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Burkitt  1958 y›l›nda,  Afrikal› çocuklarda  özel-
likle çenede  görülen, oldukça h›zl› bir geliflen he-
men daima  ölümcül  seyredebilen bir lenfoma tü-
rünü tan›mlam›flt›r

1962’de Lurie and King  hastal›¤›n endemik  ka-
rakterini ortaya koyduktan sonra 1965’de Dorf-
man ve 1967 Burkitt  Afrika k›tas›n›n d›fl›nda erifl-
kinlerde  görülen sporadik formunu tan›mlad›lar.
1973’de  Levine iki farkl› Burkitt’s lemfoma tan›m-
lad›lar: 1) Afrika Tipi: özellikle erkek  çocuklarda
yaklafl›k birkaç ayl›k  bafllang›ç  semptomlar›ndan
sonra klinik olarak tan›nan formu; 2) Amerikan
Tip: özellikle eriflkinlerde semptomlar›n ortaya
ç›kmas›ndan aylar sonra  SSS,  bat›n ve s›kça lö-
semik  tutulum gösterebilen  formudur.  

BL, tropikal Afrika’da özellikle Uganda’n›n bat›
Nil bölgesinde endemiktir. Endemik BL’n›n insi-
dans› malarya ile paralelik göstermektedir. Malar-
yan›n daha az görüldü¤ü Uganda’n›n yüksek ra-
k›ml› bölgelerinde az görülürken, düflük sosyoeko-
nomik düzeye sahip k›rsal kesimlerde ise daha s›k

görülür. Uganda’daki insidans› y›ll›k 1 milyonda
50-100 olgudur. BL, Güney Amerika’da endemik
olmamakla birlikte, Brezilya’daki insidans› Ameri-
ka Birleflik Devletleri (ABD) ve Avrupa ile k›yaslan-
d›¤›nda daha fazlad›r. BL ayr›ca sporadik olarak
y›lda yaklafl›k 200-300 olgu fleklinde A.B.D’de de
görülür. AIDS’in ortaya ç›kmas› ve AIDS ile ilflkili
lenfomalar›n görülmeye bafllanmas› BL insidans›-
n›n artmas›na neden olmufltur. Levine16 ve ark.
AIDS hastalar›n›n %4-10 ‘unda lenfoma geliflti¤ini
bildirmifllerdir. AIDS hastalar›nda görülen tüm
lenfomalar›n %20-40’›n›n BL oldu¤u belirlenmifl-
tir17-20. BL, intravenöz ilaç ba¤›ml›l›¤› ve trans-
füzyon iliflkili ve seksüel geçiflli AIDS’te s›k görülür.
BL nedeni olarak gösterilen faktörlerden biri (Özel-
likle endemik Afrika formunda) EBV infeksiyonu-
dur. EBV ve BL aras›ndaki iliflki çeflitli araflt›rma-
c›lar taraf›ndan da bildirilmifltir. Endemik BL’l›
hastalarda, geçmiflte EBV infeksiyonu geçirdikleri-
ne dair serolojik kan›t bulunmaktad›r. Bu hasta-
lardaki anti-EBV antikor titreleri kontrol grupla-
r›ndaki titrelere oranla daha yüksek pozitif bulun-
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mufltur.
Endemik BL h›zl› büyüme gösteren bir maligni-

tedir. Iversen ve ark. ortalama potansiyel doubling
time’› 25.6 saat, gerçek doubling time’› 66 saat ola-
rak bulmufllard›r. Hücre siklusu zaman› yaklafl›k
26 saat bulunurken, timidin labeling index %17
bulunmufltur. Büyüme fraksiyonunun %90-%100
olmas› istirahattaki hücre populasyonunun çok az
hatta hiç olmad›¤› fleklinde yorumlanm›fl. BL afl›r›
proliferatif aktivite gösterir. Bu aktivite kemotera-
piye duyarl›l›k ve etkili bir tedavi sonras› meydana
gelen “tumor lysis sendromu” ile yak›ndan iliflkili-
dir. Burkitt-like tip ile ilgili sitokinetik çal›flma çok
miktarda olmamakla birlikte, Spina ve ark.’n›n
yapt›¤› bir   çal›flmada bu tipte görülen büyümenin
endemik form ile k›yaslanabilecek aktiflikte oldu-
¤u, sporadik formun ise sitokinetik olarak daha az
aktif oldu¤u gösterilmifltir (1). 

