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Kalca ve diz artroplastilerinde tromboembolizm

Thromboembolism in hip and knee arthroplasties

Faik ALTINTAS

SSK Goztepe Egitim Hastanesi Ortopedi Klinigi

Kalca ve diz protezi ameliyat: yapilan olgularda mortalite ve
morbiditeyi etkileyen onlenebilir en yaygin komplikasyonlar-
dan birisi tromboembolizmdir. Bu grup hastalarda proflaksi
uygulanmazsa derin ven trombozu insidansi, %15’1 proksi-
mal olmak lizere yaklasik %50°dir. Ortopedik cerrah, fatal
pulmoner embolinin en 6nemli nedeninin proksimal ven
trombozu oldugunu bilerek hastalarin1 bu komplikasyondan
korumak zorundadir.

Anahtar sozciikler: Antikoagulanlar/yan etkiler/terapotik kul-
lanim; kalca protezi/yan etkiler; diz protezi/yan etkiler; postope-
ratif komplikasyonlar/6nleme ve kontrol; risk faktorleri; trombo-
embolizm/Onleme ve kontrol.

Thromboembolic complications are one of the most common
preventable causes of morbidity and mortality in patients
undergoing hip and knee joint replacement. Without prophy-
laxis, the overall incidence of deep vein thrombosis is about
50%, with proximal thrombosis accounting for 15%.
Knowing that proximal vein thrombosis usually causes fatal
pulmonary embolism, orthopaedic surgeon should protect
patients from the risk of postoperative thromboembolic events.
Key words: Anticoagulants/adverse effects/therapeutic use; hip
prosthesis/adverse effects; knee prosthesis/ adverse effects; postop-
erative complications/prevention & control; risk factors; throm-
boembolism/prevention & control.

Venoz tromboemboli, total kalca protezi (TKP)
ve total diz protezi (TDP) ameliyati sonrast 6nlem
alinmazsa mortalite ve morbiditeyi artiran en énem-
li komplikasyonlardan biridir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde her yil yaklagik 200.000 kisinin 6ldii-
§ii vendz tromboembolizm cesitli derecelerde klinik
bulgularla kendini gosterir. Bunlar fatal pulmoner
emboli (FPE), oliimciil olmayan klinik bulgu veren
pulmoner emboli (PE), klinik bulgu vermeyen PE,
proksimal derin ven trombozu (DVT), distal DVT,
tam tikaniklik yapan DVT, kismi tikaniklik yapan
DVT ve posttrombotik sendromdur. Derin ven trom-
bozu kisaca, kanin toplar damar i¢inde pihtilasmasi
ve trombiise neden olmasidir. Pulmoner emboliyi
olusturan en onemli neden proksimal DVT dir. Pul-
moner emboli tanisin1 koymak i¢in ventilasyon per-
flizyon akciger sintigrafisi, spiral bilgisayarli tomog-
rafi ya da pulmoner anjiyografi gereklidir. Bu tetkik-
ler her zaman, her yerde yapilamadig icin gercek in-

sidans1 belirlemek miimkiin degildir. Derin ven trom-
boz tanisinin konulabilme orani, PE ile kiyaslandi-
ginda ¢ok daha yiiksektir. ABD’de TKP ve TDP ameli-
yat1 sonrasi proflaksi yapilmayan olgularda trombo-
emboli oranlar1 Tablo 1’de gosterilmigtir."!

Patogenez

1856 yilinda Virchow damar i¢inde kanimn pihti-
lagmasi nedenlerini staz, pthtilasma mekanizma ak-
tivasyonu ve damar cidari hasari olarak aciklamigtir.
Bu ii¢ neden bugiin hala gecerliligini korumaktadir.
Pihtilasma mekanizmasinin nasil bagladigi, faktor
IX’un nasil aktive oldugu bugiin hala tam olarak bi-
linememektedir. Bilinen, bir seri reaksiyonun arka arka-
ya olustugudur. Pihtilagma mekanizmas1 Sekil 1’de
gosterilmigtir. Trombin (faktor Ila) pihtilagsmanin
merkezindedir. Faktor V, VIII ve XIII'i aktive eder.

Pihtilagma, faktdr Va ve VIlla inaktivasyonu ile
ve protein C aktivasyonu ile kontrol altina alinabilir.

Yazigsma adresi: Dr. Faik Altintas, Abdiilkadir Noyan Sok. No: 14 81070 Erenkdy - Istanbul.
Tel: 0216 - 358 13 68 Faks: 0216 - 386 83 23 e-posta: faikaltintas@hotmail.com



102

Acta Orthop Traumatol Turc

Staz

Kan akimu, alt ekstremitedeki venoz valvlerin olus-
turdugu ceplerde birikintilere neden olur. Yash ve az
hareketli kisilerde burada biriken kanda trombiis olusur.
Kan ile damar cidariin uzun siire ayni yerde kontak
halinde kalmasi, damar cidarindan pihtilasma fakto-
rii inhibitorlerinin salimimina engel olarak ve kan
hiicrelerinden potansiyel trombosit kiimelesmesine
neden olan adenozin difosfat salinimi ile trombiis
olusturur. Hemiparezik ve hemiplejik olgularda DVT,
paralizi olan ektremitede diger ekstremiteye gore daha
siktir. Total kalca protezi ve TDP olgularinda bir ekstre-
mitenin gegici olarak, ayni paralizi gibi hareketsiz tutul-
masinin DVT nedeni olabilecegi unutulmamalidir.

