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OLGU SUNUMU

Oral Antikoagillan Tedaviye Bagh Gelisen

Spontan Hemotoraks

Spontaneous Hemothorax due to Oral Anticoagulant Therapy
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Ozet

Abstract

Oral antikoagilan tedavisi yaygin bir sekilde bircok
hastalik durumunda kullaniimaktadir ve en sik kulla-
nilan etken madde ise varfarin'dir. Varfarin kullanimi-
nin en &nemli komplikasyonu kanamadir ve bu
komplikasyonun nadir bir formu ise spontan hemoto-
raks'dir. Olgumuz 53 yasinda bayan hasta, derin ven
trombozu ve pulmoner emboli tanilar ile varfarin
tedavisi almakta idi. International Normalized Ratio
(INR) degeri 2,84 ve beklenen aralikta (2-3) idi. Te-
davinin G¢inct ayinda hastamizda nadir komplikas-
yon olan spontan hemotoraks geligti. Antikoagilan
kullanilmasindan dolayi hastamiza gégis tips takil-
madi ve tekrarlanan teropétik torasentezler ile hemo-
toraks tedavi edildi. Bu olguda da géruldigi gibi
oral antikoagilan kullanan hastalarda INR degeri
normal olsa bile kanamanin gelisebilecegini ve he-
motoraksin tedavi secenekleri arasinda terapétik
torasentezin de olabilecegini vurgulamak istedik.

Anahtar Sézcukler: Varfarin, hemotoraks, terapétik
torasentez.

Oral anticoagulant treatment is widely used in many
diseases, with warfarin being the most commonly
used active ingredient. The most important complica-
tion of warfarin use is bleeding and a rare form of
this complication is spontaneous hemothorax. The
current case was a 53-year-old female patient receiv-
ing warfarin therapy with the diagnosis of deep vein
thrombosis and pulmonary embolism. The value of
her International Normalized Ratio (INR) was 2.84,
and within the expected range (2-3). At the third
month of the treatment, the patient developed a rare
complication of spontaneous hemothorax. Due to the
use of an oral anticoagulant, a chest tube was not
inserted in the patient and hemothorax was treated
with repeat therapeutic thoracentesis. In this case, the
researchers wanted to emphasize that in patients
treated with oral anticoagulants, INR, even if normal,
bleeding may develop and therapeutic thoracentesis
is the one of the treatment options for hemothorax.

Key words: Warfarin, hemothorax, therapeutic

thoracentesis.
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Vitamin K antagonistleri, 60 yili askin siredir oral antiko-
agilan tedavi olarak kullaniimaktadir. En sik kullanilan
etken madde ise varfarin’dir. Varfarin’in, primer ve se-
konder vendz tromboemboli profilaksisinde, prostetik kalp
kapag veya atriyal fibrilasyon durumunda sistemik embo-
linin &nlenmesinde, miyokard infarktisi sonrasi sistemik
embolinin énlenmesinde ve rekirren miyokard infarktisi
riskini azaltmada etkili oldugu gésterilmistir. Dar terapétik
penceresi olmasi, genetik ve diger faktérler nedeniyle
hastalar arasinda doz-yanit arasinda énemli degiskenlik
gostermesi, ilaclar ve diyet ile etkilesime girmesi gibi ne-
denlerle klinik pratikte kullanimi zor bir ilactir (1). Kana-
ma en dnemli komplikasyonu olmasina ragmen hemoto-
raks gelisimi oldukca nadirdir. Olgumuzu, varfarin tedavi-
si alirken, International Normalized Ratio (INR) degeri
normal olmasina ragmen hemotoraks komplikasyonu
gelismesi, hemotoraks tedavisi icin ise terapétik torasen-
tez uygulanmasi ve bu durumun nadir gérilmesi sebebiy-

le sunuyoruz.

