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KLINIK ARASTIRMA

KRONIK LENFOSITIK LOSEMILI
HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI:
Tek Merkez Deneyimi

EVALUATION OF THE CHRONIC LYMPHOCYTIC LEUKEMIA PATIENTS:
Single Center Experience

Giilsiim Akgiin CAGLIYAN
Niliifer ASLANKARASOY
Oktay BILGIR

OZET

Amag: {zmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi Hematoloji Kliniginde izlenen 56 hastamin demografik verileri, tedavi
endikasyonlari, tedavi yanitlart ve sagkalim analizlerinin yapmak.

Gerec ve Yontem: Kronik lenfositik 16semi tanistyla izlenen 56 olgunun verileri geriye doniik incelendi.

Bulgular: Calismamizda, hastalarimizin 24’1 (%42.9) kadin, 32’si (%57.1) erkekti. Hastalarin ortalama yas1 65 bulundu. 23
hasta tedavi alirken, 33 hasta izlendi. 5 hasta klorambusil, 5 hasta siklofosfamid-fludarabin, 13 hasta rituksimab-
siklofosfamid-fludarabin tedavisi aldi. Caligma sonunda, ortalama sagkalim siiresi 120 ay olarak bulundu. Calisma boyunca
2 hasta hastalik dis1, 4 hasta hastalikla ilgili nedenlerden kaybedildi.

Sonu¢: Caligmamizda toplam sagkalim siiresinin literatiirdekilerden daha kisa olmasi, hastalarin daha ileri evrelerde bagvur-
masina baglandi.

Anahtar Sézciikler: Kronik Lenfositik Losemi, Tedavi, Prognoz.

SUMMARY

Aim: To evaluate demografic features, treatment indications, respond to the treatment of 56 chronic lymphocytic leukemia
(CLL) patients observed at our department of Hematology, Izmir Bozyaka Traning and Research Hospital.

Material and Method: Data of 56 CLL patients were evaluated retrospectively.

Findings:Twenty four patients (%42.9) were female, and 32 patients (%57.1) were male. The average age of the patients was
65 years old. While 23 patients recieved treatment, 33 patients were observed only. Five patients were treated by chloram-
busil, 5 patient by cyclophosphamid-fludarabine therapy, and 13 patients were treated by rituximab-cyclophosphamid-
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fludarabine therapy. The median survival was 120 months. Four patients died because of CLL, and 2 patients died due to the

other reasons.

Conclusion: Relatively shorter survival in our study may be explained by the high rate of advanced stages on admission in

our series.

Key words: Chemotherapy, Chronic Lymphocytic Leukemia, Prognosis.

GIRiS

Kronik Lenfositik Lésemi (KLL), olgun goriiniimlii
neoplastik B lenfositlerin periferik kan, kemik iligi,
lenf diigiimii, dalak ve karaciger gibi lenfoid bilesimi
olan dokularda artis1 ile karekterize, bati {ilkelerinde
eriskin donemde en sik karsilasilan 16semi tiirtidiir.
Tant i¢in ¢evresel kandaki monoklonal B-lenfosit sa-
yisinin mm®’te 5000’in iizerinde olmasi ve bu lenfosit-
lerin akim sitometrisinde KLL i¢in 6zgiin imiino-
fenotipik 6zellik tasimasi gerekmektedir. Karakteristik
imiinofenotip, CD5, CD19, CD23 bulundururken,
CD20, yiizey imunoglobulin, CD79b, FMC7 ¢ok az
bulundururlar (1).

KLL’de tanida hemogram, periferik yayma, periferik
kandan akim sitometrik inceleme gereklidir. Diger 16-
semilerden farkli olarak, KLL ile agiklanamayan
sitopeniler olmadik¢a kemik iligi incelemesi gerekli
goriilmemektedir.

