
(örneğin; vasküler endotelyal büyüme faktörü)
salgılanır, bu nedenlerden ötürü bu hastalarda risk
oldukça fazladır(10). Jinekolojik kanser hastalarına
uygulanan radikal pelvik cerrahi girişimler sırasında
fazlaca damar travması oluşması riski artıran bir diğer
nedendir. Yine bu hastalarda rastlanabilen preoperatif
veya postoperatif radyoterapi ve kemoterapi öyküsü
de DVT riskini artırır(3).
Konjenital ve akkiz trombofililer: Konjenital veya
akkiz trombofilisi olanlarda da tromboz gelişme riski
artmıştır. Beyaz ırkta en sık görülen konjenital trombofili
popülasyonun %5’inde saptanan faktör V Leiden
mutasyonudur. Diğer önemli konjenital trombofili
nedenleri ise protrombin gen mutasyonu, protein C
eksikliği, protein S eksikliği ve antitrombin 3
eksikliğidir(8). Antifosfolipid antikor sendromu ise
akkiz bir trombofili nedenidir ve rekürren arteryel ve
venöz trombozlarla ilişkilidir(11).
Çeşitli dahili hastalıklar: Obezite, diabetes mellitus,
konjestif kalp yetmezliği, kronik akciğer hastalıkları
ve ileri derecede variköz venlerin varlığı gibi bazı
medikal hastalıklarda da perioperatif venöz tromboz
riski artar(3).
Hospitalize edilen jinekolojik cerrahi hastalarının
çoğunda bu risk faktörlerinden bir veya daha fazlası
mevcut olduğu için bu hastalar tromboemboli gelişimine
hassas bir grubu oluşturmaktadır. Hastayı perioperatif
DVT ve PE gelişimi açısından riskli kılan bu faktörlerin
belirlenmesi profilaktik tedavilerin planlanması
açısından son derece önemlidir. DVT meydana
geldiğinde PE görülme riski pıhtının yerleşimine
bağlıdır. Jinekolojik hastalarda yapılan bir çalışmada
oluşan trombüslerin %85’inin baldır venlerinde
yerleştiği ve bunların da %65’inde büyüme veya

yayılma olmadığı bulunmuştur. Baldırda DVT geliştiren
bu hasta grubunda semptomatik PE’ye sadece %4
oranında rastlanmıştır(12). Buna göre baldır ven
trombozunun klinik önemi oldukça sınırlıdır, genellikle
semptomlara yol açmaz ve spontan düzelir. Zaten
semptom oluşturma ve PE’ye neden olma ihtimali fazla
olanlar proksimal DVT’lerdir. Tüm trombüslerin 1/4-
1/3’ü proksimal derin venleri tutar(13). Ama jinekolojik
cerrahi yapılan ve postoperatif semptomatik PE
geliştiren hastaların yaklaşık yarısında alt ekstremite-
lerde DVT bulgusuna rastlanmaz, bu nedenle pelvik
ven trombozları da PE açısından yüksek risk oluştur-
maktadır(12). Yine proksimal venlerdeki trombüslerin
de yaklaşık yarısında herhengi bir semptom görülmediği
için bunlardan kaynaklanan PE’lerin önlenmesi de
güçlük arzeder(14).
Tromboembolik olaylar açısından bir başka sorun ise
yüksek risk altındaki hastaları belirlemek mümkün
olmasına rağmen hangi hastaların klinik açıdan önemli
bir tromboembolik olay geliştireceğinin önceden tahmin
edilememesidir. Ayrıca masif PE genellikle daha önceden
bir uyarı vermeksizin, aniden ortaya çıkar, bazen
resüsitasyona dahi imkan vermez(15). Zaten hastanede
PE’den kaybedilen hastaların %70-80’inde ölümden
önce bu tanı akla getirilmemektedir(13). Bunlar tromboz
profilaksisinin önemini ortaya koyan saptamalardır.

PROFİLAKTİF YÖNTEMLER

Klinik olarak şüphelenilmediği için PE’den ölen
hastaların yaklaşık %70’ine otopsiyle teşhis konur
(16,17). Fatal PE geliştiren hastaların çoğu da
semptomlar ortaya çıktıktan sonraki 30 dakika içinde
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kaybedilir, bu ise trombolitik tedavi veya cerrahi girişim
uygulanmasını engeller. Mortaliteyi azaltmak amacıyla
etkin, yan etkileri az, ucuz ve kolay uygulanan tromboz
profilaksisi yöntemlerinin kullanılması oldukça
önemlidir(18). DVT’nin önlenmesi için kullanılan
yöntemler Tablo 2’de sıralanmıştır.

Tablo II: DVT’nin önlenmesi için kullanılan yöntemler

Erken ambulasyon baldır kaslarının pompa etkisini
sağlayarak kanın alt ekstremitelerde göllenmesini
engeller, bu yolla pıhtı oluşumunu azaltır.
Perioperatif DVT’yi önlemek amacıyla 1960’lardan
beri kullanılan AH antitrombin III’e bağlanarak etkisini
gösterir, oluşan kompleks F2a, F10a ve F9a’yı inhibe
eder. Genellikle preoperatif 5000 IU sonrası postoperatif
7 gün boyunca 2-3x5000 IU subkutan uygulanır. Bu
şekilde yapılan profilaksiyle jinekolojik kanser cerrahisi
yapılan hastalarda DVT riskinin %18,4’ten %8,7’ye
inmesi sağlanmıştır(19). Buna göre AH etkilidir, ayrıca
ucuzdur. Ama bu tür bir uygulamayla hemorajik
komplikasyon riski belirgin olarak artar(20). Yine heparin
kullanımında %3-5 hastada trombositopeni gelişir ve
özellikle uzun süreli kullanımda osteoporoz riski vardır.
DMAH’ler kimyasal veya enzimatik depolimerizas-
yonla elde edilen AH fragmanlarıdır. Molekül ağırlıkları
4000-6500 daltondur, intravenöz veya subkutan yolda
yarı ömürleri 4 saattir. Yarı ömürleri ve biyoyarar-
lanımları AH’den daha fazladır. Ayrıca AH’e oranla
daha öngörülebilir bir antikoagülan cevapları vardır,
koagülasyon parametrelerini daha az etkilerler ve
kanama komplikasyonu insidansı daha azdır(21). Bu
avantajları nedeniyle perioperatif DVT’nin önlenme-
sinde heparine alternatif olarak kullanılırlar. DMAH’ler
de antitrombin III’le birleşir, ama oluşan kompleks
selektif olarak F10a’yı inhibe eder. Perioperatif DVT
profilaksisinde DMAH’lerin en az AH kadar etkili
olduğu bulunmuştur, ama DMAH’lerin belki de en
önemli dezavantajları nispeten çok pahalı olmalarıdır.
Gradual kompresyon çorapları alt ekstremitelerde
venöz göllenmeyi azaltarak etki yapar, bunlar bilekten
yukarı doğru bir basınç gradienti yaratarak venöz kan

akımını artırır(22). Majör jinekolojik cerrahi yapılan
hastalarda bu çorapların kullanımı ile DVT riskinin
azaldığı saptanmıştır(23). Bu çoraplar nispeten ucuzdur,
ama heparin kadar etkili olmadıkları gibi uygun şekilde
kullanılmazlarsa turnike etkisi yaratarak DVT riskini
artırabilirler.
İntermitan pnömotik kompresyon çorapları baldır
venlerinin pulsatil olarak boşalmasını  sağlayarak venöz
kan akımını artırır, ayrıca prostasiklin düzeylerini
artırarak endojen fibrinolizi de artırır(24). Jinekolojik
kanser için majör cerrahi yapılan hastalarda operasyon
sırasında ve postoperatif 5 gün pnömotik kompresyon
cihazları kullanıldığında DVT oranının %34;6’dan
%12,7’ye düştüğü bulunmuştur(25). Bu uygulama AH
kadar etkilidir(26). Fakat bu yöntem de nispeten
pahalıdır, bir pompa ve her hasta için ayrı bir çorap
gerektirir.

Aspirinin tromboz profilaksisindeki rolü
Aspirin diğer profilaktik yöntemlerle karşılaştırıldığında
daha az etkilidir ve az da olsa majör kanama riskinde
anlamlı bir artışa neden olmaktadır. Özellikle diğer
antitrombotik ajanlarla kombine kullanım söz konusu
olduğunda bu kanama riski belirgin olarak artmaktadır.
Bu nedenlerden ötürü cerrahi hastalarda venöz
tromboembolik olayların engellenmesi amacıyla tek
başına aspirin kullanımı önerilmemektedir(13).

Kullanılacak profilaktik yöntemin belirlenmesi
Uygun tromboprofilaksi yönteminin saptanması için
öncelikle hastanın risk grubu belirlenir, belirlenen risk
grubuna göre de en uygun yöntem seçilir. Profilaksi
yapılmayan cerrahi hastaları tromboemboli riskine
göre 4 gruba ayrılır(13,27):

• Düşük riskli grup:
♣ Minör cerrahi uygulanan ve risk faktörü olmayan

40 yaşın altındaki hastalar
♣ DVT: baldırda %2, proksimalde %0,4 oranında görülür
♣ PE: klinik %0,2, fatal <%0,01 oranında görülür
♣ Erken mobilizasyon dışında spesifik profilaksi gerekmez
• Orta riskli grup:
♣ Risk faktörü olan minör cerrahi hastaları; risk faktörü

olmayan 40-60 yaştaki cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %10-20, proksimalde %2-4 oranında

görülür
♣ PE: klinik %1-2, fatal %0,1-0,4 oranında görülür
♣ 2/gün AH, ≤3400 Ü/gün DMAH, gradual kompresyon

çorapları veya intermitan pnömotik kompresyon
önerilir

• Yüksek riskli grup:
♣ 60 yaşın üstündeki cerrahi hastaları; 40-60 yaşta

olup ilave risk faktörü olan cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %20-40, proksimalde %4-8 oranında

görülür
♣ PE: klinik %2-4, fatal %0,4-1,0 oranında görülür
♣ 3/gün AH, >3400 Ü/gün DMAH veya intermitan

pnömotik kompresyon önerilir
• En yüksek riskli grup:
♣ Birden fazla risk faktörü olan hastalarda cerrahi
♣ DVT: baldırda %40-80, proksimalde %10-20 oranında

görülür
♣ PE: klinik %4-10, fatal %0,2-5 oranında görülür
♣ >3400 Ü/gün DMAH, oral K vitamini antagonistleri

(INR 2-3 olacak şekilde) veya intermitan pnömotik
kompresyon/gradual kompresyon çorapları + AH/
DMAH önerilir

Jinekolojik cerrahi hastalarında American College of
Chest Physicians’ın profilaksi önerileri ise şu şekildedir
(13):

• Benign hastalıklar için yapılan kısa süreli (≤30
dakikalık) cerrahilerde başka tromboz risk faktörü
de yoksa erken mobilizasyon yeterlidir.

• Laparoskopik cerrahi yapılan ve venöz tromboz
risk faktörü olan hastalarda düşük doz AH, DMAH,
intermitan pnömotik kompresyon veya gradual
kompresyon çoraplarından biri veya birden fazlası
gerekir.

• Majör jinekolojik cerrahi yapılacak tüm hastalarda
tromboprofilaksi önerilir.

• Benign hastalıklar için majör jinekolojik cerrahi
yapılacak hastalarda tromboz için risk faktörü yoksa
2x5000 IU AH veya ≤3400 Ü/gün, tek doz DMAH
veya cerrahiden hemen önce başlanıp hasta mobilize
olmadığı sürece devam edilen intermitan pnömotik
kompresyon önerilir.

• Kanser için geniş cerrahi yapılacak ve ilave risk
faktörü olan hastalarda 3x5000 IU AH veya >3400
Ü/gün DMAH veya taburcu olana kadar intermitan
pnömotik kompresyon önerilir. Burada kombine
yaklaşım olarak AH veya DMAH’e ilaveten gradual
kompresyon çorapları veya intermitan pnömotik
kompresyon da kullanılabilir.

• Majör jinekolojik cerrahi uygulanacak hastalarda
profilaksi hastaneden çıkana kadar sürdürülmelidir.

Kanser cerrahisi yapılan hastalar, 60 yaşın üzerinde
olanlar ve venöz tromboz öyküsü olanlarda özellikle
yüksek risk vardır ve bunlarda taburculuk sonrası
2-4 hafta profilaksinin devam ettirilmesi önerilir.

TROMBOZ PROFİLAKSİSİNİN SÜRESİ

Majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda ve
cerrahi yapılan kanser hastalarında tromboprofilaksi
gerektiği konusunda fikir birliği olmasına rağmen
optimum tromboprofilaksi süresi halen tartışmalıdır.
Koagülasyon belirteçlerine bakıldığında cerrahinin
indüklediği hiperkoagülabl durumun birkaç hafta
boyunca devam ettiği görülmüştür. Örneğin; majör
abdominal cerrahi sonrası fibrin D-dimer düzeylerinin
en az 14 gün, trombin-antitrombin komplekslerinin 28
gün boyunca yüksek kaldığı saptanmıştır(28,29). Nitekim
yapılan bir çalışmada majör abdominal cerrahi
uygulanan ve hospitalizasyon süresince tromboz
profilaksisi yapılan bir hasta grubu DVT olmadığı
saptanıp taburcu edildikten sonra evde yapılan 4 haftalık
izlemde %25 oranında DVT geliştiği saptanmıştır(30).
Etkin ve güvenli tromboprofilaksi sağladıkları iyi ortaya
konmuş olan DMAH’ler rutin klinik pratikte genellikle
postoperatif 1 hafta boyunca veya hasta tam mobilize
olana kadar kullanılır, ama özellikle DVT riski fazla
olan kanser hastalarının uzun süreli (1 hafta yerine 4
hafta süreyle) DMAH’lerle yapılan profilaksiden fayda
görebileceği saptanmıştır(31). Majör abdominal cerrahi
uygulanacak hastalarda yapılan prospektif, randomize
bir çalışmada 1 haftalık standart profilaksiyle
karşılaştırıldığında dalteparinle yapılan 4 haftalık uzun
süreli profilakside venografi ile saptanan DVT
insidansının %15,9’dan %5,6’ya düştüğü görülmüştür
ve bu yaklaşık %65’lik bir azalmaya karşılık
gelmektedir, ayrıca uzun süreli profilaksiyle proksimal
DVT insidansı %15,9’dan %0’a inmiştir(29).
Randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada
ise enoksaparinle 4 haftalık profilaksi yapıldığında
majör abdominal cerrahi yapılan kanser hastalarında
DVT insidansının %12’den %4,5’e düştüğü
bulunmuştur, bu da %60’ın üzerinde bir azalma
anlamına gelmektedir(32). Bunlara göre kanser için
majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda 5000
IU dalteparin gönde bir kez verilirse kanama riskinde
artış olmaksızın DVT gelişme riski azalır. Buna ilaveten
1 haftalık tromboprofilaksiye oranla 1 aylık profilaksi

kanser için majör abdominal cerrahi yapılan hastalarda
geç oluşan DVT riskini azaltmak suretiyle hastanın
prognozunu iyileştirir.

