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ÖZ  
Amaç: Esansiyel trombositoz, trombositlerde ciddi artış ve fonksiyon 
bozukluğuna sebep olan kök hücre kökenli nadir bir hastalıktır. 
Trombositlerin fonksiyonlarındaki bozulma ve artan aktiviteleri 
sonucunda, yapılarında bulunan granüllerden özgün moleküller 
salgılanmaktadır. Esansiyel trombositozda görülen hiperkalsemi, sayıca 
artan ve aktiviteleri artan trombositlerden kalsiyum salgılanmasına 
bağlıdır. Ayrıca, esansiyel trombositoz hastalarında artan serum fosfor 
düzeyi pıhtılaşma sırasında hücre içinden hücre dışına salınmasıyla ilişkili 
olabilir. Toksik bir element olan arsenik, trombositlerin yapısal 
değişikliklerine bağlı olarak ateroskleroza yol açan lipit peroksidasyonunu 
ve oksidatif stresi tetiklemektedir. Bu çalışmanın amacı serum kalsiyum, 
fosfor ve arsenik düzeylerindeki değişimlerin esansiyel trombositozun 
patogenez ve prognozuna etkilerini araştırmaktır. 
Yöntem: Çalışma grupları esansiyel trombositoz tanısı alan hastalar (Grup-
1, n=40), demir eksikliği anemisine bağlı reaktif trombositoz hastaları 
(Grup-2, n=40) ve sağlıklı kontroller (Grup-3, n=40) olarak oluşturuldu. 
Serum kalsiyum, fosfor ve arsenik düzeyleri indüktif eşleşmiş plazma 
atomik emisyon spektrofotometresi kullanılarak analiz edildi. 
Bulgular: Grup-1’de serum kalsiyum düzeyleri Grup-2 ve Grup-3’e göre 
anlamlı derecede yüksek olarak belirlendi (sırasıyla; p=0,001, p=0,006). 
Grup-1 ve Grup-2’nin serum arsenik düzeyleri Grup-3’ten yüksekti 
(p=0,000). 
Sonuç: Bu çalışma, değişen yapı ve fonksiyonlarıyla trombositlerin 
aktivitelerindeki artışı ortaya çıkardı. Esansiyel trombositoz grubunda 
serum kalsiyum düzeylerinin yüksek olması, aktif trombositlerden hücre 
dışına salgılanan kalsiyuma bağlı olabileceği düşüncesindeyiz.  
Benzer şekilde, trombositoz gruplarında serum arsenik düzeyinindeki artış 
ise, trombosit membranındaki lipit peroksidasyona bağlı olarak oksidatif 
strese maruz kaldığının göstergesi olabilir.  
Anahtar Kelimeler: Esansiyel trombositoz; kalsiyum; fosfor; arsenik 

ABSTRACT 
Objective: Essential thrombocytosis is a rare clonal stem cell disease 
defined as increased number of thrombocytes with impaired functions. 
Thrombocytes become hyperactivated by means of their dysfunction and 
specific mediators are secreted from granules in their structure. 
Hypercalcemia observed in essential thrombocytosis is due to secretion of 
calcium from excessive number of thrombocytes with increased activity. 
Besides, essential thrombocytosis patients may have higher serum 
phosphorus because of its release from intracellular compartment during 
clotting. Arsenic, as a toxic element, induces atherosclerosis promoting 
lipid peroxidation and oxidative stress via morphological changes of 
thrombocytes. The aim of the present study was to investigate the effects 
of serum calcium, phosphorus and arsenic alterations in pathogenesis and 
prognosis of essential thrombocytosis. 
Methods: Study groups were categorized as patients with essential 
thrombocytosis (Group-1, n=40), patients with reactive thrombocytosis 
secondary to iron deficiency anemia (Group-2, n=40) and healthy controls 
(Group-3, n=40). Serum calcium, phosphorus and arsenic levels were 
analyzed utilizing inductively coupled plasma emisssion 
spectrophotometer. 
Results: Group-1 had significantly higher serum calcium levels compared 
with Group-2 and Group-3 (p=0.001, p=0.006, respectively). Serum arsenic 
levels in Group-1 and Group-2 were higher than Group-3 (p=0.000).  
Conclusion: The present study concluded the hyperactivity of 
thrombocytes with their altered structure and functions. Higher serum 
calcium levels in essential thrombocytosis group might indicate the efflux 
of calcium from activated thrombocytes. Similarly, higher serum 
phosphorus levels in thrombocytosis groups may present the the oxidative 
stress due to lipid peroxidation.  
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Giriş  
 
