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Öz

Amaç
Kronik miyeloid lösemi (KML) hastalarında Philadelp-
hia (Ph) kromozomunun yanında, ilave  kromozom 
anomalilerin varlığı hastalık progresyonu ile ilişkili 
klonal evrimi göstermektedir. Bu nedenle, geniş hasta 
serilerinde sitogenetik analiz sonuçlarının değerlendi-
rilmesi, KML hastalarında tanı kadar, hastalığın prog-
nozu açısından da büyük öneme sahiptir.  

Gereç ve Yöntem
Bu çalışmada, KML tanılı 225 hastanın kemik iliği ör-
neklerinden elde edilmiş sitogenetik ve FISH analiz 
sonuçları retrospektif olarak incelenmiştir. 

Bulgular
225 hastanın 15’inde (%6,7) klasik Ph kromozomuna 
ilave kromozomal abnormalite belirlenmiştir. Bu has-
talardan 2’sinde minör rota (%0,9), 10’unda majör rota  
(%4,4) kromozom anomalileri, ayrıca 3 hastada sıra-

sıyla ilave kromozom anomalisi olarak t(8;19), t(5;7) 
ve 16.kromozomun kaybı gözlenmiştir. İlave kromo-
zomal abnormaliteler içerisinde en yaygın olarak ikin-
ci bir Ph kromozomunun varlığı ve bunu takiben  8 
ve 19 numaralı kromozomların trizomisi belirlenmiştir. 
225 hastanın 7’sinde (%3,1) ise varyant philadelphia 
kromozom translokasyonu gösterilmiştir ve bu var-
yant translokasyonlardan  t(X;9;22)( p11.4;q34;q11) 
ve t(20;9;22)(p13;q34;q11) ise bizim çalışmamızda ilk 
kez rapor edilmiştir. 

Sonuç
Çalışmamızda sonuç olarak, t(9;22) translokasyonu-
na ilave kromozom abnormalitelerinin ve varyant Ph 
translokasyonlarının KML kliniği ile ilişkisi ve literatüre 
göre değerlendirilmesi yapılmıştır. 
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İlave Kromozom Anomalileri, Varyant Philadelphia 
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Abstract

Objective
In addition to the Philadelphia (Ph) chromosome in 
patients with chronic myeloid leukemia (CML), the 
presence of additional chromosomal abnormalities 
indicates clonal evolution associated with disease 
progression. Therefore, the evaluation of cytogenetic 
analysis results in large patient series is of great im-
portance in terms of prognosis of the disease as well 
as diagnosis in CML patients. 

Material and Method
In this study, cytogenetic and FISH analysis results 
of bone marrow samples of 225 CML patients were 
analyzed retrospectively. 

Results
In 15 of 225 patients (6.7%), additional chromosomal 
abnormalities to classical Ph chromosome were dete-
cted. Of these patients, 2 had minor rota (0.9%), 10 

had major rota (4.4%) chromosomal anomalies, and 
3 had additional chromosomal anomaly t(8;9), t(5; 
7) and loss of chromosome 16 were observed. Most 
commonly, the presence of a second Ph chromosome, 
followed by the trisomy of chromosomes 8 and 19 was 
determined among additional chromosomal abnorma-
lities. In 7 of 225 patients (3.1%), variant Philadelphia 
chromosome translocation was shown and from the-
se variant translocations t(X;9;22)(p11.4;q34;q11) and 
t(20;9;22)(p13;q34;q11) has been reported for the first 
time in our study. 

Conclusion
As a result, in our study, the association of additional 
chromosomal abnormalities and variant Ph transloca-
tions with CML clinic and evaluation according to the 
literature were made.
 
Keywords: Chronic Myeloid Leukemia, CML, Additio-
nal Chromosomal Abnormalities, Variant Philadelphia 
Translocation

Gı̇rı̇ş

Kronik Miyeloid Lösemi (KML), farklılaşmanın tüm 
aşamalarında miyeloid seri hücrelerinin kontrolsüz 
çoğalmasına yol açan, BCR-ABL füzyon onkogeni ile 
karakterize, bir miyeloid neoplazmdır (1).  Füzyon on-
kogeni, 1960 yılında Nowell ve Hungerford tarafından 
keşfedilen ve Philadelphia (Ph) kromozomu olarak 
bilinen, (9;22)(q34;q11) resiprokal translokasyonunun 
bir sonucudur (2). 

