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OZET

Derin ven trombozu (DVT) , Virchow triadi olarak bilinen staz, endotel harabiyeti
ve hiperkoagulabilite nedeni ile ven6z sistemde pihti olusumuna sekonder tromboz
gelisimi olup erken donemde tedavi ediimez ise ciddi sekel ve olumle

sonuglanabilir.

DVT'nin yilhk goérulme sikhdr her 10.000 kiside 5-20 arasindadir. Standart
antikoagulan tedaviye karsin hastalarin %1-%8’inde pulmoner emboliye sekonder
O0lum gorulmektedir. Uzun dénem takipte ise hastalarin %40’inda posttrombotik

sendrom, %4’Unde kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon gelismektedir.

DVT'nin etiyolojisinde siklik sirasiyla 6ncelikle immobilizasyon, postoperatif durum,
malignite ve travma gelmektedir. idiopatik olgular hastalarin en az Ugcte birini
olusturmaktadir. Ayrica hiperkoagulabilite, noérolojik anormallikler, trombozun

etiyolojik nedenleri arasinda yer almaktadir.

Derin ven trombozu tedavisinde amag, pulmoner emboli ve pulmoner
hipertansiyon, periferik ven6z hastalik, ven6z tromboemboli nluksu ve
posttrombotik sendrom gibi komplikasyonlarin olusmasini dnlemektir. Bu amacla
tedavilerde antikogllan ajanlar, trombolitik ajanlar, cerrahi trombektomi ve

perkutan endovaskuler tedavi yontemleri uygulanmaktadir.

Bu calismada, akut dénemdeki iliofemoral-popliteal derin ven trombozu (DVT) olan
hastalarda, standart antikoagulan tedavi ile perkitan aspirasyon trombektomi

(PAT) tedavisinin etkinliginin karsilastiriimasi amaglanmistir.

Calismaya Mart 2010 — Ocak 2011 tarihleri arasinda, Doppler US ile akut
iliofemoral-popliteal (proksimal) derin ven trombozu tanisi konmus, girisim
grubunda 26 hasta (18 E, 8K, ortalama yas 51), medikal tedavi grubunda ise 21
hasta (13 E, 8 K, ortalama yas 59) dahil edilmistir. Medikal tedavi grubundaki
hastalara antikoagulan tedavi verilmistir. Girisim grubunda ise genis lumenli
kilavuz kateterler (9F) ile PAT uygulanmistir. Girisim grubunda islemin
tamamlayicisi olarak vendz balon anjioplasti ve stent uygulamalari da yapilmistir.
23 (%88,5) hastada balon anjiyoplasti uygulanmis, 14 (%53,8) hastada da stent
yerlestiriimistir. Girisim grubunda postoperatif 3.glinde 2 hastada reklrren tromboz
gelismis olup ikinci kez girisim uygulanmistir. 2 hastaya profilaktik IVC filtresi

yerlestiriimistir. Girisim sonrasi trombUstn temizlenme orani kontrol venografiler ile



belirlenmistir. Her iki grupta, tani anindaki Doppler US bulgulari ile klinik semptom

puanlarinin ortalamasi birinci ve tg¢uncu ay kontroller ile kargilagtiriimistir.

Sonuglar degerlendirildiginde, girisim grubunda igslem sonrasi kontrol
venografilerde %88,4 oraninda basarili rekanalizasyon saglanmistir. Uglincti ay
kontrollerde Doppler US’de vendz agiklik oranlari girisim grubunda %91,7, medikal
tedavi grubunda ise %28,6 olarak bulunmustur. Klinik semptom puanlarinin
ortalamalari karsilastirildiginda, girisim grubunda hastalarin klinik semptomlarinda
asemptomatige yakin derecede iyilesme saptanirken (tani aninda 4,23+0,51,
3.ayda 0,82+0,79), medikal tedavi grubunda klinik bulgularda anlamli bir degisiklik
saptanmamistir (tani aninda 4,00+£0,63, 3.ayda 2,86+0,79). Takip suresince girisim
grubunda bir hastada teknige bagli olmayan ve kontrol grubunda 4 hastada,

semptomatik pulmoner emboli geligsmistir.

iliofemoral-popliteal DVT’de antikoaglilan tedavinin trombis Uzerine litik etkisi
bulunmamakta ve olugan trombusin yayillimini da yeterince dnleyememektedir.
Perkutan aspirasyon trombektomi ise antikoagulan tedaviye gbére hem vendz
aciklik saglamada hem de DVT'ye bagh komplikasyonlari énlemede ¢ok daha
etkilidir. Ayrica diger endovaskuler tedavi yontemlerine gore daha ucuz, 6grenmesi
ve uygulamasi kolay, hizli uygulanabilen ve hemorajik komplikasyon riskini

minimale indiren bir ydntemdir.

Bu calismadaki bulgular dikkate alindiginda, proksimal akut DVT varhiginda,
trombolitik ajan i¢in kontrendikasyonu olan olgular basta olmak Gzere, PAT birinci

basamak tedavi yontemi olarak uygulanabilir.



SUMMARY

Deep venous thrombosis (DVT) is the clot formation due to stasis, endothelial
damage and hypercoagulability, which is also known as Virchow triad. It may
cause severe sequel and death if it is not treated in a timely manner.

The annual incidence of DVT is 5-20 in 10.000. Despite standard anticoagulation,
death secondary to pulmonary embolism can be seen in 1-8 % of the patients. In
long term follow up post thrombotic syndrome and chronic thromboembolic
pulmonary hypertension can be seen in 40% and 4% of the patients respectively.

The most common etiological cause is immobilization, which is followed by
postoperative status, malignancy and trauma. One third of the cases are defined
as idiopathic. Hypercoagulability and neurological diseases are also included

within the list of causes.

The treatment of deep venous thrombosis aims to prevent complications like
pulmonary embolism and hypertension, peripheral venous disease, recurrent
venous thromboembolism and post thrombotic syndrome. Treatment is based on
the use of anticoagulation, thrombolysis, surgical thrombectomy and percutaneous

endovascular techniques.

This study aims to compare the efficiencies of standard anticoagulation and
percutaneous aspiration thrombectomy in acute iliofemoral-popliteal deep venous

thrombosis.

The study included patients who had a diagnosis of acute iliofemoral-popliteal
thrombosis detected by Doppler ultrasonography (US) from March 2010 to
January 2011. The interventional group included 26 patients (18 men, 8 women,
mean age 51) whereas medical group included 21 patients (13 men, 8 women,
mean age 51). The patients in the medical group received anticoagulation.
Percutaneous aspiration thrombectomy (PAT) with a wide lumen guide catheter (9
F) was the standard treatment in the interventional group. In this group balloon
angioplasty (23 patients, 88.5%) and stent (14 patients, 53.8%) were also used to
complete the treatment. Two patients in interventional group needed a second
intervention due to a recurrent thrombosis in the postoperative 3™ day.

Prophylactic 1VC filters were placed in 2 patients. Post interventional thrombosis

v



clearance rates were controlled by venography. In both groups pretreatment
Doppler US and clinical symptom scoring were compared with post treatment first
and third month controls.

The results showed a 88.4% successful recanalization in the post treatment
venography in the interventional group. Venous patency rates in post treatment
third month Doppler US controls were 91.7% in the interventional group and
28.6% in the medical group. When the clinical symptom scorings were compared
there was a significant improvement in the interventional group (4,23+0,51
pretreatment; 0,82+0,79 post treatment third month) whereas there was no
significant change in the clinical symptoms in the medical group (4,00+0,63
pretreatment; 2,86+0,79 post treatment third month). During follow up 1 patient
had pulmonary embolism, which was not related with the technique, and there was

symptomatic pulmonary embolism in 4 patients in the control group.

Anticoagulation does not have a lytic effect on the thrombus in iliofemoral-popliteal
DVT and it does not prevent effectively the extension of the thrombosis.
Percutaneous aspiration thrombectomy is more efficient in achieving venous
patency and in the prevention of the complications of the DVT. Furthermore, it is
technique which is cheaper, easier to learn and to apply and faster than other

endovascular techniques and it minimalizes the hemorrhagic complication risk.

The results of this study suggest that PAT can be used as the first line treatment in
the proximal acute DVT and especially in cases, which have a contraindication for

thrombolytic agents.
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MTHFR Metilen Tetrahidrofolat Rediiktaz

PAD Phlegmasia alba dolens

PAT Perkutan aspirasyon trombektomi
PCD Phlegmasia cerulea dolens

PE Pulmoner emboli

PET Pozitron Emisyon Tomografi
PMT Perkutan mekanik trombektomi
PRF Puls tekrarlama frekansi
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PTA Perkutan Transluminal Anjioplasti

PTS Posttrombotik Sendrom
PV Popliteal ven

PW Pulsed Wave

RDUS Renkli Doppler ultrason
TFPI Doku faktor yolu inhibitora
UH Unfraksiyone heparin

VKi Vena kava inferior

VSM Vena safena magna

VSP Vena safena parva

VTE Vendz Tromboemboli
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BiRINCi BOLUM

1- GIRIS VE AMAG :

Derin ven trombozu (DVT) toplumda yaygin, erken donemde tedavi edilmez ise
ciddi sekel ve olumle sonuclanabilecek bir hastaliktir. DVT, alt ekstremite derin
vendz sisteminde pihti olusumuna sekonder tromboz gelisimi olarak ifade edilir.
DVT, alt ekstremitede kalici hasara yol agan posttrombotik sendromun ve hayati
tehdit eden klinik durum olan pulmoner embolinin (PE) de baslica nedenidir. Derin
ven trombozu, Virchow triadi olarak bilinen staz, endotel harabiyeti ve
hiperkoagulabilite nedeni ile olusur. Ekstremitelerin derin vendz sisteminde olusan
tromboz hastaligin akut donemindeki agri, sislik, kizariklik gibi bulgulardan

sorumludur.

DVT’nin yilhk goértlme sikhgr her 10.000 kiside 5-20 arasindadir [1, 2]. Uygun
medikal tedavi veriimesine karsin hastalarin %1-%8’inde pulmoner emboliye
sekonder olum goérulmektedir. Uzun dénem takipte hastalarin %40’inda post-
trombotik sendrom, %4’Unde ise kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
gelismektedir [3]. Klinik olarak ortaya ¢ikan pulmoner embolilerin de %901, alt

ekstremite derin venlerindeki trombuslerden kaynaklanmaktadir [4] .

Erken tani ve dogru tedavi olumcul bir komplikasyon olan pulmoner emboli ile
diger ciddi komplikasyon olan rekurren DVT olugsumunu yuksek oranda engeller.
Hastaligin tedavi sonrasi uzun dénem seyrinde ise post-trombotik sendrom ve
kronik venoz yetmezlik, hayat kalitesini etkileyen komplikasyonlar olarak ortaya

cikmaktadir.

Sistemik antikoagulan ilaglar, derin ven trombozu tedavisinde 1960’lardan beri
kullaniimaktadir. Vendz tromboz sonrasi geligsebilecek pulmoner emboli ve
posttrombotik sendrom ile tekrarlayan DVT'leri 6nlemek amaciyla distik molekil
agirlikl heparin ve sonrasinda uzun dénem (3-6ay sureyle) Varfarin kullanimi

bugun icin standart tedavi olarak kabul edilmektedir.

Antikoagulan tedavinin esas etkisi, trombis yayilimini ve rekirren trombozu
onlemeye yoneliktir. Ancak trombolitik etkisi yoktur. Antikoagulan tedavi, popliteal
ve tibial ven trombozlarinin %95inde tama yakin rekanalizasyon sadglarken,

iliofemoral ven trombozlarinda bu oran %20 gibi dislk dizeylerdedir [5].



Perkutan aspirasyon trombektomi (PAT) ise, iliofemoral venlerdeki trombozlarin
tedavisinde hizli uygulanabilen, guvenli, etkili ve rekanalizasyon oranlari daha

yuksek bir yontemdir [6].

lliofemoral ven trombozu olan hastalarda, trombozun g¢dzilememesi nedeniyle,
ekstremite 6demi artmakta, venodz drenaj bozulmakta ve kompartman sendromu
ortaya ¢ikmaktadir. Bunun sonucunda doku nekrozu, vendz gangren, ekstremite
kaybi ve pulmoner emboliye baglh 6lum olabilmektedir. Bu trombozlarin erken
donemde ortadan kaldiriimasi, vendz kapak fonksiyonlarinin korunmasi, gec¢
dénem venoz akimin devami ve posttrombotik sendromun dnlenmesi bakimindan

onemlidir.

Bu calismada, Doppler ultrasonografi ile tani alan, akut dénemdeki ilio-femoro-
popliteal derin ven trombozu olan hastalarin tedavisinde, PAT ile standart medikal

tedavinin kontrollU karsilastiriimasi amaglanmaktadir.



IKINCi BOLUM

2- GENEL BILGILER :
2-1. ALT EKSTREMITE VENOZ SISTEMIN ANATOMISI

Alt ekstremite venleri ylzeyel, derin ve perforan (kommdunikan) venler olarak
basitce Uge ayrilir. Yuzeyel venler, ylzeyel fasyanin iki yapradi arasinda

bulunurken derin venler alt ekstremite arterlerini takip eder.
2.1.1 Yuzeyel Venler :
Vena safena magna (Buyiik safen ven):

Ayak dorsalindeki ven6z ark, ayak medialinde bacada dogru ilerler. Bu seviyede
vena marginalis medialis adini alir. Ayak bilegi seviyesinde malleolus medialisin
onunden gecerken vena safena magna (VSM) adini alir ve bacak 1/3 distal
seviyesinde oblik bir seyirle tibianin medialine dogru yluzeyel fasyanin icerisinde

uzanir (Resim 1).

Daha sonra diz ekleminin posteromedialine gecgerek proksimale dogru ilerler.
Uyluk seviyesinde, ekstremitenin medial yuzinde, vyukari g¢ikarak uyluk
anteriorunda, fasyadaki hiatus saphenustan derin plana gecer ve burada ana
femoral vene dokulir. Vena safena magna, diz eklemi posteriorundan gecen
birka¢ dal ile siklikla bacakta vena safena parva ile baglantihdir. Ayrica bacagin
medial tarafl boyunca ilerlerken perforan dallar vasitasiyla derin venoz sistem ile

de baglanti kurar.

Vena safena accesoria gibi, vena safena magnaya hemen hemen paralel
seyreden veya uyluk posterioruna uzanan, genellikle uyluk orta veya proksimal

seviyesinde vena safena magnaya dokulen yuzeyel dallari da bulunabilir.

Uyluk proksimalinde hiatus saphenus seviyesinde, vena safena magnaya
genellikle 3 ven dokualur. Bunlar vena circumflexa ilium superficialis, vena

epigastrica superficialis ve vena pudendae externa’dir.

Thorakoepigastrik ven, gévdenin yan tarafinda ilerleyerek asagida superfisyal
epigastrik ven ve yukarida lateral torasik ven ile baglanti kurar. Bu sayede femoral

ven ile aksiller ven birbirine baglanmis olur. Yukarida sayilan yuzeyel venler, ana
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femoral ven veya iliak ven trombozlarinda, alt ekstemite vend6z kaninin vena
safena magna araciligi ile vena kava sistemine drenajinin saglanmasinda

kollateral ven gorevini alir (Resim 1).
Vena safena parva (Kliguk safen ven):

Dorsal ven6z arkin laterali ayak dis yaninda, vena marginalis lateralis adiyla
devam eder. Bu ven malleolus lateralisin arka kismindan gecerek vena safena
parva adiyla kalkaneusun dis kenari boyunca yukari uzanir. Bu seviyede sadece
yuzeyel fasya ve deri ile ortludar. Bacagin orta seviyesinde orta hatta yaklasarak
gastroknemius kasinin iki basi arasindan gecer. Dizin arkasinda derin fasyayi
delerek fossa popliteaya girer. Burada vena popliteaya dokilerek sonlanir. Vena
safena parva da vena safena magna gibi etrafindaki diger ylzeyel venler ile ve
perforan venler araciligiyla derin vendz sistem ile baglantilidir. Bir kisim dallari
proksimal ve mediale uzanarak vena safena magna veya vena safena accesoria

ile baglantiyl saglar (Resim 2).

Vena safena magna ve parvada ¢ok sayida kapakgik bulunur. Bu kapakgiklar
normalde tek yonlU c¢alisarak erekt pozisyonda duran bir insanda vendz akimin

proksimale dogru olmasina yardim eder.
2.1.2 Derin Venler :

Bacaktaki derin venler anterior ve posterior tibial venler ile peroneal vendir.
Bacagin derin venleri (Venae camitantes) arterlerle birlikte seyreder ve genellikle
bir arterin yaninda ¢ift olarak bulunurlar. Bazen tek ya da ikiden fazla sayida da
olabilirler. Cift olduklarinda blyidk c¢ogunlukla eslik eden arter ortada olacak
sekilde, arterin her iki tarafinda yer alirlar. Bu venler intermetatarsal sahada
ilerlerken perforan venler araciliiyla dorsal venlerle de baglanti kurar. Plantar
arter arki gibi bu venler de birleserek derin plantar venoz arki olusturur. Bu arktan

medial ve lateral plantar venler gikar.

Vena tibialis posterior (Posterior tibial ven): Ayak tabaninda yukarida
tanimlanan venoz arktan ¢ikan vena plantaris medialis ve lateralis, retinaculum
flexorumun derininden gegip malleolus lateralisin arka kisminda birleserek vena
tibialis posterioru olusturur. A.tibialis posteriorun iki yaninda birbiri ile baglantili bir
cift ven olarak yukari dogru seyreder. Popliteal fossada popliteal vene dokulerek

sonlanir.



Resim 1: Vena Safena Magna Resim 2: Vena Safena Parva

Vena tibialis anterior (Anterior tibial ven):

Ayak vendz agindan baslayarak retinaculum ekstensorumun derininden gecger.
Bacakta tibianin lateralinde, bacagin 6n fasyal kompartmanindaki kaslarin derin
planinda yukariya dogru ilerler. Membrana interosseadaki deliginden gecerek
bacagin arka kompartmanindan popliteal fossaya gelir. Burada vena popliteaya
dokulerek sonlanir. Anterior ve posterior tibial venlerde ¢ok sayida venoz kapakgik

izlenir.
Vena poplitea (Popliteal ven):

Popliteal ven, popliteus kasinin alt kenari hizasinda genellikle posterior tibial ven
ve peroneal venlerin birlesmesi ile olusur. Diz eklemi hizasinda popliteal arterin
posteromedialinde ve daha ylzeyelde yer alir. Popliteal fossada v. safena parva,

v. surales ve v. geniculares popliteal vene dokulur. Genellikle 4 kapakgik igerir.
Vena femoralis ( Femoral ven):

Vena poplitea, hiatus tendineustan (adductorius) gecerek canalis adductorius’a

(Hunter kanali) girer. Burada vena femoralis adini alir. Uyluk distal kesiminde



lateralde seyreden femoral ven, orta ve proksimal duzeylerde femoral arterin
arkasinda, ana femoral ven ise femoral arterin medialinde yer alir [7-9]. Uyluk
seviyesinde femoral ven birden fazla sayida bulunabilir. Femoral Gggen duzeyinde,
v. safena magna, lateral ve medial circumflex venler, v. profunda femoris, v.
femoralise dokulur. Uyluktan yukariya devam ederken v. femoralis, femoral kilif
(Vagina femoralis) ile sarihidir. Femoral kilif, karin boslugunu i¢ten saran fasyanin
femoral damarlar etrafinda asagiya dogru verdigi bir ¢gikintidir. Yukarida femoral
kilifin 6n duvari fascia transversalis ile, arka duvari da fascia iliaka ile devam eder.
Femoral kilif, femoral damarlar ile lenfatik yapilarin, lig. inguinale’nin agsagisinda
kalan 2,5 cm’lik kismini sarar. Lig. inguinale’nin derininden karin bosluguna giren
v. femoralis, arterin medial tarafinda bulunur ve iki damar arasinda fibréz bir bdlme

vardir.
Vena profunda femoris (Derin femoral ven):

A.profunda femorisi takip eder. Vena femoralis circumflexa lateralis ve medialis
venlerini de drene eder. Distalde popliteal ven ve proksimalde inferior gluteal

venler ile baglantilidir. Femoral Gggende femoral vene ddkulerek sonlanir.
Vena iliaca externa (Eksternal iliak ven):

Femoral ven, inguinal ligamanin posteriorundan pelvise gegince eksternal iliak ven
adini alarak devam eder (Resim 3). A. ilaca eksternanin medial tarafinda yukariya
dogru oblik olarak seyreder. Vena epigastrica inferior ve v. circumflexa ilium
profunda bu vene dokulir. Sakroiliak eklemin anteriorunda internal iliak ven ile
birleserek ana iliak veni olusturur. Sagda once eksternal iliak arterin
medialindeyken yukari ¢iktikga posterioruna kayar. Solda ise tim seyri boyunca

arterin medialinde yer alir. Genellikle bir, bazen de iki kapakgigi bulunur.
Vena iliaca interna (Hypogastric ven) :

Siyatik kanaldan baslar. Arterinin medialinde yukarina dogru seyreder. Sakroiliak

eklemin anteriorunda eksternal iliak ven ile birleserek ana iliak veni olusturur.
Vena iliaca communis (Anailiak ven):

Pelviste internal ve external iliak venlerin birlesmesi ile olusur. Her iki ana iliak ven,
5. lomber vertebra korpusu seviyesinde birleserek vena kava inferioru olusturur
[10].



Eksternal iliak ven
Popliteal ven - —

Anafemoralven -

Ant.tibialven

Peroneal ven - —

Derin femMOoral VEN se——— Post. tibial ven

FEMOTAl VEN s——

Resim 3: Derin venoz sistem

Femoral ven ve popliteal venin duplikasyonu ventz sistemde en sik gorllen
anatomik varyasyondur. Popliteal ven duplikasyonu peroneal ve posterior tibial
venlerin popliteal fossadan daha yukari seviyede birlesmesinden dolayi
olugmaktadir. Ayrica posterior tibial ven ve peroneal venlerin birlesmesinin de pek
cok varyasyonlarl mevcuttur. Nadir olmakla birlikte vena kava inferiora (VKIi) ait
birka¢c anomali de izlenebilmektedir. Duplikasyon, sol tarafli vena kava inferior,
vena kava inferiorun intrahepatik segmentinin yoklugu veya intrahepatik
segmentinin membrandz obstriksiyonu izlenen anomalilerdir. Duplikasyonlar

siklikla VKi’nin infrarenal segmentinde izlenmektedir [11].
2.1.3 Perforan venler :

Derin ve yluzeyel vendz sistemleri birlestiren kiigik ¢apli venlerdir. Sayilari ayak,
ayak bilegi ve bacak seviyesinde oldukgca fazladir ve kani ylzeyel ven6z

sistemden derin venoz sisteme dogru tasirlar.

Alt ekstremite venleri, paralel, birbiriyle yaygin olarak baglantili ve kani ylzeyelden
derine dogdru tasiyacak sekildedir [10, 12]. Akimin tek yonlU olmasinda en blyuk
faktor venoz kapakgiklardir. Bu kapakgiklar, damar endoteli ile ortllli, bag doku
iskeleti iceren bikuspid yapilardir. Ekstremitelerde distalden proksimale dogru
gittikge sayilari azalir. Venlere disaridan basing uygulandiginda belirgin derecede
damar capi degisikligi gosterirler. Yani buyuk Olgude daralma ve genisleme

kapasitesi olan ve dolayisiyla fazla miktarlarda kan depolama yetenegine sahip



venlerin organizmanin ihtiyaci oldugunda kasiimasi ile dolagan kan miktarini rolatif
olarak arttirmasi ile kardiak debinin ayarlanmasinda katkisi bulunur. Sirtustu
pozisyonda yatan bir insanda normal ven basinci 5-15 mmHg’dir. Ayakta durma
gibi nedenlerle alt ekstremitede vendz basing yergekimi nedeniyle 90 mmHg’ya
kadar yukselir. Eger basing koruma mekanizmalari galismazsa hidrostatik basing
artisi nedeniyle intravaskiler sivinin ekstravazasyonu ile 6dem ve ven6z
hipertansiyon ortaya c¢ikar. Normal kapakgik fonksiyonu varliginda ve bacak
kaslarinin kasilmasiyla olugsan masaj etkisi ile venlerin efektif olarak bosalmasi

saglanir.

Derin ven trombozu veya ven0z kapakgiklardaki yetersizliklere bagli reflide ven
bosalmasi belirgin derecede bozulur. Ven kapakgiklari ve kaslarin desteginin
yanisira arteryel kan basincinin ven6z yataga yansimasi, komsu arterlerin
pulsasyonlari, intratorasik negatif basing, sag atrial basing, intravendz onkotik ve
osmotik basinglar venlerin bosalmasi ve kanin proksimale iletiimesinde yardimci
diger faktorlerdir [10, 13].

