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VENOZ AYSBERGIN TERAPOTIK SURECINDE RANDOMIZE
KONTROLLU KLINIK CALISMA

CEAP:C1 EVRESINDEKI KRONIiK VENOZ HASTALIGIN TEDAVISINDE
FARKLI YONTEMLERININ KLINIK SONUCLARA ETKILERI

OZET

Amacg:. Kronik vendz hastalik (KVH), bireysel ve sosyoekonomik yiikleriyle 6zellikle
Bat1 iilkelerinde yasam kalitesini etkileyen ciddi, sakatlayicit bir durumdur. Hastalik,
Klinik, etiyolojik, anatomik ve patofizyolojik olarak tanimlanmistir (CEAP).Bu
siiflamada, klinik C1 bulgular1 olan telanjiektazi ve retikiilektazi, hasta lokasyon
(uyluk laterali vetozluk alaninda [‘gaiter area’] yerlesen) ve semptomatolojisine gore, -
ciddi derin vendz yetmezligin belirteci olabilecegi i¢in-, “vendz aysberg (buzdagi)”
olarak adlandirilir. Telanjiektazi ve retikiiler venler semptomatik (Cls) ya da
asemptomatik (Cla) olabilirler. Terapotik stireg, medikal tedavi ve radyofrekans
tedavisini  kapsar.Biz, hem klinik sonuglarmmi aginsamayr  hedefledigimiz
termokoagiilasyon yontemi kullanarak, hemde medikal tedavi ile yalnizca erken
donemde Cla/s KVH’1 tedavi etmekle kalmayip, dnlem alinmadiginda hastalar i¢in
nihai sakatlayici sonuglarinin (C3-C6) farkindaligini yaratarak ‘terap6tik profilaksi’yide

amagladik.

Hastalar ve Yontemler: Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
(2017/103) onay alindiktan sonra yiiriitiilen bu caligmaya, Erciyes Varis Tedavi
Merkezi (EVIM) ‘ne basvuran ayaktan tedavi edilen, bilgilendirilmis goniillii olur
formu onay1 alinmig CEAP siniflamasina gore Cls/a olan KVH’l1 bagimsiz ii¢ ayr1 grup
olacak sekilde toplam 90 hasta calismaya alinmasi planlandi. Gruplar tedavilerine
gore;1. Grup, 27.12-MHz Radyofrekans tedavisi, VAD tedavisi (Kalsiyum dobesilat),
islem sonras1 kompresyon tedavisi ( Class 1), antistaz egzersizlerinden olusan
tedavilerden olusuyordu. 2.Grup, VAD tedavisi, kompresyontedavisi, antistaz egzersiz
tedavilerinden olusurken 3.Grup, Lazer tedavisi, VAD tedavisi, islem sonrasi
kompresyon tedavisi, antistaz egzersiz tedavilerinden olusuyordu. Ancak c¢alisma
basinda 3.Grup hastalarin ilk ikisinde komplikasyon olmasi lizerine 3.Grup galismadan
¢ikarildi. Caligmaya median yast 41 (35,25-46) olan 61 (% 50,8)’s1 kadin 59 (%
49,16)’u erkek toplamdal20 hasta dahil edildi. Katilimcilar randomizasyon yontemiyle
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her grupta 60 kisi olacak sekilde, radyofrekans grubu ve yasam tarzi grubu olarak ikiye
ayrildi.

Tedavi Oncesi hastalarin; demografik veklinik verileri: Yas, cins, aile 6ykiisii, dogum
yapma, meslek, tiitiin kullanimi, ‘Body mass index’ (BMI), bel/basen oram1 (BBO);
CEAP, VCSS, VDS degerleri kaydedildi. Tedavi Oncesi ve sonrast agrinin
degerlendirilmesinde gorsel analog skoru (VAS ‘Visuel Analog Score’) kullanilmig

olup, 0-10 arasinda derecelendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 1.gruptaki hastalarin yaslarinin median degeri 40
(33,25-44), 2. gruptaki hastalarin ise 42 (37-49,5) olarak bulundu. Tim hastalarin
medyan degerine bakildiginda ise 41 ( 35,25-46) olarak bulundu. Katilimcilar ¢alisma
sekilerine gore degerlendirildi ve 1.gruptaki hastalarin 32’sinin (%53,3) ayakta, 28’inin
(%46,7) oturarak, 2.gruptaki hastalarin ise 25’1 (% 41,7) ayakta, 35’inin (%58,3)

oturarak calisilan meslek gruplari oldugu goriildii.

Sonug¢: Toplumun geng ve iiretken kesimde KVH prevalansi 6nemli 6l¢iide yiliksek
olup, bu durumun; 6zellikle bilinen risk faktorlerini tasiyanlarda tan1 ve tedavisi ¢ok
daha zor ve maliyeti yiiksek olan kronik vendz yetmezlige (KVY) doniismesi kuvvetle
muhtemeldir. Bu nedenle profilaksisi tedavisinden daha ucuz olan KVH’nin; risk
faktorlerinin ortadan kaldirilmasi, venoz bozukluklarin dnlenmesi, erken tani ve tedavisi
ile bireysel bir bozukluktan {ilke ekonomisini etkileyen toplumsal bir hastaliga

doniismesi engellenmis olur.

Anahtar Kelimeler: Kronik ven6z yetmezlik, kronik vendz hastalik, radyofrekans
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ABSTRACT

Background and Objective: Chronic venous disease (CVD) is a serious, crippling
condition affecting individual and socioeconomic burdens, especially quality of life in
Western countries. The disease has been defined clinically, etiologically, anatomically
and pathophysiologically (CEAP). In this classification, telangiectasia and reticulectasia
with clinical signs of C1, patient location (located in the lateral vein of the thigh ['gaiter
area’]) and, according to the symptomatology, severe deep venous insufficiency As it
may be a marker, “venous aysberg (iceberg)” is called. Telangiectasia and reticular
veins can be symptomatic (C1s) or asymptomatic (Cla). Therapeutic process includes
medical therapy and radiofrequency therapy. We not only treat early Cla /s CVD with
both thermocoagulation, which we aim to clarify its clinical results, but also with
medical therapy, but the final disabling results for patients (C3-C6) are not taken. We

aimed at 'therapeutic prophylaxis' by creating awareness.

Patients and Methods: This study was carried out after approval from Erciyes
University Medical Faculty Ethics Committee (2017/103). 90 patients were planned to
be included in the study. Groups according to treatment 1. The group consisted of
27.12-MHz radiofrequency therapy, VAD therapy (calcium dobesilat), post-procedure
compression therapy (Class 1), and antistasis exercises. Group 2 consisted of VAD
therapy, compression therapy, antistasis exercise therapies, while Group 3 consisted of
laser therapy, VAD therapy, post-procedure compression therapy, and antistasis
exercise therapies. However, at the beginning of the study, Group 3 was excluded
because the first two patients had complications. A total of 120 patients with a median
age of 41 (35.25-46), 61 (50.8%) and 59 women (49.16%) were included in the study.
Participants were divided into two groups as radiofrequency group and lifestyle group.

Demographic and clinical data of pre-treatment patients: age, gender, family history,
birth, occupation, tobacco use, mass Body mass index ’(BMI), waist / basin ratio
(BBO); CEAP, VCSS, VDS values were recorded. Visual analog score (VAS) was used
to evaluate pain before and after treatment and was graded between 0-10.

Results: The median values of the patients in the first group included in the study were
40 (33,25-44) and 42 (37-49,5) in the second group. The median value of all patients
was 41 (35,25-46). Participants were evaluated according to the study methods and 32
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(53.3%) of the first group patients were standing, 28 (46.7%) were sitting, and 25
(41.7%) of the second group were standing, 35 (58.3%) were occupational groups.

Conclusions: The prevalence of CVD in the young and productive population of the
society is significantly high; especially those with known risk factors are more likely to
develop into chronic venous insufficiency (CVD), which is much more difficult to
diagnose and treat. Therefore, CVS is less expensive than prophylaxis treatment;
Elimination of risk factors, prevention of venous disorders, early diagnosis and
treatment prevent the transformation from an individual disorder to a social disease

affecting the national economy.

