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Derin ven trombozu olan hastalarda heparin ile
antikoagulasyon tedavisinin trombusun eritilmesi ve
kapake¢ik fonksiyonlarinin korunmasinda yetersiz
kaldigr bilinmektedir. Derin ven trombozunda
sistemik trombolitik tedavinin etkinligi yaygin
olarak  kabul goérmekle Dbirlikte {ilkemizde
trombolitik ~ tedavi  halen  yaygmn  olarak
uygulanmamaktadir. Bu caligma ile, direkt pihti
icine uygulamaya gore, uygulamasi kolay ve
maliyeti diigiik olan sistemik trombolitik tedavi ile
heparin ile antikoagulasyonu tromboliz agisindan
kargilagtirmay1 ve beraberinde trombolitik tedavide
basariy1 etkileyen faktorlerle birlikte giivenilirligini
saptamay1 amagladik.

Calisma Mart 1996-Haziran 1999 arasinda vendz
duplex inceleme ile derin ven trombozu tanisi
konulan 69 hasta iizerinde yapildi. Olgulardan 49’u
sistemik trombolitik tedavi gordii, 20 olgu heparin
ile antikoagiile edildi. Tiim olgularda tedavi etkinligi
duplex inceleme ve klinik gézlem ile belirlendi.

Heparin ile antikoagiile edilen hastalardan 1’inde
(%5) tekrar akim gozlenirken, trombolitik tedavi
uygulanan 28 hastada (%57) cesitli diizeylerde
rekanalizasyon saglandi (p=0.000). Trombolitik
tedavi ile kanama sadece iki olguda gozlendi ve
konservatif yontemlerle kolaylikla tedavi edildi.
Trombolitik tedavi goren grup kendi iginde
incelendiginde 4 giin ve Oncesi semptomlarla bas
vuran olgularda basart oram1 %87’ken 5 giin ve
sonrasinda tedavi edilenlerde bu oran %31’e
diismektedir (p=0.000).

Sonug olarak istemik olarak uygulanan trombolitik
tedavinin derin ven trombozu tedavisinde heparine
gore daha etkin oldugunu ve kullanilan dozlarda yan
etkisinin kabul edilebilir diizeylerde oldugunu
saptadik. Ozellikle erken donemde basvuran
olgularda sistemik olarak uygulanan trombolitik
tedavinin heparin tedavisine gore daha etkili
oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Ven6z tromboz, tromboli,
streptokinaz, antikoagiilasyon
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Systemic Thrombolytic Therapy for Treatment of
Deep Venous Thrombosis

Anticoagulation with heparin alone is usually
insufficient in lysing the thrombi and preserving
valve function in patients with deep venous
thrombosis.  Despite =~ wide  acceptance  of
effectiveness of thrombolytic therapy in patients
with deep venous thrombosis, it is seldom used for
this indication in our country. This study was
designed to compare the effectiveness of systemic
thrombolytic therapy, which is much easier to
perform compared to direct methods with
anticoagulation using heparin. Another aim of the
study was also to determine the subgroup of patients
with the highest rate of thrombolysis using
thrombolytic therapy.

Between March 1996-June 1999 69 patients with a
definite diagnosis of deep venous thrombosis by
duplex study was enroled into the study. Forty-nine-
patients received systemic thrombolytic therapy and
20 patients were anticoagulated with heparin. All 69
patients underwent control venous duplex study to
determine thrombolysis.

Venous flow was achieved in only 1 patient (5%)
receiving heparin compared to 28 patients (57%)
receiving  thrombolytic  therapy  (p=0.000).
Hemorhagic complications were encountered in two
patients ad these patients responded well to
conservative measures. When patients in the
thrombolytic therapy group were analysed patients
who underwent treatment 4 days after the initial
onset had a higher response rate (87%) compared to
patients who were treated 5 days of after (31%,
p=0.000).

