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Akut lenfoblastik lösemili olgularýmýzýn retrospektif
analizi
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Giriþ
Akut lenfoblastik lösemi (ALL),

çocukluk çaðý lösemilerinin %75'ini ve
çocukluk çaðýndaki kanserlerin dörtte
birini oluþturmaktadýr (1). Çocukluk çaðý
ALL sýklýðý, 15 yaþýndan küçük çocuklar
arasýnda yaklaþýk olarak 3.4/100.000'dür
ve 3-4 yaþlar arasýnda pik yapmaktadýr
(1,2). Erkeklerde, benzer yaþ grubu
kýzlarla karþýlaþtýrýldýðýnda 1.1-1.4 kat
daha sýk görülmektedir. Çocukluk çaðý
ALL’lerinde gerek yeni antineoplastik
ilaçlarýn devreye girmesi, gerekse bakým
imkanlarýnýn artmasý ile, iyileþme ve kür
oranlarý, %80'lere çýkmýþtýr (3).

ALL patogenezinde, lösemik blast-
larýn kemik iliðinde kontrol edilemeyen
çoðalmalarý söz konusudur. Aþýrý çoðalan
bu hücreler periferik kana, baþka dokulara
ve retiküloendotelyal sisteme (RES)
yayýlýr. ALL'nin klinik bulgularý,
hastalýðýn genel sistemik etkisine baðlý
olan ateþ (%60), yorgunluk (%50), soluk-
luk (%40) gibi bulgularla beraber,
lenfoblastlarýn kemik iliðinde aþýrý çoðal-
masý ve diðer dokulara yayýlýmý ile de
iliþkilidir (4).

Bu çalýþmada akut lenfoblastik
lösemili 34 hastaya ait kayýtlarýn retro-
spektif analizi yapýlmýþ ve olgularýmýzýn
taný esnasýndaki yakýnmalarý, fizik
inceleme ve laboratuvar bulgularý, tedavi
protokolleri ve bunlardan yaþam oranlarý-
na etkili faktörler ile hastalýksýz ve genel
yaþam oranlarýnýn belirlenmesi amaçlan-
mýþtýr.
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Özet
Son 40 yýlda, çocukluk çaðý akut lenfoblastik
lösemilerinin prognozunda çok önemli
iyileþmeler elde edilmiþtir. Günümüzde kul-
lanýlan tedavi rejimleri ile, hastalarýn
%95'den fazlasýnda tam remisyon elde
edilmekte, hastalarýn %70-80'i ise, hastalýk-
sýz olarak yaþamlarýný devam ettirmektedir.
Bu çalýþmada, GATA Çocuk Saðlýðý ve
Hastalýklarý AD Pediatrik Hematoloji polikli-
niðinde, 1993 ile 2000 yýllarý arasýnda, akut
lenfoblastik lösemi tanýsý ile tedavi edilen
hastalarýn deðerlendirilmesi amaçlanmýþtýr.
Çalýþmada, 19'u kýz (%55.8), 15'i erkek
(%44.2) toplam 34 akut lenfoblastik lösemili
hastanýn, retrospektif analizi gerçekleþtiril-
di. Hastalarýn ortalama yaþlarý 5.8±3.3 (2-14)
yýl idi. Hastalarýn taný anýndaki durumlarý,
tedavi rejimleri ve hastalýksýz sað kalým ve
toplam sað kalým oranlarý araþtýrýldý. Baþvuru
anýndaki en sýk bulgu ve semptomlar, halsiz-
lik (%85.3), hepatomegali (%79.4),
splenomegali (%73.5) ve ateþti. Hastalarýn
%35.3'ü yüksek risk grubunda, %26.5'i orta
risk grubunda ve %38.2'si düþük risk grubun-
da yer almakta idi. Hastalar BFM 90, POG ve
BFM 95 tedavi protokollerinden biri ile
tedavi edildiler. On hasta (%29.4) hastalýk
esnasýnda veya hastalýktan sonra nüks etti.
Sonuç olarak, hastalarýmýzýn beþ yýllýk
hastalýksýz sað kalým oraný %69.6 ve kemoter-
api ile beþ yýllýk toplam sað kalým oraný %73.5
olarak saptandý. Santral sinir sistemi relapsý
ile beraber veya tek baþýna olan kemik iliði
relapsý ve tam remisyona ulaþma zamaný,

hastalýksýz sað kalým oranýný etkileyen en
önemli faktörlerdi.
Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik löse-
mi, çocukluk çaðý

