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Cytogenetic Anomalies in Pediatric Leukemia Patients
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OZET
GIRIS ve AMAC: Konvansiyonel sitogenetik analiz, ¢ocukluk ¢aginda gériilen akut lenfoblastik 16semi (ALL)
ve akut myeloid 16semi (AML) hastalarinda hem tani hem de hastalik seyrinin izlenmesinde oldukga yol
gostericidir. Baz1 kromozomal anomaliler spesifik olarak belirli 16semi alt gruplarinda goriilebilmektedir. Ayrica
hastalarin tasidigi sayisal ve kromozomal anomalilerin bazilari iyi prognoz belirteci iken bazilar1 da koti
prognoz belirtegleridir. Sundugumuz bu ¢alismada kromozomal anomali tespit edilmis 10 AML ve 16 ALL
olmak iizere toplam 26 pediatrik 16semi hastasinin sitogenetik analiz sonuglar ile hastalarin klinik parametreleri
arasindaki korelasyon arastirildi.
YONTEM ve GERECLER: Hastalara ait konvansiyonel analizler, uyarilmamis kemik iligi orneklerinden,
Giemsa-tripsin (GTG bantlama) yontemi ile elde edilmis metafaz kromozomlarinin incelenmesi ile olusturuldu.
BULGULAR: Hem AML hem de ALL hastalarinda ¢esitli yapisal ve sayisal anomaliler tespit edilmistir. Bu
anomaliler literatiir ile uyumlu olup, hastalarin 16semi tipleri ile de uyumluluk gostermistir. Kompleks
karyotipler AML hasta grubunda, ALL hasta grubundan daha fazla bulunmustur. Ayrica 1 ALL ve 2 AML tanili
hastada, nadir olarak goriilen kromozomal anomaliler tespit edilmistir.
TARTISMA ve SONUC: Ginliimiizde gelismis molekiiler sitogenetik tekniklerin varligina ragmen,
konvansiyonel sitogenetik analiz halen olduk¢a 6nemli bir yere sahiptir.
Anahtar Kelimeler: Sitogenetik anomaliler, pediatrik 16semiler, pediatrik akut myeloid 16semi, pediatrik akut
lenfoblastik 16semi

ABSTRACT
INTRODUCTION: Conventional cytogenetic analysis is very helpful in monitoring both the diagnosis and the
course of the disease in children with acute lymphoblastic leukemia (ALL) and acute myeloid leukemia (AML).
Some chromosomal abnormalities can be seen in specific subgroups of leukemia. In addition, some of the
structural and numerical chromosomal abnormalities carried by the patients are good prognosis indicators, while
others are bad prognosis indicators. In this study, we investigated the correlation between the cytogenetic
analysis results and clinical parameters of the 26 pediatric leukemia patients diagnosed with AML and ALL.
METHODS: Conventional cytogenetic analyzes of patients were made by examining metaphase chromosomes
obtained from non-induced bone marrow samples by Giemsa-trypsin (GTG banding) method.
RESULTS: Various structural and numerical anomalies were detected in both AML and ALL patients. These
abnormalities were compatible with the literature, and they were also compatible with the types of leukemia of
the patients. The complex karyotypes were found more in the AML patients group than in the ALL patients
group. In addition, three chromosomal anomalities which are seen very rarely were detected in 1 ALL and 2
AML patients.
DISCUSSION and CONCLUSION: Despite the presence of advanced molecular cytogenetic techniques,
conventional cytogenetic analysis still has an important value.
Keywords: Cytogenetic anomalies, pediatric leukemia, pediatric acut myeloid leukemia, Pediatric. acute
lenfoblastic leukemia.
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GIRIS

