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Tromboflebit veemboli durumlari obs-
tetrik ve jinekolojide giin ge¢tikge Onem kazanmakta ve bu glin
genel istatistiklere gore, Kadin~-DoZum kliniklerinde tedavi go-
ren hastalarda postoperabtif komplikagyon olarak % 0,25 gibi 6-
nemli bir sayiya erismektedir. Difer yonden tromboflebit. ve em-
boli vakalari gebelik ve puerperiumda daha artmig sayida goriil-
dﬁgﬁndgn bu hastalik kompleksinin nedenlerinin ve Ozellikle pro-
filaksgisinin lizerinde durmakta ve hasta sagligi bakimindan mor—
talite ve morbiditenin optimal bir minumuma erigmesi olanakla-
rinin saptanmasinda fayda gormekteyiz.

Bu konunun bana tez olarak verildigi ginden beri yapti-
gim galigmalarda, yeni teghis ve tedavi metodlarini uygulamaya;
ayni zamanda muvaffak olmug tedavi metodlarini gozden geg¢irip,
klasik fakat modern bir tedavi ve proflaksi gemasini olugtur-
mays c¢alistim. Galigmalarim sirasinda her tiirli yardimlarini e-
sirgemiyen ve bana daima dofgru yolu gosteren bitlin klinik Sgre-
tim lyelerine tesekkiirii ddenmesi gerekli bir borg kabul ediyo-

rum,
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Tromboz veemboll yani Tromboe n-
bolik hastalaikdedigimiz olay eskidenberi bili-
niyordu, Ozellikle, ilk olarak lohusa kadinlardaki bacak gig-
meleri dikkati ¢ekmigti.

PUZOS (1747): (Bacaklardaki siitli birikintilerden)
s0z etmektedir.

LEVRET (1774): (Pelvis ve bacaklarda siitlii tikanmalar-
dan)sdz ediyor;

MAURICEAU (1821): Lohusa kadinlarin hastaliklari ki-
tabinda (bacaklardaki gislikten) bahsetmektedir.

Boylece ilk olarak baglica patojenik rol sit metas-
tazina baglaniyordu. Daha sonralari, lenfatiklerin lezyonu
neden olarak ileri siirlildii; sinir tegevviigli ve c¢egitli doku-
lari ilgilendiren kompleks bozukluklardan soz edildi.

Nihayet DAVIS (1823) ilk olarak flebitin dogru tani-
mini yapti ve bir vena iltihabi oldugwnu sdyledi (Yunanca
Flebos : vena),

CRUVEILHIER (1834) venalarin bliyliik septisemik reak-
siyonlari ile lohusalarda trombozun tam benzerlifine degindi.
Diger taraftan damar cidarinin ilk olarak hastalandigini
ve bunun sonucu pihti olustugunu soyledi, Kanda var olan tab-
rig edici unsurlar vena cidarlarimi tahrig ediyor ve bu tah-
rigin ilk oleyi olarak koaglilasyon oluguyor demekteydi. Bu
CRUVEILHIER'in (Phlébite, lésion primitive) teorisidir,
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Nihayet- VIRCHOW (1847) travaylarinda kagektik hasta-
larda spontan olarak geligen trombozlarin etiidle; burada kan
koaglilasyonunun mekanik nedenle (kan dolagiminin yavaglamasi,
staz sonucu) oldugunu sdyledi., VIRCHOW tewombozun primer ve
vena iltihabainin sekonder-oldugunu savunur. Bu da VIRCHOW'un
(Tromboze primitive) teorisidir.

Tromboz ve trombiis deyimleri Ozellikle VIRCHOVW'un
¢alismalarindan sonra kullanilmaya baglanmigtir. (Tromboz
yunancada, trombos: pihtidan gelir). In vivo dolasim siste-
ni ig¢inde pihta olugmasidir,

Emboliler konusunda da ilk olarak VIRCHOW gercek bir
tanim vermigtir. (Emboli, yunancada Emboleus: ic¢ine firlat-
maktan gelir; bir damarin yabanci bir cisimle tikanmasadir,)

Boylece zaman zaman Tromboz konusunda g¢egitli dokt-
rinler hakim olmustur; fakat bilhassa iki isim (CRUVEILHIER
ve VIRCHOW) ve iki teori tromboz tarihinde baglica yeri alir-

lar.



-3 -

VEN ANATOMISI

Venler ii¢ tabakadan yapilmislardir. I¢ten diga dogru
1) Intima 2) Media 3) Adventisia. Venler ic¢indeki basing ar-
terlerdeki gibi fazla olmadigindan ven duvari ince bir yapi-
ya sahiptir., Venlerden kanin kalbe dogru gitmesine yardim e-
den etkenler, azda olsa kanin pozitif basinci, arterlerde bu-
lunmayan kapakg¢iklarin bulunmasidir, Bu kapaklar kanin geri
gitmesine mani olur. Ylizeyel venler fascialar lizerinde ve on-
lara dayali olarak derin venalarda kas fascialarinin derine
gonderdigi bag orglisiinden ibaret uzantilar ile sarilmigtir,
kaslar arasinda seyrederler, Kas harecketleri dogrudan dogru-~.
ya ve fascialar aracilifir ile venler Uzerine pompa etkisi
yapar. Bir dijer efki de kalbin emme tesiridir. Kalbin emme
tesiri ile lUst ve alt Vena Cava da ve biiylik dallarinda meyda-
na gelen negatif basing¢ta venlerin bilizligmemelerini saglar,
Adventisia tabakasi gevreye ¢ok siki tutunmugtur, Bdylece du-
varlar gergin olarak tutulur, Alt ve Ust V, Cavada kapak yok-
tur. Blitlin venler uzunlamasina fazlaca esneklife sahiptir.
Bu 0zellik adventisiadaki elastik liflerden dolayidir. Alt
ekstremite venalarinin mediasinda fazla hidrostatik basing
oldugundan bunu kargilayacak gekilde kalandir. Vena porta dal-
larinda da kas tabakasi kalindir, kapakc¢ik yoktur.

Alt ekstremite ven sistemi :

1) Yiizeysel sistem :

a) V, Safena MaZna,

b) V. Sefena Parva,
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II) Derin ven sistemi :

a) V, Tibialis posterior.
b) V, Tibialis anterior,
¢) P, Peronealis.

III) Bu iki sistem arasinda iligki kuran normalde yi-
zeyel sistemden derin sisteme doZru ag¢ilan, bu nedenle de kas-
laran faaliyebti ile ven adele pompasi ¥asitasiyla kani ylize-~
yelden derine dogru gdtiiren perforator venler bulunmaktadir,
Bunlar en ¢ok i¢ ve dig malleol ist ve arka tarafinda bulunur-
lar. Bilhassa i¢ malleol iistiinde sayilan 3-4 tane olan birin-—
ci grup, bunun 5-10 cm listiinde ikinei grup, ikinei grubun 5-10
cm yukarisanda da iigiincli grup perforan venler bulunur,

Ven kapaklarina orta ve ince venlerde raslanir, Vena
Cava gibli kalin venlerde yoktur, Daha biyik venlerde de 1-3
parcali sigmoid valvillere benzer gekilde kapaklara rastlanir.
En ¢ok kapak ihtiva eden venler en fazla hidrostatik kan basin-~

cina maruz bulunan venlerle kaslar arasinda gegen venlerdir(42).

VEN PizYoLOJisi

Venlerin sadece kanin kalbe dontigii i¢in birer boru
olduklari kanisir artik degerini kaybetmig, venlerin daralip
genigliyebildikleri, fazla miktar kan depolamak ve gerektifin-
de bunu dolagima vermek, vendzpompa etkisi ile kan akimini sii~-
ratlendirmek ve hattd "Cardiac autput" u regiile etmek gibi

gorevler yiklendiklerine inanilmigtir.

Sa2 Atrium Basinci ve Kontrolu @

Biitliin sistemik venalar sag kalpte atriuma ddokiiliirler,

buradaki basinca ise "Central Venous Pressure® adr verilir,



Resim: I

Resim: II
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Periferik venalardaki basing biiyik Olciide santral ven basin-
cina tabidir, Kalbin kani pompalama glici ve periferik damar-~
lardan kenin kalbe donme egilimi sag atrium basincini ayarlar.

Bu nedenle kalb pompasinin kuvvetle Qafptlglnda sag
atrium basinci azalirken, perifer damarlardan kanin kalbe d4o-
niiglinli saglayan faktorler ise bu basinci arttirirliar.

Vendz doniigili arttiran faktorlerden bazilari gunlardir:

1) Kan hacminin artmasi,

2) Biitlin viicutta damar toniisli. artmasi ve boylece pe-

riferik ventz basincin yikselmesi,
%) Periferik rezistansi azaltacak gekilde sistemik

kiiciik damarlarin.geniglemesi,

Yiksek Santral Vendz Basincin Periferik Ven Basincina Etkisgi:

Normalde saf atrium basinci O mmHg deZerindedir, An-
cak agagidaki durumlarda bu defer 20-30 mmHg ye ¢ikabilir,

1) Onemli derecede kalb yetmezligi.

2) Fazla transfiizyon ile ven sgisteminin agiri ylklen=

mesi,

Sag atrium basinci O mmHg'nin iizerine ¢iktifi zaman
biiylik venalari genigleterek buralarda kanin birikmesine yol
acar. Bliylik venlerle kiiglik perifer veniiller arasindaki kolla-
be bdlgeler agilmadan periferik ven basinci ylkselmez. Buda
santral vendz basing 4-—-6 mmHg'ye ulagtifinda ortaya ¢ikar. Bu
degerin lizerindeki her artis periferik vendz basing deferine

tesir eder,

Abdominal Basincin Bacak Venalarina Etkisi :

Intraperitoneal basing 2 mmHg civarindadir. Biylk ti-
mérler asit ve gebelik gibi durumlarda 15-20 mmHg'ye kadar



-7 -
yiikselebilir, Bu durumda da abdominal venlerin acik kalabil-

melerl i¢in bacak venalarinin karin i¢i basincindan yiiksek

bir seviyeye ¢ikmalari gerekir,

Hidrostatik Basincin Venoz Tazyike Etkisi :

Damar gisteminde de hidrostatik basin¢ meydana gelir,
Ayakta duran erigkin bir gehsin hig hareket yapmadigfa takdir-
de saZ abtrium basinci O mmHg, ayak venalarindaki basing =90
mmHg kadardir, Vicudun diZer kisimlarindaki vendz basing kalp=-
ten olan uzaklifa ve kalp seviyesine gdre vede ylikseklik du-
rumuna gore = 10 ile 90 mmHg arasinda degigir.

Boyun etrafindaki boyun venalari atmosfer tazyikine
uyarak hemen hemen kollabe gibidirler., Basinglari O mmHg!dir,
O mmHg'nin Ustiindeki basinglari bu kollabe venalar ag¢ilarak

kargilar ve tekrar basincin sifira diigmesini saglar,

Venoz Pompa ve Ven Valvleri :

Vena kapakgiklari Oyle yerlegtirilmiglerdirki kan aki-
m1 kalp yoOniinde olur. Jahis her adim atiginda bacak kaslari
fascia ve dolayisiyla venler lizerine baskir yaparak buradaki
kanin baska kisimlara ka¢masini saglar., Boylece elde edilen
pompalama glcline "Vendz pompa ve&a "Kas pompasi" ada verilir,
Normal gartlarda ylirliyen sahaista ayak venalarandaki basing
25 mmHg'nin altindadir. Sayet kapakciklar olmasaydi hidrosta-
tik basing¢ nedeni ile ayakta duran gahista aysktaki vendz ba-~

gsing hep - 90 mmHg olacakta,

Venalarin Kan Depolama GOrevi :

Dolagimdaki kanin % 50 si venlerdedir, Viicutta bir

kan kaybi oldugunda sinus karotikustan dogan baroreseptor
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reflekslerle venalarda sempatik tesirle konstriksion olur
ve ig¢indeki kani arteriel sisteme verir,
Bu depolama dzelliZinden dolayi tcotal kanin % 20-25

ine kadar olan kan kayiplarinda dolasim normal devam eder (18).

TROMBOFLEBITIN TARIFI ve FIZYOPATOLOJISI

Trombus, damar ig¢inde akig halindeki kanin koaglilas-
yonudur,.

Pihti ise staz halindeki veya tiipteki bir kanin koa-
giilasyonunu ifade eder. Bu bakimdan trombus ve pihti terimle-
rini birbirine karigtirmamak gerekir. Trombus ve pihti olugum
yoniinden farkliliklar gosterirlersede striktiir bakimindan bir-
birlerine yakindirlar, Test tlpi pahtisi, i¢inde alyuvarlar,
akyuvarlar ve nispeten az trombosit kitlesinin bulundugu bir
fibrin agindan ibarettir.(Xarmizi pihti). Bir in vivo trombus
ise akyuvarlar ve nispeten az sayida alyuvarlarla g¢evrili
trombosit kitlelerinden tegeklkiil cder (44).

Tromboflebit ven cidarinda iltihabi reaksiyon ile ka-
rekterize tromblis meydana gelmesidir. Trombiis blylik olup vena
limenini tamamen tikiyabilir. Genig bir ylizeye tutunmug olan
tromblisiin gevresinde iltihabi ve fibroz reaksiyon geligir.

Bu tipte emboliler daha nadir goriiliir, Flebotromboz ise ter-
minolojik olarak iltihabi bir reaksiyon olmadan venlerde trom-—
bls tegekkilidlir., Vena limenindeki trombilis kii¢lk bir kismi

ile duvara tutunmus durumdadir. Bu trombiis gittike¢e biylr,

ucu serbest oldugundan kolaylikla kopabilir ve embolilere yol
acar, Flebotromboz ile tromboflebit arasindaki iligkide ana

faktor trombis tegekkiilidiir.
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1847 yailinda Virchow ilk defa Venoz/Arteriel trombosis
a) Staz.

b) Damar duvarinda harabiyet.

¢) Kanin koagiilabilitesinde artma (1’2’52944).
Tromblis tegekkiilli ic¢in ikiden fazla faktorin gerekli oldufu
anlagilmakta isede, bu faktorlerin herbirinin onemini kesin-
likle tayin etmege imkan olmamigtir. Kanin venlerde stazisi
trombosis igin majdr presipite edici bir faktor olarak diigli—
nilmlistiir. Qok kiigiik baglangi¢ halinde tromblisii olan hastada
seri seksionlar yapilmig bunlarin % 80'inde trombiis orijini-
nin kapak ceplerinde bulundugu tesbit edilmigtir. Bu bolge
stazisin en fazla olduffu bdlgedir.

1856 da Brucke ven duvarindaki defigikliklerle trom—
boplastik bazisubstanslarin agiga ¢irktiZini ve bunlarin ventz
trombiis olusumunda rol oynadiZini kabul ediyordu. Iyice anla-
silmistarki : inflamatuar fokus tromboflebitisi baglatabil-
mektedir 2, 52).

Son y 1llarda trombotik fenomenin prekirsdriinin hiper-
Kongiilabilite oldutu ileri stiviilmistir (292%™ pizyolog-
lar hiperkoaglilabilite terimini kesin olarak tarif edememig—-
ler teshisi sagliyacak veya riski yiksek olan gahislari ta-
nimamiza yardim edecek pihtilagma ile ilgili laboratuvar
aragtirmelari: geligtirememiglerdir,

Gebelik hiperkoagulabilite durumunun Xiymetsiz o}du»
#unu gosteren belli bagli Orneklerden biridir, Gebelikte
Protrombin fibrinogen, F.VIL,F.X, F.V 2-3 misli artar. Prot-
rombin, F.V ve IX cu faktdrlerdeki artig 20.ci haftada bag-

lar ve niada kadar devan eher. Fibrinogen % 600-700 mgr kadar

t
|
| '
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yikselir, Bu artigin gebelikte meveut fazla miktarlardski Ste—
roidlerin karacifferi tenbih etmisi ile vuku buldufuna dair
deliller vardir. Postpartum devrede koaglilasyon faktdrleri
ilk 3 gln zarfinda siiratle azalir, pulmoner embolinin en sik

vuku buldugu 3. glinde normal seviyeye'dﬁnerler(4’7’19’24’25)

Gebelik flebotrombozun fevkalade dilisiik buna mukabil
lohusalikta hemen hemen 10 misli daha fazla oranda ortaya ¢i-
k1s1 tromboembolik hastallk ile hiperkoaglilabilite durumu a=-
rasindaeki iligkinin sabit olmayip, gebelekte tesbit edilen
fizyolojik kiymetlere kesin anlam vermenin miimkiin olmiyacagi-—
ni gostermigtir (4’19).

