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SİMGE VE KISALTMALAR 
 

ACT  : Aktif Pıhtılaşma Süresi (Activated Clotting Time) 

AF  : Atrial Fibrilasyon 

APTT : Aktif Parsiyel Tromboplastin Zamanı  

ATIII  : Antitrombin III  

CHEST : Amerikan Göğüs Hekimleri Kurulu (The American College of  

  Chest Physicians) 

CTPA  : Bilgisayarlı Tomografi Pulmoner Anjiyografi  

CTV  : Bilgisayarlı Tomografik Venografi 

DM  : Diyabetes Mellitus 

DMAH : Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin 

DOAK : Direkt Oral Antikoagülan 

DTI  : Direkt Trombin İnhibtörü 

DVT  : Derin Ven Trombozu 

ESC  : Avrupa Kardiyoloji Derneği (European Society of Cardiology) 

FMTT  : Farmakomekanik Trombolitik Tedavi 

HCT  : Hematokrit  



 
 

HIT  : Heparin İlişkili Trombositopeni 

HT  : Hipertansiyon  

INR  : Uluslararası Düzeltme Oranı (International Normalized Ratio) 

KAH  : Koroner Arter Hastalığı 

KATT  : Katater Aracılı Trombolitik Tedavi 

KBY  : Kronik Böbrek Yetmezliği 

LYM  : Lenfosit  

MCV  : Ortalama Korpüsküler Hacim (Mean Corpuscular Volume) 

MP  : Mikropartiküller 

MPV  : Ortalama Trombosit Hacmi (Mean Platelet Volume) 

MPV/LYMR : MPV-Lenfosit Oranı (MPV/Lymphocyte Ratio) 

MPV/PLTR : MPV-Platelet Oranı (MPV/Platelet Ratio) 

MRDTI : Manyetik Rezonans Direkt Trombüs Görüntüleme 

MRV  : Manyetik Rezonans Venografi 

NET  : Nötrofil Ekstraselüler Tuzak 

NEU  : Nötrofil  

NLR  : Nötrofil-Lenfosit Oranı (Neutrophil/Lymphocyte Ratio) 

OKS  : Oral Kontraseptif 

OR  : Göreceli Olasılıklar Oranı (Odds Ratio) 

PAI-1  : Plazminojen Aktivatör İnhibitör-1 

PCD  : Phlegmasia Cerulea Dolens 

PE  : Pulmoner Emboli 

PF-4  : Platelet Faktörü-4 

PLR  : Platelet-Lenfosit Oranı (Platelet/Lymphocyte Ratio) 



 
 

PSGL-1 : P-selektin Glikoprotein Ligandı 

PTS  : Post-trombotik Sendrom 

RDW  : Kırmızı Hücre Dağılım Genişliği (Red Blood Cell Distribution Width) 

SLE  : Sistemik Lupus Eritematozus 

SVH  : Serebrovasküler Hastalık 

TF  : Doku Faktörü (Tissue Factor) 

TFPI  : Doku Faktörü Yolağı İnhibitörü (Tissue Factor Pathway Inhibitor) 

T-PA  : Doku Plazminojen Aktivatörü (Tissue Plasminogen Activator) 

UFH  : Anfraksiyone Heparin 

USG  : Ultrasonografi 

VKA  : K Vitamini Antagonisti 

VTE  : Venöz Tromboemboli 

VWF  : Von Willebrand Faktörü 

WBC  : Beyaz Kan Hücresi (White Blood Cell) 

WPB  : Weibel-Palade Bodies 
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GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Derin ven trombozu (DVT), yaygın olarak bacak veya pelvis derin venlerindeki kan 

pıhtısı oluşumunu tanımlar. Venöz tromboembolizm (VTE); DVT ve pulmoner emboliyi 

(PE)’yi kapsayan venöz hastalıklar spektrumunun tümünü ifade eder (1). Yeni teşhis DVT’nin 

ortalama yıllık görülme insidansı yılda 10.000’de 5 kişi civarındadır ve yılda 10.000’de 1-2 

kişide PE ile DVT beraber görülmektedir (2). DVT’nin en önemli mortalite nedeni trombüsün 

venden ayrılması ile PE gelişmesi; en önemli morbidite nedeni ise kronik dönemde alt 

ekstremitede kalıcı hasara yol açan post-trombotik sendromun (PTS) gelişmesidir (1). VTE, 

hastanede yatan hastalarda görülen en sık önlenebilir mortalite ve morbidite nedenidir. 

Miyokard enfarktüsü ve inmeden sonra en sık görülen üçüncü kardiyovasküler hastalıktır (3). 

DVT tedavisinde amaç PE’yi ve buna bağlı kronik pulmoner hipertansiyonu, VTE 

nüksünü ve post-trombotik sendromu önlemektir (4-7). Bununla beraber, medikal tedaviye 

rağmen, proksimal DVT'li hastalarda 5 yıl içindeki VTE rekürens oranı %26,4 ve PE görülme 

oranı %3,6 dır (8). DVT’nin temel tedavisini antikoagülasyon oluşturur. DVT tedavisinde 

kullanılan geleneksel ilaçlar; heparin türevleri, fondaparinux ve K vitamini antagonistleridir 

(VKA). Geliştirilen yeni nesil oral antikoagülanların; öngörülebilir bir etkiye sahip olması, sık 

sık izleme veya doz ayarlaması gerektirmemesi ve diğer ilaçlarla etkileşimlerinin az olması 

nedeniye tedavide gittikçe daha çok tercih edilmektedir (9). 

Son yıllarda çalışmalar, VTE için yeni risk faktörlerini belirlemeye ve öngörücü 

modeller oluşturmaya odaklanmıştır (10). Bu nedenle, kolay erişilebilir, ucuz ve rutin 

uygulanabilen parametreler olan hematolojik parametrelerin ve bu parametrelerden elde edilen 

enflamatuvar belirteçlerin venöz tromboz ile ilişkisini incelemek üzere çalışmalar 

yapılmıştır(9,11,12). Bu parametreler; hematokrit değeri (HCT), ortalama trombosit hacmi 
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(MPV), beyaz kan hücre sayısı (WBC), nötrofil sayısı (NEU), lenfosit sayısı (LYM), kırmızı 

hücre dağılım genişliği (RDW), ortalama korpüsküler hacim (MCV), nötrofil-lenfosit değerleri 

oranı (NLR), platelet-lenfosit değerleri oranı (PLR), MPV-lenfosit değerleri oranı 

(MPV/LYMR); MPV-platelet değerleri oranı (MPV/PLTR)’dır. 

VTE tanı ve takibinde belirlenecek ucuz ve erişilebilir parametreler hastalığın tanısını 

kolaylaştırabilir; prognozun ve komplikasyonların gelişme olasılığının değerlendirilmesine 

katkı sağlayabilir. 

Çalışmamızda, DVT hastalarında, kullandıkları oral antikoagülan ilaçların (apixaban, 

rivaroxaban ve warfarin), başvuru anındaki ve takiplerindeki hematolojik parametreler ile bu 

parametrelerden elde edilen enflamatuvar belirteçlerin tedavi üzerindeki etkilerinin 

araştırılması amaçlanmıştır. Bu bağlamda, ilaçlar ve parametreler ayrı ayrı ve beraber 

değerlendirilmiş, tedavi etkinlikleri rekanalizasyon yanıtları ve VTE rekürensleri incelenmiştir. 
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GENEL BİLGİLER 
 

 DERİN VEN TROMBOZU 

Derin Ven Trombozunun Tanımı 

Derin venlerin içerisinde kan pıhtısı oluşumunu tanımlayan derin ven trombozu (DVT), 

aynı zamanda pulmoner emboliyi (PE) de içeren venöz tromboembolik (VTE) hastalıklar 

spektrumunun bir parçasıdır (1). Venöz tromboembolizm, hastane ölümlerinin en sık 

nedenlerinden biridir ve kardiyovasküler hastalık kaynaklı ölüm nedenleri içinde üçüncü sırada 

yer alır (3). 

Derin ven trombozu, genellikle alt ekstremite derin venlerinde trombüs oluşumunu 

tanımlar. Hastalık, çoğunlukla trombüsün popliteal, femoral veya diğer proksimal venlere 

yayılmasıyla semptomatik hale gelir. Semptomların ağırlığı; trombüsün yaygınlığına, kollateral 

damarların yeterliliğine, vasküler tıkanıklık ve enflamasyonun derecesine bağlıdır (13). En 

önemli mortalite nedeni trombüsün venden ayrılması ile PE gelişmesidir (1). En sık gelişen 

uzun dönem komplikasyonu ise post-trombotik (PTS) sendromdur (5). Derin ven trombozu 

tedavisi; akut ve kronik dönemde görülen DVT’ye bağlı komplikasyonların gelişmesini 

önlemeyi amaçlamaktadır. (4-7). 

Epidemiyolojisi 

Yeni teşhis DVT’nin ortalama yıllık görülme insidansı yılda 10.000’de 5 kişi 

civarındadır ve ek olarak yılda 10.000’de 1-2 kişide PE ile DVT beraber görülmektedir (2). 

VTE vakalarının üçte ikisinde tekbaşına DVT görülür ve DVT vakalarının %80’i proksimal 

segmentlerdedir (5). VTE görülme sıklığı yaş ile önemli ölçüde artmaktadır. Doğurgan 

kadınlarda VTE görülme sıklığı daha yüksek iken 45 yaş sonrası görülme sıklığı erkeklerde 

daha yüksektir (14). 30-49 yaş aralığında ortalama yıllık görülme sıklığı yılda 10.000’de 2-3 

kişi civarındayken, bu oran 70-79 yaş aralığında yılda 10.000’de 20 kişiye çıkmaktadır (2). 
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Medikal tedaviye rağmen, proksimal DVT'li hastalarda 5 yıl içinde VTE rekürens oranı 

%26,4; PE görülme oranı %3,6 dır (8). Tedavi almayan hastalarda 30 gün içinde mortalite 

görülme oranı; DVT için %3 ve PE için %31 oranındadır (15). 

Etyolojisi 

Venöz tromboembolinin patofizyolojisinde, Virchow triadı (venöz staz, 

hiperkoagülabilite ve endotel hasarı) 19. yüzyıldan bu yana geçerliliğini korumaktadır. Son 

yıllarda bu konuda yapılan çalışmalarla da koagülasyon- fibrinolitik sistemlerin, damar endotel 

fonksiyonlarının ve enflamatuvar yanıtın oluşturduğu protrombotik durumların etkileri daha iyi 

anlaşılmaktadır (16,17).  

Risk Faktörleri 

Derin ven trombozu risk faktörleri bulunmadan oluşursa “birincil veya idyopatik”, risk 

faktörleri varlığında oluşursa “ikincil” olarak adlandırılır (13). Son kılavuzlarda "provoke" veya 

"provoke edilmemiş" VTE gibi terminolojilerin kullanılması, potansiyel olarak yanıltıcı 

olduğundan ve antikoagülasyon süresi ile ilgili karar verme hususunda yardımcı olmadığından, 

önerilmemektedir. Venöz tromboembolizm gelişiminde risk faktörleri, Avrupa Kardiyoloji 

Derneği (ESC) kılavuzuna göre; yüksek (odds oranı > 10), orta (odds oranı = 2-9), zayıf (odds 

oranı < 2) olarak üç gruba ayrılmıştır (6). VTE için predispozan faktörler risk dağılımına göre 

Tablo 1’de gösterilmektedir.  
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Tablo 1: Venöz tromboembolizm için predispozan faktörler 

Yüksek Risk (OR > 10) Orta Risk (OR= 2 - 9) Düşük Risk (OR < 2) 

 Alt ekstremite kırıkları 
 Kalp yetmezliği veya AF 

nedeniyle hastane yatışı 
 Kalça ve bacak kırıkları 

 Major travma 

 Miyokard Enfarktüsü 

 Spinal kord hasarı 

 Artoskopik diz cerrahisi 
 Otoimmun hastalıklar 

 Kan transfüzyonu 

 Santral venöz katater 

 Kemoterapi 

 Konjestif kalp yetmezliği 
 Akut solunum yetmezliği 

 Eritropoez stimulan ajanlar 

 Hormon replasman tedavisi 

 In vitro fertilizasyon 

 Post- partum dönem 
 Enfeksiyonlar 

 Enflamatuvar barsak 
hastalıkları 

 Maligniteler 

 SVH 

 Trombofili 

 Yatak istirahatı (>3 gün) 
 Diyabet 

 Hipertansiyon 

 Seyahat 

 İleri yaş 

 Obezite 
 Gebelik 

 Variköz venler 

OR: Odds ratio, AF: Atrial fibrilasyon, SVH: Serebrovasküler hastalıklar. 

 

İlk DVT olgularının %25-50'sinde, herhangi bir predispozan faktör tanımlanmamıştır. 

Geçici faktörler distal DVT’ler ile kronik faktörler proksimal DVT’ler ile daha sık ilişkilidir(5). 

DVT için bazı risk faktörleri aşağıda incelenmiştir. 

Gebelik: Gebelik, hareketsizlik, inferior vena kava ve iliak damarların sıkışması ve 

hormonal etkileri nedeniyle DVT riskini artırır (1). Tüm gebe ve postpartum kadınlar birlikte 

değerlendirildiğinde, DVT insidansı 100.000 de 151,8 kişi ve PE ile beraber DVT insidansı 

100.000 de 47,9 kişidir. Yıllık venöz tromboemboli insidansı gebelik dönemine nazaran 

postpartum dönemde artarak beş katına kadar çıkmaktadır (18).  

Hastane yatışı: Hastaneye yatan hastaların DVT açısından yüksek risk altında olduğu 

bilinmektedir (1). İmmobilizasyon ve yatak istirahati ile DVT gelişmesi arasında sıkı bir ilişki 

bulunmaktadır. Hastanede yatarak medikal tedavi alan hastaların yarısından fazlasının, VTE 

riski taşıdığı düşünülmektedir (19). DVT riski, inme hastalarında %50’ye kadar; akut koroner 

sendromda %20’ye kadar çıkmaktadır (1). Yoğun bakım hastalarının %10’unda profilaksi 

uygulansa dahi DVT görülmektedir (20). 
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  Cerrahi hastalarında da risk, işlemin tipine, cerrahi travmanın büyüklüğüne, işlemin 

süresine ve ameliyat sonrası immobilizasyon süresine bağlı olarak değişmektedir (13). Eski 

çalışmalarda, profilaksi almayan postoperatif hastalarda derin ven trombozu riskinin yaklaşık 

%30 olduğu gösterilmiştir (21). Olguların %10-40’ı intraabdominal veya intratorasik cerrahiyle 

birlikte görülmektedir (22). Ortopedik cerrahi geçiren hastalarda risk daha yüksektir ve %40-

60’a kadar çıkmaktadır (1). 

Malign hastalıklar: Malignite, DVT için majör bir risk faktörüdür (1). Prokoagülan 

aktiviteye sahip maddelerin üretimi hiperkoagülasyona sebep olmaktadır. VTE riski; ilk 

hastaneye yatış, tanı zamanı, kemoterapinin başlangıcı ve hastalığın prognozu sırasında oldukça 

yüksektir (23). DVT riski, malignitenin türüne bağlı olarak değişmekte; over, uterus, beyin, 

pankreas kanseri ve lösemilerde en az iki katına çıkmaktadır (24). 

Malign hastalıklardaki hiperkoagülasyonun nedeni multifaktöriyeldir (13). Buna ek 

olarak, kemoterapotikler ve hastalarda kullanılan santral venöz kataterler tromboz riskini daha 

da arttırabilir. Kanser hastalarında kemoterapiye bağlı tromboz gelişme riski 6-7 kat 

artmaktadır. Kateter trombozu insidansının %5-30 arasında olduğu tahmin edilmektedir (25). 

Bazı malignitelerin, diğer risklerin dışında direkt prokoagülan hormonal etkisi de 

bulunmaktadır (1).  

Oral kontraseptifler (OKS) ve hormon tedavisi: Östrojen içeren kontraseptiflerin 

DVT riskini yaklaşık iki katına çıkardığı gösterilmiştir (1). OKS’lerin sıklıkla genç yaştaki 

hastalar tarafından kullanılması nedeniyle DVT riski diğer faktörlere nazaran düşük 

görünmektedir; ancak, OKS kullanımı sırasında diğer risk faktörlerinin eklenmesi ile mevcut 

risk daha da artmaktadır (13). OKS kullanan hastalarda obezite, DVT riskini, 10 kata kadar 

arttırırken (26), heterozigot faktör V Leiden mutasyonu 30 kata kadar arttırmaktadır (27).  

Variköz venler ve yüzeyel tromboflebit: Komplike olmayan variköz venlerin DVT 

riskini arttırdığına dair bir kanıt bulunmamakta; ancak, yüzeyel tromboflebit ile derin ven 

trombozu gelişme riski bulunmaktadır (1). Yüzeyel tromboflebit gelişen hastalarda DVT riski 

%18,1 ve PE riski %6,9 olarak belirtilmiş ve tromboprofilaksi için antikoagülan tedavi 

planlanması önerilmiştir (1,28). 

Seyahat: Hareketsizlik ve dehidrasyonun beraberliği DVT'ye yatkınlık oluşturur (1). 

Genel popülasyonda uzun mesafe uçuşlarının DVT için bir risk faktörü olduğu düşünülmekle 

birlikte, kanıt zayıftır. Olgu kontrol çalışmaları, uzun mesafeli bir uçuşun ardından göreceli 

riskte küçük bir artışa işaret etmektedir (29). 
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İliak ven kompresyonu: İliak ven kompresyonu sendromu ilk olarak May ve Thurner 

tarafından tanımlanmıştır. Sol alt ekstremitenin ortak venöz çıkış yolunun sıkışması iliofemoral 

venlerde; şişme, ağrı veya trombüse neden olabilir. Genellikle, sağ common iliak arterin sol 

common iliak venin üzerine yatarak sıkıştırmasından kaynaklanmaktadır (30). Asemptomatik 

nüfusta sol iliak ven basısı %35 oranındadır ve bu nüfusun yaklaşık %24’ünde, bası oranı 

%50’den fazladır (31). 

Travma: Majör travma geçiren hastaların %50’sinde venografik olarak teşhis edilen 

DVT görülmektedir. Trombozis riski spinal hasarı olanlarda %62, pelvik kırıklarında %61 ve 

bacak kırıklarında %80’dir (22).  

Trombofili: Venöz tromboz ile başvuran hastalarda kalıtsal protrombotik eğilimler 

tanımlanmıştır. Bunlar; antitrombin III, protein C veya protein S'nin fonksiyon kaybına veya 

faktör V Leiden, protrombin 20210A mutasyonuna bağlı olan genetik bozukluklar nedeniyle 

ortaya çıkmakta ve VTE riskini arttırmaktadır (1). 

Faktör V Leiden mutasyonu, popülasyonun %5-8'inde bulunmaktadır. Faktör V Leiden 

heterozigot mutasyonu, DVT riskini 3 katına ve homozigot mutasyonu DVT riski 50-80 katına 

kadar çıkarabilmektedir (27). Protrombin 20210A gen mutasyonu popülasyonun %0,7-4’ünde 

bulunmaktadır. Protrombin 20210A mutasyonlu bireyler, yaklaşık 3 kat trombotik risk 

taşımaktadır (22). DVT’li hastalarda protein S eksikliği %5-7 oranında, protein C eksikliği 

%3,2 oranında saptanmaktadır; DVT riskini sırasıyla 8,5 kat ve 7 kat arttırmaktadır (13). 

Fosfolipid antikorları: Lupus antikoagülanları, kardiyolipin ve β2 glikoproteinlere 

karşı antikor varlığında DVT riski %5 civarındadır (22). Sistemik lupus eritematozus (SLE) 

hastalarının %34’ünde lupus antikoagülanı görülmekte ve antikoagülanının varlığı, ilk VTE 

olasılığını altı kat arttırmaktadır. Antikardiyolipin antikorları ise %44 oranında görülmekte ve 

VTE riskini iki kat arttırmaktadır (13). 

DVT öyküsü: Spontan DVT sonrası, ilk yıl içinde rekürens riski %5-15 iken; 4 yıl 

içinde rekürens riski oranı %25’lere ulaşmaktadır (32). 

Patofizyolojisi 

VTE'ye yol açabilecek veya birbiriyle etkileşime girebilecek faktörler, ilk olarak 

1856'da Rudolf Virchow tarafından tanımlanmıştır (33). Bu faktörler; 

1. Kan akımının anormalliği, 

2. Endotel hasarı, 
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3. Hiperkoagülabiliteyi içerir. 

Endotel hücreleri, hemostazın en önemli düzenleyicileridir. Endotelyal anti ve 

protrombotik aktiviteler arasındaki denge; trombüs oluşumu, ilerleme ve çözülme olup 

olmayacağını belirler (34). Endotelin hasarı; doku faktörü (TF), adezyon molekülleri, 

hemostatik faktörler ve akut VTE'yi destekleyen proinflamatuar sitokinlerin neden olduğu lokal 

bir enflamatuvar yanıtı tetikleyerek protrombotik ortama sebep olur (33). Endotel hücreleri, 

travma yanında mikrobiyal patojenler, hemodinamik güçler ve proinflamatuar medyatörler 

tarafından da aktive edilebilirler (34). Enflamasyon ve trombozun ortak mekanizmaları 

paylaşarak etkileşime girdiği gösterilmiştir (33). 

Doku Faktörü (TF); Tromboplastin veya Faktör III olarak da bilinir, Faktör VIIa ile bir 

kompleks oluşturarak trombüs oluşumunu tetikleyen ve pıhtılaşma kaskadı aktivasyonunu 

başlatan membrana bağlı bir proteindir. Vasküler yaralanma ve çeşitli hastalıklar, damar 

duvarındaki doku faktörü (TF)’nin kan akışına maruz kalmasını teşvik ederek trombozun 

başlamasına yol açar. Doku Faktörü Yolağı İnhibitörü (TFPI); hem trombin hem de faktör 

Xa'nın oluşumunu tersine çevrilebilir şekilde inhibe ederek trombüs oluşumunu sınırlayan 

endojen bir polipeptittir (33). 

P ve E-selektin trombojenezde kritik önem taşıyan hücre yapışma molekülleridir. 

Endotel hücre yüzeyinde bulunan P-selektin moleküllerinin sayısındaki artış, bunların WPB 

(Weibel-Palade Bodies) den salınmasından kaynaklanmaktadır. WPB'ler, Von Willebrand 

Faktörü (vWF) ve P-selektinin endotel hücre zarı üzerine salgılanmasını düzenleyen endotel 

spesifik depo organelleridir. WPB'nin ekzositozu, P-selektinin aktive edilmiş endotel yüzeyine 

hızlı bir şekilde translokasyonunu başlatır ve hem lökositlerde hem de trombositlerde bulunan 

P-selektin glikoprotein ligandının (PSGL-1) P-selektin ile etkileşime girmesine neden olur. E-

selektin, aktive vasküler endotelde eksprese edilir; E-selektin için E-selektin ligand-1 ve CD44 

gibi birkaç reseptör vardır (33). 

Protrombotik mikropartiküller (MP)’ler trombotik sürece ve trombozun çoğalmasına 

katkı sağlayan, trombositlerden, lökositlerden ve endotel hücrelerinden kalsiyum bağımlı bir 

şekilde dökülen fosfolipid veziküllerdir. MP'ler kanın normal bir bileşenidir ve 

ultrasantrifüjleme ile plazmadan izole edilebilir. DNA'dan yoksundurlar. PSGL-1 adı verilen 

P-selektin reseptörü, lökositler ve trombositler üzerinde ve bunlardan türetilmiş MP'lerinde 

eksprese edilir (33,34). 

E-selektin, P-selektin'den sonra aktif vasküler endotelde geçici olarak eksprese edilir. 

P-selektin ile PSGL-1 etkileşimleri ayrıca trombojenik MP'lerin üretilmesini teşvik eder. 
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Protrombotik MP'ler, TF'yi eksprese eder ve pıhtılaşma kaskadı komplekslerini birleştirebilen 

fosfatidilserin bakımından zengin bir anyonik yüzeye sahiptir. MP’ler ve enflamatuar hücreler, 

trombüs oluşumu alanına katılarak trombüs yükünün artmasına neden olur. MP’ler 

yüzeylerinde PSGL-1 oluşturarak, trombüsde bulunan plateletlerdeki P-selektine bağlanırlar ve 

gelişmekte olan trombüs bölgesinde yoğunlaşırlar (33,34). 

Plazminojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1), trombositlerin α-granüllerinde depolanır. 

PAI-1, fibrinolizin başlatılmasında büyük oranda sorumlu olan, doku plazminojen aktivatörü 

ve ürokinazın güçlü bir inhibitörüdür. Aktivasyonda, PAI-1 eksprese eden trombositlerden 

dökülen MP'ler, P-selektin: PSGL-1 etkileşimleri yoluyla büyüyen trombüsün içine yerleşir. Bu 

nedenle, trombosit kaynaklı MP'ler sadece protrombotik değildir, aynı zamanda fibrinolizi de 

inhibe eder, trombüs çözünürlüğünü geciktirir ve trombüs büyümesini kolaylaştırır (33,34). 

