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OZET

Aydin O, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Erigskin Hastanesi cerrahi
ve dahili servislerinde yatan hastalarda derin ven trombozu
profilaksisinin uygun kullaniminin kesitsel degerlendirmesi. Hacettepe
Universitesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, Ankara, 2014.
Vendz tromboembolizm tim dunyada sik Kkarsilasilan, morbidite ve
mortalitesi yuksek, onlenebilir bir hastaliktir. Ven6z tromboembolinin tani ve
tedavisinin onemi diginda risk altindaki bireylerin korunmasi hem morbidite
ve mortaliteyi onlemek hem de maliyet-etkinlik agisindan oldukga énemlidir.
Bu calismanin amaci Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Erigkin Hastanesi
cerrahi ve dabhili servislerinde yatan hastalarda derin ven trombozu (DVT)
profilaksisi kullaniminin kesitsel bir degderlendirmesini yaparak kilavuzlara
uygunlugunun degerlendiriimesi ve galisma sonuglarina gore hastanemizde
bir kalite gelistirme slUre¢ ¢alismasi 6nermektir. Calismaya, Haziran 2013’te
Uc gunlik kesitsel bir tarama ile Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Erigkin
Hastanesi cerrahi ve dabhili servislerinde yatan 18 yas Ustl 223 hasta alindi.
Hastalarin yas, cinsiyet, yatis nedeni, mevcut olan hastaliklari, almakta
olduklari tedaviler ve laboratuar bulgulari kaydedilerek American College of
Chest Physicians (ACCP) Antithrombotic Therapy and Prevention of
Thrombosis 2012 kilavuzuna gore profilaksi endikasyonlari belirlendi. Bu
endikasyonlar dogrultusunda almalari gereken tedavi, mekanik ya da
farmakolojik profilaksinin hastalarin ne kadarina uygun sekilde verildigi
degerlendirildi. Tedavi dozunda antikoagulan ila¢ alma endikasyonu olan 20
hasta profilaksi endikasyon degerlendiriimesinin disinda tutuldu. Profilaksi
endikasyonu olan 130 hastanin sadece 29'una (%22) uygun ydontem ya da
uygun dozda ilag ile profilaksi verilmisti. Endikasyonu olmamasina ragmen
profilaksi alan hasta orani ise 7/73 (%10) olarak saptandi. Sonug, olarak
kurumumuzda DVT profilaksi uygulamalarinda genis bir varyasyon ve en
glincel bilimsel kilavuz 1s1ginda diusilik uyum oranlari saptanmistir.
Anahtar kelimeler: Derin ven trombozu, ven6z tromboemboli, yatan hasta,

profilaksi, uygunluk, kalite ugurumu, streg gelistirme.



ABSTRACT

Aydin O, Cross-sectional evaluation of proper use of deep venous
thrombosis prophylaxis in patients hospitalized in internal medicine
and surgical wards of Hacettepe University Medical Faculty Adult
Hospital. Hacettepe University Internal Medicine Department, Speciality
Thesis, Ankara, 2014. Venous thromboembolism is a world-wide
preventable disease which has high mortality and morbidity. Beside the
importance of the diagnosis and treatment of venous thromboembolism,
prevention in high-risk group is also important for mortality-morbidity
reduction and cost effectivity. The main aim of this study was to evaluate the
proper use of deep venous thrombosis prophylaxis in patients hospitalized in
internal medicine and surgical wards of Hacettepe University Adult Hospital.
The second aim was to recommend a quality improvement process in our
hospital. Two hundred twenty three patients over 18 years, hospitalized in
Hacettepe University Medical Faculty Hospital internal medicine and surgical
wards, were enrolled in June 2013 in a cross-sectional screening.
Prophylaxis indications were assigned according to the 2012 guideline of
American College of Chest Physicians (ACCP) Antithrombotic Therapy and
Prevention of Thrombosis. Patients’ demographical characteristics such as
age, gender, and also reasons for hospitalization, co-morbidities, medical
treatments and laboratory values were recorded. With regard to these
indications, the appropriateness of the prophylactic therapy, either
pharmocalogical or mechanical, was evaluated. Twenty patients who had
indication of anticoagulant therapy at therapeutic doses were excluded from
the study. Only 29 of 130 patients (22%) who had indication of prophlaxis
were receiving appropriate prophylaxis in terms of method and/or dosage. On
the other hand, 7 out of 73 (10%) patients were receiving prophylaxis
although not indicated clinically. As a result in our hospital, prophylaxis of
deep venous thromboembolism has a great variation and according to
recent guidelines, low compliance ratios were detected.

Key words: Deep venous thrombosis, venous thromboembolism, in-patient,

prophylaxis, convenience, quality difference, improving course



iICINDEKILER

SEKILLER VE TABLOLAR
L
2.GENEL BILGILER

2.1. Venoz Tromboembolizm Risk Faktorleri......c.oooveneoeeieeeeeee e,

2.2. Vendz Tromboembolizm Belirti ve Bulgulari

2.3. Vendz Tromboembolizmin Tanisi

2.4. Venoz Tromboembolide Tanisal Testler

2.5. Tanisal Algoritmalar

2.6. Vendz Tromboembolizmin Prognozu ve Komplikasyonlari

2.7. Bir Saglik Kalite Gostergesi Olarak Vendz Tromboembolizm

2.8. Ven6z Tromboembolizm Profilaksisi ...

2.9. Ven6z Tromboembolizm Tedavisi
3.YONTEM

S TARTISMA e eeeeeeeee et ees et se e se s se s eeesese s ese e seesesesens e
6. SONUG ve ONERILER
KAYNAKLAR

Vi

Vi
Vil

Viii

10
12
15
15
18
18
20
25
27
34
42
52
53
64



ACCP
AH

APK
aPTT
BT
CHADS;

DDAH
DMAH
DVT

HIT
IMPROVE

INR
IVK

IBH

KKY

Ml

MR
MTHFR
NICE
PAAG
PIOPED II

PE
SC
USG
VTE
V/IP

SIMGELER VE KISALTMALAR

American College of Chest Physicians

Anfaksiyone heparin

Aralikli pnomotik kompresyon

Aktive parsiyel tromboplastin zamani

Bilgisayarli tomografi

Congestive heart failure, hypertension, age 275 years,
diabetes mellitus, prior stroke or transient ischemic attack
Duslk doz anfraksiyone heparin

Dusuk molekudl agirlikli heparin

Derin ven trombozu

Heparine bagli trombositopeni

International Medical Prevention Registry on Venous
Thromboembolism

International normalized ratio

inferior vena kava

intravendz

inflamatuar barsak hastalig:

Konjestif kalp yetmezIigi

Miyokard infarktisu

Manyetik rezonans

Metilentetrahidrofalat

National Institute For Health and Clinical Excellence
Posteroanterior akciger grafisi

Prospective Investigation of Pulmonary Embolism
Diagnosis I

Pulmoner emboli

Subkutan

Ultrasonografi

Vendz Tromboemboli

Ventilasyon/Perfuzyon

vii



viii

SEKILLER VE TABLOLAR
Sekil 1. Derin ven trombozu suphesi olan hastalara tanisal yaklagsim 13
Sekil 2. Pulmoner emboli siphesi olan hastalara tanisal yaklasim 14

Tablo 1. Vendz tromboemboli icin risk faktorleri

Tablo 2a. Derin ven trombozu tanisi icin Wells puanlamasi 8

Tablo 2b. Pulmoner emboli tanisi i¢cin Wells puanlamasi

Tablo 3. Modifiye Geneva ProtokolU 10
Tablo 4. Venoz tromboembolinin 6nlenmesi igin kalite standartlari 16
Tablo 5. Vendz tromboembolinin 6nlenmesi igin kalite gostergeleri 17

Tablo 6. Caprini puanlamasina gore genel cerrahi hastalarinda

TamMINi VT E NSKI 21
Tablo 7. Caprini puanina gore plastik ve rekonstriktif cerrahi

hastalarinda tahmini VTE risKi 21
Tablo 8. Padua risk puanlamast 28
Tablo 9. Caprini risk puanlamast 29

Tablo 10. Caprini ve Padua puanlamalari yapilmayan hastalarda

VTE igin risk faktorleri ve bu faktorlere gore profilaksi algoritmasi 30
Tablo 11. Farmakolojik profilaksi igin kanama riskini arttiran faktorler 31
Tablo 12. Demografik veriler ve eglik eden klinik durumlar_____ 34

Tablo 13. Antikoagulan tedavi ve tromboembolik risk acgisindan profilaksi

endikasyonu olan hastalar 35
Tablo 14. Padua puani dagilimi 36
Tablo 15. Calismaya alinan cerrahi hastalarda Caprini puani dagihmi____ 36
Tablo 16. Padua puanlamasina goére profilaksi uygunlugqu_____ 38
Tablo 17. Caprini puanlamasina gore profilaksi uygunlugu____ 39
Tablo 18. Risk siniflamasina gore profilaksi uygunlugu .~ 40
Tablo 19. Farmakolojik profilaksi igin verilen ilaglarin dagilim oranlari 41

Tablo 20.Farmakolojik profilaksi alan hastalarda ilaglarin verilme sekline gore

(o F=To 11110 0 1] =T a1 F= T o P PSSP 41



1.GIRIS

Vendz tromboemboli (VTE); klinik olarak pulmoner emboli (PE) ve
derin ven trombozu (DVT) terimlerini kapsayan, vendz sistem iginde fizyolojik
gereksinim olmaksizin  pihtt  olugsmasini anlatan durumdur. Venoz
tromboembolizm mortalite ve morbiditesi yuksek, tekrarlayabilen, Kklinik
belirtilerinin ¢esitliligi nedeniyle bazen tani konmasi gug¢ olan ve onlenebilir bir
hastaliktir. Olusmus VTE’nin tani ve tedavisinin yaninda, VTE riski altindaki
bireylerin korunmasi hem primer profilaksi icin hem de sonrasinda olabilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesi igin 6nemlidir. Birden ¢ok uzmanlik alanini
ilgilendiren bu hastalikta tani, tedavi ve 6zellikle profilaksi konusunda ortak
bir yaklagima ihtiyag¢ vardir.

Vendz tromboemboli siklikla karsilagilan bir sorundur. Yaklasik 20 bin
hastanin alindigi bir ¢alismada ortalama 8 yil izlem sonrasi ilk kez VTE
gecirmenin yasa gore standardize insidansinin 1000 kisi yih basina 1,45
oldugu gorulmusttr. Bu oranin erkeklerde kadinlara gore daha yuksek oldugu
ve yasla birlikte arttigi saptanmistir [1]. Baska bir retrospektif ¢alismada
1966-1990 yillari arasinda hastanede yatan hastalarin verileri toplanarak
VTE, PE ve DVT'nin yasa ve cinsiyete gore duzeltiimis yillik insidanslari
hesaplanmistir. Ven6z tromboembolinin tahmini yillik insidansinin 100000°de
117, DVT’nin 100000’de 48, PE’'nin 100000°’de 69 oldugu goérilmustar [2].
Venoz tromboembolinin yasa gore bakilan insidansi erkeklerde 100000°'de
130, kadinlarda 100000’de 110 olarak saptanmistir.

Vendz tromboembolizm hastanede yatan hastalarda morbidite ve
mortalitenin énemli bir nedenidir. Pulmoner emboli, hastane dluimlerinin en
cok onlenebilen nedenidir [3,4]. Profilaktik antikoagulasyonun hem dahili hem
de cerrahi nedenle yatan hastalarda VTE insidansini %50-75 arasinda
azalttigr gosterilmistir [5-9].

Yapilan c¢alismalar ve vyayinlanan kilavuzlarda VTE profilaksi
uygulamasinin énemi vurgulanmistir. Bu kilavuzlar esliginde risk belirleme

modelleri ve stratejileri gelistirilmistir. Ancak gunlik pratikte bu bilgilerin



kullanimi konusunda eksikler ve uygunsuzluklar oldugu yine yapilan birgok
calismada gosterilmigtir. Bu konuda farkindaligin arttirilmasina halen gerek

duyulmaktadir.

Bu calismanin birinci amaci, Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi
Eriskin Hastanesi cerrahi ve dahili servislerinde yatan hastalarda DVT
profilaksisi kullaniminin kesitsel bir degerlendirmesini yaparak kilavuzlara
uygunlugunun degerlendiriimesidir. ikinci amaci ise, bu calismadan elde
edilecek veriler 1s1ginda hastanemizde bir kalite gelistirme sureg¢ calismasi

onermektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. VENOZ TROMBOEMBOLiZM RiSK FAKTORLERI

Alt ekstremitede DVT ve PE, ven6z trombozun en yaygin goriime
seklidir. Vendz tromboz nedenleri kalitsal ve edinsel olarak iki gruba
ayrilabilir. Hastalarin ¢cogunda siklikla birden fazla etken birlikte bulunabilir.
Venoz tromboemboli patogenezini ortaya koyan onemli bir teori olan Virchow
triadi VTE'nin kan akiminda yavaslama, vaskuller endotelyal hasar ve
hiperkoagulabilite  sonucu meydana geldigini  sOylemektedir.Venoz
tromboembolisi olan hastalarin birgogu Virchow triadini olusturan faktorlerin
timune ya da ¢oguna sahiptir [10-12].

Kalitsal trombofili yaygin olarak gorilen genetik nedenler arasindadir.
Faktdor 5 Leiden mutasyonu ve protrombin gen mutasyonuvakalarin %50-
60’in1 olustururlar. Protein S, protein C ve antitrombin eksikligi ve daha
nadiren disfibrinojenemi de gorilebilir [13-16]. Bunlar disinda kalitsal
trombofiliye neden oldugu iddia edilen ancak kesin olmayan diger faktorler
heparin kofaktor 2 eksikligi, plazminojen eksikligi ve faktor 12 eksikligidir.

Kazanilmig risk faktorleri ya da tromboz igin zemin hazirlayan
durumlar ise gegirilmis trombotik olay, yakin zamanda yapilmig major cerrahi,
santral vendz kateter varhgr [17,18], travma, immobilizasyon, malignite,
gebelik, oral kontraseptif veya heparin kullanimi, miyeloproliferatif hastaliklar,
antifosfolipid sendromu ve kronik hastaliklara eslik eden inflamatuar
durumlardir [19-24].

