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VENOZ TROMBOEMBOLIZM PROFILAKSISI

Vendz tromboembolizm, hastanede yatan hastalarda
en sik rastlanan ve buna karsilik 6nlenebilir bir 6lim nede-
nidir (1-4). Derin ven trombozu insidansi kadin ve erkekte
benzer olup tlim yas gruplari icinde sikligi 160/100000"dir.
Hospitalizasyon ve cerrahi islem DVT olusumunda temel
predispozan faktor olarak rol oynar.

Venoz tromboembolizm, hastane olimlerinin yaklasik
%10'undan sorumludur (5-8). Olen hastalarin %25'i cerra-
hi kliniklerinde, %75'i dahili kliniklerde yatmakta olan has-
talardir. Tromboprofilaksinin amaci riskli hastalarda hentiz
DVT olusmadan, DVT ve PTE tehdidinin dnlenmesidir.
Buna “primer profilaksi” adi verilmektedir. Primer profilak-
si hastaliktan korunmada en etkin yoldur. Buna karsin,
hem cerrahi hem de medikal hastalarda ¢cogu kez ihmal
edilir ya da dogru uygulanmaz.

MEDIKAL HASTALARDA VTE PROFILAKSISI

Medikal hastalarda VTE profilaksisi, bugin icin hastal-
gin dnlenmesinde en etkili ve glvenli ydntemdir (9). Bu
olgularda koruyucu tedavi yapilmadigi durumlarda, hasta-
nede DVT olusma riski %10-40°dir (10,11). Hastalarin
%84'linde birden fazla risk birlikte bulunmaktadir (12-15).
Bu hastalarda profilaksi kararini; yatis nedeni olan hastalik-
lar, eslik eden diger hastaliklar (medikal risk faktorleri) ve
kolaylastirici ek risk faktorlerinin (yas, obezite, immobilizas-
yon gibi) varligi belirler.

Akut klinik risk faktorleri

Bircok calisma ve meta-analiz bazi hastaliklarin VTE
riski olusturdugunu gdstermistir (Tablo 1). Bu hastaliklar
nedeniyle hastanede yatmakta olan ve oncelikle 40 yas
Uzerindekiler olmak Uzere tim hastalar profilaksi agisin-
dan degerlendirilmelidir.

Miyokard infarktUsd, kalp yetersizligi gibi dnemli akut
kardiyak hastaliklar nedeniyle yatmakta olan hastalarda
rutin olarak tromboprofilaksi 6nerilir (10,29,30).

Aktif kanser hastalarinda, VTE sik rastlanan ve ikinci
Olum nedeni olan bir komplikasyondur (31,32). Venoz
tromboembolizm riski kanser tipine gore degisir. Akciger,
prostat, over, beyin ve pankreas gibi bazi kanser tiplerin-
de ve metastatik kanserlerde VTE riski daha yuksektir
(33). Kanser ameliyatlarinda risk, kanser disi ameliyatlara
gore iki kat fazladir (34). Yataga bagimli olan olgularda
kemoterapi ve radyoterapi uygulanmasi riski daha da art-
tinr (35-37). Kemoterapi ve radyoterapi yataga bagmli
olmayan kanser hastalarinda riski artirmakla birlikte, bu
hastalarda rutin profilaksinin yararini gésteren bir kanit
yoktur (5). Tekrarlayan ve idiyopatik VTE ile malign hasta-
liklar arasinda guclu bir baglanti vardir (31,38-40). Sonug
olarak tim kanser hastalari, kolaylastirici ek riskler de g6z
Onlne alinarak VTE profilaksisi agisindan degerlendirilme-

Tablo 1. Medikal hastalarda klinik risk faktérleri ve VTE sikligi
Risk faktora VTE sikligi (%)
Kalp hastaliklar

Miyokard infarktiist (1612 17-34
Kalp yetersizligi (1929 26
Aktif kanser?'? 60
Akut Solunum Hastaliklari 9 8-25
KOAH 2526 0-29
Solunum yetersizligi 7 25
inme @2 55
Spinal yaralanmalar ©'% 67-100

lidir. Kanser hastalarinda uzun sureli takilan santral vendz
kateter nedeniyle rutin profilaksi gerekmez.