Aktif nötrofillerin; hücre dışı matrisler veya tuzaklar oluşturan, kromatin DNA ve histon 

içeren granüler antimikrobiyal proteinleri salgıladıkları gösterilmiştir. Polimorfonükleer 

nötrofiller (PMN), histonları ve antimikrobiyal proteinleri içeren DNA'nın hücre dışı 

fragmanları olan nötrofil ekstraselüler tuzaklar (NET)’ın oluşumu yoluyla trombozu başlatır ve 

büyütür. NET'ler, trombüs oluşumu için bir iskele görevi görerek, vWF ve fibrinojen gibi 

yapışma moleküllerini bağlar, fibrin oluşumunu teşvik eder, trombosit agregasyonunu 

kolaylaştırır ve kırmızı kan hücrelerinin toplanmasını uyarır (33). 

Kliniği ve Tanısı 

Klinik belirti ve bulgular oldukça değişkendir ve spesifitesi düşüktür; ancak, tanısal 

yaklaşımın temelini oluşturur. Bacaklarda derin ven trombozunun klinik belirtileri arasında 

ağrı, ödem, kızarıklık, baldır ağrısı, hassasiyet ve kollateral yüzeyel venlerin varlığı bulunur(5).  

Bacaklarda DVT kliniği rastlantısal bir bulgudan, solgun, şişmiş ağrılı bir bacağa kadar 

değişkenlik gösterebilir (phlegmasia alba dolens). Trombüs, venöz ve kılcal damarlara uzanıp 

sekonder akut arteriyel yetmezliğe neden olduğunda, bacak siyanoze bir görünüm alabilir 

(phlegmasia caerulea dolens). Ayırıcı tanıda; selülit, antikoagülasyon alan hastada baldır kasları 

içine kanama, baldır kası yırtığı ve rüptüre baker kisti düşünülmelidir (1). 

Venöz tromboembolizmin tek başına klinik bulgulara dayanarak teşhisi, belirti ve 

semptomların zayıf özgüllüğü nedeniyle güvenilir değildir. Homans belirtisi gibi klinik 

semptom ve bulgular hastaların ancak %30-80’inde saptanabilir (35). Klinik olarak şüpheli 

derin ven trombozu veya pulmoner embolisi olan hastalarda, hastalığın prevalansı %20 

civarındadır  (36). Bu nedenle tedaviyi yönlendirmek için klinik olasılık skorları geliştirilmiştir. 

DVT olasılığının değerlendirmesi, DVT tanısının ilk basamağıdır. 
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Wells skorlaması: Wells skorlaması derin ven trombozu olan hastalarda klinik olarak 

en sık kullanılan puanlamadır. Ayaktan başvuran veya yatan hastalara uygulanabilir. Wells 

skorlaması ilk olarak üç seviyeli (düşük, orta ya da yüksek) klinik olasılık olarak 

tanımlanmıştır; ancak, modifiye edilmiş ve çoğunlukla iki seviyeli olarak da (olası ya da olası 

olmayan) kullanılmaktadır (1,37). DVT tanısında, Wells klinik skorlama sistemi Tablo 2’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 2: Derin ven trombozu tanısında Wells klinik skorlama sistemi 

Klinik Özellikler Skor 

Aktif kanser (tedavi sürüyor, son altı ay içinde uygulanmış, palyatif tedavi yapılıyor) 1 

Paralizi, parezi veya alt ekstremite atel uygulanması 1 

Üç günden uzun süreyle yatağa bağımlılık, son dört hafta içinde majör cerrahi girişim 1 

Derin ven sistemi üzerinde sınırlı hassasiyet 1 

Tüm bacakta şişme 1 

Turberositas tibia 10 cm altında yapılan ölçümde, bacak çevresinin asemptomatik bacağa 
kıyasla 3 cm’den fazla artması 

1 

Gode bırakan ödem (semptomatik bacakta daha fazla) 1 

Derin ven trombozu öyküsü 1 

Kollateral yüzeyel venler (non-variköz) 1 

Derin ven trombozu tanısından daha fazla alternatif tanı -2 

DVT olasılığı düşük: Skor ≤ 0; DVT olasılığı orta: Skor = 1-2; DVT olasılığı yüksek: Skor ≥ 3. 

 

Wells skoru, düşük olasılık olan hastalarda %99,75'lik yüksek negatif prediktif değere 

sahiptir ve DVT'yi dışlamak için iyi bir prediktördür; yüksek riskli hastalarda ise bu oran 

%82’ye düşmektedir. Klinik olasılık skorları tek başına DVT veya PE tanısını güvenle 

dışlayamadığından, D-dimer testi ile birlikte kulanılmaları gerekir. Klinik olasılık skorlarına 

dayanarak VTE olasılığı düşük olduğu düşünülen hastalarda, test için tanımlanmış değerin 

altında normal bir D-dimer seviyesinde olduğu görülüyorsa, DVT teşhisi dışlanabilir (37). 
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D-Dimer: D-dimerler, trombüs oluşumuna fibrinolitik cevap sırasında hemen ortaya 

çıkan fibrin bozunma ürünleridir ve bu nedenle trombüs varlığında plazma seviyeleri yükselir. 

Negatif D-dimer sonuçları, Wells düşük olasılık skoruyla birlikte, DVT tanısını dışlamak için, 

özellikle ayaktan başvuran hastalarda kullanılmaktadırlar. Normal D-dimer değerleri olası 

olmayan DVT’yi gösterir; ancak, D-dimer testinin spesifitesi düşüktür. D-dimer seviyeleri 

enfeksiyon, iltihaplanma, hamilelik, malignite, yayılmış intravasküler pıhtılaşma, travma ve 

ameliyat sonrası dönemde de artabilir (1). DVT tanısı, Wells klinik skorlama ve D-dimer testi 

ile dışlanan hastaların takip eden 3 ay içerisinde %0,4’ünde VTE gelişmiştir (37).  

Kantitatif ELISA veya ELISA'dan türetilmiş analizler > %95 sensivite ile Wells skoru 

düşük olan hastalarda DVT'nin ekarte edilmesini sağlar. Kantitatif lateks türevli ve tam kan 

aglütinasyon testi daha düşük hassasiyete sahiptir (%85-90). Olası DVT hastalarında D-dimer 

testi gerekli değildir, bu hastalarda tanı amacıyla görüntüleme yöntemlerinin uygulanması 

gereklidir. Klinik olarak olası DVT şüphesi olan hastalarda, kontrendike değilse, 

antikoagülasyon başlatılmalıdır (5). 

Görüntüleme Yöntemleri 

Önceki yıllarda DVT tanısında altın standart olarak kabul edilen asendan venografinin 

yerine son yıllarda teknolojik gelişmeye paralel olarak Doppler Ultrasonografi (USG) 

kullanılmaktadır; ayrıca, kontrastlı bilgisayarlı tomografik venografi (CTV) ve manyetik 

rezonans venografi (MRV), USG uygulandıktan sonra iliak ven veya inferior vena kava 

trombozu şüphesi olan hastalarda, kullanılabilen görüntüleme yöntemleridir (38). 

Ultrasonografi: Venöz ultrasonografi (USG), DVT için ilk uygulanması önerilen temel 

görüntüleme yöntemidir (5); çünkü yaygın olarak kullanılabilir, non-invazivdir ve nispeten 

ucuzdur (1). 

Radyolojik tanıda en sık kullanılan ve ilk başvurulan yöntem kompresyon USG’dir. B-

Mode USG’de, damar içindeki trombüs ekojenik materyal olarak görünür ve damar daha az 

sıkıştırılabilir hale gelir. Doppler USG, kan akışının hızını ve yönünü değerlendirir. Dupleks 

USG taraması, B-mode USG ve Doppler USG kullanımının kombinasyonunu içerir ve damar 

içindeki kan akışı hakkında bilgi verir. Trombüs nedeniyle akış saptanmayan alanlar renkli 

alanlara karşı siyah olarak görünür (1). DVT tanısal kriterleri, venin kesitsel olarak komprese 

edilememesi, venin genişlemesi, direkt trombüsün görülmesi ve venin içinde anormal spektral 

renkli doppler akışıdır (5). 

Doppler USG; sınırlı veya tam USG olarak iki farklı şekilde uygulanabilir. Sınırlı 

USG’de (2 nokta veya 2 bölgeli kompresyon venöz USG) popliteal ve femoral venler incelenir. 
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Tam USG (tüm bacak USG) ise inferior vena cava, iliak ve femoral venler ile baldır venlerinin 

genişletilmiş görüntülenmesi incelenerek gerçekleştirilir. Tam USG, ayırıcı tanıların 

değerlendirilebilmesini sağlar ve hastanın şikayetlerini açıklamakta yardımcı olabilir (5). 

Klinik şüphe dahilinde uygulanan venöz USG, proksimal semptomatik DVT’nin 

saptanmasında yüksek sensivite (%94,2) ve spesifiteye (%93,8) sahiptir. Kalf venlerindeki 

DVT’nin saptanması ise daha güçtür ve izole distal DVT tanısı için sensivitesi %63’tür. Renkli 

Doppler USG ile kombinasyon sensiviteyi yükseltmekte ancak spesifiteyi düşürmektedir. 

Özellikle distal DVT tanısı için en yüksek sensivite dupleks USG kullanılarak elde edilirken, 

B-mode USG kullanılarak sadece venöz kompresyon bakılmasıyla DVT tanısı için en yüksek 

spesifite elde edilir (39). 

PE semptomları olmayan hastalarda DVT'den şüphelenildiğinde, tek bir normal tam 

USG görülmesiyle antikoagülasyon güvenli bir şekilde kesilebilir. Aynısı, gereğinde 

tekrarlanabilmesi, klinik olasılık ve D-dimer değerlendirmesi koşuluyla sınırlı USG için de 

geçerlidir (5). Normal tam USG sonrası 3 aylık takipte VTE görülme insidansı %0,57'dir (40). 

Diğer Görüntüleme Yöntemleri 

DVT tanısı için kontrastlı bilgisayarlı tomografik venografi (CTV) ve manyetik 

rezonans venografi (MRV), USG uygulandıktan sonra iliak ven veya inferior vena kava 

trombozu şüphesi olan hastalarda kullanılır. CTV ve MRV eski trombozdan yeni trombozu ayırt 

etmede USG’den daha iyi olabilirler. En önemli avantajlarından bir diğeri ise batın içinde yer 

kaplayan pelvik kitle veya sol iliak ven kompresyon sendromu gibi DVT etyolojisinde altta 

yatan patolojileri ortaya çıkarabilmesidir. Bu tanısal testlerin uygulanabilirliği daha zordur, 

radyasyon ve kontrast maruziyeti ilişkili komplikasyonları vardır ve daha maliyetlidir. 

Geçmişte yaygın olarak kullanılmasına rağmen, DVT tanısı için altın standart olan kontrast 

venografi ve empedans pletismografi artık nadiren kullanılmaktadır (1,38,41). 

Manyetik rezonans (MR) venografi: Trombüs, MR’da kontrast verilmeden dolum 

defekti olarak tanımlanabilse de, venöz açıklığın değerlendirilebilmesi için intravenöz kontrast 

kullanımı tercih edilir. Manyetik rezonans direkt trombüs görüntüleme (MRDTI), görüntülenen 

venin içindeki kırmızı kan hücresindeki methemoglobine dayanarak alt ekstremite DVT'sini 

teşhis edebilir (42). Metaanaliz çalışmaları, DVT için tanısal non-invaziv bir araç olarak 

MRV’nin sensivitesinin %93 (%95 güven aralığı: %89-%95) ve spesifitesinin %96 (%95 güven 

aralığı: %94-%97) olduğunu göstermiştir (43). 
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Asendan kontrast venografi: Asendan kontrast venografi, DVT teşhisinde en duyarlı 

ve doğru testtir, bu yüzden altın standart olarak kabul edilir. Asendan kontrast venografi 

invazivdir ve ayağın dorsal venleri içine venöz kontrast enjeksiyonunu gerektirir. DVT'nin 

venöz dolum defekti olarak göründüğü yüksek çözünürlüklü görüntüler elde edilebilir. Bununla 

birlikte, kontrast reaksiyonu, ekstravazasyon ve invaziv bir tanı yöntemi olması nedeniyle DVT 

tanısında altın standart olmasına rağmen, tercih edilen primer görüntüleme prosedürü olarak 

yerini dupleks USG almıştır (1,22). 

Tedavi 

DVT tedavisinin temel amacı; post-trombotik sendroma (PTS) gidişatı önlemek, VTE 

tekrarlamasını önlemek ve PE’ye bağlı gelişebilecek ölümü engellemektir (38). DVT 

tedavisinde; antikoagülasyon, kompresyon çorabı ve diğer medikal tedavilere ek olarak, 

özellikli hasta grupları için, katater aracılı trombolitik tedavi (KATT) uygulamaları, 

farmakomekanik trombolitik tedavi (FMTT) veya aspirasyon trombektomisi gibi girişimler 

uygulanabilmektedir. DVT olan hastalar için temel tedaviyi, kontrendikasyon olmadığı sürece 

antikoagülasyon tedavisi oluşturur (5,7,44). 

Antikoagülan Tedavi Endikasyonları 

Antikoagülasyon, semptomların varlığından bağımsız olarak antikoagülasyon 

kontrendikasyonu bulunmayan tüm proksimal DVT (popliteal, femoral veya iliak venlerinde 

DVT) hastalarında ve bazı distal DVT (kalf venlerinde DVT) hastalarında kullanılır. 

Antikoagülasyon tedavisi, hastanın kanama riskine karşı kar zarar ilişkisi değerlendirilerek 

uygulanmalıdır (5).  

Semptomatik DVT ile karşılaştırıldığında asemptomatik veya insidental proksimal ven 

DVT'li hastalarda, antikoagülan tedavinin güvenliği ve etkinliği bilinmez; ancak, semptomatik 

hastalarla aynı şekilde antikoagülan tedavi verilmesi önerilmektedir. Bunun nedeni, proksimal 

DVT’nin embolizasyon riskinin yüksek olması ve semptomatik proksimal DVT hastalarının 

antikoagülasyon ile nüks riskinde azalma olduğunu bildiren kanıtlara dayanmaktadır (5). 

İzole distal DVT, baldır damarlarında dizin altına yerleşmiş trombozu kapsar (popliteal 

ven dâhil değildir). Çoğu distal DVT; arka tibial ve peroneal venlerde bulunurken, anterior 

tibial ve kas damarlarında da nadir olarak görülebilir. Özellikle, izole distal DVT rutin 

proksimal ven kompresyon ultrasonografisi ile tespit edilemeyebilir. Tüm bacağa uygulanan 

ultrasonografi ile tespit edilebilse de, tanımlanması zordur. Bu nedenle, bu dezavantajın 

üstesinden gelmek için seri proksimal USG, proksimal damarlara uzanan trombüsün 

saptanmasında kullanılabilir. İzole distal DVT'nin tedavisi, merkezler ve klinisyenler arasında 
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farklılık gösterir. Bazı uzmanlar izole distal DVT'li tüm hastalara antikoagülasyon verilmesini 

tercih ederken, bazı uzmanlar antikoagülasyon tedavisi uygulanmasından kaçınırlar (45). 

Amerikan Göğüs Hekimleri Kurulu (CHEST) kılavuzu, asemptomatik izole distal DVT’si olan 

hastalar için seri USG tekrarı ile trombüsün takibini ve semptomatik izole distal DVT'si olan 

hastalarda, 3 ay antikoagülasyon tedavisi önermiştir (7). ESC kılavuzu, yüksek riskli izole distal 

DVT hastalarında en az 3 ay süreyle antikoagülasyon önerir (5). 

Güncel kılavuzlarda gebe, aktif kanserli veya ciddi derecede bozulmuş böbrek 

fonksiyonlarına sahip olan hastalar için farklı antikoagülasyon tedavi yaklaşımları önerilmiştir. 

Inferior vena cava filtresi uygulaması antikoagülasyon mutlak kontrendike olan yeni tanı 

proksimal DVT hastalarında değerlendirilebilir (5,7). Antikoagülasyon tedavisinin mutlak ve 

göreceli kontrendikasyonları Tablo 3’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 3: Antikoagülasyon tedavisinin mutlak ve göreceli kontrendikasyonları  

Mutlak Kontrendikasyonlar Göreceli Kontrendikasyonlar 

 Aktif kanama 

 Ağır kanama diyatezi 
 Yüksek kanama riski taşıyan cerrahi 

 Major travma 

 Akut intrakraniyal kanama öyküsü 

 Multipl gastrointestinal telenjiektazilerden 
tekrarlayan kanama 

 İntrakraniyal veya spinal tümörler 

 Eş zamanlı şiddetli hipertansiyon ile birlikte 
büyük abdominal aort anevrizması 

 Stabil aort diseksiyonu 

 Düşük kanama riskli cerrahi / prosedür 

 

Trombositopeni her zaman antikoagülasyon için bir kontrendikasyon değildir. Platelet 

değeri 50.000/microL'den büyük olan hastalar, antikoagülasyon kullanımı açısından 

değerlendirilebilir. Eski intrakranyal kanama öyküsü olan hastalar için antikoagülasyonun 

kullanıldığı durumlar söz konusu olabilir; ancak, karar hastaya göre kar zarar oranı göz önünde 

bulundurularak verilmelidir (45). 

Antikoagülan Tedavi Aşamaları 

Derin ven trombozunun tedavisi üç aşamadan oluşmaktadır. Bu aşamalar; başlangıç 

dönemi, uzun dönem ve genişletilmiş dönem tedavilerdir (5,7). 

Tedavide gecikme, potansiyel olarak hayati tehlike oluşturan embolizasyon riskini 

artırabilir; bu yüzden, antikoagülasyon derhal başlatılmalıdır. Tekrarlayan tromboz ve 

embolizasyon riskinin en yüksek olduğu dönem, tanıyı izleyen ilk birkaç gün ve haftadır (45). 

İlk birkaç gün içinde uygulanan (örneğin, 0-10 gün) başlangıç antikoagülasyon tedavisi, nüks 
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ve VTE ile ilişkili ölümlerin önlenmesinde kritik öneme sahiptir. Bu sürede tedavi planlanır ve 

uzun dönem antikoagülasyon ile tedaviye devam edilir (46). Tüm proksimal DVT hastaları için 

başlangıç ve uzun süreli tedavilerin uygulanması önerilir (7).  

Uygulanan antikoagülasyon tedavisinde kesinti en aza indirilmelidir. Bazı hastalarda, 

başlangıç dönem ve uzun süreli dönem tedavisi için aynı ilaçlar seçilirken, bazı hastalarda ise 

farklı ilaçlar seçilebilir. Bu durumlarda bir ilaçtan diğerine uygun şekilde geçilmesi gerekir. 

DVT tedavisinin seçenekleri arasında; fraksiyone edilmemiş heparin (UFH), düşük 

molekül ağırlıklı heparin (DMAH), fondaparinux, oral faktör Xa inhibitörleri (örneğin; 

rivaroxaban, apixaban, edoxaban), direkt trombin inhibitörleri (örneğin; dabigatran), vitamin K 

antagonistleri (örneğin; warfarin) bulunur.  

Başlangıç dönem tedavisi: Derin ven trombozunun (DVT) teşhisini takip eden 5-21 

günlük süreyi kapsar. Bu evrede antikoagülan tedavi seçenekleri arasında; 

1. Düşük molekül ağırlıklı heparinler (DMAH) ve vitamin K antagonistleri (VKA), 

2. DMAH takiben direkt trombin (IIa) inhibitörleri veya oral faktör Xa inhibitörleri 

3. Oral faktör Xa inhibitörlerleri bulunur. 

Başlangıç tedavisi, birkaç gün uygulanan sistemik antikoagülasyonu ifade eder. Bu süre 

zarfında, hastalara parenteral tedavi verilir ve tedaviye K vitamini antagonistleri (VKA) ile 

devam edilip edilmeyeceği değerlendilir veya direkt oral antikoagülanlar (DOAK) verilir (5).  

Warfarin, bir K vitamini antagonistidir. DVT için başlangıç dönem tedavisinde K 

vitaminine bağlı pıhtılaşma faktörlerinin tükenmesindeki gecikme nedeniyle tek başına 

uygulanamaz. Rivaroxaban veya apixaban ise tedavinin başlangıcından itibaren monoterapi 

olarak uygulanabilir (45).  

Akut DVT'si olan tüm hastaların, sistemik antikoagülasyon amacıyla hastaneye 

yatırılması gerekmemektedir. DVT'yi ayaktan tedavi etme kararı, hastanın risk-fayda oranı, 

tercihler ve klinik durumuna göre verilmelidir. Ayaktan uygulanan tedavi ve hastaneye 

yatırılarak uygulanan tedavi karşılaştırıldığında; majör veya minör kanama olaylarında ve 

mortalitede belirgin bir fark yoktur (47). 

DVT hastaları için hastaneye yatışı belirleyen faktörler net tanımlanmamıştır; ancak,  

• Masif DVT (örneğin; iliofemoral DVT, flegmasia cerulea dolens) 

• Eşzamanlı semptomatik pulmoner emboli (PE) 

• Antikoagülan tedavi altında yüksek kanama riski 

• Komorbid durumlar veya hastanede bakım gerektiren diğer faktörler 

gibi durumlarda hastaların ayaktan tedavi edilmesi önerilmez (48). 
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Uzun dönem tedavi: Uzun dönem antikoagülan tedavi, başlangıç dönem tedavisini 

takip eden genellikle 3-6 ay ve bazı durumlarda 12 aya kadar uzanan tedavi uygulama süresini 

kapsar (5). 

Uzun süreli antikoagülasyon seçenekleri oral veya ciltaltı ilaçlardır. Oral 

antikoagülanlar arasında doğrudan faktör Xa inhibitörleri (örneğin; rivaroxaban, apixaban veya 

edoxaban), direkt trombin inhibitörleri (örneğin; dabigatran) ve vitamin K antagonistleri 

(örneğin; warfarin); cilt altı antikoagülanlar arasında DMAH’lar ve fondaparinux bulunur (5). 

Genişletilmiş dönem tedavi: Uzun dönem antikoagülan tedavi, başlangıç tedavisinin 

ardından uygulanan 3-6 aydan sonrasına uzanan ve bazı durumlarda ömür boyu uygulanan 

tedavi uygulama süresini kapsar (5).  

Antikoagülasyon durdurulduktan sonraki yıllarda VTE nüks riski %30 civarındadır(49). 

Antikoagülasyon tedavi süresinin uzaması nüksten korur, ancak öngörülemeyen kanama 

komplikasyonları riskine maruz bırakır. Antikoagülasyon tedavinin devamı, kar zarar 

dengesine dayanır. Genişletilmiş dönem tedavi alan hastalarda düzenli olarak en az yılda bir 

kez, hasta uyumu, kar zarar ve risk değerlendirmesi yapılmalıdır (5). 

Antikoagülan Tedavi Süresi 

Antikoagülasyon tedavi süresinin, provoke edici olayların ve risk faktörlerinin varlığına 

veya yokluğuna, nüks ve kanama riskine ve ayrıca bireysel hasta tercihlerine ve değerlerine 

göre kişiselleştirilmesi kritik öneme sahiptir. Antikoagülasyon tedaviye devam edilip 

edilmeyeceğinin kararı rekürens riski, kanama riski ve hasta tercihleri göz önünde 

bulundurularak verilmelidir (5). 

İlk venöz tromboembolizm tanısı alan hastaların çoğu, en az üç ay antikoagülasyon 

almalıdır. Geçici risk faktörleri ortadan kaldırılan (izole cerrahi, hormon tedavisi) proksimal 

DVT hastalarında, semptomatik izole distal DVT’de, subsegmental veya rastlantısal pulmoner 

embolide (PE) veya kanama riskinin yüksek olduğu kabul edilen hastalarda antikoagülasyonun 

3 ay süreyle uygulanması önerilir. Antikoagülasyon tedavi süresinin uzatılması rekürensleri 

azaltır, ancak öngörülemeyen kanama komplikasyon riskini arttırır. Provoke edilmemiş 

proksimal DVT'si olan ve kanama riski düşük olan ilk VTE hastalarında 3-6 ay tedavi 

önerilmektedir (5,7).  

Antikoagülanlar, tedavi sırasında, VTE rekürensinin önlenmesinde oldukça etkilidir; 

ancak, tedavi kesildikten sonraki VTE rekürens riskini ortadan kaldırmaz (50). Bazı hasta 

popülasyonlarında antikoagülasyon tedavi süresi genişletilerek 6 aydan daha fazla uzatılabilir. 

