 (%100) 

Erkek 21 (%58,3) 
41,5 (18-72) 41,8±16,1 

Kadın 15 (%41,7) 

Hodgkin dışı 

lenfoma (HDL) 
52 (%100) 

Erkek 35 (%67,3) 
51,5 (20-81) 51,6±14,7 

Kadın 17 (%32,7) 

Toplam 88 (%100) Toplam 88 (%100) 51 (18-81) 47,6±16 
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Hastaların ECOG performans puanları değerlendirildiğinde; 0 puan 

alan 15 (%17), 1 puan alan 42 (%47,7), 2 puan alan 20 (%22,7), 3 puan alan 

11 (12,5%) hasta mevcuttu. Hodgkin dışı lenfomalarda İPİ skoru dağılımları 

0-1, 2-3 ve 4-5 puan olarak düzenlendiğinde; 0-1 puan alan 13 (%25), 2-3 

puan alan 26 (%50), 4-5 puan alan 13 (%25) hasta saptandı. Ortanca İPİ 

skorları ise tüm Hodgkin dışı lenfoma hastalarında 2 (0-5), DBBHL’de 2 (0-5), 

diğer Hodgkin dışı lenfomalarda ise 3 (1-5) puan olarak hesaplandı. Kemik 

iliği biyopsisi yapılan 74 hasta tanı gruplarına göre ayrıldığında; Hodgkin 

lenfomada 7 hastada  (%19,4), Hodgkin dışı lenfomada 12 hastada  (%23,1)  

hastada kemik iliği tutulumu gözlendi ve kemik iliği tutulumu açısından her iki 

lenfoma grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0,76). B semptomu açısından, Hodgkin lenfomada 18 hastada (%50), 

Hodgkin dışı lenfomada ise 21 hastada  (%40,4) B semptomu mevcut olup, B 

semptomu açısından her iki lenfoma grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,25). Hastalar bulky hastalık açısından 

değerlendirildiğinde; Hodgkin lenfomada 5 hastada  (%13,9), Hodgkin dışı 

lenfomada 9 hastada  (%17,3)  bulky hastalık saptandı ve bulky hastalık 

açısından her iki lenfoma grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p=0,45). ECOG performans puanı ile kemik iliği gibi ekstranodal 

tutulum, bulky hastalık ve B semptomu varlığı aşağıdaki tablo-25’da 

özetlenmiştir.  
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Tablo-25: Tedavi Yanıtı Değerlendirilen Hastalardaki Klinik Özelliklerin Özeti  

Tedavi Yanıtı Değerlendirilen Hastalardaki Klinik Özelliklerin 
Özeti 

Hasta sayısı  
(n=88, %100) 

Cinsiyet dağılımı 
Erkek 56 (%63,6) 

Kadın 32 (%36,4) 

Tanı dağılımı 
Hodgkin 36 (%40,9) 

Hodgkin dışı 52 (%59,1) 

Tanı alt tiplerin dağılımı 

Klasik HL 33 (%37,5) 

NLPD HL 3 (%3,4) 

DBBHL 37 (%42) 

Diğer HDL 15 (%17) 

Değerlendirilen süreçlerin dağılımı 
Tanı süreci 76 (%86,4) 

Nüks süreci 12 (%13,6) 

Kemoterapileri dağılımı 
Standart doz 74 (%84,1) 

Yüksek doz 14 (%15,9) 

Tedavi öncesi FDG-PET/BT varlığı 
Var 63 (%71,6) 

Yok 25 (%28,4) 

Değerlendirilen süreçteki evrelerin dağılımı 
Evre I-II 27 (%30,7) 

Evre III-IV 61 (%69,3) 

Kemik iliği tutulumu varlığı 
Var 19 (%21,6) 

Yok 57 (%64,8) 

Bilinmiyor 12 (%13,6) 

Ekstranodal tutulum varlığı 
Var 57 (%74,8) 

Yok 31 (%35,2) 

Bulky hastalık varlığı 
Var 14 (%15,9) 

Yok 74 (%84,1) 

B semptomu varlığı 
Var 39 (%44,3) 

Yok 49 (%55,7) 

ECOG puanlaması dağılımı 

0 15 (%17,0) 

1 42 (%47,7) 

2 20 (%22,7) 

3 11 (%12,5) 

 

Hastaların kemik iliği tutulumu ile FDG-PET/BT ve BT’nin klinik 

yorumu doğrultusunda değerlendirilen süreçlerindeki kabul edilen evrelerinin 

dağılımı tablo-26’de belirtilmiştir (Değerlendirilen süreç başında BT ve FDG-

PET/BT’si olan hasta sayısı=63, sadece BT’si olan hasta sayısı=25, kemik 

iliği biyopsisi olan hasta:76). 

 

Tablo-26: Değerlendirilen Süreçteki Kabul Edilen Evrelerin Dağılımı 

Kabul edilen evre 
 (Klinik evre) 

Hodgkin lenfoma  
(n=36, %100) 

Hodgkin dışı lenfoma 
 (n=52, %100) 

Tüm lenfomalar 
 (n=88, %100) 

Evre I 1 (%2,8) 6 (%11,5) 7 (%8) 

Evre II 6 (%16,7) 14 (%27) 20 (%22,7) 

Evre IIs 2 (%5,6) 1 (%1,9) 3 (%3,5) 

Evre III 7 (%19,4) 8 (%15,4) 15 (%17) 

Evre IIIs 7 (%19,4) 6 (%11,5) 13 (%14,7) 

Evre IV 7 (%19,4) 11 (%21,2) 18 (%20,5) 

Evre IVs 6 (%16,7) 6 (%11,5) 12 (%13,6) 
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2.1.A. FDG-PET/BT’leri Değerlendirilen Hastaların Aldığı 

Tedaviler 

Değerlendirilen süreç içerisinde 88 hastanın 64’üne (%72,7) 

kemoterapi, kalan 24’üne (%27,3) ise kemoradyoterapi uygulandığı görüldü.  

Değerlendirilen kemoterapi rejimlerinin 74’ü (%84,1) standart doz tedavi iken 

diğer 14’ü (%15,9) yüksek doz tedavi idi. Uygulanan kemoterapilerde ortanca 

siklus sayısı; tüm hastalarda 6 (2-9), standart doz tedavi alan hastalarda 8 (2-

9); yüksek doz tedavi alanlarda ise 3 (2-8) olarak saptandı. Hastaların 

değerlendirilen süreçlerde aldıkları tedavilerin dağılımları tablo- 27’de, 

tanılarına ve evrelerine aldığı tedaviler ile ortanca kemoterapi siklus sayıları 

tablo-28’de verilmiştir. 

 

Tablo-27: Hastaların Aldığı Tedavilerin Dağılımı 

Hastaların Aldığı Tedavilerin Dağılımı 
Hasta Sayısı, 

(n, %) 

Değerlendirilen 
tedavi 

Kemoterapi (n=64, %100) 
Hodgkin 24 (%37,5) 

Hodgkin dışı 40 (%62,5) 

Kemoradyoterapi (n=24, %100) 
Hodgkin 12 (%50) 

Hodgkin dışı 12 (%50) 

Kemoterapi Rejimleri (n=88, %100) 
R-CHOP 37 (%42) 

ABVD 27 (%30,7) 

Diğer 24 (%27,3) 

Değerlendirilen 
kemoterapi 

Standart doz tedavi 74 (%84) 

Yüksek doz tedavi 

(n=14, %100) 

Yüksek doz 10 (%11,4) 

Yüksek doz+OKHN 2 (%2,3) 

Standart doz+OKHN 2 (%2,3) 

Değerlendirilen 
süreç 

Tanı süreci (n=76, %100) 
Standart doz tedavi 69 (%90,8) 

Yüksek doz tedavi 7 (%9,2) 

Nüks süreci (n=12, %100) 
Standart doz tedavi 5 (%41,7) 

Yüksek doz tedavi 7 (%58,3) 

 

Tablo-28: Tanı ile Evrelere Göre kemoterapi ve Ortanca Siklus Sayıları 

Tanılara göre kemoterapi 
Hasta sayısı  

(n, %) 
Hastaların 

evresi 
Hasta 

sayısı (n) 

Ortanca siklus 
sayısı  

(en az-en çok) 

Hodgkin 
lenfoma (HL) 

Standart doz 
tedavi 

28 (%77,8) 
Evre I-II 6 4 (2-6) 

Evre III-IV 22 8 (3-9) 

Yüksek doz 
tedavi 

8 (%22,2) 
Evre I-II 1 8 (8-8) 

Evre III-IV 7 3 (2-6) 

Hodgkin dışı 
lenfoma (HDL) 

Standart doz 
tedavi 

46 (%88,5) 
Evre I-II 18 6 (3-8) 

Evre III-IV 28 8 (3-9) 

Yüksek doz 
tedavi 

6 (%11,5) 
Evre I-II 2 4,5 (3-6) 

Evre III-IV 4 3 (2-6) 
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2.1.B. FDG-PET/BT’leri Değerlendirilen Hastaların Tedavi 

Yanıtları 

Değerlendirilen süreçte hastaların tedavi yanıtları; BT temelli IWC 

ölçütleri (Tablo-57) ile FDG-PET/BT ve BT görüntülemelerine göre yapılan 

klinik yorum doğrultusunda kabul edilen yanıt olarak değerlendirildi ve kısmi 

yanıt, stabil hastalık, yanıtsızlık durumu yetersiz yanıt olarak kabul edildi. 

Kabul edilen yanıtlar, yetersiz ve tam yanıt olarak hastalar tanılarına ve 

evrelerine göre ayrıldığında; Hodgkin ile Hodgkin dışı lenfomalar arasında 

(p=0,62) ve evre I-II ile evre III-IV hastalar arasında (p=0,06) istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. Hastaların, BT ile FDG-PET/BT sonuçlarının 

klinik yorumuna göre kabul edilen tedavi yanıtlarının tanı ve evrelere göre 

dağılımları ile istatistiksel değerlendirmeleri tablo-29’da özetlenmiştir. 

 

Tablo-29: Hastaların Kabul Edilen Tedavi Yanıtlarının İstatistiksel Analizi 

Hastaların Kabul 
Edilen Tedavi 
Yanıtlarının 

İstatistiksel Analizi 

Tanı Evre Hodgkin Hodgkin dışı 

Hodgkin 
Hodgkin 

dışı 
Evre 
I-II 

Evre 
III-IV 

Evre 
I-II 

Evre 
III-IV 

Evre 
I-II 

Evre 
III-IV 

Tam yanıt 26 40 24 42 6 20 18 22 

Yetersiz yanıt 10 12 3 19 1 9 2 10 

p değeri 0,62 0,06 0,64 0,09 

 

Hastaların tanı ve evrelerine göre BT ile FDG-PET/BT sonuçlarının 

klinik yorumu doğrultusunda kabul edilen tedavi yanıtları tablo-30’da, tedavi 

yanıtının IWC ölçütlerine göre yanıtlarla karşılaştırılması ise tablo-31’de 

özetlenmiştir. 

Tablo-30: Hastaların Evrelere Göre Kabul Edilen Tedavi Yanıtları 

Tanı Evre 
Tam 
yanıt 

Kısmi 
yanıt 

Stabil 
hastalık 

Yanıtsız Toplam 

Hodgkin 

Evre I-II 
6  

(%85,7) 
0  

(%0) 
0  

(%0) 
1  

(%14,3) 
7  

(%100) 

Evre III-IV 
20  

(%69) 
3 

 (%10,3) 
3 

 (%10,3) 
3  

(%10,3) 
29  

(%100) 

Tüm Hodgkin lenfomalar 
26  

(%72,2) 

3 

 (%8,3) 

3  

(%8,3) 

4  

(%11,1) 

36  

(%100) 

Hodgkin 
dışı 

Evre I-II 
18 

 (%90) 
2  

(%10) 
0  

(%0) 
0 

 (%0) 
20  

(%100) 

Evre III-IV 
22  

(%68,8) 
3  

(%9,4) 
2  

(%6,3) 
5  

(%15,6) 
32  

(%100) 

Tüm Hodgkin dışı lenfomalar 
40 

(%77) 
5  

(%9,6) 
2  

(%3,8) 
5 

 (%9,6) 
52  

(%100) 

Tüm lenfomalar 
66  

(%75) 
8  

(%9,1) 
5  

(%5,7) 
9  

(%10,2) 
88  

(%100) 



 

76 
 

Tablo-31: Tedavi Yanıtının Değerlendirilmesinde IWC Ölçütleri ve Kabul 

Edilen Tedavi Yanıtlarının Karşılaştırılması 

Tedavi Yanıtının Değerlendirilmesinde IWC 

Ölçütleri ve Kabul Edilen Tedavi Yanıtlarının 
Karşılaştırılması 

FDG-PET/BT ve BT Doğrultusunda Kabul Edilen Tedavi 
Yanıtları 

Tam 

yanıt 

Kısmi 

yanıt 

Stabil 

hastalık 
Yanıtsız Toplam 

IW
C

 Y
a
n

ıt
ı 

Tam yanıt 
42  

(%47,7) 
1  

(%1,1) 
0  

(%0) 
0  

(%0) 
43  

(%49) 

Tama yakın yanıt 
12 

(%13,6) 
3  

(%3,4) 
0  

(%0) 
0  

(%0) 
15  

(%17) 

Kısmi yanıt 
6 

(%6,8) 
4  

(%4,6) 
0  

(%0) 
0  

(%0) 
10  

(%11,3) 

Stabil hastalık 
2  

(%2,3) 

0  

(%0) 

4  

(%4,6) 

1  

(%1,1) 

7  

(%8) 

Yanıtsız 
4  

(%4,6) 

0  

(%0) 

1  

(%1,1) 

8  

(%9,1) 

13  

(%14,7) 

Tüm lenfomalar 
66  

(%75) 

8  

(%9,1) 

5 

 (%5,7) 

9  

(%10,2) 

88  

(%100) 

 

2.1.C. FDG-PET/BT’leri Değerlendirilen Hastaların İzlemi, Son 

Durumları ve Sağ Kalımları 

Çalışmada, 76’sı tanı ve 12’si nüks süreci olmak üzere tedavi 

yanıtlarının değerlendirildiği toplam 88 hastanın tedavi sonrası izlemlerine 

bakıldığında; halen remisyonda olan 62 (%70,5) hasta, 6’sı (%6,8) erken 

nüks ve 7’si (%8) geç nüks olmak üzere nüks gelişen 13 hasta (%14,8) 

saptandı. Hastaların 13’ünde (%14,8) ise tedaviye yanıtsızlık mevcuttu. 

Tedavi yanıtı irdelenen 88 hastanın son durumları 

değerlendirildiğinde; 61 hastada (%69,3) kalıcı remisyon, 2 hastada (%2,3) 

aktif hastalık varlığı, 6 (%6,8) hastada takipsiz durum saptandı. Kalan 19 (% 

21,6) hastanın eksitus olduğu gözlendi. Eksitus olan 19 hastanın 13’ü 

(%14,8) lenfoma ilişkili, 3’ü (%3,4) lenfoma tedavisi ile ilişkili sebeplerle 

eksitus olmuşken, diğer 3 (%3,4) hastanın nüks şüphesi ile değerlendirilirken 

enfeksiyöz ve nörolojik hastalıklar nedeni ile eksitus olduğu görüldü.  

Değerlendirilen süreçler veya nüksler gözetilmeden ilk tanı anından 

ölüme veya son kontrole kadar geçen süre olarak tanımlanan toplam sağ 

kalım süreleri çalışmadaki hastaların tümü için (n=88) hesaplandığında 

ortalama tahmini toplam sağ kalım süresi 144,53±15,98 ay (%95 güven 

aralığı=113,2-175,85) olarak bulundu. Ortalama tahmini toplam sağ kalım 

süresi; Hodgkin lenfomalar için (n=36) 141,19±20,91 ay (%95 güven 

aralığı=100,2-182,17), Hodgkin dışı lenfomalar için (n=52) ise 90,86±5,75 ay 

(%95 güven aralığı=79,58-102,15) olarak hesaplandı. Her iki lenfoma grubu 
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arasında süreçteki tahmini ortalama sağ kalım süreleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,81). Hastalarda toplam sağ kalım 

oranları hesaplandığında; tüm hastalarda 2 yıl için %89, 5 yıl için %76, 

Hodgkin lenfomalarda 2 yıl için %97, 5 yıl için %76, Hodgkin dışı 

lenfomalarda 2 yıl için %84, 5 yıl için %75 olarak hesaplandı. Çalışmadaki 88 

hastanın tedavi sonrası izlemleri ve son durumları tanı alt tipleri ile 

değerlendirilen süreçlerine göre tablo-32’de, değerlendirilen süreçlerinden 

bağımsız olarak ilk tanı sonrasındaki sağ kalımları ise tablo-33’de ifade 

edilmiştir.  

 

Tablo-32: Tedavi Yanıtı Değerlendirilen Hastaların İzlemleri ve Son 

Durumları 

Hastaların tedavi sonrası izlemi (n; %) Remisyon 
Erken 
nüks 

Geç nüks Yanıtsız 

Tüm hastalar (n=88; %100) 62 (%70,5) 6 (%6,8) 7 (%8,0) 13 (%14,8) 

Tanı sürecindeki hastalar (n=76; %100) 55 (%72,4) 4 (%5,3) 6 (%7,9) 11 (%14,5) 

Nüks sürecindeki hastalar (n=12; %100) 7 (%58,3) 2 (%16,7) 1 (%8,3) 2 (%16,7) 

Hodgkin lenfomalar (n=36; %100) 28 (%77,8) 2 (%5,6) 1 (%2,8) 5 (%13,9) 

Hodgkin dışı lenfomalar (n=52; %100) 34 (%65,4) 4 (%7,7) 6 (%11,5) 8 (%15,4) 

Hastaların tedavi sonrası son durumları (n; %) Remisyon Eksitus 
Aktif 

hastalık 
Takipsiz 

Tüm hastalar (n=88; %100) 61 (%69,3) 19 (%21,6) 2 (%2,3) 6 (%6,8) 

Tanı sürecindeki hastalar (n=76; %100) 56 (%73,7) 13 (%17,1) 1 (%1,3) 6 (%7,9) 

Nüks sürecindeki hastalar (n=12; %100) 5 (%41,7) 6 (%50) 1 (%8,3) 0 (%0) 

Hodgkin lenfomalar (n=36; %100) 22 (%61,1) 9 (%25) 1 (%2,8) 4 (%11,1) 

Hodgkin dışı lenfomalar (n=52; %100) 39 (%75) 10 (%19,2) 1 (%1,9) 2 (%3,8) 

 

Tablo-33: Hastaların Değerlendirilen Süreçten Bağımsız Olarak Tanı 

Sonrasındaki Sağ Kalımları 

Hasta grubu 

Hasta 

sayısı 
(n) 

Ortalama sağ kalım±standart 

sapma (ay) 
Sağ kalım oranları 

p 

değeri 

Tüm hastalar 88 144,53±15,98 
2 yıllık sağ kalım=%89 
5 yıllık sağ kalım=%76 

- 

Hodgkin lenfomalar 36 141,19±20,91 
2 yıllık sağ kalım=%97 
5 yıllık sağ kalım=%76 

p=0,81 

Hodgkin dışı lenfomalar 52 90,86±5,75 
2 yıllık sağ kalım=%84 

5 yıllık sağ kalım=%75 

 

Değerlendirilen süreçte hastaların çalışmaya alındıkları tarih ile son 

kontrole veya bir sebepten ölüme kadar geçen süre olarak tanımlanan 

değerlendirilen süreç içindeki toplam sağ kalım süreleri hesaplandı. Tüm 

hastalar için (n=88) süreçteki tahmini ortalama sağ kalım 77,48±3,72 ay 
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(%95 güven aralığı=70,2-84,78) olarak bulundu. Hodgkin lenfomalarda 

(n=36) 64,24±4,7 ay (%95 güven aralığı=55,02-73,46), Hodgkin dışı 

lenfomalarda (n=52) ise 79,02±4,83 ay (%95 güven aralığı=69,55-88,49) 

olarak hesaplandı.  Hodgkin ve Hodgkin dışı lenfomalar arasında süreçteki 

tahmini ortalama sağ kalım süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,565). Süreçteki tahmini ortalama sağ kalım; evre I-II 

hastalarda (n=27) 86,73±4,98 ay (%95 güven aralığı=76,96-96,5), evre III-IV 

hastalarda (n=61) 70,56±4,53 ay (%95 güven aralığı=61,68-79,45) olarak 

hesaplandı. Evre I-II ve evre III-IV hastalar arasında süreçteki tahmini 

ortalama sağ kalım süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,100). Hodgkin lenfomalar evrelerine göre 

değerlendirildiğinde süreçteki tahmini ortalama sağ kalımlar; evre I-II Hodgkin 

lenfomalarda (n=7) 67,28±6,21 ay (%95 güven aralığı=55,1-79,47), evre III-

IV Hodgkin lenfomalarda  (n=29) ise 61,24±5,68 ay (%95 güven 

aralığı=50,11-72,38) olarak hesaplandı. Hodgkin lenfomalar evrelerine göre 

evre I-II ve evre III-IV olarak ayrıldığında süreçteki tahmini ortalama sağ 

kalım süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,322). Hodgkin dışı lenfomalar evrelerine göre değerlendirildiğinde 

süreçteki tahmini ortalama sağ kalımlar; evre I-II Hodgkin dışı lenfomalar için 

(n=20) 86,96±5,96 ay (%95 güven aralığı=75,26-98,65), evre III-IV Hodgkin 

dışı lenfomalar için (n=32) ise 71,83±6,14 ay (%95 güven aralığı=59,78-

83,88) olarak hesaplandı. Hodgkin dışı lenfomalar evrelerine göre evre I-II ve 

evre III-IV olarak ayrıldığında süreçteki tahmini ortalama sağ kalım süreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,215). Çalışmadaki 

hastalarda değerlendirildikleri süreçlere göre tahmini ortalama sağ kalımları 

hesaplandığında; tanı süreci alınan lenfomalarda (n=76) 78±3,51 ay (%95 

güven aralığı=71,11-84,89), nüks süreci alınan lenfomalarda (n=12)  

50,86±11,25 ay (%95 güven aralığı=28,8-72,92) olarak saptandı. Tanı ve 

nüks lenfomalar arasında süreçteki tahmini ortalama sağ kalım süreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,008). Değerlendirilen 

süreçler tanılara göre değerlendirildiğinde; tanı süreci değerlendirilen 

Hodgkin lenfomalarda (n=26) 73,56±4 ay (%95 güven aralığı=65,71-81,41), 
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nüks Hodgkin lenfomalarda (n=10)  ise 32,02±5,27 ay (%95 güven 

aralığı=21,68-42,37) olarak bulundu. Hodgkin lenfomalarda tanı veya nüks 

sürecine göre değerlendirilen tahmini ortalama sağ kalımlar arasında 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,000). Hodgkin dışı 

lenfomalarda değerlendirilen süreçlere göre tahmini ortalama sağ kalım 

süreleri nüks Hodgkin dışı 2 olgu olması istatistiksel olarak karşılaştırılamadı. 

