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OZET

Amac: Alt ekstremitede derin ven trombozu (DVT), Behget hastaligina baglh tiim
vaskiiler bulgularin %70'ini olusturur. Post trombotik sendrom (PTS), DVT nin kronik
vendz yetmezlige baglh gelisen, kisinin yasam kalitesini diisliren ciddi bir
komplikasyonudur. Hekim Villalta 6lgegi PTS’nin tanisin1 koymak ve siddetini
degerlendirmek i¢in yaygin kullanilan ve valide edilmis tanisal olgektir, fakat
klinisyen tarafindan degerlendirilme zorunlulugu hekim ve saglik sistemi iizerine yiik
bindirmekte, hastanin degerlendirilmesinde gecikmelere sebep olmaktadir. Bu amacla
hasta kokenli Villalta 6lcegi gelistirilmis ve valide edilmistir. Biz ¢alismamizda hasta
kokenli Villalta dlgeginin Tiirkgce validasyonunu ve prospektif degerlendirmesini

amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya 78’i Behget hastaligi (K/E:16/62), 22’si BH dis1
(K/E:13/9) tanilarla takipli 100 DVT 6ykiilii hasta dahil edilmistir. Tiim hastalar PTS
tanisi i¢in hekim Villalta 6lgegi, CEAP, VCSS, VDS ve hasta kokenli Villalta 6lgegi
ile degerlendirilmistir. Yasam kalitesinin degerlendirilmesi icin VEINES ve SF36

uygulanmistir. Validasyon i¢in kappa ve korelasyon analizi yapilmustir.

Bulgular: BH’ye bagli DVT’li hastalarda PTS gelisme oran1 %52,5 iken, BH dis1
hastalarda bu oran %77,3 ile daha yiiksek bulundu (p:0,038). Bununla birlikte BH
tanili hastalarin %17,1’inde siddetli PTS mevcutken, BH dis1t DVT 6ykiilii hastalarin
%52,9’unda siddetli PTS goriildii (p:<0,001). Tiim hastalarin %58 (n:58)’inde PTS
tespit edildi. Hekim Villalta ve hasta kokenli Villalta 6lgegi kappa uyum analizinde
0,767 ile ¢ok iyi uyum saptandi (p:<0,001). Hasta kokenli Villalta 6l¢egi ve hekim
Villalta 6l¢egi arasinda sensitivite %98, spesfite %76, pozitif prediktif deger %85 ve
negatif prediktif deger %97 bulundu.

Sonug: Calismamizda PTS tanisi koymak i¢in hasta kdkenli Villalta 61l¢eginin Tiirkce
validasyonunu yaparak; poliklinik sartlarinda hastalar tarafindan bekleme salonunda
doldurulabilecek, PTS varhigi ac¢isindan tanisal ve giivenilir bir 6l¢ek olarak

kullanilabilecegini saptadik. Hasta kokenli Villalta dlgeginin klinik kullanimini ve



genis hasta sayisi ile degerlendirmesini amaglayan prospektif ¢alismalarimiz devam

etmektedir.

Anahtar kelimeler: Behget hastaligi, DVT, Post-trombotik Sendrom, hekim ve hasta

kokenli Villalta 6lgegi, yasam kalitesi



ABSTRACT

Purpose: Lower extremity DVT constitutes 70% of all vascular findings related to
Behget's disease. PTS is a serious complication of DVT that develops due to chronic
venous insufficiency and decreases the quality of life of the patients with DVT. The
Physician Villalta scale is widely used and validated diagnostic tool to diagnose and
evaluate the severity of PTS, but necessity of assessment by physician puts a strain on
the physician and the health system and cause delays in the evaluation of the patient.
For this purpose, the patient reported Villalta origin was developed and validated. In
our study, we aimed to translate patient reported Villalta scale into Turkish and
validate. We also aimed to assess the scale in prospective follow-up patients with

vascular BD.

Materials and Methods: The study included 100 patients with DVT history, 78 of
which were followed by Behget's disease (F/M:16/62) and 22 were diagnosed with
non-BD (F/M:13/9). All patients were evaluated with the physician Villalta scale,
CEAP, VCSS, VDS and patient reported Villalta scale for the diagnosis of PTS.
VEINES and SF36 were used to evaluate the quality of life. Kappa and correlation

analysis were performed for validation analysis.

Results: PTS development rate 52,5% in BD patients with DVT, this rate was
significantly lower than in non-BD patients (77,3%) (p:0,038). However, 17,1% of
patients with BD had severe PTS, whereas 52,9% of patients with DVT non-BD have
severe PTS (p:<0,001). PTS was detected in 58% (n:58) of all patients. In the Kappa
compliance analysis of physician Villalta and patient reported Villalta scale, great
compliance was found with 0,776 (p:<0,001). Between patient reported Villalta scale
and physician Villalta scale, sensitivity was 98%, specificity was 76%, positive

predictive value was 85%, negative predictive value was 97%.

Conclusion: In our study, by making Turkish validation of the patient reported Villalta

scale to diagnose PTS;

We found that Turkish version of patient reported Villalta scale is a reliable and valid

diagnostic tool for usage in daily practice. It is also very practical tool which can be

Xi



fulfilled in a few minutes by patients in the waiting room. Our prospective study

aiming to assess the clinical value of patient reported Villalta scale in daily practice,
is ongoing.

Keywords: Behget's disease, DVT, Post-thrombotic Syndrome, physician Villalta
scale, patient reported Villalta scale, quality of life
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1. GIRIS ve AMAC

Behget Hastaligi (BH), tekrarlayan oral ve genital iilserle karakterize, ancak goz,
eklem, damar, sinir sistemi ve gastrointestinal sistemi (GIS) de tutan etiyolojisi

bilinmeyen sistemik bir vaskiilittir.

BH’de iiveit morbiditenin temel nedenini olustururken, vaskiiler ve norolojik
tutulum ise mortaliteden sorumludur (1). Vaskiiler tutulum BH nin %40’inda 6zellikle
de erkek hastalarda goriilmektedir (2). Erkek hastalarda mortalite ve morbiditenin en
onemli nedenidir. BH’de her ¢apta arter ve ven tutulabilmekle beraber, vaskiiler
tutulumun en sik formu (>%70) alt ekstremite derin ven trombozudur (DVT). Arteriyel

tutulum daha nadir olarak anevrizma veya tromboz klinigi ile saptanmaktadir.

DVT gelisen hastalarda, hastalarin {i¢te birinde takip sirasinda relaps
gelismektedir (3). Tekrarlayan veya kronik DVT ataklar1 venoz yetmezlige bagl klinik
bulgular ile kronik post trombotik sendrom (PTS) gelisimine yol agabilmektedir. PTS
DVT’nin en sik gorillen komplikasyonudur (4). PTS; kronik agri, kramp, kasinti,
o6dem, venoz staz, hiperpigmentasyon ve iilser gibi parametreleri ile geng erkek Behget
hastalarinda 6nemli morbiditeye yol ag¢makta ve yasam kalitesini olumsuz

etkilemektedir (4).

PTS tanis1 akut DVT atagindan sonra klinik kontrollerde (minumum takip siiresi
sonrasinda) Villalta, Ginsberg, CEAP vb. 6l¢eklerle degerlendirilip tanimlanmaktadir
(5). Villalta 6lgegi PTS tanisi ve siddetini derecelendirmek i¢in Uluslararasi Tromboz
ve Hemostaz Dernegi tarafindan kabul edilen, valide edilmis ve yaygin kullanilan bir
Olgektir (6). PTS’nin Villalta 6lgegi ile teshisi, fizik muayene yapmay1 ve klinik
ziyareti gerektirir. Villalta 6lgeginin klinisyen bagimli teshisi hem zaman hem maliyet
acisindan degerlendirilip hasta kokenli Villalta 6lgegi gelistirilmis ve valide edilerek
kullanilmaya baglanmistir (7). Bu ¢alismada hasta kokenli Villalta 6lgeginin Tiirkge
validasyonu yapilmast ve vaskiiler Behget hastalarinda prospektif takipte

degerlendirilmesi amaglanmuistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Behcet Hastahig:

Behget hastalig1; oral aftdz iilser, genital iilser, oftalmik, artikiiler, vaskiiler, GIS,
norolojik ve cilt tutulumlart ile goriilen, tim boy arteriyovendz damarlari tutan
multisistemik vaskiilittir. Hastalik ilk defa 1937°de Istanbul Universitesi Dermatoloji
Ana Bilim Dal1 6gretim tiyesi olan Prof. Dr. Hulusi Behget tarafindan oral aft6z iilser
ve genital iilsere eslik eden hipopiyonlu anterior iiveit ile beraber triad olarak

tanimlanmustir (8, 9).

2.2. Epidemiyoloji

BH, eski ipek yolu iizerinde kalan cografya boyunca, Tiirkiye, iran ve HLA B51
(human leukocyte antigen) prevelans yiiksekligi ile beraber Uzak Dogu Asya’da daha
stk goriilen nadir bir hastaliktir. En yiiksek prevelans 100 000 niifusta 20-421 ile
Tiirkiye’den bildirilmistir (10, 11). Ayrica hastalik iran, Suudi Arabistan, Irak, italya,
Israil, Cin, Japonya, Misir, Ispanya, Fransa, ABD, Almanya, isveg, Portekiz ve
Ingiltere’de 100 000°de 80°den 0,64’¢ azalan siklikta olacak sekilde goriilmektedir
(12).

BH her yasta goriilebilmesine ragmen en sik 3. dekatta izlenmektedir. Her iki
cinsiyette esit oranda hastalik goriilmekte ancak bazi Orta Dogu ve Akdeniz
tilkelerinde, ozellikle biiyiik organ tutulumu ile, erkeklerde fazla tanimlanmigken,
Japonya ve Kore'de ise kadin hasta sayisi1 fazla bildirilmistir. (13). BH, gengler ve
erkeklerde daha siddetli seyretmektedir (14). BH belirtileri bolgesel farklilik
gostermektedir. Ornegin; GIS tutulumu Uzak Dogu Asya’da Tiirkiye’den siktir.
Benzer sekilde paterji pozitifligi Tiirkiye, Akdeniz iilkeleri ve Japonya’da sikken,
Kuzey Avrupa ve ABD’de daha nadir goriilmektedir (13).



2.3. Etiyopatogenez

BH, etiyolojisi bilinmeyen vaskiilitler arasinda siniflandirilir ve klinik bulgular

otoinflamatuar hastaliklar gibi gériilmektedir (15).

Hastaligin histolojine bakildiginda vaskiilitik lezyonlarda spesifik hiicre tipi
baskin degildir. Fakat, vaskiiler lezyonlarin inflamatuar tutulumunda ¢ok miktarda T
lenfosit (CD 4%), az sayida B lenfosit, NK hiicreleri, notrofil ve mononiikleer hiicreler
goriilebilir. Goziin inflamatuar tutulumunda CD 8%, 56" NK hiicreleri ve CD 8" T

hiicreleri goriilebilir.

Oral aft histolojisi, tekrarlayan oral stomatitte bulunan aftlara benzer. BH’de
stenoz, trombiis ve anevrizmalarin eslik ettigi her boyuttaki arter ve vendz damarlar
tutulabilir. Oral ve genital ilserler, eritema nodozum benzeri lezyonlar ve lokal
miyozitte damar duvarinda direkt lezyonlar goriilebilir. Eritema nodozum histolojisi
genellikle notrofil infiltrasyonu ile septal pannikiilitin 6zelliklerini gosterir. Graniillom

olusumu nadiren goriliir.

Vaskiiler hasar ayrica tiveit, arteriyel anevrizmalar ve major damar tikanikliklart
gibi hastaligin major organ tutulumlarinda da bulunur. Bununla birlikte cildin
akneiform lezyonlar1 ve beynin parankimal tutulumunda vaskiiler duvarda hasar

dogrudan gosterilememektedir.

BH’nin patogenezi belirsizligini korumaktadir. Etkilenen bireylerin kardeslerinde
BH riskinin 11 ila 53 kat arttig1 ve hastalik gelisimi tizerinde genetik bir etki oldugu
tahmin edilmektedir. Her ne kadar pediatrik hastalarda otozomal resesif kalitim paterni
gosterilmis olsada, Mendel kalitim paternleri etkili gérinmemektedir. HLA-B51 en
stk bildirilen antijendir ve farkli risk oranlarina ragmen bir¢ok etnik grupta
gosterilmistir (16). Bununla birlikte, monozigotik ikizlerde uyumun olmamasi, diger

faktorlerin de patogenezde rol oynadigini diisiindiirmektedir.

BH, otoimmiin hastalik 6zelliklerini gostermedigi (otoantikorlardan yoksundur,
ikincil Sjogren sendromu yoktur ve otoimmiinite prevalansi artmaz) gibi tipik bir
otoinflamatuar hastalikta degildir. Bununla birlikte, BH'ler iizerinde yapilan bir
calismada belirli otoinflamatuar yonlerin etkili olabilecegini diisiindiirmektedir (17).

BH patogenezine yonelik son yaklasim genetik ve immiin sistemin beraber hastalik



gelisimine yol agtigidir. Cok sayida patogenetik kanit yliksek bulunan nétrofil ve IL-
1 diizeyinin otoinflamatuar hipotezi destekledigini gostermektedir (18).

Hem dogustan hem de kazanilmis bagisiklikta yer alan toll-like reseptorler (TLR-
2-4-9) BH'nin patogenezinde yer almaktadir. Ozellikle TLR-2 ve TLR-4, aktif BH’de
IL-1p tretimini bir ROS-NLRP3 inflamatuar yol ile stimiile ederken, BH’de anlaml
olarak daha sik olan TLR-9 farkli otoimmiin ve otoinflamatuar bozukluklarda rol
oynamaktadir (19). BH’de monositlerde P2X7 reseptoriiniin daha yiiksek ekspresyonu
hastaligin otoinflamatuar 6zelligini destekler (20).

BH’nin smif I major doku uygunluk kompleksi (MHC) ile iligkisi otoimmiin
hastaliklarla benzerdir ve hastalik kontrol edici anti-romatizmal ilaglarla (DMARD)

basariyla tedavi edilir.

Immiinsistemi aktifleyen ve inflamasyonu siirdiiren sebepler net degildir, ancak
genetik immiinsistem anormalligi kaynakli baslangici diisiindiiren hipotezler

mevcuttur.

Klinik tablo homojen degildir ve gesitli hastalik tiirlerinin birlesimi seklinde
goriilmektedir. Siiperficial ven trombozu, derin ven trombozu ve dural siniis trombozu
vaskiiler hastalik grubunu temsil ederken; akne, artrit ve entezit diger bir hastalik
varyantidir. Klinik semptomlar aile i¢inde de yogunlagma gosterebilir. Bu tiir farkli
klinik bulgularin beraber goriilmesi hastaligin patogenezinde farkli mekanizmalarin

varligini gosterebilir.

Tromboflebitin etiyolojisine baktigimizda, bazi kaynaklarda prokoagiilan
faktorlerin sonucu oldugu iddia edilirken, bazilarinda ise endotelyal inflamasyondan
kaynaklandig1 belirtilmistir. Bugiine kadar, BH’de artmis homosistein seviyeleri
gbzlenmesine ragmen, prokoagiilan faktorler BH'nin trombotik egilimi ile iliskili
degildir ve trombozu olan ve olmayan hastalar arasinda pihtilasma parametreleri
acisindan anlamli bir fark bulunmamustir. Bununla birlikte, BH’de tromboz olmasa
bile saglikli kontrollere kiyasla prokoagiilan bir durum gézlenmistir. Bu bulgu, artmis
fibrinojen ve plazminojen aktivator inhibitorii (PAI) -1 ile birlikte spesifik olmayan
uyaranlardan sonra artan bir trombin iretimi ile iligkili goriinmektedir (21). Son

zamanlarda, BH'nin trombozunda nétrofille iligkili iki inflamatuar mekanizma yer



almaktadir; notrofiller aktif hastalikta artar ve tromboz ile iliskilidir ve BH’de nétrofil
aktivasyonu trombozu aktifleyen fibrinojen fonksiyonunun bozulmasina yol agar (22).
BH'nin prokoagiilan ve antifibrinolitik durumu endotel aktivasyonu/hasari ile iliskili
gibi goriinmektedir, bu da sistemik inflamasyon ile iligkili olarak artan oksidatif
durumdan kaynaklaniyor olabilir. Bu nedenle immiinosupresifler BH'de tekrarlayan

trombotik olaylar1 6nlemek i¢in daha etkilidir.