Pihtilasmanin aktivasyonu

Hayvan caligmalarinda toplar damarin basit kesi-
si DVT’ye neden olmamaktadir. Kesi ile birlikte do-
ku debrisi, yag, kollajen gibi maddelerle pihtilasma
faktorleri aktivite olursa DVT gelismektedir. Artrop-
lasti cerrahisi bu maddelerin, doku diseksiyonu ve
intramediiller kanal oyulmasi sirasinda, bol miktarda
ortaya ¢ikmasina neden olur. Femoral kanal hazirlan-
mas1 sirasinda ekografik olarak bol miktarda yag ve

Ekstrensek

Doku yaralanmasi
!
Doku faktérleri
l
VIl - Vlla

Ta

Tablo 1. Proflaksi uygulanmayan total kalca ve diz protezi
olgularinda ven6z tromboemboli oranlari

Aktivite TKP (%) TDP (%)
Fatal pulmoner emboli 1.8-34 1
Pulmoner emboli 5 -10 5
Derin ven trombozu (total) 50 50 - 70
Proksimal DVT 20 10-15
Posttrombotik sendrom 10 - 20 -

debrisin kan akimina karigtigi gosterilmigtir.!"’ Bu
durum DVT i¢in ciddi risk faktorii olusturmaktadir

Damar hasari

Artroplasti ameliyatlarinda maniplasyon sirasin-
da, 6rnegin TKP’de kalcanin dislokasyonu sirasinda
ya da TDP’de tibianin retraktor ile one disloke edil-
diginde venlerde endotel hasar1 olusur. Bu hasar en-
dotelden pihtilagma faktorlerinin saliniminin uyaril-
masina neden olur.

Risk faktorleri

Tromboembolizm riskini artiran faktorlerin baginda
genetik faktorler gelir. Antitrombin III, protein C ve

intrensek
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Sekil 1. Pihtilasma mekanizmasi.
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protein S eksikligi yaninda en ¢ok bilinen ve iizerin-
de en ¢ok calisilan faktdr V Leiden’dir. Edinsel olan
faktorleri ise yas, hareketsizlik, gecirilmis DVT 0y-
kiisii, varik6z venler, malignensi, obesite, pihtilagma
hastalig1 olanlar, dstrojen kullananlar ve gecirecegi
ameliyat olarak sayabiliriz. Bu faktorlere gére ame-
liyata alinacak hastalar DVT yoniiyle diisiik, orta,
yiiksek ve ¢ok yiiksek risk grubu olarak ayrilirlar.”

Total kalca protezi ve TDP ameliyatlar yiiksek
risk grubu ameliyatlardandir.

Tani

Derin ven trombozunun klinik bulgulari, sislik,
hassasiyet, agri, vendz genisleme, bazen ates ve ayak
bilegi dorsifleksiyonu ile bacakta agridir (Homans
belirtisi). Bu bulgular, tam tikaniklik yapan DVT
sonrast pozitif olur. Ozellikle artroplasti ameliyati
sonrast DVT’ nin biiyiik cogunlugu tam tikamklik
yapmadig1 icin klinik olarak tan1 koymak cok zor,
hatta imkansizdir. Tipki bir buzdag: gibi, klinik
olarak pozitif DVT c¢ok diisiiktiir. Tiim DVT olgula-
riin ancak %0.5 ile %1°1 klinik bulgu verir.

Alt ekstremitelerde DVT tanisti icin en iyi yontem
venografidir. Hem distal (bacak venleri) hem de proksi-
mal (popliteal, femoral, iliak venler) trombiis rad-
yografik olarak dolma defekti seklinde goriiliir. Ve-
nografinin en 6nemli komplikasyonu alerji yani sira
%3 oranda DVT’ye neden olabilmesidir. Pahali ve
hastalarin zor kabul ettigi bir yontemdir. Esemenli™”
kal¢a kirig1 olan 94 olguda iki tarafli venografi ile
9%18.1 oraninda DVT saptadigini ve venografinin en
iyl tan1 yontemi oldugunu bildirmistir. Son yillarda
manyetik rezonans venografi ile tam tikaniklik yap-
mayan DVT tanisinin kesin olarak konuldugu bildi-
rilmistir. Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) ise
invaziv olmayan, kolay tekrarlanabilir, hasta tarafin-
dan kolay kabul edilen, venografiye gore daha ucuz
bir yontemdir. Proksimal venlerde spesifisite ve sen-
sitivite oranlart %95’in tizerindedir. Altintas ve ark.”
kalca kirikli 30 olguda venografi ve RDUS ile DVT
degerlendirmesinde RDUS nin proksimal DVT tani-
sinda giivenilir oldugunu bildirmislerdir. Uygulayi-
cmin becerisi ve degerlendirmesi 6énemlidir. Giinii-
miizde RDUS ile distal venlerdeki trombusu sapta-
mak miimkiin degildir.

Impedans pletismografi ven6z doniisiin tam tikandi-
&1 olgularda alt ekstremitede elektrik impedansin
gosterilmesidir. Asemptomatik olgularda yetersizdir.

