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OZET

Yiicel KILIC, Hematolojik Malignitelerde Kolesterol Seviyelerinin
Degerlendirilmesi, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢
Hastahklar1 Uzmanhk Tezi, Zonguldak, 2023

Giris ve Amac: Hematolojik maligniteler, hematopoietik ve lenfoid dokularin asir1
kontrolsiiz gelismesinden kaynaklanir. Bu maligniteler morfolojik, genetik,
immiinfenotipik ve klinik 6zelliklere gore siniflandirilir. Akut veya kronik losemiler,
lenfomalar ve plazma hiicre diskrazileri baslica hematolojik malignite tipleridir. Bu
kanserler, ABD ve Avrupa'daki kanserlerin yaklasik %9.0’u iken, tiim diinya
kanserlerin %6.5'ini olugturmaktadir. Hematolojik malignitesi olan hastalarda yapilan
bircok caligmada c¢esitli laboratuvar parametreleri ile hematolojik maligniteler
arasinda bir bag olup olmadig arastirilmistir.

Bu ¢aligmada, hematolojik malignite tanis1 alan hastalarin, tan1 almadan 6nce alinan
kan 6rnegi ile degerlendirilen lipid parametreleri (yliksek dansite lipoprotein, diisiik
dansite lipprotein, trigliserit ve total kolesterol) ile baslica hematolojik maligniteler
(akut losemiler, kronik l6semiler, lenfomalar ve multiple myelom) arasindaki iliski
arastirilmistir. Ayrica bu arastirmada lipid parametrelerinin, hastaligin remisyona giris
ve remisyonda kalma siiresine etkisinin degerlendirilmesi de amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: 01.01.2015 - 31.12.2021 tarihleri arasinda Zonguldak Biilent
Ecevit Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi’nde hematolojik malignite
tanist alan 131 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalarin malignite tipleri, yasi, cinsiyeti,
HDL, LDL, TG, total kolesterol degerleri ve remisyona giris ile remisyonda kalis
stireleri saptandi. Hematolojik malignite tipleri, lipid degerleri ile remisyona giris ve
remisyonda kalis siireleri arasindaki iliski incelendi.

Bulgular: Calismaya 131 hasta dahil edildi. Hastalarin %51,9’u erkek ve %48,1°1
kadin idi. Ortalama yas 66,12+13,78 olarak saptandi. Hastalarin %12,9’una akut
16semi, %25,1’ine kronik l6semi, %32’sine MM ve %29,7’sine lenfoma tanisi
konuldu. Calismaya dahil edilen 131 hastanin 53’1 (%40,5) remisyon, 78’1 (%59,5)
niiks kliniginde idi.

Bu ¢aligmada hastalara ait HDL (mg/dl) degerlerinin remisyon ve niiks gruplarinin
ortalamalarina gore anlamh iligki saptanmistir (p<0,05). Remisyon klinik grubunda

bulunan hastalarin HDL (mg/dl) degerleri niiks grubunda bulunan hastalara gore



anlaml 6lgiide daha diigiiktiir. Fakat hastalarin LDL, TG ve total kolesterol degerleri
ile remisyon ve niiks gruplari arasinda anlamli bir iliski bulunamamaistir (p>0,05).
Calismada hastalara ait tan1 gruplariin (akut 16semi, kronik 16semi, MM ve lenfoma)
remisyon ile niiks arasi gegen siire (ay) degerleri arasinda anlamlilik tespit edilmistir
(p<0,05). Iliskiye gore kronik 16semi grubuna ait remisyon ile niiks arasinda gecen
stire (ay) akut l6semi, MM ve lenfoma gruplarina gore anlamali 61¢iide daha yiiksektir.
Bu calismada kronik 16semi hastalarinda tani ile remisyon arasinda gegen siire ile
hastalarin yas degerleri ile arasinda anlamlilk bulunmustur (p<0,05). Iliski
incelendiginde kronik 16semi tan1 grubuna ait tani ile niiks aras1 gegen siire (ay) ve yas
degerleri arasinda pozitif yonlii orta siddetli bir iliski bulunmaktadir. Hastalara ait
diger istatiksel degerlendirmelerde anlamli iligkiler saptanmamustir (p>0,05).

Sonug¢: Calismamizda hematolojik malignite tan1 gruplari ile lipid seviyeleri arasinda
iliski bulunmamistir. Ancak lipid seviyeleri ile hematolojik malignite tanili remisyon
ve niiks grubundaki hastalar arasinda iliski saptanmustir. iliski incelendiginde
remisyon grubundaki hastalarin niiks grubundaki hastalara gére HDL diizeyleri
anlamli Gl¢iide daha disik bulunmustur. Bu veriler dogrultusunda lipid
parametrelerinin remisyon ve niiks siireleri iizerinde etkili olabilecegi ve belirte¢
olarak kullanilabilecegi sonucuna ulasilmistir. Lipid parametreleri ile hematolojik
kanserler arasindaki iligskiyi inceleyen ¢alismalarin yapilmasi daha net veriler elde
edilmesi agisindan 6nemlidir. Bu ¢alismanin sonuglart ele alindiginda gelecekteki

daha genis 6l¢ekli ve ¢cok merkezli caligmalara katki saglayacagini diistinebiliriz.

Anahtar Kelimeler: Hematoloji, Malignite, Kolesterol, Remisyon, Niiksetme



ABSTRACT

Yiicel KILIC, Evaluation of Cholesterol Levels in Hematological Malignancies,
Zonguldak Biilent Ecevit University, Faculty of Medicine, Department of
Internal Medicine Thesis, Zonguldak, 2023

Intraduction and Objective: Hematological malignancies result from excessive
uncontrolled development of hematopoietic and lymphoid tissues. These malignancies
are classified according to morphological, genetic, immunophenotypic, and clinical
features. Acute or chronic leukemias, lymphomas, and plasma cell dyscrasias are the
main types of hematological malignancies. While these cancers are approximately
9.0% of cancers in the USA and Europe, they constitute 6.5% of all cancers in the
world. In many studies conducted in patients with hematological malignancies, it has
been investigated whether there is a relationship between various laboratory
parameters and hematological malignancies.

This study aims to investigate the relationship between lipid parameters evaluated with
a blood sample taken before diagnosis (high-density lipoprotein, low-density
lipoprotein, triglyceride, and total cholesterol) and major hematological malignancies
(acute leukemia, chronic leukemia, lymphomas, and multiple myeloma) in patients
diagnosed with hematological malignancies. The research aims to evaluate the effect
of lipid parameters on the onset and duration of disease in remission.

Material and Method: One hundred thirty-one patients diagnosed with hematological
malignancy at Zonguldak Biilent Ecevit University Health Application and Research
Center were included in the study between 01.01.2015 and 31.12.2021. The patients'
malignancy types, age, gender, HDL, LDL, TG, total cholesterol values, and the
duration of entering remission and staying in remission were determined. The
relationship among hematological malignancies types, lipid values, the duration of
entry into remission, and the duration of stay in remission was examined.

Results: 131 patients were included in the study. 51.9% of the patients were male and
48.1% were female. The mean age was 66.12+13.78 years. 12.9% of the patients were
diagnosed with acute leukemia, 25.1% with chronic leukemia, 32% with MM, and
29.7% with lymphoma. 53 (40.5%) of the 131 patients included in the study were in

remission and 78 (59.5%) were in the relapse clinical group.
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In this study, a significant correlation was found in the HDL (mg/dl) values of the
patients according to the mean of the remission and relapse groups (p<0.05). The HDL
(mg/dl) values of the patients in the remission clinical group were significantly lower
than the patients in the relapse group. However, no significant correlation was found
between the LDL, TG, and total cholesterol values of the patients and the remission-
relapse groups (p>0.05).

In the study, a significant difference was found between the elapsed time (months) of
the remission and the relapse of the patients’ diagnosis groups (acute leukemia, chronic
leukemia, MM, and lymphoma) (p<0.05). According to the relationship, the elapsed
time between remission and relapse (months) in the chronic leukemia group was
significantly higher than in the acute leukemia, MM, and lymphoma groups. In this
study, a significant difference was found in the elapsed time between diagnosis and
remission in chronic leukemia patients and the age values of the patients (p<0.05).
When the relationship is examined, there is a positive and moderate relationship in the
chronic leukemia diagnosis group between the elapsed time (months) of the diagnosis
and the relapse and age values of the patients. No significant relationships were found
in other statistical evaluations of the patients (p>0.05).

Conclusion: In this study, no correlation was found between hematological
malignancy diagnosis groups and lipid levels. However, a relationship was found
between lipid levels and patients in the remission and relapse group with a diagnosis
of hematological malignancy. When the relationship was examined, the HDL levels of
the patients in the remission group were found to be significantly lower than those in
the relapse group. In line with these data, it was concluded that lipid parameters can
be effective on remission and recurrence times and can be used as a marker. It is
important to carry out studies examining the relationship between lipid parameters and
hematological cancers in order to obtain clearer data. Considering the results of this
study, it can be thought that it will contribute to larger-scale and multicenter studies in

the future.

Keywords: Hematology, Malignancy, Cholesterol, Remission, Relapse
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lenfoid doku)
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TG Trigliserid

WHO Diinya saglik orgiitii

Xi




TABLOLAR DiZiNi

Tablonun Sayfa
Numarasi Tablonun Bashg No

1 Diinya Saglik Orgiitii (WHO) Miyeloid Neoplazmalar ve

Akut Losemi Siniflandirmast 4
2 Akut Losemi 2016 WHO Siniflamast 7
3 Akut Miyeloid Losemide Sitogenetik Risk Gruplari 9
4 Polisitemia Vera 2016 WHO Tani Kriterleri 13
5 Rai ve Modifiye Rai Evreleme Sistemi 15
6 Binet Evreleme Sistemi 16
7 Ann Arbor Evreleme Sistemi (Costwold Uyarlamasi) 18
8 Matiir Lenfoid Neoplaziler 2016 WHO Siniflamasi 20
9 Multiple Miyelom Tani Kriterleri 24
10 Uluslararasi1 Evreleme Sistemi (ISS) 25
11 Hastalarin Demografik ve Klinik Ozelliklerine Ait

Bulgular 31
12 Hastalara Ait Tanimlayic1 Ozelliklerin Tanilara Gére

Karsilastirilmasi 33
13 Hastalara Ait Tanimlayici1 Ozelliklerin Remisyon ve

Niiks Gruplarina Gore Karsilastirilmasi 34
14 Hastalara Ait Tanimlayic1 Ozelliklerin Remisyon ile

Niiks Aras1 Gegen Siire ile iliskisi 35
15 Akut Losemi Tan1 Grubuna Ait Tanimlayici Ozelliklerin

Remisyon ve Niiks Gruplari, Remisyon ile Niiks ve Tan

ile Remisyon Arasi Gegen Siirelere Gore

Degerlendirilmesi 37
16 Kronik Losemi Tan1 Grubuna Ait Tanimlayici

Ozelliklerin Remisyon ve Niiks Gruplari, Remisyon ile

Niiks ve Tan1 ile Remisyon Arasi Gegen Siirelere Gore

Degerlendirilmesi 39
17 MM Tani Grubuna Ait Tanimlayic1 Ozelliklerin

Remisyon ve Niiks Gruplari, Remisyon ile Niiks ve Tam

ile Remisyon Aras1 Gegen Siirelere Gore

Degerlendirilmesi 41
18 Lenfoma Tan1 Grubuna Ait Tanimlayict Ozelliklerin

Remisyon ve Niiks Gruplari, Remisyon ile Niiks ve Tan1

ile Remisyon Aras1 Gegen Siirelere Gore

Degerlendirilmesi 43

Xii




1. GIRIS VE AMAC

Hematoloji, saglikli veya patolojik durumlarda kan hiicrelerini, bu hiicreleri
olusturan organlar1 ve bu organlarin hastaliklarini inceleyen bilim dalidir. Hematoloji,
bir¢ok alanda oldugu gibi multidisipliner yaklasima ihtiya¢ duyulan bir alandir (1).

Hematoloji bilim dali, hastaliklart benign ve malign olmak iizere iki ana grupta
inceler. Benign hastaliklara; orak hiicreli anemi, talasemi (akdeniz anemisi), kanama ve
pihtilasma bozukluklari gibi hastaliklar 6rnek olarak gosterilebilir (2).

Hematolojik maligniteler, hematopoetik ve lenfoid dokularin kontrolsiiz bir
sekilde ¢ogalmasindan kaynaklanir. Miyeloid maligniteler kemik iligindeki eritrosit,
monosit, megakaryosit ve graniilosit 6ncii hiicrelerinden, lenfoid maligniteler ise B ve
T lenfositlere, plazma hiicrelerine doniisen oncii lenfositlerden meydana gelir (3). Bu
maligniteler; morfolojik, genetik, immiinfenotipik ve klinik 6zelliklere gore siniflandirilir
ve bes ana baglikta incelenebilir (4). Birinci grup olan akut l6semiler grubunda akut
miyeloid ve lenfoid 16semiler bulunurken kronik miyeloproliferatif bozukluklar grubunda
kronik miyelositer losemi, esansiyel trombositoz, polisitemia vera ve primer
miyelofibrozis yer almaktadir (4). Ugiincii grup olan kronik lenfoproliferatif bozuklular
grubunda kronik lenfositer 16semi, hodgkin ve non-hodgkin lenfoma bulunmaktadir.
Plazma hiicre bozukluklari grubunda ise multiple myelom ve plazma hiicreli 16semi
bulunur. Besinci ve son grup miyelodisplastik sendromdur (5, 6). Bu kanserler, ABD ve
Avrupa'daki kanserlerin yaklagik %9.0’u iken, tiim diinya kanserlerinin %6.5'ini
olusturmaktadir (7).

Hematolojik maligniteye sahip hastalar; kilo kaybi, gece terlemesi, ates, kasinti,
halsizlik, yorgunluk, kemik agrilari, karmn agrisi, sik tekrarlayan enfeksiyonlar, depresyon,
lenfadenopati (LAP) ve splenomegali gibi semptom ve bulgular gosterebilir (8).

Hematolojik malignite alaninda yapilan calismalarda, cesitli laboratuvar
parametreleri ile hematolojik maligniteler arasindaki iliskiler arastirilmustir.
Literatiirlerdeki ¢aligmalarda 6zellikle yiliksek yogunluklu lipoproteinin (HDL) diisiik
seviyede olmasi, hematolojik malignitelerin gelismesi agisindan risk faktorii olabilecegi
diisiiniilmektedir. Baz1 ¢aligmalarda ise lipid parametreleri (yiiksek dansite lipoprotein,

diisiik dansite lipprotein, trigliserit ve total kolesterol) ile hematolojik maligniteler



arasinda iliski bulunmadigi belirtilmistir. Ancak lipid parametrelerinin, hastaligin relaps
ve remisyonu arasindaki iliskiyi degerlendiren literatiirlerin sayilart yeterli degildir.