Yukarida da belirtildigi gibi VTE olan bir hastanin birden ¢ok kalitsal
veya kazanilmis risk faktori olabilecegi gibi, kalitsal ve kazanilmis faktorler
bir arada da bulunabilir. Bir vaka kontrol ¢galismasi olan MEGA c¢alismasinda,
5768 kontrol ve 4311 olgu Uzerinde gosterildigi Uzere kigilerin kendi
bildirdikleri dnemli medikal hastaliklarda (karaciger ya da bobrek hastaligi,
romatoid artrit, multiple skleroz, kalp yetmezligi, hemorajik inme, arteriyel
tromboz) ven6z tromboz riski artmistir (1,5-4,9 odds orani) [24]. Bu ciddi

medikal hastaliklara immobilizasyonun eklenmesi ven6z tromboz gelismesi



icin odds oranint 10,9a yukseltmistir (%95 guven araligi 4.2-28).
Immobilizasyon ve trombofili ile birlikte ciddi medikal hastalik kombinasyonu
ise venoz tromboz riskini daha da arttirmistir.

Pozitif aile dykusu, hastanin VTE icin gevresel ve/veya genetik risk
faktord olup olmamasindan bagimsiz olarak guglu bir ek risk faktort olarak
bulunmustur [25].

Kanser VTE icin ciddi bir risk faktorudur. Kanserli hastalarda doku
faktori gibi prokoagulan aktivitesi yuksek maddelerin Uretimi nedeniyle
pihtilagsmaya egilim vardir. Bu hastalarda hasteneye yatis ve kemoterapi
baslangici yaninda hastaligin ilerlemesi sirasinda VTE riskinin en yuksek
oldugu gorilmektedir [26]. Semptomatik DVT’si olan hastalarin yaklasik
%20’sinde aktif kanser vardir [21,27]. Nedeni bilinmeyen VTE’lerde hastanin
yas! ve diger risk faktorlerinin olup olmadigi da géz 6nune alinarak aktif bir
kanser varliginin aragtiriimasi gerekebilir.

Tromboz riskini arttiran diger bir dnemli faktor cerrahidir. Bu gruptaki
ek risk faktorleri ileri yas, gecirilmis VTE, eslik eden malignite ya da medikal
hastalik, trombofili ve uzun siren cerrahi, anestezi ve immobilizasyon
suresidir [28-34].

Gebelik ve postpartum donem VTE icgin iyi bilinen risk faktorleridir.
Ven6z tromboemboli yaklasik 1600 gebelikte bir gorilmektedir [35-37].
Gebeligin 24. haftasinda olan yaklasik 400 bin kadinin retrospektif olarak
incelendigi bir vaka-kontrol ¢alismasinda VTE insidansi 100000 gebelikte 85
saptanmistir [38]. Vendz tromboemboli insidansi gebelerde gebe olmayan
kadinlara gore 4 ila 50 kat arasinda artis gosterdigi icin gebeligin kendisi VTE
icin basli basina bir risk faktértudir [35-37,39-42]. BUyumus uterusun vendz
donusl kismen de olsa engellemesi ve staza yol agmasinin yaninda gebelik
ile iligkili hiperkoagulabiliteye bagli olarak tromboza meyil ortaya cikar.
Postpartum donemde de 6 hafta boyunca hiperkoagulabilite devam eder.
Venoz tromboemboli riski postpartum ilk 6 hafta en yuksektir. Bu sure
icerisinde PE ve VTE insidansi gebe olmayan hastalara gore sirasiyla 15 ve
22 kat daha yuksektir [42,43].



Vendz tromboemboli, gelismis bolgelerde anne 6lumunin dnde gelen
nedenlerinden biridir [44,45] ve ayrica post-trombotik sendrom gibi bir¢ok
olimcul olmayan komplikasyondan sorumludur [46]. Obezite, sigara igimi,
¢cok sayida gebelik ve paritenin dogum oncesi VTE riskini artirdigl yapilan
calismalarda gosterilmistir [38,47-49].

Dogum Oncesi hastaneye yatan gebelerde hastane yatigi sirasinda ve
sonrasinda VTE potansiyelini belirlemek igin yapilan bir caligmada hastanede
yatigin ayaktan takip edilen gebelere gore VTE riskini arttirdigi saptanmistir
(1752/100000 kigi yil1). Ven6z tromboemboli oraninin taburculuk sonrasi 28
gun icinde de yuksek oldugu gorulmustir. Hastane yatisi ve sonrasinda VTE
oraninin en yuksek oldugu donem uguncu trimesterde ve 35 yas ve ustu
gebelerde olmustur [50].

Homosistein yuksekligi hem katilsal hem de kazanilmig olabilir. En sik
gorulen genetik neden metilentetrahidrofalat (MTHFR) enzim bozukluguna
yol agcan mutasyonlardir. Plazma homosistein konsantrasyonu ayni zamanda
vitamin B12, B6 ve folik asit eksikliklerinde de artabilir. Hiperhomosisteinemi
aterosklerotik vaskuler hastaliklar icin bagimsiz bir risk faktori olmakla
birlikte VTE riskini de arttirir [51-53].

Obezite kendi basina VTE agisindan bir risk faktora olusturur. Kirk yas
alti obez kadin ve erkeklerde DVT ve PE icin artmis risk saptanmistir [54].

Tdm bu bilgiler 1s1ginda VTE’nin edinsel ve kalitsal nedenleri Tablo
1’de 6zetlenebilir [55].



Tablo 1. Vendz tromboemboli igin risk faktorleri

Kalitsal risk faktorleri Kazanilmis risk faktorleri
Antitrombin Il eksikligi lleri yag

Protein C eksikligi Nefrotik sendrom

Protein S eksikligi Obezite

Aktive Protein C rezistansi: (Faktor V | Uzun sureli seyahat
Leiden mutasyonu)

Protrombin G20210A mutasyonu Major cerrahi (pelvik, abdominal)

Hiperhomosisteinemi immobilizasyon

Faktor VIl artisi Kanser

Konjenital disfibrinojenemi Konjestif kalp yetmezligi

Antikardiyolipin antikorlari Miyokard enfarktlsu

Plazminojen eksikligi inme

Faktor VIl eksikligi Oral kontraseptif kullanimi

Faktor IX artisi Hormon replasman tedavisi
Kemoterapi

Santral venoz kateter

Spinal kord yaralanmasi

Polistemia vera

Gebelik/Lohusalik

Travma

Referans: Tlrk Toraks Dernegi Pulmoner TromboembolizmTani ve Tedavi Uzlasi Raporu,
20009.

2.2. VENOZ TROMBOEMBOLIZM BELIRTI VE BULGULARI

Pulmoner emboli, pulmoner arter veya dallarindan birinin vicudun
herhangi bir yerinden kaynaklanan materyal ile (trombus, tumor, hava, yag)
tikanmasi anlamina gelir. Pulmoner emboli akut ve kronik olarak
siniflandinlabilir. Akut PE hastalan tipik olarak pulmoner damar tikanikhgi
sonrasi hemen belirti ve bulgu verirler. Buna karsilik kronik PE hastalarinda
pulmoner hipertansiyona bagl olarak zaman iginde yavas yavas ilerleyen
nefes darligi geligir.

Akut PE masif ve submasif olarak siniflanabilir. Masif PE’de
hemodinamik bozulma ortaya ¢ikar: Hipotansiyon (sistolik kan basinci 90
mmHg’'nin altinda veya sistolik kan basincinda 15 dakikadan uzun bir sure 40

mmHg’'dan daha fazla dusus), tasikardi ve periferik perflizyonda bozulma.




Hipotansiyona eglik eden sag kalp yetmezIigi bulgulari (artmig santral vendz
basing, boyun venlerinde distansiyon, agrili hepatomegali gibi) oldugunda,
akut miyokard enfarktisu, tansiyon pnémotoraks, perikard tamponadi veya
yeni gelisen bir aritmi bu tabloyu izah edemiyorsa PE’den suphelenilmelidir
[56,57]. Masif PE tanimini kargilamayan tum akut PE’ler submasif olarak
kabul edilir.

Pulmoner embolinin belirti ve bulgulari siklikla ézgul degildir, birgok
baska durumla benzerlik gosterebilir, bu nedenle tanisal degildir. Prospective
Investigation of Pulmonary Embolism Diagnosis Il (PIOPED Il) gcalismasinda
daha o6nceden bilinen kardiyovaskuler hastaligi olmayan hastalarda belirti ve
bulgularin sikhigi belirlenmistir [58,59]. Bu c¢alismada en yaygin belirtinin
eforla vaya istirahatle olan dispne (%73) oldugu saptanmigtir. Takiben
ploretik agr (%44), oksuruk (%34), ortopne (%28), baldir veya uyluk agrisi
(%44), bacakta sislik (%41) ve hirilti (%21) gérulmektedir. Dispne baslangici
genellikle saniyeler (%46) ve dakikalar (%26) icinde olmustur. En yaygin
gorulen bulgular takipne (%54), tasikardi (%24), ral (%18), solunum
seslerinde azalma (%17), juguler vendz dolgunluk (%14) ve ikinci kalp
sesinin  pulmoner bileseninde sertlesmedir. Bunlarin yaninda, alt
ekstremitede 6dem, eritem ve hassasiyeti iceren DVT belirti ve bulgularinin
%47 oraninda oldugu gorilmistir. Ozgil olmayan tim bu belirti ve
bulgularin gorllebilecedi olgularin yaninda, PE tamamen asemptomatik
olarak da karsimiza gikabilmektedir. Stein ve arkadaslar tarafindan yazilan
bir sistemik derlemede, 5233 DVT hastasinin 1665 (%32)isinde
asemptomatik PE saptandigi rapor edilmistir [60].

Derin ven trombozu klasik belirtileri etkilenen ekstremitede sislik, agr
ve eritemdir. Belirti ve bulgularin yeri ile trombus lokalizasyonu arasinda
korelasyon olmayabilir. Fizik muayenede ele gelen ve bir tromboze veni
yansitan serit, baldir veya uyluk agrisi, alt ekstremitede cap farkiyla birlikte
tek tarafli 6dem veya sislik, sicaklik, hassasiyet, eritem ve ylzeyel venlerde
dilatasyon saptanabilir. Baldir kaslarinin derin palpasyonla hassasiyeti ve

Homans bulgusu uyaricidir ancak tanisal degildir.



2.3. VENOZ TROMBOEMBOLIZMIN TANISI

Klinik olarak VTE suphesi ile gelen her hasta 6zellikle risk faktorleri
agisindan dikkatlice sorgulanmali ve ayrintili bir fizik muayene yapiimaldir.
Halihazirda tanisi konmamis olgular igin hastalari risk faktorleri, belirti ve
bulgularina gore dusuk, orta, yuksek riskli olarak siniflandiran klinik 6ngoru
skalalari kullanilmaktadir. Klinik karar verme surecinde, test oOncesi
olasiliklarin belirlenmesini saglayan bu algoritmik yaklagimla, VTE tanisini
dogrulamak veya diglamak igin en uygun tetkik yontemi secilmis olur.
Boylelikle maliyet etkin bir yaklagimla yanls negatif yada pozitif sonuglarin
onune gecilmesi amaglanir. Wells ve Geneva puanlama sistemleri klinik karar
verme algoritmasinda kullanilabilirler [61-63].

Wells ve Geneva puanlama sistemleri temel alinarak kullanilan tanisal
klinik puanlama protokolleri sirasiyla Tablo 2 ve Tablo 3’te 6zetlenmistir [64].

Tablo 2a. Derin ven trombozu tanisi icin Wells puanlamasi

Klinik degisken Puan

Aktif kanser (tedavi devam ediyor, son 6 ay i¢inde tedavi | 1
verilmis veya palyatif tedavi aliyor)

Paralizi, parezi veya alt ekstremite immobilizasyonuna | 1
yol agan atel

3 gunden uzun sureyle yataga bagimliik veya son 4 |1
hafta icinde major cerrahi girigsim

Derin ven sistemi Uzerinde lokalize hassasiyet 1

Tum bacakta sislik 1

Asemptomatik bacaga kiyasla 3 cm’den fazla sislik | 1
(tuberistas tibia’nin 10 cm altindan yapilan 6lgimde)

Gode birakan 6dem (semptomatik tarafta daha ¢ok) 1
Kolleteral yluzeyel venler (varik6z olmayan) 1
Derin ven trombozu dykusu 1
Derin ven trombozu tanisindan daha olasi alternatif tani | -2

Referans: Philip Wells, David Anderson. The diagnosis and treatment of venous

thromboembolism. American Society of Hematology 2013, s 457-463.




Risk degerlendirmesi su sekilde yapilmaktadir:
< 0 puan=dusuk risk
0-2 puan=orta risk

> 2 puan=yuksek risk

Tablo 2b. Pulmoner emboli tanisi i¢in Wells puanlamasi

Klinik degisken Puan
Derin ven trombozu belirti ve bulgulari 3
Alternatif tani olasiligi diguk 3
Kalp hizi > 100 15
Son 4 hafta iginde immobilizasyon ya da gegirilmis cerrahi 15
Daha 6nceden gegcirilmis DVT veya PE oykusu 15
Hemoptizi 1
Aktif kanser 1

DVT;derin ven trombozu, PE; pulmoner emboli

Referans: Philip Wells, David Anderson. The diagnosis and treatment of venous

thromboembolism. American Society of Hematology 2013, s 457-463.

Bu puanlamaya goére 2 puan alti dusuk Klinik olasilik, 2-6 puan arasi
orta Klinik olasilik ve 6 puan Ustu ylksek Klinik olasiliktir. Sadelestiriimis

haliyle 4 puan ve altinda zayif klinik olasilik, 4 puan Uzerinde kuvvetli klinik

olasilik mevcuttur.
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Tablo 3. Modifiye Geneva Protokolu

Klinik degisken Puan
65 yas ve Ustu 1
Gegcirilmis DVT veya PE oykusu 3
Bir ay icerisinde cerrahi veya kirik dykusu 2
Aktif kanser varligi 2
Tek tarafl alt ekstremite agrisi 3

Bacagin derin palpasyonla agrisi veya bacakta tek | 4
tarafli 6dem

Hemoptizi 2
Kalp hizi 75-94 atim/dak 3
Kalp hizi 2 95 5

DVT; derin ven trombozu, PE; pulmoner emboli
Referans: Philip Wells, David Anderson. The diagnosis and treatment of venous

thromboembolism. American Society of Hematology 2013, s 457-463.
Klinik olasilik puani 3 puan altindaysa dusuk risk, 4-10 puan arasi orta
risk, 10 puan Uzeri yuksek risk olarak siniflanmaktadir. Basitlestiriimis haliyle

2 puan ve altinda PE olasiligi diguktr.