Diger taraftan aragtiricilar gebelerde kanin fibrino-
1itik aktivitesinin azalmig oldupunu tesbit etmiglerdir(2¥125),
Fibrinolitik aktivitedeki azalmanin gebelerde goriilen hiper-
lipemiye bafli oldugu bildirilmistir§6’25). Nitekim gebelik
disindaki hiperlipemi durumlarinda da kanin fibrinolitik ak-
tivitesinin azalmig oldugu gésterilmistir(21’25’55’54).

Trombiis tegekkiiliini anlatmadan Once tromblis tegekkii-
linde aggregasyon safhasindan fibrin tegekkiiliine kadar gegen
kademelerde koaglilasyon sistemlerinin fonksiyonlari esas ol-
dugu i¢in kisaca koaglilasyon mekanizmasi koagiilasyon faktor-
lerinin yapilmasi ve eliminasyonu ile ilgili konulari gdzden
gecirmek faydali olacaktir, Koagllasyon faktorlerinden fibri-
nojen, protrombin, faktor V, VII, IX ve X karacigerde ya-
pilir, F XI, XIT ve XIII' iinde karaciferde yapildigi dﬁgﬁnﬁl~
mektedir,FP VIII ise retikliloendotelyal sistemde ve bilhassa

dalakta yapildiZi gosterilmigtir, Protrombin, F VIII, IX ve

X birbirine defisgebilir ve sirkiillasyonda protrombinden hu~
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sule gelebilir. Bu husus Seegers'in aragbirmalariyla gosteril-
mis bulunmaktadar(38:%41),

Mast hiicrelerde yapilen ve fizyolojik bir antikoagii-~
lan olan heparin karaciferde yapilan heparinaze ile kismen
par¢alanir, kismen trombositlerdeki éntiheparin (Tr.FA) téra~
findan ndtralize edilir. Lipidlerin ve F.IX'iin antiheparin et~
kisinde gosterilmigtir,

Protrombinden husule gelen trombin enzimi antitrombin-
ler ile elimine olur. Fibrinojenden husule gelen fibrin fib-
rinolitik sistem etkisiyle parc¢alanir, Fibrin agregatlari ve
tromboplastik maddeler retikuloendotelyal sistem tarafindan
uZaklastlrlllr.

Agregasyon ve adezyon kabiliyetleri, sahip olduklara
Tera ve Tr.F4 ile trombus husuliinde gorev alan trombositler
baglica dalakta olmak lizere retfkiiloendotelyal sistem tarafin-
dan elimine olurlar, Boylecc damar i¢ ylzeyinde devamli husu-
le gelen fibrin sliratle elimine edilerek fibrinasyon ve defib-
rinasyon arasinda fizyolojik bir denge kurulur. Fibrinasyonun
azalmasi veya defibrinasyonun hizlanmasi kanama diyatezine, bu-
na mukabil fibrinasyonun artmasi ve defibrinasyonun azalmasi
trombus formasyonuna sebep olur(Al).

Koagiilasyon hadisesi yani trombin enzimiyle fibrinaje-
nin fibrine g¢evrilmesi dlayl iki tipte husule gelir. Intrin-
sik koaglilasyon meckanizmasi ve ckstrinsik koaglilasyon mekanigz-
masi. Bu Her iki mekanizma deXigik goriiglere deZinmeden ve

kompleks gemalara girmeden ana hatlariyla soyledir (Tablo 1).
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TABIO 1
Kontakt aktivasyonu Doku Tomboplastini
P XIT .
P XI
F IX F VII
F VITI
“ . L .
Inaktif # X 3y Aktif ¥ X
FV
Lipid
Protrombin = 3 Trombin
Fibrinojen > Fibrin monomer-Fibrinopeptit
J,F XITI
Fibrin

Intrinsik koaglilasyon mekanizmasini baglatan olay ya-
banci satih aktivasyonudur. Invivo gartlarda olay kollagenin
dolagan kanla temasa gelmesiyle baglar. Bu kontakt aktivasyo~-
nu bir aterom plafinda olabilecegi gibi doku yaralanmalarinda
da cerrahi miidahalelerde olebilir, Ayrica bazi lipidlerin F XII'-
yi aktive ettifi gosterilmistir. Invitro sartlarda ise herhan-
gi bilir yabanci satih olabilir. Yabanci satih aktivasyonu ve-
ya kollagen ile aktivasyon neticesinde inaktif faktor XII ake
tive olarak zincirleme bir reaksiyona sebep olur, F XI, ¥ VIIT,
¥ IX ve Ca = reaksiyona igtirak ederler. Neticede Intrinsik
faktor ¥ aktivatori husule gelir., Bu hipotetik bir kademedir,
Intrinsik zincirleme niticesinde kanda bulunan inaktif faktor
X, aktif faktor X haline doner,

Ekstrinsik koagililasyon mekanizmasinda ise doku trom-
boplastinin sirkiilasyona karismasi gereklidir., Doku trombop-~

lastini PFaktor VII ve Ca -~ ile birlikte insaktif Faktor X'u
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aktif faktor X haline gevirir.

Yilan zehiri ornegin RVV dofrudan dogruya inaktif X'u
aktif faktor X haline gevirmektedir. Konsantre tuz soliisyon-
larda ayni etkiyi gosterirler,

Axtif F. X, faktor V ve fosfolipid ( Tr.Fa) ile bir-
likte protrombinin Trombine ¢evrilmesini temin eder. Ekstrin-
sik sistemde aktif faktor X ve faktor V yeterlidir, Hugule
gelen trombin fibrinojeni fibrin monomere ¢evirir ve fibrino-
peptitler molekiilden ayrilir. Fibrin monomere polimerize olur
ve enlilifine g¢izgiler husule gelir., Bu son kisim ig¢in trom-
bin ve Mg - taréflndan aktive olan faktor XIIT gereklidir(4o’41>,

Koagiilasyon mekanizmasindan husule gelen ana ilirinler
ve nihai liriinleri elemine eden bir mekanizma meveuttur. Son
zamanlarda her aktive olan faktdre kargi spesifik bir antikoa-
gulanin meveut oldugu glrigl savunulmaktadir, Husule gelen
fibrin fibrinolitik sistem tarafindan elimine olur, Trombop-
lastik maddelerin RES tarafindan uzaklagtirildaigi ve bu sis-
temin blokajinda ise bir hiperkoagulabilite ve tromboz husule
geldigi gﬁsterilmigtir(59). Fibrinolitik sistem hakkindaki
bilgiler heniiz kati ve tam deZildir ( Tablo II ).

TABIO IT
FIBRINOLITIK SISTEM
Doku - Plazma
Aktivatorleri Aktivatorleri
Plazminojen
Plasmin

l

Fibrin — > PFibrinopeptid
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Pibrinoliz veya plazmin sistemin tesir sekli ve yapaisa
hekkainda halen iki hipotez meveuttur, Birinci Astrup ve arka-
daglari terafindanortaya atilmigs daha sonra Millertz ve Oka-~
mato tarafindan modifiye edilmistir ( Tablo IIT ), Bunlara
gore plasmada inaktif plasminojenin yaninda yine inaktif pro-~
alkktivatorler bulunmaktadir, Bu sistemin direkt aktivatdrleri
ise bazi dokularin mikrosomlarin bilhassa aktif durumda bulwm-
maktadir., Urokinazda bu gruptan olup, bir esterazdir ve direkt
tesirle plasminojeni plasmine gevirebilir, Bu direkt aktiva-
torlere fibrinokinazlar denir, Fibrinokinazlardean zengin olan
éokular da kanama istidadinin da daha fazla oldufu gdze ¢arp-
maktadir, Ornecgin uterus, silirrenal, tiroid, akcifer ve prostat
gibi

__TABIO TIIT
PLASMIN SIsTEMI

Indirekt
Aktivatorler

Sentetik ve hayvansalz

antiaktivatorler

Fibrinolizokinazlar
Plasma Fibrinolizo-—
kinazlari,

Plasna
Proaktivatdrleri|®

Streptokinaz
Staphylokinaz

Fibrinokinazlar
Dirckt Aktivatorler
Dolku aktivatorleri
Urokinaz 'Plasmin ,

§Plasminojen.J Aktivatorler

$

Insan Plasma Inhibitdrleri
Alfa2 Maltroglobulin

Alfa2 Antiplasmin
/\ AlT aq Antitripsin

Fibrinojen Fibrin
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Bu sistemde mevcut indirekt aktivatorler ki bunlara
fibrinolizokinazlar ismi verilmektedir, once inaktif durumda-
ki proaktivatorleri aktive ederler, Bu aktivatorler plasmino-
Jene tesirle, plasmin meydana getirirler, Bu grupta esterazak-
tif olmayan streptokinase mevcuttur., Ayrica plazma fibrinoli-
zokinazlari vardir, Bu sistemde fibrinolizi Onleyen inhibi-
torlerde meveuttur ki bunlardan en Onemlileri koyun ve sifir-
lardan elde edilen hayvansal antiativatorlerdir., Bunlarin da-
ha ziyade plasmin inhibitorleri oldufu ileri siiriilmektedir.
Ayrica insan plasmasinda da plasmin inhibitorleri mevcuttur,

Ixinei teori Klein, Heimburger, Spoétt ve Constantini

tarafindan ortaya atilan PP molekiili teorisidir.( Tablo IV ).

TABIO IV

HEIMBURGER'E GORE
PLASMIN AKTIVASYONU

Lizokinaz _
Streptokinaz PP Molekiilii
Lffgj'-*“—“* Proaktivator-Plasminoien —~—e3Plasmin
SK PP Konmplex
Aktivator

Bu teoriye gore proaktivator ve plasminojenin ozellikleri de--
#igik sairalarda bir veya ayni molekiilde lokalize olnugtur,
Rimon ve arkadaglarina gore PP molekiild kimyevi def{igiklife
ulratilabilir ve plasminojen notralize edilerek yalniz proalk-
tivatdr ozelliklerini izah edler bir hale getirilebilir, Bu

PP molekiili alfa, makroglobulin vasitasiyla stabilize edil-
mektedir. Bu molekiile lizokinazlarin tesiriyle, Ornegin strep-
tokinaz tosiriyle bir streptokinaz-PP kompleksi meydana gel-

mektedir. Bu kompleks plasmini aktif hale geqirmektedir(28).
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Xoaglilasyon mekanizmasi ve fibrinolitik sistemle il-~
gili yukarki klsa‘tartlsmadan sonra trombiis tegekkiiliine kisa-
ca deginelim.

Her hangi bir travma sonucu damar endoteli zedelen-—
diginde bu zedelenmis olan kisma sliratle trombositler gelir ve
hyomerlerini genigleterek endoteldeki yara dudaklarina ve bu
defektli kismin altindaki kollagen liflere sikica yapisgirlar,
Biz bu olaya trombosit addezyonu diyoruz. Adezyon olayini ta-
kiben arkadan gelen yenl trombositlerin eski trombositlere
yapigmasi vc bir trombosit toplulufu meydana getirmesine ag-
regasyon ve bu trombosit kitlesinede Agregat diyorusz.

Horowitz ve arkadaglara 1962 de endotoksinlerin trom-
bosit agregasyonu husule getirdifini ve trombositler Tr,F III'd
release ettigini gbstermiglerdir(22). Son yillarda invivo ve
invitro gsartlarda endotoksinin koagilasyonu hizlandirdigi ka-
bul edilmistir. Hayvan tecriibeclerinde endotoksin enjeksiyonu
trombositlerin agregasyonuna sebep olmaktadir. Bu agregasyon
bilhasse akciger, karaciger ve dalak kilcal damarlarinda gos-—
forilmigbirt 3Ts%1)

Endotoksinin etkisi ile trombositlerde VM formasyonu
ve Tr FB release olmakta ve kanda tromboplastik aktivite art-
maktadir. Bu aktivitenin blylk bir kismi uzaklagbtirilmaktadir,
Endotoksin miktari ile ilgili olarak elimine edilemiyen akti-~
vite, koaglilasyon mekanizmasinin son irini olan trombin husu-
liine sebep olmaktadir, Trombin bir miktar fibrinojeni fib-
rine gevirmektedir. Intravaskiiler husule gelen fibrinin bir
kism1 akciger, dalak ve karacifgerde fibrin trombilislerine se-~

beb olmakta, bir kismi ise fibrin agregatlari haline gelmek-
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tedir. Artik trombiis tamamlanmig ve organize olmustur(ql).

TROMBOEMBOLIK HASTALIGI ETKILEYEN FAKTORLER

Vendz trombozisi etkileyen bir ¢ok faktdr sdylenmig-
tir, Fakat bunlarin etkileri agik degildir, Amerikada bir
¢ok galigmalar operasyonlardan sonra gorilen tromboflebitin
kadinlarda erkeklere oranla 3/2 oraninda daha fazla oldugunu
gostermistir. DiZer taraftan pulmoner embolizm erkeklerde
daha gok gdriiliir., Morrell, Truelove Barr (196%) (Oxford‘da)
Pulnoner embolizmin erkekté ve kadinda ayna oranda olugtugu~-
nu gostermigtir,

Vendéz trombozis ve Pulmoner emboli nedeni ile Glen
hastalarin otopsi raporlarandan yag ilerlemesinin etkisi ol-
dugu fikri kuvvetlenmigtir. Yas ilerlemesi ile nispet artisa
Morrellin'in Oxforddaki cgaligmalari ile Onen kazanmigtir,.
Jeffcoate ve Tindoll ( 1965 ) 1953-1963 yillari arasindaki
11 yilda Liverpool Hospital'da yaptiklari bir g¢alismada veka-
lari inceliyerek, vakalarin 35-40 yagtan sonra daha gok ol-
mak lUzere arttigina dair mﬁgahadéler bulmuglardair,

Ventz trombozis ve pulmoner emboli wvakalaranin gig~
manlarda deha fazla goriildigli genel olarak kabul edilir, Bu
konuda en yeni aragstirma Vessey ve Doll (1969) tarafindan
rapor edilmistir. Bu hastalikta irk faktdriinin etkisi lizerii.-
de durulmug, Afrika ve Asya irklarinda nadiren gdrildifi,
Amerika ve Avrupa'da ise vaka sayisinin ¢ok yiksek oldufu sap-
tanmigtir. Bu durum Fibrinolitik aktivite yoninden irklar
arasinda ayrilik oldugu nedeni ile izah edilmefe ¢aligilmig-

sa da tam manfsi ile aydanlanmamigtir.
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Trombozis ve pulmoner emboli malin hastaliklarda 2=3
misli daha fazla goriiliir, Ornegin pankreas kanserinde gdriil-
me nispeti ¢ok ylksektir,

Vendz trombosiste obstetrikal bir faktdr olan pari-
tenin de tesirli vardir ve yag ylikseldikge artar. 35 yasin
lizerindeki bayanlar i¢in tehlikenin 3-7 misli arttigs (Tin-
dall 1968 ) tarafindan rapor edilmistir.