2.2 VENOZ SISTEM EMBRIYOLOJISi:
Embriyoda besinci haftada, 3 ¢ift ana ven tanimlanabilir :

1) Kani yolk kesesinden sinus venozusa tasiyan vitellin veya omfalomesenterik

venler,

2) Koryonik villuslardan kdken alan ve oksijenlenmis kani embriyoya tasiyan

umblikal venler,
3) Embriyonun vicut kismini drene eden kardinal venler.
2.2.1 Vitellin venler :

Vitellin venler sinus venozusa girmeden énce duodenumun gevresinde bir pleksus
olusturur ve septum transversumdan gecerler. Septuma dogru blyuyen karaciger
kordonlari venlerin seyrini kesintiye ugratir ve hepatik sinuzoidler olarak bilinen
yaygin bir damar agi olusturur. Sol sinus boynuzunun kuc¢ulmesi ile karacigerin sol
tarafindaki kan sada dogru yeniden yonlenir; bu da sag vitellin venin (sag
hepatokardiyak kanal) genislemesi ile sonucglanir. Sonucta, sag hepatokardiyak
kanal vena kava inferiorun hepatokardiyak pargasini olusturur. Sol vitellin venin

proksimal kismi kaybolur. Duodenum gevresindeki anastomotik ag, vena porta adi
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verilen tek bir damara doéndsur. Primitif intestinal halkaylr drene eden vena
mesenterica superior sag vitellin venden kdken alir. Sol vitellin venin distal kismi

da kaybolur.
2.2.2 Umblikal venler :

Umblikal venler baslangigta karacigerin her iki tarafindan gecerlerse de, kisa sure
sonra hepatik sintzoidlere baglanirlar. Sag umblikal ven timuyle kaybolurken sol
umblikal venin sadece proksimal kismi kaybolur ve kan plasentadan karacigere
sadece bu venin distal kismi ile taginir. Plasental dolagimin artmasiyla, sol
umblikal ven ile sag hepatokardiak kanal arasinda ductus venozus denilen direkt
bir iliski olugur. Bu damar karacigerin sintzoidal pleksusuna ugramadan geger.
Dogumdan sonra, sol umblikal ven ve ductus venozus gerileyerek kapanir ve

sirasiyla ligamentum teres hepatis ile ligamentum venozum haline gelir.
2.2.3 Kardinal venler:

Baslangigta, kardinal venler embriyonun ana vendz drenaj sistemini olustururlar.
Bu sistem, embriyonun sefalik kismini drene eden anterior kardinal venler ve
embriyonun vicudunun geri kalan kismini drene eden posterior kardinal venlerden
olusur. Anterior ve posterior venler sinus boynuzuna girmeden 6nce birleserek
kisa ortak kardinal venleri olustururlar. Dérduncu hafta sirasinda, kardinal venler

simetrik bir sistem haline gelir.

Besinci ve yedinci haftalar sirasinda, bir dizi ek ven daha olusur:
a) Esas olarak bobrekleri drene eden subkardinal venler,

b) Alt ekstremiteleri drene eden sakrokardinal venler.

interkostal venler araciligiyla viicit duvarini drene ederek posterior kardinal
venlerin gorevini Ustlenen suprakardinal venler, vena kava sisteminin olusumu,
kanin soldan saga kanalize olmasini saglayacak sekilde sag ve sol arasinda
anastomozlarin belirmesi ile karakterizedir. Anterior kardinal venler arasindaki
anastomozlar sol brakiosefalik vene déonlsur. Bundan sonra, sol Ust ekstremite ve
basin sol tarafindaki kanin blyudk bir kismi saga kanalize olur. Sol brakiosefalik
vene giren sol posterior kardinal venin terminal kismi kiguk bir damar halinde
kalir; buna sol superior interkostal ven denir. Bu damar 2. ve 3. interkostal

araliklarin ven6z kanini alir. Vena kava superior, sag ortak kardinal ven ile sag



anterior kardinal venin proksimalinden olusur. Subkardinal venler arasindaki
anastomozlardan sol renal ven olusur. Bu iligki kuruldugunda, sol subkardinal ven
yok olur; sadece distal kismi sol gonadal ven olarak kalir. Boylece sag subkardinal
ven ana bosaltim kanali haline gelir ve vena kava inferiorun renal segmenti haline
donusur. Sakrokardinal venler arasindaki anastomozlar sol ana iliak veni olusturur.
Sag sakrokardinal ven sonunda, vena kava inferiorun sakrokardinal segmenti
haline gelir. Vena kava inferiorun renal segmenti, sag vitellin venden turemis olan
segmentle birlestiginde vena kava inferior tamamlanmig olur. Vena kava inferior
hepatik, renal ve sakrokardinal segmentlerden meydana gelir. Posterior kardinal
venlerin 6nemli bir blimunudn kapanmasiyla suprakardinal venlerin 6nemi artar.
Doérdincuden onbirinciye kadar sag interkostal venler, posterior kardinal venin bir
kismi ile birlikte azygos venini olusturan sag suprakardinal vene bosalir. Solda, 4.-
7. interkostal venler sol suprakardinal vene, bu da azygos venine katilir ve bundan

sonra da hemiazygos veni adini alir.

Ekstremite tomurcuklari da bu arada gelisirken aortadan c¢ikan ve tim
mezengimal doku iginde ince kapiller agi olusturan intersegmenter arterlerin
dallari ile beslenirler. ilk olusan damarlar, periferik marginal sinusa drene olan
primer aksial arter ve onun dallarindan olusur. Marginal sinustaki kan, periferal
venine drene olur. Ekstremitenin gelisimi ile birlikte var olan damarlardan
yenilerinin olusmasi ile birlikte damar dagilimi degisime ugrar. Yeni ortaya ¢ikan
damarlar, digerleri ile birleserek yeni damarlari olustururlar. Primer aksiyal arter,
uylukta a. femoralis profunda ile temsil edilirken bacakta ise anterior ve posterior
primer arter (a. tibialis anterior ve a. tibialis posterior) ile temsil edilir. Venler de bu

arterlere eslik eder [13-15].
2.3 VENOZ SISTEM HiSTOLOJi:

Kan damarlari genellikle 3 katmandan olusur:

Tunika intima: Damarin i¢ ylzeyini doseyen endotel hulcrelerinin olusturdugu
katmandir. Hucreler bir bazal lamina tUzerinde bulunurlar. Endotelin altinda seyrek
duz kas hucreleri igerebilen gevsek bag dokusunun olusturdugu subendotel
tabakasi bulunur. Bu tabakada eger varsa bag dokusu lifleri ve diz kas hucreleri

uzunlamasina bir dizilim gosterirler.
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Tunika media: Baslica sarmal bir bicimde dizilmis diz kas hucrelerinin
olusturdugu konsantrik tabakalardan olugur. Bu kas hucreleri arasinda elastik lifler
ve lameller, retikuler lifler ile proteoglikan yapilar vardir. DUz kas hucreleri bu
hlcre digi matriksin kaynagidir. Kapiller ve postkapiller venullerde media tabakasi

perisit denilen hicrelerden olusur.

Tunika adventisya: Uzunlamasina dizilim gosteren kollajen ve elastik liflerden
olusur. Adventisyadaki kollajen genellikle tip I'dir. Retikuler liflerden zengin olan
mediada c¢ogunlukla kollajen bulunur. Adventisya tabakasi genellikle iginden
gectigi organin etrafini saran bag dokusu ile kaynasir. Fonksiyonel bir yapi olarak
degerlendirildiginde venler kapasitans damarlari olarak siniflandirilabilir. Herhangi
bir anda tum kanin % 70’i kardiovaskuler sistemin bu kisminda yer almaktadir.
Arterlerde oldugu gibi venler de genel olarak venul, kuglik ven, orta ve buylk
venler olarak siniflandirilabilir. Vendullerin duvarlari ¢ok incedir. Adventisya gorece
olarak daha kalindir. Kiguk venullerdeki media tabakasinda yalnizca kasilabilir
perisitler bulunur. Birka¢ duz kas hlcresi de olabilir. Ana yollarin diginda venlerin
cogu kiclk veya orta boy venlerden olusur. Bunlarin ¢aplari 1-9 mm'dir. intimada
genellikle ince bir subendotelyal tabaka bulunur. Mediada retikuler ve elastik liflerle
karismis durumda ince duz kas demetleri vardir. Adventisyadaki kollajendz yapi iyi
gelismigtir. Arterlerin aksine kuguk ya da orta boy venlerin i¢ kisimlarinda
kapakgiklar (valval) bulunur. Bu yapilar limene yonelmis olan iki tunika intima
katlantisindan olusur. Elastik bag dokusuna sahiptir ve her iki tarafindan endotel
ile ortaludar. Ozellikle ekstremitelerde sayica gok olan kapakgiklar vendz kani
kalbe dogru yonlendirir. Venlerin gevresindeki kaslarin kasiimasi, kanin kalbe
ilerleyisine katkida bulunur. Buyuk venlerde tunika intima iyi gelismistir. Birka¢ duz
kas tabakasi ve bol bag dokusundan olugsan media daha incedir. Venlerin en iyi
gelismis olan ve en kalin tabakasi adventisyadir. Adventisya tabakasinda bazi
venlerde kalbe dogru peristaltik bir devinim olusturarak yergekimine kargi kanin

hareketini saglayan kas hicreleri bulunabilir [13-15].
2-4. ALT EKSTREMITE DERIN VEN TROMBOZU:

2.41. Tanim

Derin ven trombozu (DVT), bacagin derin venlerinin bir veya daha fazlasinda pihti
olusumudur. DVT, trombusun derin vendz sistemde olusmasiyla ortaya gikar ve

genelde alt ekstremitede en siktir. DVT olgularinin buyuk bir boliminde semptom
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ve bulgular nonspesifik olup, yaklasik yarisinda higbir semptom yoktur[16].
Bundan dolayr dogru taninin konulmasi ve tedavinin zamaninda uygulanmasi

gecikmekte, morbidite ve mortalitenin artigsina neden olmaktadir.
2.4.2 Epidemiyoloji

Derin ven trombozu, klinik olarak tamamiyla asemptomatik olabilecegi gibi, hayati
tehdit eden akut baglangi¢li ciddi solunum sikintisi olusturan PE’ye kadar genis bir
spektrumda karsimiza ¢ikar. Asemptomatik olgularin varhgi ( hastalarin % 50’den
azi semptom vermektedir) sebebiyle hastaligin gercek insidansi kesin olarak
bilinememektedir. Bu nedenle DVT’nin komplikasyonlarinin gorilme sikhginin
hastaligin insidansinin belirlenmesinde indirekt katki sagladigi ve gergek

insidansin ¢ok daha fazla oldugu kabul edilmektedir [2, 17].

Hastanede Olen hastalar Uzerinde yapilan otopsi ¢alismalarinda %10 oraninda
pulmoner emboli saptanmis ve bu hastalarin da %83’Unde derin ven trombozu

gelistigi gérulmustar [18].

Derin ven trombozu insidansi cografi ve irksal olarak degerlendirildiginde, Kuzey
Amerika ve Avrupa’da, Dogu Asya ve Afrika’'ya gore daha yuksektir. Ancak
degisik cografi bolgelerdeki farkli insidanslar Gzerinde, etnik farkhliklardan ¢ok, risk

faktorlerinin dagilimi ve beslenme aligkanliklari gibi etkenler rol oynamaktadir [19].

DVT, 20 yasin altinda nadiren olusurken, 20 yas Uzerinde gorulme sikhg! yasla
birlikte belirgin bir sekilde artar. Yillik insidansi 20-50 yas arasi nufusta 2-3 /
10.000 iken, 50-70 yas arasi populasyonda 15 / 10.000 olarak belirtiimektedir [1].
Derin ven trombozunun kadin ve erkeklerde gorulme sikhgi benzer olmakla
birlikte, reprodiktif ddnemde kadinlarda daha fazla gérilimekte ancak menopoz ile
birlikte bu oran esitlenmektedir [20, 21].

DVT, pediatrik yas grubunda yaklasik 1/100.000 oraninda goériimektedir. Bunun
nedeni olarak, c¢ocuklarin erigkinlere oranla daha aktif yasam tarzi,
komorbiditelerinin (malignite vb...) daha az olmasi 6ne surlilmektedir. Gebelikte ise
0.5-7 / 1000 oraninda gorulmekte olup, gelismekte olan Ulkelerdeki maternal

Olumlerin en sik ikinci nedeni olarak kabul edilmektedir [22].

Normal populasyon ile kargilastirildiginda; derin ven trombozu gelisme riski,

travmaya bagl olarak 13 kat, maligniteye sekonder 5 kat, oral kontraseptif
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kullaniminda 2-3 kat ve hastaneye yatiglarda 8 kat artis gostermektedir. Edinsel ya

da kalitsal olan trombofili durumlarinda da risk belirgin olarak artmaktadir [1].
2.4.3 Etiyoloji ve Patogenez
2.4.3.1 Pihtilagma mekanizmasi

Pihtilagsma, kanamanin durmasi (hemostaz) sirasinda damar disinda ve tromboz
sirasinda ise damar icinde meydana gelir. Pihtilasma olayina kismen onculik
eden, kismen de onunla ayni zamanda gelisen ve yakindan etkilesen olay
trombositlerin aktivasyonudur [23, 24]. Pihtilasma olayinda etkili faktorler Tablo
1’de belirtilmigtir.

Pihtilasma kandaki birgcok protein veya koagulasyon faktorinin kimyasal
reaksiyonu sonucu fibrin olusumu ile sonuglanan bir mekanizmadir. Bu reaksiyona

katilan proteinler fonksiyonel olarak dort grupta degerlendirilir.

1. Zimojenler: inaktif prekirsérlerdir (Faktor X, XII, XI, X, IX, VII, Il ve

prekallikrein).

2. Kofaktorler: Zimojen aktivasyonunu arttiran maddelerdir (Faktor VIII, V ve

Kininojen).
3. Fibrinojen: Pihti olugsumu igin gerekli son drinuddr.

4. inhibitorler: Pihti yapimini sinirlayan veya olusan pihtiyi ortadan kaldiran
maddelerdir (Plazmin, Protein C ve S, Doku faktor yolu inhibitori (TFPI),
Antitrombin III).

Pihtilagsmayi olusturan olaylar zincirinin, pihtilagsmanin plazmadaki (intrensek) veya
dokudaki (ekstrensek) sistemlerinin aktivasyonu ile baslatiimasina gore ilk kismi
farkhdir. Sonraki kisim her iki durum igin ortaktir. Pihtilasma mekanizmasi Sekil

1’de gorulmektedir.

Koagiilasyon reaksiyonlari: Koagillasyon mekanizmasi fibrin yapida pihti

formasyonu ile sonucglanan bir dizi kompleks basamagi icermektedir. Bu asamalar:
1.intrensek yol : Yavas ve en énemli basamaktir.
2.Ekstrensek yol : Hizli ve erken aktive olan basamaktir.
3.0rtak Yol: Fibrin yapimi igin gerekli son basamakiir.
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Tablo 1: Baglica pihtilagma faktorleri:

Sayisi veya simgesi Adi

| Fibrinojen

I Protrombin

00 Doku Tromboplastini

v Ca++

Vv Labil faktdr ( Akselatdr Globulin)

Vil Prokonvertin

Vil Antihemofilik Globilin

IX Christmas Faktorl

X Stuart Faktori

XI Plazma Tromboplastin Oncusi

Xl Hageman Faktori

Xl Fibrin stabilize Edici Faktor

HMW-K (Fitzgerald Faktora) Yuksek Molekul Agirlikli Kininojen
 Pre-K (Fletcher Faktdra) Prekalikrein

Ka Kalikrein

intrensek yol: Plazma iginde olusur. Zedelenen damar ceperindeki subendotelyal
kollajene temas sonucunda Hageman faktoru (faktor Xll) aktive olur. Bu
aktivasyonu kalikrein ve yuksek molekul agirlikli kininojen-prekalikrein kompleksi
yapar. Aktive edilmis Hageman faktéru (faktor Xlla), prekallikreinden, kendini
aktive eden Kkalikrein olusmasini artirir. Faktér Xlla’nin basglattigi reaksiyon
zincirindeki faktérlerden her biri Ca++ ve diger bazi faktorlerin yardimi ile
kendisinden sonra gelen faktoru aktive eder. Boylece aktive edilmis faktor X (faktor
Xa) olusur ve koagulasyonun bundan sonraki kismi, ekstrinsek yolun

aktivasyonuna bagli koagulasyonda oldugu gibidir.

Ekstrensek yol: Dokuda olusan doku tromboplastini (faktor Ill) tarafindan
baslatilir. Tromboplastin hem direkt olarak, hem de faktor IX'u aktive etmek
suretiyle indirekt olarak, faktdér X'u aktive eder; yolun bundan sonraki kismi
intrensek sistem ile ortaktir. intrensek yol (izerinden olusan koagiilasyonun
tamamlanmasi dakikalarca surdugu halde, ekstrensek yol Uzerinden olusan

koagulasyon saniyelerle dlgulecek kadar kisa zamanda olmaktadir.
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Ekstrensek . intrensek

Doku yaralanmasi Xl = Xlla
4 P
Dok fakibrlan Xl — Xla
L -
VIl = Vila X = Xa
Y -~
x = Xa
la g
Wil — Yllla
Protromipin  (Faktér 11} = » Trombin (Faktdr lla)
la
W —=Va
Fibrinojen % » Fibiin |
1
i Fibgin 1l
Ly "3 xitta — |

Crapraz fibrin (Pibh)

Sekil 1: Pihtilasma mekanizmasinin sematik ifadesi

Ekstrensek yol Uzerinden olan koagulasyonun bir 6rnegdi, tek basamakh Quick
protrombin zamani testidir [23-25]. Protrombin zamani ekstrensek ve ortak yolun
fonksiyonunu belirlerken, parsiyel tromboplastin zamani ise intrinsek ve ortak

yolun fonksiyonunu ortaya gikarir.

Ortak yol: Pihtilasma yolunun ortak kisminda, aktive edilmis faktor X,
kalsiyumun, faktor V’in ve trombosit kaynakli fosfolipidlerin araciligi ile protrombine
(faktor 1) ve trombine (faktér lla) dontstiralar. Trombin, pihtilagsma olayinin gézle
goériinen kismi olan fibrinojenin (faktér 1) fibrine dénlismesi olayini baslatir. Once
fibrinojenin iki peptid zincirinin her birinden iki ufak peptid parcasi koparilir ve fibrin
monomerleri (faktér la) olusur; bir transglutaminaz’in (aktive edilmis faktor Xllla)
yardimi ile fibrin monomerleri kovalent ¢capraz baglarla polimerize olurlar; bdylece
suda ¢ozulmeyen, plazmin ve diger proteolitik enzimlere oldukg¢a direncli olan
fibrin olusur. Trombin, faktér XllI'in aktivasyonunu da katalize eder. Ayrica

trombosit agregasyonunun guglu bir stimulatorudur [23-25].
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2.4.3.2 Vendz Trombozun Patofizyolojisi

DVT'nin etiyolojisinde siklik sirasiyla oncelikle immobilizasyon, postoperatif durum,
malignite ve travma gelmektedir. idiopatik olgular hastalarin en az Ugte birini
olusturmaktadir. Ayrica hiperkoagulabilite, noérolojik anormallikler, trombozun

etiyolojik nedenleri arasinda yer almaktadir [19, 26].

1856 yilinda Virchow, DVT'nin patogenezinde, 3 temel faktor tanimlamistir.
1) Vendz kan akiminda azalma (vendz staz),
2) Hiperkoagulopati,
3) Damar endotel hasari.

Virchow triadi olarak bilinen bu durum vendéz tromboz gelisiminde primer
mekanizma olarak kabul edilmektedir. Bu ydnde yapilan deneysel ve Kklinik
calismalar, DVT’nin patogenezinde bu faktorlerin varligini desteklemesine karsin
tek bir faktorln yalniz basina DVT gelismesine sebep olamayacagini gostermistir
[17, 27]. Vendz trombozun olusumu, yayilimi ve ¢dzinmesi, dolagsimdaki
koagulasyon inhibitdrleri ve fibrinolitik sistem ile trombogenezis arasindaki

dengeye baghdir.

1) Venoz Staz: Normalde, baldir kaslarinin kasilmasi ile ven6z sistemdeki kan,
ekstremitelerden yukariya dogru artarak gecer. Derin venlerdeki ven6z kapaklar
da kanin alt ekstremitede ven6z kompartmanda gollenmesini Onler. Kan ile
damar cidarinin uzun sure ayni yerde temas halinde kalmasi, damar cidarindan
pithtilagsma faktérlt inhibitoérlerinin  salinimina engel olur. Bunu takiben kan
hlcrelerinden trombosit kimelenmesine neden olan adenozin difosfat (ADP)
salinimi ile trombus olusur. Postoperatif donemde immobilizasyon ve yatak
istirahati nedeniyle ekstremitelerin gegici olarak hareketsiz tutulmasi venoz staza

ve sonucunda DVT’ye neden olabilir [28, 29].

Ameliyat sirasinda anestezinin vazodilatasyon ve kas gevsetici etkisi, kaslarin
pompalama etkisini kaybetmesine ve kanin gollenmesine sebep olur. Bu olay
sonucunda ven valvleri iginde kan akimi yavaglar ve hipoksi gelisir. Fibrinolitik
aktivitenin azalmasina bagl olarak trombis olugsmasi i¢in uygun bir ortam dogar
[23, 30].
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2) Endotel hasari: Buyuk cerrahi girisimler venlerin gerilmesine neden olarak
intima yirtiklarina yol acabilir. Bu damar yaralanmalari, doku tromboplastini ve
diger trombojenik maddelerin salinimina neden olur. Bunun yaninda subendotelyal
bolgedeki kollajen lifler, trombositlerin kolayca adhezyonuna neden olarak vendz

tromboz igin uygun bir ortam yaratirlar.

3) Hiperkoagulabilite: Kanin viskozitesinde artis, gebelik, oral kontraseptif ilaglar
ve malign hastaliklar kanin pihtilagsma yetenegini artiririlar. Antitrombotik
faktorlerdeki (Antitrombin Ill, Protein C ve S ) konjenital bir defekt koagulasyona
zemin hazirlayabilir. Total kalga replasmani yapilan bir g¢alismada vendz
tromblUsun varligi, serbest yag asitlerinin plazma konsantrasyonlari ile pozitif
olarak korele bulunmustur [31]. DVT, alt ekstremitede siklikla baldir venlerindeki
kapaklarin cevresinde baglar. Olgularin az bir kisminda ise primer olarak
iliofemoral derin venlerde, cerrahi ya da intravendz kateter yerlestiriimesine

sekonder duvar hasarlanmasi sonucu ortaya cikar.

Hangi sebeple olursa olsun meydana gelen trombus, genellikle akimin seklinin
degistigi ve turblulansin oldugu baldir venlerinde ve vendz kapakgiklarin ig
kesimlerinde (valv sinusleri) toplanir. Valv sinUslerinde biriken trombdusler bir nidus
olusturur. Normal muskuler kontraksiyonlar bir taraftan venlerin bosalmasi ve
tromblsun uzaklastiriimasi icin calisirken diger taraftan fibrinolitik sistem olusan
nidusu eritmeye calisir. Vendz staz gibi trombus formasyonu igin uygun sartlar
varhiginda olusmus olan bu trombus nidusu, hasarli endotel veya valv sindstnde
buyumeye baslar. Trombus, yeterli boyuta geldiginde damar igindeki kan akimini
engelleyerek eritrositlerin ve fibrinin de eklenmesiyle bir sonraki valve veya vendz
segmente yayilir. Olusan bu trombls yumusaktir. Giderek blytyerek limende tam
okltizyon yaptigi zaman da distal segmentte ayni olaylar tetikleyerek distale dogru
yayilir. Yani temelde trombusin kontroli veya sinirlanmasi, esas olarak kan
akimina baghdir. TrombUs, baslangicta ilk olustugu ven segmentinde duvara
yapisik iken diger bolumlere kan akimi igerisinde serbest olarak hareket
etmektedir. Sonugta bu tromblstn akibeti fibrinolitik sistem ile lizise ugramasi
veya organizasyonu olabilir. Ancak en korkulan sonug¢ 6zellikle akut donemde

yumusak trombusln veya pargalarinin pulmoner artere embolizasyonudur.

Derin vendz sistemdeki tromblUs materyalleri yerlestigi damar yapilarindan
koparak kan akimiyla venoz dolasim sisteminin bagka bolgelerine go¢ edebilir ve
bunun sonucu emboli gelisebilir. DVTnin erken donemdeki en ciddi
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komplikasyonu pulmoner embolidir. Aslinda DVT ve komplikasyonu olan PE,

vendz tromboembolizmin iki komponentidir.

PE, genellikle alt ekstremitedeki (en sik iliak venden popliteal vene kadar olan

bdlgede) derin venlerin trombozu sonucu gelismektedir [16].

