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Akut lenfoblastik lösemi (ALL) –akut lenfositik 
lösemi veya kan kanseri olarak da adlandırılır, 
kan yapımından sorumlu sistemin kötü huylu 
bir hastalığıdır. Genellikle kan yapımından so-
rumlu bölge olan kemikiliğinden kaynaklanır, 
ortaya çıkış nedeni bilinmemektedir. Öncül 
beyaz kan hücrelerinin (akyuvarlar), yani fonk-
siyon göstermeyen hücrelerin kontrol dışı ço-
ğalması söz konusudur. Bu durum kan hücre-
lerinin kötü huylu değişimi olarak adlandırılır. 

Beyaz kan hücreleri doğru fonksiyon (işlev) 
gösterdiklerinde, hastalık etkenlerine karşı 
oluşturulan bağışıklık cevabı (immun yanıt) 
icin çok önemli bir rol oynarlar. Ancak değişi-
me uğradıklarında bağışıklık sistemi belirgin 
olarak zayıflar. 

Bir başka sorun da değişime uğramış hücre-
lerin (lösemi hücreleri) çok hızlı çoğalmaları-

dır. Buna bağlı olarak, giderek artan bir sekilde 
normal kan yapımını baskılayarak, sağlıklı be-
yaz kürelerin (akyuvarların, lökositlerin), alyu-
varların (kırmızı kan hücrelerinin, eritrositlerin) 
ve trombositlerin (kan pulcuklarının) yeterli 
sayıda üretilememesine sebep olurlar. 

Bunun sonucu olarak infeksiyonlar, kansızlık 
(anemi), kanama eğiliminde artış ve vücudun 
genel olarak zayıflaması söz konusu olur. Bu 
sayılanlar sıklıkla akut lenfoblastik löseminin 
ilk hastalık bulgularıdır. 

ALL kemikiliğinden başlayarak, dolaşım sis-
temine, lenfatik dokulara (Lenf sistemi, lenf 
düğümleri, bademcikler, dalak ve timus bezi), 
diğer organlara ve organ sistemlerine yayıla-
bilir. Bu nedenle kötü huylu bir sistem hastalı-
ğı olarak adlandırılır. 

Tanım:  
Akut lenfoblastik lösemi nedir?

Kanımız kemikiliğinde 
yapılır ve önemli üç hücreden 
oluşur: kırmızı kan hücreleri 
(alyuvarlar), beyaz kan hücreleri 
(akyuvarlar) ve kan pulcukları. ALL 
hastalığında kemikiliği, görevlerini 
yerine getirmeyen çok sayıda 
olgunlaşmamış beyaz kan hücreleri 
üretir. Sağlıklı beyaz kan hücreleri 
vücudun savunma sisteminin çok 
önemli bir parçasıdır. Eğer beyaz 
kan hücreleri görevlerini yerine 
getiremezlerse, savunma sistemimiz 
belirgin olarak zayıflar. Böylece 
savunma sistemi vücudu gerektiği 
kadar iyi destekleyemez ve insan 
kendini hasta hisseder.

Eğer tedavi edilmezse lösemi hücrelerinin 
hızla yayılmasi sonucu vücutta ağır hasarlara 
sebep olur ve bir kaç aydan kısa sürede ölüme 
sebebiyet verir. 

Sıklık 

ALL çocuk ve gençlerde görülen lösemilerin en 
sık rastlanılanıdır (tüm lösemilerin %80’ i). Ço-
cuk ve gençlerde görülen tüm kanserlerin üçte 
birini oluşturur. Almanyada her yıl 15 yaş altın-
da yaklaşık 500 çocuk ALL tanısı almaktadir 
(kaynak Alman çocuk kanserleri veri tabanı, 
Mainz). En sik 1–5 yaş arasındaki çocuklarda 
görülür1.
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Akut lenfoblastik lösemi (ALL) 
nasıl olusur?

Kan yapımı kemikiliğinde 
gerçekleşir.

ALL kemikiliğinde başlar ve  
kan damarları aracılığıyla tüm  

vücuda yayılır.
Kandaki bu değişimlerin 

sonucunda insan hasta olur.

