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DERIN VEN TROMBOZU VE TEDAVI UYGULAMALARI (505 OLGULUK
BIR KLINIK CALISMA)

DEEP VENOUS THROMBOSIS AND TREATMENT PROCEDURES
(EXPERIENCE WITH 505 PATIENTYS)

Yusuf VELIOY LU, Bilgehan ERKUT, Yahya UNLU, Necip BECIT, Miinacettin CEVIZ, Hikmet KOCAK
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Erzurum

Ozet

Amag: Derin ven trombozu genel populasyonda ve 6zellikle cerrahi kliniklerde oldukca sk karfblafblan, yaflam kalitesi
lizerine olumsuz etkiye sahip énemli bir sarl>k sorunudur. Bu calsfimada Atattirk Universitesi T>p Fakiltes Kap ve Damar
Cerrahis Kliniminde yaklafbk 10 y»| siire ile derin ven trombozu tan>s ile tedavi goren hastalara uygulanan heparinizasyon,
fibrinolitik tedavi, trombektomi ve pulmoner embolektomi tedavi yontemlerinin etkinlizi ve komplikasyonlar> ag>sndan
retrospektif olarak incelemesini sunmaktay»>z.

Yontem: Klinizgimizde 1993-2003 y>llar> arasnda 505 derin ven trombozu (240 kad>n, 265 erkek) olgusu incelenmitir.
Hastalar>n ortalama yéflars 46+22 idi. Olgular>n timiinde tan> renkli doppler ultrasonografi ile konuldu. Semptomatik olan
483 olguda (% 95. 6) aan>, fiflik ve k>zarkl>kfikéayetlerinden en az biri mevcuttu.

Bulgular: Derin ven trombozu en sk 291 olguda (% 57.6) sol alt ekstremitede gézlendi. <kiytizk>rkdokuz (% 49.3) hastada
tedavi icin standart ve 256 (% 50.7) hastada ise diifiik molekil asrl>kl> heparinler kullansImfitsr. Olgularsn 21'ine de (% 4.2)
trombolitik tedavi, 4’ ine de trombektomi uygulanmsfltsr, 12 (%2.4) olguya ise proflaktik amagl> vena kava filtresi
konulmufitur.

Sonug: Derin ven trombozu tan>s> konulan hastalarda etiyoloji mutlaka sorgulanmal> ve doppler ultrason ile tan»
desteklenmelidir. Klinik tablonun seyri ve komplikasyonlarsn énlenmesi ag>sndan erken tan, hyzl> ve etkin tedavi 6nem arz
etmektedir. DUflik molekdl amrl>kl> heparinlerin standart heparinlere gore tedavi ve profilakside tercih edilebilecek gjanlar
olduau kanaatindeyiz. (Damar Cer Der 2006;15(3):1-13).

Anahtar Kelimeler: Derin vendz tromboz, diifiik molekil amsrl>kl> heparinler, standart heparin

Abstract

Background: Deep venous thrombosis is a serious health problem, which can be seen in whole population, especially in
people who are operated on, and has negative effects on life quality. The ratios of complications and recovery of
heparinization applied to the patients diagnosed with deep vein thrombosis, fibrinolytic therapy, thrombectomy and
pulmonary embolectomy were examined retrospectively by the purpose of presenting the approach of the clinic of
cardiovascular surgery of Atatiirk University.

Methods: Data from 505 patients that were treated in our Cardiovascular clinic between the years 1993-2003 were collected
from their records. Two hundred forty (47.5%) of the patients were female whereas 265 (52.5%) were male, with the mean
age of 4622 years. The diagnosis was established in all cases with Doppler ultrasound. Of all cases 95.6% were
symptomatic and the most seen complaints were swelling, pain, and flush.

Result: Deep venous thrombosis were mainly (57.6%) located at the left lower extremity. As the initial treatment low
molecular weight heparins was administered in 49.3% and standard heparin was given in 50.7%. Thrombolytic therapy was
performed in 4.2% and venous thrombectomy was performed in 0.8%. The vena cava filter was placed in 2.4% patients.
Conclusion: The etiology was searched and the diagnosis was supported with doppler ultrasound in cases with deep venous
thrombosis. In terms of clinical progress and complications, the early diagnosis and effective treatment are very important.
We consider that the low molecular weight heparins according to standard heparin must be preferred for treatment and
prophylaxis in deep venous thrombosis. (Turkish J Vasc Surg 2006,15(3):1-13).
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i

Derin ven trombozu (DVT), yatan hasta ve genel
populasyonda s>k gorilen ciddi bir hastal>ktsr.
Ciddiyetini, 6nemli bir morbidite ve mortaliteye yol
acan komplikasyonlar> olan pulmoner emboli (PE) ve
post-flebitik sendromdan almaktad>r. Uygun tedavi ve
proflaks ile mevcut risklerin azaltlabilecexi bu hastal>k
tablosunda tedavinin ortak noktas»>; semptomlar»
gidermek, niksleri 6nlemek ve mumkin olduaunca
tedavi slresi ve ekonomik maliyeti azaltarak hastaya
normal aktivitesini kazand>rmak olmal>dbr.

Ventz trombozun etiyolojisi tam olarak anlafblamamsfl
olmakla birlikte, 1856 y>I>nda Virchow'un ortaya att>a»
triad; staz, hiperkoagulabilite ve endotel hasar> halen
gecerlilinini korumaktad>r'”. Deneysel ve klinik
cabfimalar, ventz tromboembolizmin patogenezinde;
damar duvars, staz, koagulasyon faktorleri inhibitorleri
ve fibrinolitik sistem potansiyelindeki azalma gibi
olaylar>n timtintin birden rol oynadbasn> gostermikir®.
Kardiyovaskiiler cerrahi alan>ndaki teknik ve bilimsel
gdlifimeler bafl donduruicti bir hyzla seyrederken, bu bilim
dal>ron ilgi aansnda olan ‘ventz hastal>klar’ Uzerinde
glinimuze kadar ayn> heyecan ve hassasiyet ile
durulmamsfl>r. Fakat son y»llarda ven hastal>klarsnsn,
Ozellikle DVT’ nin gerek yol agt>a> komplikasyonlar ve
sosyo-ekonomik kays>plarsnon daha iyi anldbl>r olmas
sayesinde dikkatlerin, kardiyovaskuler cerrahinin bu
yonine cevrilmifkir.

Biz bu gal>fimada klinicimizde primer olarak DVT tanys
koyup, tedavi ve izlem at>na ald>omyz hastalarsm»z»
sunmaktay>z.

HASTALAR VE YONTEM

Cabflmaya 1993-2003 ysllars arasnda poliklinicimize
muracaatla DVT teflhisi konup takip ve tedavi atsna
ab>nmak Uizere klinizimize yat>rlan, ayrsca bdlka cerrahi

Klinikler olmak Uzere diver kliniklerde cefiitli nedenlerle
izlem at>nda iken istenen konsultasyonlar neticesinde
taraf>m>zdan DVT teihisi konulup klinisimize
devral>nan yafllar> 17-90 aras> olan toplam 505 olgu
dahil edildi. Hastalar>n ortalama yéfllar> 46+22 idi.
Olgularsn 240'> (% 47.5) kadbn, 265'i (% 52.5) erkek idi.
303 (%60) olgunun 40 yafl Gzerinde olduau belirlendi.
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Hastalar>-m>z>n 422 (% 83.5)" si proksimal DVT
(ileofemoral veya vena kava inferior) olgularsyd>.
Cal>flmaya dahil edilen olgular>m>z>n y»>llara gore
da>m> Grafik 1' de gosterilmiftir.
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Grafik 1. Olgularn ysllaragdre dasl>mp.

