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Abstract

Derin ven trombozu, vendz sistemin herhangi biinds gori-
lebilecek sistemik bir hastalik ve her bragtan hekimi ilgilendirir
Uzun vadede morbidite sebebi, post-trombotik semdotusabilmesi-
dir. Onemli tehlikesi pulmoner emboliye neden diadgsidir. Bu
hastalik durumu ve sekelleri, en iyi 6nleriehi hastaliklar grubui
girer. Virchow triadi olarak adlandirilan, venéazthiperkogilasyc
ve endotel hasarini, derin ven trombozununsalundan sorum
temel nedenlerdir. Uzamiimmobilizasyon, varikoz venler, obez
atriyal fibrilasyon gibi vendz stazi ar@n faktorler; faktor V Leide
eksikligi, homosistiniri, protein C veya S ekstili gekelik, cerrahi
kanser, hiperlipidemi gibi hiperkoagulabiliteyi tman faktorler ile
ameliyat 6ykusu, intravendia¢ baimliligl, santral kateter takilme
olarak sayilabileek endotel hasarina neden olan faktorler derir
trombozu insidansini arttirirlar. Ventéz tromboental tanisi koy-
mada klinik bulgular ve saptanabilen semptomlgiuceaman yeters
kalmakta, dolayisiyla tani koyabilmek icin objektftlere gereksini
duyulabilmektedir. Bu dertaede derin ven trombozu risk faktorl
profilaksi, klinik bulgulari, tehis yontemleri, komplikasyon ve ted.
yéntemleri 6zetlenngtir.

Anahtar Kelimeler: Derin ven trombozu; diik agirlikli heparin;
heparin; antiké&gsyon; tromboflebit; parsiyel
tromboplastin zam
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Deep vein trombosis is a systemic disease whictbeaseen i
any place in the venous system and it's subjectdfmctors of a
disciplines. Long term morbidity is the risk of pothrombotic syn-
drom development. Major concern is embolisatiothefthrombus t
the lung. The disease and its sequelae are amergeti examples
preventable diseases. In 1856, Virchow describedbjor causes
deep vein thrombds as, venous stasis hipercoagulation and in
damage. Factors increasing venous stasis sucbrasjdsting immo-
bilization, varicosities, obesity, atrial fibrilath, factors increasir
hipercoagulability; factor V Leiden deficiency, honystinuria
protein C or S deficiency, pregnancy, surgery, gmncy, hiperlipi-
demi and factors increasing the incidence of intigi@mage; pa
operation, intravenoudrug abuse, central venous catheter inse
are the main factors causing increased incidenaeep vein throm-
bosis. Clinical findings and symptoms are sometimasfficient tc
diagnose a venous thromboembolic event, so soneetifijests ma
be needed for diagnosis. Risc factors, clinicabifigs, diagnost
methods, complicatons and treatment modalitieseefpdvein throm-
bosis are described in this review.

Key Words: Venous thrombosis; heparin, low-molecular-weight;
heparin; anticoagulants; thbmphlebitis; partial
thromboplastin time
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(flebotromboz)
(DVT), alt veya Ust ekstremite derin
venlerinin trombozisi olarak tanimlanabi-

lir. Ven duvarindaki iltihabi olaylar sekonder ola-

Etiyoloji-Epidemiyoloji

Olgularin %50-75'i diz alti cerrahisi ile %10-
401 intraabdominal veya intratorasik cerrahiyle
birlikte gorulmektedir. Ortopedik ameliyatlar, alt
ekstremite, pelvis ve kalgca ameliyatlariyla, dnce-
den DVT ve akgier embolisi gecirenlerde
tromboemboli riski yiksektir. Risk faktéri olma-
yan genc¢ hastalarin ameliyatlarinda trombozis riski
disuktir. 40 ya dstindeki hastalarda, ameliyat
suresi 30 dk.dan uzun siren olgularda orta dereceli
bir trombozis riski olgmaktadir. Frekansi yk
birlikte artar.ilk DVT’nin toplumda gériilme ora-
ni, sistematik bir agirmada 1000’'de 0.5 olarak
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bulunmytur. Bu hastalik 15 yandan kiiciklerde ekstremite vendz sisteminde ortaya cikmaktadir.
nadirdir. 65-69 ygarasi %o 1.8, 85-89 yaarasi %  Olgularin yaklaik %30'u pelvik bolge venleri,
3.1'e c¢ikmaktadif. Erkeklerde kadinlara oranla %60’ alt ekstremite venlerinin tutulumuyla gori-
biraz daha fazla gorulebilmektedir. Yapigngeni lir. Femoral ven trombozlarinin yakia doértte