Tarama testi olarak kullanilamaz. Ozyalgin ve ark.”
impedans pletismografinin DVT tanisinda yeri oldugu-
nu gostermislerdir. Iyot isaretli fibrinojen goriintiileme
yontemi ve termografi bugiin icin tam1 yOntemi
olarak nadiren kullaniimaktadir.

Monoklonal antikor ile tromboembolizmin erken
tanisin1 koyabilme calismalart yapilmaktadir.

Plazma D dimer testi, pthtilasma mekanizmasi-
nin olustugunun gostergesi olarak son yillarda iize-
rinde ¢ok calisilan testlerden biridir. Piht1 yikim {iriinle-
rini gosteren D dimer testi pozitif ise DVT yoniiyle
mutlaka ileri tetkik yapilmalidir.

Tedavi

Tedavinin amaci tekrarlayan DVT’ den posttrom-
botik sendromdan, 6zellikle FPE’den korumaktir. Kli-
nik bulgusu olan DVT ve PE olgularinda tedavi pro-
tokolii bellidir. Fakat klinik bulgu vermeyen olgular-
da protokol net degildir. Klinik bulgu vermeyen
proksimal DVT olgularini da, PE riski yiiksek oldu-
gundan, klinik bulgusu olan olgular gibi tedavi et-
mek gerekir. Tedavi icin, tan1 konuldugunda hepa-
rine ve bir giin sonra warfarine baslamak; besinci
giin heparini kesip INR (International Normalized Ra-
tio) kontrolii ile (2-3 kat) warfarine {i¢ ay siire ile de-
vam etmek gerekir. Heparin ve warfarin kombinas-
yonu yerine sadece warfarin ile tedavi, tekrarlayan
DVT oranmi %20 artirmaktadir.”” Tekrarlayan DVT’de
tedavi siiresi en az alt1 ay olmalidir.

Giiniimiizde diisiik molekiil agirlikli heparin
(DMAH) tedavi protokolleri ile, standart heparin ve
warfarin tedavisiyle ayni sonuglarin alindig: bildiril-
mistir.” Akut, tam tikaniklik yapan proksimal DVT
ve PE’de streptokinaz ile birlikte doku plazminojen
aktivatorlerinin trombolitik tedavi olarak kullanil-
masi, tanist cok erken konulan olgularda diisiiniile-
bilir. Antikuagulan tedaviyi mutlaka ilave etmek ge-
rekir. Iliofemoral venlerde tam tikaniklik olan olgu-
larda cerrahi olarak trombektomi yapilabilir. Bu iki
tedavi yonteminin posttrombotik sendromu 6nledigi
konusu hala tartigmalidir.

Proksimal DVT tedavisi sirasinda risk faktorleri-
ni azaltamiyorsak PE’den korumak icin vena cava’ya
filtre konulabilir. Pulmoner emboliyi 6nleyen bu
yontem tekrarlayan DVT oramini yiikseltir.

Distal trombiis ise genellikle klinik bulgu ver-
mez. Klinik bulgu verse dahi hangi oranda proksi-
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mal ven trombozuna ve daha sonra PE’ye neden ol-
dugu konusunda kesin veri yoktur. Distal DVT nin
tedavili ya da tedavisiz proksimal DVT olusturma
riskinin %0 ile %40 arasinda oldugu bildirilmistir."
Bu konuda daha ¢ok calismaya ihtiyag¢ vardir.

Proflaksi

Total kalca protezi veTDP ameliyati yapilan ol-
gular DVT yoniiyle yiiksek risk grubu olgulardir.
Derin ven trombozu hi¢ klinik bulgu vermeden FPE
ya da posttrombotik sendrom olarak kendini gostere-
bilir. Proflaksinin amaci olgulart DVT ve DVT kompli-
kasyonlar1 olan PE, FPE ve posttrombotik sendrom-
dan korumaktir.

ABD’de yapilan ¢aligmalarda 1986 yilinda artrop-
lasti ameliyatlarin ancak %75’inde DVT proflaksi-
si icin ilag kullanilirken, 1992 yilinda bu oran %92’ye
yiikselmistir.” Bugiin ise proflaksi uygulamamak mal-
praktis olarak kabul edilmektedir. Yani DVT proflaksi-
si geregi tiim hekimler tarafindan kabul edilmigtir.

Proflaktik yontemleri kabaca farmakolojik ajan-
lar ve mekanik yontemler olmak {iizere iki baslik al-
tinda inceleyebiliriz.

Farmakolojik ajanlar

Sikc¢a kullanilan ajanlar heparin, diisiik molekiil
agirliklh heparin (DMAH), warfarin, dekstran ve as-
pirindir.

Heparin

Derin ven trombozu proflaksisinde heparin sabit
diisiik doz, ayarlanmis doz ya da dihidroergotamin
ile birlikte kullanilabilir. Sabit diisiik doz, 8 ile 12 saat-
te bir 5000 i.ii seklindedir. Hastalarda APTT
zamanina gore ayarlanmis doz heparinin koruyucu
etkisi, sabit diisiik doz heparine gore daha yiiksektir.
Etkin DVT proflaksisi i¢in damar diiz adalesinde di-
latasyonu Onleyip, kontraksiyona neden olan dihid-
roergotamin ile birlikte kullanilmasi1 bazi komplikas-
yonlara neden olmaktadir. Heparin kullanan hastala-
rin monitdrizasyonu sarttir. Kanama ile birlikte
trombositopeni en dnemli komplikasyondur.

