Bolim

160

GIRIS

Derin ven trombozu (DVT), yiizeyel tromboflebit
ve pulmoner emboliyi iceren vendz tromboembo-
lik bozukluk spektrumunun bir pargasidir. DVT,
“derin damar i¢inde kan pihtis1 olusumu” olarak
tanimlanabilir. Her ne kadar DVT en sik baldir ve
uylugun derin vendz yapilarinda meydana gelse
de, iist ekstremite venlerinde, i¢ organlarinda ve
hatta vena kava icinde de olabilir. (1)

DVT’nin ger¢ek insidansi bilinmemekle birlik-
te ilk kez gelisen venoz tromboemboli (VTE) atag:
i¢in tahmini risk, yilda 100.000 kisiye 100 vaka-
dir ve yillik %0,1’lik bir insidansa tekabiil eder ki
tilkemizde her yil 80.000 yeni DVT vakasinin go-
rildigii tahmin edilmektedir. (2) DVT insidansi
cinsiyetler arasinda esit gibi goziikse de, kadinlar-
da DVT o6n tanisi ile yapilan arastirmalar 1,6 kat
daha siktir. DVT insidansi yasla birlikte artar, 60
yas ve iizeri kisilerde bu oran %1% kadar ytikselir.
(3) VTE morbidite ve mortalitesi yiiksek bir has-
talik olup tedavisiz ilk 30 giinde %10,6 ve ilk bir
yilda %23 6lim orani oldugu bildirilmistir. Hizh
tan1 ve tedavi ile 6liim orani 6nemli 6l¢tide azalir.
DVT’nin tanisindan sonraki 10 yilda niiks orani
yaklasik %25’tir ve 6. ayda zirve yapar, ii¢ yildan
sonra ise yillik %2’ye diiser. (4)

DVT’nin alt gruplarinda ise, list ekstremite-
de goriilen DVT vakalar: alt ekstremite DVT’le-
ri ile kargilagtirildiginda ¢ok daha nadirdir. Ust
ekstremitede DVT prevalans1 %0,15’tir ve biitiin
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DVTlerin yaklagik %1 ile %4’iinii olusturur. Ust
ekstremite DVT’li hastalarin sagkalim oranlar: alt
ekstremite DVT’ye gore diistiktiir.(5)

PATOFIZYOLOJi

Virchow’un klasik hiperkoagiilopati, staz ve en-
dotel hasarindan olusan tiglii triadi ilk olarak
tariflendiginden giiniimiize degin 150 yildan
uzun siiredir gegerli olmaya devam etmektedir.
Obstriiksiyon veya immobilizasyonun neden ol-
dugu stazin, aktive olmus pihtilasma faktorlerinin
temizlenmesini ve diliisyonunu o6nledigi disi-
niilmektedir.(6) Vaskiiler endotelin yaralanmasi,
pihtilagmanin inhibisyonunu 6nler ve pithtilasma
kaskadini aktive eder. Hiperkoagulopatiye sekon-
der olarak gelisen pihtilagsma egilimi ise kalitimsal
veya edinsel olabilmektedir.

DVT genellikle baldir venlerinde, daha nadir
olarak da alt ekstremitenin proksimal venlerinde
gelisir. Venoz outflow obstriiksiyonu, inflamatuar
kaskadin aktive olmasiyla birlikte bacakta sigmeye
ve agriya neden olur. Izole baldirda gelisen DVT
bir¢ok vakada spontan ¢oziiliir ve genellikle pul-
moner emboliye (PE) neden olmaz. Izole baldir
venlerinden baglayan DVT’lerinin % 2571 prok-
simal derin venlere dogru yayilir ki bunlarin da
%50>sinin embolize olabilecegi ve PE ile sonugla-
nabilecegi tahmin edilmektedir. DV'T baz1 vakalar-
da ekstremitenin vaskiiler dolagimini bozabilir ve
agrili, ekstremiteyi tehdit eden bir bozukluk olan
“phelegmasia cerulea dolens” ile sonuglanir. (7)
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kanama ve daha diisiik mortalite oranlar1 goste-
rilmistir. (21)

