Cocukluk Cagi Burkitt Lenfomalari: 10 Yillik Izlem

Karakas 7., Biilbiil A., Anak S., Untivar A., Saribeyoglu E.T., Devecioglu O., Agaoglu L.,

Goksan B., Gedikoglu G.

1992 - 2002 yillar arasinda klinigimizde Burkitt lenfoma tanisi ile izlenen 28 olgu genel 6zel-
likleri ve prognostik faktérleri agisindan retrospektif olarak degerlendirildi. Tani konuldugunda en
blyugu 13 yasinda, en kigugu 2 yasinda ve median yas 6 idi. Hastalarin ilk basvuru esnasinda
% 57'sinde batin, % 17,8'inde ¢ene ve % 10,7’sinde nazofarinks lokalizasyonu vardi. Erkek / Kiz
orani 6/ 1 idi. Yedi hasta (% 25) Evre Il, 11 hasta (% 39,2) Evre lll, 10 hasta (% 35,7) Evre IV ola-
rak deg@erlendirildi. Yedi olguya COMP, 10 olguya BFM 90 ve 11 olguya BFM 95 tedavisi uygulan-
di. izlem sireleri 1 - 192 ay (median 42 ay) idi. ikisi timér lizis'den, 3'ii nétropenik sepsisten ol-
mak Uzere bes hasta (% 18) kaybedildi. Yas, cins ve LDH diizeyinin prognoz lzerine etkisinin ol-
madigl, ileri evrenin prognozu olumsuz ydnde etkiledigi géruldi. On yillik hastaliksiz sag kalim
orani % 81 olarak saptandi. Sonug olarak, ¢ocukluk ¢agdi Burkitt lenfomalarinin yogun kemoterapi
ve radyoterapi ile basariyla tedavi edilebildigi, destek tedavisi ile de sagkalim oraninin arttigr gé-
ralda.

Anahtar kelimeler: Burkitt lenfoma, ¢cocukluk ¢agi, kemoterapi

BURKITT’S LYMPHOMA IN CHILDHOOD : TEN YEARS FOLLOW-UP

Between 1992 and 2002, medical records of 28 patients with Burkitt's lymphoma who were tre-
ated in our center were retrospectively reviewed for clinical characteristics and prognostic factors.
The mean age of diagnosis was 6 years, with an age range of 2-13 years. The most common pri-
mary sites were abdomen (57%), jaw (17,8%) and nasopharynx (10,7%). The male-female ratio
was 6 / 1. Seven (25%), 11 (39.2 %) and 10 (35.7%) patients had stage I, stage Ill and IV dise-
ase respectively. The treatment protocols were COMP in 7, BFM 90 in 10 and BFM 95 in 11 pati-
ents. Follow-up period was 1-192 months (median 42 months). Five (18%) patients died due to tu-
mor lysis (n:2) and febrile neutropenia (n:3). Age, sex and serum LDH level were not found to af-
fect the survival. On the other hand, advanced disease affected survival. Event-free survival was
found 81% for ten years. In conclusion, Burkitt's lymphoma in childhood is successfully treated
with intensive chemotherapy and radiotherapy and survival rate has increased especially with sup-

portive therapy.
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GIRIS

Cocukluk caginda tim maligniteler icerisinde % 12
siklikta gorilen lenfomalarin % 40'n1 Hodgkin lenfoma-
lar, % 60’m1 Non Hodgkin lenfomalar; Non Hodgkin len-
fomalarin da % 40-50’sini Burkitt lenfomalar olustu-
rurl 234, Ulkemizde ise cocukluk cagi malignitelerinde
losemilerden sonra ikinci siklikta lenfomalar yer
alir>078, Burkitt lenfoma ilk kez 1958'de ‘Denis Burkitt’
tarafindan tanimlanmustir!. Endemik ve sporadik tipleri
vardir. Endemik tipi siklikla cene yerlesimli olurken spo-