bir calsmada, ilk tromboembolizm gérilme orani birinde pelvik venlere yayilim olur. Pelvik ven
erkeklerde 1000 ki-yil'da 1.3 ve kadinlarda 1000 trombozlarinda (iliyak ven trombozu) aker
kisi-yil'da 1.1 olarak bulunmgtur.?? embolisi riski, femoral ven trombozuna gére 2 kat

Ust ekstremitelerin vendz okliizyonu oldukca daha fazladir.

nadirdir ve tim vicut DVT'lerinin  yakkak

%4'Uni  olwturur? Ust ekstremite derin ven Risk Faktorleri

tromboz (UEDVT)'larinin en sik nedenlesi se- Artmis DVT sebepleri ana prensipleriyle Tab-
kilde siralanmaktadir: Travma, vena kava sUperiorIO 1'de gorulmektedir. Bunlardan bazilari daha

sendromu, tiimér, yabanci cisim, polisitemi detayl aciklanngtir. Profilaksi verilmeyen cerrahi
trombositoz, kor pulmonale, konjestif kalp yeter- hastalarda DVT risk oranlari ise Tablo 2'de veril-

sizligi, torasik ciks sendromu ve pihtgana faktsr ~ Mistir
bozukluklari® Giiniimiizde UEDVT gériilme sikli- Cerrahi

g1 kemoterapi, diyaliz, parenteral beslenme gibi Trombotik risk, cerrahinin tipine veskk eden
nedenlerle santral kateterlerin kuIIanlmlnggIba diger risk faktorlerine gore ggsir. Ortopedik,
olarak artmaktadir. Sakakibira ve ark. UEDVT yaskiiler ve norgrirji operasyonlarinda risk art-
tespit ettikleri hastalarin  %41.3'Unde kanser, mstir.*° fleri yas, sismanlik, eski trombozis ykusii
%16'sinda transvendz pacemaker, %8.3'Unde heve kanser oykiisii postoperatif trombozis goériilme
modiyaliz  kateteri —oldgunu bildirmilerdir®  riskini arturir®*® Cerrahi sonrasi aylarda da
UEDVT'lerin 6nemi, bu hastalarin bir kisminin trombozis riski devam eder. Major ortopedik cer-
asemptomatik olmasi ve hastalarin Ugte birinderahi sonrasi 3 aylik periyodda, semptomatik vensz
pulmoner emboli goriilebilmesidir UEDVT ge-  tromboembolizm goriilme olasili %3.2 ve 6lim-
nellikle aksiller ve subklavyen ven trombozu igin cul pulmoner emboli gorilme ola$i1%0.1 olarak
kullanilir, primer ve sekonder olarak 2 grupta ince

lenir. Primer UEDVT c¢ok nadirdir (yilda yiiz bin

insanda bir oraninda gériilir), eforla ortaya cikan aRlo 1. DVT riskini arttiran durumlar.
(Paget-Schrotter Sendromu) ve idiyopatik UEDVT

. fleri yas Siperfisyel ven trombozu
olarak 2 grupta incelentr. Sismanlik Konjenital venéz
malformasyonlar
Patofizyoloji Venoz tromboemboli 6ykiisti Uzun mesafe yolculuk
, . . Cerrahi Uzun siireli yatak istirahati
1856’da Virchow, damar duvarindaki hasar, trayma immobilizasyon
kan akimindaki dasiklikler ve hiperkoagulabili- Kanser Ekstremite parezisi

tenin trombus olgumunun temel nedenleri olarak  Akut medikal hastalik (6r: ~ Gebelik/lohusalik

t | tir. Bu hipot aniimiizde hal akut miyokardiyal infarktus) Oral kontraseptif kullanimi
animiamglir. bu nipotez, gunumuzade hala geger- Kalp yetmezIgi, solunum Hormon replasman tedavisi

lidir ve Virchow triadi olarak adlandirilir. Ven0z  yetmezlgi, enfeksiyon Heparine baimli
trombus, dgik akim zemininde, temel olarak fib- trombositopeni
fin bantlari, kirmizi kan hiicreleri ve trombositten  nflamatuar barsak hastay  Diger ilaglar

