Derin Ven Trombozu: Tam, Tedavi, Proflaksi
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Derin Ven Trombozu (DVT); staz, endotel
harabiyeti ve hiperkoagulabiliteden olusan
Virchow triadinin bir veya birkag bileseni nedeni
ile olusur. Yillik goriilme siklig1 her 10 000 kiside
5-20 hasta arasinda  degismektedir  (1).
Ekstremitelerin derin vendz sisteminde olusan
tromboz hastaligin akut donemindeki agri, sislik,
kizariklik gibi bulgulardan sorumludur. Erken tani
ve dogru tedavi oliimciil bir komplikasyon olan
Pulmoner Emboli ile diger ciddi komplikasyon
olan niikks DVT olusumunu c¢ok yiiksek oranda
engeller. Hastaligin tedavi sonrast uzun donem
seyrinde ise post-tromboflebitik sendrom ve
kronik vendz yetmezlik hayat kalitesini etkileyen
komplikasyonlar olarak ortaya cikarlar.

Proksimal derin ven trombozlarinin % 8’ inde
varis ilserleri olugsmaktadir. Derin ven trombozlu
hastalar post-tromboflebitik sendrom agisindan
izlendiginde, bu komplikasyonun hasta izlem
stireleri ile orantili olarak arttif1 saptanmistir. On
yildan uzun siire izlenen DVT hastalarinda %
100’e  yakin  post-tromboflebitik  sendrom
komplikasyonu gelismektedir. Ingiltere’de her yil
100 bin kisiden 300’tinde venoz iilserler
olusmakta ve bunlarin dortte birinden derin ven
trombozu sorumlu tutulmaktadir. Bu iilserlerin
ekonomik olarak meydana getirdigi kayiplar bir
milyar dolar civarindadir.

Etiyoloji

On dokuzuncu yiizyll baslarinda iinlii patolog
Virchow tarafindan 6ne siiriilmiis olan teori derin
ven trombozu etiyolojisinde halen gecerliligini
korumaktadir. Bu teoriye gore staz, damar duvari
harabiyeti ve kandaki hiperkoagulabilite DVT
olusumundaki ii¢ ana kriterdir ve en az bir kriterin
hastada bulunmasi DVT riskinin artmasi igin
yeterlidir.

Immobilizasyonlar, ameliyat sonrasi devreler,
dogum sonrast donem ve gebelik gibi durumlar
staz kriterinin 6n planda oldugu klinik 6rneklerdir.
Ne var ki staz, tek basina DVT nedeni degildir.
Ancak yavaslamis vendz akim durumunda, bir
yandan hipoksi etkisi ile ven duvarindan kana
plazminojen aktivatorleri devamli salgilanirken,
diger yandan staz olan bolgede
hemokonsantrasyon  ve  hiperkoagulabilitenin
oldugu  durumlarda staz  devam  ettikce
trombositlerin venoz intima ile temas1 devam eder
ve dolayisi ile harcanmaya bagli plazminojen

aktivator yetmezligi olur; fibrinolitik aktivite
azalir ve tromboza egilim artar.

Travma, yamk, alt ekstremite ortopedik
cerrahileri, sepsis, varisler ve posttromboflebitik
sendromlar ise endotel hasarinin 6n planda oldugu
hastaliklardir.  Normal endotelden salinarak
vazodilatasyon olugmasini saglayan nitrik oksid
ve prostoglandin I, gibi maddeler hasarli endotel
dokusundan salinamaz ve vazokonstriiksiyon
olusur. Yarali endotelin altinda aciga c¢ikan
subendotelyal kollajen ayni zamanda trombosit
aktivasyonunu baslatarak vazokonstiikte olan
damarin daha da daralmasina yani tromboze
olmasina neden olur.

Kisinin tromboza egilim derecesi, farkli
mekanizmalarla ortaya ¢ikmalart nedeniyle
kalitsal ve edinsel trombofili olmak iizere ikiye
ayrilir.

