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Cocukluk ¢adr losemilerinin %% 75-80" i akut
lenfoblastik lisemi (ALL) olusturur (13 Once
leri Kilr sansi az olan bu hastalikta son wvillarda
pveulanan vodun kemoterapi protokolleri, risk
faktorlerninin  wiz Oniine  alinmast ve -destek
tedavideki gelismeler ile uzun siireli hastaliksiz

sagkalim % T0%n Uzerine ¢ikostr (2- 7).

Bu cabsmada DEUTF. Cocuk Hematoloji-

Onkoloji PoliklimigZinde: tam konan, 1akip ve

tedavileri merkezimizde siirdiiriilen  ALL'l
hastalar  uyvgulanan  kemoterapi  protokoli,
safkalim  wve hastabksiz sagkabm  agisimdan

degerfendiriimistir,
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GEREC ve YONTEM

Mart 1986- Aralik 1995 arasinda

tarihler
kKlinigimizde ALL tanisi konarak tedavi edilen
vakalar

retrospektifl  olarak  incelendi, Tam

tarthleri, vaslar, cinsivetlerl. tam  anindaki
lokosit sayvilan, FAB siniflamast ve immunfeno-
tipleme sonuglary, tutulum yerleri. sitogenstik
dzellikler, uygulanan  kemoterapi  protokoli,
relaps yeri ve zamani, izlem sonundaki durum-
lart arastinildr. Hastalar uygulanan kemoterapi
protokoliine gire 3 gruba aynldi. Indiksivon
PDNAVOR+L-Asp,

ADR+ARA-C,

tedavisi konsolidasyon

tedavisi idame  tedavisi
profilaktik S5S radyoterapisinden sonra MTX
r6-MP+ VCR olarak siirdiiriilen vakalar 1. grup,
CCG 1901 Regimen B (New  York 1)
Kemoterapi protokolii (8) alan vakalar 2. grup,
ALL BFM 90 ve 95 kemoterapi protokold

uvgulanan

vakalar  ise 3, grup  olarak

simtflandirildi. 3. grupta yer alan 13 hastaya
ALL BFM 90 nen-B (9), 4 hastaya ALL BFM
90 B-cell (10}, 5 hastaya ise ALL BFM 95 non-
B (11) protokelii uygulands. ALL BFM 90 ve 95
kemoterapi protokeliinde MTX | ¢/ m* dozunda
verildi. Indiiksiyon tedavisinin 135, giiniinde tim
hastalara  kemik iligi aspirasyonu vapilarak
remisyon durumu  arastirdd;; tam  remisvona
girmemig hastalarda kemik iligi aspirasyonu 30.

aiin tekrarfandi.

Elde edilen bulgulann istatiksel degerlendir-
mesinde SPSS programi (M8 Windows Release
5.0) kullamildh, Sagkalim ve hastaliksiz sagkalim
Kaplan Mecier yasam analizi ile incelendi.
Gruplarin verilerinin Karsilagtinlmast  logrank

testi e vapld,

BULGULAR
Klinigimizde tani konarak takip ve tedavisi
yaptlan ve tedavi protokollerine gdre 3 grupta
incelenen 42 ALL vakasinm dzellikleri tablo
Pde goriilmektedir. Buna gore 1. grupta 11, 2.
grupta 9, 3. grupta 22 hasta olup. hastalarin
tant sirasinda yaglar 1 ay -18 yas (median 6 yas)
idi. 19'u erkek (%45,2), 23°0 kizdi (%54.8).
FAB simflamasina gore 31%inde (%73.8) L1,
6'sinda  (%14,2) L2, Stinde (%%12.0) L3
morfolajisi saptandi. Lékesit savisi 15%inde (%

33T 20x 10%/ L nin

immunfenotipleme 28 hastaya vapilabildi. 17

zerindeyd,

hasta (%:40.5) B 8neiil, 4 hasta (%1431 B, 7
hasta (% 25) T hilereli ALL idi. Tam sirasinda
vakalarin 5%inde (%611,9) S5 tutulumu, 2 sinde
(%04,8) testis wlumu meveulty, Sitogenetik
galisma ile kemik ilig

degerlendirilebilen 9

hastada  sitogenetik  anomali  saptanmadi.

Bir hastada BCR-ABL

milspet, | hasiada

W11, relapsta 1 hastada ise 47 XY, 21

duplikasyon 1q, t{5; ?) anomalisi tespit edildi.