Cocukluklarda goriilen akut lenfoblastik
16semi (ALL) ve akut myeloid 16semi (AML)
tiim ¢ocukluk cag1 kanserlerinin yaklasik tigte
birini olusturmaktadir (1). Bu hastalarin
karyotiplerini belirlemek amaci ile yapilan
konvansiyonel sitogenetik analizler hem tani
hem de hastalik seyrinin izlenmesinde 6nemli
rol oynamaktadir. Cocukluk c¢agi ALL ve
AML tamis1 almis hastalarda, tanisal ve
prognostik dnemi olan ¢esitli yapisal ve sayisal
kromozomal anomaliler goriilebilmektedir. Bu
nedenle kromozomal anomalilerin dogru bir
sekilde belirlenmesi olduk¢a onemlidir (2,3).
Cocukluk ¢agi B hiicreli ALL’lerde en siklikla
goriilen sayisal anomali hiperdiploidi olup iyi
prognoz belirtecidir. Kromozom sayisinin
40’m altinda oldugu hipodiploidiler ise kotii
prognoz isaretidir. ALL’de sayisal oldugu
kadar  ¢esitli  yapisal  anomaliler  de
goriilmektedir. Ornegin t(12;21)(p13;q22) iyi
prognoza isaret ederken, t(11;19)(q23;p13.3)
ve t(4;11)(q21;923) kotii prognoz gostergeleri
olan kromozomal anomalilerdir (4,6). ALL
hastalarinda oldugu gibi AML hastalarinda da
karyotipik analizler Kklinik 6neme sahiptir.
Ormegin 1(8;21)(q22;922), t(15;17)(q22;021)
ve inv(16)(p13g22) / t(16;16)(p13;922)
anomalileri sirasiyla AML-M2, AML-M3 ve
AML-M4 alt tiplerinde goriilmekte ve iyi
prognoz belirteci olmakta iken
del5g/Monozomi 5 ve del7/Monozomi 7 kot
prognoz belirtecleridir (7).

Bu c¢alismada, karyotip analizi sonucu
kromozomal anomali tespit edilen 10 AML ve
16 ALL olmak iizere toplam 26 pediatrik
l6semi hastasinin sitogenetik analiz sonuglar1
ile hastalarin klinik parametreleri arasindaki
korelasyon arastirildi.

GEREC ve YONTEM

Calismaya 2011-2015 yillar arasinda ALL ve
AML tanis1 almis ve g¢esitli kromozomal
anomaliler tespit edilmis 26 ¢ocuk hasta dahil
edilmistir. Tiim islemler Helsinki beyanina
uygun olarak yapildi ve yerel etik kurul
tarafindan onaylandi (Karar No: GO 13/21-07).
Bu  hastalarin  demografik  &zellikleri,
sitogenetik ve immiinfenotiplendirme
sonuglarinin klinik ile korelasyonu ve bulunan
kromozomal anomaliler tartigilmustir,
Hastalarin konvansiyonel sitogenetik

Orijinal Makale

425

analizleri, hastalara ait 24 saatlik uyarilmamig
kemik iligi 6rneklerinden elde edilen metafaz
kromozomlarinin incelenmesi ile
gerceklestirildi. Yontemde once, alinan kemik
iligi 6rnekleri {iridin ve fluorouridin eklenerek
37 °C’lik etiive kaldirildi. Ertesi giin timidin
eklenerek 24 saatlik senkronize kiiltiir elde
edildi. Ardindan kolsemid (0.05 g / mL) yarim
saat stlireyle kiiltiire eklendi. Daha sonra
hiicreler 30 dakika hipotonik soliisyonu (0.075
M KCI) iginde inkiibe edildi. Inkiibasyon
sonrast hiicreler Carnoy soliisyonuyla (3 kisim
metanol/ 1 kisim buzlu asetik asit) sabitlendi.
Cam iizerine alinan Ornekler tripsin ile
muamele edilerek, ardindan Giemsa ile
boyandi (GTG bantlama). Analize hazir hale
getirilen metafaz kromozomlar1 goriintii analiz
sisteminde (Metasistem/Almanya) incelendi.
Her bir hasta i¢in 20 metafaz analiz edilerek
“2013  Uluslararas1  Insan  Sitogenetik
Isimlendirme  Sistemi” (ISCN)’ne  gore
karyotipler olusturuldu (8).