Kalitsal trombofili pihtilasma sistemini kontrol
altinda tutulan dogal mekanizmalarin
bozuklugudur ve c¢ogunlukla vendz sistemde,
nadiren de arteryel sistemde tromboza egilimi
arttirir. Ik olarak  1965’de  antitrombin III
eksikliginin tarif edilmesi ile saptanan kalitsal
trombofili nedenleri arasina daha sonra sirayla
Protein C eksikligi, Protein S eksikligi, Faktor V
Leiden mutasyonu, Hiperhomosisteinemi, Faktor
VIII yiiksekligi (>150 IU/dl), Protrombin 20210
gen varyanti eklenmistir. Ancak, bilinen bu
mutasyon tipleri ile spontan DVT vakalarinin
ancak %50-55 kadar1 acgiklanabilmektedir. Klasik
bilgiye gore 40 yasin altinda olusan ve nedeni
aciklanamayan tromboemboli ataklarinda,
tekrarlayici veya masif tromboz Oykiisii olanlarda,
ailesinde tromboemboli Oykiisii saptananlarda
veya batin i¢i damarlar, iist ekstremite gibi
alisilmadik bolgerlerde tromboz gelisen hastalarda
dikkate alinmasi gereken bir durum diye belirtilir.
Ancak giliniimiiz pratiginde, her spontan
(tetiklenmemis/anprovake) DVT vakasinda bu
genetik mutasyonlarin arastirilmasi ve tedavinin
planlanmasi gerekliligi 6n plana ¢ikmaktadir.
Edinsel trombofili ise genetik bir yatkinlik
olmaksizin ¢esitli klinik durumlarin pihtilasma
sistemi ve kontrol mekanizmalar1 lizerine olan
negatif etkileri ile ortaya ¢ikan tromboza yatkinlik
durumudur. En sik karsilasilan klinik 6rneklerden
biri major abdominal ve pelvik cerrahidir. Cerrahi
travma  dogal antikoagulanlari, ozellikle
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antitrombin III miktarim1 azaltir ve fibrinolitik
aktivetenin baskilanmasina yol acgar. Ayrica
cerrahi miidahalenin siiresi, anestezi tipi, ameliyat
oncesi ve sonrasi hareketsizlik, hastanin hidrasyon
diizeyi ve sespis DVT riskini etkiler (2-4). Genel
cerrahi hastalarinda yapilan calismalar bu riskin
hastahaneden ayrildiktan sonra da devam ettigini
gostermistir (5, 6). Daha Once herhangi bir
nedenle DVT gecirmis olmak da edinsel
trombofili olarak siniflanir, ve 6nemli risk faktorii
olarak kabul edilir (7). Uzerinde 6nemle durulan
ve stk rastlanan bir diger durum da
malignitelerdir. Trombojenik faktorlerin
salimmminin  nekrotik  tiimdr  hiicrelerinden
prokoagulan maddelerin salinimina yol agmasi
neticesinde hastalarda tromboz gelisme riski artar
(8). Uzun siiren hareketsizlik bir diger edinsel
trombofili nedenidir. Bu baslik altinda hastanede
uzun siireli yatislari, uzun yolculuklar1 hatta
bacaklarin uzun siire hareketsiz kalmasina yol
acan alcilar1 saymak yerinde olur. Bes saatten
uzun ucak, 10 saatten uzun araba, tren ve otobiis
yolculuklari riskli sayilmaktadir. Bes saatten fazla
ucanlarda %10’ lara varabilen DVT insidansi
bildirilmistir ~ (8).  Ostrojen  igeren  oral
kontraseptifler ve in vitro fertilizasyon igin
uygulanan ovaryen stimiilasyon tromboz egilimini
artirir. Son olarak, gebelik ve postpartum donem
de DVT riskini artirmaktadir. En riskli donem
dogumdan sonraki ilk 1 haftadir. Sectio, obezite
ve ileri anne yast DVT riskini daha da
arttirmaktadir (9).

Tan:

Hekime bagvuru esnasinda en sik rastlanan
semptom agr1 olup, bunu ekstremide sislik ve
kizariklik izler. Ayirici tanida ekstremitenin ¢ap
farkina sebep olabilecek tiim hastaliklar akla
gelmelidir. Baker kisti ve riiptiiri, diz igi
patolojiler, adele riiptiirleri, baldir apseleri veya
hematomlari, lenfanjit, lenfodem, seliilit ve
posttravmatik sendromlar en sik goriilen ve ilk

akla gelmesi gerekenlerdir. DVT’ de tan1 klinik
siipheyle baslar ve yardimci muayene
yontemlerinden istifade etmeden bile, yiiksek
oranda dogru tani koyulabilir (Tablo-1).

