Tiirk Ortopedi ve Travmatoloji Birligi Dernegi

Cp TOTBID Dergisi
A

TOTBID Dergisi 2019;18:505-513
https://doi.org/10.14292/totbid.dergisi.2019.65
DERLEME

Derin ven trombozu ve pulmoner emboli tedavisinde
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Basic treatment principles of deep vein thrombosis and pulmonary embolism
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Venoz tromboemboli (VTE), 6zellikle travma ve ameliyat
sonrasi donemde en ciddi ve en ¢ok korkulan komplikas-
yonlardan biridir. Derin ven trombozu ve pulmoner embo-
liden olusan VTE, hastanede yatan hastalarda ve hastane
disinda morbidite ve mortalitenin en énemli nedenlerin-
den biridir. Bu derlemenin amaci, VTE konusunda halen
mevcut tedavi yontemlerini gozden gecirmektir; 6zellikle
antikoagiilan ve trombolitik tedavi, trombektomi ve filtre
konulari irdelenecektir.

Anahtar sozciikler: tromboemboli; derin ven trombozu;
pulmoner emboli; tedavi

romboembolizm, giiniimiizde pek ¢ok tlkede

morbidite ve mortalitenin majér nedenlerin-

dendir. Ven6z tromboemboli (VTE), derin ven
trombozu (DVT) ve pulmoner emboliyi (PE) kapsayan
genel bir terimdir. VTE, genellikle bacak toplardamarin-
da pihti gelismesi (yani DVT) ve bu pihtidan kopan par-
canin akciger damar yatagina gociinden (yani PE’den)
ibaret, diinyada ve iilkemizde sik goriilen ve 6nlenebilir,
ancak onlenemezse 6lim ile sonuglanabilen ciddi bir
saglik sorunudur. Hem hastaya ciddi sekeller hem de
saglik sisteminin uizerine belirgin bir ekonomik yiik bin-
diren VTE, hastane ve hastane disi 6limlerin 6nemli bir
kisminin da nedenidir. Bu yiizden trombotik yani pihti
ile ilgili olaylardan korunma ve tedavi, tibbin en énemli
alanlarindan biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

VTE, cerrahi kliniklerinde ve travma olgularinda,
ozellikle ameliyat sonrasi donemde en ¢ok korkulan
ve ciddi komplikasyonlarin basinda gelir; son cey-
rek asirda VTE nedeni ile agilan malpraktis davalar

Venous thromboembolism (VTE), is one of the most seri-
ous and feared complications especially in posttraumatic
and postoperative periods. VTE, a disease entity compris-
ing deep vein thrombosis (DVT) and pulmonary embolism
(PE), is among the most common causes of morbidity and
mortality of patients both hospitalized and out of hospital.
The aim of this review is to give an overview of the currently
available treatment modalities of VTE. Exclusively, specific
aspects regarding the VTE treatment with anticoagulation,
thrombolysis, thrombectomy and filters will be discussed.

Key words: thromboembolism; deep venous thrombosis;
pulmonary embolism; management

da konunun énemini bir kat daha arttrmaktadir.l'-4]
Bu derlemenin amaci, DVT ve PE tedavisindeki temel
prensipleri irdelemek ve okuyucuyu son literatiir ve ki-
lavuzlar isiginda bilgilendirmektir.

VTE tanisi konur konmaz, bu 6liimciil patolojinin
tedavisine zaman gecirmeden baslanmalidir. Klinik ola-
rak VTE icin siiphe yiiksekse ve venoz Doppler ultra-
sonografi (US), pulmoner bilgisayarli tomografi (BT)
anjiyografi gibi objektif tani yontemleri de gecikecek-
se tedaviye hemen baslanmalidir. VTE tedavisinin te-
orik amaci kisa vadede PE ile beraber olan morbidite
ve mortaliteyi, uzun vadede ise post-trombotik send-
rom ile kronik pulmoner hipertansiyonu engellemektir.
Tedavi rejimleri; antikoagiilanlar (heparin, warfarin,
yeni oral antikoagiilanlar [YOAK]), sistemik ya da per-
kiitan trombolitik tedavi ydntemleri, “vena kava™ya filtre
uygulamalari yani sira giinimiizde goreceli olarak daha
az basvurdugumuz operatif trombektomilerdir.[">-7]
DVT tedavi semasi Sekil 1’de sunulmustur.
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Sekil 1. DVT tedavi semasi.

