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OZET

5 yil icinde, Fatih Universitesi Hastanesi’ne basvuran 124340 yatan ve
ayaktan (poliklinik) hastaya 174678 defa trombosit sayimi yapildi. Calisma peryodu
boyunca; 124340 hastanin 2000’inde (%1,6) trombosit sayisi en az 1 defa vaya daha
fazla 500x10%/mm?® veya lizerinde bulundu. Hastalarin yas ortalamasi 55,2+17,4 yil
idi (Dagihm; 16-94 yil). Bu c¢alismada ortaya c¢ikan 6nemli bir bulgu, eriskin
trombositozun cinsiyet bagimli oldugudur. Calismamizda trombositoz kadinlarda
erkeklere gore 3,6 kat daha fazla idi (1570 kadin, 430 erkek). Olgularin 66’sinda
(%3,3) klonal trombositoz, 1857’sinde (%92,8) ise sekonder trombositoz bulundu. 77
(%3,9) hastada trombositoz etyolojisi, herhangi bir altgrupta siniflandirilamadi.
Trombosit sayisi araligi 500x10%mm? ile 1480x10°/mm? arasindaydi.

Sekonder trombositozun en sik sebebi infeksiyonlardi (1001 vaka, %50).
Bunlardan en sik gorulenler, akut enfeksiyonlardi (993 vaka, %99,2). Enfeksiyonlar
arasinda ise, solunum yollari enfeksiyonlari en sik sebepti.

Trombositozlu hastalarin 50’sinde (%2,5) altta yatan bir malignite vardi. En sik
gorulen maligniteler, gastrointestinal sistem maligniteleriydi (26 vaka, %52).

Sekonder trombositozla karsilastirildiginda, primer trombositozlu hastalarda
tromboembolik komplikasyonlar ve kanama belirgin derecede yuksekti. Primer
trombositozlu hastalarin 8’inde (%12) tromboembolik komplikasyonlar gelismisken,
sekonder trombositozlu hastalarin ise 4’Unde (%0,2) saptandi. Primer trombositozlu
hastalarin 5’'inde (%7,6) kanama meydana gelmigsken sekonder trombositozlu
hastalarin ise 1’inde (%0,05) goruldi. Tromboembolik komplikasyonlar ve kanama
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,001). Sekonder

trombositozlu hastalarda tromboembolik komplikasyonlar, 3 olguda postoperatif



donemde gelismisti, 1 olguda ise altta yatan malign bir hastalik vardi. Sekonder
trombositozlu 1 hastada meydana gelen kanama da postoperatif ddnemde gelisti.
Anahtar kelimeler: Primer Trombositoz, Sekonder Trombositoz, Trombositoz
insidansi.

SUMMARY

Within 5 years, 174,678 platelet counts had been performed for 124,340
patients at the inpatient and outpatient clinics of Fatih University School of Medicine.
Of the 124,340 patients, 2000 patients (1,6%; mean age, 55,2 + 17,4 years; range
16-94 years) had had one or more platelet counts equal to or greater than 500x
10%/mm?® during the study period. One important finding that emerged from this study
is that the incidence of adult thrombocytosis is sex dependent. There was a slight
female predominance, with a female-to-male ratio of 3,6:1 (1570:430). Primary
thrombocytosis as the cause of platelet elevation was found in 66 (3,3%) patients.
Secondary thrombocytosis was the most frequent cause of an elevated platelet count
and occurred in 1857 cases (92,8%). The etiology of thrombocytosis in 77 cases
(3,9%) could not be classified into one of the etiologic subgroups. Platelet counts
ranged from 500x10%/mm? to 1480x10%/mm?.

Infection was the most common cause of secondary thrombocytosis, occurring
in 1001 patients (50%). The majority were acute infections (993 cases, 99,2%).
Respiratory system infections were the major cause of thrombocytosis.

There were 50 patients (2,5%) with thrombocytosis at the initial presentation of
malignancy. The malignancies most commonly associated with thrombocytosis were
carcinomas of the gastrointestinal tract (26 cases, 52%).

Compared with secondary thrombocytosis, primary thrombocytosis was

significantly associated with higher rates of thromboembolic complications and



bleeding. Eight thromboembolic complications (12%) occurred in patients with
primary thrombocytosis, compared with 4 complications (0,2%) in patients with
secondary thrombocytosis (p<0,001). Five bleeding (7,6%) occurred in patients with
primary thrombocytosis, compared with 1 complication (0,05%) in patients with
secondary thrombocytosis (p<0,001). All thromboembolic complications in patients
with secondary thrombocytosis occurred postoperatively (3 cases) or were observed
in patients with an underlying malignancy (1 case). One bleeding complication in
patients with secondary thrombocytosis occurred postoperatively.

Key words: Primary Thrombocytosis, Secondary Thrombocytosis, Incidence of

Thrombocytosis.



GIRIS ve AMAG

Trombositoz, trombosit sayisinin normal degerlerin tUzerinde oldugu durumdur.
Yaygin kullanilan elektronik hicre sayim cihazlariyla trombosit sayimi rutin kan
sayim testlerinin dnemli bir parcasi olmustur. Bdylece, kaginilmaz bir sekilde
trombositoz insidansi daha sik gdézlenmeye baslanmistir. Bundan dolayi, trombositoz
ayirici tani igin énemli bir problem olmustur [34,37,38]. Trombositoz, sebebinin
primer veya sekonder olmasina gore siniflandirilir. Primer trombositoz, klonal
trombopoez sebebiyle trombosit sayiminda surekli yukseklik olarak adlandirilir [37].
Sekonder trombositoz ise infeksiyon, akut kanama, kronik inflamatuvar hastaliklar ve
maligniteler gibi altta yatan c¢esitli durumlara bagh olarak ortaya c¢ikar [26,39-42].
Buna karsin, erigkin populasyonda trombositoz insidansi ve etyolojisi hakkinda ¢ok
az calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismamizda, trombositozlu olgularin prevalansini,
etyolojisini, kanama ve tromboembolik komplikasyonlara neden olup olmadigini

arastirmayi amagcladik.



GENEL BILGILER

TROMBOSITLER

Trombositler disk seklinde, 2-4 mikron ¢apinda hucrelerdir. Normalde kanda
mikrolitrede 150.000-500.000 trombosit bulunur. Trombositlerin ¢ekirdekleri yoktur.
Trombositler kemik iliginin en buyuk hucresi olan megakaryositlerden uretilirler. Bir
megakaryositten  yaklasik 1000-3000 arasinda trombosit Uretilir  [1,2].
Megakaryositleri kemik iliginde uyaran en énemli bliyume faktéri trombopoetindir
[3]. Trombopoetinden bagka IL-6, GM-CSF de megakaryositleri uyarici etkiye
sahiptir [4]. Trombositlerin yari dmru 9-10 gundur. Trombositlerin yaklasik tgte biri
dalakta depo edilir. Trombositlerin esas yilkim vyeri dalaktir. Trombositlerde
lizozimler, alfa grantller ve yodun cisimler olmak Utzere 3 tip granul bulunur [1,2].
Lizozimlerde asid hidrolazlar bulunur. Alfa granullerde trombosit faktor 4 (heparini
notralize eden faktor), beta thromboglobulin, faktor V, faktor VIII-vWF ve buylime
faktorleri bulunur. Blyume faktorleri; trombosit derived growth faktor, transforme
eden blylume faktori-beta ve endotel hiicresi blyime faktéridir. Yodun cisimler
(delta granulleri); ATP, ADP, kalsiyum ve serotonin igerirler. Hemostaz sirasinda
trombositlerin ~ tromboksan A, ve serotonin  salgillayarak  damarlarda
vazokonstriksiyon, zedelenmis damarlarda kumeleserek tikag olusturma,
pihtilasma faktérlerinin aktivasyonu (faktér Xa, faktor Va) igin ylizey olusturma gibi
fonksiyonlari vardir. Trombositlerin damar endoteline yapisabilmeleri igin vVWF’e

ihtiyag vardir [5].

ORTALAMA TROMBOSIT HACMi (MEAN PLATELET VOLUME, MPV)
Trombosit hacmi, trombositlerin fonksiyon ve aktivasyonunun bir gostergesidir ve
otomatik analizorler tarafindan olgulmektedir. Normal degeri 7,8-11,0 fl arasindadir.
Trombositlerin agregasyonu, tromboksan sentezi, prokoagulan aktivasyonu ve
adhezyon molekull  ekspresyonuyla korelasyon  gosterebilmektedir. Bu
parametrenin klinik uygulamadaki 6nemine dair sinirl sayida c¢alisma mevcuttur.
Genel olarak, periferik trombosit kaybi, yikimi veya birikimi durumlarinda ve kemik
iliginden yapimin arttigi durumlarda MPV degeri ylkselmektedir. Trombopoezin
artmasi, daha buylk ve daha fazla kapasiteli trombositlerin yapimiyla
sonuglanmaktadir. Akut miyokard infarktlisu, akut iskemik inme, preeklampsi ve

renal arter darliginda MPV artmaktadir [6]. Miyokard infarktisli sonrasi koétu
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prognoz ve koroner anjioplasti sonrasi restenoz gdstergesi olabilmektedir.
Trombomegalinin kolay olgulebilir bir metod olmasina kargin, vaskuler bir risk

olusturup olusturmadigina yonelik galismalar devam etmektedir.

PRIMER TROMBOSITEMI

Primer trombositemi, megakaryositlerin proliferasyonu ve dolagsimdaki
trombositlerin artisiyla karakterize kronik miyeloproliferatif bir hastaliktir. Periferik
dolasimdaki trombosit sayisi 600x10%L'nin (istindedir. Kemik iliginde megakaryositer
seride hiperplazi saptanir. Fizik muayenede splenomegali dikkati ¢eker. Klinik tabloda
hemorajik ve trombotik epizodlar gorulur [7]. Klinik tablo olduk¢a heterojendir ve
hastalarin 2/3'Unden daha fazlasi tani esnasinda asemptomatiktir [7].

Primer trombositemi ilk olarak 1934'de Epstein ve Goedel tarafindan tekrarlayan
kanama epizodlari olan bir hastada trombosit sayisinin arttiginin gosterilmesiyle
tanimlanmistir. Bu hastaligin diger isimleri; esansiyel trombositemi, idyopatik
trombositemi, esansiyel trombofili ve esansiyel trombositoz’dur [7].

Dameshek 1951°’de primer trombositeminin miyeloproliferatif hastaliklar
grubundan olabilecegini sdylemistir. Bunu takip eden laboratuvar g¢alismalari bu tezi
dogrulamis ve primer trombositeminin bir klonal hematolojik malignite oldugunu
kanitlamistir [7].

EPIDEMIYOLOJi

Genis ¢apli epidemiyolojik arastirmalar yapilmadigindan primer trombositeminin
insidans1 tam olarak bilinmemektedir. Otomatik kan sayimi yapan cihazlarin
yayginlagsmasiyla trombosit sayisindaki asiri artiglar daha sik gérilmeye baslamistir.

Minnesota'nin  guneybatisindaki Olmstead'da primer trombositemi insidansi
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100.000'de 2,38 bulunmustur. Primer trombositemi polisitemia vera’ya gére dort kat
daha az gorulur [ 8].

Bu hastalik genellikle orta yaslarda, ortalama 50-60 yas arasinda goralur.
Yapilan galismalarin ¢gogunda kadin ve erkeklerde esit oranda bulunsa da, bazi
calismalarda kadinlarda daha sik gérildigu gosterilmistir. ileri yaslarda her iki
cinsiyet arasinda goérulme sikhgi agisindan fark olmasa da 30'lu yaslarda kadinlarda
2. bir pik daha goérulir. Geng¢ bayanlardaki primer trombositemi insidansindaki bu
artis bagka calismalarda da rapor edilmigtir [9].

Primer trombositemide genetik gecis ¢ok sik olmasa da birden fazla bireyinde
bu hastalik bulunan aileler goértulmuagstir. Bu ailelerin ikisinde birbirini takip eden ug¢
jenerasyonda yaslari 2-62 arasinda degisen primer trombositemili vakalar
tanimlanmistir [10]. Kalitimsal primer trombositemi nedeni olarak trombopoetin
uretiminde veya reseptorlerindeki anormallikler dusunudlmektedir. Hollandali bir
ailenin 11 ve bir Japon ailesinin 8 bireyinde otozomal dominant olarak kalitilan
herediter primer trombositemili vakalar bildirilmistir [11]. Hollandali ailede
trombopoetin reseptoérleri normaldir. Hem Hollandali hem de Japon her iki ailenin
primer trombositemili Gyelerinin trombopoetin duzeyleri artmig bulunmustur. Her iki
ailede de trombopoetin genindeki nokta mutasyonu trombopoetinin sistemik olarak
asiri Uretimine neden olmustur. Nadir olmakla birlikte pediatrik yas grubunda da
primer trombositemili hastalar gortlmektedir [10].

ETYOLOJi

Primer trombositemideki trombosit sayisinin artis mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Primer trombositemili hastalardaki trombosit yagsam suresi normal
veya normale yakindir [11]. Trombosit sayisindaki artisin nedeni megakaryositlerde

trombosit Uretimindeki artistir. Trombosit Uretimindeki bu en az on kat artisa



12

megakaryositlerde volum, gekirdek lob sayisi ve g¢ekirdek boélinmesinde artis da eslik
eder. Yapilan galismalar gostermistir ki primer trombositemi pluripotent hematopoetik
kok hicreden kdken alan bir klonal hematopoetik hastaliktir [12,13].

Trombopoetin, megakaryosit ve trombosit Uretiminin primer fizyolojik
dizenleyicisidir. Trombopoetin, etkisini hlcre yuzey reseptori c-mpl'ye baglanarak
gOsterir. Trombopoetin reseptérii CD34" hematopoetik progenitér hiicreler,
megakaryositler ve trombositlerde bulunur. Son yapilan galismalar trombopoetin ve
trombopoetin  reseptorlerinin - primer trombositemideki defekt ile direkt ilgili
olmadiklarini géstermistir. Primer trombositemili hastalarda trombopoetin seviyeleri
normal veya hafifce artmis bulunmaktadir. Primer trombositemili hastalarin
trombositlerinde trombopoetin reseptorleri ve trombopoetin reseptér mRNA'sI belirgin
sekilde azalmistir. Ek olarak primer trombositemili hastalardan izole edilen
trombositlerde trombopoetin  reseptdor aracili  mekanizmanin  aktive oldugu
gOsterilmistir. Primer trombositeminin molekuler patolojisi ile ilgili yapilacak ¢calismalar
hastaligin nedenini tam olarak anlamayi saglayacaktir [14].

PATOFiZYOLOJi

Primer trombositemi hemorajik ve trombotik epizodlar ile seyreden bir
hastaliktir. Trombotik komplikasyonlar siklikla yash ve daha once trombotik olay
gecirmis hastalarda, hemorajik komplikasyonlar ise trombosit sayisi >1000x10°/L
olan hastalarda daha sik gorulir. Geng¢ hastalarin bir kismi asemptomatiktir ve
komplikasyon gorulmez. Yasa bagh bu klinik degisikliklerde ileri yasta, eslik eden
vaskuler olaylarin artigi da rol oynayabilir. Bu hipotezin aksine, bazi gen¢ primer
trombositemili hastalar Gzerinde yapilan galismalarda vaskuler tromboz insidansinin

belirgin sekilde arttig1 gosterilmistir [15].
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Parmak ve santral sinir sistemi iskemisine neden olan mikrovaskuler trombusler
primer trombositeminin diger klinik tablolarindandir [15].

Daha dnce sinirli sayida hasta lzerinde yapilan galismalarda trombosit sayisi
ile trombotik ve hemorajik komplikasyon riski arasinda pozitif bir iliski oldugu
dusundlmekteydi. Trombosit sayisi ve trombotik komplikasyonlar arasindaki iligki
genis caph dort farkli klinik galismada arastiriimis. Kanama epizodlarinin sikhgr ve
trombosit sayisi arasindaki iliski kesin degildir. Calismalarin ikisinde trombosit
sayllari >1000x10°%L olan kisilerde hemorajik olaylarin arttigi gésterilirken, Ggiincii
calismada bu iliski dogrulanmamistir [16].

Son zamanlarda yapilan galismalarda primer trombositemide trombosit sayisi
ile hemorajik ve trombotik olaylar arasindaki iliski hakkinda daha fazla bilgi
edinilmigtir. Cortelazzo'nun yaptigi randomize bir ¢alismada trombotik olay geligimi
icin risk tasiyan primer trombositemili hastalarda (>60 yas veya daha dnce gegirilmis
trombotik epizod dykusu) trombosit sayisinin azaltilmasinin trombotik olaylari belirgin
sekilde azalttigi gosterilmigstir [17].

Cartello ve arkadaglari trombotik olaylarin, trombositozun suresi ile yakindan
ilgili oldugunu gostermislerdir.