Trombositoz, trombositlerin normal değer aralığının (150 
– 450 x 103/µL) üst düzeyini aşması olarak tanımlanır.1,2 
Trombositoz sebepleri klonal, reaktif ve ailesel olmak 
üzere üç ana grupta sınıflandırılabilir.2,3 Klonal 
trombositoz, esansiyel trombositoz (ET) ve polisitemia 
vera gibi miyeloproliferatif hastalıklarla (MPH) ilişkilidir. 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından nadir hastalıklar 
grubuna alınan ET, trombosit sayısındaki artış (> 450 x 
103/µL) ile gelişen izole trombositoz ve kemik iliğinde 
megakaryosit hiperplazisi olarak tanımlanır.1-3 Türkiye’de 
ET insidansı ile ilgili çalışmaya rastlanmamıştır, ancak 
Aydoğan ve ark. Türkiye’de trombositoz etiyolojisinin %1,5 
düzeyinde ET’a bağlı olduğu bildirilmişlerdir.4 ET, yüksek 
tromboz ve hemoraji riski taşıdığından tanı ve tedavisi 
oldukça önemlidir.2 
Reaktif trombositoz (RT), miyelodisplastik displaziler 
(MDS) veya kronik miyeloproliferatif patolojiler olmaksızın 
trombosit miktarındaki yükselmedir. Trombosit sayısı 
genel olarak 1.000 x 103/μL’nin altında olduğu RT; MPH 
veya MDS tanısı olmayan, trombosit değeri normal aralıkta 
seyreden hastada, ancak medikal ya da cerrahi bir nedene 
bağlı olarak trombositlerin yükselmesidir. RT erişkinlerde 
kanama, akut ve sistemik enfeksiyon, anemi, inflamasyon 
ve neoplastik durumlarda görülmektedir.3 Medikal ya da 
cerrahi neden ortadan kalktığı zaman trombositozun da 
normale dönmesi beklenir.5 
Eser elementler yaşam için esansiyel inorganik 
elementlerdir. Fazla miktarlarda alındıklarında da vücut 
homeostazını bozarak toksik etki oluşturabilirler. Eser 
elementler metabolik fonksiyonlar için özgüldür ve 
bunların yerine benzer kimyasallar geçemez. Birçok 
çalışmada farklı hastalıklara bağlı olarak eser elementlerin 
homeostazının bozulduğu ve dolayısı ile çeşitli 
komplikasyonların geliştiği ileri sürülmektedir.6,7  
Eser elementlerin anormal hücre çoğalması/neoplaziler ile 
ilişkisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak bu inorganik 
elementlerin organizmada anabolik ve katabolik enzim 
etkilerini hızlandırarak veya yavaşlatarak hücrelerde 
birtakım bozukluklara sebep olduğu düşünülmektedir. 
Literatürde kanserli hastalarda serum ve tümör 
dokularının analizlerinde, kanser ile esansiyel elementler 
arasında bir ilişki olduğuna dair yapılan çalışmalar vardır.8,9 
Bazı hematolojik maligniteler ve lösemilerde de eser 
elementlerin düzeylerinin değiştiği bildirilse de, klonal 
trombosit artışı ile eser element ilişkisine dair henüz 
yeterli çalışma bulunmamaktadır.9 Ancak bazı eser/toksik 
elementlerin normal regülasyonunun trombosit 
fonksiyonları ile ilişkisi ve trombositten zengin kan 
ürünlerindeki konsantrasyonuna dair çalışmalar 
yapılmıştır.10-12  
İnsan vücudunda yüksek konsantrasyonda bulunan 
kalsiyum (Ca), hemostaz mekanizması, kas ve sinir 
hücrelerinin uyarılması ve hücre içi uyarıların 
düzenlemesinde önemli role sahiptir.13 Trombositlerin 
hemostazda oluşturduğu mekanizmalar trombosit 
adezyon ve agregasyonu, trombositlerin aktivasyonu, 
sekresyon ve prokoagülan aktiviteleridir. Normal 
hemostaz, ilk trombosit tıkacının oluşumu ve ayrıca kan 

