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 (11-11)68بهار  1شماره  4دوره 

 
 در بيماران مبتلا به  N-RASژن  12و  21، 21هاي  بررسي جهش كدون

 (AML)يدي حاد ئلوسمي ميلو
 

 5، دكتر عبدالامير فيضي4، دكتر سعيد كاوياني3اله اكبر پورفتح ، دكتر علي2، مهين بهزادي فرد1دكتر يوسف مرتضوي
 
 

 هچكيد
 سابقه و هدف 

سااز سيتاتم خاوني     هاي پيش هاي بدخيم سلول از بيماري شامل گروه هتروژني( AML)لوسمي ميلوييدي حاد
هااي   جهاش  ،ترين عوامل ايجاد كننده اين بيمااري  يكي از مهم. باشد است كه با توقف بلوغ سلولي همراه مي

 N-RASهاا، پروتوانكاوژن    از جمله اين پروتوانكوژن. استها به انكوژن  ها و تبديل آن مربوط به پروتوانكوژن
ايراني وجود نداشات بار آن شاديم     AMLن جا كه آماري از فراواني جهش اين ژن در بيماران از آ. باشد مي

ها را با سان، جانو و زيار     ميزان فراواني اين جهش را در تعدادي از اين بيماران بررسي و ارتباط اين جهش
 . بررسي نماييم FABگروه 

 ها مواد وروش
ماران مراجعه كننده به مركز تحقيقات خون بيمارساتان شاريعتي   كليه بي .مطالعه انجام شده از نوع توصيفي بود

بيماار باا    86در اين مطالعه . ها داده شده بود، وارد مطالعه شدند براي آن AMLكه تشخيص  63-64در سال 
براي اين . مورد بررسي قرار گرفتند 81و  13، 12هاي  در كدون N-RASهاي ژن  از نظر جهش AMLتشخيص 

هر يا  از  . ژنومي انجام شد DNAروع درمان از بيماران نمونه خون محيطي اخذ و استخراج منظور قبل از ش
هاي خاص برش  براي ارزيابي جهش توسط آنزيم PCRو محصولات  ندتكثير شد PCRهاي فوق توسط  كدون

 . زده شدند
 ها يافته
فراواني . سال بودند 46بالاي  ها مرد و بيماران شناسايي شد، بيشتر آن( 86/12%)26در   N-RASهاي ژن  جهش
هاا بيشاتر در زيار     به دست آمد و وقوع آن% 5و % 8/11، %15به ترتيب  81و  13، 12هاي  ها در كدون جهش
 . بود AML-M4گروه 

 نتيجه گيری 
با آمار ارايه شاده توساط سااير     ،به طور كلي نتايج به دست آمده در اين تحقيق از نظر فراواني وجود جهش

را در مقايته باا برخاي از    16فراواني بيشتري از جهش كدون  اين تحقيقاما . اوت چنداني نداشتمحققان تف
هااي   هاي برابر از نظر جنتيت و زيار گاروه   مطالعه تعداد بيشتري از بيماران در گروه. مطالعات قبلي نشان داد

FAB زمان از روش سكوانو نمودن متتقيم ژن در كنار   و نيز استفاده همPCR-RFLP     باراي حصاول نتيجاه
 .گردد بهتر در مطالعات آينده توصيه مي

 PCR، جهشلوسمي ميلوئيدي حاد،  :ات كليديكلم
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 مقدمه
هـاي   بيمـاري  گروه هتروژنـي از  ،لوسمي ميلوئيدي حاد    

ساز سيستم خونساز بوده كه قادر بـه   هاي پيش بدخيم سلول
ــي   ــال نم ــون نرم ــد بل ــش(. 1)باش ــه    جه ــو  ب ــاي مرب ه

ــوژن ــاي  پروتوانك از RAS(N-RAS ،K-RAS ،H-RAS )ه
هاي انساني  هاي شناسايي شده در بدخيمي ترين جهش شايع

به ويژه آدنوكارسينوماي پانكراس، كولون، ريه، تومورهـاي  
 ييـد ئهاي خوني از جملـه لوسـمي ميلو   يد و بدخيميئوتير
ــا  و هــاي ميلوديسستســتي  ســندروم ،حــاد ــم ميلوم مالتيس
كيلودالتوني كد شده توسـ    01پروتئين (. 0، 6، 1)باشند مي
نرمال در قسمت داخلي غشاي پتسمايي قرار  N-RASژن 
موجب فعـال شـدن    ،GTPگيرد و با خاصيت اتصال به  مي