Günümüzde, Burkitt Lenfoma (BL); endemik
(örn. Afrika’da çocukluk ça¤›nda görülen tip), spo-
radik, kazan›lm›fl immün yetmezlik sendromu
(AIDS) ile birlikte  ve subendemik form (örn. Brezil-
ya’da görülen tip,) fleklinde tan›mlanmaktad›r (2).

KL‹N‹K ÖZELL‹KLER VE TANI
Endemik BL’n›n klini¤i sporadik BL’dan bir

miktar farkl›l›k gösterir. Tablo 1’de baz› önemli
özellikleri görülmektedir. Endemik BL, genellikle
çocukluk ça¤›nda görülen bir hastal›kt›r. Ortanca
ve en s›k görülen yafl, yaklafl›k 8 yafl civar›d›r. Ço-
¤u hastalar 6-9 yafl aras›nda olsada, hastal›k er-
ken çocukluk döneminde ve nadir (<5 olguda) ola-
rak onlu yafllar›n sonunda ve eriflkinlerde de görü-
lebilir. Erkek/kad›n oran› 2:1 ile 3:1 aras›nda de-
¤iflmektedir (67, 68). 

Hastal›¤›n en çok görüldü¤ü bölge yüzdür ( pri-
mer olarak mandibula ve s›kl›kla di¤er yüz kemik-
leri) ve hastalar›n %55-75’inde yüz tutulumu bulu-
nur. ‹kinci s›kl›kla tutulan bölge kar›nd›r. S›kl›kla

overler, periton, ileoçekal bölge, mezenter, dalak,
böbrekler, karaci¤er ve pankreas tutulurken, %10-
20 oran›nda ise orbital ve meningeal tutulum görü-
lebilr. Periferik lenf nodu, testis ve kemik ili¤i tutu-
lumu di¤er nadir görülen lokalizasyonlard›r. Abdo-
mende s›kl›kla “bulky hastal›k” fleklinde tutulum
görülür. E¤er abdomen tutulumu varsa, tan› esna-
s›nda çok say›da tutulum bölgesi tesbit edilir. Tan›
s›ras›nda hastalar›n %30-50’sinde ileri hastal›k
gözlenir (3). 

Hastal›¤›n Amerika’daki durumunu Levine ve
ark. ortaya koymufllard›r4. Sporadik BL ABD’de
genellikle Afrika’ya oranla daha ileri yafllarda ve
çok nadir olarak 50’li ve 60’l› yafllarda görülür. Or-
tanca görülme yafl› 10, ortalama yafl ise 12’dir.
Hastalar›n 1/3’ünden fazlas› 15 yafl üstündedir.
13 yafl alt›nda erkek/kad›n oran› 3:1 iken, 13 yafl
ve üstünde bu oran eflittir.

Sporadik BL’da, en yayg›n görülen tutulum böl-
gesi abdomendir (sindirim organlar›, özellikle ile-
oçekal bölge; genitoüriner organlar, özellikle 13-21
yafl aras›ndaki bayanlarda overler; mezenter; peri-
ton ve abdominal lenf nodlar›). Kemik ili¤i, kan,
plevra veya periferik lenf nodu tutulumu (özellikle
servikal) s›kt›r. Bafl-boyun bölgesinde hastal›¤›n
görülme oran› %10-15 aras›nda de¤iflir ve s›kl›kla
çene, nazofarinks ve tonsiller tutulur. SSS tutulu-
mu hastalar›n %10-15’inde tesbit edilir. Memeler,
yüz d›fl›nda di¤er kemikler ve toraks di¤er tutulum
yerleridir. Sporadik BL’l› hastalar›n %60-70’inde
tan› s›ras›nda ileri hastal›k görülür. AIDS iliflkili
BL genellikle ileri evrelerde karfl›m›za ç›kar. Spora-
dik BL ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda nodal tutulum veya
karaci¤er yada deri tutulumu daha fazlad›r (19).
Nadiren, BL gebelik s›ras›nda da görülebilir.

Burkitt benzeri SNCL’de, hastal›k s›kl›kla extra-
nodal (özellikle GIS tutulumu) olarak görülür74.
Bununla birlikte, kemik ili¤i tutulumu ve periferik
nodal hastal›k da nadir de¤ildir (56, 58, 63). Non-
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Burkitt SNCL bir pediatrik yafl grubu hastal›¤› ola-
rak bilinsede, eriflkinlerde de (özellikle AIDS ile ilifl-
kili oldu¤u zaman) görülebilir.

