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Amag: Calismamizda postoperatif kardiyovaskiiler cerrahi hastalarinda trombositopeni siklik ve etiyolojik
dagiliminin belirlenmesi ve trombositopeni komplikasyonlarinin irdelenmesi amaglanmistir.

Yontem ve Geregler: Kardiyovaskiler cerrahi yogun bakim tnitesinde postoperatif olarak takip ve tedavisi yapilan
toplam 167 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin dosyalarindaki verilerle; trombositopeni varligs,
trombositopeni saptanan olgularda ise etiyolojik nedenler ve gelisen komplikasyonlar belirlendi.

Bulgular: Trombosit sayist 150,000/mm3 altindaki degetler trombositopeni olarak kabul edildi. Toplam 64 hastada
(%38.32) trombositopeni tespit edildi. Trombositopeni nedenleri olarak diisitk molekiil agirlikli heparin kullanimi,
yaygin damar ici koagiilasyon (DIK), sepsis ve septisemi, heparin dist diger ilaglar ve sistemik hastaliklar tespit edildi.
Bu nedenler i¢inde dusik molekil agirhkll heparin kullanimi (n=34, %53.1) en sik rastlanilan faktordi. Ayrica bu
hastalardaki ortalama trombosit sayist diger nedenli trombositopenilerdeki trombosit degerleri ile karsilastirildiginda
nispeten daha yiiksek seviyelerde oldugu (74.842 + 14.246/mm3, p<0.05, r=0.168) gorildi. Trombositopeniye bagl
komplikasyon olarak kanama problemleri ile karsilasildt ve en sik st gastrointestinal sistem kanamasina (n=12) ve
mukozal kanamaya (n=7) rastlamildi. Ayrica degetlendirilmeye alinan diyabetik hastalarda trombositopeni gelisimi
anlamli olarak daha sikt1 (r=0.108, p<0.05).

Sonug: Kardiyovaskiiler cerrahi yogun bakim hastalarinda trombositopeni 6nemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir. Ozellikle operasyon sonrast siklikla antikoagiilan tedavi baslanan bu hastalarda peroperatif dénemde
hemostaza ayrica 6nem verilmeli, postoperatif yogun bakimda ise hastalarin kan parametreleri yakin takip
edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyovaskiiler cerrahi; Trombositopeni, Heparin.
Thrombocytopenia In Cardivoascular Surgery

Objective: We aimed to evaluate the etiology and frequency of thrombocytopenia in postoperative cardiovascular
surgery patients and the complications secondary to thrombocytopenia in this patient group.

Material and Methods: We retrospectively reviewed the postoperative data of 167 patients followed and treated at
the cardiovascular surgery intensive care unit. The presence of thrombocytopenia was detected from blood count
results in patients’ files. Etiologic factors and complications were assessed in patients possessing thrombocytopenia.
Results: A thrombocyte level lower than 150,000/mm3 was accepted as thrombocytopenia. It was detected in 64
patients (%38.32). Etiologies for thrombocytopenia were the usage of low molecular weight heparin, disseminated
intravascular coagulation, sepsis and septicemia, drugs other than heparin, and systemic diseases. Among these, low
molecular weight heparin was the most common reason (n=34, %53.1) and in that particular patient group
thrombocyte levels were higher when compared with the other factors (74.842 + 14.246/mm3, p<0.05, r=0.168).
Bleeding complications occurred secondary to thrombocytopenia and the most common hemorrhage sites were
from upper gastrointestinal tract (n=12) and mucosal bleeding (n=7). Additionally, presence of diabetes mellitus
significantly increased the possibility of thrombocytopenia (r=0.108, p<0.05).
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Conclusion: Thrombocytopenia is an important factor for mortality and morbidity for patients treated at the
cardiovascular surgery intensive care unit. These patients frequently receive anticoagulant therapy in the
postoperative period; thus perioperative hemostasis and postoperative close follow up of the blood parameters of

these patients are critically important.

Key words: Cardiovascular surgery; Thrombocytopenia, Heparin.