Summary
Retrospective analysis of children with
acute lymphoblastic leukemia
Over the last 40 years, a dramatic improve-
ment in the prognosis of children with acute
lymphoblastic leukemia has been achieved.
With current theurapetic regimens for the
treatment, complete remission is achieved
in more than 95 percent of patients, and 70
to 80 percent of these are long-term, event-
free survivors. The aim of this study was to
evaluate the patients treated for acute lym-
phoblastic leukemia in Gülhane Military
Medical Academy, Department of Pediatric
Hematology between 1993 and 2000. A ret-
rospective analysis of 34 children, 19 girls
(55.8%) and 15 boys (44.2%), with acute lym-
phoblastic leukemia was performed. The
mean age of the patients was 5.8±3.3 (2-14)
years. We evaluated the current status of
diagnosis, treatment regimens and the dis-
ease-free and overall survival rates of our
cases. The most frequent signs and symp-
toms on admission were fatigue (85.3%),
hepatomegaly (79.4%), splenomegaly (73.5%)
and fever (64.7%). The 35.3%, 26.5% and
38.2% of the patients were in the high risk,
medium risk and standart risk groups,
respectively. The patients were treated with
either BFM 90, POG or BFM 95 regimens. Ten
patients (29.4%) relapsed during or after
treatment. In conclusion, the five-year dis-
ease-free survival rate was 69.6% and our
patients achieved a five-year overall survival
rate of 73.5% by chemotherapy. Bone mar-
row relapse with or without central nervous
system relapse and the time to achieve the
complete remission were the most important
factors for disease-free survival rate.
Key words: Acute lymphoblastic leukemia,
children



184 · Eylül 2005 · Gülhane TD                                                                                                                                                              Atay ve ark.

Gereç ve Yöntem
Bu çalýþma, Gülhane Askeri Týp

Akademisi ve Týp Fakültesi Çocuk Saðlýðý
ve Hastalýklarý Anabilim Dalý Baþkanlýðý
Pediatrik Hematoloji ünitesinde, Ocak
1993 ile Ocak 2000 tarihleri arasýnda taný
alarak, tedavileri yapýlan ALL'li hastalarda
kayýtlarý geriye doðru incelenerek yapýldý.
Çalýþmaya 19'u si kýz, 15'i erkek olmak
üzere, toplam 34 hasta alýndý. Baþvuru
yakýnmalarý, taný esnasýndaki fizik
muayene bulgularý, uygulanan tedavi pro-
tokolleri, nüks sýklýklarý ve nüks yerleri,
laboratuvar bulgularý, yaþam ve izlem
süreleri araþtýrýldý.

Akut lenfoblastik lösemi tanýsý per-
iferik yayma örnekleri ve büyük çocuklar-
da krista iliaca posterior, küçük çocuklar
ve bebeklerde ise tüberositas tibiadan alý-
nan  kemik  iliði  örneklerinden  yapýlan
sitomorfolojik incelemeler ile konuldu.
Morfolojik sýnýflamada, FAB sýnýflamasý
kullanýldý (5). Ýncelenen kemik iliði aspi-
rasyon örneklerinde, %25 ya da daha fazla
sayýda lenfoblast saptanmasý ile, ALL
tanýsý konuldu. Olgularýn tedaviye olan
cevaplarý, almakta olduklarý indüksiyon
tedavisinin 15. gündeki kemik iliði aspi-
rasyonundaki lenfoblast sayýsý ile yorum-
landý. Lenfoblast sayýsý <%5' ten az bulu-
nanlar M1, %5-25 arasý olanlar M2,
%25'ten fazla olanlar M3 olarak deðer-
lendirildi.

Hastalar yaþ, beyaz küre sayýsý, sito-
genetik inceleme sonuçlarýna göre stan-
dart, orta, yüksek risk olarak grup-
landýrýldý. Otuz dört hastaya bu dönem
içerisinde üç farklý kemoterapi þemasý
uygulandý (Tablo I). On hastaya POG
protokolü, 13 hastaya BFM 90 ve 11 has-
taya da BFM 95 protokolü uygulandý (6).

Ýdame tedavisine kýzlarda iki, erkek-
lerde üç yýl devam edildi. Ýdame tedavisi
sonrasý kemoterapisiz takip edilen hasta-
lardan, taný tarihinden itibaren beþ yýlýný
remisyonda tamamlayanlar, kür olarak
kabul edildi (7).

