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OZET

CERRAHI YOGUN BAKIM HASTALARINDA VENOZ
TROMBOEMBOLI PROFILAKSI DEGERLENDIRILMESI

Yatan hastalarda, 6nlenebilir en 6nemli 6liim nedeni, Vendz tromboemboli (VTE) dir.
VTE’den dolay1 goriilen yillik 6liim oran1 Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde meme
kanseri ya da AIDS’den 4- 5 kat daha fazladir. VTE post trombotik sendrom ve pulmoner
emboli (PE)’ye yol agarak, yasam kalitesinde bozulma, is giicii kayb1 ve ciddi oranda da
Olime sebep olmaktadir. VTE nin yillik insidans1 yatan hastalar icerisinde yaklasik olarak
100.000 de 350 civarindadir. ABD’de yatan hastalarda VTE’ye bagh olarak yaklasik her yil
250.000 kisi kaybedilmektedir. Yine ani 6liim goriilen her ii¢c hastadan birinde sebebin PE

oldugu diistiniilmektedir.

VTE sadece cerrahi hasta gurubunu etkileyen bir problem degildir. Medikal hastalarda
da %50-%70’e ¢ikan oranlarda VTE vakas1 goriilmektedir. Bu kadar yiiksek oranlarda,
oliimciil seyreden bir durum icin ise yapilmasi gereken en 6nemli sey, saglik personelinin
VTE hakkinda bilin¢lendirilmesi, profilaksi yontemlerinin dogru uygulanmasinin saglanmasi

ve farkindaligin arttirilmasidir.

Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi kliniginde yaptigimiz bir calismada
hastalarimizin yaklasik olarak %70’inin VTE icin yiiksek risk grubunda oldugunu, dogru
profilaksi uygulanma orani ve farkindaligin ise %45’ ler seviyesinde oldugunu tespit ettik.
Klinik i¢i bilgilendirme seminerleri ve VTE risk formlarinin uygulanmaya konulmasi ile,
profilaksi oranlarinin %80’ler civarini ¢iktigini saptadik. Bizde bu ¢alisgmamizda Acil Cerrahi
ve Travmatoloji Yogun Bakim Unitesi’nde gerek medikal, gerekse cerrahi olarak pek ¢ok risk
faktoriine sahip, yiiksek riskli hasta gurubunda VTE profilaksisi uygulamalarimizin etkinligini

ve nasil daha iyi yapilabilecegini saptamay1 amagcladik.



VI

SUMMARY

VENOUS THROMBOEMBOLISM PROPHYLAXIiS ASSESMENT AT
SURGERY INTENSIVE CARE UNIT PATIENTS

In hospitalized patients VTE is the most important death reason that can be prevent. The
annual death rate cause of VTE in the United States is 4—5 times much more than breast
cancer or HIV/AIDS. VTE causes to disorder at life quality, labour force losses and at serious
rates to deaths by leading to post thrombotic syndrome and PE. Annual insidence of VTE in
hospitalized patints is nearly 350 at 100.000. In the United States in hospitalized patients
every year nearly 250.000 people have been lost be cause of VTE. And also it has been
thought for one of each three patients had sudden death, the reason is PE. VTE is not a
problem affects just surgical patient group. VTE case has been seen at %50 - %70 rates in
medical patients too. The most important thing to do for this fatal event at these high rates is
to make health personnels conscious of VTE, to provide profilaksi methods's correctly
application and to increase the awareness. At a study we have done at Istanbul Medical
Faculty General Surgery Clinic we have confirmed that %70 of our patients are at high risk
group for VTE and rate of correct profilaksi application and awareness is about %45. We
have stated that profilaksi rate has increased up to %80 by applying information symposium
in clinic and VTE risk forms. And we have done this study for increasing efficiency of VTE
prophylaxis applications and stating how we can do these applications better at intensive care
of emergency surgical and traumatology unit patients having both medical and surgical risk

factors at high risk group.



GIRIS

Derin ven trombozu (DVT) ve PE yol actigi sonuglar nedeniyle ciddi bir saglik
problemidir. Akut PE ciddi oranlarda 6liimciil olabilmektedir. Tekrarlayan PE ataklarindan
dolayr uzun donemde ise pulmoner hipertansiyon gelisebilmektedir. Siklikla DVT sonrasi
post trombotik sendrom, kronik vendz yetmezlik, cilt degisiklikleri ve iilserasyonlar gibi
yasam kalitesini bozan ve ig giicii kaybina yol acan durumlar gelismektedir. Yatan hastalarda
Onlenebilir en 6nemli 6liim nedeni PE’dir. ABD ve Avrupa’da gelismis iilkelerden saglanan
saglikli istatistik verilerine baktigimizda, DVT insidansinin genel popiilasyonda 100.000
kiside 160 olgu civarinda oldugu tahmin edilmektedir. Yatan hastalarda ise bu oran
100.000°de 350 civarindadir. Her 100.000 kiside, 20 asemptomatik PE ve otopside saptanmis
50 oliimciil PE vakasi1 goriilmektedir. ABD’de yatan hastalardan her yi1l 250.000 kisi PE den
dolay1 kaybedilmektedir (1,2,3).

Ulke olarak saghkli istatistik verilerimiz olmamakla birlikte, Istanbul Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim dalinda yaptigimiz klinik i¢i arastirmada hastalarimizin %70’ inin
DVT agisindan yiiksek risk gurubunda oldugu ve dogru profilaksi uygulama oraninin
%45’lerde oldugunu gordiik. Klinik i¢i seminer ve VTE degerlendirme formlarinin
uygulamaya konulmas ile bu oram %70-80’ler civarina cikarabildik. Ortalama niifusa gore
Ingiltere ile kiyaslayacak olursak, iilkemizde yaklagik olarak yilda 32.000 yeni VTE vakasi

anlamina gelmektedir.

Bati Avrupa’da VTE komplikasyonlar1 icin yaklasik olarak yilda 600-900 milyon
Euro (720 milyon—1 milyar Dolar) para harcanmaktadir. Buda toplam saglik harcamalarinin
yaklagik %1-2’sine denk gelmektedir. ABD de ise bu oran 2.5 milyar Euro(3 milyar Dolar)

civarindadir (4,5).

VTE’den dolay1 goriilen yillik 6liim oram1 ABD’nde meme kanseri ya da AIDS’den
4-5 kat daha fazladir. Bu kadar yiiksek oranlarda o©liimciil seyreden, tedavisi ve
komplikasyonlar1 i¢in bu denli yiliksek oranlarda para harcanan, bir durum icin yapilmasi
gereken en Onemli sey ise, saglik personelinin VTE hakkinda bilin¢lendirilmesi, profilaksi

yontemlerinin dogru uygulanmasinin saglanmasi ve farkindaligin arttirilmasidir.



GENEL BILGILER

Tromboz olarak tanimlanan tikayici piht1 olusumu prokoagulan, antikoagulan ve
fibrinolitik faktorlerde bir dengesizlik sonucu olarak arteriyel veya vendz dolagimda ya da,
her ikisinde de gelisebilir. Arteriyel tromboza cogunlukla damar duvar hastalig1 ateroskleroz
eslik eder, semptomlar hayati dnem tasiyan bir organa kanin gitmemesi nedeniyle akut
gelisebilirken, aterosklerozun ciddiyetine bagh olarak yavasca geliserek kronik bir bozukluk
olarak da goriilebilir. Venoz trombozda pihtinin gelisimi gorece olarak ani oldugu icin
arteriyel trombozun tersinedir. Vendz tromboz bir hastalik olusum siirecini izlemek yerine
akut ve kisa siiren bir reaksiyon olarak meydana gelir. Venoz akimin engellenmesi hayati
Onem tasiyan organlar1 daha az tehlikeye sokar, bu nedenle baslangictaki semptomlar hafif

olabilir. Vendz tromboz kronik semptomlu akut bir bozukluktur.

Vendz tromboz en sik alt ekstremite derin venlerinde goriiliir. Proksimal venlerdeki
tromboz (popliteal, femoral, iliak) PE’ye yol agarak ciddi is giicii kayb1 ve 6liime kadar yol
acabilir. VTE’de semptom ve bulgular, vendz akimin duraklamasi, damar duvari ve gevre
dokuda enflamasyon ve pulmoner arter embolizasyonu sonucu geligir. Proksimal ven
trombozu olan hastalarin %50’sin de ventilasyon perfiizyon sintigrafisinde asemptomatik
pulmoner emboli saptanabilir. Vendz trombozlar vendz kapaklarda hasara ve sonugta post
flebitik sendroma yol agarlar. VTE’nin y1llik insidans1 genel popiilasyon icerisinde
100.000’de 69-139 arasindadir. Hastaneye yatirilan hastalar igerisinde ise bu oran yaklasik
olarak 100.000’de 350 civarindadir (6,7). ABD’ de hastaneye yatirilan hastalarda bu
nedenden dolay1 yaklasik olarak her y1l 250.000 kisi kaybedilmektedir (7). Daha once yapilan
bir caligmada hastaneye yatan hastalarin %90’dan fazlasinin VTE icin birden fazla risk
faktoriine sahip oldugu gosterilmistir (8). Risk faktorleri sayist hastalarin yas1 arttikca

artmaktadir.

1862 yilinda Rudolf Virchow VTE etiyolojisini agiklayan triad olarak adlandirilan
vendz staz, hiperkoagiilasyon ve endotel hasarini tarif etmistir. Bu triad venoz

tromboembolinin ii¢ ana sebebi olarak bilinir.



VENOZ STAZ

Staz VTE gelisiminde en onemli faktérdiir. Trombozun olusumunda esas olay staz

bolgelerinde trombin olusumudur. Bu trombosit kiimelesmesine ve fibrin olusumuna yol acar,

kapak diplerinde yavas tiirbiilan akim lokal staz alanlar1 olusturur ve bu bolgelerde olusan

trombiis ilerleyerek VTE ve PE’ye yol acar (Sekil 1).

Sekil 1: Kapak diplerinde lokal staz alanlar1 ve trombiis olusumu

Venoz staza yol acan risk faktorleri;

Cerrahi (anestezi, immobilizasyon),

Obezite,

Paralizi,

Konjestif kalp yetersizligi, kor pulmonale

Uzun siireli immobilizasyon (Uzun siireli yolculuklar: Ekonomik sinif sendromu, her
tiirlii yolculukta 2,5 saatin iizerinde hareketsizlik )

Gebelik,

Akut miyokart enfarktiisii (MI)

Gegirilmis VTE hikayesi,

[leri yas

olarak sayilabilir (9).



HIiPERKOAGULASYON

Dogumsal veya edinsel olusan, tromboza yol acan bozukluklar1 anlatmak i¢in kullanilir.
¢ Edinsel ya da konjenital Protein C, Protein S, Antitrombin III (AT III) eksikligi
e Aktive Protein C direnci (FV Leiden mutasyonu)*en sik
e Antikardiyolipin antikor varligi
e Antilupus antikor varhgi
®* Homosistinemi
® Homosistiniiri
e Gebelik (200-1400 dogumda bir) ve logusalik donemleri
¢ Trombositoz
e Eritrositoz
¢ Polisitemi
e FV,FVIL FVIII de artig
¢ Hemolitik anemiler
¢ Oral kontraseptiflerden Ostrojen kullanimi (6zellikle postmenopozal donemde)
e Esansiyel trombozis
¢ Inflamatuar barsak hastaliklar
¢ Protombin 20210A mutasyonu
e Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri

¢ Heparine bagl trombositopeni

Kazanilmis Trombofililer: En sik karsilastigimiz tromboza egilimi artiran trombofili
sebepleri antifosfolipid sendrom, myeloproliferatif hastaliklar, hiperhomosisteinemi ve
koagiilasyon faktorlerinin plazma seviyelerindeki artistir. Antifosfolipid sendrom ile sistemik
lupus eritematosus birlikteliginde VTE riski daha belirgin artmaktadir. Bu lupus
antikoagiilanlar1 ve antikardiolipin antikorlar1 varligina baglanmaktadir (10). Myeloproliferatif
hastaliklarda (polisitemia vera, esansiyel trombositemi ve kronik myeloid 16semi) VTE riski
kadar hepatik ve portal vendz tromboz riskide artmis bulunmustur. Longitudinal Investigation
of Thromboembolism Etiology (LITE) calismasinda VTE riski, Faktor VII seviyesi 95.
persantilin {izerinde olanlarda 2 kat, Faktor VIII diizeyi 200 IU/dl {izerinde olanlarda 11 kat,

Leiden trombofili calismasinda da Faktor IX ve Faktor XI seviyesi 90. persantil iizerinde



olanlarda 2 kat yiiksek bulunmustur(11). Yine baska calismalarda fibrinojen ve Faktor X
seviyeleri ise VTE riski ile iligkilendirilememistir (12,13).

Kalitsal Trombofililer: AT III, Protein C ve Protein S eksikligi, Faktor V Leiden, Protrombin
20210A gen mutasyonu sik karsilasilan kalitsal trombofili sebepleridir. AT III, Protein C ve
Protein S eksikligi toplumda %1’den az oranda goriilirken, VTE saptanan hastalarin
%10’undan azinda sebep AT III, Protein C veya Protein S eksikligidir (14). AT I ozgiil
agirhigr 58000 dalton olan, karacigerde sentezlenen bir glikoproteindir. Heparin varliginda
trombine geri doniisiimsiiz baglanarak antirombinik etki gosterir. Kalitatif eksikliginden daha

siklikla kantitatif eksikligine rastlanir (15).

AT III, Protein C ve Protein S eksikliginde siras1 ile VTE riski 5, 6,5, 1,7 kat artmis
saptanmistir (16). Faktor 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 (17,18). Protrombin 20210A gen mutasyonunda
plazma Faktor II diizeyi yiiksek bulunmaktadir. Leiden caligmasinda VTE riski 3,8 kat artmis

bulunmustur. Bu trombofili sebeplerinin birlikteliginde VTE riski daha da artmig bulunmustur.

VASKULER ENDOTEL HASARI

Ven duvarinin kiint veya penetran travma ile hasar gérmesi veya ameliyat sirasinda
direkt hasar gébrmesi trombiis olusumuna yol agar. Ameliyat sonras1 gelisen VTE nin
arastirilmasinda en sik hasar gdren venlerin ameliyat alanindan uzakta yer alan venler oldugu
goriilmiistiir. Bu olay1 aciklamak amaciyla yapilan deneysel calismalarda ameliyat bolgesinde
olusan doku hasart ile histamin ve bradikinin gibi maddelerin a¢iga ¢iktig1 ve bu maddelerin
venlerde endotel hasar1 gelistirdigi gdzlenmistir. Cerrahi sonras1 gelisen damar duvar
degisikliklerinde, ven kapaklarinda meydana gelen intraoperatif hipoksemi, cerrahi iglemin
lokositleri damar duvarina yapisma ve istila etme yoniinde uyarmasi (hayvan deneyleri),
cerrahi sirasinda vendz dilatasyonun interendotelyal araliklar1 agmasi ve 16kositlerin endotel
altina yapigmasi patofizyolojide rol alan etkenler arasindadir (19,20,21). Endotel hasarimin
total kalca protezi girisimlerinde karin ameliyatlarina oranla daha fazla oldugu saptanmistir.

Klinik ve deneysel ¢calismalar gelisen endotel hasarinin ameliyat sirasinda olusan vendz



genigleme ile iliskili oldugunu gostermistir. Vaskiiler hasara yol acan etkenleri siralayacak

olursak;
e Travma
e (Cerrahi

e Koroner by-pass
e Maligniteler: Miisin sekrete eden tiimorler (6zellikle pankreas, akciger) ayrica

genitoiiriner, kolon, mide ve meme kanseri.

Venoz tromboz ile kanser arasindaki iligki ilk olarak 1856 yilinda Armand Trousseau
tarafindan bildirilmistir. Kanser hastalarinda DVT riski normal hastalara gore 4 kat fazla

saptanmustir (2).

VENOZ TROMBOEMBOLI SEMPTOMLARI

VTE klinik bulgu vermeyen baldir ven trombozundan, 6liimle sonu¢lanan PE’ ye
kadar genis bir klinik tablo ile karsimiza ¢ikabilir. DVT’li hastalarin %50’den fazlasinda fizik
muayene bulgular1 yanlis negatif sonug verebilir. DVT nun ilk bulgusu akciger embolisinden

dolay1 ani 6liim olabilir.

