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Spontaneous Hemothorax Secondary to Oral
Anticoagulation Therapy

Oral Antikoagulan Tedaviye Sekonder Spontan Hemotoraks
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ABSTRACT

Introduction: Occurrence of spontaneous hemothorax
associated with the usage of oral anticoagulant is a rare
complication.

Case Report: In this paper, a case of an 84-year-old man who was
admitted to the emergency department with dyspnea and in
whom we detected spontaneous hemothorax due to warfarin
was reported.

Conclusion: Patients receiving oral anticoagulant treatment
should be closely monitored for effective anticoagulation and
adverse effects, and if dyspnea occurs, hemothorax should be
considered in the differential diagnosis.
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OZET

Giris: Oral antikoagtlan kullanimina bagl spontan hemotoraks
gorulmesi nadir bir komplikasyondur.

Olgu Sunumu: Bu yazida, acil servisimize nefes darligi sikayeti
ile bagvuran ve warfarin kullanimina bagh spontan hemotoraks
saptanan 84 yasindaki bir hastayi sunduk.

Sonug: Oral antikoagllan tedavi alan hastalarin, etkin
antikoagulan tedavinin saglanabilmesi ve yan etkiler bakimindan
yakindan takip edilmeleri ve bu hastalarda nefes darligi gelismesi
halinde hemotoraksin ayirici tanida akilda tutulmasi gerektigini
vurgulamayr amagladik.

Anahtar Kelimeler: Warfarin, hemotoraks, INR
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Giris

Oral antikoagulan olarak kullanilan warfarin tirevleri K vitamin antagonistidir. Warfarin, primer ve sekonder ven®z tromboemboli
profilaksisinde, prostetik kalp kapadi veya atriyal fibrilasyonu olanlarda sistemik embolinin dnlenmesinde, periferik arter
hastaliginda, miyokard infarktist sonrasi sistemik embolinin énlenmesinde ve rekdrren miyokard infarktdsu riskini azaltmada
etkilidir. Oral antikoagtlanlarin en sik gdrilen yan etkileri, asir dozda verildiklerinde spontan kanamalara yol agmalaridir. Ciltte
purpura ve ekimoz seklinde kanamalar, bobrek, gastrointestinal traktus ve diger yerlerde kanama yapabilirler (1). En dnemli
komplikasyonu kanama olmasina ragmen warfarine bagli hemotoraks gelisimi olduk¢a nadirdir.

Bu yazida, warfarin tedavisinin komplikasyonu olarak gelisen bir spontan hemotoraks olgusunu sunduk. Oral antikoagulan
tedavi alan hastalarin, etkin antikoagulan tedavinin saglanabilmesi ve yan etkiler bakimindan yakindan takip edilmeleri ve bu
hastalarda nefes darligi gelismesi halinde hemotoraksin ayirici tanida akilda tutulmasi gerektigini vurgulamayi amacladik.

Olgu Sunumu
84 yasinda erkek hasta, 5-6 gtin énce baslayan nefes darligi sikayetiyle acil servise bagvurdu. Oykistinden 4 yil énce gecirilmis
koroner bypass operasyonu olan hastaya atrial fibrilasyon nedeniyle warfarin tedavisi baslandigi 6grenildi. Travma OykUst
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bulunmayan hastanin genel durumu iyi, bilinci acikti. Fizik bakida,
arteriyel kan basinci 100/60 mmHg, nabiz 72/dakika ve aritmikti. Sol
hemitoraks'ta skapula altinda solunum seslerinde azalma, vibrasyon
torasikte azalma, perkisyonda matite varligi saptandi. Hastanin
protrombin zamani: 17,8 saniye (Normal aralik: 10,9-15,5 saniye)
ve international normalized ratio (INR) degeri: 1,415 (Normal aralik:
0,8-1,2) olarak bulundu. Toraks tomografisi'nde, sol alt zonda plevral
eflizyon ile uyumlu opasite ve diizensiz sinirli plevral plaklar izlendi
(Sekil 1). Hastaya tanisal torasentez yapildi. Yaklasik 20 cc defibrine
hemorajik sivi aspire edildi. Warfarin tedavisi kesilen hastaya 5 mg
intraven®z K vitamini verilerek takip ve tedavi amaglh gogus cerrahisi
servisine yatirildr.

Tartisma

Warfarin vendz tromboz, pulmoner emboli, atriyal fibrilasyon ve/veya
kalp kapak replasmani ile iliskili tromboembolik komplikasyonlarin
onlenmesi ve tedavisinde diinya genelinde sik kullanilan bir ajandir.
Ancak kanama riskini artirmaktadir (1). Oral antikoagulan tedavinin en
dnemli komplikasyonu olan kanama, major ve mindr kanama olarak
siniflandinlabilir. intrakraniyal hemoraji gibi kanamalar 8lim veya
hospitalizasyon gerektiren major kanama olarak tanimlanir. Major
kanama riski, uzun sureli oral antikoagilan tedavi alan hastalarda
her yil icin %1,2 ile %8,1 olarak bildirilmektedir (2). Kanama riskini
etkileyen en onemli faktdr antikoagilan tedavi yogunlugu olup,
INR duzeyi major belirleyicidir. Palareti ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada, INR dizeyi 2-2,9dan 3,0-4,4 araligina ¢iktiginda kanama
komplikasyonunun iki kat, 4,5-6,0 araligina ¢iktiginda ise dort kat
arttigr saptanmistir. INR dUzeyi arttikca kanama riski artmasina
ragmen, kanama epizotlarinin %50'si INR dizeyi 4>Un altindayken
gorilmektedir (3).