2.4. Klinik Bilgiler

BH’de klinik bulgular degiskendir ve 6ngdriilemeyen niiks ve remisyon donemleri ile
karakterizedir (23). Mukokutan6z 6zellikler hastaligin en sik goriilen semptomlari

iken; goz, vaskiiler ve nérolojik tutulum en ciddi olanlardir (23).

2.4.1. Mukokiitan6z Lezyonlar

2.4.1.1. Oral aft

BH’nin en sik goriilen belirtisi tekrarlayan oral aftlardir (OA) (24). OA, BH’nin ilk
Klinik bulgusu olarak hastalik tanisindan yillar 6nce saptanabilmektedir (25). Farkli
hasta serilerinde OA siklig1 yaklasik %97-100'diir (26, 27). International study group
(ISG) Behget sendromu tan1 kriterlerine gore yillik niiks sayisi en az 3 kez olan OA

mevcut olmalidir (28).

OA’lar birkag milimetreden (mm) santimetreye (cm) kadar varabilen yuvarlak
veya oval, agiz i¢i mukozasinin herhangi bir yerinde goriilebilen ancak ozellikle
bukkal mukoza, dilin lateral veya ventral ylizeyi olmak iizere, beyaz-sari
psodomembran ile kapli, siklikla agrili lezyonlardir. Kiigiik aftéz tilserler (<10 mm
capinda) en yaygin tiptir (%85), major (>10mm ¢apindan biiyiik) veya herpetiform (1-
2 mm ¢apinda birlesme egiliminde) iilserler daha az goriiliir (24) . Tedavisiz izlemde
mindr ve herpetiform OA’lar 1-2 hafta igerisinde iz birakmadan iyilesme
gostermektedirler (12). Major OA’lar daha uzun siirede iyilesme gostermekte ve skar

birakabilmektedir.



2.4.1.2. Genital tilser

Genital iilser (GU) BH’nin karakteristik diger 6gesi olmakla beraber en spesifik
olanidir (28). GU’lerin siklig1 farkli calismalarda %50-85°tir (26, 27).

GU papiil, piistiil olarak baslangi¢ gosterip kisa siirede iilsere hale gecer. Siklikla
agrili, yuvarlak veya oval, delinmis goriiniimde, siklikla sar1 fibrin veya kabuk ile
ortiilidiir (24). GU’ler erkeklerde scrotum, penis ve femoroinguinal bdlgede,
kadinlarda labium major, mindr ve nadir olarakta vajina ve serviskte goriilmektedir
(24). ikincil enfeksiyon gelismemesi halinde 10-30 giinde iyilesme gosterirler. Capi 1
cm’den biiyiik olan GU’ler skar birakarak iyilesme egilimindedirler (12).

2.4.1.3. Eritema nodozum

Papiilopiistiiler lezyonlar ve eritema nodozum benzeri lezyonlar en sik goriilen deri
bulgularidir (29). Eritema nodozum (EN) kirmizi, hassas, eritematdz nodiiller olup,
siklikla alt ekstremitede bulunur. EN hastalarin %50'sinde goriiliir (26, 27). Genellikle
simetrik olma egiliminde olup tibia 6n yiizii basta olmak {izere yiiz, boyun, 6n kol,
kalca ve uylukta goriilmektedir (30, 31). EN %70°lik goriilme orani ile kadinlarda daha
sik tespit edilmektedir (32). Genellikle 1-6 hafta i¢inde rezidii pigmentasyon ile

tyilesir.

2.4.1.4. Superficial trombofilebit

BH’nin sik goriilen vendz tutulum sekillerindendir (33). Siiperficial trombofilebit
(ST), major safen ven ile alt ekstremitenin biiyilk ve kiiglik vendz damarlarinda
goriilen palpable subkutan nodiiller olarak izlenir. Zamanla eski nodiillerde
hiperpigmentasyon birakarak iyilesme ve yeni nodiil olusumu gozlenir (29). ST
erkeklerde daha sik goriilmektedir (33). ST, DVT ile iliskili olma egiliminde olup,
multisistemik hastalik tutulumunu gostermesi nedeniyle hastalik siddeti hakkinda yol
gostericidir  (34). ST, EN’den ayirt edilmelidir. Bu amagla ultrasonografi
kullanilabilecegi gibi kesin ayirict tan1 biyopsi ile olmaktadir (35).



2.4.1.5. Paterji testi

Paterji testi, BH’nin 1SG kriterlerinde yer alan diagnostik tani kriterlerinden biridir
(28). Travmaya bagli derinin olusturdugu nonspesifik hiperreaktivasyon ile paterji
fenomen pozitifligi tespit edilmektedir. Klinik uygulamada 20G ignenin bilateral 6n
kol tiiystiz derisine dik veya egik a¢1 ile sokulmasi ile indiiklenir. 48. saatte travma
bolgesinde papiil veya piistiil olugsmasi ile test pozitif kabul edilir. Paterji test pozitifligi
erkek hastalarda daha giicliidiir (36). Paterji testi hastaligin endemik goriildiigii
yerlerde %30 ile %70 arasinda pozitif saptanmustir (37). Tiirkiye’de ise %56,1 pozitif
goriilme oranina sahiptir (12). Paterji testi duyarliligi hastalik tanisindan sonra

zamanla azalmaktadir (38).

2.4.2. Eklem Tutulumu

Eklem tutulumu artralji veya artrit seklinde hastalarin %50’sinde goriiliir (39).
Genellikle asimetrik, mono veya oligoartikiiler tutulum goriiliir. Hastalik seyrinde
ataklar ve remisyon goriilmekte, nonsteroid antiinflamatuar (NSAI) ilaglara iyi yamt
vermektedir. Remisyon siiresi uzundur. En sik diz, ayak bilegi, el bilegi ve dirsekte
tutulum goriiliir (39). Nadiren deformite veya radyolojik erozyona neden olur (24).
BH’de eklem tutulumu prognozun iyi oldugu klinik tutulumlardandir. En sik Birlesik
Krallik’ta %93, en az Romanya’da %5,3 oraninda goriilmektedir (12). Eklem tutulumu
%11,6 ile Tiirkiye’de de az goriilen klinik bulgulardandir (12).

2.4.3. Goz Tutulumu

BH’de g6z tutulumu morbiditenin en sik nedenidir. Hastalarin yaklasik yarisinda
goriiliir (40). Erkeklerde ve genglerde hastalik daha sik ve siddetlidir. Genellikle
hastalik tanisindan itibaren 3 y1l iginde goriiliir (24). G6z tutulumu hastalarin dortte
liciinde bilateraldir (41). Ik bagvuruda genellikle gérmede azalma olmakla beraber
kizariklik, fotofobi, agri ve ugusma sikayeti olabilir. Tutulum baslica anterior,
posterior veya paniiveit seklindedir. En ciddi lezyonu retinal vaskiilittir. Hipopiyonlu

anterior tiveit agresif gidisli ve genellikle retinal vaskiilitle iliskilidir (24). Konjuktivit



ve sklerit nadir goriilen klinik formlaridir (41). Relaps/remisyonlar hastaligin goriilme
formudur. Ancak ataklar uzun siirer, iyilesme siiresi ¢ok yavastir ve tam iyilesme
olmadan yeni atak baslayabilir. Sik goriilen ataklar sonrasi ileri derecede gérme kaybi
ve korliik gelisebilir. Agresif sekilde tedavi edilmez ise 6-10 yil i¢inde korliik orani
cok yiiksektir. Tiirkiye’de iiveit tanist alan hastalarin %32’sinde BH tespit edilmistir
(42).

2.4.4. Gastrointestinal Tutulum

BH’nin farkli popiilasyonlar iizerinde yapilan ¢aligmalarda GIS tutulum prevalansi
%4-38 arasinda degismektedir (12). Morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir.
Gastrointestinal trakt boyunca gériilmektedir. Klinik belirtileri GIS aftoz iilserlerinden
kaynaklanir. Intestinal Behget ise en sik ileogekal valfte tutulum gostermektedir.
Intestinal BH nin endoskopik bulgusu smirlar net, biiyiik, derin iilserlerdir. Karin

agris1, ishal ve hematokezya intestinal BH’de basvuru sikayetidir (12).

2.4.5. Norolojik Tutulum

Norobehget olarakta adlandirilan BH’nin nérolojik tutulumu agresif seyirle koti
prognoza sahiptir. BH’nin %5’inde goriilmekte olup nadir goriilen tutulum
yerlerindendir. Norobehget ilk defa meningoensefalit olarak tanimlanip, daha sonra
parankim ve parankim dis1 (vaskiiler) tutulum olarak siniflandirilmistir. Parankim
tutulumu %80, vaskiiler tutulum %20 oraninda goriiliir. Parankimal hastalik beyin
sap1, diensefalon, bazal gangliyonlar ve daha az siklikla spinal kord ve serebellumda
inflamatuar lezyonlara yol acarken; dural siniis trombozu en sik olmak {izere, arteriyel
okliizyon ve anevrizmalar vaskiiler tutulumda goriilmektedir (43). Parankimal tutulum
genellikle bilateral piramidal bulgular, tek tarafli hemiparezi, davranis degisiklikleri,
sfinkter bozukluklar1 ve bas agrisi ile kendini gosterir. Dural siniis trombozu klinigi;
esas olarak bas agrisi ve papillodem ile karakterizedir. Genellikle diger bolgelerdeki

derin ven trombiisii ile iligkilidir ve hastalar bu gozle tekrar degerlendirilmelidir.



Vaskiiler tutulum, parankimal tutulumdan daha iyi bir prognoza sahiptir. BH’de diger

vaskiilitlerin aksine periferik sinir sistemi tutulumu goriilmez.

2.4.6. Vaskiiler Tutulum

BH, Chapel-Hill Consensus Konferansi’nin son revizyonunda degisken damar
vaskiiliti olarak smiflandirilmistir ve baskin olarak vendéz damarlari tutan bir
vaskiilittir (44). Vaskiiler tutulum BH’nin %40’inda goriilmektedir. Vaskiiler
tutulumun en karakteristik lezyonu DVT olmasiyla birlikte hastalarda inferior/siiperior
vena cava, hepatik ven, serebral vendz siniis, sag kalp diger yaygin tutulum yerleridir
ve sikligina gore tablo 1°de listelenmistir (23). Pulmoner arterler de venoz sisteme

benzer 6zellikleri ile tutulumun sik goriildiigii yerlerdendir (45).

Vaskiiler Behget hastalarinin ¢ogu immiinsiipresif tedaviye iyi yanit veren geng
erkek hastalardir (46). Vaskiiler tutulum hastalik baslangicindan itibaren ilk 5 yil
icinde goriilmektedir. DVT, pulmoner arter anevrizmasi, Budd-Chiari sendromu ve
serebral siniis ven trombozu hastaligin ilk zamanlarinda goriiliip, takip siiresince diger
vaskiiler relapslar igin prediktif faktor olarak disiiniilmektedir (14, 47). Ayrica
nonpulmoner arteriyel tutulumun daha ileri yaslarda ortaya ¢iktigi tespit edilmistir
(45).



Tablo 1. Behget hastaliginda azalan sikliga gore sirali vaskiiler tutulum yerleri (23).

1. Derin ven trombozu
a) Femoral ven ve/veya iliac ven
b) Popliteal ven
¢) Crural ven
Stiperficial trombofilebit
Siiperior vena cava sendromu
Inferior vena cava sendromu
Serebral siniis ven trombozu
Budd-Chiari sendromu
Abdominal aort anevrizmasi
Periferal arter anevrizmasi
a) Femoral/iliac arter
b) Popliteal arter
c) Tibial arter
d) Radial arter
9. Carotis arter anevrizmast
10. Pulmoner arter anevrizmasi/ trombozu
11. Diger nadir ven/arter tutulumlari
a) Brakial ven trombozu
b) Portal ven trombozu
c¢) Radial arter okliizyonu

ONDU AWM

Arteriyel vaskiiler patoloji; damar duvarmin tiim katmanlarinda fibrz kalinlagsma,
fokal anevrizmal dilatasyon ve anevrizmalarin tabaninda goriilen trombiis olusumu
seklinde goriiliir (48). Venoz hastalik patolojisi; altta yatan trombofili egiliminden
bagimsiz inflame damar duvarina yapisan inflamatuar trombiis ile olusur (23, 49).
Damar duvar inflamasyona sekonder kalinlasir, daralir ve organize trombiis ile
titkanir. BH’de trombozun patogenezi bilinmemektedir ancak genel olarak endotel

hasar1 ve disfonksiyonundan kaynaklandig: diisiiniilmektedir

BH’de vaskiiler tutulum relaps/remisyonlari igerir. Yapilan prospektif ¢alismada
DVT’nin niiks orani birinci yilda %20, ikinci yilda %40 bulunmustur (50). Niiks
herhangi bir vendz damarda goriilebilir ancak ayni segment veya devaminda daha sik
gorilir. Vaskiiler tutulum klinigi genellikle yiiksek ates, konstitiisyonel semptomlar
ve yiiksek akut faz yaniti ile goriiliir (23). Pulmoner arter anevrizmasi, Budd-Chiari

sendromu ve vena cava trombozu mortalite artisi ile iliskili ana tutulumlardir.
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2.4.6.1. Derin ven trombozu

Alt ekstremite DVT, BH’ye bagli tiim vaskiiler bulgularin %70'ini olusturur ve
hastalarin %82'sinde ilk vaskiiler olay olarak ortaya ¢ikar (3, 45, 51). En sik femoral,
popliteal ve iliak damar tutulumu goriiliir. Behget dis1 nedenlerle goriilen alt ekstremite
DVT’de bilateralite %39 oraninda goriiliirken, BH’ye bagl gelisen DVT’de %65
oraninda goriilmektedir (52). BH’ye bagli DVT geng erkeklerde daha sik relapslarla
seyredip, daha az rekanalizasyon ve daha ¢ok kollateraller olusumu gosterir (52). Alt
ekstremite DVT’de yas, cinsiyet, rekanalizasyon, yeni gelisen ST ile C3 ve {izeri
CEAP skoru niiks i¢in prediktif faktorlerdir (53). Relaps i¢in en 6nemli risk faktorii
rekanalizasyon oranidir. DVT’ de hastalarin bagvuru sikayeti agri, bacakta sislik ve
kizarikliktir. Fizik muayenede 6dem, eritem ve 1s1 artisi tespit edilir. Tani i¢in giivenilir

tan1 yontemi ultrasonografi ile degerlendirilen kompresyon testidir.

Noninflamatuar mekanizma ile olusan DVT nin en 6nemli komplikasyonlari; akut
stiregte mortalite riski %5-10 oraninda mevcut olan ve %6-32 oranda goriilen
pulmoner emboliyken kronik siirecte ise %25-381lik goriilme orani ile PTS ve %9,8’lik
goriilme orani ile vendz ilserasyondur (54). Ayrica PTS igin belirtilen diger risk
faktorleri yas, artan BMI, trombiisiin lokalizasyonudur (55). PTS bakim gerektiren,
kisinin is giicii kaybina yol agan, yiiksek maliyeti ile {ilke ekonomisine yiik olan

DVT’nin ciddi bir komplikasyonudur.

2.4.6.2. Post-trombotik sendrom

Post-trombotik sendrom (PTS); DVT’nin takip siiresince kronik vendz yetmezlige
bagl kollateral olusumu ile ilerleyen, kisinin yasam kalitesini diisiiren ciddi bir
komplikasyonudur. PTS semptomatik DVT den birkag ay ile birkag¢ y1l sonra gelisir
(56, 57). DVT hastas1 optimum antikoagiilan tedavi alsa bile %20-50 oraninda PTS
gelisebilmektedir (58). PTS belirtileri hafif klinik semptom ve belirtilerden, aktivite
veya ¢alisma kapasitesini sinirlayan kronik bacak agrisi, dem ve iilser gibi siddetli
bulgulara kadar genis bir aralikta goriilebilir (59). PTS semptomlari; agri, kasinti,
agirlasma hissi, kramp, uyusma ve karincalanma, sisme hissi, yorgunluk, vendz

kladikasyo iken klinik bulgulari ise; pretibial 6dem, hiperpigmentasyon, telenjektazi,
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vendz ektazi, varisli damarlar, endurasyon, acik veya iyilesmis vendz iilser,
kompresyon ile agri ve kizarikliktir (59). Semptomlar devamli veya intermitant
olabilir, genellikle ayakta durma ve yiiriime ile agirlagip, dinlenme ile azalmaktadir.

