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JAK 2 V617F gen mutasyon sıklığı ve tam kan sayımı 
parametreleri ile ilişkisi

[The frequency of JAK2 V617F gen mutation and its associations with whole 
blood count parameters]
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ÖZET
Amaç: Janus Kinaz 2 (JAK2) geninin V617F mutasyonu; polisitemi vera (PV), esansiyel 
trombositoz (ET) ve primer miyelofibrozis (PMF) gibi BCR-ABL negatif myeloproliferatif 
hastalıkların (MPD) tanısında kullanılır. Biz de bu çalışmamızda Türkiye’nin pek çok yerinden 
hastanemize başvurup JAK2 V617F mutasyonu bakılan hastalarda mutasyonun görülme 
sıklığını ve mutasyonun bazı hematolojik parametreler üzerine etkisini araştırmayı planladık.
Yöntemler: Ocak-Aralık 2012 tarihleri arasında JAK2 V617F mutasyonu istemi yapılan 201 
hastanın (174 erkek, 27 kadın) laboratuvar sonuçları retrospektif olarak incelendi. JAK2 
V617F mutasyonu, BCR-ABL mutasyonu, lökosit (WBC), eritrosit (RBC), trombosit (PLT), 
eritrosit dağılım genişliği (RDW), hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct) seviyeleri, demir 
düzeyleri, demir bağlama kapasitesi (Dbk) ve hastaların demografik verileri kaydedildi. 
JAK2 genindeki mutasyonu araştırmak için gerçek zamanlı polimeraz zincir reaksiyonuna 
dayanan V617F mutasyonu ticari kiti kullanıldı.
Bulgular: Laboratuvarımızda çalışılan 201 hastanın JAK2 V617F mutasyonu %14.9 pozitif 
idi. JAK2 V617F mutasyonu istemi olan hastalar, JAK2 V617F mutasyonu pozitif ve negatif 
olmasına göre iki gruba ayrıldı. Bu iki grup arasında yaş, RDW ve PLT değerleri mutasyon 
pozitif grupta anlamlı olarak daha yüksekti (p <0.05). JAK2 V617F mutasyonuna ek olarak 
BCR/ABL mutasyonu istemi olan grup üzerinde yeniden değerlendirme yapıldı. Yaş, RDW 
ve PLT değerleri JAK 2 V617F mutasyonu pozitif/ BCR-ABL mutasyonu negatif olan grupta 
anlamlı olarak daha yüksekti (p < 0.05).
Sonuç: Bizim çalışmamızda mutasyon pozitif olgularda yaş, RDW ve platelet sayısında 
anlamlı farklılık tespit edildi. Bu durum JAK2 V617F mutasyonun eritroid seriyle birlikte 
megakaryositik seride de proliferasyona sebep olabileceğini ve eritrosit olgunlaşma sürecinin 
bozulması sonucu eritrosit dağılım hacminin etkilenebileceğini düşündürmektedir.
Anahtar Kelimeler: JAK2 V617F mutasyonu, BCR-ABL mutasyonu, eritrosit dağılım 
genişliği, trombosit
Çıkar Çatışması: Yazarların çıkar çatışması bulunmamaktadır.