Klinik olarak KML; kronik faz, akselere faz ve blas-
tik faz olmak üzere üç farklı aşamada ilerlemektedir 
(3,4). Çoğu hasta kronik evrede tanı almaktadır (2). 
Son çalışmalar, ilave sitogenetik aberasyonların KML 
hastalarında kronik fazdan, akselere faz ve blastik 
faza doğru ilerlemesi ile sonuçlandığını göstermiştir 
(5, 6). Ph kromozomuna ek olarak rastgele olmayan 
kromozomal anormalliklerin ortaya çıkması, KML’de 
iyi bilinmekte ve klonal evrim olarak adlandırılmakta-
dır. Bu bulguların varlığının hastalığın ilerlemesinin bir 
göstergesi olduğu ve yüksek proliferatif KML progeni-
törlerinin genetik kararsızlığını yansıttığı düşünülmek-
tedir. Klonal evrim sıklığı KML’nin ilerlemesi ile para-
lellik göstermekte ve akselere fazda %30, blast fazda 
ise %80’e varan oranlara çıkmaktadır. Yaklaşık %5 ile 
%10 arasında ise, kromozom 9 ve 22’ye ilave olarak 
bir veya daha fazla kromozom bölgesinin yer alma-
sıyla oluşan varyant Ph translokasyonu görülmektedir 
(7).  

Az sayıda hastada görülen ilave sitogenetik anoma-
liler ise majör ve minör rota kromozomal anomaliler 
olarak ayrılmaktadır. Trizomi 8, ikinci bir Ph kromo-
zomu, izokromozom 17q ve trizomi 19 gibi majör rota 
ilave sitogenetik anomalilerin varlığı, hastaların sağ 
kalımı üzerinde olumsuz etkili olarak bildirilmektedir. 
Minör rota olanlar ise daha az dikkate alınmıştır. Mi-
telman tarafından beş sayısal anomali (–7, –17,+17, 
+21 ve –Y) ve bir yapısal anomali (t (3;21) (q26;q22)) 
olmak üzere altı minör rota kromozom anomalisi ta-
nımlanmıştır. Mitelman tarafından ileri sürülen bu 
sınıflandırma, sadece ilave sitogenetik anomalilerin 
sıklığına dayanır (8-10). Kronik Myeloid Lösemi’de 
kronik fazda ilave sitogenetik anomalilerin sıklığı %5 
civarında iken akselere faz ve blastik krizde  %50-
80’e çıkmaktadır (11). Bu ilave sitogenetik anomali-
lerin saptanmasının, hastaları iyi ve kötü prognostik 
gruplara ayırma ve onlara uygun tedavi seçenekleri 
sunmada önemli olabileceği düşünülmektedir. 

Philadelphia kromozomunun varlığı, lökomogenezde 
öncü bir olay olarak kabul edilmesine rağmen, ilave 
sitogenetik aberasyonların kazanılmasının hastalık 
progresyonunda önemli bir etkiye sahip olabileceği 
düşünüldüğünden (6),  son yıllarda yapılan çalışma-
lar, tanı ve tedavi sırasında yapılacak olan sitogene-
tik analizlerin, hastalığın prognozunu belirlemede ki 
rolünü öne çıkarmaktadır. Diğer taraftan varyant Ph 
translokasyonlarının, KML tanılı olgulardaki klinik ve 
prognostik önemi yeteri kadar tanımlanamamıştır (7).  
Bu retrospektif çalışmada, geniş bir KML hasta seri-
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sinde tanı anında Philadelphia kromozomuna ilave 
sitogenetik anomaliler ve varyant Philadephia translo-
kasyonlarının ülkemizdeki sıklığı ve tiplerinin belirlen-
mesi amaçlanmıştır.   

Gereç ve Yöntem

Hastalar
Bu çalışmada, 2001 ile 2018 yılları arasında Akde-
niz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Genetik Tanı 
merkezi veri tabanında kayıtları bulunan, konvensi-
yonel sitogenetik ve FISH analizleri gerçekleştirilmiş 
toplam 225 hasta retrospektif olarak incelendi. Çalış-
maya dahil edilen hastalardan kemik iliği aspirasyonu 
esnasında onam formu alındı. KML tanılı 225 hasta 
içerisinden t(9;22) translokasyonuna ilave kromozom 
bulguları olan 15 olgu; varyant Ph kromozomu belirle-
nen 7 olgu olmak üzere toplam 22 hasta bu çalışmada 
ayrıntılı olarak değerlendirildi. 