Poliklinisimize baflvurup DVT tefhis konarak ayaktan

takip ve tedavis yaplan hastalar, bafka merkezde DVT

teflhisi konup, kontrol amacsyla poliklinizimize
bafivuran, klinik olarak DVT tefhis konan fakat doppler

ultrason (DUS), venografi gibi objektif tan> yontemleri

ile tan>n>n desteklenmedini hastalar ve dosya
kay>tlarnda calfimaya ad>e>mpz kriterlere ait bilgilerin
yeterli olmadbos hastalar ¢alfima dsfb brrakslmfior.

DVT de ekstremitelerde en sk goriilen semptomlardan
aan, fliflik ve k>zar>kl>oa ait veriler asemptomatik
olgular da dikkate a>narak topland>. Fizik muayenede
ekstremitelerde cevre fark>, 6dem ve k>zankbk dfbnda
Homans testine (ayan dorsifleksiyonu ile aar>da artsl)

de bak>ldb. Tedaviye yant> ardib>rmak amacyla hastaryn
yat>fl guintinden taburcu guntine kadar giinlik olarak

Olclllp kay>t dtna a>nan ekstremiteler aras uyluk ve
bald>r cevre farklars incelendi. Olgimler patellarn 15
cm atndan ve 20 cm Uzerinden yapldb. DVT amaosyla
medikal veya cerrahi tedavi uygulanan tim hastalar

Klinik durumlarsna gore farkl> zamanlarda caarlarak
kontrolleri yap>lmsfisr.,

Rutin olarak tim hagtalar icin yabrldsklar giin akcioer
grefisi, elektrokardiyografi, hemogram, biyokimyasal

analiz, tam idrar tetkiki, aktive protrombin zaman»
(aPTT), international normalized ratio (INR)

incelemeleri yap>ld>. Hastalar>m»>z>n yatfl an-nda
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%12’ sinde subfebril atefl, %23 inde |6kositoz ve
%22' sinde sedimentasyon artfb mevcuittu.

Antitrombin 111 eksiklini, Faktor V Leiden mutasyonu
(aktive protein C direnci), protein-C ve S eksiklizi ve
plazminojen bozukluklar> gibi genetik parametreleri

gosteren kan testleri hastanemizde cal>fblmad>a>ndan
dolay> bak>lamamffit>r. Ayrsca mevcut D-dimer gibi
hematolojik parametrelerin tansda yard>me> olmasna
raemen kesin tan> konulmasnda etkili olmamasndan
dolay», biz anamnez ve fizik muayeneye yard>mc> olarak
kesin tan> yontemi olarak renkli DUS kullandbk. Cok az
olguda da venografi ve magnetic resonans imaging
(MRI) venografi yap>ld>. Yatsfbn ilk gliniinde yap>lan
DUS incelemes 7-10. gunlerde tekrarlanarak tedaviye
yant takip edildi. Tan> amagl> testler hastanemiz
radyoloji klinicinde deneyimli radyologlar taraf>ndan
yap>ld> ve yorumland.

Hastalar>m»>za antikoagulan tedavi amacyyla standart
heparin (SH), difiik molekdl ae>rl>kl> heparin (DMAH)
ve oral antikoagulan ajan olarak warfarin sodium

kullan>ld>. Hasta gruplarsm»za doppler USG ile derin ven
trombozu tan>s konmufl hastalar dahil edilirken, son 14
gln icinde gastrointestinal sistem kanamas gecirenler,

son 3 glin icerisinde anestezi gerektiren cerrahi

muidahale gegirenler, son 10 giin icinde serebrovaskuler

atak gecirenler, trombosit say>s 100.000' nin at>-nda
olanlar dahil edilmemifitir. Y ab>fl stiresince olgularn
249'u (% 49.3) DMAH, 256's da (% 50.7) SH ile
tedavi edildi. SH (Liguemine®-Roche) tedavisine 5.000
IU intraventz (1V) bolus ile baflland> ve ara>kl> IV
uygulama (6x5.000 IU veya 8x5.000 1U olarak
30.000-40.000 IU/gilin) veya sirekli 1V inflzyon
(1000-1500 IU/saat) fleklinde tedaviye devam edildi.

Psht>ldima zamans (PT)’ na gore gerekli goriilen olgulara
2500 U ek doz yapeld> (PT normal decerin 2-2.5 kat>
olacak flekilde). DMAH tedavisi icin enoksaparin

(Clexane®-Aventis Pharma), 4 mg/kg gunde iki defa
veya 1.5 mg/kg giinde bir defa subkutan (SC)

enjeksiyon yoluyla uyguland>. DMAH aan hastalarda
laboratuar monitorizasyonu yap>slmads>. Olgularsmyzda
ilk y>llarda heparin (SH ve DMAH) tedavisine en az 7
giin devam edilmifl ve tedavinin 5. giiniinde oral

antikoagiilan gjan olan warfarin sodium (Coumadin®-

Eczaobdb) tedaviye eklenmiftir. Ancak yaklafbk son 3-
4 y>ldan beri bu uygulama terk edilerek heparin tedavis
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ile birlikte oral antikoagulan tedavi ayn> ayna baflanarak
tedaviye devam edilmifttir. Heparin, warfarin sodium
tedavis baflang>c>ndan itibaren 5 gun ve INR nin 2.0
dizeyinde olmasna kadar gececek olan yaklabk 2 giin
sure ile kullan>ld>. Olgular>n semptom ve klinik
bulgularsnda belirgin diizelme sarlandbktan sonra, idame
tedavi gayesiyle 464’ (i (%91.9) ayarlanmvfl dozda (INR
2-3 seviyelerinde) warfarin sodium ile taburcu edildi.
<dame tedaviye en az 3 ay sireyle devam onerilmifl,
ancak rekurrent DVT yada persistan ve irreversible risk
faktorlerinin varl>esnda (trombofilik durum gibi) 6 ay
veya dmir boyu antikoagulasyona devam onerilerek
hastalar taburcu edilmifltir. Son y»>llarda, tedavi ve
profilakside DMAH’ ler daha fazla kullans>Imsfit>r
(Grafik 2). Aral>kl> poliklinik kontrolleri ile de INR
seviyeleri terapotik snorlar icinde tutulmuftur. Warfarin
sodium tedavisinin sak>ncal> gérildi=i olgularda
DMAH ileidame tedavi uygulanmsflr.

N “--____.Fn,um
\\__ rs"“\ / '-r’ II‘\ -TI
\/ A A
20 .|___ _',:._ I"a |
| ':'1"" \1 = ; SH
[ L 'f' \' e J

Grafik 2. Heparin kullan>ms>non ysllara gore dassl>m.
(kesik cizgi; DMAH: Difluk Molekdl Awssrl>kl> Heparin,
devaml> ¢izgi; SH: Standart Heparin)

