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Antikoagtilan tedavi norosirirji disiplininde uzun streden beri 6nemini koruyan bir tartismadir.
Norosirtirji pratiginde tromboembolik problemler sik gortilmesine karsilik tedavi konusunda bil-
giler halen tartismalidir. Norosiriirji hastalar agisindan antikoagulan tedavi; kanama komplikas-
yonlari, non hemorajik fakat hayati tehdit eden norolojik problemlerde veya sadece elektif cerrahi
uygulanan hastalarda 6nem tasimaktadir. Antikoagtilan tedavinin erken donemde baslatiimasi;
hemorajik komplikasyonlara, ge¢ baslanilmasi ise tromboembolik olaylara yol agarak norosirirji
hastalarina yaklagimda ciddi problemlere neden olabilmektedir. Norosiriirjide antikoagtilan te-
daviye ne zaman baglanilacagi ve ne zaman guvenli olarak sonlandirilabilecegi iki 6nemli sorun
olarak karsimiza ¢cikmaktadir. Mortalite ve morbiditenin azaltiimasinda; tromboembolizme neden
olan hiperkoagtlobilite durumlarinin bilinmesi, risk faktori tasiyan hastalarin belirlenmesi ve
uygun tedavi rejimlerinin baslanmasi 6nemli rol oynamaktadir. Bu calismada norosirirji yogun
bakim tinitelerinde antikoagulan tedavi uygulamasi gézden gegirilmistir.
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Anticoagulant therapy is a very important subject in neurosurgey. Although tromboembolic com-
plications are frequently seen in neurosurgical practice, there is not an exact opinion about the
treatment. The significance of anticoagulant therapy is known in nonhemoraghical neurological
problems, bleeding complications and in elective operations. Early administration of anticoagu-
lant therapy can lead to hemorrhagical and late administration of anticoagulant therapy can lead
to thromboembolic complications and these situations cause serious problems in neurosurgical
patients. Two major problems are the confident and safe administration and ceasing time of the
anticoagulan therapy. It's imperative to know hypercoagulability states and to identify patients
having risks and to decide appropriate medical treatment systems. In this study, we reviewed the
anticoagulan therapy in neurosurgery intensive care units.

Key words: Indication of anticoagulant therapy, Neurosurgery care unit, pulmonary embolius,
thromboemboly.

1934 yilinda Hamoni, derin ven trombozu ile pulmoner emboli arasindaki
iligkiyi tanimlamigtir ve bu tarihten sonra tromboembolinin ciddi bir sorun ol-
dugu daha iyi anlagilmisur.

Tromboemboli ile ilgili problemler (derin ven trombozu, pulmoner emboli)
noérosiriirji yogun bakimint da ilgilendirmesine ragmen bu konuda yapilan ya-
yinlar ve aragtirmalar oldukea kisithdir (1,2,3,4).

Venoéz tromboembolizm (VTE) major saglik problemlerinden birisidir,
ABDde yilda 201.000 yeni olgu goriilmektedir (1). Bu hastalarin %25’i venoz
tromboembolizm saptanmasindan sonraki bir haftada kaybedilirken, %21’inde
olim tantya zaman birakmayacak sekilde hizli olmaktadir (2). Artmig profilak-
si rejimlerine ragmen vendz tromboembolism insidans: 1979 yilindan bu yana
1/1000 olacak sekilde sabittir (1). Derin ven trombozu profilaksisi verilmeyen ve
norosiriirjikal operasyon yapilan hastalarda DVT prevelanst %24diir (3).
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Venoz tromboembolizm etyolojisinde 1869 yilinda
Virchow’un tanimladigs teori halen gegerlidir.Buna gére
VTE olusmasinda {i¢ temel faktor mevcuttur: staz, damar
duvart hasari ve hiperkoagulabilite. Bunlardan birinin bu-
lunmast VTE riskini arttirmaya yeterlidir.

Pihtilasma mekanizmasina bakacak olursak; trombosit-
ler normal hemostaz mekanizmasinda ilk basamagi olus-
tururlar. Endotel hasarinin bulundugu durumlarda aktive
olurlar; adezyon ve agregasyon yetenekleri hemostaza yar-
dimc1 olmaktadirlar (5,6,7,8).

Beyin, normalde viicudun en fazla doku tromboplastini
igeren organidir. Intrakranial cerrahi veya travma sirasinda
tromboplastin salinimi en st seviyededir. Bu nedenle né-
rosiriirjide postoperatif donemde vendz tromboz gelisimi
noérosiriirjiyenler igin giiniimiizde giderek 6nemli bir konu

haline gelmektedir (9).