ANTIKOAGULAN TEDAViI

Antikoagiilan tedavi, VTE’nin erken ve ge¢ komp-
likasyonlarini 6nleme acisindan tedavisinin adeta
omurgasidir. Alt ekstremitenin proksimal venlerinde
(popliteal, femoral, iliak venler ve vena kava inferior
[VCI]) yerlesen ven6z trombozlarda pihtinin biyiime-
sini engellemek ve PE’yi 6nlemek icin antikoagiilan te-
davi mutlak endikedir. Pek ¢ok klinisyen, diz altindaki
bacak venlerinde yerlesen semptomatik distal ven6z
trombozlarda kanama riski yoksa, antikoagtilan tedavi
uygulamaktadir.

PE olgularinda antikoagiilan tedaviye erken donem-
de baslanmasi, niiksii ve mortaliteyi azaltir. Ancak,
tum VTE hastalan, antikoagiilan tedavinin en énemli

kontrendikasyonu olan kanama agisindan titizlikle ir-
delenmelidir. Kanama riski disiik (<%2) hastalarda
antikoagiilan tedavisine baslanmali, kanama riski yiik-
sek (>%13) ya da kontrendike ise antikoagiilan uygu-
lanmamalidir (Tablo 1).15-8

VTE tedavisinde kullanilan antikoagiilan ilaglar, unf-
raksiyone heparin (UFH), dusiik molekil agirlikh he-
parin (DMAH), K-vit antagonistleri (warfarin), fonda-
parinuks ve YOAK seklinde siralanir.

Heparin

Geg¢miste VTE tedavisi, UFH’nin PE hastalarinda
mortaliteyi diisirmede basarli oldugunun tespiti ar-
dindan, geleneksel olarak intraven6z uygulama ile
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Tablo 1. Antikoagiilan tedavinin kontrendike
oldugu durumlar

Aktif, klinik olarak belirgin kanamalar
Ciddi kanama egilimi
Ciddi trombositopeni
(trombosit sayist <50.000/mikroL)
Major travma
invaziv girisimler veya obstetrik olaylar
(yakin zamanda, acil ya da planli)
Gegirilmis intrakraniyal kanama
intrakraniyal ya da spinal timor
Noroaksiyel anestezi

Ciddi kontrolsiiz hipertansiyon

baslamistir. UFH, antitrombine antikoagiilan olarak
baglanir ve antitrombinin trombin ve Faktor X (Xa)
inhibisyonunu arttinr. Yari 6mrii yaklasik 90 dk olan
UFH, bolus intravenéz enjeksiyonu takiben, strekli
inflizyon seklinde verilir. UFH baslangi¢ yiikleme dozu
80 IU/kg bolus yapilir ve idame dozu 18 IU/kg/sa veya
1300 IU/sa hizda bir infiizyon pompasi ile siirekli in-
fiizyon yapilir. Antikoagiilasyonun yeterliligi, aktive
parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ile takip edilir ve
her alti saatte bir dl¢iiliir. VTE tedavisi icin, aPTT sevi-
yesi kontrol seviyesinin 1,5 kat lizerinde olacak sekilde
hedeflenir. Warfarin ile oral antikoagtilasyona UFH in-
fiizyonundan bir giin sonra baglanir. Daha sonra, UFH
ve warfarin yaklasik 4-5 giin beraber verilir ve warfarin
giinlik dozu International Normalized Ratio (INR) 2-3
arasinda olacak sekilde ayarlanir. Warfarinin yarilan-
ma omriiniin uzunlugu nedeniyle; UFH, INR 2-3 ara-
sinda olduktan iki giin sonra kesilir.

UFH tedavisinin en 6nemli komplikasyonu kanama-
dir. Major kanama (fatal, intrakraniyal, retroperitone-
al veya 2 U’den fazla eritrosit siispansiyonu gerektiren
kanamalarnn olmasi) UFH tedavisi géren hospitalize
edilmis hastalarda %0-2’dir. Bu durumda, antikoagii-
lasyonun kesilmesi ve protamin siilfat ile tamponlama
yapilmasi gerekir.

Heparin ile kompleks olusturan platelet Faktor IV’e
karsi antikorlar olusmasi dolayisiyla, heparin ile indiik-
lenen trombositopeni (HIT) goriiliir. Bu, heparin ile te-
davi edilen hastalarin %1-5’inde uygulamanin 5.-15.
gtinlerinde gérilmektedir. HIT’in ciddi ven6z veya ar-
teriyel trombozlara neden olabilmesi nedeni ile, hepa-
rin tedavisi siiresince her li¢ giinde bir trombosit sayimi
yapilmalidir.[59]