. Antifosfolipid sendromu Kemoterapi
olusur. Genellikle baldir toplardamar kapakgikla-  pisjipoproteinemia Tamoksifen
rinda olgup proksimale dgru uzanir. Trombisten  Nefrotik sendrom Talidomid
dolay! artmg venoz ve kapiller basing transkapiller E:ﬁ(')‘;‘;ggmgkt“ma' Antipsikotik
filtrasyon h|2|n.| arttirarak 6deme sebep Olur"HaS' Miyeloproliferatif hastaliklar ~ Santral vendz kateterler
talarin  %50’'sinde bu trombis 3 ay icinde Behcetsendromu Vena kava filtresi
rekanalize olup erit. DVT %90 oraninda alt _Varisler Intravenoz ilag kullanimi
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Tablo 2. Profilaksi verilmeyen cerrahi hastalarda ventz tsoemboli igin risk ornlari.

DVT Pulmoner Emboli
Distal  Proksimal Distal Proksimal
Dusuk risk (mindr cerrahi, y&40, ek risk faktori yok) %2 %0.4 %0.2 < 9%0.01
Orta risk (mindr cerrahi ve ek risk faktori var:@0 yg arasi ek risk faktorti yok)  %10-20 %2-4 %1-2  %04-0
Yuksek risk (60 yaUstu cerrahi veya 40-60yarasi ek risk faktorl var %20-40 %4-8 %2-4  %0.4-1.0
(eski vendz tromboemboli, kanser, trombofili)
Cok yuksek risk (multipl risk faktért olanlarda cai (yg>40 ya&, eski vendz ~ %40-80  %10-20  %4-10 %0.2-5

tromboemboli); kalca veya diz artroplastisi, kakgak cerrahisi; major travma-

spinal kord cerrabhisi)

bildirilmistir.** Abdominal, jinekolojik ve urolojik
cerrahi geciren hastalarda DVT goérilme olgsih
129 fibrinojen tarama testi ile %25 oranindadir.

Ortopedik cerrahi sonrasi, klasik venografi ile ta-
rama sonucu proksimal DVT orani %50 civarinda- .

dir.®" Rejyonel anestezi sonrasi DVT sgkli

profilaksi verilmese bile genel anesteziden daha

azdir!® Yiksek DVT riski talyan operasyonlar

sonrasi risk rejyonel ve spinal anestezi ile genel

anesteziye oranla daha azdif*
Travma

Major travma geciren hastalarin %50'sinde
venografik olarak tgnis edilen DVT gorilebilir.
Trombozis riski spinal hasari olanlarda (%62),
pelvik kiriklarinda (%61) ve bacak kiriklarinda
(%80)'dir

Akut Medikal Hastaliklar

Akut medikal bir rahatsizliktan dolay! gelen

hastalardaki risk, cerrahi hastalardaki kadar ykikse faktor VI

oranlara cikabilir. Kalp krizi, akut kalp veya selu
num yetmeziii ve akut enfeksiyonlarda risk ¢ok
fazladir. lleri yas, yatgza bagimli kalmak ve eski
DVT oykusu riski arttiran faktorlerdir.

DVT Oykiisii

Spontan DVT sonrasi, ilk yil icinde tekrar et-
me olasilgl %5-15 iken 4 yil icinde tekrarlama
orani %25'lere ulgr.”® Postoperatif DVT sonrasi
tekrarlama olasil daha azdir.

Fosfolipid Antikorlar

Lupus antikoagulanlari, kardiyolipin v@2
glikoproteinlere kag1 antikor varlginda DVT riski

Antikardiyolipin ve DVT arasindaki risk ikisi
zayiftir.

Trombofili

Koagtilasyon sistemindeki anormallikler DVT
icin artmg risk teskil ederler, bu hastaliklar genel-
likle genetik gegi gdsterir ve ilk spontan trombus
olusumunda tghis %50 oraninda konulur. Bu has-
talar cerrahi veya travma gibi ek risk faktorldd i
karsilaginca DVT gorilme olasgh artar.

Faktor V Leiden

Faktor V genindeki bir mutasyondan kaynak-
lanir. Spontan DVT olgularinin %12-30’unda fak-
tor V Leiden bildirilmitir.

