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ÖZ   

 maç: Polisitemia Vera (PV), anormal bir hematopoetik kök hücrenin 

kolonize büyümesi ile meydana gelen BCR-ABL1-negatif miyeloproliferatif  

neoplaziler (MPN) içerisinde sınıflandırılmaktadır ve DSÖ tarafından 2016 yılında 

yayınlanan tanı kriterlerine göre teĢhis edilmektedir. 2008 yılı tanı kriterlerinde hgb 

erkeklerde >18,5 gr/dl, kadınlarda >16,5 gr/dl olarak yer alırken, 2016 revizyonu ile 

hgb erkeklerde >16,5 gr/dl, kadınlarda >16 gr/dl veya hct erkeklerde >%49, 

kadınlarda >%48 olacak Ģekilde değiĢtirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda revizyon sonrası tanı 

kriterlerinde meydana gelen değiĢikliklerin tanı koymadaki etkinliğini ölçmeyi 

amaçladık.  

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmamız, retrospektif, tek merkezli, kesitsel ve 

gözlemsel bir çalıĢma olarak planlanmıĢtır. ÇalıĢmaya, Mayıs 2019 - Mayıs 2023 

tarihleri arasında, Ankara Bilkent ġehir Hastanesi Hematoloji Kliniği’nin 2 ve 7 

numaralı polikliniklerine polisitemia vera açısından tetkik edilmek üzere 

yönlendirilen hastalar dahil edilmiĢtir. Hastaların demografik özellikleri, 

semptomları, eĢlik eden hastalıkları ve laboratuvar tetkikleri keydedilerek uygun 

istatistiksel yöntemlerle değerlendirilmiĢtir.   

Bulgular: ÇalıĢmaya dahil edilen 700 hastanın 31'inde (%4,43) PV tanısı, 

669'unda (%95,57) sekonder polisitemi tanısı vardı. PV tanısı alan hastaların 

ortalama yaĢı 62'ydi ve hastaların %58'i erkek cinsiyetteydi. PV'de en sık eĢlik eden 

semptom kaĢıntı (%23), en sık eĢlik eden hastalık HT (%45) olarak bulundu. PV 

hastalarının %23'ünde splenomegali eĢlik ediyordu. PV ve sekonder polisitemi 

arasında splenomegali görülme sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulundu. Hgb, hct, wbc, plt ve LDH değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

olacak Ģekilde PV'de sekonder polisitemiye göre daha yüksek bulundu. Hastalar 

ROC analizine göre değerlendirildiğinde PV açısından hgb’nin cut off değeri 

erkeklerde 18,3 gr/dl, kadınlarda 16,9 gr/dl olarak bulundu. Polisitemi nedeniyle 

yönlendirilen hastaların %5,4’ünde kemik iliği biyopsisi yapıldığı görüldü. Biyopsi 

yapılan hastaların  %52,6’sında sekonder polisitemi saptandı. 
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 onuçlar: ÇalıĢmamızda elde edilen verilerle, hgb’nin, erkeklerde <18,3gr/dl 

ve kadınlarda <16,9 gr/dl olması durumunda ön planda sekonder polisitemi 

nedenlerinin düĢünülebileceğini saptadık. Bu bulguların çok merkezli, prospektif 

çalıĢmalar ile desteklenmesi gerektiğini ve PV kriterlerine yönelik yeni revizyonlara 

ihtiyaç olduğunu düĢünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Polisitemia vera, sekonder polisitemi, eritrositoz, 

miyeloproliferatif neoplaziler 
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ABSTRACT 

Objective: Polycythemia Vera (PV) is classified among BCR-ABL1-negative 

myeloproliferative neoplasms (MPN) as a result of the colonized growth of an 

abnormal hematopoietic stem cell, and it is diagnosed according to the diagnostic 

criteria published by the WHO in 2016. In the diagnostic criteria of 2008, the 

hemoglobin (hgb) levels were set at >18.5 g/dl for men and >16.5 g/dl for women, 

while the 2016 revision adjusted these levels to >16.5 g/dl for men and >16 g/dl for 

women, or a hematocrit (hct) level of >49% for men and >48% for women. Our 

study aimed to assess the effectiveness of these changes in the diagnostic criteria in 

diagnosing the condition. 

Materials and Methods: Our study was designed as a retrospective, single-

center, cross-sectional, and observational study. Patients who were referred for the 

investigation of polycythemia vera to clinics number 2 and 7 of the Hematology 

Clinic at Ankara Bilkent City Hospital between May 2019 and May 2023 were 

included in the study. Patients' demographic characteristics, symptoms, 

comorbidities, and laboratory test results were recorded and evaluated using 

appropriate statistical methods. 

Results: Among the 700 patients included in the study, 31 (4.43%) were 

diagnosed with Polycythemia Vera (PV), while 669 (95.57%) were diagnosed with 

secondary polycythemia. The average age of patients diagnosed with PV was 62, and 

58% of these patients were male. The most commonly associated symptom with PV 

was itching (23%), and the most frequent comorbidity was hypertension (HT) at 

45%. Splenomegaly was present in 23% of the PV patients. There was a statistically 

significant difference in the incidence of splenomegaly between PV and secondary 

polycythemia. The levels of hemoglobin (hgb), hematocrit (hct), white blood cells 

(wbc), platelets (plt), and lactate dehydrogenase (LDH) were statistically 

significantly higher in PV compared to secondary polycythemia. When evaluated 

according to Receiver Operating Characteristic (ROC) analysis, the cut-off value for 

hgb in diagnosing PV was found to be 18.3 g/dl for men and 16.9 g/dl for women. It 
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was observed that 5.4% of patients referred for polycythemia underwent bone 

marrow biopsy, of which 52.6% were diagnosed with secondary polycythemia. 

Conclusion: In our study, we found that if hemoglobin (hgb) levels are less 

than 18.3 g/dl in men and less than 16.9 g/dl in women, causes of secondary 

polycythemia could be considered as primary. We believe that these findings need to 

be supported by multicentric, prospective studies and that new revisions to the PV 

criteria are necessary. 

 

Keywords: Polycythemia Vera, Secondary Polycythemia, Erythrocytosis, 

Myeloproliferative Neoplasms 
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1. G         M   

Polisitemia Vera (PV), Esansiyel Trombositoz (ET) ve Primer Miyelofibrozis 

(PMF) ile birlikte anormal bir hematopoetik kök hücrenin kolonize büyümesi ile 

meydana gelen BCR-ABL1-negatif miyeloproliferatif  neoplaziler (MPN) içerisinde 

sınıflandırılmaktadır (1).   

PV hastalarının yaklaĢık olarak %96’sına JAK2 (Janus kinase 2; 9p24) 

mutasyonu eĢlik eder. Bu mutasyonlar çoğunlukla JAK2’nin ekzon14 bölgesindedir. 

YaklaĢık olarak %3’lük kısmına ise ekzon12 mutasyonu eĢlik etmektedir. Ayrıca 

JAK2 mutasyonu ET’de %55, PMF’de ise %65 oranında görülebilmektedir (2). 

JAK2 ekzon12 mutasyonu olan hastalar; eritroid seride artıĢ, düĢük 

eritropoetin (EPO) düzeyleri ve daha genç yaĢta tanı ile prezente olmaktadır. Ancak 

prognostik olarak ekzon14 mutasyonu ile benzerlik sergilemektedir. PV olgularında 

kemik iliğinde fibrozise ilerleme, kaĢıntı semptomları ve venöz tromboembolizm 

olayları mutasyona uğrayan gen bölgesinin  miktarı ile paralel bir Ģekilde artmaktadır 

(3). 

PV hastaları asemptomatik olabileceği gibi çok geniĢ bir yelpazede yer alan 

semptomlar ile baĢvurabilirler. Semptomlar genel olarak hiperviskozite semptomları 

ve kanama bozuklukları ile ortaya çıkar. Semptomlar arasında sıklıkla kaĢıntı (sıcak 

duĢ sonrasında artan), baĢ ağrısı, kulak çınlaması, baĢ dönmesi, cinsel fonksiyon 

bozukluğu, siyanoz görülmektedir. Fizik muayenede ise splenomegali en sık 

rastlanan bulgudur (4). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 2001 ve 2008 yılında yayımlanan PV 

tanı kriterleri son olarak 2016 yılında revize edildi. Revizyon sonrası tanıya yönelik 3 

major ve 1 minör kriter belirlendi. Hemoglobin (hgb) değeri erkeklerde >16,5 gr/dl, 

kadınlarda >16,0 gr/dl veya hematokrit (hct) değeri erkeklerde >%49, kadınlarda > 

%48 olarak saptandığında hastalar PV açısından değerlendirilerek DSÖ kriterlerine 

göre tanı konulması önerildi (5). 

PV tedavisinde risk sınıflamasına yönelik tedavinin seçildiği bir algoritma 

önerilmektedir. Kadın veya erkek fark etmeksizin PV tanılı hastalarda Hct <%45 

olacak Ģekilde flebotomi ve düĢük doz asetilsalisilik asit (ASA) önerilmektedir. Hct’ 
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nin istenen hedefte tutulmasının genel sağkalım üzerine pozitif etkisi çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir. 60 yaĢ üzeri veya tromboz öyküsü olan hastalar yüksek riskli sınıfta 

değerlendirildiğinden bu hastalarda mevcut tedaviye ek olarak hidroksiüre 

baĢlanması önerilmektedir. Hidroksiüre yanıtsız olan veya hidroksiüreye direnç 

geliĢen vakalarda ise üç ilaç gündeme gelmektedir; pegile interferon-a ( IFN-α), 

busulfan ve ruxolutinib  (6).   

Bu çalıĢmamızda 2016 yılında DSÖ tarafından revize edilen PV tanı 

kriterlerinin hastaların taranmasında ve tanı konulmasındaki etkinliğini 

değerlendirmeyi amaçladık.  
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2. G N L   LG L   

Hematopoetik sistem çeĢitli fonksiyonlara sahip 10’dan fazla kan hücresi 

tipini içerir.  Tüm kan hücresi türleri kemik iliğinde bulunan hematopoetik kök 

hücrelerden (HKH) oluĢturulmaktadır.  YaklaĢık 60 yıllık süregelen çalıĢmalar ile 

hematopoetik sistemin fonksiyonları, çeĢitli kan hücrelerinin üretimi ve farklılaĢması 

tanımlanmaya çalıĢılmıĢtır (7). 

Hematopoezin düzenlenmesi, HKH’lerin kendini yenilemesi ve tüm kan 

hücresi türlerinin üretiminin sağlanması için hücresel aktivite, sitokinler, hormonlar 

ve periferik sinyaller ile karmaĢık bir düzen içerisindedir (8). 

Hematopoetik sistemin devamlılığının sağlanması için doğru sayıda spesifik 

hücre tipinin doğru zamanda ve doğru yerde kalıcı olarak üretilmesi zorunludur.  Bu 

nedenle HKH’lerin kemik iliğinde kalmaya devam etmek, kök hücre devamlılığı için 

çoğalmak, ihtiyaç duyulan özelleĢmiĢ hücrelerin üretimi için farklılaĢmak, anormal 

hücre varlığında apopitozisi baĢlatmak gibi önemli kararları doğru bir Ģekilde alması 

gerekir. Her bir hücrenin bu süreçleri doğru sıra ve zamanda gerçekleĢtirmesi normal 

hematopoezin temelini oluĢturmaktadır. Bu süreç içerisinde meydana gelecek hatalar 

hematolojik bozuklukların meydana gelmesine neden olacaktır. Bu nedenle 

hematopoetik sistem mekanizmalarının kapsamlı analizi, normal ve patolojik 

hematopez süreçlerinin aydınlatılması ve yeni tedavilerin geliĢtirilmesi için son 

derece önemlidir (7). 

2.1. MY LOP OL F     F N OPL ZML   

MPN’ler, anormal yolağa ilerleyen kök hücrenin myeloid öncülleri 

dönüĢtürdüğü ve bir veya daha fazla hücre tipinin aĢırı üretimiyle karakterize olan 

heterojen ve klonal hastalıklar grubudur. Eritrositozun ön planda olduğu hastalık olan 

PV, trombositozun ön planda olduğu hastalık olan ET ve kemik iliğinde 

megakaryositlerin aĢırı çoğalmasına bağlı olarak kemik iliğinde fibrozisin meydana 

geldiği PMF, klasik MPN’ler grubundaki baĢlıca neoplazilerdir. Bu hastalıklar 

Philedelphia negatif MPN’ler olarak sınıflandırılmaktadır ve DSÖ 2016 
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sınıflamasında Philedelphia gen defekti olan kronik myeloid lösemiden (KML) bu 

Ģekilde ayrılırlar (9). 