Key words: Chronic venous insufficiency, chronic venous disease, radiofrequency



1. GIRIS VE AMAC

Kronik venoéz hastalik (KVH), bireysel ve sosyoekonomik yiikleriyle 6zellikle Bati
ilkelerinde yasam Kkalitesini etkileyen ciddi, sakatlayici bir durumdur. Tim kronik
hastaliklar arasinda bu anlamda 6nemli bir yere sahiptir. Hastalik, klinik, etiyolojik,
anatomik ve patofizyolojik olarak tanmimlanmistir (CEAP Kklasifikasyonu)(1).Bu
siiflamada, klinik C1 bulgulari olan telanjiektazi ve retikiilektazi, hasta lokasyon
(uyluk laterali vetozluk alaninda [‘gaiter area’] yerlesen) ve semptomatolojisine gore, -
ciddi derin vendz yetmezligin belirteci olabilecegi i¢in-, “vendz aysherg (buzdagi)”
olarak adlandirilir. Kronik vendz hastalik i¢in kullanilan Widmer siniflamasinda (2),
Evre I kronik venoz yetmezlik (CEAP: C3) olarak klasifiye edilmistir. Tozluk alaninda
lokalize olanlar korona olarak adlandirilir (3). Telanjiektazi ve retikiiler venler
semptomatik (Cls) ya da asemptomatik (Cla) olabilirler; Cla hastalarin % 15’

tedavileri sonrasinda, kendilerinin semptomatik oldugunu “fark ederler”(4).

Terapotik siireg, medikal tedavi ve radyofrekans tedavisini kapsar. Biz, hem klinik
sonuglarii aginsamay1 hedefledigimiz termokoagiilasyon yontemi kullanarak, hemde
medikal tedavi ile yalnizca erken donemde Cla/s KVH’1 tedavi etmekle kalmayip,
onlem alinmadiginda hastalar i¢in nihai sakatlayici sonuglarinin (C3-C6) farkindaligini

yaratarak ‘terapotik profilaksi’yide amagladik.



2. GENEL BILGILER

Kronik venoz hastalik, kadim c¢aglardan beri bilinen, giinliik yasami ciddi sekilde
etkileyen, ekonomik kayiplara yol agabilen, prevalant bir hastaliktir (5). Yasla birlikte
artar ve gebelikte goriilme oran1 daha yiiksektir(6)(Tablo I).

Tablo 1. Kronik venoz hastalikta risk faktorleri

Risk faktorleri Kamt diizeyi* | Risk faktorleri Kamt diizeyi*
Yas Sigara icme

Gebelik A Sistolik kan basinct

Kadin (multipar6z) Artmug karin i¢i basinci

Obezite Fiziksel ¢aba C
Ailesel oykii B Diyabet

Endiistriyalize popiilasyonlar Serum lipidleri

Meslek: Ayakta durma vb. Sosyal sinif

*Kanit A: Yiiksek nitelikli kanit, kanit B: orta nitelikli, kanit C: diisiik nitelikli kanittir.

Hastaligin patofizyolojisinde primer (ailesel vb.) ya da sekonder (posttrombotik
sendrom) nedenle olusan valviiler yikima bagli olarak reflii meydana gelir ve artan kan
miktarini karsilamak icin venler genisleyerek ve tortioze sekilde uzayarak varikoz
venleri olusturur (7).Makrosirkiilasyondaki bu degisiklikler, mikrosirkiilasyonda
ambulatuar vendz hipertansiyona bagli olarak kapiller yikimla sonuglanir. Sonucta deri

degisiklikleri ve vendz f{ilserler olusur. Tiim bu degisikliklere klinik olarak KVH



semptomlar1 (agri, dolgunluk hissi vb.) ve 6dem eslik eder (Sekil 1). Yiizeyel, derin
ve/veya perforator ven yetmezligi, KVH’ya neden olur(8).Kronik vendz yetmezlik,

kronik ven6z hastaligin ileri evresini olusturur.

Sekil 1. KVH’da klinik ve patofizyolojik ilerleme

Muskulo-vendz pompa fonksiyonu ;arteryel sistemde pompa gorevi goren kalbin yerini
venoz sistemde kas kontraksiyonlart almistir. Uyluk ve ayak pompasmin yaninda en
onemlisi baldir kas1 pompa fonksiyonudur. Bunun sebeplerinden biri, ekstremitelerdeki
vendz kan deposundan birinin soleal siniisler olmasidir. Kas kontraksiyonuyla olusan
kuvvet, kompartmanlar arasindaki venlere basin¢ uygulayarak, valvlerin ileri dogru
acilmasini ve vendz kanin derin venlere dogru ilerlemesini saglar. Kaslar gevsekken
(relaksasyon fazi) valfler kapanarak geri akimi (reflii) Onlerler. Kaslarin gevsek
doneminde basing azaldig1 i¢in derin venler genisler ve perforanlar aracilif ile yiizeyel

sistemdeki kani alir. Boylece artan yiizeyel ven basincini da distirtir(9) (Sekil.2).



Sekil 2. Yiiriime sirasinda vendz sistem sematik goriintiisii

(1-istirahat, 2-topuk baskisiyla erken kontraksiyon ve kontraksiyonu baslayan gastrocnemius, 3-tiim
kaslarin tam kontraksiyonu, 4-soleus kasmin kontraksiyonu ve gastroknemiusun rolaksasyonuyla diz
fleksiyonu 5-ttim kaslarin rolaksayonu)

Bu yap1 iyi desteklenmemis yiizeyel venleri egzersiz sirasinda asir1 artan kompartman
basincindan korumaya yoneliktir. Valvlerin agilimi akim yoniine dogrudur ve gorevleri
refliiyli Onlemektir. Solunumla fazik olan vendz dolasim abdominal ve toraks
basinglariyla iligkilidir. Ambulatuvar vendz basing 6l¢iimii ile ekstremitelerde venoz
basing kayitlar1 yapilabildigi gibi, istirahatle egzersiz donemindeki degisiklikler de
izlenebilir. Istirahatle, ayaktayken ayak ven basinci yaklasik 90 mmHg civarinda olup
damar i¢indeki kanin hidrostatik basincindan kaynaklanir. Egzersizle bu basing yaklagik
%80 azalir. Egzersiz bitiminden yaklasik 13-25 sn. sonra istirahat degerlerine geri
doner(10).Bu siire derin venlerin tekrar dolmasi ig¢in gerekli vendz geri doniis
zamanmdir. Saglam derin venlerin yaninda ylizeyel ven yetmezligi bu tabloyu fazla
degistirmez. Ancak derin veya perforan ven sisteminde valf yetmezligi varsa, egzersiz
siiresinde basingta belirgin bir diisiis olmayacag1 gibi egzersiz sonrasinda tekrar dolum
zamant da kisa olacaktir. Derin venlerde artan basin¢ nedeniyle olusan vendz
hipertansiyon, veniillerden kapillere kadar tiim vaskiiler yatagi etkileyecektir.Kronik
venOz hastalikta suglanan asil bozukluk hemodinamik olarak ambulatuvar venéz

hipertansiyondur (11).

Venoz hastaliklarin siniflandirilmasi; KVH ile ilgili ilk siniflama 1978 yilinda Widmer
tarafindan yapildi ve yaygin olarak kullanilmaktaydi (12).Ancak bu klasifikasyon KVY

ile iligkiliydi ve telenjiektazi, retikiiler ve varikdz venleri kapsamiyordu (Sekil 3).



