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ÖZET

Seçici serotonin gerial›m inhibitörleri (SSG‹) psikofarma-
kolojik tedavide önemli bir yer tutmaktad›r. SSG‹’nin dep-
resyon, bunalt› ve saplant›-zorlant› bozukluklar›n›n tedavi-
lerinde etkili oldu¤u; yan etkilerinin de az oldu¤u gösteril-
mifltir. SSG‹ tedavilerine ba¤l› seyrek fakat fliddetli kanama
komplikasyonlar› olabilir. Bu grup ilaçlardan fluoksetinin
ekimoz, kanama ve di¤er hematolojik sorunlara neden ol-
du¤u bildirilmifltir. Yaz›n›n amac›;  ekimotik lezyonlar›n flu-
oksetin kullan›m›na ba¤l› oldu¤u düflünülen bir olguyu
sunmak ve bu yan etki ile ilgili literatürü gözden geçirmek-
tir. 

Olgu özeti: DSM-IV ölçütlerine göre depresyon tan›s›  ko-
nan 23 yafl›ndaki kad›n hastaya 20 mg/gün fluoksetin ve-
rilmifltir. Hasta, tedavinin onuncu haftas›ndan sonra incin-
me olmadan meydana gelen ekimotik lezyonlar bildirmifl-
tir. Tam kan say›m›, protrombin zaman›, k›smi trombop-
lastin zaman›, kanama zaman› ve di¤er kan incelemeleri
normal bulunmufltur. Hastan›n fizik muayenesi normal ola-
rak de¤erlendirilmifltir. ‹lac›n kesilmesinden dört hafta
sonra lezyonlar kaybolmufl ve bir ay sonra ilaç bir hafta
kullan›ld›¤›nda tekrar ortaya ç›km›flt›r. De¤erlendirmelerin
sonucunda lezyonlar›n fluoksetin kullan›m›na ba¤l› oldu¤u
düflünülmüfltür. SSG‹ bu etkilerini trombositler içine sero-
tonin al›m›n› engelleme yolu ile trombosit kümelenmelerini
bozarak oluflturmaktad›r. Trombosit fonksiyon bozuklu¤u
ve trombositopeni olan hastalarda fluoksetin ve di¤er SSG‹
kullan›m›nda dikkatli olunmas› önerilmektedir.

Anahtar Sözcükler: Fluoksetin, ekimoz, serotonin gerial›m
inhibitörleri

SUMMARY: Ecchymosis Associated with The Use of
Fluoxetine: Case Report

Selective Serotonin Reuptake Inhibitors (SSRI) are well
established in psychopharmacological therapy. SSRIs
have been shown to be very effective in the treatment of
depressive, anxiety and obsessive-compulsive disorders
and have a favorable side effect profile. Although bleeding
events are rare, there may be potentially severe
hematologic complications following treatment with
SSRIs. Fluoxetine has been reported to cause
ecchymosis, bleeding and other hematologic problems.
The aim of this article is to report a case of suspected
fluoxetine-induced ecchymosis and to review the literature
about this adverse effect. 

Case Summary: A 23-year-old woman was diagnosed
with depressive disorder according to DSM-IV criteria and
treated with fluoxetine 20 mg/day. After treatment for 10
weeks, the patient reported ecchymosis without any
trauma. Her complete blood cell count, prothrombin time,
partial thromboplastin time, bleeding time and other
hematologic screening tests were within the normal
limits. Her complete physical examination was also
normal. After the medication was discontinued for 4
weeks, ecchymosis disappeared. A month later, the
patient took fluoxetine for a week, and then the
ecchymosis restarted. Fluoxetin was suspected to be the
cause of these lesions. SSRIs cause these side effects by
disrupting the normal platelet aggregation process
through the blockade of serotonin uptake into platelets.
For this reason, caution is recommended when using
fluoxetine and other SSRIs in patients with
thrombocytopenia or suspected platelet dysfunction.

