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TESEKKUR
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Bu calismada, izole vena safena parva yetmezligi olan hastalarla izole
vena safena magna yetmezligi olan hastalardaki safeno-popliteal bilegke
varyasyonlari incelenerek anatomik varyasyonun vena safena parva
yetmezligiyle olan birliktelige etkisi arastiriimistir.
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OZET

Tezin Bashgi: Safeno-popliteal bilegske anatomik varyasyonlarinin izole
vena safena parva yetmezligi ile iligkisi ve izole vena safena magna
yetmezligi ile karsilagtiriimasi
Tezin Alani, Yazildigi Yer ve Tarih: Kalp Damar Cerrahisi UzmanlkTezi -
istanbul-2015

izole vena safena parva (VSP) yetmezligi toplumda nadir olarak

gorulmekle birlikte; tedavisinde niks oranini en aza indirmek i¢in VSP’nin
derin vendz sisteme katiim varyasyonlari ve VSP yetmezIigi ile birlikteligi
onemlidir.

Bu klinik galismada, Gulhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim
Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Poliklinigine Aralik 2014 ile Haziran 2015
tarihleri arasinda alt ekstremite ylzeyel ven6z yetmezIigi tanisi ile bagvuran
hastalar incelendi. izole VSP yetmezligi olan hastalar (Grup A) ve izole vena
safena magna (VSM) yetmezIigi olan hastalar (Grup B) olmak tizere iki gruba
ayrildi.  Her iki gruptaki hastalar safenopopliteal bileske (SPB)
lokalizasyonlarina gore renkli Doppler USG (RDUS) ile degerlendirildi. TUm
hastalarin SPB lokalizasyonu genigletiimis Kosinski siniflamasina goére; Tip 1
SPB (popliteal cukurda popliteal vene katihm); Tip 2 SPB (popliteal cukurun
ustinde derin venoz sisteme katilim) ve Tip 3 SPB (dizin altinda derin venoz
sisteme katilim) olarak gruplandirildi. Toplanan veriler analiz edilip her iki
grup arasinda anatomik varyasyonlar karsilastirilarak varyasyonlarin izole
VSP yetmezligi ile olan birliktelige etkisi arastirildi.

Grup A'daki hastalarda Tip 1 SPB %87.2, Tip 2 SPB %13.8, Tip 3 SPB
ise %0 bulunurken; Grup B’deki hastalarda bu oranlar sirasiyla %62.8, %37.2
ve %0 olarak tespit edildi. Gruplar arasi karsilastirma sonucunda; Grup
B'deki hastalarda SPB varyasyonuna (Tip 2 ve Tip 3 SPB) daha sik rastlandi.
Grup A'da ise Tip 1 SPB anatomik sonlanimi Grup B’ye goére daha sik
saptandi. Safenopopliteal bileske anatomik varyasyonlarinin izole VSP
yetmezligi ile iligkisi bulunmadi.

Anahtar Kelimeler: vena sefena parva, anatomik varyasyonlar, vendz
yetmezlik

Yazar Adi: Hv.Tbp.Yzb. Arif SELCUK

Tez Danigmani: Do¢.Dz. Tbp.Yb. Alper UCAK



SUMMARY

The isolated small saphenous vein (SSV) incompetence is rarely
found in population. To minimaze its recurrence rate, the region of SSV
joining point into the deep venous system and its association with venous
insufficiency should be identified.

In our clinical study the patients who applied to Guilhane Military
Medical Academy Haydarpasa Teaching Hospital's cardiovascular outpatient
clinic with diagnosis of lower extremity venous insufficiency, between
December 2014 and June 2015 were examined. The patients were divided
into two groups with isolated SSV insufficiency (Group A) and isolated great
saphenous vein (GSV) insufficiency (Group B). The patients in both groups
were evaluated according to localization of saphenopopliteal junction (SPJ)
by colour Doppler ultrasound (CDU). All patients’ SPJ were grouped by
extended Kosinski Classification; Type 1 SPJ (drains into the popliteal vein at
the level of popliteal fossa), Type 2 SPJ (drains into the deep venous system
above the level of popliteal fossa), Type 3 SPJ (drains into the deep venous
system below the level of popliteal fossa). The data were analyzed and the
variations were compared between two groups. We searched the effects of
variations on the development of isolated SSV insufficiency.

Type 1, Type 2, Type 3 SPJ variations were 87.2%, 13.8%, 0% in
group A and 62%, 37.2% and 0% in group B, respectively. In comparison of
two groups; the variations of SPJ (type 2 and 3) were more frequent in group
B. In group A, the rate of Type 1 SPJ was more than group B. There is no
relationship found between isolated SSV insufficiency and SPJ variations.

Keywords: small saphenous vein, anatomical variations, venous
insufficiency

Author: Arif SELCUK, MD, Captain

Counsellor: Alper UCAK, MD, Commander
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik venoz hastaliklar (KVH), venoz sistemin herhangi bir morfolojik
ve fonksiyonel anormalligini icermekte olup telenjiektazilerden venoz
Ulserlere kadar degisen klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilmektedir. Varisler,
KVH'In en sik gorulen klinik yansimasidir. Kronik ventz yetmezlik (KVY);
varisler basta olmak Uzere hemen hemen vendz hastaliklarin tim Klinik
tablolarina yol agabilen patolojik durumdur (1). Genellikle KVY terimi; CEAP
siniflamasinin  klinik olarak C3-6 evrelerindeki ileri dénem KVH icin
kullanilmaktadir. KVY, primer valvular yetmezlik (PVY) nedeniyle
geligebilecegi gibi; inkompetan venodz kapakgiklar, kas pompa disfonksiyonu
veya vendz obstruksiyon nedeniyle ortaya c¢ikan refld akima baglh ventz
hipertansiyon sonrasinda da gorulebilir (2).

Vendz hipertansiyona bagl olarak gelisen alt ekstremite varisleri tim
dinyada oldukca yaygin bir problem olup, Avrupa’da saglik harcamalarinin
yaklasik %1-2’si KVH igin kullanilmaktadir (3, 4). Avrupa’da galisan toplumun
%35'inde gorulen KVH'In; ylksek prevelans oranlari, tani ve tedavi
masraflari ve neden oldugu is gicu kaybi dolayisiyla sosyoekonomik etkileri
oldukca yuksektir (5). Bu sosyoekonomik kaybin %80’i alt ekstremite vendz
ulserleri nedeniyle olugsmakta olup, erigskin toplumda vendz ulser gorulme
sikhgi yaklasik %1-3 arasinda degismektedir (6).

KVY ylzeyel ya da derin vendz sistemi etkileyebilir. Ylzeyel ventz
yetmezlik en sik VSM’'de (toplumda %23.3, KVY’liler arasinda % 60), daha az
siklikla VSP (toplumda %7.5, KVY’liler arasinda %22), daha nadiren de
perforan venler, gonadal ve pelvik venlerde goralur (2, 7). Yizeyel vendz
yetmezlik tanisinda non invaziv olarak RDUS ile yapilacak olan anatomik
inceleme ve vendz haritalamanin  6nemi buyuktir. Ozellikle VSP
yetmezliginde karsilasilan varyasyon durumunda, tedavi yaklagiminin
belirlenmesi acisindan yetmezligin oldugu segmentlerin tespiti, derin vendz
sistem ve ana ylzeyel vendz sistem olan VSM ile iligkisinin tam olarak ortaya
konulmasi gerekmektedir. Yeterli yapilmamis bir preoperatif degerlendirme
ile uygulanacak inkomplet VSP ligasyonu, postoperatif erken ddnemde

VSP’nin uyluk uzantisindan (UU) kaynaklanan refli nedeni ile uyluk



posteriorundaki venlerde varikozite olugsumu ile sonuclanabilir. Bu anatomik
cesitliligin bilinmesi ve her hastanin bu agidan ayri ayri degerlendiriimesi,
tedavi sonrasi rekurrens riskinin en aza indirilmesi ve 6énlenmesi agisindan
oldukca 6nemlidir.

Calismamizda izole VSP yetmezligi bulunan hastalarda VSP’nin derin
venoz sisteme katilma varyasyonlari arastirildi. Bu hastalardaki varyasyonlar,
ayni dénemde izole VSM yetmezligi tanisi ile Doppler USG yapilan
hastalardaki VSP’nin derin vendz sisteme katiima varyasyonlar ile
karsilagtinldi. Tespit edilen vendz varyasyonlarin VSP yetmezIigi ile olan
birliktelige etkisi arastirildi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Alt Ekstremite Normal Ven6z Anatomi

Alt ekstremite venleri baglica yuzeyel, derin ve perforan venler olmak
Uzere U¢ sistem altinda incelenir. Yluzeyel vendz sistem, safentz venlerin
subkutan kollektor venleri ve daha kalin duvarl trunkal venlerinin kompleks
bir agindan olugsmaktadir. Toplayici venler safen6z fasyanin yluzeyelinde
yerlesimli ince duvarli damarlardir. Cilt ve subkutan dokulardan kani biriktirip
rezervuar gorevi Ustlenirler ve kanin perforator veya trunkal superfisiyal
venlere pasif olarak drenajinda gorevlidirler. Derin venler ekstremitenin asil
toplayici sistemini olustururken; perforan venler kanin ylzeyel venlerden
derin venlere akisinda rol alirlar. Venlerde bulunan vendz kapakgiklar venoz
akimin yercekimi etkisi ile tersine donusunud engeller. Kaslar da egzersiz
esnasinda venoz sistem Uzeride pompa etkisi gorerek vendz akimin ana

toplayici sistemlere ve kalbe donugtne destek olur.

2.1.1.Vena Safena Magna

VSM ve dallari alt ekstremite ylzeyel ventz sistemin en 6nemli
damarlandir. VSM vicudumuzun en uzun venidir. Alt ekstremite buyuk
yuzeyel venlerinin kaynagi arcus venosus dorsalis pedis’dir. Bu venoz arkus,
vv. digitales dorsales pedis ve vv. metatarsales dorsales sirasi ile ayak
sirtinda derialtt dokusunda metatarsal kemikler duzeyinde olusur. Arcus
venosus dorsalis pedis proksimaldeki rete venosum dorsale pedis ve ayak
tabanindaki arcus venosus plantaris ile badlantilara sahiptir. Arcus venosus
dorsalis pedisin i¢ yanindan VSM, dis yanindan ise VSP bagslar.

VSM ayaktaki dorsal vendz arkin devami seklinde baslayip medial
malleolin anterioruna gecer. Bacagin medialinde seyredip yukarida
safenofemoral bilegskede (SFB) derin vendz sisteme drene olur. Baldir ve
uylukta safendz fasyanin derininde muskuler fasyanin ylzeyelinde safendz
kompartman igerisinde uzanir. Safendz fasya superfisiyal ya da skarpa
olarak da adlandirilabilen, subkutan dokunun membrandz bir tabakasidir
(Sekil 2.1).



Renkli Doppler ultrasonda (RDUS) VSM'nin ayirt edilebilmesi igin ilk
defa Bailly tarafindan tanimlanan “eye sign” (Egyptian eyes, Ra’nin goézl)
kullanilabilir (Sekil 2.1). Bu benzetmeye gore; transvers cekimde safendz
kompartman g6z gibi gorinip safendz lumen goézin iris tabakasini ve
ekojenik tabakalar olan superfisiyal ve muskuler fasyalar da sirasiyla Ust ve
alt g6z kapaklarini olustururlar. Anterior aksesuar safen6z ven (AASV) de
fasiyal kompartmanlar iginde yer alir ve transvers USG’de benzer gorinim

verir.

Safenz Fasya
VSM

Muskdiler Fasya

Sekil 2.1. VSM’nin transvers USG goruntusu (safentz goz=Ra’nin gbzu)
isareti

VSM'nin dallari safen6z ven trasesine paralel veya gerisinde ve
genellikle safen6z kompartmanin disinda seyrederler. Uylukta herhangi bir
dizeyde fasyanin superfisiyal tabakasini delip VSM’ye dokulirler (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2. VSM ve major dallarinin anteriordan gérinimu (Kadir S. (8)'den

alinmistir.)

VSM maj6ér dallarindan 6nemli olanlar ve O&zellikleri su sekilde
siralanabilir:
* Anterolateral dal tek basina reflu sebebi olabilir.
* Posteromedial dal dilate oldugu zaman Giacomini veni (GV) adini alir.
» Superfisiyal epigastrik dal minimal invaziv islemler igcin énemli bir isaret
noktasidir (Sekil 2.2).

2.1.2.Vena Safena Parva

Alt ekstremitenin diger ana trunkal yuzeyel veni ise VSP’dir. Ayagin
lateral kenarindan baglar, lateral malleolin posteriorunda seyrine devam
eder ve baldirin orta kesiminde safen6z fasyanin derininde ve muskuler
fasyanin yuzeyelinde vyukariya uzanir. VSP de VSM gibi safentz
kompartmanda yer alir ve transvers USG goruntisinde ‘eye sign’ isareti

gosterir. VSM’ye gore daha gugcli ve daha kalin bir duvar yapisi vardir.



VSP baldir distalinde asil tendonunun lateralinde yer alir (Sekil 2.3).
Baldinin distal 2/3 kisminda VSP, subkutan yag dokusu igerisinde yukari
dogru ilerleyip fasyayi deler ve gastroknemius kasinin baslari arasina girer.
Genelde popliteal fossada ve popliteal cilt katlanti gizgisinin (PCKC) yaklasik
2-4 cm proksimalinde popliteal vene katilir (9). VSP’nin kranial uzantisi olan
daha kuguk bir ven siklikla izlenebilir. Nadiren VSP, popliteal vene
dokilmeden kranial yonde devam ederek femoral vene (FV) ya da VSM'ye
dékulebilir. intersafenéz ven (Giacomini veni) (GV), VSP ile VSMYyi

posteromedial uylukta birbirine baglayan kominikan vene verilen isimdir.
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Anastomotik ven — i
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M. soleus noktasi—

Perforans ven —

Bassi perforatdr veni

Sekil 2.3. VSP orjin bolgesi ve seyri (Kadir S. (8)'den alinmistir.)

Bacagin ve uylugun ylzeyel venleri lateral venoz sistemi olustururlar
ve multiple kiicuk dallarla VSM ya da VSP'ye dokualarler. Hem VSM hem de
VSP bircok kapakgik icerir. Bu kapakgiklarin sayisi, VSM’de ortalama 6-8



tane iken; VSP'de 7-10'dur. VSM'deki kapakgiklar ortalama 7 cm’lik
araliklarla yer alir ve yetmezlikli VSM de kapakgik sayisi biraz daha azdir
(10).

Sural sinir, VSP’nin distal bélimu ile siki komsuluk gostermektedir ve
VSP ile iligkileri oldukga varyasyona sahiptir (Sekil 2.4). VSP’nin sural sinir ile
olan komsulugu nedeni ile cerrahi striping ya da endovenoz lazer sonrasi
dusuk ayak riski mevcuttur. Bu riski azaltmak icin operasyon oOncesi

belirlenecek cerrahi strateji 6Gnemlidir.

saphenous \‘.Y

Lateral
malleolus

Achilles
tendon

P
W=
&

Sekil 2.4. VSP’nin seyri ve sural sinir ile iligkisi (11) (Madhulima Acharya.
Human anatomy-knowyourbody.net.http://www.KnowYourBody.net/wp-
content/ uploads /2013/08/19/Sural-nerve-Picture.png) (01.06.2015)'den

alinmistir.)

2.1.3. Derin ventz sistem

Derin vendz sistem, alt ekstremite kaslarinin fasiyal tabakalarinin
derininde bulunur. Karakteristik 6zelligi arterleri takip etmesi ve bu arterlerle
ayni ismi almalaridir. Bu sistem ayagin plantar veni, baldirdaki Ug¢ tibial ven
ve uyluktaki popliteal ve femoral venleri kapsar. Ayrica alt ekstremite
kaslarinin vendz sinuzoidleri de bu sistemin dnemli komponentlerindendir.

Bunlarin en 6nemlileri soleal ve gastroknemius venlerinden olusan baldir



sinuzoidleridir. Bu sinuzoidler kapakli konnektdr venleriyle diger derin venlere
drene olurlar. Butin derin venler, kaslardan ve ylzeyel vendz sistemden
gelen kanin kalbe dondurtlmesinden sorumludurlar.

Varislere neden olan vendz yetmezlik siklikla ylzeyel venlerde
gorultrken nadiren de olsa derin venlerde gorulebilmektedir. Vendz kapakgik
yetmezligi, ylzeyel venlerde c¢ogunlukla primer olarak olugurken; derin
venlerde tromboz sonrasi olusan posttrombotik sendrom nedeniyle meydana
gelmektedir. Derin venoz reflinin %60-85 nedeni gegciriimis derin ven
trombozudur (12). DVT'si olmayan primer ylzeyel ventz yetmezlikli
hastalarin ancak %22’sine derin vendz yetmezlik de eslik etmektedir (13).