! c3 ca S C6

*Evre 1; 6dem ve korona flebektatikayla birlikte olan genislemis deri alti venleri, Evre 2; hiperpigmente
ve depigmente alanlarla birlikte olan ciltte trofik degisiklikler, Evre 3; Iyilesmis veya aktif iilser

Sekil 3. Kronik venoz hastaligin evrelendirilmesi

Bu siniflamaya gelen elestiri; Evre 1’in spesifitesinin ve Evre 2’deki trofik degisiklerin
arasinda bir ayrim olmamasiydi. Bunun {izerine yeni siiflamalar yapilarak Widmer
simiflamasi gelistirildi. (13).Bu smiflama etiyoloji ve anatomik dagilim eklenmis
haliyle, Widmer klasifikasyonuna dayanmakta ve benzemektedir. Bu da daha sonra
CEAP siniflamasinin olugmasina katkida bulunmustur.1993 yilinda Amerikan Venoz
Forum(AVF)un 5. geleneksel toplantisinda kanser hastalarinda ayni dilin
kullanilmasini saglayan TNM simiflamasi gibi vendz hastaliklar i¢in de bir siniflama
olusturulmasi Onerilmistir. Bir y1l sonra AVF toplantisinda Nicolaides baskanliginda
Avusturalya ve Avrupa ile birlikte, Amerika’nin sunumuyla birlikte CEAP fikir
birliginin dokiimanlarinin ilki yayinlanmistir (14).Bu dokiiman iki boliim igermektedir;
KVH smiflamast ve ileri KVY’nin skorlama sistemi. Siniflama; Klinik durum(C),
etiyolojik faktor(E), hastaligin vendz anatomik dagilimi(A), altta yatan patofizyolojik
faktor(P), olarak belirlenmistir. Skorlama sistemi 3’e ayrilmakta olup bunlar; etkilenen

anatomik segment sayisi, semptom-bulgularin derecesi ve sakatlik durumudur.



Kronik ven6z hastalikta tant ve tedavi 1990’11 yillarda hizlica ilerlemis ve
klasifikasyonda yenilik ihtiyaci ortaya ¢ikmistir.Bu klasifikasyonun tanimlanmasindan

on yil sonra AVF tarafindan degisiklikler yapilmis ve klasifikasyon yenilenmistir(15).

Mevcut smiflama, KVH’in diyagnostik degerlendirilmesinin sonucunu 6zetleyen bir
kisaltma olarak ifade edilebilir. Kisaltmanin bilesimi rutin klinik kullanim i¢in her bir
mevcut Kklinik sinifi (6rnegin C2, C3, C4) not ederek belirlenir (Sekil.4). Bunu
semptomatik (s) ya da asemptomatik (a) hastalarin takibi, etiyoloji gostergesi Ep
(primer) ya da Es (sekonder) ; mevcut olan anatomik boliimler As,d,p (stiperfisial-s,
derin-d, perforan-p venler) kayitlari takip eder. Sonu¢ olarak refliniin (Pr) yada
tikanmanin (Po) patofizyolojik mekanizmasi hastaliktan etkilenen segmentlerin

belirtilmesiyle yapilir (16) (Tablo.2).

Sekil 4.  Kronik venoz hastalik klinik siniflamasi (C1: Telenjiektazi, retikiiler ven,C2:
varikdz venler, C3: 6dem (Korona?),C4: deri degisiklikleri,C5: iyilesmis
tilser,C6: aktif iilser

‘Telenjektazik venler ve retikiiler venler klinik olarak C1 smifindadir. Telenjiektazi

intradermal yerlesimlidirler ve ciltten protriizyon yoktur. 1 mm’den kii¢iik, kirmizi

renkli vaskiiler yapilardir. Trunkal,retikiiler venlerle birlikte veya tek basina olabilen

venlerdir. Retikiiler venler subdermal yerlesimlidirler. Ciltten protriizyon vardir. Mavi-

mor renkli, 1-4 mm ¢apinda dilate venlerdir.



Tablo 2. CEAP Smiflamasi
Tablo X. CEAP klasifikasyonu . _____

CEAP Agikdama_

| Venoz hastahgin goralebilir veya palpe edilebilir hicbir isareti yok
Telanjiektaziler veya retikiler venler
Varikoz venler
Vendz hastaliga bagh ddem
Venoz has atfedilen deri ' n 3 vendz
Lipodermatosklerozis (LDS)** ve/veya beyaz lekeli atrofi (* blanche")

lyilegmis n—l'unsyonla ("ulcus cruris”) birfikte yukarda tanimlanan deri degigiklikleri
| Aktif Glserasyon lle yukarda tanimianan deri degigkiikleri
Afry, sano, gerginlik, derl irritasyonu, agirhk, kas kramplari, ventz disfonksiyona atfedilen
oteki yakinmalar

Konjenital

Primer, saptanamayan neden

Sekonder, bllinen neden:  Post-trombotik, post-travmatik, digerter
Saptanms bir vendz etiyoloji yok

Telanjiektazi/retikiler venler

Blylk (uzun) safen veni (VSM)

VSM: diz asto

VSM: diz alty

Kugik (kisa) safen veni

Non-safenoz venler

Inferior vena cava

Ilyak: komun

llyak: internal

llyak: eksternal

Pelvik/gonadal, genis ligament, digerleri

Femoral: komin
Femoral: derin
Femoral: yUzeyel
Popliteal

Krural: anterior tiblal, posterior tibial, peroneal
Muskiler: gastroknemius, soleus, digerleri
Uyluk

Baldir

sni‘h"ﬂﬂ“ﬁﬂh"&lﬂa
N =O

-
o
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| ? Saptanmug bir venoz lokalizasyon yok
Pr Reflo
Po Obstruksiyon
s g Pr,0 Reflux ve obstruction
[ £ Pn Saptanabilir bir vendz patofizyoloji yok
‘Kronik vendz hastalk (CVD): C1-C6 ve kronik vendr yetmezlik (CVI): C3-C6'yi kapsar; *Hiper/de-pigmentasyon; sar-
kahverangl goranom (“purpura joune d'ocre”); **Derl/derialti sertlegmesl.

Kronik vendz hastaliklar i¢in kullanilan CEAP sistemi vendz hastaligi basariyla
simiflandirmaya yardimct olmus, farkli merkezler ve calismalar arasinda hastalarin
karsilastirilmasinda kullanilmigtir. Bununla birlikte CEAP smiflamasi, ayn1 ¢alismada
yapitlmis farkli tedavilerin veya farkli caligmalarda yapilmis ayni tedavinin
degerlendirmesinde ve sonuglarinin karsilagtirllmasinda yetersiz kalmistir. Bu

nedenlerle skorlama sistemleri diizenlenmistir (17).

1-Venoz Klinik Siddet Skorlamasi (‘Venous Clinical Severity Score’-VCSS)CEAP
klasifikasyonunu tamamlamak ve KVH’nin derecesini belirtmek i¢in vendz siddet

derecesine (“venous severity score”) gore ol¢iilmesi yoluna gidilir (18).



Venoz yetmezlik siddet derecesi li¢ unsurdan meydana gelir. Bunlar, ven6z yetmezlik

klinik derecesi, anatomik segment derecesi ve sakatlik(“disability”) derecesidir. Vendz

klinik derecesi on Ozellikten olusan; agri, varikoz venler, vendz Odem, deri

pigmentasyonu, inflamasyon, endurasyon, iilser sayisi, iilserin siiresi, iilserin boyutu,

kompresif terapi seklinde dort evreden (yok, hafif, orta ve ileri seviyeler) olusur.

Anatomik segment derecesi, alt ekstremitedeki venodz sistemineki reflii ve obstriiksiyon

gibi segmentlere sayisal deger verilmesiyle olur. Venoz sakatlik degeri, giinliik normal

aktiviteleri kisitlamasi veya kisitlamamasiyla ilgili olan kompresif yogunlugu belirtmek

icin kullanilir. Venoz siddet derecesi hastaligin tedavi edilmesinde belirleyici olmast

acisindan gosterilmistir(19)(Tablo.I11)(20).

Tablo 3. Venoz Klinik Siddet Skorlamasi (‘Venous Clinical Severity Score’ -VCSS)

Klinik Yok=0

Yok veya fokal,
az yogunlukta
(bronzlagma)

Ciltte
pigmentasyon

Aktif iilserin ..
< > < >
SiireSi 3 ay’ 1 YII 1 yll lyllesmeyen

Kullanim yok
Kompresyon
e veya uyumlu
tedavisi z.
degil

Hafif=1

Az miktarda, daginik
varisler

Diffiiz, fakat sinirli
alanda ve eski
(kahverengi)

Fokal,
sirkummalleolar (<5
cm)

Coraplarin aralikl
kullanilmasit

Orta=2

Multiple, uyluk veya

baldirda biiyiik safen
trasesinde

Diffiiz, bacak 1/3 liik alt
kesimin ¢oguna dagilmis
veya yakin zamanda
olusmus mor
pigmentasyon

Medial veya lateral,
bacagm 1/3’tinden az

Cogu giinler elastik
coraplarin giyilmesi

Ciddi=3

Genis, uyluk ve baldirda

veya biiyiik ve kiigiik
safen ven traselerinde

Daha genis dagilim
(bacak 1/3 liik alt
kesimin tizerinde) ve
yakin zamanda olusmus
Pigmentasyon

Bacagn tiim tigte birinde
veya daha fazlasi

Tam uyum: ¢orap ve
elevasyon




2-Venoz Hastalik Skorlamasi (‘Venous Disease Score’ -VDS)

Klinik siddet skorlama da degerlendirme on faktor {izerinden dort ayr1 derecede (0, 1,
2, 3) yapilmaktadir. Segmental hastalik skorlamada ise reflii ya da obstriiksiyon ile
vendz anatomik segment skorlamasi kombine degerlendirilmektedir. Vendz hastalik

skoru da giinliik yasamdaki yakinmalara gore yapilmaktadir (Tablo.IV).

