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Hodgkin Hastalig1 Olgularimizin 5 Yilhik Degerlendirilmesi
Mustafa Taskesen, M.Nuri Ozbek, Murat Soker

OZET

Hodgkin hastalig1 genellikle tek tarafli ve agrisiz olarak bolgesel lenf
bezlerinin progresif biiyiimesi ile karakterize bir hastaliktir. Bu calismada
1999 ile 2004 yillari arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saghg1 ve Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji-Onkoloji Kliniginde
Hodgkin hastalig1 nedeniyle izlenen 20 hastamin kayitlar: retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin yag ortalamasi 9.3+£2.4 yil ve erkek kiz (E/K)
orant 2.3 bulundu. Bagvuru sikayeti olarak 17 hastada (%85) boyunda
sislik, 3’iinde (%15) ates, gece terlemesi ve kilo kaybi, 2’sinde (%10)
oksiiriik ve 2’sinde (%10) karin agrisi mevcut idi. Histopatolojik
degerlendirmede %60 miks selliiler, %25 lenfositten zengin, %10 nodiiler
sklerozan ve %5 lenfositten fakir tip saptandi. Hastalarin %65°i evre 2 ve 3,
%35’ ise evre 1 ve 4’de basvurmustu. Izlem sonuclarinda 12 (%60) hastada
remisyon saglandi.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin Hastaligi, Cocuk
A Five Years’ Report of Patients with Hodgkin’s Disease

SUMMARY

Hodgkin’s disease is characterized by generally unilateral and
progressive painless enlargement of regional lymph nodes. In this study,
reports of 20 children with Hodgkin’s disease who were followed-up at
Dicle. University Pediatric Hematology and Oncology Unit, between 1999-
2004, were investigated retrospectively. The mean age of patients was
9.3+2.4 years and male/female ratio was 2.3. 17 of 20 patients (85%)
suffered from cervical adenopathy, 3 (15%) from fever, weight loss and
night sweat, 2 (10%) from abdominal pain and 2 (10%) from cough on
admission. In histopatologic examination, mixed cellularity type was
determined 60%, lymphocyte predominant 25%, nodular sclerosing 10%,
lymphocyte depleted 5%. 65% of patients had admitted at stage 2 and 3, 35%
at stage 1 and 4. On following results remission was obtained in 12 (60%)
patients.
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GIRIS

Hodgkin hastalig1 genellikle tek tarafli ve
agrisiz olarak bolgesel lenf bezlerinin progresif
biiylimesi ile karakterize olup, komsuluk yolu
ile diger lenf bezlerine yayilabilen bir hastalik-
tir. Epidemiyolojik caligmalarda hastaligin 14
yas altinda ¢ocukluk, 15-34 yas arasinda geng
erigkin ve 55-74 yas arasinda yasli olmak tizere
iic ayr1 pik donemi saptanmistir (1). Yasam
boyunca daha g¢ok geng¢ eriskin ve yashlik
doneminde siklig1 artar. Cocukluk doneminde
daha ¢ok 9-12 yas arasinda goriilir (2).

Hodgkin hastaliginin nedeni tam olarak
aydinlatilamamakla beraber etyolojide genetik
ve otoimmiin faktorlerin yaninda Epstein-Barr
viriisii (EBV) de sorumlu tutulmaktadir. Klinik
olarak hastalarin ¢ogu servikal olmak tizere
agrisiz ve tek tarafli bilyiimiis lenfadenopati ile
bagvururlar. Tan1 biiylimiis lenf bezinden alinan
biyopsi 6rneginde histopatololojik yapilarin ve
Reed Sternberg hiicrelerinin goriilmesi ile
kesinlestirilir. Tan1 konulan hastalarda prognoz
ve tedavinin planlanmasi agisindan Ann Arbor
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smiflamast kullanilarak evrelendirme yapmak
gereklidir. Tedavi kemoterapi, radyoterapi ve
bazi durumlarda kombine uygulama seklindedir.

GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada 1999 ile 2004 yillar1 arasinda
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1
ve Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji-
Onkoloji ~ Unitesinde ~ Hodgkin  hastaligi
nedeniyle izlenen 20 hastanin kayitlari
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yas,
cinsiyet, bagvuru sikayetleri, fizik inceleme ve
laboratuar bulgulari, takip siireleri ve tedavi
sonuglart incelendi. Hastalarin tiimiine tam kan
sayimi, sedimantasyon hizi, biyokimyasal
parametreler, PA akciger grafisi ve lenf bezi
biyopsisi yapildi. Evrelendirme agisindan
olgulara batin USG, toraks ve batin CT ¢ekildi.
Tan1  lenf  bezi  biyopsisinde  tipik
histopatololojik yapilarin ve Reed Sternberg
hiicrelerinin goriilmesi ile konuldu.

