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Abstract

Purpose: In this study, we aimed to determine the
incidance, causes, clinical outcomes and the effect on
mortality and morbidity of thrombocytopenia in an
University internal medicine intensive care unit (IMICU).
Materials and Methods: Between July 2011 and August
2012, 165 patients who were followed up in intensive care
unit and whose platelet count was below 150,000 / uL.
were included in the study. The causes of
thrombocytopenia were investigated. Patients with and
without thrombocytopenia were compared in terms of
mortality and duration of stay in intensive care unit.
Results: During the study period, thrombocytopenia was
developed in %30.1 of patients in IMICU (165/548).
Causes of thrombocytopenia in 30 (%18) patients was
sepsis and in 18 (%10,9) was disseminated intravascular
coagulation (DIC).. During the study, 115 (%69.7) of 165
thrombocytopenic patients and 173 (%45.1) of 383 non-
thrombocytopenic patients died. Mortality in the patients
with thrombocytopenia was higher. There was a
statistically significant increase in mortality as the platelet
count drops. Statistically significant increase in mortality
were detected as the platelet count decreased in patients
with the same APACHE II score.

Conclusion: The most common causes of
thrombocytopenia  are  sepsis and DIC, and
thrombocytopenia is an effect that increases the mortality
in the intensive care unit.

Keywords: intensive care, thrombocytopenia, APACHE
11, mortality, sepsis

Oz

Amag: Bu ¢alismada bir Universite Dahiliye Yogun Bakim
Unitesinde (DYBU) trombositopeni stkligi, nedenler,
klinik sonuglari ile mortalite ve morbiditeye olan katkisini
saptamay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontemler: Temmuz 2011-Agustos 2012
tarihleri arasinda yogun bakimda takip edilen vetrombosit
saytst 150.000/ul’nin altinda olan 165 hasta caligmaya
dahil edildi. Trombositopeni nedenleri —arastirildr
Trombositopenisi olan ve trombositopenisi olmayan
hastalarin ~ mortalite ve  yogun  bakim  yatig
strelerikargilastirildi.

Bulgular: Calisma déneminde DYBU’de hastalarin
%30,1’inde trombositopeni gelisti (165/548). Hastalarin
30 (%18)’unda trombositopeni nedeni sepsis, 18
(%10,9inde dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIK)
idi. Calisma stiresince 165 trombositopenik hastanin 115%
(%69,7), trombositopenik olmayan 383 hastanin 173’
(%045,1) kaybedildi. Trombositopenisi olan hastalarda
mortalite daha fazlaydi. Hastalarda trombosit diizeyi
dustiikce mortalitenin istatistiksel olarak anlamlt diizeyde
artigl gozlendi. Aymt APACHE 1II skoruna sahip hasta
gruplarinda  trombosit sayist  distitke mortalitenin
istatistiksel olarak anlamli olarak arttig1 saptandi.

Sonug: Trombositopeninin en sik sebepleri sepsis ve DIK
olup trombositopeni yogun bakimda mortaliteyi arttiran
bir etkendir.

Anahtar kelimeler: yogun bakim,
APACHE II, mortalite, sepsis
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GIRIS

Trombositopeni, kan trombosit sayisinin kabul edilen
normal sturin altinda kalmast olarak tanimlanir.
Kabaca 150.000/uL altindaki degetler
trombositopeni olarak kabul edilir. Trombositopenisi
olan hastalarda beklenen en O6nemli problem
kanamadir. Kanama riski trombosit saysi ile ters
orantiidir. Genel goriis olarak; 100.000/ul’nin
tstindeki trombosit degetlerinde, majér cerrahi
girisimler de dahil olmak tizere kanama beklenmez.
20.000/ul’nin altindaki degetlerde major kanama
riski artmig; 10.000/ul’nin alundaki degetlerde ise
hayati tehdit eden ciddi kanama riski mevcuttur.
Yogun bakim hastalarinda, trombositopeni ¢ok stk
goriilen bir laboratuar bozuklugudur. Oyle ki daha
o6nce Cerrahi ve Dahiliye Yogun Bakim hastalart
tzerinde yapilmis olan calismalarda trombositopeni
insidanst %35-44 arasinda bulunmustur!-. Yani bir
yogun bakim viziti sirasinda gérilen ortalama her iki
veya U¢ hastadan birinde trombositopeni mevcuttur.

Trombositopenin altinda yatan nedeni belirlemek
hasta yonetimini ve tedavi rejimlerini belirlemek
acisindan hayati 6nem arzeder. Konu ile ilgili literattir
bilgileri tarandiginda yogun bakim hastalarinda bu
kadar sik karsilasilmasina ragmen; trombositopeninin
hak  ettigi ilgiyi  g6rmedigi  anlagtimaktadir.
Trombositopeni varligi ve derinliginin yogun bakim
hastalarinda  prognostik  bir  belirte¢  olabilecegi
dustnilerek, dahiliye yogun  bakim  dnitesi
hastalarinda trombositopeni insidansinin saptanmast;
trombositopeninin altta yatan nedenlerini ve klinik
sonuglarinin belitflenmesi, mortalite ve morbiditeye
olan katkisinin saptanmasi; nihayetinde tim bu
sonuglarin 1s1ginda trombositopenisi olan yogun
bakim hastalarinin  yonetiminin yeniden gozden
gecirilmesi amaglandi.

Bu amacla Temmuz 2011-Temmuz 2012 arasinda
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi (CUTF)
Dahiliye Yogun Bakim Unitesinde (DYBU) takip
edilen hastalar izlendi. Yogun bakim dnitesine
kabuliinde trombositopenisi olanlar ve yogun bakim
takibi sirasinda trombositopeni gelisen hastalar alindi.
Bu hastalarda trombositopeni nedenleri aragtirilds,
beyaz kiire ve hemoglobin degerleri ile koagtlasyon,
D-dimer ve fibrinojen duzeyleri takip edilerck
trombositopeni ve altta yatan hastalik ile iliskiler
incelendi. Ayrica calismaya dahil edilen hastalarin
Acute  Physiology and Chronic  Evaluation
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(APACHE) II skotlart hesaplanarak;
trombositopeninin ve derinliginin mortalite ve yogun
bakimda vyatig siiresi ile olan iliskisi incelendi’.
Bununla beraber yogun bakim hastalarinda
trombositopeninin ve derinliginin mortalite igin
bagimsiz  bir belirte¢ sayilip sayilamayacaginin
anlasilmast amagclandt.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma icin CUTF arastirma etik kurulundan
30.06.2011 tarihli 10/16 sayih etik kurul onay
alinmistir. Calismaya Temmuz 2011-Temmuz 2012
tarihleri arasinda CUTF DYBU’de yatmakta olan
trombositopenili hastalar alinmistir.