Kronik lenfositik 16semi olgularinda beklenen orta-
lama yasam siiresi 10 yil civarindadir. Tani sirasinda
hastalarin {igte birisinde tedavi gereksinimi vardir, tig-
te birinde progresyon gelisir ve tedavi gereksinimi
zamanla ortaya ¢ikar, iigte birinde ise hi¢bir zaman
tedavi gerekmez. Bugiin i¢in KLL'de kullanilan giin-
cel iki farkli evreleme sistemi mevcuttur. Bunlar Rai
ve Binet evreleme sistemleridir ve her iki evreleme
sistemininde bazi eksik taraflart mevcuttur. Herhangi
bir evrede bulunan hastalarin progresif ya da yavas
gidigli olacagmin ayrimi yapilamamaktadir. Ayrica bu
evreleme sistemlerinde sitopenilerin nedenleri tizerin-
de durulmamaktadir. Ornegin imiinsitopeniler ayr1 bir
kategoride degerlendirilmemektedir. Rai ve Binet
evreleme sistemleri bir donem birbirlerine entegre edi-
lerek kullanilmak istenmis ise de bu yontem de genis
kullanim alami kazanmamistir. Bunun disinda ¢ogu
klinik farkli evreleme sistemleri de 6nerilmis olmasina
ragmen bunlar da taraftar bulamamistir. Evreleme sis-
temleri yaninda KLL'de prognozu belirlemeye yonelik
pek ¢ok calisma vardir. Evre disinda prognoz agisin-
dan 6nemi gosterilmis bagimsiz parametreler arasinda
lenfosit sayisi, kemik iligi tutulum diizeyi, periferik
kandaki atipik lenfosit orant ve lenfosit sayisinin iki

katina ¢ikig siiresi (LDT) yaninda LDH, beta-2
mikroglobulin, timidin kinaz, sCD23 ve sCD44,
sitogenetik degisiklikler, IgVH mutasyon durumu,
CD38 ekspresyon orani, ZAP70 ekspresyonu sayilabi-
lir (2,3).

Bu calismada izmir Bozyaka Egitim Arastirma Hasta-
nesi Hematoloji Klinigi'nde takip edilen KLL hastala-
rnin geriye doniikk demografik verilerini, klinik ve
prognostik faktor 6zelliklerini ortaya koymayi, tedavi-
ye yanit ve genel sagkalim oranlarini degerlendirmeyi
ve tek merkez deneyimi olarak literatiire katkida bu-
lunmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM

Bu calismada Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji Klinigi'nde takip ve tedavisi ya-
pilan 56 KLL hastas1 geriye doniik incelendi. KLL
hastalarinin tant anindaki &yki, fizik muayene bul-
gulari, periferik yaymasi, imiinfenotipleme belirtecleri
degerlendirildi. Klinik ve hematolojik hastaligin bas-
langic yasi, cinsiyeti, fizik muayane bulgulari
(lenfadenopati, hepatomegali, splenomegali), labora-
tuvar bulgulart (hemoglobin, 16kosit saymmi, platelet
saymmi, serum imunglobulin diizeyleri, kemik iligi bi-
yopsi bulgulart ve imunfenotipleme sonuglari (CDS5,
CD19, CD20, CD20, CD23) hasta dosyalarindan kay-
dedildi. Rai ve Binet evreleme sistemi kullanilarak
evrelendirildi. Bu ¢aligma hastalarin demografik veri-
lerinin ve tedavi yanmitlarinin incelenecegi ¢ok
parametrili geriye doniik bir sagkalim caligmasi olarak
planlandi. KLL tanis1 ve tedaviye yanit kriterlerini de-
gerlendirilmesinde, Ulusal Kanser Enstitlisii KLL Ca-
lisma Grubu tarafindan 1996°da yaymlanmis ve
2008’de Uluslararas1 KLL Calistay1 tarafindan giin-
cellenen KLL tani ve tedavi rehberi kullanildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin degerlendirilmesi amactyla SPSS 16,0 yazi-
lim1 kullanild1. Nominal ve ordinal degiskenler arasin-
daki farklarin ortaya konmasi i¢in ki-kare testi, bagim-
siz degiskenler arasindaki farklarin incelenmesi ama-
ctyla Mann-Whitney U ve Wilcoxon testleri ve normal
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dagilim ozelligi gosteren sayisal degiskenlerin deger-
lendirilmesi i¢in student-t testleri kullanildi. Genel ve
progresyonsuz sagkalim sonuglarmin degerlendirilme-
si icin Kaplan-Meier ve Cox regresyon testleri kulla-
nildi. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Caligmaya alinan toplam 56 hastanin 32’si (%57.1)
erkek, 24’1 (%42.9) kadindi. Hastalarin yaslar1 44-88
arasinda olup yas ortalamas1 65 olarak saptandi. Has-
talarin 34’1 (%64.7) 65 yas iistii saptanmustir. 14 has-
tada (%25) tan1 aninda sistemik semptom saptanirken,
42 hastada (%75) saptanmadi. 22 hastada (%39.3)
splenomegali saptanirken, 34 hastanin (%60.7) dalak
boyutu normal idi. Ayrica 54 hastanin 13’iinde
(%23.2) hepatomegali saptandi, 41 hastada (%73.2)
ise hepatomegali saptanmadi.