K-vit Antagonistleri

Warfarin, su anda elimizde mevcut olan en eski
ve en yaygin sekilde kullanilan oral antikoagiilandir.
Warfarin etkisini, K-vit bagimli prokoagiilanlarin (Il,
VII, IX, X) karacigerde sentezini inhibe ederek goste-
rir. Warfarinin tam etkisini géstermesi igin birkag giine
ihtiya¢ vardir. Bu nedenle, UFH ya da DMAH seklinde
baslanan heparin, warfarin ile terapétik INR elde edil-
dikten sonra kesilmelidir. Warfarine antikoagiilasyon
yaniti degiskendir ve bu yanit, karaciger fonksiyonu, di-
yet, yas ve beraber kullanilan ilaglara bagldir. Warfarin
iki giin gibi uzun bir yarn 6mre sahiptir ve bu nedenle,
kanama riski olabilecek, invaziv girisim yapilacak hasta-
larda yeterince 6nceden kesilmelidir. Antikoagiilasyon
seviyesi INR ile siirekli takip edilmelidir. VTE tedavisin-
de INR seviyesinin 2-3 arasinda tutulmasi 6nerilir.

Warfarinin - major komplikasyonu kanamadir.
Kanama riski, INR degerinin uzunluguna baghdir.
Kanama komplikasyonlan, K-vit bagimli faktorlerin
eksikliginin tamamlanmasi amaciyla, taze donmus
plazma veya intravenoz K-vit verilerek tedavi edilebilir.

Warfarinden dolayr gelisen diger bir komplikasyon
da deri nekrozudur. Bu komplikasyon, genelde teda-
vinin ilk gtinlerinde olusur, protein C veya S eksikligine
ve maligniteye baglidir. Protein C veya S eksikligi olan
hastalara warfarin verildiginde, protein C ve S aniden
diiser ve veniillerde tromboz olusumuna yol agar; bu
da, yaygin deri ve subkutan yag nekrozuna neden olur.

Plasental bariyeri ge¢mesi ve abortuslar ile dogum
defektlerine yol agmasi nedeni ile, warfarinin gebe
kadinlarda kullanilmasi 6nerilmez. Heparin ile tedavi
edilen VTE’li gebe hastalar, osteopeni agisindan takip
edilmelidirler.

Heparin ile antikoagiilasyonu takiben, warfarin te-
davisinin VTE rekiirrensini azalttigi gosterilmistir. VTE
icin oral antikoagiilasyon siiresi bireye gére ayarlanma-
lidir ve hastanin VTE risk faktérlerine dayalidir. Gegici
immobilizasyon veya &strojen kullanimi gibi tanimlan-
mis reversibl risk faktorii olan baglangictaki VTE’li has-
talarda en az ii¢ ay kullanmalidir. Tanimlanabilir risk
faktorleri olmayan ilk kez VTE atagi gegiren hastalarda
en az alti ay surduriilebilir. Tanimlanabilir riski olma-
yan hastalar rekiirrens acisindan daha yiiksek risk ta-
siyor olabilirler. Tekrarlayici VTE’li olan veya kanser ya
da hiperkoagiilabilitesi olan hastalar 12 ay veya daha
uzun siire tedavi edilmelidirler.[">¢]

Diisiik Molekiil Agirhkl Heparin (DMAH)

DMAH’lerin ortalama molekil agirliklari 5000 Da
olup depolimerizasyon teknigi ile UFH’den gelistiril-
mistir. DMAH, Fakt6r Xa’nin nétralizasyonu igin ge-
rekli olan spesifik pentasakkarit dizilimi sayesinde,
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Sekil 2. PE tedavi semasi.

UFH gibi antitrombine baglanir. DMAH, subkutan
enjeksiyon sonrasi %90’nin lzerinde artmis biyo-ya-
rarlanima sahiptir. UFH ile karsilastinldiginda DMAH,
daha uzun yan 6mre sahip olup, plazma proteinlerine
ve endotele de daha az baglanur.

DMAH’nin antikoagiilan yaniti, agirliga dayali doz-
da verildiginde etkin ve tahmin edilir olup, bu nedenle
rutin laboratuvar izlemi gerekmez. DMAH bé&brek-
lerle elimine edilir ve kreatin klirensi 30 mL/dk altin-
da olanlarda dikkatli kullanilmalidir. Gerektiginde
DMAH izlemi, anti-Xa seviyeleri tespit edilerek yapilir.
DMAH yiiksek seviyelerde gerektiginde; 50 kg altin-
da olan ¢ocuklarda, 100 kg iistiinde olan hastalarda,
gebelerde ve renal yetmezligi olan hastalarda moni-
torize edilmelidir. DMAH kismen protamin siilfat ile
tamponlanir.l’:56910]