Calismaya DYBU’de en az bir giin takip edilmis ve 18
yasindan gln almig olan erigkin hastalar dahil
edilmistir. Trombositopeni icin trombosit sayisinin
alt sinirt 150.000/ul.  olarak kabul edilmistir.
Calismaya alinan hastalarda ya yogun bakim tnitesine
kabul sirasinda trombositopeni mevcuttu ya da yogun
bakim takipleri sirasinda trombositopeni gelismisti.
Trombositopeni saptanan hastalarin periferik kan
yaymast incelendi. Periferik Yayma boyast olarak
Wright-Giemsa boyas1 kullanild1.

Her hastanin gelis ve son bakilan trombosit, beyaz
kiire, hemoglobin, INR, aPTT degerleri, trombosit
sayisinin - distigh  en dusik seviye, tiketim
koagtlapatisi siiphesi uyandiran hastalarin D-Dimer
ve Fibrinojen degerleri ile hastalarin yatis sirasinda
hesaplanan APACHE II skoru kaydedildi. Hastalarin
yas ve cinsiyeti, yogun bakima yatis nedenleri, varsa
altta yatan kronik hastaliklari, yogun bakima kabul
esnasinda  trombositopenik  olup  olmadiklar,
trombositopenin nedeni ve taburcu veya servislere
devir olanlarin  yogun bakimda yatis sireleri
kaydedildi. Tam kan sayimu, periferik kan yaymasi,
koagtilasyon parametreleri, fibrinojen, D-dimer, ire
ve kreatinin, kan elektrolitleri, karaciger enzimleri ve
bilirubinler, hepatit markerlari, siipheli hastalardan
otoimmun marketlar ve kemik iligi aspirasyonu
ve/veya biyopsisi incelendi. 95 hastanin kemik iligi
biyopsisi, 119 hastanin ise kemik iligi aspirasyonu
incelendi. Mevcut klinik durumu isleme elverisli
olmayanlara, islem planlanirken exitus olanlara, ilag
veya heparin ilskili trombositopeni digtiniliip stipheli
ajan kesildikten sonra trombositopenisi diizelenlere
ve pseudotrombositopeni distintlenlere kemik iligi
aspirasyonu veya biyopsisi yapilmadi.
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Hastalar trombosit sayilarina gére Tirk Hematoloji
Dernegi 31. Kongresi 6nerilerince; trombosit sayist
100-149.000/ul./mm3 arasinda olanlar, trombosit
saytst  50-99.000/ul./mm3  arasinda  olanlar,
trombosit sayist 20-49.000/ul./mm?3 arasinda olanlar,
trombosit sayist 10-19.000/ul./mm? arasinda olanlar
ve trombosit sayist 10.000/ul./mm¥»un altinda
olanlar seklinde bes gruba ayrildi. Trombosit sayist
50.000/ul./mm3un altinda ciddi
trombositopeni olarak tanimlandi.

olanlar

Olgekler

APACHE skotlamasi

APACHE skotlamast yogun bakim dnitelerinde
(YBU) mortalite hizinin belirlenmesi ve tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilan
sistemlerden biridir. YBU’lerde 1985 yilindan beri
APACHE sisteminin bir versiyonu olan APACHE II
kullandmaktadir. APACHE II icin  agagidaki
fizyolojik degiskenlerin yogun bakimdaki ilk 24 saate
ait en kotd degerleri kullanilir. APACHE 1I skoru
hesaplanirken kullanilan parametreler sunlardir: Yas,
ates, solunum sayist, kalp hizi, ortalama arteryel kan
basinct, glaskow koma skalasi, serum kreatinin degeri,
hemotokrit, beyaz kiire sayisi, arteryel kan pH’si,
sodyum, potasyum ve alveolo-arteryel basing
gradiyenti. Hesaplama yapilirken kronik organ
yetmezliginin varligi, immunsupresyon durumu, acil
veya elektif cerrahi operasyon durumu ve akut bobrek
yetmezliginin  olup olmamasina gére bir skor
belirlenir ve bu degere gore hastanin beklenen
mortalitesi tahmin edilmeye calisilir. Teorik olarak en
yluksek skor 71 olmakla beraber naditen 50 puani
gecer. Calismamizda hastalarin APACHE 1I skoru
Dahiliye Yogun bakim doktor ekibi tarafindan
hesaplanmistir. Hastalar APACHE II skorlarina gore
10’un altinda, 10-24 arasinda, 25-34 arasinda, 35 ve
tstil olanlar olarak dort gruba ayrildi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17.0 paket
programi kullanidi. Kategorik él¢timler say1 ve yiizde
olarak, siirekli 6l¢iimlerse ortalama ve standart sapma
(gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum)
olarak 6zetlendi.

Kategorik degiskenlerin karsilagtirlmasinda Ki Kare
test ya da Fisher test istatistigi kullanildi. Gruplar
arasinda  surekli  Olcimlerin  karsilastirilmasinda

dagilimlar  kontrol edildi, degisken sayisina
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gorenormal dagilim gosteren parametrelerde Student
T test ya da Tek yonli Varyans Analizi kullanilds,
normal dagilim géstermeyen parametrelere de Mann
Whitney U testi yada Kruscal Wallis testi kullanildr.
Degiskenler —arast  korelasyon igin  Spearman
korelasyon testi kullaniddi. Mortalite igin risk
faktorleri Logistik Regresyon analizi ile belirlendi.
Tum testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0.05 olarak
alindu.

BULGULAR

Calisma déneminde DYBU’de 548 hasta takip
edilmis olup bu hastalarin 3251 erkek (%59), 223’u
kadin (%41) idi. 165 hastada trombositopeni gbzlendi
(%30,1). Trombositopeni gozlenen hastalarin 61’1
(%037’si) kadin, 104’1 (%634) erkekti. Ortalama yas
57,2+16,4 (min:18, max:91) idi. Takip edilen
hastalarin 134%4ntn (%81,2) yogun bakima kabila
sirasinda trombositopenisi varken 31’inde (%18,8)
yogun bakim takipleri sirasinda trombositopeni
gelisti. Yogun Bakima kabuliin ilk giinii hesaplanan
ortalama APACHE II skoru 22 idi (min:10, max:42).
20 hastanin (%12,1) skoru 10-14,49 hastanin (%29,7)
skoru 15-19,58 hastanin (%35,2) skoru skoru 20-
24,26 hastanin (%15,8) skoru 25-34 vel2 hastanin
(%7,3) skoru 35 ve ustiindeydi. Hastalarin takipleri
sirasinda gozlenen en distk trombosit sayisina gore
gruplandirilma  yapildiginda; 14  hastanin  (%8,5)
10.000/ul’nin altnda, 30 hastanin (%18,2) 10-
19.000/ul. arasinda, 62 hastanin (%37,6) 20-
49.000/ul. arasinda, 46 hastanin (%27,9) 50-
99.000/ul. arasinda ve 13 hastanin (%7,9) 100-
149.000/ul. arasindayd: (Tablo 1).