Artmi s Pihtilasma Faktorleri

Artmig faktor VIII, faktor 1X ve faktor XI de-
gerleri ilk spontan DVT icin risk tarlar.®® Artmig
koagulasyon faktor vaginin temelinde genetik bir
nedenin olup olmag: bilinmemektedir. Artrmy
degerleri DVT'nin tekrarlamasinda
artms risk tair.

Protrombin G20210A Alleli Mutasyonu

Kalitsal trombofili nedenleri arasinda toplum-
daki siklgr %1-2 ve trombozlu hastalarda sgkli
%6 oranindadir. Protrombin 20210A, faktor V
Leiden’e gore daha az (yakik 3 kat) trombotik
risk tasir. Mutant allel igin fonksiyonel 6lgciim yok-
tur. Bu yizden, Protrombin 20210A mutasyonu
molekiler genetik analizlerle belirlenebilir.

Profilaksi
Primer profilaksi, medikal ve cerrahi olgular-

%5 civarindadir. Fakat lupus antikoagiilaninin daki semptomatik ve asemptomatik DVT gl

varlig ilk trombus olasigini 10 kat arttin®

Turkiye Klinikleri J Med Sci 2007, 27
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postoperatif mobilizasyon, basin¢ uygulayan co-
raplar, aralikli basin¢ uygulayan pnématik cihazlar
gibi fiziksel yontemlerin yani sira antikoagilan
ilaclar (heparin, K vitamin antagonisti, gik mo-
lekuler a&irhkh heparin ve fondaparinux) kullani-
labilir. Fiziksel yontemler dguik riskli hastalarda
ve antikoagulasyonun kontrendike ofduolgular-

da tercih edilebilir. Orta yiksek riskli olgularda
antikoagulan ilaglara ihtiya¢ vardir. Heparin ve K
vitamin antagonistleri, tekrarlayan enjeksiyon ve

Laboratuvar inceleme

Yuksek sensitivitesinden dolayi D-dimer (fib-
rin yikim Grdnd) élcimi, DVT nin ilk tghisinde
hizli, basit ve ucuz olmasindan dolay! kullanilan
bir testtir. Yayinlar, D-dimer 6lciminin tekgba
na yeterli olmadiini gdstermektedit: Negatif D-
dimer sonuclari, tis algoritmasinda gerli bir
yere sahiptir. Dgiik klinik siphe ve negatif D-
dimer ile DVT olasilgl givenle ekarte edilebilir.
D-dimer deeri, inflamasyon, cerrahi, kanser gibi

laboratuvar incelemelerinden dolayr hem hasta i‘?indegisik Klinik hallerde de yiikselebilir.

hem de s@ik personeli icin ¢ok tercih edilmez.

Dustk molekdler girlikh heparin, medikal ve
cerrahi hastalar icin etkili ve givenli bir secenek
tir.** Ciddi kalp veya solunum yetmegiliile gel-
mis hastalarda, yaga baimlilarda, kanser, eski
DVT 0oykusi, sepsis ve akut nérolojik hastalk
durumlarinda d§itk molektler girhkl heparin
profilaktik dozlarda (enoxaparin 40 mg/gin veya
dalteparin 5000 U/gln) kullaniimalidir. Orta veya
yuksek riskli cerrahi hastalara dastlid molekuler
agirlikli heparin profilaksisi verilmelidit® Major

ortopedik cerrahi geciren hastalarda fondaparinux

(indirekt faktor Xa inhibitord) 2.5 mg/gun cerrahi-
den 6 saat sonra gamak kaguluyla digiik mole-
killer azirlikl heparine alternatif bir secenekifr.

Ortopedik hastalarda cerrahi sonrasi 6-8 saatte

disik molekiler girlikhh  heparin  balanmasi,
preoperatif verilmesi kadar etkili olabilmektedir.

Teshis

DVT suphesi olanlarda dou teshis cok 6-
nemlidir; tedavi edilmemi trombis dlumcil
pulmoner emboliye neden olabilir. DVT defiip-
helenilen olgularin yalniz dértte birinde DVTsie
hisi dazru ciktigindan, tehiste non-invaziv, hizh
ve pahali olmayan metotlarla trombuis olup olma-
digi belirlenmelidir. Bunun icin klinik inceleme,
laboratuvar testleri ve gorintileme yodntemleri
birlestirilebilir. 2%

Klinik Inceleme

Fizik muayene ve anamnez D\&Liphesinde
ilk yararlanilan basamaklardir. Hastalagiaki orta
ve yuksek risk gruplarina Tablo 2'deki esaslara
gore siniflandirilirlar.