Bu c¢aligmada, hematolojik malignite tanis1 alan hastalarin, tan1 almadan once
alinan kan 6rnegi ile degerlendirilen lipid parametreleri (HDL, LDL, TG, total kolesterol)
ile baslica hematolojik maligniteler (akut 16semiler, kronik losemiler, lenfomalar ve
multiple myelom) arasindaki iliski arastirlmistir. Ayrica bu arastirmada lipid
parametrelerinin, hastaligin remisyona giris ve remisyonda kalma siiresine etkisinin

degerlendirilmesi de amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hematolojik Malignitelerin Simiflandirilmasi

Hematopoetik malignitelerin siniflandirilmasi, uygun tedavi kararlarinin
alinmasi ve hastalik seyrinin dogru yorumlanmast i¢in gereklidir. Baslica hematolojik
maligniteler; lenfomalar, I6semiler, mast hiicreli/miyeloproliferatif kanserler,
histiositik  timorler, plazma ve dendritik hiicreli neoplazmalardir. Gegmis
zamanlardaki simiflandirmalar morfoloji ile sitolojiyi esas aliyordu. Ancak 1990
yilindan itibaren immiinofenotipik, sitolojik, molekiiler ve genetik kesifler sayesinde
daha giincel ve ¢agdas siniflandirmalar olusturulmustur. Bu siniflandirmalar; Gall ve
Mallory, Rappaport, Kiel, Lukes-Collins, Revize edilmis Avrupa-Amerika, Fransiz-
Amerikan-Ingiliz sistemi ve en son 2016 yilinda yenilenen ve de patologlar,
radyologlar, onkologlar ile hematologlar arasinda uluslararas1 bir fikir birligi
olusmasina yardimci olan Diinya Saglik Orgiitii (WHO-2016) smiflandirmasidir (9,
10) (Tablo 1).

Hematolojik maligniteler, li¢ temel 6zelligine gore siniflandirilir. Bunlar:

- Hastaligin baslangig siiresi (akut veya kronik),

- Hastaligin gelistigi hiicre tipi (Ienfoid veya miyeloid),

- Tutulum yerine (kan-kemik iligi veya doku tutulumu) gére hematolojik maligniteler
smiflandirilir (6).



Tablo 1: Diinya Saghk Orgiitii (WHO) Miyeloid Neoplazmalar ve Akut Losemi
Siniflandirmasi (11).

Miyeloproliferatif neoplazmalar (MPN)
Kronik miyeloid lésemi (KML), BCR-ABL1 ~
Kronik nétrofilik 16semi (CNL)
Polisitemi vera (PV)
Birincil miyelofibroz (PMF)
= PMF, prefibrotik/erken evre
= PMF, acik fibrotik evre
Esansiyel trombositemi (ET)
Kronik eozinofilik losemi, bagka tiirlii tanimlanmamig (NOS)
MPN, siniflandirilamayan
Mastositoz
Eozinofili ve PDGFRA ,PDGFRB veya FGFR1'in veniden diizenlenmesi veyva
PCMI1 -JAK?2 ile birlikte miveloid/Lenfoid neoplazmalar
PDGFRA yeniden diizenlenmest ile miyeloid/Lenfoid neoplazmalar
PDGFRB yeniden diizenlenmesi ile miyeloid/Lenfoid neoplazmalar
FGFRI1 yeniden diizenlenmesi ile miyeloid/lenfoid neoplazmalar
Miyelodisplastik/Miyeloproliferatif neoplazmalar (MDS/MPN)
Kronik miyelomonositik 1osemi (CMML)
Atipik kronik miyeloid 16semi (ACML), BCR-ABL1 -
Juvenil miyelomonositik l6semi (JVMML)
Halka sideroblastli ve trombositozlu MDS/MPN (MDS/MPN-RS-T)
MDS/MPN, siniflandirilamaz
Miyelodisplastik sendromlar (MDS)
Tek soy displazili MDS
Halka sideroblastli MDS (MDS-RS)
=  MDS-RS ve tek soy displazisi
=  MDS-RS ve multilineage displazi
Multilineage displazili MDS
Astri patlamals MDS
Izole del(5q) ile MDS
MDS. siniflandirilamaz
Germ hatt1 vatkinhigi olan miveloid neoplazmalar
Akut miyeloid losemi (AML) ve ilgili neoplazmalar
Tekrarlayan genetik anormallikleri olan AML
= 1(8;21)(q22;q22.1); RUNX1-RUNXITI
= 1nv(16)(p13.1q22) veya t(16:16)(p13.1:q22) 1le AML; CBFB-MYHI11
= PML-RARA ile APL
= £(9:11)(p21.3:q23.3); MLLT3-KMT2A
= 1(6;9)(p23;q34.1); DEK-NUP214
=  1nv(3)(q21.3q26.2) veya t(3;3)(q21.3;q26.2) 1le AML; GATA2 , MECOM




= 1(1:22)(p13.3;q13.3) ile AML (megakaryoblastik); RBM15-MKI 1

*  Mutasyona ugramig NPMI ile AML

* CEBPA'nm bialelik mutasyonlan olan AML

Miyelodisplazi ile ilgili degigikliklerle birlikte AML

Tedaviye bagli miyeloid neoplazmalar

AML, NOS

*  Minimum farklilagma ile AML

= Olgunlagma olmadan AML

*  Olgunlagma ile AML

*  Alut miyelomonositik 16semi

*  Akut monoblastik/'monositik 16zemi

*  Saf eritroid 16semi

*  Akut megakaryoblastik 16semi

= Akut bazofilik 16semi

= Miyelofibrozlu akut panmiyeloz

Miyeloid sarkom

Down sendromuna baglh miyeloid proliferasyonlar

=  Gegici anormal miyelopoez (TAM)

* Down sendromu ile iligkili miyeloid 16semi

Blastik plazmasitoid dendritik hiicreli neoplazm

Belirsiz soydan gelen akut ldsemiler

Akut farklilagmamig 16semi

1(9:22)(q34.1:q11.2) ile karigik fenotip akut 16semi (MPAL); BCR-ABL1

t(v:11q23.3 ile MPAL); KMT2A yeniden diizenlendi

MPAL, B/miyeloid, NOS

MPAL, T/miyeloid, NOS

B-lenfoblastik losemi/lenfoma

B-lenfoblastik 16semi/lenfoma, NOS

Tekrarlayan genetik anormallikleri olan B-lenfoblastik 15semi/lenfoma

1(9:22)(q34.1:q11.2) ile B-lenfoblastik 16semi/lenfoma; BCR-ABL 1

t(v:11q23.3) ile B-lenfoblastik 15semi/lenfoma; KMT2A yeniden diizenlendi

B-lenfoblastik 16semi/lenfoma ile t(12:21)(p13.2:q22.1); ETV6-RUNX1

Hiperdiploidi ile B-lenfoblastik 16semi/lenfoma

Hipodiploidi ile B-lenfoblastik 16semi/lenfoma

#(3:14)(q31.1;q32.3) IL3-IGH ile B-lenfoblastik 16semi‘lenfoma

t(1:19)(q23;p13.3) ile B-lenfoblastik 16semi/lenfoma; TCF3-PBX1

B-lenfoblastik 16semi/lenfoma. BCR-ABL1 benzeri

1AMP21* ile B-lenfoblastik 15semi/lenfoma

T-lenfoblastik losemi/lenfoma

Gegici varlik: Erken T hiicre dnciist lenfoblastik 16semi

Gegici varlik: Dogal Sldiiriict (NK) hiicreli lenfoblastik 15semi/lenfoma




2.2. Akut Losemilerin Siniflandirilmasi

Akut 16semiler, kemik iliginde blast hiicrelerin malign transformasyonu sonucu
olusan bir hastaliktir. Kanser hiicreleri, transformasyon ve olgunlasma bozuklugu
sonucu kemik iliginde asir1 ve kontrolsiiz proliferasyona sebep olmaktadir. Bu
durumda kemik iliginde normal hiicrelerin yapilmasina engel olmaktadir. Ayrica
periferik kan ve dokular1 isgal etmektedir (12).

Akut 16semilerin tan1 ve tedavisinde genetik olaylarin giderek 6nem kazanmasi
sonucu 2016 yilinda WHO tarafindan yeni bir smiflandirma yapilmistir. Bu
smiflandirmaya, morfolojiye ilave olarak genetik sapmalar ve immiinoloji dahil
edilmistir. Tablo 2’de gosterilen siniflandirmada, akut miyeloblastik 16semilerde
genetik, akut lenfoblastik 16semilerde ise hem immiinolojik hem de genetik bulgular

esas alinmuistir (13).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/acute-leukemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/acute-myeloid-leukemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/acute-myeloid-leukemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/acute-lymphoblastic-leukemia

Tablo 2: Akut Losemi 2016 WHO Siniflamasi (14).

Akut Miyeloid Losemi

1. Tekrarlayan Genetik Anomalilerle Seyreden AML

-1(8:21) (q22:q22). (AML 1V/ETO) ile AML

- Kemik iliginde anormal eozinofil ve inv(16) (pl3q22) veya t(16;16) (p13;q22),
(CBF/MYHI11) ile

birlikte olan AML

-1(15;17) (q22:q12), (PML/RAR0) ve varyantlar: ile birlikte olan akut promyelositer [6semi
- 11q23 (MLL) anormallikleri ile birlikte seyreden AML

2. Cogul Seri Displazisi ile Seyreden AML

- MDS veya MDS/MPH'1 takiben

- Onceden MDS veya MDS/MPH olmayan ancak iki veya fazla miyeloid seriye ait
hiicrelerin en az

% 50°sinde displazi gosteren AML

3. Tedaviye ikincil AML ve MDS

- Alkilleyici ajan‘radyasyon ile iligkili

- Topoizomeraz II inhibitor ile iligkili

- Digerleri

4. Yukanda tanimlanan gruplara girmeyen AML

- Minimal farklilagma gdsteren AML

- Olgunlagma gdstermeyen AML

- Olgunlagma gosteren AML

- Akut miyelomonositer 15semi

- Akut monoblastik/akut monositer 15semi

- RARw rearrajman: gostermeyen akut promyelositer 16semi

- Akut eritroid 16semi (eritroid/myeloid ve saf eritroldsemi)

- Akut megakaryoblastik 16semi

- Akut bazofilik 16semi

- Myelofibrozis ile seyreden akut panmyelozis

- Myeloid sarkom

Akut Lenfoblastik Lésemi

- Prekdirsor B-lenfoblastik 16semi/lenfoma
- Preldirsor T-lenfoblastik 16semi/lenfoma
- Buriitt lenfoma/ldsemi

Serisi Belirsiz Akut Losemi
- Bifenotipik akut 16semi
- Farklilagmamsg akut 16semi




2.3. Akut Miyeloid Losemi (AML)

AML, miyeloid kok hiicrelerinin (kirmizi kan hiicreleri, platelet, monosit,
eizonofil, notrofil ve bazofil) malignitesidir. Diger bir tanimla kan hiicrelerindeki
kalitimsal degisimler sonucu ortaya ¢ikan neoplastik kok hiicrelerin asir1 cogalmasi ile
karakterize kemik iligi hastaligidir. AML, c¢ogu kanser gibi neoplastik
transformasyona ve klonal proliferasyona neden olan genetiksel degisimlerden
meydana gelmektedir (15). AML’li hastalarda remisyondan sonra kisa siirede niiks
gelismesi, hastalarin tedavi edilmesini olduk¢a zorlastirmaktadir. Hastalar tedavi
edilemez ise kanser hiicrelerinin kemik iligi infiltrasyonu sonucu, kemik iliginde
yetmezlik olusabilmektedir. Bu yetmezlik sonucunda gelisen enfeksiyona veya
kanamaya bagli 6limler goriilebilmektedir. Tedavi edildiginde ise hastalarin durumu

iyilesmeye kadar giden genis bir yelpazede sonuglanabilmektedir (16).

2.3.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Yetiskinlerde 16semiler arasinda en g¢ok tani alan AML’dir. Kirk yasindan
sonra gelisme olasiligr hizli yiikselis gosteren 16semi tipidir. AML, ABD'de her yil
yeni kanser tanisi alan hastalarin yaklagik %1,2’sini olusturmaktadir. Bu oran
20.000'den fazla vaka anlamina gelmektedir. 10.000’den fazla insan ise bu nedenle
Olmektedir. Bat1 iilkelerinde 18 yas iistii goriilen tim l6semilerin %25'ini AML
olusturur. Vakalarin erkek/kadin orani yaklagik 3/2°dir (17).

AML’nin meydana gelmesi, bazi risk faktorleriyle iliskilendirilmistir. Bu risk
faktorleri AML vakalariin kiiciik bir boliimiinii olusturmaktadir. Bu faktorler; genetik
bozukluklar olmast, kimyasal ve ¢evresel etmenlerin bulunmasi, daha 6nce kemoterapi
alma Oykiisii olmasi1 ve radyasyona maruz kalmasi olarak dort ana baglik altinda
toplanir. Genetik bozukluklara; down ve klinefelter sendromu, ataksi-telenjektazi,
norofibromatozis ve fanconi anemisi 6rnek olarak verilebilir. Kimyasal etmenlere;
benzen, sigara ve tarim ilaglar1 gibi ornekler verilebilir. Kemoterapik ajanlara;
antrasiklinler, taksanlar, topoizomeraz-2 inhibitorleri ve alkilleyici ajanlar 6rnek

olarak verilebilir (18).



2.3.2. Klinik Bulgular

AML hastalarinda klinik bulgular fazla cesitlilik gosterebilir. Bunun nedeni,
l6semik hiicrelerin kemik iligini invaze etmesi sonucu periferik kanda normal hiicre
seviyelerinde diislise sebep olmasidir. Baglica goriilen semptomlar; ates, yorgunluk,
halsizlik, kolay morarma, nefes darligi, kanama, ¢arpint1 ve enfeksiyondur. Genellikle
ates ve enfeksiyon notropeniye, kolay morarma ve kanamalar trombositopeniye bagh
gelisirken; halsizlik, cabuk yorulma ve garpinti ise anemi sonucu meydan gelmektedir.
Ayrica 16kositozu fazla olan hastalarda 16kostaz sonucu takipne, nefes darligi, gogiis
agrist ve bilissel degisikliler goriilebilir. Lokostaz ve tiimor lizisin acil tedavi edilmesi
gerekmektedir. Timor lizis gelismesi halinde; hiperkalemi, hiperiirisemi, azotemi,
asidoz, hipokalsemi ve hiperfosfatemi goriilebilir. Ayrica fizik muayenede dis eti
hipertrofisi, LAP, hepatomegali, splenomegali gibi visseromegali goriilebilmektedir.
Ancak bu bulgular genellikle hafif veya asemptomatiktir (19, 20).

AML sitogentik olarak {i¢ risk grubuna ayrilir. AML’nin sitogenetik risk
gruplar1 Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3: Akut Miyeloid Losemide Sitogenetik Risk Gruplari (21).

Karyotip Siklik (%) | Tam remisyon (%) | 5 yillik hastaliksiz yasam (%)
Tvi

t(8:21) 5-10 90 70
inv(16) 5-10 90 60-70
t(15:17) 5-10 80-90 60-70
intermediate

Diploid, -Y 40-50 70-80 30-40
Kotii

-5/-7 20-30 50 5-10
+8 10 60 10
11q23, 20q-, diger | 10-20 60 10-20




2.4. Akut Lenfoblastik Losemi (ALL)

ALL ¢ocukluk doneminde ¢ok sik tani alan, yetiskinlerde ise akut 16semilerin
yaklasik %20-25’ni olusturan 16semi tipidir. ALL, hiicre dongiisii ve gelisiminden
sorumlu olan genlerdeki mutasyonlar ve translokasyonlarin etkisi ile B ve T lenfoid
onciil hiicrelerin malign transformasyonu sonucu gelisir. B-ALL ve T-ALL olmak

tizere iki tipi vardir. B-ALL vakalarin %75 ni olusturur (22).

