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VENÖZ TROMBOEMBOLİZM PROFİLAKSİSİ
Venöz tromboembolizm, hastanede yatan hastalarda 

en sık rastlanan ve buna karşılık önlenebilir bir ölüm nede-
nidir (1-4). Derin ven trombozu insidansı kadın ve erkekte 
benzer olup tüm yaş grupları içinde sıklığı 160/100000’dir. 
Hospitalizasyon ve cerrahi işlem DVT oluşumunda temel 
predispozan faktör olarak rol oynar.

Venöz tromboembolizm, hastane ölümlerinin yaklaşık 
%10’undan sorumludur (5-8). Ölen hastaların %25’i cerra-
hi kliniklerinde, %75’i dahili kliniklerde yatmakta olan has-
talardır. Tromboprofilaksinin amacı riskli hastalarda henüz 
DVT oluşmadan, DVT ve PTE tehdidinin önlenmesidir. 
Buna “primer profilaksi” adı verilmektedir. Primer profilak-
si hastalıktan korunmada en etkin yoldur. Buna karşın, 
hem cerrahi hem de medikal hastalarda çoğu kez ihmal 
edilir ya da doğru uygulanmaz.

MEDİKAL HASTALARDA VTE PROFİLAKSİSİ
Medikal hastalarda VTE profilaksisi, bugün için hastalı-

ğın önlenmesinde en etkili ve güvenli yöntemdir (9). Bu 
olgularda koruyucu tedavi yapılmadığı durumlarda, hasta-
nede DVT oluşma riski %10-40’dır (10,11). Hastaların 
%84’ünde birden fazla risk birlikte bulunmaktadır (12-15). 
Bu hastalarda profilaksi kararını; yatış nedeni olan hastalık-
lar, eşlik eden diğer hastalıklar (medikal risk faktörleri) ve 
kolaylaştırıcı ek risk faktörlerinin (yaş, obezite, immobilizas-
yon gibi) varlığı belirler.

Akut klinik risk faktörleri
Birçok çalışma ve meta-analiz bazı hastalıkların VTE 

riski oluşturduğunu göstermiştir (Tablo 1). Bu hastalıklar 
nedeniyle hastanede yatmakta olan ve öncelikle 40 yaş 
üzerindekiler olmak üzere tüm hastalar profilaksi açısın-
dan değerlendirilmelidir.

Miyokard infarktüsü, kalp yetersizliği gibi önemli akut 
kardiyak hastalıklar nedeniyle yatmakta olan hastalarda 
rutin olarak tromboprofilaksi önerilir (10,29,30).

Aktif kanser hastalarında, VTE sık rastlanan ve ikinci 
ölüm nedeni olan bir komplikasyondur (31,32). Venöz 
tromboembolizm riski kanser tipine göre değişir. Akciğer, 
prostat, over, beyin ve pankreas gibi bazı kanser tiplerin-
de ve metastatik kanserlerde VTE riski daha yüksektir 
(33). Kanser ameliyatlarında risk, kanser dışı ameliyatlara 
göre iki kat fazladır (34). Yatağa bağımlı olan olgularda 
kemoterapi ve radyoterapi uygulanması riski daha da art-
tırır (35-37). Kemoterapi ve radyoterapi yatağa bağımlı 
olmayan kanser hastalarında riski artırmakla birlikte, bu 
hastalarda rutin profilaksinin yararını gösteren bir kanıt 
yoktur (5). Tekrarlayan ve idiyopatik VTE ile malign hasta-
lıklar arasında güçlü bir bağlantı vardır (31,38-40). Sonuç 
olarak tüm kanser hastaları, kolaylaştırıcı ek riskler de göz 
önüne alınarak VTE profilaksisi açısından değerlendirilme-

lidir. Kanser hastalarında uzun süreli takılan santral venöz 
kateter nedeniyle rutin profilaksi gerekmez.

