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1. GIRIS VE AMAC

Venoz tromboembolizm (VTE), vendz dolasimda olusan tiim patolojik trombozlarin
genel adidir. En sik olarak alt ekstremite derin venlerinde (derin ven trombozu,
DVT); daha nadir olarak iist ekstremite, pelvis ve diger venlerde goriiliir. VTE'nin
yasami tehdit eden en Onemli bileseni ise pulmoner embolizmdir (PE) (1) . VTE
yillik olarak genel popiilasyonda her 1000 kisiden 1-2'sinde, genellikle DVT olarak
goriilmektedir. Insidans 40 yasmn altinda 10000'de 1 iken, 60 yasin iizerinde 100'de
1'e kadar yiikselmektedir (2). Her 100 kisiden 2 ila 5 kadarinin 6miirleri boyunca en
az bir kez VTE gecirdikleri 6ngoriilmektedir (3).

VTE hastanede tedavi goren hastalarin prognozunu etkileyen, ciddi ve potansiyel
olarak fatal seyredebilen 6nemli bir saglik sorunudur (4-9). VTE etiyolojisinde, 1869
yilinda Rudolph Virchow’un tanimladigi teori halen gecerliligini korumaktadir. Bu
teoriye goére VTE olusumunda 3 temel faktér mevcuttur. Bunlar; vendz staz, damar
duvari hasar1 ve hiperkoagiilabilitedir (10). Tanimlanan 2 faktoriin bir araya gelmesi
VTE riskini anlamli bi¢cimde arttirmaktadir. VTE multifaktoriyel bir hastaliktir.
Hastalar es zamanli olarak cok sayida risk faktoriine sahip olabilirler. Bu
faktorlerden bir kismi hastaneye kabulden once mevcutken bir kismi da hastanede

gelismektedir.

VTE profilaksisinde iki yaklasim bulunmaktadir. Primer profilaksi; DVT gelismesini
onlemek i¢in ilag ya da mekanik yontemler kullanilmasidir. Sekonder profilaksi ise
subklinik trombozlu hastalarin taranarak DVT’nin erken tespit ve tedavisini
yapmaktir. Vendz tromboembolizmin medikal veya farmakolojik korunma ve
tedavisinde kullanilan mevcut antikoagiilan ilaclar varfarin, standart heparin (SH),
diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH), faktor Xa inhibitorleri ve direkt trombin
inhibitorleridir. Profilaksi uygulanmasinda en ¢ok tartigilan konu kanama riskinin de

artacagi disiincesidir (5,6,11).

Mekanik yontemler olarak aralikli pnomotik kompresyon (APK) ve elastik goraplar

kullanilabilir. Mekanik koruyucu tedavi yontemleri; antikoagiilan tedavinin



kontrendike oldugu hallerde ve kanama riski yiiksek hastalarda kullanilmaktadir (7).
Koruyucu etkiyi artirmak amaci ile antikoagiilan tedaviye ek olarak da uygulanabilir.
Aralikli pnomotik kompresyon cihazi kullanimi, ven kan akimini arttirarak, vendz
staz1 engelleyen bir mekanik tromboprofilaksi yontemi olarak bilinmektedir. Ancak
farmakolojik profilaksi yontemlerine oranla bu konuyla ilgili daha az sayida ve
kapsamli ¢aligma bulunmaktadir. Boyut, uygulanan basing, fizyolojik 6zellikleri

farkli fiziksel 6zellikteki bireylerde heniiz standardize edilememistir.

Caligmamiz aralikli pndmotik kompresyon cihazlarinin, farkli fiziksel 6zelliklere
sahip saglikli goniillilerde kullanimi sonrast vendz akimdaki etkinliginin

karsilastirilmasini amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Venlerin Morfolojik ve Histolojik Yapisi

Kan, kalbe kapiller agdan venler aracilig1 ile taginir. Venlerin kalbe dogru ilerlerken
duvarlan kalinlagir, ¢caplar1 dereceli olarak artar, yaklagitk 1mm'den 4cm'ye kadar
varabilen c¢aplarda degisik genisliklerde olabilirler. Venlerin arterlere oranla daha
genis liimenleri ve daha ince duvarlar1 vardir. Arterlerden daha fazla sayida olmakla
birlikte yine arterlere gore duvarlar1 daha esnek ve daha az elastiktir. Venlerin duvar
yapisti ile ¢aplari her zaman uyumlu olmayabilir. Ayrica ¢ok fazla varyasyon gosterir,
ayni venin farkli bolgeleri dahi kendi aralarinda farkliliklar gosterebilir. Arterlerde
goriilen muskiiler ve elastik doku venlerde neredeyse gelismemistir, oysa bag dokusu
komponentleri ¢ok daha belirgindir. Venler histolojik olarak tunika intima, media ve

adventisya tabakalarindan olugsmaktadir.

2.1.1. Tunika intima (T1)

Yapisal olarak intimal tabaka, endotel, subendotelyal tabaka ve lamina elastica

internadan olusmaktadir. Bu yapisi ile de arter duvariyla benzerlik gostermektedir.

2.1.2. Tunika Media (TM)

Yapisal olarak heliks bigiminde dizilmis diiz kas hiicre tabakalarindan olusmaktadir.
Bu kas hiicreleri arasinda elastik ve kollajen lifler bulunmaktadir. Mevcut retikiiler

lifler cogunlukla tip 3 kollagenden olugmaktadir.



2.1.3. Tunika Adventisya (TA)

Yapisal olarak uzunlamasina dizilimli kollagen ve elastik liflerden olusmaktadir.
Buradaki kollajen, ¢ogunlukla tip I'dir. TA genellikle i¢inden gectigi organin etrafini
saran bag dokusu ile kaynasmaktadir. Baz1 biiyiilk ven TA’larinda, kan akiminin yer
¢ekiminin karsit yoniinde olusmasini saglayan uzunlamasina ve dairesel diizenlenmis
kas demetleri bulunmaktadir. Bu kas demetleri ayn1 zamanda venin gerilmesini
onlemekte ve damara diren¢ kazandirmaktadir. TA, ayrica sinir ve kapiller aglar

icerir. Venlerde en gelismis tabaka ise TA’dur.

2.2. Alt Ekstremite Venoz Anatomisi

Alt ekstremitelerde vendz dolasim; yiizeyel, derin ve bunlar1 birbirine baglayan
perforan venler olmak tizere 3 ayr1 sistemden olusur. Bacagin yiizeyel ve derin vendz
sistemleri arasindaki iligkiyi anlamak i¢in bacagin fasyal kompartmanlar1 hakkinda

detayl1 bilgi sahibi olmak gerekir.

Yiizeyel kompartman, deri ile fasya arasindaki tiim dokular igerir. Yiizeyel venler,
yiizeyel kompartmanda, derin venler ise derin kompartmanda yer alirlar. Perforan
venler, derin fasyayir delip gecerek ylizeyel ve derin ven sistemlerini birbirine
baglarlar. Komiinikan venler ise ayni kompartmanda yer alan venleri birlestirirler.
Safen venler fibroz bir kilifla kaplidir. Safen fasyasi derin fasyadan incedir ve tst-
orta uylukta belirgindir (12). Venéz kan akimi, bikiispid kapakgiklarin (valvula
venosa) yonlendirmesi ile yiizeyel venlerden derin venlere dogrudur. Valviiller derin
ve distal venlerde; ayrica alt ekstremitede {ist ekstremiteye nazaran daha fazladir.
Vena’da tromboz olustugunda bu kapakciklar bozulur; ven yeniden islev gérmeye
basladiginda yetersizlik gelisir. Varikdz venler genellikle yiizeyel ve/veya derin

vendz sistemdeki kapakgiklarin yetersizliklerine (reflii) bagl olarak ortaya ¢ikar.

Alt ekstremitede, yiizeyel veya safen6z sistem, derin sistem ve perforan venler olmak

lizere 3 grup ven vardir.



2.2.1. Yiizeyel Venler

Alt ekstremitenin temel yiizeyel ven kollektorleri, v. saphena magna (Biiylik Safen
Ven-GSV) ve v. saphena parva (Kiigiik Safen Ven-SSV)’dir (Sekil 2.1). Bu iki venoz
sistem genellikle birbirleriyle iliski i¢indedir. Ayrica ylizeyel vendz sistem delici
(perforan) venler araciligi ile derin vendz sistemle baglantilidir. Derin ve yiizeyel
sistemleri birlestiren venlerdeki kapakgiklar ice dogru yonelmistir ve boylece kan
akimi yalmizca ylizeyel venlerden derin venlere dogru olabilmektedir. Ayak
sirtindaki yiizeyel venler ayricalik tasir; burada vendz kan akimi derin venlerden
yiizeyel venlere dogrudur. Her iki ven bir¢cok wvalviil (valvula venosa) igerir.
Valviillerin sayisi, biiyiik safen vende 5-25; kiigiik safen vende 4-12’dir. Biiyiik safen

ven’deki valviiller ortalama 7 cm’ lik araliklarla yer alir.

Alt taraf biiyiik yiizeyel venlerinin kaynagi arcus venosus dorsalis pedis’dir. Bu
vendz arkus vv.digitales dorsales pedis — vv.metatarsales dorsales hiyerarasisi ile
ayak sirtinda derialti dokusunda metatarsal kemikler diizeyinde olusur. Arcus
venosus dorsalis pedis proksimaldeki rete venosum dorsale pedis ve ayak

tabanindaki arcus venosus plantaris ile baglantilara sahiptir.

Arcus venosus dorsalis pedis’in igyanindan biiyiik safen ven, dis yanindan kiiciik
safen ven baglar (Sekil 2.2). Biiyiik safen ven medial malleoliin anteriorundan dogar,
tibianin Onilinden g¢aprazlayarak dizin medialine yiikselir (13). Dizin proksimalinde
biiyiik safen ven uylugun medialinde yiikselir ve pubik tiiberkiiliin 3 cm inferior ve 3
cm lateralinde fossa ovalise dokiiliir. Aksesuar biiyiik safen venlere sik rastlanir ve
biiyiik safen vene hem uyluk hem baldirda paralel seyrederler. Bacagin posterior
aksesuar biiylik safen veni (Leonardo veni veya posterior ark veni) sik goriilen bir
yan daldir. Bacagin anterior aksesuar safen veni diz altinda bacagin anterior yliziinii
drene eder. Anterior ve posterior aksesuar safen ven, biiyiik safen ven ile yiizeyel
inguinal venlerin konfluensinden (safenofemoral bileske) hemen 6nce, biiyiik safen
vene dokiiliir. Yiizeyel sirkumfleks iliyak, ylizeyel epigastrik ve eksternal pudental
venler birbirleriyle ve distal biiyiik safen ven ile birleserek yiizeyel inguinal venlerin

konfluensini (safenofemoral bileske) olusturur.



Kiigiik safen ven, Asil tendonunun lateralinden dogar ve bacagin posteriorunda
yiizeyel ve derin fasya arasinda yukari ¢ikarak popliteal fossaya ulasir. Olgularin 2/3
tinde popliteal fossa civarinda popliteal vene dokiiliir (safenopopliteal bileske), 1/3
tinde ise popliteal vene dokiilmeksizin intersafendz ven (Giacomini veni) araciligiyla
biiyiik safen ven ile birlesir (14). Uyluk ve baldir lateralinde yer alan yiizeyel venler
lateral vendz sistemi olusturur. Lateral vendz sistem bir¢ok kiigiikk yan dallar

tizerinden biiyiik ve kii¢iik safen vene dokiiliir.
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Sekil 2.1. Alt Ekstremite Venoz Anatomi (Drake RL, Vogl W, Mitchell AD: 15)

Biiyiik safen ven medial malleoliin anteriorundan dogar, tibianin Oniinden c¢aprazlayarak dizin
medialine yiikselir.
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Sekil 2.2. Arcus Venosus Dorsalis Pedis (Drake RL, Vogl W, Mitchell AD:15)

Arcus venosus dorsalis pedis’in igyanindan biiyiik safen ven, dis yanindan kii¢iik safen ven baslar.

2.2.2. Derin Venler

Derin venler dorsal ve plantar arklardan baslar. Ayak derin venleri plantar ve dorsal
venler olarak iki kol olusturur. Derin plantar vendz ark plantar parmak venlerini
zengin anastomozlar iizerinden plantar metatarsal venlere drene ederler. Derin
plantar vendz ark medial ve lateral plantar venlere dokdliir, bunlar da medial
malleoliin arkasindan posterior tibial venler olarak devam eder. Ayak dorsalinde
pedal ven derin dorsal parmak venlerini dorsal metatarsal venler iizerinden drene
ederler. Pedal ven anterior tibial ven olarak devam eder. Posterior ve anterior tibial
venler ile peroneal venler karsilik gelen arterlere birer c¢ift halinde eslik ederler ve

hepsi popliteal vene dokiiliir.

Bacagin derin venleri anterior tibial, posterior tibial ve peroneal venlerdir. Derin
venler derin fasya ile ¢evrelenmistir. Bu venler siklikla ¢ift olarak bulunurlar, fakat
tek olarak da bulunabilirler. V.tibialis anterior interosse6z membranin Oniinde
tibianin lateralinde; V.tibialis posterior tibianin posteriorunda ve medialde;
V.peronealis fibulanin arkasinda ve lateralde seyreder. Bu venler birleserek popliteal
veni olustururlar. Popliteal ven ve femoral ven duplikasyonu vendz sistemde en sik

goriilen anatomik varyasyondur (14). Soleal venler kasin i¢indedirler. Soleal venler



peroneal vene bosalir. Genis soleal ve gastroknemius (medial, lateral, intergemellar)
venleri baldir kaslarimin vendz siniislerini drene ederek popliteal vene katilirlar.

Venoz sintisler derin venlerle yakin iligkilidir.

Popliteal ven adduktor kanaldan gegerken femoral ven olarak devam eder. Distalde
femoral ven femoral arterin lateralinde, ancak proksimalde medialde seyreder. Derin
femoral ven inguinal ligamanin yaklasik 9 cm altinda femoral venle birleserek ortak
femoral veni olusturur. Ortak femoral ven, ortak femoral arterin medialinde yer alir,
inguinal ligaman seviyesinde eksternal iliyak veni olusturur (Sekil 2.3). Biiyiik safen
ven, ortak femoral vene ylizeyel inguinal venlerin konfluensi diizeyinde katilir. Ortak
femoral venin diger yan dallar1 sirkumfleks femoral venlerdir. Uyluk distalinde
femoro-popliteal segment siklikla genis bir kollateral tizerinden derin femoral ven ile
baglant1 kurar, boylece femoral ven tikanmalarinda vendz drenaj igin Oonemli bir

alternatif yol saglanir.

Popliteal venlerdeki valvlerin sayr ve dagilimi kisiden Kisiye farklilik gosterir.
Valvler venoz konfluenslerde bulunur. Valvlerin sayilari distalden proksimale dogru

azalir. Eksternal iliak vende vakalarin %33'den fazlasinda bir valv bulunur (14).