Konvansiyonel Sitogenetik
Hastalara ait kemik iliği örnekleri Chromosome kit M 
(EuroClone, Milano, İtalya) besi ortamı kullanılarak 
kültüre edildi. Mitotik indeksi arttırmak ve yüksek bant 
seviyesi elde edebilmek için Synchroset  (EuroClone, 
Milano, İtalya) üreticinin prokolüne uygun olarak kul-
lanıldı. Kemik iliği hücre kültürleri, 37 ° C’de 24 veya 
48 saat olacak şekilde inkübe edildi. Kolşemid solüs-
yonu (0,1 μg/ml) (Gibco, ABD), kültür sonlanmasın-
dan 30 dakika önce ilave edildi ve daha sonra harvest 
aşamasına geçildi. Standart sitogenetik yöntemleri 
kullanılarak hazırlanan preparatlara Giemsa bantla-
ması yapılarak metafaz kromozomları analiz edildi. 
Mümkün olduğu sürece en az 20 metafaz analiz edil-
di. Karyotipler “International System for Human Cy-
togenetic Nomenclature (ISCN 2016)” e uygun olarak 
rapor edildi (12). 

Floresan In Situ Hibridizasyon (FISH)
FISH çalışmaları, konvensiyonel sitogenetik için 
hazırlanmış kemik iliği slaytları üzerinde üreticinin 

talimatlarına uygun olarak gerçekleştirildi ve BCR 
(22q11.23)/ABL (9q34) Dual Color Dual Fusion BCR/
ABL translocation probu (Cytocell, Cambridge, İngil-
tere)  kullanıldı. FISH sinyallerinin değerlendirilmesi, 
Metafer 4 (sürüm 3.9.0 MetaSystems GmbH, Altlus-
sheim, Almanya) yazılımına sahip bir Floresan Mik-
roskop (Axio Imager. M1. Carl Zeiss, Almanya) kulla-
nılarak gerçekleştirildi. Her slayttan en az 400 interfaz 
analiz edildi. 

Bulgular

Çalışmaya dahil edilen KML tanısı almış 225 hastanın 
130’u (%57,8) erkek, 95’i (%42,2) kadındı (erkek: ka-
dın oranı: 1,36:1). Toplam 225 hastanın 162’si (%72) 
ilave kromozomal abnormaliteler ve varyantlar olmak-
sızın klasik t(9;22)(q34;q11) translokasyonuna sahip-
ti. Ayrıca, bu hastaların sitogenetik ve FISH bulguları 
Tablo 1’de özetlenmiş ve tanı anında hastaların orta-
lama yaşı gruplara göre verilmiştir. 

225 hastanın 15’inde (%6,7) klasik Ph kromozomuna 
ilave olarak ek kromozomal abnormaliteler gözlendi 
(Tablo 2). Bu 15 hastadan 2’sinde minör rota (%0,9) 
ve 10’unda ise majör rota  (%4,4) kromozom anoma-
lileri gözlendi. Ayrıca, 1 hastada t(8;19), 1 hastada 
t(5;7) dengeli translokasyonu ve 1 hastada da 16 nu-
maralı kromozomun kaybı gözlendi. İlave kromozo-
mal abnormaliteler içerisinde en yaygın olarak ikinci 
bir Ph kromozomunun varlığı ve bunu takiben 8 ve 19 
numaralı kromozomların trizomisi belirlendi. 

FISH ile atipik sinyal paterni gözlenen 225 hastanın 
7’sinde (%3,1) konvansiyonel sitogenetik analiz ile 
varyant Philadelphia kromozom translokasyonu belir-
lendi. Varyant Ph translokasyonlu hastaların 4’ü er-
kek 3’ü kadındı ve ortalama yaş 36,3 olarak belirlendi 
(Tablo 1). Tanı anında sitogenetik analiz ile belirlenen 
varyant Ph translokasyonlarının tümü resiprokal ve 
üç kromozomu kapsayan kompleks translokasyonlar-
dı. Varyant Ph translokasyonlarının kromozomal kırık 
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Tablo 1 KML tanısı alan 225 olgunun sitogenetik ve FISH bulgularına göre dağılımı

Toplam t(9;22) t(v;22) +7, +8, i(17),+21, -Y Double Ph
Kompleks 
Kromozom 
Anomalileri