SONUÇ

Venöz tromboembolik olaylar hastaneye yatan
hastalarda önemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
de önemli bir kısmından sorumludur. Bu nedenle
özellikle fatal tromboembolik olayların azaltılması için
jinekolojik cerrahi öncesinde tüm hastalar tromboz
risk faktörleri açısından değerlendirilmeli ve risk taşıdığı
saptanan hastalarda mutlaka uygun bir yöntemle ve
önerilen sürelerde profilaksi yapılmalıdır.
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GİRİŞ

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE)
venöz tromboembolik olaylar şeklinde adlandırılır.
Tüm hastane ölümlerinin yaklaşık %10’undan PE
sorumludur(1,2). DVT ve PE jinekolojik cerrahi
sonrasında görülen majör komplikasyonlardır.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
%40 kadar büyük bir kısmından PE sorumludur ve
çoğu PE’nin öncesinde DVT oluşur(3). Bu nedenle
fatal PE’leri azaltabilmek için  risk taşımakta olan
kişilerde DVT profilaksisi gerekmektedir(4). Profilaksi
yapılmayan hastalarda DVT insidansı benign hastalıklar
nedeniyle majör jinekolojik cerrahi uygulanan
hastalarda %6.2-29.1 iken malign bir jinekolojik hastalık
nedeniyle majör cerrahi uygulanan hasta grubunda bu
oran %19.6-%37.9’dur(3). Perioperatif DVT’nin oluşma
zamanına bakıldığında %50’sinin operasyon sırasında,
%25’inin postoperatif ilk 72 saatte, %5’inin ise
postoperatif ilk 1 haftadan sonra oluştuğu görülmektedir
(5,6). Bu açıdan özellikle erken dönemde önlem almak
son derece önemlidir.

PATOFİZYOLOJİ

1850’li yıllarda Virchow trombüs oluşumunda temel
mekanizma olarak damar hasarı, vasküler staz ve
hiperkoagülabiliteyi tanımlamıştır(7). Venöz trombüsün
içeriğine bakıldığında değişen miktarlarda trombosit
ve lökositlerle birlikte esasen fibrin depozitleri ve
eritrositlerden oluştuğu görülür. Normal koşullarda
damarda herhangi bir şekilde hasar oluşmadıkça
vasküler endotel trombositler ve pıhtılaşma sistemini
aktive etmez. Damar hasarı oluştuğunda subendotelyal

hücreler koagülasyon sistemini aktive eden kan
elemanları ile temas eder. Venöz staz ise hem aktive
koagülasyon faktörlerinin hepatik klirensini engeller,
hem de bu faktörlerin serum inhibitörleriyle temas
şansını azaltır. Bu faktörlere ilaveten kanın koagülabi-
litesinin çeşitli nedenlerle artması venöz trombüs
oluşumu riskini daha da artırır. Venöz trombüs bir kere
oluşunca periferik vasküler sistemden santral dolaşıma
geçerek akciğerlere kadar ulaşabilir(8).

RİSK FAKTÖRLERİ

Venöz tromboemboli (VTE) için risk faktörleri Tablo
I’de sıralanmıştır. Bu risk faktörlerinden bazıları daha
detaylı olarak incelendiğinde:
Yaş: Yaşın 40’ın üzerinde olması DVT riskini artırır,
40 yaşındaki bir hastayla karşılaştırıldığında 60 yaşında
risk iki kat daha fazladır. Vücut ağırlığının idealin %20
veya daha fazla üzerinde olması da risk faktörüdür(3,9).
Hospitalizasyon ve operasyon süresi: Preoperatif uzun
süreli hospitalizasyon ve postoperatif uzun süre yatakta
kalma venöz staza neden olarak DVT riskini artırır.
Operasyon süresinin uzun olması (özellikle 2 saatten
uzun süren ameliyatlar), buna bağlı olarak baldır
kaslarının pompa fonksiyonunun kaybı ve vena kava
basısı da benzer etkiye yol açarak DVT riskini artırır(3).
Kanser: Kanserli hastalarda fibrin depozisyonu ve de
trombüs oluşumu riski diğer cerarhi hastalara oranla
daha fazladır. Çünkü malign hastalıklarda doku
tromboplastini salınımı fazladır, F10 aktivasyonu
artmıştır ve fibrinolizin aktivitesi azalmıştır, ayrıca
kanser hücreleri tarafından prokoagülan bazı maddeler
(örneğin; doku faktörü ve kanser prokoagülanı) ve
damar permeabilitesini değiştiren bazı faktörler
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(örneğin; vasküler endotelyal büyüme faktörü)
salgılanır, bu nedenlerden ötürü bu hastalarda risk
oldukça fazladır(10). Jinekolojik kanser hastalarına
uygulanan radikal pelvik cerrahi girişimler sırasında
fazlaca damar travması oluşması riski artıran bir diğer
nedendir. Yine bu hastalarda rastlanabilen preoperatif
veya postoperatif radyoterapi ve kemoterapi öyküsü
de DVT riskini artırır(3).
Konjenital ve akkiz trombofililer: Konjenital veya
akkiz trombofilisi olanlarda da tromboz gelişme riski
artmıştır. Beyaz ırkta en sık görülen konjenital trombofili
popülasyonun %5’inde saptanan faktör V Leiden
mutasyonudur. Diğer önemli konjenital trombofili
nedenleri ise protrombin gen mutasyonu, protein C
eksikliği, protein S eksikliği ve antitrombin 3
eksikliğidir(8). Antifosfolipid antikor sendromu ise
akkiz bir trombofili nedenidir ve rekürren arteryel ve
venöz trombozlarla ilişkilidir(11).
Çeşitli dahili hastalıklar: Obezite, diabetes mellitus,
konjestif kalp yetmezliği, kronik akciğer hastalıkları
ve ileri derecede variköz venlerin varlığı gibi bazı
medikal hastalıklarda da perioperatif venöz tromboz
riski artar(3).
Hospitalize edilen jinekolojik cerrahi hastalarının
çoğunda bu risk faktörlerinden bir veya daha fazlası
mevcut olduğu için bu hastalar tromboemboli gelişimine
hassas bir grubu oluşturmaktadır. Hastayı perioperatif
DVT ve PE gelişimi açısından riskli kılan bu faktörlerin
belirlenmesi profilaktik tedavilerin planlanması
açısından son derece önemlidir. DVT meydana
geldiğinde PE görülme riski pıhtının yerleşimine
bağlıdır. Jinekolojik hastalarda yapılan bir çalışmada
oluşan trombüslerin %85’inin baldır venlerinde
yerleştiği ve bunların da %65’inde büyüme veya

yayılma olmadığı bulunmuştur. Baldırda DVT geliştiren
bu hasta grubunda semptomatik PE’ye sadece %4
oranında rastlanmıştır(12). Buna göre baldır ven
trombozunun klinik önemi oldukça sınırlıdır, genellikle
semptomlara yol açmaz ve spontan düzelir. Zaten
semptom oluşturma ve PE’ye neden olma ihtimali fazla
olanlar proksimal DVT’lerdir. Tüm trombüslerin 1/4-
1/3’ü proksimal derin venleri tutar(13). Ama jinekolojik
cerrahi yapılan ve postoperatif semptomatik PE
geliştiren hastaların yaklaşık yarısında alt ekstremite-
lerde DVT bulgusuna rastlanmaz, bu nedenle pelvik
ven trombozları da PE açısından yüksek risk oluştur-
maktadır(12). Yine proksimal venlerdeki trombüslerin
de yaklaşık yarısında herhengi bir semptom görülmediği
için bunlardan kaynaklanan PE’lerin önlenmesi de
güçlük arzeder(14).
Tromboembolik olaylar açısından bir başka sorun ise
yüksek risk altındaki hastaları belirlemek mümkün
olmasına rağmen hangi hastaların klinik açıdan önemli
bir tromboembolik olay geliştireceğinin önceden tahmin
edilememesidir. Ayrıca masif PE genellikle daha önceden
bir uyarı vermeksizin, aniden ortaya çıkar, bazen
resüsitasyona dahi imkan vermez(15). Zaten hastanede
PE’den kaybedilen hastaların %70-80’inde ölümden
önce bu tanı akla getirilmemektedir(13). Bunlar tromboz
profilaksisinin önemini ortaya koyan saptamalardır.

PROFİLAKTİF YÖNTEMLER

Klinik olarak şüphelenilmediği için PE’den ölen
hastaların yaklaşık %70’ine otopsiyle teşhis konur
(16,17). Fatal PE geliştiren hastaların çoğu da
semptomlar ortaya çıktıktan sonraki 30 dakika içinde
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kaybedilir, bu ise trombolitik tedavi veya cerrahi girişim
uygulanmasını engeller. Mortaliteyi azaltmak amacıyla
etkin, yan etkileri az, ucuz ve kolay uygulanan tromboz
profilaksisi yöntemlerinin kullanılması oldukça
önemlidir(18). DVT’nin önlenmesi için kullanılan
yöntemler Tablo 2’de sıralanmıştır.

Tablo II: DVT’nin önlenmesi için kullanılan yöntemler

Erken ambulasyon baldır kaslarının pompa etkisini
sağlayarak kanın alt ekstremitelerde göllenmesini
engeller, bu yolla pıhtı oluşumunu azaltır.
Perioperatif DVT’yi önlemek amacıyla 1960’lardan
beri kullanılan AH antitrombin III’e bağlanarak etkisini
gösterir, oluşan kompleks F2a, F10a ve F9a’yı inhibe
eder. Genellikle preoperatif 5000 IU sonrası postoperatif
7 gün boyunca 2-3x5000 IU subkutan uygulanır. Bu
şekilde yapılan profilaksiyle jinekolojik kanser cerrahisi
yapılan hastalarda DVT riskinin %18,4’ten %8,7’ye
inmesi sağlanmıştır(19). Buna göre AH etkilidir, ayrıca
ucuzdur. Ama bu tür bir uygulamayla hemorajik
komplikasyon riski belirgin olarak artar(20). Yine heparin
kullanımında %3-5 hastada trombositopeni gelişir ve
özellikle uzun süreli kullanımda osteoporoz riski vardır.
DMAH’ler kimyasal veya enzimatik depolimerizas-
yonla elde edilen AH fragmanlarıdır. Molekül ağırlıkları
4000-6500 daltondur, intravenöz veya subkutan yolda
yarı ömürleri 4 saattir. Yarı ömürleri ve biyoyarar-
lanımları AH’den daha fazladır. Ayrıca AH’e oranla
daha öngörülebilir bir antikoagülan cevapları vardır,
koagülasyon parametrelerini daha az etkilerler ve
kanama komplikasyonu insidansı daha azdır(21). Bu
avantajları nedeniyle perioperatif DVT’nin önlenme-
sinde heparine alternatif olarak kullanılırlar. DMAH’ler
de antitrombin III’le birleşir, ama oluşan kompleks
selektif olarak F10a’yı inhibe eder. Perioperatif DVT
profilaksisinde DMAH’lerin en az AH kadar etkili
olduğu bulunmuştur, ama DMAH’lerin belki de en
önemli dezavantajları nispeten çok pahalı olmalarıdır.
Gradual kompresyon çorapları alt ekstremitelerde
venöz göllenmeyi azaltarak etki yapar, bunlar bilekten
yukarı doğru bir basınç gradienti yaratarak venöz kan

akımını artırır(22). Majör jinekolojik cerrahi yapılan
hastalarda bu çorapların kullanımı ile DVT riskinin
azaldığı saptanmıştır(23). Bu çoraplar nispeten ucuzdur,
ama heparin kadar etkili olmadıkları gibi uygun şekilde
kullanılmazlarsa turnike etkisi yaratarak DVT riskini
artırabilirler.
İntermitan pnömotik kompresyon çorapları baldır
venlerinin pulsatil olarak boşalmasını  sağlayarak venöz
kan akımını artırır, ayrıca prostasiklin düzeylerini
artırarak endojen fibrinolizi de artırır(24). Jinekolojik
kanser için majör cerrahi yapılan hastalarda operasyon
sırasında ve postoperatif 5 gün pnömotik kompresyon
cihazları kullanıldığında DVT oranının %34;6’dan
%12,7’ye düştüğü bulunmuştur(25). Bu uygulama AH
kadar etkilidir(26). Fakat bu yöntem de nispeten
pahalıdır, bir pompa ve her hasta için ayrı bir çorap
gerektirir.

Aspirinin tromboz profilaksisindeki rolü
Aspirin diğer profilaktik yöntemlerle karşılaştırıldığında
daha az etkilidir ve az da olsa majör kanama riskinde
anlamlı bir artışa neden olmaktadır. Özellikle diğer
antitrombotik ajanlarla kombine kullanım söz konusu
olduğunda bu kanama riski belirgin olarak artmaktadır.
Bu nedenlerden ötürü cerrahi hastalarda venöz
tromboembolik olayların engellenmesi amacıyla tek
başına aspirin kullanımı önerilmemektedir(13).

Kullanılacak profilaktik yöntemin belirlenmesi
Uygun tromboprofilaksi yönteminin saptanması için
öncelikle hastanın risk grubu belirlenir, belirlenen risk
grubuna göre de en uygun yöntem seçilir. Profilaksi
yapılmayan cerrahi hastaları tromboemboli riskine
göre 4 gruba ayrılır(13,27):

• Düşük riskli grup:
♣ Minör cerrahi uygulanan ve risk faktörü olmayan

40 yaşın altındaki hastalar
♣ DVT: baldırda %2, proksimalde %0,4 oranında görülür
♣ PE: klinik %0,2, fatal <%0,01 oranında görülür
♣ Erken mobilizasyon dışında spesifik profilaksi gerekmez
• Orta riskli grup:
♣ Risk faktörü olan minör cerrahi hastaları; risk faktörü

olmayan 40-60 yaştaki cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %10-20, proksimalde %2-4 oranında

görülür
♣ PE: klinik %1-2, fatal %0,1-0,4 oranında görülür
♣ 2/gün AH, ≤3400 Ü/gün DMAH, gradual kompresyon

çorapları veya intermitan pnömotik kompresyon
önerilir

• Yüksek riskli grup:
♣ 60 yaşın üstündeki cerrahi hastaları; 40-60 yaşta

olup ilave risk faktörü olan cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %20-40, proksimalde %4-8 oranında

görülür
♣ PE: klinik %2-4, fatal %0,4-1,0 oranında görülür
♣ 3/gün AH, >3400 Ü/gün DMAH veya intermitan

pnömotik kompresyon önerilir
• En yüksek riskli grup:
♣ Birden fazla risk faktörü olan hastalarda cerrahi
♣ DVT: baldırda %40-80, proksimalde %10-20 oranında

görülür
♣ PE: klinik %4-10, fatal %0,2-5 oranında görülür
♣ >3400 Ü/gün DMAH, oral K vitamini antagonistleri

(INR 2-3 olacak şekilde) veya intermitan pnömotik
kompresyon/gradual kompresyon çorapları + AH/
DMAH önerilir

Jinekolojik cerrahi hastalarında American College of
Chest Physicians’ın profilaksi önerileri ise şu şekildedir
(13):

• Benign hastalıklar için yapılan kısa süreli (≤30
dakikalık) cerrahilerde başka tromboz risk faktörü
de yoksa erken mobilizasyon yeterlidir.