BULGULAR

Calismaya alinan 20 hastanin yas ortalama-
st 9.3+2.4 yil olup hastalarin 14’1 erkek idi.
Erkek kiz (E/K) orani 2.3 bulundu. Bagvuru
semptomlar1 olarak hastalarin 17’sinde (%85)
boyunda sislik, uglinde (%]15) ates, gece
terlemesi ve kilo kaybi (B semptomlart),
ikisinde (%10) oksiiriikk ve ikisinde de (%10)
karin agris1 vardi (Tablo 1).

Tablo 1. Olgularin cinsiyet ve semptom
dagilimi

n %
Cinsiyet
Erkek 14 70
Kiz 6 30
Semptom
Boyunda sislik 17 85
Gece terlemesi 3 15
Ates 3 15
Karin agrisi 2 10
Kilo kayb1 3 15
Oksiiriik 2 10

Ortalama 9.6+8.6 ay Onceden hastalarin
semptomlarinin bagladigi 6grenildi. Basvuru
anma kadar hastalarin daha 6nce birka¢ kez

doktora gittikleri ve antibiyotik tedavisi
aldiklar1  6grenildi. Fizik  inceleme
bulgularinda hastalarin  %85’inde  servikal
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lenfadenopati, %15’inde aksiller lenfadenopati,
%45’inde  hepatomegali, %35’inde ise
splenomegali  tespit edildi. Laboratuvar
incelemede hastalarin besinde anemi, ikisinde
AST, ALT  yiksekligi  bir  hastada
trombositopeni saptandi (Tablo 2).

Tablo 2. Laboratuvar inceleme sonuglari

Ortalama
9346 /mm? (3900-17100 /mm?)
11 gr/dl (6.9-13.5 gr/dl)
Sedimantasyon hiz1 55 mm/h (3-110 mm/h)
Trombosit sayist 376.800 /mm?3(31.000-650.000mm?)

Lokosit sayisi

Hemoglobin

AST 33.8 U/L (19-104 U/L)
ALT 34 U/L (9-172 U/L)
LDH 327.5 U/L ( 201-584 U/L)

Yapilan histopatolojik degerlendirmede
hastalardan 12’si (%60) miks selliiler, besi
(%25) lenfositten zengin, ikisi (%10) nodiiler
sklerozan ve biri ise (%5) lenfositten fakir tip
idi. Radyolojik goriintillemede hastalarin
yedisinde paratrakeal, mediastinal ve parahiler
lenfadenopati saptanirken, iiclinde mezenterik
ve paraaortik lenf bezi tutulumu saptandi. Tam
aninda yedi hasta evre 3 (biri 3B), alt1 hasta
evre 2 (ikisi 2B), bes hasta evre 1 ve iki hasta
evre 4 olarak degerlendirildi (Tablo 3).

Tablo 3. Evrelendirme ve histopatoloji.

n %

Histopatoloji

Lenfositten zengin 5 25
Nodiiler sklerozan 2 10
Miks selliiler 12 60
Lenfositten fakir 1 5
Evre

Evre 1 5 25
Evre 2 6 30
Evre 3 7 35
Evre 4 2 10
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Hastalar ortalama 20.1+12.6 ay izlendi.
Tedavide tiim hastalara COPP (siklofosfamid,
vinkristin, prokarbazin, prednizon) ve ABVD
(adriamisin, bleomisin, vinblastin, dakarbazin)
kemoterapi protokolii, 6 hastaya kemoterapiye
ek olarak radyoterapi verildi. Izlem siiresince
12 hasta (%55) remisyona girerken, bes hasta
tedavi siirecinde takip dist kalip li¢ hasta
ailenin istegi iizerine sevk edildi.