هاي هدف ماننـد   يين دست از طريق مولكولهاي پا سيگنال
RAF  ،كينازهاP13  كيناز وMEK-1 اين (. 8)گردد كيناز مي
هـاي   ها توانـايي ترريـ  طيـف وسـيعي از پاسـخ      سيگنال

بيولوژيكي از تكثير تا مرگ سـلول را بـه واسـته ترريـ      
هاي مؤثر در تكثير، تمايز و آپوپتوزيس  رونويسي و بيان ژن

 (. 6، 7)دارند
 N-RASف خـوني بيشـتر ژن   ـهـاي مختل ـ  دخيميـدر ب    

شود كه ممكن است به علت بيان بالاي اين  دچار جهش مي
 H-RASو  K-RASهاي خونسـاز نسـ ت بـه     ژن در سلول

از طريــق اتصــال پــروتئين  RASجهــش در ژن (. 5)باشــد
RAS  بهGTP، ث فعال شدن خاصيت پروتئين كينازي ـباع

گـردد   برداري مـي  رهاي نسخهو در نهايت فعال شدن فاكتو
داشتن مسيرهاي انتقال پيام و  كه اين به نوبه خود باعث نگه

هـاي ايـن    جهـش . شود ترانسفورماسيون در سلول مي يالقا
 يداشتن مسيرهاي انتقال پيـام و القـا   باعث فعال نگه نيزژن 

هـاي ايـن ژن    جهـش . شـود  ترانسفورماسيون در سلول مـي 
ــ نقتــه ــوده و در بيشــتر ك رخ  61و  16، 10هــاي  دوناي ب
درصـد مـوارد    62تـا   18در  N-RASجهـش ژن   .دهند مي

جهش به منظور بررسي فراواني (. 5، 12)گزارش شده است
و ارت ـا  وجـود    N-RASژن  61و  16، 10هـاي   در كدون
بيمـار   FAB ،62ها با سن، جـنس و زيـر گـروه     اين جهش

تي تهـران  م تت به لوسمي ميلوييدي حاد از بيمارستان شريع
 PCR-RFLPق ـم از شــروي شــيمي درمــاني توســ  روش  

 . مورد بررسي قرار گرفتند

 ها مواد و روش
تمام بيماران مراجعه . متالعه انجام شده از نوي توصيفي بود

كننده به مركز ترقيقات خون بيمارستان شريعتي تهـران در  
براي آنان داده شـده   AMLكه تشخيص  1656-1651سال 

بيمار م تت به لوسمي ميلوييدي  62. العه شدندبود، وارد مت
مرد، با سن  68زن و  08حاد تازه تشخيص داده شده شامم 

تشـخيص بيمـاري   . سال مورد بررسي قرار گرفتنـد  87-11
هـاي تخصصـي و عتيـم بـاليني توسـ        آزمـايش  به كم 

بنـدي   پزش  معالج گذاشته شد و بيماران بـر اسـاس ط قـه   
FAB 0 ،ق م از شروي شيمي درمـاني . دبندي گرديدن تقسيم 
 EDTAليتر نمونه خون مريتي بـر روي دـد انعقـاد     ميلي

 (سيناژن، ايـران ) dNPبا كيت  DNAگرفته شد و استخراج 
ــد   ــام ش ــدون. انج ــاي  ك ــاي   61و  16، 10ه ــا آغازگره ب

در اين ترقيق براي . تكثير گرديدند PCRاختصاصي توس  
. دشاستفاده  Nested PCRتكثير قتعات مورد نظر از روش 
تـري از ژن   قتعه بزرگ آغازگريعني ابتدا توس  ي  جفت 
 ،هـاي اختصاصـي داخلـي   آغازگرتكثير شد و سسس توس  

، 16، 61هـاي   كدون. قسمت كوچكتري از ژن تكثير گرديد
ابتدا توس  آغازگرهاي خـارجي تكثيـر    N-RASاز ژن  10

ــي  ــد و ســسس توســ  آغازگرهــاي داخل ( Nested)گرديدن
جهت بررسـي جهـش،   . ات كوچكتري از ژن تكثير شدقتع