Akut solunumsal hastalıklar  nedeniyle hastanede yat-
makta olan hastalarda bildirilen VTE prevelansı %8-25 
arasında olup, immobilizasyon ve diğer kolaylaştırıcı risk 
faktörlerinin varlığında profilaksi düşünülmelidir (24). 
Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) VTE ile en sık 
birlikte görülen solunumsal hastalıklardan birisidir (41). 
GOLD (Kronik obstrüktif akciğer hastalığına karşı küresel 
girişim) kılavuzunda; immobil, polisitemik, dehidrate olan 
KOAH hastalarına geçirilmiş VTE öyküsü olsun veya olma-
sın profilaksi önerilmektedir (42).

Yoğun bakım hastalarında DVT insidansı %25 kadar-
dır (27). Sonuç olarak kontrindikasyonlar göz önünde 
bulundurularak, akut alevlenme nedeniyle hastaneye 
yatırılan ağır KOAH hastalarına ve yoğun bakım ünitesin-
de yatmakta olan tüm olgulara profilaksi yapılmalıdır (5).

İnmeli hastalarda DVT prevalansı %55, VTE prevalan-
sı ise %70’lere yaklaşır (28). İnme sonucu hemipleji olan 
hastaların %1-2’si fatal PTE nedeniyle kaybedilir (43). 
Antikoagülasyon için kontrindikasyon yoksa VTE profilak-
sisi yapılmalıdır (10,29,38).

İnflamatuar barsak hastalıkları, romatizmal hastalıklar 
ve akut infeksiyonlar nedeniyle hastaneye yatırılan hasta-
larda VTE insidansı artar (30, 44-47). Bu hastalar kolaylaş-
tırıcı risk faktörleri varsa VTE koruyucu tedavisi açısından 
değerlendirilmelidir.

Kolaylaştırıcı ek risk faktörleri
VTE insidansını arttıran önemli ek riskler Tablo 2’de 

gösterilmiştir.Bilinen riskleri (geçirilmiş VTE, obezite, 
trombofililer gibi) olanlarda yatağa bağımlılık ya da uzun 
yolculuk sırasında (>4 saat) profilaksi uygulanmalıdır.  
Risk taşıyanlara, yolculuğa çıkmadan dizaltı basınçlı 
çoraplar önerilebilir ya da tek doz DMAH yapılmalıdır. 
Sekiz saatten uzun yolculuk yapacak olan herkes için 
genel öneriler; bol su içilmesi, alt ekstremite ve ayak 
bileklerini sıkmayacak çorap ve giysilerin tercih edilmesi, 
bacak kaslarının çalıştırılmasıdır.

Oral kontraseptif, statin, antipsikotik ilaç kullanımı, 
erkek cinsiyet ve sigara alışkanlığının VTE riskini artırdığı-
nı gösteren çalışmalar olmakla birlikte (58), bu risklerin 
tek başlarına varlığında profilaksi gerektiğine ilişkin yeter-
li kanıt yoktur. 

Medikal hastalarda profilaktik tedavi
Hastanede yatmakta olan 40 yaş üzerinde olanlar 

başta olmak üzere tüm medikal hastalar tromboprofilak-
si açısından değerlendirilmeli ve gerekli olanlara koruyu-

Tablo 1.  Medikal hastalarda klinik risk faktörleri ve VTE sıklığı
Risk faktörü VTE sıklığı (%)
Kalp hastalıkları
Miyokard İnfarktüsü (16-18) 17-34       
Kalp yetersizliği (19,20) 26
Aktif kanser(21-23)  60
Akut Solunum Hastalıkları (24) 8-25           
KOAH (25,26) 0-29                                          
Solunum yetersizliği (27) 25
İnme (28) 55
Spinal yaralanmalar (5,10) 67-100

Tablo 2.  Medikal hastalarda VTE gelişimini kolaylaştırıcı risk faktör-
leri (48-57)

 Risk faktörü

•  İleri yaş  (>60 yaş) (48-50)

•  Geçirilmiş VTE öyküsü (49,51-53)

•  Malign hastalık öyküsü (48,51,53)

•  Obezite (35,48,54-57) 

•  Uzamış yatak istirahati

•  Trombofililer (Doğumsal ve edinsel)

•  Variköz venler, venöz yetersizlik

•  Hormon replasman tedavisi
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cu tedavi verilmelidir.  Medikal hastalarda profilaksi yak-
laşımı için önerilen akış şeması Şekil 1’de gösterilmiştir.