2.4.1. Epidemiyeloji ve Etiyoloji

ALL, cocukluk doénemi tiimorlerin %20-25ni, losemilerin ise %75 ni
olusturmaktadir. Yetiskinlerde ise tiim I&semilerin ortalama %20-25’ni
olusturmaktadir. 2019 yilinda ABD’de yapilan bir ¢alismada ALL’nin, tiim
kanserlerin yaklasik % 0,3’tinii olusturdugu belirtilmistir. ALL’de genellikle bes yas
alt1 ve elli yas ustii kisilerde bimodal insidans goriiliir (23).

ALL etiyolojisinde; cevresel faktorlere (endiistriyel gevrede yasamak ve
manyetik alanlara maruziyet vb.), sosyoekonomik duruma, bazi enfeksiy6z ajanlara ve
genetik faktorlere dair ¢esitli arastirmalar yapilsa da kesin sonuglar elde edilememistir.
Ancak genetigin etiyopatogenezde rol oynayabilecegine dair bulgular mevcuttur.
Ornegin trizomi 21 genine sahip (down sendromu) bir kiside ALL gelisme olasiliginin,
saglikli poptilasyona gore 20-30 kat daha artmis oldugu gosterilmistir. Ayrica
monozigotik kardeslerden biri ALL hastasi ise, digerinde bir y1l icinde ALL gelisme
riski yaklagik %20-25 oraninda artar iken bu durum dizigotik ikizlerde diger kardeste
4 kat daha artmis oldugu bildirilmistir (24).

2.4.2. Klinik Bulgular
ALL'nin klinik bulgular1 non-spesifiktir. Kemik iliginde, periferik kanda ve
ekstramediiller dokularda malign hiicrelerin invazyonu sonucu gelismektedir.

Periferik kanda hiicrelerin diismesine bagli B semptomlar1 (ates, kilo kaybi, gece

terlemeleri), enfeksiyon, kolay morarma/kanama, nefes darligi, takipne, tagikardi ve
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yorgunluk gibi bulgular ile kendini gosterir. Kemik ve eklem agrisi ¢ocuklarda ilk
bagvuru sebebi olabilir (23, 25).

ALL’li hastalarin fizik muayenesinde petesi, solukluk ve ekimoz saptanabilir.
Hastalarin  %20'sinde LAP ve splenomegali goriilebilir. Bu bulgular siklikla
asemptomatiktir. T hiicreli ALL hastalarinda biiyiik mediastinal kitlelere bagli olarak

stridor veya vena kava siiperior sendromu ortaya ¢ikabilir (25).

2.5. Kronik Miyeloproliferatif Hastaliklar

Kronik miyeloproliferatif neoplazmalar (MPN), kemik iligindeki miyeloid kok
hiicrelerinin bir veya daha fazlasinin klonal ¢ogalmasi ile karakterize hematolojik bir
hastaliktir. Genellikle hiicrelerde farklilasma ve olgunlasma eslik etmektedir (26).
Kronik miyeloid 16semi (KML), primer miyelofibrozis (PM), esansiyel trombositoz
(ET) ve polisitemia vera (PV) siklikla goriilen kanserlerdir (27).

2.5.1. Kronik Miyelositer Losemi (KML)

Miyeloid kok hiicrelerin agir1 ve anormal ¢ogalmasi sonucu olusan hematolojik
malignite tiiridir. Kromozom 22’de BCR geni ile kromozom 9’daki ABL geninin
translokasyonu sonucu BCR/ABL fiizyon geni (philedelphia kromozomu) meydana
gelir (28). Ortaya ¢ikan BCR/ABLI1 kimerik proteini, aktif bir tirozin kinaz olup
malign doniisiime yol acan coklu sinyal yollarin1 aktive etmektedir. KML tanili
hastalarin yaklasik %95’inde philedelphia kromozomu saptanmaktadir. Philedelphia
pozitifligi hiicrelerin anormal sekilde artmasina ve 16kostaza neden olmaktadir (29).

KML nin 3 faz1 vardir. Birinci faz, kemik iliginde olgunlagsmis ve artmis beyaz
kan hiicreleri ile karakterize olan kronik fazdir. Kronik fazda fazla komplikasyon
goriilmez ancak hastalarin cogu bu donemde tani alir. Ikinci faz, birinci faz tedavi
edilemez veya tedaviye yanit alinamaz ise hizlanmis yani akselere fazdir. Bu faz
yaklasik 3 yil siirer. Ugiincii faz ise, blastik fazdir. Kronik fazin basarili bir sekilde
tedavi edilmesine ragmen ilk iki y1l i¢inde yaklasik %10 ‘unun ikinci faza ilerledigi

goriilebilmektedir (30).
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KML insidans1 yaklasik 1.5/100.000 vakadir. Yetiskinlerde tim losemi
vakalariin yaklasik %15'ini olusturmaktadir. Erkeklerde kadinlara gore 3/2 oraninda
daha fazla goriilmektedir. Goriilme yas1 ortalama 45-55 olup hastalarin %30 kadar1 60
yas ustidir (30, 31).

KML igin Kesin bir etiyoloji saptanamamigtir. Etiyolojide yiiksek ihtimal ile
nedenin iyonize radyasyon oldugu belirtilmektedir. Kimyasal maddelerin, enfeksiyoz

ajanlarin ve genetik gecisin rolii tespit edilememistir (32).

2.5.1.2. Klinik Bulgular

Klinik bulgular hastalik fazina gore degiskenlik gosterebilir. Hastalarin
ortalama %80’i kronik fazda tani almaktadir ve bunlarin da yaklagik %40-50'si
asemptomatiktir. Geri kalan hastalarin %10'u akseler diger %10'u ise blastik fazda iken
tan1 almaktadir. Kronik faz, miyeloid hiperplazi ve splenomegali ile karakterizedir.
Hastalar tedavi alamadiginda/almadiginda veya tedaviye yamt vermedigi zaman
genellikle akselere ve ardindan akut 16semi karakterini tagiyan blastik faza gegerler.
Blastik faz agresif ilerler ve birkag ay sonra hastalar genellikle olir. KML’de
goriilebilen semptomlar; anemiye bagl (halsizlik, yorgunluk, eforda azalma, garpinti),
splenomegaliye bagl (karinda sislik ve bazen agri), metabolizmanin hizlanmasina
baglt (ates, kilo kaybi), trombosit fonksiyon bozukluguna bagli (hemoraji, ekimoz,
tromboemboli, retinopati), hiperlokositoz ve hiperviskositeye bagl (kulak ¢inlamast,
gorme bozuklugu, dispne) olarak degismektedir. Fizik muayenede ise %70-90
splenomegali, %10-20 hepatomegali saptanabilir. Blastik fazda B semptomlar1 (kilo
kayb1, gece terlemesi) ve kemik agris1 olabilir. Ayrica ileri evrelerde veya lenfoblastik
dontisimde LAP saptanabilir (33, 34).

2.5.2. Polisitemia Vera (PV)
Eritrositlerin asir1 ve kontrolsiiz ¢cogalmasi sonucu gelisen bir hastaliktir.

Ozellikle eritrositlerde yiikseklik ile karakterize olsa bile her ii¢ hiicre serisinde artis

mevcuttur. Genellikle komplikasyonlar polisitemiye bagl gelisir. Ileri yas hastaligidir
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ve genellikle 60 yas civarinda goriiliir. Hastalarda janus kinaz-2 (JAK-2) mutasyonu

siklikla saptanir (35, 36). Hastaligin tan1 kriterleri Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4: Polisitemia Vera 2016 WHO Tam Kriterleri (37)

Major 1. Erkeklerde hemoglobin (Hb) > 16,5 g/dL, kadnlarda >16 g/dL ya da erkeklerde
Olgiitler hematokrit (Het) > %49, kadinlarda Het > %48 ya da beklenen ortalama Hb
degerinden %25 ten fazla artiis eritrosit kiitlesi

2. Kemik iligi biyopsisinde belirgin eritroid, graniilositik ve pleomorfik, matiir
megakaryositlerde megakaryositik proliferasyonu iceren; her ii¢ seride yasa gire
hiperseliilarite olmasi

3. JAK2 V617F ya da JAK2 ekzon 12 mutasyon varli:

Minor 1. Subnormal serum eritropoietin (EPO) seviyesi
Olciitler

*Bu kriterlere gére iic majdr kriter ya da ilk iki major kriter ile mindr kriterin bir arada olmasi ile
PV tanisi konulmaktadir.

2.5.3. Esansiyel Trombositemi (ET)

Bilinen diger ismi primer trombositozdur. Kadin cinsiyette daha sik goriiliir.
Trombosit sayist > 450.000/mm?® olmas1 ile birlikte kemik iliginde olgun
megakaryositlerin sayilarinda artma ve splenomegali ile karakterize bir hastaliktir.
Hastalarin 15 yillik yagsam sans1 %80 civarindadir. Morbiditenin ve mortalitenin en sik
nedenleri tromboz veya kanama riskidir (38). Hastalarin bir kisminda JAK-2
mutasyonu saptanir. JAK-2 negatif hastalarda MPL veya CALR mutasyonu

arastirilmalidir (39).
2.5.4. Primer Myelofibrozis

Idyopatik miyelofibrozis veya agnojenik miyelofibrozis bilinen diger
isimleridir. Kemik iliginde ileri derece fibrozis, periferik kanda Iokoeritroblastlar ve

gozyast hiicreleri, ekstramediiller hematopoez ile karakterize bir neoplazmidir.

Hepatosplenomegali goriilebilir. JAK-2, MPL veya CARL mutasyonlart eslik eder.
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Genellikle kemik iliginde ilerleyici bir yetmezlige sebep olur. Ik 10 yilda ortalama
%20 hastada 16semiye ilerleme goriilebilir (40).

2.6. Lenfoproliferatif Hastahklar

Lenfoproliferatif hastaliklar; monoklonal lenfositoz ile LAP’a neden olan ve
kemik iligini infiltre eden olgun lenfositlerin kontrolsiiz ¢ogalmasi ile karakterize
heterojen bir hastalik grubudur. Bu hastaliklar hiicre tipine goére B ve T hiicreli
lenfoproliferatif bozukluklar seklinde incelenir. Ayrica bagisikligr diistik kisilerde
daha sik goriliir (41).

2.6.1. Kronik Lenfositer Losemi (KLL)

KLL, batr tilkelerinde yetiskinlerde en sik goriilen 16semidir. Olgun gériiniimlii
ufak B veya T lenfositlerin klonal ¢ogalmasi sonucu meydana gelen kemik iligi

malignitesidir. KLL vakalarinin yaklasik %95°i B hiicre kokenlidir (42).

2.6.1.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

ABD'de 4.1/100.000 kisi orani ile KLL, batida erigkinlerde en sik goriilen
16semi tipidir. KLL’li hastalarin ortalama tan1 yas1 70°dir. ileri yas hastalig1 olarak da
bilinir. Erkek/kadm goriilme oram1 1.7/1 seklindedir. Insidansi yasla birlikte
artmaktadir (43).

KLL’nin etiyolojisi hakkinda yapilan c¢alismalarda kesin sonuglara
ulagilamamigtir. Radyasyon, viriisler, kimyasal ajanlar gibi ¢esitli cevresel faktorlerin
varligi, genetik gecisin bulunmasi ve Asya kitasinda yasayan kisilerde daha sik
goriilmesi gibi etiyoloji tizerine ¢esitli calismalar yapilmig ancak neden-sonug iliskisi

saptanamamustir (44).
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2.6.1.2. Klinik Bulgular

Genellikle teshis aninda hastalarin birgogu semptom gostermemektedir. Cogu

hastaya farkli sebeplerle bakilan tam kan sayimi sonucunda erken evrede teshis

konulur. Hastalarin baslica sikayetleri; yorgunluk, halsizlik ve B semptomlaridir.

Hastalarin fizik muayenesinde ¢cogunlukla agrisiz, genellikle 1 cm’den biiyiik, mobil,

elastik kivamda LAP’a rastlanir. LAP’in bulundugu bolgeler siklik sirasina gore

servikal, supraklavikuler, aksiller ve inguinal bolge seklinde siralanabilir. Siklikla

splenomegali nadir olarak da hepatomegali saptanabilir. Hastaligin ileri evrelerinde

anemi ve trombositopeni eslik edebilir ve bunlara bagli semptomlar goriilebilir (45,

46).

2.6.1.3. Klinik Evreleme

KLL’nin klinik olarak evrelemesinde, Binet veya Rai/Modifiye Rai evreleme

sistemleri kullanilmaktadir (Tablo 5,6). Bu evreleme sistemleri, tan1 aninda prognozu

belirleme ve tedaviye baslama karar1 agisindan kullanilir. Her iki evreleme sistemi;

lenfositoz, anemi, trombositopeni, lenfadenomegali ve splenomegali varligina

bakilarak gelistirilmistir (47, 48).

Tablo 5: Rai ve Modifiye Rai Evreleme Sistemi (48).

Rai Modifiye Rai*
Evre0 | Tek basina lenfositoz (perifer kanda> | Diisiik risk Evre 0
5000/mm?, kemik iliginde > % 40)
Evrel | Evre 0+ lenfadenomegali Orta risk I ve IL. evreler
EvreIl | Evre 0 veya Evre I + splenomegali ve/veya
hepatomegali
Evre Evre 0 veya I veya II + anemi Yiiksekrisk | III ve IV.
III (E<11 gr/dl, K<10 gr/dl) evreler
EvreIV | Evre 0 veya I veya II veya III +
trombositopeni

* Giincel olarak modifiye Rai sister kullamlmalktadar.
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Tablo 6: Binet Evreleme Sistemi (48).

Evre Bulgular

A -Cevre kani (>5000/mm?®) ve kemik iliginde (>%40) lenfositoz
-Lenfoid tutulum 3 bélgeden az

-Anemi veya trombositopeni yok

B -Cevre kani (>5000/mm?) ve kemik iliginde (>%40) lenfositoz
-Lenfoid tutulum 3 bélgeden fazla

-Anemi veya trombositopeni yok

C -Cevre kani (=5000/mm?) ve kemik iliginde (>%40) lenfositoz
-Anemi (E<11 gr/dl, K<10 gr/dl) veya trombositopeni (100000/mm?) var

-Lenfadenomegali veya splenomegali veya hepatosplenomegali olabilir

veya olmayabilir

2.6.2. Hodgkin Lenfoma (HL)

HL, ilk ad1 hodgkin hastalig1 olan ve 1832 yillarinda Thomas Hodgkin'in LAP
ve splenomegaliye sahip hastalarda yaptigi otopsiler sonucu tanimladigi bir hastaliktir.
1990 yillarinda ise germinal veya postgerminal merkez B hiicrelerinden kaynaklanan
malignite oldugu anlasilinca adi HL olarak degistirilmistir. HL, B lenfositlerin klonal
transformasyonundan kaynaklanan ve lenfosit, eozinofil, nétrofil, histiyosit ve plazma
hiicrelerini de iceren reaktif bir inflamatuar hastaliktir. Cift ¢ekirdekli veya biiyiik
mononiikleer hiicreler olan Reed-Sternberg hiicreleri HL igin patognomoniktir (49,
50).

2.6.2.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Tiim malignitelerin %1-2’si ve lenfomalarin da %20-25’1 HL’dir. Diinyada
yillik olarak 80.000 vaka insidansi olan bir hastaliktir (51, 52). HL nin, ortalama 20'li
ve 55’1li yaslarda olmak {izere bimodal insidansa sahiptir. Erkeklerde kadinlara gore
daha sik goriilmektedir (53).

