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bir hastalik olup mide malignitelerinin yakla-

stk %5ni olusturur. Gastrointestinal sisterm
(GIS) lenfomalon nadir gértilmesine ragmen ekst-
ranodal lenfomalann en sik yerlesim yeti gastroin-
testinal sistemdir. PGL'nin ¢cogunlugu B hucreli len-
fomalar olup ya low-grade mukoza iliskili lenfoid
doku MALT lenfoma, MALToma) ya da high-gra-
de diffuz large cell lenfoma olarak kargimiza gikar.
Midenin diger tip lenfomalomn ise daha nadirdir.
Malign lenfoma primer olarak midevyi etkileyebilir
veya yaygin hastah@n bir parg¢asi olarak mideyi
tutabilir. Sekonder lenfomada da yine en yaygin
tutulon yer midedir. MALT lenfomalar genel ola-
rak yavas seyirli, lokalize hastaliklardir. Basvuru ve
tarnu sirasinda hastalar sikhikla klinik olarak evre I
veya evre II asamasindadirlar. Nadir olarak daha
ileri evrede olabilirler. Sistemik semptomlar seyrek-
tir (1, 2).

Primer gastrik lenfomalar (PGL) nadir gérulen

EPIDEMIYOLOJi

Gastrik MALTomalar PGLnin yaklasik yarsini olus-
turur. Insidams, H. pilori enfeksiyonunun insidamsi-
na uygun olacak sekilde dedisir. H. pilori enfeksi-
yonu insidansiin ¢ok yuksek oldugu Kuzeydogu
ftalya'da, insidans Ingiltere’den 13 kez fazladir. Or-
talama gérulme yast 60-65 olup daha erken yas-
larda da gértlebilir. Erkeklerde kadinlara goére 2-3
kat fazla oldugu soéylense de esit oldugunu ifade
edenler de vardir (3, 4).

ETYOPATOGENEZ

Organizma GIS mukoza yoluyla dis cevre ile iliski-
de oldugu ve mukoza deriye gére daha zayif bir
bariyer teskil ettigi icin GIS'in ézel bir immun siste-
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mi ve lenfoid dokusu vardir. Bu lenfoid doku "mu-
cosa-associated lymphoid tissue - mukoza iligkili
lenfoid doku(MALT) olarak adlendinlr. Primer GIS
lenfomalanmn buytk bir ¢ogunlugu, ya normal
fizyolojik sartlar altinda (GIS'in peyer plaklanndon
oldugu gibi) ya da enfeksiyon veya otoimmun
proceslere cevap olarak inflamasyon bdlgesinde
olusan MALT'dan ortaya ¢ikar (5, 6).

MALT lenfomalar, barsaklann Peyer plaklon gibi
MALTIn dogal olarak bulundugu bdlgelerde sik
gortlmez. figing bir sekilde, midede H. pilori kolo-
nizasyonu, akcigerlerde foliktler bronsiektazi, oto-
immun hastaliklar, Sjogren hastalidi, Hashimoto ti-
roiditi ve orbitanin reaktif veya inflamatuvar has-
taliklon gibi MALT1n bir hastalik nedeniyle kaza-
nildig yerlerde daha siktir (4, 5, 7).

Gastrik MALT lenfomalh vakalaonn, histolojik incele-
mede yaklasik %90, serolojik calismada ise %98 H.
pilor ile enfekte oldugu goérulur. Vaka kontrol ¢ca-
hsmalan énce H. pilor enfeksiyonu ve takiben
gastrik lenfoma gelismesi arasindaki iliskiyi goster-
mistir (4). H. pilori dunyada en sik rastlanan enfek-
siyonlardan biridir. Kronik gastrit ve peptik Ulser
yoninda MALT lenfoma gibi malign hastaliklara
da yol acabilir. Bu nedenle Dunya Saglik Orgutii
tarafindan grup 1 kanserojen olarak tarumlanmig-
tir (8, 9.

