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1. GİRİŞ 

Venöz tromboembolizm (VTE); klinikte karşımıza sıklıkla pulmoner emboli (PE) ve 

derin ven trombozu (DVT) olarak çıkan, venöz sistemde oluşan trombozların genel adıdır. 

Tanısındaki zorluklar ve postmortem çalışmaların yetersiz olması nedeniyle gerçek insidansı 

bilinmemekle birlikte VTE’nin genel popülasyonda yıllık her 1000 kişiden 1-2’sinde 

izlendiği tahmin edilmektedir. Bu oran hastanede yatan hastalarda daha da yüksek 

bulunmuştur. 

VTE gelişimi için tanımlanmış bir çok risk faktörü bulunmaktadır. Bunlar arasında 

kalıtsal trombofililer (Faktör V Leiden mutasyonu, aktive protein C direnci, protrombin gen 

mutasyonu, protein C/S eksikliği, antitrombin eksikliği) ile edinsel risk faktörleri olan; 

malignite, santral venöz katater, cerrahi, travma, gebelik, oral kontraseptifler, hormon 

replasman tedavisi, immobilizasyon, konjestif kalp yetmezliği, antifosfolipid antikor 

sendromu, paroksismal noktürnal hemoglobinüri, myeloproliferatif hastalıklar, inflamatuar 

barsak hastalıkları, nefrotik sendrom, miyokard enfarktüsü, obezite, yanık, derin ven 

trombozu öyküsü, ileri yaş (>65 yaş), sigara içmek, hipertansiyon, metabolik sendrom, akut 

medikal hastalıklar (pnömoni, sepsis) gibi onlarca faktör bulunmaktadır. 

Akut dahili hastalıklar nedeniyle hastaneye yatırılan hastalar VTE açısından ciddi 

risk altındadırlar. VTE gelişimi için tanımlanmış risk faktörlerinin pek çoğu dahili 

nedenlerden oluşmasına rağmen proflaksi ile ilgili gerekli önlemler alınmamakta ve genel 

olarak cerrahi hastalarında VTE proflaksisi daha etkin uygulanmaktadır. 

Ortalama trombosit hacmi (OTH), dolaşımdaki trombositlerin ortalama büyüklüğünü 

yansıtan bir parametredir. Son yıllarda yapılan çok sayıdaki çalışmalarda OTH’nin trombotik 

süreçteki rolü araştırma konusu olmaktadır. OTH’nin trombotik sürece katkısı olup olmadığı 

ve bu süreçten nasıl etkilendiğine dair çok sayıda çalışma mevcut olup bu çalışmaların 

sonuçları birbirleri ile çelişmektedir. Daha önce yapılmış, literatürdeki pek çok çalışmada 

VTE hasta grubunun OTH değerleri sağlıklı kontrol gruplarının OTH değerleri ile 

karşılaştırılmıştır. VTE hasta grubunda bulunan ve tromboza yatkınlık oluşturan risk 

faktörlerinin OTH değerini nasıl etkilediği bilinmemektedir. Bu nedenle sağlıklı kontrol 

grubuna göre, VTE hasta grubunda daha yüksek bulunan OTH değerinin tromboza yatkınlık 

oluşturup oluşturmadığı halen tartışma konusudur. Biz bu nedenle kontrol grubumuzu daha 

önceki pek çok çalışmadaki gibi sağlıklı bireylerden değil, VTE’si olmayan ancak VTE’li 

hastalar ile aynı risk profiline sahip olgulardan seçtik.  
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Bizim bu çalışmadaki amaçlarımızın ilki; hastanemize dahili nedenlerle yatırılarak 

tedavi edilen hastalarda VTE gelişimini tetikleyen risk faktörlerini belirlemek, VTE risk 

faktörlerine sahip olduğunu saptadığımız hastalarda tromboflaksi oranlarının ne olduğunu ve 

hastanemizde bu hasta gruplarında etkin tromboflaksi yapılıp yapılmadığını ortaya koymak 

ve bu çerçevede tromboflaksinin önemine dikkat çekmektir. Çalışmamızın diğer hedefi 

benzer risk faktörlerine sahip ancak VTE’si olmayan kontrol hasta grubu ile VTE’si olan 

hasta grubunun OTH değerlerini karşılaştırıp; OTH’nin trombotik sürece katkısı olup 

olmadığını araştırmak ve VTE tanısı konulduğu andaki OTH değeri ile sonraki 4-7 gün 

içinde ölçülen OTH değerini karşılaştırarak; OTH’nin bu süreçten nasıl etkilendiğini 

belirlemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Venöz Tromboembolizm 

2.1.1. Tanım 

Venöz tromboembolizm (VTE),  venöz dolaşımda oluşan tüm patolojik 

trombozların genel adıdır. En sık alt ekstremite derin venlerinde (derin ven 

trombozu, DVT); daha nadir olarak üst ekstremite, pelvis ve diğer venlerde görülür. 

VTE yaşamı tehdit eden daha ciddi bir tablo olarak pulmoner embolizm (PE) 

şeklinde de karşımıza çıkabileceği gibi bu tablo sıklıkla DVT’larının korkulan bir 

sonucu olabilmektedir (1). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Genel popülasyonda yıllık her 1000 kişiden 1-2’sinde, sıklıkla  DVT şeklinde 

ortaya çıkarak, VTE gelişmektedir. İnsidans yaşla birlikte değişir. 40 yaşın altında 

1/10.000 iken 60 yaşın üzerinde 1/100’e kadar yükselmektedir (2). Yapılan 

çalışmalarda VTE’nin kadın ve erkekteki insidansına dair görüş birliği 

sağlanamamış, bazı çalışmalarda kadınlarda bazılarında ise erkeklerde sık 

görüldüğüne dair veriler elde edilmiştir. Öte yandan venöz tromboembolizmin 

tanısındaki zorluklar, yalnızca hastanede yatan ve genellikle yaşlı hastaların DVT 

yönünden incelenmesi, sık otopsi yapılamaması veya otopsi sonuçlarının insidans 

rakamlarına dahil edilmemesi gibi durumlar nedeniyle gerçek insidansı 

bilinmemektedir. 

Venöz tromboembolizmin epidemiyolojisinin araştırıldığı retrospektif bir 

çalışmada her yıl 100.000 kişiden 117’sinin VTE atağı geçirdiği belirlenmiştir. Bu 

oran inme insidansına benzerdir. Venöz tromboembolizm insidansı yaşla birlikte 

artmakta ve 85 yaşın üzerinde %1’e ulaşmaktadır. Bu çalışmada saptanan atakların 

%42’sinin DVT, %44’unun PE ve %14’unun DVT + PE olduğu saptanmıştır. 

Kadın/erkek risk oranı 1.2 olarak saptanırken, genç yaşlarda kadınların, ileri yaşlarda 

ise erkeklerin daha yüksek risk altında oldukları görülmüştür. Pulmoner embolizmin 

ölümcül bir hastalık olduğu, hastaların %30’unun ilk 30 gün içinde, eşit oranda 

hastanın (%30) takip eden 8 yıl içinde tekrarlayan ataklarla veya pulmoner 

hipertansiyon gibi kronik komplikasyonlar nedeniyle kaybedildiği saptanmıştır (3). 
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2.1.3. Risk faktörleri 

Venöz tromboembolizmin en sık karşılaşılan klinik şekilleri genellikle alt 

ekstremitelerde görülen DVT ve PE’dir. VTE’nin patogenezinin tanımlandığı temel 

teori Virchow triadıdır. Bu teoriye göre VTE; kan akımında durağanlaşma (staz), 

vasküler endotelyal hasar ve kazanılmış veya kalıtımsal hiperkoagülabite sonucu 

gelişir (4). VTE hastalarında Virchow triadında yer alan nedenlerden biri veya 

birkaçı birada bulunabilir. Altta yatan patofizyolojik mekanizmaya göre VTE risk 

faktörleri tablo 2.1.1’de gösterilmiştir (2). 

 

Tablo 2.1.1. Altta yatan patofizyolojik mekanizmaya göre VTE risk faktörleri  

Altta yatan patofizyolojik mekanizmaya göre VTE risk faktörleri  
Venöz staz Damar duvar hasarı Hiperkoagülabite 
Uzun süreli yatak 
istirahati Uzun seyahat  
Cerrahi girişime bağlı 
hareketsizlik 
 
Tümör, obezite ve 
gebeliğe bağlı venöz 
obstrüksiyon 
 
Kardiyomiyopati, 
konjestif kalp yetersizliği 
ve myokard infarktüsüne 
bağlı sol ventrikül 
yetersizliği 
 
Atriyal fibrilasyon 

Damar 
yaralanması/travması 
 
Katater takılması 
 
Derin ven trombozu 
öyküsü (variköz ven 
oluşumu-kapak hasarı) 

 
Yapay kalp kapağı 
 
Akut miyokard infarktüsü 
 
Cerrahi girişim 
 
Kemik kırıkları 
 
Kalp damar hasarı 
 
Tümör invazyonu 
 
Yanık  

Kalıtsal trombofililer 
Sık görülenler 

• Aktive protein C 
direnci 

• Faktör V Leiden 
mutasyonu 

• Protrombin gen 
(G20210A) 
mutasyonu 

• Protein C/S 
eksikliği 

• Antitrombin 
eksikliği 

Nadir görülen kalıtsal 
trombofililer 
Aile öyküsü 
Diğerleri 
Edinsel trombofililer 
Derin ven trombozu 
öyküsü 
Cerrahi girişimler 
Antifosfolipid antikor 
sendromu 
Diğerleri  
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Diğer yandan DVT gelişimi için risk faktörleri genetik ve kazanılmış olarak 

iki grupta da incelenebilir (Tablo 2.1.2) (5) 

 

Tablo 2.1.2. Venöz tromboz risk faktörleri  

Venöz tromboz risk faktörleri  

Genetik trombofililer 

Faktör V Leiden mutasyonu 

Protrombin gen mutasyonu 

Protein S eksikliği 

Protein C eksikliği 

Antitrombin (AT) eksikliği 

Nadir görülenler 

   Disfibrinojenemi 

Kazanılmış risk faktörleri 

Malignite 

Santral venöz katater varlığı 

Cerrahi 

Travma 

Gebelik 

Oral kontraseptifler 

Hormon replasman tedavisi 

Tamoksifen, Thalidomid, Lenalidomid 

İmmobilizasyon 

Konjestif kalp yetmezliği 

Antifosfolipid antikor sendromu 

Myeloproliferatif hastalıklar 

    Polisitemia vera 

    Esansiyel trombositemi 

Paroksismal noktürnal hemoglobinüri 

İnflamatuar barsak hastalıkları 

Nefrotik sendrom 
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Tabloda yer alanlara ek olarak; ileri yaş (>65 yaş), uzun süreli seyahat, 

obezite, sigara içmek, hipertansiyon, metabolik sendrom, hava kirliliği ve akut 

medikal hastalıkların (örneğin pnömoni) da riski artırdığı bilinmektedir (6). 

Kalıtsal trombofililerde VTE’e genetik yatkınlık söz konusudur. Genetik 

trombofililerin en sık saptanan nedenleri faktör V Leiden mutasyonu ve protrombin 

gen mutasyonudur ve vakaların yaklaşık %50-60’ını oluştururlar. Diğer nedenlerin 

çoğunu ise protein C, protein S ve antitrombin eksikliği oluştururken nadir görülen 

nedenlerden biri olarak karşımıza disfibrinojemi çıkmaktadır (7). Özellikle; 

tekrarlayan, aile öyküsü olan ve erken yaşta VTE gelişen hastalarda kalıtsal 

trombofiliden şüphelenmek gerekmektedir. Yapılan çalışmalarda viseral veya 

serebral damarlarda tromboz gelişen hastalarda kalıtsal trombofililerin daha sık 

izlendiği gösterilmiştir (8). Kalıtsal trombofili saptanan hastalarda tromboz riski hem 

hasta için hem de ailesi için ayrı ayrı değerlendirilmelidir. Aynı hastada kalıtsal risk 

faktörlerinden yalnızca biri bulunabileceği gibi, birden çok genetik ve kazanılmış 

neden bir arada da saptanabilmektedir. Bu gibi durumlarda VTE riski katlanarak 

artar. Tablo 2.1.3’de genetik ve kazanılmış faktörlerin ilk VTE atağı riskini nasıl 

etkilediği gösterilmiştir (9). 

 

Tablo 2.1.3. Genetik ve kazanılmış faktörlerin ilk VTE atağı riskine etkisi  

Durum/risk faktörü Rölatif risk Yıllık insidans 

Normal 1 0.008 

Prorombin gen 

mutasyonu 

2.8 0.02 

Orak kontraseptif 4 0.03 

Faktör V Leiden 

(heterezigot) 

7 0.06 

Oral kontraseptif+ 

Faktör V Leiden 

(heterezigot) 

35 0.29 

Faktör V Leiden 

(homozigot) 

80 0.5-1 
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Genetik risk faktörlerinin araştırıldığı 2132 VTE hastasının değerlendirildiği 

bir çalışmada antikoagülan protein eksikliği sıklığı %12.9 olarak bulunmuştur. Bu 

hastaların %7.3’ünde protein S, %3.2’sinde protein C ve %0.5’inde antitrombin 

eksikliği ve ilaveten %4.1’inde de antifosfolipid antikoru saptanmıştır (10). 277 DVT 

hastasının incelendiği benzer bir çalışmada ise vakaların %8.3’ünde, kontrol 

grubunun ise %2.2’sinde antikoagülan protein eksikliği saptanmıştır (11). Bilindiği 

gibi kalıtsal risk faktörlerin en sık nedenleri Faktör V Leiden ve protrombin gen 

mutasyonudur. Faktör V Leiden sıklığının araştırıldığı çalışmalarda Faktör V Leiden 

heterozigotluğu prevelansı VTE geçiren hastalarda %12-19 ve kontrol grubunda %3-

6 olarak bulunmuştur (9,12). Protrombin gen mutasyonu prevelansı ise hasta 

grubunda %6 ve 8, kontrol grubunda ise %2 ve 2.5 olarak bulunmuştur (13, 14). 

Kalıtsal trombofilisi olan 150 hastanın aile bireyleri incelenerek yapılmış bir 

çalışmada; yaşam boyu tromboz gelişme riski genetik defekti olmayan kontrol 

grubuna göre; protein S eksikliği olanarda 8.5 kat, antitrombin eksikliği olanlarda 8.1 

kat, protein C eksikliği olanlarda 7.3 kat ve Faktör V Leiden heterozigot mutasyonu 

olanlarda 2.2 kat artmış bulunmuştur (15). Faktör IX koagülasyon zincirinde önemli 

role sahiptir. Eksikliğinde kanama kiliniğinin görüldüğü hemofili B gelişirken, 

yüksekliğinde de trombofili görülür (16). Yakın zamanda tanımlanmış bir mutasyon 

olan faktör IX Padua’da; faktör IX’in protein yapısında meydana gelen değişiklik 

sonucu koagülasyon aktivitesinin 5 ila 8 kat arttığı gösterilmiştir (17). Kalıtsal 

trombofilerin diğer nadir görülen nedenleri arasında; heparin kofaktör II eksikliği, 

pazminojen eksikliği, disfibfinojenemi ve faktör XII eksikliği sayılabilir. 

DVT gelişimi için kalıtsal olmadığı bilinen bazı anatomik risk faktörleri 

tanımlanmıştır. Bunlar; Paget-Schroetter sendromu; torasik outlet sendromuna bağlı 

gelişen venöz baskı sonrası spontan üst ekstremite venöz trombozu gelişmesidir. 

May-Thurner sendromu; sol ana iliak venin, üzerinden geçen sağ ana iliak arter ve 

altındaki vertebra arasında sıkışıp baskıya uğramasına bağlı gelişen sol iliofemoral 

DVT veya kronik venöz yetmezliktir. İnferior vena kava anomalileri; konjenital 

olarak inferior vena kava agenezisi, hipoplazisi veya malformasyonu da DVT 

gelişimi için risk faktörü oluşturabilmektedir (5). 

Bazı pıhtılaşma faktörleri ve sitokinlerin artışı da DVT riskini artırmaktadır. 

