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OZET

Derin ven trombozu (DVT), pulmoner emboli ve 6liim gibi
komplikasyonlara yol acabilen bir durumdur. Derin ven
trombozunun tanisi i¢cin yillardir degisik yintemler
kullamilmigtir. Giiniimiizde risk belirleven skorlama
sistemleri, algoritmalar, D-dimer testi, ultrasound
incelemeleri birlikte kullanildiginda daha ileri tani
yontemlerine ihtiyag duyulmaksizin giivenle
kullamimaktadir. Derin ven trombozunun temel tedavisi
antikoagiilasyondur; bunun yamnda dzel bazi durumlarda
trombolizis veya inferior vena kava filtreleri de
kullanilmaktadir. Antikoagiilan tedavinin siiresi altta yatan
risk faktériine baghdir.

Anahtar kelimeler: Derin ven trombozu, antikoagiilasyon,
D-dimer

SUMMARY

Diagnosis and treatment of deep-vein thrombosis in the
critically ill patients. Deep-vein thrombosis is a common
condition that can lead to complications such as pulmonary
embolism and death. The approach to the diagnosis of DVT
has evolved over the years. Currently an algorithm strategy
combining pretest probability, D-dimer testing and
ultrasound imaging allows for safe and convenient
investigation of suspected lower-extremity thrombosis.
Patients with low pretest probability and a negative D-
dimer test result can have DVT excluded without the need
Jor diagnostic imaging. The mainstay of treatment of DVT
is anticoagulation therapy, whereas interventions such as
thrombolysis and placement of inferior vena cava filters
are reserved for special situations. The duration of
anticoagulation therapy depends on whether the primary
event was idiopathic or secondary to a transient risk factor.

Key words: Deep venous thrombosis, anticoagulation, D-
dimer

Derin ven trombozu, tiim diinyada mortalite ve morbiditenin
‘en Onemli nedenlerinden biridir. Gelismis iilkelerde
hastanede yatirilarak tedavi edilen 1000 kisiden birinde
goriilmektedir (1). Bu problem en fazla bacak venlerinde

goriilmekle birlikte, diger derin venlerde de (serebral siniis,
kol, retina, mezenter venler) goriilebilmektedir.

Derin ven trombozunun sekelleri, pihtinin tam
rezoliisyonundan pulmoner emboliye bagli 6liime kadar
degismektedir. Posttrombotik sendrom, ekstremitelerde
agr, 6dem, pigment artigi, iilserler, venéz gangren ve
lipodermatoskleroz derin ven trombozunun yol agtig1 diger
morbiditeler arasinda yer almaktadur.

Alt ekstremitede agr1 ve ddem en sik goriilen bulgudur ve Tablo
I’de de goriildigii gibi bu bulgular pek ¢ok durumda
goriilebilmektedir (2). Ne yazik ki, derin ven trombozunun tanismda
kullanilabilecek ideal bir bulgu veya tani yontemi yoktur.

Tablo I: Alt ekstremitede agr1 ve 6deme yol acan nedenler

Venoz

Derin ven trombozu
Yiizeyel tromboflebit
Posttrombotik sendrom
Kronik vendz yetmezlik
Venoz obstriiksiyon
Diger

Sellilit

Baker kisti
Gastrokinemius kasinda kopma
Kirik

Hematom

Akut arteriyel iskemi
Lenfodem

Hipoproteinemi (siroz, nefrotik sendrom gibi)

Patofizyoloji;

Derin ven trombozunun patofizyolojisi Virchow tigliisii (kan
akiminda yavaglama, damar duvarinda yaralanma,
hiperkoagiilasyon durumlari) ile aciklanmaktadir. Bu
faktorlerden hangisinin daha 6nemli oldugu halen
tartismalidir. Ancak kan akiminin azaldigi bélgelerde
koagiilasyonun aktive olarak vendz trombiis olusumuna yol
acti81 iyl bilinmektedir. Bu agiklamalar neden antikoagiilasyon
ve vendz stazin azaltildigi tedavi yontemleri en basarili
proflaksi rejimi oldugunu ortaya koymaktadir (3).
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Sistemik hiperkoagiilasyon durumlari genetik gegisli veya
kazamilmis olabilir. Genellikle bu trombofilik durumlar,
bagka bir risk faktorii olmaksizin klinik trombotik olaymn
nedeni degildir. Faktor V Leiden veya aktif protein C
rezistansi, protein C, protein S, antitrombin I11 eksikligi,
fibrinolizis anormallikleri, ciddi travma ve bazi malignensi
durumlarmda koagiilasyonun arttig1 bilinmektedir. Bunun
yanmda derin ven trombozu olan hastalarda vendz endotelin
lokal hasarma ek olarak ventz kan akiminda azalma da séz
konusudur; boylece subendoteliyel prokoagiilan doku
faktorleri kan ile temas etmektedir (1-3).