ABSTRACT
Objective: V617F mutation of Janus kinase (JAK2) gene is used in the diagnosis of BCR-ABL 
negative myeloproliferative diseases such as polycytemia vera, essential thrombocythemia 
and primary myelofibrosis. In this study, we evaluated the frequency of JAK2 V617F mutation 
in a group of Turkish individuals and its association with whole blood count parameters.
Methods: We retrospectively reviewed the records of 201 patients (174 males and 27 
females) who were tested for JAK2 V617F mutation from January 2012 to December 2012. 
JAK2V617F mutation, BCR-ABL mutation, level of white blood cell count (WBC), red blood 
cell count (RBC), platelet count (PLT), red blood cell distribution width (RDW), hemoglobin 
(Hb), hematocrit (Hct), level of iron, iron binding capacity and demographic data of patients 
were also noted. A commercial kit assay for the identification of V617F mutation based on 
real time-polymerase chain reaction had been used to investigate mutation of the JAK2 gene.
Results: 14.9 % of the 201 samples being investigated for JAK2 V617F mutation were 
positive. Patients who were ordered for JAK2 V617F mutation testing were divided into 
two groups according to mutation being positive and negative. Age, RDW and PLT levels 
were significantly higher in mutation positive group (p<0.05). Besides JAK2 V617F 
mutation,   BCR-ABL mutation orders were examined and BCR-ABL mutation reports were 
also evaluated on subjects.    Age, RDW and PLT were significantly higher in JAK2 V617F 
mutation positive / BCR-ABL mutation negative group (p<0.05).
Conclusion: In this study significant differences for age, RDW and platelet count were 
determined in mutation positive subjects. Findings of this study suggest that JAK2 V617F 
mutation could cause proliferation of megakaryocytic cells as well as erythroid cells and as a 
result of disturbance in erythroid maturation process, the proliferation in the erythroid cells 
could cause an increase in RDW.
Key Words: Janus kinase 2, BCR-ABL, red blood cell distribution width, platelet
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Giriş
Miyeloproliferatif hastalıklar (MPD) farklılaşma ve ol-
gunlaşmada herhangi bir aksama olmaksızın miyeloid 
seride aşırı proliferasyon ile karakterize hematopoetik 
kök hücre hastalığıdır [1]. 2008 yılında Dünya Sağlık 
Örgütü sınıflamasına göre, polisitemia vera (PV), pri-
mer miyelofibrozis (PMF) ve esansiyel trombositoz 
(ET) BCR-ABL negatif miyeloproliferatif hastalıklardır 
[2]. 2005 yılında MPD ile ilgili yapılan sitogenetik ana-
lizlerde JAK2 V617F mutasyonu tanımlanmıştır [3]. Bir 
sitoplazmik tirozin kinaz olan JAK 2 geni, 9. kromozo-
mun kısa kolunda bulunan bir gendir [4]. JAK2 geninin 
617. pozisyonunda valin ile fenilalaninin yer değiştirme-
si sonucu oluşan JAK2 V617F mutasyonu; hücre büyü-
mesi ve farklılaşmasını düzenleyen Janus kinaz sinyal 
verici ve transkripsiyon (JAK-STAT) yolunun kontrol-
süz aktivasyonuna yol açar [5]. JAK2 V617F mutasyon 
sonucu artan tirozin kinaz aktivitesi BCR-ABL nega-
tif miyeloproliferatif hastalıkların patogenezinde rol 
oynar [6-9]. Her ne kadar JAK2 V617F yokluğu MPD 
olasılığını ekarte ettirmese de bugün BCR-ABL negatif 
MPD’larda en sık görülen mutasyon tipi JAK2 V617F’tir 
[10].  Daha önce yayınlanmış çalışmalarda, JAK2 V617F 
mutasyon sıklığı PV olan hastalar için % 95, ET ve PMF 
için % 40-50 olarak belirlenmiştir [11]. 
PV’da  eritropoezi düzenleyen mekanizmalardan ba-
ğımsız olarak ön planda eritrosit olmak üzere myeloid 
serinin (eritrosit, granulosit, trombosit) aşırı üretimi ile 
sonuçlanan edinsel bir BCR-ABL negatif myeloproli-
feratif hastalıktır. Kronik myeloproliferatif hastalıklar 
içinde en sık görülen hastalık polisitemia veradır [12]. 
Hastalığın sıklığı 100000’de 0,5-2 civarındadır ve er-
keklerde daha sık gözlenir. Tanı yaşı ortalama 60’dır ve 
30 yaş altında görülmesi nadirdir [13]. Etyolojisi tam 
olarak bilinmemekle birlikte bir takım sitogenetik ano-
maliler üzerinde durulmaktadır.
Yakın tarihlerde Türk toplumunda BCR-ABL negatif 
MPD’da JAK2 V617F mutasyonunu inceleyen iki çalış-
ma yayınlanmıştır. Bu çalışmalarda klinik tanılardan 
yola çıkılarak tam kan sayımının bazı parametreleri ile 
mutasyon ilişkisi incelenmiştir [14-15]. Biz de bu  ça-
lışmamızda Türkiye’nin pek çok yerinden hastanemize 
başvurup  JAK2 V617F  mutasyonu bakılan hastalarda  
mutasyonun görülme sıklığını ve  klinik tanılarından 
bağımsız olarak mutasyonun  bazı hematolojik paramet-
reler  üzerine etkisini araştırmayı  planladık.

