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F‹Z‹KSEL TIP

ÖZET
Venöz tromboembolik komplikasyonlar, inme sonras› morbidite ve mortalitenin önemli sebeplerindendir. Yaln›z inme sonras› akut safhada de¤il, rehabilitasy-
on sürecinde de artm›fl oranda görülür ve rehabilitasyon sürecini aksatabilir. Biz bu derlemede inme sonras› derin ven trombozunun insidans›, klinik önemi,
tan›s›, tedavisi ve profilaksisi ile ilgili son y›llarda yay›nlanm›fl makaleleri özetlemeyi amaçlad›k. 
Anahtar Kelimeler: ‹nme, derin ven trombozu, pulmoner embolizm

SUMMARY
Venous thromboembolic complications are major causes of the morbidity and mortality following stroke. They are not only seen at the acute phase of stroke, but
also increased during rehabilitation phase, thus they can delay the rehabilitation programme. In  this review we aimed to summarize the related articles in the
recent years to evaluate incidence, clinical importance, diagnosis, treatment, and prophylaxis of deep vein thrombosis after stroke.
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‹nme Sonras› Derin Ven Trombozu ‹nsidans› ve 
Risk Faktörleri 

‹nme sonras› akut safhada derin ven trombozu (DVT) hastala-
r›n %11-75’inde, pulmoner emboli ise %3-39’unda geliflebil-
mektedir (1). Yap›lan çal›flmalarda, akut safhan›n yan› s›ra in-
menin rehabilitasyon aflamas›nda da DVT’nun önemli oranda
geliflti¤i bildirilmifltir. Oczkowski ve ark. rehabilitasyon süre-
cindeki inmeli hastalar› ortalama 60 günde de¤erlendirmifller;
DVT prevalans›n› %11, pulmoner emboli (PE) prevelans›n› %
2 olarak bulmufllard›r (2). Yine inmenin rehabilitasyon aflama-
s›nda, Pambianco ve ark %21, Desmukh ve ark %17 oran›nda
DVT bildirmifllerdir (3,4). Noel ve ark. DVT geliflimini; parali-
zinin derecesi, yafl ve atrial fibrilasyon ile korele oldu¤unu bil-
dirirken, Oczkowski ve ark. ise risk art›fl› yaratan tek faktörün
hastan›n mobilite düzeyi oldu¤unu bildirmektedir (5,2).
DVT’nun paralizili ekstremitede geliflme e¤iliminde oldu¤u
bildirilmifltir (2,3,4). 

‹nme Sonras›nda DVT’nun Teflhisi

‹nme sonras› DVT teflhisi halen sorun olmaya devam etmekte-
dir. fiüpheli DVT’nun klinik de¤erlendirmesi güç ve ço¤u za-
man yetersizdir (6). DVT teflhisi için kullan›lacak görüntüleme

yöntemi invaziv olmayan, ucuz ve yüksek duyarl›l›kta olmal›-
d›r (7). DVT tan›s› için kontrast venografi tan›sal referans gö-
rüntüleme yöntemi olarak kabul edilmektedir. Bununla bera-
ber kontrast venografi, invaziv ve a¤r›l› bir giriflim olup, %8-9
oran›nda flebite neden olabilmektedir (8). 125I-fibrinojen tes-
ti, biriken fibrinojenin hematolojik toksisitesi nedeni ile art›k
kullan›lmamaya bafllanm›flt›r (9). ‹mpedans pletismografi ise
bald›r ven trombozu ile asemptomatik DVT tan›s›nda yeterli
de¤ildir. Doppler ultrasonun (US), inme sonras› semptomatik
proksimal DVT tan›s›n› koymakta duyarl›l›¤› %96-98 aras›n-
dayken bu oran asemptomatik hastalarda %53-71’dir (10).
Semptomatik proksimal DVT tan›s›nda son y›llarda manyetik
rezonans venografinin (MRV), kontrast venografi kadar etkin
oldu¤u bildirilmektedir, ancak asemptomatik DVT’ndaki yeri
henüz de¤erlendirilmemifltir. MRV eriflimi güç ve pahal› bir
yöntemdir ancak, her iki baca¤›n ayn› anda görüntülenebilme-
si, ek olarak pelvik ven ve vena kava inferior trombozlar›n›n
da görüntülenebilmesi gibi avantajlar› vard›r (7). Tüm bu bil-
giler ›fl›¤›nda DVT tan›s›nda venöz doppler US bafllang›ç yön-
temi olarak önerilmektedir. Venöz doppler US sonucu normal-
se, ancak klinik olarak halen DVT’ndan flüpheleniliyorsa MRV
istenmesi ak›lc› olacakt›r (9). 
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DVT’nun Klinik Önemi