Semptomlar giin i¢inde artma egilimindedir.

PTS’nin vendz hipertansiyonun sonucu olarak DVT’den sonra gelistigi
diistiniilmektedir. Vendz hipertansiyon kalf kast perflizyonunu bozup doku
gecirgenligini arttirarak PTS’nin klinik bulgularina yol agar. Vendz hipertansiyonun

iki mekanizmasi vardir; ilki vendz obstriiksiyon ikincisi valviiler refliidiir (60).

PTS tanis1 i¢in altin standart test veya goriintiileme yoktur. Daha énce DVT tanisi
oldugu bilinen hastada semptom ve klinik bulgularla PTS tanis1 konulur. Mevcut
klinik, baz1 durumlarda akut DVT’de de goriildiigii i¢in tan1 3-6 ay sonraki klinik
degerlendirmede koyulmalidir. Hekim Villalta 6lgegi PTS’nin tanisimi koymak ve
siddetini degerlendirmek i¢in Uluslararast Hemostaz ve Tromboz Dernegi tarafindan
kabul edilmistir (61). Villalta skoru >5 {izeri olmasi veya venoz iilser varligi PTS tanisi
koydurur. CEAP, VCSS, Ginsberg PTS tanisi i¢in kullanilan diger testlerdir.

Non-inflamatuar DVT tedavisinde antikoagiilanlar kullanilirken, BH’ye baglh
DVT tedavisinde standart yaklasim immiinsiipresif tedavidir. Antikoagulan kullanimi
tartismalidir (62). Elastik kompresyon coraplart vendz hipertansiyon ve o6demi

azaltarak PTS’yi 6nlemede rol alabilir (58).

2.5. Tam

Behget hastalig1 diisiiniilen bir hastada tan1 koydurucu spesifik laboratuvar,
goriintiileme veya histolojik bulgu olmadigi i¢in tan1 klinik O6zelliklerle konur.
Hastalarin BH tanis1 alabilmek icin gerekli semptomlarin olusmasi bazen aylar ve
yillar alabilmektedir. Bu sebeple 1990 yilinda Uluslararas1 Behget Hastalig1 Calisma
Grubu [International Study Group (ISG)] kriterleri gelistirilmistir. ISG kriterlerine
gore rekiirren aftoz iilser zorunlu olmakla beraber 2 organ tutulumunun varlig
gereklidir (Tablo 2). Paterji testi pozitifligi organ tutulumu yerine sayilabilmektedir.
ISG kriterlerinin sensitivitesi %85, spesifitesi %96’dir ve bir¢cok ¢alismada valide
edilmistir (63).
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Tablo 2. Behget hastalig1 i¢in ISG tani kriterleri 1990 (64).

Kriterler:

1. Rekiirren oral iilser | Yilda en az 3 kez tekrarlayan, hekim veya hasta tarafindan
tespit edilmis major, mindr veya herpetiform oral iilserler
Buna ek olarak diger bulgulardan 2 veya daha fazlasinin varligi:

2. Genital iilser Genital iilser veya skar izi (hasta veya hekim tarafindan
tespit edilmis)

3. Goz tutulumu Anterior veya posterior iiveit, slit lamba ile vitreusta
hiicreler veya oftalmolog tarafindan gozlenmis retinal
vaskiilit

4. Cilt Lezyonlar Eritema nodozum, psddofollikiilit, papiilopiistiiler

lezyonlar veya postadolesan olmayan veya kortikosteroid
kullanmayanlarda gozlenmis akneiform nodiiller (hekim
veya hasta tarafindan gozlenmis)

5. Paterji pozitifligi 24-48 saat sonra hekim tarafindan tespit edilmis

2005-2006 yilinda 27 iilkenin katilimi ile kriterler revize edilmeye c¢alisilmis ve
2014’te Uluslararas1 Behget Kriterleri (The International Criteria for Behget’s Disease
(ICBD)) olusturulmustur (65). Bu kriterlerde oral iilser, genital {ilser ve goz tutulumu
2 puan; vaskiiler, norolojik ve cilt tutulumu 1 puan olarak hesaplanmis, 4 puan iizeri
BH tanis1 almistir. Paterji testi yapildi ise 1 puan olarak kabul edilmis aksi halde kesin
yapilmasi istenmemistir. ICDB tani kriterleri erken hastalikta yiliksek duyarlilikta
goziikmekte olup yliksek yanlis spesifite ile yanlis taniya neden olabilmektedir (66).
ICBD kriterleri %94,8 sensitivite, %90,5 spesifite gostermektedir.

Laboratuvar tetkikleri hastalik i¢in spesifite gostermemektedir. Eritrosit
sedimentasyon hiz1 ve C reaktif protein yiiksekligi eritema nodozum, artrit ve akut
trombofilebit ataklari ile yiikselebilir. A¢iklanamayan akut faz yiiksekligi olan geng

erkek hastalar toraks ve batinda biiyiik damar tutulumu agisindan degerlendirilmelidir.

BH tanis1 i¢in vendz duvar kalinlik artisinin doppler usg ile hizli ve yaygin
kullanimi1 hastaligin erken tanisinda, yiiksek sensitivite ve yliksek spesifite

gosterdigine dair ¢alismalar mevcuttur (67).
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2.6. Prognoz

BH’de mortalitenin sebebi biiyiik damar tutulumu ve parankimal merkezi sinir sistemi
tutulumudur. Oliim oram1 geng¢ erkekler arasinda %10’a kadar cikabilir. Hastalik
siddetinin azalmas1 ve aterosklerozun olmamasi nedeni ile mortalite yasla azalma

egilimindedir. Major morbidite nedenleri gz, vaskiiler ve ndrolojik tutulumdur (1).

BH’nin yasam kalitesi iizerine ciddi etkileri vardir. Hastalik erkeklerde daha
siddetli olmasina ragmen yasam Kkalitesindeki diisiis kadinlarda daha belirgindir.
BH’nin yasam kalitesi lizerine etkisi direk hastalik aktivitesi ile yakindan iliskilidir.
Vaskiiler BH’de hastalik aktivitesi ve PTS varliginin yasam kalitesi {izerine etkisi
VEINES-QOL ve VEINES-SYM o6lcekleri ile degerlendirilmis ve PTS saptanan
hastalarda diistik skorla birliktelik gdzlemlenmistir (4).

2.7. Tedavi

BH’nin takip ve tedavisinde hastaligin siddeti, hastanin yasi ve cinsiyetinin
degerlendirilmesi  gerekmektedir. Tedavinin temelini  inflamatuar ataklarin
baskilanmasi, morbidite ve mortaliteden sorumlu organ tutulumlarinin kontroli,
hastanin yasam kalite ve standartinin arttirillmast oOlusturmaktadir. Bu amagla

lokal/sistemik immiinsiipresif veya immiinomodiilator tedaviler kullanilmaktadir.

Mukokiitanéz tutulumun ilk basamak tedavisini etkinligi net olmamakla beraber
kolsisin olusturmaktadir (68). Oral aft veya genital iilserin izole tekli tedavisinde
topikal steroidler kullanilabilir. The European League Against Rheumatism (EULAR)
Onerisi ile refrakter lezyonlarin tedavisinde azatioprin, talidomid, TNF-a ve INF-a
kullanilabilmektedir (69, 70). Fosfodiesteraz-4 inhibitorii apremilastin oral aftlarin
kontroliinde giiclii bir ajan oldugu calismalarda gozlenmistir (71). Interldkin-1
reseptOor antagonisti anakinranin oral aft ve genital {ilser tedavisinde, interlokin-
12/interl6kin-23 monoklonal antikorunun oral aft tedavisinde etkin tedavi secenegi

olabilecegi ile ilgili caligmalar mevcuttur (72, 73).

Go6z tutulumunun EULAR é&nerisi ile tedavisi azatioprin, TNF-a, INF-a veya

siklosporin A gibi immiinsiipresif kullanimidir. Steroid tedavisi azatioprin veya diger
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immiinstipresiflerle beraber kombine kullanilmalidir (62, 68). Infliksimab,
adalimumab, anakinra, canakinumab, gevokizumab, alemtuzumab ve tosilizumab’in
tiveit tedavisinde kullanimu ile ilgili calismalar mevcuttur (2). Geng yas, erkek hasta,
ciddi tveit atag1 ve erken hastalikta baslangi¢ tedavisi sistemik immiinsiipresifler ile

beraber yliksek doz kortikosteroid olmalidir (62).

Vaskiiler BH’de EULAR o6nerisi ile kullanilan tedaviler azatioprin, kortikosteroid,
siklosporin A ve siklofosfomiddir. Antikoagiilan, antifibrinolitik veya antiplatelet
tedaviler, genel olarak kanama riskinin diisiik olmas1 ve birlikte var olan pulmoner
arter anevrizmalarinin diglanmasi durumunda eklenebilir (62). Refrakter hastalarda
Inf-a, TNF-a inhibitdrleri ve metotreksat kullanilabilmektedir (74). Infliksimab ve
adalimumabin pulmoner arter anevrizma tedavisinde kullanilabilecegine dair yeni
vaka bildirimleri vardir (75-77). Immiinsiipresif tedaviye ek antikoagiilan tedavinin
vaskiiler niiks gelisimini dnlemede faydasi yoktur. Antikoagiilan kullaniminin DVT
sonras1t PTS olusumunda ek faydasi gosterilememistir (4). Trombiise bagli pulmoner
hipertansiyonu olan BH’de pulmoner endarterektominin iyi tolere edildigi ve faydal
oldugu bildirilmistir (78).

Norobehget tedavisinde kontrollii ¢alismalar olmamakla beraber akut tutulumda
5-10 giin yiiksek doz metilprednizolon devaminda oral kortikosteroid ve azatioprin
tedavisi Onerilmektedir (79, 80). Tedavi seg¢enekleri arasinda mikofenalat mofetil,
metotreksat ve siklofosfamid bulunmaktadir. Siklosporin tedavisinden kagiilmalidir.
Hastalik relapsinda veya tedavi basarisizliginda TNF alfa inhibitorleri dnerilmistir ve

remisyon indiiksiyonunda etkili oldugu bildirilmistir (80-82).

GIS tutulum tedavisinde 5-aminosalisilik asid (ASA) tiirevi ilaglar kortikosteroid
ile kombine veya tek basina hafif tutulumda ilk tedavi basamagini olusturur (83). Ciddi
tutulumlu veya 5-ASA tiirevi ilaglara direngli hastalarda azatioprin birinci basamak
tedavi igin kullanilabilir (84). Talidomid ve TNF-a inhibitorleride kullanilabilecek
diger tedavi se¢enekleridir (85).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalarin Tanimlanmasi

Calismamiza Agustos 2019 ile Nisan 2020 arasinda Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Romatoloji, Genel Dahiliye,
Gogiis Hastaliklar1 ve Pulmoner Hipertansiyon polikliniklerinde degerlendirilen,
doppler ultrason ile gosterilmis en az 1 kez alt ekstremitede DVT gecirme hikayesi
olan 100 hasta dahil edilmistir. Akut DVT’si olan hastalar caligmaya dahil

edilmemistir.

Calismaya dahil edilen tiim hastalardan aydinlatilmis onam alinmistir ve galisma
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

onaylanmustir. (Tarih: 26.07.2019, Protokol kodu: 09.2019.691).

Hastalar muayene edilip dosyalart incelendikten sonra tiim hastalara calisma
formu doldurulmustur (Ek-1). Demografik bilgileri, hastalik klinik 6zellikleri ve seyri,
takip siireleri, BMI, sigara-alkol kullanimi, egitim durumlari, travma-operasyon
Oykiisti, glinliik aktivite stireleri kaydedilmistir. Hastalarin meslegi sorgulanarak beyaz
yakal1 (zihinsel is giicii ile masa bas1 ¢alisanlar) ve mavi yakali (zihin giiciinden ziyade
beden giicliyle calisan meslek gruplar1) olarak siniflandirilmistir. Hastalarin
kullandiklar1 ilaglar sorgulanip;, immiinsiipresif (azatioprin, steroid, biyolojik
DMARD), kolsisin, antikoagiilan (diisik molekiil agirlikli heparin, warfarin,
asatilsalisilikasit, yeni nesil antikoagiilanlar) olarak gruplandirilmigtir. Hastalik
aktivitesini degerlendirmek amaciyla Behcet hastalarina, Behget Sendrom Aktivite
Skor (BSAS) anketi doldurulmustur. Genel sagliga baglh yasam kalitesini
degerlendirmek amaciyla SF36 (Short Form) anketinin valide edilmis Tiirkge
versiyonu kullanilmistir. SF36°da daha yiiksek skorlar daha iyi yasam kalitesini

gosterir.
BH’ de dahil olma kriterleri:
e Uluslararasi Behget Caligma gurubu kriterlerine gére BH tanisi olma (28).

e Onsekiz yas iistii olma
e Enaz 1 dokiimente edilmis DVT atag1 gecirmis olma
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Diger hastalarda dahil olma kriterleri:

e Doppler USG ile tespit edilmis DVT atagi ge¢irmis olma
e Onsekiz yasindan biiyiik olmak

Dislama Kriterleri:

Akut DVT

Gebelik

Malignite

Degerlendirme sirasinda aktif enfeksiyon bulunmasi

Bilinen psikiyatrik bozukluk bulunmasi

Alt ekstremitede yasam kalitesini etkileyebilecek ortopedik problemin
bulunmasi

3.2. Hasta Kokenli Villalta Olceginin Cevirisi

Hasta kokenli Villalta dlgeginin Ingilizce orijinal versiyonu, gelistiren yazarlardan
edinildi (7). Standard “forward-backward” ¢eviri yontemi uygulandi. Once bagimsiz,
cift dilli (Tiirkge/Ingilizce) arastirma dis1 iki kisi, orijinal hasta kokenli Villalta
dlgeginin Ingilizce versiyonunu, kér olarak Tiirkce’ye cevirdi. Ikinci asamada farkli 2
cift dilli kisi tarafindan, yine kor olarak dlgegin Tiirkge cevirisi Ingilizce’ye cevirildi.
Daha sonra, bu ¢alismay1 planlayan arastiricilardan olusan bir konsey tarafindan, 2
Tiirkge ve 2 Ingilizce Villalta dlgegi tek bir Tiirkge ve Ingilizce 6lgek haline getirilerek
birlestirildi.

Orijinal ingilizce hasta kokenli Villalta dlgeginin, 1 Tiirkce ve 1 Ingilizce gevirisi
anadili Ingilizce olan, doktor olmayan ve arastirma dis1 1 kisi tarafindan tekrar
degerlendirilerek dl¢egin Tiirkge gevirisi son haline getirildi. Son hali 10 pilot hastaya
uygulandi. Hekim tarafindan doldurulan hekim Villalta 61¢egi ile hasta kokenli Villalta
olgeginin Tiirkge gevirisi arasinda korelasyon goriildii. Olgegin son hali ¢ogaltilarak

calismamizda kullanildi (Ek-2).
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3.3. Venoz Hastaligin Degerlendirilmesi

Kronik vendz hastaligin degerlendirilmesi i¢in, Villalta 6lgcegi, CEAP (klinik,
etiyolojik, anatomik, patofizyolojik; Clinical, Etiologic, Anatomic, Pathophysiologic)
klasifikasyonu, VCSS (Veno6z Klinik Ciddiyet Skoru; Venous Clinical Severity Score)
ve VDS (Ven6z Hasar Skoru; Venous Disability Score) kullanildi. Venoz hastalik
spesifik yasam kalitesinin degerlendirilmesi i¢in VEINES (Venous Insufficency
Epidemiological and Economic Study Quality of life/Symptom (VEINES-QoL/Sym))
anketi kullanildi.

