
Χρόνια λεμφοκυτταρική λευχαιμία

• Η πλέον συχνή λευχαιμία στους Καυκάσιους -30% των 
λευχαιμιώνλευχαιμιών

• Σπάνια στους Ασιάτες -5% των λευχαιμιών

• Οικογενής προδιάθεση: RR ̴̴ 8 σε συγγενείς 1ου βαθμού

• Επίπτωση 4.6/100.000/έτος

• Διάμεση ηλικία εμφάνισης ̴ 70 έτη

• 10% των ασθενών <45 ετών απίθανο σε παιδιά• 10% των ασθενών <45 ετών, απίθανο σε παιδιά

• Αύξηση επιπολασμού
 αύξηση προσδόκιμου επιβίωσης
 αποτελεσματικότερες θεραπείες



• Για πολλά χρόναι περιορισμένο ενδιαφέρον

ί ή ά• Χλωραμβουκίλη +/- κορτικοειδή (πρβλ. Βουσουλφάνη για ΧΜΛ και 
Μελφαλάνη για ΠΜ)

• ΄70 -΄80   Μονοκλωνικά αντισώματα          Διαφοροδιάγνωνση από:
Οζώδες λέμφωμα– Οζώδες λέμφωμα

– Τριχωτή λευχαιμία και ποικιλία της 
– Λέμφωμα από κύτταρα μανδύαΛέμφωμα από κύτταρα μανδύα
– Λέμφωμα οριακής ζώνης
– Προλεμφοκυτταρική λευχαιμίαΠρολεμφοκυτταρική λευχαιμία
– Λευχαιμία από μεγάλα λεμφοκύτταρα με κοκκία



• Κατά κανόνα απουσία συμπτωμάτων κατά τη διάγνωση

• Εκδηλώσεις από: 
λ ή ά λό δ ήθ– μυελική ανεπάρκεια λόγω διήθησης

– ογκώδη νόσο (μηχανικά, Β συμπτώματα)
– ανοσιακές διαταραχές (υπογαμμασφαιριναιμία, 
αυτοανοσία – 15% αιμολυτική αναιμία)μ ή μ )

– Εκτροπή σε σ. Richter

Αρκετοί ασθενείς δεν θα χρειασθούν ποτέ θεραπεία



Από΄90: Πρόοδος στη κατανόηση της βιολογίας του νοσήματος

• Εξάρτηση από το μικροπεριβάλλον

• Σημασία κυττάρου προέλευσης του νοσήματος –
Blood, Sep 1999. Δύο συνεχόμενα άρθρα:

θ ί ή έ θ ό λλάξ ίδπροηγηθείσα ή μη έκθεση σε αντιγόνο – μεταλλάξεις σε γονίδια 
ανοσοσφαιρινών

• Σημασία χρωμοσωμικών και γονιδιακών διαταραχών (17p-, μεταλλάξεις 
ογκοκατασταλτικού γονιδίουTP53 κ.λπ.) 

έΜελέτες με FISH. Döhner et al, N Engl J Med, Dec 2000.

• Σημαντικές ενδοκυττάριοι οδοί (θεραπευτικοί στόχοι)• Σημαντικές ενδοκυττάριοι οδοί (θεραπευτικοί στόχοι)



Τ έ θ έ δ όΤρέχουσες θεραπευτικές δυνατότητες

ί έΣημασία έχουν:

• Ηλικία
• Κατάστασης ΙκανότηταςΚατάστασης Ικανότητας
• Συννοσηρότητες

 Εξάλειψη της ελάχιστης υπολειπόμενης νόσου (δηλ. μη 
ί ή λύ ί θ έ )ανίχνευση του νοσήματος με πολύ ευαίσθητες τεχνικές)