MPN’lerin sıklığı yılda 1-5/100.000 vaka olarak görülmektedir ve erkekler 

kadınlara göre daha fazla etkilenmektedir. Tedavi edilmeyen vakaların, hemorajik 

veya trombotik komplikasyonlar, kemik iliği yetersizliği, uç organ hasarı ve aĢırı 

çoğalma ile agresif hematolojik malignitelere dönüĢme riskleri arttığından genel 

popülasyona göre yaĢam süreleri de kısalmaktadır (10). 

MPN’ler tarihsel süreçte ilk kez 1951 yılında William Damashek tarafından 

kategorize edilerek sınıflandırılmıĢtır. Yıllar içerisinde hastalık doğasının 

anlaĢılması, ileri tetkik seçeneklerinin çoğalması ile birlikte yeni yeni sınıflamalar 

yapılmıĢtır. DSÖ tarafından 2008 yılında MPN’lere yönelik sınıflandırma yapılmıĢ 

ve son olarak 2016 yılında revize edilmiĢtir. Revize edilen kriterlerde daha önceden 

MPN sınıflandırması içerisinde yer alan mastositoz farklı klinik ve patolojik 

özellikleri nedeniyle ayrı bir bölüme taĢınmıĢtır (9, 10). MPN’lerin tarihsel süreçteki 

bu sınıflandırılmaları Tablo 1’de gösterilmiĢtir (10).  

Tablo 1: MPN’lerin Tarihsel Süreçte Sınıflandırılması  

1951 Damashek’in 

Sınıflaması 

2008 DSÖ Sınıflaması 2016 DSÖ Sınıflaması 

-Kronik miyeloid lösemi 

-Polisitemia Vera 

-Dalağın Ġdiyopatik veya 

Agnojenik Miyeloid 

Metaplazisi 

-Megakaryositik Lösemi 

-Eritrolökemi 

-Kronik Miyeloid Lösemi, 

BCR-ABL1 pozitif 

-Kronik Nötrofilik Lösemi 

-Polisitemi Vera 

-Primer Miyelofibrozis 

-Esansiyel Trombositoz 

-Kronik Eozinofilik 

Lösemi 

-Mastositoz 

-Sınıflandırılamayan MPN 

-Kronik Miyeloid Lösemi, 

BCR-ABL1 pozitif 

-Kronik Nötrofilik Lösemi 

-Polisitemi Vera 

-Primer Miyelofibrozis 

Prefibrotik Evre PMF 

Fibrotik Evre PMF 

-Esansiyel Trombositoz 

-Kronik Eozinofilik 

Lösemi 

-Sınıflandırılamayan MPN 

2.2. POL     M    NIM     INIFL M  I 

Polisitemi (eritrositoz) , cinsiyete özgü olarak belirlenen normal aralığın 

üzerindeki eritrosit sayısını ifade etmektedir. DSÖ 2016 kriterlerine göre erkeklerde 
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Hgb >16,5 veya Hct >%49, kadınlarda Hgb>16,0 veya Hct >%48 olması eritrositozu 

ifade eder. Eritrositoz;  plazma hacmindeki azalmaya (hemakonsantrasyon) bağlı 

rölatif veya artan eritrosit miktarının neden olduğu mutlak eritrositoz olarak 

ayrılabilir. Primer ve sekonder polisitemi sınıflaması mutlak eritrosit sayısının arttığı 

gerçek polisitemilerdir. Primer polisitemide kemik iliği kaynaklı neoplazi nedeniyle 

eritrositlerin kontrolsüz çoğalması görülür. Sekonder polisitemi ise genel olarak 

yüksek EPO düzeylerine fizyolojik yanıt sonucu geliĢen eritrositozu ifade eder (11). 

Eritrositoz nedenleri Tablo 2’de gösterilmiĢtir (12, 13). 

Tablo 2: Eritrositoz Nedenleri  

1.Primer Polisitemi Nedenleri 

Konjenital: EPO Reseptör Mutasyonları 

KazanılmıĢ: Polisitemia Vera 

2.Sekonder Polisitemi Nedenleri 

A. Konjenital 

Eritropoetin Reseptör Aracılı 

Yüksek Oksijen Afiniteli Hgb 

2,3 Difosfogliserat Eksikliği 

Von Hippel Lindau (VHL) Sendromu 

PHD2 Gen Mutasyonu 

HIF-2a Gen mutasyonu 

B. EdinilmiĢ 

a.Santral Hipoksiye Sekonder EPO Üretimi 

Kronik akciğer hastalıkları (KOAH, Ġntertisyel akciğer hastalıkları…) 

Kardiyopulmoner vasküler Ģantlar 

Karbonmonoksit zehirlenmesi 

Sigara içenlerin eritrositozu 

Uyku apnesi (OSAS) 

Yüksek irtifada yaĢamak 

 

b.Renal Hipoksik Durumlara Sekonder EPO Üretimi 

Renal arter stenozu 

Son dönem böbrek yetmezliği 

Hidronefroz 

Polikistik böbrek hastalığı 

Böbrek nakli sonrası eritrositoz 
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Tablo 2: Eritrositoz Nedenleri (devam) 

 c.Maligniteye Sekonder Patolojik EPO Üretimi 

Serebellar hemanjioblastom 

Menenjiom 

Paratiroid adenom ve karsinomları 

Renal ve sürrenal maligniteler 

Feokromasitoma 

Hepatoselüler karsinom 

Uterus leiomyomları 

 

d.Ġlaç ĠliĢkili 

Eritropoetin (darbepoetin, epoetin) 

Androjenler preperatları 

 

e.Ġdiopatik 

2.3. POL     M        

2.3.1.  anım ve  pidemiyoloji 

PV, eritrositozun ön planda olduğu ve artan proinflamatuar sitokinler ile 

myeloid serinin anormal çoğaldığı progresif seyirli kronik myeloproliferatif bir 

neoplazmdır. Hastalık seyrinde eritrositoza trombositoz ve lökositoz da eĢlik 

edebilmektedir (14).   

PV ilk kez Dr. Louis Henri Vaquez tarafından bir hastalık olarak 

tanımlanmıĢtır. Daha sonrasında Dr. Willam Osler tarafından detaylandırılmıĢtır. 

1951 yılında Dr. William Dameshek PV, ET ve PMF’yi ortak özellikleri nedeniyle 

‘’Myeloproliferatif Bozukluklar’’ olarak tanımlamıĢtır. DSÖ ise 2001 ve 2008 

yıllarında PV’yi MPN’ler içerisinde sınıflandırmıĢtır. 2016 yılında da, yüksek 

hemoglobin veya hematokrit düzeyi, kemik iliğinde hipersellülarite veya pleomorfik 

değiĢiklikler, JAK2 genetik mutasyonu ve normalin altında EPO düzeylerini içeren 

tanı kriterlerine yönelik revizyon yapılmıĢtır (15). 

PV’nin yıllık insidansı yılda yaklaĢık 2,3/100.000 vaka olmakla birlikte 

ortalama tanı yaĢı 60’tır. Cinsiyete göre dağılım ise erkeklerde daha sık olmakla 

birlikte oran yaklaĢık olarak 1,2/1 olarak görülmektedir. 40 yaĢından önce tanı alan 
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hastalar yaklaĢık %7’lik kısmı oluĢtururken çocuklarda ise nadiren 

görülebilmektedir. Hastalığa çevresel maruziyetlerin etkisi ile ilgili net bir veri elde 

edilememiĢtir (16). 

2005 yılında JAK2 genetik mutasyonunun gösterilmesi ile hastalığın 

patofizyolojisinin aydınlatılmasında önemli bir adım atılmıĢ oldu. JAK2 V617F geni 

ekzon-14 kolu 1849. Nükleotidinde Guaninden Timine somatik bir mutasyon 

saptandı ve bu durumun valinin fenilalanine dönüĢmesine neden olduğu keĢfedildi.  

JAK2 V617F mutasyonu ET ve PMF’de de görülmesine rağmen PV’de görülme 

sıklığı çok daha fazladır. JAK2 V617F mutasyonu saptanmayan hastalarda ise ekzon-

12 üzerinde genetik mutasyonlar gösterilmiĢtir. Bu da genetik mutasyonu olan PV 

hastalarının yaklaĢık olarak %3’lük bir kısmına denk gelmektedir. Genetik 

mutasyona uğrayan allel gen yükünün miktarı ile kaĢıntı, kemik iliğinde fibrozise 

dönüĢüm ve venöz tromboz geliĢmesi arasında anlamlı iliĢki gösterilmiĢtir (3). 

2.3.2. Klinik Bulgular ve Komplikasyonlar 

PV olgularının büyük kısmı semptomlarla karĢımıza çıkmasına rağmen, bir 

kısmı ise asemptomatiktir ve baĢka amaçla yapılan tetkikler sırasında hgb ve htc 

değerlerinde yükseklik saptanması ile farkedilir. Semptomlar hastaların yaklaĢık 

%70’inde görülmekte ve genel olarak Ģiddetli olmaktadır. En sık görülen 

semptomlar; yorgunluk (%88), kaĢıntı (%62), gece terlemesi (%52), kemik ağrısı 

(%50), kilo kaybı (%31) ve ateĢtir (%18). KaĢıntı ve yorgunluk ise hastaları en çok 

rahatsız eden ve tedavi sırasında kontrol altına almanın oldukça zor olduğu iki 

semptomdur. KaĢıntı Ģikayeti sıcak/ılık duĢ sonrası akuajenik kaĢıntı olarak kendini 

gösterse de batma, yanma, karıncalanma Ģeklinde de ortaya çıkabilir. Yorgunluk 

Ģikayetinin dolaĢımda artan sitokinler nedeniyle ortaya çıktığı gösterilmiĢtir. 

Hastaların %35-%45’inde splenomegali görülebilmektedir. Splenomegalinin varlığı 

genel olarak ilerlemiĢ hastalığın göstergesidir. Splenomegaliye bağlı olarak karın 

ağrısı, bulantı, erken doyma, kilo kaybı gibi semptomların yanı sıra portal vene bası 

sonucu portal hipertansiyon da geliĢebilmektedir (17).  

MPN’lerde tanı anında ve tedaviye yanıtta semptomların değerlendirilmesi 

amacıyla ‘’ Myeloproliferative Neoplasm Symptom Assessment Form Total 

Symptom Score (MPN-SAF TSS)’’ ölçeği geliĢtirilmiĢtir. Bu ölçek, MPN’lerde en 
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sık görülen 10 semptom (kaĢıntı, gece terlemesi, yorgunluk, konstantrasyon 

bozukluğu, fiziksel hareketlerde isteksizlik, kemik ağrısı, karın ağrısı, kilo kaybı, 

ateĢ, erken doyma) baz alınarak oluĢturulmuĢtur. Bu ölçek ile hastalardaki semptom 

yükünün hızlı ve pratik bir Ģekilde belirlenmesi, tedavi planının düzenlenmesi ve 

tedavideki hastalarda ise tedaviye yanıtın değerlendirilmesi hedeflenmiĢtir (18). 

BaĢvuru anında hastaların %36’sında palpabl splenomegali görülmektedir. 

Fizik muayenede ayrıca tromboflebit, hepatomegali, derin ven trombozu, kapiller 

damar kanamaları saptanabilir (3). 

PV’nin en sık görülen komplikasyonları tromboz ve kanamadır. Tanı anında 

hastaların %39’luk kısmında tromboz öyküsü görülmektedir. Tromboz olayları 

içerisinde inme, geçici iskemik atak, myokard enfarktüsü, derin ven trombozu, portal 

ven trombozu ve periferik arter trombozu görülebilmektedir. Bunun yanında 

hastalarda baĢ ağrısı, görme bozukluğu, parestezi gibi mikrovasküler 

komplikasyonlara bağlı semptomlar da meydana gelebilmektedir. Sıklıkla 

ekstremitelerde meydana gelen ağrı, ısı artıĢı, kızarılık olarak tariflenen eritromelalji 

hastalarda yaygın olarak görülür. AĢırı trombosit üretiminin görüldüğü vakalarda 

edinilmiĢ von Willebrand sendromu geliĢebilir ve hastalarda ciddi kanama ile 

seyreden komplikasyonlara neden olabilir. Kanamalar PV’de genel sağkalım üzerine 

negatif bir etki oluĢturmaktadır. MPN’lerin zaman içerisinde birbirlerine dönüĢümü 

söz konusu olabilmekle birlikte, PV’deki önemli komplikasyonlardan biri de akut 

myeloid lösemi (AML)/ myelodisplastik sendrom (MDS) dönüĢümüdür. Hastalıkta 

geçirilen süre ile birlikte ileri yaĢ, kadın hasta, alkilleyici ajan kullanım öyküsü, 

radyoterapi öyküsü ve sitoredüktif ilaçların kullanımı lösemi dönüĢümünde daha 

yüksek bir risk oranına sahiptir. Hastalığın 10. yılından sonra %5-%10 orasında 

agresif bir malign transformasyon riski söz konusudur (17). 