Tablo-1. DVT Olasilik Degerlendirmesi

(Wells Skoru)

Klinik Puan

Aktif kanser

(son 6 ay icinde tedavi edilmis) 1

Algi, parestezi veya paralizi icin

immobilize edilmis 1

Bir giinden daha fazla

yatak istirahati

veya son 1 ayda major cerrahi 1

Derin venoz sistemde agr1 1

Biitiin bacakta 6dem 1

Unilateral baldir 6demi (>3 cm)

(tuberositas tibia’nin 10 cm altinda) 1

Yiizeyel ven kollateralleri 1

Yiiksek ihtimalle

DVT dis1 bir hastalik ise -2

Degerlendirme

Yiiksek olasilik 3

Orta olasilik

Diisiik olasilik 1

Ama kesin tam igin yardimci  muayene
yontemlerine miiracaat etmek gerekir. Bu
yontemde en Onemli tanm1 koydurucu kriter,
Doppler ultrasonografide ven tizerinde
kompressibilitenin kaybolmus olmasidir. Ayrica
fibrin parcalanma iirtinii olan D-Dimer testi de
vendz tromboemboli tanisinda Onemli bir rol
oynar. Testin negatif prediktif degeri ¢ok yiiksek
olmasi sayesinde DVT tanisin1 ekarte etmek icin
cok etkin bir yontemdir, ancak tani koyma
amaciyla kullanimi yoktur. Klinigimizde rutin
olarak uyguladigimiz DVT tam algoritmast Sekil
— 1 de 6zetlenmistir.
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Sekil-1.

DVT Tam Algoritmasi

DVT suphesi

Tetiklenmig Etiyoloji
(gegici risk veya trombgfi

Kompresyon USG
Negatif Pozitif

v v
D-dimer(Latex)

DVT
Neaatif/ T b
v v
Klinik Olasiligi Hesapla
DVT
yok —
Dlsik Orta / YUksek
v v
DVT Tekrar USG veya
yok Flebografi
Negatif Pozitif
v v
DVT
yok DVT

Pulmoner Emboli:

Ozellikle proksimal venlerde yerlesen derin ven
trombozlarindan embolilerin pulmoner arterleri
tikamast DVT  hastaliginin  en  Onemli
komplikasyonudur. Tedavi edilmeyen her iic
akciger embolisi vakasindan biri 6liir ve bu
Olimlerin % 10’ u semptomlarin ortaya ¢ikmasini
izleyen ilk bir saat i¢inde olur. Klinik semptomlar
dispne, tasipne, gogiis agrisi, hemoptizi, akut sag
kalp yetersizligi, senkop ve kardiovaskiiler
kollaps seklinde ortaya cikar. Ani suur kaybi ve
akcigerden kanamali enfarkt, acgiklanamayan
solunum sikintilarinda akciger embolisi ayirict
tanida akla gelmelidir. Ozellikle akut DVT tanisi
olan bir hastada bu semptomlarin ortaya ¢ikmasi
pulmoner emboli agisindan cok degerlidir.

Masif pulmoner emboliler; pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrikiil yiiklenmesine ve
yetersizligine bagl olarak yarim saat icinde 6liim
ile sonuglanir. Pulmoner emboli ayirici tanisina
pnomoni, akut  bronsit, pnomotoraks, akut
akciger odemi ve akciger tiimorii basta olmak
tizere tiim akciger hastaliklar1 girer. Ayrica,
myokard enfarktiisi ve travmaya bagli kot
fraktiirleri de yine ayirici tanida diiiiniilmelidir.
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Tetiklenmemis Etiyoloji
idiyopatik)

Sensitive D-Dimer (Elisa)

/\

Pozitif Negatif
v v
Kompresyon US
DVT
Pozitif Negatif
v v
DVT Klinik Olasihg! Hesapla
/\
Dlsuk Yiksek
v N
Tekrar US
DVT veya Flebografi
yok «—
Negatif Pozitif
v v
DVT DVT
yok

Klinik olasilik siniflamasina gore yiiksek riskli
hastada aksi ispat edilmedikce anjiografiye kadar
tetkikleri tamamlamak gerekir (Tablo-2).