Bazi gruplar kanama miktari ve suresinin trombosit sayisi ile iliskili oldugunu
belirtmiglerdir. Primer trombositemili hastalarda kanamanin Kklinik spektrumu von
Willebrand hastaligindakine benzemektedir. Bazi gruplar trombosit sayisi yluksek
olan hastalarda (>1000x10%L) edinilmis von Willebrand hastali§i gelistigini ve
trombosit sayisinin normale dénmesiyle von Willebrand defektinin ve kanama

epizodlarinin duzeldigini gostermektedir [18].
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KLINIK

Primer trombositemide semptomlar oldukga cesitlidir. Hastalarin %12-67’si rutin
kan sayimlari esnasinda yuksek trombosit dizeyine rastlanmasiyla taninir. Bu
konuda yapilan iki calismada da hastalarin %76-84’0 asemptomatik ve rastlantisal
olarak taninmiglardir. Semptomatik hastalarda en sik yakinmalar kuglik veya buyuk
damarlarda trombozlar veya mindr kanamalardir. Hastalarin ilk yakinmasi genellikle
major kanamalar degildir. Trombositoz gelisen hastalarin %13-37’sinde hemorajik,
%22-84’Unde tromboembolik komplikasyonlar geligir. Trombotik olaylar oncelikle
mikrovaskuler sistemi tutsa da buylk damarlarda da tromboz gorulebilir. Norolojik
komplikasyonlara oldukga sik rastlanir. En sik gorilen noérolojik semptom bas agrisi
iken bunu ekstremitelerde paresteziler takip eder. Hem anterior hem de posterior
serebral arterin tutulumuyla sik olarak transiyent iskemik atak gorulir. Bu ataklar ani
olarak baslayip kisa surede sona ererler, ayrica zonklayici tarzda bas agrisi da olaya
eslik eder. Bu gesitli semptomlar birlikte veya birbirini takip eder tarzda gelisirken bu
semptomlarin dncesinde veya sonrasinda eritromelalji gorular. Transiyent nérolojik
semptomlar arasinda dizartri, disfori, motor hemiparezi, skotomlar, amarozis fugaks,
vertigo, migren benzeri semptomlar, senkop hatta ndbet bile gérulebilir [1,2,19].

Bu sendrom, mikrovaskuler sistemde tromboz ve trombosit aracili iskemiye
neden olmaktadir. Bu semptomlarin serebral enfarkt ile sonuclanmasi sik gorulen bir
durum degildir.

Mikrovaskuler oklizyonlar siklikla el ve ayak parmaklarinda goérulur. Bunlar
sonucunda parmakta agri, 1s1 artigl, distal ekstremite gangrenleri ve klasik
eritromelalji gorulebilir. Eritromelalji, ekstremitelerde yanici tarzda agri ve kizariklikla
seyreden bir sendromdur. Bu hastalarda venotromboz goérilmez. Eritromelaljide

semptomlar genellikle paresteziyle baslar, sismis olan ekstemitede koyu renkli
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konjesyon ve yanici tarzda agri ile devam eder. Soguk uygulama semptomlari
rahatlatirken sicak artirir. Hastalar ayakkabi ve terliklerini ¢corapsiz giymeyi tercih
ederler ve ayaklarini ylUkseltirler. Zamanla hastalarin semptomlari artar, 6zellikle el
ve ayak parmaklari iskemi nedeniyle koyu mor renk alir ve sogur. Eritromelalji
semptomlari vakalarin gogunda asimetriktir. Koroner arter hastaligi veya transiyent
iskemik atak semptomlari eritromelalji 6ncesinde veya eritromelalji ile beraber
gorulebilir. Hemorajik ataklar siklikla eritromelalji gorilen hastalarda olur. Hemoraiji
ve eritromelaljinin birlikte olmadigi vakalar disinda, eritromelaljili hastalarda trombosit
sayisi siklikla 1000x10%/L'nin altindadir. Agrinin giinde tek doz aspirin ile rahatlamasi
eritromelalji icin tanisaldir. Eritromelaljideki spesifik mikrovaskuiler sendromlardan biri
de trombosit aracili arteriyolar inflamasyon ve okliziv tromboz sonucunda
akrosiyanoz hatta gangren goérulebilmesidir.

Cilt biyopsisi ile venul, kapiller ve sinirlerin degil de arteriollerin tutuldugu
gosterilebilir. Arteriolar endotelyal hucreler sismistir ve damar duvari; hiicre 6demi ve
intrasellller materyal depozisyonundan dolayr kalinlagsmistir.  Aterosklerotik
obstruksiyonun aksine, eritromelaljide arteriyel atimlar alinabilir.

Primer trombositemide mikrovaskuler sistemde oldugu gibi, buylik ven ve
arterlerde de tromboz oldukga sik gorulur. Bir seride vakalarin % 51'inde buyuk
damarlarda tromboz saptanmistir. Bunun %30'unu bacak arterleri, %18'ini koroner
arterler ve %10'unu renal arterler olusturmaktadir. Karotik, mezenterik ve subklavian
arterler ise nadir olarak tutulurlar. Ayni seride hastalarin %7'sinde splenik ven,
hepatik venler veya bacak ve pelvis venleri tutulmustur. Hepatik venlerin trombozu
Budd-Chiari sendromuna, renal venlerin tutulumu ise nefrotik sendroma yol acar

[1,2].
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Priapizm, trombositlerin korpus kavernosumda tromboza yol agmasi sonucu
gelisen ve nadir gorulen bir komplikasyondur. Ek olarak primer trombositemili
hastalarda koroner anjiogram normal olsa da anginal semptomlarla seyreden
miyokard iskemisi ve miyokard enfarktlisu gorulebilir. Primer trombositeminin de dahil
oldugu miyeloproliferatif hastaliklarda aortik ve mitral valviler lezyonlar sik olarak
bildiriimektedir. Bu valviler lezyonlar nonbakteriyel trombotik endokardittekilere
benzer ve periferik arteriyel emboliden kdken alabilirler. Ek olarak, primer
trombositemili bir hastada renal arter ve venlerin trombozu sonucu akut bdbrek
yetmezligi gorulmustar. Primer trombositemili iki hastada trombosit ve
megakaryositlerin olusturdugu alveolar kapiller tromboza sekonder olarak pulmoner
hipertansiyon bildirilmigstir [20].

Primer trombositemide hemorajik problemlerden etkilenen ilk bdlge
gastrointestinal sistemdir. Hastalarin en az %40'inda duodenal mukozada gelisen
trombozlar ile duodenal ulser olusumu kolaylasir. Kanamalarin olabilecegi diger
yerler ise; deri, g6z, Uriner sistem, digetleri, eklemler ve beyindir. Kanamalar
genellikle siddetli degildir ve bazen eritrosit sispansiyonu transfizyonu gerekebilir.
Cerrahi mudahalelerden sonraki postoperatif periyod kanama igin en riskli donemdir.
Hemorajik trombositemi, trombosit sayisinin belirgin sekilde artmasi (>1000x10%/L)
ve bununla ilgisi olan psoédohiperkalemi ile yakindan iligkilidir [21].

Yapilan buylk bir galismada 97 primer trombositemili hasta ortalama 7 yil
boyunca takip edilmistir. Tromboembolik komplikasyonlar belirgin sekilde sik
gorulurken, yasami tehdit edici nitelikte olanlara nadiren rastlanmistir. 97 hastanin
26'sinda basta gastrointestinal sistem ve mukozalarda olmak Uzere hemorajik
komplikasyonlar, 33'Unde ise Ozellikle periferik arterlerde olmak Uzere tromboz

gorulmus. Sigara icme gibi aterosklerotik kalp hastaliklar igin risk faktort tasiyan
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kisilerde tromboz insidansi artmis bulunmus. Hastalarin %20-30'unda kilo kaybi,
terleme, subfebril ates, kasinti gibi semptomlar gérulebilir [21].

40 yas altindaki primer trombositemili asemptomatik bireylerde tromboembolik
komplikasyon riski daha azdir. Bir seride 57 yetiskin hasta ortalama 4,7 yil takip
edilmis, bu slUrenin sonunda hastalarin %43'U asemptomatik kalirken diger %43'Unde
ise trombotik komplikasyonlar gorulmagstir. Hastalarin  %11'inde  hemorajik
komplikasyonlar ve %4'Unde spontan abortus gorulmis (16 gebelikten ikisi
kaybedilmig). Tum hastalarda trombotik komplikasyonlarin yalnizca %5'i yasami
tehdit edici nitelikteymis ve hepsi iyilesmis. iki hasta primer trombositemi ile iligkisiz
nedenlerden dolay! 6lmus. En sik gorulen trombotik komplikasyon %20 oraninda
migren tipi bas agrisi iken bunu %5 oraninda eritromelalji takip etmis. Hemorajik
epizodlarin higbirisi yasami tehdit edici nitelikte olmamis. Bu seride geng hastalarda,
daha az oranda yasami tehdit edici komplikasyon olmus ve uzun dénem prognoz
daha iyi bulunmus. Bu bulgulari dogrulamak igin genis c¢aph c¢alismalara ihtiyag
vardir. Bagka bir galismada da 45 yasin altindaki 44 primer trombositemili hastada
%23 oraninda trombotik ve hemorajik komplikasyon ile trombotik olaylar nedeniyle 4
olum rapor edilmigtir. Ek olarak, bir hastada edinilmis von Willebrand hastalgi
gelisimi ile ilgili olarak siddetli hemorajik epizod izlenmistir. Genellikle ortak gorus 60
yas Uzerindeki hastalarda tromboz riskinin artmasidir [1,20,21].

Primer trombositemili gebe hastalarda prognoz Uzerine son zamanlarda yogun
arastirmalar yapiimaktadir. Greisshammer ve arkadaslarinin 57 primer trombositemili
kadinin 106 gebeligi Uzerinde yaptiklari ¢galismada genel populasyonda %15 olan
spontan abortus orani %43 bulunmus [22]. Plasental enfarktise neden olan
plasental tromboz sonucunda plasental yetersizlik, intrauterin bayume geriligi hatta

fetal olumler dahi olabilir. Trombosit sayisi gebelik esnasinda genellikle



18

degdismezken; primer trombositemili %20 vakada gebelik esnasinda azalan trombosit
sayisi postpartum ddénemde eski seviyesine ulasir. lyi seyreden bir gebelikte
trombosit sayisinin belirgin sekilde azaldigini gosteren bir g¢alisma vardir. Primer
trombositemili hastalarin trombosit sayisinin gebelik esnasinda dismesinin nedeni
tam olarak bilinmemekle beraber normal gebelere goére trombosit sayisi %20'den
daha fazla dusmektedir. Hastalarin blyuk cogunlugunda fetal kayiplar ilk trimesterde
olur. Genis bir seride primer trombositemili kadinlarin %17'sinde %65 oraninda
spontan abortus goértlmuastir. Bu da daha o6nce gegirilmis spontan abortus
OykUsunun, tekrar abortus meydana gelme riskinin en énemli belirleyicisi oldugunu
gOstermektedir. Dogum esnasinda asiri kanama olduk¢a nadir gorulen bir
komplikasyondur [22].

Hastalarin ¢gogunda fizik muayene tanida yardimci degildir. Tani kondugunda
hastalarin cogunda siddetli hastalik tablosu yoktur ve yayinlanan bir seride tani
esnasinda hastalarin median Karnofsky skoru %90 bulunmustur. Hastalarin %40-
50'sinde splenomegali, yaklasik olarak %20'sinde ise hepatomegali bulunur. Hastalar
takip edildiklerinde hepatosplenomegalide ilerleme gorilmez. Primer trombositemide
sik bulgulardan biri de splenomegalidir ancak dalakta meydana gelen sessiz
enfarktlsler, kazanilmis formda hiposplenizme neden olabilir. Periferik kan
yaymasinda Howell-Jolly cisimcikleri ve target eritrositlerin gorulmesi dalakta
otoenfarktlist dusundurar [1,2].

LABORATUVAR

Primer trombositeminin en dnemli isareti trombosit sayisinin devamli olarak
yiiksek olmasidir. Yapilan calismalarda 450x10%L — 1000x10%L arasinda oldugu
bildirilmistir. Bellucci ve arkadaslarinin hazirladi§i asagidaki tablo 1’de primer

trombositemideki laboratuvar bulgular verilmistir [1,2].
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Tablo 1. Primer Trombositemide Laboratuvar Bulgulari

Parametreler Yuzde orani
Hemoglobin
>16 g/dl 6
12-16 g/dl 68
<12 g/dl 24
Lokosit
<8x10%L 24
8 -12 x 10°/L 44
12-20 x 10%/L 22
20-29 x 10%/L 8
Trombosit
<1 x 10"™/L 38
1-1.5 x 10™%/L 39
>1.5x 10"?/L 22
Fibrozis 54
Normal sitogenetik 99
Trombosit agregasyon
Normal 6
Azalmis
ADP sonrasi 19/64
Kollajen sonrasi 6/64
ADP ve kollajen sonrasi 35/64

Primer trombositemide tabloya eslik eden Iokositoza sik rastlanir. Hastalarin
%25'inde periferik kanda immatir miyeloid prekirsér hacreler (miyelosit,
metamiyelosit) ve nikleuslu eritrositer seri hlcreleri gorilebilir. Bir seride hastalarin
1/3'inden daha fazlasinda hafif eozinofili (>400/mm®) ve bazofili (>100/mm?)
gorulmustar.

Cesitli buyukluk ve sekilde eritrositlere ve megakaryositlere sik¢a rastlanir. Bir
seride I6kosit alkalen fosfataz aktivitesi 79 bulunmus ve yalniz iki hastada 20 |U/L’nin
altina dustugu gorulmagstur. Primer trombositemideki kemik iligi biyopsisinde
selUlarite, eritroid ve myeloid seri normal veya artmis olabilir. Megakaryositler
genelde sayica artmigtir. Polisitemia vera calisma grubunca yapilan dikkatli bir
calismada primer trombositemili hastalarin hemen hemen %90'iInda kemik iligi

selularitesi artmigtir [1,2].
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Hastalarin 2/3'Unde belirgin megakaryositik hipoplazi, megakaryositlerde
nukleus pleomorfizmi ile beraber sekil bozuklugu ve kimelenmeye sikga rastlanir.
Hucre sayilarindaki artis disinda, granulopoez ve eritropoez tani koydurucu degildir.

Hastalarin %25'inde kemik iliginde retikulin icerigi artmasina karsin kollajen
fibrozisine rastlanmamistir. Hastalarin %70-80'inde demir depolari bulunmaktadir.
Hastalarin hemen tumuinde serum ferritin seviyeleri normaldir [1,2].

Cervantes ve arkadaslari hastalarin %30'unda goérulen, demir depolarinin
bulunmamasinin kronik miyeloproliferatif hastaliklarda bir epifenomen oldugunu ve
bunun gercek bir demir eksikligini gostermedigini digunmuslerdir. Hastalarin %10-
20'sinde kanama zamani uzamigtir. Trombosit agregasyon testleri siklikla
anormaldir. En sik olarak epinefrin, ADP ve kollajene cevap olarak bozulan trombosit
agregasyonu arasidonik asit ve ristosetinden etkilenmez. Bazi hastalarda spontan
trombosit agregasyonu bildirilmistir [1,2,15].

Primer trombositemili hastalarin %25'inde tani esnasinda serum urik asit
seviyeleri artmistir. Hastalarin %Z23'Unde psddohiperkalemi ve yalanci olarak
yukselmis fosfat duzeyleri saptanmasina ragmen tani esnasinda serum potasyum
dizeyi genellikle normaldir. Kazaniimig von Willebrand hastaliginda ise asiri
derecede artmig trombosit sayisi ile beraber kanamaya egilim vardir. Primer
trombositemili hastalarda gériilen bu sendromda trombosit sayisi >1000x10%L,
kanama zamani uzamig, faktor 8 ve von Willebrand antijen seviyeleri normal iken
von Willebrand-ristosetin kofaktor aktivitesi, kollajen baglama aktivitesi azalmig yani
baylk von Willebrand multimerlerin yoklugu veya azalmasiyla Tip 2 von Willebrand

faktor eksikligi stimule olmustur [18,23].



21

Primer trombositemili hastalarda trombosit sayisi asirn  arttiginda
psddohipoksemi gobzlenebilir. Vakalarin %25'inde serum vitaminB1, seviyeleri
artmistir [1,2].

Primer trombositemili hastalarda kemik iligi karyotipi karakteristik olarak
normaldir. Philadelphia kromozomu saptanamaz ise kronik miyeloid I6semi (KML)
tanisi ekarte edilebilir. Vakalarin az bir kisminda anaploidi goérulebilir. Gergekten de
170 primer trombositemili hasta Uzerinde yapilan c¢alismada vakalarin yalnizca
%5,3'Unde kromozomal anormallik saptanmistir. 1q-, 20q, 21q” veya 1q" gibi
kromozamal anomaliler rapor edilse de belirgin bir kromozomal anomali
saptanmamistir [24].

AYIRICI TANI

Klonal trombositoz, trombositozun miyeloproliferatif hastaliklara bagli olarak
ortaya ¢iktigr duruma verilen isimdir. Primer trombositemi, reaktif veya trombositozla
seyreden polisitemia vera, agnojenik miyeloid metaplazi ve KML gibi diger
miyeloproliferatif hastaliklardan ayrilmahdir. Ozellikle 59" sendromlu ve idyopatik
edinilmis sideroblastik anemiyi iceren miyelodisplastik sendromlarda da orta
derecede veya belirgin trombositoz olabilecegi, ayirici tanida akilda
bulundurulmahdir. Trombositozun ¢cok sayida sekonder veya reaktif formu vardir.
Periferik kan yaymasinin incelenmesi psddotrombositoziu hastalarin ayrimini
saglamaktadir. Bunun nedeni otomatik kan sayim cihazlarinca trombosit
bayuklugundeki eritrositer ve Iokositer (KLL, TTP, Hb H hastalgi, mikrosferositoz)

seri parcaciklarinin trombosit olarak algilanmasidir [25].
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Tablo 2: Primer Trombositemide Tani Kriterleri

1.

9.

Trombosit sayisinin bir aylik aralikla yapilan iki farkli sayimda >600x10%/mm?
bulunmasi

Reaktif trombositoza ait bir delil bulunmamasi

Normal eritrosit kitlesi, kemik iliginde belirgin fibrozis bulunmamasi (kemik
iligi biyopsisinde 1/3'den daha fazla)

Philadelphia kromozomunun  ve PCR teknigi ile BCR/ABL geninin
bulunmamasi; miyelodisplastik hastaliklarla iligkili klonal sitogenetik
anormalliklerin bulunmamasi

Fizik muayene, ultrasonografi ve diger goruntuleme teknikleri ile
splenomegali saptanmasi

Kemik iligi hiperselularitesi, kemik iligi biyopsisinde multiloblile buyuk
megakaryositlerin izlendigi megakaryositik hiperplazi

Demir eksikligi bulunmadiginin kemik iligi boyamasi ve/veya normal ferritin
dizeyinin saptanmasiyla tespit edilmesi

Kadinlarda X kromozomu Uzerinde klonal hematopoezden sorumlu olan bir

gen gosterilmesi

10. Kemik iliginde anormal hematopoetik progenitor hicrelerin bulunmasi

11. Plazma CRP ve IL-6 seviyelerinin artmamasi

¢Hastalar 1-5 arasi kriterleri veya 6-11 arasindaki Kriterlerden 3 veya daha
fazlasini tagiyorsa primer trombositemi tanisi konabilir.