Tablo 4. Ven6z Hastalik Skorlamasi (‘Venous Disease Score’ -VDS)

Asemptomatik

Semptomatik fakat kompresyon tedavisiz olagan aktivitelerini yapabilir.

0
1
2 Sadece kompresyon ve/veya bacak elevasyonuyla olagan aktivitelerini yapabilir.
3

Kompresyon ile ve/veya bacak elevasyonuyla olagan aktivitelerini yapamaz.

Klinik semptomlar, sabah yataktan kalkildiginda olmayan, giiniin ilerleyen saatlerinde
ortaya c¢ikan ve Ozellikle ayakta durmayla artan agri, en sik rastlanan yakinmalardan
biridir. Sebebi dilate venlerin somatik sinir liflerini uyarmasidir. Agri uzun siire
hareketsiz kalindiginda yerini gastroknemius lokalizasyonunda kramp tarzinda
yakinmalara birakabilir. KVH’l1 olgularda agrinin tipik tarifi, ekstremite elevasyonu ile
kaybolmast yada hafiflemesidir. Agridan sonra, ekstremitelerde sislik ve yanma
sikayetlerine de sikga rastlanir. Sisligin, hasta tarafindan en basit anlatimi; sabah giyilen
ayakkabinin aksama dogru ayagi sikmaya baslamasidir. Yanma ise sicak ortamlarda,
ozellikle aksamlar1 ortaya c¢ikar ve hastalar, bacaklari soguk suyla yikadiklarinda
rahatladiklarin1 ifade ederler. Hastalarin soyleyisiyle, damarlarin belirginlesmesi

yakinmasi aslinda varik6z venolusumunun ilk isaretidir.

Estetik kaygilarla hekime basvuru sebebi olan, telenjiektaziler de KVH’ nin bir bagka
ikazidir. Genellikle ayak bilegi ¢evresinde morluk ve yara yakinmalar ise ileri evre
olgularda olup, ne yazik ki ilgisizlik ve diisiik sosyo-ekonomik gelir diizeyi nedeniyle

siklikla rastlanir.

Tiim yakinmalar; uzun siire ayakta durma, ekstremiteleri sarkitarak hareketsiz oturma,
yaz aylar1 veya sicak iklim, Kadinlarda mensturasyon donemi, yiiksek 1sili ortamlarda

artabilir.




2.1. TANI

Hastanin yasi, tiitlin kullanimu,isi,calisma sartlari, yakinmalar1 ve ilk yakinmasini ne
zaman fark ettigi, aliskanliklari, eger kadinsa; kontraseptif kullanip kullanmadigi,
gebelik ve dogum sayisi, gerek ayirici tan1 gerekse tedaviyi yonlendirecek kriterler

acisindan mutlaka arastirilmalidir (21).

Vendz hastaligin ilk belirtilerinden olan; telenjiektaziler, retikiiler venler, dilate
varikozitler ve varsa sislik ilk bakista fark edilir. Son hedef cilt oldugundan, ileri
evrelerde ekstravaze olan eritrositler nedeniyle hemodiserin depolanmasina baglh ciltte
koyu renklenmeye rastlanir. Eger inflamatuar proges de tetiklenirse cilt alti doku
sertlesmesi ve epidermiste kii¢ilk doku bozulmalart ortaya ¢ikar. Tiim bunlarin sonucu
renk degisikligi ve Ozellikle hiperpigmentasyon olusur. Bu zeminde gergeklesen

iilserasyonun yeri, ¢api, derinligi, akint1 olup olmadig: dikkatle degerlendirilmelidir.

Goritintiileme yontemi, muayeneden sonra vendz Renkli Dopler Ultrason KVH’1in nihai

tanisinda kullannilir.

2.2. KRONIK VENOZ HASTALIKTA TEDAVIi

Giniimiizde vendz hastaligin  tedavisi kompresyon terapiden vendz
rekonstriiksiyonlara kadardegisen genis bir terapotik yelpaze sunar. Tedavi
seceneklerindeki bu cesitlilik, dogru ve tam teshisi gerekli kilmaktadir. CEAP
siiflandirmas: yapilarak hastanin durumu baslangigta belirlenmeli, tetkik ve

tedaviler fazlara gore yapilmalidir (Sekil 4).
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Yagam tarz degisikdilderi

Cerrahi/endovends terapl

Skleroterapi

Kompresyonterapl (1%}

Venoaktif ilackar (2)

Etiyolojik tedavi

semptomatik tedavi

Sekil 5. Kronik venoz hastalikta fazlara gore tedavi yontemleri

Kronik vendz hastaliktan korunmak i¢in onlemler; yasam tarzi degisiklikleri: Uzun
siire sabit ayakta kalmama, uzun siire oturmama, sicaktan kaginma (sicak hava, sicak
banyo, kaplica),banyo sonrasi bacaklara soguk dus uygulamasi, bacaklarin sik sik eleve
edilerek dinlendirilmesi, yiiriiyiis, cilt bakimi1 (kremler ile cilt bakimi, ilser gelisimini
onleme) diyet, giyim (algak topuklu ayakkabi (<3 cm, dar ve siki kiyafetler
giyilmemeli, siki i¢ ¢amasirt giyilmemeli, solunumu kisitlayict giysiler giyilmemeli);
spor (Sekil.5-7): Yiirime, hafif kosma, yiizme, antistaz egzersizler (Antistaz
egzersizlerinde (Sekil 5) amag, ayak bilegi eklemlerinin ve baldir kasinin kasilmasini
diizenli solunum egzersizi ile birlikte saglamak) yapmak, abdominal basinci artiran,
yaralanma riski yiiksek, siirekli ayakta kalmayi gerektiren sporlardan uzak durmak
(Sekil 6).
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Sekil 5. Antistaz egzersizler

Spor: Yararsiz

® Tenis A N

® Eskrim (7 ("

® Masa tenisi 2

® Alp skiing i a /4// " 3

® Voleybol - - LD

® Basketbol Ve *

® Squash é“ >\ e -

® Atlama s mmm e

Sekil 6. KVH acisindan yararsiz sporlar

Spor: Elverissiz

o Viicut gelistirme
o Kayaking
. Giires

Sekil 7. KVH yoniinden elverissiz sporlar
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Yasam tarzi, fizyoterapi, korunma: C0O-6

Yepualmar

Y spmutna s

Sekil 8. Kronik venoz hastaliktan korunmak i¢in yapilmasi ve yapilmamasi gerekenler

Kompresyon tedavisi; elastik tibbi corapla yapilan tedavi KVH’in tiim evrelerinde
(CEAP: COs- C6) temel bir yer tutmaktadir.Hastaligin her agsamasinda kullanilabilen,
venOz hipertansiyonu azaltip alt ekstremite kas sisteminin vendz kani efektif sekilde
pompalamasini saglayan elastik tibbi kompresyon goraplari, alt ekstremitede meydana
gelen cilt ve cilt alt1 lezyonlarin ilerlemesini geciktirmek ve tedavi amaciyla kullanilan
en etkili tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir.Kompresyon tedavisi, Virhows
triadinin ‘staz’ yiiziine uygulanmaktadir (22-23). Kompresyon tedavisi i¢in farkli

basinglarda kompresyon goraplari kullanilmaktadir (24).

