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OZET

Alt ekstremitenin derin ven trombozu (DVT) 6nemlorhidite ve mortalitesiyle yillik
gorulme sikigl yaklasik her 1000 kiide 1-2 olan yaygin bir kardiyovaskuler durumdueri
ven trombozu, Virchow triadi olarak bilinen standetel harabiyeti ve hiperkoagulabilite

nedeni ile olgur.

Derin ven trombozu tedavisinde amag, pulmoner emimpulmoner hipertansiyon,
periferik ventz hastalik, vendz tromboemboli nikeé@ posttrombotik sendrom gibi
komplikasyonlarin olgmasini Onlemektir. Bu amacla tedavilerde antikogulaanlar,
trombolitik ajanlar, cerrahi trombektomi ve perkiiteendovaskuler tedavi yontemleri

uygulanmaktadir.

Bu calsmada, Doppler ultrasonografi ile tani alan, akunhetideki ilio-femoro-
popliteal derin ven trombozu olan hastalarin tesiadie ultrasonik akselere katater aracili
tromboliz tedavisinin guvenilirfi ve etkinliginin retrospektif olarak dgerlendirilmesi

amaclanmytir.

Calsmaya Aralik 2012-Nisan 2015 tarihleri arasinda RDIS akut iliofemoral-
popliteal (proksimal) derin ven trombozu tanisi tkag 41 hasta (17 K, 24 E, ortalamasya
51) dahil edilmgtir. Hastalara kilavuz kataterler (7F) ile ultragorakselere trombolitik
inflizyon kateteri (EkoSonic® Endovascular SystemKOBS Corporation, Bothell,
Washington, USA) yerktirilmistir. Kontrol venografilerde %50’nin tzerinde déarblan 8
(%19.5) hastaya PTAslemi yapilarak uygun cap ve boyutlarda stentledegarilmistir. 4
hastaya (%9.7) infrarenal vena kava diizeyine, gakilir VCI filtresi yerlestirilmi stir.
Girisim sonrasi trombusin temizlenme orani kontrol veafdgr ile belirlenmgtir. Hastalar
RDUS tetkiki ile takip edilmitir.

Sonuclar dgerlendirildiginde, kontrol venografilerde %90.2 oranindasdvdi
rekanalizasyon gdanmstir. Takipler sirasinda vendz yapinin 23 hastada6otam acik, 14
hastada (%34.1) kismi acik ofgluizlenmitir. Hastalarin %14.6'sinda hafif derecede PTS
semptomlari gozlenirken, hicbir hastadtddetli PTS semptomlari saptanmatmi

Iliofemoral-popliteal DVT'de antikoagiilan tedavintnrombiis (izerine litik etkisi
bulunmamakta ve oyan trombisin yayillimini da yeterince dnleyememéktedistemik

trombolitik tedavinin majér kanama riskinin yuksekmasi ve trombotik alana 6zgin

iv



olmayan bir tedavi olmasi nedeniyle daha az tromkadle trombisun lizisini sglamaya

yonelik 6zgiin uygulamalara yonelim arm.

Literatiirden elde edilen veriler ve bizim gatamizda elde effimiz sonuclara gére
kateter aracili ultrasonla hizlandirigmiromboliz tedavisi; uygulama sirasinda dahaU#u
dozda trombolitik ajan kullanimini gayan, diguk komplikasyon oranlarina sahip,
trombolitik ajanin trombis icine gddimini hizlandirarak tedavinin etkigini artiran

alternatif bir endovaskiiler tedavi yontemidir.



ABSTRACT

Deep venous thrombosis (DVT) of lower extremityti®e common cardivascular
condition that has considerable morbidity and mipytalhe annual incidence of DVT is 1-2
in 1000. DVT is the clot formation due to stasisdethelial damage and hypercoagulability

which is also known as Virchow triad.

Pulmonary embolism, the most serious acute contmitaof DVT. It has been
reported in 5% of treated and as many as 67% oktatetd patients with lower-extremity
DVT. Also venous gangren is an early complicatidnD¥/T which can causes loss of
affected extremity . Venous hypertension that tesnlPTS is a late complication of DVT.

The treatment of deep venous thrombosis aims taeptecomplications like
pulmonary embolism and hypertension, peripheral ousn disease, recurrent venous
thromboembolism and post thrombotic syndrome. Tmeat is based on the use of
anticoagulation, thrombolysis, surgical thrombecgtorand percutaneous endovascular

techniques.

This study aims to evaluate retrospectively efficie and reliability of ultrasonic
accelerated catheter directed thrombolysis thenapatients who had a diagnosis of acute

iliofemoral-popliteal thrombosis detected by Doppl#rasonography

The study included 41 patients (17 women, 24 nmean age 51) who had a
diagnosis of acute iliofemoral-popliteal thrombaosétected by Doppler ultrasonography (US)
from December 2012 to April 2015. The ultrasontxederated thrombolytic infusion
catheter (EkoSonic® Endovascular System ,EKOS @atjn, Bothell, Washington, USA)
was placed to the patients via the guide cati{@tex. Appropriate diameter and size stents
were placed after PTA in 8 (%19.5) patients whgeha more than % 50 stenosis at contol
venography. Retrievable \@ilters were placed in 4 (%9.7) patients leviindrarenal Vd.
Post interventional thrombosis clearance rates wengrolled by venography. Patients were
follow up by RDUS.

In the control venography results were evaluatedceassful recanalization rate of
90.2% was achieved. During follow-up venous streguin 23 patients (56%) fully
recanalizaed, in 14 patients ( 34.1%) partiallyaredizaed. mild PTS symptoms was

observed in 14.6% of patients, no patients wergmiised as severe PTS symptoms.
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Anticoagulation therapy does not have lytic effexta thrombus and i1t does not
prevent thrombus propagation adequately in iliofehpopliteal DVT. Systemic
thrombolytic therapy has high major hemorrhagic pboation and it 1s not specific to

thrombotic area. Because of these limitations, temliiques are needed to lysis of thrombus

by lower thrombolytic drug dosage.

According to literature and results of our studyltrasonic accelerated catheter
directed thrombolysis is an alternative endovascuteatment which provides lower
thrombolytic drug dosage. It has lower complicatiates and increases efficacy of treatment

by accelerating thrombolytic drug diffusion intodmbus.
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GIRIS VE AMAC :

Alt ekstremitenin derin ven trombozu (DVT) 6nemmorbidite ve mortalitesiyle yillik
gorulme sikigl yaklasik her 1000 kjiide 1-2 olan yaygin bir kardiyovaskuler durumduy. (1
Derin ven trombozu, Virchow triadi olarak bilinentas, endotel harabiyeti ve
hiperkoagulabilite nedeni ile aur. Ekstremitelerin derin ven6z sistemindesalu tromboz

hastalgin akut dénemindekigu, sislik, kizarikhk gibi bulgulardan sorumludur (2).

Pulmoner emboli en 6nemli akut komplikasyonu oldip ekstremite DVT si olan
tedavi edilmg hastalarda %?5, tedavisiz hastalarda ise %67rodarbildirilmistir (3). Ayrica
etkilenen ekstremitenin kaybina neden olabilen zegéngren de DVT'nin erken donem
komplikasyonlari arasindadir. DVT'nin uzun dénenmpbkasyonu ise PTS'ye yol acan

vendz hipertansiyondur (4).

DVT'nin akut déneminin tedavi yaklaninda amag; trombisiu ortadan kaldirmak ya da
azaltmaktan ziyade hayati tehdit eden komplikasyolan pulmoner emboliden hastayi
korumaktir. Bunun icin geleneksel tedavi yontemiikaragulan (heparin ve sonrasinda oral
antikoagulan) tedavidir (5,6). Fakat bu tedavinontbisl azaltmada ve sonuc olarak PTS'u
onlemede etkisi azdir. Ozellikle iliofemoral verortibozlarinda antikoagilasyonagmaen
spontan lizis veya komplet rekanalizasyon %10’amaadir (7). Trombusten dolayr meydana
gelen uzun dénem venoz obstruksiyon kalici venpak&asarina neden olur ki bu da DVT'nin

uzun dénem komplikasyonu olan PTS'nin sebebidir (8)

Son yillarda yapilan agarmalar PTS |i hastalarin ayni ygrubundaki diyabet, artrit
ve kronik akcger hastalii olan hastalara gore daha kotu hayat kalitesimg saldusunu;
anjina, kanser ve konjestif kalp yetmgglolan hastalarla ise benzer hayat kalitesine sahip
oldugunu gostermektedir (9). PTS uzun vadede kronik zeekstremite Ulserasyonlarina
neden olur. Bu durum DVT Ii hastalarin yakla %10 unda siklikla ilk iki yil icerisinde

meydana gelmekte olup 6énemli bir morbidite ve citttinsal yuk nedenidir (10,11).

Sistemik trombolitik tedavinin majér kanama riskinyiiksek olmasi ve trombotik
alana 6zgun olmayan bir tedavi olmasi nedeniyleadah trombolitik ile trombisin lizisini
sglamaya yonelik lokal uygulamalara yonelim agtm Kateter aracili ultrasonla

hizlandirilmg tromboliz; uygulama sirasinda dahsiakidozda trombolitik ajan kullanimini



sglayan, trombolitik ajanin trombuds igine glamini hizlandirarak tedavinin etkigini
artiran ve kullanilan ultrason dalgalaryla fibriflerinin ¢ézinmesini kolaylgtiran bir
yontemdir. Ozellikle yiksek risk grubunda bulunaastalarda kullaniminin 6lim riski ve

niksi dnlemede ¢ok etkin olglunu savunan yayinlar vardir (12).

Bu calsmada, Doppler ultrasonografi ile tani alan, akunhetiadeki ilio-femoro-
popliteal derin ven trombozu olan hastalarin tesiade ultrasonik akselere katater aracili
tromboliz tedavisinin guveniliri ve etkinliginin retrospektif olarak deerlendirilmesi

amaclanmytir.



GENEL BILGILER

ALT EKSTREM ITE VENOZ SISTEMIN ANATOM iSi

Alt ekstremite venleri ylzeyel, derin ve perfoi@oemmiunikan) venler olarak basitce
uce ayrilir. Yuzeyel venler, yizeyel fasyanin ikpyasl arasinda bulunurken derin venler alt

ekstremite arterlerini takip eder.
A) Yuzeyel Venler

Vena safena magna (Buytk safen ventyak dorsalindeki ven6z ark, ayak medialinde [gaca
dogru ilerler. Ayak bilgi seviyesinde malleolus medialisin 6ninden gecerkena safena
magna (VSM) adini alir ve bacak 1/3 distal seviy@sioblik bir seyirle tibianin medialine
dogru yuzeyel fasyanin icerisinde uzanir (Resim Lhdsonra diz ekleminin posteromedialine
gecerek proksimale @ou ilerler. Uyluk seviyesinde, ekstremitenin medyaiziinde, yukari
citkarak uyluk anteriorunda, fasyadaki hiatus saps&m derin plana gecer ve burada ana
femoral vene dokulir venoz sistem ile dglhati kurar. Uyluk proksimalinde hiatus saphenus
seviyesinde, vena safena magnaya genellikle 3 @&gliagr. Bunlar vena circumflexa ilium

superficialis, vena epigastrica superficialis veaspudendae externa'dir (Resim 1).

Vena safena parva (Kuguk safen ven)Dorsal ventz arkin laterali ayaksdyaninda, vena
marginalis lateralis adiyla devam eder. Bu ven eadlis lateralisin arka kismindan gecerek
vena safena parva adiyla kalkaneusyrkdnari boyunca yukari uzanir. Dizin arkasindarderi
fasyayl delerek fossa popliteaya girer. Burada vpopliteaya dokulerek sonlanir. Vena
safena parva da vena safena magna gibi etrafiddgdd yiizeyel venler ile ve perforan venler
aracilglyla derin venoz sistem ile glantilidir (Resim 2).

£ (7 )3
Resim 1:Vena Safena Magna Resim 2:Vena Safena Parva



B) Derin Venler

Vena tibialis posterior (Posterior tibial ven): Ayak tabaninda ventz arktan c¢ikan vena
plantaris medialis ve lateralis, malleolus latisial arka kisminda birkerek vena tibialis

posterioru olgturur. Popliteal fossada popliteal vene dokuleianir.

Vena tibialis anterior (Anterior tibial ven): Ayak vendz gndan balayarak bacakta
tibianin lateralinde, bagan 6n fasyal kompartmanindaki kaslarin derin pldanyukariya
dogru ilerler. Membrana interosseadaki @alden gecerek bagm arka kompartmanindan

popliteal fossaya gelir. Burada vena popliteayalitiiek sonlanir.

Vena poplitea (Popliteal ven):Popliteal ven, popliteus kasinin alt kenari hizdaigenellikle
posterior tibial ven ve peroneal venlerin hirteesi ile olgur. Popliteal fossada v. safena

parva, v. surales ve v. geniculares popliteal \agiteillr.

Vena femoralis ( Femoral ven):Vena poplitea, hiatus tendineustan (adductoriugpigk

canalis adductorius'a (Hunter kanali) girer. Buradaa femoralis adini alir. Uyluk distal
kesiminde lateralde seyreden femoral ven, orta nekgimal dizeylerde femoral arterin
arkasinda, ana femoral ven ise femoral arterin afiedie yer alir (13-15). Femoral Ucgen
dizeyinde, v. safena magna, lateral ve medial wmifilex venler, v. profunda femoris, v.

femoralise dokuldr.

Vena profunda femoris (Derin femoral ven): A.profunda femorisi takip eder. Vena
femoralis circumflexa lateralis ve medialis veréide drene eder. Femoral t¢gende femoral

vene dokllerek sonlanir.

Vena iliaca externa (Eksternal iliak ven):Femoral ven, inguinal ligamanin posteriorundan
pelvise gecince eksternal iliak ven adini alarakade eder (Resim 3). Sakroiliak eklemin

anteriorunda internal iliak ven ile bigierek ana iliak veni okiurur.

Vena iliaca interna (Hypogastric ven) :Sakroiliak eklemin anteriorunda eksternal iliak ven

ile birleserek ana iliak veni okturur.

Vena iliaca communis (Ana iliak ven):Pelviste internal ve external iliak venlerin birigesi
ile olusur. Her iki ana iliak ven, 5. lomber vertebra kaspiseviyesinde birjerek vena kava

inferioru olusturur (16).



Kalarnal HAkK van

Anafemoral ven

Derin femoral ven

Femoral ve

Resim 3:Derin venoz sistem

Femoral ven ve popliteal venin duplikasyonu vengiemde en sik gorilen anatomik
varyasyondur. Popliteal ven duplikasyonu peroneal posterior tibial venlerin popliteal
fossadan daha yukari seviyede Bimiesinden dolay! olimaktadir. Ayrica posterior tibial ven

ve peroneal venlerin bigenesinin de pek ¢ok varyasyonlari mevcuttur (17).
C) Perforan venler

Derin ve yiizeyel vendz sistemleri bifieen kiicik capl venlerdir. Sayilari ayak, ayak
bilegi ve bacak seviyesinde oldukc¢a fazladir ve kanieyaf ventz sistemden derin ventz

sisteme dgru tairlar.

Alt ekstremite venleri, paralel, birbiriyle yaygolarak bglantili ve kani ylzeyelden
derine dgru tagiyacak sekildedir (16- 18). Akimin tek yonli olmasinda eaybk faktor
vendz kapakgiklardir. Derin ven trombozu veya veképakciklardaki yetersizliklere pia
reflide ven bgalmasi belirgin derecede bozulur. Ven kapakcikiarikaslarin desgnin
yanisira arteryel kan basincinin vendz §atyansimasi, kogn arterlerin pulsasyonlari,
intratorasik negatif basing, atrial basing, intraven0z onkotik ve osmotik hakr venlerin
bosalmasi ve kanin proksimale iletimesinde yardimgedfaktorlerdir (16-19).



