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LL neoplastik B hücrelerinin çevresel 
kanda, kemik iliğinde, lenf bezlerinde ve 
dalakta klonal çoğalması ve birikimiyle 

karakterize bir hastalıktır.1,2 Hastalığın prognozu 
oldukça değişkendir, hastaların bir kısmında yavaş 
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Özet 
Amaç: Merkezimizde kronik lenfositik lösemi (KLL) tanısı konulan 

hastaların genel klinik özellikleri, uygulanan tedavi yöntemleri 
ve tedaviye yanıtlar, olguların yaşam süreleri ve yaşam süreleri-
ne etkili olabilecek prognostik faktörlerin öneminin değerlendi-
rilmesi. 

Gereç ve Yöntemler: Çalışmada 1998-2005 tarihleri arasında Trakya
Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları AD Hematoloji BD’de
KLL tanısı ile izlenen 65 hasta (39 erkek, 26 kadın, medyan yaş: 
64) retrospektif olarak değerlendirildi. Klinik evrelemesinde Rai 
evreleme sistemi kullanıldı. 

Bulgular: Tanı sırasında olguların 4’ü Evre 0 (%6.2), 14 (%21.5)’ü
Evre I, 20 (%30.8)’si Evre II, 10 (%15.4)’u Evre III, 17’si ise 
(%26.2) Evre IV’tü. Beş hasta (%7.9) ilk tanıda asemptomatikti. 
Rai evrelemesine göre bunların 4’ü tanıda erken evrelerdeki 
(Rai 0, I, II), 3’ü ise geç evrelerdeki (Rai III, IV) hastalardı. 
KLL’li olguların 7 (%10.8)’sinde otoimmün hemolitik anemi, 6 
hastada (%9.2) ise ikincil bir malignite saptandı. KLL tanısı ko-
nulduğunda Rai’ye göre erken evredeki olguların 23 
(%60.5)’üne, ileri evredeki olguların ise 22 (%80.5)’sine tedavi 
verildi. İlk basamak tedavide en iyi tam yanıt oranı 
klorambusille elde edildi (%55.6). Tanıda erken evre olan olgu-
ların medyan yaşam süresi 130 ay, ileri evre olan olgularınsa 
118 aydı (p= 0.04). Beş yıllık sağkalım oranı %77, 10 yıllık 
sağkalım oranı ise %49 idi. Cox multivariable regresyon anali-
zinde, tanıda ileri evre olma (OR: 4.2, p= 0.01) ve >60 yaş ol-
manın (OR: 5.6, p= 0.036) bağımsız kötü prognostik parametre-
ler olduğu gözlendi. 

Sonuç: KLL’li olgularımızda, tanı esnasında evrenin ve yaşın ileri 
olmasının kötü prognostik faktörler olduğu saptandı.  

Anahtar Kelimeler: Kronik lenfositik lösemi, lenfositoz, klorambusil 
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 Abstract 
Objective: To determine the general clinical features, treatment 

modalities and response to therapy, survival and the importance 
of prognostic factors that might influence survival in chronic 
lymphocytic leukemia (CLL) patients diagnosed at our center. 

Material and Methods: We evaluated 65 CLL patients (39 males, 26 
females, median age: 64) followed up at Trakya University 
Medical Faculty, Department of Internal Medicine, Division of 
Hematology between 1998 and 2005. Rai staging system was 
used for clinical staging. 

Results: At initial diagnosis, 4 cases (6.2%) had stage 0, 14 (21.5%) 
stage I, 20 (30.8%) stage II, 10 (15.4%) stage III, and 17 
(26.2%) stage IV disease. Five patients (7.9%) were asympto-
matic at initial presentation. According to Rai stages, 4 were 
early-stage (Rai 0, I, II) and 3 were advanced-stage (Rai III, IV) 
patients. Autoimmune hemolytic anemia was detected in 7 
(10.8%) and secondary malignancy in 6 (9.2%) CLL patients. 
When CLL was diagnosed, 23 early Rai stage patients (60.5%) 
and 22 (80.5%) late Rai stage patients were treated. Best re-
sponse to first-line therapy (55.6%) was achieved with 
chlorambucil. The median survival of subjects with early-stage 
disease at initial diagnosis was 130 months, and that of ad-
vanced-stage subjects was 118 months (p= 0.04). Five- and 10-
year survival rate was 77% and 49% respectively. Cox multi-
variable regression analysis showed that having advanced-stage 
disease at diagnosis (OR: 4.2, p= 0.01) and age >60 years (OR: 
5.6, p= 0.036) were independently poor prognostic parameters.  