Kırmızı kan hücreleri 
(alyuvarlar, eritrositler)  

> 4–5 milyon hücre/µl kan 
(% 94–99 )

Kan pulcukları (trombositler)  
> 150.000–300.000 hücre/µl kan  

(% 1–4 )

Beyaz kan hücreleri  
(akyuvarlar, lökositler)  

> 4.000–9.000 hücre/µl kan  
(%1’e kadar)

1

2 4

ALL hastalığında akyuvarlar (beyaz kan hücreleri) değişime uğramışlardır ve görevlerini 
yerine getiremezler. Ayrıca sağlıklı bir kişiden farklı olarak vücuttaki sayıları da çok   
fazladır. Bu nedenle diğer sağlıklı kan hücrelerine kemikiliğinde yeterli yer kalmaz.

3
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ALL, lenfositlerin henüz olgunlaşmamış öncül 
hücrelerinin kötü huylu değişime uğramaları 
sonucu meydana gelir. Bu grup beyaz kan 
hücreleri (akyuvarlar,lökositler) vücudun özel-
likle de viruslara karşı kendi savunması için 
çok önemli hücrelerdir. 

Lenfositlerin iki alt tipi vardır; B ve T lenfosit-
ler. B-ALL, B lenfositlerin öncül hücrelerinden; 
T-ALL, T lenfositlerin öncül hücrelerinden 
köken alır. Ön ek olarak kullanılan pre ve pro 
ekleri ise kötü huylu değişimin erken gelişim 
döneminin belirli bir evresinde olduğu anla-
mına gelir. 

 
 
 
 
 

Böylece şu ALL alt tipleri ortaya çıkar:
   Pre-pre-B-ALL (günümüzde genelde 

 Pro-B-ALL olarak adlandırılır)

  Common ALL

    Pre-B-ALL

    Pro-T-ALL

   Pre-T-ALL

  intermediyer (kortikal) T-ALL

   olgun T-ALL

ALL alt tiplerinin sınıflandırılmasının sebebi, 
hastalık seyrinin ve iyileşme oranlarının (prog-
noz) farklılık göstermesindendir. Bu farklılık-
lar tedavi stratejisinin belirlenmesinde göz 
önünde bulundurulur.

AL   alt tipleriL 
Pro-B-ALL Pro-T-ALL

Common-B-ALL Pre-T-ALL

Pre-B-ALL Kortikal T-ALL

Olgun T-ALL

kökhücre

n 
o 
r 
m 
a 
l
 
 o 
l 
g 
u 
n 
l 
a 
s 
m 
a

Olgun 
B hücresi

Olgun 
 T hücresi
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Ateş
Solukluk

Mavi lekeler

Istek-
sizlik

Başağrısı

Kemikağrıları
Karın  
ağrısı

       Ağrısız  
 Testis 
 büyümesi

eklem ağrıları

Diş eti kanaması

Burun
kanaması

Sebepler 
ALL oluşma sebepleri büyük oranda belirsiz-
dir. Bazı kromozomal değişikliklere sahip ço-
cukların (örneğin Down sendromu, Fanconi 
anemisi) veya doğumsal bağışıklık sistemi 
bozuklukları olan çocukların belirli bir lösemi 
grubuna yakalanma olasılıkları daha fazla-
dır. Radyoaktif ışınlar ve röntgen ışınları, bazı 
ilaçlar ve belirli kimyasal maddeler, lösemi 
oluşumunda rol oynayabilecek bazı kimyasal 
maddeler, löseminin meydana gelmesinde rol 
oynayabilirler.