Gereç ve Yöntem
Ocak 2012-Aralık 2012 tarihleri arasında Ankara Nu-
mune Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde esansiyel 
trombositoz veya sekonder polistemi ön tanısı alıp, ayı-
rıcı tanılarını yapmak ve kesin tanılarına ulaşmak amacı 
ile JAK2 V617F  mutasyonu istemi yapılan 201 hasta-
nın kesin tanı öncesi laboratuvar bulguları geriye dönük 
olarak incelendi. Ek bir hastalığı olmayan ve tedavi al-
mayanlar çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen 
hastaların demografik verileri, JAK2 V617F mutasyonu, 

BCR-ABL mutasyonu ve tam kan sayımı parametreleri 
kaydedildi.  
Hastaların venöz kanları EDTA’lı tüplere alındı. Tam 
kan sayımı ölçümleri XE-2100 (Sysmex, Kobe, Japonya) 
cihazı ile gerçekleştirildi. JAK2 V617F mutasyon anali-
zi, venöz kan örneklerinden izole edilen granülositlerde, 
LightCycler® 480 (Roche Diagnostics, Berlin, Alman-
ya) cihazı ile gerçek zamanlı polimeraz zincir reaksi-
yonu (RT-PCR) yöntemi ile yapıldı. BCR-ABL füzyon 
geni, EDTA’lı tüplere alınan kan örneklerinde kantitatif 
RT-PCR yöntemi ile LightCycler® 480 (Roche Diagnos-
tics, Berlin, Almanya) cihazında analiz edildi.
Bu çalışma için yerel etik kurul izni alındı.
Verilerin değerlendirilmesinde Statistical Package for 
the Social Sciences (SPSS, version 18.0, Chicago, IL, 
USA) istatistik programı kullanıldı. Verilerin dağılı-
mının normal olup olmadığı Kolmogorov-Smirnov tes-
tiyle değerlendirildi. Normal dağılım gösteren verilere 
Student-t test yapıldı ve ortalama ± standart sapma (SD) 
olarak gösterildi. Normal dağılım göstermeyen değiş-
kenlere Mann-Whitney U testi uygulandı ve median 
(minimum değer-maksimum değer) olarak gösterildi. p 
≤ 0.05 ise gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak an-
lamlı kabul edildi. 

Bulgular
Araştırmanın ilk aşamasında JAK2 V617F mutasyonu 
pozitiflik oranı araştırıldı. (Tablo 1)
JAK2 V617F mutasyon istemi yapılan 201 hasta, mutas-
yonun pozitif ve negatif olmasına göre iki gruba ayrıldı. 
Yaş, RDW ve platelet sayıları JAK2 V617F mutasyonu 
pozitif grupta negatif gruba kıyasla anlamlı olarak daha 
yüksekti (p <0.05). Diğer parametreler açısından anlam-
lı bir fark yoktu. Tablo 2’de bu hastaların demografik 
özellikleri ve tam kan sayımı parametreleri ile ilişkisi 
gösterilmiştir.
JAK2 V617F mutasyonu bakılmış hastaların sonuçları, 
BCR-ABL1 mutasyonu açısından yeniden tarandı. BCR-
ABL1 mutasyonu negatif olan hastalar JAK2 V617F 
mutasyonu pozitif ve negatif olmasına göre ikiye ayrıldı. 
Yaş, RDW ve platelet sayıları BCR-ABL1 mutasyonu ne-
gatif ve JAK2 V617F mutasyonu pozitif grupta anlamlı 
olarak daha yüksek idi (p <0.05). Diğer parametreler 
açısından anlamlı bir fark bulunamadı. Tablo 3’de bu 
hastaların demografik özellikleri ve tam kan sayımı pa-
rametreleri ile ilişkisi gösterilmiştir.