BL’n›n ay›r›c› tan›s› hastal›¤›n tutulum karak-
teri ve yerine göre de¤ifliklik gösterir. Ay›r›c› tan›da
ak›lda tutulmas› gereken hastal›klar; di¤er non-
Hodgkin lenfomalar, Hodgkin hastal›¤›, akut löse-
miler, Wilm’s tümörü, nöroblastom, gastrointesti-
nal ve over tümörleri, embriyonel rabdomyosar-
kom, retinablastom, osteosarkom, plasmasitom,
Ewing sarkomu, bening tümörler ve reaktif lenfa-
denopatidir. Histolojik ay›r›c› tan›da di¤er lenfoma-
lar (özellikle kötü diferansiye lenfositik lenfoma,
lenfoblastik lenfoma, andiferansiye lenfoma ve bü-
yük hücreli lenfoma), akut lenfoblastik ve myeloid
lösemi, extraosseoz Ewing sarkomu ve embriyonel
rabdomyosarkom göz önünde bulundurulmal›d›r.

EVRELEME VE TANISAL ÇALIfiMALAR
Verilen kemoterapi hastal›¤›n evresine bakmak-

s›z›n tedavinin ana dayana¤›n› oluflturdu¤u için
evreleme hastal›¤›n prognozunu belirlemede kemo-
terapiye göre daha yararl›d›r. Ziegler ve ark.’n›n ge-
lifltirdi¤i evreleme sistemi Tablo 2’de sunulmufltur.
Nonendemik hastal›kta, hastalar iyi risk (evre A, B,
AR) ve kötü risk (evre C ve D) gruplar›na ayr›labi-
lir5. Bundan baflka di¤er  klasik Ann Arbor  evre-
leme sistemide kullan›lmaktad›r (Resim).

Öykü ve fizik muayeneyi takiben; biyokimyasal
testler (özellikle kreatinin, ürik asid ve laktat de-
hidrogenaz düzeyi), akci¤er grafisi, kemik ili¤i aspi-
rasyon ve biyopsisi, lumbar ponksiyon (lösemik
fazda de¤ilse) evreleme için yap›lmas› gereken ifl-
lemler aras›ndad›r. Tedavinin münkün oldu¤u ka-
dar erken bafllanabilmesi için evreleme h›zl› bir fle-
kilde yap›lmal›d›r. Di¤er yard›mc› tetkikler abdo-
men CT ve USG’dir. Galyum-67 sintigrafisinin ev-
relemede yarar› oldu¤u gösterilsede 24, 48 ve 72
saatlik çekimleri nedeniyle tedavide gecikmeye ne-
den olabilece¤i için çok tercih edilmemektedir (77,
78). SSS tutulumu olan hastalarda Magnetik Rezo-
nans (MR)’›n yarar› olabilece¤i bildirilmifltir. Posit-
ron Emission Tomography (PET)’›n BL’da pozitif ol-
du¤u yay›nlanm›flt›r.

BL’da baz› laboratuar de¤erleri s›kl›kla anormal
olarak bulunmufltur. Cohen ve ark. 41 hastay› 46
tedavi öncesi epizodda izlemifl (bunlar›n 29’u ilk te-
davi öncesi) ve %59 hastada artm›fl LDH düzeyleri
(>600 IU/L), %33 hastada hiperürisemi (>8 mg/dl)
ve %15 hastada azotemi (kreatinin >1,6) tesbit et-
mifllerdir. Kalsiyum ve fosfat düzeyinde tedavi ön-
cesi bozulma rutin olarak olmasada meydana gele-
bilir. Daha önce de¤inildi¤i gibi, özellikle endemik
formunda EBV’ye karfl› antikor titreleri pozitifdir.
Lösemik form ile karfl›m›za ç›kan BL’da hematolo-
jik anormallikler s›k görülür.

PROGNOZ 
1970’lerde, endemik veya sporadik BL’l› ço¤u

hastada siklofosfamide dayal› kemoterapiler ile
komplet remisyon elde edilmifl ve kür sa¤lanm›flt›r.
Endemik BL’da komplet remisyon sonras› relaps
oran› %50 idi. Relaps oran› evre artt›kça artmak-
tayd›. Olweny ve ark. endemik BL’da evre A’da has-
tal›ks›z sa¤kal›m› %80, evre B’de %50, evre C‘de
%45 ve evre D’de %23 bulmufltur. Evre AR’de 13
hasta aras›nda relaps oran›n› %85 bulmufllard›r.
Evre A, B, C, D aras›nda evre artt›kça hastal›ks›z
sa¤kal›m›n azald›¤›n› görmüfllerdir (Evre A’da %86,
B ve C’de %50, D’de %25). Relaps oran› %85 gibi
yüksek bir de¤er olsada, en uzun süreli sa¤kal›m
%56 gibi bir de¤erle AR evresindeki hastalarda gö-
rülmüfltür. Bu hastalarda ortanca relaps süresi
kabaca 3 ay olarak bulunmufl ve 1 y›l boyunca re-
laps›n nadir oldu¤u görülmüfltür. Tam yan›t al›nan
201 hastada 6 y›l boyunca 3 relaps görülmüfltür. 