Ouriel ve arkadaslarinin arastirma sonucuna gore, alt ekstremite derin vendz
sisteminde tromboz, distal kesimde proksimal kesimden daha fazla gorulmektedir.
Diz alti bolgede en sik (%83) olup bunu femoropopliteal (%53) ven segmentleri ve
iliak ven (%9) takip etmektedir [26]. Ancak baldir duzeyindeki izole DVT’ler
genellikle asemptomatik olup klinik olarak anlamli pulmoner emboli olugsturmazlar.
Buna karsin proksimal kesimdeki trombozlara bagli emboliler semptomatik

olmaktadir.

2.4.4 Risk Faktorleri
Vendz tromboz nedenleri edinsel ve kalitsal olmak Uzere iki ana grup altinda
degerlendirilebilir. Derin vendz trombozu igin risk faktorleri Tablo 2’de

Ozetlenmigtir.

Tablo 2: Vendz tromboz igin risk faktorleri

Edinsel Kalitsal Diger

Yas Antitrombin eksikligi TAFI dlzeylerinde artig
Obezite Protein C ve S eksikligi Faktor VII, IX ve X
. ) dlzeylerinde artig
Immobilizasyon Faktor 5 Leiden mutasyonu

o _ Hiperhomosisteinemi
Travma Disfibrinojenemi

) PAI-3 duzeyinde artig
Major cerrahi Faktor 13 eksikligi
APC rezistansi

Malignite

Oral kontraseptifler
Hormon replasman tedavisi
Antifosfolipid sendromu
Myeloproliferatif hastaliklar

Femoral ven
kateterizasyonu

Periferal damar cerrahisi

Kisaltmalar: TAFI, trombin aktive edici fibrinoliz inhibitori, PAI-3, Plazmin aktivator
inhibitéra-3, APC, aktive protien C
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Vendz trombozun tani ve tedavisi 6nemli olsa da vendz tromboza yol agabilen
unsurlarin bilinmesi hangi hastada DVT gelisebilecegini veya hangi hastanin daha
fazla risk tasidigini kestirebilmeyi saglar. Bu sayede DVT’ye yonelik onleyici ve
koruyucu yaklasimlari belirleyip uygulamak mumkun olabilir.

immobilizasyon, venéz staz olusturarak DVT'yi baglatan en énemli risk faktdridir.
Ozellikle yatan hastalarda 4 giin ve daha uzun siiren immobilizasyon durumlarinda
DVT gelisme riski yUksektir [17, 27, 32]. Uzamig immobilizasyonda, bacak kas
pompasinin ¢alismamasi sonucunda ven6z valv sindslerinde kan akiminin
yavaslamasi esas mekanizmayi olusturur. Sirtistl pozisyonda hareketsiz olarak
yatan bir kiside bacaktan verilen kontrast maddenin bacak ven sinuslerinde, 10
dakikadan fazla sure kaldigi gosterilmistir. Bu bulgu DVT’nin esas olusma yerinin
vendz sunusler oldugunu ve immobilizasyonun en 6énemli risk faktori oldugunu
dusundurmektedir [17].

May-Thurner Sendromu’nda siklikla sol alt ekstremitede tromboz gelisir.
Patolofizyolojisinde, sol ana iliak venin, sad ana iliak arter ile gaprazlastigi yerde,
lumbal vertebra ile arter arasinda sikismasi s6z konusudur (Resim 4). Ven
duvarinda intimal hasara bagh kalinlasma ve limende fibroéz septalar gelisir.
Yapilan galismalarda, asemptomatik hastalardaki otopsi serilerinde %20 oraninda

go6riulmektedir [33]. Sol ana iliak vende saga gore 3-8 kat daha fazladir [34].

B Sol ATV Sag ATA

Soliliak
arter

Resim 4 : May-Thurner Sendromu

Cerrahi girisimler DVT gelisimi agisindan énemli risk faktorlerindendir. Girisimin
sekli ve suresi ile de risk artabilir. Alt ekstremite veya pelvik bolgeye yonelik

operasyonlar sonrasinda daha sik DVT olugmasi, lokal damar hasarinin primer
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etken olabilecegini dusundurmektedir. Cerrahi travma sonucunda aktive olan
pihtilagsma faktorleri ve hastanin mobilizasyonundaki azalma ile olusan vendz staz
bu duruma katkida bulunmaktadir. Ayrica kullanilan anestezikler ve genel anestezi
sirasinda solunum dinamiginde olugan degigsiklikler de ven6z akimi azaltir [17, 27].

Cerrahi girisim uygulanmis hastalarda DVT riski 6-22 kat artmaktadir [17, 35].

Malignite varhdr tromboz riskini belirgin derecede arttirmaktadir. Varolan
malignitenin patolojik tipi bu riskin derecesini etkiler. Genel popullasyona gore
malignitesi olan hastalarda DVT riski 5 kat daha ylksektir. GIS ve over timori
olanlarda risk diger malignitelere gore daha yuksektir. Onkolojik hastaliklarda DVT
riskindeki artisin sebebi prokoagulan maddelerin Uretimi veya fibrinolitik aktivitede
azalmadir [17, 27].

Oral kontrasepsiyon ve kardiak hastalik ayri ayri DVT riskini 2-4 kat arttirir.
Sadece yas, DVT olusmasi ihtimalini arttirabilmektedir. Her 10 yillik artista DVT
riski 1.9 kat artmaktadir. Genel olarak 40 yas tUzeri DVT agisindan risk grubu kabul
edilmektedir [17, 27, 36].

Gegcirilmis DVT 0Oykusu, diger risk faktoérlerinden badimsiz olarak yeni tromboz
olugsmasi ihtimalini 2 kez arttirir. DVT gecirmis hastalarda olusan vendz intimal

skarlar, venoz yetersizlige bagl staz yeni DVT olusumuna zemin hazirlar.

Yukarida sayilan immobilizasyon, cerrahi girisimler, travma, malignite, kardiyak
hastalik, 40 yas uzeri olmak ve gegcirilmis DVT Oykusu trombus gelisiminde major

klinik risk faktorleridir. Oral kontrasepsiyon ise relatif risk faktorlerinden sayilir.

Obezite, gebelik ve postpartum dénem, sigara kullanimi, sepsis, bag dokusu

hastaliklari, hemipleji veya parapleji gibi birgok faktér DVT riskini arttirir [36, 37].

ABO kan grubu ve ven6z tromboz riski arasinda iliski degerlendirildiginde, O kan

grubundan olanlarda risk 2-4 kat artis gostermektedir [38].

DVT gelisen hastalarda yapilan arastirmalarda antitrombin 1ll, protein C, protein S
ve plasminojen aktivatori gibi ven duvarinda uretilen ve kanda bulunan bazi
maddelerin eksikligi saptanmistir [17, 27]. Antitrombin IIl, protein C ve onun
kofaktoérl olan protein S eksikligi toplumda %1’den az goérilmektedir [39-41]. Bu
maddelerin  heterozigot eksikliginde, vendz tromboz riski 10 kat artis

gOstermektedir. Homozigot eksiklik ise ¢ok nadir gorulmekte olup, hastalarda
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hayati tehdit eden ve dogumdan hemen sonra ortaya c¢ikan venoz tromboz

gelismektedir (Purpura Fulminans) [41, 42].

Faktor V Leiden eksikligi, en yaygin olarak gorilen genetik zeminli protrombotik
nedendir. Toplumda %5 oraninda goériimektedir. Ven6z trombozu olan hastalarda
%20, trombofili olgularinda ise %50’ye yakin oranlarda goérulmektedir. Bu
olgularda vendz tromboz riskinde heterozigot eksikliklerde 3 - 8 kat, homozigot
eksikliklerde ise 50 — 80 kat artis bildiriimektedir [43, 44].

Homosistein metabolizmasinda rol oynayan metilen tetrahidrofolat reduiktaz
(MTHFR) enzimindeki defekt nedeniyle homosistein duzeyleri artis gosterir. Bu
durum toplumda %10 oraninda gorulir. Vendz tromboz gelisiminde
hiperhomosisteinemi etki mekanizmasi bilinmemekle birlikte bu olgularda vendz

tromboz riskinde 10 kat artis saptanmistir [45, 46].

Venoz trombozda klinik risk faktorlerinin bilinmesi, gelisebilecek akut DVT’lerin

onceden kestirilebilmesi igin faydalidir.
2.4.5. Klinik Ozellikler

Akut DVT’nin Klinik olarak ortaya ¢ikisi trombozun hizina ve lokalizasyonuna gore
degiskenlik gosterir. Cogunlukla baldir bélgesinde siddeti giderek artan, hareket
veya o bdlgenin palpasyonuyla belirginlesen kunt bir agri olarak baslar. Hasta,
agriyi tromboze segment cevresinde hissedebilecegi gibi lokalize edilemeyen hafif
bir rahatsizlik seklinde de tanimlayabilir. Fizik muayenede direkt olarak etkilenen
segmentte veya tromboze ven trasesinde lokalize hassasiyet ve isi artigi
bulunabilir. Baldir dizeyindeki izole DVT’ler genellikle asemptomatik olup klinik
olarak anlamli pulmoner emboli olusturmazlar. Semptomatik hastalarin ise

%25’inde, trombus, bir hafta icinde proksimal segmentlere ilerler [47].

Proksimal derin venlerdeki trombus olusumu ve vyayllimi sonucu, venoz
kapaklarda hasar ve vendz akimda farkli derecelerde obstriksiyon gorulir. Ana
femoral ven ve iliak venlerin total obstriksiyonlarinda, siddetli agri ile birlikte tim
alt ekstremitede belirgin, artmis ven6z basinca sekonder, gode birakan masif
o0dem ve sigslik meydana gelir. Ayagin pasif olarak dorsifleksiyona getirilmesi ile

bacakta agri olusmasi genellikle mevcut olup “Homan’s belirtisi” olarak tanimlanir.
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Yuzeyel venlerin tromboflebitinde ise agri, lokal hassasiyet, Is1 artisi, eslik
edebilecek sellllite bagl lokal 6dem bulunabilir ve tromboze ven deri altinda palpe
edilebilir [48].

DVT nin Klinik tanisi yukarida belirtlen semptom ve bulgularin varliginda kolayca
konabilir. Buna ek olarak ayrintili bir anamnez ile risk faktorleri de belirlenebilir,
fakat DVT'nin klinik bulgularinin olduk¢a degisken oldugu, tamamen asemptomatik
ve subklinik hastalar bulunabilecegi unutulmamalidir. DVT’de klinik olarak agri ve
hassasiyet, trombozun yayginligi ve yerlesimi ile korelasyon gdstermeyebilir.
Ozellikle bacak derin ven trombozu olan hastalarin yarisindan fazlasi
asemptomatiktir. Yine DVT'nin klinigine benzer bulgular veren ve fizik muayene ile

kesin ayirim yapilamayan hastaliklar da oldukga fazladir.

Ornegin, konjestif kalp yetmezliginde veya tek tarafli iliak venlere basida (May-
Turner Sendromu) tum ekstremitede masif 6dem olabilir. Popliteal fossada
yerlesen Baker kistleri, 6zellikle komplike ise basiya bagli olarak hassasiyet, 1si
artigi, 6dem olusturabilir. Popliteal arter anevrizmalari da hassasiyet, 1si artisina
yol agabilen bir diger patolojidir. Pulmoner emboli, Kklinik olarak takipne, dispne,
yan agrisi ve hemoptizi ile bulgu vermesine karsin, DVT’nin 6nemli bir
komplikasyonu olabilen pulmoner embolilerin %80’i klinik bulgu olusturmamaktadir
[35, 49].

Baldir venlerindeki trombusun c¢ogunlugu tedavi ile tama yakin ¢ozulur. Ancak
olgularin %20’sinde trombus proksimal segmentlere yayilir. Proksimal DVT’si olan
hastalarin ise; uygun tedavi veriimezse %80’inde trombuste gerileme gdrulmez.
Bu olgularin yaklasik %50’sinde ilk 3 ay igerisinde rekirren semptomatik pulmoner
emboli saptanir [50]. Uygun tedavi sonucunda ise, olgularin %50’sinde, 3.ayda

trombuste rezollisyon ve kismi rekanalizasyon gordltr [51, 52].

DVTnin tanisi igin, klinik olarak DVT’den kuskulanildiginda, yuksek riskli

asemptomatik hastalar dahil her zaman objektif testlere bagvurulmalidir.
2.4.6. Komplikasyonlar

Yuzeyel trombozlarin aksine derin ven trombozlari siklikla komplikasyonlara
neden olur. Trombotik progesin akut fazi sessiz seyreder veya farkina
varilmayabilir ve ancak ortaya c¢ikan komplikasyonlar nedeniyle gecirilmis bir

tromboz olduguna karar verilebilir. Vendz trombozun fibroblastik organizasyonu ile
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fibroz gekirdek seklinde buzulmesi ve rekanalizasyonu sonunda gelisen agir staz

degisiklikleri genellikle birka¢ yil sonra ortaya ¢ikar.

Bozulan kapakgiklarin rejenere olamamasi nedeniyle 6dem ve staz tablosuna
yuzeyel venlere basincin intikali ile 0zim seklinde flebektaziler (corona
phlebectasia) ve varikdz Uulserler olusur. Derin ven trombozondan sonraki
dermatosklerozdan posttrombotik 6demin zengin protein igerigi sorumludur.
Zilliacus'a go6re butun posttrombotik sendromlarin %20'si ¢ift taraflidir [53].
Komplikasyonlarin ortaya c¢ikis sdreleri birgok uzman tarafindan farkh
bulunmustur. Ancak c¢ocuklar daha hareketli olduklarindan erigkinlere gore

semptomsuz periyodlari daha uzundur.

Derin ven trombozunun goéruldagu ekstremitede, hastalik tablosu degisik sekillerde
sonuglanabilir. Hastaligin ilerlemesi su yonlerde olabilir; sekel birakmadan
iyilesebilir, phlegmasia alba dolens ve phlegmasia cerulae dolens geligebilir,
vendz gangren olusabilir, pulmoner emboli ortaya ¢ikabilir, posttrombotik sendrom

gelisebilir.

Odem ve bacaklardaki kramplar en sik goriilen komplikasyonlardir. Odem venéz
hastaliklarda ana semptomdur. Cilt lezyonlari; egzema, endlrasyon, atrofi,

pigmentasyon, siyanoz ve staz Ulserleri olarak karsimiza ¢ikar.

Vazomotor bozukluk, arteryal ve lenfatik sistemlerin olaya istiraki, kronik vendz
stazin diz eklemine etkisi, ven taglari (flebolit) ve sekonder varisler diger
komplikasyonlardir. Ancak tanimlanan bu komplikasyonlar diginda erken ve geg
donemde ortaya ¢ikabilen, yagsami tehdit eden duzeylerde komplikasyonlar da

gelismektedir.
2.4.6.1. Erken komplikasyonlar;
Pulmoner Emboli:

DVTnin erken doénemdeki en o6nemli komplikasyonu pulmoner embolidir.
Pulmoner emboli (PE) olduk¢a yaygin goérulen, tani ve tedavisinde zorluk ¢ekilen
ve mortalitesi ylksek bir hastaliktir. Genel olarak PE’ye bagli olimlerin, tani
konulmayan hastalarda %30 ve tani konulan hastalarda ise %10 dolayinda oldugu
bildiriimektedir [54]. PE derin vendz yapilarda genellikle alt ekstremitedeki (en sik
iliak venden popliteal vene kadar olan bélgede) DVT sonucu gelismektedir [55].
Uyluk bélgesindeki derin venlerde bulunan trombdistn, %50 oraninda PE yapma
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riski vardir. Semptomatik PE olgularinda %20 oraninda akut DVT gorulmektedir
[56].

PE gelisimini takiben akcigerlerde bir dizi fizyopatolojik degisiklik olur. Tikanan
damar yataginin besledigi akciger dokusunda perfizyon durup, ventilasyon devam
ettiginden alveolar 6l bogluk alani ortaya c¢ikar. Hipokseminin de katkida
bulundugu bir hiperventilasyon gelisir. Hem hiperventilasyon hem de 6lU bosluk
sonucu alveolar hipokapni meydana gelir. Olugsan alveolar hipokapni ile kesilen
pulmoner dolasim sonucu, tikanan alanin distalinde bronkokonstriksiyon ve
alveolar kollaps gelisir. Tromboembolizmi takiben bir slre sonra tikanan yerin
distalindeki alveolar alanda surfaktan yapimi bozulur ve sirfaktan azalir. Sonugta
alveolar kollaps-ateletazi ve alveolar 6dem olugur. Ventilasyon-perfuzyon kayip
alanlar1 yaygin ise akcigerin total difizyonunda da azalma meydana gelebilir [57].
Sonugta akcigerlerde kompliyans azalir. Hastada hiperventilasyon, hipoksemi,

artmis alveol-arteryal oksijen farki ve hipokapni meydana gelir.

PE’li hastalarin en az %80’i hipoksemiktir. Hipoksemi bu hastalarda cesitli

mekanizmalarla gelisir [58-60].

a) Olusan bronkokonstriiksiyon ile V/P dengesinin azalmasi,

b) Azalan kardiyak kan atim hacmi nedeni ile arteryal-ven6z oksijen
farkinda artma,

c) Sant gelisimi; hem ventilasyonun atelektazi ve 6dem nedeni ile
kayboldugu alanlarda hem de artan pulmoner arteryal basing ile
onceden var olan pulmoner arteryal-veno6z anastomozlarin agilmasi
ve igler hale gelmesi ile olugur.

d) Diflzyon yeteneginde genel bir azalma.

PE’nin etkiledigi akciger parankiminde doku kaybi meydana gelirse, akciger
infarktist gelismis olur. Normalde akciger dokusuna, ventilasyon, pulmoner ve
brongiyal dolasim yoluyla oksijen saglanir. PE sirasinda ventilasyon ve pulmoner
dolasim durur. Bronsgiyal dolasim sistemik dolagsimdan kan aldigindan, etkilenen
bolgeyi beslemeye devam eder. iste, bu lc¢ kaynagin da vyetersiz kaldig

hastalarda akciger infarktisu gelisebilir [61].

Phlegmasia alba dolens: Massif iliofemoral tromboza badli olarak ekstremitede
gelisen 6dem nedeniyle, arteryal basi ve spazm gelisir [62, 63]. Bununla birlikte
ortaya c¢ikan giddetli agri ve solukluk ile birlikte iskemi bulgularinin varligi soz
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konusudur. Tikanma olayl tam degildir, bu nedenle agri ve 6dem daha azdir.
Ekstremitede nekroz bulunmaz. Cilt soluk, édemli, sicak ve serttir. Muayenede
guclukle gode birakir. Hastanin ategi 38° C civarinda ve sedimentasyon yuksektir.
Ancak sok tablosu yoktur (Resim 5).

L |

Reéim 5: Sol alt ekstremitede phlegmasia alba dolens

*( Dr.Levent Oguzkurt'un izniyle)
Phlegmasia cerulea dolens:

Mavi flebit, vendz gangren, gangrenli ven6z tromboz ve masif bacak ven trombozu
gibi terimler de kullanilmistir. Vakalarin %95’inde alt ekstremite, %5’inde de Ust
ekstremite tutulumu goraltr. Massif iliofemoral tromboza bagli ciddi édem ile
birlikte siddetli agri, iskemi, siyanoz ve ndral kompresyon sonucu motor defisit

gelisimi olarak tanimlanabilir [62].

Tedavi verilmeyen olgularin %20’si vendz gangrene donusur. Haimovici bu
patolojik tabloyu geri dénisimli ve donusumsuz iki safhadan olusan iskemik
vendz gangren olarak tanimlamistir [64]. Derin ven6z tromboz sonucu
ekstremitedeki butun bUylk venlerin aniden ve tamamen tikanmasi so6z
konusudur. Bu nedenle vendz donlus staza ugrar. Arterler saglam olmasina
ragmen, arteryal akim fonksiyonel degildir [63]. Arteryal spazm ve buna ilaveten
arteryal tromboz geligebilir. Ekstremitede arteryal nabizlar kaybolabilir. Bunun
nedeni olarak 6dem, refleks arteryal spazm veya geniglemis venin artere yaptigi
basi 6ne surllmektedir [64]. Nabizlar baslangigta olgularin %50'sinde alinir.
Nabizlarin daha sonra kaybolmasina ragmen arteriografi ile arterlerin agik oldugu
gorullr. Periferik dolasim tamamen durmustur. Olgularin %50'sinde abdominal
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karsinom mevcuttur. Metabolik hastaliklar ve infeksiyonlar da nedenler arasinda
sayllabilir. Ani baglayan hastalikta yuksek ates, bacakta 10-15 cm’ye varan gevre
artmasi seklinde sert karakteristik 6dem ve siyanoz vardir. Renk maviden, siyaha
kadar degisebilir. Agri, siyanoz, motor ve his kayiplar 6n plandadir [65]. Agri
surekli kramp tarzinda ve gittikce artan gerilme hissi seklinde olup ¢ok
siddetlidir. Birkag gun icinde ekstremitede, icinde ser6z mayi bulunan bleb veya

baller olusur (Resim 6).

Olgularin %22'sinde tasikardi, hipotansiyon, susuzluk hissi, solukluk, soguk

terleme belirtileri olup sok tablosu gorulebilir.

'™ ‘ _ 4

Resim 6: Sol alt ekstremitede phlegmasia cerulea dolens.

*(Dr.Levent Oguzkurt'un izniyle)

Ayirici tanida baslangigta periferik arteryal spazm ve periferik arteryal emboliye,
nadir olarak akut lenfanjit, lenfodem ve sellllit distntlmelidir. 39°C civarinda
yuksek ateg olabilir. Derin ven trombozunun tedavisine ek olarak antikoagulanlar,
plazma genigleticiler, fibrinolitik ajanlar ve primer nedene ydnelik tedavi ile cerrahi
olarak vendz trombektomi, fasiyotomi, sempatektomi veya amputasyon

uygulanabilir.
Venoz gangren:

Derin ven trombozunun ilerlemesi sonucu ayak ve parmaklarda yer yer
gangrenler gelisebilir. Nekrozla sonuglanan tum vendz gangrenlerde venoz

trombozlardan suphe edilmelidir. “Phlegmasia cerulea dolens (PCD)” de iskemik
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belirtilerin ¢ikmasindan 4-8 gun sonra gangren gelisir [62]. Bu olgulardan dlumle
sonuglananlarin  %22’sinde,  6lumle sonuglanmayanlarin %19'unda arteryal
tromboz goraldaga bildirilmektedir. Vendz gangren yuzeyel olma egdiliminde olup

erken tani ile ekstremite kurtarilabilir veya amputasyonun sinirli olmasi saglanir.

Karistigi hastaliklar; arteryal emboli, infekte diyabetik gangren ve embolik

gangrendir. Venoz gangrene kadar ilerleyen venoz trombozda:

1-Aniden olugan masif ven trombozisinin patogenezi,

2-Veno6z donusteki durmanin neden iskemik bulgularla sonuc¢landigr,

3-iskemik bulgularin sorumlusunun vendz tikanma olup olmadigt,

4-iskemik degisikliklerin venéz gangrene kadar ilermesinde veya PAD ve PCD

safhasinda kalmasinda hangi faktorlerin rol oynadiginin belirlenmesi gerekir.

Ani ve masif olusan intravendz masif tromboz fizikokimyasal bir reaksiyon olarak
tanimlanabilir. Tromboplastik maddelerin bazi timorler tarafindan salinmasi ve
ilerleyici hiperkoagulabilite durumu nedeni ile ven6z tromboz olusmaktadir. Ancak
ani ve masif vendz trombozu ortaya ¢ikaran olaylarin nedenleri ve mekanizmalari
tam olarak bilinmemektedir. Ven6z tikanma inkomplet oldugundan dokulara gelen
kanin bir miktari geri dénebilir ve bu durum hafif dolasim soku ve PCD ile
sonugclanabilir. Eger vendz tikanma tam olursa derin ve yuzeyel ven sistemi bloke
olur ve vendz donlUs durarak tam dolasim soku olusur. Arteryal akim durur ve

iskemik bulgular gelisir. Sonugta ven6z gangren gelisir (Resim 7).

F
-

*(Dr.Levent Oguzkurt'un izniyle)

Resim 7: Sa§ ayakta veno6z iskemi ve 1.parmakta ven6z gangren

Postflebitik sendrom: Derin ven trombozunda, derin ven sistemi tromboz ile

tamamen tikandigindan ven6z dolasim yuzeyel ve yan dallarla saglanir. Birkag
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haftaya kadar venlerde rekanalizasyon ve Kkollateral damarlarda genislemeler
meydana gelinceye kadar agri ve sisme devam eder. Rekanalize olan venlerin
ve genisleyen Kkollaterallerin kapakgiklari kompetan degildir. Bunun sonucu
kasiklardan itibaren bacak bitiini ile 6demli olarak kalir. Odemin derecesi
kollateral dolagsimin yeterliligi ile orantilidir. Kollateral dolasim iyi ise veya derin
vendeki tikaniklik tam degilse 6dem azdir, agri yoktur, agirlik hissi vardir. Renk
normaldir, ancak ayak sarkitilinca hafif morarir. Her iki bacak arasinda agri
acisindan farklihk oldugundan hasta yurirken tromboflebitli bacagini kullanmak
icin daha cok efor sarf eder, dolayisiyla efora bagli yorgunluk agrisi goralur. Yillar
gectikce kronik 6dem, endurasyon, hiperpigmentasyon, sekonder varis ve staz

ulserleri gibi postflebitik sendroma bagli komplikasyonlar geligir.

