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OZET

Venodz tromboembolizm (VTE), derin ven trombozu ve pulmoner emboliden olusan iki
klinikopatolojik antite olarak tariflenebilir. Toplumda ortalama yasamin uzamasi ve yash po-
piilasyonda artis, pek cok hastalikta sagkalimin artmasi, kanser vakalarinda artis ve radikal
cerrahi tekniklerin gelismesi, yogun bakim hastalarinda sagkalimin daha iyi olmas1 gibi pek
¢ok edinsel neden vendz tromboembolizm sikliginin giderek artacagini diisiindiirse de uygu-
lanan basarili proflaksi yontemleri sayesinde korkulan olmamistir. VTEnin ve ayrica kompli-
kasyonlarinin tani ve tedavisinin maliyeti diisiiniildiigiinde proflaksi ile bunlar1 6nlemenin da-
ha ekonomik oldugu sonucuna varmak giic olmamistir. Toplumda DVT ve PE gercek sikligi
bilinmemekle beraber kabaca DVT i¢in her 1000 kiside 1, PE i¢in her 10000 kiside 5 olarak
sOylenmektedir. Hastanede yatarak tedavi gormekte olan hastalarda mevcut patolojiye gore
DVT riski %10 ile %60 arasinda degismektedir. Genel olarak hastane Oliimlerinin %10'u
pulmoner emboli sebebi ile olmaktadir. PE gegiren hastalarin %70'inde DVT, DVT'si bulunan
hastalarin, pek ¢ogunda sessiz olmak iizere, %50'sinde PE gosterilmistir. Eger tromboemboli
proflaksisi uygulanmazsa hastanede yatan dahili hastalarda %15, cerrahi hastalarinda %30-50
vendz tromboz goriiliir. DVT gelisen hastalarda pulmoner emboli riski %30-50 diizeylerinde-
dir. Pulmoner emboli 6nlenebilir hastane 6liimlerinin en sik nedenidir ve hastanede hasta gii-
venligini saglayan bir numarali strateji PE proflaksisidir. Tanimlanmis ve iyi bilinen belli bas-
11 risk faktorleri, yas, immobilizasyon, hormon igeren ilaglar, hiperhomosisteinemi, gecirilmis
VTE ve aile anamnezi, antifosfolipid sendrom, obezite, sigara kullanimi, etnik kdken ve kan-
ser tanist almig olmaktir. VTE halen tiim diinyada tam tanimlanamamuis, profilaksi ve tedavi
acisindan halen konsensus olusturulamamis ama iizerinde yogun ¢alismalarin ve tartismalarin
stirdligli konu olmaya devam etmektedir. Patofizyolojisinin daha iyi anlasilmis olmasi, genis
serili toplum ve hastane ¢alismalarinin sonuglanmasi ile tip diinyas1 artik bu konuya gereken
Onemi gostermeye baslamis, ekonomik boyutu ile iliskili ¢alismalar sonrasi saglik politikasin-
daki yeri daha iyi tanimlanmigstir. Biitiin bunlardan sonra ortak varilan kararlarin baginda
profilaksi ile VTE'nin 6nlenmesinin tedaviden, gerek saglik gerekse ekonomik agidan, tercih
edilmesi gereken yol oldugudur. Biz de ¢alismamizda acil cerrahi ve travmatoloji {initesi yo-
gun bakimi servisinde medikal ve cerrahi olarak VTE igin yiiksek risk faktoriine sahip hasta
gurubunda VTE profilaksisi uygulamalarimizin etkinligini ve mortaliteyle olan iliskisini aras-

tirmay1 amagladik.



ASSESMENT OF THE EFFICACY OF VENOUS THROMBOEMBOLISM
PROPHYLAXIS IN THE SURGICAL INTENSIVE UNIT PATIENTS

SUMMARY

Venous thromboembolism (VTE), can be identified as two clinicopathological entities,
composed by deep venous thrombosis (DVT) and pulmoner emboly (PE). Because of the
increase of elder population, survival from many diseases, cancer cases and improvement in
surgery techniques, and growing up length of mean life-time, and better survival results of
intensive care unit patients, makes us to think that frequency of venous thromboembolism will
rise. But, due to applying successful prophylaxis procedures, what we afraid of didn't come
true. It's not so difficult to come to conclusion that prophlaxis is much more economical than
diagnosis and treatment of VTE and its complications. However we don't know the real
frequency of DVT and PE, approximately DVT is seen 1/1000 also PE is seen 5/10000. Due
to primary pathology of patients who are at hospital; the risk of DVT changes between 10%-
60%. PE is the 10% cause of deaths at hospitals. Seventy percent of PE patients have also
DVT,; also almost all DVT patients have undefined but %50 have clinically PE is been
denoted. If prophylaxis is not been applied venous thromboembolism can be observed at
30%- 50% of surgical patients and 15% of non-surgical patients. Patients who have DVT, the
risk of conjegately have PE is between 30%- 50%. PE is the most common reason of
avoidable hospital deahts. Prophylaxis is the major way to avoid hospital deahts. The defined
and well-known risk factors are age, immobilisation, hyperhomocysteinemia, hormon drugs,
undergone VTE and family history , antiphospholipid syndrome, obesity, smoking, ethnic and
malignancy. VTE isn't been defined completely and there isn't any consensus for prophylaxis
and treatment. Studies and debates are being continue all over the world. Being understood
beter now, and coming to an end about extended laid community and hospital studies, medical
society now gives the importance that it deserves, to this affair. So after the studies about its
dimansion in economy, its place and importance is now more clear in the medical policy.
After all, the common desicion is that prophilaxis and preventing from VTE is the way that
have to be preferred bacause of the benefits about economy and also about health. And we
aimed to analyse how we can approve effectiveness and applicating VTE prophylaxy and the
effects on the patients mortality that have many surgical and medical high risc factors, in the

intensive care unit of emergency surgery and traumathology service.



GIRIS

Ingiltere ve Amerika Birlesik Devletleri gibi gelismis iilkelerden saglanan saglikli
istatistik verilerine baktigimizda, %70 dogru profilaksi yontemi uygulama orami ile VTE
profilaksisi konusunda pek ¢ok gelismis iilkeden dahi daha iyi istatistiklere sahip olmalarina
ragmen 2006 yilinda Ingiltere’de yaklasik 32000, ABD’de 600000 VTE vakasi oldugu ve
ABD’de 200000’den fazla vakanin pulmoner emboliden kaybedildigi bildirilmistir.

Ulke olarak saglikli istatistik verilerimiz olmamakla birlikte, Dr. Alper ve ark. Istanbul
Tip Fakiiltesi’'nde yaptiklar1 klinik i¢i arastirmada dogru profilaksi uygulama oranin %70’lerde
oldugunu, bizim serimizde profilaksi ile dahi yaklasik % 1 siklikta saptadigimiz bu durumu tilke
genelinde saglik bakanhigina ait yaklasik 188000 yatak i¢in diislindiiglimiizde ve hasta
sirkiilasyonu goz oniine alindiginda iilkemiz i¢in kabaca bir hesap yaparsak yaklasik 150000

VTE vakasi ve tahmin edilenden daha ¢ok 6liim beklenir.

Tedavi edilmis olan VTE vakalarinin belirli bir kisminda da ilerleyen donemde gelisecek
posttrombotik sendrom gibi maliyeti yliksek sorunlar géz Oniine alindiginda olayin bir toplum

sorunu oldugu anlasilmaktadir.

Pulmoner emboli &nlenebilir hastane 6liimlerinin en sik nedenidir ve Birlesik Krallik
saglik politikalarinda hastanede hasta giivenligini saglayan bir numarali strateji PE proflaksisi

olarak kabul edilmektedir. (2)

Diinya Saglik Orgiitii 2005 yili verilerine baktigimizda, diinyanin en ¢ok korktugu ve
neredeyse sinirsiz ddenek ayirilan AIDS’ten, 2005 yilinda tiim diinyada 2.8 milyon kisinin
oldiigi, 4 milyon yeni vaka gelistigi ve maliyetinin 8,3 milyar Amerikan Dolar1 oldugu
diisiiniilmekte. Oysaki VTE icin bu rakamlardan ¢ok daha fazlasi ongoriilmekte ve en akilct

yaklasimin profilaksi oldugu gergegi tiim tip diinyas: tarafindan kabul edilmektedir.



GENEL BILIGILER

Venoz tromboembolizm (VTE) derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE)’ nin
birliktelik teskil ettigi klinikopatolojik bir antitedir. (1) 2006 yilinda Ingiltere’de yaklasik 32000,
ABD’de 600000 VTE vakasi oldugu ve ABD’de 200000’den fazla vakanin pulmoner emboliden
kaybedildigi bildirilmistir. Bu vakalarin pek cogunun hastanede takip edilen hasta gurubunda
saptanmasi ise konunun Onemini dahada artirmaktadir. Tedavi edilmis olan 400000 VTE
vakasimin belirli bir kisminda da ilerleyen donemde gelisecek posttrombotik sendrom gibi
maliyeti yiiksek sorunlar g6z 6niine alindiginda olayin bir toplum sorunu oldugu anlasilmaktadir.
Saglikli istatistik verilerimiz olmamakla birlikte, Dr. Alper ve ark. yaptiklari ¢alismada Istanbul
Tip Fakiiltesi’nde dogru profilaksi uygulama oraninin %70 oldugunu, bizim serimizde profilaksi
ile dahi yaklagik % 1 siklikta saptadigimiz bu sorunu iilke genelinde saglik bakanligina ait
yaklasik 188000 yatak i¢in diisiindiiglimiizde yaklasik 150000 VTE vakasi1 ve tahmin edilenden
daha c¢ok oliim beklenir. Sadece hastanede takip edilmekte olan hastalarda beklenen bu kadar
yiikksek rakamin iizerine toplum kokenli vakalarda eklenince ¢’iceberg’’in boyutu ortaya
cikmaktadir. VTE, halen diinyada sebep oldugu morbidite ve mortalite sebebi ile en ¢ok korkulan
ve arastirilan kardiyovaskiiler hastaliklar ile gerek saglik gerekse ekonomik boyutu ile
karsilastirilir hale gelmistir. (2) Diinya Saglik Orgiitii 2005 yil1 verilerine baktigimizda, diinyanimn
en ¢ok korktugu ve neredeyse sinirsiz 6denek ayirilan AIDS igin 2005 yilinda tiim diinyada 2,8
milyon kisinin 6ldiigli, 4 milyon yeni vaka gelistigi ve maliyetinin 8,3 milyar Amerikan Dolar1
oldugu diisiinilmekte. Oysaki VTE i¢in bu rakamlardan ¢ok daha fazlasi diistintilmekte. Venoz
tromboembolizm gerek sebep oldugu mortalite ve morbidite, gerekse sagliga ayrilan maddi
kaynaklar1 tiiketmesi sebebi ile onemli bir toplumsal saglik sorunudur. Pulmoner emboli
Onlenebilir hastane Oliimlerinin en sik nedenidir ve hastanede hasta giivenligini saglayan bir
numarali strateji PE proflaksisidir. (2)

Toplumda ortalama yasamin uzamasi ve yaslt popiilasyonda artis, pek c¢ok hastalikta
sagkalimin artmasi, kanser vakalarinda artis ve radikal cerrahi tekniklerin gelismesi, yogun bakim
hastalarinda hayatta kalisin daha iyi olmas1 gibi pek ¢ok edinsel neden vendz tromboembolizm
sikliginin giderek artacagimi diisiindiirse de uygulanan basarili proflaksi yontemleri sayesinde
korkulan olmamistir. Hastanede yatan pek ¢ok hastada VTE risk faktorii bulunmaktadir ve DVT
hastanede yatan hasta gruplarinda daha sik goriilmektedir. ( 13,15) Hastanede gelisen VTE ¢ogu



zaman sessiz seyretmektedir. (2) Hastalarin proflaksi uygulanmaksizin sik aralikli muayene veya
noninvaziv yontemlerle taramasi, semptomatik ve 6liimciil VTE goriilmesi, kronik post trombotik
sendromun ve tekrarlayan VTE ataklarinin, PE tan1 ve tedavisinin maliyeti diisiintildiigiinde
proflaksi ile bunlar1 6nlemenin daha ekonomik oldugu sonucuna varmak zor olmamaktadir.
Ingiltere’de yapilan 1965-1990 dénemini kapsayan nekropsi serisinde &liimciil PE oraninin son
25 yilda %6,1°den %2,1’e geriledigi gosterilmistir. (1) Son 30 yilda yapilan ¢alismalar primer
tromboemboli proflaksisi ile DVT, PE ve PE’ ye bagli 6liim oranlarinda ve saglik giderlerinde
azalma oldugunu ortaya koymustur. (1,2) Hastanede yatarak tedavi géren 51645 hasta iizerinde
yapilan bir arastirmada hastanede akut PE siklig1 %1 olarak bulunmus ve bu hastalardan 6lenlerin
ancak % 37’sinin Olim sebebi PE olarak saptanmistir. (2) Genel olarak hastane Oliimlerinin
%10'a pulmoner emboli sebebi ile olmaktadir. (5) PE geciren hastalarin %70’inde DVT, DVT’si
bulunan hastalarin, pek ¢ogunda sessiz olmak iizere, %50’sinde PE gosterilmistir. (2) Eger
tromboemboli proflaksisi uygulanmazsa hastanede yatan dahili hastalarda %15, cerrahi
hastalarinda %30-50 vendz tromboz goriiliir. Aslinda VTE gelisimi i¢in gerekli zeminin
olugsmasini kolaylastiric1 bir neden olan cerrahi travmanin, endotel hasarinin klinisyen tarafindan
yaratildigi, hastanin gerek ameliyat esnasinda gerekse ameliyat sonrasit donemde cerrahi travma
sebebi ile immobil oldugu, dogal olarak cerrahi travma alaninda hemostazin saglanabilmesi i¢in
fizyolojik sistemlerin hiperkoagiilasyona egiliminin olmasi sebebi ile deneysel bir model dahi
oldugu goriilebilir. Bu sebeple olsa gerek VTE cerrahi kliniklerin ilgisini dahili kliniklerden ¢ok
daha once cekmistir. Gastrointestinal sistem ve major ortopedik ameliyatlar sonrast daha sik

saptanmasi Ozellikle ortopedistlerin ve genel cerrahlarin konuya olan ilgisini artirmistir.

Tablo 1: Profilaksi uygulanmayan cerrahi gruplarinda DVT risk oranlar1 (49)

HASTA GURUBU DVT SIKLIGI, %
Genel cerrahi hastalari 15-40
GIS cerrahisi 50-60
Diz-kalga ameliyati 40-60
Norosirurji hastalar 15-40
Major iirolojik cerrahi 15-40
Major jinekolojik cerrahi 15-40




DVT gelisen hastalarda pulmoner emboli riski %30-50 diizeylerindedir ve bunlardan
%10’u (PE gelisenlerin 1/3’ii) tedavi baslanamadan ilk 1 saat igerisinde, tedavi baglanan
gurubunda %10’u ilk bir ay igerisinde kaybedilir. (3) Ciddi kardiyopulmoner hastaligi
bulunanlarda mortalite %30’a kadar c¢ikmaktadir. DVT gelisen hastalarin biiylik kisminda
persistan vendz tikaniklik veya kapak anormallikleri gibi rezidiial vendz sorunlar goriilmektedir.
Hastalarin 9%50’sinde post-trombotik sendrom gelismektedir. Dogru profilaksi yontemi ile VTE
gelisimi %60 oraninda 6nlenebilmektedir. (9,12,16,49)

Giliniimiizde halen DVT ve PE tanisi, proflaksisi ve tedavisi i¢in uluslararasi ortak karar

bulunmamaktadir.