Trombosit sayisi asiri yuksek olan 280 hasta Uzerinde 5 yillik stirede yapilan bir

calismada %82 oraninda reaktif trombositoz ve %14 oraninda miyeloproliferatif

hastalik zemininde trombositoz saptanmis. Miyeloproliferatif hastaliklar iginde primer

trombositemi orani ise %29 bulunmus. Sekizinci dekad ve daha Ustu hari¢ olmak
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Uzere, reaktif trombositoz tim yaslarda en sik gorulen trombositoz nedenidir.
Trombositozun nedenleri tablo 3’de gosterilmistir. Bu seride reaktif trombositoziu
hastalardaki ortalama trombosit sayisi (1,195x10%/L), miyeloproliferatif hastaliklara
sekonder gelismis olan trombositozlu hastalardakine (1,808x10%L) gore daha disiik
bulunmus. Yalnizca trombosit sayilarina bakilarak reaktif ve miyeloproliferatif
hastaliklara sekonder gelismis olan trombositozu ayirmak mimktn degildir [26].

Tablo 3. Trombositoz Nedenleri

Etyoloji Oran(%)
Reaktif trombositoz
infeksiyon 31
Post-splenektomi veya hiposplenizm 19
Malignite 14
Travma 14
Non-infeksiyoz inflamasyon 9
Kan kaybi 6
Etyolojisi bilinmeyen 4
Rebound 3
Miyeloproliferatif hastaliklar
KML 42
PT 29
PV 13
IMF 5
Siniflandirilamayan 11
Etyolojisi belirlenemeyen 11

¢ KML; kronik miyeloid I6semi, PT; primer trombositemi, PV; polisitemia vera,
IMF; idiopatik miyelofibrozis

Trombotik ve hemorajik komplikasyonlar reaktif trombositozda nadiren gorulur.
Aksine, bu iki komplikasyon primer trombositemide oldukga sik gorulur. Reaktif
trombositozun; altta yatan inflamatuvar ve neoplastik hastaliklara cevap olarak

ortaya cikan sitokinlerin etkisiyle olustugunu gosteren bir gcalisma bulunmaktadir.
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Trombopoetin dlzeyi yalniz reaktif trombositozlu degil, primer trombositozlu
hastalarda da ylksek bulunmustur. CRP, IL-6'nin aracilik ettigi bir mekanizmayla
karacigerden sentez edilir. IL-6 seviyeleri ylksek olan hastalarda CRP duzeyi de
yuksektir. Bir seride reaktif trombositozlu vakalarda IL-6 ve CRP duzeyleri %81
oraninda yuksek bulunurken, miyeloproliferatif hastaliklara sekonder trombositozlu
vakalarda IL-6 yuksekligi saptanmamistir. Yliksek IL-6 ve CRP dulzeyleri
miyeloproliferatif hastaliklara sekonder trombositozdan c¢ok, reaktif trombositozu
dusundirmelidir. Primer ve reaktif trombositozu klinik ve laboratuvar olarak

ayirdetmeyi saglayan bulgular tablo 4’de verilmigtir [27].

Tablo 4. Primer Trombositemi ve Reaktif Trombositozun Ayirici Tanisi

Ozellik PT RT
Kronik trombosit artigi + -
Reaktif trombositoz nedeni - +
Tromboz veya hemoraji + -
Splenomegali + -
Kemik iliginde fibrozis + -

Kemik iliginde megakaryosit kimeleri  + -

Anormal sitogenetik + -
Artmis akut faz reaktanlari - +
Spontan koloni formasyonu + -

sakut faz reaktanlari: CRP ve fibrinojen
Primer trombositemiyi polistemia vera‘dan ayirmak igin eritrosit kitlesi ve plazma

volim calismalarina siklikla ihtiyag vardir. Hematokrit duzeyi kadinlarda <%55,
erkeklerde %60 oldugunda bu testler uygulanmalidir. KML tanisini ekarte etmek igin

her hastaya kemik iligi karyotip analizi yapmak zorunludur. Bu ayrimi yapmak
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oldukca o6nemlidir cunkl tedavileri farklidir. Bir seride klinik olarak primer
trombositemiye benzeyen anemi, belirgin splenomegali ve asiri |6kositoz gibi
KML’nin klinik 6zelliklerini tagimadidi halde KML tanisi alan 6 hasta gosterilmigstir. Bu
hastalarin hepsinde Philadelphia kromozomu gosterilmis ve 5 hastada tanidan 5-7
yil sonra akselere faz veya blastik kriz donemleri gdzlenmis. Morris ve arkadaslari
tarafindan 23 yasinda bir kadinda primer trombositemiden ayirdedilemeyen bir
sendrom tarif edilen hastada 4 yil sonra blastik kriz gelismis. Hastada primer
trombositemide saptanmadigi halde KML'yi dustndiren BCR-ABL flzyon geni
g6sterilmis. izole trombositozlu hastalarda molekiiler analiz yapilarak KML ile ayirici
tani saglanabilir. Reaktif trombositozlu hastalarin timinde poliklonal hematopoez
saptanir. Poliklonal hematopoezin saptanmasi ayirici tani saglamaz, ¢unku primer

trombositozlu hastalarin 1/3’ande de poliklonal hematopoez saptanmistir [1,2,28].

Tablo 5. Reaktif Trombositoz Nedenleri

Demir eksikligi anemisi

Kronik inflamatuvar hastaliklar
infeksiyonlar

Kollajen doku hastaliklari
Splenektomi

Aspleni

Hemoliz

Malign hastaliklar

TEDAVi

Esansiyel trombositoz tedavisi halen tartismalidir. Henlz herkesin kabul ettigi
standart bir tedavi protokoll hazirlanmamistir. Primer trombositemili, ateroskleroz icin
risk faktori bulunan hastalarda oncelikle sigara biraktiriimahdir. Hemoraji riskini

artirmasindan dolayi 6zellikle primer trombositeminin sik goéruldugu ileri yaslarda
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yiksek dozlarda nonsteroid antiinflamatuvar ilag (NSAIl) kullanimindan
sakiniimahdir [1].

Yapilan randomize c¢alismalar gostermistir ki yUksek riskli hastalarda
sitoreduktif tedavi trombotik komplikasyon riskini azaltir. Yuksek riskli hastalar ise; 60
yas Ustu, eritromelalji, transiyent iskemik atak, buylik damar trombozu gibi gegirilmis
trombotik epizodu olan hasta grubudur. Ginimuzde 60 yas altindaki asemptomatik
hastalara tedavi dneriimemektedir. Eger trombosit sayisi >1.500x10%L ve edinilmis
von Willebrand sendromu gelismisse hemoraji riski artacagindan trombosit sayisini
azaltici tedavi yapilmalidir. Edinilmis von Willebrand sendromu olan hastalarda
hemoraji riskinden dolay! aspirin kullanimindan sakiniimalidir [29,30].

Egder hastada trombosit sayisini azaltici tedavi planlaniyorsa anagrelide,
interferon o veya hidroksitre grubu ilaclar tercih edilir. Geng¢ hastalarda baslangi¢
tedavisi olarak ilk secim anagreliddir. Anagrelid, imidazo (2,1-b) quinazolin-2-1
grubundan bir ilagtir. Asil etkisini megakaryositlerin buyuklugunu ve bolinmesini
azaltarak gosterirken tedavi edici dozlarda major antiproliferatif etkisi yoktur. 60 yas
ustl hastalarda ise ilk secim hidroksiire olmalidir. Anagrelid oral olarak
alinabildiginden  yalnizca parenteral yolla alinabilen interferon o’ya goére daha
avantajlidir. Anagrelidi tolere edemeyen hastalara ise interferon o tedavisi baslanir.
interferon o’y tolere edemeyen veya cevap vermeyen semptomatik hastalara 60 yas
ustinde olmasalar bile hidroksiture tedavisi verilir. Hidroksiurenin l6komojenik
potansiyeli vardir ancak bu, diger alkilleyici ajanlar veya **P’ye gére daha azdrr.
Baslangig¢ tedavisi olarak hidroksilre verilen ve artik bu ilaca cevap vermeyen veya
ilaca bagli toksisite gelisen hastalarda baska bir ilaca gereksinim duyuldugunda,
uzun dénem *P veya melfalan I6komoid transformasyon riskinden dolayi tercih
edilmemelidir [29,30].

Hidroksilre alan hastalarda bagka bir tedaviye gecileceginde anagrelid veya
interferon o tercih edilmelidir. Hastalidin siki sekilde kontroll ile trombosit sayisi
<350x10%L’ye dusiriiliir ve tromboz riski blyik olciide azalir. Geng hastalarda

interferon o ve anagrelide bagh yan etki sikhdi da artacagindan siki bir trombosit
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sayisi kontroliinden ziyade trombosit sayisinin <600x10%L olmasi amaglanmalidir
[29].

Mikrosirkulasyonda veya buyluk damarlarda tromboz gérulen hastalarda
trombotik epizoddan korunmak icin 100 mg/gin gibi duslik dozlarda aspirin
verilmelidir. Bu dozda aspirin hemorajik olaylari orta derecede artirabilir, ancak
trombotik olaylari 6nlemede olduk¢a etkindir. DusUk dozda aspirin, trombosit
dusurucu ajana ek olarak verilmelidir [1,2,29,30].

Hidroksilre 1g/gun dozda baslanir ve I6kopeni gelismedigi strece trombosit
sayisi <350x10%L olana kadar verilir. Anagrelid 0,5 mg/giin dozda baslanir ve
trombosit sayisi digsmeye baslamaz ise her 5-7 gunde bir 0.5 mg/gun artirilir. Genel
olarak kullanim dozu 2-2,5 mg/gun’dur. Anagrelid ve hidroksiure tedavisini tolere
edemeyen hastalara 3.000.000 Unite Ug¢ kez/hafta subkutan interferon o tedavisi
baglanir. Diger bir se¢im olan busulfan, trombosit sayisi normal sinirlarin Ustine
ciktiginda 4 mg/gun dozda iki haftalik kurlerle uygulanir. Busulfan tedavisi 60 yas
Ustu hastalarda tercih edilmelidir [1,2,29,30].

Genellikle 40 yas alti hastalar trombohemorajik semptomlari ve aterosklerotik
hastalik icin risk faktorleri olmadigdi surece tedavi gerektirmezler. Genglerde trombosit
sayisi >2,0x108mm?® oldugunda bile komplikasyon riski cok disiktir. Bazi
durumlarda gen¢ ve dusuk riskli hastalarda da tedavi uygulanmaldir. Cerrahi
girisimler tromboz riskini, antiinflamatuvar ajan kullanimi ise postoperatif hemoraiji
riskini artirir. Bu durumlarda trombosit sayisi normal sinirlara g¢ekilmelidir. Gebe
hastalarda dusuk doz aspirin kullanimi ilk tedavi yaklasimidir. Eger gebe olan
hastada trombotik komplikasyon gelisirse interferon alfa tedavisi tercih edilmelidir.
interferon plasentadan geg¢mez ve teratojenik etki olusturmaz. Hidroksilire ve
busulfan miyeloproliferatif hastaligi olan gebelerde basariyla kullaniimaktadir. Ancak
teratojenik etkileri olabileceginden, ilk trimesterde verilmemelidirler [29,30].

Primer trombositemili hastalarda, siddetli akut hemorajik olay oldugunda
kanama odagi derhal tespit edilmeli ve trombosit agregasyonunu inhibe edici ajanlar

kesilmelidir. Trombosit sayisi yuksek olarak saptansa da trombositlerde fonksiyon
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bozuklugu oldugundan hemostaz problemi gorulebilir. Hastada edinilmis von
Willebrand sendromu gelismis olabilir. Edinilmis von Willebrand sendromu gelisen
hastalarda DDAVP veya von Willebrand faktor igeren faktor 8 konsantreleri derhal
verilmelidir. Edinilmis von Willebrand sendromu yok ise trombosit stuspansiyonu
transflizyonlari yapiilmalidir. Tedaviye cevap vermeyen kanamalarda trombositoferez
ile trombosit sayisi dusurulmelidir. Hidroksiture 2-4 g/gun 3-5 gun verilir ve dozu 1
g/gun'e dusurultr. Hidroksiure verilen hastalarda granulositopeni ve trombositopeni
gelisebilir. Hidroksiure tedavisi ile genellikle trombosit sayisi 3-5 gun iginde duser.
Aksine, akut arteriyel tromboz gelisen hastalarda derhal trombosit agregasyonunu
inhibe edici tedaviler baglanmalidir. Aspirin 100 mg/gun dozda verilir. Eritromelalji
veya transiyent iskemik atak gegiren hastalarda dusuk doz aspirin kullanimini
takiben semptomlar hizla geriler. Yasami tehdit eden trombotik komplikasyonlarda
olayin siddetine bagl olarak aferez ve hidroksitire veya yalnizca hidroksiltre tedavisi
ile trombosit sayisi dusurulmelidir. Arteriyel tromboz mikrosirkilasyonu tutuyor ve
yasami tehdit eder nitelikte degilse (transiyent iskemik atak, eritromelalji) disuk doz
aspirin tedavisi ve standart dozlarda trombosit sayisi azaltici tedavi (hidroksiure,
anagrelid, interferon alfa) baslanmalidir [29,30,31].

PROGNOZ

Primer trombositemili hastalarda 10 vyillik survey %64-80 oranindadir.
ispanya’da yapilan genis c¢apli bir arastirmada ise primer trombositemili hastalar ile
normal populasyon arasinda survey acisindan bir fark bulunmamistir. Tablo 6'da
primer trombositemili hastalarda 6lim nedenleri siklik sirasina gore gosterilmistir
[32].

Tablo 6. Primer Trombositemili Hastalarda Oliim Nedenleri

1. Ani kardiyak 6lim veya Mi
2. Akut I6semi

3. Mezenter arter infarktusu
4. Pulmoner emboli
5

. Bobrek yetmezIigi
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6. inme

7. Bilinmeyen nedenler

Olim nedenleri arasinda en fazla yeri trombotik komplikasyonlar almaktadir.
Primer trombositemili hastalarda akut miyeloid 16semiye transformasyon artmistir ve
mortalitenin dnemli nedenlerindendir. Losemik transformasyon orani %3-10 arasinda
degdisir. Bu transformasyonda blast hicre fenotipi miyeloid, miyelomonositik,
megakaryositik, mixed lineage veya lenfoblastik bile olabilir. Daha ©6nce
kemoterapétik ilag almayan hastalarda ¢ok az oranda l6semik transformasyon
rapor edilmigtir. Primer trombositemili hastalarda akut |6semik transformasyon
insidansi kemoterapdtik ilag kullanimiyla artmaktadir [9,33].

Primer trombositemili hastalarda agnojenik miyeloid metaplazi ile beraber veya
tek basina miyelofibrozise transformasyon gelisebilir. Hastalarin bir kisminda da
polisitemia vera gelisebilir. Bu c¢alismalar primer trombositeminin diger
miyeloproliferatif hastaliklara donusebilecegini gostermektedir [33].

Primer trombositemi trombotik ve hemorajik komplikasyonlarla seyreden
hematolojik bir malignitedir. Komplikasyon igin yuksek risk tasiyan hasta grubuna
sitoreduktif tedavi uygulanmalidir. Daha once trombotik epizod gelismis geng
hastalarda interferon a ve anagrelid tedavisinin etkin oldugunu gdsteren ¢ok sayida
¢alisma bulunmaktadir. Dagsuk doz aspirin kullanimi eritromelalji ve transiyent iskemik
atak riskini azaltir. Anagrelid, interferon alfa veya hidroksilire kombinasyon tedavisi
kullanimi halen tartismalidir. Trombotik komplikasyon riskinin en aza indirilmesi igin
hedeflenmesi gereken trombosit sayisi Uzerinde de baska galismalara ihtiyag¢ vardir

[9,33].
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MATERYAL VE METOD:

Ocak 1999 ve Aralik 2004 tarihleri arasinda Fatih Universitesi Tip Fakdltesi i¢
Hastaliklari Anabilim Dali klinigine basvuran ayaktan ve yatan 2000 hasta ¢alismaya
alindi. Hastalarin 1570'i bayan, 430'u erkekti. Calismaya alinan hastalar; Ig
Hastaliklari, Kardiyoloji, Romatoloji, Gastroenteroloji, Gogus Hastaliklari, Enfeksiyon
hastaliklari, Hematoloji, Onkoloji kliniklerinden segildi. Tum kan sayimi sonuglari
merkez hastanemizde bilgisayara kaydedildi. Tam kan sayiminda; Hemoglobin (Hb),
MCV (Mean Corpuscular Volume), MPV (Mean Platelet Volume), trombosit sayisi
(PIt), WBC (White Blood Cell) parametrelerine bakildi. Hb degeri bayanlar igin <12
g/dl, erkekler icin <13,5 g/dl anemi, MCV<80 fentolitre (fl) mikrositoz, >100 fl
makrositoz, I6kosit sayisi <4000/mm? 16kopeni, >10000/mm? I6kositoz olarak kabul
edildi. MPV’nin normal degerleri 7,8-11 fl alindi. Trombosit sayisinin >500x10°*/mm?
olmasi trombositoz olarak kabul edildi.