3.3.1. Hekim Villalta Olcegi

Kronik post trombotik sendrom varlig1 ve ciddiyetini belirlemek igin hekim Villalta
Olcegi kullanildi. Hekim Villata olgegi, hasta kokenli Villata 6l¢egi g¢evirisinin

validasyonu sirasinda “altin standart” degerlendirme 6lgegi olarak kabul edildi.

Villalta 6l¢egi agri, kasinti, kramp, agirlik hissi, karincalanma, varikoz venler,
O6dem, hiperpigmentasyon, inflamasyon, endurasyon ve iilserin degerlendirildigi
objektif bir skor sistemidir. Her bir madde i¢in 0 (yok), 1 (hafif), 2 (orta), 3 (ciddi)
seklinde skorlar verilip toplanarak bir total skor (0 ile 33 arasinda) elde edildi. PTS,
total skor >4 veya venoz iilser varligi olarak tanimlandi. Total Villalta skor 5-9
arasinda ise hafif, 10-14 arasinda ise orta ve >15 veya venoz iilser varliginda ciddi PTS

olarak siniflandirilir (61).

3.3.2. Hasta Kokenli Villalta Olcegi

Hasta kokenli Villalta 6l¢egi PTS tanis1 koymak, muayene siiresini kisaltmak, hastanin
kendi kendini degerlendirmesi amaclanarak gelistirilmis ve valide edilmistir (7). Olgek
hastaya yonelik kapsamli bir agiklayicit metin ve Villalta dlcegine dayanan gorsel bir

rehber icermektedir (Ek-2).

Hasta kokenli Villalta 6lgegi agri, kaginti, kramp, agirlik hissi, karincalanma ile

gorsel tarif igeren; 6dem, kahverengi renk degisikligi, kizariklik, genislemis kan
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damarlari, kirmizims: renk degisikligi, kalinlasmis deri, baldir kaslarinda basing
durumunda agr1 ve ayak yaralarini icermektedir. Her bir madde igin 0 (yok), 1 (hafif),
2 (orta), 3 (ciddi) seklinde skorlar verilip toplanarak bir total skor (0 ile 33 arasinda)
elde edildi. PTS, total skor >4 veya venoz tilser varligi olarak tanimlandi. Total Villalta
skor 5-9 arasinda ise hafif, 10-14 arasinda ise orta ve >15 veya venoz iilser varliginda

ciddi PTS olarak siniflandirilir (7).

3.3.3. CEAP

CEAP veno6z hastalik evrelemesi amaciyla kullanildi. CEAP sisteminde C (klinik) 0
puan (yok) ile 6 puan (aktif iilser) araliginda degerlendirilir. Klinik degerlendirmede
0: venoz hastalikla ilgili gériinen veya palpe edilebilen bulgu yok; 1: telenjektazi veya
retikiiler venler; 2: varikoz venler; 3: 6dem; 4: vendz hastaliga bagl cilt degisiklikleri;
5: iyilesmis iilserin oldugu cilt degisiklikleri; 6: aktif iilserin oldugu cilt degisiklikleri
olarak simiflandirilir. CEAP 4-6 arasi ciddi PTS varligi kabul edilir (86).

3.3.4. VCSS

VCSS (venoéz klinik ciddiyet skoru) skoru ile vendz hastaligin 9 6zelliginin her biri O
ile 3 arasindaki ciddiyet skalasi ile degerlendirilip dinamik bir skor elde edilir.
Degerlendirilen parametreler arasinda cilt degisiklikleri ve pigmentasyon,
inflamasyon ve endurasyon, iilser sayisi, boyutu ve siiresi vardir (87). Skor yiiksekligi

klinik kotiilesme ile beraberdir.

3.3.5. VDS

Venoz hasar skoru ile, isgiici kaybinin derecesine vendz hastaligin etkisi
degerlendirilir. Disaridan destekle veya desteksiz giinde 8 saatlik bir ¢aligma yetisinin
0 ile 3 arasinda bir skala ile degerlendirilmesiyle bir skor elde edilir. Total skor vendz

hastaliga atfedilebilecek yetersizligi gostermektedir (88).

19



3.3.6. VEINES

Vendz hastalia bagli yasam kalitesinin degerlendirilmesi i¢in yaygin olarak
kullanilan valide edilmis bir vendz hastalik iliskili yasam kalitesi degerlendirmesi
anketi olan VEINES-Qol/Sym (Venous Insufficiency Epidemiological and Economic
Study Quality of Life/Symptom) anketi kullanildi. 26 maddeden olusan VEINES-
QoL/Sym, kronik vendz hastalikta telenjektaziler, varikoz venler, 6dem, cilt
degisiklikleri, iilserler gibi durumlara bagli semptomlar1 ve yasam kalitesini dl¢en
valide edilmis, hasta tarafindan doldurulan bir sonug 6lgegidir. VEINES-QoL/Symiile,
DVT ye bagli semptomlarin etkisi ve saglik iliskili yagam kalitesi hasta bakis agisiyla
degerlendirilmektedir. Ankette DVT iligkili semptomlar (10 madde), giinlik
aktivitelerdeki kisitlamalar (9 madde), psikolojik etki (5 madde), gecen 1 yil i¢inde
bacak problemindeki degisim (1 madde), giin iginde bacak probleminin en yogun
oldugu zaman dilimi (1 madde) yer almaktadir. Tiim maddeler 2 ile 7 puan arasinda
yogunluk, siklik veya uyusma agisindan yanitlanir. Tamamlanan anketten 2 skor
hesaplanmaktadir: 25 maddeyi iceren, vendz hastaliga bagli genel yasam kalitesini
6lcen VEINES-QoL ve 10 maddeyi iceren semptom ciddiyetini 6lcen VEINES-Sym.
Daha yiiksek skor daha iyi yasam kalitesi anlamina gelmektedir. Vendz hastaliga bagl
yasam kalitesi VEINES-QoL/Sym anketinin Tiirk¢e valide formu kullanildi (89).

3.4. Gegerlilik (Validasyon) Testleri

Bir dlgegin gegerliligi, dlgegin 6l¢gmek istediklerini 6l¢tiigiine dair yapilan analizler ile
degerlendirilerek yapilir (90). Hasta kokenli Villalta 6lgeginin Tiirk¢e versiyonu,
hekim Villalta dlgegi ‘altin standart® kabul edilerek tanimlandi. Olgek Tiirkce valide
edildikten sonra 100 hastaya hem hekim villalta hem hasta kokenli villalta 6l¢egi es
zamanl uygulamip degerlendirildi. Olgekteki her soru, total skor ayri ayri olacak
sekilde Kappa uyum analizi ve benzer Ol¢ekle korelasyon analizi uygulanarak
degerlendirildi. Kappa uyum analizi; <0,40 zayif uyum, 0,40-0,75 arasi1 orta uyum,
>0,75 miikemmel uyum, benzer dlgek korelasyon analizi; <0,30 zayif, 0,30-0,60 orta,
0,60-0,75 iyi, 0,75 tizeri ¢ok iyi korelasyon olarak tanimlandi.
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3.5. Giivenilirlik (Reliability) Analizleri

Bir dl¢limiin giivenilirligi veya tekrarlanabilirligi, 6l¢iimler zaman i¢inde tekrarlanirsa
veya farkli degerlendiriciler tarafindan uygulanirsa, tutarli sonuglar verdigi, ol¢iilen
fikrin sabit kaldig1 varsayilarak ifade edilir. Hasta kokenli oOl¢limlerin
degerlendirilmesi igin test-tekrar test yontemi ile giivenilirlik analizi uygulanabilir
(90).

Bizim ¢alismamizda da giivenilirlik test-tekrar test yontemiyle degerlendirildi.
Olgek icindeki her madde igin 0 ile 1 arasinda degisen ortalama korelasyon seviyesini
0lcen Spearmann Korelasyon analizi uygulandi ve 0,75 {izeri ¢ok iyi korelasyon olarak
tanimlandi. Hasta kokenli Villalta 6lcegi giivenilirligini degerlendirmek icin klinik

acidan stabil 20 hastaya Test-Tekrar test yontemi uygulanmasi planlanmistir.

3.6. istatistiksel Analiz

Analizler i¢in IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) for Windows
versiyon 20.0 istatistik paket programi kullanildi. Analizlerde verilerin tanimlayict
ozellikleri; kategorik veriler i¢in frekans (n) ve ylizde (%), sayisal degiskenler icin
ortalama, standart sapma, medyan ve ceyrekler arasi aralik (IQR) olarak sunuldu.
Normal dagilim kosullar1 saglanmayan sayisal degiskenlerin iki grup arasinda
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda, Ki-kare testi ve Fisher’in kesin tani testi kullanildi. Sayisal
degiskenler arasi iligkilerin degerlendirilmesinde Spearman korelasyon analizi
kullanildi.  Olgeklerin  gegerliligini degerlendirmek amaciyla benzer 6lgekle
korelasyon ve Kappa uyum katsayist yontemi; giivenilirliklerini degerlendirmek
amactyla test-tekrar test korelasyonu yéntemi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik igin

p<0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Klinik ve Demografik Ozellikler

Calismaya dokiimente edilmis DVT &ykiisii olan 100 tane hasta alindi. Bunlardan 78’1
Behget hastaligi (Kadin/Erkek:16/62) tanisi ile takipli iken 22°si BH dis1
(Kadin/Erkek:13/9) tanilarla takiplilerdi (Sekil 1). BH nin medyan yas1 43 (IQR:35,7-
46), BH dis1 hastalarin medyan yas1 43,5 (IQR:39,25-57,75) bulundu.

BH’ye bagli DVT’li hastalarda PTS gelisme oran1 %52,5 iken, BH dis1t DVT’li
hastalarda PTS gelisme oram1 %77,3 ile daha yiiksek bulundu (p:0,038). Bununla
birlikte BH tanili hastalarin %17,1’1 siddetli PTS’li iken, BH dis1t DVT oykiilii
hastalarin %52,9’unda siddetli PTS goriildii (p:<0,001). Tiim hastalarin 58 (%58)’inde
PTS tespit edildi. PTS tanis1 hekim Villalta Glgegi altin standart kabul edilerek

tanimlandi.

Sekil 1. Hasta gruplarinda Post-trombotik sendrom varligi ve ciddiyetinin dagilimi

DVT
Hikayesi (+)
n=100

. Non-BH
Ilisikili DVT
n=22
[ | [ |
( PTSvar | [ PTSyok PTS var PTSyok |
n=41 n=37 n=17 n=5
(%77.3) (%22.7) |
I

L %526) ) | (%47.4)
|
I

[ | [ [ |
[ Hafif ( Orta | [ Siddetli Hafif Orta Siddetli
n=23 n=11 n=7 n=3 n=5 n=9

(%56.1) L (%26.8) ) | (%17.1) (%17.6) (%29.4) (%53)

N

BH dis1 hastalarin DVT etiyolojileri sorgulandiginda 3’tinde faktér V leiden
mutasyonu, 2’sinde protein C ve S eksikligi, 1’inde de protein S ve antitrombin III
eksikligi tespit edildi. Iki hasta AFAS tanisi ile takipliyken, 4 hastada ileri yas ve
immobilizasyona bagli kronik DVT goriildii. On hastada etiyolojiye yonelik tarama
yapilmis trombofili antikorlar1 negatif tespit edilmis ve kronik trombiis etyolojisi

bulunamamustir.
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Calismaya dahil edilen tiim hastalar (n=100) degerlendirildiginde PTS saptanan

hastalarin klinik ve demografik bilgileri tablo 3’te verilmistir. PTS olan ve olmayan

hastalar kiyaslandiginda DVT gegirildigi sirada yas iki gurup arasinda benzerdi. Ancak

DVT atagindan sonra vendz degerlendirilme yapilana kadar gegen siire PTS olan

hastalarda anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p:0,025) (Tablo 3). Hastalarin

%64 linlin varis ¢orabin1 giydigi (p:0,001), %13,8’inin psikiyatrik ilag kullanimi

(p:0,049) oldugu gorildii ve istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 3. Post-trombotik sendromda klinik ve demografik bilgiler

Total PTS var PTS yok p
(n=100) (n=58) (n=42) degeri

Cinsiyet, n (%) 0.598

Kadin 29 (29) 18 (31) 11 (26.2)

Erkek 71 (71) 40 (69) 31 (73.8)
Yas, yil-medyan (IQR) 43 (37-47.5) 43 (38-52) 40.5 (35-45)  0.049
BMI, kg-medyan (IQR) 27.65 (24.6-31.5)  28.00 (24.5-31.6) 27.6(24.9-31.2)  0.507
DVT sirasinda yas, yil-medyan (IQR) 32 (26.5-38) 32 (25-38) 31.5 (27-37) 0.753
Vaskiiler olay sonrasi gecen siire, yil- 7 (4-13.75) 10 (4-17) 6 (4-9) 0.025
medyan (IQR)
Komorbidite 0.652

DM var, n (%) 7(7) 6 (10.3) 1(2.4)

HT var, n (%) 7(7) 5 (8.6) 2 (4.8)

Diger ek hastaliklar, n (%)* 17 (17) 12 (20.6) 4 (9.5)
Sigara kullanimi, n (%) 31 (31) 19 (32.8) 12 (28.6) 0.655
Alkol kullanimi, n (%) 6 (6) 5 (8.6) 1(2.4) 0.195
Ogrenim durumu, n (%) 0.685

Yok 7(7) 5 (8.6) 2 (4.8)

Tlkokul 45 (45) 26 (44.8) 19 (45.2)

Ortaokul 12 (12) 8 (13.8) 4 (9.5)

Lise 28 (28) 16 (27.6) 12 (28.6)

Universite 8(8) 3.2 5(11.9)
Meslek, n (%) 0.762

Calismiyor 30 (30) 17 (29.3) 13 (31)

Mavi yaka 55 (55) 31 (53.4) 24 (57.1)

Beyaz yaka 15 (15) 10 (17.2) 5(11.9)
Varis corabi kullanimi, n (%) 0.001

Yok 36 (36) 13 (22.4) 23 (54.8)

Var 64 (64) 45 (77.6) 19 (45.2)
OKS kullanimi, n (%)** 2 (6.9) 2(11.1) 0 (0) 0.252
Gebelik, n (%)** 24 (82.8) 17 (94.4) 7 (63.6) 0.033
Travma/operasyon ykiisii, n (%) 6 (6) 4 (6.9) 2(4.8) 0.657
Psikiyatrik ila¢ kullanimi, n (%) 9(9) 8 (13.8) 1(2.4) 0.049
Ayakta gegen siire, saat-medyan (IQR) 6 (4-8) 6 (4-8) 6 (4-8) 0.655
Oturarak gecen siire, saat-medyan (IQR) 6 (4-8) 6.5 (4-9) 6 (4-8) 0.207

* KBY, KAH, KKY, NAFLD, HL, Hashimotzo tiroiditi, Astim, Myotonik distrofi, Osteoporoz, Kronik hepatit B
** 29 kadin hasta iizerinden yapilan degerlendirmedir.
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BH’de klinik ve demografik bulgular tablo 4’te 6zetlenmistir. istatistiksel olarak
BH’de varis gorabi kullanim1 PTS olan grupta %82,9’luk kullanim orani ile anlamli
derecede yiiksek bulundu (p:<0,001). PTS olan grupta BH aktivite skoru BSAS
medyan 23 (IQR:12-36,5) degerle PTS goriilmeyen hastalara gére anlamli derecede
yiiksek bulundu (p:<0,001).