Tablo 2 : Profilaksi yapilmayan cerrahi hasta gruplarinda VTE risk seviyesi
(Geerts et al. (49) dan modifiye edilmis sekil)

Risk Derecesi DVT % Risk PE % Risk Korunma Sekli
Baldir Uyluk | Klinik Oliimciil

Diisiik risk 2 0,4 0,2 <0,01 | Erken mobilizasyon

Ek risk faktorii yok, yas<40 + mindr cerrahi

Orta risk 10-20 24 | 12 0,1-0,4 |DDSH(ql2h),

Ek risk faktorii + mindr cerrahi veya DMAH (<3400 U/g),

40-60 yas arasi ek risk faktorii olmadan cerrahi EC, IPC

Yiiksek risk 20-40 48 | 24 04-1,0 | DDSH (q8h),

>60 yas cerrahi veya 40-60 yas ek risk faktorii DMAH (>3400 Ulg),

olan hastada cerrahi EC,IPC

Cok yiiksek risk 40-80 10-20 4-10 0,2-5 | DMAH (>3400 U/g),

Birden ¢ok ek risk faktorii olan hastada cerrahi Oral VKA (INR 2-3)

Major travma, Diz veya kalga cerrahisi }]l;ff\%+ DDSH

A) VTE Insidans::

Toplumda DVT ve PE gercek siklig1 bilinmemekle beraber kabaca DVT icin her 1000
kiside 1, PE i¢in her 10000 kiside 5 olarak sdylenmektedir. (4) Hastanede yatarak tedavi
gormekte olan hastalarda mevcut patolojiye gore DVT riski %10 ile %60 arasinda degismektedir.
(Tablo 1) Hastanede yatarak tedavi goren 51645 hasta {izerinde yapilan bir arastirmada hastanede
akut PE siklig1 %1 olarak bulunmus ve bu hastalardan 6lenlerin ancak % 37’sinin 6liim sebebi PE
olarak kaydedildigi saptanmistir. (2) Bu hastalardan %30’unda tromboz proksimal venlerde ve

genellikle semptomatik olmaktadir. (5) Baldir bolgesinde bulunan venlerde gelisen tromboz




tedavi edilmedigi takdirde %20-30 proksimal venlere dogru ilerlemektedir. (54) Hastanedeki
hastalarda genellikle birden fazla risk faktorii bulunur ve bunlar kiimiilativ etkimektedir. (Tablo
2) Asya wrkinda vendz tromboembolizm beyaz ve siyah irka oranla anlamli oranda diistik
saptanmustir. (11,14,17) Saglikli toplumlarda cinsiyetler arasi fark bulunmamakla birlikte
Ostrojen igeren oral kontraseptif kullanan kadinlarda vendz tromboembolizm riski yiiksektir.
(19,33) Artan yas ile vendz tromboembolizm sikli§i ve klinik tablonun agirligi artmaktadir.
(11,14) Kis aylarinda oliimciil PE artis gostermektedir. Kanser tanis1 almig VTE’li hastalarda
VTE tekrarlama riski 3 kat artmistir. Marik ve ark. yaptigi bir caligmada hastanede tedavi
gormekte olan cerrahi ve medikal yogun bakim hastalarinda VTE insidansini proflaksi
yapilmayanlarda %25, aralikli kompresyon gorabi ile proflaksi yapilanlarda %19, diisiik molekiil
agirlikli heparin ile proflaksi yapilanlarda %7 olarak saptamiglardir.(6) Oysaki hasta gruplari
arasindada VTE insidans1 degiskenlik gostermektedir. Ornegin Geerts ve ark. travma hastalarinda
venografi ile VTE insidansint %58 olarak saptamistir. (8) VTE profilaksisi uygulanmaksizin
cerrahi tedavi uygulamanin malpraktis olarak kabul edildigi giiniimiizde profilaksi yapilmayan ve
yapilan randomize iki grup olusturularak c¢alisma yapilamayacagi asikardir. Bugilinkii
bilgilerimize ulagsma yolunda Geerts ve ark. yaptig1 bu ¢aligmada degisik hasta popiilasyonunda
VTE risk ylizdeleri bildirilmistir. (49) Literatiirde VTE insidans1 diz ve kalga cerrahisi sonrasi
%150, spinal kord hasar1 sonrast %50, norocerrahi sonras1 %35, jinekolojik cerrahi sonrast %16

diizeylerinde bildirilmektedir. (9,49)

Yiiksek mortalite ve morbidite oranina sahip VTE insidansin1 azaltmak i¢in hastadaki risk

faktorlerini belirlemek ve dogru proflaksi yontemini uygulamak temel amacg olmalidir.

B) VTE Risk Faktorleri:

Yas: Artan yas bilinen bir risk faktoriidiir. Anderson ve ark. VTE riskinin gegen her
dekadda 1.9 kat arttigin1 bildirmislerdir.(10,13) 75 yas sonras1t DVT siklig1 60-74 yasdakinin iki
kat1 kadar artmaktadir. (11) LITE calismasindada 85 yas sonrast DVT sikliginin 45-55 yasa gore

15 kat arttig1 bildirilmektedir. (10)

Cinsiyet: LITE calismasinda (10) ve yapilan 2 biiyiik kohort ¢alismada erkeklerde



semptomatik VTE’ nin daha sik gorildiigii saptansa da bu konuda degisik goriisler ve rakamlar
bildirilmektedir. (11,12,13,14) Nordstrom ve ark. kadin-erkek arasinda istatistiksel fark

bulmamustir. (15)

Kan Grubu: O gurubu dis1 kan gurubuna sahip hastalarda VTE riski artmig bulunmus
ancak plazma diizeyleri ile beraber degerlendirildiginde bunu faktor VIII diizey yiiksekligine
baglamiglardir. (11)

Cografya Ve Etnik Grup: LITE calismasi ve digerlerinde siyah irkta VTE riski artmis

saptanirken, Asyalilarda risk azalmis saptanmistir. (10,17,18)

Cerrahi Girisim: Cerrahi travma ile endotel hasarinin klinisyen tarafindan yaratildigi,
hastanin gerek ameliyat esnasinda gerekse ameliyat sonrasi cerrahi travma sebebi ile immobil
oldugu, dogal olarak cerrahi travma alaninda hemostazin saglanabilmesi icin fizyolojik
sistemlerin hiperkoagiilasyona egiliminin olacag disiiniiliirse cerrahi hasta grubunun her ii¢
sebebide barindirdig1 ve aslinda VTE i¢in deneysel bir model dahi oldugu goriilebilir. Son 45-90
giin icerisinde gecirilmis major cerrahi girisim VTE riskini 4-22 kat artirmaktadir. Norocerrahi,
pelvik, abdominal, toraks, kalp cerrahisi ve major ortopedik cerrahi bilinen major cerrahi risk
gurubudur. Sadece cerrahi tedavi sonrasi erken donemde degil aylar sonrasinda dahi VTE riski
artmis saptanmistir.(11) Cerrahi girisim seklide VTE riskini insizyon boyutundan, mevcut ek

hastaliklarin varligida dahil olmak iizere degisen oranlarda etkilemektedir. (49)

Tablo 3: Profilaksi uygulanmayan hasta gruplarinda DVT risk oranlar1 (49)

HASTA GRUBU DVT SIKLIGI, %
Genel cerrahi hastalari 15-40
Major jinekolojik cerrahi 15-40
Major iirolojik cerrahi 15-40
Norosirurji hastalari 15-40
Diz-kalga ameliyati 40-60
Major travma 40-80
Spinal kord hasari 60-80




Travma: Travma hastalarinda VTE riski 13 kata kadar artmaktadir. Ozellikle pelvik,

spinal kord ve kafa travmasi sonrasi risk artmaktadir.(11,88,89)

Obezite: Goldhaber ve ark. yaptiklar1 calismada viicut kitle indeksi (VKI) 29 kg/cm2’ den
biiyilik olanlarda, Hansson ve ark. ise bel dl¢iisii 100 cm’den biiyiik olanlarda semptomatik VTE
riskini artmis bulmuslardir. (19,20)

Sigara: Sigara kullaniminin aterosklerotik damar hastaliklar1 ile iliskisi ispatlanmistir.
Goldhaber ve ark. yaptiklar1 calismada giinde 15 adet ve iizeri sigara igenlerde PE riskini 2 kat
artmis bulmuslardir. (19)

Immobilizasyon: Samama ve ark. hastanede yatis esnasinda veya baska bir sebep ile
immobil olan kisilerde VTE riski 6 kata kadar arttigini saptamalarina ragmen Tsai ve ark.
2002°de yaptiklar1 LITE calismasinda azalmis fizik aktivite ile VTE riski arasinda baglanti
saptamamuslardir.(11,31)

Kalp Yetmezligi: Samama ve ark. yaptiklart Sirius c¢alismasinda kalp yetmezligi

bulunanarda VTE riskinin 3 kat arttigin1 saptamislardir. (32)

Miyokard Enfarktiisii: HERS ¢alismasinda miyokard enfarktiisii sonrasi ilk 90 giin VTE
riskinin en ¢ok arttig1 donem olarak saptanmistir ancak gercek riskin ne kadar arttig1 tam olarak

bilinmemektedir. (33)

Karaciger Hastah@i: Ciddi karaciger hastaligi bulunan hastalarda gerek koagiilasyon

faktorlerinin liretiminin azalmasi, gerekse trombositopeni sebebi ile DVT riski azalmustir.

Malignite: Malignite DVT gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Direkt ven
invazyonu, kitle basisi, prokoagiilan faktorlerin yapiminin artmasi ve kan diizeyinde artis
sebepleri arasinda sayilmaktadir. Kanser sebebi ile cerrahi tedavi gérmiis hastalarda kanser disi
sebep ile cerrahi tedavi gormiis olanlara oranla VTE riski 2 kat artmistir. Rickles ve ark. yaptigi

kanser tiirii ile VTE sikligini iligskilendiren c¢alismada VTE sikligir akciger kanserinde %25,



pankreas kanserinde %17, mide kanserinde %17, kolon kanserinde %15 olarak bulunmustur. (34)
kanser hastalarinda semptomatik VTE riski 2-6 kat artmistir. Kemoterapi goren hastalarda VTE
riski gérmeyenlere oranla daha fazladir. VTE riskini artirdigi iyi bilinen iki kemoterpotik ajan

talidomid ve tamoksifen siras1 ile VTE riskini 2 ve 7 kat artirmaktadir. (35,36)

Norolojik Hastalhiklar: Serebrovaskiiler hastalik atagir gecirmis ve immobil hastalarda
hastanede yatistan bagimsiz olarak VTE riski artmis saptanmistir. Periferik parestezi ile seyreden

norolojik patolojilerde VTE riski 3 kat artmis saptanmustir. (22)

Kronik Akciger Hastaligi: Gerek bu hasta grubunda PE tanis1 koymanin giicligii
gerekse ek risk faktorlerinin sik bulunmasi sebebi ile VTE ile kronik akciger hastaliginin
iliskisini net olarak ortaya koymak gii¢ olmaktadir. Yapilan ii¢ biiyiik calismada kronik akciger
hastaligi ile VTE riski iliskilendirilememistir.(11,22,33)

VTE Aile Hikayesi: Herhangi sebeple hastanede yatmakta olan VTE aile hikayesi olan
hastalarda VTE riski 3,4 kat artmis saptanmistir. Pek cogunun sebebi trombofilidir. (21)

Gegirilmis VTE Hikayesi: Bonifacj ve ark. yaptiklar1 caligmada ge¢irilmis VTE
hikayesinin ¢ok kuvvetli bir risk faktorii oldugunu ve VTE riskini yaklasik 5 kat artirdigim
saptadilar. (21) Sadece derin vendz sorun yasamis olanlarda degil, Heit ve ark. yiizeyel vendz

sorun yagamis olanlardada VTE riskini artmis buldular. (22)

Venoz Kateterizasyon: Vendz kateterizasyon mevcut hastalarda DVT riski 6 kat
artmaktadir. Santral ven6z kateterize hastalarda Ust ekstremite VTE riski, femoral venoz

kateterize hastalardada iliofemoral VTE riski artmis bulunmustur. (10)

Venoz Yetersizlik: Venoz yetersizligin derecesi ile VTE riski arasindaki iliski tam
tariflememesine ragmen Ferrari ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada bilinen risk faktorii olmayan VTE
hastalarinda mevcut tabloyu varikéz venler ile ilisiklendirmislerdir. (37) Fragmin c¢alismasinda
Flordal ve ark. vendz iilseri bulunan major abdominal cerrahi girisim gecirmis hastalarda VTE

riskini artmis saptamislardir. (38)



Gebelik: VTE riski ayn1 yas grubu gebe olmayan kadinlara oranla gebelerde 10 kat
artmaktadir. (11)

Hormon I¢eren ila¢ Kullanimi: Hormon replasman tedavisi goren ve oral kontraseptif
kullanan kadinlarda risk 4 kat artmaktadir. Tedavinin ilk 2 yil1 riskin en fazla artti§i donemdir.

flerleyen yillarda risk azalmaktadir. (11)

Uzun Siireli Seyahat: Uzun siireli seyahatin VTE riski halen tartisma konusu olmaktadir.
ik defa 1954’de Homans uzun siireli oturarak yapilan islevlerin protrombotik oldugunu
yaymlamigtir. (85) 788 hasta ile yapilan Alman ¢aligmasinda tek basina 5 saat {izeri siiren hava
yolu seyahatlerinde VTE riskinin artmadig1 bildirilmistir. (39) Ug biiyiik ¢alismanin analizinde
ise 7 ve 15 saat siireli seyahatler karsilagtirilmis ve 15 saat siireli seyahat eden grupta risk 2 kat

artmis saptanmistir.(40)

Kazamilmis Trombofililer: En sik karsilastigimiz tromboza egilimi artiran trombofili
sebepleri antifosfolipid sendrom, myeloproliferatif hastaliklar, hiperhomosisteinemi ve
koagiilasyon faktorlerinin plasma seviyelerindeki artistir. Antifosfolipid sendrom ile sistemik
lupus eritematosus birlikteliginde VTE riski daha belirgin artmaktadir. Bu lupus antikoagiilanlari
ve antikardiyolipin antikorlar1 varligina baglanmaktadir. (11) Myeloproliferatif hastaliklarda
(polisitemia vera, esansiyel trombositemi ve kronik myeloid 16semi) VTE riski kadar hepatik ve
portal venodz tromboz riskide artmis bulunmustur. LITE ¢alismasinda VTE riski, faktor 7 seviyesi
95. persantilin tizerinde olanlarda 2 kat, faktor 8 diizeyi 200 IU/dl iizerinde olanlarda 11 kat,
Leiden trombofili ¢calismasinda da faktor 9 ve faktor 11 seviyesi 90. persantil iizerinde olanlarda
2 kat yiiksek bulunmustur. (10,23) Yine bagka caligmalarda fibrinojen ve faktor 10 seviyeleri ise
VTE riski ile iliskilendirilememistir. (10,24)

Kalitsal Trombofililer: Antitrombin 3, protein C ve protein S eksikligi, faktor V Leiden,
G20210A protrombin gen mutasyonu sik karsilagilan kalitsal trombofili sebepleridir. ATS3,
protein C ve protein S eksikligi toplumda %]1°’den az oranda goriilirken, VTE saptanan

hastalarinda %10’undan azinda sebep AT3, protein C veya protein S eksikligidir. (25,26) AT3
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ozgil agirlig 58000 dalton olan, karacigerde sentezlenen bir glikoproteindir. Heparin varliginda
trombine geri doniisiimsiiz baglanarak antrombinik etki gosterir. Kalitatif eksikliginden daha

siklikla kantitatif eksikligine rastlanir. (93)

AT3, protein C ve protein S eksikliginde sirasi1 ile VTE riski 5, 6,5, 1,7 kat artmis
saptanmistir. (26) Yapilan aile calismalarinda ise bu aile bireylerinde ise VTE riski normal
topluma oranla 11 - 42 kat artmis bulunmustur. (27,28) Faktdr V geninde meydana gelen nokta
mutasyon FV Leiden olarak adlandirilmakta ve faktor V Leiden gen mutasyonu VTE riskini
heterozigot ise 6-8 kat, homozigot ise 30-140 kat artirmaktadir. (29,30) G20210A protrombin gen
mutasyonunda plasma faktor 2 diizeyi yiiksek bulunmaktadir. Leiden ¢aligmasinda VTE riski 3.8
kat artmis bulunmustur. Bu trombofili sebeplerinin birlikteliginde VTE riski daha da artmis

bulunmustur.
Diger risk faktorleri arasinda aspirin ve statin gurubu ila¢ kullanimi, psikotropik ilag
kullanimi, nefrotik sendrom, iltithabi barsak hastaliklari, periferik arteryel hastalik, diabetes

mellitus, hipertansiyon, muskuler travma sayilabilir.

