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АННОТАЦИЯ
Актуальность: Клинико-генетическая гетерогенность хронического лимфолейкоза (ХЛЛ) влияет на выбор терапии 

и исходы. Большое значение в стадировании, выборе тактики лечения и прогнозе заболевания имеют цитогенетические и 
биологические маркеры. Изучение данных реальных клинической практики, сравнение результатов химио-, иммунотерапии и 
таргетных режимов помогает определить алгоритмы ведения пациентов с ХЛЛ.

Цель исследования – оценить сравнительную эффективность химио, иммунотерапии и таргетной терапии у пациентов 
с хроническим лимфолейкозом с учётом данных цитогенетики, возраста и стадии.

Методы: Проведен ретроспективный анализ данных 114 пациентов с ХЛЛ, получавших лечение в ГКП на ПХВ «Городская 
клиническая больница №7» (Алматы, Казахстан) в 2001-2024 гг. Группы: химио-иммунотерапии (FC, FCR, CR, COP, хлорамбуцил) 
и таргетные режимы (ингибиторы BTK/PI3K, анти-CD20). Конечные точки: выживаемость без прогрессирования (ВБП), 
частота общего ответа (ЧО). 

Результаты: Распределение пациентов с ХЛЛ по стадиям заболевания: стадия B – 59,6% (n=68), стадия А – 25,4% (n=29), 
стадия С – 9,6% (n = 11), стадия не установлена – 5,4% случаев (n=6). Согласно цитогенетическому исследованию (n=63), 
наиболее распространённой аберрацией являлась del13q14 (33%, n=21), изолированная или в сочетании с другими нарушениями. 
Del11q22.3 выявлена у 17,5% (n=11), трисомия 12 хромосомы – у 11% (n=7), мутации TP53 – у 6,3% (n=4). По результатам 
лечения наибольшая медиана ВБП наблюдалась при применении схемы FC (46,6 мес), СR (45 мес), ибрутиниб (32,1). У пациентов, 
получавших ибрутиниб в последующих линиях терапии (n = 10), удалось достичь сопоставимой частоты полных ответов и 
стабилизации заболевания. 

Заключение: В реальной клинической практике таргетная терапия обеспечивает преимущество по ВБП и лучшую 
переносимость у пациентов высокого риска и в группе пациентов, получивших одну или несколько линий предшествующей 
терапии, тогда как химиотерапия остаётся опцией для выбранных подгрупп (молодые, IGHV-мутация, благоприятная 
цитогенетика). Персонализация лечения на основе генетического профиля улучшает исходы у пациентов с ХЛЛ. С целью 
улучшения прогноза, выживаемость необходимо расширение доступа и спектра генетических исследований.
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Введение: Хронический лимфолейкоз (ХЛЛ) яв-
ляется одним из наиболее распространённых видов 
лейкозов у взрослых и представляет собой серьез-
ную проблему для здравоохранения [1]. Глобальный 
стандартизированный по возрасту коэффициент за-
болеваемости (ASIR) составляет 4,7 на 100 000 че-
ловек или более 103 400 случаев в год, к концу 2025 
года ожидается 23690 новых случаев ХЛЛ, с тенден-
цией к увеличению до 2030 г. [2, 3]. Заболеваемость 
ХЛЛ демонстрирует значительные колебания в зави-
симости от географического положения, пола и воз-
раста, с преобладанием у мужчин и лиц пожилого 
возраста, этнической принадлежности. У жителей 
Восточной Азии, азиатских индейцев и коренного на-
селения Америки уровень заболеваемости хрониче-
ским лимфолейкозом (ХЛЛ) с поправкой на возраст 
в пять-десять раз ниже, чем у лиц преимуществен-
но европейского происхождения [4]. При этом, поло-
вые отличия сохраняются в независимости от этни-
ческой принадлежности [3]. Как показали различные 
исследования отмечается рост заболеваемости ХЛЛ 
в развивающихся странах, а данные об общей выжи-

ваемости (ОВ), стратегиях и эффективности лечения 
в значительной степени зависят от социально-эконо-
мических условий и доступа к качественному меди-
цинскому обслуживанию, в том числе к методам диа-
гностики и новым препаратам [4].

Клиническое течение ХЛЛ может быть весь-
ма неоднородным: от индолентного заболевания, 
не требующего лечения, до агрессивной болезни, 
рефрактерной к нескольким линиям терапии. У пода-
вляющего большинства пациентов на момент поста-
новки диагноза могут отсутствовать симптомы [2, 3, 
5]. Тем не менее, у части пациентов заболевание про-
текает агрессивно, со множеством рецидивов, и тре-
бует активного лечения. 