856

Goriuntuleme Yontemleri

Kontrast venografi, DVT tgisinde en duyarl
ve dagru testtir, bu yiizden altin standart olarak
kabul edilir. Venografi invaziv bir test oldundan
ve bazi kontrendikasyonlari olgundan dolayi,
yiksek klinik siphesi olan fakat negatif non-
invaziv test sonuglari ¢ikanlarda kullaniimahdir.
Marder’in kantitatif venografik puanlamasi hasta-
lhigin ciddiyetinin skorlanmasinda ve tedavi proto-
koliiniin olyturulmasinda kullanilabilir (Tablo 3).

Kompresyon ultrasonografi, en yararl ilk go-
rintileme yontemidir. Femoral veya popliteal
venlerin tam kompresyonu ile proksimal DVT
siphesi ekarte edilebilir. Venografi ile kadastiri-
linca, ultrasonografi proksimal trombusuighie
sinde %97-100 duyarlga ve %98-99 spesifisiteye
sahiptir® 6 aylik izlemler sonucunda, negatif
ultrasonografi sonucu olan hastalarin yalniz
%0.7'sinde vendz tromboemboli gor il iir.

Distal (baldir venleri) trombozun geisinde
ultrasonografi daha az etkindir. Azalnduyarhlik
(%70) yanly negatif sonug¢ riski tamaktadir.

Tablo 3. Marder’in kantitatif venografik puanla-
masil.

Tromboze derin venler Puan
Tliyak ven 6U
Ana femoral ve 4U
Siperfisyel femoral ven 0ou
Popliteal ven 4U

Anterior tibial venler
Posterior tibial venler
Peroneal venler

Toplam

4 U (her biri 2 U)
6 U (her biri 3 U)
6 U (her biri 3 U)

40U

Turkiye Klinikleri J Med Sci 2007, 27
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%60'lIk spesifiteden dolay! gereksiz tedaviye se-

bep olabilir. Yukari uzahmi olmayan distal
DVT’lerde nadiren pulmoner emboli goéralir. So-
nuc olarak, distal DVTsuphesi olanlarda klinik

gOzlem, D-dimer oOlcimleri ve tekrarlayan
ultrasonografi incelemeleri kullanilabilir. Baldir
trombozu stiphesi olan semptomatik hastalarda
ultrasonografik olarak negatif sonuc¢ alfidda

belirli araliklarla (1, 3, 7 ve 14. ginler) seri
ultrasonografik inceleme yapiimahdir (Tablo 4, 5).

Tekrarlayan DVT

Negatif D-dimer sonuclari, tekrarlayan
DVT'yi ekarte etmede yardimci olabiliflk DVT
sonrasi proksimal venlerde ean anormallikler-
den dolay ultrasonografinin kullanimi yeterli de-
gildir ve eski ultrasonografi sonuclari ile kdasti-
riimasi gerekmektedi. Tekrarlamy DVT teshi-
sinde ultrasonografinin kullanilabilmesi igin yeni

Tablo 4. Alt ekstremite DVT tani algoritmasi.

non-kompresibl bir segmentin bulunmasi gerekir.
Eger ultrasonografinin sonucustese yeterli dgil-

se veya Yyuksek klinik olasilik vaginda
ultrasonografi sonucu negatif ise venografi yapil-
malidir.

Phlegmasia (Flegmasyo)

Akut DVT'nin siddetli komplikasyonudur.
Ileri derecede iliofemoral venoz trombus ve be-
lirgin bacak 6demi ile karakterizediSiddetli
agri, doku nekrozu, bl formasyonu ve deride
renk deisikli gi ile seyreden, Phlegmasia cerulea
dolens vendz gangren olarak da bilinen g a
klinik formudur®* Phlegmasia alba dolens,
kapiller ve arteriyel dokaminda bozulmasaret-
lerinin goruldiEi klinik durumdur. Ekstremite
sasuklagir, bacak rengi solar. Koyu arteriyel
sistemde staz ve ilerleyen dénemde arteriyel
tromboz da dik edebilir.