Aktif kanserli olan ve kanama riski düşük olan DVT hastalarında genişletilmiş tedavi (3-6 
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aydan uzun süreli; ömür boyu veya kanser tedavi olana kadar) önerilmektedir (7). Altta yatan 

trombofili veya idyopatik proksimal DVT’lerde, mükerrer VTE’de, aktif kanser varlığında 

yüksek tekrarlama olasılığı olduğu için ciddi kanama riski yoksa genişletilmiş tedavi 

önerilmektedir (38). Gebelerde, antikoagülasyon tedavisine, doğumdan sonra en az 6 hafta ve 

toplam 3 ay süre boyunca devam edilmelidir (5,6). 

Antikoagülan tedavi alan ilk VTE hastalarının %22,9’unda tedavi sonlandırıldıktan 

sonraki ortalama 50 aylık takiplerinde yeniden VTE görülmüştür (51). İlk semptomatik provoke 

edilmemiş DVT’si olan hastalar, provoke edilmemiş ilk PE’si olanlardan daha yüksek nüks 

riski altındadır (52).  

Genişletilmiş tedavi alan DVT veya PE hastalarında, ilk 3 aydan sonra antikoagülan 

seçiminde değişiklik yapılması gerekmez (7). Tedavi sonunda antikoagülasyonun 

kesilmesinden önce, DVT’nin tekrarlaması durumunda karşılaştırabilmek için venöz USG 

yapılmalıdır (5). 

Diğer Tedavi Yöntemleri 

Kompresyon çorapları: Kompresyon çorapları DVT’de akut ve kronik semptomatik 

tedavide kullanılabilir (7). Diz altı kompresyon çorapları proksimal DVT nedeniyle belirgin 

semptomları olan hastalarda semptomların hafifletilmesinde faydalı olabilir (1). Bununla 

birlikte, Kahn ve ark. (53) çalışması, kompresyon çoraplarının post-trombotik sendrom 

gelişiminin engellenmesinde etkinliği olmadığını göstermiştir. 

Vena cava filtresi: Vena kava filtresi, alt ekstremite kaynaklı olan pıhtıların mekanik 

olarak akciğer dolaşımına ulaşmasını önlemek için kullanılır. Mevcut kullanımdaki çoğu cihaz 

perkütan olarak yerleştirilir; birkaç hafta veya birkaç ay sonra alınabilir, gerekirse uzun süre 

yerinde bırakılabilir (38). 

Potansiyel endikasyonları arasında; VTE ve antikoagülan tedaviye mutlak 

kontrendikasyon, yeterli ve uygun antikoagülasyona rağmen tekrarlayan PE ve yüksek VTE 

riski olan hastalarda primer profilaksi bulunur (6). 

Inferior vena cava filtresi uygulaması antikoagülasyon mutlak kontrendike olan yeni 

tanı proksimal DVT hastalarında değerlendirilebilir. Antikoagülan tedavisi alabilen akut DVT 

hastaları için inferior vena cava filtresi önerilmez (5,7). Inferior vena cava filtresi uygulanması, 

PE riskini azaltırken, DVT riskini arttırmaktadır. Vena cava filtresi takılan ve takılmayan 

hastalar arasında mortalite ve PE ilişkili mortalite benzer oranlarda görülmüştür (54). 
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Tromboliz ve trombektomi: Akut alt ekstremite DVT'si olan hastaların çoğunda, 

antikoagülan tedavi, trombolitik tedavinin (sistemik ve kateter-aracılı) ve trombektominin 

(cerrahi veya kateter-aracılı) rutin olarak gerekmeyeceği şekilde, tek başına yeterlidir. 

Tromboliz ve trombektomi genellikle phlegmasia cerulae dolens vakaları, masif ilio-femoral 

DVT hastaları veya terapötik antikoagülasyonun başarısız olduğu hastalar için uygulanır (45). 

ESC kılavuzu, iyi fonksiyonel statü ve düşük kanama riski olan ve en az bir yıllık yaşam 

beklentisi olan hastalarda akut (14 gün içinde) ilio-femoral DVT için tromboliz ve trombektomi 

tedavisinin değerlendirilebileceğini belirtmektedir (5). Buna ek olarak, phlegmasia cerulea 

dolens gibi ağır klinik tablolarda da invaziv tedaviler önerilmektedir (38). 

Tromboliz, damar içindeki pıhtıyı parçalamak için trombolitik bir ajanın (genellikle 

doku plazminojen aktivatörü) intravenöz kateter yardımıyla uygulanmasını içerir. Katater 

içinden trombüs içine doğrudan trombolitik uygulanması özellikle sistemik tromboliz 

uygulamasına nazaran daha az kanamaya neden olur ve daha etkilidir. Amaç, kronik venöz 

yetmezlik riskini azaltmak için damar açıklığını tekrar sağlamaktır. İnvazif bir prosedürdür. 

Riskleri içinde proksimal embolizasyon ile trombüsün kanaması ve ayrılmasını içerir (1). 

Primer akut DVT’ye trombolitik tedavi veya trombektominin tek başına uygulanması 

önerilmemektedir (5). Sadece infüzyon ile katater aracılı trombolitik tedavi yerine mekanik 

trombektomi ve trombolitik tedavinin beraber uygulanması önerilir. Katater aracılı trombolitik 

tedavi (KATT) yöntemlerine ek; ultrasonografi ile hızlandırılmış katater yollu trombolitik 

tedavi ve farmako-mekanik trombektomi bulunmaktadır (38).  

Erken tromboliz, PTS gelişiminin engellenmesine kısmen yardımcı olabilir. 209 

hastanın değerlendirildiği Cavent çalışmasında, antikoagülasyon tedavi ile beraber 

trombektomi ve tromboliz uygulanan grupta; sadece antikoagülasyon tedavi alan gruba göre 2 

yıl sonunda PTS gelişim riskinin %14,4 azaldığı, 5 yıl sonunda ise %28 azaldığı gösterilmiştir. 

Bununla birlikte, çalışmada katater aracılı tromboliz uygulanan veya uygulanmayan hastalar 

arasında uzun süreli yaşam kalitesi açısından bir fark bulunamamıştır (44). 

Katater aracılı trombolitik tedavi kontrendikasyonları; aktif kanama eğilimi, iki ay 

içinde serebrovasküler olay, üç ay içinde intrakraniyal travma, intrakraniyal veya spinal cerrahi, 

on gün içinde gastrointestinal kanama öyküsünün bulunmasıdır (38). 

Hastada DVT tedavisinde verilen antikoagülanların kontrendike olduğu ve trombolitik 

tedavinin uygulanamadığı durumlarda cerrahi trombektomi yapılabilir. Fakat ameliyat sonrası 

tekrarlayan trombozlar ve yüksek morbidite oranları nedeniyle yaygınlaşamamaktadır (38). 
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Özel Durumlar 

 Akut derin ven trombozu (DVT) olan özel hasta popülasyonlarında, tedavinin daha 

farklı bir şekilde yönetilmesi gerekir. 

Kanserli hastalarda tedavi: Kanserli hastalarda, DVT tedavisi, tekrarlayan tromboz 

ve antikoagülanla ilişkili kanamanın daha yüksek olması nedeniyle yüksek morbidite ile 

ilişkilidir (5,6). 

Kanserli hastalarda başlangıç tedavisi için DMAH önerilir. DMAH, en az 3-6 aya kadar 

kullanıldığında, VKA’ya nazaran VTE rekürensini önemli ölçüde azaltmaktadır. Akut VTE 

görülen kanser hastalarında da en az 3-6 ay süreyle DMAH kullanılması önerilmektedir. Düşük 

kanama riski olan ve gastrointestinal sistem harici kanser (kanama riski nedeniyle) eşlik eden 

VTE hastalarında hasta tercihi ve klinisyenin kararına göre rivaroxaban ve edoxaban, DMAH’a 

alternatif tedaviler olarak kullanılabilir (6). 

3-6 ay tedavinin ardından, kanserli hastalarda yüksek VTE rekürens riski nedeniyle 

genişletilmiş tedavi verilmelidir. Antikoagülasyonun süresi, devam edilip edilmeyeceğinin 

kararı fayda-risk oranı, hastanın tolerasyonu, tercihleri ve kanser aktivitesi göz önünde 

bulundurularak verilmelidir (5).  

Heparin kaynaklı trombositopeni öyküsü olan hastalarda fondaparinux ve böbrek 

yetmezliği olan hastalarda anfraksiyone heparin (UFH) geçerli alternatiflerdir. Vena cava 

filtresi ve tromboliz rutin önerilmez, seçili vakalarda değerlendirilebilir (5). 

Gebelikte tedavi: DMAH’lar, akut DVT'li hamile kadınlarda başlangıç ve uzun süreli 

antikoagülasyon için tercih edilen ajanlardır (5). İntravenöz ve deri altı anfraksiyone heparinin 

(UFH) formları DMAH alternatiflerdir (55). Fondaparinux, oral faktör Xa ve direkt trombin 

inhibitörleri, akut DVT'li hamile kadınlarda yeterince test edilmemiştir ve bu nedenle 

uygulanmamalıdır (46). DMAH’a alerji veya DMAH ilişkili beklenmeyen sonuçlar olduğu 

durumlarda fondaparinux düşünülebilir; ancak DOAK’lar kontrendikedir (6,56). 

DMAH’lar warfarin ile karşılaştırıldığında daha uygun bir güvenlik profiline sahiptir. 

Warfarin, plasenta engelini serbestçe aşar ve özellikle hamileliğin altıncı ile dokuzuncu 

haftaları arasında verildiğinde embriyopati yaratabilir. Antikoagülasyon tedavisine, doğumdan 

sonra en az 6 hafta ve toplam 3 ay süre boyunca devam edilmelidir (5,6). 
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Heparin ilişkili trombositopeni: Heparin ilişkili trombositopeni (HIT), anfraksiyone 

heparine veya daha az sıklıkta düşük molekül ağırlıklı heparine karşı son derece tehlikeli, 

ölümcül olabilen, immünolojik aracılı bir advers ilaç reaksiyonudur. Platelet faktörü-4 (PF4) 

ve heparin komplekslerine karşı antikorların neden olduğu protrombotik bir hastalıktır. Bu 

antikorlar trombosit yüzeyinde PF4-heparin komplekslerine bağlanır, trombositleri aktive 

ederek arteriyel ve venöz tromboza neden olur (57). 

Heparin alan bir hastanın trombosit sayısında taban değerinin %50'sinden fazla bir 

azalma olduğunda, HIT'den şüphelenilmelidir. Klinik olarak HIT, intravenöz heparin 

uygulanmasından sonra akut sistemik reaksiyonlar veya heparin enjeksiyon bölgelerinde cilt 

lezyonları olarak ortaya çıkabilir (58). 

DVT'li ve HIT tanısı olan hastalarda, tüm heparin formları kesilmelidir. Şüpheli veya 

kanıtlanmış HIT'i olanlarda antikoagülasyonu sağlamak için danaparoid, fondaparinux, 

bivalirudin ve argatroban gibi non-heparin antikoagülan ajanlar kullanılabilir. Kullanılan 

ajanların farklı endikasyonları olduğu göz önünde bulundurularak tedavi planlaması 

yapılmalıdır (59). 

Phlegmasia cerulae dolens: Phlegmasia cerulea dolens (PCD), akut DVT’nin ağır bir 

klinik formudur. Derin verinlerin tıkanıklığıyla beraber kollateral venlerin de tıkanmasıyla 

gelişir. Ani venöz hipertansiyon ile interstisyel boşluğa sıvı geçişi olur ve ekstremitede 

arteriollerin kollabe olmasıyla doku iskemisi gelişir. Şiddetli ağrı, şişlik, deride renk değişikliği 

ile seyreder, ilerleyerek doku nekrozu, bül formasyonu ve kompartman sendromu 

gelişebilir(60,61). 

Vakaların %20-40'ında altta yatan bir malignite bulunur ve malignite varlığı da daha 

yüksek mortalite ile ilişkilidir (62). PCD'de %12-50 oranında amputasyon oranları 

bildirilmiştir. Toplam mortalite %20-40 aralığındadır ve ölümlerin %30’u pulmoner emboli 

kaynaklıdır (60). 

Antikoagülasyonun yetersiz kaldığı phlegmasia cerulae dolens ilişkili semptomatik 

DVT tedavisinde katater aracılı trombolitik tedavi gibi invaziv tedavi yöntemleri 

önerilmektedir (63). 
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Phlegmasia alba dolens: Phlegmasia alba dolens, kapiller ve arteriyel dolaşımda 

bozulma işaretlerinin görüldüğü akut DVT’nin klinik bir formudur. Derin venler tıkalıdır; 

ancak, kollateral venlerin açıklığı korunmuştur. Ekstremite soğuklaşır, bacak rengi solar. 

Komşu arteriyel sistemde staz ve ilerleyen dönemde arteriyel tromboz da eşlik edebilir (60). 

Phegmasia alba dolens, cerulae dolense göre daha hafif bir formdur. PCD'den farklı 

olarak, amputasyon nadiren gereklidir. Bununla birlikte, phlegmasia alba dolens vakalarının 

%50-60’ında phlegmasia ceruale dolens gelişir (61). 

Üst ekstremite DVT: Primer aksillosubklavyen ven trombozun kliniği ilk olarak 

1875’de Paget tarafından tanımlanmış; 1884’de Schroetter klinik sendromu aksiller ve 

subklavyen damarların trombozu ile ilişkilendirmiştir (64). Üst ekstremite DVT, tüm derin ven 

tromboz vakalarının yaklaşık %4'ünü oluşturur (38), insidansı yılda 10.000’de 0,4-1 kişidir(65). 

Santral venöz kateter kullanımının artması, kardiak pacemaker ve defibrilatörlerin 

yaygınlaşması nedeniyle vakalar daha yaygın hale gelmiştir (66).  

Vakaların %20’sini anatomik varyasyonlar, efor ilişkili durumlar ve idyopatik nedenler 

oluştururken, sekonder nedenler %80’ini kapsar; bunlar venöz kateter ve cihazlarla ilgili 

komplikasyonlar, kanser, gebelik ve kol / omuz cerrahisi veya travmasını içerir (65).  

Üst ekstremite DVT’de en sık görülen klinik tablo ağrı, şişlik ve cilt değişikliğidir. 

Genellikle aralıklı, pozisyonel venöz tıkanıklığı olan hastaların renk değişikliği ve şişlikleri, 

egzersizle veya kolda elevasyonla birlikte artış gösterir. Eğer akut tromboz varsa hastalar 

belirgin semptomatiktir; hastalarda ani başlayan şişlik, ağırlık hissi ve etkilenen ekstremitede 

kırmızımsı-mavi renk değişiklikleri gözlenir (38). 

Venöz USG, tanı için ilk tercih edilen görüntüleme yöntemidir. MR venografi ve 

asendan venografi diğer tanı seçenekleri arasındadır (66). Üst ekstremite DVT’nin 

komplikasyonları alt ekstremite DVT’ninkine benzer ancak daha az sıklıkta görülür. Trombüs 

ilerleyerek PTS’ye yol açabilir (65). Antikoagülasyon tedavi, alt ekstremite DVT’ye benzerdir. 

Tromboliz rutin olarak önerilmemektedir. Seçilmiş vakalarda KATT uygulanabilir (5). Primer 

üst ekstremite DVT’de gelişen trombozun tedavisinde altta yatan anatomik sorunun çözülmesi 

gerekir (38). 
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Diğer yerleşimli venöz trombozlar: Tromboz, merkezi sinir sistemi, karın veya karın 

içi organların damarları gibi farklı venöz bölgelerde nadir olarak görülebilir. Bu bölgelerdeki 

tromboz farklı provoke edici faktörlere sahiptir ve bazı durumlarda altta yatan diğer 

hastalıkların haberini verir. Farklı tedavi planları gerektirebilir (67). 

Serebral ven trombozunun (CVT) en sık kliniği; şiddetli baş ağrıları, nöbetler, fokal 

nörolojik defisitler ve bilinç değişikliğidir. Splanknik ven trombozu ise, spesifik olmayan diğer 

karın semptomları olan veya olmayan ani karın ağrısı olarak ortaya çıkabilir. Sirotik hastalarda 

üst gastrointestinal kanama veya ani asit artışı, mezenterik ven trombozu olan hastalarda alt 

gastrointestinal kanama veya akut karın oluşabilir (5). 

Komplikasyonlar 

DVT'nin başlıca erken komplikasyonları, pıhtının yayılımı, akut pulmoner emboli (PE), 

majör kanama (antikoagülasyon kaynaklı) ve ölümü içerir. Geç komplikasyonlar, tekrarlayan 

pıhtı, post-trombotik (post flebit) sendromu ve kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonu 

içerir (1,4).  

VTE rekürensi: Antikoagülanlar, tedavi sırasında, VTE rekürensinin önlenmesinde 

oldukça etkilidir; ancak, tedavi kesildikten sonraki VTE rekürens riskini ortadan kaldırmaz. 

Antikoagülan tedavi alan ilk VTE hastalarının %22,9’unda tedavi sonlandırıldıktan sonraki 

ortalama 50 aylık takiplerinde yeniden VTE görülmüştür (50,51). 

VTE rekürens insidansı, ilk gerçekleşen olayın klinik şekline bağlı görünmemektedir. 

Geçirilmiş PE sonrası veya geçirilmiş proksimal DVT sonrası, VTE rekürrens oranları 

benzerdir; ancak, VTE, geçirilmiş PE sonrası daha sık PE olarak, geçirilmiş DVT sonrası, daha 

sık DVT olarak tekrarlar. PE olmayan DVT hastalarında kısa dönem mortalite proksimal 

DVT’lerde distale oranla daha fazladır ve %2-5 arasında görülmüştür (68).  

Terapötik dozda antikoagülan tedavi sırasında tekrarlayan VTE olağandışıdır ve bu 

durumda; olgunun gerçekten tekrarlayan bir VTE olup olmadığı, hastanın antikoagülan 

tedaviye uyumu ve alta yatan bir malignitenin değerlendirilmesi gerekmektedir (7). 

DVT rekürensinin risk faktörleri; proximal DVT, erkek cinsiyet, obezite, sıfır olmayan 

kan grubu, ileri yaş, erken PTS gelişimi, USG’de rezidüel ven tromboz varlığı, yüksek D-dimer 

değerleri olarak belirlenmiştir; kalıtsal trombofili'nin rolü tartışmalıdır (5). 

DMAH dışı antikoagülan tedavi altında VTE rekürensi gelişmesi durumunda 

antikoagülan tedavinin en 1 ay süreyle geçici olarak DMAH’a geçilmesi önerilmiştir. DMAH 

tedavisi altında tekrarlayan VTE durumunda DMAH tedavi dozunun arttırılması önerilir (7). 
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Antikoagülan ilişkili kanama: VKA'larla tedavi edilen hastalarda yıllık yaklaşık %3 

majör kanama insidansı görülmüştür (69). Buna karşın, yapılan yeni çalışmalar antikoagülan 

tedavinin ilk 3-12 ayında DOAK’ların VKA’lara nazaran %40 oranında daha az kanamaya 

sebep olduğunu göstermiştir (70). Antikoagülan tedavinin ilk ayında majör kanama riski daha 

yüksektir ve daha sonra zamanla azalarak stabil kalır. 

Antikoagülan tedavi alanlarda, majör kanama için risk faktörleri; ileri yaş (özellikle> 75 

yaş), daha önce geçirilmiş kanama öyküsü (geri dönüşümlü veya tedavi edilebilir bir nedenle 

ilişkili değilse) veya anemi, aktif kanser, hemorajik veya iskemik inme öyküsü, kronik böbrek 

veya karaciğer hastalığı, eşzamanlı antiplatelet tedavi veya nonsteroid anti-enflamatuvar 

ilaçların kullanımı, diğer ciddi akut veya kronik hastalıklar ve antikoagülan ilaçların düzensiz 

kullanımı olarak belirlenebilir (6). 

Post-trombotik sendrom: DVT’nin en sık uzun dönem komplikasyonu post-trombotik 

sendrom (PTS) gelişmesidir. PTS, proksimal DVT'den sonraki 2 yıl içinde hastaların %30-

50'sinde meydana gelen bir kronik DVT komplikasyonudur (71).  

Kronik DVT veya PTS’nin en önemli belirtisi; bacak şişliği ve çap farkıdır. Genellikle 

dizaltında olur ve ayak bileğinde en belirgindir. Zaman içinde yürümekle bacaklarda ağrı 

(venöz kladikasyo), yorgunluk ve şişkinlik hissedilir. Variköz dilatasyonlara kaşıntı eşlik eder. 

Ayakbileğinin özellikle iç kısmında hiperpigmentasyon, deride parlama incelme ve kılların 

dökülmesi görülür. En karakteristik ve kaçınılmaz bulgusu yıllar içinde ayak bileğinde venöz 

ülser oluşumudur (38). 

Hastada antikoagülasyon, kompresyon çorabı ve yara bakımı gibi konvansiyonel 

seçeneklerle semptomlarda gerileme, yaşam kalitesinde artma ve venöz ülserde iyileşme 

sağlanamıyorsa post-trombotik venöz tıkanıklığın anatomik uzanımına göre venöz stentleme, 

endoflebotomi gibi yöntemler tedavi seçenekleri arasındadır (38). 

 

ANTİKOAGÜLAN AJANLAR 

Antikoagülanlar, koagülasyon zincirinin intrensek, ekstrensek veya ortak yolaklarına 

etki ederek etkilerini gösterirler. Antikoagülasyon tedavisinde kullanılan ilaçların koagülasyon 

zinciri faktörleri üzerine etkileri Şekil 1’de gösterilmiştir (4,72). 
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DMAH: Düşük molekül ağırlıklı heparinler. Bunlar arasında enoksaparin, dalteparin, bemiparin ve tinzaparin 
vardır. 

Şekil 1. Antikoagülan tedavide kullanılan ilaçların koagülasyon zinciri üzerine etkileri 

 

Tedavide kullanılacak ajanın kararı genellikle klinisyen deneyiminin yanı sıra kanama, 

hasta komorbiditeleri, tercihler, maliyet ve hastanın tedaviyi kullanım kolaylığına dayanarak 

verilir. Tedavide kullanılan ajanlar aşağıda verilmektedir. 

Anfraksiyone Heparin (UFH) 

Antitrombin III (AT3) peptidi birçok pıhtılaşma faktörünü inhibe eder. Anfraksiyone 

heparin (UFH); AT3’e bağlanır ve aktivitesini arttırır, bu sayede faktör Xa ve IIa’yı inhibe eder. 

Buna ek olarak, faktör IXa, XIa ve XIIa üzerinde de inhibisyon etkisi vardır (59). Plazma yarı 

ömrü doza bağlı olarak 30 dakika ile üç saat arasında değişir. Intravenöz infüzyon veya 

subkütan enjeksiyon yoluyla uygulanır (72). 

İntravenöz fraksiyone edilmemiş heparin (UFH), ciddi böbrek yetmezliği olan hastalar 

(CrCl <30 mL / dakika) ve akut antikoagülasyonun nötralize edilme olasılığının olduğu  yüksek 
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kanama riskine sahip hastalar, hemodinamik instabil hastalar veya geniş pıhtı yükü olan 

(phlegmasia cerulae dolens) hastalar için tercih edilir. Yarı ömrü kısadır ve protamin sülfat ile 

nötralize edilebilir (5). 

Subkutan ve intravenöz (IV) UFH'nin tedavi dozu hastanın ağırlığına göre ayarlanır ve 

böbrek yetmezliğinde doz ayarı gerekmez. CHEST kılavuzu, IV heparinin dozunu, 80 U/kg 

bolus ve takiben 18 U/kg/saat infüzyon şeklinde önerir (59). UFH'nin en büyük dezavantajı 

laboratuvar izlemi gerektirmesi ve doz ayarının bireyler arası değişkenlik göstermesidir; aktif 

parsiyel tromboplastin zamanı aPTT, anti faktör Xa aktivitesi veya aktif pıhtılaşma süresi 

(ACT) ile takip edilir. aPTT değerinin kontrol aralığının 1,5-2,5 katı arasında olması 

hedeflenir(5).  

Kanama dışında diğer bir yan etkisi heparine bağlı trombositopeniye (HIT) neden 

olabilmesidir. DVT'li ve HIT tanısı olan hastalarda, tüm heparin formları kesilmelidir (72). 

Düşük Molekül Ağırlıklı Heparinler (DMAH) 

Düşük molekül ağırlıklı heparinler de anfraksiyone heparinler gibi AT3’e bağlanır. 

Molekül ağırlıkları daha düşüktür ve faktör Xa’ya faktör IIa’dan daha yüksek oranda etki 

eder(59). 

DMAH’ların yarılanma süreleri dozdan bağımsız ve UFH’ye nazaran 2-4 kat daha 

uzundur (72). Takipleri laboratuvar tetkiki gerektirmez. Kreatin klirensinin <30 ml/dk altında 

olduğu ileri kronik böbrek yetmezliği (KBY) hastalarında önerilmezler ve orta dönem KBY 

hastalarında doz ayarlaması gerektirir. Spesifik antidotları yoktur (55). 