BULGULAR

Calisgmaya  karyotip  analizinde anomali
saptanan ALL tanisi almis 16 ¢ocuk hasta ile
AML tanili 10 ¢ocuk hasta dahil edilmistir.

Akut lenfoblastik losemi grubu

ALL hastalarinin  6zellikleri Tablo 1' de
sunulmustur. Hastalarin tigli kiz (%18.7) ve
13’1 (%81.3) erkek idi. Hastalarin en kii¢iigii
tan1 sirasinda 7 aylik, en biiytigii 11 yas 5 aylik
olmak tizere ortanca yas 4 yil olarak bulundu.
Hastalarin tan1 sirasinda en diisiik beyaz kiire
sayis1 1800/mm® ve en yiiksek beyaz kiire
say1s1 202.400/mm?® olmak iizere, ortalama say1
37.618 mm? bulundu. Onalt1 hastanin ikisinde
(%12.5) merkezi sinir sistemi tutulumu tespit
edildi. Yapilan immiinfenotiplendirmeye gore,
15 hastaya B-hiicre ALL, bir hastaya da T-
hiicre = ALL tanis1  konuldu. Hastalara
StJudeTotalXVmodifiye protokolii  verildi.
Hastalarin yedisi diistik risk grubunda, sekizi
standart risk grubunda, bir hasta ise yiiksek
risk grubunda degerlendirildi.

Yapilan karyotip analizleri sonucu
ALL  hastalarinda  saptanan  sitogenetik
anomaliler Tablo 2’de sunulmustur. Onaltt
hastanin dordiinde hiperdiploidkaryotip
bulundu (Tablo 2: 1, 7, 12 ve 14 no’lu
hastalar). Bu Kkaryotiplerde, 2 ve 16.
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kromozomlar disinda diger tim otozomal ve
cinsiyet ~ kromozomlarmin  trizomi  ve
tetrazomileri tespit edildi. Bes hastada (Tablo
2: 2,3, 6,9 ve 13 no’lu hastalar) kompleks
karyotip belirlendi. 7 hastada ise (Tablo 2: 4, 5,
8, 10,11,15,16 no’lu hastalar) gesitli sayisal ve
yapisal anomaliler tespit edildi. Hiperdiploidi
tespit edilen bu 4 hastanin 3’{inde (Tablo 2: 1,
7 ve 14 no’lu hastalar) hiperdiploidi hastalarin
gelis aninda tespit edilirken, 1 hastada (Tablo
2: 12 no’lu hasta) 2. relaps sirasinda tespit
edildi. Bu hastalarin 2-6 ay sonrasinda kemik
iligi Orneklerinden tekrar edilen sitogenetik
analizlerinde tiim hastalarda normal kromozom
kurulusu tespit edildi. Diisiik risk grubu iginde
degerlendirilen ve relaps  gozlenmeyen
hiperdiploidkaryotipe sahip 2 hasta (Tablo 2: 1
ve 7 no’lu hastalar) izlemde ve hayatta iken,
yiiksek risk grubunda olan ve 2.kez relaps olan
hiperdiploidkaryotipli hasta (Tablo 2: 12 nolu
hasta) ve standart risk grubunda olan ve relapsi
olmayan bir diger hiperdiploidiye sahip hasta
(Tablo 2: 14 no’lu hasta) kaybedildi.
Kompleks karyotip tespit edilen 5 hastanin ise
4’4 hayatta olup, yalmiz karyotipinde
1(8;14)(q24;932), dup(lqg) ve trizomi 13 tespit
edilen hasta kaybedilmistir. ~ Kompleks
karyotipe sahip ve hayatta olan 4 hasta
immiinfenotiplendirmeye goére pre-B  ALL
iken, t(8;14)’e sahip hasta CALLA negatif B
hiicreli ALL’dir. ALL hasta grubunda iki
hastada (Tablo 2: 10 ve 15 no’lu hastalar),
bugiine kadar ¢ogunlukla AML ve MDS hasta
grubunda goriilmiis olan del7q, monozomi 7 ve
trizomi 19 tespit edildi. del(7)(q31q36)’nin
tespit edildigi hastada (Tablo 2’de 10 no’lu
hasta) bu anomali hastanin gelisinin 48.
Haftas1 tespit edilmistir. Hasta diisiik risk
grubunda degerlendirilmis olup hala izlemde
ve sagdir. Monozomi 7 ve trizomi 19’un tespit
edildigi hastada ise (Tablo 2’de 15 no’lu hasta)
bu sayisal anomaliler hastanin kemik iligi nakli
sonrast relapsin gorildigi 1. ayda tespit
edilmistir ve sonrasinda hasta kaybedilmistir.