Conclusion: The results of this study suggest that advanced-stage 
disease and age >60 years at initial diagnosis are poor prognos-
tic parameters in CLL patients.  
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bir seyir gözlenirken, bazı hastalarda ise hızlı ve 
tedaviye yanıtsız bir gidiş söz konusudur.3,4 KLL 
ile ilgili son yıllardaki çalışmalarda, tanı aşamasın-
da klinik gidişi önceden tanımlayabilecek faktörle-
ri ortaya koyma çabası ön plana çıkmaktadır.5,6 
Böylece selim gidişi olan hastalar gereksiz yere 
tedavi almayacak, agresif seyri olanlara da uygun 
tedavi yöntemleri uygulanacaktır. Ayrıca, hastalı-
ğın seyri üzerinde bölgesel ve genetik faktörlerin 
etkisinin değerlendirilmesi de önem taşımaktadır.  

Çalışmada, Trakya bölgesine hizmet veren 
merkezimizde KLL tanısı konulan hastaların genel 
klinik özellikleri, uygulanan tedaviler ve sonuçları, 
yaşam süreleri, yaşam sürelerine etkili olabilecek 
prognostik faktörlerin önemi belirlenmeye çalışıldı.  

Gereç ve Yöntemler 
Çalışmamızda 1998-2005 tarihleri arasında 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bi-
lim Dalı’nda KLL tanısı ile izlenen 65 hasta değer-
lendirildi. KLL’li tüm olgularda, hastalık tanısı 
‘International Workshop on CLL’nin önerdiği 
kriterlere göre konulmuştu.7 Hastaların demogra-
fik, klinik özellikleri, uygulanan tedavi yöntemleri 
ve tedaviye yanıtları hastane dosyalarından kayde-
dildi.  

Kemik iliği biyopsisi ve/veya aspirasyonu has-
taların çoğuna uygulandı (61/65). Olguların 
61’inde KLL tanısı flow sitometri ile doğrulanmış-
tı. Diğer olgularda immünfenotipleme yapılmamış-
tı veya retrospektif veriler değerlendirmeye elve-
rişli değildi. Klinik evrelemede Rai evreleme sis-
temi kullanıldı.8 Uygulanan tedavilere tam ve 
parsiyel yanıtların değerlendirilmesinde ‘National 
Cancer Institute Working Group’ kriterleri esas 
alındı.9 

Hastaların klinik özelliklerinin karşılaştırılma-
sında chi-square testi kullanıldı. Yaşam süresi eğri-
leri Kaplan-Meier’e göre yapıldı. Eğrilerin karşı-
laştırılmasında log-rank testi uygulandı. Yaşam 
süresi analizinde süre olarak, tanı anından izlem 
süresinin sonuna veya ölüme kadar geçen zaman 
alındı. Prognostik faktörlerin öneminin belirlenme-
sinde Cox’un multipl regresyon modeli uygulandı. 

Prognostik faktörler olarak; yaş (<60 ve ≥60 yaş), 

cinsiyet (erkek, kadın), Rai evrelemesi (0 + I + II 
ve III + IV), LDH ve beta-2-mikroglobulin yük-

sekliği, CD38 yüzdesi (≥%30 ve <%30) analiz 
edildi. Ancak lenfosit ikilenme zamanı, kemik iliği 
tutulum paterni gibi bazı prognostik faktörler ye-
terli sayıda hastada elverişli olmadığı için değer-
lendirme yapılamadı. 

Bulgular 
Hastaların genel özellikleri: 

KLL tanısı alan 65 hastanın 39 (%60)’u erkek, 
26’sı ise (%40) kadındı (E/K= 1.5). Hastaların 
medyan yaşı 64 idi (sınır: 37-88). Hastaların 5 
(%7.7)’i 50 yaşın altında, 19’u ise (%29.2) 70 ya-
şın üstündeydi. Beş hastanın (%7.9) ilk tanı konul-
duğunda herhangi bir yakınması yoktu. Bunlar 
rutin tetkiklerinde lenfositoz saptananlardı. Tanı 
sırasında olguların 42 (%64.6)’sinde lenfadenome-
gali, 20 (%30.8)’sinde hepatomegali, 36 
(%55.4)’sında  ise splenomegali vardı. Altmış beş 
hastanın 4’ü son izlemde değerlendirilemedi. Takip 
dışında kalmayan hastaların izlem süresi medyan 
43 aydı (sınır: 2-134 ay). 