VENOZ SISTEM HISTOLOJISI:
Kan damarlari genellikle 3 katmandanslu

Tunika intima: Damarin i¢ ylzeyini dgyen endotel hicrelerinin glurdugu katmandir.
Hucreler bir bazal lamina tGzerinde bulunurlar. Betlo altinda seyrek diz kas hicreleri

icerebilen geyek ba dokusunun olgturdusu subendotel tabakasi bulunur.

Tunika media: Baslica sarmal bir bicimde dizilmni diz kas hucrelerinin ofturdusu
konsantrik tabakalardan alur. Kapiller ve postkapiller venillerde media tadsik perisit

denilen hicrelerden qjur.
Tunika adventisya: Uzunlamasina dizilim gdsteren kollajen ve elastlkrdden olwur.

Fonksiyonel bir yapi olarak gerlendirildiginde venler kapasitans damarlari olarak
siniflandinlabilir. Herhangi bir anda tum kanin B@'i kardiovaskuler sistemin bu kisminda
yer almaktadir. Arterlerin aksine kiguk ya da dstgy venlerin ic kisimlarinda kapakgciklar
(valval) bulunur. Bu yapilar limene yonekmolan iki tunika intima katlantisindan glur.
Elastik b& dokusuna sahiptir ve her iki tarafindan endota drtuludur. Ozellikle
ekstremitelerde sayica ¢ok olan kapakciklar vend lkalbe dgru ydnlendirir. Venlerin

cevresindeki kaslarin kasiimasi, kanin kalbe ijeglae katkida bulunur (19-21).

ALT EKSTREMITE DER IN VEN TROMBOZU
Tanim

Derin ven trombozu (DVT), baga derin venlerinin bir veya daha fazlasinda pihti
olusumudur. DVT, trombusin derin vendz sistemdesmlasiyla ortaya cikar ve genelde alt
ekstremitede en siktir ( 22). DVT zamanindahie edilip tedavi edilmedinde ciddi

morbidite ve mortalite ile sonuclanmaktadir (23).
Epidemiyoloji

Derin ven trombozunun ya ve cinsiyete gore gortulme olasiliklari farkliqikltair.
DVT, hayatin 4. dekadindan 6nce yillda her 10.0602ld 1 siklikta gortlmekle birlikte 45
yasindan sonra bu oran hizla artarak yilda her 10§de 5-6'ya ulair (24). Dgurganlik



cagindaki kadinlarda DVT daha sik goralurken, 455 ysonrasi erkeklerde daha fazla
gorulmektedir. Genel olarak erkeklerde kadinlareegiaha sik gorilmektedir (1.2/1) (25).
DVT, pediatrik yg& grubunda yakkak 1/100.000 oraninda gorulmektedir. Bunun nedeni
olarak, cocuklarin egkinlere oranla daha aktif yam tarzi, komorbiditelerinin (malignite vb.)
daha az olmasi 6ne surilmektedir. Gebelikte ise0/51000 oraninda gorulmekte olup,
gelismekte olan Ulkelerdeki maternal dlimlerin en sikéknedeni olarak kabul edilmektedir
(26). DVT'ye yonelik yapilan epidemiyolojik cstinalarda uluslara gore de fark bulugdu
tespit edilmgtir. Kanada 'dan bildirilen bir ¢aimada 245/100000 olaraksveg ve ABD'den
bildirilenlere gbre daha yuksektir. @afi farklar da nedeni tam bilinmeden DVT insidansi
etkilemektedir (27).

Etiyoloji ve Patogenez

A) Pihtilasma mekanizmasi: Normal hemostazis; kanin normal damarlar icinde
pihtilgmadan alkgkanligini korumasi ve damar zedelenmelerinde hizli, lakahemostatik
tika¢ olyturarak kanamanin durmasiniglseyan mekanizmalari kapsar. Trombozis, normal
hemostazis mekanizmalarinin uygun olmayan aktivasysonucu gejir, kan dolaiminda
trombUs olgur ve bunun sonucunda kan akiminda bozukluk ortalkabilir. Hemostazis ve

trombozis gekiminde damar duvari

(endotel ve endotelalti dokular), Ekstrensek . intrensek
trombositler ve pihtilgna sistemi rol Dmynrlrm X =+ Xlla
almaktadir  (28-29). Pihtgenayi Dokis fakdiseledt ;.'_. Xia
olusturan olaylar zincirinin, ‘ -

o VIl — Vita X~ Xa
pihtilgmanin plazmadaki (intrensek) 4 s
veya dokudaki (ekstrensek) ™ s i

Vil = Wil
sistemlerinin aktivasyonu ile  Prowombin (Fakier iy = » Trombin (Fakitr ita)
Ha
A I V—=Va

baslatiimasina gore ik  kismi i s
farkhdir. Sonraki kisim her iki durum |
icin ortaktir (30-32). Pihtitama rtein '3 ’“‘"“H;in ’
mekanizmasi sekil 1'de Gapraz fibrin (Pink)

gorulmektedir.

Sekil 1: Pihtilgma mekanizmasinigematik ifadesi



B) Venoz Trombozun Patofizyolojisi: ilk kez 1856'da, Alman Patolog Rudolf Virchow
tarafindan ventdz sistemde trombls samaunda roli olan ¢ faktor tanimlarytm
(28,29,33,34,35). Virchow triadi olarak bilinen Qurum vendz tromboz geiminde primer
mekanizma olarak kabul edilmektedir. Bu yonde yapideneysel ve Klinik camalar,
DVT'nin patogenezinde bu faktorlerin vaih desteklemesine kan tek bir faktortin yalniz
basina DVT gelgmesine sebep olamayawa gostermygtir (36, 37). Ventz trombozun
olusumu, yayilimi ve ¢déztnmesi, delendaki koagulasyon inhibitorleri ve fibrinolitik stiem

ile trombogenezis arasindaki dengeygliokr.

Endotel
Hasari

VTE olgulannda % 75 Ug faktérden biri bulunur.

Sekil 2 -Virchow Triadi

1-Normal Kan Akiminda Degisiklikler (Staz ya da Kan Akiminda Turbulans)

Staz, vendz trombis gglninde en 6nemli faktérdir. Staz ve turbllans laaniakimi
bozar ve trombositlerin endotelle temasina neden dlktive pihtilgma faktorlerinin akan
taze kanla dilie olmasini engeller. Pilgtia faktor inhibitorlerinin buraya agni geciktirir.
Endotelyal hiicre aktivasyonunu arttirir. Artan versiaz yatak istirahati ve cerrahi sonrasi
immobilizasyon, gebelik, obezite, hiperviskozitakdl damar hasari, ilerleyen gydle
gelisebilmektedir (28,29,33,34).

2) Endotel hasari:

Blyuk cerrahi gigimler venlerin gerilmesine neden olarak intima iklgrina yol

acabilir. Bu damar yaralanmalari, doku trombopfastie diger trombojenik maddelerin
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salinimina neden olur. Bunun yaninda subendotéljfagedeki kollajen lifler, trombositlerin

kolayca adhezyonuna neden olarak vendz tromboziygn bir ortam yaratirlar.
3) Hiperkoagulabilite:

Kanin viskozitesinde asti gebelik, oral kontraseptif ilaclar ve malign tedgdar kanin
pihtilasma yetengini artiririlar. Antitrombotik faktorlerdeki (Anttombin I, Protein C ve S)
konjenital bir defekt koagulasyona zemin hazirlaya®VT, alt ekstremitede siklikla baldir
venlerindeki kapaklarin c¢evresinde slaa. Olgularin az bir kisminda ise primer olarak
iliofemoral derin venlerde, cerrahi ya da intraverkateter yerlgiriimesine sekonder duvar

hasarlanmasi sonucu ortaya ¢ikar.

Ouriel ve arkadgdarinin aratirma sonucuna gb6re, alt ekstremite derin ven6z
sisteminde tromboz, distal kesimde proksimal kesimdaha fazla gérilmektedir. Diz alt
bdlgede en sik (%83) olup bunu femoropopliteal (Yo% segmentleri ve iliak ven (%9)
takip etmektedir (38). Ancak baldir dizeyindekile®VT'ler genellikle asemptomatik olup
klinik olarak anlamli pulmoner emboli aftwurmazlar. Buna kam proksimal kesimdeki

trombozlara bgi emboliler semptomatik olmaktadir.
Risk Faktorleri

Venoz tromboz nedenleri edinsel ve kalitsal olmaeré iki ana grup altinda
degerlendirilebilir. Derin vendz trombozu igin riskirleri Tablo 1' de 6zetlenstir.



Tablo 1: Ven6z tromboz igin risk faktorleri

Edinsel Kalitsal Diger

Yas Antitrombin eksikligi TAFI dizeylerinde artis
Obezite Protein C ve S eksikligi Faktor VI, IX ve X
immobilizasyon Faktor 5 Leiden mutasyonu duzeylerinde artis

Travma Disfibrinojenemi Hiperhomosisteinemi

Major cerrahi Faktor 13 eksikligi PAI-3 dlizeyinde artis
Malignite APC rezistansi

Oral kontraseptifler

Hormon replasman tedavisi
Antifosfolipid sendromu
Myeloproliferatif hastaliklar
Femoral ven kateterizasyonu

Periferal damar cerrahisi

Kisaltmalar: TAFI, trombin aktive edici fibrinoliz inhibitérii, PAI-3, Plazmin aktivator
inhibitori-3, APC, aktive protien C

Immobilizasyon, vendz staz gturarak DVT'yi balatan en énemli risk faktorudur.
Ozellikle yatan hastalarda 4 giin ve daha uzun siimenobilizasyon durumlarinda DVT
gelisme riski yuksektir (36,39,40). Uzagniimmobilizasyonda, bacak kas pompasinin
calismamasi sonucunda vendz valv sindslerinde kan alangavglamasi esas mekanizmayi

olusturur.

Cerrahide VTE icin c¢gtli trombojenik faktorler vardir. Bunlar; operasydncesi,
operasyon sirasinda veya postoperatif donemde intizagyon nedeniyle alt ekstremitelerde
kan stazinin olmasi, genel anestezide verilen ajenkoagulasyon faktori ve inhibitorlerinin
dengesini dgistirmesi ve protrombotik durum yaratmasi, lokal dokavmasi ve damar

hasarlari sonucu salinan doku faktorlerinin hipagwabl durum yaratmasidir (41).

Major travmaya maruz kalan hastalar ve ameliyaestiozun olan hastalar VTE

gelisme riski altindadir. VTE icin cerrahinin yeri, s8re yontemi, perioperatif

yasl, obesite, dnceki VTE 0Oykusu, altta yatan hastahkve trombofilik durum gibi hastaya

ait spesifik risk faktorlerinin vagiinda daha da artar (42,43).
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Kanser hastalarinda trombotik komplikasyon gmeé riski ve reklrrensi kanser
olmayanlara gore yuksektir. Bu risk ozellikle paeds, akger ve gastrointestinal sistem
misindz karsinomlarda daha belirgindir (44,45). $@n hastalarinda trombozisin sik
gorulmesine yol acan sebepkemlardir; herhangi bir nedenle uzgnnmmobilizasyon, artan

cerrahi girgimler, kemoterapi ve santral vendz kateter yériémesi (46, 47,48,49).

May-Thurner Sendromu'nda siklikla sol alt ekstreodt tromboz gaiir.
Patolofizyolojisinde, sol ana iliak venin, Sana iliak arter ile caprazfag yerde, lumbal
vertebra ile arter arasinda srkiasi s6z konusudur (Resim 4). Ven duvarinda intinagbra
bagli kalinlasma ve liumende fibroz septalar geli Yapilan calgmalarda, asemptomatik
hastalardaki otopsi serilerinde %20 oraninda géewtedir (50). Sol ana iliak vende gsa
gore 3-8 kat daha fazladir (51).

B Sol ATV Sag ATA

__Soliliak
arter

Resim 4 :May-Thurner Sendromu

Oral kontrasepsiyon ve kardiak hastalik ayri ayTDxiskini 2-4 kat arttirir. Sadece
yas, DVT olusmasi ihtimalini arttirabilmektedir. Her 10 yillikrtgta DVT riski 1.9 kat
artmaktadir. Genel olarak 40syédzeri DVT agisindan risk grubu kabul edilmekt€d8,39,52).

Gegcirilmis DVT oykusu, dger risk faktorlerinden kamsiz olarak yeni tromboz
olusmasi ihtimalini 2 kez arttirir. DVT gecirmihastalarda okan vendz intimal skarlar,

venoz yetersizie ball staz yeni DVT olgumuna zemin hazirlar.

Yukarida sayilan immobilizasyon, cerrahi gimler, travma, malignite, kardiyak
hastalik, 40 yauzeri olmak ve gecirilgiDVT 6ykusi trombus geliminde major klinik risk

faktorleridir. Oral kontrasepsiyon ise relatif ris&ktorlerinden sayilir. Obezite, gebelik ve
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postpartum donem, sigara kullanimi, sepsig, dekusu hastaliklari, hemipleji veya parapleji
gibi bircok faktor DVT riskini arttirir (52,53). AB kan grubu ve vendz tromboz riski
arasinda ikki degerlendirildiginde, O kan grubundan olanlardarisk 2-4 kat sarti

gostermektedir (54).

DVT gelisen hastalarda yapilan anamalarda antitrombin Ill, protein C, protein S
ve plasminojen aktivatort gibi ven duvarinda Uegtilve kanda bulunan bazi maddelerin
eksikligi saptanmytir (36,39). Antitrombin Ill, protein C ve onun faktori olan protein S
eksikligi toplumda %1'den az gorulmektedir (55-57). Bu nedeidn heterozigot eksilgdinde,
vendz tromboz riski 10 kat agtgbstermektedir. Homozigot eksiklik ise ¢ok nadirigmekte
olup, hastalarda hayati tehdit eden vgudodan hemen sonra ortaya ¢ikan vendz tromboz

gelismektedir (Purpura Fulminans) (57,58).

Faktor V Leiden eksikfii, en yaygin olarak gortlen genetik zeminli protmtik
nedendir. Bu olgularda ven6z tromboz riskinde loatigiot eksikliklerde 3 - 8 kat, homozigot
eksikliklerde ise 50 — 80 kat arbildiriimektedir (59,60).

Homosistein metabolizmasinda rol oynayan metilenralédrofolat rediktaz
(MTHFR) enzimindeki defekt nedeniyle homosisteirzelleri arty gosterir. Vendz tromboz
gelisiminde hiperhomosisteinemi etki mekanizmasi bilinme&le birlikte bu olgularda venoz
tromboz riskinde 10 kat agtsaptannytir (61,62).

Behcet hastagiinda ventz ve arteryel trombozis hastalarin %25 8I)'inde olgur.
Venoz trombozis arteryel trombozisten daha yaygi®dB88'e kagin %12). Derin ve ylzeyel
tromboz alt ekstremitelerde daha siktir. Etyoldgsinmemekle beraber bu hastalarda venoz

trombozis ile Faktor V Leiden mutasyonu arasindgigiliski bulunmutur (63).
Klinik Ozellikler

Proksimal derin venlerdeki trombis glumu ve yayilimi sonucu, vendz kapaklarda
hasar ve ventz akimda farkli derecelerde obstriksporulir. Ana femoral ven ve iliak
venlerin total obstriksiyonlarindgjddetli agri ile birlikte tum alt ekstremitede belirgin,
artmg vendz basinca sekonder, gode birakan masif 6degslile meydana gelir. Yizeyel
venlerin tromboflebitinde isegal, lokal hassasiyet, IsI aiti eslik edebilecek selllite kg

lokal 6dem bulunabilir ve tromboze ven deri altipdépe edilebilir (64).
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DVT'nin klinik tanisi yukarida belirtilen semptorne bulgularin varfiinda kolayca
konabilir. Buna ek olarak ayrintili bir anamnez risk faktorleri de belirlenebilir, fakat
DVT'nin klinik bulgularinin oldukca dgsken oldgu; tamamen asemptomatik ve subklinik
hastalar bulunabilegeunutulmamalidir. DVT'de Klinik olarakga ve hassasiyet, trombozun
yayginlgl ve yerlgimi ile korelasyon gostermeyebilir. Ozellikle bacdkrin ven trombozu
olan hastalarin yarisindan fazlasi asemptomat{i,67).