Hastalarin tan1 anindaki hemogram degerleri 4-16
mg/dl ve ortalama degeri 11.3 mg/dl idi. Beyaz kiire
sayist 13.234-643.000/mm’, ortalama degeri 59.200/mm’
saptandi. Trombosit degerleri 24.000-330.000/mm’,
ortalama trombosit degeri 170.000/mm’ saptandi. Len-
fosit sayis1 9000-264000/mm’ arasinda, ortalama de-
ger 31.824/mm’ ve lenfosit yiizdesi ortalama degeri
%72.6 saptandi. LDH degerine bakildiginda 17 has-
tanin (%30) LDH degerinin yiiksek oldugu goriildii.
56 hastadan yalnizca iki hastada sekonder malinite
tespit edildi. Bir hastada kolon kanseri, bir hastada ise
mesane kanseri vardi. 44 hastada (%78.5) hastada
periferik kandan akim sitometrik inceleme yapildu.

Tablo 1. KLL hastalarinin laboratuvar degerleri

Lab(zratuvgr S En az En cok ort. Standart
Degerleri sapma
Hemoglobin | 56 4,00 16,00 11,3073 | 2,51226
(@d)
Lenfosit 56 9000 264000 31824 3,160
(mm3)
Trombosit | 56 24000 330000 170000 2145,98
(mm3)
LDH (U/L) | 56 111 1122 24541 | 179,22274

Tablo 2. KLL hastalarinin akim sitometrik sonuglar1 (S= 44)

Imunbelirtegler Pozitiflik orani(ortalama)
CDI19 %87
CD20 %87
CD22 %78
CD23 %80
CD5 %83

Kemik iligi biyopsisi yalnizca 36 hastaya (%64.2) ya-
pild1 ve lenfosit ylizdesi %86 olarak saptandi. 17p
delesyonu tiim KLL tanil hastalarda ¢alisildi, yalnizca
2 olguda pozitiflik bulundu. 53 hastanin (%96.4) 17p
delesyonu negatifti.

Tan1 esnasinda Rai evrelemesine gore 5 hasta (%8.9)
evre 0, 19 hasta (%33.8) evre 1, 11 hasta (%19.6) evre
2, 16 hasta (%28.6) evre 3 ve 5 hasta (%8.9) evre 4
idi. Binet evrelemesine gore ise 22 hasta (%39.2) evre
A, 14 hasta (%25) evre B, 20 hasta (%35.7) ise evre C
grubunda oldugu goriildii. izlem siiresince 33 hasta
(%58.9) hi¢ tedavi almazken, 23 hasta (%41.1) tedavi
aldi. Tedavi verilen hastalardan 5’ine (%8.9) yalnizca
klorambusil tedavisi uygulandi. 5 hastaya (%8.9)
siklofosfamid-fludarabin (CF) uygulandi. 13 hastaya
(%23.2) ise  rituksimab-siklofosfamid-fludarabin
(RCF) tedavisi uygulandi. Tedavi edilen 23 hastanin
10’unda (%17.8) sistemik semptom ve
lenfadenopatilerde artis, 6 hastada (%10.7) lenfosit
ikileme zamaninda kisalma, 7 hastada (%12.5) ise ge-
lisen sitopeniler nedeniyle ek tedaviye baglandigi go-
riildii. Tedavi verilen hastalardan 2 hastada (%3.6) 17p
delesyonu saptandi, bir hastada 2 kiir CF, diger hasta-
da 4 kir CF tedavisi sonrasi endikasyon dis1
alemtuzumab i¢in basvuruda bulunuldu. Hastalarin
ikisi de alemtuzumab tedavisi uygulanamadan
nétropenik donemde gelisen sepsis nedeniyle kaybe-
dildi. RCF tedavisi uygulanan 13 olgudan tiimiinde
tam gerileme izlendi.Bu hastalarin tedavisiz izlemi
devam etmektedir. CF tedavisi uygulanan 5 hastadan
34 kaybedildi.Bunlardan 2’si tedaviye yanitsiz kald,
diger hasta ise remisyona ragmen gelisen sepsisle
kaybedildi.ilk iki hasta halen tam remisyonda ve teda-
visiz izlemdedir. Klorambusil tedavisi verilen 5 olgu-
nun 4’iinde kismi remisyon saglandi. 1 hasta tedavi
sirasinda sitopeni ve ardindan geligsen sepsis nedeniyle
kaybedildi.