In conclusion we have found systemic thrombolytic
therapy to be more succesful in achieving
thrombolysis compared to heparin alone. We believe
systemic thrombolytic therapy is effective and safe
for treating deep venous thrombosis particularly in
patients who present early.
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Derin ven trombozunun (DVT) geleneksel
tedavisi heparin ile antikoagulasyonu takiben
oral antikoagulan seklindedir. Antikoagulan
tedavi trombus yayilimin1 ve embolizasyonu
etkin bir sekilde engeller ancak trombolitik
etkisi yoktur (1). Sadece heparin ile antikoagule
edilen hastalarda trombolitik etkinin olmamasi
hastalarin 2/3’linde venoz kapak fonksiyon-
larinin bozulmasina ve vendz doniisiin engel-
lenmesine yol agar ve hastalarin yarisinda
postflebitik sendrom gelimesine neden olur (1).
Trombolitik tedavi, olusan pihtiy1r eritmesi
nedeniyle kapake¢ik fonksiyonunu koruma ve
postflebitik sendrom gelisimini engelleme po-
tansiyeli tagimaktadir (2). Bu nedenden dolay1
DVT tedavisinde trombolitik tedavi, birgok
merkezde uzun siireden beri kullanmaktadir.
1960’larin  sonlarindan beri yapilan birgok
karsilastirmali ¢alismada trombolitik tedavinin
heparin ile antikoagulasyona gore vendz akimin
tekrar saglanmasinda belirgin {istiinliik tagidig1
gosterilmistir (2). DVT tedavisinde trombolitik
tedavinin etkinliginin yaygin olarak kabul gor-
mesine karsin katastrofik kanama potansiyeli ile
birlikte dozaj ve uygulama seklindeki belir-
sizlikler ve uygulanmasi i¢in kapsamli labo-
ratuar imkanlar1 gerektigi kanisi, kullanimini
kisitlamaktadir.

Klinigimizde 1992 yilindan beri DVT tedavi-
sinde Once streptokinaz ve daha sonra iirokinaz
ile birlikte trombolitik tedavi genis bir hasta
yelpazesinde kullanilmaktadir. DVT tedavi-
sinde, lilkemizde heniiz yayginlik kazanmamis

bu tedavinin yoOnteminin, etkinligini, kompli-
kasyonlarin1 ve en yiiksek yararlanimi olan
hasta grubunu belirlemek amaciyla bu ¢alisma
planlandi.

Gere¢ ve Yontem

Olgular: Mart 1996-Haziran 1999 arasinda,
yiiksek rezoliisyonlu renkli duplex inceleme ile
DVT kanitlanan 15-80 yas arast 69 olgu calis-
maya alindi. Hastalar heparin ile anti-
koagulasyon ve trombolitik tedavi olmak {izere
iki gruba ayrildi. Gruplarin olusturulmasinda
randomizasyon yapilmadi. Trombolitik tedavi
uygulamasi i¢in kontraedikasyonu olan (stroke,
intrakraniyel kanama Oykiisii, major gastro-
intestinal, tirolojik veya genital kanama Oykiisii,
14 giin icinde major travma veya cerrahi
Oykiisii, persistan sistemik hipertansiyon, post-
partum, emziren veya gebe kadin hastalar,
kanama diyatezi olan hastalar) veya trombolitik
tedaviyi kabul etmeyen hastalar heparin ile
antikoagulasyon grubuna alindi. Tedavi bas-
lama stiresi ilk semptomlar basladiktan sonra 24
saat-21 giin aras1 degismekteydi. Her iki grup
hastalarin 6zellikleri Tablo 1°de verilmistir.

Tedavi protokolii: Streptokinaz uygulamasina
periferik bir kol veninden intravenéz 30 dakika
icinde 250.000 U bolus dozu ile basland1. Bolus
dozu oOncesi intravendz antihistaminik ile bir-
likte 250 mg metil prednizolon verildi. Strep-
tokinaz tedavisine saatte 100.000 U olacak
sekilde intravendz inflizyon ile devam edildi.

Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri.

Trombolitik tedavi grubu Heparin grubu P

Yag47+16 (18-70) 49+17 (18-80) p=0.942
Cins E=23 (%47) K=26 (%53) E=8 (%40) K=12 (%60) p=0.599
Taraf

sol 36 (%73) 13 (%65) p=0.776

sag 9 (%18) 5 (%25)

bilateral 4 (%9) 2 (%10)
Atak sayisi

1. 34 (%69) 14 (%70) p=0.960

2. 11 (%22) 5 (%25)

3. 2 (%4) 1 (%5)

4. 2 (%4) -




ilk 1.500.000 U infiizyon sonrasi fibrinojen
seviyesi bakildi. Fibrinojen seviyesi 1.5 gr/dl
tizerinde olan olgularda infiizyon 3.000.000
{initeye tamamlandi. Infiizyon bitimi sonrasi
duplex inceleme tekrarlandi ve tekrar fibrinojen
seviyesi bakildi. Fibrinojen seviyesi yeterli olan
ve duplex inceleme ile akimda diizelme sagla-
namayan olgularda ek olarak 1.500.000 U ek
inflizyon verildi. Olgularda kullanilan ortalama
streptokinaz dozu 1.850.000 + 660.000 U (1-
4.000.000 U) diizeyinde oldu. Streptokinaz
infiizyonundan 4 saat sonra heparin inflizyonu
baslandi ve protrombin zamani uygun olan
hastalarda kumadin basland1 ve doz INR 2.0-3.0
aras1 olacak sekilde ayarlanda.

Urokinaz inflizyonu 2 olguda streptokinaza
bagl allerji gelismesi iizerine verildi, iki olguda
iirokinaz primer olarak kullanildi. Bu olgularda
tirokinaz inflizyonuna intravendz 100.000 U
bolus ile baglandi infiizyona 100.000 U/saat
dozunda devam edilerek 1.000.000 U’ye
tamamlandi. Primer iirokinaz uygulanan
hastalarda  Fibrinojen  seviyesi izlenerek
infiizyona devam edildi ve toplam 3.000.000 U
verildi.

Heparin infiizyonuna 5.000 U intravendz bolus
ile baslandi ve 1000-1500 U/saat intravendz
infiizyon ile devam edildi. infiizyon dozu aktive
parsiyel tromboplastin zamani (aptt) ve aktive
pihtilasma zamani (act) normalin 2 kati olacak
sekilde diizenlendi. Heparin infiizyonu baglan-
diktan 24-48 saat sonra hastalara kumadin bas-
landi ve doz INR 2.0-3.0 arasinda olacak
sekilde ayarlandi.

Gerek trombolitik tedavi gerekse heparin uygu-
lanan hastalara inflizyon siiresince mutlak yatak
istirahati ve ayak elevasyonu uygulandi.

Klinik degerlendirme: Her iki bacak cap1 yatar
pozisyonda her iki baldirda aym seviyeden
islem Oncesi ve giinliik olarak 6l¢iildi. Klinik
diizelme degerlendirilirken hastanin sikayetleri
ve baldir hassasiyeti gz Oniine alinarak tam
iyilesme, kismi iyilesme ve degisiklik yok
olarak 3 kategoride smiflandi.

Duplex inceleme: Tedavi protokoliinden haber-
siz uzman radyolog tarafinda yapildi. Deger-
lendirmede akim paterni, kompresibilite ve
trombus varlig1 arastirildi. Akim paterni- akim
yok, minimal akim kodlanmasi, kismi obstriik-
siyon ve normal akim olmak iizere 4 kategoride

degerlendirildi. Kontrol duplex inceleme teda-
viden sonra 3.4 + 1.6 giin (1-6 giin) icinde
tedavi yoOnteminden haberi olmayan, ayni
radyolog tarafindan yapildi.