Saglikh kisilerde normalde midede MALT yoktur
(4). Gastrik MALT lenfomasin olusabilmesi icin,
énce midede MALT olusmas! gerekir (5, 10). Mide-
de MALT olusmast H. pilorinin antijenik uyansiyla
olusur. Kazamilmig gastrik MALT'T hastalann kuguk
bir ylzdesinde malign transformasyon olusur ve
genellikle yavas seyirli bir lenfoma ile sonuglomur.
H. pilori non-neoplastik T lenfositlerini uyararak si-
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tokinlerin salimimina, bu da B lenfositlerinin prolife-
rasyonuna yol agar. Daha sonra devreye girecek
diger etkenlerle benign MALT'da lenfomaya doé-
nusum olur. Ancak tum H. pilon enfeksiyonlannda
MALT lenfomas: gelismediginden MALTIn lenfo-
maya dénmesi i¢in hentz bilinmeyen genetik ve-
yva gevresel diger faktérlerin rolti olmahdir. Voka-
lann ¢ogunda eradikasyon tedavisi ile regresyon
gérulmesi kronik H. pilori enfeksiyonu ile malign
progesin ilerledigini distindurmektedir (4, 5). H.
pilori enfeksiyvonu MALT lenfomanin grade ve in-
vazyon derinlidi ile korele olmasma ragmen lenfo-
manin progresyonu ile iligkili degil gibi gérunmek-
tedir. Ancak mukoza ve submukozaya sinirh MAL-
Tomada H. pilor enfeksiyonu sikhidi, daha ilerlemis
vakalardan daha yuksek bulunmustur (11).

Hepdatit C virusa (HCV) ile MALToma arasindaki
iliskiden de bahsedilmektedir. Oyle ki, HCV MALT
lenfoma olusumunun ilk adimi olan edinsel gastrik
MALT olugumuna yol agobilmektedir (12). Bu ve
bagka bir ¢cahsmada HCV'nin MALT lenfomagene-
zisinde rol alabilecedi ifade edilmektedir (13).

Yardimel T hucreler, sitokinler ve huicre hucre etki-
lesimi yolu ile degdisik B hucrelerin proliferasyonu-
nu destekler. Bu B hucreler, T cell veya diger anti-
jenlerle reaktive olabilen ayni antijenler igin spesi-
fik olabilir. Gastrik MALToma dokusunda CD4+ T
hucreler, H. pilori antijenleri ile reaktiftirler. Malin B
hucreler non H. pilori antijenleri ile veya kendi
kendine reaktive olabilir (4).

GENETIK

11 ve 18 numaral kromozomlar arasmdaki translo-
kasyon, [t(11;18) (g21;g21)], MALT lenfomalannda
en sikk gérulen yapisal kromozom bozuklugudur.
Olgulann yaklasik 1/3"tnde bulunur. Bu translokas-
yon sonucunda 11. kromozomdaki API2 geni ile
18. kromozomdaki MLT geni fizyona girer. Olusan
fizyon proteini (API2-MLT) 11g21'de yer alir ve
MALT lenfomalcarnin olusumundda rold olabilir. cI-
AP2 olarak da adlondinlon API2, "inhibitors of
apoptosis" (IAPs) ailesine mensuptur. Bunlar aktive
olmus "karpazlan" inhibe edetler. Bu yolla da apo-
pitoz inhibisyonu yapatlar (1, 4, 5).

MALT lenfomalannda ikinci siklikta saptonon ag-
resif biyolojik davrarus ile birlikte olan sitogenetik
yapisal cnomali 1. ve 14, kromozomlar arasimndaki
translokasyondur: t(1;14)(1022;432). Seyrek gérulen
bu translokasyon sonucu apopitoz modulatdri bir
gen olan BCL1O0 ile ilgili sonug¢lar ortaya ¢ikar.
Normalde BCL10 CARD (caspase recruitment
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domains) igeren proteinlerin kodlamasini yapdr.
BCL10 proapopitotik ve NF-kB aktive edici bir gen-
dir. Mutasyona ugraycan BCL10 pro-apoptotik isle-
vini kaybeder ve MALT B hucrelerine ¢ogalma
avantajl saglarken NF-B aktivasyonu spesifik he-
deflerin transkripsivonunu artirarak anti-apoptotik
ve proliferctif uyaranlan saglar (4, 5, 11).