TARTISMA

Gelismekte olan ilkelerde lenfomalar
nispeten yaygin olup Hodgkin hastalig1 l6semi
ve beyin timorlerinden sonra en yaygin
goriilen malignensidir (3). Hodgkin hastaligi
cocuklarda daha ¢ok 9-12 yas arasinda ve
erkeklerde sik goriilmektedir. Yapilan ¢alisma-
larda hastalarin yas ortalamasi 12 ve 9 yas
olarak bulunmus olup aymi ¢alismalarda E/K
orani ise her iki calismada da 1.7/1 olarak
bildirilmistir (4,5). Shanker ve arkadaglari
tarafindan yapilan c¢aligmada erkek kiz oram
2.5/1 olarak bulunmustur (6). Hastalarimizda
benzer sekilde yas ortalamasi 9.3£2.4 yil ve
erkek/kiz oran1 2.3/1 olarak saptandi.

Hodgkin hastaliginda genellikle agrisiz,
sert, servikal veya supraklavikuler
lenfadenopati en sik basvuru nedenidir (7).
Daha nadiren aksiller, inguinal lenfadenopati,
karin agrisi, ates, gece terlemesi, kilo kayb1 ve
Oksiiriik de basvuru nedeni olabilir. Cavdar ve
arkadaslar1 kendi hasta grubunda (175 hasta)
hastalarin %94.4’iiniin servikal lenfadenopati
ile bagvurdugunu belirtmiglerdir (8). Hastalar-
da B semptomlar c¢esitli cografik bolgelere
gore degigsmekte olup ortalama %25-50
oraninda  goriilldigli  bildirilmektedir  (9).
Calismamizda hastalarin  %85’inin  servikal
lenfadenopati nedeni ile bagvurdugu ve
%15’inde B semptomlar1 oldugu saptandi.
Hodgkin hastaliginda anemi, sedimantasyon
yiiksekligi, trombositopeni ve karaciger
fonksiyon testlerinde bozukluk goriilebilir (2).
Calismamizda hastalarin  besinde anemi,
ikisinde AST ve ALT yiiksekligi ve birinde
trombositopeni tespit edildi. Hodgkin hastaligi

histopatolojik  olarak lenfositten zengin,
nodiiler sklerozan, miks selliiler ve lenfositten
fakir  tip olmak tiizere dort grupta

siniflandirilmaktadir. Prognozu en iyi olan
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lenfositten zengin tip, en kotii olan ise
lenfositten fakir tiptir. En sik goriilen tip
gelismis iilkelerde nodiiler sklerozan, gelismekte
olan iilkelerde ise miks selliilerdir. Gelismis
iilkelerin aksine iilkemizde nodiiler sklerozan
tip Hodgkin hastaligi sik olmayip mikst
selliller 10 yas altinda daha sik olmak iizere,
cocuklarin yaklagik 2/3’tinde goriiliir (10).
Kapoor ve arkadaglar1 tarafindan yapilan
calismada histopatolojik olarak hastalarin
%65’inin miks selliiler oldugu bildirilmistir
(11). Yapilan diger ¢alismalarda ise %60.6 ve
%42  olarak tespit edilmistir  (8,12).
Caligmamizda literatiirle uyumlu olarak
hastalarin histopatolojik incelemelerinde en sik
miks selliiler tip (%60) saptandi (Tablo 3).

Hodgkin hastaliginda evre 1 ve 2’de
genellikle tam remisyon saglanirken, evre 3 ve
4’de remisyon orant %60 ile %90 arasinda
degismektedir. Hodgkin hastaligi nedeniyle
gelismis iilkelerde hastalar genellikle evre 1
veya 2’de basvururken gelismekte olan iilkelerde
daha cok evre 3 veya 4’de tani almaktadirlar
(4,13). Calismamizda tani1 aninda olgularin
%30’u evre 2, %351 ise evre 3’de oldugu
belirlendi. Hodgkin hastaligi kombine kemo-
terapi ve radyoterapi uygulamasi ile giinlimiiz-
de erken evrelerde tamamen diizelebilirken geg
evrelerde bagvuran hastalarda tedaviye cevap
daha diisiik olmaktadir. Yapilan bir ¢aligmada
147 Hodgkin hastaligi (%63 evre 1-2, %37
evre 3-4) nedeni ile kombine kemoterapi
(COPP/ABVD) ve radyoterapi uygulanmis ve
hastalarin %89’unda tam remisyon, %4 ‘inde
parsiyel remisyon, %?2.7’sinde ise tedaviye
bagl olim bildirilmistir (11). Calismamizda
kombine kemoterapi veya kemoterapit+
radyoterapi uygulanan hastalarin %55’inde tam
remisyon elde edildi. Hastalanmizin %’
birka¢ kiir aldiktan sonra tedaviye devam
etmeyip takiplere gelmemistir. Ug hasta ailenin
kendi istegi ile tedavisini baska merkezde
devam ettirmek tlizere sevk edilmisti.