Yapılan çalışmalarda faktör VIII, IX, XI, trombin ile aktive olabilen fibrinoliz 
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inhibitörü (thrombin-activatable fibrinolysis inhibitor, TAFI) ve interlökin 8 artışının 

trombotik riski artırdığı gösterilmiştir (5). 

Yapılan iki çalışmada; kan grubunun ‘O’ dışında olması (A, B veya AB 

olması) da DVT gelişimi için artmış risk ile ilişkili bulunmuştur. O kan grubu 

olanlarla O dışı kan grubu olanların Von Willebrand faktör ve faktör VIII seviyeleri 

arasındaki farklılıkların buna neden olabileceği ileri sürülmüştür (18,19).    

DVT için kazanılmış risk faktörleri arasında; daha önce DVT geçirmiş olmak,  

yakın zamanda cerrahi geçirmek, santral venöz katater, travma, immobilizasyon, 

malignite, gebelik, hormon replasman tedavisi, oral kontraseptifler, heparin 

kullanımı, myeloproliferatif hastalıklar, antifosfolipid sendromu ve birçok majör 

medikal hastalık sayılabilir. Şüphesiz birden çok kazanılmış risk faktörünün veya 

kazanılmış risk faktörleri ile birlikte genetik risk faktörlerinin bir arada bulunması 

DVT riskini daha da artırmaktadır. 

DVT’de kazanılmış risk faktörlerinin değerlendirildiği bir çalışmada 587 

hastanın %36’sında bir veya iki, %53’ünde ise üç veya daha fazla risk faktörünün bir 

arada bulunduğu saptanmıştır. Yine bu çalışmada öne çıkan risk faktörlerine 

bakıldığında; hastaların %45’inde son bir ay içinde 48 saat veya daha fazla süren 

immobilite, %39’unda son üç ay içinde hastaneye başvuru, %34’ünde son üç ay 

içinde cerrahi, %34’ünde malignite, %34’ünde son üç ay içinde infeksiyon ve 

%26’sında hastanede yatarak tedavi olma durumu saptanmıştır (20). Malign 

hastalıklarda tümör hücrelerinin komşu enflamatuar hücreler ile etkileşimi sonucu 

salgılanan prokoagülan aktiviteye sahip sitokinlerin üretimindeki artışa bağlı olarak 

hiperkoagülabite gelişir. Bu tip hastalarının yaklaşık %5’inde VTE görülür. Özellikle 

hastaneye yatış ve kemoterapi başlandığı dönemde ilave risk faktörlerinin de katkısı 

ile VTE riski daha da yükselir. Bilinen malignitesi olan hastalarda VTE 

gelişebileceği gibi, VTE gelişen hastalarda risk faktörleri araştırılırken de malignite 

saptanabilmektedir. Yapılan retrospektif bir çalışmada 63.000 VTE hastasının 

%18’inde bilinen bir malignite olduğu tesbit edilmiştir. VTE geçiren hastalardaki 

kanser tiplerine bakıldığında; %17’sinde akciğer, %10’nunda pankreas, %8’inde 

kolon ve rektum, %82’sinde böbrek ve %7’sinde de prostat kanseri olduğu 

görülmüştür (21). Öte yandan diğer bir çalışmada ise DVT saptanmış 250 hastada 
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risk faktörleri değerlendirilmiş hastaların ancak 105’inde DVT’ye neden olabilecek 

risk faktörü saptanmıştır. DVT gelişimi için herhangi bir risk faktörü saptanamayan 

hastaları beşinde ise (%3.3) henüz tanı konulmamış malignite olduğu bulunmuştur. 

Yine aynı çalışmada herhangi bir risk faktörü saptanamayan hastalar iki yıl süre ile 

takip edilmiş ve hasta grubunda (%8) kontrol grubuna(%2) göre malignite 

insidansının artmış olduğu bulunmuştur (22). 

VTE için kazanılmış risk faktörlerinin en önemlilerinden biri de cerrahidir. 

Özellikle ortopedik, majör vasküler, beyin cerrahisi ve onkolojik cerrahi VTE 

riskinde belirgin artışa yol açar (23).  

Bir diğer risk faktörü olarak travma karşımıza çıkmaktadır. Hem majör hem 

de minör travmanın VTE riskini artırdığı bilinmektedir. Cerrahi ve travmanın VTE 

riskini artırmasının mekanizması olarak; özellikle endotel hasarı, alt ekstremitelerde 

venöz kan akımının yavaşlaması, fibrinolizisin bozulması, immobilizasyon, doku 

faktörünün hasarlı endotelden aşırı salınımı ve antitrombin gibi doğal 

antikoagülanların tükenmesi ileri sürülmüştür (24). 

İntravenöz ilaç kullanıcılarında da direk endotel travması ve artmış infeksiyon 

sıklığının DVT riskini artırabileceği düşünülmektedir (25). 

VTE riskinin arttığı bir diğer durum ise gebeliktir. Gebelikte gelişen 

hiperkoagülabilitenin yanı sıra büyüyen uterusun venöz dönüşe engel olması da VTE 

gelişimine katkıda bulunur. Yapılan çalışmalarda gebelikte VTE riskinin 5-50 kat 

arttığı gösterilmiştir (26). 

Bazı ilaçlar da VTE riskini artırır. Bunların başında hiç şüphesiz oral ve 

transdermal kullanılan kontraseptifler gelmektedir. Tedaviye başladıktan dört ay 

sonra tromboz riskinin arttığı ve tedaviyi bıraktıktan ancak üç ay sonra riskin 

azalarak normal seviyelere döndüğü bilinmektedir (27). Yapılan çalışmalarda 

hormon replasman tedavisinin de özellikle tedaviye başlanan ilk bir yıl içinde VTE 

riskini yaklaşık iki kat artırdığı gösterilmiştir (28). 

Meme kanseri tedavisinde kullanılan tamoksifenin de VTE riskini artırdığı 

belirlenmiştir (29). Premenopozal meme kanserli hastalarda yalnız kemoterapi 

verilen grupta VTE %1 oranında görülürken, kemoterapiye ilaveten tamoksifen 

verilen hastalarda bu oran %3 olarak bulunmuştur (5). 
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Monoklonal bir antikor olan bevasizumabın da hem arteryal hem de venöz 

trombozu artırdığı gösterilmiştir (5). Yine çeşitli solid tümörler ve hematolojik 

malignitelerin tedavisinde kullanılan talidomid, lenalidomid ve bortezomib de VTE 

riskini artırdığı sıklıkla bildirilen ilaçlardır (30). 

Uzamış yatak istirahati ve bir haftayı geçen immobilizasyonun da venöz stazı 

artırmak suretiyle VTE riskinde artışa neden olduğu bilinmektedir (31). 

İmmobilizasyona neden olan bir diğer durum da özellikle 8 saati geçen süreli 

yolculuktur ki bu durumda da VTE riskinin iki ila dört kat arttığı bildirilmiştir (32). 

Kalp yetmezliği ve intrakardiyak trombüs varlığı DVT oluşum riskini artıran 

bir durumdur. Özellikle sol ventrikül fonksiyon bozukluğu ve atrial fibrilasyon 

durumunda intrakardiyak trombüs riski belirgin artar. DVT riski ise daha çok sağ 

kalp yetmezliği ve buna bağlı ödemi olan hastalarda artmıştır. Bu nedenle kalp 

yetmezliği olan immobil hastalarda hastaneye yatış sırasında tromboproflaksi 

önerilmektedir (33). 

Antifosfolipid sendromu (APS); anyonik fosfolipidlere bağlanan plazma 

proteinlerine karşı oluşan antikor varlığı ile karakterize bir hastalıktır. APS olan 

hastalarda arteryal veya venöz trombozlar, tekrarlayan düşükler ve/veya 

trombositopeni görülebilir. APS primer olabileceği gibi; sistemik lupus eritamatozus 

gibi romatolojik hastalıklara sekonder de gelişebilir. Polisitemi vera ve esansiyel 

trombositemi gibi myeloproliferatif hastalıkların seyrinde eritrositoz ve trombositoz 

olması tromboza eğilim yaratmaktadır. Mikrosirkülasyonda meydana gelen hem 

arteryal hem de venöz trombozlara bağlı olarak hastalarda eritromelalji, görme 

bozukluğu ve nörolojik semptomlar gelişebilir. Özellikle yaşlı, ciddi trombositozu ve 

sık flebotomi ihtiyacı olan hastalarda tromboz gelişimi önemli bir morbidite ve 

mortalite nedenidir. VTE riskinin arttığı bilinen bir diğer hematolojik hastalık da 

paraksismal noktürnal hemoglobinüridir (PNH). Yapılan bir çalışmada PNH 

hastalarının yaklaşık %40’ında PE dışında intraabdominal ve serebral damarlarda 

tromboz görüldüğü saptanmıştır (34). Genetik veya kazanılmış olarak karşımıza 

çıkabilen VTE risk faktörlerinden biri de hiperhomosisteinemidir. 

Kronik böbrek hastalığı, VTE için kazanılmış risk faktörlerinden bir diğeridir. 

PREVEND çalışmasında evre 1,2 ve 3 böbrek yetmezliği olan hastalarda VTE 
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gelişimi için majör risk faktörünün albüminüri (idrar albümini≥30 mg/gün) olduğu 

gösterilmiştir (35). HUNT2, PREVEND ve Tromso çalışmalarından elde edilen 

veriler birlikte değerlendirildiğinde glomerüler filtrasyon hızının ve idrarda 

albümin/kreatinin oranının VTE gelişimi için bağımsız birer risk faktörü olduğu 

belirlenmiştir (36). Nefrotik sendromda ise %10-40 arasında değişen oranlarda 

özellikle DVT ve portal ven trombozu olmak üzere hem arteryal hem de venöz 

tromboz riski artmıştır. VTE riski renal transplant hastalarında da artmıştır. 

Transplantasyonu takiben %5-8 oranında görülen VTE ve özellikle PE hastaların en 

önemli ölüm nedenlerinden biridir (37). 

Kronik karaciğer hastalarında INR değeri yüksek olmasına rağmen yapılan 

retrospektif bir çalışmada VTE riskinin artmış olduğu bulunmuştur (38). 

VTE sıklığı mevsimsel olarak da değişmektedir. Kış aylarında PE ve DVT’ye 

bağlı hastaneye yatışlar artarken yaz aylarında azalır (39). Bu durum kış aylarında 

soğuk hava bağlı gelişen vazokonstrüksyon, eşlik eden enfeksiyonların artması ve 

fizik aktivitenin azalması ile açıklanabilir.  

Yapılan birçok çalışmada DVT ve PE riskinin obezlerde daha yüksek olduğu 

ve zayıflarda ise riskin azaldığı gösterilmiştir (40). 

Sigara konusunda literatürde farklı görüşler bildirilmiştir. Bazı çalışmalarda 

sigara ile VTE riski arasında herhangi bir ilişki bulunamazken (41), bazı çalışmalara 

göre ise sigaranın VTE riskini artırdığı ileri sürülmüştür. Sigaranın, direk VTE 

riskini artırabileceği gibi uzun vadede kanser ve miyokard enfarktüsünü artırmak 

suretiyle de VTE riskini artırabileceği bildirilmiştir (42). 

Yaşla birlikte immobilizasyon ve malignite gibi VTE risk faktörlerinin arttığı 

bilinmektedir. Dolayısıyla artan yaşla VTE riskinin de artması kaçınılmazdır. 

Yapılan bir çalışmada VTE riskinin 55 yaşından sonraki her dekad için  1.7 hazard 

oranı (%95 güven aralığı: 1.5-2) ile arttığı bildirilmiştir (43). 

Birçok gözlemsel çalışmada hava kirliliğinin kardiyovasküler ve 

kardiyopulmoner mortaliteyi artırdığı gösterilmiştir. Ancak literatürde yapılmış 

çalışmalarda benzer şekilde hava kirliliğinin VTE riskini artırdığına dair görüş 

birliğine varılamamıştır. 
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Heparin kullanımı sırasında karşılaşılan majör problemlerden biri de heparine 

bağlı gelişen trombositopenidir (HİT). HİT gelişiminin en korkulan yanı arteryal 

veya venöz tromboz gelişmesidir. Heparin kullanılan bir hastada tedavi altında 

tromboz gelişmesi akla HİT varlığını getirmelidir. 3792 unfraksiyone heparin 

kullanılan hasta ile yapılan bir çalışmada hastaların 242’sinde (%6.4) VTE geliştiği 

belirlenmiştir. VTE gelişen hastaların %13’ünde ise trombozun HİT’e bağlı geliştiği 

serolojik olarak kanıtlanmıştır. Düşük moleküler ağırlıklı heparin kullanılan 2427 

hastanın 144’ünde (%5.9) VTE gelişmiş ve bunların yalnızca birinde (%0.04) 

trombozun HİT’e bağlı olduğu gösterilebilmiştir (44).   

VTE’nin inflamatuar barsak hastalıklarının (İBH) bir komplikasyonu 

olabileceği de bilinmektedir. Yapılmış bir çalışmada hastanede yatarak tedavi olan 

İBH hastalarının VTE riski yıllık 37.5/1000 kişi, kontrol grubunun ise yıllık 

13.9/1000 kişi; ayaktan takip edilen İBH hastalarının VTE riski yıllık 9.0/1000 kişi 

ve kontrol grubunun ise yıllık 0.6/1000 kişi olduğu gösterilmiştir (45). 

Daha önce VTE geçirmiş olmak tekrarlayan VTE atakları için majör risk 

faktörlerinden biridir. Poliklinik hastalarında yapılan prospektif bir kohort 

çalışmasına göre ilk VTE atağı sonrası rekürrens oranları iki, beş ve sekiz yıl sonra 

sırasıyla %18, %25 ve %30 olarak bulunmuştur (46). Epidemiyolojik bir çalışmaya 

göre ise geçirilmiş VTE öyküsünün tekrar VTE geçirmek içi 7.9 oranında rölatif risk 

artışına neden olduğu saptanmıştır (47). 

 

2.1.4. Medikal hastalarda venöz tromboembolizm 

Akut dahili hastalıklar nedeni ile hastaneye yatırılan hastalar VTE açısından 

ciddi risk altındadır. Genel medikal hastaların %10-30’unda DVT veya PE geliştiği 

ve yapılan postmortem çalışmalarda hastane ölümlerinin %10’unun PE ile ilişkili 

olduğu bulunmuştur. Ancak sanılanın aksine bu ölümlerin yalnızca dörtte biri cerrahi 

bir girişim sonrası meydana gelmiş, dörtte üçü ise medikal hastalarda gelişmiştir 

(48). Çünkü medikal bir hastalık nedeni ile hastaneye yatmak VTE riskini sekiz kat 

artırmakta ve tüm VTE olaylarının dörtte birini oluşturmaktadır. Öte yandan 

semptomatik tromboembolik olayların %50-70’i cerrahi ve travma ile ilişkili 
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olmasına rağmen, ölümcül PE’lerin %70-80’i cerrahi dışı hastalarda görülmektedir 

(49). 

Medikal hastalarda VTE riski önemli ölçüde ihmal edilmekte ve cerrahi 

hastalara oranla proflaksi çok daha az uygulanmaktadır. Bir çok ulusal ve uluslar 

arası uzlaşı raporları, tüm akut medikal hastaların VTE risk faktörleri açısından 

dikkatle değerlendirilip orta ve yüksek riskli hastalara uygun yöntemlerle 

tromboproflaksi uygulanmasını önermektedir. Tüm bu gelişmelere rağmen 

tromboproflaksi yetersiz ya da yanlış uygulanmakta, akut medikal hastaların yalnızca 

%30-58’inde uygun tromboproflaksi yapıldığı öngörülmektedir (48).  

Çalışmalardan elde edilen verilere göre akut medikal hastalarda VTE risk 

faktörleri saptanmış ve ‘VTE risk değerlendirme’ modelleri geliştirilmiştir (48). 

Yaşın 40 üzerinde olması, kanser, konjestif kalp yetersizliği, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, obezite, inme, myokard enfarktüsü, hastaneye yatmak ve santral 

venöz katater varlığı VTE gelişme riskini artıran en belirgin sebepler olarak 

saptanmış; yüksek, orta ve düşük risk grupları belirlenmiştir (Tablo 2.1.4) (48).  