Nodal veya primer dalak lenfomasinda simdiye
kadar t(11;18) veya t(1;14) bildirilmemistir. Bu du-
rum bu timérlerin MALT lenfomasindan biyolojik
farkhh@na isaret eder. 1(11;18) gastrik MALTomal
hastalann %24 Unde gérullr.

MALT lenfomalarnnda goérulen en sik sayisal sito-
genetik anomali trizomi 3'tar. Olgulann %60mda
saptanabilir. Nodal ve primer splenik lenfoma gibi
baska lenfoma tiplerinde de géruldugunden
MALT'omaya spesifik degildir. Gastrik MALT lenfo-
malann %lé'sinda c-myc somatik mutasyonu tes-
pit edilmistir. Bir timér supressér molekull olan
P53, low-grade MALT lenfomalarnn dustk bir yuz-
desinde gérultrken high-grade lenfomalomn bu-
yuk bir cogunlugunda bulunmaktadir (4-6).

PATOLOJI

Genellikle H. pilorinin neden oldugu kronik infla-
masyondan sonra gelisen PGL mukoza ve submu-
kozadan kaynaklanmaktadir. Histolojik ve immun-
histokimyasal olarak degerlendirme yapildiginda
MALT lenfomalann B hucreli NHL oldudu gérul-
mektedir. Mukozanin sentrosit benzeri hucrelerle
infiltrasyonu ve lenfoepitelyal lezyonlonn vorlhidn
MALT lenfomalanmin ayirt edici 6zelligidir. Bunlar
timdr hucrelerinin mukozadaki bezlere ve kriptle-
re invazyonu ve onlan zedelemesiyle olusan lez-
yonlardir (14).

MALT lenfomalarnmn en sik géruldugu organ mi-
dedir (2). Hastalann ¢ogunda Sjdgren sendromu,
Hashimoto tiroiditi, H. pilori gastriti, Borreliosis gibi
otoimmun, enflamatuvar veya enfeksiydz hasta-
hklar vardir. Tukrtuk bezleri, tiroid, timus, konjunkti-
va, gozyasl bezleri, orbita, akciger, meme, bdbrek,
cilt, karaciger ve prostatta da rastlonir (5, 7, 15-17).
AIDS, immunsupresyon, radyoterapi, ¢olyak has-
talidn gibi baz immun yetersizlik durumlannda in-
sidansinda artma géralmektedir (18).

Histolojik olarak duguk grade, orta grade ve yuk-
sek grade seklinde siuflama yapilabilir. Histolojik
smiflama igin gesitli sistemler kullamlmigtir. Primer
veya sekonder oldugunu tespit etmek igin sistemik
degerlendirme gerekir. Primer nodal lenfoma tamni-
s1 alan hastalarda ekstranodal yerlesim  titizlikle
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aranmalhdir. Zira bu olgulamnn bir kismi ekstranodal
olan bir MALT lenfomasinin nodal yayilimi olabilir
19.

Gastrik lenfomalar makroskopik olarak, Ulsere (tek
veya multiple, yalmiz veya digerleri ile kombine
olabilir, en sik gérulenidir), polipoid, granulonodu-
ler ve infiltratif lezyonlar seklinde goérulebilir. Lez-
yonlann gdérinumu, normal gérinumliu mukoza,
ince noduler gérinum veya ¢ok buyuk ulsere kit-
lelere kadar degisebilir.

Erken lenfomalar daha buyuk timdér olusturma ve
multifokal olma egiliminde olsalar da endoskopik
olarak lenfoma ve adenokanser ayrnmi yopmaok
zor olabilir. Lenfomalar midede daha ¢ok antrum
ve korpusu tutar. fleri hastahk durumlannda SSS,
kemik, KC, bdbrekler, over ve AC gibi ekstraintes-
tinal bélgelere yayilabilir (4, 20).