HL etiyolojisi igin net veriler yoktur. Ancak Epstein-Barr viriis (EBV) ve

Human immunodeficiency viriis (HIV)’in neden olduguna dair veriler gosterilmistir
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(54). Bunun yaninda HL’nin yiiksek sosyo-ekonomiye sahip ve egitimli kisilerde daha

fazla goriildigiinti destekleyen bulgular mevcuttur (55).

2.6.2.2. Klinik Bulgular

HL’li hastalar genellikle servikal ve supraklavikiiler LAP ile bagvururlar.
Bazen anterior mediastinal, aksiller ve daha nadir olarak inguinal LAP ile de
bagvurabilirler. Genellikle biiyiimiis lenf bezleri lastik kivaminda, hareketli ve
agrisizdir. Hastalarin yaklasik ti¢te birinde son alti ayinda %10 ve daha fazla kilo
kaybi, 38 °C’den yiiksek ates ve gece terlemesi mevcuttur. Ayrica kronik kagint1 bazi
hastalarda ilk ve tek belirti olabilir. Yaklasik %5-10 oraninda ekstranodal (dalak,
akcigerler, karaciger ve kemik iligi) dokular: tutulabilir (56, 57).

2.6.2.3. Histopatolojik Stmflama ve Klinik Evreleme

2016 WHO smiflamasina gore HL; nodiiler lenfosit baskin HL ve daha yaygin
goriilen klasik HL olarak 2 sinifta incelenmektedir. HL'nin tanis1 eksizyonel biyopsi
ile konulmaktadir. Cok ¢ekirdekli dev Reed-Sternberg hiicreleri klasik tip HL i¢in
patogonamiktir. Nodiiler lenfosit baskin HL’de ise Reed-Sternberg hiicreleri yoktur.
Fakat katlanmis, lobiile ¢ekirdekli, daha iri lenfositik ve histiyositik hiicreler
bulunmaktadir (58, 59).

2017'de revize edilmis WHO’ya gore klasik HL:

a) Nodiiler skleroz

b) Lenfositten zengin

¢) Karisik seliilarite

d) Lenfositten fakir olarak ayrilir.

Bu alt tipler hiicre morfolojisi ve tiimér hiicre yogunlugu ile birbirinden
ayrilmaktadir (60).

Hastaligin tanis1  konulduktan sonra anatomik yayginlik derecesinin
belirlenmesi 6nemlidir. Bu amagla gilinlimiizde yaygin olarak Tablo 7°de gdsterilen

Ann Arbor siniflamasi Costwold Uyarlamasi kullanilmaktadir (61).
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Tablo 7: Ann Arbor Evreleme Sistemi (Costwold Uyarlamasi) (62).

Evrel Tek lenf nodu alani(I) veya bir ekstralenfatik alan (IE)

Evre II Diyafragmanin tek tarafinda 2 ya da daha fazla lenf diigiimii bélgesi (II)
veya diyafragmanin tek tarafinda lokal ekstralenfatik yayilimla birlikte bir
veya daha fazla lenf diigiimii bélgesi (IIE)

Evre II1 Diyafragmanin her iki tarafinda lenf diigiimii bolgeleri (III), lokal
ekstralenfatik yayilim eslik ediyorsa IIIE, dalak tutulumu varsa IIIS, lokal
ekstralenfatik tutuluma dalak tutulumu eslik ediyorsa IIISE

Evre IV Eslik eden lenf diigiimii tutulumu olsun ya da olmasin bir ya da daha fazla

ekstralenfatik organin yaygin tutulumu

A: Sistemik semptom yok.
B: Son 6 ay icinde bazal agirhigin %10’undan daha fazlasinin kaybi, yineleyen ve
aciklanamayan 38 °C’nin tizerindeki ates, yineleyen gece terlemeleri.

Kitlesel (bulky) hastalik: =7 cm

2.6.3. Non-Hodgkin Lenfoma (NHL)

NHL; histopatolojik, biyolojik ve klinik 6zellikleri ile heterojen bir hastalik
grubudur. NHL’de heterojenitenin sebebi, gelisiminin farkli asamalarinda olan B ve T
lenfositlerden ve koken aldiklari hiicrenin 6zelliklerini yansitmasindan dolayidir (63).

NHL’nin, HL’ye gore ongoriilebilirligi daha az olmakla beraber ekstranodal
tutulum egilimi ise daha fazladir. NHL vakalar1, ortalama %25 oraninda ekstranodal
tutulum ile ortaya ¢ikabilir. Sik karsilagilan NHL alt tipleri ise; diffiiz biiyiik B hiicreli
lenfoma (ortalama %30) ve folikiiler lenfomadir (ortalama %20) (64).

2.6.3.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

NHL, diinyada en sik goriilen hematolojik malignitedir. Oliim nedenlerinin
yaklagik %3’tdiir ve diinyada en sik yedinci sirada goriilen kanserdir. ABD’de
kansere bagl 6liimlerde altinci sirada yer almaktadir. Erkeklerde, 65 yas listiinde ve
otoimmiin hastaligi olanlarda daha sik goriilmektedir (65).

NHL etiyolojisi, degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri olarak 2 grupta

incelenebilir. Degistirilemez risk faktorleri olarak; 65 yas tistii olmasi, erkek olmasi, beyaz

18



irk olmasi, ailede hematolojik malignite dykiisii olmast ve otoimmiin hastaliklara sahip
olmasi sayilabilir. Degistirilebilir risk faktorleri ise; radyasyon, kimyasallara maruziyet,
sigara ve alkol, obezite, meme implantalari, vitamin D eksikligi ile birlikte EBV, HIV,
Human T-cell lymphotropic viriis tip-1 (HTVL-1), Human herpes viriis tip-8 (HHV-8),
Hepatit C viriis (HCV) ve Helicobacter pilori (HP) yer almaktadir (65, 66).

2.6.3.2. Klinik Bulgular

Hastalar en sik periferik agrisiz LAP ile bagvururlar. B semptomlari olarak bilinen
gece terlemesi, ates ve kilo kaybi ile bagvuran kisiler genellikle ilerlemis hastaliga
sahiptirler (67). Diger semptomlar NHL’nin tiplerine gére degisebilmektedir. Ornegin,
burkitt lenfomali hastalar hizli ilerleyen tiimor kitlesine sahiptir. Mantle hiicreli lenfoma
hastalarinda ise dalak, waldeyer halkasi, kemik iligi, gastrointestinal sistem ve meme gibi
ekstranodal bolgeler tutulabilir ve bunlara bagli semptomlar goriilebilir. Bir bagka 6rnek
olarak merkezi sinir sistemi lenfoma hastalari; bas agrisi, fokal norolojik bozukluklar,
nobetler veya lenfomat6z menenjit ile kendini gosterebilir (68).

Hastalarda tutulan tiim lenfoid bolgeler (waldeyer halkasi, servikal,
supraklavikiiler, aksiller, inguinal, femoral) dikkatlice incelenmelidir. Karaciger ve dalak
muayenesi onemlidir (69).

Primer olarak mediastinal biiyiik B hiicreli lenfoma gelisebilir veya sekonder
yayllim sonucu mediastinal tutulumu olabilir. Bu hastalarda inatg1 Oksiiriik, gogiiste
rahatsizlik hissi olabilmektedir. Ancak bazi hastalar da klinik semptomlar goriilmeyebilir.
NHL'nin ¢ogu alt tipinde retroperitoneal, mezenterik veya pelvik lenf diigiimlerinin
tutulumu siktir. Batinda lenfatik obstriiksiyon sonucu siloz assit gelisebilmektedir (69,
70).

2.6.3.3. Histopatolojik Simiflama
Lenfomalar  hiicre  kokeni ve  farklilasma  derecesi  temelinde

siiflandirilmaktadir. Giiniimiizde ise NHL’de 2016 yilinda revize edilen WHO’ nun
smiflandirmasi kullanilmaktadir (71) (Tablo 8).
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Tablo 8: Matiir Lenfoid Neoplaziler 2016 WHO Siniflamasi (72).

Pediatrik tip folikdiiler lenfoma

IRF4 yeniden dizenlemesi olan biiyik B hiicreli lenfoma

Primer kutandz folikiil merkezi lenfoma

Manto hiicreli lenfoma

Yerinde manto hiicreli neoplazi

Diffiz byiik B hiicreli lenfoma (DLBCL), NOS

Germinal merkez B hiicre tipi

Aktif B hiicre tipi

T hiicre/histivositten zengin biyik B hiicreli lenfoma

Merkezi sinir sisteminin (CNS) birincil DLBCL'si

Birincil kutandz DLBCL. bacak tipi

EBV+DLBCL. NOS

EBV-+ mukolkutandz tlser

Kronik inflamasyon ile iligkili DEBCL

Lenfomatoid graniilomatozis

Primer mediastinal (timik) biyik B hicreli lenfoma

Intravaskiiler biiyiik B hiicreli lenfoma

AT K+ biiviik B hiicreli lenfoma

Plazmablastik lenfoma

Primer efizyon lenfoma

HHVS+ DLBCL, NOS

Burkitt lenfoma

11q aberasyonlu Burkitt benzeri lenfoma

MYC ve BCL2 ve/veya BCL6 yeniden diizenlemeleri olan yilksek dereceli B hiicreli
lenfoma

Yiiksek derecel: B hicreli lenfoma, NOS

DLBCL ve klaszik Hodgkm lenfoma arasmmda orta dzelliklere sahip, simflandinlamayan B hacreli
lenfoma

Olgun T ve NK neoplazmalan

T hiicreli prolenfositik 16semi

T hiicreli biyik graniiler lenfositik 16semi

NK hiicrelerinin kronik lenfoproliferatif bozuklugu

Agresif NK hiicreli 16semi

Cocukluk ¢aZinin sistemik EBV+ T hiicreli lenfomas:
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Hydroa agt benzeri lenfoproliferatif bozukluk

Yetigkin T hiicreli 16semi/lenfoma

Ekstranodal NK/'T hiicreli lenfoma, nazal tip

Enteropati ile iligkili T hijcreli lenfoma

Monomorfik epiteliyotropik intestinal T hiicreli lenfoma

GI kanalinin sessiz T hiicresi lenfoproliferatif bozuklugu

Hepatosplenik T hiicreli lenfoma

Deri alts pannikiilit benzeri T hiicreli lenfoma

Mikoz fungoides

Sezary sendromu

Birincil kutandz CD30+ T hiicreli lenfoproliferatif bozukluklar

Lenfomatoid papiloz

Primer kutandz anaplastik biiyik hiicreli lenfoma

Primer kutandz v8 T hiicreli lenfoma

Primer kutandz CD8+ agresif epidermotropik sitotoksik T hiicreli lenfoma

Primer kutandz akral CD8+ T hiicreli lenfoma

Primer kutandz CD4+ kiigik/orta T hiicreli lenfoproliferatif bozukluk

Periferik T hiicreli lenfoma NOS

Anjiyoimmiinoblastik T hiicreli lenfoma

Folikiiler T hiicreli lenfoma

TFH Fenotipli Nodal Periferik T Hiicreli Lenfoma

Anaplastik biyik hicreli lenfoma, ALK+

Anaplastik biyiik hiicreli lenfoma, ALK

Meme implants ile iligkili anaplastik biyiik hiicreli lenfoma

Hodgkin lenfoma

Nediiler lenfosit baskin Hodgkin lenfoma

Klasik Hodgkin lenfoma

Nodiiler skleroz klasik Hodgkin lenfoma

Lenfositten zengin klasik Hodgkin lenfoma

Kargik selilarite klasik Hodgkin lenfoma

Lenfosit tiketen klasik Hodgkin lenfoma

Nakil sonrasi lenfoproliferatif bozukluklar (PTLD'ler)

Plazmasitik hiperplazi PTLD

Enfeksiydz mononikleoz PTLD
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Olgun B hiicreli neoplazmlar

Kronik lenfositik 16semi/kiiciik lenfositik lenfoma

Monoklonal B hiicreli lenfositoz

B hiicreli prolenfositik 16semi

Splenik marjinal bolge lenfomasi

Kills hiicreli 16semi

Splenik B hiicreli lenfoma/1osems, siniflandirilamayan

Splenik diffiiz kirmizi pulpa kiigiik B hiicreli lenfoma

Tiyld hiicreli 16semi varyanti

Lenfoplazmasitik lenfoma

Waldenstrom makroglobulinemisi

Belirsiz dneme sahip monoklonal gamopati (MGUS), IgM

w Agir zincir hastaligy

v Agir zincir hastaligy

o Ag1r zincir hastaligi

Belirsiz oneme sahip monoklonal gamopati (MGUS), IgG/A

Plazma hiicreli mivelom

Kemigin soliter plazmasitomu

Ekstraossedz plazmasitom

Monoklonal immiinoglobulin depozisyon hastaliklars

Mukoza ile iliskili lenfoid dokunun ekstranodal marjinal bdlge lenfomasi (MALT
lenfoma)

Nodal marjinal bdlge lenfomasi

Pediatrik nodal marjinal bolge lenfoma

Folikiiler lenfoma

Yerinde folikiiler neoplazi

Duodenal tip folikiiler lenfoma
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Gosterigli folikiiler hiperplazi PTLD
Polimorfik PTLD
Monomorfik PTLD (B ve T/NK hiicre tipleri)
Klasik Hodgkin lenfoma PTLD

Histiositik ve dendritik hiicreli neoplazmalar
Histiositik sarkom
Langerhans hiicreli histiyositoz
Langerhans hiicre sarkomu
Belirsiz dendritik hiicre timori
Interdigitating dendritik hiicre sarkomu
Folikiiler dendritik hiicre sarkomu
Fibroblastik retikiiler hiicreli timdr

Dissemine jiivenil ksantograniloma

Erdheim-Chester hastalig:

2.7. Plazma Hiicre Bozukluklari

Bu grup hastaliklar monoklonal immiinglobulin iireten plazma hiicrelerden
kaynaklanir. Bu hiicrelerin klonal ve anormal ¢ogalmasi sonucu meydana gelen bir
grup hastaliktir. Bagta multiple myelom olmak iizere waldestrom makroglobulinemisi,
onemi bilinmeyen monoklonal gamopati, POEMS sendromu, amiloidozis, agir ve

hafif zincir hastaliklar1 bu grupta bulunan hastaliklardir (73).

2.7.1. Multiple Miyelom (MM)

Multiple miyelom (MM), monoklonal antikor iiretimi ve end organ hasarina
neden olan plazma hiicrelerinin kemik iliginde, monoklonal proliferasyonu ile
karakterize hematolojik bir malignitedir (74). Siklikla anemi, bobrek yetmezligi, litik
kemik lezyonlar1 ve hiperkalsemiye yol acar (75). MM tani kriterleri Tablo 9’da

gosterilmistir.

23



Tablo 9: Multiple Miyelom Tam Kriterleri (76).

Iki kriter kargilanmalidir:

1. Klonal kemik iligi plazma hiicreleri %10'dan fazla veya biyopsi ile kanitlanmig kemik
veya ekstramediller plazmasitom

Ayrica, agaZidaki miyelomu tammlayan olaylardan biri veya daha fazlas::

1. Altta yatan plazma hiicresi proliferatif bozukluguna atfedilebilen CRAB kriterlerinin
varligs, 6zellikle:

a) Hiperkalsemi: serum kalstyumu >11 mg/dl

b) Bobrek yetmezligi: kreatinin klerensi <40 ml/dk veya serum kreatinin >2 mg/dl

¢) Anemi: hemoglobin <10 g/dl veya normalin alt sinirinm >2 g/dl altinda

d) Kemik lezyonlar:: iskelet radyografisi, CT veya PET-CT'de bir veya daha fazla osteolitik
lezyon

2. Klonal kemik ilig1 plazma hiicre yiizdesi %60 veya daha fazla

3. Hgili/iligkisiz serum FLC (serbest hafif zincir) oram 100 veya daha fazla (ilgili FLC
seviyest 100 mg/L veya daha fazla olmalidsr)

4. MRG ¢aligmalarinda birden fazla fokal lezyon (en az 5 mm boyutunda)

2.7.1.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

MM, hematolojik malignitelerin yaklasik %10'udur. Birlesik Krallik'ta yillik
insidanst ortalama 100.000'de S'tir. Siyah insanlar ve erkeklerde daha sik gortiliir.
Ortalama tan1 yas1 65'tir (77).