Düşük molekül ağırlıklı heparinler aktif kanserli hastalar, gebe hastalar ve oral terapi 

alamayan hastalar için DVT tedavisinde öncelikli tercih edilirler. Kronik karaciğer 

yetmezliğinde INR (international normalized ratio) yükselebileceğinden ve takibinin daha zor 

olması nedeniye warfarin yerine DMAH’lar tercih edilirler. Uzun dönem tedavide warfarin, 

dabigatran veya edoxaban seçilecek hastalar için planlanan tedavi öncesinde verilen geçiş 

tedavisinde DMAH tercih edilir (7). 

DMAH terapötik dozu etken madddeye göre değişir. Doz temel olarak hastanın 

ağırlığına göre ayarlanır ve tümü ciltaltı uygulanır (55). Bazı DMAH’ların etken maddesine 

göre dozları: 

 Enoksaparin: 1mg/kg günde iki doz 

 Dalteparin: 200 ünite/kg günde tek doz 

 Tinzaparin: 175 ünite/kg günde tek doz 

 Bemiparin: 115 ünite/kg günde tek doz 
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 olarak listelenmiştir (73,74). 

Fondaparinux 

Fondaparinux ciltaltı uygulanan sentetik bir pentasakkarittir ve antitrombin yoluyla 

dolaylı olarak etki ederek aktive faktör Xa’yı inhibe eder (1). Yarılanma süresi 15-20 saattir, 

günde tek doz uygulanabilir. Doz ayarlaması ve laboratuvar testleri gerektirmemektedir (72). 

Yeni tanı almış gebe olmayan çoğu hasta için DMAH alternatifi bir antikoagülandır. 

İleri KBY hastalarında önerilmez. HIT’li ve HIT öyküsü olan hastalarda tercih edilirler. 

Spesifik antidotu yoktur (72). 

Fondaparinux genellikle hasta ağırlığına göre günde bir kez 5 mg (<50 kg), 7.5 mg (50-

100 kg) veya 10 mg (>100 kg) olarak uygulanır (56). 

Warfarin 

Vitamin K antagonisti (VKA) olan warfarin, K vitaminini yeniden etkinleştiren K 

vitamini epoksid redüktaz adı verilen bir enzimi bloke ederek koagülasyonu inhibe eder. Yeterli 

aktif K vitamininin olmaması; faktör II, VII, IX ve X’un sentezini azaltır. Warfarin, protein C 

ve protein S’i de daha düşük oranlarda inhibe eder (7).  

Warfarin tedavisi, Faktör Xa ve doğrudan trombin inhibitörlerine ulaşılamayan 

durumlarda veya KBY hastalarında öncelikli olarak tercih edilir. Gebelerde kullanımı 

önerilmez (7). Antifosfolipid sendromlu hastaların VTE tedavisinde diğer oral antikoagülar 

warfarin alternatifi kabul edilmez ve oral antikoagülan tedavisi olarak warfarin verilmesi 

önerilir (6). 

Düzenli INR takibi gerektirir. VTE tedavisinde VKA alan hastaların hedef INR değeri 

2,5’tur ve INR’nin 2-3 arası tutulması önerilir (7). 

Warfarin tedavisinin ilk birkaç günü boyunca, protrombin süresinin (PT) uzaması kısa 

bir yarı ömre sahip olan faktör VII’nin azaldığını göstermektedir. Bu durum yeterli 

antikoagülasyonu temsil etmez, çünkü K vitaminine bağımlı diğer faktörler henüz yeterince 

azalmamıştır. Ek olarak, warfarin tedavisinin başlangıcından kısa bir süre sonra protein C ve 

S'nin azalması pıhtılaşmaya yatkınlığı arttırarak tromboz olasılığını arttırır. Warfarin tedavisi 

sırasında K vitaminine bağlı tüm faktörlerin (faktör II, VII, IX ve X) tükenmesi birkaç gün 

sürer, tercihen iki gün boyunca terapötik INR değeri sağlanmadan heparinin erken bırakılması 

tromboza karşı yetersiz koruma ile sonuçlanabilir (75). 

Warfarin diğer oral antikoagülanlara nazaran daha ulaşılabilir antidotlara sahiptir. 

Kanama durumunda hastaya vitamin K analogları, taze donmuş plazma veya protrombin 

kompleks konsantreleri verilebilir (72). 
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Yeni Nesil Oral Antikoagülanlar 

Geleneksel antikoagülanların kullanım zorlukları yeni tedavi arayışlarını zorunlu 

kılmıştır. Yeni nesil oral antikoagülanların etkilerinin hızlı başlaması, monitorizasyon ihtiyacı 

gerektirmemesi, ilaç ve gıda etkileşimlerinin düşük olması en önemli avantajlarını 

oluşturmaktadır(76). Klinik kullanımları olan yeni nesil oral antikoagülanlar: faktör Xa 

inhibitörleri; apixaban, edoxaban, rivaroxaban ve direkt trombin inhibitörü; dabigatrandır(72). 

Bu ilaçlar spesifik pıhtılaşma faktörlerine doğrudan bağlanmaları nedeniyle terminolojide; 

doğrudan oral antikoagülan anlamına gelen “DOAK” olarak da tanımlanmıştır. 

DOAK’ların parenteral ilaçlar ve vitamin K antagonistleri kadar etkili ve  güvenli 

olduğu gösterilmiştir. Meta-analiz çalışmaları, DOAK ve konvansiyonel tedavi alan hastalarda 

benzer VTE nüks oranlarını (%2,0'a karşılık %2,2; rölatif risk 0,90) ve DOAK'lar ile tedavi 

edilen hastalarda majör kanama (rölatif risk 0,61), ölümcül kanama (rölatif risk 0,36), 

intrakraniyal kanama (rölatif risk 0,37) ve klinik olarak ilişkili majör olmayan kanamanın 

(rölatif risk 0,73) anlamlı olarak düşük olduğunu göstermiştir (5,77). 

DVT tedavisinde; aktif kanser, kronik karaciğer yetmezliği veya kronik böbrek 

yetmezliği hastası olmayan, gebe olmayan ve hemodinamik stabil hastalarda öncelikli tercih 

edilirler (5,7). Yeni nesil oral antikoagülanların eliminasyon ömürleri DMAH ve heparinden 

uzundur. Kreatin klirensi 30 ml/dk olan KBY hastalarında veya hepatik fonksiyonu Child-Pugh 

sınıf B veya C olan kronik karaciğer hastalarında vücuttan atılımı uzayabilir. Renal veya hepatik 

fonksiyon bozukluğu olan hastalar, gebe veya emziren kadınlar, trombositopenisi olan hastalar, 

DOAK’ların Faz III çalışmalarının dışında bırakılmıştır. Aktif kanserli hastalar ise çalışmalara 

nadiren dahil edilmiştir. Bu nedenle bu olgularda kullanılması önerilmez (5). DOAK’lar, 

etkinliklerinin yeterince çalışılmadığı ve kullanımlarının potansiyel trombolitik tedavi veya 

cerrahi embolektomi ile etkileşime girebileceği hemodinamik açıdan kararsız PE veya masif 

iliofemoral DVT'nin (örneğin, phlegmasia cerulea dolens) tedavisi için uygun değildir (46). 

Takiplerinde rutin laboratuvar tahlilleri gerekmez. Bu ajanlar, oral alımdan sonraki 

birkaç saat içinde en üst düzey etkinliklerine ulaşırlar, uzun bir geçiş tedavisi süreci 

gerektirmezler. Bununla birlikte, bu ajanlardan biriyle tedavi kararı verilirken ilaç hemen elde 

edilemeyecekse, heparin ile antikoagülan tedavi ertelenmemelidir (5,7).  

Genel olarak, DOAK’lar ile tedavi UFH infüzyonu durdurulduğunda veya bir sonraki 

terapötik DMAH yerine başlatılır. Faktör Xa ya da doğrudan trombin inhibitörleri, genellikle 

günde iki kez uygulanan subkutan DMAH tedavisinin son dozunu takip eden 6 ila 12 saat içinde 

veya günde tek doz tedaviler için son dozu takiben 12 ila 24 saat içinde verilir. Faktör Xa ve 
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direkt trombin inhibitörleri, intravenöz UFH infüzyonunun kesilmesinden hemen sonra 

alınabilir (75). 

Faktör Xa İnhibitörleri 

Faktör Xa inhibitörlerinin klinik kullanımda olanları apixaban, rivaroxaban ve 

edoxabandır. Bu ilaçlar doz bağımlı olarak faktör Xa’nın aktif bölgesine direkt bağlanır ve 

koagülasyon kaskadını inhibe ederler (78).  

Rivaroxaban ve apixaban, akut tedavi dahil olmak üzere UFH veya DMAH verilmeden 

kullanılabilecek antikoagülan seçenekleridir. İlk antikoagülan tedavisinde tekbaşlarına 

kullanılabilirler (79,80). Edoxaban tedavisi alan hastalar içinse tedavi başlangıcından önceki 5-

10 gün süresince parenteral antikoagülasyon tedavisi uygulanmalıdır (5). 

Andexanat alfa, faktör Xa inhibitörlerine bağlı, yaşamı tehdit eden kontrolsüz 

kanamalarda faktör Xa inhibitörlerine direkt bağlayarak etkiyi geri çeviren bir tuzak 

proteindir(81). 

Rivaroxaban: Oral yolla alındıktan 2-4 saat sonra maksimum plazma 

konsantrasyonuna ulaşır. VTE tedavisinde, ilk üç hafta için rivaroxaban 15 mg günde iki kez 

kullanılır ve ardından 20 mg günde bir kez uzun süreli tedaviye geçilir. Terapotik doz aralığı 

kreatin klirensine göre ayarlanır. Kreatinin klirensi > 50 ml/dk olan hastalarda 20 mg/gün; 

kretinin klirensi < 50ml/dk olan hastalarda 15 ml/gün dozu uygulanır (72). 

Gebelikte kullanımıyla ilgili yeterli çalışma olmaması nedeniyle bu olgularda 

kullanılması önerilmez. Kanserle ilgili yeni yapılan çalışmalarda DMAH’e benzer sonuçlar 

bildirilmiştir (82). 

Apixaban: Seçici ve geri dönüşümlü bir şekilde faktör Xa ve protrombinaz aktivitesini 

engeller (72). VTE tedavisinde ilk yedi gün 10 mg günde iki kez; uzun süreli tedavisinde 5 mg 

günde iki kez olarak önerilmektedir (5). Akut dönemde standart tedavi kadar etkin olduğu ve 

uzun süreli idame tedavisinde warfarine kıyasla daha az majör kanama yaptığı görülmüştür(80). 

Kanserli hastalarda apixaban, tromboprofilakside çalışılmıştır; apixaban kullanan 

hastalarda plaseboya nazaran anlamlı olarak daha düşük VTE komplikasyonları; ancak, majör 

kanama olaylarında anlamlı şekilde risk artışı görülmüştür (83). 
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Edoxaban: Oral direkt faktör Xa inhibitörüdür. Eliminasyon yarı ömrü 8-10 saattir. 

Edoxaban, ilk 5-10 günlük parenteral antikoagülasyon tedavisinin ardından günde bir kez 60 

mg (ve vücut ağırlığı 60 kg'ın altında olan hastalarda günde bir kez 30 mg) kullanılır (72). 

Tekrarlayan VTE gelişme riski, warfarin ile karşılaştırılmış ve edoxaban grubunda 

anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Warfarinle benzer kanama komplikasyonuna sahip olduğu 

görülmüştür (84). 

Direkt Trombin İnhibitörleri 

Direk trombin inhibitörleri, trombinin dahili aktivitesini başka bir faktöre ihtiyaç 

duymadan engeller. Parenteral olarak kullanılan direkt trombin inhibitörleri; argatroban ve 

bivalirudindir. Klinik kullanımı olan oral direkt trombin inhibitörü dabigatrandır (72). 

Dabigatran eteksilat: Oral direkt trombin inhibitörüdür. Alındıktan 1-2 saat sonra 

maksimum konsantrasyona ulaşır ve yarılanma ömrü 12-17 saattir (72). 

VTE profilaksi ve tedavisinde etkinliğinin warfarinle benzer özellikte olduğu ve majör 

kanama açısından warfarinden üstün olduğu gösterilmiştir. VTE’de dabigatran tedavisi 

başlanmadan önce tedavinin ilk 5-10 gününde parenteral antikoagülasyon kullanılması ve 

dabigatranın parenteral tedaviden sonra kullanılması önerilir. Günde iki kez 150 mg olarak 

kullanılır. Idarucizumab dabigatranın antidotudur ve klinik kullanımı mevcuttur (5). 
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GEREÇ ve YÖNTEMLER 
 

Çalışmamıza, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Bilimsel Araştırmalar Etik 

Kurulu, 25/03/2019 tarihli TÜTF-BAEK 2019/120 protokol kodlu araştırma başvurusu onayı 

(Ek-1) alındıktan sonra başlandı. Hastane otomasyonu sistemi epikrizlerinden alınan bilgilerin 

geriye dönük anonim veri olarak kullanılabilmesi için izin isteği, Trakya Üniversitesi 

Rektörlüğü Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi Müdürlüğü’nün 79056779-600-E.325763 

sayılı yazısı (Ek-2) ile alındı. Hasta bilgi formu (Ek-3)’de sunuldu. 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesinde Ocak 2013- Mart 2018 tarihleri arasında 

derin ven trombozu (DVT) ön tanısıyla ilk kez değerlendirilen 1053 hastanın verileri, hastane 

otomasyon sistemi üzerinden incelendi. Araştırmaya alınan hastalar, hastane otomasyon sistemi 

üzerinden ICD-10 tanı kodları, epikriz ve ilaç raporları incelenerek dahil edildi. 

Şikâyetlerinin başlamasından sonraki 1 hafta içinde başvuran ve uygulanan alt 

ekstremite doppler USG’sinde venöz trombüs saptanarak derin ven trombozu tanısı alan 353 

hasta tespit edildi. Tanı anında, 18 yaş altı hastalar, gebe hastalar, aktif kemoterapi veya 

radyoterapi alan onkoloji hastaları, hemogram parametlerini etkileyen primer hematolojik 

hastalığı bulunan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

Dışlama kriterleri uygulandıktan sonra, Ocak 2013- Mart 2019 tarihleri arasında Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı tarafından değerlendirilen, 

oral antikoagülan (apixaban, rivaroxaban veya warfarin) tedavi başlanan, 1 yıllık takipleri 

içinde en az iki veya daha fazla alt ekstremite doppler USG ve biyokimyasal tetkik uygulanan 

takipli 109 hastanın verileri retrospektif incelendi.  

DVT hastaları değerlendirilerek; yaş, cinsiyet, koroner arter hastalığı (KAH), diyabet, 

hipertansiyon (HT), serebrovasküler hastalık (SVH) öyküsü, operasyon öyküsü ve pulmoner 

emboli (PE) tarandı. Hastaların; DVT tedavisi amacıyla uygulanan oral antikoagülan ilaç 
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(apixaban, rivaroxaban, warfarin) tedavisi ve takiplerinde uygulanan doppler ultrasonografi 

(USG) tetkiklerindeki rekanalizasyon yanıtı ile trombüs yükü incelendi. Hastaların akut DVT 

tanısından itibaren bir yıllık takip süresince venöz tromboemboli (VTE) rekürensi ve venöz 

rekanalizasyon durumları değerlendirildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların pulmoner emboli 

(PE) tanı verileri Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı 

tarafından değerlendirilerek oluşturulan hasta kayıtlarından, venöz doppler USG’leri Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı hasta raporlarından retrospektif incelendi. 

Alt ekstremite doppler USG raporlarındaki venöz trombüsün lokalizasyonu, 

Arnoldussen ve ark. (42) çalışmasında önerilen LET (lower extremity trombosis) sınıflamasına 

göre; ilio-femoral (LET sınıf III), femoro-popliteal (LET sınıf II) ve kalf venleri (LET sınıf I) 

olmak üzere üç grupta değerlendirildi. Çalışmamızda, USG sonucuna göre saptanmış inferior 

vena kava trombüsü (LET sınıf IV) bulunmamaktadır. 

Venöz rekanalizasyon durumları, takiplerinde uygulanan alt ekstremite venöz doppler 

USG raporlarına göre, Jezovnik ve ark. (85) ile Zhang ve ark. (86) çalışmalarında olduğu gibi 

değerlendirildi. Gecikmiş rekanalizasyon (tam oklüzyon), vende doppler sinyali olmaması 

olarak; kısmi rekanalizasyon, normal veya azalmış doppler sinyali bulunan ve kısmen 

kompresyon uygulanabilen venöz segment olması olarak; tam rekanalizasyon, trombüsün 

çözünmesiyle damarın tam kompresyona izin vermesi olarak tanımlandı. Rekanalizasyon 

grubundaki hastalar ise, kısmi rekanalizasyon ve tam rekanalizasyon grubundaki hastaların 

toplamı olarak incelendi.  

Hastaların venöz trombüs yükleri; Porter ve ark.’nın (87) çalışmasındaki trombüs skoru 

önerisi, Ramshorst ve ark. (88) çalışmasına benzer şekilde modifiye edilerek incelendi. Alt 

ekstremite tibial-soleal venler, popliteal venler, common femoral veya superfisyal femoral ven, 

iliak ven ve kaval venlerin herbiri USG raporundaki trombüsün durumuna göre puanlandırıldı. 

Patent vene: 0 puan, oklüzyon olmayan ancak trombüs olan vene 1 puan ve trombüs ile oklüde 

olan vene 2 puan verildi. Böylece, her bir uzuv için trombüs yükü skoru maksimum 10 olacak 

şekilde hesaplandı. 

Hastaların, DVT tanısı aldıkları ve sonraki 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay takiplerindeki; HCT, 

MPV, WBC, NEU, LYM, RDW, MCV, NLR, PLR, MPV/LYMR, MPV/PLTR değerleri 

retrospektif olarak otomasyon kayıtlarından alındı. HCT, hematokrit değerini; MPV, ortalama 

trombosit hacmini; WBC, beyaz kan hücre sayısını; NEU, nötrofil sayısını; LYM, lenfosit 

sayısını; RDW, kırmızı hücre dağılım genişliğini; MCV, ortalama korpüsküler hacmini; NLR, 

nötrofil-lenfosit değerleri oranını; PLR, platelet-lenfosit değerleri oranını; MPV/LYMR, MPV-
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lenfosit değerleri oranını; MPV/PLTR, MPV-platelet değerleri oranını ifade etmektedir. 

Hastaların takiplerindeki medyan hematolojik değerleri, her hasta ve her parametre için ayrı 

ayrı hesaplandı. 

Akut DVT tanısını takiben, çalışmamızdaki 44 hasta günde iki kere apixaban 5 mg; 39 

hasta günde bir kere rivaroxaban 20 mg almıştır. 26 hastaya, tedavideki ilk 5-7 gün düşük 

molekül ağırlıklı heparin (DMAH) verilerek geçiş tedavisi uygulanmış daha sonra warfarin ile 

uzun dönem tedaviye devam edilmiştir. Bu hastalarda warfarin dozu, INR (international 

normalized ratio) değeri 2 ila 3 arası seviyede tutulması hedeflenerek ayarlanmıştır. Tüm 

hastalar en az 6 ay süreyle antikoagülan tedavi almıştır. Antikoagülan tedavi süresince venöz 

tromboemboli rekürensi gelişen 7 hasta genişletilmiş dönem antikoagülan tedavi almıştır. 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalar, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve Damar 

Cerrahisi Anabilim Dalı tarafından akut DVT atağından sonraki bir yıla kadar takip edilmiştir.  

Verilerin Analizi 

Verilerin analizi için SPSS v.22 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket programı 

kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için ortalama ± standart sapma ile 

ortanca, minimum-maksimum, kategorik değişkenlerde ise frekans ve (%) şeklinde gösterildi. 

Değişkenlerin dağılımının normal dağılıma uygun olup olmadığı Kolmogorov Smirnov ve 

Shapiro Wilk testleriyle ve değişkenlerin homojenliği Levene varyans analizi ile sınandı. 

Kategorik değişkenler arasındaki ilişki Pearson Ki-kare testi ile; kategorik değişkenler ile 

nümerik değişkenler arasındaki ilişki ise iki alt gruba sahip değişkenler için parametrik 

testlerden Bağımsız Gruplarda T-Testi (Independent T-Test), iki alt gruptan fazla alt gruba 

sahip olan değişkenlerde ise Tek Yönlü Varyans Analizi (One-Way ANOVA) ile 

değerlendirildi. Normal dağılıma uymayan değişkenler arasındaki ilişki ise iki alt gruba sahip 

değişkenler için parametrik olmayan Mann Whitney-U testi, iki alt gruptan fazla alt gruba sahip 

olan değişkenlerde ise Kruskal-Wallis testi ile değerlendirildi. Anlamlı fark saptanan gruplar 

arasında asimptotik testler uygulandı. Parametrelerin ve anlamlılık seviyelerinin 

gösterilmesinde kutu grafiği (box-plot) kullanıldı. Sensivite ve spesifite hesaplanabilmesi için 

ROC eğrisi analizi uygulandı. Süre ilişkili gruplarda Kaplan-Meier sağ kalım analizi uygulandı 

ve değişkenler arasındaki ilişkiler Log-rank (Mantel-Cox), Breslow (Generalized Wilcoxon), 

Tarone-Ware ki-kare testleri değerlendirildi. Sürekli değişkenlerle sürekli değişkenlerin 

kıyaslanmasında Pearson korelasyon ve Wilcoxon işaret testleri gerçekleştirildi. Anlamlılık 

değerlerine gereğinde Bonferroni düzeltmesi uygulanarak istatistikler tamamlandı. İstatistiki 

anlamlılık düzeyi olarak p<0,05 kabul edildi.   
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BULGULAR 
 

Çalışmamızda, takiplerinde apixaban kullanan 44, rivaroxaban kullanan 39, warfarin 

kullanan 26 hasta olmak üzere toplam 109 hasta incelenmiştir. Çalışmamıza dahil edilen hasta 

sayısının cinsiyet, yaş, hipertansiyon (HT), koroner arter hastalığı (KAH), diyabetes mellitus 

(DM), serebrovasküler hastalık (SVH), akut derin ven trombozunun akut pulmoner emboli ile 

görülmesi (DVT+PE), geçirilmiş operasyon öyküsüne göre dağılımı Tablo 4’de gösterilmiştir. 

Apixaban, rivaroxaban ve warfarin ilaç gruplarındaki hastalarda cinsiyet, HT, KAH, DM, SVH, 

PE, geçirilmiş operasyon öyküsü dağılımları arasında ilişki olup olmadığı Pearson Ki-kare testi 

ile sorgulanmıştır. Test sonuçlarına göre ilaç gruplarındaki hastaların cinsiyet, HT, KAH, DM, 

SVH, PE, geçirilmiş operasyon dağılımları arasında istatistiki açıdan anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. 

İlaç gruplarındaki hastaların yaşları arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi amacıyla, 

ilaçlar üç bağımsız gruptan oluşan kategorik değişken ve yaşlar sürekli nümerik değişken 

olduğu için Levene varyans testine göre ilaç grupları arasındaki varyansların homojen olduğu 

tespit edildikten sonra, ANOVA testi uygulanmıştır. Yaş ortalamalarının apixaban grubundaki 

hastalarda 57,59 (±17,23), %95 güven aralığı [52,35-62,83]; rivaroxaban grubundaki hastalarda 

60,18 (±15,25), %95 güven aralığı [55,23-65,12]; warfarin grubundaki hastalarda 48,42 

(±16,38), %95 güven aralığı [41,80-55,04] yıl olduğu hesaplanmıştır. ANOVA testine göre 

çalışmamızdaki hastaların ilaç gruplarına göre yaş ortalamaları arasında %95 olasılıkla 

(p=0,017) anlamlı fark bulunmuştur (Tablo 4). 

İlaç grupları arasındaki yaş ortalamalarının anlamlı bulunması sebebiyle post-hoc 

Bonferroni çoklu karşılaştırma testi uygulanmıştır. Bu testte, p değerinin üst sınırı üç ilaç grubu 

olduğundan p< 0,05/ (n*n(n-1)/2)= 0,017; (n=ilaç grubu sayısı) şeklinde hesaplanmaktadır. İlaç 

gruplarının yaş dağılımları arasında post hoc çoklu karşılaştırma testleri uygulanmıştır. 
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Bonferroni çoklu karşılaştırma testinde, istatistiksel olarak, apixaban ile rivaroxaban (p=1) ve 

apixaban ile warfarin gruplarında (p=0,076) hastaların yaşlarının dağılımı arasında anlamlı fark 

bulunmazken, rivaroxaban ve warfarin gruplarında hastaların yaşlarının dağılımı arasında 

anlamlı fark bulunmuştur (p=0,016). 