Antikoagülan ilaçlar DVT tedavisinde rutin kullan›ma girme-
den önce yap›lan çal›flmalarda klinik olarak tan› alm›fl DVT’lu
hastalar›n %37’sinin PE nedeni ile öldü¤ü, bu tedavi edilme-
mifl olgular›n %90’›nda bacaklarda persistan a¤r›, fliflme ve/ve-
ya venöz ülserasyonlarla karakterize post-trombotik sendrom
geliflti¤i bildirilmekteydi (11). DVT primer oluflturdu¤u etkiler-
den çok, geliflimine zemin haz›rlad›¤› bu komplikasyonlar ne-
deni ile önemlidir.

Operasyon geçirmifl hastalarda ölümcül PE’nin s›kl›kla proksi-
mal DVT’ndan kaynakland›¤› bildirilmektedir (12). Proksimal
DVT’nun di¤er önemi, önemli oranda asemptomatik olabilme-
sidir (7). Diz alt› veya bald›r ven trombozunda, proksimal
DVT’na göre PE ve post trombotik sendrom komplikasyon
s›kl›¤› daha azd›r. ‹nvaziv olmayan çal›flmalarda bald›r ven
trombozunda rekanalizasyonun daha h›zl› oldu¤u, tromboz
sonras› reflü s›kl›¤›n›n proksimal DVT’na göre daha az oldu¤u
bildirilmifltir (13). Bununla birlikte bald›r DVT’nda klasik bilgi
olarak trombozun %20 oran›nda proksimale yay›lmas› görüle-
bilmektedir. Ayr›ca semptomatik olan ama yay›lma olmayan

durumlarda bile PE ve posttrombotik sendrom görülebilmek-
tedir (7). 

‹nme Sonras› Pulmoner Emboli ‹nsidans› 

Davenport ve ark. 607 hastay› kapsayan çal›flmalar›nda PE s›k-
l›¤›n› %1 olarak bildirmifllerdir (14). PE riski inmeli hastalar›n
rehabilitasyonu aflamas›nda da artm›flt›r. Rehabilitasyon amac›
ile 4 hafta içinde rehabilitasyon merkezine baflvuran, heparin
profilaksisi almayan 363 hastada yap›lan bir çal›flmada, venti-
lasyon-perfüzyon sintigrafisi ile do¤rulanm›fl PE insidans›n›n
%4 oldu¤u bildirilmifltir (15). Otopsi çal›flmalar›nda inme son-
ras› ilk 48 saat içinde ölen hastalar›n yar›s›nda PE saptanm›flt›r
ve bu hastalar›n ço¤unda PE tan›s› konulmam›fl veya subkli-
niktir (16). ‹nmeli ve cerrahi sonras› PE geliflen olgular ince-
lendi¤inde hastalar›n ço¤unda asemptomatik DVT oldu¤u gö-
rülmektedir. Klinik olarak belirgin DVT, toplam venöz trombo-
embolizmin küçük bir bölümünü oluflturmaktad›r (17).

Tan› Konulmufl Olgular›n Tedavisi

Semptomatik venöz tromboembolizm tedavisi mortalite ve
morbiditeyi azaltmada oldukça baflar›l›d›r. DVT veya PE’nin
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Tablo I. Akut iskemik inmede acil antikoagülasyon çal›flmalar›. FISS: Fraxiparine Ischemic Stroke Study, IST: International Stroke Trial, FISS-bis: Second
Fraxiparine Ischemic Stroke Study, HAEST: Heparin Aspirin Ischemic Stroke Trial, TOPAS: Therapy of Patients With Acute Stroke, TAIST: Tinzaparin in Acute
Ischemic Stroke YD:yüksek doz, DD:düflük doz
Çal›flma FISS IST TOAST FISS-bis HAEST TOPAS TAIST