هاي بـرش زننـده بـرش زده     توس  آنزيم PCRمرصولات 
آنـزيم،  بـرش  بـه علـت كـوچكي قتعـات حاصـم از      . شد

اكريم آميد الكتروفورز شـدند و   مرصولات بر روي ژل پلي
ــدهاي مربوطــه، ژل  ــراي مشــخص كــردن بان هــا توســ   ب

ــ   ــ  رن ــره رن ـــرات نق ـــي نيت ــزي اختصاص ــزي   آمي آمي
آغازگرهـاي مـورد اسـتفاده در    (. 1-6هـاي   شكم)گرديدند
 . آمده است 1جدول 
ميكروليتـر شامــم    08در حجـم نهايـي  PCRواكنـش     
ميكروليتــــــر  X12 ،78/2ميكروليتــــــر بــــــافر   8/0

MgCl2(mM82) ،8/2 ــر  12بــا غلظــت  dNTPs)ميكروليت
 آنزيمواحد  1ر، ـر آغازگـر از هـميكروليت 8/2، (مولار ميلي
 -ng/L 022)ميكروليتـر  1و ( سينا ژن) DNAمراز پليت  
182 )DNA اده ـدماهـاي مـورد استف ـ  . ژنومي انجام گرديد
بدين شرح  16و  10هاي  ت تكثير قتعه خارجي كدونـجه
  6بـه مـدت  C51سازي اوليـه  رشتهـ، دمـاي واسدـباش مي
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 N-RASژن  PCRتوالي آغازگرهاي مورد استفاده جهت  :1جدول 
 به همراه طول قطعات تكثير شده

 

 هاآغازگرتوالي  آغازگرنام 
طول قطعه 
 تكثير شده

NB12  ــاي  061و آغازگرهـ
ــه     ــر قتع ــه تكثي ــو  ب مرب

ــارجي   Nested PCRخــ
 16و  10هاي  كدون

NB12:5'ctctatggt

gggatcatattca3' 

231:5'aagctttaaag

tactgtagat3' 

bp 155 

آغازگرهــاي داخلــي جهــت 
 10 تكثير كدون

12R:5'tgtcagtgcg

cttttcccaacatc3' 

12F:5'atgactgagt

acaaactggtggtg3' 

bp 62 

آغازگرهــاي داخلــي جهــت 
 16كدون  تكثير

13R:5'gattgtcagt

gcgcttttcccatc3' 

12F:5'atgactgagt

acaaactggtggtg3' 

bp 66 

آغازگرهاي مربو  به تكثيـر  
 61كدون 

N61A:5'gacatact

ggatacagcggc3' 

N61B:5'cctgtcctc

aatgtattggtc3' 

bp 68 

 
 C51 ،62سازي  واسرشتهسيكم و سسس دقيقـه بـراي ي  

، C70ثانيه، دمـاي توسـعه    C 86 ،62دماي اتصال ثانيه و 
بـه   C70سيكم و دمـاي توسـعه نهـايي     68ثانيه براي  62

جهـت تكثيـر قتعـه    . دقيقه و بـراي يـ  سـيكم    12مدت 
شـراي  فـوو و دمـاي    از  16و  10داخلي مربو  به كدون 

از  61مربــو  بــه كــدون  PCRدر مــورد  و C 60اتصــال 
 PCRپـس از انجـام   . اسـتفاده گرديـد   C62دماي اتصـال  

جهت اطمينان از تكثير قتعات مورد بررسـي، مرصـولات   
PCR ــارز  ژل روي ــان%)8/1آگ ــيگما، آلم ــورز ( س الكتروف
هـاي   مربو  به كدون PCRجهت هضم مرصولات . شدند
مربو  بـه كـدون    PCRاز مرصول  ميكروليتر 8 ،16 و 10
ميكروليتر  8/2 به همراه X12بافر  ميكروليتر 8/1، 16يا  10

سـاعت در   10بـراي مـدت   ( ، انگلستانبيولب)HphIآنزيم 
C67 آنـزيم قـادر    ،در صورت وجود جهش. نكوبه گرديدا

و  10مربــو  بــه كــدون PCR(bp62 )بــه بــرش مرصــول 
bp66   باشـد و در صـورت عـدم     نمـي  16مربو  به كـدون

آنـزيم مرصـولات    16و  10وجود جهش در مورد كـدون  
PCR را برش زده و به ترتيب منجر به ايجاد قتعات(bp11 
  (.0و  1 هاي شكم) گردد مي  (bp15و  bp18)و ( bp 16و 