• Laparoskopik cerrahi yapılan ve venöz tromboz
risk faktörü olan hastalarda düşük doz AH, DMAH,
intermitan pnömotik kompresyon veya gradual
kompresyon çoraplarından biri veya birden fazlası
gerekir.

• Majör jinekolojik cerrahi yapılacak tüm hastalarda
tromboprofilaksi önerilir.

• Benign hastalıklar için majör jinekolojik cerrahi
yapılacak hastalarda tromboz için risk faktörü yoksa
2x5000 IU AH veya ≤3400 Ü/gün, tek doz DMAH
veya cerrahiden hemen önce başlanıp hasta mobilize
olmadığı sürece devam edilen intermitan pnömotik
kompresyon önerilir.

• Kanser için geniş cerrahi yapılacak ve ilave risk
faktörü olan hastalarda 3x5000 IU AH veya >3400
Ü/gün DMAH veya taburcu olana kadar intermitan
pnömotik kompresyon önerilir. Burada kombine
yaklaşım olarak AH veya DMAH’e ilaveten gradual
kompresyon çorapları veya intermitan pnömotik
kompresyon da kullanılabilir.

• Majör jinekolojik cerrahi uygulanacak hastalarda
profilaksi hastaneden çıkana kadar sürdürülmelidir.

Kanser cerrahisi yapılan hastalar, 60 yaşın üzerinde
olanlar ve venöz tromboz öyküsü olanlarda özellikle
yüksek risk vardır ve bunlarda taburculuk sonrası
2-4 hafta profilaksinin devam ettirilmesi önerilir.

TROMBOZ PROFİLAKSİSİNİN SÜRESİ

Majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda ve
cerrahi yapılan kanser hastalarında tromboprofilaksi
gerektiği konusunda fikir birliği olmasına rağmen
optimum tromboprofilaksi süresi halen tartışmalıdır.
Koagülasyon belirteçlerine bakıldığında cerrahinin
indüklediği hiperkoagülabl durumun birkaç hafta
boyunca devam ettiği görülmüştür. Örneğin; majör
abdominal cerrahi sonrası fibrin D-dimer düzeylerinin
en az 14 gün, trombin-antitrombin komplekslerinin 28
gün boyunca yüksek kaldığı saptanmıştır(28,29). Nitekim
yapılan bir çalışmada majör abdominal cerrahi
uygulanan ve hospitalizasyon süresince tromboz
profilaksisi yapılan bir hasta grubu DVT olmadığı
saptanıp taburcu edildikten sonra evde yapılan 4 haftalık
izlemde %25 oranında DVT geliştiği saptanmıştır(30).
Etkin ve güvenli tromboprofilaksi sağladıkları iyi ortaya
konmuş olan DMAH’ler rutin klinik pratikte genellikle
postoperatif 1 hafta boyunca veya hasta tam mobilize
olana kadar kullanılır, ama özellikle DVT riski fazla
olan kanser hastalarının uzun süreli (1 hafta yerine 4
hafta süreyle) DMAH’lerle yapılan profilaksiden fayda
görebileceği saptanmıştır(31). Majör abdominal cerrahi
uygulanacak hastalarda yapılan prospektif, randomize
bir çalışmada 1 haftalık standart profilaksiyle
karşılaştırıldığında dalteparinle yapılan 4 haftalık uzun
süreli profilakside venografi ile saptanan DVT
insidansının %15,9’dan %5,6’ya düştüğü görülmüştür
ve bu yaklaşık %65’lik bir azalmaya karşılık
gelmektedir, ayrıca uzun süreli profilaksiyle proksimal
DVT insidansı %15,9’dan %0’a inmiştir(29).
Randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada
ise enoksaparinle 4 haftalık profilaksi yapıldığında
majör abdominal cerrahi yapılan kanser hastalarında
DVT insidansının %12’den %4,5’e düştüğü
bulunmuştur, bu da %60’ın üzerinde bir azalma
anlamına gelmektedir(32). Bunlara göre kanser için
majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda 5000
IU dalteparin gönde bir kez verilirse kanama riskinde
artış olmaksızın DVT gelişme riski azalır. Buna ilaveten
1 haftalık tromboprofilaksiye oranla 1 aylık profilaksi

kanser için majör abdominal cerrahi yapılan hastalarda
geç oluşan DVT riskini azaltmak suretiyle hastanın
prognozunu iyileştirir.

SONUÇ

Venöz tromboembolik olaylar hastaneye yatan
hastalarda önemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
de önemli bir kısmından sorumludur. Bu nedenle
özellikle fatal tromboembolik olayların azaltılması için
jinekolojik cerrahi öncesinde tüm hastalar tromboz
risk faktörleri açısından değerlendirilmeli ve risk taşıdığı
saptanan hastalarda mutlaka uygun bir yöntemle ve
önerilen sürelerde profilaksi yapılmalıdır.
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GİRİŞ

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE)
venöz tromboembolik olaylar şeklinde adlandırılır.
Tüm hastane ölümleri nin yaklaşık %10’undan PE
sorumludu r(1,2). DVT ve PE jine kolo jik cerrahi
sonrasında görülen majör komplikasyonlardır.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
%40 kadar büyük bir kısmından PE sorumludur ve
çoğu PE’nin öncesinde DVT oluşur(3). Bu nedenle
fatal PE’leri azaltabilmek için  risk taşımakta olan
kişilerde DVT profilaksisi gerekmektedir(4). Profilaksi
yapılmayan hastalarda DVT insidansı benign hastalıklar
nedeniyle majör jinekolojik cerrahi uygulanan
hastalarda %6.2-29.1 iken malign bir jinekolojik hastalık
nedeniyle majör cerrahi uygulanan hasta grubunda bu
oran %19.6-%37.9’dur(3). Perioperatif DVT’nin oluşma
zamanına bakıldığında %50’sinin operasyon sırasında,
%25’inin posto peratif ilk 72 saatte,  %5’inin ise
postoperatif ilk 1 haftadan sonra oluştuğu görülmektedir
(5,6). Bu açıdan özellikle erken dönemde önlem almak
son derece önemlidir.

PATOFİZYOLOJİ

1850’li yıllarda Virchow trombüs oluşumunda temel
mekanizma olarak damar hasarı, vasküler staz ve
hiperkoagülabiliteyi tanımlamıştır(7). Venöz trombüsün
içeriğine bakıldığında değişen miktarlarda trombosit
ve lökositlerle birlikte esasen fibrin depozitleri ve
eritrositlerden oluştuğu görülür. Normal koşullarda
damarda herhangi bir şekilde hasar oluşm adıkça
vasküler endotel trombositler ve pıhtılaşma sistemini
aktive etmez. Damar hasarı oluştuğunda subendotelyal

hücreler koagüla syon sis temini aktiv e eden kan
elemanları ile temas eder. Venöz staz ise hem aktive
koagülasyon faktörlerinin hepatik klirensini engeller,
hem de bu faktörlerin serum inhibitörleriyle temas
şansını azaltır. Bu faktörlere ilaveten kanın koagülabi-
litesini n çeşitli nedenlerle artması venöz trombüs
oluşumu riskini daha da artırır. Venöz trombüs bir kere
oluşunca periferik vasküler sistemden santral dolaşıma
geçerek akciğerlere kadar ulaşabilir(8).

RİSK FAKTÖRLERİ

Venöz tromboemboli (VTE) için risk faktörleri Tablo
I’de sıralanmıştır. Bu risk faktörlerinden bazıları daha
detaylı olarak incelendiğinde:
Yaş: Yaşın 40’ın üzerinde olması DVT riskini artırır,
40 yaşındaki bir hastayla karşılaştırıldığında 60 yaşında
risk iki kat daha fazladır. Vücut ağırlığının idealin %20
veya daha fazla üzerinde olması da risk faktörüdür(3,9).
Hospitalizasyon ve operasyon süresi: Preoperatif uzun
süreli hospitalizasyon ve postoperatif uzun süre yatakta
kalma venöz staza neden olarak DVT riskini artırır.
Operasyon süresinin uzun olması (özellikle 2 saatten
uzun süren ameliyatlar), buna bağlı olara k baldır
kaslarının pompa fonksiyonunun kaybı ve vena kava
basısı da benzer etkiye yol açarak DVT riskini artırır(3).
Kanser: Kanserli hastalarda fibrin depozisyonu ve de
trombüs oluşumu riski diğer cerarhi hastalara oranla
daha fazladır. Çünkü malign  hastalıkla rda doku
tromboplas tini salın ımı fazladır , F10 aktivasyonu
artmıştır ve fibrinolizin aktivitesi azalmıştır, ayrıca
kanser hücreleri tarafından prokoagülan bazı maddeler
(örneğin; doku faktörü ve kanser prokoagülanı) ve
damar permeabilite sini değiştir en bazı faktör ler
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♦ Cerrahi ♦ İlaçlar:
♦ Travma: • Oral kontraseptifler

• Majör travma • Hormon replasman tedavisi
• Alt ekstremite travması • Selektif östrojen reseptör modülatörleri

♦ İmmobilizasyon ♦ Medikal hastalıklar:
♦ Kanser varlığı • Konjestif kalp yetmezliği
♦ Kanser tedavisi: • Kronik akciğer hastalıkları

• Radikal cerrahi girişimler • Diabetes mellitus
• Hormonal tedavi • Nefrotik sendrom
• Kemoterapi • İnflamatuar barsak hastalıkları
• Radyoterapi • Myeloproliferatif hastalıklar

♦ Geçirilmiş venöz tromboemboli öyküsü • Myeloproliferatif hastalıklar
♦ Yaşın 40’ın üzerinde olması • Paroksismal nokturnal hemoglobinüri
♦ İdealin %20 veya üzerinde ağırlık • Konjenital veya akkiz trombofililer
♦ Sigara kullanımı • Variköz venler
♦ Gebelik ve postpartum dönem ♦ Santral venöz kateterizasyon

Tablo I: Venöz tromboemboli için risk faktörleri (3,13)
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(örneğin; vasküler endotelyal büyüme faktörü)
salgılanır, bu nedenlerden ötürü bu hastalarda risk
oldukça fazladır(10). Jinekolojik kanser hastalarına
uygulanan radikal pelvik cerrahi girişimler sırasında
fazlaca damar travması oluşması riski artıran bir diğer
nedendir. Yine bu hastalarda rastlanabilen preoperatif
veya postoperatif radyoterapi ve kemoterapi öyküsü
de DVT riskini artırır(3).
Konjenital ve akkiz trombofililer: Konjenital veya
akkiz trombofilisi olanlarda da tromboz gelişme riski
artmıştır. Beyaz ırkta en sık görülen konjenital trombofili
popülasyonun %5’inde saptana n faktör V Leiden
mutasyonudur. Diğer önemli konjenital trombofili
nedenleri ise protrombin gen mutasyonu, protein C
eksikliğ i,  protein S eksikliği  ve antitrombin 3
eksikliğidir(8). Antifosfolipid antikor sendromu ise
akkiz bir trombofili nedenidir ve rekürren arteryel ve
venöz trombozlarla ilişkilidir(11).
Çeşitli dahili hastalıklar: Obezite, diabetes mellitus,
konjestif kalp yetmezliği, kronik akciğer hastalıkları
ve ileri derecede variköz venlerin varlığı gibi bazı
medikal hastalıklarda da perioperatif venöz tromboz
riski artar(3).
Hospi talize edilen jinekol ojik cerrahi hastaların ın
çoğunda bu risk faktörlerinden bir veya daha fazlası
mevcut olduğu için bu hastalar tromboemboli gelişimine
hassas bir grubu oluşturmaktadır. Hastayı perioperatif
DVT ve PE gelişimi açısından riskli kılan bu faktörlerin
belirle nmesi profila ktik tedavile rin planlanması
açısından son derece önemlidir. DVT meydana
geldiği nde PE görülme riski pıhtının yerleş imine
bağlıdır. Jinekolojik hastalarda yapılan bir çalışmada
oluşan trombüslerin  %85’in in baldır  venlerinde
yerleştiği ve bunların da %65’inde büyüme  veya

yayılma olmadığı bulunmuştur. Baldırda DVT geliştiren
bu hasta grubunda semptomatik PE’ye sadece %4
oranında  rastlanmıştır (12) . Buna göre baldır ven
trombozunun klinik önemi oldukça sınırlıdır, genellikle
semptomlara yol açmaz ve spontan düzelir. Zaten
semptom oluşturma ve PE’ye neden olma ihtimali fazla
olanlar proksimal DVT’lerdir. Tüm trombüslerin 1/4-
1/3’ü proksimal derin venleri tutar(13). Ama jinekolojik
cerrahi yapılan ve posto peratif  semptom atik PE
geliştiren hastaların yaklaşık yarısında alt ekstremite-
lerde DVT bulgusuna rastlanmaz, bu nedenle pelvik
ven trombozları da PE açısından yüksek risk oluştur-
maktadır(12). Yine proksimal venlerdeki trombüslerin
de yaklaşık yarısında herhengi bir semptom görülmediği
için bunlardan kaynaklanan PE’lerin önlenmesi  de
güçlük arzeder(14).
Tromboembolik olaylar açısından bir başka sorun ise
yüksek risk altındaki hastaları belirlemek mümkün
olmasına rağmen hangi hastaların klinik açıdan önemli
bir tromboembolik olay geliştireceğinin önceden tahmin
edilememesidir. Ayrıca masif PE genellikle daha önceden
bir uyarı  vermeksizi n, aniden ortaya çıkar, bazen
resüsitasyona dahi imkan vermez(15). Zaten hastanede
PE’den kaybedilen hastaların %70-80’inde ölümden
önce bu tanı akla getirilmemektedir(13). Bunlar tromboz
profilaksisinin önemini ortaya koyan saptamalardır.

PROFİLAKTİF YÖNTEMLER

Klinik olarak şüphe lenilmediği için PE’den ölen
hastaların yaklaşık %70’ine otopsiyle teşhis konur
(16,17). Fatal PE geliştiren hastaların çoğu da
semptomlar ortaya çıktıktan sonraki 30 dakika içinde
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kaybedilir, bu ise trombolitik tedavi veya cerrahi girişim
uygulanmasını engeller. Mortaliteyi azaltmak amacıyla
etkin, yan etkileri az, ucuz ve kolay uygulanan tromboz
profilaksisi yöntemlerinin kullanılması oldukça
önemlidir(18). DVT’nin önlenmesi için kullanılan
yöntemler Tablo 2’de sıralanmıştır.