Rai evrelemesine göre tanıda olguların 4’ü Ev-
re 0 (%6.2), 14 (%21.5)’ü Evre I, 20 (%30.8)’si 
Evre II, 10 (%15.4)’u Evre III, 17’si ise (%26.2) 
Evre IV’tü. Tanı sırasında erken evre olgularda 
hemoglobin düzeyi anlamlı yüksek bulunurken (p< 
0.001), asemptomatik olgu oranı (p= 0.07) da er-
ken evre olgularda yüksek olma eğilimindeydi. Rai 
evrelemesine göre erken ve ileri evre olguların 
genel özelliklerinin dağılımı Tablo 1’de görülmek-
tedir. 

KLL’li olguların 7 (%10.8)’sinde otoimmün 
hemolitik anemi saptandı. Rai sistemine göre bun-
ların 4’ü tanıda erken evrelerdeki, 3’ü ise geç evre-
lerdeki hastalardı. 

İzlem süresince 6 hastada (%9.2) ikincil bir 
malignite, 2 hastadaysa (%3.1) Richter sendromu 
gelişti. İkincil malignite gelişen olguların 5 
(%13.2)’i tanı sırasında erken evre olgulardı. İkin-
cil maligniteler; cilt bazal hücreli kanser, cilt 
skuamöz hücreli kanser, malign melanom, mide 
kanseri, akciğer kanseri ve vokal kord tümörü idi 
(1’er olgu). 
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Tedavi:  

KLL tanısı konulduğunda Rai’ye göre erken 
evredeki olguların 23 (%60.5)’ünün, ileri evredeki 
olguların ise 22 (%80.5)’sinin tedavi edilmesi ka-
rarlaştırıldı. Erken evre olguların 18’inde sistemik 
semptomları varlığı, 4’ünde otoimmün hemolitik 
anemi gelişimi, 1’inde ise masif organomegali 
nedeniyle tedaviye başlandı. İlk tedavi modalitesi 
olarak olguların 18 (%27.7)’ine klorambusil, 9’ar 
olguya (%13.8) fludarabin, COP veya CHOP uy-
gulandı. Tanı sırasında erken evre olan olguların 
10 (%43.5)’unda tam, 7’sinde kısmi (%30.4) yanıt 
elde edilirken, 6 olguda (%26.1) yanıt sağlanama-
dı. Tanıda ileri evre olgularınsa 6 (%27.3)’sında 
tam, 6 (%27.3)’sında kısmi yanıt elde edilirken, 10 
olgu (%45.4) tedaviye yanıtsızdı. Tam remisyon 
oranı erken evre olgularda ileri evre olgulara göre 
fazla olmakla birlikte farklılık anlamlı değildi (p= 
0.26).  

Klorambusil alan olgularda en yüksek oranda 
(%55.6) tam remisyon saptandı. Klorambusille elde 
edilen tam remisyon oranı diğer tedavi 
modalitelerinin (fludarabin + COP + CHOP) hep-
sinden elde edilen tam remisyon oranından (%22.2) 
fazlaydı (p= 0.022). Klorambusil 12 erken evre 
olguya, ileri Evre 6 olguya verildi. Klorambusille 
erken evre olguların %50’sinde, ileri evre olguların-
sa %66.7’sinde tam yanıt elde edildi. Hastalara uy-

gulanan tedavi yöntemleri ve ilk tedavilere alınan 
sonuçlar Tablo 2’de görülmektedir.  

KLL’li 20 olguya 2. basamak tedavi uygulan-
dı. İkinci basamak tedavilerin 6’sında tam (%30), 7 
(%35)’sinde kısmi yanıt elde edilirken, 7 olguda 
(%35) yanıt gözlenmedi. On hastaya uygulanan 
fludarabin, 2. basamak olarak en sık kullanılan 
ilaçtı. Fludarabinle 4’er olguda tam ve parsiyel 
(%40) yanıt elde edilirken, 2 olguda (%20) yanıt 
elde edilmedi. Üçüncü basamak tedavi ise sadece 5 
olguya uygulandı. Bunların 1’inde kısmi, 1’inde de 
tam yanıt elde edildi. 