Akut yaygpn ileofemoral vendz trombozu klinigi ile
baflvuran, doppler USG ile tan>s> desteklenen,
fibrinolitik tedaviye kondrendike (aktif kanama, son 2
ay icinde serebrovaskiiler kaza, intrakranial patoloji)
olmayan ve semptomlar>n>n baflang>c> 7 giini
gecmeyen (ortalama 3.1+0.8) 21 (%4.2) olguda
trombolitik tedavi uygulanm>fit>r. Daha Once
bahsedildizi gibi heparin almas> igin ¢al>flma d>fb
b>raks>lan hastalar dsfbnda; gebeler, kontrolstiz
hipertansiyonu olanlar, hepatik veya renal biopsi
uygulananlar, yafb 70in Uzerinde olan olgular, son 6 ay
icinde trombolitik tedavi alanlar ve streptokok
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enfeksiyonu gegirmifl olanlar ¢cal>fimada yer dmamfir.
Laboratuvar testlerine gore; derin anemisi,
trombositopenisi, hepatik disfonksiyonu, remi ve
koagllasyon bozukluau olan olgular da cal>fima dfb
bsrakslmffit>r. Tedavide 15 hastaya rekombinant doku
plazminojen aktivatori (rt-PA), 5 hastaya ise
streptokinaz ve 1 hastaya da trokinaz uyguland>.
Streptokinaz (Kabikinase®-Pharmacia) 30 dakikada
250.000 1U 1V bolus dozu ile bafland> ve saatte 100.000
IU dozunda IV inflizyonla 3 giin sistemik olarak devam
edildi. Urokinaz (Urokinase®-Kogsel), 100.000 1U IV
bolusu takiben 100.000 1U/saat dozunda devam edilerek
toplam 1.000.000 IU" ye tamamlandb. Lokorgyond lizis
yontemi ile rt-PA (Actilyse®-Boehringer Ingelheim)
uyguland>. Bu amacgla ayak srt> veya medial malleol
Onlinden safen vene brandil yerleftirildi. Badr ve uyluoa
tedavi sliresince basnglar> srasyla 40 ve 80 mmHg
olacak flekilde iki adet bassn¢ manflonu bacland> ve rt-
PA 2 giin boyunca ginlik 20 mg dozunda, 8 saatlik
inflizyonlarla tatbik edildi. Gerek gorilen olgularda doz
40 mg' agkolarak 2 giin dahart-PA uygulamas yapld.
Trombolitik tedavi stresince 1000-1500 1U/saat
dozunda, PT normal decerin 2-2.5 kat> olacak fiekilde
dizenlenerek heparin inflizyonuna en az 10 gin, ora
antikoagulan tedaviye ise 3-6 ay sireile devam edildi.
DVT Kliniginin ortaya pksfbron ilk giinlerinde hastaneye
baflvuran yaygen iliofemora ven trombozlu, phlegmasia
cerulea dolens tablosu olan ve yoaun antikoagulasyon
veya trombolitik tedaviye kondrendike olan 4 olguya
valsalva manevras ile femoral venden 4F ve 5F fogarty
embolektomi kateterleri ile vendz trombektomi
uygulanch.

Tekrarlayan multiple PE hikayesi olan, uygun
antikoagulasyona racmen ilerleyici tromboembolizmi
devam eden, vena kava inferior vel/veyailiofemoral ven
trombozu sebat eden 12 olguya (%2.4) hemodinami
laboratuar>nda deneyimli kardiyologlar taraf>ndan skopi
eflicinde, juguler ven yoluyla inferiyor vena kava'ya
kal>o filtre (Titanium- Greenfield filtreler) yerl tirildi.
DVT' nin erken ve gec donem komplikasyonlarsndan
PE, phlegmasia cerulea dolens, niks ve
postromboflebitik sendromlu (iliofemoral tromboziste
en sk gozlenen ve ddem, pigmentasyon, kafbnts, ciltte
trofik dexifiklikler ve ventz Ulserlerin geliftini tablo)
olgular ile ilgili veriler topland>. PE’ de tan> anamnez,
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klinik bulgular, elektrokardiyografi, ekokardiyografi,
akcioer ventilasyon-perflizyon sintigrafisi, spiral
computed tomography (CT) anjio ve pulmoner
anjiografi ile konuldu. Pulmoner emboli tespit edilen 6
hastaya mediyan sternotomi ile ekstrakorporea dolafbm
atnda acil flartlarda pulmoner embol ektomi uyguland.
Hospitalize edilen veya hospitalizasyon sonras»
antikoagulanla taburcu edilen, ayrsca filtre veya cerrahi
miidahale uygulanan tim hastalara siirekli kullansimak
lizere kompresyon coraplar> (diz at> 30 mm Hg basng
olacak flekilde) dnerilerek taburcu edimiflerdir.

Istatistiksel Analiz

Veriler ve istatistiksel analizler icin "SPSS 10.0 for
Windows" program»> kullan>ld>. Vendz tromboz
tedavisinde SH ile DMAH’in etkinliklerinin
karfblaft>rslmasnda "Fisher’s Exact Test", "Independent
Samples Test" ve "Pearson Chi-Square Test" kullanldb.
«statistiksel olarak p deceri 0.05 alt>ndaki decerler
anlaml> olarak kabul edildi.

BULGULAR

Risk Faktorleri

DVT’ de teflhis, tedavi ve profilaksi Gzerine klinik
deneyimlerimizi aktarmak Uzere ele ald>a>m>z bu
cabfimada oncelikle ventz tromboz oluflumunda bilinen
risk faktorleri olan operasyon, immobilizasyon,
kardiyorespiratuar hastal>k (konjestif kalp yetmezlisi,
kronik obstriktif akcicer hastal>a> gibi), travma, varis,
malignite, gebelik, ora kontraseptif kullan>m> dfbnda,
efor trombozu ve vaskilite ait veriler belirlendi. 146
olguda (% 28.9) belirli bir risk faktorl tespit edilemedi.
Hastanemizde protein-C, protein-S ve antitrombin-I1|
diizeylerine bak>lamamas nedeniyle risk faktori tespit
edilemeyen bu 146 olguda muhtemd risk faktor olarak
kal>t>msal etiyoloji olabileceri diflinuldi. Bu 146
olgunun 61'i kadbn (% 41.8), 79'u da 40 ydl Uzerinde
(% 54.1) idi. Cerrahi mudahale, en sk gozlenen (%
12.5) risk faktort olarak dikkati cekmekteydi. Cerrahi
iflen sonras ortaya ¢kan 63 DVT olgusunun % 51'i
ortopedik (corunluau kalca ve diz protezi sonras), %
27's jinekolojik ve % 19'u gend cerrahi midahaleleri
sonras> gelifimiftti. Cinsiyete goére risk faktorlerinin
daesl>m> Tablo 1' de goriilmektedir.
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Tablo 1. Risk Faktorleri.
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Erkek Kadin

Risk Faktorleri n % n % Toplam %
Operasyon 12 66,7 21 33,3 63 125
<mmobilizasyon 24 421 33 579 57 11,3
Kardiyorespiratuar Hastal >k 39 68,4 18 31,6 57 113
Direkt travma 30 75,0 10 250 40 79
Postpartum dénem - - 37 100 37 73
Varis 18 54,5 15 455 33 6,5
Malignite 14 70,0 6 30,0 20 4,0
Gebdlik - - 20 100 20 4,0
Ora kontraseptif kullan>m> - - 17 100 17 34
Vasklit 10 100 - - 10 20
Afbr> Efor (Paget) 3 60,0 2 40,0 5 1,0
Belirlenemeyen 85 58,2 61 41,8 146 289
Toplam 265 52,5 240 47,5 505 100
Semptom ve lokalizasyon

Semptomatik olan 483 olgu (% 95.6) aar, fiflik ve
k>zarkD>k fikayetlerinden en az birine sahipti. Aar> 447
(% 88.5), k>zar>kl>k ise 94 (18.6) olgudafikayet olarak
dile getirildi. Olgularsn 22'si (% 4.4) asemptomatikti.
Homans testi hastalarsn % 57.3' Uinde (n=289) mevcuttu.
Lokalizasyon, en sk olarak 291 olgu (% 57.6) ile sol alt
ekstremitede gozlendi (Tablo 2). Ust ekstremite
lokalizasyonu 9 (% 1.8) olguda mevcuttu (Resim 1).
Bunlardan 5'i (% 1) eforla ilifkili trombozdu (paget-
schroetter sendromu).

Tablo 2. Olgularsm>zda DVT Lokalizasyonu.