Kanama riskini arttiran hasta ile ilgili faktorler; énceden kanama
Oykusu (ozellikle gastrointestinal sistem kanamasi), inme 6ykusy,
bdbrek yetmezligi, anemi veya hipertansiyon gibi ciddi komorbid
durumlar ve kanser varligidir. Tedavinin erken dénemlerinde kanama
riski daha fazladir (4).

Oral antikoagilan tedaviye bagli majoér kanama siklikla
gastrointestinal sistem, yumusak doku ve driner sistem kaynakli
olup toraksa ait kanamalar nadir gordldrler ve tim kanamalarin %
3'Und olusturur (5). Hemotoraks ise oldukca nadir olup literatlrde
cok az sayida olgu sunumu seklinde bildirilmistir. Yakin zamanda
bildirilen bir vakada, aort ve mitral kapak replasmani sonrasi warfarin
kullanan bir hastada INR duzeyi 12,9 iken gelisen bir massif spontan
hemotorakstan bahsedilmektedir (6). Ancak bu olgulardan farkli
sekilde bizim olgumuzdaki hastanin INR dizeyi dtsuktd (1,415).

Hemotoraksin klinik énemi, intraplevral bosluga olan kanamanin
miktarina, hizina, etyolojisine, eslikeden pnémotoraks gibilezyonlarin
varligina ve kronik hale gelip gelmemesine gore degisiklik gosterir.
Hemotoraks, cogunlukla gégus duvari veya intratorasik organlarin
travma ile yaralanmasi sonucu meydana gelmekle birlikte travmaya
bagl olmaksizin da gorilebilir ve nontravmatik ya da spontan
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Sekil 1. Hastaya ait bilgisayarl toraks tomografisinde hemotoraks
gorintisi izlenmektedir

hemotoraks olarak adlandirilir. Bu durumun diger nedenleri ise,
pulmoner emboli, katamenial hemotoraks, hemofili-trombositopeni
gibi kan hastaliklari, spontan pnémotoraks, rdptdre torasik aorta,
pankreatik psodokist, rlptlre patent duktus arteriyozis, aort
koarktasyon rlptUrQ, herediter hemorajik telenjiektazi, intratorasik
ekstrameduller hematopoezis ve sunulan olguda oldugu gibi
antikoagulan tedavi komplikasyonudur (7).

Oral antikoagilan kullanan ve minér kanama komplikasyonu ile
basvuran hastalara 2-5 mg K vitamini oral, subkutan, intraventz
verilmesi, 6-12 saat arayla INR takibi yapilmasi ve gerektiginde kan
ardna transflzyonu yapilmasi énerilirken, majér kanama ile gelen
hastalara 2-4 Unite taze donmus plazma (TDP) veya TDP ile birlikte
2-5 mg vitamin K subkutan veya intravendz tedavisi verilmesi
dnerilmektedir (4).

Hemotoraksliolgularda uygulanan temeltedavi, kanli siviyrbosaltmak
ve devam eden kanamanin yogunlugunu belirlemek amaciyla gégus
tlpU takilarak drenaj uygulanmasidir. Bizim olgumuzda hemotoraks
miktarinin az olmasi nedeniyle goégus tlpU veya torasentez ile sivi
bosaltilmadi. Warfarin tedavisi kesilerek uluslararasi kilavuza gore K
vitamini tedavisi uygulandi (8).

Son yillarda pulmoner emboli ve atriyal fibrilasyonlu hastalarda
tromboemboli tedavisinde dabigatran, rivaroksaban ve apiksaban
gibi yeni oral antikoagilan ajanlarin vitamin K antagonisti yerine
kullanimi giindemdedir. Bu ajanlardan dabigatran ve rivaroksaban
pulmoner emboli tedavisinde, dabigatran ise atriyal fibrilasyonlu
hastalarin tedavisinde Food and Drug Administration (FDA) onayi
almistir. Vitamin K antagonisti olan warfarinden farkli olarak, bu
yeni ilaclarin 6ngorulebilir ve sabit antikoagtlan etkileri vardir ve
laboratuvar izlemi gerektirmezler. Oral alim sonrasi doruk plazma
konsantrasyonlarina dabigatran 1,25-1,5 saat ve rivaroksaban
2,5-4 saat icinde ulasirlar. Dabigatran'in yarilanma émrt 12-17
saat, rivaroksaban’in ise 7-11 saattir. Bu ilaclarin etkilerinin hizli
ve varilanma omdrlerinin kisa olmasi, heparinle koprilenme
yapmadan kullanilmalarina olanak saglayabilecektir. Ancak son
birka¢ yilda kullanima giren bu yeni ve gicli antikoagulanlarin
antidotlarinin bulunmadigr da unutulmamalidir (9,10).
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Sonug

Oral antikoagulan tedavi alan hastalar olasi yan etkiler bakimindan
yakindan takip edilmeli, bu hastalarda nefes darligi gelismesi halinde
INR degeri disuk olsa dahi warfarine bagl hemotoraks gelisimi
dislanmalidir.
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