Akut Derin Ven Tromboziiphesi

Seri USG (1, 3, 7 ve 14. gir¢—— (Norma#—— Kompresyon Ultrasonografi——»  DVT (+)
DVT (+) DVT(-) Karar verilemiyor veya tersiz calyma Tedavi
Tedavi Tedavi gerekmez Venografi veya MR———  DVT (+)

v

DVT ()

Tedavi gerekmez

Tablo 5. DVT tani algoritmas

Klinik olasilik di stik
D-Dimer (-)
Kompresyon USG gerekmez

D-Dimer (+)
Kompresyon USG (-)

D-Dimer (+)
Kompresyon USG (+)

L l l
Tedavi (-) Tedavi (-) Tedavi (+)
Klinik olasilk orta .
D-Dimer (+), CUS (-) D-Dimer (I')' CUS (+)
1 .
Tedavi () Tedavi (+)

Turkiye Klinikleri J Med Sci 2007, 27
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Tedavi
Klasik Heparin Tedavisi

Heparinin antikoagilan etkisi pihglaanin
fizyolojik inhibitorii olan antitrombin ile hdanma-
sina dayanir. Heparin, antitrombine farkli bir raokt
dan bglanir ve substratina olan afinitesini arttirir.
Heparin ayrica antitrombinden @gmsiz olarak,
trombine bdglanabilir ve FXa'nin bglanmasini
engelleyebilir. Heparin tedavisinin uzatiimasi plaz
ma antitrombin diizeyini anlamli oranda azaltir.

Heparin  sadece  parenteral  kullanilir:
Intravendz, devaml inflizyon, intravenoz aralikli
enjeksiyon veya derin subkutan enjeksiygeklin-
de kullanilabilir. Intravenoz verildiinde etki he-
men balar, subkutan verilginde etkinin bglama-
sI hastadan hastayagdgnekle birlikte 20-60 dk.yi
bulur. Dolgimdan endotel ve retikiiloendotelyel
hiicreler tarafindan uzaklailr, bir karacger
enzimi

warfarin de bganir. Heparin tedavisi 4-7 giin de-
vam ederinternasyonel normalize oran “Internati-
onal Normalizing Ratio (NR)” arka arkaya 2 giin
2.0 ve uUzerinde sonuclannda heparin tedavisi

kesilir. Heparinin sodyum ve kalsiyum tuzlari ice-
ren preparatlari vardir. Liguemine, Nevparin,
Calciparine tlkemizde satilan ticari preparatlaridi

Heparin  tedavisinin  kontrolinde aktive
parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) (kontrol
degerinin 1.5-2 kati olacakekilde doz ayarlanir),
aktive pihtilgma zamani (ACT) (70-120 saniye
veya bazal dgerin 1.5-2 kati uzama olmasi iste-
nir), kromojenik metotla anti-faktér Xa olgcimi
(0.4-0.7 IU/mL aras! deerler guvenilir), protamin

baslangicin 1.5 kati arttiracak klasik heparin
inflizyon tedavisi kadar etkili olgunu gbésteren
kuvvetli kanitlar vardif® Klasik heparin tedavisiyle
karsilastiriidiginda  digik  molekiler — girhkh
heparinin doz cevap sonucu daha kolay tahmin edi-
lebilir. Boylece tekrarlayan laboratuvar incelemele
rine  gerek olmagh gibi, heparine bzl
trombositopeni veya osteoporoz gorilme riski daha
azdir. Gunluk tek doz 150-200 U/kg antifaktor Xa,
disuk molekiler girhkh heparin tedavisi, 100 U/kg
gunlik 2 doz antifaktér Xa kadar etkili ve guvenli-
dir.*® Dusiik molekiiler girlikli heparin tedavisi
gundbirlik hastalarin tedavisinde de, proksimal
DVT leri olsa bile guivenle kullanilabilir. Bu ilaije
tedavi, ek tetkiklere gerek kalmadan hastalarin has
tanede kad surelerini azaltarak maliyeti azaltmasi
acisindan da tercih sebebidliisa yarilanma siire-
sinden dolayi, non-fraksiyone hepa-rin, cerrahi son
rasi DVT hastalarinda da, etkisinin hizli geri gevr

olana heparinaz tarafindan parcalanir.lebilmesinden dolay: kullaghdir.
Ventz tromboz tedavisinde heparin ile ayni glinde