Kardiyovaskuler cerrahi KVQO) hastalarinda
postoperatif mortalite ve morbidite belirteclerinden
bitisi de trombositopenidir.'Trombositopeni trombosit
saytstnin 150x10%9/L degerinin altinda olmasi seklinde
tanimlanir.? Kemik iliginde yapim yetersizligi veya
trombositlerin  ytkimindaki artts trombositopeni icin
baslica nedenlerdir. Cerrahi veya dahili yogun bakim
tinitesi (YBU) hastalarinda trombositopeni sik rastlanan
bit  durumdur. Bir c¢ok Thastada mortalite ve
morbiditenin artmasina neden olan trombositopeni
cogunlukla kendiliginden dizelebilmektedir.

Bu calismada ameliyat edilmis KVC hastalarinda

trombositopeni  siklik  ve  etiyolojik  dagiliminin
belirlenmesi ve trombositopeni gelisen hastalarin
postoperatif son durumlarinin irdelenmesi
amaclanmistir.

YONTEM ve GERECLER

Hastanemiz KVC yogun bakim tnitesinde Ocak 2005-
Mart 2006 tarihleri arasinda ameliyat sonrast takip ve
tedavisi yapilan toplam 167 hasta retrospektif olarak
incelendi. Hastalardan 95’ine koroner arter baypas
operasyonu, 48’ine kapak cerrahisi, geri kalan 24
tanesine ise koroner arter baypas operasyonu ile kapak
cetrahisi orta derece hipotermide, kardiyopulmoner
baypas altinda kardiak arrest ile uygulandi Aym
dénemde off-pump koroner arter baypas operasyonu
uygulanan hastalar ¢alisma dist birakildu..

Tim hastalarin  preoperatif dénemde hemogram ve
biyokimya parametreleri incelendi.  Hiperlipidemi
disinda saptanan tim anormal durumlar incelendi,
arastirldi, sebebe yonelik tedaviler yapildiktan sonra
hastalar cerrahi tedaviye kabul edildi. Preoperatif
dénemde toplam 4 hastada trombositopeni mevcuttu.
Bu hastalarda trombositopeni sebebi arastirildi ancak
spesifik bir sebep bulunamadi. Acil cerrahi tedavi
gerektirmeyen  bu  hastalar  haftallk  hemogram
kontrolleri ile takip edildi ve trombosit degerleri
>150x10?/L oldugu dénemde operasyona alindi.
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Cerrahi tedavi sonrasi tim hastalarda ilk 24 saatte
antikoagtlan tedavi uygulandi. Koroner arter baypas
operasyonu gegiten hastalarda 24. saatten itibaren
antiagregan tedaviye gegilitken kapak cerrahisi gegiren
hastalarda  tedaviye  kumadin  eklendi.  Ayrica
postoperatif dénemde tim hastalar antibiyoterapi ile
birlikte gerekli ek tedavileri (antihipertansif tedavi,
antihiperlipidemi  tedavisi,  antikonvulsif  tedavi,
antidiyabetik tedavi, ditiretik tedavisi, analjezik tedavisi)
aldilar.

Cerrahi tedavi sonrast 24. saatten itibaren rutin
hemogram kontrolleri yapilan hastalarda en az iki
olcimde trombosit sayist 150000/mm? ve altindaki
degerler trombositopeni olarak kabul edildi. Hastalarin
dosyalarindaki ~ verilerle  trombositopeni  varlidy,
trombositopeni  saptanan  olgularda ise  sistemik
hastaliklar, ates, sepsis ve yaygin damar i¢i koagiilasyon
(DIK) varlig, ila¢ kullanimi ve diger kan hicre
bozukluklari  aragtirildi.  Trombositopeni  saptanan
olgularin KVC yogun bakim tnitesindeki prognozlari,
klinik seyitleri, yatis stireleri ve hastane i¢i mortalite ve
morbidite oranlart irdelendi.

Istatistiksel analiz

Tum numerik degerler ortalama * standart sapma
olarak ifade edildi. Numerik olmayan degerler frekans
ve yuzde olarak verildi. Numerik degerler arasindaki
istatistiksel farklar Kruskall-Wallis ve Mann-Whitney U
testleri ile saptandi. Korelasyon; Pearson ikili korelasyon
analizi ile arastirildi. Tstatistiksel analizlerde, “Windows
icin SPSS 10.0” programi (SPSS Inc.,Chicago, Illinois,
ABD) kullanildi. p degerinin 0.05’in altinda olmast
istatistiksel olarak anlamli sonug kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin yas ortalamast 49.7 + 18.9 yil olarak
hesaplandt. Grupta toplam 105 erkek, 62 kadin hasta
incelendi. Hastalarda ortalama bypass sayist 3,8, kros
klemp suresi 48 dakika ve kardiyopulmoner baypas
stiresi 63 dakika olarak hesapland:. Kardiyopulmoner
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baypas pompast kan ya da kan irini kullanlmadan
hazitlandi. Peroperatif kan ya da kan Grind kullanma
1,3 unite ile eritosit sispansiyonu idi. Postopertif
donemde ise ortalama 1,4 Unite taze kan kullanidi.
Inotropik destek gerektirecek diisiik kardiak debi 57
hastada gelisti. Bu hastalarda uygun hemodinami
oncelikli olarak dopamin ve gerektiginde de adrenalin
destekleri ile saglandi.