Yogun bakim iinitesinde hemostazin laboratuvar
olarak degerlendirilmesi

Norosirurji yogun bakimi tinitelerinde yatan hastalarin
kanama problemi olsun ya da olmasin sik araliklarla koa-
giilasyon profilinin izlenmesi esastir.

Hemostaza ait patolojilerin degerlendirilmesinde labo-
ratuvar tetkikleri 6n plandadir. Bunlar;

a. Trombositler ve fonksiyonlarina ait,

b. Koagiilasyona ait, olmak tizere iki grupta ele alin-
maktadr.

Trombositlere ait testler: kalitatif ve kantitatif degerlen-
dirmeye yoneliktir.

Kantitatif degerlendirme de trombosit sayist degerlen-
dirilir.

Kalitatif degerlendirme kanama zamani, pihtilasma za-
mani, trombosit agregasyonu ile degerlendirilir.

Trombosit fonksiyonlar: ile ilgili olarak ayrica ADP
niikleotidleri, serotonin salinimi, PF3 ve prostaglandin
kaskadinin degerlendirilmesine ait ayrinuli testler de mev-
cuttur.

Koagiilasyona ait testler:

Koagiilasyon Zamani, PT (Quick), aPTT (active),
trombin zamani (T'T)

FDP (Fibrinojenin proteolitik fragmanlari) ile deger-
lendirilir.

Bugiin koagiilasyon fakeorlerinin (I, II, V, VII, VIII,
IX, X, XI, XII) ve plazmin diizeyinin RIA yontemleriyle
tayini laboratuvar sartlarinda miimkiin olmaktadir.

Tromboembolide risk faktorleri

Klinik arastirmalar ve otopsi caligmalarinda hastanin
yast ile trombiis olugum riskinin arttug: gosterilmistir. Kalp
hastaliklarinda derin ven trombozu riski 2-3 kat daha fazla

Tablo 1. Ven6z tromboembolizme yol acan hiperkoagubilite
durumlari (10).

Primer

1. Faktor V Leiden gen mutasyonu

2. Protrombin gen 202101 mutasyonu
3. Protein C eksikligi

4. Protein S eksikligi

5. Antitrombin Il eksikligi

Sekonder

1. Staz (Postoperatif donem, immobilizasyon)
2. Malignite

3. Nefrotik Sendrom

4. Ostrojen kullanimi ya da gebelik

Primer ya da sekonder
1. Antifosfolipid antikor sendromu
2. Hiperhomosisteinemi

olarak bulunmustur. Bu hastalarda trombiis alt ekstremite
venlerinden kaynaklanmaktadir.

Daha o6nce tromboemboli gecirmis olan hastalarda
tromboemboli riskinin yine 2-3 kat fazla oldugu bildiril-
mektedir (8,9,11,12).

Derin ven trombozu ve pulmoner emboliye
yaklasim

Derin ven trombozu (DVT) nun tanisinda; ekstremi-
tede 6dem, gerginlik, 1s1 artigt ve kargilagtirmali ekstremite
cevresinin 6l¢timlerinde artig gibi bulgularin tespit edilme-
sinden sonra tani i¢in ek tetkikler yapilmalidir.

Venoz tromboemboli tanisinda D-dimer, Doppler USG
ve Tc99m apsitidin kullanildig niikleer goriintiileme yon-
temleri kullanilir(10).

Ultrasonagrafi: Klinik bulgular her zaman giivenilir ol-
mayacagindan mutlaka objektif degerlendirma yapilmali-
dir. Doppler USG ile venoz kan akimindaki degisiklikler
ve komprese edilemeyen ven segmenti saptanir.

D-Dimer: Akut DVT da yiikselmekle birlikte postope-
ratif dénemde, yaygin damar igi pthulasmada travma ve
malignitelerde de yiikselir. D-Dimer diizeyinin diisiik ol-
mast , tant konulma agamasinda yiiksek olmasindan daha
degerlidir. D-Dimer seviyesinin 6l¢iilmesinde ELISA yon-
temi, latex agglutinasyon yonteminden daha sensitiftir.