pıhtılaşmasındaki çoğu olay için serbest iyonize Ca ve 
fibrinojen gerektirir.14-16 Fosfor (P), vücutta etkin olan 
birçok organik/inorganik molekülün yapısında bulunur ve 
hücresel yapı ve fonksiyonda önemli bir rol oynar.17 
Arsenik (As), çevrede özellikle su, toprak ve havada sıklıkla 
bulunan bir elementtir.18,19 Arseniğin toksik etkisi, bileşiğin 
kimyasal formuna ve maruziyet süresine göre oluşturduğu 
oksidasyon sürecine bağlıdır. Arsenik metabolizmada 
reaktif oksijen türleri (ROS) üretimini hızlandırarak 
oksidatif strese yol açmakta, DNA hasarına neden olmakta 
ve çeşitli kanser süreçlerinde rol almaktadır.20,21 Diğer 
yandan, miyeloproliferatif hastalıklarda ve farklı kanser 
türlerinde tedavi amacıyla kullanıldığını bildiren çalışmalar 
bulunmaktadır.22,23  
ET'un patogenez, prognoz ve komplikasyonları açısından 
kalsiyum, fosfor ve arseniğin etkileriyle ilgili literatür 
araştırmaları sınırlı sayıdadır. Bu çalışmanın temel amacı, 
klonal hücre fonksiyon bozukluğunun neden olduğu 
esansiyel bir trombositoz modelinde serum kalsiyum, 
fosfor ve arsenik düzeylerindeki değişikliklerin 
fizyopatolojik etkilerini araştırmaktır. 