radik tipi abdominal yerlesimden kaynaklanir. Burkitt
lenfomalart diinyada degisik tipleri ile cografik dagilim-
da ozellik gostermektedir’>34  Afrikada 5-10/100 000
siklikta endemik tip gorilirken, Amerika ve Avrupa da
1/1 000 000 stklikta sporadik tip goriiliir?. Endemik Bur-
kitt lenfomalart siklikla ¢ene yerlesimli olup ortalama 7
yasinda pik yapar. Sporadik Burkitt lenfomalari abdomi-
nal kaynakli olup en sik 10-11 yaslarinda gorilar’-4, Ti-
morlerin yaklasik % 80’ninde 8. kromozom q24 bolgesin-
de bir kirilma s6z konusudur'?. Bu bolgede c-myc on-
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Tablo 1. Hastalarin yas, cins ve LDH dizeylerinin aldiklar tedavi modelleri ile

sUrvi Uzerine etkisi.

edilmistir>1112, Ayrica immiin yetersizligi

olan hastalarda (AIDS, Ataksi-Telenjektazi,

COMP BFM 90 BFM 95 Toplam p Wiskott Aldrich) Burkitt lenfoma gelisme ris-
ex ex ex ex kinin arttigt bildirilmektedir®!3. Hastalarda
Yas (yil) <5 3 4 - 9 1 0,09 ileri evre, ylksek serum LDH ve interlokin II
510 3 1 6 1 6 1 15 3 seviyelerinin kot prognostik deger tasidigi
>10 1 - = 3 1 bildirilmektedir®1°. Bu calismamizda klinigi-
Cins mizde tedavi edilen Burkitt lenfoma’li hasta-
Erkek 6 1 8 2 10 2 24 4 056 larin klinik ozellikleri, 10 yillik izlem ve
Kiz _ 1 = 2 - 1 — 4 - prognozu etkileyen faktorler agisindan de-
LDH (ULL) gerlendirilmesi amaclanmistir.
<500 4 1 6 — 3 1 13 2 0,15
>500 3 — 4 2 8 1 15 3 -
TOPLAM 7 1 10 2 11 2 28 5 % 81,8* GEREQ VE YONTEM

* 10 yillik genel survi

1992-2002 yillar1 arasinda, klinigimizde

cogeni bulunmaktadir. En sik gorllen sitogenetik ano-
mali t (8;14)diir. Mevcut kirtlma noktast endemik ve
sporadik Burkitt lenfomalarinda farkli noktalarda meyda-
na gelmektedir. Farkli kirilma nedeniyle hastalarda fark-
I1 klinik prezentasyonlar gozlenmektedir. Sporadik tipte
karin agrist, karinda siglik, barsak aliskanliklarinda degi-
siklikler, bulanti, kusma, GIS kanamas: ve nadiren inva-
jinasyon gozlenir. Genellikle sag iliak alanda sislik goru-
lar. Hastalarin % 25’i akut apandisit tablosu ile karisan
bir klinik tablo ile basvurur?. Nadiren plevral efiizyon,
kemik, testis, meme, tikurik bezleri ve tiroid tutulumu-
na baglt degisik klinik durumlar da gozlenebilir. Ende-
mik tipte ¢cenede sislik, tonsiller, gbz, paraspinal ve na-
diren santral sinir sistemi tutulumunu gosteren farkls kli-
nik bulgular gortlir. Erkek kiz orani 4-5/1 oraninda bil-
dirilmektedir?10. Burkitt lenfomanin endemik tipinde
EBV ile birlikteligi saptanmis ve bildirilen arastirmalarda
erken yasta gecirilen EBV enfeksiyonunun Burkitt lenfo-
ma gelisimi acisindan bir risk faktori oldugu kabul gor-
mustirh2. Burkitt lenfomada tiimér hiicrelerinde yapilan
arastirmada EBV’ye ait EBNA1 ve EBNA2 genleri tespit
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Burkitt lenfoma tanisi ile izlenen 28 olgu ge-
nel ozellikleri ve prognostik faktorleri aci-
sindan retrospektif olarak degerlendirildi. Yillar icerisin-
de giderek artan yogunlukta olmak tzere 7 olguya
COMP, 10 olguya BFM 90 ve 11 olguya BFM 95 kemote-
rapi protokolleri uygulandr. Izlem siireleri 1 - 192 ay
(median 42 ay) idi. Uc olgu takiplere gelmedigi icin de-
gerlendirmeye alinmadi. Yas, cins, primer lokalizasyon,
serum LDH duzeyleri, sag kalimlar ve evreleme analizi
Kaplan-Meier yontemi, tedavi protokolleri arasindaki is-
tatistiksel anlam Anova testi ile degerlendirildi.