Tablo-2. Pulmoner Emboli Klinik Olasilik

Degerlendirmesi

Puan
1,5
1,5

Gegirilmis DVT veya PE
Nabiz > 100/dk
Gegirilmis Ameliyat veya
Immobilizasyon

DVT Semptomlar:
Hemoptizi

Kanser

5

Y B

Diisiik
Orta
Yiiksek

0-1
2-6
>7

Tan1 i¢in % 20’ sinde yalmz akciger grafisi bile
yeterli olabilir. Ancak oOzellikle acil sartlarda
cekilmis rontgenlerde taninin konmasi son derece
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giictiir. Klasik sag dal blok paterni ancak
hastalarin %10’unda goriilebilir (10). Ayirici tani
icin elektrokardiyogram cekilerek MI ve sag
ventrikiil yiiklenmelerine bakilir. Parsiyel oksijen
basinglar1 da olgiiliir. Hipoksi ile hipokarbinin
beraber goriilmesi klasik bilgiye gore tam
koydurucu bir kriter olarak yer alsa da yapilan
calismalar bu bulgunun yalanci pozitiflik
degerinin %50’lere varan cok yiiksek oranlarda
oldugunu  gostermistir.  Yardimc1i  muayene
yontemleri igcinde ventilasyon-perfiizyon akciger
sintigrafisi (V/Q) ve spiral BT vardir. V/Q
sintigrafileri yiiksek olasilikli, orta olasilikli ve
diisiik olasilikli olmak {iizere ii¢ tip sonug verir.
Tahmin edilebilecegi gibi yiiksek olasilikli
sintigrafi tan1 koyducu olmasi agisindan, diisiik
olasilikli ise taniy1 ekarte ettirici olmasi agisindan
cok degerlidir. Gelisen teknoloji ile beraber spiral
BT ile PE tanisinda oldukga verimli sonuglar elde
edilmektedir (Sekil — 2). Ozellikle ana pulmoner
arter ve segmenter dallarinda %98’e varan
sensitivite ve %99’a varan spesifisite bildirilmistir
(11, 12). Tim bu metodlarla goriintiileme
yapilamadigi zaman pulmoner anjiografiye
gecilir. Normalde pulmoner anjiografi gereksinimi
vakalarin ancak %10 kadarindadir.

Tedavi:

Derin ven trombozu tanisi konduktan sonra dogal
gidisine birakilirsa 6liimciil komplikasyonu olan
pulmoner emboli ve uzun donemde morbiditesi
son derece yiiksek olan post-tromboflebitik
sendrom ve pulmoner hipertansiyon ortaya cikar.
Bu nedenle tam1 konar konmaz tedaviye
baslanmalidir. Bu riskler ve tedavi yaklasimi
baldir  venlerinde  tesbit edilen  (distal)
semptomatik  derin ven trombozlari igin de
gecerlidir. Tedavinin amaci bu ii¢ komplikasyonu
onlemek oldugu gibi diger bir amaci da tam
tedavi yapildiktan sonra niikslerin 6nlenmesi ve
fizyolojik trombozun da baskilanmasina bagh
olarak ortaya cikabilecek kanama
komplikasyonunun miimkiin oldugu kadar aza
indirgenmesidir.

Venoz tromboemboli tedavi seceneklerini iice
ayirabiliriz. Birincisi antikoagulan tedavi: Klasik
heparin, diisiikk molekiil agirlikli heparin veya oral
antikoagulanlarla yapabilir. Digeri trombolitik
tedaviler: Giiniimiizde streptokinaz, plasminojen
aktivatorleri, prourokinaz  gibi ilaclarla
uygulanabilir. Son olarak  pulmoner emboliyi
onleyici vena cava filtrelerinin de bazi
durumlarda endikasyonlar1 bulunmaktadir.

1.Antikoagulan Tedavi:

Kullanim1 on yil 6ncesine kadar ¢cok yaygin olan
klasik heparin ile, heparinin par¢alanmasi ile elde
edilen diisiik molekiil agirlikli  heparinler
(DMAH) bircok calismada kiyaslanmislardir.
Yapilan meta-analizler 1518inda DMAH’lerin en
az heparin kadar, hatta bazi caligmalarda daha
etkili olduklar1 ve kanama ile uzun donem
mortalite ve morbidite agisindan heparine
tistiinliikleri gosterilmistir (13-16). Bu nedenle
modern DVT tedavisinde klasik heparin yerini
DMAH’ lere devretmistir. Bu ajanlarin
antitrombotik aktiviteleri daha ¢ok anti-faktorXa
ile sinirli olup trombin iizerine etkileri son derece
kisithidir. Bu 6zellik, DMAH’lerin heparine gore
kanama acisindan daha giivenli bir ilag olmalarini
saglamaktadir. Ayrica endotele ya da plazma
proteinlerine baglanmadiklar1 i¢cin kan dozu
verilen dozla paralel olup biyoyararlanimlar1 daha
iyidir. Tiim bu oOzellikler nedeni ile DMAH’ler
subkutan uygulandiklarinda kanda istenilen
diizeye erisilebilir ve kanama zamani takibi
gerektirmezler. Son 3 yildir ise giinde iki kere,
hastane sartlarinda subkutan uygulanan
DMAH’lerin, giinde bir kez ev sartlarinda
uygulanmasi tartigilmaktadir (16-18). Yapilan bu
calismalarla evde tek doz tedavinin giivenli ve
etkili bir yaklasim oldugu ortaya konmustur.
DVT’nin  son yillardaki tedavisinde tam
kondugunda pulmoner emboli ve hastada yandas
hastalik yoksa, kanama acisindan riskli bir
durumu yoksa giinde tek doz DMAH ile evde
tedavi edilmesi Onerilmektedir.