1c99m apsitid: Trombositlerin yiizeyinde bulunan gli-
koprotein 11b/111a reseptoriine baglanan 13 aminoasit
iceren kiiciik sentetik bir peptiddir. Bu reseptor sadece
trombositlerin yiizeyinde bulunur ve pithtu olusumu sira-
sinda aktiflesen trombositlerin fibrinojene baglanmasinda
anahtar rol oynar. Akut DVT durumunda nukleer goriin-
tileme yontemiyle Tc99m apsitidin bu reseptorlere bag-
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Tablo 2. Postoperatif vendz tromboembolizm prevelansina gore risk seviyesinin siniflandiriimasi (4):

Tromboembolizm risk (Prevelans)

Diigiik Orta Yiiksek Cok yiiksek
Baldir ven trombozu 2 10-20 20-40 40-80
Proximal bacak ven trombozu 0,4 2-4 4-8 10-20
Semptomatik pulmoner embolizm 0,2 1-2 2-4 4-10
Fatal Pulmonar embolizm 0,002 0,1-0,4 0,4-1 1-5

landigs gosterilir. Bu yontem akut DVTunu akut olmayan-
dan ayirmada, obez hastalarda kullanilabilir.

Ayiricr tanida Tablo 1'de tanimlanmug primer ve sekon-
der risk faktorleri irdelenmelidir.

Norosiriirjide preoperatif antikoagiilan tedavi

Buradaki ilk problem antikoagiilan tedavinin nérosi-
ritrjikal hastalarda hangi dénemde giivenli olacagidir. Bu;
halen tizerinde yeterince ¢alisilmamis bir konudur. Bu ko-
nuda iki deneysel, iki de geriye doniik ¢alisma bulunmak-
tadur.

1985'de siganlar iizerinde yapilan deneysel bir ¢aligma-
da kraniotomi sonrasinda 10 ve 14. giinlerde antikoagiilan
tedaviye baglamanin giivenli olacagi bulunmugstur (13).
1993 yilinda yapilan deneysel bir baska ¢aligmada ise eger
koagiilasyon profili iyi monitorize edilebilirse antikoagiilan
tedaviye postoperatif 2. giinde giivenli bir sekilde baslana-
bilecegi ortaya konulmustur.

Perioperatif donemde kanama diger branglara gére no-
rogiriirjiyi daha fazla ilgilendirmektedir. Ciinkii postope-
ratif donemde kanayan hastalarin hemen hemen hepsinde
ameliyat sahasinda kanama olmaktadir. Diger cerrahi pro-
sediirlerde operasyon sahasinda olusan hematomun morbi-
dite potansiyeli; kraniotomi sonrasi intraserebral, subdural
veya epidural hematom kadar 6nemli ve ciddi degildir (8-
11,14,15).

Daha 6nce yayinlanan randomize deneyimler ve peri-
operatif ¢alismalar dikkate alinarak ¢esitli risk gruplarin-
daki hastalarda preoperatif antikoagiilan ila¢ kullaniminin
tahmini yararlari ve zararlari gz 6niine alinarak agagidaki
onerilerde bulunulmustur.

Biitiin hastalarda cerrahiden 2-3 giin 6nce oral antiko-
agiilan tedavinin kesilmesi gerekir.

Cerrahiye aday venoz tromboemboli bulunan hastalar-
da, operasyonun rekiirrens derin ven trombozu ve pulmo-
ner emboli riskini en aza indirecek siire kadar (yaklagik 3
ay) ertelenmesi gerekir.

Eger cerrahi ertelenemiyorsa, cerrahiden 6 saat onceye
kadar IV heparin uygulanir ve postoperatif 2. saatte tekrar

baslanir. Bu siirecte parsiyel protromboplastin zamani dik-
katle monitdrize edilmelidir (16).

Eger kanama riski bu uygulamay: yasakliyor ise bu gru-
ba vena cava filtresi takilmasi tavsiye edilmektedir.

Arteriyel tromboembolilerde;

Norosiriirji hastalarinda derin ven trombozu ve pulmo-
ner emboli gelisim riski yiiksektir. Antikoagiilan tedavinin
amact tromboembolik olaylarin olusmasini, olusmugsa re-
kiirresini ve progresyonunu onlemektir.

Perioperatif kanama riskini azaltmak i¢in koagiilasyon
anomalilerini preoperatif dénemde diizeltmek gereklidir.
Deneysel ¢aligmalardan alinan sonuglara gore kanama
komplikasyonlari; yetersiz diizeltmeler ve terapotik seviye-
nin tizerindeki antikoagiilan ajan uygulamasi ile beraberdir.
Kanama riskini azaltma; elektif cerrahi oncesi 2-3. giinde
oral antikoagiilar1 kesip INR’nin 1,5 kat diizeyine gelme-
sine izin vermekle meydana getirilebilir veya acil vakalarda
vitamin K ile taze donmug plazma verilerek normale yakin
koagiilasyon profili olusturulur (8,11,14).