2.4. VENOZ TROMBOEMBOLIDE TANISAL TESTLER

Bir fibrin yikim Grina olan D-dimer, akut VTE olgularinda yukselir.
Venodz tromboemboli disinda yakin zamanda gegirilmis cerrahi, hemoraji,
travma, gebelik ve kanser gibi durumlarda da yukselebilmektedir. D-dimer
VTE hastalarinda tani igin(tarama degil) ortalama %90 oraninda duyarh ve
%40 oraninda 6zgul bir testtir. Dusuk klinik riskli olgularda VTE tanisini
diglamak amaciyla algoritmada yer almaktadir. Bu Ozellikler goz onune
alindiginda D-dimer negatif oldugunda tanisal degeri yuksek olan bir testtir
[62,65].
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Kompresyon ultrasonografi (USG),DVT igin tanisal bir goruntlileme
testidir. SUpheli durumlarda Doppler USG ile birlikte yapilmasi daha kesin
tani imkani saglar. Klasik olarak, PE tanisi i¢in dnerilen altin standart test
pulmoner anjiyografi olmakla beraber, pratikte anjiyografik toraks bilgisayarl
tomografisi (BT) onun yerini almigtir. Duyarlihdi yiksek olmasi ve olasi diger
tanilar da (pnomoni, malignansi, vb) gosterebilmesi nedeniyle ilk sirada
tercih edilmektedir. Ancak BT’nin yaygin kullanimi ile belirti ve bulgular silik
olan veya kuguk segmental ya da subsegmental trombdusleri olan vakalarin
da tani almasi saglanarak gereksiz yere tedavi edilen PE sikliginin
artmasindan endise edilmektedir. Diger tanisal yontemlerventilasyon-
perfuzyon (V/P)sintigrafisi, torasik USG vemanyetik rezonans (MR)
anjiyografidir. Bilgisayarli tomografinin V/P sintigrafisiyle kiyaslandiginda
dezavantaji radyasyon ve kontrast madde maruziyeti olmasidir. Ventilasyon-
perfluzyon taramasinin ¢ok yuksek bir negatif 6ngori degeri vardir ve geng
hastalar ve kadinlar gibi dusuk radyasyon verilmesi istendigi durumlarda
kullaniimasi tercih edilebilir [66]. Ventilasyon-perflizyon sintigrafisi ile BT nin
PE’yi diglama konusunda benzer etkili oldugunu gosteren calismalar da
mevcuttur [64].

Ultrasonografi, PE sUphesi olan hastalarda baslangi¢ testi olarak
kullanilabilir. Le Gal ve arkadaslari PE’li hastalarda kompresyon
ultrasonografisinin %99 6zgul ve %39 duyarh oldugunu goéstermislerdir [67].
Ozellikle DVT belirtileri ile gelen, kronik bobrek hastali§i veya kontrast alerjisi
olan hastalar i¢cin BT’nin kontraendike oldugu durumlarda ilk degerlendirme
acisindan yararhdir.

Ekokardiyografi tani, tedavi endikasyonu ve prognozun belirlenmesi
asamalarinda vyarar saglayacak, yan etkisi olmayan bir goruntileme
yontemidir [68-70]. Sag ventrikilde genisleme, azalmis sag ventrikdl
fonksiyonu ve trikUspit regurjitasyonu PE ile iliskili olabilecek bulgulardir.
Masif PE durumunda bu bulgular daha ¢ok beklenir ve trombolitik tedavi
karari icin hizl bir 6n tani gereken durumlarda ekokardiyografi yararl olabilir
[71-72].
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2.5. TANISAL ALGORITMALAR

Venoz tromboemboli tanisi akla geldiginde, klinik karar verme
surecinde oOncelikle test oncesi olasiligin belilenmesi gerekir. Yukarida
bahsedilen klinik puanlama sistemlerinde VTE olasiligi diguk ya da orta olan
olgularda D-dimer testinin negatif olmasi VTE tanisini diglayarak tanisal
goruntuleme ihtiyacini ortadan kaldirmaktadir. Yuksek olasilikli tim hastalara
goéruntileme yapmak gerekir ¢linkd bu gruptaki hastalarda D-dimer’in negatif
olmasi, yanlis negatif olma olasiigi yuksek oldugu icin VTE olasiligini
diglamaya yetmez.

Pulmoner emboli i¢cin BT ile klinik degerlendirme kombinasyonunun
yuksek pozitif ve negatif prediktif degeri vardir [73]. EGer test dncesi olasilik
yuksek ise ya da segmenter ve daha buyuk damarlarda PE saptandiysa
klinisyenler pozitif BT sonucunu dikkate almaktadirlar. Ancak subsegmental
arterlerde lokalize trombus varlijinda ya da test 6ncesi klinik olasiligin zayif
oldugu durumlarda yanhs pozitifligi onlemek igin sonug¢ bir radyoloji
uzmaniyla birlikte degerlendirilmelidir. Cunku antikoagulan tedavinin boyle bir
durumda faydadan ¢ok zarari olabilir.

Derin ven trombozu igin goruntileme gerektiren hastalar tim bacak
USG ile kontrol edilebilir ve negatif gelmesi DVT'yi diglayabilir [74]. Ancak,
daha 6nce gegcirilmis semptomatik DVT oykUsu olan hastalarda DVT tanisi
icin ideal strateji hala tartisma konusudur. Cinkd USG anomalilerinin ne sure
devam ettigi net degildir. Trombusun tikayici olmasi, ekojenite vermemesi ve
surekli olma egilimde olmasi akut DVT lehinedir. Pihti capinda 4 mm’den
fazla artis ya da daha 6nceki USG’de gorilmeyen yeni alanlarda trombus
varligi niksu kuvvetle dugunduren kanitlardir [75].

Pulmoner emboli ve derin ven trombozu tanisi ig¢in Onerilen
algoritmalar Sekil 1 ve Sekil 2'de belirtilmistir [64].
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Sekil 1. Derin ven trombozu suphesi olan hastalara tanisal yaklagim

DVT suphesi

/

Yuksek klinik olasilik

\

Ultrasonografi

—

Normal Anormal
D-dimer Tedavi et

/N

Negatif Pozitif
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DVT yok 1 hafta icinde USG tekrar et

DVT; derin ven trombozu.

.

Dusuk klinik olasilik

\

D-dimer
Negatif Pozitif
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v |
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Sekil 2. Pulmoner emboli siphesi olan hastalara tanisal yaklagim

PE suphesi

PE olasiligi dusik

ve D-dimer negatif

¢

PE yok Normal PAAG  DVT Semptom ve bulgulari AnormalPAAG

| | |

Yiksek PE olasilidi ya da pozitif USG vyap ilk olarak®  Yiiksek PE olasiligi veya pozitif

D-dimer’le birlikte disuk olasilik D-dimer’le birlikte dislk olasihk
! v
V/P sintigrafisi BT
m T~
Normal ya da Tanisal degil Yiksek olasilik PE var PE yok
normale yakin® l l l
PElyok Tedavi et Tedavi et’ PE yok®

PE olasihgi distk PE olasiligi ylksek

\ v

Seri USG BT ya da seri USG

1. Eger PE olasihg yuksek ve V/P sintigrafisi normal ya da normale yakin gelirse; D-
dimer bir sonraki adimda yol gésterici olabilir. D-dimer’in pozitif gelmesi durumunda
seri USG ya da BT kullanilabilir. D-dimer negatif gelirse ek teste gerek yoktur.

2. Subsegmental ya da tek segmental PE varliginda sonucu radyolog ile konfirme edin.
Taninin dogru olmasi durumunda konvansiyonel anjiografi ya da V/P sintigrafisi
karar varmaya yardimci olabilir.

3. BT varliginda tani icin USG gerek olmasa da hastada DVT belirti ve bulgulari varsa
yine de USG yapilmasi 6neriliyor.

4. Semptomu olan hastalarin %20’den fazlasinda ve Klinik olasiligi yuksek olan
hastalarin %50’den fazlasinda USG pozitif oluyor.

PE, pulmoner emboli, PAAG; &én-arka akciger grafisi, DVT; derin ven trombozu, USG;

ultrasonografi, V/P; ventilasyon-perfiizyon, BT; bilgisayarli tomografi.
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2.6. VENOZ TROMBOEMBOLIiZMIN PROGNOZU VE
KOMPLIKASYONLARI

Veno6z tromboembolinin, tahmini yillik insidansi % 0,1 olup, yasamlari
boyunca insanlarin %2 ila 5’ini etkilemektedir [64]. Pulmoner emboli tanisi
alan hastalarin yaklasik %20’si tanidan 6nce ya da taninin ilk glinunde
Olmektedir. Tani ve ardindan uygun tedavi alan hastalarda bile 6lim orani
%11’dir [76]. Vendz tromboemboli mortalitenin yaninda ciddi morbidite
nedeni de olabilir; uzun dénem komplikasyonlar arasinda DVT sonrasi %40’a
varan oranlarda postflebitik sendrom ve PE sonrasi %1 ile 4 arasinda kronik
tromboembolik pulmoner hipertansiyon mevcuttur. Uygun antikoagulan tedavi
ile VTE'nin tekrarlama riski etkili bir sekilde azalmakla birlikte, dlumcul ve
major de olabilen kanama riski de artmaktadir [77]. Ven6z tromboembolinin
olumsuz komplikasyonlari ve antikoagulan tedavinin istenmeyen yan etkilerini
en aza indirmek icin dogru tani stratejileri uygulayarak gereksiz, uygunsuz ya

da eksik tedavinin dnune gecilmesi amaglanmigtir [64].

2.7. BIR SAGLIK KALITE GOSTERGESI OLARAK VENOZ
TROMBOEMBOLIizZM

Vendz tromboemboli yonetimindeki esas hedef onleme olmalidir.
Olugsmus ya da supheli VTE'nin tani asamasinda hasta, radyasyon ve
kontrast madde gibi belirli risklerle karsi karsiya kalmakta, tedavi
asamalarinda da uzamig hastane yatigi, uzun sureli antikoagulan tedavi ve
trombolitik tedavinin risklerini yuklenmektedir. Bunlarin yaninda hem hastanin
hem de saglik sisteminin Uzerine belirgin bir ekonomik yuk binmektedir. Bu
nedenle primer profilaksi olusan komplikasyonlarin tedavisinden daha maliyet

etkin oldugu igin gogunlukla tercih edilmektedir [78].
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Yatan hastalarda, hasta guvenligini tehdit eden, tibbi hatalar arasinda
VTE onemli bir yer tutmaktadir [79]. Kalite iyilegtirme suregleri agisindan VTE
profilaksisinin gelistiriimesi kuvvetle ylreklendiriimektedir [80].

National Institute For Health and Clinical Excellence (NICE) tarafindan
hastenede yatan hastalarda VTE riskini azaltmak i¢in 2007 ve 2010’da iki
ayri kilavuz yayinlanmigtir. Bu kaynaklardan yola g¢ikarak kalite standartlarini
gelistirmek icin kalite onlemleri tasarlanmistir. Bu onlemler Tablo 4’te
belirtilmistir [81].

Tablo 4. Vendz tromboembolinin dnlenmesi icin kalite standartlari

Numara | Kalite ifadesi

1 Tum hastalarin bagvuru aninda ulusal klinik risk belirleme

kriterleri kullanilarak VTE riski ve kanama riski belirlenmesi

2 Hastalara/bakicilarina kabul surecinin bir parcasi olarak VTE

Onlemleri Uzerine yazili ve sozlU bilgi verilmesi

3 Anti-emboli ¢oraplari verilen hastalara NICE rehberligine goére

coraplarin takilmasi ve izlenmesi

4 Hastalarin kabullerinin ilk 24 saati icerisinde VTE ve kanama riski

acisindan yeniden deg@erlendiriimesi

5 VTE riski altinda oldugu dusUnulen hastalara NICE kilavuzuna

gore profilaksi verilmesi

6 Hastalara/bakicilara taburculuk sirecinin bir pargcasi olarak VTE

onlenmesi ile ilgili yazili ve s6zlu bilgi verilmesi

7 Hastalara NICE kilavuzu dogrultusunda genisletiimis (hastane

sonrasl) VTE profilaksisi sunulmasi

VTE,ven6z tromboemboli; NICE, National Institute For Health and Clinical

Excellence

Bu belirteglerin her birine gore ayri ayri tablolar hazirlanarak kalite
oranlari belirlenmistir (Tablo 5) [81].
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Tablo 5. Vendz tromboembolinin dnlenmesi icin kalite gostergeleri

Numara | Kalite gostergesi

1 Basvuru aninda ulusal Klinik risk belirleme kriterleri kullanilarak
VTE riski ve kanama riski belirlenen hasta sayisi/ yatan hasta

sayisl

2 Kabul surecinin bir parcasi olarak VTE Onlemleri Gzerine yazili ve

s6zlU bilgi alan hasta-bakici sayisi/ yatan hasta sayisi

3 a) NICE rehberligine gore anti-emboli ¢oraplari giydirilen ve
izlenen hasta sayisi/anti emboli gorabi verilen hasta sayisi
b) Emboli dnleyici ¢corap kullanimi ve takibi konusunda egitim
almis personel sayisi/emboli dnleyici ¢orap kullanimi ve

takibinden sorumlu personel sayisi

4 Kabullerinin ilk 24 saati igerisinde VTE ve kanama riski agisindan
yeniden degerlendirilen hasta sayisi/ 24 saatten uzun slredir

yatan hasta sayisi

5 VTE riski altinda olup NICE kilavuzuna gore profilaksi alan hasta

sayisi/ VTE riski altinda olan hasta sayisi

6 Taburculuk surecinin bir pargasi olarak VTE onlenmesi ile ilgili
yazilh ve sozlu bilgi alan hasta-bakici sayisi/taburcu olan hasta

sayis|

7 NICE kilavuzu dogrultusunda genisletiimis (hastane sonrasi) VTE
profilaksisi dnerilen hasta sayisi/ hastane sonrasi profilaksi icin

uygun hasta sayisi

VTE,ven6z tromboemboli; NICE, National Institute For Health and Clinical

Excellence

Kalite ucurumu en iyi uygulama kilavuzlarinin kullaniimasi ile
ulasilabilecek basari orani ile gunUmuzdeki tedavilerin gergek basarisi
arasindaki farki gosterir. Kaynaklarin fazla, az, yanhs kullanimi ve kabul
edilemeyecek duzeyde hata oranlari genis bir yelpazede kalite sorunlari ile

karsimiza cikar. Saglik bakim kalitesini iyilestirmek igin varolan sistemde iyi
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olan yonler korunarak, gelisme gerektiren noktalara odaklaniimahdir. Hasta
guvenligi ve yuksek kaliteli bakim igin her hastaya ayni kalitede hizmet
sunmay! saglayacak klinik algoritmalar olmalidir. Yuksek kaliteli ve yuksek
performansli  saglik sistemi icin kronik hastalik yonetim programlari
uygulanmalidir. En guncel bilimsel bilgilerin hasta bakimina yansimasi igin

karar destek suregleri gunluk pratige entegre edilmelidir.