Nüks Hodgkin dışı lenfomalı olguların 96. ve 85. aylarında remisyonda takip 

edildikleri görüldü.  

Çalışmadaki 88 lenfoma olgusunun tanı alt tipine, değerlendirilen 

sürece, evrelere göre değerlendirilen sağ kalımları ve olaysız sağ kalımları 

tablo-34’de eksitus sayıları ve sağ kalım oranları verilerek özetlenmiştir. 
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Tablo-34: Hastaların Tanılara, Süreçlerine, Evrelerine Göre Değerlendirilen 

Sağ Kalımları (SK) ve Sağ Kalım Oranları 

Hasta 
grubu 

Hasta 
sayısı 

(n) 

Eksitus 
sayısı 
(n, %) 

Olay 
sayısı 
(n, %) 

Genel 
SK (ay) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Olaysız 
SK (ay) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Genel 
SK 

oranları 

Olaysız 
SK 

oranları 
(OSK) 

Tüm 
hastalar 

88 
19 

(%21,6) 
26 

(%29,5) 
77,48±3,72 - 59,69±4,2 - 

2 yıl-

SK=%86,9 
5 yıl-

SK=%72,9 

2 yıl-

OSK=%75,3 
5 yıl-

OSK=%58,8 

Hodgkin 
lenfomalar 

36 
9 

(%25) 
8 

(%22,2) 
64,24±4,7 

p
=

0
,5

6
5

 54,58±4,78 

p
=

0
,3

3
0

 

2 yıl-
SK=%91 

5 yıl-

SK=%69 

2 yıl-
OSK=%75,8 

Hodgkin 

dışı 
lenfomalar 

52 
10 

(%19,2) 

18 

(%34,6) 
79,02±4,83 55,59±5,43 

2 yıl-
SK=%84 

5 yıl-
SK=%74 

2 yıl 
OSK=%75 

5 yıl-
OSK=%48,9 

Evre I-II 

hastalar 
27 

3 

(%11,1) 

2 

(%7,4) 
86,73±4,98 

p
=

0
,1

0
0

 79,71±4,27 

p
=

0
,0

0
3

 

2 yıl-
SK=%96 

5 yıl-
SK=%86 

- 

Evre III-IV 
hastalar 

61 
16  

(%26,2) 
24 

(39,3) 
70,56±4,53 47,26±4,59 

5 yıl-
SK=%66 

2 yıl-

OSK=%67,9 
5 yıl-

OSK=%44,1 

Evre I-II 
Hodgkin 

lenfomalar 

7 
1 

(%14,3) 
1 

(%7,4) 
67,28±6,21 

p
=

0
,3

2
2

 55,71±8,59 

p
=

0
,5

2
8

 

5 yıl-
SK=%85 

- 

Evre III-IV 

Hodgkin 
lenfomalar 

29 
8 

(%27,6) 

7 

(%24,1) 
61,24±5,68 52,78±5,63 

2 yıl-
SK=%88 

5 yıl-
SK=%63 

2 yıl-

OSK=%72,4 

Evre I-II 
Hodgkin 

dışı 

lenfomalar 

20 
2 

(%10) 
1 

(%5) 
86,96±5,96 

p
=

0
,2

1
5

 81,64±4,22 

p
=

0
,0

0
2

 

2 yıl-
SK=%94 

5 yıl-

SK=%86 

- 

Evre III-IV 
Hodgkin 

dışı 
lenfomalar 

32 
8 

(%25) 

17 

(%53,1) 
71,83±6,14 40,57±5,67 

2 yıl-
SK=%78 

5 yıl-
SK=%68 

2 yıl-
OSK=%64,6 

5 yıl-
OSK=%28,7 

Tanı süreci 
alınan 

lenfomalar 

76 
13 

(%17,1) 

21 

(%27,6) 
78±3,51 

p
=

0
,0

0
8

 61,26±4,44 

p
=

0
,2

2
0

 

2 yıl-
SK=%87,6 

5 yıl-
SK=%77,8 

2 yıl-
OSK=%78,8 

5 yıl-
OSK=%59,8 

Nüks süreci 
alınan 

lenfomalar 
12 

6 
(%50) 

5 
(%41,7) 

50,86±11,2 43,58±9,93 

2 yıl-

SK=%82,5 
5 yıl-

SK=%35,4 

2 yıl-
OSK=%53,3 

Tanı süreci 
alınan 

Hodgkin 
lenfomalar 

26 
3 

(%11,5) 

3 

(%11,5) 
73,56±4 

p
=

0
,0

0
0

 61,92±4,38 

p
=

0
,0

1
6

 

2 yıl-
SK=%96 

5 yıl-
SK=%86 

 

- 

Nüks süreci 

alınan 
Hodgkin 

lenfomalar 

10 
6 

(%60) 
5 

(%50) 
32,02±5,27 28,1±7,89 

2 yıl-

SK=%78,8 
5 yıl-

SK=%15,8 

2 yıl-
OSK=%40 

Tanı süreci 
alınan 

Hodgkin 
dışı 

lenfomalar 

50 
10 

(%20) 

18 

(%36) 
75,02±4,82 - 53,65±5,64 - 

2 yıl-
SK=%83 

5 yıl-
SK=%72 

2 yıl-
OSK=%73,9 

5 yıl-
OSK=%45,2 

Nüks süreci 
alınan 

Hodgkin 

dışı 
lenfomalar 

2 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
90,5 - 58,5 - - - 
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2.2. FDG-PET/BT’leri Değerlendirilen Hastalarda Evrelemede 

FDG-PET/BT ve BT'nin Karşılaştırılması 

Değerlendirilen sürecin başında BT ve FDG-PET/BT tetkiklerinin ikisi 

de bulunan 63 hastada, evrelemede BT ve FDG-PET/BT arasındaki 

farklılıklar incelendi. Hodgkin lenfomada 15 (%53,6), Hodgkin dışı lenfomada 

20 (%57,1) hastada BT’ye göre FDG-PET/BT ile evre artışı saptanırken 

Hodgkin lenfomada 4 (%14,3), Hodgkin dışı lenfomada ise 2 (%5,7) hastada 

BT’ye göre FDG-PET/BT ile evre düşüşü saptandı. Hodgkin lenfomada 9 

(%32,1), Hodgkin dışı lenfomada ise 13 (%37,1) hastanın evrelemesinde her 

iki tetkik arasında fark görülmedi. Evreleme amaçlı FDG-PET/BT 

kullanımının, Hodgkin ve Hodgkin dışı lenfomalar arasında istatistiksel anlam 

yaratacak farklılıklara neden olmadığı görüldü. Hastaların kabul edilen 

evrelerine göre evrelemede FDG-PET/BT ve BT tetkikleri karşılaştırıldığında; 

evre I-II kabul edilen 9 (%50), evre III-IV kabul edilen 26 (%57,8) hastada 

FDG-PET/BT ile evre artışı saptandı. FDG-PET/BT ile evre düşüşü ise evre I-

II kabul edilen 2 (%11,1) hastada ve evre III-IV kabul edilen 4 (%8,9) hastada 

görüldü. Evre I-II kabul edilen 7 (%38,9) ve evre III-IV kabul edilen 15 

(%33,3) hastada evrelemede FDG-PET/BT ve BT aynı evreyi gösterdi. Evre 

I-II ve evre III-IV olan hastalar arasında evreleme amacı ile FDG-PET/BT 

kullanımının istatistiksel olarak anlamlı bir değişikliğe neden olmadığı 

görüldü. 

Kemik iliği tutulumu olan hastalarda evreleme için çekilen FDG-

PET/BT’in katkısını saptamak amacı ile kemik iliği biyopsisi ve evreleme 

FDG-PET/BT ‘si olan 55 hasta değerlendirmeye alındı. Kemik iliği tutulumu 

olan 12 hastanın 8’inde (%66,6) FDG-PET/BT ile tutulum saptanırken, 4 

hastada (%33,3) tutulum saptanmadı. Kemik iliği tutulumunu saptanmasında 

FDG-PET/BT’nin duyarlılığı %66,7, özgüllüğü ise %100 olarak hesaplandı. 

Kemik iliği tutulumu biyopsi ile kanıtlanan 12 hastanın 6'sında (%50) FDG-

PET/BT’de kabul edilen evreden düşük evre saptandı. Kemik iliği tutulumu 

olmayan 43 hastanın ise sadece 3’ünde (%7) FDG-PET/BT ‘de kabul edilen 

evreden düşük evre görüldü. FDG-PET/BT’de kabul edilen evreye göre 

yüksek evre görülen 12 hastanın hiçbirinde kemik iliği tutulumu 
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saptanmamışken, FDG-PET/BT ile kabul edilen evreye göre düşük evre 

saptanan 9 hastanın 6’sında kemik iliği tutulumu görüldü (p=0,0015). Kabul 

edilen evre ile FDG-PET/BT evresi arasında değişim olmayan 34 hastanın 

6’sında kemik iliği tutulumu mevcut iken, FDG-PET/BT ile düşük evre 

saptanan 9 hastanın 6’sında kemik iliği tutulumu mevcuttu (p=0,008).  

Değerlendirilen süreçlerdeki FDG-PET/BT ve BT arasındaki evreleme 

farklılıklar ve gruplar arasındaki istatistiksel analizler tablo-35’da ifade 

edilmiştir.  

 

Tablo-35: Değerlendirilen Süreçteki Evrelerin Dağılımı ve Evreleme 

Yöntemleri Arasındaki Farklılıklar 

Hastaların kabul edilen evrelerini dağılımı (Klinik 

evre) 
Hasta sayısı (n=63, %100) 

Evre I 7 (%8) 

Evre II 20 (%22,7) 

Evre IIs 3 (%3,4) 

Evre III 15 (%17) 

Evre IIIs 13 (%14,8) 

Evre IV 18 (%20,5) 

Evre IVs 12 (%13,6) 

Kabul edilen evre ve FDG-PET/BT değişimi Tanı 
Hasta 

sayısı 

Toplam (n=63, 

%100) 

p 

değeri 

FDG-PET/BT evresi ve kabul edilen evre aynı 
Hodgkin 15 

39 (%61,9) p=0,338 
Hodgkin dışı 24 

FDG-PET/BT evresi kabul edilen evreden yüksek 
Hodgkin 8 

12 (%19) p=0,111 
Hodgkin dışı 4 

FDG-PET/BT evresi kabul edilen evreden düşük 
Hodgkin 5 

12 (%19) p=0,829 
Hodgkin dışı 7 

Tanılara göre evrelemede FDG-PET/BT ile BT 
arasındaki farklılıklar 

Tanı 
Hasta 
sayısı 

Toplam 
(n=63, %100) 

p 
değeri 

FDG-PET/BT ve BT evresi aynı 
Hodgkin 9 

22 (%34,9) p=0,332 
Hodgkin dışı 13 

FDG-PET/BT, BT evresinden yüksek 
Hodgkin 15 

35 (%55,6) p=0,776 
Hodgkin dışı 20 

FDG-PET/BT, BT evresinden düşük 
Hodgkin 4 

6 (%9,5) p=0,393 
Hodgkin dışı 2 

Kabul Edilen (klinik) evreye göre evrelemede 
FDG-PET/BT ile BT arasındaki farklılıklar 

 Klinik evre 
Hasta 
sayısı 

Toplam 
(n=63, %100) 

p 
değeri 

FDG-PET/BT ve BT evresi aynı 
Evre I-II 7 

22 (%34,9) p=0,676 
Evre III-IV 15 

FDG-PET/BT,  BT evresinden yüksek 
Evre I-II 9 

35 (%55,6) p=0,574 
Evre III-IV 26 

FDG-PET/BT, BT evresinden düşük 
Evre I-II 2 

6 (%9,5) p=1,000 
Evre III-IV 4 

Kemik iliği tutulumuna göre evrelemede FDG-
PET/BT ile klinik evre arasındaki farklılıklar 

Kemik iliği 
tutulumu 

varlığı 

Hasta 
sayısı 

Toplam 
(n=55, %100) 

p 
değeri 

FDG-PET/BT ile klinik evre aynı 
Yok 28 

34 (%61,8) p=0,340 
Var 6 

FDG-PET/BT evresi klinik evreden yüksek 
Yok 12 

12 (%21,8) p=0,049 
Var 0 

FDG-PET/BT evresi klinik evreden düşük 
Yok 3 

9 (%16,4) p=0,001 
Var 6 
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2.3. FDG-PET/BT’leri Değerlendirilen Hastalarda Tedavi Yanıtını 

Değerlendirmede FDG-PET/BT ve BT'nin Karşılaştırılması 

Hastaların izlemleri değerlendirildiğinde; nüks veya yanıtsızlık 

görülmesi olay olarak tanımlandı. Hastaların izlemlerindeki tedavi yanıtının 

değerlendirmesinin etkinliği remisyonun devamı ile olay görülmesi olarak iki 

grupta incelendi. Gruplar arasında istatistiksel değerlendirme, duyarlılık, 

özgüllük,  olumlu ve olumsuz öngörü hesapları yapıldı. Hastaların son 

durumları değerlendirildiğinde; remisyonda olan veya aktif hastalıkla takipli 

hastalar “sağ” olarak tanımlandı. Takipsiz hastalar değerlendirme dışına 

alınarak kalan grup “sağ” ve “eksitus” olarak iki gruba ayrıldı. Son 

durumlarına göre tedavi yanıtlarının değerlendirilmesi hastaların yaşayıp 

yaşamadıklarına göre duyarlılık, özgüllük,  olumlu ve olumsuz öngörü 

oranları istatistiksel analiz yapılarak irdelendi. 

2.4. Hastalarda, Tedavi Yanıtını Değerlendirmede Bilgisayarlı 

Tomografinin Etkinliği 

Hastaların tedavi sonu bilgisayarlı tomografi ile belirlenen yanıtları; 

IWC ölçütlerine göre tam veya tama yakın yanıt (doğrulanmamış tam yanıt) 

ile kısmi, stabil yanıt ve yanıtsız olarak değerlendirildi.  Kısmi ve stabil yanıt 

ile yanıtsızlık durumu yetersiz yanıt olarak tanımlandı. Hastalar tam veya 

tama yakın yanıt ile yetersiz yanıt olarak 2 grupta değerlendirildi.  

Hastaların tedavi sonrası BT ile yapılan yanıt değerlendirmeleri 

sonrası izlemleri irdelendiğinde; tam veya tama yakın yanıtlı grupta; 47 (%81) 

hastada kalıcı remisyon, 5 (%8,6) hastada erken nüks, 5 (%8,6) hastada geç 

nüks, 1 (%1,8) hastada yanıtsızlık saptandı. Yetersiz yanıt alınan grupta ise; 

15 (%50) hastada kalıcı remisyon, 1 (%3,3) hastada erken nüks, 2 (%6,6) 

hastada geç nüks, 12 (%40) hastada yanıtsızlık görüldü. BT’de tam veya 

tama yakın yanıt ile yetersiz yanıt veren hastalar kalıcı remisyonda olma 

durumu ve nüks/yanıtsızlık durumu (olay) olarak iki grup olarak ayrıldığında; 

iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,0025). BT ile 

yapılan yanıt değerlendirmeleri sonrasında hastaların izlemlerinin duyarlılık, 

özgüllük, olumlu ve olumsuz öngörü oranları ile istatistiksel analizleri tanılara 

ve değerlendirilen süreçlerine göre tablo-36’de özetlenmiştir.  
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Tablo-36: Bilgisayarlı Tomografi Yanıtlarına Göre Tedavi Sonrası 

Değerlendirilen Süreçteki İzlem 

Hasta 
grubu 

BT yanıtı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
rk

e
n

 

n
ü

k
s

 

G
e
ç
 n

ü
k
s

 

Y
a
n

ıt
s
ız

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 

hastalar 

Tam veya 
tama yakın 

yanıt 

47 
(%81) 

5 
(%8,6) 

5 
(%8,6) 

1 
(%1,8) 

58 
(%100) 

%57,7 %75,8 %70,5 %50 %81 

p
=

0
,0

0
2

5
 

Yetersiz 
yanıt 

15 
(%50) 

1 
(%3,3) 

2 
(%6,6) 

12 
(%40) 

30  
(%100) 

Tanı 

süreci 

Tam veya 
tama yakın 

yanıt 

42 
(%80,8) 

4 
(%7,7) 

5 
(%9,6) 

1 
(%1,9) 

52 
(%100) 

%52,4 %76,4 %69,7 %45,8 %80,8 

p
=

0
,0

1
5

9
 

Yetersiz 
yanıt 

13 
(%54,2) 

0 
(%0) 

1 
(%4,2) 

10 
(%41,7) 

24 
(%100) 

Nüks 

süreci 

Tam veya 
tama yakın 

yanıt 

5 
(%83,3) 

1 
(%16,7) 

0 
(%0) 

0 
(%0) 

6 
(%100) 

%80 %71,4 %75 %66,7 %83,3 

p
=

0
,2

4
2

4
 

Yetersiz 
yanıt 

2 
(%33,3) 

1 
(%16,7) 

1 
(%16,7) 

2 
(%33,3) 

6 
(%100) 

Hodgkin 

Tam veya 
tama yakın 

yanıt 

21 
(%95,5) 

1 
(%4,5) 

0 
(%0) 

0 
(%0) 

22 
(%100) 

%87,5 %75 %77,8 %50 %95,5 

p
=

0
,0

0
5

3
 

Yetersiz 
yanıt 

7 
(%50) 

1 
(%7,1) 

1 
(%7,1) 

5 
(%35,7) 

14 
(%100) 

Hodgkin 

dışı 

Tam veya 
tama yakın 

yanıt 

26 
(%72,2) 

4 
(%11,1) 

5 
(%13,9) 

1 
(%2,8) 

36  
(%100) 

%44,4 %76,5 %65,4 %50 %72,2 

p
=

0
,1

2
 

Yetersiz 
yanıt 

8 
(%50) 

0 
(%0) 

1 
(%6,3) 

7 
(%43,8) 

16 
(%100) 

 

Hastaların tedavi sonrası BT ile yapılan yanıt değerlendirmeleri 

sonrası son durumları irdelendirildiğinde; tam veya tama yakın yanıtlılarda, 

47 (%81) hastada kalıcı remisyon durumunun devam ettiği, 2 (%3,5) hastada 

aktif hastalık varlığı, 3 (%5,2) hastada takip dışı durum, 6 (%10,3) hastada 

ise eksitus görüldü. Yetersiz yanıt görülen grupta ise; 14 (%46,7) hastada 

kalıcı remisyonun devamı, 3 (%5,8) hastada takip dışı durum, 13 (%43,3) 

hastada ise eksitus saptandı. Hastaların son durumları;  takipsiz hastalar 

dahil edilmeyerek “sağ” ve “eksitus” olarak iki grupta değerlendirildiğinde tam 

veya tama yakın yanıtlılar ile yetersiz yanıtlılar arasında hayatta olma durumu 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,0002). BT ile yapılan 

yanıt değerlendirmeleri sonrasında hastaların son durumlarının duyarlılık, 

özgüllük, olumlu ve olumsuz öngörü oranları ile istatistiksel analizleri tanılara 

ve değerlendirilen süreçlerine göre tablo-37’de özetlenmiştir.  
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Tablo-37: Bilgisayarlı Tomografi Yanıtlarına Göre Tedavi Sonrası 

Değerlendirilen Süreçteki En Son Durum 

Hasta 
grubu 

BT yanıtı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
k
s

it
u

s
 

A
k
ti

f 

h
a
s

ta
lı

k
 

T
a
k

ip
s
iz

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 

hastalar 

Tam veya 
tama yakın 

yanıt 

47 
(%81) 

6 
(%10,3) 

2 
(%3,5) 

3 
(%5,2) 

58 
(%100) 

%68,4 %77,8 %75,6 %48,1 %89,1 

p
=

0
,0

0
0

2
 

Yetersiz 
yanıt 

14 
(%46,7) 

13 
(%43,3) 

0 
(%0) 

3 
(%10) 

30 
(%100) 

Tanı 

süreci 

Tam veya 
tama yakın 

yanıt 

43 
(%82,7) 

5 
(%9,6) 

1 
(%1,9) 

3 
(%5,8) 

52 
(%100) 

%61,5 %77,2 %74,3 %38,1 %89,8 

p
=

0
,0

1
5

8
 

Yetersiz 
yanıt 

13 
(%54,2) 

8 
(%33,3) 

0 
(%0) 

3 
(%12,5) 

24 
(%100) 

Nüks 

süreci 

Tam veya 
tama yakın 

yanıt 

4 
(%66,7) 

1 
(%16,7) 

1 
(%16,7) 

0 
(%0) 

6 
(%100) 

%83,3 %83,3 %83,3 %83,3 %83,3 

p
=

0
,0

8
0

1
 

Yetersiz 
yanıt 

1 
(%16,7) 

5 
(%83,3) 

0 
(%0) 

0 
(%0) 

6 
(%100) 

Hodgkin 

Tam veya 
tama yakın 

yanıt 

17 
(%77,3) 

1 
(%4,5) 

1  
(%4,5) 

3 
(%13,6) 

22 
(%100) 

%88,9 %78,3 %81,3 %61,5 %94,7 

p
=

0
,0

0
0

9
 

Yetersiz 
yanıt 

5 
(%35,7) 

8 
(%57,1) 

0 
(%0) 

1 
(%7,1) 

14 
(%100) 

Hodgkin 

dışı 

Tam veya 
tama yakın 

yanıt 

30 
(%83,3) 

5 
(%13,9) 

1 
(%2,8) 

0 
(%0) 

36 
(%100) 

%50 %77,5 %72 %35,7 %86,1 

p
=

0
,0

8
3

2
 

Yetersiz 
yanıt 

9 
(%56,3) 

5 
(%31,3) 

0 
(%0) 

2 
(%12,5) 

16 
(%100) 

 

Değerlendirilen süreçteki sağ kalımlar değerlendirildiğinde; süreçteki 

ortalama tahmini sağ kalım süreleri tam veya tama yakın yanıt alınan 

hastalarda (n=58) 86,28±3,78 ay (%95 güven aralığı=78,86-93,67), yetersiz 

yanıt alınan hastalarda (n=30) 53,48±6 ay (%95 güven aralığı=41,7-65,26) 

olarak hesaplandı. Her iki tedavi yanıtı arasında ortalama süreçteki toplam 

sağ kalım açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,000). 