Antikoagiilan ajanlarin postoperatif kullanimi

Yapilan prospektif ¢aligmalarda non-nérosirtirjikal has-
talarda erken postop dénemde IV heparin baglananlarda
postop hemorajinin arttigt ve operasyon bélgesinde kana-
ma oldugu gosterilmistir. Ilk 48 saatte yara iyilesmesinin
erken fazi olan inflamatuar faz 6zellikle trombiis olusumu
ve gelisimi tizerine dayanmaktadir ve antikoagiilan piht
olusmast i¢in baglayan pihtilasma kaskatini engellemek-
tedir. 48 saatten sonra fibroblastlarin olay yerine migras-
yonuyla fibroblastik faz baglar. Yara yerinde kontraksiyon
ve anjiogenezis yara yeri stabilizasyonu icin ise baglar ve
koagiilasyonun burada pek rolii olmaz. Beyin dokusunda
operasyondan 3-4 giin sonra pik yapacak sekilde yara iyi-
lesmesinin temel kurallarina uyan astrosit proliferasyonu
ve glial fibriler asidik protein yapimi ile olan gliozis baslar.
Pihti formasyonu ve lizis arasindaki iligkinin beyin ve ¢evre
dokularda erken postoperatif donemde antikoagiilan teda-
vi tarafindan bozulmasi ile hemoraji riski artar.
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Tablo 3. Venoz tromboembolizm profilaksi rejimleri(4):

Modalite Rejim

Unfraksiyone heparin*
ayarlanir

Disiik molekil agirlikh heparin ve heparinoidler
Ardeparin (Normiflo®)

Dalteparin (Fragmin®)*

Danaparoid (Orgaran®)
Enoxaparin(Lovenox®)*

Cerrahiden 2 saat sonra 3500U 8 saatte bir, aPTT normalin iist sinirinda olacak sekilde

50antiXa IU/kg (2x1)operasyondan 12-24 saat sonra baslanir
5000 anti Xa IU (1x1) operasyondan 12 saat 6nce baglanir

750U (2x1)operasyondan 2 saat dnce baslanir
30 mg (2x1) operasyondan 12-24 saat sonra baslanir ya da 40mg (1x1) operasyondan

10-12 saat 6nce baslanir

Nadroparin sodyum

Tinzaparin sodyum

40 antiXa [U/kg (1x1) 3 giin (Operasyondan 2 saat énce baslanir) sonrasinda 601U/kg 1x1

50 anti-Xa U/kg (1x1) operasyondan 2 saat 6nce ya da 75 anti-Xa IU/kg (1x1)

operasyondan 12-24 saat sonra baslanir

Rekombinant Hirudin (desirudin, Refludan®)
baslanir

15mg (2x1) operasyonun ilk 30 dakikasinda ya da rejyonel anesteziden hemen sonra

*Tirkiyede bulunan preperatlar

Ikinci bir sorun da hangi hasta grubunda antikoagiilan
tedaviyi kesersek yiiksek riskle tromboembolik komplikas-
yonlarla kargilagilacagidir. Bu hastalar tromboembolik tedavi
icin rolatif riskler goz 6niine alinarak degerlendirilmelidir.

Ornekler

Diisiik risk: Komplikasyonsuz cerrahi, yas <40, diger
klinik risk faktorlerin olmamasi

Orta risk: Major cerrahi, yas >40, diger klinik risk fak-
torlerin olmamas:

Yiiksek risk: Major cerrahi, yas >40 ek risk faktdrleri ya
da myokard infarktiisii

Cok yiiksek risk: Major cerrahi, yas >40, gecirilmis vendz
tromboembolizm, malignite, alt extremite oropedik cerrahi-
si, travma, kalga kirig1, inme ya da spinal kord hasari

Norosiriirjikal yogun bakimda tromboemboli icin
profilaksi (Tablo 3,4)

Derin ven trombozu, cerrahi hastalarinin yaklagik
%25’inde goriilmektedir. Pulmoner emboli ise %1,8 do-
laylarindadir. Venéz tromboemboli profilaksisinde farma-
kolojik yontemler (heparin,DMAH, oral antikoagulan),
mekanik yontemler, (6zellestirilmis elastik coraplama
(GES), sirali pnomatik kompresyon goraplamasi (SPCS)
ve filereler kullanilir.