Key Words: Fluoxetine, ecchymosis, serotonin reuptake
inhibitors



321

GİRİŞ

Seçici serotonin gerial›m inhibitörleri (SSGİ)
psikiyatrik bozukluklar›n tedavisinde yayg›n ola-
rak kullan›lmaktad›r. Son on y›l içinde diğer kla-
sik antidepresanlar›n yerini SSGİ alm›şt›r.
SSGİ’nin güvenli yan etki profiline sahip olduğu
bildirilmektedir (Bottlender ve ark. 1998). SSGİ
güvenli kabul edilmelerine rağmen bazen ciddi
hematolojik yan etkilere neden olabilmektedirler
(Skop ve Brown 1996). Birçok çal›şmada
SSGİ’ne bağl› olduğu kabul edilen hematolojik
yan etkiler bildirilmiştir. Bu hematolojik yan et-
kiler daha çok deri alt› kanama ve ekimoz şeklin-
dedir. Bunun yan›nda uzam›ş ve artm›ş menstru-
asyon kanamalar›, burun kanamalar› hatta baz›
durumlarda kafa içi kanamalar bildirilmiştir. He-
matolojik yan etkiler ile ilgili bilgiler daha çok
olgu sunumlar› şeklindedir (Nelva ve ark. 2000,
Berg ve ark. 2001).

İnsan vücudunda serotoninin büyük bölümü
merkezi sinir sisteminin d›ş›ndad›r. SSGİ’nin he-
matolojik yan etkilerinin periferik serotonin üze-
rindeki etkileri ile meydana geldiği ileri sürül-
mektedir. Periferik serotonin trombositlerin kü-
melenmelerinde ve damar tonusunun düzenlen-
mesinde önemli bir yere sahiptir. SSGİ trom-
bositlerdeki serotonin gerial›m›n› (reuptake) ve
akciğer endotelindeki serotonin metabolizmas›n›
engellemektedir. Bu nedenle bu ilaçlar›n kullan›-
m› çeşitli türde kanamalara ve damarlarla ilgili
başka etkilere yol açabilmektedir (Alderman ve
ark. 1992, Skop ve Brown 1996, Nelva ve ark.
2000, Berg ve ark. 2001).

Avusturalya’da 1998 y›l›na kadar SSGİ kulla-
n›m›na bağl› bildirilen hematolojik yan etkilerin
değerlendirilmesi sonucunda Tablo 1’de görülen
dağ›l›m elde edilmiştir (Mathew ve ark. 1998).

Tabloda belirtilen kanamalar›n 24’ü vajinal
kanama, 19’u burun kanamas›, 10’u hematüri, 8’i
de rektal kanama olarak bildirilmiştir. Purpura ve
ekimoz olgular› en çok paroksetine bağl› olarak
bildirilmiş, bu olgular›n yaln›z sekizinde trombo-
sitopeni saptanm›şt›r.

Hematolojik yan etkiler tek baş›na SSGİ kul-
lan›m›na bağl› olabileceği gibi diğer baz› ilaçlar-
la birlikte kullan›m bu yan etki riskini artt›r›yor
olabilir. Bu konuda riski artt›rabileceği ileri sürü-
len diğer ilaçlar; aspirin, naproksen, ibuprofen,
ketoprofen, flurbiprofen, diklofenak, sulfasala-

zin, sulindak, oksaprozin, piroksikam, indometa-
zin ve etodolak gibi steroid olmayan anti-infla-
matuvarlard›r (Mathew ve ark. 1998).

Nelva ve arkadaşlar› (2000) taraf›ndan yap›-
lan bir çal›şmada SSGİ kullanan, hematom, pete-
şi, ekimozu olan 30 olgu incelenmiş ve bu tip ka-
namalar›n SSGİ kullan›m› ile ilişkili olabileceği
ileri sürülmüştür. Bu çal›şmada anneleri hamile-
lik döneminde SSGİ kullanm›ş olan, peteşi ve
ekimozlu iki “yenidoğan” da bildirilmiştir. Olgu-
lar›n onbirinde kanamalar›n altta yatan bir hema-
tolojik hastal›k veya kanama riski oluşturan baş-
ka bir durumla ilişkili olabileceği belirtilmiştir.

SSGİ son y›llarda çocuk ve ergen hasta grup-
lar›nda s›k kullan›lmaktad›r. Bu yaş gruplar›nda
görülen yan etkiler erişkin yaş grubu ile benzer
olarak bildirilmektedir. Bu konuda var olan çal›ş-
malar olgu sunumu düzeyindedir. Lake ve arka-
daşlar› (2000), SSGİ kullan›m›n›n 1-3. aylar›nda
8-15 yaşlar› aras›nda ekimoz ve burun kanamala-
r› olan 5 çocuk olguyu incelemişlerdir. Bu olgu-
larda bildirilen kanamalar, SSGİ’nin trombosit
işlevleri üzerindeki etkileri ile aç›klanmaya çal›-
ş›lm›şt›r.