1970’lerde NCI’de kombine kemoterapi proto-
kolleriyle tedavi edilen sporadik BL’l› hastalarda
evreye göre ayarlanm›fl tedavi sonuçlar› endemik
BL’n›n tedavi sonuçlar› ile benzer bulunmufltur
(6,7). Ayn› tarihlerde Levine ve ark.n›n 8 200 Ame-
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rikan BL’l› hasta aras›nda de¤iflik tedavi yaklafl›m-
lar› denenerek yapt›klar› çok merkezli çal›flman›n
sonuçlar› bir önceki çal›flmalara göre daha kötü
bulunmufltur. Bu çal›flmada ortanca toplam sa¤-
kal›m 7,4 ay, 2 y›ll›k toplam sa¤kal›m %33 idi. Ev-
relere göre 2 y›ll›k toplam sa¤kal›m Evre A’da %47,
evre B’de %27, evre C’de %33, evre D’de %25 idi.
Bu seride yaln›zca 2 hasta evre AR idi. A.B.D’deki
di¤er bir BL serisinde, 25 hastan›n ortanca sa¤ka-
l›m› 10.5 ay olarak bulunmufltur.

Daha yak›n zamanl› verilerde ise toplam tam
yan›t oran› %70-90 aras›nda de¤iflmektedir. Uzun
süreli hastal›ks›z sa¤kal›m yaklafl›k %50, toplam
sa¤kal›m –iyi riskli hastalarda daha fazla olmak
üzere- %80’dir. Sonuçlar yüksek riskli eriflkin has-
talarda (laktat dehidrogenaz >1000 IU/L, kemik ili-
¤i tutulumu, lösemik faz, meningeal tutulum) da-
ha kötü, çocuklarda daha iyi bulunmufltur. Erifl-
kinlerin tedaviye  iyi yan›t verdi¤i çal›flmalar genel-
de son zamanlarda yay›nlanm›fl ve bu yan›t›n
kompleks kemoterapi rejimlerine ba¤l› oldu¤u dü-
flünülmüfltür. HIV pozitif hastalardaki tedaviye ya-
n›t ve relaps oranlar› benzer bulunsada, sa¤kal›m
oranlar› infeksiyöz komplikasyonlar ve komorbid
hastal›¤a ba¤l› daha düflük tesbit edilmifltir.

TEDAV‹
1. CERRAH‹ TEDAV‹
Cerrahi; bulky abdominal tümörü olan hastala-

r›n tedavisinde önemli bir role sahiptir. Tümörün
%90’› ç›kar›labilirse hastal›k evresi C’den AR’ye ge-
riler. 1970 ve 80’li y›llarda yap›lan çal›flmalarda
abdominal kitlesi cerrahi olarak ç›kar›labilen has-
talar›n prognozlar›n›n ç›kar›lamayanlara k›yasla
daha iyi oldu¤u gözlenmifltir (9). Sa¤kal›mlar ara-
s›ndaki fark›n anlaml› olmas›, cerrahinin terapötik
yarar› oldu¤unu göstermektedir. Kemoterapiye ya-
n›t, relaps olas›l›¤› ve tümör lizis sendromunun di-
rekt olarak tümör yükü ile orant›l› olmas› bu yara-
r›n nedenini ortaya koymaktad›r. Bununla birlikte,
bu iyi terapotik yan›t›n daha iyi durumdaki hasta-
lar›n cerrahiye al›narak, daha kötü prognozlu has-
talar›n cerrahi d›fl› b›rak›lmas› ile meydana gelme
olas›l›¤› da tart›flma konusu olmufltur.

Mayo Klinik’ten al›nan retrospektif bilgiler ab-
dominal BL’l› küçük bir hasta grubunda yap›lan
“debulking” cerrahisinin belirgin bir yarar sa¤la-
mad›¤›n› göstermifltir88. Murphy ve ark.10 bulky
abdominal kitlesi olan pediatrik hastalarda tek ba-
fl›na yo¤un kemoterapinin etkili bir tedavi flekli
olabilece¤ini bildirmifllerdir. Fransa’dan al›nan ret-
rospektif veriler, bu görüflü desteklemektedir.
Shamberger ve Weinstein11, cerrahi rezeksiyonun

s›n›rl› ileoçekal ve mezenterik tutulumu olan ve ba-
¤›rsak obstrüksiyonu ve kar›n a¤r›s› ile gelen has-
talarda yap›lmas› gerekti¤ini ileri sürmüfllerdir.
Libya’dan al›nan verilerde, cerrahi rezeksiyon has-
tal›k lokalize ve mobilse önerilmektedir.