Calismaya alinan hastalarin trombositopeni nedenleri
incelendiginde; 25 hastanin (%15) éncesinden bilinen
hematolojik malignensisine bagli (Akut l6semiler,
kronik  l6semiler,  myelodisplastik  sendrom,
myelofibréz, hodgking lenfoma, non-hodgking
lenfoma, multiple myelom), 13 hastanin (%7,9)
sitotoksik kemoterapiye bagl, 30 hastanin (%18)
sepsis’e baglt, 18 hastanin (%10,9) DiK’e bagli, 16
hastanin (%9,7) ilag iliskili trombositopenisi ve 4
hastanin (%2,4) pseudotrombositopenisi mevcuttu.

Tlag iliskili trombositopeni gelisiminde; 5 hastada
linezolid, 1 hastada siklofosfamid, 1 hastada
daptomisin, 1hastada levofloksasin, 1 hastada catapat
(fosfor), 1 hastada meropenem, 1 hastada gansiklovir,
1 hastada piperasin tazobaktam, 1 hastada
lenalidomid, 1 hastada netilmisin suclandi. Bir hasta
gansiklovir, amfoterisin-b, levofloksasin tedavisi ve 1
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hasta  linezolid, tygesiclin, —meropenem ve
amfoterisin-b tedavisi aliyordu; ancak mevcut klinik
durumundan dolay: ilaglar kesilemedi ve etyolojik
ajan ortaya konulamadi. Onbes hastanin (%9,1)
hipersplenizme bagli trombositopenisi, 7 hastanin
(%04,2) immuntrombositopenisi mevcuttu (Primer
veya sekonder immuntrombositopeni). Bu hastalarda
immuntrombositopeni nedeni olarak; 2 hastada ITP,

‘Trombositopeni Siklig1, Mortalite ve Morbidite
Tliskisinin Arastirilmast

2 hastada KILL, 1 hastada SLE, 1 hastada Hodgkin
lenfoma ve 1 hastada Non-Hodgkin lenfoma
dustnildd. Alt hastanin (%3,6) kemik iligine solid
timor metastazina baglt olarak trombositopenisi
mevcuttu. Bes hasta (%3,0) ise TTP olarak
degerlendirildi. D6rt hastanin (%2,4) heparin iliskili
trombositopenisi mevcuttu. Dokuz hastanin (%5,5)
trombositopeni nedeni belirlenemedi.

Tablo 1. Hastalarin 6zellikleri

N %
Cinsiyet
Kadin 61 37.0
Erkek 104 63.0
Yatis 6ncesi trombositopeni
Yok 31 18.8
Var 134 81.2
Malignite
Yok 99 60.0
Var 66 40.0
APACHE II skoru
10-14 20 12.1
15-19 49 29.7
20-24 58 35.2
25-34 26 15.8
<34 12 7.3

Tablo 2. Trombosit, beyaz kiire, hemoglobin, INR ve aPTT’nin yatig sirasinda ve son 6lgiilen degerlerinin

kargilagtirilmasi
OrttSS Med(Min-Max) P degetleri

Yas 57.2%+16.4 59 (18-91)

APACHE II skotu 22.0%6.1 22 (10-42)

Plt gelis 99.6+120.8 67 (5-846) 0.0001
Plt son 61.1+68.7 46 (4-560)

Plt en dusiik 45.4+33.3 37 (4-163)

Whe gelis 15.1£41.4 8 (0-510) 0.030
Whc son 10.0+9.3 7 (0-41)

Hgb gelis 9.4+2.1 9 (5-17) 0.360
Hgb son 9.3+1.8 9 (5-14)

Inr gelis 1.620.7 1.4 (0.9-7) 0.332
Inr son 1.8%1.6 1.4 (0.9-17)

Aptt gelis 38.1+19.4 33 (14-141) 0.0001
Aptt son 47,4%292 37 (12-148)

Calismaya alinan hastalarin yatis sirasindaki ortalama
trombosit sayist 67.000/ ul. ve ulagtlan en dustk
trombosit sayisinin  ortalamast  37.000/ ul idi.
Incelenen hastalarda takip sirasinda trombosit
sayisinda istatistiksel olarak anlamli bir dusts
go6zlendi (p=0,0001).
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Hastalarin yatis sirasindaki beyaz kiire sayisinin
ortalamast 8.000/ uL. (min:<1.000, max: 510.000/ul.)
iken son 6lcilen beyaz kiite sayisinin ortalamast
7.000/ uL (min: <1.000 max:43.000/ ul) olup
trombositopenik olan yogun bakim hastalarinda
zaman i¢inde beyaz kiire sayilarinda istatistiksel olarak
anlamli bir disme saptand1 (p=0,030).
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Calismada hastalarin yogun bakima kabuli sirasindaki
aPTT degetlerinin ortalamasi 33 sn (min:14 sn,
max:141 sn) iken son bakilan aPTT degetlerinin
ortalamast 37 sn (min:17, sn max:148 sn) idi
Calismaya alinan hastalarin aPTT degetlerinde zaman
icinde istatistiksel olarak anlamli bir artis gbzlendi
(p=0.0001). Incelenen hastalarin INR ve hemoglobin
degerlerinde anlamli bir degisiklik gézlenmedi.

Calismamizda 165 trombositopenik hastanin 115’
(%069,7), trombositopenik olmayan 383 hastanin
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trombositopenisi olan hastalarda mortalite anlamlt
olarak daha fazladir (p=0,020). Yine ¢alisma siiresince
servislere devredilen ya da taburcu edilen bitin
hastalarin ortalama yatis stiresi 5,9%1,3 giin iken,
trombositopenisi olanlarin ortalama yatis stresi
6,1£3,7 olarak O6lgilmis olup; trombositopenik
yogun bakim hastalarinda istatistiksel olarak anlamls
fark saptanmadi (p=0,064).

Kan degerleri ile ilgili veriler ve istatistiksel anlamlilik
acisindan p degerleri tablo 2°de belirtilmistit.