Tartışma
Miyeloproliferatif hastalıklar; kemik iliğinde değişik 
derecelerde hiperselülarite, periferik kanda miyeloid 
seride hücre artışı ile karakterizedir. Polisitemia vera, 
esansiyel trombositoz, primer myelofibrozis ve kronik 
miyeloid lösemi kronik miyeloproliferatif hastalıklardır.
PV’da eritrositozu uyaran bir uyarı olmaksızın eritro-
sit ön planda olmak üzere her üç hematopoetik hücre 
serisinin (eritrosit, granulosit, trombosit) aşırı üretimi 
vardır. PV’da klinik semptomlar, neoplastik hücrelerin 
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Tablo 1. JAK2 V617F mutasyonu pozitiflik oranları

JAK2 V617F MUTASYONU Pozitif (n, %) Negatif (n, %) Total (n, %)

JAK2 V617F 30 (%14.9) 171 (%85.1) 201 (%100)

JAK2 V617F  / BCR-ABL (-) 15 (%25.9)  43 (%74.1) 58 (%100)

Tablo 2. JAK2-V617F mutasyonuna göre hastaların demografik özellikleri ve tam kan sayımı parametreleri ile ilişkisi

JAK2 V617F(+)
n=30 (%14.9)

JAK2 V617F(-)
n=171 (%85.1)

p

Cinsiyet 26 E / 4 K 148 E / 23 K 0.986

Yaş 65.,4 ±15.7 48.5± 16.3 0.001

WBC (10³/ µl) 12.50 (5.96-32.50) 8.29 (2.79-41.05) 0.06

RBC (106/ µl) 6.04 (2.95-8.25) 5,55 (2.79-16.40) 0.063

Hb (g/ dL) 14.5 (9.7-22.8) 16.4 (7.2-20.6) 0.207

Hct (%) 46.0 (31.6-68.9) 48.8 (24-64.3) 0.845

RDW (%) 18,85 (13,4-30,9) 13,6 (12-25,9) 0,001

PLT (10³/ µl) 675 (73-2112) 242 (25-1756) 0,001

E: Erkek; K: Kadın; Wbc: Lökosit sayısı; Rbc: Eritrosit sayısı; Hb: Hemoglobin; Hct: Hematokrit; Rdw: Eritrosit dağılım genişliği; Plt: Platelet 
sayısı. 
Normal dağılıma uyan parametreler mean±SD, normal dağılıma uymayan parametreler median (minimun-maximum) şeklinde ifade edilmiştir. 
p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edilmiştir.

Tablo 3. JAK2-V617F ve BCR/ABL mutasyonuna göre hastaların demografik özellikleri ve tam kan sayımı parametreleri ile ilişkisi.