Agry, sislik, kizariklik, 1s1 artigi, pozitif homans bulgusu baslica klinik bulgular1
olusturur. Agr1 genelde hafiftir, kramp tarzinda ve gerginlik hissi seklindedir. Tromboz diz
alt1 venlerde olugmusgsa agr1 genellikle baldir bolgesindedir. Daha proksimaldeki venler
tutuldugunda bacagin her seviyesinde agr hissedilebilir. Bacagin elevasyonu ve yatak
istirahat1 ile hafifler. Bacakta tek tarafli sisme DVT’ nin en iyi bulgularindan biridir.
Trombotik olayin yerine ve derecesine gore ddemin siddeti farklilik gosterir. Odemin
derecesini trombiisiin yerlesimi belirler. Ayak ve baldir1 iceren 6dem popliteal, tiim bacagi
iceren ddem ise ileofemoral trombozu isaret eder. Genelde bacagin elevasyonun da 6dem
azalir. Odem artan venoz basincin onemli bir sonucudur, derecesi vendz basingtaki artis ile
direkt olarak orantilidir. Bacagin degisik sevilerinde olusan vendz trombozlarda ayak
seviyesinde vendz basing dlctimleri yapilmis, popliteal veya diz alt1 seviyelerde 8-18mm/hg,
yiizeysel femoral vende 20-51 mm/hg, ileofemoral trombozlarda 32—-85 mm/hg bulunmustur.

Artan basinca maruz kalan tiim venlerde genisleme ve kapakc¢iklarda yetmezlik gelisir. Venoz



trombozlarin en cok goriilen semptomu addiiktor loj ve baldirdaki basing hassasiyetidir. Derin
ven trombozlarinda tani zorlugu oldugunda bazi yazarlar tarafindan tarif edilen belirli
bolgelerin muayenesi olduk¢a onemlidir. Bu belirtiler:

e Homans belirtisi: Ayak dorsifleksiyonu ile baldirda agr1 olmasi,

e Pratt belirtisi: Diz arkas1 bolgede hassasiyet olmasi,

e Tschmarke belirtisi: Baldir1 sikma ile agri olmast,

¢ Ducuing belirtisi: Baldir ballotmaninda agr1 olmasi,

e Bisgard belirtisi: Ayak tabanina basma ile agri olmas,

e Payr belirtisi: Asil tendonunu sikma ile agr1 olmasi,

e Neageli-Natis belirtisi: Oksiirme esnasinda bacakta agri veya yiiriime esnasinda
baldirda kramp olmast,

e Lowenberg belirtisi: Tansiyon aleti ile uylukta sistemik basincin iizerinde basing
uygulandiginda hasta bacak baldirinda agr1 olmasidir. Lowenberg belirtisinin
trombotik hastaligin erken taninmasinda 6nemi biiyliktiir. Saglam bir bacakta 180-200 mm/hg
bir basing agr1 meydana getirmedigi halde, vendz tromboz bulunan bir bacakta 150 mm/hg ve

hatta 100 mm/hg'lik bir basincin altinda dahi agr1 ortaya ¢ikabilir.

VENOZ TROMBOEMBOLI TANISINDA KULLANILAN TETKIiKLER

VTE teshisinde invaziv ya da noninvaziv tan1 yontemleri mevcuttur. Bunlar icerisinde
venografi altin standart kabul edilmekle birlikte en yaygin yontem doppler ultrasonografi

(DUS)’dir.

1- Kontrast Venografi: DVT tanisinda halen altin standarttir (22). Son yillarda girisimsel
olmayan yontemlerle taninin rahat konulmasi kullanimini kisitlamistir. En 6nemli dezavantaji
invaziv bir yontem olmasi, zaman zaman agrili olmasi, yiiksek doz kontrast madde
gerektirmesi ve radyasyondur. Flebografi klinik taniyr dogruladig: gibi, akut lenf 6dem veya
seliilite bagl masif 6demlerin ayirici tanisinda da yardimci olur. Hastaligin yayginlik
derecesini belirlemede yol gostericidir. Kesin vendz tromboza ait bulgular géstermeyen
olgularda pulmoner embolinin kaynagini tespit etmede yardime1 olur. Kontrast flebografide:
a.Derin Venlerin Goziikmemesi: Flebografide derin ven trombozunun primer igareti

pihtinin gergek olarak gosterilmesidir. Bu sabit bir dolma defekti seklinde goriilebilecegi gibi,



bazen de kesik bir siitun seklinde goriilebilir.

b.Budak goriintiisii: Trombiis bir veya iki tarafta kontrast maddenin goriilmesi ile
sinirlt olabilir. Tren ray1 seklinde veya yilan kivrimlar1 seklinde de goriilebilir. Bunun
nispeten akut bir trombozun isareti olduguna inanilmaktadir. Pihti muhtemelen 2-3 haftadan
eski degildir.

c.Kollateral akim goriintiisii: Taniy1 kuvvetlendirir. Kollaterallerin yoklugunda

dolma defekti varsa tani siipheli karsilanmalidir.

2- Doppler Ultrasonografi (DUS): En yaygin kullanilan tan1 yontemidir. Noninvaziv
komplikasyonu olmayan, kolay uygulanip tekrarlanabilen bir yontemdir. Bu testin duyarhiligi
DVT teshisinde venografi ile karsilastirildiginda proksimal DVT i¢in %97, baldir
venlerindeki DVT i¢in %73, tiimii icin %89 olarak bildirilmistir (23). Tasinabilir, basit,

atravmatik ve az masrafli bir tekniktir.

Degerlendirmeyi yapan hekimin deneyimlerine gore bazen hatali sonuglar vermekle
beraber %90'n tizerinde dogru tan1 konulabilmektedir. Diz alt1 ve diz iistiinde yalanci negatif

bulgulara rastlanmasina ragmen ilio-femoral ven trombozlarinda genellikle kesin sonug verir.

3- impedans Pletismografi: Hasta icin girisimsel olmayan bir yontem olup ekstremite deki
hacim degisikliklerini saptamaktadir. Gerek diz alt1, gerekse diz iistiinde daha az yalanci
negatif sonug verir. ilio-femoral bolgede doppler gibi hassastir, 6zellikle popliteal ve
suprapopliteal damarlarin okliizif trombiislerinin ortaya konmasinda faydali olan bu test,
popliteanin daha distalindeki trombiislerin teshisinde duyarli bir yontem degildir. Distal
venlerdeki DVT teshisinde spesifikligi %20’ nin altindadir (24). Deneyimli ellerde daha da iyi
sonug verir. Yeni olmayan trombozlarda, aktif olarak trombiis uzanmiyor ve sinirlanmaisg ise

negatif sonug verebilir.

4-Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MR): Trombiisiin ortaya konmasinda spesifikligi
oldukca yiiksektir, 6zellikle trombiisiin santral uzaniminin gosterilmesinde venografiye gore

daha iistiindiir. Pahali bir yontem olmas1 dezavantajidir (25).

5-Radyoaktif Fibrinojen Uptake Testi: Radyoaktif iyotla isaretlenmis fibrinojenle yapilir ve
aktif olarak uzayan venoz tromboz noktasinda igaretlenmis fibrinojenin birikiminin

gosterilmesi esasina dayanir. Vendz tromboz icin oldukga hassastir. Diz altinda ¢ok kiigiik bir



trombozu dahi ortaya ¢ikarabilir. Hassasiyeti diz lizerine dogru gidildikce azalir ve
iliofemoral bolgede fazla hassas degildir. Antikoagiilan tedavi uygulanan olgularda 24-48 saat

sonra test yapilir (26).

6-D-Dimer Olciimii: Trombiisiin olustugu ortamda plazminin aracilik ettigi fibrin proteolizisi
sonucu olusur. Vendz ya da kapiller kan 6rnegi iizerinde Faktor 13 tarafindan stabilize edilmis
fibrin yikim {riinlerini degerlendirmek i¢in yapilir (27). DVT’ na 6zgiil bir test degildir. Akut
trombozda degeri yiikselir, ancak sistemik enfeksiyon, MI, kanser, akciger enfeksiyonlari,
ameliyat sonras1 donem, hamileligin 2. ve 3. doneminde de artig gosterir. Negatif ¢cikmasi tek
basina DVT unu ekarte ettiremeyebilir. Kanda bakilan D-Dimer degeri proksimal DVT de
duyarliligt %93, 6zgiinliigii ise %70’ler civarindadir (28). Distal DVT’ da 6zgiinliigii daha da
diisiiktiir. Kullanimda olan enzim bagli immunosorbent (ELISA), kantitatif hizli ELISA ve

gelismis tiirbidimetrik D-Dimer testleri vardir.

7-Venoz Basincin Olciilmesi: Ayak veya ayak bilegindeki yiizeyel bir vene sokulan

ignenin su manometresine baglanmasi ile vendz basing Olciilebilir. Bu basing diger bacak
veya kol vendz basinci ile karsilastirilir. Bu test erken devrede, heniiz kollatereller
gelismeden 6nce, belirgin tikaniklik bulgular: varken yararli olur. Ileri devrelerde kollateraller

gelisince pek fazla anlam ifade etmez.

8-Termografi: Tromboz gelisen bacakta 1s1 artiginin belirlenmesine yonelik bir tani

yontemidir.

CERRAHIDE VENOZ TROMBOEMBOLI ORANLARI

Hastaneye yatirilan ve cerrahi islem uygulanacak olgularda VTE gelisim riski belirgin
sekilde artmaktadir. Bu olgularda VTE %10-40 civarinda goriilmekte ve komplikasyon
olarak karsimiza c¢ikan PE tiim hastane mortalitelerinin %4-11 nedenini olusturmaktadir. VTE
sonras1 %20-50 post trombotik sendrom (PTS) ve %5-10 ciddi PTS gelisir. Asagidaki tabloda

VTE’ nin birimlere gére goriilme oranlar1 siralanmistir (Tablo 1,2) (29,30).
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Tablo 1: Birimlere Gore VTE Goriilme Oranlari

Genel cerrahi %15-40
Major tirolojik cerrahi %27-37
Norosiriirji J17-27
Inme %51-61
Major travma %46-55
Spinal kord yaralanmasi %31-39
Yogun bakim hastalari %10-80
Jinekolojik cerrahi bening P11-17
Malign %17-26
Hastanede yatan hasta %7-10
Yamk %8-16

(30,31)

Tablo 2: Abdominal Cerrahi Girisimlerde VTE Oranlar1

Kanser cerrahisinde VTE %30

Kolorektal cerrahide VTE %35 (Oliimciil PE: % 3)
Pelvik cerrahide VTE %45

(32)

Gliniimiizde cerrahi uygulanan olgularda, erken mobilizasyon, gelismis perioperatif bakim,

tromboproflaksinin uygulanmasi ile VTE gelisim riski azaltilabilmektedir. Bununla birlikte

daha fazla major cerrahi girigsimin ileri yasta uygulanmasi, kemoterapi kullanimi, uzamig

hastanede yatma, VTE riskini arttirmaktadir. Ayrica cerrahinin tipi ve siiresi, ek risk

faktorlerinin varligi, konjenital ya da edinsel trombofilik bozukluklarin bulunmasi VTE

gelisimine katkida bulunmaktadir.
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Laparoskopik Cerrahide VTE Profilaksisi
e Bazi olgularda siire uzundur.
e Pnémoperiton;
- Ayaklardan ven6z doniisii azaltir.

- Vena Cavaya kompresyon yapar.

Avyaklarda vendz staz (Trendelenburg posizyonu).

Koagiilasyon aktivasyonu artar.

Acik cerrahi gibi VTE profilaksisi 6nerilmektedir (33).

Kanser Cerrahisinde VTE profilaksisi
e Kanser olgularinda VTE riski 4-6 kat artar (2). (Kemoterapi, hormonoterapi, cerrahi
Vs)
e Cerrahi sonras1 VTE 2, Fatal PE gelisimi 3 kat artar.
e Cok yiiksek VTE riski nedeniyle ciddi ve uzun siireli profilaksi gerektirir (Abdominal
kanser cerrahisinde 1 ay) (34)

® Yasam siiresini uzatarak ek klinik fayda da saglamaktadir (35).

Bir cok calismaya gore klasik heparin ve diisiik molekiil agirlikli heparin ile cerrahi olgularda

yapilan profilaksi esit etkinlige sahip olup, DVT gelisimini %68-76 oraninda azaltmaktadir.

Vaskiiler Cerrahi ve VTE
e Aort cerrahisi (Yiiksek risk) %19
e Periferik Damar Cerrahisi %15 (30)

Torasik Cerrahi ve VTE
® Yiiksek VTE riski
e [obektomi, pndmonektomi  %9-18
¢ Semptomatik PE %3-5
e Oliimciil PE % 0,2-1 (30)
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Kalp Cerrahisi ve VTE
® Yiiksek VTE riski
e Koroner arter bypass greft sonrasi DVT % 22
PE % 0.6-9 (30)

Ortopedik Cerrahide VTE
e DVT %45-60
®  Femur boyun kiriginda %4 dlimciil PE
e Diz protezinde %1-2 oliimciil PE goriilmektedir. (30)

Yogun Bakim Hastalrinda VTE
®  %19-32 arasinda goriilmektedir (30).

POST TROMBOTIK SENDROM

Post trombotik sendrom, DVT geciren hastalarin %20-50’sinde gelisen kronik bir
hastaliktir. VTE nin en sik goriilen komplikasyonudur. Yasam kalitesini diisiiriir ve topluma
direkt ve indirekt onemli maliyetler yiikler. PTS, bir sendrom olarak adlandirilmistir, ¢iinkii
hastadan hastaya degiskenlik gosteren bir grup semptom ve klinik belirtiler ile karakterizedir.
Tutulan bacakta agr1, agirlik hissi, sislik, kramplar, kasinma veya ignelenme gibi semptomlar
olabilir. Bu semptomlar ¢esitli kombinasyonlarda, devamli veya aralikli olarak ortaya
cikabilir. Tipik olarak semptomlar ayakta durma veya yiiriime ile siddetlenirken, dinlenme,
ayak elevasyonu ve sirt iistii yatma ile diizelir. Prospektif ¢aligmalar semptomatik VTE
sonras1 PTS siklig1 hakkinda 6nemli bilgiler saglamugtir. ilk semptomatik DVT atagi sonrasi
PTS oramn birinci yi1lda %17 (%3 ciddi), bes yil icinde %28 (%9 ciddi) bulunmustur.
Aragtirmalarin ¢ogunda PTS’ un, ilk DVT atagi sonrasi 2 y1l icinde olustugu saptanmistir
(36). Avrupa ve Kuzey Amerika’daki prospektif olarak izlenmis DVT’lu hastalarin
olusturdugu caligmalarin sistematik bir analizinde, tiim PTS’ lu hastalarin oram1 %46, ciddi
(tlser dahil) PTS‘u olanlar %15 bulunmustur. Olgularin ¢ogunda PTS un akut DVT sonrasi
1-2 yil icinde gelistigi goriilmiistiir.
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PTS FiZYOPATOLOJiSi

—Valviiler reflii

—Rezidiiel venoz obstriiksiyon

Her iki proces vendz basing artisina (vendz hipertansiyon) yol agar. Bu da baldir adale
perfiizyonunun azalmasi, doku permeabilitesi artig1 ve PTS klinik belirtileri (agr1, efor

intolerans, sislik gibi) ile sonuclanir.

PTS TANISI

PTS bir sendromdur ve teshisi dogrulayacak hicbir “altin standart” laboratuar,
radyolojik, fonksiyonel test yoktur. Objektif olarak tanis1 konmus DVT gecirmis ve tipik PTS
semptomlar1 ve belirtileri olan hastalarda PTS genellikle dogru teshistir. Baz1 hastalarda akut
DVT ile birlikte ortaya ¢ikan agr1 ve sisligin gerilemesi 3—6 ay1 bulabilir. Bu nedenle PTS
tanist bu akut faz gectikten sonraya ertelenmelidir. Doppler ultrasonografi veya
plethysmography ile objektif olarak venoz valviiler yetmezlik tanis1 konmas1 semptomatik
hastalarda PTS tanis1 konmasina yardimci olursa da, klinik semptomlar yoksa PTS tanis1
konmamalidir. Semptomatik PTS’lu hastalarin bircogunda valv yetmezligi varken, DVT
gecirmis bir¢ok hastada valv yetmezligi olsa da semptomatik PTS yoktur. PTS tanis1 i¢in

baslica 3 klinik skala gelistirilmistir.