2.1.4. Perforan ven sistemi

Perforan venoz sistem; yltzeyel vendz sistemle derin ventz sistem
arasindaki baglanti elemanlaridir. Bu venler oblik olarak derin fasyayi delerler
ve tibial, femoral, popliteal, sinuzoidal venlerle safen6z venler arasinda
baglanti saglarlar. Bu venlerin kapakgiklari ice dogru yonelmistir ve kan akimi
yalnizca yuzeyel venlerden derin venlere dogru olmaktadir. Ayak sirtindaki
yuzeyel venler ayricalik tasir; burada vendz kan akimi derin venlerden
yuzeyel venlere dogrudur. Perforan venler siklikla perforan arterleriyle birlikte
bulunurlar. Klinik olarak énemli dért perforan ven grubunun oldukca tipik

lokalizasyonlari vardir ve dnemli girisimselcilerin adlariyla anilirlar (Sekil 2.5).
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Sekil 2.5. Alt ekstremitenin baslica perforan venlerinin lokalizasyonlari

(Meissner MH. ve dig. (14)’'den alinmistir).

Popliteal fossa perforator veni ilk kez Dodd tarafindan tanimlanmistir
Bu ven popliteal fossa ve kalf posteriorunda subkutan dokuda genelde
VSP’ye paralel olarak seyreder. Genelde SPB’nin lateralinden ayri bir
baglanti noktasi ile popliteal vene dokulur. %60 vakada VSP bacak 1/3
distalindeki béliminde fasya ulzerinde seyreder. Orta 1/3'lUk bdlumde
fasyayl deler (bu kisim lateral malleolin 15-25 cm proksimaline denk
gelmektedir) ve yukariya dogru fasyanin altinda SPB’ye kadar devam eder.
%30 vakada transfasyal perforasyon dst 1/3’'lUk bolimde olur. Yani VSP
popliteal fossaya ne kadar uzak ise o kadar suprafasyaldir. %6 vakada ise
VSP distal 1/3 IUk bacak bolimunde fasyayi delmektedir (15).



2.2. Alt Ekstremite Ven6z Embriyoloji

Embriyolojik gelisimde yuzeyel venler, derin venlerden daha once
gorinmeye baglarlar ve baslangicta daha kalin yapidadirlar. Yine benzer bir
sekilde embriyolojik hayatin ilkk dénemlerinde VSP de VSM’den daha 6nce ve
daha kalin yapida gorinur. Baslangigta vendz sistem ekstremitenin
yuzeyelinde gorulur daha sonra derin tabakalara dogru yer degistirir.
Yuzeyeldeki vendz sistemin kalintilari da cildin ylzeyel drenaji ve
termoregulasyonunda goérev alir.

Alt ekstremite vaskuler gelisim embriyogenezinde oncelikle Ug¢ ayri
sinirin gelisimi s6z konusudur. Bunlar; sonradan siyatik sinir olacak olan
aksiyal sinir, femoral sinir 6ncusi preaksiyal sinir ve postaksiyal sinirdir. Bu
primitif norolojik sistem unsurlarinin beraberinde ayni isimlerle anilan vendz
pleksuslar olusmaya baglar. Venoz sistem ilk kez 6 haftalik bir embriyoda
toplayici bir ag olarak gorilir. Bu venéz a§ yuzeyeldir. Once postaksiyal
venodz pleksus ortaya ¢ikar. Bundan VSP ve UU gelisir. Sonra aksiyal ven6z
pleksus ve siyatik ven sekillenir. Bu sistem derin pelvik vendz sistem ve daha
sonra da vena cavay! olusturan ilk anastomozlarin olustugu yere dogru
zamanla go¢ eder. Dokuzuncu haftada derin venler, arterleri gevreleyen
endotelize olmus damar lakunleri olarak ortaya g¢ikar. Bundan sonra da
preaksiyal ylzeyel vendz ag ikincil dolagsim sistemi olarak gérulmeye basglar.
Preaksiyal ven6z pleksustan femoral ven gelisir. Ylzeyel primer postaksiyal,
yuzeyel sekonder preaksiyal ve derin sistem olmak Uzere U¢ adet ven6z ag
vardir. Bu aglardan sirasiyla VSP, VSM ve derin venler (femoral, popliteal ve
derin femoral ven) olusmaktadir. Zamanla ylzeyel olan pre ve postaksiyal
aglar arasinda baglantilar olusur ve ekstremite gudugunde derin sisteme
yonlendirilen drenaj sistemi olusturulmus olur. Akim postaksiyalden
preaksiyal aga dogru, oradan da ekstremite ile pelvis arasindaki ana
badlantiy1 saglayan ven6z yapiya dogrudur (16-18). Aksiyal ve preaksiyal
sistemin anastomozundan derin femoral ven, aksiyal ve postaksiyal

sistemlerin anatomozundan ise SPB sekillenir (19).
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2.3.Alt Ekstremite Yilizeyel Ven6z Varyasyonlar
2.3.1.VSM ve SFB Varyasyonlari

iki dnemli aksesuar safendz ven vardir. Bunlar anterior aksesuar

safendz ven (AASV) ve posterior aksesuar safendz venlerdir (PASV). Bu
vendz segmentler safendz kompartmanda yerlesik olup VSM’ye paralel
seyrederler. AASV, VSMnin anteriorunda; PASV ise posteriorunda
lokalizedir. AASV, VSM’ye gore ana femoral arter ve venin anterior ve
lateralinde yerlesir. Bu durum, AASV’in VSM'den ayriminda kullanilir.

VSM'nin fasiyal kompartmanlarla iliskisi uyluk duzeyinde bazi

anatomik varyasyonlar gosterebilir. Tek bir VSM’nin buytk bir paralel dal
olmadan safen6z kompartmanda seyrettigi normal anatominin yerine bazi
varyasyonlara rastlanabilir. Bu varyasyonlar;

1. Safen6z kompartmanda birbirine paralel iki tane VSM vardir. %1
den daha az siklikla gorulen gercek duplikasyondur.

2. Subkutan buyidk bir dalylzeyel fasyayr delerek safentz
kompartmanda tek basina seyreden VSM'ye acllir.

3. Distalde safendz kompartman icinde iki ayri eye sign gosteren
VSM ve AASV venleri SFB'ye katilmadan hemen o6nce tek bir
kompartmanda birlegirler.

4. Distal safen6z kompartmanda herhangi bir belirgin ven yok iken;
distalde herhangi bir seviyeden vyilzeyel fasyaylr delen bir dal
proksimal safen6z kompartmanda seyreden tek bir VSMye
doénusdr.

SFB seviyesinde yakin énemli anatomik yapi komsuluklarinin yani sira

bircok vendz dokulme varyasyonu vardir. Bu varyasyonlarin en sik gorilen

dort tipi ve gorulme olasiliklar Sekil 2.6'de 6zetlenmistir.
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Sekil 2.6. SFB’nin en sik rastlanan varyasyonlari ve gorilme sikliklar
(A.%33, B.%15, C.%15, D.%13) (1: ana femoral ven, 2: superfisiyal

epigastrik ven, 3: superfisiyal sirkumfleks iliak ven, 4: eksternal pudental ven,

5:anterior aksesuar safen ven, 6: VSM) (Daseler EH. ve dig. (20)'den
alinmistir.)

Igari ve arkadaslari yaptiklari bir ¢alismada; VSM’nin SFB dizeyinde
bes ayri varyasyon seklinde femoral vene (FV) katildigini tanimlamistir. En
sik varyasyon ana femoral arterin arkasindan gecgerek FV’'ye dokulmesidir
(%0.24) (21).

2.3.2.VSP ve SPB Varyasyonlari

interfasiyal VSP segmentinin proksimal kompartmani, gastroknemius
kasinin medial ve lateral baslar ile intermuskiler olugun Uzerinde uzanan
yluzeyel fasya tarafindan olusturulur ve Uggen yapisindadir. VSP, bu
kompartmanda bazen iki, hatta ¢ ayri ven karakterinde gorulebilir. SPB,
genellikle poplieal bolge cilt katlanti gizgisinin (PCKC) 2-4 cm yukarisinda
bulunur. %25 oraninda daha proksimalde bulunabildigi gibi bu katlanti

¢izgisinin altinda olmasi oldukga nadirdir (9). Saglikl bireyler Gzerinde RDUS
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ile yapilan bir metaanalizde SPB, %52 oraninda PCKC’nin 0-5 cm ustinde
bulunmustur (22).

SPB’de yetmezligi bulunan bireylerde yapilan arastirmada ise; SPB,
%57-94 oraninda PCKC’nin 0 ila 7 cm Ustinde bulunmustur (23). Benzer
baska bir anatomik calismada ise VSP’nin, popliteal vene %15 oraninda
posteriordan, %30 posteromedialden, %12 posterolateralden, %42 lateralden
ve %1 oraninda da anterolateralden dokuldugu bildirilmigtir (24).

VSP, %10-30 oraninda gastroknemius venleri ile birlesip popliteal
vene dokualur (25). VSP’nin sonlandigi yerde iki kapakgik vardir; birincisi
popliteal vene dokulmeden hemen Once popliteal ven yakininda, digeri ise;
biraz daha distalde yerlesip Giacomini veya uyluk uzanti (UU) veninin
baslangi¢ boélgesinde lokalizedir.

VSP’nin derin vendz sisteme katilimi ile ilgili farkli siniflamalar
mevcuttur. Bu siniflamalar asagida belirtilmistir:

1. Kosinski Siniflamasi: 1926 yilinda Kosinski tarafindan saglikli
126 birey Uzerinde yapilan cerrahi eksplorasyon sonucunda bildirilen SPB
varyasyonlandir (Sekil 2.7).

e Tip 1 SPB: PCKC’nin 0-5 cm ustu
e Tip 2 SPB: PCKC’nin > 12 cm proksimali
e Tip 3 SPB: PCKC'nin alti
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1 12 cm ve lzeri

Tip 2(%33)

0-5cm _
Tip 1(%57.3) 7%

Ocm ve alti
Tip 3(%9.7)

CFV-FV-POPLITEAL VEN

VSP- TiP 1 VARYASYON

VSM

TIP2 VARYASYON

OEECHE

TIP3 VARYASYOMN

Sekil 2.7. Kosinski SPB varyasyon siniflandirmasi ve gorilme sikliklari
(Kosinski C. (26)’den alinmigtir.)

2. Mercier Siniflamasi: Mercier tarafindan 1967 yilinda yapilan
siniflandirmada ise SPB 6 tipe ayriimistir (27).

1. SPB, PCKC'nin 2-15 cm yukarisinda bulunur. Toplumun yarisinda bu
sekildedir.

2. SPB, PCKC'nin 2-15 cm yukarisindadir ve UU baglantisi ile VSM’ye
katiimaktadir.

3. Uyluk posterirunda yuksek pozisyonda VSM baglantisi ile femoral
vene dokalur.

4. SPB yoktur, VSP, VSM’ye katilarak devam eder.

5. Uyluk posteriorunda femoral vene dokulir.

6. SPB seviyesinde birgok kas igi anastomozlar vardir.
3. Oliveria Siniflamasi: Kosinski siniflamasi temel alinarak

geligtirilmigtir (Sekil 2.8, Sekil 2.9, Sekil 2.10).

e Tip 1: PCKC’nin 0-9 cm uzerinde popliteal vene katilm
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v' Tip 1a: Sadece 0-9 cm arasinda popliteal vene katilim
v" Tip 1b: 0-9 cm arasinda popliteal vene ve intersafenéz ven ile VSM’ye
katilim
e Tip 2: Popliteal ven ile baglantinin olmamasi
v' Tip 2a: PCKC’sinden 6-21 cm arasinda derin venoz sisteme katilm
v Tip 2b: PCKC’sinden 6-21 cm arasinda derin vendz sisteme ve
intersafendz ven ile 14-32 cm arasinda VSM’ye katilim
v Tip 2c: 14-32 cm arasinda intersafendz ven ile VSM’ye katilm
e Tip 3: PCKC’nin altinda sonlanim
v' Tip 3a: PCKC'nin altinda VSM’ye katilm
v" Tip 3b: PCKC'nin altinda gastroknemius venlerine katihm
Oliveria’nin 500 normal bireyde VSP sonlanimini RDUS ile inceledigi
bu calismasinda; %52.8'inde Tip 1 (%43.1'i subtip a, %9.7’'si subtip b),
%44.4’Gnde Tip 2 (subtip a:%28.6, subtip b:%10.2, subtip c:%5.6) ve
%2.8’inde Tip 3 (subtip a:%2.0, subtip b:%0.8) SPB bulunmustur. Calisma
sonuglari incelendiginde erkek ve kadinlar arasinda anlamli fark bulunmamis
ve %59 hastada her iki alt ekstremitede de ayni tip varyasyonun bulundugu

belirtilmistir.

TiP 1A TiP1B

. INTERSAFENOZ VENLER

Sekil 2.8. Oliveria’nin genigletiimis Kosinski siniflamasi-Tip 1 SPB (28)
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TiP 24

Sekil 2.9. Oliveria’nin genigletiimis Kosinski siniflamasi-Tip 2 SPB (28)

. INTERSAFENOZ VENLER

Sekil 2.10. Oliveria’nin genigletilmis Kosinski siniflamasi-Tip 3 SPB (28)
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4.

Cavezzi Siniflamasi: Embriyolojik gelisim agsamalarina gore

olusturulmustur. Klasik SPB’nin; embriyolojik olarak aksiyopostaksiyal

anastomozun kalintisi oldugu bilinmekte olup buna gbére SPB varyasyonlari
ug tipe ayrilmistir (Sekil 2.11) (29).

1.

VSP, popliteal vene SPB’de katilir. Klasik tip yani tamamlanmis

aksiyopostaksiyal anastomozu yansitir. iki alt grubu vardir:

1A) Uyluk uzantisi dali ile proksimale ilerleyip derin venlere katilir.

1B) GV olarak proksimale dogru devam edip VSM'ye katilir.

2.

Anastomotik ince bir ven ile popliteal ven baglantisi mevcut olup
asil VSP proksimale dogru ilerleyip uyluk uzantih VSP veya GV
olarak devam eder. Aksiyal ve postaksiyal uzantii SPB séz
konusudur. Aksiyopostaksiyal anastomozun parsiyel olarak
gerceklestigini gosterir.

Popliteal ven ile higbir baglantisi olmadan proksimalde uyluga
uzanan VSP veya GV olarak devam eder. Aksiyopostaksiyal

anastomoz olusmamisgtir.

PV

b | Te
3 <
L)
F 1E
SSV SSV
SSV
-> @ o a -

Sekil 2.11. Cavezzi SPB anatomik varyasyonlari (PV: popliteal ven, TE: uyluk
uzantisi (UU), SSV: VSP) (Cavezzi A. ve dig. (29)’den alinmigtir.)
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5. Uhl-Gillot Siniflamasi: Uhl ve Gillot tarafindan komsu sinir
yapilara zarar vermemek adina VSP cerrahisinde, skleroterapi veya
endovendz ablasyon gibi minimal invaziv islemler 6ncesi ultrasonografik
haritalamanin onemi vurgulanarak; VSP sonlanim sekilleri cerrahi bakig
agisindan SPB’nin olup olmamasi dikkate alinarak 5 ayri tipe ayriimigtir (30).
Tip A: PCKCnin 5 cm vyukarisina kadar olan normal SPB (83%)
* Tip Al: Medial gastroknemius veni ile birlesmeden popliteal vene dokulur
(62%).

e Tip A2: Medial gastroknemius veni ile birleserek popliteal vene dokulur
(21%).

Tip B: Yuksek SPB, PCKC’'nin 5 cm’sinden daha yukarida popliteal vene
dokulir(6%).

Tip C: SPB yoktur, VSP Giacomini veni olarak devam eder (5%).
Tip D: SPB yoktur, uyluk kaslarinin derin venlerinde sonlanir (5%).
Tip E: SPB yoktur, bacak seviyesinde sonlanir (1%) (24).

2.3.3.VSP’nin uyluk uzantisi

1873 yilinda Giacomini tarafindan VSM ile iligkili VSP’nin uyluk
uzantisi  (UU) tanimlanmis ve daha sonra USG kullaniminin
yayginlagsmasiyla anatomisi iyice anlasiimistir (31). Klasik SPB; embriyolojik
olarak aksiyopostaksiyal anastomozun kalintisidir. UU, embriyolojik olarak
postaksiyal uzanti olarak tanimlanir. Eskiden femoropopliteal ven olarak
adlandirihirdi, ginimuzde Giacomini veni (GV) olarak da bilinmektedir.

Bu ven biseps femoris kasi ile semimembrandz kaslari arasindaki
olukta seyreder ve ekstremitelerin %72 ila %95’inde bulunmaktadir (32). UU,
subfasyal seyreder ve kutan6z posterior femoral sinir ile komsuluk halindedir.
Kapakgiklari vardir, yetmezlik nedeni olabilir. UU, uyluk posteriorunda
mediale dogru yukselip uyluk posterior sirkumfleks veni olarak (VSM'ye
katilmadan hemen 6nce aldigi isimdir) VSM’ye katildigi bolgeye GV denir.