2.4.6.2. Ge¢ komplikasyonlar

Posttrombotik Sendrom (PTS): Posttrombotik sendrom, vendz staz, kronik
bacak agrisi, eksremitede sislik ve Ulserler ile karakterize, DVT'nin ge¢ donem
komplikasyonudur. Semptomatik derin ven trombozundan sonraki 2 yil iginde,
hastalarin yaklagik %Z20’sinde gelisir [47, 66]. Uzun donem takipli yapilan
prospektif calismalarda, akut DVT’'ye sekonder PTS gelisimi, ilk yilda %17, ikinci
yilda %23, bes yildan sonra ise %28 olarak bulunmustur [67].

PTS’de klinik bulgular vendz hipertansiyona sekonder gelisir. Vendz hipertansiyon
ise derin vendz tromboza sekonder akimda azalma ve venoz kapak
disfonksiyonuna sekonder gelisir [32]. PTS gelisimi icin risk olusturan durumlar

tanimlanmistir.
Bunlar;

- Yas (>65)

- Obezite

- Proksimal DVT

- Rekdurren ipsilateral proksimal DVT

- Akut DVT sonrasi 1.ayda semptomlarin devam etmesi

- Tedavinin ilk 3 ayinda yetersiz antikoagulasyon olarak belirtiimektedir [67-
69].
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PTS gelisen hastalarda, etkilenen ekstremitede agri, sislik, kramplar, kasinti ve
uyusma gibi semtoplar bulunur. Bu semptomlar tipik olarak uzun sureli ayakta
kalindiginda ya da yurlyus sonrasi belirginlesir. Fizik muayenede, ekstremite
O0demi, telenjiektaziler, hiperpigmentasyon, egzema ve superfisyal varikoz
kollateral venler gorultr. Bazi olgularda ayak bilegi ¢evresinde “lipodermaskleroz”

olarak adlandirilan subkutan dokuda kalinlagsma ve sertlesme gorulur [70, 71].

DVT'de, derin ven sistemi tromboz ile tamamen tikandigindan vendz dolasim
yuzeyel ve yan dallarla saglanir. Birka¢ haftaya kadar venlerde rekanalizasyon ve
kollateral damarlarda genislemeler meydana gelinceye kadar agri ve sisme
devam eder. DVT sonrasi rekanalizasyon suresinde, damarlarda ve
kapakgiklarda kalici hasar geliserek vendz yetmezlik gelisir.  Bunun sonucu
kasiklardan itibaren bacak butin( ile 6demli olarak kahr. Odemin derecesi
kollateral dolagsimin yeterliligi ile orantilidir. Kollateral dolagim iyi ise veya derin
vendeki tikaniklik tam degilse 6dem azdir, agri yoktur, agirlik hissi vardir. Renk
normaldir, ancak ayak sarkitilinca hafif morarir. Her iki bacak arasinda agri
acisindan farklihk oldugundan hasta yurlrken tromboflebitli bacagini kullanmak
icin daha ¢ok efor sarf eder, dolayisiyla bunda da efora bagl yorgunluk agrisi
goraltr ve yillar gegtikge kronik 6dem, endlrasyon, hiperpigmentasyon, sekonder

varis, staz ulserleri gibi bulgular gelisir.

2.5 ALT EKSTREMITE DERIN VEN TROMBOZU TANI YONTEMLERI

> Oykii ve Fizik Mayene

» Venoz Doppler ultrasonografi

- Continous Wave(CW) Doppler

- Pulsed Wave(PW) Doppler

- Dupleks Doppler

- Renkli Doppler

- Power Doppler

Konvansiyonel Anjiografi (kontrast venografi)
MR-venografi

impedans Pletismografi

Radyoniiklid incelemesi

YV V V V V

BT-venografi( direkt ve indirekt yontem)
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2.5.1. Oykii ve Fizik Muayene:

Ek tani yontemleri ile tespit edilen derin ven trombozu olgularinin sadece %0.5 ile
%1’i klinik olarak semptomatiktir. Bunun sebebi klinik olarak bulgularin tam

tikaniklik yapan DVT sonrasi pozitif olmasidir.

Trombozun erken tanisi ayakta gezip yurlyen hastalarda yatan hastalara gore
daha kolaydir. Gezen hastalarda vendz trombozun baslangigc semptomu olarak
baldir agrilari ve tek tarafli bacak 6demi ortaya gikar. Yatan hastalarda bunlar pek
belirgin degildir.

Fatal emboli ile sonuglanan vendz trombozlarin ancak %55'i 6limden dnce teshis
edilebilmektedir. Postoperatif derin ven trombozu gelisen olgularda genellikle klinik

belirtiler 8-12.nci glnler arasinda ortaya ¢gikmaktadir.

Tutulan venlerin trasesine uyan bolgelerde agri olur. Codu kez bu agri hekimin
dikkatini vendz tromboza yoneltir. Bu agri semptomunun gdézlem ile birlikte
degerlendiriimesi taniya yardimci olabilir. Bu venler boyunca basing hassasiyeti ve
agri cogu kez bacaktaki 6demden oOnce c¢ikar. Palpasyonla ekstremite isisinin
artmis oldugu tespit edilir. Ancak agir olgularda is1 azalmasi gorulebilir. Bunun
yaninda motor ve duyu kusurlari da tabloya eklenebilir. Hastalarda izah
edilemeyen ates yukselmesi olabilir. Sedimentasyon ¢ogu kez hafif yukselmis
olabilir. Muayenede en 6nemli testlerden biri de ekstremite c¢evre olgtmleridir.
Baldirin en kalin ve ayak bileginin en ince yerlerinin gevresi Olgulerek diger

ekstremite ile karsilastirilir.

Vendz trombozlarin en ¢ok gortlen semptomu bacak medial kesimi ve baldirdaki
basing hassasiyetidir. Derin ven trombozlarinda tani zorlugu oldugunda bazi
otorler tarafindan tarif edilen belirli boélgelerdeki muayene bulgulari énemlidir [72,
73]. Bunlar;

- Homans belirtisi: Ayak dorsifleksiyonu ile baldirda agri olmasi,

- Tschmarke belirtisi: Baldiri sikma ile agri olmasi,

Ducuing belirtisi: Baldir ballotmaninda agri olmasi, [

Payr belirtisi: Asil tendonunu sikma ile agri olmasi,

Neageli-Natis _belirtisi: Okstirme esnasinda bacakta agr veya yirime

esnasinda baldirda kramp olmasi, [

- Léwenberg belirtisi: Tansiyon aleti ile uylukta sistemik basincin tUzerinde

basing uygulandiginda hasta bacak baldirinda agri olmasidir.
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Lowenberg belirtisinin trombotik hastaligin erken taninmasinda onemi buyuktur.
Saglam bir bacakta 180-200 mmHg bir basin¢ agri meydana getirmedigi halde,
venoz trombotik proges bulunan bir bacakta 150 mmHg ve hatta 100 mmHg'lik bir

basincin altinda dahi agr ortaya cikabilir.

Klinik semptomlar, bulgular ve tasidigi risk faktorlerine gore olgularda DVT
gelisme riski belirlenebilir. Bu amagla Wells skorlamasi, risk gruplarinin kolay
saptanmasi ve standardize olmasi nedeniyle gunumuzde siklikla kullaniimaktadir.
Wells skorlama sisteminin bir diger avantaji da, DVT disindaki alternatif tani
olasiliklarini da puanlama yonunden dikkate almasidir. Bu yolla daha dogru olarak

risk saptamasi yapilabilmektedir (Tablo 3).

Tablo 3: DVT riskinin saptanmasi amaciyla kullanilan Well’s skorlamasi.

Well’s skorlamasi

Klinik Ozellikler Skor

- Aktif kanserli olgular ( son 6 ay icinde veya tedavisi hala devam edenler | 1

veya palyatif olarak takip edilenler)

- Alt ekstremitenin paralizisi, parestezisi veya flaster ile immobilizasyonu 1

- 3 glnden uzun slren yatak istirahati veya son 4 hafta icinde gegirilmis | 1

blylUk cerrahi girisim

- Derin vendz sistem trasesi boyunca lokal hassasiyet 1

- Bir alt ektremitenin bitindyle sismesi 1

- Tek tarafli uyluk bolgesinin diger tarafa gére 3cm’den daha fazla sismesi | 1

- Semptomatik bacakta gode birakan 6dem 1

- Yuzeyel venlerde kollaterallerin gézlenmesi ( varikoz olmayacak) 1

- DVT disinda alternatif taninin ylksek olasilikli olmasi -2
Klinik olasilik degerlendirilmesi ( toplam puan dikkate alinir)

- Yiksek olasilik 3 ve lizeri
- Orta dereceli olasilik 1-2

- DUguk olasihk 1’den az

2.5.2. Venoz Doppler Ultrasonografi:

Doppler goruntulemenin temeli ‘Doppler sifti’ olarak tanimlanan bir fizik fenomene
dayanmaktadir. Bu etki ilk defa Johan Christian Doppler isimli Avusturyali bir fizikgi
tarafindan 1842 yilinda tanimlanmistir. Bir ses kaynagi ile dinleyici arasinda rolatif
bir hareket oldugunda dinleyici tarafindan algilanan sesin frekansi kaynak
tarfindan Uretilen sesin frekansindan farklidir. Algilanan sesin frekansi dinleyici ile

uretici kaynagin birbirlerine yakinlasmalarina ya da uzaklagmalarina bagli olarak

31



artar veya azalir. ‘Doppler Sifti’ olarak adlandirilan bu fenomen sabit bir alici ve
hareketli bir kaynak ya da hareketli bir alici ve sabit bir kaynak arasinda
olusabilmektedir. Bu temele dayanarak damarlarda, akan kanin icindeki sekilli
elemanlarindan yansiyan frekans degisiklikleri saptanarak, akimin yonu ve hizi

gibi 6zellikleri incelenebilmektedir.
Doppler sifti ilk olarak Christian Doppler tarafindan bir denklem ile gosterilmistir:
FD=2V.(F)/C (denklem 1)

FD: Frekans degisikligi ‘Doppler sifti’
V: kaynak ile yansitici ortamin birbirlerine gore olan hizlari
F: kaynagin frekansi

C: sesin ortamdaki hizi 1540/sn.

Bu denklem transduser frekansi arttikga belirli hiz de@eri igin frekans degigikliginin
de artacagini gostermektedir [7-9]. Doppler siftinin olusabilmesi icin ses demeti

dizlemi ile hareketli ortamin hareket yonu arasinda belirli bir agi bulunmalidir.
Bu durumda Doppler sifti:
FD=2V.(F).cosQ/C  (denklem 2)

Q: ses demetinin hareketli ortam dizlemi ile yaptidi aci.

Bu denklemde acginin Doppler siftini etkiledigi gortlmektedir. Ultrason dalgasi
damara dik agi ile ulastiginda cos90=0 oldugundan teorik olarak sinyal alinamaz.
Ultrason dalgasi damar ile ayni dogrultuya getirilebilirse yani Q agisi 0 derece
olursa, cos0=1 oldugu icin en yuksek Doppler sifti elde edilir. Ancak bunu
saglamak teknik olarak gugtur. 60 dereceyi asan acilar akim degerlendirmeleri igin
uygun degildir. Bu aci degerlerinde pozitif ve negatif Doppler sifti sifir hattinin
altinda ve Ustliinde ayni anda goéruntilenir, ayna hayali artefakti seklinde hatall

akim bilgisi elde edilmis olur [7, 9].

Doppler inceleme sistemlerini Continous Wave (CW), Pulsed Wave (PW), Dupleks

Doppler, renkli Doppler ve power Doppler olarak siniflamak mamkinduir.

Continious Wave Doppler: Sinltzoidal elektrik sinyalleri génderen bir kaynak ve
geri yansiyan dalgalari toplayan bir transduserden olusur. Frekans degisikligi
isitilebilecegi gibi kagit Uzerine de aktarilabilir. Bu cihazlarda uretilen yuksek
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frekansli ses ve ekolar birbirine karismadigindan ve devamli oldugundan odlgimler
duyarlidir. Ayrica bu cihazlarin en buylk dezavantaji aksiyal rezolisyonu
olmamasidir. Bu nedenle ses demeti boyunca yer alan damar profilleri birbirinden

ayirtedilemez ve sesin nereden geldigi tespit edilemez.

Pulse Wave Doppler: Bu cihazlarda ultrason dalgasi yayan ve belli bir sireden
sonra yansiyan dalgay! kaydeden tek bir transduser bulunur. Gonderilen dalga ile
yansiyan eko arasindaki gecikme sesin hizina ve yansitici yuzeyin derinligine
baglidir. Boylece belirli lokalizasyondaki Doppler siftinin dlgilmesi mamkun olur.
PW Doppler tekniginin énemli sinirlamasi olgulebilir maksimum hiz frekansinin bir
ust limitinin olmasidir (Nyquist frekansi). Bu frekans puls tekrarlama frekansinin
(PRF) yarisina esittir. Nyquist frekansinin dstindeki hizlarda akimin yon ve niceligi
dogru olarak saptanamaz, ‘aliasing’ artefakti olusur. Bu artefaktta spektrum
tepeleri kesik ve ters yonde sifir hattina eklenmis sekildedir. Artefakti dnlemek igin
sifir bazal hatti indirilerek daha genis hiz araligi elde edilmistir. PRF artirilabilir,

Doppler agisi yukseltilebilir, gdbnderilen ses dalgasinin frekansi azaltilabilir.

Dupleks Doppler: Bu cihazlarda PW Doppler teknolojisi ile B mod gri skala US
kombine edilmis olup anatomik yapilarin istenilen bodlgesinden Doppler

orneklemesi gerceklestirilebilmektedir.

Renkli Doppler: Bu cihazlar yansiyan ekolardan hiz bilgisini alip konvansiyonel
iki boyutlu gérintindn Gzerine renk bilgisi olarak eklemektedir. Farkli renklerde
yapilan kodlama akimin yéniniU (proba yaklasan akim kirmizi, uzaklasan mavi
vb.), renklerin tonlar ile yapilan kodlama ise akimin hizini (koyu ton yavas akimi,
acik ton hizli akimi vb.) belirlemektedir. Damar iginde goérulen renkler faz siftinin,

renklerin tonu ise frekans siftinin bir sonucudur.

Power Doppler: Goruntiler inceleme alanindan elde edilen sinyallerin glcu
dogrultusunda olusturulur. Power Dopplerde eko sinyallerinin gicl, 6érnekleme
hacmi, ornekleme hacmindeki eritrosit yogunlugu ve inceleme alani ile tranduser
arasinda kalan dokularin atentasyonuna baglidir. Kodlama genellikle tek bir renk
kullanilarak gerceklestiriimektedir. Power Doppler, dupleks ve renkli Doppler’den
farkli olarak akim yonU ve hiz bilgilerini tasimaz. Doppler acgisina badli

olmadigindan “aliasing” artefakti ortadan kalkmis, “noise” azalmistir.
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2.5.2.1. Alt Ekstremite Venéz Doppler inceleme Teknikleri:

Alt ekstremite venlerinin net goruntilenmesi i¢in vendz yapilarin dolgun ya da
genis olmasi gerekmektedir. Bu nedenle hasta muayene masasinin bas boélumu
yukseltilerek incelenmelidir. Alt ekstremite derin venlerinin iliyak sistem kismi
konveks probla, femoropopliteal kismi ise lineer probla incelenmelidir. Eksternal
iliyak ven en iyi anterolateral yaklagimda goruntulendiginden prob rektus kasinin
lateraline yerlestirilir. iliak venler kraniyal yonde mimkin oldugu kadar
izlenmelidir. lliak sistem incelenmesi tamamlandiktan sonra ana femoral vene
donulur ve safena magna bileskesine kadar longitudinal goruntuler alinir. Safeno-
femoral bilegskeden sonra ana femoral ven derin ve yuzeyel femoral venleri venleri
olusturmak Uzere ikiye ayrilir. Bu dizeyde 6nce derin femoral, daha sonra yuzeyel
femoralven venler incelenir. Tum femoral vendz sistem, adduktor kanala kadar
longitudinal duzlemde izlendikten sonra tekrar ana femoral vene donulerek,
transvers kesitlerle inceleme tamamlanir. Tranvers goruntulerde kuguk araliklarla
kompresyon uygulanir. Popliteal bdlgede, popliteal ven artere gére daha yuzeyel
konumda olup inferior popliteal segment tibialis posterior ve peroneal venlere
ayrilmaktadir. Popliteal venin proksimal bdliminden bifurkasyona kadar

kompresyon uygulanir [7].
2.5.2.2. Normal Venlerin Ultrasonografi Bulgular:

B mod gorinimi:

1. Normal ven duvari ince, i¢ yuzeyleri duzgin ve lumen ekodan yoksundur.

Ven kapaklari kaliteli goruntude segilebilir.

2. Kompresibilite: Normal ven limeni minimal dis basi ile oblitere olur. Bu
Ozellikle trombdus tanisi igin gok dnemli deger tagimaktadir. Kompresibilite en iyi

transvers duzlemde degerlendirilir.

3. Ven capi: Major ekstremite venleri eslik eden arter caplarina goére hafif

derecede genistirler.

4. Solunum degisiklikleri: Genis venlerin ¢aplari derin inspiryum ya da valsalva
manevrasi ile artar. Bu bulgu, incelenen bolgenin proksimal bolimunde venoz

sistemin normal sinirlarda doldugunu gosterir.

34



Doppler Ozellikleri:

1. Spontan akim: Genig ve orta captaki venlerde, dinlenme durumunda
spontan akim mevcuttur.

2. Fazik akim: Normal venoz akim fazik 6zelliktedir. Fazik akim, akim hizinin
solunumla olugan degisikligidir.

3. Valsalva cevabi: Valsalva manevrasi genis ve orta c¢aptaki ekstremite
venlerinde spontan akimin kesilmesine neden olur. Valsalva manevrasi,
Ozellikle  direkt incelenmesi mumkin  olmayan ilial  venlerin
degerlendiriimesinde dnem tagimaktadir.

4. Augmentasyon: incelenen segmentin distal bélimine yapilan manuel
kompresyon akim artmasina neden olur. Bu test, inceleme duzeyi ile
kompresyon yapilan bolge arasinda kalan ven6z segmentte akimin normal
oldugunu gosterir.

5. Tek yénde akim: Normal vendz sistemde akim kapaklardan dolayi kalbe

dogrudur.

2.5.2.3. Venoz Trombozun Renkli Doppler US Bulgulari:

Akut trombis: Saatler ya da birka¢ gun iginde gelisen trombusu ifade eder.
Genellikle intraluminal trombls materyali anekoik veya disuk eko yapisindadir.
TrombUsun kendisi segilemeyebilir, ancak spektral analizde ve renkli modunda
akim yoklugu tani i¢i yeterlidir. Akut tromboze venlerin ¢api belirgin artar, ven
[imeni kompresyon ile oblitere edilemez. Venin kompresibilite kaybi normal veni
tromboze venden ayirt eden en givenilir bulgudur. inkomplet obliterasyonda,
trombusun parsiyel oldugu dugtunulmelidir. Taze trombus ven duvarina tam olarak
yapismadigi igin serbest kalir ve PE icin tehlike olusturabilir. Tromboze segmentin
proksimal boéluminde augmentasyon ya azalir ya da saptanamaz. Tromboze
segmentte ve distal bdliminde akim “continous” 0&zelliktedir. Valsalva

manevrasina yanit azalmis ya da yoktur [7, 9].

Subakut trombiis: Subakut dénem birka¢ haftalik slreyi kapsar. Akut
donemdeki bulgular subakut donemde de gorulur. Ancak retraksiyon ve lizis
nedeniyle trombus materyalinin ekojenitesi artar, boyutu azalir. Buna eslik ederek

ven ¢apinda azalma izlenir, serbest konumdaki trombus ven duvarina yapismaya
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baslar, rekanalize akim gorulebilir. Ancak bunlara ragmen patolojik akim bulgulari
devam edebilir.

Kronik trombiis: Kronik donemde intrluminal trombUs materyali organize olur,
orta veya siddetli ekojenik gorunumdedir. Rekanalize olamayan ven lumeni
‘ekojenik koral” gérunumdedir. Ven ¢api belirgin azalir, ven duvarinda kalinlagsma
veya duzensizlik izlenir. Vendz trombusler siklikla kapaklara yakin yerlesimlidir.
Trombduslerin kapaklarina zarar vermektedir. Kapak hasarinda fizyolojik sonugclar
refli ve venodz distansiyona yol agmaktadir. Kronik fazda normal akim o6zellikleri

azalir ya da kaybolur [7-9].
2.5.3. Konvansiyonel Venografi:
Alt ekstremite venografi yontemi ayak sirtindaki yuzeyel bir vene ince bir igne ile

girilip kontrast madde enjekte edilerek derin venlerin godsteriimesi temeline
dayanir. Turnike ile basi uygulanmasi yuzeyel venlere kan gegisini dnleyerek derin
venlerin daha iyi opasifiye olmasini saglayacaktir. Kontrast maddenin venleri
doldurusu floroskopi ekranindan takip edilebilir ve optimal doldugunda on-arka,
lateral ve oblik pozisyonlarda radyografiler ¢ekilir. DVT tanisi igin yeterli olan en
onemli kriter birden fazla pozisyonda intraluminal dolum defektinin sebat etmesidir.
Bagka onemli bir kriter ise vendz yapilardaki devamsizliktir. Ayrica derin ven6z
yapilarin secilememesi, ventz kollateral formasyonlari DVT tanisini destekler.

Ancak tani igin tek basina yeterli degildir [56].
2.5.4. MR Venografi:

MR ile DVTyi degerlendirme amaciyla yapilan arastirma sonuglarina gore,
proksimal boélgedeki (iliak venden popliteal vene kadar) DVT tanisinda MR’nin
%90’dan yuUksektir [56]. Arastirmalar MR venografinin sadece uyluk bdlgesinde
degil, pelvik vendz trombusleri icin duyarlilik ve 6zgullugu de oldukga yuksek
oldugunu gostermektedir. Oysa ki pelvik DVT’'nin saptanmasi RDUS, hatta
kontrast venografi ile bile bazen c¢ok zor olabilmektedir. MR venografi
incelenmesinde derin venoz sistemi doldurmak icin ayak bilegine, vendz bosalimi
engellemek igin de kasiklara turnike uygulanabilir. Ginimuizde gardient eko “white
blood” MR’In DVT tanisindaki etkinligi kanittanmistir. DVT'nin
degerlendiriimesinde yukarida tanimlanan sekanslara kanin siyah izlendigi spin

eko veya fast spin eko sekanslar eklenebilir, ancak bu ek sekanslar primer tani igin
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tavsiye edilmemektedir. Goruntuler aksiyal planda alinmali, degerledirme ham
goruntulere dayanarak yapilmalidir[56]. Akut ve kronik trombusu ayirt edebilmesi,
MR venografinin bir potansiyel avantajidir. MR venografide tanisal kriterler
konvansiyonel venografide oldugu gibi duzensiz duvar kalinlasmasi, kollateral
venlerin ortaya cikmasi ve vaskuler yapilarin [limenlerinin daralmasidir. Erdman
ve arkadaslarinin arastirma sonuglarina gore, tromboze olmus bir vaskuler yapinin
cevresindeki inflamatuar degisiklikler akut DVT'yi, vaskuler yapi c¢evresinde

o6demin olmamasi daha ¢ok kronik DVT'yi desteklemektedir [56].
2.5.5. impedans Pletismografi:

impedans pletismografi (IPG) viicut ylizeyindeki elektrik direnci dlgllerek doku
volumundeki degisiklikleri degerlendirmek igin kullanilan bir metoddur. Bu metodun
tanimlandigi 1969 yilindan bu yana Uzerinde ¢ok sayida genis kapsamli prospektif
klinik arastirmalar yapilmistir. Alt ekstremite proksimal boélge DVT tanisinda
semptomatik hastalarda seri IPG’nin sensitivitesinin yiiksek oldugu bildirilmektedir
[56]. Bu yontem ile proksimal alt ekstremite derin venlerdeki artan ven6z outflow
rezistansi tespit edilerek alt ekstremite venlerinde volim degisiklikleri dlgulir. Eger
alt ekstremitede herhangi bir major vende DVT mevcut ise ven6z bosalmasi
belirgin yavaslar, yani impedans belirgin artar. Ancak alt ekstremite proksimal DVT
tanisinda IPG’nin duyarliik ve 6zgilliiginiin kullanilan protokole bagl oldugu

bildirilmigtir.
2.5.6. Radyoniiklid inceleme:

Radyonuklid incelemelerde 1-125 isaretli fibrinojen testi ile tromboz
saptanmaktadir. Bu yontemde fibrinojenin yeni olusan pihtilarin iginde
depolanmasi iglemi en az 24 saat gerektirdiginden, uzun test suresi tedavinin
gecikmesine yol agcmaktadir. Hematom, enfeksiyon, diz artriti ve yumusak doku

sisligi gibi durumlarda yanhs pozitif sonuglar alinmaktadir [8].
2.5.7. BT Venografi:

BT venografide direkt ve indirekt olarak iki yontem mevcuttur. Direkt BT
venografide, konvansiyonel venografide oldugu gibi, kontrast madde ayaktaki
dorsal venden enjekte edildikten sonra cekilir, aksiyal kesitlerle degerlendirilir.
indirekt BTV ise pulmoner BT anjiografiyi takiben, ek kontrast madde

kullanmadan, ayni seansta derin venoz sisteme yonelik yapilan bir inceleme
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yontemidir. Son yillarda pulmoner emboli kugkusu olan hastalarda BT pulmoner
anjiografinin ilk tarama yontemi olarak daha sik tercih edilmeye ve kullaniimaya
baslamasindan dolayi bazi arastirmacilar pulmoner BTA ile BTV'yi birlestiren yeni
bir pulmoner anjiografi protokolt Uzerinde galismalar yapmaktadir. Kombine BT
anjiografi-indirekt BT  venografi olarak adlandirlan bu yontem ile
tromboembolizmin kaynagi DVT ile bunun sonucu pulmoner embolinin tek bir

incelemede beraber degerlendirilebilecegi belirtimektedir [74, 75].
2.6. Derin Ven Trombozunda Tedavi Yontemleri:

Derin ven trombozu tedavisinin amaci, pulmoner emboli ve pulmoner
hipertansiyon, periferik vendz hastaliklar, vendz tromboemboli nuksi ve

posttrombotik sendrom gibi kronik komplikasyonlarin olusmasini dnlemektir [76].

