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OZET

Amagc: Derin ven trombozu (DVT) zamaninda teshis edilip tedavi edilmediginde ciddi morbidite ve mortalite ile sonuclanan bir hastaliktir.
Deneyimlerimizi sunmak amaciyla klinigimizde alt ekstremite DVT nedeniyle tedavi edilen hastalar: retrospektif olarak inceledik.

Gerec ve Yontem: Klinigimize 2002- 2006 tarihleri arasinda alt ekstremitelerinde agr1 ve sislik sikayeti ile bagvuran 212 hastaya Wells skorlamasi
uygulandi. Wells skoru 2' nin {izerinde olan hastalara doppler ultrasonografi ¢ekildi. Tromboz saptadiklarimiz hospitalize edildi.

Bulgular: Tiim hastalarin Wells skoru 2' nin {izerindeydi ve ¢ekilen doppler ultrasonografi sonucunda 173 (%81.6) hastada DVT tespit edildi.
Tromboz saptanan olgularin 88’1 kadin (%50.9), 85’1 erkek (%49,1) olup ortalama yas 48 idi. DVT olusumunda 36 (%20.8) hastada belirli bir risk
faktorii bulunamazken belirlenen risk faktorlerinden en sik olarak 28’inde (%16.2) obstetrik nedenler ve 28’inde (%16.2) immobilizasyon tespit
edilmistir. Olgularin 88’ine (%50.9) standart heparin infiizyonu, 79’una (%45.7) ise giinde 2 kez diisiik molekiil agirlikli heparin uygulandi. Massiv
iliyak trombozlu 6 (%3.4) hastaya ise trombolitik tedavi verildi. Hastalarin 4’tinde (%2.3) pulmoner emboli gelisti. Bu hastalardan 2’si massif
pulmoner emboli nedeniyle kaybedildi (%1.1).

Sonu¢: Komplikasyonlarinin énlenmesi agisindan klinik olarak DVT diisiiniilen hastalarda doppler ultrasonografi ile tani kesinlestirilmeli ve erken
doénemde uygun tedavi baslanmalidir.©2008, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi

Anahtar kelimeler: Derin ven trombozu, dopler ultrasonografi, heparin

ABSTRACT

Medical Treatment of Lower Extremity Deep Vein Thrombosis: Retrospective Study

Objective: Deep vein thrombosis (DVT) is an important cause of morbidity and mortality worldwide unless treated on time. This retrospective study
aimed to share our experience with our collegues regarding lower extremity DVT treatments in our hospital.

Materials and Methods: Between the years 2002-2006, 212 patients applied at our hospital as suffering from pain and swallow. Clinical signs and
symptoms of DVT were classified according to the Wells scoreing. If well scoreing higher than 2, then patients got on doppler ultrasonography and
thrombosis diagnosed patients were hospitalized.

Results: It was found that Wells score of all patients was above 2 and DVT was observed in 173 patients (81.6 %). 88 patients (50.9%) were females
and of the 85 patients (49.1%) were males, and avarage age 48. It was also found that there was no risk factors for DVT in the 36 (20.8%) patients
while diagnosed the most common risk factors for DVT were cause of obstetric (28 patients; 16.2%) and immobilization (28 patients; 16.2%).
Standart heparin infusion was administered to 88 subjects (50.9%) while the remaining subjects (79) (45.7%) had a low molecular weight heparin
twice a day. Six patients (3.4%) with massive iliac thrombosis got a thrombolytic therapy. Pulmonary embolus was developed in the 4 patients (2.3%)
and two of them died due to massive pulmonary emboli (1.1%).

Conclusion: These data indicate that it is necessary early suitable treatment of DVT to prevent its complications after a definitive detection of DVT
with a doppler ultrasonography. ©2008, Firat University, Medical Faculty
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Derin ven trombozu (DVT), alt ekstremite venlerinde gelisen
trombiislerle onun dallarinda yarattign tikaniklik ve kan
akimindaki kesintileri ifade etmektedir (1). DVT zamaninda
teshis edilip tedavi edilmediginde ciddi morbidite ve mortalite
ile sonuglanmaktadir (2).