GV bir intersafendz vendir. intersafendz venler, bacak veya uylukta
oblik olarak seyredip VSM ile VSP’yi birbirine baglarlar. Sikhkla kalf
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bolgesinde bulunurlar. GV, VSM proksimalindeki refluyd VSP’ye yansitabilir
veya SPB’deki reflinin “asendan refli” adi altinda VSM'yi etkilemesi gibi
tersi bir duruma da 6nculuk edebilir.

Toplumun %14’Gnde VSP direkt GV olarak VSM’ye katilir (33). Bu venin
varyasyonu %?2.5 ila %86 arasinda degisen oranlarda gorulmektedir (32). Bu
varyasyonlar (Sekil 2.12);

e Gluteal bolgeye kadar dogruca tek bir ven olarak devam eder ya da

bircok derin ve ylzeyel dallarina ayrilir.

e Posterior veya posterolateral uyluk perforatorii olarak derin femoral

vene katilr.

e Posterior uylukta birgok muskuler ve subkutan dallara ayrilir.

e Medial uylukta VSM’ye katilan posterior uyluk sirkumfleks veniyle

baglanti kurar (34).

iocomini ven

VSP'nin uyluga uzammi

VSP

Sekil 2.12. VSP uyluk uzantisinin sonlanim gekilleri (Oguzkurt L. (35)'den

alinmigtir.)
GV'nin siyatik sinir ile olan yakin komsulugu bu vene uygulanan

perkutan skleroterapi ve endovendz termal ablasyon tedavisi sirasinda
dikkate alinmalidir. GV, siyatik sinir venlerinin de drene oldugu vendir. Siyatik
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ven komgulugunda bazen persistan siyatik ven olarak tanimlanan buyuk bir
ven gorulur. Bu venin refli sikhgr toplumda yaklasik %1 oraninda
gorulmektedir (36). Bu venlerin kiguk c¢aplari dolayisiyla Doppler USG ile
gorulebilmeleri zordur. Bu venlerin inkompetansi siyatik sinir venlerinde
dilatasyona ve siyatik sinir iritasyon semptom ve bulgularina neden olabilir
(37). Bu varikéz venlerin endovendz termal ablasyonlari tortuoze anatomik
yapilarindan dolayi genellikle mumkin degildir. Ayrica komsu siyatik sinire

termal hasar olasiligi yiksek oldugundan tercih edilmemelidir.

2.4. Kronik Vendz Yetmezlik

KVH’a bagli gelisen kronik vendz hipertansiyon KVY kliniginin
patofizyolojisinin temel sebebidir. KVH; basit telenjiektaziler ve kalf kasi
disfonksiyonu, valf inkompetansi ve venoz tonus kaybina bagli gelisen bacak
O0demi, retikuler ve varikdz venlerden, vendz hastaliklarin daha ciddi formlar
olan hiperpigmente cilt degisiklikleri, dermal sklerozis ve Ulsere kadar
degisebilen genis bir spektrumda goérulebilmektedir. Ekstremite distalindeki
0dem KVY’nin erken bulgusudur. Ciltte pigmentasyon, vendz egzema,
lipodermatoskleroz, iyilesmis veya aktif Ulserler ileri asamada ortaya ¢ikan
bulgulardir.
2.4.1. Tarihce

KVY patofizyolojisi ilk kez 1850 ve 1890larda Brodie ve
Trendelenburg tarafindan tanimlanmigtir. Trendelenburg, ayrica yluzeyel ve
derin venoz refliyl tanimlamasinin yaninda varikdz venlerin gikarilmasini
savunarak modern vaskuler cerrahinin temellerini atmistir. Keller, Mayo ve
Babcock 1900’lerin basinda safen venin stripping metodunu tanimlamiglardir.
Yine bu yillarda Alman dermatolog Unna tarafindan gunimuizde de hala
venoz Ulser tedavisinde kullanilan kompresyon malzemesi ve teknigi
geligtiriimigtir. 1920’lerde McPheeters ve Dixon tarafindan varikdz venlerde
skleroterapi ilk kez tanimlanmistir. 1950’lerde Linton, ambulatuar venéz
hipertansiyonu tanimlamig ve KVY patofizyolojisinin  anlagiimasini
saglamistir. Ayrica bacak perforan venlerini tanimlamig ve perforan ven

cerrahi prosedurinud geligtirmistir. Bir muihendis olan Conrad Jobst,
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kompresyon tedavisinin gelistiriimesine onculuk etmistir. 1970 ve 1980’lerde
derin veno6z sistem inkompetansina kargi Kistner vendz valvular
rekonstriksiyon, Taheri ise vendz valv transplantasyon tekniklerini

tanimlamisglardir (38).

2.4.2.Epidemiyoloji

KVY’nin siniflama ve tanimlama farklliklarindan dolayr KVH'nin
prevelansi konusundaki tahminler ¢ok cesitlidir. Mevcut yayinlarda %1’den
%70’e kadar degisen oranlarda oldugu belirtilse de, en guvenilir tahminlere
gore yetigkinlerde varikdz ven prevelansi %5 ile %30 arasindadir. Uce bir
oraninda kadinlarda daha sik goruldigunu belirten yayinlarin yaninda
erkeklerde daha fazla oldugunu gosteren ¢alismalar da vardir (3).

Gelismis Ulkelerde, gelismekte olan llkelere gore daha siktir. italya’da
yapilan San Valentino vaskuler tarama projesinde; 30.000 saglikli birey
dupleks USG ve klinik olarak taranmis ve %7’sinde vendz yetmezlik tespit
edilirken %0.86’sinda semptomatik KVY bulgulari, %0.48’'inde ise vendz
ulser tespit edilmigtir. Yine ayni g¢alismada varisi olanlarin %34’Une
ulasilamadan bir yil sonra ayni populasyon tekrar degerlendirildiginde; varis
gelisim insidansi %022, KVY insidansi ise %0.18 olarak bulunmustur (39).
Framingham calismasinda; yillik varikéz ven gelisme insidansi bayanlarda
%2.6, erkeklerde ise %1.9 olarak bulunmustur (40).

Kadin ve erkekler arasindaki farkhliklari arastiran San Diego toplum
caligsmasinda, varikdz venler kadinlarda %28, erkeklerde ise %15 oraninda
bulunmustur (41). Bayanlarda daha sik goérllmesinin nedeni gebelik ve
muhtemel hormonal degisikliklerden kaynaklandigi  dusuniimektedir.
Edinburgh ven calismasinda ise; 1566 birey taranmis ve erkeklerde %40,
kadinlarda ise %32 oraninda varikbz ven varligi tespit edilmistir. Yine ayni
calismada c¢alismaya katilan bireyler KVY’e neden olan refli varligi agisindan
incelendiginde; tum bireyler icinde erkeklerin %9.4’Unde, kadinlarin ise
%6.6’sinda, elli yagin Uzerinde ise erkeklerin %21.2, kadinlarin ise %12’sinde
refli akim tespit edilmigtir. Bu bulgular da ileri yasin KVY ag¢isindan bagimsiz

bir risk faktort oldugunu ortaya koymustur (42).
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lyilesmis veya aktif vendz ilserin toplumda gériilme sikh@i yaklasik
%21'dir (43). Yapilan arastirmalara gore; ABD’de de 5 milyon KVY’li, 500.000
de kronik vendz ulserli hasta oldugu tahmin edilmektedir. Ventz Ulserdeki
risk faktorleri; anne tarafindan aile hikayesi, fiziksel aktivite ve gegirilmis derin
ven trombozudur (44). Venoz ulser, genellikle bir yildan uzun siuren tedavi
suresi ve sik tekrar etmesi nedenlerinden dolayr kotu prognoz kabul
edilmektedir (45).

KVH, saglik harcamalarinda &énemli bir paya sahiptir. Gelismis
ulkelerde toplam saglik harcamalarinin %1-2'si ciddi KVH tedavileri igin
yapilmaktadir (46). Kozmetik kaygilar ve KVH ile iligkili semptomlar nedeniyle
yasam Kkalitesi oldukga etkilenmektedir. Ozellikle ven6z ulser gibi ileri
safhalardaki KVH’ler, is gucu kaybi, baskasina bagimh yasam, azalmis
yasam Kkalitesi ve artan saglik harcamalari gibi nedenlerle ciddi
sosyoekonomik sonuclara yol acabilmektedir. ABD’de vendz llser tedavisi

icin yillik tahminen 3 milyar dolar harcanmaktadir (47).

2.4.3.Patogenez

Vendz basincin artmasi; valviler inkompetans, vendz obstruksiyon,
kas pompa disfonksiyonunu veya bu U¢ etkenin gesitli kombinasyonlari gibi
vendz geri donusl bozan mekanizmalar ile ortaya ¢ikmaktadir. Bu
mekanizmalar sonucunda ayakta durma ile vendz hipertansiyon
tetiklenmekte ve buyuk venlerindeki hemodinamik degisimler mikrodolasima
yansiyarak vendz mikroanjiopatiye neden olabilmektedir (48). Bu
mikroanjiopatik 6zellikler; kapiller yataktaki sarkma, genigleme ve kivrimli bir
hal alma, kollajen ve elastik liflerdeki artisa bagh bazal membranin
kalinlagmasi, interendotel mesafenin genislemesi ile ortaya ¢ikan endotel
hicre hasari ve halo formasyonu ile kendini gosteren perikapiller 6demin
artisidir. Anormal yapidaki kapiller yatak Uzerindeki yliksek basing ve artmis
permeabilite interstisyel mesafeye sivi, makromolekul ve ekstravaze olan
eritrositlerin gecisine neden olur. Kan damarlarindaki ve destek dokudaki
degisikliklere ilave olarak lenfatik agda ve sinir sisteminde de etkilesim

olabilir. Mikrolenfatiklerin ayrismasi ve yikima ugramasi ekstremiteden olan
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drenaji bozabilir ve lokal sinir liflerinin disfonksiyonu da ekstremitenin
dizenleyici mekanizmalarini olumsuz yonde degistirebilir (38).

Valv yetmezligi primer olabildigi gibi gli¢stzlesen damar duvari veya
kapakgik yapisi, travma, yuzeyel tromboflebit, hormonal etki veya artmis
vendz basinca baghh ven duvar geriliminin artmasi sonrasi da
gorulebilmektedir (49).

Derin  venlerdeki obstriksiyon, kan akimini kisitlayarak kas
kontraksiyonu ile vendz basinci arttirarak sekonder ventz disfonksiyona yol
agmis olur. Obstriksiyon intrensek faktorlere bagh olabildigi kadar May-
Thurner Sendromu (sag ana iliak arter kompresyonuna bagh gelisen sol ana
iliak ven trombozu) gibi ekstrensek kompresyona bagli da olabilir.
Posttrombotik sendromlu hastalarda, kapak dekstriiksiyonuna sekonder
kapak inkompetansi, yurume ve istirahat halinde kalici ven6z hipertansiyon
geligir (50).

Kas pompasi disfonksiyonu ekstremiteden etkin olmayan venoz
bosalmaya yol agar. Kas pompa disfonksiyonunun klinik énemi obstriksiyon
veya ciddi reflu durumlarinda s6z konusudur. Vendz yetmezlik geligsimine

katkida bulunup ven6z llser komplikasyonuna dnculik edebilir (51).

2.4.4.Genetik Faktorler

Venodz yetmezlikte ailesel faktorler de dnemli bir risk faktorii olarak
g0ze carpmaktadir. Varik6z ven gelisimini inceleyen prospektif bir galismada;
anne ve babasinin her ikisinde de varikdz veni olan bireylerin %90’inda varis
olustugu, anne veya babasindan birinde varisi olan bireylerin erkeklerinde
%25, bayanlarin ise %62’sinde varis olustugu gosterilmistir. Anne ve
babasinda varisi olmayan kontrol grubunda ise %20 oraninda varis tespit
edilmistir. Bu veriler bu hastalik igin degisken baskinligi bulunan otozomal
dominant gen varligini desteklemektedir. Yine bu calismada erkeklerin
genetik gegcisli varikdz ven gelisiminde daha direngli oldugu gorulmektedir
(52).

Vendz valviler aplazi ve vendz hipertansiyon ile karakterize birgok

genetik hastalik tanimlanmistir. Geng¢ yasta varikéz venler, ekstremite
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hipertrofisi, dermal kapiller hemanjiomlar (port-wine stain) ile kendini
gosteren Klippel-Trenaunay sendromu en ¢ok bilinenidir. Konjenital vendz
anomaliler, derin vendz sistemde agenezi ve atrezi, ventz anevrizma ve
embriyonik ven varligiile karakterizedir (53). Baska bir konjenital ven6z
anomali olan Parke-Weber Sendromunda ven6z ve lenfatik malformasyonlar,
kapiller malformasyonlar ve arteriovendz fistuller vardir. Bu sendromda
onemli Olcide kas pompa disfonksiyonu, valviler inkompetans ve ciddi
KVY’nin ge¢ donem komplikasyonlari s6z konusudur (54). Ehler-Danlos Tip 4
alt grubunun varikdz venlerle iligkili oldugu bildirilmigtir (55). Buna karsin
defektif fibrilin-1 proteini nedenli olusan Marfan sendromunun varik6z ven
gelisimi ile iliskisi gdsterilememigstir (53). Vendz ulserde de genetik yatkinlik
s6z konusudur. Genetik demir metabolizmasi bozukluklari ve fibrin bag

yapisinin degisiklikleri Glser patogenezinde rol alabilir (56).

2.4.5. Klinik Bagvuru
2.4.5.1.Anamnez ve Fizik Muayene

VenoOz hastaliklarin en sik bulgu ve semptomu telenjiektazi, retiktler
ven veya varik6z venlerin gorinur hale gelmesidir. Varikdz venlerdeki
ilerleyici dilatasyon ve venlerin kiviimh hal almalari, vendz gerilime bagl
olarak agriya neden olur. Bu venler ayni zamanda yuzeyel tromboflebit
gelisimine ve cilde yakin seyretmelerinden dolay! travma sonrasi kanamaya
yatkindirlar (Sekil 2.13). Bacaktaki agri; daha ¢ok ayakta uzun sure durmakla
ortaya cikan ve bacaklari yukari kaldirmakla azalan agirlik hissi veya agri
olarak tanimlanir. Derin venlerdeki kronik tikaniklik, bacak kramplarina ve

yurime ile ventz kladikasyona neden olabilir.
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Sekil 2.13. Cilde yakin seyreden yetmezlikli VSM

KVH ile iligkili diger semptomlar; sislik ve Ulser gelisimidir. Odem;
genellikle ayak ve ayak bileginden baslar ve gun boyu ayakta kalmaya bagh
olarak bacaga dogru ilerler. Tek tarafi 6dem vendz etyolojiyi
dustndirmelidir. Odemin bacak kompartmanlari arasi hacim ve basinci
arttirarak agriyr arttirdigi dustinilmektedir. Odem genellikle gode birakan
Ozelliktedir. Uzun sdreli 6dem palpasyonda cildin daha elastik hissedilmesine
neden olur buna brawny (kuvvetli) 6dem denir (38). Ekstravaze olan
eritrosilerin yikimina bagl cilt alti dokuda hemosiderin Dbirikimi olur.
Hemosiderin birikimi ile hiperpigmentasyon, dermisteki ve subkutan yadli
dokudaki fibrozise bagh cilt-ciltalti doku kalinlasmasi  sonrasi
lipodermatosklerozis tablosu ortaya c¢ikar. Lipodermatosklerozis, dilate
kapillerler, bunlari ¢cevreleyen atrofik ve hiperpigmentasyon karakteristik KVY
cilt degisiklikleridir (Sekil 2.14). Ayrica egzema, selllit, lenfanjit gibi diger cilt
hastaliklarina da yatkinlik artmaktadir. Tum bu cilt problemleri ven6z ulser
olusumuna zemin hazirlamakta ve iyilesmesini geciktirmektedir. Ulserler
genellikle major perforan venlerin bulundugu bdlgelerde; dolayisiyla en
yuksek hidrostatik basincin bulundugu medial veya nadiren de lateral
perimalleolar bolgede olmaktadir (Sekil 2.15). Uzun slredir iyilesmeyen ve
bircok etyolojik etkene bagh oldugu dusunulen Uulserlerde maligniteyi
diglamak adina biyopsi alinmalidir (38).
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Sekil 2.14. Postflebitik sendrom sonrasindaki kronik venéz yetmezlige bagli

gelisen cilt degisiklikleri

Ayak bilegi ve ayagin her iki tarafinda érimcek agi veya vantilator
tarzinda sayisiz intradermal ven goriunimune corona phlebectatica denir. Bu

bulgu ilerlemis vendz hastaligin erken dénem bulgusudur (38).