Etki mekanizmast

1916 yilinda kesfedilen heparinin pihtilasma me-
kanizmasi iizerine etkisi 1970’li yillarda agiklanabil-
mistir. Molekiil agirligi 12.000-15.000 dalton olan
polisakkarit yapisindaki heparin antitrombin III’e bagla-
narak koagulasyon mekanizmasini, faktor Ila, IX, Xa,

Xla ve Xlla’ya etki ederek gosterir. Trombosit kii-
melesmesini Onler. Damar i¢ine ya da deri altina en-
jekte edilen heparinin yar1 6mrii bir saattir. Parsiyel
tromboplastin zaman (PTT) 6lciimii ile izlenen he-
parin yiiksek doz kullanilirsa ciddi kanamalara yol
acabilir. Heparin kullanan olgularda %4-10 trombo-
sitopeni goriiliir. Reversbl trombositopeninin prob-
lem yaratmamas: i¢in sik¢a, tercihan ili¢ giinde bir
trombosit sayimi1 gerekir.

Proflakside kullaninu

Total kalga protezi veTDP ameliyatlarinda DVT
proflaksisi icin standart heparin kullanilmasi rutin
degildir. Ameliyattan sonra heparinizasyona bagla-
nirsa proflaksi i¢in gec¢ kalinmig olunur; clinkii ame-
liyat travmasina bagl pihtilagsma baglamis ve faktor Xa
ve trombin kanda yiiksek seviyeye ulagmis olacaktur.
Leyvraz ve ark.™ TKP ameliyat1 sonrasi sabit diisiik
doz heparin kullanilan olgularda DVT oranim %39,
ayarlanmis doz heparin kullananlarda ise %13 bulmug-
lardir. Lokal hematom, kan transfiizyonu gereksinimi
gibi komplikasyon oranlarinda ise fark olmadigini
belirtmislerdir. Tokgozoglu™ ise diisiik doz standart
heparinin deri alt1 uygulamalarinda bir sorunla karsi-
lasmadigim bildirmigtir. Paiement ve Green' ise ayar-
lanmig doz standart heparin ile proflaksi sonucu DVT
oranini %14, kanama oranini ise %17 bulmustur. Ayar-
lanmis doz standart heparin etkin olmasina karsin,
yan etkisi olan kanama komplikasyonuna ¢ok dikkat
edilmelidir.

Heparin TKP ameliyatlarinda ameliyat esnasinda
tek doz 15.000 i i.v olarak proflaksi amacla kullani-
labilir. Diger proflaksi yontemleri ile birlikte kulla-
nildiginda postoperatif olarak standart heparin kulla-
nilmasina gerek kalmaksizin DVT oraninin %7’ye ka-
dar diistiigli gozlenmistir."” Diger proflaksi yontem-
leri ile karsilastirildiginda heparin ile proflaksi tercih
edilecek yontem degildir.

Diisiik molekiil agirhkh heparin

Molekiil agirliklart 3.000-10.000 dalton arasinda
degismektedir. En cok kullanilanlar Fraxiparine,
Enoxaparin, dalteparin, ardeparin, tinzaparin, revi-
parin ve logiparin’dir.

Etki mekanizmasi

Kanimizda dolasan trombin (faktor I1a) lokal he-
mostaz i¢in gereklidir. Trombiisiin 6nlenmesi i¢in
ise faktor Xa’ nin inhibisyonu gerekir. Faktor I1a’nin
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inhibisyonu trombin ile antitrombin III arasinda bir
koprii olugsmastyla miimkiindiir. Bu koprii standart he-
parinle olusmasina karsin DMAH ile olusmamakta-
dir. Bu koprii faktor Xa inhibisyonu i¢in gerekli de-
gildir. Dolayisiyla DMAH yiiksek anti Xa aktivas-
yonu gosterirken rolatif olarak diisiik anti Ila etkisi
gosterir. Standart heparinle aradaki fark buradadir.
Standart heparin bir¢cok pihtilasma faktoriine etki eder-
ken, DMAH ozellikle faktor Xa iizerine etki eder. Bu
durumda heparin, uzamis pihtilasma zamani (APTT
ve protrombin zamani) ile kanama riskini artirirken,
DMAMH, antitrombin aktivite {izerine etkisi olmama-
s1 dolayisiyla APTT ye minimal etki ederek kanama
riskini azaltir. Standart heparinde anti-Xa etkisinin
anti-Ila etkisine oram1 1/1 iken, DMAH’de bu oran
3/1°dir. Ayrica heparin antitrombin III {izerine etkisi
ile de kanamay1 artirir. Bu, trombositlerin kiimeles-
mesini Onleyici etkisi hayvan calismalarinda goste-
rilmigtir. Diisiik molekiil agirlikli heparin ise trom-
bosit iizerine ¢ok az etkilidir. Enoxaparin ile yapilan
bir calismada trombosit kiimelesmesi lizerine etkisi
heparine gore 1/10 oraninda bulunmustur.""