Akut myeloid lésemi grubu

Calismaya dahil edilen AML tanist almis 10
hastanin ~ Ozellikleri ise Tablo 3 de
sunulmustur. Hastalarin besi kiz (%50), besi
erkek olup (%50), tan1 aninda ortalama beyaz
kiire say1s1 36.840 mm? bulundu. Ortanca yas 7
yil idi. On hastanin ikisinde (%20) tani aninda
merkezi sinir sistemi tutulumu tespit edildi.
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AML hastalarinin  karyotipleri Tablo 4’ de
sunulmustur. Buna gore 10 hastanin yedisinde
(%70) kompleks karyotip bulundu (Tablo 4: 1-
4, 6, 8 9 no’lu hastalar). Bu kompleks
karyotiplerde, 1, 22, 3, 8 ve 4. kromozomlarin
kisa kollarinda delesyon, der(10), der(6),
der(2), der(1) ve der(17), 14, 22,19 ve 7.
kromozomlarin monozomisi, &, 19 ve 2.
kromozomlarin trizomisi ve marker
kromozomlar tespit edildi. Ug hastada ise
(Tablo 4: 5, 7 ve 10 no’lu hastalar) farkli
yapisal ve sayisal anomaliler bulundu. Toplam
10 AML tanili hastanin 4 tanesi hayatta olup, 1
hasta izlem disidir. 5 hasta ise kaybedildi ve bu
hastalarin dort tanesi kompleks karyotipe
sahipti.

TARTISMA

Cocukluk cagi ALL hastalarinin tedavisinde
son yillarda biiyiik ilerlemeler kaydedilmistir
ve 5 yillik sag kalim %90’lar seviyesine
ulasmis durumdadir. Ancak hastalarin  bir
kismi tedaviye direngli olabilmekte veya tedavi
sonrasi hastalik tekrar edebilmektedir (1). ALL
hastalarmin ~ sahip  oldugu  kromozomal
anomalilerin  etkiledigi  genler, hastalik
olusumunda rol almasinin yani sira, tedaviye
direngte ve hastaligin tekrar etmesinde de etkili
olabilmektedir. Bu nedenle bu kromozomal
anomalilerin prognostik degeri bulunmaktadir.
Bizim ¢alismamizda 16 ALL tanili hastanin
4’iinde yiiksek hiperdiploidkaryotip tespit
edilmistir. ~ Yiksek hiperdiploidkaryotipler
(kromozom sayist 51-67 arasi) ¢ocukluk cagi
B-hiicreli ALL’lerde en siklikla (%30) goriilen
sayisal anomalilerdir ve iyi prognoz belirtegleri
olarak kabul edilirler.
Hiperdiploidkaryotiplerde siklikla X, 4, 6,10,
14, 17, 18 ve 21. kromozomlarin trizomileri ve
tetrazomileri  goriilmektedir  (9).  Bizim
calismamizda ise yiiksek hiperdiploidi tespit
ettigimiz hastalarin karyotiplerinde 2 ve 16.
kromozomlar haricinde X kromozomu ve diger
otozomal kromozomlarin trizomileri ve
tetrazomileri bulunmustur. Hastalarin tiimiinde
ortak olarak 6, 14, 15 ve 21. kromozomlarin
trizomi  ve  tetrazomileri  saptanmuigtir.
Arastiricilar  hiperdiploidkaryotipte  6zellikle
trizomi 4 ve trizomi 10 birlikteliginin diisiik
relaps ve daha iyi prognoz belirteci oldugunu
bildirmektedirler (10,11). Bizim ¢alismamizda
trizomi 4 ve trizomi 10 birlikteligi 2 hastada
tespit edildi (Tablo 2: 7 ve 14 no’lu hastalar).
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Her iki hasta da relaps goriilmedi ancak
hastalardan biri (14 no’lu hasta) sepsis nedeni
ile kaybedildi.