Tablo 4: Koagiilasyon faktér anormalliklerine gére VTE risk oranlari

Koagiilasyon Faktorii Vaka Calismasinda | Aile Calismasinda
Anormalligi Risk Oram Risk Orani

F V Leiden + Protrombin 20 58,6
Gene Mutasyonu
Antitrombin, Protein C 1,7-6,5 5,0-42,8
Veya Protein S Eksikligi
Faktor VIII Fazlalig 3,8-11 -
F V Leiden Heterozigot 4,9-9,7 2,5-16,3
Protrombin Gen 2,8-328 2,0-3,6
Mutasyonu Heterozigot
Faktor VII > 95. Persantil 2.4 -
Faktor IX > 90. Persantil 2,2 -
Faktor X1 > 90. Persantil 1,9 -
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Tablo 5: Hasta genel ozelliklerine gore (koagiilasyon faktér anormallikleri hari¢) major risk

oranlari
RISK FAKTORLERI | RiSK ORANI
Yas 1,8—-14,8
Hiperhomosisteinemi 7,1
Hormon igeren ilaglar 2,1-6,9
Gegirilmis VTE 1,7—4,7
Aile anamnezi 33-34
Antifosfolipid sendrom 4,3
Obezite 1,0-4,5
Sigara kullanimi 1,0-3,3
Etnik koken 1,4
(siyah 1tk — beyaz 1rk)
Erkek cinsiyet 0,6-14
Aspirin kullanimi 0,5-1,0
Statin kullanimi 0,5-0,8

Tablo 6: Klinik tablolara gore VTE risk oranlar Tablo 7: DVT risk faktorleri (4)

(profilaksi uygulanmaksizin)

RISK FAKTORLERI | RISK ORANI

Cerrahi tedavi
Cerrahi Girigim 3,7-21,7

Travma (major veya alt ekstremite)
Hastanede Kalis Veya 5,7-11,1 - —
) Immobilite
Immobilizasyon

Malignite
Kalp Yetmezligi 1,4-9,6

Gegirilmis DVT
Malignite + Kemoterapi 6,5 .

Ileri yas
Malignite 2,4-5,6

Gebelik
Miyokard Enfarktiisii 5,9

Hormonoterapi (6strojen ile)
Venoz Kateterizasyon 5,6-6,0

Kalp-solunum yetmezligi
Venoz Yetersizlik 09-42 _

[tihabi barsak hastalig
Norolojik Hastalik 2,0-3,0

Sigara

Santral ven kateterizasyonu
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C) VTE Gelisiminin Patofizyolojisi:
Venoz sistemde olusan tromboz tiim diger patolojik trombozlar gibi pihtilasma

sistemindeki normalden sapmalar sonucunda olugmaktadir.

Normal Hemostaz:

Trombositler ve endotel primer hemostazi gerceklestiriken, koagiilasyon proteinleri ve
fibrinolitik sistem sekonder hemostazi1 saglarlar. Vaskiiler endotel hiicreleri, trombositler, doku
faktorii von Willebrand faktor, koagiilasyon faktorleri, fibrinolitik sistem aktivatorleri
(plazminojen/plazmin, doku plazminojen aktivatdrii), fibrinolitik sistem inhibitorleri (PAI 1, PAI
2, alfa 2 antiplazmin), antikoagiilan proteinler (antitrombin 3, protein C, protein S, TPFI),
vazokonstriiksiyon, eikasanoidler, nitrik oksit gibi faktorlerin uygun etkilesimi ile normal

hemostaz saglanir.
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i . - i Endatel Adezyon Trombosit aktivasyonu

Diiz kas Zedelenme bilgesi Kollaien ve kiimelegmesi

Ekstiensek yol inzensek pol C D
Dok il X Yizey temass e
i Pl 3 | Kallikeein ®

Vila Aila . .
ia .(i = Lokesitler
/ Esitrositler
Trombositler e p .
ofimerize
S fibsin

Sekil 1: Normal hemostazisde gelisen olaylar dizisi. A) Damar hasar1 bolgesinde endotel kaybi1
ve gecici vazokonstriksiyon. B) vWF araciligi ile damar duvarma trombosit adezyonu,
aktivasyonlar1 siiresince sekil degisikligine ugramasi, graniillerinden ADP ve TXA2
serbestlesmesi ve bunlarin etkisi ile trombositlerin kiimelesmesi ve primer hemostazisin
saglanmasi. C) hasarli dokudan agiga c¢ikan doku faktorli ve trombosit yiizeylerinde
fosfolipidlerin eksprese olup pihtilagma sistemini aktive etmesi, trombin olusumu ve aktivasyonu
ile fibrin olusumu. D) Polimerize fibrinin trombositleri baglamas1 ve kalic1 hemostatik tikag ile

sekonder hemostazisin saglanmasi.(16)

Trombofili:
Trombofili, protrombotik durumda kalitsal veya edinsel kan koagiilasyon veya fibrinolizis

sistemi anormallikleri sonrasi tromboz gelisimi olarak tariflenmektedir. Tariflenen ilk kalitsal
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trombofili sebebi Jordan ve Nandorff tarafindan 1956'da tariflenen antitrombin 3, protein C ve
protein S eksiklikleridir. (30) Alman patolog Rudolf Virchow vendz trombozu daha iyi
anlayabilmemizi ve ayirici tantya ulagmamizi kolaylastiran triadi tanimladi; endotel hasari, venoz
staz, hiperkoagiilabilite. Cerrahi travma ile endotel hasarinin klinisyen tarafindan yaratildigi,
hastanin gerek ameliyat esnasinda gerekse ameliyat sonrasi cerrahi travma sebebi ile immobil
oldugu, dogal olarak cerrahi travma alaninda hemostazin saglanabilmesi icin fizyolojik
sistemlerin hiperkoagiilasyona egiliminin olacagi diisiiniiliirse cerrahi hasta gurubunun her ii¢
sebebide barindirdig1 ve aslinda VTE i¢in deneysel bir model oldugu goriilebilir. Bu triaddan tek
bir sebep dahi DVT ye yol agabilsede hastalarin pek ¢ogunda birden fazla sebep bulunmaktadir.
DVT en sik alt ekstremite venlerinde goriilsede azalan sirayla pelvik venlerde, vena cava inferior
ve sliperior ve iist ekstremite venlerinde de goriilebilmekte. Vena cava siiperior ve {ist ekstremite
venlerinde tromboz siklikla kateterizasyon gibi kolaylastici nedenlerle olmaktadir. Popliteal
trifurkasyon diizeyinden daha asagida bulunan venlerde tromboz, yukari dogru yayilim
gostermedigi durumlarda nadiren (<%20) pulmoner embolizme sebep olmaktadir. fliofemoral
vendz trombozda %30-50 pulmoner emboli gelismekte iken popliteal venlerinde tromboze

oldugu durumlarda bu oran %90’lara kadar ¢ikmaktadir. (7)

a) Endotel Hasari:

Endotel hasar1 ¢ogunlukla cerrahi sirasinda yada kateterizasyon gibi sebeplerle lokal
travma sonrasi olmaktadir. Hasralanmis alana trombositler yapismakta ve koagiilasyon kaskadi
aktiflesmektedir. Sepsis veya otoimmun hastaliklardada immunkompleks depozitleri ile endotel

hasar1 olugmakta ve tromboz gelismektedir. (16)

b) Venoz Staz:
Vendz kan akimi kardiyak output, vendz rezistans ve baldir kas pompasi gibi etkenlere
bagimlidir. Bu etkenlerde venéz kan akim hizini yavaslatacak degisiklik olusturan durumlar

vendz tromboza egilim yaratir.

¢) Hiperkoagiilabilite:
Normal kisilerde koagiilasyon kaskadi inaktif durumdadir. Aktive oldugunda intrensek

regiilator sistem yaygin aktivasyonu Onler. Pihtilagsmay1 saglayan ve onleyen protein yapidaki
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elemanlarin diizelerindeki edinsel veya kalitsal degisiklikler, antikorlar tromboz egilimini

artirirlar.

VTE Predispozan Faktorler
/

Hemostatik Aktivitenin Artmasi

. =

Aktivasyonun Artmasi

nE

Travma
Cerrahi
Dogum-Lohusa
Perivendz inflamasyon
Radyoterapi
IV katater
Kanser

..

T~

Venodz Akimin Azalmasi

Inhibisyonun Azalmasi

nE

ATI yetersizligi
Protein C yetersizligi
Protein S yetersizligi

Faktor V Leiden
Protrombin G20210A
Lupus antikoagulani

Antikardiolipin antikoru
Antif,glikoprotein
Azalmig fibrinoliz

Homosistenemi

Nefrotik Sendrom

Inflamatuar Barsak Hast.

=

Venoz obstruksiyon
Vendz pompa azalmasi
Kan viskosite artis1

Daha 6nce VTE
Diger venoz obst.
Vaskiiler anomali

Paralizi-parezi
Immobilizasyon
Uzun yolculuk
Venoz kapak yetersizligi
Varis
Sismanlik-gebelik
Kalp yetersizligi
Myeloproliferati hast.
Yaslilik-Dehidratasvon

Sekil 2: VTE predispozan etkenler.

Tablo 8: Hiperkoagiilabilite sebepleri

KALITSAL EDINSEL
Faktor V Leiden fleri yas
Protrombin gen (G20110A) mutasyonu | Cerrahi ve travma
Antirombin eksikligi Immobilizasyon
Protein C eksikligi Malignite

Protein S eksikligi
Disfibrinojenemi

Homosistintiri

Homozigot C677T mutasyonu
Tetrahidofolat rediiktaz geni

Gegirilmis vendz tromboz
Gebelik
Hormonoterapi

Antifosfolipid antikorlar
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D) VTE’de Klinik:

Derin ven trombozu ve pulmoner emboli hastanede yatan hastalarda sik karsilagilan, gii¢
tan1 konmasi, yanlis tani, tedavi hatalar1 veya tedaviye bagli kanama gibi komplikasyonlar sebebi
ile halen yiiksek mortalite ve morbidite sebebi bir durumdur. Ozellikle yogun bakimda yatan
veya komorbid kardiyopulmoner hastaligi oanlarda VTE klinik 6nemini belirleyen hastanin
rezervleridir. Tedavi edilmeyen DVT ve PE erken ve ge¢ donemmorbidite ve mortalite sebebi
olmaktadir. (53,54) DVT’yi klinik olarak énemli kilan 3 faktér PE siiphesi, PE tolerasyonunu

diisiiren komorbid kardiyopulmoner hastalik varlig1 ve bacak semptomlaridir. (54)

Resim 1: Sol alt ekstremitede vendz tromboz ve posttrombotik sendrom bulgulari.

Pulmoner emboli tanili tedavi edilmeyen olgularda mortalite %18 - 35 diizeyinde iken,
pulmoner emboliden dlenlerden %10'dan az1 6liimden 6nce tedavi almis olgulardir. Oysa dogru
tan1 ve tedavi ile mortalite oran1 %2,5'e kadar diisebilmektedir. Son dekadlarda hastalik siirecinin
daha 1yi anlasilmasina ve tani yontemlerinin gelismesine ragmen mortalite oraninda biiyiik bir
azalma olmamustir. Yogun bakim hastalarinda DVT ve PE tanis1 hastalarin sedatize ve mekanik
ventilasyonda olmasi sebebi ile solunum, immobiliteye bagli 6dem sebebi ile ekstremite semptom
ve bulgularinin maskelenmesi, hastalarin altta yatan ve VTE semoptomlarini taklit edebilecek
komorbid hastaliklarmin varlig1 ve radyolojik tan1 araglarinin kullaniminin sinirlanmasi sebebi ile
zor olmaktadir. (55) Mekanik ventilasyonda olan hastalarda, ani gelisen tasikardi, hipotansiyon
veya hipoksemi durumunda PE’den siiphelenilmelidir. Yogun bakim hastalarinda saptanan DVT
sonrasi asemptomatik hasta gurubunda yapilan ventilasyon perfiizyon sintigrafisi incelemesinde

%38 PE saptanmaktadir. (56)
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Tan1 yontemlerinde gelismelere ragmen tanida ilk basamak VTE’den kuskulanmaktir.

Derin Ven Trombozu Klinik Semptomlar1 ve Bulgular:

DVT'si bulunan hastalardan pek ¢ogu asemptomatik veya atipik sikayetler ile hastanaye
bagvurmaktadir. Hastaneye DVT semptomlari ile bagvuran hastalardan sadece %25'inde yapilan
ek incelemeler sonrasi tromboembolik durum tanist dogrulanmaktadir. Ciinkii yakinmalar
cogunlukla nonspesifik ve duyarsiz olmakta ve ileri inceleme geregi gostermektedir. (43) Buna
ragmen VTE tanisi i¢in ilk basamak anamnez ve klinik muayene sonrasi olusan VTE kuskusudur.
Dogru taniya ulagsmada temel adim yakinmalari, bulgular ve risk faktorlerini yorumlamaktir. (44)
Derin ven trombozunda ana yakinmalar bacak agrisi, bacakta huzursuzluk, gerginlik ve sisliktir.
Bacak venleri boyunca eritem veya siyanoz goriilebilir. Homans testi genellikle pozitiftir. Bu
bulgular vendz tikaniklik ve perivaskiiler inflamasyon sebebi ile olusmasina ragmen tromboflebit,
seliilit, riiptiire Baker kisti veya baska bir iskelet kas sistemi hastaligi sebebi ilede
olusabilmektedir. Risk faktorleri ve hastanin durumu g6z Oniine alinarak ayirici taniya ulagmak
icin pek cok smiflama olusturulmustur. ilk defa Wells tarafindan ayaktan hastalar igin risk
siiflamast olusturulmus ve hastalar diisiik, orta ve yiiksek risk gurubu olarak siniflanmistir.

(45,46)

Tablo 9: Wells DVT risk skorlamasi (46) ( skor 1'den biiyiik ise DVT kuskuludur)
RISK FAKTORLERI SKOR

Aktif kanser hastasi

Paralizi veya iImmobilizasyon

>3 giin yatak istirahati veya 4 hafta igerisinde gegirilmis major cerrahi
Derin venoz sistem trasesinde lokalize gerginlik,hassasiyet

Bacak sisligi (semptomatik bacakta gode birakan 6dem)

>3 cm her iki bacak arasi ¢ap farki

Pitting bacak ddemi

Nonvarikoz kollateral yilizeyel venler

Yiiksek kuskulu DVT harici klinik tablo

O i el e i e B

Pulmoner Emboli Semptomlari:

PE'nin en sik belirtisi dispnedir. anjiografik Irak pulmoner emboli kanitlanmis olgularin

%70-84"linde basvuru sikayeti dispnedir. (41,42) Dispnenin en 6nemli nedeni pulmoner kan
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akiminin tikanmasi ile olusan ventilasyon/perflizyon dengesizligi, sagdan sola pulmoner sant ile
oksijenizasyonun bozulmasi ve refleks olarak olusan bronkokonstriksiyondur. Pulmoner
embolide en sik karsilasilan ikinci semptom %66-74 goriilme siklig1 ile gogiis agrisidir. Oksiiriik,
terleme, senkop goriilebilen diger semptomlardir. Pulmoner embolinin bir kism1 asemptomatik
olabilmektedir, tan1 konamadan kaybedilmis olgularin sikliginin sebebi asemptomatik hastalarin

siklig1 olarak yorumlanmaktadir.