Hastalardaki BT yanıtlarına göre değerlendirilen süreç içindeki toplam sağ 

kalım eğrisi şekil-9’da gösterilmektedir. 
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Şekil-9: BT’deki Tedavi Yanıtına Göre Değerlendirilen Süreçteki Toplam Sağ 

Kalımlar 
 

Hodgkin lenfomalar için yanıtlar değerlendirildiğinde süreçteki 

ortalama tahmini toplam sağ kalım süreleri; tam veya tama yakın yanıt alınan 

hastalarda (n=22) 72,72±3,18 ay (%95 güven aralığı=71,47-83,96), yetersiz 

yanıt alınan Hodgkin lenfomalarda (n=14) 43,15±6,6 ay (%95 güven 

aralığı=30,1-56,20) olarak hesaplandı. Hodgkin lenfomalardaki BT yanıtları 

arasında ortalama süreçteki toplam sağ kalım süreleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0,001). Hodgkin dışı lenfomalarda ise 

süreçteki ortalama tahmini toplam sağ kalım süreleri; tam veya tama yakın 

yanıtlı Hodgkin dışı lenfomalarda (n=36) 82,09±5,87 ay (%95 güven 

aralığı=70,57-93,61), yetersiz yanıtlı Hodgkin dışı lenfomalarda (n=16) 

60,8±8,18 ay (%95 güven aralığı=44,75-76,85) olarak hesaplandı. Hodgkin 

dışı lenfomalardaki BT yanıtları arasında ortalama süreçteki toplam sağ kalım 

süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,124).  

Hastalardaki olaysız sağ kalımlar BT yanıtlarına göre 

değerlendirildiğinde tahmini ortalama olaysız sağ kalım süreleri; tam veya 

tama yakın yanıt alınanlarda (n=58) 67,43±4,81ay (%95 güven aralığı=58-

76,86), yetersiz yanıtlı hastalarda (n=30) 39,63±6,89 ay (%95 güven 

aralığı=26,11-53,15) olarak hesaplandı. Tüm hastalar için, gözlenen BT 

yanıtları arasında ortalama olaysız sağ kalımlar açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı (p=0,001). Hastalardaki BT yanıtlarına göre 

ortalama olaysız sağ kalım eğrisi şekil-10’da gösterilmektedir. 

100,00 80,00 60,00 40,0

0 

20,00 0,00 

1,0 

0,8 

0,6 

0,4 

0,2 

0,0 
Süre (ay) 

Yetersiz yanıt 

Tam veya tama yakın yanıt S
a
ğ

 k
a

lı
m
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Şekil-10: BT’deki Tedavi Yanıtına Göre Olaysız Sağ Kalımlar 

 

Hodgkin lenfomalar için BT yanıtına göre olaysız sağ kalımlar 

değerlendirildiğinde; ortalama tahmini olaysız sağ kalım süreleri; tam veya 

tama yanıtlı Hodgkin lenfomalarda (n=22) 67,04±2,88 ay (%95 güven 

aralığı=61,4-72,7), yetersiz yanıtlı Hodgkin lenfomalarda (n=14) 33,09±8,42 

ay (%95 güven aralığı=16,6-49,6) olarak hesaplandı. Hodgkin lenfomalarda 

tedavi yanıtlarına göre ortalama olaysız sağ kalım süreleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,001). Hodgkin dışı lenfomalarda 

ortalama tahmini olaysız sağ kalım süreleri değerlendirildiğinde; tam veya 

tama yakın yanıtlı Hodgkin dışı lenfomalarda (n=36) 59,32±6,4 ay (%95 

güven aralığı 46,78-71,86), yetersiz yanıtlı Hodgkin dışı lenfomalarda (n=16) 

40,46±9,24 ay (%95 güven aralığı=22,34-58,58) olarak hesaplandı. Hodgkin 

dışı lenfomalarda her iki yanıt arasında ortalama olaysız sağ kalım süreleri 

açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,103). Bilgisayarlı tomografinin 

hastalardaki mortaliteyi, nüksü, tedavi direncini ve sağ kalımı göstermedeki 

etkinliği tablo-38’da özetlenmiştir.  
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Tablo-38: Bilgisayarlı Tomografinin Lenfomada Tedavi Yanıtını 

Değerlendirmedeki Etkinliği 

Hasta 
grubu 

BT yanıtı 
Hasta 
sayısı 

(n, %) 

Eksitus 
sayısı 

(n, %) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Olay 
sayısı 

(n, %) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Genel SK  
(ay) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Olaysız SK 
(ay) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Genel SK 
oranları 

Olaysız 
SK 

oranları 

Tüm 

hastalar 

Tam ve 

tama yakın 
yanıt 

58 
(%66) 

6 
(%10,3) 

p
=

0
,0

0
0

2
 

11 
(%19) 

p
=

0
,0

0
2

5
 86,3±3,8 

p
=

0
,0

0
0

 67,4±5 

p
=

0
,0

0
1

 

2 yıl-SK= 

%92,5 
5 yıl-SK= 

%83,4 

2 yıl-OSK= 

%88,2 
5 yıl-OSK= 

%63,7 

Yetersiz 
yanıt 

30 
(%34) 

13 
(%43,3) 

15 
(%50) 

53,5±6 39,6±6,9 

2 yıl-SK= 
%76 

5 yıl-SK= 

%51 

2 yıl-OSK= 
%50,9 

5 yıl-OSK= 

%44,5 

Hodgkin 

Tam ve 
tama yakın 

yanıt 

22 

(%61) 

1 

(%4,5) 
p
=

0
,0

0
0

9
 

1 

(%4,5) 

p
=

0
,0

0
5

3
 72,7±3,2 

p
=

0
,0

0
1

 

67±2,9 

p
=

0
,0

0
1

 

5 yıl-SK= 

%94,4 

5 yıl-OSK= 

%95,2 

Yetersiz 
yanıt 

14 
(%39) 

8 
(%57,1) 

7 
(%50) 

43,2±6,6 33,1±8,4 

2 yıl-SK= 

%85,7 
5 yıl-SK= 

%34,6 

5 yıl-OSK= 
%46,3 

Hodgkin 
dışı 

Tam ve 
tama yakın 

yanıt 

36 
(%69) 

5 
(%13,9) 

p
=

0
,0

8
3

2
 

10 
(27,8) 

p
=

0
,1

2
 

82,1±5,9 

p
=

0
,1

2
4

 59,3±6,4 

p
=

0
,1

0
3

 

2 yıl-SK= 
%91,2 

5 yıl-SK= 

%74,6 

2 yıl-OSK= 
%84,1 

5 yıl-OSK= 

%46,8 

Yetersiz 
yanıt 

16 
(%31) 

5 
(%31,2) 

8 
(%50) 

60,8±8,2 40,5±9,2 
5 yıl-SK= 

%67,3 

2 yıl-OSK= 

%55 
5 yıl-OSK= 

%44 

 

2.5. Hastalarda, Tedavi Yanıtını Değerlendirmede FDG-

PET/BT’nin Etkinliği  

Tedavi sonu FDG-PET/BT ile değerlendirilen 88 lenfoma hastasında, 

FDG-PET/BT ışığında yapılan klinik yorum doğrultusunda kabul edilen 

yanıtların ve tutulum yerlerinden bağımsız olarak kısmen nicel bir değer olan 

SUVmax değerine göre kabul edilen yanıtların etkinlikleri incelendi.  

2.5.A. Hastalarda, FDG-PET/BT ve Klinik Yorum ile Karar Verilen 

Yanıtların Etkinliği 

Hastaların tedavi sonu FDG-PET/BT sonuçları ile klinik olarak karar 

verilen yanıtları; tam, kısmi, stabil yanıt ve yanıtsız olarak değerlendirildi.  

Kısmi ve stabil yanıt ile yanıtsızlık durumu yetersiz yanıt olarak tanımlandı. 

Hastalar tam yanıt ile yetersiz yanıt olarak 2 grupta değerlendirildi.  

Hastaların tedavi sonrası FDG-PET/BT sonuçları ile klinik olarak 

karar verilen yanıtlarına göre izlemleri irdelendiğinde; tam yanıtlı grupta; 56 

(%84,8) hastada kalıcı remisyon, 5 (%7,6) hastada erken nüks, 5 (%7,6) 

hastada geç nüks saptandı. Yanıtsızlık görülmedi. Yetersiz yanıt alınan 

grupta ise; 6 (%27,3) hastada kalıcı remisyon, 1 (%4,5) hastada erken nüks, 
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2 (%9,1) hastada geç nüks, 13 (%59,1) hastada yanıtsızlık görüldü. Tam 

yanıt ile yetersiz yanıt veren hastalar kalıcı remisyonda olma durumu ve 

nüks/yanıtsızlık durumu (olay) olarak iki grup olarak ayrıldığında; iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,0001). FDG-PET/BT 

ile beraber klinik değerlendirme sonrasında hastaların izlemlerinin duyarlılık, 

özgüllük, olumlu ve olumsuz öngörü oranları ile istatistiksel analizleri tanılara 

ve değerlendirilen süreçlerine göre tablo-39’da özetlenmiştir.  

 

Tablo-39: FDG-PET/BT ile Beraber Klinik Değerlendirme Sonrası Kabul 

Edilen Yanıta Göre Tedavi Sonrası Değerlendirilen Süreçteki İzlem 

Hasta 
grubu 

Kabul 

edilen 
yanıt 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
rk

e
n

 

n
ü

k
s

 

G
e
ç
 n

ü
k
s

 

Y
a
n

ıt
s
ız

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 
hastalar 

Tam 

yanıt 

56 

(%84,8) 

5 

(%7,6) 

5 

(%7,6) 

0 

(%0) 

66 

(%100) 
%68,4 %87 %83 %59,1 %90,9 

p
=

0
,0

0
0

1
 

Yetersiz 
yanıt 

6 
(%27,3) 

1 
(%4,5) 

2 
(%9,1) 

13 
(%59,1) 

22 
(%100) 

Tanı 

süreci 

Tam 
yanıt 

50 
(%84,7) 

4 
(%6,8) 

5 
(%8,5) 

0 
(%0) 

59 
(%100) 

%57,1 %90,9 %81,6 %70,6 %84,7 

p
=

0
,0

0
0

1
 

Yetersiz 
yanıt 

5 
(%29,4) 

0 
(%0) 

1 
(%5,9) 

11 
(%64,7) 

17 
(%100) 

Nüks 
süreci 

Tam 
yanıt 

6 
(%85,7) 

1 
(%14,3) 

0 
(%0) 

0 
(%0) 

7 
(%100) 

%80 %85,7 %83,3 %80 %85,7 

P
=

0
.0

7
2

 

Yetersiz 

yanıt 

1 

(%20) 

1 

(%20) 

1 

(%20) 

2 

(%40) 

5 

(%100) 

Hodgkin 

Tam 

yanıt 

25 

(%96,2) 

1 

(%3,8) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

26 

(%100) 
%87,5 %89,3 %88,9 %70 %96,2 

p
=

0
,0

0
0

1
 

Yetersiz 
yanıt 

3 
(%30) 

1 
(%10) 

1 
(%10) 

5 
(%50) 

10 
(%100) 

Hodgkin 

dışı 

Tam 
yanıt 

31 
(%77,5) 

4 
(%10) 

5 
(%12,5) 

0 
(%0) 

40 
(%100) 

%50 %91,2 %76,9 %75 %77,5 
p
=

0
,0

0
2

 
Yetersiz 

yanıt 
3 

(%25) 
0 

(%0) 
1 

(%8,3) 
8 

(%66,7) 
12 

(%100) 

 

Hastaların tedavi sonrası FDG-PET/BT sonuçları ile klinik olarak 

karar verilen yanıtlarına göre son durumları irdelendirildiğinde; tam 

yanıtlılarda, 54 (%81,8) hastada kalıcı remisyon durumunun devam ettiği, 2 

(%3) hastada aktif hastalık varlığı, 4 (%6,1) hastada takip dışı durum, 6 

(%9,1) hastada ise eksitus görüldü. Yetersiz yanıt görülen grupta ise; 7 

(%31,8) hastada kalıcı remisyonun devamı, 2 (%9,1) hastada takip dışı 

durum, 13 (%59,1) hastada ise eksitus saptandı. Hastaların son durumları;  

takipsiz hastalar dahil edilmeyerek “sağ” ve “eksitus” olarak iki grupta 

değerlendirildiğinde tam yanıtlılar ile yetersiz yanıtlılar arasında hayatta olma 

durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,0001). FDG-
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PET/BT ile beraber klinik değerlendirme sonrasında hastaların son 

durumlarının duyarlılık, özgüllük, olumlu ve olumsuz öngörü oranları ile 

istatistiksel analizleri tanılara ve değerlendirilen süreçlerine göre tablo-40’de 

özetlenmiştir.  

 

Tablo-40: FDG-PET/BT ile Beraber Klinik Değerlendirme Sonrası Kabul 

Edilen Yanıta Göre Tedavi Sonrası Değerlendirilen Süreçteki En Son Durum 

Hasta 
grubu 

BT 
yanıtı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
k
s

it
u

s
 

A
k
ti

f 

h
a
s

ta
lı

k
 

T
a
k

ip
s
iz

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

P
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 

hastalar 

Tam 
yanıt 

54 
(%81,8) 

6 
(%9,1) 

2 
(%3) 

4 
(%6,1) 

66 
(%100) 

%68,4 %87 %83 %59,1 %90,9 

p
=

0
,0

0
0

1
 

Yetersiz 
yanıt 

7 
(%31,8) 

13 
(%59,1) 

0 
(%0) 

2 
(%9,1) 

22 
(%100) 

Tanı 
süreci 

Tam 
yanıt 

49 
(%83,1) 

5 
(%8,5) 

1 
(%1,7) 

4 
(%6,8) 

59 
(%100) 

%61,5 %85,7 %81,6 %47,1 %91,5 

p
=

0
,0

0
0

5
 

Yetersiz 

yanıt 

7 

(%41,2) 

8 

(%47,1) 

0 

(%0) 

2 

(%11,8) 

17 

(%100) 

Nüks 
süreci 

Tam 

yanıt 

5 

(%71,4) 

1 

(%14,3) 

1 

(%14,3) 

0 

(%0) 

7 

(%100) 
83,3% %100 %91,7 %100 %85,7 

p
=

0
,0

1
5

2
 

Yetersiz 
yanıt 

0 
(%0) 

5 
(%100) 

0 
(%0) 

0 
(%0) 

5 
(%100) 

Hodgkin 

Tam 
yanıt 

21 
(%80,8) 

1 
(%3,8) 

1 
(%3,8) 

3 
(%11,5) 

26 
(%100) 

%88,9 %92,6 %91,7 %80 %96,2 

p
=

0
,0

0
0

1
 

Yetersiz 
yanıt 

1 
(%10) 

8 
(%80) 

0 
(%0) 

1 
(%10) 

10 
(%100) 

Hodgkin 
dışı 

Tam 
yanıt 

33 
(%82,5) 

5 
(%12,5) 

1 
(%2,5) 

1 
(%2,5) 

40 
(%100) 

%50 %83,3 %76,9 %41,7 %87,5 

p
=

0
,0

3
8

8
 

Yetersiz 

yanıt 

6 

(%50) 

5 

(%41,7) 

0 

(%0) 

1 

(%8,3) 

12 

(%100) 

 

Değerlendirilen süreçteki sağ kalımlar değerlendirildiğinde; süreçteki 

ortalama tahmini sağ kalım süreleri tam yanıt alınan hastalarda (n=66) 

87,47±3,32 ay (%95 güven aralığı=80,95-94), yetersiz yanıt alınan 

hastalarda (n=22) 44,86±6,7 ay (%95 güven aralığı=31,75-57,98) olarak 

hesaplandı. Her iki tedavi yanıtı arasında ortalama süreçteki toplam sağ 

kalım açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,000). 

Hastalardaki FDG-PET/BT ile beraber klinik değerlendirme yanıtlarına göre 

toplam sağ kalım eğrisi şekil-11’de gösterilmektedir. 
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Şekil-11: Lenfomalarda Kabul Edilen Yanıta Göre Değerlendirilen Süreçteki 

Toplam Sağ Kalımlar 
 

Hodgkin lenfomalar için yanıtlar değerlendirildiğinde süreçteki 

ortalama tahmini toplam sağ kalım süreleri; tam veya tama yakın yanıt alınan 

hastalarda (n=22) 76,55±2,39 ay (%95 güven aralığı=71,870-81,23), yetersiz 

yanıt alınan Hodgkin lenfomalarda (n=10) 31,94±6,33 ay (%95 güven 

aralığı=19,53-44,35) olarak hesaplandı. Hodgkin lenfomalardaki kabul edilen 

klinik yanıtları arasında ortalama süreçteki toplam sağ kalım süreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,000). Hodgkin dışı 

lenfomalarda ise süreçteki ortalama tahmini toplam sağ kalım süreleri; tam 

yanıtlı Hodgkin dışı lenfomalarda (n=40) 83,27±5,39 ay (%95 güven 

aralığı=72,67-93,85), yetersiz yanıtlı Hodgkin dışı lenfomalarda (n=12) 

54,66±9,72 ay (%95 güven aralığı=35,62-73,71) olarak hesaplandı. FDG-

PET/BT ile beraber klinik değerlendirme yanıtlarına göre Hodgkin dışı 

lenfomalarda ortalama süreçteki toplam sağ kalım süreleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,027).  

Hastalar tedavi sonrası FDG-PET/BT sonuçları ile klinik olarak karar 

verilen yanıtlarına göre değerlendirildiğinde tahmini ortalama olaysız sağ 

kalım süreleri; tam yanıt alınanlarda (n=66) 71,1±4,24 ay (%95 güven 

aralığı=62,8-79,4), yetersiz yanıtlı hastalarda (n=22) 24,83±6,7 ay (%95 

güven aralığı=11,6-38) olarak hesaplandı. Tüm hastalar için, yanıtlar 

arasında ortalama olaysız sağ kalımlar açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı (p=0,000). Hastalar, FDG-PET/BT ile beraber klinik 

100,00 80,00 60,00 40,00 20,00 0,00 

1,0 

0,8 

0,6 

0,4 

0,2 

0,0 

Yetersiz yanıt 

Tam yanıt 

Süre (ay) 

S
a
ğ

 k
a

lı
m
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değerlendirme yanıtlarına göre ortalama olaysız sağ kalım eğrisi şekil-12’de 

gösterilmektedir. 

 

 

Şekil-12: Lenfomalarda Kabul Edilen Yanıta Göre Değerlendirilen Süreçteki 
Olaysız Sağ Kalımlar 
 

Hodgkin lenfomalar için FDG-PET/BT ile beraber klinik 

değerlendirmeye göre olaysız sağ kalımlar değerlendirildiğinde; ortalama 

tahmini olaysız sağ kalım süreleri; tam yanıtlı Hodgkin lenfomalarda (n=26) 

ay 64,64±2,31 (%95 güven aralığı=60,1-69,17), yetersiz yanıtlı Hodgkin 

lenfomalarda (n=10) 18,06±9,3 ay (%95 güven aralığı=0-36,3) olarak 

hesaplandı. Hodgkin lenfomalarda tedavi yanıtlarına göre ortalama olaysız 

sağ kalım süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p=0,000). Hodgkin dışı lenfomalarda ortalama tahmini olaysız sağ kalım 

süreleri değerlendirildiğinde; tam yanıtlı Hodgkin dışı lenfomalarda (n=40) 

63,41±6,16 ay (%95 güven aralığı 46,78-71,86), yetersiz yanıtlı Hodgkin dışı 

lenfomalarda (n=16) 63,41±6,16 (%95 güven aralığı=51,33-75,49) olarak 

hesaplandı. Hodgkin dışı lenfomalarda her iki yanıt arasında ortalama olaysız 

sağ kalım süreleri açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,003). FDG-

PET/BT ile beraber yapılan klinik yorumun hastalarımızdaki mortaliteyi, 

nüksü, tedavi direncini ve sağ kalımı göstermedeki etkinliği tablo-41’de 

özetlenmiştir. 
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Tablo-41: FDG-PET/BT ile Beraber Klinik Değerlendirme Sonrası Kabul 

Edilen Yanıt 

Hasta 

grubu 

Kabul 
edilen 

yanıt 

Hasta 
sayısı 

(n, %) 

Eksitus 
sayısı 

(n, %) p
 d

e
ğ

e
ri

 

Olay 
sayısı 

(n, %) p
 d

e
ğ

e
ri

 

Genel 
SK 

(ay) p
 d

e
ğ

e
ri

 

Olaysız 
SK 

(ay) p
 d

e
ğ

e
ri

 

Genel 
SK 

oranları 

Olaysız 
SK 

oranları 

Tüm 
hastalar 

Tam 

yanıt 

66 

(%100) 

6 

(%9,1) 

p
=

0
,0

0
0

1
 

10 

(%15,2) 

p
=

0
,0

0
0

1
 87,47±3,3 

p
=

0
,0

0
0

 71,1±4,2 

p
=

0
,0

0
0

 

2 yıl-SK= 
%95,1 

5 yıl-SK= 
%85,4 

2 yıl-OSK= 
%89,6 

5 yıl-OSK= 
%71,5 

Yetersiz 
yanıt 

22 
(%100) 

13 
(%59,1) 

16 
(%72,7) 

44,86±6,7 24,83±6,7 

2 yıl-SK= 
%63 

5 yıl-SK= 

%37,7 

2 yıl-OSK= 
%33 

4 yıl-OSK= 

%22 

Hodgkin 

Tam 
yanıt 

26 
(%100) 

1 
(%3,8) 

p
=

0
,0

0
0

1
 

1 
(%3,8) 

p
=

0
,0

0
0

1
 76,55±2,4 

p
=

0
,0

0
0

 64,64±2,3 

p
=

0
,0

0
0

 

2 yıl-SK= 

%100 
5 yıl-SK= 

%95 

2 ve 5 yıl 

OSK= 
%96 

Yetersiz 

yanıt 

10 

(%100) 

8 

(%80) 

7 

(%70) 
31,94±6,3 18,06±9,3 

2 yıl-SK= 
%69 

5 yıl-SK= 
%11 

2 yıl-OSK= 

%18 

Hodgkin 
dışı 

Tam 
yanıt 

40 
(%100) 

5 
(%12,5) 

p
=

0
,0

0
2

 

9 
(%22,5) 

p
=

0
,0

0
2

 83,27±5,4 

p
=

0
,0

2
7

 63,4±6,2 

p
=

0
,0

0
3

 

2 yıl-SK= 
%92 

5 yıl-SK= 

%77 

2 yıl-OSK= 
%85,5 

5 yıl-OSK= 

%55,7 

Yetersiz 
yanıt 

12 
(%100) 

5 
(%41,7) 

9 
(%75) 

54,66±9,7 28,66±9 
2 yıl-SK= 

%58,3 

1 yıl-OSK= 

%50 
2 yıl-OSK= 

%33 

 

2.5.B. Hastalarda, Tedavi Sonu FDG-PET/BT’deki Rezidü SUVmax 

Değerinin Tedavi Yanıtını Değerlendirmedeki Etkinliği 

Tedavi sonu FDG-PET/BT’lerde görülen rezidü tutulumların anatomik 

yerlerinden bağımsız olarak kısmen nicel olarak ifade edildiği SUVmax 

değerlerinin yanıtı değerlendirmedeki etkinlikleri incelendi. FDG-PET/BT 

tetkik raporlarının yorumunda ifade edilen malignite ilişkili olmayan ve 

minimal olan tutulumlar, birçok çalışmada sınır SUVmax olarak kullanılan 2,5 

olarak kabul edildi. Hastalar, tedavi sonu FDG-PET/BT tetkiklerinde rezidü 

tutulum olmamasına veya SUVmax değerinin ≤2,5, ≤4, ≤6 olmasına göre 

değerlendirildi.  