 

Tablo 2.1.4. Medikal hastalarda venöz tromboembolizm risk sınıflaması  

Medikal hastalarda venöz tromboembolizm risk sınıflaması 
Yüksek Risk İnme 

Konjestif kalp yetmezliği 
Şok 
Venöz tromboembolizm öyküsü 
Trombofilik durumlar 
Yatağa bağımlı, >60 yaş, komplikasyonu 
olmayan hastalar 

Orta Risk Akut miyokard infarktüsü 
Aktif hastalığı olan yatağa bağımlı kişiler 
Hiperviskozite sendromu 
İleri evre kanser 
Hematolojik hastalıklar 
Yoğun bakım hastaları 
Yatağa bağımlı, 40-60 yaşları arasındaki 
komplikasyonu olmayan hastalar 

Düşük Risk Yatağa bağımlı, <40 yaş, komplikasyonu 
olmayan hastalar 
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Bu risk değerlendirmesine göre akut medikal hastalığı veya immobilizasyonu 

olan hastaların tromboflaksi gereksinimleri belirlenmiş ve bu algoritma Şekil 2.1 de 

verilmiştir (48, 50). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Şekil 2.1. Medikal hastalarda venöz tromboembolizm risk değerlendirmesi ve 

tromboflaksi (48,50) 

Tüm medikal hastalar 
tromboprofilaksi icin rutin 
olarak değerlendirilmelidir. 

Hasta ≥ 40 yaşında ve 
hareketliliği kısıtlı mı? 

Hastada aşağıdaki 
durumlardan biri var mı? 

Kanıta dayalı 
• Akut Mİ 
• Akut kalp yetersizliği-
NYHA III/IV 
• Tedavi gerektiren aktif 
kanser 
• Akut infeksiyon hastalığı 
• Romatizmal hastalık 
• İskemik inme 
• Parapleji 
Uzlaşıya dayalı 
• Hareketsizlik ile 
inflamatuvar 
hastalık 
• İnflamatuvar bağırsak 
hastalığı 

Evet 

Hayır 

Tromboprofilaksinin yararına dair 
kanıt yoktur. Yine de hekim, olgu 
bazlı değerlendirme sonucunda 
tromboprofilaksi kararı verebilir. 

Kanıta dayalı 
• VTE oykusu 
• Malignite oykusu 
• Yaş ≥ 75 
Uzlaşıya dayalı 
• Uzamış hareketsizlik 
• Yaş > 60 
• Varikoz venler 
• Obezite 
• Hormon tedavisi 
• Gebelik/lohusalık 
• Nefrotik sendrom 
• Dehidratasyon 
• Trombofili 
• Trombositoz 

Hayır 

Hastada aşağıdaki 
Risk faktörlerinden biri var mı? 

Evet Evet 

Farmakolojik tromboprofilaksinin kontrendikasyonu var mı? 

Evet Hayır 

Basınçlı elastik çorap ya da aralıklı 
pnömotik kompresyon ile 
mekanik tromboprofilaksi önerilir. 

DMAH* (enoksaparin 40 mg veya dalteparin 
5000 IU/gun) veya SH (5000 IU 8 saatte bir) 
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2.1.5. Medikal hastalarda venöz tromboembolizm proflaksisi 

Medikal hastalarda tromboproflakside standart heparin (SH) ve düşük 

molekül ağırlıklı heparin (DMAH) kullanımı etkili ve güvenli yöntemlerdir. Ulusal 

Venöz Tromboembolizm Proflaksi ve Tedavi Klavuzu 2010’nun medikal hastalarda 

tromboproflaksi önerilerine göre;  

• Konjestif kalp yetersizliği, ağır bir solunum hastalığı, aktif kanser, akut 

iskemik inme, akut enfeksiyon hastalığı veya inflamatuar bir hastalık 

nedeniyle hastaneye yatırılan, yatağa bağımlı olan veya hastanede yatmakta 

olup VTE  öyküsü bulunan, VTE gelişlimi için bir veya daha fazla ek risk 

faktörü bulunan hastalarda, DMAH (enoksaparin 40 mg 1x1 veya dalteparin 

5000 IU 1x1), düşük doz SH (5000 IU 3x1) ya da fondaparinuks ile 

tromboprofilaksi yapılmalıdır  (Çok güçlü öneri). 

• Venöz tromboembolizm için risk faktörleri bulunan hastalarda farmakolojik 

tromboprofilaksi kontrendike ise, mekanik tromboprofilaksi uygulanmalıdır 

(Çok güçlü öneri). Kanama riski geçince farmakolojik profilaksiye 

başllanmalıdır. 

• Akut medikal hastalık nedeniyle yatağa bağımlı olan kanser hastalarında, 

diğer yüksek riskli medikal hastalar gibi rutin tromboprofilaksi 

uygulanmalıdır  (Çok güçlü öneri). 

• Yoğun bakım ünitesine alınan her hastada VTE risk değerlendirmesi 

yapılmalı, VTE riski orta-yüksek olanlarda DMAH ya da düşük doz SH ile 

tromboprofilaksi yapılmalıdır (Çok güçlü öneri). 

• İskemik inmeli hastalarda DMAH, düşük doz SH (Çok güçlü öneri), erken 

mobilizasyon ve basınçlı elastik çorap (BEÇ) uygulanmalıdır (Zayıf öneri). 

• Hemorajik inmeli veya kanama riski bulunan iskemik inmeli hastalarda BEÇ 

ile birlikte aralıklı pnömotik kompresyon (APK) uygulanmalıdır  (Zayıf 

öneri). 

• Sekiz saatten uzun süreyle uçak yolculuğu yapan kişilere rahat, bol giysiler 

giymeleri, bol sıvı tüketmeleri ve bacak kaslarını sıklıkla çalıştırmaları 

önerilmelidir (Güçlü öneri). 
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• Ek risk faktörleri bulunan ve uzun yolculuklar yapan kişilerin bu önlemlere 

ek olarak, ayak bileğinde 15-30 mmHg basınç sağlayan diz altı BEÇ 

giymeleri (Zayıf öneri) veya uçak kalkmadan önce bir kez profilaktik dozda 

DMAH almaları önerilmelidir (Zayıf öneri). Bu yolcuların VTE profilaksisi 

amacıyla asetilsalisilik asit almaları önerilmez (Çok güçlü öneri). 
 

2.2. Trombositler ve Ortalama Trombosit Hacmi 

2.2.1. Trombositler 

Trombositler hemostaz, tromboz ve koagülasyonda önemli rol oynayan kan 

elemanlarıdır. Bu küçük hücreler sünger şeklinde tanımlanabilir ve hemorajiyi 

önlemek için kompleks biyokimyasal ve moleküler aktiviteleri olduğu bilinmektedir 

(51).  

İlk kez 1860’da Zimmerman, 1865’de Manschultz tarafından tanımlanmış ve 

kanın pıhtılaşmasındaki rolü 1878’de Zimmerman ve Haryan tarafından ortaya 

konmuştur. İlk önceleri cansız hücre parçaları olarak tanınmasına rağmen, aktif 

hücreler olduğu ve megakaryositler tarafından yapıldığı ilk kez 1882’de Bizzazereo 

tarafından bildirilmiştir (52).  

Trombositler, küçük, çekirdeksiz, oval / yuvarlak diskoid şekilli 2-4 μm 

çapında özelleşmiş kan hücreleridir. Kemik iliğinde megakaryositlerce oluşturulur. 

Trombositler hemopoetik sistemin en büyük hücreleri olan megakaryositlerin 

ploidiler şeklinde bölünmeleri sonucu oluşurlar. Periferik kanda normal 

konsantrasyonu 150-450x109/L’dir. Trombositlerin yarı ömrü 8-12 gündür, yarıdan 

fazlası dalakta olmak üzere doku makrofaj sistemi tarafından uzaklaştırılır. 

Trombositlerin protein sentez kapasiteleri düşüktür. Nukleus ve DNA 

içermemelerine karşın hücrenin tüm fonksiyonlarını gösterir (53). Membran 

fosfolipidleri prostaglandin (PG) ve TxA2 sentezine öncülük edecek subsratları 

içerir. Trombositlerdeki membran sistemi; yüzeyle ilişkili kanaliküler sistem, dens 

tubuler sistem ve mikrotubullerin sirkumferensiyal bandı; trombosit boyutu, 

kontraksiyonu ve granül salınımında önemli roller üstlenir. Dens granüller ADP 

substansları, seratonin ve kalsiyum iyonları içerir. Trombositlerdeki α-granüller, 

tombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), trombosit faktör 4, β- tromboglobulin, 
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fibrinojen ve plazminojen aktivatör inhibitörü içerir. Trombositlerde mitokondriler, 

lizozomlar ve glikojen granülleri de vardır. Trombosit granül ve membranı 

trombositlerin progenitör hücresi olan megakaryositlerce oluşturulur (54). 

 

2.2.2. Ortalama trombosit hacmi tanımı 

Mean Platelet Volume (MPV); yani ortalama trombosit hacmi (OTH); tam 

kan sayımı yapılırken cihaz tarafından ekstra maliyet oluşturmadan otomatik olarak 

ölçülen, dolaşımdaki trombositlerin ortalama büyüklüğünü yansıtan bir parametredir. 

Trombosit volümü trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun bir göstergesidir (55). 

Trombosit volümünün değeri, ölçüm sırasında kullanılan tekniğe ve antikoagülana 

göre değişir. Normal trombosit volumü 7,5-11,5 fL (femtolitre) arasındadır. OTH, 

kemik iliğinde kompansatris olarak trombosit yapımı veya periferde trombosit yıkımı 

arttığı zaman yükselir. Trombositlerin sayısı azaldığında kemik iliğindeki 

megakaryositler trombopoietin aracılığıyla uyarılır ve aktive olurlar. Kemik iliğinde 

trombosit yapımı hızlanır ve yeni yapılan genç trombositlerin OTH’i daha büyüktür 

(56). Büyük trombositler daha fazla granül içerir, tromboksan A2, ADP gibi 

vazoaktif ve protrombotik maddeleri daha fazla sentezlerler. Hacmen daha büyük 

olan trombositlerin daha aktif oldukları için vasküler yatakta trombüs oluşumunu 

kolaylaştırdıkları yönünde bazı görüşler vardır (57). Kemik iliğinde üretilen büyük 

trombositlerin dolaşımda günler içinde yaşlanıp, küçülüp küçülmediği halen tartışma 

konusudur ve bu konuda literatürde karşıt görüşler bildirilmiştir. 

Herediter trombositopenilerden Wiskott-Aldrich sendromunda OTH 

azalırken, Bernard-Soulier sendromunda artmış bulunur. Kazanılmış 

trombositopenilerin ayırıcı tanısında da OTH kullanılır. Örneğin; immün 

trombositopenik purpura ve dissemine intravasküler koagülasyonda periferde 

trombosit yıkımı artmıştır. Megakaryosit fonksiyonlarının normaldir ve kemik 

iliğinde trombopoietin stümülasyonu ile trombosit yapımı artmıştır. Bu hastalarda 

OTH de artmış bulunur. Öte yandan trombosit üretiminde sorun olan edinilmiş 

trombositopeni nedenlerinden akut lösemi, kemik iliği aplazisi, kemoterapi ve 

radyoterapi durumunda OTH azalmış bulunur (58, 59). Bu durumun tek istisnası 

hipersplenizmdir. Kemik iliğinde artmış trombosit üretimi olmasına karşın büyük 
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trombositler dalakta yıkıldığı için OTH azalır. Benzer şekilde hiposplenizm 

durumunda da büyük trombositler yıkılamadığı için OTH artar (7). 

OTH, trombositopenilerin iyileşme döneminde trombosit sayısının artışının 

erken bir göstergesi olarak da kullanılabilir. OTH’deki artış, trombosit 

aktivasyonunun bir göstergesidir (59).  

Trombosit hacmi sistemik lupus eritamatozus, inflamatuar barsak hastalıkları 

ve romatoid artrit gibi inflamatuar hastalıkların seyrinde azalır (60). Bu durum 

immün mediatörler ve trombopoietin arasındaki hassas ilişki ile açıklanabilir. Tümör 

nekroz faktör-α, interlökin-1 ve interlökin-6’nın  megakaryosit proliferasyonu ve 

trombosit sayısını etkilediği bilinmektedir (61). 

 

2.2.3. Ortalama trombosit hacmi ölçümü 

OTH, empedans teknoloji sistemlerinde transforme olmuş lognormal trombosit 

volümünün geometrik anlamıdır. Optik sistemlerde ise ölçülen trombosit hacminin 

tipik değeridir (56). OTH, modern kan sayımı analizatörleri tarafından ekstra bir 

maliyet gerektirmeden otomatik olarak ölçülmektedir. Son yıllarda literatürde 

OTH’nin birçok durumda belirteç olarak kullanılabileceğine dair yayınlar mevcuttur. 

Ancak tüm bunlara rağmen OTH, ölçümüyle ilgili teknik zorluklar nedeniyle, birçok 

klinisyen tarafından tanısal bir parametre olarak rutinde kullanılmamaktadır. OTH 

ölçümünde karşılaşılan teknik problemler şöyle sıralanabilir: 

• Farklı teknolojiler kullanıldığında OTH için farklı sonuçlar elde edilir. 

Örneğin Beckman-Coulter sistemi impedans teknolojisini kullanır ve OTH’ni 

lognormal trombosit volüm eğrisinden hesaplar. Bayer sistemi ise lazer bazlı 

ışık saçma yöntemi ile trombosit histogramını ve ölçülen trombosit hacminin 

tipik değerini hesaplar. Bu iki yöntemin karşılaştırıldığı çalışmalarda ölçülen 

OTH değerleri arasında %40’a varan farklar tesbit edilmiştir. 

• OTH total trombosit kitlesini yansıttığından normal referans aralığı trombosit 

sayısına göre değişmektedir. Dolayısıyla OTH’nin gerçek değerini 

yorumlarken trombosit sayısına göre düzenlenmiş bir normogram 

kullanılmalıdır. 
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• OTH’nin kalibrasyonu üretici firmalar tarafından standardize edilmemiştir. 

• Antikoagulan olarak etilen diamin detra asetikasit (EDTA) kullanıldığında 

OTH zamanla değişkenlik gösterir. İmpedans teknolojisi kullanıldığında 

EDTA’ya bağlı trombositlerdeki şişme nedeniyle OTH’nin değeri zamanla 

artar. EDTA’lı tüpte beş dakika bekleyen trombositlerde OTH’inde %30 ve 

sonraki iki saat içinde de ilave %10-15 artış gözlenir. Hatta yapılan bazı 

çalışmalarda EDTA ile OTH’inde %50’ye varan yükselme olabileceği ileri 

sürülmüştür. Optik analiz yönteminde EDTA’nın etkisine dair yeterli veri 

bulunmamaktadır. 

• OTH, trombositopenik hastaların değerlendirilmesinde önemli bir parametre 

gibi görünmektedir. Ancak trombositopeni halinde ölçümde karışıklığa neden 

olan küçük trombosit parçaları nedeniyle cihazlar hata vermekte ve kesin 

ölçüm yapılamamaktadır (7). 

 

2.2.4. Ortalama trombosit hacminin klinik önemi 

Trombositlerin boyutu ve şekli, çeşitli trombosit hastalıklarının tayininde yol 

göstericidir. OTH, bazı trombositopenik hastalıklarda artmasına karşın bazılarında 

azalır. İdiopatik trombositopenik purpura, preeklampsi veya sepsise bağlı trombosit 

yıkımında artma sonucu OTH artar. Hipersplenizm veya hipoplastik trombosit 

üretiminde ise OTH azalır. Trombositopeni olmadan artmış OTH, kronik myeloid 

lösemi ve heterozigot talasemierde görülür. Kronik böbrek yetmezliğinde üremik 

kanama diyatezlerinde ise OTH azalır. Kronik lenfoid lösemide ise OTH normaldir. 