1545 PV hastasının ortalama 7 yıl takip edildiği bir çalıĢmada tanı sonrası 

hastalarda lösemik dönüĢüm %3, kemik iliğinde fibrozise ilerleme %9, arteriyel 

tromboz %12, venöz tromboz %9 ve majör kanama %4 oranında görülmüĢtür. Takip 

süresinde hastalardaki mortalite oranı %23 olmakla birlikte en sık ölüm nedenleri ise 

lösemik dönüĢüm, maligniteler ve trombotik komplikasyonlar olarak saptanmıĢtır 

(3).  
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2.3.3. Laboratuvar  ulguları 

Laboratuvar bulguları arasında eritrositozun yanı sıra hastaların %49’unda 

lökositoz, %53’ünde trombositoz görülmektedir. DüĢük serum EPO düzeyi, JAK2 

gen mutasyonu, yüksek serum LDH diğer laboratuvar bulguları arasındadır (3). 

Hastaların yaklaĢık %96’sında JAK2 gen mutasyonu, %81’inde normalin 

altında serum EPO düzeyi görülürken tanı anında median hgb değeri 18,4 gr/dl,  hct 

%55, wbc 10,4 x10 
9
 /L, trombosit 466 x10 

9
 /L olarak bulunmuĢtur (19). 

Tefferi ve arkadaĢlarının yaptığı PV’li 1545 hastayı içeren bir çalıĢmada 

medyan hgb kadınlarda 17,7 gr/dl, erkeklerde 18,9 gr/dl, medyan hct kadınlarda 

%54, erkeklerde %55,  medyan lökosit sayısı kadınlarda 10,3 x10 
9
 /L, erkeklerde 

10,5 x10 
9
 /L, medyan trombosit sayısı kadınlarda 509 x10 

9
 /L, erkeklerde 419 

x10 
9
 /L, olarak görülmüĢtür. Ayrıca LDH artıĢı kadınların %54’ünde erkeklerin ise 

%47’sinde, JAK2 mutasyonu hastaların %98’inde, ekzon12 ve diğer mutasyonlar 

hastaların %3’ünde, düĢük serum EPO düzeyi de hastaların %81’inde görülmüĢtür. 

2.3.4.  anı Kriterleri 

PV tanısı DSÖ tarafından 2016 yılında revize edilen majör ve minör tanı 

kriterlerine göre konulmaktadır. 2008 yılı tanı kriterlerine göre erkeklerde hgb 18,5 

gr/dl üzerinde iken 2016 revizyonunda erkeklerde bu kriter hgb >16,5 gr/dl ve hct 

>%49 olacak Ģekilde düzenlenmiĢtir. Kadınlarda ise, 2008 kriterlerinde hgb değeri 

16,5 gr/dl üzerinde iken, 2016 revizyonunda bu kriter hgb >16,0 veya hct  >%48 

olacak Ģekilde değiĢtirilmiĢtir.  Kemik iliği biyopsisinde, yaĢa göre hipersellülarite, 

pleomorfik ve olgun megakaryositler ile üç seride artıĢın gösterilmesi hastalık 

açısından anlamlı kabul edilmiĢtir. Kemik iliği biyopsisi 2008’de minör kriterler 

içerisinde yer alırken 2016 revizyonunda 2. major kriter olarak güncellenmiĢtir. 3. 

major kriter olan JAK2 mutasyonu, periferik kan tetkiklerinde %97’ye varan 

hassasiyet ile ölçülebilmekte ve PV’yi eritrositozun diğer nedenlerinden ayırt etmede 

neredeyse %100 spesifiteye sahiptir. JAK2 negatif saptanan ancak klinik Ģüphesi 

kuvvetli olan hastaların ekzon12 mutasyonu açısından da tetkik edilmesi 

önerilmektedir. 2008’de 3 minör kriterden biri olarak kabul edilen serum EPO 

değerinin normal aralığın altında olması, 2016 revizyonunda tek minör kriter olarak 
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güncellenmiĢtir. Güncellenen bilgiler ıĢığında 3 majör kriterin tamamı veya ilk 2 

major kriter ile birlikte minör kriterin varlığı hastalığın tanısı için gereklidir (20-22). 

 Ġn vitro endojen eritroid koloni artıĢının gösterilmesi klinik uygulamalardaki 

zorluk ve klinik pratikte tercih edilmemesi nedeniyle 2016 revizyonunda tanı 

kriterlerinden çıkarılmıĢtır (20).  

Revize edilen bu tanı kriterlerinin klinik pratikte uygulanabilirliğine iliĢkin 

deneyimler ve klinik sonuçlar neticesinde daha fazla revizyona ihtiyaç duyulduğu 

birçok klinisyen tarafından benimsenmiĢtir. Bu bağlamda 2022 yılında Uluslararası 

Konsensus Sınıflaması ( International Consensus Classification = ICC) yayınlanarak 

DSÖ kriterlerinde revizyon ile yeni bir sınıflama gündeme getirilmiĢtir.  ICC’ye göre 

DSÖ kriterleri ile benzer olarak 3 major kriter veya ilk 2 major kriter ile minör 

kriterin varlığında PV tanısı konulmaktadır. Burada 2. major kriter olan kemik iliği 

biyopsisi değerlendirmesi üzerine farklı bir yorum getirilerek, erkeklerde hb >18,5 

gr/dl veya hct >%55,5, kadınlarda hgb >16,5 gr/dl veya hct >%49,5 olarak 

saptandığında tanı amaçlı kemik iliği biyopsisinin yapılmasına gerek olmadığı ifade 

edilmiĢtir (3, 23, 24). 

Tablo 3’te revizyon öncesi ve sonrası tanı kriterleri birlikte verilmiĢtir. 
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Tablo 3: DSÖ 2008 ve 2016 PV Tanı Kriterleri 

 2008 Kriterleri 2016 Kriterleri 

Major 

Kriterler 

1.Hgb erkeklerde>18,5 gr/dl, 

kadınlarda>16,5 gr/dl veya 

eritrosit kitle artıĢının diğer 

bulguları 

2.JAK2 veya ekzon12 gibi 

fonksiyonel olarak benzer 

mutasyonun varlığı 

1. Hgb erkeklerde >16,5 gr/dl, 

kadınlarda >16 gr/dl veya hct 

erkeklerde >%49, kadınlarda >%48 

veya artmıĢ eritrosit kütlesi 

2. YaĢa göre hipersellüler ve 

pleomorfik, olgun megakaryositler 

(büyüklüklerinde farklılıklar) ile 

birlikte üç serinin 

myeloproliferasyonu ile karakterize 

kemik iliği 

3. JAK2 mutasyonu varlığı 

Minör 

Kriterler 

1. YaĢa göre hipersellüler 

kemik iliği biyopsisi, belirgin 

eritroid, granülositik ve 

megakaryositik proliferasyon 

ile karakterize panmiyelozis 

2. Serum eritropoetin 

düzeyinde düĢüklük 

3.  Ġn vitro endojen eritroid 

koloni formasyonu 

1. Subnormal serum eritropoetin 

düzeyi 

 Tanı için 2 major ölçüt ve 1 

minör ölçüt veya  

1. major ölçütle birlikte 2 

minör ölçüt varlığı gereklidir. 

Tanı için 3 majör ölçütün tamamı 

veya ilk 2 majör ölçüt ile minör 

ölçütün varlığı gereklidir. 

2.3.5. Tedavi ve Prognoz 

Güncel bilgiler ve mevcut tedavi seçenekleri arasında PV’de küratif bir 

tedavi, yaĢam ömrünü uzatan bir ajan, myelofibrozis (MF) veya AML/MDS 

dönüĢümünü engelleyecek bir seçenek yoktur. Tromboz en sık görülen morbidite ve 

mortalite nedenidir, bunu MF dönüĢümü ve komplikasyonları ile lösemi dönüĢümü 

izlemektedir. Tedavi ilkeleri genel olarak hastalık ile iliĢkili komplikasyonları 

azaltmak, yaĢam kalitesini arttırmak, kanama ve tromboz iliĢkili komplikasyonları 

önlemek, MF veya AML/MDS dönüĢümünü en aza indirmektir (3, 25).  

PV’de tedavi seçimi risk sınıflamasına göre yapılmaktadır. Hasta yaĢı <60 ve 

daha önce geçirilmiĢ tromboz öyküsü yok ise düĢük riskli olarak gruplandırılır. Daha 

önce tromboz öyküsü olan veya >60 yaĢ hastalar yüksek riskli olarak gruplandırılır. 
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Risk grubu farketmeksizin hct  <%45 olacak Ģekilde flebotomi planlanması ve 

kontrendikasyon yoksa düĢük doz (81-100 mg ASA) baĢlanması önerilmektedir (3). 

Marchioli ve arkadaĢları tarafından yapılan 365 hastayı içeren ‘’ 

Cytoreductive Therapy in Polycythemia Vera (CYTO-PV)’’ çalıĢmasında hct <%45 

hedeflenen hastalarda hct %45-50 aralığında hedeflenen hastalara göre 

kardiyovasküler ve major trombotik olaylar daha az görülmüĢtür (17).   

518 hastanın çift kör randomize, plasebo kontrollü incelendiği ‘’European 

Collaboration on Low-Dose Aspirin in Polycythemia (ECLAP)’’ çalıĢmasında 100 

mg ASA kullanan hastalarda kardiyovasküler ölümlerin, inme ve major 

tromboembolik olayların anlamlı derecede azaldığı gösterilmiĢtir. ÇalıĢmada 100 mg 

ASA kullanan hastalarda major kanama olaylarının plasebo grubuna göre artmadığı 

gösterilmiĢtir. Ayrıca benzer çalıĢmalarda ASA kullanan hastalarda mikrovasküler 

komplikasyonlara bağlı semptomlarda azalma olduğu görülmüĢtür. Trombositozu 

olan hastalarda ASA kullanırken kanama diyatezi açısından dikkatli olunmalıdır. 

Ilımlı trombositozda düĢük doz ASA ile tedaviye devam etmek önerilirken,  

trombosit sayısı >1500 x10 
9
 /L veya edinilmiĢ von Willebrand sendromu olan 

hastalarda kullanımı kısıtlanmaktadır (3, 17). 

DüĢük risk grubunda; flebotomiyi tolere edemeyen veya çok sık flebotomi 

ihtiyacı olan, ilerleyici splenomegalisi olan, PV ile ilgili tolere edilemeyen 

semptomları olan, trombosit sayısı >1500 x10 
9
 /L ve ilerleyici lökositozu olan 

hastalarda sitoredüktif tedavi seçeneği düĢünülmelidir (17). 

Yüksek risk grubundaki hastalarda ise sitoredüktif tedavi seçeneklerinde 

birinci basamakta hidroksiüre ve IFN-a yer almaktadır. Hidroksiüre, kemik iliğinde 

tüm serilerde baskılama yaparak PV’ye bağlı trombositoz, lökositoz ve eritrositozun 

kontrolünü sağlamaktadır. ECLAP çalıĢmasında hidroksiüre kullanan hastalarda, 

flebotomi ile takip edilen hastalara göre kemik iliğinde fibrozise gidiĢ, ölümcül olan 

veya olmayan kardiyovasküler hastalık riskinde anlamlı azalma izlenmiĢtir. Benzer 

çalıĢmalarda da yüksek riskli hastalarda hidroksiüre kullanımının tek baĢına 

flebotomiye kıyasla semptomlarda ve hücresel aĢırı çoğalmada daha etkin kontrol 

sağladığı görülmüĢtür. Hidroksiüre kullanımıyla kemik iliğinde aĢırı baskılanma 

sonucu sitopeniler, ağızda ve ciltte yaralar, gastrointestinal yakınmalar, aktinik 
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keratoz ve hiperkeratoz gibi intolerans bulguları görülebilir. Zaman içerisinde %15-

20’lik bir hasta popülasyonunda ise hidroksiüreye karĢı direnç geliĢebilir (3, 6, 17, 

25). 

Birinci basamakta yer alan bir diğer ajan IFN-a’nın ise, çalıĢmalarda 

hidroksiüreye karĢı üstünlüğü gösterilememiĢ olmakla birlikte fertil kadınlarda, <60 

yaĢ hastalarda ve hidroksiüre dirençli vakalarda tedavi seçeneği olarak ön plana 

çıkmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda hidroksiüre ve IFN-a arasında tedaviye yanıt 

açısından anlamlı bir fark saptanamamıĢtır (3).  