Derin ven trombozu i¢in risk faktdrleri arasinda
ekstremitelerdeki hareketsizlik ve travma, yatak istirahati,
ciddi genel travma, dnceden var olan vendz yetmezlik,
periferik arter hastalifi, yakin bir zamanda olan cerrahi,
gebelik, pelvik hastaliklar, konjestif kalp yetmezligi, akut
miyokard enfarktiisli, malignensi, Ostrojen tedavisi, hareketi
engelleyen norolojik hastaliklar ve yaghlik sayilabilir.
Bunun yaninda, son zamanlarda yogun bakimlarda kullanimi
artan santral vendz kateterler de iist ekstremitenin derin
ven trombozu insidansini artirmaktadir. Ozellikle kronik
atriyal fibrilasyonu olan hastalarda sag atriyumda, dilate
kardiyomiyopati olanlarda ya da miyokard enfarktiisii
sonrasinda ventrikiil anevrizmasi olanlarda ventrikiiller
iginde de trombiis olabilir (2,3).

Alt ekstremitelerdeki derin ven trombozu genellikle baldirda
soleal pleksus i¢inde veya ven kapakeiklart etrafindaki
derin venlerde goriiliir. Daha az oranlarda ileofemoral
sistemde goriiliir; bu bolgede kalga cerrahisi, kateter
uygulamasi gibi direk damar yaralanmasi sonucu derin ven
trombozu olusumu kolaylagabilir. Baldir venlerinde olusan
trombiislerin biiyik ¢ogunlugu, tedavi edilmeden de
tamamen lyilesebilir.

Ust ekstremitelerin DVT daha az siklikla goriilmektedir.
Malignensi tedavilerinin, santral ven kateterleri ve pace
tellerinin kullanmuindaki artig iist ekstremitede DVT goriilme
sikligini artirmaktadr.

Klinik bulgular

Derin ven trombozuna ait 6zellikli bir klinik bulgu yoktur.
Bacaklardaki derin ven sistemlerinin tikanmasi, bacagin
tamaminda veya bir kisminda agri, sislik, kizariklik, 1s1
artis1 gibi bulgulara yol agabilir. Ancak bu bulgular giivenilir
ve duyarl degildir; ¢iinkii derin ven trombozu olan olgularm
% 50 sinde herhangi bir bulgu olmayabilir (1).

En sik goriilen belirti tek tarafli §demdir. Siyanozla birlikte
masif 6dem ve iskemi de nadiren goriilebilmektedir.
Olgularm % 50’sinde ayak dorsifleksiyonda iken baldir
agris1 (Homans belirtisi) goriilebilir. Olgularin % 75’inde
bir hassasiyet vardir ancak agri ve bu rahatsizlik hissi
trombiisiin biiyiikligii, yeri yaygmnlig: ile korelasyon
gostermez. Tromboz olan bdlgenin lizerindeki cilt bolgesinde
eritem ve 1s1 artigi olabilir (1,2).

32

Derin ven trombozu olan olgularin ayirici tamsinda selliilit
ve diger infeksiyonlar, dizde 6demle birlikte popliteal kist,
septik veya inflamatuvar artrit, lenfatik tikanma veya
inflamasyon, derin venlere digaridan bas1 olmasi, travma
ve hematom olmasi sayilabilir.

Tam yontemleri

Derin ven trombozununu diigtindiiren semptomlarin oldugu
hastalarin sadece % 30’unda hastalik gercekten saptanmustir.
Tibbi kararlarm hizli, dogru, glivenli verilmesi gereken
Acil Servislerde, semptomsuz hastalarin % 70’inde hastalik
tamimlanabilmektedir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda,
derin ven trombozunun klinik tanisi, risk faktdrleri géz
oniine alindigmda ve alternatif tam yontemleri de birlikte
kullamldiginda % 75 oraninda dogru teshis edilebilmektedir.
Klinik degerlendirme tek bagina giivenilir olmadig icin,
derin ven trombozu tamst i¢in objektif testler kullamlmalidur.
Tedavi edilmeyen derin ven trombozunda pulmoner emboli
riskinin yiiksek olmasi yaninda, yanlis derin ven trombozu
tanus1 gereksiz antikoagiilan tedavi uygulanmasina ve yiiksek
kanama riskine yol agabilmektedir (4). Son zamanlarda
yapilan ¢aligmalarda, basit diyagnostik testlerle beraber
algoritmalarin kullanilmasi, daha pahali tan1 yéntemlerinin
kullamilmasim azaltarak dogru tam konulabilecegini ileri
stirmektedir (5).