—YVillalta (Prandoni) et al. 1994 (37)
—Porter et al. 1995 (38)
—~Ginsberg et al. 2000 (39)

Bunun disinda Widmer, Brandjes tarafindan gelistirilmis siniflandirma ve skorlama
sistemleri de kullamilmaktadir. Higbirinin giivenilirligi, degeri, degisime uyumlulugu ve DVT
hastalarinin rutin klinik monitarizasyonunda kullanilmas1 heniiz tam olarak
degerlendirilmemistir. Ayn1 hasta gruplari i¢in birbirinden farkli sonuglar elde edilebildigi

bildirilmistir.
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Villalta (Prandoni) Skalas1
Spesifik olarak PTS i¢in gelistirilmistir ve PTS nin ciddiyetini de belirler.

5 semptom: 6 belirti:

Agr Odem

Kramp Cilt endurasyonu
Agirlik Hissi Hiperpigmentasyon
Kasint1 Venoz ektazi
Parestezi Kizariklik

Baldira basi sirasinda agr1
Her biri i¢in O (yok), 1 (hafif), 2 (orta), 3 (ciddi) olarak puanlarla derecelendirilir.
Toplam skoru belirlemek i¢in puanlar toplanir.
0-4 :PTS yok
5-14 : Hafif — orta derecede PTS
15 veya daha fazla, ya da tilser varligi: Ciddi PTS (37)

Ginsberg Olgiimii

—Bacakta akut DVT atagindan 6 ay veya daha uzun bir siire sonra goriilen 1 aydan
daha uzun siiren tipik karakterdeki agr1 ve sislik (giin sonunda veya uzun siireli oturma/ayakta
durma ile kétiilesir, sabahlar1 ve bacak elevasyonu ile diizelir).

—Objektif valviiler yetmezlik bulgular1 (doppler veya pletismografi).

Her iki kriterde mevcutsa PTS tanisi konur. PTS ciddiyetini skorlamaz (39). PTS’lu
hastalarin, PTS goriilmeyen DVT gecirmis hastalara gore yasam kaliteleri onemli oranda daha

diistiktiir.

PROFILAKSIi YONTEMLERI

VTE’nin 6nlenmesinde ¢ok dnemli ilerlemeler olmasina ragmen erken hastane
Olimleri arasinda halen en sik neden akciger embolisidir. ABD’de yilda yaklasik 250-300 bin
kisinin akciger embolisinden 61diigii belirtilmektedir. Tromboemboli profilaksisi Virchow
triadinin her iic komponentinede etkin olmalidir. Tromboembolik olaylar ameliyat sirasinda

baslayip, devam ettiginden profilaksiye ameliyattan 24 saat 6nce baslanmalidir. VTE ve PE
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biiyiik saglik sorunlaridir ve ciddi sonuglar dogurabilir. Akut PE 6liimciil olabilir, uzun

donemde PE pulmoner hipertansiyon gelismesine sebep olabilir.

Kuzey Amerika ve Avrupa’da yaklasik olarak her 100.000° de 160 VTE, 20
semptomatik PE ve otopside saptanmig 50 6liimciil PE goriilmektedir (1,2). Her 100.000 de
300 vendz iilserasyon goriilmekte ve bunlarin yaklasik %25’ i VTE kaynakli olmaktadir. Bati
Avrupa’da vendz yetmezlik sonucu gelisen saglik sorunlar1 yaklasik olarak 600-900 milyon
Euro civarindadir(720 milyon—1 milyar Dolar), bu oran total saglik harcamalarim1 %1-2’sini

tutmaktadir, ABD de bu oran 2,5 milyar Euro (3 milyar Dolar) civarindadir (4,5).

MEDIKAL YONTEMLER

KLASIK (ANFRAKSIYONE) HEPARIN

Heparinin antikoagiilan etkisi AT III ile Trombin, FXa ve FIXa inhibisyon etkisinin
artmasina baghdir. VTE profilaksisi i¢in 6nerilen uygulama sekli 3x5000 IU’dir. Heparin
tedavisinde aPTT testi en sik kullanilan izlem testidir. VTE tedavisinde heparinin kullanim
sekli ise 5000 IU lik bir dozun intravendz uygulanmasinm takiben, 24 saatte 30000-35000 U
infiizyonla ya da IV enjeksiyonla aPTT yi tedavi aralifinda tutacak sekilde 5-10 giin siireyle
uygulanabilir. aPTT normalin 1,5-2.5 kati olacak sekilde tutulmaya ¢alisilir. Ilk giin 4-6 saat
arayla daha sonra, giinde bir kez bakilmasi1 6nerilir. Aktive pthtilasma zamani (ACT) hizli
sonug veren bir yontem oldugundan daha ¢ok reanimasyon ve koroner yogun bakim
initelerinde kullanilir. Temelde aPTT ye benzer ancak sitratli kan yerine tam kan kullanilir.
Duyarlilig1 ve giivenilirligi aPTT ye oranla daha diisiiktiir. Sonug araligi1 70-120 sn arasinda
degisir. Burada bazal degerin 1,5-2,5 kat1 kadar uzama olmasi istenir. Kromojenik metotla
Anti FXa 6l¢iimii; plazmadaki serbest heparinin Anti-FXa etkisinin kromojenik yontemle
Olctilmesidir. 0,4-0,7 IU/ml arasindaki degerler efektif kabul edilir. Heparin intravenéz ve cilt
alt1 olarak verildiginde hizlica Trombin ve FXa y1 inhibe eder. Bu durum aPTT ve Trombin

zamanini uzatir.

Heparin direnci
—Laboratuar Direnci: Her hastada tedavi dozu farkli olmakla beraber, istenen aPTT
degerine ulagsmak icin gereken heparin dozu giinde 40000 IU yi asiyorsa heparin direncinden

bahsedilir.
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—KIlinik Heparin Direnci: Bazi hastalarda yeterli heparinizasyon yapilip aPTT istenen
diizeylere ulagildig halde, hastanin semptomlar1 klinik olarak ilerleyebilir, yeni trombozlar
olusabilir. Bu durum Heparin—AT komplekslerinin trombiis i¢cine penetre olamamasi ile

iligkilidir.

Heparin tedavisinin komplikasyonlari;

—Kanama: Heparin tedavisinin en 6nemli yan etkisidir. Insidans1 % 5 civarindadir. Kanama
riskini arttiran faktorler verilig sekli (aralikli bolus tedavisinde kanama insidansi en fazladir),

hastanin yasi, kullanilan heparinin dozu ve hastanin klinik 6zellikleri sayilabilir. Tedavide 10

dakikada 50 mg’1 gegcmemek kaydi ile intravendz Protamin Siilfat verilebilir.

—Trombositopeni: iki sekilde karsimiza ¢ikar

1. Tam dozla heparin tedavisi yapilan kisilerin yaklasik % 25’inde 2—15 giin sonra hafif
bir trombositopeni gelisir. Bunlarda trombosit degeri 100.000’in iizerindedir. Heparin
tedavisine devam edilir, kanama riski yoktur.

2. Dabha az siklikta tedavide 7—14 giin sonra immiin mekanizma ile trombositopeni
olusabilir. Eger hasta daha dnce heparin ile karsilagmigsa bu ilk giinde olusabilir.
IgG’ ye bagl olusan bu durumda trombozun agirlagsmasi ve bagka yerlerde tromboz
olusmasi 6nemli bir problemdir. Hastanin bazal trombosit degerinin tedavi ile % 50’ ye
diismesi veya trombosit sayisinin 100.000 /mm3 altina inmesi uyaric1 olmalidir.
Heparine bagl trombositopeni (HIT) gelisen bir hastada heparin derhal kesilmelidir.
Tedavide Hirudin kullanilir.

—Osteoporoz

—Heparine bagh deri nekrozu

DUSUK MOLEKUL AGIRLIKLI HEPARIN

1976’°da Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH)’in pihtilagsma zamanini
etkilemeden FXa y1 giiclii bir sekilde inhibe ettigi anlasildi. Cogunun molekiil agirlig 2000-
8000 dalton arasinda degisir. Yarilanma siiresi heparine oranla daha uzundur. Preparatin
cinsine gore degisen dozlarda giinde 1-2 kez cilt altina uygulanir. Tedavi sekli olduk¢a
basittir. Laboratuar takibi ve hastaneye yatmayi gerektirmez. Yapilan calismalarda DMAH ile

tedavi edilen olgularda trombiis yayilliminin, tromboemboli niiksiiniin ve 6zellikle major
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kanama insidansinin heparine gore belirgin sekilde az oldugu bulunmustur. DMAH deri altina
sabit dozda verildiginden antitrombotik etkisinin heparine gore ayni, ancak antikoagiilan
giiciiniin daha az oldugu bildirilmistir. Bu 6zellik DM AH’in heparine gore daha giivenli

kullanimin saglar (Tablo 3).

Heparine gore avantajlari:
—Cilt alt1 uygulamada daha yiiksek biyoyararlanim.
—Plazma proteinlerine daha diisiik oranda baglanir.
—aPTT ile takip gerektirmez.
—Ayaktan tedavi yapilabilir.
—Hastanede yatis siiresini kisaltir. Konjenital AT 3 eksikliginde de kullanilabilir.
—Daha diisiik antikoagiilan etkiden dolay1 daha giivenli.
—Osteoporoz vakast rapor edilmemistir.
—Kanama daha az goriiliir.
—Trombositopeni daha az goriiliir.
—Antikoagiilan tedavinin ve profilaksinin gerekli oldugu tiim durumlarda kullanilabilir

(40,41).

Tablo 3:Ulkemizde bulunan DMAH preparatlari

Icerik Ticari ad1 Doz sekilleri
Deltaparin Na Fragmin 25001U / 0.2ml, 5000IU /0.2 ml
10000IU / 0.4ml ve 10000IU / 1 ml ampul
Enoxaparin Clexane 40mg/60mg/80mg/100mg/120mg
Nadroparin Ca Fraxodi-Fraxiparine 19001U/0.1 ml iceren 0.6, 0.8, 1ml enjektor
950 1U/0.1 ml igceren 0.3, 0.4, 0.6ml enjektor
Parnaparin Na Fluxum 32001U/0.3 ml, 4250IU/0.4 ml enjektor
Tinzaparin Innohep 20000IU/2ml, 400001U/2ml flakon
10000IU/ml 0.35 ve 0.45 ml enjektor
20000IU/ml 0.5, 0.7, 0.9 ml enjektor
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Deltaparin (Fragmin): Cilt alt1 uygulamadan 4 saat sonra plazmada pik diizeylere ulasir.
Yar1 6mrii yaklagik 2.5 saattir. Giinde iki kez uygulanmasi gereklidir. Diisiik riskli grupta
ameliyat dncesi cilt alt1 2500 IU uygulanir. Ameliyatin derecesine gore devamina karar
verilir. VTE tedavisinde dozu 12 saatte bir 100 IU / kg d1r, giinde iki kez cilt alt1 olarak

uygulanir. Gebelerde (kategori b) ve emziren kadinlarda dikkatle kullanilmalidir.

Enoxaparin (Clexane): Yar1 omrii yaklasik 4-5 saatir. Karacigerde desiilfiirasyon yoluyla
metabolize olur. Bobrek yetmezliginde atilim siiresi yavaslar. Gebeligin 2. trimesterinde
plasentadan gecmedigi gosterilmistir. Profilakside onerilen doz giinde bir kez 0.4ml 4000 IU’
dir. Yine ameliyatin derecesine hastanin klinik durumuna goére devamina karar verilir. VTE

tedavisinde onerilen doz 150 IU / kg giinde tek doz kez cilt alt1 olarak uygulanir.

Nadroparin (Fraxodi-Fraxiparine): Cilt alt1 uygulama sonras1 Anti FXa etkisi hizla baslar
ve yaklagik 3,5 saatte maksimum diizeye ulagir. Eliminasyonu yavastir. 18 saat sonra bile
kayda deger Anti FXa etkisi saptanir. Profilaksi dozu giinde bir kez 0,3 ml / 3000 IU dir.

Tedavide hastanin kilosuna gore belirlenen dozlarda 10 giin siireyle giinde iki kez uygulanir.

Parnaparin (Fluxum): Cilt alti uygulamadan yaklasik 3 saat sonra plazmada en iist diizeye
ulagir, yar1 omrii yaklagik 6 saattir. Gilinde tek doz kullanilabilir. Profilakside giinde tek doz
0,3 ml uygulanir.

Tinzaparin (innohep): Profilakside giinde tek doz 0,45 ml 4500 IU giinde tek doz 6nerilir.

Tedavide ise hastanin kilosuna gore ayarlama yapilir.

ORAL ANTIKOAGULANLAR

Varfarin K vitaminine bagimlh FII, FVII, FIX ve FX koagiilasyon faktorleri ile Protein
C ve Protein S’yi engelleyerek etkisini gdsteren bir oral antikoagiilandir. Varfarinin
proflakside kullanimi etki baslangicinin ge¢ olmasi, 2 - 3 arasi bir normalize uluslararasi oram
(INR) siirdiirebilmek icin sik laboratuar takibi gerektirmesi nedeniyle, profilaksi i¢cin uygun
goriilmemektedir (31). Tedavide kullanimina ise heparin ile birlikte baslanir. i1k 5-10 giin
Smg Varfarin, heparin ile birlikte verilir. Daha sonra INR degeri 2-3 arasina gelince tedaviye

tek basina Varfarin ile devam edilir.
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Varfarin plazmada albiimine baglanarak tasinir, karacigerde sitokrom p 450 kompleksi
tarafindan metabolize edilir ve bobreklerden atilir. Hastanin tercihen sabahlar ilaci bol su ile
almas1 6nerilir, ilacin hep ayni saatte kullanilmasina 6zen gosterilmelidir. 11k giinlerde Protein
C ve Protein S yapimida bozuldugundan gegici bir hiperkoagiilasyon durumu olusur. Bu
nedenle Varfarin tedavisine mutlaka heparin tedavisi altinda baglanmalidir. Varfarin kullanan
hastalarda hedef INR degeri hastanin klinik durumuna gére belirlenir. VTE ve PE tedavisinde
INR 2-3 arasinda tutulacak sekilde, kalp kapak replasman yapilan hastalarda ise 2,5-3,5
arasinda olacak sekilde ayarlanir. Baglangicta haftada 2—3, sonra haftalik, INR degerleri stabil

olunca da aylik kontrollerle hastalar takip edilir.

Varfarinin yarilanma dmrii 2,5 giin oldugu i¢in tedavi sirasinda olusabilecek kanamayi
kontrol altina almak olduk¢a zordur. Kanama oldugu takdirde taze donmus plazma ve
intravendz K vitamini verilir. K vitamini etkisini 12-36 saat sonra gosterir. Varfarin tedavisi
sirasinda gelisebilecek diger bir komplikasyonda tedavinin ilk haftalarinda ortaya c¢ikan cilt
nekrozudur. Varfarin plasentay1 gecebildiginden spontan abortus ve embriyo patilere neden
olabilmektedir. Bu nedenle hamilelikte Varfarin kullanilmamalidir. Oral antikoagiilan
tedavisinin optimal siiresi hakkinda tam bir fikir birligi olmamasina ragmen bir takim
prensipler olusmustur. Ik kez VTE geciren hastalarda trombiis olusumuna zemin hazirlayan
risk etkeni varsa oral antikoagiilan 1-3 ay, vendz trombiis idiopatikse 3—6 ay kullanilmahdir.
Tanis1 konmus idiopatik trombiisii olup Antitrombin III, Protein C, Protein S eksikligi, Aktive
Protein C rezistans1 gibi durumlardan birine sahip olan ve lupus antikoagiilan veya
antikardiolipin antikoru olan hastalarda émiir boyu Varfarin tedavisi siirdiiriilmelidir. Omiir
boyu tedavi gerektiren diger bir hasta grubuda iki kereden fazla vendz tromboz geciren veya

bir kez tromboz gecirmesine ragmen aktif malignitesi olan hastalardir (42).