Hastalarin  yasi, cinsiyeti, trombositozun etyolojisi, tromboembolik
komplikasyonlarin ve kanamanin olup olmadidi, kullandigi ilaclar arastirildi.
Hastalarimizda bulunan hastaliklar: infeksiyonlar, demir eksikligi anemisi, romatoid
artrit (RA), inflamatuvar barsak hastaligi, miyeloproliferatif hastaliklar, sistemik lupus
eritematosus (SLE), gastrointestinal sistem malignitesi, diger kollajenozlar, ankilozan
spondilit, diger maligniteler, idyopatik olarak gruplandirildi.

Miyeloproliferatif hastaliklar olarak; esansiyel trombositoz (ET), polisitemia
vera (PV), kronik miyelositer I6semi (KML) ve idyopatik miyelofibrozis alindi. Diger
kollajenozlar olarak polimiyalji romatika, Behget hastalidi, mikst konnektif doku
hastaligi alindi. Diger maligniteler olarak akciger kanseri, lenfomalar, meme kanseri,
mesane kanseri, renal hicreli karsinom, malign melanom degerlendirildi.
inflamatuvar barsak hastaliklari Ulseratif kolit ve Crohn hastaligi olarak gruplandirildi.

Hastalarimizin kullandigi ilaglar; antibiyotikler, nonsteroid intiinflamatuvar
ilaclar (NSAIl), parasetamol, kortikosteroidler, bronkodilatatérler, antiagreganlar,
antihipertansifler, antihiperlipidemik ilaglar, antidiabetikler, antihipertansifler +

antidiyabetikler ve digerleri seklinde gruplandirildi.
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Hemoglobin, 16kosit, MCV, trombositler ve MPV 6lgimU Coulter marka cihazla
(Beckman Coulter, USA) 6&lguldi. Olgiim icin EDTA’ll tam kan kullanildi. Kan
sayimlari ilk 2 saat iginde yapildi. Cihazin Ol¢tigu normal trombosit araligi 150-
450x10°/mm?® idi. Yiksek trombosit sayimlari tekrar dlglimleriyle ve/veya periferik
yayma incelemesiyle teyit edildi. Primer trombositoz ve sekonder trombositoz ayirici
tanisi genel bilgiler bolimunde bildirilen tani kriterlerine gore yapildi (sayfa 22 ve 24;
tablo 2 ve tablo 4).

Veriler SPSS 10.0 istatistiksel programi kullanilarak bir bilgisayara kaydedildi.
Elde edilen verilerin ortalamalari, standart sapmalari ortalamasi bulundu. Gruplar
arasi veriler Student t testi ve X? testi ile degerlendirildi. Veriler arasindaki korelasyon
Speirman Korelasyon analizi ile degerlendirildi. P degerleri 0,05 veya daha dusuk

olanlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR:

Arastirmaya dahil edilen hastalarin 1570’i kadin (%78,5), 430°u (%21,5) erkekti.
Kadin hastalarin yas dagilimi 54+17 yil, erkeklerin yas dagilimi 5616 yil olarak
saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. Cinsiyet ve Yas Dagilimi

Cinsiyet No Yiizde dagilim
Kadin 1570 78,5

Erkek 430 21,5

Yas dagilim Y1l+=SD

Kadin 54+£17 -

Erkek 56 +£16 -

SD: Standart deviasyon

Aragtirmaya dahil edilen 2000 hastanin 6’sinda (%0.3) kanama vardi. 1994’linde
(%99,7) ise kanama yoktu. Hastalarin 12’sinde (%0.6) tromboz vardi. 1988’inde
(%99,4) tromboz saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Kanama ve Tromboz Dagilimi

Kanama Say1 Yiizde dagilim
Var 6 0,3

Yok 1994 99,7

Tromboz Say1 Yiizde dagilim
Var 12 0,6

Yok 1988 99,4

Aragtirmaya dahil edilen 2000 olgunun 993'Unde (%49,7) akut infeksiyon, 8'inde
(%0,4) kronik infeksiyon, 485'inde (%24,3) demir eksikligi anemisi, 172'sinde (%8,6)
romatoid artrit, 16'sinda (%0,8) inflamatuvar barsak hastaligi, 66'sinda (%3,3)
miyeloproliferatif hastaliklar, 22'sinde (%1,1) sistemik lupus eritematosus (SLE),
26'sinda (%1,3) gastrointestinal sistem (GIiS) malignitesi, 52'sinde (%2,6) diger
kollajenozlar (polimiyalji romatika, Behget hastali§i, mikst konnektif bag doku
hastaligi vb.), 53'Unde (%2,7) ankilozan spondilit, 24'Unde (%1,2) diger maligniteler
(akciger kanseri, lenfoma, meme kanseri, mesane kanseri, renal hucreli karsinom,
malign melanom vb.) saptandi. Hastalarin 77'sinde (%3,9) ise sebep bulunamadi
(idyopatik) (tablo 9).
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Tablo 9. Tanilar ve Yiizde Dagilimlari

Tan Vaka sayisi Yiizde dagilim
Akut infeksiyon 993 49,7
Kronik infeksiyon 8 0,4
Demir eksikligi anemisi 485 24,3
Romatoid artrit 172 8,0
Inflamatuvar barsak hastaligi 16 0,8
Miyeloproliferatif hastaliklar 66 3,3
SLE 22 1,1
GIS malignitesi 26 1,3
Diger kollajenozlar 52 2,6
Ankilozan spondilit 53 2,7
Diger maligniteler 24 1,2
Idyopatik 77 3,9
Toplam 2000 100

SLE; Sistemik lupus eritematozus, GIS: Gastrointestinal sistem

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 1857’sinde (%92,8) trombositozun etyolojisi
sekonder sebeplere bagliydi. Bu hastalarin 1488’i kadin, 369'u erkekti. Yas aralgi
16-94 yil, ortalama 54 idi. Trombosit sayisi 500-912x10°/mm?® arasindaydi (ortalama
568x10°/mm?).

66 (%3,3) hastada trombositoz miyeloproliferatif hastaliklara baglydi (klonal
trombositoz). Bunlarin 38’i kadin, 28’i erkekti. Yas araligi 47-91 yil, ortalama 68 idi ve
sekonder trombositozdan istatistiksel olarak daha ylksekti (p<0,001). Trombosit
sayisi 511-1480x10¥ mm®  arasindaydi (ortalama 904x10% mm®) ve sekonder
trombositozdan istatistiksel olarak daha yuksekti (p<0,001).

77 (%3,9) hastada ise, trombositoz sebebi bilinmiyordu (idyopatik). Bunlarin 47’si
kadin, 30'u erkekti. Yas araligi 19-92 yil, ortalama 59 idi. Trombosit sayisi 503-
936x10%/mm?® arasindaydi (ortalama 578x10%/mm?).

Akut enfeksiyon gorualen 993 hastanin 209'unda (%10,4) Ust solunum yollar
enfeksiyonu (USYE), 267'sinde (%13,3) alt solunum vyollari enfeksiyonu (ASYE),
302'sinde (%15,1) dUriner sistem enfeksiyonu, 83'Unde (%4,2) yumusak doku
enfeksiyonu, 2'sinde (%0,1) santral sinir sistemi enfeksiyonu, 81'inde (%4,1) akut
gastroenterit, 40'\nda (%2,0) hepatobiliyer enfeksiyonlar ve 9'unda da (%0,5) diger

enfeksiyonlar saptandi (tablo 10).
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Tablo 10. Akut Infeksiyonlarin Dagilimi

USYE 209 %10,4
ASYE 267 %13,3
Uriner 302 %15, 1
Yumusak doku 83 %4,2
SSS 2 %0,1
Gastroenterit 81 %4,1
Hepatobiliyer 40 %2,0
Diger infeksiyonlar 9 %0,5
Total 993 %49,7

USYE: Ust solunum yolu infeksiyonu, ASYE: Alt solunum yolu infeksiyonu, SSS: Santral sinir sistemi

Kronik infeksiyon gorilen 8 hastanin 6’sinda akciger tiberkilozu, 2’sinde ise brusella
vardl.

Arastirmaya dahil edilen 2000 olgunun 1305'i (%65,3) ilag kullaniyordu. Bunlarin 18'i
(%0,9) antibiyotik, 192'si (%9,6) nonsteroid antiinflamatuvar ilag (NSAIi), 5'i (%0,3)
parasetamol, 2401 (%12) steroid, 27'si (%1,4) bronkodilatator, 222'si (%11,1)
antiagregan, 31'i (%1,6) antihiperlipidemik, 399'u (%20) antihipertansif, 140" (%7,0)

antidiabetik ve 7'si (%0,4) de antihipertansif ve antidiabetik ilaci beraber aliyordu

(tablo 11).

Tablo 11. Kullanilan laclar

Antibiyotik 18 %0,9
Diger 41 %2,1
NSAI 192 %9,6
Parasetamol 5 %0,3
Steroid 240 %12,0
Bronkodilator 27 %1,4
Antiagregan 222 %11,1
Antihiperlipidemik 31 %1,6
Antihipertansif 399 %20
Antidiyabetik 140 %7,0
Antihipertansif+antidiyabetik 7 %0,4
Total 1305 %65,3

NSAIi: Nonsteroid antiinflamatuvar ilag

Aragtirmaya dahil edilen 2000 olgunun hemoglobin (Hb) duzeyleri 12.5+3.2 g/dl, en
dusuk Hb degeri 2,80 g/dl, en yuksek Hb degeri 18,9 g/dl idi. MCV (Ortalama eritrosit
volimu) dizeyleri 83,8+21,2 fl, en dusuk MCV degeri 48,9 fl, en yiksek MCV degeri
122 fl idi. MPV (Ortalama trombosit volumu) duzeyleri 7,5£1,5 fl, en dusuk MPV
degeri 5,6 fl, en ylksek MPV degeri 18,8 fl idi. Trombosit (plt) dizeyleri
579,7x10°£108,9x10%L, en disik plt diizeyi 500,0x10%L, en yiiksek plt diizeyi
1480x10°%/L idi. Lokosit (WBC) seviyeleri 10,4x10%5,1x10%L, en disiik [dkosit diizeyi
1x109/L, en yuksek lokosit duzeyi 129x10%L idi. Hastalarin yaslari 55,2+17,4, en
klguk hasta 16 yasinda, en buyuk hasta ise 94 yasindaydi (Tablo 12).
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Tablo 12. Hasta Tam Kan Sayimi Sonuglari

HB MCV MPV Trombosit | Lokosit Yas
Ortalama 12,53 83,85 7,53 579,76 10,40 55,29
Median 12,70 84,90 7,50 547,00 9,50 56,00
Std. Devia. | 3,21 21,13 1,57 108,95 5,12 17,04
Minimum | 2,80 48,90 5,60 500,00 1,00 16,00
Maximum | 18,90 122,00 18,80 1480,00 129,00 94,00

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 993'Unde akut infeksiyon, 8'inde kronik
infeksiyon vardi. Akut infeksiyon ile kronik infeksiyon karsilagtirildiginda akut
infeksiyonlarda hemoglobin diuzeyi 13,4, kronik infeksiyonda 11,9 g/dl olup kronik
infeksiyonu olanlarda istatistiksel olarak hemoglobin dlzeyleri daha dusuktl (P=
0,022). Akut enfeksiyonlarda MPV duizeyi 7,5, kronik infeksiyonlarda 6,9 fl olup kronik
infeksiyonu olanlarda istatistiksel olarak MPV duzeyleri daha duguktu (P=0,008). Akut
enfeksiyonlarda trombosit diizeyi 562,1x10%L, kronik infeksiyonlarda 685,1x10%/L
olup kronik infeksiyonlarda istatistiksel olarak trombosit dizeyleri daha yuksekti
(P=0,001).

iki grup arasinda MCYV, I6kosit sayisi ve yas agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktu (Tablo 13).

Tablo 13. Akut ve Kronik infeksiyonlarin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB Akut infeksiyon 993 13,44 3,86 2,860 0,022
Kronik infeksiyon |8 11,96 1,42

MCV Akut infeksiyon 993 87,44 28,05 1,043 0,318
Kronik infeksiyon |8 85,51 4,58

MPV Akut infeksiyon 993 7,56 2,09 3,392 0,008
Kronik infeksiyon |8 6,93 0,48

Trombosit Akut infeksiyon 993 562,10 63,36 -6,648 0,001
Kronik infeksiyon |8 685,12 52,03

Lokosit Akut infeksiyon 993 10,80 5,47 0,643 0,544
Kronik infeksiyon |8 10,32 2,07

Yas Akut infeksiyon 993 58,08 17,32 0,522 0,618
Kronik infeksiyon |8 55,00 16,63

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 993'Unde akut infeksiyon, 485'inde demir
eksikligi anemisi vardi. Akut infeksiyon ile demir eksikligi anemisi karsilagtiriidiginda
akut infeksiyonlarda hemoglobin duzeyi 13,4, demir eksikligi anemisinde 10,6 g/dl
olup demir eksikligi anemisi olanlarda istatistiksel olarak hemoglobin duzeyleri daha
dusuktl (P=0,001). Akut enfeksiyonlarda MCV dlizeyi 87,4, kronik infeksiyonlarda 76
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fl olup demir eksikligi anemisinde istatistiksel olarak MCV dlzeyleri daha dusuktu
(P=0,001). Akut enfeksiyonlarda trombosit diizeyi 562,1x10%L, demir eksikligi
anemisinde 583,9x10%L olup demir eksikligi anemisi (DEA) olanlarda istatistiksel
olarak trombosit dizeyleri daha yuksekti (P=0,001). Akut enfeksiyonlarda ldkosit
sayisi 10,8x10%L, DEA’de 9,6x10%/L olup DEA olanlarda istatistiksel olarak l6kosit
sayisi daha dusukti (P=0,001). Akut infeksiyonlarda ortalama yas 58, DEA’de 48
olup DEA'de istatistiksel olarak yas daha dusuktu (P=0,001).

iki grup arasinda MPV agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Tablo 14).

Tablo 14. Akut infeksiyonlarin ve DEA'nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB Akut infeksiyon | 993 13,44 3,86 19,326 0,001
DEA 485 10,62 1,71

MCV Akut infeksiyon | 993 87,44 28,05 11,616 0,001
DEA 485 76,09 8,83

MPV Akut infeksiyon | 993 7,56 2,09 -0,526 0,599
DEA 485 7,60 0,77

Trombosit Akut infeksiyon | 993 562,10 63,36 -5,122 0,001
DEA 485 583,97 82,96

Lokosit Akut infeksiyon | 993 10,80 5,47 4,270 0,001
DEA 485 9,60 4,84

Yas Akut infeksiyon | 993 58,08 17,32 11,056 0,001
DEA 485 48,00 16,01

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
DEA: Demir eksikligi anemisi

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 993’Unde akut infeksiyon, 172’sinde romatoid
artrit (RA) vardi. Akut infeksiyon ile RA karsilastirildiginda akut infeksiyonlarda
hemoglobin dizeyi 13,4, RA’da 11,9 g/dl olup RA’da istatistiksel olarak hemoglobin
duzeyi daha dusuktu (P=0,001). Akut infeksiyonlarda MCV duzeyi 87,4, RA’da 82,6 fl
olup RA'da istatistiksel olarak MCV duzeyleri daha dusuktt (P=0,001). Akut
infeksiyonlarda MPV duzeyi 7,5, RA’da 7,2 fl olup RA'da istatistiksel olarak MPV
diizeyleri daha diisiiktii (P=0,001). Akut infeksiyonlarda I6kosit diizeyi 10,8x10°%L,
RA'da 9,8x10%L olup RA'da istatistiksel olarak Idkosit diizeyleri daha diisiikti
(P=0,004).

iki grup arasinda trombosit sayisi ve yas acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu (Tablo 15).
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Tablo 15. Akut infeksiyonlarin ve RA’nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastirimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t p

HB Akut infeksiyon | 993 13,44 3,86 8,856 0,001
RA 172 11,94 1,53

MCV Akut infeksiyon | 993 87,44 28,05 4,517 0,001
RA 172 82,65 7,51

MPV Akut infeksiyon | 993 7,56 2,09 3,543 0,001
RA 172 7,25 0,73

Trombosit Akut infeksiyon | 993 562,10 63,36 -1,592 0,113
RA 172 572,00 77,20

Lokosit Akut infeksiyon | 993 10,80 5,47 2,904 0,004
RA 172 9,84 3,68

Yas Akut infeksiyon | 993 58,08 17,32 1,066 0,287
RA 172 56,92 12,26

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi,
RA: Romatoid artrit

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 993’Unde akut enfeksiyon, 16’sinda
inflamatuvar barsak hastaligi (iBH) vardi. Akut infeksiyon ile iBH karsilastirildiginda
akut infeksiyonlarda hemoglobin diizeyi 13,4, iBHda 12,4 g/dl olup iBH'da
istatistiksel olarak hemoglobin dluzeyleri daha dugsuktu (P=0,026). Akut
infeksiyonlarda MCV diizeyi 87,4, iBH'da 76,7 fl olup IBH'da istatistiksel olarak MCV
diizeyleri daha dusukti (P=0,005). Akut infeksiyonlarda ortalama yas 58, iBH'da 47
olup iBH’da istatistiksel olarak yas daha diisiiktii (P=0,014).

iki grup arasinda MPV, trombosit sayisi ve l6kosit sayisi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu (Tablo 16).

Tablo 16. Akut infeksiyonlarin ve IBH'nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilagtiriimasi.