Wells skoru, diyagnostik testler i¢cinde en sik kullanilan
testtir; risk faktorlerinin klinik degerlendirmesi ile fizik
muayene bulgularini kullanarak derin ven trombozunun
olusma olasiligini diisiik, orta veya yiiksek olarak
belirleyebilmektedir (Tablo II), (6). Bununla birlikte, son
zamanlarda Wells skorunun DVT u ekarte etmekte yetersiz
kaldigmu ileri siiriilmiistiir ve bu test modifiye edilmistir
(6,7). DVT igin en 6nemli risk faktdrlerinden olan gebelik
ve oral kontraseptiflerin kullamnm Wells skorlama sisteminde
yer almamaktadir. Alternatif tan1 basligi ise tam
tanimlanamadigi i¢in karigikliklara yol agmaktadir.

Tablo II: DVT icin Wells klinik skoru

Klinik bulgular Skor
Aktif kanser 1
Paralizi, parezi ya da son zamanlarda alt ekstremilerde hareketsizlik 1

Ug giinden fazla yataga bagimli olmak ya da

son 4 hafta i¢in biiyiik bir cerrahi girisim

Derin ven sistemlerinin yayilum boyunca lokalize hassasiyet
Biitiin bacakta 6dem

Semptomsuz olan baldirla karsilastirildiginda 3 cm den fazla 6dem

Gode birakan ddem (semptomu olan ayakta daha fazla)

—_ e e = e

Yiizeyel venlerde kolleteral (nonvarikoz)

Alternatif tam1 (DVT dan daha fazla olasilikla) -2
Toplam skor

Yiiksek olastlik >3
Orta dereceli olasilik 1-2
Diigiik olasilik <o
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Subramaniam ve arkadaglar1 (4), tarafindan gelistirilen
Hamilton skorunun, modifiye Wells skoruna benzer
oranlarda performans gosterdigi ve es zamanl 6l¢iilen D-
dimer negatifligi ile birlikte DVT tanisinin ekarte
edilebilecegi ileri siirlilmiigtiir (Tablo IIT).

Tablo III: Modifiye Wells skoru ve Hamilton skoru

Ozellikler Hamilton ~ Modifie Wells
Alt ekstremitelerde algr immobilizasyonu 2 1

Aktif malignensi (son 6 ay i¢inde) 2 1

Acil hekiminin diger tani olasihiklan olmaksizin

DVT giglii klinik giiphesi 2 1

Yatak istirahati (>3 giin) ya da cerrahi(son 4 hafta iginde) 1 1

Erkek cinsiyet 1

Baldir cevresi >3 cm diger tarafa gore

(Tibial tiiberositi den 10 cm Ustiinde Sl¢iildigiinde) 1 1

Eritem 1
Derin ven sisteminin dagihmina uyan bdlge iizerinde
Lokalize hassasiyet

Tiim bacakta 6dem

Semptomatik bacakta gode birakan 6dem

Yiizeyel venlerde kolleteral

Daha 6nceden DVT Sykiisii

—_ s e s

Alternatif tan1 (en az DVT olasiligi kadar)

Segal ve arkadaélan (3), derin ven trombozu ile ilgili 22
sistemik derlemeyi ve 36 primer ¢alismay: inceledikleri
derlemelerinde, Wells skorunun DVT ve pulmoner emboli
igin giiclii bir destekleyici oldugunu, D-dimer negatif ve
skorlarda DVT olasilig: diisiik ise sonuglarin dogru olma
olasiliginin yiiksek oldugunu bildirilmistir.

