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Kutanöz T hücreli lenfomalarda tedavinin amac› malin
T hücre klonunun ortadan kald›r›lmas›na yöneliktir.
Çeflitli nedenlerle (bakteriyel, viral, kimyasal irritasyon
v.s) sürekli stimule edilen T hücrelerinin monoklonal
proliferasyonu ve apoptozis sürecinin bozulmas› has-
tal›¤›n temelini oluflturdu¤undan tedavi apoptozisi
uyarmak ve malin T hücre klonunu elimine etmeye yö-
nelik olmal›d›r. 
Kutanöz T hücreli lenfomalarda tedavi seçimi hastal›-
¤›n bulundu¤u evre göz önüne al›narak yap›l›r. Hasta-
l›¤›n evre belirlemesi deri ve fizik muayene bulgular›,
kan say›m› ve periferik kanda atipik hücre araflt›rmas›,
laktikdehidrogenaz (LDH) düzeyi, lenf nodu muayene-
si, gö¤üs, kar›n ve pelvis bilgisayarl› tomografileri ile
belirlenir. 
KTHL Evrelerini saptamak için Tümör Nodül Metastaz
(TNM) ve Kan profilini ayr› ayr› gözden geçirip evre
saptamas› yap›l›r. 

T Evrelemesi
T1 : Deri yüzeyinin %10' undan daha az bir bölümün-
de yamalar veya plaklar
T2: Deri yüzeyinin %10' undan fazla bölümünde ya-
ma-plaklar
T3: Tümörler
T4: Eritrodermi

N Evrelemesi
N0: Palpabl nod yok
N1: Palpabl-histolojik tutulum yok
N2: Sadece histolojik tutulum var
N3: Palpabl histolojik tutulum var

M Evrelemesi
M0: Sistemik tutulum yok
M1: Sistemik tutulum var

B Evrelemesi 
B0: Periferik kanda atipik hücre yok
B1: Periferik kanda %5 in üzerinde atipik hücre var

Evre I A : T1 N0
Evre I B : T2 N0 Erken Evre

Evre II A : T1-T2 N1
Evre II B : T3 N0-N1
Evre III : T4 N0-N1 Geç Evre
Evre IV A : T1-T4 N2-N3 M0
Evre IV B : T1-T4 N0-N3,MI

Erken Evrede Tedavi
Erken evrede malin T hücreleri sadece deriyi invaze et-
mifl ve sistemik immün yan›t bozulmam›fl oldu¤undan
deriyi hedef alan tedaviler seçilmelidir. Sistemik kemo-
terapinin bu aflamada yeri yoktur. 
Erken evre tedavileri topikal potent kortikosteroidler,
topikal kemoterapi (topikal nitrojen mustard %0,01-
02, topikal karmustin) topikal retinoidler PUVA, yüze-
yel radyoterapi (electron-beam) yöntemlerinden olu-
flur. Bu yöntemlerle özellikle T1 hastalar›ndan çok iyi
yan›t al›n›r1,2,3,4,5. 
Sistemik ve lenf nodu tutulumu olmamas›na ra¤men
yayg›n infiltre plaklar› olan hastalarda bu tedaviler ye-
terli olmayabilir. O zaman interferon-α (IFN-α) veya
beksaroten tedaviye eklenebilir. PUVA ya interferon
eklenmesiyle tek bafl›na PUVA dan al›nan tedavi yan›-
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t›ndan çok daha tatminkar sonuçlar al›nabilir6. INF-α mycosis
fungoides (MF) ve Sezary Sendromunda (SS) son derece etkili
biyolojik bir ajand›r. IFN-α ve beksaroten kombinasyonun da
oldukça iyi sonuçlar sa¤layan bir kombinasyon oldu¤u bildiril-
mektedir. IFN-α, hücresel arac›l› sitotoksisiteyi do¤rudan etki-
leyerek etkisini gösterir. CD8 ve NK hücreleri CD69 regülasyo-
nu ile aktive olur. Keza Th2 sitokin yap›m› da IFN-α taraf›ndan
inhibe edilir7. 
Beksaroten, yak›n zamanda MF/SS tedavisi için FDA(Food and
Drug Administration) taraf›ndan onaylanm›fl bir X-reseptör
spesifik retinoiddir. Malin T hücre popülasyonda apoptosisi
indükleme etkisine sahiptir8. Kombinasyon tedavileri içinde
kullan›lacak olursa (PUVA veya interferon ile) etkisi daha da
artmaktad›r8,9,10.
RAR spesifik di¤er retinoidler ise beksarotenin bu etkilerine
sahip de¤illerdir ancak onlar da beksarotende olmayan IFN-±
yap›m›n› indükleyen etkilere sahiptir11.