 

Tablo 4. İlaç gruplarının dağılımı 

Değişken Gruplar Apixaban Rivaroxaban Warfarin Toplam p 

Cinsiyet 
Erkek 

Kadın 

27 

17 

24 

15 

17 

9 

68 

41 

0,937 

 

Yaş 
Ortalama 

± SS 

57,59 

(±17,235) 

60,18 

(±15,254) 

48,42 

(±16,386) 

56,33 

(±16,833) 

0,017 

 

HT 
Var 

Yok 

11 

33 

9 

30 

4 

22 

24 

85 

0,631 

 

KAH 
Var 

Yok 

3 

41 

3 

36 

2 

24 

8 

101 

0,985 

 

DM 
Var 

Yok 

5 

39 

7 

32 

1 

25 

13 

96 

0,226 

 

SVH 
Var 

Yok 

1 

43 

2 

37 

2 

24 

5 

104 

0,566 

 

DVT+PE 
Var 

Yok 

1 

43 

7 

32 

3 

23 

11 

98 

0,058 

 

Geçirilmiş 
operasyon 

Var 

Yok 

6 

38 

5 

34 

3 

23 

14 

95 

0,968 

 

HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastalığı, DM: Diyabetes Mellitus, SVH: Serebrovasküler hastalık, 
DVT+PE: Derin ven trombozuna eşlik eden pulmoner emboli, SS: Standart sapma, p: Anlamlılık seviyesi. 

 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların bir yıllık takiplerinde, 21 (%19,30) hastada 

gecikmiş rekanalizasyon, 39 (%35,70) hastada kısmi rekanalizasyon, 49 (%44,90) hastada tam 

rekanalizasyon gelişmiştir. 7 (%6,42) hastada VTE rekürensi gelişmiştir. 3 (%2,7) hastada her 

iki bacakta da DVT görülmüştür. Hastaların takiplerinde majör kanama görülmemiştir. 

Warfarin grubundaki hastaların ortalama INR değerlerinin 2,5391 (±0,7005), %95 

güven aralığı [2,2561-2,8221] olduğu hesaplanmıştır. Warfarin grubundaki hastaların, tedavi 

aldıkları süredeki takiplerinde ortalama INR değerleri ve rekanalizasyon durumları arasındaki 

ilişkinin değerlendirilmesi amacıyla, rekanalizasyon durumu üç bağımsız gruptan oluşan 
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kategorik değişken ve INR değeri nümerik değişken olduğu için Levene varyans testine göre 

rekanalizasyon durumları arasındaki varyansların homojen olduğu tespit edildikten sonra, 

ANOVA testi uygulanmıştır. ANOVA testine göre, çalışmamızdaki warfarin grubundaki 

hastaların rekanalizasyon durumuna göre tedavi aldıkları süredeki ortalama INR değerleri 

arasında anlamlı fark (p=0,145>0,05) bulunmamıştır. Warfarin kullanan hastaların bir yıl 

sonundaki rekanalizasyon durumlarına göre tedavi aldıkları süredeki INR değerlerinin dağılımı 

Tablo 5’de gösterilmiştir. 

 
Tablo 5. Warfarin kullanan hastaların bir yıl sonundaki rekanalizasyon durumlarına 
göre INR değerlerinin dağılımı 

Rekanalizasyon 
Grupları 

Hasta 
Sayısı 

Ortalama 
Standart 
sapma 

%95 güven 
aralığı 

Alt Üst 

Gecikmiş 
Rekanalizasyon 

4 3,0363 0,26961 2,6072 3,4653 

Kısmi rekanalizasyon 14 2,3112 0,84078 1,8257 2,7966 

Tam rekanalizasyon 8 2,6894 0,37139 2,3789 2,9999 

Toplam 26 2,5391 0,70057 2,2561 2,8221 

ANOVA testine göre p: 0,145 > 0,05 

 
Çalışmamızda, toplam 52 ilio-femoral, 47 femoro-popliteal, 10 kalf venöz segment 

lokalizasyonlu DVT hastası incelenmiştir. DVT lokalizasyonunun ilaç gruplarına göre dağılımı, 

istatistiksel olarak Pearson Ki-kare testine göre (p=0,182>0,05) anlamlı bulunmamıştır. 

Sonuçlar Tablo 6’da gösterilmiştir. 

 
Tablo 6. İlaç gruplarına göre DVT lokalizasyonunun dağılımı 

İlaç Grupları Kalf Femoro-popliteal Ilio-femoral Toplam 

Apixaban 6 20 18 44 

Rivaroxaban 4 18 17 39 

Warfarin 0 9 17 26 

Toplam 10 47 52 109 

Pearson Ki-kare testine göre p: 0,182 > 0,05  
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Çalışmamızda, ilaç gruplarındaki hastaların başlangıç trombüs yükleri arasındaki 

ilişkinin değerlendirilmesi amacıyla, ilaçlar üç bağımsız gruptan oluşan kategorik değişken ve 

trombüs yükleri ordinal değişken olduğu için Levene varyans testine göre ilaç grupları 

arasındaki varyansların homojen olduğu tespit edildikten sonra, ANOVA testi uygulanmıştır. 

Trombüs yüklerinin apixaban grubundaki hastalarda 3,5 (±2,454), %95 güven aralığı [2,75-

4,25]; rivaroxaban grubundaki hastalarda 3,33 (±1,991), %95 güven aralığı [2,69-3,98]; 

warfarin grubundaki hastalarda 4,54 (±2,302), %95 güven aralığı [3,61-5,47] olduğu 

hesaplanmıştır. ANOVA testine göre çalışmamızdaki hastaların ilaç gruplarına göre trombüs 

yükleri arasında istatiksel olarak (p=0,089> 0,05) anlamlı fark bulunmamıştır. 

 

Tablo 7. Trombüs yüklerinin ilaç gruplarına göre dağılımı 

İlaç 
Grupları 

Hasta 
Sayısı 

Ortalama 
Standart 
Sapma 

%95 güven 
aralığı Alt Üst 

Alt Üst 

Apixaban 44 3,5 2,454 2,75 4,25 1 10 

Rivaroxaban 39 3,33 1,991 2,69 3,98 1 8 

Warfarin 26 4,54 2,302 3,61 5,47 1 12 

ANOVA testine göre p:0,089 > 0,05  

 

Bir yıl boyunca takip edilen hastalar, tedavi amacıyla aldıkları oral antikoagülana göre 

apixaban, rivaroxaban ve warfarin kullanan hastalar olmak üzere üç gruba ayrılmışlardır. 

Rekanalizasyon kriteri, takip edilen hastaların 1., 3., 6., ve 12. aylarda uygulanan doppler USG 

(DUSG) sonuçlarına göre incelenmiştir. Çalışmamızdaki hastaların apixaban, rivaroxaban ve 

warfarin ilaç gruplarına göre bir yıl sonundaki DUSG rekanalizasyon yanıtlarının dağılımı 

Tablo 8’de gösterilmiştir. Rekanalizasyon yanıtlarının ilaç gruplarına göre dağılımının 

anlamlılık seviyesinin değerlendirilmesi için Pearson ki-kare testi uygulanmıştır. Apixaban 

grubunda 20 hastada (%45,5), rivaroxaban grubunda 21 hastada (%53,9), warfarin grubunda 8 

(%30,8) hastada tam rekanalizasyon yanıtları görülmüştür. Ancak, ilaçlara göre rekanalizasyon 

yanıtları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,227>0,05). Bu nedenle, 

ilaç grupları ve rekanalizasyon yanıtları kullanılarak sağ kalım analizleri uygulanmıştır. 
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Tablo 8. Rekanalizasyon yanıtlarının ilaç gruplarına göre dağılımı 

İlaç grupları 

Gecikmiş 
rekanalizasyon 
Hasta sayısı, % 

Kısmi 
rekanalizasyon 
Hasta sayısı, % 

Tam 
rekanalizasyon 
Hasta sayısı, % 

Toplam 
Hasta sayısı, % 

Apixaban 9 %20,5 15 %34,0 20 %45,5 44 %100 

Rivaroxaban 8 %20,5 10 %25,6 21 %53,9 39 %100 

Warfarin 4 %15,4 14 %53,8 8 %30,8 26 %100 

Tümü 21 %19,3 39 %35,8 49 %44,9 109 %100 

Pearson ki-kare testine göre p: 0,227 > 0,05 

 

Sağ kalım analizleri ikili gruplar üzerinde uygulanabilmektedir. Bu nedenle 

rekanalizasyon yanıtları ikili gruplara ayrılarak rekanalize hastalar ve tam rekanalize hastalar 

olarak incelenmiştir. Rekanalize hastalar, bir yıllık takip süresinde DUSG raporlarında kısmi 

veya tam rekanalizasyon yanıtı alınan hastalar olarak; tam rekanalize hastalar, bir yıllık takip 

süresinde DUSG raporlarında tam rekanalizasyon gelişen hastalar olarak kabul edilmiştir. 

Çalışmamızdaki tüm hastalar, takip süresince DUSG raporlarındaki yanıtların ilk görüldüğü ay 

temel alınarak, rekanalizasyon gelişen ve tam rekanalizasyon gelişen hastalar olmak üzere iki 

ayrı grupta değerlendirilmiştir. Rekanalizasyon gelişen ve tam rekanalizasyon gelişen 

hastaların ilaç gruplarına göre dağılımı Tablo 9’da gösterilmiştir. 
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Tablo 9. Rekanalizasyon gelişen ve tam rekanalizasyon gelişen hastaların ilaç gruplarına 
göre dağılımı 

 
İlaçlar Hasta sayısı 

Yanıt Alınan 

Hasta sayısı, % 

Yanıt Alınmayan 

Hasta sayısı, % 

R
ek

an
al

iz
as

yo
n

 
ge

li
şe

n
 h

as
ta

la
r 

Apixaban 44 35 %79,5 9 %20,5 

Rivaroxaban 39 31 %79,4 8 %20,6 

Warfarin 26 22 %84,6 4 %15,4 

Tümü 109 88 %80,7 21 %19,3 

T
am

 
re

k
an

al
iz

as
yo

n
 

ge
li

şe
n

 h
as

ta
la

r Apixaban 44 20 %45,5 24 %54,5 

Rivaroxaban 39 21 %53,9 18 %46,1 

Warfarin 26 8 %30,8 18 %69,2 

Tümü 109 49 %44,9 60 %55,1 

 

İlaçların takip edilen hastalardaki rekanalizasyon etkilerini incelemek amacıyla ilk 

rekanalizasyon ve tam rekanalizasyon gelişim süresi dikkate alındığından Kaplan-Meier sağ 

kalım analizi uygulanmıştır. Veriler, Log Rank (Mantel-Cox), Breslow (Generalize Wilcoxon), 

Tarone-Ware kikare testleri ile değerlendirilmiştir. 

İlaç gruplarına göre bir yıllık takip süresi dikkate alınarak rekanalizasyon gelişen 

hastalara uygulanan Kaplan-Meier sağ kalım analizinde; rekanalizasyon gelişme süresi, 

apixaban grubunda ortalama 5,533±0,667 ay, %95 olasılıkla rekanalizasyon gelişme aralığı 

4,224-6,841 ay; rivaroxaban grubunda ortalama 5,652±0,711 ay, %95 olasılıkla rekanalizasyon 

gelişme aralığı 4,258-7,045 ay; warfarin grubunda ortalama 6,115±0,958 ay, %95 olasılıkla 

rekanalizasyon görülme olasılığı 4,239-7,992 ay arasında hesaplanmıştır (Şekil 2, Tablo 10). 
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Şekil 2. İlaç gruplarının rekanalizasyon süresi ve olasılığı için Kaplan-Meier sağ kalım 
analizi 

 

Tablo 10. İlaç gruplarına göre rekanalizasyon süreleri  

Rekanalizasyon süresi (ay) 

İlaç Grupları 
Ortalama %95 güven aralığı 

Tahmini Standart Sapma Alt sınır Üst sınır 

Apixaban 5,533 0,667 4,224 6,841 

Rivaroxaban 5,652 0,711 4,258 7,045 

Warfarin 6,115 0,958 4,239 7,992 

Toplam 5,732 0,433 4,884 6,58 

 

İlaç gruplarına göre rekanalizasyon süreleri arasında ilişkiyi istatistiksel olarak 

saptamak için Kaplan-Meier sağ kalım analizinde Ki-kare Log Rank (Mantel-Cox) (p=0,835), 

Breslow (Generalize Wilcoxon) (p=0,944), Tarone-Ware (p=0,905) testleri uygulanmıştır. İlaç 

gruplarına göre rekanalizasyon süreleri arasında istatistiki açıdan anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (Tablo 11). 
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 Tablo 11. İlaç gruplarına göre rekanalizasyon anlamlılık seviyeleri 

Rekanalize hastaların karşılaştırılması 

Testler 
Ki-

kare 
Serbestlik derecesi 

(df) 
Anlamlılık seviyesi 

(p) 

Log Rank (Mantel-Cox) 0,361 2 0,835 

Breslow (Generalized 
Wilcoxon) 

0,115 2 0,944 

Tarone-Ware 0,199 2 0,905 

 

İlaç gruplarına göre bir yıllık takip süresi dikkate alınarak tam rekanalizasyon gelişen 

hastalara uygulanan Kaplan-Meier sağ kalım analizinde; tam rekanalizasyon gelişme süresi, 

apixaban grubunda ortalama 9,178±0,674 ay, %95 olasılıkla tam rekanalizasyon gelişme aralığı 

7,856-10,500 ay; rivaroxaban grubunda ortalama 8,986±0,741 ay, %95 olasılıkla tam 

rekanalizasyon gelişme aralığı 7,534-10,439 ay; warfarin grubunda ortalama 10,641±0,668 ay, 

%95 olasılıkla tam rekanalizasyon görülme olasılığı 9,318-11,964 ay arasında olarak 

hesaplanmıştır (Şekil 3, Tablo 12). 

 

 

Şekil 3. İlaç gruplarının tam rekanalizasyon süresi ve olasılığı için Kaplan-Meier sağ 
kalım analizi 
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Tablo 12. İlaç gruplarının tam rekanalizasyon süreleri 

Tam rekanalizasyon süresi (ay) 

İlaç Grupları 
Ortalama %95 güven aralığı 

Tahmini Std. Sapma Alt sınır Üst sınır 

Apixaban 9,178 0,674 7,856 10,500 

Rivaroxaban 8,986 0,741 7,534 10,439 

Warfarin 10,641 0,668 9,331 11,950 

Toplam 9,462 0,408 8,661 10,263 

 

İlaç gruplarına göre tam rekanalizasyon süreleri arasındaki anlamlılığı istatistiksel 

olarak saptamak için Kaplan-Meier sağ kalım analizinde Ki-kare Log Rank (Mantel-Cox), 

Breslow (Generalize Wilcoxon), Tarone-Ware testleri uygulanmıştır. İlaç gruplarına göre tam 

rekanalizasyon süreleri arasında Log Rank (Mantel-Cox) testine göre p=0,040<0,05 anlamlı bir 

ilişki saptanmıştır (Tablo 13).  

 

Tablo 13. İlaç gruplarına göre tam rekanalizasyon anlamlılık seviyeleri 

Tam rekanalize hastaların karşılaştırılması 

Testler 
Ki-

kare 
Serbestlik derecesi 

(df) 
Anlamlılık seviyesi 

(p) 

Log Rank (Mantel-Cox) 6,437 2 0,040 

Breslow (Generalized 
Wilcoxon) 

5,340 2 0,069 

Tarone-Ware 5,919 2 0,052 

 

İlaç gruplarına göre tam rekanalizasyon süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmış olduğundan ilaç grupları çiftli karşılaştırma testler ile sınanmıştır. 

Çalışmamızda değerlendirilen rivaroxaban ile warfarin ilaç gruplarındaki tam rekanalizasyon 

süreleri arasında Log Rank, Breslow, Tarone-Ware testlerine göre anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur (Tablo 14).  
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Tablo 14. İlaç gruplarına göre tam rekanalizasyon süreleri arasında çiftli karşılaştırma 
testleri 

Testler 
İlaç 

Grupları 

Apixaban Rivaroxaban Warfarin 

Ki-kare p Ki-kare p Ki-kare p 

Log Rank 
(Mantel-Cox) 

Apixaban   0,417 0,519 3,601 0,058 

Rivaroxaban 0,417 0,519   6,381 0,012 

Warfarin 3,601 0,058 6,381 0,012   

Breslow 
(Generalized 

Wilcoxon) 

Apixaban   0,23 0,632 3,489 0,062 

Rivaroxaban 0,230 0,632   5,452 0,020 

Warfarin 3,489 0,062 5,452 0,020   

Tarone-Ware 

Apixaban   0,300 0,584 3,587 0,058 

Rivaroxaban 0,300 0,584   5,956 0,015 

Warfarin 3,587 0,058 5,956 0,015   

p: Anlamlılık Seviyesi <0,05 

 

Hastaların yaşlarının ilaç gruplarına göre dağılımları arasında Bonferroni çoklu 

karşılaştırma testi ile anlamlı fark bulunmuş olduğundan, Kaplan Meier sağ kalım analizindeki 

istatistiksel sonuçlara ilaç grupları arasındaki yaş farkının etkisinin olup olmadığının 

değerlendirilmesi amacıyla Cox regresyon testi uygulanmıştır. 

Cox regresyon testinde, ilaç gruplarındaki hastaların yaşının, rekanalizasyon üzerindeki 

etkisi Exp (B)= 1,001; p=0,834; %95 olasılıkla: 0,989-1,014 ve tam rekanalizasyon üzerindeki 

etkisi Exp (B)= 1,002; p=0,779; %95 olasılıkla: 0,985-1,020 olarak bulunmuş, istatiksel olarak 

anlamlı fark olmadığı görülmüştür (Tablo 15). 
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Tablo 15. Cox regresyon testine göre ilaç gruplarındaki hastaların yaşının, 
rekanalizasyon ve tam rekanalizasyona etkisi 

İkili Gruplar 
Anlamlılık seviyesi 

(p) 
Exp(B) 
(OR) 

%95 OR güven 
aralığı 

Alt Üst 

Yaş ve rekanalizason 0,834 1,001 0,989 1,014 

Yaş ve tam 
rekanalizasyon 

0,779 1,002 0,985 1,020 

 

Çalışmamızda bir yıllık takip süresinde apixaban grubunda 3 hastada, rivaroxaban 

grubunda 1 hastada warfarin grubunda 3 hastada venöz tromboemboli rekürensi gelişmiştir. 

İlaç grupları arasında venöz tromboemboli gelişme olasılığı Kaplan-Meier sağ kalım analizi ile 

değerlendirilmiştir (Şekil 4).  

 
Şekil 4. İlaç gruplarına göre VTE rekürens süresi ve olasılığı için Kaplan-Meier sağ 
kalım analizi 

 

İlaç gruplarına göre VTE rekürensi arasında ilişkinin istatistiksel olarak saptanması için 

Kaplan-Meier sağ kalım analizinde Ki-kare Log Rank (Mantel-Cox), Breslow (Generalize 

Wilcoxon), Tarone-Ware testleri uygulanmıştır. İlaç gruplarına göre VTE rekürrensi arasında 

Log Rank (Mantel- Cox) testine göre p=0,479>0,05; Breslow (Generalize Wilcoxon) testine 



44 
 

göre p=0,314>0,05; Tarone-Ware testine göre p=0,375>0,05 olduğundan istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.  

Çalışmamızda, apixaban, rivaroxaban ve warfarin kullanan hastalarda, VTE rekürensi 

ve DUSG takiplerinde gözlenen ilk rekanalizasyon gelişim süresi arasında anlamlı fark 

olmadığı görülmüş, sadece rivaroxaban ve warfarin kullanan hastalar arasında tam 

rekanalizasyon gelişim süresinde anlamlı fark olduğu görülmüştür.  

Akut DVT hastaları, ilk başvuru anında uygulanan DUSG sonuçlarına göre; kalf, 

femoro-popliteal, ilio-femoral DVT olmak üzere üç gruba ayrılarak incelenmiştir (42). Kalf 

grubunda 10 hasta, femoro-popliteal grupta 47 hasta, ilio-femoral grupta 52 hasta 

bulunmaktadır. Hastaların başvuru anında tetkik edilen akut hematolojik parametrelerinin 

dağılımı DVT lokalizasyonuna göre Tablo 16’da gösterilmiştir. Lokalizasyonlar ile hematolojik 

parametrelerin dağılımının anlamlılık seviyelerini istatistiksel olarak belirlemek için Kruskal- 

Wallis testi uygulanmıştır. Lokalizasyona (Kalf, femoro-popliteal, ilio-femoral DVT) göre 

HCT, MCV, PLT, MPV, WBC, NEU, LYM, NLR, PLR, MPV/LYMR ve MPV/PLTR 

parametrelerinin dağılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamış; ancak, 

lokalizasyon ile RDW değerleri arasında anlamlı fark (p=0,035) bulunmuştur. Bu anlamlı farkın 

DVT lokalizasyon grupları arasındaki ikili ilişkisinin belirlenmesi için asimptotik iki yönlü 

testler uygulanmıştır. Anlamlılık değerlerine, çoklu testler için Bonferroni düzeltmesi 

uygulanarak p<0,05 kabul edilmiştir. RDW değerlerine göre kalf ile ilio-femoral DVT grupları 

arasında anlamlı fark (p=0,046) bulunurken; kalf ile femoro-popliteal ve femoro-popliteal ile 

ilio-femoral DVT grupları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. (p=0,404; p=0,375). RDW 

değerlerine göre gruplar arasında ikili karşılaştırma grafikleri ve anlamlılık seviyeleri Şekil 5’de 

kutu grafiği (box-plot) kullanılarak gösterilmiştir.  
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Tablo 16. Hastaların ilk başvuru sırasındaki hematolojik parametrelerinin akut DVT 
lokalizasyonuna göre dağılımı  

İlk 
Hematolojik 
Parametreler 

Kalf  
Ortalama ± 

standart 
sapma 

Femoro-
popliteal 

Ortalama ± 
standart 
sapma 

Ilio-femoral 
Ortalama ± 

standart 
sapma 

Toplam 
Ortalama ± 

standart 
sapma 

Anlamlılık 
seviyesi 

(p) 

HCT, (%) 39,50 ± 4,10 38,05 ± 5,63 36,88 ± 5,58 37,62 ± 5,49 0,259 

MCV, (fL) 86,57 ± 5,35 85,90 ± 10,56 85,51 ± 6,94 85,77 ± 8,50 0,393 

RDW, (%) 13,53 ± 1,04 14,69 ± 2,77 14,952 ± 1,98 14,70 ± 2,31 0,035 

PLT, (109/L) 245,1 ± 54,0 245,2 ± 111,7 245,3 ± 102,6 245,2 ± 102,6 0,894 

MPV, (fL) 9,14 ± 1,46 9,02 ± 1,30 8,98 ± 1,41 9,01 ± 1,36 1 

WBC, (109/L) 8,89 ± 3,48 9,10 ± 2,48 9,03 ± 3,27 9,05 ± 2,96 0,816 

NEU, (109/L) 5,96 ± 3,40 6,22 ± 2,11 6,10 ± 2,76 6,14 ± 2,54 0,627 

LYM, (109/L) 2,03 ± 0,61 1,88 ± 0,72 1,93 ± 0,90 1,92 ± 0,80 0,753 

NLR 3,18 ± 2,27 3,96 ± 2,75 3,78 ± 2,53 3,81 ± 2,59 0,428 

PLR 133,8 ± 58,7 159,8 ± 130,3 147,3 ± 78,5 151,3 ± 101,7 0,793 

MPV/LYMR 4,84 ± 1,43 5,72 ± 3,07 5,75 ± 3,22 5,66 ± 3,03 0,806 

MPV/PLTR 
0,0393 ± 
0,0114 

0,0409 ± 
0,0135 

0,0438 ± 
0,0227 

0,0422 ± 
0,0184 

0,954 

HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: 
Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite 
oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: 
Ortalama trombosit hacminin platelete oranı. 
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Şekil 5. Akut DVT lokalizasyonuna göre RDW değerlerinin karşılaştırmasını gösteren 
kutu grafiği (box-plot) ve anlamlılık seviyeleri 

 

Akut DVT hastaları, ilk başvuru anında DVT tanısına PE’nin eşlik edip etmemesine 

göre; izole DVT ve DVT’ye eşlik eden PE (DVT+PE) olmak üzere iki gruba ayrılarak 

incelenmiştir. İzole DVT grubunda 98 hasta, DVT+PE grubunda 11 hasta bulunmaktadır. 