Son yillarda yapilan ¢aligmalar tromboembolik hasta-
liklarlakan gruplari arasinda bir iliskinin mevcudiyetini or-
taya koymustur, Amerika, Isve¢ ve Ingiltere'nin ortak bir ¢a-
lismasi: olup Jick et al (1969) tarafindan Lancet'de basti-
rilan aragtirmada vendz tromboz ve tromboembolik hastaliklarain
A, B, Q kan gruplari ile miinasebeti inceleniyordu. Bu c¢alig-
mada tromboembolik hastaliklarin O grubundaki sahaslarda,

A, B, AB gruplarindakilere oranla daha diigik bir dizeyde go-
rlildiigli tesbit edildi,

Oral kontraseptivlerin tromboembolik hastaliklarla
minasebeti lizerinde gok gegitle ¢aligmalar yapilmigtir. Ves-—
sey ve Doll (1969) tarafindan yapilan oral kontraseptiv ve
tromboembolik hastalik arasindaki iligki ile ilgili aragbtir-
mada kontrol hastalar arasinda kontraseptiv almayan 1000 e
1i kadindan senede 0,06 sinda venoz btrombozis vakasi goril—
di, Kontreseptiv alan kadinlarda ise bu oran 0,5 kadardar,

Bu c¢aligmanin kontrol sayilari kabul edilirsc oral kont-
raseptivlierle tromboembolik hastaliklar arasinda bir ilig-

kinin varligi kabul edilebilinir.
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DiZer bir cgaligma 1968 de Drill ve Calhaun tarafine-
dan Amerika‘da yapailmistir. Aragtiricilar hagtahane nmiiracaati-
na gore doZurma g¢aginda olup oral kontraseptiv kullanmayan
kadainlardan 1000 kadinda bir vaka olarak tromboembolik hasta-
1ok tesbit ettiklerini rapor etmiglerdir. Kontraseptiv alan
kadinlarda ise bu oran senede 1000 kadinda 0,5 vaka olarak
bulunmugtur. Bu ¢aligmaya gore oral kontraseptivlerin trom-
boembolik hastaliklari arttirmayaecagi kubul edilebilinir,

Royal Collage of General Practitioners Enstitiisiinin
yaptigir bir ¢aligmada oral kontraseptivlerin ylizey ven trom-
bozislerinde g¢ok clizi bir artiga scebebiyet vermnesine ragmen,
derin ve trombozislerinde ise bﬁ 6 misli daha fazla bir arti-
sa neden olduklari bildirilmigtir. Zamanimizda artan trombo-
embolik hastaliklarla oral kontraseptivlierin miinasebeti ol-
duffuna dair bazi hakikatler vardir, Ancak bu husus tamamiyle
izah edilmig ve aydinlanmig degildir.

1967 de Compbell ve Turnball ilk defa derin ve trom-
bozini ve pulmoner embolizmle emzirme baskisi stilboestiocl
arasinda bir miinasebet olabileccZini ileri sirdililer, Cardiff,
Birth Survey'in 1965-1966 yillari arasinda yaptiklari g¢alig-
malarda, tromboembolik hastaliklarin, yagi 25 ve yukari olan
emzirmeyen kadinlarda emzirenlere oranla 10 misli daha faz-
la gorildifini bildirdiler, Bu g¢aligmacilar emzirme baskisi-
nin idzerinde konsantre olurlarken ayni zamanda tromboembolik
hastaliklarin artmasinda operative dogumun ve yaginda etki-
sinin oldufunu gosberdiler., Bu gorisglere diger destekler
1968 de ortaya ¢ikti, Hill wve Wilson, pucerperal tromboembo-~
1lik hastaliklarin Jli doZumlardan sonra, bebeklerin yasayan

doZumlara nespetle 2 misli fazla oranda gdrildiZini bildir-
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diler, . .

Jeffcoate, Miller, Roos ve Tindall ( Liverpool 1968)
1953~1966 yillari arasinda yaptiklara caligmada emzirme duru-
mu, ethinyloestradiol ile baski altina alinan normal doXum
yopmigs kadinlarda puerperal tromboembolik hastaliklarin 3
misli daha fagzla, mlidahaleli doffum ( Bzellikle sezaryen ) ya-—
panlarda 6 mislij 35 yagin ilizerinde midahaleli dofum yapan
kadinlarda ise 10 misli daha fazla oranda gorildugini rapor
ettiler, Dolayisi ile dogum hekiminin 35 yagain lizerinde olan
nmiidahaleli doZum ( Sezaryen ) yapmig olan kadinlarda emzirme-
nin Ostrogen ile kesilmesi hususuna g¢ok dikkat etmesi gorekir.

Tromboembolik hastaliklarin mevsimlerle deZisgtigi,
ornefin Almanya'da vakalarin en fazla kig aylarinda en az
ise IMisan ve Eylill aylarinda gorildi#i rapor edilmigtir. So-
guk havanin kol ve bacaklardaki kanin hareketine etki etmesi,
buna ilaveten bu havalarda aktivitenin az olmasi neden ola-
rak gosterilmekbedir (12:15:28)

Yukarida ifade ettiklerimizin yanisira, her tirli
operasyon, travma, varisler, kalb hastaliklari, dchidratas-
yon, polisitemi, uzun sire oturug scklini muhafaza etnelr,
gebelik, hareketsizlik, veni digardan sikigtiran timorler gi-
bi faktorlerin tromboembolilk hastaliklarda predispozan rol

oynadlklarl'bilinmektedir(4’37944),

THROMBOFLEBIT' DE XLINIK, TESHIS, SEMPTOMATOLOJI VE
.~ AYIRICT TESHIS

Trombofilebitte esas fizyolojik bozukluk vendz kan

akaiminda tikanmadir. Bu bozukluZun derecesi attake olan venin
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geniglizgi, lokalizasyon ve trombiisliin bliyikliifine baglldlr(l).
Tromboz ylizeyel venlerde ve kisa bir segmentte meydana gelir-
se kollateral dolagam bu durumu kompanze eder, Vena sefena
veya kolun biiylik venlerinden biri tikanacak olursa (median

ve sefalik) ylizeyel sistemdeki anastomozlarla dolasim sagla~-
nir. Bununla beraber daha bliylik damarlarda Ornegin ilio-~femo-
ral veya exillar vena tikanacak olurss tromboz ilerler normal
dolasim bosulur. Pazi kiigiik vendz damarlar vendz sirkiilasyon
normal iken kullanilmakla beraber, tikanma olan vakalarda
dolagimi saZlarlar, Genig trombofilebitlerde, bacaklarda gang-
rene sebep olan hadiseler de bu venalarin tikaniklafi ile

izah edilir., Axillar ve ileo-femoral venlerin trombofilebit-
lerinde kollateral dolagim kismen sirkilasyonu devam ettirir
ve bu hallerde vendz basing artar, vencz basing artimi ti-
kanmanin distal kismindadir. Ileo-femoral venin akut tikan-
malarinda basing vena sefena magnave diz kapafa civarinda ar-
tar. Bu basin¢ artmalari neticesl butin extremite venleri ve
venillerinde genisleme olur. Homans ve IeRiche perivenoz

lenf kanallarinin trombofilebitlerde tikandifaini gostermigtir.
Oyle zannediliyorki veniillerdeki wvendz basincin artmasi geril-
mecleri geriye dogru kapillerede intikal etmekte neticede bu
damarlarda konjestion olmekta ve kapillerdeki vendz basing
doku araliklarindaki osmotik basingtan daha y iiksek bulunmak-
tadir. Vendz basing tikaniklifin altinda artar ve kan akiml
yavaglar, Zimmerman ve Takats cksperimental tromboslarin
neticesinde perivendz lenf kenallarinda tromboz olmadan da

6den meydana getirebileceZini bulmuglardar. Sayet odem devam—
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11 ise mayi organize olarak ba¥ dokusu ig¢inde reaksiona ve
neticede yersel lenf kanallarinda obstriksiona sebep olarak
odeml arttirir. Kapillerdeki devamli konjeksion kapiller du-
varindaki permeabiliteyi arttiracagindan pasiel anoksi ve
beslenme bozukluklari meydana gelecektir, Bazi vakalarda bu
defisiklikler kalicidar. Tromboflebitlerdeki ddemin sebebi
olan sempatik ve vasomotor faktorler lizerinde ¢ok c¢alisma
yapilmigs ve gok yazi yazilmistir, Leriche, Ochsner ve De
Békey vaso konstriktor tenbihlerin tromboze olmug ven segmen—
tindeki spazmi erttirdigini ayni zamanda bacafan distel k1s~4
mindaki venul ve arteriollerde de spazm oldufunu aglkladl(l).
Vendz trombozisi ylizeyel ve derin ven trombozu diye
ayirmak gereklidir. Ylzeyel venlerdeki trombligler ¢ok nadir
olarak akciger embolizmine sebeb olurlar. Bunlar derin ven—
lere uzanmadik¢a sempbtomatik olarak tedavi edilirler. Derin
venlerdeki trombisler ise siklikla akeiXer cmbolisi yaparlar,
venlerde devamli tahribata sebeb olur. Tanimlancslari halin-

de erken tedaviyi gerektirirler(57’39),

YUZEYEL VENOZ TROMBOZIS

Hastalar genellikle ayak ve kollarainda ajri ve gig-
lik yapan bir lokalize dufum ve kabartidan gikayet cderler.
Genellikle teshis bilinen ylizeyel ve trasesi ilizerinde sert
bir kitle veya kordonun ele gelmesi ile konur. Trombiis uUst
ve altindaki venlerin variko geniglemesinin gdriilmesi nede-
niyle daha kolay teghise varilir, Bunlara ilave olarak kir-

m1z1lik, hassasiyet ve lokal endurasyon siklikla gdriiliir.
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Ayiricar teghiste; ¢egitli sinek isirmalari ylzeyel
tromboflebiti taklit edebilir, ancak hastanin bunlara maruz
kalip kalmadafinin bilinmesi, lokalizasyonlarinin ven trasesi-
ne uymamasl ve bu hallerde o sahada kaginti olmasi ayirdedi-
ci unsurlardir. Cofu kez sellilit ve apseler tromboflebitten
zor ayrilir, Ancak selliilit ve apselerde eritem hassasiyetin
¢ok genig olmasi ve en Onemliside kitleden flulkttuasyon alin-
masl teghise yardim eder, O sahada kirmizi geritlerin bulun-
masi, agrili lenf bezlerinin ele gelmesi teghisi daha ¢ok en-
feksiyon yoniine kaydirabilir. Bunlarin yaninda subkutan bir
hematomu genis bir trombisten ayirt etmek gii¢ olabilir, An-
cak hastanin biiylikge bir ven ilzerine travma hikayesi vermesi

7).

problemi aydinlatair

DERIN VENOZ TROMBOZIS

Derin venler bulunduklari yerde kas gruplari arasin-
da sa¥kla olduklari igin teghis gli¢tiir, De Bakey, Barner,
Dewees fotal emboli ile sonuglanan venodz trombozislerin an—
cak % 55 nin oliimden Once teghis edilebildifini bildirmigtir.
Pulmoner embolizmin % 85 alt extremite venlerinde husule
geldigini belirtirsek duvrumun vehameti ortaya ¢ikar.

Klinik belirtiler postpartum ve postoperativ period-

da 8-12 ginlerde ortaya ¢ikar.
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Sekil I (Clin Obst, and Gynec 1968'den
alinmigtir)

Batinda gerilme hissi.

Inguinal afri,

Diz lizerinde ve adduktor kanalda aZri.

Diz ekleminde aZrai.

Hassas noktalar.

Mclleollerde aZri.

Ayak tabaninda ve aya¥in dorsi-fleksiyonunda agri
( PAYR belirtisi)

Derin palpasyon veya ayafin dorsifleksionunda bal-
dirda aZri (HOMANS belirtisi)

Popliteada agri.

Palpasyonla Lig. Latumda afri,
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DiZer Belirtiler :

1~ Diz altindan btatbik edilen bir mangon ile 40-100
mmHg basing¢ tatbik edilirse bacakta agri olur.
2~ Nabiz yliksektir, (MAHLER belirtisi) Hararet ylik—~

selisinden 24-48 saat Once nabizin sliratlenmesi karakteris-

tiktir.,

3~ Subfebril ateg vardir (MICHAELIS belirtisi).

4.. BacalZin diiz bir sekilde vc One dogru kaldirilmasi
afrilidar,

5- Oden, ekstremitelerde siyanoz, cilt hararetinin
yluksek olugu.
Yukarda siraladifimiz blUtin bu bulgular bizi teghise

(4,19)

gotlirir

Klinik siniflandirma :

Baldir Venlerinin Trombozisi @

Bu saha ven6z trombozisin en sik goriildifi yer olma-
sina rafmen teghiste en g¢ok atlanan yer olarakta temayliz et-
mektedir. Tromboz baldar ve popliteal venlerde lokalizedir,
Ayak bilegi hizasinda minimal sigkinlik vardir, Gencllikle
baldir afrisi ve hassasiyeti meveutbur. Baldirda giglik va-
kalarin ancak % 70 inde gdriilebilir. Sislik bulundufu zaman
bile ¢ok azdir, Homans belirtisi bulunabilir veya bulunmiya-
bilir. Venoz basing genellikle normal'31n1r1ardad1r(57),

Fuda O0demin neden ¢ok az veya hi¢ meydana gelmedifini izaha

yeterlidir,



&

Resim 3. (Principles of Surgery 1974'den
allnm15t1rr§

Femoral Ven Trombozisi :

Her neckadar birg¢ok hallcrde baldir ve femoral ven trom-
bozisi birlikte olursada femoral venlerin lokalize trombozisi
sik olarak goriilebilir, Bu durumda saklikla baldair, poplite-
al sahada ve adduktor kanalda hassasiyet tesbit edilir,

Venoz basaing normalin 2 veya 5 misli artmig olarak goriilir.
Bu sebeble de baldair ve bilek seviyesinde kalinlagma tesbit

edilir, Homans belirtisi mispet veya menfi olabilir (37).

Tleofemoral Vendz Trombozis :

Iliak ve femoral venleri ilgilendiren trombozis
hallerinde baldir venlerinde trombozis gorilebilirsede,

coffu kez trombozis ileofemoral veya iliak venlere miinhasair
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kalabilir. Hastalik sol bacakbta safa nazaran 3/2 oraninda sik
goriilir, Bunun nedeni nmuhtemelen solda venin daha uzun clma-
81, saf iliak arter tarafindan konstriksionuna ve V, Cava ile
birlegme ycrine baglidir. Bu durumda agri, hassasiyet ve bi-
tin bacégln gigmesi ncdeni ile iliofemoral trombozis en dra-
matik trombozis hadisesidir, Vendz basaing ileri dereccde art-
migtir, buda yaygin odemi izah eder. Bacakta hastalifan erken
safhasinda mavi bir renk deffigiklifi goriilebilir. AZri ve si-
yvoanoz bulundugu zaman hastalila " PHLEGMASIA CERULEADOLENS "
ismi verilir. Bu sendrom massif trombozis ncdeniyle venoz de-
naji olmiyan sahalarda venoz gangrene yol ag¢abilir, Bu haller-

(5,18)

de bazen ayni zamanda arteriel spazmda goriilebilir

PelvikVen Trombozisi :

Internal iliak ven dallarini da igine alan pelvik
ven btrombozisi, pelvik inflamatuar hastalifl olan kadinlarda
veya prostatik plcksusun hezstalikli oldugu erkeklerde goriliir,
Teghis pelvik veya rektal muayence ile konuvlabilir. External
veya common iliak venler hastaliga igtirak etmedik¢e ayaklar-

da herhangi bir semptom veya belirti gorilmez.