Sekil 2.15. Medial perimalleolar bdlgede iyilesmis vendz Ulser

26



Ulser muayenesi detayl arteryel muayeneyi ve duyu defisiti agisindan
norolojik incelemeyi de icermelidir. Klasik Brodie-Trendelenburg testi derin ve
yluzeyel refliyl birbirinden ayirmak igin kullanilabilir (57). Once supin
pozisyonda yatan hastanin bacagi kaldirilarak venleri bosgaltilir. Ayaga
kalkmadan once turnike ile veya elle bastirarak yuzeyel venlere kompresyon
uygulanir. Eger kompresyon reflli olan yerin daha proksimaline yapiimis ise
yluzeyel vendz yetmezlik durumunda venlerin dolmasi 20 saniyeden daha
uzun sure alir. Turnikenin ¢6zulmesi veya manuel kompresyonun
sonlandiriimasi ile venler hizlica dolar. Eger kombine veya sadece derin
venoz yetmezlik var ise; turnike veya manuel kompresyona ragmen varikz
venler ayaga kalkar kalkmaz goérunur hale gelecektir. Bu teknikle venoz
yetmezIligin gesitliligi ve yayginligi agisindan poliklinik ortaminda dahi birgok
bilgi sahibi olunmus olur.

ilave bir test olarak da perforan venleri degerlendirmek icin Perthes
testi yapilabilir. Bu testte de Brodie-Trendelenburg testine benzer sekilde
turnike baglanir ancak bu kez hastadan yudrimesi istenir. Perforan ven
yetmezligi durumunda kalf kaslarinin kasiimasi ile yuzeyel venlere ylksek
oranda kan gegisi olur ve turnike distalindeki varikdz venler belirginlegir ve

agri olusur.

2.4.5.2.Siniflama

KVH klasik evrelemesinde CEAP klasifikasyonu kullanilir. Zamanla
CEAP Kklasifikasyonu revize edilip gelistirilerek Kklinik kullanima ve
arastirmalara uygun hale getirilmistir (Tablo 2.1) (58). CEAP siniflamasinin
onemi; spesifik tanimlamalar igin tutarlh bir iletisim olusturmasi, KVH
asamalarinin standardize edilmesi, tedaviyi yOnlendirmesi ve prognozun

degerlendiriimesini saglamasidir.
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Tablo 2.1. Temel CEAP siniflamasi
Klinik siniflama (C)’

Telenjiektazi ve/veya retikiler venler

Odem
B  Lipodermatoskleroz veya atrofi
- Aktif Glser

Etyolojik siniflama (E)
- Konjenital (Klippel-Trenaunay sendromu)

Sekonder (posttravmatik sendrom, travma)

Anatomik siniflama (A)

Derin

- Vendz lokalizasyon tanimlanamamasi

Patofizyolojik siniflama (P)

- Refli
Bl otsviksvon tombozis

Refll ve obstriksiyon

’ Ayakta durur pozisyonda telenjiektaziler <1 mm, retikiler venler 1-3 mm arasi,
varikbz venler >3 mm, vendz klinik siddet skorlamasina gore varik6z venler >4 mm
kabul edilir.

* Asemptomatik (A) veya semptomatik tanimlamasi klinik sinifamanin (C) ardina
eklenir.
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GUnUmuzde ayrica hastaligin ciddiyetinin objektif olarak belirlenmesi
icin ve CEAP siniflamasinin bir tamamlayicisi olarak gelistirilen Vendz Klinik
siddet skorlama (VCSS) sistemi de kullanilabilir (Tablo 2.2) (59).

Tablo 2.2. Ven6z klinik siddet skorlamasi (VCSS)

_ Venoz Klinik Siddet Skoru

o

Agn Nadiren,  aktiviteyi giin,  ciddi
kisitlamayan, agri duzeyde aktivite  aktivite kisitlanmasi,
kesici gerektirmeyen  kisitlamasi, nadiren dizenli analjezik

analjezik kullanimi

Varikdz venler

Vendz 6dem Yok Aksam, ayak Ogleden sonra, ayak Sabah, ayak
bileginde bileginin Ustine  bileginin Ustline

uzanan uzanan, aktivite

degisikligi ve

elevasyon gerektirir
Cilt

pigmentasyonu

inflamasyon Yok Hafif selilit Orta duzeyde selilit, Ciddi sellit, kruris
kruris distal 1/3'inde  distal 1/3'inden
yukarida, veya

egzema

Endurasyon

Ulser sayisi

Jisersires ____
Ulser boyutu <2cm 2-6 cm >6 cm

Kompresyon
tedavisi
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2.4.5.3. Ayirici Tani

Birgok tibbi sorun KVH’larin klinik bulgularini taklit edebilir. Oncelikle
derin ven trombozu gibi akut vendz problemler dislanmalidir. Kalp yetmezligi,
bdbrek ve karaciger hastaliklari, endokrin sistemi hastaliklari gibi édemin
sistemik nedenleri arastinimaldir. Ayrica kalsiyum kanal blokorleri,
nonsteroid antiinflamatuarlar veya oral hipoglisemik ilaglar gibi 6dem yan
etkisi yapabilecek ilaclar da sorgulanmalidir. Odemin diger bélgesel nedenleri
arasinda popliteal kist rlptirl, yumusak doku hematomu veya kitlesi, kronik
efor kompartman sendromu, gastroknemius yirtigi veya lenfédem sayilabilir.
Pigmentasyon ve dermatosklerozis tablosu; dermatit, miksédem, nekrobiozis
diabeticorum gibi lokal hastaliklarda veya intraabdominal basinci arttiran asit
veya morbid obezite gibi durumlarda da ortaya cikabilir. Kronik Ulserasyon;
arteryel yetmezlik, arteriyovendz fistil, vaskadilitler, periferik ndropati, romatoid
artrit, orak hucreli anemi gibi kan diskrazileri, enfeksiyon, pyoderma
gangrenozum, malignite, travma ve daha bircok nedene bagh olarak d
gorilebilir (2).

2.4.5.4. Tani Testleri
KVY tanisinda 6ncelikle anamnez ve fizik muayene yeterli olabilirken;

genellikle noninvaziv ve bazen de invaziv testlere gerek duyulmaktadir (Tablo
2.3).

Tablo 2.3. Tani testlerinin kargilastiriimasi (38)

RDUS APG (Hava PPG (Foto Ayak Venogram
pletismografisi) | pletismografi) [ basinci

Taniya katkisi +++ ++ +++ +/- +

Ciddiyet deg. +/- +++ - ++ ++

Anatomik deg. ++ = - - 4+
- +++ - +++ ++

Hemodinamik
onem deg.
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2.4.5.4.1.Ven06z RDUS Gdruntuleme

Vendz RDUS, KVY’nin tanisinda en sik kullanilan, uygulamasi kolay,
ucuz ve noninvaziv bir ydontemdir. Deneyimli hekim tarafindan yapilan RDUS,
venoOz haritalamay! ¢ikartarak tedavide belirleyici rol alir. RDUS; es zamanlh
goruntu saglayabilme 6zelligi sayesinde tani kadar tedavi ve takipte de en
hizli ve en dogru bilgiye ulasabilecegimiz yontemdir.

RDUS degerlendirme, tani acgisindan bilgilendirmesi, etyolojik ve
anatomik  inceleme  saglamasindan  dolayr ven6z  hastaliklarin
manuplasyonunda siklikla tercih edilir. Standart vendz dupleks incelemede
vendz tromboz, obstruksiyon veya kronik trombotik hastaliga bagli olusan
degisiklikler degerlendirilir. Vendz RDUS reflii muayenesi, derin ve yluzeyel
venlerin renkli akim goruntulerinin elde edilmesini saglar ve pulsed Doppler
ile akim yonu degerlendirilir. Reflu degerlendiriimesinde; valsalva manevrasi
veya ters trendelenburg pozisyonunda iken ekstremite distalinin
kompresyonu gibi provokatif manevralar ile akim siddeti arttinldiktan sonra
akim yonu incelenir. Tercih edilen diger bir metod ise ayakta durur
pozisyonda iken hizli sisip indirilebilen bir cuff kullaniimasidir (60). Yuzeyel
ventz sistemde 0.5 saniyeden daha uzun suren ters akim; derin venoz
sistemde 1 saniyeden uzun suren ters akim valviler yetersizlik anlamina
gelmektedir (61). Daha uzun sureli reflt, yuksek refli hizi ve volumi reflinin
ciddiyetini degerlendirmek i¢in kullanilir. Hastaligin ciddiyeti RDUS ile korele
edilen Kklinik bulgularla degerlendirilir. RDUS ile yizeyel, derin ve perforator
vendz sistem de dahil tedaviyi yonlendirecek anatomik bilgiler elde edilmis

olur.

2.4.5.4.2 .Fotopletismografi

Fotopletismografi (FPG), KVY’nin tanisinda kullanilabilir ve dermis
icerisindeki kan damarlarinda meydana gelen kan volumindeki degisiklikleri
fotosensoru olan bir prob vasitasi ile degerlendirmeyi temel alr (62).
Tekrarlayan kalf kasi kontraksiyonlari ile ayak venleri bogaltiir. Kas

kasilmasinin birakiimasindan, FPG’deki 1s1gin bazal seviyedeki siddetinin
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%90’Ina ulasmasina kadar gegen sure venoz geri dolum zamanini gosterir.
Venoz geri dolum zamaninin 18-20 saniyeden daha kisa surmesi KVY lehine
degerlendirilir (63). Geri dolum zamani ile hastalidin siddeti arasinda yakin
bir korelasyon yoktur. Cinkli FPG ile yapilan élgimde parametreler refll

volumu ve venoz kapasitansa baghdir (5).

2.4.5.4.3.Hava Pletismografi

Hava pletismografi tekniginin temelini, ventz sistemi doldurma ve
bosaltma manevralari yapan ekstremitenin kalf bdlgesini saran bir
mangondaki havanin yer degistirmesi ile volum degisiklerinin dl¢iimesi
olusturur (64). Vendz bosalma, eleve edilmis bir ekstremitenin proksimal
bdlimune yerlestirilen bir mansonun hizlica indiriimesi sonrasi degerlendirilir.
Venoz bosalmada ilk bir saniyede bosalma orani %38'den daha fazla ise
normal olarak degerlendirilir, fakat %28'den daha az ise ciddi vendz
obstruksiyon dusunudlmelidir.

Vendz doluma ekstremitenin pozisyonuna goére karar verilir. Geri
dolum orani reflintn varhigini ve ciddiyetini belirlemek icin kullanilir. Ana
parametre vendz dolum indeksidir. Ventz volumiin hesaplanarakyeniden
ayaga kalktiktan sonra volumin %90’inin dolmasina kadar gecen sureye
bolinmesi ile elde edilir. Vendz dolum indeksi 2 ml/saniyenin altinda ise
normaldir. Eger 4 ml/saniyenin Gzerinde ise KVY’nin ciddiyetine bagl olarak
artmaktadir (64).

2.4.5.4.4 Bilgisayarh Tomografi
Yuksek ¢ozunurlUkli kontrasth bilgisayarli tomografi teknigi, intrensek
obstruksiyon ve eksternal basi agisindan santral yerlesimli venlerin ve onlari

cevreleyen yapilarin degerlendirilmesi agisindan oldukga kullanislidir.

2.4.5.4.5. Magnetik Rezonans Venografi
Magnetik Rezonans (MR) goruntileme, cesitli boyutlardaki ven
hastaliklarini,  obstruktif  hastaliklari ve vendéz  malformasyonlari

degerlendirmek igin kullanilir.
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2.4.5.4.6.Flebografi

Flebografi veya venografi, asendan veya desenden olabilir (65).
Asendan flebografide kontrast madde ayak dorsumundan enjekte edilir ve
mangonlar kullanilarak derin vendz sisteme dogru yonlendirilir. Desenden
flebografide kontrast madde ekstremitenin proksimal kesimlerindeki
venlerden enjekte edilir, hasta tilt masasinda yari dik pozisyondadir ve
hastaya valsalva manevrasi yaptirilir. Flebografi nemli bir tani testi olsa da
rutin kullanimda yerini ven6z dupleks USG’ye birakmistir. Dopler USG ile
yeterli bilgi elde edilemedigi durumlarda kullanilan alternatif bir tani

yontemidir.

2.4.5.4.7.Ambulatuar Ven6z Basing

Ambulatuar ven6z basing goriuntileme, KVY’nin hemodinamik olarak
degerlendiriimesinde altin standarttir; ancak pratikte nadiren kullanilir (66).
Bu teknikte bir igne, pedal venlerden birine yerlegtirilir ve basing
transduserine baglanir. Basing istirahatte ve egzersiz sonrasi olgulur. Derin
ve yuzeyel venoz hastaliklari birbirinden ayirmak igin ayak bilegine
yerlestirilen mansgon sisirimeden 6nce ve sonra Olgum yapilir. Ortalama
ambulatuar venoz basing (normal basing araliklari 20-30 mmHg arasidir) ve
geri dolum zamani (normal degerleri 18-20 saniyedir) ile kiyaslanarak ven6z

hipertansiyon ve refli degerlendirilir (67).

2.4.5.4.8.intravaskiiler Ultrason

intravaskiiler USG, morfolojik degerlendirmede ve santral venodz
stenozun ciddiyetinin belirlenmesinde ve intraluminal anatominin detayli
goruntulenmesinde venografiden Ustin olrak kabul edilen bir yontemdir.
Gelecekte endovaskuler tedavi yontemleri ile birlikte kullaniminin artacagi

dusunulmektedir.
2.4.5.5 Tedavi

KVH'In  baglangic tedavisi semptomlari azaltmak, sekonder

komplikasyonlari dnlemek ve hastaligin ilerlemesini yavaslatmak igin yapilan
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noninvaziv yaklagimlari igerir. Odemi azaltmak icin bacak elevasyonu ve kilo
verme programlari gibi davranis degisiklikleri uygulanmalidir. Kompresyon
coraplarinin kullanimi non operatif yaklagimin temelini olusturur. Non invaziv
yaklagimlar basarisiz olursa; anatomik ve patofizyolojik 6zellikler dikkate
alinarak hastaya 0zel tedavi planlanmalidir (Tablo 2.4). CEAP siniflamasi
C4-C6 arasi grupta spesifik tedavi igin siklikla daha invaziv yaklagimlar
gerekebilir. Bunlara ilave olarak CEAP C3 hastalari erken tedavi programina

alinarak hastaligin ileri evrelere gegisi dnlenebilir.

Tablo 2.4. Patofizyolojilerine gére venoz hastalik tedavileri (38)

Venoz patofizyoloji Sekonder tedavi

Radyofrekans veya lazer ablasyon,

o o Uksek ligasyon ve stripping,

Yuzeyel refll Kompresyon ? g y , ppme .
skleroterapi, kopuk skleroterapi,

flebektomi, farmakolojik tedavi’

Derin refli Kompresyon Kapak rekonstriiksiyonu

Radyofrekans veya lazer ablasyon,
kopuk skleroterapi, ligasyon, SEPS

Perforator reflisi Kompresyon . , i
(subfasiyal endoskopik perforator
cerrahisi)

Non-akut santral
(fem oroilio kaval) Kompresyon, venoz stentleme Venoz stentleme
obstruksiyon
Non-akut periferal
(femoropopliteal) Kompresyon Kapak rekonstriiksiyonu
obstruksiyon
Kas pompa

Kompresyon Egzersiz

disfonksiyonu

*Farmakolojik tedavi mikronize purifiye flavonoid fraksiyonunu ve atkestanesi ekstresi iceren
ilaclari icermektedir.

2.4.5.5.1. Kompresyon Tedavisi

Kompresyon c¢oraplari, CEAP C2’den C6’ya kadar olan tim hastalarda
tedavide dusunulmelidir. Bu sayede bacaga disaridan kademeli olarak
kompresyon uygulanmis ve vendz hipertansiyonun neden oldugu hidrostatik

34



basinca kargi bir direng olusmus olur. Elastik kompresyon c¢oraplari, gooze
bandaji, tabakali bandajlama gibi birgok kompresyon c¢esidi vardir.
Kompresyon bandajlama ve kompresyon coraplarinin KVH’In tedavisinde
faydali oldugu goésterilmistir. 30 ile 40 mmHg arasi basingli kompresyon
coraplari  %70-80 hasta uyumu saglanirsa agrida, siglikte, cilt
pigmentasyonunda ve aktivitede dnemli iyilesme saglar (68). Ventz ulserli
hastalarda kompresyon c¢oraplari ve diger kompresyon bandajlama
yontemleri hem mevcut Ulserin iyilesmesinde hem de Ulserin tekrar
olusumunu 6nlemede etkilidir. Etkili bir kompresyon tedavisi rejimi alan tlserli
hastalarin  %93’Unde ortalama 5,3 ay icinde komple iyilesme
saglanabilmektedir (69). Bircok calismada KVY’li hastalarda kompresyon
tedavisinin hemodinamik faydalari gosterilmistir. Kompresyon c¢oraplarinin
reziduel volum oranini azalttigi, kalf kas pompa fonksiyonunu iyilestirdigi ve
venoz segmentlerdeki refliyu azalttigr gosterilmigtir (70).