Derin ven trombozu tedavisinde kullanilacak temel secenekler Tablo 4’de

verilmigtir.

Tablo 4: Derin ven trombozu tedavi segenekleri

» Antikoagulan ilaglar

« Standart heparin, disuk molekul agirlikh heparin, fondaparinuks
* Oral antikoagulanlar (Varfarin ve direkt FXa/trombin inhibitorleri)
Trombolitikler

Cerrahi tedavi

Vena kava filtreleri

Perkutan endovaskuler tedavi (KAT, PMT, PAT)

YV V V V

2.6.1. Mekanik yontemler:

Mekanik yontemlerin timG derin ven trombozu proflaksisinde destekleyici 6zellik
tasiyan yontemlerdir. Bu yontemlerin derin ven trombozu profilaksisinde basarili

olabilmesi i¢in diger yontemlerle desteklenmeleri gerekir.
Erken mobilizasyon: Postoperatif donemde erken mobilizasyonun, baska

trombus Onleyici tedavi olmaksizin derin ven trombozu oranini dusurdugu

gosterilmistir [77]. Lassen ve ark. erken postoperatif donemde bir dakika sureyle
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uygulanan ayak bilegi hareketinin, ortalama 30 dakika sureyle ayak ven6z

dolasimini arttirdigini gostermislerdir [78].

Antitromboembolik ¢oraplar: Antitromboembolik ¢oraplarinin kullanimi derin
ven trombozu proflaksisi i¢in genis kullanim alani bulmus olup femoral vende kan
akimini 1.5 kat artirdigi tespit edilmistir. Elastik kompresyon ¢orabi damar ¢apini
kigultmekte, vendz donusu artirmakta, vendz stazi ve trombisu 6nlemektedir.

Pnomotik pompa: Pnomotik pompa damar c¢apini basingla daraltarak hem kani
proksimale dogru pompalar, hem de akim hizini arttirir. Bunun yaninda pnémotik

pompa uygulamasi venoz dolasimi ve fibrinolitik sistemi de stimule eder [79].
2.6.2. Antikoagiilan ilaglar:

Objektif yontemlerle tanisi konmug DVT'li tum hastalara antikoagulasyon tedavisi

mumkin oldugunca ¢abuk baslanmalidir.

Standart unfraksiyone heparin (UH): Derin ven trombozu baslangi¢ tedavisinde
SH uygulamasi devamli IV infizyon seklindedir. IV UH dozu, 5000 U IV bolus ve
devaminda 24 saatte 30.000 U olacak sekilde devamli inflzyon veya kiloya gore
rejimde 80 U/kg bolus ve devaminda 18 U/kg/ saat inflzyon seklinde
uygulanmaktadir. Her 6 saatte bir aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT)
kontrol edilerek, normal Ust degerinin 1.5-2.5 kati arasinda olacak sekilde doz
ayarlamasi yapilir [76]. Genellikle bes-yedi gunlik heparin tedavisi yeterlidir. UH
tedavisinin ilk 24 saati iginde kontrendikasyonu yoksa oral varfarin baslanmali ve
dozu protrombin zamani kontrol degerinin 1.5-2.5 kati ya da INR (International
Normalisation Ratio) 2.0-3.0 arasinda olacak sekilde ayarlanmalidir. Oral varfarin
baslama dozu genellikle 5 mg/gin olup, gen¢ obez hastalarda 7.5-10 mg/gun

dozla baslanabilir.

Kronik alkol kullanimi, malnttrisyon, bilinen karaciger hastaligi olan ve 80
yasindan buylk hastalarda daha disik dozla (2 mg/gun) baslanmaldir. UH
tedavisine en az bes gin devam etmek sartiyla hedef INR dlzeyi elde edildikten
sonra heparin tedavisi kesilir. UH tedavisinin uzamasi heparine bagl

trombositopeni gelisme riskini artirmaktadir.

Derin ven trombozu idame tedavisinde ayarlanmis dozda subkutan UH etkili bir

yaklasimdir. Ancak daha az osteoporoz gelisme potansiyeli, takip gerektirmemesi
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ve gunde tek doz uygulanabilmesi nedeniyle uzun donem VTE tedavisinde SH
yerine dusuk molekul agirlikli heparin (DMAH) tercih edilmelidir [80].

Dusiik molekil agirhikh heparin (DMAH): DMAH, SH'ye gore daha ongorulebilir
farmakokinetik 6zelliklere ve daha ylksek biyo-yararlanima sahiptir. Bu nedenle
¢ogu hastada izlem gerektirmeden bir veya iki doz seklinde subkutan olarak
uygulanabilmektedir. DMAH tedavisi baslanan hastalarda UH tedavisinde oldugu
gibi ilk 24 saat bigcinde oral varfarin eklenerek en az bes gunluik DMAH

tedavisinden sonra tedaviye oral varfarin ile devam edilebilecegi gibi VTE’'nin uzun

donem tedavisine DMAH’lar ile devam edilebilir. Bobrek yetersizligi veya gebelik
gibi bazi klinik durumlarda, DMAH dozu anti-faktor Xa aktivitesine gore
ayarlanarak izlenebilir [76].

DMAH ile SH kullaniminin karsilastirildigi bir meta-analizde, DMAH grubunda
tekrarlayici trombotik komplikasyonlarin, majér kanamanin ve 6lum olaylarinin SH
grubuna goére anlamli derecede daha az goéruldugu saptanmistir [81].

Gebe hastalarda VTE tedavisi 5-10 gin sureyle, DMAH veya UH uygulanmasi ve

tedaviye DMAH ile devam edilmesi dnerilmektedir [82].

Fondaparinuks: Aktif faktor X'un (Xa) sentetik ve selektif bir inhibitéradur.
Yarilanma suresi 15-20 saat oldugundan glnde tek doz subkutan uygulanir. Doz
ayarlamasi ve laboratuvar testleri gerektirmez. Tedavi dozu 50 kg altindaki
hastalarda 5 mg/gin, 50-100 kg arasi hastalarda 7.5 mg/gin ve 100 kg'in
ustliindeki hastalarda 10 mg/gun'dur [76].

Akut derin ven trombozunda uzun sdireli tedavinin amaglari; akut DVT ataginin
tedavisini tamamlamak ve akut olayla dogrudan iligkili olmayan tekrarlayan VTE

ataklarini dnlemektir [80].

Derin ven trombozunda antikoagulan tedaviyi, kanama riski daha az oldugu slrece
devam ettirmek, trombozun tekrarlamasini engellemesi agisindan dusunudlmelidir.

Bu amacla genellikle 3 ay sureli tedavi 6nerilmektedir [76].

2.6.3 Sistemik trombolitikler:

Antikoagulan tedaviyle birlikte uygulanan sistemik trombolizin posttrombotik
morbiditeyi ve bacak Ulserlerini azaltti§gi gorilmustir. Toplam 701 hastanin
katildigi 12 galisma igeren Cochrane analizinde tek basina antikoagulasyona
kiyasla erken PE ve geg rekuren DVT'nin azaldigi saptanmigtir [83].
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Trombolitik tedavi mevcut trombusu hizla eriterek, pulmoner perfizyon,
hemodinamik degisiklikler, gaz alisverisi ve sag kalp fonksiyonlarinda erken

donemde belirgin dizelme saglar.

Gunumuzde trombolitik tedavide rt-PA, streptokinaz ve Urokinaz kullaniimaktadir.
PE’li olgularda yapilan randomize kontrolli calismalarda iki saat rt-PA infuzyonu
sonrasinda diger ajanlara gore c¢ok daha hizli bir sekilde pulmoner arter
basincinda ve vaskuler direncinde azalma oldugu gosterilmistir. Ancak 24 saat
sonunda ve daha ileriki zaman periyotlarinda tim ajanlarin benzer etkinlik ve

guvenilirlige sahip olduklari goéralmustur [84].

intrakraniyal veya intraspinal hastaliklar, 10 guin icinde gegiriimis operasyon veya
biyopsi, son alti ay iginde gecirilmis major kanama, hipertansiyon (sistolik > 200
mmHg, diyastolik > 100 mmHg), endokardit, perikardit, anevrizma ve kanama
diyatezi varliginda trombolitik tedavi kontrendikedir.

Bu yontem; 14 gunden kisa suredir semptomu olan, fonksiyonel durumu iyi olan ve
yasam beklentisi en az 1 yil olan hastalarin dahil oldugu, yaygin proksimal DVT’si

bulunan ve kanama riski disik olan secilmis hastalarda kullaniimaktadir [76].
2.6.4. Cerrahi Trombektomi:

Operatif vendz trombektomi genellikle iliofemoral DVT'si olan hastalarda
uygulanan bir yéntemdir. Vendz trombektominin degerlendirildigi 509 hasta
katihmli (520 ekstremite) 9 randomize olmayan ¢alismada hastalarin %65-85'inin
damarlarinda kalici agiklik saglanmis ve %65-75'inde femoral-popliteal kapakgik
fonksiyonu korunmustur. Bu islemde operatif PE komplikasyonu seyrek olarak

go6rilmektedir [76].

Bu yontem; yedi ginden kisa sireli semptomu olanlar, fonksiyonel durumu iyi
olanlar ve yasam beklentisi en az 1 yil olan hastalarin dahil oldugu yaygin
proksimal DVT’si bulunan ve kanama riski duslk olan segilmis hastalarda
kullaniimaktadir [76].

2.6.5. Vena kava filtresi: Akut DVT hastalarinda antikoagllasyon yerine veya
antikoagulasyonla birlikte vena kava inferior filtreleri uygulanabilir. Yapilan tek,
randomize olmayan calisma; rutin vena kava filtresi uygulamasinin VTE nuksu ve

total mortalite oranlarini degistirmedigini, DVT gelisme riskini artirdigi ancak PE'de
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azalma saptandigini gostermigtir.  Posttrombotik sendrom sikhgini ise
etkilememektedir.

Epidemiyolojik veriler vena kava inferior filtrelerinin DVT hastalarinda VTE nuksu
riskini arttirmadigini dusundurmektedir. Kanama riski nedeniyle antikoagulan
tedaviye baslanamayan hastalara gecici filtre uygulanmasi ve antikoagulan

tedaviye baglandiginda filtrenin ¢ikartiimasi da uygulanabilir [85].
2.6.6. Perkutan endovaskiiler tedavi yontemleri:

Yasami tehdit eden, masif PE olgularinda yuksek kanama riski nedeniyle
trombolitik tedavi verilememesi veya bu tedavinin basarisiz oldugu durumlarda
kateter aracili trombolizis, perkiutan embolektomi, trombus fragmantasyon
teknikleri ve balon anjiyoplasti gibi girisimsel tedavi yontemleri 6nem
kazanmaktadir. Ancak bu yontemlerin kullanildigi ¢calismalarda olgu sayisi sinirli
olup, kateter teknikleriyle diger tedavi ydntemlerini karsilastiran randomize
kontrolli calismalar yoktur. Uygulanacak girisimsel tedavi yontemi radyoloji
Unitesinin olanaklari ve girisimsel radyoloji uzmaninin deneyimine gore
belirlenmelidir. Tedavi basarisi trombls yasi ile iligkilidir. Semptom slresi ve
anjiyografi bulgulari trombls yasinin belirlenmesine yardimci olur. Genellikle
trombls yasi U¢ haftadan kuglk olan olgularda girisimsel tedavi yontemlerinin

basarisi daha yuksektir [85].

Akut derin ven trombozu tedavisinde uygulanan baslica 4 endovaskuler tedavi

yontemi bulunmaktadir. Bunlar;
1. Kateter aracili tromboliz (KAT)
2. Perkutan mekanik trombektomi (PMT)
3. Perkutan farmakomekanik tromboliz (KAT+PMT)
4. Perkutan aspirasyon trombektomi (PAT)

2.6.6.1 Kateter Aracili Tromboliz (KAT) : Perkitan girisimsel radyolojik
tekniklerdeki ilerlemeler sayesinde, kateter aracili tromboliz tedavisinin kullanimi
artmistir. Bu yontem, infizyon kateterlerinin kullanimi ile, farmakolojik trombolitik
ajanlarin dogrudan vendz trombds igerisine, lokal olarak yiksek dozda verilmesini
saglar. Tedavide amag, trombuste daha hizli lizis yaratmak, akut donemde

semptomatik agri ve 6demi azaltmak, damar acikhgi ve antegrad akimi tekrar
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saglamaktir. KAT tedavisinin uygulanmasinda, endikasyon ve kontrendikasyonlar
Tablo 5'de verilmigtir [86-88].

Tablo 5: KAT tedavisi uygulama kosullari

Endikasyonlar Kontrendikasyonlar

- Geng ve aktif hastalar - Yakin zamanda gegirilmis cerrahi

- Normal yagsam beklentisi

e - Aktif internal kanama
- Komorbiditenin olmamasi

- Semptomatik akut iliofemoral . Serebrovaskiiler travma
ven trombozu
- IVC'ye uzanan trombiis varligi - Gebelik
- Phlegmasia serulae dolens - Koagiilopati varligi
- Vendz gangren
- Anevrizma, vendz malformasyon

varligi

KAT tedavisinin etkinligi, ilk 3 gundeki trombuslerde yuksek iken 4 gunden daha
yasli trombus varliginda etkinligi dusmektedir [89].

Bu yontemde siklikla popliteal ven veya post. tibial venden girisim yapilir. Kilavuz
tel aracihigl ile tromboze segmente ug-yan delikleri olan inflzyon kateteri
yerlestirilir. Tromboliz amagli Grokinaz (120.000-180.000 U/saat, alteplaze(0,5-
1mg/saat) gibi trombolitik ajanlar 8 saat sureyle verilir. Dozun takibi icin 6 saat
araliklarla fibrinojen duzeyleri(>100mg/dL) bakilir. Ayrica 500 U/saat heparin,

aPTT normalin 1.5-2.5 kati olacak sekilde verilir.

Urokinaz kullanilarak yapilan bir galismada major kanama komplikasyonu %11,

intrakraniyal kanama %0,6 olarak bildiriimigtir [88].

Kateterle tromboliz etkin bir ydontem olmasina ragmen, uzun (8-72 saat arasi)
inflzyon zamani, buna bagli hastanin uzun sureli hastanede kalmasi ve sistemik

kanama komplikasyonu varligi bu yontemin yaygin kullanimini kisitlamaktadir.

2.6.6.2 Perkutan mekanik trombektomi (PMT): Perkitan mekanik
trombektomide amac¢ mekanik enerji kullanarak dissollsyon, fragmantasyon ve
aspirasyonla trombusun temizlenmesidir. Bu tedavi yonteminde de siklikla
popliteal ven veya post. tibial venden girisim yapilir. KAT’den farkh olarak kilavuz

tel ile tromboze segmente ulagiimasi ardindan mekanik trombektomi cihazlari ile
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tromblsler once pargalanir sonra aspire edilir. Girisimde trombolitik ajan
kullaniimadigindan ya da trombektomi cihazina bagli olarak lokal alana uygulanan
ajan daha sonra aspire edildiginden kanama komplikasyonu daha azdir. Ancak
islem sudresinin uzun olusu, trombektomi sirasinda PE riski, trombektomi
cihazlarina bagli ven6z kapak hasari ve kullanilan cihazlarin maliyeti

dezavantajlari olarak gorulmektedir [90, 91].

2.6.6.3 Perkutan farmakomekanik tromboliz (KAT+PMT): Akut DVT
tedavisinde KAT ya da PMT tekniklerinin, yukarida anlatilan kisithliklarindan dolayi
tek baslarina etkinlikleri dusuktir. Ancak, farmakomekanik trombolizde, KAT ve
PMT kombine olarak uygulanmaktadir. Bu sekilde tromboze segmentin mekanik
olarak fragmantasyonu sonrasi trombolitik ajan verilmesi ile ¢éztlmesi saglanir.
Daha sonra da aspirasyon ile trombus ¢ikarilir. Bu yontemde, PMT ile lGminal
aciklik saglandigindan, trombolitik ajanin etki ylzeyi artar. Bu da kullanilan ajan
miktarini, uygulama suresini ve kanama komplikasyonlarini azaltir. Ayrica
kullanilan trombolitik ajan, PMT’ye bagli mekanik olarak olusturulabilecek PE’yi de
onler. Ancak bu yontemde, etkinliginin ylksek olmasina karsin uygulama suresinin
uzun olusu, hem mekanik cihaz hem de trombolitik ajan kullanilmasi nedeniyle
maliyet yuksekligi ve mekanik cihaza bagli valviler hasar gelisimi dezavantajlar
olarak gorulmektedir [92, 93].

2.6.5.4 Perkutan aspirasyon trombektomi (PAT): Aspirasyon trombektomi,
genis kilavuz kateterler aracihgiyla yapilir. Tromboze segmente ulasildiktan sonra,
kilavuz katetere bagl bir enjektor ile uygulanan negatif basingla aspirasyon yapilir.
Bu sirada kateter de ileri-geri hareket ettirilerek [Umendeki trombus pargalanir.
Venoz kapak hasarini onlemek igin aspirasyon haricinde, kateter kilavuz tel

Uzerinden yerlestirilir [94].

Girisim 6ncesinde hastalar heparinize edilir. Ana iliak ven ve VKlI'de hareketli
trombis varliginda, pulmoner emboliyi 6nlemek amaciyla inferior vena kava filtresi

yerlestirilir.

Aspirasyon trombektominin kateter trombolizine gére bazi avantajlari vardir. Kisa
zamanda ¢ok miktarda trombulsu temizleyebilir ve hastanin kontrol venografiler igin
anjiyografi Unitesine gelme gerekliligini ortadan kaldirir. Ayrica isleme bagli

kanama komplikasyonu yoktur [94].
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UCUNCU BOLUM
3.GEREG VE YONTEM:
3.1. Olgularin Seg¢imi:

Bu calisma, boliumimuz bilimsel akademik kurulu ve Universitemizin tibbi etik
kurulu tarafindan onaylanmigtir. Tum hastalara, ¢alismanin amaci, uygulanacak
medikal ve girisimsel tedavi yontemleri ile gelisebilecek komplikasyonlar ve
tedaviden beklenen yararlar ayrintili olarak anlatilmigtir. Ayrica, girisim yapilacak
hastalara da, uygulanacak olan girisim yontemi, gelisebilecek komplikasyonlar ve

beklenen yararlar ayrintili olarak anlatilarak yazili onamlari alinmigtir (Ek1).

Prospektif olarak yapilan bu galisma oncesinde, calismaya dahil edilecek hasta
sayllari, calismanin gucunun %95 dogrulukta olmasi hedeflenerek, PAT (Perkutan
Aspirasyon Trombektomi) ve antikoagulan tedavi uygulanacak grupta 20 hasta ,
sadece antikoagulan tedavi uygulanacak medikal tedavi grubunda 20 hasta olacak

sekilde belirlenmistir.

Calismaya Mart 2010-Ocak 2011 tarihleri arasinda, girisimsel radyoloji
poliklinigi'ne basvuran ve Doppler US ile akut iliofemoral-popliteal (proksimal)
derin ven trombozu tanisi konmus, 47 hasta dahil edildi. Basvuruda bulunan
hastalar, ardisik olarak girisim grubu ve medikal tedavi gruplarina ayrildi. Ancak
medikal tedavi grubundaki 5 hastaya, yonlendiren kliniklerin talebi dogrultusunda
ve etik ilkeler geregi girisim grubuna dahil edildi. Calismaya girisim grubunda 26

hasta, medikal tedavi grubunda ise 21 hasta dahil edildi.
3.2. Calismaya dahil olma kriterleri:

» Kilinik bulgular ve Doppler US inceleme ile akut dénemde (<14gin)
iliofemoral-popliteal (proksimal) DVT tanisi almis hastalar ¢alismaya
dahil edildi.

3.3. Diglama Kriterleri:
> infrapopliteal DVT varlig,
» 14 gunden uzun sureli subakut ve kronik DVT varligi,

» Girisim uygulanacak hastalarda prone pozisyon verilememesi,
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>

>

Terminal donemde hastalik ya da palyatif tedavi,

Aktif kanama (gastrik/duodenal Ulser, serebrovaskuler kanama)

varhgi,

Son bir yil icinde gegirilmis hemorajik stroke varlgi,
Kanama-pihtilagma profili bozuklugu,

Hemofili hastaliklari,

Gebelik, olan hastalar ¢calismaya dahil edildi.

3.4. Kullanilan Arag-Geregler:

» RDUS incelemeler igin, 7-12 MHz lineer ve 12-5 MHz konveks problari
bulunan, Philips HDI 5000 ve HDI 11 (ATL, Bothell, ABD) ultrasonografi

cihazlari,

» Anjiografik girisimler igin, Philips Allura Xper FD20/10 biplanar anjiografi

cihazi,

> Anjiografik girisimlerde;

Aspirasyon amagli kilavuz kateterler ( 9F, diz ve 40° uglu, 90cm,
Cordis)

Kilavuz tel (Hidrofilik, 120cm, 150 veya 180 cm, agili uglu, Terumo)
10F vaskauler kilif

intravaskuler balon ve stentler,

o Endikasyon olan olgularda vena kava filtreleri kullanildi.

3.5. Yontem:

Tim hastalara vendéz Doppler US inceleme 6ncesinde DVT gelisme riskini

belirlemek amacli olusturulan Well’s DVT siddet skorlamasi testi uygulandi

(Tablo 3).

Ayrica hastalarin takibi sirasinda, klinik semptom ve bulgularin kargilastirilabilmesi

amaciyla klinik puanlama yapildi (Tablo 6).
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Tablo 6: Klinik semptomlarda puanlama

Semptom Var Yok

Ekstremitede sislik
Ekstremitede agri

Gode birakan 6dem

Ciltte kizariklik

Parestezi

Fizik aktivitede kisittanma

e
OO0 o0oo0ooo

0 puan: 6 puan:
Asemptomatik/Klinikte iyilesme Klinikte kétiilesme

Daha sonra alt ekstremite vendz renkli Doppler ultrason (RDUS) incelemesi
yapildi. RDUS incelemesinde, her iki ana iliak venden ayak seviyesine kadar alt
ekstremite derin vendz sistemi DVT acisindan degerlendirilerek, trombus varhg,
varsa trombiis yasi ve anatomik lokalizasyonu raporlandi. ilk asamada gri skala
sonografi ile venlerin duvar yapisi, limen igi ekojenitesi, damar ¢api, kompresyona
cevabl degerlendirildi. ikinci asamada ise RDUS ile renk dolumlari ve akim
formlari degerlendirildi. Trombls tanisi limen i¢i akut dénemdeki hipoekoik
tromblsuln direkt gorulmesi, kompresyona cevabin azalmasi veya olmamasi ile
konuldu. Venlerin augmentasyona cevabl, renk dolumlari ve spektral akim formlari
ise yardimci tani kriterleri olarak belirlendi. Tum ultrasonografik incelemeler
Radyoloji Anabilim Dali’'nda bulunan, ylksek ¢o6zinurlige sahip, genis band
Ozelliginde 7-12 MHz lineer ve 12-5 MHz konveks problar kullanilarak, Philips HDI
5000 ve HDI 11 (ATL, Bothell, ABD) ultrasonografi cihazlari ile yapildi. RDUS
degerlendirme, uzman goézetiminde en az iki yil RDUS tecribesi olan radyoloiji

asistanlari tarafindan yapildi.