Istatistik: Siirekli degiskenler ortalama ve stan-
dart sapma olarak verildi, analiz t testi ile
yapildi. Kategorik degerler yiizde olarak ifade
edildi ve Pearson ki kare testi ile analiz edildi.

Sonuglar

Caligmaya alinan olgularin tamaminda duplex
inceleme ile akimin izlenmesini engelleyecek
sekilde tromboz vardi. Trombolitik tedavi (TT)
grubunda 3 olguda popliteal ven seviyesinde
tromboz saptanirken, 46 olguda tromboz pop-
liteal venin proksimalindeydi. Heparin gru-
bunda ise tiim olgularda tromboz popliteal
venin proksimalindeydi. Tromboze olan ven
segmenleri Tablo 2°de verilmistir ve iki grup
arasinda anlamli bir fark saptanmamustir.

Tablo 2. Derin ven trombozunun yerlegimi.

Trombolitik Heparin p
tedavi grubu  grubu

En proksimal venéz
lokalizasyon

V. Poplitea 3 0
V. Femoralis siiperfisyalis 14 6 p=0.493
V. Femoralis komunis 15 12
V. lliyaka eksterna 7 0
V. lliyaka komunis 7 2
V. Kava inferiyor 3 0

Olgular tedaviye baslamadan Once gegen siire
24 saat ile 21 gilin arasinda degismekteydi,
tedavi Oncesi gecen siireler gruplandirilarak
Tablo 3°de verilmistir. TT grubunda 4 giin ve
oncesi donemde tedaviye baslanan hasta sayisi
22 (%44), heparin grubunda ise 14 (%70)
olguydu. Bes giin ve sonrasi dénemde tedavi
goren olgu sayisi trombolitik tedavi grubunda
27 (%56), heparin grubunda 6 (%30) olguydu
(p=0.058).

Tablo 3. Tedaviye baslamadan tnce gegen sture.

Interval Trombolitik tedavi Heparin
<24 saat 1 (%32) 1 (%5)
24-48 saat 11(%22) 4 (%20)
2-4 giin 10 (%20) 9 (%A45)
5-7 giin 15 (%30) 5 (%25)
7-10 giin 5 (%10) 0

10-14 giin 3 (%6) 0

15-21 gin 4 (0) 1 (%5)




Olgular subjektif yakinmalar1 agisindan sor-
gulandiginda trombolitik tedavi ile heparin
tedavisi arasinda anlamli bir fark yoktu. TT
grubunda 32 olguda (%72) yakinmalarda belir-
gin diizelme saptanirken heparin grubunda 12
olguda (%60) yakinmalarda belirgin diizelme
oldu (p=0.270).

Komplikasyonlar agisindan incelendiginde
heparin ile antikoagulasyon grubunda belirgin
bir komplikasyon gozlenmedi. Olgularin hicbi-
rinde klinik olarak pulmoner emboli saptan-
madi. TT grubunda 3.000.000 U streptokinaz
verilen iki olguda klinik olarak énemli kanama
gelisti. Kanama, bir olguda vajanal kanama,
diger olguda ise 1 ay onceki lomber disk ame-
liyat bolgesinde hematom gelismesi seklin-
deydi. Her iki olguda da hemoraji, taze donmus
plazma ile kisa siire i¢inde kontrol altina alinda
ve ek sorun yaratmadi. TT grubunda strepto-
kinaz verilen 2 olguda allerjik reaksiyon gelis-
mesi nedeniyle iirokinaz infuzyonuna gecildi.
Vena kava inferiora kadar trombozu olan 1
olguda ise cerrahi trombektomi yapildi.

Tablo 4. Semptomlarda diizelme.

Tablo 5. Komplikasyonlar.