Lokalizasyon Say1 %0
Sap (st ekstremite 4 0,8
Saw alt ekstremite 175 34,7
Sol st ekstremite 5 1,0
Sol at ekstremite 291 57,6
Bilatera alt ekstremite 30 59
Toplam 505 100
Tam

Sadece yiksek riskli olgularda tanvya yard>me> olabilen
kan testi olan D-dimer (D-dimer decerinin > 500 ng/dl

olmas) kesin tan> konulmada yard>me> olmad>@ndan ve
cabfblma alamas zaman ald>a>ndan dolay> hastalarsm>za
bak>Imad>. Olgularn timiinde DVT tams renkli DUS

Resim 1.
olgumuz.

Sar st ekstremite lokalizasyonlu bir DVT

ile konuldu. Venografi 10 olguda (% 2), MRI venogrefi

(Resm 2) de 7 olguda (% 1.4) yapld>. DVT fliphesi ile
yat>r>lan 36 olguya DUS yap>ld>ktan sonra ventz
tromboz tan>sndan uzakldbld>. Bu olgularn 6's (%
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San (st ekstremite lokalizasyonlu bir DVT

Resim 2.
olgumuz.

16.7) Baker kiti, 5'i (% 13.9) lenfodem, 9'u (% 25.0)
selllit-ylzeyel tromboflebit, 4’0 (% 11.1) konjestif kalp
yetmezliai, 5'i (% 13.9) hematom ve 7's (%19.4) ventz
refliidi.

Takip ve komplikasyonlar

Bafllang>¢ tedavisinin 10. gliniinde tekrarlanan renkli
DUS incelemesinde olgularsn 184 (inde (% 36.5) k>smi
rekanalizasyon ile birlikte ak>m>n baland>e> gdzlend,
162’ sinde (% 32.2) ak>m paterni gosteren vendz ak>m
vard>, ancak k>smi obstriiksiyon devam etmekteydi.
Olgularn 7'sinde (% 1.3) tam rekanalizasyon ile birlikte
normal vendz ak>m sarlansrken, 152’ sinde (% 30) renkli
DUS gorintiisiinde belirgin bir dexifiklik yoktu. Bu 10
gunlik heparin ve ora antikoagulan tedavi sonucunda 7
tam rekanalizasyon saptanan olgulardan 4 (% 57) tanes
DMAH, 3 (% 43) tanes ise SH amaktayd> (p=0.288).
K>smi rekanalizasyon gosterenlerin % 59'u ve ak>m
paterni gosteren ventz ak>m olan hastalarsn da % 55'i
DMAH amaktayd>lar. Hastanede yatsfl sliresince SH
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aan 6 hastada ve DMAH aan 4 hastada rekurrens ventz
tromboz gelifti (p=0.363). SH alan 2 hastada tekrarlayan
pulmoner emboliler, 1 hastada da masif pulmoner
emboli geliftti. SH alan 3 ve DMAH alan 1 hasta
pulmoner emboli nedeniyle kaybedildi (p=0.112).
Hastalar>m>z>n hospitalize edilmelerinden itibaren
uygulanan heparin tedavilerine gore hastanede yatfl
sliresince ortaya gokan komplikasyon ve klinik durumlar
Tablo 3'te gosterilmifitir. Hastalar hastaneden taburcu
olduktan sonra ayl>k intervaller ile kontrole caarsidblar.
K>smi rekanalizasyon, k>smi obstriiksiyon ve tam
rekanalizasyon gosteren hastalarda bacakta 6dem-cap
fark>, agrs, ve k>zarkl>k yoniinden hastalar takip atna
ab>ndvlar. Kontrol srasnda gerekli goriilirse veyaen az 3
ayl>k periyodlarla doppler USG ile ventz trombozdaki
gelifim slreci takip edildi. Takip ve kontrollerine sacbk
kalarak zaman>nda baflvuran hastalar arasnda 6 ay—1
ylI>k periyod sonunda keami rekandize hastdarn say»>s
106'ya inerken, tam rekanalize hasta say>s 196'ya
yukselmifti. 64 hastada ise vendz ak>m paterni mevcuittu,
ancak k>smi obstriksiyon devam ediyordu.
Rekanalizasyon gosteren hastalarsn ¢coau son y»llarda
uygulamakta oldueumuz heparin ile oral antikoagulan
beraber baflanan hastalard>. Ayr>ca bu hastalarda oral
antikoagulan etkinlizini gosteren INR decerinin daha
yiksek olduou belirlendi. DUS'tailk 10 giinde dexifiklik
gorilmeyen hagtalarn 72' sinde ise kyami rekandizasyon
baflad>a> belirlendi. SH ile yaplan inisiyal tedavide 4
olguda (% 1.6) mgjor kanama (hematom, hematemez,
hemattiri), 5 olguda (% 2.0) da mindr kanama (epistekss,
ciltte ekimoz, hemat(iri) gézlendi. DMAH ile tedavide ise
3 (% 1.2) mindr kanama bulgusu tespit edildi. Ancak
aralarsnda istatistiksel olarak anlaml> farkl>>k tespit
edilemedi (p=0.491). Bafllang>¢ tedavisi DMAH ile

Tablo 3. Hastalarm»>z>n hospitalize edilmelerinden itibaren uygulanan heparin tedavilerine gére hastanede yatf

stiresince ortaya g>kan komplikasyon ve klinik durumlar.

*p>0.05; igatistiksel olarak anlamsz (DMAH: DUflik molekiil aosrl>kl> heparinler, SH: Standart heparin).

DMAH SH P degeri*
Tam rekanalizasyon 4 3 0.288
Rekurrens tromboz 4 6 0.363
Kanama 3 9 0.491
Tekrarlayan pulmoner emboli 2 4 0.2%4
Masif pulmoner emboli 1 1 0.133
Hastane mortalites 1 3 0.112
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yaprlan hastalarda ortalama yatsfl siiresi 9.15 + 4.27
glndii. SH ile tedavi olanlarda 10.54 + 5.21 giin olarak
hesapland>. Y atsfl siirdleri ag>sndan istatistiksel olarak
anlaml> bir fark tespit edilmedi (p=0.321). Ancek son
y>llarda DMAH verdirimiz hastalar ¢oaunlukla
hospitalize edilmeden ayaktan takip edildikleri icin
DMAH grubundayat>fl oranlar> giderek azalmaktadbr.
Trombolitik tedavi alan 21 olgunun 17’sinde (% 81)
klinik ve renkli doppler goruntiileme bulgular>na gore
baflar> sanland>. Bdlar> saalanamayan olgular geg
uygulama yap>lan hastalard>. Trombolitik tedavi alan
hastalar ilk aylar 15 giinde 1, daha sonra ise ayl>k
kontrollere caarld>lar. Bu hastalarda fizik muayene,
DUS ile radyolojik takip yan>nda, niiks ve pulmoner
emboli yoniinden tetkik edildiler. Bu hastalardan takip
edilebilenlerde ilk 6 ayl>k periyodta 12 olguda k>smi
rekanalizasyon saptand>. 1 y»>Ibk takibe gelen hastalarda
ise 6 tanesinde derin vendz yetmezlik, 2 tanesinde ise
tam rekanalizasyon belirlendi. Fibrinolitik tedavi alan
hastalar>n 4’ inde lokal kanama bulgular> gdzlendi.
Kanama taze donmufl plazmaile kontrol at>naal>nch.
Trombolitik tedaviye ramsmen Kklinik iyileflme
g6zlenmeyen geng ve masif iliofemoral ven trombozlu 3
ve heparin tedavisine yant vermeyen ve trombolitik
tedaviye kondrendike olan yafl> 1 olgu olmak Uzere
toplam 4 olguya tedavileri srasnda 3-10. glnlerde
vendz trombektomi yap»>ld>. Trombektomi 3 olguda
baflars|> olurken, onuncu giinde trombektomi denenen
yafll> olguda ise trombus organize olmufl ve etrafa
yapfbk olduau igin baflars saolanamads. Trombektomis
baflars|> olan ve oral antikoagulan alan hastalar>n
takiplerinde niiks veya pulmoner emboli gibi
komplikasyon gozlenmedi.