% 75'den fazla hastada ana femoral ven valvi vardir. Hemen her zaman femoral
vende derin femoral venin baslangicinin Gtesinde bir valv bulunur (14). Popliteal
venin {ist 1/3 boliimiinde addiiktor kanalinin distal ucunun alt yakininda bir valv
vardir. Femoral vende 1-4 valv bulunabilir. Popliteal vende ekleme yakin 2 valv
vardir. Tibial ve peroneal venler uzunluklar ile baglantili olarak ¢ok daha fazla
sayida valv igerir. Genelde her 1-3 cm' de bir valv bulunur. Soleal ve gastroknemius
vendz pleksuslart ile baglantili venler de valv igerir. Bununla birlikte muskiiler

venler valv icermezler.
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Sekil 2.3. Eksternal Iliyak Ven (Drake RL, Vogl W, Mitchell AD: 15)

Yiizeyel femoral ven, inguinal ligaman diizeyinde v. iliaka eksterna adimi alir.

2.2.3. Perforan Venler

Yiizeyel ve derin sistem arasinda baglant1 kurarlar. I¢lerindeki valvler kan akiminin
yizeyel venlerden derin venlere dogru akmasina miisade edecek sekilde
diizenlenmistir. Perforan venler, derin fasyay:1 delip gegerek yiizeyel ve derin ven
sistemlerini birbirine baglarlar. Bu venler, ya ana aksial venler arasinda dogrudan
(direk) baglant1 saglarlar veya muskiiler dallanmalar / soleal vendz siniisler yolu ile
dolayli (indirek) baglant1 saglarlar. Alt ekstremitede yaklasik 150 perforan ven
bulunmaktadir; ancak bunlarin birkag tanesi klinik 6neme sahiptir. Perforan venlerin
bireysel yerlesimleri yiiksek oranda gesitlilik arz eder, ancak perforan ven

topluluklarimin dagilimi belirli bir paterni izler.

Alt ekstremitede vendz kan akimi ayak hari¢ yiizeyel venlerden derin venlere dogru
tek yondedir; ayaklardaki kapakc¢ik icermeyen perforan venlerde vendz kan akimi

derin venlerden yiizeyel venlere dogrudur (Sekil 2.4).



Ayagin temel perforan gruplart dorsal, plantar, medial ve lateral ayak perforanlaridir.
Genis bir perforan ven birinci ve ikinci metatarsal kemikler arasinda ilerler ve
yiizeyel dorsal vendz arki pedal venle birlestirir. Ayak bilegi seviyesinde yer alan

perforan ven topluluklar1 anterior, medial, lateral ayak bilegi perforanlaridir.

Bacakta iki biiyiik perforan ven grubu vardir. Birinci grup medialde lokalizedir,
Boyd perforani (Paratibial perforator) olarak tanimlanir. Paratibial perforanlar biiyiik
safen veni posterior tibial venlere drene ederler. Daha asagidaki 3 venden olusan
grup, normalde medial malleoliin 5-6 cm yukarisinda bulunur. Posterior tibial
venlerle daha posteriordaki biiyiik safen ark dallar1 arasinda baglanti saglar ve
Cockett perforan venleri (Arka tibial perforatdrler) olarak tanimlanirlar (Sekil 2.5).
Bacagin diz alt1 seviyesinde yer alan diger perforanlar; anterior, lateral, medial
gastroknemius; intergemellar ve Asil perforan venleridir. infra ve suprapatellar ve
popliteal fossa perforanlari diz ¢evresinde yer alir. Femoral kanal perforanlar: biiyiik
safen ven yan dallarmm femoral venle birlestirirler. Inguinal perforanlar proksimal

uylukta femoral vene drene olurlar (16).

Derin ven

Perforan ven

Ylzeyel ven

Fasia cruris ---

Kapakgiklar

Sekil 2.4. Perforan venler (Drake RL, Vogl W, Mitchell AD: 15)

Derin fasyayi delip gegerek yiizeyel ve derin ven sistemlerini birbirine baglarlar.
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Posterior Tibial venler

Sekil 2.5. Cockett perforatorleri ve Boyd Perforan1 (Bengisun U, Tagil SM ve Elhan
A 17).

2.3. Alt Ekstremite Venoz Fizyopatoloji

Viicudumuzdaki kanin %60-75’1 venlerde yer alir. Bu hacmin yaklasik %801 200
mikrometreden daha kiiclik olan venlerdir. Vendz sistem ¢ok onemli bir rezervuar
gorevi gormektedir. Arteryel sistem basimnci kalp kasilmalart ile meydana
getirilmekte, vendz sistem basinct ise biiyllkk oranda yer c¢ekimi tarafindan
olusturulmaktadir. Horizontal pozisyonda iken alt ekstremite vendz basinct batin,
gogiis kafesi ve uzanmis durumdaki kollarla aynidir. Ancak ayaga kalkinca venoz
basingta dramatik bir degisiklik olur. Diyafram altinda vendz basing hidrostatik
prensiplere goredir ve ana etken sag atriumdan 6l¢iim yapilan yere olan uzakliktir.
Ayaga kalkinca yaklasik 500 ml kan, kapaksiz vena cava inferiordan ve ilyak
venlerden alt ekstremitelere akar. Dokulara bir miktar sivi gegisi olursa da bu lenfatik

sistemle tekrar vendz dolasima doner.

Venoz kapaklar alt ekstremitelerden kanin kalbe doniisiinde ¢ok Onemli role
sahiptirler. Kapaklarin kapanmasi esnasinda bir miktar ters akim goriilmesi
normaldir. Basing artist ve neden oldugu akim hizi 30 cm/sn’den fazla olunca
kapaklar kapanmaktadir. Ven6z akim normalde pulsatil olup vendz kapaklar diizenli

siklik acilma ve kapanma periyotlar1 gosterirler.
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Egzersiz sirasinda vendz kapaklarin ana gorevleri yiizeyelden derine kan akisina
miisade etmektir. Kas aktivitesi ile baldir venlerinde hacim ve basing degisiklikleri
olur. Dinlenirken ayak uzatilmis pozisyonda akim yoktur. Ancak topuga basildiginda
topuk ve plantar yiizdeki vendz pleksus proksimale dogru bosalir. Kan ayak ve
bilekten baldira, baldirdaki kasilmalarla uyluk derin venlerine ve en sonunda kalbe

ulagir.

2.4. Alt Ekstremite Venlerinin Tarihsel ve Yeni Terminolojisi

2001°de alt ekstremite venlerine yonelik resmi anatomik terminolojiyi giincellemek
icin International Union of Phlebology (IUP) ve International Federation of
Anatomic Association baskanlar1 tarafindan Interdisipliner Komite olusturulmustur.

Komitenin olusturdugu giincel terminoloji tablo 2.1°de 6zetlenmistir (18).

Tablo 2.1. Alt Ekstremite venlerinin yeni terminolojisi (18)

Alt Ekstremite Venlerinin Tarihsel ve Yeni terminolojisi

Eski Terim Yeni Terim

Biiyiik veya uzun safen ven Biiyiik safen ven

Kiiciik veya kisa safen ven Kiigtik safen ven

Safenofemoral bileske Yiizeyel inguinal ven konfluensi
Giacomini veni Intersafendz ven

Arka ark veni veya Leonardo veni Bacagin arka aksesuar biiyiik safen veni
Yiizeyel femoral ven Femoral ven

Cockett perforatorleri Arka tibial perforatorler

Boyd perforatdrii Paratibial perforatorler

Sherman perforatorleri Paratibial perforatorler

24 cm perforatorler Paratibial perforatorler

Hunter ve Dodd perforatdrleri Femoral kanal perforatorleri
May veya Kuster perforatorleri Ayak bilegi perforatorleri

12



2.5. Doppler Ultrasonografi

Bir ses kaynagi ile dinleyici arasinda rolatif bir hareket oldugunda dinleyici
tarafindan algilanan sesin frekansi kaynak tarafindan iiretilen sesin frekansindan
farklidir. Algilanan sesin frekansi dinleyici ile firetici kaynagin birbirlerine
yakinlagsmalarina ya da uzaklagsmalarina bagl olarak artar veya azalir. ‘Doppler sifti’
olarak adlandirilan bu fenomen sabit bir alic1 ve hareketli bir kaynak ya da hareketli
bir alict1 ve sabit bir kaynak arasinda olusabilmektedir. Bu temele dayanarak
damarlarda akan kanin igindeki sekilli elemanlarindan yansiyan frekans degisiklikleri
saptanarak yoni ve hizi gibi 6zellikleri incelenebilmektedir. ‘Doppler sifti’ olarak
tanimlanan bu olay doppler goriintiilemenin temeli olarak kabul edilmektedir ve ilk
defa 1842 yilinda Johan Christian Doppler isimli Avusturyali bir fizik¢i tarafindan

tanimlanmaistir.

Doppler inceleme sistemleri: “Continous Wave (CW), Pulsed Wave (PW), Dupleks
Doppler, renkli Doppler ve power Doppler” olarak siniflandirilabilir (Sekil 2.6) (19).

Siirekli dalga formu Doppler (“Continuous wave”=CW) : Ses dalgalarini siirekli
olarak alan ve veren iki adet trandiiser vardir. Akimin varligini ve yoniinii saptar,
ancak bunun hangi derinlikten geldigini ve sinyalin kaynagini1 saptamada yetersizdir.
Ucuz ve tasinabilir olmasi nedeniyle yatakbasi degerlendirmelerde ve intraoperatif

olarak yiizeyel damarlardaki akimin degerlendirilmesinde faydalidir.

Puls dalga formu Doppler (“Pulsed wave”=PW) : Ses dalgalar1 vurular halinde
gonderilir, giden ve geri donen ses dalgasi arasinda belli bir slire olmasi ile ortaya
cikan Doppler sifti, sesin hangi diizeyden geldigini gosterir. Doppler bilgisinin
gercek zamanli gri-skala goriintii ile birlestirilmesiyle dupleks Doppler goriintiiler
elde edilir. Bu sistemde, proba donen ses dalgalar1 hem ger¢ek zamanli goriintii, hem
de Doppler dalga formunun ger¢eklesmesi icin islenir. Bir saniye i¢cinde gonderilen
ses dalgas1 pulsuna ‘puls tekrarlama frekansi’ (“pulse repetition frequency” =
PRF) denir. Incelenen derinlik arttik¢a, ses dalgalarinin déniisii icin daha fazla

zaman gerekeceginden PRF azaltilir. Bu da puls Doppler ile akim hiz 6l¢iimiinde bir

iist limit olusturur.
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CW Doppler

Sekil 2.6. PW, CW Doppler incelemelerinin sematik gosterimi (W. Schéberle: 19)

Damarlarda akan kanin igindeki sekilli elemanlarindan yansiyan frekans degisikliklerinin saptanmasi
(T: transdiiser R: Alic1 f: frekans)

2.6. Alt Ekstremite Venoz USG incelemesi

Inceleme optimal oda sicakliginda, hastanmn yattigi muayene masasmin basi
yiikseltilerek yapilmalidir. Burada amag alt ekstremite venlerinin rahat bir sekilde
degerlendirilebilmesi i¢in vendz Sistemin genislenmesinin saglanmasidir (19,20).
Inceleme yapilirken alt ekstremite derin venlerinin iliak sistem kismi1 konveks probla,
femoropopliteal kismi ise lineer probla incelenmelidir. Eksternal iliak ven en iyi
antero-lateral yaklagimda goriintiilendiginden prob rektus kasinin lateraline
yerlestirilir. Eksternal ve ana iliak venler miimkiin olduk¢a yukar1 dogru, iliak
sistemi vena kava inferiora kadar hedefleyerek izlenmelidir. iliak sistem incelenmesi
vena kava inferiora kadar tamamlandiktan sonra ana femoral vene doniiliir ve safena
manga bileskesine kadar longitudinal goriintiiler alinir. Safenofemoral bileskeden
sonra ana femoral ven derin ve ylizeyel femoral venleri olusturmak iizere ikiye
ayrilir. Bu diizeyde once derin femoral, daha sonra yiizeyel femoral venler incelenir.
Tiim femoral vendz sistem, adduktor kanala kadar longitudinal diizlemde izlendikten
sonra tekrar ana femoral vene doniilerek, transvers kesitlerle inceleme tamamlanir.
Tranvers goriintiilerde kiigiik araliklarla kompresyon uygulanir (Sekil 2.7). Popliteal
bolgede, popliteal ven artere gore daha yilizeyel konumda olup inferior popliteal
segment tibialis anterior, posterior ve peroneal venlere ayrilmaktadir. Popliteal venin

proksimal boliimiinden trifurkasyona kadar kompresyon uygulanir (Sekil 2.8).
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Sekil 2.7. Kompresyon Degerlendirmesi (W. Schéiberle: 19)

Adduktor kanala kadar Tranvers goriintiilerde kiigiik araliklarla kompresyon uygulanir.

Sekil 2.8. Popliteal Ven Degerlendirmesi (W. Schéberle 19)

Alt ekstremitenin kronik vendz hastaligini degerlendirmede, RDUS’un tani
koyduruculugu hakkinda, arastirmacilar ile kullanicilar RDUS lehine fikir
birligindedir. Ancak, RDUS’un kimlere, hangi siklikta yapilmasi gerektigi gibi
konularda fikir ayriliklar1 vardir. Bu nedenlerle, 2003 yilinda Amerika’nin San Diego
sehrinde Uluslararas1 Fleboloji Birligi’nin katkilariyla bir konsensiis toplantisi

yapilmig, bunun sonucunda olusturulan makale 2006 yilinda yayimlanmistir (21).
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Artik klasiklesmis olan RDUS’un invazif olmamasi, ucuz olmasi, radyasyon
icermemesi gibi durumlara ek olarak bir zamanlar sik kullanilan ve altin standart
olarak kabul edilen venografi (flebografi) ile RDUS karsilastirildiginda, RDUS daha
avantajhdir. Safen bileskelerindeki ve profunda femoris venindeki trombiise RDUS
ile daha kolay tan: konur (22). Soleus ve gastroknemius venlerindeki problemler de
RDUS ile daha iyi taninir (21). Venlerde duplikasyon gibi varyasyonlar sik
oldugundan dolay1 duplike venlerin biri tikali oldugu zaman venografi bunu tespit
edemeyebilecektir. Vendz hadiselere ek olarak eslik eden ya da problemin temelini

olusturan durumlar da (6r: Baker kisti, hematom, vs) RDUS ile taninabilmektedir.

2.6.1. Normal Venlerin Ultrasonografi Bulgulari

B mod bulgulari: Damar yapisi, ¢api, kompresibilitesi ve solunum degisiklikleri

basliklar altinda incelenebilir.

Damar yapisi: Venler ince, i¢ ylizeyi diizglin duvarli, liimeni ekosuz olarak

goriintiilenir.

Damar c¢api: Major ekstremite venleri eslik eden arter ¢aplarina gore hafif derecede

genistirler.

Kompresibilite: Transvers diizlemde en iyi sekilde degerlendirilir ve trombiis

tanisinda ¢ok degerlidir. Normal ven liimeni hafif dis basi ile oblitere olur (Sekil
2.9).

Solunum degisiklikleri: Incelenen bdlgenin kisminda vendz sistemin normal
oldugunu gosteren bir bulgudur. Genis venlerin ¢aplari derin inspiryum veya valsalva

manevrasl ile artar.
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2.6.2. Normal Venlerin Doppler USG Bulgulari

Spontan akim, fazik akim, valsalva cevabi, augmentasyon ve tek yonde akim

basliklar1 altinda incelenebilir.
Fazik akim: Normal vendz akim solunumla degisen fazik 6zelliktedir (Sekil 2.10).

Spontan akim: Genis ve orta ¢aptaki venlerde, dinlenme durumunda spontan akim

mevcuttur (Sekil 2.11).