Ust Ekstremitelerin Primer Derin Vendz Trombozisi :

Her ne kadar bu kisimlarin derin vendz trombozisi kon-
jestif kalb hastalifil olan veya karsinomlarin terminal safha-
sindaki gahislarda gorilirsede normal gahislarde ortoya ¢ik-
masi daha drametik bir tablo yaratir. Siklikla kol ve omuzun
normalin digainda aslrlmﬁskﬁler aktivitesi sonucunda ortaya
cikmasi sebebiyle bu hasteliia " PAGET--SCHROETTER " serdromu
AKSTTIER VEN TROMBOZIST veya EFFOR TROM:OZISI ada verilir.
Bunun disainda V, Subclaviada Venin I, kosta ve klavikula

arasinda parmakla basilabileceXi yerde vendz trombozis ori-
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Jini olebilir. Teghis genelliklce kolun gigmesi ve aksiller
ven Uzerinde hassasiyet bulunmasi ile konur., Filebografi

bize tikaniklifin yerl hakkinda bilgi VCrir(ga).

ANTEPARTUM VE POSTPARTUM DEVREDE ViINOZ TROMBOZIS

Son yillarda, progestationel ilag¢larain tromboembolik
komplikasyonlara yol ag¢tiklari izerinde durulmasi, gebelikte
bu komplikasyonlara dikkati ¢ckmis bulunmaktadir. Her geyden
once prepartum ve postpartum tromboembolik hastaliklarain bir-
birlerinden tamamen farkli olduklaraini belirtmek isteriz.
Gebelik sirasinda flebotromboz fevkalade diisiikk oranda tegek-
kil eder. Buna mukabil lohusalikta hemen hemen 10 misli daha
fazla gorilir. Hiperkoaglilabilitenin normale dondugi lohu-—
salik periosdunda trombocmbolik hastaliklarin gorilisi ani
Dip artis gosterir. Bu bakimdan trombvoembolik hastalikla
hiperkoagilebilite durvmu arasindaki iligki sabit defildir,
Gebelikte tesbit edilen fizyoloJik kiymetlcere kesin anlanm
verilememektedir ve genel olarak tromboflebit ve gerckse fle-
botromboz antepartum period da post partum perioda oranla da-
ha ez gorilirler. Aaro'nun Mayo Xlinikte yaptili arastirma-
lara gore gebelikte tromboflebit 1:2787, Flebotromboz isc
1:660 oraninda goriilmektedir.

Gebhelilkte tromboembolik hastaliin az olugu gilnii-
niizde izah edilememigtir, Bu komplikasyon o derecc az go-
rilnektedir ki, hemen her vaka litcratirde ayri olarak su~
nulnaXa delter gorulmektedir,

Postpartum periodda ateg we gorgin bir karain pelvik
tromboflehitinin ilk belirtileri olabiliwr.

Teghisi daha da glic olan bir konu ovarial venlerin
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trombiistidir. Teghis gansa hemen daima giphe edilmege baglidar

(4,19,43)

DERIN VENOZ TROMBOZIS TESHISINDE YARDIMCI TESTLER

1~ Ogilometrik Indeks Tayini :

P

Pu nmetod, hastalifan baglangicinda degfer tasir. Ilk
klinik belirtilerle birlikte, arteriyel anjiospazma bagli
olarak osilagyonlarda azalma goriilir ve bu devre gemellikle

12-48 saat slirer.

2~ Kanda Koaglilasyon ve Protein Testleri :

Tromboembolik hastalikta koagilasyon degigikliklerini
tesbit gayesiyle ¢egitli testler kullanilir.

Normalde postpartum devrenin 3=6 glinleri arasinda
bir hiperkoagiilabilite safhasi gorllir; ikinci haftadan iti-
baren bu durum normale ddner. Tromboembolik hastalikta (ke=- |
sin olmamakla beraber) genellikle koaglilasyon progeslerinde
hizlanma dikkati geker. Hastalifin baglangicinda, oOzellikle
tromboelastografik incelemeler pihtinin fizik ve mekanik ni-
telikleri hakkinda onemli bilgiler verir, Tromboelastografide,
hiperkoagililabiliteyi gosteren topa¢ seklinde diyagramlarain
tesbiti tromboza has bulgulardar,

Koagiilasyon testlerinin yani sira, kanda protein
degigikliklerinin tesbiti i¢inde baza testler kullamilir,

Postpartum devrenin ilk glinlerinde beliren fizyolojik
hiperproteinemi, bir hafta sonra normal seviyeye doner. Her—
hangi bir komplikasyon protein anabolizmasindaki bu silireyi
uzatir, dolayisiyla plazmada meveut protein nispetleri yﬁk-‘
selir, Bu testlerin tromboembolik hastalifin baglangicinda

(3)

yapilmasi, teghiste yardimeci olabilir
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3— Vonodz Basing Olciilmesi :

Venoz basing olcgilmesi ¢ok kolay bir iglemdir, Ayak
sirtindaki veya bilekteki venlerden birine bir iZne ile gi-
rilir ve bu serum fizyolojikle dolu manometreye monte edilir,
Testin deder kazanmasi i¢in her iki kol ve hacakta nukayese--
1i uygulamanin ve hastaligin erken safhasinda durﬁmu kompanse
edecek derecede kollaterol geligmeden Olgmenin yapilmnasi ge-

rekir.

4~ Flebograf :

Bu metod ameliyata alinacak hastada trombisiin yerini,
genigligini en enin gekilde ortaya koymasia yaninda sik sik
pulmoner emboliye maruz kalan hastada, bariz venoz tromboz
belirtileri bulunmayanlarda, hadisenin menseini ortaya koyma-
51 bakimindan fayda‘saglar. Ayrica hastalik seyri sirasinda
normal kabul edilen difer bacafin uzun sireli takibl sonucu
postflebitik komplikasyonlari gostermesi bir hayli ilgi ¢eki-
cidir. Blitin veriler flebografinin daha sik yapilmasi geregi-
ni ortaya koymaktadir. Bu metodu ilk defa uygulayan Dos San-
tos ve popularize eden Bauer flebografinin hig¢ bir kompli-
kasyonu olmadifini rahat ve emin bir teghis araci oldugunu
ortaya koynuglardir,.

Flebografi, bacak ve pelvis vena sistemine radyo-opak
nadde zerkiylec trombozun mevcudiyctini gosteren bir metod-
dur. Bu gaye ile 30 cc kontrast madde ( % 76 lirografin )
ayaiin dorsal venasindan enjekte edilerek grafiler g¢ekilir.
Grafilerde kontrast maddenin bacafin derin venalarainda go-
rilmesi, aksine sathi venalara opak madde geg¢igi, tromboz

tegekikiiliine has bulgulardir (3’8’57).
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5~ Tzotop Calismalari @

Tromboenbolik hastalagin erken teghisinde son yillar-
da yoni bir metod olarak 1125 veya 1131 ile igaretlenen fib~
rinojenin 1I,V, enfeksiyonunu takiben sintilografik ve otorad-
yografik ineelemelerden de faydalanllmaktadlr(z’g).

Trombisiin izotoplarla aranmasi ilk defa Schwartz ve

Gonmez ile arkadaglari tarafindan yapllmlstlr(36).

PROFILAKSI

Etyoloji ve patognomik faktdrler ile ilgili bilgimi-~
zin sinirli olusu dikkate alinirsa, profilaksi konusu karan-
liktir, Ancak predispozan faktorler gozoninde tutularak pre-
operatif ve postoperatif devrede :

1~ Uzun siire yatak istirahatini gerektiren operasyon-

lardan sonra hastalarin bacaklari 10° yatayla agi
yapacak gekilde yiikscltilmelidir, Hattd vendz do-
niigiini dahada arttirmak ig¢in Trandelenburg pozis-
yonu en iyisidir,

2=~ Operasyon dncesi yapilan anemi, dehidratasyon, kon~

jestif yetmezlik veya metabolik bozukluklarin di-
zeltilmesi tromboflebit insidansana diisiirir.

3~ Flebit veya varikoz hikayesi olan hastalarin ba-

caklari operasyon dncesi ve sonrasinda elastik ban~
dajlara alinmalidair.

4. Bacaklarin postoperatif devredeki masaj ve ckser-

sizlerine baglama tarihi operatif prosediirin bag-

langlc;nda olmalldlr(26’3o’46),
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Antepartum devrede :
1- BacaZinda varis olanlarda bacaia sargy tatbik edi-~
lir,
2~ Romatizmal kalb hastalari ve rekiirrent tromboembolik
hastalifa maruz kalanlar diginda antepartum period-
da antikoagiilanlarla profilaksi nadiren gereklidir.
Postportun devrede antikoagiilan profilaksisi gu hal-
lerde uygulanir :
1=~ Anamnezde evvelee gecirilmis tromboenbolik hasta-
li1gin meveudiyeti,
2- Fevkalade gelismisg varislerin mevcudiyeti,
3~ Obesiti~-multigravidite,
4~ Obesite ve sezaryen,
Kontrendikagyonlar ise sunlardir :
1- Renal hastalaklar,
2- 180 mmHg ilizerinde hipertansiyon.
3~ Gastroentestinal sistemde llser.
4— Karaciffer hastaliklari.
5~ Class III ve IV olan diabet ve gcbelik,
Profilakside kullanilacak ilaglar coiimarin derivele-
ridir, Tedaviye dofundan 48 saat sonra baglanir, Coumarinler
siit ile sargilandiklarindan, bebcklerin memeden kesilmeleri
tavsiye edilir. Profilaksi siiresi hastalifin tipine baZli o-
larak degigir, Ekseri postpartum olarak 10 ginliik bir tedavi
tathik edilebilir, Bu vakalarda kisa tesirli coumarin deri-
wvelerini tercih ctnekteyiz, Efer kronik tromboembolik veya
kardiyovaskiiler hastalik bahisg konusu ise wzun tesirli olan-

(4)

lari kullanmaktayiz .
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PROGNOZ

Vena trombozisi ili¢ gekilde sonug¢lanabilir :

1~ Iyilesme.

2~ Pulmoner emboliznm,

3- Kronik venoz yetmezlik, post phelebitik sendrom

veya post trombotik sendrom.

Gok defa Cerrabhi ve Obstetrikte sevilmeyen post ope-
ratif ve post partum bir komplikasyon olarak kargsimiza g¢ikan
tromboflebit ve flebotrombozun erken tedavisinde prognoz olum-
lvdur,

Fakat gecikmig, tedavisi gerektigi yonde yapilmayan
durumlarda oldiiriici emboli ve infarktlari akla getirmek zorun-—
dayiz, Bu bakimdan uyanik bulunmak ve post partum, post ope~
ratif erken devrede hastalarda flebotromboz ve tromboflebit
belirtilerini ihmal etmememiz, rastladifimiz anda aktif bir
tedaviye gec¢memiz gerekir,

ProZnozu kotiilestiren komplikasyonlar sirasi ile sun-
lardar :

1- Trombiisin daha kalan ve bir ana venaya ilerlemesi,

2~ AkciZer emboli ve infarktlari,

3= V,Cava ve V,Renalislerin tromboembolizmleri,

Y Multipi karaciffer emboli wve abseleri.

5- Tromboflebitin genel enfeksiyon tehlikesi,

6- Venalarda tekrarliyan trompoflebit ve sekellerinin

kalmasa,
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PULMONER EMBOLL

Venoz trombozislerin en biylk komplikasyonu olan, ha-
yata tehdit eden oldukca sik gorilen glinimiizde teghis ve te-
davisi oldukc¢a gii¢ olan pulmoner embolizmden de bahsedelim,

Pulmoner Emboli 19, asir baslarinda taninan bir has-
talaktir, Fakat o zamanlar, pulmoncr arterde bulunan trombiis-
lerin do#rudan dofruya arterin i¢inde olugtugu sanilmigtir.
Bu trombislerin embolik natiirde oldugu sonralari anlasilmistar,
11k defa 1819 da Laennec Pulmoner apopleksi terimini ortaya
atmistir, Hemen akabinde modern patolojinin babasi sayilan
Virchow Pulmoner embolinin kesinlikle embolik orijinli oldu-
funu gostermigtir. 1920 de Welch, Pulmoner embolili hastala-
rin bacak ve pelvis venlerinde vendz trombilsiin mevcudiyetine
dikkati ¢ekmigtir, Yine Virchow emboliyi takiben her zaman
akci¥erde infarktis husule gelmediini gostermistir. Pulmoner
tromboembolizmin kayna#i, vencz sistemde tegekkil eden bir
trombiigtliir, Pulmoner emboliye sebeb olan en sik trombilis kay-
na#1l alt ekstremitelerin derin venlerinde ve pelvis venlerin-
de tesgekkil eden tromboflebitik ve flebotrombotik lezyonlar-
dlr(2’7’20).

Glinlimizde gerek tibbi gereck cerrahi tedavi sekille-
rinin ve teghis metodlarinin geligmesine ragfmen son seneler-
de Pulmoner emboli insidansi gittike¢e yukselmektedir, Muhte-
1if tip merkezlerinde defisik nedenlerle Olenlerin otopsile-
rinde Pulmoner emboli insidansi % 40-60 arasindadar.

Pulmoner emboliyi takiben organizmada husule gelen
fizyolojik de#igiklikler ve klinik arazlar oldukga g¢egitlidir.

Massive bir emboliyi takiben o kadar cabuk 0lim vukua gelirki
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hasta, subjektif gikayetlerini soylemeye firsat bulamaz. Bu
gibi hastalar yataklarinda sakin bir sekilde oturur ve konu-
surlarken aniden yuzlerinde bir korku ve dehget ifadesi beli-
rir, Hasta ancak tek bir nefes alarak oOlir. Sayet gikayetle-
rini soyliyebilecek kadar yagarso gofliste cok giddetli bir
afri, giddetlli bir nefes darlifal ve korku hissini tarif eder.
Pulmoner emboliye baili dlumlerin ¢oiu bir ameliyati takiben
veya uzun siireli nekahati esnasinda gorilir, Oldiirici sey-
retmeyen durumlarda ise hizli ve zayaf nabiz, solukluk, si-
yanoz, hipertansiyon ve genellikle bir gok sendromu teessis
eder,

Pulmoner embolizmdeki fizyolojik deffisikliklerde iki
mekanizma lizerinde durulmaktadir. Bunlardan biri embolinin
damari mekanik olarak tikamasinin sebeb oldufu bozukluklar,
diZeride Pulmoner arterdeki refleks vazokonstriksiyondur.

Pulmoner emboli husule geldikten sonra, hasta hayat-
ta kaldi#a takdirde embolinin akibeti hakkinda bir ¢ok arag-
tirmalar yapilmigtir. Kopeklerde V.Cava inferiore verilen
radyoopak kan pihtilarinin sag kalbden ge¢erek pulmoner ar—
ter sistemine girigi filme alinarak takip edilmisgtir,

Gesitli caligmalar gostermigtirki bu kan pihtilara
sliratle Pulmoner arter sistemi tarafindan absorbe edilmekte-
dir. Histolojik incelemclerde 4, ginde pihtinin lstini bir
hiicre tabakasi kaplamakta ve arterin adventisiasindan ¢ikan
vasa vasorumlar igeri doXru bliylmektedir. 21, giinde pihta,
subintimal fibroz bir plak haline gelmekte ve 28, ginde ise
arter duvari normallesgmecktedir. Bu c¢alismalar. blyik trombiis-
lerlede tekrarlanmigtir. Emboliden sonra embolize akcifferde

azalan solunum fonksiyonlari bir ay sonra normale avdet etmek-
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tedir, Taze paihtilardan elde =dilen histolojik sonug¢lar, trom—
biislerde de alinmigtir, Seri halinde alinan akcigger sintigra-
fileriyle tikanan damarain 2%, gine kadar tamamen agildify tes-
bit edilmigtir, Bu c¢aligmalar gostermektedir ki Pulmoner em-
bolismi takiben ilgili segment veya lobta her zaman infarktiis
husule gelmemektedir, Infarktiisiin tegsekkili ic¢in Bronkial do-
lagimdan bagka heniiz bilmedijimiz bazi predispozan faktorle-
rinde bulunmasi gerekmektedir (2’7’38).