Semptomlar
ALL de ortaya çıkan semptomlar ön planda 
kötü huylu hücrelerin kemikiliğinde ve diğer 
organ ve dokularda yayılmasının ve normal 
kan hücrelerinin yapımındaki bozukluğun so-
nucudur. Sebebi belirlenemeyen ateş, soluk-

luk, zor kontrol altına alınan burun kanama-
sı, diş eti kanamasına ve vücutta morlukların 
oluşmasına yatkınlık, başağrısı, genel bir yor-
gunluk ve isteksizlik kan eksikliğinin sonucu-
dur ve ALL’nin en sık görülen ilk belirtileridir. 
Hastaların yaklaşık beşte biri zorlanmadan 
bağımsız, genellikle geceleri ortaya çıkan ke-
mik ve eklem ağrılarından şikayet ederler. Na-
dir olarak lösemi hücrelerinin karın ve üreme 
organlarına yayılması sonucu karın ağrısı veya 
ağrısız testis şişliği ortaya çıkabilir.

ALL’nin sebebi hala bir sır 
olarak kalmaktadır ama ge-
netik (kalıtımsal) olabileceği 

bilinmektedir. Hücre üretimindeki 
bozukluğun sonucu olarak burun 
kanaması, diş eti kanaması, solukluk, 
vücutta mavi lekeler, baş ağrısı ve 
yorgunluk ortaya çıkabilir.
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Tanı
Eğer çocuk doktoru /doktor hastalık öyküsü  
(anamnez) ve fizik muayene bulguları sonucu 
akut lösemi düşündürecek ipuçlarına rastlar-
sa, öncelikle kapsamlı kan tetkikleri uygulanır. 

Yapılan kan tetkikleri sonucu lösemi olasılığı 
yüksek bulunursa, tanının kesinleştirilmesi 
için kemikiliği örneği alınması (kemikiliği 
ponksiyonu/aspirasyonu) gereklidir. Bu du-
rumda hasta; çocuk ve gençlerde kanser has-
talıklarında uzman bir kliniğe (pediatrik he-
matoloji onkoloji ünitesi) yönlendirilir. 

Eğer lösemi tanısı kesinleşirse daha başka la-
boratuar tetkikleri de yapılır. Bu tetkikler ile 
başka bir lösemi tipi olan myeloid lösemiler-
den ayırım, alt tipin tam belirlenmesi ve risk 
faktörlerinin belirlenmesi mümkün olur. Bu 
amaçla özel laboratuar yöntemleri, örneğin 
mikroskopik, sitomorfolojik, immunolojik ve 
genetik tetkikler uygulanır. 

Hastalığın beyin, karaciğer, dalak, lenf bezleri 
ve kemik gibi diğer organlara yayılımını be-
lirlemek için başka tetkikler de gereklidir. Bu 
tetkikler sonografi, röntgen tetkikleri, manye-
tik rezonans görüntüleme ve bilgisayarlı to-
mografidir. Ayrıca lomber ponksiyon ile beyin 
omurilik sıvısı (likör) alınarak lösemi hücreleri-
nin var olup olmadığı araştırılır. 

Tedavi başlamadan önce başka tetkikler de 
yapılır.
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Tanı kesinleştikten sonra tedavi planlaması ya-
pılır. Tedavi planlaması yapılırken tedavi başarı-
sını (prognozu) etkileyebilecek belirli faktörler 
(risk faktörleri) göz önüne alınır. 

Bu risk faktörleri, ALL alt tipi yanında, hastanın 
yaşı, lösemi hücrelerinde bulunan veya bulun-
mayan bazı genetik değişiklikler ve hastalığın 
tedaviye verdiği yanıt olarak sayılabilir. Tedavi-
ye verilen cevap tedavinin belirli dönemlerinde 
incelenen kemikiliği veya kan örneklerindeki 
lösemi hücrelerindeki düşüş olarak tanımlanır. 
Bu amaçla hastadan kan örneği, kemikiliği ör-
neği alınarak mikroskop altında değerlendirilir. 
Buna ek olarak tedavi sırasında ve sonrasında 
vücutta hala lösemi hücresi bulunup bulunma-
dığını saptayan çok yüksek duyarlılıktaki mole-
küler genetik (submikroskopik) yöntemler de 
kullanılır. Bu yöntemler ile mikroskop altında 

görülemeyen çok az sayıdaki lösemi hücreleri 
dahi tespit edilebilir (minimal kalıntı hastalık 
takibi- minimal residual disease).