ASS del

Olgu sayısı 225 162(%72) 7(%3,1) 8(%3,5) 11(%4,8) 13(%5,7) 24(%10,6)

Ortalama Yaş 48,07 48,2 36,3 45,8 56,5 42,6 47,5

Erkek 130 90 4 4 7 7 18

Kadın 95 72 3 4 4 6 6
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noktaları 9q34 ve 22q11 kırık noktalarına ilave olarak 
1p26, 2q31, 12q13, 20p13, 20q13, 21q22 ve Xp11.4 
bölgelerini içermekteydi (Tablo 3). Bir hastanın klinik 
takip bilgileri mevcut değil iken 1 hasta ise takip süre-
cinde kaybedildi. Diğer 5 hastada ise takip süreci 4-81 
ay arasında değişmekteydi ve Tirozin Kinaz İnhibitör-
leri (TKİ’ler) (İmatinib başarısızlığı durumunda hasta 
da İmatinib ve Dasatinib/Nilotinib) terapötik ajanlar 

olarak kullanıldı. Variant Ph kromozomu ile hastalık 
fazı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bu-
lundu. Varyant Ph kromozoma sahip 6 hastanın da 
(%85,7) tanı anında kronik fazda olduğu belirlen-
di. Sırasıyla 5 ve 7 nolu vakada gözlenen t(X;9;22)
(p11.4;q34;q11) ve t(20;9;22)(p13;q34;q11) varyant 
translokasyonları ise bizim çalışmamızda ilk kez rapor 
edildi (Şekil 1).  

Tablo 2 Varyant Philadelphia translokasyonlu KML vakalarının sitogenetik sonuçları

Olgu 
No Yaş/Cinsiyet Karyotip Faz Tedavi Sağkalım 

1 33/E 46,XY,t(2;9;22)(q31;q34;q11)[8] - Imatinib -

2 47/K 46,XX,t(9;22;21)(q34;q11;q22)[10] Kronik Imatinib, 
Dasatinib Ex

3 50/K 46,XX,t(1;9;22)(p36;q34;q11)[15] Kronik Imatinib, 
Nilotinib 4 ay

4 36/E 46,XY,t(9;22;20)(q34;q11;q13)[4]/46,XY[21] Kronik Imatinib, 
Dasatinib 81 ay

5 28/E 46,Y,t(X;9;22)( p11.4;q34;q11)[15] Kronik Imatinib, 
Nilotinib 73 ay

6 24/K 46,XX,t(9;22;12)(q34;q11;q13),inv(10)(q21.1q22.3)[11] Kronik Imatinib, 
Nilotinib 80 ay

7 78/E 46,XY,t(20;9;22)(p13;q34;q11)[30] Kronik Imatinib 24 ay

Şekil 1. 
A) 7 nolu vakaya ait karyotip 46,XY,t(20;9;22)(p13;q34;q11) 
B) 5 nolu vakaya ait karyotip 46,Y,t(X;9;22)( p11.4;q34;q11)
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 Sonuç

Retrospektif olarak yapmış olduğumuz bu çalışmada, 
ilave kromozomal abnormalitelerin sıklığı %6,7 olarak 
belirlendi. Bu oran, Fabarius ve arkadaşları tarafından 
tanı anında 1151 hastayı içeren, geniş serili bir çalış-
mada rapor edilmiş %6,9’luk oran ile uyumlu olarak 
belirlenmiştir (13). İtalyan bir çalışma grubu tarafın-
dan 378 hastada yapılan çalışmada ilave kromozo-
mal abnormalite oranı %5,6 olarak belirlenmiştir (14). 
İlave kromozomal abnormalitelerin sıklığının %15-17 
aralığında verildiği bazı çalışmalar da mevcut olmakla 
birlikte, bu çalışmalarda varyant translokasyonlu has-
talarda aynı grup içinde değerlendirilmiştir (6,7,15).  