D-dimer testi

D-dimer, trombin ile olusan fibrin pihtisinin plazmin
tarafindan pargalanmasi sirasinda olusur. D-dimer ve
fragman E, fibrinolizis tamamlandiginda olusan son
triinlerdir. Bu nedenle D-dimer olusumu kanda
pihtilagmanin basladigini haber verir (7). D-dimer
fragmanuna kars1 olusan monoklonal antikorlarin saptanmasi
ile D-dimer dlgiimleri yapilmaktadir ki bu ii¢ yéntemle
(enzim-baglayan immunoabsorban lgiimii (ELISA), lateks
agliitinasyon §l¢limii ve tam kan agliitinasyon yéntemi
olabilmektedir. ELISA, duyarlilig1 yiiksek bir yontemdir
ve kantitatif degerler verebilmektedir. Ancak derin ven
trombozuna spesifik degildir; enfeksiyon, inflamasyon,
vaskiilit, gebelik, travima, kanma ve cerrahi yapilmas: gibi
pek gok durumda da fibrini diisiik diizeylerde saptamaktadir.
Lateks agliitinasyon &lgiimii, ucuz ve hizli bir yontemdir
ancak % 80 bir duyarliliga sahiptir ve derin ven trombozu
tanisinda kullanimi uygun bulunmamistir. Tam kan
agliitinasyon ydntemi, D-dimer igin spesifik monoklonal
antikorlarin, eritrositlerdeki monoklonal antikorlara
baglanmasi ile kalitatif eritrosit agliitinasyon lgiimii
Yyapilmasi esasina dayamir. Bu dlgiimiin derin ven trombozu
olan hastalardaki duyarlihgi % 100 olarak belirtilmistir (8).

D-dimer, klinik degerlendirmeler ve skorlama sisterrilleri
ile birlikte kullanildiginda, DVT siiphesi olan hastalarda
hizli ve giivenli bir test olabilmektedir. D-dimer degerinin
negatif kalmasi, derin ven trombozu olasiliginin diisiik
oldugu anlamina gelmekte ve bdylece ekarte etmekte
kullanilabilmektedir. D-dimer Sl¢limleri standardize
edilmemistir. Bu nedenle laboratuar arasinda farkl sayisal
degerler goriilmesi s6z konusudur. Klinisyenlerin kendi
hastane laboratuarinin belirledigi esigi esas almasi
gerekmektedir (2,7,8).

DVT tamisinda algoritma

Literatiirde DVT siiphesi olan hastalarda tan1 koymak i¢in
kullamlan ve farkl tani yontemlerini esas alan algoritmalar
tanimlanmgtir. Bu algoritmalarda genellikle Wells klinik
skoru, D-dimer, diz tistil veya tiim bacak ultrasonografisi,
venografi, gibi tan1 yontemleri kullanilmaktadar.

Giiniimiizde en yaygin kabul goren algoritma, Derin ven
trombozuna uyan semptomlarin varliginda, dnce dykii ve
fizik muayene yapilarak skorlama sistemlerinin (Tablo I
ve II) kullantlmasidir. Bu skorlama sistemleri DVT olasiligim
dogrularsa, D-dimer testi yapilmalidir. D-dimer 6l¢iimiiniin
negatif olmasi, diigiik-orta riskli (Wells skoru<2 gibi)
hastalarda DVT tanisini ekarte ettirebilmektedir. Orta-
yiiksek riskli hastalarda, D-dimer negatif olsa da, hastanin
takibi ve degerlendirmelerin tekrarmi gerektirmektedir. D-
dimer pozitif ve orta-yiiksek riskli olan hastalarda,
ultrasonografi gibi daha ileri tani yontemlerinin kullanilarak
tammin dogrulanmasi gereklidir (3). Giirer ve arkadaglarinin
(9) calismasinda negatif D-dimer testinin, diigiik olasilikli
DVT olgularinda incelemeyi DVT yéniinden durdurmak
icin gegerli bir veri oldugu; ancak orta ve yiiksek olasilikla
DVT olgularinda ise D-dimer sonucuna bakmadan DVT
stipheli alt ekstremitede renkli doppler USG gibi ileri bir
tan1 metodunda 1srar edilmesi 6nerilmistir,

Pletismografi

Pletismografi, venler i¢indeki kan ya da doku i¢indeki s1v1
miktarina bagli olarak ekstremitenin kalinligmin degisimini
kaydeden bir yontemdir. Bu 6l¢iim degisik sekillerde
yapilabilmektedir.

Dijital fotopletismografi; eritrositlerdeki hemoglobinin 15151
absorbsiyonuna baglidir. Dijital Pletismografi bir
mikropressor yardimiyla dlgiiliir ve kolay bir tekniktir.
Dijital prob 6lgtim yapilacak olan bacakta medial malleusun
10 cm iizerinde cilde yerlestirilir. Ayak 10 sn
dorsifleksiyonda, 45 sn istirahatta tutulur. Vendz dolus
siiresi, 15181 yansimasi prensibine gére hesaplanir. Tan ve
arkadaslarinm yaptig1 caligmada, vendz dolug siiresinin 20
sn iizerinde oldugu hastalarda DVT tanisinin ekarte
edilebilecegi, duyarliligmin % 100, ézgiilligiiniin % 47
oldugu bildirilmistir (10).
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imps\édans Pletismografi; ekstremitenin ¢esitli seviyelerinde
kan akiminm indirek lgiilmesine olanak saglar ve amplitiid
de dalgalanmalar lokal doku perfiizyonunu gésterir. Normal
segmental voliim pals1 sert yiikselis, sivri sistolik pik, bazal
¢izgiye dogru asagi egim ve bu egimin hemen ortasinda
dikrotik dalga seklindedir. Bu dikrotik dalganin varhigi
okliisiv hastalig1 ekarte ettirir. Obstriiksiyonun distalinde
yiikselis daha yumusak, pik gecikmis ve yuvarlaklagmus,
asag1 egim bazal ¢izgiden uzaklagir tarzda ve dikrotik dalga
kaybolmustur. Obstriiksiyon arttik¢a yiikselis ve diigiis
zamanlari esitlenir ve amplitiid azalr. Obstriiktif hastaligm
lokalizasyon ve siddeti hakkinda bilgi verir.