Sadece medikal tedavi uygulanan gruba dahil edilen hastalara, klinik bulgular ve
Doppler US ile akut iliofemoral — popliteal DVT tanisi konulduktan sonra standart
medikal tedavi verildi. Standart medikal tedavi olarak, 120mg enoxaparin’e
esdeger LMWH (Clexane® 6000 anti-Xa / 0.6 ml x 2 / glin, SC) ve 5mg Varfarin
sodyum (Kumadin 5mg tb./gin, PO), 5 gun slreyle baslandi. Besinci glinden
itibaren LMWH kesilerek, alinan vendz kandan calisilan kanama profilinde, INR
normalin 2.5-3 kati olacak sekilde varfarin sodyum dozu ayarlandi ve tedaviye 6 ay
sureyle devam edildi. Medikal tedavi slresince, varfarin dozu, aylik olarak vendz

kandan bakilan INR degerleri normalin 2.5-3 kati olacak sekilde duzenlendi.
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Girisim grubundaki hastalara ise, medikal tedavi grubunda oldugu gibi, standart
medikal tedavi olan LMWH ve Varfarin verilmesini takiben, ayni gin ya da bir
sonraki gunde girisimi uygulandi. PAT uygulama tekniginde, hastalar girisime
hazirlik amach, bir gin oOnce ac¢ birakilan hastalar, girisim gunu anjiografi
Unitesinde, hasta masasina, prone (yuzustu) pozisyonda yatirilarak kan basinci,
nabiz ve pulse 02 takibi igin monitdrize edildi. Onkolda antekiibital bélgedeki
venlerden damar yolu agildi. Tum girisimler floroskopi cihazi (Philips Allura Xper
FD20/10 ) kilavuzlugunda yapildi.

Hastalar sterilizasyon kosullarina uygun sekilde, girisim yeri olan popliteal ven
bdlgesi povidon iyodur (Baticon) ile temizlenip acik birakilarak ortaldu. Steril
girisim seti agildiktan sonra, steril kilif gegiriimis 12-5 MHz lineer probu olan
ultrason cihazi (Philips HDI 1500) kilavuzlugunda inferior popliteal ven girig yeri
belirlendi. Subkutan dokuya %Z2’lik lidokain ile yuzeyel anestezi uygulandi. 21 G
mikroponksiyon igne seti (Cook, Bloomington, IN, USA) ile popliteal vene ulagildi.
Floroskopik kontrol altinda, 0.018 inch c¢apindaki kilavuz tel, igne igerisinden,
sefalik yonde ilerletildi. Kilavuz tel tzerinden, mikroponksiyon igne cikarilarak 10F
vaskuler kilif yerlestirildi. Kilavuz telin de ¢ikarilmasi ardindan, sheath (vaskuler
kilif) icinden non-iyonik kontrast madde verilmesi ile derin venoz sisteme ydnelik

ascendan venografik goruntuler elde edildi.

Bu asamada tiim hastalara 5000 U intravendz heparin verildi. Ayrica islem

sirasinda, idame olarak intravendz heparin 1000 U / saat verildi.

Daha sonra popliteal vendeki 10F vaskuler kilif icerisinden oncelikle 9F, diz uglu,
90cm’lik (Vista Brite, Cordis) kilavuz kateter sefalik ydnde ilerletildi. Distal
segmentlerden proksimale dogru, kateterin 1-5 cm’lik segmentte, ileri-geri hareket
ettirilmesi ve ayni anda kateter hub kismina bagli 20cc’lik enjektor ile negatif
basing uygulanarak trombls aspirasyonu gercgeklestirildi. LUminal acgikhk
saglanmasi ardindan, ven duvarlarindaki trombuslerin de temizlenmesi amaciyla
ayni aspirasyon islemi, 9F, 40° acili uclu, 90cm’lik (Vista Brite, Cordis) kilavuz
kateter ile tekrarlandi. Aspirasyon islemi kilavuz tel kullaniimaksizin, kilavuz
kateterler araciligi ile gerceklestirildi. Ven trasesinin dizensiz olmasi ya da
kateterin hareket ettirilmesine direng olmasi durumunda, diseksiyonu onlemek
amaciyla, kateter icinden kilavuz tel ilerletilerek ya da acili ucglu kateterin
dondurllerek hareket ettirilmesi ile venoz segmentler agildi. Trasesi duz olan ven

segmentlerinde, duvara yapisik, direngli trombus varliginda, acili uclu kateter ile
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ven duvarindaki trombusler aspire edildi. En proksimalde kalan tromboze
segmentler, pulmoner emboliden kaginmak igin en son aspire edildi.
Tromboaspirasyon sonrasinda venografik goruntiler alindi. Venografilerde
%50’nin Uzerinde daralma gosteren vendz segmentlere kalibrasyon ile ven gaplari
Olcumleri sonrasi uygun (8, 10, 12, 14 ve 16mm c¢aplarinda ) balonlar ile venoplasti
yapildi. Balon venoplastiye direncli darliklara (%50’nin Gzerinde rezidu darliklarda)
metalik stent yerlestirildi ve poststent balon dilatasyon uygulandi. Sol ana iliak ven
basisina bagl gelisen May-Thurner sendromu varliginda da ana iliak vene metalik

stent yerlestirilerek poststent balon dilatasyon uygulandi.

Teknik basari kriterleri olarak, popliteal vene sorunsuz ulasim, basarili PAT ve

PTA uygulamalari ile stent yerlestiriimesi dikkate alindi.

Girisim 6ncesi Doppler US’de ya da girisim sirasinda venografide ana iliak ven ve
vena kava inferior duzeyindeki serbest, hareketli trombus varliginda, pulmoner
emboliyi dnlemek amaciyla ya da bilinen pulmoner embolisi olan hastalarda, karsi

ana femoral venden yaklasilarak infrarenal seviyeye vena kava filtresi yerlestirildi.

PAT uygulanmasi sonrasinda popliteal vendeki sheath (vaskuiler kilif) iginden
kontrast madde enjeksiyonu ile kontrol venografi gértntileri alindi ve girisime son
verildi. Popliteal vendeki sheath c¢ikarilarak, kanama kontroli saglanana kadar

manuel kompresyon ile hemostaz saglandi. Giris yeri steril kapatildi.

Girisime dair veriler kaydedildi. Hastalarin DVT igin risk faktorleri, tromboze
segmentlerin dagilimi, islem suresi (Hastanin masaya yatirilmasi, PAT uygulama
suresi, PTA ve stent yerlestiriimesi, vena kava filtresi yerlestiriimesi ve venografi
de dahil olmak Uzere), teknik basari orani (basarili rekanalizasyon orani), gelisen

komplikasyonlarin sayisi ve tipi kayit altina alindi.

Girisim sonrasinda hastalar en az 2 saat slreyle gézlem odasinda, damar yolu
aclk olarak kontrol altinda tutuldu. Takip sonrasinda giris yeri kanama kontrolu ve
pansuman yapildi. Ek sorun gelismemesi ve vital bulgularin stabil oldugunun

gorulmesi ardindan hastalar ayaktan taburcu edildi.

Tam girisim grubu hastalari postoperatif 3. ginde alt ekstremite ven6z RDUS
inceleme ile de@erlendirildi. Tekrarlayan tromboz varligi, stent i¢i tromboz veya
anjioplastiye ragmen tekrarlayan trombus varliginda, hastalara ikinci kez PAT ve

balon anjioplasti-stent girigsimi yapildi.
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Her iki gruptaki hastalara, tani konulduktan sonra uygulanan tedavi yontemi ile
birlikte erken mobilizasyon ve ylUrlyUs egzersizi, kasiga kadar orta basingli (30-
40mmHg) varis c¢orabi kullanimi, oturur ve vyatar pozisyonda iken bacak
elevasyonu Onerildi. Antikoagulasyon icin baslanan varfarin dozu, aylik olarak,
alinan vendz kandan cgaligilan kanama profilinde, INR normalin 2.5-3 kati olacak

sekilde ayarlanarak, tedaviye 3 ay sureyle devam edildi.

Her iki hasta grubunda da 1. ve 3. ay kontrollerde, tedavi dncesi tromboz saptanan
segmentlerin uygulanan tedavilere yanitlarinin degerlendirilmesi i¢in venéz RDUS
yapildi. Rekanalizasyonun degerlendiriimesinde girisim ya da medikal tedavi
uygulanan gruplarda vendeki agiklik orani tromboze, kismi agik ve tam agik olacak

sekilde belirlendi.

Klinik degerlendirmede ise c¢alismamizdaki tim hastalara Doppler US ile tani
konulmasi sonrasinda, tani aninda ve takiplerde, klinik semptomlarin objektif
olarak belirlenmesi amaciyla, semptom ve bulgularin varligina goére 6 kriter, pozitif
olmasi durumunda 1 puan alacak sekilde kaydedildi (Tablo 6). Yuksek puan alan
hastalarin klinik durumlari “klinikte koétulesme” seklinde yorumlanirken diusuk puan
alan hastalar ise “klinikte iyilesme” ya da “asemptomatik olma” seklinde
yorumlandi. Calismaya dahil girisim ve medikal tedavi grubu hastalarinda, tani
aninda ve 1. ve 3. aylardaki kontrollerde, bu klinik semptom puanlarinin ortalamasi
alinarak, gruplar arasinda ve gruplarin kendi iclerinde uygulanan tedaviye yanit

degerlendirmesi yapildi.

Erken donem komplikasyonlar agisindan tum hastalar PE geligimi, rektrren venoz

tromboz agisindan degerlendirildi.

istatistiksel analiz icin SPSS (versiyon 16.0; SPSS, Chicago, Ill) programi
kullanildi. Hastalarin demografik verilerinin degerlendiriimesi sirasinda Ki-kare
Pearson testi kullanildi. Her iki grupta Well’s skorlari ve klinik semptom puanlari
ortalamalari bagimsiz varyans analizi (T test) ile karsilastirildi. Bir dediskene iligkin
gruplar arasindaki farkhligin belirlenmesinde Mann-Whitney U testi kullanildi.
ikiden fazla degiskene iliskin dagilimlarin karsilastiriimasi amaci ile Friedman testi
kullanildi. Sonuglarin anlamli ¢iktigi gruplarda iliskili iki degisken arasindaki

dagilim Wilcoxon testi ile degerlendirildi.

Tam istatistiksel veriler igin p degeri <0,05 kabul edildi.
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DORDUNCU BOLUM
4. BULGULAR:

Calismaya dahil edilen endovaskuler tedavi grubu (n:26), ortalama yasi
51,38+13,39 (yas araligi: 28-79 yas) olan, 18 erkek (%69,2) ve 8 kadindan
(%30,8) olusmaktaydi. Antikoagulan tedavi uygulanan medikal tedavi grubunda
(n:21) ise ortalama yasi 59,24+14.94 (yas araligi: 30- 83 yas) olan, 13 erkek
(%61,9) ve 8 kadin (%38,1) bulunmaktaydi. Medikal tedavi grubunda ortalama yas
daha fazla olmasina kargin iki grup arasinda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

DVT olan ekstremite degerlendirildiginde, girisim grubundaki 26 hastada, 18 sol
(%69,2), 7 sag (%26,9) ve 1 bilateral (%3,8) ekstremite tutulumu, medikal tedavi
grubundaki 21 hastada ise 10 sag (%47,6), 10 sol (%47,6) ve 1 bilateral (%4,8)

ekstremite tutulumu saptanmistir (Tablo 7).

Tablo 7: DVT olan ekstremite dagilimi

Girigim Medikal
Sag 7 %269 |10 %47,6
Sol 18 %69,2 |10 %47,6
Bilateral 1 %3,8 1 %4,8
N: 26 21
* p>0,05

Girisim grubundaki 27 ekstremitede 5 iliofemoral (%18,5), 12 iliofemoral-popliteal
(%44,4), 10 femoropopliteal (%37) segmentte tromboz mevcuttu. Bu oranlar
medikal tedavi grubunda (n:22) sirasiyla, 1 (%4,5), 7 (%31,8), 14 (%63,6) olarak
saptanmistir (Tablo 8).

Tablo 8: DVT hastalarinda tromboze segment dagilimi

Girigim Medikal
iliofemoral 5 %18,5 | 1 %4,5
lliofemoral-popliteal | 12 %445 |7 %31,8
Femoropopliteal 10 %37 14  %63,6
N: 26 22
* p>0,05
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Iki grup arasinda, DVT bulunan ekstremite dagilimi ile tromboze segment dagilimi
acisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p>0,05). Gruplar kendi i¢lerinde
degerlendirildiginde sadece girisim grubunda sol alt ekstremite tutulumu daha

fazla goéruldu.

Tam hastalar dikkate alindiginda DVT nedenleri; immobilizasyon (n:15, %31,9),
malignite (n:8, %17), bilinmeyen (n:8, %17), May-Thurner sendromu (n:6, %12,8),
cerrahi komplikasyon (n:5, %10,6), ven6z girisim (n:5, %10,6) olarak saptandi.
DVT nedenlerinin gruplara gore dagilimi Tablo 9'da verilmistir.

Tablo 9: DVT nedenlerinin gruplara gére dagihmi

DVT nedeni Girigim Medikal Toplam
Immobilizasyon 7 %26,9 8 %38,1 [ 15 %32
Malignite 5 %19,2 3 %14,3 |8 %17
Bilinmeyen 2 %7,7 6 %28,6 | 8 %17
May-Turner Sendromu 6 %23,1 0 %0 6 %12,8
Veno6z girisim ve cerrahi | 6 %23 4 %19 10 %21,2
komplikasyon

N: 26 %100 21 %100 | 47 %100

TUm hastalara, uygulanacak tedavi dncesinde Well's DVT klinik siddet skorlamasi
testi yapildi (Tablo 3). Endovaskuiler tedavi grubunda (n:26) ortalama skor
4,29+0.71, medikal tedavi grubunda (n:21) ise 4,38+0,74 olarak saptandi. Tani
aninda iki grup arasinda siddet skoru agisindan anlamli farkhlik saptanmadi
(p>0.05).

Girsim grubunda, hastalarin anjiografi Unitesine alinarak hazirlanmasi, PAT
uygulama siiresi, venoplasti, vendz stent ve gerekli olan hastalarda IVC filtresi
yerlestirme suresi dahil olmak Uzere ortalama girisim suresi 96,15£22,99 dakika
(40-130 dk. araliginda) olarak hesaplandi. Bu gruptaki tim hastalarda, venéz
ulagsim yolu olarak popliteal ven kullanildi. 2 hasta prone pozisyonu tolere
edemediginden, ikinci ven6z ulasim yolu olarak ana femoral venler kullanildi. Tam
hastalara (n:26), PAT uygulandiktan sonra, kontrol venografide %50’nin Uzerinde
darlhik olan 23 (%88,5) hastaya PTA yapildi. 14 (%60,8) hastada PTA’ya direngli,
%50’nin Uzerinde rezidu darlik saptandi. Bu darliklara uygun ¢ap ve boyutlarda
stentler (Wallstent, Boston Scientific, Natick, USA) yerlestirildi. 13 hastada stentler
iliak venlere, bir hastada ise femoral vene yerlestirildi. U¢ hastada iliak venlere

yerlestirilen stentler vena kava inferiora, 2 hastada ise ana femoral vene uzatildi.
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Stentlerin ¢aplari 8mm — 16mm, uzunluklari ise 40mm — 100mm arasinda

degismekteydi. 3 hastaya (%3,8) ise sadece PAT uygulandi (Sekil 2).

PAT
n:26
| Venografi A — Bl
Tamacik/ <%50 >%50 rezidii darlk,
rezidiudarlik , => PTA yapildi.
n:3 n:23
PTA’yadirencli, PAT+PTA

>%50rezidiidarlk, Tamacik/ <%50 rezidii darhik

n:14 n:9
STENT
n:14
)
AiV-EiV stent VCl stent uzatma Ana fen‘:::;;e;lrr\::n stent Femoral ven stent
n:8 n:3 n:2 n:1

Sekil 2: PAT sonrasi PTA ve stent uygulanan hastalarin dagilimi

Ana iliak ven ve vena kava inferior diizeyinde, hareketli tromblsu olan 2 hastaya,
pulmoner emboliyi 6nlemek amaciyla infrarenal vena kava dlzeyine, ¢ikarilabilir

filtre yerlestirildi.

Girisim grubunda hastalarin timinde popliteal vene ulasimda, PTA ve stent
uygulamalarinda teknik basari saglandi. Teknik basariyi etkileyen bir faktor olarak,
4 (%15,4) hastada , giris yerinde damar hasarina bagli ekstravazasyon gelisti.
Kalan 22 (%84,6) hastada, girisimler sirasinda komplikasyon olusmadi. Hastalarin

hi¢birinde kan transfliizyonu gerekli olmadi.

Girisimin sonunda venografi ile ven6z sistemden trombistn temizlenme derecesi
degerlendirildiginde; 26 hastaya yapilan girisimde, tromboze segmentlerin, 17
hastada (%65,38) tam, 6 hastada (%23,07) kismi ve 3 hastada (%11,53) minimum
derecede trombuslerden temizlendigi saptandi.
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Postoperatif 3.gunde yapilan Doppler US kontrolinde 17 hastada (%65,38) tam
aciklik, 7 hastada (%26,92) kismi aciklik, 2 hastada (%7,7) ise rekurren tromboz

saptandi.

Reklrren tromboz gelisen 2 hastadan, ilk girisiminde stent yerlestiriimis olan
hastaya ikinci kez PAT ve PTA uygulanirken, ilk girisiminde stent yerlestiriimemis
olan diger hastaya PAT ve PTA uygulanarak stent yerlestiriimistir. Girigimler
sirasinda herhangi bir komplikasyon gelismemistir. Ikinci kez girisim yapilan
hastalarin postoperatif 3.ginde yapilan

Doppler US degerlendirmesinde

hastalardan birinde tam agiklik, digerinde ise kismi ac¢iklik saglandigi goralmustuar.

Her iki hasta grubunun, Doppler US ile birinci ve Uglncu aylardaki kontrollerinde,

uygulanan tedaviye yanitlari Tablo 10’da verilmigtir.

Tablo 10: DVT tedavisine yanitin Doppler US ile degerlendiriimesi

A- 1. ay kontrol

B- 3. ay kontrol

Girigim Medikal Girigim Medikal
Tam agik 15 (%57,7) | 0 Tam agik 12 (%50) 0
Kismiagtk |9 (%34,6) [5 (%23,8) Kismiagik | 10 (%41,7) |6 (%28,6)
Tromboze 2 (%7,7) | 16 (%76,2) Tromboze 2  (%8,3) 15 (%71,4)
n: 26 (%100) | 21 (%100) n: 24 (%100) | 21 (%100)
p<0,001 p<0,001

Her iki gruptaki tim hastalarda tani aninda tam tikanikhk mevcuttu. Girisim
grubunda, birinci ayda tam aciklik orani %57,7 olarak saptanirken, Uguncu ayda
ise kontrole gelen 24 hastada %50 olarak bulundu. Medikal tedavi grubunda ise
birinci ayda ve Uguncu ayda tam agiklik saptanmaz iken, kismi aciklik orani birinci
ayda %23,8, Ug¢lncu ayda %28,6 olarak bulundu. istatistiksel degerlendirmede
tani aninda gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmazken, birinci ve Gglncu ay
kontrollerinde girisim grubundaki acgiklik oranlarinin medikal tedavi grubu ile

karsilastirildiginda anlaml yiksek oldugu goralmustar (p<0,001).

Girisim grubunda stent yerlestiriien 14 hastada, stentlerin aciklik oranlari
degerlendirildiginde, birinci ayda %71,4 oraninda tam agik, %21,4 oraninda kismi
acik, %7,2 oraninda tromboze olarak saptanmistir. Ugiincii ayda kontrole gelen 12
hastada ise %58,3 oraninda tam agik, %25 oraninda kismi acgik, %16,7 oraninda

tromboze olarak saptanmistir. Bu grup icerisinde femoral vene stent yerlestirilen
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bir hastada birinci ve Uguncu ayda, AFV’ye uzatma yapilan bir hastada ise tglncu

ayda tromboz saptanmigtir.

Her iki grupta tani aninda ve 1. — 3. ay kontrollerdeki klinik semptom puanlari ve

degisimleri Tablo 11°de verilmigtir.

Tablo 11: Tani aninda ve kontrollerde klinik semptom puanlari

Semptom Tani aninda 1.ay kontrol 3.ay kontrol
puani Girisim | Medikal | Girisim | Medikal | Girisim | Medikal
0 7 %40,9

1 8 %30,8 10 %36,4

2 16 %61,5 %48 |6 %227 |8 %381
3 1 %38 |4 %19 |2 %77 %28,6 | 1 8 9%38,1
4 18 %69,2 | 13 %62 12 %57,1 5 9%23,8
5 7 %269 |4 %19 2 %95

6

Ortalama | 4,23+0,51 | 4,00£0,63 | 1,77+0,59 | 3,71+0,71 | 1,08+0,83 | 2,86+0,79
P degeri p>0.05 p<0.001 p<0.001

n: 26 | 21 26 | 21 24 21

* 0: Asemptomatik, 6: Klinikte kotulesme
* 3.ayda girisim grubunda 2 hasta kontrole gelmedi.

Tani aninda belirlenen klinik semptom puanlarinin ortalamasi girisim grubunda
4,23+0,51, medikal grupta ise 4,00£0,63 olarak bulundu. Tani aninda iki grup

arasinda semptomlarin siddeti acisindan istatistiksel anlamli farkhlik saptanmadi.

Birinci ay kontrollerde klinik semptom puanlarinin ortalamasi girisim grubunda
(n:26) 1,77+0,59; medikal grupta (n:21)

ayda iki tedavi grubu arasinda semptomlarin gerilemesi agisindan girisim grubu

ise 3,71+0,71 olarak bulundu. Birinci

lehine anlamli farkllik saptandi (p<0,001).

Uglincli ay kontrollere girisim grubunda 2 hasta gelmedi. Klinik semptom
1,08+0,83; medikal grupta (n:21)

ise 2,86+0,79 olarak bulundu. Ucgiincii ayda iki grup arasinda semptomlarda

puanlarinin ortalamasi girisim grubunda (n:24)

gerileme acisindan girisim grubu lehine anlamh farklihk saptandi (p<0,001).

Girisim grubunda aciklik oranlari ve klinik semptom puani takibinde, tani ani ile
karsilastirildiginda, birinci ay ve uglncli ay kontrollerde hem Doppler US’deki
aciklik oranlari hem de klinik semptom puanlari arasinda anlamli farkhlik saptandi
(p<0,001). Bu grupta ayrica birinci ve Uguncu aylardaki kontrollerde de Kklinik
semptom iyilesmesi acisindan sonuclar arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001).
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Ancak medikal tedavi grubunda agiklik oranlari ve klinik semptom puani takibinde,
tani ani ile karsilastinldiginda hem birinci aydaki hem de Uguncu aydaki
kontrollerde klinik semptomlardaki iyilesme acgisindan istatistiksel anlamli fark

saptanmadi.

Uygulanan tedavi yontemleri sonrasinda tum hastalarda takip suresi 1-3 ay
(ortalama 2,89+0,56 ay) idi. Girisim grubunda 2 hasta 3. ay kontroline gelmedi.
Takip suresince hastalarda olum goértulmedi. Tum hastalarda 1. ve 3. ay
kontrollerde, antikoagllasyon tedavisi takibinde kullanilan INR degerleri 2-3
arasinda degismekteydi. Takip suresince hastalarda antikoagulasyona bagli

kanama bulgusu ortaya ¢ikmadi.

Girisim grubunda tam ya da kismi acgiklik saglanan hastalardan ikisinde, sirasiyla

birinci ayda ve uglncu ayda rekurren tromboz saptandi.

Medikal tedavi grubunda takipler sirasinda 4 hastada (%19,04) birinci ayda
pulmoner emboli geligti. Girisim grubunda ise bir hastada (%3,84), postoperatif
donemde, antikoagulan tedavinin erken donemde uygunsuz sonlandiriimasini
takiben birinci haftada pulmoner emboli gelisti. Takip slUresince medikal tedavi
grubunda daha fazla sayida pulmoner emboli gelismesine karsin iki grup arasinda

istatistiksel agcidan anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).
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BESINCi BOLUM
5.0LGULAR

Olgu 1:

40ys, K

Ovykii : Sol alt ekstremitede agri, sislik, kizariklik sikayeti var.

EM: Solda ¢ap artisi, ekstremitede gode birakan 6dem, Homan'’s testi (+).

Doppler US: AFV,FV ve PV'de cap artisi, akim yoklugu mevcuttur. Limende
kompresyona yanit alinamamaktadir. Lumen iginde hipoekoik trombus mevcuttur
(Resim 8).