Megaloblastik anemide ise kücük trombositler ve artmış heterojenisite mevcuttur 

(62). OTH’nin, trombosit aktivasyon ve agregasyon belirteçleri olan platelet faktör-4 

ve β-tromboglobulin gibi faktörlerle ilişkisi pek çok çalışmada araştırılmıştır. 

Thompson ve arkadaşları yaptıkları çalışmada; OTH ile trombosit agregasyonu, ATP 

(adenosin tri fosfat) ve β- tromboglobulin içeriği arasında pozitif korelasyon 

olduğunu ve uyarı sonrası OTH arttıkça ATP ve β-tromboglobulin salınımının 

progressif arttığını göstermişlerdir. Granül içeriği arttıkça trombosit hacmi de 

artmaktadır (63). Böylelikle OTH tek başına trombosit aktivasyon belirteci olarak 

kabul edilir (55). Trombosit volüm parametrelerinde görülen değişiklikler, trombotik 
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ve pretrombotik olaylarda profilaktik veya tanısal önem arz edebilir. Yapılan 

çalışmalar sonucu büyük trombositlerin daha aktif trombositler olduğu gösterilmiştir 

(63). Büyük trombositler, ADP, kollajen, adrenalin gibi trombosit agregasyon 

agonistleriyle daha kolay agrege olurlar. Bu büyük trombositler, araşidonik asit 

metabolitleri, serotonin ve ATP gibi protrombotik ve vazoaktif faktörleri daha çok 

üretirler ve daha yoğun granüllere sahiptirler (62, 64).  

Tüm bu verilerden yola çıkılarak protrombotik durum ve hastalıklar ile OTH 

ilişkisini araştıran çok sayıda çalışma yapılmıştır. OTH’nin klinik öneminin 

anlaşılmasına yönelik yapılan çalışmaların çoğu koroner arter hastalıkları ile 

ilişkilidir. Bilindiği gibi aterosklerotik hastalık patogenezinde trombositler majör role 

sahiptir. Trombositlerin fizyolojisinin daha da iyi anlaşılması ateroskleroza yönelik 

çalışmalara da yön verecektir. Akut miyokard enfarktüsü, miyokard enfarktüsü 

sonrası mortalite ve koroner anjiyoplasti sonrası restenoz ile OTH ilişkisinin 

incelendiği çalışmaların meta-analizinden elde edilen sonuçlara göre; akut miyokard 

enfarktüsü geçiren hastalarda OTH kontrol grubuna göre daha yüksektir (ortalama 

fark 0.92 fL, %95 güven aralığı 0.67-1.16, p<0.001). Yine aynı meta-analize göre 

akut miyokard enfarktüsü sonrası ölüm riski, OTH artmış olanlarda normal olanlara 

göre daha yüksek bulunmuştur. Benzer şekilde koroner anjioplasti sonrası restenoz 

OTH yüksek olanlarda normal olanlara göre daha sık görülmüştür (65). Ateroskleroz, 

atrial fibrilasyon ve inme hastalarında vazgeçilmez ilaç olan asetilsalisilik asitin 

OTH’ni nasıl etkilediği araştırılmıştır. Paroksismal atrial fibrilasyonu olan hastalarda 

yapılan bir çalışmaya göre aspirin kullanımının OTH değerini etkilemediği 

bulunmuştur (66). OTH’nin öneminin araştırıldığı bir diğer trombotik hastalık 

inmedir. Bilindiği gibi inme özellikle yaşlı popülasyonda mortalite ve morbiditenin 

en sık nedenlerindendir. En sık görülen şekli iskemik olmakla birlikte hemorajik 

olarak da karşımıza çıkabilir. İskemik inmenin patofizyolojisinde tromboz 

yatmaktadır. Yapılan çalışmalarda sağlıklı kontrol grubuna göre iskemik inmeli 

hastalarda başvuru anında ölçülen OTH ve trombopoietin seviyelerinin daha yüksek 

olduğu bulunmuştur. Artmış trombopoietin seviyelerinin trombosit sayı ve 

hacimlerini artırmak suretiyle tromboza yatkınlık yaratıp iskemik inme gelişimine 

katkıda bulunabileceği ileri sürülmüştür (67). Öte yandan infarkt alanında trombosit 

tüketiminin artmasına bağlı olarak inmeden bir ay sonra trombosit sayısında azalma 
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ve OTH’inde artma izlenmiştir (55, 64).  OTH‘inde her 1fL artış, iskemik inme 

rölatif riskinde %12 artışa neden olur (62). Tip 2 diyabetli hastalarda yapılan bir 

çalışmaya göre OTH yüksek olan grupta koroner arter hastalığı ve inme riskinin 

OTH normal olan gruba göre daha yüksek olduğu bulunmuştur (68). Atrial 

fibrilasyonlu hastalarda yapılan bir çalışmada ise OTH yüksek olan grupta inme 

riskinin daha fazla olduğu ve OTH’nin yüksekliğinin inme için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu ileri sürülmüştür (69). 

Sigaranın OTH üzerine etkisini araştıran bir çalışmada sigara içenlerin OTH 

içmeyenlere göre daha yüksek bulunurken, sigarayı bıraktıktan üç ay sonra 

OTH’inde belirgin azalma olduğu saptanmıştır (70). Hipertansif hastalarda OTH’nin 

nasıl değiştiğini araştıran çalışmalardan elde edilen verilere göre; OTH esansiyel 

hipertansiyonda değişmezken, hipertansiyon ile kombine renal arter stenozunda veya 

semptomatik periferik vasküler hastalıklarda ve hiperlipidemide artmıştır (64). 

Aterosklerozun ve trombotik komplikasyonların sıklıkla görüldüğü tip IIa 

ailesel hiperlipidemisi olan hastaların trombositleri, agregasyona neden olan 

uyarılara daha duyarlıdır ve normal insan trombositlerine göre daha fazla TXA2 

üretirler. Tip IIa hiperlipidemisi olan hastalarda normal kişilere kıyasla daha fazla 

sayıda megatrombositler görülmüştür. Bu hastaların trombositlerinin membran lipid 

konsantrasyonu hiperlipidemiye bağlı olarak değişmiştir ve trombositleri daha 

sensitif ve agregasyona daha yatkın hale getirmiştir. Kolesterol düşürücü tedavi ile 

trombositlerin agregasyonunun azaldığı görülmüştür (71, 72). Tip II diyabet, 

kardiyovasküler hastalıklar ve kanser için predispozan bir faktör olan metabolik 

sendromun (MS) OTH üzerine etkisi araştıran bir çalışmada 2169 erkek ve 1658 

kadın incelenmiştir. MS olan kadınlarda trombosit sayısı olmayanlara göre daha 

yüksek bulunurken (p<0.001), OTH daha düşük bulunmuştur (p=0.001). Ancak 

benzer ilişki erkeklerde saptanamamştır. Bu sonuç sonrasında OTH’nin her iki cins 

arasında farklılıklar arz edebileceği ve bunun da kadın ve erkeklerde vucut yağ 

dağılımı ve yaşam tarzı farklılıkları ile ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür (73). Tip 

II DM olan 300 hastanın kontrol grubu ile karşılaştırıldığı bir çalışmada; DM olan 

hasta grubunda OTH 8.29 ± 0.74 fL bulunurken kontrol grubunda 7.47 ± 0.73 fL (P= 

0.001) bulunmuştur. Yine aynı çalışmada OTH’nin HbA1c, açlık plazma glukozu ve 

postprandiyal plazma glukozu ile yakından ilişkili olduğu görülmüştür (74).  
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Egzersizin OTH üzerine etkisinin araştırıldığı çalışmarda; kısa süreli egzersizde 

trombosit sayısının geçici olarak yükseldiği ancak OTH’nin değişmediği ve uzun 

süreli egzersizde OTH’nin düştüğü belirlenmiştir (62). OTH’nin etkilendiği bir diğer 

durum ise infeksiyondur. Sepsisli hastalarda yapılan bir çalışmaya göre tanı anından 

itibaren ilk beş gün içerisinde trombosit sayılarının düşerken OTH’nin de arttığı 

gösterilmiştir (75). Birçok fizyolojik değişikliğin görüldüğü gebelikte OTH’nin nasıl 

etkilendiği araştırılmış ve normal gebelik sırasında OTH’nin sabit kaldığı 

bulunmuştur (64). Öte yandan yapılan çalışmalarda OTH’nin preeklampsi riskini 

saptamada kullanılabileceği ileri sürülmüştür. 107 preeklamsisi olan hastanın 24. 

gebelik haftasından doğuma kadar OTH değerleri normotansif gebe grubu ile 

karşılaştırılmış ve preeklampsisi olan grupta OTH değeri daha yüksek bulunmuştur 

(76) . 
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3. OLGULAR ve YÖNTEM 

3.1. Çalışmanın amacı ve tasarımı 

Bu çalışma; 

• hastanemizde dahili bilimlerde yatırılarak tedavi edilen, başvuru anında akut 

venöz trombozu olan yada yattığı esnada venöz tromboz gelişen hastalarda 

risk faktörlerinin belirlenmesi,  

• venöz trombozu olmayan benzer risk faktörlerine sahip kontrol hasta grubu 

ile venöz trombozlu hastaların OTH değerlerinin karşılaştırılması, 

• OTH’nin trombotik sürece katkısının olup olmadığının araştırılması ve 

• venöz tromboz saptanan hastaların tanı anındaki ve trombozdan sonra bir 

hafta içerisindeki OTH’lerinin karşılaştırılarak trombozun OTH üzerindeki 

etkisini araştırmak üzere tasarlanmış prospektif gözlemsel bir çalışmadır. 

 

3.2. Çalışma merkezi 

Çalışma, Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Dr. Rıdvan Ege Hastanesi’nde 

gerçekleştirilmiştir. 

 

3.3. Olgular 

Çalışmaya; Ocak 2010 ile Aralık 2012 tarihleri arasında, dahili bölümlerde 

(İç hastalıkları, kardiyoloji, göğüs hastalıkları, nöroloji, enfeksiyon hastalıkları, 

dermatoloji, fizik tedavi ve rehabilitasyon klinikleri) yatarak tedavi olan 75 venöz 

tromboemboli olgusu ile benzer risk faktörlerine sahip 75 tromboembolizmi 

olmayan, toplam 150 olgu alınmıştır.  

 

3.3.1. Çalışmaya alınma kriterleri 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri şu şekilde belirlenmiştir: 
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1- Hastanemizde dahili bölümlerde yatış anında veya yatarak tedavi aldığı 

sırada DVT/PE tanısı almış olmak, 

2- Pulmoner emboli tanısı, labaratuvar (d-dimer, arter kan gazı), hastanın 

kliniği ve pulmoner BT anjiografi veya ventilasyon perfüzyon sintigrafisi ile 

kanıtlanmış olmak,  

3- Derin ven trombozu tanısı klinik, labaratuvar ve venöz dopler ile 

kanıtlanmış olmak, 

4- Trombosit sayısı normal sınırlar içinde olmak. 

 

3.3.2. Çalışma dışı bırakılma kriterleri 

Çalışma dışı bırakılma kriterleri ise şu şekilde belirlenmiştir: 

 

1- Pulmoner emboli tanısı labratuvar ve klinik olarak uyumlu olsa da 

görüntüleme yöntemi ile doğrulanmamış olmak , 

2- Derin ven trombozu tanısı klinik olarak uyumlu da olsa görüntüleme 

yöntemi ile doğrulanmamış olmak, 

3- Son üç ay içinde cerrahi/ majör travma geçirmiş olmak, 

4- Trombositopeni/trombositoz varlığı. 

 

3.4. Verilerin Toplanması 

Çalışmaya alınan olgulara ait verilere hastalarla veya yakınları ile birebir 

görüşülerek ve dosya taraması ile ulaşıldı. Eksik olduğu fark edilen veriler için 

uygun olan durumlarda, olguya telefon ile ulaşılarak verilerin tamamlanmasına 

çalışıldı. 

 

3.4.1. Toplanan veriler 

Çalışmaya alınan olgulardan toplanan veriler şunlardı: 

1. Demografik özellikler (yaş, cinsiyet) 

2. Hastanın boyu, kilosu ve beden kitle indeksi (BKİ) 

3. Sigara içme durumu (içiyor, bırakmış, hiç içmemiş) 



25 
 

4. Tromboz için risk oluşturan kronik hastalıklar (kalp yetmezliği, 

hipertansiyon (HT), son altı ay içinde geçirilmiş miyokard infarktüsü (MI), 

diyabetis mellitus (DM), protez kapak, damar grefti, hiperlipidemi, 

serobrovasküler olay (SVO), kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), 

ülseratif kolit, crohn hastalığı, nefrotik sendrom, kronik karaciğer hastalığı, 

kollajen doku hastalıkları, varis, kronik böbrek yetmezliği, diğer komorbid 

durumlar) 

5. Tromboz için risk oluşturan hematolojik hastalıklar (myeloproliferatif 

hastalıklar, paroksismal noktürnal hemoglobinüri,  orak hücreli anemi,  

mikroanjiopatik hemolitik anemi, dissemine intravasküler koagülasyon, 

antifosfolipid antikor sendromu,  akkiz/herediter trombofili) 

6. Bilinen malignite varlığı ve türü (akciğer kanser, meme kanseri, prostat 

kanseri..v.s.) 

7. Son altı ay içinde kemoterapi alıp almadığı 

8. İmmobilizasyon varlığı (en az son bir haftadır yatağa bağımlı olmak) 

9. Vasküler travması olup olmadığı (santral katater, vaskülit, damar grefti) 

10. Venöz tromboz tanısının ne zaman konulduğu 

a. Başvuru anında 

b. Diğer nedenlerle yatışı sırasında oluşmuş ise kaçıncı gününde geliştiği 

11. Yakın zamanda seyahat öyküsü olup olmadığı, varsa süresi (<4 saat, 4-8 

saat ve >8 saat) 

12. Antikoagülan ve antitrombotik ilaç kullanıp kullanmadığı (asetilsalisilik asit 

(ASA), klopidogrel, unfraksiyone heparin (UFH), düşük moleküler ağırlıklı 

heparin (DMAH), varfarin) 

13. Dehidratasyon varlığı 

14. Aktif enfeksiyon (varsa türü; pnömoni, üriner enfeksiyon.. v.s.) veya sepsis 

varlığı 

15. Daha önceki DVT/PE öyküsü 

16. Gebelik veya postpartum periyotda olup olmadığı 

17. Oral kontraseptif veya hormon replasman tedavisi alıp almadığı 

18.  Hastanın takibinde sonucun nasıl olduğu (taburcu veya eksitus) 
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19. Hastaların sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP) ve ortalama trombosit 

hacmi değerleri 

20. VTE hasta grubunda tanı sonrası bir hafta içinde ölçülen ikinci OTH değeri 

(OTH2) 

21. VTE hasta grubunda DVT/PE tanısının nasıl konulduğu (pulmoner 

bilgisayarlı tomografi (BT) anjiografi/ ventilasyon-perfüzyon (V/P) 

sintigrafisi/ alt ekstremite dopler) 

22. VTE hasta grubunda tanı sonrası hangi tedavinin uygulandığı 

23. Hastaların toplam hospitalizasyon süresi 

 

3.5. İstatistik analiz 

Çalışmaya ait verilerin istatistik analizi “SPSS for Windows 18.0” paket 

programı kullanılarak gerçekleştirildi. Sürekli değişkenler ortalama±standart sapma, 

kategorik değişkenler ise yüzde olarak ifade edildiler. Değişkenlerin normal 

dağılımının testi için Kolmogorov-Smirnov Testi yapıldı. Bağımsız iki grup arasında 

ortalamaların karşılaştırması normal dağılımlı değişkenler için t- testi, normal 

olmayan dağılımlı değişkenler için Mann-Whitney U testi, oranların karşılaştırılması 

ise ki-kare (𝜒2 ) testleri ile gerçekleştirildi. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 

olarak seçilmiştir. 