Pulmoner Emboli Bulgular:

PE klinik bulgular1 genellikle nonspesifiktir. En sik saptanan bulgu tasipnedir. (41)
Oksijenizasyonun bozulmasi ve sistemik kan basincinda diisme nedeniyle tasikardi ve aritmiler
diger sik bir bulgudur. Periferik embolilerde duyulan ploretik frotman, raller, ates, sag kalp
yetmezligine bagl olarak vendz dolgunluk, sag ventrikiiler gallop, hepatojugiiler reflii, serebral
oksijenizasyon anormalligine bagli olarak, Ozellikle yasli hasta gurubunda, norolojik
bulgular;konviilzyon, anksiyete,hemiparezi,monoparezi vb. goriilebilir. Pulmoner emboli
solunum yolu enfeksiyonlari, kronik solunum yolu hastaliklari, miyokard enfarktiisii, perikadit,

bliylik damar hastaliklari, iskelet kas sistemi hastaliklari ile ayrilmalidir.

E) VTE Laboratuvar Tam Yontemleri:

Gerek yanlis ve ge¢ taninin mortalite ve morbiditesinin yiiksekligi, gerekse yanlis emboli
tanis1 sonrasi kullanilan antikoagiilan ajanlarin fatal yan etkilerinin varligi ana sorunu teskil
etmektedir. Plazma D-dimer diizeyinin PE tanisi ekarte etmekte en faydali test oldugu
kanitlanmistir. (47) D-dimer spesifik bir fibrin yikim {iriiniidiir. Fibrinin olustugu ve yikildigi
tromboemboli, enfeksiyon, gebelik, kanser, travma, gebelik ve ileri yas gibi durumlarda yiiksek
saptansada nadiren normal bireylerdede yiiksek saptanabilir. D-dimer testi taniy1 dogrulamaktan
cok negatiflifinde taniy1 ekarte etmekte yararli testtir. (47) D-dimer diizeyi diisiik saptanan
hastalara ileri tetkik yapmaya gerek olmadigi, izleyen 3 aylik periyotta DVT gelisme sikliginin
%?2 oldugu bildirilmektedir. Bu sayede vendz ultrasonogrfi ihtiyacinin %23-40 azalacagi, D-
dimer ve vendz ultrasonografinin her ikisininde negatif oldugu durumlarda da kontrol

ultrasonografilere ihtiya¢ olmadigi bildirilmektedir. (43) Solunum fonksiyonunu degerledirmede
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arter kan gazi parametrelerinin, tromboembolism prognozunu belirlemede plazma beyin
natritiretik peptid (BNP) ve kardiyak troponin diizeyinin tayini kullanilmaktadir. PE'de arter kan
gazinda oksijen basinci azalmis, karbondioksit basinci normal veya azalmis, alveoler-arteryel
oksijen basing farki artmis bulunur. Ancak tek basma arter kan gazi PE tanisi i¢in yeterli
bulunmamistir. (48) Troponin I ve tropnin T tan1 degeri diisiik ancak prognozu belirlemede
yardimci laboratuvar testleridir. Troponin T ve I diizey yiiksekligi ekokardiyografik olarak sag
ventrikiil disfonksiyonu ile iliskilendirilmis ve bu hasta gurubunda mortalite ve komplikasyon
oraninin yiiksek oldugu saptanmistir. BNP sol ventrikiil disfonksiyonu i¢in bir belirte¢dir. yapilan
calismalarda sag ventrikiil disfonksiyonu gelismis PE hastalarinda BNP diizeyinin arttigini

gostermistir.

F) VTE Radyolojik Tam1 Yontemler:

Vendz tromboembolizm (VTE) derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE)’nin
birliktelik teskil ettigi klinikopatolojik bir antite olarak tariflemistik. PE ve DVT tanisinda ve
takibinde kullanilan radyolojik yontemler farklilik teskil etmektedir. PE siklikla DVT sonrasi
geligsen bir klinik tablodur. (58) Bu sebepden PE saptanan veya siiphelenilen hastalarda DVT
taramas1 yapilmalidir. DVT tanis1 i¢in en sik kullanilan radyolojik yontem doppler

ultrasonografidir (DUS). (51,52,53,59)

Resim 2: Doppler US’de vendz kompresibilite.



Resim 3: Doppler US’de vendz tromboz goriintiisii. Sagital goriiniimde liimende trombiis

ve akimda olusturdugu engel izlenmekte.

DUS’da saptanan proksimal yerlesimli biiyiikk ve tam tikanikliga sebep olmus venoz
trombiis, kiiglik, distal yerlesimli ve kismi tikaniklik yapmis trombiise oranla morbidite ve
mortalitesinin fazlalig1 sebebi ile klinik 6neme haizdir. (54) Konvansiyonel venografi, impedans
pletismografi, manyetik rezonans (MR) veya bilgisayarli tomografi (BT) venografi-anjiografi
kullanilan diger radyolojik tani yontemleridir. 2-3 dekad Oncesinde kontrast madde verilerek
cekilen konvansiyonel venografi altin standart yontem iken (60) gilinlimiizde yerini invaziv
olmayan, kontrast madde verme ihtiyact olmadigi icin kontrast madde yan tesirlerinden
korunabilen, hasta basinda yapilabilen ucuz ve tekrarlanabilir doppler ultrasonografiye
brrakmustir. (52,53) Ozellikle yogun bakimda yatan ve mekanik ventilatdre bagli hemodinamik
olarak instabil hastalarin radyoloji departmanina transportuna gereksinim duyulmadan hasta
basinda yapilabilmesi doppler ultrasonografinin en biiyiik avantajidir. (56) DUS alt ekstremite
venlerinde trombozun taninmasi i¢in yiiksek duyarlilik (%95) ve ozgiilliige (%96) sahiptir.
(52,56) Ancak baldir venlerinde duyarliligt %75’e diismekte, iliak ve kaval venleri
degerlendirmede zayif kalmaktadir. (57,61) Doppler US i¢in en 6nemli kisitlayict nokta ise yapan
kisiyebagimli olmasidir. Konvansiyonel venografide baldir, uyluk ve pelvik bolge venleri
timiiyle goriintiilenebilmektedir. Sistemik ve lokal kontrast reaksiyonlari, radyasyona maruziyet,
islemin kendisine bagiml1 gelisebilen DVT ve PE konvansiyonel venografinin bilinen en énemli
riskleridir. Impedans pletismografi vendz tikaniklik sebebi ile artmis kan hacminin olusturdugu

elektriksel aktivite diizeyini kullanarak taniya giden bir yontemdir. Tam tikaniklik olugmamis
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olgularda duyarlili@i azalmaktadir ve tecriibelerin artmasina ragmen rutin kullanim alani
bulamamistir. Pulmoner emboli diisliniilen hastalarda taniya katkist sinirli olmasina ragmen
kullanilan ilk goriintiilleme yontemi akciger filmidir. Akciger filminde en sik saptanan bulgular
atelektazi, opasite alanlar1 (Humpton bulgusu) ve plevral efiizyondur. Gorildigi lizere bu
bulgular nonspesifik, diisiik pozitif 6ngorii degerine sahip bulgulardir. Akciger grafisi direk
taniya ulastirmamasina ragmen ayirici taniya giren nedenlerin (pndmotoraks, pulmoner 6dem,
pnomoni... vb) ekarte edilmesinde ve eger yapilmigsa sintigrafinin degerlendirilmesinde
faydahdir. (62,63) Giiniimiizde PE tanisinda altin standart olarak kabul edilen goriintiileme
yontemi pulmoner anjiografidir. Pulmoner anjiografide intravaskiiler yatakta dolum defekti ve ani
kesilme goriiliir. Duyarlilign ve 0Ozgilligi %95’in iizerindedir. Diisiikte olsa mortalite ve
morbidite sebebi olabilmesi, invaziv ve uzun siiren bir islem olmasi sebebi ile sik kullanilan bir
yontem degildir. (52,55,63) Transozefageal ekokardiyografi ile direk ana pulmoner vaskiiler
yapilar degerlendirilebilecegi gibi daha ¢ok kalp yetersizligi ve kalp odaciklarinin
degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir. MR anjiografi yotemleri ile gerek pulmoner vaskiiler
yapilar gerekse pelvik ve ekstremite venleri verilen kontrast ajanlar sayesinde dinamik ve
noninvaziv olarak incelenebilmektedir. (57) Vendz yoldan verilen kontrast madde sayesinde kisa
eko zamaninda pulmoner perfiizyona, oksijen inhalasyonu ile yapilan ventilasyon MR
eklendiginde ventilasyon / perfiizyon dengesizligi olan alanlar sintigrafideki kadar 6zgiilliikle

saptanabilir. Ancak pahali, uzun siiren ve uygulayana — yorumlayana bagimli bir yontemdir. (57)

Pulmoner emboli tanisi i¢in BT ilk defa 1982°de Sinner W. tarafindan kullanilmistir. (50)
Remy-Jardin ve ark. tarafindan 42 hasta ile yapilan konvansiyonel anjiografi ile BT anjiografiyi
karsilastiran ¢alismada ana, lober ve segmenter dallarinda %100 duyarhilik, %96 06zgiilliikk
saptamistir. (51)
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Resim 4: Pulmoner BT anjiografide goriilen trombiis.
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Resim 5: Kama (wedge) seklinde pulmoner parenkimal iskemi alan1 BT goriintiisii.

Pulmoner BT anjiografi sonras1 3-5 dk sonra g¢ekilen ekstremite ve pelvik BT venografi ile
ozellikle yogun bakimda yatan instabil hastalarda tek seferde hem PE hem de DVT igin tarama
yapilabilmesine olanak saglamasi, pelvik bolgeninde goriintiilenebilmesi avantaj olarak
diisiiniilmektedir. (52,56,64) BT venografiyi DUS ile karsilagtiran c¢alismalarda BT venografi
duyarlilig1 %89-100, 6zgiilliigii %94-100 diizeyinde bildirilmektedir. (52,65)
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G) VTE Niikleer Tip Tam Yontemleri:

Mortal seyreden bir hastalikta surviyi artirmak ve morbiditeyi azaltmak i¢in uygulanan
medikal tedavininde mortal sonuglarinin olmasi doktorlar1 hep daha fazla giiven veren tetkik
arayisina itmistir. PE tanisi icin pulmoner anjiografi altin standart olarak kabul edilsede daha
kolay uygulanabilir, ucuz ve yaralanimi daha fazla tetkik arayisi devam etmektedir. Niikleer tip
yontemi denilince akla 1960’dan beri PE tanisi i¢in kullanilan ventilasyon / perfiizyon (V/P)
sintigrafisi gelmektedir. Akciger perfiizyonu ilk defa Wagner tarafindan I-131 agregatlar ile
yapilmis ancak emboli tanisi i¢in yetersiz oldugu saptanmistir. (62) Bunun iizerine perfiizyon
bozulsa dahi ventilasyonun iskemik alanda devam edece§i kanisi iizerine perfiizyon ve
ventilasyon incelemesinin birlikte yapilmasina karar verilmis ve bugiinkii ventilasyon / perfiizyon
sintigrafisi temelleri atilmistir. Radyoniiklid isaretli maddelerin gama kameralar ile sayilmasi ile
yapilan inceleme i¢i hastanin niikleer tip departmanina gitmesi geregi, incelemenin uzun slirmesi

ve pahali olmas1 V/P sintigrafisinin dezavantajlaridir. (62)

PE’de klasik olarak tabani akciger periferinde olan iicgen ya da dortgen biciminde
perfiizyon defekti izlenir. Periferde ince bant seklinde perfiizyonun bulundugu (stripe belirtisi),
defektin perifere kadar uzanmadigi olgular daha ¢ok amfizem veya eski emboli

diisiindiirmektedir. (62)

V/P sintigrafisi pulmoner emboli i¢in diislik, orta ve yiiksek olasilikli sintigrafi sonucu

olarak yorumlanmaktadir.
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Tablo 10: V/P sintigrafisi ile PE olasilik siniflamasi
OLASILIK PE RISKI
Diistik olasilik % 10

a)nonsegmental perfiizyon defekti

b)akciger grafisindekinden daha kiigiik perfiizyon defekti
c)akciger grafisi normal oldugu halde kii¢iik perfiizyon defekti
d)orta biiyiiklikte uyumlu V/P defekti

Orta olasilik % 30

a)Orta biiyiikliikte tek alan ile 2 biiyiik alan arasinda alanda perfiizyon defekti
b)Akciger grafisinde defekti agiklayacak patoloji olmadigi halde tek biiyiikk V/P defekti
c)Diisiik yada yiiksek olasilikli olarak yorumlanamayan vakalar

Yiiksek olasilik % 90

Iki veya daha fazla sayida biiyiik segmental perfiizyon defekti yada bunlara esdeger cok sayida
orta boyutta defekt (ventilasyon normal)

Normal <% 1

Klinik olarak siipheli ancak ventilasyon ve perfiizyon patolojisi saptanmayan olgular

Resim 6: Ventilasyon perfiizyon sintigrafisinde sol panelde akciger normal ventilasyonu

izlenirken sag panelde pek ¢ok perfiizyon defekti izlenmekte.
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DVT’nin gosterilmesi i¢inde kullanilan niikleer tip yontemleri bulunmaktadir ancak
bunlar ¢ok fazla kabul gérmemistir. Pedal venlerden Tc-99m MAA verilerek trombiis igerisinde
tutulan radyontiklidin saptanmasi, T99m yada I-131 ile isaretli trombositler ile yada radyoniiklid
isaretli peptidlerle (Tc-99m apticid) embolinin saptanmasi denenmistir ve halen ¢caligmalar devam

etmektedir. (63)

H) VTE profilaksi yontemleri:

VTE mortalite ve morbiditesi yiiksek, onlenebilir bir hastalik olup, DVT ve PE olmak
lizere ve ¢cogu kez birbiri ile neden sonug iligkili iki 6nemli hastaliktan olusur. DVT’ nin 6nemli
bir kismi klinik olarak sessiz seyretmektedir. Epidemiyolojik veriler agisindan en giivenilir
iilkelerden birisi olan Amerika Birlesik Devletleri’'nde 6liim nedenleri siralamasinda koroner kalp
hastaliklarindan sonra VTE gelmektedir. Hastane oliimlerinin yaklasik %10°u VTE sebeplidir.
Mortalite,morbidite ve tedavisi pahali olan bu hastalikla en akilc1 miicadele hastaligin gelisiminin

onlenmesi yani primer profilaksidir.

a) Primer VTE Profilaksisi:

Cerrahi hasta gurubunda primer VTE profilaksisi 6zellikle jinekoloji, ortopedi ve genel
cerrahi kliniklerinde 30-35 yildir yapilmaktadir. Cerrahi hasta gurubunda riskler ve profilaksi
yontemleri iyi bilinmektedir. Medikal hasta gurubunda ise durum bu kadar net ve profilaksi
uygulamasi halen bu kadar yaygin degildir. Oysaki hastanede gelisen VTE’nin %30’u cerrahi
kliniklerinde, %70’1 ise dahiliye kliniklerinde yatan hastalarda olusur. Genel olarak dahiliye
kliniklerinde yatan hastalarda VTE insidans1 %10-30 arasinda degismektedir. Gene hastanede
Olen hastalarin otopsi incelemeleri, 6liimlerin %11’inden PE’nin sorumlu oldugunu ve 6len 4
hastadan 1’inin cerrahi kliniklerinde yatan hastalardan oldugunu ortaya koymustur. (13,66) Yani
VTE medikal hasta gurubunda daha ¢ok 6liime neden olmaktadir. Bir hastada birden fazla risk
faktorii bulunabilir ve hasta bu risklerin toplam tehdidi altindadir. Bu nedenden 6tiirii her hastada
bireysel toplam risk degerlendirilmeli ve sonuca gore profilaksi endikasyonu konmalidir. Bunun

kolay ve bir formiilii oldugunu séylemek giictiir. (67)
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DDiisiik Doz Standart Heparin (DDSH):

Heparin, O-siilfat esterleri ve N-siilfatlanmis glikozamin rezidiileri igeren bir aniyonik
polisakkarid olarak ilk defa 1916 da ayristirildi. Heparinin VTE profilaksisinde ilk defa Toronto
General Hospital’de cerrahi sonrasi hastalarda kullanilmig, VTE profilaksisinde faydali oldugunu
ilk defa 1937°de Crafoord yayinlamistir. O tarihten bu giine medikal hasta gurubu ihmal edilmis,
daha ¢ok cerrahi hasta gurubunda VTE calismalar1 yapilmstir. (68,69)

VTE profilaksisinde ilk kullanilan yontem diisiik doz, subkiitan §-12 saat ara ile 5000 IU
standart heparin uygulamasidir. Yapilan pek ¢ok calismada bu yontem DVT ve PE riskini anlaml
olarak azaltmaktadir. (75,79,80)

Ucuz ve etkin olan bu ydntemin nadir de goriilse kanamayi artirici, hematom ve

trombositopeni gibi yan etkileri vardir. (68,70,71,72,73,74)

II)Ayarlanms Doz Standart Heparin:

aPTT diizeyi olglimii yapilarak subkiitan 3500 IU standart heparin tedavisi olarak baslar,
istenilen aPTT diizeyine erisilinceye kadar 8 saat ara ile 500 IU ilave standart heparin dozlari ile
devam edilir. Istenilen aPTT seviyesine ulasilinca ayni doz standart heparine 8 saat arayla devam
edilir. Takip gerektirmesi, maliyetinin yiiksek olmas1 ve doz ayarlamasi1 gerektirmesi sebebi ile

tercih edilen bir yontem degildir.