Y eterli antikoagtilan tedaviye raemen, birden fazla
gecirilmifl PE hikayes olan ve venakavainferior velveya
iliofemoral ven trombozu sebat eden 12 olguya (% 2.4)
skopi dt>nda vena kava inferior filtres kondu. Hastalar
Onceleri 15 gun, daha sonra ise ayl>k takip alt>na
ab>ndblar. Anamnez ve fizik muayeneye ek olarak DUS
ile derin venlerdeki trombislerin durumuna baksld>.
Takip ssrassnda hastalar>n 6’ s>snde rekanalizasyon
belirlenemedi, 6 hastada ise k>smi rekanalizasyon
sanlanmasna racmen antikoagulasyona 1 y»| sonunda da
devam edilmesine karar verildi. Bu olgularn yaklabk 6
ay-1y>lb>k takiplerinde PE’ ye rastlanimach.
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Taburcu sonras ve yatrlmadan takip edilen hastalarda
izlem srasnda phlegmasia cerulea dolens tablosu ile
bafivuran 15 (% 3.0) olgunun 2'st DMAH, 130 SH ile
tedavi alt>na al>nd>. Heparin ile tedavide diizelme
saclanamayan bu olgular>n 12’'sine erken dénemde
trombolitik tedavi uyguland>. Cefiitli sirelerde idame
warfarin sodium tedavis alt>nda iken 41 olgu (% 8.1)
niks DVT, 29 olgu da (% 5.7) postflebitik sendrom
semptom ve bulgularsyla tekrar yat>r>ld>. Niks DVT
olgularsn>n 21'inde inisiyal tedavide DMAH, 20'sinde
de SH kullan>Imsfl>. Kullanslan heparin fiekline gore
niks DVT gdlifimes yoniyle SH ile DMAH arasnda
anlaml> fark bulunamad> (p=0.463). Postflebitik
sendrom nedeniyle yat>rlan 29 olgunun 12'sinde ilk
inisya tedavide DMAH, 17'sinde de SH kullanImsfi>.
Postflebitik sendrom gelifimesi yoniyle de fark anlaml>
dexildi (p=0.246).

Pulmoner emboli 28 (% 5.6) olguda gdzlendi (Resim 3).
Bu olgular>n 12’si DMAH, 16's> da SH ile tedavi
gormekteydi (p=0.654). Masif PE geliflen 3 olgu
DMAH, 5 olgu da SH tedavisi al>yordu. Pulmoner
emboli gdlifimes yonlyle iki grup arasnda anlaml> fark
tespit edilmedi (p=0.733). Pulmoner anjiografi 10 (%

Resim 3. CT anjiografide saa pulmoner arterde trombis
gorundimdi.
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2.0) olguya yap>ld>. Bu olgulardan 8'inde masif PE
tespit edildi. Masif PE olgular>sn>n 2’si kardiak
kateterizasyon esnas>nda kaybedildi, 6's>na (2’si
trombolitik tedavi sonras>) acil flartlarda pulmoner
embolektomi uyguland>. Opere edilen olgularn 3’0
postoperatuar erken dénemde kardiyopulmoner
yetmezlice baal> olarak yalamyns yitirken, 3 olgu isefifa
ile taburcu edildi. Kompresyon corab> ve oral
antikoagulan ile taburcu edilen bu hastalarda 3-6 ayl>k
periyod sonunda PE’ ye ait bulgulara rastlansimad.
Kontrol DUS ta subakut-kronik dénemde trombiis
gozlenen 162 (% 32.1) olguya aral>kl> pnémotik
kompresyon, on giin boyunca giinde iki kez uyguland.
Olgularn timi numaral> kompresyon corab> (diz alt>
basnc> ortalama 30 mm Hg) ile taburcu edildi.

TARTISMA

DVT, ginimizde gerek t>bbi gerekse cerrahi tedavi

imkéanlar>n>n gelifimifl olmas>na raemen pulmoner
emboli, vendz gangren ve kronik ventz yetmezlice yol

acmasylaciddi bir sorun olufturmaya devam etmektedir.

Bafka bir ifade ile DVT, yanyzca kendi morbidites ile
dexil, ayn> zamanda yol act>a> komplikasyonlars ve yine
tedavisinin getirebileceri komplikasyonlar ile de
morbidite ve mortalitesi artabilen 6nemli bir hastal>k
grubudur®, DVT tamamen asemptomatik veya sessiz
bulgulardan, hayat> tehdit eden pulmoner emboliye kadar
cok genifl bir aral>kta karfbmsza ¢okar. Klinik olarak
sessiz DVT nin hangi oranda tarvnabildici belirsizdir®.,

Asemptomatik olgularsn bulunmas nedeniyle hastal>n
gercek insidans tam olarak bilinmemektedir. Klinik
olarak belirti ve bulgu verenlerin bir kssm>na tan»
konulamamaktadbr®. Epidemiyolojik cal>fimalarda ise
ileri tan> yontemlerini kullanmak zor olmaktadbr.

Avrupa ve Amerika Birleflik Devletlerinde her 1000
yatan hastadan 1'ini etkileyen bir hastal>ktr. Y apslan bir
cabfimada, hastanede yatan hastalarda DVT prevaans
% 1.0, otopsilerde ise % 14.6 olarak bulunmufitur.

Y aflam>n erken donemlerinde bu oran 1/100.000 iken
ileri yafllarda 1/100 s>kl>m>na uldimaktad>r®®.

Cabfimam»zda olgular>m»>z>n ortalama ydllars 4617
olup, % 60 olgu 40 yafl ve Uzerinde tespit edilmesi, ileri

yafbn DVT igin bir risk faktorii oldueu kanaati bizce de
kabul goren bir yaklafbm haline getirmektedir.

Vendz tromboz gdifimes igin Virchow taraf>ndan ileri
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surtlen hiperkoagilabilite, ventz staz ve damar
intimas>nda hasar triad> giinimuzde gegerlilizini
strdirmektedir. Gerekli olan, zemindeki bu Ug faktori
ve bu faktorleri ortaya ¢>karan provokatorleri bilip
tromboz olay>n> tanymakt>r. Sistemik prhtsléimaya afbrs
exilim kal>tsal veya kazan>Imsl olabilir. Genelde bu
trombofilik durumlar ikinci bir risk faktorli veya zemin
haz>rlayan bir durum olmadbkca tek beflarsna bir klinik
trombotik olaya yol agcmazlar. Faktor V Leiden
mutasyonu (aktive protein C direnci), dolafbmdaki
antikoagllanlar>n eksiklikleri (protein C, protein S,
Antitrombin-111), protrombin gen mutasyonu, fibrin
y>k>mpnda anomaliler, lupuda ilifkili antikoagilanlarn
varl>o, artmsl prokoagilan aktivite durumlars (malign
hastal>klarda ve amr yaygrn travma hallerinde olduau
gibi) trombofilik durumlard>r®®. Trombofili geng
hastalarda 0zellikle 40 yafl alt>nda veya tekrarlayan
DVT'lerde, aile dykulsu olanlarda, risk faktordi
saptanamayanlarda, birden fazla duflik ve/veya 6l
domum yapanlarda, beklenmeyen alanlarda tromboz
gelifienierde araflbrimal>db?. DVT etyolgjisine yonelik
bu retrospektif incelemede 146 olgumuzda belirli bir
risk faktorini tespit edemedik. Hastanemizde
trombofilik durumlar>n tespiti i¢in antitrombin 111
eksikliai, Faktor V Leiden mutasyonu (aktive protein C
direnci), protein-C ve S eksiklizi ve plazminojen
bozukluklars gibi genetik parametreler hastanemizde
ca>fblmadbesndan dolay> risk faktorl tespit edilemeyen
bu 146 olguda muhtemel risk faktori olarak kalst>msal
etiyoloji dufiinGlmofidr.