KVY’de kompresyon corabi onerirken basing araliklari ve uzunluk
bilgileri de verilmelidir. Basing araliklari klinik ciddiyete goére degisiklik
gostermelidir. CEAP siniflamasinin klinik olarak C2 ve 3 grubu hastalar igin
20-30 mmHg, C4 ile 6 arasi hastalar i¢cin 30-40 mmHg ve rekurren dlseri olan
hastalar icin de 40-50 mmHg’lik ylksek basingli kompresyon c¢oraplari
onerilmelidir. Uzunluk olarak en yaygin kullanilanlari dize kadar olanlardir.
Cunklt hasta uyumu daha uzun coraplara gore cok daha iyidir ve
semptomlar yeterli dizeyde azaltabilmektedir. Uyluk bdlgesinde de odemi
olan hastalar igin diz Ustu ve kasiga kadar olan coraplar gerekli olabilir.
Corabin uygun Olcllerde olmasi icin ekstremitenin belli bélgelerinde cap
Olgimleri yapilmahdir. Bu degerlendirmeler genelde medikal firmalar
tarafindan yapilmaktadir. Her gun kullanilan varis c¢oraplari basing
Ozelliklerini kaybetmemesi icin bahsedilen uyarilara dikkat edildigi takdirde 6-

9 ay kadar etkinligini devam ettirir.
2.4.5.5.2.Yara ve Cilt Bakimi

ileri evre KVH'da cildin etkilenme olasiliyi artmaktadir. Bu nedenle

cildin batinldgunli bozan travma ve enfeksiyon gibi faktdérlerden korunmak
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adina cilt saghgini korumak onemlidir. Hidrokolloid ve kopuk pansuman
cesitleri yaradaki sivi drenajini saglama ve yaraya komsu cildin
maserasyonunu onlemede kullanighdir (71). Enfekte Ulser yatadi varliginda
gumusli pansuman  enfeksiyonun  kontroli ve doku yapisinin
restorasyonunda etkilidir (72). Yara ve cilt bakiminda pratikte Oonemli
farklihklar s6z konusudur ve kanita dayali tedavi kilavuzlar yeterli degildir.
Tam cilt bakimi ve yara ile mucadale Uzerine yapilacak galismalara ihtiyac
vardir. Doku muhendisleri tarafindan ayristirilan biyolojik insan cildi (Graftskin
ve Dermagreft gibi) zor iyilesen Ulserlerin tedavisinde basarili olarak
kullanilabilir. 233 hastalik randomize bir ¢alismada; Graftskin (altta kalan
hastanin kendi hucrelerini uyaran ¢ift tabakali yapay insan cildi)in
Dermagrefte (fibroblast ve extraselliler matrix iceren emilebilir poliglaktin ile
sekillendiriimis yapay cilt grefti) gore ven6z Ulserin iyilesmis olarak kalim
suresini bir yildan fazla uzattigr (%47’ye %19) ve her iki greft sonrasinda da
rekirrens oranlarinda degisiklik olmadi§i gésterilmistir (73). ince bagirsak
submukozasini igeren ekstraselliler matriks (OASIS), ile ilgili bir calismada 6
aylik takiplerinde hi¢ rekurrens olmadan venoz Ulser iyilesmesini hizlandirdigi
bildirilmistir (74).

2.4.5.5.3.Farmakolojik Tedavi

KVH tedavisinde dort grup ilag mevcuttur: kumarinler (a-benzopiron),
flavanoidler (y-benzopiron), saponosidler (atkestanesi derive ekstreleri) ve
diger bitkisel ekstreler. Venoaktif ozellikli bu ilaglar Avrupa’da genis c¢apl
kullanildigi halde Amerika’da kullanimlar onaylanmamistir.  Venoaktif
ilaglarin farmakolojik etkileri; etki mekanizmalari tam olarak bilinmese de
venoz tonusu arttirmak ve kapiller permeabiliteyi azaltmak amaciyla tercih
edilirler. Flavanoidler, l6kositler ve endotel Gzerine etki ederek inflamasyon
ve permeabiliteyi azaltarak 6demi onlerler. Mikronize purifiye flavanoid
fraksiyonu (MPFF) primer tedavide veya cerrahi ile kombine edilerek édemi
ve iligkili semptomlari azaltmada kullanilabilir (75).

KVHlI 231 hastali bir galismada; kumarin ve bir flavanoid olan
troxerutin  kombinasyonu 12 hafta boyunca kompresyon tedavisi ile
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desteklenerek plasebo grup ile kargilastirildiginda odemi ve agriyi belirgin
olarak azalttigi gosterilmistir (76). Atkestanesi derive ekstrelerinin KVH
hastalarinda kisa déonemde 6demin ve agrinin azaltimasinda kompresyon
coraplari kadar etkili oldugu bulunmustur ancak uzun dénemdeki guvenlik ve
etkinlikleri hentz gosterilememigtir (77).

Ulserli ciddi vendz hastalik tedavisinde farkl ilaglar da kullaniimistir.
Birgok calisma pentoksifilinin ven6z Ulser iyilesme oranlarini iyilestirdigini
savunmakla birlikte etkisinin minimal oldugu ve tam olarak acgikliga
kavusmadigi bilinmektedir (78). Aspirin ve trombosit kaynakli buyume
faktorleri gibi bir¢ok ilacin vendz ulser iyilesmesi ve rekurrensten korunmada
etkili oldugu gosterilmis olsa da genis kapsamli randomize g¢alismalar hentz
yoktur. Aspirin KVH’lI hastalarda tromboembolik olaylari énlemek amaciyla

recete edilse de bunu destekledigine dair veri yoktur (38).

2.4.5.5.4.Egzersiz

Kalf ve ayak kas pompalarindaki anormal fonksiyon KVY
patofizyolojisinde o6nemli bir role sahiptir. Derecelendiriimis egzersiz
programlari, kas pompa rehabilitasyonunu arttirir ve KVY semptomlarinin
iyilegtiriimesinde kullaniimaktadir. CEAP C4’den C6’ya kadar degigen klinik
tablolardaki hastalarda yapilan randomize kontrolli bir g¢alismada
yapilandiriimis kalf kas egzersizleri ve rutin gunlik aktivite karsilastirilmis ve
alti aylik takip sonrasi kalf kasi egzersiz rejimi uygulanan hastalarin kalf kas
pompa fonksiyon parametrelerinin normallestigi ancak refli miktarinda ve
Klinik ciddiyet skorlarinda degisiklik olmadigi goridimastir (79). Kalf kas
pompa fonksiyonlarinin iyilestiriimesi adina yapilan egzersizler KVY’in
ilerleyen asamalarinda medikal veya cerrahi tedaviye destek olarak
uygulandiginda faydali olabilen yoéntemlerdir.

Girigsimsel Yaklagimlar
2.4.5.5.5.Skleroterapi
Venoz skleroterapi; telenjiektazilerin, retiktler venlerin ve reflii gorulen

safen segmentlerinin  kapatilmasinda bir tedavi segenegi olarak
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kullaniimaktadir. Hipertonik sodyum klorir (%23.4), sodyum tetradecyl sulfat,
polidokanol ve sodyum morrhuate gibi deterjanlar ve sodyum iodid ve
boyanmis gliserin gibi birgok sklerozan ajan mevcuttur. Kiguk ¢apli venler
icin kullanilacak olan sklerozan ajan doku inflamasyonu ve nekrozu
olmamasi igin dilie edilmelidir. Polidokanol gibi sklerozan ajanlar,
inkompetan varikdz venlerin kapatiimasinda ve 12 haftada venoz
hemodinaminin iyilesmesinde normal salin solisyonundan daha ustin
bulunmustur (80). Avrupa’da USG esliginde polidokanol ile yapilan kdpuk
skleroterapi; telenjiektazi, subkutan varikdz ven, transfasyal perforan ven ve
vendz  malformasyonun intrakutan  tedavisinde standart olarak
kullaniimaktadir (81). Skleroterapinin sik karsilasilan komplikasyonu cevre
dokuda hemosiderin birikimine sekonder gelisen hiperpigmentasyondur.
Skleroterapinin komplikasyonlarindan olan tromboze venlerdeki trombusu
cikartmak icin kuglk insizyonlar ile mikrotrombektomi yapilabilir. Randomize
coklu merkezli bir calismada 1 mm ve altindaki kliglk varikdz venlere 1 ve 3.
haftalar arasinda uygulanan mikrotrombektomi sonrasi daha az
hiperpigmentasyon goruldugu bildirilmigtir. Ayrica 3 mm ve Uzerindeki varikdz
venlere uygulandiginda daha az agr ve inflamasyona neden oldugu
gOsterilmigtir (82).

2.4.5.5.6.Endoventz Radyofrekans ve Lazer Ablasyon

Venotz yetmezligin tedavisinde radyofrekans ve lazer seklinde termal
enerji kullanilarak venler kapatilabilir. Bu teknik safen ven reflisinde
strippinge ve flebektomiye alternatif olarak kullaniimaktadir. Radyofrekans ve
lazer tedavisinde kullanilan kateterler ven duvarinda hasara neden olan isi
yayarlar ve boylece tromboz ve fibrozis olusumuna onculiuk ederler. Buyuk ve
kicuk safen ven ve aksesuar safen venine radyofrekans ablasyon yapilan
1006 hastalik bir calismada; %87.2 hastada tamamen oklizyon geligtigi ve 5
yilhk takiplerde %83.8'i hastada nuks olugsmadidr goralmagtur (83).
Radyofrekans ablasyon cerrahi strippinge gére daha az invaziv olsa da
potansiyel komplikasyonlari arasinda parestezi, ylzeyel tromboflebit, DVT,

pulmoner emboli, cilt yanigi ve enfeksiyon sayilabilir (84).
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Endovendz ablasyonun erken donem guvenligi ve etkinligi cerrahi ile
kargilastirildiginda VSM reflisinin onlenmesinde, semptomlarin ve varikdz
venlerin azaltiimasinda ve yasam Kkalitesinin iyilestiriimesinde tedaviler esit
etkinlikte bulunmustur (85). Cerrahi grupta postoperatif agri ve skar ise daha
yuksek oranda gorilmektedir. Ablasyon ile yasam kalitesinde hizli iyilegsme,
is hayatina ve normal aktiviteye erken donus saglandigi belirtimektedir (86).

2.4.5.5.7.Cerrahi Yaklagim

Maksimal medikal tedaviye ragmen hafiflemeyen semptomlari olan ve
iyilesmeyen venoz ulseri olan KVH'lI hastalarda cerrahi yaklagim bir segenek
olarak dusunulmelidir. Ayrica cerrahi secenekler kompresyon tedavisine

uyumsuz ve reklrren varikdz venleri olan hastalarda da dikkate alinmalidir.

2.4.5.5.7.1.Ligasyon, Stripping ve Ventz Flebektomi

Safenofemoral bileskeden ylksek ligasyon ile safen venin ayriimasi
CEAP C2'den C6'ya uzanan klinik tablolardaki ylzeyel safen ven yetmezlikli
hastalarin standart cerrahi tedavisini olusturmaktadir (Sekil 2.16) (87). Ayrica
inkompetan safen ven ile iligkili genig varis pakeleri ayni seansta gikarilabilir.
Transluminated power flebektomi (TriVex), daha az insizyon ve daha kisa
surede varis pakelerinin ¢ikariimasinda kullanigh olabilir (88). Ligasyona ilave
olarak yapilan safen ven strippinginin sonuglari ven6z hemodinamiyi énemli
Olclde iyilestirmekte, eslik eden derin refluyld gidermekte, semptomatik
rahatlama saglamakta ve ulser iyilesmesini hizlandirabilmektedir (89). Venoz
Ulserli, yuzeyel ve derin vendz sistemde refli akim goérilen 500 hasta
Uzerinde yapilan bir calismada; ylzeyel ven6z segment cerrahisine ilave
olarak kompresyon tedavisi ile sadece kompresyon uygulamasi
kargilastiriimis ve 12 aylik periyotta Ulser rekirrens oranlar sirasiyla %12 ve
%28 oraninda bildirilmigtir (90). Vendz ulser varliginda kompresyon tedavisie
ilave olarak inkompetan ylzeyel ven cerrahisinin uygulanmasi Ulser

rekurrensini 6nlemede fayda saglamaktadir.
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Sekil 2.16. VSM strippingi 6ncesi VSM ve dallarinin ligasyonu ve divizyonu,
1; Superfisiyal inferior epigastrik ven, 2; Superficial sirkumfleks iliak ven, 3;
Superfisiyal anterolateral uyluk veni, 4; Eksternal pudendal ven, 5;
Superfisiyal eksternal pudendal ven, 6; Superfisiyal posteromedial uyluk veni
(Giacomini veni) (Hemmati H. ve dig. (91)'den alinmistir.)

2.4.5.5.7.2.Subfasiyal Endoskopik Perforator Ven Cerrahisi (SEPS)

Ciddi KVH'li hastalarda safen ven refll tedavisine ilave olarak mevcut
olan inkompetan perforan venin direkt olarak ligasyonu da fayda saglar.
Perforatér venin hemen Uzerindeki cilde yapilan insizyon, KVH'lI hastalarda
doku b0atinlagunid bozarak vyara iyilesmesini etkileyebilir. Subfasiyal
endoskopik perforatér ven cerrahisi (SEPS), llsere ve sklerotik cilt
bdlgesinden uzaktan yapilan girig yollar ile inkompetan perforan venin
ligasyonuna imkan tanir.

SEPS prosedurinin uygulandigi 148 aktif ve iyilesmis vendz ulserli
hasta Uzerinde yapilan ¢ok merkezli bir galismada; 1 yillik Ulser iyilesme
orani %88, 2 yillik Ulser rekurrens orani ise %28 olarak bildirilmistir (92).
SEPS teknigi, yuzeyel ven ablasyon yaklasimlarina ilave edildiginde ortalama
2,9 aylik takiplerde Ulser iyilesme orani %91’e kadar artar (93). SEPS ile
birlikte, ylzeyel vendz segment ligasyon ve strippingi uygulanana CEAP C4
ile C6 arasindaki 832 hastanin 9 yillik takibinde %92 oraninda ulser
iyilesmesi, %4 oraninda Uulser rekurrensi ve %3 oraninda da minor

komplikasyon gorUlmustir (94). Perforator ve yuzeyel ven yetmezligi olan
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KVY’li hastalarda SEPS ile perforan ven ligasyonu ile ven6z hemodinami
onemli 6lgude iyilesmektedir.

2.5. VSP Yetmezliginin Cerrahi Tedavisi

VSP yetmezliginde cerrahi yaklasima anatomik ve hemodinamik
Ozelliklere gore karar verilmelidir. Ayrica hastanin klinigi, cildinin gérunimu
ve risk faktorleri de degerlendirilmelidir. Etkili bir cerrahi yaklagim i¢in tim bu
Ozellikler dikkate alinmalidir. Anatomik varyasyonlarin énceden tespiti ¢ok
onemlidir. YUksek seviyedeki bir SPB’nin cerrahi yaklasimi daha zordur.
Derinde olmasindan dolayi buyuk insizyon gerektirir ve skar riski fazladir.

VSP’deki reflt GV araciigi ile VSM’'den de kaynaklanabilir. Tersi
olarak popliteal venin posttrombotik tablolarinda ayakta iken baldir kaslari
kasildiginda VSM’ye yansiyan asendan reflu gorulebilir. Bu durumda VSM
strippingi yapmak dogru degildir. Bu VSM reflusu, popliteal fossadan
yansiyan reflidiir. Ozellikle yetmezlikli bir VSP’nin popliteal ven ile baglanti
yapmayip uyluk uzantisi ile derine indigi durumlarda VSP kas icinde
seyretmekte olup bu durumda tam anlami ile bir cerrahi mimkuin olmayabilir.
Bunun vyerine popliteal fossadan VSP yolu ile uyluk boyunca ilerletilen
kateterden sklerozan soliisyon ile tedavi daha olumlu sonuglar verir.