Tablo 3. KLL tanili hastalarin aldig: tedaviler

Tedavi Hasta Sayis1 Yiizde (%) orani
Tedavisiz izlenenler 33 58.9
Klorambusil 5 8.9

CF 5 8.9

R-CF 13 232

Total 56 100,0

Tedavi gerektirmeyen grupta 2 hasta (%3.57), tedavi
gerektiren grupta 4 hasta (%7.51) hasta toplam 6
(%10.7) hasta hayatin1 kaybetti. Tedavi alamayan has-
talardan biri koroner arter hastaligi, biri ise kalp yet-
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mezligine bagli KLL dis1 nedenlerden kaybedildi. Te-
davi alan hastalardan 3’1, kemoterapi sonrasi
notropenik donemde gelisen sepsis nedeniyle hastane-
de yatig sirasinda kaybedildi. 1 hasta ise hipo-
gamaglobulinemi nedeniyle intravendz imunglobulin
(IVIG) tedavisi verildikten sonra gelisen 3-4. derece
graft versus host hastaligi nedeniyle kaybedildi. Su an
tedavi verilen 23 hastanin 19‘u ve tedavi verilmeyen
33 hastanin 31’1 yasamaktadir. Toplam 56 hastanin
50’s1 (%89.2) yasamaktadir.

Tedavi durumunu dikkate almadan ortalama genel
sag kalim siiresi 2 ay ile 132 ay arasinda ortalama ola-
rak 120 ay bulundu. Tedavi alan grupta sagkalim 2 ay
ile 124 ay arasinda ortalama 116 ay, tedavi almayan
grupta ise 8 ay ile 144 ay arasinda ortalama 124 ay
olarak bulundu. Tedavi alan grup ile almayan grup
arasinda istatiksel fark anlamsiz idi (p>0.05).

TARTISMA

En sik 16semi tipi olan KLL genellikle B (%95) hiicre
imunfenotipinde lenfositlerin monoklonal birikimi ile
karakterize bir neoplazidir ve insidans1 yas ile artar.
Erkeklerde kadinlara gore yaklagik 2 kat fazla gozle-
nir. KLL hastaligimin sebebi belli degildir ancak KLLL
gelisiminde genetik faktorlerin katkisi oldugu goste-
rilmistir (4,5).

KLL agir1 derecede degisken bir seyre sahip heterojen
bir hastaliktir. Tanidan sonraki sagkalim aylar ile yil-
lar arasinda degisiklik gosterebilir. Hastaligin patoge-
nezi zamanla daha iyi anlagildik¢a, farkli prognostik
alt gruplar1 tanimlayan molekiiler belirtecler ortaya
konmaya ve klinik seyri 6ngorebilen stratejiler gelisti-
rilmektedir. KLL'de prognozu belirleyen faktorler on-
celeri klinik parametrelere dayanmaktayken gecen
birkag¢ yilda IgVH, CD38, ZAP-70 ve sitogenetik gibi
bircok biyolojik isaretleyiciler tanimlandi. Bu yontem-
ler heniiz klinik kullanima girmemistir.

KLL'de prognozu belirlemede klinik evreleme sistemi
temel alinmakta ve klinik evrelemeyi saptamada sade-
ce fizik muayene ve periferik yayma gerekmektedir.
Diisiik riskli hastalarda (Rai 0, Binet A) yasam siireleri
10 yili agarken, orta riskli hastalarda (Rai 1-2, Binet
B) 5-7 yil, yiiksek riskli hastalarda 3-4 yildan kisadir.
Klinik evreleme sisteminin bazi kisitlamalar1 vardir;
sOyle ki,giinlimiizde hastalarin % 80 kadar1 erken kli-
nik evrede tani almaktadir ve 6zellikle bu hasta gru-
bunda hastaligin saldirganca veya iyi seyredecegi on
goriilememektedir (6,7).