BULGULAR

Olgularin 40 kiz (%14,3), 24’4 (% 85,7) erkek idi. Ta-
nt konuldugunda en kii¢tigli 2 yas, en buyugu 13 yasin-
da olup median yas 6, Erkek /Kiz orant 6:1 idi. Hastalar
1 ay ile 192 ay streyle (median 42 ay) izlendi. Olgularin
yas dagilimina bakildiginda 5 yas alunda 9 olgu (%32,1),
5-10 yas aras1 15 olgu (%53,5), 10 yasindan buytik 4 ol-
gu (%14,2) vardi (Tablo 1, Sekil 1. Tiimér, 16 hastada (%
57,1 batin, 5 hastada (%17,8) cene ve 3 hasta (%10,7)
nazofarenks kaynakli idi. Dort hastada (% 14,2) kombi-
ne tutulum vard: (Tablo 2, Sekil 2). Bunlar bir hastada
cene ve testis, bir hastada batin, testis ve cene, bir has-
tada batin ve merkezi sinir sistemi (MSS), bir hastada ce-
ne ve MSS tutulumu seklindeydi. Hastaligin evreleri 7
hastada (% 25) Evre II, 11 hastada (% 39,2) Evre III, 10
hastada (% 35,7) Evre IV olarak degerlendirildi. Kemik
iliginde % 25’ten fazla blast olan hastalar B ALL olarak
kabul edildi ve bu calismaya alinmadi.

Sekiz hastada Kemik iligi aspirasyonunda (% 28,5) tu-

Kombine 14%

Nazofarinks 11%{ :Q
Cene 18°/U

57% Batin

Sekil 1. Hastalarin yas dagilimi

Sekil 2. Hastalarda timér lokalizasyonu
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Tablo 2. Tani esnasinda primer lokalizasyonlar

EVREIl EVREIl EVREIV TOTAL
PRIMER

LOKALIZASYON n % n % n % n %
BATIN 4 142 9 321 3 10,7 16 571
NAZOFARENKS 2 7 0 0 1 35 10,7
CENE 1 35 2 7 2 7 5 17,9
KOMBINE 00 0 0 4 142 14,3

Tablo 3. LDH dizeyleri ve evre iliskisi, LDH'In prognoz Gzerine etkisi.

lerinde kullanilan ilaclar ve dozlar sekil 4,5 ve 6’da go-
riilmektedir. iki hastaya MSS tutulumu, iki hastaya testis
tutulumu oldugu icin, toplam 4 hastaya 2500-3000 Rad
arasinda radyoterapi verildi.

Tedavi sirasinda 8 hastada (%17,8) tiumor lizis send-
romu gelisti. Bu hastalarin 5’ine hemodializ tedavisi uy-
gulandi. Ug olgu febril nétropeni, 2 olgu timor lizis
sendromundan olmak tizere toplam 5 olgu tedavi esna-
sinda kaybedildi.

Kemoterapi tedavisi sonlandiktan 6 ay sonra yapilan

hepatit B asilamasi ile 6 (% 21) hastada anti HBs

(+)'ligi elde edildi. Bu esnada 4 hastada (%14,2) he-

patit B tastyiciligi gelismis oldugu saptandi. Bir has-
taya kronik hepatit B tastyiciligt nedeniyle interferon

EVRE Il EVRE Il EVRE IV
Toplam ex Toplam ex Toplam ex Toplam Ex
LDH <
(UL) 500 5 — 5 — 3 2 13 2
>
500 3 — 5 1 7 2 15 3

tedavisi uygulandi.