Calismaya alinan 16 ALL hastasinin
besinde kompleks karyotip tespit edildi (Tablo
2:2,3,6,9 ve 13 no’lu hastalar). Bu hastalarda
6q, 9p,12p delesyonlari, derive 14, derivel6,
derive 18, derive 20, 20 ve 21.kromozomlarin
monozomisi, marker kromozomlar,
t(8;14)(q24;932), dup(1qg) ve trizomil3 tespit
edildi. Kompleks karyotip yani 3 veya daha
fazla kromozomal anomali bulunmasi, ALL
hastalarinda kotli prognoz belirteci olarak
sayllmakta ve 5 yillik hayatta kalim %20-25
olarak belirtilmektedir. Literatiirde
t(8;14)(q24;q932)’ninaddlesanlardadaha yaygin
olarak gorildigi ve kotii prognoz belirteci
oldugu belirtilmektedir (12). Bizim t(8;14)
tespit ettigimiz hasta da 14 yasinda olup,
calismaya dahil edilen 16 ALL hastasindan
relaps olup kaybedilen 3 hastadan biridir. Bu
hastanin tasidigi anomali ve prognoz iliskisi
literatiirii destekler niteliktedir.

Calismaya dahil edilen 16 ALL
hastasinin ikisinde t(4;11)(q21;q23) tespit
edildi. Bu translokasyon tipik olarak CD10
(CALLA negatif) immiinfenotiplendirmeye
sahip hastalarda goriilmektedir ve bizim bu
anomaliyi tespit ettigimiz 2 hasta da literatiire
uygun sekilde CD10 (CALLA negatif) idi.
Bazi sitogenetik anomaliler 6zellikle bazi yas
gruplarinda goriilebilmektedir.
t(4;11)(921;923) translokasyonunun da dahil
oldugu 11.kromozomun q23 bdlgesini igeren
MLL geni yeniden diizenlenmeleri 1 yasa
kadar  olan  bebeklerde  daha fazla
gorilmektedir (13). Bizim t(4;11) tespit
ettigimiz 2 hastadan biri 4 yaginda iken digeri
7 aylik bir bebek hasta idi (Tablo 2: sirasiyla 8
vel6 no’lu hastalar). Bu hastalarin ikisi de
standart  risk  grubunda olup  relaps
izlenmemistir ve her iki hasta da hayattadir.
Bir ALL tanili hastada (Tablo 2: 11 no’lu
hasta) kirilma noktalarini kromozom Kkalitesi
sebebi ile tam tespit edemedigimiz t(10;14)
belirlendi. Bu T-hiicreli ALL’ye spesifik bir
anomalidir (13) ve bizim hasta grubumuzda da
bu translokasyon, caligmaya dahil edilen 16
ALL hastasinin i¢inde, T-hiicreli ALL tanisi
alan tek bir hastada tespit edilmistir.

Bir hastada da (Tablo 2: 4 no’lu hasta)
analiz edilen metafazlarin tiimiinde
t(7;9)(p15;p22) ve del(9)(p12p24) bulundu .
Bu translokasyon bu kirilma noktalar1 arasinda,
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arastirilan veri tabanlarina gore bugiline kadar
yalniz bir ALL tanili ¢ocuk hastada rapor
edilmistir. Bizim hastamiz t(7;9)(p15;p22)’un
tespit edildigi literatiirdeki ikinci ALL
olgusudur.