Tedavinin etkili olmas1 ve ozellikle niikslerin
Onlenmesi i¢in tedavinin en az 3 ay olmasi
gerekmektedir. Bu nedenle tedavinin heparinden
sonraki asamast oral antikoagulanlarla
siirdiiriilmektedir. Ancak oral antikoagulanin
istenen anti-trombotik aktiviteyi saglamasi igin
yaklagitk bir hafta siire gerektiginden, tam
kondugu anda DMAH ile oral antikoagulan da
baslanmali ve bir haftanin sonunda hastada
protrombin zamani Olciilmelidir. INR’si 2-3
arasinda oldugunda DMAH tedavisi kesilerek
yalnizca oral antikoagulanla tedaviye devam
edilir.

Genelde yapilan 3 aylik tedavi bir ¢ok derin ven
trombozu i¢in yeterli olmaktadir. Ancak
hiperkoagulabilite sendromlar1 olanlarda tedavi
stireleri degismektedir. Basit bir
hiperkoagulabilite sendromunda (izole heterozigot
mutasyonlar, izole ve hafif Protein eksiklikleri,
kanser, Behcet hastaligi) ortalama 6 ay yeterli
olurken; kombine veya homozigot gen
mutasyonlarinin oldugu, niiks risklerinin ¢ok
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artacagi vakalarda Omiir boyu tedavi bile
diisiiniilebilmektedir. Ayrica trombofilik
hastalarda atipik lokalizasyonlu (mezenter ven
trombozu, hepatik ven trombozu, sinus
cavernosum trombozu gibi) vendz tromboz
olaylarinda da niiksleri ¢ok tehlikeli olacagi icin
omiir boyu tedaviler tercih edilmelidir. Tedavi
stiresi ile 1ilgili en biiyik komplikasyon
kanamadir. Uzun siireli tedavilerde yilda %3
major kanama komplikasyonlari tespit edilmistir.
Kisa siireli tedavide niiks oraniin fazla olmasi
uzun stireli tedavilerde de kanama
komplikasyonunun fazla olmasi nedeni ile her
hastaya gore tedavi seklini diisiiniip, ona gore
karar vermek gerekir. Tedavi devam ettik¢e niiks
riski diiser.

2. Trombolitik tedavi:

Trombolitik tedavi vendz trombektomilerin
medikal tipidir. Trombozun igine bir katater
koyularak eritilmesi ile yapilan tedavidir. En
biiyilkk avantaji erken yapildiginda trombus
temizleneceginden ileriye doniik
posttrombofilebitik sendrom  komplikasyonun
daha az olmasidir.  Ancak  kanama
komplikasyonlarinin, hatta 6liimciil kanamalarinin
olmasi nedeni ile giiniimiizde rutine girmemis bir
tedavidir.

3. Filtreler:

Derin ven trombozunun ve pulmoner embolinin
tedavisinde vena kava filtrelerinin de simirl fakat
esansiyel bir yeri vardir. Vena kava filtrelerinin
endikasyonlar1 arasinda antikoagulasyon icin
kontraendikasyon varligi, antikoagulasyon nedeni
ile komplikasyon gelismesi, antikoagulasyona
ragmen tekrarlayan PE, DVT/PE durumunda
profilaksi amaciyla uygulama ve pulmoner

embolektomi sonrasi proflaktik amagla uygulama
sayilmalidir.

Proflaksi:

Venoz tromboembolide  profilaksi derin ven
trombozu ve pulmoner emboliyi 6nlemek amaci
ile yilksek  riskli  hasta grubunda
uygulanmaktadir. Profilaksi iizerine c¢aligmalar
yillardir yiiriitiilmesine ragmen tedavide elde
edilen basarilar kadar basarili sonuglar elde
edilememistir. (19) Biitiin cerrahi islemler,
cerrahi teknik, yandas hastaliklar, trombofili ve
fiziksel durumlar venéz tromboemboli riskini
arttirir.  Cerrahi teknikte, Ornegin  laparatomi,
artroplasti, turnike kullanmak, primer veya
sekonder cerrahi komplikasyonlar, genel anestezi
veya epidural anestezi, cerrahi tanida gecikme
vendz tromboemboli riskini arttirmaktadir. Ancak
bu risklere ragmen profilaksi yapilmasinda en ¢cok
tartisilan konu kanama riskinin de artacagi
diisiincesidir. Vendz tromboemboli riski
onemsenmemekle birlikte, cerrahlarda bilingsiz
bir kanama riski korkusu vardir. Halbuki yiiksek
riskli hastalarda proflaksi yapilsa bile pulmoner
emboli riski ortadan kaldirilamamaktadir.
Amerika Birlesik Devletlerinde yaygin proflaksi
kullanilmasina ragmen pulmoner emboliye bagh
hastane 6liimleri yi1lda 20-30 bin civarindadir. Bu
nedenle terazinin bir yanina pulmoner emboliyi
diger yanina da kanama riskini koyarak karar
vermek gerekir.