 

3.6. Kabul ve onay 

Çalışmaya; Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi girişimsel olmayan klinik 

araştırma değerlendirme komisyonu tarafından 100120138 nolu proje başvuru sayısı 

ile etik kurul onayı alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

4.1. Tüm olgular 

Çalışmaya hastanemiz dahili bölümlerinde Ocak 2010 ve Aralık 2012 

tarihleri arasında yatarak tedavi edilmiş toplam 150 hasta dahil edildi. Bu hastaların 

75’i hastaneye başvuru sırasında veya yatışlarından sonraki günlerde venöz tromboz 

(DVT/PE) tanısı almış hastalardan oluşmaktaydı. Diğer 75’i ise VTE geçiren 

hastalara benzer risk faktörlerine ve benzer demografik verilere sahip ancak VTE 

gelişmeyen hastalardan seçildi ve kontrol hasta grubu oluşturuldu. 

 

4.2. Demografik veriler 

VTE’li hasta grubundaki olguların yaş ortalaması 69.1±14.3 ve kontrol hasta 

grubundaki olguların yaş ortalaması 67.2±14.4 idi. (p=0.438) (Tablo 4.2.1). 

VTE’li hasta grubunda olguların 40’ı kadın (%53.3), 35’i erkek (%46.7); 

kontrol hasta grubunda olguların 42’si kadın (%56.0), 33’ü erkek (%44) idi (p= 

0.435) (tablo 4.2.1). 

 

Tablo 4.2.1. Hasta gruplarının demografik verilerinin karşılaştırılması 

 
VTE Hasta 

Grubu 

Kontrol Hasta 

Grubu 
p değeri 

Yaş 69.1±14.3 67.2±14.4 0.438 

 

Cinsiyet 

 

Kadın 40 (%53.3) 42 (%56.0) 
0.435 

Erkek 35 (%46.7) 33 (%44.0) 

 

4.3. VTE risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

VTE hasta grubunda olguların boy ortalaması 164.4 ± 10.07 cm ve kontrol 

hasta grubundaki olguların boy ortalaması 162.3 ± 14.11 cm (p=0.155) idi (Tablo 

4.3.1). 



28 
 

VTE hasta grubunda olguların vücut ağırlığı ortalaması 78.3 ± 16.8 kg ve 

kontrol hasta grubundaki olguların vücut ağırlığı ortalaması 74.5 ± 15.4 kg (p=0.638) 

idi (Tablo 4.3.1). 

VTE hasta grubunda olguların beden kitle indeksi ortalaması 29.1 ± 6.6 ve 

kontrol hasta grubundaki olguların beden kitle indeksi ortalaması 29.9 ± 18.8 

(p=0.413) idi (Tablo 4.3.1). 

Hastalar beden kitle indekslerine (BKİ) göre gruplandırıldığında; VTE hasta 

grubunda BKİ≤18.4 olan 3 (%4)  kişi, 18.5-24.9 olan 20 (%26.7) kişi, 25-29.9 olan 

22 (%29.3) kişi, 30-34.9 olan 19 (%25.3) kişi, 35-4.9 olan 10 (%13.3) kişi ve ≥45 

olan 1 (%1.3) kişi bulunurken; kontrol hasta grubunda grubunda BKİ≤18.4 olan 4 

(%5.3)  kişi, 18.5-24.9 olan 17 (%22.7) kişi, 25-29.9 olan 31 (%41.3) kişi, 30-34.9 

olan 13 (%17.3) kişi, 35-4.9 olan 9 (%12) kişi ve ≥45 olan 1 (%1.3) kişi bulundu. 

Çalışmaya katılan hastaların sigara içme durumu sorgulandığında; VTE hasta 

grubunda sigara içen 9 (%12), kontrol hasta grubunda ise 8 (%10.7) kişi (p=0.884); 

VTE hasta grubunda sigarayı bırakmış 27 (%36) ve kontrol hasta grubunda 25 

(%33.3) kişi; VTE hasta grubunda sigara içmeyen 39 (%52) ve kontrol hasta 

grubunda 42 (%56) kişi olduğu saptandı (Tablo 4.3.1). 

Çalışmaya dahil edilen olgularda VTE gelişimi için risk oluşturan kronik 

sistemik hastalıkların varlığı değerlendirildi. VTE hasta grubundaki olguların 70’inde 

(%93.3) ve kontrol hasta grubundaki hastaların 68’inde (%90.7) VTE gelişimi için 

risk oluşturan kronik sistemik hastalığın olduğu tespit edildi (p=0.382). 

VTE gelişimi için risk oluşturabilecek kronik sistemik hastalıklar ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde; kalp yetmezliği, VTE hasta grubunda 29 (%38.7) ve kontrol 

hasta grubunda 26 (%34.7) kişide (p=0.367); hipertansiyon VTE hasta grubunda 53 

(%70.7) ve kontrol hasta grubunda 54 (%72) kişide (p=0.500); son altı ay içinde 

geçirilmiş miyokard infarktüsü, VTE hasta grubunda 4 (%5.3) ve kontrol hasta 

grubunda 3 (%4) kişide (p=0.500); diyabetis mellitus, VTE hasta grubunda 35 

(%46.7) ve kontrol hasta grubunda 31 (%41.3) kişide (p=0.311); protez kapak/damar 

grefti, VTE hasta grubunda 15 (%20) ve kontrol hasta grubunda 13 (%17.3) kişide 

(p=0.417); hiperlipidemi, VTE hasta grubunda 18 (%24) ve kontrol hasta grubunda 

16 (%21.3) kişide (p=0.423); serobrovasküler olay, VTE hasta grubunda 7 (%9.3) ve 
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kontrol hasta grubunda 6 (%8) kişide (p=0.500); kronik obtrüktif akciğer hastalığı, 

VTE hasta grubunda 14 (%18.7) ve kontrol hasta grubunda 12 (%16) kişide 

(p=0.415); ülseratif kolit/Crohn hastalığı, VTE hasta grubunda 4 (%5.3) ve kontrol 

hasta grubunda 2 (%2.7) kişide (olgu sayısı yeterli olmadığından istatistiksel olarak p 

değeri hesaplanamamıştır); nefrotik sendrom, VTE hasta grubunda saptanmazken, 

kontrol hasta grubunda yalnızca 1 (%1.3) kişide (olgu sayısı yeterli olmadığından 

istatistiksel olarak p değeri hesaplanamamıştır); kronik karaciğer hastalığı VTE hasta 

grubunda 2 (%2.7) ve kontrol hasta grubunda 1 (%1.3) kişide (olgu sayısı yeterli 

olmadığından istatistiksel olarak p değeri hesaplanamamıştır); kollajen doku hastalığı 

VTE hasta grubunda saptanmazken, kontrol hasta grubunda 1 (%1.3) kişide (olgu 

sayısı yeterli olmadığından istatistiksel olarak p değeri hesaplanamamıştır); varis 

VTE hasta grubunda 2 (%2.7) ve kontrol hasta grubunda 2 (%2.7) kişide (olgu sayısı 

yeterli olmadığından istatistiksel olarak p değeri hesaplanamamıştır); kronik böbrek 

yetmezliği VTE hasta grubunda 17 (%22.7) ve kontrol hasta grubunda 16 (%21.3) 

kişide (p= 0.500); diğer komorbid durumlar VTE hasta grubunda 16 (%21.3) ve 

kontrol hasta grubunda 17 (%22.7) kişide (p=0.500) bulundu (Tablo 4.3.1). Diğer 

komorbid durumlar arasında; hipotiroidi, hipertiroidi, parkinsonizm, dekübit ülseri, 

akut böbrek yetmezliği, romatoid artrit, astım ve sarkoidoz blunmaktaydı.  

Çalışmaya dahil edilen hastalarda tromboz için risk oluşturan hematolojik 

hastalıklar değerlendirildiğinde VTE hasta grubunda 4 (%5.3), kontrol hasta 

grubunda 1 (%1.3) kişide olduğu tespit edildi (olgu sayısı yeterli olmadığından 

istatistiksel olarak p değeri hesaplanamamıştır) (Tablo4.3.1). VTE hasta grubundaki 

bu dört hastanın 2’sinde FV Leiden heterezigot mutasyonu, 1’inde FV Leiden 

heterezigot mutasyonu+MTHFR heterozigot mutasyonu ve 1’inde de trombositoz ve 

eritrositoz; bulunurken kontrol hasta grubunda yalnızca 1 hastada FV Leiden 

heterezigot mutasyonu olduğu belirlendi. 

VTE hasta grubunda 13 (%17.3) ve kontrol hasta grubunda 10 (%13.3) 

olguda malignite varlığı belirlendi (p=0.326) (Tablo4.3.1). Bu malignitelerin 

dağılımı; VTE hasta grubunda 6 hastada akciğer kanseri, 1 hastada meme kanseri, 1 

hastada over kanseri, 1 hastada akut myelositer lösemi (AML-M2), 1 hastada 

hepatoselüler kanser, 1 hastada mezotelyoma, 1 hastada multiple myelom, 1 hastada 

non-Hodgkin lenfoma; kontrol hasta grubunda 3 hastada akciğer kanseri, 3 hastada 
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prostat kanseri, 2 hastada meme kanseri, 1 hastada multiple myelom ve 1 hastada 

non-Hodgkin lenfoma şeklinde idi. 

Hastaların son 6 ay içerisinde kemoterapi alıp almadıkları sorgulandığında; 

VTE hasta grubunda 3 (%4) ve kontrol hasta grubunda 2 (%2.7) olgunun kemoterapi 

aldığı belirlendi (olgu sayısı yeterli olmadığından istatistiksel olarak p değeri 

hesaplanamamıştır) (tablo 4.3.1). 

Çalışmaya alınan hastalarda sorgulanan bir diğer VTE risk faktörü ise 

immobiliteydi. En az bir hafta veya daha uzun süredir yatağa bağımlı olan hastalar 

immobil olarak kabul edildi. VTE hasta grubunda 24 (%32.0) ve kontrol hasta 

grubunda 23 (%30.7) hastada immobilite olduğu belirlendi (tablo 4.3.1). İki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.500) (tablo 4.3.1). 

VTE hasta grubunda 5 (%6.7) ve kontrol hasta grubunda 2 (%2.7) hastada 

vasküler travma (santral katater/ vaskülit) saptandı (olgu sayısı yeterli olmadığından 

istatistiksel olarak p değeri hesaplanamamıştır) (tablo 4.3.1). 

Hastaların seyahat öyküsü sorgulandığında; VTE hasta grubunda 6 (%8) ve 

kontrol hasta grubunda 10 (%13.3) olguda seyahat öyküsü belirlendi (p=0.214) (tablo 

4.3.1).  Bu seyahatlerin süreleri VTE hasta grubunda; 2 olguda 4 saatten az, 4 olguda 

ise 8 saatten fazla; kontrol hasta grubunda ise 7 olguda 4 saatten az, 2 olguda 4-8 saat 

ve 1 olguda 8 saatten fazla olduğu öğrenildi. 

Çalışmaya alınan hastalarda antitrombotik/antikoagülan ilaç (asetilsalisilik 

asit, klopidogrel, unfraksiyone heparin, düşük moleküler ağırlıklı heparin, varfarin) 

kullanımı sorgulandı. VTE hasta grubunda 25 (%33.3) ve kontrol hasta grubunda 46 

(%61.3) hastada antitrombotik/antikoagülan ilaç kullanımı olduğu belirlendi (Tablo 

4.3.1). Bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.001). Kullanılan ilaçların tipleri 

ayrıntılı olarak değerlendirildi.  VTE hasta grubunda 11 (%42.3) olguda 

asetilsalisilik asit, 4 (%15.4) olguda varfarin, 4 (%15.4) olguda düşük molekül 

ağırlıklı heparin, 1 (%3.8) olguda klopidogrel,  3 (%11.5) olguda 

aspirin+klopidogrel, 2 (%7.7) olguda aspirin+varfarin, 1 (%3.8) olguda 

kolopidogrel+düşük molekül ağırlıklı heparin; kontrol hasta grubunda 23 (%50) 

hastada asetil salisilik asit, 10 (%21.7) olguda varfarin, 1 (%2.2) olguda düşük 

molekül ağırlıklı heparin, 6 (%13) olguda klopidogrel,  3 (%6.5) olguda 
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aspirin+klopidogrel ve 1 (%2.2) olguda aspirin+varfarin kullanımı olduğu tespit 

edildi.  

VTE hasta grubundaki 75 hastanın 47’sinde (%62.7) hastaneye başvuru 

anında VTE tanısı konulmuştu. 28’i (%36.3) ise diğer dahili nedenlerle hastanede 

yattığı süre zarfında VTE gelişmiş hastalardan oluşmaktaydı. Bu 28 hastada VTE 

risk analizi yapılmamış ve tromboflaksi başlanmamış olduğu belirlendi. 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda dehidratasyon varlığı araştırıldı. VTE hasta 

grubunda ve kontrol hasta grubunda 13’er (%17.3) olguda dehidratasyon olduğu 

belirlendi (p=0.565) (Tablo 4.3.1). 

Tromboz gelişimi için en önemli risk faktörlerinden biri olan 

enfeksiyon/sepsis varlığı araştırıldı. VTE hasta grubunda ve kontrol hasta grubunda 

34’şer (%45.3) hastada enfeksiyon/sepsis olduğu öğrenildi (p=0.565) (Tablo 4.3.1). 

Mevut enfeksiyonların türü ayrıntılı değerlendirildiğinde; VTE hasta grubunda 

olguların 16’sında (%21.3) pnömoni, 9’unda (%12.0) üriner enfeksiyon, 3’ünde (%4) 

selülit, 2’sinde (%2.7) üriner enfeksiyon+pnömoni, 1’inde (%1.3) selülit+pnömoni, 

1’inde (%1.3) akut hepatit B, 1’inde (%1.3) akut pankreatit, 1’inde (%1.3) 

gastroenterit saptanırken; kontrol hasta grubunda olguların 18’inde (%23.9) 

pnömoni, 9’unda (%12.0) üriner enfeksiyon, 2’sinde (%2.7) üriner 

enfeksiyon+pnömoni, 1’inde (%1.3) selülit, 1’inde (%1.3) sepsis, 1’inde (%1.3) aktif 

tüberküloz, 1’inde (%1.3) prostatit ve 1’inde (%1.3) ampiyem olduğu bulundu. 

Geçirilmiş VTE öyküsünün; VTE hasta grubunda 7 (%9.3) hastada, kontrol 

hasta grubunda ise 2 (%2.7) hastada olduğu öğrenildi (olgu sayısı yeterli 

olmadığından istatistiksel olarak p değeri hesaplanamamıştır) (tablo 4.3.1). 

Çalışmaya dahil edilen hastaların hiçbirinde gebelik/postpartum periyod; oral 

kontraseptif kullanımı/hormon replasman tedavisi tespit edilmedi. 
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Tablo 4.3.1. Hasta gruplarında VTE risk faktörlerinin karşılaştırılması 

 VTE Hasta 
Grubu 

Kontrol Hasta 
Grubu p değeri 

Boy 164.4 ± 10.07 cm 162.3 ± 14.11 cm 0.155 
Vücut Ağırlığı 78.3 ± 16.8 kg 74.5 ± 15.4 kg 0.638 
BKİ 29.1 ± 6.6 29.9 ± 18.8 0.413 
Sigara içen 9 (%12) 8 (%10.7) 0.884 
Kalp yetmezliği 29 (%38.7) 26 (%34.7) 0.367 
Hipertansiyon 53 (%70.7) 54 (%72) 0.500 
Geçirilmiş Mİ 4 (%5.3) 3 (%4) 0.500 
DM 35 (%46.7) 31 (%41.3) 0.311 
Protez kapak/damar grefti 15 (%20) 13 (%17.3) 0.417 
Hiperlipidemi 18 (%24) 16 (%21.3) 0.423 
SVO 7 (%9.3) 6 (%8) 0.500 
KOAH 14 (%18.7) 12 (%16) 0.415 
Ülseratif kolit/Crohn 
hastalığı 4 (%5.3) 2 (%2.7) * 

Nefrotik sendrom - 1 (%1.3) * 
Kronik karaciğer hastalığı 2 (%2.7) 1 (%1.3) * 
Kollajen doku hastalığı - 1 (%1.3) * 
Varis 2 (%2.7) 2 (%2.7) * 
Kronik böbrek yetmezliği 17 (%22.7) 16 (%21.3) 0.500 
Diğer komorbid durumlar 16 (%21.3) 17 (%22.7) 0.500 
Hematolojik hastalıklar 4 (%5.3) 1 (%1.3) * 
Malignite 13 (%17.3) 10 (%13.3) 0.326 
Kemoterapi 3 (%4) 2 (%2.7) * 
İmmobilite 24 (%32.0) 23 (%30.7) 0.500 
Vasküler travma 5 (%6.7) 2 (%2.7) * 
Seyehat öyküsü 6 (%8) 10 (%13.3) 0.214 
Anti-trobmbotik/anti-
koagülan ilaç kullanımı 25 (%33.3) 46 (%61.3) 0.001 

Dehidratasyon 13 (%17.3) 13 (%17.3) 0.565 
Enfeksiyon/sepsis 34 (%45.3) 34 (%45.3) 0.565 
VTE öyküsü 7 (%9.3) 2 (%2.7) * 
Gebelik/postpartum 
peryod - -  

Oral kontraseptif/hormon 
replasman tedavisi - -  

*örnek sayısı p değeri hesaplanması için yeterli değil 
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4.4. Diğer veriler 

VTE hasta grubunda 75 olgunun 61’i (%81.3) pulmoner emboli, 4’ü (55.3) 

derin ven trombozu, 10’u (%13.3) DVT+PE tanıları ile takip edilmiş hastalardan 

oluşmaktaydı. 