Cerrahi midahale DVT icin en 6nemli edinsel risk
faktorudir. Cerrahideki trombojenik faktorler;
immobilizasyona barl> vendz staz olufimas, anestezik
ganlarn etkis, doku travmas ve endotel hasar> sonucu
sal>nan doku faktorlerinin p>ht>ldlmaya ezilimi
artrmasd®. DVT gelifime riski olan cerrahi hastalar
ise U¢ gruba ayrl>r: (1) Difiuk riskli hastalar; 40 yafbn
at>nda ve sistemik hastal>o> bulunmayan olgulardbr.
Cerrahi 60 dakikadan daha az sire ve komplikasyonsuz
sonlanm>fltsr. DVT geliflme riski %2'den az ve
proksimal ilerleme olasl>o %1’ den azd>. (2) Orta
derece riskli hastalar; 40 yafbn Uizerinde genel anestezi
atnda 60 dakikadan uzun siiren iflem goren olgulardbr.
Bunlar ayr>ca kanser, fifimanl>k, geniflemifl venler, yatak
istirahati veya kalp yetmezliai gibi bir tak>m risk
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fektorlerini de tafbrlar. Ecer profilaks verilmemifise bu
olgularda DVT geliflme riski %10-40 ve proksimal
yay>l>m %2-8 arasndad>r. Olimcil pulmoner emboli
riski %1’ dir®. (3) Yiksek riskli olgular; DVT ve
pulmoner emboli hik&yesine sahip olanlardsr. Bunlar
baz> biiyik patolgjiler ve baz> ortopedik endikasyonlar
nedeni ile kar>n veya pelvis girifimine maruz
kalanlardsr. Profilaksisiz bacak DVT geliflim riski
%40-80 aras>ndad>r. Proksimal yay>l>m %10-20
aras>nda olup pulmoner emboli riski %5’ e kadar
ulaflabilir®™. Ksl>¢ ve ark. 50 DVT olgusuna yonelik
cabfimasnda risk faktérii olarak "postoperatuar dénem”i
skbk apsndan ikinci srada gostermftir™. Demir ve
ark. 104 olguyu kapsayan retrospektif cal>fimalarsnda
DVT de muhteme etyolojiden sorumlu olarak en fazla
tespit ettikleri risk faktorini "postop immobilizasyon”
diye bildirmiftir®. Bizim hastalarmpz iginde de cerrahi
iflem, etiyoloji belirlenemeyen hastalar d>fbnda en sk
karfblafblan etiyolojik risk faktorli olarak tespit edilmiftir
(%12.5). Bu hastalar ¢corunlukla orta derecede riskli
hasta grubundaydblar ve corunlukla ortopedik cerrahi
girifim (6zellikle pelvik, uyluk ve diz eklemine yonelik
uygulamalar) sonras> ortaya ¢ kmsfllardsr.
Hospitalizasyon sonras> pulmoner emboli geliflen 3
hastam»z cerrahi iflem sonras DVT gdliflen hastalard.
Ostrojen igeren oral kontraseptifler (OKS) ve gebelik
(faktor V, VI, XII dizeylerini art>rarak, antitrombin [11
dizeyini azaltarak) ventz tromboza zemin
oluftururlar™. OKS kullansm> vendz tromboz riskini
yaklafbk 3—7 kat art>rmaktad>r*®. Kads>n cinsiyet
ap>sndan risk faktoru yondyle ¢alsfimam>z>
decerlendirdirimizde kad>n hasta say>m>z erkek
hastalardan daha az olmas>na raemen, kad>n hasta
grubunda DVT' lerin % 75'inin 40 yafbn at>nda olducu
belirlendi. Bu da postpartum dénem, gebelik ve OKS
kullansm> gibi hormonal faktorlerin olgularsmyzda énde
gelen sorumlu etkenler oldurunu gostermektedir.

DVT skbkla baldsr veninde (posterior tibial vende),
poplitedl vende ve uyluktaki ana femord vende ol ufiur.
Badr veni DVT' nin en sk gorulduai yerken ancak
%15-20 olguda proksimal yay>l>m gortlir®>*. Sol at
ekstremite saadan daha sk hastal>oa yakalany**”. Demir
ve ark. takip ettikleri olgularda sol alt ekstremiteyi
DVT' nin en sk yerlelim yeri olarak (% 59.6) tespit
edilmifttir™. DVT’ nin ust ekstremite yerlefiminde
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santral ventz kateter, malignite, hiperkoagtilabilite
durumlar>, radyasyon, torasik ¢>ksfl sendromu,

intravendz ilag ab>fkanl>a> ve periferik vendz yol bel>ca
risk faktorleridir®. Primer subklaviyan ven

trombozunda ekstremite istirahati ve elevasyonu,

antikoaglllan tedavi, fibrinalitik tedavi, trombektomi ve
eksternal dekompresyon gibi tedavi secenekleri

uygulanmaktad>r. Fibrinolitik tedavi ve dsfttan ventz
bas yapan oluflumlara yénelik cerrahi tedavi, etkili

tedavi yontemleridir®?®. Sekonder subklavian ven

trombozlarsnda santral vendz kateterler en fazla sorumlu
tutulan etkendir. Kateterin gokarIlmas ve beraberinde
antikoagtllan tedavi uygun bir tedavi secenexidir®.

Gal>flmam»zda da literatir cal>flmalar>n> destekler
nitelikte olarak, sol alt ekstremite lokalizasyonu 291
olgu (% 57.6) ileilk sradayer amaktadsr (Tablo 2). Ust
ekstremite yerlefimli 9 (% 1.8) olgunun 5'i (% 1) efor

trombozuydu. Dicver 4 olgunun 2'sinde santral ventz

kateter, 1'inde konjestif kalp yetmezlizi, 1'inde de direkt

travma etyolojik faktor olarak belirlendi.

DVT, taws gic olan hastal>klardan birisidir. Hikaye ve
fizik muayenenin % 50 oran>nda pozitif yanhfl veya
pozitif dooru sonug verdini saptanmfitr™##?, Kurtoslu,

makaesinde "Erer bir ekstremite k»sa bir stirede fifimifl
ve aars balamsflsa, bu blylk olasl>kla DVT' dir", Exer
yan aars ve hemoptizi olmuisa, PE ile birliktedir"

der®, Bafka bir makalesinde de DVT’ de tarvron klinik
fliphe ile bafllad>e>n> ve yard>mc> muayene
yontemlerinden istifade etmeden bile, % 90 oran>nda
doaru tan> konulabildizini ifade etmektedir®®. Tasron
doarulanmasnda genel olarak hematol ojik testlere gerek
duyulmamas>na raemen fibrin y>k>m Urilini olan ve
proksima ven trombozlarsnda %93’ e varan duyarl>|>a»
bulunan fakat 6zgulluot difluk olan D-dimer testi,

ELISA yontemiyle bak>ld>e>ndan ve zaman gerektiren
bir test oldurundan dolay> hastalarsmyza bakolmamfir.