JAK2 V617F (+) / BCR-ABL (-)
n= 15 (%25.9)

JAK2 V617F (-) / BCR-ABL (-)
n= 43 (%64.1)

p

Cinsiyet 13 E / 2 K 37 E  / 6 K 0.953

Yaş 66 (48-84) 47 (17-72) 0.001

WBC (10³/ µl) 11.20 (5.96-20.55) 8.88 (2,79-16.66) 0.163

RBC (106/ µl) 5.41 (2.95-7.74) 5.53 (3.3-7.92) 0.703

Hb (g/ dL) 14.1 (9.7-19.3) 16.3 (8.9-20.6) 0.093

Hct (%) 44.9 (31.6-59.5) 48.4 (29.1-64.3) 0.316

RDW (%) 19.2 (13,5-30.9) 14.1 (12.5-23.3) 0.001

PLT(10³/ µl) 687 (213-1797) 244 (25-1050) 0.001

Demir (µg/ dl) 47.5 ± 26.1 76.5 ± 4.8 0,362

DBK (µg / dl) 287.3 ± 90.3 265.1 ± 89.1 0.461

E: Erkek; K: Kadın; Wbc: Lökosit sayısı; Rbc: Eritrosit sayısı; Hb: Hemoglobin; Hct: Hematokrit; Rdw: Eritrosit dağılım genişliği; Plt: Platelet 
sayısı; ; Dbk: Demir bağlama kapasitesi.
Normal dağılıma uymayan parametreler median (minumun-maximun) şeklinde ifade edilmiştir. p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edilmiştir
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kemik iliği ve periferik kanda kontrolsüz çoğalmasıyla 
artan kan hiperviskozitesi ve derecesiyle ilişkilidir [16]. 
Bu semptomlar arasında baş ağrısı, baş dönmesi, hal-
sizlik, kilo kaybı, kaşıntı ve paresteziler yer almaktadır. 
Fizik bakıda pletore, hipertansiyon, hepatosplenomagali 
dikkati çeker. Tromboz ve hemorajiler PV’da mortali-
tenin de en sık nedeni olarak kabul edilmektedir [17].  
Hastalığın tanısının konulmasında “Polycythemia Vera 
Study Group’’ kriterlerinin modifiye şekli günümüzde 
kullanılmaktadır. Sitogenetik anomali olan JAK2 V617F 
mutasyonu  tanıda  major kriter olarak kabul edilmekle 
beraber gen mutasyonu negatif olan PV, ET veya pri-
mer myelofibrozis (PMF) gibi gerçek miyeloproliferatif 
hastalar da vardır [18]. PV’lı hastalarda JAK2 V617F 
mutasyonu %97 oranında tespit edilmiştir [19]. Yapı-
lan çalışmalarda JAK2 V617F mutasyonu pozitif tespit 
edilen hastalarda tromboz, hemoraji ve lösemik trans-
formasyon gibi komplikasyonların yanı sıra mortalite 
sıklığında JAK2 V617F  mutasyonu negatif olan gruba 
oranla artış olduğu gösterilmiştir [20].  JAK2 V617F 
mutasyonu; PV, ET ve PMF gibi BCR-ABL translokas-
yonu negatif myeloproliferatif hastalıkların tanısında 
kullanılır [21].  Yapılan çalışmalar sonucunda polisite-
mia vera (PV) hastalarının ortalama % 97’sinde, esan-
siyel trombositoz (ET) ve primer miyelofibrozis (PMF) 
hastalarının % 50’sinde bu mutasyon saptanmıştır  [11].
Esansiyel trombositoz, megakaryositlerin süreklilik 
gösteren proliferasyonu ile dolaşımda trombosit sayısı-
nın artmasına yol açan kronik miyeloproliferatif bir has-
talıktır.  Diğer miyeloproliferatif neoplazilerle karşılaş-
tırıldığında daha iyi prognozlu olup, kadınlarda daha sık 
gözlenir. Primer miyelofibrozis, megakaryositik dizide 
klonal neoplastik artış, kemik iliğinde fibroz ve ilik dışı 
hematopoezle kendini gösteren miyeloproliferatif bir 
neoplazidir [22].
Kronik myeloid lösemi (KML), myeloproliferatif has-
talıklardan olup hastaların neredeyse tamamında sap-
tanan BCR-ABL translokasyonuna bağlı artmış tirozin 
kinaz aktivitesi gözlenir. 9 ve 22 numaralı kromozomlar 
arasındaki translokasyon sonucu oluşan Philedelphia 
geni (Ph), KML’li hastaların %90’ında gözlenir ve diğer 
miyeloproliferatif hastalıklardan ayrımı sağlar [23-24]. 
JAK2, büyüme faktörü reseptör sinyaline aracılık eden 
sitoplazmik bir tirozin kinaz olup hematopoetik büyü-
me faktörlerinin kan hücreleri üzerindeki etkisini dü-
zenler. JAK2 geni 9. kromozomda yer alır, en önemli 
mutasyonu ise V617F’dir. JAK2 V617F mutasyonu 617. 
pozisyonunda valin- fenilalanin yer değiştirmesi sonu-
cu olur. Mutasyon fosfoinozitol-3 kinazı, Ras’ı, MAP 
(mitojen aktive eden protein) kinazı ve transkripsiyonu 
aktive eden STAT (sinyal dönüştürücü ve transkripsiyon 
aktivatörü) proteinlerini aktive ederek hücre proliferas-
yonuna ve apopitozun disregüle olmasına yol açar [21]. 
2005 yılında JAK2 geni keşfedilerek BCR-ABL negatif 
MPD’li hastalarda tarif edilmiştir.  JAK2 V617F mu-
tasyonu MPD içinde özellikle PV’lı hastaların myeloid 
seri hücrelerinin hemen tamamında görülür [25] . 2012 
senesinde Karakucak ve ark.‘larının  Türkiye’de yaptı-