Hastaların başvuru anında tetkik edilen akut hematolojik parametrelerinin dağılımı akut PE’nin 

DVT’ye eşlik edip etmediği durumlara göre Tablo 17’de gösterilmiştir. Akut DVT’ye akut 

PE’nin eşlik ettiği ve etmediği durumlar ile hematolojik parametrelerin dağılımının anlamlılık 

seviyelerini istatistiksel olarak belirlemek için Mann Whitney-U testi uygulanmıştır. HCT, 

RDW, PLT, MPV, WBC, NEU, LYM, NLR, PLR, MPV/LYMR ve MPV/PLTR 

parametrelerine göre izole DVT ile DVT+PE grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamış; ancak, MCV değerlerine göre izole DVT ile DVT+PE grupları arasında anlamlı 

fark (p=0,016) bulunmuştur. 
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Tablo 17. İlk başvuru anındaki hematolojik parametrelerin akut DVT ve akut DVT’ye 
eşlik eden akut PE görülen hastalarda dağılımı 

İlk 
Hematolojik 
Parametreler 

İzole DVT 
Ortalama ± 

standart sapma 

DVT + PE 
Ortalama ± 

standart sapma 

Toplam 
Ortalama ± 

standart sapma 

Anlamlılık 
seviyesi 

(p) 

HCT, (%) 37,58 ± 5,51 37,98 ± 5,56 37,62 ± 5,49 0,608 

MCV, (fL) 85,31 ± 8,75 90,10 ± 3,61 85,77 ± 8,50 0,016 

RDW, (%) 14,78 ± 2,39 13,99 ± 1,03 14,70 ± 2,31 0,441 

PLT, (109/L) 248,7 ± 107,0 213,0 ± 31,39 245,2 ± 102,6 0,242 

MPV, (fL) 9,08 ± 1,27 8,34 ± 2,00 9,01 ± 1,36 0,172 

WBC, (109/L) 8,98 ± 2,99 9,67 ± 2,61 9,05 ± 2,96 0,397 

NEU, (109/L) 6,03 ± 2,51 7,17 ± 2,68 6,14 ± 2,54 0,215 

LYM, (109/L) 1,94 ± 0,82 1,68 ± 0,53 1,92 ± 0,80 0,384 

NLR 3,68 ± 2,50 5,03 ± 3,17 3,81 ± 2,59 0,138 

PLR 152,8 ± 106,0 137,2 ± 46,4 151,3 ± 101,7 0,902 

MPV/LYMR 5,68 ± 3,13 5,45 ± 2,07 5,66 ± 3,03 0,643 

MPV/PLTR 0,0424 ± 0,0191 0,0399 ± 0,0108 0,0422 ± 0,0184 0,894 

DVT: Derin ven trombozu, PE: Pulmoner emboli, HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: 
Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: 
Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: 
Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: Ortalama trombosit hacminin platelete oranı. 

 

Akut DVT ile beraber görülen akut PE’nin tahmininde MCV’nin en iyi kesim (cut-off) 

değerini bulmak için ROC eğrisi analizi yapıldı. Eğri altında kalan alan (AUC): 0,731; %95 

güven aralığında 0,598-0,865; p=0,016<0,05 saptandı. MCV>90,35 için duyarlılık (sensitivite) 

%60 ve özgüllük (spesifite) %81,9 olarak belirlendi. Belirlenen eğri altında kalan alan (AUC) 

değeri 0,731 olup, genelde bir markır için minimum beklenen değer 0,7’dir. MCV değerleri 

DVT’li hastalarda beraber görülen PE’yi göstermesi bakımından faydalı bir sonuç vermektedir 

(Şekil 6). 
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Şekil 6. Akut DVT’li hastalardaki akut PE’nin tanısında MCV değerinin ROC eğrisi 
analizi 
 

DVT hastaları, bir yıllık takipleri süresinde rekürens gelişip gelişmemesine göre iki 

gruba ayrılarak incelenmiştir. VTE rekürensi gelişen hastalar tüm DVT ve PE rekürensi gelişen 

hastaların toplamı olarak değerlendirilmiştir. VTE rekürensi gelişen 7 hasta, gelişmeyen 102 

hasta mevcuttur. Hastaların başvuru anında tetkik edilen akut hematolojik parametrelerinin 

dağılımı bir yıllık takiplerinde rekürens gelişen ve gelişmeyen durumlara göre Tablo 18’de 

gösterilmiştir. VTE rekürensinin geliştiği ve gelişmediği durumlar ile hematolojik 

parametrelerin dağılımının anlamlılık seviyelerini istatistiksel olarak belirlemek için Mann 

Whitney-U testi uygulanmıştır. HCT, MCV, RDW, PLT, MPV, WBC, NEU, LYM, NLR, PLR, 

MPV/LYMR ve MPV/PLTR parametrelerine göre VTE rekürensi yok ile VTE rekürensi var 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 
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Tablo 18. VTE rekürensine göre hastaların ilk başvuru anındaki hematolojik 
parametrelerinin dağılımı  

İlk 
Hematolojik 
Parametreler 

VTE rekürens yok 
Ortalama ± 

standart sapma 

VTE rekürens var 
Ortalama ± 

standart sapma 

Toplam 
Ortalama ± 

standart sapma 

Anlamlılık 
seviyesi 

(p) 

HCT, (%) 37,50 ± 5,23 39,28 ± 8,80 37,62 ± 5,49 0,437 

MCV, (fL) 85,76 ± 8,63 85,85 ± 6,99 85,77 ± 8,50 0,755 

RDW, (%) 14,69 ± 2,32 15,08 ± 2,40 14,70 ± 2,31 0,521 

PLT, (109/L) 245,3 ± 97,4 244,5 ± 169,6 245,2 ± 102,6 0,294 

MPV, (fL) 9,05 ± 1,36 8,43 ± 1,20 9,01 ± 1,36 0,247 

WBC, (109/L) 9,00 ± 2,96 9,69 ± 3,03 9,05 ± 2,96 0,589 

NEU, (109/L) 6,11 ± 2,53 6,46 ± 2,78 6,14 ± 2,54 0,805 

LYM, (109/L) 1,90 ± 0,82 2,11 ± 0,45 1,92 ± 0,80 0,343 

NLR 3,85 ± 2,64 3,21 ± 1,73 3,81 ± 2,59 0,581 

PLR 153,3 ± 102,0 124,9 ± 100,5 151,3 ± 101,7 0,153 

MPV/LYMR 5,77 ± 3,10 4,16 ± 1,15 5,66 ± 3,03 0,141 

MPV/PLTR 0,0418 ± 0,0179 0,0471 ± 0,0422 0,0422 ± 0,0184 0,447 

HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: 
Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite 
oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: 
Ortalama trombosit hacminin platelete oranı. 

 

DVT hastaları, bir yıllık takipleri süresinde venöz rekanalizasyon gelişip gelişmemesine 

göre gecikmiş rekanalizasyon (rekanalizasyon gelişmemiş), kısmi rekanalizasyon, tam 

rekanalizasyon olmak üzere üç gruba ayrılarak incelenmiştir. Hastaların başvuru anında tetkik 

edilen akut hematolojik parametrelerinin dağılımı bir yıllık takipleri süresinde gelişen ve 

gelişmeyen durumlara göre Tablo 19’da gösterilmiştir. Rekanalizasyon durumu grupları ile 

hematolojik parametrelerin dağılımının anlamlılık seviyelerini istatistiksel olarak belirlemek 

için Kruskal Wallis testi uygulanmıştır. HCT, MCV, RDW, PLT, MPV, WBC, NEU, LYM, 

NLR, PLR, MPV/LYMR ve MPV/PLTR parametrelerine göre gecikmiş rekanalizasyon, kısmi 

rekanalizasyon ve tam rekanalizasyon grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır. 
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Tablo 19. Hastaların ilk başvuru anındaki hematolojik parametrelerinin 12. ay sonundaki 
rekanalizasyon durumlarına göre dağılımı  

İlk 
Hematolojik 
Parametreler 

Gecikmiş 
rekanalizasyon  

Ortalama ± 
standart sapma 

Kısmi 
rekanalizasyon  

Ortalama ± 
standart sapma 

Tam 
rekanalizasyon  

Ortalama ± 
standart sapma 

Toplam 
Ortalama ± 

standart 
sapma 

p 

HCT, (%) 38,21 ± 5,38 38,52 ± 5,86 36,64 ± 5,19 37,62 ± 5,49 0,209 

MCV, (fL) 83,09 ± 14,86 86,78 ± 5,96 86,18 ± 5,86 85,77 ± 8,50 0,988 

RDW, (%) 14,83 ± 1,87 14,77 ± 2,91 14,62 ± 1,98 14,70 ± 2,31 0,674 

PLT, (109/L) 242,4 ± 108,1 234,6 ± 79,9 254,9 ± 116,2 245,2 ± 102,6 0,673 

MPV, (fL) 9,05 ± 1,66 8,97 ± 1,34 9,02 ± 1,25 9,01 ± 1,36 0,920 

WBC, (109/L) 10,12 ± 3,49 8,12 ± 2,19 9,29 ± 3,07 9,05 ± 2,96 0,063 

NEU, (109/L) 6,66 ± 2,57 5,33 ± 1,84 6,55 ± 2,88 6,14 ± 2,54 0,080 

LYM, (109/L) 2,25 ± 1,14 1,91 ± 0,67 1,77 ± 0,67 1,92 ± 0,80 0,318 

NLR 3,51 ± 1,93 3,22 ± 1,81 4,42 ± 3,22 3,81 ± 2,59 0,170 

PLR 133,4 ± 84,4 139,9 ± 78,0 168,4 ± 122,4 151,3 ± 101,7 0,192 

MPV/LYMR 4,94 ± 2,61 5,51 ± 2,82 6,10 ± 3,35 5,66 ± 3,03 0,302 

MPV/PLTR 
0,0439 ± 
0,0206 

0,0433 ± 
0,0185 

0,0406 ± 
0,0176 

0,0422 ± 
0,0184 

0,544 

HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: 
Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite 
oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: 
Ortalama trombosit hacminin platelete oranı, p: Anlamlılık seviyesi. 

 

DVT hastaları, ilk başvuru anında uygulanan DUSG sonuçlarına göre trombüs yüklerine 

göre incelenmiştir (87,88). Hastaların başvuru anında DUSG raporuna göre belirlenen trombüs 

yükü ve hematolojik parametreler arasında korelasyon olup olmadığının değerlendirilmesi için 

Spearmann korelasyon analizi uygulanmış; sonuçlar Tablo 20’de gösterilmiştir. Trombüs 

yükleri ile HCT, MCV, RDW, PLT, MPV, WBC, NEU, LYM, NLR, PLR, MPV/LYMR ve 

MPV/PLTR parametreleri arasında istatistiksel korelasyon bulunmamıştır. 
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Tablo 20. Hematolojik parametreler ile trombüs yükü korelasyonunun Spearmann 
testine göre istatiksel analizi 

T
ro

m
b

ü
s 

Y
ü

k
ü 

İlk Hematolojik Parametreler Korelasyon katsayısı 
Anlamlılık seviyesi 

(p) 
HCT, (%) -0,02 0,838 
MCV, (fL) -0,122 0,216 
RDW, (%) 0,052 0,6 

PLT, (109/L) -0,046 0,643 
MPV, (fL) 0,039 0,692 

WBC, (109/L) 0,025 0,798 
NEU, (109/L) -0,029 0,769 
LYM, (109/L) 0,096 0,332 

NLR -0,093 0,35 
PLR -0,095 0,339 

MPV/LYMR -0,109 0,273 
MPV/PLTR 0,053 0,597 

HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: 
Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite 
oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: 
Ortalama trombosit hacminin platelete oranı. 

 

Uygulanan DUSG sonuçlarına göre bir yıllık takip süresinde tam rekanalizasyon gelişen 

hastaların, ilk başvuru anındaki ile bir yıllık takiplerindeki medyan hematolojik parametrelerin 

dağılımı Tablo 21’de gösterilmiştir. Dağılımların aralarındaki ilişki istatistiksel olarak 

Wilcoxon işaretli sıra testi ile incelenmiştir. Hastaların başvuru anındaki ile takiplerindeki 

MCV, RDW, PLT, MPV ve MPV/PLTR hematolojik parametreleri arasında tam 

rekanalizasyon grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamış; ancak, HCT, WBC, 

NEU, LYM, NLR, PLR ve MPV/LYMR hematolojik parametreleri arasında anlamlı fark 

(p=0,002; p=0,009; p=0,001; p=0,002; p=0,000; p=0,025; p=0,003) bulunmuştur. 
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Tablo 21. Tam rekanalizasyon gelişen hastaların ilk başvuru anındaki ile 12 aylık 
takiplerindeki medyan hematolojik parametrelerin dağılımı  

T
am

 r
ek

an
al

iz
as

yo
n

 

Hematolojik 
parametreler 

İlk değerlerin 
ortalaması ± standart 

sapma 

Takip değerlerinin 
ortalaması ± standart 

sapma 
Z skoru p 

HCT, (%) 36,65 ± 5,20 38,93 ± 4,78 -3,114 0,002 
MCV, (fL) 86,19 ± 5,87 86,54 ± 6,03 -,805 0,421 
RDW, (%) 14,60 ± 1,98 14,76 ± 1,66 -,920 0,358 

PLT, (109/L) 255,0 ± 116,2 251,7 ± 66,0 -,284 0,777 
MPV, (fL) 9,03 ± 1,25 8,99 ± 1,08 -,417 0,677 

WBC, (109/L) 9,29 ± 3,07 8,37 ± 3,35 -2,626 0,009 
NEU, (109/L) 6,55 ± 2,88 5,30 ± 2,83 -3,242 0,001 
LYM, (109/L) 1,77 ± 0,68 2,23 ± 0,95 -3,058 0,002 

NLR 4,42 ± 3,22 2,63 ± 1,56 -4,201 0,000 
PLR 168,48 ± 122,50 128,32 ± 49,38 -2,241 0,025 

MPV/LYMR 6,11 ± 3,35 4,81 ± 1,86 -3,011 0,003 
MPV/PLTR 0,0406 ± 0,0177 0,0396 ± 0,0136 -,035 0,972 

HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: 
Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite 
oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: 
Ortalama trombosit hacminin platelete oranı, p: Anlamlılık seviyesi. 

 

Uygulanan DUSG sonuçlarına göre bir yıllık takip süresinde kısmi rekanalizasyon 

gelişen hastaların, ilk başvuru anındaki ile bir yıllık takiplerindeki medyan hematolojik 

değerlerinin dağılımı Tablo 22’de gösterilmiştir. Dağılımlar arasındaki ilişki istatistiksel olarak 

Wilcoxon işaretli sıra testi ile incelenmiştir. Hastaların başvuru anındaki ile takiplerindeki 

MCV, RDW, MPV, LYM, PLR, MPV/LYMR hematolojik parametreleri arasında kısmi 

rekanalizasyon grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamış; ancak, HCT, PLT, 

WBC, NEU, NLR ve MPV/PLTR hematolojik parametreleri arasında anlamlı fark (p=0,009; 

p=0,017; p=0,001; p=0,001; p=0,005; p=0,024) bulunmuştur. 
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Tablo 22. Kısmi rekanalizasyon gelişen hastaların ilk başvuru anındaki ile 12 aylık 
takiplerindeki medyan hematolojik parametrelerin dağılımı 

K
ıs

m
i r

ek
an

al
iz

as
yo

n 

Hematolojik 
parametreler 

İlk değerlerin 
ortalaması ± standart 

sapma 

Takip değerlerinin 
ortalaması ± standart 

sapma 
Z skoru p 

HCT, (%) 38,53 ± 5,87 40,17 ± 5,27 -2,609 0,009 
MCV, (fL) 86,78 ± 5,97 86,14 ± 7,04 -,314 0,754 
RDW, (%) 14,78 ± 2,91 15,07 ± 2,25 -1,235 0,217 

PLT, (109/L) 234,6 ± 80,0 252,0 ± 65,4 -2,391 0,017 
MPV, (fL) 8,98 ± 1,34 8,86 ± 1,35 -,097 0,922 

WBC, (109/L) 8,13 ± 2,20 7,41 ± 3,47 -3,254 0,001 
NEU, (109/L) 5,34 ± 1,84 4,67 ± 3,38 -3,207 0,001 
LYM, (109/L) 1,91 ± 0,68 2,01 ± 0,64 -,902 0,367 

NLR 3,22 ± 1,82 2,81 ± 3,60 -2,805 0,005 
PLR 140,00 ± 78,07 146,23 ± 76,59 -1,197 0,231 

MPV/LYMR 5,51 ± 2,82 5,09 ± 1,97 -1,197 0,231 
MPV/PLTR 0,0433 ± 0,0186 0,0375 ± 0,0103 -2,263 0,024 

HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: 
Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite 
oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: 
Ortalama trombosit hacminin platelete oranı. 

 

Uygulanan DUSG sonuçlarına göre bir yıllık takip süresinde gecikmiş rekanalizasyon 

görülen (rekanalizasyon gelişmemiş) hastaların, ilk başvuru anındaki ile bir yıllık takiplerindeki 

medyan hematolojik parametrelerin dağılımı Tablo 23’de gösterilmiştir. Dağılımların 

arasındaki ilişki istatistiksel olarak Wilcoxon işaretli sıra testi ile incelenmiştir. Hastaların 

başvuru anındaki ile takiplerindeki MCV, RDW, MPV, LYM, PLR ve MPV/LYMR 

hematolojik parametreleri arasında gecikmiş rekanalizasyon grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamış; ancak, HCT, PLT, WBC, NEU, NLR ve MPV/PLTR hematolojik 

parametreleri arasında anlamlı fark (p=0,011; p=0,076; p=0,033; p=0,017; p=0,013; p=0,039; 

p=0,031) bulunmuştur. 
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Tablo 23. Gecikmiş rekanalizasyon gelişen hastaların ilk başvuru anındaki ile 12 aylık 
takiplerindeki medyan hematolojik parametrelerin dağılımı 

G
ec

ik
m

iş
 r

ek
an

al
iz

as
yo

n 

Hematolojik 
parametreler 

İlk değerlerin 
ortalaması ± standart 

sapma 

Takip değerlerinin 
ortalaması ± standart 

sapma 
Z skoru p 

HCT, (%) 38,22 ± 5,39 39,97 ± 4,13 -2,533 0,011 
MCV, (fL) 83,09 ± 14,86 84,82 ± 7,19 -1,034 0,301 
RDW, (%) 14,83 ± 1,87 14,84 ± 1,76 -1,777 0,076 

PLT, (109/L) 242,4 ± 108,1 261,3 ± 50,1 -2,131 0,033 
MPV, (fL) 9,06 ± 1,67 8,84 ± 1,30 -,984 0,325 

WBC, (109/L) 10,13 ± 3,50 7,78 ± 1,91 -2,391 0,017 
NEU, (109/L) 6,67 ± 2,57 4,54 ± 1,24 -2,482 0,013 
LYM, (109/L) 2,26 ± 1,14 2,27 ± 0,96 -,484 0,629 

NLR 3,52 ± 1,93 2,62 ± 2,48 -2,068 0,039 
PLR 133,41 ± 84,48 142,73 ± 76,68 -1,034 0,301 

MPV/LYMR 4,95 ± 2,62 4,85 ± 2,87 -,931 0,352 
MPV/PLTR 0,0439 ± 0,0207 0,0358 ± 0,0101 -2,154 0,031 

HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: 
Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite 
oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: 
Ortalama trombosit hacminin platelete oranı. 

 

Bir yıllık takip süresinde VTE rekürensi gelişmeyen hastaların, ilk başvuru anındaki ile 

bir yıllık takiplerindeki medyan hematolojik parametrelerin dağılımı Tablo 24’de gösterilmiştir. 

Dağılımların arasındaki ilişki istatistiksel olarak Wilcoxon işaretli sıra testi ile incelenmiştir. 

Hastaların başvuru anında tetkik edilen ile takiplerindeki MCV, RDW, MPV, PLR, MPV/PLTR 

hematolojik parametreleri arasında VTE rekürensi olmayan gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamış; ancak, HCT, PLT, WBC, NEU, LYM, NLR, ve MPV/LYMR 

hematolojik parametreleri arasında anlamlı fark (p=0,000; p=0,017; p=0,000; p=0,000; 

p=0,001; p=0,000; p=0,001) bulunmuştur. 
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Tablo 24. Takip süresinde VTE rekürensi gelişmeyen hastaların başvuru anındaki ile 12 
aylık takiplerindeki medyan hematolojik parametrelerin dağılımı  

V
T

E
 r

ek
ür

en
s 

yo
k 

Hematolojik 
paramtreler 

İlk değerlerin 
ortalaması ± standart 

sapma 

Takip değerlerinin 
ortalaması ± standart 

sapma 
Z skoru p 

HCT, (%) 37,51 ± 5,24 39,40 ± 4,75 -4,513 0,000 
MCV, (fL) 85,77 ± 8,63 86,17 ± 6,63 -1,160 0,246 
RDW, (%) 14,68 ± 2,32 14,88 ± 1,87 -,982 0,326 

PLT, (109/L) 245,3 ± 97,4 253,7 ± 62,7 -2,377 0,017 
MPV, (fL) 9,06 ± 1,37 8,96 ± 1,19 -,109 0,913 

WBC, (109/L) 9,00 ± 2,97 7,77 ± 2,87 -4,649 0,000 
NEU, (109/L) 6,12 ± 2,54 4,79 ± 2,36 -5,153 0,000 
LYM, (109/L) 1,91 ± 0,82 2,17 ± 0,87 -3,181 0,001 

NLR 3,86 ± 2,65 2,51 ± 1,66 -5,396 0,000 
PLR 153,30 ± 102,10 136,37 ± 62,08 -,760 0,447 

MPV/LYMR 5,77 ± 3,11 4,92 ± 2,02 -3,245 0,001 
MPV/PLTR 0,0419 ± 0,0179 0,0384 ± 0,0123 -1,953 0,051 

VTE: Venöz tromboemboli, HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım 
genişliği, PLT: Platelet, MPV: Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: 
Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit 
hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: Ortalama trombosit hacminin platelete oranı. 

 

Bir yıllık takip süresinde VTE rekürensi gelişen hastaların, ilk başvuru anındaki ile bir 

yıllık takiplerindeki medyan hematolojik parametrelerin dağılımı Tablo 25’de gösterilmiştir. 

Dağılımların aralarındaki ilişki istatistiksel olarak Wilcoxon işaretli sıra testi ile incelenmiştir. 

Hastaların başvuru anında tetkik edilen ile takip değerlerindeki HCT, MCV, RDW, PLT, MPV, 

WBC, NEU, LYM, NLR, PLR, MPV/LYMR ve MPV/PLTR hematolojik parametreleri 

arasında VTE rekürensi gelişen gruba göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 
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Tablo 25. Takip süresinde VTE rekürrensi gelişen hastaların başvuru anındaki 
hematolojik değerleri ile 12 aylık takiplerindeki medyan değerlerinin dağılımı Wilcoxon 
signed rank test 

V
T

E
 r

ek
ür

re
ns

 v
ar

 

Hematolojik 
parametreler 

İlk değerlerin 
ortalaması ± standart 

sapma 

Takip değerlerinin 
ortalaması ± standart 

sapma 
Z skoru p 

HCT, (%) 39,29 ± 8,81 41,69± 5,92 -1,352 0,176 
MCV, (fL) 85,86 ± 7,00 84,98 ± 5,94 -,524 0,6 
RDW, (%) 15,09 ± 2,41 14,93 ± 2,34 -,314 0,753 

PLT, (109/L) 244,6 ± 169,6 251,2 ± 67,9 -1,014 0,31 
MPV, (fL) 8,44 ± 1,20 8,35 ± 1,44 -,314 0,753 

WBC, (109/L) 9,69 ± 3,04 9,77 ± 6,00 -1,016 0,31 
NEU, (109/L) 6,46 ± 2,78 6,86 ± 6,43 -1,014 0,31 
LYM, (109/L) 2,12 ± 0,46 2,01 ± 0,55 ,000 1 

NLR 3,21 ± 1,74 5,05 ± 7,71 -,845 0,398 
PLR 124,93 ± 100,56 146,98 ± 99,93 -,845 0,398 

MPV/LYMR 4,16 ± 1,15 4,82 ± 2,92 -,338 0,735 
MPV/PLTR 0,0472 ± 0,0265 0,0347 ± 0,0062 -1,352 0,176 

VTE: Venöz tromboemboli, HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım 
genişliği, PLT: Platelet, MPV: Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: 
Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit 
hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: Ortalama trombosit hacminin platelete oranı. 