Akut solunumsal hastaliklar nedeniyle hastanede yat-
makta olan hastalarda bildirilen VTE prevelansi %8-25
arasinda olup, immobilizasyon ve dider kolaylastirici risk
faktorlerinin varliginda profilaksi  dustntlmelidir (24).
Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) VTE ile en sik
birlikte gorilen solunumsal hastaliklardan birisidir (41).
GOLD (Kronik obstriktif akciger hastaligina karsi kiiresel
girisim) kilavuzunda; immobil, polisitemik, dehidrate olan
KOAH hastalarina gegirilmis VTE dyklsu olsun veya olma-
sin profilaksi dnerilmektedir (42).

Yogun bakim hastalarinda DVT insidansi %25 kadar-
dir (27). Sonug olarak kontrindikasyonlar g6z 6ninde
bulundurularak, akut alevlenme nedeniyle hastaneye
yatirilan agir KOAH hastalarina ve yogun bakim Unitesin-
de yatmakta olan tim olgulara profilaksi yapilmaldir (5).

inmeli hastalarda DVT prevalansi %55, VTE prevalan-
sl ise %70'lere yaklasir (28). inme sonucu hemipleji olan
hastalarin %?1-2'si fatal PTE nedeniyle kaybedilir (43).
Antikoagllasyon icin kontrindikasyon yoksa VTE profilak-
sisi yapilmalidir (10,29,38).

inflamatuar barsak hastaliklari, romatizmal hastaliklar
ve akut infeksiyonlar nedeniyle hastaneye yatirilan hasta-
larda VTE insidansi artar (30, 44-47). Bu hastalar kolaylas-
tincr risk faktorleri varsa VTE koruyucu tedavisi acisindan
degerlendirilmelidir.

Kolaylastiricl ek risk faktorleri

VTE insidansini arttiran dnemli ek riskler Tablo 2'de
gosterilmistir.Bilinen riskleri (gecirilmis VTE, obezite,
trombofililer gibi) olanlarda yataga bagmlilik ya da uzun
yolculuk sirasinda (>4 saat) profilaksi uygulanmalidir.
Risk tasiyanlara, yolculuga ¢ikmadan dizalti basingli
coraplar Onerilebilir ya da tek doz DMAH yapilmalidir.
Sekiz saatten uzun yolculuk yapacak olan herkes icin
genel oneriler; bol su igilmesi, alt ekstremite ve ayak
bileklerini skkmayacak corap ve giysilerin tercih edilmesi,
bacak kaslarinin ¢alistirimasidir.

Oral kontraseptif, statin, antipsikotik ila¢ kullanimi,
erkek cinsiyet ve sigara aligkanliginin VTE riskini artirdigr-
ni gosteren calismalar olmakla birlikte (58), bu risklerin
tek baslarina varliginda profilaksi gerektigine iliskin yeter-
li kanit yoktur.

Medikal hastalarda profilaktik tedavi

Hastanede yatmakta olan 40 yag Uzerinde olanlar
basta olmak Uzere tim medikal hastalar tromboprofilak-
si agisindan degerlendiriimeli ve gerekli olanlara koruyu-

Tablo 2. Medikal hastalarda VTE gelisimini kolaylastirici risk faktor-
leri (48-57)
Risk faktori
« lleri yas (>60 yas) (&0
+ Gegirilmig VTE oykusy ¢
+ Malign hastalik dykisa “&>153)
+ Obezite 3°485457)

« Uzamis yatak istirahati

« Trombofililer (Dogumsal ve edinsel)
« Varikoz venler, vendz yetersizlik

+ Hormon replasman tedavisi
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Sekil 1. Medikal hastalarda profilaksi akim semasi (73)
Cohen AT, et al. Thromb Haemost 2005; 94: 750-9'den uyarlanmistir*

cu tedavi verilmelidir. Medikal hastalarda profilaksi yak-
lagimi icin Onerilen akis semasi Sekil 1'de gosterilmistir.