Calsfimanmyzda esas tan> koydurucu metod olarak DUS
6n plana ¢okmfltsr. DUS, DVT' nin varl>a>nsn veya
yoklurunun ve tedaviye yant:n decerlendirilmesinde
temel inceleme yontemi olmufitur. DUS'ta kollaps
olufimamas veya damar i¢i ekolarn gosterilmes DV T’

nin bulgularsndand>r. Genellikle proksimal DVT icin
%89-98 duyarl>l>a> vard>r. Kontrast venografi biitiin
non-invaziv tekniklerle karfblafit>sr>ld>a>nda alt>n
standartt>r. CalXfimamyzda, anamnez ve fizik muayene
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bulgularsna dayanarak DVT tan>s> koydurumuz
olgularn timiinde tan> DUS ile desteklendi. Anamnez
ve fizik muayenenin Kurtozlu nun dufliincesi

paralellininde, tan> koymada yiksek dezeri olducunu

duflinmemize rasmen, non-invaziv ve eskiye gore
glvenilirliai artmsfl olan DUS' unda ilk planda tercih

edilmesi gerektixini sdyleyebiliriz.

DVT ile benzer semptom ve bulgulara sahip pek ¢ok

hastal>k bulunur. Ozellikle baldsr venlerindeki

trombozlarda ay>r>¢> tan> énem arzeder. Hdlgor ve San,

riptire Baker kistinin DVT semptomlarn> taklit ettiini

bildirmiflerdir®. Langsfeld ve ark. DVT 6n tavs ile
izlem at>na ad>klar> olgularsn % 3.1'inde vendz DUS
ile Baker kisti tespit etmifllerdir®. Klinicimizde
1993-2003 y»llar> arassnda DVT 6n tamsyyla
yab>rdbesm»>z 36 olguda, DUS ve dicer tan> yontemleriyle
yaprlan incelemede DVT ekarte edilmifl ve ylizeyel

tromboflebit, venoz refll, Baker kisti, lenfédem,

hematom ve konjestif kalp yetmezliai tespit edilerek

tedavileri yeniden diizenlenmiftir.

DVT, taws konduktan sonra doza gidifine baksl>rsa
6lumcll komplikasyonu olan PE ve uzun dénemde
morbidites son derece yiiksek olan postromboflebitik

sendrom gibi komplikasyonlar> nedeni ile hemen tedaviye
baflansImal>db* Sistemik antikoagilasyon, DVT’ nin

mortalite ve mobiditesini azaltmaktadsr®. Proksimal

DVT vakaarsnda, postromboflebitik sendrom ve PE riski

daha fazladbr ve bu risk antikoagllasyonlailgili risklerden

daha am>r basmaktad>r. Bald>r DVT’ sinde ciddi PE
olasl>@> nispeten azdsr ve sistemik antikoagilasyon
gereksinimini dahaazdbr. <zole badbr DVT’ sinin, Sistemik
antikoagulasyonlarla my, yoksa andjezi ve lokd onlemler

yoluyla m> tedavi edileceni, giinimiizde halen tartfima
konusudur®. Kurtoalu, bald>r venlerinde tespit edilen
semptomatik DV T’ lerin antikoagilasyonla tedavi

edilmes gerektiai yoniinde gorifl bildirmektedir®. Hull

ve Lohr, semptomatik bald>r DVT olanlarda, ecer tedavi

edilmezse trombozun proksmae dooru yaysIma riskinin

%20-30 olduounu bildirmifllerdir®*. Bizim

cabflmamyzda vakalarsn ¢oaunluaunu proksimal DVT
olgulars olufturmaktayd> (%83.5). Trombolitik tedavi,

trombektomi ve pulmoner embolektomi uygulanan

hastalar>n timi proksmal DVT olgularsyd>. Niks geliflen

ve PE nedeniyle kaybedilen hastalarda yine iliak veya
venakavayaait tromboza sahip hastalarch.

10
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Antikoagllan ilaclar olan SH, DMAH ve warfarin
sodium DVT tedavisinin esas unsurlar>d>r. Heparinin
1940’ lardan sonra kullan>ma girmesinden sonra, son 10
y>lda da DMAH’ler daha s>k olarak kullan>lmaya
baflanm>fi>r. DVT olgulars siirekli 1V inflizyon veya SC
enjeksiyon yoluylaverilen heparinile etkin olarak tedavi
edilebilmektedir®. DVT inisiyal tedavisinde SH ve
DMAH kullanm» ileilgili birgok casimayapimflve de
yaplmaya devam edilmektedir . Birgok tlkede de
DVT tedavi ve korunmasnda SH'in yerini DMAH'ler
alm>fitsr. Harenberg ve ark. Proksimal DVT’ nin
baflang>¢ tedavisinde klasik heparinin éncdlikle tercih
edilmesi gerektizini vurgulamsflard>r®®. Buna karfbl>k
enoksaparin ile yap>lan baflka bir cal>flmada DVT
tedavisinde DMAH’ lar>n gunlik laboratuar takibi
gerekmeden glvenle kullan>labileceri, kolay
uygulanabilen ve etkili bir yontem olduklar>
belirtilmifitir®”. Ven6z tromboz tan>s> konmufl
hastalarda, tedavinin etkili olmas> ve hastal>a>n
yinelenmesini 6nlemek icin uzun slreli antikoagtilan
kullansImal>dsr. Ozellikle atipik lokalizasyonlu
trombofilik hastalarda ©6mir boyu tedavi
difiinilmelidir®®, Proksimal DVT tedavisinde DMAH
(tinzaparin sodyum) ile surekli IV heparinin
karfblfit>rsldbas bir calfimada, DMAH ile tedavi edilen
hastalarda hayatta kalma siiresi ve majér kanama
ac>ssndan SH alanlara gore daha iyi sonuclar elde
edilmifl ve DMAH’ lerin en az klasik heparinler kadar
etkili ve glvenilir oldusu, kullan>m>m>n kolay olduau,
komplike olmayan proksimal DVT’ li hastalar i¢in
ayakta tedavi olanam> saplayacan> ifade edilmiftir®.
Gonzalez-Fajardo ve ark. ¢al>flmalar>nda warfarin
sodium ile enoksaparini karfblafi>rmsflar ve enoksaparin
alan olgularda semptomatik DVT rekirrens oran> ve
kanama insidans>n> daha duflik saptamsfllardsr®®,
Cafimam>zda olgularsm>z>n % 50.7° s SH, % 49.3' i de
DMAH ile tedavi edildi ve 6zdllikle son ysllarda olmak
Uzere DMAH daha sk olarak kullan>Imsfit>r.
Cal>flmam>zda DMAH ve SH aras>nda rekurrens
tromboz, kanama, yabfl siireleri, tekrarlayan ve massif
PE gelifime ag>sndan istatistiksel olarak fark tespit
edilememifltir. Son donemlerde DMAH ile tedavi
edilenler hospitalize edilmeden ayaktan takip
edildiklerinden dolay> yabfl siirdleri DMAH gruplarsnda
belirgin azalma gostermektedir. Bu tespitlerimiz
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doerultusunda DMAH’ lerin daha pahal> ilaglar
olmalar>na raemen, t>bbi personele ihtiyac
gostermemeleri, hastanede yabfl stirdlerini k>saltmalars,
kullan>m kolayl>an>n bulunmas, laboratuar takibinin
gerekmemesi, guvenilir ve yeterli etkinliae sahip
olmalar> nedeniyle uygun flartlarda tedavi maliyetini
dufliiract etkileri nedeniyle DVT tedavisi ve
proflaksisinde ilk tercih edilmesi gerektini yonindeki
dufiinceleri paylafimaktay»z.