Elde edilen veriler "SPSS for
Windows 10.0" istatistik programý kul-
lanýlarak analiz edildi. Ýstatistiksel deðer-
lendirmede, tanýmlayýcý istatistikler ve sað
kalým analizi kullanýldý. Yaþ, cins, hemo-
globin düzeyi, beyaz küre ve trombosit
sayýsý, periferik yaymadaki blast yüzdesi
ve uygulanan kemoterapi þemalarý
yönünden farklýlýklar, orantýlý ölüm riski
baðýntý (Cox regresyon) modeli ile deðer-
lendirildi (8). Ýstatistiksel olarak önemlilik
için, p<0.05 kabul edildi.

Bulgular
Olgularýmýzýn 19'u kýz, 15'i erkek

olup, ortalama yaþ 5.8±3.3 (alt sýnýr iki,
üst sýnýr 14) idi. Hastalarda en fazla
bildirilen semptomlar, halsizlik ve soluk-

luk iken (her ikisi de %85.3), hepatome-
gali en sýk saptanan fizik muayene bul-
gusudur (%79.4). Hastalarýn yarýsýndan
fazlasýnýn hemoglobin deðerleri 8 gr/
dl'nin altýnda iken, yaklaþýk %40'ýnda
beyaz küre sayýsý 20000/mm3'nin
üzerindedir. Hastalarýn yaklaþýk üçte
ikisinde, trombosit deðerleri 50000/mm3'
in altýnda iken, blast yüzdesi %60'ýn
üzerinde olanlar %41.2'dir. Hastalarýn
semptom, fizik inceleme ve laboratuvar
deðerlerine ait ayrýntýlar Tablo II'de
sunulmuþtur.

Hastalarýn üçte birinden fazlasý yük-
sek risk grubunda iken, en fazla uygu-
lanan tedavi tipi, BFM 90 protokolüdür
(%38.2). Morfolojik olarak FAB sýnýfla-
masýna göre, olgularýn %79.4'ü L1,
%17.6'sý L2, %3'ü L3 morfolojisinde idi.
Olgularýn hepsinde sekizinci gün per-
iferik yaymadaki lenfoblast sayýsý
1000/mm3'ün altýnda iken, 15. gündeki
kemik iliði aspirasyonunda ise tüm olgu-
larda M1 kemik iliði saptandý. On olguda,
yani olgularýn %29.4'sýnda nüks geliþmiþ
iken, nüksün en fazla görüldüðü yerler,
kemik iliði ve kemik iliði ile beraber
santral sinir sistemi idi (Tablo III).

Tablo I. Hastalarýn protokol þemalarý_____________________________________________________________________________
POG_____________________________________________________________________________
Ýndüksiyon: PRED (40mg/m2/gün), VCR (1.5mg/m2x4), DNR (30mg/m2x3), L-ASP (10000U/m2x8),

MTX (IT)x3, CPM (1g/m2x2), ARA-C (300mg/m2x3), ETOP (100mg/m2/hafta),

MTX +ARA-C+HÝDRO (IT)

Konsolidasyon:MTX (2g/m2x2), MTX+ARA-C+HÝDRO (IT)

Ýdame: VCR (1.5mg/m2/hafta), CPM (1g/m2), ETOP (100mg/m2/hafta), 6-MP (75mg/m2/gün), 

ARA-C (75mg/m2/gün), MTX  (40g/m2/hf), PRED (40mg/m2/gün)_____________________________________________________________________________
BFM 90_____________________________________________________________________________
Ýndüksiyon: PRED (60mg/m2/gün), VCR (1.5mg/m2x4), DNR (30mg/m2x4), L-ASP (10000U/m2x8), 

MTX (IT)x3, CPM (1g/m2x2), ARA-C (75mg/m2x16), 6-MP (60mg/m2x28)
Konsolidasyon:MTX (2g/m2x4), 6-MP (30mg/m2x42), MTX (IT)x4
Reintensifikasyon: DEXA (10mg/m2x18), VCR (1.5mg/m2x4), L-ASP (10000U/m2x4), CPM (1g/m2),

ADR (30mg/m2x4),  ARA-C (75mg/m2x4), 6-TG (60mg/m2x15)
Ýdame: 6-MP (50mg/m2/gün), MTX (20mg/m2/hafta)_____________________________________________________________________________