(24) (25) (26) (27) (28) (29) (30)
Randomizasyon Var Var Var Var Var Var Var
Körleme Var Yok Var Var Var Var Var
Tedavi Nadroparin Heparin (YD) Danaparoid Nadroparin Daltepari Certoparin Tinzaparin
(hasta say›s›) (YD) 12.500 IU (n=638) (YD) 85 n 300 U/gün YD

x2/gün U/kg x2/gün (n=224) (n=99) 175 antiXa
(n=2426) (n=245) U/kg (n=487)

Nadroparin Heparin (DD) Plasebo Nadroparin Aspirin Certoparin Tinzaparin
(DD) 5000 IU (n=628) (DD) (n=225) 3000 DD

4100 anti- x2/gün 85 U/kg/gün Ux2/gün 100 anti-Xa
Xa/gün (n=2429) (n=271) (n=102) U/kg
(n=101) (n=508)
Plasebo Aspirin Plasebo Certoparin Aspirin
(n=105) (n=4858) (n=250) 5000 300 mg

Ux2/gün (n=491)
(n=103)

Kontrol Certoparin
(n=4858) 8000

Ux2/gün
(n=100)

YDH+Aspirin
(n=2430)

DDH+Aspirin
(n=2432)

Tedaviye bafllama zaman› <48 saat <48 saat <24 saat <24 saat <48 saat <12 saat <48 saat
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standart tedavisinde; parsiyel tromboplastin zaman›n› temel
de¤erlerinin 1.5-2.5 kat›na uzatacak flekilde sürekli unfraksiyo-
ne heparin (UFH) infüzyonu yap›l›r (18). Genellikle heparin
kesilmeden 2-3 gün önce, INR (international normalized ratio)
2-3 aras›nda tutulacak flekilde varfarin bafllan›r. Düflük mole-
küler a¤›rl›kl› heparinlerin (LMWH) UFH’e göre daha iyi biyo-
yararlan›m›, daha yüksek yar› ömrü vard›r ve antikoagülasyon
aktivitesi UFH’e göre daha iyidir. Faktör Xa’y› Faktör II’den da-
ha çok inhibe ederek standart heparine göre daha az kanama
riski yarat›r (19,20).  LWMH’lerin UFH ile etkinlik ve güvenilir-
li¤ini karfl›laflt›ran pek çok çal›flma vard›r. Simonneau ve ark.
(21) enoksoparin, De Valk ve ark (22) danaparoid, Lindmarker
ve ark. (23) ise dalteparin ile UFH’i etkinlik ve güvenirlilik aç›-
s›ndan karfl›laflt›ran çal›flmalar›nda, uygulad›klar› LWMH’in
UFH ile efl etkinlik ve güvenirlikte oldu¤unu bildirmifllerdir.
Merli; rehabilitasyon birimlerinde DVT tedavisinde LWMH’le-
rin kullan›m›n›, LWMH’lerin etkin ve güvenli olmas›, rutin mo-
nitörizasyon gerektirmemesi, UFH tedavisindeki gibi sürekli
infüzyon gerektirmemesi ve buna ba¤l› olarak rehabilitasyon
program›n›n devam edilebilmesi nedeni ile önermektedir (18). 

‹nmeli Hastalarda Antikoagülasyon

Antikoagülanlar, pek çok hekim taraf›ndan inme sonras› nöro-
lojik kötüleflmeyi önlemek, trombozun yay›lmas›n›n önüne
geçmek, kollateral ak›m ve sirkülasyonun artmas›na yard›mc›
olmak ve erken rekürren inmeyi önlemek için kullan›lmakta-
d›r. ‹nmenin erken safhas›nda antikoagülasyonun etkinli¤ini

ve güvenilirli¤ini de¤erlendiren pek çok çal›flma mevcuttur,
ancak antikoagülasyonun gereklili¤i konusunda tart›flmalar
vard›r. Konu ile ilgili randomize kontrollü çal›flmalar tablo I’de
görülmektedir.