VTE hasta grubundaki 75 hastanın 47’sinde (%62.7) hastaneye başvuru 

anında VTE tanısı konulmuştu. 28’i (%36.3) ise diğer dahili nedenlerle hastanede 

yattığı süre zarfında VTE gelişmiş hastalardan oluşmaktaydı. Hastanede yatışı 

sırasında tanı alan hastalarda ortalama 3.2±5.6’ıncı günde VTE geliştiği belirlendi. 

DVT tanısı olan hastaların tamamında tromboz dopler ultrason ile gösterilmiştir. PE 

olan hastaların (n=61); 25’inde (%40.9) tanı için görüntüleme yöntemi olarak 

ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi, 36’sında (%59.1)  pulmoner BT anjiografi 

kullanılmıştır. 

VTE tanısı konulan hastaların 34’üne (%45.3) düşük molekül ağırlıklı 

heparin ve takiben varfarin, 33’üne (%44) düşük molekül ağırlıklı heparin, 4’üne 

(%5.3) unfraksiyone heparin ve takiben varfarin, 1’ine (%1.3) unfraksiyone heparin, 

1’ine (%1.3) yalnızca varfarin, 1’ine (%1.3)  trombolitik (doku plazminojen 

aktivatörü), takiben düşük molekül ağırlıklı heparin ve varfarin tedavisi verilmiş ve 

olgulardan 1’ine (%1.3) ise aktif kanaması nedeniyle antikoagülan tedavi 

verilemediği belirlenmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların hastanede kalış süreleri; VTE hasta 

grubunda ortalama 12.5±7.5 gün ve kontrol hasta grubunda 11.1±5.4 gün idi 

(p=0.351). Hastaların takibinde VTE hasta grubunda 66 (%88.0) olgu ve kontrol 

hasta grubunda 67 (%89.3) olgu hastaneden taburcu olurken; VTE hasta grubunda 9 

(%12) ve kontrol hasta grubunda 8 (%10.7) olgu eksitus olmuştur (p=0.500). 

Hasta grupları arasında tromboz gelişimi için önemli risk faktörlerinden olan 

enfeksiyon ve inflamasyonun göstergeleri; sedimentasyon ve CRP değerleri 

karşılaştırıldı. VTE hasta grubunda sedimentasyon değerinin ortalaması 45.2±28.3 

mm/sa ve kontrol hasta grubunda sedimentasyon değeri 42.7±31.8 mm/sa olarak 

bulundu (p=0.608) (Tablo 4.4). VTE hasta grubunda CRP değerlerinin ortalaması 

64.9±63.2 mg/L ve kontrol hasta grubunda 47.8±68.5 mg/L olarak bulundu (Tablo 
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4.4). İki hasta grubu arasında CRP değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı idi (p=0.003). 

 

Tablo 4.4. Hasta grupları arasında sedimentasyon ve CRP değerlerinin 

karşılaştırılması 

 
VTE hasta 

grubu 

Kontrol hasta 

grubu 
p değeri 

Sedimentasyon 

mm/sa 

Minimum 

Maksimum 

Ortalama 

Standart sapma 

1.0 

110.0 

45.2 

28.3 

2.0 

120.0 

42.7 

31.8 

 

 

0.608 

CRP 

mg/L 

Minimum 

Maksimum 

Ortalama 

Standart sapma 

0.6 

240.0 

64.9 

63.2 

0.1 

324.0 

47.8 

68.5 

 

 

0.003 

 

4.5. OTH değerinin karşılaştırılması 

VTE hasta grubu ve kontrol hasta grubu arasında ortalama trombosit hacmi 

değerleri karşılaştırıldı. Sonucunda VTE hasta grubunda OTH’nin ortalama değeri 

8.38±1.08 fL ve kontrol hasta grubunda 8.24±1.26 fL olarak bulundu (Tablo 4.5.1). 

Bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.463).  

 

Tablo 4.5.1. Hasta grupları arasında OTH değerlerinin karşılaştırılması 

 VTE hasta 
grubu 

Kontrol hasta 
grubu p değeri 

OTH 
fL 

Minimum 
Maksimum 
Ortalama 
Standart sapma 

6.3 
11.1 
8.38 
1.08 

5.5 
11.8 
8.24 
1.26 

 
 

0.463 
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VTE hasta grubundaki olguların başvuru anında (OTH1) ve tromboz tanısı 

aldıktan sonraki 4-7 gün içinde (OTH2) ölçülen OTH değerleri karşılaştırıldı. 

Hastaların yalnızca 64’ünün OTH2 değerine ulaşılabildi. Bu 64 olguda tanı anında 

bakılan OTH (OTH1) değerinin ortalaması 8.47±1.09 fL ve tanı sonrası bakılan OTH 

(OTH2) değerinin ortalaması 9.72±1.09 olarak bulundu (Tablo 4. 5.2, Şekil 4.5). Bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.000). 

 

Tablo 4.5.2. VTE hasta grubunda OTH1 ve OTH2 değerlerinin karşılaştırılması 

 OTH1 OTH2 p değeri 

VTE hasta 

grubu 

(n=64) 

Minimum 

Maksimum 

Ortalama 

Standart sapma 

6.32 

11.10 

8.47 

1.09 

6.66 

13.11 

9.72 

1.09 

 

 

0.000 

 

 

Şekil 4.5. VTE hasta grubunda OTH1 ve OTH2 değerlerinin grafiksel 

karşılaştırılması (p=0.000) 

0

1

2

3

4
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5. TARTIŞMA 

Venöz tromboembolizm, klinikte önemli bir morbidite ve mortalite nedeni 

olan derin ven trombozu ve/veya pulmoner emboli olarak karşımıza çıkabilen, venöz 

sistemde oluşan trombozların genel adıdır.  

Yılda ortalama 1/1000 erişkinde VTE gelişmektedir. Bu olguların üçte ikisi 

DVT, üçte biri ise PE olarak karşımıza çıkar (77). İnsidansı 45 yaşından sonra artar 

ve 60 yaş ve üzerinde 1/100’e kadar yükselir (2).  

VTE gelişimi için birçok risk faktörü tanımlanmıştır. Bunlar genetik risk 

faktörleri ve kazanılmış risk faktörleri olarak iki grupta incelenebilir. Kazanılmış risk 

faktörleri arasında; ileri yaş, obezite, geçirilmiş tromboz öyküsü, cerrahi, 

hospitalizasyon, kanser, myeloproliferatif hastalıklar, travma, tromboz aile öyküsü, 

immobilite, variköz venler, gebelik/postpartum periyod, hormon replasman 

tedavisi/oral kontraseptif kullanımı, uzun süreli yolculuk, antifosfolipid antikor 

sendromu, sigara ve akut medikal hastalıklar (enfeksiyon, sepsis); genetik risk 

faktörleri arasında ise faktör V Leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, 

protein C/S eksikliği, antitrombin eksikliği sayılabilir (78).  

Akut dahili hastalıklar nedeni ile hastaneye yatan hastalar VTE açısından 

önemli risk altındadır. Genel medikal hastaların %10-30’unda DVT veya PE 

gelişmektedir (48). Yapılan postmortem çalışmalarda hastane ölümlerinin %10’u PE 

ile ilişkili bulunmuştur. Ancak sanılanın aksine bu ölümlerin yalnızca dörtte biri 

cerrahi bir girişim sonrası meydana gelmiş, dörtte üçü ise medikal hastalarda 

gelişmiştir (48).  

Akut medikal hastalık nedeni ile hastaneye yatmak VTE riskini sekiz kat 

artırmakta ve tüm VTE olaylarının dörtte birini oluşturmaktadır. Öte yandan 

semptomatik tromboembolik olayların %50-70’i cerrahi ve travma ile ilişkili 

olmasına rağmen, ölümcül PE’lerin %70-80’i cerrahi dışı hastalarda görülmektedir 

(49). 

Medikal hastalarda VTE riski önemli ölçüde ihmal edilmekte ve cerrahi 

hastalara oranla proflaksi çok daha az uygulanmaktadır. Bir çok ulusal ve uluslar 

arası uzlaşı raporları, tüm akut medikal hastaların VTE risk faktörleri açısından 
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dikkatle değerlendirilip orta ve yüksek riskli hastalara uygun yöntemlerle 

tromboproflaksi uygulanmasını önermektedir. Tüm bu gelişmelere rağmen 

tromboproflaksi yetersiz ya da yanlış uygulanmakta, akut medikal hastaların yalnızca 

%30-58’inde uygun tromboproflaksi yapıldığı tahmin edilmektedir (48). 

Tüm bu bilgiler doğrultusunda çalışmamızda hastanemizdeki medikal hasta 

grubunda risk faktörlerini ve tromboproflaksinin önemini vurgulamayı amaçladık. 

Çalışmamıza toplam 75 VTE hastası dahil edildi. 

VTE hasta grubunda risk faktörlerini değerlendirdiğimizde; yaş ortalaması 

69.1±14.3 olarak bulundu. Bu sonuç literatürde belirtilen VTE riskinin yaşla arttığı 

verisini destekler nitelikteydi (78).  

VTE hasta grubunda beden kitle indeksi ortalaması 29.1±6.6 olarak 

belirlendi. BKİ’lerinin alt gruplarına bakıldığında ise VTE hastalarının %4’ü zayıf, 

%26.7’si normal kilolu bulunurken; kalan %69.3’ü kilolu ve obez grupta yer 

almaktaydı. Yapılmış çalışmalarda obezlerde VTE riskinin 2-3 kat arttığı 

bildirilmiştir. Muhtemel mekanizma olarak; yetersiz venöz dönüş, obezite ile 

birlikteliği artmış diğer risk faktörlerinin rolü olduğu ileri sürülmüştür (43). 

Literatürde VTE gelişimi için risk faktörü olarak tanımlanan sistemik 

hastalıklar arasında; kalp yetmezliği, hipertansiyon, geçirilmiş miyokard enfarktüsü, 

diyabetis mellitus, protez kapak/damar grefti, hiperlipidemi, serobrovasküler olay, 

kronik obtrüktif akciğer hastalığı,  ülseratif kolit/Crohn hastalığı, kronik karaciğer 

hastalığı, varis ve kronik böbrek yetmezliği bulunmaktadır (5). Biz de çalışmaya 

aldığımız VTE hastalarında bu risk faktörlerinin varlığını sorguladık ve sonucunda; 

29 (%38.7) olguda kap yetmezliği, 53 (%70.7) olguda hipertansiyon, 4 (%5.3) 

olguda son altı ay içinde geçirilmiş miyokard enfarktüsü, 35 (%46.7) olguda 

diyabetis mellitus, 15 (%20) olguda protez kapak/damar grefti, 18 (%24) olguda 

hiperlipidemi,  7 (%9.3) olguda serobrovasküler olay, 14 (%18.7) olguda kronik 

obtrüktif akciğer hastalığı,  4 (%5.3) olguda ülseratif kolit/Crohn hastalığı, 2 (%2.7) 

olguda kronik karaciğer hastalığı,  2 (%2.7) hastada varis ve 17 (%22.7) hastada 

kronik böbrek yetmezliği saptandı. 

Kalıtsal trombofililerde VTE’ye genetik yatkınlık görülür. Genetik 

trombofililerin en sık görülen nedenleri faktör V Leiden mutasyonu ve protrombin 
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gen mutasyonudur ve vakaların yaklaşık %50-60’ını oluştururlar. Diğer nedenlerin 

çoğunu ise protein C, protein S ve antitrombin eksikliği oluştururken nadir görülen 

nedenlerden biri olarak karşımıza disfibrinojemi çıkmaktadır (7). Çalışmaya katılan 

VTE hastalarında tromboza yatkınlık oluşturan hematolojik hastalıkların varlığı 

sorgulandı; hastalardan 1’inde FV Leiden heterezigot mutasyonu, 1’inde FV Leiden 

heterezigot mutasyonu+MTHFR heterozigot mutasyonu, 1’inde FV Leiden 

homozigot mutasyonu ve 1’inde de trombositoz ve polisitemi olduğu saptandı. 

Ancak herediter trombofili araştırması çok az sayıda hastada yapıldığı için 

istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar elde edilemedi. 

Kanser hastalarında tromboz riskinin arttığı bilinmektedir. Tümör 

hücrelerinin koagülasyonu aktive etmesi, tümörün kendisinin basıya bağlı venöz 

staza neden olması, kanser hastalarının sık hospitalizasyonu, cerrahi, vasküler katater 

uygulanma sıklığı ve kemoterapi alması riski artıran faktörler arasında sayılabilir 

(79). 66.329 kanser hastasıyla yapılmış bir kohort çalışmasına göre; kanser 

hastalarında tanı sonrası ilk altı ayda VTE insidansı 12.4/1000 olarak bulunmuştur. 

Bu oran yıla dönüştürüldüğünde 24.8/1000’e tekabül eder ki bu da normal 

popülasyondaki VTE sıklığından çok daha fazladır (80). Biz de çalışmamızda  VTE 

geçiren hastaların 13 (%17.3)’ünde malignite varlığı olduğunu ve bu hastaların da 3 

(%4)’ünün son altı ay içinde kemoterapi aldığını belirledik.   

Çalışmaya alınan hastalarda sorgulanan bir diğer VTE risk faktörü de 

immobiliteydi. En az bir hafta veya daha uzun süredir yatağa bağımlı olan hastalar 

immobil olarak kabul edildi. VTE hasta grubunda 24 (%32.0) hastada immobilite 

olduğu belirlendi. Literatürde de immobilitenin VTE gelişimi için bağımsız bir risk 

faktörü olduğunu belirtilmektedir (78). 

Seyahat, tipinden (araba, uçak, deniz yolu v.b.) bağımsız, daha çok süresi ile 

ilişkili olarak VTE riskini artırmaktadır. 4 saat ve üzeri olan seyahatlerden sonra 

birkaç hafta devam eden VTE riskinde yaklaşık 2 kat artış görülür (81). Biz de 

çalışmamızda hastalarda seyahat öyküsünü sorguladık ve VTE hasta grubunda 4 

(%5.3) olguda 8 saatten uzun süren seyahat öyküsü olduğunu saptadık. 
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VTE gelişimi için tanımlanmış risk faktörlerinden biri de santral venöz 

katater varlığı ve ilişkili vasküler travmadır (82). VTE hasta grubunda toplam 5 

(%6.7) hastada vasküler travma olduğu belirlendi. 