Koruyucu tedavide Ulkemizde kullanilacak farmakolo-
jik yontemler; fraksiyone olmamis heparin, disik mole-
kal agirlikli heparin, fondaparinuks ve warfarindir (Tablo
3). Farmakolojik profilaksi VTE'yi %48-62 oraninda onle-
mektedir (59-67).

Profilaktik tedavi icin genel 6neriler:

- DUstUk molekdl agirlikl heparin ve distk doz UFH esit
etkiye sahiptir (68,69). DMAH'ler, yan etki profili ve kulla-
nim kolaylidi agisindan daha avantajlidirlar (70, 60,61).

« VTE profilaksisinde aspirinin yeri yoktur.

- Profilaksi dozlari belirlenirken bobrek fonksiyonlari
dikkate alinmalidir. Ozellikle yasl hastalarda ve kanama
riski yuksek hastalarda bu konuda 6zen gdésterilmelidir.

- Profilaksi uygulanan hastalarda spinal ya da epidural
anestezi yapilacaksa dikkatli olmak gerekir.

- Tedavi slresi konusunda yeterli veri yoktur. Ancak
bu stre en az ondort gtin olmalidir (60,61).

Tedavi suresi riskin devamliligina gore daha da uzun
olabilir (71).

« Profilaksi, kanama riskini artirmaksizin VTE riskini
%48-63 oraninda azaltir.

+ Mekanik koruyucu tedavi yontemleri kanama riski
ylUksek hastalara Onerilir veya antikoagilan tedavinin
yani sira verilebilir.

Diisiik doz fraksiyone olmamis heparin (UFH)

Vendz tromboembolizm koruyucu tedavisinde ilk kul-
lanilan ilag UFH'dir. Fraksiyone olmamis heparinler plase-
boya gdre DVT ve PTE olusma riskini sirasiyla %56 ve
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%58 oraninda azaltmaktadir (68). DMAH'lerle kiyaslan-
diginda VTE insidansi ve mortalitesi Gzerine etkileri esittir.
GUnde 2-3 kez 5000 IU subkutan olarak uygulanir (72).
Yiksek riskli hastalarda giinde Ug kez 5000 IU olarak kul-
laniimalidir. Uygulama bicimi ve medikal hastalarda profi-
laktik etkileri konusunda kanitlarin daha az olmasi deza-
vantajlaridir. Bu nedenle medikal hastalarin profilaksisin-
de daha az siklikta kullanilmakta ve kilavuzlar tarafindan
daha az 6nerilmektedir (59).

Diisiik molekiil agirhikli heparinler (DMAH)

Medikal hastalarin VTE profilaksisi icin rutin olarak
onerilen ilaclar DMAH'lerdir. Heparinlerin koruyucu teda-
vi dozlari Tablo 3'de verilmistir (27,60-61).

Tablo 3. Medikal hastalarda VTE profilaksisinde kullanilan ilaclar ve
dozlari

ilaglar Doz

5000 1U 2-3* doz/giin S.C.
40 mg/glin S.C.

5000 [U/giin S.C.

3400 1U/giin S.C.

2.5 mg/gin S.C.

Fraksiyone olmamis heparin (UFH)
Enoksoparine

Dalteparin

Nadroparin

Fondaparinuks

*Riski yuksek hastalarda glinde ti¢ doz (agir medikal hastalik ve trombofili
oykisu, alt ekstremite paralazisi gibi)

Fondaparinuks

Medikal hastalarin VTE profilaksinde, faktér Xa inhibi-
torl olan fondaparinuks yeni bir tedavi secenegidir. Akut
kalp ve solunum hastaliklari, infeksiyon ve inflamatuar bar-
sak hastaliklari nedeniyle yatmakta olan hastalarda fonda-
parinuks giinde 2,5 mg S.C. olarak uygulanmalidir (62).