Koruyucu tedavide ülkemizde kullanılacak farmakolo-
jik yöntemler; fraksiyone olmamış heparin, düşük mole-
kül ağırlıklı heparin, fondaparinuks ve warfarindir (Tablo 
3). Farmakolojik profilaksi VTE’yi %48-62 oranında önle-
mektedir (59-67).  

Profilaktik tedavi için genel öneriler:
•Düşük molekül ağırlıklı heparin ve düşük doz UFH eşit 

etkiye sahiptir (68,69). DMAH’ler, yan etki profili ve kulla-
nım kolaylığı açısından daha avantajlıdırlar (70, 60,61).

•VTE profilaksisinde aspirinin yeri yoktur.
•Profilaksi dozları belirlenirken böbrek fonksiyonları 

dikkate alınmalıdır. Özellikle yaşlı hastalarda  ve kanama 
riski yüksek hastalarda bu konuda özen gösterilmelidir.

•Profilaksi uygulanan hastalarda spinal ya da epidural 
anestezi yapılacaksa dikkatli olmak gerekir.

•Tedavi süresi konusunda yeterli veri yoktur. Ancak 
bu süre en az ondört gün olmalıdır (60,61). 

Tedavi süresi riskin devamlılığına göre daha da uzun 
olabilir (71). 

• Profilaksi, kanama riskini artırmaksızın VTE riskini 
%48-63 oranında azaltır. 

• Mekanik koruyucu tedavi yöntemleri kanama riski 
yüksek hastalara önerilir veya antikoagülan tedavinin 
yanı sıra verilebilir.

Düşük doz fraksiyone olmamış heparin (UFH)
Venöz tromboembolizm koruyucu tedavisinde ilk kul-

lanılan ilaç UFH’dir. Fraksiyone olmamış heparinler plase-
boya göre DVT ve PTE oluşma riskini sırasıyla %56 ve 

Şekil 1. Medikal hastalarda profilaksi akım şeması (73)
Cohen AT,  et al. Thromb Haemost 2005; 94: 750-9’den uyarlanmıştır*
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%58 oranında azaltmaktadır (68).  DMAH’lerle kıyaslan-
dığında VTE insidansı ve mortalitesi üzerine etkileri eşittir. 
Günde 2-3 kez 5000 IU subkutan olarak uygulanır (72). 
Yüksek riskli hastalarda günde üç kez 5000 IU olarak kul-
lanılmalıdır. Uygulama biçimi ve medikal hastalarda profi-
laktik etkileri konusunda kanıtların daha az olması deza-
vantajlarıdır. Bu nedenle medikal hastaların profilaksisin-
de daha az sıklıkta kullanılmakta ve kılavuzlar tarafından 
daha az önerilmektedir (59).

 
Düşük molekül ağırlıklı heparinler (DMAH)
Medikal hastaların VTE profilaksisi için rutin olarak 

önerilen ilaçlar DMAH’lerdir. Heparinlerin koruyucu teda-
vi dozları Tablo 3’de verilmiştir (27,60-61).  

Fondaparinuks
Medikal hastaların VTE profilaksinde, faktör Xa inhibi-

törü olan fondaparinuks yeni bir tedavi seçeneğidir. Akut 
kalp ve solunum hastalıkları, infeksiyon ve inflamatuar bar-
sak hastalıkları nedeniyle yatmakta olan hastalarda fonda-
parinuks günde 2,5 mg S.C. olarak uygulanmalıdır (62).  

Mekanik yöntemler
Mekanik yöntemler olarak intermittan pnömatik 

kompresyon (İPK) ve elastik çoraplar kullanılabilir. Ancak 
medikal hastalarda mekanik yöntemlerin tek başlarına 
etkili oldukları konusunda yeterli kanıt yoktur. Bu neden-
le medikal hastalarda rutin kullanımları önerilmemektedir 
(5,27,59).