2.5.B.1. Hastalarda, Tedavi Sonu FDG-PET/BT’deki Rezidü 

Varlığının Tedavi Yanıtını Değerlendirmedeki Etkinliği 

Hastaların tedavi sonrası yanıtı değerlendirmek amacı ile çekilen 

FDG-PET/BT'lerinde SUV değerinden bağımsız herhangi bir rezidü tutulum 

varlığına göre gruplandırıldığında; 52 (%59,1) hastada rezidü tutulum 

görülürken, 36 (%40,9) hastada hiç bir rezidü tutulum görülmedi. Rezidü 
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tutulum gözlenen hastaların 22’si (%42,3) Hodgkin lenfoma, 30’u (%57,7) 

Hodgkin dışı lenfoma idi. Hodgkin ve Hodgkin dışı lenfomalar arasında rezidü 

tutulum açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,7484). 

Hastaların tedavi sonrası izlemleri değerlendirildiğinde rezidü 

tutulumu olmayan grupta; 30 (%83,3) hastada kalıcı remisyon, 2 (%5,6) 

hastada erken nüks, 4 (%11,1) hastada geç nüks gözlenirken yanıtsız olgu 

saptanmadı. Rezidü tutulumu olan grupta ise 32 (%61,5) hastada kalıcı 

remisyon, 4 (%7,7) hastada erken nüks, 3 (%5,8) hastada geç nüks, 13 

(%25) hastada yanıtsızlık görüldü. FDG-PET/BT'de rezidü varlığına göre 

hastalar kalıcı remisyonda olma durumu ve nüks/yanıtsızlık durumu olarak iki 

grup olarak ayrıldığında; iki grup arasında istatistiksel olan anlamlı fark 

saptandı (p=0,0276). Hastaların son durumları değerlendirildiğinde; rezidü 

tutulumu olmayan grupta, 28 (%77,8) hastanın kalıcı remisyon durumunun 

devam ettiği, 1 (%2,8) hastanın aktif hastalık ile takipte olduğu, 3 (%8,3) 

hastanın takipsiz olduğu, 4 (%11,1) hastanın ise eksitus olduğu görüldü. 

Rezidü tutulumu olan grupta ise; 33 (%63,5) hastada kalıcı remisyonun 

devamı, 1 (%1,9) hastada aktif hastalıkla takip, 3 (%5,8) hastada takip dışı 

durum, 15 (%28,8) hastada ise eksitus saptandı. Hastaların son durumları;  

takipsiz hastalar dahil edilmeyerek “sağ” ve “eksitus” olarak iki grupta 

değerlendirildi. FDG-PET/BT’de rezidü varlığı, hastaların son durumlarında 

hayatta olma durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,0931). 

Tedavi sonrası FDG-PET/BT’deki rezidü varlığına göre hastaların izlemleri ve 

son durumları; duyarlılık, özgüllük, olumlu ve olumsuz öngörü oranları ile 

istatistiksel analizleri tanılara ve değerlendirilen süreçlerine göre tablo-42 ve 

tablo-43’de belirtilmiştir.  
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Tablo-42: Tedavi Sonrası FDG-PET/BT’deki Rezidü Tutulum Varlığına Göre 

Değerlendirilen Süreçteki İzlem 
H

a
s
ta

 

g
ru

b
u

 
Rezidü 
varlığı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
rk

e
n

 

n
ü

k
s

 

G
e
ç
 n

ü
k
s

 

Y
a
n

ıt
s
ız

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 

hastalar 

Yok 
30 

(%83,3) 
2 

(%5,6) 
4 

(%11,1) 
0 

(%0) 
36 

(%100) 
%76,9 %48,4 %56,8 %38,5 %83,3 

p
=

0
,0

2
7

6
 

Var 
32 

(%61,5) 
4 

(%7,7) 
3 

(%5,8) 
13 

(%25) 
52 

(%100) 

Tanı 
süreci 

Yok 
28 

(%82,4) 
2 

(%5,9) 
4 

(%11,8) 
0 

(%0) 
34 

(%100) 
%71,4 %50,9 %56,6 %35,7 %82,4 

p
=

 0
,0

8
 

Var 
27 

(%64,3) 

2 

(%4,8) 

2 

(%4,8) 

11 

(%26,2) 

42 

(%100) 

Nüks 
süreci 

Yok 
2 

(%100) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
2 

(%100) 
%100 %28,6 %58,3 %50 %100 

p
=

 0
,4

7
 

Var 
5 

(%50) 
2 

(%20) 
1 

(%10) 
2 

(%20) 
10 

(%100) 

Hodgkin 

Yok 
14 

(%100) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
14 

(%100) 
%100 %50 %61,1 %36,4 %100 

p
=

0
,0

1
3

2
 

Var 
14 

(%63,6) 
2 

(%9,1) 
1 

(%4,5) 
5 

(22,7) 
22 

(%100) 

Hodgkin 
dışı 

Yok 
16 

(%72,7) 

2 

(%9,1) 

4 

(%18,2) 

0 

(%0) 

22 

(%100) 
%66,7 %47,1 %53,8 %40 %72,7 

p
=

0
,3

4
0

5
 

Var 
18 

(%60) 

2 

(%6,7) 

2 

(%6,7) 

8 

(%26,7) 

30 

(%100) 

 

Tablo-43: Tedavi Sonrası FDG-PET/BT’deki Rezidü Tutulum Varlığına Göre 

Değerlendirilen Süreçteki En Son Durum 

Hasta 
grubu 

Rezidü 
varlığı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
rk

e
n

 

n
ü

k
s

 

G
e
ç
 n

ü
k
s

 

Y
a
n

ıt
s
ız

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 
hastalar 

Yok 
28 

(%77,8) 
4 

(%11,1) 
1 

(%2,8) 
3 

(%8,3) 
36 

(%100) 
%78,9 %46 %53,7 %30,6 %87,9 

p
=

0
,0

9
3

1
 

Var 
33 

(%63,5) 

15 

(%28,8) 

1 

(%1,9) 

3 

(%5,8) 

52 

(%100) 

Tanı 
süreci 

Yok 
27 

(%79,4) 

3 

(%8,8) 

1 

(%2,9) 

3 

(%8,8) 

34 

(%100) 
%76,9 %49,1 %54,3 %25,6 %90,3 

p
=

0
,1

6
2

5
 

Var 
29 

(%69) 
10 

(%23,8) 
0 

(%0) 
3 

(%7,1) 
42 

(%100) 

Nüks 

süreci 

Yok 
1 

(%50) 
1 

(%50) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
2 

(%100) 
%83,3 %16,7 %50 %50 %50 

p
=

1
 

Var 
4 

(%40) 
5 

(%50) 
1 

(%10) 
0 

(%0) 
10 

(%100) 

Hodgkin 

Yok 
10 

(%71,4) 
1 

(%7,1) 
0 

(%0) 
3 

(%21,4) 
14 

(%100) 
%88,9 %43,5 %56,3 %38,1 %90,9 

p
=

0
,1

8
7

1
 

Var 
12 

(%54,5) 

8 

(%36,4) 

1 

(%4,5) 
1 (%4,5) 

22 

(%100) 

Hodgkin 
dışı 

Yok 
18 

(%81,8) 

3 

(%13,6) 

1 

(%4,5) 

0 

(%0) 

22 

(%100) 
%70 %47,5 %52 %25 %86,4 

p
=

0
,5

2
1

5
 

Var 
21 

(%70) 
7 

(%23,3) 
0 

(%0) 
2 

(%6,7) 
30 

(%100) 
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Rezidü varlığına göre FDG-PET/BT’nin mortaliteyi, nüksü, tedavi 

direncini ve sağ kalımı göstermedeki etkinliği tablo-44’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-44: Lenfomada, Rezidü Varlığına Göre FDG-PET/BT’nin Tedavi 

Yanıtını Değerlendirmedeki Etkinliği 

Hasta 
grubu 

Rezidü 
varlığı 

Hasta 
sayısı 
(n, %) 

Eksitus 
sayısı 
(n, %) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Olay 
sayısı 
(n, %) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Genel SK 
(ay) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Olaysız SK 
(ay) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Genel SK 
oranları 

Olaysız SK 
oranları 

Tüm 
hastalar 

Yok 
36 

(%100) 

4 

(%11,1) 
p
=

0
,0

9
3

1
 

6 

(%16,7) 

p
=

0
,0

2
7

6
 77±3,7 

p
=

0
,0

4
6

 64,5±4,5 

p
=

0
,0

1
8

 

2 yıl-SK= 
%94 

5 yıl-SK= 
%82,9 

2 yıl-OSK= 
%87,1 

5 yıl-OSK= 
%71,1 

Var 
52 

(%100) 
15 

(%28,8) 
20 

(%38,5) 
71,8±5,2 51,7± 5,7 

2 yıl-SK= 
%82 

5 yıl-SK= 

%66,7 

2 yıl-OSK= 
%66,9 

5 yıl-OSK= 

%49,9 

Hodgkin 

Yok 
14 

(%100) 

1 

(%7,1) 

p
=

0
,1

8
7

1
 

0 

(%0) 

p
=

0
,0

1
3

2
 72,7±4 

p
=

0
,0

4
5

 38,7±5,6 

p
=

0
,0

1
1

 

 
5 yıl-SK= 

%90,9 
 

- 

Var 
22 

(%100) 
8 

(%36,4) 
8 

(%36,4) 
56,1±6,7 44,1±7,2 

2 yıl-SK= 
%85,7 

5 yıl-SK= 

%54,3 

2 yıl-OSK= 
%59 

Hodgkin 
dışı 

Yok 
22 

(%100) 

3 

(%13,6) 

p
=

0
,5

2
1

5
 

6 

(%27,3) 

p
=

0
,3

4
0

5
 73,7±5,8 

p
=

0
,3

9
5

 56,5±6,6 

p
=

0
,3

5
9

 

2 yıl-SK= 
%90,4 

5 yıl-SK= 
%72,3 

2 yıl-OSK= 
%79 

5 yıl-OSK= 
%52 

Var 
30 

(%100) 
7 

(%23,3) 
12 

(%40) 
62,2±8,5 51,7±7,2 

2 yıl-SK= 
%79,2 

4 yıl-SK= 

%74,6 

2 yıl-OSK= 
%72 

4 yıl-OSK= 

%46,6 

 

2.5.B.2. Hastalarda, Rezidü SUVmax Sınırı ≤2,5 Kabul Edildiğinde 

Tedavi Sonu FDG-PET/BT’nin Yanıt Değerlendirmedeki Etkinliği 

Tedavi sonrası FDG-PET/BT’de rezidü tutulumun SUV ≤2,5 ve >2,5 

olmasına göre hastaların izlemleri değerlendirildiğinde; SUV ≤2,5 rezidü 

tutulumu olan 55 hastanın 46’sının (%83,6) kalıcı remisyonda olduğu, 4’ünde 

(%7,3) erken nüks ve 5’inde (%9,1) geç nüks geliştiği ve yanıtsız olgu 

saptanmadığı gözlendi. Tedavi sonunda SUV >2,5 rezidüsü olan 33 hastanın 

ise 16'sında (%48,5) kalıcı remisyon, 2’sinde (%6,1) erken nüks, 2’sinde 

(%6,1) geç nüks, 13’ünde (%39,4) yanıtsızlık gözlendi. FDG-PET/BT’de 

rezidü SUV değerinin ≤2,5 ve >2,5 olmasına göre hastalar kalıcı remisyonda 

olma durumu ve nüks/yanıtsızlık durumu olarak 2 grup olarak ayrıldığında; 2 

grup arasında istatistiksel olan anlamlı fark saptandı (p=0,0005). Hastaların 

son durumları değerlendirildiğinde; tedavi sonunda SUV ≤2,5 rezidü tutulumu 
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olan 55 hastanın 43’ünde (%78,2) kalıcı remisyonun devamı, 2’sinde (%3,6) 

aktif hastalıkla takip, 4’ünde (%7,3) takip dışı durum gözlenirken 6 (%10,9) 

hastanın eksitus olduğu saptandı. Tedavi sonunda SUV >2,5 olan 33 

hastanın ise 18’inde (%54,5) kalıcı remisyonun devamı, 2’sinde (%6,1) takip 

dışı durum gözlenirken 13 (%39,4) hastanın eksitus olduğu saptandı. 

Hastaların son durumları;  takipsiz hastalar dahil edilmeyerek “sağ” ve 

“eksitus” olarak iki grupta değerlendirildiğinde; FDG-PET/BT’de rezidü SUV 

değerinin ≤2,5 ve >2,5 olmasına göre hastaların son durumlarında hayatta 

olup olmama durumu istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahipti (p=0,0017). 

Tedavi sonrası FDG-PET/BT’deki rezidü tutulum sınırı ≤2,5 kabul edildiğinde 

hastaların izlemleri ve son durumları; duyarlılık, özgüllük, olumlu ve olumsuz 

öngörü oranları ile istatistiksel analizleri tablo-45 ve tablo-46’da tanılara ve 

değerlendirilen süreçlerine göre belirtilmiştir. Tedavi sonrası rezidü tutulum 

sınırı ≤2,5 kabul edildiğinde FDG-PET/BT’nin mortaliteyi, nüksü, tedavi 

direncini ve sağ kalımı göstermedeki etkinliği ise tablo-47’de özetlenmiştir.  

 

Tablo-45: Tedavi Sonrası FDG-PET/BT’deki Rezidü Tutulum Sınırı SUV ≤2,5 

Kabul Edildiğinde Değerlendirilen Süreçteki İzlem 

Hasta 

grubu 

Rezidü 

varlığı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
rk

e
n

 

n
ü

k
s

 

G
e
ç

 

n
ü

k
s

 

Y
a
n

ıt
s
ız

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 
Tüm 

hastalar 

SUV 
≤2,5 

46 
(%83,6) 

4 
(%7,3) 

5 
(%9,1) 

0 
(%0) 

55 
(%100) 

%65,4 %74,2 %71,6 %51,5 %83,6 

p
=

0
,0

0
0

5
 

SUV 
>2,5 

16 
(%48,5) 

2 
(%6,1) 

2 
(%6,1) 

13 
(%39,4) 

33 
(%100) 

Tanı 
süreci 

SUV 
≤2,5 

40 
(%87) 

2 
(%4,3) 

4 
(%8,7) 

0 
(%0) 

46 
(%100) 

%71,4 %72,7 %72,4 %50 %87 

p
=

0
,0

0
0

4
 

SUV 
>2,5 

15 
(%50) 

2 
(%6,7) 

2 
(%6,7) 

11 
(%36,7) 

30 
(%100) 

Nüks 
süreci 

SUV 

≤2,5 

6 

(%66,7) 

2 

(%22,2) 

1 

(%11,1) 

0 

(%0) 

9 

(%100) 
%40 %85,7 %66,7 %66,7 %66,7 

p
=

0
,5

2
2

7
 

SUV 

>2,5 

1 

(%33,3) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

2 

(%66,7) 

3 

(%100) 

Hodgkin 

SUV 
≤2,5 

24 
(%88,9) 

2 
(%7,4) 

1 
(%3,7) 

0 
(%0) 

27 
(%100) 

%62,5 %85,7 %80,6 %55,6 %88,9 

p
=

0
,0

1
3

2
 

SUV 
>2,5 

4 
(%44,4) 

0 
(%0) 

0 
(%0) 

5 
(%55,6) 

9 
(%100) 

Hodgkin 
dışı 

SUV 
≤2,5 

22 
(%78,6) 

2 
(%7,1) 

4 
(%14,3) 

0 
(%0) 

28 
(%100) 

%66,7 %64,7 %65,4 %50 %78,6 

p
=

0
,0

3
0

9
 

SUV 
>2,5 

12 
(%50) 

2 
(%8,3) 

2 
(%8,3) 

8 
(%33,3) 

24 
(%100) 
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Tablo-46: Tedavi Sonrası FDG-PET/BT’deki Rezidü Tutulum Sınırı SUV ≤2,5 

Kabul Edildiğinde Değerlendirilen Süreçteki En Son Durum 

Hasta 
grubu 

Rezidü 
varlığı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
k
s

it
u

s
 

A
k
ti

f 

h
a
s

ta
lı

k
 

T
a
k

ip
s
iz

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 
hastalar 

SUV 

≤2,5 

43 

(%78,2) 

6 

(%10,9) 

2 

(%3,6) 

4 

(%7,3) 

55 

(%100) 
%68,4 %71,4 %70,7 %41,9 %88,2 

p
=

0
,0

0
1

7
 

SUV 

>2,5 

18 

(%54,5) 

13 

(%39,4) 

0 

(%0) 

2 

(%6,1) 

33 

(%100) 

Tanı süreci 

SUV 
≤2,5 

38 
(%82,6) 

3 
(%6,5) 

1 
(%2,2) 

4 
(%8,7) 

46 
(%100) 

%76,9 %68,4 %70 %35,7 %92,9 

p
=

0
,0

0
7

0
 

SUV 
>2,5 

18 
(%60) 

10 
(%33,3) 

0 
(%0) 

2 
(%6,7) 

30 
(%100) 

Nüks 
süreci 

SUV 
≤2,5 

5 
(%55,6) 

3 
(%33,3) 

1 
(%11,1) 

0 
(%0) 

9 
(%100) 

%50 %100 %75 %100 %66,7 

p
=

0
,1

8
1

8
 

SUV 
>2,5 

0 
(%0) 

3 
(%100) 

0 
(%0) 

0 
(%0) 

3 
(%100) 

Hodgkin 

SUV 

≤2,5 

20 

(%74,1) 

3 

(%11,1) 

1 

(%3,7) 

3 

(%11,1) 

27 

(%100) 
%66,7 %91,3 %84,4 %75 %87,5 

p
=

0
,0

0
2

1
 

SUV 

>2,5 

2 

(%22,2) 

6 

(%66,7) 

0 

(%0) 

1 

(%11,1) 

9 

(%100) 

Hodgkin 

dışı 

SUV 
≤2,5 

23 
(%82,1) 

3 
(%10,7) 

1 
(%3,6) 

1 
(%3,6) 

28 
(%100) 

%70 %60 %62 %30,4 %88,9 

p
=

 0
,1

7
7
7

 

SUV 
>2,5 

16 
(%66,7) 

7 
(%29,2) 

0 
(%0) 

1 
(%4,2) 

24 
(%100) 

 

Tablo-47: Lenfomada, Rezidü Tutulum Sınırı SUV ≤2,5 Kabul Edildiğinde 

FDG-PET/BT’nin Tedavi Yanıtını Değerlendirmedeki Etkinliği  

Hasta 
grubu 

Rezidü 
varlığı 

Hasta 
sayısı 

(n, %) 

Eksitus 
sayısı 

(n, %) p
 d

e
ğ

e
ri

 

Olay 
sayısı 

(n, %) p
 d

e
ğ

e
ri

 

Genel 
SK 

(ay) p
 d

e
ğ

e
ri

 

Olaysız 
SK 

(ay) p
 d

e
ğ

e
ri

 

Genel SK 
oranları 

Olaysız 
SK 

oranları 

Tüm 
hastalar 

SUV 
≤2,5 

55 
(%100) 

6 
(%10,9) 

p
=

0
,0

0
1

7
 

9 
(%16,4) 

p
=

0
,0

0
0

5
 85,9±3,8 

p
=

0
,0

0
3

 64,4±3,7 

p
=

0
,0

0
0

 

2 yıl-SK= 
%94,3 

5 yıl-SK= 

%83,5 

2 yıl-OSK= 
%85,1 

5 yıl-OSK= 

%73,5 

SUV 

>2,5 

33 

(%100) 

13 

(%39,4) 

17 

(%51,5) 
63,2±6,2 41,5±7,1 

2 yıl-SK= 
%75,4 

5 yıl-SK= 
%58,2 

2 yıl-OSK= 
%59,2 

5 yıl-OSK= 
%35,3 

Hodgkin 

SUV 
≤2,5 

27 
(%100) 

3 
(%11,1) 

p
=

0
,0

0
2

1
 

3 
(%11,1) 

p
=

0
,0

1
3

2
 73,4±4 

p
=

0
,0

0
0

 62,7±3,9 

p
=

0
,0

0
0

 

2 yıl-SK= 
%96 

5 yıl-SK= 

%86 

2 yıl-OSK= 
%87,2 

SUV 

>2,5 

9 

(%100) 

