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KRONİK LENFOSİTİK 
LÖSEMİDE AKIM 

SİTOMETRİNİN ÖNEMİ

Hakan KESKİ1

GIRIŞ

Kronik lenfositik lösemi (KLL) erişkinlerde en sık görülen lösemi tipi olup mo-
noklonal B hücre artışıyla karakterize lenfoproliferatif bir hastalıktır. KLL patoge-
nezinde anahtar özellik, programlı hücre ölümünde veya apoptozda bir başarı-
sızlıktan dolayı CD5+ B hücrelerinin ilerleyici şekilde artışıdır. Hastalığın tanısı 
temel olarak laboratuvar bulgularına dayanır. Açık mavi sitoplazmalı, kromatin-
den yoğun küçük olgun lenfositlerin artışıyla karakterize lenfositoz tipiktir. Ta-
nıda bir sonraki prosedür ise immunfenotiplemedir. Tipik KLL hücreleri CD5, 
CD19, CD23, CD22 ve CD79b eksprese ederler. Akım sitometrik analiz KLL ta-
nısında tanı koydurucu fenotipin gösterilmesinde olduğu kadar, rezidü hastalığın 
izlenmesinde ve hastalık prognozunun belirlenmesinde de faydalıdır. CD38 ve 
ZAP70 ekspresyonunun ölçülmesi olumsuz prognozun gösterilmesinde yararlı 
belirteçlerdir.

KRONIK LENFOSITIK LÖSEMI
a. Genel Yaklaşım:
Kronik lenfositik lösemi (KLL) neoplastik B lenfositlerin akümülasyonu ile 

karakterize, yıllık insidansı yüz binde 4,2-4,6 olan ve batı dünyasında en fazla gö-
rülen lösemi türüdür. (1) İlk kez 1827 yılında büyümüş lenf nodları ve dalak ile 
periferik kanda ve lenf nodlarında olgun lenfosit artışı şeklinde tanımlanmıştır. 
(2) Dünya Sağlık Örgütü’nün 2016 sınıflandırmasında matür B hücreli lenfoid 
neoplaziler başlığı altında sınıflandırılmaktadır.(3) Median tanı yaşı 70 olmakla 
birlikte 65 yaş altı hasta sayısı %35’lere yaklaşmaktadır.
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Çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir ki tedaviyi izleyerek MRD’si negatifleşen 
hastaların sonuçları, MRD pozitifliği devam eden olgularla karşılaştırıldığında 
anlamlı olarak düzelmiştir. Sonuç olarak MRD seviyesi ≥10-4 olan hastaların orta-
lama hastalıksız sağkalım süresi yaklaşık 2 yıl iken, MRD seviyesi <10-4 olanlarda 
bu süre 6 yıl kadardır.(22)

Sonuç
KLL hematolojik ve onkoloji laboratuvarlarında en yaygın tanı koyulan hasta-

lıklardan birisidir. Akım sitometrisi tanıda merkezi bir rol oynar ancak vakaların 
küçük bir oranında yetersiz kalabilmektedir. Patognomonik moleküler anoma-
lilerin yokluğu nedeniyle KLL tanısında altın standart yöntem yoktur. Hem tanı 
aşaması ve tedaviye yanıt değerlendirilmesinde hem de prognostik belirteçler 
arcılığıyla hastalığın takibinde akım sitometriden faydalanılmaktadır. Son yıllar-
da KLL hastalığında MRD kavramı kullanılmaya başlanmıştır ve akım sitomet-
rik analiz bu açıdan yol gösterici olabilmektedir. MRD kavramı özellikle farklı 
yolaklardan etki eden ilaçların keşfi nedeniyle ortaya atılmıştır. Klinik pratikte 
MRD testlerinin kullanılabilirliği, ilave tedaviden hangi hastaların yararlanabile-
ceğinin değerlendirilmesinde ya da tedavisiz aralığı uzatıp ilaç toksisitesini azalt-
mak amacıyla tedavinin daha erken sonlandırılmasının planlanması aşamasında 
önemlidir. (23) Çok parametreli akım sitometrisi KLL’de rutin MRD değerlendi-
rilmesinde en yaygın kullanılan yöntemdir çünkü basittir, hızlıdır ve PCR temelli 
tekniklerle oldukça uyumludur.(24) Fakat KLL’de MRD konusu halen standart bir 
yaklaşım olarak kabul edilmemektedir. Hasta bazlı veya klinik araştırmalrda kul-
lanılmaktadır.
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