Calismamizda Rai evrelemesine gore 5 hasta (%8.9)
evre 0, 19 hasta (%33.8) evre 1, 11 hasta (%19.6) evre
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2, 16 hasta (%28.6) evre 3 ve 5 hasta (%8.9) evre 4
grubunda idi. Hastalarm evrelerine goére degerlendir-
me yapildiginda Rai ve ark yaptig1 caligmada diisiik
risk grubunda %31, orta risk grubunda %61 ve yiik-
sek risk grubunda ise %8 hasta bulunmaktadir (6).
Binet evrelemesine gore ise 22 hasta (%39.2) evre A,
14 hasta (%25) evre B, 20 hasta (%35.7) ise evre C
grubunda oldugu goriildii. Binet ve ark. yaptigi ca-
lismada ise evre A %55, evre B %30, evre C %15 ola-
rak saptanmistir (8). Calismamizdaki hastalarin evre-
lerinin literatiir verilerine gore daha ileri evrede oldu-
gu goriilmektedir.

Caligmamizda mutlak lenfosit degerleri ortalamasi
31.824/ml bulunmustur. Dokuz Eyliil Universitesi’nin
yaptig1 calismada lenfosit sayis1 ortalamasi bizim so-
nuglarimizla benzerlik gostermektedir (9). Oscier ve
ark. yaptig1 bir ¢ahismada Ingiltere’de KLL hastalari-
nin ilk tam1 aninda ortalama lenfosit sayisinin
<20,000/ml oldugu bulunmustur (10). Calismamizdaki
lenfosit degerlerinin daha yiiksek olmasi, yalnizca
yiiksek lenfosit sayisi olan hastalarin yonlendirilmesi
ile iliskili olabilir. Lenfosit sayisinin yiiksek olmasinin
sagkalimi olumsuz etkiledigi bilinmektedir (11).

56 hastanin 17’sinde (%30) LDH ytiksekligi saptandi.
LDH yiiksekliginin nispeten az olmasimnin, KLL’nin
yavas ilerleyen bir hastalik olmasina ve hiicrelerin go-
gunun G, fazinda beklemesine bagli oldugu disiiniil-
dii. LDH degeri yiiksek olan hastalarda hastaligin daha
kotii gidisli oldugu bilinmektedir.

Tedavi gerektirmeyen grupta 2 hasta (%3.57), tedavi
gerektiren grupta 4 hasta (%7.51) hasta,toplam 6
(%10.7) hasta hayatin1 kaybetti. Tedavi alamayan has-
talardan 2 hastanin da KLL dis1 nedenlerden kaybe-
dilmis olmas1 KLL de hastalik evresi disinda yas ve
eslik eden hastaliklarin da sagkalimda etkili oldugunu
diisiindiirmektedir.

Tedavi goren hastalardan 3’1, kemoterapi sonrasi
nétropenik dénemde gelisen sepsis nedeniyle hastane-
de yatig sirasinda kaybedildi. Bir hasta ise hipogamag-
lobulinemi nedeniyle IVIG tedavisi verildikten sonra
gelisen 3-4. ncii derece graft versus host hastaligi ne-
deniyle kaybedilmistir. Bu durum 6zellikle yashh KLL
hastalarinda fludarabin ve siklofosfamid bazli rejim-
lerde nétropeni ve sitopeniler agisindan dikkatli olun-
mas1 gerektigini gostermektedir. Su an tedavi verilen
23 hastanin 19’u ve tedavi verilmeyen 33 hastanin
31’1 yasamaktadir. Toplam 56 hastanin 50°si (%89.2)
yasamaktadir.
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Klorambusil bazli tedavilerde kismi gerileme oranlar1
% 36-50 arasinda degismektedir (12,13). Bes hastami-
za klorambusil uygulamis ve 4’ hala kismi
remisyonla izlemdedir. RCF tedavisi alan 13 olgu-
muzda ise tam remisyon izlendi. RCF tedavisi ile tam
remisyon oranlar1 Hallek M ve ark.’nin c¢aligmasinda
yaklasik %95°dir. Yine de birinci basamak tedavide
RCF alanlarda tam remisyon orani1 70 yas lstii olgu-
larda %60-70 civarindadir. Olgularimizda RCF yaniti-
nin iyi olmasi, nispeten genel durumu daha iyi ve ek
hastalig1 bulunmayan olgulara bu tedaviyi uygulama-
mizdan kaynaklanabilir. Alemtuzumab’in klorambusil
ile karsilastirildigi bir calismada 65 yas istii olgularda
toplam yanitlar alemtuzumab kolunda daha iyi olma-
sma karsilik (%76’a karsin % 56), progresyonsuz
sagkalim farksiz bulunmustur. Son yillarda KLL hiicre
biyolojisi konusunda yeni bilgiler 151¢inda ortaya ¢i-
kan, ¢cogu hedefe yonelik, tedavi ajanlar1 bulunmakta-
dir. Bir bruton kinaz inhibitdrii olan ibrutinib 17 p
delesyon pozitif ve yanitsiz /yinelemis hasta grubunda
etkili oldugu gosterilen bir ajan olarak dikkat gekici-
dir. Bu hastalarda tedaviye yanit oranlar1 %50-71 ora-
nindadir (14,15). 17 p delesyonu pozitif olan 2 olgu-
muz bu tedavileri alamadan kaybedilmistir.