Mekanik koruyucu tedavi yöntemleri; antikoagülan 
tedavinin kontrindike olduğu hallerde ve kanama riski 
yüksek hastalara kullanılmalıdır. Koruyucu etkiyi artırmak 
amacı ile antikoagülan tedaviye ek olarak da uygulanabi-
lir. Pnömatik kompresyonun hastayı hareketsiz kılması 
paradoks olarak VTE riskini artırabilir. Elastik çorapların 
ise hastanın konforunu bozması ve sürekli kullanılmaları 
gerektiğinden hastanın tedaviye uyumunu olumsuz etki-
ler. Bu nedenle hastaların eğitilmesi ve uyumun izlenme-
si gerekir.

Tedavi süresi
Mevcut kanıtlar en az 14 gün koruyucu tedavi öner-

mektedir (60,61). Ancak iki haftalık profilaksinin yeterli 
olup olmadığı tartışma konusudur. Risk devam ettiği 
sürece tedavi uzatılabilir.

CERRAHİ HASTALARINDA VTE PROFİLAKSİSİ
Cerrahi hastalarda yaş, obezite, malignite, geçirilmiş 

VTE öyküsü, variköz venler, trombofilik bozukluklar VTE 

riskini artırmakta olup yapılan operasyon tipi ve süresi, 
anestezi yöntemi, immobilizasyon, dehidratasyon ve sep-
sis de DVT gelişiminde etkili risk faktörleridir (74). Derin 
ven trombozu sonrası obstrüksiyon ve venöz reflüye bağlı 
olarak post-trombotik sendrom tablosu sıklıkla (%25-65) 
gelişebilmektedir. Günümüzde cerrahi uygulanan olgular-
da; erken mobilizasyon, gelişmiş perioperatif bakım, 
tromboprofilaksinin uygulanması ile DVT komplikasyonla-
rının gelişim riski azaltılabilmektedir. Hastanede yatmak-
ta olan ve profilaksi uygulanmayan olgularda DVT görül-
me sıklığı Tablo 4 ‘te belirtilmiştir (74).

Cerrahi olgular arasında DVT gelişim insidansı risk 
sınıflamasına göre dört grup tanımlanmıştır. Her bir grup-
taki olgular için DVT önleme stratejileri geliştirilmiştir. Bu 
gruplar ve her gruba uygun profilaksi önerileri Tablo 5’te 
özetlenmiştir (74-76). Düşük doz, fraksiyone olmamış 
heparin ve DMAH ile cerrahi olgularda yapılan profilaksi, 
DVT gelişimini %68-76 oranında azaltmaktadır (77).

Profilaksi yöntemleri
Düşük doz standart heparin (UFH) (2-3 x 5000 IU)  ve 

düşük moleküler ağırlıklı heparin (DMAH) (enoksoparin 40 
mg/gün, dalteparin 5000 IU/gün, nadroparin 3400 IU/
gün), DVT insidansını azaltmada eşit derecede etkin teda-
viler olup, %68-76 risk azalması sağlarlar (77). Düşük mole-
kül ağırlıklı heparin ile daha az yara hematomu ve majör 
kanama komplikasyonu bildirilmektedir. Ortopedik olgular-
da yeni antikoagülanlardan fondaparinuks (2.5 mg/gün 
S.C.) profilakside DMAH kadar etkindir. Aspirin kullanımı-
nın cerrahi olgularda da profilakside yeri yoktur (74). 

Mekanik yöntemlerden, intermittan pnömatik komp-
resyon (İPK) cihazları her dakikada 10 saniye süreli 35-40 
mmHg eksternal ritmik kompresyon sağlayarak etki gös-
terir (78). Elastik kompresyon bandajı ve/veya İPK; anti-
koagülanların kontrindike oldukları orta riskli hastalarda 
tek başına kullanıldıklarında da etkilidirler. Ayrıca yüksek 
riskli hastaları korumada antikoagülanlarla birlikte kulla-
nıldıklarında daha etkili olmaktadırlar. 