    
 
 
 
 
 

 12محصولات تكثير شده كدون  HphIنتايج هضم آنزيمي : 1شكل 
، pUC19ساايز مااركر    SM، ساتون  %1ميد اكريل آ بر روي ژل پلي

نموناه نرماال بادون هضام      2هضم نمونه نرماال، ساتون    1ستون 
نشان دهنده هضم آنزيمي محصاولات   14الي  3هاي  آنزيمي، ستون
Nested PCR داراي  11و  16، 6، 8، 5، 4، 3هااي   نموناه  .باشد مي
 . باشند فاقد جهش مي 14و  13، 12، 9، 1هاي  جهش و نمونه

 
 
 
 
 
 

. 13مربوط به كادون   PCRنتايج هضم آنزيمي محصولات : 2شكل 
هضم نمونه نرمال، ستون  18، ستون PUC19سايز ماركر  SMستون 
دهنده  نشان 14الي  3هاي  نمونه نرمال بدون هضم آنزيمي، ستون 11

، 9، 8، 5هاي  باشد، نمونه مي Nested PCRهضم آنزيمي محصولات 
، 14، 12، 11، 16، 6، 1، 4، 3، 2، 1اي ها  داراي جهش و ساتون  13
 . هتتندهاي فاقد جهش  شامل نمونه 18
    
 
 
 
 
 
 

روي  81كدون  PCRالكتروفورز هضم آنزيمي محصولات : 3شكل 
نموناه   1ساايز مااركر و ساتون     SM، ستون %1اكريل اميد  ژل پلي

نمونه نرمال باا هضام آنزيماي،     2نرمال بدون هضم آنزيمي، ستون 
، 9، 1، 5هاي  هاي داراي جهش و ستون نمونه 19، 13، 11ي ها ستون
هاي بدون هضم آنزيماي اسات كاه در     نمونه 16، 18، 14، 12، 16
 . هاي هضم شده به عنوان كنترل گذاشته شده است نمونه كنار
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 MscIبا آنزيم   61مربو  به كدون  PCRهضم مرصولات 
 در صـورت وجـود  . انجـام شـد   16و  10هـاي   مانند كدون

ــول    ــرش مرص ــه ب ــادر ب ــزيم ق ــش، آن PCR(bp68 )  جه
باشد و در صورت عـدم وجـود جهـش، بـرش آنـزيم       نمي

 (.6شكم )گردد مي( bp 11و  bp 01)باعث ايجاد قتعات
 

 ها يافته
( 62/10%)02در  N-RASهـاي ژن   به طور كلـي جهـش      

هـاي شناسـايي شـده همگـي      جهـش . بيماران شناسايي شد
هـش هموزيگـوتي مشـاهده    هتروزيگوت بودنـد و هـيج ج  

نفـر زن   8مـرد و   ،نفر از بيمـاران داراي جهـش   7. نگرديد
 0سـال و   12نفر از بيماران داراي جهش بالاتر از  5. بودند
فراوانـي جهـش بـراي    . سـال سـن داشـتند    12كمتر از  نفر

ــه % 8، 61و كــدون % 6/11، 16، كــدون %18، 10كــدون  ب
داراي  16و  10هـاي   بيمار هم زمان در كدون 8. دست آمد
 10هـاي   نفر نيز به طور هم زمان در كدون 0. جهش بودند

هـا در   جهـش % 6/11(. 0جـدول  )داراي جهش بودند 61و 
به طـور مسـاوي  % 7/16و  AML-M4بيماران از زير گروه 

جهـش  % 08و  AML-M2  ،AML-M3هـاي   زير گـروه در 
در . شناسايـي شــد  AML-M3در بيمـاران بـا زيـر گـروه 

 AML-M7و  AML-M1  ،AML-M6هـــاي  گـــروه زيـــر
 .شناسايي نشد جهش

 
و  13، 12هاي  مشخصات بيماران داراي جهش در كدون: 2جدول 

 N-RASژن  81
 

شماره 
 بيمار

تشخيص 
زير گروه 
FAB AML 

 سن
 جنو (سال)