Tablo II: DVT’nin önlenmesi için kullanılan yöntemler

Erken ambulasyon baldır kaslarının pompa etkisini
sağlayarak kanın alt ekstremitelerde göllenmesini
engeller, bu yolla pıhtı oluşumunu azaltır.
Perioperatif DVT’yi önlemek amacıyla 1960’lardan
beri kullanılan AH antitrombin III’e bağlanarak etkisini
gösterir, oluşan kompleks F2a, F10a ve F9a’yı inhibe
eder. Genellikle preoperatif 5000 IU sonrası postoperatif
7 gün boyunca 2-3x5000 IU subkutan uygulanır. Bu
şekilde yapılan profilaksiyle jinekolojik kanser cerrahisi
yapılan hastalarda DVT riskinin %18,4’ten %8,7’ye
inmesi sağlanmıştır(19). Buna göre AH etkilidir, ayrıca
ucuzdur. Ama bu tür bir uygulamayla hemorajik
komplikasyon riski belirgin olarak artar(20). Yine heparin
kullanımında %3-5 hastada trombositopeni gelişir ve
özellikle uzun süreli kullanımda osteoporoz riski vardır.
DMAH’ler kimyasal veya enzimatik depolimerizas-
yonla elde edilen AH fragmanlarıdır. Molekül ağırlıkları
4000-6500 daltondur, intravenöz veya subkutan yolda
yarı ömürleri 4 saattir. Yarı ömürleri ve biyoyarar-
lanımları AH’den daha fazladır. Ayrıca AH’e oranla
daha öngörülebilir bir antikoagülan cevapları vardır,
koagülasyon parametrelerini daha az etkilerler ve
kanama komplikasyonu insidansı daha azdır(21). Bu
avantajları nedeniyle perioperatif DVT’nin önlenme-
sinde heparine alternatif olarak kullanılırlar. DMAH’ler
de antitrombin III’le birleşir, ama oluşan kompleks
selektif olarak F10a’yı inhibe eder. Perioperatif DVT
profilaksisinde DMAH’lerin en az AH kadar etkili
olduğu bulunmuştur, ama DMAH’lerin belki de en
önemli dezavantajları nispeten çok pahalı olmalarıdır.
Gradual kompresyon çorapları alt ekstremitelerde
venöz göllenmeyi azaltarak etki yapar, bunlar bilekten
yukarı doğru bir basınç gradienti yaratarak venöz kan

akımını artırır(22). Majör jinekolojik cerrahi yapılan
hastalarda bu çorapların kullanımı ile DVT riskinin
azaldığı saptanmıştır(23). Bu çoraplar nispeten ucuzdur,
ama heparin kadar etkili olmadıkları gibi uygun şekilde
kullanılmazlarsa turnike etkisi yaratarak DVT riskini
artırabilirler.
İntermitan pnömotik kompresyon çorapları baldır
venlerinin pulsatil olarak boşalmasını  sağlayarak venöz
kan akımını artırır, ayrıca prostasiklin düzeylerini
artırarak endojen fibrinolizi de artırır(24). Jinekolojik
kanser için majör cerrahi yapılan hastalarda operasyon
sırasında ve postoperatif 5 gün pnömotik kompresyon
cihazları kullanıldığında DVT oranının %34;6’dan
%12,7’ye düştüğü bulunmuştur(25). Bu uygulama AH
kadar etkilidir(26). Fakat bu yöntem de nispeten
pahalıdır, bir pompa ve her hasta için ayrı bir çorap
gerektirir.

Aspirinin tromboz profilaksisindeki rolü
Aspirin diğer profilaktik yöntemlerle karşılaştırıldığında
daha az etkilidir ve az da olsa majör kanama riskinde
anlamlı bir artışa neden olmaktadır. Özellikle diğer
antitrombotik ajanlarla kombine kullanım söz konusu
olduğunda bu kanama riski belirgin olarak artmaktadır.
Bu nedenlerden ötürü cerrahi hastalarda venöz
tromboembolik olayların engellenmesi amacıyla tek
başına aspirin kullanımı önerilmemektedir(13).

Kullanılacak profilaktik yöntemin belirlenmesi
Uygun tromboprofilaksi yönteminin saptanması için
öncelikle hastanın risk grubu belirlenir, belirlenen risk
grubuna göre de en uygun yöntem seçilir. Profilaksi
yapılmayan cerrahi hastaları tromboemboli riskine
göre 4 gruba ayrılır(13,27):

• Düşük riskli grup:
♣ Minör cerrahi uygulanan ve risk faktörü olmayan

40 yaşın altındaki hastalar
♣ DVT: baldırda %2, proksimalde %0,4 oranında görülür
♣ PE: klinik %0,2, fatal <%0,01 oranında görülür
♣ Erken mobilizasyon dışında spesifik profilaksi gerekmez
• Orta riskli grup:
♣ Risk faktörü olan minör cerrahi hastaları; risk faktörü

olmayan 40-60 yaştaki cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %10-20, proksimalde %2-4 oranında

görülür
♣ PE: klinik %1-2, fatal %0,1-0,4 oranında görülür
♣ 2/gün AH, ≤3400 Ü/gün DMAH, gradual kompresyon

çorapları veya intermitan pnömotik kompresyon
önerilir

• Yüksek riskli grup:
♣ 60 yaşın üstündeki cerrahi hastaları; 40-60 yaşta

olup ilave risk faktörü olan cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %20-40, proksimalde %4-8 oranında

görülür
♣ PE: klinik %2-4, fatal %0,4-1,0 oranında görülür
♣ 3/gün AH, >3400 Ü/gün DMAH veya intermitan

pnömotik kompresyon önerilir
• En yüksek riskli grup:
♣ Birden fazla risk faktörü olan hastalarda cerrahi
♣ DVT: baldırda %40-80, proksimalde %10-20 oranında

görülür
♣ PE: klinik %4-10, fatal %0,2-5 oranında görülür
♣ >3400 Ü/gün DMAH, oral K vitamini antagonistleri

(INR 2-3 olacak şekilde) veya intermitan pnömotik
kompresyon/gradual kompresyon çorapları + AH/
DMAH önerilir

Jinekolojik cerrahi hastalarında American College of
Chest Physicians’ın profilaksi önerileri ise şu şekildedir
(13):

• Benign hastalıklar için yapılan kısa süreli (≤30
dakikalık) cerrahilerde başka tromboz risk faktörü
de yoksa erken mobilizasyon yeterlidir.

• Laparoskopik cerrahi yapılan ve venöz tromboz
risk faktörü olan hastalarda düşük doz AH, DMAH,
intermitan pnömotik kompresyon veya gradual
kompresyon çoraplarından biri veya birden fazlası
gerekir.

• Majör jinekolojik cerrahi yapılacak tüm hastalarda
tromboprofilaksi önerilir.

• Benign hastalıklar için majör jinekolojik cerrahi
yapılacak hastalarda tromboz için risk faktörü yoksa
2x5000 IU AH veya ≤3400 Ü/gün, tek doz DMAH
veya cerrahiden hemen önce başlanıp hasta mobilize
olmadığı sürece devam edilen intermitan pnömotik
kompresyon önerilir.

• Kanser için geniş cerrahi yapılacak ve ilave risk
faktörü olan hastalarda 3x5000 IU AH veya >3400
Ü/gün DMAH veya taburcu olana kadar intermitan
pnömotik kompresyon önerilir. Burada kombine
yaklaşım olarak AH veya DMAH’e ilaveten gradual
kompresyon çorapları veya intermitan pnömotik
kompresyon da kullanılabilir.

• Majör jinekolojik cerrahi uygulanacak hastalarda
profilaksi hastaneden çıkana kadar sürdürülmelidir.

Kanser cerrahisi yapılan hastalar, 60 yaşın üzerinde
olanlar ve venöz tromboz öyküsü olanlarda özellikle
yüksek risk vardır ve bunlarda taburculuk sonrası
2-4 hafta profilaksinin devam ettirilmesi önerilir.

TROMBOZ PROFİLAKSİSİNİN SÜRESİ

Majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda ve
cerrahi yapılan kanser hastalarında tromboprofilaksi
gerektiği konusunda fikir birliği olmasına rağmen
optimum tromboprofilaksi süresi halen tartışmalıdır.
Koagülasyon belirteçlerine bakıldığında cerrahinin
indüklediği hiperkoagülabl durumun birkaç hafta
boyunca devam ettiği görülmüştür. Örneğin; majör
abdominal cerrahi sonrası fibrin D-dimer düzeylerinin
en az 14 gün, trombin-antitrombin komplekslerinin 28
gün boyunca yüksek kaldığı saptanmıştır(28,29). Nitekim
yapılan bir çalışmada majör abdominal cerrahi
uygulanan ve hospitalizasyon süresince tromboz
profilaksisi yapılan bir hasta grubu DVT olmadığı
saptanıp taburcu edildikten sonra evde yapılan 4 haftalık
izlemde %25 oranında DVT geliştiği saptanmıştır(30).
Etkin ve güvenli tromboprofilaksi sağladıkları iyi ortaya
konmuş olan DMAH’ler rutin klinik pratikte genellikle
postoperatif 1 hafta boyunca veya hasta tam mobilize
olana kadar kullanılır, ama özellikle DVT riski fazla
olan kanser hastalarının uzun süreli (1 hafta yerine 4
hafta süreyle) DMAH’lerle yapılan profilaksiden fayda
görebileceği saptanmıştır(31). Majör abdominal cerrahi
uygulanacak hastalarda yapılan prospektif, randomize
bir çalışmada 1 haftalık standart profilaksiyle
karşılaştırıldığında dalteparinle yapılan 4 haftalık uzun
süreli profilakside venografi ile saptanan DVT
insidansının %15,9’dan %5,6’ya düştüğü görülmüştür
ve bu yaklaşık %65’lik bir azalmaya karşılık
gelmektedir, ayrıca uzun süreli profilaksiyle proksimal
DVT insidansı %15,9’dan %0’a inmiştir(29).
Randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada
ise enoksaparinle 4 haftalık profilaksi yapıldığında
majör abdominal cerrahi yapılan kanser hastalarında
DVT insidansının %12’den %4,5’e düştüğü
bulunmuştur, bu da %60’ın üzerinde bir azalma
anlamına gelmektedir(32). Bunlara göre kanser için
majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda 5000
IU dalteparin gönde bir kez verilirse kanama riskinde
artış olmaksızın DVT gelişme riski azalır. Buna ilaveten
1 haftalık tromboprofilaksiye oranla 1 aylık profilaksi

kanser için majör abdominal cerrahi yapılan hastalarda
geç oluşan DVT riskini azaltmak suretiyle hastanın
prognozunu iyileştirir.

SONUÇ

Venöz tromboembolik olaylar hastaneye yatan
hastalarda önemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
de önemli bir kısmından sorumludur. Bu nedenle
özellikle fatal tromboembolik olayların azaltılması için
jinekolojik cerrahi öncesinde tüm hastalar tromboz
risk faktörleri açısından değerlendirilmeli ve risk taşıdığı
saptanan hastalarda mutlaka uygun bir yöntemle ve
önerilen sürelerde profilaksi yapılmalıdır.
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GİRİŞ

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE)
venöz tromboembolik olaylar şeklinde adlandırılır.
Tüm hastane ölümleri nin yaklaşık %10’undan PE
sorumludu r(1,2). DVT ve PE jine kolo jik cerrahi
sonrasında görülen majör komplikasyonlardır.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
%40 kadar büyük bir kısmından PE sorumludur ve
çoğu PE’nin öncesinde DVT oluşur(3). Bu nedenle
fatal PE’leri azaltabilmek için  risk taşımakta olan
kişilerde DVT profilaksisi gerekmektedir(4). Profilaksi
yapılmayan hastalarda DVT insidansı benign hastalıklar
nedeniyle majör jinekolojik cerrahi uygulanan
hastalarda %6.2-29.1 iken malign bir jinekolojik hastalık
nedeniyle majör cerrahi uygulanan hasta grubunda bu
oran %19.6-%37.9’dur(3). Perioperatif DVT’nin oluşma
zamanına bakıldığında %50’sinin operasyon sırasında,
%25’inin posto peratif ilk 72 saatte,  %5’inin ise
postoperatif ilk 1 haftadan sonra oluştuğu görülmektedir
(5,6). Bu açıdan özellikle erken dönemde önlem almak
son derece önemlidir.

PATOFİZYOLOJİ

1850’li yıllarda Virchow trombüs oluşumunda temel
mekanizma olarak damar hasarı, vasküler staz ve
hiperkoagülabiliteyi tanımlamıştır(7). Venöz trombüsün
içeriğine bakıldığında değişen miktarlarda trombosit
ve lökositlerle birlikte esasen fibrin depozitleri ve
eritrositlerden oluştuğu görülür. Normal koşullarda
damarda herhangi bir şekilde hasar oluşm adıkça
vasküler endotel trombositler ve pıhtılaşma sistemini
aktive etmez. Damar hasarı oluştuğunda subendotelyal

hücreler koagüla syon sis temini aktiv e eden kan
elemanları ile temas eder. Venöz staz ise hem aktive
koagülasyon faktörlerinin hepatik klirensini engeller,
hem de bu faktörlerin serum inhibitörleriyle temas
şansını azaltır. Bu faktörlere ilaveten kanın koagülabi-
litesini n çeşitli nedenlerle artması venöz trombüs
oluşumu riskini daha da artırır. Venöz trombüs bir kere
oluşunca periferik vasküler sistemden santral dolaşıma
geçerek akciğerlere kadar ulaşabilir(8).

