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Burkitt 1958 yilinda, Afrikal ¢ocuklarda o6zel-
likle cenede gortilen, oldukca hizli bir gelisen he-
men daima olimciil seyredebilen bir lenfoma ti-
rind tammlamistir

1962’de Lurie and King hastaligin endemik ka-
rakterini ortaya koyduktan sonra 1965'de Dorf-
man ve 1967 Burkitt Afrika kitasinin disinda eris-
kinlerde gortilen sporadik formunu tammladilar.
1973'de Levine iki farkli Burkitt’s lemfoma tanim-
ladilar: 1) Afrika Tipi: 6zellikle erkek cocuklarda
yaklasik birka¢ aylik baslangic semptomlarindan
sonra Kklinik olarak tamman formu; 2) Amerikan
Tip: o6zellikle eriskinlerde semptomlarin ortaya
cikmasindan aylar sonra SSS, batin ve sikca 16-
semik tutulum gosterebilen formudur.

BL, tropikal Afrika’da 6zellikle Uganda’nin bati
Nil bélgesinde endemiktir. Endemik BL'nin insi-
dans1 malarya ile paralelik gostermektedir. Malar-
yanin daha az goruldigti Uganda’nin ytiksek ra-
kimh bélgelerinde az gorulurken, distk sosyoeko-
nomik dtizeye sahip kirsal kesimlerde ise daha sik
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gorulur. Uganda’'daki insidansi yillik 1 milyonda
50-100 olgudur. BL, Gliney Amerika’da endemik
olmamakla birlikte, Brezilya'daki insidansi Ameri-
ka Birlesik Devletleri (ABD) ve Avrupa ile kiyaslan-
diginda daha fazladir. BL ayrica sporadik olarak
yilda yaklasik 200-300 olgu seklinde A.B.D’de de
gorulur. AIDS’in ortaya ¢ikmasi ve AIDS ile ilskili
lenfomalarin gértilmeye baslanmasi BL insidansi-
nin artmasina neden olmustur. Levinel6 ve ark.
AIDS hastalarimin %4-10 ‘unda lenfoma gelistigini
bildirmislerdir. AIDS hastalarinda gortilen ttm
lenfomalarin %20-40'min BL oldugu belirlenmis-
tir17-20. BL, intravenéz ila¢ bagimlilig1 ve trans-
flizyon iligkili ve sekstiel gecisli AIDS’te sik gorulur.
BL nedeni olarak gosterilen faktérlerden biri (Ozel-
likle endemik Afrika formunda) EBV infeksiyonu-
dur. EBV ve BL arasindaki iliski cesitli arastirma-
cillar tarafindan da bildirilmistir. Endemik BL'I
hastalarda, ge¢cmiste EBV infeksiyonu gecirdikleri-
ne dair serolojik kamt bulunmaktadir. Bu hasta-
lardaki anti-EBV antikor titreleri kontrol grupla-
rindaki titrelere oranla daha yuksek pozitif bulun-
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mustur.

Endemik BL hizli btiytime gosteren bir maligni-
tedir. Iversen ve ark. ortalama potansiyel doubling
time1 25.6 saat, gercek doubling time1 66 saat ola-
rak bulmuslardir. Hiicre siklusu zamamn yaklasik
26 saat bulunurken, timidin labeling index %17
bulunmustur. Bluytme fraksiyonunun %90-%100
olmasi istirahattaki hiicre populasyonunun cok az
hatta hi¢ olmadig1 seklinde yorumlanmis. BL asir
proliferatif aktivite gosterir. Bu aktivite kemotera-
piye duyarhilik ve etkili bir tedavi sonras1 meydana
gelen “tumor lysis sendromu” ile yakindan iliskili-
dir. Burkitt-like tip ile ilgili sitokinetik calisma ¢ok
miktarda olmamakla birlikte, Spina ve ark.nmn
yaptig1 bir calismada bu tipte gértilen biiytimenin
endemik form ile kiyaslanabilecek aktiflikte oldu-
gu, sporadik formun ise sitokinetik olarak daha az
aktif oldugu gosterilmistir (1).

Gunumtizde, Burkitt Lenfoma (BL); endemik
(6rn. Afrika’da cocukluk ¢aginda gortlen tip), spo-
radik, kazanilmis immuiin yetmezlik sendromu
(AIDS) ile birlikte ve subendemik form (6rn. Brezil-
ya’da gorulen tip,) seklinde tanmimlanmaktadir (2).