Hastayı tedavi edecek ekip bu kişisel risk fak-
törlerini dikkate alarak, hastanın hangi tip te-
daviye daha iyi yanıt vereceği veya verdiği, 
hastalığın tekrar geri gelme riskinin yüksekliği 
hakkında ipuçlarına sahip olmuş olur. Günü-
müzde üç ALL risk grubu tanımlanmıştır: te-
davi yanıtının kötülüğü ve tekrarlama riskine 
göre düşük, orta ve yüksek rik grubu 

Bu sınıflama bireysel bir tedavi planlaması ya-
pılmasına olanak sağlar, böylece hastanın sağ-
kalım oranları açısından en uygun tedavinin 
seçilmesinde çok anlamı vardır.

Tedavi planlaması:  
tedavi stratejisinin belirlenmesi  
ve riziko ayrımının yapılması
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ALL yoğun kemoterapi ile tedavi edilir. Hücre 
bölünmesini engelleyici değişik ilaçlar (sitosta-
tik ilaç) yardımıyla ilk 4 hafta içinde lösemi hüc-
relerinin %99’unun yok edilmesi hedeflenmek-
tedir. Merkezi sinir sisteminin korunması için 
hastalara ek olarak direkt beyin omurilik sıvısı-
na verilen özel ilaçlar uygulanır, bazı hastalarda 
merkezi sinir sistem ışınlaması da gündeme 
gelir. Yoğun tedavi ilk önce hastanede uygula-
nır. Daha sonra hastalar genelde ayaktan uygu-
lanan bir idame tedavisi alırlar. ALL tedavisi 
genel olarak iki yıl sürer.

Kemoterapi, hücre büyümesini engelleyen (si-
tostatik ilaçlar) bir çok ilaçtan oluşur. Kemote-
rapinin hedefi, kemikiliği kan yapıcı organ ola-
rak tekrar görevlerini yerini getirebilsin diye, 
vücuttaki olabildiğince çok lösemi hücresini 
ortadan kaldırmaktır. Hastalığın tekrarlama ris-
kinin yüksek olduğu bazı hastalarda beyin zarı-
na yayılmış lösemi hücrelerini yok etmek için 
tedaviye ek olarak beyin ışınlaması uygulanır. 
Bazı hastalarda kemikiliği nakli de gündeme 
gelir, ancak ilk ALL hastalığında kemikiliği nakli 
yapılması gerekliliğinin olması çok nadir bir 
durumdur. 

Tedavi

Bir ALL hastasının kemoterapötik tedavisi (ilaç 
tedavisi); bir çok farklı kemoterapötik ilaç 
kombinasyonlarından meydana gelen, farklı 
yoğunluk ve farklı uzunluklardan oluşan bir 
çok tedavi bölümünden oluşur. 

Hangi hastaya hangi tedavi planının uygu-
lanacağı hastanın bulunduğu risk grubuna 
bağlı olarak değişir. Hastalığın tekrar etme ris-
ki ne kadar yüksek ise hastalığın tedavisi de o 
oranda yoğun olur.

Eğer kemikiliği nakli uygulanmayacaksa ve 
hastada hastalığın tekrarı söz konusu değilse 
tüm tedavi süresi iki yıldır. Bu iki yılın yaklaşık 
6 ayı bir çok kez hastaneye yatışı gerektiren 
yoğun tedavi bölümlerinden; yaklaşık 1,5 yılı 
da daha az yoğun ve çoğunlukla ayaktan uy-
gulanabilen tedavi bölümlerinden oluşur.