Tablo 4. Behget hastaliginda klinik ve demografik bilgiler

Total PTS var PTS yok p
(n=78) (n=41) (n=37) degeri

Cinsiyet, n (%) 0.818

Kadin 16 (20.5) 8 (19.5) 8 (21.6)

Erkek 62 (79.5) 33 (80.5) 29 (78.4)
Yas, yil-medyan (IQR) 43 (35.7-46) 43 (37.5-48.5) 40 (35-45) 0.080
BMI, kg-medyan (IQR) 27.4 (24.5-31.2) 272 (24.3-31.4) 27.6 (24.74-30.3)  0.873
DVT sirasinda yas, yil-medyan (IQR) 31.5 (27-37) 32 (27-37.5) 31(26.5-35) 0534
Vaskiiler olay sonrast gegen siire, yil- 7 (5-13) 11 (5-16.5) 6 (4.5-9.5) 0.069
medyan (IQR)
Komorbidite 0.387

DM var, n (%) 3(3.8) 3(7.3) 0(0)

HT var, n (%) 4(5.1) 3(7.3) 1(2.7)

Diger ek hastaliklar, n (%)* 12 (15.3) 7 (17) 5 (13.5)
BSAS, deger (max:100)-medyan (IQR) | 13 (3-28.25) 23 (12-36.5) 5 (2-14) <0.001
Sigara kullanimi, n (%) 25 (32.1) 14 (34.1) 11 (29.7) 0.676
Alkol kullanimi, n (%) 5(6.4) 4(9.8) 1(2.7) 0.204
Ogrenim durumu, n (%) 0.271

Yok 3(3.8) 3(7.3) 0 (0)

Tlkokul 40 (51.3) 22 (53.7) 18 (48.6)

Ortaokul 9(11.5) 5(12.2) 4(10.8)

Lise 21 (26.9) 10 (24.4) 11 (29.7)

Universite 5 (6.4) 1(2.4) 4 (10.8)
Meslek, n (%) 0.544

Caligmiyor 17 (21.8) 7(17.1) 10 (27)

Mavi yaka 51 (65.4) 28 (68.3) 23 (62.2)

Beyaz yaka 10 (12.8) 6 (14.6) 4 (10.8)
Varis ¢corabt kullanimi, n (%) <0.001

Yok 29 (37.2) 7(17.1) 22 (59.5)

Var 49 (62.8) 34 (82.9) 15 (40.5)
OKS kullanimi, n (%)** 1(6.2) 1(12.5) 0 (0) 0.302
Gebelik, n (%)** 13 (81.2) 8 (100) 5 (62.5) 0.055
Travma/operasyon oykiisii, n (%) 3(3.8) 1(2.4) 2 (5.4) 0.496
Psikiyatrik ila¢ kullanimi, n (%) 709 6 (14.6) 1(2.7) 0.066
Ayakta gecen siire, saat-medyan (IQR) 6 (4-8) 5 (3.5-8) 6 (4-8) 0.455
Oturarak gecen siire, saat-medyan 6 (4-8) 7 (4-9.5) 6 (4-8) 0.185
(IQR)

* KBY, KAH, KKY, NAFLD, HL, Hashimotzo tiroiditi, Astim, Myotonik distrofi, Osteoporoz, Kronik hepatit B
** 29 kadin hasta iizerinden yapilan degerlendirmedir.
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Vaskiiler Behget Hastaligi grubunda, oral aft %97,4’linde, genital iilser
%70,5’inde, eritema nodozum %73,1’inde, goz tutulumu %30,8’de, eklem tutulumu
%41’inde, GIS tutulumu %3,8’inde norolojik tutulum %6,4’tinde goriildii. 78 BH’ nin
64’linlin paterji test sonucuna ulasildi ve %42,3 (n:34)’iinde pozitiflik tespit edildi.
Hastalarin %19,2’sinde Behget hastalig1 aile dykiisii pozitif tespit edildi. BH’de organ

tutulumu ve PTS varlig1 arasinda anlaml iligki bulunmadi.

BH ve non-BH grubundaki hastalarin DVT atagi sonrasinda aldig1 tedaviler
sorgulandi. BH dis1 grubun tamami DVT atagi sonrasinda antikoagulan tedavi almisti.
Behget Hastalarinin DVT sonrasinda aldigi tedaviler Tablo 5’te belirtildi. PTS gelisen

ve gelismeyen hastalarda uygulanan tedavi oranlar1 benzerdi.

Tablo 5. Behget hastalarinin DVT sirasinda aldig1 tedaviler
Total (n=78) PTSvar (n=41) PTSyok (n=37) P degeri

0.275
Antikoagiilan, n (%) 24 (30.8) 13 (31.7) 11 (29.7)
Antikoagiilan+IS, n (%) | 37 (47.4) 21 (51.2) 17 (45.9)
Immiinsiipresif, n (%) 16 (20.5) 7(17) 9(24.3)

Son vizit sirasinda 78 BH’den 71’inin tedavi aldig1; 61 hastanin IS tedavi, 38
hastanin IS tedaviye ek veya tekli kolsisin kullandig1, 25 hastanm IS tedaviye ek
antikoagiilan tedavi aldig1 goriildii. PTS saptanan BH’ nin atak sonrasi immiinsiipresif
tedaviyi medyan 65,5 ay (IQR:33,75-84), antikoagiilan tedaviyi medyan 6 ay
(IQR:0,25-22,75) aldigi tespit edildi. BH tanili hastalarda, PTS olan ve olmayan grup
arasinda IS ve antikoagiilan tedavi kullanimi ve siiresi arasinda fark bulunmadi

(p:0,275, p:0,878)

BH dist DVT Oykiisii olan 22 hastadan 20 tanesinin atak sirasinda tekli
antikoagiilan tedavi aldigi, antifosfolipid antikor sendromu (APS) tanili 2 hastanin da
antikoagiilan tedaviye ek IS tedavi aldig1 tespit edildi. PTS saptanan BH dis1 17
hastadan 10 (%58,8) unun son vizit sirasinda antikoagiilan ile takip edildigi gorildi.
Hastalarin antikoagiilan kullanma siiresi medyan 120 ay (IQR:30-228) bulundu. BH
dis1 DVT oykiilii hastalarin PTS gelisimi ve antikoagiilan kullanim1 arasinda iliski

bulunmadi (p:0,869).
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4.2. PTS istatistikleri

Calismamizda yer alan DVT o6ykiisii olan 100 hastanin %32’sinde bilateral DVT

hikayesi mevcuttu. Bilateral DVT gelisme oran1 BH’ nin %36,2 (n:26)’sinde saptandi

(p:0,863). DVT gegirme Oykiisii olan tiim hastalar ve BH grubunda, PTS iliskisi ve

bilateral DVT iliskisi agisindan anlamli fark bulunmadi (p:0,482, p:0,501).

Tablo 6. Post-trombotik sendrom tanili hastalarda diger ven6z degerlendirme 6lgiitleri

Tiim Grup PTSvar (n:58) PTS yok (n:42) p

CEAP ortstd 2.38+1.86 3.45+1.59 0.90+1 <0.001
medyan (IQR) 2 (1-4) 3.5(2-5) 1(0-2)

VEINES-QoL | ort=sid 83.44+15.02  75.38+14.47 94.57+5.93 <0.001
medyan (IQR) 87 (74-96) 77 (64.75-86.25) 97 (92-99)

VEINES-SYM | ortstd 38.89+10.31  33.3849.72 46.5+4.82 <0.001
medyan (IQR) 42 (33-47.75) 34 (25.5-42.25) 48 (44.75-50)

VCSS ortxstd 5.85+4.19 8.41+3.54 2.31£1.68 <0.001
medyan (IQR) 5 (2-9) 8 (6-10.25) 2 (1-3)

VDS ortEstd 1.04+0.74 1.38+0.59 0.57+0.67 <0.001
medyan (IQR) 1 (1-2) 1(1-2) 0(0-1)

*: Mann Whitney U Testi kullanildl.

PTS tanili hastalarda CEAP test sonuglarinda daha yiiksek skorlama tespit edildi

ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:<0,001). Venoz hastalikla iligkili semptom

ciddiyeti ve is gliciine etkiyi gosteren ven6z hasar skoru, PTS olan hastalarda anlamli

derecede yiiksek saptandi (p:<0,001) (Tablo 6).

PTS olan BH’de daha kotii venodz hastalikla iligkili daha kotii yasam kalitesini

gosteren disiik Veiness-QoL ve Veiness-Sym skorlari  saptandi. SF-36

ile

degerlendirilen genel yasam kalitesi de PTS olan grupta daha bozuk saptandi (Tablo

7).
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Tablo 7. SF-36 6l¢egi degerlendirmesi

Tiim Grup  PTSvar (n:58)  PTS yok (n:42) p*

Fiziksel fonksiyon ortestd 78942227  69.57+23.42 91.79+411.94  <0.001
Medyan IQR) 85 (65-95)  69.6 (58.8-90) 95 (90-100)

Fiziksel problemler ortstd 57+47.02 34.48+43.64 88.1431.35  <0.001

nedeniyle olan kisitlanma | \egyan 1IGR) 100 (0-100)  34.5(0-100) 100 (100-100)

Emosyonel problemler ortstd 61.98+47.86 41.93+48.59 89.67+29.91  <0.001

nedeniyle olan kisutlanma | \egyan 1QR) 100 (0-100)  41.9 (0-100) 100 (100-100)

Enerji/yorgunluk ortstd 6232122 55.78+22.71 713141506  <0.001
Medyan (IQR)  67.5(50-80)  55.8 (38.8-75) 75 (65-80)

Emosyonel iyilik hali ortstd 68.04£2043 63244224 74671527 0011
Medyan (IQR) 72 (52-84) 63.2 (44-80) 76 (68-84)

Sosyal fonksiyon ortestd 86.695+27.69  79.44+32.82 96.71413.29  <0.001
Medyan (IQR) 100 (75-100)  79.4 (50-100) 100 (100-100)

Agr ortestd 727842656 60.54+27.08 89.68+13.38  <0.001
Medyan (IQR) 75 (57-100)  60.5 (35-81.9) 100 (80-100)

Genel saglik algist orttstd 52.75+24.05 46.12+23.68 61.9+21.67 0.001
Medyan (IQR)  55(35-75)  46.1(25-66.3) 65 (50-76.25)

Saghk degisikligi orttstd 55.25+21.7 50.43+21.71 61.9+20.09 0.010
Medyan (IQR) 50 (50-75)  50.4 (43.8-56.3) 50 (50-75)

*: Mann Whitney U Testi kullanildl.

4.3. Gegerlilik Analizleri

Hasta kokenli Villalta 6lgegi validasyonu yapildiktan sonra 100 hastaya uygulandi.

Hekim Villalta olcegi ile karsilastirmali olarak hasta kokenli Villalta oOlgegi

degerlendirildi. Hekim Villalta 6lgeginde 58 hasta PTS tanisi alirken, hasta kokenli

Villalta 6lgeginde 67 hasta PTS tanis1 ald1 (Tablo 8). Hasta kokenli Villalta 6lgegi ve

hekim Villalta 6l¢egini arasinda sensitivite %98, spesifite %76, pozitif prediktif deger
%385, negatif prediktif deger %97 bulundu.
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Tablo 8. Hekim Villalta ve hasta kokenli Villalta 6lgeginin PTS agisindan

karsilastirilmast
Hekim Villalta él¢egi Hasta kokenli Villalta olcegi
PTS tanist, n (%) 58 (58) 67 (67)
Hafif, n (%) 26 (44) 26 (38.8)
Orta, n (%) 16 (27.5) 12 (17.9)
Siddetli, n (%) 16 (27.5) 29 (43.3)
Ulser varhig, n (%) 7(12) 8 (12)

Hasta kokenli Villalta 6lgegi gegerlilik analizleri korelasyon katsayisi ve kappa
uyum katsayisi ile degerlendirildi (Tablo 9 ve 10).

Tablo 9. Hekim Villalta ve hasta kokenli Villalta 6lgegi korelasyon analizi
Hasta Kokenli Villalta ve Hekim Villalta Olcekleri

Korelasyon katsayisi P degeri
Agri skoru 0.539 <0.001
Kramp skoru 0.742 <0.001
Agirlik hissi skoru 0.864 <0.001
Parestezi skoru 0.747 <0.001
Kasinni skoru 0.770 <0.001
Pretibial 6dem skoru 0.603 <0.001
Endurasyon skoru 0.427 <0.001
Hiperpigmentasyon skoru 0.774 <0.001
Kizariklik skoru 0.634 <0.001
Venoz ektazi skoru 0.695 <0.001
Kompresyon ile agr: skoru 0.616 <0.001
Villalta Toplam 0.929 <0.001

<0.30 zay1f, 0.30-0.60 orta, 0.60-0.75 iyi, 0.75 {izeri ¢ok iyi korelasyon ifade eder.

Hekim Villalta ve hasta kokenli Villalta i¢in kolelasyon katsayisi incelendi ve

sonuglar sdyle bulundu;

e Hekim Villalta 6lgegi ve hasta kokenli Villalta 6lcegi total degerlendirmede
gecerlilik analizi skoru 0,929 katsay1 ile ¢ok iyi derecede korele saptandi ve
istatistiksel olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Agirlik hissi skoru 0,864 katsay1 ile ¢ok iyi derecede korele saptandi ve
istatistik olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Kagsmti skoru 0,770 katsayi ile ¢ok iyi derecede korele saptandi ve istatistik
olarak p:<0,001 anlamli bulundu,
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e Venoz ektazi skoru 0,695 katsayi ile ¢ok iyi derecede korele saptandi ve
istatistik olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Hiperpigmentasyon skoru 0,774 katsay1 ile ¢ok iyi derecede korele saptandi ve
istatistik olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Kramp skoru 0,742 katsay1 ile iyi derecede korele saptandi ve istatistik olarak
p:<0,001 anlamli bulundu,

e Parestezi skoru 0,747 katsay1 ile iyi derecede korele saptandi ve istatistik olarak
p:<0,001 anlaml1 bulundu,

e Pretibial 6dem skoru 0,603 katsay1 ile iyi derecede korele saptand1 ve istatistik
olarak p:<0,001 anlaml1 bulundu,

e Kizariklik skoru 0,634 katsayi ile iyi derecede korele saptandi ve istatistik
olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Kompresyon ile agr1 skoru 0,616 katsayi ile iyi derecede korele saptandi ve
istatistik olarak p:<0,001 anlamli bulundu.

e Agn skoru 0,539 katsayisi ile orta derecede korele saptanmis ve istatistiksel
olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Endurasyon skoru 0,427 katsayi ile orta derecede korele saptandi ve istatistik

olarak p:<0,001 anlamli bulundu.

Tablo 10. Hekim Villalta ve hasta kokenli Villalta 6l¢egi kappa uyum Katsayist
Hasta Kékenli Villalta ve Hekim Villalta Olgekleri

Kappa Uyum Katsayisi p degeri
Agrt skoru 0.617 <0.001
Kramp skoru 0.545 <0.001
Agirlik hissi skoru 0.692 <0.001
Parestezi skoru 0.577 <0.001
Kasinni skoru 0.572 <0.001
Pretibial odem skoru 0.343 <0.001
Endurasyon skoru 0.220 0.002
Hiperpigmentasyon skoru 0.627 <0.001
Kizartklik skoru 0.461 <0.001
Venoz ektazi skoru 0.447 <0.001
Kompresyon ile agrt skoru 0.352 <0.001

Kappa uyum analizi <0.40 zayif uyum; 0.40-0.75 Arasi orta uyum;>0.75 mitkemmel uyum.
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Hekim Villalta ve hasta kokenli Villalta 6l¢egi icin kappa uyum katsayisi

incelendi ve sonuglar sdyle bulundu;

e Agn skoru 0,617 katsayisi ile orta derecede uyum saptandi ve istatistiksel
olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Kramp skoru 0,545 katsayi ile orta derecede uyum saptandi ve istatistiksel
olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

o Agirlik hissi skoru 0,692 katsayr ile orta derecede uyum saptandi ve

istatistiksel olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Parestezi skoru 0,577 katsayi ile orta derecede uyum saptandi ve istatistiksel
olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Kagsmti skoru 0,572 katsay1 ile orta derecede uyum saptandi ve istatistiksel
olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Hiperpigmentasyon skoru 0,627 katsay1 ile orta derecede uyum saptandi ve
istatistiksel olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

o Kizariklik skoru 0,461 katsay1 ile orta derecede uyum saptandi ve istatistiksel
olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Venodz ektazi skoru 0,447 katsayr ile orta derecede uyum saptandi ve
istatistiksel olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Pretibial 6dem skoru 0,343 katsay1 ile zayif derecede uyum saptandi ve
istatistiksel olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

e Endurasyon skoru 0,220 katsayr ile zayif derecede uyum saptandi ve
istatistiksel olarak p:0,002 bulundu,

e Kompresyon ile agri skoru 0,352 katsay1 ile zayif derecede uyum saptandi ve

istatistiksel olarak p:<0,001 anlamli bulundu.
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Hekim Villalta ve hasta kokenli Villalta 6lgegi total skor kappa uyum analizi

0,767 ile ¢ok iyi uyum saptanip, p:<0,001 bulundu.