Terapotik radyasyonla iligkisi olmamasina ragmen radyasyon bazi durumlarda
risk faktorii olabilir. Endiistriyel veya c¢evresel toksinlerin ve viriislerin risk faktorii

olabilecegi diisiiniilse bile heniiz ortaya konulmus bir kanit yoktur (78).

2.7.1.2. Klinik Bulgular

MM hastalarinda ¢ogu zaman kemik agrist ve ileri yas hastalarda ise kemik
fraktiirleri goriilebilmektedir. Buna bagli ani gelisen bel agrisi, parestezi veya paralizi
gortilebilir. Bunun disinda kemik iligi yetmezligine bagh gelisen anemi, tekrarlayan
enfeksiyonlar, hiperkalsemi, bobrek yetmezligi ve trombositopeniye baglh kanamalar

en sik rastlanan bulgulardir (79).
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MM evrelemesinde siklikla Uluslararasi Evreleme Sistemi (ISS) kullanilmakta
olup bu evreleme sisteminde serum P2 mikroglobulin ve albiimin diizeyine
bakilmaktadir (80) (Tablo 10).

Tablo 10: Uluslararasi Evreleme Sistemi (ISS) (37).

Evrel Evre2 Evre3
p2-mikroglobulin < 3.5 mg/dl | Evre 1 ve 3 dijinda p2-mikroglobulin > 3.5 mg/dl

Albumin >33 gL

2.7.2. Plazma Hiicreli Losemi (PCL)

Plazma hiicre bozukluklar1 ve 16seminin olduk¢a nadir goriilen ve agresif bir
formudur. PCL, MM tan1 sonras1 gelisen primer ve sekonder PCL olarak iki gruba
ayrilir, sekonder form MM’nin ileri asamasinda gelisir. ABD’de goriilme insidansi
yaklasik %0,5 iken bu oran Avrupa’da %0,6’dir. PCL tanis1 koymak i¢in dolasimda
en az %20 plazma hiicresi ve periferik kandaki total plazma hiicrelerinin en az 2x10%L

olmasi gerekmektedir (81).

2.8. Miyelodisplastik Sendrom (MDS)

MDS, hematopoezin yetersiz olmas1 sonucu sitopenilerin ve anormal hiicre
morfolojisinin  goriildiigi ve AML’ye doniisme riski olan klonal miyeloid
malignitedir. Primer MDS, genellikle 70 yas civarinda goriiliir ve ileri yas hastaligi
olarak bilinir. Ayrica radyoterapi veya kemoterapiye sekonder gelisebilmektedir.
Hastalarin genellikle mortalite nedeni kemik iligi yetmezligine bagli ortaya ¢ikan

komplikasyonlar veya hastaligin AML’ye ilerlemesi sonucu olur (82).
2.9. Kan Lipid Parametreleri ve Hematolojik Maligniteler ile iliskisi
Kolesterol, insanin yasamini siirdiirebilmesi ic¢in hiicre fonksiyonlar1 ve

metabolizmasmda birgok role sahip lipofilik bir molekiildiir. Hiicre zarmin temel

bilesenlerinden birisidir ve hiicre membran akiskanligin1 saglar. Steroid ve seks
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hormonlari ile D vitamini sentezinde rol alir. Yagda ¢6ziinen vitaminlerin (A, D, E, K
vitaminleri) emilimi igin gereklidir. Ayrica sindirimde gerekli olan safra tuzlarinin
sentezinde énemli bir bilesendir (83). TG, serbest yag asitlerinden olusur ve viicudun
enerji dengesini saglar. TG, kolesterol ve kolesterol esterleri apolipoproteinler ile
baglanir ve dolasimda lipoprotein adi verilen lipid molekiilleri olarak tasinir.
Kolesterol sentezi, asetil-CoA ile baslar ve karaciger kolesteroliin de-nova sentezinden
sorumlu olan en énemli organdir (84).

Son zamanlarda lipid diizeyleri ile kanser gelisimi arasindaki iliskiyi inceleyen
ve anormal lipid diizeylerinin malignite insidansini arttirdigini gosteren caligmalar
yapilsa da bu ¢alismalar yetersiz kalmistir (85).

Maligniteler ve kronik hastaliklara sahip olan kigilerde metabolizma bozuklugu
sonucu kolesterol diizeylerinde degisiklikler goriilebilir. Hematolojik maligniteye
sahip yetigkin hastalarda dislipidemi gelistigi cesitli arastirmalarda gosterilmistir.
Calismalarin birgogunda 16semik hiicrelerde kolesterol sentezinin veya alimin arttigi
ve buna bagli olarak da 16semik hiicrelerin cogalma hizinin ve hayatta kalma oranin
arttig1 gosterilmistir. Ayrica yavas cogalan malign hiicreler apoptozdan korunmak i¢in
hem endojen lipogenez hem de lipoliz yolu ile kendileri i¢in yag asitlerini temin
ederler (86). Bunun disinda eksojen kolesterol seviyesi yetersiz oldugunda kolesterol
diizeyini korumak i¢in kolesterol sentez yolagindaki mevalonat sentezi artar. Eksojen
kolesterol seviyeleri yiikseldiginde ise negatif geri bildirim ile mevalonik asit iiretimi
engellenir; ama malign hiicrelerde bu negatif geri bildirim mekanizmasinin bozulmus
oldugu gosterilmistir (87).

Loosen S.H. ve ark’lar1 (88) tarafinda yapilan bir ¢alismada diisik HDL
seviyesinin 6zellikle hematolojik kanser gelisme riskini artirdigint ancak LDL ve TG
diizeyleri ile iliski saptayamadiklarin1 bildirmislerdir. Bunu sebebi olarak HDL’nin
kanser gelisiminde proliferatif ve inflamatuar yolaklar1 etkileyen immiinmodiilator,
anti-apoptotik, anti-inflamatuar ve anti-oksidatif etkilerinin olmasina ragmen lipitler
ile malign hiicreler arasindaki patofizyolojik mekanizmalarin karmagik olmasi ve
kismen biliniyor olmasi belirtilmistir.

Wang C. ve ark’lar1 (89) tarafindan yapilan ¢alismada diisik HDL
seviyelerinin maligniteye neden olabilecegini gostermislerdir. Olasi mekanizma

olarak malign hiicrelerin, ¢opgii tip B1 lipoprotein reseptor {iretimini hizlandirmasi
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sonucu lipoprotein tiikketiminin artmasi olabilecegini bildirmislerdir. Bundan dolay1
malign hiicrelerin ¢ogalmasi sirasinda HDL kolesteroliin kullanildigini ve dolasimdaki
HDL o6l¢timlerinin bu nedenle diisiik bulundugunu ancak mekanizmanin tam olarak

aydinlatilamadigini ifade etmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarim, Katihmcilari, Zamani ve Yontemi

Bu c¢alisma Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dalinda 2015-2021 yillar1 arasinda
hemotoloji polikliniginde ve servisinde yeni hematolojik malignite tanisi almis
hastalar dahil edilerek yapilmistir. Bu ¢alisma retrospektif tip bir arastirmadir.

Bu ¢alisma 01.01.2015 - 31.12.2021 tarihlerinde hastanemizin hematoloji
poliklinigine bagvuru yapan kisilerin fizik muayene ile laboratuvar degerleri sonucuna
gore HDL, LDL, TG ve total kolesterol gibi biyokimyasal degerleri alinarak
yapilmistir. Hastalara hematolojik malignite tanisi; periferik yayma, kemik iligi
aspirasyon  materyallerinin  immiinohistokimyasal ile  morfolojik  bakisi,
immiinfenotiplendirme ile sitogenetik analizi, kemik iligi ve lenf bezi biyopsi
neticelerine gore konulmustur. Hastalarin tiim bilgilerine, hasta dosyalarindan ve
hastane veri sisteminden ulasilmistir.

Bu c¢aligma retrospektif tipte oldugu i¢in hematolojik malignite tanis1 alan

hastalardan sonradan ek tetkikler alinmamis ve ¢alismamiza dahil edilmemistir.

3.2. Ol¢iimler ve Tammlamalar

Hastanemizde HDL Kkolesterol, spektrofotometrik yontemi ile otoanalizor
cihazinda ¢alisilip sonuglar mg/dl birimi ile belirtilmektedir. Laboratuvarimizda HDL
deger aralig1 40-100 mg/dl’dir.

LDL kolesterol, friedewald formiilii ile hesaplanip sonuglar mg/dl birimi ile
belirtilmektedir. Laboratuvarimizda LDL deger araligi 0-130 mg/dl’dir.

TG, spektrofotometrik yontemi ile otoanalizor cihazinda ¢alisilip sonuglar
mg/dl birimi belirtilmektedir. Laboratuvarimizda TG deger araligi 0-200 mg/dl’dir.

Total kolesterol, spektrofotometrik yontemi ile otoanalizor cihazinda galisilip
sonuglar mg/dl birimi ile belirtilmektedir. Laboratuvarimizda total kolesterol deger
aralig1 0-200 mg/dI’dir.
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Hastalar HDL diizeyi 40 mg/dl altinda ve tizerinde, LDL diizeyi de 130 mg/dl
altinda ve {izerinde olarak iki grupta incelenmistir. TG diizeyi 40 mg/dl ve altindaki
degerler diisiik, 40-200 mg/dl arasindaki degerler normal, 200 mg/dl tizerindeki
degerler yiiksek olarak ti¢ gruba ayrilmistir. Total kolesterol diizeyi 120 mg/dl altinda,
120-200 mg/dl arasinda ve 200 mg/dl tizerinde olarak ii¢ gruba ayrilmistir (90).

3.3. Hasta Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Bu calismada hastalarin dahil edilme kriterleri:
v/ 01.01.2015 - 31.12.2021 tarihlerinde hematolojik malignite tanisi alan
hastalar
v Hastane veri tabaninda bu ¢alisma i¢in gerekli verilere sahip olan
hastalar
v' Hastalarin 18 yas tistii olmasi, gebe veya zihinsel engelli olmamasi
Bu ¢alismada hastalarin diglanma kriterleri:
v" Hematolojik malignite tanisi almasma ragmen lipid parametreleri
calisilmamis olan hastalar
2015’den 6nce ve 2021°den sonra tan1 alan hastalar
Hastalarin 18 yas alt1 olmasi, gebe veya zihinsel engelli olmasi

Ecog 3 ve lizeri hasta olmasi

S X X

Kolesterol seviyesini etkileyecek hastaliga sahip olmasi veya ilag
kullanim1 olmast

v’ Tedavisini aksatmis ve takipleri diizenli olmayan hastalar

3.4. istatistiksel Analizler

Calismanin istatistiksel analiz asamasinda dncelikle katilimcilarin demografik
ozelliklerine ait tanimlayici istatistikler verilmistir. Daha sonra arastirma verilerine
iligkin tanimlayic1 istatistik yontemlerinden ortalama karsilagtirma testleri ve
korelasyon analizleri teknikleri uygulanmistir. Calismada analiz teknigini segebilmek
icin sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu incelenmistir. Nicel 6lgiimlerin

normallik durumlar1 Shapiro-Wilk testleri ile degerlendirilmistir. Normal dagilima
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uygun olan 2 gruplu verileri igin ortalama karsilagtirmalarinda bagimsiz 6rneklemler
t-testi ile 3 ve 3’ten fazla gruplu veriler i¢in ANOVA testi uygulanmistir. Ayrica
normal dagilima uygun olmayan 2 gruplu verilerin ortalama karsilastirmalar1 igin
Mann-Whitney U testi ve 2’den ¢ok gruplu verilerde ise Kruskal-Wallis testi
uygulanmistir. Coklu karsilagtirmalarda ise Bonferroni diizeltmeli Dann testi
kullanilmistir. Veriler arasi iligkileri analiz ederken, normal dagilima uygun olmayan
veriler i¢in Spearmen korelasyon analizi uygulanmistir. Korelasyon Kkatsay1
degerlendirmesinde “<0,2 ise ¢cok zayif”, ©“0,2-0,4 arasinda zayif”, “0,4-0,6 arasinda
orta”, “0,6-0,8 arasinda yiiksek”, “0,8> ise ¢ok yiiksek derecede korelasyon” kriterleri
esas alimmustir (91). Kategorik degiskenler arasindaki iliski karsilastirmalari ise Fisher
Exact testi ile degerlendirilmistir. Hipotez testlerinin tamaminda anlamlilik degerleri
(p) verilmistir. Arastirma kapsaminda ortaya ¢ikan hipotez testi sonuglarini
degerlendirmek icin hata payr %5 olarak alinmistir. Uygulamanin tamami ise IBM

SPSS 26 programi ile gergeklestirilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 11: Hastalarim Demografik ve Klinik Ozelliklerine Ait Bulgular

Degisken Grup n %
Yas Ort=Ss 66,122 =13,787
Medyan (Min-Maks) | 67 (21-89)
Cinsiyet Erkek 68 51,91
Kadin 63 48.09
Tam ALL+AML 17 12,98
KLL+KML 33 25,19
MM 42 32,06
NHL+HL 39 29.77
HDL (mg/dl) <40 73 55,73
>=40 58 4427
LDL (mg/dl) <=130 100 76.34
>130 31 23,66
Total kolesterol (mg/dl) <120 17 12,98
120-200 74 56.49
=200 40 30,53
Trigliserit (mg/dl) <=40 2 1,53
40-200 89 67.94
=200 40 30,53
Klinik Remisyon 53 40.46
Niks 78 59.54
Remisyon ile niiks arasi gecen siire (Ay) | Ort = Ss 55,061 =48.18
Medyan (Min-Maks) | 42 (1-204)
Tam ile remisyon arasi gecen siire (Ay) | Ort = Ss 6,374 £4,403
Medyan (Min-Maks) | 6 (1-24)

HL+NHL(Lenfoma hasta grubu) AML+ALL(Akut 16semi grubu) KML+KLL(Kronik [8semi grubu)
MM(Multiple myelom) HDL (yiiksek yogunluklu lipoprotein) LDL (diisiik yogunluklu lipoprotein)
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Tablo 11°de arastirmaya katilan hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerine
ait bulgular verilmistir. Tablo 11 sonuglarina bakildiginda arastirmaya katilan
hastalarin yas ortalamalar1 (66,122 + 13,787)’dir. Calismaya katilanlarin %51,9’u
erkek ve %48,1’i kadindir. Hastalarin %12,9’una akut l6semi (ALL+AML),
%25,1’ine kronik 16semi (KLL+KML), %32’sine MM ve %29,7’sine lenfoma
(NHL+HL) tanis1 konulmustur. Tablo 11’e gore hastalarin %55,7’sinin HDL (mg/dl)
degeri 40 mg/dl’den kiiglik, %44,3’tiniin HDL degeri 40’tan biiylik veya esittir.
Hastalarin %76,3’tiniin LDL (mg/dl) degeri 130°dan kiiciik veya esittir, %23,7’sinin
LDL degeri 130’dan biiyiiktiir. Hastalarin %12,9’unun total kolesterol (mg/dl) degeri
120’den kiigiik, %56,4’liniin 120-200 arasinda ve %30,5’inin ise total kolesterol degeri
200’den biiytiktiir. Hastalarin %1,5’inin TG (mg/dl) degeri 40’tan kii¢iik veya esittir,
%67,9’unun 40-200 arasinda ve %30,5’inin ise TG degeri 200’den biyiiktiir. Tablo
11°deki bulgulara gore arastirmaya katilan hastalarin %40,4’t remisyon ve %59,6’s1
ise niiks grubunda bulunmaktadir. Hastalarin remisyon ile niiks arasi gegen siire (ay)
ortalamalar1 (55,061 £48,18) ve tan1 ile remisyon arasi gecen siire (ay) ortalamalari ise