Hastane Disinda VTE Tedavisi

VTE hastalarinin hastane disinda ayaktan tedavi-
si, DMAH’lerin kesfi sayesinde olanakli hale gelmis-
tir. DVT’nin ayaktan tedavisini irdeleyen calismalar,
yontemin giivenli ve etkin olmasi disinda hem ma-
liyeti azalttigi hem de yasam kalitesini arttirdigini

ispat etmistir. Hasta hemodinamik olarak stabil, PE
stiphesi dusiik ve hastanin kanama riski az olmahdir.
Hastane disi tedavide, hastanin VTE agisindan risk
faktorii olusturan herhangi bir nedenden 6tiirii hospi-
talizasyon gereksinimi tasimamasi gerekir. Hastanede
takibi gereken, ek patolojileri bulunan, masif DVT ve
semptomatik PE hastalar ise mutlak hospitalize edil-
melidirler (Sekil 2).11:56:11.12]

Pentasakkarit

Fondaparinuks, antitrombine baglanip ve spesifik
olarak Faktor Xa’yi inhibe eden bir pentasakkarittir;
trombini inaktive etmez; trombositler tizerinde etkisi
yoktur ve bu nedenle HIT riskini minimalize eder. Hem
DVT hem de PE tedavisinde etkinligi gosterilmistir.
Ulkemizde ortopedik cerrahi sonrasi profilaksi igin ve
HIT olgularinda rapor ile kullanimi ve geri 6demesi
mevcuttur.[]

Yeni Oral Antikoagiilanlar (YOAK)

Ulkemizde de ruhsati bulunan yeni oral YOAK’lardan
rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban direkt Faktor
Xa uizerinden, dabigatran ise trombin (izerine direkt
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selektif inhibitor etki gosterir. Hizli etki gostermeleri,
oral yolla kolay kullanimlari, warfarinin aksine labora-
tuvar kontrolii gerektirmemeleri, yiyecek etkilesimle-
rinin bulunmamasi, ilag etkilesimlerinin nadir olmasi
gibi pek ¢ok avantaja sahip olan YOAK’lar, spesifik
antidotlarinin halen gelisme asamasinda olmasi, ile-
ri yas, renal yetmezlik, gebelik, kanser ve benzeri bazi
6zel medikal durumlarda tedavi yonetiminin kesin ol-
mamasi gibi dezavantajlara sahiptir.

Rivaroksaban (Xarelto®)

Faktor Xa direkt inhibisyonu yapan rivaroksaban ile
DVT ve masif olmayan PE tedavisinde, 2x15 mg/giin
dozunda baglanip ii¢ hafta sonunda 20 mg/giin do-
zunda devam edilir.

Dabigatran eteksilat (Pradaxa®)

Direkt trombin inhibitoériidiir. DMAH tedavisini ta-
kiben sekonder profilaksi ve masif olmayan PE’nin ida-
me tedavisinde kullanilir.

Apiksaban (Eliquis®)

Faktor Xa direkt inhibitoriidiir. Masif olmayan PE te-
davisinde kullanilabilir.

Edoxaban (Lixiana®)

Faktor Xa direkt inhibitoridiir. Akut VTE’li hasta-
larda bes giinliik heparin tedavisini takiben kullani-
labilir.[1:5:13-17]

Antikoagiilan Tedavi Siiresi

Niiks ve erken mortaliteyi 6nlemek igin cerrahi ya
da diger gegici risk faktérlerine bagh VTE hastalarin-
da antikoagiilan tedavi en az ug¢ ay surdurilmelidir.
idiyopatik VTE’lerde en az 3-6 ve bu grup hastalarda
ikinci tromboz atagi durumunda ise daha da uzatil-
mis antikoagiilan tedavi yapilmalidir. Kanser has-
talarinda en az 3-6 ay olmakla birlikte, aktif kanser
varliginda antikoagiilan tedavi daha uzun siire verilir.
DMAMH, aktif kanser ve VTE bulunan hastalarda war-
farine gore daha etkili ve giivenli bulunduklarindan
tercih edilir.l"513]

Phlegmasia Cerulea Dolens (PCD)

Masif venoz tromboz olarak da bilinen PCD’nin, na-
dir goriilmesine karsin trombolitik ve/veya trombek-
tomi gibi agresif tedaviler gerekebildigi icin, siradan
DVT’lerden ayrimi 6nemlidir. Plegmasia alba dolens’ten
vendz gangrene kadar farkli kliniklere yol agabilen
PCD, genellikle 5.-6. dekadlarda ve kadin cinsiyet-
te gorilir. En onemli tetikleyici faktor malignitedir.
Ekstremitede ani ortaya ¢ikan ciddi sislik, agn, siyanoz

Sekil 3. Sag alt ekstremitede PCD olgusu.