Hastalarin tiimiinde indiiksivon tedavisi ile tam
remisyon  saglandi, Birinei grupta 3 hasta,
hastada

3. grupla 1 relaps veri baslangicta

izole 88§ relaps:  seklinde idi. Exitus alan
toplam |1 hastadan (%26,2) 3°G indiksivon
tedavisi sirasinda remisyonda iken tedavive
hagl

kemplikasyonlardan (Intrakranial

kanama,  hepatik  yetmezlik,  nétropenik
sepsis), digerleri primer hastaliktan kaybedildi
1-139 ay (median 3194200 ay)

izlendi (Tablo I, Tedavi

Hastalar
sonuglarina  giire
L. grubun sagkalimi % 22,7, 2. prubun % 68,7,

3. grubun timit ($ekil 1), hastaliksiz sagkabims

b=
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ise | grubun %5181, arubun % 66,7, 3, yagam analizlerinde  vas, cinsiver  ve  tan
grubun % 759 olarak bulundu  (Sekil 2 sirasindak!  laboratuvar  bulgulart  degerien-
Gruplare  diisen vaka savisi az oldugu igin dirmeve almmad.

Tablo I ALLH 42 vakanm tedavi gruplaring gére dzelliklerd
1.Grup 2. Grup ' 3. Grup E Toplam
n=l1 n=y n=22 : =42 ,
Yas (vil) 1-12 lay-18 1-16 | Pav-18
! (median 5.3) {median 10) {median 3.5) | imedian 6)
|
|
Cinsiyel [
Foz 5 | 3 L1 19:0% 45.2)
| Erkek 6 ] 1] | 23 (%91 |
FAR | |
L1 6 {% 54.5) B {% 100 6{% 72,7} [ 31738 |
E2 4 {0 36.4) - 2% 9%1) | 6 (% 14.2) :
L3 1(%9.0) - 4 (% 18.2) S(%I120) |
Liikosit sayisi
< 20x 10"/ 7 3 17 27 (% 64.3)
= 205 L/ 4 6 5 15(%35:7) |
immunfenotip l.
i3 dnetl ' - 3 14 1 7% 60.7)
1 - 3 4 T{%250)
B - - 4 3% 14.3)
Tanida B
555 tulumu 1 ] 3 3% 11.9)
Festis tutulumu - | i 2 (9%4.8)
Ki relaps: 3 | 3 | 9%2L4)
izole ekstramediiller
relaps 3 - 4 (% 9.5 |
|

Tabla 115 ALL'T 42 vakamm tedavi protokollering
gare felem siirelerl ve satkalim

Uc ayn tedavi protokolit ile tedavi edilen

hastalarm  vasam  analizleri  degerlendiril-

1L.Grup | 2.Grup | 3. Grup diginde ALL BFM 90- ve 93 protokoli
n=11 n=9 n=22
T 139 153 169 uygulanan 3, grupta safkalimin  istatiksel
A} olarak digerlerine glre daha iy1 oldugu
Media 5374410 | 2022209 | 1982153 i i .
j':::.nm S ' ’ goriildin  (p=0,0017.  Hastaliksie  sagkalim
Sagkalim 377 6.7 T agisindan  degerlendirildiginde ise 2. wve 3
- arubun 1, gruba gire Gnemli olarak daha iy
Hastalikssz 151 a6.7 59 = 3
sapkalim % oldugu (p <0,01}, ancak 2. ve 3.grup arasmda

dnemli bir fark olmadig saptand (p=0.051,
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TARTISMA
Son willarda gocukluk gagi akut lenfohlastik
losemisinde  modern, risk  faktorlerine  gire
vapiian Kemoterapi uygulamas ile kiir oran %
Min dierine gikmustic (2- 7). Baslangigta tam
sirasinda yas, cinsiyet, organomegali, lokosit
sayisl gibi parametreler risk kriterleri olarak ele
molekiller  ve

alinirken,  immuntipleme,

sitogenetik kromozomal anomalilerin prognozu

100 120 140

tnemli oranda etkiledigi goriilmiistiir (12- 19),
10 yil @ncesinde 5 yillik hastahksiz sagkalim %
30-50 iken 1994-1995de bildirilen, dzellikle iyi
risk grubu vakalarda kiir oranmt %857 kadar

vilkselmistir (3,7,15,18,20,21).