Baldir dizeyindeki izole DVT'ler genellikle asemtatik olup klinik olarak anlamli
pulmoner emboli olgturmazlar. Semptomatik hastalarin ise %25'indemixids, bir hafta
icinde proksimal segmentlere ilerler (65). ProkdiD®T'si olan hastalarin ise; uygun tedavi
verilimezse %80'inde trombiste gerileme goérilmezoBularin yaklaik %50'sinde ilk 3 ay
icerisinde rekirren semptomatik pulmoner emboliaayp (68). Uygun tedavi sonucunda ise,

olgularin %50'sinde, 3.ayda trombliste rezolisyokis®ni rekanalizasyon gorular (69,70).
Komplikasyonlar

Yuzeyel trombozlarin aksine derin ven trombozlakiikla komplikasyonlara neden
olur. Trombotik progesin akut fazi sessiz seyredsa farkina variimayabilir ve ancak ortaya
ctkan komplikasyonlar nedeniyle gecirigribir tromboz oldguna karar verilebilir.Bozulan
kapakciklarin rejenere olamamasi nedeniyle ddestaztablosuna yuzeyel venlere basincin
intikali ile Gzumseklinde flebektaziler (corona phlebectasia) vekaitilserler olgur. Derin
ven trombozondan sonraki dermatosklerozdan postintikn 6demin zengin protein i¢&ri

sorumludur. Zilliacus'a gére bitlun posttrombotikdr®@mlarin %20'si ¢ift taraflidir (71).

Odem ve bacaklardaki kramplar en sik gorilen kadkagionlardir. Odem venoz
hastaliklarda ana semptomdur. Cilt lezyonlari; eggeendirasyon, atrofi, pigmentasyon,

siyanoz ve staz ulserleri olarak kaniza c¢ikar.
A) Erken komplikasyonlar

Pulmoner Emboli: DVT'nin erken donemdeki en onemli komplikasyonu npother
embolidir. Pulmoner emboli (PE) oldukc¢a yaygin dénj tani ve tedavisinde zorluk cekilen
ve mortalitesi yuksek bir hastaliktir. Genel olaf@E'ye bgl 6lumlerin, tani konulmayan
hastalarda %30 ve tani konulan hastalarda ise %lHyidda oldgu bildiriimektedir (72). PE
derin venoz yapilarda genellikle alt ekstremited@k sik iliak venden popliteal vene kadar
olan bdlgede) DVT sonucu gginektedir (73). Uyluk boélgesindeki derin venlerdduman
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trombusin, %50 oraninda PE yapma riski vardir. Sematik PE olgularinda %20 oraninda
akut DVT gorulmektedir (74). Bu hastalarda hipoksenekanizmalari; V/P dengesinde

azalmagant gelsimi ve diflizyon kapasitesinde azalmadir (75,76,77).

Phlegmasia alba dolensBurada ekstremite arteri de hastalkatiimgtir. Tromboz korgu
arterin ttkanmasi ile birlikte ilerler. Oyle ki,tardeki patoloji vendeki patolojinin 6niine gecer
ve tabloya hakim olur. Daha az akut bir olaydikanma total dgldir ve bu nedenle @i ve
0dem daha azdir. Cilt rengi soluktur (beyaz bacek) gergindir. Ekstremitede nekroz

bulunmazsok tablosu yoktur, beyaz renkli, 6demli, sicaldarttir ve guclukle gode birakir.

Phlegmasia cerulea dolensBurada tromboz sonucu ekstremitedeki bitliin buyidevin
aniden ve tamamen tikanmasi s6z konusudur. Bu feeden6z dongistaza grar. Arterlerin
sglam olmasina r@men, arteriyel akim fonksiyonel gi&dir. Arteriyel spazm ve buna
ilaveten arteriyel tromboz geébilir. Ekstremitede arteriyel nabizlar kaybolat#ni
baslayan hastalikta yuksek atebacakta 10-15 cm ye varan cap sargeklinde sert
karakteristik 6dem ve siyanoz vardir. Olgularin %R@le taikardi, hipotansiyon, susuzluk

hissi, solukluk, sguk terleme belirtileri olugok tablosu goérulebilir.

Venodz gangren Derin ven trombozunun ilerlemesi sonucu ayak vemadtarda yer yer
gangrenler gedebilir. Nekrozla sonuglanan tim ven6z gangrenlerdedz trombozlardan
siphe edilmeli ve sorumlu tutulmahdir. “Phlegmasi@rulea dolens” (PCD) de iskemik
belirtilerin ¢cikmasindan 4-8 gin sonra gangrensgelie ekstremite amputasyona aday hale
gelir. Bu olgulardan fatal sonuclananlarin %22 sinthtal sonuclanmayanlarin %19 unda

arteriel tromboz gorular (78).
B) Ge¢ komplikasyonlar

Posttrombotik Sendrom (PTS): Posttrombotik sendrom, ven6z staz, kronik bacghsg
eksremitedesislik ve Ulserler ile karakterize, DVT'nin ge¢ donekomplikasyonudur.
Semptomatik derin ven trombozundan sonraki 2 ynde, hastalarin yakye&k %20'sinde
gelisir (65, 79). Uzun dénem takipli yapilan prospektaiismalarda, akut DVT'ye sekonder
PTS gelsimi, ilk yilda %17, ikinci yilda %23, beyildan sonra ise %28 olarak bulungtur
(80). PTS'de klinik bulgular vendz hipertansiyomikander geir. Ventz hipertansiyon ise
derin ventz tromboza sekonder akimda azalma vezvkapak disfonksiyonuna sekonder

gelisir (40). PTS gekimi icin risk olusturan durumlar tanimlanmstir.
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Bunlar;

- Yas (>65)

- Obezite - Proksimal DVT

- Rekirren ipsilateral proksimal DVT

- Akut DVT sonrasi 1.ayda semptomlarin devam etmesi

- Tedavinin ilk 3 ayinda yetersiz antikoagulasyderak belirtiimektedir (80-82).

PTS gelsen hastalarda, etkilenen ekstremited&i,asislik, kramplar, kainti ve
uyusma gibi semtoplar bulunur. Bu semptomlar tipik akauzun sireli ayakta kalirginda
ya da yuruyd§ sonrasi belirginigr. Fizik muayenede, ekstremite ddemi, telenjieittaz
hiperpigmentasyon, egzema ve superfisyal varikdiatesal venler gorulir. Bazi olgularda
ayak bilezi cevresinde “lipodermaskleroz” olarak adlandirntarmkutan dokuda kalirgana ve

sertlame goralur (83,84).

DVT'de, derin ven sistemi tromboz ile tamamen td@mdan vendz dofam ylizeyel
ve yan dallarla gdanir. Birka¢c haftaya kadar venlerde rekanalizasyen kollateral
damarlarda gegliemeler meydana gelinceye kadariave sisme devam eder. DVT sonrasi
rekanalizasyon suresinde, damarlarda ve kapakdelealicl hasar ggkrek vendz yetmezlik
gelisir. Bunun sonucu kasiklardan itibaren bacak bitileiddemli olarak kalir. Odemin
derecesi kollateral dajanin yeterliligi ile orantilidir. Kollateral dolam iyi ise veya derin
vendeki tikaniklik tam dglse 6dem azdir, @i yoktur, &irlik hissi vardir. Renk normaldir,
ancak ayak sarkitiinca hafif morarir. Her iki bacarasinda @i acisindan farklilik
oldugundan hasta yururken tromboflebitli bgoa kullanmak igin daha cok efor sarf eder,
dolayisiyla bunda da efora @ayorgunluk a&risi gorulir ve yillar gectikge kronik 6dem,

endurasyon, hiperpigmentasyon, sekonder varis idsazleri gibi bulgular gedir.

ALT EKSTREM ITE DERIN VEN TROMBOZU TANI YONTEMLER |
DVT Tanisinda Algoritma

Literatiirde DVTsUphesi olan hastalarda tani koymak icin kullanN@nfarkl tani
yontemlerini esas alan algoritmalar tanimlagimiBu algoritmalarda genellikle Wells klinik
skoru, D-dimer ,dizistl veya tum bacak ultrasonigravenografi gibi tani yontemleri
kullaniimaktadir. Ginimuzde en yaygin kabul gorgorgma, derin ven trombozuna uyan
semptomlarin varfinda, 6nce oOykiu ve fizik muayene yapilarak skorlasmtemlerinin
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kullaniimasidir. D-dimer olgimunin negatif olmadistk riskli (Wells skoru< 2 gibi)

hastalarda DVT tanisini ekarte ettirebilmekted#2)l Orta ve yiksek riskli hastalarda ise ilk
inceleme ventz ultrasonografi olmahdir. Vendz adtomografi negatif ise D-dimer testi
uygulanmalidir. D-dimer testi negatifse takip gdatil@melere ihtiya¢c duyulmazken, D-dimer

testi pozitif olgularda seri vendz ultrasonogradya venografiler uygulanmalid$€kil 3).

‘ DVT Belirti ve Bulgulan ‘
I
Diisiik klinik olasilik ‘ | Orta-yiiksek Klinik olasilik
Y Y
[ D-dimer ‘ { Ultrasonografi \
| | | |
‘ Negatif ‘ | Pozitif ‘ | Pozitif } i Negatif I
| |
' : Y v
‘ DVT yok ‘ Ultrasonografi ‘ DVT ‘ D-dimer ‘
| | ' |
‘ Negatif ‘ ‘ Pozitif ‘ Po;lzitif ’ Negatif ‘
| ¢ ! ¢
Y Y
‘ DVT yok ‘ DVT ‘ 1 hafta sonra tekrar DVT yok
ultrasonografi

Sekil 3: Derin ven trombozigiphesi olan hastalarda tani algoritmasi

Derin ven trombozunun tanisinda altin standartrasbtvenografidir. Bununla birlikte
invaziv girisimdir ve her zaman yapilamayabiliislem siresinin uzun olmasi, nefrotoksik

potansiyelinin olmasi ve hastanin radyasyona migatmasi gibi dezavantajlari vardir.

Onceden DVT gecirmi hastalarda rekirren akut DVT ile trombuseslbaronik
degisiklikleri ven6z USG ile ayirdetmek zor olabilir. Bbhastalarda venografi yapiimasi
distnulebilir. Ayrica dguk kardiyopulmoner rezervi olan ve seri ven6z US3pilamayacak
hastalarda ve ven6z USG'si normal olan ancak d&diflisemptomlari bulunan yiksek riskli
hastalarda da venografi tetkiki yapiimalidir.
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DVT'de klinik tani

Trombozun erken tanisi ayakta gezip yiriyen hastlgatan hastalara gore daha
kolaydir. Gezen hastalarda ventz trombozugabgic semptomu olarak baldigrdari ve tek
tarafli bacak 6demi ortaya cikar. Yatan hastaldndalar pek belirgin d&ldir. Postoperatif
derin ven trombozu ggkn olgularda genellikle klinik belirtiler 8-12. gién arasinda ortaya
ctkmaktadir. Tutulan venlerin trasesine uyan b@&gkd &n olur. Palpasyonla ekstremite
Isisinin artny oldugu tespit edilir. Muayenede en 6nemli testlerdem der ekstremite cevre
Olcimleridir. Baldirin en kalin ve ayak hii@in en ince yerlerinin ¢evresi olculerekgdr
ekstremite ile kaulastirilir. Iyi bir klinik degerlendirme ile kesin tani konulabilir. Ancak
sessiz seyreden tromboz olgularinda tanida guclékilo. Bu nedenle hastanin dikkatli
muayenesi ve incelenmesirttir. Vendz trombozlarin en ¢ok goérilen sempt@ddiktor loj
ve baldirdaki basing hassasiyetidir. Derin ven tvomharinda tani zorfiu oldusunda bazi

otorler tarafindan tarif edilen belirlibolgelerinuayenesi oldukga 6nemlidir (85,86).

Homans belirtisi Ayak dorsifleksiyonu ile baldirdaga olmasi,

Pratt belirtisi Diz arkasi boélgede hassasiyet olmasi,

Tschmarke belirtisi Baldiri sikma ile gri olmasi,

Ducuing belirtisi Baldir ballotmanindagu olmasi,

Bisgard belirtisi Ayak tabanina basma ilgm olmasi,

Payr belirtisi Asil tendonunu sikma ilegai olmasi,

Neageli-Natis belirtisi Okslirme esnasinda bacaktgriaveya yirime esnasinda baldirda
kramp olmasi,

Lowenberg belirtisi Tansiyon aleti ile uylukta sistemik basincin Uzden basing
uygulandginda hasta bacak baldirindgrieolmasidir.

DVT ekstremitelerde farkl oranda renkgigkli gine neden olabilir. Vendz tikanikhk
nedeniyle kirmizi-mor renk izlenebilir. Masif ileforal tromboza Igh arteriyel spazm
gelisirse siddetli agri ve solukluk ortaya cikabilir (phlegmasia albaleths). Yine masif
iliofemoral tromboza bgi 6dem, &ri, iskemi, siyonoz ve néral kompresyon sonucu moto

defisit gorulebilir (phlegmasia cerulea dolens).

Klinik semptomlar, bulgular ve gadigi risk faktorlerine gore olgularda DVT ggine
riski belirlenebilir. Bu amacla Wells skorlamasiskr gruplarinin kolay saptanmasi ve
standardize olmasi nedeniyle gunimiuzde sikliklkumaktadir. Wells skorlama sisteminin
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bir diger avantaji da, DVT dindaki alternatif tani olasiliklarini da puanlamangnden
dikkate almasidir. Bu yolla dahagta olarak risk saptamasi yapilabilmektedir (tablo 2

Tablo 2: DVT riskinin saptanmasi amaciyla kullanilan Wedlloorlamasi.

Well's skorlamasi

Klinik Ozellikler Skor

- Aktif kanserli olgular ( son 6 ay iginde veya &®dsi hala devam edenler veyal

palyatif olarak takip edilenler)

- Alt ekstremitenin paralizisi, parestezisi velaster ile immobilizasyonu 1

- 3 gunden uzun siren yatak istirahati veya son ta gihde gegirilmg 1
blyuk cerrahi gigim

- Derin vendz sistem trasesi boyunca lokal hagsasi 1
- Bir alt ektremitenin butinuylgsmesi 1
- Tek tarafli uyluk bolgesinin ger tarafa gore 3 cm'den daha faglmesi 1
- Semptomatik bacakta gode birakan 6dem 1
- Yuzeyel venlerde kollaterallerin gozlenmesi (ikaz olmayacak) 1
- DVT disinda alternatif taninin yiksek olasilikli olmasi -2

Klinik olasilik de gerlendirilmesi ( toplam puan dikkate alinir)

- Yiuksek olasilik 3 ve Uzeri
- Orta dereceli olasilik 1-2
- Dusuk olasilk 1l'den az
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Ayirici tani: Klinik olarak DVT'den kgkulanilan olgularin % 70'inde ayirici tanida yeral
diger hastaliklar tespit edilir (Tablo 3). Bu hastkrkdan stperfisiyel tromboflebit, lokal 1si
artisl ve kizariklik, palpasyonda kordamklinde ven hissedilmesi, erizipel daha lokalize,
keskin sinirli olmasi ve sistemik enfeksiyon busguiin glik etmesi ile ayrilir. Selldlit ise
keskin sinirli dgildir, predispozan yara ya da yanik genellikle mgvolup ate, Usime—
titreme, lenfadenopati ve lokositoz olayslile eder. Lenfédemde major bulgu 6demdir.
Hassasiyet vegu bariz deildir. Akut arter tikanikigl (AAT), 6zellikle “phlegmasia cerula
dolens” olgular ile kasabilir. Ancak, DVT'de tablo yawsagelisir, 6dem bulunmaz ve
norolojik defisit, AAT'deki kadar deldir.