Valsalva cevabi: Genis ve orta ¢aptaki ekstremite venlerinde valsalva manevrasi ile
spontan akimda kesilme olmasi beklenir. Ozellikle direkt incelenmesi miimkiin

olmayan iliak venlerin degerlendirilmesinde valsalva manevrasi 6nem tagimaktadir.

Augmentasyon: Incelenen segmentin distal boliimiine manuel kompresyon
yapildiginda, incelenen segmentte akimin artmasina neden olur. Inceleme diizeyi ile
kompresyon yapilan bolge arasinda kalan vendz segmentte akimin normal oldugunu

gosterir bir bulgudur.

Tek yonde akim: Normal vendz sistemde kapaklardan dolay1 kalbe dogru tek yonlii

akim vardir.

TISCO. 4 NI=0.§ AO=6ON

TISO. 4 MI=0. § AO=08N

Sekil 2.9. Kompresibilite

Transvers diizlemde kompresibilite degerlendirilmesi, trombiis tanisinda, ven liimeninin hafif dis basi
ile oblitere olmadig1 goriiliiyor.

17



Ortak Femoral Ven

~=12

TIS=2.1 NI=0.7 AD=68%

Sekil 2.10. Venoz Spontan Fazik Akim

TIS=1. 8 MI=0. 5 AOD=69%

Sekil 2.11. Eksternal Iliyak Ven Renkli Doppler US incelemesi
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2.7. Venoz Tromboembolizm Risk Faktorleri

Alt ekstremitede DVT ve PE, ventz trombozun en yaygin goriilme sekilleridir.
Venoz tromboz nedenleri kalitsal ve edinsel olarak iki gruba ayrilabilir. Hastalarin
cogunda siklikla birden fazla etken birlikte bulunabilir. Vendz tromboemboli
patogenezini ortaya koyan Onemli bir teori olan Virchow triadi VTE’nin kan
akiminda yavaslama, vaskiiler endotelyal hasar ve hiperkoagiilabilite sonucu
meydana geldigini sdylemektedir. Venoz tromboembolisi olan hastalarin birgogu

Virchow triadini olusturan faktorlerin tiimiine ya da ¢oguna sahiptir (23-25).

Kalitsal trombofili yaygin olarak goriilen genetik nedenler arasindadir. Faktor 5
Leiden mutasyonu ve protrombin gen mutasyonu vakalarin %50-60’1n1 olustururlar.
Protein S, protein C ve antitrombin eksikligi ve daha nadiren disfibrinojenemi de
goriilebilir (26-29). Bunlar disinda kalitsal trombofiliye neden oldugu iddia edilen
ancak kesin olmayan diger faktorler heparin kofaktdr 2 eksikligi, plazminojen

eksikligi ve faktor 12 eksikligidir.

Kazanilmis risk faktorleri ya da tromboz i¢in zemin hazirlayan durumlar, gegirilmis
trombotik olay, yakin zamanda yapilmis major cerrahi, santral venoz kateter varligi,
travma, immobilizasyon, malignite, gebelik, oral kontraseptif veya heparin kullanimu,
miyeloproliferatif hastaliklar, antifosfolipid sendromu ve kronik hastaliklara eslik

eden inflamatuar durumlardir (26-31).

Yukarida da belirtildigi gibi VTE olan bir hastanin birden cok kalitsal veya
kazanilmis risk faktorii olabilecegi gibi, kalitsal ve kazanilmig faktorler bir arada da
bulunabilir. Bir vaka kontrol ¢alismasi olan MEGA ¢alismasinda, 5768 kontrol ve
4311 olgu itizerinde gosterildigi tizere kisilerin kendi bildirdikleri 6nemli medikal
hastaliklarda (karaciger ya da bobrek hastaligi, romatoid artrit, multiple skleroz, kalp
yetmezligi, hemorajik inme, arteriyel tromboz) vendz tromboz riski artmistir (1,5-4,9
odds orani) (31). Bu ciddi medikal hastaliklara immobilizasyonun eklenmesi vendz
tromboz gelismesi i¢in odds oranini 10,9’a yiikseltmistir (%95 gliven aralig1 4.2-28).
Immobilizasyon ve trombofili ile birlikte ciddi medikal hastalik kombinasyonu ise

vendz tromboz riskini daha da arttirmistir.
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Pozitif aile Oykiisii, hastanin VTE i¢in ¢evresel ve/veya genetik risk faktorii olup

olmamasindan bagimsiz olarak gii¢lii bir ek risk faktorii olarak bulunmustur (32).

Kanser VTE i¢in ciddi bir risk faktoriidiir. Kanserli hastalarda doku faktorii gibi
prokoagiilan aktivitesi yliksek maddelerin iiretimi nedeniyle pihtilagsmaya egilim
vardir. Bu hastalarda hasteneye yatis ve kemoterapi baslangict yaninda hastaligin

ilerlemesi sirasinda VTE riskinin en yiiksek oldugu goriilmektedir (33).

Tromboz riskini arttiran diger bir onemli faktor cerrahidir. Bu gruptaki ek risk
faktorleri ileri yas, gecirilmis VTE, eslik eden malignite ya da medikal hastalik,

trombofili ve uzun siiren cerrahi, anestezi ve immobilizasyon siiresidir (34-40).

Gebelik ve postpartum doénem VTE igin iyi bilinen risk faktorleridir. Vendz
tromboemboli yaklagik 1600 gebelikte bir gorilmektedir (41-43). Gebeligin 24.
haftasinda olan yaklasik 400 bin kadinin retrospektif olarak incelendigi bir vaka-
kontrol ¢alismasinda VTE insidans1 100000 gebelikte 85 saptanmistir (39). Venoz
tromboemboli insidansi gebelerde gebe olmayan kadinlara gore 4 ila 50 kat arasinda
arttg gosterdigi igin gebeligin kendisi VTE i¢in bash basina bir risk faktoridir (41-
43,44-47).

Obezite kendi basina VTE agisindan bir risk faktorii olusturur. Kirk yas alt1 obez
kadin ve erkeklerde DVT ve PE igin artmis risk saptanmigtir (48).

2.8. Venoéz Tromboembolizmin Prognozu ve Komplikasyonlar:

Venoz tromboembolinin, tahmini yillik insidansi % 0,1 olup, yasamlar1 boyunca
insanlarin %2 ila 5’ini etkilemektedir (49). Pulmoner emboli tanisi alan hastalarin
yaklasik %20’si tanidan 6nce ya da taninin ilk giiniinde 6lmektedir. Tan1 ve ardindan
uygun tedavi alan hastalarda bile 6lim oran1 %11°dir (50). Venoz tromboemboli
mortalitenin  yaninda ciddi morbidite nedeni de olabilir; uzun donem
komplikasyonlar arasinda DVT sonrast %40’a varan oranlarda postflebitik sendrom
ve PE sonras1 %1 ile 4 arasinda kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon

mevcuttur. Uygun antikoagiilan tedavi ile VTE nin tekrarlama riski etkili bir sekilde
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azalmakla birlikte, 6liimciil ve major de olabilen kanama riski de artmaktadir (51).
Venoz tromboembolinin olumsuz komplikasyonlart ve antikoagiilan tedavinin
istenmeyen yan etkilerini en aza indirmek i¢in dogru tani stratejileri uygulayarak

gereksiz, uygunsuz ya da eksik tedavinin 6niine gecilmesi amaglanmustir (49).

2.9. Bir saghk Kalite Gostergesi Olarak Venéz Tromboembolizm

Venoz tromboemboli yonetimindeki esas hedef, onleme olmalidir. Olusmus ya da
siipheli VTE’nin tan1 asamasinda hasta, radyasyon ve kontrast madde gibi belirli
risklerle kars1 karsiya kalmakta, tedavi asamalarinda da uzamis hastane yatisi, uzun
stireli antikoagiilan tedavi ve trombolitik tedavinin risklerini yiklenmektedir.
Bunlarin yaninda hem hastanin hem de saglik sisteminin {izerine belirgin bir
ekonomik yiik binmektedir. Bu nedenle primer profilaksi olusan komplikasyonlarin

tedavisinden daha maliyet etkin oldugu i¢in gogunlukla tercih edilmektedir (52).

2.10. Venoz Tromboembolizm Profilaksisi

Yapilan ¢ok merkezli randomize g¢alismalar sonucu tromboprofilaksinin maliyet
etkin olduguna ve fayda-zarar acisindan uygunluguna dair gii¢lii kanitlar elde
edilmistir (53). Kritik hastaligi olanlarda VTE’ye bagli morbiditeyi azaltmak igin
uygulanan stratejilerin - maliyet etkinliginin degerlendirildigi bir ¢alismada
farmakolojik tromboprofilaksi, DVT siiphesi olan hastalarin haftalik olarak USG ile

taranmasina gore olduk¢a maliyet etkin bulunmustur (54).

Dahili nedenlerle hastanede yatan hastalarda VTE gelismesine neden olacak
gecirilmis VTE, kanser, immobilite, kazanilmis yada genetik hiperkoagiilabilite gibi
cok sayida risk faktorii vardir. Semptomatik tromboembolik olaylarin %50-70’1
cerrahi ve travmayla iligkili olmasina ragmen, 6liimciil PE’lerin % 70-80’1 cerrahi
dis1 hastalarda goriilmektedir. Bu nedenle dahili nedenlerle hastaneye yatan hastalar

da cerrahi nedenlerle yatan hastalar gibi VTE riski agisindan degerlendirilmeli ve
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uygun profilaksi yapilmalidir. Pulmoner emboli profilaksisinde iki yaklagim

bulunmaktadir:

1. Primer profilaksi: DVT gelismesini 6nlemek icin ila¢ ya da mekanik yontemler
kullanilmasidir.
2. Sekonder profilaksi: Subklinik trombozlu hastalarin taranarak DVT’nin erken

tespit ve tedavisini yapmaktir.

Sekonder profilaksi primer profilaksinin kontraendike oldugu ya da etkinliginin
gosterilemedigi hastalarda yapilmalidir. Ideal bir primer profilaksi ydntemi kolay
uygulanabilir, etkili, glivenli (6zellikle kanama ile ilgili) ve maliyet etkin olmalidir.
Hastanede yatan hastalar i¢in farmakolojik ve farmakolojik olmayan segenekler;
diisik doz anfraksiyone heparin (DDAH), diisik molekiil agirlikli heparinler
(DMAH), fondaparinuks, faktér Xa inhibitorleri, direk trombin inhibitorleri, arahkh

pnomotik kompresyon (APK) ve/veya varis ¢oraplarini igermektedir.

Genel populasyona bakildiginda, akut bir dahili hastalik nedeniyle hastaneye yatmak
VTE riskini 8 kat arttirmakta ve tiim VTE olaylarinin 1/4’{inii olusturmaktadir (55).
Vendz tromboemboliyi Onlemek i¢in yapilan klinik calismalardan elde edilen
bilgilere gore VTE’ye zemin hazirlayan ortak nedenler arasinda kalp yetmezligi,
kronik akciger hastalifinin akut alevlenmesi, akut solunum yetmezIligi, inme, uzamis
immobilite ve sepsis gelmektedir (56). Ek risk faktorleri; trombofili dykiisii, 60 yas
istli olmak, aktif kanser, ge¢irilmis VTE, yogun bakim {initesinde izlem gerektirecek

kritik hastaligi olmaktir (57).

Venoz tromboemboli riskini ve buna bagl olarak profilaksi ihtiyacini belirlemek igin
degisik puanlama sistemleri kullanilmaktadir (58). Bunlardan American College of
Chest Physicians (ACCP) Antithrombotic Therapy and Prevention of Thrombosis

kilavuzunda 6nerilen dahili hastalarda kullanilan puanlama Padua tahmin puanidir.
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ACCP 2012 kilavuzuna gore dahili nedenlerle yatan hastalarda profilaksi onerileri su
sekildedir (55):

e Akut bir nedenle hastaneye yatmis yliksek tromboz riski olan hastalarda
tromboprofilaksi DMAH, DDAH ya da fondaparinuksla yapilmalidir (SINIF1B).

e Disik risk grubunda ise farmakolojik ya da mekanik trombofilaksi
onerilmemektedir (SINIF 1B).

e Kanama riski yiiksek ya da mevcut kanamasi olan hastalarda tromboprofilaksi
yapilmamalidir (SINIF 1B).

e Kanayan ya da kanama riski yiiksek olan hasta grubunda tromboz riski de
yiiksekse mekanik profilaksi yapilabilir (SINIF 2C). Bu grupta kanama riski
azaldiginda VTE riski devam etmekte ise farmakolojik profilaksiye gegilebilir
(SINIF 2B).

e Kronik immobil olan hastalarda rutin tromboprofilaksi onerilmemektedir (SINIF
2C).

e Uzun mesafeye seyahat eden VTE riski artmis kisilerde (gecirilmis VTE, yakin
zamanda cerrahi veya travma Oykiisii, aktif kanser, gebelik, dstrojen kullanimi,
ileri yas, hareket kisitliligi, ileri obezite, bilinen trombofili 6ykiisii) miimkiinse sik

dolasma, kas egzersizleri ve koridor tarafinda oturmalar1 onerilir (SINIF 2C).

2.10.1. Pnomotik Kompresyon Uygulamasi

Vendz tromboembolizm etiyolojisinde, 1869 yilinda Rudolph Virchow’un
tanimladig teori halen gecerliligini korumaktadir. Bu teoriye gére VTE olusumunda
3 temel faktor mevcuttur. Bunlar; venoz sStaz, damar duvar1 hasari,
hiperkoagiilabilitedir  (10,23). VTE farmakolojik profilaksisinde kullanilan
antikoagiilan ilaglar; varfarin, standart heparin (SH), diisiik molekiil agirlikli heparin
(DMAH), faktér Xa inhibitorleri ve direkt trombin inhibitorleridir. Farmakolojik
profilaksi yapilmasinin en ¢ok tartisilan yonii, kanama riskinin de artacagi diisiin-
cesidir. Mekanik profilaksi olarak aralikli pnomotik kompresyon (APK) ve elastik

coraplar kullanilabilir (59-61). Koruyucu etkiyi artirmak amaci ile antikoagiilan
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tedaviye ek olarak da uygulanabilir. Mekanik profilaksi; antikoagiilan tedavinin
kontrendike oldugu hallerde ve kanama riski yiiksek hastalarda kanama riskini

arttirmadigi i¢in daha da 6n plana ¢ikmaktadir.

Ozellikle kanama riski yiiksekligi bulunan ve multidisipliner yaklasim ile tedavisi
gereken travma hastalarinda VTE profilaksisi planlamalar1 i¢in ideal yoOntemi
gosteren literatiir eksikligi vardir. En sik kullanilan VTE profilaksisi yontemi
farmakolojik ajanlar iken travma hastasi grubunda durum degismektedir (62-65).
Gerek travma gerekse cerrahi hasta grubunda en ¢ok korkulan komplikasyon olan
kanamadan ka¢inmak, ayn1 zamanda da etkin VTE profilaksisi uygulamak her zaman

miimkiin olmamaktadir (66).