KLINiK OZELLIKLER VE TANI

Endemik BL'min klinigi sporadik BL'dan bir
miktar farkhilhk gosterir. Tablo 1’de bazi énemli
ozellikleri gortlmektedir. Endemik BL, genellikle
cocukluk caginda gortilen bir hastaliktir. Ortanca
ve en sik goriilen yas, yaklasik 8 yas civaridir. Co-
gu hastalar 6-9 yas arasinda olsada, hastalik er-
ken cocukluk déneminde ve nadir (<5 olguda) ola-
rak onlu yaslarin sonunda ve eriskinlerde de goru-
lebilir. Erkek/kadin oram 2:1 ile 3:1 arasinda de-
gismektedir (67, 68).

Hastaligin en ¢ok goruldiagn bolge ytizdur ( pri-
mer olarak mandibula ve siklikla diger ytiz kemik-
leri) ve hastalarin %55-75’inde ytiz tutulumu bulu-
nur. Ikinci siklikla tutulan bélge karmdir. Siklikla
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overler, periton, ileocekal bdlge, mezenter, dalak,
bobrekler, karaciger ve pankreas tutulurken, %10-
20 oraninda ise orbital ve meningeal tutulum gor-
lebilr. Periferik lenf nodu, testis ve kemik iligi tutu-
lumu diger nadir goruilen lokalizasyonlardir. Abdo-
mende siklikla “bulky hastalik” seklinde tutulum
gorulur. Eger abdomen tutulumu varsa, tani esna-
sinda ¢ok sayida tutulum bolgesi tesbit edilir. Tam
sirasinda hastalarin %30-50’sinde ileri hastalik
gozlenir (3).

Hastaligin Amerika’daki durumunu Levine ve
ark. ortaya koymuslardir4. Sporadik BL ABD’de
genellikle Afrika’'ya oranla daha ileri yaslarda ve
cok nadir olarak 50’li ve 60’l1 yaslarda gorulir. Or-
tanca gorulme yasi 10, ortalama yas ise 12'dir.
Hastalarin 1/3linden fazlas1 15 yas usttindedir.
13 yas altinda erkek/kadin oram 3:1 iken, 13 yas
ve usttinde bu oran esittir.

Sporadik BL'da, en yaygin gortilen tutulum bél-
gesi abdomendir (sindirim organlar, o6zellikle ile-
ocekal bolge; genitotiriner organlar, 6zellikle 13-21
yas arasmdaki bayanlarda overler; mezenter; peri-
ton ve abdominal lenf nodlan). Kemik iligi, kan,
plevra veya periferik lenf nodu tutulumu (6zellikle
servikal) siktir. Bas-boyun boélgesinde hastaligin
gorulme orani %10-15 arasinda degisir ve siklikla
cene, nazofarinks ve tonsiller tutulur. SSS tutulu-
mu hastalarin %10-15’inde tesbit edilir. Memeler,
yuz disinda diger kemikler ve toraks diger tutulum
yerleridir. Sporadik BL'l1 hastalarin %60-70’inde
tam swrasinda ileri hastalik goralar. AIDS iliskili
BL genellikle ileri evrelerde karsimiza ¢ikar. Spora-
dik BL ile karsilastinlldiginda nodal tutulum veya
karaciger yada deri tutulumu daha fazladir (19).
Nadiren, BL gebelik sirasinda da gorulebilir.

Burkitt benzeri SNCL'de, hastalik siklikla extra-
nodal (6zellikle GIS tutulumu) olarak goruliir74.
Bununla birlikte, kemik iligi tutulumu ve periferik
nodal hastalik da nadir degildir (56, 58, 63). Non-
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Burkitt SNCL bir pediatrik yas grubu hastalig: ola-
rak bilinsede, eriskinlerde de (6zellikle AIDS ile ilis-
kili oldugu zaman) goérulebilir.