Tablo 3: DVT ayirici tanisinda yer alan patolojiler

= Asil tendinit

= Arteriyel problemler

= Artrit ,stres kirgl veya dger kemik lezyonlari

= Asimetrik gode birakan 6deme neden olabilen patetdkonjestif kalp yetmezi,
= karacper hastalil, bObrek yetmezdi, nefrotik sendrom)

= Seldlit, lenfanijit

= fliyak venlere tiimor, hematom veya apse nedeniyée ba
= Hematom, lenfédem

= Kas veya yumgak doku yaralanmasi

= NOrojenik &1

= Postflebitik sendrom, ytizeyel tromboflebit, varis

» Uzams immobilizasyon veya ayakta paralizi

» Ruptire Baker kisti

D-Dimer Testi

Yaklaslik 20 yil dnce,stipheli DVT tanisi olan olgularda alternatif veyastdkleyici
test olarak sunulmyur. Capraz bgarla sa&lamlastiriimis fibrinin plazmin tarafindan
parcalanmasi sonucu ean bir Grin olan D-dimer’in kandaki dizeyi akut nroozda

yukselmektedir (143-144Ancak akut tromboz ginda maligniteler, hamilelik, infeksiyonlar
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ve kronik renal yetersizlik gibi klinik tablolardda ytkselmektedir. Bu nedenle sensitivitesi
yuksek, ancak spesifitesi glik bir testtir. D-dimer testinin negatif olmasiniboz olasikgini
ortadan kaldirmaktadir. Ancak testin pozitif olmaBIVT tanisi ile birlikte, dier tani
olasiliklarini da giindeme getirmektedir. GUnimu2d@ntemle kalitatif ve kantitatif olarak
kandaki D-dimer diizeyi saptanabilmektedir. Bu yariee ELISA, lateks aglitinasyon ve tam
kan aglitinasyon yontemleridir (145).

Vendz Doppler Ultrasonografi
A) Alt Ekstremite Vendz Doppler inceleme Teknikleri:

Alt ekstremite venlerinin net gorintilenmesi icianéz yapilarin dolgun ya da geni
olmasi gerekmektedir. Bu nedenle hasta muayene smagaba bolimi yukseltilerek
incelenmelidir. Alt ekstremite derin venlerinin yidik sistem kismi konveks probla,
femoropopliteal kismi ise lineer probla incelenmieli Eksternal iliyak ven en lyi
anterolateral yaklamda goruntilenginden prob rektus kasinin lateraline ystildir. iliak
venler kraniyal yonde mimkin olgu kadar izlenmelidir. iliak sistem incelenmesi
tamamlandiktan sonra ana femoral vene donulir Jengamagna bikkesine kadar
longitudinal gorintuler alinir. Safeno-femoral Bdeden sonra ana femoral ven femoral ven
olarak devam eder. Tum femoral vendz sistem, addenala kadar longitudinal dizlemde
izlendikten sonra tekrar ana femoral vene donuldraksvers kesitlerle inceleme tamamlanir.
Tranvers goruntilerde kiguk araliklarla kompresyggulanir. Popliteal bolgede, popliteal
ven artere gore daha yuzeyel konumda olup inferapliteal segment tibialis posterior ve
peroneal venlere ayrilmaktadir. Popliteal veninkpinmal bolimunden bifurkasyona kadar

kompresyon uygulanir (13).

B) Normal Venlerin Ultrasonografi Bulgulari:

B mod goranima:

1. Normal ven duvarince, i¢ yuzeyleri diizgin ve limen ekodan yoksunden kapaklari
kaliteli gorintude secilebilir.

2. Kompresibilite: Normal ven limeni minimal ¢libasi ile oblitere olur. Bu 6zellikle
trombiUs tanisi icin ¢cok 6nemli ger tgimaktadir. Kompresibilite en iyi transvers
diizlemde dgerlendirilir.
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Ven capi: Major ekstremite venleri sk eden arter caplarina goére hafif derecede
genstirler.

Solunum dgsiklikleri: Genk venlerin ¢aplari derin inspiryum ya da valsalvanmaasi

ile artar. Bu bulgu, incelenen bdlgenin proksiméliiniinde vendz sistemin normal

sinirlarda doldgunu gosterir.

Doppler Ozellikleri:

1.

Spontan akim:Geng ve orta captaki venlerde, dinlenme durumunda sporgkim
mevcuttur.

Fazik akim:Normal vendz akim fazik ozelliktedir. Fazik akinkim hizinin solunumla
olusan degisikli gidir.

Valsalva cevabiValsalva manevrasi ganve orta captaki ekstremite venlerinde spontan
akimin kesilmesine neden olur. Valsalva maneviasllikle direkt incelenmesi mimktn
olmayan ilial venlerin dgerlendiriimesinde dnem gamaktadir.

Augmentasyonincelenen segmentin distal bélimiine yapilan manoieipkesyon akim
artmasina neden olur. Bu test, inceleme dizeykolmpresyon yapilan bodlge arasinda
kalan ven6z segmentte akimin normal gldhw gosterir.

Tek yonde akinNlormal venoz sistemde akim kapaklardan dolay! kdégeudur.

C) Vendz Trombozun Renkli Doppler US Bulgulart:

Akut trombus: Saatler ya da birka¢ gin icinde geh trombusu ifade eder. Genellikle
intraluminal trombis materyali anekoik veyasiki eko yapisindadir. Trombisun kendisi
secilemeyebilir, ancak spektral analizde ve renklbdunda akim yokEu tani ici
yeterlidir. Akut tromboze venlerin ¢api belirgintar;, ven lUmeni kompresyon ile oblitere
edilemez. Venin kompresibilite kaybi normal veminiboze venden ayirt eden en guvenilir
bulgudur. Inkomplet obliterasyonda, trombusiin parsiyel gldulistinulmelidir. Taze
trombis ven duvarina tam olarak yapadgl icin serbest kalir ve PE icin tehlike
olusturabilir. Tromboze segmentin proksimal béliumindgraentasyon ya azalir ya da
saptanamaz. Tromboze segmentte ve distal bélimiékda, '‘continous' 0Ozelliktedir.

Valsalva manevrasina yanit azajipa da yoktur (13,15 ).

Subakut trombuls: Subakut donem birka¢c haftalik sureyi kapsar. Akédgneimdeki
bulgular subakut dénemde de goralir. Ancak retyaksive lizis nedeniyle trombis

materyalinin ekojenitesi artar, boyutu azalir. Beglik ederek ven capinda azalma izlenir,
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serbest konumdaki trombis ven duvarina grapya balar, rekanalize akim gorualebilir.
Ancak bunlara rgmen patolojik akim bulgulari devam edebilir.

e Kronik trombus: Kronik donemde intrluminal trombUs materyali organolur, orta veya
siddetli ekojenik goérinumdedir. Rekanalize olamayaen Iimeni ‘ekojenik koral’
gorinamdedir. Ven c¢api belirgin azalir, ven duvdaikalinlama veya dizensizlik izlenir.
Venoz trombdsler siklikla kapaklara yakin ygdidir. Trombuslerin kapaklarina zarar
vermektedir. Kapak hasarinda fizyolojik sonuclaflireve ventz distansiyona yol
acmaktadir. Kronik fazda normal akim 6zelliklerahrya da kaybolur (13-15).

Konvansiyonel Venografi

Alt ekstremite venografi yontemi ayak sirtindakizgyel bir vene ince birgne ile
girilip kontrast madde enjekte edilerek derin vemlgydsterilmesi temeline dayanir. Turnike
ile basi uygulanmasi ylzeyel venlere kan geconleyerek derin venlerin daha iyi opasifiye
olmasini sglayacaktir. Kontrast maddenin venleri doldwrufloroskopi ekranindan takip
edilebilir ve optimal doldgunda 6n-arka, lateral ve oblik pozisyonlarda radgbigr cekilir.
DVT tanisi igin yeterli olan en 6nemli kriter bimldazla pozisyonda intraluminal dolum
defektinin sebat etmesidir. Ba 6nemli bir kriter ise vendz yapilardaki devarhkigz.
Ayrica derin vendz yapilarin secilememesi, vendfakeral formasyonlari DVT tanisini
destekler. Ancak tani icin tek na yeterli dgildir (74).

MR Venografi

MR ile DVT'yi degerlendirme amaciyla yapilan giiéma sonuclarina gore, proksimal
bolgedeki (iliak venden popliteal vene kadar) DVaAnisinda MR'In sensivitesi %90' dan
yuksektir (74). Argtirmalar MR venografinin sadece uyluk bdlgesindgildgelvik venéz
pelvik DVT'nin saptanmasi RDUS, hatta kontrast geaf ile bile bazen c¢ok zor
olabilmektedir. MR venografi incelenmesinde derien®z sistemi doldurmak icin ayak
bilegine, vendz bgalimi engellemek icin de kasiklara turnike uyguliliva GUnumuzde
gardient eko "white blood" MRG'nin DVT tanisindaktkinligi kanitlanmgtir. DVT'nin
degerlendiriimesinde yukarida tanimlanan sekanslarankaiyah izlendii spin eko veya fast
spin eko sekanslar eklenebilir, ancak bu ek se&ampsimer tani icin tavsiye edilmemektedir.

Goruntuler aksiyal planda alinmali,géeledirme ham goruntilere dayanarak yapiimalicy.(7
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Impedans Pletismografi

Impedans pletismografilRG) viicut yiuzeyindeki elektrik direnci 6lcllerek kdo
volumundeki deisiklikleri degerlendirmek icin kullanilan bir metoddur. Alt eketite
proksimal bolge DVT tanisinda semptomatik hastaleseriiPG'nin sensitivitesinin yiiksek
oldugu bildiriimektedir (74). Ancak alt ekstremite praksl DVT tanisindaiPG' nin
duyarlilik ve 6zgullgiintuin kullanilan protokole I3& oldugu bildirilmistir.

BT Venografi

BT venografide direkt ve indirekt olarak iki yontamevcuttur Direkt BT venografide
konvansiyonel venografide olgu gibi, kontrast madde ayaktaki dorsal venden eejek
edildikten sonra cekilir, aksiyal kesitlerle gdglendirilir. /ndirekt BTV isepulmoner BT
anjiografiyi takiben, ek kontrast madde kullanmadagni seansta derin vendz sisteme
yonelik yapilan bir inceleme yontemidir. Son yitlar pulmoner emboli kkusu olan
hastalarda BT pulmoner anjiografinin ilk tarama tgini olarak daha sik tercih edilmeye ve
kullaniimaya bglamasindan dolayl bazi atemacilar pulmoner BTA ile BTV'yi birlgiren
yeni bir pulmoner anjiografi protokoli Uzerinde igalalar yapmaktadir. Kombine BT
anjiografi-indirekt BT venografi olarak adlandinlabu yontem ile tromboembolizmin
kaynagi DVT ile bunun sonucu pulmoner embolinin tek bincelemede beraber
degerlendirilebilecgi belirtiimektedir (87,88).

DERIN VEN TROMBOZUNDA TEDAV i SECENEKLERI

Derin ven trombozu tanisi konduktan sonra hastiigal gidisine birakilirsa, 6lumcdl
komplikasyonu olan pulmoner emboli ve uzun dénesalatlik orani son derece yiiksek olan
posttromboflebitik sendrom ve pulmoner hipertansiygibi komplikasyonlari nedeni ile
hemen tedaviye kenmalidir.iliofemoral ve popliteal venlerin trombozu ven duvaa ve
kapaklarinda lokal destruksiyon yaparak postfiiglendrom gelismesine neden olacaan
tedavileri zorunludurinfrapopliteal venlerin trombozlarinda da ayni segeglidir. Bunlarin
ucte biri popliteal vene uzar ve proksimal ven tobaxu risklerini tasirlar. Uzamayanlarinda
da risk oranlarn %20 kadardir ve pulmoner embdkiride yine %2'ler civarindadir. Bu
nedenle baldir venlerinde tespit edilen semptomalétin ven trombozlari da tedavi
edilmelidir. Aksi halde bu olgular ilk 10 giin duglscanning ile yakindan izlenmelidir (89).

Tedavinin amaci bu G¢ komplikasyonu onlemek pldgibi diger bir amaci da tam tedavi
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yapildiktan sonra ntkslerin dnlenmesi ve fizyoldjgmbozun da baskilanmasinghalarak
ortaya ¢ikabilecek kanama komplikasyonunun mumkdogo kadar aza indirgenmesidir.

Mekanik Yontemler

Mekanik yontemlerin timu derin ven trombozu proflisinde destekleyici 6zellik
tastyan yontemlerdir. Bu yontemlerin derin ven trombgrofilaksisinde bgarili olabilmesi
icin diger yontemlerle desteklenmeleri gerekir.

Erken mobilizasyon: Postoperatif donemde erken mobilizasyonugk&arombis onleyici
tedavi olmaksizin derin ven trombozu oraninglatdigt gosterilmgtir (90). Lassen ve ark.
erken postoperatif donemde bir dakika streyle wymam ayak bil@ hareketinin, ortalama 30
dakika sureyle ayak ventz dglaini arttirdgini géstermglerdir (91).

Antitromboembolik ¢oraplar: Elastik kompresyon c¢orabi damar capini kiciltmekeadz

donGst artirmakta, vendz stazi ve trombusi 6nlemektedir.

Pndmotik pompa: Pndmotik pompa damar ¢apini basingla daraltarak kesm proksimale
dogru pompalar, hem de akim hizini arttirir. Bununigda pndmotik pompa uygulamasi

vendz dolaimi ve fibrinolitik sistemi de stimile eder (92).
Antikoagulan Ilaclar

Objektif yontemlerle tanisi konrguDVT'li tim hastalara antikoagulasyon tedavisi

mimkun oldgunca cabuk bganmalidir.

Standart unfraksiyone heparin (UH): Derin ven trombozu Bangi¢c tedavisinde SH
uygulamasi devamli 1V infizyogeklindedir. IV UH dozu, 5000 U IV bolus ve devamanzi
saatte 30.000 U olacglekilde devamli inflizyon veya kiloya gore rejimde B(kg bolus ve
devaminda 18 U/kg/ saat inflzyseklinde uygulanmaktadir. Her 6 saatte bir aktivesiyal
tromboplastin zamani (aPTT) kontrol edilerek, ndriast degerinin 1.5-2.5 kati arasinda
olacak sekilde doz ayarlamasi yapilir (93). Genelliklesdyedi gunlik heparin tedavisi
yeterlidir. UH tedavisinin ilk 24 saati icinde koenhdikasyonu yoksa oral varfarinstenmall
ve dozu protrombin zamani kontrol ggeinin 1.5-2.5 kati ya da INR (International
Normalisation Ratio) 2.0-3.0 arasinda olagekilde ayarlanmalidir.
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Dusuk molekdl agirhkh heparin (DMAH): DMAH, SH'ye goOre daha o6ngorulebilir
farmakokinetik 6zelliklere ve daha ylksek biyo-y@aima sahiptir. Bu nedenle @o
hastada izlem gerektirmeden bir veya iki geklinde subkutan olarak uygulanabilmektedir.
DMAH tedavisi balanan hastalarda UH tedavisinde dgidugibi ilk 24 saat bicinde oral
varfarin eklenerek en az pgunlik DMAH tedavisinden sonra tedaviye oral varfale
devam edilebilegg gibi VTE' nin uzun donem tedavisine DMAH'lar ilevam edilebilir.
Bobrek yetersizfii veya gebelik gibi bazi klinik durumlarda, DMAH #o anti-faktér Xa
aktivitesine goére ayarlanarak izlenebilir (93). BM ile SH kullaniminin kanlastirildigi bir
meta-analizde, DMAH grubunda tekrarlayici trombddmplikasyonlarin, majér kanamanin
ve 6lum olaylarinin SH grubuna gore anlaml derea#smha az gorulgii saptannstir (95).

Gebe hastalarda VTE tedavisi 5-10 gun sireyle, DMA#ya UH uygulanmasi ve

tedaviye DMAH ile devam edilmesi dnerilmektedir Y96

Fondaparinuks: Aktif faktor X'un (Xa) sentetik ve selektif bir initoradar. Yarilanma
suresi 15-20 saat olgundan gunde tek doz subkutan uygulanir. Doz ayasanve

laboratuvar testleri gerektirmez.