Travma nedeni ile uzun siire hareketsizlik VTE riskini arttirir. Birgok arastirmaci
yiiksek riskli VTE gruplarina uzun siireli yatak istirahati, pelvis ve alt ekstremite
kiriklari, spinal kord yaralanmalari, major vendz yaralanmalar, santral venoz
kataterizasyon ve kan transfiizyonlarini da ek risk faktorii olarak ilave etmistir (4,62,
63,67). Hastaneye yatis siiresi yedi giinii geg¢tigi zaman ve travma siddet skoru
(Trauma Injury Severity Score (TRISS) 85 veya daha az oldugunda, Injury Severity

Score (ISS) 9’dan fazla oldugunda derin ven trombozu riski artmaktadir (68).

Pnomotik kompresyon cihazlar1 (PKC), kisinin ayak bileginden uyluk bolgesine
dogru giydirilen, hava kompresyon pompasina bagli sisme mansonlardan olusur. Bu
mangonlar istenilen zaman araliklariyla siserek ve inerek pompalama etkisi olusturur.
PKC, tek bolmeli ya da cok bolmeli (3-5-10 bdlme) olabilir. Cok bélmeli mansonlar
ayak bileginden uyluga dogru, peristaltik masaj etkisi olusturacak sekilde diizenli
araliklarla kompresyon ve dekompresyon yaparak vendz pompa goérevi goriir.
Dekompresyon siiresi vendz doluma izin verir. Vendz doniisii arttiran optimal basing

parametrelerine az sayida ¢alismada bakilmigtir (69-71).

Pnémotik kompresyon cihazlarinda, kompresyon uygulama siireleri iiretici firmalar
arasinda ¢ok degisiklik gostermektedir (72). Kompresyon uygulama yontemlerine
(aralikli-stirekli) ve kompresyon yaptiklar1 bolgeye (ayak, baldir, uyluk) gore de
farkli ¢esitleri bulunmaktadir. Tipik olarak DVT profilaksisinde ve arteriyel

hastaliklarda kullanilan kompresyon cihazlarinda, kompresyon siireleri kisa,
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dekompresyon siireleri ise vendz doluma izin verecek Ol¢iide daha uzun

tutulmaktadir (73).

Aralikli pnomotik kompresyon cihazi kullanimi, derin ven kan akimim arttirarak,
vendz stazi engelleyen bir mekanik tromboflaksi yontemi olarak bilinmektedir.
Teorik olarak pnomotik kompresyon cihazi kullanimi stazi 6nleyip, vendz velositeyi
arttirirken, fibrinolitik aktivitiyeyi azaltip, venodz dilatasyon sonucu olusacak endotel

harabiyetini azaltir (71).

Basing tedavisinde, kompresyon iiriiniinii kullanacak kisinin bacak sekli ve boyutu
olusacak basing profilini degistirecektir. Bu nedenle tedaviyi tam olarak
saglayabilmek i¢in, iiriinlerin kisinin bedenine uygun olarak secilmesi hassas bir
noktadir. Aksi takdirde yanlis beden kullanimi, fiili basing degerlerinin olmasi
gerekenden farkli olmasma yol acgar. Mekanik trombofilaksi yontemlerinden
yararlanilmaya karar verildiginde hastaya gore en uygun cihaz secilerek dogru
kullanilmasi i¢in 6zen gosterilmeli, cihazlar hastanin normal mobilizasyonuna engel

olmamali ve dogru sekilde kullanilmalidir (74).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

Calismaya 1 Kasim 2014 - 1 Mayis 2015 tarihleri arasinda, saglikli goniilliiler
arasindan, ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan bireyler (Tablo 3.1) kabul edildi.
Dahil edilme kriterlerine uymayan goniilliiler, ¢alisma dis1 birakildi (Tablo 3.2).
Fakiilte etik kurul onayr (Tarih: 27.10.2014 Karar No: 17-741-14) alindiktan sonra
calismaya baglandi. Calisma siiresince saglikli goniillillerde yapilan incelemeler,

Ankara Universitesi Acil Tip Anabilim Dali’nda gerceklestirildi

Tablo 3.1. Calismaya dahil edilme kriterleri

» 18 yas lizeri

* DVT tanisi olmayan

 Periferik arter hastalig1 olmayan

« lleri evre kronik hastalig1 olmayan

* Arastirma sonuglarini etkileme ihtimali bulunan ila¢ kullanim1 olmayan

* Onam alinmig

Tablo 3.2. Calismaya dahil olmama kriterleri

* DVT tanis1 olan

 Periferik arter hastalig1 olan

* CEAP siniflamasinda C2 ve daha ileri klinik semptomlar1 olan
+ Sistemik antikoagiilan ilag kullanimi olan

» Hormon replasman tedavisi alan

» lleri evre kronik hastalig1 olan
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3.2. Calismay Yiiriiten Arastirmacinin USG Egitimi

Calismay1 yiiriiten arastirmaci, 2010 ve 2012 yillarinda gergeklestirilen kurslarda
USG egitimi almis, kurslarda edindigi bilgiler dogrultusunda arastirma Oncesi
donemde acilde bulunan hastalara, USG ile acil vaskiiler patolojileri degerlendirmek
amagh incelemeler yapmis ve deneyim kazanmistir. Calismaya alinan goniilliilere
uygulanan USG, Uluslararas1 Fleboloji Birligi konsensiisu (19,20) dogrultusunda
gergeklestirilmistir.

3.3. Calismanin Yiiriitiilmesi

Calisma siiresince yapilan incelemeler, Ankara Universitesi Acil Tip Anabilim
Dali’nda, acil servis diizen ve akisini bozmayacak sekilde gergeklestirildi.
Arastirmaci tarafindan saglikli goniillillerden dahil edilme kriterlerine uyan bireyler
secilerek; bu bireylerin adi soyadi, cinsiyeti ve yasi kaydedildi. Goniilliillerden, vendz
yetmezligi olanlarda CEAP (kronik vendz yetmezlik siniflamasi) klinik siniflamasi
kullanilmis olup, 3 mm’den daha genis varikdz venleri olan (C2), ayak c¢evresinde
0demi olan (C3), vendz hastalifa bagli pigmentasyon, staz dermatidi,
dermatosklerosis, beyaz atrofi goriilen (C4a'b), tyilesmis ilserleri olan (C5) bireyler
calisma dis1 birakildi (75). Ayrica diabetes mellitus, arteriyel hipertansiyon, kalp
yetmezligi, gecirilmis derin ven trombozu, antitrombotik, antikoagiilan ilag
kullanimi, kontraseptif tedavi alimi diger dislanma kriterleri olarak belirlendi.
Calismaya dahil edilen bireyler soézel olarak bilgilendirildi ve sonrasinda
aydinlatilmis onam alindi. Katilimeilarin boy, kilo, baldir ve uyluk cevreleri,
caligmay1 yiirliten arastirmaci tarafindan Olgiilerek, en wuygun olan elastik

kompresyon ¢orab1 ve bacak mangonu segildi.

Baldir ¢evresi ol¢limii, diz ve ayak bilegi arasindaki en genis bolgeden, uyluk ¢evresi
Ol¢iimii ise gluteal bolgenin hemen altindan alinarak yapildi. Tiim 6l¢timler 2 defa
yapildi ve iki Ol¢iim arasinda 7 mm’den fazla fark oldugunda 6lgiim tekrarland.
Olgiim yapilan yerler isaretlendi. Viicut kitle indeksi (VKI), viicut agirhigmin (kg),

boy uzunlugunun metre cinsinden karesine boliinmesiyle hesaplandi. Hesaplanan

27



VKIi’i; 18.5 kg/m®’nin altinda olanlar zayif, 18.5-24.9 kg/m? arasinda olanlar normal,
25-29.9 kg/m? arasinda olanlar birinci derece obez, 30-40 kg/m? arasinda olanlar
ikinci derece obez, 40 kg/m?’nin iistiinde olanlar morbid obez olarak belirlendi. (76).
Calisma oOncesi, goniilliler 15 dakika siireyle dinlendirildi. Calismaya alinan
bireylerin, APK uygulamasi 6ncesi, nabiz 6l¢iimii, noninvaziv arteriyel kan basinci
Olctimii, puls oksimetri ile oksijen satlirasyonu 6l¢iimii ¢alismayi yiirliten arastirmaci
tarafindan yapildi. Olciim yapilan bireylerin, 6l¢iim dncesi son yarim saat iginde
kafein igeren gida maddeleri almamis ve sigara kullanmamis olmalarina dikkat
edildi. Aralikli pnomotik kompresyon (APK) cihaz uygulamasi oncesi, ¢aligmaya
dahil edilen saglikli goniilliiler iist gdvde 10° yukarida olacak sekilde sirtiistii yatar
pozisyonda iken, her iki ortak femoral ven, longitudinal ve transvers kesitlerde gri-
skala ultrasonografi ile incelendi (Sekil 3.1). Venlerin ¢ap1, duvar yapisi, i¢ yiizeyi,
liimen i¢i ekojenitesi, duvar diizensizlikleri ve bunlarin nitelikleri tanimlandi. Venoz
akim desenleri iki ekstremite acisindan karsilagtirmali olarak bakildi ve solunumsal
fazisite, kardiovaskiiler pulsatilite ve simetri yoniinden renkli doppler ultrasonografi
(RDUS) ile incelendi (Sekil 3.2 ve 3.3). Bireylerin arteriyel kan basinci, kalp atim
hizi, solunum sayisi, oksijen satiirasyonu da es zamanl oOlciildii. Ortak femoral ven
(OFV) gap1 ve vendz akim dinamigi, OFV nin biiyiik safen venle bileskesinin 1-1.5
cm proksimalinden degerlendirildi. OFV ¢ap1, B-mod goriintiilemede ve transvers
kesitte, intimal luminal yilizeyler arasindan olgiildii (Sekil 3.1). OFV akim hizi,
longitudinal kesitte, doppler spektrumunda incelendi (Sekil 3.3). Doppler incelemesi,
doppler acis1 60° yi asmayacak sekilde yapildi. OFV tepe sistolik hiz ve ¢ap Sl¢iimii
1 dakika siireli intervallerde, ii¢ kez tekrarlandi (Sekil 3.4). Tekrarlanan 6l¢iimlerden
en yiiksek olani, OFV tepe sistolik akim hiz1 olarak belirlendi. OFV enine kesit alan1
[nxCap?/4] formiilii ile hesaplandi. Sag ve sol OFV igin dlgiimler ayr1 yapild.
Yapilan 6l¢iimler kayit altina alindi. Vendz inceleme, ¢alismayi yiirliten arastirmaci
tarafindan vaskiiler degerlendirmelere uygun, gri-skala, renkli, spektral, power
Doppler ultrasonografi &zelliklerine sahip, LOGIQ Book XP (General Electric,
Logiq XP, Tiirkiye) ve lineer prob (8 MHz) ile yapildi.

Calismaya dahil edilen bireylere uygun anti-emboli ¢oraplar1 (T.E.D.™ Anti-
Embolism Stockings; Kendall Healthcare Products Co) arastirmacinin yardimiyla

giydirildi. Coraplar giydirildikten sonra, katilimcilarin bacaklarina en uygun olan
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bacak mangonlar secildi. Katilimeilarin bacaklarina uygun olan anti-emboli ¢orap ve
manson boyutlart kaydedildi. Calisma sirasinda ayni aralikli pnomotik kompresyon
cihazi (SCD model 9525, Covidien, Kendall SCD™ Express Compression System)
kullanild1 (Sekil 3.5). Calisma siiresince goniilliilerde kullanilan aralikli kompresyon
cihazi, ayak bileginden uyluga dogru uzanan basinci sagladi. Hava kompresyon
pompasina bagl sisme mansonlar, ayak bileginden uyluga dogru, segilen 45 mmHg
pik basingla 11 saniye siireyle kompresyon ardindan 60 saniye siireyle venéz dolumu
saglamak amagli dekompresyon sagladi (Sekil 3.6). APK uygulamasi sirasinda
bireylerin OFV tepe sistolik ven akim hizlar1 yine tekrarlanan 6lgtimlerden en yiiksek
olan1 olarak tanimlandi ve Olglimler ayni arastirmaci tarafindan yapildi. APK
uygulamasinin 30. dakikasinda, katilimcilarin vendz USG incelemeleri tekrarlandi.
OFV c¢ap1, B-mod goriintiilemede ve transvers kesitte, APK uygulamasimin 30.
dakikasinda 6lciildii. Olgiimler her iki OFV igin tekrarlandi. Uygulama sonunda,
katilimcilarin baldir ve uyluk g¢evresi olgiimleri, isaretlenen yerlerden tekrarlandi.
Sonuglar kaydedildi. Bireylerin arteriyel kan basinci, kalp atim hizi, oksijen

satiirasyonu da uygulama sonrasi, es zamanli 6l¢iildii. Sonuglar kayit altina alindi.

B0 MHz

I.l 0

Sekil 3.1. OFV’in transvers kesitte ultrasonografi incelemesi ve ¢ap 6lgiimii
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Sekil 3.3. OFV akim hizinin, longitudinal kesitte, doppler spektrumunda incelenmesi
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Sekil 3.4. OFV tepe sistolik hizinin, longitudinal kesitte 6l¢timii
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Sekil 3.5. Aralikli pnomotik kompresyon cihazi
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Sekil 3.6. Aralikli Pnémotik Kompresyon uygulamasi

3.4. Ultrasonografik Inceleme

Calismaya kabul edilen saglikli géniilliilerin ven6z incelemesi, acil serviste bulunan,
vaskiiler ¢alismalart miimkiin kilacak gri-skala, renkli, spektral, power Doppler
ultrasonografi 6zelliklerine sahip, tercihen linear ya da gerekirse konveks problarin
kullanildizi LOGIQ Book XP (General Electric, Logiq XP, Tiirkiye) cihaz ile
gerceklestirildi.

Tablo 3.3. USG ile yapilan venoz incelemeler

* Ortak femoral venler (Solunumsal fazisite, kardiovaskiiler pulsatilite ve simetri

acisindan 6n degerlendirme)
* Ortak femoral ven ¢ap 6l¢iimii
* Ortak femoral ven enine kesit alani

* Ortak femoral ven tepe sistolik akim hiz1
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3.5. istatistiksel Yontem

Istatistiksel degerlendirmeler Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik
Anabilim Dali tarafindan, SPSS 15 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL) programi
kullanilarak yapildi. Olgiimle elde edilen siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro Wilk testiyle, gruplarin varyanslarinin homojenligi ise Levene
testi ile incelenmistir. Normal dagilima uyan siirekli degiskenlerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda grup sayisi {i¢ ve lizerinde oldugunda tek-yonlii varyans analizi
kullanilmistir, normal dagilimin saglanmadigi durumda Kruskal Wallis varyans
analizi tercih edilmistir. Gruplar arasinda fark bulundugunda hangi grubun
hangisinden farkli oldugunu arastirmak i¢in tek-yonlii varyans analizinde Dunnett T3
testi uygulanirken, Kruskal Wallis varyans analizinde ¢oklu karsilagtirma testi
kullanilmistir. Normal dagilimin saglanmadigi durumlarda eslestirilmis 6rneklerde
Wilcoxon testi ile bagimli gruplar arasinda farklilik olup olmadig: test edilmistir.
Normal dagilmayan siirekli degiskenler ve/veya sirali degiskenler arasi iligkinin yonii
ve giiclinlin incelenmesinde Spearman’in iliski katsayist kullanilmistir. P degeri

0.05’ten kii¢iik olanlar anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma siiresince 51 saglikli goniilli degerlendirilmeye alindi. Tiim katilimcilara
rutin vendz ultrasonografi incelemesi yapildi. Venoz kapak disfonksiyonu saptanan 3
goniillii katilime1, ¢alisma dis1 birakildi. Sonug olarak ¢alismaya 48 saglikli goniillii
kabul edildi.