BL'nin ayirict tanis1 hastaligin tutulum karak-
teri ve yerine gore degisiklik gosterir. Ayiric1 tamda
akilda tutulmasi gereken hastaliklar; diger non-
Hodgkin lenfomalar, Hodgkin hastaligi, akut 16se-
miler, Wilm’s timérti, ndéroblastom, gastrointesti-
nal ve over ttiimoérleri, embriyonel rabdomyosar-
kom, retinablastom, osteosarkom, plasmasitom,
Ewing sarkomu, bening ttimorler ve reaktif lenfa-
denopatidir. Histolojik ayirici tamida diger lenfoma-
lar (ozellikle kotti diferansiye lenfositik lenfoma,
lenfoblastik lenfoma, andiferansiye lenfoma ve bi-
yuk hticreli lenfoma), akut lenfoblastik ve myeloid
16semi, extraosseoz Ewing sarkomu ve embriyonel
rabdomyosarkom goz éntinde bulundurulmaldir.

EVRELEME VE TANISAL CALISMALAR

Verilen kemoterapi hastaligin evresine bakmak-
s1zin tedavinin ana dayanagim olusturdugu icin
evreleme hastaligin prognozunu belirlemede kemo-
terapiye gore daha yararhdir. Ziegler ve ark. nin ge-
listirdigi evreleme sistemi Tablo 2’de sunulmustur.
Nonendemik hastalikta, hastalar iyi risk (evre A, B,
AR) ve kotu risk (evre C ve D) gruplarina ayrilabi-
lir5. Bundan baska diger klasik Ann Arbor evre-
leme sistemide kullanilmaktadir (Resim).

Tabl 2. Budet lerdoma evelirnes

Evre fanwm

A Te eedra-abdominal tutulum

B WMuttiple abdominal ufubam

G intrashoominal Bmdr,

0 Wuitiphe edra-abdominal fusulum e birfike

rilr aabhdranal D

&A Evre G timonin > %80 cenrahi renelcsiyonu
| WA }=d b
A = hﬁ— —uthf—
r B i
s fr o% ) i
-\. ,'. KI i[ I-"-. x'. i 'q: [
\ R [ - '
1 | I
| 5 1 |+ @ *| | =]
PSP R PN AN - 9
L= "\-,-__-\.'I .-\. I.'\-.A | |
/TN AN AR o
Ly | [ -\.;f_...':" ' Y]
| |I| I I \ ) | | l I I III'I!I' ! .|I|II |
= E (4= E
78

Oykii ve fizik muayeneyi takiben; biyokimyasal
testler (0zellikle kreatinin, urik asid ve laktat de-
hidrogenaz duizeyi), akciger grafisi, kemik iligi aspi-
rasyon ve biyopsisi, lumbar ponksiyon (16semik
fazda degilse) evreleme icin yapilmasi gereken is-
lemler arasindadir. Tedavinin mtnktn oldugu ka-
dar erken baslanabilmesi icin evreleme hizli bir se-
kilde yapilmalidir. Diger yardimci tetkikler abdo-
men CT ve USG'dir. Galyum-67 sintigrafisinin ev-
relemede yarar1 oldugu gosterilsede 24, 48 ve 72
saatlik cekimleri nedeniyle tedavide gecikmeye ne-
den olabilecegi i¢cin ¢ok tercih edilmemektedir (77,
78). SSS tutulumu olan hastalarda Magnetik Rezo-
nans (MR)'1n yarar: olabilecegi bildirilmistir. Posit-
ron Emission Tomography (PET)'mm BL'da pozitif ol-
dugu yaymlanmistir.

BL'da baz1 laboratuar degerleri siklikla anormal
olarak bulunmustur. Cohen ve ark. 41 hastay1 46
tedavi 6ncesi epizodda izlemis (bunlarin 29'u ilk te-
davi 6ncesi) ve %59 hastada artmmis LDH duizeyleri
(>600 IU/L), %33 hastada hipertirisemi (>8 mg/dl)
ve %15 hastada azotemi (kreatinin >1,6) tesbit et-
mislerdir. Kalsiyum ve fosfat dtizeyinde tedavi 6n-
cesi bozulma rutin olarak olmasada meydana gele-
bilir. Daha 6nce deginildigi gibi, 6zellikle endemik
formunda EBV'ye kars1 antikor titreleri pozitifdir.
Losemik form ile karsimiza cikan BL'da hematolo-
jik anormallikler sik gorulur.