173’6 (%45,1) exitus olmustur. Buna gore
Tablo 3. Malignitesi olan ve olmayan hastalarin kargilagtirilmas1
Malignite
Var (n=99) Yok (n=66)
Ort+SS Med (Min-Max) Ort+SS Med (Min-Max) P degeri

Yag 58.5+17.2 60 (20-91) 55.2415.0 57.5 (18-84) 0.136

Plt giris 109.8£132.6 76 (6-846) 84.2499.6 52.5 (5-601) 0.114

Plt gikig 73.1£83.2 55 (4-560) 43.1+£29.9 34.5 (5-129) 0.002

Plt en digiik 51.1£34.9 41 (4-163) 36.8129.0 26 (5-123) 0.005

Whec gelis 10.9£7.8 9 (0-37) 21.3+64.5 8 (0-510) 0.469

Whc son 9.9£8.2 8 (0-41) 10.2£10.7 6 (0-37) 0.286

Hgb gelig 9.5+2.1 10 (5-17) 9.3+2.1 9 (5-14) 0.409

Hgb son 9.4%1.6 9 (5-14) 9.1+1.9 9 (5-14) 0.155

Inr gelis 1.6£0.7 1.4 (0.9-7) 1.5£0.5 1.4 (0.9-3.4) 0.967

Inr son 1.7£1.0 1.3 (0.9-8.2) 1.9+2.1 1.4 (0.9-17) 0.518

aPTT gelis 37.3%17.1 34 (17-104) 39.3+22.7 32 (14-141) 0.993

aPTT son 49.9+32.1 38 (17-148) 43.7+23.8 36 (12-135) 0.446

APACHE II 21.3+6.4 20 (12-40) 22.9%5.5 22.5 (10-42) 0.026
Altta yatan malign hastaligt olan ve olmayan hastalar ~ max:42). Malignitesi olan hastalarin  ortalama
karstlagtirildiginda  kabtl — esnasindaki  trombosit APACHE 1II skoru istatistiksel olarak anlamli

degerleri, koagtilasyon parametreleri, hemoglobin ve
beyaz kire degetrleri arasinda anlamli  fark
saptanmad1. Malignitesi olanlarin saptanan en dusik

trombosit  degetletinin  ortalamast  26.000/ uL
(min:5.000, max:123.000/ul) iken malignitesi
olmayanlarin ~ saptanan en disik trombosit

degetlerinin ortalamast  41.000/ uL  (min:4.000,
max:163.000/ ul) olup istatistiksel olarak anlamlt
sekilde daha dustukti (p=0,005). Malignitesi olmayan
hastalarin =~ son  Olgiilen  trombosit  sayilarinin
ortalamast 55.000/ ul. (min:4.000, max:560.000/ ul.)
iken malignitesi olan hastalarin son 6lgiilen trombosit
sayilarinin  ortalamast  34.000/ ul. (min:5.000,
max:129.000/ uL) olup altta yatan malign hastaligt
olanlarda son Olcilen trombosit degetlerinin
dustikligu istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,002).

Malign hastaligi bulunmayanlarin ortalama APACHE
IT skoru 20 iken (min:12, max:40) malign hastalig:
olanlarin ortalama APACHE II skoru 22 idi (min:10,
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dizeyde daha yiksekti (p=0,026). Bulgular Tablo
3’de 6zetlenmistir.

Calismamizda yatis esnasindaki trombosit, beyaz
kiire, hemoglobin, INR ve aPTT degerlerinin
mortalite tzerinde etkili olmadig saptandi. Bunun
yaninda exitus olan hastalarin saptanan en dustk
trombosit degetlerinin ortalamast 30.000/ul. (min:5,
max:563) iken exitus olmayanlarin saptanan en disik
trombosit  degetletinin  ortalamast  57.500/ulL
(min:4.000, max:138.000/ uL) idi. Buna gére exitus
olanlarin saptanan en dustk trombosit degerleri
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha disiktd
(p=0,001). Ayrica exitus olanlarin bakilan son
trombosit degetlerinin ortalamast 37.000/ ul. (min:4,
max: 533) iken, exitus olmayanlarin bakilan son
trombosit degetlerinin ortalamast 70.000/ul. (min: 4,
max: 563.000/ul) olarak anlamli dizeyde daha
yuksekti (p=0,0001). Yine exitus olanlarin bakilan son
INR diizeyinin ortalamast 1,4 (min:0,9, max:8,8) iken
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exitus olmayanlarin son bakilan ortalama INR
dizeyleri 1,3 (min:0,9, max:17) idi. Yani exitus
olanlarin son bakilan INR degerleri anlamlt derecede
daha yuksekti (p=0.040). Exitus olanlarin son bakilan
aPTT dizeylerinin ortalamast 42 sn (min: 12, max:
148) iken exitus olamayanlarin son bakilan aPTT
dizeylerinin ortalamast 32 sn (min:19, max:81) olup
anlamli derecede daha digstkti. Exitus olanlarin
ortalama APACHE II skoru 24 (min:13, max:42),
exitus olmayanlarin ortalama APACHE II skoru 18
(min:10, max:30) idi. Exitus olanlarda APACHE II
skoru istatistiksel olarak anlamli derecede ytksekti
(p=0,0001).

Baslangicta trombositopenisi olmayan 31 hastanin
271 (%87,09) exitus olmustur. Ayni sire iginde
DYBU genel mortalitesi  %52,5 iken, non-
trombositopenik  hastalarin  mortalitesi  %45,1
(173/383 hasta), calismamiza alinan trombositopenik
hastalarin  mortalitesi  %069,7 idi. Buna gore
baslangicta  trombositopenisi  olmayip sonradan
trombositopeni gelisen hastalarin mortalitesi diger
hastalara gére anlamli olarak daha ytksekti (p=0,001).

Calismamizda baglangicta trombositopenisi olmayan
hastalar ile yogun bakim tnitesine trombositopenik
olarak yatanlar karsilastirldiginda yas, INR, aPTT,
APACHE 1I skoru ve son bakilan hemoglobin
degerleri arasinda anlamli fark yoktu. Baslangicta
trombositopenisi olmayanlarin gelis beyaz kiirelerinin
ortalamast  13.000/ul.  (min: 5.000/ul,, max:
35.000/ul) iken baslangicta trombositopenisi
olanlarin gelis beyaz kurelerinin ortalamast 7.000/ul
(min:<1.000/uL, max:510.000/uL) olup istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha dustkti (p=0,0001).
Baslangicta  trombositopenisi  olmayanlarin  son
bakilan beyaz kitelerin  ortalamast  12.000/uL.
(min:<1.000/ul., max: 27.000/ul) iken, baslangicta
trombositopenik  olanlarin  son  bakidan  beyaz
kirelerinin ortalamast 6,100/ul.  (min:<1.000/ul,
max:41.000/uL) olup anlamlt derecede daha dugstktu
(p=0,002). Baslangicta trombositopenisi
olmayanlarin  gelis  hemoglobin  degetlerinin
ortalamast 11 gr/dl (min: 6 gr/dl, max: 14 gr/dl) iken,
baslangicta  trombositopenisi  olanlarin  gelis
hemoglobin degetlerinin ortlamast 9 gr/dl (min: 5
gt/dlmax: 17 gr/dl) olup anlamli derecede daha daha
dugikti (p=0,0001).