‘’European LeukemiaNet (ELN)’’ çalıĢmasında IFN-a’nın hematopoetik kök 

hücrelerde antiproliferatif etki ile sitogenetik remisyonları indüklediği, JAK2 

üzerindeki mutasyona uğrayan allel gen yükünü azalttığı gösterilmiĢtir. Hatta 

hastaların bir kısmında JAK2V617F yükünün tamamen ortadan kalktığı 

raporlanmıĢtır (37 PV hastasının %24’ünde). Yorgunluk, grip benzeri semptomlar ve 

nöropsikiyatrik sorunlar gibi yan etkiler nedeniyle hastaların %25 ile %40’ına varan 

kısmı tedaviyi ilk 2 yıl içinde bırakmıĢtır. Bu sebepler IFN-a’nın uzun dönem etkileri 

konusundaki verileri kısıtlamaktadır (17, 26).  

Venöz tromboz öyküsü olan hastalarda sitoredüktif tedaviye ek olarak 

antikoagülan kullanımı önerilmektedir. Hastalarda eğer kardiyovasküler risk veya 

arteriyel tromboz öyküsü/riski varsa antikoagülan tedavinin yanına düĢük doz ASA 

eklenmesi düĢünülmelidir (3). 

PV’da JAK2V617F üzerindeki mutasyonun keĢfi ile bu yolak üzerinden 

tedavi seçenekleri de gündeme gelmeye baĢlamıĢtır.  Mevcut mutasyona yönelik 

JAK2 inhibisyonu yapabilecek bir moleküler ajan hastalığın seyrini önemli ölçüde 

değiĢtirebilir. Bu amaçla PV ve ET hastalarında JAK2/STAT5 yolağını inhibe eden 

Lestaurtinib kullanımı ile yapılan çalıĢmadaki sonuçlar elde edilen ilk verilerdir. Bu 

çalıĢmada JAK2 allel gen yükü miktarındaki azalma, birinci sonlanım noktasında 

istenen yeterliliğe ulaĢılamamıĢtır. Hastalarda en az bir advers olay meydana gelmiĢ 

olup, %38’inde ise ciddi advers olay ortaya çıkmıĢtır. Advers yan etkiler nedeniyle 

hastaların %59’unun tedaviyi bıraktığı gözlenmiĢtir. Bu çalıĢma ile JAK2 yolağı 

üzerinden verilecek ajanlar için daha fazla çalıĢma ihtiyacının olduğu ortaya 

çıkmıĢtır (17). 



14 

Güçlü bir JAK1/2 inhibitörü olan ruksolitinib, 2011 yılında ABD’de MF 

hastalarında tedavi onayını almıĢtır. ‘’COntrolled MyeloFibrosis Study with ORal 

Janus kinase inhibitor Treatment (COMFORT)’’ çalıĢmasında MF’li hastalarda 

ruksolitinib kullanımı ile hastalığın yönetiminde, semptomlarda ve ilacın 

güvenilirliğinde anlamlı sonuçlar elde edilmiĢtir.  Mevcut bilgiler ıĢığında JAK 

yoluna etki eden bu ajanın PV’deki etkinliği açısından da çalıĢma yapılmasının 

gerekliliği oluĢmuĢtur. Bu amaçla yapılan ilk faz-3 çalıĢması olan ‘’RESPONSE’’ ile 

hidroksiüre tedavisine dirençli veya yanıtsız hastalarda, ruksolitinib tedavisine karĢı 

PV’de mevcut en iyi tedaviyi alan hastalar karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmada 

ruksolitinib kolundaki hastalarda dalak boyutunda azalma, hct değerinde azalma, 

trombositoz ve lökositozun etkin kontrolü açısından, mevcut en iyi tedaviyi alan 

hastalara göre daha iyi yanıt alındığı görülmüĢtür. Bu çalıĢmada elde edilen veriler 

‘’COMFORT’’ çalıĢmasındaki veriler ile tutarlı bir güvenlik profiline sahipti. Bu 

nedenle JAK1/2 inhibitörü olan ruksolitinibin, hidroksiüreye direnç veya intoleransı 

olan hastalarda ikinci basamak ajan olarak kullanılabileceği düĢünülmektedir (3, 17, 

26, 27). 

Hidroksiüreyi tolere edemeyen veya direnç geliĢen vakalarda ve ilerlemiĢ PV 

olgularında, oral busulfan ikinci basamak tedavide alternatif bir ajandır. Begna ve 

arkadaĢları tarafından yapılan Mayo Klinik çalıĢmasında; 1970-2014 yılları arasında 

busulfan tedavisi verilen BCR-ABL1 negatif klasik MPN hastalarında ilaç ile ilgili 

deneyimler analiz edilmiĢtir. ÇalıĢmadaki 75 hastanın 22’si PV tanılı iken,ortalama 

188 aylık takip sonrası 13 (%57) hastanın öldüğü, 2 hastada ise lösemik dönüĢüm 

gerçekleĢtiği belgelenmiĢtir. Alkilleyici ajan grubunda olan busulfan ile tedavi edilen 

PV hastalarında laboratuvar ve klinik anlamda yanıt görülmüĢtür. Ancak remisyonun 

uzun süre devam ettirilememesi ve kanıtlanamamıĢ olması ile birlikte löseminojenik 

etki Ģüphesi nedeniyle, kullanımı açısından ihtiyatlı davranmak gerekmektedir. 

Mevcut bilgiler eĢliğinde busulfan tedavisinin,  >75 yaĢ yüksek riskli hasta grubunda 

hidroksiüreye direnç veya intolerans geliĢmesi durumunda kullanılmasının daha 

güvenilir bir yaklaĢım olduğu düĢünülmektedir. Tedavi sırasında hastalarda derin ve 

uzamıĢ sitopeniler görülebilir. Özellikle trombositopeni açısından dikkatli 

olunmalıdır ve trombosit sayısı <150bin/mikroL olduğunda ilaca ara verilmesi 

düĢünülmelidir (3, 28). 
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Histon deasetilaz (HDAC) inhibitörleri hedefe yönelik tedavide araĢtırılan 

diğer bir ajandır. Hücre bölünmesi üzerine negatif etki ve tümör hücrelerinde 

apopitozun indüklenmesi ile hücresel aĢırı çoğalmanın önüne geçmektedirler. 

Givinostat ile tedavi edilen JAK2V617F pozitif PV hastalarında yapılan bir faz-2 

çalıĢmasında 12 haftalık takip sonrası hastaların %75’inde splenomegalide azalma, 

%54’ünde ise istenen klinik yanıtın elde edildiği görülmüĢtür. BaĢka bir faz-2 

çalıĢmasında maksimum dozda hidroksiüre tedavisi ile yanıt elde edilemeyen 

hastalara givinostat tedavisi eklenmiĢ ve iyi tolere edilen bu kombinasyon tedavisi ile 

hastalardaki kaĢıntı Ģikayetinde gerilemeyle birlikte, tam veya kısmi klinik yanıt elde 

edildiği görülmüĢtür. Diğer HDAC ajanları ile yapılan klinik çalıĢmalarda ise 

kullanılan ajanların iyi tolere edilemediği gözlenmiĢtir (17). 

PV’nin erkeklerde daha ön planda görülmesi ve tanı yaĢının ileri olması 

nedeniyle gebelerde görülme sıklığı ET’ye göre düĢüktür. Yapılan çalıĢmalar ve 

kılavuz önerileri doğrultusunda gebelik döneminde yüksek riskli hasta grubunda 

gebelik süresince IFN-a ve düĢük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) kullanımı 

önerilmektedir (3). Tablo 4’te PV için önerilen tedavi algoritması gösterilmiĢtir (3). 
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Tablo 4: PV Tedavi Algoritması  

 

PV hastalarında genel popülasyona göre yaĢam beklentisi kısalmıĢtır. 

Passamonti ve arkadaĢlarının yaptığı 396 PV hastasının ortalama 10 yıl takip edildiği 

bir çalıĢmada 15 yıllık sağkalım %65 olarak bulunmuĢtur. Genel popülasyon ile 

karĢılaĢtırıldığında PV hastalarında mortalitenin 1,6 kat daha fazla olduğu 

bulunmuĢtur. Mortalitenin en önemli belirleyicileri tromboz ve erkek cinsiyet iken, 

50 yaĢın altındaki hastalarda genel popülasyona göre yaĢam süresindeki azalmanın 

daha belirgin olduğu saptanmıĢtır (26, 29). 

PV'li 1545 hastayı içeren uluslararası bir çalıĢmada, genel sağkalım için 

bağımsız risk faktörleri arasında > 61 yaĢ, lökosit sayısı > 10,5 x10 
9
 /L, venöz 

tromboz varlığı ve anormal karyotip varlığı gösterilmiĢtir. Ġlk iki risk faktörünün 

Tüm Hastalarda hct<%45 olacak şekilde flebotomi planı + günlük tek doz ASA 

DüĢük Risk Hastalar:            

Tromboz öyküsü yok               

yaĢ<60 

 

Yüksek Risk Hastalar:             

Tromboz öyküsü var                  

yaĢ>60 

Günde 2 doz ASA: 

*Kardiyovasküler risk 

*Lökositoz        

*Mikrovasküler 

semptomlar 

IFN-a tedavisi:                     

*Sık flebotomi ihtiyacı 

*ġiddetli kaĢıntı   

*Semptomatik splenomegali         

*Dirençli semptomlar 

*Yüksek risk grubundaki fertil 

kadınlar 

Hidroksiüre                                           

+                                                  

*arteriyel tromboemboli varlığında 

günde 2 doz ecopirin                    

*venöz tromboemboli varlığında 

sistemik antikoagülan 

Hidroksiüre rezistans veya intolerans:                              

*IFN-a 

1.Basamak tedaviye yanıt alınamayan 

hastalarda: 

*JAK2 inhibitorleri (ruksolitinib) 

*Busulfan >75 yaĢ hastalarda 
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yokluğunda ve varlığında hayatta kalma süresi sırası ile 23 yıl ve 9 yıl olarak 

bulunmuĢtur. Lösemisiz sağkalım için bağımsız risk faktörleri >61 yaĢ, lökosit 

sayısının  >15 x10 
9
 /L ve anormal karyotipin olması bulundu. Bu veriler 327 hastayı 

içeren baĢka bir çalıĢma ile de doğrulanmıĢtır (30). 

PV'de karyotipin prognoz üzerindeki önemi ''Mayo Clinic'' ve ''MD Anderson 

Cancer Center (MDACC)'' çalıĢma raporları ile doğrulanmıĢtır. Her iki çalıĢmada da 

hastaların yaklaĢık %20'sinde anormal karyotip tariflenmiĢtir. Anormal karyotip 

varlığı agresif lösemilere dönüĢüm ve genel sağkalımda azalma ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Anormal karyotip olan ve olmayan hastalarda ortalama yaĢam 

süresi sırasıyla 7,7 /16,9 yıl olarak bulunmuĢtur (6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



18 

3. GE       YÖN  ML   

3.1.   LI M  YÖN  M  

ÇalıĢmamız, retrospektif, tek merkezli, kesitsel ve gözlemsel bir çalıĢma 

olarak planlanmıĢtır. ÇalıĢmaya, Mayıs 2019 - Mayıs 2023 tarihleri arasında, Ankara 

Bilkent ġehir Hastanesi Hematoloji Kliniği’nin 2 ve 7 numaralı polikliniklerine 

polisitemia vera açısından tetkik edilmek üzere yönlendirilen hastalar dahil 

edilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri; 

-  18 yaĢ ve üzeri hastalar 

-  Hgb düzeyi erkeklerde >16,5 gr/dl, kadınlarda >16 gr/dl olup, polisitemia 

vera açısından tetkik edilmiĢ hastalar ( JAK2 ve/veya Ekzon12, Eritropoetin 

düzeyi istenen hastalar)  

ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri 

- 18 yaĢ altı hastalar 

- Hb düzeyi erkeklerde <16,5 gr/dl, kadınlarda <16 gr/dl altı olanlar 

- Hb düzeyi erkeklerde >16,5 gr/dl, kadınlarda >16 gr/dl olan 

- Polisitemia vera açısından tetkik edilmeyen hastalar olarak belirlendi. 