PROGNOZ

1970lerde, endemik veya sporadik BL'l1 ¢ogu
hastada siklofosfamide dayali kemoterapiler ile
komplet remisyon elde edilmis ve kiir saglanmistir.
Endemik BL'da komplet remisyon sonrasi relaps
orani %50 idi. Relaps orani evre arttikca artmak-
taydi. Olweny ve ark. endemik BL'da evre A’da has-
taliksiz sagkalimi %80, evre B’de %50, evre C‘de
%45 ve evre D’de %23 bulmustur. Evre AR'de 13
hasta arasinda relaps oranmim %85 bulmuslardir.
Evre A, B, C, D arasinda evre arttikca hastaliksiz
sagkalimin azaldigim gérmiuislerdir (Evre A’da %86,
B ve C'de %50, D’'de %25). Relaps orani %85 gibi
yuksek bir deger olsada, en uzun streli sagkalim
%56 gibi bir degerle AR evresindeki hastalarda go-
rulmustiir. Bu hastalarda ortanca relaps stresi
kabaca 3 ay olarak bulunmus ve 1 yil boyunca re-
lapsin nadir oldugu gértlmustir. Tam yanit alinan
201 hastada 6 y1l boyunca 3 relaps goéralmustur.

1970’lerde NCI'de kombine kemoterapi proto-
kolleriyle tedavi edilen sporadik BL'li hastalarda
evreye gore ayarlanmis tedavi sonuclar1 endemik
BL'nin tedavi sonuclar1 ile benzer bulunmustur
(6,7). Aym tarihlerde Levine ve ark.nin 8 200 Ame-
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rikan BL'l1 hasta arasinda degisik tedavi yaklasim-
lar1 denenerek yaptiklar1 cok merkezli calismanin
sonuclar1 bir énceki calismalara gore daha koéta
bulunmustur. Bu calismada ortanca toplam sag-
kalim 7,4 ay, 2 yillik toplam sagkalim %33 idi. Ev-
relere gore 2 yillik toplam sagkalim Evre A’da %47,
evre B'de %27, evre C'de %33, evre D'de %25 idi.
Bu seride yalnizca 2 hasta evre AR idi. A.B.D’deki
diger bir BL serisinde, 25 hastanin ortanca sagka-
Iim 10.5 ay olarak bulunmustur.

Daha yakin zamanl verilerde ise toplam tam
yanit oranm %70-90 arasinda degismektedir. Uzun
streli hastaliksiz sagkalim yaklasik %50, toplam
sagkalim —iyi riskli hastalarda daha fazla olmak
tizere- %80’dir. Sonugclar ytiksek riskli eriskin has-
talarda (laktat dehidrogenaz >1000 IU/L, kemik ili-
gi tutulumu, 16semik faz, meningeal tutulum) da-
ha koétli, cocuklarda daha iyi bulunmustur. Eris-
kinlerin tedaviye iyi yamt verdigi calismalar genel-
de son zamanlarda yaymlanmis ve bu yanitin
kompleks kemoterapi rejimlerine bagh oldugu du-
stunulmustir. HIV pozitif hastalardaki tedaviye ya-
nit ve relaps oranlar1 benzer bulunsada, sagkalim
oranlan infeksiy6z komplikasyonlar ve komorbid
hastaliga bagl daha dusuk tesbit edilmistir.

TEDAVi

1. CERRAHI TEDAVI

Cerrahi; bulky abdominal ttimérti olan hastala-
rn tedavisinde 6énemli bir role sahiptir. Timoértn
%901 ¢ikarilabilirse hastalik evresi C'den AR’ye ge-
riler. 1970 ve 801 yillarda yapilan calismalarda
abdominal kitlesi cerrahi olarak cikarilabilen has-
talarin prognozlarimin c¢ikarilamayanlara kiyasla
daha iyi oldugu gozlenmistir (9). Sagkalimlar ara-
sindaki farkin anlaml olmasi, cerrahinin terapotik
yarar1 oldugunu goéstermektedir. Kemoterapiye ya-
nit, relaps olasiligl ve tiimor lizis sendromunun di-
rekt olarak tiimoér ytikti ile orantili olmasi bu yara-
rin nedenini ortaya koymaktadir. Bununla birlikte,
bu iyi terapotik yamitin daha iyi durumdaki hasta-
larin cerrahiye alinarak, daha kétti prognozlu has-
talarin cerrahi disi birakilmasi ile meydana gelme
olasilig1 da tartisma konusu olmustur.