Evre II de 10 yillik hastaliksiz sag kalim % 100,
Evre III'te % 90 ve Evre IV'te % 60 olarak bulundu.
Tum hastalarin 10 yulik hastaliksiz yasam suireleri or-

*

p 0,15

talama % 81 olarak saptand: (tablo 1, sekil 3). Relaps

* Kaplan- Meier analizi LDH'in sirviye etkisi

olan olgumuz olmadi. Yapilan istatistiksel degerlen-

Tablo 4. Yillar icerisinde uygulanan tedavi modelleri ve tedavi modellerinin sirviye etkisi

dirmede (Kaplan-Meier analizi
ile) hastalarimizda yas, cins,
LDH dizeyinin ve radyoterapi-

nin prognoza etkisinin olmadigi
gorildi (tablo 1,3).

TARTISMA

Burkitt lenfoma siklikla er-

Dénem Evre  Yasayan Tedavi modellerinin
(yillar) Protokol Hasta sayisi 1l 1l IV n % Ex yasam lizerine etkisi
1992-1994 COMP 7 3 2 2 6 1

1993-1999 BFM 90 10 2 6 2 8 2

1998-2001 BFM 95 11 2 3 6 9 2

Toplam 28 7 11 .10 23 5 0,86*

kek cocuklarda gorultar. Er-

* Anova testi F : 0,03 p : 0,86

kek/Kiz orani 5:1 ile 4:1 arasin-

tulum saptandr. Tani esnasinda 2 (% 7) hastada MSS tu-
tulumu vardi.

Tani srasinda LDH diizeyi 13 hastada 500 U/L'nin al-
tinda, 15 hastada ise 500 U/L'nin tizerinde idi (tablo 3).
Hastalarin basvuru esnasinda saptanan yas ve cinsiyet
dagilimi, tedavi modelleri ve hasta sayist dagilimi tablo
1’de verilmistir.

1992-1994 yillart arast 7 olguya COMP, 1993-1999 yil-
lart aras1 10 olguya BFM 90 (1g/m2 metotreksat), 1998-
2001 yullart arast 11 olguya BFM 95 (5g/m2 metotreksat)
tedavisi uygulandi. Tedavi modelleri arasinda stirvi aci-
sindan yapilan Anova analizinde (F: 0,03 p: 0,86 ) istatis-
tiksel anlamli bir fark gortilmedi (tablo 4). Tedavi model-
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da degismektedir’2%19,  Calis-
mamizda hastalarin 240 (%
85,7) erkek, 4’1 kiz (%14,3), E:K oran 6/1 idi. Kiz hasta
sayisi diger calismalara gore daha az idi. Burkitt lenfoma-
nin pik yaptigt yas endemik tipte 7 iken sporadik tipte
11 yastir. Hastalarimizda median yas 6 idi. Bu 6zelligi ile
hastalarimiz endemik gruba yakin idi. Klinik ozellikler

COMP TEDAVi PROTOKOLU

X-RAYAN ARA-C 60 mg/m2 IT
12 MTX 12 mg/m2 IT
PRED 30 mg/m2IT
ARA-C CYC 1200 mg/m2 (IND)
PRED 1000 mg/m2 (IDA)

VCR 1.4 mg/m2 IV
MTX 300 mg/m2 IV
(60% Puse, 40% IV)

NI R

MTX WL T T
D A

3 30 5 giin

3134

|1 b

1
VCR

PRED

Y

0 15 29 43

Hicum idame Gnler

Sekil 3. Hastalarin sag kalim grafigi

Sekil 4. Burkitt lenfomada COMP tedavi protokoli
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Modifiye NHL BFM 90 B-hticreli
neoplaziler igin tedavi plani

Risk Grubu 1
Risk Grubu 2

Risk Grubu 3

Vorphase V protokoll

30 mg/m2/giin

| | PRED po.