Kadin ve erkek popiilasyonda hemen hemen ayni siklikta
gorilen DVT’nin en ciddi komplikasyonu pulmoner
tromboemboli (PTE) olup her yasta goriilmekle birlikte
genellikle 40 yasin lizerinde daha siktir. Kadin ve erkek popii-

lasyonda ise hemen hemen aymi siklikta goriilmektedir (3).
Ciddi klinik sekellere neden olan DVT insidans1 1/1000
olmakla birlikte yagla artig gosterdigi de tespit edilmistir (4,5).
DVT tanist biiyiik 6nem arz etmektedir. DVT' nin belirti ve
bulgular1 nonspesifik olup tani igin spesifik ve objektif testleri
gerektirmektedir (6).

DVT’nin tanisi konulduktan sonra hizla tedavisine
gecilmelidir. DVT’nin standart tedavisi trombiis gelisimi ve
embolizasyonunun 6nlenmesine yoneliktir (7). Akut DVT’ de
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ilk etapta yapilacak olan tedavi istirahat ile birlikte intravenoz
ya da diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH), analjezikler ve
sonrasinda warfarindir (8). DVT' nin basarili bir sekilde tedavi
edilebilmesi i¢in vendz akimin diizelmesi ile beraber akut
semptomlarda rahatlama saglanmasi, yeni olusacak pihtilarin
ve aym1 zamanda PTE' nin onlenmesinin yaninda, vendz
valviiler fonksiyonlarinda siirdiiriilmesi gerekmektedir. Ciinki
basarili ve yeterli tedavi edilmedigi takdirde valviiler
yetmezlik hatta daha da ilerleyerek post trombotik sendroma
neden olabilir (9).

GEREC ve YONTEM

Ocak 2002- Ocak 2006 tarihleri arasinda Kalp ve Damar
Cerrahisi Klinigi' nde tedavi edilen 173 alt ekstremite derin
ven trombozlu olgu retrospektif olarak degerlendirildi. DVT
tanistyla yatirtlan hastalarin  kayitlart  incelenerek Wells
skorlart belirlendi (10) (Tablo 1). Doppler ultrasonografi
(DUS) ile DVT tanilar1 kesinlestirilmis olan bu hastalarin

Tablo 1. Wells Skorlamasi
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demografik ozellikleri, tan1 yontemleri, tedavi segenekleri,
stireleri ve tedavi sonrasi takipleri retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR

DVT saptanan hastalarin 88’1 kadin (%50.9), 85’1 erkek
(%49.1) olup ortalama yas 48 (18-95) idi. Gelis sikayeti olarak
141 (%81.5) hastada agr, sislik ve kizariklik beraber
bulunurken, Homans testi 125 (%72.5) olguda pozitifti. DVT
olusumunda 36 (%20.8) hastada belirli bir risk faktorii tespit
edilemezken belirlenen risk faktorlerinden en sik olarak 28
(%16.2) hastada obstetrik nedenler, 28’inde (%16.2)
immobilizasyon, 17’sinde (%9.8) gecirilmis biiyiik cerrahi
girisimler, 16’sinda (%9.2) gecirilmis DVT bulunmustur
(Tablo 2). Yapilan DUS sonucunda olgularin 108’inde (%62.4)
sol alt ekstremite, 65’inde (%37.6) sag alt ekstremitede
tromboz mevcuttu. Hastalarin 72’inde (%41.6) femoral vende,
55’inde (%31.8) iliyak vende, 46’sinda (%26.6) popliteal ven
ve distalinde DVT tespit edildi (Tablo 3).

Klinik Parametre Skor
Aktif kanser 1
Paralizi, parezi veya alt ekstremite immobilizasyonu 1
Yakin zamanda 3 giinden fazla yatak istirahati veya 12 hafta iginde genel veya lokal anestezi esliginde
major cerrahi 1
Derin venoz sistem dagilimi boyunca lokalize hassasiyet 1
Tiimden bacak sigsmesi 1
Asemptomatik bacaga gore 3 cm’den fazla bacak sismesi (tibia tuberositesinden 10 cm asagida) 1
Semptomatik bacakta gode birakan 6dem 1
Kollateral non-varikdz yiizeyel venler 1
Onceden gegirilmis DVT 1
Alternatif teshis -2
Skor <2 DVT olas1 degil
Skor 2 < DVT olast