Diz uzunluğunda bandajlar baldır uzunluğundaki ban-
dajlara göre eşit ölçüde etkili, daha ucuz, hasta uyumu 
açısından daha iyidir. Elastik kompresyon bandajı ya da 
çorabı asemptomatik DVT gelişimini %50-60, İPK ise %69 
oranında azaltır. Ancak bu yöntemlerin tek başına PTE 
profilaksisindeki etkinlikleri daha azdır (77). İntermittan 
pnömatik kompresyon veya elastik kompresyon çorapla-
rının kullanılamadığı veya antikoagülanların kontrendike 
olduğu, çok yüksek riskli olgularda “vena kava inferior 
filtreleri” kullanılabilir. Yüksek riskli cerrahi olgularda tek 
ajanla profilaksi yerine, günümüzde optimum profilaksi-

Tablo 4. Profilaksi uygulanmayan cerrahi olgularda DVT gelişim sıklığı 

Olgu grubu DVT sıklığı %

•  Genel cerrahi 15-40

•  Majör jinekolojik cerrahi 15-40

•  Majör ürolojik cerrahi 15-40

•  Nöroşirurjik cerrahi 15-40

•  Major ortopedik cerrahi 40-60

•  Major travma 40-80

•  Spinal kord yaralanması 60-80

•  Yoğun bakım hastaları 10-80

Tablo 3.  Medikal hastalarda VTE profilaksisinde kullanılan ilaçlar ve 
dozları 

İlaçlar Doz

Fraksiyone olmamış heparin (UFH) 5000 IU 2-3* doz/gün S.C.

Enoksoparine  40 mg/gün S.C.

Dalteparin  5000 IU/gün S.C.

Nadroparin 3400 IU/gün S.C.

Fondaparinuks 2.5 mg/gün S.C.

*Riski yüksek hastalarda günde üç doz (ağır medikal hastalık ve trombofili 
öyküsü, alt ekstremite paralazisi gibi)
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nin elastik kompresyon bandajı/İPK ve DMAH gibi kombi-
nasyonlar ile elde edilmesi önerilir (76-78). 

Profilaksi süresi
Cerrahi olgularda profilaktik tedavi, en az hastanede 

yatış süresi kadar olmalıdır (7-10 gün). Ancak çok yüksek 
risk grubundaki olgularda taburculuktan sonra 35 güne 
kadar; genel ve jinekolojik cerrahi uygulananlarda önce-
den VTE öyküsü, malignite varlığı gibi risk faktörlerinin 
eşlik ettiği olgularda ise taburculuktan sonra 28 güne 
kadar profilaksinin uzaltılması önerilir (2,5,74,77).
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Tablo 5. Cerrahi olgularda DVT riski ve profilaksi önerileri
 Risk Düzeyi  Profilaksi  Profilaksi önerileri
   uygulanmadığında
         DVT riski (%)     

 Düşük risk  <10 
• Ek risk faktörü* olmayan <40 yaş   • Tromboprofilaksiye gerek yok.
 olguda minör cerrahi  • Erken ve etkin mobilizasyon önerlir. 

 Orta risk  10-20 
• Ek risk faktörü olan olguda minör cerrahi
• Ek risk faktörü olmayan 40-60 yaş olguda cerrahi  • DMAH (1x1), UFH (2-3x1) veya fondaparinuks

• Orta riskli olguda kanama riski yüksek ise  • Mekanik tromboprofilaksi**

 Yüksek risk  20-40 
• >60 yaş olguda cerrahi  • DMAH (1x1), UFH (2-3x1) veya fondaparinuks
• Ek risk faktörü olan 40-60 yaş olguda cerrahi  

• Yüksek riskli olguda kanama riski yüksek ise  • Mekanik tromboprofilaksi**

 Çok yüksek risk 40-80
• Multiple risk faktörü varlığında cerrahi,   • DMAH (1x1), fondaparinuks, oral vitamin K
 diz veya kalça artroplastisi, kalça kırığı cerrahisi,      antagonistleri (INR 2-3) veya
 major travma, spinal kord yaralanması  • Mekanik tromboprofilaksi + DMAH/UFH

• Çok yüksek riskli olguda kanama riski yüksek ise  • Mekanik tromboprofilaksi**

*Ek risk faktörleri: Geçirilmiş VTE, malignite varlığı, moleküler hiperkoagülabilite

**Mekanik tromboprofilaksi yöntemleri: İntermittan pnömatik kompresyon, elastik kompresyon bandajı veya çorabıdır. Yüksek kanama riski azaldığında anti-
koagülan profilaksiye geçiş düşünülmelidir
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