OLGU

Elli U¢ yasinda bayan hasta bir ay énce baglayan nefes
darligi, ksirik, sag yan agnsi, ates yakinmalar ile bir
merkezde pnémoni tanisi almig ve yatarak tedavi gérmis,
15 giin sonra sol bacakta agn ve sislik olunca Hastane-
miz Kalp Damar Cerrahi Poliklinigine bagvurmus ve yapi-
lan bilateral alt ekstremite vendz dopler tetkiki sonucunda
sol yizeyel femoral ven orta kesiminden itibaren sol pop-
liteal ven ve dallarinda akut derin ven trombozu saptan-
mis ve solunum yolu ile ilgili sikayetleri olmasi izerine
poliklinigimize konsilte edilmigtir. Hastanin éksirik, sag
yan agnsi ve nefes darligr sikayetleri devam etmekte idi.
Ozgecmisinde, miyom, bel ve boyun fiigi disinda ek bir
hastaligr yoktu. Sigara ve alkol aliskanhgi bulunmamak-
taydi. Fizik muayenesinde; arteryel kan basinci 90/60
mmHg, nabiz 145 /dakika-ritmik ve solunum seslerinde
yer yer kabalagsma mevcuttu. PA akciger grafisinde sag
sinis kapali olup minimal plevral efizyon izlendi (Sekil
Ta). Pulmoner BT anjiyoda sag akciger alt loba giden
segmenter dal total tromboze olup subsegmenter dallar-
da akim izlenmedi; sol akciger Ust lob anteriora giden
subsegmenter dal parsiyel alt loba giden pulmoner arter
dali subtotal tromboze halde izlendi. Sag hemitoraksta en
derin yerinde 34 mm ¢lcilen plevral efizyon ve ayni taraf
alt lob mediobazal ve laterobazal segmentlerde lineer
atelektazik alanlar izlendi (Sekil 1b). Hastanin ekokardi-
yografisinde EF: %60, pulmoner arteryel basing 60
mmHg idi. Arteryel kan analizinde pH: 7,48, PaO,: 63
mmHg, PaCO,: 38,6 mmHg ve SaO,: %93 idi. Labora-
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tuvar incelemesinde Hb: 11,8 g/dL, Hct: %34,2, trombo-
sit: 212.000 /dL, lekosit: 7.000/dL idi. Kan biyokimya
tahlilleri normaldi. PT: 13,1 saniye (N:11-16 saniye) ve
INR degeri: 1,18 (N:0.8-1.2) idi. Hasta pulmoner emboli
tanisiyla klinigimize yatinldi ve enoksaparin sodyum ile
antikoagulan tedavisine baslandi. Hastaya varfarin ilave
edilip INR degeri 2-3 arasinda olduktan sonra taburcu
edildi. Takipleri sirasinda varfarin tedavisinin - iclinci
ayinda hastada sag gégis agnsi ve nefes darligr tekrar
basglamis. Yedi giin sonra acile geldiginde, fizik muayene-
sinde sag hemitoraksta skapula altinda solunum sesleri ve
vibrasyon torasikte azalma, bunula birlikte perkiizyonda
matite saptandi. Arteryel kan basinci 110/70 mmHg ve
nabiz 112 /dakika ve ritmikti. Laboratuvar tahlillerinde;
Hb: 11,5 g/dL; Hct: %34,9; trombosit: 413.000 /dL;
|6kosit: 8.000 /dL idi. Kan biyokimyasi ve idrar analizi
normaldi. Bakilan INR degeri 2,84 olarak saptandi. PA
akciger grafisinde sagda plevral efizyonun belirgin art-
masi Uzerine hasta servise tekrar yatinldi (Sekil 2a). Ceki-
len toraks BT de sag hemitoraksta orta zon anterior pos-
teriordan baglayip bazale dek uzanan en genis yerinde 8
mm capa ulasan plevral efizyon izlendi (Sekil 2b). Varfa-
rin kesildi ve enoksaparin sodyum baslandi. INR seviyesi
normale gelmesi ile torasentez yapildi ve sivi hemorajik
olarak saptandi. Plevral sivi incelenmesinde; |6kosit:
1.570 /dL; Hb: 12,4 g/dL; Hct: %41,7; trombosit:
31.000 /dL idi. Hastaya antikoagulan tedavi almas: se-
bebi ile gégUs drenaj tips takilmadi. Aralikli plevral dre-
naj ile U¢ defada toplam 700 cc hemorajik mayii bosal-
tildi. Plevral svi sitolojisinde yodun kan elemanlan ile
birlikte arada az sayida lenfosit ve mezotel hicreleri iz-
lendi. Hastada hemotoraks gelismesinden iki hafta &nce
kontrole geldigindeki tahlillerde; Hb 13,1, Hct: %39,4 ve
INR degeri ise 3,01 idi ve diger tahliller normaldi. Hemo-
toraks gelismesini etkileyebilecek herhangi bir ilag kulla-
nimi veya travma 6ykisi olup olmadigr arastinldi, ama
saptanmadi. Radyolojik dizelme izlenen hastamiz, hemo-
toraks bosaltildiktan bes giin sonra enoksaparin sodyum
tedavisi ile taburcu edildi (Sekil 3). Hastanin takiplerinde
iki ay sonraki filminde regresyonun devam ettigi ve sag
akcigerde volim kaybinin basladigr saptand: (Sekil 4).