Kronik gastrit ve peptik tlserde goérulebilen gastrik
mukozonin lenfositik infiltrasyonu pseudolenfoma
olarak adlondinlhr. Klinik ve endoskopik olarak mi-
de adenokanser veya lenfomay: toklit edebilir.
Mikroskopik olarak low-grade lenfomadan kolay-
likla ayirt edilemez. Immunhistokimyasal ve mole-
kuler biyolojik yontemler tan dogrulamak igin kul-
larulabilir. Bunlann ¢ogunun gergekte low-grade
lenfoma oldugu gosterilmistir (21).

KLINIK

Asemptomatik olabilecedi gibi tanidan aylar ve
yillar éncesinden baslayabilen Ust abdominal ag-
n ve erken doyma hissi olabilir. Bulonti-kusma, is-
tahsizhik, dispepsi gibi nonspesifik sikayetlere ilave-
ten halsizlik, yutma gugligu, gece terlemesi, kilo
kaybi, anemi ve GIS kemama (hematokezya, me-
lena) gdrulebilir. Bu nonspesifik bulgular toninin

gecikmesine ve komplikasyonlardan sonra tari-
nin konmasina neden olabilir (4, 5).

Vakalonn gogunda fizik muayenede bir dzellik tes-
pit edilemeyebilir. Bununla birlikte epigastrik has-
sasiyet ve palpabl kitle bulunabilir. Ates, hepa-
tosplenomegali, scrnlik ve lenfadenopati diger mu-
ayene bulgulon olabilir. leri evrede malntitrisyon
gorulebilir. Gastrik obstriksiyon ve perforasyon da-
ha oz sikiikla géraltr. Klinik, diger mide timérler,
peptik Ulser, safra kesesi, pankreas hastaliklem gibi
diger abdominal patolojileri taklit edebilir (4, 20, 21).

TANI

Klinik ve radyolojik bulgular nonspesifik olup 6zo-
fagogastroduodenoskopi ve endoskopik biyopsi
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primer toru yoéntemidir. Taru i¢in tekrarlayon en-
doskopi ve biyopsiler gerekebilir. Bununla birlikte
endoskopik mukozal rezeksiyon yapimast histolo-
jik sonucu arttinr (4).

Radyolojik degerlendirmede, gastrik duvar kaln-
lasmast, atipik Ulser deformiteleri, obstriksiyon ve
kitle gérulebilir. Bunlar nonspesifik bulgular olmak-
la beraber géruldugunde lenfoma akla gelmelidir.

Abdominal bilgisayarl tomografide (BT) mide du-
var kalinlasmasi ve kitle saptonabilir (%85). Mural
kalnlasmanm gérulmesi mide adenokanserden
ayirabilir. BT'de low-grade lenfomalann %751 infilt-
ratif formda, geri kalarni ise polipoid formdadir. Va-
kalann %50'sinde lenfadenopati (LAP) saptanir (21,
23).

Ultrasonogratfide (USG) de mide duvar kalinlasmar-
s1 gérulebilir. Ayrnca evrelemede yardimel olur. Di-
ger intraabdominal organlar dederlendirilitken
LAP varh@r da gosterilebilir (4).

Magnetik rezonans géruntileme (MRI), duzensiz
kalinlagmig mukozal foldlan, irreguler submukozal
infiltrasyonu veya ekzofitik timort gésterebilir. Yi-
ne mezenterik kitle ve LAPlar tespit edilebilir (24).

Endoskopik ultrasonografi (EUS), lezyonun boyutu-
nu ve invazyonunu degerlendirmede kiymetlidir.
fleri evrede bulgular benzer olmasina ragmen er-
ken evrede lenfoma ve karsinoma ayinminda de-
gerli olabilir. EUS'de infiltratif mide kanseri mide
duvannda vertikal bir buyume gdsterme egilimin-
de iken, lenfomalar horizontal uzanma gdsterme
egilimindedirler. EUS ile de perigastrik LAP g&steri-
lebilir. EUS, timdran histolojik dzelliklerini dngdr-
mek, intramural timdér infiltrasyonunun derinligini
belirlemek ve tedavi sonrasinda tumdr regresyo-
nunu degerlendirmek i¢in kullarulan énemli bir ta-
n1 ve tokip aracidir. EUS ile yapilan evreleme,
tedaviyli diuzenlemede etkili olan bir yontemdir
(Tablo 1), (1, 10, 25-27).