RİSK FAKTÖRLERİ

Venöz tromboemboli (VTE) için risk faktörleri Tablo
I’de sıralanmıştır. Bu risk faktörlerinden bazıları daha
detaylı olarak incelendiğinde:
Yaş: Yaşın 40’ın üzerinde olması DVT riskini artırır,
40 yaşındaki bir hastayla karşılaştırıldığında 60 yaşında
risk iki kat daha fazladır. Vücut ağırlığının idealin %20
veya daha fazla üzerinde olması da risk faktörüdür(3,9).
Hospitalizasyon ve operasyon süresi: Preoperatif uzun
süreli hospitalizasyon ve postoperatif uzun süre yatakta
kalma venöz staza neden olarak DVT riskini artırır.
Operasyon süresinin uzun olması (özellikle 2 saatten
uzun süren ameliyatlar), buna bağlı olara k baldır
kaslarının pompa fonksiyonunun kaybı ve vena kava
basısı da benzer etkiye yol açarak DVT riskini artırır(3).
Kanser: Kanserli hastalarda fibrin depozisyonu ve de
trombüs oluşumu riski diğer cerarhi hastalara oranla
daha fazladır. Çünkü malign  hastalıkla rda doku
tromboplas tini salın ımı fazladır , F10 aktivasyonu
artmıştır ve fibrinolizin aktivitesi azalmıştır, ayrıca
kanser hücreleri tarafından prokoagülan bazı maddeler
(örneğin; doku faktörü ve kanser prokoagülanı) ve
damar permeabilite sini değiştir en bazı faktör ler

♦ Erken (postoperatif ilk 24 saatte) ambulasyon
♦ Farmakolojik yöntemler:

• Anfraksiyone heparin (AH)
• Düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH)

♦ Mekanik yöntemler:
• Gradual kompresyon çorapları
• İntermitan pnömotik kompresyon

♦ Kombine (farmakolojik ve mekanik) yöntemler
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(örneğin; vasküler endotelyal büyüme faktörü)
salgılanır, bu nedenlerden ötürü bu hastalarda risk
oldukça fazladır(10). Jinekolojik kanser hastalarına
uygulanan radikal pelvik cerrahi girişimler sırasında
fazlaca damar travması oluşması riski artıran bir diğer
nedendir. Yine bu hastalarda rastlanabilen preoperatif
veya postoperatif radyoterapi ve kemoterapi öyküsü
de DVT riskini artırır(3).
Konjenital ve akkiz trombofililer: Konjenital veya
akkiz trombofilisi olanlarda da tromboz gelişme riski
artmıştır. Beyaz ırkta en sık görülen konjenital trombofili
popülasyonun %5’inde saptana n faktör V Leiden
mutasyonudur. Diğer önemli konjenital trombofili
nedenleri ise protrombin gen mutasyonu, protein C
eksikliğ i,  protein S eksikliği  ve antitrombin 3
eksikliğidir(8). Antifosfolipid antikor sendromu ise
akkiz bir trombofili nedenidir ve rekürren arteryel ve
venöz trombozlarla ilişkilidir(11).
Çeşitli dahili hastalıklar: Obezite, diabetes mellitus,
konjestif kalp yetmezliği, kronik akciğer hastalıkları
ve ileri derecede variköz venlerin varlığı gibi bazı
medikal hastalıklarda da perioperatif venöz tromboz
riski artar(3).
Hospi talize edilen jinekol ojik cerrahi hastaların ın
çoğunda bu risk faktörlerinden bir veya daha fazlası
mevcut olduğu için bu hastalar tromboemboli gelişimine
hassas bir grubu oluşturmaktadır. Hastayı perioperatif
DVT ve PE gelişimi açısından riskli kılan bu faktörlerin
belirle nmesi profila ktik tedavile rin planlanması
açısından son derece önemlidir. DVT meydana
geldiği nde PE görülme riski pıhtının yerleş imine
bağlıdır. Jinekolojik hastalarda yapılan bir çalışmada
oluşan trombüslerin  %85’in in baldır  venlerinde
yerleştiği ve bunların da %65’inde büyüme  veya

yayılma olmadığı bulunmuştur. Baldırda DVT geliştiren
bu hasta grubunda semptomatik PE’ye sadece %4
oranında  rastlanmıştır (12) . Buna göre baldır ven
trombozunun klinik önemi oldukça sınırlıdır, genellikle
semptomlara yol açmaz ve spontan düzelir. Zaten
semptom oluşturma ve PE’ye neden olma ihtimali fazla
olanlar proksimal DVT’lerdir. Tüm trombüslerin 1/4-
1/3’ü proksimal derin venleri tutar(13). Ama jinekolojik
cerrahi yapılan ve posto peratif  semptom atik PE
geliştiren hastaların yaklaşık yarısında alt ekstremite-
lerde DVT bulgusuna rastlanmaz, bu nedenle pelvik
ven trombozları da PE açısından yüksek risk oluştur-
maktadır(12). Yine proksimal venlerdeki trombüslerin
de yaklaşık yarısında herhengi bir semptom görülmediği
için bunlardan kaynaklanan PE’lerin önlenmesi  de
güçlük arzeder(14).
Tromboembolik olaylar açısından bir başka sorun ise
yüksek risk altındaki hastaları belirlemek mümkün
olmasına rağmen hangi hastaların klinik açıdan önemli
bir tromboembolik olay geliştireceğinin önceden tahmin
edilememesidir. Ayrıca masif PE genellikle daha önceden
bir uyarı  vermeksizi n, aniden ortaya çıkar, bazen
resüsitasyona dahi imkan vermez(15). Zaten hastanede
PE’den kaybedilen hastaların %70-80’inde ölümden
önce bu tanı akla getirilmemektedir(13). Bunlar tromboz
profilaksisinin önemini ortaya koyan saptamalardır.

PROFİLAKTİF YÖNTEMLER

Klinik olarak şüphe lenilmediği için PE’den ölen
hastaların yaklaşık %70’ine otopsiyle teşhis konur
(16,17). Fatal PE geliştiren hastaların çoğu da
semptomlar ortaya çıktıktan sonraki 30 dakika içinde
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kaybedilir, bu ise trombolitik tedavi veya cerrahi girişim
uygulanmasını engeller. Mortaliteyi azaltmak amacıyla
etkin, yan etkileri az, ucuz ve kolay uygulanan tromboz
profila ksisi yöntemlerinin kullanılması oldukça
önemlidir(18). DVT’nin önlenmesi için kullanılan
yöntemler Tablo 2’de sıralanmıştır.

Tablo II: DVT’nin önlenmesi için kullanılan yöntemler

Erken ambulasyon baldır kaslarının pompa etkisini
sağlayara k kanın alt ekstremitelerde göllenmesini
engeller, bu yolla pıhtı oluşumunu azaltır.
Perioperatif DVT’yi önlemek amacıyla 1960’lardan
beri kullanılan AH antitrombin III’e bağlanarak etkisini
gösterir, oluşan kompleks F2a, F10a ve F9a’yı inhibe
eder. Genellikle preoperatif 5000 IU sonrası postoperatif
7 gün boyunca 2-3x5000 IU subkutan uygulanır. Bu
şekilde yapılan profilaksiyle jinekolojik kanser cerrahisi
yapılan hastalarda DVT riskinin %18,4’ten %8,7’ye
inmesi sağlanmıştır(19). Buna göre AH etkilidir, ayrıca
ucuzdur. Ama bu tür bir uygula mayla  hemorajik
komplikasyon riski belirgin olarak artar(20). Yine heparin
kullanımında %3-5 hastada trombositopeni gelişir ve
özellikle uzun süreli kullanımda osteoporoz riski vardır.
DMAH’ler kimyasal veya enzimatik depolimerizas-
yonla elde edilen AH fragmanlarıdır. Molekül ağırlıkları
4000-6500 daltondur, intravenöz veya subkutan yolda
yarı ömürleri 4 saattir. Yarı ömürleri ve biyoyarar-
lanımları AH’den daha fazladır. Ayrıca AH’e oranla
daha öngörülebilir bir antikoagülan cevapları vardır,
koagülasyon parametrelerini daha az etkilerler ve
kanama komplikasyonu insidansı daha azdır(21). Bu
avantajları nedeniyle perioperatif DVT’nin önlenme-
sinde heparine alternatif olarak kullanılırlar. DMAH’ler
de antitrombin III’le birleşir, ama oluşan kompleks
selektif olarak F10a’yı inhibe eder. Perioperatif DVT
profilaksisinde DMAH’lerin en az AH kadar etkili
olduğu bulunmuştur, ama DMAH’lerin belki de en
önemli dezavantajları nispeten çok pahalı olmalarıdır.
Gradual kompresyon çorapları alt ekstremit elerde
venöz göllenmeyi azaltarak etki yapar, bunlar bilekten
yukarı doğru bir basınç gradienti yaratarak venöz kan

akımını artırır(22). Majör jinekolojik cerrahi yapılan
hastalarda bu çorapların kullanımı ile DVT riskinin
azaldığı saptanmıştır(23). Bu çoraplar nispeten ucuzdur,
ama heparin kadar etkili olmadıkları gibi uygun şekilde
kullanılmazlarsa turnike etkisi yaratarak DVT riskini
artırabilirler.
İntermitan pnömot ik kompresyon çorapları baldır
venlerinin pulsatil olarak boşalmasını  sağlayarak venöz
kan akımını artırır, ayrıca prostasiklin düzeylerini
artırarak endojen fibrinolizi de artırır(24). Jinekolojik
kanser için majör cerrahi yapılan hastalarda operasyon
sırasında ve postoperatif 5 gün pnömotik kompresyon
cihazları kullanıldığında DVT oranının %34;6’dan
%12,7’ye düştüğü bulunmuştur(25). Bu uygulama AH
kadar etkilidir (26) . Fakat bu yönte m de nispeten
pahalıdır, bir pompa ve her hasta için ayrı bir çorap
gerektirir.

Aspirinin tromboz profilaksisindeki rolü
Aspirin diğer profilaktik yöntemlerle karşılaştırıldığında
daha az etkilidir ve az da olsa majör kanama riskinde
anlamlı bir artışa neden olmaktadır. Özellikle diğer
antitrombotik ajanlarla kombine kullanım söz konusu
olduğunda bu kanama riski belirgin olarak artmaktadır.
Bu nedenle rden ötürü cerrahi hastalarda venöz
tromboembolik olayların engellenmesi amacıyla tek
başına aspirin kullanımı önerilmemektedir(13).

Kullanılacak profilaktik yöntemin belirlenmesi
Uygun tromboprofilaksi yönteminin saptanması için
öncelikle hastanın risk grubu belirlenir, belirlenen risk
grubuna göre de en uygun yöntem seçilir. Profilaksi
yapılmayan cerrahi hastaları tromboemboli riskine
göre 4 gruba ayrılır(13,27):

• Düşük riskli grup:
♣ Minör cerrahi uygulanan ve risk faktörü olmayan

40 yaşın altındaki hastalar
♣ DVT: baldırda %2, proksimalde %0,4 oranında görülür
♣ PE: klinik %0,2, fatal <%0,01 oranında görülür
♣ Erken mobilizasyon dışında spesifik profilaksi gerekmez
• Orta riskli grup:
♣ Risk faktörü olan minör cerrahi hastaları; risk faktörü

olmayan 40-60 yaştaki cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %10-20, proksimalde %2-4 oranında

görülür
♣ PE: klinik %1-2, fatal %0,1-0,4 oranında görülür
♣ 2/gün AH, ≤3400 Ü/gün DMAH, gradual kompresyon

çorapları veya intermitan pnömotik kompresyon
önerilir

• Yüksek riskli grup:
♣ 60 yaşın üstündeki cerrahi hastaları; 40-60 yaşta

olup ilave risk faktörü olan cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %20-40, proksimalde %4-8 oranında

görülür
♣ PE: klinik %2-4, fatal %0,4-1,0 oranında görülür
♣ 3/gün AH, >3400 Ü/gün DMAH veya intermitan

pnömotik kompresyon önerilir
• En yüksek riskli grup:
♣ Birden fazla risk faktörü olan hastalarda cerrahi
♣ DVT: baldırda %40-80, proksimalde %10-20 oranında

görülür
♣ PE: klinik %4-10, fatal %0,2-5 oranında görülür
♣ >3400 Ü/gün DMAH, oral K vitamini antagonistleri

(INR 2-3 olacak şekilde) veya intermitan pnömotik
kompresyon/gradual kompresyon çorapları + AH/
DMAH önerilir

Jinekolojik cerrahi hastalarında American College of
Chest Physicians’ın profilaksi önerileri ise şu şekildedir
(13):

• Benign hastalıklar için yapılan kısa süreli (≤30
dakikalık) cerrahilerde başka tromboz risk faktörü
de yoksa erken mobilizasyon yeterlidir.

• Laparoskopik cerrahi yapılan ve venöz tromboz
risk faktörü olan hastalarda düşük doz AH, DMAH,
intermitan pnömotik kompresyon veya gradual
kompresyon çoraplarından biri veya birden fazlası
gerekir.

• Majör jinekolojik cerrahi yapılacak tüm hastalarda
tromboprofilaksi önerilir.

• Benign hastalıklar için majör jinekolojik cerrahi
yapılacak hastalarda tromboz için risk faktörü yoksa
2x5000 IU AH veya ≤3400 Ü/gün, tek doz DMAH
veya cerrahiden hemen önce başlanıp hasta mobilize
olmadığı sürece devam edilen intermitan pnömotik
kompresyon önerilir.

• Kanser için geniş cerrahi yapılacak ve ilave risk
faktörü olan hastalarda 3x5000 IU AH veya >3400
Ü/gün DMAH veya taburcu olana kadar intermitan
pnömotik kompresyon önerilir. Burada kombine
yaklaşım olarak AH veya DMAH’e ilaveten gradual
kompresyon çorapları veya intermitan pnömotik
kompresyon da kullanılabilir.

• Majör jinekolojik cerrahi uygulanacak hastalarda
profilaksi hastaneden çıkana kadar sürdürülmelidir.

Kanser cerrahisi yapılan hastalar, 60 yaşın üzerinde
olanlar ve venöz tromboz öyküsü olanlarda özellikle
yüksek risk vardır ve bunlarda taburculuk sonrası
2-4 hafta profilaksinin devam ettirilmesi önerilir.

TROMBOZ PROFİLAKSİSİNİN SÜRESİ

Majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda ve
cerrahi yapılan kanser hastalarında tromboprofilaksi
gerektiği konusunda fikir birliği olmasına rağmen
optimum tromboprofilaksi süresi halen tartışmalıdır.
Koagülasyon belirteçlerine bakıldığında cerrahinin
indüklediği hiperkoagülabl durumun birkaç hafta
boyunca devam ettiği görülmüştür. Örneğin; majör
abdominal cerrahi sonrası fibrin D-dimer düzeylerinin
en az 14 gün, trombin-antitrombin komplekslerinin 28
gün boyunca yüksek kaldığı saptanmıştır(28,29). Nitekim
yapılan bir çalışmada majör abdominal cerrahi
uygulanan ve hospitalizasyon süresince tromboz
profilaksisi yapılan bir hasta grubu DVT olmadığı
saptanıp taburcu edildikten sonra evde yapılan 4 haftalık
izlemde %25 oranında DVT geliştiği saptanmıştır(30).
Etkin ve güvenli tromboprofilaksi sağladıkları iyi ortaya
konmuş olan DMAH’ler rutin klinik pratikte genellikle
postoperatif 1 hafta boyunca veya hasta tam mobilize
olana kadar kullanılır, ama özellikle DVT riski fazla
olan kanser hastalarının uzun süreli (1 hafta yerine 4
hafta süreyle) DMAH’lerle yapılan profilaksiden fayda
görebileceği saptanmıştır(31). Majör abdominal cerrahi
uygulanacak hastalarda yapılan prospektif, randomize
bir çalışmada 1 haftalık standart profilaksiyle
karşılaştırıldığında dalteparinle yapılan 4 haftalık uzun
süreli profilakside venografi ile saptanan DVT
insidansının %15,9’dan %5,6’ya düştüğü görülmüştür
ve bu yaklaşık %65’lik bir azalmaya karşılık
gelmektedir, ayrıca uzun süreli profilaksiyle proksimal
DVT insidansı %15,9’dan %0’a inmiştir(29).
Randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada
ise enoksaparinle 4 haftalık profilaksi yapıldığında
majör abdominal cerrahi yapılan kanser hastalarında
DVT insidansının %12’den %4,5’e düştüğü
bulunmuştur, bu da %60’ın üzerinde bir azalma
anlamına gelmektedir(32). Bunlara göre kanser için
majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda 5000
IU dalteparin gönde bir kez verilirse kanama riskinde
artış olmaksızın DVT gelişme riski azalır. Buna ilaveten
1 haftalık tromboprofilaksiye oranla 1 aylık profilaksi

kanser için majör abdominal cerrahi yapılan hastalarda
geç oluşan DVT riskini azaltmak suretiyle hastanın
prognozunu iyileştirir.