TARTISMA

Varfarin oral antikoagilanlardan biridir ve K vitamininin
etkilerini antagonize ederek etkisini géstermektedir. Etkisi-
nin tam olarak ortaya ¢ikmasi icin en az 48-72 saat ge-
reklidir (2). Biyoyararlanimi %100’e yakindir ve gastroin-
testinal sistemden emilimi icin safraya ihtiyac vardir.

Plazmada %99 oraninda albimine bagldir ve serbest
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olan kisim aktiftir, renal eliminasyonu yavastir. Plazma

yarilanma siresi 36 saattir ve klinik takibinde, INR degeri

5
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¥

kullanilmaktadir (2).

Sekil 1a, b: Emboli saptanan hastanin a) PA akciger grafisinde sag

sins kapali olup minimal plevral efizyon, b) BT anjiyografide sag
akcigere giden pulmoner arterde emboli ve ayni tarafta plevral efizyon.

Varfarin; vendz tromboz, pulmoner emboli, atriyal fibri-
lasyon ve/veya kalp kapak replasmani ile iligkili frombo-
embolik komplikasyonlarin énlenmesinde ve tedavisinde
dinya genelinde sik kullanilan bir ilaghr. Kanama varfarin
tedavisinin yaygin ve en ciddi komplikasyonudur ve majér
ve mindr kanama olarak siniflandinlir (3). intrakraniyal,
8lim veya hospitalizasyon gerektiren kanama majér ka-
nama olarak tanmimlanir. Kanama riskini etkileyen en
énemli faktér antikoagilan tedavi yogunlugu olup, INR
dizeyi major belirleyicidir (4). Veeger ve ark. (5) bir ¢a-
lismada varfarin kullanan toplam 2304 hastanin 40'inda
(%1,7) major kanama komplikasyonu rastlamig ve cinsi-
yete baktiklarinda %88’inin kadin oldugunu, INR dizeyi
1-2 arasinda olanlarda yillik kanama insidansi %0,4, 2-3
olanlarda %1,0, 3-4 olanlarda %1,2, 4-5 olanlarda %
1,3, >5 olanlarda %6,4 olarak saptamiglardir. Palareti
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ve ark’'nin (6) yaptiklar bagka bir calismada, INR dizeyi
2-2,9'dan 3,0-4,4’e cikhiginda kanama komplikasyonu-
nun iki kat, 4,5-6,0'na ¢ikhginda ise dért kat arthgini
saptamistir. Varfarin icin ideal INR degerinin 2-3 arasi
olmasi gerektigi bircok calismada bildirilmistir (1,7). Bu-
nunla birlikte Hollanda antikoagilan klinikleri ise INR
degerini 2-3,5 arasinda tutmanin uygun olacagini belirt-
mektedirler (8). Ulkemizde yapilan varfarin kullanma
sirasinda kanama saptanan 105 olgunun incelemesin-
de %21,9'unda INR dizeyi 3,5 ve altinda idi (2). Olgu-
muzda tedavi boyunca INR degerleri genelde 2-3 arasin-
da idi. Hastamiz hemotoraks belirtileri ile geldiginde INR
degeri 2,84 hemoglobin degeri 11,5 idi; 2 hafta énce
kontrole geldigindeki INR degeri, 3,01 ve hemoglobin
degeri 13,1 idi. Olgumuzda da gérildigi gibi INR dege-
ri normal sinirlarda olsa bile hastada kanama komplikas-
yonu gelisebilecegi unutulmamalidir. Belirgin bulgu ver-
meyen okilt kanamalarin varliginda, kanamanin tespiti
igin hemoglobin takibinin rutin yapilmasinin uygun olaca-
§ini kanaatindeyiz.