Trombolitik Heparin
Kanama 2 (%4)
Erken rekiirrens 2 (%4)
Allerjik reaksiyon 3 (%h)
Cerrahi 1 (%2)

Tedavi sonras1 duplex inceleme TT grubunda
tedaviye bagladiktan ortalama 3.7 £ 1.6 giin
sonra yapilirken heparin grubunda ortalama 4.2
+ 1.8 giin sonra yapildi. Heparin grubunda
sadece 1 olguda (%5) akim kodlanmasi seklinde
rekanalizasyon gozlendi geri kalan 19 olguda
(%95) tedavi sonrast duplex goriintiisiinde
belirgin bir degisiklik olmadi. TT grubunda 12
olguda (%25) kismi rekanalizasyon ile birlikte
akimin tekrar kodlanmaya bagladig1r gozlendi,
11 olguda (%22) akim paterni gosteren vendz
akim vardi ancak kismi obstriiksiyon vardi.
Olgularin 5’inde ise (%10) tam rekanalizasoyn
ile birlikte normal vendéz akim geri geldi.
Tedaviye cevap acgisindan bakildiginda heparin
ve trombolitik tedavi gruplari arasinda belirgin
bir fark vardi (p=0.000).

Trombolitik ~ Heparin p
Yakinmalarda belirgin azalma 36 (%72) 12 (%60)  p=0.270 TTi grubu tedaviye cevap agisindan kendi
Yakinmalarda kismi azalma 12 (%24) 7 (%35) icinde tekrar degerlendirildi (Tablo 7). Yapilan
DEgHIKNEy oK 104 14%) incelemede  trombolitik tedavide basariy1
Tablo 6. Tedavi sonrasi duplex inceleme sonuglari.
Trombolitik Heparin P
Fark yok, akim yok, venin total trombozu devam ediyor. 21 (%43) 19 (%95) p=0.000
Trombus var, akim kodlanmaya bagland: 12 (%25) 1 (%5)
Akim var, ancak kismen trombus var 11 (%22) 0
Akim normal, trombus izlenmedi 5 (%10) 0
Tablo 7. Trombolitik tedavide basariy: etkileyen faktorler.

Faktor tromboliz var tromboliz yok P
Atak sayisi 1. 20 (%57) 15 (%43) p=1.000

22, 8 (%57) 6 (%43)
Tedavi 6ncesi siire <4 giin 20 (%87) 3(%13) p=0.000

> 5 giin 8 (%31) 18 (%69)
Lokalizasyon popliteal ven 1 (%33) 2 (%66) -

femoral ven 21(%70) 9 (%30) p=0.035

iliyak ven 6 (%43) 8 (%57) p=0.176

vena kava 1(%33) 2 (%66) -




etkileyen en Oonemli faktoriin tedaviye baglama
zamani oldugu saptandi. Semptomlar basla-
diktan sonra 4 giin ve Oncesinde tedaviye
baslanan  olgularda rekanalizasyon  sansi
%87’ken bu oran 5 giin ve sonrasinda tedaviye
%31e

(p=0.000). Trombozun lokalizasyonu ise zayif

baslanan  olgularda diisityordu
olarak anlamli c¢ikti. Femoral ven trombozu
olan olgularda basar1 orani diger vendz trom-
bozlara gore daha yiiksek bulundu (p=0.035).
Atak sayisi, yani 6nceye ait DVT 6ykiisii olup
olmamasi anlaml bir faktdr olarak saptanmadi

(p=1.000).

Tartisma

Heparin ile antikoagulasyonun streptokinaz ile
karsilagtirildigr randomize ¢aligmalar toplu ola-
rak ele alindiginda, trombolitik tedavi ile
flebografik olarak gosterilen rekanalizasyon
sansinin 1.8 ila 16 kat arasinda ve ortalama
olarak 3.7 kat (CL 2.5-5.7 p < 0.0001) daha
fazla oldugu goriilmiistiir (3). DVT tedavisinde
streptokinaz ile elde edilen sonuglar neticesinde
DVT tedavisinde streptokinaz kullanimi, Ame-
rikan Food and Drug Administration’t (FDA)
tarafindan akut myokard enfarktiisiinde strepto-
kinaz tedavisinden daha dnce onaylanmistir (2).
Streptokinaz’in uzun siiredir DVT tedavisinde
tedavi etkinliginin bilinmesine ve kabul gérme-
sine karsin halen heparin ile antikoagulasyon
bir ¢ok merkezde ve dzellikle tilkemizde, DVT
tedavisinde tek basina uygulanmaktadir.