3.2.          K  L M  O  

Tüm analizler IBM SPSS Statistics Version 26 paket programı kullanılarak 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Sürekli değiĢkenlerin gruplara göre normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro-Wilk normalite testi ile değerlendirildi. Sürekli değiĢkenlerin gruplar arası 

karĢılaĢtırmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı. Kategorik değiĢkenlerin gruplar 

arası karĢılaĢtırmasında ki-kare analizi kullanılmıĢtır. Kategorik verilerde uyum 

göstergesi olarak Phi katsayısı hesaplanmıĢtır. Tanımlayıcı istatistiklerde kategorik 

değiĢkenler için sayı ve yüzde (%) belirtilmiĢtir. Ki-kare analizlerinde Pearson, 

Yates, Fisher’s Exact test ve Monte Carlo simülasyonu kullanılarak elde edilen exact 

test yöntemleri uygulanmıĢtır. Optimal ‘’cut off’’ için ROC analizi yapılmıĢtır. P < 

0.05 değeri anlamlılık düzeyi olarak belirlenmiĢtir. 
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3.3.      L N    L N P   M    L   

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalarda; tanı anındaki yaĢ, cinsiyet, baĢvuru 

semptomları, ek hastalıklar (diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastalığı, 

serebrovasküler hastalıklar, akciğer hastalıkları), hastaların kullandığı ilaçlar, 

tromboz öyküsü, flebotomi öyküsü, görüntüleme bulguları (hepatomegali, 

splenomegali, hepatosteatoz, böbrekte kist veya kitle varlığı), hemogram değerleri 

(hemoglobin, hematokrit, eritrosit, MCV, lökosit, nötrofil, lenfosit, trombosit, MPV), 

C reaktif protein (CRP), sedimentasyon, AST, ALT, LDH, B12, ferritin, TSH ve 

serbest T4??, eritropoetin düzeyi, JAK2 V617F veya ekzon12 tetkiki ve kemik iliği 

biyopsi verileri hastane bilgi sisteminden elde edilerek kaydedilmiĢtir.  

3.4    K KU UL ON YI 

ÇalıĢmamız, Ankara Bilkent ġehir Hastanesi 2 Nolu Klinik AraĢtırmalar Etik 

Kurul BaĢkalığı tarafından değerlendirilerek 06.07.2023 tarih ve E2-23-4291 sayı ile 

etik kurul onayını almıĢtır. 
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4. BULGULAR 

4.1.   MOG  F K  ULGUL        NI K     L   N N 

     L N    LM    

Demografik özellikler incelendiğinde polikliniğe baĢvuran hastaların 606’sı 

(%86,6) erkek, 94’ü (%13,4) kadındır ve Erkek/Kadın oranı 6,5 olarak 

hesaplanmıĢtır. Burada polisitemia vera tanısı alan hastaların 18’i (%58,1) erkek, 

13’ü (%41,9) kadındı ve oranı erkek cinsiyet lehine 1,4/1 olarak bulundu. Sekonder 

polisitemi olarak değerlendirilen hastaların 588’i (%87,9) erkek, 81’i (%12,1) kadın 

olarak bulundu ve Erkek/Kadın oranı 7,3 idi. Polikliniğe baĢvuran hastaların yaĢı 

ortalama 47±15,7/yıl Ģeklindeydi. Bunlardan polisitemia vera tanısı alan hastaların 

ortalama yaĢı 62±12,5/yıl,  sekonder polisitemi olarak değerlendirilenlerin hastaların 

ortalama yaĢı ise 47±15,5/yıl olarak saptandı. Ġki grup arasında tanı yaĢı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görüldü (p < 0,001). Tablo 5’te PV tanısı alan 

hastaların yaĢa göre dağılımı gösterildi. 

Tablo 5: YaĢa Göre PV Tanısı 

 

Hastaneye baĢvuran 700 hastadan 31 tanesi PV tanısı aldı ve 669 hastada tanı 

dıĢlandı. 2008 DSÖ tanı kriterlerine göre 30 hasta tanı alabilirken 670 hasta tanı 

kriterlerini karĢılamadı. Hastanemizde konulan tanılar ile 2008 yılı kriterlerine göre 
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konulan tanılar mükemmel derecede uyumlu bulundu (phi = 0,983) ve bu uyum 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p < 0,001). 2008 kriterlerinin sensitivitesi %96, 

spesifisitesi ise %100 olarak bulundu. 

Hastaneye baĢvuran 700 hastadan 2016 kriterlerine göre 18 hasta tanı 

kriterlerini karĢılarken 682 hasta tanı kriterlerini karĢılamadı. Hastanemizde konulan 

tanılar ile 2016 yılı kriterlerine göre konulan tanılar iyi derecede uyumlu bulundu 

(phi = 0,755) ve bu uyum istatistiksel olarak anlamlıydı (p < 0,001). 2016 

kriterlerinin sensitivitesi %58, spesifisite ise %100 olarak bulunmuĢtur. (Tablo 6) 

Tablo 6: Cinsiyete Göre PV ve Sekonder Polisiteminin Dağılımı 

     Cinsiyet P  tanısı Sekonder 

Polisitemi 

2008                  2016 

    

      Erkek  18 (%58,1) 588 (%87,9) 17 (%2,8)         9 (%1,5) 

      Kadın                                                   13 (%41,9) 81  (%12,1) 13 (%13,8)       9 (%9,6) 

     Toplam 31 (%4,43) 669 (%95,57) 30 (%4,29)       18 (%2,57) 

4.2.   OM OZ  IKLI I 

Polikliniğe baĢvuran hastalarda, polisitemia vera tanısı alan hiçbir hastada 

tromboz gözlenmemiĢtir. Sekonder polisitemi ile izlenen 669 hastadan 22’sinde 

(%3,3) tromboz gözlenmiĢ ve 647’sinde (%96,7) tromboz gözlenmemiĢtir. Hastalık 

tanısı ile tromboz arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p = 

0,617). 

4.3. SEMPTOMLAR 

PV tanısı alan 31 hastanın 17’si (%54,8) asemptomatik iken, 14’ünde 

(%43,2) semptom gözlendi. Semptomatik olan hastalarda en sık kaĢıntı (n=7 ,%22,6) 

olduğu daha sonra sırasıyla kulak çınlaması ( =6, %19,35), baĢ ağrısı (n=4, %12,9) 

ve ellerde uyuĢma (n=1, %3,2) olduğu görüldü. 

Sekonder polisitemi saptanan hastaların 366’sı (%54,8) asemptomatik iken, 

302 (%45,2) hastada semptom gözlendi. Sekonder polisitemi gözlenen hastalarda en 
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sık semptomun baĢ ağrısı (n=165, %54,6) olduğu daha sonra sırasıyla kaĢıntı (n=139, 

%46,2), kulak çınlaması (n=106, %35,1), baĢ dönmesi (n=24, %8), halsizlik (n=18, 

%6), terleme (n=16, %5,3), ellerde uyuĢma (n=8, %2,7), yorgunluk (n=3, %1), burun 

kanaması, yüzde kızarıklık, ayaklarda uyuĢma (n=2, %0,7) ve ayaklarda morarma 

(n=1, %0,3) olduğu görüldü. 

Tablo 6’da PV’ye, Tablo 7’de sekonder polisiteye eĢlik eden semptomların 

sıklığı verilmiĢtir. 

Tablo 7: PV Tanısı Alan Hastalarda Görülen Semptomların Sıklığı 

  

 

42% 

23% 

19% 

13% 

3% 

Asemptomatik

Kaşıntı

Kulak Çınlaması

Baş Ağrısı

Ellerde Uyuşma
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Tablo 8: Sekonder Polisitemi Tanısı Alan Hastalarda Görülen Semptomların Sıklığı 

 

4.4.   L K    N H    LIKL   

Çalımamızda hem PV grubunda hem de sekonder polisitemi grubunda en sık 

eĢlik eden hastalık HT olarak bulundu. PV tanısı alan 31 hastanın; 14’ünde (%45,1) 

HT, 8’inde (%25,8) DM, 4’ünde(%12,9) ASKH, 1’inde (%3,2) CABG, 1’inde 

(%3,2) HL mevcuttu. Sekonder polisitemi tanısı alan 669 hastanın ise; 124’ünde 

(%18,5) HT, 101’inde (15,1) DM, 36’sında (%5,3) ASKH, 17’sinde (%2,5) CABG, 

17’sinde (%2,5) HL, 10’unda (%1,5) ASKH, 8’inde (%1,2) alerji, 8’inde (%1,2) 

nazal septum deviasyonu, 3’ünde (%0,4) PTE mevcuttu. Tablo 9’da PV ve sekonder 

polisitemide eĢlik eden hastalıklar verilmiĢtir.  

  

44% 

20% 

16% 

13% 

3% 
2% 2% 

Asemptomatik

Baş Ağrısı

Kaşıntı

Kulak Çınlaması

Baş Dönmesi

Halsizlik

Terleme
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Tablo 9: PV ve Sekonder Polisitemide EĢlik Eden Hastalıklar 

Hastalık PV Tanısı Sekonder Polisitemi 

   

HT 14 (%45,16) 124 (%18,54) 

DM 8 (%25,8) 101 (%15,10) 

ASKH 4 (%12,9) 36 (%5,38) 

CABG 1 (%3,23) 17 (%2,54) 

HL 1 (%3,26) 17 (%2,54) 

KKY 0 10 (%1,49) 

ALERJĠ 0 8 (%1,20) 

NAZAL SEPTUM 

DEVĠASYONU 

0 8 (%1,20) 

PTE 0 3 (%0,45) 

4.5.  K      H    LIKL  I      G   NIN      O   OZ 

 L   L  K    

ÇalıĢmada yer alan 700 hastadan 44’ünün (%6,3)  astım, 41’inin (%5,9) 

KOAH, 67’sinin (%9,6) OSAS tanısı vardı ve toplamda 140 (%21) hastada en az bir 

akciğer hastalığı mevcuttu. PV tanısı alan 31 hastadan hiçbirinde akciğer hastalığı 

gözlenmedi. Sekonder polisitemi tanısı alan 669 hastadan 140’ı (%21) en az bir 

akciğer hastalığına sahipken 529’unda (%79) eĢlik eden akciğer hastalığı yoktu. En 

az bir akciğer hastalığı olan hastaların, akciğer hastalığı olmayan hastalara göre 

sekonder polisitemi tanısı alma sıklığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu 

(p = 0,009). Tablo 10’da en az bir akciğer hastalığı (astım, KOAH veya OSAS) olan 

hastaların sekonder polisitemi ile iliĢkisi gösterilmiĢtir.  
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Tablo 10: Akciğer Hastalığı Ġle Sekonder Polisitemi ĠliĢkisi 

Sekonder Polisitemi Var Yok p 

Var 140 (%21) 529 (%79) 
0,009 

Yok 0 (%0) 31 (%100) 

 

ÇalıĢmaya alınan hastaların 428’inin (%61,1) sigara içtiği ve 272’sinin 

(%38,9) sigara kullanmadığı gözlenmiĢtir. Burada PV tanısı alan hastaların 8’i 

(%25,8) sigara kullanırken 23’ü (%74,2) sigara kullanmamaktaydı. Sekonder 

polisitemi olarak değerlendirilen hastaların ise 420’si (%62,8) sigara kullanırken, 

249’unun (%37,2) sigara kullanmadığı gözlenmiĢtir. Sigara kullanımı ile sekonder 

polisitemi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptandı (p < 0,001) (Tablo 

11). 

Tablo 11: Sigara Kullanımı Ġle Sekonder Polisitemi ĠliĢkisi 

Sigara Kullanımı PV Tanısı Sekonder Polisitemi p değeri 

Var 8 (%1,9) 420 (%98,1) 
0,000 

Yok 23 (%8,5) 249 (%91,5) 

Toplam 31 (%4,4) 669 (%95,6)   

4.6. LABORATUVAR BULGULARI  

ÇalıĢmadaki hastaların hgb değerleri PV tanısı alanlarda (Medyan)  18,4 gr/dl 

ve sekonder polisitemi tanısı alanlarda (Medyan) 17,5 gr/dl olarak görüldü. PV tanısı 

alanlar ile sekonder polisitemi tanısı alanlar arasında hb değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p < 0,001). 

ÇalıĢmadaki hastaların hct değerleri PV tanısı alanlarda (Medyan) % 56,3  ve 

sekonder polisitemi tanısı alanlarda (Medyan) % 51,5 olarak görüldü. PV tanısı 

alanlar ile sekonder polisitemi tanısı alanlar arasında hct değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p < 0,001). 

ÇalıĢmadaki hastaların plt değerleri PV tanısı alanlarda (Medyan)  512 

x10 
9
 /L ve sekonder polisitemi tanısı alanlarda (Medyan) 232 x10 

9
 /L olarak 
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görüldü. PV tanısı alanlar ile sekonder polisitemi tanısı alanlar arasında plt değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p < 0,001). 

ÇalıĢmadaki hastaların wbc değerleri PV tanısı alanlarda (Medyan)  10.0 

x10 
9
 /L  ve sekonder polisitemi tanısı alanlarda (Medyan) 7,65 x10 

9
 /L olarak 

görüldü. PV tanısı alanlar ile sekonder polisitemi tanısı alanlar arasında wbc 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p = 0,001). 