Varfarin ve Vitamin K Antagonistleri: Var-
farin ve diger vitamin K antagonistleri faktor II,
VII, IX, proteinC ve Snin gamma karboksilasyo-
nunu inhibe eder. VKA tedavisine parenteral he-
parin tedavisi ile ayn1 giinde baslanir, ilag emilimi
hizlidir ama terapétik diizeylere ulagma 4-5 giin
stirebilir. (22)

Yeni nesil oral antikoagulanlar: Direkt etki-
li YOAK lar, etki mekanizmalari ile VKAlardan,
etki ettikleri molekiiller acisindan da UFH ve
DMAHdan farkhidirlar. Dabigatran, aktif trom-
bini (faktor IIa) inhibe eden, dogrudan trombin
inhibitoridiir. Rivaroxaban, apixaban ve edoxa-
ban ise faktor Xa inhibitorleridir. Toplu olarak,
YOAK’larin hizh etki baslangici vardir, peak sevi-
yeye oral dozdan 1 ila 4 saat sonra ulasilirlar. Yar
omiir yaklagik 12 saattir ve ilag besin etkilesimleri
diistiktiir. Bu tedavilerin avantajlari, dozaj kolay-
1181, izlemeye ihtiya¢ duyulmamasi ve kanamaya
neden olabilecek durumlarda antikoagiilasyon
yonetiminin goérece kolay olmasidir. Hizli yikil-
malar1 nedeniyle YOAK kanamalar1 nadir goril-
mektedir. Acil nétralizasyon gerekliliginde aktif
kémiir, hemodiyaliz ve protrombin kompleksi
kullanilabilir, ancak etkisi tartismali olan sece-
neklerdir.(23)

Kilavuzlara gore antikoagulan tedavi 6 ay so-
nunda hastanin degerlendirilmesi ile sonlandiril-
malidir. Ancak hastanin devam eden risk faktor-
leri nedeniyle retromboz ihtimali varsa tedavisi
strdirilir.

Girisimsel ve Cerrahi Tedavi: Kateter ile uy-
gulanan farmako-mekanik tromboliz islemleri
giiniimiizde giderek yayginlasan bir uygulama
alanidir. Her ne kadar mevcut farmakomekanik
tromboliz uygulama sistemleri ile ilgili yapilan
caligmalar retrospektif diizeyde olsa da rekanali-
zasyon bagarilar1 %90-100 araliginda bildirilmek-
tedir.

Iyi secilmis ciddi akut iliofemoral DVT’li has-
talarda (6r. 7 giinden daha az semptom, iyi fonksi-
yonel status, 1 yildan fazla yasam beklentisi) akut
semptomlari1 ve post-trombotik morbiditeyi azalt-
mak icin eger yeterli kaynak ve deneyim var ise
vendz trombektomi ameliyati 6nerilir. (24,25)

SONUC

VTE, distal baldir ven trombozunda izole ve ken-
dini sinirlayan bir hastaliktan sislik ve agriya ne-
den olan masif DVT’larina, dliimciil olabilen pul-
moner emboli riski tasiyan hastalara kadar genis
bir klinik tablodur. DVT i¢in degerlendirme risk
faktorlerini degerlendirmeyle baslar ve 6ngoriilen
risk seviyesine gore tani araglarindan yararlanilir.

DVT tedavisi hastanin kendi VTE ge¢misine,
varsa maligniteye veya diger risk faktorlerine gore
degisen antikoagiilan tedavi ile yonetilir. Antiko-
agiilasyona ek farmakolojik tedaviler DVT’nin
tedavisinde sinirli bir rol oynar. Akut DVT’lerde
kateter aracili farmako-mekanik trombolitik teda-
viler ve endovenoz girisimler ile iyi sonuglar elde
edilmekte post-trombotik sendrom vb. morbidi-
tenin Onlenmesi saglanmaktadir. Antikoagiilan
tedavilerindeki son gelismeler, daha kolay doz
ayarlamasi, daha az izlemeye ihtiya¢ duyulmas:
ve azalmis kanama riskidir. Gelecekte, yeni anti-
koagitilanlarin etkinligini konvansiyonel ajanlara
kiyasla degerlendirmeye devam edilmeli, bu ajan-
larin bireysel risk faktorlerine gore etkinligi deger-
lendirilmeli ve kanama durumlarinda nétralizas-
yon i¢in antidotlar: gelistirilmelidir.
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