İzlem ve yaşam süresi: 

Medyan 43 aylık izlem süresinde 18 hasta (11 
erkek, 7 kadın) öldü. Ölen hastaların tanı anında 
8’i erken evre (8/38, 21.1%), 10 (10/27, %37)’u  
ileri evre olgulardı (p= 0.16).  

Prognoza etki eden faktörler: 

Tanıdaki evrelerine göre olguların medyan ya-
şam süreleri erken evrelerde (Rai 0, I, II) 130 ay, 
ileri evrelerde ise (Rai III, IV) 118 aydı (p= 0.04) 
(Şekil 1). Olguların 5 yıllık sağkalım oranları %77 
bulunurken, 10 yıllık sağkalım oranları ise %49 ola-
rak değerlendirildi. Beş yıllık sağkalım oranı erken 
evre olgularda %87 bulunurken, ileri evre olgularda 
%61 idi. On yıllık sağkalım oranı ise erken evre 
olgularda %68, ileri evre olgulardaysa %31 idi.  

Tanı sırasında 60 yaşın altında olan olgularda 
yaşam süresi ileri yaş grubuna göre anlamlı uzundu 
(132 ay ve 118 ay, p= 0.045). Tanıda LDH düzeyi 
yüksek olanlarda da yaşam süresi anlamlı olma-
makla birlikte artma eğilimindeydi (p= 0.06). 
Univariate analizde evreleme dışında prognoza etki 

Tablo 1. Erken ve ileri evre KLL olgularının genel 
özellikleri. 

 
 Rai erken  

Evre (0, I, II) 
Rai ileri  

Evre (III, IV) 
 

p 

n (E/K) 38 (24/14) 27 (15/12) AD 
Yaş, medyan (min-maks) 64 (37-88) 63 (49-80) AD 
Hemoglobin (g/dL) 12.4 ± 2.2 10.2 ± 1.7 <0.001 
Lökosit (x109/L) 81.2 ± 115 65.6 ± 53 AD 
Lenfosit (x109/L) 71.4 ± 108 53.8 ± 44 AD 
Trombosit (x109/L) 214.9 ± 112 180.5 ± 112 AD 
Asemptomatik olgu, n (%) 5 (13.2) 0 (0) 0.07 
Hipogamaglobulinemi, n (%) 11 (28.9) 11 (40.7) AD 
Hemolitik anemi, n (%) 4 (10.5) 3 (11.1) AD 
Lenfadenopati, n (%) 22 (57.9) 20 (24.1) AD 
Splenomegali, n (%) 18 (47.4) 18 (66.7) AD 
Hepatomegali, n (%) 11 (28.9) 9 (33.3) AD 
Sekonder malignite, n (%) 5 (13.2) 1 (3.7) AD 
Richter sendromu, n (%) 1 (2.6) 1 (3.7) AD 
Beta-2 mikroglobulin (ng/mL) 4200 ± 3054 4485 ± 1685 AD 
CD38 ≥%30, n (%) 9/24 (37.5) 5/13 (38.5) AD 

 

AD: Anlamlı değil. 

 

 
 
 
Tablo 2. KLL olgularına uygulanan tedaviler ve 
cevap oranları.  

 
 Parsiyel 

remisyon 
Tam 

remisyon 
 

Cevapsız 

Klorambusil, n (%) 4 (22.2) 10 (55.6) 4 (22.2) 
Fludarabin, n (%) 2 (22.2) 3 (33.3) 4 (44.4) 
COP, n (%) 3 (33.3) 0 6 (66.7) 
CHOP, n (%) 4 (44.4) 3 (33.3) 2 (22.2) 
Total, n (%) 13 (28.9) 16 (35.6) 16 (35.6) 
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ettiği düşünülen diğer faktörlerin yaşam süresine 
etkileri Tablo 3’te görülmektedir. 

Cox multivariable regresyon analizine göre i-
se, tanı sırasında ileri evre Rai (OR: 4.2, %95 CI: 
1.4-12.3, p= 0.01) ve 60 yaşın üzerinde olmanın 
(OR: 5.6, %95 CI: 1.12-27.8, p= 0.036) bağımsız 
kötü prognostik parametreler olduğu gözlendi. 