 
Yöntem 
 
Bu çalışma Bezmialem Vakıf Üniversitesi Klinik 
Araştırmalar Etik Kurulu'nun (04.06.2014; No: 
71306642/050-01-04/141) onayı alınarak prospektif bir 
çalışma olarak planlandı. Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Hastanesi Hematoloji Bilim Dalı Polikliniğinde 
DSÖ tanı kriterlerine göre; ET tanısı alan ve hala takipte 
olan hasta grubunda (Grup-1) 40 kişi (25 kadın, 15 erkek), 
demir eksikliği anemisine sekonder RT tanısı olan hasta 
grubunda, (Grup-2) 40 kişi (27 kadın, 13 erkek) ve sağlıklı 
kontrol grubunda (Grup-3) 40 kişi (19 kadın, 21 erkek) 
çalışmaya dahil edildi. 
Çalışmaya katılmak için hasta değerlendirme formu 
dolduran ve/veya yakınlarından onay alınan hastalardan 
rutin kontrolleri sırasında, uygun tüplere kan örnekleri 
alınarak 3000 rpm’de santrifüj edildi. Santrifüj sonrası elde 
edilen serum örnekleri Eppendorf tüplere alınarak ölçüm 
yapılıncaya kadar -20°C derin dondurucuda bekletildi. 
Alınan numunelerin Ca, P ve As düzeyleri İstanbul 
Üniversitesi - Cerrahpaşa / Cerrahpaşa Tıp Fakültesi 
Biyofizik Anabilim Dalı Eser Element Laboratuvarında 
indüktif eşleşmiş plazma atomik emisyon 
spektrofotometresi (iCAP 6000 - Thermo) kullanılarak 
ölçüdü. Ölçüm günü derin dondurucudan çıkarılan serum 
örnekleri oda sıcaklığında çözdürüldü. Serum örnekleri iki 
kez distile edilen deiyonize su ile 1/10 oranında dilüe 
edildi. Ölçümü yapılacak her bir elementin standart stok 
solüsyonlarından (1000 μg/dL) standart çözeltileri birlikte 
hazırlandı. Bu standart çözeltiler ve kör çözeltisi olarak 
deiyonize su kullanılarak her bir element için kalibrasyon 
grafikleri çizildi.24 
İstatistiksel olarak güç analizi değerlendirmesi yapılarak, 
çalışma gruplarının kişi sayısı ve yaş dağılımı özellikleri 
belirlendi. Yapılan güç analizi sonucunda %95 güven ve 
%90 güç değerlerine ulaşıldı. Buna göre, çalışma 
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gruplarının yaş aralığı 30-70 yaş olup, grupların 70’er 
kişiden oluşması gerektiği sonucuna varıldı.  
Analizler sonunda elde edilen veriler, SPSS-17.0 (Statistical 
Package For Social Science) programı kullanılarak 
değerlendirildi. Grup dağılımının normallik denetlemesi 
Shapiro - Wilk Testi ile yapıldı. Dağılımın normal olduğu 
parametrelerde gruplar arası istatiksel farkları ortaya 
çıkarmak üzere ANOVA kullanıldı. Normal dağılım 
göstermeyen parametreler ise Kruskal-Wallis testi ile 
değerlendirildi. Verilerin birbirleriyle olan korelasyonları 
Pearson’un korelasyon testi ile hesaplandı. p<0,05 düzeyi 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 
Bulgular 
 
Çalışmamız 81’i kadın, 49’u erkek olmak üzere 120 gönüllü 
kişi ile gerçekleştirildi. Çalışma gruplarına ait demografik 
bulgular Tablo 1’de verilmiştir (Tablo 1).  
 

Tablo 1. Çalışma gruplarına ait demografik bulgular  

Parametre 
Grup-1 
(n=40) 

Grup-2 
(n=40)  

Grup-3 
(n=40) 

Yaş (yıl) 47 ± 10 44 ± 10 45 ± 7 

Cinsiyet (K/E)   25 / 15 27 / 13 19 / 21 

VKİ (kg/m2) 26,12 ± 3,61 24,86 ± 4,62 27,02 ± 4,26 

 

Çalışma gruplarına ait hemogram parametre değerleri 
Tablo 2’de verilmiştir. 
Grup-1’in serum Ca değerleri, Grup-2 ve Grup-3’e göre 
istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek saptandı 
(sırasıyla; p= 0,001; p= 0,006). Serum P düzeyleri açısından 
gruplar arasında istatistiksel olarak bir anlamlılık tespit 
edilememiştir. Serum As düzeyleri ise Grup-1 ve Grup-2’de 
Grup-3’e göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 
bulundu (p= 0,000).  Tablo 3’te ET, RT ve SK grubunun 
serum element düzeyleri arasındaki ilişki gösterilmiştir 
(Tablo 3). 

 
Tablo 2. Çalışma gruplarına ait hemogram parametreleri 
 

Parametre Grup-1 (n=40)  Grup-2 (n=40)  Grup-3 (n=40)  