Fluoksetin özgül ve güçlü bir nöronal geri-
al›m engelleyicisidir (Stark ve ark. 1985). Fluok-
setinin noradrenalin ve dopamin gerial›m›n› etki-
lememesi; muskarinik, histaminerjik, adrenerjik,
serotonerjik reseptörleri trisiklik antidepresanlara
göre görece olarak daha az etkilemesi yan etkileri
de azaltmaktad›r. Fluoksetinin bulant›, sinirlilik
ve uyku bozukluğu d›ş›nda diğer yan etkileri az
olarak bildirilmektedir (Wernicke 1985).

SSGİ kullan›m› ile ilişkili olduğu düşünülen
hematolojik yan etkiler genellikle olgu sunumu
ve/veya olgu serileri şeklinde bildirilmiştir. Bu
konudaki klinik deneyim ve gözlemlerin aktar›l-
mas› uygulamalar s›ras›nda güvenli olduğu bildi-
rilen bu ilaçlar›n hematolojik yan etkileri hakk›n-
da hekimlerin dikkatinin artmas›n› sağlayacakt›r.

OLGU

23 yaş›nda kad›n hasta, son 6 aydan bu yana
yaşad›ğ› isteksizlik, huzursuzluk, enerji kayb›,
yaşaman›n anlams›z olduğunu düşünme gibi ya-
k›nmalarla polikliniğimize başvurdu. Yap›lan
psikiyatrik muayene ve değerlendirmeler sonu-
cunda DSM-IV (APA 1994) ölçütlerine göre
depresyon tan›s› konularak 20mg/gün fluoksetin
tedavisi başland›. Tedavinin 3. haftas›ndan sonra
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klinik yan›t gözlendi. Tedavinin 8. haftas›nda
hasta derisinde “renk değişiklikleri” olduğunu
ifade etti. Yap›lan deri hastal›klar› konsültasyo-
nunda; sol bacak ön yüzünde iki adet, her iki uy-
luk yan-arka k›s›mlar›nda yaklaş›k 2’şer cm ça-
p›nda birer adet ve sol diz arka k›sm›nda “elips”
şeklinde, geniş çap› yaklaş›k 5 cm olan ekimotik
lezyonlar›n olduğu belirlendi. Hastan›n aile öy-
küsünde ve özgeçmişinde kanama veya hemato-
lojik hastal›k yoktu. Son bir ay içinde herhangi
bir ilaç kullan›m› belirtilmedi. Hastan›n herhangi
bir incinme öyküsü yoktu.

Hastan›n kan incelemeleri bir hematoloji uz-
man› önerisiyle yap›ld› ve yap›lan testler normal
s›n›rlarda bulundu. Yap›lan kan incelemeleri:
Tam kan say›m›, protrombin zaman› (PT), prot-
rombin aktivitesi (PA), aktive parsiyel trombop-
lastin zaman› (aPTT), kanama zaman›, p›ht›laşma
zaman›, açl›k kan şekeri (AKŞ), sedimentasyon,
üre, kreatinin ve karaciğer fonksiyon testleridir.
Hastan›n kan test sonuçlar› normal s›n›rlarda bu-
lundu ve bir hematoloji uzman› taraf›ndan yak›n-
malar›n›n kaynağ›n›n hematolojik bir hastal›kla
ilişkili olmad›ğ› sonucuna var›ld›. Kan tetkikleri-
nin sonuçlar›; beyaz küre 5000 hücre/mm3 (nor-
mal 3200-10.000 hücre/mm3), k›rm›z› küre
4.200.000 hücre/mm3 (normal 3.8-5.000.000
hücre/mm3), trombosit 220.000 hücre/mm3 (nor-
mal 170.000-400.000), PT 12 saniye (normal 11-
15 sn), PA %100 (normal %80-100) aPTT 29 sa-
niye (normal 27-35 sn), kanama zaman› 3 dakika
(normal 3-8 dakika), p›ht›laşma zaman› 4 dakika
(normal 2-8 dakika), AKŞ 84mg/dl (normal 80-
110 mg/dl), Üre 32 mg/dl (normal 20-40 mg/dl),
kreatinin 0,9 mg/dl (normal 0,8-1,2 mg/dl), sedi-
mentasyon 4-18-28 mm (normal 10-20-50/yar›m-
bir-iki saat), SGOT 24 u/l (n:<40 u/l), SGPT 27
u/l (n:<37 u/l), GGT 18 u/l (n:2-40 u/l) olarak bu-
lunmuştur.