Preoperatif dénemde incelenen hemogram degetlerinde
toplam 4 hastada trombositopeni mevcuttu; ancak bu
hastalardan ~ hi¢birinde ~ postoperatif =~ dénemde
trombositopeni  gbzlenmedi.  Trombositopeni 64
hastada (%38.32) tespit edildi. Trombositopenisi olan
hastalarin  ortalama  trombosit degeri 66.452 £
24.278/mm? olarak bulundu. Trombositopeni ile yas
(t=0.341, p>0.05) ve cinsiyet (+=0.453, p>0.05)
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Ayni sekilde postoperatif dénemde inotropik destek
ihtiyact olan hastalar ile trombositopeni gelisimi
arasinda korelasyon analizi anlaml iliski belirtmedi
(x=0.287, p>0.05). Postoperatif dénemde
trombositopeni gelisen hastalarin demografik 6zellikleri
Tablo 1’de gosterilmistir.

En sik trombositopeni (n=21, %33) disik molekiil
agirlikll  heparin  verilen hastalarda  goruldi.  Bu
hastalarda ortalama trombosit sayisindaki azalma diger
nedenlere oranla daha ihimliyd: (74.842 + 14.246/mm?3,
p<0.05, 1=0.168). Trombositopeniye neden olan diger
etkenler ise; fraksiyone olmamis intravenéz heparin
kullanimt (n=6, %9), kumadin (n=5, %7), diger ilaclar
(antikonvulsif ilaglar, beta-laktam grubu antibiyotikler,
oral antidiyabetikler, ditretikler, nonsteroid
antienflamatuar ilaglar) (n=7, %10), DIK (n=9, %14),
sepsis (n=5, %7) ve otoimmun trombositopeni (n=7,
%10) olarak tespit edildi (Seki/ 7). Toplam 4 hastada
(%6)  trombositopeni nedeni agtklanamadi. DIK
(p<0.01) ve sepsis (p<0.01) gelisen hastalarin YBU yatis
siresi diger hastalara oranla anlamli olarak yiiksekti.
Trombosit siispansiyonu transfiizyonu; DIK (n=9) ve
sepsis (n=5) tanili hastalar ile kumadine (n=5) bagh
trombositopeni gelisen hastalardan toplam 2 tanesinde
gerekli oldu.

Trombositopenik hastalarin 48 (%75)’inde viicudun
cesitli yerlerinde hemaroji gelistigi belirlendi. En sik
hemoraji gesitleri; st gastrointestinal sistem kanamasi
(n=12, %25) ve mukozal kanama (n=9, %18) idi. Ayrica

hemorajinin diger gérilme bigimleri; alt gastrointestinal
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sistem kanamast (n=2, %4), mikroskopik hematiri
(n=5, %10), makroskopik hematiri (n=3, 9%o0),
hemoptizi (n=3, %o0), epistaksis (n=7, %14), gaitada
gizli kan pozitifligi (n=7, %14) seklindeydi (Sek/ 2).

Tablo 1: Trombositopeni gelisen hastalarin demografik
Ozellikleri

Hasta 6zellikleri n (%) p degeri
Yas 524+ 15.6 p>0.05
Cinsiyet (E/K) 38 (%060) / p>0.05

26 (%040)
Viicut kitle indeksi 2711+ 238 p>0.05
Sigara kullanimi1 46 (%71) p>0.05
Hipertansiyon 51 (%79) p>0.05
Hiperlipidemi 24 (%37) p>0.05
KOAH 31 (%48) p>0.05
Diyabet 17 (%027) * p<0.05
Gegirilmis SVO 6 (%9) p>0.05
Periferik arter hastaligs 12 (%19) p>0.05
(KOAH=kronik obstriiktif akciger hastaligi,
SVO=Serebrovaskiiler olay)
Uygulanan  operasyonlar  karsilastirildiginda  kapak
cerrahisi ile  koroner arter cerrahisi arasinda

trombositopeni gelisimi acisindan istatistiksel olarak
anlamli  bir farklidik bulunamadt (p>0.05). Yas ve
cinsiyet trombositopeni sikligt ile iligkili bulunmazken,
DIK (p<0.05) ve sepsis (p<0.05) yas ile istatistiksel
olarak anlaml iliski g6sterdi.