Hgb (g/dL) 12,45 ± 2,12 9,15 ± 1,43 a*** 13,56 ± 1,19 b**, c*** 

Hct (%) 38,20 ± 5,76 30,72 ± 3,53 a*** 41,32 ± 41,6 b*, c*** 

Eritrosit (x106/µL) 4,39 ± 1,12 4,22 ± 0,57 4,87 ± 0,53 b***, c*** 

MCV (fL) 91,92 ± 16,02 71,45 ± 8,42 a*** 83,56 ± 17,12 b*, c*** 

MCH (pg) 29,30 ± 6,46 20,35 ± 3,81 a*** 27,95 ± 5,6 c*** 

MCHC (g/dL) 32,20 ± 1,76 31,40 ± 1,81 a*** 33,46 ± 1,21 b***, c*** 

RDW (%) 16,75 ± 3,56 18,22 ± 2,46 a*** 15,76 ± 7,85 b** 

Trombosit (x103/µL) 575,42 ± 200,26 486,76 ± 71,23 a* 240,45 ± 56,43 b***, c*** 

MPV (fL) 9,45 ± 0,92 7,85 ± 1,49 a*** 8,32 ± 1,26 b***, c*** 

PDW (fL) 11,02 ± 2,69 16,90 ± 3,45 a*** 14,36 ± 3,42 b*** 

 
Hgb, Hemoglobin; Hct, Hematokrit; MCV, Ortalama eritrosit hacmi; MCH, Ortalama eritrosit hemoglobini; MCHC, Ortalama korpüsküler 
hemoglobin konsantrasyonu; RDW, Kırmızı hücre dağılım genişliği; MPV, Ortalama trombosit hacmi; PDW, Trombosit dağılım genişliği. 
a: Grup-1’in Grup-2 ve Grup-3 ile karşılaştırılması, b: Grup-1’in Grup-3 ile karşılaştırılması, c: Grup-2’nin Grup-3 ile karşılaştırılması.*< 0,05, 
**<0,01, ***<0,001 
 
Tablo 3. Grup-1, Grup-2 ve Grup-3’e ait element düzeylerinin karşılaştırılması 

 
a: Grup-1’in Grup-2 ve Grup-3 ile karşılaştırılması , b: Grup-1’in Grup-3 ile karşılaştırılması, c: Grup-2’nin Grup-3 ile karşılaştırılması 

 
 
 
 
Tartışma   

Elementler Grup-1 (n=40)  Grup-2 (n=40)  Grup-3 (n=40)  p 

Kalsiyum (µg/dL) 9,036 ± 1,480 8,261 ± 1,059 8,491 ± 0,810 pa = 0,001, pb = 0,006, pc = 0,830 

Fosfor (µg/dL)  4,960 ± 1,114 4,864 ± 1,083 4,054 ± 0,798 pa = 0,698, pb = 0,381, pc = 0,689 