Hastanemize baĢvuran 700 hastanın 648’inde LDH değerlerine bakıldığı 

görüldü. LDH değerleri PV tanısı alanlarda (Medyan)  277 ve sekonder polisitemi 

tanısı alanlarda (Medyan) 208 olarak görüldü. PV tanısı alanlar ile sekonder 

polisitemi tanısı alanlar arasında LDH değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptandı (p < 0,001). 

Hastanemize baĢvuran 700 hastanın 683’ünde EPO değerlerine bakıldığı 

görüldü. EPO değerleri PV tanısı alanlarda (Medyan)  2,45 ve sekonder polisitemi 

tanısı alanlarda (Medyan) 8,1 olarak görüldü. PV tanısı alanlar ile sekonder 

polisitemi tanısı alanlar arasında EPO değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptandı (p < 0,001). Tablo 12’de PV ve sekonder polisitemisi olan hastaların 

laboratuvar bulguları karĢılaĢtırılmıĢtır. 
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Tablo 12: PV ve Sekonder Polisitemili Hastalarda Laboratuvar Bulgularının 

KarĢılaĢtırılması 

Kan  eğerleri PV  Sekonder Polisitemi p değeri 

HGB (Ortanca) 

Erkekler 18,6 17,6 p < 0,001 

Kadınlar 17,5 16,3 p < 0,001 

 ümü 18,4 17,5 p < 0,001 

HCT (Ortanca) 

Erkekler 57,5 51,8 p < 0,001 

Kadınlar 56,2 48,5 p < 0,001 

 ümü 56,3 51,5 p < 0,001 

PLT (Ortanca) 

Erkekler 480500 228000 p < 0,001 

Kadınlar 569000 263000 p < 0,001 

 ümü 512000 232000 p < 0,001 

WBC (Ortanca) 

Erkekler 9,2 7,6 p < 0,037 

Kadınlar 10,5 7,9 p < 0,013 

 ümü 10 7,7 p = 0,001 

LDH (Ortanca) 

Erkekler 265,5 208 p < 0,001 

Kadınlar 296 208 p < 0,001 

 ümü 277 208 p < 0,001 

EPO (Ortanca) 

Erkekler 2,9 8,1 p < 0,001 

Kadınlar 2 7,9 p < 0,001 

 ümü 2,5 8,1 p < 0,001 

 

ÇalıĢmaya alınan 700 hasta ile yapılan ROC analizi sonucunda erkek hastalar 

için optimal cut off değeri 18,3, kadın hastalar için optimal ‘’cut off’’ değeri 16,9 

olarak bulunmuĢtur. ġekil 1’de Erkeklerde ve kadınlarda PV açısından hgb’nin ‘’cut-

off’’ analizi verilmiĢtir. 
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 ekil 1: Erkeklerde ve kadınlarda PV açısından hgb’nin ‘’cut-off ‘’analizi 

ÇalıĢmaya alınan 700 hastanın tamamında JAK2 istendiği görüldü. Bu 

hastalardan 668 (%95,6)  tanesinde JAK2 sonucu negatif, 32 (%4,4) tanesinde JAK2 

sonucu pozitif olarak gözlendi. 

JAK2 testi pozitif bulunan 32 hastadan 31’i (%96,88) PV tanısı alırken 1’i 

(%3,12) sekonder polisitemi tanısı aldığı görüldü. JAK2 testi negatif bulunan 

hastaların tümünün ise sekonder polisitemi tanısı aldığı görüldü.  

JAK2 testi ile tanı koyma arasında mükemmel bir uyum vardı (phi =0,984) ve 

bu uyum istatistiksel olarak anlamlıydı (p < 0,001). Tablo 13’te JAK2 genine ait 

mutasyon analizlerinin hastalıklar açısından dağılımı gösterilmiĢtir. 
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Tablo 13: JAK2 Genetik Mutasyon Analizleri 

JAK2 P   anısı Sekonder Polisitemi phi 

Pozitif 31 (%96,88) 1 (%3,12) 
0,984 

Negatif 0 668 (%100) 

Toplam 31 (%4,4) 669 (%95,6)   

4 7  P  OLOJ   ULGUL  I 

Polisitemi nedeniyle yönlendirilen hastaların %5,4’ünde (n=38) kemik iliği 

biyopsisi yapıldığı görüldü. Biyopsi yapılan hastaların  %52,6’sında (n=20) sekonder 

polisitemi saptandı. Kemik iliği biyopsisi yapılarak PV tanısı alan hastaların 

%11,1’inde (n=2) kemik iliği biyopsisinde patolojik bulgu olmadığı raporlandı. 

Biyopsi sonucu normal çıkan 20 hastadan 18’i sekonder polisitemi tanısı alırken 2 

hastanın PV tanısı aldığı görüldü. Diğer yandan biyopsi sonucu patolojik görülen 18 

hastadan 16’sı PV tanısı alırken, 2 hastanın ise sekonder polisitemi tanısı aldığı 

görüldü. 

Tablo 14: Kemik Ġliği Biyopsi Bulguları 

Kemik  liği  iyopsisi P  tanısı      Sekonder Polisitemi                          Toplam 

Normal 2 (%5,26)                18 (%47,37)                        20 (%52,63) 

Patolojik 16 (%42,11)                2  (%5,26)                           18 (%47,37) 

Toplam 18 (%47,37)                        20 (%52,63)                           38 (%100) 

4.8. GÖ  N  L M   ULGUL  I 

Abdomen görüntülemesi olan 554 hastadan 514’ünün (%92,78) dalak 

boyutları normal gözlendi. Hastaların, 121’inde (%21,84) hepatosteatoz, 45’inde 

(%8,12) hepatomegali, 34’ünde (%6,14) böbrek kisti ve 24’ünde (%4,33) 

splenomegali saptandı. 

PV tanısı alan 26 hastadan 20’sinin (%76,92) dalak boyutları normal olarak 

bulunurken, 6 hastada (%23,07) splenomegali, 5 (%19,23) hastada böbrek kisti,  4 

(%15,38) hastada hepatosteatoz ve 2 (%7,69) hastada hepatomegali gözlendi. 



30 

Görüntülemesi yapılan ve sekonder polisitemi tanısı alan 528 hastadan 

491’inin (%92,99) dalak boyutları normal olarak görülürken, 117 (%22,16) hastada 

hepatosteatoz, 43 (%8,14) hastada hepatomegali, 30 (%5,68) hastada böbrek kisti ve 

19 hastada (%3,60) splenomegali saptandı. 

Splenomegalisi olan hastalarda PV tanısı alma oranı sekonder polisitemi 

tanısı alma oranına göre daha fazla bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p < 0,001). PV ve sekonder polisitemi arasında splenomegali görülme 

sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulundu (p <0,001).  
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5.     I M  

ÇalıĢmamızda 2016 yılında DSÖ tarafından revize edilen PV kriterlerinin 

tanıya yönelik etkinliğini değerlendirmeyi amaçladık. ÇalıĢmada yer alan 700 

hastanın 31'ine PV teĢhisi konuldu. Hastaların 30'u 2008 kriterlerine göre tanı 

alabildi. 1 erkek hastanın hgb değeri kriteri karĢılamadı ve tanı dıĢında kaldı. 2016 

kriterlierine göre ise hastaların 18'i tanı almıĢ oldu. Tanı kriterini karĢılamayan 13 

hastanın 12'sinde kemik iliği biyopsisi yapılmamıĢtı, 1 hastada ise kemik iliği 

biyopsisi ''normosellüler'' olarak raporlanmıĢtı. Bir çok klinisyen 2016 DSÖ kriterleri 

için yeni revizyonların yapılması gerektiğini savunmaktadır. ICC’ye göre JAK2 veya 

ekzon12 mutasyonunun gösterildiği PV’ye yönelik değerlendirmelerde, erkeklerde 

hb >18,5 gr/dl veya hct >%55,5, kadınlarda hgb >16,5 gr/dl veya hct >%49,5 olması 

durumunda tanı için kemik iliği biyopsisinin zorunlu olmadığı ifade edilmiĢtir  (3, 

23, 24). GeniĢletilen DSÖ kriterleri göz önüne alındığında PV açısından 

değerlendirilen hastaların %4,43’ü tanı alabildi.  %95’in üzerinde bir hasta 

popülasyonunda sekonder polisitemi saptandı. BaĢvuru anında hgb ve hct değerinde 

yükseklik saptanan hastalarda öncelikle sekonder nedenlerin ekarte edilmesi klinik 

Ģüphe durumunda PV açısından değerlendirilmesi ön plana çıkmaktadır. Kemik iliği 

biyopsi değerlendirmesi ise iĢlem yapan klinisyen ve değerlendiren patoloğun 

tecrübesi noktasında da sübjektif değerlendirmeler ortaya çıkarabilmektedir.  

Tefferi  ve arkadaĢlarının yaptığı 1545 hastayı içeren çalıĢmada tanı anındaki 

ortalama yaĢ 61 bulunurken, hastaların %51'i kadın, %49'u erkek ve oranı ise 1.03/1 

kadın cinsiyet lehine bulundu (30). Emanuel ve arkadaĢlarının yaptığı 538 PV'li 

hastayı içeren baĢka bir çalıĢmada ise  hastaların %54'ü erkek %46'sı kadın olarak 

bulundu (18). Marchioli ve arkadaĢlarının yaptığı 319 hastayı içeren CYTO-PV 

çalıĢmasında hastaların tanı anındaki ortalama yaĢı 64.6 bulunurken, hastaların 

%62.1'i erkek, %37.9'u kadın olarak bulundu (31). ÇalıĢmamızda PV tanısı alan 

hastaların ortalama tanı yaĢı 62 bulunurken, hastaların %58,1'i erkek, %41,9'u kadın 

ve oranı ise 1,4/1 erkek cinsiyet lehine bulundu.  Tanı anındaki ortalama yaĢ değeri 

diğer çalıĢmalarda da benzer bulundu. Cinsiyet yönünden değerlendirmede ise 

literatürdeki çoğu çalıĢma ve kılavuzlardaki verileri ile uyumlu Ģekilde PV hastalığı 

erkek popülasyonda daha fazla saptandı.  
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Tefferi ve arkadaĢlarının yaptığı 1545 hastayı içeren çalıĢmada, tanı anında 

veya öncesinde hastaların %16’sında arteriyel tromboz ve %7,4’ünde venöz tromboz 

görülmüĢ (30). Marchioli ve arkadaĢlarının yaptığı 319 hastayı içeren CYTO-PV 

çalıĢmasında hastaların %18,6’sında arteriyel tromboz, %13,6’sında venöz tromboz 

ve %4’ünde hem arteryel hem de venöz tromboz görüldü (31). Stefano ve 

arkadaĢlarının yaptığı 1151 PV hastasını içeren çalıĢmada hastaların ilk kabulünde 

sapatanan tromboz öyküsü %20,4 olarak görüldü (32). ÇalıĢmamızda PV tanısı alan 

31 hastada baĢvuru anında veya öncesinde tromboz öyküsüne rastlanmadı.  PV tanı 

kriterlerinin etkinliğini ölçmeyi planladığımız çalıĢmamızda ayaktan poliklinik 

baĢvurusu ile gelen hastalar değerlendirmeye alındı ve  örneklem büyüklüğü 31 hasta 

ile küçük kaldı. Örneklemin küçük olması, yakın taramanın ve hastalığın erken 

evresinde belirlenmiĢ olabileceğinin yanı sıra yoğun bakımlarda bulunan veya acil 

baĢvuruları ile gelerek tanı alan hastalar çalıĢmada yer almadığı için tromboz 

bulgusuna rastlanmamıĢ olabilir. Nadeem ve arkadaĢlarının yaptığı172 hastanın 

incelendiği çalıĢmada, venöz tromboemboli (VTE) görülen vaka sayısının sekonder 

polisitemi grubunda fazla bulunmasına rağmen istatistiksel olarak kontrol grubuna 

göre anlamlı bir fark saptanmadığı görüldü (33). Yine, yapılan çalıĢmalarda sekonder 

polisitemi ile arteryel veya venöz tromboz riskinde istatistiksel olarak anlamlı artıĢ 

olmadığı gösterilmiĢtir (33-36).  ÇalıĢmamızda sekonder polisitemili hastaların 

%3,3’ünde tromboz öyküsü mevcuttu. Kontrol grubu olmadığı için toplamdaki 

sıklığı istatistiksel olarak karĢılaĢtırılamadı. Ancak tromboz öyküsünün artan hct 

düzeyi ile veya sekonder hastalıklar ile iliĢkisi yönünden değerlendirmek için daha 

ileri çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Emanuel ve arkadaĢlarının yaptığı 538 PV hastasını içeren ve ''MPN-SAF-

TSS'' semptom ölçeğine göre semptomları değerlendirilen hastalarda yorgunluğun 

(%88) en sık semptom olarak öne çıktığı görüldü. Bunu takip eden semptomlar ise 

sırasıyla konsantrasyon problemleri (%65), erken doygunluk (%64), kaĢıntı (%62), 

aktivite yapmada isteksizlik (%61), gece terlemesi (52), karın ağrısı (%51), kemik 

ağrısı (%50), kilo kaybı (%31), ateĢ (%18) idi(18). Scherber ve arkadaĢlarının yaptığı 

145 PV hastasını içeren ve ''MPN-SAF'' semptom ölçeğine göre semptomları 

değerlendirilen hastalarda yorgunluk (%91,7) en sık izlenen semptom olarak görüldü. 