IST, çeflitli dozlarda heparin, aspirin, heparin+aspirin ve kont-
rol gruplar›n› karfl›laflt›ran en büyük hasta say›s›na sahip çal›fl-
mad›r. Heparinin, intrakranial ve ekstrakranial kanama riskini
art›r›rken, rekürrensi ve uzun dönem sakatl›¤› önlemede yeter-
siz oldu¤unu göstermifltir (25). FISS-bis çal›flmas›nda, antiko-
agülasyon ile sa¤lanan toplam PE say›s›ndaki azalman›n, int-
rakranial kanama ile dengelendi¤i bildirilmifltir (27). Adams,
inmenin erken döneminde yap›lan antikoagülasyon çal›flmala-
r›n› de¤erlendirdi¤i derlemesinde; erken antikoagülasyonun;
mortalitede azalma, erken rekürren inmeyi önleme ve daha iyi
sonuç sa¤lamada yararl› olmad›¤›n›, akut iskemik inmede er-
ken antikoagülasyonun tek endikasyonunun DVT ve PE pro-
filaksisi oldu¤unu bildirmektedir (31). Bath ve ark. yapt›klar›
meta-analizde, akut iskemik inmede LMWH kullan›m› hakk›n-
da yap›lan randomize kontrollü çal›flmalar› de¤erlendirmifl ve
LMWH’lerin venöz tromboembolizmi azalt›rken, ekstrakranial
kanama riskini art›rd›¤›n› ayr›ca ölüm ve sakatl›kta azalma ol-
maks›z›n semptomatik intrakranial kanama ve ölüm say›s›nda-
ki art›fl nedeni ile iskemik inmede akut safhada LMWH’lerin
kullan›lmamas› gerekti¤ini bildirmifllerdir (32).

Antikoagülasyonun inme sonras› tüm yönleri ile de¤erlendiril-
di¤i bu çal›flmalar›n yan› s›ra, daha az hasta say›l› ve temel ola-

Tablo II. ‹skemik inmeli hastalarda DVT profilaksisini araflt›ran düflük doz UFH, LWMH veya heparonoid ile yap›lm›fl çal›flmalar.
Çal›flma tedavisi Karfl›laflt›r›lan tedavi

Çal›flma ‹laç Say› DVT Ölüm ‹laç Say› DVT Ölüm
McCarthy ve ark. 
(33) 1977 Düflük doz UFH 16 2 (%12,5) 3 (%19,9) Tedavi yok 16 12 (%75) 5 (%31,3)
McCarthy ve Turner
(34) 1986 Düflük doz UFH 144 32 (%22,2) 31 (%21,5) Tedavi yok 161 117 (%73) 53 (%32,9)
Prins ve ark.
(35)1989 Dalteparin 27 6 (%22,2) 9 (%33,3) Tedavi yok 30 15 (%50) 4 (%13,3)
Sandset ve ark.
(36)1990 Dalteparin 42 15 (%35,7) 0 Tedavi yok 50 17 (%34) 1 (%2)
Turpie ve ark. 
(37)1987 Danaparoid 50 2 (%4) 1 (%1,8) Tedavi yok 25 7 (%28) 2 (%8)
Turpie ve ark.
(38)1992 Danaparoid 45 4 (%8,9) 9 (%20) Düflük doz UFH 42 13 (%31) 9 (%21,4)
Dumas ve ark.
(39)1994 Danaparoid 89 13 (%14,6) 17 (%19,1) Düflük doz UFH 90 17 (%18,9) 11(%12,2)
Hillbom ve ark.
(1) 1998 Enoxaparin 106 14 (%13,2) 21 (%19,8) Düflük doz UFH 106 24 (%22,6) 28 (%26,4)
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rak inmeli hastalarda DVT profilaksisini araflt›ran çal›flmalar da
mevcuttur (Tablo II). 