Tablo 5. Kompresyon tedavisinin basinglarina gore siniflandirilmasi

Profilaktik I:

15-21 mm Hg (hafif basing)

Terapotik 11 T 1V:

25-32 mm Hg (orta basing)

34-46 mm Hg (giiglii basing)

>49 mm Hg (¢ok gii¢lii basing)

Ilag tedavisi, venoaktif ilaglarmn (‘veno-active drug’-VAD), KVH tedavisinde temel etki
mekanizmalari;vendz toniisii arttirmak, lenfatik drenaji artirmak, mikrosirkiilasyonu

korumak, I6kositlerin endotelyuma adezyonunu, migrasyonunu ve aktivasyonunu inhibe
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etmek, kapiller rezistansi arttirmak, kapiller hiperpermeabiliteyi ve 16kosit aktivitesini
azaltmak, inflamatuar mediatorierin yapimini azaltmak kapiller frajiliteyi azaltip, cilt
oksijen parsiyel basincini arttirmaktir Ambulatuar vendz hipertansiyon, hastaligin
olusmasinda anahtar rolii oynamaktadir. Buna bagli olarak vendz hemodinamideki
degisiklikler mikrosirkiilasyona yansir (Sekil 11). Odeme yol agan kapiller
degisiklikler, deri degisiklikleri ve vendz ilserasyon gelisir (Sekil 12). Vendz
semptomlar (agr1 ve dolgunluk hissi) proinflamatuar mediatorlerle vendz duvardaki
karsilikli sinir lifleri arasindaki etkilesmelerle olur. Bu nedenle vendz inflamasyon
teropatik hedeftir ve VAD bu hedefe etkilidir(25-27). Kronik vendz hastalik tedavisinde
kullanilabilen ¢ok sayida bitkisel yada sentetik orjinli VAD’lar bulunmaktadir (Tablo
6). VAD’lar KVH’1n her evresinde semptomatik yiiziine verilmektedir (Tablo 7).

Lanfatik debida
d(}yv“u

cAamrmariavcias

LaresfTavile
e rilerrye

saomuces clalcu

SDrerrmanj Mhvatasn:
isbcsnrvrisi

Sekil 9 Venodz Hipertansiyon Mikrosirkiilasyon
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KVH: Teorik progresyon

sirkiilasyon

o e

-Semptomlar ve 6dem (C3)- -

e, S —-

sirkiilasyon

Sekil 10. Kronik vendz hastalikta ilerleme

Tablo 6. Venoaktif ilaglar

Alfa-benzopironlar Melinot
Coumarin Woodruff
. Gama-benzopiron Ciprus
Benzopironlar o )
Diosmin RutaceaeAurantiae
MikronizePurifiyeFlavonoidFraksiyonu Saphora
Rutosidler JaponicaEucalyptus sp
) Escin Horsechestnut
Saponinler
Ruskus ekstrati Butcher’s broom
Kalsiyum Dobesilat Sentetik
Benzarone Sentetik
Sentetik iiriinler .
Naftazone Sentetik
Bilberry
Anthocyan . ) .
Diger bitki ekstreleri . ) . Maritime pine Ginkgo
Ginkgo ekstratlari, heptaminol, Trokserutin
ekstratlari
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Tablo 7. Venoaktif ilag endikasyonlari

KVH(Cos-C6)  Odem, agr1,sisme hissi,kasinti,gece kramplari

PTS Posttrombotik sendrom semptomlarinda

Pre-menst 10-28.giin

sendrom
PKS Pelvik Konjesyon sendromu semptomlarinda
Odem Yolculuk, immobilizasyona bagli
Ekimoz Spontan olusan ekimozlarda
C6 Adjuvan tedavi
Topikal Adjuvan terapi uygulamalari

Non-veno aktif ilaglar; kronik venodz hastaligin kronik venodz yetmezlik yiiziine (C4-C6)
recete edilir. Bu ilaglar; fibrinolitikler, aspirin, ¢inko, pentoksifilin, serbest radikaller,

prostoglandinler, biiytime faktorleri ve sitokinlerdir.

Lazer ya da radyofrekans ile yapilan transkutan termokoagiilasyon tedaviler; dokulara

elektrik akima ile lokal olarak hasar verilmesi, dokularin 1sitilarak yakilmasi islemidir.

Radyofrekans tedavisi elektrik akiminm 3 kHz ile 300 GHz aras1 frekansta polarite
degistirmesi saglanarak ISI iiretilmesi, olusan 1s1 ile dokularin yakilarak yok edilmesi
islemidir.Saniyede 3000 (3 kHz) ila 300 milyar (300 GHz) arasi frekanslardaki

salinimdir. Elektrik akimi veya manyetik
alanlarin bu hizlarda arti-eksi polarite degistirmesini tanimlar(28).

Transkutan RF’ta telenjiektaziler i¢in en uygun enerji 27 Mhzdir, ¢iinkii bu frekansin en
bliylik avantaji, saniyede 27 milyon dongili yapabilen pozitiften negatife ¢ok hizl
degisen polarite Ozelligini saglamasidir. Ayrica, 27 MHZz'in ¢evre dokulara zarar
vermeden sadece sorunlu bolgeye hizli ve direkt etki ettigi arastirmalarca da
kanitlanmistir. 27 MHz'lik RF akimimin polarite degisimi, 4 MHZz'lige gore yaklasik 7
kat hizlidir. 3 MHz ya da 4MHz frekans araliginda daha fazla 1s1 ortaya ¢ikar. Ortaya
cikan bu 1s1 cilde daha derinden nufiiz edecegi i¢in, istenmeyen reaksiyonlar ve alerjik

durumlar ortaya c¢ikabilmektedir. 27 Mhz'den daha disik olan frekans
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araligindatermokoagiilasyonun daha yavas gerceklestigi gozlemlenmistir. 27 MHz
frekans kullaniminin diger teknik aciklamasi, ; doku igerisinde bulunan su molekiillerin
daha hizli hareket etmesini saglar.Su molekiillerinin  hizli hareket etmesi

termokoagiilasyonun ger¢eklesmesi i¢in gerekli 1sininortaya ¢ikma stiresini kisaltir (29).

Lazer tedavisi vaskiiler lezyonlarin tedavisinde kullanilan birgok farkli lazer ve 1s1k
sistemleri vardir. Lazer tedavisi 6zellikle kaniile edilemeyen, skleroterapi sonrasi kalan
telenjiektazi, bilek gibi iilserasyona yatkin bolgeler i¢in iyi bir segenektir. Nd:YAG,
Alexandrite ve Diod sistemlerinin hepsi bacak varislerini tedavi etmek
icinkullanilmaktadirlar (30).Kompakt diod lazer vaskiiler kullanim i¢in ideal olan 1470
nm dalga boyuna sahiptir (31).Uygulamalar sirasinda agr1 olusumu beklenir, islem
sirasinda sogutma islemi epidermiste olusacak hasar1i Onler, ayrica olusturdugu
analjezinin etkisi ile de tedavi sonrasi pigmentasyon degisikligi riski olmadan daha
yiiksekenerji seviyelerinin kullanilmasina olanak tanir. Atim siiresi damar c¢api ile
dogrudan iliskilidir. Derin yerlesimli damarlar daha uzun dalga boyu, pulse siiresi ve

daha genis spot genisligine ihtiya¢ duyarlar.
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3. HASTALAR VE YONTEMLER

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan (2017/103) onay alindiktan sonra
yiiriitiilen bu ¢alismaya, Erciyes Varis Tedavi Merkezi (EVIM) ‘ne basvuran ayaktan
tedavi edilen, bilgilendirilmis goniilli olur formu onayr alinmis CEAP siniflamasina
gore Cls/a olan KVH’l1 bagimsiz ii¢ ayr1 grup olacak sekilde toplam 90 hasta ¢alismaya
alinmasi planlandi. Gruplar tedavilerine gore;1. Grup, 27.12-MHz Radyofrekans
tedavisi, VAD tedavisi (Kalsiyum dobesilat), islem sonras1 kompresyon tedavisi ( Class
1), antistazegzersizlerinden olusan tedavilerden olusuyordu. 2.Grup,VAD tedavisi
(Kalsiyum dobesilat), kompresyontedavisi (Class 1), antistaz egzersiz tedavilerinden
olusurken 3.Grup, Lazer tedavisi, VAD tedavisi (Kalsiyum Dobesilat), islem sonrasi
kompresyon tedavisi (Class 1), antistaz egzersiz tedavilerinden olusuyordu. 1.Gruptaki
hastalarin tedavisinde 27.12-MHzEclipsia’marka (Kanada)cihazi kullanildi. Cihazin
etkisi; probun ucundan dokuya hizli ve degisken akimlar gondererek, dokunun da bu
akimlara  direnci sayesinde hedef dokular {izerinde termal bir etki
olusturmaktir.3.Gruptaki hastalarin tedavisinde ‘Biolitec’marka (U.S.) 30W 980 nm diot
dermal lazer kullanildi. Ancak c¢alisma basinda 3.Grup hastalarin ilk ikisinde
komplikasyon olmasi tizerine 3.Grup galismadan ¢ikarildi. Calismaya median yas1 41
(35,25-46) olan 61 (% 50,8)’s1 kadin 59 (% 49,16)’u erkek toplamdal20 hasta dahil
edildi. Katilimcilar randomizasyon yoOntemiyle her grupta 60 kisi olacak sekilde,

radyofrekans grubu ve yasam tarzi grubu olarak ikiye ayrildi.