Прогноз ХЛЛ сильно различается в зависимости 
от стадии заболевания, возраста, функционального 
статуса коморбидности и многих других факторов и 
остается серьезным для большинства пациентов. В 
настоящий момент стратификация групп риска про-
водится с использованием Международного прогно-
стического индекса (CLL International Prognostic Index, 
CLL-IPI), который включает в себя помимо возрас-
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та (>65 лет), стадирования по Rai (I-IV), определения 
уровня b-2 микроглобулина (>3,5 мг/л), также генети-
ческие маркеры: наличие или отсутствие мутаций в 
генах иммуноглобулина тяжелых цепей (IGHV), TP53 
и делеции del17p, определяемой методом флуорес-
центной in situ гибридизации (FISH) [6]. Эти измене-
ния, независимо друг от друга, могут оказывать вли-
яние на общую выживаемость. Так, пациенты с ХЛЛ и 
дисфункцией TP53 или сложным кариотипом относят-
ся к группе очень высокого риска и имеют более ко-
роткую выживаемость [7]. Делеция короткого плеча 
хромосомы 17 (del(17p)), которая включает локус ге-
на-супрессора опухоли TP53, который часто может 
быть мутирован, обусловливает как неблагоприят-
ное течение ХЛЛ, так и рефрактерность к химио-им-
мунотерапии [8]. По мутационному статусу IGHV раз-
личают более зрелый, генетически стабильный ХЛЛ и 
более незрелый, генетически нестабильный ХЛЛ. Па-
циенты с немутированными генами IGHV имеют бо-
лее агрессивное течение заболевания и чаще разви-
вают неблагоприятные генетические события, чем 
пациенты с мутированным IGHV [9]. 

В исторической перспективе терапия ХЛЛ претер-
пела значительные изменения. Начиная с применения 
в 70-х годах алкилирующего препарата хлорамбуци-
ла или его сочетания с глюкокортикоидными гормо-
нами, позже комбинированных режимов (CHOP, CVP), 
сочетанное применение флударабина и циклофосфа-
мида (режим FC) в первой линии терапии, до исполь-
зования в последние годы таргетной иммунотерапии с 
химерным моноклональным антителом к CD20 – ритук-
симабом, в том числе в комбинации с флударабином, 
циклофосфамидом (FCR) и препаратов таргетной и им-
мунотерапии.

Внедрение в практику новых таргетных и иммунных 
препаратов, таких как ингибиторы киназы Брутона, се-
лективный ингибитор антиапоптозного белка В-кле-
точной лимфомы (BCL-2) – венетоклакс, офатумумаб, 
обинутузумаб, иделалисиб, дувелисиб и другие, позво-
лило значительно увеличить выживаемость пациентов 
с ХЛЛ. Однако, в ряде случаев лечение остается неэф-
фективным, что требует использования нескольких ли-
ний терапии и персонализированного подхода с муль-
типараметрической оценкой риска.

Вследствие значимости молекулярно-генетических 
маркеров ХЛЛ в стратификации групп риска, а также 
учитывая вариабельность данных о течении заболева-
ния и использовании различных подходов и схем лече-
ния, авторами проведена оценка эффективности тера-
пии ХЛЛ у пациентов г. Алматы.

Цель исследования – оценить сравнительную эф-
фективность химио, иммунотерапии и таргетной тера-
пии у пациентов с ХЛЛ с учётом данных цитогенетики, 
возраста и стадии.

Материалы и методы: Проведен ретроспектив-
ный анализ данных 114 пациентов с диагнозом ХЛЛ, 
получавших лечение в КГП на ПХВ “Городская клини-
ческая больница №7” (Алматы, Казахстан) с 2001 по 
2023 г. включительно. 

Диагностику и мониторинг ХЛЛ проводили в со-
ответствии с рекомендациями Международно-
го семинара по хроническому лимфолейкозу 2018 

года (International Workshop on Chronic Lymphocytic 
Leukemia, IWCLL).

Методы исследования для прогноза и мониторин-
га ХЛЛ включали: общий анализ крови на момент ди-
агностики и в динамике заболевания; морфологиче-
ское и цитологическое исследование костного мозга 
при установлении диагноза; иммунофенотипирова-
ние атипичных В-клеток периферической крови для 
подтверждения диагноза (n=112 пациентов, нормаль-
ные В-лимфоциты не учитывались при анализе, панель 
включала в себя CD19, CD5, CD20, CD23, κ и λ для под-
тверждения диагноза); стандартное цитогенетическое 
исследование и FISH на интерфазных ядрах лимфоци-
тов периферической крови n = 63 (55,2%) с использова-
нием локус-специфических для ХЛЛ зондов компании 
Abbot (Чикаго, Иллинойс, США). 

Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием таблиц MS Excel. 

Вид распределения количественных анализирова-
ли с помощью критерия Шапиро-Уилка. После оцен-
ки соответствия нормальному закону распределения 
проводили выбор метода статистического анализа. 
При нормальном распределении количественных пе-
ременных центральные тенденции и рассеяния при-
знаков описаны с помощью среднего значения (М) и 
среднего квадратического отклонения (s). При рас-
пределении количественных признаков, отличном от 
нормального, описание проводилось с помощью ме-
дианы (Ме). Доверительные интервалы рассчитывали 
для вероятности р=95%. Различия между сравнивае-
мыми параметрами считали статически значимыми 
при р<0.005. 

При сравнении групп пациентов по категориаль-
ным признакам применяли критерий х2 с поправкой 
Йетса. Для расчета статистической значимости разли-
чий в двух связанных группах использовали t-крите-
рий Стьюдента; в двух несвязанных группах t-критерий 
Стьюдента или непараметрический критерий Манна-У-
итни. При р<0.005 принимали альтернативную гипоте-
зу о различии групп и проводили парное сравнение 
групп с помощью критерия Манна-Уитни.

Результаты: Проведено изучение структуры 
когорты больных ХЛЛ (общее количество находя-
щихся на диспансерном учете, впервые выявлен-
ные случаи, количество летальных исходов) за пери-
од с 2001 по 2023 г. в городе Алматы. В исследование 
были включены 114 пациентов с ХЛЛ, стадирование 
пациентов осуществлялось в соответствии с класси-
фикацией Binet 1981 г. [10]. Возраст пациентов варьи-
ровал от 38 до 92 лет, медиана – 68 лет, что соответ-
ствует данным мировой литературы. Доля пациентов 
старше 65 лет составила 62% (n=71). Среди пациен-
тов преобладали женщины (57%, n=65); мужчины со-
ставили 43% (n=49).

 Распределение пациентов по стадиям. Пациенты 
распределялись по стадиям ХЛЛ следующим образом: 
наиболее часто была диагностирована стадия В 59,6% 
(n=68), стадия А встречалась у 25,4% (n=29), стадия С – у 
9,6 % пациентов (n=11), у части не было данных о стадии 
заболевания (таблица 1). Следует отметить, что боль-
шинство случаев ХЛЛ на момент постановки диагноза 
протекали бессимптомно.



ЛЕЧЕНИЕ

82 Онкология и Радиология Казахстана, №3 (77) 2025

Таблица 1 – Распределение пациентов по стадиям ХЛЛ (Binet J, 1981) [10]
Стадия Количество пациентов, n Доля пациентов, %

Стадия А 29 25,4
Стадия В 68 59,6
Стадия С 11 9,6
Нет данных 6 5,4

 Цитогенетическое исследование выполнено 63 
пациентам. Анализ цитогенетических изменений 
показал, что наиболее частым изменением (33%, 
n=21) являлась del 13q14, изолированная или в со-
четании с другими нарушениями. Del 11q22.3 была 
обнаружена в 18% случаев (n=11), трисомия 12 хро-

Рисунок 1 – Структура цитогенетических аберраций у пациентов 
с ХЛЛ (n=63)

Терапия. При выборе тактики лечения в 32 случа-
ях (41,2%) пациенты не получали инициального актив-
ного лечения в связи с отсутствием показаний к нача-
лу терапии согласно протоколам ведения пациентов с 
ХЛЛ. Химио- и химиоиммунотерапия (FC, FCR, CR, COP, 
хлорамбуцил) применялась у большинства пациен-
тов. Таргетную терапию ингибитором тирозинкиназы 
Брутона – ибрутинибом получили 14 больных (12,8%), 
в том числе 4 пациента с мутацией ТР53. У 10 пациен-
тов без мутации ТР53 ибрутиниб применялся после 

одной или нескольких ранее предшествующих линий 
химиотерапии. В качестве предшествующей терапии 
пациенты получали лечение в виде комбинирован-
ных схем с использованием флударабина, хлорамбу-
цила, циклофосфана, и ритуксимаба (FC, FCR, СR, СОР) 
(таблица 2).