Derin ven trombozunda antikoagilan tedaviyi, kanaiski daha az oldgu slrece
genellikle 3 ay sureli tedavi 6nerilmektedir (93kut derin ven trombozunda uzun sureli
tedavinin amaclari; akut DVT atanin tedavisini tamamlamak ve akut olaylgdaan ilkili

olmayan tekrarlayan VTE ataklarini dnlemektir (94).
Sistemik Trombolitikler

Antikoagulan tedaviyle birlikte uygulanan sistemitkombolizin posttrombotik
morbiditeyi ve bacak ulserlerini aza@iti gorilmistir. Toplam 701 hastanin katiggai 12
calisma iceren Cochrane analizinde teksiba antikoagilasyona kiyasla erken PE ve geg
rekiren DVT'nin azalgh saptanmgtir (97). Trombolitik tedavi mevcut trombiusi hizla
eriterek, pulmoner perfizyon, hemodinamik gidilikler, gaz algverisi ve s& kalp

fonksiyonlarinda erken donemde belirgin diizelnigesa

Gunumuzde trombolitik tedavide rt-PAullaniimaktadir. PE'li olgularda yapilan
randomize kontrolli calmalarda iki saat rt-PA inflizyonu sonrasindgediajanlara gore cok

daha hizli birsekilde pulmoner arter basincinda ve vaskiler dinelec azalma oldgu
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gosterilmitir. Ancak 24 saat sonunda ve daha ileriki zamanyparinda tim ajanlarin
benzer etkinlik ve glvenilige sahip olduklari gorulngtiir (98).

Intrakraniyal veya intraspinal hastaliklar, 10 gigmde gegcirilm§ operasyon veya
biyopsi, son alti ay icinde geciril;mimajor kanama, hipertansiyon (sistolik > 200 mmHg,
diyastolik > 100 mmHg), endokardit, perikardit, anema ve kanama diyatezi vaiinda
trombolitik tedavi kontrendikedir. Bu yontem; 14 rglen kisa slredir semptomu olan,
fonksiyonel durumu iyi olan ve yam beklentisi en az 1 yil olan hastalarin dahilugid
yaygin proksimal DVT'si bulunan ve kanama riski sdki olan secilmi hastalarda
kullaniimaktadir (93).

Cerrahi Trombektomi

Operatif ventz trombektomi genellikle iliofemoralVD'si olan hastalarda uygulanan
bir yontemdir. Vendz trombektominin gierlendirildigi 509 hasta katilimli (520 ekstremite) 9
randomize olmayan c¢amada hastalarin %65-85'inin damarlarinda kalidkl&csaglanms
ve %65-75'inde femoral-popliteal kapakc¢ik fonksiyd@orunmutur. Bu slemde operatif PE
komplikasyonu seyrek olarak gortlmektedir . Bu wint yedi ginden kisa sureli semptomu
olanlar, fonksiyonel durumu iyi olanlar ve ggan beklentisi en az 1 yil olan hastalarin dahil
oldugu yaygin proksimal DVT'si bulunan ve kanama riskisitk olan secilmi hastalarda
kullaniimaktadir (93).

Vena Kava Filtresi

Akut DVT hastalarinda antikoagulasyon yerine vegéikaagilasyonla birlikte vena
kava inferior ve daha seyrek olarak vena kava sopéltreleri uygulanabilir. Yapilan tek,
randomize olmayan caima; rutin vena kava filtresi uygulamasinin VTE niilkee total
mortalite oranlarini d@éstirmedigini, DVT'de artma ancak PE'de azalmagladigini,
posttrombotik sendrom sikini etkilemedgini isaret etmgtir. Gens kapsamli bir derleme,
filtre boélgesinde vendz tromboz glumunun sik (hastalarin yakla %10'u) oldgunu ve
filtrelerin gereginde renal venlerin Uzerine yegteilebilecegini, vena kava superior
filtrelerinin kullansh oldugunu gosterngtir. Epidemiyolojik veriler vena kava inferior
filtrelerinin DVT hastalarinda VTE niksu riskinitamadgini distindirmektedir. Kanama
riski nedeniyle antikoagulan tedaviyestzamamayan hastalara gecici filtre uygulanmasi ve

antikoagulan tedaviye blandginda filtrenin ¢ikartilmasi da olasidir (99).
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Perkutan Endovaskiler Tedavi Yontemleri

Yasami tehdit eden, masif PE olgularinda yiksek kanaska nedeniyle trombolitik
tedavi verilememesi veya bu tedavinin sémasiz oldgu durumlarda kateter aracil
trombolizis, perkitan embolektomi, trombis fragnaagion teknikleri ve balon anjiyoplasti
gibi girisimsel tedavi yontemleri 6nem kazanmaktadir. Ancakybntemlerin kullanildi
calsmalarda olgu sayisi sinirli olup, kateter teknilder diger tedavi yontemlerini
karsilastiran randomize kontrolli ¢camalar yoktur. Uygulanacak ggrimsel tedavi yontemi
radyoloji Unitesinin olanaklari ve ggimsel radyoloji uzmaninin deneyimine gotre
belirlenmelidir. Tedavi bgarisi trombus ya ile iligkilidir. Semptom siresi ve anjiyografi
bulgulari trombis yanin belirlenmesine yardimci olur. Genellikle traimsbyagi ¢ haftadan

kiicuk olan olgularda ggimsel tedavi yontemlerinin arisi daha yuksektir (99).

A) Kateter Aracili Tromboliz (KAT) : Perkitan gigimsel radyolojik tekniklerdeki
ilerlemeler sayesinde, kateter aracili trombolidatasinin kullanimi artmgtir. Bu yontem,
inflzyon kateterlerinin kullanimi ile, farmakolojikombolitik ajanlarin dgrudan vendz
trombUs icerisine, lokal olarak yiksek dozda veewini s@lar. Tedavide amag, trombiste
daha hizli lizis yaratmak, akut donemde semptonagtikve ddemi azaltmak, damar acgkli
ve antegrad akimi tekrar @amaktir. KAT tedavisinin uygulanmasinda, endikasyee
kontrendikasyonlar Tablo 4'de verighr (100-102).

Tablo 4: KAT tedavisi uygulama kgaullari

Endikasyonlar Kontrendikasyonlar

- Geng ve aktif hastalar - Yakin zamanda gecirilmicerrahi

- Normal ygam beklentisi - Aktif internal kanama

- Komorbiditenin olmamasi - Serebrovaskiler travma

- Semptomatik akut iliofemoral - Gebelik

ven trombozu - Koagulopati varki

- IVC’ye uzanan trombus vagl - Anevrizma, vendz malformasyon vl
- Phlegmasia serulae dolens

- VenOz gangren
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KAT tedavisinin etkinlgi, ilk 3 glndeki trombuslerde yiksek iken 4 gindtaha
yasl trombus varlginda etkinlgi diusmektedir (103).

Bu yontemde siklikla popliteal ven veya post. limenden gigim yapilir. Kilavuz tel
araclilgl ile tromboze segmente uc-yan delikleri olan infirz kateteri yerlgirilir. Tromboliz
amagcl trokinaz (120.000-180.000 U/saat, altep@®@selmg/saat) gibi trombolitik ajanlar 8
saat sureyle verilir. Dozun takibi icin 6 saat adakla fibrinojen dizeyleri(>100mg/dL)

bakilir. Ayrica 500 U/saat heparin, aPTT normalf+2.5 kati olacakekilde verilir.

Urokinaz kullanilarak yapilan bir catnada major kanama komplikasyonu %11,
intrakraniyal kanama %0,6 olarak bildirilgtir (102).

Kateterle tromboliz etkin bir yontem olmasingmeen, uzun (8-72 saat arasi) inflizyon
zamani, buna g4 hastanin uzun sureli hastanede kalmasi ve sistekanama

komplikasyonu varfii bu yontemin yaygin kullanimini kisittamaktadir.

B) Perkutan mekanik trombektomi (PMT): Perkitan mekanik trombektomide amag
mekanik enerji kullanarak dissoliisyon, fragmantasyge aspirasyonla trombusin
temizlenmesidir. Bu tedavi yonteminde de siklikiapiiteal ven veya post. tibial venden
girisim yapilir. KAT'den farkli olarak kilavuz tel iledmboze segmente glimasi ardindan
mekanik trombektomi cihazlari ile trombusler 6n@galanir sonra aspire edilir. Gimde
trombolitik ajan kullaniimaggindan ya da trombektomi cihazinagbhaolarak lokal alana
uygulanan ajan daha sonra aspire egiitdien kanama komplikasyonu daha azdir. Ancak
islem sdresinin uzun ofu, trombektomi sirasinda PE riski, trombektomi zlhana bl
vendz kapak hasari ve kullanilan cihazlarin malliyktzavantajlari olarak gorilmektedir
(104,105).

C) Perkutan farmakomekanik tromboliz (KAT+PMT): Akut DVT tedavisinde KAT ya da
PMT tekniklerinin, yukarida anlatilan kisitliikladan dolayr tek bdarina etkinlikleri
distktir. Ancak, farmakomekanik trombolizde, KAT ve WPMkombine olarak
uygulanmaktadir. Byekilde tromboze segmentin mekanik olarak fragmawias sonrasi
trombolitik ajan verilmesi ile ¢6zulmesi @anir. Daha sonra da aspirasyon ile trombus
cikarihr. Bu yontemde, PMT ile liminal aciklik@andgindan, trombolitik ajanin etki ylzeyi

artar. Bu da kullanilan ajan miktarini, uygulamaesini ve kanama komplikasyonlarini
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azaltir. Ayrica kullanilan trombolitik ajan, PMT'yegsli mekanik olarak olgturulabilecek
PE'yi de dnler. Ancak bu yontemde, etkimin yiksek olmasina k@n uygulama siresinin
uzun olgu, hem mekanik cihaz hem de trombolitik ajan kullaasi nedeniyle maliyet
yuksekligi ve mekanik cihaza lga valviler hasar gelimi dezavantajlar olarak gorilmektedir
(106,107).

D) Perkutan aspirasyon trombektomi (PAT): Aspirasyon trombektomi, genikilavuz
kateterler araciyla yapilir. Tromboze segmente gldiktan sonra, kilavuz katetere gha
bir enjektor ile uygulanan negatif basingla aspwoasyapilir. Bu sirada kateter de ileri-geri
hareket ettirilerek lumendeki trombils pargalanirentz kapak hasarini onlemek igin

aspirasyon haricinde, kateter kilavuz tel Gzeringkentestirilir (94).

Girisim ©Oncesinde hastalar heparinize edilir. Ana iliaén ve VKI'de hareketli
trombis varlginda, pulmoner emboliyi dnlemek amaciyla inferioena kava filtresi

yerlestirilir.

Aspirasyon trombektominin kateter trombolizine gdrazi avantajlari vardir. Kisa
zamanda cok miktarda trombisu temizleyebilir ve tdras kontrol venografiler icin

anjiyografi tinitesine gelme gerekgini ortadan kaldirir (108).

E) Ultrasonik akselere katater aracili tromboliz: EKOS kateteri (EKOS Endowave, EKOS
Corporation, Bothell, WA, USA), USG dalgalar1 yayeekirdekler iceren, kateter boyunca
uzanan porlardan trombolitik ajan verebilen, cokdinli infizyonu sglayan ve 6 cm'den 50
cm'ye kadar tedavi etkinlik arglisunan 6zelliklere sahiptir. Ultrasonik ¢cekirdeklen tedavi
alanina radyal olarak yuksek frekanslisidki enerjili (2.2-MHz, 0.45-W) yayillan USG
dalgasi, trombusun fibrin BErinin zayiflamasini ve trombolitik ajanin hedefldesine

transportunun arttirlimasini@amaktadir .Ultrasonik enerji tek aa trombisi parcalamaz.

Ultrasonik enerji ile lokal litik inflizyonun kombasyonu trombolitik sireci
hizlandirir (109). Ultrasonik akselere katater dracombolitik tedavi, ilk olarak fibrin gini
geweterek trombolitik ajanin etki edegeplazminojen reseptdrler bdlgelerini gaicikartir.
Ayni zamanda akustik mikrodalgalar sayesinde trdimkajanin trombise penetrasyonunu
arttirir. Ultrasonik enerjinin %99.6's1 vendz valil penetre ederek ghr endovaskuler
tekniklerle (katater aracilikli tromboliz, perkitamekanik trombektomi) ut@masi zor olan
vendz valvlerin arkasinda kalan, PTS galinde onemli rol oynayan trombusler de eritilir

(resim 5).
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Resim 5Ultrasonik akselere katater aracili tromboliz

Ultrasonik Akselere Trombolitik Infiizyon Katateri (EKOS) Sistemi

EKOS EndoWave kateter sistemi (EKOS EndoWave, EKCdrporation, Bothell,
WA, USA), USG dalgalari yayan cekirdekler icereratdter boyunca uzanan porlardan
trombolitik verebilen, 5.2 F multilimenli ila¢ iatyon kataterini iceren bir sistemden
olusmaktadir. Bu sistem yuksek frekansli (2-3 MHz)sid enerjili ultrason dalgasi
uretmektedir. Sistem; heparinli @ducu salin infizyonu, trombolitik ajan ve ultrason
tedavi bolgesine uygulanmasingkyan birleik bir Unitedir. S@utucu sivi, cahma sirasinda
devamli heparinli salin infizyonu ile isinan kates@sutmak icin kullaniimaktadir.

EKOS katateri 1 santral limen ve 3 ayri inflizyomtyacerir. Santral [imene EKOS
ultrasonik core wire yerkrilir. Ultrasonik core wire 1 cm araliklarla yegtirilmi s minyatir
2.2 MHz akustik transdiiserler icerir. Uretilenrastonik dalgalar damar liimeni icerisinde
tedavi bolgesindeki kan, pihti ve cevreleyen dokuydyal olarak verilmektedir. Sistem
uzerinde, proksimal ve distal radyoopak belirtdeleisaretlenen, limenleri perfore,
trombolitik ajanin dailmini sa&layan ve tedavi bolgesi olarak adlandirilan bolUandw.
Belirtecler arasindaki kisim csina uzunlgu olarak adlandirilir ve bu uzunluk tedavi
goOrecek hastaliktan etkilengrddlgeye gore dgsmektedir (6-50 cm.) (Resim 6,7).
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Resim 6:EKOS EndoWave kateter sistemi
(EKOS EndoWave, EKOS Corporation, BothelAVWUSA)

e s

Resim 7Ultrasonik tromboliz katateri

Bu calsmada, Doppler ultrasonografi ile tani alan, akunhetideki ilio-femoro-
popliteal derin ven trombozu olan hastalarin tesiadie ultrasonik akselere katater aracili

tromboliz tedavisinin guveniligi  ve etkinliginin retrospektif olarak dgerlendirilmesi

amaclanmytir.
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MATERYAL- METOD

Bu calsma, Ege Universitesi Tip Fakiltesi bilimsel akademkurulu ve
Universitemizin tibbi etik kurulu tarafindan onayhastir.  Aralik 2012 ile Nisan 2015
tarihleri arasinda RDUS ile akut DVT tanisi kosnue ultrasonik akselere katater aracili
tromboliz (EKOS) tedavisi uygulangl hasta bu ¢amaya dahil edildi. Hastalarin preop-
postop ve takip surecindeki RDUS/Venografi bulgulatrospektif olarak dgerlendirildi.

Hastalarin bgicasikayetleri etkilenen ekstremitedg@ra sislik ve 6dem idi.

Calismaya dahil olma kriterleri:
= Kilinik bulgular ve Doppler US inceleme ile akut diinde (<14gun) iliofemoral-
popliteal (proksimal) DVT tanisi algihastalar,
= 18-80 ya aralginda olgular.
Dislama Kiriterleri:
= 14 gunden uzun sureli subakut ve kronik DVT' gudar

Pediatri grubu ve 80 yaistlu geriatri hastalari

= Son 1 ayda major cerrahi operasyon geciren hastalar

= Son 1 ayda ciddi travma gecirprhiastalar,

= Son bir yil igcinde gecirilmy hemorajik stroke vag ,

= Aktif kanama (gastrik/duodenal Ulser, serebrovaskkbnama) vard,
= Hemofili hastaliklari,

= Kanama-pihtilgma profili bozuklgu,

= Kisa ygam beklentisi olan hastalar,

= Gebelik.