Pulmoner embolinin klinik gorinimi kardiorespiratuar
hastaliklaran semptomlarina benzer, Dispne, goZ%lis agrisa,

hemoptizi, hipotansiyon, sok gibi, Pu sebeble klinik olarak

ayiricil teshis oldukg¢a zordur,

Fizik Bulgular :

Pulmoner hi¢ bir semptom, X ray bulgusu olmadan kiig¢ik,
orta derecede veya blylik Pulmoner emboli var olabilir. Klinik
belirtilerin varliZina pleural a¥ri, ateg, kuru okslirik (Ba-
zan hemoptizi ile birlikte), anksiete, takikardi, dispne, il-
gili bolgede lokal raller, gallo ritmi ve az miktarda pleural

s1v1 bulunabilir(*119:26)

Laboratuvar Bulgulara :

EX,G , teshiste patognomonik defildir. Baglica defi-
giklikler P, geniglemesi, S.T ¢okmesi geklindedir. Direkt ak-
ci%er grafisinde, akciffer damarlanma igaretlerinde azalma o-
labilir, Buna Westermark arazi denir,

Pulmoner embolinin teghisinde serum enzim defismeleri
yardimci olabilmektedir, Liaktik asit dehidrogenaz ve serum
bilurubin seviyelerinde artma, SGOT nin normal kalmasi geklin-
de bir triad Pulmoner emboli vakalarinin 2/3 iinde tesbit edil-
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Massif Pulmoner emboli gok, dispne siyonozla ve cor-
pulmonalenin karakteristik EKG defigiklikleri ile saklakla
béraberdir. Pulmoner arter basinci yikselir. Ancak massiv
Pulmoner Embolide zaman faktori ¢ok oOnemlidir, Bu nedenle

daha siiratli teshis kriterleri 18zim olmakbtadar.

a) Kan Gazlarinin Analizi :

Pulmoner arter tikanikli#i sonucu perfiizyon bozulaca-
£1 ig¢in alveolar karbondioksit azalir, Sonu¢ olarak alveolar
ve arteriel P002 grandientinin artmasi Pulmoner embolide bir

teghis vasitasi olarak kullanilabilir,

b~ Radyo Izotop Akcifter Scanningi

Bagit bir filmde patolojik imaj yok iken Scanningde

defektin varli#i teghise gotiirir,

¢~ Pulmoner Angiografi :

Pulmoner arterlerin I.V yolla opak maddeye doldurul-
masi ile embolik bolge tesbit edilebilmektedir.

Pulmoner Embolide Pulmoner arteriogramlardaki deitigik-
likler gunlardir :

1- Damarin tam veya kismi tikanmasai,

2~ Diizensiz dolma defektleri,

3= A, Pulmonalis kan akiminda mevzii azalma.
4~ Avaskiler sahalar,

5- Damar c¢aplarinda kesin diizensizlikler,

POST TROMBOTIK SENDROM

Simdiye kadar bahsettifimiz venoz trombozisin en onen-
1i komplikasyonlarindan bir diZeride Postflebitik sendrom de-

nen derin venalarda ilerliyen yetmezlik ve onun komplikasyon-
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laridar, Bu, alt extremitelerde veya pelvik venlerde derin
ven trombozundan meydana gelmektedir, Sira ile odem, kolla-
teral venlerin tegekkiilii, pigmentasyon, i¢ melleol tlizerinde
tipik olarak lokalize endurasyoﬁ Ulserasyona sebep olmaktasdir,
Gunnar Bauer, derin venalarinda hastalik mevcut olan-—
larin 5-10 yillik bir sire sonunda, bacaklarda a¥irlak, yor-
gunluk, Oodem, indurasyon, ciltte pigmentasyon, dermatit, der-
matosklerosun ve nihayet ulcera krura ile muterafik trombotik
hastalaigi maruz kaldaiklarani bildirmigtir., Tedavi gormemig

flebotromboz vakalarinda posttrombotik sendrom ihtimali % 90

civarlndadlr(q’ll’lg).
]
* N
’ R
!

£ ’ AN "’J:
W‘O () x{:j
,{ifw N A »
It 7':! 0 "“:g f

Deep  Superficial Deep Supgr— Dee Superfitial

Vein Vein Vein ficial Vein Vein
Vein
A B C
Normal Acute deep venous Postphlebitic wvenous
trombosis insufficiency

Qekil 2



- 39 =

Yukardaki resimde gosterildif#i gibi ven trombozun bir
Yakim fizyopatolojik deZigiklikler gosterir, Sekil A'da ve
yiuzeyel venlerin, V, Comminicantes'lerin ve valviillerin nor-
mal ¢alismalari, ylizeyel venalarda derin venalara ve kalbe
dojru, derin venalarda sadece kalbe doiru olan akim gematize
edilmigtir, 9ekil B'de derin ventrombozu ile derin venlerde
durum tersine isledifi ve V, Comminicantes'ler aracilifa ile
yuzeyel venlerde kalbe donigium saflandafy gosterilmigtir,
Sekil C!' de ise aylar yillar sonra damar duvarlarinin inceli-
#1 ve muskulofasiyal destek yoksunlugu nedeniyle vazifesini
artik yitiren ylzeyel ven sistemi, ayak bile#i hizasinda kal-
bin sag kulakcifina kadar olan kan siitunu basisiyla deri, ve-
noz golciikle beslenmektedir., Artik kapaklarla kiigiik bolmele-
re ayrilmis vendz kan siitunu yoktur, Ozellikle malleoluslar
cevresindeki deri bolgesi venoz hipertansiyon nedeni ile post-
flebitik iilserlesmeye maruz kalabilir. Uzun siren primer va-
risli venlerde oldugu gibi dizin distalindeki deride pigmen-
tasyon artmasi ve deri, deri altinda kahverengi indurasyon
meydana gelir. Vendz engellemeye bafli olarak ekstremitede
sliregen odem gelisir, Bu ddem akgam en fazla sabah en azdar,

Travma ve enfeksionlarin iyilesmesi ¢ok uzun siirer,

Indurasyon :

Genellikle invaze bacak salim bacaktan daha kalindir.
Kollateral dolagim cok iyi geligmis olup bazi vekalarda odem
yoktur, Bu durumda vendz dolasim kompanzedir, Deri belirtile-
ri, endurasyon, ulserasyon mevceut defildir, Vakalarin bi-
yik bir kisminda tedavinin gecikmesi yada genig okliize trom-

bozisin bulunmasi nedeniyle subkitan dokunun kalinlagmasi ile
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bir plak meydana geleccktir, Bu plak sert olup siklikla il-~
tihaplanir, Bunlar perforator venlerin etrafinda yerlegmeye

meyillidir, Ic¢ melleolun iistiinde tesbit edilir,

Odem :

1931 de Zimmerman ve De Takats tromboflebitik Odemi
interstisiel bolgedeki proteinden zengin eksudenin meydana
getirdigini bildirmigtir, Bu fibrindz eksuda fibroblast pro-
liferasyonu ic¢in temel tegkil eder ve kati irreversbl nonab-
sorball lenf odem meydana getirir. Keza eksuda fibrinolitik
bir ferment ihtiva eder, Bu ferment fibrini eritmekte ve do-
kunun retraksiyonuna sebeb olmaktadir. Bu durum bacaga 5zel
bir goriliniim vermektedir (Bowling-Pin),

Odemin ani baslangici primer hipoplastik lenf ddem
ile postflebitik venoz yetmezlik arasinda ayirici taniyi glg-
legtirebilir, Her ikisinde de anamnez birbirine benzer, ayi-
ricit teghiste fizik muayene yardimcidir. Primer lenf odemde
stiperfisiel vena kollateralleri bulunmadigi halde, postflebi-
tik sendromda gencllikle 6n plindadar, Lenf Sdemde falanks
odemi karskteristiktir, diz distalindeki deri kisminda pig-
mentasyon artigi yoktur., Vendz stazda oldufu gibi llserasyon
malleolar bolgede sinirli degil, trevmatize olan her yerde
gorilebilir, Klinik, olayi yeterince aydainlatamiyorsa kani-
mizca flebogramin yani sira Lenfangiogram yapmak yerinde o-
lur(2’11).

Stazdermatiti :

Sert postflebitik plaklar yaralanabilir, bitilinligi
kaybolabilir ve siklakla sekonder enfeksiona uframig llser-

ler meydana gelebilir. Ulser zayif bir nekrotik zemine sahip-



tir, Siklikla tibiadaperiostitis meydana gelebilir., Ulser et-

rafindaki doku endiredir, kalindir, hemosiderin ile kaplanmig-
tir (11).
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TROMBOFLEBIT TEDAVISI

Nonoperative Tedavisi :

Bu tedavinin gayesi mevecut ven trombiislerinin emboli
yapmasini onlemek ve yeni trombiislerin ortaya ¢ikmasini engel-

lemektir.,

Akut Tromboflebitin Tedavisi @

I- Yatak Istirahati ve Elevasyon :

Senmptomlaran baslamasindan veya hastalifin tesbitin-
den itibaren hastanin 7-10 giin sureyle yatak istirahatine a-
linmasinin mevcut trombislerin ven duvarlarina sikica yapisg—
masinil temin igin gerekli oldugu kabul edilir. Yatak istira-
hati, yuriumekle ortaya c¢ikan derin vendz sistemdeki fliiktuas-
yonlari onler (basaing fliiktuasyonlari), Ancak defekasyon si-
rasinda gelen ve ¢oZu kez fetal embolizmlerin sebebi olan ba-
sin¢ fluktuasyonlarini onlemez. Ayaklarin atriumlar Ust kenar
seviyesine gelecek sekilde 10-20° yikseltilerek bir atele kon-
mas1 ile venlerdeki basin¢ azaltilarak odem ve afrinin azal-
masl sailanir, Bunun yaninda geniglomiyen venlerde kan akaim
sliratinin arttirilmasi venoz stazi onliyerek yeni trombiisle-
rin olusumuna mani olur, Eger yeterli bir elevasyon sajilana-
biliyorsa elastik sargir sarmaya lizum yoktur. Iokal belirti-
ler geriledigi takdirde 7-10 glin sonunda hastaya ylurime izni
verilebilir (Ayakta durms ve oturma haricinde). Flastik sar-
g1lar sarmak sureti ile sinirli mesafelerde yuriimeye miusaade
edilir, Elastik bandaj kullanilmasi ylizeyel venler lizerine
bir basing icra ederek ylirirken venlerdeki kan akimi hizi art-

tirilir ve vendz basin¢ minumum seviyede tutulur, bu da odem
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meydana gelmesini Onler, Hastanin ayakta durmasi veya oturma-~
s1 venlerde hidrostatik basinci ylkselterek odemi arttirdiga
ve agrllafl provoke ettifi nedeniyle kesin olarak yasaklanar,
Genig ileofemoral ven trombozislerin de 3~6 ay siire ile ayak-
ta durmak, oturmak kisitlanabilir., Bununla venlerde rekanali-

zasyon husule gelinceye kadar odem tegekkili 6n1enebilir(26’46.

II- Antikoagiilan Tedavi :

Bu tedavi derin ven trombozu ve Pulmoner embolizmin
hafif vakalarinda en seckin tedavi olarak kabul edilir. Anti-
koaglilan tedavi ile vendz tromboza bagli sekonder, relatif
yiksek fetal Pulmoner emboli insidansinin belirli olarak diig-
tigl delilleri ile gosterilebilir,

Heparin, K vitamini antagonistleri ve fibrinolitik

ajanlar antikoagiilan tedavinin esasini teskil ederler(26’46).

1- Heparin s Antitromboplastik ve antitrombinik aktivite gds-
teren heparinin tesiri siratli olmekla beraber kisa silireli-
dir(3). Baglangi¢ tedavisinden once Ie-White metodu ile pih-
tilagma zamani veya daha yeni ve dofru bir metod olan tam kan
parsiyel tromboplastin zamani (WBPTT) ve protrombin zamaninin
Olcllmesi lazimdir, Doz gahsa ve her gahsin tedavi sirasinda-
ki durumuna gdre defismektedir, Tedavi pihtilasma zamanina

ve (WBPTIT) ye gore takip edilmelidir. 20' - 30! lik pahtilag~
ma zamani en uygunudur, Bir evvelki heparin enjeksiyonundan
once pihtilagsma zamani 35' nin lizerinde ise sonraki heparin
dozu yapilmamali veya doz azaltilmali, effer 18' nin altinda
ise daha yiiksek doz endikedir. Bir hasta ig¢in uygun bir pih-

tilagma zamani elde edildikten sonra her 24 saatte bir, o6lgl-



- 4l -

len bu pihtilasma zamani ile sonraki dozu ayarlama en iyisi-

dir, Uygulamada birgok metodlar kullanilabilinir,

a) Derin Subkiitan : Na-Heparin 6 saatlik araliklarla tatbik

edilir, Doz her 24 saatte bir defa tatbikten 1/2 saat dnce
O0lc¢llen pihtilagma zamanina gore ayarlanir, Ortalama bir ya-
piya sahip adiiltte her 6 saatte 6000~-8000 U, baslangig¢ dozu
i¢in en uygunudur, l-2 ginlik bir tedaviden sonra doz her altwy
saatte bir 4000~-6000 U, ye dilisliriilebilir, Bazilari 8 saatlik
araliklarla (10,000-12,000 U) yi, bazilari 12 saatlik aralik-
larla daha yliksek dozlari tercih ederler. Ancak enjeksiyon

bolgesinde hematomlar beklenebilir <26~46).

b) Intravendz : Na-Hevarin'in 4 saat ara ile I,V kullanilmasa

minmkiindir. Doz gahsa gore 5000-10,000 U. arasinda degisir ve-
ya ortalama 5000 U. her 4 saatte bir laboratuvar ncticelerine
gore verilebilinir(26). Heparin 8 saat aralikli enjeksiyonlar
seklindede tatbik edilebilinir, Ornegin Stockholn metodunda

heparin 24 saatte 3 enjeksiyon seklinde yapilair.

1, gin 20,000 15.000 15,000 (Unite)
2, gin 20,000 10,000 15,000 (Unite)
3+ gUn 20,000 10,000 10.000 (Unite)
4, gin 20,000 10,000 10,000 (Unite)
5. gilin 20.000 10,000 10,000 (Unite) ayrica

sabah colimarinin baglangi¢ dozu.
6, glin 20,000 Unite heparin ikinci coumarin inisyel doz:
7. glin protrombin zamanina gore idame dozunda coumarin,.
Heparin ~ Coumarin ile yapilan tedavi aggari 21 gin

(2,19)

devanm etmelidir
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Devamla I,V enjeksiyon da kullanilabilir, Bunun ig¢in
baglangi¢ dozu olarak 10,000 U, 1000 cec % 5 lik Serum glukoze
ig¢ine konur, dakikada 15-25 damla gidecek sekilde verilir,
Bundan sonraki doz her 3-4 saatte bir Ol¢lilen laboratuvar ne-
ticesinegbre ayarlanir, Ancak bu yolla kontrol sordur. Trom—
botik temayiilii olan, gabuk ve yiliksek dozda antikoagilasyon
yapilmasi gereken, ve massif Pulmoner embolisi olan vakalar-
da lizumlu olabilir,

Heparin tedaviye 6--8 glin arasinda devam etmek yerine

bir karar olur(zs).

2~ K Vitamini Antagonistleri (Protrombin deprese ediciler) :

Bunlar tesirlerinin hizi ve tesir silircleri yoniinden
farklidirlar(Tablo V ). Bu tabloda 2 protrombin depresse edi-~
ci ilacin baslangig, idame dozlari ve tesir siireleri gosteril-
mcktedir.