Venografi

Derin ven trombozunun tamisinda altin standart kontrast
venografidir. Bununla birlikte invaziv bir girisimdir ve her
zaman yapilamayabilir. Islem siiresinin uzun olmasi,
nefrotoksik potensiyelinin olmas: ve hastanin radyasyona
maruz kalmasi gibi dezavantajlari vardir.

Venografide, ven trombozunun primer isareti pthtimn gergek
olarak gosterilmesidir. Bu sabit bir dolma defekti sekiinde
goriilebilecegi gibi, bazen de kesik bir siitun seklinde
goriilebilir. Trombiis bir veya iki tarafta kontrast maddenin
goriilmesi ile smirli olabilir. Tren ray: seklinde veya yilan
kivrimlar seklinde de goriilebilir. Bazen de tiipteki bir kurt
goriiniimiinde olabilir. Bunun nispeten akut bir trombozun
isareti olduguna inanilmaktadir. Pithti muhtemelen 2-3
haftadan eski degildir. Kollateral akim goriintiist, tantyi
kuvvetlendirir. Kollaterallerin yoklugunda dolma defekti
varsa tam siipheli kargilanmalidir (11).

Ultrasonografi

Ultrasonografinin DVT tamsmdaki en iyi non-invaziv tani
yontemi oldugu diisiiniiliir. Vendz trombozun ultrasonografik
degerlendirmesi ven agikligmm belirlenmesi esasmna dayanir.
Vendz agiklik, bir venin basing altmda tam olarak kollaps
olabilme yetenegidir ve ultrasonografi ile liimenin tam
olarak kayboldugu direk olarak gdzlenebilir. Trombiis
varliginda, liimen gdzden kaybolmaz veya ven duvari
gozlenemez. Buna ek olarak, kan akimi 6zellikleri Dopler
sinyalleri kullantlarak degerlendirilebilir. Kan akimi normal
venlerde spontan ve faziktir ve ultrasound transdiiseri ile
distale manuel bir basing uygulandiginda kan akimi
artrilabilir. Fazik paternin olmamasi halinde akim devamhdir
ve vendz akim tikandiginda goriiliir.

Yapilan ¢alismalarda, alt ekstremite venlerinde semptomatik
trombozun tanisinda ultrasonografinin duyarlilifinin %
89-96, dzgiilliigiiniin % 94-99 oldugunu gostermektedir
(12-15). Asemptomatik hastalarda proksimal venlerdeki
trombiistin saptanmasinda duyarliligmimn daha diisiik oldugu
bildirilmektedir (15).

Venografi ile yapilan kargilagtirmali galismalar, kontrast
madde gerektirmedigi igin renal fonksiyon bozuklugu
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olanlarda avantajli oldugunu bildirmektedir (13). Ayrica
ultrasonografinin yatak bast yapilabilmesi de yogun bakim
hastalarinda taniy1 kolaylastirmaktadur.

Magnetik rezonans goriintilleme

Derin ven trombozu giliphesi olan hastalarin
degerlendirilmesinde magnetik rezonans gorlintileme
kullanmmu giderek artmaktadir. Bilgisayarli tomografinin
kontrendike oldugu veya teknik olarak uygunsuz oldugu
hastalarda iliyak ven ya da inferior vena kava trombozunun
tanis1 i¢in uygun bir tekniktir (16). Gebeligin 2. ve 3
trimestirinde olanlarda ultrasonografiden daha uygundur
ciinkii gebe uterus, dopler ile izlenen vendeki akimin
ozelliklerini degistirebilmektedir. Baldir venlerindeki stipheli
trombozda, noninvaziv ydntemlere gore en duyarli olan
magnetik rezonans goriintiilemedir. Pahali olmasi, diger
her yerde bulunmamasi kullammini kisitlamaktadir (2,3,17).