2.8. VENOZ TROMBOEMBOLiZM PROFILAKSISI

Yapilan ¢ok merkezli randomize ¢alismalar sonucu tromboproflaksinin
maliyet etkin olduguna ve fayda-zarar agisindan uygunluguna dair gugli
kanitlar elde edilmigtir [82]. Kritik hastaligi olanlarda VTE’ye bagli morbiditeyi
azaltmak icin uygulanan stratejilerin maliyet etkinliginin degerlendirildigi bir
calismada farmakolojik tromboprofilaksi, DVT slphesi olan hastalarin haftalik
olarak USG ile taranmasina gore olduk¢a maliyet etkin bulunmustur [83].

Derin ven trombozu ve pulmoner emboli Onleme ve tedavi
yontemlerinin maliyet etkinlik analizlerini degerlendiren bir calismada total
kalca artroplastisi ile ilgili 14 analiz incelendiginde etkin bir profilaksinin
sadece VTE komplikasyon oranlarini azaltmakla kalmayip ayni zamanda hig
profilaksi vermemekten daha maliyet etkin oldugu ifade edilmisitr. Ayni
calismada, genel cerrahi hastalariincelendiginde ise 7 g¢alismanin 6’sinda
profilaksi vermenin vermemeye gore hem maliyet etkin hemde daha verimli

bulunmustur [84].

2.8.1. MEDIKAL HASTALARDA VENOZ TROMBOEMBOLI PROFILAKSISI

Dahili nedenlerle hastanede yatan hastalarda VTE gelismesine neden
olacak gegiriimis VTE, kanser, immobilite, kazaniimis yada genetik
hiperkoagulabilite gibi ¢ok sayida risk faktora vardir. Semptomatik

tromboembolik olaylarin %50-70’i cerrahi ve travmayla iliskili olmasina
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ragmen, olumcul PE’lerin % 70-80’i cerrahi digi hastalarda gorulmektedir. Bu
nedenle dahili nedenlerle hastaneye yatan hastalar da cerrahi nedenlerle
yatan hastalar gibi VTE riski agisindan degerlendiriimeli ve uygun profilaksi
yapilmalidir. Pulmoner emboli profilaksisinde iki yaklagsim bulunmaktadir:

1. Primer profilaksi: DVT gelismesini 6nlemek igin ilag ya da mekanik

yontemler kullaniimasidir.

2. Sekonder profilaksi: DVT varliginda subklinik trombozlu hastalari

tarayarak erken tespit ve tedavisini yapmaktir.

Sekonder profilaksi primer profilaksinin kontraendike oldugu ya da
etkinliginin gdsterilemedigi hastalarda yapilmalidir. ideal bir primer profilaksi
yontemi kolay uygulanabilir, etkili, glvenli (6zellikle kanama ile ilgili) ve
maliyet etkin olmalidir. Hastanede yatan hastalar icin farmakolojik ve
farmakolojik olmayan segenekler; dusuk doz anfraksiyone heparin (DDAH),
diguk molekul agirlikli  heparinler (DMAH), fondaparinuks, faktor Xa
inhibitorleri, direk trombin inhibitorleri, araliki pnémotik kompresyon (APK)
ve/veya varis ¢oraplarini icermektedir.

Genel populasyona bakildiginda, akut bir dahili hastalik nedeniyle
hastaneye yatmak VTE riskini 8 kat arttirmakta ve tum VTE olaylarinin 2’'4nu
olusturmaktadir [85]. Vendz tromboemboliyi onlemek icin yapilan Kklinik
calismalardan elde edilen bilgilere gore VTE'ye zemin hazirlayan ortak
nedenler arasinda kalp yetmezligi, kronik akciger hastaliginin akut
alevlenmesi, akut solunum yetmezligi, inme,uzamis immobiliteve sepsis
gelmektedir [86]. Ek risk faktorleri; trombofili ykusu, 60 yas Ustl olmak, aktif
kanser, geciriimis VTE, yogun bakim Unitesinde izlem gerektirecek Kkritik
hastaligi olmaktir [87].

Venoz tromboemboli riskini ve buna bagli olarak profilaksi ihtiyacini
belirlemek igcin degisik puanlama sistemleri kullaniimaktadir [88]. Bunlardan
American College of Chest Physicians (ACCP) Antithrombotic Therapy and
Prevention of Thrombosis kilavuzunda onerilen ve bizim g¢alismamizda da

dahili hastalarda kullanilan puanlama Padua tahmin puanidir.
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ACCP 2012 kilavuzuna gore dahili nedenlerle yatan hastalarda
profilaksi onerileri gsu sekildedir [85]:

Akut bir nedenle hastaneye yatmig yuksek tromboz riski olan
hastalarda tromboprofilaksi DMAH, DDAH ya da fondaparinuksla yapiimalidir
(SINIF1B).

Dusuk risk grubunda ise farmakolojik ya da mekanik trombofilaksi
onerilmemektedir (SINIF 1B).

Kanama riski yuksek ya da mevcut kanamasi olan hastalarda
tromboproflaksi yapilmamalidir (SINIF 1B).

Kanayan ya da kanama riski yuksek olan hasta grubunda tromboz riski
de yuksekse mekanik profilaksi yapilabilir (SINIF 2C). Bu grupta kanama riski
azaldiginda VTE riski devam etmekte ise farmakolojik profilaksiye gecilebilir
(SINIF 2B).

Kronik immobil olan hastalarda rutin tromboprofilaksi dneriimemektedir
(SINIF 2C).

Uzun mesafeye seyahat eden VTE riski artmis kisilerde (gecirilmis
VTE, yakin zamanda cerrahi veya travma oOykusuU, aktif kanser, gebelik,
ostrojen kullanimi, ileri yas, hareket kisithligi, ileri obesite, bilinen trombofili
Oykusu) mumkinse sik dolasma, kas egzersizleri ve koridor tarafinda

oturmalari onerilir (SINIF 2C).

2.8.2. CERRAHiI HASTALARDA VENOZ TROMBOEMBOLI PROFILAKSISI

ENDORSE calismasi gostermistir ki cerrahi nedenle yatan 18 yas Ustu
hastalarda VTE riski % 64,4’tur (Ulkeler arasindaki dagilm % 44 ile 80). Bu
kadar yUksek bir orana ragmen risk grubundaki hastalardan sadece %
58,5'una (Ulkelere gore dagilm %0,2 ile %92 arasinda degismekte) ACCP
Onerilerine gore VTE profilaksisi verilmektedir [89,90].

Cerrahi hastalarda VTE gelismesi igin cerrahi tipi ve 0zelligi,

hastanede kalis suresi, gecirimis VTE veya kanser Oykusu, immobilite,
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kalitsal veya kazaniimis hiperkoagulabilite varligi gibi birgok risk faktoru

bulunmaktadir [28-34].

ACCP 2012 kilavuzu cerrahi girisim gecirecek hastalari ¢ok dusuk,

dusuk, orta ve yuksek riskli olmak Uzere gruplamaktadir [91]. En yaygin

olarak calisiimis olan cerrahi risk degerlendirme modeli olan Caprini

puanlamasi genel, abdominopelvik, vaskuler ve plastik cerrahi hastalarinda
uygulanmaktadir (Tablo 6) [91].

Tablo 6. Caprini puanlamasina gore genel cerrahi hastalarinda tahmini VTE

riski

Cerrabhi risk kategorisi Puan Tahmini VTE riski (%)
Cok dusuk 0 <0,5

Duguk 1-2 15

Orta 3-4 3

Yuksek =5 6

VTE, venoz tromboemboli

Plastik ve rekonstriktif cerrahi icin bu puanlama modifiye edilerek

kullaniimaktadir (Tablo 7)

[91].

Tablo 7. Caprini puanina gore plastik ve rekonstruktif cerrahi hastalarinda

tahmini VTE riski

Cerrabhi risk kategorisi Puan Tahmini VTE riski (%)
Cok dusuk 0-2 <0,5

Dusuk 3-4 15

Orta 5-6 3

Yuksek 7-8 6

VTE, venoz tromboemboli

Genel ve abdominopelvik cerrahi hastalari icin;

Caprini puani 0 olan ¢ok dusuk riskli hasta grubuna mekanik yada

farmakolojik profilaksi 6nerilmemektedir (SINIF 1B).
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Caprini puani 1-2 olan dusuk riskli gruba mekanik profilaksi tercihen
aralikli pndomotik kompresyon (APK) onerilmektedir (SINIF 2C).

Caprini puani 3-4 olan orta riskli hastalarda kanama ihtimali ylksek
degilse DMAH, DDAH (SINIF 2B) ve mekanik profilaksi, tercihen APK (SINIF
2C) onerilmektedir. Bu gruptaki kanama riski yuksek hastalarda mekanik
profilaksi, tercihen APK (SINIF 2C) 6nerilmektedir.

Caprini puani 5 ve Uzerinde olan ve kanama riski dusuk hastalarda
DMAH ve DDAH verilmesi 6nerilmektedir (SINIF 1B). Varis ¢orabl ya da
APK'u farmakolojik tedaviye ek olarak tavsiye etmektedir(SINIF 2C). Bu
grupta kanser nedeni ile cerrahi geciren hastalara uzun sureli farmakolojik
profilaksi (4 hafta) verilmesi 6nerilmektedir (SINIF 1B).

YUksek riskli hasta grubunda anfraksiyone heparin (AH) veya DMAH
kullanimi kontraendike ise ve hastanin kanama riski ylksek degilse, disuk
doz aspirin, fondaparinuks yada APK ile yapilan mekanik profilaksi
onerilmektedir (SINIF 2C).

Cerrahi hastalarinda inferior vena kava (IVK) filtresi primer profilakside
kullanilmamaldir (SINIF 2C). Yine bu hastalarda rutin periyodik USG
onerilmemektedir (SINIF 2C).

Kardiyak cerrahi;

Kardiyak cerrahi gecirmis komplike olmayan hastalarda profilaksi
vermemek veya farmakolojik profilaksi yerine mekanik profilaksi
onerilmektedir (SINIF 2C).

Kanama disinda herhangi bir komplikasyon nedeniyle yatisi uzayan
hastalarda mekanik profilaksiye DDAH veya DMAH eklenmesi dnerilmektedir
(SINIF 2C).

Toraks cerrahisi;
Periperatif kanama riski dusuk olan VTE igin orta riskli hastalarda
DDAH, DMAH (SINIF 2B) ya da 6zellikle APK ile mekanik profilaksi (SINIF

2C) onerilir. Vendz tromboemboli igin yuksek riskli hastalarda ise, DDAH ve
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DMAH (SINIF 1B) daha guglu kanit duzeyinde Oneriye sahiptir. Ayrica varis
corabi ya da APK ile mekanik profilaksinin farmakolojik profilaksiye
eklenebilecedi de (SINIF 2C) belirtiimektedir. Kanama riski yliksek hastalarda
ise bu risk dizelene kadar mekanik profilaksi uygulanmasi (tercihen APK)

daha sonra farmakolojik profilaksiye gecgilmesi dnerilmektedir(SINIF 2C).

Beyin-omurilik cerrahisi;

Kraniotomi ve spinal cerrahi gecirecek hastalar igin hi¢ profilaksi
verilmemesi veya farmakolojik profilaksi verilmesi yerine mekanik profilaksi
(tercihen APK ile) yapilmasi 6nerilmektedir (SINIF 2C).

Kraniotomi veya spinal cerrahi 6zellikle kanser gibi VTE riski ylUksek
bir nedenle yapiliyorsa mekanik profilaksiye kanama riski azaldiginda,
hemostaz saglandiginda, farmakolojik profilaksi eklenmesi oOnerilir (SINIF
2C).

Travmaya bagh beyin hasari veya omurilik hasari durumlarinda
kontraendikasyon yoksa farmakolojik profilaksiye ek olarak mekanik profilaksi
de Onerilmektedir (SINIF 2C).

Ortopedik cerrahi [92];

Total kalga ve diz artroplastisinde en az 10-14 gun kadar DMAH,
fondaparinuks, apiksaban, dabigatran, rivaroksaban, DDAH, vitamin K
antagonisti (VKA), aspirin (hepsi SINIF 1B) ve APK (SINIF 2C)
onerilmektedir.

Kalca kingi cerrahisinde ise, en az 10-14 gun kadar DMAH,
fondaparinuks, DDAH, VKA, aspirin (hepsi SINIF 1B) ve APK (SINIF 2C)
Onerilmektedir.

Total kalga artroplastisi, total diz artroplastisi veya kalga kingi gibi
major ortopedik cerrahi gegeirecek hastalara DMAH ile profilaksi ameliyattan

12 saat 6nce ve sonra seklinde verilmelidir (SINIF 1B).
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Major ortopedik cerrahi gegiren hastalarda profilaksi suresinin 10-14
gun yerine taburculukta da devam edilerek 35 gune uzatilmasi dnerilmektedir
(SINIF 2B). Yuksek riskli olan bu hastalarda, hastanede vyattiklar sure
icerisinde ikili (mekanik ve farmakolojik) profilaksi uygulanmasi da oOneriler
arasindadir (SINIF 2C). Kanama riski yuksek olanlarda ise sadece APK

uygulanmasi 6nerilmektedir (SINIF 2C).

Perioperatif yaklagim [93]:

Herhangi bir nedenle pre-op VKA alan hastalarin ameliyattan 5 gun
once ilaglarinin kesilmesi 6nerilmektedir (SINIF1C). Bu hastalara ameliyattan
12-24 saat sonra (aksam ya da ertesi sabah) hemostaz saglandiginda tekrar
ilaglari baslanmalidir (SINIF 2C).

Terapotik dozda intravenoz (iv) AH alan hastalarda, ameliyattan 4-6
saat once ilacin kesilmesi onerilir (SINIF 2C). Dusuk molekul agirlikh heparin
alanlarda ise pre-op dozun ameliyattan 12 saat dénce yerine 24 saat 6nce
verilmesi 6nerilir (SINIF 2C). Bu hastalarin post-op kanama riski yiuksekse,
ameliyat sonrasi 24 saat yerine 48-72 saat sonra subkutan (sc) DMAH
verilmesi uygundur (SINIF 2C).