MEKANIK YONTEMLER

ELASTIK KOMPRESYON CORAPLARI
Kullanim amaci1 kanin alt ekstremitede gollenmesini engelleyerek venoz dilatasyon ve
distansiyonu azaltmak, bu sayede de DVT’ u gelismesini engellemektir. Yapilan caligmalar
antiembolik ¢oraplarin bacaklarda géllenmis olan kanin, kalbe dogru hareketini arttirdigini
gostermistir. Etki edebilmesi i¢in optimal basing ayak bileginde 18 mm/hg, uylukta ise 8

mm/hg civarinda olmalidir. DVT insidansini azalttigina dair ¢aligmalar mevcut olmakla
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birlikte, venografi ile kanitlanmig caligmalarin olmamasi eksik yoniidiir. Dize kadar olan ve

uyluga kadar uzanan tipleri mevcuttur.

INTERMITANT PNOMATIK KOMPRESYON CiHAZLARI

Aralikli pnodmatik kompresyon (IPC) cihazlar1 kan akimini yiizeyden, derin venlere
aktararak, alt ekstremite derin venlerini bosaltir. Belirli bir basing dongiisii 6l¢iisiinde kanin
proksimale dogru hareket etmesini saglar ve vendz stazi onler. Cesitli IPC tipleri vardir, tek
kafli, ¢oklu kafli, uylugu saran, baldir1 saran veya sadece ayak kafi olan tipleri vardir. 10-35
saniyede bir, 35-55mm hg arasinda bir sikistirma basinc1 prensibine gore ¢alisirlar. Ayrica
IPC cihazlarinin fibrinolitik sistemi uyardig1 ve hiper koagiilabilitenin diizenlenmesinde rol
aldigida gosterilmistir. Plasminojen Aktivator Inhibitor—1 (PAI-1) diizeyini azaltarak
fibrinolitik aktiviteyi arttirirlar. VTE insidansinda %62-74 azalma saglar (30,31). IPC
cihazlarinin etkinligini saglamak icin dogru yerlestirmek ve ¢aplarini uygun ayarlamak
gerekir, aksi takdirde DVT riskinde artiga bile sebep olabilecegi bildiren yayinlar vardir (Sekil
2)(43).

Sekil 2: IPC cihaz

VENA KAVA FILTRESI
VTE’nin en 6nemli en mortal seyredebilen komplikasyonu PE’dir. Yakin zamanda
yapilan 5 yil siireli retrospektif bir ¢alismanin sonuglari, bir hastanede yapilan biitiin
otopsilerin %10 kadarmda 6liim nedeninin akciger embolisi oldugunu gostermektedir (44).
Klinik a¢idan anlamli PE vakalarinda, vendz tromboz gelisen alt ekstremite venlerinin diz
iistii seviyede, yani proksimal venlerde oldugu gosterilmistir. Embolinin boyutu ile

semptomlart arasinda paralellik bulunmakta ve 7,5’mm den genis oldugu hallerde mortal
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seyredebilecegi bildirilmektedir. Ayrica altta yatan kardiopulmoner hastaliklarin klinik seyri
etkileyebilecegi ve hastaligin klinik yansimasim degistirebilecegi g6z oniinde tutulmalidir.

DVT sonrasi gelisecek PE’yi 6nlemede kullanilacak ideal filtrenin 6zellikleri ise

¢ Trombojenik olmamali, biyolojik olarak uyumlu, ¢ok uzun siire(yasam boyu)
dayanikli olmal1 ve yerlestirildigi zamana esdeger performansi siirdiiriilebilmeli
® Yiiksek filtreleme etkinliginin (biiyiik ve kiiciik emboli) yani sira, vendz akima engel
olusturmamal
e Inferior Vena Kava icinde giivenli bir sekilde sabitlenmeli
e Perkiitan yerlestirilebilmeli
—Diisiik kalibreli yerlestirme sistemi
—Basit ve kontrollii serbestlestirme sistemi
—Repozisyona uygunluk
e MR uyumlu
e Uygun fiyath
e Diisiik, giris yeri trombiis orani

e (Cikarilabilir olmali (Sekil 3) (45).

Vena kava filtreleri kalic1 ve kalict olmayan filtreler olarak gruplandirilmaktadir.
Kalic1 olan filtreler perkiitan olarak yerlestirildikten sonra ¢ikartilamazlar. Kalic1 olmayan
filtreler ise gegici veya ¢ikartilabilir filtreler olarak adlandirilmaktadir. Gegici filtrelere bir tel
veya katatere baglidir ve bu baglant1 sayesinde gorevleri tamamlandiktan sonra
cikartilabilirler. Dis ortam ile irtibatta olduklarindan enfeksiyon riski tagimaktadirlar.
Cikartilabilir filtreler ise yerlestirildikten sonra yine perkiitan yolla vena kavadan
uzaklastirilabilirler. Gerek goriilmesi halinde cikartilabilir filtreler yerinde kalici olarak da

brirakilabilmektedir.

Piyasada pek cok farkli filtre markas1 vardir. Her birinin birbirine istiinliikleri
bulunmaktadir. Greenfield filtresi 1974°de piyasaya siiriilen ve hakkinda en fazla bilgiye
sahip oldugumuz filtre tipidir. Yillar icinde modifikasyon gecirmis ve yiiksek olan migrasyon
riski azaltilmigtir. Paslanmaz celikten imal edilmis oldugundan MR’ da artefakta neden
olmaktadir. MR uyumlu olan titanyumdan imal edilmis olan Greenfield filtreler ise daha

sonra piyasada yer almaya baglamistir. Diger kalict filtre tipleri arasinda yer alan Bird’s nest
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filtrelerinin 6zelligi, vena kava cap1 40 mm’ye kadar olan genis ¢aplarda uygulanabilmesidir
(46,47). Simon nitinol filtre, LGM Vena Tech ve Trapease filtreler hakkinda veri olan ve
kullanila gelen kalict kava filtreleri arasinda sayillabilmektedir (48,49). Gecici kava filtreleri
arasinda ise Gunther temporary filter, Filcard, Protect Infusion Catheter, Amplatz, Prolyser,

Tempofilter ve DIP filtreleri yer almaktadir.

Cikarilabilir filtreler arasinda yer alan ve 1992 yilinda Avrupa’da kullanilmaya
baslayan Gunter Tulip Filtre yerlestirildikten 14 giin sonra ¢ikartilabilir. Ancak yerinde de
birakilabilecegi ifade edilmektedir (50). Optease ve Recovery filtreleri ise 2000 yillar
basindan itibaren kullanilmaktadir. Bu filtre tipleri en ¢ok olarak yiiksek riskli ortopedi
hastalarinda sekonder profilakside veya travma hastalarinda primer profilakside tercih

edilmektedir.

Vena kava filtreleri hemen her zaman renal ven diizeyinin altina yerlestirilmektedir.
Bazi1 6zel durumlarda supra renal kava filtresi yerlestirilmesi s6z konusu olabilmektedir. Bu
durumlar arasinda renal ven trombozu, gebelik, renal ven diizeyinin proksimaline uzanan
inferior vena kava trombozu, trombiis ile renal venler arasinda giivenli bir mesafe
birakilmasina izin vermeyen infrarenal vena kava trombozu, infrarenal filtre uygulanmasina

ragmen niiks PE, over ven trombozu sonras1 PE yer almaktadir.

Sekil 3: Cikarilmis bir vena kava filtresi
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CERRAHIDE VENOZ TROMBOEMBOLI RiSK SINIFLAMASI

Profikaside hangi hastada nasil bir tedavi protokolii uygulanmasina yonelik tartigmalar
halen devam etmektedir. Bircok iilkede bu amagcla olusturulmus cesitli formlar ve profilaksi
protokoller mevcuttur. Tiirkiye’de ise Kurtoglu ve arkadaslari tarafindan Chest 2004
guideline’1 baz alinarak olusturulmus, hastanin risk skoru ve risk siifina gore nasil bir
profilaksi uygulanacagina kolay karar vermemizi saglayacak, Istanbul Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dali’nda uygulanmakta olan bir profilaksi formu mevcuttur (51). Bu
formda hastalarin durumuna gore 1, 2, 3 ve 5 puanlik risk faktorleri ayr1 ayr1 stmflandirilmig
ve hastanin aldig1 toplam risk puanina gore uygulanabilecek olan profilaksi sekli belirtilmistir.
Ayrica baz1 6zel durumlarda nasil davranilacagina iliskin bilgilerde formun arkasina

maddelenmistir (Sekil 4).
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i.U. istanbul Tip Fakdiitesi
Genel Cerrahi A.B.D.

DVT PROFILAKSISI DEGERLENDIRME FORMU

Al sovadl e s Yatis Nedeni/Ameliyat:
Yasi: oo CinsWetl v RMlOE s BoViroe s
Risk faktorleri Puan | Risk faktorleri
Her Bir Risk Faktorii 1 Puan Her Bir Risk Faktorii 3 Puan
Yas 41-60 aras| [ | Yas 75 ustil L
Maijor cerrahi hikayesi (1 ay=) [] | DVT/Pulmoner emboli dykiisii []
Bariz varik6z ven varligi (C2 ve Uzeri) L] | Ailede DVT/Pulmoner emboli oykasu L]
Bacakta sislik (gode birakan 6dem) [ | Hiperkoagiilabilite O
inflamatuar barsak hastalig 6ykis L) | Her Bir Risk Faktorii 5 puan
Obesite (BMi>30) LI | At ekstremite artroplasti L]
Akut MI (1ay>) LI | pelvis ve alt ekstremite fraktiirii 1= O
Konjestif kalp yetmezIigi U | Poli travma (1ay>) O
(6dem isaretlendiyse bu sik isaretlenmez)
. . . g . . Spinal kord yaralanmasi (lay>) U
Sistemik sepsis (pnomoni haric) U] .
. . Inme (lay=>) L]
Anormal akciger fonksiyon varlig ]
Konservatif tedavi >3 glin yatak istirahati | [ ]
Oral kontraseptif ya da hormon kullanimi | [] TOPLAM RISK
FAKTORU SKORU
Gebe veya postpartum (1 ay>) L] - - -
Ol dogum veya tekrarlayan diisiik varlig ] HESH DuZEy
Her Bir Risk Faktorii Varliginda 2 Puan B
Yas 61-74 ]
Maijor cerrahi planlanmasi, ]
laparoskopik cerrahi (>45 dakika)
Kanser ]
immobilizasyon O
Santral venoz kateter ]

Risk Siniflamasi

Toplam Risk Faktorii Skoru ve Grup

01 Dislk Risk Erken mobilizasyon

2 Orta Risk DMAH (24 saat ara ile iki doz)

34 Yiiksek Risk DMAH (Ortalama 7 gilin-hastaya gore karar verilecek)
=5 Cok Yiksek Risk Antiembolik ¢orap ve DMAH

VTE proflaksisi ameliyattan 1 gece once baglar.

Referanslar: 1. Caprini JA. Venous thromboembolism risk factor assessment. www.med.umich.edu /clinical /images/VTE-Risk-Assessment.pdf, 1.5.2007. 2. Geerts WH,
et al. Prevention of Venous Thromboemboelism. The Seventh ACCP (American College of Chest Physicians) Conference on Antithrombotic and Thrombolytic Therapy. Chest
2004; 126:3385-400S.

i1 istanbul Tip Fakiiltesi Acil Cemahi Anabilim Dal tarafindan derenmistir.
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0ZEL DURUMLAR:

1:

10.

17T

12,

13,

14.

DVT profilaksisi ameliyattan 12 saat once yapilir. Ameliyat sabahi yatacak orta risk
grubundaki hastalar icin ameliyattan sonra 6. saatte ve ertesi gin olmak Uzere cift
doz DVT profilaksisi yapilir. Ylksek risk grubunda profilaksi 5-10 gin arasinda
devam eder.

GIS kanserlerinde profilaksi ameliyat sonrasi 4 hafta devam eder.
Profilaksi dozu kiloya gore ayarlanmaz. (Ancak morbid obezitede dozlar yukseltilir.)

Kanama riski ve korkusu olan major ameliyatlarda DMAH yerine IPC kullanilip
ameliyat sonrasi 2. giinde DMAH’e gecilir.

DVT'li hasta ameliyat edilecek ise cikanlabilir filtre kullaniimalidir.

DMAH’e bagl kanama olursa ilac kesilir. 2 saat ara ile 3 kez 1 cc PROTAMIN
yapilir.

Antikoagllan tedavi altinda olan hasta ameliyat dncesi coumadinden glnde cift
doz DMAH’e gecilir. INR 1.5 altina dasurilir. Ameliyattan 12 saat 6nceki doz
yaplimaz ve ameliyattan 12 saat sonra tedavi dozunda DMAH baslanir. Hasta
ctkmadan tekrar oral antikogulan baslanip INR 2-3 arasi tutulur.

Epidural kateter uygulanacak hastalarda islem éncesi 6-8 saat ve islem sonrasi
6-8 saat sonrasinda DMAH yapilmaz.

Bobrek yetersizligi olanlarda DMAH ile profilaksi dozun yarisi kadar yapilir.

Komplike hastalarda gerekirse Anti Xa antikor dizeylerine bakilarak profilaksi veya
tedavi yapilabilir. (Anti Xa profilaksi seviyesi 0.1-0.5, tedavi seviyesi 0.5-1'dir.)

Aspirin gibi antikoagiilan ilaclann DVT profilaksisinde etkisi yoktur.
Tek basina antiembolik corap DVT profilaksisinde yetersiz kalir.

Varislerde CEAP siniflamasi C1: telenjiektazi ve retikiler varikoziteler, C2: gozle
gorulur varisler, C3: ddemli varisler, C4: deride kalinlasma ve hiperpigmentasyon,
C5: iyilesmis Ulser (yara), C6: aktif Ulser

Piyasada bulunan DMAH preparatlan ve profilakside uygulama dozlari:
a. Clexane® 0.4 ml (4000 IU)

b. Fragmin® (2500 [U)

c. Fraxiparine® 0.3 (3000 IU)

d. innohep® 0.45 (4500 IU)
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KANSER SEBEBiYLE CERRAHI OPERASYON GECIREN HASTALARDA
VTE RiSKiNE KARSI ENOKSAPARIN iLE YAPILAN UZUN DONEM
PROFILAKSI

Bu calismada abdominal kanser cerrahisinden sonra Enoksaparin ile yapilan 4 hafta
siireli uzun déonem VTE profilaksisinin, 1 hafta siireli kisa donem VTE profilaksisine kiyasla,
kanama riskini artirmaksizin VTE riskini azalttigin1 kanitlamak amag¢lanmistir. Calismaya 613
hasta dahil edilmistir. Hastalar iki grup halinde degerlendirilerek tiim hastalara ilk hafta giinde
tek doz 40 mg Enoksaparin uygulanmig, daha sonra bir gruba plasebo, diger gruba da 21 giin
boyunca Enoksaparin 40mg cilt alti uygulanmistir. Ayrilan guruplar arasinda fark
goriilmemistir. Plasebo grubunda VTE oram1 %12’lerde iken, tedavi grubunda %4,8 olarak
bulunmus. Proksimal VTE oram plasebo grubunda %1,8, tedavi grubunda %0,6 saptanmustir.
PE oram ise profilaksi grubunda hi¢ goriilmezken, plasebo grubunda %0,6 olarak
bulunmustur. Kanama komplikasyonlarina bakilacak olursa uzun dénem takiplerde bu oranin

esitlendigi goriilmiistiir.

Sonug olarak, abdominal kanser cerrahisi sonrasi bir ay boyunca uygulanan
Enoksaparin profilaksisi, bir hafta uygulanan Enoksaparin profilaksisine kiyasla VTE
insidansin1 dnemli dl¢lide azaltmaktadir. Bu yarar 3 aylik takip doneminde de siirmiistiir.

Uzatilmig profilaksi, kanama oraninda artisa neden olmamistir (34).