 

Hastaların takiplerindeki hematolojik parametrelere göre bir yıllık takipleri sonundaki 

rekanalizasyon durumları da incelenmiştir. Hastaların bir yıllık takiplerindeki hematolojik 

parametrelerinin medyan değerlerinin dağılımı; tam rekanalizasyon gelişen, kısmi 

rekanalizasyon gelişen ve gecikmiş (bir yıl içinde gelişmemiş) rekanalizasyon gruplarına göre 

Tablo 26’da gösterilmiştir. Rekanalizasyon grupları ile hastaların bir yıllık takiplerindeki 

medyan hematolojik parametrelerinin dağılımları arasında anlamlılık seviyelerini istatistiksel 

olarak belirlemek için Kruskal Wallis testi uygulanmıştır. Gecikmiş rekanalizasyon, kısmi 

rekanalizasyon ve tam rekanalizasyon gruplarındaki medyan HCT, MCV, RDW, PLT, MPV, 

WBC, NEU, LYM, NLR, PLR, MPV/LYMR ve MPV/PLTR hematolojik parametreleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamış; ancak, WBC ve NEU parametreleri 

arasında anlamlı fark bulunmuştur (p=0,025; p=0,020). Anlamlı fark bulunması nedeniyle, 

hastaların takiplerindeki medyan WBC ve medyan NEU değerleri rekanalizasyon alt gruplarına 

göre Mann Whittney-U ikili karşılaştırma testleri ile sınanmış ve anlamlılık seviyeleri üzerine 

Bonferroni düzeltmesi uygulanmıştır. Bu testlerin sonucunda medyan WBC parametresine göre 

gecikmiş rekanalizasyon ile kısmi rekanalizasyon arasında (p=0,28) ve gecikmiş 

rekanalizasyon ile tam rekanalizasyon (p=1) grupları arasındaki anlamlı fark görülmezken, 
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kısmi rekanalizasyon ile tam rekanalizasyon (p=0,024) grupları arasında anlamlı fark 

saptanmıştır. Aynı şekilde, medyan NEU parametresine göre gecikmiş rekanalizasyon ile kısmi 

rekanalizasyon (p=0,679) arasında ve gecikmiş rekanalizasyon ile tam rekanalizasyon 

(p=0,993) grupları arasındaki anlamlı fark görülmezken, kısmi rekanalizasyon ile tam 

rekanalizasyon (p=0,015) grupları arasında anlamlı fark saptanmıştır. Medyan WBC 

parametrelerine göre gruplar arasında ikili karşılaştırma grafikleri ve anlamlılık seviyeleri Şekil 

7’de kutu grafiği (box-plot) kullanılarak gösterilmiştir. Medyan NEU parametrelerine göre 

gruplar arasında ikili karşılaştırma grafikleri ve anlamlılık seviyeleri Şekil 8’de kutu grafiği 

(box-plot) kullanılarak gösterilmiştir.  

 

Tablo 26. Takiplerdeki medyan hematolojik parametrelerin 12. ay sonundaki 
rekanalizasyon durumlarına göre dağılımı  

Medyan 
hematolojik 

parametreler 

Gecikmiş 
rekanalizasyon  

Ortalama ± 
standart sapma 

Kısmi 
rekanalizasyon  

Ortalama ± 
standart sapma 

Tam 
rekanalizasyon  

Ortalama ± 
standart sapma 

Toplam 
Ortalama ± 

standart 
sapma 

p 

HCT, (%) 39,97 ± 4,13 40,17 ± 5,27 38,93 ± 4,78 39,56 ± 4,85 0,314 

MCV, (fL) 84,82 ± 7,19 86,14 ± 7,04 86,54 ± 6,03 86,09 ± 6,57 0,863 

RDW, (%) 14,84 ± 1,76 15,07 ± 2,25 14,76 ± 1,66 14,89 ± 1,90 0,957 

PLT, (109/L) 261,3 ± 50,1 252,0 ± 65,4 251,7 ± 66,0 253,6 ± 62,7 0,623 

MPV, (fL) 8,84 ± 1,30 8,86 ± 1,35 8,99 ± 1,08 8,92 ± 1,21 0,562 

WBC, (109/L) 7,78 ± 1,91 7,41 ± 3,47 8,37 ± 3,35 7,91 ± 3,19 0,025 

NEU, (109/L) 4,54 ± 1,24 4,67 ± 3,38 5,30 ± 2,83 4,94 ± 2,84 0,020 

LYM, (109/L) 2,27 ± 0,96 2,01 ± 0,64 2,23 ± 0,95 2,16 ± 0,85 0,674 

NLR 2,62 ± 2,48 2,81 ± 3,60 2,63 ± 1,56 2,69 ± 2,60 0,171 

PLR 142,7 ± 76,6 146,2 ± 76,5 128,3 ± 49,3 137,1 ± 64,9 0,682 

MPV/LYMR 4,85 ± 2,87 5,09 ± 1,97 4,81 ± 1,86 4,92 ± 2,08 0,567 

MPV/PLTR 
0,0358 ± 
0,0101 

0,0375 ± 
0,0103 

0,0396 ± 
0,0136 

0,0382 ± 
0,0119 

0,548 

HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: 
Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite 
oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: 
Ortalama trombosit hacminin platelete oranı, p: Anlamlılık seviyesi. 
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Şekil 7. Rekanalizasyon yanıtlarına göre medyan WBC değerlerinin kutu grafiği (box-
plot) ve anlamlılık seviyeleri 

 

 

Şekil 8. Rekanalizasyon yanıtlarına göre medyan NEU değerlerinin kutu grafiği (box-
plot) ve anlamlılık seviyeleri 
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Hastaların takiplerindeki hematolojik parametrelere göre bir yıllık takipleri süresinde 

VTE rekürensi gelişip gelişmemesi de incelenmiştir. Takiplerde tetkik edilen hematolojik 

parametrelerin dağılımı bir yıllık takipleri süresinde VTE gelişen ve gelişmeyen durumlara göre 

Tablo 27’de gösterilmiştir. Medyan hematolojik parametrelere göre VTE gelişen ile gelişmeyen 

grupların arasındaki ilişkiyi istatistiksel olarak belirlemek için Mann Whitney-U testi 

uygulanmıştır. Medyan HCT, MCV, RDW, PLT, MPV, WBC, NEU, LYM, NLR, PLR, 

MPV/LYMR ve MPV/PLTR hematolojik parametrelere göre VTE rekürensi gelişen ve 

gelişmeyen grupların arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

 

Tablo 27. Takiplerdeki medyan hematolojik parametrelerin 12. ay sonundaki VTE 
rekürensine göre dağılımı 

Medyan 
hematolojik 

parametreler 

VTE rekürens yok 
Ortalama ± standart 

sapma 

VTE rekürens var 
Ortalama ± 

standart sapma 

Toplam 
Ortalama ± 

standart sapma 
p 

HCT, (%) 39,40 ± 4,75 41,69 ± 5,92 39,56 ± 4,85 0,274 

MCV, (fL) 86,17 ± 6,63 84,98 ± 5,94 86,09 ± 6,57 0,898 

RDW, (%) 14,88 ± 1,87 14,93 ± 2,34 14,89 ± 1,90 0,676 

PLT, (109/L) 253,7 ± 62,7 251,2 ± 67,9 253,6 ± 62,7 0,847 

MPV, (fL) 8,96 ± 1,19 8,35 ± 1,44 8,92 ± 1,21 0,257 

WBC, (109/L) 7,77 ± 2,87 9,77 ± 6,00 7,91 ± 3,19 0,363 

NEU, (109/L) 4,79 ± 2,36 6,86 ± 6,43 4,94 ± 2,84 0,490 

LYM, (109/L) 2,17 ± 0,87 2,01 ± 0,55 2,16 ± 0,85 0,871 

NLR 2,51 ± 1,66 5,05 ± 7,71 2,69 ± 2,60 0,549 

PLR 136,4 ± 62,1 147,0 ± 99,9 137,1 ± 64,9 0,732 

MPV/LYMR 4,92 ± 2,02 4,82 ± 2,92 4,92 ± 2,08 0,351 

MPV/PLTR 0,0384 ± 0,0123 0,0347 ± 0,062 0,0382 ± 0,0119 0,459 

HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: 
Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite 
oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: 
Ortalama trombosit hacminin platelete oranı, p: Anlamlılık seviyesi. 

 



60 
 

DVT hastalarının, bir yıllık takipleri süresinde tetkik edilen hematolojik 

parametrelerinin medyan değerlerinin ilaçlara göre dağılımı ve anlamlılık seviyeleri Tablo 

28’de gösterilmiştir. Hematolojik parametrelerin ilaçlara göre dağılımının anlamlılık 

seviyelerini istatistiksel olarak belirlemek için Kruskal Wallis testi uygulanmıştır. İlaç 

gruplarına göre takip süresindeki medyan HCT, MCV, RDW, PLT, MPV, WBC, NEU, LYM, 

NLR, PLR, MPV/LYMR ve MPV/PLTR parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır. 

 

Tablo 28. Hematolojik parametrelerin takip değerlerinin ilaç gruplarına göre dağılımı 

Medyan 
hematolojik 

parametreler 

Apixaban 
Ortalama ± 

standart 
sapma 

Rivaroxaban 
Ortalama ± 

standart 
sapma 

Warfarin 
Ortalama ± 

standart 
sapma 

Toplam 
Ortalama ± 

standart 
sapma 

p 

HCT, (%) 38,37 ± 5,52 40,19 ± 4,64 40,63 ± 3,43 39,56 ± 4,85 0,230 

MCV, (fL) 84,20 ± 6,88 86,86 ± 6,04 88,23 ± 6,19 86,09 ± 6,57 0,105 

RDW, (%) 15,10 ± 2,32 14,75 ± 1,63 14,73 ± 1,47 14,89 ± 1,90 0,986 

PLT, (109/L) 251,7 ± 58,4 257,8 ± 65,8 249,9 ± 67,5 253,6 ± 62,7 0,937 

MPV, (fL) 8,70 ± 0,90 9,27 ± 1,28 8,74 ± 1,47 8,92 ± 1,21 0,321 

WBC, (109/L) 7,47 ± 1,89 8,16 ± 3,81 8,30 ± 3,95 7,91 ± 3,19 0,942 

NEU, (109/L) 4,62 ± 1,37 5,10 ± 3,35 5,24 ± 3,83 4,94 ± 2,84 0,752 

LYM, (109/L) 1,99 ± 0,73 2,23 ± 0,97 2,32 ± 0,82 2,16 ± 0,85 0,235 

NLR 2,67 ± 1,73 2,55 ± 1,84 2,95 ± 4,33 2,69 ± 2,60 0,442 

PLR 150,5 ± 78,5 129,4 ± 39,4 127,5 ± 70,8 137,1 ± 64,9 0,464 

MPV/LYMR 5,13 ± 2,21 4,89 ± 1,75 4,62 ± 2,34 4,92 ± 2,08 0,317 

MPV/PLTR 
0,0365 ± 
0,0098 

0,0390 ± 
0,0121 

0,0396 ± 
0,0148 

0,0382 ± 
0,0119 

0,636 

HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: Platelet, MPV: 
Ortalama trombosit hacmi, WBC: Beyaz kan hücresi, NEU: Nötrofil, LYM: Lenfosit, NLR: Nörofilin lenfosite 
oranı, PLR: Plateletin lenfosite oranı, MPV/LYMR: Ortalama trombosit hacminin lenfosite oranı, MPV/PLTR: 
Ortalama trombosit hacminin platelete oranı. 
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TARTIŞMA 
 

Venöz tromboembolinin (VTE) en sık görülen nedeni olan derin ven trombozu (DVT), 

derin venöz sistem içerisinde kan pıhtısı oluşumunu tanımlamaktadır. Akut dönemde hayatı 

tehdit eden klinik bir durum olan pulmoner embolinin (PE), kronik dönemde ise alt 

ekstremitede kalıcı hasara yol açan post-trombotik sendromun (PTS) başlıca nedenidir (1). 

Medikal tedaviye rağmen, proksimal DVT'li hastalarda 5 yıl içindeki VTE rekürens oranı 

%26,4 ve PE görülme oranı %3,6’dır (8). Hastaların, %30-50'sinde ise PTS meydana 

gelmektedir (71).  

DVT'nin doğal seyri, yeni trombüs oluşumuna sebep olan faktörler ve venöz lümeni 

restore eden faktörlerin etkileşimi ile karakterize edilir. Rekanalizasyon, venöz lümenin 

restorasyonudur; fibrinolizin yanı sıra trombüs organizasyonunu, remodelingi ve 

neovaskülarizasyonu içerir (89). Trombüs, damar duvarına yapışır; damar duvarının lokal 

enflamatuvar yanıtı, takip eden kontraksiyon ile trombüs organizasyonunu başlatır ve trombüs 

içindeki alanların endojen fibrinolizisi rekanalizasyonun gelişimine yol açar (88). Akut DVT 

sonrası tromboliz ve rekanalizasyonun gelişmesi birkaç ay veya yıl sürebilir (85). Bu süreç, 

bazı hastalarda, venöz segmentin bozulmuş fazik akımının tam dönüşüne olanak verirken; bazı 

hastalarda yetersiz kalabilir. 

DVT sonrası, rezidüel trombüs ve ven duvarı hasarı, tekrarlayan DVT için risk 

faktörüdür; ayrıca, rezidüel trombüs bulunan hastalar, daha yüksek mortalite oranlarına sahiptir 

(90). Bu nedenle, rekanalizasyonun erken ve tam olması, hastalarda daha az komplikasyon 

görülmesine sebep olacaktır. 

DVT tedavisinde kullanılan geleneksel ilaçlar; heparin, fondaparinux ve K vitamini 

antagonistleridir (VKA); ancak, bu ilaçlar pek çok ilaçla etkileşime girer, sık izlem ve doz 

ayarlaması gerektirir. Bu yüzden, son yıllarda geliştirilen yeni nesil oral antikoagülanlar 
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(DOAK), DVT tedavisinde daha sık kullanılmaya başlanmıştır. Bunlar, doğrudan trombin 

inhibitörleri (DTI) ve faktör Xa inhibitörleridir. Oral DTI’lerin ve faktör Xa inhibitörlerinin; 

öngörülebilir bir etkiye sahip olması, sık sık izleme veya doz ayarlaması gerektirmemesi ve 

diğer ilaçlarla etkileşimlerinin az olması tedavide tercih edilmesine neden olmaktadır (9). 

Warfarin tedavisi alan hastalar, tedavi aldıkları sürenin ortalama üçte biri kadar sürede 

terapötik aralığın dışında kalmaktadır (91). Terapötik etkiye ulaşmamış antikoagülasyon, 

trombin üretiminin devam etmesine neden olur, böylece pıhtılaşma sınırlanmaz, pıhtı lizisi 

azalır ve venöz duvar hasarı meydana gelir (92). Warfarinin dar bir terapötik aralığa sahip 

olması nedeniyle, DOAK’ların antitrombotik etkisinin daha stabil olduğu ve bu sayede daha 

hızlı rekanalizasyona neden olduğu düşünülmektedir (93). Buna ek olarak, enflamasyon, 

pıhtılaşmayı tetiklediğinden ve endojenik fibrinolizi inhibe ettiğinden, rivaroxaban, anti-

enflamatuvar etkisi ile fibrinolizi uyararak daha verimli bir rekanalizasyona yol açabilir (92). 

Apixaban ve rivaroxabanın plazmadaki FXaβ’nın doku plazminojen aktivatörü (t-PA) 

kofaktör fonksiyonunu etkinleştirerek fibrinolizi arttırdığı gösterilmiştir (94). Apixaban ile 

tedavi edilen hastaların, warfarin veya aspirin alanlardan daha iyi bir fibrinoliz profili 

sergilediği gösterilmiştir (95). Ayrıca, apixabanın in vitro iskemik stres modelinde serbest 

radikallerin üretimini azaltarak anti-enflamatuvar etkisi olduğu görülmüştür (96). 

Rivaroxabanın fare modelinde hücre proliferasyonunu ve enflamasyonu azaltarak santral venöz 

katater açıklığını sağladığı da gösterilmiştir (97). 

Prandoni ve ark. (93), proksimal DVT’si olan hastalara 6 ay antikoagülan tedavi 

uygulandığında, DUSG ile saptanabilir rezidüel trombüs görülme oranını; warfarin tedavisi 

alanlarda %54,5; DOAK tedavisi alanlarda %21,1 olarak saptamışlardır. Soares ve ark. (98), 

akut DVT’si olan hastaların bir yıl takip süresi sonunda; tam venöz rekanalizasyon oranını, tüm 

hastalarda %40,5; rivaroxaban kullanan hastalarda %76,1; warfarin kullanan hastalarda %13,2 

olarak hesaplamışlardır.  

Akut DVT'den etkilenen vendeki rezidüel trombüs, venöz reflü insidansını arttırır (99). 

Ven içindeki trombüsün erken çözülmesi venöz kapak bütünlüğünün korunmasına yardımcı 

olur (100). Ven valflerinin hasarı ve kronik venöz oklüzyon nedeniyle artmış venöz basınç, 

post-trombotik sendrom (PTS) gelişiminin altında yatan nedenler arasındadır (101). DVT 

sonrası rekanalizasyonun tamamlanmaması, PTS riskini arttırmaktadır (102). Kısmi ve 

gecikmiş rekanalizasyona neden olan rezidüel trombüsün, tam rekanalizasyon görülen hastalara 

kıyasla PTS gelişiminin olasılık oranını 6 kat arttırdığı gösterilmiştir (103). 



63 
 

Jeraj ve ark. (92) çalışmasında, rivaroxaban ile tedavi alan hastalarda PTS prevelansı 

%25 iken, warfarin ile tedavi edilen hastalarda %49 olduğunu göstermişlerdir (p=0,013).  

Çalışmamızda, venöz rekanalizasyon oranları, takiplerinde uygulanan alt ekstremite 

venöz doppler USG raporlarına göre, gecikmiş rekanalizasyon (tam oklüzyon), kısmi 

rekanalizasyon, tam rekanalizasyon olarak değerlendirildi (85,86). Vende doppler sinyali 

olmaması, gecikmiş rekanalizasyon (tam oklüzyon) olarak; normal veya azalmış doppler sinyali 

bulunan ve kısmen kompresyon uygulanabilen venöz segmentin olması, kısmi rekanalizasyon 

olarak; trombüsün çözünmesiyle damarın tam kompresyona izin vermesi, tam rekanalizasyon 

olarak tanımlandı. Rekanalizasyon grubundaki hastalar ise, kısmi rekanalizasyon ve tam 

rekanalizasyon grubundaki hastaların toplamı olarak tanımlanmıştır.  

Bu çalışmada, bir yıllık takip süresinde, hastalar kullandıkları ilaçlara göre (apixaban, 

rivaroxaban, warfarin) gruplandırıldığında venöz doppler USG raporlarındaki ilk 

rekanalizasyon görülme süreleri arasında anlamlı fark olmadığı, rekanalizasyonun her üç ilacı 

da kullanan hastalarda aynı sürelerde başladığı; ancak, tam rekanalizasyon görülme süreleri 

arasında anlamlı fark olduğu, rivaroxaban kullanan hastalarda warfarin kullanan hastalara 

nazaran daha erken tam rekanalizasyon görüldüğü, apixaban ile rivaroxaban ve warfarin 

kullanan hastalar arasında ise anlamlı fark olmadığı tespit edilmiştir. Tam rekanalizasyon 

görülme ortalama süreleri; apixaban kullanan hastalarda 9,178 ay; rivaroxaban kullanan 

hastalarda 8,986 ay; warfarin kullanan hastalarda 10,641 ay olarak hesaplanmıştır. 

Rekanalizasyonun başlama süresinin kullanılan ilaca bağlı olmadığı ve rekanalizasyonun 

tamamlanma süresinin DOAK’larda VKA’ya nazaran daha erken gerçekleştiği görülmüştür. 

Bunun nedeni, VKA’ların DOAK’lara nazaran terapötik sınırlarda kalmasının daha zor olması 

(91,93) ve DOAK’ların fibrinolizi uyarması (92,94,95,97) olabilir. 

Venöz tromboembolik (VTE) hastalıklar; derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner 

emboliyi kapsar. Hirmerova ve ark. (104) çalışmasında, semptomatik PE'li hastalarda eşlik eden 

DVT prevalansını ve ilişkili faktörleri analiz etmiştir. 428 PE’li hastanın; %70,6’sında DVT 

saptanmıştır. Saptanan DVT’nin %49,5'i proksimal DVT’dir. 

Akut pulmoner emboli (PE) 'de eşlik eden derin ven trombozunun (DVT) prognostik 

önemi tartışmalıdır. Cordeanu ve ark. (105), değerlendirdiği 1037 hastanın, 727’sinde PE ve 

DVT’nin bir arada olduğunu; 310 hastada ise yalnızca PE’nin olduğunu tespit etmiştir. Çalışma 

sonucunda DVT’nin PE’ye eşlik etmesini, daha şiddetli PE ile ilişkilendirmiş; ancak, kısa süreli 

prognoz üzerinde etkisini tespit edememiştir. 
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Cohen ve ark. (106) meta analiz çalışmasında, uzun süreli VTE tedavisinde ve daha 

önce VTE tedavisi almış hastalarda rekürens önlenmesi için kullanılan; doğrudan trombin 

inhibitörleri, faktör Xa inhibitörleri, aspirin ve warfarinin göreceli etkinliğini ve güvenliğini 

değerlendirmiştir. Apixaban; rivaroxaban ve warfarin ile karşılaştırıldığında, VTE ve VTE ile 

ilişkili mortalite oranları arasında anlamlı farklılıklar saptanmamıştır; ancak, kanama 

oranlarının istatistiksel olarak önemli ölçüde azalmış olduğu görülmüştür. Warfarin ve 

rivaroxaban arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Robertson ve ark. (9) meta analiz 

çalışmasında; VTE tedavisinde kullanılan DOAK ve standart antikoagülanların (heparin, düşük 

molekül ağırlıklı heparin ve VKA) DVT ve PE rekürens sonuçlarını karşılaştırmıştır. 

Tekrarlayan VTE oranlarının, antikoagülan tedavi üç ay sürdüğünde, faktör Xa inhibitörleri ile 

anlamlı olarak azaldığı; üç aydan fazla sürdüğünde ise her iki tedavi grubu arasında benzer 

oranlarda olduğu saptanmıştır. 

Çalışmamıza, PE’li hastalar aktif olarak taranarak dahil edilmemiştir; ancak, PE tanısı 

alan DVT’li hastalar dahil edilmiştir. Bu çalışmaya dahil edilen tüm hastaların, %10’unda (11 

hasta) akut DVT tanısı sırasında akut PE de mevcuttur. Hastaların takip edildiği bir yıllık sürede 

VTE rekürensi değerlendirilirken PE ve DVT rekürensleri beraber değerlendirilmiştir. 

Apixaban kullananların %6,8’inde (3 hasta), rivaroxaban kullananların %2,5’inde (1 hasta), 

warfarin kullananların %11’inde (3 hasta) olmak üzere tüm hastaların %6,4’ünde (7 hasta) VTE 

rekürensi geliştiği saptanmıştır. Hastaların bir yıllık takip süresinde ilaç tedavi gruplarına 

(apixaban, rivaroxaban, warfarin) göre VTE rekürens gelişimi arasında istatiksel açıdan anlamlı 

bir fark tespit edilememiştir. İlaç tedavi gruplarına göre VTE rekürens gelişimi benzerlik 

göstermektedir. 

VTE tanısında klinik bulgular ve laboratuvar testleri tam güvenilir sonuçlar 

vermediğinden, VTE tanısı görüntüleme yöntemlerinin kullanılmasını gerektirir. VTE tanısında 

görüntüleme yöntemleri olarak genellikle ventilasyon/perfüzyon (V/Q) taraması, bilgisayarlı 

tomografi pulmoner anjiyografi (CTPA), konvansiyonel pulmoner anjiyografi, ultrasonografi, 

bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik rezonans (MR) venografi testleri kullanılır (107). 

Ekipmanın ve personelin mevcudiyetine bağlı olarak, bu testlerin tamamlanması uzun sürebilir. 

Bununla beraber, VTE tanısında belirlenecek diğer bazı parametreler hastalığın tanısını 

kolaylaştırabilir, prognozun ve komplikasyonların gelişme olasılığının değerlendirilmesine 

katkı sağlayabilir. 

Rutin hematolojik testlerin kardiyovasküler hastalıklarla ilişkisini araştıran birçok 

çalışma mevcuttur (108,109). Yüksek hematokrit düzeyi ve ilişkili olarak 



65 
 

hemokonsantrasyonun hem arteriyel hem de venöz tromboz ile ilişkisi bulunmaktadır (110). 

Artmış hematokrit değeri, kardiyovasküler hastalık riski ve mortalite ile ilişkilidir (109). 

Hematolojik değişkenlerin kardiyovasküler hastalıklar üzerine etkisi nedeniyle, venöz tromboz 

riski ile de ilişkisini incelemek üzere çalışmalar yapılmıştır (11,12). 

 Braekkan ve ark. (11) çalışmasında, 26108 hastanın ortalama 12,5 yıllık takiplerinde 

hemoglobin, RBC, MCV değerleri ve VTE arasındaki ilişkiyi değerlendirmişlerdir. VTE tanısı 

alan 447 hastanın %64’ünde DVT, % 36'sında PE görülmüştür. Hematokrit ve hematokrit ile 

ilgili değişkenler olan hemoglobin ve RBC sayısı VTE için risk faktörü olarak tanımlanmıştır. 