II)Diisiik Molekiil Agirhikl Heparinler:

Heparinden diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) olusumu enzimatik ve kimyasal pek
cok yol ile olmaktadir.
1-hidrojen peroksit ile oksidatif olusum
2-gama irradyasyon

3-heparinazlar ile enzimatik ayrisma
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DMAH, siilfatlanmis glikozaminoglikan (GAG) tuzu olarak tariflenir, agirliklart 8000
daltondan kiicliktlir, ancak %60’dan azinin agirligt 8000 daltondan kiiciik bulunur. Heparin
fraksiyonu veya depolimerizayonu ile elde edilirler. 1 U/ mg DMAH, 1 ml koyun plasmasinda 1
saatte, 20 ‘C de plasmanin yarisinin trombozu i¢in gerekli diizey olarak tariflenmektedir. LMWH
antikoagiilan etkileri AT3’lin genis bir pentasakkarit yapisina baglanmasi ve pek ¢ok koagiilan
faktor inaktivasyonu ile olur. (F2a,F10a,F9a) Asil antitrombotik etkileri anti F 10 A aktivitesi
tizerinden olmaktadir. Heparinin fraksiyonu (enzimatik veya kimyasal) ile F2’ye etkisi F 10’a

olandan daha fazla azalmakta, kanama riski azalmaktadir.

DMAH, heparine gore proteine daha az baglanmakta, trombosit fonksiyonlarina daha az
etki etmekte, antikoagiilan etkileri daha giiclii, antitrombin aktivitesi daha az, antitrombin (AT3)

aktivitesi daha az olmaktadir.

Pek cok DMAH tiirii bulundugu gibi, DMAH hangi dozda ve ne siklikta kullanilacaklar1
konusundada farkli goriis bildiren yayinlar mevcuttur. DMAH, birbirinden ayiran temel
ozellikler; AT3 baglayic1 yliz sayilari, protein baglama kapasiteleri, GAG igerikleri, spesifik
antiproteaz aktiviteleri (anti F 2 A, anti F 10 A, anti F 9 A), antikoagiilan aktivitelerinin farkli

olmasidir.

Anti F10 A aktivitesi DMAH potansiyel etkilerini gostermekte en sik kullanilan testtir.
DMAH anti F 10 A aktivitesi standart heparinin %60’1 kadardir. Molekiil agirliklart arttikca anti-
F10a aktivitesi artar anlamina gelmez. Bazi aragtirmacilar heptest (anti F 10 A akt / anti F 2 A akt

> 1,5 olmalidir) ile etkinlik degerlendirmesinin daha dogru olacagi goriistindedir.(76,81)

Diisiik molekiil agirlikli heparinleri VTE profilaksisinde ilk kullanan ve 6neren 1982
yilinda Kakkar olmustur. Cerrahi hasta gurubunda oldugu gibi medikal hasta gurubunda da
etkinligi kanitlanmistir. Uygulanmalarinin kolayligi, yan etkilerinin daha az olmasi ve takip
gerektirmemeleri en biiylik avantajlaridir. DMAH ile efektif profilaksi saglanabildigi ve en ¢ok
korkulan komplikasyonlardan birisi olan kanama insidansinin, standart heparine oranla %52
azaldig1 saptanmistir. (73,74,75) DMAH profilaksi i¢in hangi dozda ve ne siklikla verilecegi

konusunda halen ¢eligkiler devam etmektedir. (77)
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IV)Mekanik Trombofilaksi Yontemleri:

VTE profilaksisinde mekanik yontemlerin temeli venoz outflowu artirmalar1 ve ekstremite
venlerindeki staz diizeyini diizenlemeleridir. Kullanimlar1 ile yapilmis calisma sayis1 azdir.
Yiiksek riskli hasta gurubunda mekanik yontemlerin yeterli VTE profilaksisi saglamayacagi
kanist hakimdir. Mekanik yoOntemlerin popiilaritesini artiran kanama riski yliksek olan
prokoagiilan hastalardir. Ancak herhangi bir mekanik profilaksi yonteminin hasta sag kalimin
artirdigi veya PE gelisimini azalttifi gosterilememistir. En sik kullanilan mekanik profilaksi

yontemleri elastik ¢orap, aralikli kompresyon ¢oraplari (IPC) ve vendz ayak pompasi (VFP)dir.

Elastik coraplarin boyutunun her hasta boyutu igin ayarlama imkani1 bulunmamasi, hasta
ve saglik personeli kompliansinin zorlugu, elastikiyetini kaybetmis coraplarin protrombotik
etkisinden ¢ekince gibi daha bir¢ok sebepden dolayr mekanik yontemlere kusku ile
bakilmaktadir. Ayrica farmakolojik ajanlarla kiyaslanmis ¢alisma sayisi yetersizdir. Ozellikle
yogun bakimda yatan ve kanama riski veya aktif kanamasi olan, antikoagiilan tedavi

kontrendikasyonu bulunan hasta gurubu i¢in tercih edilen profilaksi yontemidir. (5,79,82,83,84)

Resim 7: Elastik ¢orap ve aralikli pnémotik kompresyon ¢orabi ile proflaksi.
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V)Oral Antikoagiilanlar:

Diizeylerinin ve etkinliklerinin biyokimyasal olarak takibinin gerekmesi, yan etkilerinin
fazla olmasi ve hasta uyumu ile iligkili sorunlar nedeniyle tercih edilen profilaksi yontemi
olamamiglardir. Ancak yiiksek riskli hasta gruplarinda primer profilaksi veya tedavi amaciyla

kullanilmaktadirlar.

VI)Venoz Filtreler:

Venoz filtreler ilk defa 1967 yilinda pulmoner dolasimi emboliden korumak igin
gelistirilmistir. Vendz trombozlarin biiyiilk ¢ogunlugu alt ekstremite venlerinde, vena cava
inferior,una (VCI) altinda goriilmektedir. Transabdominal girisim ile VCI seviyesinde filtre
islemi genel anestezi gerektirmesi ve cerrahi suturasyonun prokoagiilan etkileri sebebi ile tercih
edilmeyen bir yontem idi. Ik defa Eichelter ve Schenk tarafindan kullanilan transvendz filtreler

lokal anestezi esliginde yerlestirilmekte idi ve patensileri daha iyi idi. (86)

Gilintimiizde kullanilan kronik VCI filtrelerinin ag¢ik kalma oranlar1 %97, tekrarlayan PE
orani %5 diizeylerindedir. (87)

B | AT

Resim 8: Vena kava inferior filtresi ve ¢ikarildiginda birlikte izlenen trombiis.
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Antikoagiilasyon kontendikasyonu olan veya antikoagiilasyon ile major kanama geciren
hastalar, tekrarlayan pulmoner emboli gecirenler, pulmoner embolektomi sonrasi, antibiyotik
direngli septik tromboembolizm VCI filtresi yerlestirilmesi i¢in endikasyon olusturan

durumlardir. Ayrica hareketli iliofemoral tromboz gibi durumlardada tercih edilebilir. (87,88)

VII) Epidural katater ve antikoagulan tedavi

Epidural kataterlerin vendz tromboemboli proflaksisinde yeri oldugu gibi, proflaksi
yapilanlarda epidural katater takilmasi da sorunludur. Ciinkii epidural kanamalara ve paraplejilere
sebeb olabilir. Bu nedenle epidural katater takildiktan 6-8 saat sonra diisiikk molekiil agirlikli
heparinlere baslanmali ve diisitk molekiil agirliklt heparin yapilmadan once epidural kataterler
cikarilmalidir. Yine giiniimiizde profilakside en ¢ok arasgtirmalar kanama komplikasyonlarini
tamamen ortadan kaldirmak ve epidural katatere bagli komplikasyonlart da 6nlemek i¢in ameliyat
sonras1 baslanilan profilaksilerle ilgilidir. Bununla ilgili olan ¢aligmalar ameliyat dncesi baslayan
proflaksiye nazaran ¢ok farklilik gdstermedigi lehindedir. Yiiksek PE riskli, kanama riski de
yiiksek olacak hasta grubunda 6zellikle epidural anestezi ile yapilan ameliyatlarda, ameliyattan 6

saat sonra baslanilan profilaksiler yine de kabul edilebilir oranlarda vendz tromboemboli riskini

diisirmektedir. (73)

VTE, halen tiim diinyada tam tanimlanamamis, profilaksi ve tedavi agisindan halen
konsensus olusturulamamis ama {iizerinde yogun calismalarin ve tartigmalarin siirdiigii konu
olmaya devam etmektedir. Patofizyolojisinin daha iyi anlasilmis olmasi, genis serili toplum ve
hastane c¢aligmalarinin sonuglanmasi ile tip diinyasi artik bu konuya gereken onemi gostermeye
baslamig, ekonomik boyutu ile iligkili caligmalar sonrasi saglik politikasindaki yeri daha iyi
tanimlanmistir. Biitiin bunlardan sonra ortak varilan kararlarin basinda profilaksi ile VTE’nin
onlenmesinin tedaviden, gerek saglik gerekse ekonomik agidan, tercih edilmesi gereken yol
oldugudur. (2) Hasta gruplarinda spesifik risk faktorlerinin belirlenmesi ile uygun profilaksi

protokollerinin temelleri olusturulmalidir.
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VTE hastanede kalis zamanin1 ve saglik giderlerinin erken donemde artirdig1 kadar, geg
donemde de sorun yaratabilmektedir. DVT tedavisi sonrasi persistan vendz tikaniklik veya kapak
anormallikleri gibi rezidiial vendz sorunlar goriilmektedir. DVT sonrast uzun dénemde gelisen
posttrombotik sendrom sebebi ile olusan vendz iilserler, dermatit, kronik bacak sisligi gibi hasta

hayat kalitesini diisiiren ve saglik giderlerini artiran sorunlar gortilmektedir. (1,2,12,16)

Son 30 yilda yapilan g¢alismalarda profilaksi yontemleri ile VTE, PE ve Oliimciil PE
gelisiminin azaltilabilecegi ispatlanmistir. VTE konusu ile ilgili calismalar1 ve yayinlar1 gerek
kendisi yapan gerekse destekleyen organize orgiitlerin basinda gelen Amerikan Toraks Cemiyeti
(American College of Chest Physicians (ACCP)) 2004’de yaptig1 7. ACCP Antitrombotik Ve

[3

Trombolitik Tedavi Konferansi’nda VTE profilaksisi i¢in “’Kamita Dayalh Klavuz “’yayinladi.
Bu klavuzda aspirinin tek basmna vendz tromboembolik hadiselerin profilaksisi icin
kullanilamayacag1 acikca belirtilmistir. Yine ayni klavuzda genel cerrahi hastalarimin diisiik risk
gurubundakiler i¢in erken ve etkin mobilizasyon, moderate risk gurubundakiler i¢in DDSH (5000
IU, 12 saat arayla (bid), subkutan (sc)) veya DMAH (<3400 IU/giin), yiiksek risk gurubundakiler
icin elastik ¢orap (EC) ve aralikli pndmotik kompresyon coraplart (IPC) ile kombine edilerek

DDSH (5000 IU, 8 saat arayla,sc) veya DMAH (>3400 1U/giin) kullanilmasin1 6énermektedir. (5)
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GEREC VE YONTEM

Risk faktorleri dikkate alindiginda cerrahi kliniginde yatan hasta olarak takip edilen ve
cerrahi tedavi uygulanan hastalarin hemen hepsinin daha dncede bahsettigimiz gibi birer VTE
deneysel modeli olarak gézlemlenebilecegi bir gercektir. Ancak klinisyenler i¢in asil sorun VTE
icin korunma ve tedavi yontemlerinden birisini bulmak ve uygulamaktan ¢ok hastanin mevcut
hastaliklar1 goz oniine alinarak, kanama gibi morbidite ve mortalite nedeni olabilecek ek sorun
olusturmadan bunu saglamak daha énemlidir. Ozellikle kanama igin yiiksek riskli olan travma
hastalarinda mortalite ve morbidite nedeni olmadan yeterli ve giivenli bir profilaksi yontemini
arastirmay1 amagladik. Tahmin edilecegi lizere VTE ile ilgili pek¢ok korunma ve tedavi yontemi

ve hatta algoritma tariflenmistir.

Tiirkiye’nin en biiylik travma ve cerrahi merkezlerinden biri olarak klinigimizde
uyguladigimiz VTE profilaksi ve tedavi algoritmamizin etkinligini ve eksik yonlerini arastirmak,
ayni zamanda VTE profilaksisi yaparken morbidite ve daha da 6nemlisi mortaliteye sebebiyet
veren durumlardan korunma yontemlerinide taramak amaci ile bu ¢alismay1 yaptik. Istanbul Tip
Fakiiltesi Etik Kurul’'undan ¢aligma i¢in izin alinarak her hasta i¢in aydinlatilmis hasta onami

alind.

Hastalara gruplarma uygun olarak Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali
tarafindan olusturulmus olan VTE profilaksi algoritmasi dogrultusunda VTE profilaksisi

uygulandi. (Form 1)

Bahsettigimiz gibi yogun bakimda yatan her hasta yiiksek risk gurubunda olsa dahi bu
hastalar igerisindede belli kriterler olusturulabilecegi kaygisi ile klinigimizde yatan hasta olarak
takip ve tedavi ettigimiz hastalarin VTE riski takibi ic¢in olusturdugumuz risk siniflamasi

skorlamasini kullandik. (Form 2)

Istanbul Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Travma ve Acil Cerrahi Birimi
biinyesinde bulunan Yogun Bakim Unitesi’'nde Haziran 2005 — Haziran 2007 tarihleri arasinda

takip ettigimiz yaklasik 1800 hastadan ( 1000 travma ve 800 akut karin sendromlu ve diger
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patolojiler) mekanik ventilatore bagimli, 7 giinden uzun siire immobil olan 259 hasta; yas,
cinsiyet, etyoloji, uygulanan tedavi, yogun bakim {initesinde kalis siiresi, VTE risk skorlari,
uygulanan VTE profilaksisi yontemi ve biyokimyasal sonuglari ile yogun bakima yatiglarinin 3
ve 7. giinlerinde yapilan alt ekstremite vendz doppler ultrasonografisi sonuglariyla VTE riski
acisindan takip edildi. Ameliyat sonrasi donemde yogun bakim ihtiyaci sebebi ile kisa siireli
yogun bakim takibi yapilmis olan, mekanik ventilatére bagimli olmayan, 7 giinden daha kisa siire

immobil kalmis olan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Her hastaya yogun bakima yatislarinin 3 ve 7. giinlerinde aymi cerrah tarafindan
asemptomatik olsalar dahi hasta basinda bilateral alt ekstremite vendz sistem doppler
ultrasonografi (DUS) yapildi. Yogun bakimda yatislar1 esnasinda mevcut patolojileri sebebi ile
cekilen akciger grafisi ve toraks BT pulmoner emboli agisindan da radyoloji klinigi ile konsulte

edildi.