Tablo 1. Gastrik MALToma'da EUS evrelemesi

Evre Tutulum yeri Aciklama

Ik (hiperekoik) tabaka
ikinci (hipoekoik) tabaka

Yuizeyel mukoza

T1 )
B Derin mukoza

T2 Submukoza Uctinct (hiperekoik) tabaka

T3 >Submukoza Dérdiinct (M. Propria) ve besinci

(Seroza) tabakalara yoyiim
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EVRELEME

Tedavi plani ve sekonder tutulumu olan sistemik
lenfomay: ayirt etmek igin énemli ve gereklidir.
Ozellikle duodenuma mikroinvazyonu ciglamak
i¢in evreleme sureci endoskopi ve biyopsi ile bas-
lomahdir. Bu maoksatla AC grafisi, toraks, abdo-
men ve pelvik CT, indirekt laringoskopi ve kemik
iligi biyopsisi diger yapilacak olon dederlendirme-
lerdir. Bitun bunlara ragmen evreleme i¢in agik
cerrahi nadiren de olsa gerekebilir (4, 19). Cesitli
evreleme sistemleri Tablo 1-3'de gérulmektedir.

PROGNOZ OLCUTLERI

Mide duvanna derin infiltrasyon prognozu olum-
suz etkiler ve lokal lenf bezlerine yayilma ile yakin
iliski gosterir. Transformasyon olumsuz bir prognoz
olgutuduar. t(11;18) (g21;921) ve BCL10 nukleer
ekspresyonu olanlarda H. pilorinin antibiyotikle te-
davisine yonit alinamamaktadir. Bununla birlikte
H. pilorinegatif t(11;18) (g21,;g21) olan bir hastanin
H. pilori eradikasyon tedavisine cevap verdidi bil-
dirilmistir. Histolojik degerlendirmede large cellerin
buyutk oranda bulunmast da kétt prognozla iligki-
lidir.

Dusuk grade, 65 yas alt, cerrahi siminn temiz olma-
s1 ve baslangicta basanl tam remisyon iyi prognoz
ile iligkilidlir.

Tumordeki B lenfositlerde CD19 ve CD20'nin pozitif
olmasi da prognostik bir géstergedir. Eger CD19 ve
CD20 % 50 den daha fazla pozitifse daha fazla ag-
ressif ve ilerlemistir ve tek basina H. pilori eradikas-
yon tedavisine cevap vermesi olast dedildir (4, 5,
28, 29).

Tablo 2. Gastrointestinal lenfomada staging sistemleri

TEDAVI

Gastrik lenfomanin tedavisi tarhismah olup belirli
bir standardizasyon yoktur. Yas, eslik eden hasta-
ik, histoloji ve evreye gére degisir. Baz1 merkezler
tek basina cerrahiyi benimserken bazlan da rad-
yoterapi, kemoterapi veya kombine tedaviyi ter-
cih ederler (Tablo 3).

Mide MALT lenfomast ile H. pilori arasmndaki iliski
nedeniyle hastalik hongi evrede olursa olsun en-
feksiyvonun etkin tedavisi gerekir. Sadece H. pilori
tedavisi ile hastalik tedavi edilebilir. Antibiyotikle
erken evre olgularda kur saglanabilecedi bildiril-
mektedir (14, 29). Cocuklarda nadir gérulse de, du-
suk evreli MALT lenfoma olgulannin H. pilon en-
feksiyonu ile iliskili oldugu ve bakterinin eradikas-
yonu sonrasinda olgulann %70-80'inde hastahdin
geriledigi hatta iyilestigi saptanmistir. Bu nedenle,
bu olgularda cerrahi girisim veya kemoterapi ve
radyoterapi gibi tedavi ydntemlerinden énce era-
dikasyon tedavisi denenmelidir (9). Ancak olgula-
nn yaklasik 1/370 bu tedaviye yanit vermerzler.