Calismamizda takip ettigimiz hastalarda cinsiyetin;
hastalarin mortalitesi, yatis 6ncesi trombositopenik
olup olmamalari ve altta malign bir hastaligin bulunup
bulunmamasi ile iliskili olmadigt saptandi. Hasta yast
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artttkca APACHE 1II skoru ve son bakilan
hemoglobin  degeri  artmakta, trombositopeni
derinlestikce son bakilan beyaz kiire ve hemoglobin
dizeyi artmakta, APACHE II skoru ylksek olan
hastalarin son bakilan aPTT degerleri daha yiiksek ve
son bakilan TNR diizeyi yiiksek hastalarin yine son
bakilan aPTT degerleri de yiiksek olmaktadir.

Hastalarin ilk 24 saatte hesaplanan APACHE II skoru
ile mortalite arasindaki iliski incelendiginde;
APACHE 1II skoru 10-24 arasinda olan 127 hastanin
78inin (%061,4), APACHE II skoru 25-34 arasinda
olan 26 hastanin 25%inin (%96,2) ve APACHE II
skoru 35 ve Usti olan 12 hastanin timinin (%100)
exitus oldugu gézlemlendi. Buna gore ¢alismamizda
incelenen hastalarin APACHE 1II skoru arttikca
mortalitelerinin istatistiksel olarak anlamli derecede
arttgt saptandt (p=0,0001).

Calismamizda hesaplanan APACHE 1I skoru ile
ulastlan en disik trombosit degeri arasinda
istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmadi. Hastalar
ulastiklart en dusik trombosit degetlerine gore
stniflandirildiginda  ulagilan  en digsik trombosit
dizeyi ile cinsiyet arasinda anlaml iliski bulunamadi.

Ulagtlan en dustk trombosit dizeyi 20.000/ul’nin
altinda olan 44 hastanin 37’si (%84,1), ulasilan en
dugik trombosit dizeyi 20 ile 50.000/ul. arasinda
olan 62 hastanin 46’st (%74,2) ve ulastlan en digiik
trombosit dizeyi 50.000/ul’nin ustinde olan 59
hastanin 32’si (%54,2) exitus olmus olup ulasilan en
dustik trombosit dizeyi dustitkce mortalitenin
istatistiksel olarak anlamli derecede arttigr gézlendi
(p=0,003).

Ulastlan en digik trombosit diizeyi 20.000/ul’nin
altinda olan 44 hastanin 25’inde (%56,8), ulasilan en
dugiik trombosit duzeyi 20 ile 50.000/ul.’nin arasinda
olan 62 hastanin 25’inde (%40,3) ve ulasilan en disiik
trombosit dizeyi 50.000/ul’nin ustinde olan 59
hastanin 16’sinda (%27,1) altta yatan malign hastalig
mevcuttu. Buna goére malignitesi olan hastalarin
ulagilan en digiik trombosit degerlerinin istatistiksel
olarak anlamlik derecede daha disiik oldugu saptand:
(p=0,010).

Calismamizda APACHE 11 skoru 25’in altinda olan
127 hastanin; 33’Gnin saptanan en distk trombosit
degeri 20.000/ul’nin altnda olup bu 33 hastanin
26’s1 exitus oldu (%78,7). 50’sinin saptanan en disik
trombosit sayist 20.000/ul. ile 49.000/ul. arasinda
olup bu hastalarin 34’4 (%68) exitus oldu. 36’sinin
saptanan en digik trombosit degeri 50.000/ul ile



Hakséyler ve ark.

99.000/ulL arasinda olup bu hastalatin 16’st (%44)
exitus oldu. &inin saptanan en digsik trombosit
degeri 100.000/ul. ile 149.000/ul. arasinda olup bu
hastalarin 2’si (%25) exitus oldu. APACHE II skoru
25-34 arast olan 26 hastanin; 9unun saptanana en
dustik trombosit sayist 20.000/uL’nin altinda olup bu
hastalarin timi (%100) exitus oldu.10’unun saptanan
en dugtik trombosit sayist 20 ile 49.000/ul. arasinda
olup bu hastalarin timi (%100) exitus oldu. 5’inin
saptanan en dugsik trombosit sayist 50.000/ul. ile
99.000/uL arasinda olup bu hastalarin tiimi (%100)
exitus oldu. 2’sinin saptanan en disik trombosit
saytst 100.000/uL ile 149.000/uL arasinda olup bu
hastalarin 1’i (%50) exitus oldu. APACHE 1I skoru
35 ve usti olan 12 hasta trombosit sayisi fark
etmeksizin tamami exitus oldu. Buna gbre aynt
APACHE 1II skoruna sahip hasta gruplarinda
trombosit sayist distiikce mortalite istatistiksel olarak
anlamli derecede artmaktadir (p=0,002).

DIK tanist konan hastalarin (18 hasta) baslangic ve
son fibrinojen degerleri, D-dimer degerleri ile
yatisinda  trombositopenisi  olmayan  hastalarin
trombositopeni  gelisme glnleri ve en dugik
trombosit sayisina ulasma glinleri incelendi. Ortalama
baslangic fibrinojen degeri 376 mg/dl (min:104,
max:1039), ortalama son fibrinojen degeri 259mg/dl
(min:88, max:1039) idi. Buna gére fibrinojen diizeyi
zaman icinde istatistiksel olarak anlaml derecede
azalmaktayd:t  (p=0,001).  D-dimer  seviyeleri
incelendigi zaman ortalama deger 2164 mg/l
(min:2.0,max:40945) olup DIK hastalarinin D- dimer
seviyesi normalden daha yitksekti. DIK olarak
degerlendirilen 18 hastanin: 16’st (%88,8) exitus
olmus olup bu hastalarin  ortalama baslangic
fibrinojen degeri 249,5 mg/dl (min:104/dl,
max:1039mg/dl), exitus olmayan 2 hastanin ortalama
baglangic fibrinojen degeri 688,5 mg/dl (min:607/dl,
max:770/dl) idi. Buna gore exitus olan hastalarin
ortalama bagslangic fibrinojen degeri anlamli olarak
daha dusuktu (p=0,049). Exitus olan 16 hastanin
ortalama son fibrinojen duzeyleri 148,5mg/dl (min:
88/dl, max: 1039mg/dl), exitus olmayan 2 hastanin
ortalama son fibrinojen diizeyi 549 mg/dl (min:
498/dl, max: 600mg/dl) olup exitus olanlarda son
fibrinojen diizeyleri anlaml derecede daha dusiikti
(p=0,049). Baslangicta trombositopenisi olmayan
hastalarin trombositopeni olusma ginleri ve en digitk
trombosit sayistna ulagsma glnleri incelendiginde
exitus olanlar ve olmayanlar arasinda anlamli bir fark
saptanmadi.
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TARTISMA