4.1. Katihmcilarin Demografik Ozellikleri

Katilimcilarin yas ortalamasi 28,4+4,8 (23-46) idi. Katilimcilarin 21’1 (%43,75)
erkek, 27’s1 (9%56,25) kadindi. Tiim katilimcilarin ortalama boy uzunlugu 1,68+0,09
(1,53-1,92) metre (m), ortalama viicut agirligi 73+£19 (41-112) kilogram (kg) olarak
bulundu. Calismaya alinan goniillillerde hesaplanan viicut kitle indeksi ortalamasi

25,9+6,5 (16,6-42,4) kg/m? olarak bulundu (Tablo 4.1).

Calismaya alinan géniilliiler, hesaplanan VKI’i; 24.9 kg/m? nin altinda olan (Grup 1),
25-29.9 kg/m? arasinda olan (Grup I1), 30 kg/m? nin iistiinde (Grup I11) olan olmak
tizere li¢ gruba ayrildi. Grup | de 24 (%50) katilimc1 Grup Il de 14 (%29) katilimet,
Grup 111 de 10 (%21) katilimce1 bulundu (Grafik 4.1).

4.2. APK Uygulamasi Oncesi Katihmcilarin Hemodinamik Ozellikleri

Biitiin gruplardaki katilimcilar degerlendirildiginde; APK uygulamasi dncesi olgiilen
ortalama nabiz degeri 82+11 (56-110) atim/dakika, ortalama sistolik kan basinci
degeri 121+14 (86-146) milimetre civa (mmHg), ortalama diyastolik kan basinci
degeri 77+9,8 (60-117) mmHg, parmak ucu oksijen saturasyonu %97+1,2 (94-100)
olarak bulundu (Tablo 4.2).

Calismaya alman bireylerde ortalama baldir ¢evresi Ol¢limleri, sagda ve solda;

38,284+4,67 (30-49) santimetre (cm) olarak bulundu. Sag ve sol baldir ¢evre 6l¢iim
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sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=n.s). Katilimcilarin
APK uygulamasi 6ncesi uyluk ¢evresi dl¢limleri sagda 59,15+9,4 (46-80) cm, solda
59,15+9,4 (46-80) cm olarak bulundu (Tablo 4.3). Sag ve sol uyluk ¢evre olgiim

sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=n.s).

Vicut Kitle indeksi
kg/m?

W<249 (Grupl) m25-29,9 (Grupll) =230 (Grup IlI)

Grafik 4.1. VKI’ne gore hastalarin dagilimi

Tablo 4.1. Katilimcilarin ortalama yas, kilo, boy, VKI sonuglari

VKIi
Yas Kilo (kg) Boy (m) (kg/m?)

N 48 48 48 48
Ortalama 28,42 73,49 1,69 25,93
Medyan 28 70,50 1,68 25,05
Standart Sapma 4,84 19,13 0,09 6,53
Minimum 23,00 41,00 1,53 16,63
Maksimum 46,00 112,00 1,92 42,46
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Tablo 4.2. Katilimcilarin APK uygulamasi Oncesi ortalama nabiz, sistolik ve

diyastolik KB, oksijen saturasyonu 6l¢timleri ve araliklari

Nabiz Sistolik KB Diyastolik Sat0?
(atim/dKk) (mmHg) KB (mmHg)

N 48 48 48 48
Ortalama 82,14 121,70 77,20 97,29
Medyan 82,5 123,50 75 97
Standart Sapma 11,81 14,23 9,86 1,20
Minimum 56 86 60 94
Maksimum 110 146 117 100

Tablo 4.3. Katilimcilarin APK uygulamasi 6ncesi ortalama baldir ve uyluk ¢evresi

Olctimleri ve araliklari

Sag Baldir Sol Baldir Sag Uyluk

Cevresi (cm) Cevresi (cm) Cevresi (cm)

Sol Uyluk

Cevresi (cm)

N 48 48 48 48
Ortalama 38,28 38,28 59,15 59,15
Medyan 38,50 38,50 57 57
Standart Sapma 4,67 4,67 9,43 9,43
Minimum 30 30 46 46
Maksimum 49 49 80 80

4.3. Aralikh  Pnomotik Kompresyon Uygulamasinin, Katihmcilarda

Hemodinamik Etkileri

Calisma siiresince, katilimcilara 48 ¢ift anti-emboli ¢orap ve manson kullanildi.

Kullanilan anti-emboli ¢oraplarinin ve bacak mangonlarinin 21’1 kiiciik boy (%43,8),

16’s1 orta boy (%33.,3), 11 cifti (%22.9) biiylik beden olarak secildi.
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Calismaya katilan tiim gruplarda, aralikli pnémotik kompresyon uygulamasimin 30.
dakikasinda Olgiilen ortalama nabiz degeri 79,511 (61-104) atim/dakika, ortalama
sistolik kan basinci degeri 123+14 (90-154) mmHg, ortalama diyastolik kan basinci
degeri 77+8 (57-97) mmHg olarak oSl¢iildi. APK uygulamasimin 30. dakikasinda
katilimcilarin bakilan parmak ucu oksijen saturasyonu ortalamas1 %97,45+1,2 (94-

100) olarak bulundu (Tablo 4.4).

30 dakika siiren APK uygulamasi sonrasi, katilimcilara giydirilen anti-emboli ¢orap
ve mansonlar ¢ikarildi. Isaretlenen yerlerden tekrar baldir cevresi ve uyluk dlgiimleri
alindi. Alinan baldir gevresi Glglimlerinin ortalamasi sagda 38,26+4,6 (30-48) cm,
solda 38,27+4,6 (30-49) cm olarak bulundu. Uyluk gevresi Ol¢limlerinin sagda
ortalamasi; 59,14+9,4 (46-80) cm, solda ise 59,14+9,4 (46-80) cm bulundu (Tablo
4.5). Sagda ve solda tekrarlanan baldir ve uyluk g¢evresi 6lglim sonuglari arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=n.s).

Tablo 4.4. APK uygulamasi sonrasi katilimcilarin ortalama nabiz, sistolik ve

diyastolik kan basinci, oksijen saturasyonu Ol¢limleri ve araliklar

Nabiz Sistolik KB Diyastolik

(atim/dKk) (mmHg) KB (mmHg) Sat0z
N 48 48 48 48
Ortalama 79,47 123,08 77,02 97,45
Medyan 79,50 125,50 78 98
Standart Sapma 11,11 14,88 8,68 1,23
Minimum 61 90 57 94
Maksimum 104 154 97 100
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Tablo 4.5. APK uygulamasi sonrasi katilimcilarin ortalama sagda ve solda baldir ve

uyluk ¢evresi dl¢limleri ve araliklari

Sag Baldir Sol Baldir Sag Uyluk Sol Uyluk

Cevresi (cm) Cevresi (cm) Cevresi (cm) Cevresi (cm)

N 48 48 48 48
Ortalama 38,26 38,27 59,14 59,15
Medyan 38,50 38,40 57 57
Standart Sapma 4,66 4,67 9,44 9,44
Minimum 30 30 46 46
Maksimum 48,80 49 80 80

Aralikli pnomotik kompresyon uygulamasinin 30. dakikasinda olgiilen ortalama
nabiz degeri, uygulama Oncesi ortalama nabiz ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli azalma (p=0.004) gorildi (Grafik 4.2). Aralikli pnomotik
kompresyon uygulamasit Oncesi Olglilen ortalama nabiz degeri 82+11 (56-110)
atim/dakika’dan, 30 dakika APK wuygulama sonrasinda 79,511 (61-104)
atim/dakika’ya azald1 (Grafik 4.2). Uygulama oncesi Olgiilen sistolik kan basinci,
diyastolik kan basinci, parmak ucu oksijen saturasyonu, baldir ve uyluk g¢evresi
Olciimleri 30 dakika sliren APK wuygulamasi sonrasi Olciilen degerlerle

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli degisim izlenmedi (p=n.s) (Tablo 4.6).
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W APK Oncesi

M APK sonrasi

Grafik 4.2. APK uygulamasi sonrast katilimcilarin nabiz degisiminin sematik

gosterimi

(*) (p=0.004) (istatistiksel olarak anlaml1 azalma)
APK: Aralikli Pndmotik Kompresyon

Tablo 4.6. APK uygulama Oncesi ve sonrasi nabiz, sistolik ve diyastolik kan basinci,

oksijen saturasyonu Ol¢iimlerinin istatistiksel olarak karsilagtirilmasi

APKoO APKs
Nabiz (atim/dKk) 82,14 79,5*
Sistolik KB (mmHg) 121,7 123,1 (p=0,133)
Diyastolik KB (mmHg) 77,2 77,02 (p=0,590)
SatO2 97,3 97,5 (p=0,324)

APK®: Aralikli Pnémotik Kompresyon Oncesi
APKs: Aralikli Pndmotik Kompresyon sonrasi
*p=0.004 (Istatistiksel olarak anlamli azalma)

39



4.4. APK Uygulamasi Oncesi Saghkl Géniilliilerde USG Bulgular

48 saglikli goniilliide, 96 bacakta yapilan venéz ultrasonografi incelemesi sonrasi
ortak femoral ven (OFV) tepe sistolik akim hizi sagda 23,55+4,29 (15,6-34,38)
cm/sn, solda 22,1+4,17 (14,8-34,38) cm/sn 6l¢iildii.

Grup I’de; OFV tepe sistolik akim hiz1 sagda ortalama 26,17+3,4 (21,34-34,38)
cm/sn, solda ise 24,66+3,4 (20,18-34,38) cm/sn olarak 6lgiildi. Grup I1I’de OFV tepe
sistolik akim hiz1; sagda 22,3+3,3 (17,97-28,44) cm/sn, solda 20,72+3,4 (17,08-
27,45) cm/sn olarak bulundu. Grup III’de; sag OFV tepe sistolik akim hizi ortalamasi
18,97+2,3 (15,6-22,4) cm/sn, sol OFV tepe sistolik akim hizi ortalamas1 17,87+1,94
(14,8-20,7) cm/sn olarak 6l¢iildii.

Saglikli goniilliilerde yapilan 6l¢iimlerde istirahat halinde sag OFV pik vendz akim
hizi, sol OFV’e oranla istatistiksel olarak ( p<0.001) yiiksek bulundu (Grafik 4.3)
(Tablo 4.7).

Katilimcilarda yapilan vendz ultrasonografi incelemesinde, katilimcilarda OFV cap
ortalamasi; sag OFV’de 0,91+0,13 (0,66-1,13) cm, sol OFV’de 0,92+0,12 (0,66-
1,15) cm bulundu. Katilimcilarin hesaplanan ortalama OFV kesitsel alani sag

OFV’de 0,66+0,19 (0,34-1) cm?, solda 0,69:£0,18 (0,34-1,04) cm? bulundu.

Grup I’de OFV ¢ap1 ve kesitsel alan1 sagda ortalama sirasiyla; 0,81+0,09 (0,66-1) cm
ve 0,52+0,11 (0,34-0,79) cm?, sol OFV’de ise sirastyla; 0,8340,089 (0,66-1,01) cm
ve 0,55+0,11 (0,34-0,80) cm?bulundu.

Grup II’de OFV ¢ap1 ve kesitsel alan1 sagda ortalama sirastyla; 0,98+0,11 (0,83-1,1)
cm ve 0,76+0,17 (0,54-0,95) cm?, sol OFV’de ise sirastyla; 1+0,09 (0,83-1,13) cm ve
0,8+0,15 (0,54-1) cm? bulundu.

Grup III’de OFV c¢ap1 ve kesitsel alan1 sagda ortalama sirasiyla; 1,03+0,07 (0,95-
1,13) cm ve 0,85+0,12 (0,71-1) cm? solda ise cap ve kesitsel alan sirasiyla;
1,034+0,09 (0,91-1,15) cm ve 0,84+0,14 (0,65-1,04) cm? bulundu.
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Saglikl1 goniilliilerde yapilan 6l¢iimlerde, istirahat halinde OFV ¢ap ve kesitsel alant;
sol OFV’de sag OFV’e oranla istatistiksel olarak ( p<0.001) biiyiikk bulundu (Tablo
4.7).

24
*23,55
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T
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2 21,5
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Sag OFV Sol OFV
m APKO OFV tepe akim hizi

Grafik 4.3. Sag ve sol OFV tepe sistolik akim hizlarinin APKG sematik

karsilastirilmast

*( p<0.001) Sag OFV tepe akim hiz1, sol OFV’e oranla istatistiksel olarak yiiksek bulundu.
APKG®: Aralikli Pnémotik Kompresyon dncesi

Tablo 4.7. Sag ve sol OFV g¢ap, kesitsel alan ve tepe akim hizlarmin istatistiksel

olarak karsilastirilmasi

Sag OFV Sol OFV
APK6 Cap (cm) 0,91 0,93**
APKG6 Kesitsel alan (cm2) 0,66 0,69**
APKO Tepe Akim Hizi (cm/sn) 23,55* 22,10

APKO&: Aralikli Pnodmotik Kompresyon dncesi

OFV: Ortak Femoral Ven

*(p<0.001) sag OFV pik venoz akim hizi, sol OFV’e oranla istatistiksel olarak yiiksek
**(p<0.001) OFV ¢ap ve kesitsel alani; sol OFV’de sag OFV’e oranla istatistiksel olarak biiyiik
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4.5. APK Uygulamasinin Saghklh Goniilliillerde Ven6z Hemodinamiye Etkisi

Calismaya alinan 48 saglikli goniilliiniin pnomotik kompresyon uygulamasi sonrasi,
vendz ultrasonografi incelemesinde; sag ve sol OFV ¢ap1, B-mod goriintiillemede ve

transvers kesitte degerlendirildi.

APK uygulamasi sonras1 sag OFV c¢ap1 ortalamasi1 0,94+0,13 (0,68-1,14) cm, sol
OFV c¢ap1 ortalamasi1 0,97+0,12 (0,69-1,16) cm, sag OFV kesitsel alan1 ortalamasi
0,72+0,19 (0,36-1,02) cm?, sol OFV kesitsel alani ortalamasi 0,76+0,18 (0,37-1,06)

cm? bulundu.

Tiim gruplarda yapilan Ol¢limlerde, aralikli pnomotik kompresyon uygulamasi
sonrast, OFV cap ve kesitsel alani; sol OFV’de sag OFV’e oranla istatistiksel olarak
( p<0.001) biiyiik bulundu.

Aralikli kompresyon cihaz uygulamasinin 30. dakikasinda, OFV ¢ap1 sagda ortalama
0,91+0,13 cm’den 0,94+0,13 (0,68-1,14) cm’ye ortalama %4, solda 0,92+0,12
cm’den 0,97+0,12 cm’e ortalama %5 artis, OFV kesitsel alani ise sagda ortalama
0,66£0,19 cm”den 0,72+0,19 cm®ye ortalama %9, solda 0,69+0,18 cm?®’den
0,76+0,18 cm”’ye ortalama %12 artis gosterdi (Tablo 4.8).

APK uygulamasinin 30. dakikasinda, OFV tepe sistolik akim hizi sagda ortalama
23,55+4,29 cm/sn’den 30,11+6,6 (19,05-42,46) cm/sn’ye ortalama %27+13 (8-55)
artis, solda ise ortalama 22,1+4,17 cm/sn’den 28,18+6,19 (17,64-40,11) cm/sn’ye
ortalama %27+15 (5-61) artis gosterdi (Tablo 4.8).