Resim 8:

AFV

Girisim (Resim 9) :

Sol popliteal ven dizeyinden ana iliak ven dizeyine dek limen igi trombuUslere
bagli dolum defektleri mevcuttur. Popliteal ven ve ana femoral ven diuzeyindeki
kollateral vendz yapilara ait dolum izlenmektedir (A-B).

Resim 9:




Venografi sonrasinda tromboze segmentlere PAT uygulandi. Sol ana iliak vene
basi nedeniyle olugsan darliga yonelik stent ve stent sonrasi balon dilatasyon
yapildi. Kontrol venografilerde popliteal venden VKl'ya kadar normal ¢apta akim
izlenmektedir (Resim 10).

Resim 10:

Postoperatif Doppler US: 3.ayda yapilan kontrol Doppler US incelemede, ana iliak
vene yerlestirilen stentin agik oldugu izlenmektedir. AFV, FV ve PV’de de Iimen
acikhgi saglanmigtir (Resim 11).

Resim 11:

AlV stent AFV FV PV

DVT nedeni: Sol ana iliak vene, sag iliak arter basisi (May-Thurner Sendromu)
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Olgu 2:

9ys, K

Oyku : Sol alt ekstremitede agri, siglik, kizariklik sikayeti var. 1 ay 6nce sol total
kalga protezi ameliyati olmus.

EM: Solda ¢ap artisi, ekstremitede gode birakan 6dem, Homan'’s testi (+).

Doppler US: AFV ve FV'de c¢ap artigi, akim yoklugu mevcuttur. LUmende
kompresyona yanit alinamamaktadir. Lumen iginde hipoekoik trombus mevcuttur
(Resim 12).

Resim 12:

AFV FV

Girisim:

Sol popliteal ven dizeyinden ana femoral ven dizeyine dek limen i¢i trombuslere
bagli dolum defektleri mevcuttur. AFV-FV bileskesi dizeyinde tromboz, lGminal
dizensizlik ve daralma mevcuttur. Femoral ven ve ana femoral ven dizeylerinde
kollateral vendz yapilara ait dolum izlenmektedir (Resim 13).

Resim 13:
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Venografi sonrasinda tromboze segmentlere PAT uygulandi. Femoral vende
duplikasyon anomalisi saptandi. AFV-FV bilegkesi duzeyinde olusan darliga
yonelik balon dilatasyon yapildi. Kontrol venografilerde popliteal venden VKlya
kadar normal ¢apta akim izlenmektedir (Resim 14).

Resim 14:

Hastanin takibinde postoperatif birinci ayda pulmoner emboli gelisti. Bunun
Uzerine ikinci bir seansta VKI'ya koruyucu filtre yerlestirildi (Resim 15).

Resim 15:

Postoperatif Doppler US: 3.ayda yapilan kontrol Doppler US incelemede, ana
femoral ven ve femoral vende tam aciklik, PV'de ise kismi acgiklik izlenmektedir
(Resim 16).
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Resim 16:

DVT nedeni: Postoperatif immobilizasyon

Olgu 3:

48 ys, E

Ovykii : Sol alt ekstremitede agri, sislik, kizariklik sikayeti var.

EM: Solda c¢ap artisi, ekstremitede gode birakan 6dem, Homan’s testi (+), fizik
aktivite kisitli.

Doppler US: AiV, EiV, FV ve PV'de gap artisi, akim yoklugu mevcuttur. AF\V’den
itibaren limende kompresyona yanit alinamamaktadir. Limen iginde hipoekoik
trombls mevcuttur. AFV’de posterior duvarda kismi agiklik izlenmektedir (Resim

17).

Resim 17:

AiV-Eiv
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Girisim:
Planlanan girisimden bir gin énce pulmoner emboli gelisen hastada (A), dncelikle

VKl’'ya koruyucu filtre yerlestirildi (B-C) (Resim 18).

Resim 18:

Daha sonra PAT yapilan hastanin kontrol venografisinde femoral vende saptanan
duvar duzensizlikleri ve orta dereceli darliklara balon anjioplasti uygulandi.
AFV’den itibaren tromboze olan proksimal segmentlere de PAT uygulandi. Kontrol
venografide sol ana iliak vene , iliak arterin basisi izlendi. Basiya bagli darlik olan
AiV’'ye stent yerlestiriimesi ardindan balon anjioplasti ugulandi. Venografide
Popliteal venden VKI'ye kadar normal ¢apta akim saglandi (Resim 19).
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Resim 19:

/,.

Postoperatif Doppler US: Ana iliak vendeki stent tam aciktir. AFV,FV ve PV'de
acik olarak izlenmektedir (Resim 20).

Resim 20:

AFV FV PV

DVT nedeni:Sol ana iliak vene, sag ana iliak arter basisi(May-Thurner Sendromu).
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Olgu 4:
43vys, E

Oyku : Sag alt ekstremitede agri, siglik, sikayeti var. Yakin zamanda aorta-

bifemoral bypass greft ameliyati olmus.

EM: Sagda cap artisi, ekstremitede gode birakan ddem, Homan’s testi

(+),ekstremitede kizariklik mevcut.

Doppler US: AFV, FV ve PV'de cap artisi mevcuttur. AFV ve FV’de |Umende
kompresyona yanit alinamamaktadir. PV ise kismi tromboze olup kompresyona

yanit azalmigtir. Limen iginde hipoekoik trombus mevcuttur (Resim 21).

Resim 21:

ARV FV PV
Sagda popliteal ven girisyerinden sonra FV ,AFV ve iliak venlere ait dolum defekti
mevcuttur (A-B). PAT sonrasi bu segmentlerde tam acgiklik saglanmigtir (C-D).
Venografide AiV’den sonra ince bir kollateral ile karsi tarafta azigos venine

kontrast gecisi izlenmektedir (D) (Resim 22).

Resim 22:
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Kilavuz tel ile VKI kateterizasyonu ardindan AiV-VKI'ya balon anjioplasti yapilarak
stent vyerlestiriimigtir (A-B). Stent sonrasi balon dilatasyon uygulanmis ve
venografide normal ¢apta akim saglanmigtir (C-D) (Resim 23).

Resim 23:

Postoperatif Doppler US: 1.ay kontrollerde VKI-AIV dizeyindeki stent patent

olarak degerlendirildi. iliak venlerden popliteal ven diizeyine dek tam agiklik

saglandi.

DVT nedeni: Cerrahi Komplikasyon.

Olgu 5:
43ys, K

Oyku : Sol alt ekstremitede agri, sislik, sikayeti var.

EM: Sogda cap artisi, ekstremitede gode birakan 6dem, Homan’s testi

(+),ekstremitede kizariklik mevcut. Fizik hareketler kisitli.

Doppler US: AFV, FV ve PV’'de cap artisi mevcuttur. Bu segmentlerde Iimende
kompresyona yanit alinamamaktadir. LUmen icinde hipoekoik trombus mevcuttur
(Resim 24).
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Resim 24:

AFV

Popliteal ven distalinden itibaren FV ve proksimalinde total tromboza sekonder
dolum defekti izlenmektedir (A). PAT sonrasinda FV proksimalinde limende
dizenlizlik ve orta-ileri derece darlik mevcuttur. Ayrica AFV’de ileri derecede darlik
izlenmektedir (B). FV’deki darlik dlizeyine balon anjioplasti yapilarak agikhk
saglanmistir (C-D). Ancak AFV’deki darlik PTA’ya yanit vermediginden stent
yerlestirimistir. Stent normal ¢apa ulasmamis olup distan basi dusunulmustir (E-
F) (Resim 24).

Resim 24:
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Hastaya girisim sonrasinda c¢ekilen abdomen BT’de; solda iliak kemige komsu,
psoas kasl medialinde yerlesen, ana femoral veni gepecgevre saran, 3x5cm’lik kitle

ve sol paraaortik patolojk lenf nodu saptandi (A-B) (Resim 25).

Resim 25:

Postoperatif Doppler US: 1.ay kontrolde AFV dizeyindeki stent kismi acik olarak

izlendi. FV dizeyinde liminal dizensizlikler mevcuttu. Popliteal ven dizeyinden

AFV’ye kadar kismi acgiklik izlendi.

Medikal onkoloji takibine giren hastaya PET-BT yapildi ve tanimlanan odaklarda
tutulum saptandi (A-B). Biyopsi sonucu patolojik tani squamoz hicreli karsinom
olarak belirtildi. Uygulanan tedaviler sonrasinda kontrol BT’'de kitlenin ve

paraaortik lenf nodunun kaguldugu izleniyor (C-D) (Resim 26).
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Resim 26:

DVT nedeni: Sol AFV’yi saran ve basi olusturan kitlesel lezyon.
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ALTINCI BOLUM
6. TARTISMA

Derin ven trombozu, derin vendz sistemde pihti olusumuna sekonder tromboz
gelisimi olup hayati tehdit eden klinik bir durum olan pulmoner embolinin (PE) ve
kronik donemde alt ekstremitede kalici hasara yol agan posttrombotik sendromun
baslica nedenidir. DVT'nin yillik gorulme sikhgi her 10.000 kiside 5-20 arasindadir
[1, 2]. Uygun medikal tedavi verilmesine kargin, erken donemde %10 oraninda
pulmoner emboli, uzun dénemde ise %40 oraninda posttrombotik sendrom
gelisimi gibi ciddi komplikasyonlara yol a¢maktadir. Klinik olarak ortaya c¢ikan
pulmoner embolilerin %90’1, alt ekstremite derin venlerindeki trombuslerden
kaynaklanmaktadir. Ciddi komplikasyon riskine kargin DVT olan hastalar
¢ogunlukla nonspesifik semptomlarla bagvurmakta, bu durum taninin ve tedavinin
gecikmesine yol agmaktadir. DVT’nin tasidigi blyudk komplikasyon risklerine ve
kronik donemde birakabildigi kalici sekellere karsin gunumizde etkin bir tedavi
yontemi mevcut degildir. Yaygin olarak kullanilan sistemik antikoagllan tedavi ile
tedavide sadece sinirli yanit alinabilmekte ve birgok hasta igin komplikasyon
riskleri surmektedir, kronik sekeller ise kalici olabilmektedir. Bugun igin DVT’nin
tedavisinde standart medikal tedavi olarak kabul gormus antikoagulan ilaglarin
yaninda, bazi merkezlerde sistemik trombolitik ilaglar, cerrahi trombektomi,

perkutan endovaskuler tedavi yontemleri de kullaniimaktadir.

Sistemik antikoagulan ilaglar, derin ven trombozu tedavisinde uzun sireden beri
kullanilmaktadir. Derin ven trombozunun tedavisinde subkutan dusuk molekul
agirlikh heparin (DMAH) ya da unfraksiyone heparini (UH) takiben oral varfarin ile
antikoagulasyon akut DVT tedavisinde standart tedavi ydntemi olarak kabul
gormektedir. Ancak antikoagulan ajanlar intrensek trombolitik aktiviteleri
bulunmadigindan olugsmus olan trombuse etki etmezler. Bu nedenle antikoagulan
ilaclarin  verilmesinin  rekanalizasyon saglanmasinda tedavi edici etkisi
bulunmamaktadir. Rekanalizasyon ise trombusin dogasi geredi zamanla olusacak
olan rezorbsiyonuna bagl ortaya ¢ikmaktadir. Antikoagulan ilaglarin asil etkisi ise,
mevcut trombusin progresyonunu ve rekirren trombozu engelleyerek pulmoner
tromboemboli insidansini duastrmektir. Yapilan c¢alismalarda, antikoagullan
tedavinin popliteal ve tibial ven trombozlarinda trombus progresyonunu 6nledigi ve

olgularin %95’inde tama yakin rekanalizasyon gelistigi ancak bu rekanalizasyon
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oraninin iliofemoral-popliteal (proksimal) ven trombozlarinda %20 gibi dusuk
diuzeylerde kaldig bildirilmektedir [5].

Antikoagulan ajanlarin derin ven trombozundaki etkilerine ek olarak tedavi amach
sistemik trombolitik ajanlar da kullanilabilmektedir. Semptomlarin hizla dizelmesi,
PTE’nin 6nlenmesi, normal vendz dolasimin saglanmasi, vendz valviler
fonksiyonlari korumasi ve postflebitik sendromu Onlemesi konvansiyonel
antikoagulan tedaviye gore ustunltkleridir. Yapilan bircok karsilastirmali ¢alisma
gostermigtir ki trombolitik tedavi, heparin ile antikoagulasyona gore ven6z akimin
tekrar saglanmasinda belirgin olarak ustundur [95]. Ancak trombolitik ajanlar
sadece temas ettigi trombusu eritebildigi icin komplet vendz oklizyonda bazen
pihtiya penetre olamaz ve tedavi basarisiz olabilir. Trombolitik tedavide en énemli
engel hastalarda gorulen artmis hemoraji riskidir. Streptokinazin etkinligini
gOsteren randomize c¢alismalar, streptokinaz ile kanama riskinin heparin ile
antikoagulasyona gore 2.9 kat daha yuksek oldugunu belirtmektedir [96]. Ancak bu
artmis kanama riskinden yuksek oranda mindr kanamalar sorumludur. Sadece
major kanamalarin deg@erlendirildigi bazi calismalarda, kanama riskinin %5-10
arasinda oldugu belirtiimektedir [95, 97]. DVT tedavisinde trombolitik tedavinin
etkinliginin yaygin olarak kabul gérmesine karsin kanama ve buna bagli gelisecek
ciddi komplikasyonlar ile birlikte, doz ve uygulama seklindeki belirsizlikler, hastanin
yodun bakim takibi gerektirmesi, hastanede yatis slresinin uzunlugu ve ¢ok
saylda laboratuvar tetkiki ile takip gerektirmesi bu tedavi yénteminin kullanimini

kisitlamaktadir.

Bir diger tedavi yontemi cerrahi trombektomi sinirli bir hasta grubunda
uygulanabilmekte ve 6zellikle masif iliofemoral ven trombozuna bagli ekstremite
viabilitesini tehdit eden phlegmasia cerulea dolens kliniginde tercih edilmektedir
[98]. Ancak nadir gorulen bu patolojik durumda dahi cerrahi trombektomi ile yeterli
vendz patensinin saglanmasi ve vendz valviler fonksiyonlarin korunmasi miamkin
olmamaktadir. Heparinizasyon ya da antikoagulasyon yapilmaksizin sadece
trombektominin primer tedavi olarak secilmesi yuksek retromboz oranlari
nedeniyle genellikle basarisizlikla sonuclanir. Bu nedenle medikal tedavi cerrahi

tedavinin tamamlayicisi olarak kullanilir.

DVT'de tedavi amach uygulanan kateter aracili tromboliz (KAT) ve perkutan
mekanik trombektomi (PMT) gibi diger endovaskiiler tedavi yéntemlerinde basarili
rekanalizasyon oranlari bildiriimektedir [5, 99, 100]. Kateterle tromboliz etkin bir
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yontem olmasina ragmen, uzun inflzyon zamani, buna bagli hastanin uzun sarel
hastanede kalmasi ve sistemik kanama komplikasyonlarinin varhg: bu yontemin
yaygin kullanimini kisitlamaktadir. PMT yonteminde ise, trombektomi sirasinda PE
riski, trombektomi cihazlarina bagli ven6z kapak hasari ve kullanilan cihazlarin

yuksek maliyeti nedeniyle yaygin kabul gérmemigtir.

Perkutan aspirasyon trombektomi (PAT), hemodiyaliz fistUllerindeki trombuslerin
temizlenmesine yonelik etkin bir tedavi yontemi olarak rutin girisimlerde
uygulanmaktadir. Turmel-Rodrigues ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismalarda bu
hastalarda altinci ay aciklik oranlari % 86 olarak belirtiimektedir [101]. Bizim
klinigimizde de son on yilik donemde PAT kullanimi hemodiyaliz fistul
trombozlarinin sagaltiminda benzer etkinlikte kullaniimaktadir. PAT, iliofemoral-
popliteal venlerdeki trombozlarin tedavisinde de hizli uygulanabilen, guvenli, etkili
ve rekanalizasyon oranlari daha yuksek bir yontemdir [6]. Bu konuda sinirli sayida
klinik c¢alisma mevcuttur, Kwon ve arkadaslarinin yaptigi calismada PAT
uygulanan 27 hastada % 88,9 oraninda komplikasyon gelismeksizin
rekanalizasyon saglandigi bildiriimektedir [94]. PAT'de girisim sirasinda diger
endovaskuler tedavi yontemlerindeki gibi mekanik trombektomi cihazlarn
kullanilmadigindan vaskuler duvar ve valviler hasar riski ¢ok dusuktur. Trombolitik
ajanlar verilmedigi igin de sistemik tedavideki kanama komplikasyonlari yoktur
[94]. Bunlarin yaninda PAT, islem sonrasi kontrol venografilerde tam
rekanalizasyonun aninda gosterilebilmesi ve yuksek rekanalizasyon oranlari ile
DVT tedavisinde tum diger yontemlerden daha basarili bir girisim olarak karsimiza

cikmaktadir.

Calismamizda iliofemoral-popliteal DVT tedavisinde bugln igin standart olarak
kabul edilen antikoagulan tedavi ile DVT tedavisinde basarili ve yeni bir yontem
olan perkutan aspirasyon trombektomiyi (PAT) prospektif randomize kontrollli bir
calisma ile karsilastirmayl amagcladik. Ancak galisma surerken, gruplardaki ilk 20
hasta sonrasinda yapilan 6n degerlendirmede PAT ile tedavi edilen hastalardaki
yuksek basari orani ve Klinik yararlanim sonucunda, hastalari yonlendiren
kliniklerden gelen talep ve etik degerler gdz onune alinarak randomizasyon belli bir
asamadan sonra PAT lehine degismek durumunda kalmistir. Bagvuruda bulunan
ve antikoagulan tedavi planlanan son 5 hastaya aspirasyon trombektomi

uygulanmisgtir.
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Calismamizda, uygunluk kriterlerini karsilayan hastalar, medikal grubu (sadece
antikoagulan ila¢ verilen grup) ve girisim grubu (PAT uygulanan ve antikoagulan
ilac verilen grup) olmak uzere iki gruba ayrilmigtir. Yukarida belirtildigi gibi
calismamizi randomize kontrolli ve prospektif olarak planlamamiza karsin
hastalarin gruplara ayrilmasi noktasinda son asamada tam randomizasyon
saglanamamistir. Ingilizce literatiirde de sadece antikoagilan tedavi ile PAT'yi

karsilastiran randomize kontrolll, prospektif bir galisma bulunmamaktadir.

Calismamizi olusturan iki temel grubun prospektif segimleri ve randomizasyon
asamasinda DVT nedenleri agisindan aralarinda anlamli fark saptanmamistir.
Tablo 7’de belirtlen DVT nedenlerine bakildiginda, her iki grupta da
immobilizasyon basglica neden (girisim: %26,3, medikal: %38,1) olarak
saptanmstir. Ikinci siklikta, girisim grubunda May-Thurner sendromu (%23,1),
medikal tedavi grubunda ise bilinmeyen nedenler (%28,6) izlenmistir. May-Thurner
sendromu tanisi girisim sirasindaki venografilerde konulmustur. Medikal tedavi
grubunda ise B-Mod ya da Doppler US ile May-Thurner sendromu tanisi koymanin
gucligu nedeniyle kesin olarak tani alan hasta bulunmamakla birlikte, nedeni
bilinmeyen grup igerisinde bu sendroma sahip hastalarin bulundugu
ongorulmustir. Diger nedenler arasinda vendz girisim ve cerrahi komplikasyonlar
ile malignite bulunmakta olup literatirdeki calismalar ile karsilastirildiginda, DVT
nedenleri ve sikli§i agisindan ¢alismamizda bir farklilik saptanmamistir [99, 102].
Benzer sekilde DVT gelisme riskleri acisindan da iki grup farklihk
gOstermemektedir. DVT gelisme riskini saptamak amaciyla Wells ve arkadaslari
tarafindan geligtirilen preteste goére (Tablo 3), DVT gelisme riski, skorlamada
alinan puanlara goére dustuk (<1), orta (1-2) ve yuksek (>3) derece olarak
gruplandiriimistir [103]. Bizim g¢alismamizda da tim hastalara Wells skorlamasi
testi uygulanmis ve sonrasinda Doppler US ile tani konulmustur. Sonuglar
degerlendirildiginde, girisim grubunda ortalama skor 4,29+0,71, medikal tedavi
grubunda ise 4,38+0,74 olarak saptanmistir. iki grupta da DVT gelisme riski
yuksek bulunmus olup gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklihk

saptanmamistir (p>0,05).

Calismaya girisim grubunda 26 hasta, medikal tedavi grubunda 21 hasta dahil
edilmigtir. Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi dikkate alindiginda, gruplar arasinda
anlaml farklihk bulunmamistir (p>0,05). DVT saptanan ekstremite ve tutulum olan

segmentler degerlendirildiinde de istatistiksel anlamli faklilik saptanmamistir
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(p>0,05). Bu bulgular gruplarin birbiri ile uyumlu oldugunu goéstermigtir. Literatire
bakildiginda da benzer sekilde karsilastirma yapilan ¢alismalarda, tani aninda yas
ve cinsiyet dagilimi ile ekstremite ve segment tutulumu agisindan anlamli farklhlik

izlenmemigtir [104].

Girisim uygulanan grupta, sol alt ekstremitede iliofemoral-popliteal DVT, %69,2
oraninda yuksek bulunmustur. DVT’nin sol alt ekstremitede daha sik gorulmesinin
nedeni, sol ana iliak venin anatomik seyri nedeniyle, vertebra korpusu ve sag ana
iliak arter arasinda sikismasidir. Yapilan ¢alismalarda da sol alt ekstremitede DVT
gorilme orani %60-70 arasinda bildiriimektedir [94, 102].

Calismamiza dahil olan tim hastalarda klinik semptomlar da puanlanarak
degerlendirilmigtir. Buna gore girisim ve medikal tedavi gruplarinda, tani aninda
klinik semptom puan ortalamalari arasinda anlamli farklihk saptanmamistir. Ancak
birinci ve uguncu aylardaki kontrollerde, girisim grubundaki hastalarin klinik
semptom puan ortalamalari, medikal tedavi grubundaki hastalarinkine goére
anlamli derecede duslik bulunmustur (p<0,001). Gruplar iginde klinik
semptomlardaki degisiklik dikkate alindiginda, girisim grubunda, tani ani ile
karsilastirildiginda hem birinci ay hem de uglncu aylardaki kontrollerde, klinik
semptom puanlarinda iyilesme lehine anlamli disuk sonuglar (p<0,001) elde
edilmistir. Girisim grubunda tani aninda klinigi kotl olan hastalarin (ortalama puan
4,23+0,51), birinci ayda belirgin derecede iyilesme (ortalama puan 1,77%0,59),
Uclncl ayda ise asemptomatige yakin bir iyilesme (ortalama puan 0,82+0,79)
gosterdikleri saptanmistir. Medikal tedavi grubunda ise tani ani (ortalama puan
4,00+0,63) ile karsilastirildiginda hem birinci ayda (ortalama 3,71+0,71) hem de
Uclncl aydaki (ortalama 2,86+0,79 ) kontrollerde, klinik semptom puanlarinda
istatistiksel anlamli bir degisiklik olusmadidi goériimustir (p>0,05). Bu bulgular
PAT’nin radyolojik goéruntileme yaninda, hastalarin klinik semptomlarinda
sagladigl dramatik iyilesme nedeniyle de antikoagulan tedaviye gore ¢ok daha

etkili bir tedavi yontemi oldugunu ortaya koymaktadir.

Literaturdeki galismalarda, klinik semptomlarin takibinde bizim ¢alismamizdaki gibi
bir puanlama yéntemi kullaniimamis, degerlendirmeler genellikle subjektif dlcutlere
gore yapilmistir. Calismamizda objektif semptom kriterleri ile PAT nin tedaviye
olan katkisi ve zaman igerisinde semptomlardaki gerileme etkisiyle standart
tedaviye gore olan ustunlugu ortaya konulmustur. Jeon ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada, kateter aracili tromboliz (KAT) yapilan 74 hastanin, 10.aydaki
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kontrollerinde  tedaviye vyanitlann  hastalarin  kendi  beyanlarina  gore
degerlendirilerek, %46’sinin asemptomatik oldugu, %46’sinin 1hmh duzelme
gosterdigi, %6’sinin ise minimal duzelme gosterdigi bildiriimektedir [102]. Yapilan
baska bir calismada, perkutan mekanik trombektomi (PMT) uygulanan 20 hastanin
6.ay kontrollerinde, bazi klinik bulgularin gerilemesi ve hastalarin kendi beyanlari
degerlendirilerek 6 hastada belirgin dizelme oldugu belirtiimektedir [100]. Tum bu
veriler farkh tedavi yontemlerinde hasta beyanlarina goére orta derecede bir
semptomatik yarar saglandigini ortaya koymaktadir. Ancak bizim ¢alismamizda
semptom puanlari ileri derece yuksek hastalarin PAT ile U¢ ay igerisinde
asemptomatige yakin dizeyde dusUk puanlara ulastiklari gosterilmigtir. Tani
aninda 25 hastanin semptom puani 4 ve Uzeri iken Uglncu ay kontrollerde 17
hastanin semptom puani 1 ve alti olarak saptanmistir. Medikal tedavi grubunda ise
17 hastanin semptom puani tani aninda 4 ve Uzeri iken Ugluncu ay kontrollerde

bunlarin hepsinde semptom puanlari 2 ve Uzeri olarak ortaya konmustur.