VSP yetmezligine bagh olusan varikdz venlerin standart tedavisinde,
SPB ligasyonu (Sekil 2.17) ve VSP’nin tamamen c¢ikarilmasi ¢ok uzun
zamandir kullaniimaktadir. VSP cerrahi girisimleri, VSM'deki girisimlere gore
daha zor, komplikasyon ve rekurrens oranlari da daha fazladir (95). VSM’den
farkh olarak, VSP’nin reflisi segmenter olabilir. Van Bemmele ve arkadaslari
VSP yetmezliginin %36 hastada proksimal segmentte, %31'nde orta
segmentte oldugunu gostermislerdir. VSP yetmezIikli olgularin %26'nda,
bacagin distal kisminda VSP’nin normal oldugu bildirilmistir (96). Bu nedenle
varikbz venlere yol acan segmentin ¢ikartilmasi stripping islemi icin yeterli

gozukmektedir.
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POPLITEAL VEN

Sekil 2.17. VSP'nin SPB dlzeyinde dal divizyonu sonrasi proksimal ve

distalden baglanmasi

VSP cerrahisi sonrasinda kanama, o6dem, hematom ve agrinin
azaltimasi icin kompresyon c¢orabi kullanimi onerilebilir (97). VSP
tedavisindeki klasik cerrahi yaklagimlardan ligasyon ile strippingi kargilagtiran
bir ¢alismada; stripping yapilan grupta postoperatif hematom ve nevraljiye
daha sik rastlanirken, daha az reklrrens ve varikdz gorinimde daha iyi bir
duzelme izlenmistir (98).

Ayak bileginin lateral kisminda yer alan retromalleolar aciklikta
seyreden sural sinir, distal VSP segmentinin cerrahi olarak gikarilmasinda
yaralanmalara aciktir. Mecbur kalinmadikga distal segmente mudahale
edilmemelidir. Distal VSP segmentinin strippinginde, bilegin lateral kisminda,
retromalleolar acgikliktaki sural sinirin yaralanma riski vardir. Sural sinir
zedelenmesi dlusuk ayak gibi ciddi komplikasyonlara yol agabileceginden
cerrahi esnasinda ¢ok dikkat edilmelidir.

ileri VSP yetmezligi nedeniyle perimalleolar bolge lateralinde lser
ortaya ¢ikabilir. Yapilan bir galigmada, medial ayak bilegi Ulseri olmadan
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sadece lateral perimalleolar Ulseri olan hastalarda SPB ligasyon ve
divizyonundan 12 hafta sonra tum Ulserlerde iyilesme goruldugu bildirilmistir
(99).

VSP yetmezliginde klasik cerrahinin yaninda endovendz ablasyon gibi
minimal invaziv yaklasimlar da kullanilabilmektedir. Theivacumar ve
arkadaslar tarafindan yayimlanan bir calismada; 65 hastaya SPB yetmezligi
nedeniyle endovendz lazer tedavisinin uygulandigi ve hastalarin hepsinde

islem sonrasi SPB reflistnidn tamamen kayboldugu bildirilmistir (100).

2.6.VSP Cerrahisi Sonrasi Rekirrens

VSP cerrahisinin VSM’deki girisimlere gore rekurrens oranlari daha
fazladir (95). Rekurrensin 6nemli nedenlerinden biri SPB’nin tam olarak
tanimlanamamasidir (101). Yapilan bir gcalismada VSP operasyonu gegiren
59 olgunun 13'Unde (%22) preoperatif RDUS ile isaretlemeye ragmen
SPB’nin tanimlanmasi ve ligasyonunun hatali oldugu gosterilmistir (102).
Ayakta yapilan Doppler USG’de SPB normal pozisyonundan yukarida
gorulur. Bunun nedeni Hamstring kaslarinin fasyasinin VSP’yi yukari dogru
cekmesidir. Ylzustlu yatar pozisyonda boyle bir degisim olmaz. SPB’nin
yanlis veya inkomplet divizyonu sonrasi kalan dallarin neovaskularizasyon
gOstererek ylzeyel venler ile popliteal ven arasinda baglantinin yeniden
kurulmasi rekdrrens mekanizmasi olarak ileri surGimustir (103). Ayrica
cerrahi sonrasi bes yillik takip sonuglarini yayimlayan Allegra ve arkadaslari,
uzun birakilan guduklerin rekurrens icin en buylk neden oldugunu
savunmuslardir (104).

Creton ve arkadaslari VSP’deki postoperatif nikstn 6 yillik takiplerde
% 50 oldugunu; bunun yaninda VSM’'deki %50 lik rekurrens oranlarina ancak
12 wyilhk takiplerde ulasilabildigini belirtmiglerdir (105). Reklrrens orani
postoperatif donemde zamanla artmaktadir, bunun nedeni hastaligin
progresyon gosteriyor olmasidir. Tum bu verilere ragmen reoperasyona
kadar gecen ortalama sure ¢ok da kisa olmayip 6-20 yil arasidir (106).

Allegra C. ve arkadaslari, RDUS ile refli saptanan bélgelerin basariyla

ligasyonuna ragmen postoperatif donemde rekilrrens olusabilecegini
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saptamigtir. Her iki safen6z sistemin, perforan venlerin veya derin venlerin
etkilenmesinin rekirren vendz hastalik oranini arttirdigini  bildirmislerdir
(104). Rekurrens orani; VSP ve perforan venoz reflisi olanlarla ve post
trombotik refliisti olanlarda artmaktadir. Bazi calismalarda reklrrensin nedeni
olarak inkompetan gastroknemius (sural) ven varligi ortaya atilmigtir (107).
Gastroknemius venleri genelde popliteal vene olmak Uzere bazen de
proksimal VSP’ye veya direkt SPB’ye katilabilir. Popliteal ve medial
gastroknemius ven6z aglardaki basing yuksekligi cerrahi sonrasi rekurrensin
nedenlerinden olabilir (25).

Etkin bir tedavi ve reklrrensi 6nlemek icin VSP’deki refliiye neden olan
komsu vendz vyapilar ve refli mekanizmasi tedavi o©ncesi acikliga
kavusturulmahdir. Kosinski siniflamasina gére SPB refli nedenleri ve
mekanizmalari su sekilde siralanabilir (108);

Tip 1 SPB'de;

A. Bagska bir reflii nedeni gosterilemeyenler

B. Popliteal fossadaki perforan ven veya gastroknemius perforan veni

nedeni ile refliist olanlar

C. GV, peroneal ven, derin femoral ven veya AASV nedeni ile reflusu

olanlar

D. Atipik morfolojideki SPB
Tip 2 SPB’de;

A. Bagka bir refli nedeni gosterilemeyenler

B. GV, peroneal ven, derin femoral ven veya AASV nedeni ile reflisu

olanlar
Tip 3 SPB’de;

A. Direkt VSM’de sonlananlar

B. Uyluk proksimalinde derin femoral vende sonlananlar

C. Atipik morfolojideki SPB

Cerrahi  endikasyonun  konulmasi ve optimal yaklagimin

belirlenmesinde reflii nedenine ve yetmezlikten etkilenen venlere gére karar

verilmelidir. Ornegin; VSP’de eslik eden baska bir lezyon olmayip refliiniin
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sadece popliteal fossa perforan veni nedeniyle olustugu durumlarda sadece
inkompetan venoz yapilar ¢ikariimaldir. Veya tamamen VSP nedenli refli
durumlarinda tim refli nedeni olan damarlar ¢ikarilmali ve tim Tip 1 SPB’ler
icin VSP, SPB dlzeyinden ligate edilip popliteal venden ayrilmalidir.

VSP’de, dokulum bdlgesi varyasyonlarinin yaninda SPB duzeyinde
sonlanim sekil anomalisi de gorulebilir (Sekil 2.18). SPB’nin atipik
morfolojilerinde cerrahi yaklagsim zordur. VSP’nin ideal olan sonlanmasi
popliteal venin posterior veya posterolateraline olandir. Ancak dort ayri atipik
sonlanim tanimlanmistir;

1. VSP derine kivrildiktan sonra bir ark yapar ve subfasyal anevrizmal
dilatasyondan sonra popliteal vende sonlanir (Sekil 2.18A).

2. VSP, popliteal venin medialinden dontp altindan laterale dogru ilerleyip
dublike olan popliteal venin anteriorunda sonlanir (Sekil 2.18B).

3. SPB popliteal ven Uzerinde delta sonlanima sahiptir. Bazen lateral ve
medial gastroknemius venlerinin birleserek olusturduklari ortak dalina
anastomoze olur (Sekil 2.18C).

4. VSP, popliteal ven kollateralleri araciligi ile sonlanir (Sekil 2.18D).

N\
W
Y

Sekil 2.18. SPB atipik morfolojileri (Blanchemaison P. ve dig. (108)’den

alinmistir.)
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3.GEREC ve YONTEMLER
3.1. Hasta Populasyonu

Bu calisma, istanbul Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi'nin 24.11.2014 tarih ve HNEAH-KAEK 2014/99 karar numarali etik
kurul onayi alinarak; Gulhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim
Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Servisinde Aralik 2014 ile Haziran 2015
tarihleri arasinda yapildi. Alt ekstremitesinde damar belirginlesmesi, agr
velveya sislik sikayetleriyle Kalp Damar Cerrahisi poliklinigine basvuran,
alinan anamnez ve yapilan fizik muayene sonrasi venoz yetmezlik
bulgularina sahip oldugu dusunulen hastalar RDUS ile degerlendiriimek
Uzere Radyoloji servisine yonlendirildi. Yapilan RDUS sonuglar ile
polikinigimize basvuran hastalar arasindan sadece VSP veya sadece
VSM’lerinde ventz yetmezlik bulgular saptananlara ¢alisma ile ilgili gerekli
bilgiler verildi. Hastalar yapilacak olan c¢alismanin amaci ve sonuglarin
tedavilerini nasil etkileyecegi konusunda bilgilendirilerek onam belgeleri
alindi. Calismaya katilmayi kabul eden hastalara mevcut vendz yetmezlikleri
ile ilgili demografik verileri iceren anket formu dolduruldu. izole VSP ya da
izole VSM yetmezligi olan hastalar calismaya dahil edildi. VSM ve VSP
yetmezliginin birlikteligi, derin vendz sistem yetmezligi, gegcirilmig venoz
tromboz veya tromboflebit, postflebitik sendroma eslik eden vendz Ulser,
periferik arter hastaligi, Klippel Trenaunay ve/veya Parkes Weber gibi
konjenital vaskuler malformasyonlar galismadan diglanma kriterleri olarak
belirlendi. Hastalar sadece VSP’'de yetmezligi olanlar (Grup A) ve sadece
VSM’de yetmezligi olanlar (Grup B) olmak Uzere iki gruba ayrildi. Her iki
gruptaki hastalarin VSP’leri derin vendz sisteme katilma bdlgeleri agisindan
ayni radyoloji hekimi tarafindan yapilan RDUS ile degerlendirildi. Bu
degerlendirmedeki VSP bulgulari Kosinski siniflamasina gore tiplendirildi ve
alt grup analizi icin Oliveria ve arkadaslarinin g¢alismalarinda faydalandigi
Kosinski siniflamasinin genisletiimis sekli kullanildi.

Yetmezliklerin ve anatomik VSP varyasyonlarinin degerlendiriimesinde
radyolojik goruntuleme teknigi olarak sadece RDUS kullanildi. RDUS'de

valsalva ile popliteal venden VSP’ye veya ana femoral venden VSM'ye 0,5
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sn’den uzun suren refli VSP veya VSM yetmezligi kriteri olarak kabul edildi.
Her iki gruptaki hastalar VSP’lerinin derin ventz sisteme dokilme
varyasyonlari agisindan Oliveria’nin genisletiimis Kosinski siniflandirmasina
gore alt tiplerine ayrilarak degerlendirildi. Grup A’daki hastalarin
varyasyonlari ile Grup B’dekilerin varyasyonlari karsilastirildi. Daha sonra
sikayetleri ve RDUS bulgulari dogrultusunda hastalarin anatomik varyasyon
yapilari da dikkate alinarak her hasta kendi vendz hastaliginin ciddiyetine
gore uygun tedavi yontemi belirlendi. Bunu belirlerken; hastanin tercihi,
sikayetleri ve klinik olarak venoz yetmezlik derecesi ile birlikte kompresyon
corabi-hasta uyumu gozéninde bulunduruldu. Uygun hastalarda konservatif
tedavi tercih edildi. ileri evre vendz yetmezligi olan, semptomatik hastalara,
yapillmasi planlanan cerrahi mudahale sekli anlatilarak onam alinmasini

muteakiben cerrahi girigsim uygulandi.

3.2.Hasta Degerlendirmesi
3.2.1.Anamnez- Fizik Muayene

Hastalardan iglem 6ncesinde venoz yetmezlikle ilgli risk faktorlerine ve
sistemik hastalik varligina yonelik yonelik detayli anamnez alindi. Ayrica
uygulanan anket formunda risk faktori olarak kabul edilen meslek, yas,
gebelik ve gegmis medikal hikaye ile ilgili sorularin yani sira vendz
yetmezlikle ortak etyolojisi bulunan hemoroid gibi hastaliklarin varligi da
sorgulandi. Fizik muayenede varikdz venlerin yayginligi, dagilimi, 6dem
varligi, cilt degisiklikleri degerlendirildi.

3.2.2.Renkli Doppler USG

islem 6ncesinde hastalar refliinin  kaynagini ve tedavi seklini
belirlemek amaciyla RDUS ile degerlendirildi. RDUS incelemeleri Toshiba
Aplio XG cihazinin 7.5MHZ'lik lineer probu ile yapildi. SFB ve SPB diizeyinde
refli varhdi ayakta ve yatarak yapilan RDUS’de arastiriidi. VSM ve VSP,
traseleri boyunca takip edildi. Traseleri boyunca 3-4 farkli seviyeden ven6z
refld varligi kontrol edildi. Valsalva ve distal kompresyon manevralari ile 0.5

sn ve Uzerinde gbzlenen geri akim, patolojik refli olarak kaydedildi. Uyluk ve
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krural bolgede perforan ven yetmezIligi mevcutsa, bunlar seviyeleri ile birlikte
not edildi. Venoz reflu kaynagi ve duzeyleri, varikdz venlerin sonografik
dagihmi kaydedildi. Refli gézlenen safen venlerin maksimum ¢api, gri skala
USG kullanilarak hasta ayaktayken SFB, SPB dizeyinin yaklasik 3 cm
kaudalinden Olguldl. Ayakta ve yatarak yapilan RDUS’de derin vendz
sistemde refli ve DVT varligi arastirildi. Ylzeyel ventz sistemde 0Ozellikle
VSP’de varyasyon mevcudiyeti arastirildi. Ayrica ciddi komplikasyonlara yol
acgabilme potansiyelinden ve tedaviyi direkt olarak yonlendirmesinden dolayi
gastroknemius venlerin dokulme varyasyonlari da dikkate alindi ve her hasta
icin bu agidan ayri ayri degerlendirme yapildi. Calismaya katilan hastalarin
hepsinde gastroknemius venlerinin direkt olarak popliteal vene katildiklari

gorulda.

3.2.3.CEAP Siniflamasi

Hastalar islem oncesinde CEAP siniflamasina goére Klinik, etyolojik,
anatomikve patofizyolojik agidan siniflandinidi. Calismaya dahil edilen tim
hastalar etyolojik olarak primer (CEAP Ep), anatomik olarak ytzeyel (CEAP
As), patofizyolojik olarak reflii (CEAP Pr) ve Klinik olarak da CEAP C1-4 arasi
venoz yetmezlikli hastalar idi.

3.3. YOntem
3.3.1.Hasta secimi

Endoventz (yetmezlikli vendz yapinin ileri dizeyde tortuozite
gOstermesi, cilde veya komsu sinir yapilara yakin seyretmesi) veya cerrahi
yaklasima uygun olmayan (anestezi ve cerrahi icin ciddi komorbit faktorlere
sahip olan) hastalar veya kendi istegi ile bu tur bir islem istemeyen hastalar
icin kompresyon c¢orabi ve ilag tedavisi gibi konservatif tedavi yontemleri
uygulandi. ila¢ seciminde hastanin daha énce kullanip da faydasini gérdigii
ilaglar tercih edildi. Eger bdyle bir ilag kullanim hikayesi yok veya 6nceden
kullandigi ilagtan fayda gormemis ise; yan etkisinin az olabilece@i digunulen
bitkisel kaynakli veya etkinligi kanittanmig hasta uyumu ic¢in ginde tek doz

kullanilabilen venotonik ilaglar tercih edildi. Kompresyon ¢orabi tercihinde ise;
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hasta uyumu her zaman g6z 6nunde tutularak hastaligin mevcut seviyesi ve
hastanin da sikayetleri dogrultusunda etkin basing ¢oraplari 6nerildi. Hastalar
kompresyon c¢oraplarinin dogru kullanildigindaki etkin tedavi edici ve
koruyucu 0Ozellikleri konusunda bilgilendirildi.

Yapilan RDUS inceleme neticesinde; SPB, SFB, VSP veya
VSM’lerinde herhangi bir segmentte 0.5 saniyenin Uzerinde gorulen refli
akim, hasta tercihi, sikayetlerin gunlik yasami etkilemesi cerrahi endikasyon
olarak kabul edildi. Cerrahi i¢cin uygun oldugu duastnulen ve midahaleyi kabul
eden hastalar, ventz yetmezliklerinin ciddiyeti, sikayetlerinin giddetine gore
venoz anatomileri de dikkate alinip niks riskini en az oranda tutan etkin bir

yaklagim ile tedavi edildi.