Tanı anında ve TKİ tedavisi esnasında ilave kromo-
zomal abnormalitelerin varlığının, tedavi başarısızlığı 
ve/veya ileri evreye transformasyonun  (akselere veya 
blast) habercisi olabileceği düşünülmektedir (16). 
KML hastalarında, ilave kromozomal abnormalitele-
rinden  major rota kromozom abnormaliteleri trizomi 
8, ikinci bir Ph kromozom varlığı (t(9;22)(q34;q11)x2), 
izokromozom 17 (i(17)(q10)) ve trizomi 19’dur.  Daha 
az yaygın olarak gözlenen minör rota kromozom ab-
normaliteleri ise monozomi 7, monozomi 17, trizomi 
21, Y kromozom kaybı ve t(3;21)(q26;q22) translokas-
yonunu kapsamaktadır (17,18). Dünya Sağlık Örgü-
tü (WHO) sınıflandırmasına göre, ilave kromozomal 
abnormalitelerin varlığı ileri evre için bir kriter olarak 
kabul edilmemekte, ancak imatinib tedavisi sırasında 

Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi

Tablo 3 İlave kromozom abnormalitelerine sahip KML vakalarının sitogenetik sonuçları

Olgu 
No

Yaş/
Cinsiyet Karyotip Faz Tedavi Sağkalım 

1 34/K  46,XX,t(9;22)(q34;q11)[7]/50,XX,+4,+6,+7,t(9;22)
(q34;q11),+der(22)t(9;22)(q34;q11)[2] - - -

2 40/E  50, XY, t(9;22)(q34;q11),+8,+14,+19,+21[15] - - -

3 55/E 49,XY,+Y,+8,t(9;22)(q34;q11),+19[7]/46,XY[2] Akselere Imatinib 39.ay ex

4 42/E 49,XY,t(9;22)(q34;q11),+15,+21,+der(22)t(9;22)
(q34;q11)[11] /47,XY,t(9;22)(q34q11),+21[9]/46,XY[5] Kronik Imatinib, 

Dasatinib 15 ay

5 55/K

80,XX,+X,+3,+4,+4,+4,+5,+5,+6,+7,+7,+9,t(9;22;?)(q3
4;q11;?),+11,+11,+12,+12,+12,+14,+15,+15,+15,+15,+
16,+16,+16,+17,+17,+i(17)q10,+18,+19,+20,+21,+21, 
+21,+22[9]/46,XX,t(9;22;?)(q34;q11;?),i(17)(q10)[8]

- - -

6 26/K 46,XX,t(8;19)(q24;q13),t(9;22)(q34;q11)[6]/46,XX[64] Kronik Imatinib 15 ay

7 42/K 46,XX,t(9;22)(q34;q11),i(17)(q10)[15] - - -

8 29/K 47,XX, t(9;22)(q34;q11),+der(22) t(9;22)(q34;q11)[12] Blastik - -

9 55/K 45,XX,-7,t(9;22)(q34;q11)[12] - - -

10 21/K 46,XX,t(9;22)(q34;q11)[7]/45,XX,t(9;22)(q34;q11),-16[3] Kronik Imatinib, 
Dasatinib 91 ay

11 56/E 45,X,-Y,t(9;22)(q34;q11)[10] Kronik Imatinib 101 ay

12 35/K 46,XX, t(9;22)(q34;q11)[35]/ 46,XX, t(5;7)
(q11;q22),t(9;22)(q34;q11)[2] - Imatinib -

13 65/E

46,XY,t(3;3)(q29;q23),t(4;11)(q21;q23),t(9;22)
(q34;q11),t(11;18)(q10;q10)[24]/48,XY,t(3;3)
(q29;q23),t(4;11)(q21;q23),t(9;22)(q34;q11),t(11;18)
(q10;q10),+13,+der(22)
t(9;22)(q34;q11)[1]

Akselere

Imatinib, 
Dasatinib, 
Nilotinib 46.ay ex

14 78/E 47,XY, t(9;22)(q34;q11),+der(22) t(9;22)(q34;q11)
[8]/46,XY[17] - Imatinib, 

Nilotinib Ex

15 34/E 46,XY,t(9;22)(q34;q11)[11]/47,XY,+8,t(9;22)(q34;q11)[3] Akselere Imatinib, 
Dasatinib 70 ay
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ilave kromozomal abnormalitelerin ortaya çıkması ise 
bir tedavi başarısızlığı olarak değerlendirilmektedir 
(19). Ancak, European Leukemia-Net (ELN) ise tanıda 
ilave kromozomal abnormalitelerinin varlığının yakın 
izlemi gerektiren bir uyarı ve bir kötü prognostik fak-
tör olarak düşünülmesi gerektiğini önermektedir (20). 
Major rota ve minör rota kromozom abnormaliteleri bi-
zim hasta grubumuzda sırasıyla %4,4 ve %0,9 olarak 
gözlendi. Major rota kromozomal abnormaliteler içe-
risinde en yaygın olarak ikinci bir Ph kromozomunun 
varlığı ve bunu takiben 8 ve 19 numaralı kromozomla-
rın trizomisi olarak belirlendi. Minör rota krozomozom 
abnormalitelerinde ise monozomi 7 ve izokromozom 
17’nin varlığı gözlendi. Bir minör rota abnormalite 
olarak kabul edilen Y kromozom kaybına ise sadece 
1 hastada rastlandı. Y kromozom kaybı ileri yaş ile 
ilişkili olabileceği gibi, bazı çalışmalar KML’de Y kro-
mozom kaybının önemli olabileceğini işaret ederken 
(14), bazı çalışmalar hastalık ve bu abnormalite ara-
sında bir ilişkinin olmadığını savunmaktadır (13). 