ve kompartman sendromu ile seyreden bir klinik tab-
lo olusturur. Ekstremite ven6z drenajinin ciddi sekilde
bozulmasi, masif sivi sekestrasyonuna, biil, siyanoz ve
arteriyel yetmezlik sonucu gangrene, dolayisi ile ekstre-
mite kaybina yol agabilir (Sekil 3).[5618-20]

Trombolizis

Akut alt ekstremite DVT’li hastalarin ¢ogunda, tek
basina antikoagiilan tedavi yeterlidir. PCD’li veya masif
iliofemoral ven6z trombozlu hastalar ile antikoagiilan
tedavinin basarisiz oldugu hastalarda trombolitik ve/
veya trombektomi endikedir. Pihtinin heniiz organize
olmadigi, semptomlarin baslamasindan 14 giinden
fazla gecmemis, akut DVT’li, iyi fonksiyonel durum-
da, kanama riski dusiik hastalar, en uygun adaylardr.
Hizl sekilde tamamen pihti yiikiinden kurtulma, ka-
pak fonksiyonlarini koruma dolayisi ile, posttrombo-
tik sendrom goriilme sikhgr azalir. Gegmiste sistemik
olarak uygulansa da, potansiyel komplikasyonlarindan
otiirti, glinimiizde trombolitik ajan kateter ile sadece
pthti bulunan damara verilir. Akut iliofemoral DVT’si
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olan hastalarda, kateter aracihigy ile yapilan tromboli-
tik tedavinin trombozun ortadan kaldinlmasinda et-
kili oldugu goriilmustiir. Venoz girisim, genellikle ayni
taraf popliteal ya da tibial venden yapilir. Trombozun
yayginhgi ve seviyesinin tespiti icin venogram yapilir.
Trombozun icinden kilavuz tel yerlestirilmesini taki-
ben, cok delikli infiizyon kateterine pozisyon verilir.
Daha sonra, trombolitik ajan tromboz igine direkt ola-
rak verilir. Gelisen teknoloji sayesinde, hem pihtiyr par-
calayan hem de eriten yontemler de farmakomekanik
trombektomi adi ile kullanima girmistir.

Trombolitik tedavi, 6zellikle ilk 24 saat icinde uy-
gulanirsa, PE’den gelisen perfiizyon bozuklugunu ve
hemodinamik olaylari tersine gevirip hayat kurtarici
olabilir (Sekil 2). Bununla beraber, klinik pratikte az
sayida PE hastasi trombolitik tedaviye adaydir (<%10)
ve kullanimi oldukga bireyseldir. PE tedavisinde trom-
bolitik tedavi, persistan hipotansiyonun gelistigi masif
PE’de kullanilir. Yiiksek riskli submasif PE’li hastalarda
trombolitik tedaviye alternatif olarak perkiitan kateter
ile lokal trombolitik tedavi yontemleri de kullanima
girmistir. Sistemik trombolitik tedavinin major komp-
likasyonu kanamadir. Trombolitik tedavi; aktif internal
kanamasi olanlarda, yakin zamanda serebrovaskiiler
olay gecirenlerde (<2 ay) ve intrakraniyal patolojisi
olanlarda kontrendikedir. Relatif maj6r kontrendikas-
yonlar ise; major travma, kontrolsiiz hipertansiyon,
aktif gastrointestinal patoloji, yakin zamanda major
cerrahi (<10 giin) ve okiiler patoloji igerir.

Klinik kullanimda ¢ trombolitik ajan mevcuttur:
streptokinaz, iirokinaz ve rekombinant doku plazmi-
nojen aktivatorii (rtPA). Bu g ajanin hepsi de plaz-
minojeni plazmine aktive eder, fibrin degradasyonu ve
trombolize yol acar. Klinikte genellikle plazminojen ak-
tivatori (tPA) kullanimi revagtadir.

Tum insan dokularinda tPA mevcuttur ve ilk ola-
rak 1979 yilinda izole edilmistir. Rekombinant formu
olan rtPA (Actylse® 50 mg flakon) piyasada mevcuttur.
Fibrine bagl plazminojen agisindan streptokinaz veya
trokinazdan daha 6zgiildiir. Fakat, trombiisiin erime-
si veya kanama komplikasyonlarini azaltma agisindan
ustiinligi yoktur. Masif PE tedavisinde rtPA, iki saatte
bir 100 mg infiizyon olarak verilir.