Veno6z trombus, sistemik trombolitik tedavi ile
veya d@rudan kateterle trombusa verilerek tedavi
edilebilir. Standart antikoagulasyon tedavisi ile
karsilastirildiginda, trombolitik tedavide kanama
riski daha fazladir, bundan dolayr vyalnizca
ekstremite kaybi s6z konusu olan durumlar ile
major iliofemoral trombisi olan geng¢ hastalarda
tercih edilmelidir®®

Proksimal DVT’si olan hastalarda vena kava
filtreleri erken dénem pulmoner emboli olaguhi
azaltmak icin kullanilabilir fakat uzun dénem
mortaliteye etkileri yoktur. Antikoagilasyona
kontrendikasyonu olan, uygun antikoagilasyona
ragmen tekrarlayan pulmoner emboli ataklari gori-
len ve kronik tromboembolik pulmoner hipertansi-

titrasyon testi (plazma heparin dizeyinin 0.2-0.4 yony olan olgularda tercih edilmelidir.

U/mL olmasi istenir) kullanilir.

Heparin tedavisinin komplikasyonlari arasinda
heparine

kanama, trombositopeni, osteoporoz,
baglh deri nekrozu, hipoaldosteronizm, kargam
enzimlerinde yikselme, sayilabilir.

Dustk Molekuler A girlikli Heparin Tedavisi

Sabit dozda, kiloya gore ayarlagmsubkutan
disik molekiler grrlikh  heparin  kullaniminin,
intraventz bolus dozlarla dayip aPTT dgerini
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Oral Antikoagtilan Tedavi

Ventz tromboembolik afgn akut doneminde
uygulanan heparin tedavisinin ardindan hastanin
klinigi ve risk faktorlerine gore gesen sirelerde
oral antikoagulan tedavi uygulanir. Ulkemizde
mevcut tek oral antikoagulan warfarindir. Warfarin
bir K vitamini antagonistidir. Karagerde K vita-
minine baimh pihtilagma faktorlerinin (faktor 1,
VII, 1X, X) ve bazi dgal antikoagtlan maddelerin
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(protein C, protein S) gama karboksilasyonunu yapilirken Lawen, trombektomi yapgnve sonra

engeller. Egkinler icin warfarin balangi¢c dozu
gunde 5 mg/kg'dir. Warfarin tedavisi mutlaka
heparingemsiyesi altinda &nmalidir, aksi halde
tromboz riski yiksek olacaktir. @ik araliklarla
protrombin zamani (PT) kontroli yapiimahdir. PT
testi kullanilan koagiilometre cihazi ve test réakti
leri ile farkli sonuglar verebilir. Bu nedenle test
sonuclarinin  standardize edilebilmesi
INR olusturulmustur. Hedef INR 2-3 arasinda ola-
cak sekilde doz ayarlanir. Warfarin tedavisi kana-
ma eilimi olan hastalar, yakin zamanda

gastrointestinal kanama geciren, ¢ok kisa bir za-

man 6nce cerrahi giim gecirenlerde, kontrolsiiz
hipertansiyonu olanlar ve anevrizma saptanan ki
lerde kontrendikedir. Gebelerde teratojenik etkile-
rinden dolay! kullanilmaZ? Standart antikoagiilan
tedavi alan proksimal DVT’si olan hastalarin yak-
lagik Gcte birinde post-trombotik sendrom gieli
Semptomlari, g, sislik ve cilt dezisiklikleridir.
Proksimal tromboz ve tekrarlayan DVT’ler risk
faktorlerini olusturur. Trombolitik tedavi almi
hastalarda goérilme olaginin disik oldusu go-
rilmektedir®® Cogunlukla tedavinin ilk 2 yili igin-
de ortaya cikar ve gorilme olagiliantikoagtlan
tedavinin suresinden pamsizdir. iki prospektif
calsmada, diz alti basincli ¢oraplarin proksimal
DVT’si olan hastalarda post-trombotik sendrom
gorulme olasifiini azalttgl gosterilmitir, bu yiz-
den DVT tedavisi alan hastalarin ilk 2 yil diz alti
basingli coraplar giymeleri tavsiye edilebffi!