Tablo 11. Hasta kokenli Villalta 6lgegi kappa uyum analizi degerlendirmesi

Hekim Villalta él¢egine gore PTS  Tiim Grup

Var Yok
Hasta kokenli Villalta | Var 57 (%85.1) 10 (%3) 67
olcegine gore PTS Yok 1 (%3) 32 (%97) 33
Tiim Grup 58 42 100
Deger p degeri
Kappa Uyum Analizi 0.767 <0.001

Kappa uyum analizi <0.40 zayif uyum; 0.40-0.75 Arast orta uyum; >0.75 kuvvetli uyum.

4.4. Giivenilirlik Analizleri

Valide edilen hasta kokenli Villalta 6l¢egi giivenilirligini stnamak igin, hasta kokenli

Villalta 6lgegi 20 hastaya yeniden uygulanmasi ve test-tekrar test analizleri yapilmasi

planlandi. Fakat Mart 2020°de

Tiirkiye’de baslayan SARS-CoV-2 pandemisi nedeni

ile 7 hastaya uygulanip, pandemi sonunda 20 hasta ile test-tekrar test analizleri

tamamlanmasi hedeflenmistir. Hasta sayisinin azlig1 sebebi ile korelasyon katsayilari

yiiksek derecede anlamli bulunmasina ragmen p degerleri yeterince anlaml

saptanmamugtir. Test-tekrar test analizleri tablo 12°de tanimlanmustir.

Tablo 12. Hasta kokenli Villalta 6l¢egi test-tekrar test analizleri

Hasta Kokenli Villalta élgegi Test-tekrar test (n:7)

Agri skoru

Kramp skoru

Agwrlik hissi skoru
Parestezi skoru

Kasinti skoru

Pretibial odem skoru
Endurasyon skoru
Hiperpigmentasyon skoru
Kizariklik skoru

Venoz ektazi skoru
Kompresyon ile agr: skoru
Villalta Toplam

Korelasyon katsayisi p degeri
0.814 0.026
0.768 0.044
0.689 0.087
0.970 <0.001
0.714 0.071
0.939 0.002
0.645 0.117
0.373 0.410
0.814 0.026
0.692 0.085
0.149 0.750
0.917 0.004

Spearmann Korelasyon analizi uygulandi. <0.30 zayif, 0.30-0.60 orta, 0.60-0.75 iyi, 0.75 {izeri ¢ok iyi

korelasyon ifade eder.
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Hekim Villalta dlgegi ve hasta kokenli Villalta 6l¢cegi total degerlendirmede
gecerlilik analizi skoru 0,917 katsayi ile ¢ok iyi derecede korele saptandi ve
istatistiksel olarak p:0,004 anlamli bulundu,

Agrn skoru 0,814 katsayisi ile ¢cok iyi derecede korele saptand ve istatistiksel
olarak p:0,026 ile anlaml1 bulundu,

Kramp skoru 0,768 katsay1 ile ¢ok iyi derecede korele saptand1 ve istatistiksel
olarak p:0,044 ile anlaml1 bulundu

Parestezi skoru 0,970 katsay1 ile ¢ok iyi derecede korele saptandi ve
istatistiksel olarak p:<0,001 anlamli bulundu,

Pretibial 6dem skoru 0,939 katsayi ile cok iyi derecede korele saptandi ve
istatiksel olarak p:0,002 ile anlamli bulundu,

Kizariklik skoru 0,814 katsay1r ile ¢ok iyi derecede korele saptandi ve
istatistiksel olarak p:0,026 ile anlamli bulundu

Venoz ektazi skoru 0,692 katsayi ile iyi derecede korele saptandi,

Agirlik hissi skoru 0,689 katsayi ile iyi derecede korele saptandi,

Kasint1 skoru 0,714 katsayi ile iyi derecede korele saptandi,

Endurasyon skoru 0,645 katsay1 ile iyi derecede korele saptandi,
Hiperpigmentasyon skoru 0,373 katsayi ile orta derecede korele saptandi,

Kompresyon ile agr1 skoru 0,149 katsay: ile zay1f derecede korele saptandi.
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5. TARTISMA ve SONUC

PTS, DVT optimal tedavi edilse bile gelisebilen, yasam kalitesini etkileyen, sik
goriilen kronik bir komplikasyondur. PTS, vaskiiler obstriiksiyon ve valviiler
yetmezlige bagh gelisen vendz hipertansiyonun bir sonucu olarak goriilmektedir.
Erken tani ve tedavi PTS gelisimini dnlemede en 6nemli basamagi olusturmaktadir.
Inflamatuar DVT tedavisinde immiinsiipresif kullanimi, noninflamatuar DVT’de
antikoagiilan kullanimi temel tedavi yaklasimidir. Varis ¢orab1 kullaninminin PTS’den
koruyuculugu net olarak gosterilmesede Onerilmektedir. PTS gelisiminde etkili olan
risk faktorleri yas, BMI, trombiis lokalizasyonu ve vaskiiler olay sonrasi gecen siire
olarak saptanmistir. PTS gelisimine bagl gelisen klinik bulgular ve semptomlarin,

kisinin yasam kalitesini olumsuz etkiledigi net olarak gosterilmistir (4, 91).

PTS’nin tanisi i¢in kullanilan herhangi bir laboratuvar veya goriintiileme yontemi
bulunmamakta, doktor tarafindan degerlendirilen, Villalta, CEAP, Ginsberg 6l¢ekleri
ile tan1 konulmaktadir. Mevcut tan1 yontemleri temel olarak doktor degerlendirmesine
bagli olup, poliklinik kontrol randevusunda zaman kayb1 ve yiiksek maliyete neden
olmaktadir. Bu sebeple Utne K. ve ark. tarafindan hasta kokenli Villalta 6lgegi
gelistirilerek valide edilmis ve klinik c¢alismalarda kullanilmistir (7, 92). Yeni
gelistirilen 6lgek formunun, hastalar tarafindan muayene oncesi bekleme sirasinda
doldurulmasi hedeflenmektedir. Bu sayede PTS tanili hastalarin takibinin daha sik

yapilabilmesi ve bu hastalarin klinik ¢aligmalara dahil edilebilmesi amaglanmuistir.

Hasta tarafindan bildirilen 6lgiitler (PRO), klinisyen veya bagka biri tarafindan
yanitlar yorumlanmadan, direk hasta tarafindan saglik durumu hakkinda verilen bir
rapordur (93). Hastalik ve tedavi hakkinda bazi veriler 6l¢iilemez, sadece hastadan
bilgi alinabilir. Hasta tarafindan bildirilen sonug¢ o6l¢iitlerinin (PROM) kullanimi
Klinikte ve arastirmalarda saglik degerlendirmelerinin 6nemli bir pargasidir. Tanisal
olarak kullanilan mini niitrisyonel degerlendirme-SF ve Beck depresyon anketi gibi
hasta kokenli degerlendirme 6lgiitleri mevcuttur (94, 95). PTS’nin hasta kokenli
Villalta 0Olgegi ile hasta tarafindan degerlendirilmesi klinik ve klinisyen

degerlendirmesini tamamlayici 6zelliktedir.
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Calismamizda BH’ye bagli DVT 6ykiisii olanlarin %52,6’sinda PTS izlenip, BH
dis1 tanilarla takip edilen hastalardan (%77,3) daha az oranda goriilmistiir. BH dis1
DVT oykiisii olan grupta PTS goriilme oranmin daha yiiksek olmasi, DVT sonrasi
minimum takip siiresi bitmesine ragmen aktif sikayeti devam edip hastane basvurusu
olan hastalarin ¢alismaya dahil edilmesinden kaynaklanabilir. Ayn1 gdzlem bize BH
dist PTS hastalarinin  %53’iinde siddetli PTS saptanmasina ragmen, BH’nin
%17,1’inde siddetli PTS saptanmasina neden olmus olabilir. Benzer sekilde 2016
yilinda Alibaz-Oner ve ark. yaptigi ¢alismada BH de PTS (%61.7) oran1 BH dis1i DVT
(%86) grubundan anlamli derecede diisiik goriilmiis ve BH’de siddetli PTS goriilme
orant %10,6 saptanmistir (4). Ancak 2015 yilinda Seyahi ve ark. yaptigi calismada
BH’de PTS iliskisi incelenmig, PTS tanis1 alan hastalarin PTS siddet degerlendirilmesi
CEAP o6lgegi ile yapilmig, BH grubunda siddetli PTS (%51) gelisimi anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur (BH dis1:%8) (52). DVT atagi sonrasi gelisen kronik
trombiis, vendz yetmezlik ile post trombotik sendrom hastalarin giinlik hayatinda
sikayete sebep olup hastaneye sik bagvuru olusturmakta, yasam kalitesini diisiiriip kisi
ve saglik sistemi lizerine ikincil bir yiik bindirmektedir. Bu sebeple DVT sonrasi
hastalar takip edilmeli PTS acisindan sik degerlendirilmeli, is giicli kaybina neden olan
komorbiditenin gelisiminin  engellenmesi ve yasam kalitesinin arttirilmasi

hedeflenerek onlemler alinmalidir.

PTS tan1 ve tedavisine yonelik yaymlanan Amerikan Kalp Dernegi bildirisinde,
BMI yiiksek olan bireylerde 2 kat yiiksek PTS orani ve yasla beraber artmig PTS
insidans1 belirtmislerdir. Ayrica PTS ile cinsiyet arasinda iliski olmadigi, sigara
iciciler (OR:2,9; 95% CI, 1,3-6,4) ve gebelik sirasinda >33 yastan biiyiik olanlarda
DVT atag1 olmasi halinde PTS riski oldugu tanimlanmistir (OR:3,9; 95% Cl, 1,8-8,3).
Ayni ¢aligmada PTS ile 6grenim durumu, meslek, DVT atagina zemin hazirlayacak
Oykii varligi, antikoagiilan tedavi siiresi, kag ila¢ diizeyi ve edinsel/kalitsal trombofili
varligi arasinda iligki bulunamamistir (59). Bizim ¢aligmamizda da DVT Gykiisii olan
tiim hastalar PTS gelisimi a¢isindan daha 6nceki ¢alismalarda belirlenen risk faktorleri
ile degerlendirildi ve benzer sekilde yas (medyan:43, p:0,049) PTS saptanan grupta
daha yiiksek bulunup, cinsiyet ile PTS varlig1 arasinda iliskisi gosterilemedi (p:0,598).
Ayrica bizim ¢alismamizda PTS saptanan hastalarda vaskiiler olay sonrasi gecen siire

PTS olmayan gruba gore yiiksek bulunup (medyan:10, p:0,025), varis ¢orab1 kullanimi
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PTS izlenen hastalarda anlamli derecede sik bulundu (%77,6, p:0,001). Fakat BMI
(p:0,507), sigara kullanimi1 (p:0,655), 6grenim durumu (p:0,685), meslek (p:0,762),
travma-operasyon oykiisii (p:0,657) ve antikoagiilan tedavi kullaniminin (p:0,664)

PTS varligi ile iliskisi gosterilemedi.

BH ve PTS arasindaki iligki Alibaz-Oner ve ark. tarafindan degerlendirilmis yas,
cinsiyet, 6grenim durumu, sigara kullanimi, antikoagiilan kullanim siiresi arasinda
iliski bulunamamistir (4). Bizim ¢alismamizda da BH ve PTS arasindaki iliskide
cinsiyet, yag, BMI, 6grenim durumu vaskiiler olay sonrasi gecen siire arasinda iliski
bulunmadi. BH aktivitesini 6lgen BSAS skoru PTS olan grupta anlamli derecede
yiiksek bulundu (p:<0,001). BSAS skoru yiiksek olan hastalarin VEINES skorlarinda
diisiikliik saptanip, hastalik aktivitesinin diisiik yasam kalitesi ile beraberligi goriildii.
Benzer sekilde BH’de varis corabi kullanimi PTS saptanan hastalarda anlaml

derecede sik bulundu (%:82,9, p:<0,001).

PTS tanisinda kullanilabilecek olan CEAP, VDS, VCSS ve hekim Villalta 6l¢egi
Kahn S. ve ark. tarafindan degerlendirilmis, hekim Villalta 6lgeginin PTS tanis1 ve
siddetinin belirlenmesi i¢in kullanilabilecegi bir¢ok ¢alismada gésterilmistir (6, 96-
98). Alibaz-Oner ve ark. yaptiklar1 ¢alismada hekim Villalta 6lgegi ile PTS tanisi alan
hastalarin es zamanli bakilan CEAP, VDS ve VCSS dlgeklerinde Villalta dlgegine
korele sekilde yiiksek skorlar bulunmus, aym1 zamanda da  yasam kalitesini
degerlendiren VEINES-Qol, VEINES-SYM ve SF-36 o6lgeklerinde diistik skorlarla
birliktelik saptanmistir (4). Bizim g¢alismamizda da hastalara hekim Villalta ile es
zamanlh uygulanan CEAP (p:<0,001), VDS (p:<0,001), VCSS (p:<0,001) olgekleri
PTS saptanan grupta anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Yine PTS olan grupta,
VEINES Qol (p:<0,001) ve VEINES-SYM (p:<0,001) 6lgeklerinde daha kotii yasam
kalitesini gosteren daha diisiik skorlar saptanmistir. SF-36 Olceginin tiim alt
degerlendirmeleri PTS saptanan hastalarda daha diisikk skorlarla birliktelik

gostermistir.

Utne ve ark. hasta kokenli Villalta 6lgegini gelistirdikleri ¢alismada 2004-2012
yillar1 arasinda DVT tanisi olan 94 hastaya hekim Villalta 6l¢gegi uygulanip 54 (%57)
hastaya PTS tanis1 konulmus, ayni hastalar es zamanl gelistirilen hasta kdkenli

Villalta 6l¢egi ile de degerlendirilmis ve 60 (%64) hasta PTS tanis1 almistir. Hekim
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Villalta 6l¢egi ve hasta kokenli Villalta 6lgegi arasinda kappa uyum analizi yapilip
katsay1s1:0,82 (%95 CI1:0,71-0,94) ile ¢ok iyi uyum saptamislardir. Hasta kokenli
Villalta ve hekim Villalta 6l¢egi arasinda PTS'yi saptama sensitivitesi %98, spesifitesi
%383, pozitif prediktif degeri %88 ve negatif prediktif degeri %97 bulunmustu (7). Biz
calismamizda DVT Oykiisii olan 100 hastaya hekim Villalta ve hasta kokenli Villalta
6l¢egini uyguladik. Hekim Villalta ile 58 (%58) hastaya, hasta kokenli Villalta ile 67
(%67) hastaya PTS tanis1 koyduk. Hasta kokenli villalta 6l¢egi ve hekim Villalta
Olgegini arasinda sensitivite %98, spesfite %76, pozitif prediktif deger %85, negatif
prediktif deger %97 bulundu. Hekim Villalta ile hasta kokenli Villalta arasinda «
katsay1s1:0,767 (p:<0,001) ve korelasyon katsay1s1:0,929 (p:<0,001) ile gii¢lii bir iligki

saptandi.

PTS tanisi alan hastalarda PTS’nin siddetini belirlemek i¢in hekim Villalta ve
hasta kokenli Villalta arasinda fark saptanmistir. Hekim Villalta da PTS tanisi alan 58
hastadan 26 (%45)’sinda hafif, 16 (%27,5)’sinda orta ve 16 (%27,5)’sinda siddetli PTS
saptanirken, hasta kokenli Villalta 6l¢eginde 67 (%67) hasta PTS tanis1 almis, 26
(%38,8)’sinda hafif, 12 (%17,9)’sinde orta, 29 (%43,3)’unda siddetli PTS saptandi.
Utne ve ark. yaptiklar1 ¢alismada da PTS siddetini degerlendirmede hekim ve hasta
kokenli Villalta arasinda diisiik uyum saptanmis, nedeni de hasta sayisindaki azlikla
aciklanmistir. Fakat calismanin primer amaci PTS tanis1 koymak oldugu i¢in siddet

degerlendirmesi daha az 6nemli olarak yorumlanmustir.