Hasta ekimoz yak›nmalar› başlad›ktan sonra
yaklaş›k 2 ay süre ile ilaç kullanmaya devam et-
miştir ve yak›nmalar› artmam›şt›r. Bu süre sonun-
da hasta kendisini iyi hissetiğini söyleyerek ilac›
kullanmay› b›rakm›ş, yaklaş›k dört hafta sonra
ekimoz belirtilerinin tamamen kaybolduğunu be-
lirtmiştir. Ancak depresyon belirtilerinin tekrar
başlamas› üzerine hasta ilac› tekrar kullanmak is-
teğini söylemiş, ilac› kullanmaya başlamas›ndan
bir hafta sonra ekimoz belirtileri daha hafif olmak
üzere tekrar oluşmaya başlam›şt›r. Bu tarihten
sonra hasta ile sağl›kl› bağlant› kurulamad›ğ› için
tekrar kan incelemesi yap›lamam›şt›r. Yap›lan te-
lefon görüşmesinde hasta ilaç kullanmay› b›rakt›-
ğ›n› ve deri belirtisinin olmad›ğ›n› bildirmiştir.

Hastan›n yak›nmalar›, klinik öykü, muayene
ve ayr›nt›l› laboratuvar bulgular›, klinik gidiş bi-
raraya getirildiğinde bu durumun fluoksetin kul-
lan›m› ile ilgili olabileceği düşünülmüş ve bu ol-
gu nedeniyle ilgili literatür gözden geçirilmiştir. 

TARTIŞMA 

Hematolojik başka bir neden olmaks›z›n flu-
oksetin kullan›m›n›n yaklaş›k 8. haftas›nda eki-
moz görülmesi bu hastan›n yak›nmalar›n›n bugün
için kesin nedeni bilinemese de ilaç kullan›m› ile
ilişkili bir hematolojik yan etki olduğunu düşün-
dürmektedir. Fluoksetin kullan›m› ile ilişkili he-
matolojik yan etkilerin kanama-ekimoz şeklinde
olabileceği bildirilmektedir. Bu  yan etkiler bo-
zulmuş laboratuvar bulgular› ile birlikte olabilir.
Bu bozukluklar, kanama zaman› uzamas›, PT ve
aPTT art›ş› ve trombosit azl›ğ› şeklindedir (Pai ve
Kelly 1996). Diğer hematolojik yan etkiler çok
seyrek olarak bildirilmektedir. Bunlar; metroraji,
beyin kanamas›, hemoptizi, melena, hematemez,
hematüri ve vajinal kanamalard›r (Yaryura-
Tobias ve ark. 1991).

TABLO 1. SSGİ Kullan›m› ile İlişkili Hematolojik Yan Etkilerin Dağ›l›m›.

Paroksetin (n)Fluoksetin (n)

Purpura/ekimoz

Kanama

Trombositopeni

Trombosit işlev bozukluğu

Toplam

20

10

9

5

44

38

16

10

5

69

16

41

5

4

66

74

67

24

14

179

Sertralin (n) Toplam (n)
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Fluoksetin klinik kullan›ma girmeden önce
yap›lan çal›şmalarda; ekimoz olgular› plasebo
grubunda %0,6 (n=1405), fluoksetin grubunda
ise %1(n=2673) olarak bulunmuştur. Trisiklik an-
tidepresanlarla yap›lan karş›laşt›rmalarda ise s›k-
l›k fluoksetin grubunda %0,2 (n=144), trisiklik
grubunda ise %0 (n=455) olarak bulunmuştur.
Fluoksetin alan 6724 hastan›n yaln›zca birinde
kanama zaman› uzamas› saptanm›ş ancak kana-
ma ile ilgili bir sorun olmam›şt›r (Berk ve ark.
1995). 

SSGİ ile ilgili hematolojik yan etkiler oldukça
seyrek görülmesine rağmen bu konuda bir çok ol-
gu bildirimi yap›lm›şt›r. Evans ve arkadaşlar›
(1991) taraf›ndan sunulan olguda iki tarafl› sub-
dural hematom sonras› ölen bir hastan›n trombo-
sit işlevlerindeki bozukluğun ve kanama zama-
n›ndaki  uzaman›n fluoksetin kullan›m› ile ilişkili
olabileceği ileri sürülmüştür.