Diisiik molekiil agirlikli heparin deri altina, has-
tanin risk faktorleri g6z oniine alinarak uygun dozda
kullanilir. Yarilanma 6mrii 3-18 saat arasinda degis-
mektedir. Bobreklerden itrah edilirler. flacin aktivi-
tesi ya da kan seviyesini 6lgmeye gerek olmaksizin
giinde bir ya da iki doz halinde uygulanabilir. Diisiik
molekiil agirlikli heparinin kan seviyesi direkt ola-
rak oOlciilemez. Ancak klinik aragtirmalar i¢in anti-
Xa aktivitesi Olciilebilir. Standart heparin ile DMAH
arasindaki 6nemli bir fark da trombositopeni komp-
likasyon oranidir. Standart heparin kullananlarda
DMAH kullananlara gore ii¢ kat fazla trombositope-
ni goriiliir."* Reversibl trombositopeni riski i¢in en
gec haftalik trombosit sayimi yapilmasi gereklidir.

Proflakside kullaninu

Klinik caligmalar DMAH kullanan TKP ve TDP ol-
gularinda DVT oraninin diistiigiinii gostermigtir.">"
Plasebo kontrollii, randomize, ¢ift kor ¢calisma ile elek-
tif TKP ameliyat: yapilan 100 olguda vendz trombiis
orani plasebo grubunda %53.3, DMAH grubunda ise
9%10.8 bulunmustur. Proksimal trombiis ise plasebo
grubunda %20 iken, DMAH grubunda %4 diir. Kana-
ma komplikasyonu ise her iki grupta %4 bulunmusg-
tur." Ulkemizde ise Boynuk ve ark."® TKP ameli-
yatlarinda DMAH ile proflaksi uygulanan 120 olgu-
da DVT oranini venografi ile %7.5 bulmuslardir. Se-

ner ve ark."” ise TDP ameliyatlarmda DMAH ile
proflaksi uygulanan 33 olguda venografi ile %21.9
(%3.1 proksimal) oraninda DVT saptamislardir.

Proflaksi icin DMAH kullanilan artroplasti olgu-
larinda standart heparin ve dekstran kullanilan olgu-
lara gore daha iyi sonuglar alindig1 gosterilmistir."”

Diisiik molekiil agirlikl heparin 6nce Avrupa’da po-
piiler olmus ve genis olarak kullanilmaya baglanmustir.
Daha sonra ABD’de klinik arastirmalar yapilmis ve
kullanilmaya baglanilmistir. Enoxaparin’in Avru-
pa’da kullanilan tek doz 40 mg/giin’iin aksine 2x30
mg/giin halinde, hatta ameliyattan 12 saat Once
baglanan uygulamanin ameliyattan 12 saat sonra
basglanmasinin daha iistiin oldugu kabul edilmistir.""
Proksimal ven trombozu ve kanama orani her iki
grupta da aymdir. Iki doz halinde kullanmak optimal
dozaj olarak kabul edilmektedir. Tek doz 40 mg,
yiiksek anti-Xa seviyesi demektir ki kanama komp-
likasyonu olacaksa risk faktoriidiir.

Diisiik molekiil agirlikli heparin proflakside en az
warfarin kadar etkilidir. Kanama oram aynidir. Warfarinde
monitdrizasyon gerekirken DMAH’de gerekmez."

Warfarin

Warfarin kalca cerrahisinde antitromboembolik
ilag olarak 40 yildir kullanilmaktadir. Kanama kompli-
kasyonu olmasina karsin etkinligi tartisilmazdir. Ame-
rika Birlesik Devletleri’nde en ¢ok kullanilan prof-
laktik ilagtir.!""

Etki mekanizmasi

Warfarin bir vitamin K antagonistidir. Vitamin K
rediiktaz ve vitamin K epoksid rediiktaz enzimlerini
etkileyerek vitamin K yapimini engellerler. K vita-
mininin etkili oldugu pihtilagma faktorlerine, faktor
II, VII, IX ve X iizerine etkilidir. Ayrica protein C ve
protein S iizerine etkilidir.

Warfarinin antikoagulan etkisi 24-36 saat sonra
goriiliir. Gergek antikoagulan etkisi ise 72-96 saat
sonra degerlendirilir. Dolayisiyla, warfarin tedavi-
sinde ilk dozla birlikte erken antikoagulan etki icin
heparinizasyon gereklidir.

Warfarinin monitdrizasyonu protrombin zamani
(PT) 6l¢iimii ile yapilir. Protrombin zaman1 warfari-
nin etkili oldugu faktor II, VII ve X’a duyarlidir. 6l-
climde INR kriter alinir. Normalin 2-3 katina ¢ika-
rilan warfarin dozu DVT proflaksisi icin yeterlidir.
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Proflakside kullanin

ABD’de TKP ve TDP ameliyatlarinin DVT prof-
laksisinde en sik kullanilan farmakolojik ajan olan
warfarin ile DVT oraninin, ortalama %5-%10 prok-
simal olmak iizere %10-%20 oldugu ve %1-%5 ka-
nama riski oldugu cesitli caligmalarla gosterilmis-
tir.™!