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t p

HB Akut infeksiyon | 993 13,44 3,86 2,423 0,026
iBH 16 12,41 1,62

MCV Akut infeksiyon | 993 87,44 28,05 3,190 0,005
iBH 16 76,71 12,96

MPV Akut infeksiyon | 993 7,56 2,09 -1,224 0,238
iBH 16 7,94 1,20

Trombosit Akut infeksiyon | 993 562,10 63,36 0,584 0,568
iBH 16 555,18 46,68

Lokosit Akut infeksiyon | 993 10,80 5,47 0,104 0,919
iBH 16 10,71 3,37

Yas Akut infeksiyon | 993 58,08 17,32 2,768 0,014
iBH 16 47,00 15,86

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
IBH: Inflamatuvar barsak hastalig1

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 993’Unde akut infeksiyon, 66’sinda
miyeloproliferatif hastalik vardi. Akut enfeksiyon ile miyeloproliferatif hastaliklar

karsilastirildiginda  akut  infeksiyonlarda  trombosit  diizeyi  562,1x10°L,
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miyeloproliferatif hastaliklarda 904x10%L olup miyeloproliferatif hastaliklarda
istatistiksel olarak trombosit dizeyleri daha yuksekti (P=0,001). Akut infeksiyonlarda
10,8x10°L, 12,7x10%L  olup

miyeloproliferatif hastaliklarda istatistiksel olarak |0kosit sayisi daha yulksekti

|Okosit  sayisi miyeloproliferatif hastaliklarda
(P=0,037). Akut infeksiyonlarda ortalama yas 58, miyeloproliferatif hastaliklarda 67,7
olup miyeloproliferatif hastaliklarda ortalama yas istatistiksel olarak daha ylksekti
(P=0,001).

iki grup arasinda hemoglobin, MCV ve MPV agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark yoktu (Tablo 17).

Tablo 17. Akut infeksiyonlarin ve MPH’nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t p

HB Akut infeksiyon 993 13,44 3,86 0,594 0,554
MPH 66 13,23 2,59

MCV Akut infeksiyon 993 87,44 28,05 1,708 0,090
MPH 66 84,79 10,31

MPV Akut infeksiyon 993 7,56 2,09 0,441 0,660
MPH 65 7,50 0,96

Trombosit Akut infeksiyon 993 562,10 63,36 -9,460 0,001
MPH 66 904,09 293,22

Lokosit Akut infeksiyon 993 10,80 5,47 -2,128 0,037
MPH 66 12,70 7,11

Yas Akut infeksiyon 993 58,08 17,32 -5,963 0,001
MPH 66 67,71 12,33

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
MPH: Miyeloproliferatif hastaliklar

Aragtirmaya dahil edilen 2000 hastanin 485’'inde DEA (Demir eksikligi anemisi),
172’sinde RA vardi. DEA ile RA karsilastirildiginda, DEA’de hemoglobin dizeyi, 10,6,
RA’da 11,9 g/dl olup DEA’de hemoglobin dlzeyleri istatistiksel olarak daha dusukti
(P=0,001). DEA’de MCV duzeyi 76, RA'da 82,6 fl olup DEA’de MCV duzeyleri
istatistiksel olarak daha dusuktu (P=0,001). DEA’de MPV duzeyi 7,6, RA’da 7,2 fl
olup DEA'de MPV dulzeyleri istatistiksel olarak daha yuksekti (P=0,001). DEA’'de
ortalama yas 48, RA'da 56,9 olup DEA’de ortalama yas istatistiksel olarak daha
dusukta (P=0,001).

iki grup arasinda trombosit ve 16kosit sayllari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktu (Tablo 18).
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Tablo 18. DEA ve RA'nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t p

HB DEA 485 10,62 1,71 -9,326 0,001
RA 172 11,94 1,53

MCV DEA 485 76,09 8,83 -9,385 0,001
RA 172 82,65 7,51

MPV DEA 485 7,60 0,77 5,253 0,001
RA 172 7,25 0,73

Trombosit DEA 485 583,97 82,96 1,712 0,088
RA 172 572,00 77,20

Lokosit DEA 485 9,60 4,84 -0,664 0,507
RA 172 9,84 3,68

Yas DEA 485 48,00 16,01 -7,532 0,001
RA 172 56,92 12,26

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
DEA: Demir eksikligi anemisi, RA: Romatoid artrit

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 485’'inde DEA, 16’sinda iBH vardi. DEA ile
IBH karsilastirildiginda DEA’de hemoglobin diizeyi 10,6, iBH'da 12,4 g/dl olup
DEA’de hemoglobin duzeyleri istatistiksel olarak daha dusuktu (P=0,001). DEA'de
trombosit sayisi 583,9x10%L, IBH'da 555,1x10%L olup DEA’de trombosit sayilari
istatistiksel olarak daha yuksekti (P=0,030).

iki grup arasinda MCV, MPV, Idkosit sayisi ve yas agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu (Tablo 19).

Tablo 19. DEA ile iBH'nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. t p

HB DEA 485 10,62 1,71 -4,310 0,001
iBH 16 12,41 1,62

MCV DEA 485 76,09 8,83 -0,190 0,852
iBH 16 76,71 12,96

MPV DEA 485 7,6060 0,77 -1,115 0,282
iBH 16 7,94 1,20

Trombosit DEA 485 583,97 82,96 2,347 0,030
iBH 16 555,18 46,68

Lokosit DEA 485 9,60 4,84 -1,271 0,221
iBH 16 10,71 3,37

Yas DEA 485 48,00 16,01 0,249 0,807
iBH 16 47,00 15,86

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
DEA: Demir eksikligi anemisi, IBH: Inflamatuvar barsak hastalig

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 485’inde DEA, 66’sinda miyeloproliferatif
hastalik vardi. DEA ile miyeloproliferatif hastaliklar karsilastirildiginda DEA’de
hemoglobin dizeyi 10,6, miyeloproliferatif hastaliklarda 13,2 g/dl olup DEA’de
hemoglobin duzeyi istatistiksel olarak daha dusuktu (P=0,001). DEA'de MCV 76,
miyeloproliferatif hastaliklarda 84,7 fl olup DEA’de MCV duzeyleri istatistiksel olarak
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daha disikti (P=0,001). DEA'de trombosit sayisi 583,9x10%L, miyeloproliferatif
hastaliklarda 904x10%L olup miyeloproliferatif hastaliklarda trombosit sayisi
istatistiksel olarak daha yiksekti (P=0,001). DEA’de Iokosit sayisi 9,6x10%L,
miyeloproliferatif hastaliklarda 12,7x10%L olup miyeloproliferatif hastaliklarda I6kosit
sayisi istatistiksel olarak daha ylksekti (P=0,001). DEA'de ortalama yas 48,
miyeloproliferatif hastaliklarda 67,7 olup miyeloproliferatif hastaliklarda ortalama yas
istatistiksel olarak daha yuksekti (P=0,001).

iki grup arasinda MPV agisindan anlamli bir fark yoktu (Tablo 20).

Tablo 20. DEA ile MPH’nin Hematolojik Parametretrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Mean Std. Deviat. t p

HB DEA 485 10,62 1,71 -7,994 | 0,001
MPH 66 13,23 2,59

MCV DEA 485 76,09 8,83 -6,532 0,001
MPH 66 84,79 10,31

MPV DEA 485 7,60 0,77 0,804 0,426
MPH 65 7,50 0,96

Trombosit DEA 485 583,97 82,96 -8,821 0,001
MPH 66 904,09 293,22

Lokosit DEA 485 9,60 4,84 -3,429 0,001
MPH 66 12,70 7,11

Yas DEA 485 48,00 16,01 -11,707 0,001
MPH 66 67,71 12,33

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
DEA: Demir eksikligi anemisi, MPH: Miyeloproliferatif hastaliklar

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 172’sinde RA, 16’sinda iBH vardi. RA ile IBH
karsilastirildiginda RA’da MPV dizeyi 7,2, iBH'da 7,9 fl olup RA’da MPV diizeyi
istatistiksel olarak daha dusiiktii (P=0,040). RA'da ortalama yas 56,9, iBH'da 47 olup
RA’da ortalama yas istatistiksel olarak daha yuksekti (P=0,026).

iki grup arasinda hemoglobin, MCV diizeyleri ve trombosit ve |dkosit sayilari

acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu (Tablo 21).
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Tablo 21. RA ile iBH’nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB RA 172 11,94 1,53 -1,118 0,279
iBH 16 12,41 1,62

MCV RA 172 82,65 7,51 1,805 0,090
iBH 16 76,71 12,96

MPV RA 172 7,25 0,73 -2,236 0,040
iBH 16 7,94 1,20

Trombosit RA 172 572,00 77,20 1,287 0,211
iBH 16 555,18 46,68

Lokosit RA 172 9,84 3,68 -0,979 0,340
iBH 16 10,71 3,37

Yas RA 172 56,92 12,26 2,436 0,026
iBH 16 47,00 15,86

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
RA: Romatoid artrit, IBH: Inflamatuvar barsak hastaligi

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 172’sinde RA, 66’sinda miyeloproliferatif
hastallk vardi. RA ile miyeloproliferatif hastaliklar karsilastirildiginda RA’da
hemoglobin dizeyi 11,9, miyeloproliferatif hastaliklarda 13,2 g/dl olup RA’da
hemoglobin duzeyi istatistiksel olarak daha dusuktu (P=0,001). RA'da trombosit
sayisl 572x10%/L, miyeloproliferatif hastaliklarda 904x10°%L olup miyeloproliferatif
hastaliklarda trombosit sayisi istatistiksel olarak daha yuksekti (P=0,001). RA'da
9,8x10%/L, 12,7x10%L  olup
miyeloproliferatif hastaliklarda |0kosit sayisi istatistiksel olarak daha yuksekti
(P=0,003). RA'da ortalama yas 56,9, miyeloproliferatif hastaliklarda 67,7 olup
miyeloproliferatif hastaliklarda ortalama yas istatistiksel olarak daha ylUksekti
(P=0,003).

iki grup arasinda MCV ve MPV agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu

I6kosit  sayisi miyeloproliferatif  hastaliklarda

(Tablo 22).

Tablo 22. RA ile MPH’nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi
Tani N Ortalama Std. Deviat. |T P

HB RA 172 11,94 1,53 -3,821 0,001
MPH 66 13,23 2,59

MCV RA 172 82,65 7,51 -1,533 0,129
MPH 66 84,79 10,31

MPV RA 172 7,25 0,73 -1,870 0,065
MPH 65 7,50 0,96

Trombosit RA 172 572,00 77,20 -9,081 0,001
MPH 66 904,09 293,22

Lokosit RA 172 9,84 3,68 -3,109 0,003
MPH 66 12,70 7,11

Yas RA 172 56,92 12,26 -6,049 0,001
MPH 66 67,71 12,33

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
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RA: Romatoid artrit, MPH: Miyeloproliferatif hastaliklar

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 16’sinda iBH, 66’sinda miyeloproliferatif
hastalik vardi. iBH ile miyeloproliferatif hastaliklar karsilastirildiginda iBH’da MCV
76,7, miyeloproliferatif hastaliklarda 84,7 fl olup IBH'da MCYV istatistiksel olarak daha
dusukti (P=0,031). IBHda trombosit sayisi 555,1x10%L, miyeloproliferatif
hastaliklarda 904x10%L olup trombosit sayisi miyeloproliferatif hastaliklarda
istatistiksel olarak daha yiiksekti (P=0,001). iBH'da ortalama yas 47, miyeloproliferatif
hastaliklarda 67,7 olup miyeloproliferatif hastaliklarda ortalama yas istatistiksel olarak
daha yuksekti (P=0,001).

iki grup arasinda hemoglobin, MPV ve l6kosit sayisi acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklihk yoktu (Tablo 23).

Tablo 23. IBH ile MPH’nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB iBH 16 12,41 1,62 -1,598 0,119
MPH 66 13,23 2,59

MCV iBH 16 76,71 12,96 -2,320 0,031
MPH 66 84,79 10,31

MPV iBH 16 7,94 1,20 1,351 0,192
MPH 65 7,50 0,96

Trombosit iBH 16 555,18 46,68 -9,198 0,001
MPH 66 904,09 293,22

Lokosit iBH 16 10,71 3,37 -1,636 0,108
MPH 66 12,70 7,11

Yas iBH 16 47,00 15,86 -4,878 0,001
MPH 66 67,71 12,33

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
IBH: inflamatuvar barsak hastaligi, MPH: Miyeloproliferatif hastaliklar

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 22’sinde SLE (sistemik lupus eritematosus),
26’sinda gastrointestinal sistem (GIS) malignitesi vardi. SLE ile GiS maligniteleri
karsilastirildiginda SLE’de hemoglobin diizeyi 12, GiS malignitelerinde 10,9 g/dI olup
GIiS malignitelerinde hemoglobin diizeyi istatistiksel olarak daha diisikti (P=0,015).
SLE’de MPV diizeyi 7,1, GIiS malignitelerinde 7,5 fl olup SLE’de MPV diizeyi
istatistiksel olarak daha disikti (P=0,016). SLE'de Idkosit sayisi 8,9x10%L, GiS
malignitelerinde 11,1x10°%L olup GIS malignitelerinde I6kosit sayisi istatistiksel olarak
daha yiiksekti (P=0,026). SLE’de ortalama yas 46, GiS malignitelerinde 60,2 olup
GIS malignitelerinde ortalama yas istatistiksel olarak daha yiksekti (P=0,013).

iki grup arasinda MCV ve trombosit sayisi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik yoktu (Tablo 24).
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Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB SLE 22 12,08 1,16 2,526 0,015
GIS maligniteleri |26 10,92 1,96

MCV SLE 22 84,16 6,65 0,906 0,370
GIS maligniteleri |26 82,27 7,83

MPV SLE 22 7,11 0,47 -2,502 0,016
GIS maligniteleri |26 7,56 0,75

Trombosit SLE 22 591,45 102,85 -0,772 0,444
GIS maligniteleri |26 620,50 155,78

Lokosit SLE 22 8,93 2,34 -2,307 0,026
GIS maligniteleri |26 11,18 4,27

Yas SLE 22 46,04 21,33 -2,611 0,013
GIS maligniteleri |26 60,26 15,29

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
SLE: Sistemik lupus eritematosus, GiS: Gastrointestinal sistem

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 22’sinde SLE, 52’sinde diger kollajen doku
hastaliklari vardi. SLE ile diger kollajen doku hastaliklari karsilastirildiginda SLE'de
hemoglobin duzeyi 12, diger kollajen doku hastaliklarinda 13,2 g/dl olup SLE’'de
hemoglobin dizeyi istatistiksel olarak daha dusuktu (P=0,001). SLE’de MPV duzeyi
7,1, diger kollajen doku hastaliklarinda 7,5 fl olup SLE’de MPV dlzeyi istatistiksel
olarak daha diisiiktli (P=0,006). SLE'de I6kosit sayisi 8,9x10%L, diger kollajen doku
hastaliklarinda 10,8x10%L olup diger kollajen doku hastaliklarinda I6kosit sayisi
istatistiksel olarak daha ylksekti (P=0,044). SLE’de ortalama yas 46, diger kollajen
doku hastaliklarinda 58,1 olup SLE’de ortalama yas istatistiksel olarak daha dusuktu
(P=0,019).

iki grup arasinda MCV ve trombosit sayisi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik yoktu (Tablo 25).

Tablo 25. SLE ile DKDH’nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB SLE 22 12,08 1,16 -3,432 0,001
DKDH 52 13,22 1,57

MCV SLE 22 84,16 6,65 -1,663 0,105
DKDH 52 86,88 5,87

MPV SLE 22 7,11 0,47 -2,832 0,006
DKDH 52 7,50 0,68

Trombosit SLE 22 591,45 102,85 1,083 0,285
DKDH 52 562,61 109,02

Lokosit SLE 22 8,93 2,34 -2,054 0,044
DKDH 52 10,89 5,85

Yas SLE 22 46,04 21,33 -2,494 0,019
DKDH 52 58,15 12,21

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi

SLE: Sistemik lupus eritematosus, DKDH: Diger kollajen doku hastaliklar
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Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 22’sinde SLE, 53’Unde ankilozan spondilit
(AS) vardi. SLE ile AS karsilastinldiginda SLE'de hemoglobin dizeyi 12, AS’de 13,1
g/dl olup SLE’de hemoglobin dluzeyi istatistiksel olarak daha dusuktt (P=0,003).

iki grup arasinda MCV, MPV diizeyleri, trombosit, I6kosit sayilari ve yas bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktu (Tablo 26).

Tablo 26. SLE ile AS’nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tanl N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB SLE 22 12,08 1,16 -3,105 0,003
AS 53 13,11 1,57

MCV SLE 22 84,16 6,65 0,364 0,718
AS 53 83,58 5,36

MPV SLE 22 7,11 0,47 -1,884 0,065
AS 53 7,38 0,72

Trombosit SLE 22 591,45 102,85 1,707 0,100
AS 53 552,39 47,43

Lokosit SLE 22 8,93 2,34 -1,937 0,057
AS 53 10,70 5,58

Yas SLE 22 46,04 21,33 0,823 0,418
AS 53 42,07 11,72

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
SLE: Sistemik lupus eritematosus, AS: Ankilozan spondilit

Aragtirmaya dahil edilen 2000 hastanin 22’sinde SLE vardi, 77’sinde ise trombositoz
sebebi bilinmiyordu (idyopatik). SLE ile idyopatik grup karsilastirildiginda SLE’de
hemoglobin duzeyi 12, idyopatik grupta 13,8 g/dl olup SLE'de hemoglobin dizeyi
istatistiksel olarak daha dustkta (P=0,001). SLE’de MCV dizeyi 84,1, idyopatik
grupta 87,7 fl olup SLE’de MCV dlzeyi istatistiksel olarak daha dusukta (P=0,024).
SLE’de MPV duzeyi 7,1, idyopatik grupta 7,6 fl olup SLE'de MPV dulzeyi istatistiksel
olarak daha diisiikti (P=0,001). SLE’de trombosit sayisi 591,4x10%L, idyopatik
grupta 522,5x10%L olup SLE’de trombosit sayisi istatistiksel olarak daha yiiksekti
(P=0,005). SLE’de ortalama yas 46, idyopatik grupta 58,8 olup SLE’de ortalama yas
istatistiksel olarak duguktu (P=0,014).

iki grup arasinda lokosit sayisi bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik
yoktu (Tablo 27).