II II CP P.I. (I.s) 200 mg/m2/giin
MTX/ARA-C/PRED it

‘l' diagnostik LP sirasinda

; ; ; ; . , it.(mg) MTX ARA-C PRED
5 » 3 4 5 <1lyas= 6 16 4
Ginler 1Sve<2yas= 8 20 6

2<ve<3yas= 10 26 8

mutlaka forse didrez, idrar
<3yas= 12 30 10

alkalinizasyonu va alopiirinol
esliginde

Blok A

NHL-BFM 90 : Blok B
B - hiicreli Neoplazi, RG 1

10 mg/m2/gin

|| || ADR p.i. (1s) 25 mg/m2/gtn

I:l LMD-MTX  p.i. (24s) 500 mg/m2(1/10 doz iv, 9/10 doz 24s)
C-Faktor  i.v.

15 mg/m2/doz (48 ve 54 s)
| | CP* p.i. (1s)

! I I I I 200 mg/m2/gln
T M/AP it MTX ARAC PRED (mg)
<lyas= 6 16
12 3 4 5 1<ve<2yas= 8 20 6
Ginler  2<ve <3yas = 10 26 8
* Mesna ile: 70 mg/m2/doz >3yas = 12 30 10

CP'in 0.4 ve 8. saatlerinde

NHL-BFM 90 : Blok Bb
B - hiicreli Neoplazi, RG 2

L ]

| DEXA p.o. 10 mg/m2/giin
[l [l VCR iv. 1,5 mg/m2 (mak. 2.0 mg)
ADR p.i. (1s) 25 mg/m2/glin
|:| LMD-MTX p.i. (24s) 500 mg/m2(1/10 doz iv, 9/10 doz 24s)
| | C-Faktor i.v. 15 mg/m2/doz (48 ve 54 s)
| | || | | cP* pi.(1s) 200 mg/m2/giin
]’ '|' M/A/P it MTX ARA-C PRED (mg)
<lyas= 3 8 2
1 2 3 4 5 1<ve<2yas= 4 10 3
Gunler 2<ve<3yas= 5 13 4
>3yas = 6 15 5

* Mesna ile: 70 mg/m2/doz
CP’in 0.4 ve 8. saatlerinde

NHL-BFM 90 : Blok Aa

[ ] A  po 10 mgmgin B - hiicreli Neoplazi, RG 2
I] I] VP16 pl(ls) 100  mg/m2/giin ]
II II II II ARAC  pl(1s) 150 mg/meidoz 4 | DEXA  po. 10 mg/m2/gin
LMD-MTX  p.l. (24s) 500  mg/m2/(1/10 doz i.v. 9/10 doz 24g) [l [| VCR LV 1,5 mg/m2 (mak. 2.0 mg)
VP-16 i (1 100 mg/m2/gii
|:| C-Faktor  iv. 15 mg/m2/doz (48 ve 64. s) ! E E B pi.(1s) mg/ma/gin
. N ARA-C p.i. (1s) 150 mg/m2/doz x4
IFO* p.i.(1s) 800 mg/m2/gin |:|
[ LMD-MTX p.i. (24s) 500 mg/m2(1/10 doz iv, 9/10 doz 24s)
11111 WAP it MTX ARA-C PRED (mg) HEEE C-Faktor . 15 mg/m2/doz (48 ve 54 s)
T <lyas= 6 18 4 7 T IFO* pi.(1s)  800mg/m2/giin
—_— Isve<2yas= 8 20 8 M/AP it.  MTX ARA-C PRED (mg)
12 3 4 s 2<ve<3yas= 10 28 8 12 3 4 G_,s <1yas= 3 8 2
>3yag= 12 30 10 tnler 4 <ve <2yag= 4 10 3
Mesma ile 300 mg/m2/doz IFO nun o, * Mesna ile: 70 mg/m2/doz 2<ve<3yas= 5 13 4
4 ve 8. saatlerinde IFnun 0.4 ve 8. saatlerinde >3yas = 6 15 5