Çalışmaya alınan VTE hastalarının yarıya yakınında (n=34, %45.3) aktif 

enfeksiyon varlığı tesbit edildi. Aktif enfeksiyon/sepsis olan hastalarda VTE riskinin 

arttığı bilinmektedir. Yakın zamanda yapılmış toplum bazlı bir vaka-kontrol 

çalışmasında; 15.009 VTE hastası ve 150.074 kontrol grubu incelenerek aktif 

enfeksiyonun VTE riskini ne kadar artırdığı araştırılmış. VTE riskinin enfeksiyonun 

başlangıcından itibaren ilk iki haftada en yüksek olduğu ve sonra giderek azaldığı 

belirlenmiş. Enfeksiyon sonrası ilk üç ayda VTE riskinin hastanede yatarak tedavi 

gerektiren enfeksiyonlarda 12.5 kat, ayaktan antibiyotik kullanımı gerektiren 

enfeksiyonlarda ise 4 kat arttığı belirlenmiş (83). 

VTE ilk episod sonrası yıllık %5-7 oranında tekrarlayan bir durumdur. Bu 

risk ilk VTE atağı kansere bağlı geliştiyse en yüksek, cerrahi gibi geçici bir risk 

faktörüne bağlı geliştiyse en düşük seviyededir (84).Biz de çalışmamızda VTE hasta 

grubunda  geçirilmiş VTE öyküsü olan 7 (%9.3) hasta saptadık.  

Çalışmaya alınan her iki hasta grubunda antitrombotik/antikoagülan ilaç 

kullanımı sorgulandı. VTE hasta grubunda 25 (%33.3) ve kontrol hasta grubunda 46 

(%61.3) hastada antitrombotik/antikoagülan ilaç kullanımı olduğu belirlendi 

(p=0.001). Tromboz gelişimi için benzer risk faktörlerine sahip iki grup arasında bu 

farkın olması antitrombotik/antikoagülan ilaç kullanımının VTE gelimine karşı 

koruyucu olduğunu bir kez daha göstermiştir. 

Ortalama trombosit hacmi, dolaşımdaki trombositlerin ortalama büyüklüğünü 

yansıtan bir parametredir. Trombosit volümü trombosit fonksiyonu ve 

aktivasyonunun bir göstergesidir (55). Büyük trombositler daha fazla granül içerir, 

tromboksan A2, ADP gibi vazoaktif ve protrombotik maddeleri daha fazla 

sentezlerler. Hacmen daha büyük olan trombositler daha aktif olduklarından vasküler 

yatakta trombüs oluşumunu kolaylaştırdıkları yönünde bazı görüşler vardır (57).  

OTH, tam kan sayımı yapılırken cihaz tarafından ekstra maliyet oluşturmadan 

otomatik olarak ölçülen bir parametredir. OTH ile ilgili bilgiler ve ölçümünün ekstra 
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maliyet oluşturmaması, OTH’nin bir belirteç olarak önemini araştırmak üzere birçok 

çalışma yapılmasına olanak tanımıştır. 

Literatürdeki OTH ile ilgili çalışmalar çoğunlukla kardiyovasküler hastalıklar 

ile ilişkilidir. Akut miyokard enfarktüsü, miyokard enfarktüsü sonrası mortalite ve 

koroner anjiyoplasti sonrası restenoz ile OTH ilişkisinin incelendiği çalışmaların 

meta-analizinden elde edilen sonuçlara göre; akut miyokard enfarktüsü geçiren 

hastalarda OTH sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur (ortalama 

fark 0.92 fL, %95 güven aralığı 0.67-1.16, p<0.001). Yine aynı meta-analize göre 

akut miyokard enfarktüsü sonrası ölüm riski, OTH artmış olanlarda normal olanlara 

göre daha yüksek bulunmuştur. Benzer şekilde koroner anjioplasti sonrası restenozun 

OTH yüksek olanlarda normal olanlara göre daha sık geliştiği bildirilmiştir (65). 

OTH ile ilişkisinin araştırıldığı bir diğer trombotik hastalık ise inmedir. 

Yapılan bir çalışmada iskemik inmeli hastalarda başvuru anında ölçülen OTH ve 

trombopoietin seviyelerinin sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. Artmış trombopoietin seviyelerinin trombosit sayı ve hacimlerini 

artırmak suretiyle tromboza yatkınlık yaratıp iskemik inme gelişimine katkıda 

bulunabileceği ileri sürülmüştür (67).  

Yapılmış bazı çalışmalarda OTH’nin arteryal ve venöz trombozda akut fazda 

yüksek olduğu ve klinik gidişin ciddiyeti ile ilişkili olduğu ileri sürülmüş, OTH 

yüksekliğinin tromboz için bir risk faktörü olabileceği belirtilmiştir.  

Ancak halen artmış trombosit hacminin trombozun bir nedeni mi yoksa 

sonucu mu olduğu tartışma konusudur. Biz de çalışmamızda OTH’nin trombotik 

sürece katkısı olup olmadığını ve trombotik süreçte OTH’inde değişiklik olup 

olmadığını araştırdık. 

Bu nedenle OTH değerini etkileyebilecek, hastalara ait tüm özelliklerin 

kontrol grubu ile benzerlik içinde olmasını hedefledik. Çalışmamızda VTE hasta 

grubu ve kontrol grubundaki hastalar benzer risk faktörlerine sahip olgulardan 

oluşmaktaydı. Hastaların gerek demografik verileri ve gerekse de tromboz risk 

faktörleri benzerlik göstermekteydi ve istatistiksel olarak her iki grup arasında 

anlamlı fark yoktu. Tartışmada daha önce de vurguladığımız gibi her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunan iki durum saptadık. Bunlar 
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antitrombotik/antikoagülan ilaç kullanımı ve tanı anındaki CRP değerleri idi. 

Literatürü ayrıntılı olarak incelediğimizde yüksek CRP değerlerinin ve 

antitrombotik/antikoagülan ilaç kullanımının OTH üzerine etkisi olduğuna dair 

herhangi bir bulguya rastlamadık. Benzer risk faktörlerine sahip 75’er hastadan 

oluşan iki grup arasında OTH değerlerini karşılaştırdık. Sonucunda VTE hasta 

grubunda OTH’nin ortalama değeri 8.38±1.08 fL ve kontrol hasta grubunda 

8.24±1.26 fL olarak bulduk. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.463). 

VTE ile OTH arasındaki ilişkinin incelendiği ilk prospektif çalışma olan 

Tromso çalışmasında; yaşları 25-96 arasında değişen 25.923 hasta ortalama 10.8 yıl 

süreyle izlenmiş ve bu süre zarfında hastaların trombosit sayıları ve OTH’lerinin 

VTE gelişimi üzerine etkisi incelenmiş. İzlem sırasında 445 hastada VTE gelişmiş, 

bu VTE ataklarının 186’sı (%42) altta yatan risk faktörü olmaksızın (unprovake), 

diğer 259’u (%48) altta yatan risk faktörlerinin varlığında gelişmiş. Hastalar OTH 

değerlerine göre; OTH<8.5 fL, OTH=8.5-9.4 fL ve OTH≥9.5 fL olacak şeklinde üç 

gruba ayrılarak değerlendirilmiş. Sonuçta; OTH<8.5 fL olan gruba göre OTH≥9.5 fL 

olan grupta total VTE riskinin 1.3 kat (%95 güven aralığı 1.0-1.7); unprovake VTE 

riskinin 1.5 kat (%95 güven aralığı 1.0-2.3) arttığı bulunmuş. Hastaların trombosit 

sayıları ile VTE gelişim riski arasında ise herhangi bir ilişki saptanmamış (85).  

Gülcan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 52 akut DVT hastası ve 

yaş,cinsiyet ve BKİ benzer 30 sağlıklı kontrol grubunun OTH’leri karşılaştırılmış; 

DVT hastalarında OTH 8.6±0.8 fL ve kontrol grubunda 7.7±0.9 fL bulunmuştur 

(p<0.001) (86). Yine benzer şekilde yapılmış bir diğer çalışmada; 203 DVT hastası 

ile yaş ve cinsiyetleri benzer 210 sağlıklı kontrol grubunun OTH değerleri 

karşılaştırılmış. DVT hastalarının OTH değerleri 8.6±1.3 fL bulunurken sağlıklı 

kontrol grubunda OTH değerleri 7.9±0.5 fL bulunmuş (p<0.001) (87).   

Bahsi geçen çalışmaların tümünde akut dönemde VTE hastalarının OTH’leri 

değerlendirilmiş ancak bizim çalışmamızdan farklı olarak bu çalışmalarda kontrol 

grupları sağlıklı bireylerden oluşturulmuş ve tromboz ve inflamasyon için ek risk 

faktörlerini taşımamaktadır. Sağlıklı bireylerden oluşan kontrol grupları ile VTE 

hastalarının OTH değerlerini karşılaştırarak; OTH’nin VTE gelişimi için bağımsız 

bir risk faktörü olduğunu iddia etmek uygun olmayabilir. Çünkü tromboza yatkınlık 
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oluşturan risk faktörlerinin OTH’ni nasıl etkilediği henüz kesin olarak 

bilinmemektedir. Literatürde bu konuda yapılmış bazı çalışmalar mevcuttur. Örneğin 

sigara içenlerde, hipertansiyon ile kombine renal arter stenozunda veya semptomatik 

periferik vasküler hastalıklarda, hiperlipidemide, tip II DM’de ve sepsiste OTH’nin 

arttığı gösterilmiştir (64, 74, 75, 88). 

Bizim çalışmamıza benzer sonuçlar elde edilen; OTH ile tromboz arasındaki 

ilişkinin incelendiği bir diğer çalışma da İtalya’da Biino ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır. Bu çalışmada 11.084 hastanın OTH ve trombosit sayıları ile arteryal ve 

venöz tromboz arasındaki ilişki araştırılmış. Sonucunda ise OTH ve trombosit sayısı 

ile arteryal ve venöz tromboz arasında herhangi bir ilişki olmadığı bulunmuştur (89). 

Bir diğer çalışma ise tromboza yatkınlık oluşturduğu bilinen kronik 

inflamatuar bir hastalık olan Behçet hastalarında yapılmış. Behçet hastalığı olan 89 

hasta ile sağlıklı kontrol grubunun OTH değerleri karşılaştırıldığında; Behçet 

hastalarında OTH değeri (10.98 ± 1.19 fL) sağlıklı kontrol grubuna (10.60 ± 1.21 fL) 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuş (p = 0.044). Yine aynı çalışmada 

Behçet hastaları kendi içinde trombozu olanlar ve olmayanlar şeklinde iki gruba 

ayrılmış, bu iki grubun OTH değerleri karşılaştırıldığında anlamlı fark 

saptanmamıştır (90). Bu çalışma bizim hipotezimizi destekler niteliktedir. Tromboza 

yatkınlık oluşturan risk faktörlerine sahip hasta grubunun OTH değerleri sağlıklı 

kontrol grubuna göre yüksek bulunurken, benzer risk faktörlerine sahip iki grupta 

trombozu olanlar ve olmayanların OTH değeri karşılaştırıldığında anlamlı fark 

bulunmamıştır. 

OTH’nin bir belirteç olarak kullanılmasını kısıtlayan bir diğer konu da 

ölçümü ile ilgili teknik zorluklardır. Farklı teknolojiler kullanıldığında OTH için 

farklı sonuçlar elde edilir. Örneğin Beckman-Coulter sistemi empedans teknolojisini 

kullanır ve OTH’ni lognormal trombosit volüm eğrisinden hesaplar. Bayer sistemi 

ise lazer bazlı ışık saçma yöntemi ile trombosit histogramını ve ölçülen trombosit 

hacminin tipik değerini hesaplar. Bu iki yöntemin karşılaştırıldığı çalışmalarda 

ölçülen OTH değerleri arasında %40’a varan farklar tesbit edilmiştir(7). 
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OTH total trombosit kitlesini yansıttığından normal referans aralığı trombosit 

sayısına göre değişmektedir. Dolayısıyla OTH’nin gerçek değerini yorumlarken 

trombosit sayısına göre düzenlenmiş bir normogram kullanılmalıdır (7). 

Antikoagulan olarak etilen diamin tetra asetikasit (EDTA) kullanıldığında 

OTH zamanla değişkenlik gösterir. İmpedans teknolojisi kullanıldığında EDTA’ya 

bağlı trombositlerdeki şişme nedeniyle OTH’nin değeri zamanla artar. EDTA’lı tüpte 

beş dakika bekleyen trombositlerde OTH’inde %30 ve sonraki iki saat içinde de ilave 

%10-15 artış gözlenir. Hatta yapılan bazı çalışmalarda EDTA ile OTH’inde %50’ye 

varan yükselme olabileceği ileri sürülmüştür. Optik analiz yönteminde EDTA’nın 

etkisine dair yeterli veri bulunmamaktadır (7). 

OTH, trombositopenik hastaların değerlendirilmesinde önemli bir parametre 

gibi görünmektedir. Ancak trombositopeni halinde ölçümde karışıklığa neden olan 

küçük trombosit parçaları nedeniyle cihazlar hata vermekte ve kesin ölçüm 

yapılamamaktadır (7). 

Literatürde yapılmış birçok çalışmada OTH değeri ölçülürken hangi yöntemin 

kullanıldığı, bekleme süreleri ile ilgili standardizasyon olup olmadığına dair yeterli 

veri bulunmamaktadır. Bu konuya atıfta bulunan bir yayında; literatürde OTH 

yüksekliğinin kardiyovasküler hastalıklar için bir risk faktörü olduğu ileri sürülen 

2006 ile 2011 yılları arasındaki çalışmalar gözden geçirilmiş. Toplam 126 çalışmaya 

ulaşılmış. Bu çalışmalardan 63’ünde OTH ölçüm metoduna dair herhangi bir veriye 

rastlanmamış. Diğer 63 yayın ise belirtilen teknik özelliklerine göre tekrar 

değerlendirilmiş. Bu yayınlardan 52’sinde kan alma tüplerinde kullanılan 

antikoagülanın tipi, 41’inde kan alma işlemi ve OTH ölçümü arasında geçen süre ve 

59’unda da tam kan sayımı cihazının kullandığı yöntemin belirtildiği saptanmış. 

İdeal olarak bu üç teknik özelliğin her birinin ayrı ayrı belirtildiği yalnızca iki 

çalışmaya ulaşılabilinmiş. Son olarak ise; tüm bu teknik karmaşanın içinde mevcut 

yayınlardan elde edilen verilerin standardizasyonu ve yorumunun mümkün 

olmayacağına dikkat çekilmiş (91). 

Tartışmamızda daha önce de yer verdiğimiz Balcık ve arkadaşları tarafından 

yapılan çalışmada sağlıklı kontrol grubuna göre iskemik inmeli hastalarda başvuru 

anında ölçülen OTH ve trombopoietin seviyelerinin daha yüksek olduğu bulunmuştur 
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(67). Varol E’nin 2012’de yayınlanan editöre mektubunda bu yayına ithafen yaptığı 

eleştirileri birebir bizim yorumlarımızla benzerlik göstermektedir. Bu mektupta OTH 

ölçümü ile ilgili teknik zorlulardan bahsedilmekte ve mevcut çalışmada OTH 

ölçümünün standardizasyonuna dair veri olmayışı eleştirilmektedir. Öte yandan OTH 

değerini etkilediği bilinen tip 2 DM,  pre-diyabet, sigara, hipertansiyon, 

hiperlipidemi, obezite, koroner arter hastalığı, metabolik sendrom, statin kullanımı ve 

atrial fibrilasyonun sağlıklı kontrol grubu ile hasta grubunda farklı sıklıkta olması 

nedeniyle mevcut OTH yüksekliğinin bu risk faktörlerine mi yoksa iskemik inmenin 

kendisine mi bağlı olduğuna dair yorum yapmanın mümkün olmayacağı belirtilmiştir 

(88). 

Bizim çalışmamızın sonucu da Varol’un eleştirisini haklı çıkarmaktadır. 

Benzer risk profillerine sahip VTE’li hasta grubu ile trombozu olmayan kontrol 

grubunda OTH değerleri arasında fark bulunmamıştır. Elde ettiğimiz bu sonuç 

OTH’nin risk faktörlerine bağlı olarak yükseldiği görüşünü desteklemektedir. 