Hekim ve hasta kokenli Villalta skoru her soru iizerinden tek tek korelasyon
katsayis1 ve kappa uyum analizi ile degerlendirildi. Olgekte var olan 13 sorudan
11’inde iyi veya ¢ok iyi korelasyon izlendi fakat agri ve endurasyon skorunda orta
korelasyon goriildii. Agri skorundaki orta korelasyon hastalarin somatizasyonu
kaynakli olabilecegi, fakat endurasyon ifadesinin Tiirk¢e hasta kokenli Villalta’da
‘kalinlasmig deri’ olarak ifadesinin hastalar tarafindan algilanmasinda zorluk
yaratabilecegi diisiinlildii. Bundan sonraki caligmalarda hasta kokenli Villalta
Olgegindeki 11. sorunun ‘kalinlasmis deri’ yerine ‘deride sertlesme’ olarak ifade

edilmesinin hasta uyumunu daha da arttiracag1 dngoriilmektedir.

Hasta kokenli Villalta 6lgeginin giivenirliligini degerlendirmek i¢in 7 hastaya

tekrar uygulanip test-retest analizi ile degerlendirilmistir. Agri, kramp, parastezi,
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pretibial 6dem, kizariklik ve total Villalta skorunda ¢ok iyi korelasyon; agirlik, kasinti,
endurasyon, venoz ektazi’de iyi korelasyon goriilmiistiir. Diger skorlardaki diisiik skor
ve anlamli sonu¢ bulunamamasi az sayida hasta ile yapilan degerlendirmeye

baglanmustir.

Sonug olarak; calismamizda PTS’li hastalarin tan1 ve takibinde kullanilmaya
baslanan hasta kokenli Villalta 6l¢geginin Tiirkge versiyonu, PTS tanisini giivenilir ve
gecerli bir sekilde koyabilen tanisal bir 6lgek olarak saptanmistir. Hekim Villalta
6l¢egi ile kuvvetli uyum gostermektedir. Bu dl¢egin giinliik pratikte yogun poliklinik
sartlarinda, DVT’li hastalarda PTS tanisinin daha erken konulabilmesine yarayacak,
hastalarin bekleme odasinda 4-5 dakikada doldurabilecegi pratik bir tanisal arag
oldugu disiiniilmektedir. Hasta kokenli Villalta 6l¢eginin klinik kullanimi ve genis
hasta sayisi ile degerlendirmesini amaglayan prospektif calismalarimiz devam

etmektedir.
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7. EKLER

Ek-1: HASTA TAKIiP FORMU

Adi Soyadi: Gonderildigi merkez:

Dogum yeri/ tarihi: Cinsiyet: 1. Erkek 2. Kadin

boy: kilo:

Ogrenim durumu: Dogum Yeri(Kokeni):

Tani Tarihi: Semptom baslangi¢ zamani:
Ozgecmis/ Ek Hastalik: Soygecmis:

Sigara : 1. Evet ...... adet/giin 2.Hayir Alkol: 1. Evet.......... /hafta  2.Hayir
Ailede Behget hastaligi olan kisiler var mi? 1)EVet .......ccccceuevvvvvvevevnrisrrsissrsceanesnnn 2)Hayir
Paterji testi: 1)Negatif 2) Pozitif HLA B51 testi : 1)Negatif 2) Pozitif

Toplam takip siiresi (ay):
En son vizitte almakta oldugu tedavi:

Trombofili arastirmasi 1)Negatif 2) Pozitif Saptanan trombofilik faktorler:

1.Vaskiiler olay| 2.Vaskiiler olay| 3.Vaskiiler olay| 4.Vaskiiler olay

Tarih

Toplam IS kullanim siiresi(ay)

Toplam AK kullanimsiiresi(ay

Organ Tutulumu Klinik Bulgular Tani tarihi
1) Evet 2) Hayir Oral iilser

1) Evet 2) Hayir Genital iilser

1) Evet 2) Hayir Folikiilit veya E.nodosum

1) Evet 2) Hayir Goz tutulumu

1) Evet 2) Hayir Romatolojik tutulum

1) Evet 2) Hayir Damar tutulumu

1) Evet 2) Hayir Norolojik tutulum

1) Evet 2) Hayir GIS tutulumu

Hekimin Behcet hastaligimi global degerlendirmesi (100-mm VAS)
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ILK VASKULER OLAY

Vaskiiler Tutulum oldugu sirada almakta oldugu tedavi:

Vaskiiler tutulum tipi: OArteryel oKardiyak oVenoz

Venoz tutulum sekli oYizeyel aoDerin

Venoz tutulum yeri: Alt ekstremite 0 Serebral venler ]
Pulmoner emboli O Vena cava inferior | Vena
cava superior O Ust ekstremite O Budd-Chiari
sendromu O Servikal venler O Diger O
Arteryel tutulum sekli: o Tromboemboli O Anevrizma: Arteryal tutulum yeri:

Vaskiiler tutulum sonrasi aldigi Medikal Tedavi :
immusupresif oVar oYok

- Kullanilan immunsupresif ajanlar
Antikoagllasyon oVar oYok

- Kullanilan antikoagulan

Cerrahi Tedavi oVar oYok

ILK VASKULER RELAPS

Vaskiiler Tutulum oldugu sirada almakta oldugu tedavi:

Vaskiiler tutulum tipi: DArteryel oKardiyak oVenoz

Venoz tutulum sekli oYilizeyel oDerin

Venoz tutulum yeri: Alt ekstremite O Serebral venler O
Pulmoner emboli i Vena cava inferior m| Vena
cava superior O Ust ekstremite | Budd-Chiari
sendromu O Servikal venler a Diger O
Arteryel tutulum sekli: o Tromboemboli 0 Anevrizma: Arteryal tutulum yeri:

Vaskiiler tutulum sonrasi aldigi Medikal Tedavi :

Immusupresif oVar oYok

- Kullanilan immunsupresif ajanlar

Antikoaglilasyon  oOVar oYok - Kullanilan antikoagulan

Cerrahi Tedavi oVar oYok
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IKINCi VASKULER RELAPS

Vaskiiler Tutulum oldugu sirada almakta oldugu tedavi:

Vaskiiler tutulum tipi: OArteryel oKardiyak oVenoz
Venoz tutulum sekli oYizeyel aoDerin

Venoz tutulum yeri: Alt ekstremite m] Serebral venler ]
Pulmoner emboli O Vena cava inferior O

Vena cava superior O Ust ekstremite O

Budd-Chiari sendromu O Servikal venler | Diger
|

Arteryel tutulum sekli: oTromboemboli O Anevrizma: Arteryal tutulum
yeri:

Vaskiiler tutulum sonrasi aldigi Medikal Tedavi :
immusupresif oVar oYok

- Kullanilan immunsupresif ajanlar

Antikoagllasyon  oVar oYok - Kullanilan antikoagulan
Cerrahi Tedavi oVar oYok
UCQUNCU VASKULER RELAPS

Vaskiiler Tutulum oldugu sirada almakta oldugu tedavi:

Vaskiiler tutulum tipi: DArteryel oKardiyak oVenoz
Venoz tutulum sekli oYizeyel aoDerin

Venoz tutulum yeri: Alt ekstremite ] Serebral venler ]
Pulmoner emboli i Vena cava inferior o

Vena cava superior 0O Ust ekstremite O

Budd-Chiari sendromu 0O Servikal venler | Diger ]
Arteryel tutulum sekli: oTromboemboli O Anevrizma: Arteryal tutulum
yeri:

Vaskiiler tutulum sonrasi aldigi Medikal Tedavi :

Immusupresif oVar oYok

- Kullanilan immunsupresif ajanlar

Antikoaglilasyon  oOVar oYok - Kullanilan antikoagulan

Cerrahi Tedavi oVar oYok
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Behcet Sendromu Aktivite Skalas1 (BSAS)-Modifiye Form

1.Son 4 hafta icinde agzimizdaki iilserler sizi ne kadar rahatsiz etti ? Liitfen isaretleyin

000000000 OO0OOOOOOOO00O

0 05 1 15 2 25 3 35 4 45 5 55 6 65 7 75 8 85 9 9.5 10

Ulser yok Cok rahatsiz oldum
2. Son 4 hafta icinde agzimizda kag tane iilser cikt1?
0 O 1-3 0O 3’den fazla O

3.Son 4 hafta icinde cinsel bolgenizdeki iilserler sizi ne kadar rahatsiz etti? Liitfen isaretleyin

OO00O000O0O0O0OO0OOO0OOOOO0OO

0 05 1 15 2 25 3 35 4 45 5 55 6 65 7 75 8 85 9 95 10
Ulser yok Cok rahatsiz oldum
4. Son 4 hafta icinde cinsel bolgenizde kag tane iilser (yeni veya eski) ¢ikt1 ?
0 O 1-3 0O 3’den fazla O

5. Son 4 hafta icinde sivilce veya sivilce-benzeri cilt sorunlari (yeni veya eski) sizi ne kadar rahatsiz etti?
Liitfen isaretleyin

0]0]0]0]6]6]0]0]6]0]0]0]0]6]0)0]0]6]6)0]0.

0 05 1 15 2 25 3 35 4 45 5 55 6 65 7 75 8 85 9 95 10
Cilt sorunu yok Cok rahatsiz oldum

6a. Son 4 hafta icinde kac tane sivilce veya sivilce-benzeri cilt sorunlarimz oldu?

od 1-5 O 5’den fazla O
6b. Son 4 hafta icinde kac¢ tane bas vermeyen ¢ibanlar veya benzeri cilt sorunlarimz oldu?
0 O 1-5 O 5’den fazla O

6¢c. Son 4 hafta icinde eklem agrisi veya eklemde sislik gibi eklem sorunlariniz oldu?

O Hayir [ Evet

7. Son 4 hafta i¢inde karin agrisi ve ishal sikayetiniz oldu mu? OHayir 0 Evet
8. Son 4 hafta icinde goziiniizde, agr1, kizarikhik veya bulanik gorme oldu mu?
oHayir o Evet
9. Son 4 hafta icinde bacaklarimzda sisme, renk degisimi, damarlarda tikanma oldu mu? CHayi1r

O Evet

10. Behget hastah@imzin (oral aft, genital iilser, cilt sorunlari, eklem agrisi, géz ve norolojik
sorunlar) seyrini diisiindiigiiniizde son 4 haftalik durumunuzu nasil degerlendirirsiniz ?

0000000000 OO0O0OOOO0OOO0

0 05 1 15 2 25 3 35 4 45 5 55 6 65 7 75 8 85 9 95 10

AKktif (alevli)degi Asir1 derecede aktif
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CEAP Simiflamasi:

e Varikoz venler (C2)
e Odem (C3)

Pigmentasyon yada egzema (C4a)

Lipodermatoskleroz (C4b)

fyilesmis iilserler (C5)

Telenjektazi / Retikiiler venler (C1)

Goriniir veya palpabl venoz hastalik bulgusunun olmamasi (CO0)

e Aktif venoz iilser (C6)
VILLALTA SKALASI
Yok Hafif Orta Ciddi
Semptomlar 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Agri 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Kramplar 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Agirhk hissi 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Parestezi 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Kasinti 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Klinik bulgular
Pretibiyal 6dem 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Cillte endurasyon 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Hiperpigmentasyon 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Kizariklik 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Venoz ektazi 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
Baldir kompresyonuile | 0 puan 1 puan 2 puan 3 puan
agri
Venoz Ulser Var / Yok
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http://0210ccn0x.y.http.www.uptodate.com.proxy2.marmara-elibrary.com/contents/classification-of-lower-extremity-chronic-venous-disorders?source=machineLearning&search=ceap&selectedTitle=1~10&sectionRank=1&anchor=H6#H12
http://0210ccn0x.y.http.www.uptodate.com.proxy2.marmara-elibrary.com/contents/classification-of-lower-extremity-chronic-venous-disorders?source=machineLearning&search=ceap&selectedTitle=1~10&sectionRank=1&anchor=H6#H13
http://0210ccn0x.y.http.www.uptodate.com.proxy2.marmara-elibrary.com/contents/classification-of-lower-extremity-chronic-venous-disorders?source=machineLearning&search=ceap&selectedTitle=1~10&sectionRank=1&anchor=H6#H14
http://0210ccn0x.y.http.www.uptodate.com.proxy2.marmara-elibrary.com/contents/classification-of-lower-extremity-chronic-venous-disorders?source=machineLearning&search=ceap&selectedTitle=1~10&sectionRank=1&anchor=H6#H15

VEINESS QoL ANKETI

Ad/Soyad: Telefon:
Cins: KO EO
Yas: Boy: Kilo:
Gebelik(Say1):
Dogum Kontrol Hapt: Var( YokO
Aile Hikayesi: VarOd YokO
Alt Ekst.Travma/Operasyon Hikayesi: Var(d YokO
Meslek:  Egitim: nkd Orta-Lised Ustiild
Glnliik ayakta kalma(st/giin) Glinliik oturma (st/glin)
Psikiatrik ila¢ kullanimu: Vard YokO
Flebit Oykiisii:Var[ Yok DVT Oykiisii: Var[] Yok
Venous Clinical Severity Score (VCSS)
Yok =0 Hafif = 1 Orta = 2 Ciddi = 3
Agri Yok Ara-sira Hergilin Aktiiteleri kisitlayan
Varikdz
Venler Yok Az, kisith Multiple (LSV) Genig (LSV, SSV)
] Aksam, Ogleden
Vendz Odem Yok ayak bilegi sonra, bacak Sabah, bacak
Genis (alt Daha genis (1/3'Un
Pigmentasyon | Yok Kisith alan 1/3) Ustliinde)
inflamasyon Yok Selilit Selilit Selilit
Fokal (<5
Endirasyon Yok cm) <Alt 1/3 Tim alt 1/3
Aktif Ulser
Sayisi 0 1 2 3
Aktif Ulser
Siresi Yok <3 ay 3ay -1yl >1 yil
Aktif Ulser
Buyaklagu Yok <2 cm 2-6 cm >6 cm
Kompresyon Kullaniimami Aralkh
Tedavisi S Kullaniimig Pekgok gin Devamli
Venous Disability score (VDS)
Skor Tanim
0 | Asemptomatik
1 | Semptomatik fakat glinlik aktivitelerini kompresyon tedavisi olmadan sirdirebiliyor
2 | Glnllik aktivitelerini kompresyon tedavisi veya elevasyon ile devam ettirebiliyor
3 | Gunliuk aktivitelerini kompresyon tedavisi veya elevasyona ragmen yapamiyor

*Qlagan aktiviteler = Ven6z hastaliga bagh disabilite baglamadan 6nceki hasta aktiviteleri
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VQoL - VENOZ YETMEZLIK Yasam Kalitesi Ol¢egi

Tarih : ... ... ........ (gg/aalyyyy)

CEVAPLAMA TALIMATLARI:

Tiim sorulari, cevabinizi isaretleyerek yanitlayiniz. Bir sorunun cevabi hakkinda emin
degilseniz, size en yakin gelen cevabi isaretleyiniz.

Asagida, bacaklariniz hakkindaki goriislerinizle ilgili baz1 sorular yeralmaktadir.
Bu sorulara vereceginiz cevaplar, nasil hissettiginiz ve giinliik aktivitelerinizi ne kadar
1yi siirdiirebildiginiz hakkinda bize bilgi verecektir.

e Son dort hafta boyunca, asagidaki bacak problemlerini ne siklikla yasadiniz?

(her satirda sadece bir segenegi Her | Haftada | Haftada | Haftada
isaretleyiniz) Giin | Bir Kag¢ Bir Birden | Hig
Kez Daha
Az

1. Bacakta agirlagma hissi 1 2 3 4 5
2. Bacaklarda sizlama 1 2 3 4 5
3. Sigsme/sisme hissi 1 2 3 4 5
4. Gece kramplar 1 2 3 4 5
5. Sicaklik veya yanma hissi 1 2 3 4 5
6. Bacaklarda istem dis1 kasilmalar, 1 2 3 4 5
gerilmeler, atmalar.
7. Zonklama 1 2 3 4 5
8. Kasint1 1 2 3 4 5
9. Karmcalanma (ignelenme, bacak 1 2 3 4 5
izerine uzun siire oturulduktan sonra
kalkinca hissedilen his)

. Giiniin hangi zamaninda, bacak problemlerinizi en yogun hissediyorsunuz?