Yogun bakim hastalarinda trombositopeni ¢ok stk
gorilen bir problemdir. Bu nedenle yogun bakim
hastalarinda trombositopeni, gerek altta yatan
nedenlerin saptanmast gerekse klinik sonuclarinin
onceden kestirilebilmesi ve tedavi rejimlerinin
belirlenmesi agisindan Ustiinde durulmasi gereken bir
konudur. Yapilmis olan cesitli calismalarda YBU’de
trombositopeni %35-45 arasinda saptanmustir ve bu
hastalarin yaklasitk yarisinda trombositopeni yogun
bakim takipleri sirasinda gelismistir. Yogun bakim
hastalarinda gelisen trombositopenilerin =~ %5-20
kadart ciddi trombositopenidir.? Vanderschueren ve
arkadaglar® ve Strauss ve arkadaglar* tarafindan
yapilan calismalarda bu oran %35-%44 arasinda,
Chakraverty ve arkadaslari>® tarafindan yapilan
calismada trombositopeni orant %20-40 arasinda
belirtilmistir. Cerrahi Yogun Bakim tnitelerinde bu
oran %35-41 arasinda saptanmugtir!. Calismamiz
DYBU’deki trombositopeni orant tiim takip edilen
hastalarla karsilastirildiginda %30 olarak belitlenmis
olup daha 6nce yapilmus calismalarla benzerdi¢
Andreas Greinacher ve Kathleen Sallange tarafindan
yapilan calismaya gére YBU’sine kabul sirasinda
trombositopenisi olan hastalarin  prevelanst tim
hastalara  kiyaslandiginda ~ %20-%30  arasinda
degismekteydi.? Calismamizda da yine benzer oranlar
mevcuttu. Chakraverty ve arkadaslari tarafindan
yaptlan calismada trombosit sayist 100.000/ul’nin
alinda olan hastalarin  orant  %20-40 arasinda
degisiyorken, ciddi  trombositopenisi  olanlar
(<50.000/ul.)’in orant %5-20 arasinda
degismekteydi.> Stephan ve arkadaslart ile Hanes ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismalarda trombosit
dizeyi 100.000/ul.’nin altinda kalanlarin orant %20-
25 arasinda; trombosit dizeyi 50.000/ul’nin altinda
kalanlarin orant ise %12-15 arasinda bulunmustur.68
Calismamizda trombositopeni oranlari literatirle

benzer  olarak  saptanmistir  ancak  ciddi
trombositopenisi olan hastalarin orani %65 olup
yapilmis  Onceki  calismalardan  daha  yiiksek
bulunmustur.

Vanderschueren ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
calismada; YBU’de hastalarin genel mortalitesi %19,5
iken, trombositopenisi olmayan hastalarin mortalitesi
% 9.3 ve trombositopenisi olan hastalarin mortalitesi
%33 olarak saptanmis. YBU’ye kabul sirasinda
trombositopenik olan hastalarin mortalitesi %34,
Yogun Bakim takibinde trombositopeni gelisen
hastalarin ise mortalitesi %31,9 olarak bulunmugtur.?
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Shalansky ve arkadaslar: tarafindan yapilan calismada
trombositopenik hastalarin yogun bakim mortalitesi
%17,6 iken non-trombositopenik hastalarin yogun
bakim mortalitesi %04,4 saptanmistir. Ayni ¢calismada;
trombositopenik  hastalarin  hastane  mortalitesi
%22,1, non trombositopenik hastalarin hastane
mortalitesi%?7,8 olarak bulunmustur.’

Greinecher ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
derlemede trombositopenik hastalarin  mortalitesi
%31-46 arasinda sunulmusken, non trombositopenik
hastalarin mortalitesi %16-20 arasinda
sunulmustur.34610-13Strauss ve arkadaslari tarafindan
yaptlan bir ¢alismada trombositopenik hastalarin
mortalitesi %44, non trombositopenik hastalarin
mortalitesi %16 ve yogun bakimin genel mortalitesi
%31 olarak saptanmustir.*

Calismamizda  ¢tkan  sonuglara gore CUTF
DYBUnin genel mortalitesi, trombositopenik
hastalarin = mortalitesi ve non trombositopenik

hastalarin mortalitesi literatirdeki c¢alismalara gore
daha yiiksek ctkmustir. Diger calismalarda oldugu gibi

bizim calisgmamizda da trombositopenisi olan
hastalarin =~ mortalitesi genel mortaliteden ve
nontrombositopenik  hastalarin  mortalitesinden

anlamli derecede yitksek ¢ikmustir.

Vanderschueren ve arkadaslarinin yapugi calismada
yogun bakim initesinde trombositopeni nedenleri
sOyle siralanmisti; %47,8 Sepsis, %14 DIK, %8,8
primer hematolojik hastaliklar, %18,4 hipersplenizm,
%0,0 sitotoksik ajanlar, %8,8 ilag iliskili, %7,4 massif
transfiizyon iliskili, %06,6 diger nedenler, %14 sebebi
bilinmeyen, %25,7 birden ¢ok sebebi olanlar.? Levi ve
arkadaglarinin  yaptigt hematolojik malignitelerin
dislandigt baska bir calismada ise YBU hastalarinda
trombositopeni nedenleri soyle siralanmugts; %52
sepsis, %025 DIK, %10 ilac iliskili, %8 masif
transfiizyon, %1 heparin iligkili, %1 ITP, %1
TTP/HUS.1* Bizim c¢aligmamizda oran diger
calismalardan daha disik olmakla birlikte en stk
trombositopeni nedeni sepsis olarak saptanmustir.

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
(APACHE) skotlamast yogun bakim Uniteleri
(YBU)Ynde mortalite hizinin belirlenmesi ve tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilan
sistemlerden biridit”. Teorik olarak en yiiksek skor 71
olmakla beraber nadiren 50 puani gecer. APACHE IT
skoru 25 oldugunda tahmini mortalite %25 iken, skor
35in tzerinde oldugunda bu oran %80’in tzerine
cikar.'> Warren ve arkadaglar1 yaptiklart bir ¢calismada
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APACHE 1II skorunu o6len hastalarda 26.9%6.9,
yasayan hastalarda 23.5£5.4 olarak saptamislar ve
skor  yukseldikce  mortalitenin = de  arttiini
saptamuslardi.’® Baska bir calismada APACHE 1I
skoru 15 ve lzerinde olan hastalarin %50’si, 20’nin
tizerindeki hastalarin ise %72.2’sinin 6ldigi gbzlendi.
Ozellikle APACHE 1I skoru 21-25 arasinda olan
hastalarda mortalitenin 6nemli 6l¢ide arttig dikkati
¢ekmektedir.!” Finfer ve arkadaslari yaptiklart bir
calismada ortalama APACHE II skorunu olen
hastalarda 21 olarak bildirmislerdir.'® Calismamizada
da APACHE II skotu artttkca mortalite de anlamlt
derecede artmistir ve exitus olanlarda APACHE II
skoru istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yuksekti.