Trombolitik tedavi uygulamasina en Onemli
engel hastalarda gorillen artmig hemoraji
riskidir. Gergekten de streptokinaz’in etkinligini
gosteren randomize calismalar ayni zamanda
streptokinaz ile kanama riskinin heparinle anti-
koagulasyona gore 2.9 kat daha yiiksek oldu-
gunu gostermistir (3). Ancak bu artmis sayidan
yiiksek oranda mindr kanamalar sorumludur.
Sadece major kanamalarin degerlendirildigi
bazi ¢aligmalar kanama riskinin heparine gore
anlamh bir farklilik gostermedigini ve %5-10

arasinda oldugunu belirtmektedir (2,4). Major
kanama ile ilgili bir diger gozlem de riskin
streptokinaz dozu ile yakin iliskisi oldugudur
(5,6). Bizim ¢alismamizda mindr sayilabilecek
kanama (vajinal ve operasyon bdlgesi hema-
tomu) sadece 2 olguda (%4) gozlenmistir ve
tedaviye hizla cevap vermistir.

Streptokinaz uygulanmasini engelleyen bir di-
ger faktor de doz, kullanim sekli ile ilgili belir-
sizlikler ve tromboliz seviyesinin Olglimi ile
ilgili stiphelerdir. Streptokinaz tedavisinin FDA
tarafindan onaylanan sekli 250.000 U intrave-
ndz yavas bolusu takiben 24-72 saat siiresince
100.000 U intravendz yavas bolusu takiben 24-
72 saat siiresince 100.000 U/saat dozunda
intravendz infiizyonudur (2,4,7). Calismamizda
kullanilan bolus ve inflizyon dozlar1 bu kriterler
uymaktadir. Ancak genelde inflizyon siiresi alt
simmira daha yakm olmustur. Hemoraji ile ilgili
kaygilarimiz ve fibrinojen diizey seviyelerinde
saptadigimiz diismeler olgularin bir kisminda
diisik dozlarda kalmamizin baglica nedeni
olmustur. Infiizyon siiresine bagli olarak calis-
ma grubumuzda kanama orani olduk¢a diisiik
olarak gozlenmistir.

Streptokinaz ile basari oranlar1 degerlendiril-
diginde genelde hastalarin 2/3’{inde rekanali-
zasyon goOzlenmesi beklenir. Bizim olgula-
rimizda bu oran %57 olarak saptanmistir ve
ancak hastalarin %10’unda trombus tamamen
eritilebilmistir. Tam rekanalizasyon oraninin
nisbeten diisiik olmasmi olgularimizda uygu-
lanan infiizyon siiresinin nisbeten kisa olmasina
bagli olabilecegini diisiiniiyoruz. Olgu gru-
bunda kullanilan maksimum streptokinaz dozu
4.000.000 U, ortalama streptokinaz dozu
1.800.000 U diizeyinde kalmas: tam rekanali-
zasyon oranmin beklenenden diisiik olmasini
aciklayabilir ancak artan streptokinaz dozlari
beraberinde kanama riskini de getirmektedir.
Bir baska ifadeyle kanama oranlarinda biraz
daha artis gboze alinarak daha yiiksek doz
streptokinaz ile daha yiiksek agiklik oranlarinin
elde edilmesi hedeflenebilir.