Kullanilan Arag-Gerecler:

= RDUS incelemeler igin, 9-4 MHz lineer ve 4-1MHz keks problari bulunan
Siemens ultrasonografi cihazlari,
= Anjiografik girisimler icin, TOSHIBA INFINIX monoplanar anjiogratiihazi,

» Anjiografik girisimlerde;

o Tomboaspirasyon amacl kilavuz kateterler ( 7F iggidkateter Mach 1 90 cm Boston
Scientific, USA)
o Kilavuz tel (Hidrofilik, 150 veya 180 cm, acili uglTerumo, Tokyo Japan)
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o 7F vaskuler kilif

o Intravaskiiler balon ve stentler,

o Endikasyon olan olgularda vena kava filtreleri

o Ultrasonik akselere trombolitik inflizyon katateE{OS).

Yontem: Calsmamizda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Radyolojlidiinde RDUSile akut

DVT tanisi konulmsg 41 hasta incelendi.

Tum ultrasonografik incelemeler Radyoloji Anabilifdali'nda bulunan, yiksek
¢Ozunurlige sahip, geni band Ozellinde 9-4MHz lineer ve 4-1MHz konveks problar
kullanilarak, Siemens, Toshiba veya Hitachi ultremygafi cihazlari ile yapildi. RDUS
deserlendirme, uzman gozetiminde en az bir yil RD@&ibesi olan radyoloji asistanlari
tarafindan yapildi. RDUS incelemesinde, her iki diak venden ayak seviyesine kadar alt
ekstremite derin vendz sistemi DVT acisindargediendirilerek, trombis vagi, varsa
trombis ya ve anatomik lokalizasyonu raporlandik asamada gri skala sonografi ile
venlerin duvar yapisi, limen ici ekojenitesi, darcapi, kompresyona cevabiggelendirildi.
Ikinci asamada ise RDUS ile renk dolumlari ve akim formtimgerlendirildi. Trombiis tanisi
[imen ici akut donemdeki hipoekoik trombusun dirgkirilmesi, kompresyona cevabin
azalmasi veya olmamasi ile konuldu. Venlerin augasona cevabi, renk dolumlari ve

spektral akim formlari ise yardimci tani kriterlelarak belirlendi.

Islemler bolumumuiz gisimsel radyoloji anjiografi Unitesinde USG ve skegi ginde
yapildi. islem 6ncesi cekilngi olan Doppler ultrasonografi ile tahmini trombisuoigu ve

trombUs ucunun uzakjina gore kateter secildi.

Kateter yerlgtirme islemi  lokal anestezi altinda uygun sterilizasyagullarinda
prone pozisyonda uygulandi. Popliteal ven boélgesiigon iyodir (Baticon) ile temizlenip
acik birakilarak ortaldu. Steril gifrm seti acildiktan sonra, steril kilif gecirilgn®-4 MHz
lineer probu olan ultrason cihazi kilavuzlmda inferior popliteal ven giriyeri belirlendi.
Subkutan dokuya %2’lik lidokain ile yizeyel anestaggulandi. 21 G mikroponksiyorgne
seti (Cook, Bloomington, IN, USA) ile popliteal venulaildi. Floroskopik kontrol altinda,
0.035 inch capindaki kilavuz telgne icerisinden, kranial yonde ilerletildi. Kilavuel
uzerinden mikroponksiyongmne cikarilarak 7F vaskuler kilif yetirildi. Kilavuz telin de
ctkariimasi ardindan, sheath (vaskuler kilif) iginchon-iyonik kontrast madde verilmesi ile
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derin vendz sisteme yonelik asendan venografik rgdtér elde edildi. Daha sonra her
hastaya 7F vaskuler kilif ve 7F Mach1 kateter ilnoel tromboaspirasyogiemi uygulandi.

Kateterizasyon laboratuvarinda skopgliginde venografi yapilarak cihazdaki
proksimal radyoopak belirtecin tedavi bélgesiniroksimal ucuna yakin bir yerde, distal
belirtecin ise tedavi bolgesinin (trombisin) hendistalinde olmasina dikkat edilerek
ultrasonik akselere trombolitik inflizyon katet@EkoSonic® Endovascular System ,EKOS
Corporation, Bothell, Washington, USA) vyatti€ldi. ila¢ inflizyon katateri 0.035-inch

kilavuz tel Gzerinden ilerletildi. Kilavuz tel dakanra ultrasonik tel ile g@estirildi.

Her hastaya ultrasonik tromboliz katateri(UTK) limmeden subterdpatik doz heparin
(1000 U/mL) verilerek rekombinat insan doku plazopan aktivatori alteplase (Actilyse®,
Boehringer Ingelheim GmbH&-Co, Ingelheim, Germamjjizyonuna (3mg bolus enjeksiyon
sonrasi 1lmg/saat 100ml SF icerisindekldnadi. Ek olarak ultrasonik enerji nedeniyle
olusabilecek sicaklik agini engellemek icgin kataterin santral limenindeevainli olarak
normal ya da heparinize @atucu salin inflizyonuna Blandi ( 35-70 mL/saat).

Ultrasonik enerji, santral yedinli ultrasonik tel aracifii ile trombolitik ila¢
infizyonuyla @ zamanli verildi. EKOS EndoWave sistemi kontrol @larnile inflizyon

bdlgesindeki sicaklik ve gu¢ devaml olarak manae edildi.

Islem sonrasinda trombolitik ila¢ enjeksiyonu sirdainhastalar ygun bakim
Unitesinde pulmoner emboli , kanama gibi olasisgbllecek komplikasyonlar yoninden
takip edildi . 12 saatlik hematokrit ve ACT takiplgapildi. 12 saatte bir olmak kaydiyla
kontrol venografiler alindi. 12.saatte alinan kohtrenografilerde pihti erimesi yeterli ge
Ise tedavi suresi 24 - 48 saate kadar uzatildi.

Tromboliz klemi sonrasinda venografik goéruntuler tekrarlantienografilerde
%50'nin Gzerinde daralma goésteren ventz segmerkditerasyon ile ven caplari dlgimleri
sonrasli uygun (8, 10, 12, 14 ve 16 mm caplaririzdonlar ile venoplasti yapildi (Powerflex;
Cordis,USA). Balon venoplastiye direncli darlildaf®650'nin tGzerinde rezidu darliklarda)
self expandable nitinol metalik stent yatigldi (Epic stent Boston Scientific, USA) ve
poststent balon dilatasyon uygulandi. Sol ana iak basisina g gelisen May-Thurner
sendromu varfiinda da ana iliak vene metalik stent yglitderek poststent balon dilatasyon

uygulandi.
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Girisim Oncesi Doppler US'de ya da gim sirasinda venografide ana iliak ven ve
vena kava inferior dizeyindeki serbest, hareketdmbus variginda, pulmoner emboliyi
onlemek amaciyla ya da bilinen pulmoner emboliandtastalarda, k@rana femoral venden

yaklasilarak infrarenal seviyeye vena kava filtresi ygiitddi.

Islem sonrasi UTK katateri angiografi (nitesinde acikli. Kontrol venografi
goruntuleri alindi. Kanama kontroli @anana kadar manuel kompresyon ile hemostaz
sglandi. Girk yeri steril kapatildi. Tum hastalara taburcu eki#n warfarin tedavisi lgéandi
ve INR deerleri 2-3 arasinda olacajekilde takipleri yapildi. Ayrica tim hastalara 6 ay
boyunca varis ¢corabi giymeleri tavsiye edildi.

TANIMLAMALAR

Hastalarin DVT icin risk faktorleri, tromboze segmtlerin dglimi, baarih
rekanalizasyon orani, ggiin komplikasyonlarin sayisi ve tipi kayit altinandl. Girisim
Oncesi ve sonrasi USG ve venografi skastirmalarinda rekanalizasyon oranlarinin
belirlenmesinde; %95-100 arasindaki rekanalizasyarligl tam rekanalizasyon, %50-95
arasindaki rekanalizasyon kismi rekanalizasyon V@0%en daha az rekanalizasyon orani ise
minimal rekanalizasyon olarak kategorize edildiQ11.1). Rekanalizasyon gkerlendirilmesi,
UTK tedavisi ve uygulanan ek gimmler (stent,balon) sonrasinda alinan kontrol geabler
ile yapildi. Tromboliz glemi sonrasi %50 ila %100 arasindaki rekanalizaggénik olarak
basarili kabul edildi. Klinik baari ise $lem sonunda etkilenen ekstremiteds ave sisli gin
azalmasi olarak tanimlandi (102). Hastalara veritgal trombolitik ila¢ dozu, saatlik ilag

inflizyon dozu ve inflzyon sireleri kaydedildi.
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BULGULAR

Ultrasonik akselere katater aracili tromboliz i@siauygulanan, alt ekstremite DVT'li
41 hasta, ortalama ga51 (23-78) olan, 24 erkek (%58.5) ve 17 kadind&1.4)
olusmaktaydi. DVT olan ekstremite gerlendirildiginde 29 sol (%70.7), 12 4%29.2) alt
ekstremite tutulumu saptandi. Tromboz hastalarimd® (%36.5) iliofemoropopliteal, 9'unda
(%21.9) femoropopliteal ve 17'sinde (%41.4) iliof@ral segmentteydi.

Hastalarda DVT nedenleri; gecirilgnicerrahi (n:17,%41.4), immobilizasyon
(n:10,%24.3), May-Thurner sendromu (n:4,%9.7),ijegs DVT 6ykusu (n:4,%9.7), kia
dokusu hastaht (SLE) (n:1,%2.4), kardiyak hastalik (n:2,%4.8]}linneyen (n:2,%4.8),
sigara kullanim 6ykusi (n:12,%29.2) olarak saptandi

Tablo 5 :Hastalarin 6zellikleri.

N %
Cinsiyet
Kadin 17 41.4
Erkek 24 58.5
Yas 23-78
Ortalama ya

Etkilenen Ekstremite
Sg 12 29.2

Sol 29 70.7
Tromboze Ven6z Segment
Iliofemoropopliteal 15 36.5
Iliofemoral 17 41.4
Femoropopliteal 9 21.9
DVT Nedenleri
Gegcirilmis cerrahi operasyon 17 41.4
Immobilizasyon 10 24.3
May-Thurner sendromu 4 9.7
Gegirilmis DVT 6ykisu 4 9.7
Bag doku hastafi 1 2.4
Kardiyak hastalik 2 4.8
Sigara kullanim 6ykusu 12 29.2
Bilinmeyen 2 4.8

36



Total alteplase dozu 28.6 mg (20-50 mg), saatlikizgon dozu 1 mg ve total
infizyon zamani 23.7 saat (12-48 saat) idi. Vergkamalizasyonun gerlendiriimesinde;
hastalarin %90.2'sinde (n=37) trombolizsdxai oldu. Hastalarin %51.2'sinde (n=21) tam
tromboliz s&lanirken, %39 (n=16) hastada kismi tromboliz elddildi. Minimal
rekanalizasyon olmasi ve rekanalizasyonun olmamasem bagarisizlgi olarak
degerlendirildi ve bu hastalarin sayisi %9.6 (n=4). iBu hastalarin hepsinde daha 6nce
gecirilmis DVT 0Oykisu var idislem bagarisizlgl olan hastalarin %4.8'inde (n=2) minimal

rekanalizasyon gorulirken %4.8'inde (n=2) hic relli@asyon gorilmedi ( Tablo 6).

Tablo 6:islem sonrasi akut klinik diizelme

Klinik Cevap N Trombolizis Trombolizis

Orani/Aralik Orani/Aralik
Komplet Rekanalizasyon 21 % 51.2 % 95-100
Parsiyel Rekanalizasyon 16 % 39 %50-95
Minimal Rekanalizasyon 2 % 4.8 <%50
Rekanalizasyon Yok 2 %4.8

Komplikasyon olarak %7,0 (n=3) hastada kateters gigrinde kanama gozlendi ve
kompresyon bandaji ile kontrol altina alindi.1thda (%2.4) EKOS tedavisi sonrasi ilk hafta
icerisinde, 1 hastada (%2.4) ise EKOS tedavisssda kiguk capli intrakranial hemoraji
gelisti. Hastalardan birisi ileri yaolguydu (78). Her iki hastada hipertansiyon o6ykusu
vardi.Her iki hastanin cekilen kontrol kranial Bfihde hemorajinin tamamen regrese gldu
goruldd. 1 hastada (%2.4) tedavi sirasinda hemaglgti. Hastanin ayni zamanda pulmoner
embolisi de vardi. Alteplase inflizyonu kesilip hepanfizyonuna devam edildi. 1 hastada
(%2.4) ise tedavi sirasinda allerjik dokintlu geksi Gzerine EKOS tedavisi sonlandirilip
warfarin ile idame tedaviye gegcildi. Hicbir hastagaaviye bal pulmoner emboli, kontrol

edilemeyen kanama ya da 6lim gorulmedi.

UTK tedavisi 6ncesinde tim hastalara 7F vaskilef ik manuel tromboaspirasyon
islemi uygulandi. UTK tedavisi uygulandiktan sorkantrol venografide %50'nin Gzerinde
darlik olan 8 (%19.5) hastaya PT#lemi yapilarak uygun ¢ap ve boyutlarda stentlernggp
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Boston Scientific, USA) yergirildi. Stent+PTA klemi uygulanan 3 hastada (%7) May-
Thurner sendromu vardi. Bu hastalarda yapilan g&mier sonrasi alinan kontrol

venografilerde oklide segmentlerin yeterli patgasilatigl izlendi.

Ana iliak ven ve vena kava inferior diizeyinde, katk trombtisiu olan 3 hastaya (%
7) pulmoner emboliyi 6nlemek amaciyla; 1 hastéd2.4) ise antikoaguilan DVT tedavisi
sirasinda PE galnesi nedeniyle toplam 4 hastaya (%9.7) infrarerealavkava duzeyine,

cikarilabilir VCI filtresi yerlestirildi.

Hastalarin ortalama takip suresi 5.5 ay (1-12 i) 8LE'li 1 (%2.4) hasta IX
nedeniyle ex oldu. Takipler sirasinda ventz yapiha8tada (%56) tam acik, 14 hastada
(%34.1) kismi acik olarak izlendi. 2 hastada (%8ks akut DVT gefirken 2 hastada
(%4.8) ise vendz yapl tamamen oklide goérinimdeKagiak fonksiyonlarinin
deserlendiriimesinde ise, %65.8 (n=27) hastada norkeagak fonksiyonlari go6zlenirken
%34.1 (n=14) hastada anlamli derecede reflii gozldndS dgerlendiriimesinde %85.3
(n=35) hastada PTS semptomlari gozlemlenmedi ve.84146) hastada hafif derecede PTS
semptomlari (@1, 6dem, hafif dereceli pruritus vb.) gézlemlendic bir hastamizdaiddetli

PTS semptomlari gézlemlenmedi (Tablo 7).

Tablo 7:Klinik takip sonuglari

N %
Takip Zamani (ay)
Ortalama
Aralik 1-12
Venoz Acliklik
Acik 37
Retrombus 2 4.8
Tikali 2 4.8
Kapak Fonksiyonlari
Normal 27 65.8
Reflu 14 34.1
Posttrombotik Sendrom
Yok 35 85.3
Hafif 6 14.6
Siddetli 0 0
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OLGU ORNEKLER i
OLGU 1.
52 w, E
Oykii : Sol alt ekstremitede 2 giindiir olagriasislik, kizariklik sikayeti var.
EM: Solda cap a1, ekstremitede gode birakan 6dem, Homan's teksti (+

Doppler US:Sol AlV, ElV, AFV, FV ve PV'de ¢ap ag, akim yoklgu mevcuttur.
Limende kompresyona yanit alinamamaktadir. Limiedechipoekoik trombts

mevcuttur.