Sekil 2a, b: Hemotoraks saptanan hastanin a) PA akciger grafisinde

sagda plevral efizyonda belirgin artig, b) toraks BT de sag hemitoraksta
orta zondan baglayip bazale dek uzanan en genis yerinde 8 mm capa
ulasan lokile plevral efizyon odaklari.
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Yapilan bir calismada, heparin tedavisi sirasinda élimcil,
majér, majér ve mindr kanama ortalama yillik frekanslar
sirasiyla %0,05, % 0,8 ve %2,0 oldugunu ve varfarin
tedavisi sirasinda ise bu oranlarin sirasiyla %0,6, %3,0
ve %9,6 oldugunu belirtmektedir (7). Antikoagilan ile
ilgili kanama riski en yiksek tedavinin erken dénemlerin-
de gozikmektedir. Warfarin tedavisi sirasinda majér ka-
nama, tedavinin ilk ayinda gelisme riski tedavinin ilk yilin-
dan sonraki sirede gelismesinden yaklagik 10 kati oldugu
saptanmishr. Yine ayni calismada, hastaya ait faktérlere
bakildiginda majér kanama, en cok ulagilan INR dizeyi
ve ozellikle serebrovaskiler, bébrek, kalp ve karaciger
hastaligr gibi eslik eden ciddi hastaliklarin varlig, ileri yasg
ve eszamanli ilag kullanimlan olarak belirtilmektedir (7).
Bizim hastamizda herhangi bir kronik hastalik 8ykisi
yoktu ve yaglida degildi. Hemotoraks gelismesinden énce
herhangi bir ilag kullanimi da saptanmamigt.

Pulmoner tromboembolizmin (PTE) her yil 100.000 kisi-
den en az 250'sinde gorildigi tahmin edilmektedir. PTE
hastalarin %30 ile %50’sinde plevral efizyon gézikmek-
tedir ve plevral efizyonun ayirici tanisinda pek disinil-
meyen bir durumdur. PTE'de plevral efizyon genelde tek
tarafli ve az miktarda olmasi beklenmektedir. Lokile plev-
ral efizyon 6zellikle inflamasyonun fazla oldugu komplike
parapndmonik plevral efizyon, malign plevral efizyon ve
daha nadir olarak da hemotoraks gibi durumlarda géz-
lenmektedir (2,10). Olgumuzda gelis filminde belirgin
olmayan plevral efizyon saptandi ve PTE durumuna bagl
oldugu disinildi. Takiplerinde aniden efizyon seviye-
sinde artis olmasi ve BT'de lokile sekilde gézikmesi se-

bebi ile ponksiyon yapildi ve hemotoraks saptand.

Sekil 3: PA akciger gafisinde hemotoraks miktarinda belirgin azalma.