Molekuler genetik calsmalar gostermistir ki
1(11:18) (g21:g21) ve bcl-10 ekpresyonu capopitoz
yoluna olan etkileriyle tedaviye cevabl bozmakta-
dir. H. pilori eradikasyonuna direncin bir sebebi de
trizomi 3 olabilir. H. pilori negatif hastalarda
1(11;18) (g21;g21) oraru ¢ok yuksektir. H. pilor ne-
gatif erken evre MALTomal hastalarda bile eradi-
kasyon tedavisi bagarl sonuglar verebilir (6).

H. pilori eradikasyonuna hongi evrenin cevap
verecegi henuz bilinmemektedir. Hastah@in invaz-
yonunu belirlemede EUS kullonilmas: (Tablo 1)
H. pilori eradikasyonu i¢in tedaviyi éngérebilir;
zira EUS ¢alismalan goéstermistir ki timdér submuko-
zadan ileriye gegmisse yanit vermemektedir

Lugano Stage Sistemi TNM Staging Ann Arbor Timor Tutulumu
Sistem  Staging Sistem

T1 NO MO IE Mukoza, submukoza
Stage I G trakta smarh T2 NO MO IE Muskularis probria

T3 NO MO IE Seroza
StagelI 1. lokal nodal tutulum T1-3 N1 MO IIE Perigastrik lenf nodlar
52?{:1.;1 112: uzak nodal tutulum T1-3 N2 MO IIE Daha uzak bélgesel lenf nodlan
Stage IIE Komsu organ veya dokular igeren T4 NO MO IE Komsu yapilann invazyonu
serozanin penetrasyonu
Stage IV Yaygin ekstranodal tutulum veya T1-4 N3 MO 1IIE Diyafragmanin her iki yanmnda lenf nodu tutulumu
birlikte supradiyafragmatik tutulum T1-4 NO-3 M1 IVE Uzak metastaz

GG

15



Tablo 3. MALT lenfomada stage ve tedavi

Lugano Stage

Tedavi

I, Mukoza ve submukozaya sinirli hastalik

Yalnmizca antibiyotik

I, Muskularis mukoza ve serozarnn etkilendigi hastalik Uygun tedavi tam bilinmiyor
IIE Cerrahi, kemoterapi ve radyoterapi
v Semptomatik hastalar icin kemoterapi

Secilmis vakalarda radyasyon veya cerrahi ile lokal tedavi

(Tablo 2) (27). Bir arastirmaya gére de tumér muko-
za ve submukozadaysa tam remisyon orami %75
iken, lokal yayihm (muskularis mukoza, seroza ve-
ya perigastrik lenf bezleri tutulumu) olmussa bu
oran %38’e inmektedir. Antibiyotik tedavisi sonrasi
timdr geriledigi halde PCR ile yapilan ¢alismalar-
da olgulamn %50-70 kadarnnda monoklonal lenfo-
sitlerin strdugu bilinmektedir. Bu durum tedavi ve-
rilmesi gerektigi anlomina gelmemekle birlikte bu
hucrelerin relapsda sorumlu olabilecedi unutulma-
maldir.

Eger kemoterapi uygulenmayaon, sadece antibi-
yotik tedavisi verilen Evre IE bir olgu sdz konusuy-
sa antibiyotik tedavisi tamamlandiktan 4-6 hafta
sonra hasta ilk endoskopik kontrole ¢agnlir ve ar-
dindan da 6-12 hafta araliklarla histolojik remisyon
gdzlenene kadar izlenir (4, 5).

