
RİSK FAKTÖRLERİ
Damar içi pıhtılaşmaya yol açan faktörler; “1- Damar 

endotel hasarı, 2- Hiperkoagülabilite, 3- Staz” olarak, 
1856 yılında Virchow tarafından tanımlanmıştır.  VTE 
olgularının %75’inde bu üç faktörden birine yol açan edin-
sel ve/veya kalıtsal faktörler saptanır (34). Herhangi bir 
risk faktörünün saptanmadığı idiyopatik olgularda gizli 
kanser ve trombofili olasılığı daha yüksektir (3,35). Edinsel 
ve kalıtsal risk faktörleri Tablo 1’de gösterilmiştir (36). 

Majör cerrahi girişim, venöz tromboembolizme neden 
olan başlıca risk faktörüdür. Son 45-90 gün içerisinde ger-
çekleşen cerrahi girişim VTE riskini 6-22 kat artırır(1,13). 
Cerrahi girişimlerin DVT ve ölüme yol açan PTE riskleri 
Tablo 2’de gösterilmiştir (37).

Kısa süreli (bir hafta) immobilizasyon bile VTE riskini 
artırır (25). Cerrahinin immobilizasyona yol açarak embo-
li riskini artırdığı iyi bilinmesine karşılık, dahili hastalıklar-
daki risk çoğunlukla ihmal edilmektedir. Cerrahi servisin-

de yatan hastaların %40’ında, dahili servislerde yatan 
hastaların %20’sinde VTE gelişmektedir. Hastanedeki 
ölümlerin %10’unun sebebi PTE’dir (17).

İnme geçiren hastalarda DVT riski %30-80 bulunmuş-
tur. PTE riski ise %10 kadardır (38).  VTE oranı miyokard 
infarktüsü geçiren hastalarda %5-35, Konjestif kalp yeter-
sizliği (KKY) hastalarında %9-21 arasındadır (25,39,40). 
Ejeksiyon fraksiyonu düştükçe emboli riski artmaktadır 
(41). KOAH hastalarında akut ataklarda %3.3-8.9 oranın-
da PTE  saptanmıştır (42-45). 

Diabetes mellitus hastalarında da pulmoner emboli 
riski yüksektir (3,46). Malign hastalıklar ile VTE ilişkisi iyi 
bilinmektedir (47). Kanser hastalarında %4-28 oranında 
VTE saptanır (48-50). Over, pankreas, mide, mesane, ute-
rus, böbrek, beyin, kemik ve akciğer kanserlerinde risk 
daha yüksektir. Tanı konulduğunda metastatik olan kan-
serlerde, lokalize olanlara göre risk 1.4-21.5 kat fazladır 
(51). İmmunsupresif ya da sitotoksik kemoterapi alan 
hastalarda risk daha da artar (47). 
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Tablo 2. Cerrahi girişimlerin DVT ve ölüme yol açan PTE riskleri (37)

Cerrahi girişim türü DVT riski (%) Ölüme yol açan PTE riski (%)

Kalça kırığı 25-35 2-4

Kalça replasmanı 20-30 2-4

Diz replasmanı 20-30 2-4

Abdominal veya pelvik kanser cerrahisi 20 0,5-1,0

Kanser dışı abdominal cerrahi 5-7 0,5

Koroner arter by-pass cerrahisi 5-7 0,5

Tablo 1. VTE risk faktörleri (36)

Genetik risk faktörleri    Kazanılmış risk faktörleri

Antitrombin III eksikliği   İleri yaş

Protein C eksikliği    Nefrotik sendrom   

Protein S eksikliği    Şişmanlık

Aktive Protein C rezistansı: (Faktör V Leiden)  Uzun süreli seyahat

Protrombin G20210A mutasyonu   Majör cerrahi  (Pelvik, abdominal ) 

Hiperhomosisteinemi   İmmobilizasyon  

Faktör VIII artışı    Kanser

Konjenital disfibrinojenemi   Konjestif kalp yetersizliği

Antikardiyolipin antikorları   Miyokard infarktüsü

Plazminojen eksikliği   İnme

Faktör VII eksikliği    Oral kontraseptif kullanımı

Faktör IX artışı    Hormon replasman tedavisi

    Kemoterapi

              Santral venöz kateter

           Spinal kord yaralanması

    Polisitemia Vera

    Gebelik/Lohusalık

    Travma



İdiyopatik VTE olgularının %7-12’sinde dikkatli klinik 
değerlendirme, rutin kan testleri ve akciğer grafisi ile 
daha önce tanı konulmamış kanser tanısı konulabilir 
(10,25). Ancak ileri kanser araştırmasının sürviye katkısı 
gösterilmediğinden kanser tanısı yönünden tarama öne-
rilmez (9,25). 

Santral venöz kateter ya da transvenöz pacemaker 
uygulanan hastalarda üst ekstremitede DVT veya PTE geliş-
me riski artmaktadır (52,53). Travmalı hastalarda PTE riski 
%0.13-1.5 olarak hesaplanmıştır (54-56). Bu hastalarda 
PTE riski genellikle 5-7. günler arasında daha yüksektir.

