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160 AİLE HEKİMLİĞİNDE DERİN VEN 
TROMBOZU YÖNETİMİ

GIRIŞ
Derin ven trombozu (DVT), yüzeyel tromboflebit 
ve pulmoner emboliyi içeren venöz tromboembo-
lik bozukluk spektrumunun bir parçasıdır. DVT, 
“derin damar içinde kan pıhtısı oluşumu” olarak 
tanımlanabilir. Her ne kadar DVT en sık baldır ve 
uyluğun derin venöz yapılarında meydana gelse 
de, üst ekstremite venlerinde, iç organlarında ve 
hatta vena kava içinde de olabilir. (1)

DVT’nin gerçek insidansı bilinmemekle birlik-
te ilk kez gelişen venöz tromboemboli (VTE) atağı 
için tahmini risk, yılda 100.000 kişiye 100 vaka-
dır ve yıllık %0,1’lik bir insidansa tekabül eder ki 
ülkemizde her yıl 80.000 yeni DVT vakasının gö-
rüldüğü tahmin edilmektedir. (2) DVT insidansı 
cinsiyetler arasında eşit gibi gözükse de, kadınlar-
da DVT ön tanısı ile yapılan araştırmalar 1,6 kat 
daha sıktır. DVT insidansı yaşla birlikte artar, 60 
yaş ve üzeri kişilerde bu oran %1’e kadar yükselir.
(3) VTE morbidite ve mortalitesi yüksek bir has-
talık olup tedavisiz ilk 30 günde %10,6 ve ilk bir 
yılda %23 ölüm oranı olduğu bildirilmiştir. Hızlı 
tanı ve tedavi ile ölüm oranı önemli ölçüde azalır. 
DVT’nin tanısından sonraki 10 yılda nüks oranı 
yaklaşık %25’tir ve 6. ayda zirve yapar, üç yıldan 
sonra ise yıllık %2’ye düşer. (4)

DVT’nin alt gruplarında ise, üst ekstremite-
de görülen DVT vakaları alt ekstremite DVT’le-
ri ile karşılaştırıldığında çok daha nadirdir. Üst 
ekstremitede DVT prevalansı %0,15’tir ve bütün 

DVT’lerin yaklaşık %1 ile %4’ünü oluşturur. Üst 
ekstremite DVT’li hastaların sağkalım oranları alt 
ekstremite DVT’ye göre düşüktür.(5)

PATOFIZYOLOJI
Virchow’un klasik  hiperkoagülopati, staz ve en-
dotel hasarından oluşan üçlü triadı ilk olarak 
tariflendiğinden günümüze değin 150 yıldan 
uzun süredir geçerli olmaya devam etmektedir. 
Obstrüksiyon veya immobilizasyonun neden ol-
duğu stazın, aktive olmuş pıhtılaşma faktörlerinin 
temizlenmesini ve dilüsyonunu önlediği düşü-
nülmektedir.(6) Vasküler endotelin yaralanması, 
pıhtılaşmanın inhibisyonunu önler ve pıhtılaşma 
kaskadını aktive eder. Hiperkoagulopatiye sekon-
der olarak gelişen pıhtılaşma eğilimi ise kalıtımsal 
veya edinsel olabilmektedir.

DVT genellikle baldır venlerinde, daha nadir 
olarak da alt ekstremitenin proksimal venlerinde 
gelişir. Venöz outflow obstrüksiyonu, inflamatuar 
kaskadın aktive olmasıyla birlikte bacakta şişmeye 
ve ağrıya neden olur. İzole baldırda gelişen DVT 
birçok vakada spontan çözülür ve genellikle pul-
moner emboliye (PE) neden olmaz. İzole baldır 
venlerinden başlayan DVT’lerinin % 25’i prok-
simal derin venlere doğru yayılır ki bunların da 
%50›sinin embolize olabileceği ve PE ile sonuçla-
nabileceği tahmin edilmektedir. DVT bazı vakalar-
da ekstremitenin vasküler dolaşımını bozabilir ve 
ağrılı, ekstremiteyi tehdit eden bir bozukluk olan 
“phelegmasia cerulea dolens” ile sonuçlanır. (7)
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kanama ve daha düşük mortalite oranları göste-
rilmiştir. (21)