SONUÇ

Venöz tromboembolik olaylar hastaneye yatan
hastalarda önemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
de önemli bir kısmından sorumludur. Bu nedenle
özellikle fatal tromboembolik olayların azaltılması için
jinekolojik cerrahi öncesinde tüm hastalar tromboz
risk faktörleri açısından değerlendirilmeli ve risk taşıdığı
saptanan hastalarda mutlaka uygun bir yöntemle ve
önerilen sürelerde profilaksi yapılmalıdır.
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GİRİŞ

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE)
venöz tromboembolik olaylar şeklinde adlandırılır.
Tüm hastane ölümleri nin yaklaşık %10’undan PE
sorumludu r(1,2). DVT ve PE jine kolo jik cerrahi
sonrasında görülen majör komplikasyonlardır.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
%40 kadar büyük bir kısmından PE sorumludur ve
çoğu PE’nin öncesinde DVT oluşur(3). Bu nedenle
fatal PE’leri azaltabilmek için  risk taşımakta olan
kişilerde DVT profilaksisi gerekmektedir(4). Profilaksi
yapılmayan hastalarda DVT insidansı benign hastalıklar
nedeniyle majör jinekolojik cerrahi uygulanan
hastalarda %6.2-29.1 iken malign bir jinekolojik hastalık
nedeniyle majör cerrahi uygulanan hasta grubunda bu
oran %19.6-%37.9’dur(3). Perioperatif DVT’nin oluşma
zamanına bakıldığında %50’sinin operasyon sırasında,
%25’inin posto peratif ilk 72 saatte,  %5’inin ise
postoperatif ilk 1 haftadan sonra oluştuğu görülmektedir
(5,6). Bu açıdan özellikle erken dönemde önlem almak
son derece önemlidir.

PATOFİZYOLOJİ

1850’li yıllarda Virchow trombüs oluşumunda temel
mekanizma olarak damar hasarı, vasküler staz ve
hiperkoagülabiliteyi tanımlamıştır(7). Venöz trombüsün
içeriğine bakıldığında değişen miktarlarda trombosit
ve lökositlerle birlikte esasen fibrin depozitleri ve
eritrositlerden oluştuğu görülür. Normal koşullarda
damarda herhangi bir şekilde hasar oluşm adıkça
vasküler endotel trombositler ve pıhtılaşma sistemini
aktive etmez. Damar hasarı oluştuğunda subendotelyal

hücreler koagüla syon sis temini aktiv e eden kan
elemanları ile temas eder. Venöz staz ise hem aktive
koagülasyon faktörlerinin hepatik klirensini engeller,
hem de bu faktörlerin serum inhibitörleriyle temas
şansını azaltır. Bu faktörlere ilaveten kanın koagülabi-
litesini n çeşitli nedenlerle artması venöz trombüs
oluşumu riskini daha da artırır. Venöz trombüs bir kere
oluşunca periferik vasküler sistemden santral dolaşıma
geçerek akciğerlere kadar ulaşabilir(8).

RİSK FAKTÖRLERİ

Venöz tromboemboli (VTE) için risk faktörleri Tablo
I’de sıralanmıştır. Bu risk faktörlerinden bazıları daha
detaylı olarak incelendiğinde:
Yaş: Yaşın 40’ın üzerinde olması DVT riskini artırır,
40 yaşındaki bir hastayla karşılaştırıldığında 60 yaşında
risk iki kat daha fazladır. Vücut ağırlığının idealin %20
veya daha fazla üzerinde olması da risk faktörüdür(3,9).
Hospitalizasyon ve operasyon süresi: Preoperatif uzun
süreli hospitalizasyon ve postoperatif uzun süre yatakta
kalma venöz staza neden olarak DVT riskini artırır.
Operasyon süresinin uzun olması (özellikle 2 saatten
uzun süren ameliyatlar), buna bağlı olara k baldır
kaslarının pompa fonksiyonunun kaybı ve vena kava
basısı da benzer etkiye yol açarak DVT riskini artırır(3).
Kanser: Kanserli hastalarda fibrin depozisyonu ve de
trombüs oluşumu riski diğer cerarhi hastalara oranla
daha fazladır. Çünkü malign  hastalıkla rda doku
tromboplas tini salın ımı fazladır , F10 aktivasyonu
artmıştır ve fibrinolizin aktivitesi azalmıştır, ayrıca
kanser hücreleri tarafından prokoagülan bazı maddeler
(örneğin; doku faktörü ve kanser prokoagülanı) ve
damar permeabilite sini değiştir en bazı faktör ler
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(örneğin; vasküler endotelyal büyüme faktörü)
salgılanır, bu nedenlerden ötürü bu hastalarda risk
oldukça fazladır(10). Jinekolojik kanser hastalarına
uygulanan radikal pelvik cerrahi girişimler sırasında
fazlaca damar travması oluşması riski artıran bir diğer
nedendir. Yine bu hastalarda rastlanabilen preoperatif
veya postoperatif radyoterapi ve kemoterapi öyküsü
de DVT riskini artırır(3).
Konjenital ve akkiz trombofililer: Konjenital veya
akkiz trombofilisi olanlarda da tromboz gelişme riski
artmıştır. Beyaz ırkta en sık görülen konjenital trombofili
popülasyonun %5’inde saptana n faktör V Leiden
mutasyonudur. Diğer önemli konjenital trombofili
nedenleri ise protrombin gen mutasyonu, protein C
eksikliğ i,  protein S eksikliği  ve antitrombin 3
eksikliğidir(8). Antifosfolipid antikor sendromu ise
akkiz bir trombofili nedenidir ve rekürren arteryel ve
venöz trombozlarla ilişkilidir(11).
Çeşitli dahili hastalıklar: Obezite, diabetes mellitus,
konjestif kalp yetmezliği, kronik akciğer hastalıkları
ve ileri derecede variköz venlerin varlığı gibi bazı
medikal hastalıklarda da perioperatif venöz tromboz
riski artar(3).
Hospi talize edilen jinekol ojik cerrahi hastaların ın
çoğunda bu risk faktörlerinden bir veya daha fazlası
mevcut olduğu için bu hastalar tromboemboli gelişimine
hassas bir grubu oluşturmaktadır. Hastayı perioperatif
DVT ve PE gelişimi açısından riskli kılan bu faktörlerin
belirle nmesi profila ktik tedavile rin planlanması
açısından son derece önemlidir. DVT meydana
geldiği nde PE görülme riski pıhtının yerleş imine
bağlıdır. Jinekolojik hastalarda yapılan bir çalışmada
oluşan trombüslerin  %85’in in baldır  venlerinde
yerleştiği ve bunların da %65’inde büyüme  veya

yayılma olmadığı bulunmuştur. Baldırda DVT geliştiren
bu hasta grubunda semptomatik PE’ye sadece %4
oranında  rastlanmıştır (12) . Buna göre baldır ven
trombozunun klinik önemi oldukça sınırlıdır, genellikle
semptomlara yol açmaz ve spontan düzelir. Zaten
semptom oluşturma ve PE’ye neden olma ihtimali fazla
olanlar proksimal DVT’lerdir. Tüm trombüslerin 1/4-
1/3’ü proksimal derin venleri tutar(13). Ama jinekolojik
cerrahi yapılan ve posto peratif  semptom atik PE
geliştiren hastaların yaklaşık yarısında alt ekstremite-
lerde DVT bulgusuna rastlanmaz, bu nedenle pelvik
ven trombozları da PE açısından yüksek risk oluştur-
maktadır(12). Yine proksimal venlerdeki trombüslerin
de yaklaşık yarısında herhengi bir semptom görülmediği
için bunlardan kaynaklanan PE’lerin önlenmesi  de
güçlük arzeder(14).
Tromboembolik olaylar açısından bir başka sorun ise
yüksek risk altındaki hastaları belirlemek mümkün
olmasına rağmen hangi hastaların klinik açıdan önemli
bir tromboembolik olay geliştireceğinin önceden tahmin
edilememesidir. Ayrıca masif PE genellikle daha önceden
bir uyarı  vermeksizi n, aniden ortaya çıkar, bazen
resüsitasyona dahi imkan vermez(15). Zaten hastanede
PE’den kaybedilen hastaların %70-80’inde ölümden
önce bu tanı akla getirilmemektedir(13). Bunlar tromboz
profilaksisinin önemini ortaya koyan saptamalardır.

PROFİLAKTİF YÖNTEMLER

Klinik olarak şüphe lenilmediği için PE’den ölen
hastaların yaklaşık %70’ine otopsiyle teşhis konur
(16,17). Fatal PE geliştiren hastaların çoğu da
semptomlar ortaya çıktıktan sonraki 30 dakika içinde
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kaybedilir, bu ise trombolitik tedavi veya cerrahi girişim
uygulanmasını engeller. Mortaliteyi azaltmak amacıyla
etkin, yan etkileri az, ucuz ve kolay uygulanan tromboz
profila ksisi yöntemlerinin kullanılması oldukça
önemlidir(18). DVT’nin önlenmesi için kullanılan
yöntemler Tablo 2’de sıralanmıştır.

Tablo II: DVT’nin önlenmesi için kullanılan yöntemler

Erken ambulasyon baldır kaslarının pompa etkisini
sağlayara k kanın alt ekstremitelerde göllenmesini
engeller, bu yolla pıhtı oluşumunu azaltır.
Perioperatif DVT’yi önlemek amacıyla 1960’lardan
beri kullanılan AH antitrombin III’e bağlanarak etkisini
gösterir, oluşan kompleks F2a, F10a ve F9a’yı inhibe
eder. Genellikle preoperatif 5000 IU sonrası postoperatif
7 gün boyunca 2-3x5000 IU subkutan uygulanır. Bu
şekilde yapılan profilaksiyle jinekolojik kanser cerrahisi
yapılan hastalarda DVT riskinin %18,4’ten %8,7’ye
inmesi sağlanmıştır(19). Buna göre AH etkilidir, ayrıca
ucuzdur. Ama bu tür bir uygula mayla  hemorajik
komplikasyon riski belirgin olarak artar(20). Yine heparin
kullanımında %3-5 hastada trombositopeni gelişir ve
özellikle uzun süreli kullanımda osteoporoz riski vardır.
DMAH’ler kimyasal veya enzimatik depolimerizas-
yonla elde edilen AH fragmanlarıdır. Molekül ağırlıkları
4000-6500 daltondur, intravenöz veya subkutan yolda
yarı ömürleri 4 saattir. Yarı ömürleri ve biyoyarar-
lanımları AH’den daha fazladır. Ayrıca AH’e oranla
daha öngörülebilir bir antikoagülan cevapları vardır,
koagülasyon parametrelerini daha az etkilerler ve
kanama komplikasyonu insidansı daha azdır(21). Bu
avantajları nedeniyle perioperatif DVT’nin önlenme-
sinde heparine alternatif olarak kullanılırlar. DMAH’ler
de antitrombin III’le birleşir, ama oluşan kompleks
selektif olarak F10a’yı inhibe eder. Perioperatif DVT
profilaksisinde DMAH’lerin en az AH kadar etkili
olduğu bulunmuştur, ama DMAH’lerin belki de en
önemli dezavantajları nispeten çok pahalı olmalarıdır.
Gradual kompresyon çorapları alt ekstremit elerde
venöz göllenmeyi azaltarak etki yapar, bunlar bilekten
yukarı doğru bir basınç gradienti yaratarak venöz kan

akımını artırır(22). Majör jinekolojik cerrahi yapılan
hastalarda bu çorapların kullanımı ile DVT riskinin
azaldığı saptanmıştır(23). Bu çoraplar nispeten ucuzdur,
ama heparin kadar etkili olmadıkları gibi uygun şekilde
kullanılmazlarsa turnike etkisi yaratarak DVT riskini
artırabilirler.
İntermitan pnömot ik kompresyon çorapları baldır
venlerinin pulsatil olarak boşalmasını  sağlayarak venöz
kan akımını artırır, ayrıca prostasiklin düzeylerini
artırarak endojen fibrinolizi de artırır(24). Jinekolojik
kanser için majör cerrahi yapılan hastalarda operasyon
sırasında ve postoperatif 5 gün pnömotik kompresyon
cihazları kullanıldığında DVT oranının %34;6’dan
%12,7’ye düştüğü bulunmuştur(25). Bu uygulama AH
kadar etkilidir (26) . Fakat bu yönte m de nispeten
pahalıdır, bir pompa ve her hasta için ayrı bir çorap
gerektirir.

Aspirinin tromboz profilaksisindeki rolü
Aspirin diğer profilaktik yöntemlerle karşılaştırıldığında
daha az etkilidir ve az da olsa majör kanama riskinde
anlamlı bir artışa neden olmaktadır. Özellikle diğer
antitrombotik ajanlarla kombine kullanım söz konusu
olduğunda bu kanama riski belirgin olarak artmaktadır.
Bu nedenle rden ötürü cerrahi hastalarda venöz
tromboembolik olayların engellenmesi amacıyla tek
başına aspirin kullanımı önerilmemektedir(13).