BFM 95_____________________________________________________________________________
Ýndüksiyon: VCR (1.5mg/m2x4), DNR (30mg/m2x4), L-ASP (5000U/m2x8), CPM (1g/m2x2),

ARA-C (75mg/m2x16), 6-MP (60mg/m2x28)
Konsolidasyon:MTX (5g/m2x4), 6-MP (60mg/m2x56), MTX (IT)x4
Reintensifikasyon: DEXA (10mg/m2x22), VCR (1.5mg/m2x4), DOXO (30mg/m2x4), CPM (1g/m2),

ARA-C (75mg/m2x16), 6-TG (60mg/m2x14), MTX (IT)x2
Ýdame: 6-MP (50mg/m2/gün), MTX (20mg/m2/hafta)_____________________________________________________________________________

Tablo II. Hastalarýn baþvuru sýrasýndaki
yakýnma, fizik inceleme ve laboratuvar  bul-
gularý___________________________________
Özellikler n %___________________________________
Erkek/kýz 15/19 44.1/55.9
Halsizlik 29 85.3
Solukluk 29 85.3
Ateþ 22 64.7
Döküntü 17 50.0
Kilo kaybý 10 29.4
Baþ aðrýsý 3 8.8
Hepatomegali 27 79.4
Splenomegali 25 73.5
Lenfadenopati 20 58.8
Peteþi 20 58.8
Boyun þiþliði 7 20.6
Hemoglobin           

<8 gr/dl             18 16
≥8 gr/dl 52.9 47.1

Beyaz küre (/mm3)           
<20.000             21 61.8
20.000-50.000 6  17.6
≥50.000 7 20.6

Trombosit (/mm3)            
<50.000             22 64.7
≥50.000 12 35.3

Blast             
≥%60             14 41.2
<%60 20 58.8___________________________________
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Ýzlem sýrasýnda, hastalarýn %32.4'ü
Eksitus olmuþtur. Olgularýn beþinci yýl
sonunda sað kalým oraný %73.5 iken,
onuncu yýl sonunda bulunan oran
%64.6'dýr. Hastalýksýz sað kalým ise, beþin-
ci ve onuncu yýl sonunda %69.6 olarak
hesaplanmýþtýr. Hastalara ait toplam sað
kalým ve hastalýksýz sað kalým oranlarý
Þekil 1 ve Þekil 2'de sunulmuþtur.

Þekil 1. Hastalarýn toplam sað kalým oranlarý
(GATA, 2005)

Þekil 2. Hastalarýn hastalýksýz sað kalým oran-
larý (GATA, 2005)

Toplam sað kalým oranýna etki eden
risk faktörleri incelendiðinde, nüks
görülen olgularda ölüm riskinin, nüks
görülmeyen olgulara göre 1.54 kat yüksek
olduðu bulunmuþtur (p=0.014). Nüks
yerine göre incelendiðinde ise, kemik iliði
nüksü ve santral sinir sistemi ile kemik
iliði nüksü birlikte olanlarda ölüm riski,
nüks olmayanlara göre sýrasý ile 1.39 ve
1.76 kat yüksek bulunmuþtur (sýrasý ile
p=0.025, p=0.011). Diðer incelenen risk
faktörlerinin toplam sað kalým oraný
üzerinde istatistiksel olarak önemli
olmadýðý bulunmuþtur (p>0.05). Toplam
sað kalým oranýna etki eden risk faktörler-
ine yönelik orantýlý ölüm riski baðýntý
modeli (Cox proportional hazard risk
model) Tablo IV'de sunulmuþtur.

Tartýþma
Çocukluk çaðý ALL'lerinde son yýllar-

da geliþtirilmiþ risk deðerlendirmeleri,
yeni antineoplastik ilaçlarýn kullanýlmasý
ve bakým imkanlarýnýn artmasý ile,
iyileþme ve kür oranlarý %80'lere çýk-
mýþtýr. Çalýþmalarda ALL olgularýnda
prognozu etkileyen çeþitli faktörler
bildirilmiþtir (3). Bu faktörlerden en çok
üzerinde durulanlar, hastanýn yaþý, cin-
siyeti ve taný sýrasýndaki lökosit sayýsýdýr.
Çalýþmalarda, erkek cinsiyetin kötü prog-
noz taþýdýðý bildirilmektedir (9-12).
Lökosit sayýsýnýn 50.000/mm3'den fazla
olmasý, kötü prognoz kriteri olarak kabul
edilmiþtir (10,12,13). Özellikle 1-9 yaþ
arasý çocuklarda yaþam süresinin diðer yaþ
gruplarýna göre daha yüksek olduðu
bildirilmektedir (11,14,15). Eriþkin hasta-