Mayo Klinik'ten alinan retrospektif bilgiler ab-
dominal BL'l1 ktictik bir hasta grubunda yapilan
“debulking” cerrahisinin belirgin bir yarar sagla-
madiginm gostermistir88. Murphy ve ark.10 bulky
abdominal kitlesi olan pediatrik hastalarda tek ba-
sina yogun kemoterapinin etkili bir tedavi sekli
olabilecegini bildirmislerdir. Fransa’dan alinan ret-
rospektif veriler, bu goérust desteklemektedir.
Shamberger ve Weinsteinl1, cerrahi rezeksiyonun
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smuirl ileocekal ve mezenterik tutulumu olan ve ba-
girsak obstriiksiyonu ve karin agrisi ile gelen has-
talarda yapilmasi gerektigini ileri stirmuslerdir.
Libya’dan alinan verilerde, cerrahi rezeksiyon has-
talik lokalize ve mobilse 6nerilmektedir.

Debulking cerrahisi ile ilgili verilerin retrospek-
tif ve kontrolstiz calismalar olmasi nedeniyle, cer-
rahi rezeksiyon islemi cerrahinin riskleri géz 6éntin-
de bulundurularak yapilmahdir. Cerrahinin bili-
nen risklerine ek olarak, rezeksiyon sonrasi kemo-
terapinin geciktirilmesine bagh kitlenin tekrar bu-
ylumesi veya geciktirilmemesine bagh kétii yara iyi-
lesmesi ve sekonder infeksiyon da akilda tutulma-
s1 gereken 6nemli sorunlardir. Nadir goriilen diger
o6nemli bir riskde cerrahi sirasinda gorulen malign
hipertermidir (93). BL'da gortilen cerrahi kompli-
kasyonlar Kemeny ve ark. tarafindan tanimlanmis-
tir (87).

2. RADYOTERAPI

Gunlik béltinmuis dozlar seklinde verilen rad-
yoterapinin primer BL tedavisinde btiytik bir etkin-
ligi yoktur. Bu simirh etkinlik tiimértn hizhh btiya-
mesi ve hastaligin hizlh yayilmasi ile yakindan ilis-
kilidir. Ktictik bir hasta grubunda “superfraksiyon”
tedavisi (ginde 3 tedavi seansi) kullamilmis, fakat
bu yaklasim daha sonraki ¢calismalarda kabul gor-
memistir. Radyasyon dozlarindaki ¢esitlilik, timor
yeri ve buytikligi ve daha 6nce uygulanan tedavi-
ler sonuclan etkilemektedir. Evre AR, C veya D’de-
ki hastalarin kemoterapi rejimlerine dustik doz (19
giin boyunca 21 Gy)’'da batin 1sinlamasi eklenme-
si lokal relapslar1 6nlememektedir5. Kranyospinal
1simlama BL'nin meningeal yayilimimin énlenme-
sinde tek basina etkili bir profilaksi olmamaktadir
(12). Kranyal 1sinlama meningeal BL'nin tedavisin-
de belki intratekal kemoterapi ile birlikte verilebi-
lir. Bu uygulamada radyasyon tedavisinin terapo-
tik etkinligi ve toksisitesi net degildir. SNCL'de rad-
yasyon tedavisinin olasi endikasyonlar:; bulky SSS
hastaligl, spinal kord basisimna neden olan bulky
kitleler, superior vena kava obstruksiyonu, trakeal
obstruksiyon ve faringeal obstriiksiyondur.

3. KEMOTERAPI

Kemoterapi, BL'da evreden bagimsiz major te-
davi seklidir. Tek basina ya da diger kemoterapotik
ajanlarla kombine ytiksek doz siklofosfamid rejimi-
nin etkili bir tedavinin késetasi konumunda oldu-
gu dustunulmektedir. Yiiksek doz siklofosfamid ile
endemik BL'l1 hastalarda %80-95 tam yamt sag-
lanmustir (7).