 موتاسيون
 كدون
12 

 موتاسيون
 كدون
13 

 موتاسيون
 كدون
81 

1 AML-M3 10 مرد  +  
0 AML-M3 10 مرد + +  
6 AML-M5 16 مرد +  + 
1 AML-M2 15 مرد  + + 
8 AML-M2 12 مرد + +  
6 AML-M4 12 مرد   + 
7 AML-M4 12 مرد +   
5 AML-M4 61 زن +   
5 AML-M5 17 زن +   
12 AML-M5 11 زن + +  
11 AML-M4 15 زن + +  
10 AML-M4 86 زن + +  

 بحث
ژن  61و  16، 10اي ه ـ اي در كـدون  هـهاي نقت ـ شـجه    

N-RAS  ،P
21RAS    را در حالت فعال متصـم بـهGTP   نگـه

 يداشته و با فعاليت پيوسته مسير سـيگنالين  موجـب القـا   
ترقيقات نشان داده كه (. 6 -11)ترانسفورماسيون مي شوند

هـاي   در كدون ،AMLدرصد موارد در بيماران  62تا  18در 
و باعــث  شــده جهـش ايجــاد  N-RASاز ژن  61و  16، 10

AML بيمــار لوســمي  62بررســي مــا از (. 8، 5)گــردد مــي
مي درمـاني  يش ميلوييد حاد تازه تشخيص داده شده ق م از 

و  16در كدون % 6/11، 10بيماران در كدون % 18نشان داد 
ــدون % 8 ــش  61در ك ــتندداراي جه ــه. هس ــار متالع و  ف

ــار  62در  همكــاران ــاران در % 61نشــان داد  AMLبيم بيم
 10در كـدون  % N-RAS  ،07ژن  61و  16، 10اي ه ـ كدون
داراي جهـش   61و  16هـاي   هر يـ  از كـدون  در % 5/6و 

بيمـاران  % 08نشان داد  و همكاران آهوجا متالعه(. 6)بودند
AML  داراي جهشN-RAS و همكـاران  بارلتا  .(12)بودند
ــش ــاي ژن  جهـ ــاران % 5/07در را  N-RASهـ  AMLبيمـ

ت نشـان دهنـده فراوانـي    ايـن متالعـا  (. 11)گزارش نمـود 
در مقايسه با متالعـه حادـر    N-RASبيشتري از جهش ژن 

، AMLبيمـار   117و همكـاران در بررسـي    بوون است، اما
گـزارش  % 10را  61و  16، 10هـاي   فراواني جهـش كـدون  

در ترقيـق  . (11)باشـد  نمودند كه كمتـر از متالعـه مـا مـي    
در ي جهـش  از بيماران مورد متالعه دارا%( 8)نفر 6حادر، 
در كـدون   و همكـاران  بارلتا در متالعهبودند اما  61كدون 
و همكـاران   فـار  در متالعـه  .(11)جهشي شناسايي نشد 61

در (. 6)گـزارش گرديـد  % 1/6، 61ميزان جهـش در كـدون   
فراوانـي بيشـتري از جهـش ايـن كـدون در       حادربررسي 

بيشـتر بيمـاران   . شـود  مقايسه با متالعات ديگران ديـده مـي  
سال بودند، در حـالي   12راي جهش در اين ترقيق بالاي دا

در . سـال داشـتند   05كه بيماران فاقد جهش ميانگين سـني  
ميانگين سني بيماران داراي جهش و همكاران  بارلتا متالعه
بــالاتر جهــش در مقايســه بــا بيمــاران فاقــد  و ســال 6/86
هـاي فـوو در    اين مساله حـاكي از وقـوي جهـش   (. 11)بود

در ترقيق مـا، از بـين بيمـاران داراي    . تاًَ بالا استسنين نس 
% N-RAS ،6/85ژن  61و  16، 10هــاي  جهــش در كــدون
مـردان   و دادنـد  مـي را زن تشـكيم  % 7/11بيماران را مرد و 
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ال تـه  . بودندنس ت به زنان فراواني بيشتري از جهش را دارا 
 تواند به علت وجود تعداد بيشتر بيماران مذكر اين نتيجه مي

ميـزان   بارلتـا  در متالعـه . در مقايسه با جنس مؤنـث باشـد  
گـزارش شـده كـه    % 1/01و زنـان  % 8/61جهش در مردان 

در (. 11)جهش را بيشتر در مـردان شناسـايي نمـوده اسـت    
هاي ديگري به منظور يـافتن ارت ـا  بـين     ترقيق ما بررسي

