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• 1,6 / 100.000 

– Çocuklukta ve 50 yaş civarında pik 

 

• 5 yıllık OS:  

– Çocuklarda: %86-89 

– AYA’da: %42-63 

– Erişkinlerde: 40-59 yaş; %24,1                                                                                                              

                   60-69 yaş: %17,7 

 

• Risk değerlendirmesi – tedavi 

– farklı tedavi rejimleri (PETHEMA, CALGB, hyper-CVAD….) 

– kök hücre nakli 
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• Prognoz değerlendirmesi ALL             

tedavisi için esastır 

 

• Prognostik faktörler 

– Yaş - lökosit sayısı 

– SSS tutulumu – ekstramedüller hastalık 

– İmmünofenotipik / sitogenetik alt tipler 

– İndüksiyon tedavisine yanıt (MRD) 
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• Artan yaşla prognoz kötü* 

– >60 yaşta uzun süreli sağkalım %10-15  

– kötü biyolojik özellikler de artan yaşla artar      

(Ph kromozomu, hipodiploidi, kompleks karyotip) 

– eşlik eden hastalıklar 

 

• Lökosit sayısı* 

– B-ALL’de >30x109 

– T-ALL’de >100x109 
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• Ph (-) ALL’de*  yaşa ve lökosit sayısına göre 

– Düşük risk 

• Risk faktörü yok 

• 5 yıllık OS: %55 

 

– Orta risk 

• Yaş>35 veya artmış lökosit sayısı 

• 5 yıllık OS: %34 

 

– Yüksek risk 

• Yaş >35 ve artmış lökosit sayısı 

• 5 yıllık OS: %5 

 

 

5 
*Rowe JM, Blood 2005 



• 15-21 yaş vakaların pediatrik                                

protokollerle tedavisi ile EFS’de iyileşme1 

 

• Erişkin protokoller, pediatrik protokollere göre; 

• ilik baskılayıcı olmayan tedavi daha az oranda kullanılıyor 

• intratekal kemoterapi yoğunluğu daha az 

• allonakil oranları daha fazla 

 

• AYA vakalarının pediatrik rejimlerle tedavisi ile veriler    

daha iyi, ancak <10 yaşa kıyasla sonuçlar hala daha kötü 

– hastalık biyolojisi 

• iyi risk genetik anormallikler AYA hastalarında daha az 

• erişkinlerde sitogenetik sonuçlar, lökosit sayısını bağımsız 

risk faktörü olmaktan çıkarır 
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• Klinik bulguların yanında sitogenetik             

özellikler de risk belirlemede önemli 

– t(9;22) %15-50 sıklıkta (+), yaşla artar1 

• TKI öncesi 1 yıllık OS: %10 

– Ph-benzeri ALL2 

– Diğer kötü prognostik sitogenetik bozukluklar3 

• t(4;11) 

• KMT2A translokasyonu 

• t(8;14) 

• kompleks karyotip: ≥5 kromozomal anormallik 

• low hipodiploidi (30-39 kromozom) /                           

near triploidi (60-78 kromozom) 

 

– İyi prognostik sitogenetik bozukluklar4 

• hiperdiploidi 

• del9p 
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• Başlangıç tedaviye yanıt - MRD 

– Çok renkli akım sitometri – PCR 

• ikisinin kullanımı yanlış (-) sonuçları önleyebilir 

 

– Standart risk grubundaki hastalarda MRD,        

indüksiyon sonrası nüksün bağımsız göstergesidir 
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• AYA vakalarında COG AALL0232 çalışması1 

– 16-30 yaş vakalarda 1-15 yaş grubuna kıyasla 

indüksiyon sonrası MRD (-)’liği %59’a karşı %74 

(p<0.001) 

 

– 15. günde kemik iliğinde M1 %67’ye karşı %80 

(p=0,015) 
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• Hangi rejimi seçmeliyiz? 

• Allo nakil ile konsolidasyonu kimlere yapmalıyız? 

– yaş, lökosit sayısı, sitogenetik inceleme, MRD 

 

• Hastalar AYA – erişkin vakalar diye ayrılmalı! 

– sitogenetik alt gruplar belirlenmeli 

 

• Sitogenetik analiz ( Ph (-) / (+) ve diğer risk parametreleri) 

– Ph (-) olanlarda yüksek risk yaratan                                    

diğer sitogenetik alt tipler belirlenmeli 

• MLL, t(4;11), Ph-benzeri, kompleks karyotip….. 

 

• MRD (+) ise yüksek risk olarak değerlendirilmeli 
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