Warny ve ark. (12) Kopenhag genel nüfus çalışmasında ise 108521 hastanın, ortalama 8 yıllık 

takiplerinde, hematokrit değerleri ve platelet sayıları ile arteryel ve venöz trombüs oluşumu 

arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Takip süresince 2524 hastada VTE görülmüştür. Yüksek 

platelet sayısı ve hematokritin miyokard infarktüsü ve SVH riskini arttırdığı gösterilmiş; ancak, 

VTE ile ilişkisi saptanmamıştır.  

Yüksek trombosit sayıları, kanserli, kemoterapi gören veya hastanede kalmaya devam 

eden hastalarda VTE için risk faktörüdür (111,112). Jensvoll ve ark. (111) Tromso 

çalışmasında, kanser olmayan 25160 hastanın yaklaşık 14 yıllık takipleri sırasında 2082 kişiye 

kanser tanısı konmuştur. Kanser kohortunda 129 hastada, kanser dışı kohortta 377 hastada VTE 

gerçekleşmiştir. Kanser öncesi trombosit sayısı, kanser hastalarında semptomatik venöz 

tromboemboli riski ile ilişkili görülmüştür, eş zamanlı yüksek trombosit ve lökosit sayısı, VTE 

riski üzerinde sinerjistik bir etki göstermiştir. Kansersiz hastalarda bu ilişki görülmemiştir. 

Braekkan ve ark. (113) Tromso çalışmasında ise 25923 hastanın ortalama 10,8 yıllık 

takiplerinde MPV değerleri ve VTE arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Yüksek MPV 

değerinin, VTE riskini arttırdığı gösterilmiştir. Bucciarelli  ve ark. (114) çalışmasında, yüksek 

RDW değerinin (>%14,6) VTE riskini 2-3 kat arttırdığı görülmüştür. Rezende ve ark. (10) 

çalışmasında, bağımsız bir faktör olarak yüksek RDW ve monosit sayısının, referans sınırlarda 

dahi, VTE riskini arttırdığı; yüksek MCV (>101,5 fL) ve yüksek MCH (>2,15 fmol) ile venöz 

tromboz arasında da ilişki olduğu gösterilmiştir. Buna karşın, Braekkan ve ark. (11) 

çalışmasında, MCV değeri ile VTE ilişkili görülmemiştir. Riedl ve ark. (115) çalışmasında, 

yüksek RDW ve diğer RBC parametrelerinin, kanser hastalarında VTE riski ile bağımsız olarak 

ilişkili olmadığını belirtmişler ve yüksek RDW'nin kanserdeki düşük sağkalımın bağımsız bir 

prediktörü olduğunu göstermişlerdir. Bu nedenle kanser hastalarında yüksek RDW ve diğer 

RBC parametrelerinin, VTE riskini tahmin etmek için kullanılamayacağı sonucuna 

varmışlardır. 
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Çalışmamızda, hematolojik parametreler, hasta ve kontrol grupları arasında 

karşılaştırılmamış; hematolojik parametrelerin, DVT tanısı alan hastalarda tanı anında ve 

takipleri süresince farklılık gösterip göstermediği incelenmiştir. İlk olarak, hastaların başvuru 

anındaki hematolojik parametreleri ile DVT lokalizasyonu ilişkisi karşılaştırılmış; kalf ile ilio-

femoral DVT grupları arasındaki ortalama RDW değerlerinde anlamlı fark olduğu tespit 

edilmiştir. İlave olarak, ortalama RDW değeri; kalf lokalizasyon grubunda %13,53±1,04; 

femoro-popliteal lokalizasyon grubunda %14,69±2,77; ilio-femoral lokalizasyon grubunda 

%14,952±1,98 olarak hesaplanmıştır. Akut DVT lokalizasyonu daha proksimalde olan 

hastaların daha yüksek RDW değerine sahip olduğu görülmüştür. Daha sonra, yine tüm hastalar 

değerlendirilmiş, hematolojik parametrelerin, izole DVT ve DVT+PE grupları arasında farklı 

olup olmadığı incelenmiştir. İzole DVT grubunda ilk başvuru anında ortalama MCV değeri 

85,31±8,75 fL ve DVT+PE grubunda 90,10±3,61 fL hesaplanmıştır. MCV> 90,35 fL için 

duyarlılık (sensitivite) %60 ve özgüllük (spesifite) %81,9 olarak belirlenmiştir. DVT ile beraber 

PE görülen olgularda sadece DVT görülen olgulara nazaran MCV değerinin daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Buna karşın, hastaların başvuru anındaki hematolojik parametreleri ile 

trombüs yükleri aralarında istatistiksel ilişki tespit edilememiş, benzer oranlar görülmüştür. 

Yüksek RDW, kırmızı kan hücresi boyutlarındaki değişken dağılımını gösterir ve RBC 

hacimlerinin dağılımının MCV’ye bölünmesiyle hesaplanır(116). RDW’nin artması; oksidatif 

stres, zayıf solunum fonksiyonu ve enflamasyon ilgili sitokinlerin eritropoezi etkilemesi sonucu 

olabilir. Bu durumun, kırmızı kan hücrelerinin kümelenmesini ve lokal kan viskozitesini 

arttırırak trombus oluşumunu kolaylaştırabileceği düşünülmektedir (117).  

VTE sistemik enflamatuvar bir hastalık olarak karakterize edilmemiş olsa da 

enflamasyon yanıtı pıhtılaşmaya neden olabilir. Hem akut hem de kronik enflamatuvar 

hastalıklar venöz tromboembolizm riskini arttırır (118). 

Nötrofili, doku hasarında akut enflamatuvar yanıt ile ilişkilidir(119). Nötrofilinin akut 

kalp yetmezliği olan hastalarda bağımsız mortalite belirleyicisi olduğu gösterilmiştir (120). 

Yüksek nötrofil sayıları enflamasyonu yansıtırken düşük lenfosit sayıları fizyolojik stres ile 

ilişkilidir. Lenfopeni sistemik inflamatuar yanıt sırasında yaygın bir bulgudur ve lenfopeninin 

aterosklerozun hızlanmasında rol oynadığını düşünülmektedir (121). 

Nötrofil-lenfosit oranını ifade eden NLR koroner arter hastalığı, gastrointestinal 

hastalıklar ve maligniteler de dahil olmak üzere kardiyak veya kardiyak olmayan hastalıklarda 

enflamasyonu belirten potansiyel bir belirteç olarak araştırılmıştır. Benzer şekilde, platelet-

lenfosit oranını ifade eden PLR de koroner arter hastalığında mortalite ölçümünde 
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kullanılabilecek başka bir enflamatuvar belirteç olarak çalışılmıştır (122). Akut mezenter 

iskemide NLR ve PLR artmaktadır (123). 

Bakırcı ve ark. (124), NLR’nin VTE’de arttığını göstermişlerdir. Grimnes ve ark. (125) 

Tromso çalışmasında, NLR gelecekteki ilk veya tekrarlayan VTE riski ile ilişkilendirilmemiş, 

ancak, yüksek NLR, VTE görülenler arasında artan ölüm riskiyle ilişkilendirilmiştir. Benzer 

şekilde, MPV-lenfosit oranını ifade eden MPV/LYMR ve MPV-platelet oranını ifade eden 

MPV/PLTR’nin akut DVT hastalarında kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır (126,127). Jezovnik ve ark. (85), DVT hastalarında rekanalizasyon 

oranını etkileyen faktörleri incelemiş; yüksek sitokin seviyesi ve düşük t-PA aktivitesinin 

rekanalizasyonu azalttığını göstermiştir. Kirchhof ve ark. (128) çalışmasında, rivaroxaban ile 

antikoagülasyonun, VKA'lara benzer ölçüde D-dimer, TAT, hs-CRP, and hs-IL-6 düzeylerini 

azaltarak enflamasyon ve pıhtılaşmayı azalttığı göstermiştir. 

Biz de çalışmamızda, akut DVT sonrası oral antikoagülan tedavi alan hastaların 

hastaneye ilk başvuru anındaki ve takip sürecindeki hemogram parametreleri ile hemogram 

parametrelerinden hesaplanan sistemik enflamatuvar belirteçlerini kullanarak DVT 

rekanalizasyonunun ve VTE rekürensinin öngörülüp görülemeyeceğini inceledik.  

Çalışmamızda, hastalar takip süresi sonunda doppler USG raporlarında gelişen 

rekanalizasyon yanıtlarına göre tam rekanalizasyon, kısmi rekanalizasyon ve gecikmiş 

rekanalizasyon olmak üzere üç grupta incelenmiştir. Akut DVT hastalarının ilk başvuru 

anındaki hematolojik parametrelerinin takip süresi sonunda VTE rekürensi gelişen ve 

gelişmeyen hastalar arasında istatistiksel olarak farklı olmadığını; ayrıca, hastaların ilk başvuru 

anındaki hematolojik parametre değerlerinin, takip süresi sonundaki rekanalizasyon grupları 

arasında benzer sonuçlar gösterdiğini saptadık.  

Hastaların ilk başvuru anındaki hematolojik parametreleri ile medyan takip 

parametreleri, takip süresi sonundaki rekanalizasyon yanıtlarının dağılımlarına göre 

karşılaştırıldığında; tam rekanalizasyon, kısmi rekanalizasyon ve gecikmiş rekanalizasyon alt 

gruplarının her üçünde de istatistiksel açıdan anlamlı olarak HCT değerinin arttığını; WBC, 

NEU ve NLR değerlerinin düşmüş olduğunu gördük. Takip süresi sonunda kısmi 

rekanalizasyon ve gecikmiş rekanalizasyon alt gruplarında; ilk başvuru hematolojik 

parametreleri ile medyan takip hematolojik parametreleri karşılaştırıldığında ise PLT değerinin 

artmış, MPV/PLTR değerinin düşmüş olduğunu gördük. Bununla beraber, hastalar bir yıllık 

takip süresinde VTE rekürenslerine göre gruplandırıldığında, VTE rekürensi olmayan grupta, 

ilk başvuru hematolojik parametreleri ile medyan takip hematolojik parametreler 
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karşılaştırıldığında HCT, PLT, LYM değerlerinin arttığı, WBC, NEU, NLR, MPV/LYM 

değerlerinin düştüğü görülmüş; ancak, VTE rekürens grubunda bu değerler arasında anlamlı 

fark bulunmamıştır. Buna karşın, gruplar aralarında takip hematolojik parametrelerinin medyan 

değerlerine göre karşılaştırıldığında, medyan NEU değerlerinin rekanalizasyon ile arttığı; tam 

rekanalizasyon ile kısmi rekanalizasyon alt grupları arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

olduğu tespit edilmiştir. Takip WBC değerinin U çizdiği; tam rekanalizasyon grubu ile kısmi 

rekanalizasyon grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu tespit edilmiştir.  

Hastaların hematolojik parametreleri bir yıl sonundaki rekanalizasyon durumlarına göre 

incelendiğinde, WBC ve NEU değerlerinin tüm gruplarda takip süresince azaldığı, gecikmiş 

rekanalizasyon grubunda ilk başvuru anındaki değerlerin diğer gruplara göre daha yüksek 

olduğu, tam rekanalizasyon grubunda ise takip değerlerinin diğer gruplara nazaran daha yüksek 

olduğu görüldü. Bunun nedeni, enflamasyonun, venöz trombüsün hem oluşumunda hem de 

çözünmesinde temel bir mekanizma olmasıdır. Lökosit infiltrasyonu, erken dönemde baskın 

olarak nötrofiller ile ve daha sonraki evrelerde baskın olarak monositler ve makrofajlar ile 

düzenlenir. Lökositler, trombüsün erken parçalanması veya trombüsün stabilizasyonu ardından 

çözülmesi ile sonuçlanan intravasküler yara iyileşme sürecinin bir parçasıdır. Lökositler, 

fagositoz yoluyla trombüs çözünürlüğünü ve pıhtılaşma faktörü klerensini düzenler (129). 

Nötropeninin, hayvan modellerinde, normal fibrinolitik aktiviteyi ve trombüs kollajen 

döngüsünü değiştirerek DVT’nin çözünmesini bozduğu gösterilmiştir (130).  

İlk başvuru anında gecikmiş rekanalizasyon grubundaki WBC ve NEU değerlerinin 

diğer gruplara nazaran yüksek olması akut DVT’ye bağlı ven duvarı hasarı ile ilişkili olabilir, 

takip sürecindeki medyan WBC ve NEU değerlerinin tam rekanalizasyon grubunda diğer 

gruplara nazaran yüksek olması ise uzun dönem lökosit aracılı venöz remodeling ile ilişkili 

olabilir (129). Ancak, hastaların takiplerindeki hematolojik parametrelerin çoğunun ilk başvuru 

değerlerine göre değişiklik göstermesine rağmen, kısıtlı sayıdaki tedavi grupları arasında 

anlamlı fark tespit edilmesi nedeniyle, hastaların başvuru anındaki ve takiplerindeki 

parametrelerin tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde kullanılabilmesi için daha detaylı 

çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmüştür.  
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SONUÇLAR 
 

Çalışmamızda, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi 

Anabilimdalı’na başvuran veya konsülte edilen derin ven trombozu (DVT) hastalarında, 

kullandıkları oral antikoagülan ilaçların (apixaban, rivaroxaban ve warfarin), başvuru anındaki 

ve takiplerindeki hematolojik parametreler ile bu parametrelerden elde edilen enflamatuvar 

belirteçlerin tedavi etkinliğiyle ilişkisi retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Aşağıdaki 

sonuçlar elde edilmiştir. 

1. DVT tedavisi uygulanan hastalarda venöz rekanalizasyon her üç ilaç (apixaban, 

rivaroxaban, warfarin) için de aynı sürede başlamaktadır. 

2. DVT rekanalizasyonunun tamamlanması rivaroxaban alan hastalarda warfarin 

alan hastalara nazaran daha hızlı gerçekleşirken, apixaban ile rivaroxaban ve 

warfarin alan hastalar arasında anlamlı fark göstermemektedir. 

3. DVT tedavisi için apixaban, rivaroxaban ve warfarin alan hastaların bir yıllık 

takip süresinde VTE rekürensleri arasında anlamlı fark görülmemiştir. 

4. İlk başvuru anında ilio-femoral yerleşimli DVT görülen hastaların RDW 

değerinin kalf yerleşimli DVT görülen hastalara nazaran anlamlı olarak yüksek 

olduğu saptanırken, femoro-popliteal yerleşimli DVT görülen hastalar ile kalf ve 

ilio-femoral yerleşimli DVT görülen hastaların kan parametreleri arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır. 

5. Akut DVT’ye eşlik eden akut PE görülen hastalarda ilk başvuru anındaki MCV 

değerlerlerinin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. 
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6. Akut DVT hastalarının ilk başvuru anındaki kan parametreleri ile trombüs 

yükleri arasında korelasyon saptanmamıştır. 

7. VTE rekürensi olmayan hastaların takiplerinde HCT, PLT, LYM değerlerinin 

arttığı; WBC, NEU, NLR, MPV/LYMR değerlerinin azaldığı tespit edilmiştir. 

8. VTE rekürensi olan hastaların başvuru anındaki kan parametreleri ile 

takiplerindeki medyan kan parametreleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır. 

9. VTE rekürensi olan ve olmayan grupların hem ilk başvuru kan parametreleri 

hem de takip medyan kan parametreleri arasında anlamlı fark tespit edilmemiştir. 

10. DVT hastaları bir yıllık takip sonundaki rekanalizasyon durumlarına (tam, kısmi, 

gecikmiş) göre gruplandırıldığında tüm gruplarda medyan HCT değerinin 

arttığı; medyan WBC, NEU ve NLR değerlerinin azaldığı tespit edilmiştir.  

11. DVT hastalarının ilk başvuru anındaki kan parametre değerleri ile 

rekanalizasyon grupları arasında anlamlı fark tespit edilmemiştir. 

12. Tam rekanalizasyon grubundaki takip medyan WBC ve NEU değerlerinin kısmi 

rekanalizasyon grubuna nazaran anlamlı olarak yüksek olduğu tespit edilmiş; 

gecikmiş rekanalizasyon grubu ile kısmi ve tam rekanalizasyon grubundaki takip 

medyan kan parametre değerleri arasında anlamlı fark tespit edilmemiştir. 

13. DVT hastaları kullandıkları oral antikoagülanlara (apixaban, rivaroxaban, 

warfarin) göre gruplandırıldığında hastaların takip medyan kan parametre 

değerleri ile ilaç grupları arasında anlamlı fark tespit edilmemiştir. 

Bu araştırma sonucunda, kan parametrelerinin; akut DVT’nin prezentasyonu ve 

prognozu hakkında fikir verebileceği ve tedavi sonuçları ile ilişkili olduğu görülmüştür. Akut 

DVT hastalarında kan parametrelerinin yakından izlenmesi yararlı olacaktır. Ancak, izlenen 

bazı kan parametreleri rekanalizasyon ve rekürens gruplarına göre azalış ve artış 

göstermektedir. Ayrıca, hastaların takiplerinde izlenen kan parametreleri; apixaban, 

rivaroxaban, warfarin ilaç grupları arasında farklılık göstermemektedir. Bu nedenle, kan 

parametreleri, yeni nesil oral antikoagülanlar ve warfarinin etkinliğinin değerlendirilmesinde 

etkin ölçütler değildir. Bununla beraber, apixaban, rivaroxaban, warfarin ilaç grupları arasında 

rekanalizasyon ve VTE rekürensi oranları değişmemekte, yeni nesil oral antikoagülanlardan 

rivaroxaban kullanan hastalarda warfarin kullananlara nazaran daha erken tam rekanalizasyon 

görülmektedir. Tedavinin etkinliğinin değerlendirilmesinde ise kullanılabilecek kan 

parametrelerinin belirlenebilmesi için daha geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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ÖZET 
 

 Derin ven trombozunun (DVT) temel tedavisi, heparin ve türevleri ile oral antikoagülan 

kullanımını kapsamaktadır. Son zamanlarda yapılan araştırmalar; klasik hemogram 

parametrelerinin ve bu parametrelerin oranlarından elde edilen belirteçlerin, kardiyovasküler 

ve trombotik bozukluklar üzerinde, teşhis amaçlı kullanılabileceğini veya prognostik olarak 

anlamlı olabileceğini göstermektedir. Bu çalışmada, DVT’li hastaların, yeni nesil oral 

antikoagülanlar ve warfarin ile tedavisi sırasında; venöz doppler ultrasonografi 

görüntülemelerinin ve venöz tromboemboli nüks durumlarının taranarak; hematolojik 

parametre ve oranlarının, tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde kullanılması hedeflenmiştir. 

 Ocak 2013-Mart 2019 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve 

Damar Cerrahisi Anabilim Dalı tarafından değerlendirilen, semptomlarının başlamasından 

sonraki bir hafta içinde DVT tanısı alarak oral antikoagülan tedavi (apixaban, rivaroxaban, 

warfarin) başlanan takipli 109 hasta dosyası, retrospektif olarak incelenmiştir. Hastaların; ilk 

verileri, ultrasonografi tanı tarihinden sonraki 1., 3., 6. ve 12. ay takiplerindeki; hematokrit 

değerleri (HCT), ortalama trombosit hacimleri (MPV), beyaz kan hücre sayıları (WBC), 

nötrofil sayıları (NEU), lenfosit sayıları (LYM), kırmızı hücre dağılım genişliği (RDW), 

ortalama korpüsküler hacimleri (MCV), nötrofil-lenfosit oranları (NLR), platelet-lenfosit 

oranları (PLR), MPV-lenfosit oranları (MPV/LYMR), MPV-platelet oranları (MPV/PLTR), 

aldıkları oral antikoagülan tedavi ile takiplerinde uygulanan doppler ultrasonografi 

tetkiklerindeki rekanalizasyon yanıtları ve görülen venöz tromboemboli nüksü arasındaki ilişki 

incelenmiştir.  
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 Hastaların 68’i (%63) erkek, 41’i (%37) kadındır. Yaş ortalaması 56,3±16,75 dir. İlio-

femoral DVT 41 hastada, femoro-popliteal DVT 60 hastada, distal DVT 8 hastada görülmüştür. 

7 hastada venöz tromboemboli rekürensi görülmüştür. Takip sonunda, 49 (%44,9) hastada tam, 

39 (%35,8) hastada kısmi ve 21 (%19,3) hastada gecikmiş rekanalizasyon yanıtı gelişmiştir. 

RDW’nin; ilio-femoral grupta kalf grubuna nazaran anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (p=0,046). MCV’nin; DVT+PE grubunda izole DVT grubuna nazaran anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır (p=0,016). Rivaroxaban grubunda, warfarin grubuna 

nazaran tam rekanalizasyonun daha erken geliştiği (p=0,006); tüm rekanalizasyon gruplarının 

takiplerindeki medyan WBC, NEU, NLR parametrelerinin başvuru anındaki değerlerine 

nazaran anlamlı olarak düştüğü (tam: p=0,009; p=0,001; p=0,000 kısmi: p=0,001; p=0,001; 

p=0,005 gecikmiş: p=0,017; p=0,013; p=0,039) ve kan parametrelerinin ilaç grupları arasında 

anlamlı fark göstermediği saptanmıştır. Tam rekanalizasyon grubunda takip medyan WBC ve 

NEU parametrelerinin kısmi rekanalizasyon grubuna göre daha yüksek olduğu saptanmıştır 

(p=0,025;p=0,020). 

 DVT’li hastaların, başvuru anındaki ve takiplerindeki hematolojik parametreler tedavi 

sonuçlarına göre farklılık göstermektedir; ancak, uygulanan tedavinin etkinliğinin 

değerlendirilmesinde etkin ölçütler değildir. 

 

Anahtar kelimeler: Venöz Tromboz, Antikoagülanlar, Hematolojik testler  
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EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF NOVEL ORAL 

ANTICOAGULANTS AND WARFARIN IN DEEP VEIN THROMBOSIS 

WITH SIMPLE BLOOD PARAMETERS 

 

SUMMARY 
 

 The main treatment of deep vein thrombosis (DVT) includes the use of heparin and its 

derivatives and oral anticoagulants. Recent researches show that classical hemogram 

parameters and markers obtained from the ratios of these parameters can be used for diagnostic 

purposes or can be prognostic in terms of cardiovascular and thrombotic disorders. In this study, 

during the treatment of DVT patients with novel oral anticoagulants and warfarin; 

hematological parameters and ratios are intended to be used in the evaluation of treatment 

effectiveness by scanning venous doppler ultrasonography imaging and venous 

thromboembolism recurrence. 

Medical records, of the 109 patients which were evaluated between January 2013 and 

March 2019 by the Department of Cardiovascular Surgery of Trakya University Faculty of 

Medicine and given oral anticoagulant therapy (apixaban, rivaroxaban, warfarin) within a week 

after the onset of symptoms, were retrospectively investigated. The data of the patients and 

hematocrit values (HCT), mean platelet volumes (MPV), white blood cell counts (WBC), 

neutrophil counts (NEU), lymphocyte counts (LYM), red cell distribution width (RDW), mean 

corpuscular volumes (MCV), neutrophil- lymphocyte ratios (NLR), platelet-lymphocyte ratios 

(PLR), MPV-lymphocyte ratios (MPV / LYMR), MPV-platelet ratios (MPV / PLTR) at the 

initial, 1st, 3rd, 6th and 12th-month follow-up after the diagnosis date of ultrasonography were 
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examined according to recanalization responses in the doppler ultrasonographic examinations 

and venous thromboembolism recurrence with oral anticoagulant therapy. 

 68 (63%) of the patients are male and 41 (37%) are female. The average age is 56.3 ± 

16.75. Ilio-femoral DVT in 41 patients, femoropopliteal DVT in 60 patients, and distal DVT in 

8 patients were diagnosed. Venous thromboembolism recurrence was observed in 7 patients. 

At the end of follow-up, complete recanalization in 49 (44.9%) patients, partial recanalization 

in 39 (35.8%) patients and delayed recanalization in 21 (19.3%) patients have developed. RDW 

was found to be increased in the ilio-femoral group significantly compared to the calf group 

(p=0.046). MCV was found to be increased significantly in the DVT+PE group compared to 

the isolated DVT group (p=0.016). Complete recanalization occurs earlier in rivaroxaban group 

than in warfarin group (p=0.006). Median WBC, NEU, NLR parameters in the follow-up of all 

recanalization groups decreased significantly compared to the time of diagnosis (complete: 

p=0.009, p=0.001, p=0.000 partial: p=0.001, p=0.001, p=0,005 delayed: p=0.017, p=0.013, 

p=0.039) and it was found that these parameters did not differ between drug groups. In the 

complete recanalization group, the median WBC and NEU parameters were higher than the 

partial recanalization group (p=0.025, p=0.020).  

The hematological parameters of patients with DVT at the time of diagnosis and follow-

up differ according to the treatment results; however, they are not effective criteria for 

evaluating the efficiency of the treatment. 

 

Key words: Venous Thrombosis, Anticoagulants, Hematologic Tests 
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