Ответ на терапию зарегистрирован во всех группах. 
Частота полных и частичных ответов, а также медиана 
выживаемости без прогрессирования (ВБП) представ-
лены в таблице 3.

Таблица 2 – Лечение пациентов с ХЛЛ (n=114)
Лечение (cхемы лечения) Количество пациентов, n Доля пациентов, %

FC 17 14,9
Ибрутиниб 14 12,8
СR 13 11,4
FCR 12 10,5
Хлорамбуцил 10 8,7
COP 2 1,75
Без терапии на момент диагностики 47 41,2

Примечание к таблицам 2 и 3: FC – флударабин, циклофосфан; СR – циклофосфан, ритуксимаб; FCR – флударабин, циклофосфан, ритуксимаб; 
COP – циклофосфамид, винкристин+преднизолон.

При сравнении режимов терапии отмечено, что 
наибольшая медиана ВБП наблюдалась при схеме 
FC (46,6 мес), стойкой ремиссии удалось добиться у 
55,5% пациентов этой группы. Частота ПО была выше 
в группе пациентов (разница не достоверна), полу-

чавших лечение по схеме СОР, при этом ВБП состави-
ла 31,6 месяцев. У пациентов, получавших ибрутиниб 
в последующих линиях терапии, удалось достичь со-
поставимой частоты полных ответов и стабилизации 
заболевания. 

мосомы – в 11% (n=7), мутации TP53 – в 6,3% случаев 
(n=4) (рисунок 1). 

Ограниченность данных цитогенетического иссле-
дования обусловлена прежде всего отсутствием до-
ступа взрослых пациентов к FISH-исследованию на 
территории Республики Казахстан до 2017-2018 гг. 
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Таблица 3 – Ответ на терапию в зависимости от схемы лечения ХЛЛ

Схема лечения К-во пациентов, n Полный ответ, % 
пациентов

Частичный ответ, % 
пациентов

Прогрессия 
заболевания, % 

пациентов

Медана
выживаемости без 
прогрессирования 

(мес.)
FCR 12 78,2 15,1 14,4 31,4
FC 17 89.1 9 0,5 46,6
COP 2 91 6 0,0 31,6
CP 13 89 8 1,8 45,2
Ибрутиниб 14 88 7 0,0 32,1

Обсуждение: Полученные результаты демонстри-
руют сопоставимость структуры когорты пациентов с 
ХЛЛ в Алматы с международными данными. Медиана 
возраста, распределение по стадиям и частота основ-
ных цитогенетических изменений в целом соответ-
ствуют опубликованным эпидемиологическим дан-
ным [1-4].

 Делеция 13q14, являясь наиболее частой анома-
лией, ассоциировалась с благоприятным прогнозом, 
что согласуется с литературными источниками. В то 
же время мутации TP53 и делеция 17p, не выявленные 
в полном объёме из-за диагностических ограничений, 
остаются важнейшими прогностическими маркёрами, 
определяющими выбор терапии.

 Назначение ибрутиниба показало эффективность 
даже у пациентов с неблагоприятным прогнозом и 
множественными предшествующими линиями лече-
ния. Это подтверждает данные о высокой клиниче-
ской значимости таргетной терапии в группах высо-
кого риска.

 Применение традиционных схем химиотерапии 
также показало эффект, особенно у лиц молодого воз-
раста, что позволяет использовать традиционные схе-
мы лечения и тщательно стратифицировать пациентов.

Ограничением исследования является ретроспек-
тивный дизайн, неполный охват цитогенетического 
тестирования (ограниченная доступность FISH и со-
временных молекулярных технологий), и небольшая 
выборка пациентов, получавших таргетную терапию.

Выводы:
Структура когорты пациентов с ХЛЛ в Алматы соот-

ветствует международным данным по возрасту и рас-
пределению стадий заболевания.

Цитогенетические изменения, прежде всего 
del13q14, del11q22.3, мутации TP53 и трисомия 12, игра-
ют ключевую роль в прогнозировании течения ХЛЛ.

Ибрутиниб показал эффективность в когорте паци-
ентов с неблагоприятным прогнозом и поздними лини-
ями терапии, что подтверждает его важную роль в со-
временной стратегии лечения ХЛЛ.

Необходимо расширение доступа к генетическим 
исследованиям, внедрение технологий секвенирова-
ния нового поколения с целью стратификации риска и 
оптимального выбора терапии.