6 

(%66,7) 

5 

(%55,6) 
32,4±4,4 18,6±7,2 

2 yıl-SK= 
%76 

5 yıl-SK= 
%19 

2 yıl-OSK= 

%41,7 

Hodgkin 
dışı 

SUV 
≤2,5 

28 
(%100) 

3 
(%10,7) 

p
=

 0
,1

7
7
7

 6 
(%21,4) 

p
=

0
,0

3
0

9
 84,1±6,5 

p
=

0
,1

3
8

 60±5,8 

p
=

0
,0

9
9

 

2 yıl-SK= 
%92 

5 yıl-SK= 

%76,9 

2 yıl-OSK= 
%87,2 

SUV 

>2,5 

24 

(%100) 

7 

(%29,2) 

12 

(%50) 
70,3±6,9 45,5±7,8 

2 yıl-SK= 
%75 

4 yıl-SK= 
%70 

2 yıl-OSK= 

%41,7 
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2.5.B.3. Hastalarda, Rezidü SUVmax Sınırı ≤4 Kabul Edildiğinde 

Tedavi Sonu FDG-PET/BT’nin Yanıt Değerlendirmedeki Etkinliği 

FDG-PET/BT'lerdeki rezidü tutulumun SUVmax ≤4 ve >4 olmasına 

göre hastalar gruplandırıldığında tedavi sonrası izlemlerinde, SUVmax ≤4 

rezidüsü olan 63 hastanın 53’ünde (%84,1) kalıcı remisyon, 4’ünde (%6,3) 

erken nüks, 5’inde (%7,9) geç nüks, 1’inde (%1,6) yanıtsızlık görüldü. Tedavi 

sonunda SUV >4 rezidüsü olan 25 hastanın ise 9'unda (%36) kalıcı 

remisyon, 2’sinde (%8) erken nüks, 2’sinde (%8) geç nüks görülürken 

12’sinde (%48) yanıtsızlık gözlendi. FDG-PET/BT’de rezidü SUV değerinin 

≤4 ve >4 olmasına göre hastalar kalıcı remisyonda olma durumu ve 

nüks/yanıtsızlık durumu olarak 2 grup olarak ayrıldığında; 2 grup arasında 

istatistiksel olan anlamlı fark saptandı (p=0,0001). Tedavi sonunda SUV ≤4 

rezidü tutulumu olan 63 hastanın son durumları değerlendirildiğinde; 50 

(%79,4) hastada kalıcı remisyonun devamı, 2 (%3,2) hastada aktif hastalıkla 

takip, 4 (%6,3) hastada takip dışı durum gözlenirken 7 (%11,1) hastada 

eksitus saptandı. Tedavi sonunda SUV >4 olan 25 hastanın ise; 11’inde 

(%44) kalıcı remisyonun devamı, 2’sinde (%8) takip dışı durum gözlenirken 

12 (%48) hastada eksitus görüldü. Hastaların son durumları takipsiz hastalar 

çıkarıldığında “sağ” ve “eksitus” olarak iki grupta değerlendirildi. FDG-

PET/BT’de rezidü SUV değerinin ≤4 veya >4 olmasının hastaların son 

durumlarında hayatta olup olmama durumunu belirlemede istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılığa sahip olduğu saptandı (p=0,0001). Tedavi sonrası FDG-

PET/BT’deki rezidü tutulum sınırı ≤4 kabul edildiğinde hastaların izlemi ve 

son durumları; duyarlılık, özgüllük, olumlu ve olumsuz öngörü oranları ile 

istatistiksel analizleri tablo-48 ve tablo-49’da tanılara ve değerlendirilen 

süreçlerine göre belirtilmiştir. Tedavi sonrası rezidü tutulum sınırı ≤4 kabul 

edildiğinde FDG-PET/BT’nin mortaliteyi, nüksü, tedavi direncini ve sağ kalımı 

göstermedeki etkinliği ise tablo-50’de özetlenmiştir. 
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Tablo-48: Tedavi Sonrası FDG-PET/BT’deki Rezidü Tutulum Sınırı SUV ≤4 

Kabul Edildiğinde Değerlendirilen Süreçteki İzlem 

Hasta 
grubu 

Rezidü 
varlığı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
rk

e
n

 

n
ü

k
s

 

G
e
ç

 

n
ü

k
s

 

Y
a
n

ıt
s
ız

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 
hastalar 

SUV≤4 
53 

(%84,1) 

4 

(%6,3) 

5 

(%7,9) 

1 

(%1,6) 

63 

(%100) 
%61,5 %85,5 %78,4 %64 %84,1 

p
=

0
,0

0
0

1
 

SUV>4 
9 

(%36) 
2 

(%8) 
2 

(%8) 
12 

(%48) 
25 

(%100) 

Tanı 

süreci 

SUV≤4 
47 

(%87) 
2 

(%3,7) 
4 

(%7,4) 
1 

(%1,9) 
54 

(%100) 
%66,7 %85,5 %80,3 %63,6 %87 

p
=

0
,0

0
0

1
 

SUV>4 
8 

(%36,4) 
2 

(%9,1) 
2 

(%9,1) 
10 

(%45,5) 
22 

(%100) 

Nüks 
süreci 

SUV≤4 
6 

(%66,7) 
2 

(%22,2) 
1 

(%11) 
0 

(%0) 
9 

(%100) 
%40 %85,7 %66,7 %66,7 %66,7 

p
=

0
,5

2
2

7
 

SUV>4 
1 

(%33,3) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

2 

(%66,7) 

3 

(%100) 

Hodgkin 

SUV≤4 
26 

(%89,7) 
2 

(%6,9) 
1 

(%3,4) 
0 

(%0) 
29 

(%100) 
%62,5 %92,9 %86,1 %71,4 %89,7 

p
=

0
,0

0
2

6
 

SUV>4 
2 

(%28,6) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
5 

(%71,4) 
7 

(%100) 

Hodgkin 

dışı 

SUV≤4 
27 

(%79,4) 
2 

(%5,9) 
4 

(%11,8) 
1 

(%2,9) 
34 

(%100) 
%61,1 %79,4 %73,1 %61,1 %79,4 

p
=

0
,0

0
3

5
 

SUV>4 
7 

(%38,9) 
2 

(%11,1) 
2 

(%11,1) 
7 

(%38,9) 
18 

(%100) 

 

Tablo-49: Tedavi Sonrası FDG-PET/BT’deki Rezidü Tutulum Sınırı SUV ≤4 

Kabul Edildiğinde Değerlendirilen Süreçteki En Son Durum 

Hasta 
grubu 

Rezidü 
varlığı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
k
s

it
u

s
 

A
k
ti

f 

h
a
s

ta
lı

k
 

T
a
k

ip
s
iz

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 
hastalar 

SUV≤4 
50 

(%79,4) 

7 

(%11,1) 

2 

(%3,2) 

4 

(%6,3) 

63 

(%100) 
%63,2 %82,5 %78 %52,2 %88,1 

p
=

 0
,0

0
0
1

 

SUV>4 
11 

(%44) 

12 

(%48) 

0 

(%0) 

2 

(%8) 

25 

(%100) 

Tanı 
süreci 

SUV≤4 
45 

(%83,3) 
4 

(%7,4) 
1 

(%1,9) 
4 

(%7,4) 
54 

(%100) 
%69,2 %80,7 %78,6 %45 %92 

p
=

0
,0

0
1

1
 

SUV>4 
11 

(%50) 
9 

(%40,9) 
0 

(%0) 
2 

(%9,1) 
22 

(%100) 

Nüks 

süreci 

SUV≤4 
5 

(%55,6) 
3 

(%33,3) 
1 

(%11,1) 
0 

(%0) 
9 

(%100) 
%50 %100 %75 %100 %66,7 

p
=

0
,1

8
1

8
 

SUV>4 
0 

(%0) 
3 

(%100) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
3 

(%100) 

Hodgkin 

SUV≤4 
22 

(%75,9) 

3 

(%10,3) 

1 

(%3,4) 

3 

(%10,3) 

29 

(%100) 
%66,7 %100 %90,6 %100 %88,5 

p
=

0
,0

0
0

1
 

SUV>4 
0 

(%0) 

6 

(%85,7) 

0 

(%0) 

1 

(%14,3) 

7 

(%100) 

Hodgkin 
dışı 

SUV≤4 
28 

(%82,4) 
4 

(%11,8) 
1 

(%2,9) 
1 

(%2,9) 
34 

(%100) 
%60 %72,5 70% %35,3 %87,9 

p
=

0
,1

1
7

0
 

SUV>4 
11 

(%61,1) 
6 

(%33,3) 
0 

(%0) 
1 

(%5,6) 
18 

(%100) 
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Tablo-50: Lenfomada, Rezidü Tutulum Sınırı SUV ≤4 Kabul Edildiğinde 

FDG-PET/BT’nin Tedavi Yanıtını Değerlendirmedeki Etkinliği 

Hasta 
grubu 

Rezidü 
varlığı 

Hasta 
sayısı 
(n, %) 

Eksitus 
sayısı 
(n, %) p

 d
e
ğ

e
ri

 

Olay 
sayısı 
(n, %) p

 d
e
ğ

e
ri

 

Genel SK  
(ay) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Olaysız 
SK (ay) 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Genel SK 
oranları 

Olaysız SK 
oranları 

Tüm 
hastalar 

SUV ≤4 
63 

(%100) 

7 

(%11,1) 

p
=

 0
,0

0
0
1

 10 

(%15,9) 

p
=

0
,0

0
0

1
 85,9±3,6 

p
=

0
,0

0
0

 71,5±4,2 

p
=

0
,0

0
0

 

2 yıl-SK= 
%93 

5 yıl-SK= 
%83,6 

2 yıl-OSK= 
%87,8 

5 yıl-OSK= 
%74,9 

SUV >4 
25 

(%100) 
12 

(%48) 
16 

(%64) 
56,3±7,3 31,1±6,6 

2 yıl-SK= 

%71,6 
5 yıl-SK= 

%48,2 

2 yıl-OSK= 

%49,1 
5 yıl-OSK= 

%24,6 

Hodgkin 

SUV ≤4 
29 

(%100) 

3 

(%10,3) 
p
=

0
,0

0
0

1
 

3 

(%10,3) 

p
=

0
,0

0
2

6
 74±3,8 

p
=

0
,0

0
0

 63,2±3,7 

p
=

0
,0

0
0

 

2 yıl-SK= 
%96 

5 yıl-SK= 
%87 

2 yıl-OSK= 

%88 

SUV >4 
7 

(%100) 
6 

(%85,7) 
7 

(%71,4) 
26,6±2,7 3,9±2,1 

2 yıl-SK= 
%68,6 

 

2 yıl-OSK= 
%21,4 

 

Hodgkin 
dışı 

SUV ≤4 
34 

(%100) 

4 

(%11,8) 

p
=

0
,1

1
7

0
 

7 

(%20,6) 

p
=

0
,0

0
3

5
 94±5,8 

p
=

0
,0

7
9

 66,3±6,4 

p
=

0
,0

1
3

 

2 yıl-SK= 
%90,4 

4 yıl-SK= 
%77,5 

2 yıl-OSK= 
%83,4 

5 yıl-OSK= 
%63,2 

SUV >4 
18 

(%100) 
6 

(%33,3) 
11 

(%61,1) 
66,5±8,5 37,7±7,4 

2 yıl-SK= 

%72 
5 yıl-

SK=%65 

2 yıl-OSK= 

%59,8 
5 yıl-OSK= 

%29,9 

 

2.5.B.4. Hastalarda, Rezidü SUVmax Sınırı ≤6 Kabul Edildiğinde 

Tedavi Sonu FDG-PET/BT’nin Yanıt Değerlendirmedeki Etkinliği 

Tedavi sonrası FDG-PET/BT’de rezidü SUVmax ≤6 ve >6 olmasına 

göre hastaların izlemleri değerlendirildiğinde; tedavi sonunda SUVmax ≤6 

rezidü tutulumu olan 73 hastanın 58’inde (%79,5) kalıcı remisyon, 5’inde 

(%6,8) erken nüks, 6’sında (%8,2) geç nüks, 4’ünde (%5,5) yanıtsızlık 

görüldü. Tedavi sonunda SUVmax >6 rezidü tutulumu olan 15 hastanın ise 

4’ünde (%26,7) kalıcı remisyon, 1’inde (%6,7) erken nüks, 1’inde (%6,7) geç 

nüks görülürken, 9 (%60) hastada yanıtsızlık gözlendi. FDG-PET/BT’de 

rezidü SUVmax değerinin ≤6 ve >6 olmasına göre hastalar kalıcı remisyonda 

olma durumu ve nüks/yanıtsızlık durumu olarak 2 grup olarak ayrıldığında; 2 

grup arasında istatistiksel olan anlamlı fark saptandı (p=0,0002). Tedavi 

sonunda SUVmax ≤6 rezidü tutulumu olan 73 hastanın son durumları 

değerlendirildiğinde; 54 (%74) hastada kalıcı remisyonun devamı, 2 (%2,7) 

hastada aktif hastalıkla takip, 6 (%8,2) hastada takip dışı durum gözlenirken 

11 (%15,1) hastanın eksitus olduğu saptandı. Tedavi sonunda SUV >6 rezidü 

tutulumu olan 15 hastanın son durumları değerlendirildiğinde ise; 7’sinde 
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(%46,7) kalıcı remisyonun devamı, 8’inde (%53,3) eksitus gözlendi. 

Hastaların son durumları; “sağ” ve “eksitus” olarak iki grupta 

değerlendirildiğinde FDG-PET/BT'de rezidü SUV değerinin ≤6 ve >6 

olmasına göre hastaların son durumlarında hayatta olup olmama durumu 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,0022). Tedavi 

sonrası FDG-PET/BT’deki rezidü tutulum sınırı ≤6 kabul edildiğinde 

hastaların izlemleri ve son durumları; duyarlılık, özgüllük, olumlu ve olumsuz 

öngörü oranları ile istatistiksel analizleri tablo-51 ve tablo-52’de tanılara ve 

değerlendirilen süreçlerine göre belirtilmiştir. Tedavi sonrası rezidü tutulum 

sınırı ≤6 kabul edildiğinde FDG-PET/BT’nin mortaliteyi, nüksü, tedavi 

direncini ve sağ kalımı göstermedeki etkinliği ise tablo-53’de özetlenmiştir.  

 

Tablo-51: Tedavi Sonrası FDG-PET/BT’deki Rezidü Tutulum Sınırı SUV ≤6 

Kabul Edildiğinde Değerlendirilen Süreçteki İzlem 

Hasta 
grubu 

Rezidü 
varlığı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
rk

e
n

 

n
ü

k
s

 

G
e
ç

 

n
ü

k
s

 

Y
a
n

ıt
s
ız

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 
hastalar 

SUV≤6 
58 

(%79,5) 

5 

(%6,8) 

6 

(%8,2) 

4 

(%5,5) 

73 

(%100) 
%42,3 %93,5 %78,4 %73,3 %79,5 

p
=

0
,0

0
0

2
 

SUV>6 
4 

(%26,7) 

1 

(%6,7) 

1 

(%6,7) 

9 

(%60) 

15 

(%100) 

Tanı 
süreci 

SUV≤6 
51 

(%81) 
3 

(%4,8) 
5 

(%7,9) 
4 

(%6,3) 
63 

(%100) 
%42,9 %92,7 %78,9 %69,2 %81 

p
=

0
,0

0
0

8
 

SUV>6 
4 

(%30,8) 
1 

(%7,7) 
1 

(%7,7) 
7 

(%53,8) 
13 

(%100) 

Nüks 

süreci 

SUV≤6 
7 

(%70) 
2 

(%20) 
1 

(%10) 
0 

(%0) 
10 

(%100) 
%40 %100 %75 %100 %70 

p
=

0
,1

5
1

5
 

SUV>6 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
2 

(%100) 
2 

(%100) 

Hodgkin 

SUV≤6 
28 

(%87,5) 

2 

(%6,3) 

1 

(%3,1) 

1 

(%3,1) 

32 

(%100) 
%50 %100 %88,9 %100 %87,5 

p
=

0
,0

0
1

2
 

SUV>6 
0 

(%0) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

4 

(%100) 

4 

(%100) 

Hodgkin 
dışı 

SUV≤6 
30 

(%73,2) 
3 

(%7,3) 
5 

(%12,2) 
3 

(%7,3) 
41 

(%100) 
%38,9 %88,2 %71,2 %63,6 %73,2 

p
=

0
,0

3
0

 

SUV>6 
4 

(%36,4) 
1 

(%9,1) 
1 

(%9,1) 
5 

(%45,5) 
73 

(%100) 
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Tablo-52: Tedavi Sonrası FDG-PET/BT’deki Rezidü Tutulum Sınırı SUV ≤6 

Kabul Edildiğinde Değerlendirilen Süreçteki En Son Durum 

Hasta 
grubu 

Rezidü 
varlığı 

R
e
m

is
y
o

n
 

E
k
s

it
u

s
 

A
k
ti

f 

H
a
s
ta

lı
k

 

T
a
k

ip
s
iz

 

T
o

p
la

m
 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

p
 d

e
ğ

e
ri

 

Tüm 

hastalar 

SUV≤6 
54 

(%74) 
11 

(%15,1) 
2 

(%2,7) 
6 

(%8,2) 
73 

(%100) 
%42,1 %88,9 %78 %53,3 %83,6 

p
=

 0
,0

0
2
2

 

SUV>6 
7 

(%46,7) 
8 

(53,3) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
15 

(%100) 

Tanı 
süreci 

SUV≤6 
9 

(%77,8) 
7 

(%11,1) 
1 

(%1,6) 
6 

(%9,5) 
63 

(%100) 
%46,2 %87,7 %80 %46,2 %87,7 

p
=

0
,0

0
4

6
 

SUV>6 
7 

(%53,8) 
6 

(%46,2) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
13 

(%100) 

Nüks 
süreci 

SUV≤6 
5 

(%50) 

4 

(%40) 

1 

(%10) 

0 

(%0) 

10 

(%100) 
%33,3 %100 %66,7 %100 %60 

p
=

0
,4

5
4

5
 

SUV>6 
0 

(%0) 
2 

(%100) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
2 

(%100) 

Hodgkin 

SUV≤6 
2 

(%68,8) 
5 

(%15,6) 
1 

(%3,1) 
4 

(%12,5) 
32 

(%100) 
%44,4 %100 %84,4 %100 %82,1 

p
=

0
,0

0
3

5
 

SUV>6 
0 

(%0) 
4 

(%100) 
0 

(%0) 
0 

(%0) 
4 

(%100) 

Hodgkin 
dışı 

SUV≤6 
32 

(%78) 
6 

(%14,6) 
1 

(%2,4) 
2 

(%4,9) 
41 

(%100) 
%42,1 %88,9 %78 %53,3 %83,6 

p
=

0
,0

0
2

2
 

SUV>6 
7 

(%63,6) 

4 

(%36,4) 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

11 

(%100) 

 

Tablo-53: Lenfomada, Rezidü Tutulum Sınırı SUV ≤6 Kabul Edildiğinde 

FDG-PET/BT’nin Tedavi Yanıtını Değerlendirmedeki Etkinliği 

Hasta 

grubu 

Rezidü 

varlığı 

Hasta 

sayısı 
(n, %) 

Eksitus 

sayısı 
(n, %) 

p
 

d
e
ğ

e
ri

 

Olay 

sayısı 
(n, %) 

p
 

d
e
ğ

e
ri

 

Genel SK 

(ay) 

p
 

d
e
ğ

e
ri

 

Olaysız 

SK (ay) 

p
 

d
e
ğ

e
ri

 
Genel 

SK 
oranları 

Olaysız 

SK 
oranları 

Tüm 
hastalar 

SUV≤6 
73 

(%100) 
11 

(%15,1) 

p
=

 0
,0

0
2
2

 15 
(%20,5) 

p
=

0
,0

0
0

2
 82,5±3,7 

p
=

0
,0

0
1

 

67,5±4,
2 

p
=

0
,0

0
0

 

2 yıl-SK= 
%91,2 

5 yıl-SK= 

%78,9 

2 yıl-OSK= 
%81,5 

5 yıl-OSK= 

%59,5 

SUV>6 
15 

(%100) 

8 

(53,3) 

11 

(%73,3) 
50,9±8,6 

22,9±7,

2 

2 yıl-SK= 
%66,7 

5 yıl-SK= 
%46,7 

2 yıl-OSK= 
%45 

5 yıl-OSK= 
%11,3 

Hodgkin 

SUV≤6 
32 

(%100) 
5 

(%15,6) 

p
=

0
,0

0
3

5
 

 
4 

(%12,5) 

p
=

0
,0

0
1

2
 

70,3±4,3 

p
=

0
,0

0
0

 61,4±4 

p
=

0
,0

0
0

 

2 yıl-SK= 
%93,1 

5 yıl-SK= 

%79,9 

2 yıl-OSK= 
%85,4 

SUV>6 
4 

(%100) 

4 

(%100) 

4 

(%100) 
24,8±2,9 1,3±1,3 

2 yıl-SK= 
%75- 

 

- 

Hodgkin 

dışı 

SUV≤6 
41 

(%100) 
6 

(%14,6) 

p
=

0
,0

0
2

2
 

11 
(%26,8) 

p
=

0
,0

3
0

 82,1±5,3 

p
=

0
,1

1
1

 

62,3±5,
9 

p
=

0
,0

1
1

 

2 yıl-SK= 

89,7 
5 yıl-SK= 

76,4 

2 yıl-OSK= 

%78,5 
5 yıl-OSK= 

%58,8 

SUV>6 
11 

(%100) 
4 

(%36,4) 
7 

(%63,6) 
60,4±10,2 

31,2±8,
6 

2 yıl-SK= 
63,6 

 

2 yıl-OSK= 
%62,3 

5 yıl-OSK= 

%15,6 
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TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 

Hodgkin ve Hodgkin dışı lenfomadaki yüksek tedavi başarısına 

rağmen önemli sayıda hastada tedavi direnci veya nüks görülmesi nedeni ile 

lenfomada tedavi ve takip planı önemlidir. Bu nedenle, evrelemede, tedavi 

yanıtını değerlendirmede ve takipte yüksek hassasiyete sahip görüntüleme 

yöntemlerine ihtiyaç vardır. Birçok çalışmada, tümöral dokulardaki 

metabolizma artışını saptayan FDG-PET ve FDG-PET/BT ile evreleme ve 

tedavi yanıtı değerlendirmede olumlu sonuçlar görülmüştür. FDG-PET’in BT 

ile beraber kullanımı bu fonksiyonel yöntemin etkinliğini arttırmıştır. Ayrıca bu 

fonksiyonel tetkikler sayesinde hastaların yetersiz tedavi veya gereksiz yoğun 

tedavi almaları da kontrol altına alınabilmektedir. FDG tutulumunun değişken 

olduğu yavaş seyirli (indolen) lenfomalarda henüz FDG-PET kullanımı 

önerilmemekte iken Cheson ve ark.’nın (298) çalışmalarında, büyük hücreli 

Hodgkin dışı ve Hodgkin lenfomaların evreleme ve tedavi sonu 

değerlendirmesinde FDG-PET ve FDG-PET/BT kullanımı önerilmektedir 

(Tablo-54).  