Uygulanan streptokinaz dozunu azaltmak ama-
cryla direkt trombus ig¢ine kateter ile infiizyon
veya kaval filtre aracilig1 ile infiizyon uygu-
lamalar1 halen yapilmaktadir. Ancak bu tiir
uygulamalar i¢in ek cihazlar gerektigi gibi sik-
likla santral vendz ponksiyon gerekmektedir
(5,7. Ayrica tutulan ekstremitenin distal venle-
rinden yapilan streptokinaz uygulamasinin lokal
komplikasyonlara yol agarak tedavinin kesil-
mesine yol actigini saptadik. Calismada kullan-
digimiz sekliyle intravendz uygulama, hastane
ortaminda ek ekipman ve beceri gerektirmeden
diisiik maliyetle rahatlikla yapilabilmektedir.

Bu ¢alismada trombolitik durumu 6l¢gmede kri-
ter olarak fibrinojen seviyesini kullandik. Fibri-
nojen seviyesi 6l¢limil ¢ogu hematoloji labora-
tuarinda kolaylikla yapilabilmektedir. Fibrino-
jen seviyesi diginda sadece protrombin zamani
6l¢limiiniin de hastadaki fibrinolitik etkiyi yan-
sitmak i¢in yeterli oldugu da belirtilmektedir
(2,4).

Urokinaz derin ven trombozunda trombolitik
tedavi amaciyla kullanilan bir diger ajandir.
Streptokinaza gore en belirgin avantaji, hipoal-
lerjenik olmasidir, ancak maliyeti daha yiiksek-
tir (8,9). Calismamizda streptokinaza baglh al-
lerji gelisen 2 olguda trombolitik tedaviye
iirokinaz ile devam ettik. Bunun diginda 2 olgu-
da primer olarak iirokinaz kullandik. Urokinaz
ile deneyimimizin az olmasi etkinlik agisindan
streptokinaz ile karsilastirmaya imkan verme-
di.Urokinazin siirekli ve diizenli temini ile ilgili
giicliikler bu c¢aligmada kullanimini kisitlayan
belli bagl faktor oldu. Ayrica streptokinaz 6n-
cesi steroid uygulamasi ile allerjik komplikas-
yonlarin tolere edilebilir diizeylerde kaldigini
saptadik.

Calisma ile ilgili olarak 2 6énemli alanda deger-
lendirme yapma imkani olmadi. Pulmoner em-
boli agisindan her hastanin laboratuar yontem-
leri ile (ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi, pul-
moner anjiyografi) taranmasi ideal olurdu.
Ancak, daha 6nce yapilan ¢aligmalarda pulmo-
ner emboli riskinin diisiik olarak bulunmasi
(2,4,5), higbir olguda pulmoner emboliye ait
klinik bulgular goriilmemesi ve pulmoner
emboliye bagli major bir morbidite veya mor-
talite olmamas1 derin ven trombozunun trom-
bolitik tedavisinin pulmoner emboli agisindan
oldukca giivenli oldugu izlemini uyandirdi.
Degerlendirilmesi gereken bir diger Onemli
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kriter de trombolitik tedavi ile heparin tedavi-
sinin kronik vendz yetmezlik gelisimi riski
iizerine etkisidir.

Calisgma grubundaki hastalarin kronik vendz
yetmezlik agisindan degerlendirilmesi igin
heniiz yeterli izlem siiresinin ge¢medigini
diisiinmemiz nedeniyle kronik ven6z yetmezlik
gelisim riskini ¢aligsma diginda biraktik.

Sonug olarak ¢alismamizda intravenoz infiizyon
seklindeki trombolitik tedavinin kolay uygula-
nabilir ve giivenli oldugunu ve heparin ile
infiizyon ile karsilastirildiginda rekanalizasyon
oranint anlamli olarak arttirdigimi gordiik.
Trombolitik tedaviden 6zellikle erken donemde
bagvuran hastalarin yarar gordiigiinii ve gerek
primer gerekse sekonder DVT ataklarinda da
etkili oldugunu, geg gelen olgularda ve 6zellikle
vena kava inferior trombozu ile gelen bilateral
DVT’lu olgularda daha az yararli oldugunu
saptadik.
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