 
 
 
 
 
 
 

Önemli tedavi aşamaları şunlardır:

a.  Ön faz (sitoredüktif faz): 

Bir haftalık sadece prednison ve direkt be-
yin omurilik sıvısına verilen (intratekal) 
metotreksat isimli ilaçtan oluşur. Bu faz te-
davinin giriş kısmını oluşturur ve lösemi 
hücrelerinin büyük bir kısmını, organizma-
yı mümkün olduğunca koruyarak, adım 
adım azaltmayı hedefler. 

b. Indüksiyon/ Konsolidasyon tedavisi 
(hücum/ pekiştirme tedavisi):

Bu tedavi 8 haftalık bir çok kanser ilacının 
birlikte kullanıldığı bir dönemdir. Bu dö-
nemde uygulanan önemli ilaçlar Prednizon 
(PRED) veya Deksametazon (DEXA), Vinkris-
tin (VCR), Daunorubisin (DNR), Asparaginaz 
(ASP) und Metotreksat (MTX). İlk 4 haftadan 
sonra ek olarak Siklofosfamid (CPM), Sitara-
bin (ARA-C) und 6-Merkaptopurin (MP) gibi 
ilaçlar da kullanılır. 

>>

ALL tedavisi öncelikle özel ilaçların 
kullanılacağı hastanede gerçekleşir. 
Eve tekrar döndüğünde ilaçlarını 
genellikle tablet veya şurup olarak 
almaya devam edeceksin. 
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Amaç kısa süre içinde lösemi hücrelerinin 
büyük çoğunluğunu ortadan kaldırmak yani 
bir remisyon elde etmektir. Remisyon kemi-
kiliğinde %5 den daha az lösemi hücresinin 
bulunması demektir. 

c. Merkezi sinir sistemi tedavisi (Eks-
trakompartman tedavisi): 

Bu tedavi döneminin en önemli kısmı mer-
kezi sinir sistemini koruyucu (önleyici, pre-
ventif ) dönemdir. Genellikle yüksek doz 
metotreksat tedavisi (büyük bir damar ara-
cılığıyla uygulanan) sırasında beyinomurilik 
sıvısı içine direkt olarak verilen (intratekal) 
metotraksat ilacı ile yapılır, bazı durumlarda 
(örneğin merkezi sinir sisteminin hastalık ta-
rafından tutulduğu hastalarda) ek olarak 
beyin ışınlaması da uygulanır. Bu tedavilerin 
amacı lösemi hücrelerinin beyin veya omu-
rilik kanalı içinde yerleşmelerini veya ora-
dan yayılmalarını önlemektir.

d. Hücum tedavisinin tekrarı (re- 
 indüksiyon):

Bu dönem hücum tedavisi dönemine ben-
zer şekilde yoğundur ve yüksek dozda uy-
gulanan benzer sitostatik kombinasyonla-
rından oluşur. Amaç hastalığın geri gelme 
(tekrarlama) riskini en aza indirebilmek için 
lösemi hücrelerini olabildiğince tamamen 
öldürmektir. Bu dönemin tamamı genellikle 
6 hafta sürer. 

e. İdame tedavisi: 

Bu tedavinin amacı yoğun tedaviye rağmen 
hala geriye kalmış lösemi hücrelerini uzun 
soluklu bir tedavi ile tamamen ortadan kal-
dırmaktır. İdame tedavisi hafif yoğunluktaki 
6-Merkaptopurin (MP) veya Tioguanin (TG) 
ve Metotreksat (MTX) tedavisinden oluşur. 
Bu tedavi ayaktan uygulanır, yani hasta ev-
dedir, hastanın kliniği el verdiği sürece oku-
la veya yuvaya gidebilir. İdame tedavisi ön-
görülen tüm tedavi süresi olan 2 seneye 
ulaşılıncaya kadar devam eder.

>>
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Prognoz (sağkalım)
Son 40 yılda tedavide elde edilen ilerlemeler 
sonucunda ALL hastası çocuk ve gençlerde 
sağkalım oranları belirgin ölçüde yükselmiştir. 

Son yıllarda uygulanan modern tanı yöntem-
leri ve yoğun, standartize edilmiş kombinas-
yon kemoterapi tedavisi ile tanıdan 10 yıl son-
ra hala hayatta olan hastaların oranı 90% ı 
bulmaktadır (10 yıllık sağkalım oranı).1 

Hastaların sağkalım oranları öncelikle hasta-
larda bulunan risk faktörlerine, yani hastalığın 
tedaviye ne kadar iyi yanıt verdiğine bağlıdır. 