Fluoksetin ile tedavi edilen 8 saplant›-zorlant›
bozukluğu olgusunda rektal kanama, iki tarafl›
burun kanamas› ve ekimoz bildirilmiştir. Bu ol-
gular›n yaşlar› 16-75, ilac› kullanma süreleri 21
gün 1 y›l aras›, dozlar› ise 1 hasta 20 mg/gün, 1
hasta 40 mg/gün 6 hasta ise 80 mg/gün şeklinde-
dir. Bu yak›nma ve/veya bulgular›n tamam›n›n
fluoksetinin kesilmesinden sonra ortadan kalkt›ğ›
bildirilmiştir (Yaryura-Tobias ve ark. 1991).

Aranth ve Lindberg (1992) fluoksetin tedavisi
s›ras›nda kanamalar› olan 40 yaş›nda bir kad›n
hasta bildirmişlerdir. Uykusuzluk, s›k›nt›, özk›-
y›m düşüncesi ve iştah azalmas› olan hastaya git-
tikçe artan dozlarda 60 mg/gün fluoksetin veril-
mesi s›ras›nda fazla miktarda “adet” kanamas› ol-
muş, bu süreden iki ay sonra ise ekimoz belirtile-
ri başlam›şt›r. Bu s›rada yap›lan bedensel incele-
mede dalak büyüklüğü saptanm›ş, ilac›n kesilme-
sinden bir süre sonra ekimoz ve dalak büyüklüğü
ortadan kalkm›şt›r. Bir ay sonra depresyon belir-
tilerinin başlamas› üzerine 3 gün tekrar fluoksetin
verilmiş ve hastada tekrar ekimoz oluşmuştur.
İlac›n kesilmesi ile bu belirtiler de k›sa sürede or-
tadan kalkm›şt›r.

Fluoksetin kullan›m› ile ilişkili peteşi bulunan
bir başka olguda trombosit say›s›, PT, aPTT nor-
mal ancak kanama zaman› uzun bulunmuştur.
Günde 20 mg fluoksetin alan bu olguda ilaç ke-
sildikten sonra iki hafta içinde peteşiler ortadan
kaybolmuş ve kanama zaman› normal s›n›rlara
dönmüştür. Hasta tekrar fluoksetin almaya başla-

d›ğ›nda peteşiler oluşmuş ve kanama zaman› 15
dakikaya kadar uzam›şt›r (Humphries ve ark.
1990).

Fluoksetin kullan›m› ile ilişkili kanama ve
ekimozlar, serotoninin trombosit işlevlerindeki
rolünün anlaş›lmas› ile ayd›nlat›labilir. Plazmada
dolaşan serotonin trombositler taraf›ndan al›n›r
ve depolan›r. Sonuç olarak periferik arteriyel da-
marlar serotonin içermez veya çok az içerir.
Trombositler bir araya geldiğinde “trombosit gra-
nülleri” içeriklerini salar ve birikmiş serotonin
kanda serbestleşir. Sal›nan serotoninin hedefi
trombositlerdir. Bu monoamin, trombosit zar›n-
daki 5-hidroksitriptamin (5HT2) serotonerjik al›-
c›lar›n› aktifleştirir. Bu etki protein kinaz C akti-
vasyonu ve sitozolik kalsiyum (Ca2+) yoğunluğu-
nun artmas› ile sonuçlanan polifosfoinozitid dön-
güsünü h›zland›r›r. Sonuç olarak trombosit küme-
leşme sürecini güçlendirir. Gerçekte serotoninin
trombositler üzerindeki doğrudan etkisi zay›ft›r.
Fakat serotonin; adenozin disfosfat, kollajen veya
tromboksan A2 gibi ayn› doğrultuda etki eden
maddelerin güçlerini art›r›r (Yaryura-Tobias ve
ark. 1991). Normalde serotoninin yol açt›ğ› bu et-
ki fluoksetin gibi SSGİ taraf›ndan engellenir.
Çünkü SSGİ yaln›zca merkezi sinir sisteminde
değil trombositlerde de serotonin geri al›m›n› en-
geller ve serotonin depolar›n› azalt›r (Vanhoutte
1991). Sağl›kl› gönüllülerde 20-30 mg/gün fluok-
setin verilerek yap›lan çal›şmalarda trombositler-
de serotonin azalmas› ile ilgili bu etki gösteril-
miştir. Fluoksetin kesildikten sonra kan fluokse-
tin yoğunluğu azald›kça endojen trombosit 5-HT
yoğunluğu artm›ş olarak bulunmuştur
(Lemberger ve ark. 1985).