Bu çalışmada tanımlanan majör ve minör rota kromo-
zom anomalileri tüm olgularda Kronik faz tanı sırasın-
da belirlenmiş olup, hasta takipleri tam olmadığından 
bu bulguların kötü prognostik belirteç olup olmadıkları 
değerlendirilememiştir.

Yapmış olduğumuz çalışmada, varyant Ph kromo-
zomu hastaların  %3,1’inde gözlendi. Bizim belirle-
diğimiz oran, KML’de daha önce rapor edilen %5-10 
oranına göre daha düşüktü (21-24). Eyüpoğlu ve 
arkadaşlarının yapmış olduğu 180 hastayı kapsa-
yan çalışmada rapor ettikleri %2,7’lik varyant Ph 
kromozom oranı ise bizim oranımız ile uyumlu ola-
rak değerlendirildi (25). Yedi hastada belirlenen var-
yant Ph translokasyonların tümü resiprokal ve üç 
kromozomu kapsayan translokasyonlardı. Varyant 
Ph translokasyonlarının kromozomal kırık noktaları 
1p26, 2q31, 12q13, 20q13, 20p13, 21q22 ve Xp11,4 
bölgelerini içermekteydi. Spesifik kırık noktalarının 
kümelendiği bir bölge belirlenmezken, mevcut var-
yant translokasyonlardan t(2;9;22)(q31;q34;q11), 2 
vakada (26,27), t(9;22;21)(q34;q11;q22), 4 vakada 
(22,28,29), t(9;22;20)(q34;q11;q13), 4 vakada (30-32) 
ve t(9;22;12)(q34;q11;q13), 6 vakada (33-35) daha 
önce yapılan çalışmalarda rapor edilmiştir. Hasta 
grubumuz içinde 3 nolu vakada gözlenen t(1;9;22)
(p36;q34;q11) translokasyonu ise bugüne kadar 19 
vakada gösterilmiştir (13,24,26,32,35-45). Sırasıyla 5 
ve 7 nolu vakada gözlenen t(X;9;22)( p11.4;q34;q11) 
ve t(20;9;22)(p13;q34;q11) varyant translokasyonları 
ise bizim çalışmamızda ilk kez rapor edilmiştir. Hasta-
larımızda tanı anında varyant translokasyonun varlığı 
ile  hastalık fazı arasında bir ilişki gözlenmiştir. Yedi 
hastadan klinik bilgilerine ulaşılan 6 hastanın tümün-

de (%85,7) kronik faz tanılı iken varyant translokas-
yonlar belirlenmiştir.  

Safaei ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 
kronik faz KML ve varyant translokasyonlar arasında 
ilişki gösterilmiştir (6). Bizim çalışmamızda da varyant 
translokasyon gözlenen 7 olgunun 6’sının klinik bilgi-
lerine ulaşılmış ve tümünde kronik faz tanısı aldıkları 
anda varyant translokasyon belirlenmiştir. Bu bulgular 
Safaei ve arkadaşlarının çalışmasını desteklemekte-
dir. Ayrıca, klinik takip sürecinde 2 nolu hastanın ölü-
mü ve diğer hastalarda İmatinibe yanıtsızlık; tedavi 
başarısını varyant Ph translokasyonlarının olumsuz 
etkilediğini göstermektedir. 

Sonuç olarak, son yıllarda moleküler tanı yöntemleri-
nin hızla konvansiyonel yöntemlerin yerini almasına 
rağmen, bu çalışma ile KML’de, ilave kromozom ano-
malilerinin ve varyant Ph translokasyonlarının göste-
rilebilmesi için hala sitogenetik analizin gerekliliği ve 
sitogenetik analizin “altın standart” olduğu desteklen-
mektedir. 
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