Debulking cerrahisi ile ilgili verilerin retrospek-
tif ve kontrolsüz çal›flmalar olmas› nedeniyle, cer-
rahi rezeksiyon ifllemi cerrahinin riskleri göz önün-
de bulundurularak yap›lmal›d›r. Cerrahinin bili-
nen risklerine ek olarak, rezeksiyon sonras› kemo-
terapinin geciktirilmesine ba¤l› kitlenin tekrar bü-
yümesi veya geciktirilmemesine ba¤l› kötü yara iyi-
leflmesi ve sekonder infeksiyon da ak›lda tutulma-
s› gereken önemli sorunlard›r. Nadir görülen di¤er
önemli bir riskde cerrahi s›ras›nda görülen malign
hipertermidir (93). BL’da görülen cerrahi kompli-
kasyonlar Kemeny ve ark. taraf›ndan tan›mlanm›fl-
t›r (87).

2. RADYOTERAP‹
Günlük bölünmüfl dozlar fleklinde verilen rad-

yoterapinin primer BL tedavisinde büyük bir etkin-
li¤i yoktur. Bu s›n›rl› etkinlik tümörün h›zl› büyü-
mesi ve hastal›¤›n h›zl› yay›lmas› ile yak›ndan ilifl-
kilidir. Küçük bir hasta grubunda “superfraksiyon”
tedavisi (günde 3 tedavi seans›) kullan›lm›fl, fakat
bu yaklafl›m daha sonraki çal›flmalarda kabul gör-
memifltir. Radyasyon dozlar›ndaki çeflitlilik, tümör
yeri ve büyüklü¤ü ve daha önce uygulanan tedavi-
ler sonuçlar› etkilemektedir. Evre AR, C veya D’de-
ki hastalar›n kemoterapi rejimlerine düflük doz (19
gün boyunca 21 Gy)’da  bat›n ›fl›nlamas› eklenme-
si lokal relapslar› önlememektedir5. Kranyospinal
›fl›nlama BL’n›n meningeal yay›l›m›n›n önlenme-
sinde tek bafl›na etkili bir profilaksi olmamaktad›r
(12). Kranyal ›fl›nlama  meningeal BL’n›n tedavisin-
de belki intratekal kemoterapi ile birlikte verilebi-
lir. Bu uygulamada radyasyon tedavisinin terapö-
tik etkinli¤i ve toksisitesi net de¤ildir. SNCL’de rad-
yasyon tedavisinin olas› endikasyonlar›; bulky SSS
hastal›¤›, spinal kord bas›s›na neden olan bulky
kitleler, superior vena kava obstruksiyonu, trakeal
obstrüksiyon ve faringeal obstrüksiyondur.

3. KEMOTERAP‹
Kemoterapi, BL’da evreden ba¤›ms›z majör te-

davi fleklidir. Tek bafl›na ya da di¤er kemoterapötik
ajanlarla kombine yüksek doz siklofosfamid rejimi-
nin etkili bir tedavinin köfletafl› konumunda oldu-
¤u düflünülmektedir. Yüksek doz siklofosfamid  ile
endemik BL’l› hastalarda %80-95 tam yan›t sa¤-
lanm›flt›r (7). 