Uygulanan profilaksi yontemi etkinligini biyokimyasal olarak arastirmak amaciyla STAR
cihazinda (Diagnostica Stago, FRANCE) sentetik kromojenik substratlar kullanarak, STA-
Rotachrom Heparin kiti ile dlglilen kantitatif anti-F 10 A diizeyleri ile plazma UFH ve DMAH

seviyesi ve STA-Stachrom AT III kiti ile plazma antitrombin aktivitesi belirlendi.

Form 1I: istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’'nda kullanilmakta olan VTE

profilaksi algoritmasi

VTE RISK SINIFLAMASI PROFLAKSI DOZU PROFLAKSI SURESI
Diisiik risk |Komplike olmayan minor cerrahi Profilaksiye gerek yok -
yag<40, risk faktorii yok
Orta risk 40-60 yas ve risk faktorii yok Ameliyattan 2 saat Once | Mobilize olana kadar
<40 yas, major cerrahi, ek risk yok disik doz DMAH strer
. e > ] (<4000 AntiXa/giin)
minor cerrahi ve ek risk faktorleri var
Yiiksel risk |>60 yas ve major cerrahi Ameliyattan 12 saat 6nce Mobilize olana kadar
40-60 yas, major cerrahi ve ek risk faktdrii | DMAH (ancak kanserde 21 giin
var (=4000 AntiXa/giin) devam)
medikal hastaliklar
Cok yiiksek >4() yas, major cerrahi ve daha 6nceden DMAH 21 giin devam edilecek
VTE/kanser/trombofili (>4000 AntiXa/giin)
risk major alt ekstremite ortopedik cerrahisi + IPC veya gecici VCI filtre
politravma, felg, spinal kord hasart
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Form 2: Istanbul Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Travma ve Acil Cerrahi
Birimi’nde VTE riskini belirlemek i¢in kullandigimiz risk siniflamasi formu.

TROMBOZ RISK FAKTORLERI DEGERLENDIRME FORMU
Hasta Adi-Soyadi: Yas-Cins:
Protokol No: Telefon: Agirlik-boy: Tarih: Tanu:

T ——
1 Puan Degerinde Risk Faktorleri 60 - 74 yas

Artroskopik cerrahi

Mevcut ya da gegirilmis kanser

Major cerrahi (>45 dakika)

Laparoskopik cerrahi (45 dakika)

Yataga bagiml hasta

Sabitleyici algi/atel/sargi (<1 ay)

Santral vendz girisim

41 -60 yas

Planlanmis mindr cerrahi

Gegirilmis major cerrahi (<1 ay)
Varis

inflamatuar barsak hastaligi hikayesi
Bacakta sislik

Obezite (BMI>25)

Akut miyokard enfarktiist

Konjestif kalp yetersizligi (<1 ay)
Sepsis (<1 ay) 5 Puan Degerinde Risk Faktorleri

Elektif major alt extremite artroplastisi
Kalga, pelvis, veya bacak kirigi (<1 ay)

O O O O O O o O

Ciddi akciger hastaligi (pnémoni dahil) (<1 ay)
Anormal akciger fonksiyonlari (KOAH)
Hastanin yatak istirahatinde olmasi

Diger risk faktorleri

3 Puan Degerinde Risk Faktorleri

Inme (<1 ay)
Politravma (1< ay)
Akut spinal kord hasari (felg) (<1 ay)

0O o o o o o o o o O O o o o

[¢]
[¢]
[¢]
[¢]
[¢]

o >75yas
o  DVT/PE hikayesi Kadinlarla llgili Risk Faktorleri (Her Biri 1 Puan)
o Ailevi tromboz hikayesi o  Oral kontraseptif veya HRT kullanimi
o  Faktér-V-Leiden pozitifligi o xaﬁk}”e“k veya Pﬂ%tzartum (<1ay) | |
. i o ¢iklanamayan 610 dogum, toxemili veya gelisme
o Protrombin 20210A pozitifligi gerilikli prematire dogum, tekrarlayan spontan
o  Yiksek serum homosistein degerleri diisik =3
o  Lupus antikoagtlan pozitifligi
o  Antikardiyolipin antikorlar pozitifligi Total Risk Faktérii Skoru:
o  Heparine bagli trombositopeni (HIT)
o  Diger konjenital veya edinsel trombofililer var ise
tipi
Total Risk
Faktorii Skoru DVT Insidansi Risk Durumu Uygulanacak Profilaksi Yontemi
0-1 <%10 Duigiik Ozel 6nlem gereksiz, erken mobilizasyon
2 %10 - 20 Orta EC, IPC, DDUH, veya DMAH
3-4 %20 - 40 Yiiksek IPC, DDUH, veya DMAH
5 ve Ustl %40 - 80 En Yiiksek DUH, DMAH, Warfarin, veya tek basina Faktoér Xa inhibitéri veya

EC + IPC ile kombine

EC: Elastik corap

IPC: Intermittan pndmotik kompresyon Duplex US:

DDUH: Disuk doz unfraksiyone heparin

DMAH: Distik molekdl agirlikli heparin Torax BT: Sintigrafi:



Haziran 2005 — Haziran 2007 tarihleri arasinda yogun bakim iinitesinde mekanik
ventilatore bagimli, 7 giinden uzun siire immobil olarak takip ettiimiz 259 hastay1 VTE
acisindan takip ettik. Biyoistatistik birimi ile veriler konsulte edildi, siklig1 %20°den fazla olan
rastlantisal durum icin 259 hasta ile elde edilecek verilerin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptandi. Takip edilen 259 hastanin 167’si erkek (%64), 92’si kadind1 (%36). Ortalama yas 47,4,
ortalama viicut kitle endeksi (BMI) 25,4 kg/m2, yogun bakimda ortalama yatis siiresi ise 13,3 giin

idi. En sik rastlanan ek hastaliklar kardiyovaskiiler hastalik, pulmoner hastalik ve diyabetis

mellitus idi.
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BULGULAR

Tablo 11: Hasta genel bilgileri

GENEL | DMAH | EC +1IPC
Hasta sayisi 259 152 94
Ortalama yas 47,4 47 37
BMI 25,4 26,5 24,6
Yatis giin sayisi 13,3 13,3 11,5
Tablo 12: Hastalarda mevcut ek hastaliklar
GENEL %

AF 12 5

HT 88 34

KOAH 27 10

DM 23 9

KBY 4 2

IKH 25 10

SVH 2

Gecirilmis malignite 2

Diger 13 5
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VTE profilaksi yontemi i¢in en sik uygulanan farmakolojik yontem 152 hastada (%59)
giinde tek veya c¢ift doz diistik molekiil agirlikli heparin (DMAH) kullanimi iken en sik kullanilan
mekanik yontem 94 hastada (%36) elastik corap ve aralikli kompresyon ¢oraplarinin (EC + IPC)

kullanim 1di.

VTE profilaksisi i¢cin DMAH kullanilan 152 hastanin yas ortalamasi 47, EC + IPC
kullanilan 94 hastanin yas ortalamasi ise 37 idi. (p<0.05) Bu farkin sebebi EC + IPC ile profilaksi
yapilan gurubda daha ¢ok travma hastalarinin bulunmasi (79 travma, 15 travma dis1 hasta
gurubu), travmanin daha ¢ok erken yas gurubunda goriilmesi olarak diistiniildi. EC + IPC ve
DMAH gruplarinda ortalama BMI ve hastanede kalis siiresi sirasiyla 24,6 ve 26,48 kg/cm2, 11,54
ve 13,35 giin olarak saptandi. Her iki hasta gurubunda BMI ve hastanede kalis siiresi arasinda

anlamli fark saptanmadi. (p>0.1)

259 hastadan 131’1 (%50) travma, 89°u (%34) akut karin sendromu, 39’u (%16) diger
sebeblerden (10 hasta yanik nedeniyle) yogun bakimda tedavi edilmekte idi. Klinigimiz
tarafindan olusturulan VTE riski skoru formu cerrahi servisinde elektif cerrahi tedavi igin yatarak
takip edilen hastalar i¢in olusturulmus olmasina ragmen, hemen hepsi yiliksek riskli hasta
gurubunda bulunan yogun bakim hastalarinada ayni1 form ile risk skorlamasi yapilarak bu hasta
gurubu i¢in olusturulabilecek risk skorlamasi formu arastirildi. Travma hasta gurubunda ortalama
VTE skoru 9,77 (5-22) iken, diger hasta gurubunda ortalama VTE skoru 9,4 (5-15) saptand,
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (p>0.1) Yiizotuzbir travma hastas1 incelendiginde en
sik karsilagilan travma kafa travmasi idi. Kafa travmasi 102 hastada (%78) saptanirken, 56
hastada yogun bakimda tedavi gérmelerinin sebebi sadece kafa travmasi iken, 41 hastada (%31)
kafa travmasi ile birlikte toraks travmasi, 12 hastada (%9) karin travmasi, 11 hastada (%9) pelvis
ve ekstremite travmasi birlikteligi mevcut idi. Beyin cerrahisi klinigi ile birlikte takip gerektiren,
VTE i¢in yiiksek riskli gurubu olusturan kafa travmali hasta gurubunda VTE profilaksisi daha
biiylik bir sorun olmaktadir. VTE profilaksisi 131 travma hastasinin 79’unda (%60) EC + IPC,
45’inde (%34) DMAH, I’inde (%0,4) vena kava filtresi ile yapildi.
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Tablo 13: Uygulanan profilaksi yotemlerinin hastalara gére dagilimi.

Genel TRAVMA BATIN DIGER
toplam
Profilaksi
Yontemi Toplam | Erkek | Kadin | Toplam | Erkek | Kadin | Toplam | Erkek | Kadin
1x0.35| 26 20 18 2 6 5 1 - - -
1x04| 30 6 5 1 17 9 8 7 4 3
1x045| 59 15 11 4 37 16 21 7 5 2
1x0.6 3 - - - 3 1 2 - - -
2x0.35 9 3 3 - 6 3 3 - - -
2x0.4 3 - - - - - - 3 1 2
2x0.45 3 - - - 2 - 2 1 1 -
2x0.6 17 1 1 - 10 4 6 6 3 3
1x1.2 2 - - - - - - 2 2 -
Heparin 1 - - - - - 1 - 1
EC+HPC| 94 79 62 17 8 4 4 7 4 3
VCF 1 1 1 - 1 - 1 - - -
Yok 9 6 1 5 - - - 3 1 2
TOPLAM | 259 131 102 29 90 42 48 37 21 16

Travma sebebi ile yogun bakimda izlem indikasyonu olan 38 hastada (%29) solid organ
yaralanmas1 mevcuttu. Travma hastas1 gurubunda solid organ yaralanmas1 bulunan 38 hastadan
26 hastaya (%68) kanama nedeniyle EC + IPC ile profilaksi uygulandi. 1 hastaya pelvis travmasi
sonrast olusan ve kontrol altina alinamayan, hastanin yasamsal bulgularini etkileyen kanama

nedeniyle VCI filtresi yerlestirildi. Solid organ yaralanmasi bulunan 11 hastaya DMAH ile

profilaksi yapildi.
Tablo 14 : Solid organ yaralanmasi Tablo 15: Travma lokalizasyonlari
Yaralanan Organ | Toplam | % Lokalizasyon Toplam %
Dalak 14 40 Kafa 56 43
Karaciger 18 49 Toraks 4 3
Bat 6
Bobrek 6 |18 p—
Iki Alan 44 34
Akciger 12 32 Ikiden Cok Alan 16 12
Pankreas 3 8 Ekstremite 5 3
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Toplam 131 travma hastasindan 45 hastaya (%34) DMAH ile profilaksi uygulandi.
Travma hastas1 gurubunda mortalite oran1 %34 (41/131) olarak saptandi. Eks olan 41 travma
hastasindan 7 hastaya (%17) DMAH, 32 (%78) hastaya ise EC +IPC ile profilaksi yapilmakta idi,
DMAH ile profilaksi yapilan travma hastalarinda mortalite oran1 7/45 (%16) iken EC + IPC ile
profilaksi yapilan travma hastalarinda mortalite oran1 32/79 (%40) olarak saptandi. DMAH ile
profilaksi yapilan grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde mortalite oran1 daha diisiik olarak
saptandi.

131 travma hastasindan 7 hastada (%5) profilaksi sirasinda kanama gelisti. Kanama
gelisen 7 hastadan 2 hastaya DMAH, 4 hastaya EC +IPC, 1 hastaya VCF ile profilaksi
uygulanmakta idi. EC +IPC ile profilaksi uygulanan 1 hasta ve VCF ile profilaksi uygulanan
hasta kanama nedeniyle eks oldu. ( EC +IPC gurubunda 1/79 mortalite saptanirken travma

hastalarinda DMAH ile profilaksi sonras1 gelisen kanama nedeniyle mortalite saptanmadi.)

Tablo 16: Profilaksi esnasinda gelisen kanama komplikasyonu ve kanamaya bagli gelisen

mortalite oranlari.

Travma Diger
EC +IPC DMAH EC +IPC DMAH
Kanama 4 (%3) 2 (%2) - 9 (%6)
Mortalite 1 (%0.8) - - 3 (%2)

EC + IPC ile profilaksi yapilan 94 hastadan 5’inde (%6) kanama, 4’tinde (%Y5)
trombositopeni, DMAH ile profilaksi yapilan 152 hastadan (117 diisiik doz, 35 yiiksek doz)
9’unda (%6) kanama, 5’inde (%3) trombositopeni komplikasyonu gelisti.

Tablo 17 : Komplikasyonlar

Komplikasyon EC +IPC DMAH

Diistik Doz | Yiiksek Doz
Kanama 5 9 -
Trombositopeni 4 4 1
Sepsis 9 16 2
Solunumsal komplikasyon 4 4 1
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Takip edilen hastalarda genel mortalite 92/259 (%35,4) iken, 41 travma (41/131), 51
travma dis1 (51/128) hasta gurubunda mortalite gelisti. Eks olan 92 hastanin 20’sine travma veya
toraks ici sorun siiphesi sebebi ile yogun bakimda takipleri sirasinda toraks BT ¢ekildi, her toraks
BT radyoloji departmani ile PE agisindan konsulte edildi. Hastalarin hi¢birinde radyolojik ve

klinik olarak PE diisiindiirecek patoloji saptanmadi.

DMAH gurubunda 3 hastada DVT (%2) saptanirken, EC + IPC gurubunda 1 hastada DVT
(% 1) saptand1. DVT saptanan her 4 hastada da PE gelisti.

Tablo 18: Uygulanan profilaksi yontemine gore siniflanmis hasta gruplarinda veriler.

EC+1IPC DMAH
toplam | erkek | kadin | toplam | erkek | kadin
94 70 24 152 93 59
Ortalama yatis 11,54 13,35
Ortalama yas 37 47
BMI 24,6 (24,1 -25.9) 26,48 (25,54 - 27.9)
AF 10 a aktivitesi 0,36 0,45
AT 3 seviyesi 84 65
DVT skoru 9,65 9,37
DVT 1 (%]1) 3 (%2)
Ortalama cap farki | 0,7 cm 0,307 cm

Yogun bakim iinitesinde VTE agisinda takip ettigimiz 259 hastadan 83 hastaya uygulanan
profilaksi yonteminin biyokimyasal olarak etkinligini arastirmak amaciyla serum antitrombin 3

(AT3 ) ve antifaktor 10 A aktivitesi (F 10 A ) diizeyi bakild1.