Her iki grupta da tedavi Oncesi hastalarin; demografik veklinik verileri: Yas, cins, aile

Oykiisii, dogum yapma, meslek, tiitiin kullanimi, ‘Body mass index’ (BMI), bel/basen
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oran1 (BBO); CEAP, VCSS, VDSdegerleri kaydedildi. Tedavi oncesi ve sonrast agrinin
degerlendirilmesinde gorsel analog skoru(VAS ‘Visuel Analog Score’) kullanilmig
olup, 0-10 arasinda derecelendirildi (Sekil.13). Hastalarin nihaitanilar1 RenkliDoppler
USG ile yapildi. USG ile tanilar1 yapilan hastalarin sonuglari, Anabilim Dali’'miza ait
vaskiiler ¢alismalart miimkiin kilacak ‘GE’ marka(General Electric Healt Care-Buston
ABD),gri-skala, renkli, spektral, tercihen linear ya da gerektignde konveks problarin
kullanildigi usg ile tekrar kontrol edilip dogrulanarak tiim hastalarin anatomik ve

hemodinamik bilgileri saglandi (Sekil 14).

U T

0 1 2 3 - 5 6 7 8 9 10

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Sikdyetlerde azalma olmadi — Sikdyetler tamamen kayboldu

Sekil 11. Gorsel Analog Skorlamasi

7 / / I N e ¥ \\ -
-
fx i I,I,I,III g B B B v

Sekil 12. EVIM merkezinde kullanilan Dopler cihazi
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3.1. Tedavi Plam

Tedavi oncesitalimatlar;Hem Lazer islemi i¢in hem de Radyofrekans tedavisi i¢in islem
oncesindebilgilendirilmis goniillii olur formu onay alindi.Her hastaya sort giymeleri ve
tedavinin uygulanacagi giin bacaklarina nemlendirici stirmemeleri veyaretikiiler ve
telenjiektazik ven kaliplarinin goriintiilenmesini zorlastiran eritematdz ¢izgilere neden

olabilicegi i¢in bacaklarini tirag etmemeleri sdylendi.

Ekipman; Transkutan Radyofrekans cihazi (Sekil.15), 6K igne bashgi(Sekil.16),saatci

lupu kullanildu.

Sekil 13. Transkutan Radyofrekans cihazi goriintiisii
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Sekil 14. 6K igne baslig1 goriintiisii

Hasta hazirligi; Hasta EVIM’de,islem sirasinda telenjiektazilerine rahat erisimine izin

verecek sekilde uzanarak iglemleri yapildi (Sekil 17).
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Sekil 15. Erciyes Varis Tedavi Merkezi (EVIM) tedavi bdliimii goriintiisii

Tedavi araliklari; Gerekli tedavi sayisi telenjiektazi yaygmligina ve her seansta tedavi
edilen alanin genisligine bagliydi. Hastalar genellikle tedavilerini hizlandirmak
konusunda aceleci oldular ama tedaviler arasinda 4 ila 6 hafta beklenmesi tarafimizca
Onerildi, ¢iinkii tedavi sonrasi telenjiektazinin goriiniimii berelenmis, mat veya
hiperpigmente olacagi ve bu durum 2 ile 4 hafta sonunda diizelecegi sdylendi. Kontrel
icin geldiklerinde geriye kalan telenjiektaziler veya yeni telenjiektaziler yeniden

degerlendirildi.

Tibbi fotograflar ; ‘Nicon D3100’ (Tayland) marka fotograf makinasi kullanilarak ayni
ayarlar ayn1 151k ve pozisyona sahip olacak sekilde tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 6.
haftada degerlendirildi. Yapilan islem ile ilgili, islem Oncesi ve sonrasinda fotograf

¢ekimi i¢in bilgilendirilmis goniillii olur formu onay1 alindi.

Uygulanan tedavi yontemlerinin etkinligini degerlendirebilmek, hasta memnuniyetini
belirlemek i¢in hem 1.Grup hem de 2.Grubun tedavi Oncesi vetedavi sonrasi (6.hafta)

VCSS, VAS ve VDS skorlarina bakildi.
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Istatistiksel veriler,bilgisayar ortaminda, ‘Statistical Package for the Social Sciences’
(SPSS) 22.0 programina aktarilarak degerlendirildi. Istatistiksel analizlerde; ‘Chi-
Square Test’(Ki Kare Testi), ‘Independent Samples Test’(T testi) ve ‘Spearman

Korelasyon Analiz Testi’ uygulandi. Testlerde p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri Tablo 8’de verildi.

Tablo 8. Caligma Gruplarinin Demografik Ozellikleri

Degisken

0@3254) | 4267495 | 41(352540)

Var
Yok

Ayakta Cahsan
Oturarak Calisan

239(21,27-26,45) | 30,25(27,8-35,7) | 26.6(175-416) | 0950

0.79(0.74-0.89)

Medyan

1. Grup
n (%)

27(%45)

33(%55)

32(%53,3)
28(%46,7)

25(%41,7)
35(%58,3)

19(%31,7)
41(%68,3)

32(%53,3)

28(%46,7)

2. GruP
n (%)

32(%53,3)
28(%46,7)

24 (%40)
36(%60)

27(%45)
33(%55)

26(%43,3)
34(%56,7)

25(%41,7)
35(%58,3)

0.81(0.78-0.85)

Calismaya
katilan toplam
hasta

59(%49,2)
61(%50,8)

56(%46,7)

64(%53,3)

52(%43,3)
68(%56,7)

45(%37,5)
75(%62,5)

57(%47,5)
63(%52,5)

0.79(0.65-1,10)

p Degeri
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Calismaya dahil edilen 1.gruptaki hastalarin yaslarmin median degeri 40(33,25-
44),2 .gruptaki hastalarin ise 42 (37-49,5)olarak bulundu.Tim hastalarin medyan
degerine bakildiginda ise 41

( 35,25-46) olarak bulundu.

Katilimcilarin KVH yoniinden aile 6ykiisii sorgulandi ve 1.gruptaki hastalardan 32 (%
53,3)’sinde,2.gruptaki hastalarin ise 24 (%40)’inde KVH yoniinden aile Oykiisiiniin
oldugu tespit edildi.

Hastalar dogum yapma agisindan incelendiginde multipar>1 olan hastalarl.grupta 25

(% 41,7),2.gruptaise 27 (%45) kisi oldugu saptandi.

Gruplar tiitiin kullanim oranlarina gore degerlendirildigindeisel.grupta 19 (%31,7),
2.grupta 26 (%43,3)hastanin tiitiin kullandigi tespit edildi.

Katilimceilar ¢alisma sekilerine gére degerlendirildi ve 1.gruptaki hastalarm 32’sinin
(%53,3) ayakta, 28’inin (%46,7) oturarak, 2.gruptaki hastalarin ise 25’1 (% 41,7) ayakta,
35’inin (%58,3) oturarak ¢alisilan meslek gruplari oldugu gortldi (Sekil 13.).