AML hasta grubuna bakildiginda ise
10 hastanin 7’sinde kompleks karyotip tespit
edildigi  gortilmektedir (%70) (Tablo 4:
1,2,3,4,6,8,9 no’lu hastalar). Kompleks
karyotipe sahip AML ve ALL hastalarinin
sayis1 kiyaslandiginda, AML hastalarinin, ALL
hastalarina  kiyasla daha c¢ok kompleks
karyotipe  sahip  oldugu  bulunmustur.
Kompleks karyotipe sahip AML hastalarinda,
7, 14 ve 19.kromozomlarin klonal kayb1 goze
carpmaktadir. Ayrica iki hastada, AML
olgularinin  %10-15’inde gorilen trizomi 8
bulunmustur (Tablo 4: 7 ve 8 no’lu hasta).
Trizomi 8 her iki hastada da gelis aninda degil,
bir hastada 1. ayda, digerinde de relaps aninda
tespit edilmistir. Her iki hasta da diger
hastalardan daha fazla beyaz kiire sayisina
sahipti ve merkezi sinir sistemi tutulumu vardi.
Hastalardan birinde (Tablo 4’de 7 no’lu hasta)
trizomi 8’e del(13)(q14q22) eslik etmekte idi.
Delesyonlar hematolojik malignansilerde en
siklikla karsimiza ¢ikan anomalilerdir ve
del(13)(q14g22)’da  myeloidmalignansilerde
nispeten yaygin olarak  goriiliir.13q14°de
Retinoblastoma (RB) tiimor baskilayici geni
yerlesik olarak bulunmaktadir. RB geninin
yapisal anomalileri 6zellikle de AML’nin M4
ve M5 alt gruplarinda goriilmektedir. 13q14
bolgesinde olusan delesyon RB proteininin
ifade edilmemesine yol a¢gmaktadir. RB gen
ifadesinin normal oldugu ve RB gen ifadesinin
azaldig1 hastalarda hayatta kalim agisindan
yapilan kiyaslama c¢aligmalarinda, diisik RB
ifadesinin  negatif bir prognostik belirteg
oldugu belirtilmektedir (14). Bizim olgumuzda
del(13)(q14g22) trizomi 8 ile birlikte analiz
edilen 20 metafaz da da tespit edildi, hasta
literatiire uyumlu sekildle AML-M4 idi ve
6.ayda relaps sonrasi kaybedildi.

Bir diger hastada (Tablo 4’de 2 no’lu
hasta) buldugumuz del(1)(q32q44), arastirilan
veri tabanlarma gore bugiline kadar sadece 8
hematolojik  malignansili  olguda  tespit
edilmistir. Bu 8 olgudan 2 tanesi AML tanisi
almis (AML-M1 ve AML-M3) eriskin
hastalara aittir (14). Bizim hastamiz AML-M5
idi ve bu anomali hastanin gelis ya da relaps
aninda degil 4. ayinda tespit edildi. Relaps olan
hasta kemik iligi nakli sonrasi kaybedildi.
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Bizim hastamiz bugiine kadar del(1)(q32q44)
anomalisinin tespit edildigi 3. AML olgusu
olup, ¢ocuk hastada bu anomalinin bulundugu
ilk olgudur.

Sonu¢ olarak ¢ocukluk c¢ag1 akut
l6semilerde goriilen sitogenetik anomaliler,
hem prognozun degerlendirilmesi hem de
tedavinin belirlenmesi acisindan klinik éneme
sahiptir. Kromozomal anomalilerin ayrintili bir
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sekilde belirlenmesi hastaliklarin =~ olusum
mekanizmalarinin aydinlatilmasi yoniinden de
biliyilk 6onem tagimaktadir. Hastalarin genetik
patolojilerini  molekiiler —diizeyde ortaya
koyabilen gelismis molekiiler sitogenetik
teknikler bulunmasima ragmen klasik karyotip
analiz halen ¢ok 6nemli bir yere sahiptir.