Antitrombin 06zgil agirligit 58000 dalton olan, karacigerde sentezlenen ve heparin
varliginda trombine geri doniisiimsiiz olarak baglanarak antitrombinik etki gosteren bir
glikoproteindir. Ayn1 zamanda bazi hasta gruplari i¢in, 6zellikle travma sonrasi, akut faz reaktani
olarak saptanan ve prognostik gdsterge olarak kullanilan bir molekiildiir. (93) Kalitatif

eksikliginden c¢ok kantitatif diizey bozukluklar1 daha sik goriilmektedir. (91)



40

Faktor 10 A ise dogal substati olan protrombine baglanarak onun enzimatik olarak
trombine donlismesi ve bdylece fibrin Ortii olusumunu saglar. Heparin varliginda heparin-
antirombin kompleksi ile bu doniisiim engellenir. Anti F 10 A aktivitesi 6l¢iimii ile plasma UFH

ve DMAH diizeyi belirlenmis olur. (92)

83 hastanin 48’1 erkek, 35’1 kadin idi. Ortalama AT3 diizeyi %68,8 ( E:74,58 K:64,4),
ortalama anti F 10 A aktivitesi 0,42 Ul/ml (E: 0,45 K: 0,38) olarak saptandi. Seksen ii¢ hastadan
23’line elastik ¢orap + aralikli basing coraplar1 (EC + IPC) ile profilaksi uygulandi, ortalama AT3
diizeyi % 84, ortalama anti F 10 A aktivitesi ise 0,36 Ul/ml idi. Elli {i¢ hastada ise diisiik molekiil
agirlikli heparin (DMAH) ile profilaksi yapildi; ortalama AT3 diizeyi % 65, ortalama anti F 10 A
aktivitesi ise 0,45 Ul/ml idi. EC + IPC ile profilaksi yapilanlarda DVT skoru ortalamasi 9,6 iken,
DMAH ile profilaksi yapilanlarda DVT skoru ortalamas1 9,0 idi.

EC + IPC ile profilaksi yapilanlarda AT3 diizeyi, DMAH ile profilaksi yapilanlarda ise
anti F 10 A aktivitesi istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. (p<0.05) EC + IPC ile
profilaksi yapilan grupta AT3 yiiksekliginin, 23 hastadan 21’inin travma hastas1 olmasi g6z
oniine alindiginda, beklenen sonug¢ oldugu goriiliir. Travma hastalarinda AT3 diizeyi, diger hasta
gruplarina nispeten daha az diismekte ve normal sinirlara yakin bulunmaktadir. Bizim
calismamizda da 33 hastalik travma gurubunda AT3 diizeyi normal sinirlar igerisinde

saptanmigtir.

DMAH ile profilaksi uygulanan 53 hastalik gruptan 39 hastaya tek ve diisiik doz DMAH,
14 hastaya ise iki, yiiksek doz DMAH kullanilmistir. Tek doz DMAH ile profilaksi yapilan 39
hastanin (22 erkek, 17 kadin) ortalama AT3 diizeyi % 62,8, ortalama anti F 10 A aktivitesi ise
0,42 Ul/ml idi. Iki (yiiksek) doz DMAH ile profilaksi yapilan 14 hastanin (8 erkek, 6 kadin)
ortalama AT3 diizeyi % 70, ortalama anti F 10 A aktivitesi ise 0,58 Ul/ml olarak saptandi.

Seksen ii¢ hastadan 33’1 travma sebebi ile yogun bakim iinitesinde tedavi gormekte idi
(ortalama VTE risk skoru 9.96). Travma hasta gurubunda ortalama AT3 diizeyi % 91, ortalama
anti F 10 A aktivitesi 0,31 IU/ml saptandi. Otuz ii¢ travma hastasindan 12’sine DMAH, 21’ine
EC + IPC ile VTE profilaksisi uygulandi. DMAH verilen 12 hastada ortalama AT3 diizeyi % 92,
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ortalama anti F 10 A aktivitesi 0,26 IU/ml, EC + IPC ile profilasi uygulanan 21 hastada ise
ortalama AT3 diizeyi % 96, ortalama anti F 10 A aktivitesi 0,34 IU/ml idi. Her iki grup arasinda
AT3 ve F 10 A aktivitesi diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (p<0.05)

Seksen ii¢ hastadan 50’si travma dis1 hastaliklar sebebi ile yogun bakim iinitesinde tedavi
gormekte idi. (%60 akut karin patolojisi) (ortalama VTE risk skoru 9,61) Travma dis1 hasta
gurubunda ortalama AT3 diizeyi % 59, ortalama anti F 10 A aktivitesi ise 0,49 IU/ml saptandi.
DMAH ile profilaksi yapilan 42 hastada ortalama AT3 diizeyi % 58, ortalama anti F 10 A
aktivitesi 0,49 IU/ml, EC + IPC ile profilaksi yapilan 6 hastada ise ortalama AT3 diizeyi % 65,
ortalama anti F 10 A aktivitesi 0,40 IU/ml idi. Travma hastas1 gurubunda beklendigi tizere AT3
diizeyi istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek (p<0.1), anti F 10 A aktivitesi ise istatistiksel
olarak anlaml1 diizeyde diislik saptandi. (p<0.1)

Tablo 19 : Travma ve diger hastalarin ortalama AT3 ve F 10 A aktivitesi diizeyleri.

AT3 Anti F10 A aktivitesi IU/ml
DVT Skoru DMAH | EC+IPC | DMAH EC+ IPC
Travma 9,96 %92 %96 0,26 0,34
Travma Dis1 9,61 %158 %65 0,49 0,40
Genel 9,34 %65 %84 0,45 0,36

AT3 diizeyi ve F 10 A aktivitesi bakilan 83 hastadan 32 hasta (%38) yogun bakimdaki
takipleri esnasinda eksitus oldu. Eksitus olan hastalarin ortalama AT3 diizeyi % 64, ortalama anti
F 10 A aktivitesi 0,48 IU/ml, taburcu olan 51 hastanin ise ortalama AT3 diizeyi % 77, ortalama
anti F 10 A aktivitesi 0,38 IU/ml idi. Eksitus olan hastalarin AT3 diizeyleri istatistiksel olarak
anlamh diizeyde diisiik saptandi. (p<0.1) Eksitus olan hastadan 9’u travma, 13 akut karin
sendromu, 10’u ise diger sebepler ile yogun bakim iinitesinde tedavi gérmekte idi. Travma
hastalarinda ortalama AT3 diizeyi % 93, ortalama anti F 10 A aktivitesi 0,55 IU/ml iken diger 23
hastanin ortalama AT3 diizeyi % 52, ortalama anti F 10 A aktivitesi 0,46 IU/ml saptandi. Yine
beklendigi iizere travma hastalarinda AT 3 diizeyi normal sinirlarda saptanir iken diger hasta

gurubunda anlamli diisme saptandi.
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AT3 bilinen bir prognostik gostergedir. (93) Travma hastalarinda AT3 diizeyinde diisme
diger hasta gruplarina oranla daha az olmaktadir. (93) Bizim serimizde de travma hastalarinda
AT3 diizeyi normal sinirlarda saptanmistir. Travma dis1 hasta gurubumuzda mortalitenin daha
fazla olmasi ve bu grupta AT3 diizeylerinin daha diisiik saptanmas1 AT3’lin prognostik dnemini

bir kez daha dogrulamstir.

Eksitus olan 32 hastadan 22’sine DMAH, 10’una EC + IPC ile VTE profilaksisi
yapilmakta idi.

AT3 ve anti F 10 A aktivitesi diizeyi bakilan 83 hastadan 14’{ine iki (yiiksek ) doz, 39’una
tek (diisik) doz DMAH ile VTE profilaksisi yapilmakta idi. Yiiksek doz DMAH ile VTE
profilaksisi yapilmakta olan 14 hastanin ortalama AT3 diizeyi % 70, ortalama anti F 10 A
aktivitesi 0,58 Ul/ml iken diisiik doz DMAH ile VTE profilaksisi yapilmakta olan 39 hastanin
ortalama AT3 diizeyi % 72, ortalama anti F 10 A aktivitesi 0,48 Ul/ml olarak saptandi. Her iki
grup karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. (p>0.05) Yiiksek doz
DMAH ile profilaksi yapilan 14 hastanin 5’1 (%34), diisiik doz DMAH ile profilaksi yapilan 39
hastanin 17’s1 (%42) eksitus oldu. Eksitus olan hastalarin AT3 ve anti F 10 A aktivitesi seviyeleri
strast ile yiiksek doz alanlarda % 57 ve 0,45 Ul/ml iken, diisiik doz alanlarda % 50 ve 0,32 Ul/ml
idi. Her iki grupta da eksitus olan hastalarin AT3 ve anti F 10 A aktivitesi seviyeleri istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik saptandi. (p<0.05)

Tablo 20: DVT ve PE saptanan 4 hastanin bilgileri

Organ Vte Bacak
Gin Yas Cins BMi Etyoloji Yaralanmasi Ek Hastalikk Skoru Profilaksi Cap Farki Sonug
16 50 K 25 TRAVMA DALAK YOK 11 EC+IPC 3 SIFA
AKUT
19 55 K 26 BATIN YOK IKH+HT+DM 11 DMAH 1 EKSITUS
14 44 K 28 DIGER YOK YOK 8 DMAH 4 SIFA
AKUT

12 75 K 27 BATIN YOK HT+SVH 9 DMAH 5 EKSITUS
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TARTISMA

Hastanede yatan hasta olarak takip ve tedavi edilmekte olan hasta gruplarinda VTE en
onde gelen 6liim nedenleri icerisinde yer almaktadir. (6,8,9,13,18) Profilaksi {lizerine ¢aligsmalar
yillardir yiiriitiilmesine ragmen tedavide elde edilen sonuclar kadar basarili olamamistir. Travma
ve yogun bakim {initelerinde immobil olarak takip edilmekte olan hasta gruplarinda VTE ve
mortalite oraninin diger hasta gruplarina kiyasla daha yiiksek oldugu bilinen bir gercektir.
(6,8,18) Bu gergeklerin daha iyi anlasilmasi ve tip diinyasindaki ilerlemenin sonucu olarak artik
tim diinyada VTE profilaksisi hastanede hasta sagligini korumada bir numarali strateji olarak
kabul gormektedir. (1) Bizim klinigimizde genel olarak 6zellikle elektif major cerrahi uygulancak
hastalarda VTE profilaksi uygulamas: giinliik uygulamalar arasina girmistir. Ancak halen minér
cerrahi girisim olarak diisliniilen ancak malignite olmas1 sebebi ile aslinda riskli grupta
degerlendirilmasi gereken meme veya tiroid gibi malignitelerde profilaksi uygulamalar: isteniln
diizeye ulasmamustir. Profilaksi yapilmasinda en ¢ok tartigilan konu kanama riskinin de artacagi
diisiincesidir. (9,38) Venoz tromboemboli riski 6nemsenmemekle birlikte, cerrahlarda bilingsiz
bir kanama riski korkusu vardir. Diinya ile yarisan, major cerrahi girisimlerin yapildig1 ve pek
cok hasta gurubunda cerrahi tedavi sonrasi yogun bakimda takibi gereken hasta potansiyeline,
kendi travma ve yogun bakim iinitesine sahip bir referans merkezde gorev yapan cerrahlar olarak
VTE konusunu gérmezden gelmemiz beklenemez. Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim
Dali olarak klinigimizde aralikli olarak geri doniisiimli yapilan klinik i¢i taramalarda dogru VTE
profilaksi uygulamasinin ancak %70 diizeyinde oldugu, yanlis veya yetersiz uygulamanin da en
stk nedeninin kanama komplikasyonundan korkulmasi veya gerek goriilmemesi oldugu
bilinmektedir. Ulkemizde ve maalesef hastanemizde kayitlar yetersiz oldugu igin tam sayisal
degerini bilmememize ragmen Amerika Birlesik Devletleri’nde yaygin proflaksi kullanilmasina
ragmen pulmoner emboliye bagli hastane Oliimleri yilda 200000’nin {izerinde bildirilmekte
oldugu bilinmektedir. Bu nedenle terazinin bir yanina pulmoner emboliyi diger yanina da kanama

riskini koyarak karar vermek gerekir.

VTE profilaksisi i¢in pek cok yontemin varligi ve her gecen gilin yeni yontemlerin
bulunmast VTE profilaksisini daha karmasik hale getirse de temel zorluk degisik hasta

gruplarinda etkin yontemi uygulama giicliikleri olmaktadir. Yalnmiz cerrahi yonden Onemli
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oldugunu zannettigimiz vendz tromboemboli riski aslinda medikal hastalarda ¢ok daha fazladir
(2,5,13) ve pulmoner embolilerin % 75’1 hastanede yatan ciddi medikal hastaligi bulunan
hastalarda goriiliir. (13) Bunun sonucu olarak cerrahi tedavi uygulanan hastalarda, kalp krizi,
norolojik komplikasyonlar, hemipleji, kanser, gebelik, lohusalik, enfeksiyon ve kronik obstriiktif
akciger hastalig1 gibi medikal hastaliklarin eslik etmesi vendz tromboemboli riskini daha da
artirir ve ayrica VTE gelismesi halinde komorbid hastaliklar sebebi ile bu grupta mortalite orani
daha yiiksek olmasi olagandir. (13,37) Yogun bakimda takip edilen hastalar diisiiniildiigiinde pek
cogunun ciddi medikal ek hastaliginin veya hayati tehdit edici travmalirinin bulundugu, mekanik
ventilatore bagimli olduklar1 saptanir. Bizim ¢alismamizda 114 hastada (%44) ek hastalik mevcut

idi. En sik gortilen ek hastalik ise kardiyovaskiiler hastaliklar idi.

Profilaksi icin kullamilabilinecek yontemler
¢ Farmakolojik yontemler: Heparin, DMAH, oral antikoagulanlar, dekstran
e Mekanik yontemler: Dizalti varis corabi, intermittan pnomatik kompresyon
cihazlan (I.P.K.)
e V(I Filtreleri: Gilinlimiizde profilaktik filtre kullanim1 poli-travmatik hastalarda
PE’yi engellemek icindir. Filtre kullaniminin gerektigi travma hasta gruplari; aktif kanamasi
olan, alt ekstremite hasralanmalarinda makanik ydtem uygulanamayacak olanlar ve spinal

kord hasarina bagli kuadropleji ya da paraplejidir.

VTE profilaksisi i¢in degisik hasta gruplarinda farkli yontemler tercih edilmekle birlikte
en ¢ok tercih edilen ve en yaygmn kullanilan yéntem DMAH ile uygulanan profilaksidir.
(9,49,67,68,69) Calismamizda acil cerrahi yogun bakim {initemizde takip ettigimiz 259
hastamizdan 152’sine (%59) DMAH ile profilaksi uyguladik.

VTE profilaksisi i¢in iizerinde en ¢ok yogunlasilan ve halen arastirilmasit gereken pek ¢ok
alan1 bulundugu diisiiniilen, en zorlu hasta gruplarindan biriside travma hastalaridir. (8,38,82,93)
Travma hastalarinda, acil hasta bakimi ve vendz tromboemboli profilaksisinde son 50 yilda {ist
diizey ilerleme olmasina ragmen, yogun bakim {initelerinde derin ven trombozu ve pulmoner
emboliye baglh morbidite ve mortaliteler maalesef halen hedeflenen diizeye indirilememistir. Iyi

merkezlerde bile pulmoner emboli, politravmatize hastalarda % 6 oraninda mortaliteye sebep
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olmaktadir. (6) Ayrica geg takiplerde ortaya c¢ikan posttromboflebilitik sendromun 6nemi gerek
mortalite ve morbidite sebebi olarak, gerekse ekonomik kaynaklari tiiketen bir canavar olarak

yeni yeni anlagilmaya baslanmustir.

