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Konular 
 
• Mantle hücreli lenfoma (MCL) çok sayıda B-hücreli lenfoma subtiplerinden biridir. 
• MCL genellikle lenf nodu büyümesiyle başlar; kemik iliği, karaciğer ve gastrointestinal kanal gibi 
diğer dokulara yayılabilir. Bazen lenf nodu dışında örneğin gastrointestinal kanalda bir lenfositte 
başlar. 
• MCL hemen tüm vakalarda aşırı siklin D1 (hücre büyümesini stimule eden protein) 
ekspresyonuyla ayrılır. Kromozom 11 ile 14 arasındaki translokasyon aşırı siklin D1 ekspresyonuna 
neden olur. 
• MCL diğer agresif B-hücreli lenfomalar gibi birden fazla ilaç tedavisiyle, genellikle beş ajanın 
kombine edilmesiyle tedavi edilir. Hastalığında ilerleme görülen vakalarda bortezomib (Velcade®) 
gibi yeni ajanlar kullanılabilir. Klinik çalışmalarda bugünkü tedavi yaklaşımlarında ilerleme 
sağlanması beklenmektedir. 
• MCL tedavisinde otolog kök hücre transplantı kullanılabilir. Eğer hastanın yaşı allojenik kök hücre 
transplantına uygunsa ve eşleştirilmiş akraba donörü varsa miyeloablatif veya nonmiyeloablatif 
allojenik transplantasyon kullanılabilir. 
 

Hematoloji Uzmanlık Derneği, the Leukemia & Lymphoma Society(LLS)'e 18.02.2011 tarihinde çevirisi 
yapılan bu  kitapçığın yeniden basım izni verdiği için minnetle teşekkür eder. 
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Proteazom İnhibitörleri 
Bortezomib relaps gösteren veya refrakter MCL hastalarının tedavisinde ABD Gıda ve İlaç 
Dairesi (FDA) tarafından onaylanmış olan proteazom inhibitörüdür. Proteazom inhibitörleri 
hücrenin büyümesi ve yaşaması için gereken proteinlerin akitvitesini bloke ederek hücre 
yollarını etkiler. Velcade® tek ajan olarak önemli antikanser aktivitye sahiptir ve klinik 
çalışmalarda diğer ajanlarla kombine olarak kullanılmaktadır. 
 
Kök Hücre Transplantasyonu 
Allojenik transplant yüksek doz kemoterapi veya radyasyon terapisi sonrasında kök hücrelerin 
bir kişiden diğerine transfer edilmesidir. Bu transplant tipi genellikle 60 yaş altındaki hastalarda 
kullanılmaktadır. Nonmiyeloablatif rejimlerin geliştirilmesi yaşlı hastalar için bir seçenek 
oluşturabilir (Klinik Çalışmalar bölümüne bakınız). 
 
Yüksek-doz ilaç terapisi ve otolog kök hücre transplantasyonu (hastanın kendi kök hücrelerinin 
toplanması, toplanan materyalin dondurulması, hasta yoğun ilaç tedavisi aldıktan sonra bu 
materyalin hastaya geri verilmesini içeren süreç) MCL hastalarında yüksek klinik remisyon 
oranlarına neden olmuştur. Fiziksel durumu mükemmel olan yaşlı hastalar otolog kök hücre 
transplantasyonuna adaydır. 
 
Tedavinin Sonuçları 
Her ne kadar halen yaygın olarak relaps görülmekteyse de son 30 yıl içinde MCL tedavisinde 
kayda değer ilerleme sağlanmış ve genel sürvi yaklaşık iki katına çıkmıştır. Birçok hasta 
başlangıç kemoterapisine iyi cevap verir (kök hücre transplantasyon ile birlikte veya 
transplantasyon yapılmadan). Bununla birlikte, birçok hastada hastalık ilerlemekte ve geri 
dönmektedir (relaps). Tedavi direnci gelişebilir, yani hasta kemoterapiye daha az cevap verir 
duruma gelebilir. 
MCL hastalarında ilerleme görülmeyen ortalama süre 20 aydır ve ortalama sürvi yaklaşık 4 
yıldır. Bu değerler tedavideki son gelişmelerin etkisini yansıtmamaktadır, çünkü yeni tedavi 
yaklaşımlarının sonuçlarını saptamak için yapılan gözlemler yıllarca sürmektedir. 
Araştırmacılar MCL hastalarında remisyonu ve sürviyi uzatacak tedavileri araştırmaya devam 
etmektedirler. 
 
Klinik Çalışmalar 
Klinik çalışmalarda kan kanserleri ve diğer hastalıklarda kullanılacak yeni ilaçlar, yeni tedavi 
kombinasyonları ve bu hastalıklar için onay almış olan ilaçların yeni kullanımları 
araştırılmaktadır. MCL hastalarında sonuçları iyileştirmek ve küre ulaşmak için yeni ilaçlar ve 
yeni tedavi kombinasyonları gereklidir. Buna ilaveten, MCL subtiplerini daha iyi tanımlamak 
amacıyla prediktif biyomarkırların araştırıldığı çalışmalar gelecekte tedavi kararının 
belirlenmesine ve buna bağlı olarak hasta sonuçlarının iyileşmesine yardımcı olacaktır. 
 
Üzerinde çalışma yapılan bazı terapilere daha önce tedavi bölümünde değinilmişti. Diğer 
tedaviler şunlardır: 
 
Rituksimab rezidüel MCL hücrelerine karşı aktiftir ve rekürren veya refrakter MCL 
hastalarında cevap süresini uzatmak amacıyla, kombinasyon kemoterapi sonrasında, idame 
tedavisi olarak kullanımı konusunda çalışmalar sürdürülmektedir. 
 
Bevasizumab (tedavi edilmeyen MCL hastalarında R-CHOP ile kombine olarak), 
alemtuzumab, allotransplantta şartlandırıcı rejimin bir parçası olarak kullanılan anti-CD52 
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