PE’nin ¢ikanlmasinda perkiitan transventz kateter
teknigi; mekanik yolla trombdisiin par¢alanmasi, aspi-
rasyonu, reolitik, ultrasonik trombektomi gibi teknik-
leri igerir. Mekanik pithti parcalanmasi, kateter aracilig
ile uygulanan trombolizisi takip eder. Hemodinamik
olarak stabil submasif PE hastalarinda buiyiik basari ile
uygulanmaktadr.[':6:13,18-20]

VTE konusunda en yetkin olusum olan American
College of Chest Physicians (ACCP), gunimizde
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trombolitik tedavinin bireye gére ve hemodinamik ola-
rak stabil olmayan masif PE veya diisiik kanama riski
olan masif iliofemoral trombozlu hastalarda kullanil-
masini 6nermektedir.l’->13]

Vena Kava inferior (VCI) Filtreleri

ilk filtreler femoral venden cerrahi olarak yerlestiril-
mis olsa da, halen giiniimiizde VCI filtresi, floroskopi
veya ultrasonografi (US) altinda femoral ven veya ju-
gtiler venden perkiitan minimal invaziv tekniklerle inf-
rarenal vena kavaya yerlestirilir. Akut proksimal DVT
veya PE’li bir hastada VCI filtresi yerlestiriimesinde
genel olarak kabul géren endikasyonlar, antikoagiilas-
yona kontrendikasyon ya da antikoagiilan tedavinin
kesilmesi zorunlulugu ortaya ¢ikmasi ve PE’si olan veya
yuksek riskli PE’si bulunan bir hastada antikoagiilas-
yonun yetmezligidir. Bu tiir hastalara, optimal antiko-
agiilasyona ragmen PE gelisen hastalar da eklenebilir.
Filtre yerlestirilmis hastada kanama riski diistiigiinde
filtre cikanlip antikoagiilan tedavi baglanmasi 6nerilir.
Filtre yerlestirmesine bagli komplikasyonlar; ponksiyon
yerinde venoz tromboz, filtre migrasyonu, VCI duvari-
nin igine filtre erozyonu ve VCI obstriiksiyonunu igerir.
Fatal komplikasyon orani %0,12’den azdir.["-513:21.22]

ACIK CERRAHI TEDAViI

iliofemoral DVT’de Trombektomi

Giniimizde, goriintiileme tekniklerindeki ve girisim-
sel yontemlerindeki ilerlemeler sayesinde, acik cerrahi
ile trombektomiye nadiren basvurmaktayiz. Akut ilio-
femoral DVT’si olan hastalarda agik cerrahi tedavi ge-
nellikle, antikoagiilasyon ile kétiiye giden, trombolitik
tedavinin kontrendike oldugu PCD’li ve vendz gang-
renli hastalarda tercih edilir. Hastada PCD mevcutsa,
ilk olarak bacak kompartmanlarinin fasyotomisi yapi-
lir. iliofemoral DVT’de ana femoral vende (CFV) lon-
gitudinal venotomi yapilir, ven6z balon embolektomi
kateteri tromboz icinden VCl’ya dogru itilir ve tromboz
gelmeyinceye kadar ileri geri hareket ettirilir. Bacaktaki
distal tromboz, ayaktan baslanan manuel basing uy-
gulamasi ile gikanhr. Bu, ayaktan baslayip uyluga dog-
ru sarilan lastik bandaj ile uygulanir. Femoral vendeki
tromboz eski ve ¢ikarilamiyorsa, ven baglanir. VCl’ya
dogru uzanan tromboz icin VCI transperitoneal olarak
gorilur ve VCI renal venlerin altinda kontrol edilir. VCI
agilir ve tromboz nazik bir masaj ile ¢ikanlr. Rezidiel
tromboz veya stenozun olup olmadiginin tespiti icin
ameliyat sirasinda venogram yapilir. Rezidiel iliak ven
stenozu mevcutsa, ameliyat sirasinda anjiyoplasti ve
stentleme uygulanabilir. Pek ¢cok olguda bir arteriyove-
noz fistiil, trombektomize iliofemoral ven6z segmentin
agikhgini idame etmek amaciyla safen ven (VSM) ile
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stiperfisiyel femoral arter arasinda ug-yan (end-to-side)
anastomoz yapilir. Heparin, ameliyat sonrasi birka¢
guin verilir. Warfarin ile antikoagiilasyona, trombekto-
mi sonrasi en az alti ay devam edilir.[2*]

Cerrahi pulmoner embolektomide hayatta kalim
oranlan yaklasik son 30 yilda kardiyopulmoner by-
pass eklenmesi ile iyilesmistir. Akut PE’de acil pulmo-
ner embolektomi nadiren endikedir. Masif pulmoner
embolisi olan hastalarda, trombolizis basarisizlii veya
trombolitiklere kontrendikasyon mevcutsa, bu prose-
diir uygulanabilir. Agik pulmoner arter embolektomisi
torakotomi aracihgiyla pulmoner arterin direkt goriil-
mesi seklinde uygulanir. Baslangigta mortalite orani
%20-40 arasinda iken, son yillarda %6’ya kadar dus-
mustir.[56]