Gebelik ve dogum sonrasi donem [94];

Gebe hastalarda VTE o6nlem ve tedavisinde DMAH &nerilmektedir
(SINIF 1B). Venoz tromboemboli agisindan yuksek riskli gérulen ve sezeryan
planlanan gebelerde post-partum doénemde de risk devam edecegdi igin
DMAH ile APK veya varis corabiile kombineprofilaksi dogum sonrasi 6
haftaya kadar 6nerilmektedir (SINIF 2C).

Gegcirilmis VTE oykusu bulunan ve tekrarlama riski yuksek gebelerde
DMAH ile antepartum profilaksi de dnerilmektedir (SINIF 2C).
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2.9. VENOZ TROMBOEMBOLiZM TEDAViSI

Vendz tromboembolizm tedavisinin amaci trombus uzanimi ve PE’yi
Onlemek, kisa dbénemde vyakinmalari gidermek uzun dbénemde ise
tekrarlamasini dnlemektir. Dusuk molekal agirlikli heparin evde tedavi imkani
saglayarak ve varfarinin etkisiz oldugu, kontraendike oldugu durumlarda
alternatif olarak uzun sireli antikoagllasyon saglayarak VTE tedavisini
temelden degistirmistir. Baslangi¢ tedavisi tedavi edici dozda AH, DMAH,
fondaparinuks ya da rivaroksabani icermektedir.

Derin ven trombozunun ayaktan tedavisini degerlendiren ¢alismalarda
bu yontemin bircok hastada guvenli ve etkin oldugu, yasam kalitesini
arttirdigi ve saglik sistemi icin maliyeti azalttigi gosterilmistir [95].

Pulmoner embolinin tedavi edilmedigi takdirde yuksek mortaliteye
sahip oldugundan daha 6nce de bahsetmigtik. MUmkin oldugunca ¢abuk
yapilan etkin tedavinin mortalite oranini %3-8'e dusurdigu gdsterilmigtir
[4,96,97].

Pulmoner emboli asemptomatikten ciddi hipoksemi, sag ventrikl
yetmezIigi, sok ve 6lume kadar giden farkli klinik sekillerde kendini gosterdigi
icin bunun sonucu olarak tedavisi de hastadan hastaya degismektedir ve
ciddi seklide klinik degerlendirme yapilmasi gerekir. Pulmoner emboli ile
gelen hastalarda hangi antikoagulanin ne dozda ne sureyle verilecegi,
trombolitik tedaviye gerek olup olmadigi, embolektomi veya IVK yerlestirme
endikasyonu, hastanin ayaktan tedavi edilip edilemeyecegdi klinisyenler
tarafindan yaygin olarak sorulan sorulardir.

ACCP 2012 kilavuzuna goére tedavi onerileri ve kanit dereceleri
asagida ozetlenmigtir [98].

Akut DVT tedavisinde ilk olarak DMAH, fondaparinuks veya AH ile
parenteral tedavi 6nerilmektedir (SINIF 1B). Bu hastalara ayni giin K vitamini
antagonisti baglanmasi ve INR>2 olana kadar devam edilmesi 6nerilmektedir
(SINIF 1B). Akut DVT tanisi alip evde takibi uygun hastalarda baslangi¢
tedavisi evde yapilmalidir (SINIF 1B).
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Akut VTE Klinik suphesi ylksek olan hastalarda tanisal test sonuglari
beklenirken paranteral antikoagullanlarla tedavi baslanmasi 6nerilmektedir
(SINIF 2C).

Akut proksimal DVT olup antikoagulan tedavi kontraendike olan
hastalarda IVK filtresi kullanimi 6nerilmektedir (SINIF 1B).

Cerrahi sonrasi tetiklenmis olan proksimal DVT olgularinda 3 ay
sureyle antikoagulan tedavi 6nerilmektedir (SINIF 1B). Cerrahi digl gegici bir
nedenle tetiklenmis olan proksimal DVT olgularinda ise kanama riski
yuksekse 3 ay antikoagulan tedavi onerilir (SINIF 1B).

Herhangi bir nedenle tetiklenmemis akut DVT olgularinda ise en az 3
ay antikoagilan tedavi énerilir (SINIF 1B). Ug ayinsonunda bu hastalar daha
uzun sureli tedavi verip vermeme agisindan tekrar degerlendirilmelidir.

Altta yatan bir neden olmadan ikinci kez VTE geciren ve kanama riski
duguk hastalarda uzatiimig antikoagulan tedavi Onerilmektedir (SINIF 1B).
Ancak kanama riski ylksekse yine 3 ayla sinirlandiriimahdir (SINIF 2B).

Akut PE ile gelen bir hastada baslangi¢ tedavisi parenteral yapilmahdir
(DMAH, fondaparinuks, iv veya sc AH), (SINIF 1B). idame tedavide VKA
kullanilacaksa parenteral tedavi ile ayni gun baslanabilir (SINIF 1B).

Akut PE ile gelen bir hastada beraberinde hipotansiyon (SKB<90
mmHG) olmasi durumunda kanama riski disukse sistemik trombolitik tedavi
verilmesi onerilir (SINIF 2C).

Akut PE ile gelen ve antikoagulan kullanimi kontraendike hastalarda
IVK filtresi kullanimi tavsiye edilmektedir (SINIF 1B).
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3.YONTEM

Calismaya, Hacettepe Universitesi Bilimsel Arastirma Projesi
Degerlendirme Kurulu’nun onayi alinarak baslandi (Onay tarihi ve numarasi:
12.06.2013 GO13/325). Eriskin Hastanesi Hemsirelik  Mudurlugu
bilgilendirilerek hasta degerlendirme, istem ve izlem formlari Haziran 2013’te
uc gunluk kesitsel bir galisma dahilinde incelendi. Hastalarla konusularak
tibbi hikayeleri alindi. Belirlenen tarihlerde Hacettepe Universitesi Tip
Fakultesi Erigkin Hastanesi Dahili ve Cerrahi Servislerinde yatan 18 yas Ustu
hastalarin yas, cinsiyet, yatis nedeni, mevcut olan hastaliklari, almakta
olduklari tedaviler ve laboratuar bulgulari kaydedildi (Ek 1). Psikiyatri
servisindeki hastalarla iletisimde ve gecirilmis VTE 6ykusu ve risk faktorleri
agisindan sorgulamada sorun olabilecegi igin, yeni yatis verilen hastalar
henuz tedavileri planlanmadigi i¢in diglandi. Yogun bakim servisleri
calismaya dahil edilmedi. Hasta verileri ACCP 2012 kilavuzu [98] ve 2010
yiinda yayinlanan Ulusal Ven6z Tromboembolizm Profilaksi ve Tedavi
Kilavuzu [99] dogrultusunda degerlendirilerek hastalarin VTE agisindan risk
duzeyleri belirlendi. Hastalar mevcut risklerine gore profilaksi endikasyonlari
ve varsa kontraendikasyonlari agisindan incelendi ve sonug¢ olarak aldiklari
profilaksinin uygunlugu degerlendirildi.

Hastalar hangi servislerde yattiklarindan bagimsiz olarak yatis
nedenleri ve eslik eden hastaliklar dikkate alinarak degerlendirildiler. Dahili
nedenlerle yatan hastalar i¢in ‘Padua’ risk puanlamasi (Tablo 8) [85], genel,
arolojik, jinekolojik ve plastik cerrahi hastalari igin ‘Caprini’ risk puanlamasi
(Tablo 9) [91] kullanildi. Ortopedik cerrahiler icin cerrahi tipi, kalp damar-
gOgus cerrahisi ve norosirurji icin ACCP 2012 (cerrahi hastalarda VTE
profilaksisi kisminda belirtildi) kilavuzundaki Oneriler ve Ulusal Vendz
Tromboembolizm Profilaksi ve Tedavi Kilavuzu’'ndaki risk faktérleri (Tablo 10)
temel alindi. Tum hastalar igin kontraendikasyonlar Ulusal Venoz

Tromboembolizm Profilaksi ve Tedavi Kilavuzu’nda belirtilen kanamayi



kolaylagtiran risk faktorlerine gore profilaksi veriimeme nedeni

belirlendi (Tablo 11).

Tablo 8. Padua risk puanlamasi

Risk faktori

Puan

Aktif kanser

Gegirilmis VTE

immobilite

Trombofili hikayesi

Travma veya cerrahi (1 ay igerisinde)

lleri yas (>70)

Kalp ve/veya solunum yetmezligi

Akut miyokard enfarktlsu veya iskemik

inme

R P RPN W W W W

Obezite (vicut kitle indeksi>30)

Akut infeksiyon ya da romatolojik
hastalik

Devam eden hormon replasman tedavisi

VTE, venoz tromboemboli
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olarak

Padua puani 4 ve Uzerinde olanlar VTE agisindan yuksek riskli kabul

edildikleri icin profilaksi endikasyonlari mevcuttur.



Tablo 9. Caprini risk puanlamasi
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1 puan 2 puan 3 puan 5 puan
41-60 yas 61-74 yas > 75yas inme (<1 ay)
Minor cerrahi plani Artroskopik cerrahi VTE hikayesi Elektif artroplasti

Obezite (Vucut kitle
indeksi>25)

Major cerrahi (>45
dakika)

Ailede VTE hikayesi

Kalga, pelvis veya
bacak kingi

Varis

Laparoskopik cerrahi
(>45 dakika)

Faktor 5 Leiden

mutasyonu

Akut spinal kord

travmasi (<1ay)

Bacakta sislik

Malignansi

Protrombin 20210A

mutasyonu

Aciklanamayan veya
tekrarlayan spontan

abortus

Yatan hasta (>72

saat)

Lupus antikoagtlani

OKS ya da hormon

replasmani

Sabitleyici algi,atel,
sargl (<1ay)

Antikardiyolipin

antikorlar

Gebelik veya

postpartum dénem

Santral vendz girisim

Artmis serum

homosistein diizeyi

Ciddi akciger
hastaligi, pnémoni

(<1 ay)

HIT

Anormal akciger

Diger konjenital ve

fonksiyonu kazanilmis trombofili
nedenleri

Akut Ml

Yatak istirahati

iBH

KKY (1 ay)

Sepsis (<1 ay)

OKS: oral kontraseptif, HIT: heparine bagli trombositopeni, MI: miyokard enfarktis,

IBH: inflamatuar barsak hastali§i, KKY: konjestif kalp yetmezligi, VTE: vendz

tromboemboli

Puan O : Profilaksiye gerek yoktur.

Puan 1-2 : Mekanik profilaksi yeterlidir.

Puan 3-4: Farmakolojik profilaksi éncelikli dnerilir.

Puan 5 ve Uzeri: Mutlak farmakolojik profilaksi beraberinde mekanik

profilaksi de yapilabilir.
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Tablo 10. Caprini ve Padua puanlamalari yapilmayan hastalarda VTE igin

risk  faktorleri* ve bu faktorlere  gore  profilaksi  algoritmasi

Hasta 40 yasin iistiinde ve akut medikal hastaligi
varsa (ciddi akciger hastaligi ve konjestif kalp

yetmezligi gibi) ya da hareket kisithligi ile beraber
risk faktorleri varsa *

Hastanin farmakolojik profilaksi igin
kontraendikasyonu var mi?

Kontraendikasyon yoksa Kontraendikasyon varsa
farmakolojik profilaksi mekanik profilaksi

*Risk faktorleri

Akut infeksiyon ya da inflamatuar slreg¢

Ciddi akciger hastaligi

Kalp yetmezligi

iskemik inme, parapleji

Yogun bakim gereksinimi olan kritik hastalik

Daha 6nceden gegirilmis VTE

Immobilizasyon, travma

Aktif kanser

inflamatuar barsak hastaligi

Nefrotik sendrom

Obezite

Gebelik veya postpartum donem

Hormon tedavisi

Trombofili

Referans:Ulusal ven6z tromboembolizm profilaksi ve tedavi kilavuzu ve ACCP 2012

kilavuzundan modifiye edilerek olusturulmustur.
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Hastalarda farmakolojik profilaksi icin kontraendikasyon varligi Tablo 11'e

gore belirlendi.

Tablo 11. Farmakolojik profilaksi icin kanama riskini arttiran faktorler

Aktif kanama

Trombositopeni (<50000)

Kanama diatezi

Heparin ile tetiklenmis trombositopeni

Santral sinir sisteminde kanama riski

Gastrointestinal kanama riski

Ciddi karaciger ve bobrek yetmezlIigi

Referans : Ulusal ven6z tromboembolizm profilaksi ve tedavi kilavuzu ve ACCP 2012

kilavuzundan modifiye edilerek olusturulmustur.

Profilaksi  endikasyonlari  belirlenirken ayni zamanda tedavi
endikasyonu olan hastalar (kapak hastaligi, atrial fibrilasyon veya akut
tromboz nedeniyle antikoagulan tedavi almasi gereken hastalar) da
belirlenerek kendi iclerinde ayrica degerlendirildi. Bu hastalarin verileri, VTE
profilaksi risk degerlendirmesi asamasinda analize alinmadilar. Bu gruptaki
hastalar tedavi uygunlugu acisindan degerlendirildi (Tablo 13).

Profilaksi ve tedavi uygunlugu degerlendirilirken hem secilen ilag veya
yontemin uygunlugu, hem de ilag segildiyse verilen dozun uygunlugu ayri ayri
belirlendi. Bu degerlendirme asagidaki bilgiler dogrultusunda yapildi:

- Dusuk doz anfraksiyone heparinler o6ncelikle cerrahi prosedurlerde
verilmekle birlikte dahili hastalarda da veriimektedir. Onerilen profilaksi dozu
pre-op 2 saat 6nce 5000 Unite sc ve post-op her 8-12 saatte bir 5000 Unite
seklindedir. Meta analizlerden elde edilen veriler DDAHin DVT ve PE
insidansini azalttigini dogrulamaktadir [9,100]. Yapilan bir bagka meta-
analizde iki doz AH ile U¢ doz AH arasinda DVT, PE, kanama ve o6lUm
oranlarinda fark saptanmamistir [101]. Bu nedenle 5000 unite DDAH guinde 2

veya 3 kez sc yapilmasi uygun bir doz olarak kabul edildi.
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- Vendz tromboemboli hastalarinda heparinin terapotik seviyesinin (aPTT ile
Olclilen hedef araligi 1,5-2,5 kati arasinda olacak sekilde) ilk 24 saat
icerisinde ortalama kontrol degerinin veya normal aPTT araliginin Ust
sinirinin 1,5 katina ¢ikmasi hedeflenmektedir [102,103].