Benzer ¢alisma 2007 yilinda heparin ile bagka bir merkezde yapilmis ve uzun donem
profilaksinin faydasi ortaya koyulmustur. Boylelikle gastrointestinal sistem kanserlerinde

uzun donem profilaksi 1. derece seviyede kanita bagli olarak tavsiye edilmistir.
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TRAVMADA VTE PROFILAKSISi

Travma hem kanamanin, hemde trombozun yiiksek oldugu bir durumdur. Her hasta
ayr1 ayr1 degerlendirilerek, uygun olan profilaksi yontemi se¢ilmeli ve uygulanmalidir.
Yapilan caligmalarda travma hasta grubunda profilaksi yapilmayan hastalarda DVT oram
%60 olarak saptanmistir (52). Profilaksi alan travma hastalarinda yapilan bir ¢calismada ise
DMAMH ile klasik heparin karsilagtirilmig, DMAH gurubunda DVT oram %31 saptanirken,
Klasik Heparin alan gurupta %44 olarak bulunmustur (53).

Travma hasta gurubu, gerek DVT agisindan gosterdigi risk yiiksekligi, gerek kanama
ve ekstremite kiriklar agisindan profilaksi yontemlerinin uygulama gii¢liigii nedeniyle
profilaksi yonetiminde zor bir guruptur. Travma hastalarinda kanama riski yiiksekligi
sebebiyle profilaksiye dncelikle IPC cihazlar ile baglanmaktadir. Kanama a¢isindan hasta
stabil hale gelince de farmakolojik yontemler eklenmektedir. Ozellikle alt ekstremite
kiriklarinda baldir mansonlarinin uygulanamadigi guruplarda, IPC cihazlarinin ayak kaflari ile
profilaksi yapmak miimkiindiir. Istanbul T1p Fakiiltesi Acil Cerrahi Biriminde bu tiir hastalar
icin bir profilaksi algoritmasi1 olusturulmustur (54)(Sekil 5). Kurtoglu ve arkadaslar1
tarafindan travma hastalarinda yapilan bir calismada, PE saptanan travma hastalarinin
hepsinin mortal seyretmesi, profilaksinin ne kadar 6nemli oldugunun ayrica bir gostergesidir

(59).
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Travmada VTE Profilaksisi

Kanama riski olmayan Kanama riski yiiksek hasta
(Stabil) (stabil olmayan )
Kranial SAK
Pelvis Kiriklart

Solid organ yaralanmalar1 konservatif izleme

DMAH
4000 IU/giin

Doppler US ile alt ekstremite giinliik intermittant Pnomatik Kompresyon Gegici Filtre Kalia Filtre

kontrol yapilarak VTE arastirilmasi -Ekstremite kiriklarinda kullanilamaz ~ -Kanama riski yiiksek ve IPC  -Devamli risk
(Secilmis hasta grubunda hi¢bir yontem -Hasta stabilize edilinceye kadar uygulanamayan -Parapleji
uygun degilse bu sekilde yakin izleme gecici kullanilabilir. -Alt ekstremite frak. -Kuadripleji
yapilabilir.)Geng¢ kanamal hastalarda -Yiiksek riskli hastalarda diger -Pelvis Fraktiirii
DMAH kullanilamiyor ise ekstremite metodlarla kombine edilir. -Politravmatize
kirig1 nedeniyle IPC de uygulanamiyor -Doppler US kontrolde VTE goriiliirse

ise profilaksi i¢in bu yontem filtre yerine
bazen tercih edilebilir.
(54)
Sekil 5: Istanbul Tip Fakiiltesi, Travma VTE Profilaksi Algoritmasi
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MEDIKAL HASTALARDA VTE PROFILAKSISI

Otopsi ¢aligsmalarinda, PE ile ilgili tiim hastane 6liimlerinin %70-80’1 cerrahi
prosediirlerle iliskili olmadig1, medikal hastalarda meydana geldigi gosterilmistir. Hastanede
semptomatik vendz tromboembolik olaylarin %50-70’1 medikal hastalarda meydana

gelmektedir (Tablo 4).

Konjestif kalp yetmezligi (NYHA III ve IV) 14,6%
Konjestif kalp yetmezligi NYHA IV) 21,7%
Akut solunum yetmezligi 13,1%
Akut enfeksiyonlar 15,5%
Solunum yetmezligi ve enfeksiyonu 16,5%
Akut romatizmal hastalik 20,7%

Tablo 4:Medikal olgularda VTE riski

Profilakside DMAH plasebo ile kiyaslandiginda, 6zellikle hemoraji veya
trombositopeni gibi yan etkilerde artma olmaksizin, medikal hasta grubunda da VTE riskini
azalmigtir. Akut medikal hastalar orta, yiiksek derecede VTE riski altindadir. Ug giinden fazla
yatak istirahat1 gerektirecek her hastaya profilaksi uygulanmalidir. Medikal olgularda giinde
tek doz uygulanan 4000 IU DMAH, 6-14 giin siireyle uygulanarak DVT riskini %63 oranin
da azaltmaktadir (56,57). Profilaksi i¢in eger DMAH yerine ayarlanmis dozda klasik heparin
tercih edilecekse 3x5000 IU cilt alt1 yapilmalidir.
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GEREC VE YONTEM

Yogun bakim hastalarinda DVT ve PE yiiksek oranlarda goriilmektedir. Solunum,
dolagim ve beslenme ag¢isindan destege ihtiyaci olan bu hastalarda, birde PE gelismesi
hastanin mortal seyretmesine sebep olabilmektedir. Bu hastalar 6zellikle cerrahi uygulanmig
ya da travma sonrast yogun bakima alinmis ise Virchow triadindaki ti¢ 6zellikten, en az ikisini
iceriyor demektir. Endotel hasari, travma ve ameliyat sonrasi olusan damar yaralanmasina
bagh olarak gelismektedir. Yogun bakimda entiibasyon ve sedasyona bagl hareketsizlik ile de
vendz staz tamamlanmis olur. Hastanin kendisine bagl olarakta hiperkoagiilasyona yatkinligi
var ise, profilaksi yapilmamasi ile neredeyse VTE kag¢inilmaz hale gelmektedir. Bizde Acil
Cerrahi Yogun Bakim Unitesi’nde yatan hastalarda profilaksi etkinligi ve uygulanan
yontemlerin birbirine listiinliigiiniin kiyaslanmasi amaci ile ““Yogun Bakim Hastalarinda

Venoz Tromboemboli Profilaksi Degerlendirilmesi” adl ¢aligmayi planladik.

Istanbul Tip Fakiiltesi yerel etik kurulundan 05/06/2009 tarih, 2009/919 protokol
numarasi ve 1883 sayi ile onay aliarak Istanbul Tip Fakiiltesi Acil Cerrahi Yogun Bakim

Unitesi’ne yatan hastalar degerlendirildi.

Haziran 2009- Haziran 2010 arasinda Acil Cerrahi Yogun Bakim Unitesi’ne alman
acil veya elektif cerrahi hasta gurubu ¢aligmaya dahil edildi. Caligmaya dahil edilen tim
hastalardan onam formu alindi. Caligmaya dahil edilen 58 hasta yas, cinsiyet, yogun bakimda
kalig siiresi, durumunun acil yada elektif olup olmamasi, tani, ameliyat, ek hastalik, risk
gurubu ve skoru, uygulanan profilaksi yontemi, biyokimyasal parametreler ve DVT acgisindan

degerlendirildi.

Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi DVT profilaksi algoritmasina gore hastalara
uygun profilaksi yontemi secilerek uygulandi. Hastalar uygulanan yonteme gére gruplara
ayrildi. Hastalarin tiimiine eger bir kisitlayict durum yoksa elastik kompresyon coraplari
(EKC) giydirildi. Gruplar IPC ile profilaksi yapilan hastalar, DMAH ile profilaksi yapilan
hastalar ve IPC + DMAH ile profilaksi yapilan hastalar olarak sekillendi.

Hastalar yine Istanbul Tip Fakiiltesi VTE Profilaksi Degerlendirme Formuna gore

siiflara ayrilarak risk skoru ve risk gurubu belirlendi (Sekil 4).
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Her hastaya yatislarinin 3. ve 7. giiniinde bizim tarafimizdan hasta baginda bilateral alt
ekstremite vendz sistem doppler ultrasonografi yapildi. Venoz sisteminin
degerlendirilmesinde “Real-Time (B-Mode)” Ultrasonografi kullanildi. Anatomik olarak
degerlendirme {i¢ noktada yapild:.

1- Ana Femoral Ven

2-Yiizeyel Femoral ven

3- Popliteal ven boliimiinde incelendi.

Venoz segmentin basingla komprese edilememesi, liimen i¢inde ekojenik trombiis olmasi,

vendz distansiyon, vendz tromboemboliyi destekleyen bulgular olarak degerlendirildi.

Uygulanan yontemin etki mekanizmasini biyokimyasal olarak arasgtirmak amaciyla
hastalarin tiimiinden yatiglarinin 1. ve 7.giiniinde D-Dimer, Anti FXa, AT III ve PAI-1
bakilmas1 i¢cin sodyum sitrath tiipe 2 ml vendz kan alindi. Alinan numuneler plateletlerin
degisime ugramasin1 onlemek ve plateletlerin maksimum seviyede ayrilmasini saglamak icin
vakit gecirmeden + 4 °C sicaklikta 3000 g’da 15 dakika santrifiij edildi. Ayrisan plazmalar -
80 °C sicaklikta muhafaza edildi.

Hastalarin plazma Anti FXa diizeyleri STAR cihazinda (Diagnostica Stago,
FRANCE), STA-Rotachrom Heparin kiti ile 6l¢iildii. Bu sayede plazma UFH ve DMAH
seviyesi belirlenmis oldu. Yine aym cihazda STA-Stachrom AT III kiti ile plazma AT III
aktivitesi belirlendi. Hastalarin D-Dimer diizeyleri VIDAS D-Dimer Exclusion kiti, ELFA
(Enzyme Linked Fluorescent Assay) teknigi ile Mini VIDAS (bioMerieux, Marcy 1’Etoile,
FRANCE ) cihazinda 6lgiildii. Hastalarin plazma PAI-1 miktarinin tayini igin plazmalar
Asserachrom PAI-1 kiti ve ELISA yontemi ile ELX 800 Bio-Tek Instrumnets. Inc cihazinda
caligildi.

Caligilan biyokimyasal parametreler i¢in normal degerler;

Anti FXa 0-0,1 IU/ml, AT Il %80-120, PAI-1 4-43 ng/ml, D-Dimer <500 ng/ml’dir.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for windows 15,0 programi kullanildi. Calismaya dahil edilen
veriler ilk once dagilimlarina ve homojen olma durumlarina gore incelendi, bu amagcla

“Kolmogorov smirnov testi ve Oneway anova” testleri uygulandi. Yapilan bu incelemeler
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sonucu tammlayict istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma) yani sira gruplarin
karsilastirmasinda parametrik veriler icin Bagimsiz orneklem t-testi ve Bagimsiz 6rneklem tek
Yonlii Varyans Analizi (F testi), parametrik olmayan veriler i¢in ise Ki-kare testleri (Kruskal
Wallis ve Mann Whitney U) kullanildi. Ayrica gruplarin ¢apraz veri karsilastirmalarinda
Ki-kare bagimsizlik test analizleri kullanildi. Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Acil Cerrahi Yogun Bakim Unitesi’nde yatan hastalar degerlendirildi. Calismaya
toplam 58 hasta dahil edildi. Hastalarin 24’ii kadin (%41,4) , 34’1 erkekti (%59,6), ortalama
yas 60,8 (16-89)’di(Tablo 5, Grafik 1). Hastalarin ortalama hastanede kalis siiresi 22,3
(3-107) giin, ortalama yogun bakimda kalis siiresi 8,7 (2—75 ) giindii. Hastalarin 37 si (%63.8)
etiyoloji yoniinden acil olarak degerlendirilirken, 21’1 (%37.2) elektif ameliyatlar sonucu
yogun bakima alinmistir. Hastalarin 35’ inde (%60,3) en az bir tane ek hastalik mevcuttu.
Hastalarin 48’1 ameliyat edilirken, 10 hastaya cerrahi miidahale yapilmadi. Ameliyat
edilmeyen hastalara, yogun bakimda kaliglar1 sebebiyle, santral vendz katater takilmasi,
arteriyal moniterizasyon, perkiitan drenaj kateteri gibi invaziv girisimlerde yapild1. 11
hastaya IPC cihazlariyla, 41 hastaya DMAH ile 6 hastaya ise DMAH ve IPC ile DVT
profilaksisi yapild1.

Tablo 5: Cinsiyet Dagilimi

Genel IPC DMAH IPC+ DMAH

(n=58) (n=11) (n=41) (n=6)

n % n % n % n % p
CINSIYET
Erkek 34 58,6 9 81,8 22 537 3 500
Kadin 24 414 2 182 19 46,3 3 500 0,219

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktur(p>0,05).

Grafik 1: Cinsiyet Dagilim1
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Guruplar yas agisindan ayr1 ayr1 ele alindiginda, IPC gurubunun yas ortalamasinin
anlaml1 derecede diisiik oldugu goriildii. IPC gurubunda ortalama yas 40,09 (16 — 60) ,
DMAH gurubunda 65,02 (24 — 89), IPC+DMAH gurubunda 70,5 (58 — 84)’di (Tablo 6,
Grafik 2). Bunun sebebi olarak, gen¢ yastaki hastalarin daha cok travmaya maruz kalmalar1 ve
travma sonucunda bu tip hastalarin kanama risklerinin fazla olmasi sebebiyle DVT

profilaksisinde IPC cihazlariin kullanilmasidir.

Tablo 6: Yas Dagilimi

Genel IPC DMAH IPC + DMAH
(n=58) (n=11) (n=41) (n=6)
ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS p

YAS 60,86 17,90 40,09 17,95 65,02 14,57 70,50 10,27  0,001%**

Intermittan pnomatik uygulanan grubun yas ortalamasi diger gruplara gore anlamli derecede
daha azdir(p<0,05).

Grafik 2: Yas Dagilimi
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Gruplar hastanede ve yogun bakimda kalis siireleri agisindan ayr1 ayri,
degerlendirildiginde IPC grubunda ortalama hastanede kalis siiresi 33,73 (6—107) giin, yogun
bakimda kalis siiresi 17,18 (2-32) giindii. DMAH grubunda ortalama hastanede kalis siiresi
19,88 (2-76) giin, yogun bakimda kalis siiresi 7,2 (2-75) giindii. DMAH + IPC grubunda
ortalama hastanede kalis siiresi 18,33 (10-20) giin, ortalama yogun bakimda kalis siiresi
4 (2-12) giindii. IPC gurubundaki hastalarin yogun bakimda kalis siirelerinin belirgin olarak
fazla ve istatistiksel olarakta farkli oldugu goriildii. Bunun sebebi olarakta yine bu grubun

genelini travma hastalarinin olusturmasi ve kanama riski yiiksek hasta grubunun olmasiydi

(Tablo 7, Grafik 3).

Tablo 7: GruEIara Gore Olgularln Hastane ve Yo gun Bakimda Yatig Siireleri Ortalamalar1

IPC DMAH DMAH +IPC
(n=11) (n=41) (n=6)
ORT SS ORT SS ORT SS KW=/ p

Hastanede kalis siiresi 33,73 33,59 19,88 17,84 18,33 6,89 2,489 0,288

Yogun bakimda kalig 17,18 9,21 720 14,91 4,00 4,00 14,897 0,001
suresi *

*p<0, 05 Kruskal-Wallis

Gruplar arasinda hastanede kalis siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktur(p>0,05).

IPC uygulanan grubun yogun bakimda kalis siiresi, diger gruplara gore istatistiksel olarak
daha fazladir(p<0,01).

Grafik 3: Gruplara Gore Olgularin Hastane ve Yogun Bakimda Yatig Siireleri Ortalamalari
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Hastalar etiyoloji acgisindan acil veya elektif hasta grubu olarak degerlendirildiginde
ise IPC grubundaki 11 hastanin da acil grubunda oldugu goriildi. DMAH grubunda 24 hasta
acil olarak degerlendirilirken, 17 hasta elektif hasta grubundaydi. IPC + DMAH grubunda ise
2 hasta acil olarak degerlendirilirken, 4 hasta elektif hasta grubundaydi (Tablo 8, Grafik 4).