Sekil 5. Burkitt lenfomada BFM 90 tedavi protokoll

acisindan endemik tipte ¢cene tutulumu 6n plandayken
sporadik tipte abdominal tutulum 6n plandadir. Hastala-
rimizin % 57,1’1 abdominal tutulumlu olmast ile sporadik
tipin 6zelligini tasimaktaydi. Bu iki 6zellik ile hastalari-
mizin her iki tipten farkli olarak arada yer aldigini gor-
mekteyiz. Ulkemizde bildirilen diger yayinlarda da has-
talarin yas dagiliminin 6-7 yas ve primer lokalizasyonun
da en sik abdominal oldugu gézlenmistir!. Tiim yayinlar
degerlendirildiginde tlkemizde goriilen Burkitt lenfoma-
nin klinik 6zelliklerinin sporadik ve endemik tipleri ara-
sinda oldugu soylenebilir!:>:0.7:8,14,

fleri evre Burkitt lenfoma tedavisinde 1980'li yillarda
tam iyilesme % 30-40 sikligindayken, gtintimiizde kom-
bine kemoterapi protokolleri ile % 80’nin tizerinde iyiles-
me beklenmektedir. Ozellikle Evre I-I'de en iyi progno-

zun oldugu ve % 90’in lizerinde iyilesme saglandigt bi-
linmektedir!10:15.16.17 Hastalarimizda Evre II de 10 yillik
sag kalim % 100, Evre IIT'te % 90 ve Evre IV’te % 60 idi.
Sagkalimin ileri evrelerde 6zellikle evre IV’te anlamli ola-
rak azaldigt gorilmektedir.

Burkitt lenfomada 6zellikle ileri evrede kemik iligi tu-
tulumu ve MSS tutulumu gelismektedir. Reiter ve arka-
daslan ozellikle ileri evrelerde olmak tizere % 13,5 - 50
siklikta MSS tutulumu, % 18 - 65 oranlarinda kemik iligi
tutulumu oldugunu bildirmislerdir!7-18:1%, Ulkemizde ise
MSS tutulumu % 5 - 25, kemik iligi tutulumu ise % 7,7 -
37,5 siklikta bildirilmektedir®. Hastalarimizda 2 (% 7)
hastada MSS tutulumu, 8 (% 28,5) hastada kemik iligi tu-
tulumu ve 2 hastada MSS + kemik iligi tutulumu birlikte-
ligi vardi.
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NHL-BFM 90 : Blok AA
B - hiicreli Neoplazi, RG 3

‘ VCR i.V. 1,5 mg/m2 (mak. 2.0 mg)
D D VP-16 p.i. (1s) 100 mg/m2/giin
ARA-C p.i. (1s) 150 mg/m2/doz x4
IRININI MD-MTX  p.i. (36s) 1g/m2(1/10 doz 1/2's, 9/10 doz 35 1/2 )

:] C-Faktor  i.v. 15 mg/m2/doz (48 ve 54 s)
‘ ‘ IFO* p.i. (1s) 800 mg/m2/gin
H H H H H M/A/P it MTX ARA-C PRED (mg)
<1yas= 3 8 2
T T 1<ve<2yag= 4 10 3
2 3 T4 " 5 ¢ 2<ve<3yas= 5 13 4
Giinler <3yas = 6 15 5

* Mesna ile: 300 mg/m2/doz
IFO'nun 0.4 ve 8. saatlerinde

NHL-BFM 90 : Blok BB
B - hiicreli Neoplazi, RG 3

DEXA p.o. 10 mg/m2/giin

VCR (A 1,5 mg/m2 (mak. 2.0 mg)
ADR p.i. (1s) 25 mg/m2/gin
H H MD-MTX  p.i. (24s) 1g/m2(1/10 doz 1/2's, 9/10 doz 35 1/2 s)
D C-Faktor  i.v. 15 mg/m2/doz (48 ve 54 s)
‘ ‘ CP* p.i. (1s) 200 mg/m2/gin
ﬂ ﬂ H ﬂ ﬂ MIAP it  MTX ARAC PRED (mg)
<1lyas= 3 8 2
T T 1<ve<2yas= 4 10 3
—_— 2<ve<3yag= 5 13 4
1 2 38 4 5 <3yas= 6 15 5