- Bir diger secenek VTE tedavisi igin iv heparin uygulanacak hastalara 80
unite/kg bolus ve 18 Unite/kg saatlik infuzyon veya 5000 unite bolus, 1000
Unite/saat inflzyon olarak sabit doz uygulamasi alternatif rejimlere goére
onerilmektedir (Sinif 2C). Ayaktan tedavi olacak VTE hastalari igin sc heparin
ilk doz 333 Unite/kg ve daha sonra 250 unite’kg 12 saatte bir olarak
monitorize edilmeden verilmesi 6nerilmektedir (Sinif 2C) [104].

- Sabit doz DMAH ‘in antikoagtlan yaniti (anti faktor Xa aktivitesi) hastanin
vucut agirhgiyla oldukga koreledir. Bu farmakokinetik 6zelligi DMAH’i gebelik,
morbid obezite ve bdbrek yetmezligi gibi 6zel durumlar diginda hastalara
herhangi bir monitorizasyon ya da doz azaltmasi gerekmeksizin gunde bir
veya iki kez sc olarak kullanma imkani saglamaktadir [105]. Bu durumlarin
varhiginda anti faktér Xa dizeyi 6lgcimui uygun dozlama igin tavsiye edilmistir.
- Ciddi bobrek yetmezligi varliginda (kreatin klerensi <30 ml/dak) profilaksi
icin enoksaparin kullaniimak isteniyorsa gunde tek doz 30 mg sc olarak
kullanilabilir. Tedavi igin kullanilacaksa gunde bir kez, 1 mg/kg dozunda
varfarin ile birlikte uygulanmalidir [106,107]. ACCP son baskisinda DMAH ile
tedavi alan kreatin klerensi 30 ml/dakikanin altinda olanlarda standart doz
yerine doz azaltiimasini 6nermektedir (SINIF 2C) [104]. Dusuk molekul
agirhkli heparinlerin bobrek yetmezIigi ve obezitede kullanimi ile ilgili yaziimis
olan ve bizim calismamizda referans aldigimiz makalede 6nerilen dozlar su
sekildedir [108]:

Enoksaparin (hastanemizde DMAH’ler igerisinde kullanilan grup
enoksaparin oldugu i¢in enoksaparin dozlari verilmistir) igin profilaksi dozu;
Kreatinin klerensi = 30 ml/dak ise 30 mg sc 12 saatte bir veya 40 mg/gln sc.
Kreatinin klerensi < 30 ml/dak ise 30 mg gunde tek doz.

Enoksaparin igin tedavi dozu;

Kreatinin klerensi = 30 ml/dak ise 1 mg/kg sc 12 saatte bir.
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Kreatinin klerensi < 30 ml/dak ise 1 mg/kg sc gunde tek doz.

- Obez hastalar i¢in doz belirlenirken vacut agirhginin 190 kg Uzerinde olmasi
veya vucut kitle indeksinin 40 ve Uzerinde olmasi morbid obezite siniri olarak
belirlenmistir. Bu hastalarda enoksaparin icin profilaksi dozu 0,5 mg/kg sc 12
saatte bir veya standart profilaksi dozunun %25 fazlasidir. Tedavi dozu ise
1mg/kg sc 12 saatte bir seklinde baslanarak anti faktor Xa dizeyi takibine
gore devam edilmelidir.

- Gebelerde 6zellikle ilk trimesterde varfarin teratojenik olabilecegi icin tercih
edilmemektedir. ACCP 2012 onerilerine gore gebelerde VTE profilaksi ve
tedavisinde DMAH’ler AH’e gore tercih edilmektedir [94]. Enoksaparin igin
baslangic dozu 1mg/kg 12 saatte birdir. Bu doz anti faktér Xa dizeyi 0,6-1
unite/ml olacak sekilde titre edilmelidir [94,109].

- Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda CHADS, (konjestif kalp yetmezligi,
hipertansiyon, 75 yas ve Ustu, diyabet, gegirilmis inme ya da gegici iskemik
atak) puani 1 ve Uzerinde ise oral antikoagullasyon énerilmektedir. Varfarin ile
yapilacak oral antikoagulasyonda INR hedef araligi 2-3’tlr [110].

- Mekanik mitral kapagi olanlarda VKA ile hedef INR 3 (istenen aralik 2,5-3,5)
olacak sekilde, mekanik aort kapagi olanlarda hedef INR 2,5 (istenen aralik
2-3) olacak sekilde VKA ile tedavi dnerilmektedir [111].

istatistiksel analiz

Veriler SPSS 17.0 (Chicago, IL) paket programina kaydedildi. Sayisal
verilerin  normal dagilimlari one-sample Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Normal dagilan veriler icin ortalama zstandart deviasyon (SD),
normal dagilmayanlar igcin ortanca (minimum-maksimum) degerleri
hesaplandi. Kategorik veriler i¢in tanimlayici istatistiksel yontemler kullanildi.

Kategorik veriler sayi (n) ve yuzde olarak verildi.
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4.BULGULAR

Kesitsel bir ¢calisma ile taranan 17 servisten toplam 223 hasta dahil
edildi. Hastalarin ortalama yasi 53,2 (£SD 16,6) idi. Calismaya alinan
hastalarin demografik verileri Tablo 12’de belirtildi.

Tablo 12. Demografik veriler ve eglik eden klinik durumlar (n=223)

n (%)
Cinsiyet
Kadin 123 (55,2)
Erkek 100 (44,8)
Yatis nedeni
Dahili nedenle yatis 69(30,9)
Cerrahi nedenle yatig 154(69,1)
Eslik eden klinik durumlar
Akut infeksiyon 57(25,6)
Romatolojik hastalik 12(5,4)
Aktif kanser 42(18,8)
KOAH 7(3,1)
Astim 12(5,4)
Diyabet 32(14,3)
Hipertansiyon 57(25,6)
Kalp yetmezIigi 8(3,6)
Koroner arter hastaligi 22(9,9)
Immobilite 9(4)
Kritik hastalik 3(1,3)
VTE ve SVO hikayesi 10(4,5)
Obezite 9(4)
Gebelik-postpartum donem 10(4,5)
Trombofili 2(0,9)

KOAH, kronik obstruktif akciger hastahdi; VTE, vendztromboembolizm; SVO,

serebrovaskduler olay.

Bir hastada birden fazla klinik durum bir arada olabilir.
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Tablo 13'de yer alan endikasyonlar dogrultusunda tedavi dozunda

antikoagulan ilag almasi gereken 20 hastanin 1 tanesinde farmakolojik tedavi

icin kontrendikasyon mevcuttu.

Tablo 13. Antikoagulan tedavi ve tromboembolik risk acgisindan profilaksi

endikasyonu olan hastalar (n=20)

N flag uygunlugu Doz uygunlugu

n (%) n (%)

Endikasyon 19 16(84) 10(53)

Kapak hastaligi 6 3 (50

p g 6(100) (50)

Atriyal fibrilasyon 3 1(33

y y 2 (66) (33)

Kapak hastahigi ve 2 1(50

part s 1 (50) )

atriyal fibrilasyon

Akut tromboz 8 7 (88) 5 (63)

Kontraendikasyon 1 - -

Padua puanlamasina gore c¢alismada 57 hasta puanlandi. Bu

hastalarin 12 tanesinde ayni zamanda tedavi endikasyonu bulundugu igin

profilaksi uygunlugu kalan 45 hasta Uzerinde degerlendirildi.

Padua puanina goére (Tablo 14) dahili nedenlerle yatan hastalarin

tedavi endikasyonu olanlar c¢ikarildiktan sonra

endikasyonu mevcuttu.

22,2'inde profilaksi
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Tablo 14. Padua puani dagilimi (n=45)

Padua degeri n (%)

19 (42,2)

7 (15,6)

4 (8,9)

5(11,1)

8 (17.8)

1(2,2)

0 (0)

~N| o O A W] N | O

1(2,2)

Caprini puanlama sistemine goére 83 hastada puanlama yapildi.
Tedavi endikasyonu olan 2 hasta cikarildiktan sonra 81 hastada profilaksi
uygunlugu degerlendirildi. Plastik ve rekonstriktif cerrahi hastalari igin
puanlama farkli oldugundan bu grup ayri diger abdominopelvik cerrahi
gruplar ayri toplandi ve sonug¢ olarak 75 hastada profilaksi endikasyonu
vardi. Bu hastalardan 28’'inde mekanik 47’sinde farmakolojik profilaksi

endikasyonu mevcuttu.

Tablo 15. Calismaya alinan cerrahi hastalarda Caprini puani dagihmi (n=81)

Caprini n (%)

1(1,2)

10 (12,3)

20 (24,7)

20 (24,7)

12 (14,9)

13 (16)

3(3,7)

1(1,2)

0| N o O ] W N| | O

1(1,2)
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Herhangi bir puanlama sistemine dahil olmayan 83 hasta i¢in Tablo
10’da verilen algoritma dogrultusunda endikasyonlar belirlendi. Tedavi
endikasyonu olan 6 hasta ¢ikarildiktan sonra 77 hasta Uzerinden uygunluk
degerlendirildi.

Padua puanlamasina gore %22,2 hastada, Caprini puanlamasina gore
%92,6 hastada, risk siniflamasina goére %58,4 hastada VTE profilaksi
endikasyonu mevcuttu.

Padua puanlamasina goére incelenen 45 hastanin 10’'unda profilaksi
endikasyonu mevcuttu, 1 hastada kanama riski nedeniyle farmakolojik
profilaksi kontraendikeydi (Tablo 16). Bu nedenle farmakolojik profilaksi
almasi gereken 9 kisiden 5’inin farmakolojik profilaksi aldigi goruldi. Geriye
kalan 4 kisiden sadece 1 kisiye mekanik profilaksi uygulanmisti. Farmakolojik
profilaksi alan 5 kiginin tamaminda segcilen ilaglar uygundu. Ancak 5 kigiden
2’'sinin dozu uygundu. Profilaksi endikasyonu olmayan 35 kigsiden 2’si

mekanik profilaksi, 4’ ilag aliyordu.



Tablo 16. Padua puanlamasina gore profilaksi uygunlugu

38

Profilaksi n Uygunluk
Endike olan | 10 Mekanik
profilaksi alan:0
Mekanik 0/1
Kontraendike olan:1 profilaksi
almayan: 1
llag alan:1
Mekanik
profilaksi alan:1
Neden ilag¢ almadigi 0/4
bilinmeyen: 4 Mekanik
profilaksi
almayan: 3
_ Doz uygun:2
_ llag uygun:5
llag alan*:5 Doz  uygun
degil:3 2/5
llag uygun degil:0
Endike 35 | Mekanik profilaksi alan:2
olmayan _
llag alan:4
29/35
Profilaksi almayan: 29
Toplam 45 31/45

* [lac alip mekanik profilaksi de alan 2 hasta mevcuttu.
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Tablo 17. Caprini puanlamasina gore profilaksi uygunlugu

Profilaksi n Uygunluk
Mekanik
profilaksi alan:0
Kontraendike olan: 4 0/4
Mekanik
profilaksi
Farmakolojik almayan: 4
profilaksi 47 Mekanik
endike olan Neden ila¢ almadidi profilaksi alan:0
bilinmeyen: 20 0/20
Mekanik
profilaksi
almayan: 20
Doz uygun:7
llag 7123
uygun:21 Doz uygun
llag alan* degil:14
:23
ilag uygun degil:2
Mekanik Mekanik profilaksi alan:1 1/28
profilaksi 28
endike olan Mekanik profilaksi almayan: 27
Endike 6 Mekanik profilaksi alan:0
olmayan : 5/6
llag alan: 1
Toplam 81 13/81

*llag alip mekanik profilaksi de alan 3 kisi mevcuttu.

Caprini puanlamasina goére 81 hasta degerlendirildi. Yetmis bes
hastada profilaksi endikasyonu vardi, bunlarin 28’inin mekanik, 47’sinin
farmakolojik profilaksi endikasyonu mevcuttu. Dort hasta kontraendikasyon
nedeniyle gikarildi. Geriye kalan ve farmakolojik profilaksi almasi gereken 43
hastadan 23 hastaya farmakolojik profilaksi verilmisti. Bu hastalardan 21
tanesinin ilaci uygun, ilact uygun olan 21 hastadan da 7 tanesinin dozu

uygundu. Mekanik profilaksi almasi gereken 28 hastadan sadece 1’i mekanik
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profilaksi aliyordu. Herhangi bir profilaksi endikasyonu olmayan 6 hastadan

1’i ise ilag aliyordu.

Tablo 18. Risk siniflamasina goére profilaksi uygunlugu

Profilaksi n Uygunluk

Endike olan | 45 Mekanik
profilaksi alan:5 | 5/7
Kontraendike olan: 7

Mekanik
profilaksi
almayan: 2

Mekanik 0/15
Neden ilagalmadigi profilaksi alan:6
bilinmeyen: 15

Mekanik
profilaksi
almayan: 9

_ Doz uygun:14
llag Doz uygun

. uygun:20 degil:6

llag alan :23 14/23

ilag uygun degil:3

Endike 32 | Mekanik profilaksi alan:0

olmayan 32/32
flag alan: 0

Toplam 77 51/77

Caprini ve Padua puanlamasi diginda degerlendirilen diger grupta 77
hasta vardi. Kirk bestanesinde profilaksi endikasyonu vardi. Farmakolojik
profilaksi kontraendike olan 7 hastanin 5’i mekanik profilaksi aliyordu. Kalan
38 hastanin 23’0 ila¢ 5’'i mekanik profilaksi aliyordu. Farmakolojik profilaksi

alan 23 kigsiden 20 kisinin ilaci uygun, bu 20 kisiden de 14’Unun dozu
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uygundu. Profilaksi endikasyonu olmayan 32 kisiye herhangi bir profilaksi
verilmemigti.
Farmakolojik profilaksi alan 57 hasta mevcuttu. Bu hastalara verilen

ilaglarin dagihmi tablo 19’da verilmigtir.

Tablo 19. Farmakolojik profilaksi igin verilen ilaglarin dagilim oranlari

ilag n (%)
Enoksaparin 48 (84)
Heparin 3(5)
Varfarin 1(2)
Asetilsalisilik asit 16 (28)
Klopidogrel 1(2)

Bir hasta birden fazla ilag aliyor olabilir.

Farmakolojik profilaksi igin kullanilan ilaglarin hastalara verilme sekline

goOre dagilimi tablo 20’de verilmigtir.