Trombosit serotonin depolar›n›n azalmas› ve-
ya tükenmesi trombositlerin biraraya gelme süre-
cini bozar. Bu da kanama ile sonuçlan›r.
SSGİ’nin kullan›m› s›ras›nda hematolojik sorun
yaşayan kişilerde altta yatan hafif bir trombosit
işlev bozukluğu veya trombositlerdeki serotonin
depolar›n›n tükenmesi ile aç›ğa ç›kan 5-HT’in
gerial›m sisteminde değişikliklerin olabileceği
ileri sürülmektedir.

Literatür bulgular› ile eldeki veriler tekrar de-
ğerlendirildiğinde, tespit edilen ekimozun fluok-
setin kullan›m› ile ilişkili olduğu düşünülmüştür.
Bizim olgumuzda ilaç kullan›m›n›n devam etme-
sine rağmen yan etki ilerlememiş, ancak ilac›n
kesilmesi ile ortadan kalkm›şt›r. Deri alt› belirti-



324

ler ilac›n tekrar kullan›lmas› durumunda yeniden
meydana gelmiştir. Hastay› daha uzun süreli ilaç
kullan›m› ile birlikte izlemek olanakl› olmad›ğ›n-
dan sonuç ile ilgili daha ileri yorum yap›lmaya-
cakt›r. Ancak genel klinik gidiş dikkate al›nd›-
ğ›nda, bedensel bir hastal›k ve anormal kan tetkik
bulgusu olmad›ğ› durumlarda bu yan etkinin
önemsiz olduğu düşünülebilir.

Literatürdeki olgu sunumlar›nda ve/veya olgu
serilerinde dikkati çeken diğer bir nokta HIV
enfeksiyonu gibi başka bir hastal›k varl›ğ› duru-
munda SSGİ kullan›m›n›n daha ciddi hematolo-
jik yan etkiler oluşturabileceği düşüncesidir. Baş-
ka bir hastal›ğ›n olduğu durumlarda diğer ilaç
kullan›mlar›n›n etkisi konusunda elimizde yeterli
kan›t bulunmamaktad›r. Bizim olgumuzda başka
bir hastal›ğ›n olmamas› ve yap›lan hematolojik
tetkiklerin normal s›n›rlarda bulunmas› söz konu-
su yan etkinin doğrudan fluoksetin kullan›m› ile
ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Bu noktadan
hareketle başka bir hastal›ğ›n olmad›ğ› ve hema-
tolojik tetkiklerin normal s›n›rlarda olduğu du-

rumlarda SSGİ kullan›m› ile ilişkili  hematolojik
yan etkilerin sonuçlar›n›n da tehlikeli olmad›ğ›
yorumu yap›labilir. Olgu ve/veya olgu serisi bil-
dirimlerinden ç›kartabileceğimiz diğer bir sonuç
SSGİ kullan›rken trombosit işlevlerini etkileyen
başka bir ilac›n kullan›lmamas› veya böyle bir
durumun dikkate al›nmas›n›n gerektiğidir.

Sonuç olarak; fluoksetin ve diğer SSGİ trom-
bositler içine serotonin gerial›m›n› engelleyerek
normal trombosit kümelenmesini etkiler ve bu
durum kanama, purpura, peteşi, ekimoz ile so-
nuçlanabilir. Bu etkinin ilaç dozuna bağl› olduğu
düşünülmektedir. Bu nedenle yüksek doz kulla-
n›lmas› gereken durumlarda olas› hematolojik
yan etkileri gözönünde bulundurmak gerekir.
SSGİ kullan›m›na bağl› olabileceği ileri sürülen
hematolojik yan etkiler ile ilgili literatür gözden
geçirildiğinde trombosit say›s› düşük ve/veya
trombosit işlev bozukluğu düşünülen hastalarda
bu grup ilaçlar›n daha dikkatli kullan›lmas›
önerilmektedir.
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