Ginler

* Mesna ile: 70 mg/m2/doz
CP'in 0.4 ve 8. saatlerinde

NHL-BFM 90 : Blok CC
B - hiicreli Neoplazi, RG 3

I 20 momagin

VDS iv. 3 mg/m2 (mak. 5.0 mg)

‘ VP-16 p.i. (1s) 150 mg/m2/giin
H H H HO-ARA-C  p.i. (3s) 2 g/m2/doz x4
D H H D M/AP it MTX ARAC PRED (mg)

<1lyas= 6 16 4
T 1<ve<2yas= 8 20 6
2<ve<3yas = 10 26 8
—_ <3yas = 12 30 10

5
Gunler

BFM 95 B Hiicreli NHL igin

Siniflama

R1 reseziert

nicht reseziert,
R2 stadium 111,
St. Illu. LDH < 500

nicht reseziert,
R3 St. I, LDH > 500-<1000,
St. IV, B-ALL u. LDH < 1008

nicht reseziert,
R4 st. Il IV, B-ALL u.

Sekil 5. Burkitt lenfomada BFM 90 tedavi protokoll-Devami

Burkitt lenfomasinda MSS tutulumunun 6nlenmesin-
de intratekal uygulanan kemoterapinin de kranial radyo-
terapi kadar etkili oldugu bildirilmektedir'-21417.18  Mer-
kezi sinir sistemi tutulumu olan 4 hastamiza radyoterapi
uygulandi. Radyoterapi uygulanan hastalarimizda yasam
siireleri agisindan anlamli bir fark saptanmadi. Yeni teda-
vi protokollerinde radyoterapi tedavisi yerine BOS’a ge-
cen yiksek doz MTX (5gr/m2) ve intratekal kemoterapi
uygulanmasi gecmistir'®

Burkitt lenfomali hastalarin genellikle agir metabolik
komplikasyon, bobrek yetmezligi ve sepsis nedeniyle
kaybedildigi bilinmektedir™ 19, Ozellikle ileri evrede
olan vakalar ve biiyiik abdominal tutulumlu hastalarda
timor lizis sendromu gelisme riski anlamli olarak yik-
sektir. Hastalarimizin da 3" notropenik sepsis ve 2’si tii-
mor lizis sendromundan dolayi kaybedildi.

Burkitt lenfomada ytiksek LDH dizeyinin prognozu

LDH = 1000,
2ZNS pos.(neg
Kiir V (Vorphase V)
DEXA p.0.1510 mg/m2/d
CPM  p.0.200 mg/m2/d
MTX ARA-C PRED id. T S A 1+
Il 6 16 4 mg bol  Alter<t
5 ——+—— ¢ 20 6 mg bol35 Alter<2
3 10 26 8 mg bol25 Alter<3
12 30 10 mg bol  Alter>3
DEXA p.o. 10 mg/m2/d
| VCR iv. 1,5 mg/m2 (max. 2 mg)
1 1] VP-16 pi.(2h) 100 mg/m2/d
ﬂ ﬂ ﬂ ﬂ ARA-C pi.(1h) 150 mg/m2 (12srd)
l:l MHD-MTX  p.i. (24h) 1g/m2
[N Leukovorin ~ i.v. 15 mg/m2
H H H H H IFO p..(1h) 800 mg/m2
} f ¢ ¢ ¢ {  MTX ARAC  PREDLth = ../
T T T T T 1
Tag | 2 3 4 5 6 16 4 mg bol Aﬂer<1 Jah
/. / /. /. / 8 20 6 mg bol15 After<2Jah
10 26 8 mg bol25 After<3Jah
12 30 10 mg bol After > 3 Jah
Kir B
DEXA p.o. 10 mg/m2/d - mg
‘ VeR VCR iv. 1.5 mg/m2 (max. 2 mg) = L Mg
DOX pi. (1h) 25 mg/m2/d = mg
I I MHD-MTX  p.i (24h) 1g/m2 -
Leukovorin  i.v. 15 mg/m2 = . mg
- (h 42.48. 54)
CPM 0. (1h) 200 mg/m2/d = M
‘ ‘ ‘ mit MESNA P mom m
D |:| |:| |:| D MTX ARA-C PRED P e mg
6 16 4 mg bol  After<i
8 20 8 mg bol1< After<2
m 10 26 8 mg bol2< After<3
‘ T ! ! ! | 12 30 10 mg  bol After=3
T T T T 1
Tag
44444
Kir AA
DEXA po. 10 mg/m2/d = ideciien Mg
VCR iv. 1.5 mg/m2 (max. 2 mg) = .. )
‘ VP-16 pi.(2h) 100 mg/m2/d = Mg
ARA-C Pi.(1h) 150 mg/m2 (12 std) = Mg