Uykusuzluk (%68,1), uyuĢma (%66,2), kaĢıntı (%65), erken doygunluk (62,1), 
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konsantrasyon sorunları (%61,2), fiziksel aktivite isteksizliği (%57,9), gece terlemesi 

(%57,4), cinsellik sorunları (%56,8), baĢ ağrısı (%52,2), ateĢ (%17,9) diğer sık 

rastlanan semptomlardı (37). Tefferi ve arkadaĢlarının yaptığı 1545 PV hastasını 

içeren çalıĢmada ise kaĢıntı semptomunun hastaların %36'sında, vazomotor 

semptomların ise hastaların %28,5'inde saptandığı görüldü (30). ÇalıĢmamızda PV 

ve sekonder polisitemi hastaları incelendiğinde her iki grupta da baĢ ağrısı, kulak 

çınlaması ve kaĢıntı Ģikayetlerinin yüksek olduğunu görmekteyiz. ÇalıĢmamızda 

hasta semptomları retrospektif olarak hastane kayıt sisteminden elde edildi. 

Prospektif olarak ve her hastada standart bir semptom ölçeği kullanılarak yapılan 

diğer çalıĢmalar ile verilerimiz arasındaki farklılığın bu durumdan 

kaynaklanabileceği düĢünüldü. Hastaların poliklinikte tarifledikleri semptomlarda 

primer ve sekonder polisitemi arasında benzerlik olması dikkat çekicidir. Ġlk 

değerlendirme sırasında ayırıcı tanıya yönelirken semptomlar arasında benzerlikler 

olduğu akılda tutulmalıdır. 

Zhang ve arkadaĢlarının orta veya ileri derecede KOAH tanısı bulunan 1928 

hasta ile yaptığı çalıĢmada, hastaların 128 'inde sekonder polisitemi saptandığı 

görüldü. Bu hastaların 97’si (%9,2) erkek ve 31’i (3,5) kadındı. ÇalıĢmada erkek 

cinsiyet, mevcut sigara içimi, Ģiddetli hipokseminin sekonder polisitemi riskini 

arttırdığı saptandı. Sürekli veya gece oksijen takviyesi kullanımı ile polisitemi 

riskinde azalma saptanmıĢtır (38). ÇalıĢmamızda da by-pass, konjestif kalp 

yetmezliği ve astım, KOAH, OSAS gibi kanda oksijen sunumunun azalması sonucu 

artan EPO ile birlikte ortaya çıkan sekonder polisitemi hastaları mevcuttu.  

ÇalıĢmamızda sekonder polisitemi olarak değerlendirilen hastaların %62,8’inde 

sigara öyküsü mevcuttu ve bu durum sigara ile sekonder polisitemi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki olduğunu gösterdi (p <0,001). Polikliniklere 

baĢvurularda hastalarda sekonder polisitemiye yönelik ayrıcı tanıda olası tütün 

kullanımı, akciğer ve kalp hastalıklarının sorgulanması gerekmektedir.  

Tefferi ve arkadaĢlarının yaptığı 1545 PV tanılı hastayı içeren çalıĢmada 

hastaların %46’sında HT, %8,4’ünde DM ve %18,3’ünde HL olduğu görülmüĢtür 

(30). Won Lee ve arkadaĢlarının yaptığı 87 PV hastasını içeren çalıĢmada ise 

hastaların %64,4'ünde HT, %25'inde DM'nin eĢlik ettiği görüldü (39). ÇalıĢmamızda 

da HT, PV hastalarında benzer Ģekilde yüksek oranda eĢlik etmekteydi. Tefferi ve 
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arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmaya kıyasla bizim çalıĢmamızda DM tanısı daha fazla 

hastada tespit edilirken HL tanısı ise daha az hastada tespit edildi Won Lee ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada saptanan DM oranı ile çalıĢmamızda saptanan dm 

oranları ise benzerdi. EĢlik eden hastalıkların, çalıĢmaların yapıldığı bölgedelerdeki 

genel popülasyonundaki sıklığından etkilendiğini düĢünmekteyiz. PV tanısı 

hastaların ortalama yaĢının 62 olduğunu göz önünde bulundurursak eĢlik eden DM, 

HT, HL, ASKH gibi hastalıkların yüksek oranda bulunması beklenen bir durumdur. 

Ayrıca PV hastalarında eĢlik eden hastalıklar sekonder polisitemi tanısı olanlara göre 

çok daha yüksek oranlarda görüldü. Bunun sekonder polisitemi tanısı alan hastaların 

ortalama yaĢının PV’ye göre 15 yaĢ daha genç olmasına bağlı olduğunu 

düĢünmekteyiz. 

Tefferi ve arkadaĢlarının yaptığı ve 1477 hastanın dalak boyutunun 

değerlendirildiği çalıĢmada hastaların %36'sında splenomegali saptandığı görüldü 

(30). Won Lee ve arkadaĢlarının 1991-2020 yılları arasında yeni tanı alan 125 PV 

hastasını değerlendirdikleri çalıĢmada, görüntüleme yapılan 87 hastanın %17,2'sinde 

splenomegali bulunmadığı, %82,8'inde ise sınırda veya ileri derecede splenomegali 

tespit edildiği görüldü. Ayrıca, çalıĢma süresince yeni tanı alan PV hastalarında 

splenomegali saptanma durumunun da giderek azaldığı görüldü (39). Accurso ve 

arkadaĢları tarafından yapılan ve 22 yıllık kayıt süresinde tanı alan 165 PV tanılı 

hastanın incelendiği bir çalıĢmada, hastaların %38,1'inde splenomegali tespit edildiği 

ve bu splenomegali varlığının erkeklerde daha sık ve tromboz olayları ile de iliĢkili 

olduğu görüldü ÇalıĢmamızda da hastaların %23'ünde splenomegali tespit edildi. 

Literatürdeki çalıĢmalara göre splenomegali sıklığı bizim çalıĢmamızda daha az 

tespit edildi. Literatürle olan bu farkın, çalıĢmamızın daha kısa bir dönemde yapılmıĢ 

olması ve yalnızca polikliniğe ayaktan baĢvuran ya da diğer bölümlerden 

yönlendirilen hastaların çalıĢmaya dahil edilmiĢ olmasıyla ilgili olduğunu 

düĢünmekteyiz. Akut semptomlarla acile gelen, yoğun bakım yatıĢlarında tanı alan 

ya da öncesinde tanılı olan hastalar çalıĢmamızda yer almamıĢtır. Bu nedenle, 

çalıĢmamıza dahil ettiğimiz hastaların daha erken dönemde hastaneye baĢvurduğunu 

ve ayrıca örneklem sayısının da az olması nedeniyle splenomegali sıklığının bizim 

çalıĢmamızda daha az olarak saptandığını düĢümekteyiz. 



35 

Shah ve arkadaĢlarının 40 PV hastasını incelediği bir çalıĢmada, ortalama hgb 

18,1 gr/dl, htc % 55,1, wbc 16,7 x10 
9
 /L, plt 518 x10 

9
 /L, LDH 438 U/L olarak 

bulunmuĢ ve LDH’nin hastaların %55’inde yüksek olduğu görülmüĢtür (40). (40). 

Tefferi ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ise medyan hgb 18,4 gr/dl, htc % 55, wbc  

10,4 x10 
9
 /L, plt 466 x10 

9
 /L, LDH 368 U/L olarak saptanmıĢ ve hastaların 

%53’ünde trombositoz, %49’unde lökositoz, %50’inde LDH yüksekliği tespit 

edilmiĢtir (30). Won Lee ve arkadaĢlarının 87 PV hastası ile yaptığı çalıĢmada 

ortalama hgb 18,3 gr/dl, wbc 14,9 16,7 x10 
9
 /L, plt 474 16,7 x10 

9
 /L bulunmuĢtur 

(39). ÇalıĢmamızda da PV hastalarında hb, htc, plt, wbc ve LDH değerleri 

literatürdeki çalıĢmalar ile benzer Ģekilde yüksek bulundu. Ayrıca bu değerler 

sekonder polisitemi ile karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı yüksekti. 

ÇalıĢmaya alınan hastalar ROC analizine göre değerlendirildiğinde PV açısından 

hgb’nin ‘’cut off ‘’değeri erkeklerde 18,3 gr/dl, kadınlarda 16,9 gr/dl olarak bulundu. 

Bu değerlerin altındaki hgb düzeyleri sekonder polisitemi ile iliĢkilendirildi. Hastalar 

PV açından değerlendirilirken ‘’cut off’’ değerinin altında olanların öncelikle 

sekonder polisitemi açısından değerlendirilmesi ve varsa altta yatan hastalığa yönelik 

tedavilerin düzenlenmesi önerilir. 

Tefferi ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada hastaların %98’inde JAK2 

mutasyonu saptandığı ve %81’inde serum epo değerinin normal sınırın altında 

olduğu görüldü. JAK2 mutasyonu %95 oranında V617F geni üzerinde iken %3 

oranında farklı bir lokalizasyondaydı (30). Won Lee ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada ise 80 hastada JAK2 mutasyonu istendiği ve bunların  %92,5’inde 

pozitiflik saptandığı,  60 hastada istenen ekzon12 mutasyonunun ise hastaların 

%3,8’inde pozitif olduğu görüldü (39). ÇalıĢmamızda PV tanısı alan hastaların 

tamamında JAK2 mutasyonu pozitif bulurken ekzon12 mutasyonu hiçbir hastada 

saptanmadı. Epo değeri ise PV ve sekonder polisitemi hastaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklıydı. ÇalıĢmamızdaki JAK2 ve epo verileri literatür verileri ile 

uyumlu ve benzerdir. Tanı testlerinde özellikle epo değeri normalin üstünde olan 

hastalarda yakın zamanda flebotomi öyküsü de yoksa sekonder polisitemi nedenleri 

öncelikli  düĢünülmelidir. JAK2 mutasyonu üzerinden yapılan pek çok çalıĢma PV 

ile yakın iliĢkisini ortaya koymuĢtur. Tanımlanan yeni mutasyonlar ve devam eden 
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çalıĢmalar ile hastalığın tanısına ve tedavisine yönelik daha güçlü adımların atılacağı 

tahmin edilmektedir. 

Biyopsi yapılan hastaların  %52,6’sında (n=20) sekonder polisitemi saptandı. 

Kemik iliği biyopsisi yapılarak PV tanısı alan hastaların %11,1’inde (n=2) kemik 

iliği biyopsisinde patolojik bulgu olmadığı raporlandı. Biyopsi sonucu normal çıkan 

20 hastadan 18’i sekonder polisitemi tanısı alırken 2 hastanın PV tanısı aldığı 

görüldü. Diğer yandan biyopsi sonucu patolojik görülen 18 hastadan 16’sı PV tanısı 

alırken, 2 hastanın ise sekonder polisitemi tanısı aldığı görüldü. Bu farklılıkların, 2. 

major kriter olan kemik iliği biyopsisine yönelik olarak patoloji yönünden subjektif 

değerlendirmelerle, biyopsi iĢlemini yapan hekimin tecrübesiyle ve hastalığın o anki 

evresiyle ilgili olduğu düĢünüldü. 

5.1.   LI M NIN KI I LILIKL  I 

ÇalıĢmamız, tek merkezli, retrospektif ve 2019-2023 tarihleri arasında 

Hematoloji Kliniği’nin 2 ve 7 numaralı polikliniklerinde PV açısından tetkik edilen 

hastaların dahil edildiği bir çalıĢmaydı. Yoğun bakım ve servis yatıĢı sırasında ya da 

acil servis baĢvurusu ile PV tanısı alan hastalar, belirtilen tarihlerden daha önce tanı 

alan hastalar ve belirtilen poliklinikler dıĢında diğer hematoloji polikliniklerine 

baĢvuran hastalar çalıĢmamızda yer almadı. Tüm bu durumlar, hasta semptomlarının 

standart ölçekle sorgulanamamıĢ olmasına, daha az sayıda hasta dahil edilmiĢ 

olmasına ve birtakım verilerde eksikliklere neden oldu. ÇalıĢmamızda ‘’MPN-SAF’’ 

gibi MPN hastalarında semptomları değerlendirmek için kullanılan semptom ölçeği 

kullanılamadığı için semptom ölçeği kullanan ve prospektif inceleme yapan 

çalıĢmalar ile PV hastalarında semptom sıklıkları arasında farklılıklar ortaya çıktı. 