Mekanik metodlar daha popiilerdir. Bunlarda arasinda
vendz doniige ait mekanik metodlar ve ayrica vena cava ligas-
yonu veya filtresi bulunmaktadir. Mekanik metodlarda kul-
lanilan araglar hemorajik komplikasyonlara yol agmaz, bu
araclar oncelikle vene kan déniisiinii ekstremitelerden daha

etkili hale getirerek bu yolla da ven6z stazin derin ven trom-
bozu olusturma etkisini elimine etmede kullanilmaktadir.

Ozellestirilmis elastik coraplama (GES) ve sirali pno-
matik kompresyon ¢oraplamasi (SPCS) yonteminin en son
popiiler mekanik proflaksi metodlart olarak daha verimli
oldugu gosterilmistir. Ozellestirilmis elastik goraplamanin
proksimal femoral damarlarda kan akimni artturdigi ve bu-
nun sonucunda da derin ven trombozu riskinde azalma ve
bu uygulama ile derin ven trombozu oraninin %25'den 9’a
distiigii sonucuna varilmugtir.

Sirali pnomatik kompresyon ¢oraplamasinda en 6nemli
faktor, baglama zamanidir. En iyi zamanlama operasyon-
dan 1-2 saat énce kullanimidir (8,17).

Proflakside kullanilan farmakolojik ajanlardan biri-
si olan heparinin diisik dozda kullanildiginda derin ven
trombozunu % 65 ve pulmoner emboliyi % 50 oraninda
azaltug bildirilmektedir. Bu arada heparine bagli kanama
riski de disiik olmakrtadir. Yine de heparin tedavisine bagli
kanama komplikasyonlarinin bulunmasi bu tedavi sege-
neginin alternatiflerinin aragtirilmasina neden olmustur.
Bunlar ultra diisitk doz heparin tedavisi ve diisiik molekiil
agirliklt heparin tedavileridir. Diger bir proflaktik trombo-
emboli tedavisi ise dekstran denilen polisakkarit tiirevleri-
dir. Dekstran trombosit adezyonu ve faktér 8’in azaltilmast
ile etki gosterir ve hemorajik komplikasyonlar: yokeur (8,9,
11,14,15,16).

Aspirin ve kumadinin de proflakside etkili bulunmusg
ancak bu konuda norosiriirji hastalarinda yapilmig calisma
bulunmamaktadir (16,18).

Zafer Aydin, Tolga Oguz, Erdal Resit Yilmaz ve ark.
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Tablo 4. Endikasyona gére dnerilen profilaksi(4):

Endikasyon

Profilaksi Onerisi

Nérocerrahi
Multipl travma
Akut spinal kord hasari beraberinde paralizi

Stroke beraberinde alt ekstermite paralizisi

SPCS ya da DMAH

SPCS ya da DMAH

Ayarlanmis doz heparin, SPCS ya da DMAH
SPCS, diisiik doz heparin ya da DMAH ile kombine

SPCS: Sirali pnémotik kompresyon goraplamasi
DMAH: Diisiik molekuler agirhkli heparin

Hastalarin karsilagtigt tromboembolik komplikasyon-
larda esas endise; pulmoner embolinin gelismesidir ki, ne-
redeyse geri ¢evrilemez bir durumdur. Proflaktik tedavileri
cesitli varyasyonlar gosterir. Beyin cerrahisi hastalarinin da
dahil edildigi bazi ¢aligmalarda diisitk doz heparin tedavi-
sinin derin ven trombozu ve pulmoner emboli riskini gii-
venli sekilde azalttigr gosterilmistir.

Mekanik modellerin derin ven trombozunda heparin
tedavisi kadar etkili oldugu goriilmiistiir. Fakat mekanik
tedavilerin pulmoner emboliye karsi proflaktik etkisi yok-
tur. Beyin cerrahisi hastalarinda GES ve SPCS standart
olarak kullanilabilir, yiiksek risk tagtyan hastalarda meka-
nik metodlara ilave olarak heparinde tedaviye eklenebilir.

Derin ven trombozu'nda tedavi

Derin ven trombozunun tedavisinde en temel amag pul-
moner emboliyi 6nlemektir. Her seviyedeki trombiis pulmo-
ner emboliye neden olabilir. Eger trombiis femoral venlerle
sinirlt ise yatak istirahati, ekstremitenin elevasyonu, 1st uygu-
lanmasi gibi konservatif tedaviler uygulanabilir. Venin tist seg-
mentlerinde trombiisiin proksimal yayilimi takip edilmelidir.