Iyi bir tedavi edici etki, protrombin aktivitesi en
asiri % 25 distiigli zaman kabul edilebir, Tedavinin baglangi-
cinda giinliik protrombin aktivitesi tayin edilmeli ve netice
elde edildikten sonra yapilacak doz ayarlanmalidir, Iyi sta-
bilize edilmis hastalarda haitalik hatta aylaik tayinler ye-
terli olabilir.

Bu ilaglaran diZer ilag¢larla interaksiyonu olugur.
Bunlarin antikoagilan etkisini azaltan ilag¢lar Barbituratlar,
Glutethimide, Meprobomat ve Griseogulvindir, Phenylbutazone
( Butazolidin ), diphenylhydandion, salisilatlar, sulfi-
soxazole, tetracylin'ler, chloramphenical, neomycine,

guinidine, chloralhydrate ve diger bazi ilaglarla protrombin



depresse ediciler arasinda potansiyalizasyon meydana gelebi-

lir, Tedavide bunlar ilizerine dik%atle egilmek gerekir.

Protrombin Depresse Ediciler (Tablo : 5)

ORATL, DOZ En fazla Ortalama
etkili ctki
l,ci glin | 2.ci glin [Rutin gilin-{oldugu siresi,
lik idame |ortalama  (giin)
dozu ve zaman.
S1niri. (giin)
Bishydroxy-
Coumarin 200-~-4-00 100-200 100 mgr 2=3 4
(Dicumarol) ngr ngr 25-150 mgr
Warfarin
(Coumarin, 30-50 10-15 7 ngr 1-2 2-3%
Panwvarfin mgr ngr (5-15 mgr)
Athrombin)

Yalniz warfarin I.V verilebilinir, Oral yol
daima kullanilan yoldur, Spesifik vakalar harig¢ verilen
dozlar gilinlik birey dozudur.
(Current diagnosis treatment 1972'den alinmistir.)

Protrombin depresse edici ilaglarla tedavi hastanin
durumu dizeldikten sonra kesilmelidir,

Antikoagililan tedavi esnasinda hemorajik komplikasyon-
lar meydana gelebilir. Heparin fazlaliffana baZli kanamalar
esnasinda (% 1 1ik 5 ec ) 1 amp protamine Sulfat'ain I,V tat-
bikinden sonra heparin'in notralizasyonu sonucu, kanama zama-
ni ¢obucak normale doner, Protamin Siilfat tatbik edilen hepa~
rin Unitesinin 1/100 U, mgr olarak verilir,

K vitamini entagonistlerine baf%li kanamalarda ise

K vitamini zerkleri ve kan transfizyonu yapllmalldlr(26’46).
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Gebelikte Antigoagiilan Tedavi :

Bu konuda esas problem yiiksek molekiiler agirliffa sa-~
hip olan heparinin placenta bariyerini gecememesidir, Buna
kargilik c¢ok kii¢lik molekiilllli olan Coumarin ve indandion deri-
veleri kolaylikla placentayi gecerler, Bu bakimdan coumarin
derivelerinin kullanilmasina takiben bebeklerde giddetli ka-~
namalarin gorilmesi heklenen bir olaydir., Fotlista protrombin
ile beraber bazi koagiilasyon faktorleri ( VII-IX-X) de azdar
Enteresandair ki coumarin ve indandion derivelerinin kullanal-
masindan sonra bebeklerin biylk bir kisminda kanama goriilmez.
Bunun sebebi f£otlis ve yeni dofanda yetersiz koagllasyon fak-
torlerini kargilayacak bir kompanzasyon sisteminin olmasidir,
Fotiista ve yeni dofanda coumarin derivelerinin kuvllanilmasa
neticesinde meydana gelen kanamalar, yukarida bahsettiZimiz
bilinmeyen kompanzasyon mekanizmasinin bozulmasi veya bu me-
kanizmanin ilaclarin etkisi ile caligmamasiyla izah edilebilir,
Beller gebelik esnasinda coumarin ve indandion derivelerinin
kullanilmasi sonucu hemorajiye balli fotal olimlerin vuku bul-
dugunu bildirmigtirt®),

Mckay ve Aora kritik dozlarin lzerinde uygulanmadik-~
lari takdirde bu grup ilaglarain fotal olim veya malformasyon-
lara yol ac¢madiklari kenisindad.rlar, Antepartum periodda
counarinler tatbik olunurken iki husus dikkate alinmaladar.

1- Tedavi dozlarainin iustiine ¢ikilmamalidar,

2- Dojum yakinse, fotal protrombin seviyesinin norma-
le ddnmesini saZlamak ilizere bir siire tedaviyc ara verilmeli-

dir,
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Heparinin silirekli mevecudiyeti postpartum hemostaza
tehlikeye diligsirebilir. Coumarin kullanilan vakalarda bunun
boyle olmadiZyr ispatlanmigsada bu konuda hceparin ile deneme
yavilmamistair, Heparin tedavisinde olanlards dofumdan 5-10
dakika Once protanin siilfat zerki ile koagﬁiasyon zamanl nor-
male avdet ettirilmesi, doZumdan 24-36 saat sonra coumarin
deriveleri ile tedaviye’béglanma51 en uygun metoddur., Ancak
bu geg¢is periodu sirasinda hastanin yatak istirahatine alin-
mas1i Pulmoner emboli tehlikesini azaltmasi bakimindan tavsi-

(19)

ve olunur

3- Pibrinolitik Ajanlar :

Fibrinolitik tedavi deyince iki grup ilag akla gel-
mektedir,

1- Trombotik ve Fibrinolitik ilaclar,

2~ Antifibrinolitikler,

Dazi aragtaracailar trombolitik ve fibrinolitik ta-
birlerini ayni menada kullandaklari halde diger bir k.gin
aragtiricilar bu tahirlerin farkli oldufunu trombolitik te-
daviyle organize olmamig trombilisin eritebildigi ilaglaran
rasdedildifini, fibrinolitik denince fibrinoliz istidadani
arttiran ilag¢larin kastedildifini ifade ebtmektedirler. Bu
glin kX1liniklerde 2 tip trombolitik ilag¢ kullanilmaltadar,
Bunlardan biri 1933 te Tillet ve Garner tarafindan betahemo-~
1itik streptokok kiiltiirlerinden elde edilen streptokinaz,
dieri ise Macfalane ve Pilling tarafindan 1947 de idrar-

dan elde idelin ﬁrokinazdlr(16’27). Urokinaz insan idrarin-

dan elde edildifinden organizmada antijen tesir gdstermemek-
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tedir. Bu bakimdan riski daha azdair. Ancak ¢ok zor ve masraf-
11 elde edilmesi pratikte kullanilmasani kisitlar,

Streptokinaz ise daha kolay ve ucuz elde edildifinden
daha fazla kullanilma gansina sahiptir, Fakat streptokinaz
streptokoklardan elde edildifinden ve viicut icin yabanci an-
tijen oldugundan allerjik reaksiyonlara sebebiyet verebilir.
Ayraca daha oOnce streptokok enfeksiyonu gec¢irmis gahislarin
kanlarinda bu ilaca kargi antikorlar bulunabilir. Bu antikor-
lar verilen ilaci bafliyacaklarindan basglangicgba ilag isteni-
len tesiri gﬁstermiyecektir(27).

Fibrinolitik aktivator streptokinazin tromboembolik
duruniarda fazlaca kullanilmasi (Sharp ve Chesterman,l972)
bunun faydalari ve yan etkileri haklkinda nilnalkagalarin fazla-
lasmasina yol acmistir, Strentokinazin nlazmin meydana gebtir-
sinin (Heimburger, 1972) asajiidaki sekilde olduZu dne guriil-
migtir,.

Plazminogen + Streptokinaz ——y (Plazminogen Streptokinaz)Acti-
vator

Plasminogen —————— Plasmin

Diifer bir arastirmada (Gaffney, 1973) invivo vi in-
vitro, streptokinazin fibrinojenler uzerine ctki ederek onla-
gy s Aa Tndi g ,') P ilmisti (17)
r1 parcaladiil (Indirgedifi) gosterilmigtirs: o
Streptokinaz kuvllanilmadan once gahislarda rezistans
testi yapilmasi gerekmcktedir. Bu testle Once gahsin antikor-

lara: tarafindon baflanan streptokinaz miktari tesbit edilcereck

bu dozun inisial doz olarak hastaya verilaesi icap eder,
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- Ancak bundan sonraki dozlarla tedaviye gec¢ilebilir, Ilecin
verilecek dozu hak%kinda da defigik goriigler mevecuttur, Bazi
aragtiricilar ilacin yiksek dozla kullanilmasini tavsiye et-
mektedirler, Invitro tecriibeler bir trombiisiin erimesinin or-
tamin streptokinaz konsantrasyonuyla orantila olduéunu goster-
migtir, Johnson ise tecribi trombiislerin tedavisinde orta de~
recede bir doz kullanilmasiyla en iyi neticenin alindif#ina
bildirmektedir, Qok yiksck dozda streptokinaz ve urokinaz
kullanildiganda hipoplasminojenemiye bagli rezidiv trombilisle-~
rin meydana gelebilecefini iddia etmektedir, Ilacan dozu or-
talama gOyle ayarlanmalidar : Baslangig¢ta 250,000 Unite ile
derhal tedaviye baglanip rezistans testi tayin edildikten son-
ra bu miktar notralize edilmeli ve arkasindan saatte 100,000
Unite olmak lizere tedaviye devam edilmelidir,

Trombolitik tedavinin taze trombilis ve embolilerde
faydali olabilecegi fikri hakimdir, Gottlob ve Bliimer ancak
5-7 giin kadar yasli trombislerin bu tedaviden istifade edebi-
lecefini bildirmiglerdir.

Schmidt ve arkadaglari retraksiyona uiiramis bir trom-
biislin invitro saf streptokinaz da hig erime gisternedifini
bildirmislerdir,

Ancak bu tiir tedavinin derin ven trombiisleri, uyluk
ve kalga trombiisleri gibi mutlak endikasyonu olan alanlarda,
hirde sathi flebotrombozlarin akciZer embolisi tehdidi giiphe-
si olan vakalarda kullanilmasi gercekmektedir, Sathi trombofle-
bitlerde ilacin ¢ok pahali olmasi ve tatbik gli¢likleri nede-

(27)

ni ile kullanilmasi gereksizdir
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Yoo Aspirin

Son yillarda Aspirin antikoagililan etkisi nedeni ile
tromboflebit tedavisinde kullamilmaktadar,

Aspirin, kanama zamenini uzatir ayni zamanda hemostaz
lizerine sistemik bir tesiri vardir.

Diger taraftan Aspirinin agregasyonun ikinci fazi {i-
zerine etkisi vardir, ADP lizerinde inhibe edici rol oyniyarak
serotoninin ag¢iga ¢ikmasina mani olur, Bu yolla agregasyonu
azaltir., Ancak yuksek dozlardaki ADP yinede belirli derecede
aggregasyon yapacaktir, Bunun az bir kismi aspirin tarafindan
dnlenir, Iste bu etkisi ile antikoagiilan olarak kullanilmak-~
tadir. Erkeklerde aspirinin trombosit anomalilerine scbep

(45)

oldu*u sOylenmekbte isede heniiz bu teori halindedir

5~ Dextran Tedavisi

Tromboflebit tedavisinde dextran kullanilir, Dextran
trombosit agregasvonuna mani olarak antikoagilan bir etki gOs-
terir, Ayni zamanda kanin gekilli elemanlarai ve damar duvari
izerinde silikonize edici bir etkisi oldulu kabul edilmckte-
dir, Viicut aZairliidinin % 1-2 oraninda bir dozla tedavi yapi-
lirsa optimum nctice elde edilir, Ortalama doz olarak 500 cc,
% 6 Dextran soliisyonlari 3-4 gin kullanildaia taokdirde iyi
sonuglar alinir, ‘

Daha yﬁksék dozlarda kullanilmasi tehlikeli olabi-
lir. Cilinkii kanama zamanini istenilenden fazla uzatabilir.

Tromboflebit de Dextranla ancak erken vakalarin te-
davisinde iyi sonuglar alinmigtir, 48 saat geciknig vakalar-
da (Hadisenin iizerinden 48 saatden fazla zaman gecgnigse) et-

kisi yok denccek kadar azdir,
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Ancak Dextran la yapilan antikoagiilan tedavi hig¢ bir
zaman Heparin ile yapilan antikoagiilan tedavinin yerini tut-
nmamaktadir, Bugin Heparin antikoagilan tedavide listiinligini

(29,30)

muhafaza etmektedir

III- Lomber Sempatik Infiltrasyon :

Hastaliffin baglangicinda pelvis ve alt ekstremiteler-
de mevcut vazokonstriksiyonu ortadan kaldirmek amaciyla lom-
ber sempatik infiltrasyon yapilir ( 10-15 ce¢ % 1 Novokain),
Bu yolla vakalaran ¢ogunda afrilar hafifler ve kaybolur; ba-
cakta silometrik indeks siiratle normale ddner odem azalir ve-
ya ortadan kalkar. Ancak bu metodun antikoagiilan tedaviden

(3,

once uygulanmasi gerekir

IV—- Genel Antibiotik Tedavisi :

Nihayet bir enfeksiyonu Snlemek ve enfeksiyona bagli
komplikasyonun proflaksisi bakimindan genel gorilis olarak ge-—

nig spektrumlu bir antibiotik kullanilmasinda fayda vardir.

V- Liokal Tedavi :

Lokal inflamasyonun azaltilmasi i¢in Butazolidin uy-
gulanabilinir. Spittell tarafindan giinde it¢ defa 200 mgr,
phenylebutozone verilmesi tavsiye edilmektedir. Ancak bu aja—
nin yuksek oranda c¢iddi toksik etkisinin olmasi devamli kul-
lanilmasini engellemektedir. Differ taraftan Burns sinir blok-
larinin arteriel spazmlarin gegirilmesi ve aZrinain giderilmesi
igin intravenodz procine kullanilabileceZini ileri silirmiistiir,
(30)

Henliz bu tckniklerin kullanilmasi fazla yaygin deiildir

VI- P ve E vitamini Tedavisi :

Vena duvar lezyonlarinin diizeltilmesini kolaylagtir-
mak gayesi ile tedaviye yliksek dozda P ve E vitaminleri ilave

edilir,
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ngpgtive'Tedaviler

1~ Ven Ligatiri ;

antikoagiilan tedavinin kontrendike oldui#u her vakada
tavsiye edilir. Ornegin peptik iilseri, iilseratif koliti, kara-
ciger hastalifyr olanlarda, ozellikle genig diseksionu gerek-
tiren vakalar sayilabilir, Ven ligasyonu uygun antikcagilan
tedavi sirasinda dahi trombilis veya emboli yayilmasinin iga-
retleri varsa; veya septik flebitis mevecut ise yine endikedir.
Vena Cava inferior'un ligasyonu veya plikasyonundan sonra
muhtemel sekonder fatal pulmoner emboli gansi gozle gorilir
derecede azalir,

Ligasyon neticesi de#isik derecelerde bacakta kronik
0dem meydana gelebilir. Ancak ameliyati takiben 1-2 gin ic¢in-
de antikoagiilan tedaviye baglanir, Elastik destekleyicilerle

bacagin elevasyonu temin edilirse bu kronik odem azaltilabilir,

2- Femoral Ven Trombektomisi :

Massif vendz tikanmasinin bazi tipleri Phlepmasia
Ceruleadolens gibi {iglii (sinpatik blokaj, bacagin yikseltil-
mesi, heparin, su ve elektrolitik replasmani) tedaviye oeevap
vermezler, Bunlara ileofemoral trombozu temizlemek ig¢in fe-
moral ven trombektomisi yapilir. Bu operasyon ayni zamanda
vazospazn gostermiyen massif Sdem vakalarinda da ( Pheleg~
masia albadolans ) uygulanabilir. Trombiis yapigkan olmadan
(Baglangigtan itibaren 48 saatten daha az silirede) vehéz sis~-
tenin fonksiyonu restore edilebilir.'Tedaviye postoperatif

heparin ileve edilir(2'26’46).
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PULMOR EMBOLISMDE TEDAVI