Tartışma 
Çalışmada retrospektif olarak değerlendirilen 

KLL olgularında erkek hastalar daha fazlaydı 
(E/K: 1.5). KLL serilerinin çoğunluğunda da, ben-
zer şekilde erkek ağırlığı dikkati çekmektedir.10,11 

İlk klinik prezantasyonda lenfadenopati 
(%64.6), splenomegali (%55.4) ve hepatomegali 
(%30.8) sık rastlanılan bulgulardı. Hastaların yak-
laşık %7.9’u tanı sırasında herhangi bir semptom 
tanımlamıyordu. Bu hasta grubunu başka nedenler-
le rutin kan sayımı değerlendirilen ve lenfositoz 
saptanan olgular oluşturuyordu. Son dönemde bil-
dirilen çalışmalarda, KLL tanısının daha çok 
asemptomatik dönemde konulduğuna ilişkin veriler 
bulunmaktadır.1,12 

KLL’de özellikle erken evre hastalarda tedavi 
kararı vermek oldukça güçtür. Bazı kısıtlamalara 
rağmen KLL evreleme sistemi tedavi planlanma-
sında ve yaşam süresi tahmininde faydalıdır.1,13 
Hastalığın küratif bir tedavi yöntemi yoktur ve 
tedavi yaklaşımları daha çok palyatiftir. Tanı sıra-
sında ileri evre olguların çoğunluğunda (%80.5), 
erken evre olgularınsa yarıdan fazlasında (%60.5) 
tedavi endikasyonu konuldu. Erken evre olgularda 

tedavi endikasyonu konulan olgu oranının fazla 
oluşu dikkat çekiciydi. Bu olguların çoğunda sis-
temik semptomlar, masif organomegali, ilerleyici 
kemik iliği yetersizliği ve otoimmün hemolitik 
anemi vardı. Ancak, özellikle daha eski yıllarda 
hem hastalar hem de doktorun tercihlerini endikas-
yon olmasa da tedavi yönünde kullanmış olması 
çalışmamızda erken evre olguların tedavi oranının 
beklenenden yüksek olmasına katkıda bulunmuş-
tur. Diğer dikkat çekici bir bulgu ise klorambusile 
tam yanıt veren hasta oranının yüksek oluşu 
(%55.6) idi. Bu durum, hasta sayısı yeterli olma-
makla birlikte, klorambusilin endikasyon olan has-
talarda ilk basamak tedavi olarak kullanımının 
etkili olduğunu doğrulamaktadır. Klorambusille 
tam yanıt oranının fazla olmasının olası bir açık-
laması erken evre olguların yüksek oranda tedaviye 
alınması olabilir. Ancak, hasta sayısı az olmakla 
birlikte klorambusil alan ileri evre olgularımızda 
da tam remisyon oranı fazlaydı (%66.7). 

KLL’de klinik gidiş belirgin bir heterojenite 
gösterir ve hastalığın farklı evrelerine göre medyan 
yaşam süresi birkaç ay ile 20 yıl arasında değişir.4 
Olgularımızdan erken evre olanların yaşam süreleri 
(130 ay), ileri evredekilerden (118 ay) anlamlı 
uzun bulundu. Beş yıllık sağkalım oranı %77, 10 
yıllık sağkalım oranı ise %49 idi. Rozman’ın seri-
sinde 10 yıllık sağkalım oranı erken evrelerde %76 
(Evre 0), %45 (Evre I,II), geç evrelerde ise %24 
(Evre III, IV) olarak saptanmışken; Moura’nın 
serisinde 55 yaş altı KLL’li olgularda 10 yıllık 
sağkalım %45.3, 55 yaş üstü grupta ise %54.8 
olarak bulunmuştur.14,15 Ülkemizden Cerrahpaşa 
Tıp Fakültesi’nden bildirilen bir seride ise KLL’li 
olguların yaşam süreleri serimizden daha düşük 
(48 ay) bildirilmiştir.16 Aynı seride çalışmamızdan 
oldukça düşük oranda 5 yıllık sağkalım %36.5, 10 
yıllık sağkalım ise sadece %8 olarak saptanmıştır. 
Bu farklılık üstteki serinin, İstanbul gibi daha bü-
yük bir merkez sonuçları olması ve daha komplike 
hastaları içermesi ile açıklanabileceği gibi, serimi-
zin daha yeni veriler içermesi ve ülkemizde hasta 
takibi ve genel sağlık sisteminin iyileşmesi ile de 
kısmen açıklanabilir. 

KLL’nin klinik gidişindeki belirsizlik hemato-
logları sağkalım ve prognoz tahmininde prediktif 

 
 
 

Tablo 3. Univariate analizde bazı prognostik fak-
törlerin yaşam süresine etkileri görülüyor.  