(6,374 +4,403) dir.
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Tablo 12: Hastalara Ait Tamimlayici Ozelliklerin Tanilara Gore Karsilastiriimasi

Tam

P

Degighex Gray ‘é’;\zli‘;)ALL HL+NHL (n=39) |KLL+KML (n=33) (?11_1_?2)

Cinsiyet Erkek 7 (41,18) 18 (46,15) 10 (57.58) 24 (57.14) 5
Kadn 10 (58,82) 21 (53.85) 14 (42.42) 18 (42.86)

Yas Ort +Ss 61,940 % 17,577 65,560 £ 12.055 | 65.33 £ 14,916 68,95 £ 11,693 =
Medyan (Min-Maks)| 59 (22-85) 66 (33-87) 68 (21-89) 69 (45-89) *

HDL (mg/dl) | Ort £Ss 36,882 £15.008 42,641 £15,571 40,303 £9.774 40,405 £12.174
Medyan (Min-Maks)| 34 (17-68) 39 (19-88) 38 (21-65) 38 (15-77) -
<40 11 (64.71) 21 (53.85) 18 (54.55) 23 (54,76) 0,625
——40 6 (35,29) 18 (46,15) 15 (45.,45) 10 (45,24)

LDL (mg/dl) | Ort +Ss 102 +34,.213 115,807 +43,47 | 99,636 +28,1 101,524 +55,589
Medyan (Min-Maks)| 100 (50-181) 112 (38-207) 94 (50-169) 95 (30-308) 0.246KW
==130 15 (88.24) 26 (66.,67) 28 (84.85) 31 (73,.81) '
=130 2(11,76) 13 (33,33) 5 (15,15) 11 (26,19)

Total

kolesterol Ort +Ss 181,353 £51,519 186,179 £57,784 | 166.424 £39,691 175,786 £58,796

(mg/dI)
Medyan (Min-Maks)| 180 (96-286) 179 (80-308) 164 (50-247) 167 (72-308) 0,464F
<120 2(11,76) 5 (12.82) 3 (9,09) 7 (16.67)
120-200 10 (58,82) 20 (51.28) 24 (72.73) 20 (47.62)
>200 5 (29.41) 14 (35.9) 6(18.18) 15 (35,71)

Trigliserit

gdd OrtSe 188,588 +113,085 157.718 £65,743 | 149,900 +103,716 | 184.5 £102,019
Medyan (Min-Maks)| 148 (34-419) 151 (50-329) 129 (24-594) 137 (46-470) pa1650
=40 1(5.88) ; 1(3.03) 27 (64.29) '-
40-200 8 (47,06) 28 (71,79 26 (78.79) 15 (35,71)
=200 8 (47,06) 11 (28.21) 6(18,18) 6(18,18)

HL+NHL (Lenfoma hasta grubu) ANMLAATLL (Akut [6semi grubu) KMLAELL (Kronik 16semi grubu) MM (MMultiple myelom) HDL (yiksek vogunlukiu lipoprotein)
LDL {diasik yogunluklu ipoprotein) planlamlilik degeri) n (gozlem sayvisi) F (Anowva testi) KW (Kruskal-Wallis testi)




Tablo 12°de hastalara ait tanimlayict 6zelliklerin tanilara gore karsilastirma
sonuglart verilmistir. Tablo 12 sonuglarina bakildiginda arastirmaya dahil edilen
hastalarin cinsiyet gruplar ile tani1 gruplar1 arasinda anlamlilik bulunmamustir
(p>0,05). Hastalara ait yas, HDL, LDL, total kolesterol ve TG degerlerinin tani

gruplari ile arasinda anlamli farklilik saptanmamastir (p>0,05).

Tablo 13: Hastalara Ait Tanimlayici Ozelliklerin Remisyon ve Niiks Gruplarina

Gore Karsilastirilmasi

Klinik
Degisken Grup P
Remisyon (n=53) | Niiks (n=78)
Cinsiyet Erkek 24 (45,28 44 (36,41
y (43.28) ZD
Kadmn 29 (34.72) 34 (43.59)
Yas Ori+Ss 65,736 =14,352 | 66,385 £13,332
0.989"
Medyan (Min-Maks) | 69 (23-89) 67 (21-89)
HDL (mg/dl) Ori+Ss 37,792 =13.814 | 42,487 =12.344
Medvan (Min-Maks) | 36 (15-68) 39,5 (23-88)
0,022V
<40 34 (64,15) 39 (30)
>=40 19 (35,85) 39 (30)
LDL (mg/dl) Ort=Ss 104,887 =49.322 | 105,731 =39.837
Medyan (Min-Maks) |97 (31-308 101 (30-206
yan ¢ ) |97 (31-308) G0205) | o
<=130 41 (77,36) 39 (753,64)
=130 12 (22,64) 19 (24.36)
Total kolesterol (mg/dl) | Or{+Ss 177,943 =54,.826 |176.769 =32,533
Medyan (Min-Maks) | 172 (72-308) 171.5 (50-308)
<120 8(15.09) 9(11.54) 0.850V
120-200 29 (34,72) 45 (37.69)
=200 16 (30.19) 24 (30,77)
Trigliserit (mg/dl) Ort=Ss 186,075 =99,563 | 156,295 =90.68
Medvan (Min-Maks) | 162 (34-470) 133.5 (24-594)
<=40 1(1.89) 1(1,28) 0,065V
40-200 32 (60,38) 37 (73,08)
=200 20 (37.74) 20 (25.64)

HL+NHL(Lenfoma hasta grubu) AML+ALL{Akut 15semi grubu) KMLAELL(Kronik 18sem: grubu)
MM(Multiple myelom) HDL (yiiksek yogunlukln Lipoprotem) LDL (dilgik vogunluklu hpoprotein)
planlamlilik degeri) n (gdzlem saviz) F (Fisher Exact test) U (Mann-Whimey U testi)
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Tablo 13°te hastalara ait tanimlayici 6zelliklerin remisyon ve niiks gruplaria goére
karsilastirma sonuglari verilmistir. Tablo 13 sonuglarina bakildiginda arastirmaya dahil
edilen hastalarin cinsiyet gruplari ile remisyon ve niiks hastalar1 arasinda anlaml iligki
bulunamamustir (p>0,05). Tablo 13 sonuglarina bakildiginda, hastalara ait yas, LDL, TG
ve total kolesterol degerlerinin tan1 gruplarina gore ortalamalarinda anlamli bir iliski
saptanmamistir (p>0,05). Hastalara ait HDL degerlerinin remisyon ve niiks gruplarima
bakildiginda ortalamalari arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski saptanmustir (p<0,05).
Bu farkliliklar incelendiginde remisyon klinik grubunda bulunan hastalarin HDL (mg/dl)

degerleri niikks grubunda bulunan hastalara gore anlamli 6lgiide daha diisiiktiir.

Tablo 14: Hastalara Ait Tanimlayic1 Ozelliklerin Remisyon ile Niiks Aras1 Gecen

Siire ile Iliskisi
Remisyon ile niiks aras: gecen siire (ay)
Degisken Grup P
Ort £ Ss Medyan (Min-Maks)
Yas ¥ 0.056 0,524%
Cinsiyet Erkek 3548547203 (42,5 (3-204) a0
Kadin 34,603 =49,388 (40 (1-204)
Tam ALL+AML 24882 34454 |8 (3-133)
KLL+KML 86.939 £59.678 |80 (9-204) <0,0015W
MM 44,595 =33.366 | 41,5 (1-145)
NHL-HL 32,513 242,703 |39 (3-151)
HDL (mg/dl) <40 49562 =42.872 |41 (1-204) —
>=40 61,983 £53,713 |48 (4-204)
LDL (mg/dl) ==130 33,03 =48.579 41 (1-204) ;
=130 61,613 =47.044 |35(3-162) azer
Total kolesterol (mg/dl) | <120 43,647 47,078 |25(3-184)
120-200 53,797 49,09  |41,5(1-204) 0.281KW
=200 62,25 £46.956 37.5 (3-162)
Trigliserit (mg/dl) <=40 93,5=127.986 93,5 (3-184)
40-200 38.494 £50.253 |43 (3-204) 0,445EW
=200 45,5 =37,722 41,5 (1-135)

HL+NHL{Lenfoma hasta grubu) AML+ALL({Akut lazemi grubu) EML+ELL(Kronik 13semi grubu)
MM{Multiple myelom) HDL (yiiksek yoZunluklu lipoprotein) LDL (disik yvogunlukle lipoprotein)
planlamlilik deferi) n (gdzlem sayizd) U (Mann-Whitney U testi) KW/(Kroskal Wallis test) S( Spearmen
korelasyon testi) r (korelasyon degeri)
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Tablo 14 sonuglarina bakildiginda, hastalara ait yas ile remisyondan niiks
gelisene kadar gecgen siire (ay) degiskenleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir
(p>0,05). Tablo 14’¢ bakildiginda arastirmaya katilan hastalarin cinsiyet, HDL, LDL,
TG ve total kolesterol gruplar1 bazinda remisyon ile niiks arasi gegen siire ortalamalari
arasinda istatistiksel anlamlilik goriilmemistir (p>0,05). Hastalara ait tan1 gruplarinin
remisyon ile niikks arasi gecgen silire (ay) degerleri arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur (p<0,05). Bu farkliliklar incelendiginde kronik 16semi grubuna ait
remisyon ile niiks arasinda gegen siire (ay) akut 16semi, MM ve lenfoma gruplarina

gore anlamal1 6l¢iide daha yiiksektir.
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Tablo 15: Akut Lésemi Tam1 Grubuna Ait Tamimlayic1 Ozelliklerin Remisyon ve Niiks Gruplari, Remisyon ile Niiks ve Tam ile

Remisyon Arasi Gegen Siirelere Gore Degerlendirilmesi

Remisyon ile niiks aras: Tam ile remisyon arasi
Klinik
gecen siire (Ay) gecen siire (Ay)
AML+ALL Grup P p P
PR (=12) Niiks
emisyon (n= ¥ ¥
(n=5)
Yas Ort+Ss [66,500=16.627 51=16,233 -0,420 0,093% |-0,032 0,904%
- ~|0.130Y Medyan Medyan
71(34-85) 38 (22-39) Ort = Ss Ort = Ss
(Min-Maks) (Min-Maks)
Cinsiyet Erkek 3 (41.70) 2 (40) 30,710 =49.009 | 8 (3-135) 6.860 5,178 |5 (3-18)
0.686F 0.740U 0.740Y
Kadwin 7(58.30) 3 (60) 20,800 21,345 13,5 (3-72) 3.200=2,300 |6 (2-10)
HDL (mg/dl) <40 7(58.30) 4 (80 31,450 =41,079| 12 (3-135) 6,910 = 4,206 [ 6 (3-18
& : 0 0,395F 0,525V 1) 0,062V
>=40 3 (41.70) 1(20) 12,830 =12.432| 7 (4-36) 4=1414 4 (2-6)
LDL (mg/dl) <=130 10 (83.30) 3(100) 27,470 =33,998| 12 (3-135) 6.130 3,889 |6 (2-18)
0,485F 0,204V 0,441V
=130 2(16.70) 0(0) 3,300=0,707 |3.5(5-6) 4=0 4 (4-4)
Total kolesterol (mg/dl) | <120 2(16.70) 0(0) 9 £8.485 9 (3-13) 12 =8485 12 (6-18)
120-200 |6 (50) 4 (80) 0,612F 23,300 =23,996| 10 (3-72) 0.711KW| 5,500 £2.415 |6 (2-10) [0,166KV
=200 4(33.30) 1(20) 34,400 =56.474| 8 (5-135) 4.200 1,095 (4 (3-6)
Trigliserit (mg/dl) <=40 1(8.30) 0(0) 3,000 = - 3(3-3) 18,000 = - 18 (18-18)
40-200 |3 (41.70) 3 (60) 1,000F 24,380 =22.897| 16,50 (3-72) | 0,275KW| 5 +1,604 6 (2-6) 0,242KW
=200 6 (50) 2 (40) 28,130 =45.917| 7 (5-135) 3.250 2,350 | 4 (3-10)

HL+NHL{Lenfoma hasta grubu) AML+ATLL{Akut 16zemi grubu) KML+ELL(Kronik [8semi grobu) MM{Multiple myelom) HDL (yiksek yogualukle lipoprotein)
LDL (digiik yogunluklu lipoprotein) p{anlamlilik degeri) n (gézlem sayisy) U (Mann-Whitney T testi) KW(Krskal Wallis test) 5( Spearmen korelasyon testi) r
({korelasyon degert)



Tablo 15 sonuglarina bakildiginda, remisyon (66,500 +16,627) ile niiks (51
+16,233) gruplar ile yas ortalamalar1 arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir (p>0,05).
Remisyon ve niiks hastalarmin cinsiyetleri gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir (p>0,05). Remisyon ve niiks gruplarinda bulunan hastalarin HDL,
LDL, total kolesterol ve TG degerleri ile iligski saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 15’e gore akut I6semi tan1 grubuna ait remisyon ile niiks arasinda gegen siire
ve arastirmaya dahil edilen hastalarin yas degiskenleri arasinda anlamli bir baglanti
olmadigi belirlenmistir (p>0,05). Bu ¢alismaya alman kadin ve erkek hastalarin
remisyondan niiks gelismesine kadar olan siire degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmamustir (p>0,05). Tablo 15 sonuglarma gére HDL (mg/dl) degeri 40’1in
altinda ve iistiinde olan hastalarin remisyondan niikse kadar gegen siire degerleri arasinda
iliski saptanmamistir (p>0,05). LDL (mg/dl) degeri 130’un altinda ve {istiinde olan
hastalarin remisyon ile niiks arasi gecen siire degerleri arasinda anlamli bir fark
saptanmamigtir (p>0,05). Total kolesterol (mg/dl) gruplart ile remisyondan niiksetmeye
kadar gegen siire degerleri arasinda iliski bulunamamistir (p>0,05). TG (mg/dl) gruplari
bazinda remisyon ile niiks arasindaki siire degerleri agisinda bir fark saptanmamistir
(p>0,05).