2013 yilinda 12’si prospektif olmak tzere toplam 24
calismanin incelendigi bir meta analiz sonugclarina
gore yogun bakim kabulu strasinda trombositopenisi
olan hastalarin orant %8-67 arasindayken yogun
bakim takibi sirasinda trombositopeni gelisen
hastalarin  orani  %13-44 olarak Dbelirlenmistir.
Beklendigi ~ meta  analiz sonucuna  gore
trombositopeni altta yatan hastaligin agithigy, sepsis ve
organ disfonksiyonu ile ilgili bulunmugtur. Ancak
incelenen  ¢alismalarin  yalnizca  bir  tanesinde
trombositopeni ile majér kanama arasindaki ilski
multivaryant analizle degerlendirilmis olup anlamli bir
birliktelik gbzlenmemistir.!?

Calismamizda trombositopenik olan yogun bakim
hastalarinda zaman icinde beyaz kire sayilarindaki
azalma istatistiksel olarak anlaml idi. Bu sonug
trombositopeniye neden olan durumlarin benzer
mekanizmalar ile beyaz kire disisinde etkili
olmastyla aciklanabilir.

Calismamizda baslangicta trombositopenisi olmayip
sonradan  trombositopeni  gelisen  hastalarin
mortalitesi diger hastalara gére anlamli derecede daha
yuksekti. Calismamizda baslangicta trombositopenisi
olmayan hastalar ile yogun bakim initesine
trombositopenik olarak yatanlar kargilastirildiginda
aralarinda yas, INR, aPTT, APACHE II skoru ve son
bakilan hemoglobin degetleri arasinda anlamli fark
yoktu. Baslangicta trombositopenisi olmayanlarin
gelis  beyaz kirelerinin  ortalamast  baslangicta
trombositopenisi olanlarin gelis beyaz kiirelerinin
ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede
daha disiiktd. Baslangicta trombositopenisi olanlarin
son bakilan beyaz kirelerin ortalamasi baglangicta
trombositopenik olmayanlarin son bakilan beyaz
kirelerinin ortalamasindan anlamli derecede daha
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dustkti. Baslangicta trombositopenisi olanlarin gelis
hemoglobin  degerlerinin  ortalamast  baslangicta
trombositopenisi olmayanlarin  gelis hemoglobin
degerlerinin ortalamasindan anlamli derecede daha
dahadiigikti. Bu bulgulardan trombositopeniye
neden olan faktorlerin hemoglobin ve beyaz kiire
degerlerini de anlamli derecede disturdigi sonucuna
varilabilir.

Hastalar ulastiklar1 en dastik trombosit degerlerine
gore siniflandirildiginda; ulasilan en dusik trombosit
diizeyi ile cinsiyet arasinda anlamli ilski bulunamadi.
Ulasdlan en dusik trombosit diizeyi dustikee
mortalitenin istatistiksel olarak anlamli derecede
arttgt gézlendi. Malignitesi olan hastalarin ulagilan en
dusik trombosit degerlerinin istatistiksel olarak
anlamlik derecede daha dustik oldugu saptandi.
Calismamizda hesaplanan APACHE 1I skoru ile
ulastlan  en digsik trombosit degeri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Benzer
APACHE 1II skorlu hastalarda trombosit sayist
dustikge mortalite istatistiksel olarak anlamli
derecede artmaktadir. Bu bulgu trombositopeninin
mortalite izerinde bagimsiz bir belirte¢ olabilecegini
dusindurtmustir.

Altta yatan malign hastalig1 olan ve olmayan hastalar
karstlagtirildigt zaman kabil esnasindaki trombosit
degerleri, koagtilasyon parametreleri, hemoglobin ve
beyaz kiire degerleri arasinda anlamli fark yoktu.
Malignitesi olanlarin saptanan en distk trombosit
degerlerinin  ortalamast malignitesi olmayanlarin
saptanan  en  disik  trombosit  degerlerinin
ortalamasina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha dusiktd. Malignitesi olanlarin hastalarin son
Olgiilen trombosit sayilarinin ortalamast malignitesi
olmayan hastalarin son 6lgiilen trombosit sayilarinin
ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede
dustktiir. Buna gore baslangicta trombositopeni
olsun ya da olmasin malignitesi olan hastalarda
trombositopeni daha derin seyretmekteydi.

Altta malign bir hastalig1 bulunan hastalarin ortalama
APACHE 1II skoru 22,5 (min:10, max:42) iken,
malign bir hastaligi olmayan hastalarin ortalama
APACHE 1II skoru 20 (min:12, max:40) olup
malignitesi olanlarda anlamli sekilde daha yiiksekti.

DIK tanist konan hastalarin fibrinojen diizeyi zaman
icinde  istatistiksel = olarak  anlamli  derecede
azalmaktaydi. Aynt hastalarin D-dimer seviyeleri
beklendigi gibi normalden daha ytksekti. Bu bulgular
literatiir bilgilerini destekler niteliktedir. DIK olarak
degerlendirilen grupta exitus olan hastalarin ortalama
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baslangic fibrinojen ve son fibrinojen degerleri
anlamli olarak daha disiiktii. DIK mortalitesi oldukea
yuksek klinik bir durum olmakla beraber mortal
seyreden DIK hastalarinin  fibrinojen  seviyeleri
yasayan DIK hastalarindan daha disiik saptanmistir.
Baslangicta trombositopenisi olmayan hastalarin
trombositopeni olusma giinleri ve en digik
trombosit sayistna ulagsma glnleri incelendiginde
exitus olanlar ve olmayanlar arasinda anlamli bir fark
saptanmamistir.

Literattirde yogun bakim tnitelerinde trombositopeni
hakkinda yapilmis olan ¢alismalar kisitlt sayida olup
bunlarin iginde prospektif ¢alisma sayist cok azdir.
Yine literatirde yogun bakim hastalart ya cerrahi
yogun bakim tnitelerinden ya da hem cerrahi hem
medikal yogun bakim hastalarindan secilmistir ve bu
calismalarda kemik iligi aspirasyon oranlari da
oldukca dustktir. Yine bu calismalarda benzer
APACHE II skoruna sahip hastalarin trombositopeni
oranlary, trombositopeni derinligi ve bunlarin
mortalite  ve  morbidite  ilskisi  yeterince
incelenmemigtir. Yaptigimiz ¢alismada ise hastalar bir
yil boyunca prospektif olarak incelenmis olup, 165
trombositopenili hastanin = 119’una  kemik iligi
aspirasyon biyopsisi yapilmustir. Bu yiiksek orandan
dolayt calismamizda belirlenen, trombositopeniye
neden olan tanilarin daha glvenilir ve objektif
yontemlerle belirlendigi  seklinde yorumlanabilir.
Belki de bundan daha 6nemlisi hastalarin APACHE
II skorlarina gére smuflandirdip  trombositopeni
nedenleri, oranlari ve trombositopeninin morbidite
ve mortaliteye olan  katkidart  arastirtlmistir.
Calismamizda hastanin altta yatan hastaliginin agirhgt
ve genel durumunun kotuligh ayni olsa bile
trombositopenisi olan hastalar daha mortal seyretmis
ve trombositopeni derinlestikge mortalite de
artmistir. Bu da trombositopenin  yogun bakim
hastalarinda mortalite igin bagimsiz bir prediktif
belirte¢  olabilecegi  seklinde  yorumlanmistir.
Calismamiz bu acidan literatiire degerli bir katkida
bulunmustut.