Cikar Catismasi: Yok

Tablo 1: ALL hastalarinin klinik 6zellikleri

Hasta | Yas | Cinsivet | Tam Flow Gelis Sitogenetik Bos Risk
No Tiplendirme Beyaz anormallik hangi | degerlendirme
Kiire safhada;
(/mm3) gelis/relaps
1 6.5 E AL pre B hiicreli 21700 gelis Tutulum yok Diisiik
vl CD33 +
2 4yl | E ALL pre B hiicreli 16000 gelis Tutulum yok diisiik
3ay
3 2yil | K ALL pre B hiicreli 47600 gelis Tutulum yok diistik
10
ay
4 1.5 E ALL pre B hiicreli 136400 | gelis Tutulum yok standart
vl
5 4yl | E AL pre B hiicreli + 11700 gelis Tutulum yok diisiik
CD33+CDI3 +
6 S5yil | E ALL pre B hiicreli + 3000 gelis Tutulum yok diisiik
CD33 +CDI3 +
7 6yl | E ATL pre B hiicreli 5400 gelis Tutulum yok diistik
CD13 +
8 4yl | E ALL CALLA negatif | 23100 gelis Tutulum yok standart
B hiicreli
9 2.8 K ALL Pre B hiicreli 25600 7.hafta travimatik standart
vl
10 4wl | E ALL Pre B hiicreli 4400 48 hafta Tutulum yok diisiik
11 1.6 E ALL T hiicreli 91300 gelis travmatik standart
vl
12 35 E ALL Relaps ALL 3200 2 relapsta Tutulum yok yiiksek
vl
13 14 E ALL CALLA negatif | 6300 gelis var standart
vil B hiicreli
14 15 K ALL pre B hiicreli 2000 gelis Tutulum yok standart
vl CD33 +CDI13 +
15 11 E Relaps | B hiicreli 1800 nakil sonrasi Tutulum yok standart
vil 1 ALL CD13+ 33+ relaps. 1. ay
ay
16 7ay | E ALL CALLA negatif | 202400 | 2.avda Tutulum yok standart
B hiicreli
E:Erkek, K: Kiz, ALL: Akut Lenfoblastik Losemi.
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Tablo 2: ALL hastalarina ait karyotipler
Hasta Sitogenetik bulgular Sitogenetik |relaps Hayvatta
No anormallik [(var/yok) |Kalun
hangi
safhada;
gelis/relaps
1 63- gelis vok Hayatta
OS XY AXAY A+ +1.+3+5+6+6,+8.+9.+10.+11 +1 1. +13 +14,+15+18.+19.+1
9.+20.+20.+21.+22[17]/46.X[13]
2 46.XY.del(6)(q21).del(12)(p12).der(14)[10]/46 X Y[10] oelis yok Hayatta
3 47 XX.del(9)(p22p24).+der(9)(p)add(9)(p).- gelis vok Hayatta
20.+21(30]/48.del(9)(p22p24). +der(9)(p)add(9)(p).-
20+21 +mar1[10]/46 XX[10]
4 46,XY .1(7:9)(p15:p22).del(9)(p12p24)[30] gelis yok Hayatta
5 46.XY.1(12:21)(p13:q21)[40]/46.XY[30] zelis vok Hayatta
6 47.XY.-18.-20.-21 +marl +mar2 +mar3.+mar4[15]/46 XY[5] gelis vok Havatta
7 52-55 XY AXA4+6,+10,+12.+14.+15.+20,+20.+21.+22[17]/46.XY[13] gelis vok Hayatta
8 46.XY.1(4:11) gelis vok Havatta
9 47 X .-X.der(16).+marl.+mar2[4]/46 XX[46] 7 hafta yok Havatta
10 46.XY.del(7)(q31q36)[9]/46.XY[31] 48 hatta yok Hayatta
11 46.XY.1(10:14)(q?:q N[ 18]/46.XY[2] zelis vok Hayatta
12 55 XY A3, 46,47 +8+12,+14.+15.+17.+21[2]/46. XY[ 18] 2.relapsta  |var Eks
13 46.XY.dup(1)(q31:q42).1(8:14)(q24:q32).+13[7]/46.XY[23] gelis var Eks
14 51-59 XX +1 44454648 +10.+10.+13.+14.+15.+15.+21.+21[10]/46.XX[20] |gelis vok Eks
15 45 XY.-7(5)/47 XY +19[20]/46 XY [5] nakil var Eks
Sonrast
relaps. 1. ay
16 46.XY.1(4:11)(q21:q23)[43]/46.XY[16] 2. ayda lyok Hayatta