Kullanılacak profilaktik yöntemin belirlenmesi
Uygun tromboprofilaksi yönteminin saptanması için
öncelikle hastanın risk grubu belirlenir, belirlenen risk
grubuna göre de en uygun yöntem seçilir. Profilaksi
yapılmayan cerrahi hastaları tromboemboli riskine
göre 4 gruba ayrılır(13,27):

• Düşük riskli grup:
♣ Minör cerrahi uygulanan ve risk faktörü olmayan

40 yaşın altındaki hastalar
♣ DVT: baldırda %2, proksimalde %0,4 oranında görülür
♣ PE: klinik %0,2, fatal <%0,01 oranında görülür
♣ Erken mobilizasyon dışında spesifik profilaksi gerekmez
• Orta riskli grup:
♣ Risk faktörü olan minör cerrahi hastaları; risk faktörü

olmayan 40-60 yaştaki cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %10-20, proksimalde %2-4 oranında

görülür
♣ PE: klinik %1-2, fatal %0,1-0,4 oranında görülür
♣ 2/gün AH, ≤3400 Ü/gün DMAH, gradual kompresyon

çorapları veya intermitan pnömotik kompresyon
önerilir

• Yüksek riskli grup:
♣ 60 yaşın üstündeki cerrahi hastaları; 40-60 yaşta

olup ilave risk faktörü olan cerrahi hastala rı
♣ DVT: baldırda %20-40, proksimalde %4-8 oranında

görülür
♣ PE: klinik %2-4, fatal %0,4-1,0 oranında görülür
♣ 3/gün AH, >3400 Ü/gün DMAH veya intermitan

pnömotik kompresyon önerilir
• En yüksek riskli grup:
♣ Birden fazla risk faktörü olan hastalarda cerrahi
♣ DVT: baldırda %40-80, proksimalde %10-20 oranında

görülür
♣ PE: klinik %4-10, fatal %0,2-5 oranında görülür
♣ >3400 Ü/gün DMAH, oral K vitamini antagonistleri

(INR 2-3 olacak şekilde) veya intermitan pnömotik
kompresyon/gradual kompresyon çorapları + AH/
DMAH önerilir

Jinekolojik cerrahi hastalarında American College of
Chest Physicians’ın profilaksi önerileri ise şu şekildedir
(13):

• Benign hastalıklar için yapılan kısa süreli (≤30
dakikalık) cerrahilerde başka tromboz risk faktörü
de yoksa erken mobilizasyon yeterlidir.

• Laparoskopik cerrahi yapılan ve venöz tromboz
risk faktörü olan hastalarda düşük doz AH, DMAH,
intermitan pnömotik kompresyon veya gradual
kompresyon çoraplarından biri veya birden fazlası
gerekir.

• Majör jinekolojik cerrahi yapılacak tüm hastalarda
tromboprofilaksi önerilir.

• Benign hastalıklar için majör jinekolojik cerrahi
yapılacak hastalarda tromboz için risk faktörü yoksa
2x5000 IU AH veya ≤3400 Ü/gün, tek doz DMAH
veya cerrahiden hemen önce başlanıp hasta mobilize
olmadığı sürece devam edilen intermitan pnömotik
kompresyon önerilir.

• Kanser için geniş cerrahi yapılacak ve ilave risk
faktörü olan hastalarda 3x5000 IU AH veya >3400
Ü/gün DMAH veya taburcu olana kadar intermitan
pnömotik kompresyon önerilir. Burada kombine
yaklaşım olarak AH veya DMAH’e ilaveten gradual
kompresyon çorapları veya intermitan pnömotik
kompresyon da kullanılabilir.

• Majör jinekolojik cerrahi uygulanacak hastalarda
profilaksi hastaneden çıkana kadar sürdürülmelidir.

Kanser cerrahisi yapılan hastalar, 60 yaşın üzerinde
olanlar ve venöz tromboz öyküsü olanlarda özellikle
yüksek risk vardır ve bunlarda taburculuk sonrası
2-4 hafta profilaksinin devam ettirilmesi önerilir.

TROMBOZ PROFİLAKSİSİNİN SÜRESİ

Majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda ve
cerrahi yapılan kanser hastalarında tromboprofilaksi
gerekt iği konusunda fikir birliği olmasına rağmen
optimum tromboprofilaksi süresi halen tartışmalıdır.
Koagülasyon belirteçlerine bakıldığında cerrahinin
indüklediği hiperkoa gülabl durumun birkaç hafta
boyunca devam ettiği görülmüştür. Örneğin; majör
abdominal cerrahi sonrası fibrin D-dimer düzeylerinin
en az 14 gün, trombin-antitrombin komplekslerinin 28
gün boyunca yüksek kaldığı saptanmıştır(28,29). Nitekim
yapılan bir  çalışmada majör abdomina l cerrahi
uygula nan ve hospita lizasyon süresince trom boz
profilaksisi yapılan bir hasta grubu DVT olmadığı
saptanıp taburcu edildikten sonra evde yapılan 4 haftalık
izlemde %25 oranında DVT geliştiği saptanmıştır(30).
Etkin ve güvenli tromboprofilaksi sağladıkları iyi ortaya
konmuş olan DMAH’ler rutin klinik pratikte genellikle
postoperatif 1 hafta boyunca veya hasta tam mobilize
olana kadar kullanılır, ama özellikle DVT riski fazla
olan kanser hastalarının uzun süreli (1 hafta yerine 4
hafta süreyle) DMAH’lerle yapılan profilaksiden fayda
görebileceği saptanmıştır(31). Majör abdominal cerrahi
uygulanacak hastalarda yapılan prospektif, randomize
bir çalışmada 1 haftalık standart profilaksiyle
karşılaştırıldığında dalteparinle yapılan 4 haftalık uzun
süreli  profilakside venografi ile saptanan DVT
insidansının %15,9’dan %5,6’ya düştüğü görülmüştür
ve bu yaklaşık %65’lik bir azalmaya karşılık
gelmektedir, ayrıca uzun süreli profilaksiyle proksimal
DVT insidansı %15,9’dan %0’a inmiştir(29).
Randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada
ise enoksaparinle 4 haftalık profilaksi yapıldığında
majör abdominal cerrahi yapılan kanser hastalarında
DVT insidansının %12’den %4,5’e düştüğü
bulu nmuştur, bu da %60’ ın üzerinde  bir azalma
anlamına gelmektedir(32). Bunlara göre kanser için
majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda 5000
IU dalteparin gönde bir kez verilirse kanama riskinde
artış olmaksızın DVT gelişme riski azalır. Buna ilaveten
1 haftalık tromboprofilaksiye oranla 1 aylık profilaksi

kanser için majör abdominal cerrahi yapılan hastalarda
geç oluşan DVT riskini azaltmak suretiyle hastanın
prognozunu iyileştirir.

SONUÇ

Venöz tromboembolik olaylar hastaneye yatan
hastalarda önemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
de önemli bir kısmından sorumludur. Bu nedenle
özellikle fatal tromboembolik olayların azaltılması için
jinekolojik cerrahi öncesinde tüm hastalar tromboz
risk faktörleri açısından değerlendirilmeli ve risk taşıdığı
saptanan hastalarda mutlaka uygun bir yöntemle ve
önerilen sürelerde profilaksi yapılmalıdır.
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GİRİŞ

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE)
venöz tromboembolik olaylar şeklinde adlandırılır.
Tüm hastane ölümleri nin yaklaşık %10’undan PE
sorumludu r(1,2). DVT ve PE jine kolo jik cerrahi
sonrasında görülen majör komplikasyonlardır.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
%40 kadar büyük bir kısmından PE sorumludur ve
çoğu PE’nin öncesinde DVT oluşur(3). Bu nedenle
fatal PE’leri azaltabilmek için  risk taşımakta olan
kişilerde DVT profilaksisi gerekmektedir(4). Profilaksi
yapılmayan hastalarda DVT insidansı benign hastalıklar
nedeniyle majör jinekolojik cerrahi uygulanan
hastalarda %6.2-29.1 iken malign bir jinekolojik hastalık
nedeniyle majör cerrahi uygulanan hasta grubunda bu
oran %19.6-%37.9’dur(3). Perioperatif DVT’nin oluşma
zamanına bakıldığında %50’sinin operasyon sırasında,
%25’inin posto peratif ilk 72 saatte,  %5’inin ise
postoperatif ilk 1 haftadan sonra oluştuğu görülmektedir
(5,6). Bu açıdan özellikle erken dönemde önlem almak
son derece önemlidir.

PATOFİZYOLOJİ

1850’li yıllarda Virchow trombüs oluşumunda temel
mekanizma olarak damar hasarı, vasküler staz ve
hiperkoagülabiliteyi tanımlamıştır(7). Venöz trombüsün
içeriğine bakıldığında değişen miktarlarda trombosit
ve lökositlerle birlikte esasen fibrin depozitleri ve
eritrositlerden oluştuğu görülür. Normal koşullarda
damarda herhangi bir şekilde hasar oluşm adıkça
vasküler endotel trombositler ve pıhtılaşma sistemini
aktive etmez. Damar hasarı oluştuğunda subendotelyal

hücreler koagüla syon sis temini aktiv e eden kan
elemanları ile temas eder. Venöz staz ise hem aktive
koagülasyon faktörlerinin hepatik klirensini engeller,
hem de bu faktörlerin serum inhibitörleriyle temas
şansını azaltır. Bu faktörlere ilaveten kanın koagülabi-
litesini n çeşitli nedenlerle artması venöz trombüs
oluşumu riskini daha da artırır. Venöz trombüs bir kere
oluşunca periferik vasküler sistemden santral dolaşıma
geçerek akciğerlere kadar ulaşabilir(8).

RİSK FAKTÖRLERİ

Venöz tromboemboli (VTE) için risk faktörleri Tablo
I’de sıralanmıştır. Bu risk faktörlerinden bazıları daha
detaylı olarak incelendiğinde:
Yaş: Yaşın 40’ın üzerinde olması DVT riskini artırır,
40 yaşındaki bir hastayla karşılaştırıldığında 60 yaşında
risk iki kat daha fazladır. Vücut ağırlığının idealin %20
veya daha fazla üzerinde olması da risk faktörüdür(3,9).
Hospitalizasyon ve operasyon süresi: Preoperatif uzun
süreli hospitalizasyon ve postoperatif uzun süre yatakta
kalma venöz staza neden olarak DVT riskini artırır.
Operasyon süresinin uzun olması (özellikle 2 saatten
uzun süren ameliyatlar), buna bağlı olara k baldır
kaslarının pompa fonksiyonunun kaybı ve vena kava
basısı da benzer etkiye yol açarak DVT riskini artırır(3).
Kanser: Kanserli hastalarda fibrin depozisyonu ve de
trombüs oluşumu riski diğer cerarhi hastalara oranla
daha fazladır. Çünkü malign  hastalıkla rda doku
tromboplas tini salın ımı fazladır , F10 aktivasyonu
artmıştır ve fibrinolizin aktivitesi azalmıştır, ayrıca
kanser hücreleri tarafından prokoagülan bazı maddeler
(örneğin; doku faktörü ve kanser prokoagülanı) ve
damar permeabilite sini değiştir en bazı faktör ler
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(örneğin; vasküler endotelyal büyüme faktörü)
salgılanır, bu nedenlerden ötürü bu hastalarda risk
oldukça fazladır(10). Jinekolojik kanser hastalarına
uygulanan radikal pelvik cerrahi girişimler sırasında
fazlaca damar travması oluşması riski artıran bir diğer
nedendir. Yine bu hastalarda rastlanabilen preoperatif
veya postoperatif radyoterapi ve kemoterapi öyküsü
de DVT riskini artırır(3).
Konjenital ve akkiz trombofililer: Konjenital veya
akkiz trombofilisi olanlarda da tromboz gelişme riski
artmıştır. Beyaz ırkta en sık görülen konjenital trombofili
popülasyonun %5’inde saptanan faktör V Leiden
mutasyonudur. Diğer önemli konjenital trombofili
nedenleri ise protrombin gen mutasyonu, protein C
eksikliği, protein S eksikliği ve antitrombin 3
eksikliğidir(8). Antifosfolipid antikor sendromu ise
akkiz bir trombofili nedenidir ve rekürren arteryel ve
venöz trombozlarla ilişkilidir(11).
Çeşitli dahili hastalıklar: Obezite, diabetes mellitus,
konjestif kalp yetmezliği, kronik akciğer hastalıkları
ve ileri derecede variköz venlerin varlığı gibi bazı
medikal hastalıklarda da perioperatif venöz tromboz
riski artar(3).
Hospitalize edilen jinekolojik cerrahi hastalarının
çoğunda bu risk faktörlerinden bir veya daha fazlası
mevcut olduğu için bu hastalar tromboemboli gelişimine
hassas bir grubu oluşturmaktadır. Hastayı perioperatif
DVT ve PE gelişimi açısından riskli kılan bu faktörlerin
belirlenmesi profilaktik tedavilerin planlanması
açısından son derece önemlidir. DVT meydana
geldiğinde PE görülme riski pıhtının yerleşimine
bağlıdır. Jinekolojik hastalarda yapılan bir çalışmada
oluşan trombüslerin %85’inin baldır venlerinde
yerleştiği ve bunların da %65’inde büyüme veya

yayılma olmadığı bulunmuştur. Baldırda DVT geliştiren
bu hasta grubunda semptomatik PE’ye sadece %4
oranında rastlanmıştır(12). Buna göre baldır ven
trombozunun klinik önemi oldukça sınırlıdır, genellikle
semptomlara yol açmaz ve spontan düzelir. Zaten
semptom oluşturma ve PE’ye neden olma ihtimali fazla
olanlar proksimal DVT’lerdir. Tüm trombüslerin 1/4-
1/3’ü proksimal derin venleri tutar(13). Ama jinekolojik
cerrahi yapılan ve postoperatif semptomatik PE
geliştiren hastaların yaklaşık yarısında alt ekstremite-
lerde DVT bulgusuna rastlanmaz, bu nedenle pelvik
ven trombozları da PE açısından yüksek risk oluştur-
maktadır(12). Yine proksimal venlerdeki trombüslerin
de yaklaşık yarısında herhengi bir semptom görülmediği
için bunlardan kaynaklanan PE’lerin önlenmesi de
güçlük arzeder(14).
Tromboembolik olaylar açısından bir başka sorun ise
yüksek risk altındaki hastaları belirlemek mümkün
olmasına rağmen hangi hastaların klinik açıdan önemli
bir tromboembolik olay geliştireceğinin önceden tahmin
edilememesidir. Ayrıca masif PE genellikle daha önceden
bir uyarı vermeksizin, aniden ortaya çıkar, bazen
resüsitasyona dahi imkan vermez(15). Zaten hastanede
PE’den kaybedilen hastaların %70-80’inde ölümden
önce bu tanı akla getirilmemektedir(13). Bunlar tromboz
profilaksisinin önemini ortaya koyan saptamalardır.

PROFİLAKTİF YÖNTEMLER

Klinik olarak şüphelenilmediği için PE’den ölen
hastaların yaklaşık %70’ine otopsiyle teşhis konur
(16,17). Fatal PE geliştiren hastaların çoğu da
semptomlar ortaya çıktıktan sonraki 30 dakika içinde
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kaybedilir, bu ise trombolitik tedavi veya cerrahi girişim
uygulanmasını engeller. Mortaliteyi azaltmak amacıyla
etkin, yan etkileri az, ucuz ve kolay uygulanan tromboz
profilaksisi yöntemlerinin kullanılması oldukça
önemlidir(18). DVT’nin önlenmesi için kullanılan
yöntemler Tablo 2’de sıralanmıştır.