Yiizeyel Ven6z Tromboz ya da Tromboflebit

Yiizeyel ven6z tromboz (YVT) normal venlerde de ge-
lismekle birlikte, sikhkla varikoz venlerde olusur. YVT,
siklikla ven igine yerlestirilen bir kateterden kaynakla-
nir ve cogu zaman sefalik vende gelisir. Normal yiize-
yel venlerin degisik yerlerinde YVT tekrarlarsa, bu bir
visseral malignitenin veya hematolojik ve/veya kollajen
vaskiiler hastalik gibi bir sistemik hastaligin belirtisi
olabilir. Bu durum “thrombophlebitis migrans” olarak da
bilinmektedir.

YVT’nin klinik bulgulan; etkilenen ven boyunca kiza-
riklik, 1s1 artisi ve hassasiyeti igerir; genelde palpabl bir
kordon tespit edilir. Stipiiratif YVT’si olan hastalarda
ates ve |6kositoz olabilir. Dupleks US (DUS), akut YVT
semptom ve bulgulan olan hastalarda yiizeyel venlerde
trombozu gostererek taniyr dogrulamak ayni zamanda
DVT ile beraber olup olmadiginin tespiti i¢in uygulan-
malidir. YVTlerin beraberinde DVT olma olasiligr %5-
40 arasindadir. Proksimal VSM’de YVT’si olan hasta-
larda DVT olsun olmasin 5-7 giin sonra kontrol amagl
DUS yapilmalidir. Ciinkii, bu hastalarda trombozun
derin vendz sisteme yayilma riski mevcuttur. Proksimal
VSMyi ilgilendiren YVT hastalann yaklasik %10-20sin-
de bir hafta icinde derin venéz sisteme ilerleme olur.[8]

YVT tedavisi bireyseldir ve trombozun lokalizasyonu
ve semptomlarin ciddiyetine baglidir. Safenofemoral
bileskenin 1 cm i¢inde olmayan YVT’li hastalarda teda-
vi, kompresyon ve indometazin gibi anti-inflamatuvar
ilaglarin verilmesidir. Siipiiratif YVT’si olan hastalarda
ise, kateter mevcutsa ¢ikariimasi sarttir ve venin eksiz-
yonu gerekli olabilir. YVT safenofemoral bileskenin 1
cm proksimaline yayiliyor ise, CFV’ye yayilma buyiik
olasilikla mevcuttur. Bu hastalarda ise, alti hafta si-
reyle antikoagiilasyon veya VSM ligasyonu, trombozun
derin venoz sisteme yayilmasinin engellenmesinde esit
etkiye sahiptir.[2425]

Ust Ekstremite Ven Trombozu (Aksiler-Subklaviyan
Ven Trombozu)

Aksiler-subklaviyan ven trombozu (ASVT) iki formda
siniflanir. Primer ASVT, tiim ASVT hastalarinin sadece
kiigiik bir boliimiinii igerir. Primer formda ilk inceleme-
de tromboza yol olan agik bir neden bulunmaz. Primer
ASVT, ust ekstremiteyi yukari kaldirip uzun ve tekrar-
layan hareketlerle klavikula ve birinci kosta arasindan
gegen subklaviyan vene hasar verilmesi sonucu gelisir.
Bu durum, venoz torasik outlet sendromu olarak bi-
linir. Sekonder ASVT daha siktir ve kateter uygulan-
masi veya hiperkoagiilabilite gibi nedenlere dayalidir.
Subklaviyan ven icinde tiinelize kateter bulunan hasta-
larin %30’unda ASVT gelisir.

ASVT’li hasta asemptomatik olabilir veya iist ekstre-
mitede degisen oranlarda sisme ve hassasiyet buluna-
bilir. Tamy1 dogrulamak icin DUS yapilir. ASVT tanisi
konulduktan hemen sonra, PE’nin 6nlenmesi ve semp-
tomlarin azaltilmasi igin antikoagiilasyona baslanmali-
dir. Akut semptomatik primer ASVT’li hastalar trom-
bolitik tedavi icin aday olabilirler. Trombolitik tedavi-
nin tamamlanmasindan sonra, duzeltilebilir anatomik
problemin ortaya konmasi i¢in kontrol venogrami ya-
pilir. Rezidiel venoz daralma igin balon anjiyoplasti ve
torasik outlet anormallikleri igin servikal veya birinci kot
rezeksiyonu, trombolitik tedavi sonrasi yardimai giri-
simleri igerir.[26]