PTE riski gebelikte beş kat artmaktadır (57). Özellikle 
post-partum dönemde, pre-eklampsi gelişenlerde, sezar-
yen operasyonu geçirenlerde ve çoğul gebeliklerde risk 
yüksektir (10). Oral kontraseptif kullanımı da riski arttıran 
diğer bir faktördür (25,58). Postmenapozal hormon rep-
lasman tedavisi VTE riskini 2-5 kat artırır (59,60). Risk 
yaşla birlikte ve obeziteyle artar. Hormon replasman 
tedavisinde östrojenin dozu arttıkça ve progesteron 
eklendikçe risk yükselir (60). Herediter trombofili VTE 
olgularının yaklaşık %25-50 ‘sinde bulunur (10). 
Antifosfolipid sendromu olgularının üçte birinde DVT ve 
%10’unda pulmoner emboli saptanır (61). Antitrombin 
III, protein C ve S eksiklikleri, homozigot faktör V Leiden 
mutasyonu VTE riskini artırır (9,10). Protrombin G20210A 
mutasyonunun ve heterozigot faktör V Leiden mutasyon-
larının da riski artırdığına dair bulgular mevcuttur (62). 
Araştırılan diğer faktörlerle ilişkili sonuçlar çelişkilidir. 

Kalıtsal trombofili faktörlerlerinin toplumdaki preva-
lansı bölgesel farklar göstermektedir. Ülkemizde heredi-
ter trombofili ile ilgili yapılmış olan çalışmalarda en sık 
rastlanan herediter faktörün faktör V Leiden mutasyonu 
olduğu ve taşıyıcılığının sağlıklı toplumda %2-12, VTE’li 

grupta ise %5-35 arasında değiştiği gösterilmiştir (Tablo-
3). Ayrıca faktör VIII yüksekliği ve protein C eksikliğinin 
de VTE’de anlamlı olduğu bulunmuştur. 
Hiperhomosisteinemi ise sağlıklı toplumda da yüksek 
olması nedeniyle ülkemizde anlamlı risk faktörü olarak 
saptanmamıştır (63-81).  

Bazı hasta gruplarında genetik risk faktörlerinin özel-
likle araştırılması gerekir (82,83). Bu durumlar aşağıda 
belirtilmiştir:

•   Kırk yaşından önce oluşan ve nedeni açıklana  
          mayan tekrarlayan VTE atakları olanlarda

•   Ailesinde VTE öyküsü saptananlarda
•   Olağan dışı bölgelerde (üst ekstremite, batın içi  

          venler) tromboz gelişenlerde
•   Tekrarlayıcı VTE öyküsü bulunanlarda
•   Warfarine bağlı deri nekrozu öyküsü olanlarda
•   Neonatal tromboz öyküsü olanlarda
Trombofili araştırmasına Faktör V Leiden, protrombin 

20210A mutasyonu ve antifosfolipid antikoru varlığı ince-
lemeleri ile başlayıp, ardından daha az sıklıkta rastlanan 
antitrombin III, protein C ve protein S eksikliğini araştır-
mak uygun bir yaklaşımdır (83).  

Tromboz sonrası akut dönemde protein C, protein S 
ve antitrombin III düzeyleri tüketime bağlı olarak azalaca-
ğından, bu eksikliklere yönelik testler akut evre geçtikten 
sonra (yaklaşık 3-6 hafta) yapılmalıdır. Heparin kullanan-
larda antitrombin III, oral antikoagülan kullananlarda pro-
tein C ve S ölçümleri yapılamaz. Faktör V Leiden ve prot-
rombin 20210A mutasyonu araştırması her zaman yapı-
labilir.İleri yaşlarda VTE insidensi artar ancak, ileri yaşın 
bağımsız bir risk faktörü olup olmadığı tartışmalıdır 
(9,10). Obezite VTE riskini 2-3 kat artırır ve kilo arttıkça 
VTE olasılığı artar (3,84,85). Sıkışık pozisyonda dört saat-
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Tablo 3. Ülkemizdeki kalıtsal risk faktörlerinin sağlıklı toplumda ve hasta gruplarındaki oranları (63 - 81)

             Sağlıklı  DVT’li  PTE’li  VTE’li 

 toplum (%) hastalar (%) hastalar (%) hastalar (%)

Faktör V Leiden mutasyonu   2-12 24.6-28.8  7.9-21 5.4-35

(heterozigot + homozigot)     

Faktör V Leiden mutasyonu    0-3.0 0-1.6  *  2.6-4.8

(homozigot)     

Faktör V Leiden mutasyonu    0-8.8 22.9-28.8  *  17-30

(heterozigot)     

Protrombin 20210A mutasyonu    0-4.8 6.5    0-7.7 5.7-11

Protein C eksikliği  0-2 5.4  2.5    5.8-13.5

Protein S eksikliği     0-3.0 5.4  3.8    3.1-13.5

Antitrombin III eksikliği    0-0.5 0  2.5  1.0-5.4

Antifosfolipid antikorları 6.1 *  * *

Artmış faktör VIII  3.0-9.4 *  53.3 53.1-55

Artmış faktör IX  4.7 *  * *

Hiperhomosisteinemi 8.9 5.4  8.8  11.5 -17.6

Kalıtsal trombofili  15.1 37.4  7.9-8.6 41.6

* Veri yok



ten uzun süren yolculukların VTE riskini arttırdığına dair 
bulgular olmakla birlikte  (57,86), halen bu konu tam 
aydınlatılamamıştır (87,88).
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