Varfarin ve Vitamin K Antagonistleri: Var-
farin ve diğer vitamin K antagonistleri faktör II, 
VII, IX, proteinC ve S’nin gamma karboksilasyo-
nunu inhibe eder. VKA tedavisine parenteral he-
parin tedavisi ile aynı günde başlanır, ilaç emilimi 
hızlıdır ama terapötik düzeylere ulaşma 4-5 gün 
sürebilir. (22)

Yeni nesil oral antikoagulanlar: Direkt etki-
li YOAK’lar, etki mekanizmaları ile VKA’lardan, 
etki ettikleri moleküller açısından da UFH ve 
DMAH’dan farklıdırlar. Dabigatran, aktif trom-
bini (faktör IIa) inhibe eden, doğrudan trombin 
inhibitörüdür. Rivaroxaban, apixaban ve edoxa-
ban ise faktör Xa inhibitörleridir. Toplu olarak, 
YOAK’ların hızlı etki başlangıcı vardır, peak sevi-
yeye oral dozdan 1 ila 4 saat sonra ulaşılırlar. Yarı 
ömür yaklaşık 12 saattir ve ilaç besin etkileşimleri 
düşüktür. Bu tedavilerin avantajları, dozaj kolay-
lığı, izlemeye ihtiyaç duyulmaması ve kanamaya 
neden olabilecek durumlarda antikoagülasyon 
yönetiminin görece kolay olmasıdır. Hızlı yıkıl-
maları nedeniyle YOAK kanamaları nadir görül-
mektedir. Acil nötralizasyon gerekliliğinde aktif 
kömür, hemodiyaliz ve protrombin kompleksi 
kullanılabilir, ancak etkisi tartışmalı olan seçe-
neklerdir.(23)

Kılavuzlara göre antikoagulan tedavi 6 ay so-
nunda hastanın değerlendirilmesi ile sonlandırıl-
malıdır. Ancak hastanın devam eden risk faktör-
leri nedeniyle retromboz ihtimali varsa tedavisi 
sürdürülür.

Girişimsel ve Cerrahi Tedavi: Kateter ile uy-
gulanan farmako-mekanik tromboliz işlemleri 
günümüzde giderek yaygınlaşan bir uygulama 
alanıdır. Her ne kadar mevcut farmakomekanik 
tromboliz uygulama sistemleri ile ilgili yapılan 
çalışmalar retrospektif düzeyde olsa da rekanali-
zasyon başarıları %90-100 aralığında bildirilmek-
tedir.

 İyi seçilmiş ciddi akut iliofemoral DVT’li has-
talarda (ör. 7 günden daha az semptom, iyi fonksi-
yonel status, 1 yıldan fazla yaşam beklentisi) akut 
semptomları ve post-trombotik morbiditeyi azalt-
mak için eğer yeterli kaynak ve deneyim var ise 
venöz trombektomi ameliyatı önerilir. (24,25)

SONUÇ
VTE, distal baldır ven trombozunda izole ve ken-
dini sınırlayan bir hastalıktan şişlik ve ağrıya ne-
den olan masif DVT’larına, ölümcül olabilen pul-
moner emboli riski taşıyan hastalara kadar geniş 
bir klinik tablodur. DVT için değerlendirme risk 
faktörlerini değerlendirmeyle başlar ve öngörülen 
risk seviyesine göre tanı araçlarından yararlanılır.

DVT tedavisi hastanın kendi VTE geçmişine, 
varsa maligniteye veya diğer risk faktörlerine göre 
değişen antikoagülan tedavi ile yönetilir. Antiko-
agülasyona ek farmakolojik tedaviler DVT’nin 
tedavisinde sınırlı bir rol oynar. Akut DVT’lerde 
kateter aracılı farmako-mekanik trombolitik teda-
viler ve endovenöz girişimler ile iyi sonuçlar elde 
edilmekte post-trombotik sendrom vb. morbidi-
tenin önlenmesi sağlanmaktadır. Antikoagülan 
tedavilerindeki son gelişmeler, daha kolay doz 
ayarlaması, daha az izlemeye ihtiyaç duyulması 
ve azalmış kanama riskidir. Gelecekte, yeni anti-
koagülanların etkinliğini konvansiyonel ajanlara 
kıyasla değerlendirmeye devam edilmeli, bu ajan-
ların bireysel risk faktörlerine göre etkinliği değer-
lendirilmeli ve kanama durumlarında nötralizas-
yon için antidotları geliştirilmelidir.
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