Tablo 15’e bakildiginda akut 16semi tani1 grubuna ait tani ile remisyon arasinda
gegen siire ve arastirmaya dahil edilen hastalarin yas degiskenleri arasinda anlaml bir
iliski saptanmamustir (p>0,05). Caligmaya alinan kadin ve erkek gruplart ile tan1 anindan
remisyon gelisene kadar olan siire degerleri karsilastirldiginda anlamli bir iliski
bulunamamustir (p>0,05). Tablo 15 sonuglarina gére HDL (mg/dl) degeri 40’1n altinda ve
iistlinde olan hastalarin tanidan remisyona kadar gegen siire degerleri incelendiginde
anlamlilik goriilmemistir (p>0,05). LDL (mg/dl) diizeyi 130’un altinda ve {istiinde olan
hastalarin tani ile remisyon arasi gegen siire degerleri arasinda istatistiksel anlamda bir
farklilik saptanmamustir (p>0,05). Total kolesterol (mg/dl) gruplari bazinda tanmi ile
remisyon arasi gegen siire degerleri arasinda farklilik yoktur (p>0,05). Hastalarin TG
(mg/dl) gruplarina gore tanidan remisyon anina kadar gegen siire degerleri arasinda iliski

yoktur (p>0,05).
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Tablo 16: Kronik Losemi Tam1 Grubuna Ait Tammlayic1 Ozelliklerin Remisyon ve Niiks Gruplari, Remisyon ile Niiks ve Tam ile

Remisyon Arasi Gegen Siirelere Gore Degerlendirilmesi

Klinik Remisyon ile niiks arasi gecen siire (Ay) Tam ile remisyon arasi gecen siire (Ay)
KLL+KML Grup Remisyon Niiks p P P
r r
(n=T7) (n=26)
Yas 0,074 0,481
Ort+Ss 64,140 £20,554)65.650 =13,523 Ort+Ss Medyan (Min-Maks) 06818 Ot Ss Medyan (Min-Maks) 0.0055
. 005
Medyan | _ . 0,880" :
%9 67(23-89) | 68.50 (21-86)
(min-maks)
Cinsiyet Erkek 2(28.60) 17 (65.40) 87.890 =53,162 85 (12-204) 5,420 4,550 5(1-23)
= 0,004¢ 0,602 0.627"
Kadwn 5(71.40) 9 (34.60) 85,640 = 69,644 65 (9-204) 3=1,617 5(8-8)
HDL (mg/dl) =40 6 (85,70 12 (46.20 77,330 54,135 68.5 (9-204 51,680 5(2-8)
vl : > | oom | OND  loaore] 2550 0,442
==40 1(14.30) 14 (53.80) 98.470 65,733 94 (9-204) 5,530 5,055 5(1-23)
LDL (mg/dl) =130 5(71.40) 23(88,50) 83,930 =60,503 73.5 (9-204) 5,290 =3,809 5(1-23)
— 0,282* _ 0,448 _ 1,000
=130 2(28.60) 5(15.20) 103,800 37,993 128 (18-162) 52 4(3-8)
Total kolesterol (mg/dly <120 1(14.30) 2(7,70) 113 £63,663 94 (61-184) 4,666 =2,309 6(2-6)
120-200 4(57.10) 20(76.90) | 0.483" [82.080=61245 73.5 (9-204) 0.667%% 5,416 =4,053 5(1-23) 0,975%¥
=200 2(28.60) 4 (15.40) 93,330 57,861 100.5 (18-162) 4,833 1,834 4(3-8)
Trigliserit (mg/dl) =40 0(0) 1(3.80) 184 = - » = . =
40-200 6 (85.70) 20(76,90) | 1,000 [89,923 =61,485 86 (9-204) 10,197%% 5,269 =4,015 5(1-23) 0,651%4
=200 1(14.30) 5(19.20) 57,833 30,720 62 (9-100) 50,894 5(4-6)

HL+NHL (Lenfoma hasta grubu) AML+ALT (Alut 16zemi grubu) EML+ELL (Kronik 13zemi grubu) MM (Multiple myelom) HDL (viksek vogunluklu lipoprotein)
LDL {digik yvogunlukle lipoprotein) p{anlamlilik degeri) n {gdzlem zayiz1) U (Mann-Whitney U testi) KW({Kruskal Wallis test) 5 Spearmen korelasyon testi)



Tablo 16 sonuglarina bakildiginda remisyon (64,140 +£20,554) ile niiks (65,650
+13,523) gruplarinda bulunanlarin yas ortalamalar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamlilik bulunmamustir (p>0,05). Remisyon ve niiks gruplarina ait hastalarin cinsiyetleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05). Remisyon ve niiks
gruplarinda bulunan hastalarm HDL, LDL, total kolesterol ve TG degerleri ile arasinda
iliski saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 16’ya gore kronik 16semi tan1 grubuna ait remisyon ile niiks arasinda gegen
stire ve arastirmaya dahil edilen hastalarin yas degiskenlerinde anlamlilik goriillmemistir
(p>0,05). Arastirmaya alinan kadin ve erkeklerin remisyon ile niiks arasindaki siire
degerlerinde bir fark saptanmamustir (p>0,05). Tablo 16 sonuglarina gére HDL (mg/dl)
degeri 40’n altinda ve Ustiinde olan hastalarin remisyondan niikse kadar olan siire
degerlerinde anlamli bir farklilik belirlenmemistir (p>0,05). LDL (mg/dl) degeri 130’un
altinda ve tistiinde olan hastalarin remisyon ile niiks arasi gegen siire degerleri arasinda
farklilik saptanmamistir (p>0,05). Total kolesterol (mg/dl) gruplarina gére remisyondan
niiks gelisene kadar gegen siire degerlerinde istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamustir
(p>0,05). Hastalarin TG (mg/dl) gruplarina gére remisyon ile niikksetme arasi gegen siire
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 16’ya bakildiginda kronik 16semi tan1 grubuna ait tani ile remisyon arasinda
gegen siire ve aragtirmaya dahil edilen hastalarin yas degerleri arasinda istatistiksel agidan
anlamlilik saptannustir (p<0,05). Iliski incelendiginde kronik 16semi tani grubuna ait tam
ile niiks aras1 gegen siire (ay) ve yas degerleri arasinda pozitif yonlii orta siddetli bir iliski
bulunmaktadir. Arastirmaya katilan kadin ve erkeklerin tan1 anéindan remisyona kadar
gecen siire degerleri ile ilgili iliski belirlenmemistir (p>0,05). Tablo 16 sonuglarma gére
HDL (mg/dl) degeri 40’1n altinda ve tstiinde olan hastalarin tanidan remisyona kadar
gecen siire arasinda anlaml bir farklilik yoktur (p>0,05). LDL (mg/dl) seviyesi 130’un
altinda ve iistiinde olan hastalarin tani ile remisyon arasi gecen siire degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Hastalarin total kolesterol
(mg/dl) gruplarina gore tanidan remisyon gelismesine kadar siire degerleri arasinda
anlamli bir iligki saptanmamustir (p>0,05). Hastalarin TG (mg/dl) gruplarina gore tani ile
remisyon arasi gegen siire degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark

bulunamamustir (p>0,05).
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Tablo 17: MM Tani1 Grubuna Ait Tanmimlayici Ozelliklerin Remisyon ve Niiks Gruplari, Remisyon ile Niiks ve Tam ile Remisyon

Arasi Gegen Siirelere Gore Degerlendirilmesi

4%

. Remisyon ile niiks arasi gecen siire Tam ile remisyon arasi gecen siire
o & Ay (Ay)
. ru
4 Remisyon Niiks % e 3
r
0=19) (n=23)
Yas 0.042 0,273
1 | Medyan Medyan
Ot =Ss 66,840 =10.89370,70 £12,.275 Ot = Ss T Ot = Ss 2 .
0.418" (Min-Maks) | 0.791° (Min-Maks) 0,080°
Medy T :
edyan (min- | 69 @7-88) | 69.45-89)
malks)
Cinsiyet Erkek 10 (52,60) 14 (60.90) 48130 37,787 | 41,5 (3-145) 7,080 5225 6 (2-24)
_ 0.411* 0.638" _ 0.284"
Kadin 8 (47.40) 9(3%.10) 39.890 26,687 44 (1-87) 8,720 5,560 6 (2-22)
HDL (mg/dl) =40 12 (63.20) 11 (47.80) 39,960 =30,899 40 (1-132) 7.350 £5.060 6 (2-20)
0248 [ 0,356" 0,364"
==40 7 (36.80) 12 (52,20) 50,210 +36,169 48 (6-143) 8320 =5.812 6(2-24
LDL (mg/dl) ==130 14 (73.70) 17 (73,90) 42,060 =33 416 40 (1-145) 7,900 £5.455 6 (2-24)
_ 0,629% L 0.396" — 0,735¢
=130 5(26.,30) 6(26,10) 51,730=33.749 | 52(12-132) 7.450£5355 6 (2-20)
Total kolesterol ; ~
=120 3(15.80) 4(17.40) 32,860 =28.181 26 (6-82) 7,290 £3.402 6 (4-12)
(mg/dl) ; .
1,000* S— _ 0.360%V 0.917%W
120-200 G (47.40) 11 (47.80) 43,100 £36,352 | 41,5 (1-145) 8,300 =6.400 6(2-24)
=200 7(36.80) 8 (34.80) 52,070 31,540 | 52(12-132) 7.330=4.806 6 (2-20)
Trigliserit (mg/dl) ==40 - - - - - -
40-200 10 (52.60) 17(73.90) | 0.134% | 43.8560=33.708 40 (3-145)  |0.834%%| 77405289 6(2-24) 0.777%W
=200 S (47.40) 6(26,10) 435,870 £33,876 44 (1-132) 7.870£5,693 6 (2-20)

HL+NHL (Lenfoma hastz grubu) AML+ATL (Akut 16semi grubu) EAMLAELL (Kronik: 15semi grubu) M (Wultiple myvelom) HDL (yitksek yoZunluklu lipoprotein) LDL {disik
vogunluklu lipoprotein) planlamhhk degeri) n (gézlem sayiz) U (Mann-Whitney U testt) KW{EKmskal Wallis test) S{ Spearmen korelasyon testi)




Tablo 17’ye bakildiginda remisyon (66,840 +10,895) ile niiks (70,70 +£12,275)
gruplarinda bulunan hastalarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak bir iligki
saptanmamustir (p>0,05). Remisyon ve niiks gruplarina ait hastalarin cinsiyet gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulunamamistir (p>0,05). Remisyon ve niiks
gruplarinda bulunan hastalarin HDL, LDL, TG ve total kolesterol degerlerinin gruplar
ile arasinda iliski mevcut degildir (p>0,05).

Tablo 17’ye bakildiginda MM tani1 grubuna ait remisyon ile niiks arasinda
gecen siire ve aragtirmaya dahil edilen hastalarin yas degiskenleri ile arasinda
istatistiksel anlamda bir iliski saptanmamistir (p>0,05). Bulgular incelendiginde
aragtirmaya dahil edilen kadin ve erkek hastalarin remisyon ile niiks arasinda gegen
slire degerleri agisindan farklilik saptanmamustir (p>0,05). Tablo 17 sonuglarina gore
HDL (mg/dl) degeri 40’1n altinda ve iistiinde olan hastalarin remisyon ile niiks arasi
gecen siire degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmamistir
(p>0,05). LDL (mg/dl) degeri 130’un altinda ve iistiinde olan hastalarin remisyon ile
niiks aras1 gecen siire degerleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).
Total kolesterol (mg/dl) gruplarinda remisyondan niikse kadar olan siire degerlerinde
anlaml bir iliski saptanmamistir (p>0,05). Hastalarin TG (mg/dl) gruplarna gore
remisyon ile niiks aras1 gegen siire degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Tablo 17’ye bakildiginda MM tani grubuna ait tan1 ile remisyon arasinda gegen
slire ve arastirmaya dahil edilen hastalarin yas degiskenleri ile anlamli bir iligki
bulunamamistir (p>0,05). Calismamizdaki kadin ve erkek hastalar ile tan1 anindan
remisyona kadar gecen siire degerleri arasinda farklilik bulunamamustir (p>0,05).
Tablo 17 sonuglarina gore HDL (mg/dl) degeri 40’ altinda ve iistiinde olanlarin
tanidan remisyon gelismesine kadar gegen siire degerleri arasinda istatistiksel agidan
anlamli iligki yoktur (p>0,05). LDL (mg/dl) sevieyesi 130’un altinda ve iistiinde olan
hastalarin tani ile remisyon arasi gegen siire degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05). Total kolesterol (mg/dl) gruplarina gore
tan1 ile remisyon arasi gegen siire degerleri arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p>0,05). Hastalarin TG (mg/dl) gruplarina gore tani ile remisyon arasi

gecen siire degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamlilik bulunmamuistir (p>0,05).
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Tablo 18: Lenfoma Tam Grubuna Ait Tammlayic1 Ozelliklerin Remisyon ve Niiks Gruplari, Remisyon ile Niiks ve Tam ile

Remisyon Arasi Gegen Siirelere Gore Degerlendirilmesi

Remisyon ile niiks arasi gecen

Tam ile remisyon arasi gecen

Klinik
siire (Ay) siire (Ay
RHELAHE Grug Remisyon Niks P P o P
®n=15) (n=24)
Yas Orf=Ss 0159 00532
Medyan | o1 130.+15.184 | 66,560 =11,648 Medyan 0,333 Medyan | 0,752°
(Min-Maks) | " . : 3 0,765° Ort = Ss p {1 =il . Ort = Ss ps i‘! Ly |7
66 (33.85) | 664487 (Min-Miks) (Min-Maks)
Cinsivet Erkek 7 (@6.90) T80 | o s00r | DI20E35718 | BNEDD | oo1q0 |_300022975 | 4350G9 | 5oy
Kadin §(33.30) 13640y | % 62.620= 46,346 | 53 (5-14D) : 648024567 | 628 |
HDL (mg/d) =40 9 (60) 12.60) osor |BI00=35160 | 393D | oo | 505020100 | 4G | oo
—d40 6 (40) 12 (30) : 60.390249.098 | 46 (3-141) : 71055113 | 624 | %
LDL (mg/dl) =130 13 (30) TAG830) | o a7 [ 31380241046 | 345610 | g agqn | 0S0Z2420 | 55G12) | o7er
130 3 (20) 0@ | % 62.380=45.992 | 60 (5.135) : 708025838 | 50304 | %
T | = 20330 | 301250 31431914 | 211087 62250 6G10) | o gao
120200 10 (66,70) 0@ | %7 B0z | ssenn | M9 S3s0miom | sGan | v
200 3 (20) 11 (45.80) 69790 248.471 |64 (3-141) 714025960 | 35 (2.24)
[Trighserit (mgd) | =40 s : : 5 = : o
20-200 1103300 | 170080) | 0582 [53.190=44287 | 38(615D) | 10008 | 607024250 | 55028 | %
=200 4.026.90) 7 (29.20) 50.910240.372 | 42 (5-135) 501022048 | 5(3.12)

HL+NHL (Lenfoma hasta grubu) AML+ATLL (Akut 1§semi grobu) EMLAELL (Kronik lGsemi grubu) MM (Multiple myelom) HDL (yiksek yogunluklu lipeprotein) LDL {diizik
vogunluklu lipoprotein) p (anlamblik degeri) n (gézlem savis) U (hann-Whitney U testi) KW (Emskal Wallis test) 5  Spearmen korelasyon test) r (korelasyon degerni)