(bir secenegi isaretleyiniz)

. Sabah kalktigimda 4. Gece boyunca

. Giliniin ortasinda 5. Giiniin herhangi bir zamaninda

. Giiniin sonunda 6. Higbir zaman

. Bir yil dncesiyle karsilastirdiginizda, bacak problemlerinizi su anda nasil

degerlendirirsiniz?

(bir secenegi isaretleyiniz)

. Bir y1l 6ncesinden ¢ok daha iyi

. Bir yil 6ncesinden biraz daha iyi

. Bir yil dncesi ile hemen hemen ayni
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. Bir yi1l 6ncesinden biraz daha kotii
. Bir yil 6ncesinden gok daha kotii
. Bir yil 6nce bacak problemim yoktu

e Asagidakiler, tipik bir giiniiniizde yaptiginiz aktivitelerdir. Bacak
probleminiz giincel olarak bu aktivitelerde sizi kisithyor mu? Cevabiniz evet

ise, ne kadar kisitliyor?

(her satirda sadece bir segenegi | Cahsmiyorum | EVET, EVET, HAYIR,
isaretleyiniz) Cok Biraz Hig
Kisithyor | Kisithyor | Kisitlamiyor

1. Isteki giinliik aktiviteler 0 1 2 3
2. Evdeki giinliik aktiviteler (6rnegin; ev isleri, 1 2 3
iitli, tamirat, ¢igeklerle/bahgeyle ugragsmak, vs.)
3. Uzun siire ayakta kalmanizigerektiren sosyal 1 2 3
aktiviteler veya eglenceler (6rnegin; partiler,
diigiinler, kokteyl, toplu tasima araglari ile
seyahat, aligveris, vs.)
4. Uzun siire oturmanizigerektiren sosyal 1 2 3
aktiviteler veya eglenceler (6rnegin; televizyon
seyretmek, ev ziyaretleri, kafe, bar, restaurantta
oturmak, uzun siireli otobiis, tren, araba
yolculuklari vs.)

. Son dort hafta boyunca, bacak probleminiz nedeniyle isiniz veya diger

aktiviteleriniz ile ilgili olarak asagidaki problemlerden birisini yagsadiniz mi1?

(her satirda sadece bir segcenegi isaretleyiniz) EVET | HAYIR
1. Iste veya diger aktivitelerde harcadigimiz siireyi kisaltmak 1 2
2. Istediginizden daha azim basarmak 1 2
3. Isin veya diger aktivitelerin (gesit, tiir, tip) 1 2
uygulamasindakisitlamaya gitmek
4. Isi veya diger aktiviteleri yaparken zorluk ¢ekmek(&rnegin, 1 2
daha fazla gii¢ harcamanizin gerekmesi)

. Son dort hafta boyunca, bacak probleminiz, ailenizle, arkadaslarinizla,

komsularinizla veya gruplarinizla normal sosyal aktivitelerinizi ne 6l¢iide etkiledi?

(bir secenegi isaretleyiniz)

. Hig

o Az

. Orta derecede
. Oldukca

. Cok fazla
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Son dort hafta boyunca, ne siddette bacak agrisi ¢ektiniz?
(bir secenegi isaretleyiniz)

. Hic¢ 4. Orta
. Cok hafif 5. Siddetli
. Hafif 6. Cok siddetli

8.Asagidaki sorular, bacak agrilarnmzin neticesinde son 4 hafta boyunca
yasadiklariniz ve hissettiklerinizle ilgilidir. Her soru i¢in, nasil hissettiginize en yakin
gelen segenegi isaretleyiniz. Bu hisleri son 4 hafta boyunca ne siklikta hissettiniz?

(her satirda sadece Her Cogu | Olduk¢a | Ara | Cok Hicbir

bir secenegi Zaman | zaman sik sira | seyrek Zaman
isaretleyiniz)
1. Bacak(lar)inizin 1 2 3 4 5 6

goriintiisii hakkinda
endiselendiniz mi?

2. Kendinizi 1 2 3 4 5 6
huzursuz hissettiniz

mi?

3. Ailenize ve 1 2 3 4 5 6

arkadaslariniza yiik
oldugunuzu veya
onlar1 kisitladiginizi
hissettiniz mi?

4. Egyalara 1 2 3 4 5 6
carpacaginizdan

endige ettiniz mi?

5. Bacak(lar)inizin 1 2 3 4 5 6

gorintiisi, kiyafet
se¢iminizi etkiledi
mi?

Vakit ayirip cevapladiginiz igin ¢ok tesekkiir ederiz.
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SF-36

1. Genel olarak sagliginiz icin asagidakilerden hangisini sOyleyebilirsiniz?
a) Mukemmel b) Cokiyi c¢)lyi d)Orta e) Kotu

2. Bir yil dncesiyle karsilastirdiginizda, simdi genel olarak saghginizi nasil
degerlendirirsiniz?

a) Bir yil dncesine gore ¢ok daha iyi

b) Bir yil dncesine goére biraz daha iyi

c) Bir yil 6ncesiyle hemen hemen ayni

d) Bir yil dncesine gore biraz daha kot

e) Bir yil dncesinden ¢ok daha kotu

3. Asagidaki maddeler giin boyunca yaptiginiz etkinliklerle ilgilidir. Saglhiginiz simdi
bu etkinlikleri kisithyor mu? Kisitliyorsa ne kadar?

Evet, Evet, Hayir, hig
oldukca biraz | kisitlamiyor
kisithyor kisithyor

Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara
katilmak gibi agir etkinlikler

Bir masayi ¢cekmek, elektrik stpurgesini
itmek ve agir olmayan sporlari yapmak gibi
orta dereceli etkinlikler

Gunluk aligveriste alinanlari kaldirma veya
tasima

Merdivenle ¢ok sayida kat ¢ikma
Merdivenle bir kat ¢cilkma

Edilme veya diz ¢gdkme

Bir iki kilometre ylrame

Birkac sokak oteye yurime

Bir sokak 6teye yurime

Kendi kendine banyo yapma veya giyinme

e Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginizin sonucu olarak, isiniz veya diger
giinliik etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz mi?

Evet Hayir

is veya diger etkinlikler igin harcadiginiz zamani azalttiniz
mi?

Hedeflediginizden daha azini mi basardiniz?

!5 veya diger etkinliklerinizde kisitlanma oldu mu?
Is veya diger etkinlikleri yaparken gugluk ¢ektiniz mi?
(6rnegin daha fazla gaba gerektirmesi)
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¢ Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarimizin (6rnegin ¢okkiinliik veya kaygi)
sonucu olarak iginiz veya diger giinliik etkinliklerinizle ilgili agagidaki sorunlarla
karsilastiniz m1?

Evet Hayir

Is veya diger etkinlikler icin harcadiginiz zamani azalttiniz
mi?

Hedeflediginizden daha azini mi basardiniz?

Isinizi veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli
yapamiyor muydunuz?

6. Son 4 hafta boyunca bedensel saghginiz veya duygusal sorunlariniz,
aileniz, arkadag veya komsgularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne
kadar etkiledi?

¢ Hic etkilemedi

e Biraz etkiledi

e Orta derecede etkiledi

d) Oldukga etkiledi

e) Asiri etkiledi

7. Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?
a) Hic b) Cok hafif c) Hafif d) Orta e) Siddetli f) Cok siddetili.

8. Son 4 hafta boyunca agriniz, normal isinizi (hem eviglerinizi hem ev digi
isinizi duslnUnUz) ne kadar etkiledi?

a) Hig etkilemedi

b) Biraz etkiledi

c) Orta derecede etkiledi

d) Oldukca etkiledi

e) Asiri etkiledi

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her soru
icin sizin duygulariizi en iyi karsilayan yaniti, son 4 haftadaki sikligin1 goézoniine
alarak, seciniz.

Her Cogu Oldukca Bazen Nadiren  Hicbir
Zaman zaman zaman

Kendinizi yasam dolu
hissettiniz mi?

Cok sinirli bir insan oldunuz
mu?

Sizi higbir seyin
neselendiremeyecegi kadar
kendinizi Gzgun hissettiniz mi?

Kendinizi sakin ve uyumlu
hissettiniz mi?

Kendinizi enerjik hissettiniz mi?

Kendinizi kederli ve huzunli
hissettiniz mi?

Kendinizi tikenmis hissettiniz
mi?

Kendinizi mutlu hissettiniz mi?
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Kendinizi yorgun hissettiniz
mi?

10. Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz
sosyal etkinliklerinizi (arkadas veya akrabalarinizi ziyaret etmek gibi) ne
siklikta etkiledi?

a) Her zaman b)Cogdu zaman c) Bazen d)Nadiren e) Higbir
zaman

11. Asagidaki her bir ifade sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlistir?
Her bir ifade i¢in en uygun olanini isaretleyiniz.

Kesinlikle Cogunlukla | Bilmiyorum Cogunlukla | Kesinlikle
dogru dogru yanlis yanlis

Diger insanlardan
biraz daha kolay
hastalaniyor gibiyim.
Tanidigim diger
insanlar kadar
saghklyim.
Sagligimin koétlye
gidecegini
dusuntyorum.
Sagligim mikemmel.
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Ek-2 Hasta kokenli Villalta 6lcegi

Ek 1: Hasta tarafindan hildirilen Villalta skoru 2.

Utne ve arkadaslan ‘Post trombotik sendromun semptom ve bulgulannin bildirilmesi icin bir aracin
gelistirilmesi ve validasyonu (dogrulanmasi)’ (Thromb Haemost 2015.2)

Katihmear Kimligi:

Litfen mevcut gikayetinizi en iyi gekilde kargilayan segenegi isaretleyerek her soruyu cevaplayin. Siyah
veya mavi tikenmez kalem kullanin.

1. Daha dnce bacaklarda damar tikamkhigi oldu mu?

|:| Evet, sa bacakta |:| Evet, sol bacakta |:| Evet, her ikisinde de

Not! Her soruda hem sag hem sol SAG BACAK SOL BACAK
bacadimza en uygun secenedi isaretleyin.

HiC HAFF ORTA SIDDETL | HIC HAFIF ORTA SIDDETLI

Son 4 haftada;

2- AGRI [Teo [Ja (12 s Qo O J2 [J3
Bacagimzin alt kisminda agnimiz
oldu mu?

3- KRAMPLAR (e [Jr 2 [Jz| e O 2 s

Bacak kramplariniz oldu mu?

4- AGIRLIK e [Jr [Jz 3| [Je Ot [J2 [P

Bacagimzda anormal agirhk
hissettiniz mi?

5-KASINTI [Jo [ [Jz 03|00 O [z s

Bacagimizin alt kisminda kasintiniz
oldu mu?

6- KARINCALANMA [To [J2 [z [13|[]Je r [z O3

Bacagimizin alt lasminda
karincalanma fark ettiniz mi?
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Bacak Sikayetleri Kimlik No:

Tarif edilen degisikliklerden halen herhangi birine sahip olup olmadiginizi belifemek icin agagidaki resimlerie ve
ﬁMM&MWmTﬂMMbﬂmmmmmm

7- ODEM. Bacaginzin alt kismi veya ayak bilegi cevresinde sislik var mi?

Ayak bilegi kemikleri Ayak bilegi kemikleri biraz ~ Ayak bilegi veya alt bacagin Ayak bileZi veya alt bacagin

tamamen gorulebilir. Ayak  daha az gorunurdur. Ayak  cevresinde fark edilebilir bir etrafinda ciddi giglik vardir.

bilegi ya da baldir tzerine bilegi veya baldir Gzerine  gisme vardir. Ayak bilegi Ayak bilegi kemikleri

bask uygulandiginda deri siki bir bask: kemikleri cok daha az gorunmez. Ayak bileZi ya da

girintisi (cukurlasma) yoktur.  uygulandiginda, deride gorinurdur. Ayak bilegiveya  baldir Gzerine sik: bir basks
yuzeysel bir girinti baldir Gzerine siki bir baski uygularsaniz, deride fark
(cukuriagma) gorilir. uygulandiginda, deride gegici,  edilebilir bir girinti vardir.

fark edilebilir bir girinti vardir.
Hi(,' HAFIF ORTA SiDDl:TLi
SAG []o []1 | [i2 []3
SOL ]o : 12 E]

8- KAHVERENGI RENK DEGISIKLIGI. Ayak bileginizde veya bacaginizin alt kisminda kahverengi renk degisikligi var
mi?

°
v ,
i
Deride_gorilebilir Ayak bilegi cevresinde veya  Ayak bilegi ya da bacak Ayak bilegi veya bacak
kahverengimsi renk bacagnizin alt kismindaki gevresindeki deride belirgin  cevresindeki deride yaygin
degisikiigi yok. deride soluk, benekli kahverengimsi renk olarak kahverengimsi renk
kahverengimsi renk degisikligi. degisikligi.
degisikligi.
HiC HAFIF ORTA SIDDETLI
SAG [0 [11 ]2 (13
soL__[]o W L2 L3

59



Kimlik No:

9- GENISLEMIS KAN DAMARLARI. Ayak bileginizde veya bacaginizin ait kisminda genislemis kan damarlar veya
varisli damarlanmz var mi?

i)
Ayak bileginde ya da Ayak bilegi veya ayak uzerinde  Ayak bilegi veya ayagin Ayak bilezi veya ayak
ayakta gorulebilir birkag adet soluk kirmizi-mor,  etrafinda belirgin, mor cevresinde yaygin ve
geniglemis kan damari veya  geniglemis kan damarlan veya  renkli kan damarlan veya belirgin, mor renkli kan
varish damariar yoktur. varisli damarlar. varish damarlar. damarian veya varisli
damariar
Hi¢ HAFIF ORTA SIDDETLI

SAG [ 0 [11 L] 2 L]3
so. _[]o L1 L] 2 LI3

10- KIRMIZIMS! RENK DEGISIKLIGI. Ayak bileginizde veya bacaginizin alt kisminda kirmizims: renk degisikligi var
mi?

Ayak bilegi cevresinde veya  Ayak bilegi cevresinde veya  Ayak bilegi cevresinde veya  Ayak bileZi cevresinde veya
bacaginizin alt kismindaki bacaginizin alt kismundaki bacaginizin alt kismindaki bacaginizin alt kismindaki

deride gozle gorilebilir deride soluk, kirmizims: renk  deride belirgin, kirmzims: deride yaygin kirmizims:
kirmizimsi renk degigikiigi degigiklizi. renk deisikigi. renk degisiklizi.
yoktur

ch HAFIF ORTA SIDDETLI
SAG L]o (1 (12 BE
SOL [lo 11 (12 (13
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Kimlik Moz

11- KALINLASMIS DERI.  Ayak bilegi etrafinda ya da baldir gevresindeki deride kalinlasma var mi?

Baldir veya ayak bile3i Baldir veya ayak bilegi galdir vaya ayak bilegi Baldir veya ayak bilesi
izerindeki deri lizerindeki deri hafifge lizerindeki deri orta derecede | dzerindeki deri ciddi
kalnlagmamistir. Deri, altta kalmlagmgtir. Deri, altta kalinlasmistr. Der, altta yatan | sekilde kalinlasmistr.
yatan doku ve kemikler yatan dokular ve kemikler doku ve kemiklere orta Dieri, altta yatan
lzerinde kolayca harekst lizerinde serbestoe hareket | derecede baghdir ve dzerinde | dokulara ve kemiklare
ettirilebilir. ettirilemez. serbestoe hareket ademeaz. sikica yapigmagtir.
HIC HAFIF ORTA SIDDETLI

SAG o []1 []2 []3

SOL [To [11 [ ]2 [13

12- BALDIR KASLARINDA BASING DURUMUNDA AGRI.
Baldinn arkasin iki elinizle siktifiniz zaman acyor mu?

HiC HAFIF ORTA SIDDETLI

SAG "o [T1 []2 [13

SOL o []1 12 []3

13- AYAK YARALARI

Bilinen bir deri hastaligina bagh olmayan, ayak bileginin Gstindeki bacak i kisminda yaralarinz var mi?
[Ulserler agik ya da kuru ve kabuklu alabilir)

SAG | |Evet | Hayir n
soL | |Evet [ ] Hayir

Form, Dr 5 Kahr ve Arkadaglan tarsfindsn geligtirilen “posttrombotik sendromun degerlendinlmesi igin gorsel rebbardan” wysrlsnmgtir.
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