Total kalga protezi ameliyatlar1 (n=268) sonrasi
monitdrizasyona gerek duyulmayan diisiik doz war-
farin ile 12 hafta proflaksi sonucu FPE ve komplikas-
yon olarak major kanama olmadig1 gosterilmigtir."” Ya-
pilan karsilastirmali ¢aligmalar, DVT proflaksisinde
warfarinin standart heparinden daha iyi, dekstran ve
aspirine esit oldugunu gostermistir. ingiltere’de, TKP
ve TDP ameliyatlarinin ancak %?2-8’inde warfarin ile
proflaksi yapilmaktadir. Amerika Birlesik Devletle-
rinde ise bu oran ¢ok yiiksektir.

Bebege zararh oldugundan hamilelerde kesinlik-
le kullanilamaz.

Dekstran

Dekstran, antitromboembolik ila¢ olarak 1970’li
yillarda sik¢a kullanilmistir. Tiirkiye’de DVT prof-
laksisi i¢in dekstran kullanimu ile ilgili bulabildigim
ilk yaym 1987 yilinda Ercan ve Altintag’a™ aittir.

Etki mekanizmasi

Molekiil agirligi 40.000 ve 70.000 dalton olan
dekstran polisakkarid yapidadir. Plazma voliimiinii
ve kan akiciligini artiran etki gosterir. Ayrica trombosit
fonksiyonunu azaltip, trombiis yapisini zayiflatic
ozelligi antitromboembolik olarak kullanilabilecegi-
nin gostergesidir.

Proflakside kullanin

Dekstran ameliyat esnasinda 10 ml/kg ve 5-10 ml/kg
ameliyat sonu 1, 3 ve 5. giinlerde kullanilir.”?" Bu
protokol etkilidir. Venografi kontrollii ¢alismalarda
DVT oranim diigiirdiigii saptanmigtir.” Volum artiri-
c1 etkisi dolayisiyla kalp ve bobrek hastaligi olanlar-
da riskli olmas1 ve zaman zaman kanamaya neden
olmasi, hatta anaflaktik soka yol agmas1 dolayisiyla
artik proflaksi amacli kullamlmamaktadir. ingiltere’de
ortopedistlerin sadece %1’i TKP olgularda dekstran
ile proflaksi uygulamaktadir.”

Aspirin

Trombosit fonksiyonlar: iizerine etkili olan aspi-
rin kolay kullanimi, yan etki azli§1 ve ucuz olmasi

dolayisiyla DVT proflaksisinde kullanilmasina kar-
sin hala tartismalidir. 1970°1i yillarda diisiik doz as-
pirin ile proflakside iyi sonuclar alindig: bildirilmistir;
ancak daha sonraki yillarda trombosit agregasyonu-
nun venoz degil, arteriyel dolasimda énemli oldugunun
kabul edilmesiyle, ven6z tromboembolizmde aspiri-
nin yeri olup olmadig1 son yillara kadar tartisitimak-
tadir. Ancak son ¢aligmalar da, aspirinin vendz trom-
boembolizmde koruyucu olarak kullanilabilecegini
gostermigtir."* Paiement ve ark.”” 1986 yilinda,
ABD’de aspirinin proflaksi uygulayan ortopedistle-
rin %251 tarafindan kullanildigini bildirmiglerdir.

Etki mekanizmasi

Aspirin etkisini trombosit kiimelesmesi icin ge-
rekli olan tromboksani inhibe ederek gosterir. Boy-
lece trombositlerin kiimelesmesi gecikir.

Proflakside kullanin

Baslangicta diisiik doz aspirin 1.2 gr/giin kulla-
nilmistir. Warfarin ve dekstran kadar etkili oldugu
bildirilmistir.” Daha sonra diger c¢aligmalarla aspirin
proflaksisinin yetersiz oldugu hatta proflaksi sonrast
%80 DVT goriilduigii belirtilmistir."" Ayrica, aspiri-
nin erkeklerde kadinlara gore daha koruyucu oldugu
iddia edilmistir. Proflakside 1.2 gr/giin ile 3.6 gr/giin
aspirin alanlarda fark olmadigi, cinsiyet farki olma-
dig1 gosterilmistir.™

McCardel ve ark.,”" 1.3 gr/giin aspirin proflaksisi
uygulanan TKP’li 159 olguda hi¢ semptomatik DVT
gormediklerini, ultrasonografi ile sadece dokuz ol-
guda asemptomatik DVT goriildiigiinii; bu olgularin
besinin proksimal trombiis oldugunu ve hi¢ fatal PE
gelismedigini belirtmislerdir.

Mekanik yontemler

Virchow, trombiis nedenlerinden birini de staz
olarak tanimlamigtir. Total kalga protezi ameliyati s1-
rasinda alt ekstremiteye verilen pozisyonlarin femo-
ral vende obstriiksiyona neden oldugu in vivo ultra-
sonografi ile gosterilmistir.””” Hatta kal¢a adduksiyon,
fleksiyon i¢ veya dis rotasyonda iken femoral vende
tam tikanma saptanmistir.”™ Mekanik yontemlerin
uygulanmasi DVT riskini azaltmaktadir. Unutulma-
malidir ki, mekanik yontemlerin tiimii DVT proflak-
sisinde destekleyici ozelliktedir.