Tablo 8: Hastalarin Etizolojik Olarak Degerlendirilmesi

IPC DMAH DMAH+IPC
ETiYOLOJi (n=11) (n=41) (n=6)
n % n % n % p
Acil 11 100,0 24 585 2 333
Elektif 17 415 4 66,7  0,010%*

IPC gurubunda diger gruplara gore anlaml derecede daha fazla acil uygulama
yapilmistir(p<0,01).

Grafik 4: Hastalarin Etiyolojik Olarak Degerlendirilmesi
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Hastalarin risk smift ve skorunu belirlemek iizere DVT profilaksi degerlendirme
formu uygulandi. Bu forma gore hastalarin hepsi cok yiiksek riskli guruba girmekteydi. Tiim
hastalarin risk skoru ortalamas1 alindiginda ortalama deger 9,41 (5-21)’di. Hastalar guruplara
gore degerlendirildiginde ise IPC grubunun ortalamasi1 13,64 (6-21), DMAH gurubunun
ortalamas1 8,32 (5-11), DMAH+IPC grubunda ise 9,17 (8-10)’idi. Istatistiksel olarak
karsilastirildiginda IPC grubunun risk skoru anlamli derecede yiiksek bulundu. Hastalar
yapilan eritrosit siispansiyonu (ES) transfiizyonu acisindan degerlendirildiginde ise 43 hastaya
transfiizyon yapilirken, ortalama transfiizyon sayis1 2,2°di. Yine IPC grubunda anlamlhi

derecede daha fazla ES transfiizyonunun yapilmis oldugu goriildii(Tablo 9).

Tablo 9: Gruplara Gore Risk Skor ve ES Transfiizyon Sayis1 Ortalamalari

IPC DMAH DMAH+IPC
n=11 n=41 n=6
ORT SS ORT SS ORT SS F p
Risk skoru 13,64 4,18 8,32 1,59 9,17 0,75 24,294 <0,001*
Transflizyon sayisi 3,64 3,20 2,12 2,00 1,50 1,52 247 0,094

*p<0,001, ANOVA varyans analizi

Intermittan pnomatik uygulanan grubun risk skoru diger gruplara goére anlaml derecede daha
fazladir(p<0,001).

Gruplar arasinda ES transfiizyon sayis1 agisindan istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik tespit
edilmedi (p>0,05).
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Hastalar ek hastalik acisindan degerlendirildiginde ise 35 hastada eslik eden en az bir
ek hastalik mevcuttu. Her ii¢ grup birbiriyle karsilastirildiginda ise IPC gurubunun diger
gruplara nazaran istatistiksel olarak anlamli derecede az ek hastaliga sahip oldugu goriildii.
Yine burada da sebep IPC grubunda travma hastalarinin ¢cogunlukta olmas1 ve geng

hastalardan olugmasi olarak degerlendirildi (Tablo 10, Tablo 11).

Tablo 10: Ek Hastalik A¢isindan Degerlendirme

IPC DMAH DMAH + IPC
(n=11) (n=41) (n=6)
n % n % n % p
EK HASTALIK
Yok 8 72,7 12 293 2 33,3
Var 3 27,3 29 70,7 4 66,7  0,030%*

Intermittan pnomatik uygulanan grupta ek hastalik siklig1 diger gruplara gore anlaml
derecede daha azdir(p<0.05).

Tablo 11: Hastalarda Goriilen Ek Hastaliklar

Ek Hastalk n (hasta sayisi) %

Hipertansiyon 24 41,3
DM 14 24,1
KOAH 7 29,3
IKH 11 18,9
KBY 2 3,4
EPILEPSI 3 5,1

SVH 1 1,7
ALZHEIMER 1 1,7
ASTIM 1 1,7
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PAI-1 molekiiler agirlig1 50.000 Dalton olan tek zincir bir glikoproteindir. Ozellikle
endotelyal hiicrelerde ve hepatositlerde iiretilir; ayrica plateletlerdende agiga ¢ikar(58).
Plazmada aktif veya belirsiz formda, doku plazminojen aktivatorii (t-PA) ile birlesik halde
veya ayr1 halde bulunur. PAI-1 fibrinolizisin regiilasyonunda dnemli bir rol oynar. t-PA veya
irokinaz ile sitokiyometrik oranlarda 6nce geri doniisebilir bir kompleks, daha sonra da geri

doniisemeyen bir kompleks olusturur(59).

PAI-1 iki grup madde tarafindan regiile edilir: (60)

—Hiicrelerle etkilesim halinde bulunup onlarin PAI-1 sentez oranlarimi degistiren
maddeler (trombin, interlokin 1, bazi endotoksinler ve biiyiime faktorleri PAI-1 sentezini
arttirir).

—PAI-1 aktivitesi ile dogrudan iligkili olan maddeler (aktive protein C)

Bir¢ok durumda PAI-1 seviyesinde artis gbzlenmistir:

—Tromboz (61)

—Kanser (62)

—XKaraciger Hastalilar1

—Anmeliyat sonrasi donemler (59)

—Septik Sok (63)

Buna ilaveten, PAI-1 seviyesi ile sismanlik, hiperinsiilinemi, hipertrigliseridemi gibi
ateroskleroz icin risk faktorleri tagiyan olaylar arasinda iliskiler bulunmaktadir(64). Yetiskin

popiilasyon i¢in normal, plateletsiz plazmadaki PAI-1 seviyesi 4—43 ng/ml civarindadir.

Intermittant pnomatik kompresyon cihazlarininda PAI-1 seviyesini azaltarak,

fibrinolitik aktiviteyi arttirdig1 gosterilmistir.
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Hastalar 1. ve 7. giin bakilan PAI-1 a¢isindan degerlendirildiginde IPC grubunda
birinci giin bakilan degerlerin ortalamast 127 (44,8 — 325,4) ng/ml, 7.giin bakilan degerlerin
ortalamasi 88,9 (32,1 — 206,1) ng/ml di. DMAH grubunda birinci giin bakilan degerlerin
ortalamast 94,9 (30,6 — 201,3) ng/ml, 7. giin bakilan degerlerin ortalamasi 83,7 (20,4 — 288.5)
ng/ml’ di. DMAH + IPC grubunda birinci giin bakilan degerlerin ortalamas1 91 (41 —251,4)
ng/ml, yedinci giin bakilan degerlerin ortalamas1 69,9 (21,8 — 114,3) ng/ml’di. Gruplar
arasinda bakilan degerlerde herhangi bir farklilik saptanmadi(Tablo 12).

Tablo 12: Gruplara Gore 1. ve 7. Giin PAI-1 Ortalamalar1

IPC DMAH DMAH + IPC
(n=11) (n=41) (n=6)
ORT SS ORT SS ORT SS p
PAI-1
Ik giin 127,0 102,3 94,91 45,90 91,05 79,53 0,316
7.giin 88,93 47,47 83,79 48,16 69,97 41,82 0,761
P 0,354 0,110 0,409

Gruplar arasinda 1. ve 7.glin PAI-1 degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik yoktur(p>0,05).

Hastalar 1. ve 7 giin PAI-1 degerlerindeki artis ve azalis oranlarina gore
degerlendirildiginde ise IPC grubunda 6 hastada azalis saptamirken, 5 hastada artis saptanda.
11 hastanin hepsi birlikte degerlendirildiginde ise ortalama olarak 38,08 ng/ml azaldigi
goriildi. DMAH grubunda ise 26 hastada azalma saptanirken, 14 hastada artis goriildii,
ortalama azalig oram ise 12,39 ng/ml idi. IPC + DMAH grubunda ise 2 hastada artis
saptanirken, 3 hastada ise azalma goriildii, ortalama azalig orani ise 31,08 ng/ml idi. Bu azalig
oranlar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamakla birlikte, IPC
uygulanan gruplarda, DMAH ile profilaksi yapilan gruba gore PAI-1 degerlerinde daha fazla
bir diisme oldugu ve bu sayede fibrinolitik aktivitede daha fazla bir artis olacag goriildii

(Tablo 13, Grafik 5).
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Tablo 13: Gruplara Gore 1.Giinde Olgiilen PAI-1 Degerinin, 7. Giinde Olciilen Degere Gore
Ortalama Azalig/Artig Miktarlari

ORTALAMA PAi DUSUS MIKTARI
PAI-1 PAI-1 | ORT SS F p
Azalan Artan
hasta hasta
sayisi sayisl
IPC (n=11) 6 5 -38,08 | 129,93
DMAH (n=40) 26 14 -12,39 | 47,97
0,610 0,547
IPC+DMAH 3 2 31,08 | 75,41
(n=5)

Gruplar arasinda PAI-1 azalma miktarlar arasinda istatistiksel bir fark olmamakla birlikte

IPC uygulanan guruplarda PAI-1 azalma miktarlarinin daha fazla oldugu goriildii(p>0,05;
ANOVA varyans analizi).

Grafik 5: Gruplara Gore 1.Giinde Olgiilen PAI-1 Degerinin, 7. Giinde Olgiilen Degere Gore
Ortalama Azalig/Artig Miktarlari

B TPAI 1.01¢giim
[ TPAI 2.01¢iim

IPC DMAH IPC+DMAH




42

Hastalar 1. ve 7. giin 6l¢iilen D-Dimer’laria gore degerlendirildiginde ise IPC
gurubunda 1. giin ortalamas1 5264,2 (1216-9086) ng/ml, 7. giin ortalamas1 5652,3
(621->10000) ng/ml, DMAH gurubunda 1. giin ortalamas1 3224,7 (392 - >10000) ng/ml, 7.
giin ortalamas1 2875,7 (274-7706) ng/ml, [PC+DMAH gurubunda 1. giin ortalamas1 3659
(2325 - 6248) ng/ml, 7. giin ortalamas1 3094,6 (1889 — 4198) ng/ml olarak saptandi. IPC
gurubunun D-Dimer degerlerinin diger guruplara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu goriildii (Tablo 14, Grafik 6).

Tablo 14: Gruplara Gore 1. ve 7. Giin D-Dimer Ortalamalar1

D-Dimer IPC DMAH DMAH + IPC
(n=11) (n=41) (n=6)
ORT SS ORT SS ORT SS F p
Ik giin 5264,22 2676,53 322474 2143,72 3659,00 1419,52 = 3,204 0,049*
7.giin 5652,38 3150,55 2875,74 1616,22 3094,60 111191 7,198 0,002 %%
P 0,436 0,362 0,300

. IPC gurubunun D-Dimer degerlerinin diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek oldugu goriildii(*p<0,05, ** p<0,01; ANOVA varyans analizi).

Grafik 6: Gruplara Gore 1. ve 7. Giin D-Dimer Ortalamalari

[l D-DIMER 1.0lgiim
[ D-DIMER 2.0l¢iim

6000,00

5000,00
4000,00

=}

o

2 3000,00
2000,00

1000,00

0,00

IPC DMAH IPC+DMAH




43

Hastalar D-Dimer degerlerindeki artis ve azalis oranlarina goére degerlendirildiginde
ise li¢ gurup arasinda anlamli bir fark saptanmadi. IPC grubunda D-DIMER degerinde 2.
Olctimlemede ortalama 849,13 ng/ml pozitif yonlii bir artisin meydana geldigi, DMAH
grubunda -403,72 ng/ml ve [IPC+DMAH grubunda da -544,00 ng/ml bir azalmanin oldugu
verilerden tespit edildi (Tablo 15).

Tablo 15: Gruplara Gore 1.Giinde Olgiilen D-Dimer Degerinin, 7. giinde Olgiilen D-Dimer
Degerlerine Gore Ortalama Azalig/Artis Miktarlar

ORTALAMA D-DIMER ARTIS -AZALIS MiKTARI

D- D- ORT SS F P
DIMER | DIMER
Azalan Artan
hasta hasta
sayist sayist
IPC (n=8) 3 5 849,13 | 2901,62
DMAH (n=36) 20 16 -403,72 | 2623,53
0,823 0,445
IPC+DMAH 4 1 -544,00 | 1023,72
(n=5)

Gruplar arasinda ki degisim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmedi(p>0,05; ANOVA varyans analizi).
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Hastalar 1. ve 7. giin bakilan Anti FXa degerlerine gore degerlendirildiginde ise IPC
gurubunda tiim hastalarda 1. ve 7. giin bakilan degerler 0,10 IU/ml bulundu. DMAH
gurubunda ise 1. giin bakilan degerlerin ortalamasi 0.14 (0,1 — 0,6) IU/ml, 7. giin bakilan
degerlerin ortalamast 0.15 (0,1 — 0,86) IU/ml, DMAH + IPC gurubunda ise 1. giin bakilan
degerlerin ortalamasi1 0.14 (0,1 - 0.27) IU/ml, 7. giin bakilan degerlerin ortalamasi 0,10 IU/ml
bulundu. Guruplar arasinda 1. ve 7. giin bakilan Anti FXa degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir farklilik saptanmadi (Tablo 16, Grafik 7)).

Tablo 16: Gruplara Gore Anti FXa Ortalamalari

Anti FXa IPC DMAH DMAH + IPC
(n=11) (n=41) (n=6)
ORT SS  ORT SS ORT SS F p
Ik giin 01 000 0,14 0,11 0,14 0,07 0,792 0,458
7.giin 01 000 0,15 0,16 0,10 0,00 0972 0,385
p - 0,624 0,188

Guruplar arasinda 1. ve 7.giin Anti FXa degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik yoktur(p>0,05; ANOVA varyans analizi).

Grafik 7: Gruplara Gore Anti FXa Ortalamalari

[l AFXA 1.0l¢iim
[ AFXA 2.0l¢iim

Mean

IPC IPC+DMAH




45

Hastalar Anti FXa miktarlarindaki artis ve azalig oranlarina gére degerlendirildiginde

ise istatistiksel olarak herhangi bir fark saptanmadi. Mevcut veriler incelendiginde IPC

grubunda 1.ve 2. 6l¢iim ortalama Anti FXa degerleri arasinda bir degisim olmadig: goriildii,
DMAH grubunda 0,014’liikk bir artisin, [IPC+DMAH grubunda ise -0,042’lik bir azalmanin
oldugu tespit edildi (Tablo 17).

Tablo 17: Guruplara Gore 1.Giinde Olgiilen Anti FXa Degerinin, 7. Giinde Olgiilen Anti FXa

Degerlerine Gore Ortalama Azalig/Artis Miktarlar

ORTALAMA ANTI FXA ARTIS -AZALIS MIKTARI

Anti FXa | Anti FXa | Anti FXa | ORT SS F p
Degismeyen | Azalan Artan
Hasta hasta hasta
Sayisi sayis1 sayisi
IPC (n=11) 11 - - 0,00 0,00
DMAH (n=41) 28 7 6 0,014 | 0,18 0,345 | 0,710
[PC+DMAH 3 3 - -0,042 0,07
(n=6)

Gruplar arasinda ki degisim miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski tespit
edilmedi(p>0,05).
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Hastalar AT III aktivitesine gore degerlendirildiginde ise IPC gurubunda 1. bakilan
degerlerin ortalamasit %95,91 (68 - 126), 7. giin bakilan degerlerin ortalamasi %115,45

(72 -153) , DMAH gurubunda 1. giin bakilan degerlerin ortalams1 %84,37 (52 - 132) , 7. giin
bakilan degerlerin ortalamast %90,32 (13 - 187), DMAH+IPC gurubunda 1. giin bakilan
degerlerin ortalamast %65 (51 - 81), 7. giin bakilan degerlerin ortalamasi %81,5 (71 - 94)
bulundu. Veriler istatistiksel olarak degerlendirildiginde ise IPC gurubunda, diger guruplara
gore 1. ve 7. giin bakilan AT III aktivitesi anlamli olarak yiiksek bulunmustur. AT I ayn1
zamanda bir akut faz reaktanidir. IPC gurubunda travma hastalarinin agirlikta olmasi ve diger
hasta guruplarinda da cerrahi miidahale geciren hastalarin cogunlukta olmasi AT III seviyesini

yiikselterek tromboza egilimi azaltmaktadir (Tablo 18, Grafik 8)).