Incelenen 167 hastanin %344 (n=57; 38 erkek, 19
kadin hasta) diyabetikti. Diyabetik hastalarda; grubun
geri kalanina goére, anlamlt olarak daha derin
trombositopeni gelismisti (t=0.108, p<0.05). Diyabetik
hasta populasyonunda cerrahi sonrast dénemde
trombositopeni gelisme stkligi %30 (n=17; 11 erkek, 6
kadin hasta) olarak hesaplandi. Trombositopeni gelisen
olgulardan %27'sinde diyabet mevcuttu (n=17) ve bu
hastalardaki ~ trombositopeni  diizeyi  diyabetik
olmayanlara gbre anlamli olarak daha digukti (r=0.112,
p<0.05).

Trombosit diizeyi 34.460 £ 10.980/mm? olan toplam 6
(%3,5) hasta (DIK nedeni ile 2 hasta, sepsis nedeniyle 4
hasta) kaybedildi.
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Sekil 1: Trombositopeni nedenlerinin dagilimt gérilmektedir.
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Sekil 2: Trombositopeni nedeniyle kanama komplikasyonu gelisen hastalarin (n=48) dagilimi gérilmektedir.
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TARTISMA

Kardiyovaskdler cetrahi hastalart mortalite ve morbidite
agisindan yiksek risk oranlarina sahip hasta grubudur.
Bu nedenle YBU’de postoperatif dénemdeki KVC
hastalarinin yakin takipleri olduk¢a 6nem tasir. Bu takip
esnasinda yiksek risk grubunu belirleyen degiskenler
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arasinda trombositopeni varligt olduk¢a 6nemli bir yer
tutar.l>  Medikal veya cerrahi YBU hastalarinda
mortaliteyi belirlemede basit ve dogrulugu yetetli kabul
edilen bir gosterge olan trombositopeni; postoperatif
KVC  hastalarinda  siklikla  saptanabilinmektedir.!
Trombositopeni  trombosit  sayisinin 150x109/L
degerinin altinda oldugu durumlari tanimlar.?
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Yapilan  bazi  calismalarda  YBU  hastalarinda
trombositopeni sikligi degisik oranlarda bildirilmistir.!#
Vanderschueren ve ark! tarafindan 261 hastanin
%46’sinda ve Shalansky ve ark.’na 3 ait bir calismada ise
182 hastanin %18.8’inde trombositopeni saptanmistir.
Hastanemize ait bu calismada; KVC YBU’de
postoperatif dénemde takip edilen 167 hastanin
%38.32’sinde trombositopeni tespit edilmistir.

YBU’de yatan ve 6zellikle de postoperatif dénemdeki
hastalarda 6nemli mortalite nedeni olan trombositopeni
bir ¢ok etiyolojik faktére bagh olarak ortaya
cikabilmektedir. Ozellikle KVC hastalarinda, gerek
koroner ve aort cerrahisi sonrast kullanilan, gerekse de
kapak  cerrahisinde  kullanilmast  gerekli ~ olan
antikoagiilanlar ve antitrombotik ajanlar bu nedenlerin
basinda gelmektedir. Ayrica postoperatif hastalarda
gelisebilen infeksiyonlar 6zellikle bakteriyemi olgulari,
kan transfizyonu reaksiyonlari, infeksiyon veya
multiorgan  disfonksiyonuna bagl gelisebilen DII,
dremi ve diger bazt ilaglarin  kullandmasi  da
trombositopeni etiyolojisinde yer alabilmektedir.