A ) Acil Tedbirler :

l-Anoxiyi Onlemek ic¢in yliksek konsantrasyonda maske
ile O2 verilir. Bu ayni zamanda kardiorespiratuvar sistemin
zayiflamasina mani olur,

2~ Antikoagiilan tedavi Heparinin 10,000 Unite olarak
her 6 saatte 6 doz seklinde uygulanmasinin vazodilatasyonu
yardimecl oldufu acgikca gosterilmisgtir, Herhangi bir kontr-
endikasyon varsa kullanilmamalidir, Akut safha gegtikten son-
ra antikoagiilan tedaviye herhangi bir Coumarin derivesi ile
devam edilmelidir,

3~ AZr1 icin Meperidine hydrochloride (Demerol)
50-100 mgr I.M., veya Morphine Sulfate 8-15 mgr I,M, verilme~
lidir. Sok hallerinde bu tedaviden sakinilmalidair,

4~ Sok hali mevcut ise vazopresdr ilaglar, drnegin
Ievarterenol bitartrate (Levophed) 4 mgr/lt veya metaraminol
bitartrate (Aramine) 15-100 mgr 500 ml, % 5 Dextrosc sol ve-
rilmglidir. Inflizyon sistolik basinci 90 mmHg civarinda tu-~
tabilecek sekilde ayarlanmaladir,

5~ Pulmoner Embolektomi : Pulmoner emboli ilk defa
1908 de Trandelenburg tarafindan 3 vaka'da denenmig ancak
ilk defa bagari ile Kirchner tarafindan uygulanmistir, Bila -
Yapilan embolektomi ameliyatlarinda mortalite ¢ok yliksek ol-
duZundan ameliyat bir siire terkedilmis, aneak ekstra corpo-
ral dolagimin cardiyak cerrahiye girmesiyle embolektomi te-
gebbiisleri artmistir, Bu operasyon, imkanlar mevcutsa massif
embolinin hayati tehlike yarattiifa durumlarda:uygulanmall-

dlr(2,10,26,46).
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B ) Diger Tedbirler

Sekonder bir enfeksiyonun mevcudiyeti dikkatlice aran-
malia ve belirtileri goriiliirse derhal antibiotik tedavisine

baslanmadir. Plevrada sivi meveut ise bosaltalmaladar,

POST FLEBITIK SENDROM TEDAVISI

Derin venoz trombozisin en onemli komplikasyonu post-
flebitik sendromun tedavisinin esasini tibbi tedavi tesgkil
eder, Bilitlin tibbi usiiller denendikten sonra cerrahi tedavi
diglinilebilir, Derin vendz trombozislerin sekelleri; odem,
varis, pigmentasyon, dermatitis, indurasyon ve iilserasyon-
dur, Biitiin bunlarin tedavi gekillerinden ayri ayri bahsede-~

1im,

Ulser :

Cesitli tedavi gekilleri tavsiye edilmektedir. Bunlar-
dan bir tanesi Jelatin-gliserin sargi ig¢ginde istirahattar.

Melleol etrafinda olusan llserler konservatif teda-
vinin yani sira celastik bandajlarla da desteklenerek tedavi
edilmelidir, Ornegin, elastik bandaj, g¢orap, al¢i botlari gek-
linde, Inatgi veya yavag iyilegen iilserlerde hasta devamla
yatar ﬁozisyonda bacaklary 10°=~20° yikseltilmelidir,., Ufak bir
iilserin iyilegmesi ic¢in genellikle 3 hafta gecgmesi gerekir,

Inatci siliregen veya tekrarlayici postflebitik {ilser—
lerde eksizyon, yetersiz yiizeyel ven kollaterallerinin ¢ika~
rilmasi: ile birlikte deri aktarimi tedavide tek yontem olabi-
lir, Ulser genis olarak etrafindaki fibrdz doku ile birlikte
¢ikartilir. 7-10 giin sonunda Tierch konur, Difer bir metod,

genis olarak ililser g¢ikarildiktan sonra deri ile kapatlllrcll)c
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Odem 3

Bacaktaki genis odemler dize kadar ulagan elastik sar-
gilarla kontrol altina alinir, Elastik coraplar bu ig icin
pek uygun degildir, Odemli bacakta, drenaji temin igin has-

tanin yatar pozisyonda ayaklari ylkseltilmelidir.
Varisler :

Eskiden venlere ait varikdz genislemelerin kompansa-~
tuar kollateral sirkiilasyon nedeni ile meydana geldigi kabul
edilirdi, Buglin trombiisin rekanalizasyonundan, vendz donig
yetersizlifiyle meydana gelen valwviiler yetmezlikten, dokunun
kanlanmasindaki bozukluktan, terminal venokapiller stazis ve
trombiisten meydana geldifi kabul edilmektedir, Bu sebeple
variko venler, akut bir dermatitis hali veya iltihapla pust-

flebitik lilser yoksa ¢ikarilmalidar.

Dermatitis

Akut dermatitis dermatcloglaran tavsiyeleri ve yardim-
lari ile tedavi edilmektedir, Allminyum subasetat solilisyonu
ve % 3 iode-—chlorhydroxyguin faydali olmaktadir, Son zaman-

larda kortizonlu pomadlarin tesirli oldugu sdylenmektedir,

Indurasyon :

Postflebitik indurasyon genellikle yetersiz bir per~
foratdr ve etrafinda fibrozis ve yaZ nekrozu ile baglar,
Vazospazmil Onlemek ic¢in sempatektomi veya tekrarliyan scmpa-
tik blokajlar yapilmalidar. Bu tedavi postflebitik bacak so-
guksa, diffiiz vaskiiler afri varsa, tekrarliyan ekzamalar

goriiliyorsa oldukg¢a faydalldlr(ll)’



MATERYEL METOD

1971-1975 yallaria arasinda Ankara Universitesi Taip
Pakiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi'me trombofle-
bit tanisi ile 18 hasta yatirilmig ve tedavileri yapilmistar,

Hastelarimizan ozellikleri : Tromboflebit tanisi ile
Klinigimize muracaat eden hastalar, 18-65 yag arasinda idiler,
Bunlarin yasg gruplarina gdre dafailaimlari ( Tablo VI da gds-
terildizi gibi) su sekilde idi

Yas Gruplari Tizde orani ve vaka sayisl

’ 15-19 yag arasi % 11,1 ( 2 vaka )

20-24 " " B 22,2 (4&vr )

25=29 " " % 0 ( 0 " )

50-34 " " % 11,1 (2 " )

35-39 " " % 16,6 (3 " )

BO=L44 " " % 16,6 (3 " )

45=49 " R % 5,5 (1 ")

50-54 " “ % 0 (o ")

55-59 " " % 5,5 (2 " )

60-64 " " % 5,5 cr " )

65-69 " . % 5,5 (2 " )

Vakalar

A
4p
5 =
o
iF

.

15-19 2024 25-29 30-34 3539 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65~

Yas gruplari
( Tablo VI )

69



Vakalaramizin % 22,2 sinde (4 vaka) post operatif dev-
rede, % 44,4 iinde (8 vaka) post partum devrede, % 11,1 inde
( 2 vaka) gebelikten sonra tromboflebit ortaya ¢ikmigtair,
( tablo : VII), Iki vakamizda abortus ve cervix Ca sonucu
tromboflebit goriildi, Iki vakada hastalifa sebep olan hadisc-
vi tesbit edemedik,

A

Vakalar

VI T LI ¢ ) L Y ¢ o

3

|

degil sonucu Ca
Tablo : VII

Post partum devrede tromboflebit vakalarimizdan iki-
sinde anemi mevcuttu.

Diger iki vakamizdan birinde varis, difgerinde ise sag
kalp yetmezligi tesbit edildi,

Hastalarimizdan biri diginda digerlerinin oral kontra-
septiv kullanmadaiklarini gordiik, Bir vakada hastaliktan 1 yil
once ilaci kestigini ifade etti, Post operatif devrede gorii-
len 4 tromboflebit vakasindan biri vaginal histerektomi, iki-
si Abd. total histeroktomi (ki bunlardan bir vakada teshis
Cervix Ca idi), difer bir vaka ise Sezaryen operasyonlari ge+
¢irmiglerdi.

Hastalarimizin gikayetlerini alti grupta toplayabi-~
liriz: Agri, sislik, lokal asi artigi, kizariklik, morarma,

Gebelikte Postpartum Postoperatif Sebebi belli Abortus Cervix



>
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yirime zorlugu, Bunlarin dagilimlari agafida belirtilmigtir
(Teblo s VIII),

AZry —~—- v % 100 oraninda (18 vakada)
Siglik === % 100 " (18 LS
K1zariklik ———m——mme— % 33,2 " (6 ")
Lokal 1s1 artigl ~——— % 38,8 " (7 ")
MOTETMA  —mrmromm i -— % 5,5 " (1 " )
Yiirlime zorlugu ——---=- % 5,5 " (1 ")

16

14

12

10F

Sikayeti

. E ] a

Agra, Siglik Morarma Kizariklik ILokal asi  ylurime °
’ artmasi zorlugu

Tablo : VIII

Klinigimizde yatan hastalarain klinik bulgulari ve bun~-
larin oranlari ise gdyledir ( Tablo: IX ),

Odem —rmmmmemm e s e n % 100 oraninda (18 vakada)
Biperemi ——mmmmmrmm—m—m % 444 % (8 M)
Lokal’lslnar%ma31 ——— % 83,3 "5 ")
Palpasyonla agri ———-~ % 50 - mo(9 )
Morarma —- - - % 5,5 " (1 " )

(A o)

Hassasiyet , % 22,2 "



18

16

14
12

10
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Homans belirtisi ————-- % 66,6 oraninda (12 vakeda)
Tagikardi - e % 77,7 " (14 ")
Subfebril ateg =——w=—m %100 " (18 ")
Heriki bacak arasinda
Qevre farki %100 " (18 ")
Yiiriime zorlugu -~ % 5,5 " (1 ")

A . —

¥ —

!—

" ’ ' Fizik

' r1 ' Bulfgfar

Odem Hipe- Iokal Parpas- Mo~ Hassa~ Homans Tagi- Sub- Cevre Yiirtime
remi 151 yonla rarma siyet Belir- Kar- febril farki Zorlugu
artisi ajri tisi &i  ates

Tablo : IX

Vakalarimizain ilk gikayetlerinden klini#imize miiracaat-
larina kader gegen siire 3 glin ile 1,5 ay arasinda degigmekte-
dir, Ortalama 38 gindiir. Vakalarimizdan 1 tanesi posttrombotik
sendromla miraecaat etmigti,

Vakalarimizin pariteye gore dagilimlari ise sOyledir
(Tablo : X ) :

0 Par —-omrmmmee % 5,5 craninda ( 1 veka )
1 Pap ~—mmmmemmm % 5,5 " ( 1 ")
2 " e % 22,2 (& ")
3 " e % 16,6 - M (3 " )



4 Par ———memee % 11,1 oranainda ( 2 vaka )
5 1 % 1191 " ( 2 f )
6 Hi % 0 " ( ') [} )
7 " % 5,5 " (r ")
g n % 5,5 f ( 1 H] )
9- " % 0 " ( 0 n )
10 *® % O " (o ")
11 0" % 5’5 1 ( 1 " )
12 ¢ % 0 1n ( 0 f )
13 n % 5’5 n ( 1 L] )
Vakalar
A
l‘l‘ -
3 [
2% | , ; .
‘o0 1000
A - >

01 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 Parite

Tablo : X

Klinigimize tedavi olmak ilzere yatirilan hastalarin
" yatig siireleri 13 gilin ile 64 glin arasinda degismektedir. Or-
talama yataig sliresi 25,7 glndir,

Vakalarin mevsimlere gbre dagilimlarida degerlendi-
rilmig ( Tablo : XI ) ve asagidaki degerler bulunmugtur.

I1kxbahar % 16,6 oraninda ( 3 veka )
Yaz - % 27,7 (5 " )
Sonbahar % 16,6 " (3 ")
Kig % 33,2 " ' (6 " )

( Tabld : XI )



Vakalarimizin sol veya sag bacekta gorilme nispetlew
ride hesaplanmig; sol bacakta % 88,8 oraninda goriilmesine kar-
s1lak ( 16 vaka ), sag bacakta % 11,1 oraninda ( 2 vaka ) go~-
riildigli tesbit edilmigtir.

Hastalarimiza klinikte yattiklari slirece uyguladigi-
miz ( elevasyon - El2stik bandaj - Antibiotik - Antikoaéﬁlan
(Heparin, Coumarin ve digerleri, Aspirin )= Vitamin ), Tibbi
tedavi sonuclary ise gdyledir ( Tablo : XIT ),

Sifa % 55,5 oraninda ( 10 vaka )
Diizelme % 33,2 " ( 6 ")
Halile % 5,5 " c1r ")
(Kendi arzulari ile taburcu
olmuslardir)
Exitus % 5,5 oraninda ( 1 wvaka )
Vaka: say1sy
A
10
S
6!"'
4r
2
)
. i > &
[ 1 1 I ? Sonug
Sifa Diizelme Haliyle Exatus
Tablo : XIL

Vakalarimizdan birinde Cervix Ca sonucunda trombofle-
bitis goriilmiigtii. Bu hasta klinigimizde tedavi altinda iken

Exitus olmugtur,.
Vakalarimizdan hi¢ birinde Pulmoner emboli, trombotik

sendron gibi herhangi bir komplikasyon gorilmemigtir.



Y

Ada | Prot | Yag ; : Eomplim
Sogedl T TANT TEDAVE soNug | oeP
E.Q ggg%/ 18 | Gebelik Tromboflebit| Tibbi Tedavi| Sifa Yok

7308/ Postpartum . .
AKX 1972 22 Tpromboflebit Tabbi Tedavi Sifa Yok
6292/  Postpartum trombofled
H.B sed2 4% | bit'e bagli Postitromy Tibbli Tedavi| Diizelme Yok
’ botik send. geligimi
M, iggi/ 65| Tromborlebit Tabbi Tedavi| Diizelme | Yok
 19177/] . Cervix Ca Postopera- . . .
4T 1992”53 | tir Tromborlcbit Tabbi Tedavi] Duzelme Yok
H,u |31290 20 | Trombofiebit T1bbi Tedavi| - Diézel Yok
el 19,70 RA H . clme L0
2.Y %Zg%/ 23 | Gebelik Tromboflebit| Tibbi Tedavi gifa Yok
° 1972 Tromboflebit Tibbi Tedavi Sifa Yok
.o 10816 40 Postoperatirf
°~ 11973 Tromboflebit Tabbi Todavi| Diizelme Yok
E,G %%ggB 36| Tromboflebit T1bbi Todavi Sifa Yok
26§ iggi/ %5 Pogtoperatif Tabbi Tedecvi Sifa Yok
5.8 19252/l 34| Postpartun s . .
197% Tromnborlebit Taibbi Tedavi Sifa Yok
8096/ Postoperatif . . . -
Ho.A 1972 4G Prombofleblit Taibbi Tedavi Sifa Yoln
O
11235 Postpartun A RPN
Ho C 1973 55 Trombo:ﬁlebi? Tabbi Tedavi s.LI 2 Yok
11810 Postparbur Trombofle
H.G 1973 20 | bit Saf kalb yebmesm~ Tibbi Tedavi] Halile Yol
1igi
16304 Postpartun s M dad DL Qs en —ry
Q 3 o] - - o .
M,D ?3&3/ 56 C°§E%§eg§t Trom T1bbi Tedavi| Exitus .
v o] 7642/ Postpartum s M et .