Tablo III. Hastalarýn risk tipi, tedavi pro-
tokolleri ve nüks bilgileri___________________________________
Özellikler n %___________________________________
Risk tipi      

Standart 13 38.2
Orta 9 26.5
Yüksek 12 35.3

Tedavi protokolü
POG 10 29.4
BFM 13 38.2
BFM 95 11 32.4

Nüks durumu
Yok 24 70.6
Var 10 29.4

Nüks yeri
Yok 24 70.6
Santral sinir sistemi 2 5.9
Santral sinir sistemi+ kemik iliði 4 11.8
Kemik iliði 4 11.8___________________________________

Tablo IV. Hastalarýn bazý risk faktörlerine göre tek deðiþkenli orantýlý ölüm riski baðýntý
modeli analiz sonuçlarý (GATA, 2005)_____________________________________________________________________________
Risk faktörleri Regresyon p Hazard (%95) Güven

katsayýsý (ββ) deðeri ratio** aralýðý
(alt-üst sýnýr)_____________________________________________________________________________

Cinsiyet 
Erkek*               
Kýz 0.94 0.17 2.56 0.68-9.68

Hepatomegali
Yok*               
Var 0.11 0.89 1.12 0.24-5.21

Splenomegali
Yok*               -0.57 0.37 0.57 0.17-1.96
Var

Lenfadenopati
Yok*               
Var 0.33 0.60 1.40 0.41-4.77

Hemoglobin 
≥8 g/dl*               
<8 g/dl -0.61 0.33 0.54 0.16-1.85

Beyaz küre (/mm3)
<20000*               
20000-50000‡              
≥50000l 0.08 0.91 1.08 0.29-4.08

Trombosit (/mm3)
≥50.000*               
<50000 0.04 0.94 1.05 0.31-3.08

Risk tipi 
Standart*               
Orta               -1.46 0.18 0.23 0.03-1.99
Yüksek -0.07 0.92 0.94 0.27-3.26

Blast
<%60*               
≥%60 -0.80 0.24 0.45 0.12-1.71

Nüks
Negatif*               
Pozitif 1.54 0.014 4.68 1.36-16.07

Nüks yeri 0.043
Yok*               
Santral sinir sistemi               1.39 0.22 4.02 0.45-36.16
Santral sinir sistemi+kemik iliði 1.76 0.025 5.80 1.25-26.91
Kemik iliði 1.95 0.011 7.03 1.56-31.61_____________________________________________________________________________

*: Referans kategori
**: Ölüm olasýlýðý oraný
‡: Ölümle sonuçlanan olgu olmadýðý için hesaplanamadý
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larda, taný sýrasýnda periferik yaymadaki
lenfoblast sayýsýnýn fazlalýðýnda prog-
nozun kötü olmasýnýn beklendiði
bildirilmekle beraber, BFM-86 protokolü
sonuçlarýnda periferik kandaki lenfoblast
sayýsý ile hastalýksýz yaþam oraný arasýnda
fark bulunamamýþtýr (13-16). Harousseau
ve ark. 141 vakalýk serilerinde, taný
sýrasýndaki hemoglobin düzeyi ile yaþam
oraný arasýndaki iliþkiyi araþtýrmýþlardýr.
Çalýþmalarýnda, tam remisyon oranlarýný
hemoglobin düzeyi 8 gr/dl'nin altýnda
olan olgularda %63, 8-10 gr/dl arasýnda
olan olgularda %84, 10-12 gr/dl'nin
arasýnda olan olgularda %70 ve 12 gr/dl'
nin üzerinde olan olgularda ise %60
olarak bildirmiþlerdir (17). Taný sýrasýn-
daki trombosit sayýsýyla prognoz arasýnda
iliþkiyi araþtýran Ruggero ve ark. ise,
trombosit sayýsýnýn 50000/mm3'ün altýnda
olmasýný, kötü prognoz kriteri olarak
bildirmiþlerdir (17).