Sporadik BL’da kombinasyon rejimlerinin daha
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ustiin oldugu gortinmektedir. Farkl rejimlerle ya-
pilan calismalarda yuksek yanit oranlar1 saglan-
mistir. Tablo 3’'de eriskinlerde kullanilan dort ke-
moterapi rejimi gortilmektedir. 1970 ve 80’lerde
kullanilan NCI13 VE Stanford14 kemoterapi rejim-
leri benzerdir. Temel olarak siklofosfamid ve SSS
profilaksisine (Stanford rejiminde bulky hastaliga
radyoterapi) dayali CHOP (siklofosfamid, hidroksi-
daunomisin, vinkristin ve prednizon) tipi rejimler-
dir. Vanderbiltl5 rejiminde siklofosfamid dozu ar-
tinlmis ve ytuksek doz etoposid kullamilmistir. Van-
derbilt rejiminin ikinci siklusunda tedaviye dokso-
rubisin (adriamisin) eklenmistir. Iyi prognozlu has-
talarda bu rejimin tedavi sonugclar1 prognozda iyi-
lesme saglarken, kotti prognozlu hastalardaki iyi-
lesme daha cok yuksek doz siklofosfamid yaklasi-
mina baglanmistir. Bu rejimdeki alkilleyici ajan
dozlarmin etkinligi, daha dustk doz siklofosfamid
kullanilan MACOP-B (metotreksat, doksorubisin,
siklofosfamid, vinkristin, prednizon ve bleomisin)
rejimi ile desteklenmistir. 1989-1996 yillar arasin-
da yapilan NCI calismasinda uygulanan daha
kompleks ve daha yogun bir tedavi rejimi ilgi konu-
su olmustur (16). CODOX-M/IVAC ad1 verilen bu
kur dontsumla verilen siklofosfamid, doksorubi-
sin, vinkristin ve ytuksek doz metotreksat ile ifosfa-
mid, etoposid ve ytiksek doz sitozin arabinozidden
olusmaktadir. Bu rejim 21 cocuk ve 20 eriskinden
olusan 41 kisilik hasta grubunda %95 tam yanit
saglamistir. Eriskinlerde %100 tam remisyon sag-
lanmis ve hastalarin 2 y1l boyunca remisyonda kal-
dig1 gozlenmistir. Cocuklarda ise tam yanit orani
%90 ve 2 yilhik hastaliksiz sagkalim %85 bulun-
mustur. LMB protokolii uygulanan 64 hasta ara-
sinda yapilan bir Fransiz calismasmda tam yanit
oran1 %89 ve 3 yillik sagkalim %74 olarak tesbit
edilmistir.

Pediatrik yas grubunda, ¢ocukluk cagi lenfoma-
lan icin diizenlenmis “LSA2-L2” tedavi rejimi ytik-
sek doz siklofosfamidin kullanildig: calismalara go-
re daha az etkili bulunmustur102. “St. Jude total
tedavi B” rejimi adi verilen diger bir pediatrik rejim
ile kemik iligi ve SSS tutulumu olmayan hastalar-
da %93 tam yanit elde edilmis ve 2 yilhk hastalk-
si1z sagkalim %81 bulunmustur. Fakat, kemik iligi
ve SSS tutulumu olan 10 hastadan 2’sinde uzun
streli sagkalim tesbit edilmis ve LDH dtizeyi 1000
IU/L'min tizerinde olan hastalarda 2 yillik hastahk-
s1z sagkalim %36 bulunmustur. Baska calismalar-
da da bu calismayla benzer sonuclar alinmistir
(103). Bu rejimin bir varyant1 olan ve ytliksek doz
sitozin arabinozid kullanan diger bir calismada da
olumlu sonuclar alinmistir.
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Diger bir pediatrik protokol; Fransiz “LMB 89”
protokoltidiir. Bu tedavide, hastalik yaygmlgina
gore 6 veya 7 yogun tedavi rejimi kullanilir. Bu te-
davi stratejisi ile, 51 hastadan 47’sinde tam yamt
saglanmis ve bu hastalardan 45’1 9 ay gibi kisa bir
izlem stiresi boyunca remisyonda kalmistir. Bu re-
jim ile tedavi edilen 51 hastanmin 30’u periferik 16-
semik fazda, 20’si SSS tutulumu olan ve 42’si LDH
duzeyi normalin iki katindan fazla olan hastalardi.
Yine 6 tedavi rejiminden olusan bir énceki protokol
(LMB 84)de SSS tutulumu olmayan 216 hastada
%78 hastaliksiz sagkalim saglandigi géz 6ntinde
bulunduruldugunda, LMB 89 protokoliintin daha
tstiin oldugu gortlmustir. Benzer sonuclar “LMB
86” calismasi ve Children’s Cancer Group lenfoma
rejimi (Orange) ile de gérilmustirl06, 107. Daha
o6nce bahsedilen CODOX-M/IVAC rejimi ile ¢cocuk-
larda miikemmel sonuclar alinmistir.