Bilgisayarh tomografi ve venografi

Bilgisayarh tomografi (BT) ve venografi teknolojilerinin
kullanima girmesiyle BT anjiografi ¢alismalart yapilmugtir.
Ozellikle pulmoner emboli giiphesinde veya ddemli bir
bacakta DVT yaninda diger yumusak doku hastaliklarrin
tamsinda kullanilmaktadir (2,16,18,19). Alt ekstremitelerin
BT venografisi, iliyak bolgeden baslayarak popliteal fossaya
kadar inceleme olanag: saglar. Stein ve ark tarafindan
yiiriitiilen Prospective Investigation of Pulmoner Embolism
Diagnosis II (PIOPED II) ¢alismasinda, vendz
tromboembolik hastaliklarda toraks BT anjiografisinin, BT
venografi ile birlikte yapildiginda, tan1 duyarliliginn arttig:
gosterilmistir (16). Alt ekstremitelerin DVT tanusi igin BT
venografi ile dopler ultrasonografinin karsilagtirildigi
¢alismalarda, her iki teknigin tan1 duyarlilifinin benzer
oldugu bildirilmistir (17). Bilgisayarl tomografi venografinin
en temel kullamim alani ileofemoral DVT tanisidir. inguinal
ligamentin distalindeki vendz sistemde olusan DVT tamsmim
ultrasonografi ile konmasi zordur. Ultrasonografi ile iliak
venler ¢cogu zaman goriilemez ve farkli tan1 yontemlerinin
kullanulmasi gerekir. Bu nedenle inguinal ligamente uzanan
vendz tikanmalarin yerinin saptanmasmda BT venografi
degerlidir. Ultrasonografi incelemelerinde siiperfisiyel
femoral vene uzanan bir trombiis goriildiigiinde ileofemoral
DVT tanis1 konmalidir. Bilgisayarli tomografi venogram
ile trombiisiin proksimali degerlendirilmelidir (3).

Niikleer tip goriintiileme ¢cahsmalari

Niikleer tip galigmalari 1125 ile igaretlenmis fibrinojen

kullanilarak yapilir. Ancak islem uzun bir zaman aldigt
icin, acil degerlendirilmesi gereken hastalarda
onerilmemektedir.

DERIN VEN TROMBOZUNUN TEDAVISI

Derin ven trombozunda tedavinin ilk amaci, trombiisiin
yayilmasini ve emboli olusumunu giivenli bir sekilde
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engellemektir ve bu amagla kullanilan temel tedavi yontemi
antikoagiilasyondur. Uzun vadede tedavi amaci,
posttrombotik sendromun, kronik tromboembolik pulmoner
hipertansiyonun ve tekratlayici vendz tromboembolizmin
engellenmesidir (20).

Heparin

Non-fraksiyone heparin antitrombine baglanarak
antikoagiilan etki gdsteren siilfath glukozaminoglikandar.
Molekiil agirligt 3000-30.000 dalton arasinda degisen
heterojen polisakkarid fragmanlari i¢erir. Diisiik molekiil
agirlikh fragmanlar, Faktor X aktivitesini inhibe ederek
antikoagiilan etki gosterir. Heparine ait hemorajik
komplikasyonlarin daha biiyiik molekiil agirlikl:
fragmanlarla olustugu diigiiniilmektedir.

Derin ven trombozu tedavisinde intravendz heparin
verildiginde, amag aktive parsiyel tromboplastin zamani
(aPTT ) en az kontroliin 1,5 kat1 olmasidir. Heparinin
yarilanma 6mrii 60-90 dk dir. Baslangicta 80 U/kg bolus
verildikten sonra, 18 U/kg sabit hizla inflizyon yapilmasi
ve her 6 st de bir aPTT kontrolii yapilarak, doz ayarlamasi
yapilmas: onerilmektedir (21-24). Heparin rezistansi olan
hastalarda aPTT yerine anti-faktor Xa monitorizasyonu
kullanilmaktadir (23).

Diisiik molekiil agirlikli heparin kullanima girene kadar
yogun bakimda Non-fraksiyone heparin standart tedavi olarak
yer almistir. Heparin trombiisiin bilyiimesini engellemektedir.
Bunun yaninda trombozun rekiirrensini ve pulmoner emboli
insidansini da 6r£em1i Olgtide azalttigt gosterilmigtir.