ALL'de uygulanan kemoterapi protokolii en

inemli  prognostik  faktérler

(7.15,18).

arasinda  wer

almaktadir Bizim  hastalariime

sagkalim agisindan incelendiginde ALL BFM

- bOf -



Drokuz Evlil Universitesi Tip Fakiiltest Dergisi
Yul: 1998 Cilt: 12 Sayi: |2

protokoli uvgulanan 3, grupta sonuglar daha ivi
gorillmektedir. |. gruptaki hastalarn sagkalun-
barman diisiik olmas: risk kriterlerine gére tedavi
verilmemesi, kemoterapi protokoliinin vogun
olmamagy, destek tedavinin o dénemde jvi
oimamasina baflanmstir, Bu grupta 3 vekada

izole testis

ekstramediiller relaps (558 ve
relapst) gozienmesi de bunu desteklemektedir
CCG 1901 tedavi

protokelli 9 vakaya

uveulanmis  ve  bunlardan  ikisi  inditksivon
tedavisi sirasmnda, remisyonda  iken tedaviye
baglh komplikasyonlardan (Hepatik vetmezlik.
nitropenik sepsis) exitus olmustur. Bu dénemde
servis kosullar ve destek tedavi olanaklarmim
yvetersiz olmasi ile erken kayiplarin fazla oldugu
ve bunlarin sagkalim oranmi etkiledigi dilsiinil-
mistir, Erken olmakla birlikte ALL BFM 90-95
protokoliinin

uveulandigl 3. grupta  desiek

tedavisinin  (Servis kosullari  ve trombosit
stispansivonu verebilme gibi) daha iyi verilebil-
mesimin sonucu olumlu etkilemis olabilecegine
imanmaktayiz. Vakalarnimz hastabksiz safkalim
acisindan  degerlendirildifinde vaka sayist az
olmakla birlikte risk fakibrlenn goz  Oniine
alinarak uygulanan CCG 1901 ve ALL BFM
protokollert arasinda Gnemli bir fark olmadif
girillmistiir, Ancak 2. gruptaki hastalanmizda
erken  kayiplarin fazla  olmasi  nedeniyle
klinigimizde ALL BFM protokoliine gegilmis ve
halen bu protokol uygulanmaktadir, {zmirdeki
diger bir merkezde VCR + Prednizolon tedavisi

uygulanan 42 ALL vakasinda 2 willik sagkabm

% 4372, hastaliksiz sadkalim % 25; VCR 4
Brednizolon + CYC / MTX tedavisi uygulanan
20 hastada sagkallm %% 65,5, hastaliksiz
sagkalimr % 53,9; ve ALL BFM 20 protokolii
uygulanan 20 vakada ise sagkabm % 73,9
hastaliksiz sagkalim % 34.2 olarak saptannus,
bu sonuglarla ALL BFM 90 tedavisinin daha
etkin oldugu bildirilmistir (22), Istanbul' daki bir
merkezde vapilan arastirmada ise modiliyve ALI
BFM 86 protokelil uygulanan 204 hastada 2
yvilhk sagkalim 9% 76,9 olarak rapor edilmistir ve
bu merkezde de halen ALL BFM protckoli

uyaulanmakiadir (23 ).

Tedavi komplikasyonlanimin azaltilmas) agisin-
dan BFM protekolit uvgulanan hastalarimiza
MTX | g/ m" dozunda verilmistir. Bu dozun
hastaliksiz sagkalim Gzerine etkisi aragtinldi-
finda ALL BFM 90 protokold viiksek risk
grubunda randomize edilen hastalarda 1 g/m* ve
5 g/m”’den MTX alanlarda istatiksel anlamli bir
tark saptanmamiz (11), MTX"'in 3500 mg,-"m:
dozunda uyvpulandifn Pakistan®da bir merkezde
ise  sagkalim  orammin olumsuz  etkilendif
bildirilmistic (24}, Calismamizda vaka savis) az
ve izlem siiresi heniiz kisa oldugundan bu
konuda bir fikir yiiriitiilememistic. Hasta sayisi
ve izlem sireleri arttikca, prognostik faktdrlerin
saptanmasi tim vakalarda dizenli sirdiiriildikge
ileride daha gok verinin karsilastinilabildigi ve
daha cok katkida bulunabilecegimiz bir ALL

serisi sunabilecegimize inanmaktayiz.
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