Cerrahi hastalarda vendz tromboemboli riski
artmakla beraber trombofili arastirilmasi
yapilmadigi i¢in esas risk bilinemez. Bu nedenle
tiim cerrahi ve medikal vakalarda risk katsayilari
(Tablo 3, 4) hesaplanarak proflaksi risk gruplari
belirlenir. Unutulmamalidir ki en diisiik risklilerde
bile PE riski vardir.

Tablo 3: Konjenital ve Edinsel VTE Faktorleri ve risk katsayilari

Konjestif kalp yetmezligi
KOAH Norocerrahi
Ucak(>5s)- arac¢(10s) yolculugu Maligniteler
Bacakta iilser, iilser
Gebelik, lohusalik
Inflamatuar barsak hastalig
Cerrahi prosediir

Nefrotik sendrom

Myokard infarktiisii

Risk katsayisi 1 (Bir) Risk katsayisi 2 (iki) Risk katsayisi1 3 (ﬂ(;)
Yas 40-59 arast Yas>60 Gegcirilmis DVT
Immobilizasyon >72 saat Agir travma Gegcirilmis PE

Varis Pelvik cerrahi

Obesite Total eklem replasmani

Pelvis/ uzun kemik fraktiirii

Hiperkoagiilasyon
(kalitsal trombofili)
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Tablo 4: Risk Katsayilarina Gore DVT Profilaksisi

Diisiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk Cok Yiiksek Risk
Toplam Risk: 1 Toplam Risk:2 Toplam Risk:3-4 | Toplam Risk:>5
Bacakta 2 10-20 20-40 40-80
DVT(%)
Proksimal 0.4 2-4 4-8 10-20
DVT(%)
Klinik PE 0,2 1-2 2-4 4-10
Fatal PE 0,002 0,1-0,4 0,4—1,0 1-5
Onerilen - DDUH DDUH DMAH,0AK,
Profilaksi DMAH,IPK&ES DMAH&IPK IPK(+DDUH ya da
DMAH)

Venoz tromboemboli riski medikal hastalarda ¢ok
daha onemlidir ve pulmoner embolilerin % 75’1
hastanede yatan ciddi medikal gruptaki hastalarda
goriiliir. Cerrahi hastalardaki risk seviyeleri hem

Tablo 5: Risk Seviyeleri

ameliyata bagl risk faktorii hem de hastaya ait
risk faktorleri ile iligkilidir. Diisiik riskli cerrahi
gecirecek bir hastanin Grnegin paraplejisi varsa,
hastanin DVT riski yiikselir (Tablo 5).

AMELIYAT HASTA
DUSUK RiSK I A
o  (Jst ekstremite e VTE ig¢in risk fktorii yok
®  Endoskopi
®  Uroloji
® Kiiretaj
® Kolesistektomi
ORTA RiSK 1 B
e Al (alt ekst.) e >40yas
e  Vertebra ameliyat: (felg yok) e  Varis
e Transvezikal prostatektomi e  Oral kontraseptif
e  Bobrek- mesane (kanser yok) e  Ostrojen/ progesteron
e  Histerektomi ¢  Dekompanse kardiopati
e Komplike apendektomi e 4 giinden fazla yatig
¢ Crohn e  Preopinfeksiyon
e Postpartum (1 ay)
e gsismanlik
YUKSEK RiSK 11 C
e  Pelvis ve alt ekstremite e llerleyen kanser
e Kalga, femur, diz, vertebra e Daha 6nce VTE
e  Paralizi var, total sistektomi e Parapleji
e  Radikal mastektomi e  Miyeloproliferatif send
e Genital kanser e  (Faktor V-Leiden, AT III,
¢  Kolon ca- kolektomi protein C,S eksikligi,
e  Pankreas (kanser) Antifosfolipid, Protrombin
G20210A,
Hiperhomosisteinemi)
Profilaksi icin kullamlabilinecek yontemler: . Mekanik yontemler: Dizalt1 varis ¢orabi,
. Farmakolojik  yontemler:  Heparin, intermittan  pnomatik  kompresyon cihazlari
DMAH, oral antikoagulanlar, dekstran, aspirin (ILP.K)
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. Filtreler : Giiniimiizde profilaktik filtre
kullanimi ~ multi-travmatik ~ hastalarda ~ PE
olugmasini engellemek icindir. Filtre kullaniminin
gerektigi travma hasta gruplari; aktif kanama ve
spinal kord hasarina bagli kuadropleji ya da
paraplejidir.