Tablo 27. SLE ile idyopatik Grubun Hematolojik Parametrelerinin Kargilastiriimasi
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Tani N Ortalama Std. Deviat. | T P

HB SLE 22 12,08 1,16 -6,224 0,001
idyopatik 77 13,87 1,26

MCV SLE 22 84,16 6,65 -2,389 0,024
idyopatik |77 87,74 4,13

MPV SLE 22 7,11 0,47 -4,483 0,001
idyopatik 77 7,69 0,69

Trombosit SLE 22 591,45 102,85 3,092 0,005
idyopatik 77 522,59 33,99

Lokosit SLE 22 8,93 2,34 -0,446 0,658
idyopatik 77 9,19 2,41

Yas SLE 22 46,04 21,33 -2,631 0,014
idyopatik 77 58,83 15,01

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
SLE: Sistemik lupus eritematosus

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 26’sinda GiS malignitesi, 52’sinde RA, SLE
ve AS haricindeki diger kollajen doku hastaliklari (polimiyalji romatika, Behget
hastahi, mikst konnektif doku hastaligi, vb.) vardi. GIS maligniteleri ile diger kollajen
doku hastaliklari karsilastirildiginda GiS malignitelerinde hemoglobin diizeyi 10,9,
diger kollajen doku hastaliklarinda 13,2 g/dl olup GiS malignitelerinde hemoglobin
dlizeyi istatistiksel olarak daha diigiikti (P=0,001). GiS malignitelerinde MCV diizeyi
82,2, diger kollajen doku hastaliklarinda 86,8 fl olup GIS malignitelerinde MCV duiizeyi
istatistiksel olarak daha dusuktt (P=0,011).

iki grup arasinda MPV, trombosit sayilari, ldkosit sayilari ve yas bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktu (Tablo 28).

Tablo 28. GiS Maligniteleri ile DKDH’nin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. | T P

HB GIS maligniteleri |26 10,92 1,96 -5,184 0,001
DKDH 52 13,22 1,57

MCV GIS maligniteleri |26 82,27 7,83 -2,655 0,011
DKDH 52 86,88 5,87

MPV GIS maligniteleri |26 7,56 0,75 0,307 0,760
DKDH 52 7,50 0,68

Trombosit GIS maligniteleri | 26 620,50 155,78 1,698 0,098
DKDH 52 562,61 109,02

Lokosit GIS maligniteleri | 26 11,18 4,27 0,252 0,802
DKDH 52 10,89 5,85

Yas GIS maligniteleri | 26 60,26 15,29 0,614 0,543
DKDH 52 58,15 12,21

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
GIS: Gastrointestinal sistem, DKDH: Diger kollajen doku hastaliklari

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 26’sinda GiS malignitesi, 53'inde AS vardi.
GIiS maligniteleri ile AS karsilastirildiinda GiS malignitelerinde hemoglobin diizeyi
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10,9, AS’de 13,1 g/dl olup GiS malignitelerinde hemoglobin diizeyi istatistiksel olarak
daha disiiktii (P=0,001). GIS malignitelerinde trombosit sayisi 620,5x10%L, AS’de
552x10%/L olup AS’de trombosit sayisi istatistiksel olarak daha diisiiktii (P=0,038).
GIS malignitelerinde ortalama yas 60,2, AS'de 42 olup AS'de ortalama yas
istatistiksel olarak daha dusuktu (P=0,001).

iki grup arasinda MCV, MPV ve I8kosit sayisi bakimindan istatistiksel olarak anlamli
bir farkhlik yoktu (Tablo 29).

Tablo 29. GiS Maligniteleri ile AS’in Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB GIS maligniteleri | 26 10,92 1,96 -4,940 0,001
AS 53 13,11 1,57

MCV GIS maligniteleri | 26 82,27 7,83 -0,771 0,446
AS 53 83,58 5,36

MPV GIS maligniteleri | 26 7,56 0,75 1,015 0,315
AS 53 7,38 0,72

Trombosit GIS maligniteleri | 26 620,50 155,78 2,180 0,038
AS 53 552,39 47,43

Lokosit GIS maligniteleri | 26 11,18 4,27 0,442 0,675
AS 53 10,70 5,58

Yas GIS maligniteleri | 26 60,26 15,29 5,344 0,001
AS 53 42,07 11,72

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
GIS: Gastrointestinal sistem, AS: Ankilozan spondilit

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 26’sinda GIS malignitesi vardi. 77’sinde ise
sebep bilinmiyordu (idyopatik). GIS maligniteleri ile idyopatik grup karsilastirildiginda
GIiS malignitelerinde hemoglobin diizeyi 10,9, idyopatik grupta 13,8 g/dl olup GIS
malignitelerinde hemoglobin diizeyi istatistiksel olarak daha diisiiktii (P=0,001). GIiS
malignitelerinde MCV diizeyi 82,2, idyopatik grupta 87,7 fl olup GiS malignitelerinde
MCV dizeyi istatistiksel olarak daha disikti (P=0,002). GIiS malignitelerinde
trombosit sayisi 620,5x10%L, idyopatik grupta 522x10%L olup GIS malignitelerinde
trombosit sayisi istatistiksel olarak daha yiiksekti (P=0,004). GiS malignitelerinde
IOkosit sayisi 11,1x10%/L, idyopatik grupta 9,1x10%L olup GIS malignitelerinde l0kosit
sayisi istatistiksel olarak daha yuksekti (P=0,031).

iki grup arasinda MPV ve yas acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktu
(Tablo 30).
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Tablo 30. GiS Maligniteleri ile idyopatik Grubun Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi
Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB GIS maligniteleri |26 10,92 1,96 -7,171 0,001
idyopatik 77 13,87 1,26

MCV GIS maligniteleri |26 82,27 7,83 -3,403 0,002
idyopatik 77 87,74 4,13

MPV GIS maligniteleri | 26 7,56 0,75 -7,773 0,444
idyopatik 77 7,69 0,69

Trombosit GIS maligniteleri |26 620,50 155,78 0,319 0,004
idyopatik 77 522 59 33,99

Lokosit GIS maligniteleri |26 11,18 4,27 2,264 0,031
idyopatik 77 9,19 2,41

Yas GIS maligniteleri |26 60,26 15,29 0,416 0,679
idyopatik 77 58,83 15,01

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi

GIS: Gastrointestinal sistem

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 26’sinda GIS malignitesi, 24’lGnde
gastrointestinal sistem digi maligniteler vardi. GiS maligniteleri ile diger maligniteler
karsilastirildiginda hemoglobin, MCV, MPV, trombosit sayilari, I6kosit sayilari ve yas

acisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunamadi (Tablo 31).

Tablo 31. GiS maligniteleri ile diger malignitelerin hematolojik parametrelerinin karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB GIS maligniteleri |26 10,92 1,96 -0,371 0,712
Diger maligniteler |24 11,11 1,64

MCV GIS maligniteleri |26 82,27 7,83 1,450 0,154
Diger maligniteler |24 85,91 9,74

MPV GIS maligniteleri |26 7,56 0,75 1,891 0,065
Diger maligniteler |24 717 0,70

Trombosit GIS maligniteleri | 26 620,50 155,78 0,537 0,594
Diger maligniteler |24 599,08 125,50

Lokosit GIS maligniteleri |26 11,18 4,27 1,319 0,194
Diger maligniteler |24 9,87 2,65

Yas GIS maligniteleri | 26 60,26 15,29 -1,607 0,115
Diger maligniteler |24 66,83 13,58

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi

GIS: Gastrointestinal sistem

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 52’sinde diger kollajen doku hastaliklari,
53'Unde AS vardi. Diger kollajen doku hastaliklari ile AS karsilastirildiginda diger
kollajen doku hastaliklarinda MCV 86,8, AS’de 83,5 fl olup AS’de MCV duzeyi
istatistiksel olarak daha dusiktu (P=0,003). Diger kollajen doku hastaliklarinda
ortalama yas 58,1, AS’de 42 olup AS’'de ortalama yas istatistiksel olarak daha
dusukta (P=0,001).

iki grup arasinda hemoglobin, MPV diizeyleri, trombosit ve Idkosit sayilari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulunamadi (Tablo 32).
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Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB DKDH 52 13,22 1,57 0,364 0,717
AS 53 13,11 1,57

MCV DKDH 52 86,88 5,87 3,007 0,003
AS 53 83,58 5,36

MPV DKDH 52 7,50 0,68 0,921 0,359
AS 53 7,38 0,72

Trombosit DKDH 52 562,61 109,02 0,621 0,537
AS 53 552,39 47,43

Lokosit DKDH 52 10,89 5,85 0,166 0,869
AS 53 10,70 5,58

Yas DKDH 52 58,15 12,21 6,876 0,001
AS 53 42,07 11,72

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
DKDH: Diger kollajen doku hastaliklari, AS: Ankilozan spondilit

Aragtirmaya dahil edilen 2000 hastanin 52’sinde diger kollajen doku hastaliklari
vardi. 77’sinde ise sebep bilinmiyordu (idyopatik). Diger kollajen doku hastaliklari ile
idyopatik grup karsilastirildiginda diger kollajen doku hastaliklarinda hemoglobin
dizeyi 13,2, idyopatik grupta 13,8 g/dl olup idyopatik grupta hemoglobin duzeyi
istatistiksel olarak daha yuksekti (P=0,014). Diger kollajen doku hastaliklarinda
trombosit sayisi 562,6x10%L, idyopatik grupta 522,5x10%L olup idyopatik grupta
trombosit sayisi istatistiksel olarak daha duguktu (P=0,013).

iki grup arasinda MCV, MPV, lokosit sayilari ve yas acisindan istatistiksel olarak
anlaml bir farkhlik bulunamadi (Tablo 33).

Tablo 33. DKDH ile idyopatik Grubun Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB DKDH 52 13,22 1,57 -2,506 0,014
idyopatik 77 13,87 1,26

MCV DKDH 52 86,88 5,87 -0,905 0,368
idyopatik 77 87,74 413

MPV DKDH 52 7,50 0,68 -1,481 0,142
idyopatik 77 7,69 0,69

Trombosit DKDH 52 562,61 109,02 2,564 0,013
idyopatik 77 522,59 33,99

Lokosit DKDH 52 10,89 5,85 1,988 0,051
idyopatik 77 9,19 2,41

Yas DKDH 52 58,15 12,21 -0,281 0,779
idyopatik 77 58,83 15,01

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi

DKDH: Diger kollajen doku hastaliklari

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 52’sinde diger kollajen doku hastaliklari,

24’Unde diger (gastrointrestinal sistem disi) maligniteler vardi. Diger kollajen doku
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hastaliklari ile diger maligniteler karsilastirildiginda hemoglobin dizeyi diger kollajen
doku hastaliklarinda 13,2, diger malignitelerde 11,1 g/dl olup diger malignitelerde
hemoglobin dizeyi istatistiksel olarak daha dusuktu (P=0,001). Diger kollajen doku
hstaliklarinda ortalama yas 58,1, diger malignitelerde 66,8 olup diger malignitelerde
ortalama yas istatistiksel olarak daha yuksekti (P=0,011).

iki grup karsilastirildiginda MCV, MPV, trombosit ve I6kosit sayilari acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulunamadi (Tablo 34).

Tablo 34. DKDH ile Diger Malignitelerin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB DKDH 52 13,22 1,57 5,262 0,001
Diger maligniteler |24 11,11 1,64

MCV DKDH 52 86,88 5,87 0,452 0,654
Diger maligniteler |24 85,91 9,74

MPV DKDH 52 7,50 0,68 1,945 0,058
Diger maligniteler |24 717 0,70

Trombosit DKDH 52 562,61 109,02 -1,226 0,227
Diger maligniteler |24 599,08 125,50

Lokosit DKDH 52 10,89 5,85 1,048 0,298
Diger maligniteler |24 9,87 2,65

Yas DKDH 52 58,15 12,21 -2,670 0,011
Diger maligniteler |24 66,83 13,58

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
DKDH: Diger kollajen doku hastaliklari

Aragtirmaya dahil edilen 2000 hastanin 53’Unde AS vardi. 77’sinin ise sebebi
bilinmiyordu (idyopatik). AS ile idyopatik grup karsilastirildiginda AS’de hemoglobin
dizeyi 13,1, idyopatik grupta 13,8 g/dl olup AS’de hemoglobin dizeyi istatistiksel
olarak daha dusuktu (P=0,004). AS’de MCV 83,5, idyopatik grupta 87,7 fl olup AS’de
MCV dulzeyi istatistiksel olarak daha dusuktu (P=0,001). AS’'de MPV duzeyi 7,3,
idyopatik grupta 7,6 fl olup AS'de MPV dulzeyi istatistiksel olarak daha dusukti
(P=0,016). AS’'de trombosit sayisi 552,3x10%L, idyopatik grupta 522,5x10%L olup
AS’de trombosit sayisi istatistiksel olarak daha yuksekti (P=0,001). AS'de ortalama
yas 42, idyopatik grupta 58,8 olup AS’de ortalama yas istatistiksel olarak daha
dusukta (P=0,001).

iki grup arasinda lokosit sayisi acisindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktu
(Tablo 35).
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Tablo 35. AS ile idyopatik Grubun Hematolojik Parametrelerinin Kargilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB AS 53 13,11 1,57 -2,949 0,004
idyopatik 77 13,87 1,26

MCV AS 53 83,58 5,36 -4,752 0,001
idyopatik |77 87,74 4,13

MPV AS 53 7,38 0,72 -2,440 0,016
idyopatik 77 7,69 0,69

Trombosit AS 53 552,39 47,43 3,931 0,001
idyopatik 77 522,59 33,99

Lokosit AS 53 10,70 5,58 1,865 0,067
idyopatik 77 9,19 2,41

Yas AS 53 42,07 11,72 -7,130 0,001
idyopatik 77 58,83 15,01

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
AS: Ankilozan spondilit

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 53’Gnde AS, 24’lGnde diger maligniteler vardi.
AS ile diger maligniteler karsilastirildiginda hemoglobin duzeyi AS'de 13,1, diger
malignitelerde 11,1 g/dl olup diger malignitelerde hemoglobin dizeyi istatistiksel
olarak daha dusuktu (P=0,001). AS’de ortalama yas 42, diger malignitelerde 66,8
olup AS’de ortalama yas istatistiksel olarak daha dusuktt (P=0,001).

iki grup arasinda MCV, MPV, trombosit ve l6kosit sayilari agisindan istatistiksel
olarak anlamh bir farklilik yoktu (Tablo 36).

Tablo 36. AS ile Diger Malignitelerin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB AS 53 13,11 1,57 4,994 0,001
Diger maligniteler |24 11,11 1,64

MCV AS 53 83,58 5,36 -1,099 0,281
Diger maligniteler |24 85,91 9,74

MPV AS 53 7,38 0,72 1,190 0,237
Diger maligniteler |24 717 0,70

Trombosit AS 53 552,39 47,43 -1,766 0,089
Diger maligniteler |24 599,08 125,50

Lokosit AS 53 10,70 5,58 0,893 0,375
Diger maligniteler |24 9,87 2,65

Yas AS 53 42,07 11,72 -7,718 0,001
Diger maligniteler |24 66,83 13,58

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi
AS: Ankilozan spondilit

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 77’sinde sebep bilinmiyordu (idyopatik).
24'inde ise diger maligniteler vardi. idyopatik grupla diger maligniteler
karsilastirildiginda idyopatik grupta hemoglobin dizeyi 13,8, diger malignitelerde
11,1 g/dl olup diger malignitelerde hemoglobin duzeyi istatistiksel olarak daha

diistiktii (P=0,001). idyopatik grupta MPV diizeyi 7,6, diger malignitelerde 7,1 fl olup
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idyopatik grupta MPV diizeyi istatistiksel olarak daha yiiksekti (P=0,003). idyopatik
grupta trombosit sayisi 522,5x10%L, diger malignitelerde 599x10%L olup diger
malignitelerde trombosit sayisi istatistiksel olarak daha yiiksekti (P=0,007). idyopatik
grupta ortalama yas 58,8, diger malignitelerde 66,8 olup idyopatik grupta ortalama
yas istatistiksel olarak daha dusuktt (P=0,018).

iki grup arasinda MCV ve Idkosit sayisi acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklihk bulunamadi (Tablo 37).

Tablo 37. idyopatik Grup ile Diger Malignitelerin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Tani N Ortalama Std. Deviat. |t P

HB idyopatik 77 13,87 1,26 7,559 0,001
Diger maligniteler |24 11,11 1,64

MCV idyopatik 77 87,74 4,13 0,892 0,381
Diger maligniteler |24 85,91 9,74

MPV idyopatik 77 7,69 0,69 3,152 0,003
Diger maligniteler |24 717 0,70

Trombosit idyopatik 77 522,59 33,99 -2,952 0,007
Diger maligniteler |24 599,08 125,50

Lokosit idyopatik 77 9,19 2,41 -1,118 0,271
Diger maligniteler |24 9,87 2,65

Yas idyopatik 77 58,83 15,01 -2,455 0,018
Diger maligniteler |24 66,83 13,58

HB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MPV: Ortalama trombosit hacmi

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 9'unda (%0,5) 16kosit<4,0x10%L (I6kopeni)
olup bunlarin 1'inde (%0,05) akut infeksiyon, 5'inde (%0,25) demir eksikligi anemisi,
2'sinde (%0,1) RA, 1'inde (%0,05) diger kollajen bag doku hastaliklari saptandi.
(Tablo 38)

Tablo 38. Lokopenisi Olan Hastalarin Dagilimi

Tani N %
Toplam 9 0,5
Akut infeksiyon 1 0,05
Demir eksikligi anemisi 5 0,25
RA 2 0,1
Diger kollajen doku hastaliklari 1 0,05

RA: Romatoid artrit

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 858'inde (%42,9) Idkosit>10x10%L idi
(I6kositoz). Bunlarin 484'Unde (%24,2) akut infeksiyon, 5'inde (%0,25) kronik
infeksiyon, 156'sinda (%7,8) demir eksikligi anemisi, 8'inde (%0,4) inflamatuvar
barsak hastaligi, 37'sinde (%1,8) miyeloproliferatif hastaliklar, 8'inde (%0,4) SLE,
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14'inde (%0,7) GIS malignitesi, 22'sinde (%1,1) diger kollajen doku hastaliklari,
21'inde (%1) AS, 9'unda (%0,5) diger maligniteler saptandi. 29'u (%1,4) ise idyopatik
gruptaydi (Tablo 39).