Mekanik yontemler

Mekanik yontemler olarak intermittan pndmatik
kompresyon (iPK) ve elastik coraplar kullanilabilir. Ancak
medikal hastalarda mekanik yontemlerin tek baslarina
etkili olduklari konusunda yeterli kanit yoktur. Bu neden-
le medikal hastalarda rutin kullanimlari dnerilmemektedir
(5,27,59).

Mekanik koruyucu tedavi yontemleri; antikoagulan
tedavinin kontrindike oldugu hallerde ve kanama riski
yUksek hastalara kullanilmalidir. Koruyucu etkiyi artirmak
amaci ile antikoagulan tedaviye ek olarak da uygulanabi-
lir. Pndmatik kompresyonun hastayr hareketsiz kilmasi
paradoks olarak VTE riskini artirabilir. Elastik coraplarin
ise hastanin konforunu bozmasi ve strekli kullanilmalari
gerektiginden hastanin tedaviye uyumunu olumsuz etki-
ler. Bu nedenle hastalarin egitilmesi ve uyumun izlenme-
si gerekir.

Tedavi siiresi

Mevcut kanitlar en az 14 giin koruyucu tedavi éner-
mektedir (60,61). Ancak iki haftalik profilaksinin yeterli
olup olmadigr tartisma konusudur. Risk devam ettigi
slirece tedavi uzatilabilir.

CERRAHI HASTALARINDA VTE PROFILAKSISI
Cerrahi hastalarda yas, obezite, malignite, gecirilmis
VTE 6yklsd, varikdz venler, trombofilik bozukluklar VTE

riskini artirmakta olup yapilan operasyon tipi ve siresi,
anestezi yontemi, immobilizasyon, dehidratasyon ve sep-
sis de DVT gelisiminde etkili risk faktorleridir (74). Derin
ven trombozu sonrasi obstriksiyon ve venoz refliye bagl
olarak post-trombotik sendrom tablosu siklikla (%25-65)
gelisebilmektedir. GlnUmizde cerrahi uygulanan olgular-
da; erken mobilizasyon, gelismis perioperatif bakim,
tromboprofilaksinin uygulanmasi ile DVT komplikasyonla-
rinin gelisim riski azaltilabilmektedir. Hastanede yatmak-
ta olan ve profilaksi uygulanmayan olgularda DVT gortl-
me sikligi Tablo 4 ‘te belirtilmistir (74).

Cerrahi olgular arasinda DVT gelisim insidansi risk
siniflamasina gore dort grup tanimlanmistir. Her bir grup-
taki olgular icin DVT Onleme stratejileri gelistirilmistir. Bu
gruplar ve her gruba uygun profilaksi onerileri Tablo 5'te
Ozetlenmistir (74-76). Dusik doz, fraksiyone olmamis
heparin ve DMAH ile cerrahi olgularda yapilan profilaksi,
DVT gelisimini %68-76 oraninda azaltmaktadir (77).

Profilaksi yontemleri

DusUk doz standart heparin (UFH) (2-3 x 5000 IU) ve
dustk molekuler agirlikl heparin (DMAH) (enoksoparin 40
mg/gin, dalteparin 5000 1U/gln, nadroparin 3400 U/
gun), DVT insidansini azaltmada esit derecede etkin teda-
viler olup, %68-76 risk azalmasi saglarlar (77). Dustuk mole-
kdl agirlikli heparin ile daha az yara hematomu ve major
kanama komplikasyonu bildiriimektedir. Ortopedik olgular-
da yeni antikoagilanlardan fondaparinuks (2.5 mg/gin
S.C.) profilakside DMAH kadar etkindir. Aspirin kullanimi-
nin cerrahi olgularda da profilakside yeri yoktur (74).

Mekanik yontemlerden, intermittan pndmatik komp-
resyon (iPK) cihazlar her dakikada 10 saniye sireli 35-40
mmHg eksternal ritmik kompresyon saglayarak etki gos-
terir (78). Elastik kompresyon bandaji ve/veya IPK; anti-
koagulanlarin kontrindike olduklari orta riskli hastalarda
tek basina kullanildiklarinda da etkilidirler. Ayrica yuksek
riskli hastalari korumada antikoagulanlarla birlikte kulla-
nildiklarinda daha etkili olmaktadirlar.