Tablo 2. Derin Ven Trombozunda Etiyolojik Risk Faktorleri

Risk faktorii Say1 %

Immobilizasyon 28 16,2
Obstetrik Nedenler 28 16,2
Cerrahi Girigimler 17 9,8
Gegirilmis DVT 16 9,2
Malignite 14 8,2
Behget Hastalig1 12 6,9
Kardiyak Nedenler 9 5,2
Trombofili 8 4,6
Oral Kontraseptif 5 2,9
Tespit Edilemeyen 36 20,8

Tablo 3. DVT Lokalizasyonlar

Lokalizasyon Say1 Y%

Tliyak ven 55 31.8
Femoral ven 72 41.6
Popliteal ven ve distali 46 26.6

Olgularm 88’ine (%50.9) 5000 U bolus ve saatte 1000-
1250 U intravendz standart heparin infiizyonu uygulandig
goriildii. Hastalarin 79’una (%45.7) ise kiloya gore giinde 2 kez
DMAH subkutan olarak uygulanmis. Massiv iliyak trombozlu
6 (%3.4) hastada ise streptokinaz IV yolla 250.000 IU serum
fizyolojik i¢inde 30 dakikada verilip, saatte 1.000.00 IU olarak
24 saat silireyle devam edilmis. Trombolitik tedavinin
bitiminden sonra da standart heparin infiizyonu ile tedavi

stirdiirilmiis (Tablo 4). DMAH ve standart heparin teda-visi en
az 7 gilin siireyle uygulanmis.

Tablo 4. Tedavi Yontemleri

Tedavi Say1 %

Standart Heparin inflizyonu 88 50,9
Standart Heparin infilizyonu +Trombolitik 6 3,4
Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin 79 45,7

Yedi giin siireyle immobilizasyon uygulanan tiim
hastalarin sadece 4’tinde (%2.3) pulmoner emboli gelistigi
goriildii. Pulmoner emboli gelisen hastalarin 2’si trombolitik
tedavi alan gruptayken digerleri standart heparin ve DMAH
uygulanan hastalardi. Bu hastalarin tiimiinde iliyak vende
tromboz vardi. Bu hastalardan 2’si massif pulmoner emboli
nedeniyle kaybedilirken (%1.15), diger 2’sine vena kava
filtresi konuldu. Sadece standart heparin tedavisi alan 2 (%2.3)
hastada ekimoz, epistaksis ve hematiiri gibi minér kanama
tespit edildi.

Ekstremitedeki sigliklerin takibi i¢in uylukta patellanin
20 cm yukarisindan, bacakta tuberositas tibianin 10 cm
altindan giinliik ¢ap 6l¢iimleri yapilmis. Tiim hastalar semptom
ve klinik bulgularinda belirgin diizelme oldugunda elastik
kompresyon c¢orabi uygulanarak mobilize edilmis. Hastalar
International Normalized Ratio (INR) degeri 2-3 arasinda
olacak sekilde warfarin sodyum ile taburcu edilmis, oral
antikoagiilan kullanilamayan olgularda ise tedaviuzun etkili
DMAH ile siirdiiriilmiis. Idame tedavileri en az 3 ay siireyle

36



Firat Tip Dergisi 2008;13(1): 35-38

uygulanirken, risk faktorleri devam eden hastalarin tedavisi en
az | yila uzatilms.