3.3.2.Cerrahi igslem

izole VSP yetmezlikli hastalar lokal anestezi ile, izole VSM yetmezIikli
hastalar ise, spinal anestezi ile ameliyat edildi. Ameliyat 6ncesinde, VSP
veya VSM seyri, SPB veya SFB, varis pakeleri, intersafentz ve perforan ven
baglanti yerleri RDUS ile cilt Uzerinde isaretlendikten sonra hastalar
ameliyathaneye alindi. VSP yetmezlikli hastalar prone, VSM yetmezlikliler ise
supin pozisyonda yatirildi. VSM yetmezIigi olan hastalardan uygun anatomik
yapliya sahip olan ve bu islemi kabul eden hastalara VSM diz Usti segmente
EVLA islemi uygulandi. EVLA uygulanmayan hastalara ise ayak bileginden
kasiga kadar tum VSM'ye klasik stripping teknigi uygulandi. VSP yetmezIligi
bulunan (Grup A) hastalarda ise yakin sinir komgsulugu nedeniyle EVLA ile
tedavi yaklagsimi tercih edilmedi ve bitin hastalarda cerrahi prosedur tercih
edildi. Varik6z pakeler mini flebektomi yontemi ile temizlendi.

VSP yetmezliginde SPB ve VSP seyir varyasyonlari agisindan
aydinlatilmis hastalar ameliyat dncesi ultrasonografik haritalama yapilip etkili
ve dogru strateji belirlenerek cerrahiye alindi. Tip 1 SPB katilimina sahip olan
hastalarda VSP popliteal ¢ukur bdlgesinde popliteal vene katilm
gosterdiginden cerrahi yaklagim kolayligi mevcuttu. VSP’nin  bitim
noktasinda, popliteal fossanin 1/3 orta bolimune transvers insizyon yapildi.

Dallarin divizyonu ile VSP proksimal ucu serbestlestirildi ve popliteal ven
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tarafindaki ucu baglandiktan sonra VSP'ye divizyon uygulandi. Striping
uygulanacak hastalarda; stripper proksimelden distale dogru ilerletilerek,
stripper distalde varikbéz kimelenmeler icerisinden gecirildi ve ucu cilt
yluzeyinden palpe edilerek takip edildi. Yetmezlikli segmentleri kapsayacak
fakat VSP 1/3 proksimalini gegmeyecek sekilde, stripper ucu distale ilerletilip
palpe edilen seviyesinden yapilan 0,5 cm cilt insizyonu ile stripper ucu damar
disina ¢ikarildi ve stripping yapildi. Bu sekilde sural sinir tim hastalarda
korunmus oldu.

Tum insizyon yerleri kapatildiktan sonra elastik bandaj uygulandi. Tim
ameliyatlar, ayni cerrahi ekip tarafindan ve ayni ameliyathanede yapildi ve

hastalara operasyon dncesi profilaktik olarak 1 g sefalosporin uygulandi.

3.3.3.Klinik Bakim ve Takip

Cerrahi girisim yapilan hastalar, midahale edilen alt ekstremiteleri elastik
bandajla sarili bir sekilde ve elevasyonda kalarak postoperatif 0. giinde kisitli
mobilizasyon ile klinikteki odalarinda takip edildiler. Postoperatif 1. glnde
mobilize olmalari saglandi. Ameliyat sonrasi donemde ortalama hastane
yatis sureleri 24 saat olan hastalar postoperatif birinci haftada kontrole
cagirildilar.

3.4. istatistiksel analiz

Calismada elde edilen veriler IBM SPSS 21.0 programi kullanilarak analiz
edildi. Sayisal verilerin tanimlayici istatistikleri ortalama ve standart sapma
degerler olarak verildi. Sayisal verilerin parametrik kosullarinin kontroli ve
normal dagilim uyumu Kolmogorov Smirnov; varyanslarin homojenligi ise
Levene testi ile gergeklestirildi. Yetmezlik tiplerine gore diger olgumlerin
karsilastiriimasi icin Mann Whitney-U testi kullanildi.

Kategorik verilerin analizinde ise tanimlayici istatistik olarak frekans ve
yuzdeler kullanildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda Pearson Ki-Kare ve
Fisher's Kesin Ki-Kare yontemi kullanildi. Analiz sonuglarinin p<0.05 oldugu
durumlar istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya semptomatik izole VSM ve izole VSP yetmezligi bulunan
133 hasta dahil edildi. Hastalarin yaslari 17-84 (ortalama yas; 32.5 £ 17.1)
arasinda olup %83.5'i (n=111) erkek idi. 47 hastada izole VSP (Grup A), 86
hastada ise izole VSM (Grup B) yetmezligi mevcuttu.

Calismaya katilan hastalarin demografik verileri incelendiginde; iki
grup arasinda yas, boy, agirlik ve VKi bakimindan istatistiksel agidan fark
saptanmazken, izole VSM yetmezIigi erkeklerde daha fazla gérulmekte idi.
(p=0.011 < 0.05). Venoz yetmezlik risk faktorleri incelendiginde, iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik saptanmadi. Hastalarin
demografik verileri Tablo 4.1’de Ozetlenmigtir. Venoz yetmezlige daha ¢ok
sag alt ekstremitede rastlanmis olmakla birlikte; vendz yetmezlik tipi ile vendz
yetmezligin oldugu taraf arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin demografik verileri
Grup A (izole | Grup B (izole
VSP yetmezligi | VSM yetmezligi | P degeri

olanlar) (n=47) olanlar) (n=86)

34 (%72.3) 77 (%89.5) 0.01

34.9+19.0 31.2+15.9 0.64
Vicut kitle indeksi (VKI=kg/m®) 249+ 45 25.4+ 3.9 0.70

EEE N

23 (%48.9) 53 (%61.6) 0.15

24 (%51.1) 44 (%51.2) 0.99

25 (%53.2) 52 (%60.5) 0.41

Klinik bulgular incelendiginde, hastalarin bagvuru sikayetleri agisindan

her iki grup arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p=0,839> 0.05)
(Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Hastalarin semptomlari

_ 33 (%70.2) 59 (%68.6)
11 (%23.4) 21 (%24.4)
31 (%66) 57 (%66.3)
3 (%6.4) 4 (%4.7)

24 (%51.1) 54 (%62.8)

SPB varyasyonlarindan Kosinski Tip 1 toplumda en sik rastlanan

formu oldugundan normal varyasyon olarak degerlendirildi. Alt gruplar ile
birlikte batin Tip 2 ve Tip 3’ler ise SPB agisindan anatomik varyasyon olarak
kabul edildi. Yaptigimiz ¢calismada her iki grupta da Tip 3 SPB varyasyonuna
rastlanmadi. Grup A'da Tip 1 varyasyon orani %87.2; Grup B'de ise %62.8
olarak bulundu. Tip 1 varyasyon acgisindan her iki grup karsilastirildiginda;
Tip 1 varyasyon Grup A’da istatistiksel olarak anlamh oranda yuksekti
(p=0.003) (Sekil 4.1).

ETiplSPB  HTip2SPB  LiTip3SPB

Grup A Grup B

Sekil 4.1. Grup A ve Grup B’deki hastalarin SPB varyasyon tipi agisindan
kargilastiriimasi
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Grup A'da Tip 2 varyasyon orani %12.8 iken; Grup B icin bu oran
%37.2 olup, SPB varyasyonu Grup B’de istatistiksel olarak daha yiksek
oranda tespit edildi. (p=0.0034). (Sekil 4.1) Fakat SPB varyasyonlarinin her
bir alt tipi agisindan ayrn ayrt Grup A ve Grup B’deki hastalar
karsilagtinldiginda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p=0,055) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Her iki hasta grubunun SPB varyasyon alt tipleri agisindan

karsilastiriimasi

Tip 1A 26 (%55.3) 33 (%38.4)
Tip 1B 15 (%31.9) 21 (%24.4)
Tip 2A 2 (%4.3) 10 (%11.6)
Tip 2B 2 (%4.3) 15 (%17.4)
Tip 2C 2 (%4.3) 7 (%8.1)

Tip 3A ve 3B 0 (%0) 0 (%0)

Grup A’'daki hastalardan 11'ine (%23.4) cerrahi olarak mudahale
edilirken; geriye kalan 36’si kompresyon ¢orabi ve/veya ilag tedavisi ile takip
edildi. Cerrahi yaklasim yapilan hastalarin 5’ine (%45.4) proksimal segment
VSP stripping’i, 3'Une (%27.2) VSP ligasyonu ve divizyonu uygulandi. Grup
A’daki hastalardan iki hastaya pake gikariimasi ve bir hastaya da perforan
ligasyonu uygulandi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hastalara uygulanan cerrahi tedavi yontemleri

Stripping | Ligasyon Lokal pake | Perforan EVLA | Toplam
+divizyon cikarilmasi ligasyonu

Grup B 17 0 2 0 2 21

Grup B’deki hastalardan 21'ine cerrahi olarak mudahale edilirken;
geriye kalan 65’i konservatif yontemlerle takip edildi. Grup B’de cerrahi
girisim uygulanan 21 hastanin 17’sine (%80.9) VSM stripping, 2 hastaya diz
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ustd EVLA, 2 hastaya da pake cikariimasi ameliyati yapildi. Cerrahi
mudahale yapilan hastalar ve tedavi sekilleri 6zetlenmistir.

Cerrahi yaklasim uygulanan hastalar igcinde Grup A’da hicbir hastada
majoér ya da min6ér komplikasyon izlenmedi. Grup B’'de ise major
komplikasyon gelismezken, yalnizca iki hastada mindr komplikasyon izlendi.
Bu iki hastada da ayak bilegi medialinde hipoestezi gelisti.
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5. TARTISMA

Alt ekstremitenin kronik ventz yetmezligi hastaligi; toplumda yaygin
gorulen, yasam kalitesini bozan, énlem alinmaz ise ciddi komplikasyonlara ve
beraberinde is glcu kaybina neden olabilen bir saglk sorunudur (109).
Vendz yetmezlik; reflinin lokalizasyonuna, siddetine, klinik semptomlara ve
hasta tercihine bagli olarak medikal ya da cerrahi olarak tedavi edilebilir.
Cerrahi sonrasi uzun donem takiplerde hastada mevcut risk faktorlerine ve
altta yatan patolojiye bagli olarak varis tekrarlayabilir. Ozellikle anatomik
varyasyon varhginda preoperatif donemde RDUS ile efektif ven6z haritalama
yapiimadiginda nuks gelisme riski yuksektir. Varyasyon varligi hem cerrahi
teknigi direkt olarak etkilemekte hem de dikkate alinmaz ise postoperatif
niksin oncusi olabilmektedir. Calismamizda VSP’nin derin ventz sisteme
dokulme bolgesindeki anatomik SPB varyasyonlarinin vendz yetmezlik ile
olan birlikteligi arastirildi.

Vendz yetmezlik gelisimine katkisi oldugu gosterilmis bir¢cok risk
faktord bilinmektedir. Bunlarin basta gelenleri; uzun sureli ayakta veya
oturarak kalmayi gerektiren hareketsiz is hayati, stres, kabizlik, obezite, aile
oykusu, ileri yas, geciriimis DVT ve gebeliktir (2, 110). Venodz yetmezlik
gelisiminde suglanan bu risk faktorlerinin birgogu degistirilebilir iken; ileri yas,
aile hikayesi pozitifligi ve erken yaslarda venéz yetmezlik klinigine yol
acabilen  konjenital varyasyon ve vendéz malformasyon varlig
degistirilemeyen risk faktorleri arasindadir (111). Calismamiza katilan
hastalardaki major risk faktorleri; erkek cinsiyet, obezite ve aile hikayesi
varhigi olarak tespit edildi ve risk faktorleri agisindan iki grup arasinda fark
saptanmadi.

Venoz yetmezlik agisindan cinsiyet farkliliklarini inceleyen San Diego
toplum cgalismasinda; varikdz venler kadinlarda %28, erkeklerde ise %15
oraninda tespit edilmis ve bayanlarda daha sik goérulmesinin nedeni olarak
gebelik ve hormonal degisiklikler sorumlu tutulmustur (41). Edinburgh ven
caligmasinda ise; 1566 birey taranmis ve erkeklerde %40, kadinlarda ise
%32 oraninda varikdz ven varligina rastlanmigtir (42). Calismamizdaki

hastalarin %83.5’i erkektir. Calismamizdaki hastalarin genelde geng eriskin
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erkek olmalar ve bayan hasta sayisinin az olmasi, VSP yetmezIigi
gelisiminde cevresel faktorlerden ¢ok aile hikayesinin etkin risk faktoru
oldugunu dusundurebilir. Fakat calismamizin yapildigi hastanenin askeri
hastane olmasi ve siklikla erkek populasyona hizmet vermesi nedeniyle
calismamizdaki erkek hasta sayisi diger c¢alismalar g6z Onunde
bulunduruldugunda daha yiiksektir.

Bonn ven c¢alismasinda 3072 Kkisinin taranmig; yilzeyel venoz
yetmezligin oldugu taraf olarak sag ve sol alt ekstremite arasinda anlamli fark
bulunmamis iken; derin venoz yetmezlige sol femoral vende daha sik
rastlandigi belirtilmistir (112). 1998 yilinda yapilan Edinburgh galismasinda
vendz yetmezlik sag ve sol alt ekstremitelerde esit oranda bulunurken; 2002
yilinda ingiltere’de yapilan yeni bir Edinburgh ven galismasinda ise yiizeyel
KVY’li hastalarin %70’inde sag alt ekstremite vendz yetmezligi tespit
edilmistir (113, 42). Bizim g¢alismamizda da benzer sekilde yuzeyel vendz
yetmezlik sag alt ekstremitede daha yilksek oranda bulundu. Hastalarin
%57.9'unda vendz yetmezlik sag alt ekstremitede tespit edildi ve iki grubun
kargilastiriimasinda etkilenen ekstremite agisindan sonuglar benzerdi.

Embriyolojik gelisimdeki c¢esitlilige bagli olarak vendz sistem farkh
orjin, seyir ve sonlanim gosterebilir. Bireyden bireye farkliik gosterebilecek
vendz yapilardaki bu varyasyon, ven6z yetmezlik gelisimi agisindan bir risk
faktori olabilir ve iliskide bulundugu vendéz segmentlerin hastaliktan
etkilenmesine neden olabilir. VSP’deki yetmezligin intersafendz ven ile
VSM’ye yansimasi ve belli segmentlerde VSM yetmezligi yapmasi veya
AASV yetmezliginin etkisi ile SFB’de refli akim gorilmesi bu etkilenme
cesitlerine drnek olarak sayilabilir (114, 115). Literatirde alt ekstremite
venlerinin varyasyonlari Uzerine yapilmis birgok ¢alisma mevcuttur (21, 28,
116, 117, 11). Alt ekstremite vyuzeyel venbz sisteminin  major
komponentlerinden olan VSP’nin varyasyon c¢alismalari 6ncelikle saglam
popilasyon Uzerinde yapilmistir. ilk kez 1926 yilinda Kosinski tarafindan
ortaya atillan siniflamada; Tip 1 varyasyon PCKC’nin 0-5 cm Uzerinde olan
katilimlar i¢in, Tip 2 varyasyon PCKC'nin 5 cm ve daha Uzerinde olan

katilimlar igin, Tip 3 varyasyon ise PCKC’nin altindan olan katihmlar igin
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tanimlanmistir.  Saglikli  bireyler Uzerinde yapilan VSP’nin derin vendz
sisteme katilim bolgelerine yonelik ¢alismalar tarihsel ve istatistiksel analizleri
ile tespit yontemi ve tanimlama kriterleri de belirtilerek Tablo 5.1'de

Ozetlenmistir.

Tablo 5.1. Saglikli bireylerdeki SPB varyasyonlari Uzerine yapiimis
calismalar (23)

Hasta | Eksplorasyon | Tip 1 Tip 2 Tip 3
sayisi | Yontemi Aralik (cm)
124

1926 Anatomik %57 (0-5 cm) %33 %9.7
1964 200 Anatomik %74.5 (belirtimemis) %17.5 %8
1968 200 Anatomik %59.5 (2-5 cm) %30.5 %10
1992 104 Doppler USG  %52.4 (0-5 cm) %46.6 %1
2004 500 Doppler USG  %52.8 (0-9 cm) %44.4  %2.8

Literatirde VSP yetmezligi olan hastalar Uzerinde yapilimis VSP
varyasyon ¢aligmalari Tablo 5.2’de gosterilmigtir.