Girisim grubundaki hastalarda ortalama girisim suresi 96,15+22,99 dakika (40-130
dk. araliginda) olarak hesaplanmistir. Literatirde PAT girisimi yapilan sadece bir
calisma mevcut olup ortalama girisim siresi 65 dakika (40-100dk. araliginda)
olarak bildiriimektedir [94]. KAT+PMT vyapilan bir ¢calismada da ortalama girisim
suresi 64 dakika (45-90 dk. araliginda) bildiriimektedir [99]. Calismamizdaki
ortalama girisim surelerinin uzun olmasi, popliteal ven dizeyinden proksimalde
ana iliak venlere dek uzun segment trombusu olan hastalarin ve komplike
olgularin sayica ¢oklugu ve bir hastada iki tarafli DVT nedeniyle 130 dakika stiren

uzun bir islem yapilmasina baglanmistir.

Girisimin tamamlanmasi ardindan vyapilan kontrol venografilerde, trombusin
temizlenme oranlar degerlendirildiginde; 23 hastada (%88,47) basarili
rekanalizasyon saglanmistir. 3 hastada (%11,53) ise zorlu trombus varhidi nedeni
ile minimum derecede trombuUs aspirasyonu yapilabilmis ve minimal venoz acgiklik
saglanmistir. Bu hastalarin ikisinde postoperatif 3.glinde yapilan Doppler US’de
reklrren tromboz izlenmistir. Ancak takipte klinik skorlamada iyilesme ile birlikte 2
hastada parsiyel rekanalizasyon korunmustur. Aspirasyon trombektomi ile DVT
tedavisi yapilan bir calismada rekanalizasyon orani %88,4 olarak bildiriimektedir
[94]. PMT ya da KAT vyapilan diger c¢alismalarda, girisim sonrasi basarili
rekanalizasyon oranlari ise %83 ile %90 arasinda degismektedir [5, 102, 105].

Calismamizda rekanalizasyon oranlari dikkate alindiginda literatirdeki diger
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endovaskuler tedavi yontemleri ile benzer sonuglar elde edilmigtir. Ancak ozellikle
PMT ve KAT tedavilerine gore yontemimiz sifir komplikasyon orani ile ¢ok daha

basarili bir tedavi segenegi olarak 6ne ¢ikmaktadir.

Girisim ve medikal tedavi grubundaki hastalarin birinci ve tGglncu ay takiplerinde,
tedaviye yanitlari Doppler US ile degerlendirildiginde ise: Girisim uygulanan grupta
vendz aciklik, birinci ayda %92,3 olarak saptanirken, Gglncu ayda kontrole gelen
24 hastada %91,7 olarak saptanmistir. Medikal tedavi grubunda ise birinci ayda
vendz aciklik %23,8, Uglincli ayda %28,6 olarak saptanmistir. Istatistiksel
degerlendirmede tani aninda gruplar arasinda anlamli farkhlik bulunmazken,
birinci ve Uguncu ay kontrollerinde girisim grubundaki agiklik oranlarinin medikal
tedavi grubu ile karsilastirildiginda anlamli yuksek oldugu goralmustar (p<0,001).
Bu bulgular DVT tedavisinde, PAT’nin antikoagilan ilaglarin kullanimina gore

tedavi edici etkinliginin belirgin derecede yuksek oldugunu gostermektedir.

Kwon ve arkadaslarinin bizim ¢alismamiza benzer yontemle yaptigi arastirmada,
PAT uygulanan 24 hastanin 6.ay kontrollerinde, sonuglarimiza benzer olarak %97
oraninda aciklik saglandigi bildiriimektedir [94]. KAT + PMT yapilan bir ¢caligmada
ise 15 hastanin 6.ay kontrollerinde, vendz aciklik orani %80 olarak belirtiimektedir.
Elsharawy ve arkadaslar tarafindan yapilan, KAT ile antikoagulan tedavinin
karsilastirildigi bir ¢alismada ise, antikoagulan tedavi verilen 17 hastanin 6.ay
kontrollerinde vendz agiklik %59 olarak belirtiimektedir. Antikoagulan ilaglar ile
yapilan diger calismalarda da 6-12 aylk vendz aciklik oranlari %38 - %50
arasinda bildirilmektedir [76, 106, 107]. Bizim calismamizda medikal tedavi
grubunda Uguncu aydaki vendz agiklik oranlari (%28,6), literatire goére disuk
olmakla birlikte daha uzun takip suresinde, tromblusun dogal sureci ile
rezorbsiyonuna sekonder rekanalizasyon geliseceginden bu oranlarin benzer
noktaya gelmesi beklenmektedir. Ancak PAT grubunda saglanan %91,7 aciklik
orani farkli yontemlerle elde edilen tedavilere gore ¢ok daha basarili bir sonug
ortaya koymaktadir. Rekanalizasyon oranlarina gore, KAT ve PMT tedavilerinde
PAT ile benzer sonuglarin alinmasina karsin KAT ve PMT’nin maliyet ylksekligi ve
komplikasyon oranlarinin yuksekligi s6z konusudur. Ayrica antikoagulan ilag
tedavisine alinan yanitlarin da yetersiz oldugu dikkate alindiginda PAT tedavisinin
hem daha etkili olmasi hem de maliyet ve komplikasyon oranlarinin disuk olmasi
nedeniyle DVT tedavisinde klinik kabul gormesi gereken etkin bir tedavi yontemi

oldugu ortaya ¢ikmaktadir.
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DVT'de, pulmoner emboliyi onlemek amaciyla inferior vena kava filtresi
yerlestiriimesi konusunda bir¢cok ¢alisma yapilmistir. Kai ve arkadagslarinin yaptigi
bir ¢alismada tekrarlayan pulmoner embolisi olan, DVT igin kalici riske sahip
(malignite, protein C-S eksikligi vb...), antikoagulasyon igin kontrendikasyonu
bulunan, proksimal DVT’li hastalarda kalici filtre yerlestiriimesi onerilmistir. DVT
icin gecici risklere sahip hastalar ile proksimal venlerde hareketli trombus varligi ya
da proksimal DVT’si olup da cerrahi ya da endovaskuler tedavi uygulanacak
hastalarda ise gegici filtre takilmasi dnerilmektedir [108]. Bir baska ¢alismada ise
endovaskuller tedavi sirasinda kuguk miktarlarda trombus embolisinin oldugu
ancak semptomatik pulmoner emboli yaratmadidi belirtimekte olup proksimal
DVT’si olan ve agresif trombektomi uygulanacak ya da proksimalde hareketli
trombuUsu olan hastalarda vena kava filtresi yerlestiriimesi 6nerilmektedir [109].
Calismamizda girisim uygulanan hasta grubunda, aspirasyon trombektomi,
popliteal venden proksimale dogru, lUmende trombus kalmayacak sekilde
yapilmistir. Dolayisi ile kullandigimiz yontemde distal segmentlerden proksimale
dogru uygulanan aspirasyon trombektomi nedeniyle bu seviyelerde PE'ye neden
olabilecek trombus materyali kalmadigi igin komplikasyon gelismesi
beklenmemektedir. Ancak ana iliak ven dizeyinde ostiuma dogru uzanan ve
hastanin PE riskini arttiran trombls ya da VKI'ya uzanimi olan hareketli trombus
varliginda, karsi taraf femoral veninden ya da juguler venden yaklasilarak inferior
vena kavaya filtre yerlestiriimistir. Risk tagsimayan diger hastalarda ise uygulanan
aspirasyon trombektomi, uygulama teknigi nedeniyle semptomatik pulmoner

emboli yaratmayacagindan rutin olarak vena kava filtresi yerlestiriimemistir.

Calismamizda bir grup hastaya da islemin tamamlayicisi olarak vendz balon
anjioplasti ve stent uygulamalari yapilmistir. PAT yapilan hastalarda %50 tzerinde
darhk orani %88,2 (n=23) saptanmis olup bu hastalara PTA uygulanmistir.
Literatlrdeki oranlara bakildiginda PAT sonrasi %50’'nin Gzerindeki darlik orani
%85 olarak bildiriimektedir [94]. PTA uygulanan hastalarda direncli rekirren
stenoz orani %60,8 (n=14) olarak saptanmis olup bu olgulara stent yerlegtirilmistir
(14 hastada; 22 stent iliak venlere, 2 stent femoral venlere). Stent yerlestirilen
hastalarda aciklik oranlari takip edildiginde, birinci ayda kontrole gelen 14 hastada
% 92,8 oraninda, Ug¢uncl ayda kontrole gelen 12 hastada ise %83,3 oraninda
aciklik saptanmistir. Literatirde ulagilabilen, PAT vyapilan bir ¢alismada, iliak
venlere stent yerlestirilen 22 hastada, Ugunci ay kontrolde stentlerin %86,4
oraninda agik ve %13,6 oraninda tromboze oldugu bildiriimektedir [94]. Bizim
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calismamizda iliak venlere yerlegtirilen stentlerden sadece bir tanesi tromboze
olmustur ancak femoral vene stent yerlestirilen bir hastada erken ddonemde
tromboz gelismistir. Eklem dizeyini ve distalini iceren darlik ve duzensizlik
varliginda, yerlesgtirilen stentlerde agiklik saglanamamaktadir. Mevcut stent
teknolojisi ile femoral ven duzeyine yerlestirilen stentlerin tromboz yoninden hala
risk tasidigi dusunulmektedir. Bu nedenle bu dluzeylerdeki darliklarda tekrarlayici

balon dilatasyonlar uygulanmasi daha etkili bir tedavi segenegidir.

Calismamizda Ug¢ aylik takip suresince medikal tedavi grubunda 4 hastada
(%19,04) pulmoner emboli gelismesine karsin girisim grubunda sadece bir
hastada (%3,84) pulmoner emboli gelismistir. Bu hastada PE gelismesinin nedeni
erken postoperatif ddnemde antikoagulan tedavisinin uygunsuz sonlandiriimasidir.
Takip suresince medikal tedavi grubunda daha fazla sayida PE gelismesine karsin
iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli farklihk saptanmamistir (p>0,05).
Ancak yine de bu sonuglar PAT tedavisinin, antikoagulan tedaviye oranla daha

dusuk PE olusumu riskine sahip oldugu gostermektedir.

PAT yapilan hastalarda, uzun sureli takiplerde ventz yetmezlik ve posttrombotik
sendrom gelisme orani bilinmemektedir. Bizim ¢alismamizda da takip stremizin 3
ay ile sinirli olmasi nedeniyle posttrombotik sendrom ve kronik donemde ven6z
yetmezlik degerlendirilememistir. Ancak hipotezimizde, bu 6ézellikli ydontemin DVT
tedavisindeki teknik basarisi ve erken donem sonugclarinin, standart medikal tedavi
yontemi ile karsilastirilarak degerlendiriimesi amaclanmistir. Ayrica ¢alismamiz
uzun doénem sonuglar acgisindan prospektif, randomize kontrolli olarak

surdurulecektir.
Caligmanin Kisithliklan:

1. Calismamiz halen devam etmekte olup bu asamaya kadar elde edilen sonugclar

erken dénemi yansitmaktadir. Uzun dénem sonuglari takipte degerlendirilecektir.

2. Calismamiz prospektif, randomize olarak baslamasina karsin, girisim
grubundaki basarili sonuclar goéz 6nune alininca etik degerleri de gbzeterek son

hastalarda randomizasyon yapilamamistir.

3. Calismamizdaki takip slresinin kisa olmasi nedeniyle, uzun dénemde ortaya
cikabilecek komplikasyonlar acisindan hastalar degerlendiriiememistir. Ancak

calisma devam etmektedir ve uzun donem sonuglar takipte degerlendirilecektir.
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7. SONUG:

DVT tedavisinde uygulanan tum tedavi yontemlerinin asil amaci, trombusun
ortadan kaldirilarak hastalarin semptomlarinin duzeltiimesi, pulmoner emboli ve

posttrombotik sendrom gelisiminin dnlenmesidir.

lliofemoral-popliteal DVT’nin konvansiyonel antikoagiilan ajanlar ile etkin tedavisi
dusuk duzeydedir. Trombolitik ajanlar ile sistemik tedavi ise antikoagulan tedaviye

oranla daha efektif olmakla birlikte yuksek kanama riskine sahiptir.

Sinirh bir hasta grubuna uygulanabilen cerrahi trombektomi ile yeterli ven6z
patensi saglanamamakta ve venoz valvuler fonksiyonlarin korunmasi mimkuin

olmamaktadir.

lliofemoral-popliteal DVT’nin kateter aracili tromboliz (KAT) ile tedavisinin
antikoagulan tedavi ile kargilastirildiginda etkili oldugu kanitlanmakla birlikte, ciddi
kanama komplikasyonlarinin varligi, trombolitik ajanin yuksek maliyeti, venografi
cekilmesi gerekKliligi, tekrarlayan laboratuvar incelemeleri, uzun hastane yatig

suresi ve yogun bakimda takip gerekliligi nedeniyle yaygin kullanilmamaktadir.

Perkutan mekanik trombektomi (PMT), iliofemoral-popliteal DVT tedavisinde
KAT’ye oranla daha etkili bir yaklasimdir. Ancak bu ydntemde de pulmoner emboli
ve kullanilan cihazlara bagli valviler hasar riski mevcuttur. Maliyetlerinin ¢ok
yuksek olmasi yanisira KAT ile kombine kullanimda da trombolitik ajanin

etkinligine bagli olarak kanama komplikasyonlari gelismektedir.

DVT tedavisinde perkutan aspirasyon trombektomi (PAT) ise, diger tedavi
yontemlerine gore basarili, ucuz, ogrenmesi ve uygulamasi kolay, hizli sonug¢
veren bir yontemdir. Kisa slUrede buyuk miktarlarda trombUsun derin venoz
sistemden temizlenmesine olanak verir. Bu tedavi yontemi ile calismamizda da
ortaya koydugumuz gibi %80’in Uzerinde vendz agiklik oranlar saglanabilmektedir.
DVT'nin birinci basamak tedavisinde, perkutan aspirasyon trombektomi gtivenli ve
etkili yontemdir. PAT’nin en blylk avantaji kanama komplikasyonu olmaksizin,
yeterli miktarda trombusin temizlenebilmesidir. Calismamizdaki bulgular ve
literatUr ile olan kargilastirmalar dikkate alindiginda, proksimal DVT varliginda,
trombolitik ajan icin kontrendikasyonu olan olgular bagta olmak Uzere, PAT nin
DVT tedavisinde birinci basamak tedavi yontemi olarak uygulanabilecegini

gostermektedir.
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Bu galismadan elde edilen sonuglar, akut DVT’de uygulanan perkutan aspirasyon
trombektomi (PAT) tedavisinin, klasik antikoagulan tedavi yontemi ile
karsilastirildiginda, hem trombusun vendz sistemden temizlenerek vendz agikligin
saglanmasi hem de Klinik semptomlarda dizelme agisindan antikoagulan

tedaviden daha ustun oldugunu ortaya koymaktadir.
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9.EKLER

9.1. EK-1: Bilgilendirilmig Goniilli Onam Formu

DERIN VEN TROMBOZU (TIKANIKLIGI) TEDAVISI iGiN
AYDINLATILMIS (BILGILENDIRILMiIS) ONAM FORMU

Yakinmalariniz Uzerine yapilan klinikk muayene ve Doppler ultrasonografi

incelemesinde uyluk / bacak toplardamarinizda tikaniklik (DVT) saptanmistir.

Derin ven trombozu (DVT), kol ve bacaklardaki ana toplardamarlarin tikanikligi
olarak tanimlanir. DVT nedenleri arasinda ; ileri yas, sismanlik, hareketsizlik, bazi
kan hastaliklari, kanser, dogum kontrol hapi kullanimi, kalp yetmezligi, hamilelik,
hormon tedavisi, gegcirilmis ameliyatlar, travma ve kan pihtilasma

mekanizmasindaki bozukluklar sayilmaktadir.

DVT tedavisinde bugln igin uygulanan standart tedavi kan sulandirici ilaglarin
(Heparin, Kumadin) kullaniimasidir. Bu ilaglar, kollardaki ve baldir bélgesindeki
tikanikliklarin tedavisinde tama yakin acilma saglamaktadir. Ancak uyluk
seviyesindeki tikanikliklarda %20 acilma oraniyla tek bagina yetersiz kalmaktadir.
Bu hastalarda tikanikhgin tam ortadan kaldirlamamasi nedeniyle bacakta siglik
artmakta, toplardamar akimi bozulmaktadir. Bunun sonucunda bacakta gangren,
uzuv kaybi ve ciddi pulmoner emboliye ( bacaktaki tikali toplardamardan
akcigere pihti gitmesi ) bagh olum gibi istenmeyen sonuglar ortaya

cikabilmektedir.

Uyluk dlzeyindeki toplardamar tikaniklhiklarinin tedavisinde kullanilan diger
yontemler ise; cerrahi olarak pihtinin ¢ikarilmasi ve perkutan aspirasyon
trombektomidir (ciltten igne ile toplardamar icine girilerek toplardamardan
pihtinin ¢ikarilmasi). Perkutan aspirasyon trombektomi, bacaklardaki toplardamar
tikanikliklarinin tedavisinde hizli uygulanabilen, guvenli ve etkili bir yontem olarak

kabul gormustur ve bizim klinik uygulamalarimizda da yerini almistir.

Bu calismada amacimiz, bacak toplardamarlarindaki tikanikliklara bagh
olugabilecek, pulmoner emboli ve posttrombotik sendromun( toplardamarlardaki

tikanma sonucu bacaklarda sislik, morarma, kan akiminda bozulma ve gangren )
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ortaya ¢ikmasini engellemek amaciyla perkutan aspirasyon trombektomi tekniginin
etkinligini degerlendirmek ve standart olarak uygulanan ilag tedavisi ile

kargilagtirmaktir.

Hastalarda DVT tanisi, detayl oyku, klinik muayene, laboratuvar bulgulan ve

Doppler Ultrasonografi ile konulacaktir.

Standart ilag tedavisi olarak, kan sulandiricilar(Heparin, Kumadin) uygun
dozlarda verilecek ve hastalar, kan alinmasi sonrasinda pihtilagma testleri ile takip

edilecektir.

Perkutan aspirasyon trombektomi girisiminde; hasta Radyoloji anjiografi
Unitesinde, girisim masasina yuzustl yatirilacak ve uygun anestezi (lokal)
yapildiktan sonra , ultrasonografi esliginde, diz arkasindaki toplardamara igne ile
girilecektir. Buradan verilecek kontrast madde (X-igini ile c¢alisirken damarin
gérilmesini saglayan ilag) ile tikaniklik olan toplardamar/lar saptanacaktir.
Saptanan pihti, igne iginden ilerletilen ince bir boru igerisinden enjektor ile
cekilecektir. Gerekli gorilen durumlarda kalici tedaviyi saglamak icin tikaniklik
olan damara balonla genigletme islemi uygulanacak ya da darlik olan damar
kesimlerine stent ( damar icerisine yerlestirilen metalik kafes) yerlestirilebilecektir.
islem sonrasi yeniden tikanikligi énlemek amaciyla kan sulandirici ilaglar

verilecektir.

ilac tedavisinin diizenlenmesi ve hastalarin takibi klinik doktorlariyla birlikte
yurutulecektir. Perkutan aspirasyon trombektomi girisimi sonrasinda hastalarin
takipleri ise Radyoloji A.D’den ayni ekip (Dr.Volkan CAKIR, Yrd.Dog¢.Dr.Aytag
GULCU, Prof.Dr.A.Yigit GOKTAY) tarafindan yapilacaktir. Calismaya katilan tim
gonulli hastalar 1 (bir) yil sureyle, uygulanan tedavi sonrasi 1. - 3. - 6. ve 12.

aylarda klinik muayene ve Doppler US ile takip edilip degerlendirilecektir.

Perkutan aspirasyon trombektomi uygulanan hastalarda, girisim yapilan bdlgede
kizariklik, sisme, kanama, bacakta uyusma gibi sikayetler olabilir. Gonulli bu
durumlarda ve ilag kullanimina ya da girisime bagl oldugunu dusundugu tum
durumlarda doktoruna asagida belirtilen telefonlardan ulasabilir ve gerekli tibbi

yardimi alabilir.

Calismaya 40 gonulli hasta dahil edilecektir.
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Bu calisma sirasinda uygulanacak testler ve arastirma ile ilgili gergeklestirilecek
diger iglemler tedavinin normal standart uygulamalari ve masraflari igerisindedir.
Sizin veya glvencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel, higbir kurum veya

kurulusun tedavi protokolu disinda ek masraf 6demesine gerek olmayacaktir.

Gonulll bu galismaya katilmay! red etme ya da arastirma basladiktan sonra
devam etmeme hakkina sahiptir. Bu galismaya katilmaniz veya basladiktan sonra
herhangi bir safhasinda ayrilmaniz daha sonraki tibbi bakiminizi etkilemeyecektir.
Arastirmaci da gonullinin kendi rizasina bakmadan, olguyu arastirma disi
birakabilir.

Bu calismada yer aldidiniz sudre icerisinde kayitlarinizin yani sira iligkili saglk
kayitlariniz kesinlikle gizli kalacaktir. Bununla birlikte kayitlariniz kurumun yerel
etik kurul komitesine ve Saglik Bakanligina agik olacaktir. Hassas olabileceginiz
kisisel bilgileriniz yalnizca arastirma amaciyla toplanacak ve iglenecektir. Calisma
verileri herhangi bir yayin ve raporda kullanilirken bu yayinda isminiz

kullanilmayacak ve veriler izlenerek size ulasilamayacaktir.

Yukarida gonilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri okudum.
Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlu agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z
konusu klinik aragtirmaya kendi nzamla, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin

katilmayi kabul ediyorum.

Hastanin;

Adi :

Soyadi :

Adres:

Telefon Numarasi :
Tarih :

imza :
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Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin;

Adi :

Soyadi :

Adres :

Telefon Numarasi :
Tarih :

imza :

Riza Alma islemine Basindan Sonuna Kadar Taniklik Eden Kurulus
Gorevlisinin;

Adi :

Soyadi :

Adres :

Telefon Numarasi :
Tarih :

imza :

Arastirma Yapan Arastirmacinin;

Adi :

Soyadi :

Adres :

Telefon Numarasi :
Tarih :

imza :
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9.2. EK-2: Etik Kurul Onay Formu

__ DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
KLINIK VE LABORATUVAR ARASTIRMALARI ETIK KURULU

| Etik Kurul Uveleri

| Prof.Dr. A Arzu SAYINER
i Prof.Dr.Tung ALKIN

| Prof.Dr.Mustafa SECIL

Dog.Dr.M.Hakan OZDEMIR

| Dog.Dr.Vesile OZTURK
| Dog.Dr.Murat DUMAN

{ Ogr.Gor.Uzm.Dr.Ahmet Can BILGIN

Dog.Dr.Giiven ASLAN
Dog.Dr.Servet AKAR
Yard.Dog.Dr.Murat ORMEN

Yunus KARSLI

Etik Kurul Sekreteri
Hatice IGCI

DOKUZ EYLUL UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI DEKANLIGINA,

| Etik Kurulumuzun 02 Temmuz 2009 tarih ve 04/162008 no.lu ioplanusinda: |

164/2009 Protokol numarali Radyodiagnostik Anabilim Dal Ogretim Uselerinden
Per.DT.YEgiT GOKTAY in pmje }'iiﬂl:ﬁf."iii Dr.Volkan CAKIR i sorumlusu oldugu.
“llio-femoro-popliteal (proksimal) derin ven trombozu (DVT) olan hastalarda -
perkutan  tromboaspriasyon  (PTA)  ile  standart  medikal tedavinin
karsilasinlmasi™ isimli projede;: BOF'a  bu galismadan beklenen ubbi svararin
eklenmesinden sonra projenin uygulanmasinda etik agidan sakinca vokiur,

fuugalluy

Prof. Dr.-Tun¢ ALKIN
Klinik ve Laboratovar Arastrmalan
Ltik Kuirul Baskan Yard.

Kanlanlann oy birligi ile karar verilmistir,

Bilgilerinizi ve geregini arz ederim.

NOT: Projede yapilan duzeltmelerin metin iginde bold karakeer kullamlarak vapilmasi
projenin incelenmesi agisindan safhikh olacakur,

Tel: 0232 412 22 54
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