70,00%

60,00%

50,00% -

40,00% -

30,00% -

20,00% -

10,00% -

0,00% -

1.Grup 2.Grup

B Ayakta Caligan B Oturarak Calisan

Sekil 16. Kronik vendz hastalig1 olan hastalarin ¢calisma sekilleri
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Calismaya dahil edilen hastalarin tamamimminVKE medyan degeri 26,6 (17,5-41,6)
olarak bulunurken 1.gruptaVKE median degeri 23,9 (21,27-26,45), 2.grupta VKE
medyan degeri 30,25 (27,8-35,7) olarak hesaplandi.

Hastalarin BBO’na gore degerlendirilmesinde tiim hastalarin BBO medyan
degerinin0.79 (0.65-1,10) oldugu, bu oranin 1.grupta 0.79 (0.74-0.89), 2.grupta ise0.81
(0.78-0.85) oldugu tespitedildi.

Gruplar i¢inde tim Klinik ve demografik 6zelliklere bakildiginda homojen gruplar
oldugu goriildii (p> 0.005 ).

Hastalar semptomatik olma durumuna goére incelendiginde 96 (%80) hastanin
asemptomatik, 24 (%20) hastanin ise semptomatik oldugu tespit edildi. Semptomlardan
ise en sik agri(%25) ve bacak sisligi(%15) goriilityordu. Hem 1.Grup hemde 2.Grupta
48 (%80) hastanin asemptomatik, 12 (%20) hastanin ise semptomatik oldugu tespit
edildi (Tablo 9).

Tablo 9. Gruplar aras1 semptom varligi ve yiizdeleri

Semptom
Var Yok Toplam
Say1 % Say1 % Say1 %
1.Grup 12 20 48 80 60 100
2.Grup 12 20 48 80 60 100
Toplam 24 20 96 80 120 100

Birinci grubun tedavi 6ncesi VCSS medyan degeri 2 (1-3), tedavi sonrast VCSS
medyan degeri 3(3-4) olarak bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak ileride diizeyde
anlamliydi (p<0,001).2.Grubun tedavi oncesi ve sonrasi VCSS medyan degerleri
karsilagtirildiginda tedavi oncesi 2 (1-3) tedavi sonrasit 4 (3-4) olarak bulundu
(p<0,001).

Gruplar tedavi oncesi ve sonrast VAS skoruna gore degerlendirildiginde ise 1.Grubun
tedavi oncesi VAS medyan degeri 6,5 (5-8,25), tedavi sonrast 6 (5-9,75) olarak

bulundu. Tedavi Oncesi ve sonrasi arasinda ki fark istatistiksel olarak anlamliydi
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(p<0,001). 2.Grupta ise tedavi oncesi 6 (5-9,75), tedavi sonrasi 4 (3-5,75) olarak
bulundu (p<0,001).

Gruplar VDS degerine gore degerlendirilmesinde ise, 1. grup tedavi oncesi medyan
degerinin 5 (4-6), tedavi sonrast 3 (2-3) oldugu ve tedavi Oncesi ve sonrasi
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0,001). 2.Grubun medyan
degerlerinin incelenmesinde ise tedavi Oncesi 4 (4-6), tedavi sonrast 3 (2,25-4) olarak
saptandi. Tedaviden 6nce ve sonra medyan degerleri arasinda ki fark anlamli bulundu

(p<0,001) (Tablo X).

Birinci grubun tedavi o6ncesi VCSS medyan degeri 2 (1-3), 2.Grubun ise2 (1-
3) olarak bulundu. Tedavi sonrasi VCSS degerlendirildiginde ise 1. Grubun
medyan degeri 3 (3-4), 2.grubun 4 (3-4) olarak bulundu. Gruplarin gerek tedavi dncesi
ve gerekse tedavi sonrast VCSS medyan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark olmadigi tespit edildi (sirasiyla p=0,780, p=0,610).

Gruplarin tedavi oncesi ve sonrast VAS birbiriyle karsilastirildginda; 1.Grup tedavi
oncesi VAS medyan degeri 6,5 (5-8,25), 2.Grubunki ise 6 (5-9,75) oldugu, 1.Grup
tedavi sonrast VAS medyan degeri 3 (2-4,25), 2.Grupunki ise 4 (3-5,75) oldugu
saptand1. Gruplarin tedavi oncesi medyan degerleri arasinda anlamli fark goriilmezken,
tedavi sonrast istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu belirlendi (sirasiyla p=0,726
p=0,022).Birinci grubun tedavi o©ncesi VDS medyan degerinin 5 (4-6), 2.grubun
VDS medyan degerlerinin ise 4 (4-6) oldugu tespit edildi. Gruplar arasinda VDS
acisindan anlamh fark yoktu (0,48). Gruplarin tedavi sonrast VDS degerlendirildiginde
ise 1.grubun tedavi sonrasi medyan degerinin 3 (2-3), 2.Grubun medyan degerinin 3
(2,25-4) oldugu goriildii. Gruplarin tedavi sonrast VDS medyan degerleri arasinda ki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,00).
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Tablo 10. Gruplarin tedavi Oncesi- tedavi sonrasi VCSS, VAS ve VDS skorlarinin

karsilastirilmast
Degisken 1.Grup 2.Grup p degeri
VCSS**
Tedavi Oncesi Medyan (25-75) 2 (1-3) 2 (1-3) 0,780
Tedavi Sonras1 Medyan (25-75) 3(3-4) 4 (3-4) 0,610
p degeri p<0,001 p<0,001
VAS**
Tedavi Oncesi Medyan (25-75) 6,5 (5-8,25) 6 (5-9,75) 0,726
Tedavi Sonras1 Medyan (25-75) 3 (2-4,25) 4 (3-5,75) 0,022*
p degeri p<0,001 p<0,001
VDS**
Tedavi Oncesi Medyan (25-75) 5(4-6) 4 (4-6) 0,480
Tedavi Sonras1 Medyan (25-75) 3(2-3) 3(2,25-4) 0,000*
p degeri p<0,001 p<0,001

** V/CSS: Venoz Klinik Siddet Skorlamasi,VAS:Gorsel analog skoru, VDS:Venoz hastalik skorlamasi
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Islemi 6ncesi goriintiisii

Cls grubu
telenjiektazi
bolgesine
radyofrekans
uygulanan

hasta

Clagrubu
telenjiektazi
bolgesine
radyofrekans
uygulanan
hasta

Islemi sonras1 goriintiisii

(Hastalardan islem oncesinde fotograf onami alinmustir.)

Sekil 17. Cla ve Cls grubu hastalarin radyofrekans islem 6ncesi ve islem sonrasi
goriintiileri
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5. TARTISMA VE SONUC

Telenjiektaziler yalnizca kozmetik sorun degil ayn1 zamanda altta yatan ciddi KVH’1n
habercisi olabilir. Bu nedenle telenjiektazileri tedavi ettigimiz asemptomatik estetik
kaygilarla hekime basvuran ve kendilerini saglikli olarak nitelendiren ¢ogu hastalarin
tedavi sonras1 semptomatik oldugu gortildii. Asemptomatik (Cla) hastalarda uygulanan
Transkutan ve/veya medikal tedavilerin etkinligini ortaya koyan calisma sayisi

sinirhdir.

Calismamizda hastalarin degerlendirmesinde, klinik manifestasyonlarin belirlenmesinde
ve klinik gruplarin olusturulmasinda CEAP smiflandirmasini esas aldik. Calismamiza

dahil edilen 120 hastanin 96’s1 Cla, 24’ C1s grubundaydi.

Yas, cinsiyet, aile Oykiisii, obezite, hamilelik, sigaragibi etmenlerin, KVH’1 olusturan
risk faktdrlerindendir (32-33). Iki grupla yaptigimiz calismada ise yas, cins, aile 6ykiisii,
dogum yapma, meslek, tiitlin kullanimi, VKE, BBO’larn risk faktorleri yoniinden

incelendi.