Tablo 39. Lokositozu Olan Hastalarin Dagilimi

Tani N %
Toplam 858 42.9
Akut infeksiyon 484 24,2
Kronik infeksiyon 5 0,25
Demir eksikligi anemisi 156 7,8
Inflamatuvar barsak hastalig 8 0,4
Miyeloproliferatif hastaliklar 37 1,8
SLE 8 0,4
GIS malignitesi 14 0,7
Diger kollajen doku hastaliklar1 |22 1,1
AS 21 1
Idyopatik 29 1,4
Diger maligniteler 9 0,5

SLE: Sistemik lupus eritematosus, GIS: Gastrointestinal sistem, AS: Ankilozan spondilit

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastanin 17'sinde (%0,85) MCV>100 fl idi
(makrositoz). Bunlarin 13'Unde (%0,65) akut infeksiyon, 1'inde (%0,05) RA, 1'inde
(%0,05) gastrointestinal sistem digi maligniteler, 2'sinde (%0,1) miyeloproliferatif
hastaliklar saptandi (Tablo 40).

Tablo 40. Makrositozu Olan Hastalarin Dagilimi

Tan N %
Toplam 17 0,85
Akut infeksiyon 13 0,65
RA 1 0,05
Diger maligniteler 1 0,05
Miyeloproliferatif hastaliklar |2 0,1

RA: Romatoid artrit

Aragtirmaya dahil edilen 2000 hastanin 510’unda (%25,5) MCV<80 fl idi (mikrositoz).
Bunlarin 90’'inda (%4,5) akut infeksiyon, 310’'unda (%15,5) demir eksikligi anemisi,
47’sinde (%2,3) RA, 7’'sinde (%0,3) inflamatuvar barsak hastaligi, 18’inde (%0,9)
miyeloproliferatif hastaliklar, 5’'inde (%0,2) SLE, 7’sinde (%0,3) gastrointestinal
sistem malignitesi, 3'Unde (%0,1) diger kollajen doku hastaliklari, 14’Unde (%0,7) AS,
7’sinde (%0,3) diger maligniteler saptandi. 2’si (%0,1) ise idyopatik gruptaydi (Tablo
41).
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Tablo 41. Mikrositozu Olan Hastalarin Dagilimi

Tani N %
Toplam 510 25,5
Akut infeksiyon 90 4,5
Demir eksikligi anemisi 310 15,5
RA 47 23
Inflamatuvar barsak hastaliklar1 | 7 0,3
Miyeloproliferatif hastaliklar 18 0,9
SLE 5 0,2
GIS malignitesi 7 0,3
Diger kollajen doku hastaliklar1 | 3 0,1
AS 14 0,7
Diger maligniteler 7 0,3
Idyopatik 2 0,1

RA: Romatoid artrit, SLE: Sistemik lupus eritematosus, GIS: Gastrointestinal sistem,
AS: Ankilozan spondilit

Aragtirmaya dahil edilen 2000 hastanin 155’'inde (%7,7) MPV<6,5 fl idi. Bunlarin
68’'inde (%3,4) akut infeksiyon, 2’sinde (%0,1) kronik infeksiyon, 26’sinda (%1,3)
demir eksikligi anemisi, 30’'unda (%1,5) RA, 7T’inde (%0,05) inflamatuvar barsak
hastaligi, 6’sinda (%0,3) miyeloproliferatif hastaliklar, 4’4nde (%0,2) SLE, 1’inde
(%0,05) GIiS malignitesi, 1’inde (%0,05) diger kollajen doku hastaliklari, 5’inde (%0,2)
AS, 4Unde (%0,2) diger maligniteler saptandi. 4’0 (%0,2) ise idyopatik gruptaydi

(Tablo 42).

Tablo 42. MPV Degerleri Diisiik Olan Hastalarin Dagilimi

Tan1 N %
Toplam 155 7,7
Akut infeksiyon 68 3.4
Kronik infeksiyon 2 0,1
Demir eksikligi anemisi 26 1,3
RA 30 1,5
Inflamatuvar barsak hastaliklari 1 0,05
Miyeloproliferatif hastaliklar 6 0,3
SLE 4 0,2
GIS maligniteleri 1 0,05
Diger kollajen doku hastaliklari 1 0,05
AS 5 0,2
Diger maligniteler 4 0,2
Idyopatik 4 0,2

RA: Romatoid artrit, SLE: Sistemik lupus eritematosus, GIS: Gastrointestinal sistem,
AS: Ankilozan spondilit, MPV: Ortalama trombosit hacmi
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Aragtirmaya dahil edilen 2000 hastadan 614 (%30,7) bayanda Hb<12 g/dl idi
(anemi). Anemisi olan bayan hastalarin 148'inde (%7,4) akut infeksiyon, 1'inde
(%0,05) kronik infeksiyon, 324'Unde (%16,2) demir eksikligi anemisi, 74'Unde (%3,7)
RA, 1'inde (%0,05) inflamatuvar barsak hastaligi, 19'unda (%0,9) miyeloproliferatif
hastaliklar, 11'inde (%0,5) SLE, 8'inde (%0,4) GIiS malignitesi, 8'inde (%0,4) diger
kollajen doku hastaliklari, 8'inde (%0,4) AS, 11'inde (%0,5) diger maligniteler
saptandi. 1'i ise (%0,05) idyopatik gruptaydi (Tablo 42).

Tablo 42. Anemisi Olan Bayan Hastalarin Dagilimi

Tani N %
Toplam 614 30,7
Akut infeksiyon 148 7,4
Kronik infeksiyon 1 0,05
Demir eksikligi anemisi 324 16,2
RA 74 3,7
Inflamatuvar barsak hastaliklari 1 0,05
Miyeloproliferatif hastaliklar 19 0,9
SLE 11 0,5
GIS malignitesi 8 0,4
Diger kollajen doku hastaliklari 8 0,4
AS 8 0,4
Diger maligniteler 11 0,5
Idyopatik 1 0,05

RA: Romatoid artrit, SLE: Sistemik lupus eritematosus, GIS: Gastrointestinal sistem,

AS: Ankilozan spondilit

Aragtirmaya dahil edilen 2000 hastadan 232 (%11,6) erkekte Hb<13,5 g/dl idi
(anemi). Hg<13,5 g/dl olan erkek hastalarin 87’sinde (%4,3) akut infeksiyon, 6’sinda
(%0,3) kronik infeksiyon, 54’Unde (%2,7) demir eksikligi anemisi, 24’Unde (%1,2) RA,
8'inde (%0,4) inflamatuvar barsak hastaligi, Qunda (%0,4) miyeloproliferatif
hastaliklar, 12’sinde (%0,6) GiS malignitesi, 6'sinda (%0,3) diger kollajen doku
hastaliklari, 14’Unde (%0,7) AS, 7’sinde (%0,3) diger maligniteler saptandi. 5’i (%0,2)
ise idyopatik gruptaydi (Tablo 43).
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Tablo 43. Anemisi Olan Erkek Hastalarin Dagilimi

Tani N %
Toplam 232 11,6
Akut infeksiyon 87 4,3
Kronik infeksiyon 6 0,3
Demir eksikligi anemisi 54 2,7
RA 24 1,2
Inflamatuvar barsak hastaliklari 8 0,4
Miyeloproliferatif hastaliklar 9 0,4
GIS malignitesi 12 0,6
Diger kollajen doku hastaliklari 6 0,3
AS 14 0,7
Diger maligniteler 7 0,3
Idyopatik 5 0,2

RA: Romatoid artrit, GIS: Gastrointestinal sistem, AS: Ankilozan spondilit

Arastirmaya dahil edilen 2000 hastadan 66’sinda (%3,3) klonal trombositoz vardi.
Klonal trombositozu olan 66 hasta degerlendirmeye alindiginda; en fazla gorulen
miyeloproliferatif hastalik esansiyel trombositozdu (ET). ET 32 (%1,6) hastada
goruldu. Daha sonra kronik miyelositer 16semi (KML) gorulmustu (21 vaka, %1,1). 9
(%0,5) vakada polisitemia vera (PV), 2 (%0,1) vakada da idyopatik miyelofibrozis (IM)

gorulmastd. 2 (%0,1) vakanin ise, siniflandirmasi tam olarak yapilamadi (Tablo 44).

Tablo 44. Klonal Trombositozu Olan Hastalarin Dagilimi

Tan Say1 %

Esansiyel trombositoz 32 1,6
Kronik miyelositer 10semi 21 1,1
Polisitemia vera 9 0,5
Idyopatik miyelofibrozis 2 0,1
Smiflandirilamayan 2 0,1
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TARTISMA:

Trombositoz, erigkin popiilasyonda sik gérilen bir durumdur. insidansi,
trombosit sayisi icin belirlenen cut-off degere bagli olarak degisir. Bizim bilgimize
gelince; Turk erigskin populasyonunda trombositoz insidansi ve etyolojisi hakkinda
daha 6nce yapilan bir ¢calisma yoktur. Daha once g¢ocuklarda yapilan calismalara
gbre, trombositoz sinir =500x10¥mm® olarak belirlendiginde, trombositoz
insidansinin %5 ile 15 arasinda oldugu tahmin edilmektedir [37]. Daha Onceden
trombositozla ilgili olarak yapilmis ¢ok az ¢alisma vardi. Bizim galismamizla ve diger
calismalarla ilgili ortaya ¢ikan 6zellikler asagidaki tabloda verilmistir.

Tablo 45: Trombositozla ilgili Yapilan Degisik Calismalardaki Ozellikler

Fatih Univ. M. Greish. | David H. B. | N. Valade | Kousaka M.
Vaka sayisi 2000 732 280 36 456
Bayan 1570(%78,5) | 315(%43) | 114(%40,7) | 6(%17) 258(%56,5)
Erkek 430(%21,5) | 417(%57) | 166(%59,3) | 30(%83) | 198(%43,5)
Ortalama yas | 55 yil 54 yil 31 yil 34,8 yil 10 ay
infeksiyon 1001(%50) | 154(%21) | 72(%31) 30(%83) | 308(%67,5)
DEA 485(%24,3) | 2(%0,3) - - 29(%6,4)
Malignite 50(%2,5) 85(%11,6) - = =
KT 66(%3,3) 89(%12,3) | 38(%13,5) - -
KDH 299(%14,9) | 15(%2) - - 43(%9,4)
iBH 16(%0,8) 38(%5,2) - - -
Kanama 6(%0,3) - 21(%7,5) - =
TE 12(%0,6) 21(%2,9) | 21(%7,5) - -

Fatih Univ.: Bizim yaptigimiz ¢alisma, M. Greish.: M. Greishammer ve arkadaslarinin yaptigi calisma,
David H. B.: David H. Buss ve arkadaslarinin yaptigi ¢calisma, N. Valade: N. Valade ve arkadaslarinin
yaptigl calisma, Kousaka M.: Kousaka M. ve arkadaslarinin yapti§i calisma, DEA: Demir eksikligi
anemisi, KT: Klonal trombositoz, KDH: Kollajen doku hastaliklari, IBH: inflamatuvar barsak hastaliklari,
TE: Tromboemboli

Daha 6nce M. Greisshammer ve arkadaglarinin 732 hastada yaptigi bir

calismada [34] primer trombositoz insidansi %12,3 (89 vaka), sekonder trombositoz

insidansi ise %87,7 (643 vaka) olarak bulunmus. Bizim galismamizda ise, primer
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trombositoz insidansi %3,3 (66 vaka), sekonder trombositoz insidansi ise %92,8
(1857 vaka) olarak bulundu, %3,9 (77 vaka) oraninda ise sebep bulunamamisti
(idyopatik).

M. Greisshammer’in ¢alismasinda, hastalarin 315'i (%43) bayan, 417’si (%57)
erkekti, yas araligr 1-90 ve ortalama 54 yil idi. Bizim ¢alismamizda ise, hastalarin
1570'i (%78,5) bayan, 430'u (%21,5) erkek, yas araligi 16-94 yil ve M.
Greisshammer’in calismasina benzer sekilde, ortalama 55 idi. M. Greisshammer’in
calismasinda, trombosit sayisi 500-1664x10°/mm? arasindaydi. Bizim calismamizda
ise, 500-1480x10°/mm? arasindaydi.

M. Greisshammer’in galismasinda, sekonder trombositozlu 643 hastanin 378’i
erkek, 265’i kadindi. Yas araligi 1-90, ortalama 54 yil idi. Trombosit sayisi 500-
1346x10%mm® arasindaydi (ortalama 563x10® mm?®). Bizim calismamizda ise,
sekonder trombositozlu 1857 hastanin 1488’i kadin, 369'u erkekti. Yas araligi 16-94,
ortalama M. Greisshammer’in ¢alismasindakine benzer sekilde 54 idi. Trombosit
sayisl, 500-912x10%*/mm? arasindaydi (ortalama 568x10%/mm>).

M. Greisshammer’in g¢alismasinda, sekonder trombositozun en sik sebebi
olarak, doku hasari bulunmus (%36,7, 269 hasta). Bu hastalarin 235’'inde (%87)
major abdominal (83 vaka), kardiyovaskuler (71 vaka), ortopedik (63 vaka), toraks
(18 vaka) cerrahisi, sebep olarak bulunmustu. Bu 235 hastanin 69’'unda (%29) malign
bir timor sebebiyle cerrahi yapilmisti, fakat bu hastalarda trombositoz ilk olarak
postoperatif ddonemde goérulmustu. Diger hastalarda doku hasari sebebi olarak; cesitli
operasyonlar (25 vaka), akut pankreatit (5 vaka), yaniklar (1 vaka) ve genis miyokard
infarktUsu (3 vaka) bulunmustu. Bizim ¢alismamiz ise dahiliye kliniklerinde yapildigi
icin trombositoz sebebinin doku hasari oldugu hastalar ve cerrahi yapilan hastalar
¢alismaya alinmamigti.

M. Greisshammer’in ¢calismasinda, 154 hastada infeksiyonla iligkili trombositoz
gorulmastl. Buylk oranda akut infeksiyona bagliydi (%86). Tum infeksiyonlarin
%30,5°u (47 vaka) pnomoni idi. Trombositozla iligkili diger infeksiyonlar;

gastrointestinal (17 vaka) ve hepatobiliyer (11 vaka) infeksiyon, apseyle birlikte olan
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veya olmayan yumusak doku infeksiyonu (17 vaka), osteoartrit ve osteomiyelit (13
vaka), septisemi (11 vaka), Uriner sistem infeksiyonu (8 vaka), tiberkuloz (5 vaka),
sinir sistemi infeksiyonu (3 vaka) ve cgesitli infeksiyonlar (22 vaka) idi. Bizim
calismamizda ise, sekonder trombositozun en sik sebebi olarak enfeksiyonlar ortaya
ciktl (%50, 1001 vaka). En sik gorulen enfeksiyonlar, solunum yollari enkeksiyonlari
(%48,1, 482 vaka) ve Uriner sistem enfeksiyonlariydi (%30,1, 302 vaka).

M. Greisshammer’in galismasinda, 85 hastada malignite vardi. Trombositozla
iligkili olarak en sik gorulen maligniteler, gastrointestinal sistem kanserleri (23 vaka),
malign lenfoma (21 vaka), akciger kanserleri (13 vaka), karaciger, safra kesesi ve
pankreas kanserleri (6 vaka), over ve meme kanserleri (5 vaka) ve yumusak doku ve
kemik sarkomlari (4 vaka) idi. Bizim c¢alismamizda ise %2,5 (50 vaka) oraninda
malignite saptanmigsti, en sik goérilen maligniteler, gastrointestinal sistem
kanserleriydi (%1,3, 26 vaka).

M. Greisshammer’in ¢alismasinda, kronik inflamatuvar hastaliklar arasinda,
trombositoza en ¢ok yol acan bozukluklar; Crohn hastahdi (23 vaka), ulseratif kolit
(15 vaka), romatoid artrit (15 vaka) ve kronik pankreatit (9 vaka) idi. Bizim
calismamizda ise, 299 (%14,9) hastada kollajen doku hastaligi, 16 (%0,8) vakada ise
inflamatuvar barsak hastaligi (Crohn hastaligi veya ulseratif kolit) vardi.

M. Greisshammer’in ¢alismasinda, trombositoz gorlilen hastalardan 14’Gnde
(%1,9) birden fazla sebep sorumlu idi. Bu grupta, cerrahiden sonra gorulen
infeksiyonlar en sik gorulen durum idi. Bizim calismamizda ise cerrahi yapilan
hastalar ¢alismaya alinmadigindan dolayi, boyle bir degerlendirme yapilmamisti.

M. Greisshammer’in g¢alismasinda, renal bozukluklar iginde trombositoz
sebebi olarak, 12 vakada kronik bdbrek yetmezligi ve 1 vakada akut bdobrek
yetmezligi vardi. Bizim calismamizda ise, hemodiyaliz hastalari ¢alismaya dahil
edilmedigi icin, kronik ve akut bobrek yetmezligi olan hastalar degerlendiriimeye

alinmad..
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M. Greisshammer’in c¢alismasinda, splenektomiden sonra trombositoz, 12
vakada (%1,6) goérdldu. Bizim calismamizda ise cerrahi yapilan hastalar
bulunmadigindan dolayi, bdyle bir degerlendirme yapiimamisti.