Calismamizda tedavi durumunu dikkate almadan orta-
lama genel sag kalim siiresi 2 ay ile 132 ay arasinda
ortalama olarak 120 ay bulundu. Tedavi alan grupta
sagkalim 2 ay ile 124 ay arasinda ortalama 116 ay
olarak, tedavi almayan grupta ise 8 ay ile 144 ay ara-
sinda ortalama 124 ay olarak bulundu. Tedavi alan
grup ile almayan grup arasinda istatiksel anlamli fark
yoktu (p>0.05). Calismada toplam sagkalim siiresinin
daha kisa olmasi, hastalarin daha ileri evrelerde olma-
sina ve basvurularin yakinmalar basladiginda yapilma-
sina baglandi.

Tiirkiye’de KLL tedavi sonuglarina dair sinirli sayida
calisma bulunmaktadir. Sonuglarimiz, Tirkiye’de ya-
pilan diger ¢alismalarla hemen hemen benzerdir. Yurt
dis1 verileriyle ¢aligmamizin fark: ise, KLL hastalari-
nin daha geg evrede ve hastalik semptomatik hale ge-
lince hematoloji merkezlerine basvurmasi nedeniyle-
dir. Hastalarin hematologlarca daha erken goriilmesi
ve diizenli kayitlarinin olugturulmasi ile daha iyi so-
nuglar elde edecegimizi diisiinmekteyiz.

KLL’li hastaliklarin tan1 aninda mutlaka evrelemeleri
yapilmalidir. Hastalarin evreleri yaninda, yas, hasta-
likla ilgili belirtiler (ates, halsizlik, kilo kayb1), per-
formans durumu, eslik eden komorbid durumlar, len-
fosit progresyon zamani, gelisen sitopeniler agisindan
yakindan izlenmeli ve tedavi karar1 bu sekilde deger-

lendirilmelidir. Daha 6nceden de bahsettigimiz gibi
mevcut evreleme sistemleri tedavi planini olusturmak
icin yeterli prognostik gostergeleri saglamamaktadir.
Cogunlugu yash olan KLL hastalarinda bu nedenle
kilavuzlar 1s1ginda hasta bazli tedavilerin 6n planda
olmasi gerektigini diisinmekteyiz. Ayrica gelismis
sitogenetik analizlerin ve prognostik belirteclerin tani
aninda kullanilabilmesi sonucu, KLL tedavi ve takibi-
nin daha iyi yapilabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamiz, KLL’li hastalarda tedavinin kilavuzlar
esliginde olmakla birlikte hasta bazli, yani her hasta-
nin kendi 6zelliklerine gore planlanmasi gerektigini
vurgulayan bir calismadir. Ulkemizdeki KLL verileri-
ne katkida bulunmasi yoniinden de anlamlidir. Ayrica
ilkemizdeki hastalarin ge¢ yakalanmasi ortalama ya-
sam siiresini kisalttig1 i¢in hastalarin daha erken fark
edilip hematologa yonlendirilmesi agisindan 6nemli-
dir. Tabii ki sitogenetik analizlerin ilerlemesi
prognostik belirte¢ olarak gelecekteki tedavi sonugla-
rina katki saglayacaktir.
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