A) B)
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POST PTA-STENT

C) D) E)

A) Prone pozisyonda popliteal ven gimiyle elde olunan venografilerde femoral ven

2/3 kranialinde ana femoral ve iliak venlerdautatromboz mevcut .

B) EKOS kateteri yerldirilerek yapilan 24 sa trombolitik tedavi sasr kontrol

venografilerde femoral venlerdeki trombozun tamea eridgi izlenmekte.

C) Sol alt ekstremitede akut DVT (May Thurner sendrpnmaevcut olan olguda
venakavagrafide ana iliak vendeki kronik okluzyorsebat etsi goruldi.

D) ,E) Sol ana iliak vendeki oklide segment kilavuz tel glecildi. Oklide segmente
12x40 mm ve 12x60 mm self expandable metalik steptante edildi. Stent [imeni
12x40 mm anjioplasti balonu ile dilate edildi. Koolt anjiografilerde oklide
segmentin yeterli patensiye slig saptandiislem komplikasyonsuz bitirildiislem

sonrasi subkutan LWMH ile medikasyon yapildi.
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OykU : Sg alt ekstremitede 3 gundur olargrasislik, kizariklik sikayeti var.
EM: Sada cap ari, ekstremitede gode birakan 6dem, Homan's teksti (+

Doppler USVCli infrarenal segmentinde, gaAlV, EiV, AFV, FV ve PV'de ¢ap
artisl, akim yoklgu mevcuttur. Limende kompresyona yanit alinamardakta

Limen icinde hipoekoik trombis mevcuttur.
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D) E) F)

A), B) Sas 13V ponksiyonuyla vana kava inferior kateterize @ik vena kava grafi
yapildi. VA suprarenal segment acik, infrarenal segment trat@mbozeydi.
Suprarenal segmente metalik filtre implante edildi.

C), D) Sa popliteal ven gigimiyle yapilan alt ekstremite venografisinde vena
kavada ve iliofemoropopliteal akut tromboz izlerifiomboze segmentlere 7F
guiding kateterle manuel tromboaspirasyon yapu@i'ye ulagilarak trombolitik
inflizyon kateteri (EKOS) yerérildi. 5 mg Actilyse bolus enjekte edilerek saatt
mg/sa tan 24 saat inflizyon ile idamesjlaadi.

E), F)Kontrol venografilerde iliofemoropopliteal ve kaveombozun tama yakin
lizise usradigl ve fokal trombdslerin kalgdi izlendi.
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OLGU 3:

52w, E

OykU : Sg alt ekstremitede 4 gundur olagriasislik, kizariklik sikayeti var.

EM: Sada cap ari, ekstremitede gode birakan 6dem, Homan's testfigik
aktivite kisitli.

Doppler US:Sg iliak venlerde, FV ve PV'de ¢ap arfiakim yokl@gu mevcuttur.
Limende kompresyona yanit alinamamaktadir. Limiedechipoekoik trombts

mevcuttur.

A) B)
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C) D)

A, B) Prone pozisyonda popliteal ven gimiyle elde olunan venografilerde femoral ven
Y kranialinde ve iliak venlerde akut trombozmé .

C, D) EKOS Kkateteri yerlgirilerek yapilan 24 sa trombolitik tedavi sasr kontrol

venografilerde iliak ve femoral vendeki tromboztamamen eridi izlenmekte.
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OLGU 4:
52ys, K

OykU : Sol alt ekstremitede 8 gundur olagriasislik, kizariklik sikayeti var.Yakin zamanda
kolon kanserinden opere olgiu

EM: Solda cap a1, ekstremitede gode birakan 6dem, Homan's testfigik aktivite kisitl.

Doppler US:Sol iliak venlerde, AFV ve FV'de cap arfiakim yokl@gu mevcuttur. Limende

kompresyona yanit alinamamaktadir. Limen icindedkpik trombds izlendi.

A) B) )
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D) E) F)

A, B, C) PV girisimiyle elde olunan venografilerde iliofemoral trboz ve yaygin
kollateralizasyon izlendi.

D, E, F) EKOS ile yapilan 24 sa tPA inflizyonu sonrasi kdntemografide femoral ve iliak
venlerde tama yakin rekanalizasyon izlendi.
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OLGU 5:

57w, E

Ovykii : Sol alt ekstremitede 3 gundur olapriasislik, kizariklik sikayeti var.

EM: Solda cap a1, ekstremitede gode birakan 6dem, Homan's testfigik aktivite kisitl.

Doppler US:Sol AFV ve FV'de cap asty akim yokligu mevcuttur. Limende kompresyona
yanit alinamamaktadir. Limen i¢inde hipoekoik troszlendi.

A) B)

A) Popliteal ven gigimiyle yapilan alt ekstremite venografisindentgal vende total

tromboz mevcuttu.

B) EKOS ile yapilan 24 sa tPA inflzyonu sonrasntkal venografilerde femoral venin

tamamen rekanalize olgu izlendi.
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OLGU 6:

32 ys,K

Ovykii : Sol alt ekstremitede 4 giindiir olapriasislik, kizariklik sikayeti var.
EM: Solda cap a1, ekstremitede gode birakan 6dem, Homan's teksti (+

Doppler US:Sol iliak venlerde, AFV ve FV' de c¢ap artiakim yokligu mevcuttur.

Limende kompresyona yanit alinamamaktadir. Limedechipoekoik trombus izlendi.

A) B) C)
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POST STENT+PTA

D) E) F)
A, B) Prone pozisyonda elde olunan venografilerde itradeal akut tromboz izlenmekte.

C, D) Kateter aracili trombolitik tedavi sonrasi femlorven patent ancak ana iliak vende
stenoz mevcut.

D, E, F) Stent +PTA sonrasi iliak venler tam patensidlenmekte.
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TARTI SMA

Derin ven trombozu (DVT), klifginin asemptomatik olabilmesi ve pek ¢ok patolojiyi
taklit edebilmesi nedeniyle sanggndan daha yaygin gorulen, tani ve tedavisindeuklatla
karsilasilan, masif pulmoner embolizasyon sonucu ani kangagkuler cokmeye (kollaps) ve
6lime yol acabilen bir tablodur. Ginumuzde, geliteknoloji paralelinde artan tani ve tedavi
seceneklerine gmen halen yuksek morbidite ve mortalite oranlakorumaktadir (7).
DVT'nin gérilme sikigl yilda yaklgik olarak her 1000 kide 1-2 olarak bildiriimektedir (1).
Pulmoner emboli en 6nemli akut komplikasyonu olufpdg yaklgik 100.000 6lum ile

sonuclanmaktadir.

Alt ekstremite DVT'li hastalarda pulmoner embgtrilme sikigi, tedavi edilmg
hastalarda %05, tedavisiz hastalarda ise %67 atanmildirilmistir( 3). Ayrica etkilenen
ekstremitenin kaybina neden olabilen ven6z gangdm DVT'nin erken donem
komplikasyonlari arasindadir. DVT'nin uzun dénenmpbkasyonu ise PTS'ye yol acan
vendz hipertansiyondur (4). DVT'ninstdigi buyik komplikasyon risklerine ve kronik
donemde birakabildi kalici sekellere karn ginimuzde etkin bir tedavi yontemi mevcut
degildir. Yaygin olarak kullanilan sistemik antikoagiil tedavi ile tedavide sadece sinirli
yanit alinabilmekte ve bir¢cok hasta icin komplikasyiskleri sirmektedir, kronik sekeller ise
kalici olabilmektedir. Bugun icin DVT'nin tedavisia standart medikal tedavi olarak kabul
gormis antikoagulan ilaglarin yaninda, bazi merkezleidegemik trombolitik ilaglar, cerrahi

trombektomi, perkutan endovaskuler tedavi yonteindlerkullaniimaktadir.

DVT'nin akut doneminin tedavi yakleminda amag; trombusi ortadan kaldirmak ya
da azaltmaktan ziyade hayati tehdit eden komplikasyolan pulmoner emboliden hastayi
korumaktir. Bunun icin tercih edilen gelenekselawdyontemi, subkutan guk molekdl
agirhkh heparin (DMAH) ya da unfraksiyone heparifUH) takiben oral varfarin ile
antikoagulasyondur (5,6). Ancak antikoagulan ajantarensek trombolitik aktiviteleri
bulunmadgindan olgmus olan trombise etki etmezler. Bu nedenle antikaagiilaclarin
rekanalizasyon g#anmasinda tedavi edici etkisi bulunmamaktadir. &Rekzasyon ise
trombUsin dpasi gergi zamanla olgacak olan rezorbsiyonuna ghaortaya c¢ikmaktadir.
Ozellikle iliofemoral ven trombozlarinda antikoaggiyona rgmen spontan lizis veya
komplet rekanalizasyon %210'un altindadir (7). Trdstbn dolayr meydana gelen uzun
donem ventz obstruksiyon kalici vendz kapak hasameden olur ki bu da DVT'nin uzun

donem komplikasyonu olan PTS'nin sebebidir (8).
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Streptokinaz ya da rekombinant doku plasminojeivatdri (r-tPA) gibi intraventz
fibrinolitik ajanlarla uygulanan sistemik tromboliedavisi ve etkinfii, ¢esitli randomize
calismalarda incelenngiir. Yapilan birgcok kaplastirmali calsma gostermstir ki trombolitik
tedavi, heparin ile antikoagulasyona gére vendomakitekrar splanmasinda belirgin olarak
ustinddr (112). Ancak trombolitik ajanlar sadecende ettgi trombusu eritebildii igin
komplet vendz oklizyonda bazen pihtiya penetre atane tedavi bgarisiz olabilir. Yapilan
calismalardan elde edilen kiimulatif sonuclar gostetimki hastalarin %45'inde trombolizis
basarili olurken, bir ¢gunda lizis sglanamamaktadir (113). Ancak daali trombolizis
gerceklgen olgularda posttrombotik morbiditede belirgin elgrde azalma ve ventz kapak
fonksiyonlarinda korunma gozlemlerytni. Trombolitik tedavide en 6nemli engel hastakard
gorulen artmy hemoraji riskidir. Goldhaber ve arkatirinin (114) streptokinazin etkigini
arastirdigl calsmada streptokinaz ile, sadece antikoagulasyona gokat fazla bgarili
trombolizis oranlari elde edilstir. Ancak major kanama sadece antikoagllasyona gdat
fazla siklikta gorulmgttr. DVT tedavisinde trombolitik tedavinin etkipinin yaygin olarak
kabul goérmesine kamn kanama ve buna $a gelisecek ciddi komplikasyonlar, doz ve
uygulamaseklindeki belirsizlikler, hastanin gon bakim takibi gerektirmesi, hastanede gyati
suresinin uzunlgu ve cok sayida laboratuvar tetkiki ile takip gemskesi bu tedavi

yonteminin yaygin kullanimini kisitlamaktadir.

Cerrahi trombektomi ise sinirli bir hasta grubuogigulanabilmekte ve 6zellikle masif
iliofemoral ven trombozuna Bh ekstremite viabilitesini tehdit eden phlegmasiarulea
dolens klinginde tercih edilmektedir (115). Ancak nadir gorulem patolojik durumda dahi
cerrahi trombektomi ile yeterli ven6z patensiniglaamasi ve vendz valviler fonksiyonlarin
korunmasi mumkin olmamaktadir. Heparinizasyon yaadfkoagilasyon yapiimaksizin
sadece trombektominin primer tedavi olarak secilnygksek retromboz oranlari nedeniyle
genellikle baarisizlikla sonuclanir. Bu nedenle medikal tedawerrahi tedavinin

tamamlayicisi olarak kullantlir.

DVT'de tedavi amacl uygulanan kateter aracili tbatiz (KAT) ve perkutan mekanik
trombektomi (PMT) gibi dier endovaskiler tedavi yontemlerindesdral rekanalizasyon
oranlari bildiriimektedir (116, 117, 118). Ancajtem sirasinda artan PE riski, trombektomi
cihazlarina bglh ventz kapak hasari ve kullanilan cihazlarin glksaliyeti nedeniyle bu

yontem yaygin kabul gérmestir.
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Endovaskiler trombolitik tedavi yontemleri son gntla giderek daha fazla kabul
gormeye bglamis ve bu tedaviler icerisinde UTK tedavisi, sec§@VT'li hastalarda hizli ve
tam birsekilde trombisin tedavi edilmesinigkayan bir endovaskiler yontem olarak yerini

almistir.

Kullanilan ultrasonografi dalgalari hem trombolitdjanin pihti icine yayilimini
kolaylastirmakta hem de plazminojen reseptorleriningaggikmasini artirmaktadir. UTK
tedavisi standart kateter aracili tromboliz tedglaskarilastirildiginda Gmit verici bir tedavi
yontemi olarak gérulmektedir ve perkitan mekandatbektomi gibi mekanik trombektomi
yontemlerine goére géli avantajlari vardir. UTK tedavisinin 6énemli bazelligi, kullanilan
ultrason dalgalarinin ventz valvleri penetre etmesidiger endovaskuler teknikler ile
ulasiimasi zor olan, ven6z valvlerin arkasinda kalarPU& geliminde énemli rol oynayan
pihtilarin da eritilebilmesidir. Fragmantasyona goimadan trombus rezolliisyonu yapicin
perkitan mekanik trombektomi gibi mekanik trombekitgyontemlerine gére tromboembolik
komplikasyonlar da daha az gortulmektedir (119,120,1 Ayrica UTK tedavisi trombolitik

dozunu ve inflizyon zamanini da azaltmaktadir.

Literatirde, DVT tedavisinde ultrasonik akseleréaker aracili tromboliz tedavisini
inceleyen 2 buylk caima yayinlanmtir. Raabe ve arkaglar EKOS kateteri ile tedavi
edilen, Ust ve alt ekstremitede toplam 45 DVT'sluban (akut, subakut, kronik, kronik
zeminde akut DVTIi olgular) 40 hastay! incelgtimi Bu calsmada tam lizis (anjiografik
degserlendirmede %90 Ustinde lizis) %71 hastada itken, %20 hastada parsiyel lizis
izlenmitir. Elde edilen veriler, Mewissen ve arka@daunin standart katater aracili tromboliz
tedavisi yapilan DV'li 287 hastay! incelgdiNational Venous Registry camasiyla
karsilastiriimistir. National Venous Registry cstinasinda hastalarin %83'Uinde toplam lizis
(komplet+parsiyel lizis) gorulirken yalnizca %31stzala tam lizis ve %52 hastada parsiyel
lizis izlenmektedir. (122).Parikh ve ark. 2008 yda yaptg calsmada da benzer sonuclar
elde edilmgtir. EKOS Kkateteri ile tedavi edilen 53 DVT'i 47asta incelenngtir. Bu
calismada toplam lizis orani % 90.6 iken tam lizis ¥868astada gorulngtiir. Bu calsmada
da National Venous Registry gahasina gore daha daha yuksek tromboliz oranlae eld
edilmistir (119). Celalettin Karatepe ve ark. yaptUTK tedavisi yapilan DVT'li 22 hastada
toplam trombolizis orani % 77.3 bulunurken, olguaf650'sinde tam, %27.32'Unde ise
parsiyel lizis elde edildi (123). Bizim cginamizda da literatlr ile benzer sonuclar elde

edilmistir. Calismamizda toplam tromboliz orani %90.2 (n:37) olasaiptandi. Tam lizis
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%51.2 (n:21), parsiyel lizis ise %39 (n:16) hastgdaildi. Bizim cakmamizda da, sadece
trombolitik ajanlarin  kullanildy standart KAT tedavisinin incelergii National Veno6z

Registry cajmasina gore daha yuksek trombolizis oranlari ettildie

Ultrasonik akselere katater aracili tromboliz tedmndeki ortalama infliizyon
surelerine bakilganda; Raabe ve ark. yagticalsmada, ortalama inflizyon siresi 24.7 saat
bulunmutur. Bu sure, standart KAT tedavisinin uygulghdNational Venous Registry'de
gorulen ortalama inflzyon siresinin (53.4 saat)agak olarak yarisidir (102). Parikh ve ark.
ise ortalama inflizyon siresini 22 saat olaraktileti stir. Celalettin Karatepe ve ark. yagt
calsmada da ortalama influzyon suresi 27.4+6.1saat R20s3at) idi (123). Bizim
calsmamizda da ortalama infizyon suresi 23.7 saat olugiandart KAT tedavisinin
incelendgi National Ventz Registry ¢camasina gére daha dik inflizyon sureleri elde
edildi.