Tiim gruplarda, APK uygulamasmin 30. dakikasinda yapilan dl¢timlerde sag OFV
pik vendz akim hizi, sol OFV’e oranla istatistiksel olarak ( p<0.001) yiiksek bulundu
(Grafik 4.4)
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Tablo 4.8. APK’nun saglikli  bireylerde

vendz hemodinamiye etkilerinin

degerlendirilmesi
Degisim orani
APKb® APKSs
(%)
Sag OFYV tepe akim hiz1 (cm/sn) 23,55 30,11 27
Sol OFV tepe akim hizi (cm/sn) 22,10 28,18 27
Sag OFV capi (cm) 0,91 0,94 4
Sol OFV ¢ap1 (cm) 0,92 0,97 5
Sag OFV Kesitsel alan (cm?) 0,66 0,72 9
Sol OFV kesitsel alan (cm?) 0,69 0,76 12
APKG6: Aralikli Pnémotik Kompresyon dncesi
APKSs: Aralikli Pnémotik Kompresyon sonrast
OFV: Ortak Femoral Ven
30,5
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Grafik 4.4. Sag ve sol OFV tepe sistolik akim hizlarmin APKs sematik

karsilastirilmasi

*( p<0.001) Sag OFYV tepe akim hizi, sol OFV’¢e oranla istatistiksel olarak yiiksek bulundu.

APKs: Aralikli Pnémotik Kompresyon sonrasi
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4.6. VKi’nin APK Uygulamasinda Ven6z Hemodinamiye Etkisi

Calismaya alian géniilliiler, hesaplanan VKI’i; 24.9 kg/mz’nin altinda olan, 25-29.9
kg/m? arasinda olan, 30 kg/m? nin iistiinde olan olmak iizere ii¢ gruba ayrildi. VKI’i;
24.9 kg/m%nin altinda olan 24 katilimet (Grup 1) (%50), 25-29.9 kg/m? arasinda olan
14 katiimer (Grup 11) (%29), 30 kg/m®nin istinde olan 10 katilimer (Grup I11)
(%21) bulundu. Aralikli pnémotik kompresyon uygulamasinin vendz hemodinamiye

etkisi, gruplar arasinda karsilastirildi.

Grup I’de, OFV pik vendz akim hiz1 sagda ortalama 26,17+3,4 cm/sn’den 34,49+4,4
cm/sn’ye ortalama %32+13 (8-55) oraninda solda ise ortalama 24,66+3,4 cm/sn’den

32,37+4 cm/sn’ye ortalama %32+13 (7-53) oraninda artis gosterdi (Tablo 4.9).

Grup I’de, APK uygulamasi sonrast sag ve sol OFV pik ven6z akim hizindaki artis

istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0.05).

Grup II’de, OFV pik vendz akim hizi sagda ortalama 22,33+3,38 cm/sn’den
28,53+£5,3 cm/sn’ye ortalama %27+13 (12-49), solda ise 20,7+3,4 cm/sn’den
26,47+5,15 cm/sn’ye ortalama %28+17 (5-61) oraninda artig gosterdi (Tablo 4.9).

Grup II’de, APK uygulamasi sonrasi sag ve sol OFV pik venoz akim hizindaki artis

istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0.05).

Grup III’de, OFV pik venoéz akim hiz1 sagda ortalama 18,97+£2,3 cm/sn’den
21,83+£2,55 cm/sn’ye ortalama %1544 (9-22) oraninda, solda ise 17,87+1,9
cm/sn’den 20,54+1,9 cm/sn’ye ortalama %15+3 (9-19) oraninda artis gosterdi (Tablo
4.9).
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Tablo 4.9. APK sonras1 VKi’ne gore belirlenmis gruplarda sag ve sol OFV cap ve

hiz degisimlerinin tablosu

OFY cap1 (cm) OFY tepe akim hizi (cm/sn)
Degisim
Degisim
APK® APKs Orani APK® APKs
Orani (%)
(%)

Grup | Sag OFV 0,81 0,86 6 26,17 34,49 32
(VKi<24.99)  sol OFV 0,83 0,89 7 24,66 32,37 32
Grup Il Sag OFV 0,98 1,0 2 22,33 28,53 27
(25-29.99)  Sol OFV 1,0 1,04 3 20,72 26,47 28
Grup 111 Sag OFV 1,03 1,08 3 18,97 21,83 15*
(VKI>30) Sol OFV 1,03 1,08 5 17,87 20,54 15*

(*) Grup 1L, T ve II den farklidir.

APK®&: Aralikli Pnémotik Kompresyon oncesi
APKSs: Aralikli Pnomotik Kompresyon sonrasi
OFV: Ortak Femoral Ven

VKi’ne gore ayrilmis gruplarda, aralikli pnémotik kompresyon uygulamasinin vendz
hemodinamiye etkisi karsilastirildiginda, sag OFV c¢api, kesitsel alani, tepe sistolik
akim hizi degisim oranlart dagiliminda anlamli fark saptandi (p=0,006,
p=0,011,p=0,003). Yine VKi’ne gore belirlenmis bu farkli ii¢ grupta, aralikh
pnomotik  kompresyon  uygulamasmnin  vendz  hemodinamiye etkisi
karsilastirildiginda, Kruskal Wallis varyans analizi kullanilarak sol OFV capi, tepe
sistolik akim hiz1 degisim oranlar1 dagiliminda da anlamli fark saptandi (p=0,027,
p=0,005).

Grup | de olan bireylerin, aralikli pnémotik kompresyon uygulamasinin 30.
dakikasinda, sag ve sol OFV tepe sistolik akim hizlarinin artisi, Grup Ill de olan
bireylerin, sag ve sol OFV tepe sistolik akim hizlarinin artisina oranla istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulundu (p< 0.001) (Tablo 4.10) (Grafik 4.5 ve 4.6).

Grup 1l nin, aralikli pnémotik kompresyon uygulamasmin 30. dakikasinda, sag ve

sol OFV tepe sistolik akim hizlarmin artigi, Grup III iin sag ve sol OFV tepe sistolik
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akim hizlarin artisina oranla istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0.012,
p=0,049) (Tablo 4.10) (Grafik 4.5 ve 4.6).

Grup | de olan bireylerin, aralikli pnémotik kompresyon uygulamasinin 30.
dakikasinda, sag ve sol OFV tepe sistolik akim hizinin artisi, Grup Il nin sag ve sol
OFV tepe sistolik akim hizlarinin artisiyla kiyaslandiginda anlamli fark bulunmadi
(p=0.641, p=0.882).

Tablo 4.10. VKi’nin APK uygulamasinda vendz hemodinamiye etkisinin

karsilastirilmasi

Sag OFV tepe akim Sol OFYV tepe akim
Gruplar hiz1 artis oram hiz1 artis oram

i VKi>30 kg/m? % 15* % 15*

(*) (p<0.001, p=0.012, p=0.049) Grup III, I ve II den farklidur.
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Grafik 4.5. APKS, sag OFV tepe akim hiz1 degisimlerinin katilimcilari VKI’lerine

gore karsilastirilmasi

(*) (p<0.001) grup I den farkhidur.
(p=0.012) grup II den farklidir.
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Grafik 4.6. APKS, sol OFV tepe akim hiz1 degisimlerinin katilimcilarin VKI’lerine

gore karsilagtirilmasi

(*) (p<0.001) grup I den farklidir.
(p=0.049) grup II den farklidir.
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5. TARTISMA

Alt ekstremitede DVT ve PE, vendz trombozun en yaygin goriilme seklidir. Vendz
tromboemboli patogenezini ortaya koyan onemli bir teori olan Virchow triadi,
VTE’nin, kan akiminda yavaslama, vaskiiler endotelyal hasar ve hiperkoagiilabilite
sonucu meydana geldigini sOylemektedir. Vendz tromboembolisi olan hastalarin

birgogu Virchow triadini olusturan faktorlerin tiimiine ya da ¢oguna sahiptir (23-25).

APK, derin ven kan akimini arttirarak, vendz stazi engelleyen bir mekanik
trombofilaksi yontemi olarak bilinmektedir. APK cihaz uygulamalarinda hasta
uyumu, cihazlarin giic kaynagi baglantis1 nedeniyle, hastalar yatak disinda oldugu
zamanlarda, uygulamanin durdurulmasina bagli énemli bir problemdir (77). Acil
servis hastalarinin, radyografik incelemeler ve diger islemler igin siirekli yer
degistirmeleri ve alt ekstremitelerinde DVT gelisecek kadar uzun siire kalmamalari,
APK’nun acil servislerde nadir kullanimiyla sonuglanmaktadir (77). Ancak mevcut
tibbi bakim akisinin 6ngordiigii kisa siireli hastane yatislarinda dahi hastalar 12 saat
acil serviste kalabilmektedir. Hastanede bulunan biitiin hastalar aslinda VTE
acisindan risk altindadirlar. Bu risk en azindan taburculuga kadar devam
etmektedir. Genel populasyona bakildiginda, akut bir dahili hastalik nedeniyle
hastaneye yatmak VTE riskini 8 kat arttirmakta ve tim VTE olaylarinin 1/4’{lini
olusturmaktadir (55). Acil serviste siklikla karsilasabilecegimiz hasta gruplarinda,
DVT insidansi ¢alismalar arasinda anlamli farkliliklar gostermektedir (78). Geerts
ve arkadaglari, travma hastalarinda venografi ile VTE insidansini %358 olarak
saptamistir (11). Marik ve arkadaslari, yaptiklari caligmada hastanede tedavi
gormekte olan cerrahi ve medikal yogun bakim hastalarinda VTE insidansini,
profilaksi yapilmayanlarda %25, aralikli kompresyon c¢orab1 ile profilaksi
yapilanlarda %19, disiik molekiil agirlikli heparin ile profilaksi yapilanlarda %7
olarak saptamislardir (4).

Acil servislerde siklikla karsilagtigimiz travma hastalarinda DVT profilaksisi yine
Oonemli bir problemdir. Yaralanma sonrasi erken donemde, alt ekstremitelerde DVT

gelisimi ve PE olusumu oldukga yiiksek oranlardadir (79-82). Bazi1 klinisyenler,
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yaralanma sonrasi erken donemde antikoagiilan kullanimini, artan kanama riski
nedeniyle DVT profilaksisinde tercih etmemektedir (83,84). VTE Onlenmesinde
alternatif birgok yontem ve ila¢ olmasina ragmen ciddi kafa travmasi ve omurga
yaralanmalar1 olan hastalara en uygun ve etkili yontemin ne oldugu konusunda kesin
bir goriis yoktur. Acil servislerde karsilastigimiz bu hasta gruplarinda etkin profilaksi
yontemlerine hizli karar verilmesi ve hastaya en uygun olan profilaksinin erken
baslanmas1 6nemlidir. Diistik molekiil agirlikli heparin (DMAH) ile elastik ¢orap
(EC) ve aralikli pndmotik kompresyon ile yapilan profilaksi yontemlerinin tercih
nedenleri ve etkinliginin prospektif olarak karsilastirildigi bir ¢alismada, DMAH
profilaksisi ile uygun hastalarda kanama komplikasyonunun korkuldugu kadar sik
olmadigi, DMAH ile profilaksi yapilamayan grupta EC + APK ile giivenli ve etkili
bir profilaksi uygulanabilecegi bulunmustur (85).

Acil hasta bakimi ve VTE profilaksisinde son 50 yilda hizla ilerleme olmasina
ragmen, yogun bakim {iinitelerinde DVT ve PE’ye bagli morbidite ve mortaliteler
halen hedeflenen diizeye indirilememistir (8,9). Acil hasta bakimi ve VTE
profilaksisinde hedef maksimum efektif profilaksiyi saglamaktir ancak buna
ulagsmak son derece giictiir (71). Pnomotik kompresyon uygulamasinda etkilik,
artan vendoz tepe sistolik akim hizi ve akis hacmi ile iliskilendirilmektedir (86). APK
uygulamasinin, bir mekanik trombofilaksi yontemi olarak, alt ekstremite venoz
hemodinamisine etkileri, bir¢ok ¢aligmada degerlendirilmistir (69-71). Ancak
farmakolojik profilaksi yontemlerini degerlendiren caligmalara oranla bu konuyla
ilgili daha az sayida ve daha az katilimcidan olusan ¢alismalar bulunmaktadir. Biz
calismamizda, APK’nun, farkli VKI’ne sahip bireylerde vendz hemodinamiye olan
etkilerini karsilastirdik. VKI, kilolu ve obez bireylerin toplam viicut yag igerigi ile
korelasyon gosterdigi i¢in, ¢alismamizda, saglikli gonilliilerde obez ve obez

olmayan grup tanimlamalarint VKi’ne gére yaptik (76,87).

Calismamizda OFV ¢ap1 ve vendz akim dinamigi, OFV’nin biiyiik safen venle
bileskesinin 1-1.5 cm proksimalinden degerlendirildi. OFV ¢api, B-mod
goriintiilemede ve transvers kesitte, intimal luminal ylizeyler arasindan ol¢iildii.
Laparoskopik tlip mide ameliyatlar1 sonrasit kilo kaybinin femoral venoz

hemodinamiye etkilerinin degerlendirildigi bir caligmada, bizim ¢alismamizda
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oldugu gibi femoral vendz akim dinamigi ve ¢ap Ol¢iimleri OFV’in biiyiik safen
venle bileskesinin 1-1.5 cm proksimalinden degerlendirilmis ve femoral ven kesitsel
alan1 1xCap?/4 formiiliinden hesaplanmis (88). Wiewiora ve arkadaslarinin yapmis
olduklar1 bu ¢alismada VKI’i ortalamas1 49.2 olan morbid obez bireylerde OFV ¢ap
ortalamasi 1,8 cm, OFV kesitsel alani ise ortalama 0,91 cm?, VKI’i ortalamasi 23.85
olan kontrol gruplarinda ise OFV ¢ap1 ortalamasi 0,87 cm, OFV kesitsel alani ise
ortalama 0,6 cm? bulunmustur. Bizim c¢alismamizda VKI’i 24.9 kg/mz’nin altinda
olan bireylerde, OFV c¢ap1 ve kesitsel alan1 sagda ortalama sirasiyla; 0,81 cm ve 0,52
Cm2, sol OFV’de ise sirasiyla; 0,83 cm ve 0,55 cm?bulundu. Yapmis oldugumuz
calismada VKI’i 24.9 kg/m”nin altinda olan bireylerde (Grup 1) buldugumuz
ortalama degerler, Wiewiora ve arkadaslarinin kontrol grubuyla benzer bulundu.
Inguinal kompresyonun, OFV Kkesitsel alanina etkisinin 20 saglikli bireyde
degerlendirildigi bir calismada, OFV kesitsel alani, ¢evresi elektronik bir isaretleyici
ile belirlendikten sonra ultrasonografi cihazina yiiklenmis yazilim tarafindan
otomatik olarak hesaplanmis ve ortalama 1+028 (0,87-1,14) cm? bulunmustur (89).
Yapilan bu calismada katilimcilarda, solunumsal degisiklikleri dislamak i¢in en
biiyiik kesitsel alan goriintiileri se¢ilmistir. Bizim ¢aligmamizda alinan Ol¢iimler,
normal solunum sirasinda, 1 dakika siireli intervallerde, ii¢ kez tekrarlandi. Bazal

degerler, ii¢ 0l¢limiin ortalamasi olarak tanimland.