Tablo 20.Farmakolojik profilaksi alan hastalarda ilaglarin verilme sekline goére

dagilim oranlari

llag n (%)
Enoksaparin 38 (67)
Heparin 3 (5)
Aspirin + Varfarin 1(2)
Aspirin 5(9)
Enoksaparin + Aspirin 9 (16)
Enoksaparin + Aspirin + Klopidogrel 1(2)
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5.TARTISMA

Hastane, hastalar icin gtvenli bir yer degildir. Tibbi hatalarin ne kadar
blylk o6lgcekte olumsuz sonuglari oldugu ‘To Err is Human’ raporunda ortaya
konmustur [112]. Hastalar, yatislari boyunca hasta guvenligini tehdit eden
birgcok tibbi hataya maruz kalabilirler. Yatan hastalarda en sik karsilagilan
tibbi hatalar asagida siralanmigtir [79]:

+ lag yan etkileri,

* Nozokomiyal infeksiyonlar,

* Dekubit yaralari,

* Derin ven trombozu/pulmoner tromboemboli,

* Hasta kisitlamasi ile ilgili sorunlar,

« Kan drunleri transflizyonu,

+ Santral ve periferik kateter komplikasyonlari,

* Hasta transport sirasinda ortaya ¢ikan sorunlar.

Venodz tromboemboli, yatan hastalarda, hasta guvenligini tehdit eden
tibbi hatalar arasinda dnemli bir yer tutmaktadir. Bu nedenle hasta guvenligi
ile ilgili programlar ve akreditasyon kuruluslari tarafindan VTE ile ilgili kalite
goOstergelerinin kullaniimasi kurumsal kalite kaltirinin bir pargasi olarak
onerilmektedir [80].

Bu calismada, akut infeksiyon ve aktif kanser gibi VTE riskini
yukselten durumlar siklikla saptanmistir. Hastanemizde daha once yapiimig
olan kesitsel bir galisma yatmakta olan cerrahi hasta populasyonunda bile
genellikle birden ¢ok kronik hastalik oldugunu ortaya koymustur [113]. Bu
bulgular hastanemizde yatarak izlenmekte olan hastalarin belirgin bir
kisminin VTE profilaksisi gereksinimi oldugunu gostermektedir. Ancak,
hastanemizde kurumsal duzeyde kabul gormus standart bir VTE profilaksi
algoritmasi bulunmamaktadir.

Yuksek riskli hastalarda VTE onlenmesi igin etkili ve guvenli tedbirler
cok sayida kilavuzda kanita dayali olarak yayinlanmistir [82,85,114,115].

Uygun profilaksi yapilmadiginda, VTE insidansi c¢esitli medikal ve cerrahi
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nedenlerle hastanede yatan hastalarda %10-80 arasinda degismektedir
[114]. Uygun tromboprofilaksiye ragmen bile hastanede vyatan bazi
hastalarda VTE gelistigi gortlmuastir. Hastanede olan VTE'lerin yaklasik
yarisinda profilaksi yapildigi saptanmistir [5,116]. Vendéz tromboemboliler
farmakolojik ve/veya mekanik profilaksiye ragmen genellikle travma ya da
ortopedik cerrahi sonrasi gorulmuastir [117,118]. Bu yuzden yuksek riskli
hastalar icin rutin profilaksinin yeterli olmayabilecegi belirtiimistir [116,117].
Medikal profilaksiye ek olarak erken mobilizasyon ya da mekanik profilaksinin
daha etkin olabilecegi sdylenmistir [119,120]. Bu nedenle VTE agisindan
yuksek riskli hastalari belirlemek ve trombofilaksi agisindan yakin takip etmek
onemlidir. Profilaktik antikoaguilasyonun mevcut risk faktorlerine goére
yeterliligi ile ilgili sinirli literatlr bilgisi bulunmaktadir. Uygun profilaksi
aliyorken VTE gelisen hastalardaki risk faktorlerinin incelendigi, 94 VTE
hastasi ve 272 kontrol grubunun alindigi bir ¢alismada 5 bagimsiz risk
faktord tanimlanmistir. Bu faktorler; kraniyel cerrahi igin yatmak, yogun bakim
Unitesinde yatmak, I6kositoz (>13.000), santral vendz kateter, uzun sureli
bakim ihtiyaci olmasidir [5]. Calismada bu yuUksek riskli hastalarin klinisyenler
tarafindan belirlenmesinin daha agresif VTE profilaksisi yapilmasina olanak
saglayacagi vurgulanmistir.

Padua puanlamasina gore %22,2 hastada, Caprini puanlamasina gore
%92,6 hastada, risk siniflamasina goére %58,4 hastada VTE profilaksi
endikasyonu mevcuttu. Bu hastalar temel olarak Americal College of Chest
Physicians 2012 ve Ulusal Ven6z Tromboemboli kilavuzlari dogrultusunda
degerlendirildiginde hem vyetersiz profilaksi hem de fazla veya yanlhs
profilaksi uygulamalari saptanmistir.

Bu calismada, VTE riskleri ve profilaksi endikasyonlarinin ve
yontemlerinin belirlenmesinde Padua ve Caprini puanlama sistemleri
kullaniimistir. Padua puaninin dahili nedenlerle yatan 1180 hastada VTE
riskini belirlemek igin kullanildigi bir g¢alismada, 90 gunluk izlemde,
hastanede uygun profilaksi alan ylUksek riskli hastalarda VTE orani (% 2.2)

diguk riskli hastalara gbre daha dusuk (%3) bulunmustur [121,122].
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Hastanede vyeterli profilaksi almayan yuksek riskli hastalarda ise VTE
insidansi % 11 olarak saptanmistir.

Calismamizda, Padua risk puanlamasina gére degerlendirilen ve VTE
profilaksi endikasyonu olan hastalar arasinda, uygun yontem ile ve uygun
dozda ilag profilaksisi alan hasta orani 2/10 (%20) idi. Ote yandan
endikasyon olmamasina ragmen gereksiz profilaksi alan hasta orani 6/35
(%17) idi.

Caprini risk puanlamasina goére degerlendiriien ve VTE profilaksi
endikasyonu olan hastalar arasinda, uygun yontem ile ve uygun dozda ilag
profilaksisi alan hasta orani 8/75 (%10) idi. Ote yandan endikasyon
olmamasina ragmen gereksiz profilaksi alan hasta orani 1/6 (%16) idi.

Risk siniflamasina goére degerlendirilen ve VTE profilaksi endikasyonu
olan hastalar arasinda, uygun ydntem ile veya uygun dozda ilag¢ profilaksisi
alan hasta orani 19/45 (%42) idi. Ote yandan endikasyon olmamasina
ragmen gereksiz profilaksi alan hasta yoktu.

Vendz tromboemboli profilaksisinde kalite yonetiminin incelendigi, 464
hastanin alindigi benzer bir galismada hastalar dusuk (%31), orta (%22) ve
yuksek (%47) riskli olarak gruplandiriimig. Bu hastalardan 262’si (%56,5)
kendi protokollerine uygun olarak risk durumlarina goére tedavi edilmis.
Uygunsuz tedavi alan 73 (%15,7) hastada fazla tedavi, 120 (%25,9) hastada
eksik tedavi saptanmis. Fazla tedavi orani cerrahi hastalarda (53/278, %19),
eksik tedavi orani dahili hastalarda (54/186, %29) daha yuksek bulunmus.
Uygunsuz profilaksinin nedenleri arastirildiginda, cerrahlarin i¢ hastaliklari
doktorlarina goére anlamli olarak bébrek fonksiyonu ve kan sayimi degerlerini
daha ¢ok gbzden kacirdiklari gértilmis. Uygun olmayan profilaksi orani
yuksek riskli gupta daha fazla olmak tGzere risk kategorileri arasinda anlamli
olarak farkliymis. Bu bulgulardan yola gikilarak bu hastalarda kalite yonetimi
ve denetiminin énemi vurgulanmistir [123].

Obezite, yas, glomeriler filtrasyon hizi gibi etkenler gbéz O6nlne
alinarak yontem kisminda belirtilen kriterler dogrultusunda ilag doz uygunlugu

degerlendirildiginde, farmakolojik profilaksi endikasyonu olan hastalar
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arasinda uygun ilag kullanimi olmasina ragmen, doz uygunlugu olmayan
bircok hasta mevcuttu. Bu noktada, kilavuzlarda dozla ilgili belirgin oneriler
olmamasi, DMAH kullanan hastalarda doz ayarlamasi igin antifaktor Xa
duzeylerinin rutin olarak bakiimiyor olmasi, kanama riski olan hastalarda
kabul gérmis doz ayarlama algoritmalarinin olmamasi neden olarak
sayllabilir.

Vendz tromboemboli profilaksisinin kilavuzlara gbére uygulanmasinin
hasta guvenliginin yaninda maliyet etkinlik ve klinik sonlanim tzerinde olumlu
etkileri vardir. Avustralya’da 250 yatakli 6zel bir akut bakim hastenesine
bagvuran 21942 dahili ve cerrahi hasta verileri analiz edilmistir. Kilavuzun
uygulanmasi ile profilaksi oranlarinda gelisme sonucu 6limde 13 azalma,
semptomatik DVT'de 84 azalma, semptomatik PE'de 19 azalma ve hastane
yatis guininde 512 azalma saptanmistir [124]. Kanita dayali profilaksi
rejimlerine uyum 12 aylik bir sure igcinde toplam 245.439 $ maliyet tasarrufu
ile iligkili bulunmustur [124].

Calismaya dahil edilen hastalarda farmakolojik profilaksi igin en sik
DMAH (%82) kullanilmaktaydi. Medikal hastalarda VTE profilaksisinde
DMAH ile AH’in karsilastirildigi randomize c¢alismalarin meta-analizinde
etkinlik agisindan bu iki grup arasinda istatistiksel anlamh fark
saptanmamistir [101,125]. Buna karsin ciddi bébrek yetmezligi olan (kreatin
klirensi <30) ve antikoagulasyonun akut kesilmesi gerekebilecek olan
hastalarda iv heparin tercih edilebilir. Kanama gibi bir sorun oldugunda etkisi
kisa sUrede protamin ile notralize edilebilir. Dusuk molekul agirlikli heparinin
AH’e gore avantaji ise antikoaglilasyon yanitinin (anti faktér Xa aktivitesi)
vucut agirligr ile oldukga korele olmasi ve laboratuvar takibi gerekmeksizin
sabit bir doz ile tedavi imkani saglamasidir. Bir diger avantaj ise DMAH’e
kiyasla AH’nin maliyetinin disik olmasina ragmen yatarak tedavi veriime
mecburiyeti nedeniyle DMAH ile tedavinin daha maliyet etkin olmasidir [126].

Farmakolojik tedavi endikasyonu olmasina ragmen sadece aspirin
alan 5 hasta vardi. Aspirin (diger antiplatelet ajanlarla birlikte ya da tek

basina) aterosklerotik hastaligi olan veya bunun igin risk altinda olan kigilerde
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major arteriyal trombotik olaylarin azaltiimasinda oldukga etkilidir. Ancak
aspirin ve/veya klopidogrelin medikal hastalarda VTE profilaksisinde etkin
olduguna dair ¢ok az sayida kanit vardir. Bunun bir sonucu olarak ACCP
2012 kilavuzunda herhangi bir dahili hasta grubunda VTE profilaksisinde tek
basina veya kombine olarak aspirin kullanilmasi onerilmemektedir [85].
Calismamizda, VTE profilaksisi i¢in yeni oral antikoagulan ajanlardan
kullanan hasta bulunmamaktaydi. Gunumuzdeki heparin, DMAH ve varfarin
gibi standart antikoagulan ilaglarla uzun sure tedavilerin birtakim zorluklari
olmasi nedeniyle (6rnegin heparin alan hastada aPTT'yi terapotik aralikta
tutma zorlugu ve uzun dénemde HIT riski, DMAHlerin oral yolla
verilememesi, varfarin ilag ve gida etkilesimlerinin ¢gok olmasi ve INR takibi
gerektirmesi gibi) yeni antikoagulan ilaglar gelistirimesi konusunda
calismalar yapiimaktadir. Derin ven trombozu ve semptomatik PE
tedavisinde faktor Xa inhibitori olan rivaroksaban ile yapilan c¢alismalar
sonucunda rivaroksabanin varfarin kadar etkili oldugu bulunmustur [127,128].
Total kalga ve diz protezi yapilacak hastalarda faktér Xa ve direk trombin
inhibitorlerinin etkinligi ve guvenliginin arastirildigi ¢ok sayida randomize
calisma ve meta-analiz bulunmaktadir. 2012’de yapilan 32159 hastanin
alindigi 22 randomize c¢alismanin meta-analizinde kalga veya diz protezi
yapilan eriskin hastalarda VTE profilaksisinde faktér Xa inhibitorleri
(rivaroksaban, apiksaban, edoksaban) ile DMAH Kkarsilastiriimistir
[129].Faktor Xa inhibitorleri 6lum ve fatal olmayan PE Uzerine bir etkileri
olmaksizin semptomatik DVT riskinin azalmasi ile iligkilendirilmistir. Buna
karsin yuksek dozlarinin DMAH’e gore kanama riskini daha ¢ok arttirdigi
gorulmastir. Ancak bu c¢alismanin en 6nemli kisithhdr %3-41 hastanin
sonuglarinin eksik olmasi ve enoksaparinin yaygin olarak kabul edilen 40
mg/gun dozunun altinda verilmesidir. DMAH ile direk trombin inhibitoru olan
dabigatranin karsilastirildigi diger bazi sistemik elestiri ve meta-analizlerde
VTE korunmasi ve kanama oranlarinda fark saptanmamistir [130,131]. Bu
ilaglarin en 6nemli dezavantaji kanama durumunda kullanilabilecek herhangi

bir antidotlarinin olmamasidir. Geleneksel VTE profilaksisi ile yeni



47

antikoagulan ilaglarin uygun ajan, doz, guvenlik ve etkinlik agisindan
kargilastirildigi ek calismalara ihtiyag vardir. ACCP 2012 kilavuzu birinci
basamak tedavide bu ilaglarin kullanimini tavsiye etmemektedir [97]. TUm
yeni ajanlarin geleneksel antikoagulasyon ile karsilastirilabilir etkinlik profiline
ve apiksabanin daha az kanama olaylari ile iligkili guvenlik profiline sahip
olmasina ragmen ilaglarin maliyeti ve pazarlama sonrasi kanama raporlari,
Ozellikle dabigatran igin, VTE’nin tedavisinde bu ilaglarin kullanimini
engellemektedir [132,133].