صـورت   N-RASهـاي ژن   و جهـش  FABهـاي   زير گـروه 
-Nهـاي ژن   ن داد بين وقوي جهـش گرفت، اين بررسي نشا

RAS   از زيــر گــروهAML-M4  1. ارت ــا  وجــود دارد 
زيــر از  N-RASاز بيمــاران داراي جهــش ژن %( 6/66)نفــر
 AML-M2 ، 6از زير گـروه  %( 08)نفر AML-M4 ،6گروه 

از زيـر گـروه   %( 7/16)نفر 0و  AML-M5نفر از زير گروه 
AML-M3 ــ ــ. دـبودن ـــدر زي  ، AML-M1هــاي  روهـر گ
AML-M6  وAML-M7   در حـالي   ،جهش شناسـايي نشـد

. بودند AML-M3بيماران فاقد جهش از زير گروه % 81كه 
و همكـاران كـه بيشـتر بيمـاران      فـار  متالعه ما بـا بررسـي  

بودنـد   AML-M4داراي جهـش از زيـر گـروه    %( 86)ها آن
ــت دارد ــات  (. 6)متابق ــين در ترقيق ــم چن ــاوا ه و  ناكاگ

، بيشـتر در  N-RASهـاي   كه جهشهمكاران نشان داده شد 
  (.16)دهند رخ مي AML-M5و  AML-M4هاي  زير گروه

 هـاي  در زير گروه N-RASهاي ژن  علت پايين بودن جهش
AML-M1 ،AML-M6 ،AML-M7 تواند وقـوي پـايين    مي
ها در اين متالعه در مقايسـه   ها و تعداد كم آن اين زير گروه
فاده از تعداد مسـاوي از  لذا است. هاي ديگر باشد با زير گروه
بررسي تعـداد بيشـتري    ،ها در ترقيقات آينده اين زير گروه
تعداد برابري از دو جـنس و توزيـع پراكنـدگي     ،از بيماران

تواند نتـايج معت رتـري    مي ،سني بيشتري در متالعات مشابه
 . را فراهم سازد

 
 گيري نتيجه
لعـه  هر چند ميزان كلي جهش به دست آمده در اين متا    

خـواني دارد امــا اســتفاده   بـا نتيجــه متالعـات ديگــران هــم  
-PCRهـاي تعيـين تـوالي مسـتقيم ژن و      زمـان از روش  هم

RFLP تواند در پيدا كردن تعداد بيشتري جهـش در ژن   مي
N-RAS كم  كننده باشد .   

 
 تشكر و قدرداني

امامي، رستمي و آقاي  ها دانيم از خانم در خاتمه لازم مي    
كاركنــان مركــز ترقيقــات خــون و پيونــد م ــز  ،يچــاردول

 . استخوان بيمارستان شريعتي قدرداني نماييم
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Abstract 
Background and Objectives 

Acute myeloid leukemia (AML) comprises a heterogenic group of malignant disorders 

involving cell maturation arrest at an undifferentiated stage in bone marrow. Activation of N-

RAS proto-oncogene due to point mutations plays a major role in AML malignancy. Since 

there was no report on the frequency of N-RAS gene mutations in Iranian AML patients, 

therefore, we decided to determine its frequency and compare the results with age, sex and 

FAB subtypes.  

 

Materials and Methods 

In this descriptive study, 60 de novo AML patients from Tehran Shariati hospital, hematology-

oncology and bone marrow transplantation center were screened for the mutations of N-RAS 

gene at codons 12, 13 and 61. DNA was extracted from peripheral blood samples before the 

start of chemotherapy. The above mentioned codons were amplified by PCR and analyzed by 

restriction endnuclease enzymes.  

 

Results 

We were able to detect mutations in 12 out of 60 (20%) patients. Most of the mutations were 

detected in men with an age over 40 years old. The frequency of mutations for codons 12, 13 

and 61 were 15% ,11.6% and 5% respectively. Most of the mutations (33.3%) were found to 

happen in AML-M4 FAB subtype. We could not detect any mutation in AML-MO, M6 and 

M7. 

 

Conclusions 

We detected mutations in 20% of our AML patients. In general, the frequency of the mutations 

we found was in agreement with the results of other studies. However, a study with more 

patients and a wider range of age using a combination of PCR-RFLP and direct gene 

sequencing is highly recommended.  
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