Geç Dönem MF/SS Tedavisi
Erken dönem olgular›n aksine bu hastalarda tüm immün ya-
n›t sistemi bozulmufltur. Antitümör yan›t yetersiz hale gelmifl-
tir. Bu yüzden de daha agresif tedavilere gereksinim vard›r.
Tek veya kombine kemoterapiler bu dönem hastalar için kul-
lan›lmaktaysa da tedavi yan›t› yetersiz kalmakta kona¤›n im-
mun statusu da olumsuz etkilenmektedir. Metotreksat, klo-
rambusil, purin analoglar›, COPP bu tedavi seçenekleri aras›n-
da say›labilir. 
Kemoterapide kullan›lan ajanlar›n p53 ü inaktive eden etkile-
ri apoptozise direnç gelifltirdi¤inden önemli bir dezavantaj
olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Oysa KTHL tedavisindeki esas
amaç apoptozisi uyaracak sitotoksik etkiyi sa¤lamakt›r. Bu
yüzden de geç dönemde de immünmodulatörler vazgeçilmez
ajanlar› olufltururlar.
Periferik kanda %5 in üzerinde atipik hücre saptanan ve T4
deri tutulumu ile baflvuran hastalar için en uygun yöntem
ekstrakorporeal fotoferezdir (EKF). Bu tedavi SS için FDA tara-
f›ndan da onaylanm›flt›r. Ekstrakorporeal fotoferezde hasta-
dan al›nan periferik kan hücreleri (1010 kadar) 8-metoksipso-
ralenle ifllemden geçirilir daha sonra fotoferez cihaz›nda UVA
›fl›nlanmas›na tabi tutulduktan sonra hastaya geri verilir12,13. 
Ekstrakorporeal fotoferez 3-4 hafta aral›kla ard›fl›k 2 gün uy-
gulan›r. Tedavinin süresi konusunda kesin bir görüfl birli¤i ol-
mamas›na ra¤men genellikle klinik düzelme baz al›n›r.
CD4/CD8 say›s›na göre de tedavinin süresi belirlenebilir. Ekst-
ra korporeal tedavinin yeterli düzelmeyi sa¤lamad›¤› durum-
larda IFN-α kombinasyonundan yararlan›labilir. EKF ile sadece
malin T hücrelerinin apoptozisi de¤il monositlerin de apopto-
tik tümör antijenleri oluflturabilen dendritik hücrelere dönü-
flümü de sa¤lanmaktad›r. EKF'i takiben granulosit-makrofaj
kolon istimulan faktör içeren uygulamalarla da tedavi takviye
edilebilir. 

Yeni Tedavi Yöntemleri
Monoklonal Antikorlar
Denileukin diftitox (Ontak, Onzar)
Anti CD 52 (Campath)
Yap›lan çal›flmalarda oldukça iyi sonuçlar al›nd›¤› bildirilmek-
tedir. Antitümör yan›t› güçlendirirler14,15. 

Gelecek Tedaviler
Dendritik hücre afl›lar›
Sitokinler: IL-12, IL-15
• Granulosit makrofaj koloni stimulan faktor
• Allojenik kemik ili¤i transplantasyonu
Bu tedaviler henüz deneysel aflamadad›r16,17,18,19.

Takip
• ‹yi klinik yan›t mutlaka histolojik olarak do¤rulanmal›d›r
• Yavafl seyirli neoplaziler olmalar› nedeni ile 3 ayda bir kont-
rol edilmeleri yeterlidir. 
• Her muayenede mutlaka lenf bezi muayenesi yap›lmal›
• Gerek görülürse bilgisayarl› tomografi ile mediasten, pelvis
kontrol edilmelidir. 
• Anaplastik transformasyon yönünden immunhistokimyasal
çal›flma yap›lmal›d›r
• Periferik kan muayenesi gerekirse kemik ili¤i muayenesi ih-
mal edilmemelidir.
Hasta, dermatoloji-dermatopatoloji-hematoloji ekibi taraf›n-
dan takip edilmelidir. 

Sonuç ve Özet
Kutanöz T hücreli lenfomalar›n halen küratif bir tedavileri bu-
lunmamakla birlikte bu lenfomalar›n immunolojik davran›fl
biçimleri hakk›nda bilgilerimiz gelifltikçe yeni biyolojik tedavi-
ler de umut olarak ortaya ç›kmaktad›r. Ancak kesin bir tedavi
bulununcaya kadar hastaya zarar vermeden etkili ve palyatif
tedavileri kullanmak zorunday›z. 
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