Standart tedavi heparin ve warfarin gibi antikoagiilan
uygulanmasini igerir. Proflaktik olarak diisitk doz heparin
kullanimi 6nerilmektedir ama antikoagiilan kullaniminin
giivenligi hakkinda yeterli bilgi yoktur. Ozellikle yasli ka-
dinlarda dikkatli monitdrizasyona ragmen heparine bagli
kanamalar kaydedilmistir (5,8,15,16).

1.Degerlendirme
Risk faktorlerinin

reversibilitesi degerlendirilmeli

2.Degerlendirme
Presentasyon sekli

Major gegici risk faktori

izole baldir ven trombozu
3 ay 0OAK

0AK 3 ay
Ayirici tanisi
yapilamamig DVT » Mindr gegici risk faktori
ya da PE 0AK 6 ay
6 ay OAK

Proksimal DVT ya da PE
6 ay OAK

\d

Uzun siireli OAK

Provakasyonsuz tromboz

»| izole baldir ven trombozu
6 ay OAK

Aktif kanser bulunmasi
Uzun siireli 0AK

Proksimal DVT ya da PE
Uzun siireli 0AK

Sekil 1. Risk faktorlerine gore antikoagulan tedavinin stiresinin belirlenmesi (6) (OAK: oral antikoagulan tedavi)
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Eger intrakranial hemoraji veya vaskiiler tiimérler gibi
antikoagiilan yaklasimin kontrendike oldugu durumlar
varsa vena cava inferiora miidahele ile ilgili metodlar kul-
lanilabilir.

Pulmoner embolide tani

Pulmoner embolide gdgiis agrist ve dispne en sik gorii-
len semptom olmakla beraber %40 olguda bulunmazlar.
EKG’nin faydasi kardiak patolojileri ekarte etmek agisin-
dan 6nemli, pulmoner emboli agisindan non spesifikir.
Ventrikiiler ektopi, QRS kompleksi anomalileri, sol aks
deviasyonu gibi belirtiler olabilir.

PA akciger grafisinde kama seklindeki infiltrasyon, in-
farktiis, plevral efiizyon, atelektazi, pulmoner emboliye
bagli olabilir. Ancak normal bir akciger grafisi pulmoner
emboli tanisini ekarte ettiremez. Ventilasyon-perfiizyon
sintigrafisi ile % 85 oraninda pulmoner emboli tanisi ko-
nulabilir. Eger bu tetkikler ile siiphede kalintyorsa hastaya
toraks BT anjiografi ve pulmoner anjiografi gibi daha ileri
tetkikler yapilabilir (5,6,8,11).

Pulmoner embolide tedavi (Sekil 1)

[lk 6nce yapilacak tedavi yaklagims; hipoksi igin oksi-
jen, intravendz sivi ve kan basinct kontroliinii saglamak
icin verilen vazopressorleri igerir.

Bolus olarak (5000-10000 IU-IV) ve devamli infiiz-
yon olarak (25 1U/kg /saat) heparin 7 ile 10 giin kullanilir.
Daha sonra uzun etkili antikoagiilan (warfarin) ile tedaviye
devam edilir. Zamaninda doz regiilasyonu i¢in heparinden
48 saat sonra oral antikoagiilan tedavi baglanilabilir. Erken
postoperatif déonem gibi bazit durumlarda antikoagiilanlar
beyin cerrahisi pratiginde kontrendike olup baska tedavi
yaklagimlari gerekli olabilir.

Urokinaz ve streptokinaz hizli pihti eriterek pulmoner
embolide 6zellikle hayat tehdit eden tablo varsa kullani-
labilir.

Tekrarlayan pulmoner embolide vena cava filtreleri

proflaktik olarak kullanilabilir.

Tartisma

Norosiriirji hastalarinda derin ven trombozu ve pul-
moner emboliden siiphelenmek ve erken tani koymak
onemlidir. Tromboemboli riskini yiikselten faktdrler cok
iyi bilinmelidir. Diisiik doz heparin ve eksternal pnomo-
tik kompresyon gibi profilaktik uygulamalarin nérosiriirji
hastalarinda derin ven trombozu riskini azalttg gésteril-
migtir. Risk faktdriine sahip hastalar tromboemboli gelisi-
mi agisindan degerlendirilmeli ve proflikatik tedavi baglan-

malidir (5,6,8,11,16).
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