ğı çalışmada JAK2 V617F mutasyon sıklığı PV hasta-
larında %80, ET hastalarında %42 olarak bulunmuştur 
[15]. Yine Türkiye’de yapılan başka bir çalışmada JAK2 
V617F mutasyon sıklığı PV hastalarında %89, ET hasta-
larında %62 ve IMF hastalarında %25 olarak bulunmuş-
tur [14]. Daha önce yayınlanmış çalışmalarda, MPD’li 
hastalarda JAK2 V617F mutasyon sıklığı PV olan has-
talar için % 95, ET ve PMF için % 40-50 olarak belir-
lenmiştir. 
Bizim çalışmamızda baş ağrısı, vertigo, tinnitus, ban-
yo sonrası kaşıntı, görme kaybı, pletore, splenomegali, 
tromboflebit öyküsü  gibi  MPD bulgusu ile başvuran, 
veya ek hastalığı olmayıp  farklı şikayetlerle hastanenin 
farklı polikliniklerine başvuran ve tesadüfen tam kan 
sayım parametrelerinde  anormallik saptanan  MPD 
tanısı konmamış 201 hasta değerlendirilmiştir. JAK2 
V617F mutasyon sıklığı  %14.9 olarak saptanmıştır. 
JAK2 V617F mutasyonuna ilaveten BCR-ABL mutasyo-
nu bakılmış, 58 hastanın %25.9’unun JAK 2 mutasyonu 
pozitif/ BCR-ABL1 mutasyonu negatif bulunmuştur.
Yaptığımız çalışmada, JAK2 V617F somatik mutasyo-
nunun tam kan sayımı parametreleri ile ilişkisini de 
araştırdık. Yaptığımız her iki gruplandırmada da, JAK2 
V617F mutasyonu taşıyan hastalarda yaş, RDW ve plate-
let sayısı açısından anlamlı yükseklik saptadık. Yapılan 
araştırmalarda JAK2 V617F mutasyonun özellikle ileri 
yaşlarda görüldüğü kanıtlanmıştır [3,14,15]. Platelet sa-
yısı ile ilgili çalışmalar çelişkilidir. Bir çalışmada mu-
tasyon içeren grupta anlamlı olarak düşük bulunmuşken, 
bir başka çalışmada istatistik olarak anlamsız olmakla 
birlikte daha yüksek bulunmuştur [14,15]. Bu farklılı-
ğın hastalığın tanı kriterlerindeki çeşitlilikten ve farklı 
prezentasyonlarından kaynaklanabileceğini düşünmek-
teyiz.
Trombositoz; trombosit sayısının 600.000/mm3’ün üze-
rinde olduğu durumlar için kullanılan bir tanımlamadır. 
Trombositozlar primer (esansiyel) ve sekonder (reaktif) 
olarak iki ana başlık altında incelenir [26]. MPD iliş-
kili primer  trombositozda trombosit sayısı genellikle 
1.000.000/mm3’ün üzerindedir. Buna karşılık “reaktif 
trombositoz” göreceli olarak daha sık görülür ve trom-
bosit sayısı genellikle esansiyel trombositozdakinden 
daha düşük düzeylerdedir [27]. Kronik myeloproliferatif 