Standart katater aracili tromboliz tedavisinin leodigi National Venous Registry
calismasinda, urokinazin ortalama total dozu 7.8 milybnolup ortalama inflizyon siresi
53.4 sa. bulunmygtur (102). Bu cakmadaki total ilagc dozu, Parikh ve ark.'nin ultrakon
akselere katater aracili tromboliz tedavisini ied@i calismaya gére 3.4 kat daha fazla olup,
ortalama inflzyon siresi de Parikh ve ark 'ninaBddr. Grunwald ve Hofmann'in standart
katater aracili tromboliz tedavisini incelgdicalismayla kagilastinldiginda; ultrasonik
akselere katater aracili tromboliz tedavisi iletalama ilac dozlarinda belirgin azalma
izlenmektedir (Urokinaz 'da %54, tPA 'da %35, rida %68 oranda azalma) (124). DVT
tedavisinde major kanama komplikasyonlari, totaimipolitik ilag dozu ve inflizyon sureleri
ile dogru korelasyon gostermektedir. Ultrasonik akseleséater aracili tromboliz tedavisi,
standart katater aracili tromboliz tedavisi iledglandginda total trombolitik ila¢ dozu ve
inflzyon surelerinde azalma ve dolayisiyla majondtaa komplikasyonlarinda azalmaya

neden olmakta ve bu yéntemin en énemli avantajaklgortulmektedir.

Grunwald ve Hofmann standart katater aracili trolmbtedavisinde 3 farkl
trombolitik ajani (UK, tPA, ve rPA) karastirdigi retrospektif bir cama yayinlamgtir. Her
Uc ilacta da benzer trombolizis oranlarl bulugtau Tam lizis orani %50-%71, toplam lizis
orani ise %96.9-%100 argindadir (124). Bu oranlar Parikh ve ark. ygptcalsma ile
benzerdir. Ancak final venografiler Grunwald ve Bhainn'in yapfii calsmada ek tedaviler
(stent, PTA) sonrasi alinirken, Parikh ve ark. yaptalsmada ise ek tedaviler dncesinde

alinmstir. EK tedavi sonrasi alinan venografilerde dalhaenografik sonuclar elde edilegie
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icin Parikh ve ark.yaphl calsmada bu kaulastirmali dataya gore suni olarak dahagiaki
tromboliz oranlari elde edilrtir.

Yuksek trombolitik ilagc dozlari ve uzun inflizyon releri major kanama
komplikasyonlari ile ikkilidir. Standart katater aracili tromboliz tedamia aratirildigi
National Venous Registry camasinda major kanama komplikasyonlari %11 hastada
gorulmistar. (102).Ultrasonik akselere katater aracili tootiz tedavisinin argdirldig
calismalara bakildgiinda major kanama komplikasyonlarinda azalma g@ldgorilmigtar.
Raabe ve ark. major kanama komplikasyonlarini %¥adtada, Parikh ve ark. ise %3.8
hastada saptagtir (119,122). Bizim ¢ajmamizda da major kanama komplikasyonu %7.2
(n:3) hastada goruldu.

Standart DVT tedavisinde ik molekdl &irhkh heparin ya da uzun sureli
antikoagulasyon kullanimi, sirasiyla; %0.8 -%2.4 %@-%3 gibi nispeten duk major
kanama oranlarina sahiptir (5,6 ). Trombolitik &g kullanildgr endovaskuiler tedavi
yontemlerinde ise bu oran artigostermektedir. Trombolitik ajan olarak Actylise
kullandgimiz calsmamizda, dgilk molekdl &irlikli heparin ya da oral antikoagilan
tedavisine gore daha fazla major kanama orani gér(#7.2, n:3)Intrakranial hemoraji 2
hastada saptanmiolup hastalarda hipertansiyon 6ykisu vardi.l hastaileri yg (78)
olguydu. Hastalarin takiplerinde intrakranial hemberin timuyle regrese olgu izlendi.
Hemoptizisi geken 1 olgunun isesezamanli pulmoner embolisi vardi. Bu hastada dgliaet

inflzyonu kesilerek kanama kontrol altina alindi.

May-Thurner sendomu, sol ana ilak venin vertebrgpksu ve sa ana iliak arter
arasinda sikmasi ve sa ana iliak arterin sol ana iliak vene pulsatil kaegyonu sonucu
olusmaktadir. May-Thurner sendromu ileskili anatomik varyasyonlar, sol tarafli DVT'nin
sgg tarafll DVT'ye gore 3-8 kat daha sik gorUlmesigikéar. Bizim calgmamizda da
hastalarin 6nemli bir kisminda (%70.7) sol tar&8WT gortlmistir. Rektrren DVT riski
tastyan May-Thurner sendromunda antikoagilan teddvibggina yeterli olmamakta, venoz
patensinin sganabilmesi icin trombolitik tedavi yanisira stemTA gibi ek girgimlere

ihtiyac duyulmaktadir.

Calismamizda tim hastalara manuel tromboaspirasymi yapiims, 8 hastaya
(%19.5) ek tedavi yontemi olarak stent+PTAlemi uygulanmgtir. Stent+PTA glemi
uygulanan 3 hastada May-Thurner sendromu sapsanniDeginiimesi gereken onemli bir
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nokta da catmamizda kontrol venografilerin ek tedaviler sonraBnmasidir. Ek tedavi
sonrasi alinan venografilerde daha iyi venografikuglar elde edilmesi ve uzun dénemde
venodz acikigin daha yiksek oranda olmasi beklenmektedir. Bwatdlikle May-Thurner
sendromu gibi rezidiel stenozu olan olgularda vepétensinin sganmasinda UTK gibi

trombolitik tedavilerin yaninda ek tedavi yontemmhin katkisini géstermektedir.

DVT'de, pulmoner emboliyi oOnlemek amaciyla inferiorena kava filtresi
yerlestiriimesi konusunda bircok cama yapilmgtir. Kai ve arkadglarinin yaptgl bir
calismada tekrarlayan pulmoner embolisi olan, DVT icali& riske sahip (malignite, protein
C-S eksiklgi vb...), antikoagulasyon ic¢in kontrendikasyonu uman, proksimal DVTli
hastalarda kalici filtre yeggrilmesi onerilmgtir. DVT igin gegici risklere sahip hastalar ile
proksimal venlerde hareketli trombus vgrlya da proksimal DVT'si olup da cerrahi ya da
endovaskiler tedavi uygulanacak hastalarda isecigiitie takilmasi onerilmektedir (125).
Bir baska calsmada ise endovaskiiler tedavi sirasinda kicik nakee trombis embolisinin
oldugu ancak semptomatik pulmoner emboli yaratrgeldelirtiimekte olup proksimal DVT'si
olan ve agresif trombektomi uygulanacak ya da pro#ilkle hareketli trombisi olan
hastalarda vena kava filtresi yeatiglmesi 6nerilmektedir (126). Bizim ¢camamizda da ana
iliak ven ve vena kava inferior diizeyinde, haraketimbisi olan 3 hastaya (% 7) pulmoner
emboliyi 6nlemek amaciyla; 1 hastada(%2.4) isekaagulan DVT tedavisi sirasinda PE
gelismesi nedeniyle toplam 4 hastaya (%9.7) infrareealavkava diizeyine, cikarilabilir VC
filtresi yerlestirilmistir. Risk taimayan dger hastalarda ise uygulanan UTK tedavisi,
uygulama tekriii nedeniyle semptomatik pulmoner emboli yaratmagawan rutin olarak

vena kava filtresi yerkgirilmemistir.

Mewissen ve arkadkrinin yaptgl calsma olan National Venous Registry
calismasinda; standart endovaskiler mekanik trombek®rBigylik etkinlik orani %65,12
aylik etkinlik orani %60 olarak bulunmwr (102). Elsharawy ve Elzayat, Enden ve
arkadalarinin yaptgl calsmada da 6 aylik etkinlik oranlari yukaridaki oramlebenzer
bulunmutur (127,128). Erken ve ge¢ donem etkinlikte 6nealtin faktorlerden birisi de
trombolizisin derecesidir. Tam tromboliz yapilarkakarda 1 yillik etkinlik orani %75 iken,
%50'nin altinda tromboliz yapilan vakalarda isedoan %32 civarindadir. Celalettin ve ark.
yaptgl calsmada 1 yillik vendz etkinlik orant % %77.3 (n:174arak bulunmgtur (123).
Bizim yaptgimiz calgmada takip periyodunda vendz yapi %56 (n:23jddastam acik,
%34.1 (n:14) hastada kismi acik olarak olara&niaiktir.
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Markel ve arkaddarinin yaptg calsmada UTK tedavisinde; 1 yillik takipte %37
venoz reflu tespit etrglir (129). Celalettin ve ark. yagt calsmada %36.4 (n=8) hastada
venoz refli gézlenmgtir (123). Bizim yaptgimiz calsmada da %34.1 (n=14) hastada anlamh

derecede refli izlentir.

Kronik ventz yetmezfiin patofizyolojisi, egzersiz sirasinda arigosteren venoz
basin¢ olarak tanimlanan ambulatuar vendz hipeyamgur (130). Vendz hipertansiyona
katkida bulunan komponentler, ventz valviler yelikexe Iiminal obstriksiyondur.
Calismalar kronik vendz obstriiksiyonlu olgularin dahddciposttrombotik morbiditeye sahip
oldugunu gostermstir (130,131). Her ne kadar bu durum , ven6z sigtetim segmentleri
icin gecerli olsa da ,multisegment vendz tutulumik@emoral obstriksiyon en belirgin
morbiditeye sahiptir (132,133).

Sadece antikoagilan tedavinin kullargldDVT'li olgularda, posttrombotik kronik
ventz yetmezlik, bacak ulserasyonlari ve venodz dikeasyon daha siktir (134,135,136).
Akesson ve arkadmrinin yaptgl bir calsmada, sadece antikoagulan ile tedavi edilen
olgularin %95'inde ambulatuar vendz hipertansiyelsigi gosterilmitir (135). Bu olgularin
%90"1 kronik ven6z yetmegjin bulgu ve semptomlarini géstermekte olup %15 déguendz
ulser, %15 olguda da vendz klaudikasyon semptomigoriaimistir. Calsmalar
gostermektedir ki, akut iliofemoral DVT'li hastadar trombis yidkiunun hizhi bigekilde
azaltiimasi, posttrombotik morbidite oranini azalka uzun dénem sonuglarda igiee
sglayacaktir (1137,138).

Comerota ve arkagdiarinin yaptgl calsma UTK tedavisinin standart antikoagulan
tedaviye gore daha az PTS gelesini sgladigl ve hastanin yam kalitesini artirdiini
gostermgtir (139). Celalettin ve ark. yag calsmada %18.1 (n:4) oraninda hafif dereceli
PTS semptomlari gorilmesineznaen hig bir vakadaiddetli PTS semptomlari goérilmegtir
(123). Yine Mert Dumantepe ve ark. yaptcalsmada %11.5 hastada hafif dereceli PTS
semptomlart gorilmii ve hicbir olguda siddetli PTS saptanmagtir (140). Bizim
calsmamizda takip suresi 1-12 aydir. Bu sitre PTS'nig gemptomlarini (kutantz
hiperpigmentasyon, filebotik Ulser) gostermek igaterli olmamakla birlikte g1, persistan
0dem gibi erken bulgularini goésterebilir. Bizim y@mmiz calsmada da, diilk molekdl
agirhkh heparin ya da oral antikoagulan tedavisg@e PTS oranlarinda belirgin azalma
izlenmektedir. Cadmamizda %14.6 (n:6) hastada hafif dereceli PTS tmmipr
(agn,6dem,pruritus) gdzlenmplup hicbir hastadsiddetli PTS semptomlari izlenmegtir.
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Baker ve ark. 2012 yilinda ,iliofemoral derin vepnmbozlarinda UTK tedavisi ve
standart kateter aracili tromboliz tedavisinin sKastirildigl retrospektif bir c¢akma
yayinlamstir (141). Bu cahmada UTK tedavisinin, standart kateter aracili tsohz
tedavisine gore etkinlik ve gulvenilirlik acisindabnemli klinik fayda sglamadgi
belirtimektedir. Bu da DVT'de, UTK tedavisinin netkinligi ve guvenililirliginin ortaya
konulabilmesi icin geni capl prospektif randomize cahalara ihtiya¢ oldgunu
gostermektedir.

Calismanin Kisithihiklar:

1- Calismamiz retrospektif bir agarmadir. Bolumizde @er endovaskiler ggimler

icin yeterli hasta sayisI olmagindan kontrol grup okiurulamamgtir.

2- Calismamiz PTS'nin ge¢ semptomlarini géstermek icinrlyeékip stresinde daldir.
Bu nedenle uzun dénemde ortaya cikabilecek kompfikalar acisindan hastalar net
olarak dgerlendirilememgtir.

3- Hastalarin uzun dénem takipleri RDUS tetkikiyle yapstir. Bu tetkik baldir bolgesi

ve iliak venleri dgerlendirmekte altin standart yontengiiir.
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SONUG:

DVT tedavisinde uygulanan tim tedavi yontemleriagil amaci, trombisin ortadan
kaldirilarak hastalarin semptomlarinin duzeltimesulmoner emboli ve posttrombotik

sendrom gegiminin 6nlenmesidir.

Iliofemoral-popliteal DVT'nin konvansiyonel antikdadgn ajanlar ile etkin tedavisi
distk dizeydedir. Trombolitik ajanlar ile sistemik et ise antikoagulan tedaviye oranla

daha efektif olmakla birlikte yliksek kanama riskgaiptir.

Sinirli bir hasta grubuna uygulanabilen cerrabimioektomi ile yeterli ven6z patensi

sglanamamakta ve vendz valviler fonksiyonlarin korasmmimkin olmamaktadir.

Iliofemoral-popliteal DVT'nin kateter aracili tronlm (KAT) ile tedavisinin
antikoagulan tedavi ile katastirildiginda etkili old@gu kanitlanmakla birlikte, ciddi kanama
komplikasyonlarinin varg, trombolitik ajanin yuksek maliyeti, venografi kienesi
gerekliligi, tekrarlayan laboratuvar incelemeleri, uzun hastgats siresi ve ygun bakimda

takip gereklilgi nedeniyle yaygin kullaniimamaktadir.

Perkutan mekanik trombektomi (PMT), iliofemoral-fitgal DVT tedavisinde
KAT'ye oranla daha etkili bir yak{amdir. Ancak bu yontemde de pulmoner emboli ve
kullanilan cihazlara @ valviler hasar riski mevcuttur. Maliyetlerinirok; yiksek olmasi
yanisira KAT ile kombine kullanimda da trombolitanin etkinlgine ba&l olarak kanama

komplikasyonlari gefimektedir.

Literatiirden elde edilen veriler ve bizim gatamizda elde efiimiz sonuclara gore,
ultrasonik akselere katater aracili tromboliz tesialyi secilmis hastalarda uygulanginda;
daha dgiuk doz ve daha kisa sureli trombolitik tedavi say#s daha hizli ve daha etkili
tromboliz sglayarak pulmoner emboli riskini azaltan, erken uelihtromboliz sayesinde
kapak fonksiyonlarini koruyarak ge¢ donem komphkes olan PTS'nin geimini azaltan,
kullanimi kolay, uygulanabilir ve duk komplikasyon oranlarina sahip alternatif bir
endovaskiler tedavi yontemi olarak gorilmektedincdak bu tedavinin net etkigii ve
guvenilirliginin ortaya koyulabilmesi icin genicapli prospektif randomize cginalara ihtiyac

duyulmaktadir.
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