Проведение дальнейших исследований в области 
ХЛЛ, в том числе многоцентровых исследований, осо-
бенно в группах бессимптомных пациентов и при про-
грессировании/рецидивировании по мере накопления 
собственных данных, позволит повысить качество ле-
чения и оптимизировать подходы к ведению пациен-
тов, в том числе в условиях ограниченного доступа к 
современным методам лечения.

Заключение: Современная тактика ведения паци-
ентов с ХЛЛ предполагает комплексную оценку со-
стояния пациента и биологических маркеров с целью 
стратификации групп риска, определения тактики ле-
чения и оценки прогноза. Большую роль играют неза-
висимые друг от друга показатели, такие как возраст 
пациента, общее физическое состояние, коморбид-
ность, наличие мутаций ТР 53 и IGHV, и уровень b-2 
микроглобулина. Цитогенетические изменения игра-
ют ключевую роль в прогнозировании течения ХЛЛ. 
Делеция 13q14, наиболее часто встречающаяся абер-
рация, ассоциируется с относительно благоприят-
ным прогнозом. Наличие мутаций TP53 и делеции 17p 
(del17p) указывает на неблагоприятный прогноз и ре-
зистентность к стандартной химио-иммунотерапии 
[7-9]. В этих случаях эффективность химиотерапии и 
СD20 моноклональных антител снижена. Присутствие 
изолированной трисомии 12 хромосомы расценива-
ется как «промежуточный» прогноз, в то время как 
сочетание трисомии 12 с делецией 11q22.3 связано с 
более агрессивным течением заболевания [7]. Полу-
ченные авторами данные коррелируют с данными ми-
ровой литературы в части возрастной структуры; рас-
хождения в распределении по полу могут зависеть 
от общей продолжительности жизни в нашей стране. 
Спектр выявленных цитогенетических изменений в 
исследовании ограничен возможностями диагности-
ки, наличием необходимых реактивов и разрешением 
методов, а также доступностью генетической и био-
логической диагностики. Необходимо широкое вне-
дрение методов генетической диагностики с целью 
стратификации и выбора тактики лечения, внедрения 
новых препаратов для расширения терапевтических 
опций, улучшения выживаемости и снижения побоч-
ных эффектов терапии.
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АҢДАТПА

СОЗЫЛМАЛЫ ЛИМФОЛЕЙКОЗДЫ ЕМДЕУДІҢ САЛЫСТЫРМАЛЫ ТИІМДІЛІГІ: 
АЛМАТЫ КЛИНИКАСЫНЫҢ ТӘЖІРИБЕСІ
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Өзектілігі: Созылмалы лимфоцитарлық лейкоздың (CLL) клиникалық және генетикалық гетерогенділігі терапия таңдауы 
мен нәтижелеріне әсер етеді. Цитогенетикалық және биологиялық маркерлер аурудың сатылануында, емдеу тактикасын 
айқындауда және болжам жасауда маңызды рөл атқарады. Нақты клиникалық тәжірибе деректерін талдау, химио-, 
иммунотерапия және нысаналы терапия режимдерінің нәтижелерін салыстыру СЛЛ бар науқастарды емдеудің оңтайлы 
алгоритмдерін қалыптастыруға мүмкіндік береді.

Зерттеудің мақсаты – цитогенетикалық параметрлерді, аурудың жасын және сатысын ескере отырып, созылмалы 
лимфолейкозбен ауыратын науқастарда химиотерапияның, иммунотерапияның және мақсатты терапияның салыстырмалы 
тиімділігін бағалау болды.

Әдістерi: Зерттеуге 2001-2024 жылдар аралығында №7 қалалық клиникалық ауруханада (Алматы, Қазақстан) емделген 
114 CLL пациентінің медициналық деректеріне ретроспективті талдау енгізілді. Науқастар екі топқа бөлінді: химио-
иммунотерапия тобы (FC, FCR, CR, COP, хлорамбуцил режимдері), нысаналы терапия тобы (BTK/PI3K тежегіштері, анти-
CD20 препараттары). Негізгі нүктелер: үдемесіз өмір сүру ұзақтығы (ҮӨҰ) және жалпы жауап жиілігі (ЖЖЖ).