Arsenik (µg/dL) 0,025 ± 0,004 0,020 ± 0,003 0,012 ± 0,002 pa = 0,000, pb = 0,000 
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ET'de megakaryosit ve trombosit sayısının artmasında, 
trombopoez sürecinde farklı mekanizmalara yol açan 
birçok neden sorumlu tutulmaktadır. ET hastalarının daha 
iyi değerlendirilebilmesi, kanama ve tromboz gibi 
komplikasyonların önlenebilmesi ve ET hastalarının 
günlük yaşamlarının iyileştirilebilmesi için ET 
patogenezinde altta yatan mekanizmaların aydınlatılması 
gerekmektedir. ET hastalarının yaşam beklentisi beş ve on 
yıl için sırasıyla %74-93 ve %61-84 olarak bildirilmiştir.8,25 
Çalışmamızda Grup-1’in trombosit değerleri (575,42 ± 
202,26 x 103/µL) ile Grup-2’nin trombosit değerleri 
(486,76 ± 71,23 x 103/µL) istatistiksel olarak 
değerlendirildiğinde, Grup-1’in trombosit değerleri 
anlamlı yüksek olduğu bulundu (p<0,05). Her iki grup, 
Grup-3 ile karşılaştırıldığında ise trombosit değerlerinin 
istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu belirlendi 
(p<0,001 ve p<0,001). Bu değerler trombositoz çalışma 
gruplarını oluşturmak için oldukça önemliydi. Grup-1’e ait 
değerlerin WHO tarafından belirlenen 2016 Esansiyel 
Trombositoz Tanı Kriterleri’ne uygun olduğu tespit edildi.8 
Grup-2’ye ait hastalarda ise demir eksikliği anemisinin 
yine WHO tarafından tanımlanmış laboratuvar 
bulgularıyla uyumlu olacak şekilde; Hgb, Hct, MCV, MCH 
ve MCHC değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
düşük ve RDW ile PDW değerleri anlamlı yüksek olarak 
belirlendi.9   
Ca, P ve As’nin metabolik fonksiyonlarda ve fizyopatolojik 
süreçlerde hayati bir rol oynadığı iyi bilinmektedir.14,17,20 
Eser/toksik elementler ve minerallerin seviyeleri 
organizmada özellikle bir takım fizyolojik ve patolojik 
koşullara bağlı olarak değişiklik gösterebilmektedir. 
ET’daki moleküler, hematolojik, enzimatik ve onkolojik 
yolaklarla ilişkili fizyopatolojik mekanizmalardaki temel 
etkileri tam olarak tanımlanmamıştır.8,26-28 Bu nedenle, bu 
özgün çalışmada serum Ca, P ve As düzeylerindeki 
değişikliklerinin ET’un patogenezinde ve/veya 
prognozunda önemli etkilerine odaklandık. 
ET tanısı almış hastalarda görülen hiperkalseminin in vitro 
pıhtılaşma sırasında aktifleşmiş trombositlerin 
yapılarında bulunan granüllerden Ca salınması sonucu 
geliştiği bildirilmiştir.29,30 Diğer MDS’lerde de gelişen 
hiperkalseminin; lösemik hücrelerin aracılık ettiği kemik 
yıkımı, ektopik paratiroid hormon üretimi ve osteoklastik 
kemik rezorpsiyonunu uyaran tümör kaynaklı 
dönüştürücü büyüme faktörleri dahil olmak üzere çeşitli 
mekanizmalarla ilişkilendirilmiştir. ET’de uygulanan 
sitoredüktif tedavi sonucunda hiperkalseminin düzelerek 
serum Ca düzeylerinin normal değerlere inmesi de bu 
bulguları desteklemektedir.31,32 Benzer dönemde yapılan 
bir diğer çalışmada ise MPH tanısı almış hastalarda 
trombositlerde bulunan granüllerdeki Ca düzeylerinin 
kontrol grubuna göre daha düşük olduğu gösterilmiştir.33 

Takiben, Howard ve ark.’nın 2000 yılında ET tanılı 
hastalarda yaptığı çalışmada, serum Ca düzeylerinin 
anlamlı derecede yüksek olduğu, bu durumun sayıca 
artan ve aktifleşen trombosit sayısı ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir.29 Bayhan ve ark.’nın ET tanısı almış 
pediatrik grupta dört sene süresince yaptığı bir takip 
çalışmasında ise, ortalama serum Ca düzeylerinin normal 
değerin üst sınırına yakın olduğunu belirlemiş, fakat bu 