Tablo 5.2. VSP yetmezlIigi olan hastalar Gzerinde yapilan SPB varyasyon
calismalar (23)

I e e
yontemi

1963 35 Cerrahi %82 (0-5 cm) %8.5 %8.5
1965 444  Cerrahi %80.8 (belirtimemis) %15 %4
1987 30 Venografi %90 (0-5 cm) %0 %0
1988 145  Venografi %84 (0-7.5 cm) %16 %0
1988 21 Doppler USG %80 (0-5 cm) %19 %0
1989 60 Venografi %70 (0-7 cm) %30 %0
1991 62 Doppler USG %78 (belittiimemis) %15 %6.6
1994 225  Venografi %72 (belirtiimemis) %28 %0
1995 83 Venografi %57 (0-6 cm) %17 %26
1996 528  Venografi %70 (belirtiimemis) %18 %11
1996 638  Doppler USG %93.7 (0-6 cm) %2.2  %4.1
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Calismamizda Grup A’'da hastalarin %12.8’'inde, Grup B’de hastalarin
%37.2'sinde SPB’de varyasyon mevcuttu. VSP yetmezIigi bulunan bireylerde
VSP varyasyonlari ile ilgili yapilan ¢alismalar ile karsilastirdigimizda Grup
A’da saptadigimiz Tip 1 varyasyon orani (%87.2) literatlire benzerdir (%57-
93). Ayni sekilde Grup B’deki Tip 1 varyasyon orani da (%62.8) literature
benzer bulunmustur (%57-74). Kosinski siniflamasina gére Tip 1 en sik
rastlanan anatomik sonlanim sekli oldugundan bir varyasyon olarak
degerlendiriimeyip normal anatomi kabul edilmistir. Kosinski Tip 2 ve Tip 3
derin venoz sisteme katilim sekilleri ise nadir goruldugunden varyasyon
olarak kabul edilmistir.

Calismamizin sonucunda literatire benzer sekilde Grup B’de VSP
varyasyon orani daha yuUksek idi. Grup A’'da ise normal anatomi olarak kabul
edilen Tip 1 sonlanima daha fazla rastlandi. Elde ettigimiz bulgular daha
genis hasta gruplarinin incelendigi ¢alismalarla birlikte degerlendirildiginde
(Bkz. Tablo 5.2) Kosinski siniflamasina gére Tip 1 normal anatomik
sonlaniminin VSP yetmezligi ile birlikteliginin sadlikli bireylere oranla daha
fazla oldugu dusunulmektedir.

Calismamizdaki varyasyonlar temel olarak Kosinski siniflamasina gore
degerlendiriimekle birlikte; alt grup analizleri icin Oliveria’nin ¢alismasinda
kullandigi genisletiimis Kosinski siniflamasi kullanildi. Grup A'da Tip 1A %
55,3; Tip 1B %31,9 oraninda gorulurken, bu oranlar Grup B’de sirasiyla %
38,4 ve % 24,4 idi (Bkz. Tablo 4.3). SPB varyasyonlari alt tiplendirmeleri
dikkate alinarak yapilan incelemede iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi.

Calismamizdaki hasta sayisi, SPB varyasyonlari Uzerine 6zellikle son
yillarda yapilan galismalara (23, 116, 117) oranla daha azdir. Daha 6nce
yapiimis calismalari, saglikli bireyler Uzerinde yapilan ve vendz yetmezIigi
olan hastalar Uzerinde yapilan SPB anatomik varyasyon analiz ¢alismalari
olarak iki gruba ayirmak mumkudnddr. Bizim ¢alismamizda VSP yetmezligi
olan hastalar (Grup A) ile VSP’si normal izole VSM yetmezligi olan hastalar
(Grup B) karsilastirildi. Grup B’deki hastalar VSP yetmezligi agisindan

normal olan hastalardi. Calismamizda kurumun epidemiyolojik kurul karari

58



geregince maliyet analizi de géz onunde bulundurularak tamamen saglam
bireylerin yerine kontrol grubu olarak VSP’leri normal olup izole VSM
yetmezligi olan hastalar belirlendi. Grup B’deki VSP anatomik varyasyonlari
(Tip 1= %62.8; Tip 2= %37.2; Tip 3= %0), literattir verileri ile
kargilastirildiginda saglikh populasyon (Tip 1= %57-74; Tip 2= %17-46; Tip
3= %1-10) ile benzer goruldugunden VSM yetmezIligi bulunan hastalarin
kontrol grubu olarak kabul edilmesinin sonuglari etkilemedigini disunuyoruz.

2005 yilinda Creton ve arkadaslari tarafindan yapilan metaanalizde,
VSP yetmezlikli hasta grubu ile normal populasyon VSP’nin derin venlere
dokulim varyasyonlari agisindan kargilastinimistir  (23). Bu c¢alisma
sonucunda; VSP yetmezlikli grupta Tip 1 varyasyon %80.1 oraninda
gorulurken, bu oran kontrol grubunda %62.6 bulunmustur. Bizim
calismamizda ise bu oranlar sirasiyla; %87.2 ve %62.8 olup elde ettigimiz
sonuglar Creton ve arkadaglarinin bulgularina benzerdir.

VSP varyasyonlari Uzerine yapiimis tim bu ¢alismalara ragmen Tulrk
toplumunda VSP varyasyonlarini degerlendiren bir calisma henuz literatlrde
yoktur. Biz bu ¢alismamizda; Turk toplumunda izole VSP yetmezlikli ve izole
VSM yetmezIlikli hastalardaki VSP varyasyonlarini arastirarak anatomik
varyasyonun VSP yetmezIligi ile birlikteligini arastirdik. Calismamizin
sonucunda literatirdeki verilere benzer sekilde, toplumumuzda da Kosinski
Tip 1 normal anatomik sonlanimi ile VSP yetmezligi birlikteligi daha yuksek
oranda tespit edildi.

Yaptigimiz galigmada 133 hasta de@erlendiriimis olup Tip 3 SPB
varyasyonuna hi¢ rastlanmadi. Bunun nedeni olarak ¢alismaya dahil edilen
hasta sayisinin yetersizligini disunmekteyiz. CunkU saglikli bireyler Gzerinde
yapilan ve daha genis hasta serilerine sahip olan ¢alismalarda toplumda Tip
3 SPB varyasyon orani %1-3, VSP yetmezIligi olan hastalarda ise %0-26
olarak bildirilmigtir (Bkz. Tablo 5.1 ve 5.2). Tip 3 SPB’li hasta bulunmadigi
icin sadece Tip 2 SPB varligi, varyasyon olarak kabul edilmis ve istatistiksel
analizde varyasyon varligdi ya da yoklugunun degerlendirilmesi Tip 1 ve Tip 2
SPB varhgl ile yapilmigtir. Calismamizda her iki grup arasindaki Tip 2

anatomik varyasyonlarinin birliktelik oranlar degerlendirildiginde VSP
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anatomik varyasyonlarinin VSP yetmezIligi ile olan birliktelige etkisinin
olmadigi saptandi.

VSP yetmezliginin etkin tedavi yaklagimlarinin basinda cerrahi tedavi
gelmektedir. Endovenéz lazer ablasyon, radyofrekans ablasyon, skleroterapi
uygulamalari da kabul gérmus ve sik uygulanan diger tedavi yontemleridir
(128, 129). Cerrahi uygulanmayan hastalar medikal tedavi ve varis gorabi
gibi konservatif tedavi yontemleri ile takip edilir. Calismamizdaki hastalarin
%24’Une cerrahi yaklagsim uygulanmistir. Geri kalan hastalara ise;
semptomlarin yeni baslamis ve hafif olmasi, daha Once medikal veya
kompresyon tedavisi uygulanmamis olmasi ve hasta tercihi gibi nedenlerle
konservatif tedavi secenekleri dnerilmistir.

VSP cerrahisinde tedaviye yon veren ve gbézden kagiriimamasi
gereken bir husus da diz alti gastroknemius venlerinin dokulme bdlgesidir.
Gastroknemius veni buyuk cogunlukla popliteal vene, bazen tibial venlere,
nadiren de olsa popliteal vene dokulmek Uzere olan VSP’ye katilabilmektedir
(25). Boyle bir varyasyonun preoperatif doénemde farkedilmesi, VSP'ye
yapilacak cerrahi tedavi sonrasinda DVT riskini o6nler. Calismamizda
hastalarin gastroknemius venlerinin dokulme bolgesi incelendiginde butin
hastalarda gastroknemius veninin direkt olarak popliteal vene dokuldugu
tespit edildi. Postoperatif dénemde hicbir hastada ventéz tromboz
saptanmadi.

VSP'nin 6zellikle distal bolimde sural sinirle yakin komsgulugu nedeni
ile VSP strippingi ya da EVLA sonrasi kalici sinir hasar gelisebilir.
Preoperatif donemde VSP ile sural sinir komsulugunun degerlendirilmesi
norolojik komplikasyonlari azaltir. Calismamizda 11 VSP’ye cerrahi
mudahalede uygulandi. Bunlarin 3’0 ligasyon ile birlikte divizyon iken, 5’i
stripping idi. Stripping uygulanan hastalarda VSP’nin lst 1/3 segmentine
midahale edildi. Postoperatif donemde hicbir hastada norolojik komplikasyon
gorulmedi.

VSP cerrahisi sonrasi 6 yillik takiplerde hastalarin yaklasik yarisinda
niks varis olusumu goérulmektedir (23). NUksin basta gelen nedeni yetersiz

preoperatif degerlendirmeye bagl yapilan yetersiz cerrahi yaklagimdir.
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Ozellikle anatomik varyasyonlar bilinmeden yapilacak cerrahi midahale
inkomplet olacagindan nuks oranini arttirir. Bu nedenle VSP cerrahisinde;
preoperatif donemde deneyimli bir hekim tarafindan yapilacak RDUS’da
anatomik komsuluklarin ve varyasyonlarin detayli olarak belirlenmesi
tedavinin etkinligi ve komplikasyonlarin onlenmesi agisindan kritik neme
sahiptir. Bizim takiplerimizde cerrahi miudahale uyguladigimiz hastalarda

major komplikasyon gorulmedi ve erken donemde niks saptanmadi.
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6. SONUG ve ONERILER

VSP derin venoz sisteme katilim bdlgesi olarak farkli varyasyonlar
gOsterebilir. Kosinski Tip 1 sonlanimi anatomik olarak normal olarak kabul
edilirken, Tip 2 ve Tip 3 sonlanim anatomik varyasyon olarak
degerlendiriimektedir. Anatomik varyasyonlar ventz yetmezlikle birliktelik
gOsterebilir ve uygulanacak cerrahi yontemi belirlemede 6nemlidir.
Preoperatif dénemde RDUS ile VSP’nin orjini, seyri, sonlanimi, diger
vaskuler ve sinir yapilari ile iligkisinin detayli olarak belirlenmesi tedavinin
etkinligini arttirarak postoperatif komplikasyonlari azaltir.

Tuark populasyonunda, literatire benzer sekilde (120-126) izole VSP
yetmezliginde safenopopliteal bileske Tip 1 anatomik sonlanimi daha sik
gorulmektedir. VSP’nin anatomik varyasyonlari (Tip 2 ve Tip 3); izole VSP
yetmezliginin sikhdini arttirmaz. Calismamizda 133 hasta incelenmis olup,
daha genis serilerde bu oran farklilik gosterebilir.

VSP yetmezliginde Tip 1 varyasyon ile birlikteligin sikhgi, popliteal
fossada direkt VSP ligasyonu uygulanan hastalarda niks gorilmemesi
agisindan bir avantaj saglarken; Tip 2 ve Tip 3 varyasyonlarda
ultrasonografik haritalama yapilmadiginda postoperatif nuks riski artacaktir.
VSP yetmezliginin cerrahi tedavisinde anatomik varyasyonlar gbz oninde
bulundurularak preoperatif radyolojik haritalama yapilmasinin postoperatif

komplikasyonlari azaltigini ve tedavinin etkinligini artirdigini disinmekteyiz.
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EKLER
EK 1. Etik Kurul Onam Formu

T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
Haydarpasa Numune Egitim ve Aratirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

SAYIl: HNEAH-KAEK2014/303
KONU : Arastrma Onay Basvurusu 24.11.2014

Sayn Dog¢.Dr.Alper UCAK

Sorumlu arastirmacisi oldugunuz, GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Kalp-
Damar Cerrahisi Servisi'nde yuritilmesi planlanan "SAFENO-POPLITEAL BIiLESKE
ANATOMIiK VARYASYONLARININ iZOLE VENA SAFENA PARVA YETMEZLiGi iLE
iLiSKiSi VE iZOLE VENA SAFENA MAGNA YETMEZLiGi iLE KARSILASTIRILMASI"
bashkh calismaya ait sunmus oldugunuz basvuru dosyasi ile ilgili belgeleri
arastirmarnin amag, gerekce, yaklasim ve yontemleri yirlrlikte bulunan ila¢ ve Biyolojik
drtnlerin Klinik Arastirmalan Hakkmda Ydnetmelik dikkate alinarak incelenmis, arastirmanin
yuratilmesinde etik agidan sakmca olmadigina 24.11.2014 tarihli toplantimizda oy birligiyle
HNEAH-KAEK 2014/99 (HNEAH-KAEK 2014/KK/99) karar no ile karar verilmistir.

ilac ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yénetmelik kapsaminda yer
alan_arastirmalar/calismalar_icin Tirkiye ilac ve Tibbi Cihaz Kurumu'ndan izin alinmasi
gerekmektedir.

Arastirmada kullanilacak tiim Uriinlerin ve tetkiklerin destekleyici, destekleyici yoksa

arastirmaci tarafindan karsilanmasi,

Arastirmanin_bas lamamasi, iptali ve sonlandiriimasi halinde tarafimiza bilgi

verilmesi

Arastirmanin Helsinki Bildirgesi'nin son metni, iyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu
ve ilgilimevzuata uygun olarak yiritilmesi,

Calisma tamamlandiginda tarafimiza bildiriimesi ve arastirnaya ait yillik
bildirim raporunun tarafimiza sunulmasi gerekmektedir.

Bilgilerinize rica ederim.

Prof.Dr. M. ihsan KARAMAN
Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurul Bas kanw

1
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EK 2. Vendz Yetmezlik (Varis) Hasta Takip Formu

TARIH:

ANKET NO:

TC KIMLIK NO:
ILETISIM BILGILERI:

1. Adi - soyadi:

2. Yas:

3. Cinsiyet: Kadin ( )

4. Boy:

5. Kilo:

6. Egitim durumunuz:
Okur-yazar degil

Okur-yazar

Ortaokul

a.
b.

c. Ilkokul
d.

e. Lise
f.

Erkek ()

Yuksekogretim ve Ustu

7. Is/meslek durumunuz:
a. Issiz

b. Ev hanimi

c. Memur

d. isci

e. Serbest meslek ......

f. Ogrenci

g. Emekli...... mesleginiz ............

8. Yasadiginiz yer:
a. |l
b. ilge
c. Koy/kasaba
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9. Sikayetiniz: (birden fazla segenegi yuvarlak igine alabilirsiniz)
a) Gorunen kilcal damarlar
b) Uyusma-Karincalanma-Huzursuzluk
c) Agri-Aci-Sizi
d) Kasinti-Kramp-Sislik
e) Gorunen belirgin damarlar
g) Bacakta kararma—yara agiimasi
h) Diger sikayetler;...........................
10. Onceden hi¢ ameliyat oldunuz mu?:
a. Evet, ... (ne ameliyati?, ne zaman?, nerede?)
b. Hayir
11. Sigara kullanimi:
a. var ... (kac yildir?, gunde yaklasik kag paket?)
b. Yok
12. Kronik hastalik (Tansiyon, seker, astim, KOAH, bobrek hastaligi,

guatr vb.) varhgr:

a. Var
b. Yok

13. Koroner arter hastaligi veya kalp kapak hastaligi varhigi;
a.Var.........ooooel anjiografi veya ameliyat olup olmadigi
b. Yok

14. Kemik kirngi yasadiniz mi? Bacaginiz algida kaldi mi?
a. Bvet, ... (neresi kirldi? ne zaman?)
b. Hayir

15. Damar tikanikhgdi gecirdiniz mi?(DVT ?- Periferik arter hastaligi?);
A Var....ooo (ne zaman?, tedavi?)
b. Yok

16. Dogumsal damar hastaligi veya bacaklarda sekil bozuklugu
varhgi;

a.EBvet........o (hangi bacak?, tanisi nedir?)
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17. Varis hastaliginiz i¢in daha once tedavi gérduniz mu?
a. Evetise; 1)ilagtedavisi................... (ilacin adi1?)
2) ameliyat ......... (hangi bacak?, ne zaman?)
b. Hayir
18. Ameliyat oldu iseniz; ameliyat sonrasi ila¢ veya varis gorabi

kullanma durumu:
a. Evet...........oooiiin (hangi ilag?,
b. Hayir
19. Ameliyat oldu iseniz; ameliyat sonrasi sikayetlerinizin son

AUIUMU . ..o e e e e (arttr mi? azaldi mi1?)

a. BEvet ..o (Ameliyat oldu mu?)
b. Hayir
21. (Kadin hastalar i¢cin) Daha once dogum yaptiniz mi?

a. BEvet ............ (dogum sayisi, sezaryen mi normal dogum

b. Hayir

22. Hemoroid (basur) rahatsizliginiz var mi?
a. Evet
b. Hayir
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