TARTISMA

Cerrahi ve Obstetrik kliniklerinde gerek bir hastalik
gerekse bir komplikasy on olarak karsimiza c¢ikan tromboflebi¥
direkt veya indirekt olarak mortalite ve morbiditeye yol agan
bir hastaliktir, En onemli komplikasyonu Pulmoner embolizmdir,
Hasta her an Pulmoner embolizm tehlikegi ile kargi kargiyadir,

Tromboflebitin meydana gelmesinde ana faktor trombiis
-tegekkiilidiir, Bugiin trombilis tegekkull i¢in genel olarak 3 fiz-
yo-patolojik faktoriin gerekliligi kabul edilmistir,

1- Staz.,

2= Damar duvarinda harabiyet. .

3~ Kanin koagililabilite'sindeki artma(1’2’32’44).

Ancak her vakada etyolojik faktdrii tesbit etmek miimkiin
olmamigtir, Bu bakimdan venoz tfombozisi etkiléyen birgok fake
tor ortaya atilmigtir,

Son yillarda trombotik fenomenin prekiirsvriiniin hiper-
koaglilabilite oldufu ileri Sﬁrﬁlmﬁstﬁr(15’g4’44).

Anemi ve dehidratasyon durumlari, varis, polysitemi,
veni sikigtiran timdrler, kanser gibi hastaliklar, uzun slire
oturug pozisyonunun muafaza edildifi durumlar, gebelik, trav-
me ve operasyonlarin tromboflebitte predizpozan rol oynadik-
lara kébul‘edilmektedir(4’37’44).
| Difger taraftan gigmanlik, parite, yag, irk, kan grubu,
mevsimler gibi faktorlerle vendz btrombozis arasinda bir ilig-
‘Rinin‘mevcudiyetirkabul edilmektedir., Jeffcoate ve Tindal
(1965) venoz trombozisin daha ¢ok 35-40 yagtan sonra goriildi-

glnti bildirmiglerdir.
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Vessey ve Doll ( 1969 ) sigmanli¥in vendz tromboziste
bir etken oldugunu yaptiklari caligmalarda gostermiglerdir.

Jick ve arkadaglari ( 1969 ) yaptiklari aragtirmada
vendz trombozisle kan gruplari arasindaki iligki iizerinde dur-
muglar ve A.B. AB gruplarinda O grubuna nazaran daha yﬁksek
oranda vendz trombozis goriildiigini tesbit etmiglerdir,

‘Tindall ( 1968 ) vendz tromboziste obstetrikal bir
faktdr olan paritenin etkisi ilizerinde g¢alismalar yapmis ve
yas ilerledikge bu etkinin daha da arttigaina gﬁstermigtir(gs).

Tromboembolik hastaliklarin mevsimlerle olan iligki-
si arastlrllmls»veven fazla kig aylarinda nadiren Nisan ve
Eylil aylarinda goriildiigli bildirilmigtir,

Oral kantraseptivlerin tromboembolik hastaliklar iize-
rine etkilerini aragtirmak gayesi ile gok c¢esitli ¢alismalar
yapilmigtair. Royal Collage of Gemeral Practitioner Enstiti-
siniin yaptifi bir ¢aligmada oral kontraseptivlerin yilizeyel
ven trombozislerinde eiizi bir artiga sebep olmalarina kargi-
11k, derin ven trombozislerinde 6 misli bir artiga neden ol-
duklary bildirilmistir(10),

Vessey ve Doll ( 1969z) tarafindan agizdan alinan oral
kontraseptivlerin tromboflebit insidansini arttirici yonde
tesiri olduZu gdsterilmigtir. Buna kargilik Drill ve Calhaun
(1968) tarafindan oral kontrasep tivlerin tromboembolik has-
taliklara arttirmadifal rapor edilmigtir. Ancak bu konu halen
tartigma halinde olup ac¢ikliZa kavusmusg degildircgg).

1971-1975 yillari arasinda tromboflebit tanisi ile
klinigimize yatan 18 hastada hastalifin ortaya’¢ikmasinda pre-
dispozan olarak rol oynayan faktdrler aragtirilmis ve su

sonucglar elde edilmigtir.



Ixi vakada tromboflebit gebelikte, 8 vakada post par—
tum devrede, dort vakada ise post operatif devrede ortaya ¢ik-
migtir, 2 vakada tromboflebit nedeni tesbit edilememistir,
DiZer iki vakada ise abortus ve Cervix Ca sonucu tromboflebit
gorilmigtir.

Vakalarimizdan birinde sag kalb yetmezligi, ikisinde
anemi, birinde varis meveudiyeti tesbit edilmistir,

Klinigimize miiracaat eden hastalar 18 yas ile 65 yas
arasanda idiler, Yag ve parite ile tromboflebit arasindaki
iligki yoOniinden bulgularimiz bu konudaki goriigleri destekli-
yecek mahiyettedir, 18 tromboflebit vakasindan 10 vakada has-
talarimizin 35 yag ve lizerinde oldu@u tesbit edilmigtir. Bu
gruptaki vakalardan ﬁgﬁnde postpartum devrede tromboflebit
ortaya c¢ikmigtir,

Vakalirimizain mevsimlere gére'degerlendirilmesini yap-
tiZimizda, diger mevsimlere oranla kig aylarinda daha fazla
gorildigli miisahade edilmigtir, Ancak difer mevsimlerdede bu
orana. jaklnlnispetler elde edilmigtir,

Hastalarimizin anamnezlerinden bir tanesi harig diger-
lerinin simdiyerkadar oral kontraseptiv kullanmadigi tesbit
edilmigtir, Bir vaka da hastaligindan 1 yil Once ilaci kes=
tigini ifade etmigtir, Bu bakimdan bulgularimiz tromboflebit-
le oral kontrasebtivler arasinda bir iligkinin mevcudiyetini
destekler yonde degildir,

Tromboflebitte esas fizyolojik bozukluk vendz kan
akiminda tikanmadir, Bu bozuklufun derecesi attake olan venin
genigligine, 1okaliz%§yonuna ve trombilislin bliylikliglne bagli-

dar,
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Vendz tromboziste klinik belirtiler genellikle post
partum ve post operatif periodda 8=12.¢i glinlerde ortaya ¢i-
kar,

Tromboflebitte tedavi tibbi ve cerrahi olmak iizere
iki kisimda miitalad edilebinir,

Derin ven trombozislerinde zamaninda miiracaat eden
hastalara

1~ Yatak istirahati ve elevasyon,

2~ Antikoagiilan tedavi,
olmak iizere 2 esas yontem uygulanir.

Yatak istirahati, Elevasyon: Semptomlarin baglamasin-
dan veya hastalifin tesbitinden itibaren hastanin 7-10 glin
slireyle yatak istirahatine alinmasinin mevcut trombiislerin
ven duvarina sikica yapismasinil btemin i¢in gerekli oldufu ka-
bul edilir, Yatak istirashati yliriimekle ortaya ¢ikan basing
fluktuasyonlarini onler. Ayaklarin atriumlar iist kenar sevie
yesine gelecek gekilde 10°%-20° yikseltilerek bir atele konmasi
ile venlerdeki basing azaltilarak Odem ve afrinin azalmasi
sagglanar, Ayni zamanda vendz stazi onliyerek yeni trombiisle-
rin olugsumuna mani olur, Eger yeterli bir elevasyon saglani-
yor ise elastik sargiya lizum yoktur, Bulgular geriledigi
takdirde eldstik sargilar sarmak sureti ile sinirli mesafeler-
de ylriimeye miisaade edilir,

Antikoagiilan Tedavi : Bu tedavi derin ven trombozu
ve Pulmoner embolizmin hafif oldufu vakalarda ¢ok iyi sonug-
lar verir, Antikoaglilan tedavi ile vendz tromboza bagli se-
konder relatif yiksek fatal Pulmoner emboli insidansinin

belirli olarak dligtiigi gosterilmigtir,



Heparin, K vitamini antigonistlerin ve fibrinolitik
ajanlar antikoagiilan tedavinin esasini tegkil ederler, Difer
taraftan Aspirin ve Dextranda antikoagiilan etkileri nedeni
ile vendz trombozis tedavisinde kullanilmaktadar.

Heparin, antitromboplastik ve antitrombinik akitivi-
te gisterir, Tesiri siliratli olmakla beraber kisa silirelidir,
Tedaviye baglamadan donce Le-~white metodu ile plhtllagma zama~

ni veya tam kan parsiyel tromboplastin ( WBPTT ) ve protrom-
bir zamaninin dlc¢ilmesi gereklidir,

Doz her vaka ve gahsan tedavi sirasindaki durumuna
gore defismektedir, Tedavi pihtilagma zamanina gore takip e-
dilmelidire. 20' -~ 30' 1ak pihtilasma gamanl en uygundur, Bir
hasta ic¢in uygun bir pihtilagma zamani elde edildikten sonra
her 24 saatte bir Slg¢iilen pihtilagma zamani ile sonraki dozw
ayarlamak en iyisidir, Her 6 saatte 6000-8000 U, baglangag
dozu i¢in iyidir, 1-2 glinlik bir tedaviden sonra doz 4000-6000
U ye dligliriilmelidir, Héparin ile tedavi Stockholm metoduna
gére de yapilir, Ayrica devamli 1,V, infuzyon seklinde de kul-
lanilmasi mimkindiir,

Heparin tedavisine devam sliresi ¢gok defigik olarak
ifade eiilirsede, tedaviye en az 6-8 gin devam etmek yerinde
olur, Heparin ylksek bir molekiiler agirlifga sahip oldugundan
placenta bariyerini gec¢memektedir. Bu bakimdan gebelikte
kullanilma olanagir vardir, Buna kargilik Coumarin ve Indan-
dion deriveleri kolaylikla placenta beriyerini gegerler, bu
nedenle fétal kanamalara sebep olmalary dofaldar. Ancak Couma-
rin derivelerinin kullanilmasindan sonra bebeklerin biiylik
cogunlugunda kanamalar goriilmemektedir, Bu durum, bebeklerde
yetersiz koaglilan faktarlerini kargiliyacak bir kompanzasyon

()

mekanizmasinin varligi ile izah edilmeye caligilmigbar
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Heparin tedavisinde muhtemel komplikasyon kanamadar,
Bu durumlarda heparinin etkisini antagonize etmek ig¢in Prota-~
mine Sulfat kullanilar

K vitamini antagonistleri ( Protrombin depresse edi-
ciler ) :

Bu grup ilac¢lar Heparin tedavisini takiben verilir,
Tésirleri daha uzun silireli olup viicuttan daha yavag atilirlar,

Coumarin tipi ilag¢lara protrombin zamani tayin edil-
dikten sonra genellikle 300 mgr ile baglanir, Protrombin
zamaninin kontrolil ile 2 giin bu doz 200 mgr diigliriilir ve 25-
150 mgr ile idame tedaviye geg¢ilir, Her sabah protrombin za-
maninin 619ﬁ1mesi gereklidir, Bu grup ilaglara uzun siire
devam edilebilirsede hasta ayafa kaldirilabilecek duruma gel-
digi zaman ilacin kesilmesi uygundur., Her hangi bir hemorajik
kﬁmplikasyon ortaya c¢ikarsa K vitamini zerkleri ve kan trans-
flizyonu yapilabilir,

Heparin tedavisinin trombiis lzerine ¢dzlicli etkisi ol-
madigl, ancak bunun yayilmasaini onledigi ileri siiriilerek son
yillarda trombﬁsﬁ eritebilecek yeni antikoagiilanlar denenmek-
tedir, Bugﬁn klinikler de kullanilmakta olan iki ¢egit fibri-~
nolitik ilag¢ meveuttur, Bunlardan biri streptokinaz digeri
ise ﬁrokinaéd1r5

Fibrinolitik tedavi ¢ok erken vakalarda uygulandigin-
da iyi bir sonu¢ alinmaktadir, Beg gilnil gegmemisg her tiirli
damar trombiislerinde bagari ile kullanilmaktadir,

Tromboflebitte operatif tedavi :

1~ Antikoagilan tedavinin kontrendike 6ldugu vakalarda.

2- Antikoaglilan tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda.



A~ Antikoaglilan tedavi sirasinda trombiis veya emboli
yayilmasinin igaretleri varsa,

4~ Septik flebitis mevcutsa.

5« Massif vendz tikanmanin bazi tiplerinde ( Phleg-
masia, Cerulea Dolens )

6= Vazospazm gOstermiyen bazi Sdem vakalarinda (Phleg-
masia Alba Dolens)
endikedir(26'46).

Klinigimizde tromboflebit tanisi ile takip ve f$edavi-
leri yapilan hastalardan aldagimiz sonu¢lar tromboflebitin
erken teghis ve yeterli tibbi tedavi ile en az sekel biraka-
rak gifaya gidebileceZini destekler mahiycttedir, Hastalar
kliniZimize agri, giglik, kisariklik, lokal aisi artisi, morar-
ma ve ylirime zorlugu gibi sikayetlerle miracaat etmislerdir,
Agra ve giglilzr hemen her vakada tesbit edilmigtir, Hastalarim
ilk sikayetlerinden klinigimize miracaatlarina kadar gcgen
sire 3 gin ile 1,5 ay arasinda defigmektedir, ortalama 38
giin olarak saptanmigtir, Bu sire tromboflebit tedavisine bag-
lamak ig¢in ¢ok gegtir, 18 hastadan biri Klinifimize ilk miira-
cgatinda post trombotik sendrom bulgulari ile gelmigbtir, Has-
talarimizda goriiliis sikligina gore sarasi ile odem subfebril
ateg, lokal 1si artigi, tagikardi, homans belirtisi, palpas-
yonla agri, hipcremi, hassasiyet ve morarma gibi klinik bul-
gular tesbit edilmigtir,

Hastalarimiza klinikte yattiklara silirece agafidaki
tibbi tedavi uygulanmigtir.

1- Elevasyon, istirahat ve elastik banda].

2~ Antikoagililan tedavi (Heparin, Coumarin grubu ve

digerleri, Aspirin),

3— Vitamin,
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Antikoagiilan tedavi sirasinda herglin kanama ve pihti-
lagma zamani, protrombin zamani kontrol edilerek ilaglaran
dozlari bu degerlere gdore saptanmigtar,

Tibbi tedavi sonucu 10 veka tam gifa ile, 1 vaka ha-
1lile (kendi arzusu ile), 6 vaka diizelme ile taburcu edilmig-
lerdir, 1 vakada Cervix Ca tedavisi sirasinda tromboflebit
ortaya ¢ikmigtir. Bu vaka Klinigimizde tedavi altinda iken
exitus olmustur,

Vakalarimizin hic¢ birinde Pulmoner emboli trombotik
sendrom gibi herhangi bir komplikasyon gorilmemigtir,

Tromboflebitte biz tibbi tedaviden yukarida anlatti-
¥1miz uygulamayl kastediyoruz, Erken teghis ve yeterli tibbi
tedavi sonucu hastalarin sekel husule gelmeden gifaya kavuga-~
cagini umuyoruz. Tibbi tedavinin kontrendike, yetersiz oldugu
durumlar ve bazi vendz trombozis tiplerinde cerrahi tedavinin

gerefine inaniyorusz.



SONU¢

Tromboflebitte tibbi tedavinin yani sira cerrahi te-
davinin de Onemli olduZu kabul edilmektedir, Ancak tibbi te-
davi/uygulanacak vakalarda tedaviye erken baslamak ve yoter=
1i dozlar kullanmak gereklidir, Aksi tekdirde sonucglar iste-
' nilendén uzak kalir. Genis olarak bahsettifgimiz yeterli tib-
bi btedavi posttromboflebitik sekel goOriinme oranini azaltir.

Antikoagiilan tedavinin yetersiz veya kontrendike ol-
dugu durumlarda, massif vendz tikanmalarda, akcifer emboliz-
ninin geligebilecegine ait bulgulara rastlandifinda, vazo-
spazm gostermiyen massif ddem vakalarinda ve septik flebitte

cerrahi tedaviye dncelik tanimalidar,
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