Erken mobilizasyon

Lassen ve ark."” erken postoperatif mobilizasyo-
nun DVT insidansinmi diisiirdiigiinii gostermislerdir.
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Sadece bir dakika ayak hareketinin, ortalama 30 da-
kika siireyle ayak vendz dolagimini artirdig1 gosteril-
mistir."" Total kalca protezi ameliyat1 sonu, erken
hareketin bagka trombiis 6nleyici tedavi olmaksizin
DVT oranimn diistirdiigii gosterilmistir."’ Erken hare-
ketin TKP ve TDP ameliyatlart sonras1t DVT nin 6n-
lenmesinde basit, 6nemli, giivenilir ve komplikasyon-
suz bir yontem oldugunu sdyleyebiliriz.

Antitromboembolik coraplar

Kompresyon coraplart (varis coraplart): Antitrom-
boembolik ¢oraplarin kullanimi, femoral vende kan aki-
mint 1.5 kat artirir. Elastik kompresyon coraplari, TKP
ve dzellikle TDP ameliyatlar1 sonrast DVT proflak-
sisi icin genis kullanim alam bulmugtur. Ingiltere’de
TKP ve TDP ameliyatlar1 sonrasi kullanim oram
%73’ diir.” Elastik bandaj uygulanmamalidir; ¢iinkii
kotii kullanmaya bagli olarak vendz doniisii engelle-
yerek hastaya daha zararl olabilir.

Etki mekanizmasi

Elastik kompresyon ¢orabi damar capini kiigiilt-
mekte, venoz doniisii artirmakta, vendz stazi ve
trombiisii dnlemektedir. Diz alti uygulanan ¢orabin
diz {iistii uygulanan kadar etkili oldugu ve hastalar
tarafindan daha iyi tolere edildigi belirtilmigtir."
Kompresyon corabi kullanmak TKP veTDP ameli-
yatlar1 sonrast DVT oranint %54°den %20’ye diisiir-
miistiir.”” Bagka bir ¢alismada ise, kompresyon ¢o-
rabinin proksimal ve major distal DVT nin 6nlen-
mesinde etkisiz oldugu; diz altt uygulamanin
TKP’de etkisiz oldugu, TDP ameliyatlarinda ise
proksimal ve major distal DVT oranini diigiirdiigii
belirtilmistir.””

Pnomotik pompa

Yiiriime sirasinda ayak bilegi hareketinin fizyo-
lojik vendéz pompa gorevini yaptig1 bilinmektedir.
Pnomotik pompa uygulamasi vendz dolagimi ve fib-
rinolitik sistemi sitimiile eder. Uygulamay1 hastala-
rin tolere etmesi her zaman kolay degildir.

Etki mekanizmasi

Damar capini basingla daraltarak hem kani prok-
simale dogru pompalar, hem de akim hizinm arttirir.

Total kalca protezi ameliyati sonrast mekanik pom-
pa uygulamasi, kontrol grubuna gére DVT oranim
%40’dan %5’e diistirmiistiir.”” Sadece farmakolojik
ajanlarla proflaksi uygulanan olgularda DVT %27.3
iken, farmakolojik ajan ile birlikte pnomatik pompa

uygulanan olgularda bu oranin %6.6’ya diistiigii goste-
rilmistir. Wilson ve ark.,”" prospektif, randomize, plase-
bo kontrollii calisma ile proflaksi uygulanmayan hasta-
larda DVT oranimi %68.7 bulurken, sadece venoz
pompa uygulanan olgularda %50 bulmuslardir. Fark
istatistiksel olarak anlamli degildir. Yine bir ¢ok ca-
lismada pnomatik kompresyonun TKP ve TDP ame-
liyatlarinda DVT oranini azalttig1 gosterilmigtir.™'"**
Warfarin ile yapilan kargilastirmali caligmada ise,
proksimal DVT warfarin grubunda %3, pnomatik
pompa uygulamasinda %12 bulunmustur. Venéz pom-
pa, DVT onlenmesinde destekleyici bir yontemdir.