Del: Delesyon, der: Derivatif, mar: Marker kromozom, dup: Dublikasyon ,t:Translokasyon
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Tablo 3: AML hastalarinin tan1 anindaki dzellikleri

Hasta No Tam Yas1 | Cinsivet | Tam Gelis Bevaz Kiire
(/mm3)
1 11 yas s K AML 20800
ay
2 7 vl E AML-MS | 5500

3 llyilday | K AML 6800

4 2 vl K AML-M7 | 4100

5 2ay K AML-M5 | 9200

6 25yl E MDS/AM | 12200
7 3yl E iML-MAf 165300
8 17 yil K AML-M2 | 132000
9 7 yil E AML 8900
10 Ilyilzay | E AML-M5 | 3600

E: Erkek, K: Kiz, AML: Akut Myeloid Losemi

Tablo 4: AML hastalarina ait karyotipler

Hasta | Sitogenetik bulgular Sitogenetik Relaps Hayatta
No anormallik hangi (var/yok) | Kaliun
safhada; gelis/relaps
1 47 XX.-7.+19+21[2]/45 XX.-7[12]/46 XX[6] gelis - -
2 46.XY.del(1)(q32q44).der(9).der(10)[9]/ 46.XY.der(5).- | 4.ayda var Kemik iligi
7.-9.+marl.+mar2[9]/46.XY[2] nakli sonrasi
cks
3 45.X.-X.-2.del(8)(q13q22).-21.+marl.+mar2[20] gelis yok Hayatta
4 46.XX.der(6).- gelis var Kemik iligi
14.del(22)(q11.2).+marl(1]/46.XX.der(2).der(6).- nakli sonrasi
14.del(22)(q11.2).+marl(3]/46.XX.der(6).-14.-14.- cks
19.del(22)(gl1.2).+marl. +mar2 +mar3[14]/46.XX[12]
5 46 X.1(1:11)(p32:q23)(1]/46. XX(1] gelis N Hayatta
6 49.XY.der(1).+2.del(3)(pl4p26).-14.- gelis var Kemik iligi
22 +marl +mar2 +mar3.+mard[7]/46.XY[43] nakli sonrasi
eks
7 47.XY.+8.del(13)(q14q22)[20] 1.ayda var 6.ayda
relaps
sonrast eks
8 47.XY.+8[9]/47. XX.del(4)(pl6p14).+8.der(17).- Relaps aninda var 3.ayda
19.+marl1[10]/46,. XY 1] sepsis
sebebi ile
eks
9 52-83 XY +X AX +Y+Y.-2.+3.-4.+5+6.-7+9.+11.- gelis yok Hayatta
12413, +13 +14 +16.+17.+17 +18 +19.+19.+20,+20.+2
1.+21.+22,+22 +marl.+mar2,+mar3.+mar4.+mars.+ma
16.+mar7.+mar8.+mar9[8]/46.XY[12]
10 47 XY.+15.der(20)[20] gelis vok Hayatta

Del: Delesyon, der: Derivatif, mar: Marker kromozom, dup: Dublikasyon ,t:Translokasyon
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