Sporadik BL’da kombinasyon rejimlerinin daha
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üstün oldu¤u görünmektedir. Farkl› rejimlerle ya-
p›lan çal›flmalarda yüksek yan›t oranlar› sa¤lan-
m›flt›r. Tablo 3’de eriflkinlerde kullan›lan dört ke-
moterapi rejimi görülmektedir. 1970 ve 80’lerde
kullan›lan NCI13 VE Stanford14 kemoterapi rejim-
leri benzerdir. Temel olarak siklofosfamid ve SSS
profilaksisine (Stanford rejiminde bulky hastal›¤a
radyoterapi) dayal› CHOP (siklofosfamid, hidroksi-
daunomisin, vinkristin ve prednizon) tipi rejimler-
dir. Vanderbilt15 rejiminde siklofosfamid dozu ar-
t›r›lm›fl ve yüksek doz etoposid kullan›lm›flt›r. Van-
derbilt rejiminin ikinci siklusunda tedaviye dokso-
rubisin (adriamisin) eklenmifltir. ‹yi prognozlu has-
talarda bu rejimin tedavi sonuçlar› prognozda iyi-
leflme sa¤larken, kötü prognozlu hastalardaki iyi-
leflme daha çok yüksek doz siklofosfamid yaklafl›-
m›na ba¤lanm›flt›r. Bu rejimdeki alkilleyici ajan
dozlar›n›n etkinli¤i, daha düflük doz siklofosfamid
kullan›lan MACOP-B (metotreksat, doksorubisin,
siklofosfamid, vinkristin, prednizon ve bleomisin)
rejimi ile desteklenmifltir. 1989-1996 y›llar› aras›n-
da yap›lan NCI çal›flmas›nda uygulanan daha
kompleks ve daha yo¤un bir tedavi rejimi ilgi konu-
su olmufltur (16). CODOX-M/IVAC ad› verilen bu
kür dönüflümlü verilen siklofosfamid, doksorubi-
sin, vinkristin ve yüksek doz metotreksat ile ifosfa-
mid, etoposid ve yüksek doz sitozin arabinozidden
oluflmaktad›r. Bu rejim 21 çocuk ve 20 eriflkinden
oluflan 41 kiflilik hasta grubunda %95 tam yan›t
sa¤lam›flt›r. Eriflkinlerde %100 tam remisyon sa¤-
lanm›fl ve hastalar›n 2 y›l boyunca remisyonda kal-
d›¤› gözlenmifltir. Çocuklarda ise tam yan›t oran›
%90 ve 2 y›ll›k hastal›ks›z sa¤kal›m %85 bulun-
mufltur. LMB protokolü uygulanan 64 hasta ara-
s›nda yap›lan bir Frans›z çal›flmas›nda tam yan›t
oran› %89 ve 3 y›ll›k sa¤kal›m %74 olarak tesbit
edilmifltir.

Pediatrik yafl grubunda, çoçukluk ça¤› lenfoma-
lar› için düzenlenmifl “LSA2-L2” tedavi rejimi yük-
sek doz siklofosfamidin kullan›ld›¤› çal›flmalara gö-
re daha az etkili bulunmufltur102. “St. Jude total
tedavi B” rejimi ad› verilen di¤er bir pediatrik rejim
ile kemik ili¤i ve SSS tutulumu olmayan hastalar-
da %93 tam yan›t elde edilmifl ve 2 y›ll›k hastal›k-
s›z sa¤kal›m %81 bulunmufltur. Fakat, kemik ili¤i
ve SSS tutulumu olan 10 hastadan 2’sinde uzun
süreli sa¤kal›m tesbit edilmifl ve LDH düzeyi 1000
IU/L’nin üzerinde olan hastalarda 2 y›ll›k hastal›k-
s›z sa¤kal›m %36 bulunmufltur. Baflka çal›flmalar-
da da bu çal›flmayla benzer sonuçlar al›nm›flt›r
(103). Bu rejimin bir varyant› olan ve yüksek doz
sitozin arabinozid kullanan di¤er bir çal›flmada da
olumlu sonuçlar al›nm›flt›r.

Di¤er bir pediatrik protokol; Frans›z “LMB 89”
protokolüdür. Bu tedavide, hastal›k yayg›nl›¤›na
göre 6 veya 7 yo¤un tedavi rejimi kullan›l›r. Bu te-
davi stratejisi ile, 51 hastadan 47’sinde tam yan›t
sa¤lanm›fl ve bu hastalardan 45’i 9 ay gibi k›sa bir
izlem süresi  boyunca remisyonda kalm›flt›r. Bu re-
jim ile tedavi edilen 51 hastan›n 30’u periferik lö-
semik fazda, 20’si SSS tutulumu olan ve 42’si LDH
düzeyi normalin iki kat›ndan fazla olan hastalard›.
Yine 6 tedavi rejiminden oluflan bir önceki protokol
(LMB 84)’de SSS tutulumu olmayan 216 hastada
%78 hastal›ks›z sa¤kal›m sa¤land›¤› göz önünde
bulunduruldu¤unda, LMB 89 protokolünün daha
üstün oldu¤u görülmüfltür. Benzer sonuçlar “LMB
86” çal›flmas› ve Children’s Cancer Group lenfoma
rejimi (Orange) ile de görülmüfltür106, 107. Daha
önce bahsedilen CODOX-M/IVAC rejimi ile çocuk-
larda mükemmel sonuçlar al›nm›flt›r. 