M. Greisshammer’in calismasinda, 5 hastada ust gastrointestinal sistem
kanamasini takiben trombositoz gorilmustu. 2 hastada sebebi bilinmeyen demir
eksikligi anemisi ve 1 hastada otoimmun hemolitik anemi vardi. Bizim galismamizda
ise, 485 (%24,3) hastada demir eksikligi anemisi saptanmisti, Ust gastrointestinal
sistem kanamasi ve otoimmun hemolitik anemi tespit edilen hasta yoktu.

M. Greisshammer’in ¢alismasinda, 23 (%3,1) hastada sebep bilinmiyordu.
Buna benzer sekilde, bizim calismamizda da %3,9 oraninda (77 vaka) sebep
bilinmiyordu.

M. Greisshammer’in ¢alismasinda primer trombositozlu 89 hastanin 39’'u
erkek, 50’si kadindi. Yas arahgi 22-87 yil, ortalama 54 idi. Trombosit sayisi 512-
1664x10°/mm? arasindaydi (ortalama 839x10°/mm?). Bizim calismamizda ise, 66
primer trombositozlu hastanin 38’i kadin, 28’i erkekti. Yas arahgi 47-91, ortalama 68
idi. Trombosit sayisi 511-1480x10°/mm? arasindaydi (ortalama 904x10°%/mm?).

M. Greisshammer’in g¢alismasinda, primer trombositozun en sik sebebi
esansiyel trombositozdu (40 vaka, %45). Daha sonra ise, kronik miyelositer [6semi
geliyordu (24 vaka, %30). 18 (%20,2) vakada polisitemia vera, 4 (%4,4) vakada
idyopatik miyelofibrozis gorulmustl. 3 (%3,4) vaka ise siniflandirilamamigti. Biz de
¢alismamizda, buna benzer sekilde primer trombositozun en sik sebebinin esansiyel
trombositoz oldugunu bulduk (32 vaka, %48,5). Daha sonra ise kronik miyelositer
[6semi (21 vaka, %31,8) ve polisitemia vera (9 vaka, %13,6) geliyordu. 2 (%3)
vakada idyopatik miyelofibrozis bulunmustu. 2 (%3) vaka ise siniflandirilamamisgti.

M. Greisshammer’in g¢alismasinda, primer trombositozda, sekonder
trombositozla karsilastirildiginda, belirgin derecede ylUksek oranda tromboembolik
komplikasyonlar goéruldid. Primer trombositozlu 11 hastada (%12,4) ve sekonder
trombositozlu 10 hastada (%1,6) tromboembolik komplikasyonlar goruldu (p<0,001).

Bu oran bizim galismamizda da benzer sekilde ortaya c¢ikti; primer trombositozlu
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hastalarin 8’inde (%12) tromboembolik komplikasyonlar ortaya ¢ikmasina karsin, bu
say! sekonder trombositozlu hastalarda 4 (%0,2) idi (p<0,001).

M. Greisshammer’in galismasinda, sekonder trombositozlu hastalarda tium
tromboembolik komplikasyonlar postoperatif olarak (8 vaka) veya bir malignitesi olan
hastalarda (2 vaka) meydana geldi. Bizim ¢alismamizda ise; sekonder trombositozlu
hastalarda tromboembolik komplikasyonlar 3 hastada postoperatif donemde ortaya
¢iktl, 1 hastada ise altta yatan malign bir hastalik vardi.

M. Greisshammer’in ¢calismasinda, sekonder ve primer trombositoz ayriminda
kullanilan  oldukga vyararli laboratuvar parametreleri saptanmis (eritrosit
sedimentasyon hizi, fibrinojen, serum potasyum ve laktat dehidrogenaz (LDH)
dlzeyleri gibi) (Tablo 46).

Tablo 46. Primer ve Sekonder Trombositoz Ayirici Tanisi:

Primer Trombositoz Sekonder Trombositoz
Parametre [ n ortalama n ortalama p degeri
Lokosit 89 15,9 643 10,9 P=0,003
(x10%/ml)
Hematokrit | 89 39,2 643 33,8 P<0,001
(%)
Trombosit | 89 872 643 597 P<0,001
(x10%/ml)
ESR (mm) |89 14 452 50 P<0,001
Fibrinojen 89 2,9 84 5,0 P<0,001
(g/L)
Potasyum 89 5,0 623 4,5 P<0,001
(mmol/L)
LDH (U/L) |89 315 353 231 P<0,001
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David H. Buss ve arkadaslarinin yaptiklari bir calismada [26] ise, toplam 280
hasta degerlendiriimeye alinmig. Bunlarin 166’s1 (%59,3) erkek, 114’0 (%40,7)
kadindi. Yas araligi 12 gun ile 100 yil arasinda degisiyordu ve ortalama 37 yil idi.
Bizim calismamizda ise, toplam 2000 hasta c¢alismaya alinmisti, bunlarin 430°u
(%21,5) erkek, 1570’i (%78,5) kadindi. Yas araligl 16 ile 94 yil arasindaydi ve
ortalama 55 idi.

David H. Buss'un g¢alismasinda, trombositozun altta yatan sebepleri
arastinldiginda, 231 (%82,5) hastada sekonder trombositoz (ST) bulundu. Bizim
¢alismada ise bu oran biraz daha yUksekti (%92,8, 1857 vaka).

David H. Buss’'un galismasinda, sekonder trombositozun en yaygin sebebi
olarak infeksiydz durumlar bulundu (72 vaka; %31). Bizim g¢alismamizda da benzer
sekilde sekonder trombositozun en sik sebebi, enfeksiyonlardi (1001 vaka, %50).

David H. Buss’un galismasinda, 43 vakada (%19) postsplenektomik durum
(cerrahi ve orak hlcre anemisi olanlarda otosplenektomiye bagli olarak), sekonder
trombositoz sebebi olarak bulundu. Bizim ¢alismamizda ise, cerrahi yapilan hastalar
degerlendiriimeye alinmadigi igin ve hastalarimiz arasinda orak hicre anemisi
olanlar bulunmadigi igin, postsplenektomik hastalardaki trombositoz incelenmedi.

David H. Buss'un galismasinda, 11 (%3,9) hastada trombositoz etyolojisi
bulunamadi. Bizim caligmamizda da trombositoz etyolojisi bilinmeyen hastalarin
orani ayniydi (77 vaka, %3,9).

David H. Buss'un galismasinda, miyeloproliferatif hastaligi (MPH) olan 38
hastada en yaygin karsilagilan bozukluk kronik miyelositer [6semi (KML) idi (16 vaka,
%42). 11 (%29) vakada esansiyel trombositoz (ET), 5 (%13) vakada polisitemia vera
(PV), 2 (%5) vakada ise idyopatik miyelofibrozis (IMF) bulundu. 4 (%11) hastada ise
siniflandirma yapilamadi. Bizim ¢alismamizda ise, miyeloproliferatif hastaliklardan en
sik ET goruldu (32 vaka, %48,5). Daha sonra ise KML (21 vaka, %31,8) ve PV (9

vaka, %13,6) geliyordu.
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David H. Buss’un galismasinda, etyolojisi bilinmeyen 11 hastanin yaglar 62 ile
100 yil arasinda degisiyordu, ortalama 75 idi. Bizim calismamizda ise etyolojisi
bilinmeyen 77 hastanin yaslari 19 ile 92 arasinda degisiyordu, ortalama 59 idi.

David H. Buss'un c¢aligmasinda, trombositozlu hastalarin yas dagihmi
incelendiginde, ST’lu hastalarin MPH’li hastalara gore belirgin derecede daha geng
olduklari goéruldi (P<0,0001); ST’lu hastalarda ortalama yas 31 yil iken, MPHli
hastalarda 57 yil bulundu. Bizim ¢alismamizda da ST’lu hastalarin MPH’li hastalara
gore anlamli derecede daha geng olduklari goruldi (p<0,001); ST’lu hastalarda
ortalama yas 54 iken, MPH’li hastalarda 68 bulundu.

David H. Buss'un calismasinda, trombositozlu hastalarda kanama veya
vazookluziv semptomlarin gorilme sikhgina gelince; MPH’lI 38 hastanin 9’unda
(%24) kanama, 9unda (%24) vazookliziv semptomlar, 3’'Unde (%8) her ikisi de
gorulmustd. 17’sinde (%44) ise her ikisi de gorulmemisti. Bizim galismamizda ise
MPH’li 66 hastanin 5’'inde (%7,6) kanama, 8’inde (%12) ise vazookluziv semptomlar
gorulmusta.

David H. Buss’'un galismasinda, ST’lu 231 hastanin 7’sinde (%3) kanama,
3d'Unde (%1) vazookliziv semptomlar gorulmastlu. 221’'inde (%96) ise her ikisi de
gorulmemigti. Bizim ¢alismamizda ise, ST'lu 1857 hastanin 1’inde (%0,05) kanama,
4’ande (%0,2) vazookliziv semptomlar gérulmuastu.

David H. Buss’un galismasinda, etyolojisi bilinmeyen 11 hastanin 1’'inde (%9)
kanama, 5’inde (%46) vazookliziv semptomlar, 1’inde (%9) her ikisi de gorulmusta.
4’ande (%36) her ikisi de gorulmemisti. Bizim galismamizda ise etyolojisi bilinmeyen
hastalar arasinda kanama veya vazookliziv semptomlar gérilmemigti.

N. Valade ve arkadaslarinin yaptiklari bir galismada [35] ise travma sonrasi
yogun bakim Unitesine alinan 176 hasta degerlendirmeye alinmig. Yogun bakim
unitesine alindiktan ortalama 8-22 gun sonra 36 hastada trombositoz (trombosit
sayis1>600x10°/mm?®) gelisti, 140 hastada ise trombositoz yoktu. Trombositozlu 30
hastada (%83) nozokomial bir enfeksiyon gelisti. Bu sayi trombositozu olmayan

hastalarda ise, 25 (%17) idi (p<0,0001). Vakalarin %83,3’unde trombositozdan énce
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infeksiyon gelismisti. Biz ise klinigimizdeki 124340 hastadan trombositozu olan 2000
tanesini degerlendirmeye aldik ve trombositoza en sik enfeksiyonlarin yol actigini
bulduk (1001 vaka, %50).

Kousaku Matsubara ve arkadaslarinin yaptiklari 3 yildan fazla suren bir
¢alismada ise [36]; 7539 ¢ocuk hastanin 15574 defa trombosit sayimi yapiimis. 7539
hastanin 456’sinda (%6,0) 1 veya daha fazla defa trombosit sayisi >500x10*/mm? ve
24’inde de en az 1 defa >800x10°/mm? gikmis. 456 hastanin yaslari 6 giin ile 14 yil
arasindaymig, ortalama 10 ay imis. Biz ise ¢alismamizi erigkin populasyonda yaptik
ve hastalarin yaglarinin 16 ile 94 yil arasinda oldugunu bulduk (ortalama 55 yil).

Kousaka M. nin calismasinda, trombositozu olan 456 hastada hafif bir erkek
ustinlaga vardi (1,3:1 ; 258:198). Bizim galismamizda ise belirgin bir sekilde kadin
Ustinlagua vardi (3,6:1 ; 1570:430).

Kousaka M.’nin ¢calismasinda, higbir hastada primer trombositoza rastlanmadi.
En sik sebep enfeksiyonlardi (308 hasta; %67,5). Takiben Kawasaki hastaligi (43
hasta; %9,4), prematurite (35 hasta; %7,7) ve demir eksikligi anemisi geliyordu (29
hasta; %6,4). Bizim calismamizda ise, 66 (%3,3) hastada primer trombositoz
bulundu. 1857 (%92,8) hastada ise, trombositoz sekonder sebeplere bagliydi.
Sekonder sebeplerden ise en sik gorulen, enfeksiyonlardi (1001 vaka,%50). Daha
sonra ise demir eksikligi anemisi (485 hasta, %24,3) ve kollajen doku hastaliklar
(299 hasta, %14,9) geliyordu. Kawasaki hastaligi ise hig¢ yoktu.

Kousaka M.nin galismasinda, enfeksiyonlardan en sik gorulenler solunum
yollari enfeksiyonlariydi (%59; 182/308). Biz de ¢alismamizda buna benzer sekilde,
en sik gorulen enfeksiyonlarin solunum yollari enfeksiyonlari oldugunu bulduk
(%48,1; 482/1001).

Kousaka M.nin calismasindan ortaya c¢ikan bir énemli bulgu, cocuklarda
sekonder trombositoz sebeplerinin ve onlardan da enfeksiyonlarin belirgin derecede
daha sik oldugu idi. Biz de erigkin populasyonda yaptigimiz ¢galismada buna benzer
sekilde, trombositozun en sik sekonder sebeplere bagli oldugunu (1857 vaka, %92,8)

ve bunlardan da en sik olarak enfeksiyonlarin (1001 vaka,%50) goruldagund bulduk.
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Bizim c¢alismada, merkezimizde trombositoz prevalansi %1,6 olarak
bulunmustur. Bu c¢alisma, Kklinik kosullar altinda erigkin populasyonundaki
trombositozun en genis c¢alismasidir. Bu g¢alismada trombositozun sik sebepleri;
infeksiyon, malignite, kronik inflamasyon, demir eksikligi anemisi, kollajen doku
hastaliklari (RA, SLE, AS, polimiyalji romatika, Behcget hastaligi, mikst konnektif bag
doku hastahgr gibi) olarak bulunmustu. Trombositoza yol agan sebeplerden
infeksiyon, hastalarin yaklagik olarak yarisinda (%50) bulundu. En sik gorulen
infeksiyonlar, solunum vyollari infeksiyonlari (%48,1, 482 hasta) ve Uriner sistem
infeksiyonlari (%30,1, 302 hasta) olarak bulundu. ikinci en sik neden olarak demir
eksikligi anemisi (%24,3, 485 hasta) saptandi. RA, SLE, AS ve diger kollajen doku
hastaliklari %14,9 (299 hasta) oraninda bulundu. Bu galismada 6nemli bir bulgu,
adult trombositoz insidansinin cinsiyet bagimli olarak ortaya ¢ikmasidir. Kadinlarda
gorulme sikhdr daha fazla olup kadin/erkek orani 3,6/1 olarak bulunmustur
(1570:430).

Calismamiza alinan hastalarin %65,3’Unde (1305 hasta) ilag kullanimi 6ykisu
vardi. En sik olarak %30,6 (399 hasta) oraninda antihipertansif ila¢ kullaniimaktaydi.
Ondan sonra sirasiyla kortikosteroidler (%18,3, 240 hasta), antiagreganlar (%17, 222
hasta), nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (%14,7, 192 hasta) geliyordu.

Calismaya alinan hastalarin %0,5’inde (9 hasta) WBC<4x103/mm?® idi
(Ikopeni). Bunlarda en sik demir eksikligi anemisi bulundu (%55,5, 5 hasta).

Vakalarin %42,9'unda (858 hasta) WBC>10x10%*mm? idi (I6kositoz). Bunlarda
en sik olarak enfeksiyon (%57, 489 hasta), bunu takiben demir eksikligi anemisi
(%18,1, 156 hasta) vardi.

Hastalarin %7,7’sinde (155 hasta) MPV<6,5 fl idi. Bunlarda en fazla akut
infeksiyon saptandi (%43,9, 68 hasta).

Calismamizdaki hastalarin 510’unda (%25,5) MCV<80 fl idi (mikrositoz).
Bunlarda en sik olarak demir eksikligi anemisi (%60,7, 310 hasta), daha sonra ise

infeksiyon saptandi (%17,6, 90 hasta).



65

Vakalarin 17’sinde (%0,85) MCV>100 fl idi (makrositoz). Bunlarda en sik
olarak akut infeksiyon (%76,4, 13 vaka), daha sonra ise miyeloproliferatif hastalik
(%11,7, 2 vaka) saptandi.

Trombositoz, bazi hastalarda malignite igin bir ipucu olarak tanimlanmaktadir
ama henuz malignite tanisi koymada kullaniimamaktadir. Bizim ¢alismamizda
gastrointestinal sistem kanserleri, hematolojik maligniteler ve akciger kanseri
trombositozla iligkili, en sik olarak gorulen maligniteler olarak tanimlanmistir.

Bizim c¢alismamiz goOsterdi ki, arteriyel ve ven6z tromboembolik
komplikasyonlar primer trombositozlu hastalarda, sekonder trombositozlu hastalara
gore belirgin sekilde daha yuksek siklikta bulundu (%12’ye %0,2; p<0,001). Benzer
sekilde, kanama komplikasyonu da primer trombositozlu hastalarda, sekonder
trombositozlu hastalara goére belirgin sekilde yUksek bulundu (%7,6’'ya %0,05;
p<0,001).

Bu calisma incelendiginde, trombositozla gelen herbir hastada dikkatlice
degerlendirme yapilmasi gerektigi gorulmektedir. Sekonder trombositozun
patogenezinde bazi mekanizmalar tam olarak agiklanamamaktadir. Amag, sekonder
ve primer trombositozun birbirinden ayrimini yapmakir.

Hematopoetik stem hucrelerinden trombosit yapimi  sireci, degisik
hematopoetik stem cell faktor, IL-3, IL-6, IL-11 ve |6semi inhibitor faktorle kontrol
edilmektedir. Bununla beraber, trombosit Uretiminin duzenlenmesinde ana roll
trombopoetin oynamaktadir. Biz, sekonder trombositozdan primerin ayriminda yeni
bir parametre bulamadik.

Sonug olarak, yuksek bir trombosit 6lgumu, tanisal ve tedaviyle alakal seyler
dusundurebilir. Sekonder trombositoz sik bir bulgudur ve baglica infeksiyona
sekonderdir. Primer trombositozda, sekonder trombositoza gore tromboembolik

olaylar ve kanama igin daha yuUksek bir risk vardir.
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