 
 
Hasta grupları 

Medyan yaşam  
süreleri (ay) 

 
p 

Kadın/Erkek 132 vs. 118 ay AD 
Genç/Yaşlı (60 yaş altı ve üstü) 132 vs. 118 ay 0.045 
Tanıda lenfadenopati (var/yok) Ulaşılamadı vs. 118 ay 0.24 
Tanıda splenomegali (var/yok) Ulaşılamadı vs. 118 ay AD 
Rai erken ileri evre (0, I, II/III, IV)  130 vs. 118 ay 0.04 
CD38 ≥%30 vs <%30 84 vs. 130 ay 0.23 
LDH (yüksek, normal) 118 vs. 132 ay 0.06 
Beta-2 mikroglobulin  
   (ng/mL)* (yüksek, normal) 

 
130 vs 68 ay 

 
AD 

 

(*): Tanıdaki değer 40 hastada değerlendirmeye elverişliydi. 
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değeri olabilecek yeni parametreler aramaya itmiş-
tir.3-5 Bu amaçla geliştirilen Rai ve Binet evreleme 
sistemleri kolay uygulanabilirlikleri nedeni ile 
özellikle hastalar hakkında tedavi kararı verilirken 
yaygın olarak kullanılmaktadır.8,17 Ancak her iki 
evreleme sistemi de özellikle erken evrelerde yük-
sek risk altında olabilecek hastaları belirleyebilme 
yönünden yetersiz kalmaktadır.4 Bu nedenle klasik 
evreleme sistemleri dışındaki bazı klinik ve labora-
tuvar parametrelerinin prognoz üzerine etkileri 
değişik çalışmalarda değerlendirilmiştir.13,18 Son 
dönemde, KLL ile ilgili yeni çalışmalarda, erkek 
cins, Rai ve Binet’e göre ileri evre olma, atipik 
lenfosit morfolojisi, difüz kemik iliği tutulum 
paterni, lenfosit ikilenme süresi <12 ay, beta-2 
mikroglobulin, LDH yüksekliği, CD38 ekspresyon 
artışı, bazı genetik bozukluklar (11q23 delesyonu, 
p53 mutasyonu) ve IgVH geninde mutasyon ol-
mamasının kötü prognostik faktörler olduğu bildi-
rilmektedir.19 Retrospektif bir değerlendirme olan 
çalışmamızda bu prognostik parametrelerin birço-
ğunu değerlendirme olanağımız olmadı. Değerlen-
dirdiğimiz parametrelerden ileri Rai evresi ve 60 
yaşın üzerinde olmanın hem univariate hem de 
multivariate analizde kötü prognostik parametreler 
olduğu saptandı. Tanıda LDH yüksekliği de, kötü 
prognoza eğilimi arttırıyordu. Çalışmamız sonuçla-
rına bakıldığında Rai evrelemesinin tedavi kararı 
verme, yaşam süresi tahmini yapma konusunda 
elverişli olduğunu söyleyebiliriz. 

KLL’de ikincil malignite gelişimi iyi bilin-
mektedir. Bu olgularda tedavi ve yaştan bağımsız 
olarak hastalıkla ilişkili immün yetersizlik duru-
munun ikincil malignite gelişiminden sorumlu 
olduğu düşünülmektedir.15 Olgularımızda yaklaşık 
literatürdeki oranlara benzer şekilde, %9.2 oranın-
da ikincil malignite saptadık. 

Çalışmamızın kısıtlamaları olarak, hasta sayısı-
nın az olması, tüm prognostik parametre değerlerinin 
her hasta için mevcut olmaması, lenfosit ikilenme 
zamanı, kemik iliği tutulumu paterni gibi prognostik 
parametrelerin değerlendirmeye uygun olmaması 
olarak sıralanabilir. Bu nedenler daha detaylı 
prognostik faktör analizi yapmamıza engel oldu. 

Sonuç olarak, Trakya bölgesinde, KLL’li ol-
gularımızda, ileri Rai evresi ve ileri yaşta olmanın 
kötü prognostik faktörler olduğu gözlendi. Ülke-
mizdeki KLL’li olguların prognozu ve tedavi ya-
nıtlarının belirlenmesi için daha geniş, prospektif 
çalışmalara gereksinim duyulmaktadır. 
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