Cilt - Vol. 3 Say1 - No. 1

:

Sekil 4: ki ay sonraki kontrol grafisinde hemotoraks miktarinda azalma

devam etmekte ve sag akciger fibrotoraks gelismesini gésteren volim
kaybi.

Hemotoraks tanisi genellike plevral hematokrit degerinin
kan hematokrit degerine oraninin %50’den fazla olmasi
ile konmaktadir. Bununla birlikte hemotoraksin baslama-
sindan birkag gin sonra dilisyon olugsmakta ve bu
oran %25-50 arasinda yer almaktadir (11). Genellikle
travma sonucunda meydana gelmekledir, herhangi bir
travmaya maruz kalmadan meydana gelmesi durumuna
spontan veya non-travmatik hemotoraks denmektedir.
Spontan hemotoraks oldukca nadir gérilir ve etyoloiisin-
de maligniteler, antikoagilan ilaglar, damar riptirg,
endometriozis, akciger enfarktist, yapigiklikla birlikte
seyreden pndmotoraks ve hemofili gibi hematolojik
anormallikler vardir (11). Intraplevral boglukta toplanan
kan, diafragma, akcigerler, kalp ve diger intratorasik
yapilarin hareketi ile kismen defibrine olur ve kan tam
anlamiyla pihtilasamaz. Kanamanin kesilmesinden sonra-
ki saatlerde, plevral enzimler kan pihtisini eritmeye caligir.
Eritrositlerin yikilmasi ile intraplevral sivida protein kon-
santrasyonu ve buna bagli olarak intraplevral bosluktaki
onkotik basing artar ve bu da plevral sivinin 34 gin
icinde artmasina neden olur. Bu sirada plevral sivinin
hemotokrit degeri duser. Fibréz plevral kabuk, 4-5 hafta-
da geligimini tamamlar. Bazi hastalarda olay kendini
sinirlayarak iyi bir gidis gosterebilir. Yeterli tedavi edile-
meyen hemotoraks gec dénemlerinde ampiyem veya
fibrotoraks sebebiyet verebilir (12). Hemotoraksl olgular-
da uygulanan temel tedavi, kanli siviyi bosaltmak ve de-
vam eden kanamanin yogunlugunu belirlemek amaciyla
g6dgus tupy takilarak drenaj uygulanmasidir. Bununla
birlikte hemotoraks tedavisine, daha az invaziv olan tora-

sentez ile baslanilabilmektedir (12). Derin ven trombozu
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ve pulmoner emboli saptanan hastamizda varfarin tedavi-
si kesilerek, yerine enoksaparin sodyum baglandi. INR
degeri normale gelmesinden sonra torasentez ile toplam
700 cc hemorojik plevral sivi bosaltildi ve hastamizda
g6gus topU takimadan belirgin dizelme saptandi. Has-
tamizin plevral bosaltim sonrasi takiplerinde iki ay sonraki
grafisinde rezolisyonunun devam ettigi ve sagd akcigerde
fibrotoraks basladigini gésteren volum kaybi gézlemlen-
mistir. Bu olgu ile hemotoraks tedavisinde uygun olgular-
da tekrarlayan torasentez yapilarak tedavi edilebilecegini
vurgulamak istiyoruz.

Sonuc olarak, antikoagilan tedavi olarak varfarin kulla-
nan hastalarin, INR degeri istenilen seviyede olsa bile
kanama gelisme ihtimali her zaman akilda tutulmal,
kontrollere geldiginde mutlaka ayrintii anamnez alinmal
ve basit hemoglobin veya hematokrit takibi yapilmalidir.
Ozellikle antikoagilan tedavi alan hastalarda  plevral
efiizyon gérintisinin olusmasi durumunda hemotoraks
olabilecegi akilda tutulmalidir.

CIKAR CATISMASI

Bu makalede herhangi bir cikar catismasi bildirilmemistir.
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