Hastaların tanı sonrası değerleri ve klinik takipleri çalıĢmada 

değerlendirilmedi. Bu durum PV’nin süreçte geliĢmiĢ olabilecek komplikasyonları 

açısından yorum yapmamıza engel oldu. 
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6   ONU L   

1-  DSÖ 2016 kriterlerine göre PV açısından değerlendirilen 700 hastanın 

31'i (%4,43) PV tanısı aldı. Tetkik edilen hastaların %95'ten fazlası 

sekonder polisitemi olarak değerlendirildi. 2008 DSÖ kriterlerine göre 

hastaların %4,29’u, 2016 DSÖ kriterlerine göre hastaların %2,57'si PV 

tanı kriterlerini karĢıladı. 2008 kriterlerinin sensivitesi %96, spesifitesi 

%100 bulunurken, 2016 kriterlerinin sensivitesi %58, spesifitesi %100 

bulundu.  

2-  Eritrositoz ile poliklinikte değerlendirilen hastaların büyük kısmını erkek 

hastaların oluĢturduğu görüldü. ÇalıĢmaya alınan hastaların %86,6'sı ve 

PV tanısı alan hastaların %58,1'i erkek hastaydı.  

3-  Trombozun önemli bir komplikasyon olduğu PV'de, çalıĢmamıza alınan 

hastalarda tromboz saptanmadı. 

4-  PV tanısı alan hastalarda en sık semptom kaĢıntı (n=7, %22,6) iken, bunu 

sırasıyla kulak çınlaması (n=6, %19,35), baĢ ağrısı (n=4, %12,9) ve 

ellerde uyuĢmanın (n=1, %3,2) takip ettiği görüldü. PV hastalarının 

semptomları, sekonder polisitemi hastalarının semptomları ile benzerdi. 

5-  HT, hem PV'de hem de sekonder polisitemide en sık eĢlik eden hastalık 

olarak bulundu. YaĢ ortalaması itibariyle PV'de eĢlik eden hastalıkların 

sıklığı, sekonder polisitemiye eĢlik eden hastalıkların sıklığından daha 

fazla idi. 

6-  Sekonder polisitemi ile sigara ve kronik akciğer hastalıkları ( astım, 

KOAH, OSAS) arasında anlamlı bir iliĢki bulundu (p=0,000 ve p=0.009). 

7-  Görüntülemelerde splenomegali bulgusu oransal olarak PV'de daha 

fazlaydı. Ġstatistiksel olarak değerlendirildiğinde ise splenomegali 

bulgusu PV ve sekonder polisitemi arasında anlamlı bir farklılığa neden 

oldu (p <0,001). 

8-  Laboratuvar değerlendirmesinde hgb, htc, plt, wbc ve LDH değerleri PV 

hastalarında median değer olarak daha yüksek bulundu. Bu bulgular 
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istatistiksel olarak PV tanısı alan hastalar ile sekonder polisitemi hastaları 

arasında anlamlı farklıydı. (Tüm parametreler için p <0,001). 

9-  Hastalar ROC analizine göre değerlendirildiğinde PV açısından hgb’nin 

cut off değeri erkeklerde 18,3 gr/dl, kadınlarda 16,9 gr/dl olarak bulundu.  

10-  Minör kriterlerden olan serum EPO düzeyi, PV hastalarında sekonder 

polisitemi hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı düĢük bulundu (p 

<0,001). 

11-  PV hastalarının tamamında JAK2 genetik mutasyonu izlendi. Ekzon12 

mutasyonu ise hiçbir hastada izlenmedi. JAK2 mutasyonu pozitif olan 

sadece 1 hastada sekonder polisitemi izlendi.  

12- ÇalıĢmada kemik iliği biyopsisi olan 38 hasta vardı. Biyopsi sonucu 2 

hastada patolojik olarak raporlanmıĢ olmasına rağmen bu hastalar 

sekonder polisitemi olarak değerlendirildi. 2 hastada ise patoloji raporu 

normal olarak değerlendirilmesine rağmen hastalara PV tanısı konulduğu 

görüldü.  

PV kılavuzunda tanı kriterlerine yönelik DSÖ tarafından 2016 yılında yapılan 

revizyon sonrası tarama açısından değerlendirilen hasta popülasyonu ciddi oranda 

artmıĢtır. Bu da hasta ve klinisyen açısından ekstra iĢ yükü getirmiĢtir. Kemik iliği 

biyopsisinin 2. major kriter olarak kılavuzda yer almıĢ olması ve tanı açısından tüm 

hastalarda zorunlu olarak yapılmasının benimsenmesi de yine hem hasta hem de 

hekim açısından gereksiz ve invaziv tetkiklerin yolunu açmıĢtır. Ayrıca bu durumun, 

maddi olarak da kostefektif olmadığı düĢünülmektedir.  

ÇalıĢmamızda elde edilen veriler ıĢığında hgb’nin, erkeklerde <18,3gr/dl ve 

kadınlarda <16,9 gr/dl olması durumunda, hastaların yaĢ, cinsiyet, tütün kullanımı, 

eĢlik eden akciğer ve kalp hastalıkları göz önünde bulundurularak öncelikle sekonder 

polisitemi açısından değerlendirilmesinin ve PV açısından gerekli ileri tetkiklerin 

(genetik mutasyon analizleri ve kemik iliği aspirasyon biyopsisi) sonraki aĢamalarda 

planlanmasının daha uygun bir yaklaĢım olacağını, ayrıca bu bulguların çok 

merkezli, prospektif çalıĢmalar ile desteklenmesi gerektiğini ve PV kriterlerine 

yönelik yeni revizyonlara ihtiyaç olduğunu düĢünmekteyiz. 
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*AraĢtırma/Tez Konusu (Study Title)  

''Yeni tanı kriterleri ile hemoglobin değeri 16 / 16.5 gr/dl olan hastalarda PV 

taramasının etkinliği '' 

1-AraĢtırma Sorusu (Research problem)  

Polisitemili hastalarda WHO 2016 polisitemia vera tanı kriterlerinde 

düĢürülmüĢ olan Hb değerinin hastalık tanısı açısından tanı 

kriterlerine katkısını nedir ? 

2-Arka Plan ve Gerekçe (Background/rationale) 

 Polisitemia Vera(PV), eritrositoz ön planda olduğu myeloproliferatif bir 

neoplazidir. 

1. WHO 2006  Polisitemia Vera tanı  kriterlerinde ‘’Hemoglobin (Hb) düzeyi 

erkeklerde >18.5 g/dl, kadınlarda >16.5 g/dl ‘’  olarak belirlenmiĢ. 

2. WHO 2016 Polisitemia Vera tanı kriterlerinde ‘’Hemoglobin düzeyi erkeklerde 

>16,5 g/dL, kadınlarda >16 g/dL veya hematokrit erkeklerde >%49 , 

kadınlarda  >%48’’ olarak yeniden düzenlenmiĢtir.  

3. ÇalıĢmamızın amacı değiĢtirilen tanı kriterlerinin Polisitemia Vera tanısını 

koymadaki etkinliğini değerlendirmek. Tanı kriterlerinde düĢürülen Hb değerinin 

fazladan tetkik yapılmasına neden olup olmadığını değerlendirmektir. 

3-AraĢtırma amacı (Objectives)  

Bu çalıĢma; 2016 WHO tanı kriterlerinde düĢürülen hemoglobin değerinin PV 

tanısını ne kadar desteklediğini, tanı koymadaki etkinliğini ,  sekonder 

polisitemi ile ayırıcı tanıda ne kadar etkili olduğunu araĢtırmak amacıyla 

planlanmıĢtır. 

    4-Hipotez (Hypothesis)  

H0: 2016 WHO polisitemia vera tanı kriterlerinde düĢürülmüĢ olan 

hemoglobin değeri birçok hastanın gereksiz yere tetkik edilmesine ve 

ilgili sağlık personellerinin iĢgücü ve zaman kaybına neden olmaktadır.  
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5-AraĢtırma türü/tasarım (Study Design)  

AraĢtırmamız; Retrospektif, tek merkezli kesitsel / gözlemsel ? çalıĢma olarak 

planlanmıĢtır 

6- AraĢtırma yeri (Study Setting/ Location)  

Ankara Bilkent ġehir Hastanesi 

7- AraĢtırmaya katılanlar/denekler (Study Population)  

 Hastanemiz Ġç Hastalıkları  ve  Hematoloji  Klinikleri’nce  2019-2023 

tarihleri arasında poliklinik ve servis Ģartlarında takip edilmiĢ olan 

polisitemi tanılı ve polisitemi açısından tetkik edilmiĢ olan hastalar 

retrospektif olarak taranarak demografik özellikleri (yaĢ, cinsiyet, 

meslek) ve eklenen formdaki baĢvuru anındaki laboratuvar değerleri 

kayıt edilecektir.  

AraĢtırmaya dahil edilmeme kriterleri;  

1. AraĢtırmaya;  

2. -18 yaĢ ve üzeri hastalar 

3. -  Hb düzeyi erkeklerde 16,5, kadınlarda 16 ve üzeri olup, polisitemia vera 

hastalığı açısından tetkik edilmiĢ hastaların ( JAK2, Ekzon12, Eritropoetin düzeyi 

istenen hastalar)  dahil edilmesi planlanmıĢtır. 

8- AraĢtırmanın birincil ve ikincil sonuç değiĢkenleri (Primary and Secondary 

Outcome)  

ÇalıĢmanın birincil sonlanım noktası; polisitemia vera tanısı almıĢ 

olması ya da sekonder polisitemi nedenlerinden birinin saptanarak PV 

tanısının dıĢlanması  
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9- AraĢtırma Süreçleri (Study procedures)  

-Hastanemiz Ġç Hastalıkları  ve  Hematoloji  Klinikleri’nce  2019-2023 tarihleri 

arasında poliklinik ve servis Ģartlarında takip edilmiĢ olan; 18 yaĢ üstü ve 

kadınlarda Hb>16 gr/dl erkeklerde Hb>16.5 gr/dl olan hastalar çalıĢmaya dahil 

edilmiĢtir. ÇalıĢmaya 420 hasta dahil edilmesi planlanmıĢtır.  

- Hastaların verilerine Ankara ġehir Hastanesi otomasyon 

sistemi(HĠCAMP) üzerinden ulaĢılacak olup , verilerin kaydı ve 

değerlendirilmesi Dr.Uğur KOCA tarafından yapılacaktır.  

-Etik kurul onayı alındıktan sonra baĢlanıp 6 (altı) ay içerisinde bitirilmesi 

planlanmıĢtır. 

10-Örnek büyüklüğü ve istatistiksel güç (Sample size and statistical power)  

ÇalıĢmanın yapılacağı tarih aralığında toplanacak tüm hastalar dahil edilecektir. ( 

2019 mayıs - 2023 mayıs tarihleri arasında hematoloji ve iç hastalıkları 

kliniklerinde poliklinik ve yatan hasta servislerinde polisitemia vera açısından 

tetkik edilen hastalar) 

11- Ġstatistiksel yöntemler (Statistical methods)  

Ġstatistiksel analiz için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 

2007 (Kaysville, Utah, USA) programı kullanılacaktır ÇalıĢma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel yöntemler (ortalama, 

standart sapma, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) 

kullanılacaktır. Kategorik değiĢkenlerin frekans ve yüzde değerleri, 

kantitatif değiĢkenlerin aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 

sunulacaktır Nicel verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk 

testi ve grafiksel değerlendirmeler ile incelenmesi planmaktadır 

Normal dağılım göstermeyen 3 veya daha fazla grubun 

karĢılaĢtırılmasında Kruskal Wallis testi kullanılması planlanmaktadır 

Nitel verilerin karĢılaĢtırılmasında Pearson Chi-Square testi ve Fisher 

Exact testi kullanılacaktır AraĢtırmada Tip I hata oranı 0,05 olarak 

alınacaktır. (Number Cruncher Statistical System) (Utah, USA) 
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programı kullanılacaktır. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, Standart sapma, 

medyan, sıklık, oran) yanısıra değiĢkenlerin normal dağılıma 

uygunluklarında Shapiro Wilk test ve box plot grafikler kullanılacaktır. 

12-Etik Öngörü (Ethical Considerations)  

AraĢtırma Helsinki deklarasyonu, Ġyi Klinik Uygulama ilkelerine uygun olarak  

gerçekleĢtirilecek ve araĢtırma etik kuralları ile çeliĢmeyecektir. 

13- Anahtar kelimeler (Key words)  

Polisitemia Vera 
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