TARTISMA

Tedavi edilmeyen alt ekstremite DVT lerin yaklagik %20 sinde
PTE gelisir ve bu PTE' lerin %10-20' si fatal seyreder. DVT’de
esas olay siiphelenmektir. Tani amaciyla Wells ve ark
tarafindan gelistirilen Wells skorlamasi olarak adlandirilan
DVT pretest olasilik skorlamas: kullanilmaktadir (10). Wells
ve arkadaslarmin 1997 yilinda DVT olma olasiligini diisiik,
orta derece ve yiiksek derece olarak ayirdiklari bir ¢alismada
diisiik olasilik grubunun sadece %3' iinde pozitif bulgulara
rastlarken orta derece grupta %17, yiiksek derece grupta %75
hastada DVT igin pozitif bulgu saptamislardir (11). Yaptiklar:
baska bir ¢aligmada ise DVT 6n tanisi alan hastalar1 uygulanan
bu pretest ile DVT olasiligr olanlarla olasiligi olmayanlar
olarak ayirmislar ve olasiligi bulunmayanlarin  sadece
%S5.5’inde DVT tespit edilirken DVT olasilig1 saptananlarda
bu oran %27.9 olarak bulunmustur (10). Literatiirlerde Wells
skorlamasinin ardindan hastalara uygulanan D-dimer ve DUS
ile DVT tanis1 konmustur. Venéz USG nin proksimal DVT
icin sensitivitesi %97 iken baldir venleri icin %73' diir ve
asemptomatik hastalarda baldir venleri igin yetersiz kalabilir
(12-14). Belirli araliklarla yapilan kompresyon DUS, tim
bacak ve baldir venlerinin goriintiilenmesine izin verir (15).
Bizim serimizde DVT tespit edilen hastalarin %73.4"linde
proksimal venlerde (iliyak ve femoral) tromboz goriilmiistiir.
Wells skorumuzdaki yiiksek DVT tespit oranimizin bir sebebi
de ¢alismaya dahil edilen hastalarin ¢ogunlugunda proksimal
ven trombozu bulunmasi olabilir. D-dimer testinin negatif
prediktif ~ degeri  yiiksektir. Normal degerler vendz
tromboembolizmi ekarte ettirir (16).

Standart heparin ve DMAH ve heparini takiben warfarin
ile antikoagiilasyon akut DVT' de standart tedavi yontemidir.
Standart heparin mevcut trombiisiin progresyonunu ve rekiirren
trombozu engelleyerek pulmoner tromboemboli insidansini
distiriir  (17).  Ancak intrensek trombolitik  aktivitesi
bulunmadigindan olusmus trombiise etki etmez. Ayrica yapilan
caligmalarda  kapak  fonksiyonlarimin = korunmasi  ve
posttrombotik sendromun Onlenmesi standart heparin ile
saglanamadig: gosterilmistir (18,19).

Standart heparinizasyon siki takip gerektirmektedir ilk
24 saatte her 6 saatte aPTT bakilmasi ve bunun normalin 1.5-
2.5 diizeyinde tutulmas: &nerilmektedir (20). Heparin bagiml
trombositopeni gelisimini gorebilmek amaciyla 3. ve 5.
giinlerde trombosit sayist bakilmalidir (7). Hull metodunda
5.000 U bolus standart heparin verildikten sonra 24 saatte total
doz 30.000 U olacak sekilde 5-7 giin siireyle heparin infiizyonu
uygulanmaktadir (21). Rasche metodunda ise 80 U/kg bolus
yapildiktan sonra saatte 18 U/kg olarak 24 saat infiizyon
uygulanir  (22). Heparin tedavisiyle birlikte warfarin
tedavisinin baslanmasi1 hastanede kalma siiresini azaltir.
Warfarinin terdpotik diizeyi INR 2-3 arasinda tutularak
saglanabilir (20).

DMAH’lar  uzun yarilanma  Omiirleri,  yiiksek
bioyararlanimlari, siki takip gerektirmemeleri, kanama ve
osteoporozis gibi yan etkilerinin daha az olmasi ve subkutan
uygulanabilmeleri  nedeniyle  ven6éz  tromboembolizm
olaylarinda tercih edilir olmuslardir (20,23,24). Dozaj viicut
agirligina  goére ayarlanir ve monitdrizasyona ihtiyag
duyulmaksizin subkutan uygulanim kolaylig ile 6zellikle evde
izlenebilecek olgularda biiyilk kolaylik saglar. Ayrica uzun
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etkili olmalart nedeniyle giinde 1-2 kez uygulanim ile istenen
etki saglanabilir (25,26). DMAH’larin antikoagiilan etkileri
antifaktor Xa / anti Ila aktivite oranlarina goére farkliliklar
gosterir (27). Monitdrizasyona ihtiyag oldugunda antifaktor Xa
seviyeleriyle takip edilir ve terapotik diizey subkutan
uygulamadan 4 saat sonra giinde tek doz uygulananlar i¢in 0.6-
1.0 U/ml, iki kez uygulananlar i¢inse 1.0-2.0 U/ml olmalidir
(28). Biz de klinigimizde yaklastk 2 yildr DMAH
preparatlarint 6ncelikli olarak tercih etmekteyiz. Yayimlanan
metaanalizlerde monitorize edilmemis sabit dozda subkutan
uygulanan DMAH’larin, doz ayarlamali standart heparinler
kadar giivenli ve etkili oldugu vurgulanmaktadir (24). Ayni
sekilde DMAH uyguladigimiz hastalarda kanama tespit
edilmedigi, semptom ve klinik bulgularda yeterli gerileme
saglandig1 goriildii.