 

Tablo-54: Lenfomalarda PET ve PET/BT Kullanımı ile İlgili Klinik 

Çalışmaların Önerileri (298). 

Histolojik tip Tedavi öncesi Tedavi arası 
Yanıt 

değerlendirme 
Tedavi sonrası 

takip 

DBBHL Kuvvetle öneriliyor 
Klinik çalışmalar 
devam etmekte 

Öneriliyor Önerilmiyor 

Hodgkin Kuvvetle öneriliyor 
Klinik çalışmalar 
devam etmekte 

Öneriliyor Önerilmiyor 

Foliküler 
Yanıt değerlendirmesinde 

kullanılacak ise 

Klinik çalışmalar 

devam etmekte 

Tedavi öncesi 

kullanılmış ise 
Önerilmiyor 

Mantle hücreli 
Yanıt değerlendirmesinde 

kullanılacak ise 

Klinik çalışmalar 

devam etmekte 

Tedavi öncesi 

kullanılmış ise 
Önerilmiyor 

Diğer agresif 
HDL 

Yanıt değerlendirmesinde 
kullanılacak ise 

Klinik çalışmalar 
devam etmekte 

Tedavi öncesi PET 
pozitif ise 

Önerilmiyor 

Diğer yavaş 
seyirli HDL 

Yanıt değerlendirmesinde 
kullanılacak ise 

Klinik çalışmalar 
devam etmekte 

Tedavi öncesi PET 
pozitif ise 

Önerilmiyor 

 

Sonuçta, Hodgkin ve agresif Hodgkin dışı lenfomaların 

evrelendirilmesinde, tedavi yanıtının değerlendirilmesinde ve takibinde 

standart yöntemler arasında kabul edilmiştir (290). 
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Yüksek özgüllük ve duyarlılığına rağmen FDG-PET’de tutulum 

görülmemesi mikroskopik hastalığın varlığını dışlayamamaktadır (267). FDG-

PET’de görülen yanlış pozitif tutulumlar, kas ve kahverengi yağ dokusu,  

intestinal sistem ve üriner atılım ile ilişkilendirilebilir. Granülamatöz 

hastalıklar, enflamasyon, enfeksiyon, nekroz gibi glikolizin arttığı durumlarda 

veya tiroit nodülleri gibi benign tümörlerde, yanlış pozitif FDG tutulumları 

görülebilir. Bunların dışında; özellikle genç hastalarda sık olmak üzere timus 

dokusunda yanlış pozitif tutulumlar olabilmektedir (284). Bizim çalışmamızda 

da mediastinal tutulumlu Hodgkin lenfoma tanısı ile takipli 22 yaşında bir 

kadın olgunun son tedavisinden 12 ay sonra çekilen FDG-PET/BT’sinde 

mediastende SUVmax 4,7 rezidü tutulum görülmesi üzerine yapılan 

biyopsisinde timus dokusu saptanması dikkat çekmektedir. Yine 

çalışmamızda tiroit nodülleri değerlendirildiğinde; SUV değerleri sırası ile 

(16,4), (12), (8,1), (5) olan 4 tiroit nodül aspirasyon biyopsisi benign 

sonuçlanmış iken 1 hastanın SUV 5,9 tiroit nodülünün biyopsisi DBBHL ile 

uyumlu sonuçlanmıştır. 

Ritüksimab veya büyüme faktörü kullanımı ile radyoterapi tedavi 

ilişkili yanlış pozitiflik nedenlerindendir. Bu nedenle kemoterapiden 6-8 hafta 

ve radyoterapiden 8-12 hafta sonra FDG-PET çekilmesi önerilmektedir. 

Yanlış pozitifliği ve negatifliği dışlamak için klinik özellikler, diğer görüntüleme 

uygulamaları ve/veya biyopsi ile FDG-PET’in desteklenmesi gerekmektedir. 

Ayrıca, Reske ve Spaepen tarafından tedavi öncesinde FDG-PET 

kullanımının tedavi sonrasında görülebilecek yanlış pozitiflikleri azalttığını 

belirtilmiştir (288, 289).  

 

1. Lenfomalarda FDG-PET’deki SUV Tutulumu 

 

FDG tutulumu, lenfomanın derecesi (grade) veya proliferasyon 

aktivitesi ile ilişkilidir. Özellikle klasik tip Hodgkin ve yüksek dereceli agresif 

lenfomalarda sıklıkla yüksek derecede FDG tutulumu görülür. Tanıdaki FDG 

tutulumu lenfoma alt tipi ile ilgili bilgiler verirken, tutulumunun yüksekliği ile 
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tedavi başarısı ve sağ kalım oranları arasında ters bir ilişki mevcuttur (226, 

299).  

Lapela ve ark.’nın (227) çalışmasında HDL tanılı hastalarda SUV 

değerleri; tüm grupta (n=22) 3,5 ile 31 (ortanca 8,5), yavaş seyirli HDL’de 4 

ile 10, agresif HDL’de ise (n=10) 3 ile 31 arasında saptanmıştır. Schoder ve 

ark.’nın (274) çalışmalarında agresif HDL (n = 63) tanılı hastaların SUVmax 

aralıkları 3,2 ile 43 arasında ve ortalama SUVmax 17,2±9,7 bulunmuş ve ≥10 

SUVmax değerlerinin agresif lenfoma lehine değerlendirilmesi önerilmiştir. 

Hodgkin lenfomada, SUV tutulumununun incelendiği bir çalışmada 25 

lezyonun SUV değerleri 1,7 ile 13 arasında bulunmuş ve 16 nodüler 

sklerozan alt tipte ortanca SUV 5,2±1,5 saptanmıştır (300). Hastaların daha 

ayrıntılı değerlendirildiği başka bir çalışmada ise ortanca SUV değerleri; 

agresif HDL’de (n=26) 11,7 (2,1-32,8), Hodgkin lenfomada (n=5) 10,1 (1,9-

17,2), ekstra nodal HDL lezyonlarında (n=17) 9,2 (1,3-22,5), nodal HDL 

lezyonlarında (n=19) 9,1 (1,1-32,8) saptanmış ve agresif HDL’li hastaların 

sadece 6’sında SUVmax değerinin 8’in altında olduğu ifade edilmiştir (301). 

Uygun SUVmax değerini belirlemek amacı ile Hindistan’da yapılan 

prospektif bir çalışmada, malignitesi bilinmeyen ve mediastinal FDG tutulumu 

olan 35 hastanın 12’sinde tüberküloz, 8’inde sarkoidoz ve diğer 15’inde 

lenfoma saptanmıştır. Ortalama SUVmax değerleri; benign lezyonlarda 

5,02±3,26 (2,3-11,8), malign lezyonlarda ise 10,8±8,12 (2,4-34) olarak 

hesaplanmış ve lenfoma grubunda, diğer malign olmayan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek SUV tutulumu saptanmıştır. Duyarlılık ve 

özgüllük oranları; sınır SUV değeri 2,5 kabul edildiğinde sırası ile %93 ve 

%40, en uygun sınır SUV değeri olan 6,2 kabul edildiğinde ise %87 ve %70 

bulunmuş olup çalışmanın sonucunda SUV 2,5 tutulum sınırının, tüberküloz 

gibi granülamatöz hastalıkların endemik olduğu ülkelerde düşük duyarlılığa 

sahip olduğu ifade edilmiştir (273). SUV değerinin öneminin hastaların takip 

amaçlı FDG-PET’lerinde irdelendirildiği çalışmada (7 patolojik, 20 klinik takip 

ile değerlendirme);  27 hastanın SUVmax sınırı 2,5 kabul edildiğinde 13 gerçek 

pozitiflik, 1 yanlış pozitiflik saptanmış ve özgüllük ve duyarlılık oranları %100 

ile %93 olarak saptanmıştır (302). (Tablo-56) 



 

107 
 

Bizim çalışmamızda, Hodgkin ve agresif Hodgkin dışı lenfomalarda 

FDG tutulumu nicel olarak gösteren SUV değeri Hodgkin lenfoma (n=18) 

lezyonlarında ortalama 10,32±4,05 ve ortanca 9,3 (4,8-17,4), Hodgkin dışı 

lenfoma (n=37) lezyonlarında ortalama 18,71±10,06 ve ortanca 16,6 (2,5-

44,8) saptandı. HDL lezyonlarının 6’sında (%16) SUV değeri 6’dan düşük idi. 

SUV değerleri nodal HDL (n=19) lezyonlarında ortalama 20,67±10,2, ortanca 

18,2 (3,8-40,6), Nodal HL lezyonlarında (n=13) ortalama 11,25±4,27, ortanca 

11,3 (4,9-17,4) bulundu.  Ekstra nodal lezyondan alınan Hodgkin lenfoma 

(n=5) ve Hodgkin dışı lenfoma (n=18) biyopsilerinde ise ortalama SUV 

değerleri sırası 7,9±2,28 ve 16,65±10,9, ortanca SUV değerleri sırası ile 7,9 

(4,8-10,3) ve 15,75 (2,5-44,8) hesaplandı. Bizim çalışmamızdaki ve diğer 

çalışmalardaki tanı anındaki biyopsilerin ortanca ve ortalama SUVmax 

değerleri Tablo-55’de özetlenmiştir. Çalışmalardaki SUV değerlerindeki 

farklılıklar çalışmaya alınan hastalardaki tümöral dokudaki proliferasyon ve 

immün yanıttaki farlılıklarla ilişkili olabileceği düşünülmüştür. Bizim 

çalışmamızda, Hodgkin dışı lenfomada literatüre göre bir miktar daha yüksek 

SUVmax görülmesi; DBBHL tanılı hastaların (n=38, %74,5) fazla olması ile 

ilişkilendirilmiştir. Görülen SUVmax değerinin lenfomada önemli bir rolü 

olmasına rağmen, agresif-yavaş seyirli veya benign-malign ayırımında kesin 

bir sonuç elde edilememekle birlikte, ≥10 SUV değerleri yüksek olasılıkla 

maligniteyi düşündürmektedir. Altın standart olan doku biyopsisinin önemi bu 

bilgiler ışığında hatırlanmalıdır.  
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Tablo-55: Bizim Çalışmamızdaki ve Diğer Çalışmalardaki Tanı Anındaki 

Biyopsilerin Ortanca ve Ortalama SUVmax Değerleri 

Bizim Çalışmamızdaki ve Diğer Çalışmalardaki Tanı Anındaki 
Biyopsilerin Ortanca ve ortalama SUVmax Değerleri 

Ortanca 
SUVmax 

Ortalama SUVmax 

Lapela ve ark.’nın çalışması 
(227) 

Tanı anındaki agresif HDL 
biyopsileri (n=10) 

15,5 (7,5-31) 17,2±8,2 

Schoder ve ark.’nın (274) 
çalışması 

Tanı anındaki agresif HDL 
biyopsileri (n=63) 

(3,2-43) 17,2±9,7 

Dobert ve ark.’nın (300) 

çalışması 

Tanı ve takip anındaki Hodgkin 

biyopsileri (n=25) 
(1,7-13) 

5,2±1,5(16 Nodüler 

sklerozan biyopsi için) 

Watanabe ve ark.’nın (301) 
çalışması 

Tanı anındaki nodal HDL 

biyopsileri (n=19) 

9,1 (1,1-

32,8) 
- 

Tanı anındaki ekstra nodal HDL 
biyopsileri (n=17) 

9,2 (1,3-
22,5) 

- 

Tanı anındaki agresif HDL 
biyopsileri (n=26) 

11,7 (2,1-
32,8) 

- 

Hodgkin biyopsileri (n=5) 
10,1 (1,9-

17,2) 
- 

Kumar ve ark.’nın (273) 
çalışması 

(şüpheli mediastinal lenf 
nodu olan hastalar) 

Tanı anındaki benign nodal 
biyopsiler (n=20) 

(2,3-11,8) 5,02±3,26 

Tanı anındaki malign nodal 
biyopsiler (n=15) 

(2,4-34) 10,8±8,1 

Bizim çalışmamız 

Tanı anındaki agresif HDL 
biyopsileri (n=30) 

16,8 (2,5-
44,8) 

19,2±11 

Tanı anındaki agresif nodal HDL 
biyopsileri (n=16) 

17,6 (3,8-
40,6) 

20,5±10,6 

Tanı anındaki agresif ekstra nodal 
HDL biyopsileri (n=14) 

16 (2,5-44,8) 17,6±11,9 

Tanı anındaki HL biyopsileri 

(n=10) 
11 (4,8-17,4) 10,8±5 

 

Hastanın kilosuna veya vücut yüzey alanına göre yapılan SUV 

hesabında ve PET’in çekilme şemasında olan farklılıklar SUV temelli PET 

değerlendirmeleri ile ilgili olan çalışmaların güvenirliğini azaltmaktadır. 

Ayrıca, PET teknolojisinde zaman içinde devam eden gelişmeler nedeni ile 

çalışmalar arasında farklılıklar düşük bir oranda da olsa görülebilir (303). 

 

2. Lenfomaların Evrelendirilmesinde FDG-PET ve FDG-PET/BT  

 

Özellikle toraksta, abdominal ve ekstranodal alanlarda olası 

tutulumları belirlemedeki üstünlüğü nedeni ile FDG-PET ve FDG-PET/BT 

kullanımı lenfomaların evrelendirilmesinde diğer yöntemlere göre oldukça 

duyarlı bir yöntemdir. Bu nedenle, tedavi planının daha uygun yapılabilmesi 

için tedavi öncesi FDG-PET kullanımı önemli bir role sahiptir. FDG-PET/BT 

kullanımı, konvansiyonel yöntemlere göre sıklıkla evrenin yükselmesine 

sebep olur. DBBHL ve HL hastalarının kabul edildiği çalışmalarda; erken evre 
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hastalarda daha belirgin olmak üzere %20’den az evre yükselmesi ile 

%10’dan az evre düşüşü gözlenirken yaklaşık %15 hastada tedavi değişikliği 

görülmüştür (298). Sonuç olarak, özellikle HL ve DBBHL tanılı hastalarda 

evrelemede FDG-PET/BT kullanımı önerilmektedir (236, 290). 

Allen ve ark.’nın (230) 73 lenfoma olgusu ile yaptıkları çalışmada, ilk 

veya yeniden evrelemede FDG-PET/BT’nin FDG-PET’e göre üstünlüğünü 

gösterilmiştir. Evrelemede FDG-PET ve BT’nin 22 hastanın 154 tutulum 

bölgesinde değerlendirildiği bir çalışmada evrelemede duyarlılık ve özgüllük 

BT ile %88 ve %86, FDG-PET ve BT birleşimi ile %98 ve %100 olarak 

bulunmuştur (304). Stumpe ve ark. (305) çalışmasında evrelemede FDG-

PET’in duyarlılık ve özgüllüğü; Hodgkin lenfomada (n=53) %86 ve %96, 

Hodgkin dışı lenfomada (n=18) %89 ve %100; BT’nin duyarlılık ve özgüllüğü 

ise sırası ile Hodgkin lenfoma için (n=33)  %81 ve %41, Hodgkin dışı lenfoma 

için (n=16) %86 ve %67 olarak saptanmıştır.  

Intergruppo Italiano Linfomi tarafından yapılan 186 Hodgkin lenfomalı 

olgunun evrelendirilmesinde FDG-PET ile konvansiyonel kontrastlı BT’nin 

karşılaştırıldığı çalışmada; BT ile 910 alanda tutulum saptanırken, FDG-PET 

ile 1090 alanda tutulum saptanmıştır. Doğrulama amaçlı biyopsinin 

yapılmadığı bu çalışmada, BT ve FDG-PET 156 (%84) hastada aynı evreyi 

gösterirken, 30 (%16) hastada farklı evreleme görülmüştür. Bu 30 hastanın 

3’ünde FDG-PET ile düşük evre, 27’sinde (%14,5) FDG-PET ile BT’ye göre 

yüksek evre saptanmış ve 11 hastanın tedavi planı FDG-PET doğrultusunda 

değiştirilmiştir. Erken evre hastalarda ise %8 oranında evre FDG-PET ile 

artmıştır (234). Patridge ve ark.(233), 44 Hodgkin lenfoma hastasında FDG-

PET ile %40 hastada evrenin yükseldiğini ve %25 hastada tedavinin 

değiştiğini göstermiştir. Hutching ve ark.’nın (306) 99 hastalık çalışmasında 

61 Hodgkin hastasında evrelemede BT ile FDG-PET/BT karşılaştırılmış ve 48 

hastada (%78,5) aynı evreleme, 10 hastada (%16,5) PET/BT ile evre artışı, 3 

hastada (%5) PET/BT ile evre düşüşü görülmüştür. Pelosi ve ark.’nın (224) 

İtalya’da yaptıkları bir çalışmada 65 lenfomalı olguda (30 HL, 35 HDL) 

evrelemede BT gibi konvansiyonel yöntemler ve FDG-PET/BT gibi 
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fonksiyonel yöntemler karşılaştırıldığında; FDG-PET/BT ile 8 hastada (%12) 

evre artışı, 3 hastada (%4,5) evre düşüşü görülmüştür.  

Bizim çalışmamızda; Hodgkin lenfomada 15 (%53,6), Hodgkin dışı 

lenfomada 20 (%57,1) hastada FDG-PET/BT ile evre artışı saptanırken 

Hodgkin lenfomada 4 (%14,3), Hodgkin dışı lenfomada ise 2 (%5,7) hastada 

FDG-PET/BT ile düşük evre saptandı. Hodgkin lenfomada 9 (%32,1), 

Hodgkin dışı lenfomada ise 13 (%37,1) hastanın evrelemesinde her iki tetkik 

arasında fark görülmedi. Evrelemede FDG-PET’in yeri ile ilgili çalışmalar 

tablo-56’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-56: Lenfomaların Evrelendirilmesinde FDG-PET Kullanımı ile İlgili 

Çalışmalar 

Araştırmacı 
Hasta sayısı 

Evre artışı (%) 
Evre düşüşü  

(%) 
Tedavi 

değişimi (%) Hodgkin Hodgkin dışı 

Partridge ve ark. (233) 44 - 41 <10 25 

Buchman ve ark. (307) 27 25 8 0 8 

Wirth ve ark. (308) 19 31 14 0 18 

Munker ve ark. (309) 73 - 29 3 <1 

Hutchings ve ark. (306) 99 - 17 5 7 

Rigacci ve ark. (234) 186 - 14 1 7 

Pelosi ve ark. (224) 30 - 10 - 7 

Pelosi ve ark. (224) - 35 11,4 - 9 

 

Kemik iliği tutulumu evrelemede önemli bir faktör olup, biyopsi 

yapmadan tutulumun değerlendirilmesi amacı ile FDG-PET kullanımı bazı 

çalışmalarda incelenmiştir. Bizim hastalarımızda, kemik iliği tutulumu olan 12 

hastanın 8’inde (%66,6) FDG-PET/BT ile tutulum saptanırken, 4 hastada 

(%33,3) tutulum saptanamamış olup, kemik iliği tutulumunda FDG-

PET/BT’nin duyarlılığı %66,7, özgüllüğü ise %100 olarak hesaplandı. Toplam 

13 çalışmanın ve 587 hastanın irdelendiği bir meta analizde; FDG-PET 

incelemesinin kemik iliği tutulumunu göstermede faydalı olduğu ancak 

biyopsinin yerini alacak kadar etkin olmadığı saptanmıştır. Bu meta analizde 

hastalar toplandığında; kemik iliği tutulumu olan 50 olguda FDG-PET uyumlu 

iken, kemik iliği tutulumu olan 53 olguda FDG-PET ile tutulum gösterilememiş 

ve duyarlılık %51, özgüllük %91 olarak hesaplanmıştır (235). Bu sebeple, 

kemik iliği biyopsisi evrelemede standart bir uygulama olarak kullanılmaya 

devam etmektedir. 
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3. Lenfomaların Tedavi Yanıtını Değerlendirmede FDG-PET ve 

FDG-PET/BT 

 

Tedavi yanıtının değerlendirilmesi; ikinci basamak kemoterapi veya 

radyoterapi planı gibi hastanın tedavisinin yönlendirilmesinde ve hastaların 

takiplerinde görülebilecek olayların ön görülmesinde önemli bir yere sahiptir. 

Yanıtın değerlendirmesinde FDG-PET/BT, BT’ye göre daha yüksek negatif 

öngörü oranlarına sahip bir yöntemdir. 

Tedavi yanıtının değerlendirildiği FDG-PET/BT’nin yorumunda; 

anormal (pozitif) tutulumun tanımlanması ile ilgili kesin bir fikir birliği yoktur. 

Bu sebeple, FDG-PET/BT değerlendirmesinde farklılıklar mevcuttur. 

Çalışmalarda, anormal tutulumun tanımlanmasında hastaların klinik 

durumları,  BT bulguları, lezyon boyutları kullanılarak yorumlar yapılmıştır. 

Tutulumun değerlendirilmesi; kısmen nicel (semi kantitatif) bir gösterge olan 

SUV değeri ile veya tutulumun arka planını, karaciğeri ve dalağı, mediastinal 

kan havuzunu referans alarak tutulumun pozitif veya negatif olarak 

tanımlandığı görsel yöntem ile yapılabilir. Ancak, sonuçları ön görme 

açısından yeterince güvenilir bir görsel yöntem ve SUV sınır değeri henüz 

yoktur. 