Obezite kadinlarda daha sik ve KVH agisindan ciddi bir risk faktoriidiir (34).2012-2013
yillar1 arasinda Maringa StateUniversitesi’'nde 482 kisi arasinda yapilan calismada
ozellikle kadin cinsiyetteVKE ve KVH klinik smiflari arasinda anlamli bir iligki
oldugunu gostermistir. Ayrica VKE’ndeki artisin KVH ciddiyetini klinik iizerindeki
olumsuz etkisini de desteklemistir(35).Asir1 kilolu kadinlar daha yiiksek Ostrojen

diizeylerine sahiptir. Bu durum periferik vendz doniiste intravaskiiler hacmi
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arttiracaktir. Ayrica KVH olan hastalarin sikayetleri nedeniyle fiziksel olarak daha az
aktif olmalar1 ve fazla kilolu olma egiliminde olmalart da miimkiindiir (36).Framingham
calismasi’nda obezite hastalik gelisiminde risk faktorii olarak
bildirilmistir(37).Goodrich ve arkadaslar1 viicut Kitle endeksi otuzun fiizerinde olan
kadinlarda KVH prevalansinin bes kat daha arttigini belirtmektedir(38).Calismamizda
ise ortalama viicut kitle endeksi;1.Grupta medyan deger 23,9 (21,27-26,45) iken
2.Grupta 30,25 (27,8-35,7) olarak bulundu.Bel/basen oranlarinin medyan degerlerine
bakildiginda ise 1.Grupta 0,79(0.74-0.89), 2.Grupta 0.81(0.78-0.85) olarak bulundu ve
gruplar arasinda BBSO ve VKE agisindan fark olmadigi goriildi.Calismamiz
telenjicktaziler ile obezite arasindaki iligkiyi inceleyen ilk c¢aligmadir.Kronik venoz
hastalik igin bir diger risk faktorii de aile oykisiidir (39).Literatiirde dis faktorlerle
modifiye olmus c¢oklu gen kalittmi oldugunu destekleyen bir cok calismaya
rastlanmaktadir(40).Sadick ve arkadaslari telenjiektazi veya varik6z veni olan hastalarin
%84’tinde aile oykiisii oldugunu bildirmislerdir (41). Calismamizda ise 120 hastanin
56’sinda ( % 46,7) aile dykiisii mevcuttu. 1.Gruptaki 32 (%53,3), 2.Grupta 24 ( %40)

hastada aile 6ykiisti oldugu saptandi.

Semptomatik hastalarda agri, dolgunluk hissi, sislik,kasinti, bacaklarda huzursuzluk,
kramp, sicaklik, yanma hissi ve karincalanma gibi KVH semptomlari goriiliir (42). San
Valentino  Vaskiiler ~ Gériintiileme  Projesi’, dupleks ultrasonla ve  klinik
degerlendirmelerle 30.000 hastay1 gozden gecirmis ve ¢alismada KVH olan kisilerin
%38’i semptomatik olarak bulunmustur. Ayrica KVH’1n artan yasla birlikte daha yaygin
olduguna dikkat ¢ekmistir (43).Calismalarin ¢ogunlugu vendz hastalik prevalansinin,
yasla birlikte arttigimi gostermektedir (42).Bu durum biiyiik olasilikla, zamanla damar
duvarinin bozulmasina baglh baldir kaslarinin zayiflamasi ve yiizeyel venler iizerinde
artan basincin sonucudur. Yakin zamanda yaymlanan Edinburgh Damar ¢aligmasinda
arastirmacilar vendz hastalik prevalansinin yas ile dogrusal sekilde arttigini
bildirmislerdir. Ayrica bu g¢alismada yasla artan prevalansin erkek cinsiyette daha
belirgin oldugu ifade edilmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde vendz hastalik
prevalanst iizerine yapilan bir arastirmada, 30 yasin altindaki bireylerdehastalik
prevalansinin erkekler i¢in % 1'den az ve kadinlar icin % 10'dan az oldugunu tahmin
etmektedir. Bununla birlikte, 70 yas ve tlizeri erkek ve kadinlarda i¢in tahminler sirasiyla

% 57 ve% 77 oraninda arttig1 belirtilmistir (36). Calismamizda ise semptomatik hastalar

31



tim hastalarin 96 (%80)’sin1 olusturuyordu. Calismamizdaki hastalarin medyan yas

degeri 41,1.Grup igin 40, 2.Grup i¢in 42 olarak bulundu.

Kronik vendz hastalikla ilintili olan, uzun siireli ayakta durma ve uzun siireli hareketsiz
oturma gibi ¢evresel ya da davranissal faktorler de vardir (44).Literatiirde uzun siire
ayakta kalan meslek gruplart KVH igin gii¢lii bir risk faktorii oldugunu bildiren birgok
calisma vardir (36). Bu durumun yiizeysel venoz sistem i¢inde herhangi bir yerde
kronik vendz distansiyona ve sekonder kapak yetersizligine neden olabilen artmis
hidrostatik basinglara yol ag¢tig1 diisiiniilmektedir(45).Yapilan diger ¢alismalarda ayakta
kalinan meslek gruplarinda varikdz ven ve telenjiyektazinin yiiksek prevalansa sahip
oldugunu gostermistir (46-48).Calismamizda semptomatik radyofrekans grubu
hastalarin 32 (%53,3)’si uzun stireli hareketsiz oturarak, 2. Grup hastalarin 25 (%41,7)’i

ise uzun siireli ayakta durarak is yerinde calistig1 goriildii.

Etiyolojik simiflandirma vendz disfonksiyonun konjenital(Ec), primer(Ep) ve
sekonder(Es) sebeplerine dayandirilarak yapilir. Konjenital bozukluklar; Klippel-
Trenaunay (varikozite ve vendz malformasyon, kapiller malformasyon, bacak
hipertrofisi) ve Parkes-Weber (venoz ve lenfatik malformasyon, kapiler malformasyon
ve arterivendz fistiil) sendromlarini igerir (49).Calismamizda ise hastalarin higbirinin
etyolojisinde konjenital nedenler yoktu.Varik6z ven ve telenjiyektaziler, siklikla
gebelikte goriilmeye baslar. Bu olayda hormonal faktorlerin ve uterin genislemenin
yarattign hidrostatik etkilerin rol aldig1 diisiiniilebilir(47).Ostrojenin diiz kaslar ve
kollojen fiberleri iizerindeki gevsetici etkisi nedeniyle gebelerde ve oral kontraseptif
kullananlarda vendz tonusu azalttigi ve distansiyonu artirdigi iyi bilinmektedir (50).
Ciardullo ve arkadaslari, postmenapozal donemdeki estradiol konsantrasyonunun
trunkal varikdz venlerde azalmis ven6z tonus ve artmis distansiyon ile iligkili oldugunu
belirtmislerdir (51).Giiniimiizde, sigara kullaniomi KVH i¢in bir risk faktoriidiir.Bu
konuyla alakali literatiirde yapilmis c¢alisma sayisi  sinirhidir.  Gourgou ve
ark.tarafindan1806 hasta {izerinde yapilan ¢alismada giinde 10-20 adet sigara
kullantmimin KVH riskini 1.7 kat 20’den fazla kullaniminin ise 2.4 kat artirdigr ifade
edilmistir( 52). Sigara tiiketimin fazla oldugu iilkemizde yaptigimiz bu calismamizda 45

(%37,5) hastanun sigara i¢tigi gorildii.
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Van den Bremer ve ark.nin KVH i¢in 323 kiside yaptig1 calismada tedavi yontemi VAS
ile degerlendirilmistir. 0 cm agr1 yok-10 cm siddetli agr1 olarak hazirlanan VAS
skorlamasinda hastalarin ortalama VASskoru 1,64 olarak saptanmistir (53).Biz
calismamizi tedavi sonrasi hasta memnuniyetinin VAS ile degerlendirilmesi iizerine

kurduk ve tedavi sonrasi 6.hafta VAS skorlarini ¢alismamizda belirttik.

Sonug olarak toplumun geng ve iiretken kesimde KVH prevalanst 6nemli 6l¢iide yiiksek
olup, bu durumun; 6zellikle bilinen risk faktorlerini tasiyanlarda tan1 ve tedavisi ¢ok
daha zor ve maliyeti yiiksek olan kronik vendz yetmezlige (KVY) doniismesi kuvvetle
muhtemeldir. Bu nedenle profilaksisi tedavisinden daha ucuz olan KVH’nin; risk
faktorlerinin ortadan kaldirilmasi, vendz bozukluklarin 6nlenmesi, erken tani ve tedavisi
ile bireysel bir bozukluktan iilke ekonomisini etkileyen toplumsal bir hastaliga

dontismesi engellenmis olur.
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