Nonmyeloablatif tedavi iyi-risk hasta grubunda
etkili iken, ytiksek LDH duizeyi, SSS ve kemik iligi
tutulumu olan hastalarda basarisizliga ugramak-
tadir. Refrakter hastalarda, ytiksek doz kemotera-
piyi takiben yapilan otolog kemik iligi transplan-
tasyonu SSS tutulumu olsa dahi az bir hasta gru-
bunda remisyon saglamistirl7. Relaps olan ve par-
siyel remisyon saglanan yuksek riskli hastalarla il-
gili yapilan calismalardan alinan veriler, ilk remis-
yon saglanan bu gibi yiuksek riskli hastalarda oto-
log kemik iligi transplantasyonunu desteklemekte-
dir109-115. Bu gibi verilerin cesaret verici olmasi
nedeniyle yuksek doz kemoterapi sonrasi yapilan
otolog kemik iligi veya kok hiicre transplantasyo-
nunun kemoterapiye duyarlh fakat relaps olmus
hastalarda, kabul edilebilir bir tedavi sekli oldugu-
na dair yaymlar artmaktadir. %16’s1 BL veya len-
foblastik lenfoma olan 370 hasta ile yapilan Fran-
siz calismasinda tam yamit saglanan hastalarda
yapilan otolog kék hiicre naklinin standart konso-
lidasyon tedavisine Gstinltigtintin olmadig: vurgu-
lanmistir (18).

Tam yanit saglanamayan hastalarda siklikla
kismi yamit saglanir. Bu durumdaki hastalara ytuk-
sek doz tedavi ile transplantasyon yapilmadikca
uzun stireli sagkalim beklenmez. ileri hastaligi
olan hastalarda erken 6liim, tam remisyon sagla-
namamasl, tam yanit sonrasi relaps gortlebilir.
Multiple siklus kemoterapi sonrasi tam yanit sag-
lanan hastalarda, remisyon sonrasi 1 veya 2 siklus
kemoterapiye devam etmenin herhangi bir tstlin-
ltaga yoktur.

AIDS ile iliskili BL kemoterapiye duyarh olsada
sagkalim sonuc¢larn koétadir. Tam yanit oranlar
%50, ortanca yasam stuireleri 1 yildan azdir. Agre-
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sif tedavinin basarisi net olarak gosterilememistir
(19).

Meningeal Hastalik

Meningeal hastalik; SNCL'de, eger SSS profilak-
sisi yapilmazsa karsimiza ¢ikan 6nemli bir prob-
lemdir. SSS profilaksisi yapilmayan endemik BL'da
%31 oraninda tek basima SSS relapsi, %21 oranin-
da SSS ve kemik iligi relaps1 meydana gelir20. SSS
profilaksisini iceren c¢agdas rejimlerin kullanilma-
ya baslanmasi ile bu problemin sikliinda azalma
gorualmustir. Haddy ve ark. 4 NCI protokolti ile te-
davi edilen 120 hastay1 goézden gecirmisler ve 17
hastada (%14) SSS hastalif: tesbit etmislerdir. Bu
hastalardan 5’inde uzun streli relapsiz sagkalim
ve l'inde ilk relaps sonrasi1 uzun streli hastaliksiz
sagkalim gozlemislerdir. Tedavide intratekal metot-
reksat ve sitozin arabinozid kullanmilmistir. 12 has-
tada SSS relapsi gortilmiis ve bunlardan 3'tinde
radyoterapi iceren tedaviyle uzun streli sagkalim
saptanmistir. SSS tutulumu i¢in risk faktorleri
arasmda kemik iligi tutulumu ve ytliksek laktat de-
hidrogenaz duizeyi oldugu gortilmustiir. SSS profi-
laksisi, SSS relaps oranini %28’den %8’lere dtistir-
mustur.