Nonmyeloablatif tedavi iyi-risk hasta grubunda
etkili iken, yüksek LDH düzeyi, SSS ve kemik ili¤i
tutulumu olan hastalarda baflar›s›zl›¤a u¤ramak-
tad›r. Refrakter hastalarda, yüksek doz kemotera-
piyi takiben yap›lan otolog kemik ili¤i transplan-
tasyonu SSS tutulumu olsa dahi az bir hasta gru-
bunda remisyon sa¤lam›flt›r17. Relaps olan ve par-
siyel remisyon sa¤lanan yüksek riskli hastalarla il-
gili yap›lan çal›flmalardan al›nan veriler, ilk remis-
yon sa¤lanan bu gibi yüksek riskli hastalarda oto-
log kemik ili¤i transplantasyonunu desteklemekte-
dir109-115. Bu gibi verilerin cesaret verici olmas›
nedeniyle yüksek doz kemoterapi sonras› yap›lan
otolog kemik ili¤i veya kök hücre transplantasyo-
nunun kemoterapiye duyarl› fakat relaps olmufl
hastalarda, kabul edilebilir bir tedavi flekli oldu¤u-
na dair yay›nlar artmaktad›r. %16’s› BL veya len-
foblastik lenfoma olan 370 hasta ile yap›lan Fran-
s›z çal›flmas›nda tam yan›t sa¤lanan hastalarda
yap›lan otolog kök hücre naklinin standart konso-
lidasyon tedavisine üstünlü¤ünün olmad›¤› vurgu-
lanm›flt›r (18). 

Tam yan›t sa¤lanamayan hastalarda s›kl›kla
k›smi yan›t sa¤lan›r. Bu durumdaki hastalara yük-
sek doz tedavi ile transplantasyon yap›lmad›kça
uzun süreli sa¤kal›m beklenmez. ‹leri hastal›¤›
olan hastalarda erken ölüm, tam remisyon sa¤la-
namamas›, tam yan›t sonras› relaps görülebilir.
Multiple siklus kemoterapi sonras› tam yan›t sa¤-
lanan hastalarda, remisyon sonras› 1 veya 2 siklus
kemoterapiye devam etmenin herhangi bir üstün-
lü¤ü yoktur.

AIDS ile iliflkili BL kemoterapiye duyarl› olsada
sa¤kal›m sonuçlar› kötüdür. Tam yan›t oranlar›
%50, ortanca yaflam süreleri 1 y›ldan azd›r. Agre-
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sif tedavinin baflar›s› net olarak gösterilememifltir
(19). 

Meningeal Hastal›k
Meningeal hastal›k; SNCL’de, e¤er SSS profilak-

sisi yap›lmazsa karfl›m›za ç›kan önemli bir prob-
lemdir. SSS profilaksisi yap›lmayan endemik BL’da
%31 oran›nda tek bafl›na SSS relaps›, %21 oran›n-
da SSS ve kemik ili¤i relaps› meydana gelir20. SSS
profilaksisini içeren ça¤dafl rejimlerin kullan›lma-
ya bafllanmas› ile bu problemin s›kl›¤›nda azalma
görülmüfltür. Haddy ve ark. 4 NCI protokolü ile te-
davi edilen 120 hastay› gözden geçirmifller ve 17
hastada (%14) SSS hastal›¤› tesbit etmifllerdir. Bu
hastalardan 5’inde uzun süreli relaps›z sa¤kal›m
ve 1’inde ilk relaps sonras› uzun süreli hastal›ks›z
sa¤kal›m gözlemifllerdir. Tedavide intratekal metot-
reksat ve sitozin arabinozid kullan›lm›flt›r. 12 has-
tada SSS relaps› görülmüfl ve bunlardan 3’ünde
radyoterapi içeren tedaviyle uzun süreli sa¤kal›m
saptanm›flt›r. SSS tutulumu için risk faktörleri
aras›nda kemik ili¤i tutulumu ve yüksek laktat de-
hidrogenaz düzeyi oldu¤u görülmüfltür. SSS profi-
laksisi, SSS relaps oran›n› %28’den %8’lere düflür-
müfltür. 

Tümör Lizis Sendromu
Hastal›k tan›s› s›ras›ndaki kötü prognostik fak-

törler; ileri evre hastal›k, yüksek serum laktat de-
hidrogenaz düzeyi, yüksek ürik asid düzeyi ve yük-
sek EBV antikor titreleridir (119). Amerikan BL’da,
EBV viral kapsid antijenine karfl› düflük antikor
titreleri ve EBV maruziyetinin 13 y›ldan fazla olma-
s› da kötü prognostik faktörler içerisinde say›l›r.
Bu parametreler genel olarak tümör kitlesi ile ilifl-
kilidir (21).