Heparin, klinik uygulamada yaygin olarak kullanidan bir
ila¢ olup bu ilaca bagl olarak gelisen yan etkilerden
birisi de trombositopenidir. Heparin kullanan tim
hastalar géz 6niine alindiginda trombositopeni gelisme
riski ve orani kullanim sekli veya kullanian dozdan
bagimsiz olarak degisiklik gostermektedir.’ Heparine
bagli trombositopeni iki sekilde karsimiza ¢ikmaktadir.
Tip 1; non-immunolojik tip, artmis tromboz riski ile
iliski gbstermez ve reversibl 6zelliktedir. Oysa ki, tip 2;
yani immun trombositopeni, fraksiyone olmamig
hepatin verilen hastalarin %1-3inde ortaya ¢ikabilen
ciddi bir tablodur.>'® Heparine bagh Tip 2
trombositopeni trombotik komplikasyonlarla iligkili
olup trombosit sayisindaki azalma burada daha
derindir.> Heparine bagli trombositopeni tanist olduk¢a
zot konulmast nedeniyle ® heparin uygulanan hastalarda
mutlaka diger trombositopeni nedenleri de gdzden
gecirilmelidir.

Heparin haricinde diger bazt ilaglar da immun
trombositopeni nedeni olabilmektedir. Bunlarin bazilars;
antikonvulsif ilaglar, kumadin, beta-laktam grubu
antibiyotikler,  oral  antidiyabetikler,  ditretikler,
nonsteroid antienflamatuar ilaglar, sulfonamidler ve
antitiberkiloz ilaclardir. Literatiirde bunlar genellikle
olgu sunumlari seklinde bildirilmis nadir yan etkilerdir.®
Heparine bagh trombositopeni diger ilaglara bagh olarak
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gelisen trombositopeni olgularindan daha sik ortaya
¢tkmaktadir.! 5

Heparine bagli trombositopeni; platelet faktor 4’e
spesifik IgG antikorlar nedeniyle gelisir. Genellikle
heparin tedavisinin 5. glni sonrasinda trombosit
sayisinda azalma ile kendisini gOsterir. Bu hastalarda
eger antikoagtlan endikasyonu mevcutsa tedaviye oral
antikoagtlanlarla devam edilmelidir.” Gettings ve ark.’na
ait bir calismada 2046 hastanin %10’unda postoperatif
dénemde heparine bagh trombositopeni  gelistigi
bildirilmistir. Bu  hastalarda mortalite ve major
trombotik komplikasyon gelisme orant ile YBU’de kals
stresi arasinda anlamlt bir iliski saptamislardir.l® Son on
yilda disik molekiler agirhikli heparin kullaniminin
yayginlasmast ile heparine bagl trombositopeni
prevalansinda azalma olmusgtur.®11.12

Heparine bagli Tip 2 trombositopeni; yani immun
trombositopeni, heparin tedavisinin baslangicindan
sonraki ~ 5-14.  ginler arasinda  gelisit.  Yeni
tromboembolik komplikasyonlar olsun ya da olmasin
baslangicta saptanan trombosit sayisinin %50’den daha
az bir degere diismesi akut baglangicli trombositopeniyi
dustundurur. °

Heparine bagh trombositopeni kadinlarda daha riskli
olmaktadir. Bu nedenle bazt vyazatlar, Ozellikle
kadinlarda kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi postoperatif
dénemde dustik molekil agirlikli heparin kullanimini
savunmaktadirlar.’®  Calismamizda  trombositopeni
kadinlarda erkeklere oranla daha stk gézlenmistir. Ancak
orneklememizin nispeten  sinirll  olmast  nedeniyle
trombositopeni  stkligt ile kadin cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski kurulamamuis,
cinsiyetin mortalite tzerine etkisi net olarak tespit
edilememistir. Hastalarimizda ortaya cikan
trombositopeni siklikla heparine baglt olarak gelismistir.

Distk molekil agirhikli heparin kullanimi fraksiyone
olmamis heparine oranla trombositopeni agisitndan daha
az risk tastmaktadir. Bazi ¢alismalarda enoksapatin alan
hastalarda major kanama insidansi fraksiyone olmamis
heparin alanlarla benzer bulunmustur. Bununla birlikte
vendz tromboemboli insidansing enoksaparin alanlarda
%1.7, fraksiyone olmamug heparin alanlarda %6.3 olarak
bildirilmistir. Ancak bu calismalarda her iki grup icin
hastanede 6lim oranlart benzer bulunmus, yan etkiler
actsindan anlamlt bir fark tespit edilmemistir.!® Nitekim
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calismamizda disik molekil agirlikli heparinler en sik
trombositopeni nedeni (%33) olarak belirlenmistir.