Proflaksi siiresi

Total kalga ve diz protezli olgularda DVT riski
ameliyat sirasinda baglar. Laboratuvar ve goriintiile-
me yontemleri ile en erken ameliyattan 24 ile 48 saat
sonra belirlenebilir." Bes ile yedi giin sonra pik ya-
par; 10. giinde hastanin mobilizasyonu ile birlikte
cok azalir. Ancak, mobilizasyonu geciken olgularda
17 ile 19. giinlerde ikinci bir kiiciik pik yaptig1 gos-
terilmigtir. Planes ve ark.”” DMAH ile DVT proflak-
sisi uygulanan TKP olgularina 10. giinde taburcu olur-
ken venografi uygulamiglar ve DVT goriilmeyen ol-
gular iki gruba ayirarak DMAH ile randomize, ¢ift
kor, plasebo kontrollii calisma yapmislardir. Hasta-
lara taburcu olduktan sonraki 21. giin venografi ya-
pilmis; plasebo grubunda %19.3, proflaksiye devam
edilen grupta ise %7.1 DVT gozlenmistir. Bu ¢alisma
TKP ameliyati olan hastalarda DVT riskinin taburcu
olduktan sonra bile yiiksek oldugunu gostermekte-
dir. Altuntag ve ark.,” TKP olgularinda hastalar ta-
burcu olduktan sonra DVT riskinin devam ettigini
venografi ile gostermislerdir. Bugiin icin TKP ve TDP
ameliyatlar1 sonrast DVT gelismesinde stimiile edi-
ci faktor ameliyat sirasinda olugmaktadir. Dolayisiy-
la, proflakside farmakolojik ajanlara, ameliyat sira-
sinda etkili olacak sekilde, ameliyattan 6nce basla-
mak gerekir. Ornegin, DMAH kullamlacaksa ameli-
yattan 12 saat 6nce baslamak ve hastanin mobilizas-
yonuna gore en az 7-10 giin siireyle devam etmek
gerekir. Ancak ABD’de hipotansif epidural anestezi
uygulanan TDP ve TKP olgularinda DMAH
proflaksisi sonucu epidural hematom oldugu bildiril-
migtir. Norolojik defisit olusturan bu komplikasyon
sonucu proflaksiye ameliyattan 12 saat 6nce degil,
12 saat sonra baglanmasinin uygun olacag: bildiril-
mistir. Bu iki grup uygulamanin DVT proflaksisinde
istatistiksel farki olmadigi gosterilmistir.”” Bugiin
icin ABD’de DVT proflaksisinde ¢nerilen DMAH
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uygulamasi ameliyattan 12 saat sonra baslamaktadir.
Yiiksek risk grubunda yer alan olgularda, mobilizasyo-
nu geciken, malignensi olan, obez kisilerde ve diger risk
faktorlerine gore uzun dénem proflaksi uygulanabilir.

Sonucg

Gelismis iilkelerde 30 yildir 5nemi bilinen, cerra-
hi sonucu gelisen tromboembolizm, iilkemizde son
10 yildir bilinir hale gelmistir. Hala bircok ortopedik
cerrah tromboembolizm konusunun 6nemini, 6nle-
nebilir dliimlerin varligini tam olarak degerlendire-
memektedir.

Artroplasti cerrahisinde DVT ve PE giiniimiizde
onlem alinmasi gereken komplikasyonlardir. Hasta-
larimiz1 DVT den koruyarak FPE olasiligimizi azal-
tacagimiz ve Oliimleri onleyebilecegimiz agiktir. Ko-
runmanin sadece farmakolojik ajanlarla olabilecegini
diisiinmek yetmez. Elbette farmakolojik ajanlardan
faydalanmak gerekir; ama unutmamak gerekir ki,
her ortopedik cerrah artroplasti ameliyat1 sirasinda
DVT olugsma mekanizmasinin basladigini bilmek ve
ameliyat sirasinda onlem almak zorundadir.

Anestezi sekli hipotansif epidural anestezi olmali;
ameliyat siiresi olabildigince kisa olmali; ameliyat
siiresinde venlerde staz olabilecek pozisyonlardan
miimkiin oldugunca kaginilmali ve zorunlu durum-
larda siire kisa tutulmali; ameliyat sonrasi antitrom-
boembolik corap kullanilmasi, venéz basin¢h pom-
pa kullanilmasi ve 6zellikle erken mobilizasyon ge-
reklidir. Yukarida sayilan 6nlemlerden bir ya da bir
kacini eksik yapiyorsak (ki Tiirkiye’de heniiz venoz
basingh pompa kullanildigina dair bilgi yoktur), DVT
proflaksisi i¢cin farmakolojik ajanlardan daha ¢ok
faydalanmamiz kacinilmaz gerekliliktir. Standart he-
parin ya da warfarin kullanimi etkili ve ucuzdur;
ancak monitorizasyon gereklidir. Hastanin kanama
riski yoniiyle iyi izlenmesi gerekir. Aspirin ile prof-
laksi giiniimiizde tartigmalidir. Bilimsel caligmalar
giiven verirse ucuz, kullanimi kolay, komplikasyonu
cok az, etkili bir yontem olacagim soyleyebiliriz.
Dekstran ile proflaksi ise artik nadiren kullanilan bir
yontemdir.

Diisiik molekiil agirlikli heparinlere gelince, art-
roplasti ameliyatlar1 sonras1t DVT proflaksisinde et-
kili olduklar1 kanitlanmigtir. Standart heparine gore
kanamaya ve trombositopeniye yol agma olasilig1 ¢ok
daha azdir. Monitorizasyona gerek gostermez. Fakat di-
ger ilaclar ile kiyaslandi§inda pahali bir yontemdir.

Farmakolojik ajanlarla proflaksi diisiiniildiigiin-
de, epidural hipotansif anestezi uygulandifinda,
ameliyat sirasinda tek doz standart heparin kullanimi
uygun bir yontemdir. Ameliyattan sonra DVT riski
besinci giinde en fazla olduguna gore, proflaksiye, han-
gi ilagla olursa olsun ameliyattan sonra en az yedi giin
stirdiiriilmelidir. Yiiksek risk grubunda yer alanlarda bu
stire dort hatta alt1 haftaya kadar uzayabilir.

Total kalga protezi ve TDP ameliyat1 gegiren her
hasta icin, risk faktorlerine gore DVT proflaksi ve
tedavi protokolii olusturmak gerekir. Cok yiiksek
risk grubunda uzun dénem proflaksi goz ardi edil-
memelidir.
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