Diz uzunlugunda bandajlar baldir uzunlugundaki ban-
dajlara gore esit ol¢lide etkili, daha ucuz, hasta uyumu
agisindan daha iyidir. Elastik kompresyon bandaji ya da
corabi asemptomatik DVT gelisimini %50-60, IPK ise %69
oraninda azaltir. Ancak bu yontemlerin tek basina PTE
profilaksisindeki etkinlikleri daha azdir (77). intermittan
pndmatik kompresyon veya elastik kompresyon corapla-
rinin kullanilamadigr veya antikoagilanlarin kontrendike
oldugu, cok ylksek riskli olgularda “vena kava inferior
filtreleri” kullanilabilir. YUksek riskli cerrahi olgularda tek
ajanla profilaksi yerine, giinimuzde optimum profilaksi-

Tablo 4. Profilaksi uygulanmayan cerrahi olgularda DVT gelisim sikligi

Olgu grubu DVT sikhigr %
-+ Genel cerrahi 15-40
« Major jinekolojik cerrahi 15-40
« Major Urolojik cerrahi 15-40
« Norosirurjik cerrahi 15-40
« Major ortopedik cerrahi 40-60
« Major travma 40-80
« Spinal kord yaralanmasi 60-80
+ Yogun bakim hastalari 10-80
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Tablo 5. Cerrahi olgularda DVT riski ve profilaksi onerileri

Risk Diizeyi Profilaksi
uygulanmadiginda
DVT riski (%)

Profilaksi 6nerileri

Diisiik risk <10
Ek risk faktori* olmayan <40 yas
olguda mindr cerrahi

Orta risk 10-20
Ek risk faktori olan olguda mindr cerrahi
Ek risk faktort olmayan 40-60 yas olguda cerrahi

.

Orta riskli olguda kanama riski yiksek ise

Yiiksek risk 20-40
>60 yas olguda cerrahi
Ek risk faktort olan 40-60 yas olguda cerrahi

Yiksek riskli olguda kanama riski yiksek ise

Cok yiiksek risk 40-80
Multiple risk faktorl varliginda cerrahi,

diz veya kalga artroplastisi, kalca kirigi cerrahisi,

major travma, spinal kord yaralanmasi

.

« Cok yuksek riskli olguda kanama riski yuksek ise

Tromboprofilaksiye gerek yok.
Erken ve etkin mobilizasyon &nerlir.

.

DMAH (1x1), UFH (2-3x1) veya fondaparinuks

Mekanik tromboprofilaksi**

DMAH (1x1), UFH (2-3x1) veya fondaparinuks

Mekanik tromboprofilaksi**

DMAH (1x1), fondaparinuks, oral vitamin K
antagonistleri (INR 2-3) veya
Mekanik tromboprofilaksi + DMAH/UFH

Mekanik tromboprofilaksi**

*Ek risk faktorleri: Gegirilmis VTE, malignite varligi, molekuler hiperkoagulabilite

**Mekanik tromboprofilaksi yontemleri: intermittan pnématik kompresyon, elastik kompresyon bandaji veya corabidir. Yiksek kanama riski azaldiginda anti-

koagulan profilaksiye gecis dustntlmelidir

nin elastik kompresyon bandaji/iPK ve DMAH gibi kombi-
nasyonlar ile elde edilmesi onerilir (76-78).

Profilaksi siiresi

Cerrahi olgularda profilaktik tedavi, en az hastanede
yatis slresi kadar olmalidir (7-10 giin). Ancak ¢ok yiksek
risk grubundaki olgularda taburculuktan sonra 35 giine
kadar; genel ve jinekolojik cerrahi uygulananlarda 6nce-
den VTE 6ykUsl, malignite varligi gibi risk faktorlerinin
eslik ettigi olgularda ise taburculuktan sonra 28 gline
kadar profilaksinin uzaltilmasi énerilir (2,5,74,77).
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