Ozellikle kanama riski yiiksekligi bulunan ve multidisipliner yaklagim ile takip ve tedavisi
gereken travma hastalar1 gurubunda halen dogru VTE profilaksisi planlamalari konusunda ideal
yontemi gosteren literatiir eksigi asikardir. Bizim g¢alisamizda VTE profilaksisi 131 travma
hastasiin 79’unda (%60) EC + IPC, 45’inde (%34) DMAH, 1’inde (%0,4) vena kava filtresi ile
yapildi. Otuz sekiz travma hastasinda solid organ yaralanmasi mevcut idi ve bu gruptan 11

hastaya (%29), kontrol altinda kanamalar1 olmasi sebebi ile DMAH ile profilaksi uygulandi.

Ulkemizin &nde gelen travma merkezlerinden birisi olarak VTE profilaksisi icin
gelistirdigimiz algoritmamiz 1518inda travma ve acil cerrahi birimi yogun bakim {initesinde tedavi
ettigimiz hastalar i¢inde dogru ve yeterli VTE profilaksi algoritmasi olusturmay1 amacladigimiz
kadar aym1 hasta gurubunda profilaksi sebebi ile gelisebilecek komplikasyonlar ve bunlarin
mortalitesinide en aza indirecek profilaksi algoritmasini olusturmayr amagladik. Travma
hastalarinda korkulan komplikasyon olan kanama riskini heparinlerin artirdigi bilinen bir
gercektir. (38) Bizim ¢aligmamizda 131 travma hastasindan 7 hastada (%5) profilaksi sirasinda
kanama gelisti. Kanama gelisen 7 hastadan 2 hastaya DMAH ile, 4 hastaya EC +IPC ile, 1
hastaya VCF ile profilaksi uygulanmakta idi. Solid organ yaralanmasi bulunan 38 travma
hastalasindan 5’inde kanama komplikasyonu gelisti, DMAH ile profilaksi uyguladigimiz 11
hastadan sadece 1 hastada heparine bagli kanama gelisti, bu hastada mortalite gelismedi. Bu
sonuglara baktigimizda DMAH profilaksisi ile kanama komplikasyonunun o kadarda sik

gelismedigi goriilmektedir.

Ust ektremitede goriilen tiim DVT’lerin hemen hepsi katatere bagl iken, alt
ekstremitedekilerin %33’ katater nedeni ile olugsmaktadir. (21,37,54) Bu ¢arpict sonug nedeni ile
uzun siire santral vendz kateterizasyon ile takibi planlanan hastalara VTE profilaksisi
uygulanmasi ihtiyaci agikardir. Bizim calismamizda hastalarimizin tamaminda santral venoz

kateter bulunmasina ragmen iist ekstremitede vendz tromboz gelisimi saptanmadi.
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Geerts ve ark yaptiklar calismada profilaksi yapilmaksizin degisik cerrahi ve medikal
hasta gruplarinda VTE riski ayrintili olarak bildirilmistir. (49) Elektif cerrahi uygulanan
gruplarda dahi %30’lara varan oranlarda DVT siklig1 bildirilen giiniimiizde yogun bakim
hastalarinda profilaksi uygulanmamas1 halinde %50’lere varan oranlarda DVT goriilecegi tahmin
edilmektedir. VTE profilaksisi yapmamanin malpraktis olarak kabul gdérmeye baslidig
glinlimiizde, profilaksi yapmaksizin gruplari randomize etmek etik ve hukuksal acgidan
yikiimlilikler getireceginden ancak profilaksi yontemlerini ve etkilerini karsilagtirabiliriz.
Travma nedeni ile uzun siire immobilizasyon vendz tromboembolizm riskini arttirir. Travma
sonras1 koagiilasyon aktivitesi ve fibrinoliz dengeleri degigmektedir. Birgok arastirma yiiksek
riskli VTE gruplarina uzun siireli yatak istirahati, pelvis ve alt ekstremite kiriklari, spinal kord
yaralanmalari, major vendz yaralanmalar, santral venoz kataterizasyon ve kan transflizyonlarini
ilave etmistir. (3,6,8,9,11) Bahsettigimiz biitiin bu risk faktorlerini tahmin edeceginiz {izere
travma merkezlerinin yogun bakiminda takip edilmekte olan hastalarin pek cogunda ve genellikle

birden fazla risk faktoriinii ayn1 hastada gormekteyiz.

Kanama riski ytliksek, komorbid hastaliklar1 bulunan travma hastast gurubunda vena cava
filtreleri de profilaksinin bir parcasi olarak gilinlimiizde kullanilmaktadir. (8,84,87,88) Diger bir
proflaksi yontemi olan elastik ¢orap ve aralikli basing ¢oraplar1 kanama riski yiliksek hastalarda
yalniz bagina veya farmakolojik ajanlarla kombine olarak uygulanmaktadir. (5,8,9,73,81,82)
Teorik olarak EC ve IPC staz1 6nleyip, venoz velositeyi arttirirken, fibrinolitik akvitiyeyi stimule
edip, venoz dilatasyon sonucu olusacak endotel harabiyetini azaltir. Comerota ve ark. fibrinolitik
aktivite artisin1 plasminojen aktivator inhibitor-1 diizeyinin regiilasyonu ile oldugunu iddaa
etmektedirler. (90) En sik kullanilan VTE profilaksisi yontemi farmakolojik ajanlar iken travma
hastast gurubunda durum degismektedir. (8,9,77,79,80,82) Gerek travma gerekse cerrahi hasta
grubunda en ¢ok korkulan komplikasyon olan kanamadan kacinmak, ayn1 zamanda da etkin VTE
profilaksisi uygulamak her zaman miimkiin olmamaktadir. (38) Bizim ¢alismamizda 152 hastada
profilaksi icin DMAH kullanilir iken, travma hastas1 gurubundada en sik kullandigimiz profilaksi
yontemi EC + IPC idi. Aktif kanamas: devam eden sadece bir travma hastasinda VCI filtresi

kullanma ihtiyacimiz oldu.
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Pulmoner emboli yogun bakim {initesinde yatan politravmatize hastalarda DMAH
profilaksisine ragmen major bir problemdir. Ancak PE insidansinin DMAH ile %22 den %2,6

oranina diistiigii bir gergektir, fakat ideal sonuca ulagtiramadig goriilmektedir. (9)

Haas ve ark. VTE profilaksisi i¢in ameliyat dncesi bslanan ve sonrasinda 7 giin boyunca
devam eden enoksoparin tedavisi kullanarak randomize ettikleri 9907 ameliyat edilmis genel
cerrahi hasta gurubunda %0,11 DVT saptarken, %0,03 fatal olmak iizere toplamda %0,24
oraninda PE gelistiini bildirmislerdir. (94) Geerts ve ark. yaptiklar1 analizde profilaksi
kullanilmayan hasta gurubunda cerrahi sonrasi %70’lere varan oranda DVT gelistigini, bu
gurubdan 1/3’iinde PE gelistigini ve bununda 1/3’{iniin fatal oldugunu bildirmislerdir. (49) Bizim
calismamizda takip ettigimiz 259 hastadan 2’si akut batin hastas1 (%2), 1’1 travma hastasi (%0,8)
ve 1’1 periferik vaskiiler hastalik nedeniyle ameliyat edilmis olan toplam 4 hastada (%2) DVT
gelismistir.

DVT saptanan her 4 hastada PE gelismis ancak bunlardan DMAH ile tedavi ettigimiz akut
karin sendromu nedeniyle ameliyat edilmis olan 2 hasta (% 0,7) pulmoner emboli nedeniyle
kaybedildi. Akut batin sendromu nedeniyle ameliyatli, DMAH ile tedavi edilen bir hasta PE
tedavisi sonras1 yogun bakimdan cerrahi servise ¢ikarilmasinin 4. giiniinde yeni bir emboli atag:

sonrasl eksitus oldu.

Profilaksi uygulanmayan gruplarda DVT gelisme riski ile kiyaslandiginda yogun bakimda
takip edilen hastalarda %1,5 DVT ve %0,7 fatal pulmoner emboli siklig1 istenilen diizeyde
profilaksi yapildigmin bir gostergesi olabilir. Kurtoglu ve ark. Acil Cerrahi Yogun Bakim
Unitesi’nde 2003 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismalarinda gerek saglik calisan1 gerekse yogun
bakim doktorlarinin DVT profilaksisine uyumunda artisa baglanan %10’dan %9 seviyesine
gerileyen kanama sikligr ile %3,7°den %2,6’ya geriledigi belirtilen PE sikligi g6 oOniine
alindiginda %35 kanama ve %1,4 PE siklig1 ile istenilen sonuglara ulasma yolunda bir hayli yol

alinmis oldugu soylenebilir. (81)

Bu hasta gruplarinin diger yonlerden ve komplikasyonlar1 acisindanda degerlendirilmesi

uygun olacaktir. Kanama riski yiliksek olan gruplarda, 6zellikle travma hastalarinda ve erken
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ameliyat sonras1 donem major cerrahi tedavi uygulanan gruplarda bu durumlar goze alinmaksizin
yapilacak yiiksek doz heparin profilaksisi ile DVT ve PE sikliginin azalacag: asikardir. Diger

yandan kanama, trombositopeni gibi korkulan komplikasyonlarda daha sik goriilecektir.

Profilakside dikkat edilmesi gereken diger bir konu da profilaksinin ne kadar devam
etmesi gerektigidir. Yapilan tiim ¢alismalar gostermistir ki, vendz tromboz siireci hastahaneden
taburcu olduktan sonraki ilk 3 ay icinde de devam etmektedir. (3,5,9) Ozellikle giiniimiizde
hastahaneden miimkiin oldugunca erken taburcu ettigimiz hastalarin evde de profilaksilerinin
devam etmesi gerektigini unutmamak gerekir. Cook ve ark. yapmis olduklar ¢aligmada 2. hafta
yapilan kontrol doppler US’de VTE saptanmayan asemptomatik hastalarin klinik olarak takibinin
yeterli oldugu ve aralikli doppler US ile takibe gerek olmadig belirtilmektedir. (9) Semptomatik
hastalarda ise yapilan alt ekstremite vendz sistem doppler US ile kontroliin yeterli oldugu

vurgulanmaktadir. (9)

Travma hastalarinda prognostik dnemi bilinen (93) AT3 diizeyinin yogun bakimda yatan
diger hastalar icinde prognostik bir gosterge olabilecegi, AT3 ile beraber anti F 10 A aktivitesi
diizeyinin de prognostik bir parametre olabilecegi diisiiniilebilir. Kesin sonuca varmak igin ise

daha fazla vaka tlizerinde diizeylerinin tespit edilmesi gerekmektedir.

Yine yaptigimiz caligmada heparin verilmeksizin mekanik yontemler ile profilaksi
uygulanan kanama komplikasyonu riski yiiksek, 6zellikle travma hastalarinda heparin verilerek
profilaksi yapilan hasta gurubundakinden istatistiksel olarak anlamli fark olmaksizin AT3 ve anti
F 10 A aktivitesi yiiksekligi saptanmasi dikkat ¢ceken en 6nemli nokta olmaktadir. Bunun pek ¢ok
nedeni olabilecegi gibi giliniimiizde bildigimiz en basta gelen neden endojen heparinoid olarak
tariflenen ve viicuttan salgilanan, heparin benzeri etki goOsteren molekiiller oldugu
diisiiniilmektedir. (89) Yaptigimiz literatiir taramalarinda mekanik profilaksi yontemleri sonrasi
AT3 ve anti F 10 A aktivitesinde kantitatif olarak 6l¢lim yapilmis bir ¢alismaya rastlamadik.
Chan ve ark. yaptiklar1 calismada heparin uygulamasi olmaksizin endotel kaynakli AT3 ve anti F
10 A’nin hizla antikoagiilan etkilerinin goriildiigiinii gostermistir. Bu etkinin biiyiik kisminin
endojen heparinoidler vasitasi ile oldugunu ve eksojen heparin itiyacini azalttigini bildirmislerdir.

(90) Halen yeterli ¢alisma yapilmamis ve belkide bu alanda arastirilmasi en elzem nokta olan
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travma hastalarinda endojen heparinoidlerin etkileri ve rolii belirlendikten sonra biz cerrahlar igin

korkulu bir riiya olan heparine bagli kanama komplikasyonundan kurtulmamiz higten bile degil.

Travmada VTE Profilaksisi

' |

Stabil Hasta Stabil olmayan
i (Kanama Riski yliksek)
. Kraniyal SAK
DMAH (4000-4500 IU/kg/giin) Pelvis kiriklari

Solid organ konservatif izleme

l l l

Aralikh basing goraplari Gegici filtre Kalici filtre
e  Ekstremite kiriklarinda kullanilamaz ¢ Kanama riski e Devamli risk
o Hasta stabilize edilinceye ylksek ve bot o Parapleji
« kadar gegici kullanilabilir. uygulanamayan « Koadripleji
e  Yiksek riskli hastalarda diger metodlar Alt ext. Frk. « DUS kontrolda
kombine edilir. Pelvis frk.

Kafa travmasi DVT gorulurse

Politravmatize

*Alternatif: Higbir yontem uygulanmadan
DUS ile gunliik izlenir ve DVT rastlanirsa
tedavi edilir

Sekil 3 : VTE profilaksisinde kullandigimiz algoritmamiz.
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SONUC

Takip ettigimiz 259 hastada DVT ve PE sikligin1 %1,5 (4/259) olarak saptadik. PE gelisen
4 hastadan ikisinde fatal pulmoner emboli gelisti. (%0,8) Profilaksi uygulanmayan gruplarda DVT
sikliginin %50, PE siklig1 %20, fatal PE %8’den fazla beklendigi bir durum igin yeterli ve glivenli

profilaksi uyguladigimizi gérmekteyiz.

En sik uygulanan profilaksi yontemi DMAH idi. 152 hastada DMAH, 94 hastada EC +
IPC kullanildi. DMAH gurubunda 3 hastada DVT (%2) saptanirken, EC + IPC gurubunda 1
hastada DVT (% 1) saptandi.

Profilaksi yaparken oOzellikle kanama riski yiiksek, multidisipliner takip ve tedavisi
gereken travma ve cerrahi hastalarinda korkulan komplikasyon kanama ve trombositopeni sikligi
strast ile %5 (14/259) ve %3,5 (9/259) olarak saptadik. Kanama siklig1 travma hastalarinda %5
(7/131) olarak saptandi.

DMAH ile profilaksi yapilan 152 hastadan (117 diisiik doz, 35 yiliksek doz) 9’unda (%6)
kanama, 5’inde (%3) trombositopeni EC + IPC ile profilaksi yapilan 94 hastadan 5’inde (%6)
kanama, 4’tinde (%35) trombositopeni komplikasyonu gelisti. EC +IPC ile profilaksi yapilan
hastalarda saptanan trombositopeni On planda altta yatan sepsis gibi diger patolojilere
baglanabilir. Heparin kullanilan hastalarda heparine bagli trombositopeni akla gelmeli ve heparin
tedavisi ciddi hallerde kesilmelidir.Kanama gelisen hastalardan higbirisinde cerrahi girisim

ihtiyaci olmadi ve profilaksiye bagl gelismis kanama nedeniyle gelismis mortalite saptanmadi.

Bu bulgular esliginde DMAH profilaksisi ile uygun hasta se¢imi sonrasi kanama
komplikasyonunun korkulan kadar sik olmadigi, DMAH ile profilaksi yapilamayan grupta EC
+IPC ile giivenli ve yeterli profilaksi uygulanabilecegini saptadik.

AT3’lin travmada prodnostik bir gosterge oldugunu bir kez daha saptadik. Travma
hastalarinda AT3 diizeyi %91, anti F 10 A aktvitesi 0,31 Ul/ml saptanirken, travma dis1 grupta
AT3 aktivitesi %59, anti F 10 A aktvitesi 0,49 Ul/ml saptandi. Eks olan hasta gurunda AT3
diizeyi %64 iken sifa ile giden hasta gurubunda AT3 diizeyi %77 olarak saptandi. (p<0,05)
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