Profilaksinin c¢esidini, siiresini ve yogunlugunu
icinde oldugu risk smifi tayin eder. Diisiik riskli
hasta grubunda  erken mobilizasyon yeterli
olmakla beraber kalan tiim risk gruplarinda
DMAH’ler rutin olarak kullanilmaktadirlar. Risk
sinifi artttkca DMAH’lerin dozlar1 da artmakta ve
en yiiksek risk grubunda profilaksiye IPK
(Intermittant ~ Pnomotik ~ Kompresyon)  da
eklenmelidir (Tablo 6). Genel cerrahi hastalar:

icin en etkili profilaktik ajanin DMAH olduguna
dair bircok caligma vardir (19). Bir¢ok caligmada
DMAH ile sirast ile diisiikk doz heparin, aspirin ve
warfarin karsilastirildiginda gerek giivenilirlilik
acisindan gerekse etkinlik acisindan DMAH’ler
iistin  bulunmustur (22-26). Yogun bakimda
yapilan bir calismada profilaksiye ragmen %39
DVT tespit edilmistir. Ust ektremitede goriilen
tim DVT’lerin hemen hepsi katatere bagh iken,
alt ekstremitedekilerin %33’1i katater nedeni ile
olugmustur. Bu ¢arpici sonug nedeni ile uzun siire
katater takilacak hastalarda DMAH ile profilaksi
onerilmektedir (26, 27).

Tablo 6: Genel cerrahi hastalarinda VTE risk siniflamasi , profilaksi doz ve siireleri:

VTE RiSK SINIFLAMASI

PROFLAKSI DOZU

PROFLAKSI
SURESI

Diisiik risk | e  Komplike olmayan minor cerrahi

yas<40, risk faktorii yok

Profilaksiye gerek yok

Orta risk

Ameliyattan 2 saat once

Mobilize olana

e politravma
e felc, spinal kord hasar1

®  40-60 yas ve risk faktorii yok
. . . diisilk doz DMAH (<4000 | kadar siirer
® <40 yas, major cerrahi, ek risk yok . N
. . ) o AntiXa/giin)
®  minor cerrahi ve ek risk faktorleri var (Clexane (enoxaparin)
20mg)
Yiiksel risk | e  >60 yas ve major cerrahi Ameliyattan 12 saat 6nce Mobilize olana
e 40-60 yas, major cerrahi ve ek risk DMAH (=4000 kadar (ancak
faktorii var AntiXa/giin) kanserde 3 hafta
e medikal hastaliklar (Clexane 40 mg) devam)
Cok yiiksek | e  >40 yas, major cerrahi ve daha énceden | DMAH (>4000 21 giin devam
VTE/kanser/trombofili AntiXa/giin) (Clexane 40 edilecek

*  major alt ekstremite ortopedik cerrahisi | mg) + IPC veya gegici filtre

Profilakside dikkat edilmesi gereken diger bir
konu da profilaksinin ne kadar devam etmesi
gerektigidir. Yapilan tiim calismalar gostermistir
ki, vendz tromboz siireci hastahaneden taburcu
olduktan sonraki ilk 2 ay icinde de devam
etmektedir. Ozellikle giiniimiizde hastahaneden
miimkiin oldugunca erken taburcu ettigimiz
hastalarin evde de profilaksilerinin devam etmesi
gerektigini unutmamak gerekir. Ornegin kalga
ameliyatlarinda proflaksi yapilmazsa hastaneden
ciktiktan sonra da risk iki aya kadar devam eder.
Cerrahi sonras1t hastalar i¢cin hastanede yapilan
proflaksi ile yeterli olmamaktadir. Erken taburcu
edildikleri, c¢ikis oncesi DVT  taramasi
yapilmadiklar1  i¢cin  asemptomatik  hastalar
belirlenemez veya bir kisminda evlerinde geg
DVT goriilebilir, bu nedenle pulmoner emboli
geligip oliime sebep olabilmektedir. Giintimiizde
uzun donem proflaksi  gittikce yerlesmeye
baslamistir. Ozellikle ortopedik hastalarda erken