Hillbom ve ark. günde tek doz enoxaparinin akut iskemik in-
mede tromboembolik komplikasyonlar› önlemede UFH’den
daha iyi etkinlik ve güvenirlik profili oldu¤unu bildirmifltir (1).
Turpie ise danaparoid ile iki çal›flma yapm›flt›r. Birinci çal›flma
çift-kör plasebo kontrollüdür. Tedavi sonras› kranial bilgisayar-
l› tomografinin de¤erlendirilmedi¤i bu çal›flmada danaparoid
grubunda 2/50 (%4), plasebo grubunda ise 7/25 (%28) oran›n-
da DVT saptanm›flt›r (37). ‹kinci çal›flmada ise çift-kör rando-
mize çal›flmada danaparoid düflük doz UFH ile karfl›laflt›r›lm›fl-
t›r. Tedavi sonras› kranial bilgisayarl› tomografilerin de de¤er-
lendirildi¤i bu çal›flmada danaparoid grubunda DVT oran›
4/45 (%8,9), UFH grubunda 13/42 (%31) olarak bildirilmifltir.
Hemorajik komplikasyonlar aç›s›ndan iki grup aras›nda fark
bulunamam›flt›r. Enfarkt alan›n›n hemorajik transformasyon
oranlar› danaparoid grubunda %9,3, UFH grubunda %5,6
(p>0.01) olarak bulunmufltur (38). Profilaksiyi de¤erlendiren
çal›flmalar›n ortak özellikleri; örneklem büyüklüklerinin küçük
olmas›, DVT’nu önlemedeki etkinlikleri ile beraber güvenilir-
liklerinin de iyi olduklar›n›n belirtmeleridir .

‹nmeli hastalarda DVT profilaksisi, rehabilitasyon servislerinin
de önemli bir problemidir. Ancak rehabilitasyon birimlerinde
yap›lm›fl çal›flmalar daha çok DVT insidans› ile risk faktörleri-
ni belirlemeye yöneliktir. Ginsberg ve ark. rehabilitasyon
program›ndaki tromboembolik inmeli 103 hasta üzerinde pla-
sebo kontrollü yapt›klar› çal›flmada 2 mg varfarinin etkinli¤i ve
güvenilirli¤ini de¤erlendirmifllerdir. Bir-iki hafta içinde INR’yi
2’nin alt›nda tuttuktan sonra, 2 mg varfarin sabit dozu ile gö-
rece olarak proksimal DVT’nda %80, tüm DVT’lar›nda %60 risk
azalmas› bulmufllar ve majör ekstrakranial kanama saptama-
m›fllard›r (40).

DVT Profilaksisinde Di¤er Yöntemler

Elastik kompresyon çoraplar› inme sonras› s›k kullan›lan bir
yöntemdir. Buna karfl›n elastik kompresyon çoraplar› ile inmeli
hastalarda yap›lan bir çal›flmada DVT insidans›nda azalma sap-
tanm›fl ama azalma istatistik olarak anlaml› bulunmam›flt›r (41).
Aral›kl› pnömotik kompresyon diz ve kalça replasman› uygula-
nacak hastalarda DVT önlenmesi için etkin iken, inme hastala-
r›nda yap›lm›fl bir çal›flmaya rastlanamam›flt›r (42). Aspirinin cer-
rahi hastalar›nda DVT riskini üçte bir oran›nda azaltt›¤› bildiri-

lirken, IST’da aspirinin etkisi anlaml› bulunmam›flt›r (25).

Sonuç

‹nmeli hastalarda DVT tan›, tedavi ve profilaksi aç›s›ndan
önemli sorun olmaya devam etmektedir. DVT insidans› inme-
nin rehabilitasyon aflamas›nda da yüksektir. Asemptomatik va-
kalar›n çoklu¤u ve teflhisindeki güçlük dikkati çekmektedir.
‹nmeli hastalarda antikoagülasyon önemli riskler getirmekte-
dir, ancak flu an için tedavide ve profilakside daha iyi bir yön-
tem yoktur. Hastalara profilaksi uygularken DVT’nun yaratt›¤›
riskler ile antikoagülasyonun inmeli hastalarda yarataca¤› risk
ve faydalar göz önüne al›nmal›d›r.

Yap›lacak çal›flmalar ile asemptomatik olgular›n tan›s›n› kolay-
laflt›r›c› tan› stratejileri gelifltirilmeli, DVT profilaksisinde anti-
koagülasyon d›fl›ndaki yöntemleri de içeren optimal profilaksi
yönteminin bulunmas› hedeflenmelidir. Ayr›ca rehabilitasyon
sürecinde profilaksi ve DVT tedavisini içeren çal›flmalara ihti-
yaç vard›r.
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