Cerrahi; patoloji i¢in yeterli doku alindigi, bahin
eksplorasyonuna izin verdigi, timdr yukunu azalt-
tid1, gastrik hemoraji ve perforasyonu énledidi i¢in
agressif cerrahi rezeksiyvon ana tedavi olarak kal-
migtir. Ancak son zamamnlarda radikal gastrektomi
tartigmahdir ve agressif cerrahi artmig morbidite
nedeniyle endike degdildir. Daha ktguk cerrahi ile
buyuk timérlerin ve lenf nodloannin gikamlabilece-
gi kabul edilmektedir. Erken hastalik evresinde
cerrahi ile daha iyi sonug alinabilir. H. pilori eradi-
kasyonuna cevap vermeyen Evre I low-grade len-
foma ve Evre II E olan hastalarda segilecek tedavi
cerrahi rezeksiyon olabilir. Survival orani ve hasta-
Iiksiz sag kalim oranlomn tam rezeksiyon, parsiyel
rezeksiyon veya kemoterapi uygulonan hastalar-
da benzer gérinmektedir. Cerrahi tedaviye adju-
van kemoterapi eklenmesi survival oranin artira-
bilir. Postoperatif kemoterapi verildidi zaman cer-
rahi sininn temiz olup olmamasinin sag kalimi de-
gistimedidi belirtilmektedir. Ancak temiz cerrahi
sinir kur somsint artirabilir. flerlemis hastalikta cer-
rahinin mortalite ve morbiditesi yuksektir. Bu has-
talarda cerrahi ya da palyatif yaklasim arasimnda
fark yoktur. Cerrahi rezeksiyon ile KT ve bazen de RT
ile kombine tedaviler kullanilabilmektedir (28, 30-32).
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Midenin korunmast gerektigi ve miyokard infark-
tist, GIS komamasi, enterokutoméz fistiil, malab-
sorbsiyon sendromu gibi postoperatif komplikas-
yonlardan ¢ekinildigi zamaon kemoterapi (KT) ter-
cih edilebilir. Klorambusil ve siklofosfamid gibi al-
killevici agjanlar tek basina eradikasyon tedavisine
direngli vakalarda baganyla kullanilabilir. Eradi-
kasyon tedavisine cevapl hastalarda adjuvan te-
davi olarak klorambusil verilmesinin yaraom yoktur.
Siklofosfamid, doxurubisin, vincristin, prednizolon-
dan olugan kombine KT (CHOP) butun evrelerdeki
timdrler igin en etkili tedavi rejimidir (29).

Histolojik gradeden iligkisiz olarak erken evre KT
veya KT ve radyoterapi ile kontrol edilebilir. An-
cak cerrahiyi ilk tedavi olarak tavsiye edenler de
vardir. Ama lokal ve uzak kontrol igin adjuvan KT
endikedir (33). High-grade lenfomada tedaviye
cevap baslangicta daha iyi gibi gérinmesine rag-
men low-grade lenformada survival daha yuksek-
tir. Cerrahi ve KT ile uzamis remisyon saglenabil-
mektedir. fleri evrelerde (Evre 3 E, 4 E) timér dav-
ramsl ve tedavisi diger nonHodgkin lenformalar gi-
bidir (4, 33).

Radyoterapi vakalann ¢ogunda cerrahi, KT veya
her ikisine yardimci olarak kullanilir. Bununla bir-
likte tek basina nadiren kullanihir. Ancak siirh ¢a-
hsmalar primer tedavide olumlu sonuglar bildir-
mektedir. Antibiyotige cevapsiz erken evre MAL-
Tomada alternatif olarak kullanilabilir. Primer te-
davi tarz1 olarak radyoterapiden yararlanmis has-
talarda, total gastrektomi survivali degistirmez. Re-
zeksiyonla veya KT ile kombine edilmis tedavi mo-
daliteleri arasimmda survival oramu farkh dedildir
34).

Monoklonal antikorlar, Uluslararas:t Ekstranodal
Lenfoma Calsma Grubunun foz II aragtrmasina
goére anti CD20 antikoru (rituximab) relaps yapan
veya H. pilor-negatif gastrik MALT lenfomalarda
etkili olmaktadir (29, 35).
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