PET taramalarının performansı ile ilişkili olarak, doğru yaklaşımın 

yapılabilmesi ve çalışmaların karşılaştırılabilmesi için taramaların uygun ve 

standardize yönetimi gereklidir. PET’in yorumlanması ile ilgili yöntemler 

sürekli olarak geliştirilmektedir. Tedavi yanıtının değerlendirilmesinde klinik 

çalışmaları standardize etmek amacı ile 1999 yılında kullanılmaya başlayan 

BT temelli uluslararası çalışma grubunun ölçütlerine (International Working 

Group (IWG)) 2007 yılındaki uluslararası harmonizasyon projesinde  

(International Harmonization Project in Lymphoma (IHP)) PET’in kısmen nicel 

bir değer olan SUV yerine mediastinal kan akımını referans alan görsel 

yöntemle değerlendirmesinin eklenmesi ile yeni yanıt ölçütleri geliştirilmiştir 

(133, 290). Tedavi yanıtının değerlendirilmesinde kullanılan IWC ve 

IWC+PET ölçütleri tablo 57’de ifade edilmiştir.  

 



 

112 
 

Tablo-57: Tedavi Yanıtının Değerlendirilmesinde Kullanılan IWC ve 

IWC+PET Ölçütleri 

Lenfomalarda BT Temelli Tedavi Yanıt Ölçütleri  
(International Workshop Criteria 1999 (IWC) ) 

Yanıt Kategorisi Muayene Lenf nodu sayısı Lenf nodu kitlesi Kemik İliği 

Tam yanıt Normal Normal Normal Normal 

Doğrulanmamış 

Tam Yanıt 

Normal Normal Normal Değerlendirilmedi 

Normal Normal ≥ %75 azalma 
Normal veya 

değerlendirilmedi 

Kısmi yanıt 

Normal Normal Normal Pozitif 

Normal ≥ %50 azalma ≥ %50 azalma Pozitif veya negatif 

Karaciğer/dalak 

boyutlarında 
gerileme 

≥ %50 azalma ≥ %50 azalma Pozitif veya negatif 

Stabil yanıt Kısmi yanıt ölçütlerini tutmayan ancak ilerleyici hastalık bulguları olmayan hastalık 

Nüks/ilerleyici 

hastalık 

Karaciğer/dalak 
boyutlarında 

ilerleme, yeni 
odak 

Yeni LAP 

veya boyutlarda artma 

Yeni LAP veya 

boyutlarda artma 

Önceden olmayan 

tutulum 

Lenfomalarda PET Sonrası Yeniden Düzenlenmiş Tedavi Yanıt Ölçütleri 2007 (IWC+PET) 

Yanıt Kategorisi Tanım 
Lenf nodu 

değerlendirmesi 
Dalak ve karaciğerin 

değerlendirmesi 
Kemik iliği 

değerlendirmesi 

Tam yanıt 
Hastalık ile ilgili 
kanıt olmaması 

PET’de tamamen 
negatiflik olması 

Karaciğer ve 

dalağın palpe 
edilmemesi, 
nodüllerin 

gerilemesi 

İnfiltrasyon 
olmaması 

Kısmi Yanıt 

Ölçülebilen 

lezyonlarda 
gerileme ve yeni 

lezyonun 

olmaması 

Nodal lezyonlarda 
≥%50’den fazla 

gerileme, tutulum 
alanlarında bir veya 

daha fazla PET 

pozitifliğinin devamı 

Karaciğer ve 
dalakta boyut artışı 

olamaması, 
nodüllerin 

≥%50’den fazla 

gerilemesi 

Önemli değil 

Stabil yanıt 

Tam yanıt, kısmi 

yanıt veya 
ilerleyici hastalık 

tanımlarına 

uymayan durum 

Tutulum alanlarında 

PET pozitifliğinin 
devamı, yeni lezyon 

olmaması 

- - 

İlerleyici hastalık 

Yeni lezyon 

gelişimi veya 
lezyonlarda ≥%50 

büyüme 

>1,5 cm yeni lezyon 
gelişmesi, lezyonlarda 

≥%50 artış olması, 
PET pozitifliğinin 

devamı 

Önceki lezyonlarda 
≥%50 ilerleme 

Yeni veya devam 
eden infiltrasyon 

 

Ara değerlendirmede tedavi yanıtının FDG-PET ile belirlenmesinde 

görsel yorumlama ile ilgili 2009 yılında London/Deauville skorlama sistemi 

geliştirilmiştir. Görsel değerlendirmede IHP’nin ve Deauville toplantısının 

önerileri tablo 58’da belirtilmiştir (310). 

 

 

 

 

 

 



 

113 
 

Tablo-58: FDG-PET’in Görsel Değerlendirmesinde Yapılan Öneriler (310). 

FDG-PET Değerlendirilmesinde Uluslararası 
Harmonizasyon Projesinin Önerileri 

(International Harmonization Project in Lymphoma 

2007) 

FDG-PET Değerlendirilmesinde 5 puanlı 
London/Deauville Skorlama Sistemi (2009) 

 Yerleşiminden bağımsız olarak ≥2 cm boyutlu 
(orta veya büyük boyutlu), mediastinal kan havuzundan 

düşük veya eşit (orta veya hafif tutulum) ve diffüz FDG 
tutulumu olan rezidüel kitleler lenfoma açısından negatif 
düşünülmelidir. 

 1 puan: Tutulum görülmemesi 

 2 puan: Tutulum mediastenden düşük veya 

eşit 

 3 puan: Tutulum mediastenden yüksek 

ancak karaciğerden düşük 

 4 puan: Tutulum herhangi bir bölgede 

karaciğerden ılımlı olarak yüksek 

 5 puan: Tutulum herhangi bir bölgede 

karaciğerden belirgin olarak yüksek ve/veya yeni 

lezyon gelişmesi 

 Aktif lenfomalı hastalarda genellikle mediastinal 
kan havuzundan artmış olarak orta veya yoğun düzeyde 

tutulum görülmektedir. 

 Nodal alanlarda boyutları 2 cm’den küçük olsa 

bile arka plandan yüksek tutulum varlığı lenfoma lehinedir. 

 Akciğerde tomografisinde ≥1,5 cm boyutunda ve 

mediastenden fazla tutulum olan görünüm akciğer 
tutulumu olarak yorumlanmalıdır. 

 Karaciğer ve dalakta 1,5 cm’den büyük boyutlu 
lezyonlarda bu organlardan daha yüksek veya eşit tutulum 
görülmesi lenfoma lehine yorumlanmalıdır. Ayrıca, 1,5 

cm’den küçük lezyonlarda takip FDG-PET’de tutulum 
yüksek oranlarda devam ediyorsa yine lenfoma lehine 
yorumlanmalıdır. 

 Sitokin almayan hastalarda olan diffüz dalak 

tutulumu lenfoma lehinedir. 

 Çoklu odakta birden kemik iliğinde tutulum artışı 

lenfoma lehinedir. Ancak karaciğerden bile daha yüksek 
olabilecek diffüz kemik iliği tutulumu genellikle tedavi 
sonrası kemik iliği hiperplazisine bağlıdır. 

 

Tedavi yanıtının değerlendirmesi niceliksel olarak, SUVmax değeri 

ve/veya tedavi sonrası SUV değerinde görülen azalma oranları 

kullanılabilmektedir. Bizim çalışmamızda SUV azalma oranları irdelenmemiş 

ancak SUV değerleri değerlendirilmiştir. 

DBBHL’de (n=92) 2 kür sonrası tedavi yanıtının görsel yöntem ve 

SUV analizi ile değerlendirildiği çalışmada 2 yıllık progresyonsuz sağ 

kalımlar; görsel analizde PET negatif ve PET pozitif gruplarda  %79 ile%51 

saptanırken, tedavi ile SUVmax düşüşü %65,7 kabul edildiğinde ise %79 ile 

%21 olarak bulunmuş (311). Yine bu çalışmada; en uygun SUVmax 5 kabul 

edildiğinde görsel analizlerden daha üstün olarak doğruluk %75, pozitif 

öngörü %84,6, negatif öngörü %74,1 olarak hesaplanmıştır (311). Aynı 

grubun diğer bir çalışmasında 92 DBBHL tanılı hastanın 80’i tedavi öncesi 

PET ve 4 kür tedavi sonrası PET ile değerlendirilmiş.  Tedavi öncesi ortalama 

bazal SUVmax değerleri; 92 hastada 13,2±4,8; remisyonu devam eden 55 

hastada 13,3±4,8, olay görülen 25 hastada 13,1±4,9 (p=0,8) olarak 

hesaplanırken, 4 kür sonunda PET’i olan 80 hastanın tedavi sonu ortalama 

SUVmax değerleri 2,9±2,7 bulunmuş (312). Çalışmada tedavi sonu PET’deki 
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en uygun rezidü SUVmax değerinin %77,5 doğruluk ile 2,8 olduğu ifade 

edilmiş (312). Tablo-59’da bizim çalışmamız ile bahsedilen çalışma 

karşılaştırmalı olarak özetlenmiştir.  

 

Tablo- 59: İtti’nin Çalışması ile Bizim Çalışmamızdaki Hastaların Tedavi 

Öncesi ve Sonrası Ortanca ve Ortalama SUVmax Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

Hastaların Tedavi Öncesi ve Sonrası Ortanca ve Ortalama SUVmax 

Değerlerinin Karşılaştırılması 

Ortanca 

SUVmax 

Ortalama 

SUVmax 

İtti ve ark.’nın 
(312) çalışması 

(klinik takip ile 
değerlendirme) 

Tedavi öncesi 92 DBBHL’de SUVmax değerleri - 13,2±4,8 

Tedavi sonrası remisyonu devam eden 55 DBBHL’de 
tedavi öncesi SUVmax değerleri 

- 13,3±4,8 

Tedavi sonrası nüks görülen 25 DBBHL’de tedavi öncesi 
SUVmax değerleri 

- 13,1±4,9 

Tedavi sonrası 80 DBBHL’de SUVmax değerleri - 2,9±2,7 

Bizim 

çalışmamız 

Tedavi öncesi 24 agresif NHL’de SUVmax değerleri 17,6 (3,8-44,8) 20,1±11,7 

Tedavi sonrası remisyonu devam eden 15 agresif NHL’de 
tedavi öncesi SUVmax değerleri 

21,5 (4-44,8) 21,5±12,5 

Tedavi sonrası olay görülen 9 agresif NHL’de tedavi 
öncesi SUVmax değerleri 

17 (3,8-35) 17,7±10,7 

Tedavi sonrası 52 agresif NHL’de SUVmax değerleri 2,5 (0-24,1) 4,6±6,5 

 

Bizim çalışmamızda patolojik değerlendirme yapılan hastaların 78 

doku biyopsisinde SUV 6,1 değerinin %84 duyarlılık ve %68,2 özgüllük, takip 

amaçlı PET endikasyonu ile yapılan 37 doku biyopsisinde ise SUV 6,1 değeri 

ile %87,5 duyarlılık ve %71,4 özgüllük ile en uygun değerler olduğu ROC 

analizi ile hesaplandı. SUV sınır değeri 2,5 kabul edildiğinde ise duyarlılık 

tüm PET’ler için %96, takip PET’leri için %94 gibi yüksek oranlara çıksa da 

özgüllük oranları %36 ve %38’e geriledi. Tüm PET’ler dikkate alındığında, 

takip PET’lerine göre saptanan düşük özgüllük hasta sayısında olan artış ile 

ilişkilendirildi. Hastaların PET ve biyopsi sonuçları tanılara göre 

değerlendirildiğinde; Hodgkin lenfomada (n=27) SUV 6,1 değeri %89 

duyarlılık ve %89 özgüllüğe sahipken, Hodgkin dışı lenfomada (n=51) SUV 

değeri ancak >8,1 kabul edildiğinde %81,6 duyarlılık, %61,5 özgüllük elde 

edilebildi. Bizim hastalarımızdaki SUV değerine göre yapılan analizler ve 

diğer çalışmaların analizleri karşılaştırmalı olarak Tablo-60’de verilmiştir. 
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Tablo-60: Diğer Çalışmalar ile Bizim Çalışmamızdaki Nicel SUVmax 

Değerlerinin İstatistiksel Analizlerinin Karşılaştırılması 

Diğer Çalışmalar ile Bizim Çalışmamızdaki Nicel SUVmax 
Değerlerinin İstatistiksel Analizlerinin Karşılaştırılması 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
ll
ü

k
 

O
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m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

D
o

ğ
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k

 

Naumann ve ark. 
(262) çalışması 

(Tedavi sonu 
patolojik 

değerlendirme) 

Hodgkin 
43 hastada tedavi sonu rezidü 
kitle SUV >3 kabul edildiğinde 

%100 %93 %25 %100 %93 

Hodgkin dışı 
15 hastada tedavi sonu rezidü 
kitle SUV >3 kabul edildiğinde 

%71 %100 %100 %80 %87 

Toplam 
58 hastada tedavi sonu rezidü 

kitle SUV >3 kabul edildiğinde 
%75 %94 %67 %96 %91 

Lin ve ark. (311) 
çalışması 

(2 kür sonu 
klinik 

değerlendirme) 

DBBHL 
92 hastada 2 kür sonrası rezidü 

SUVmax 5 kabul edildiğinde 
- - %84,6 %73,4 %75 

Freudenberg ve 
ark. (302) 

(Tedavi sonu 

klinik ve 
patolojik 

değerlendirme) 

Tüm lenfomalar 
27 hastada tedavi sonrası rezidü 

SUVmax 2,5 kabul edildiğinde 
%92,9 %100 %100 %92,9 %96,3 

Itti ve ark. (312) 
çalışması 

(Tedavi sonu 

klinik 
değerlendirme) 

DBBHL 

80 hastada 4 kür sonrası kendi 
yöntemlerine göre görsel 

değerlendirme 

%56 %92,7 %77,8 %82,3 %81,3 

80 hastada 4 kür sonrası IHP’ye 

göre görsel değerlendirme 
%60 %83,6 %62,5 %82,1 %76,3 

80 hastada 4 kür sonrası rezidü 
SUVmax 2,8 kabul edildiğinde 

%56 %87,3 %66,7 %81,4 %77,5 

Kumar ve ark. 

(273)  
(Tanıda 

mediastinal lenf 

nodlarında 
lenfomanın 

tahminindeki 

patolojik 
değerlendirme) 

Tüm lenfomalar 

35 hastada lenf nodu SUVmax 

2,5 kabul edildiğinde 
%93 %40 %54 %89 %63 

35 hastada lenf nodu SUVmax 
5,3 kabul edildiğinde 

%87 %65 %65 %87 %74 

35 hastada lenf nodu SUVmax 

6,2 kabul edildiğinde 
%87 %70 %68 %87 %77 

Bizim 
çalışmamız 

Tüm lenfomalar 

(Tedavi sonu 
ve takip 

hastalarında 

patolojik 
değerlendirme) 

37 lezyonda tedavi sonu ve 
takipte SUVmax 2,5 kabul 

edildiğinde 
%93,8 %38,1 %53,6 %88,9 %62,2 

37 lezyonda tedavi sonu ve 
takipte SUVmax 4,7 kabul 

edildiğinde 

%93,8 %52,4 %60 %91,7 %70,3 

37 lezyonda tedavi sonu ve 
takipte SUVmax 6,1 kabul 

edildiğinde 

%87,5 %71,4 %70 %88,2 %78,4 

Tüm lenfomalar 

(Tedavi sonu 
ve takip 

hastalarında 

klinik 
değerlendirme) 

88 hastada tedavi sonu ve takipte 

SUVmax 2,5 kabul edildiğinde 
%65,4 %74,2 %51,5 %83,6 %71,6 

88 hastada tedavi sonu ve takipte 
SUVmax 3,2 kabul edildiğinde 

%65,4 %83,9 %63 %85,2 %78,4 

88 hastada tedavi sonu ve takipte 
SUVmax 4,3 kabul edildiğinde 

%61,5 %87,1 %66,7 %84,4 %79,5 

Tüm lenfomalar 

(Tedavi sonu 
ve takip 

hastalarında 

patolojik ve 
klinik 

değerlendirme) 

125 lezyonda tedavi sonu ve 
takipte SUVmax 2,5 kabul 

edildiğinde 
%76,2 %65,1 %52,5 %84,4 %68,8 

125 lezyonda tedavi sonu ve 
takipte SUVmax 4,3 kabul 

edildiğinde 

%73,8 %77,1 %62 %85,3 %76 

125 lezyonda tedavi sonu ve 
takipte SUVmax 6,1 kabul 

edildiğinde 

%59,5 %88 %71,4 %81,1 %78,4 
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2007 yılında revize edilen harmonizasyon projesinin ölçütlerine göre 

tedavi yanıtlarının incelendiği Brepoels ve ark. (313) tarafından yapılan 2 

çalışma mevcuttur. Hodgkin lenfomanın değerlendirildiği ve 56 hastanın 

kabul edildiği ilk çalışmada ortanca 9 yıllık takipte 4’ü (3’ü biyopsi ile 

kanıtlanmış) yetersiz yanıt olmak üzere 9 (%14) hastada nüks saptanmış. 

Diğer 5 hastada ise ortanca 13. ayda (2-20 ay) biyopsi ile kanıtlanan nüks 

görülmüş. Nüks olan hastaların ikisi OKHN ilişkili komplikasyonlar ile 

kaybedilmiş. Ortanca 95 aylık takipte (20-119 ay), 4’ü hematolojik ve 3’ü solid 

organ olmak üzere toplam 7 hastada (%13) ikincil malignite geliştiği 

saptanmış.  Tedavi sonunda 47 hastada IWC+PET ile tam yanıt görülürken, 

sadece BT’nin kullanıldığı IWC ölçütleri ile 15 hastada tam yanıt alınmış. 

BT’de lenf nodları normal olan ancak IWC+PET ölçütlerine göre FDG-PET’de 

mediastende tutulumu devam eden ve kısmi yanıt kabul edilen bir olguda 9. 

ayda erken nüks görülmüş. IWC ile tama yakın yanıtlı 20 hastanın 19’unda 

IWC+PET ile tam yanıt alınmış. Çalışmada, 47 negatif FDG-PET’e sahip 

hastaların 4’ünde (%8,5) nüks görülmüş (yanlış pozitiflik). İlginç olarak, nüks 

eden 4 olgunun IWC’ye göre ikisinin tama yakın yanıtlı diğer ikisinin ise kısmi 

yanıtlı olduğu belirtilmiş. Her iki ölçüt ile tam yanıtlı kabul edilen hastalardaki 

5 yıllık sağ kalım  %84 ve %89 saptanmış. IWC ile tam ve tama yakın yanıtlı 

grup ile kısmi yanıtlı grup arasında sağ kalımlarda anlamlı fark 

saptanmamışken (p=0,61), IWC+PET ölçütleri değerlendirildiğinde ise tam 

yanıtlı ve kısmi yanıtlı hastalar arasında sağ kalımlarda anlamlı fark 

saptanmış (p=0,01) (313). Aynı yazarın, IWC ve IWC+PET ölçütlerini 

karşılaştırdığı ikinci çalışmasında 69 Hodgkin dışı lenfoma olgusu 

değerlendirilmiştir. Ortanca 8 yıllık takipte (3-9 yıl) 38 hastanın (%55) halen 

remisyonda olduğu görülmüş. Diğer 31 hastanın 6’sında yetersiz yanıt 

alınmış, kalan 25’inde ise takipte nüks görülmüş. Lenfoma nedeni ile 17 

hastada, ikincil malignite gelişen 9 hastanın (4’ü hematolojik, 5’i solid organ) 

ise 4’ünde eksitus görülmüş. Çalışmada, toplam gruptan iyi FDG tutan alt 

tipler (DBBHL, Burkit, ABHL) seçilerek 55 hastada yanıtlar değerlendirilmiş. 

IWC ölçütlerine göre tam yanıt alınan 16 (%29) hastanın IWC+PET’de kısmi 

yanıt görülen 2’sinde 4 ay içinde nüks gelişmişken, iki yöntemle de tam yanıt 
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alınan 14 hastanın 3’ünde ortanca 31. ayda (17-34 ay) nüks gelişmiş. IWC’ye 

göre tama yakın ve IWC+PET’e göre tam yanıtlı 14 hastanın ise 6’sında 

ortanca 18. ayda (7-88 ay) nüks görülmüş. Hastalıksız sağ kalımlar açısından 

IWC ‘ye göre tam ve tama yakın yanıtlı hastalar ile kısmi yanıtlı hastalar 

arasında anlamlı fak saptanmamışken (p = 0.96), IWC+PET’e göre tam ve 

kısmi yanıtlı hastalar arasında anlamlı fark saptanmış (p =0,00002) (314). 