Tiimor Lizis Sendromu

Hastalik tanis1 sirasindaki kotti prognostik fak-
torler; ileri evre hastalik, yliksek serum laktat de-
hidrogenaz dtizeyi, yuksek urik asid dizeyi ve yuk-
sek EBV antikor titreleridir (119). Amerikan BL'da,
EBV viral kapsid antijenine kars1 diistik antikor
titreleri ve EBV maruziyetinin 13 yildan fazla olma-
s1 da kotti prognostik faktorler icerisinde sayilir.
Bu parametreler genel olarak ttimor kitlesi ile ilis-
kilidir (21).
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Tumoér kitlesi sadece timor reziztansi olustur-
mas1 nedeniyle degil, ayni zamanda timor lizis
sendromu riski acisindan da kétii prognoz goster-
gesidir. Bu risk ayrica serum biyokimyasal para-
metreleri ile de korelasyon gosterir. LDH dtizeyi
1500 IU/L ve tizerinde olan hastalarda ttiimor lizis
sendromu riski daha ytiksekdir22. Tumoértin ¢ok
hizh yikilmasi 6zellikle daha o6ncesinde prerenal
azotemi varsa hiperkalemi, hipokalsemi, hiperfos-
fatemi, laktik asidoz, hiperiirisemi ve azotemiye
neden olur. Tedavi sonrasi goriilen azotemi kalsi-
yum, fosfat, tirat, ksantin ve hipoksantin kristalle-
rinin intrarenal birikimine sekonder gelisebilir. Bu
durumda bazi hastalarda boébrek yetmezligi, bazi-
larinda ise hipokalsemi veya hiperkalemi ya da her
ikisine bagh ani 6liim meydana gelebilir. Bu riski
azaltmak icin bulky hastaligi olanlarda tedavi 6n-
cesi rezeksiyona ek olarak, bol hidrasyon yapilma-
s1 (gerekirse ditretik kullanimi) ve allopurinol ve-
rilmesi énerilmektedir. idrar alkalinizasyonu tiibti-
ler kalsiyum fosfat birikimine neden olabilecegi
icin, ancak bol hidrasyon ve allopurinol ile urik
asid seviyeleri kontrol altina alinirsa yapilmalhdir.
Tamor lizis sendromunun tanisini erken koymak
icin ytksek riskli hastalarda biyokimyasal para-
metreler daha sik tekrarlanmalidir. Baz1 hastalar-
da potasyum dtizeylerini kontrol altina almak i¢in
dializ uygulanabilir.

TEDAVI OZETi

SNCL tanis1 konuldugunda acil olarak tedaviye
baslanmas1 gerekir. Iyi hidrasyon saglanmal ve
bobrek fonksiyonlart normal smurlar icinde tutul-
maya ¢alisiimalidir. Cerrahi tedavi; simirli, mobil ve
kolay rezeke edilebilecek tiimorlere uygulanmali-
dir. CT tiimérun yeterince rezeke edilip edilemeye-
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cegi hakkinda fikir verebilir. Overler, omentum ve-
ya ince bagirsaklara smirh ttimoér, retroperitoneal
timorlere gore daha kolay rezeke edilebilir. Cerra-
hi sonras1 kemoterapiye ne zaman baslanacag ko-
nusu tartismalidir. Postoperatif rezidtiel kitle kal-
mamis ve cerrahi sonrasi serum LDH duzeyleri
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normal smirlara dénmiisse tedavi 10-14 gtin kadar
geciktirilebilir. Eger kitle tam olarak c¢ikartilamaz
ve LDH duizeyleri dismezse kemoterapiye sekonder
infeksiyon riski géz 6éntine alinarak daha erken
baslanabilir.

Erken donem endemik hastalikda tek basina
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yiiksek doz siklofosfamid yeterli olabilir. ileri has-
talik ve sporadik BL'daki veriler, eriskinlerde CO-
DOX-M, pediatrik yas grubunda total tedavi B ve
LMB-8923 kombine kemoterapi protokollerinin da-
ha etkin oldugunu gostermektedir. Radyoterapi
SSS tutulumu olmadikca, BL'nin primer tedavi se-
cenegi degildir. Radyoterapi tedavi yetersizligine
bagh gelisen lokal problemlerin palyatif ¢6ztimiin-
de de yararhdir.

ONEMLI NOT: BURKITT LENFOMADA KULLA-
NILAN ONEMLI PROTOKOLLER ASAGIDA VERIL-
MISTIR. LUTFEN BASKI VS HATASINDAN KAY-
NAKLANACAK HATALARDAN DOLAYI ILGILI LITE-
RATURDEN KONTROL EDINiz!!!
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