Tablo 18: Gruplara Gore AT III Ortalamalart

AT III IPC DMAH DMAH + IPC

(n=11) (n=41) (n=6)
ORT SS ORT SS ORT SS F p
[k giin 9591 20,48 84,37 25,53 65,00 9,94 3,320  0,044*
7.giin 11545 28,70 90,32 29,59 81,50 9,89 4,120  0,022*
p 0,068 0,372 0,013*

p<0,05; ANOVA varyans analizi
IPC gurubunda, diger guruplara gore 1. ve 7. giin bakilan AT III aktivitesi anlamli olarak
yiiksek bulunmustur.

Grafik 8: Gruplara Gore AT III Ortalamalari
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Hastalar AT IIT aktivitesindeki artig ve azalis oranlarina gore degerlendirildiginde ise,
ortalama olarak guruplarin tiimiinde Antitrombin III seviyesinin arttigr goriildi. IPC
gurubunda %19,55 , DMAH gurubunda %5,95 , DMAH +IPC gurubunda %16,50 birimlik
ortalama bir artis saptandi. Istatistiksel olarak ii¢c gurup arasinda bir fark saptanmamakla
birlikte, IPC uygulanan guruplardaki artis degerlerinin DMAH ile profilaksi yapilan guruba
nazaran daha fazla oldugu gériildii (Tablo 19).

Tablo 19: Gruplara Gore 1.Giinde Olgiilen AT III Degerinin, 7. Giinde Olgiilen AT III
Degerlerine Gore Ortalama Azalig/Artis Miktarlar

ORTALAMA ANTITROMBIN III ARTIS -AZALIS MIKTARI

Antitrombin | Antitrombin | ORT SS F p
III I
Azalan hasta | Artan hasta
sayisi sayisi
IPC (n=11) 1 10 19,55 31,73
DMAH (n=41) 16 25 5,95 42,19
0,645 0,529

IPC+DMAH 1 5 16,50 10,65
(n=6)

Istatistiksel olarak ii¢ gurup arasinda bir fark saptanmamakla birlikte, IPC uygulanan
guruplardaki artig degerlerinin DMAH ile profilaksi yapilan guruba nazaran daha fazla oldugu
goriildii(p>0,05; ANOVA varyans analizi).

Hastalar DVT geligsimi acisindan degerlendirildiginde ise, toplam 58 hastanin sadece
2(%3.44)’ sinde DVT gelistigi goriildii. Bu hastalardan bir tanesi IPC gurubunda, digeri ise
DMAH gurubundaydi. Birinci hasta 39 yasinda erkek, atesli silah yaralanmasi sonucu
bagvurmus ve ameliyatta sag ana iliak ven tamiri, kismi sakral vertebra eksizyonu, saptirici
sigmoidostomi ve sakral bolgedeki kanayan alana Mikulicz tampon uygulamasi yapilmisti.
Herhangi bir ek hastaligi yoktu. Hastada spinal travmaya bagh olarak parapleji gelismisti. 16
giin yogun bakimda kaldi. Hastaya ameliyat sonras1 donemde IPC cihazlariyla profilaksi
yapildi. Hastada 22. giinde sag bacakta, diger bacaga gore cap artisi ve kizariklik gelisti

yapilan DUS’ de sag eksternal iliak vende trombiis saptandi. Hastanin spinal travmasi
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nedeniyle ameliyat planlandigi i¢in 26. giiniinde gecici kava filtresi takildi. Hastanin 1. ve 7.
giin bakilan biyokimyasal parametrelerinde ise D-Dimer 1. giin 4759 ng/ml , 7.glin ise
>10000 ng/ml ‘di. PAI-1 diizeyi ise 1. giin 214,51 ng/dl, 7. giin ise 61,97 ng/dl bulundu.

Anti FXa diizeyi ise 1. ve 7. giin bakilan degerler 0,1 IU/ml’ di. AT III aktivitesi ise 1. giin
%92, 7. glin ise %122 saptand.

Diger hasta 83 yasinda erkek sag femoropopliteal arteriyal okliizyon tanisiyla popliteal
eksplorasyon yapildi. Eslik eden hastalik olarak HT mevcuttu. Hasta 2 giin yogun bakimda
kald1 ve 5. giinde evine gonderildi. Hastaya 7. giinde yapilan DUS’de sag popliteal vende
trombiis saptandi. Sag bacakta diger bacaga gore ¢ap artist mevcuttu. Hasta ameliyat sonrasi
Clexan 0,8 ml giinde iki doz olacak sekilde tedavi almaktaydi. D-Dimer 1. giin bakilan degeri
1340 ng/ml, 7.giin bakilan degeri 1708 ng/ml saptandi. AT III aktiviteleri 1. giin bakilan
degeri %77, 7.giin bakilan degeri ise %75 bulundu. Anti FXa diizeyleri ise 1. giin 0,37
IU/ml, 7.giin bakilan deger ise 0.19 IU/ml bulundu. Gruplar arasinda DVT gelisimi agisindan
istatistiksel olarak bir fark goriilmedi (Tablo 20, Grafik 9).

Tablo 20: Gruplara Gére DVT Gelisimi

GENEL IPC DMAH IPC + DMAH
DVT (n=58) (n=11) (n=41) (n=6)
n % n % n % n % X2 P
VAR 2 3,44 1 9,1 1 24 0 0 1,392 0,499
Yok 56 96,66 10 40 40 97.6 6 100

Gruplar arasinda DVT gelisimi acisindan istatistiksel olarak bir fark goriilmedi(p>0,05; Ki
kare bagimsizlik testi).
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Grafik 9: Gruplara Gore DVT Gelisimi
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TARTISMA

Venoz tromboemboliden dolayr goriilen yillik 6liim oran1 ABD’de meme kanseri ya
da AIDS’den 4- 5 kat daha fazladir(8). Yillik olarak pulmoner emboliden dolay1 yaklasik
300.000 oliim oldugu tahmin edilmektedir, yine ani 6liim goriilen her ii¢ hastadan birinde
sebebin pulmoner emboli oldugu diisiiniilmektedir(65). Ileri yash hastalarda PE’den dolay1
bir yillik mortalite orammnin %39 oldugu diistiniilmektedir. DVT i¢inse bu oranin %21 oldugu
tahmin edilmektedir(66).

Hastaneye yatirilan hastalarda, onlenebilir en 6nemli 6liim nedeni, venoz
tromboembolidir. Bu kadar yiiksek oranlarda, 6liimciil seyreden bir durum icin ise yapilmasi
gereken en Onemli sey, saglik personelinin VTE hakkinda bilin¢lendirilmesi, profilaksi
yontemlerinin dogru uygulanmasinin saglanmasi ve farkindaligin arttirilmasidir. VTE sadece
cerrahi hasta grubunu etkileyen bir problem degildir. Medikal hastalarda da %50-70’e ¢ikan
oranlarda VTE vakasi1 goriiliirken, bu tiir hastalarda %70-80’lere varan oranda da dliimciil
PE vakasi goriilmektedir. Ulkemizde yeterli kayit olmadig1 icin saglikl veriler yoktur. Fakat

kuskusuz bu oranlarin yiiksek oldugu bir gercektir.

Budenli yiiksek mortaliteye sahip bir durum icin Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
kliniginde VTE farkindaligini ve profilaksi oranini saptamaya yonelik yaptigimiz 140 cerrahi
hastasini i¢ine alan bir arastirmada dogru profilaksi oraninin %45’ler civarinda oldugunu
gordiik. Bu oram yiikseltmek, klinigimizi bilin¢clendirmek adina yaptigimiz, klinik i¢i egitim
seminerleri ve klinigimize 6zgii olusturulan VTE formlar1 sayesinde, farkindaligin artigini ve

profilaksi oranlarinin %70-%80’ler civarina ¢iktigimi gordiik.

32 tilkedeki 358 hastaneyi iceren ENDORSE calismasinda ise major cerrahi (ortopedi,
genel cerrahi, damar cerrahisi, tiroloji, jinekoloji vs.) geciren 18.461 hasta degerlendirilmis ve
hastalarin %93’tiniin VTE ig¢in risk altinda oldugu saptanmistir. ACCP klavuzuna gore ise
sadece %62 hastanin uygun profilaksi aldig1 goriilmiistiir. Bu calisgmanin tilkemizdeki
sonuclarinda hastalarin %96’ siin risk altinda oldugu ama ancak %35 profilaksi uygulandigi

saptanmistir(67).
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Tiirkiye’de yapilan heniiz sonuglar1 yaymlanmamis RAISE calismasinda ise 1472
genel cerrahi hastas1 degerlendirilmistir. Hastalarin %62’si VTE ac¢isindan yiiksek veya cok

yiiksek risk gurubundayken, dogru profilaksi orani ise %65 civarinda saptanmistir.

Cerrahi Yogun Bakim Unitesi’nde yatan hastalar ise VTE agisindan kuskusuz en
biiyiik riski iceren gruplardan birisidir. Hastalarin cerrahi miidahale gecirmis olmas1 ve
anesteziye bagl hareketsizlik Virchow’un 1860 yilinda sdyledigi ii¢ ana unsurundan, ikisini
karsilamas1 anlamina gelmektedir. Hirsch ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢calismada yogun
bakimda 48 saatten uzun siire kalan hastalarda DVT oranim1 % 33, profilaksi oranini ise %61

bulunmustur(68).

Ryskamp ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 209 cerrahi yogun bakim hastasini iceren
bir ¢caligmada ise profilaksi uygulanma oran1 % 86 olarak saptanmistir. Bu hasta grubunun

risk faktorii ortalamasi ise 4,4 olarak saptanmistir(69).

Yogun bakim hastalarinda yapilan otopsi ¢calismalarinda %20 ile %27 arasinda PE
saptanmustir(70,71). PE’nin sebebi ise neredeyse hastalarin %90’ 1inda alt ekstremite derin

vendz sistemidir(72).

Marik ve arkadaglarinin yaptigi 102 cerrahi yogun bakim hastasini iceren bir
caligmada 4 ve 7. giinlerde doppler usg ile tarama yapilmis, profilaksi almayan gurupta DVT
oran1 %25, IPC gurubunda %19, klasik heparin ile profilaksi uygulanan gurupta ise %7
saptanmustir(73).

Bizde yaptigimiz ¢alismada VTE acisindan yiiksek risk gurubundaki 58 cerrahi yogun
bakim hastasini degerlendirdik ve kullanmis oldugumuz VTE formuna gore risk skoru
ortalamamiz 9,4’°dii, tarama yontemi olarakta noninvaziv ve uygulamasinin kolay olmasi
sebebiyle doppler ultrasonografiyi kullandik, tiim hastalarimiz mekanik veya farmakolojik
profilaksi almaktaydi. Toplamda iki hastada DVT u saptadik ve DVT oranimiz1 %?3,44 olarak
bulduk.

Yapilan caligmalar genel veya spinal anestezi uygulandig1 zaman, bacak kas
tonusunda azalmaya bagl olarak, dnemli derecede baldir venlerinde dilatasyon ve kan

gollenmesi meydana geldigini gdstermistir(74). Bu dilatasyon ve distansiyon sonucu, ven
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duvarinda endotelyal bolgelerde catlaklar olusmakta ve piht1 olusumu icin bu bolgeler yuva
gorevi gormektedir. Kan ile temasa gegen bu subendotelyal kollajen dokusu, piht1 olusumu
icin baslangi¢ noktalarini olusturmaktadir. Comerota da yaptig1 deneysel ¢alismalarda bunu

gostermistir(75).

Mekanik profilaksi yontemlerinin prensibide alt ekstremitede kanin gdllenmesini
engelleyerek, yukarida sayilan olaylarin gelismesini engellemektir. Bu amagla kullanilan
elastik kompresyon coraplari ile yapilan bir ¢alismada, EKC uygulanan grup ile profilaksi
almayan grup karsilastirilmistir. Agirlikli olarak genel cerrahi hastalarini igeren 1800 hastalik
bu meta analizde, corap kullanan orta risk grubunda, ameliyat sonras1t DVT gelisme oraninda

%68’lik bir azalma oldugu goriilmiig(76).

Genel Cerrahi, Jinekoloji, Ortopedi ve Beyin Cerrahi hastalarin iceren 9 randomize
kontrollii calismada ise EKC ile tedavi edilen 624 hastanin 81(%13)’inde DVT gelisirken,
581 kontrol hastasinin 154(%27)’tinde DVT gelistigi goriilmiis ve EKC’nin DVT gelisimini
onlemede etkin oldugu kanitlanmistir(77).

Bunlarin yaninda son donemde yayinlanan 64 merkez ve 2518 akut inme gegiren,
immobil hastay1 iceren CLOTS calismasinda ise, bir gruba uyluga kadar uzanan EKC
uygulanirken, diger gruba ise ¢orap giydirilmemistir. Hastalar 7 ile 10. giinler arasinda ve 25
ile 30. giinler arasinda doppler ultrasonografi ile degerlendirilmistir. EKC uygulanan 1256
hastanin 126’sinda DVT gelisirken, corap kullanilmayan 1262 hastanin 133’tinde DVT
gelistigi goriilmiistiir. EKC’larinin DVT oranini azaltmada etkisi goriilmemistir. Bunun
yaninda corap giyen grupta ciltte tahris, vezikiiller, iilsere alanlar ve cilt nekrozu gibi yan
etkiler goriilmiistiir. Bu ve benzer calismalarda inme hastalarinda DVT 6nlenmesinde

EKC’larinin etkisiz oldugu gosterilmistir(78).

Baldir veya uyluga kadar uzanan ¢oraplari karsilastiran, iki ¢aligma incelendiginde ise
uyluga kadar uzanan ¢orapta DVT oram %8,7 (104 hastanin 9’unda ) saptanirken, baldira
kadar uzanan grupta ise %8,3 (108 hastanmn 9’unda) saptanmustir. iki grup arasinda fark
olmamakla birlikte, az hasta sayis1 ve diisiik DVT oranlar1 sebebiyle bu calismalar kesin bir

sonug sdylemeye yetersiz goriilmiistiir(79,80).
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Bazi arastiricilar kolay kullanim ve iyi hasta uyumu sebebiyle baldira kadar uzanan

coraplar1 6nerirken, digerleride uyluga kadar uzanan coraplari tercih etmektedir(81,82).

Fakat hicbir calismada DVT profilaksisinde tek basina bir modalite olarak EKC’lar1
gosterilmemistir. Ayrica PE insidansim azalttigina dair higbir kanit yoktur. En biiyiik eksik ise

venografi ile DVT insidansin azalttigini gosteren bir ¢calisma olmamasidir.

Bizde Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dal1 olarak EKC’larin1 ameliyat

sabah1 yataktan kalkmadan 6nce hastalarimiza giydirmekteyiz.

Mekanik profilaksi yontemlerinden bir digeri olan IPC cihazlar alt ekstremite derin
venlerini bosaltir, belirli bir basing dongiisii 6lciisiinde kanin proksimale dogru hareket
etmesini saglar ve stazi onler(83,84). Ayrica IPC cihazlarinin fibrinolitik sistemi uyardig1 ve
hiperkoagiilabilitenin diizenlenmesinde rol aldigida gosterilmistir(85). IPC cihazlarin1 dogru
yerlestirmek ve ¢aplarim uygun ayarlamak gerekir, aksi takdirde DVT riskinde artiga bile
sebep olabilecegi bildiren yayinlar vardir(43).

Yapilan caligmalarda tek basina IPC cihazi kullaniminin DVT’ nu 6nlemede etkili
oldugu Genel Cerrahi, Uroloji, Jinekoloji ve Beyin Cerrahi hastalarini iceren ¢alismalarda
gosterilmistir. Sadece IPC cihazinin kullanildig1 19 calismayi icine alan ve 2255 cerrahi
hastasinin dahil oldugu bir derlemede, kontrol gurubunda DVT oram %23,4 saptanirken
(1147 hastanin 268’inde), IPC gurubunda bu oran %10,1 (1108 hastanin 112’sinde)

saptanmistir. Bu ¢alismalarda IPC cihazlarinin modelleri arasinda bir fark goriilmemistir(80).

Yayinlanan baska bir meta-analizde ise 2270 hastay1 igeren 15 randomize ¢alismanin

degerlendirilmesinde IPC cihazlarinin DVT oranin1 %60 oraninda azalttigi gosterilmistir(86).

Lacut tarafindan yapilan beyin kanamali hastalar1 iceren bir calismada ise EKC ile
EKC+IPC’nun birlikte kullanildigr iki grup karsilastirilmis ve kombine gurupta yaklasik
olarak %50 oraninda daha az DVT gozlenmistir(87).