Sonug olarak calismamizda DYBU’de
trombositopeni ¢ok stk karsiasilan bir problem
olarak saptanmis olup nedenleri arasinda ilk sirada
sepsis (%018) ikinci sirada DIK (%10,9) gelmektedir.
Trombositopenisi olan hastalarin mortalitesinin genel
mortaliteden ve non-trombositopenik hastalarin

mortalitesinden anlamli derecede yiiksek oldugu ve

trombositopeni derinlestikce mortalitenin  arttig
belirlendi. Bu etkinin APACHE 1II skorundan
bagimsiz oldugu go6zlendi. Baslangicta
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trombositopenisi olmayip yogun bakim takipleri
sirasinda  trombositopeni  gelisen  hastalarin
mortalitesi yogun bakima yatisinda trombositopenisi
olanlara g6re daha yiiksektir. Ancak daha genis seride
calismalar ve metaanalizler konuya katk: saglayacaktir.

Yazar Katkilari: Calisma konsepti/Tasarimt: VH, IFB; Veri toplama:
VH, 1FB, EK; Veri analizi ve yorumlama: VH, OK; Yaz taslagi: VH,
OK; Igerigin clestirel incelenmesi: OK, TK; Son onay ve sorumluluk:
VH, OK, TK, EK, IFB; Teknik ve malzeme destegi: VH; Stipervizyon:
VH; Fon saglama (mevcut ise): yok.

Bilgilendirilmigs Onam: Katilimecilardan yazili onam alinmistir.
Hakem Degerlendirmesi: Dis bagimsiz.

Cikar Catigmast: Yazarlar ¢ikar catismast beyan etmemislerdir.
Finansal Destek: Yazatlar finansal destek beyan etmemislerdir.

Author Contributions: Concept/Design : VH, IFB; Data acquisition:
VH, IFB, EK; Data analysis and interpretation: VH, OK; Drafting
manuscript: VH, OK; Critical revision of manuscript: OK, TK; Final
approval and accountability: VH, OK, TK, EK, IFB; Technical or
material support: VH; Supervision: VH; Securing funding (if available):
n/a.

Informed Consent: Written consent was obtained from the
participants.

Peer-review: Externally peer-reviewed.

Conlflict of Interest: Authors declared no conflict of interest.
Financial Disclosure: Authors declared no financial support

KAYNAKILAR

1. Levi M, Lowenberg EC. Thrombocytopenia in
critically ill patients. Seminars in trombosis and
Hemostasis. Thieme Medical Publishers, 2008;417-24.

2. Greinacher A, Sallange K. Thrombocytopeniae in the
intensive care unit patient. ASH Education Program
Book. 2010;135-43.

3. Vanderschueren S, De Weerdt A, Malbrain M,
Vankersschaever D, Frans E, Wilmer A, et al
Thrombocytopenia and prognosis in intensive care.
Crit Care Med. 2000;28:1871-6.

4. Strauss R, Wehler M, Mehler K, Kreutzer D,
Koebnick C, Hahn EG. Thrombocytopeniae in
patients in medical intensive care unit: bleeding
prevelance, transfussion requirements and outcome.
Crit. Care Med. 2002;30:1765-71.

5. Chakraverty R, Davidson S, Peggs K, Stross P,
Garrard C, Littlewood TJ. The incidence and cause of
coagulopathies in an intensive care population. Br. J.
Haematol. 1996;93:460-3.

6. Stephan F, Hollande J, Richard O, Cheffi A, Maier-
Redelsperger M, Flahault A. Thrombocytopenia in a
surgical ICU. Chest 1999;115:1363-70.

641

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

‘Trombositopeni Siklig1, Mortalite ve Morbidite
Tliskisinin Arastirilmast

Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, Zimmerman JE.
APACHE 1II: a severity of disease classification
system. Crit Care Med. 1985;13:818-29.

Hanes SD, Quarles DA, Boucher BA. Critical Care:
Incidence and risk factors of thrombocytopenia in
critically ill trauma patients. Ann Pharmacother.
1997;31:285-9.

Shalansky S, Verma AK, Levine M, Spinelli JJ, Dodek
PM. Risk markers for thrombocytopenia in critically
ill patients: a prospective analysis. Pharmacotherapy.
2002;22:803-13.

Crowther MA, Cook DJ, Meade MO et al
Thrombocytopeniain ~ medical-surgical  critically
illpatients: prevalence, incidence, and risk factors. J
Crit Care. 2005;20:348-53.

Akca S, Haji-Michael P, de Mendonca A et al. Time
course of platelet counts in critically ill patients. Crit
Care Med. 2002;30:753-6.

BaughmanRP, Lower EE, Flessa HC, Tollerud DJ.
Thrombocytopeniae in the intensive care unit. Chest.
1993;104:1243-7.

Vandijck DM, Blot SI, De Waele ]JJ et al
Thrombocytopenia and outcome in critically ill
patients with bloodstream infection. Heart Lung.
2010;39:21-6.

Levi M, Opal SM. Coagulation abnormalities in
critically ill patients. Crit Care. 2006;10:222.

Karabiyik L. Yogun Bakimda Skorlama Sistemleri,
Yogun Bakim Dergisi. 2010;9:129-43.

Warren KD, Zack EJ, Elward MA, Cox MJ, Fraser V].
Nosocomial primary bloodstream infections in
intensive care unit patients in a Nonteaching
Community Medical Center: A 21-Month Prospective
Study. Clin Infect Dis. 2001;33:1329-35.

Sevim E, Celik I, Eser Karlidag G. Firat Universitesi
Hastanesi yogun bakim tUnitelerinde  gelisen
nozokomiyal sepsiste mortalite igin risk faktorleri.
Firat Tip Dergisi. 2011;16:71-7.

Finfer S, Bellomo R, Lipman J, et al. Adult-population
incidence of severe sepsis in Australian and New
Zealand intensive care units. Intensive Care Med.
2004;30:589-9.

Hui P, Cook DJ, Lim W, Fraser GA, Arnold DM. The
Frequency  and  Clinical  Significance  of
Thrombocytopenia Complicating Critical Illness: A
Systematic Review. Chest. 2011;139:271-8.