Sonu¢ olarak Hodgkin hastalig1 gliniimiiz-
de mevcut tedavi modaliteleri sayesinde
ozellikle erken evrelerde basvuran hastalarda
sorun olmaktan ¢ikmig gibi goriinmekle beraber
hastalarin ge¢ evrelerde bagvurdugunda bunu
sOyleyebilmek zordur. Hastalarimizda hastaligin
baslamasi ile tan1 konulmasi arasinda uzun bir
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siirenin  gectigi  dikkati g¢ekmektedir. Bu
nedenle Ozellikle birinci basamakta c¢alisan
hekimler, kulak burun bogaz uzmanlar1 ve
pediatristler tarafindan goriilen tek tarafly,
agrisiz, sert, mobil olmayan, atipik
lokalizasyonlu, biiyiimeye devam eden, iki
cm’den biiyiikk, dort ile altt hafta iginde
kiiclilme gostermeyen ve antibiyotik tedavisine
cevap vermeyen lenfadenopatilerin daha
dikkatli degerlendirilmeleri ve bu kriterlere
uyan hastalarin vakit kaybedilmeden biyopsi
acisindan degerlendirilmesi gerektigini
diistinmekteyiz.

KAYNAKLAR

1. Grufferman S, Delzell E. Epidemyology
of Hodgkin’s disease. Epidemiol Rev.
1984;6:76-106

2. Anak S. Lenfomalar: Neyzi O, Ertugrul
T. Pediatri cilt 2.Nobel Tip Kitabevleri 2002
sayfa 1114

3.Stiller CA, Parkin DM. Geographic and
ethnic variations in the incidence of childhood
cancer. Br Med Bull.1996;52:682-703.

4 Hunger SP, Link MP, Donaldson SS.
ABVD/MOPP and low-dose involved-field
radiotherapy in pediatric Hodgkin’s disease:
the Stanford experience. J Clin Oncol
1994;12:2160-2166

5.Sackmann-Muriel F, Zubizaretta P, Gallo
G, et all. Hodgkin’s disease in children:results
of a prospective randomized trial in a single
instution in Argentina. Med Pediatr Oncol
1997;29:544-552

6.Shankar AG, Ashley S, Radford M, et
all. Does histology influence outcome in
childhood Hodgkin’s disease? Results from the
United Kingdom Children’s Cancer Study
Group. J Clin Oncol 1997;15:2622-2630

Dicle Tip Dergisi 2007

7. Gerald S.Gilchrist. Lymphoma Chapter
503. Behrman RE, Kliegman RM, Jenson HB.
Nelson Textbook of Pediatrics 17.Edition
United States of America Saunders 2004:1549

8.Cavdar AO, Pamir A, Gozdasoglu S, ve
ark. Hodgkin’s  disease in  children:
clinicoepidemyologic and viral (Epstein-Barr
virus) analyses. Med Pediatr Oncol 1999;32:
18-24.

9.Dinand V, Arya LS. Epidemyology of
childhood Hodgkin’s disease: Is it different in
developing countries?. Indian Pediatrics 2006;
43:141-147.

10. Biiyiikkpamuk¢gu M. Tirkiyede ve
gelismekte olan iilkelerde c¢ocukluk c¢agi
kanserleri. Tiirkiye Klinikleri J Pediatr 6zel
sayis1 2004:2; 839-841

11.Kapoor G, Advani SH, Dinshaw KA, et
all. Treatment results of Hodgkin’s disease in
Indian children. Pediatr Hematol Oncol
1995;12:559-569.

12.Altintas A, Cil T, Kaplan M.A ve ark.
Hodgkin Lenfoma olgularimiz: klinik ve
patolojik degerlendirme. Uluslararasi
Hematoloji Onkoloji Dergisi 2006;16:165-171.

13. Olweny CLM, Katongole-Mbidde E,
Kiire C, et all. Childhood Hodgkin’s disease in
Uganda. Cancer 1978;42:787-792

Yazisma Adresi

Mustaf'a TASKESEN
Dicle Univ. Tip Fak.,Cocuk Saglig1 ve Hast.A.D.
E-mail: mtaskesen@dicle.edu.tr

293