D D D D HD-MTX  pi.(24h) 5gim2
Leukovorin 1. 30 mgm (h 42)° ——
15mgm2 (h48,57) - .. mg

IFO pi.(1h) 800 mg/m2/d B
[ 1] mit MESNA

D D H H H MTX  ARAC  PRED ith Ea— mg
3 8 2 mg bel  After<i
1 10 3 mg belis After<2
5 13 4 mg bel2< After<3

| } } } } | 6 15 5 mg  bel After >3

Tag ! 2 3 4 5

Kiir BB
DEXA po. 10 mg/m2/d = el G
VCR iv. 1.5mg/m2 (max.2mg) = mg
DOX pi.(1h) 25 mgma/d g
I I HDMTX  pi. (24h) 5gim2 E——

Leukovorin  i.v. 30 mg/m (h 42)° = mg

. 15mgm2 (h48,54) = ...'mg
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‘ ‘ ‘ mit MESNA
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Kir CC
DEXA po.  20mg/m2/d il mg
‘ VDS iv. 3 MQ/M2 (MaX. 6MG) = oo forvrn. Mg
HD-ARA-C p.i. (3h) 3g/m2 (12 ) —mg
I I I I VP-16 pi.(2h) 100mg/m2 (12 ) = “.mg

= vvdicriid e MG
After < 1

goo0o0d

MTX ARAC PRED ith
6 16 4 mg  bol
8 20 mg bol 1< After <2
mg bol2< After<3
mg bol  After=3

w0

10 26

m 12 30 10
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-/ J s/ /

Sekil 6. Burkitt lenfomada BFM 95 tedavi protokoll-Devami

kotu etkiledigi ve tedavi diizeyini belirledigi bildirilmek-
tedir210.1417.18 - Hastalarimizin  13inde LDH  diizeyi
500°tn altnda, 15'inde ise 500'in izerindeydi. ilk tant
esnasinda bakilan serum LDH diizeyinin, yas ve cinsin
istatistiksel olarak (Kaplan Meier analizi) prognoz tzeri-
ne etkili olmadigt gortilmustir. LDH diizeyinin énemsiz
goriinmesi hasta sayimizin az olusuna baglanabilir. Yeni
protokollerde (BFM tedavi protokolleri) baslangic LDH
diizeyinin > 500U/L olmasi kétii prognostik kriter olarak
kabul edilmekte ve evrelemeyi etkilemektedir!”-18,

SONUC

Ulkemizde gorilen Burkitt lenfomalarin sporadik tip
ile endemik tip arasinda bir varyant olabilecegi diistinil-
di. Surviyi etkileyen en 6nemli faktor hastaligin evresi
idi. Evrelemenin prognoz Uzerine etkisi, hastaliksiz sag-
kalimin on yillik % 81 saptanmast diger calismalar ile
uyumlu idi. Hastalarimiz bir ¢ok yaymnda da goriildugi
gibi timor lizis sendromu ve notropenik sepsis gibi
komplikasyonlardan kaybedilmisti.

Cocukluk c¢aginda Burkitt lenfomalarinda yogun ke-
moterapi ile uzun streli sagkalim artmakla birlikte ke-
moterapi sirasinda olusan komplikasyonlara yonelik des-
tek tedavileri (dializ, antibiyotikler, biiyiime faktorleri..)
prognozun iyilesmesini saglayan en onemli faktorler ola-
rak gorilmektedir.
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