hastalıklarda görülen trombositozda,   EPO (eritropoie-
tin) ile birlikte TPO (trombopoietin) / granulosit stimüle 
edici faktör reseptörlerinin aktive olmasıyla megakar-
yositik seride hücre proliferasyonu ve otoinhibisyon 
kontrol kaybı olur [28]. Polistemia Vera tanısında trom-
bositoz minor bir kriter olarak kullanılmaktadır. JAK 
mutasyonun gösterilmesi miyeloproliferatif bozukluk 
ilişkili trombositoz ile reaktif trombositozun (RT) ayırı-
mı için oldukça değerli bir veri olmakla birlikte ET, PV 
ve PMF arasındaki ayırıma bir katkıda bulunamaz [29]. 
Reaktif trombositozun bazı trombopoietik faktörlerin 
fazla üretimi sonucunda ortaya çıktığı bilinmektedir 
[30]. Bu faktörler arasında en fazla bilineni ve incelen-
miş olanı “İnterlökin-6”dır (IL- 6). Sekonder  trombo-
sitoz hemen hemen her zaman altta yatan hastalığın bir 
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2012 senesinde Türkiye’de yapılan Ilhan ve ark.’larının 
çalışmasında hematokrit düzeyleri ve lökosit sayıları 
JAK2 V617F mutasyonu olan IMF hastalarında mutas-
yon olmayanlara göre belirgin yüksek bulunmuşken, 
Karakucak ve ark. ‘larının yaptığı çalışmada lökosit ve 
hemoglobin düzeyleri JAK2 V617F mutasyonu pozitif 
hastalarda anlamlı yüksek bulunmuştur [14-15] Yapılan 
başka çalışmalarda mutasyon taşıyan hastalarda farklı 
tam kan parametrelerinin yüksekliği bulunmuştur [42-
44]. 
Bu çalışmada ülkemiz verileri adına yapılacak daha 
kapsamlı çalışmalar için bir adım atmak ve ön veiler 
temin etmeye çalışmakla birlikte çalışmamızın bazı 
limitasyonları bulunmaktadır. JAK 2 mutasyonu pozi-
tif/ BCR-ABL mutasyonu negatif hasta sayısı azdı ve 
bu hastalar retrospektif olarak tarandı. Hastaların reti-
külosit değerlerine ulaşılamadı. Hastaların tanısı, tanı 
sonrası dönemleri ve komplikasyon öyküleri gibi klinik 
verileri incelenemedi.  
Sonuç olarak, biz bu çalışmada mutasyon negatif olgu-
lara göre mutasyon pozitif olgularda platelet düzeylerini 
ve RDW’yi anlamlı yüksek bulduk. JAK2 V617F mutas-
yonu pozitif olan daha geniş hasta gruplarında prospek-
tif çalışmalar yapılması gerektiğini düşünüyoruz.
Çıkar Çatışması: Yazarlar konuyla ve/veya herhangi 
başkabir yazar ile ilgili maddi veya manevi bir çıkar 
ilişkisi içinde değillerdir.
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