Cerrahi Tedavi

DVT hastalarinda antikoagilasyon kon-
trendike ise veya tekrarlayan pulmoner emboli

amaciyla

venotomiyi kapatarak damar devangihi sala-
mistir. 1966 yilinda Fogarty’nin gstirdigi kateter
sayesinde trombektomglemi daha basit hale gel-
mistir.  Ancak ameliyat sonrasi  gsgdin
retrombozlar bircok cerrahin bgleme olan inan-
cini yitirmesine neden olrgtur.*

Uzun Vadeli Korunma

DVT teshisinden hemen sonra heparin teda-
visi ile birlikte K vitamin antagonistlerinin Ra
lanmasi ile trombustn ilerlemesi ve tekrari 6nle-
nebilir*® Antikoagilasyon, INR ile eksprese edi-
len PT ile takip edilir. Doz, INR deri 2.0 ve 3.0
arasinda (en giik tromboemboli ve kanama ola-
sihginin oldygu deser aralgl) olacak sekilde
ayarlanir. 5-7 giin sonra, INR giri 2.0 veya Uze-
rinde sabitlenince heparin stoplanabilir. gDk
molekuler &irlikli heparin tedavisi sonrasi 3 ay-
lik streyle K vitamini antagonistinin kullanilmasi,
hastalarin %95’inde rekurrens riskini ve %1’inde
ciddi kanama olasgini azaltir’* Antikoagiilas-
yonun optimal sdresi hastalar arasi varyasyon
gOsterebilir ve DVT rekirrens olagiive major
kanama riski géz 6nune alinarak karar verilmeli-
dir.

Yeni Tedavi Stratejileri

Kanama riskini arttirmadan rekurrens olasili-
gini azaltmak icin yeni uzun dénem profilaksi stra-
tejileri gelistirilmistir. Klasik warfarinin  digtik
agirhkh warfarinden daha etkili oldiu desisik
argtirmalarda gosterilngtir.*“® Yeni antikoagii-
lanlardan Ximelagatran, rekirrens profilaksisinde
kullanildigi calsmalarda etkili bulunmgtur. 6 ay
sureyle plasebo veya ximelagatran verilen hasta-

gelisiyorsa, bu hastalara Greenfield vena kava|grqg 18 aylik izlem sonunda, plasebo grubunda

filtreleri kullanilabilir. Iliofemoral trombektomi

rekirrens %12.6 iken ximelagatran grubunda %2.8

ameliyati DVT tedavisinde cerrahi segenek olarak pyjunmutur.”” Ximelagatran tedavisi ile %5-10

her zaman 6nemli bir alternatif tedavi seggne
dir.>* Sg ventrikil fonksiyon bozukigu olup
trombolitik tedavinin verilemedi hallerde tercih

oraninda karager emzimlerinde yukselme goril-
mis fakat nedeni tam aciklanamatm. Fondapari-
nux'un enoksaparin ile kafastirildigi akut

edilebilir. Daha cok phlegmasia cerula dolensdepvT'li olgulardaki diger bir calsmada, 3 ay so-

kullanilir. Ilk olarak 1938'de venéz sirkillasyonun nunda semptomatik venéz tromboembolizm %3.9
temini igin trombektomiyi tarif eden Lawen adinda iken enoksaparin-warfarin grubunda %4.9 oranin-
bir cerrahtir. Daha dnce yapilan cerrahigginier- da gorilmigtir.*® Tifacogin (TFPI), idraparinux,

de trombektomi ile beraber venin ligasyonu da razaxaban, DX-9065a, hirudin, bivalirudin, ar-
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gatroban, dabigatran ghr yeni antikoagilan ilac-
lardir *°

Her bir alt baligi kendi baina kitap konusu
olacak kadar gegiolan DVT, kisa bgliklar altinda
toplanmstir. Her bragtan hekimin, predispozan
faktorleri, profilaksiyi, tani ve tedavi yontemleri

11.

12.

bilmesi gerekir. Cerrahi 6ncesi veya dabhili klinik- ;4

lerde yatan hastalarin gkrlendiriimesinde risk
faktorlerinin detayh birsekilde gbzden gegcirilip
yeterli ve gerekli profilaksi verilerek, g¢kis ve

tedavisi planlanmalhdir. Bu derlemede, DVT yeni 14.

algoritmalar gliginde, genel ve temel hatlariyla
Ozetlenmeye calilmistir.
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