Yüksek riskli hastalarda (örneğin tedaviye iyi 
yanıt vermeyen, iyi genetik özellikleri olma-
yan hastalar) yoğun tedaviye rağmen sağka-
lım oranları belirgin olarak %90’ nın altındadır. 
Tedavi iyileştirme çalışmaları çerçevesinde, 
bu gruptaki hastalar için de sağkalım oranları-
nın iyileştirilmesi hedeflenmektedir.2,3,4

Sonraki tedavi ayaktan yapılır. Bu demek oluyor ki, artık tedavin evden devam 
edecek. Artık yuvaya veya okula da gidebilirsin. Sadece belirli aralıklarla çeşitli 
kontrol tetkikleri için hastaneye gitmen gerekecek.
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Sözlük
a Antikor
Globulinler grubundan bir proteindir, vücu-
dun bağışıklık sisteminin bazı yabancı mad-
delere, yabancı yapılara (antijen) karşı oluş-
turduğu savunma mekanizmasını meydana 
getirirler. Antikorlar bu antijenleri hedef alır-
lar ve çeşitli yöntemlerle bu yabancı hücrele-
rin yokedilmesini sağlarlar. Antikorlar, beyaz 
kan hücrelerinin (akyuvar) bir alt tipi olan B 
lenfosit denilen hücreler tarafından üretilirler, 
bu hücrelere antikor üretme devresinde iken 
plazma hücresi adı da verilir.

b sitomorfoloji 
Mikroskop altında hücrelerin şekillerinin ve 
oluşumlarının incelenmesi; Sitomorfoloji hüc-
relerin yapısı ve şeklini inceleyen bir bilim da-
lıdır. çocukluk çağı kanserlerinden / çocukluk 
çağı kan hastalalılarından örnekler: örneğin 
lösemi gibi bir kan hastalığı şüphesinde, ilk ta-
rama testi olarak kemikiliği ve kan örnekleri-
nin yaymaları sitomorfolojik olarak incelenir.

c immunolojik 
vücudun kendi savunma sisteminin (bağışık-
lık sistemi, immun sistem) yapısı ve fonksiyon-
ları ile ilgili; vücudun hem kendi hücrelerini, 
hem de yabancı dokuları ve maddeleri tanı-
ması; organizmanın savunma mekanizması-
nın oluşturması

d genetik 
Kalıtım ve genlerle ilgili

e Manyetik rezonans görüntüleme/tomografi 

(kısaltma MRT veya MR) 

Bir görüntüleme yöntemi; Vücudun içindeki 
oluşumları çok detaylı gösterebilen ve radyas-
yon vermeksizin yapılan bir tetkik çeşidi; man-
yetik alanlar yardımı ile organların ve organ 
değişikliklerinin çok iyi değerlendirilmesinin 
mümkün olduğu kesitsel vücut görüntüleri 
elde edilir.

f Bilgisayarlı veya komputerize tomografi 
(kısaltma BT veya CT) 
Radyolojik bir görüntüleme yöntemi; çok deği-
şik yönlerden çekilen bir çok röntgen görüntü-
sünün kompüter aracılığıyla değerlendirilmesi. 
Böylelikle vücudun katmanlarının görüntülen-
mesi (örneğin tomogram, insan vücudunun 
yatay ve dikey kesitlerlerini) mümkün olur.

g intratekal (kısaltma IT) 
Beyin omurilik sıvısının bulunduğu “beyin 
omurilik kanalı/ boşluğu içine”
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Benim ayıcığım- ailemle
bekleme odasında  
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Linkler
ALL ile ilgili bilgi bulabileceğiniz bağlantılar:

   https://www.kinderkrebsinfo.de/hastalklar/loesemiler/
pohpatinfoall120060414/pohpatinfoallkurz/index_tur.html

Çeviri: 
Dr. Ebru Tuğrul Sarıbeyoğlu

Charite Üniversite Kliniği Berlin 
Virchow Kampüsü 
www.kinderkrebsinfo.de 
www.kinderblutkrankheiten.de
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