Tümör kitlesi sadece tümör reziztans› olufltur-
mas› nedeniyle de¤il, ayn› zamanda tümör lizis
sendromu riski aç›s›ndan da  kötü prognoz göster-
gesidir. Bu risk ayr›ca serum biyokimyasal para-
metreleri ile de korelasyon gösterir. LDH düzeyi
1500 IU/L  ve üzerinde olan hastalarda tümör lizis
sendromu riski daha yüksekdir22. Tümörün çok
h›zl› y›k›lmas› özellikle daha öncesinde prerenal
azotemi varsa hiperkalemi, hipokalsemi, hiperfos-
fatemi, laktik asidoz, hiperürisemi ve azotemiye
neden olur. Tedavi sonras› görülen azotemi kalsi-
yum, fosfat, ürat, ksantin ve hipoksantin kristalle-
rinin intrarenal birikimine sekonder geliflebilir. Bu
durumda baz› hastalarda böbrek yetmezli¤i, baz›-
lar›nda ise hipokalsemi veya hiperkalemi ya da her
ikisine ba¤l› ani ölüm meydana gelebilir. Bu riski
azaltmak için bulky hastal›¤› olanlarda tedavi ön-
cesi rezeksiyona ek olarak, bol hidrasyon yap›lma-
s› (gerekirse diüretik kullan›m›) ve allopurinol ve-
rilmesi önerilmektedir. ‹drar alkalinizasyonu tübü-
ler kalsiyum  fosfat birikimine neden olabilece¤i
için, ancak bol hidrasyon ve allopurinol ile ürik
asid seviyeleri kontrol alt›na al›n›rsa yap›lmal›d›r.
Tümör lizis sendromunun tan›s›n› erken koymak
için yüksek riskli hastalarda biyokimyasal para-
metreler daha s›k tekrarlanmal›d›r. Baz› hastalar-
da potasyum düzeylerini kontrol alt›na almak için
dializ uygulanabilir.

TEDAV‹ ÖZET‹  
SNCL tan›s› konuldu¤unda acil olarak tedaviye

bafllanmas› gerekir. ‹yi hidrasyon sa¤lanmal› ve
böbrek fonksiyonlar› normal s›n›rlar içinde tutul-
maya çal›fl›lmal›d›r. Cerrahi tedavi; s›n›rl›, mobil ve
kolay rezeke edilebilecek tümörlere uygulanmal›-
d›r. CT tümörün yeterince rezeke edilip edilemeye-
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ce¤i hakk›nda fikir verebilir. Overler, omentum ve-
ya ince ba¤›rsaklara s›n›rl› tümör, retroperitoneal
tümörlere göre daha kolay rezeke edilebilir. Cerra-
hi sonras› kemoterapiye ne zaman bafllanaca¤› ko-
nusu tart›flmal›d›r. Postoperatif rezidüel kitle kal-
mam›fl ve cerrahi sonras› serum LDH düzeyleri

normal s›n›rlara dönmüflse tedavi 10-14 gün kadar
geciktirilebilir. E¤er kitle tam olarak ç›kart›lamaz
ve LDH düzeyleri düflmezse kemoterapiye sekonder
infeksiyon riski göz önüne al›narak daha erken
bafllanabilir. 

Erken dönem endemik hastal›kda tek bafl›na
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yüksek doz siklofosfamid yeterli olabilir. ‹leri has-
tal›k ve sporadik BL’daki veriler, eriflkinlerde CO-
DOX-M, pediatrik yafl grubunda total tedavi B ve
LMB-8923 kombine kemoterapi protokollerinin da-
ha etkin oldu¤unu göstermektedir. Radyoterapi
SSS tutulumu olmad›kça, BL’n›n primer tedavi se-
çene¤i de¤ildir. Radyoterapi tedavi yetersizli¤ine
ba¤l› geliflen lokal problemlerin palyatif çözümün-
de de yararl›d›r.

ÖNEML‹ NOT: BURKITT LENFOMADA KULLA-
NILAN ÖNEML‹ PROTOKOLLER AfiAGIDA VER‹L-
M‹fiT‹R. LÜTFEN BASKI VS HATASINDAN KAY-
NAKLANACAK HATALARDAN DOLAYI ‹LG‹L‹ L‹TE-
RATÜRDEN KONTROL ED‹N‹Z!!!!
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