bulguyu trombosit sayısıyla ilişkilendirememiştir.30 Bizim 
çalışmamızda, Grup-1’in serum Ca düzeylerinin Grup-2 ve 
Grup-3’e göre anlamlı derece yüksek olduğu belirlendi. 
Grup-1’in serum Ca yüksekliğinin, ET hastalarında sayıca 
fazla ve fonksiyonel olarak daha aktifleşmiş olan 
trombosit özelliğiyle ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 
Grup-2 ile Grup-3 arasındaki serum Ca düzeylerinin 
sayısal olarak birbirine yakındır. Bu durumu ise, anemiyle 
ilişkili olarak gelişen RT’de SK grubuna göre sayıca anlamlı 
olarak artan, fakat fonksiyonel olarak aktifleşmemiş 
trombosit özellikleriyle açıklanabilir.  
P hücre membran iskeleti, nükleik asit yapısı, enerji 
metabolizması, asit-baz dengesi ve tampon sistemleri ile 
kemik mineralizasyonunda görev almaktadır.34 Günümüze 
kadar yapılan çalışmalarda ET ile P arasındaki 
fizyopatolojik ve moleküler mekanizma henüz 
aydınlatılamamıştır. ET tanısı almış hastalarda serum P 
düzeylerinin hafifçe yüksek olmasına karşın, referans 
değerler arasında olduğu bildirilmiştir.35 Bu çalışmada, 
hücre içi ile hücre dışı arasındaki elektriksel dengenin 
korunması amacıyla, serum P değerlerinin anlamlı olmasa 
da yüksek olduğu belirtilmiştir. Bayhan ve ark.’nın ET 
tanısı almış pediatrik grupta dört sene süresince yaptığı 
bir takip çalışmasında ise, ortalama serum P düzeylerinin 
normal değerin üst sınırına yakın olduğunu belirlemiş, 
fakat bu bulguyu trombosit sayısıyla 
ilişkilendirememiştir.30 Çalışmamızda, Grup-1’in serum P 
düzeyleri diğer gruplara göre yüksek olsa da, istatistiksel 
bir anlamlılık tespit edilmedi. Bu bulgular yapılan 
çalışmalarla benzerlik göstermektedir. ET ile serum P 
arasındaki fizyopatolojik ve moleküler mekanizmayı 
açıklayacak çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 
As’nin oksidatif stres süreci aracılığıyla toksisiteye neden 
olduğu iyi bilinmektedir. ROS moleküllerinin dış 
yörüngelerinde bulunan eşleşmemiş elektronlar 
molekülü daha reaktif hale getirir. Bununla beraber, ROS 
artış gösterdiğinde, redoks sinyallerinin bozulması, 
protein ve DNA oksidasyonu, lipit peroksidasyonu, ve 
antioksidan savunma sistemlerini etkisiz hale getirerek 
moleküler hasara neden olur.36,37 Ezeh ve ark.’nın ratlarda 
yaptığı çalışmada farklı konsantrasyonda ve farklı 
sürelerde uygulanan As maruziyeti sonrasında, 
hematopoietik sistemi baskılayarak pansitopeniye yol 
açtığını bildirmişlerdir.38 Kim ve ark.’nın insan trombosit 
hücrelerine uyguladıkları As’nin, trombositlerin hücre 
membran iskeletlerinde bozulmaya, trombosit 
agregasyonunda artmaya ve trombotik komplikasyonlara 
neden olduğunu bildirmişlerdir.39 Çalışmamızda Grup-1 
ve Grup-2’nin serum As düzeylerinin sağlıklı kontrollere 
göre anlamlı derece yüksek olmasının nedeni; 
trombositoz gruplarında referans değerinden anlamlı 
derece yüksek olan trombosit sayısıyla ve trombosit lipit 
peroksidasyonu sonucu gelişen membran şekil 
değişimleriyle ilişkili olabileceği düşüncesindeyiz.  
Çalışmamız, trombositoz gruplarında trombositlerin hem 
sayıca arttığını hem de yapısal fonksiyonlarının bozularak 
etkili olabileceğini göstermiştir. Diğer yandan, ET'nin 
moleküler, patolojik ve etiyolojik mekanizmaları ile 
kalsiyum, fosfor ve arseniğin bu mekanizmalarla ilişkisi 
henüz aydınlatılamamıştır.  
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Hasta sayısının az olması ve ET hastalarının mutasyon 
tipleri ve tedavi protokollerine göre sınıflandırılmaması 
bu çalışmanın kısıtlılıklarıydı. Çok merkezli, hasta sayısının 
arttırıldığı, ilaç protokollerine göre çalışma gruplarının 
oluşturulduğu ileri çalışmalar önermekteyiz. Sonuç 
olarak; ET hastalarında tanı, tedavi ve takip aralıkları 
açısından serum kalsiyum ve fosfor analizinin yanı sıra 
arseniğin de göz önüne alınmasının önemli bir protokol 
olabileceği düşüncesindeyiz.  
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