Tablo 18’e goére remisyon (64,470 +15,184) ile niiks (66,560 +11,648)
gruplarinda bulunanlarin ortalama yas degerlerinde iliski saptanmamustir (p>0,05).
Remisyon ve niiks gruplarina ait hastalarin cinsiyetleri karsilastirildiginda anlamli bir
fark bulunamamustir (p>0,05). Remisyon ve niiks gruplarinda bulunan hastalarin HDL,
LDL, total kolesterol ve TG degerleri ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 18’e bakildiginda lenfoma tan1 grubuna ait remisyon ile niiks arasinda
gecen siire ve aragtirmaya dahil edilen hastalarin yas degiskenleri ile arasinda
istatistiksel agidan anlamlilik yoktur (p>0,05). Calismadaki kadin ve erkek hasta
gruplarinin remisyon ile niiks arasindaki siire degerlerinde anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p>0,05). Tablo 18 sonuglara gore HDL (mg/dl) degeri 40’1n altinda
ve ustiinde olan hastalarin remisyon ile niiksetme arasindaki siire degerleri agisindan
bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). LDL (mg/dl) degeri 130’un altinda ve istiinde
olan hastalarin remisyon ile niiks arasi gecen siire degerleri arasinda istatistiksel agidan
anlamlilik saptanmamistir (p>0,05). Total kolesterol (mg/dl) gruplarinda remisyon ile
niiks arasinda olan siire degerlerinde istatistiksel olarak iliski saptanmamustir (p>0,05).
TG (mg/dl) gruplarina gore remisyondan niiks gelisene kadar gegen siire degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Tablo 18’¢ bakildiginda lenfoma tani grubuna ait tani ile remisyon arasinda
gecen siire ve arastirmaya dahil edilen hastalarin yas degiskenlerinde anlamli bir fark
bulunmamustir (p>0,05). Calismaya katilan kadin ve erkek cinsiyet gruplarinin tanidan
remisyon anina kadar gecen siire degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
yoktur (p>0,05). Tablo 18 sonuglara gére HDL (mg/dl) degeri 40’1n altinda ve {istiinde
olan hastalarin tani ile remisyon arasi gecen siire degerleri arasinda farklilik
goriilmemistir (p>0,05). LDL (mg/dl) diizeyi 130’un altinda ve {istiinde olan hastalarin
tan1 ile remisyon arasi gecen siire degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0,05). Total kolesterol (mg/dl) gruplarina gore tani ile remisyon arasinda gegen
zaman degerleri karsilastirildiginda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).
Hastalarin TG (mg/dl) gruplarina gore tanidan remisyona kadar gecen siire degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki yoktur (p>0,05).
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5. TARTISMA

Bu ¢alisma 01 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Zonguldak
Biilent Ecevit Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali hematoloji poliklinik veya kliniginde hematolojik malignite tanis1 alan
ve takip edilen 131 hasta iizerinde yapilmistir. Bu ¢alismadaki hastalarin 68’1 (%51,9)
erkek, 63’1 (%48.1) kadindir. Hastalar 4 ana grupta incelenmistir. Hastalarin 17 tanesi
(%12,98) akut 16semi (ALL+AML), 33 tanesi (%25,19) kronik 16semi (KLL+KML),
42 tanesi (%32,06) MM ve 39 tanesi de (%29,77) lenfoma (NHL+HL) tanilarina
sahiptir. Klinik olarak ¢aligmaya alinan hastalarin %59.6’s1 (n=78) niiks déneminde,
%40.4’1 (n=53) remisyon déneminde idi.

WHO 2022 yili verilerine gore hematolojik malignitelerin insidansi tiim
maligniteler arasinda 5. siradadir. Ayrica kansere bagli 6liim sebepleri arasinda ise 2.
sirada goriilmektedir (92).

Ferlay ve ark.’lar1 (93) tarafindan 135 iilke verilerinin dahil edildigi ¢ok
merkezli bir ¢alisma ile Hossain ve ark.’lar1 (94) tarafindan 5013 hasta ile yaptigi bir
calismada hematolojik malignite insidansinin erkeklerde kadinlara gére daha yiiksek
oldugu belirtilmistir. Bizim c¢alismamizda da hematolojik malignite tanisi alan
hastalarin gogu erkektir ve literatiir verileri ile uyumludur.

Gomez ve ark.’lar1 (95) tarafindan yapilan 16 yas tistii akut 16semi tanilarina
sahip 1018 hastanin dahil edildigi ¢alismada, cinsiyet gruplari ile akut 16semi tanisi
arasinda istatiksel bir fark olmadig1 saptanmistir. Calismamizda da cinsiyet gruplari
ile tanm1 gruplart arasinda bir iliski olmadigi saptanmis olup literatiir verileri ile
uyumludur. Jung ve ark.’larinin (96) 4261 hematolojik malignite tanili kadin hastanin
dahil edildigi ve kolesterol seviyelerinin incelendigi ¢alismasinda; lipid parametereleri
ile hematolojik malignite gruplar1 arasinda iliski saptamadiklarini bildirmislerdir.
Calismamizda ise hematolojik malignite tan1 gruplar1 ile HDL, LDL, TG ve total
kolesterol seviyeleri arasinda iliski saptanmayip litaretiir verileri ile benzerdir.

Kleinstern ve ark.’lar1 ve Morimoto Y. ve ark.’larinin (97, 98) yapmis olduklari
retrospektif ¢alismalarda, NHL tanis1 alan hastalar ile kolesterol degerleri arasinda bir
iliski bulunmamustir. NHL tanist alan remisyondaki hastalarda ise HDL degeri diisiik

ve TG degerleri yiiksek oldugu saptanmistir. Bizim c¢alismamizda da remisyon
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grubundaki hastalarin HDL seviyeleri niiks grubundaki hastalara gore daha diisiik
oldugu bulunmustur. Bu literatiir verileri ¢calismamizi destekleyici niteliktedir. Gao ve
ark.’larinin (99) 5 yil boyunca 761 KLL tanili hastanin takip edilerek yapildigi
prospektif ¢alismasinda, kemoterapi sonrasi tam veya kismi remisyona ulasan KLL
hastalarinda baslangica kiyasla TG, HDL ve LDL seviyeleri 6nemli olglide
yiikselmistir ve tedavi sonrast HDL ve LDL yiikselmesinin olumlu sagkalim ile iliskili
oldugu sonucuna varilmistir. Bu literatiir verileri ise ¢alismamiz ile uyumlu degildir.

Karthik’nin (100) AML, KML, NHL ve HL tanilarina sahip 50 hastanin lipid
profili ile bunun hastalik aktivitesi arasindaki iligkiyi saptamak amaci ile yapmis
oldugu calismasinda, hasta gruplari ile yas dagilimi arasinda bir iligki olmadigin
saptamistir. Healy ve ark.’larinin (101) yapmis olduklari bir ¢alismada, KML tanili
hastalarin remisyon siirelerinin AML tanil1 hastalara gore daha uzun ve sagkalim
oraninin daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Minciacchi ve ark.’larinin (102) 2021°de
yapmis olduklar1 retrospektif ¢alismada, yeni tedaviler sayesinde diger hematolojik
malignite tanilarina kiyasla en ¢ok olumlu sonucu KML tanis1 alan hastalarda oldugu
belirtilmistir. Calismamizda da HDL, LDL, TG ve total kolesterol diizeyleri ile tani
konulan kisilerin tanidan tedavi sonucu remisyona giris ve remisyondan niiks gelisme
stiresi incelendiginde, lipid diizeyleri ile remisyona giris ve niiks gelisme siiresi
arasinda anlamli iligki saptanmamistir. Ancak kronik 16semi grubundaki hastalarin
remisyonda kalma siiresinin diger hasta gruplarina goére daha uzun oldugu
bulunmustur. Bu literatiir verileri ¢alismamiz ile uyumludur.

Morel ve ark.’larinin (103) yaptig1 ALL tanis1t almig 80 tane hastanin dahil
edildigi ¢alisma sonucuna gore, ALL’den kurtulan 40 tane hasta ile yas ve cinsiyet
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamakla beraber hayatta kalan
ALL hastalarinda HDL degerlerinin diisiik, LDL ve TG degerlerinin yiiksek oldugu
saptanmistir. Antony ve ark.’larinin (104) santral sinir sistemi tutulumu olan ALL
tanil1 33 hastanin dahil edildigi ¢alismasinda, diisiik kolesterol seviyelerinin 16semik
hiicre proliferasyonunu azalttigini ve apoptozu indiikledigini gostermislerdir. Bizim
caligmamizda da akut 16semi tan1 grubu ile lipid parameterleri arasinda net bir iligki
saptanmamistir. Ancak ¢calismamizda remisyon grubundaki hastalarin ortalama HDL
diizeyinin niiks grubundakilere gore daha diisiik oldugu gésterilmis olup bu literatiir

verileri ¢alismamizi desteklemektedir. Jeong ve ark.’larinin (105) 20 yas dstii
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hematolojik malignite tanisina sahip olan 9.596.145 hasta lizerinde yaptiklar1 bir
calismada, HDL diizeyinin diigiik olmasi &nemli bir prognostik faktor ve tani
konulmadan ©6nce iyi bir belirtec olabilecegi saptanmistir. Oztiirk’iin (106)
hematolojik malignite tanisi alan 1213 hastay1 dahil ettigi retrospektif bir ¢alismasinda
hastalarin kontrol grubuna gére HDL, LDL ve total kolesterol seviyelerinin diisiik, TG
seviyesinin yiiksek oldugu saptanmis ve hipolipidemi saptanan kisilerde malignite
acisinda arastirma yapilmasi onerilmistir. Calismamizda ise HDL, LDL, TG ve total
kolesterol diizeyleri ile akut I6semi grubu ve hastalarin remisyona girme Ve
remisyonda kalma siiresine bakildiginda aralarinda anlamli iligki bulunamamaistir. Bu
literatiirlere bakildiginda ¢calismamizin sonuglari ile uyum olmadigini sdyleyebiliriz.

Nannini ve ark.’larinimn (107) yapmis olduklari bir ¢alismada, yas artisiyla KLL
niiksetmesine kadar gegen siire arasinda pozitif bir iligkili oldugu saptanmistir. Fresa
ve ark.” larinin (108) yapmis olduklart bir ¢galismada, KLL insidansinin 85 yas iistii
hastalarda daha ¢ok arttig1 belirtilmistir. Calismamizda kronik 16semi hasta grubunda
tani ile niiks arasindaki siire ile yas arasinda pozitif yonlii orta siddetli bir iliski oldugu
saptanmustir. Calismamuz litaretiir verileri ile uyumludur. Tian ve ark.’larimin (109)
yapmis oldugu bir ¢alismada, KLL hastalar1 arasinda, gen¢ hastalarda niiksetme
oraninin daha fazla oldugunu belirtmislerdir. Calismamizdaki kronik 16semi hasta
grubunun istatiksel sonuglarina gore yas ile niiks iliskisi bu literatiir verileri ile uyumlu
degildir. Yavasoglu ve ark.’larinin (110) KLL tanist almis 516 yetigkin hasta ile 71
kontrol grubunu dahil ettigi ¢aligmasinda, KLL tanili hastalarda HDL, LDL ve total
kolesterol diizeylerinin diisiik ve TG diizeylerinin ise kontrol grubuna gére anlaml
fark olmadig1 bildirilmistir. Bu literatiiriin TG verileri, calismamizdaki kronik 16semi
hasta grubunun istatiksel sonuglar1 ile uyumludur.

Choi ve ark.’larinin (111) yaptigi calismada; 40 yas istii 3.527.776 Kkisi
calismaya dahil edilmistir. Bu kisilerin 5 yil boyunca HDL, LDL, TG ve total
kolesterol degerleri takip edilmistir. 5 yil i¢inde bu ¢alisma grubunda 969 kiside MM
tanist konulmustur. MM tanili hastalarin diisiik HDL seviyesine sahip olduklari ama
LDL, TG ve total kolesterol seviyeleri ile anlaml1 iligki saptayamadiklart bildirilmistir.
Calismamizda da MM hastalari ile higbir lipid degeri arasinda iliski saptanmamis olup
bu literatiir verileri ¢alismamizi1 destekleyici niteliktedir. Li ve ark.’larinin (112) yeni

tan1 almis 153 MM hastanin dahil edildigi ve kolesterol diizeylerinin MM hastalarinda
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prognostik bir degerinin olup olmadigini1 amaglayan calismasida; HDL, LDL ve TG
degerlerinin MM hastalarinda anlamli derecede diisiik oldugu bulunmus ve MM
hastalar1 i¢in prognostik belirtecler olarak kullanilabilecegi ileri siirtilmiistiir. Bu
literatiir verisi ise ¢alismamiz ile uyumlu degildir.

Kleinstern ve ark.’larmin (97) 2261 diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma, 2179
kronik lenfositik 16semi, 2142 folikiiler lenfoma ve 824 marjinal zon lenfoma tanili
hastalarin dahil edildigi ¢alismasinda; HDL, LDL, TG ve total kolesterol diizeyleri ile
tan1 gruplar1 arasindaki iliskiyi incelenmis ve HDL ile lenfoma arasinda iliski
bulunmadig gosterilmistir. Calismamizda da lenfoma tani grubu ile lipid seviyeleri
arasinda iligki saptanmamis olup bu literatiir verileri ¢alismamiz ile uyumludur.
Matsuo ve ark.’larinin (113) 221 lenfoma tanili yetiskin hastada yaptigi ¢alismada,
HDL diizeyi diisiik olan hastalarin yliksek HDL seviyesine sahip olan hastalara gore
daha kisa bir sagkalim gdsterirken, diisiik veya yliksek LDL ve TG seviyesine sahip
olan hastalar i¢in sagkalim acisindan korelasyon olmadigi gosterilmistir.
Calismamizda HDL, LDL, TG ve total kolesterol seviyeleri ile lenfoma tanilarina
sahip remisyon ve niiks grubunda bulunan hastalar arasinda iliski saptanmadigi i¢in bu
literatlir galismamizi destekleyici niteliktedir. Komiya ve ark.’lariin (114) yaptiklari,
lenfoma tanil1 140 hastanin dahil edildigi ve bu hastalarin 29 ay boyunca takip edildigi
prospektif ¢alimasinda, diisik HDL seviyesine sahip lenfomali hastalarin klinik
gidisinin yiiksek HDL seviyesine sahip olan lenfoma hastalarina gore daha katii seyir
izledigi ve de niiks gelismesinin daha fazla oldugu gosterilmistir. Alford ve ark.’larmin
(115) yaptig1 519 HL ve 12635 NHL tanili hastalarin dahil edildigi ¢alismada, lenfoma
hastalarinin HDL, LDL ve total kolesterol seviyelerinin tan1 éncesi 10 yil boyunca
izlenmis ve disiik kolesterolin preklinik bir lenfoma belirteci olabilecegi

belirtilmistir. Bu literatiir verileri ise ¢alismamiz ile uyumlu degildir.
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Arastirmanmin simirhhiklar::

1) Evren se¢iminin 131 hasta olmasi nedeniyle sonuglarin genellenebilirliginin
diismesi

2) Calismaya katilan hastalardan sadece tani 6ncesi ve tedavi sonrasi lipid
parametrelerine bakilmis olmasi

3) Calismanin 2015-2021 tarihi arasinda olmasi ve uzun takipli ¢alismalara
gerek duyulmasi

4) Kayitlarin veya verilerin yetersiz olmasi

5) Hastalarin yan etkiler ya da tedaviden memnun olmamasi gibi nedenlerle
takiplerine gelmemesi

6) Veri toplamada farkli gere¢ ve yontemlerin kullanilmasi
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6. SONUC VE ONERILER

Yapilan az sayidaki ¢alismalarda hematolojik malignite ile HDL, LDL, TG ve
total kolesterol diizeyleri arasinda iliski oldugu gosterilmistir. Biz de tek merkezli
calismamizda bu iligkiyi gostermeye calistik. Ancak hematolojik malignite ile
kolesterol seviyeleri arasindaki iliskinin daha biiylik ve ¢ok merkezli calismalarla

desteklenmesi gerektigini diisiinliyoruz.
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