IPC cihazlarinin diger 6nemli etkileri ise fibrinolitik sistemin aktivasyonu ve
koagiilasyonun fizyolojik olarak inhibisyonudur. IPC cihazlariin Prostasiklin, Doku

Plazminojen Aktivatorii, Doku Faktorii Yolu Inhibitorii (TFPI) seviyelerinde artig, PAI-1
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seviyesinde ve trombosit aktivasyonunda da azalma sagladig1 gosterilmistir(88,89). IPC
cihazlar1 endojendz fibrinolitik aktiviteyi arttirarak ameliyat sonras1 donemde tromboza
yatkinlig1 azaltmaktadir (89,90). IPC uyarimiyla endotelyal hiicrelerden t-PA saliniminin

arttigin1 ve bu sayede de tromboza egilimin azaldigim gosteren yayinlar mevcuttur(91,92).

Bazi1 goriisler ise uzun siireli IPC cihazi uygulanmasina bagl olarak intravaskiiler t-PA

azalacagin ve tromboza egilimin artacagini savunmaktadir(93).

IPC cihazlarmin fibrinolitik etkisi iizerine yapilan caligmalar kisith ve genel olarak
deneysel ¢aligmalardir. Comerota ve arkadaglarinin yaptig1 6 saglikli birey ve 6 Proksimal
DVT gecirmis hastay1 igeren bir ¢alismada, hastalara 5 farkli IPC cihazi her giin 120 dakika
olmak iizere uygulanmistir. Calisma baslangicinda bakilan degerlerde fibrinolitik aktivitenin
post trombotik bireylerde anlamli derecede azalmis oldugu goriilmiistiir. Bunu gegirilmis
DVT ye bagli olarak kronik endotelyal fonksiyon bozukluguna baglamislardir. Yapilan
caligmada hem normal bireylerde, hem de post trombotik bireylerde endojendz fibrinolitik
aktivitenin artmis oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismadaki ana bulgu t-PA antijen, PAI-1 antijen

ve PAI-1 aktivitesinde azalma ve t-PA aktivitesindeki artmadir(85).

Morris ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢aligmada ise 20 saglikli erkek goniilli
tizerinde iki farkli tip IPC cihaz1 belirli araliklarla uygulanmistir. Degerlendirmede ise Ol¢iilen
PAI-1 aktivitesinde azalma ve t-PA aktivitesinde artis saptamislardir. Ayn1 zamanda fibrin

yikimim gostermek i¢in bakilan D-Dimer degerlerinde ise artig oldugunu bulmuslardir(94).

Yaptigimiz ¢alismada tiim hastalarin yogun bakima alindigi ilk giin 6l¢iilen PAI-1
degerlerinin ortalamasin1 97,69 ng/ml bulduk. Buna gore hastalarda tromboz tarafina dogru
bir egilim oldugunu saptadik, hastalarin 7. giin bakilan PAI -1 degerlerinin ortalamasi ise
83,56 ng/ml idi. Tiim hastalarda genel olarak fibrinoliz yoniinde bir kayma oldugunu gordiik.
IPC cihazi uygulanan hastalar i¢inde, 9 hastanin 7. giin bakilan PAI-1 degerlerinde azalma
saptanirken, 7 hastanin ise PAI-1 degerlerinde ise artis oldugunu gordiik. IPC grubundaki
ortalama PAI-1 diisiis miktar1 38,08 ng/ml, DMAH gurubunda diisiis miktar1 12,39 ng/ml ve
[PC+DMAH grubundaki diisiis miktar1 ise 31,08 ng/ml oldugunu gérdiik. Gruplar arasindaki
PAI-1 birinci ve yedinci giin 6l¢iimleri sonucunda, ortalama diisiis miktarlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemekle birlikte, IPC uygulanan guruplarda

ortalama PAI-1 diisiis miktar1, sadece DMAH ile profilaksi yapilan guruba oranla daha fazla
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oldugu verilerden tespit ettik. Deneysel calismalarda oldugu gibi IPC, uygulanan tiim
hastalarda PAI-1 seviyesinde diisiis saglayamamaktadir. Genel kani olarak ise IPC
cihazlarinin PAI-1 seviyesinde azalma yoniinde etki ederek fibrinolitik aktiviteyi arttirdigini

gormiis olduk.

VTE tanmisinda kullanilan bir test olan D-Dimer tanisal degeri fazla olmayan bir
incelemedir. Wells ve arkadagslar1 hizli kan testi ile D-Dimer 6l¢iimiinde proksimal DVT de
duyarliligim %93, distal DVT i¢in ise %70 saptamislardir. Referans olarak impedans
pletismografinin kullanildigi bir calismada ise 6zgiilligt %77 saptanmistir(28).

Ginsberg ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ile PE
saptanan hastalarda, kanda bakilan hizli D-Dimer’in duyarliligim1 %85, 6zgiilliigiinii ise %68
saptamiglardir(95). Bes farkl kantitatif lateks agliitinasyon testi ile bakilan D-Dimer’in, PE
tanist icin pulmoner anjiyografi ile karsilastirildigi bir cahismada duyarliligi %97-100,
ozgilligi ise %19-29 bulunmustur(96). Bu bulgular altinda D-Dimer taniy1 dogrulamakta
faydali fakat VTE ye 6zgiil bir test olmadig goriilmektedir.

Bizim hastalarimizda ilk bakilan D-Dimer degerlerinin genel olarak yiiksek oldugunu
gordiik, tiim hastalarin ortalamas1 3612,90 ng/dl (N <500ng/dl)’idi. Hastalar birinci ve yedinci
giin bakilan D-Dimer degerleri karsilastirildiginda ise IPC gurubunda D-Dimer degerlerinde
artig goriiliirken, DMAH, DMAH+IPC guruplarinda ise D-Dimer degerlerinde genel olarak
bir azalis oldugu goriildii. Bu farkin sebebi ise IPC grubunun tamamim acil olarak

degerlendirilen travma hastalarinin olusturmasiyda.

Antitrombin 6zgiil agirhigit 58000 dalton olan, karacigerde sentezlenen ve heparin
varliginda trombine geri doniisiimsiiz olarak baglanarak antitrombinik etki gOsteren bir
glikoproteindir. Aynm1 zamanda baz1 hasta gruplan i¢in, Ozellikle travma sonrasi, akut faz

reaktani olarak saptanan ve prognostik gosterge olarak kullanilan bir molekiildiir (15).

Yaptigimiz caligmada AT III seviyelerini IPC grubunda, diger gruplara nazaran
anlaml1 derecede yiiksek bulduk, bunun sebebide IPC grubundaki tiim hastalarin travma
grubuna dahil olmasiydi. AT III ayn1 zamanda bir akut faz reaktani oldugu i¢in travma hasta

grubunda yiiksek seyrederek akut donemde tromboza egilimi azaltmaktadir.
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Faktor Xa ise dogal substrati olan protrombine baglanarak onun enzimatik olarak
trombine doniismesini ve bdylece fibrin ortii olusumunu saglar. Heparin varliginda heparin-
antitrombin kompleksi ile bu doniisiim engellenir. Anti FXa aktivitesi 6l¢climii ile plazma

klasik heparin ve DMAH diizeyi belirlenmis olur (97).

Yaptigimiz ¢alismada, profilaksi amaciyla DMAH alan tiim hastalara giinde tek doz
Enoxaparin 0,4 ml (4000 IU) uygulandi. Hastalarda bakilan birinci ve yedinci giin Anti FXa

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi.

Mekanik profilaksi ve farmakolojik profilaksi yontemlerinin karsilastirildig
caligmalara deginecek olursak; Borow ve arkadaslari tarafindan yapilan 328 cerrahi hastasini
iceren bir calismada IPC ile kombine edilmis antikoagiilan alan gurupta DVT oram %1,5

saptanirken, kontrol gurubunda ise bu oran %?26,8 saptanmistir(98).

1803 ortopedi hastasin iceren bir ¢alismada ise bir gruba sadece DMAH
uygulanirken, diger gruba DMAH +IPC uygulanmis. Tiim hastalar icerisinde sadece 15
hastada DVT gelisirken, bunlardan sadece 3 tanesinde semptomatik tromboz saptanmis.
Kombine grupta 1’i semptomatik 4 hastada DVT gelisirken, sadece DMAH ile profilaksi
yapilan grupta 11 hastada DVT saptanmistir. Iki gurup istatistiksel olarak degerlendirildiginde
DMAH+IPC grubunda DVT oran1 anlaml derecede diisiik saptanmistir. Kombine grupta

giinliik 6 saatten fazla IPC ile tedavi goren hastalarin hi¢ birinde DVT saptanmamistir(99).

Son zamanlarda tamamlanan 1309 genel cerrahi hastasini iceren bir caligmada ise
sadece IPC ve IPC+Fondaparinux ile kombine edilen iki gurup karsilastirilmigtir. Kombine
grupta DVT oram %1,7 saptanirken, sadece IPC ile profilaksi yapilan grupta bu oran %5,3
bulunmustur. Bu ulasilan sonug¢lar kombine gurupta Barow’un yaklasik 25 y1l 6nce yaptigi
caligsma ile neredeyse aynidir. Kombine grupta DVT oram istatistiksel olarak daha diisiik

saptanmustir(100).

Yakin tarihli yaymlanan Cochrane derlemelerinde mekanik yontemler ile kombine
yontemler birlikte kullanildiginda, kombine yontemlerin, mekanik yontemlere gore PE ve
DVT’ unu 6nlemede daha etkin oldugu goriilmiistiir. PE de %3 den %1’e, DVT‘da ise %4

den %1 e uzanan bir azalma saptanmistir. Farmakolojik yontemler ile kombine yontemler
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kiyaslandiginda ise DVT oraminda %4,21 den %0,65 uzanan oranlarda kombine metotlar

yoniinde bir azalma saptanmistir.

8. Amerikan Go6giis Hekimleri Konferansi, antitrombotik ve trombolitik tedavi
yonergelerinde, mekanik profilaksi yontemlerinin primer kullanim alani, kanama riski yiiksek
olan hastalarda olarak tarif edilmistir. Ayn1 zamanda mekanik yontemlerin PE ve 6liim

oranimi azalttigini gésteren bir ¢alisma olmadig1 yoniinde goriis bildirilmistir(101).

Hasta gruplar icin kesin ¢izgilerle ayrilmis belirli bir profilaksi yonteminden ziyade,
her hasta i¢in bireysel olarak, ona uygun en iyi profilaksi yonteminin belirlenmesi dogru
olacaktir. Her hastada eslik eden hastaliklar, VTE oykiisii, kanser veya konjestif kalp
yetmezligi gibi bircok durum olmaktadir. Klinisyen hastanin genel durumu, literatiir bilgisi
ve kendi tecriibesini birlestirerek en iyi yontemi belirlemelidir. Kombine metotlar yiiksek

riskli hastalarda 6nerilmekte ve kanit diizeyi 2A olarak belirtilmektedir.

Geerts tarafindan travma hastalarinda yapilan bir ¢caligmada ise profilaksi almayan

travma hastalarinda DVT oran1 %60 olarak saptanmistir(52).

Yine Geerts tarafindan travma hastalarinda yapilan bir calismada DMAH ile Klasik
Heparin karsilastirilmistir. Bu ¢calismada, Enoxaparin gurubunda DVT oran1 %31 saptanirken,

Klasik Heparin alan gurupta %44 olarak bulunmustur(53).

Kurtoglu ve arkadaslari tarafindan yapilan 120 bas ve omurga travmali hastay1 i¢ine
calismada IPC cihazlar1 ve DMAH ile profilaksi yapilan iki grup karsilastirilmis ve IPC
grubunda 4(%6,6) hastada DVT saptanirken, 2(%?3,3) hastada PE saptanmigtir. DMAH
gurubunda ise 3(%>5) hastada DVT saptanirken, 4(%6,6) hastada PE saptanmistir. PE saptanan
hastalarin hepsi mortal seyretmistir. Iki gurup arasinda DVT, PE ve mortalite agisindan bir

fark saptanmamistir(55).

Travma hasta grubu gerek DVT acisindan gosterdigi risk yiiksekligi, gerek kanama ve
ekstremite kiriklar1 agisindan profilaksi yontemlerinin uygulama giicliigii nedeniyle profilaksi
yonetiminde zor bir guruptur. Bizim ¢alismamizda da DVT gelisen iki hastadan biri travma
gurubundadir. Travma hastalarinda kanama riski yiiksekligi sebebiyle profilaksiye oncelikle

IPC cihazlan ile baglanmaktadir. Kanama agisindan hasta stabil hale gelincede farmakolojik
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yontemler eklenmektedir. Ozellikle alt ekstremite fraktiirlerinde baldir mangonlarmin
uygulanamadig gruplarda, IPC cihazlarinin ayak kaflar ile profilaksi yapmak miimkiindiir.
Kendi klinigimizde bu tiir hastalar i¢in uyguladigimiz profilaksi algoritmasi
mevcuttur(Sekil5). Kurtoglu’nun yaptigi ¢calismada PE saptanan travma hastalarinin hepsinin

mortal seyretmesi, profilaksinin ne kadar 6nemli oldugunun bir gostergesidir.
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SONUC

Profilaksiye ragmen DVT acisindan yiiksek riske sahip 58 hastadan 2(%3,44)’sinde
DVT gelismistir. DVT gelisen hastalarm biri [IPC grubunda digeri ise, DMAH grubundaydi.

Gruplar arasinda DVT gelisimi agisindan bir fark goriilmedi.

Hastalar dl¢iilen PAI-1 degerleri a¢isindan degerlendirildiginde ise, yapilan deneysel
caligmalarin aksine, IPC uygulanan tiim hastalarda PAI-1 degerinde azalma olmadig1
goriildii. Genel olarak bakildiginda ise dlgiilen 1. ve 2. PAI-1degerleri arasinda, IPC
gurubunda ortalama 38,08ng/ml, DMAH gurubunda 12,39ng/ml, DMAH+IPC gurubunda ise
31,08ng/ml azalma oldugu goriildii. IPC uygulanan gruplarda PAI-1 degerlerinde daha fazla
oranda bir azalma oldugu goriildii. Buda fibrinolitik aktiviteyi arttirarak, VTE gelismesini

onlemeye yonelik bir katkidir.

Olgiilen D-Dimer degerlerine gore degerlendirildiginde ise neredeyse tiim hastalarimn
Olciilen D-Dimer degerlerinin normalin {izerinde oldugunu gordiik. IPC grubunda 1. giin
ortalamasi 5264,22 ng/ml, 7. giin ortalamas1 5652,38 ng/ml, DMAH grubunda 1. giin
ortalamasi 3224,74 ng/ml, 7. giin ortalamas1 2875,74 ng/ml, DMAH+IPC grubunda 1. giin
ortalamasi 3659 ng/ml,7. giin ortalamas1 3094,6 ng/ml di. D-Dimer’in DVT tanisinda faydali,
fakat yiiksek saptanmasimin DVT anlanmina gelmedigini bir kez daha gordiik. Istatistiksel
olarak IPC grubunda D-Dimer degerlerinin diger guruplardan farkli saptanmasinin sebebi
olarakta, genelde travma hasta gurubunu igerdigi ve bu grupta kanama, pihtilasma
mekanizmasinin daha aktif olmasi sebebiyle fibrin yikim tiriinlerinin daha fazla saptanmasi

beklenen bir durumdu.

Hastalar AT III seviyelerine gore degerlendirildiginde ise [PC grubunda AT III
seviyelerinin anlamli olarak yiiksek oldugunu gordiik. Buda AT III’lin travmada prognostik
bir gosterge oldugunu bir kez daha gosterdi ve bu sayede tromboza egilimi azalttigin1 da bir

kez daha gordiik.

Bakilan Anti FXa degerlerinde ise anlaml bir degisiklik ya da fark olmadig1 goriildii.
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DVT gelisen iki hastanin da vaskiiler cerrahi gecirmesi, bu tiir hastalarda profilaksi
yontemlerinin en {ist diizeyde uygulanmasi gerektigini ve DVT acisindan daha dikkatli

davranilmasi gerektirdigini gosterdi.
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