Нәтижелерi: СЛЛ-мен ауыратын науқастарды ауру сатысы бойынша бөлу: В сатысы – 59,6% (n=68), А сатысы – 
25,4% (n=29), С сатысы – 9,6% (n=11), анықталмаған сатысы – 5,4% жағдайлар (n=6). Цитогенетикалық зерттеуге сәйкес 
(n=63), ең жиі аберрация del13q14 (33%, n=21), оқшауланған немесе басқа ауытқулармен біріктірілген. Del11q22.3 – 17,5% 
(n=11), 12-хромосоманың трисомиясы – 11% (n=7), TP53 мутациялары – 6,3% (n=4) науқастарда анықталды. Ем нәтижелері 
бойынша ең жоғары медианалық ҮӨҰ FC (46,6 ай), CR (45 ай) және ибрутиниб (32,1 ай) режимдерінде байқалды. Кейінгі 
емдеу желілерінде ибрутиниб қабылдаған науқастарда (n=10) толық жауап жиілігі мен аурудың тұрақтану көрсеткіштері 
салыстырмалы деңгейде болды.

Қорытынды: Нақты клиникалық тәжірибеде нысаналы терапия жоғары қауіп тобындағы науқастарда және бұрын бір 
немесе бірнеше ем желілерін алған топта ҮӨҰ бойынша артықшылық береді әрі жақсырақ көтерімділікпен ерекшеленеді. Ал 
химиотерапия жекелеген кіші топтарда (жас науқастар, IGHV-мутациясы бар, қолайлы цитогенетика) қолданылатын опция 
болып қала береді. Генетикалық профильге негізделген емді жекелендіру СЛЛ бар науқастардағы нәтижелерді жақсартады. 
Болжамды арттыру үшін генетикалық зерттеулердің қолжетімділігін және спектрін кеңейту қажет.

Түйінді сөздер: созылмалы лимфолейкоз; салыстырмалы тиімділік; нысаналы терапия; химиоиммунотерапия; 
цитогенетика.
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ABSTRACT

COMPARATIVE EFFECTIVENESS OF CHRONIC LYMPHOCYTIC LEUKEMIA 
THERAPY: THE EXPERIENCE OF THE ALMATY CLINIC

R. Ramazanova1, Z. Dushimova2, G. Sabyrbayeva3

1Asfendiyarov Kazakh National Medical University, Almaty, the Republic of Kazakhstan; 
2Al-Farabi Kazakh National University, Almaty, the Republic of Kazakhstan; 

3City Clinical Hospital No. 7, Almaty, the Republic of Kazakhstan

Relevance: Clinical and genetic heterogeneity of chronic lymphocytic leukemia (CLL) influences therapy choices and outcomes. 
Cytogenetic and biological markers are crucial for disease staging, therapeutic decision-making, and prognosis. Real-world data 
comparing chemo-, immunotherapy, and targeted regimens are essential for refining patient management strategies.
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The study aimed to evaluate the comparative effectiveness of chemotherapy, immunotherapy, and targeted therapy in patients with 
chronic lymphocytic leukemia, taking into account cytogenetic parameters, age, and stage of the disease.

Methods: This retrospective cross-sectional study included 114 CLL patients treated at the City Clinical Hospital No. 7 (Almaty, 
Kazakhstan) between 2001 and 2024. Patients received either chemoimmunotherapy (FC, FCR, CR, COP, chlorambucil) or targeted 
regimens (BTK/PI3K inhibitors, anti-CD20 antibodies). Primary endpoints were progression-free survival (PFS) and overall response 
rate (ORR). 

Results: Distribution of patients with CLL by disease stage: stage B – 59.6% (n = 68), stage A – 25.4% (n=29), stage C – 9.6% (n=11), 
stage not established – 5.4% of cases (n=6). According to cytogenetic testing (n=63), the most frequent abnormality was del(13q14) (33%, 
n=21), either isolated or combined with other aberrations. Del(11q22.3) was detected in 17.5% (n=11), trisomy 12 in 11% (n=7), and TP53 
mutations in 6.3% (n=4). Among treatment regimens, the highest median PFS was observed with FC (46.6 months), CR (45 months), and 
ibrutinib (32.1 months). In patients receiving ibrutinib in later therapy lines (n=10), comparable complete response rates and disease 
stabilization were achieved.

Conclusion: In real clinical practice, targeted therapy demonstrates superior PFS and better tolerability in high-risk patients and 
in those pretreated with one or more prior lines of therapy, whereas chemotherapy remains a viable option for selected subgroups 
(younger patients, IGHV-mutated, favorable cytogenetics). Treatment personalization based on genetic profiling improves outcomes in 
CLL. Expanding access to comprehensive genetic testing is critical to further enhance prognosis and survival.

Keywords: chronic lymphocytic leukemia; comparative effectiveness; targeted therapy; chemoimmunotherapy; cytogenetics.
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