Bizim çalışmamıza katılan tüm hastalarda OTH ölçümü için Beckman-

Coulter sistemi empedans teknolojisini ve antikoagülan olarak etilen diamin tetra 

asetikasit (EDTA) kullanılmıştır. Hem VTE hasta grubu hem de kontrol hasta grubu; 

hastanemizde yatarak tedavi edilen hastalardan oluştuğundan OTH için alınan 

kanların tümünün benzer sürede çalışıldığını ve kanların bekleme süreleri arasında 

ciddi farklılıklar olmadığını varsaymaktayız.  

Çalışmamızın ikinci kısmında; tromboz saptanan hastalardaki OTH değişimi 

araştırıldı. Kullanılan yöntem ve OTH’ni etkileyebilecek ek risk faktörlerinden 

bağımsız olarak; VTE hasta grubunda tromboz tanısı sonrası OTH değerinin nasıl 

değiştiğini değerlendirmek üzere hastaların tanı anında bakılan OTH değerleri ile 

(OTH1) tanı sonrasında ilk 4-7 gün içinde bakılan OTH (OTH2) değerleri 

karşılaştırıldı. 75 olgudan oluşan VTE hasta grubundan yalnızca 64’ünün OTH2 

değerine ulaşılabildi. Bu 64 olguda başvuru anında bakılan OTH (OTH1) değerinin 

ortalaması 8.47±1.09 fL ve tanı sonrası bakılan OTH (OTH2) değerinin ortalaması 

9.72±1.09 olarak bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.000). Bu 

sonucu yorumlarken iki noktaya dikkat çekmek istedik; bunlardan birincisi; tromboz 

geliştikten sonra dolaşımdaki trombositler tromboz içinde tüketilip sayıları azalır. 
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Azalan trombosit sayısını kompanse etmek için trombopoietin ve onun uyarısıyla da 

kemik iliğinde yeni trombosit yapımı artar. Trombosit yapımının artmasıyla dolaşıma 

genç trombositler çıkar ve bu trombositler hacmen olgun olanlardan büyüktür. 

Sonuçta tromboz sonrası trombosit hacmi ve OTH değeri yükselir. Bu beklenen 

fizyolojik sürecin bir sonucudur.  

Bu verilerin ışığında bizim ulaştığımız sonuç: trombotik süreç esnasında 

OTH’nde artış olduğu ve bu artışın trombozun nedeni değil, sonucu olduğu 

yönündedir.  

C-reaktif protein (CRP); doku hasarı, enfeksiyon ve inflamasyon sırasında 

dramatik olarak serum seviyesi yükselen bir akut faz reaktanıdır. Fizyolojik olarak 

rolü kesin bilinmemekle birlikte, spesifik olmayan immün reaksiyonları aktive 

etmek, bakteriyel patojenlere karşı savunma yapmak, otoantijen gelişimini önlemek 

üzere apoptotik ve nekrotik hücrelerin uzaklaştırılmasında rol almak ve onarım 

sürecini hızlandırmak gibi görevleri olduğu bilinmektedir. Bilindiği üzere 

inflamasyon aterosklerozun patogenezinde önemli rol oynamaktadır. Bu bilgiler 

doğrultusunda yapılan çalışmalarda artmış CRP konsantrasyonlarının miyokard 

enfarktüsü ve inme riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (92). Öte yandan CRP’nin 

primer ve sekonder hemostazda rol aldığı, koagülasyon aktivasyonu, endojen 

fibrinolizis inhibisyonu, trombosit aktivasyonu gibi etkileri olduğu da yapılmış 

çalışmalarda gösterilmiştir (93). 

Çalışmamızda her iki hasta grubu arasında kaydedilen parametrelerden; 

tromboz gelişimi için önemli risk faktörlerinden olan enfeksiyon ve inflamasyonun 

göstergeleri; sedimentasyon ve CRP değerleri de karşılaştırıldı. VTE hasta grubu ile 

kontrol hasta grubu arasında sedimentasyon değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı.  

Ancak akut enfeksiyon ve inflamasyonun daha hassas bir belirteci olan 

CRP’yi değerlendirdiğimizde; VTE hasta grubunda CRP değerlerinin ortalaması 

64.9±63.2 mg/L ve kontrol hasta grubunda 47.8±68.5 mg/L olarak bulundu. İki hasta 

grubu arasında CRP değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p=0.003). Bu sonuç literatürde venöz tromboz ve inflamatuar belirteçlerin 

ilişkilerine dair yapılmış çalışmalarla benzerlik göstermektedir. Bunların bir örneği 
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prospektif kohort çalışma olan ARIC çalışmasıdır. Bu çalışmada10.505 hasta 8.3 yıl 

izlenmiş ve bu süreçte 221 VTE vakası kaydedilmiş. Bu vakaların CRP değerleri ile 

VTE riski arasındaki ilişki araştırılmış ve CRP’si yüksek olan grupta VTE riskinin 

arttığı bulunmuş (hazard oranı:1.73, %95 güven aralığı=1.21-2.49) (94). 2010 yılında 

yapılmış bir diğer çalışmada; prospektif Copenhagen City Heart Study (CCHS) ve 

kesitsel Copenhagen General Population Study (CGPS) isimli iki çalışmadan ede 

edilen veriler değerlendirilmiş. CCHS çalışmasında 10.388 kişi 16 yıl izlenmiş ve 

484 VTE vakası saptanmış. CGPS çalışmasında ise 36.616 hasta değerlendirilmiş ve 

903’ünün VTE geçirdiği belirlenmiş. Hastalar ve kontrol gruplarının CRP değerleri 

arasındaki farklar istatistiksel olarak değerlendirildiğinde; CRP değeri>3 mg/L 

olanların VTE riski, CRP değeri<1 mg/L olanların VTE riskine göre; CCHS 

çalışmasında 2.3 kat ve CGPS çalışmasında 2.4 kat artmış bulunmuş (95). 

Literatürde yapılmış çalışmalardan ede edilen veriler ve bizim çalışmamızda 

bulduğumuz sonuç doğrultusunda; CRP arttıkça VTE riskinin arttığı sonucunu 

çıkarabiliriz. 

Çalışmamız bazı sınırlamalara sahiptir. Bu sınırlamadan biri olgu sayısının 

literatürde OTH ile ilişkili yapılan büyük çalışmalara göre az sayıda olmasıdır. Öte 

yandan her ne kadar çalışmamız prospektif de olsa, çalışma için ek bir bütçe 

bulunmadığından VTE hastalarında bakılan OTH2 değerinin tanı anından eşit süre 

sonra bakılması standardize edilememiş ve 11 hastanın OTH2 değerine 

bakılamamıştır. Hastaların OTH2 değerine takip edildikleri kliniklerce tanı sonrası ilk 

4-7 gün sonra bakılan tam kan sayımları verilerinden ulaşılmıştır. 
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6. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

• Dahili nedenlerde hospitalize edilen hastalarda saptanan venöz tromboz risk 

faktörleri; ileri yaş, obezite, sigara, kalp yetmezliği, hipertansiyon, son altı 

ay içinde geçirilmiş miyokard enfarktüsü, diyabetes mellitus , protez kapak, 

damar grefti, hiperlipidemi, serobrovasküler olay, kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı, ülseratif kolit, crohn hastalığı, nefrotik sendrom, kronik karaciğer 

hastalığı, kollajen doku hastalıkları, varis, kronik böbrek yetmezliği, diğer 

komorbid durumlar, tromboza genetik yatkınlık oluşturan hematolojik 

hastalıklar, malignite, immobilite, aktif enfeksiyon veya sepsis, vasküler 

travma, yakın zamanda seyahat öyküsü, immobilite, dehidratasyon ve 

geçirilmiş tromboz öyküsü çalışmamızda da izlenmiştir. 

• Proflaktik olarak antitrombotik/antikoagülan ilaç kullanımı VTE gelişme 

riskini azaltmaktadır. 

• Hastanemizde dahili nedenlerle yatarak tedavi edilen ve VTE risk 

faktörlerine sahip hastalarda etkin tromboflaksi yapılma oranı düşük 

bulunmuştur. 

• Dahili hastalıkları nedeniyle hastaneye yatırılarak tedavi edilen hastalarda 

VTE risk analizleri yapılmalı, VTE proflaksisi ihmal edilmemelidir. 

• Tromboza yatkınlık oluşturan risk faktörleri benzer iki grup arasında OTH 

değerleri arasında fark bulunmamıştır. OTH yüksekliği tromboz için ek risk 

faktörü sayılmamalıdır. 

• C-reaktif protein değeri arttıkça tromboz riski de artmaktadır. 

• Tromboz sonrası OTH’de artış gözlenmiştir. 

• OTH’de artış trombozun bir nedeni değil, sonucudur. 
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7. ÖZET 
Medikal hastalarda venöz tromboemboli risk faktörlerinin 

değerlendirilmesi ve ortalama trombosit hacminin trombotik süreçteki rolünün 
belirlenmesi. 

Venöz tromboemboli (VTE), hayatı tehdit edebilen, yatan hastalarda artan 
sıklıkta görülen akut medikal bir durumdur. VTE risk faktörlerinin çoğunu akut veya 
kronik medikal hastalıklar oluşturmaktadır. Ancak medikal hasta grubunda VTE risk 
faktörleri yeterince önemsenmemekte  ve tromboflaksi ihmal edilmektedir.  

Ortalama trombosit hacmi (OTH), dolaşımdaki trombositlerin ortalama 
büyüklüğünü ve trombotik aktivitesini yansıtan bir parametredir. Yapılan bazı 
çalışmalarda OTH’deki artışın trombotik sürece katkısı olduğu ileri sürülmektedir.  

Çalışma medikal hastalarda VTE risk faktörlerini değerlendirmek ve 
OTH’nin trombotik süreçteki rolünü belirlemek üzere gerçekleştirildi. Çalışmada; 
Ocak 2010 ile Aralık 2012 tarihleri arasında hastanemiz dahili bölümlerinde 
yatırılarak tedavi edilmiş 75 VTE hastası ve benzer risk faktörlerine sahip 75 kontrol 
hastası prospektif olarak değerlendirildi. Olguların demografik verileri, edinsel ve 
kalıtsal risk faktörleri, VTE tanısı konulduğunda (OTH1) ve tanı sonrası 4-7 gün 
içinde (OTH2) OTH değerleri kaydedildi. VTE hasta grubunda veriler; yaş ortalaması 
69.1±14.3, beden kitle indeksi 29.1±6.6, sigara içen 9 (%12), kap yetmezliği 29 
(%38.7), hipertansiyon 53 (%70.7), son altı ay içinde geçirilmiş miyokard enfarktüsü 
4 (%5.3) diyabetes mellitus 35 (%46.7), protez kapak/damar grefti 15 (%20), 
hiperlipidemi 18 (%24), serebrovasküler olay 7 (%9.3), kronik obtrüktif akciğer 
hastalığı 14 (%18.7), ülseratif kolit/Crohn hastalığı 4 (%5.3), kronik karaciğer 
hastalığı 2 (%2.7), varis 2 (%2.7), kronik böbrek yetmezliği 17 (%22.7), diğer 
komorbid durumlar 16 (%21.3), tromboz için risk oluşturan hematolojik hastalık 4 
(%5.3), malignite 13 (%17.3), son altı ay içinde kemoterapi alımı 3 (%4), vasküler 
travma 5 (%6.7), seyahat öyküsü 6 (%8), dehidratasyon 13 (%17.3), 
enfeksiyon/sepsis 34 (%45.3), immobilite 24 (%32), geçirilmiş VTE öyküsü 7 
(%9.3) olarak saptandı. VTE hasta grubunda 25 (%33.3) ve kontrol hasta grubunda 
46 (%61.3) olguda antitrombotik/antikoagülan ilaç kullanımı olduğu belirlendi 
(p=0.001). VTE hasta grubunda CRP ortalaması 64.9±63.2 mg/L ve kontrol hasta 
grubunda 47.8±68.5 mg/L olarak bulundu (p=0.003). VTE hasta grubunda OTH’nin 
ortalama değeri 8.38±1.08 fL ve kontrol hasta grubunda 8.24±1.26 fL olarak bulundu 
(p=0.463). VTE hasta grubunda OTH1’in ortalaması 8.47±1.09 fL ve OTH2’nin 
ortalaması 9.72±1.09 olarak bulundu (p=0.000). Bu bulgulara göre; 
antitrombotik/antikoagülan ilaç kullanımı VTE’yi önlemede etkilidir. Artmış CRP 
değeri, risk faktörleri benzer hasta gruplarında artmış VTE sıklığı ile ilişkilidir. OTH, 
kontrol hasta grubu ile kıyaslandığında VTE hasta grubunda artmamıştır. OTH’nin 
tromboz riski için prediktif bir değeri bulunmamaktadır. OTH artışı trombozu izleyen 
günler içinde gerçekleşmektedir. Biz bu artışın tromboz patofizyolojisi ile 
açıklanabilir olduğu sonucuna vardık.  

Anahtar Kelimeler: Venöz tromboembolizm, risk faktörü, medikal hasta, ortalama 
trombosit hacmi 
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8. SUMMARY 
Evaluation of risk factors for venous thromboembolism in medical 

patients and determination the role of mean platelet volume in thrombotic 
process. 

Venous thromboembolism (VTE)  is a life-threatening acute medical 
condition with increasing frequency in hospitalized patients. VTE risk factors consist 
of acute and chronic medical disorders, mostly. However,in medical patients, risk 
factors for VTE ignored and thromboprophylaxis is neglected.  

Mean platelet volume (MPV) is a parameter that reflects the circulating 
platelets size and also thrombotic activity. Some previous studies have suggested that 
increase in MPV contribute the thrombotic process.  

The study was designed to evaluate risk factors for VTE in medical patients 
and to determine the role of MPV in thrombotic process. We evaluated 75 patients 
with VTE and 75control patients with similar risk factors, which were hospitalized in 
internal medicine departments of our hospital between January 2010 and December 
2012, prospectively. The patients’ demographic data, acquiredand inherited risk 
factors for VTE, the MPV value at diagnosis (MPV1) and within 4-7 days after 
diagnosis (MPV2) were recorded. Data in patients with VTE; the mean age 
69.1±14.3, body mass index 29.1 ±6.6, smoking in 9 (12%), congestive heart failure 
in 29 (38.7%), hypertension in 53 (70.7%), myocardial infarction within the last six 
months in 4 (5.3%), diabetes mellitus in 35 (%46.7),  prosthetic valve/vascular graft 
in 15 (20%), hyperlipidemia in 18 (24%), cerebrovascular event in 7 (9.3%), chronic 
obstructive pulmonary disease in 14 (18.7%), ulcerative colitis /Crohn 'sdisease in 4 
(5.3%), chronic liver disease in 2 (2.7%), varicose veins in 2 (2.7%), chronic renal 
failure in 17 (22.7%), other comorbid conditions in 16 (21.3%), hematological 
diseases that pose a risk for thrombosis in 4 (5.3%), malignancy in 13 (%17.3),  
chemotherapy in the last six months in 3 (4%), vascular trauma in 5 (6.7%), travel 
history in 6 (8%), dehydration in 13 (17.3%), infection /sepsis in 34 (45.3%), 
immobility in 24 (32%), previous history of VTE in 7 (9.3%)  patients were detected. 
Antithrombotic/anticoagulant medication use was determined in 25 (33.3%) patients 
with VTE and in 46(61.3%) patients of control group (p= 0.001). The average CRP 
in patients withVTE was 64.9 ±63.2mg / L and in the control group patients was 47.8 
±68.5mg/L, respectively (p= 0.003). The average value of MPV in patients withVTE 
was 8:38± 1.08 fL and in the control group patients was 8.24± 1.26 fL , respectively 
(p =0463). The average MPV1 was 8.47±1.09 fL and the average MPV2 was 
9.72±1.09 in patients with VTE (p=0.000). According to these findings, 
antithrombotic/anticoagulant drug use is effective in prevention of VTE. Elevated 
CRP levels is associated with increased incidence of VTE in patients that have 
similar risk factors for VTE. MPV does not have predictive value for the risk of 
thrombosis. The increase in MPV takes place in following days of thrombosis. So we 
concluded that this increase can be explained by the pathophysiology of thrombosis. 
Keywords: Venous thromboembolism,risk factors, medical patient, mean platelet 
volume
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