Tablo II: DVT’nin önlenmesi için kullanılan yöntemler

Erken ambulasyon baldır kaslarının pompa etkisini
sağlayarak kanın alt ekstremitelerde göllenmesini
engeller, bu yolla pıhtı oluşumunu azaltır.
Perioperatif DVT’yi önlemek amacıyla 1960’lardan
beri kullanılan AH antitrombin III’e bağlanarak etkisini
gösterir, oluşan kompleks F2a, F10a ve F9a’yı inhibe
eder. Genellikle preoperatif 5000 IU sonrası postoperatif
7 gün boyunca 2-3x5000 IU subkutan uygulanır. Bu
şekilde yapılan profilaksiyle jinekolojik kanser cerrahisi
yapılan hastalarda DVT riskinin %18,4’ten %8,7’ye
inmesi sağlanmıştır(19). Buna göre AH etkilidir, ayrıca
ucuzdur. Ama bu tür bir uygulamayla hemorajik
komplikasyon riski belirgin olarak artar(20). Yine heparin
kullanımında %3-5 hastada trombositopeni gelişir ve
özellikle uzun süreli kullanımda osteoporoz riski vardır.
DMAH’ler kimyasal veya enzimatik depolimerizas-
yonla elde edilen AH fragmanlarıdır. Molekül ağırlıkları
4000-6500 daltondur, intravenöz veya subkutan yolda
yarı ömürleri 4 saattir. Yarı ömürleri ve biyoyarar-
lanımları AH’den daha fazladır. Ayrıca AH’e oranla
daha öngörülebilir bir antikoagülan cevapları vardır,
koagülasyon parametrelerini daha az etkilerler ve
kanama komplikasyonu insidansı daha azdır(21). Bu
avantajları nedeniyle perioperatif DVT’nin önlenme-
sinde heparine alternatif olarak kullanılırlar. DMAH’ler
de antitrombin III’le birleşir, ama oluşan kompleks
selektif olarak F10a’yı inhibe eder. Perioperatif DVT
profilaksisinde DMAH’lerin en az AH kadar etkili
olduğu bulunmuştur, ama DMAH’lerin belki de en
önemli dezavantajları nispeten çok pahalı olmalarıdır.
Gradual kompresyon çorapları alt ekstremitelerde
venöz göllenmeyi azaltarak etki yapar, bunlar bilekten
yukarı doğru bir basınç gradienti yaratarak venöz kan

akımını artırır(22). Majör jinekolojik cerrahi yapılan
hastalarda bu çorapların kullanımı ile DVT riskinin
azaldığı saptanmıştır(23). Bu çoraplar nispeten ucuzdur,
ama heparin kadar etkili olmadıkları gibi uygun şekilde
kullanılmazlarsa turnike etkisi yaratarak DVT riskini
artırabilirler.
İntermitan pnömotik kompresyon çorapları baldır
venlerinin pulsatil olarak boşalmasını  sağlayarak venöz
kan akımını artırır, ayrıca prostasiklin düzeylerini
artırarak endojen fibrinolizi de artırır(24). Jinekolojik
kanser için majör cerrahi yapılan hastalarda operasyon
sırasında ve postoperatif 5 gün pnömotik kompresyon
cihazları kullanıldığında DVT oranının %34;6’dan
%12,7’ye düştüğü bulunmuştur(25). Bu uygulama AH
kadar etkilidir(26). Fakat bu yöntem de nispeten
pahalıdır, bir pompa ve her hasta için ayrı bir çorap
gerektirir.

Aspirinin tromboz profilaksisindeki rolü
Aspirin diğer profilaktik yöntemlerle karşılaştırıldığında
daha az etkilidir ve az da olsa majör kanama riskinde
anlamlı bir artışa neden olmaktadır. Özellikle diğer
antitrombotik ajanlarla kombine kullanım söz konusu
olduğunda bu kanama riski belirgin olarak artmaktadır.
Bu nedenlerden ötürü cerrahi hastalarda venöz
tromboembolik olayların engellenmesi amacıyla tek
başına aspirin kullanımı önerilmemektedir(13).

Kullanılacak profilaktik yöntemin belirlenmesi
Uygun tromboprofilaksi yönteminin saptanması için
öncelikle hastanın risk grubu belirlenir, belirlenen risk
grubuna göre de en uygun yöntem seçilir. Profilaksi
yapılmayan cerrahi hastaları tromboemboli riskine
göre 4 gruba ayrılır(13,27):

• Düşük riskli grup:
♣ Minör cerrahi uygulanan ve risk faktörü olmayan

40 yaşın altındaki hastalar
♣ DVT: baldırda %2, proksimalde %0,4 oranında görülür
♣ PE: klinik %0,2, fatal <%0,01 oranında görülür
♣ Erken mobilizasyon dışında spesifik profilaksi gerekmez
• Orta riskli grup:
♣ Risk faktörü olan minör cerrahi hastaları; risk faktörü

olmayan 40-60 yaştaki cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %10-20, proksimalde %2-4 oranında

görülür
♣ PE: klinik %1-2, fatal %0,1-0,4 oranında görülür
♣ 2/gün AH, ≤3400 Ü/gün DMAH, gradual kompresyon

çorapları veya intermitan pnömotik kompresyon
önerilir

• Yüksek riskli grup:
♣ 60 yaşın üstündeki cerrahi hastaları; 40-60 yaşta

olup ilave risk faktörü olan cerrahi hastaları
♣ DVT: baldırda %20-40, proksimalde %4-8 oranında

görülür
♣ PE: klinik %2-4, fatal %0,4-1,0 oranında görülür
♣ 3/gün AH, >3400 Ü/gün DMAH veya intermitan

pnömotik kompresyon önerilir
• En yüksek riskli grup:
♣ Birden fazla risk faktörü olan hastalarda cerrahi
♣ DVT: baldırda %40-80, proksimalde %10-20 oranında

görülür
♣ PE: klinik %4-10, fatal %0,2-5 oranında görülür
♣ >3400 Ü/gün DMAH, oral K vitamini antagonistleri

(INR 2-3 olacak şekilde) veya intermitan pnömotik
kompresyon/gradual kompresyon çorapları + AH/
DMAH önerilir

Jinekolojik cerrahi hastalarında American College of
Chest Physicians’ın profilaksi önerileri ise şu şekildedir
(13):

• Benign hastalıklar için yapılan kısa süreli (≤30
dakikalık) cerrahilerde başka tromboz risk faktörü
de yoksa erken mobilizasyon yeterlidir.

• Laparoskopik cerrahi yapılan ve venöz tromboz
risk faktörü olan hastalarda düşük doz AH, DMAH,
intermitan pnömotik kompresyon veya gradual
kompresyon çoraplarından biri veya birden fazlası
gerekir.

• Majör jinekolojik cerrahi yapılacak tüm hastalarda
tromboprofilaksi önerilir.

• Benign hastalıklar için majör jinekolojik cerrahi
yapılacak hastalarda tromboz için risk faktörü yoksa
2x5000 IU AH veya ≤3400 Ü/gün, tek doz DMAH
veya cerrahiden hemen önce başlanıp hasta mobilize
olmadığı sürece devam edilen intermitan pnömotik
kompresyon önerilir.

• Kanser için geniş cerrahi yapılacak ve ilave risk
faktörü olan hastalarda 3x5000 IU AH veya >3400
Ü/gün DMAH veya taburcu olana kadar intermitan
pnömotik kompresyon önerilir. Burada kombine
yaklaşım olarak AH veya DMAH’e ilaveten gradual
kompresyon çorapları veya intermitan pnömotik
kompresyon da kullanılabilir.

• Majör jinekolojik cerrahi uygulanacak hastalarda
profilaksi hastaneden çıkana kadar sürdürülmelidir.

Kanser cerrahisi yapılan hastalar, 60 yaşın üzerinde
olanlar ve venöz tromboz öyküsü olanlarda özellikle
yüksek risk vardır ve bunlarda taburculuk sonrası
2-4 hafta profilaksinin devam ettirilmesi önerilir.

TROMBOZ PROFİLAKSİSİNİN SÜRESİ

Majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda ve
cerrahi yapılan kanser hastalarında tromboprofilaksi
gerektiği konusunda fikir birliği olmasına rağmen
optimum tromboprofilaksi süresi halen tartışmalıdır.
Koagülasyon belirteçlerine bakıldığında cerrahinin
indüklediği hiperkoagülabl durumun birkaç hafta
boyunca devam ettiği görülmüştür. Örneğin; majör
abdominal cerrahi sonrası fibrin D-dimer düzeylerinin
en az 14 gün, trombin-antitrombin komplekslerinin 28
gün boyunca yüksek kaldığı saptanmıştır(28,29). Nitekim
yapılan bir çalışmada majör abdominal cerrahi
uygulanan ve hospitalizasyon süresince tromboz
profilaksisi yapılan bir hasta grubu DVT olmadığı
saptanıp taburcu edildikten sonra evde yapılan 4 haftalık
izlemde %25 oranında DVT geliştiği saptanmıştır(30).
Etkin ve güvenli tromboprofilaksi sağladıkları iyi ortaya
konmuş olan DMAH’ler rutin klinik pratikte genellikle
postoperatif 1 hafta boyunca veya hasta tam mobilize
olana kadar kullanılır, ama özellikle DVT riski fazla
olan kanser hastalarının uzun süreli (1 hafta yerine 4
hafta süreyle) DMAH’lerle yapılan profilaksiden fayda
görebileceği saptanmıştır(31). Majör abdominal cerrahi
uygulanacak hastalarda yapılan prospektif, randomize
bir çalışmada 1 haftalık standart profilaksiyle
karşılaştırıldığında dalteparinle yapılan 4 haftalık uzun
süreli profilakside venografi ile saptanan DVT
insidansının %15,9’dan %5,6’ya düştüğü görülmüştür
ve bu yaklaşık %65’lik bir azalmaya karşılık
gelmektedir, ayrıca uzun süreli profilaksiyle proksimal
DVT insidansı %15,9’dan %0’a inmiştir(29).
Randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada
ise enoksaparinle 4 haftalık profilaksi yapıldığında
majör abdominal cerrahi yapılan kanser hastalarında
DVT insidansının %12’den %4,5’e düştüğü
bulunmuştur, bu da %60’ın üzerinde bir azalma
anlamına gelmektedir(32). Bunlara göre kanser için
majör abdominal cerrahi uygulanan hastalarda 5000
IU dalteparin gönde bir kez verilirse kanama riskinde
artış olmaksızın DVT gelişme riski azalır. Buna ilaveten
1 haftalık tromboprofilaksiye oranla 1 aylık profilaksi

kanser için majör abdominal cerrahi yapılan hastalarda
geç oluşan DVT riskini azaltmak suretiyle hastanın
prognozunu iyileştirir.

SONUÇ

Venöz tromboembolik olaylar hastaneye yatan
hastalarda önemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
de önemli bir kısmından sorumludur. Bu nedenle
özellikle fatal tromboembolik olayların azaltılması için
jinekolojik cerrahi öncesinde tüm hastalar tromboz
risk faktörleri açısından değerlendirilmeli ve risk taşıdığı
saptanan hastalarda mutlaka uygun bir yöntemle ve
önerilen sürelerde profilaksi yapılmalıdır.
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GİRİŞ

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE)
venöz tromboembolik olaylar şeklinde adlandırılır.
Tüm hastane ölümlerinin yaklaşık %10’undan PE
sorumludur(1,2). DVT ve PE jinekolojik cerrahi
sonrasında görülen majör komplikasyonlardır.
Jinekolojik operasyonlar sonrasında görülen ölümlerin
%40 kadar büyük bir kısmından PE sorumludur ve
çoğu PE’nin öncesinde DVT oluşur(3). Bu nedenle
fatal PE’leri azaltabilmek için  risk taşımakta olan
kişilerde DVT profilaksisi gerekmektedir(4). Profilaksi
yapılmayan hastalarda DVT insidansı benign hastalıklar
nedeniyle majör jinekolojik cerrahi uygulanan
hastalarda %6.2-29.1 iken malign bir jinekolojik hastalık
nedeniyle majör cerrahi uygulanan hasta grubunda bu
oran %19.6-%37.9’dur(3). Perioperatif DVT’nin oluşma
zamanına bakıldığında %50’sinin operasyon sırasında,
%25’inin postoperatif ilk 72 saatte, %5’inin ise
postoperatif ilk 1 haftadan sonra oluştuğu görülmektedir
(5,6). Bu açıdan özellikle erken dönemde önlem almak
son derece önemlidir.

PATOFİZYOLOJİ

1850’li yıllarda Virchow trombüs oluşumunda temel
mekanizma olarak damar hasarı, vasküler staz ve
hiperkoagülabiliteyi tanımlamıştır(7). Venöz trombüsün
içeriğine bakıldığında değişen miktarlarda trombosit
ve lökositlerle birlikte esasen fibrin depozitleri ve
eritrositlerden oluştuğu görülür. Normal koşullarda
damarda herhangi bir şekilde hasar oluşmadıkça
vasküler endotel trombositler ve pıhtılaşma sistemini
aktive etmez. Damar hasarı oluştuğunda subendotelyal

hücreler koagülasyon sistemini aktive eden kan
elemanları ile temas eder. Venöz staz ise hem aktive
koagülasyon faktörlerinin hepatik klirensini engeller,
hem de bu faktörlerin serum inhibitörleriyle temas
şansını azaltır. Bu faktörlere ilaveten kanın koagülabi-
litesinin çeşitli nedenlerle artması venöz trombüs
oluşumu riskini daha da artırır. Venöz trombüs bir kere
oluşunca periferik vasküler sistemden santral dolaşıma
geçerek akciğerlere kadar ulaşabilir(8).

RİSK FAKTÖRLERİ

Venöz tromboemboli (VTE) için risk faktörleri Tablo
I’de sıralanmıştır. Bu risk faktörlerinden bazıları daha
detaylı olarak incelendiğinde:
Yaş: Yaşın 40’ın üzerinde olması DVT riskini artırır,
40 yaşındaki bir hastayla karşılaştırıldığında 60 yaşında
risk iki kat daha fazladır. Vücut ağırlığının idealin %20
veya daha fazla üzerinde olması da risk faktörüdür(3,9).
Hospitalizasyon ve operasyon süresi: Preoperatif uzun
süreli hospitalizasyon ve postoperatif uzun süre yatakta
kalma venöz staza neden olarak DVT riskini artırır.
Operasyon süresinin uzun olması (özellikle 2 saatten
uzun süren ameliyatlar), buna bağlı olarak baldır
kaslarının pompa fonksiyonunun kaybı ve vena kava
basısı da benzer etkiye yol açarak DVT riskini artırır(3).
Kanser: Kanserli hastalarda fibrin depozisyonu ve de
trombüs oluşumu riski diğer cerarhi hastalara oranla
daha fazladır. Çünkü malign hastalıklarda doku
tromboplastini salınımı fazladır, F10 aktivasyonu
artmıştır ve fibrinolizin aktivitesi azalmıştır, ayrıca
kanser hücreleri tarafından prokoagülan bazı maddeler
(örneğin; doku faktörü ve kanser prokoagülanı) ve
damar permeabilitesini değiştiren bazı faktörler
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