Fibrinolitik tedavi ile dzellikle ileofemoral ven
trombozunun h»zl> ve tam temizlenmes sonucu k»>sa ve
uzun dénemde vendz fonksiyonlarsn dahaiyi korunduou
bildirilmifitir®.  Bu ytzden cal>flmam>zda
kontrendikasyonun olmad>o>, hasta onay> a>narak ve
fibrinalitik ilacn temin edilebildizi vakaarda fibrinolitik
tedavi uygulamasn> tercih ettik. Fibrinolitik tedavi
uygulanan 13 hastada VCI veya ileofemoral ven
trombozu, 8 hastada phlegmacia cerulea dolens gibi
ciddi tromboz tablosu mevcut idi. Fibrinolitik uygulanan
21 olgunun 17'sinde (% 81) klinik ve renkli doppler
gorunttleme bulgularsna gore baflars saalanmsfl, baflar>
saclanamayan olgular ise 5-9. glnlerde tedavi
uygulanan hastalard>. Akut derin ven trombozlarnda
fibrinolitik tedavinin baflar>s>nda stre 6nem
tafbmaktadsr. Tedavide bdlar> 5-7. glin uygulanmsfisa
%60-75 olurken, 7-21. gin icinde bu oran %0-33'e
kadar difimektedir®. Takip altsna al>nan ve kontrole
gelen hastalarda dexifik derecelerde subakut-kronik evre
DVT saptanmyflt>. K>smi rekanalizasyondan tam
rekanalizasyona kadar hasta profili deciflmekteydi.
Rekanalizasyon gozlenen hastalarda oral
antikoagulasyon dozunun istenen seviyede tutulducu
(INR: 2-3) tespit edilmifti. Fibrinolitik tedavi srasnda
baftta kanama olmak Uzere, hefif atefl, pulmoner emboli-
O0dem ve distal emboli gibi komplikasyonlara
rastlanabilir. Boysen ve ark. rt-PA alan 19 hastasron
10’ unda (%53) hemorajik komplikasyonlar rapor
etmiflerdir®. Bizim streptokinaz uygulacbosmpz yalnz 4
hastada lokal kanama gorulmufkdr.

Trombolitik tedaviye ramsmen Kklinik iyileflme
gbzlenmeyen gen¢ ve madif iliofemora ven trombozlu
ve tromboalitik tedavinin kondrendike olduzu 4 olguda
venoz trombektomi yap>ld>. Trombektomi 3 olguda
baflars|> olurken, onuncu giinde trombektomi denenen
yafl> bir olguda ise trombus organize olmufl ve etrafa
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yapfbk olduru igin baflar> saelanamad>. Trombektomis
baflar>|> olan ve oral antikoagulan alan hastalar>n
takiplerinde niiks veya pulmoner emboli gibi

komplikasyon gozlenmedi.

Decousus ve ark. proksma DVT’ li hastdarda PE’ nin
onlenmesinde vena kava filtrelerinin etkinlizi ve
guvenilirlisi yonunde yapmyfl olduklar> 400 olgudan
oluflan cal>fimalar>nda, kal>c> vena kava filtresi
kullan>m>n>n major komplikasyon olmaks>z>n
asemptomatik veya semptomatik PE geliflimini

azalttbons bildirmiflerdir®. Bizim calfimamszda yeterli

antikoaglllan tedaviye raemen, birden fazla gecirilmifl
PE hikayes olan, antikoagiilan tedavinin kontrendike
veya baflarsz olduau, yiksek riskli hastalarda ve vena
kava inferior ve/veya iliofemoral ven trombozu sebat
eden 12 olguya (% 2.4) skopi at>nda vena kava inferior
filtresi kondu. Takip s>ras>nda hastalar>n 6’s>nde
rekanalizasyon belirlenemedi, 6 hastada ise k>smi

rekandizasyon sarlanmasna raemen antikoagulasyona
1 y»l sonunda da devam edilmesine karar verildi. Bu
olgular>n yaklafbk 6 ay-1y>ll>k takiplerinde PE’ ye
rastlansImadh.

Alt  ekstremitelerin  DVT’sinin  6nemli bir
komplikasyonu PE’ dir. Hastalar>n % 90 kadar>nda
trombus at ekstremitelerin proksimal venlerinden, geri

kalanlar da bafll>ca pelvik venlerden geliflir. PE
tedavisinde heparin antikoagiilasyonu ¢oau olguda
tercih edilen yontemdir. Hemodinamik bozulman>n
gorilmedini akut PE vakalarsnda, DMAH’ lerin klasik
heparin kadar etkili olduklars gosterilmiftir®’. Ozellikle
sam ventrikdl fonksiyonlarsn>n bozuldusu PE
vakalarnda trombolitik tedavi 6nemli yer tutar. Bunun
yannda pulmoner arterin anatomik olarak %50 veya
daha fazla tkand>o> durumlar yani majér pulmoner
emboli veya kardiyak arrest veya ciddi arteriyel

hipotansiyonlu durumlar yani masif PE de ise hasta ¢ok

k>sa siirede kaybedilebildirinden dolay> (%50'sinin 30
dk, %70"inin 60 dk, %85'nin ise 6 saat icinde) tedavi de
pulmoner embolektomi endikasyonu mevcut

olabilmektedir®. Bir cok makalede kardiyopulmoner

bypass kullamlarak yapslan pulmoner embolektomilerde
mortaite oranlar %11-60 arasnda bildirilmektedir*®,

Meyer ve ark. ise kontrendikasyonu yoksa massif PE’ de
6nce trombolitik tedaviyi denemeyi ecer

kontrendikasyonu var ise medika tedavi icin zamarn
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olmad>a> veya yoaun medikal tedaviye raamen
durumunda diizelme olmayan hastalara cerrahi girifimi
onermektedir®. Diizeltilemeyen flokla birlikte massif
PE'li kritik hastalar ile akut veya kronik pulmoner
emboliye baal> pulmoner hipertansiyonlu hastalarda
giderilemeyen dispnenin tedavisi icin cerrahi endikasyon

konulmas»

coau cerrahlar tarafsndan kabul

gormektedir®. Klinizimizde massif PE geliflen 8
olgunun 6'sna ag>k teknikle pulmoner embolektomi
uygulanmsfl, 3'0 postoperatuar erken dénemde
kardiyopulmoner yetmezlice baal> olarak yaflam>n»
yitirken, 3 olgu ise flifa ile taburcu edilmifitir.
Mortalitemiz %50 oran>nda gercgeklefimifkir.

Sonug olarak, literatiir ve kiflisel tecriibelerimize gore
derin ven trombozu tan>s konan hastalarda etiyoloji
mutlaka sorgulanmal> ve doppler ultrason ile tan»

desteklenmelidir.

Klinik tablonun seyri ve

komplikasyonlarn énlenmesi apsndan erken tany, hzl>
ve etkin tedavi 6nem arz etmektedir. Ayr>ca duflik
molekil ao>rl>kl> heparin kullan>m> derin ven
trombozunun baflang>¢ tedavisinde intraventz standart
heparin inflizyonu ile efldexer etkinliktedir. Ancak
endikasyonu durumunda fibrinolitik ajanlar pulmoner
emboli icin heparinden daha faydal>d>r. Pulmoner
embolili hastalarda operasyona gidecek olanlarsn oransn»
azaltmak icin medikal tedavi hyzl> ve yeterli bir fiekilde
uygulanmal>dsr. Ventz trombektomi ve fibrinolitik
tedavide baflar> tedavinin zamanlamas ile yak>ndan
ilifkilidir. Risk at>ndaki hastalarda pulmoner emboliyi

onlemek

icin vena cava filtreleri glvenle

kullanslabilmektedir. Uzun dénemde derin ven
trombozuna bael> komplikasyonlarsn énlenmesi
amacyla oral antikoagilan tedaviye heparin ile birlikte
baflansimas> ve etkili INR dozuna uldblmas blylk
Onem tafbmaktad>r.
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