Obezitenin, alt ekstremitelerde vendz hemodinamiye etkilerinin degerlendirildigi bir
baska calismada, VKi<25 kg/m2 ve >30 kg/m2 olan bireylerde, femoral ven ¢ap1 ve
akim hiz1 incelenmis, VKi<25 kg/m2 olan bireylerde femoral ven ¢ap1 ortalamasi
0,71 cm, >30 kg/m? olan bireylerde ise 0,85 cm bulunmustur (90). Bizim
calismamizda, VKI’i 30 kg/mz’nin iistiinde olan katilimcilarda, OFV c¢ap1 sagda
1,03+0,07 (0,95-1,13) cm ve sol OFV’de ise 1,03+0,09 (0,91-1,15) cm bulundu. Alt
ekstremite vendz USG incelemesinin, uygulayicilarin kendi i¢indeki ve uygulayicilar
aras1 uyumunu saptamak icin yapilan bir ¢alismada, vendz ¢ap dl¢limlerinin araligi,
degiskenligi ve uyarlilig1 arastirilmistir (91). Varyasyon katsayisi, ¢alismada ven ¢api
Olctimlerinin degiskenligi i¢in kullanilmis ve Ol¢iim hatasi degeri ile arttigi icin
yiizde olarak ifade edilmistir. Sonug olarak yapilan ¢aligmada, proksimal venlerde
cap Ol¢limlerinde varyasyon katsayist (%15) yiiksek bulunmustur. Vendz sistem

oldukca kompleks bir yap1 olup, bir ¢ok fizyolojik faktorden etkilenmektedir (92).

50



Solunum, pozisyon, santral vendz basing ven caplarini degistirmektedir. Sonug
olarak yapilmis c¢alismalarda ve bu c¢alismalarla bizim c¢alismamiz arasinda

gozlemledigimiz farkliliklar1 bu faktorlerle iliskilendirebiliriz.

Calismamizda femoral ven ¢ap1, obez (VKI>30) bireylerde, obez olmayan (VKi<25)
bireylere gore anlamli olarak biiylik bulundu (p<0.001). Obez olmayan bireylerde
OFV c¢ap1 sagda 0,81+0,09 cm, solda 0,83+0,09 cm bulunurken, obez bireylerde
sagda ve solda sirasiyla 1,03+0,07 cm ve 1,03+£0,09 cm bulundu. Obezitenin alt
ekstremite vendz hemodinamiye etkisinin bakildig1 bir c¢alismada da bizim
calismamizla benzer sekilde ven6z hemodinami parametrelerinin, sagliklt obez ve
obez olmayan bireylerde anlamli farklilik gosterdigi, femoral ven ¢apinin, obez
bireylerde (0,85+0,22 cm), obez olmayan bireylere (0,71+0,16 cm) gore anlaml
olarak biiyiik oldugu (p=0.0009) bulunmustur (90). Calismamizin sonuglari,
obezitenin, vendz hemodinamik Ozellikleri etkiledigini diisiindirmektedir. Bu
anlamda obez bireylerde obez olmayanlara gére artmis femoral ven capi, obezlerde
artmis karin i¢i basincin femoral venleri etkileyip ven duvarlarinda olusturdugu
distansiyon ile agiklanabilir. Yapilan ¢alismalar, santral obezite ile artmis karin igi
basinci iliskilendirmektedir (93-95). Benzer sekilde, zayiflama ameliyatlar1 sonrasi
goriilen azalmis mesane basinci, obezitenin artmis karin i¢i basincina etkisini
gostermektedir (95). Arvfidsson ve arkadaslarinin yapmis olduklari bir ¢alismada,
iliofemoral ven basincinin morbid obez bireylerde, obez olmayan bireylere gore
anlamli yiiksek oldugu (94), Willenberg ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 baska bir
caligmada ise bel-kalga orani ve bel gevresi Olgiimiiyle femoral ven ¢ap1 arasinda
anlamli pozitif bir korelasyon oldugu gosterilmistir (90). Biz, ¢alismamizda da
benzer sekilde VKI arttikga, femoral ven ¢apmin arttigim gosterdik. Ancak
calismamizda Willenberg ve arkadaslariin yapmis olduklari c¢alismadan farkh

olarak VKI'ni tek bagimsiz faktor olarak aldik.

Calismamizda femoral ven tepe akim hizi, Grup I (VKI<25) de, Grup III (VKi>30)
e gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.001). Grup | de OFV tepe sistolik akim
hiz1 sagda ortalama 26,17+£3,4 cm/sn, solda 24,66+3,4 cm/sn; Grup Il de ise OFV
tepe sistolik akim hizi ortalamasi sagda 18,97+2,3 cm/sn, solda 17,87+1,94 cm/sn

olarak 6l¢iildii. Calismamizda VKI ve OFV tepe sistolik akim hizlar1 arasinda ters bir
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korelasyon saptadik. Willenberg ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada da bel-
kalca oran1 ve bel ¢evresi ile venoz tepe akim hizi arasinda Spearman korelasyonu ile

anlamli bir ters iliski oldugu belirtilmistir (90).

Calismanmizda, VKI arttikca azalan OFV tepe sistolik akim hizini, VKI ile pozitif
korelasyon gosteren femoral ven capiyla iliskilendirdik. Moneta ve arkadaslari
yapmus olduklar1 bir ¢alismada, viicut, bas asag1 -10° pozisyondan +30° pozisyona
getirildiginde, femoral ven ¢apinin %92 oraninda arttigin1 buna karsilik femoral ven
akim hizinin %68 azaldigmi gostererek femoral ven tepe sistolik akim hizi ile
femoral ven ¢api arasinda dogrusal ters bir iliski oldugunu sdylemektedir (96).
Calismamizda da benzer sekilde VKI arttikca bireylerde femoral ven ¢apinin arttig
ancak femoral ven tepe akim hizinin azaldigmi gosterdik. Wiewiora ve
arkadaslarinin obezite cerrahisi sonrasi kilo kaybinin femoral ven6z hemodinamiye
etkilerini degerlendirdikleri ¢alismada, morbid obez bireylerde femoral ven tepe
akim hizinin (17.53 cm/sn), obez olmayan bireylere (24.92 cm/sn) gdre anlamh
olarak diisiik oldugu, operasyondan 12 ay sonra kilo kaybina bagli, obez bireylerde
femoral ven tepe akim hizinin 17.53 cm/sn’den 25.1 cm/sn’ye anlamli olarak
yiikseldigi (p=0.040) gosterilmistir (88). Bulgular bizim ¢alismamizla benzer nitelik

ve niceliktedir.

Cesitli calismalar, VKI>30 ve VKI<25 olarak béliinmiis gruplarda, diger bilinen risk
faktorlerinden bagimsiz olarak 2.42 olasilik orani ile obezite ve idiyopatik VTE ve
PE arasinda acik bir iligki gostermistir (96-98). Daha carpici olarak bel ¢evresi>100
cm olan bireylerde VTE riskinin 4 kat artmig oldugu gosterilmistir (98,100). Ayn
sekilde, posttrombotik sendrom obez bireylerde VTE sonrasi daha sik goriilmiistiir
(101). Bu alanda pek ¢ok arastirma VKi’ne bagli koagiilasyon degisikliklerine
odaklanmistir. Ancak Virchow triyadinin {igiincii maddesi olan vendz staz, insanlarda
klinik olarak genis kapsamli degerlendirilmemistir. Calismamizin sonuglar1 vendz
akim bozukluklarinin obezite ile iliskisini de literatiirle uyumlu olarak gosterdi
(88,90). Obez bireylerde femoral ven ¢api, obez olmayan bireylere gore yiiksek
bulundu. Ayni sekilde femoral ven tepe akim hizlar1 obez bireylerde daha diisiik
bulundu. Wiewiora ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada obez bireylerde

bliylilk ven c¢aplarmin ve diisik akim hizlarinin, diisiik kayma gerilimi ile
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sonuglandigi gosterilmistir (88). Kayma gerilimi (shearstress), damar duvarina karsi
kanin siirtiinme etkisidir. Kanin viskozitesi ve kayma hizi, endotelin 16kosit
migrasyonu, koagiilasyon ve inflamatuvar reaksiyon gibi fonksiyonlarini etkileyerek
kayma gerilimini olusturur (102). Endotelde goriilen diisiik kayma gerilimi tromboza
ve inflamatuvar reaksiyonlara zemin hazirlamaktadir ki bu siire¢ vendz hastaliklarda

onemli bir etyolojik faktor olarak bilinmektedir (103-105).

Saglikli goniillillerde yaptigimiz ol¢iimlerde istirahat halinde sag OFV tepe vendz
akim hiz1 (23,554+4,29 cm/sn), sol OFV’e (22,1+4,17 cm/sn) oranla istatistiksel
olarak ( p<0.001) yiiksek bulundu. 15 saglikli bireyde yapilan yiiksek basingli, uzun
sireli kompresyon yapan APK cihazlarinin, standart APK cihazlarnyla
karsilastirildigr bir ¢alismada da bizim sonuglarimizla benzer sekilde sag ortak
femoral ven tepe akim hiz1 (26+£7,2 cm/sn) sola (22+5,7 cm/sn) gore istatistiksel
olarak (p<0.01) vyiiksek bulunmustur (71). Calismamizda istatistiksel olarak
gbzlemledigimiz bu farki, sag ortak iliyak arterin anatomik olarak sol ortak iliyak
veni onden caprazlamasiyla iliskilendirdik. Sol ortak iliyak venin baskilanmasi

ozellikle solda DVT sikliginin saga gore daha sik goriilmesini de agiklamaktadir.

Calismamizda, calismaya uygun olan goniilliilerin boy, kilo, viicut kitle indeksi ve
baldir ve uyluk gevresi oOlgiilerek, bireylere en uygun olan anti emboli gorabi ve
bacak mansonu se¢ildi. APK uygulamasinin 30. dakikasinda yapilan Ol¢limlerde
ortak femoral ven tepe akim hizlarinda istatistiksel olarak artis goriildii.
Kompresyon basinci ve stireleri farklr iki tip APK cihazinin, saglikli goniilliilerde
femoral ven akim hizina etkilerinin karsilastirildigr bir ¢alismada, her iki cihaz
kullanim1 sonrasi, ortak femoral ven tepe akim hizi, istirahat halindeki tepe akim
hizina gore istatistiksel olarak (p<0.0001) ytliksek bulunmus ve APK uygulamasinda
kompresyon basinci arttirilip, en yiiksek basinca ulagsma siiresi kisaltildiginda vendz
geri doniisiin artacagl ve bu degisikligin DVT olusumunu 6nlemede etkili olacagi
sOylenmistir (71). Andrew ve arkadaslarinin, saglikli bireylerde ayak kompresyon
cithazlarmin vendz akim hizi ve hacmine etkilerini degerlendirdikleri ¢alismada,
femoral ven ve popliteal ven tepe akim hizlarmin ayak kompresyonuyla %200-300
oranlarinda arttig1, yliksek basing ve disiik frekans secilerek yapilan ayak
kompresyonuyla tepe akim hizinda daha fazla artis saglanabilecegi belirtilmistir (59).
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Bir {iniversite hastanesinin genel yogun bakim iinitesinde, APK ile ayak egzersizinin
femoral venlerde kan akisina etkilerinin karsilastirildig: farkli bir calismada ise ayaga
APK uygulamasiyla femoral ven tepe akim hizinin %10 ile %20 oraninda arttig1 ve
ayni etkinin ayak egzersizi ile saglanabilecegi belirtilmistir (106). Ancak bizim
calismamizda femoral ven tepe akim hizi, APK uygulamasinin 30. dakikasinda, sag
ve sol OFV’de ortalama %27 artis gosterdi. Calismamizda katilimcilarin baldir ve
uyluk bolgelerine maksimum 45 mmHg basing ile kompresyon uygulamasi yapildi.
Ayak kompresyon cihazlariyla yapilmis c¢aligmalarda daha yiiksek basinglar
kullanilmig olup, belirtilen vendz tepe akim hizi artis oranlart geliskilidir. Obezite
cerrahisinde, femoral vendz akim degisikliklerinin, USG ile degerlendirildigi bir
calismada laparoskopik obezite cerrahisi sirasinda kullanilan APK cihazlarinin
femoral ven tepe akim hizim1 %45 oraninda arttirdigi (15.1 cm/sn den 21.7 cm/sn),
acik gastrik-bypass sirasinda ise bu artis oraninin (19.3 cm/sn 24.2 cm/sn) %26
oldugu belirtilmistir (107). Sonuglar bizim c¢alismamizla benzer niteliktedir.
Laparoskopik cerrahi hastalarinda APK uygulamasinin femoral venéz hemodinamiye
etkilerinin degerlendirildigi bir baska calismada ise, APK un %78 oraninda femoral
ven tepe akim hizini arttirip, kesitsel alaninda degisiklik yapmadig sdylenmektedir
(108). Yapilmis c¢aligmalarda goriilen tepe akim hizi artis oranlari farkliliginin
calismalarm farkli VKI’ne sahip katilimcilarda ve farkli hasta gruplarinda, farkls tip
kompresyon cihazlariyla gergeklestirilmesine bagli olabilecegi diistiniildii. Nitekim
yaptigimiz calismada da farkli VKI’ ne sahip bireylerde ayni artis oranlarmin

istatistiksel olarak saglanamadigini gosterdik.

Pnomotik kompresyon uygulamasinin etkileri, artan vendz akim hizi ve akis hacmi
ile agiklanmaktadir (86). Ancak cihazlarin bu performans kriterleriyle DVT
olusumunu 6nleme iliskisi, klinik caligmalarda net olarak ortaya konabilmis degildir.
Farkli tipte pnomotik kompresyon cihazlarmin karsilastirildigi bir ¢alismada,
cihazlarin kompresyon uygulama ydntemlerine ve kompresyon yaptiklart bolgeye
gore DVT insidansinda anlamli fark goriilmemistir (109). Calismamizda saglikli
bireylere, aralikli pnomotik kompresyon uygulamasi, ayak bileginden baldira uzanan
mansonlarla, ayni tipte ve siirede yapildi. Aralikli pnomotik kompresyon
cihazlarinda, kompresyon uygulama siireleri iiretici firmalar arasinda ¢ok degisiklik

gostermektedir (72). Tipik olarak DVT profilaksisinde ve arteriyel hastaliklarda
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kullanilan kompresyon cihazlarinda, kompresyon siireleri kisa, dekompresyon
stireleri ise vendz doluma izin verecek Olciide 40 saniye ve lizerinde tutulmaktadir
(73). Calismamizda kullanilan aralikli pnomotik kompresyon cihazlari, dnceden
ayarlanmis 45 mmHg basinca 11 saniye siire i¢inde ulagsmakta ve sonrasinda 60

saniye siiresince kompresyonu sonlandirmaktaydi.