mobilize edilmelerine ragmen hastalar hastaneden
de erken c¢ikarildiklar1 i¢in ortalama % 25’inde
iki aya kadar pulmoner emboli gelisebilmektedir
ve bu yiizden yiiksek riskli ortopedi grubunda
proflaksi uzun donem yani 1 ile 1.5 ay arasi
yapilmaktadir. ENOXACAN II  calismasinda
abdominal kanser cerrahisi sonrasi 6-10 giin ve
25-31 giin 40 mg /giin enoksaparin kullanan hasta
gruplari karsilastirildiginda; uzun dénem kullanan
grupta VTE insidanst %60 oraninda azalmistir ve
bu yarar 3 aylik takip doneminde de siirmiistiir.
Uzatilmig profilaksi, kanama insidansinda artisa
sebep olmamistir. Uzun doénem proflaksiye
ekonomik acidan bakacak olursa taburcu
olduktan sonra ii¢ hafta devamli proflaksi bir
milyonda 601 kisinin hayatin1 kurtarmaktadir ve
her kurtarilan hastanin hayatinin maliyeti para ile
Olciilemeyecegi gibi Ol¢iildiigii zamanda bunun
cok yiiksek oldugu gosterilmektedir (28).
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Travmada profilaksi:

Travmali hastalarda derin ven trombozu riskinin
acikca belirlenmesi iizerine  rutin proflaksi
uygulanmaya baslanmustir. Profilaksi
uygulamalarinin etkinlikleri hakkinda degisik
yayinlarin olmasina ragmen vendz
tromboembolizm oranini diistirdiikleri
gosterilmistir (22, 25, 26). En ¢ok uygulanan
proflaksi yontemi farmakolojik olandir. Cilt
altina diisiik doz klasik heparin ( 5.000 unite 2
veya 3x1 olarak kullanilir ), diistik molekiil
agirlikli heparinler, pnomotik kompresyon aletleri
ve filtreler proflaktik yontem olarak uygulanir.
Her birinin kendine gore sinirlamalar1 vardir.
Major travma hastalar yiiksek riskli ortopedik
hastalar gibi kabul edilmelidir. Diger bir proflaksi
yontemi olan intermittan pnomatik kompresyon
aletleri kanama riski yiiksek hastalarda yalniz
basina veya farmakolojik profilaksiye ilave
olarak uygulanmaktadir (30). Teorik olarak
(I.P.K.) staz onleyip, venoz velositeyi
arttirirken, fibrinolitik akvitiyeyi —azaltip, venoz
dilatasyon sonucu olusacak endotel harabiyetini
azaltir.

Travmada proflakside farkli sonuclar1 gérmek
travma hastalarinda  birden fazla faktoriin
olaylara karismasi nedeni ile sasirtict degildir.
Her hastanin travma sonrasi VTE gelisimi;
travmanin siddeti ve kendine gore olan davranisi,
staz, vendz  harabiyet ve hiperkoagulabilite
acisindan degisik olmaktadir.

Genel  cerrahide  kullanilan proflaksi
yontemleriyle travma hastalarinda ayni etkinligi
elde etmek miimkiin degildir. Ornegin visseral
organ yaralanmasina sebeb olmus bir travma
hastasinda vendz tromboemboli proflaksisi,
spinal kord yaralanmasi meydana gelmis olana
gore farklidir (Sekil-4).

SONUC

Tedaviyi Ozetleyecek olursak giiniimiizde en ¢ok
kullanilan ve kabul edilen tedavi diisitk molekiil
agirlikli heparinlerle ayaktan yapilan tedavidir.
Ancak 06zel durumlarda hastalar hastaneye
yatirilip tedavi edilirler, hicbir zaman igin yatak
istiharati ve ayagin yiikseltilmesi tavsiye edilmez.
Ozellikle diz alt1 varis corabi ile hastalarin
yiirimeleri tavsiye edilir boylelikle hastada
agrinin ve 0demin daha azaldigi gosterilmistir,
niiks oranlarinda da artis saptanmamaistir.
Trombolitik tedavi etkili olmasina ragmen dozlar
acisindan heniiz giivenilir boyutlarda degildir ve
simdilik derin ven trombozundaki endikasyonlar1
yerlesmemistir.  Ancak  pulmoner embolide

trombolitik tedavi hayat kurtarici olmaktadir.
Vena cava filtreleri de pulmoner emboliyi
onlemesi nedeni ile antikoagulan tedavi
yapilamayanlarda veya tedaviye ragmen
pulmoner emboli olanlarda tercih edilmelidir.
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