Trombolitik tedavi ancak phlegmasia cerulea dolens gibi
yasamu tehdit eden ciddi ekstremite iskemisi varliginda tercih
edilebilir (24). Bizim serimizde tedavi secenegi olarak sadece
massiv iliyak ven trombozlu 6 (%3.4) hastamizda sistemik
trombolitik tedavi uygulandi. Sistemik trombolizis ile ancak
%45 oranlarinda bir lizis saglanmakta iken, son zamanlarda
yayginlasmaya baslayan kataterle direk tromboze ven igerisine
trombolitik ajanin verilmesiyle %80’e varan basar1 oranlari
elde edilmektedir (29). Boyle durumlarda trombolitik
kontrendike ise cerrahi trombektomi uygulanabilir (24). Bu
makale medikal secenekleri icerdigi  i¢in  cerrahi
trombektomiye alinan hastalar degerlendirilmeye alinmamustir.
Ancak giiniimiizde intraoperatif floroskopi, gelistirilmis venoz
trombektomi  kateterleri ile infrainguinal trombektomi
tekniklerin kombine uygulanmasiyla cerrahi trombektomi %88
gibi yiiksek basar1 oranlarina ulasabilmistir (30).

Antikoagiilan tedavi altindaki hastalarda PE gelisimi 12
giinde %4.8 olarak bildirilmistir (31). Bizim ¢alismamizda bu
oran %2.3 olarak bulunmustur. Bu hastalardan 2’i pulmoner
emboli sonucu gelisen ani arrest sonucu kaybedilmistir. Daha
hafif seyreden 2 hastada ise PE rekurrensini énlemek i¢in VCI
filtresi yerlestirilmistir.

Antikoagiilan tedavi siiresi en az 3 ay olmalidir (7,32).
Gegici risk faktorlerine sahip olan hastalarda 3 aylik tedavi
yeterlidir. Kearon ve ark. idiopatik vendz tromboembolisi
olanlarda tedavinin en az 6-12 ay siirdiiriilmesini énermektedir
(33). Literatiire paralel olarak bizim uygulamamizda idame
tedavileri en az 3 ay silireyle uygulanirken, risk faktorleri
devam eden hastalarda tedaviye en az 1 yil devam
edilmektedir.

Sonug olarak DVT etkin bir sekilde tedavi edildigi
taktirde erken donemde PTE, vendz tromboz ve sekonder
arteriyel ~ titkanmayr  Onledigi, ge¢  donemde ise
posttromboflebitik sendrom, kronik vendz yetmezlik gibi
komplikasyonlar: azalttig1 gosterilmistir.

Klinik olarak DVT 6n tanist alan hastalarda Wells
skorlamasi uygulanabilir ve erken dénemde uygun tedavinin
baslanmasi i¢in DUS ile tan1 kesinlestirilmelidir. Ancak klinik
bulgular kesinlikle akut DVT' yi diisiindiiriiyorsa tedaviye en
kisa zamanda baslanmalidir. Ciddi komplikasyonlarinin ve
ozellikle PTE' nin 6nlenmesi agisindan DVT’nin erken tani ve
etkin tedavisi 6nemlidir. Bu nedenle etyolojik olarak genis bir
spektruma sahip olan DVT’nin tim kliniklerce taninmasi
gerektigini diisiinmekteyiz.
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