Yaptigimiz ¢alismada, aralikli pnomotik kompresyon uygulamasinin femoral ven
akiminmi arttirdigin1 ve bu etkinin vendz stazi engelleyebilecegini gosterdik. Farkli
VKI’ne sahip bireylerde bu etkinin degistigini, femoral ven akim hizinda ayni artisin
saglanamadigin1 belirledik. Obez bireylerde, laparoskopik ve agik gastrik by-pass
ameliyatlarinda, femoral vendz akim degisikliklerinin, USG ile degerlendirildigi bir
calismada, APK cihazlarinin ameliyat sirasinda azalan femoral vendz akimi arttirdigi
ancak bazal diizeylere ulastiramadigi belirlenmis sonu¢ olarak APK uygulamasinin
bu bireylerde diger antitrombotik Onlemlerle kombine kullanilmast Onerilmistir
(107). Calismamizda obez ve obez olmayan oldukga kii¢iik gruplara ragmen, obez
bireylerde, APK’ un alt ekstremitede vendéz akim hizi artisina etkisinin obez
olmayan bireylere gore daha az oldugunu gosterdik. Obez bireylerde daha genis olan
baldir ve uyluk cevresi 6lgiimlerinin, femoral vendz akim hiz1 artisini etkiledigini,
obez bireylerde artmis VTE riski nedeniyle, secilecek mekanik trombofilaksi
yontemlerinde etkililiginin obez olmayan bireylerle ayni veya daha fazla olmasi

gerektigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda APK uygulamasiin, saglikli goniillilerde hemodinamik etkilerini
aragtirdik. Aralikli pnomotik kompresyon uygulamasinin 30. dakikasinda dl¢iilen
ortalama nabiz degeri (79,5t11), uygulama Oncesi ortalama nabiz (82+11) ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli (p=0.004) azalma goriildii. Uygulama
oncesi Olgiilen sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, parmak ucu oksijen
saturasyonu, baldir ve uyluk cevresi olglimleri 30 dakika siiren APK uygulamasi
sonrasi Olciilen degerlerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli degisim
bulunmadi. Saglikli géniilliilerde yapilmis ¢alismalar APK cihazlarinin hemodinamik
degerleri etkiledigini gostermistir ancak sonuglar ¢eliskilidir. Bickel ve arkadaslari,
saglikli normotansif 20 bireyde yaptiklar1 ekokardiyografik incelemeler sonucu, APK

un vendz doniisii arttirip, sistemik vaskiiler direncte azalma ile birlikte kalp hizim
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degistirmeden kalbin atim hacmini arttirdigin1 gostermistir (110). 11 saglikh
goniilliiden olusan farkli bir caligmada ise torasik biyoimpedans yontemi kullanilarak
APK cihazlarinin, kalp debisini ve kalp hizini, kalp atim hacminde artis olmaksizin
azalttig1 gozlemlenmistir (111). Torakstan radyofrekans dalgalar1 gegirilerek invaziv
olmayan torasik biyoimpedans yonteminde kalp debisi sonuglarinda hata payi
yiiksektir  (112). Saglikli  goniilliilerde APK un hemodinamik etkilerinin
degerlendirildigi bu c¢alismalarda goézlemledigimiz celigkili sonuglar1 kalp debisi
Olctimlerinde farkli yontemler kullanilmasiyla agikladik. Bickel ve arkadaslarinin,
APK uygulamasinin kronik konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda hemodinamik
etkilerini ve giivenilirligini arastirdiklar1 bir bagka c¢alismada, APK un kalp hizim
etkilemeden, kalp debisini (4.26 L/dakika dan 4.83 L/dakika; p=0.008) ve atim
hacmini (56.1 mL den 63.5 mL; p=0.029) arttirdig1 bulunmustur (113). Yaptigimiz
calismada, APK uygulamasiyla saglikli goniillillerde ortalama nabiz degerinde
istatistiksel olarak anlamli degisiklik belirledik. APK uygulamasimin sistemik
etkilerini daha dogru degerlendirebilmek igin anstabil hasta gruplarinda

hemodinamik daha ileri ¢aligmalar yapilmasi kanaatindeyiz.

Saglikli goniillillerde yapmis oldugumuz g¢alismada, APK uygulamasi sirasinda
femoral ven cap ve kesitsel alanlarinda sagda ve solda anlaml artis gézlemledik.
Calismamizda; APK’nun 30. dakikasinda, OFV c¢ap1; sagda ortalama 0,91+0,13
cm’den 0,94+0,13 cm’ye ortalama %4, solda 0,92+0,12 cm’den 0,97+0,12 cm’ye
ortalama %05, kesitsel alani ise sagda ortalama 0,66+0,19 cm? den 0,72+0,19 cmz’ye
ortalama %9, solda 0,69+0,18 cm? den 0,76+0,18 cmz’ye ortalama %12 artis
gosterdi. Obezite cerrahisinde, femoral vendz akim degisikliklerinin, USG ile
degerlendirildigi bir ¢alismada, ters trendelenburg pozisyonunda, pndmoperiton
olusturuldugunda femoral ven kesitsel alanmin arttifi, APK uygulamasi da
eklendiginde femoral ven kesitsel alaninda 2.76+0.74 cm? den 2.92+ 0.75 cm?’ ye
ortalama %6 oraninda ek bir artis daha oldugu goriilmiis ve femoral ven kesit
alanindaki bu artis, internal iliyak venlerde artmis karin i¢i basing nedeniyle olusan
diren¢ ve bu dirence karsi artan femoral vendz akimla iligkilendirilmistir (107).
Femoral ven kesitsel alanindaki akut artis, endotelde bozulma sonrasi damar
duvarinda hasar yaratir ki, damar duvarinda olusan hasar Virchow’un tromboz

patogenezinde yer almaktadir (114). APK uygulamasinin, iskelet kaslarinda, nitrik

56



oksit sentezine etkisinin bakildigi bir ¢alismada, sicanlarda arteriyol ve veniillerde
cap artistyla birlikte kremasterik kas mikrosirkiilasyonunda artig gézlemlenmistir. Bu
artis, APK uygulamasiyla saglanan kan akimindaki artigin, vaskiiler endotelde nitrik
oksit salmimina yol agmasi sonucu vazodilatasyon ve azalan sistemik vaskiiler
direncle iligkilendirilmigtir. Nitrik oksit inhibitorlerinin test edildigi ¢alismalarda,
APK uygulamasmin bu etkisinin bloke edildigi gosterilmis ve APK etki
mekanizmasi dogrulanmustir  (115-117). Yapmis oldugumuz c¢alismada APK
uygulamasi sirasinda femoral ven c¢apinda saglikli goniilliilerde gozlemledigimiz

artis1, uygulama sirasinda artan kan akimiyla iligkilendirdik.

VTE oOnlenmesinde APK cihazlarinin diger alternatif yontemlerle karsilastirildig
calismalarda, farkli VKI ne sahip bireylerde etkin profilaksi konusunda aym
sonuglarin saglanip saglanamayacagi belirtilmemistir. Yapmis oldugumuz c¢alismada
farkl1 VKI’ne sahip bireylerde APK uygulamasinin, femoral ven akim hizinda ayn
artis1 saglayamadigini gosterdik. Sonug olarak, vendz stazi engelleyen bir mekanik
trombofilaksi yontemi olan APK uygulamasinin vendz hemodinamiye etkisi
degerlendirildiginde, VKIi>30 ve VKIi<25 olan gruplarda ayn1 etkinin
saglanamadigin istatistiksel olarak belirledik. Altintas ve arkadaslari ¢ok merkezli
yiriittiikleri ¢aligmalarinda DVT ve PE agisindan Tiirk toplumu i¢in en yaygin
goriilen risk faktorlerinin obezite ve immobilizasyon oldugu sonucuna varmiglardir
(118). Acil hasta bakimi ve VTE profilaksisinde hastaya en uygun ve efektif
profilaksiyi saglamak onemlidir. Standardizasyon i¢in ileri ¢aligmalar gerekmesine
ragmen aralikli pnomotik kompresyon uygulamasinin, vendz stazi azalttigini ancak
VKI> 3Okg/m2 olan obez bireylerde VKI<24,99 olan bireylere gore etkili bir

mekanik trombofilaksi yontemi olmadigimi diisiinmekteyiz.

Acil servislerde siklikla karsilastigimiz VTE profilaksisi planladigimiz hastalarda,
VKI’ni ayr bir risk faktdrii olarak diisiinmek ve profilaksi planlanmasinda, farkli

bireylerde ayni etkiyi saglamanin 6nemli oldugu kanaatindeyiz.
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5.1. Kasithhiklar

Calismamiz saglikli goniillillerde gergeklestirilmis olup, mekanik trombofilaksi
Onerilen hasta gruplarinda aralikli pnomotik kompresyon uygulamasinin
hemodinamik etkileri gosterilebilmis degildir. Ozellikle APK uygulamasinin
sistemik etkilerini daha dogru degerlendirebilmek icin unstabil hastalarda

hemodinamik daha ileri ¢alismalar yapilmasi gerekmektedir.

58



6. SONUCLAR

Calismamizda femoral ven ¢ap1, obez (VKI>30) bireylerde, obez olmayan (VKI<25)
bireylere gore istatistiksel olarak biiyiik (p<<0.001), femoral ven tepe akim hizi ise
obez bireylerde obez olmayan bireylere gore istatistiksel olarak diisiik bulundu
(p<0.001). Calismamizin sonuglari vendz akim bozukluklarin obezite ile iliskisini
literatiirle de uyumlu olarak gosterdi. Obez bireylerde artmis VTE riski nedeniyle,
secilecek mekanik trombofilaksi yontemlerinde etkililiginin obez olmayan bireylerle
ayni veya daha fazla olmasi gerektigini diigiinmekteyiz. Yaptigimiz c¢alismada,
aralikli pnomotik kompresyon uygulamasinin femoral ven akimini arttirarak ve bu
etkinin vendz stazi engelleyebilecegini, farkli VKi’ne sahip bireylerde bu etkinin
degistigini, femoral ven akim hizinda ayni artisin saglanamadigimi belirledik.
Calismamizda obez ve obez olmayan oldukg¢a kiiclik gruplara ragmen, obez
bireylerde, APK un alt ekstremitede ven6z akim hizi artisina etkisinin obez olmayan
bireylere gore daha az oldugunu istatistiksel olarak (p<0.001) gosterdik. Acil
servislerde VTE profilaksisi planladigimiz hastalarda, VKI'ni ayr1 bir risk faktorii
olarak diisiinmek ve profilaksi planlanmasinda, farkli bireylerde ayni etkiyi

saglamanin 6nemli oldugu kanaatindeyiz.

Aralikli pndmotik kompresyon uygulamasi yapilan bireylerde, uygulama siiresince
sistolik ve diyastolik arteriyel kan basinci degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
degisiklik saptamadik (p=n.s). Aralikli pnomotik kompresyon uygulamasinin 30.
dakikasinda oOlgililen ortalama nabiz degeri (79,5+11), uygulama oncesi ortalama
nabiz (82+11) ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli (p=0.004) azalma
belirledik. Alt ekstremitelerde aralikli pnomotik kompresyon uygulamasinin kalbe
vendz doniisi arttirarak, sistemik hemodinamiyi etkileyebildigini diisinmekteyiz. Bir
mekanik trombofilaksi yontemi olan APK uygulamasinin, VTE acisindan farkl
riskler tasiyan bireylerde ve anstabil hasta gruplarinda sistemik hemodinamik

etkilerinin degerlendirilmesi i¢in daha ileri galigsmalara ihtiyag vardir.
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OZET

Derin  Ven Trombozu Profilaksisinde Kullamlan Arahklh  Pnomotik
Kompresyon Cihazlarinin, Farkhh Fiziksel Ozelliklere Sahip Saghkh
Goniilliilerde Etkililiginin Karsilastirilmasi

Amag: Calismamiz aralikli pnomotik kompresyon (APK) cihazlarinin, farkl fiziksel
ozelliklere sahip saglikli goniilliilerde kullanimi sonrasi vendz akimdaki etkinliginin

karsilastirilmasint amaglamaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Caligmaya saglikli goniillillerden olmak iizere toplam 48 birey
dahil edildi. 48 bireyde, 96 bacakta venoéz USG incelemeleri yapildi. APK
uygulamasi dncesi, bireyler 15 dakika siipin poziyonda dinlendirildikten sonra nabiz,
arteriyel kan basinci, pulse oksimetri ile oksijen satiirasyonu oOl¢limleri ve venoz
USG incelemeleri caligsmay1 yiiriiten arastirmaci tarafindan yapildi. OFV ¢ap1 ve
vendz akim dinamigi, OFV’nin biylik safen venle bileskesinin 1-1.5 cm
proksimalinden degerlendirildi. OFV c¢api, kesitsel alan1 ve tepe akim hizi 6lglim
sonuglar1 kaydedildi. Bireylerin arteriyel kan basinci, kalp atim hizi, oksijen
satiirasyonu, her iki ortak femoral ven tepe akim hiz, ¢ap ve kesitsel alan dlgtimleri

aralikli pndmotik kompresyon uygulamasinin 30. dakikasinda tekrarlandi.

Bulgular: 48 saglikli goniillide, 96 bacakta yapilan vendz ultrasonografi incelemesi
sonras1 VKI’i 24.9 kg/mz’nin altinda olan bireylerin, aralikli pndmotik kompresyon
uygulamasinin 30. dakikasinda, sag ve sol OFV tepe sistolik akim hizlarinin artisi,
VKI’i 30 kg/mz’nin iistiinde olan bireylerin, sag ve sol OFV tepe sistolik akim
hizlarimin artigina oranla istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p< 0.001).
Yapilan ven6z USG incelemeleri sonucu; sag OFV pik vendz akim hizi, sol OFV’e

oranla istatistiksel olarak ( p<0.001) yiiksek bulundu.

Sonu¢: Calismamizin sonuglart obezitenin venéz akim bozukluklar ile iliskili
oldugunu gostermistir. Obez bireylerde APK’ un alt ekstremitede vendz akim hizi

artigina etkisi, obez olmayan bireylere gore daha azdir.

Anahtar Soézciikler: vendz tromboemboli, pnomotik kompresyon, femoral ven,

ultrasonografi
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SUMMARY

Efficacy of Intermittent Pneumatic Compression On the Lower limbs In
Healthy Volunteers With Different Physical Properties

Objective: To evaluate the effects of intermittent pneumatic compression of the
lower limbs on blood flow velocity of the femoral veins in healthy volunteers with

different physical properties.

Materials and Methods: Ninety six limbs in 48 volunteers without evidence of
venous disease were studied using duplex scanning at rest and during the application
of IPC device. After volunteers underwent 15 minutes of rest in the supine position,
baseline systemic hemodynamics were assessed. The ultrasound exam was
performed first without the use of intermittent compression devices. Measurements
were obtained in supine position from the common femoral vein 1 cm above the
saphenofemoral junction to include the entire venous outflow from the limb. The
femoral vein diameter, cross-sectional area, peak (PeakV) were assessed. Then
sequential pneumatic compression of the lower limbs was activated for a 30-minute

period, venous and systemic hemodynamic measurements were repeated.

Results: The increase in peak venous velocity with IPC was significantly lower in
obese (BMI>30) individuals than in nonobese (BMI<24.99) individuals (p<0.001).
Peak venous velocity at rest was significantly higher in the right limb than in the left
limb (p<0.001). After activation of intermittent pneumatic compression of the lower
limbs, heart rate decreased from 82+11 bpm to 79,5+11 (P = 0.004).

Conclusion: The results of our study showed that obesity is associated with venous
flow disturbances. Venous hemodynamic properties were lower in obese subjects.
IPC can not increase the blood flow velocity of the femoral veins in obese

individuals as it increases in nonobese ones .

Key Words: venous thromboembolism, pneumatic compression, femoral vein,

ultrasonography
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