Brepoels’in IWC ve IWC+PET ölçütlerini karşılaştırdığı çalışmalar ile bizim 

hastalarımızda IWC ölçütlerine ve BT ile FDG-PET/BT’nin klinik yorumuna 

göre kabul edilen yanıtların ve görülen nükslerin (olay) dağılımları tablo-61’de 

özetlenmiştir. 
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Tablo-61: Brepoels’in Çalışması (313, 314) ile Bizim Çalışmamızdaki Yanıt 

Değerlendirme Yöntemlerinin Tanı Alt Tiplerine Göre Karşılaştırılması 

Brepoels ve ark.’nın(313) 
Hodgkin lenfoma 
çalışması, 2007 

n=hasta sayısı (olay sayısı;%) 

IWC ölçütlerine göre yanıt 

Tam 
yanıt 

Tama 
yakın 
yanıt 

Kısmi 
yanıt 

Stabil 
yanıt 

Yanıtsız Toplam 

IWC+PET 
ölçütlerine göre 

yanıt 

Tam yanıt 
14 

(0;%0) 
19 

(2;%10,5) 
14 

(2;%14,3) 
- - 

47 
(4;%8,5) 

Kısmi yanıt 
1 

(1;%100) 

1 

(1;%100) 

5 

(1;%20) 
- - 

7 

(3;%43) 

Stabil yanıt - - - 
2 

(2;%100) 
- 

2 

(2;%100) 

Yanıtsız - - - - - - 

Toplam 
15 

(1;%6,6) 
20 

(3;%15) 
19 

(3;%15,8) 
2 

(2;%100) 
- 

56 
(9;%16) 

Bizim çalışmamızdaki 
Hodgkin lenfoma hastaları 

n=hasta sayısı (olay sayısı;%) 

IWC ölçütlerine göre yanıt 

Tam 
yanıt 

Tama 
yakın 
yanıt 

Kısmi 
yanıt 

Stabil 
yanıt 

Yanıtsız Toplam 

FDG-PET/BT ile 
değerlendirme 
sonrası kabul 
edilen yanıt 

Tam yanıt 
14 

(0;%0) 

6 

(1;%16,6) 

3 

(0;%0) 

2 

(0;%0) 

1 

(0;%0) 

26 

(1;%3,8) 

Kısmi yanıt 
1 

(0;%0) 
1 

(0;%0) 
1 

(1;%100) 
- - 

3 
(1;%33,3) 

Stabil yanıt - - - 
2 

(1;%50) 
1 

(1;%100) 
3 

(2;%66,6) 

Yanıtsız - - - - 
4 

(4;%100) 
4 

(4;%100) 

Toplam 
15 

(0;%0) 
7 

(1;%14,3) 
4 

(1;%25) 
4 

(1;%25) 
6 

(5;%83,3) 
36 

(8;%22,2) 

Brepoels ve ark.’nın(314) 
Hodgkin dışı lenfoma 

çalışması, 2007 
n=hasta sayısı (olay sayısı;%) 

IWC ölçütlerine göre yanıt 

Tam 

yanıt 

Tama 

yakın 
yanıt 

Kısmi 

yanıt 

Stabil 

yanıt 
Yanıtsız Toplam 

IWC+PET 
ölçütlerine göre 

yanıt 

Tam yanıt 
14 

(3;%21,4) 
14 

(6;%42,8) 
10 

(1;%10) 
2 (0;%) - 

40 
(10;%25) 

Kısmi yanıt 
2 

(2;%100) 
6 

(4;%66,6) 
5 

(5;%100) 
 - 

13 
(11;%84,6) 

Stabil yanıt - - - 1 (1;%) - 
1 

(1;%100) 

Yanıtsız - - -  
1 

(1;%100) 

1 

(1;%100) 

Toplam 
16 

(5;%31,2) 

20 

(10;%50) 

15 

(6;%40) 

3 

(1;%33,3) 

1 

(1;%100) 

55 

(23;%41,8) 

Bizim çalışmamızdaki 
Hodgkin dışı lenfoma 

hastaları 
n=hasta sayısı (olay sayısı;%) 

IWC ölçütlerine göre yanıt 

Tam 
yanıt 

Tama 
yakın 

yanıt 

Kısmi 
yanıt 

Stabil 
yanıt 

Yanıtsız Toplam 

FDG-PET/BT ile 
değerlendirme 
sonrası kabul 
edilen yanıt 

Tam yanıt 
28 

(8;%28,5) 
6 

(1;%16,6) 
3 

(0;%0) 
- 

3 
(0;%0) 

40 
(9;%22,5) 

Kısmi yanıt - 
2 

(1;%50) 
3 

(2;%66,6) 
- - 

5 
(3;%60) 

Stabil yanıt - - - 
2 

(1;%50) 
- 

2 

(1;%50) 

Yanıtsız - - - 
1 

(1;%100) 

4 

(4;%100) 

5 

(5;%100) 

Toplam 
28 

(8;%28,5) 
8 

(2;%25) 
6 

(2;%33,3) 
3 

(2;%66,6) 
7 

(4;%57,1) 
52 

(18;%36) 
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Schaefer ve ark.’nın (315) 66 Hodgkin tanılı hasta ile yaptıkları 

çalışmada tedavi sonrasında FDG-PET pozitifliği saptanan 27 hastada (%41) 

6 dirençli hastalık ve ortalama 26 aylık sürede 21 nüks hastalık saptanmıştır. 

Toplam 23 gerçek pozitif ile 4 yanlış pozitif lezyonun ortalama SUV değerleri 

sırasıyla 7,32±2 ve 7,3±2,5 olarak birbirine çok yakın izlenmiş ve yine bu 

çalışmada negatif tahmini öngörü %100, pozitif tahmini öngörü %85, özgüllük 

%9, duyarlılık %100 bulunmuştur. Benzer şekilde Cerci’nin çalışmasında 

(316) biyopsisi malign ve benign gelen lezyonların ortalama SUVmax 

değerleri sırası ile 6,4±3,2 ve 5,9±3,1saptanmış ve istatistiksel anlamlılık 

görülmemiş (p=0,21). Bizim çalışmamız ile diğer çalışmalardaki gerçek ve 

yanlış pozitif tedavi sonu FDG-PET’lerdeki biyopsilerin ortanca ve ortalama 

SUVmax değerlerinin karşılaştırılması tablo-62’de gösterilmiştir. 

 

Tablo-62: Bizim Çalışmamız ile Diğer Çalışmalardaki Gerçek ve Yanlış 

Pozitif Tedavi Sonu FDG-PET’lerdeki Biyopsilerin Ortanca ve Ortalama 

SUVmax Değerlerinin Karşılaştırılması 

Gerçek ve Yanlış Pozitif Tedavi Sonu FDG-PET’lerdeki Biyopsilerin Ortanca 

ve Ortalama SUVmax Değerlerinin Karşılaştırılması 

Ortanca 

SUVmax 

Ortalama 

SUVmax 

Schaefer ve ark.’nın 
(315) çalışması 

(patolojik 

değerlendirme) 

Tedavi sonu değerlendirmede gerçek pozitiflik saptanan 
23 HL’de SUVmax değerleri 

- 7,32±2 

Tedavi sonu değerlendirmede yanlış pozitiflik saptanan 

4 HL’de SUVmax değerleri 
- 7,3±2,5 

Cerci ve ark.’nın 
(316) çalışması 

(patolojik 

değerlendirme) 

Tedavi sonu değerlendirmede gerçek pozitiflik saptanan 
24 HL’de SUVmax değerleri 

- 6,4±3,2 

Tedavi sonu değerlendirmede yanlış pozitiflik saptanan 

2 HL’de SUVmax değerleri 
- 5,9±3,1 

Bizim çalışmamız 

(patolojik 
değerlendirme) 

Tedavi sonu değerlendirmede gerçek pozitif biyopsiler 
(n=5) 

16 (7,9-22,6) 15,5±6,6 

Tedavi sonu değerlendirmede yalancı pozitif biyopsiler 

(n=6) 
3 (0-8,7) 3,3±3,3 

Takip ve tedavi sonu değerlendirmede gerçek pozitif HL 

biyopsileri (n=8) 

9,3 (6,7-

14,9) 
9,6±2,6 

Takip ve tedavi sonu değerlendirmede yalancı pozitif HL 
biyopsileri (n=8) 

4,9 (2,2-7,1) 4,7±1,7 

Takip ve tedavi sonu değerlendirmede gerçek pozitif 
NHL biyopsileri (n=7) 

16 (5,6-30,8) 16,9±8,6 

Takip ve tedavi sonu değerlendirmede yalancı pozitif 
NHL biyopsileri (n=12) 

4,3 (2,5-
16,4) 

6,6±4,9 

 

Jerusalem ve ark.’nın (258)  toplam 174 HL ve 183 HDL hastasını 

içeren 8 çalışmayı değerlendirdikleri bir meta analizde tedavi yanıtını 

değerlendirmede ve prognozu belirlemede FDG-PET’in hassasiyeti %79, 

özgüllüğü %94, olumlu öngörü oranı %82, olumsuz öngörü oranı %93 

saptanmıştır. Zijlstra ve ark.’nın (261) yaptığı, 15 çalışmadaki 705 lenfoma 
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(247 HL, 458 HDL) hastasını değerlendirdikleri bir analizde, ilk basamak 

tedavi sonrası FDG-PET’in hassasiyeti ve özgüllüğü sırası ile Hodgkin 

lenfomada %84 ve %90, Hodgkin dışı lenfomada %72 ve %100 bulunmuştur. 

Reinhardt ve ark.(317) 137 HL ve 138 NHL olgusunu içeren beş çalışmanın 

birlikte değerlendirildiği bir analizde tedavi sonrası FDG PET pozitif HL’lerde 

nüks oranı %81,5, FDG PET negatif HL’lerde ise nüks oranı %10 bulunurken, 

FDG PET pozitif ve negatif olan NHL olgularında nüks oranları sırası ile 

%100 ve %16,5 olarak izlenmiştir. Lenfomada tedavi sonu görüntüleme ile 

ilgili çalışmalar ile bizim çalışmamızın istatistiksel verileri Tablo-63’de ifade 

edilmiştir. 

 

Tablo-63: Lenfomada Tedavi Sonrası Görüntülemelerin Etkinliği ile İlgili 

Yapılan Çalışmalar 

Araştırmacı Yıl Hasta sayısı 

G
ö

rü
n

tü
le

m
e

 

y
ö

n
te

m
i 

D
u

y
a
rl

ıl
ık

 

Ö
z
g

ü
n

lü
k

 

D
o

ğ
ru

lu
k

 

O
lu

m
lu

 

ö
n

g
ö

rü
 

O
lu

m
s
u

z
 

ö
n

g
ö

rü
 

Sağ kalım 

Jerusalem ve 

ark. (318) 
1999 19 HL+35 HDL 

PET %42,9 %100 %85,2 %100 %83,3 1 yıl-OSK= 
(PET+%0) (PET-%86) 

1 yıl-SK= 
(PET+%50)(PET-%92) 

BT %71,4 %65 %66,7 %41,7 %86,7 

Zinzani ve 
ark. (319) 

1999 13 HL+31 HDL 
PET %92,9 %100 %97,7 %100 %96,8 2 yıl-OSK= 

(PET+%0) (PET-%95) BT %100 %23,3 %47,7 %37,8 %100 

Cashen ve 

ark. (320) 
2011 42 DBBHL PET %46,2 %96,6 %81 %85,7 %80 - 

Gigli ve ark. 

(321) 
2008 42 DBBHL PET %75 %94,1 %90,5 %75 %94,1 - 

Spaepen ve 
ark. (259) 

2001 93 HDL 
PET %70,3 %100 %88,2 %100 %83,6 2 yıl-OSK= 

(PET+%4) (PET-%85) BT %35,1 %76,8 %60,2 %50 %64,2 

Mikhaeel ve 
ark. (260) 

2000 33 HDL 
PET %54,5 %100 %84,8 %100 %81,5 

- 
BT %63,6 %54,5 %57,6 %41,2 %75 

Schaefer ve 
ark. (315) 

2007 66 HL PET %100 %90,7 %93,9 %85,2 %100 - 

Brepoels ve 
ark. (313,314) 

2007 56 HL 
PET %55,6 %91,5 %85,7 %55,6 %91,5 

- 
BT %88,9 %29,8 %39,3 %19,5 %93,3 

2007 55 HDL 
PET %56,5 %93,8 %78,2 %86,7 %75 

- 
BT %78,3 %34,4 %52,7 %46,2 %68,8 

Bizim 
çalışmamız 

2012 
36 HL (tam yanıt ve 

diğer yanıtlar) 

PET %87,5 %89,3 %88,9 %70 %96,2 2 yıl-OSK= 
(PET+%18) (PET-%96) 
(BT+%59) (BT-%100) 

BT %100 %53,6 %63,9 %38,1 %100 

2012 

52 HDL (tam yanıt 
ve diğer yanıtlar) 

PET %50 %91,2 %76,9 %75 %77,5 2 yıl-OSK=  
(PET+%42) (PET-%86) 

(BT+%70) (BT-%80) 
BT %55,6 %58,8 %57,7 %41,7 %71,4 

88 lenfoma 
olgusu (tam yanıt 

ve diğer yanıtlar) 

PET %61,5 %90,3 %81,8 %72,7 %84,8 2 yıl-OSK=  
(PET+%33) (PET-%90)  

(BT+%65) (BT-%86,6) 
BT %69,2 %56,5 %60,2 %40,0 %81,4 

Tüm 

hastaların 
analizi 

2012 

190 HL+383 HDL PET %67,4 %95,2 %86,6 %86,3 %86,6 

- 
124 HL+299 HDL BT %65,7 %51,2 %55,8 %38,4 %76,3 

 

http://radiology.rsna.org/search?author1=Niklaus+G.+Schaefer&sortspec=date&submit=Submit
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4. Lenfomaların Takibinde FDG-PET ve FDG-PET/BT 

 

Lenfoma tanılı hastalar tedavi sonrasında, nüks ve ikincil maligniteler 

yönünden takip edilmelidirler. Lenfomalarda FDG-PET/BT takibi birçok 

merkezde standart olarak kullanılsa da, birinci remisyondan sonra 

görülebilecek olan nükslerin erken saptanması için belirli bir takip yönetimi 

hakkında fikir birliği yoktur (277). Rutin takipte FDG-PET/BT kullanımının 

yüksek duyarlılığına rağmen özellikle maliyet, radyasyon yükü ve olası 

gereksiz tedaviye sebep olabilecek yanlış pozitiflikler (%30-%80) nedeni ile 

fayda ile zarar oranı iyi hesaplanmalıdır (322). 

FDG-PET/BT ile takip edilen birinci remisyondaki 192 Hodgkin 

hastasının incelendiği geriye dönük bir analizde; takip amaçlı 474 FDG-

PET/BT’nin 37’sinde (%7,8) yanlış pozitiflik, 11’inde (%2,3) gerçek pozitiflik 

biyopsi yapılarak veya klinik takip görüntülemeleri ile saptanmıştır. Takipte 

FDG-PET/BT’in olumlu öngörü oranı %22,9 bulunmuş ve FDG-PET/BT ile 

herhangi bir olay saptama maliyeti 100000$ olarak hesaplanmıştır (279). 

Daha güncel bir çalışmada ise, toplam 161 Hodgkin lenfomalı hastaya 299 

takip amaçlı FDG-PET/BT incelemesi yapılmış (ortalama hasta başına 1,9 

FDG-PET/BT) ve 21 gerçek pozitif (%7) ve 55 yanlış pozitif (%18,3) FDG-

PET/BT görülmüştür. Çalışmada görülen gerçek pozitifliklerin ikisinde, mide 

adenokarsinom ve T hücreli lenfoma gibi farklı malign hastalıklar saptanmış 

ve asemptomatik hastalarda çekilen rutin amaçlı 211 FDG-PET 

incelemesinin gerçek pozitiflik oranı %5, olumlu ve olumsuz öngörü %22 ile 

%100, duyarlılığı %100, özgüllüğü %82 olarak hesaplanmıştır (280). Takipleri 

FDG-PET/BT ile yapılan 59 HL tanılı ve 47 HDL tanılı (yavaş ile agresif 

seyirli)  hastanın 199 FDG-PET/BT’sinin değerlendirildiği başka bir 

çalışmada; nüks ile uyumlu metabolik tutulumun saptandığı 27 FDG-PET/BT 

incelemesinin 14 (%7)’ünde (10 hasta) yanlış pozitiflik, 13 (%6,5)’ünde (8 

hasta) ise gerçek pozitiflik saptanmıştır. Çalışmada; doku biyopsisi yapılarak 

FDG-PET/BT’nin duyarlılığı %100, özgüllüğü %92, olumlu öngörü oranı %48, 

olumsuz öngörü oranı %100 ve tanısal doğruluğu %93 saptanmıştır (281). 

Zinzani tarafından yapılan çalışmada (323) ise DBBHL, HL, foliküler 



 

122 
 

lenfomalı hastalarda FDG-PET takibi ile %43 yanlış pozitiflik saptanmıştır. 

Terasawa ve ark.’nın (324) yaptıkları bir meta analizinde hastalık nüksünü ön 

görmede FDG-PET’in duyarlılığı ile özgüllüğü; Hodgkin lenfoma için %50-

%100, Hodgkin dışı lenfoma için %67-%100 arasında saptanmıştır.  

Bizim çalışmamızın verilerine bakıldığında; tanı amaçlı olan 

biyopsiler dışlandığında, 32 hastaya takip sırasındaki FDG-PET/BT 

doğrultusunda 37 biyopsi (20 HDL, 17 HL ön tanılı biyopsi) yapılmıştı. Bu 

biyopsileri sonucunda toplam 21 yanlış pozitif, 16 gerçek pozitif FDG-PET/BT 

görüntülemesi saptandı. Literatür ile uyumlu olarak; takip amaçlı FDG-

PET/BT’nin duyarlılığı %100, özgünlüğü %92,1 doğruluğu %92,6, olumlu 

öngörü ve olumsuz öngörü oranları ise %43,2 ve %100 saptandı. Diğer 

çalışmalarla benzer şekilde; biyopsi sonuçlarına göre, takip amaçlı çekilen 

FDG-PET/BT’lerin %5,67’sinin gerçek pozitif, %7,45’inin yanlış pozitif olduğu 

görüldü. Gerçek pozitif biyopsiye sahip olan hastaların 2’sinde akciğer 

kanseri, 1’rinde renal hücreli karsinom gibi 3 hastada ikincil malignite 

saptandı. 

Takipte FDG-PET kullanımı hakkında veriler; ilgili çalışmaların 

genellikle geriye dönük olması, prospektif verilerin farklı risk kategorilerinde 

yeterli olmaması, PET’in yorumlanmasındaki farklılıklar ve randomize çok 

merkezli çalışmaların olmaması nedeniyle düşük güvenirliliğe sahiptir. 

DBBHL ve ileri evre Hodgkin lenfomada nüksler; özellikle Hodgkin için ilk 12 

ayda, DBBHL için 3. ,4. ve 18. aylarda belirgin olmak üzere sıklıkla tedaviden 

sonraki ilk 3 yıl içinde görülmektedir (325). Nüks ve ikincil tümörler yönünden 

hastanın takibinde görüntülemelerden çok hastanın klinik değerlendirmesinin 

daha önemli olduğu düşünülse de bazı çalışma gruplarının önerileri 

mevcuttur. NCCN kılavuzunda, DBBHL ve foliküler lenfomada görüntüleme 

takibi önerilirken, Hodgkin lenfoma için takip amaçlı FDG-PET kullanımını 

önerilmemektedir (282). ESMO kılavuzu ise rezidü hastalığın 

değerlendirilmesi dışında rutin görüntüleme önermezken, tedavinin sonunda 

mümkünse yanıtın değerlendirmesi amacı ile FDG-PET önermektedir (283). 

IWG (The International Working Group) grubu ise ESMO ile benzer şekilde 

takipte rutin görüntüleme yapılmasını önermemektedir (236). 
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KISALTMALAR 

 

 

A.B.D: Amerika Birleşik Devletleri 

ABH: Aktive B hücre  

ABHL: Anaplastik büyük hücreli lenfoma  

AD-AKHN: Azaltılış dozda Allojenik kök hücre nakli 

AKHN: Allojenik kök hücre nakli 

ALK: Anaplastik lenfoma kinaz ekspresyonu 

BCL: B cell lenfoma 

BCNU: karmustin 

BCR: Breakpoint point cluster  

BL: Burkit lenfoma 

BNLI: British National Lymphoma Institute 

BT: Bilgisayarlı tomografi 

CALGB: Cancer and Leukemia Group B 

DBBHL: Diffüz büyük B hücreli lenfoma 

DNA: Deoksiribonükleik asit 

DÖ hücreli: Doğal öldürücü hücreli (Natural killer cell)  

DSHNHL: The Deutshe Studiengruppe für Hochmaligne Non-

Hodgkin’Lymphome 

DSÖ: Dünya Sağlık Örgütü 

EBMT: European Group for Blood and Marrow Transplantation 

EBV: Epstein-Barr herpes virüs 

ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group 

EORTC: European Organization for Research and treatment of Cancer; 

GELA: Groupe d’Etude des Lymphomes del’Adulte 

ESMO: The European Society of Medical Oncology 

FDG-PET/BT: F18-fluorodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi ve 

bilgisayarlı tomografinin kombine edildiği tomografi 

FDG-PET: F18-fluorodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi 

FL: Foliküler lenfoma 
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FLİPİ: Foliküler International Prognostic Index 

GART: Genişletilmiş alan radyoterapisi  

GATLA: Gropo Argentino de Trataniento de la Leucemia  

GCSF: Granülosit koloni stimülan faktör 

GHSG: German Hodgkin’s Lymphoma Study Group  

GMB: Germinal merkez B-hücre   

HDL: Hodgkin dışı lenfoma  

HHV-8: Human herpesvirus-8 

HIV: Human immunodeficiency virus 

HL:  Hodgkin lenfoma  

HSK: Hastalıksız sağ kalım 

HTLV-1: Human T cell leukemia/lymphoma virus-1 

I V: İntravenöz 

IHP: Uluslararası Harmonizasyon Projesi 

INTM: Istituto Nazionale Tumori Milan 

IWC: International Workshop Criteria 

IWG: The International Working Group 

İPİ: International Prognostic Index  

İPS: International Prognostic Score 

KHL: Klasik Hodgkin lenfoma  

KT: Kemoterapi 

LDH: Laktat dehidrogenaz 

LFHL: Lenfositten fakir Hodgkin lenfoma  

LZHL: Lenfositten zengin Hodgkin lenfoma  

MALT: Mucosa associated lymphoid tissue 

mCi: Miliküri 

MHL: Mantle hücreli lenfoma 

MR: Magnetik rezonans 

MSHL: Mikst sellüler Hodgkin lenfoma  

M-TOR: Mammalian target of Rapamycin 

MZL: Marjinal zon lenfoma 

NCCN: National Cancer Center Network 
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NCIC: National Cancer Institute of Canada 

NLPHL: Nodüler lenfosit predominant Hodgkin lenfoma 

NSHL: Nodüler sklerozan Hodgkin lenfoma  

OKHN: Otolog kök hücre nakli  

OSK: olaysız sağ kalım  

P53: Protein 53 

PET: Pozitron emisyon tomografisi 

PMBHL: Primer mediastinal B hücreli lenfoma 

PO: Per oral 

PSSSL: Primer santral sinir sistemi lenfoması 

RNA: Ribonükleik asit 

ROC: Receiver operator characteristic 

RSH:  Reed-Sternberg hücrelerinin 

RSK: Relapsız sağ kalım 

RT: Radyoterapi 

SK: sağ kalım  

STLRT: Subtotal lenfoid radyoterapi 

SUD: Standart tutulum değeri  

SUV: Standart uptake value 

SUVmax: Maksimum standart uptake value  

SV: Simian virüs 

SWOG: South western Oncology Group 

TART: tutulmuş alan radyoterapisi  

TB: tedavi başarısı 

TdT: Terminal deoksinükleotidil transferaz 

TLRT: tüm lenfoid radyoterapi  

YDKT: Yüksek doz kemoterapi 

YDMTX: Yüksek doz metotreksat 
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