Kemoterapi ile elde edilen sitoredük-
siyon hýzý, tam remisyon olasýlýðýnýn ve
remisyon süresinin önemli bir haberci-
sidir (18). Rivera ve ark. 15. gün kemik
iliði blast hücre oranlarý %5'den az veya
%5'den fazla olan ALL'li çocuklarda,
sýrasýyla %81'e karþý %19'luk hastalýksýz
yaþam oranlarý rapor etmiþlerdir (7).

Hastalarýmýzda indüksiyon tedavisine
yanýt, kemik iliðinin 15. günde deðer-
lendirilmesiyle yorumlandý. Kemik
iliðinin 15. günde M1, M2 veya M3
olarak bulunmasý durumuna göre genel
yaþam oranlarýný karþýlaþtýrdýðýmýzda,
indüksiyon tedavisinin 15. gününde M1
kemik iliðine sahip olan olgularýn yaþam
oraný, diðer gruplara göre anlamlý dere-
cede yüksek bulundu. Bu sonuç, diðer
serilerde belirtilen sonuçlarla uyumlu
bulundu (7,8,14,18). Hastalar, cinsiyetle-
rine ve yaþlarýna göre gruplara ayrýlýp
yaþam   oranlarý   deðerlendirildiðinde,
gruplar arasýnda anlamlý farklýlýk olmadýðý
saptanýrken, lökosit sayýsý 20000/mm3'ün
altýnda olan olgularýn yaþam oraný ile
lökosit sayýsý 20000/mm3'ün üzerinde
olan olgularýn yaþam oraný arasýnda
anlamlý farklýlýk olmadýðý saptandý.
Hastalarýmýzýn periferik yaymalarýndaki
lenfoblast sayýsý ile, yaþam oranlarý arasýn-
da anlamlý bir iliþki olmadýðý görüldü.
Trombosit sayýsý 50000/mm3'ün altýnda
olan olgular ile 50000/mm3'ün üzerinde
olan olgular yaþam oranlarý açýsýndan
karþýlaþtýrýldýðýnda da, anlamlý bir farklýlýk

saptanmadý. Trombosit sayýsýnýn ve peri-
ferik yaymadaki lenfoblast sayýsýnýn
yaþam süresine etkili olmadýðý sonucu
baþka yazarlarca bildirilen sonuçlarla
uyumlu bulunurken, cinsiyet ve yaþýn
yaþam süresi üzerine etkili olmadýðý sonu-
cu ise daha önceden rapor edilen
sonuçlarla uyumlu deðildi. Bu bulgu,
hastalarýmýzýn cinsiyet daðýlýmýnýn ve yaþ
gruplarýndaki hasta sayýsýnýn orantýlý
olmamasýna baðlandý.

ALL'de önemli prognostik bir
gösterge de, sitogenetik ve moleküler
özelliklerdir (19). Sayýsal ve yapýsal ola-
bilen anormalliklerin varlýðýnda, proto-
onkogenlerin onkogen haline aktive
edilmesi veya tümör süpresör genlerinin
oluþturulmasý lökomogenezise katkýda
bulunabilmekte iken, kromozomlarda
sayýsal artýþ blastlarda apoptozise ve
ilaçlara karþý artmýþ bir hassasiyete yol aça-
bilmektedir. Bu çalýþmada, olgularýn
çoðunda yeterli metafaz elde edile-
memiþtir. Tüm hastalarýmýzda kemotera-
pi ile beþ yýllýk sað kalým oraný %73.5, beþ
yýllýk hastalýksýz sað kalým oraný ise %69.6
olarak saptanmýþtýr. Bu oranlar, diðer
merkezlerin bildirdiði oranlara (%57-
%78) yakýn gözükmektedir (3,4,7,13,18).

Sonuç olarak, sað kalým oranýna etkili
faktörler; tam remisyonun kýsa sürede
saðlanmasý, nüks varlýðý, nüks tipi olarak
kemik iliði veya santral sinir sistemi ile
beraber kemik iliði nüksü varlýðýdýr. Ýnce-
lenen diðer faktörlerin, yani hemoglobin
düzeyi, risk grubu ve lökosit-trombosit
sayýsý, yaþ, cinsiyet, organomegali varlýðý,
periferik yaymadaki lenfoblast yüzdesi-
nin, genel ve hastalýksýz yaþam oraný üze-
rine etkili olmadýðý tespit edildi.
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