Trombositopeni febril hastalarda da sik olarak saptanan
bir tablodur. Ozellikle bu hastalar igerisinde ileri yasta
olanlar, acil cerrahi uygulananlar, organ disfonksiyonuna
sahip olanlar yliksek risk grubunu olusutururlar. Yiksek
risk grubuna ait hastalarda; sistemik inflamatuar cevap
sendromu ve coklu organ disfonksiyonu gelisebilir.!*
Barie ve ark. ¢oklu organ disfonksiyonu sendromu
gelisimi ve YBU’de kalma siiresi ile trombositopeni
arasinda anlamlt bir iligki kurmusglardir.’>

Vanderschueren  ve  ark. kanama  insidansint
trombositopenisi olmayan hastalarda %4.1 olarak
bildititken, trombosit sayist 101-149x10°/L olanlarda
%21.4, trombosit sayist <100X10?/L olanlarda %52.6
olarak belirtmiglerdir. Ayni calismada, <150x107/L
trombosit degeri kot prognoz ile iligkili bulunmustur.
Ayrica baslangictaki trombosit sayisina gére %50 veya
daha fazla dustsler mortalitede anlamlt artis ile iligkili
bulunmustur.!  Crowther ve ark. non-kardiyak,
trombosit  sayist  <150x10?/L. olan  hastalarda
mortalitenin arttigini, mekanik ventilatére baglt kalma
ve YBUde kalis siirelerinin uzadigini bildirmislerdir.2
Strauss ve ark. reanimasyon hastalarinda <100x107/L
trombosit sayisinin mortaliteyi artirdigini belirtmisler ve

trombositopenik  olgularinda  mortaliteyi %31,
trombositopenik  olmayanlarda ise %16  olarak
bildirmislerdir. Aynt calismada belirgin

trombositopeninin major kanama prevalansinda ve
transfiizyon gereksiniminde bagimsiz bir risk faktort
olarak etki gosterdigi ve ayrica trombosit sayisinin
normale ¢ekildigi olgularda ise mortalite oraninin
azaldigim aciklamiglardir. 16

Yogun bakim tnitesinde 2 haftadan uzun stre kalan
hastalarda  trombositopeni  varliginin = mortaliteyi
artirdigint bildiren Akga ve atk, yaptiklart calismada
kaybettikleri hastalarin trombosit sayisinin daha distik
oldugunu ve bu distsin hastanin kaybedilmesinden
ortalama 4 gin 6nce bagladigini belirtmiglerdir. Aymi
calismada ilging olarak 14. giindeki trombositopeni
gorilme sikhigmin 4. gindeki ile karsilastirildiginda daha
nadir oldugu fakat mortalite acisindan bakildiginda
yogun bakim hastalarinda ilerleyen glnlerde ortaya
¢tkan trombositopeninin mortalite ile daha fazla iligkili
oldugu belirtilmistir.!”
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Her ne kadar cerrahi girisimler sekonder trombositozun
en sik sebebi olsalar da '8 kardiak cerrahi sirasinda
kullanilan kardiyopulmoner baypas trombosit sayisinda
erken dénemde digmeye yol acabilmektedir.!
Postoperatif dénemde gérilen trombositopeni ayrica
kardiyopulmoner baypas hatlarindaki hemodilisyon ve
mekanik trombosit hasart sonucunda da ortaya
cikabilmektedir. Yukarida anlatilan sebepler disinda
sepsis, intraaortik  balon  pompast  uygulamast,
transfiizyon sonrast gelisen purpura da
trombositopeniye yol acabilen diger nedenler arasinda
yer alir.?0

Sonug olarak, tiim YBU hastalarinda oldugu gibi KVC
postoperatif hastalarinda da trombositopeni 6nemli bir
mortalite nedenidir. Major bir cerrahi girisim geciren ve
genellikle de postoperatif dénemde heparin tedavisi
alacak bu hasta grubunda peroperatif kanama kontroli

titizlikle  yapilmali, postoperatif —donemde  kan
parametreleri dikkatlice takip edilmelidir. Bu sayede
hastalarda  trombositopeni  veya  tromboembolik

olaylarin azaltilabilecegi ve gelistigi takdirde en etkin
sekilde kontrol altina alinacagint distiinmekteyiz.
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