Aktif kanamasi olan ve yakin bir zamanda intrakraniyal
kanama gegirenler heparin uygulamasi igin kontrendike olan
hastalardir. Yogun bakimda aktif protein-C alan hastalarda
heparin kullanimi kanama riskini artirabilmektedir. Heparine
bagh trombositopeni de nadir degildir. Bu durumda, heparin
tarafindan indiiklenen platelet agregasyonu vendz veya
arteryal trombozu tetikleyebilir. Trombositopeni olan biitiin
hastalarda heparin kullanimi risklidir. Bu grup hastalarda
diigiik molekiil agirliklt heparin, varfarin veya sigir yerine
domuzdan elde edilen heparin preparatlar alternatif olabilir.
Gebelikte varfarin kullanimi kontrendikedir ancak non-
fraksiyone heparin giivenle kullamlabilir. Diisiik molekiil
agirlikli heparin de gebelerde kullarulabilir ve daha az kanama
komplikasyonu gériiliir (21-25).

Diisiik molekiil agirhikli heparin

Diisiik molekiil agirlikli heparin, non-fraksiyone heparinin
enzimatik ve kimyasal depolimerizasyonu ile elde edilir ve
diisiik molekiil agirlikli fragmanlar igermektedir. Aktivitesi
fakt6r X*un inaktivasyonu ile Slgiilmekte ve monitorizasyonu
icin aPTT kullanilmaktadir. Diigiik molekiil agirlikla
heparinin uzun yarilanma émrii ve yiiksek biyoyararlanimi
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olmast, giinde bir veya iki kez subkutan verilmesine olanak
saglamaktadir. Klerensi renal yolla oldugu i¢in, renal
yetmezligi olan hastalarda birikimi s6z konusu
olabilmektedir. Kreatinin klerensi 30 ml/dk altinda olan
hastalarda antikoagiilan tedaviye non-fraksiyone heparin
ile baglanmasi, eger diislik molekiil agirlikl heparin mutlaka
kullanilacak ise anti-faktér Xa diizeylerinin moitorize
edilmesi dnerilmektedir (25-29). Enoksaparin, deltaparin,
tinzaparin, logaparin, sandoparin ve nadroparin gibi diisiik
molekdl agirlikli heparin preparatlar bulunmaktadir.

Derin ven trombozunda tedaviye diigiik molekiil agirlikli
heparin ile baglamanin etkinligi ve giivenligi bir ¢ok
caligmada gosterilmistir (20,25-27).

Varfarin

Derin ven trombozunun tedavisinde varfarin kullaniminda
bazi kisitlamalar bulunmaktadir. Etkisinin yavag baglamast
nedeniyle, tedaviye parenteral bir antikoagiilan ile
baslanmasim gerektirmektedir. Diyetle K vitamini alima,
enzimlerdeki genetik farklilik, birlikte kullanilan diger
ilaclar gibi bir ¢cok nedenle varfarinin tedavi edici dozu
hastadan hastaya farklilik g6stermektedir. Terapotik dozlarm
altinda kullanilan varfarin ile tromboz riskini artarken,
yiiksek dozda kullanildiginda kanama riski yiikselir; bu
nedenle varfarinin terapdtik antikoagiilan yanitinin
monitorize edilerek degerlendirilmesi gerekmektedir (30).

Antikoagiilan tedavinin siiresi

Antikoagiilan tedavi derin ven trombozunun tekrarlama
olasiligin1 azaltmaktadir. Bununla birlikte, antikoagiilan
tedavinin kanama ile ilgili komplikasyonlarin riskini artirdigt
bilinmektedir. Bu nedenle, antikoagiilan ilaglar, tedavinin
daha uzun siire verilmesinin yarar saglamayacagi zaman
kesilmelidir. Antikoagiilan tedavinin siiresi, derin ven
trombozunun tekrarlama riski bireysel olarak
degerlendirilerek belirlenmelidir. Hastayla ilgili bulgular,
derin ven trombozunun yeri, beraberinde var olan durumlar,
antikoagiilan tedavi kesildikten sonra tekrarlama riskini
belirleyen faktorlerdir. Bunun yaninda, antikoagiilan tedavi
kesildikten sonra D-dimer diizeyi ve rezidiiel tromboz
arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir (31).

Trombolitik tedavi

Trombolitik tedavinin klasik tedavi yontemlerine gore
semptomlarin hizla diizelmesi, pulmoner embolinin
engellenmesi, normal vendz dolagimin tekrar saglanmasi,
vendz kapak fonksiyonlarinin korunmasi, postfilebitik
sendromun Onlenmesi gibi avantajlar1 vardir. Bu tedavi,
pihtinin ilerlemesini, tekrar tromboz olusumunu ve takiben
emboli gelismesini engelleyemez. Trombolitik tedaviyi
takiben heparin veya oral antikoagiilan tedavi baglanmalidir.
Derin ven trombozu olan hastalarin birgogunda trombolitik
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tedavi kontrendike olabilir. Bunun yaninda, trombiis
yapisiksa ya da organize olmaya baglamigsa trombolitik
tedavi yararli degildir. Bacaklardaki venéz trombiis
genellikle bilyiiktiir ve tam vendz tikanmaya neden olurlar,
Trombolitik ajanlar, pithtinin yiizeyini etkilerler; Trombiis
i¢ine penetre olup tamamen pargalayamayabilirler.
Trombolitik tedavi sirasinda hemorajik komplikasyonlar
yiiksek oranda gériilebilmektedir. American College of
Chest Physicians tarafindan yaymnlanan rehberde, trombolitik
tedavi sadece ayakta iskemi ile birlikte masif ileofemoral
ven trombozu olan hastalarda Snerilmektedir (32).

Vena kava inferior filtreleri

Derin ven trombozunun pulmoner emboliye yol agmamas:
i¢in vena kava inferiora bir bariyer konmas: fikri ilk defa
1868 yilinda, Trousseau tarafindan ileri stiriilmiistiir (33).
Antikoaglilan tedavinin uygulamaya girmedigi yillarda,
DVT ve pulmoner emboli tedavisi laparatomi yapilarak
vena kavanm ligasyonunu igermekte idi. Mortalitesi oldukca
yilksekti. Homans tarafindan 1943 yilinda vena kava inferior
icine kalic1 filtre yerlestirilmistir (34). Transvendz olarak
yerlestirilen bu filtreler, vena kava agikligm: saglamakta,
emboliyi tutmakta ve stazi engellemektedir.

Filtrelerin yerlestirilmesi i¢in kabul edilen endikasyonlar,
antikoagiilan tedavinin kesin kontrendike olmasi veya tedavi
sirasinda ciddi kanama komplikasyonu gériilmesi, uygun
antikoagiilan tedaviye ragmen tekrarlayan vendz tromboz
veya pulmoner emboli gelismesi ve antikoagiilan tedavinin
yetersiz olmasidir.

Cerrahi tedavi

Antikoagiilan tedavinin, etkisiz, giivensiz veya kontrendike
oldugu durumlarda derin ven trombozu cerrahi olarak tedavi
edilmektedir. Bu amagla yapilan cerrahi uygulama pihtinin
¢ikartilmasi islemidir ki boylece damar agiklig1 ve kapak
fonksiyonu diizelmektedir. Tek basina trombektominin
endikasyonu yoktur ¢iinkii tekrar tromboz olma olasilig
cok yiiksektir. Beraberinde heparin tedavisi gereklidir.
Masif ilieofemoral ven trombozu olan ve trombolizisin
kesinlikle kontrendike oldugu hastalarda trombektomi
Onerilmektedir.

Kompresyon coraplari

Derin ven trombozunu takiben hastalarin ¢ogunda,
posttrombotik sendrom goriilmektedir. Ayn tarafta
tekrarlayan derin ven trombozlarinin olmasi veya hastanin
yasl olmasi bu riski arttirmaktadir. Diz altina kadar uzanan
elastik coraplarin giyilmesi, baldir kaslarina kanin
pompalanmasina yardim ederken, venoz hipertansiyonu ve
venoz valviiler reflilyii azaltmaktadir. Bu 6demi azaltarak
mikrosirkiilasyonu arttirmakta ve vendz iskemiyi
onlemektedir.
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Sonug olarak, derin ven trombozu, venéz sistemin herhangi
bir yerinde goriilebilecek ve pulmoner emboli gibi tablolarla
Sliime yol acabilecek sistemik bir hastaliktir. Bu nedenle
derin ven trombozunun énlenmesi, erken dénemde taninip
tedavi edilebilmesi ve ge¢ dénemde tanindiginda da mortalite
ve morbiditenin dnlenebilmesi amaciyla farkli yaklagimlar
gelistirilmistir. Vendz tromboembolizm tanis1 koymada
klinik bulgular ve saptanabilen semptomlar ¢ogu zaman
yetersiz kalmakta, dolayisiyla tami koyabilmek igin objektif
testlere gereksinim duyulabilmektedir. Derin ven trombozu
tanis1 konulduktan sonra tedaviye en kisa zamanda
baslanmalidir. Ciddi komplikasyonlarinin ve ézellikle
pulmoner tromboembolinin énlenmesi acisindan derin ven
trombozunun erken tan1 ve etkin tedavisi dnemlidir.
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