ACCP 2016 yih VTE antitrombotik tedavi 6nerileri
asagida 6zetlenmistirl?’]:

e Akut proksimal DVT ya da PE tedavisinde ii¢ ay
antikoagiilan tedavi dnerilir. Kanserin s6z konusu
olmadig VTE hastalarinda warfarin yerine 6nce-
likli olarak YOAK’lar ui¢ ay boyunca 6nerilmekte-
dir. YOAK kullanilamiyorsa, akut proksimal DVT
ya da PE tedavisinde 2012 kilavuzunda 6nerildigi
gibi ilk olarak DMAH, fondaparinuks veya AH ile
parenteral tedaviye baglanip, hastalara aymi giin
K-vit antagonisti warfarin verilmesi ve INR >2 ola-
na kadar devam edilmesi 6nerilmektedir.

e Kanser ile ilgili DVT ya da PE gelismis hastalar-
da, ilk t¢ ay antikoagiilan tedavi icin warfarin ve
YOAK yerine DMAH’ler 6nerilir. Aktif kanser has-
talarinda ti¢ aydan uzun tedavi 6nerilir.

e Cerrahi sonrasi tetiklenmis olan proksimal DVT ya
da PE olgularinda ii¢ ay siireyle antikoagiilan te-
davi 6nerilmektedir. Cerrahi disi gegici bir nedenle
tetiklenmis olan proksimal DVT ya da PE olgula-
rinda ise kanama riski yiiksek degilse ti¢ ay antiko-
agiilan tedavi 6nerilir.

e Cerrahi sonrasi ya da cerrahi olmayan gegici risk
faktorleri tarafindan tetiklenmis izole distal DVT
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olgularinda ¢ ay antikoagiilan tedavi onerilir.
Asemptomatik, proksimal venlere yayihm icin risk
bulunmayan hastalarda antikoagiilan 6nerilmez.
Bu hastalara derin venlere yonelik inceleme ile ta-
kip onerilir.

e Herhangi bir nedenle tetiklenmemis ilk kez DVT ya
da PE gegiren olgularda, kanama riski yiiksekse ti¢
ay, kanama riski yiiksek degilse ti¢ aydan uzun bir
siire antikoagiilan tedavi énerilir. Ug ayin sonunda
bu hastalar, daha uzun siireli tedavi verip verme-
me agisindan tekrar degerlendirilmelidir. Antiko-
agiilan tedavinin kesilecegi hastalarda VTE’nin
tekrarindan korunma igin, kontrendikasyon yoksa
aspirin kullaniimasi 6nerilir.

e Akut proksimal DVT’li hastalarda kateter ile trom-
bolitik yerine antikoagiilan tedavi 6nerilmektedir.
Ancak, post-trombotik sendrom riski yiiksek, ka-
nama riski ve maliyeti dusiik hastalar, kateter ile
trombolitik tedaviden yarar gorebilir.

e Akut DVT veya PE ile gelen ve antikoagiilan ile te-
davi edilen hastalarda VClI filtresi kullanimi tavsiye
edilmemektedir.

e Akut DVT veya masif olmayan dusiik riskli PE ta-
misi alip evde takibi uygun hastalarda baslangi¢
tedavisine evde baslanabilir ya da hastanede bas-
lanip evde devam edilmesi 6nerilir.

e Akut PE ile gelen bir hastada beraberinde hipo-
tansiyon (sistolik kan basinci <90 mm Hg) ol-
masi durumunda, kanama riski diisiikse sistemik
trombolitik tedavi verilmesi onerilir. Beraberinde
hipotansiyon olmayan akut PE ile gelen hastalarin
¢ogunda sistemik trombolitik tedavi verilmesi 6ne-
rilmemektedir.

e PE’nin baslangic tedavisi icin kateter ile pthti cikar-
ma yontemleri, hipotansiyon ve sistemik trombo-
litik icin yiiksek kanama riski olan, sistemik tedavi-
nin basarisiz oldugu hastalarda tercih edilmelidir.

o Aksiler ve daha proksimal venlerdeki iist ekstremi-
te DVT hastalarinda, 6ncelikle antikoagiilan teda-
vi Onerilir.

SONUC

VTE halen ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni
olarak karsimizdadir. Ozellikle hastanede yatan hasta-
larin VTE risk degerlendirilmesi ile optimal profilaksi
yapilmasi gereklidir. VTE ile gelen hastalarin tedavisin-
de antikoagiilanlar halen tedavinin en 6nemli unsuru-
dur. Yeni oral antikoagiilanlar ve kateter temelli pihti
tedavileri maliyet analizi ve risk/yarar oranlar gozetile-
rek kullaniimalidir.
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