Bu galismada VTE profilaksi risk duzeyleri ve endikasyonlari ACCP
2012 tani ve tedavi kilavuzuna gore degerlendirilmistir. Bir dnceki ACCP
2008 kilavuzu ile karsilastinldiginda, ACCP 2012 kilavuzunda yapilan dnemli
degisikliklerden biri trombotik olaylarin azalmasinin kanama olaylarinda
artigla karsilastiriimasi gibi onleyici ve tedavi edici alternatif girisimlerin
istenen ve istenmeyen sonugclari arasinda daha iyi bir denge saglamak igin
hastanin dederlerine ve tercihlerine vurgu arttirlmistir [134]. Bu baglamda
antitrombotik tedavi ile ilgili deger ve tercihler Uzerine sistemik bir derleme
yapilmis ve son belgeye bir makale dahil edilmigstir [135]. Diger bir degisiklik
ise daha once VTE 6nlenmesiyle ilgili bolim sayisinin birden Uge (cerrahi
digiI ya da medikal, ortopedik cerrahi ve ortopedi digI cerrahi hastalar olarak)
cikariimasi olmustur. Bu bolumlerin icerigi de bir oncekine gore
degistirilmistir. Ortopedi disiI cerrahi hastalar icin 6nemli olan degisiklik
abdominal pelvik, gastrointestinal, drolojik ve jinekolojik cerrahiye gidecek
hastalarda Rogers ve Caprini risk belirleme modellerinin getirilerek acgik bir
uygulama imkani saglamasidir. Yeni kilavuzda cerrahilerin tipine gore
spesifik dneriler verilmistir. ACCP 2008 kilavuzu ile kiyaslandiginda, kanser
nedeniyle abdominal veya pelvik cerrahi gegirecek yuksek riskli hastalardaki
farmakolojik profilaksi suresi disindaki ¢ogu onerinin derecesi azaltiimistir.
2012 kilavuzunda DMAH ile profilaksiyi 4 haftaya uzatmak sinif 1B oneri
iken, 2008 kilavuzunda 2C d6neri olmustur. Profilaksi zamanlamasi ve suresi
ile ilgili de dnemli degisiklikler bulunmaktadir. Ornegin DMAH kullanimini pre-

op ve post-op 4 saat yerine, pre-op 12 saatten dnce ve post op 12 saatten
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sonra onermektedir (SINIF 1B). Profilaksi surelerini de major ortopedik
cerrahi sonrasi 10-14 ginden 35 gune uzatilmistir (SINIF 2B). Bizim
calismamizda hastanede yatan hastalari kesitsel olarak degerlendirdigimiz
icin profilaksi sureleri dikkate alinamamistir. Bu da c¢alismanin kisith
yanlarindan biridir.

Ortopedik cerrahi hastalari igin VTE 6nlenmesi ile ilgili bolumde de ¢ok
sayida yeni ve onemli dlgude degistiriimis Oneriler bulunmaktadir. En dikkat
cekici degisiklik total kalga veya diz protezi uygulanan hastalarda aspirin
kullanimina iligkindir. Yeni kilavuz bu hastalarda aspirin kullanimini sinif 1B
derecesinde onerirken, eski kilavuz kullanilmamasini sinif 1A derecesinde
onermektedir [82]. Bu karsit degisikligin VTE o6nleminde aspirini tercih
etmeyen bircok ortopedi cerrahi arasinda onemli bir etkisi olacagi
dusunulmektedir.

Bu ¢alismada 24 hastada kanama riski mevcuttu. Hastanede yatan
hastalarda kanama riskini belirlemek icin kullanilacak herhangi bir prospektif
degerlendirme modeli olmadigi i¢in klinisyenlerin bu hasta grubunda
tromboprofilaksi yarar-zarar tayini yapmalari zordur. Hastanede dahili
nedenlerle yatan hastalarda kanama insidansini ve kanama igin basvuru
aninda risk faktorlerini tanimlamak igin IMPROVE (International Medical
Prevention Registry on Venous Thromboembolism) calismasi sonugclari
retrospektif olarak analiz edilmistir. On doért gin icindeki major olan ve
olmayan kanamalarin toplam insidansi % 3,2 saptanmigtir [136]. Aktif
gastroduodenal Ulser, bagvuru Oncesi 3 ay iginde kanama oykusu ve
trombosit sayisinin 50000’in altinda olmasi basvuru sirasinda kanama igin en
gucli bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustur. Diger risk faktorleri ileri
yas, karaciger ve/veya bobrek yetmezligi, yogun bakim Unitesinde kalmak,
santral venoz kateter varligi, romatolojik hastalik, kanser ve erkek cinsiyettir.
Bu risk faktorlerinin her biri agirliklarina gére girilerek 0'dan 15’e kadar
puanlanan bir risk modeli olusturulmustur. Bu modele gore risk puani
1/4/7/10/15 igin klinikk agidan anlamli kanama yuzdesi sirasiyla
0,5/1,6/4,1/9,7/14 olarak belirlenmistir.
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Bu calismada, VTE profilaksi endikasyonlari ve profilaksi seklini
belirlerken ACCP 2012 kilavuzunu temel referans olarak aldik [98]. Profilaksi
uygunlugunu bu sekilde belirledik. ACCP 2012'deki ve dolayisiyla bizim
calismamizdaki en 6nemli kisithlik risk puanlama sinifina dahil edilmeyen
hasta gruplarinda endikasyon belirlemek idi. Bu hastalarda, ACCP 2012 ve
Ulusal Vendz Tromboemboli kilavuzunda belirtilen genel kabul gérmus risk
faktorlerine goére endikasyonlar belirlendi. Objektif bir degerlendirme
yapilmasi i¢in Caprini puanlamasi yapilan cerrahi hastalar kendi iginde,
Padua puanlamasi yapilan dahili hastalar kendi iginde ve diger hasta grubu
da kendi icinde ayrica degerlendirildi.

TUm hasta grubu, ACCP 2012 profilaksi kilavuzuna gére uygun tedavi
(lag, doz, yobntem) alip almadiklari agisindan incelediginde profilaksi
endikasyonu olan 130 hastanin sadece 29'una (%22) uygun ydontem ya da
dozda ila¢ verilmistir. Endikasyonu olmamasina ragmen gereksiz profilaksi
alan hasta orani ise 7/73 (%10) olmustur. Farmakolojik profilaksi
kontraendike olan 12 hasta ve sadece mekanik profilaksi almasi yeterli olan
28 hasta c¢ikarildiginda farmakolojik profilaksi almasi gereken 90 hastanin
46’sina (%51) uygun ilag verilmigtir.

Kaynaklarin fazla, az ya da yanhg kullanimi genis bir yelpazede kalite
sorunlari ile karsimiza ¢ikar. Saglik hizmetlerinde bakim kalitesini iyilestirmek
igin varolan sistemin iyi olan yonleri korunarak, gelisme gerektiren noktalara
odaklaniimalidir [137]. Hatalarin dnlenmesi icin saglik sistemi her duzeyde
daha guvenli hale getirilmeli, sistem insanlarin hata yapmasini engellerken,
dogruyu kolaylastirmalidir. Shekelle ve arkadaslari, asagidaki konularda
kalite iyilestirme sureclerinin olusturulmasini kuvvetle yureklendirmektedirler
[80]:

* Ameliyat esnasinda ve sonrasinda olusabilecek problemleri 6nlemek
icin ameliyat oncesi kontrol listeleri ve anestezi kontrol listeleri
hazirlanmasi

« Santral kateterle iligkili enfeksiyonlarin dnlenmesi igin kontrol listelerine

dahil edilmesi
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« Uriner kateter kullanimini azaltmak igin, order durdurma, kateter
hatirlatiimasi, hemsire tarafindan baglatilan ¢ikarma protokollerini
iceren girigsimlerde bulunulmasi

* Ventilator iligkili pnomoniyi onlemek i¢in endotrakeal tipun subglottik
aspirasyonu, yatak basinin ylkseltiimesi, sedasyona ara verilmesi ve
klorheksidin ile agiz bakimini igeren tedbirler alinmasi

* El hijyeni

« Supheli kisaltmalarin listede kullaniimamasi

+ Basinca baglh olusan Ulserleri azaltmak i¢in ¢ok bilesenli midahaleler

+ Saglik hizmetleriyle iligkili enfeksiyonlari dnlemek icin bariyer onlemleri

» Santral kateterin ultrasonografi esliginde takiimasi

« Vendz tromboemboli profilaksisini gelistirmek icin girisimlerde
bulunulmasi
Vendz tromboemboli insidansinin kabul edilemeyecek dizeyde yuksek

oldugu kurumlarda, VTE profilaksisi kalite gelisim programlarinin
uygulanmasinin  VTE insidansini ve dolayisiyla VTE iligkili tibbi hata
oranlarini azalttigi bilinmektedir. Kansas Universitesi'nde yapilan ¢alismada,
profilaksi icin yazilmis kilavuzlar ve ulusal kalite vurgusuna ragmen,
hastanede yatan hastalarin kiguk bir kismina uygun profilaksi verildigi
gorulmustur. Venodz tromboemboli insidansini azaltmak igin surekli egitim ile
multidisipliner bir ekip olusturulmasi, sistem hareket plani yapilmasi ve
bdylece kalite gelisiminin gergeklestirimesi hedeflenmigtir. Tim spesifik
eylem planlari uygulandiktan sonra Kasim 2010 ile Haziran 2012 tarihleri
arasinda Kansas Univeristesi Hastanesi'ndeki VTE insidansinin %51 (her
1000 hasta icin 12,8’den 6,1’e) azaldi§i1 gorulmustar [138].

Calismamizin kisithiliklarindan biri Erigkin Hastenesi’'nde yatan yodun
bakim hastalarinin diglanmasi olabilir. Bunun yaninda kesitsel bir ¢alisma
olmasi dolayisiyla hastalarin yatis sureleri, yatiglar sirasinda gelisen VTE
veya baska hastane iligkili istenmeyen olaylarin sikligi hakkinda verimiz
bulunmamaktadir. Bir diger kisithlik ise, Ozellikle mekanik profilakside

kullanilan APK acisindan hastanemizde yeterli bir malzeme alt yapisinin
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bulunup bulunmadigi degerlendiriimemistir. Bu nedenle, yetersiz mekanik
profilaksi alan hastalarin ne kadarinda teknik alt yapinin yetersizliginin rol
oynadigini bilmemekteyiz.

Bu galismayi takip eden bagka galismalarda, VTE gelisme oranlari ve
bunlarin uygun ve uygunsuz profilaksi alan hastalardaki dagilimlarina
bakilabilir. Ayrica, bu c¢alismanin temel olusturacagi bir kalite gelistirme
sureci sonrasinda calismanin benzer sekilde tekrarlanmasi ile kurumda DVT
profilaksisi gdstergelerinde iyilesme olup olmadigi analiz edilebilir.

Sonug¢ olarak, VTE profilaksisi uygulamalarinin guncel, bilimsel
kilavuzlar 1siginda degerlendirildigi bu kesitsel calismada, kurumumuzda
VTE profilaksi uygulamalarinda genis bir varyasyon ve disik uyum oranlari
saptanmigtir. Bilimsel kilavuzlar 1siginda kurumsal bir VTE algoritmasi
olusturulmasi ve bunun bir kalite gelistirme sureci dahilinde sistemde bir ara
yuz olusturacak hale getiriimesinin kurumsal kalite kiltirimuze ve hasta

bakim sonuglarimiza olumlu etkileri olacagi kanisindayiz.
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6.SONUC ve ONERILER

1. Kurumumuzda yatmakta olan erigkin hastalarda DVT profilaksi
uygulamalarinda genis bir varyasyon ve en guncel bilimsel kilavuz
Isiginda dusuk uyum oranlari bulunmustur. Profilaksi endikasyonu
olan hastalarda uygun profilaksi orani % 22 iken (%78'Unde yetersiz
profilaksi mevcuttu), endikasyonu olmamasina ragmen profilaksi alan
hasta orani %10 olarak saptandi.

2. Farmakolojik profilaksi endikasyonu olan hastalarda ilag uygunlugu
olan hastalarin 6nemli bir kisminda doz uygunlugu ile ilgili
uyumsuzluklar saptanmistir.

3. Hali hazirda kurumumuzda yatan hastalarda uygulanmakta olan
standart DVT profilaksi algoritmalari ve DVT agisindan kalite
degerlendirme standartlari ve gdstergeleri bulunmamaktadir.

4. Bu calismanin sonuglari, DVT iligkili olasi tibbi olumsuz sonuglarin
onlne gecilebilmesi icin bir kalite gelistirme slrecinin faydal
olabilecegini gostermektedir.

5. Bu galismayi takip eden baska galismalarda, VTE gelisme oranlari ve
bunlarin uygun ve uygunsuz profilaksi alan hastalardaki dagilimlarina
bakilabilir. Ayrica, bu c¢alismanin temel olusturacagr bir kalite
gelistirme sureci sonrasinda ¢aligmanin benzer sekilde tekrarlanmasi
ile kurumda DVT profilaksisi gostergelerinde iyilesme olup olmadigi
analiz edilebilir.

6. Hasta bakimindan sorumlu hekim ve hemgirelerin egitimi, DVT
profilaksisi icin standart algoritmalar olusturulmasi ve hasta
degerlendirme formlarina eklenerek kurum genelinde uygulanmasinin

saglanmasi ile bir glvenlik ara yuzu olusturulmalidir.
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Ek. 1 Hasta veri toplama formu

Servis:
Hasta adi:
Dosya no:
Yas/cinsiyet:

O Pre-op:

O Post-op:

O Dabhili hastaliklar:

Profilaksi endikasyonlari:
O Akut infeksiyon ya da inflamatuar sireg:
Ciddi akciger hastahgi:
Kalp yetmezligi:
iskemik inme:
Yogun bakim gereksinimi olan kritik hastalik:
Daha 6nceden gegirilmis VTE:
Parapleji:
Aktif kanser:
inflamatuar barsak hastahgi:
Nefrotik sendrom:
Obezite:
Gebelik veya postpartum donem:

Hormon tedavisi:

O 0o oo0ooooo0ooQooood

Trombofili:

Profilaksi kontraendikasyonlari:
O Aktif kanama:
Trombositopeni:
Kanama diatezi:

O

O

O Heparin ile tetiklenmig trombositopeni :
O Santral sinir sisteminde kanama riski:
O

Gastrointestinal kanama riski:
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0O Ciddi karaciger veya bobrek hastalgr:

Profilaksi endikasyonu olmasina ragmen almiyorsa nedeni:
Profilaksi aliyorsa uygunlugu (ilag-aldigi doz):

Mekanik profilaksi
O Varis gorabi:
O Pnomotik kompresyon:

Labratuvar:
Kreat:
Trom:
INR:
Aptt:
Anti faktor Xa:



