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OZET

Derin Ven Trombozu Tan1 Algoritmasi

Amag: Derin ven trombozu (DVT) 0n tanistyla acil serviste bakilan yetigkin
hastalarda acilde yapilan ii¢ nokta USG ile termal kamera ve serum homosistein
seviyesinin acil tanisindaki etkinligi ve DVT deki tani etkinligini bulmay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda acil servise DVT 6n tanist ile bagvuran alinan
65 hasta ileriye doniik olarak degerlendirildi. Calismaya alman DVT’li hastalar
Pulmoner Emboli (PE) gelisen (Grup 1) ve PE gelismeyen (Grup II) seklinde
smiflandirildi. Hastalarin demografik ve klinik o6zellikleri degerlendirildi. Wells
skorlarina gore goriintiileme 6zellikleri, termal kamera, iic nokta Ultrasonografi (USG)
sonuglar1 ve kan tetkikleri sonuglarina gore acil DVT algoritmasi olusturuldu.

Bulgular: Olgularin yas ortalamasi 58,2+17,5 yil olan hastalarm %66,2’si erkek
hastalardi. PE eslik eden olgularda nefes darlig1 siklig1 yiiksek iken, PE eslik etmeyen
olgularda bacakta agri sikligi anlaml olarak yiiksek saptandi (p<0,05). PE’li grupta
sigara i¢en hasta sayis1 ylksek saptandi (p<0,05). Calismamizda hastalarin yapilan
USG’sinde en sik popliteal ven (%55,4) ve femoral vende (%46,2) trombiis saptanmis
olup, safen vende trombiis olan hastalarda PE siklig1 anlaml olarak diisiiktii (p<0,05).
Calismamizda hastalarm %81,5’inin homosistein diizeyi yiiksek saptandi. PE gelisen ve
gelismeyen hastalarda diizeyleri arasinda farklilik yoktu (p>0,05). Calismamizda
hastalarin %95,4’iinde termal kamerada pozitif goriintii elde edildi. DVT+PE’li grupta
termal kamera tanisallik orani daha yiiksek olsa da, bu fark istatistiksel agidan anlamli
degildi (p>0,05). PE’li olgularda RBC sayismin anlamli diisitk, RDW diizeyininde ise
anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05).

Sonu¢: Acilde DVT tami algoritmasinda iic nokta USG, termal kamera ve
homosistein diizeyi DVT tanisinda etkindi. Ayrica CRP, D vitamini, laktat diizeyleri
tanida yardimci diger yontemlerdir. Bu yontemlerin 6zgiilliikklerinin gosterildigi ek
caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Derin ven trombozu, homosistein, pulmoner emboli, termal
kamera, li¢ nokta ultrasonografi
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ABSTRACT

Deep Vein Thrombosis Diagnostic Algorithm

Aim: We aimed to find out the role of serum homocysteine level in DVT in adult
patients treated with a preliminary diagnosis of deep vein thrombosis (DVT), with the
effect of three-point USG and thermal camera in the emergency department on the
diagnostic priority and algorithm.

Materials and Methods: In our study, 65 patients who were evaluated in the
emergency department with the diagnosis of DVT were evaluated prospectively.
Patients with DVT included in the study were classified as developing Pulmonary
Embolism (PE) (Group 1) and not developing PE (Group II). Demographic and clinical
presentation of the patients, Wells scores, imaging characteristics, thermal imaging and
three-point USG results, blood tests and complications were evaluated.

Results: The mean age of the patients in our study was 58.2+17.5 years, and
66.2% of the patients were male. While the frequency of dyspnea was high in cases with
PE, the frequency of leg pain was found to be significantly higher in cases without PE
(p<0.05). The number of smokers in the group with PE was found to be high (p<0.05).
In our study, thrombus was detected most frequently in the popliteal vein (55.4%) and
femoral vein (46.2%) in the USG of the patients, and the frequency of PE was
significantly lower in patients with thrombus in the saphenous vein (p<0.05). In our
study, homocysteine levels were high in 81.5% of the patients, and we evaluated no
differences in the levels of patients with and without PE (p>0.05). In our study, we
detected positive imaging in 62 (95.4%) patients in the thermal camera. Although the
diagnostic rate of thermal imaging camera was higher in the group with DVT+PE, we
evaluated this difference as statistically nonsignificant (p>0.05). We evaluated that the
RBC count was significantly lower and the RDW level was significantly higher in cases
with PE (p<0.05).

Conclusion: three-point USG, thermal imaging camera and homocysteine level
were effective in the diagnosis of DVT. Also CRP, vitamin D, and lactate levels are
other helpful methods in diagnosis. Additional studies are needed to demonstrate the
specificities of these methods.

Keywords: Deep vein thrombosis, homocysteine, pulmonary embolism, thermal
camera, ultrasonography
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1. GIRIS

Derin ven trombozu (DVT), vendz tromboembolizmin (VTE) bir gostergesi
olarak 1/1000 oraninda klinik yakinma gdsteren bir durum olup, ekstremitenin vendz
yapilar1 igerisinde tromboz olmasi halidir (1). DVT’nin yillik goriilme sikligi 50-
100/100.000 olgudur. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) her yil 200.000°den fazla
insanda vendz tromboz gelisir. Bu oran toplumun %2,5-5 denk gelmektedir. Bu
hastalardan yaklasik 50.000’inde Pulmoner Emboli (PE) gelisir. ABD’de yilda 25.000
Oliime neden olan akut PE’lerin %90’ min altinda yatan kaynak DVT dir. VTE nin 6liim
orani yetigkinlerde yaklasik %2.2 olarak bildirilmektedir (2-4).

Genel olarak akut gelismesi sebebiyle DVT’ler acil servislere bagvurmakta,
sakatlik ve 0liim riski olmasi sebebiyle hastalar geciktirilmeden tani ve tedavi almasi
saglanmaktadir. Bu nedenle acil serviste ¢ok sayida DVT tanis1 konur. Yakin gegmiste
yayinlanan bir meta analizde 1997 ve 2006 yillar1 arasinda ABD’de de yilda 236.000
DVT wvakasinin acil servislerden tan1 aldigr bildirilmistir.  Acil servislerde
Ultrasonografinin (USG) yaygin olarak kullanilmasi ve hekimlerin USG deneyimlerinin
artmast sonucu yurt disinda bir¢ok merkezde DVT tanisinda acil servis hekimleri
tarafindan USG yapilmas1 kabul gérmiistiir (2, 5).

Alt ekstremitede meydana gelen agr1 ve sislik acil servise sik basvurulan
sikayetlerdir. Bu sikayete yol acan DVT ve buna bagh gelisen PE en ciddi
hastaliklardir. DVT ve PE klinik olarak tan1 konulmasi zor ve taninmadigi veya tedavi
edilmedigi durumlarda ise sakathiga ve Olime yol agabilen hastaliktir. DVT’nin
zamaninda taninmasi ve tedavi edilememesi dogrudan ciddi sakatliga ve oliime yol
acabilir. Bu durum bireyin 6mrii lizerinde etkili oldugu gibi, sonraki yillarda saglik
bakim maliyetleri iizerinede etkilidir. DVT’li olgularin erken tani ve tedavisi PE’yi ve
PE’ye bagli hemodinamik komplikasyonlarmi 6nemli 6lgiide azaltabilir. Hastalarin
antikoagiilasyon tedavisi planlanmadan Once, alt ekstremite DVT nin klinik tanisinin
goriintiileme caligmasi ile dogrulanmasi gereklidir (6, 7).

Derin venlerde gelisen bu pihtmim kan akigini engellemesi sonucu bolgesel sisme
ve agr1 meydana gelir. Yine DVT deki bu tromboz vendz yapida darliklar olugsmasina,
vendz yapilar icindeki kapaklarm bozulmasina yol agmak suretiyle vendz yataktaki

basing dengesini bozar. Sonug¢ olarak artan kan basincinin dokulara zarar vermesi



sonucu 0dem, agri, hassasiyet, renk degisikligi ve bileklerde venoz iilsere yol acar.
Ancak bu yakinmalarin hi¢biri DVT ye 6zgii degildir (4).

DVT’nin erken asamada tespiti ve tedavisinin zaman kayb1 olmaksizin
baslanmasi, olusabilecek komplikasyonlar1 6nemli 6l¢iide engelleyecektir. Tanida D-
dimer ve Wells Skoru gibi yardimci yontemler kullanilir. Tanida altin standart olarak
kabul edilen venografinin bir¢ok merkezde bulunmamasi, girisimsel olmasi, yorumu
icin deneyimli radyolog gerektirmesi, radyasyon maruziyeti, pahali olmas1 ve acil
serviste kullaniminin pratik olmamasi sebebiyle az siklikla yapilabilmektedir. DVT de
diger bir tan1 yontemide, giivenilirligi kanitlanmis Renkli Doppler Ultrasonografidir
(RDUSG). RDUSG agrisiz, kolay, ucuz ve dogru bir yontem olsa da, radyoloji
uzmanina ulagmak, raporlanma siirecinin uzamasi, acil sartlarda zaman alic1 ve pratik
olmamasi sebebiyle tercih edilmemektedir (8).

DVT siiphesi ile acil servise bagvuran hastalarin alt ekstremitelerinin vendz
yapilarinin degerlendirilmesinde kullanilan USG; olduk¢a hizli, duyarli ve kolay
ulagilabilir bir tan1 yontemidir. Bu nedenle American Colloge of Emergency Medicine
(ACEP) alt ekstremitelerin DVT agisindan degerlendirilmesinde “Basitlestirilmis Ug
Nokta Kompresyon Ultrasonografisi’ni onermektedir. Bu tan1 yonteminde yiiksek
tiirbiilansin oldugu ve en fazla trombus gelisme oldugu riski olan alanlarin incelenmesi
esasina dayanir. Bu ii¢ nokta ana femoral ven-biiyiik safen ven kavsagi, femoral ven-
derin femoral ven kavsagi ve popliteal ven’dir. Deneyimli acil servis hekimi veya
uzmani tarafindan kolayca yapilabilir. 3 nokta kompresyon USG’sinin DVT tanisindaki
duyarliligmmin %90 ve ozgilliigliniin %95 oldugu ve testin acil servis sartlarinda
kullanilabilecek ¢ok uygun bir yontem oldugu ifade edilmektedir (9).

Homosistein artisi sonucu olusan toksik etki; oksidatif stres sonrasi endotel hasari
sonucu meydana gelir. Homosistein, plazma ile karsilastiginda oto-oksidasyon ile
homosistein, mikst disiilfitler ve homosistein-tiolaktona metabolize olur. Bu siirecte
ortaya superoksit ve hidrojen peroksit gibi serbest oksijen radikalleri meydana gelir ki,
bu radikaller endotel hasarma yol acar. Siiperoksite bagli gelisen hidroksil radikalleri,
endotel plazma membran1 ve lipoprotein partikiillerinde lipid peroksidasyonu baglatir.
Hem radikaller sonucu olusan tiriinlerin makrofajlar tarafindan fagosite edilmesi sonucu
erken aterosklerotik plakta kopiik hiicre formasyonu hem de gelisen endotel hasar1 VTE

zeminde rol oynar (10).



Gerek goriintiilemede, gerek klinikte gerekse de laboratuvar sistemlerinin DVT
tanisinda yetersiz ve/veya kullanilmasindaki giigliikler sebebiyle; acil servislerde DVT
tanisinda kullanilabilecek hizli ve giivenilir yontemlere ihtiya¢ vardir. Kesin textbook
bilgisine ulagilamamakla birlikte bazi ¢calismalarda DVT tanisinda termal kameranin
kullanilabilecegi ifade edilmistir. Ge¢mis donemlerde cihaz tani amaciyla kullanilmaya
caligilsa da, ekipmanin pahali olusu sebebiyle rutin kullanima girememistir. Maliyetin
diisiiriilmesi ve daha pratik tasarimlarin gelismesiyle cihazin tekrar kullanilmaya
baslanmasi glindeme gelmistir (11).

DVT’nin en sik komplikasyonu PE, takiben posttrombotik sendrom ve pulmoner
hipertansiyondur. Genel olarak VTE, kardiyovaskiiler 6liimiin en yaygin {ic nedeni
arasindadir. PE tanisi konulduktan sonra DVT arastirmasi basladiginda, bulgu veren PE
siiphesi olan hastalarin %7-11’inde DVT saptanmistir (12, 13). Ote yandan kanitlanmis
DVT’si olan hastalarin %11-46’sinda “sessiz” PE oldugu bildirilmistir (14). Kiiciik
veya minimal PE’lerin tan1 ve tedavisinin 6nemi aktif olarak tartisilmaktadir.

Risk faktorlerinin ve klinigin belirlenmesi ile bunun biyokimyasal veriler ile
goriintiileme yontemlerinin DVT tanisindaki etkisinin ve tani1 Onceligine katkisini
belirlemek amaciyla yaptigimiz bu calismada acil servise DVT 6n tanistyla bagvuran
yetigkin hastalarin tanisinda acil serviste bakilan ii¢ nokta USG ve termal kameranin
tan1 Onceligine ve algoritmasma etkisinin belirlenmesini hedefledik. Ayrica bu
hastalarda homosistein serum seviyesinin DVT olusumuna ve klinigine katkismi
belirlemeyi, Wells skoru ve goriintiileme yontemleri ile karsilastirarak DVT tanisma
katkismni belirlemeyi amacladik.

Bu baglamda DVT sonucu PE gelisme olasiginin, ¢alisilan degiskenlerle olan

iliskisini (etkisini) bulmay1 amagladik.



2. GENEL BiLGILER

Derin ven trombozu ve PE aslinda tek bir hastaligin iki farkli bileseni olup; vendz
tromboembolizmin (VTE) olarak isimlendirilirler. DVT, kan1 kalbe geri dondiiren derin
vendz kanallardan birinde pihtilasmis kan (trombiis) varhigidir (Sekil 1,2). Genellikle
agr1 ve sislik gibi bulgular ile kendini gosterse de, bu bulgular 6zgiil degildir. Bu
trombiislerin tedavi edilmedigi durumlarda ise, trombiis pargalanabilir veya yerinden
ayrilarak akcigere giden arteriyel beslenmeyi engelleyerek potansiyel olarak yasami
tehdit eden PE’ye neden olabilir. DVT, en yaygm olarak bacak veya kolun derin
damarlarmi tutar ve siklikla akcigerlerde potansiyel olarak yasami tehdit eden PE veya
vendz yapidaki kapak fonksiyon bozukluguna sebep olarak vendz yetmezlige yol acar.
Son 25 yilda DVT’nin patofizyolojisi ¢ok daha iyi anlasilmis, tan1 ve tedavisinde

onemli ilerlemeler kaydedilmistir (15).

G e
'ha-/

Sekil 1. DVT’den ¢ikarilan trombiis Sekil 2. Derin Ven Trombozu (DVT)’nin
angiografi goriintiisii
Kaynak: https://emedicine.medscape.com/article/1911303-overview#a2. alinmistir

2.1. DVT’nin Tarihcesi

Periferik vendz hastaliga dair bilinen en eski kaynak Eber papiriisii olup, MO
1550’lere  dayanmaktadiwr. Bu  papiriiste  varisli damar  ameliyatlarindan
kaynaklanabilecek potansiyel olarak Oliimciill kanamadan soz etmektedir. 1644’te
Schenk, ilk kez inferior vena kava’da vendz tromboza bagl bir tikaniklik tanimlamistir.
1846°da Virchow, bacaklardaki vendz tromboz ile PE arasindaki iligkiyi kesif etmistir
(15).


https://emedicine.medscape.com/article/1911303-overview#a2

2.2. Alt Ekstremitenin Anatomisi ve Histolojisi

Periferik venoz sistem; hem ekstra kan icin bir rezervuar hem de kani periferden
kalbe ve akcigerlere dondiirmek i¢in bir kanal gorevi gortir.

Damar duvari Tunika intima, Tunika media ve Tunika adventisya olmak {izere ii¢
katmandan meydana gelir. Tunika intima ince bir tabaka olup, endotel ve subendotelden
olusur. Tunika mediya az sayida dairesel seyirli diiz kas ve bol kollajen liflerden olusur.
Zayif gelisme gosteren bir tabaka olup, bazi venlerde bulunmaz. Tunika adventisya
venlerin en kalin tabakasidir. Bag dokusu yapisinda olup, ¢cok miktarda kollajen ve
elastik lif igcerir. Yapisinda bulunan lifler uzunlamasina seyreder, ayrica bliyiik venlerde
bu liflere paralel seyreden diiz kas demetleri bulunur. Venlerdeki bu ii¢ tabaka arterlere
kiyasla daha gevsek yapida olup, birbirlerinden keskin sinirlarla ayrilmaz (16).

Venler; postkapiller veniil, miiskiiler veniil, kiiciik ven, orta ven, biiyiik venler
olmak iizere kategorize edilir. Vendz sistemin dogru calismasi, her biri ayr1 ayr1 bir dizi
valf ve pompaya bagli olup, sistem bir biitiin olarak son derece iyi bir performans
gosterir. Bununla birlikte bu sistem zayiflamaya ve arizalanmaya egilimlidir (16).

Alt ekstremitenin venleri pasif, ince duvarli ve olduk¢a genisleyebilen
rezervuarlardir. Cogu suprafasiyal olup, gevsekce baglanmis alveoler ve kolaylikla yer
degistirebilen yaglh doku ile ¢evrilidir. Bu venler, kii¢iik basing degisikliklerinde bile
biiyiik miktarda kani barindirmak i¢in genisleyebilir. Boylece herhangi bir anda vendz
sistem i¢inde tutulan kan hacmi damarlarin normal islevine miidahale etmeden 2 kat
veya daha fazla degiskenlik gdosterebilir. Alt ekstremite venleri kalbe yaklastikca daha
kalin duvarlara sahip olurlar ve daha az gerilebilir. Bu venlerin ¢cogu subfasiyal olup,
yogun ve siki bir sekilde baglanmis dokularla cevrilidir. Bu subfasiyal damarlar, kanin
kalbin sag atriyumuna geri donmesi i¢in gereken derin vendz sistemi olustururlar (16).

Alt ekstremite derin vendz sistemi anatomik olarak diz alt1 ve diz istii olmak
iizere 2 ayr1 sistem olarak diisiiniiliir. Diz altindaki ekstremite venleri; derin, yilizeyel ve
bunlar1 birbirine baglayan perforan venler olmak {izere ii¢ ayr1 vendz sistemden
meydana gelir. Yiizeyel venler, derin fasyanin yiizeyelinde subkutanéz doku igerisinde,

derin venler ise fasyanin ve kaslarin derininde uzanarak arterlere eslik ederler (Sekil 3).



==

— Superficial
vein

Perforating veins connect the deep
system with the superficial system

Sekil 3. Diz alt1 derin venéz yapilar (Kaynak: https://avesis.istanbul.edu.tr alinmigtir)

Diz altmin kanmi toplayan 3 derin ven sistemi bulunur. Bu yapilar; ayak sirtini
bosaltan anterior tibial ven, ayagin tabanini bosaltan posterior ven ve ayagin yan yiiziinii
bosaltan peroneal venlerdir. Tibia ortasinda peroneal venler, soleal ve gastrokinemius
kas i¢i vendz pleksuslari ile birleserek baldir kasindaki vendz siniizoidleri olustururlar.
Bu venler, diz altinin kas pompasi islevinde 6nemli bir rol oynar. Dizin hemen altinda,
bu venler birleserek popliteal veni meydana getirirler (16).

Baldir kaslar1 ve derin damar sistemi birlikte, kan1 yer¢cekimine kars1 yukar1 dogru
itme iglevi géren ve genellikle “cevresel kalp” olarak anilan karmasik bir kapak ve
pompalar dizisinden olusur. Baldir kas1 pompasi, bir kan basinc1 mansonunu dolduran el
pompasi ampuliine benzer. Pompalama baglamadan 6nce basing nétr olup, sistemin her
yerinde esittir. Bu venler kasilma oncesinde 100-150 mL kanla dolar ve kasilma
basladiginda damar valfleri zorla kapatilir ve ¢ikis valfleri kan1 proksimale dogru iterek
zorla acilir. Gevseme ile birlikte damarlar ve siniizoidler, yeniden kanla dolar ve daha
sonra ¢ikis valfi zorla kapatilarak geriye dogru akis1 6nlenir (17).

Diz istii alanin derin venleri, dizin arkasindan popliteal ven olarak baslar ve
addiiktor kanalindan gectikten sonra ad1 yiizeyel femoral ven olarak degisir. Uyluk orta
hatta baglayan derin femoral ven ile birleserek, kasik kivriminin {izerinden yukar1 dogru

gecgen ortak femoral veni olustururlar (17) (Sekil 4).


https://avesis.istanbul.edu.tr/
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Sekil 4. Alt ekstremite vendz yapilar
(Kaynak: http://uzmanradyoloji.blogspot.com/2010/08/alt-ekstremite-venoz-anotomi-kronik.html
almmusgtir)

Eksternal iliak ven, femoral venin inguinal ligamanin arkasindan yukariya dogru
devamidir. Sakroiliak eklem seviyesinde hipogastrik ven ile birleserek ortak iliak veni
olusturur. Sol ana iliak sagdan daha uzundur ve sag ana iliak arterin arkasindan gecerek
daha oblik bir yapi1 sergiler. Bu anatomik asimetri bazen sol ana iliak venin, sag ana
iliak arter tarafindan sikistirilmasiyla sonuglanarak May-Thurner sendromuna neden
olur. Bu durum genellikle DVT ile iligkili lokalize adventisyal fibroz ve intimal
proliferasyonla birlikte sol tarafli bir iliak ¢ikis obstriikksiyonudur. Besinci lomber
vertebra seviyesinde, iki ortak iliak ven keskin bir agiyla birleserek inferior vena kavayi

olusturur (17, 18).

2.3. DVT’nin Patofizyoloji

Vendz tromboz gelisiminde vendz staz, hiperkogiilasyon ve endotel hasarinin
onemli ylizyilldan uzun bir siiredir bilinmektedir. Rudolf Virchow tarafindan bu ii¢
faktor tiim DVT’lerin temelini olusturan Virchow triad1 olarak isimlendirilmistir (19).

Venodz kan akigini yavaglatan veya engelleyen herhangi bir nedene bagl olarak
vendz staz meydana gelebilir. Bu durum viskozitede bir artiga ve sivi hareketi ile
yikanmayan mikrotrombiis olusumuna yol agar; olusan bu trombiisler daha sonra

biiyiime ve yayilma egilimindedir (20).


http://uzmanradyoloji.blogspot.com/2010/08/alt-ekstremite-venoz-anotomi-kronik.html

Kan damarindaki endotelyal (intimal) hasar i¢sel veya dis travmaya sekonder
olarak meydana gelebilir. Bu durum bir kaza sonucu veya iatrojenik olarak cerrahi
miidahale sonucu olabilir. Dolagimdaki faktorler arasindaki biyokimyasal dengesizlik,
hiperkoagiilasyon yol acar. Gelisen bu hiperkoagiilasyon, dolasimdaki doku aktivasyon
faktoriindeki bir artis ve dolasimdaki plazma antitrombin ve fibrinolizinlerdeki
azalmadan kaynaklaniyor olabilir. Endotel ile erken trombiis etkilesimi lokal sitokin
iiretimini uyarr ve lokositlerin endotele yapismasi kolaylastirir, her ikisi de vendz
trombozu destekler. Aktive edilmis pihtilasma ve tromboliz arasindaki dengenin
bozulmasina bagli olarak trombiis yayilimi meydana gelir (20).

Azalmig ven duvari kasilmasi ve venlerdeki kapaklarin fonksiyon bozuklugu
kronik vendz yetmezligin gelismesine katkida bulunur. Vendz basingtaki artis, varisli
damarlar, alt ekstremite 6demi ve vendz iilserasyon gibi ¢esitli klinik bulgulara neden
olur.

Trombiis, normal sartlarda kanamanm durmasi amaciyla homeostatik
mekanizmanin devreye girmesi sonucu olusur ve bu durum hemostazin kurulmasi i¢in
cok onemli bir siirectir. Genel olarak kanama gibi bir tetikleyicinin aktive ettigi bu
sistem (Sekil 5), farkli yollardan (ekstrinsik ve instirinsik) bir¢cok faktor ve enzimin
etkisi ile fibrin/trombiis olusumuna kadar giden bir siiregtir. Benzer bir mekanizma ile
olusan bu fibrin/trombiis, fibrinoliz veya trombiis ¢0Oziilmesi sayesinde ortadan
kaldirilir. Trombiis olusum ve yikim siirecini tetikleyen faktorlerin ve enzimlerin
dengesi karmasiktir. Mikroskobik trombiis olusumu ve tromboliz (¢dziinme) siirekli
dongii olsa da; artan staz, prokoagiilan faktorler veya endotel hasari ile koagiilasyon-
fibrinoliz dengesi sonucu obstriiktif bir trombiisiin hastalik olusumu ile sonug¢lanabilir.
Klinik olarak anlamli DVT, derin proksimal venlerde kalici makroskopik trombiis
olusumudur (21).

Fibrin/trombiis reaksiyonlar genellikle trombositlerin, endotel hiicrelerinin veya
makrofajlarin fosfolipid yiizeyinde meydana gelir. Genel olarak, pihtilasma siireci

intrinsik ve ekstrinsik sistem seklinde iki farkli yolla yapilir (21).
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Sekil 5. intrinsik ve Ekstrinsik yollar

Ekstrinsik sistem, genellikle bazi mekanik yaralanma veya travma sonucunda
salinan doku lipoproteininin aktivasyonu sonucu baslar. Intrinsik sistem ise genellikle
dolasimdaki plazma faktorlerini igerir. Bu yollarm her ikisi de, faktér Xa’y1 olusturmak
icin aktive olan faktér X noktasinda bulusur. Bu da protrombinin trombine (faktor IT)
dontlistimiinii destekler. Fibrinojenin fibrin pihtisina doniismesi i¢in aktif trombin
gerekli oldugundan, bu piht1 olusumundaki anahtar adimdir. Fibrin pihtis1 olustuktan ve
hemostaz islevini yerine getirdikten sonra, viicutta fibrin birikintisini pargalayarak
normal kan akismi geri kazandiran mekanizmalar devreye girerek, fibrinolizinler
aracilifiyla fibrini yikar. Plazmin fibrini sindirir ve ayrica pihtilasma faktorleri V ve
VIII ile fibrinojeni etkisiz hale getirir. Pihtilasma siirecinin yanliglikla aktivasyonunu
onlemek icin dogal olarak olusan {i¢ antikoagiilan mekanizma mevcuttur. Bunlar,
heparin-antitrombin III (AT-III), protein C ve trombomodulin protein S ve doku faktorii
inhibisyon yollarini icerir. Doku travmasi meydana geldiginde dolasimdaki AT-III
azalir (21).

Normal kosullar altinda pihtilasmayr artiran ve azaltan faktorler arasinda
fizyolojik bir denge vardir. Bu dengedeki bir bozulma, kanama veya asir1 puhtilagmayla
sonuclanabilir.

Trombiis genellikle alt ekstremideki kapakgiklarin arkasinda veya vendz dal

noktalarinda olusur. Venodilatasyon endotel hiicre bariyerini bozabilir ve
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subendotelyumu ag¢iga c¢ikarabilir. Trombositler, damar duvarindaki von Willebrand
faktorii veya fibrinojen araciligiyla subendotelyal yiizeye yapisir. Notrofiller ve
trombositler aktive olur, prokoagiilan ve enflamatuar mediatorleri serbest birakir.
Notrofiller ayrica bazal membrana yapisir ve subendotelyuma go¢ eder. Kompleksler
trombositlerin ylizeyinde olusarak, trombin olusumu ve fibrin olusumu hizini arttirir.
Trombositler, lokositler ve fibrinden olusan matiir trombiis gelistigi i¢in, uyarilmis
lokositler geri doniistimsiiz olarak endotel reseptorlerine baglanir ve mural kemotaksis
yoluyla damar duvarina sizar. Caligmalar soleal siniisler, vendz kapak ceplerinin arkasi
ve vendz birlesme noktalar1 gibi diisiik akis bolgelerinin vendz trombiis gelisimi i¢in en
fazla risk altinda oldugunu gostermistir. Ancak bu calismalarda sadece gelisen stazin,
vendz tromboz gelisimi i¢in yeterli olmadigini géstermistir (22).

Zamanla inflamatuar hiicrelerin piht1 igerisine infiltrasyonu sonucu trombiis
organizasyonu baslar. Bu, ¢ogu hastada trombiis baglanma yerinde fibroelastik bir
intimal kalinlagsma ve fibroz yapisma ile sonuglanir. Bircok hastada, damar duvari ile
trombiis arasindaki bu etkilesim kapak fonksiyon bozukluguna ve genel damar duvari
fibrozisine yol acar. VTE’den sonra ven duvarinin yeniden sekillenmesinin histolojik
incelemesi; bag dokusu matris regiilasyonunda bir dengesizlik ve kronik vendz
yetmezlik gelisimine katkida bulunan ven6z kontraktilite kayb1 oldugunu gosterilmistir.
Akut DVT’li hastalarda kronik vendz yetmezlik ve lilserasyon gelistigi; tekrarlayan
ataklarda bu riskin arttig1 bildirilmistir (22).

Tim DVT vakalarindaki trombiislerin %90°1 alt ekstremitelerde, %10’u ise {ist
ekstremitelerde meydana gelir. Alt ekstremitedki trombiisler ise en sik femoral vende,
takibende iliak ve popliteal venlerdedir (23).

Birkag¢ ay i¢inde, akut DVT’lerin ¢ogu tam veya kismi rekanalizasyona doniisiir.
Kan akist yeniden saglanabilse de, bir yil sonra hastalarin yarisinda trombiis veya
stenozun rezidiiel kalintis1 goriiliir. Ayrica periferde gelisen dilatasyon ve yetersizlikten
etkilenen kapaklardaki hasar genellikle devam eder ve ilerleyebilir. Biiyiik bir DVT’si
olan hastalarda vendz staz, vendz reflii ve kronik 6dem sik goriiliir (24, 25).

Ekstremitede yeterli kollateral yol varliginda tikali bir venin akut etkisi minimal
olabilir. Venoz yapidaki, kan akisin zorla geriye doniik olmasi belirgin agr1 ve sislige
yol agabilir. Derin ven ¢ikiginda meydana gelen obstriiksiyonlarda, alt ekstremitede olan

kasilma sirasinda perforan damarlar ektaziye ugrar ve kapakgiklar birlesemediginden
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islevsiz hale gelirler. Sonug¢ olarak kan yiizeyel bolgeye geri gideceginden buradaki
yiikksek basingli akis, ylizeysel vendz yetersizlige neden olabilir. Klinik agidan
bakildiginda, ipsilateral biiyiik safen vende artmus reflii sikligt DVT takibinde 8,7 kat
artmaktadir (24). Bu olaylar zinciri (yani, antegrad akisin engellenmesi, dilatasyon, staz,
daha fazla kapak disfonksiyonu, yukar1 akista artan basing, dilatasyon ve diger siirecler)
vendz yetmezligin hemodinamik bulgularina neden olabilir.

Kalic1 obstriiktif trombiis, kapak hasari ile birlestiginde bu dongiiniin devam
etmesini saglar. Zamanla, vendz hasar geri dondiiriillemez hale gelebilir. Postflebitik
sendrom olarak da adlandirilan posttrombotik sendromun (PTS) altinda yatan sorun
hemodinamik venoz yetmezliktir. Tek basina antikoagiilasyon ile sikayeti olan DVT si
olan hastalarin %75 kadar1 5-10 yilda PTS ile bagvurur (26). Bununla birlikte, venoz
ilserasyon siklig1 ¢ok daha disiiktiir (%5). ABD’de vendz iilseri olan yarim milyon
hastanin %17-45’inde DVT o6ykiisii oldugu bildirilmektedir (27).

Tedavi edilmemis proksimal trombiisler, klinik olarak anlamli PE’lerin 6nemli bir
kaynagidirlar. Bu hastalarda bacak kaslarmin yiirlime veya hareket etme gibi ritmik
kasilmalarmm olmadigi durumlarda damarlardaki kan akisi yavaglar ve hatta bazi
bolgelerde durur, bu da hastalar1 tromboza yatkin hale getirir (28).

Ust ekstremite DVT’sinin iki formu vardir. Bunlardan ilki eforla indiiklenen
tromboz (Paget-von Schrotter sendromu) ve digeri ise sekonder trombozdur. Paget-von
Schrotter sendromu, yaklasik yiiz yil once tamimlanmis olup, vakalarin 9%25’ini
olusturur. Hastaligin bu birincil formunda, torasik giris ve/veya ¢ikista kosto klavikiiler
bosluktaki kas-iskelet yapilarinin yol actig1 kronik vendz kompresif anormallik
mevcuttur (29). Sekonder trombozu olan hastalarda ise hiperkoagiilasyon ve/veya kalici
santral vendz kateter varligi Onemli faktorlerdir. Santral vendz Kkateterlerin sik
kullanilmaya baglanmasiyla birlikte iist ekstremite ve brakiyosefalik vendz tromboz

daha yaygm bir sorun haline gelmistir (30).

2.4. DVT’de Altta Yatan Nedenler

DVT’nin altta yatan nedenleri genellikle bir¢cok faktoriin birlesimi halinde
bulunur. Bunlar kazanilmis veya dogustan olan nedenler olarak iki kategoride

incelenebilir (Tablo 1) (31).
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Tablo 1. DVT deKki risk faktorleri (pulmoner tromboembolizm tam ve tedavi uzlasi raporu. 2021)

Genetik-dogustan risk faktorleri Kazamlmus risk faktorleri
Aktive protein C rezistansi: (Faktor V Leiden)  Major rsik faktorleri (risk >10 kat artrar)
Protrombin G20210A mutasyonu Alt ekstremite kirigt

Protein C eks.ikl.ig.i Kalga veya diz replasmani
Protein S eksikligi Major cerrahi (Pelvik, abdominal)
Antitrombin III eksikligi Major travma
Hiperhomosisteinemi Miyokard infarktiisii

Faktor VIII artist Gegirilmis VTE

Faktor VII eksikligi Spinal kord yaralanmasi
Konjenital disfibrinojenemi Orta Risk (risk 2-9 kat artrar)
Plazminojen eksikligi

Artroskopik diz cerrahisi
Otoimmiin hastalik

Kan transfiizyonu

Santral vendz/intravendz kateter
Kemotreapi

Konjestif kalp yetmezligi ve solunum yetmezligi
Eritropoez uyaric ilaglar
Hormon replasman tedavisi
Oral kontraseptif kullanimi
Invitro fertilizasyon
Postpartum tedaviler
Enfeksiyon

Inflamatuvar barsak hasatliklar1
Kanser

fnme

Siiperfisiyal ven trombozu
trombofili

Diisiik risk (risk <2 kat artrar)
Ug giinden uzun siiren istirahat
Diyabetes mellitiis
Hipertansiyon

Hareketsizlik

Ileri yas

Laparoskopik cerrahi
Immobilizasyon

Antifosfolipid sendromu
Sismanlik

Gebelik/Lohusahk

Varkoz venler

Faktor IX artigt

DVT’nin en sik nedenleri hareketsizlik veya vendz staz varligidir.
Immobilizasyon stroke, kal¢a veya omurilik cerrahisi gibi hastaliklara sekonder olarak
uzun siireli olabilecegi gibi, uzun seyahatler veya ameliyat esnasinda verilen anesteziye
bagli kisa siirelide olabilir. Ayrica stroke, obezite, ilaglar, gebelik, travma, malignite ve
genetik durumlarada bagli uzun siireli hareketsizlik olabilir (32-34).

Artmis kan viskozitesine bagli vendz kan akisindaki diisme ve/veya vendz
basingtaki azalmada DVT nin altta yatan nedenleri arasinda 6nemli bir yer tutar. Kan

viskozitesindeki artig polisitemi rubra vera veya trombositozda kanm hiicresel
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bilesenindeki artis sonucu olabilecegi gibi dehidratasyona bagli sivi bilesenindeki
azalma sonucu da olabilir (32-34).

Vendz basingtaki azalmaya ise neoplazma, gebelik, stenoz veya konjenital
anomaliden kaynaklanan iliak damarlar veya inferior vena kava iizerindeki kitle etkisi
neden olabilir (35).

Damar duvarindaki mekanik yaralanma vendz tromboz i¢in ek bir riske yol
acabilir. Yapilan bir ¢calismada kalga artroplastisi operasyonu hastalarinda, femoral ven
manipiilasyonu uygulanmis ise sadece hareketsizlikle agiklanamayan yiiksek risk
tanimlanmistir. Bu hastalarda trombiislerin %57 sinin  baldirdaki normal staz
bolgesinden ziyade etkilenen femoral venden kaynaklandigi gosterilmistir. Bu durum
endotel hasar1 esnasinda ortaya c¢ikan doku faktorii, von Willebrand faktorii ve
fibronektin tiretimi ile iligkilendirilmistir (15).

Altta yatan onemli diger bir faktor ise hastanin ge¢mis donemlerde gegirdigi DVT
ataklaridir. DVT olgularinin yaklasik %25’inde ge¢mis donemde DVT varligi
gosterilmistir. Bu durum, pihtilasma kademesindeki anormallikler, pihtilasma
kademesindeki ayrik genetik mutasyonlarin dogrudan sonucudur. Protein C, protein S
veya AT-III eksiklikleri, tiim DVT vakalarinin yaklasik %5-10’unu olusturur (31).

Enfeksiyonlarda DVT sikligmnin artmasi, endotel fonksiyonundaki inflamasyona
baglanmistir. Ayrica gerek bu hastalarda gerekse baska nedenlerle periferik veya santral
katater takilan hastalarda DVT riskini artirabilir (34).

Yapilan ¢alismalarda DVT’nin yas ile birlikte arttigi, bu durumun yasa bagh
degisen trombin aktivitesi ve bireylerin diger saglik sorunlari ile iliskili olabilecegi ifade
edilmistir. Bulasic1 hastalik, malignite, obezite, cerrahi, hareketsizlik ve eski DVT
Oykiisiiniin DVT riskini artirdig1 belirtilmistir. Bu faktorlerden her birinin hastalarin
%20-30’unda bulundugu ve risk fakotiirii artikca DVT riskinin katlanarak arttigi ifade
edilmistir (36).

Obezite ayrica kafa i¢i kanamasi olanlarda uygulanan faktdr konsantreleri ile
antikoagiilasyonun tersine g¢evrilmesi riskini artirtyor gibi goriinmektedir. Malignite
hastalarmin %90’inda bazi anormal pihtilagma faktorlerine sahip oldugu ve DVT
hastalarmin %30’unda malignite varlig1 gosterilmistir (37).

Idiyopatik VTE’si olan hastalarm %30’unda genetik trombofili saptanir.

Pihtilagsma inhibitorleri antitrombin, protein C ve protein S’nin primer eksiklikleri, tim
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trombotik olaylarin %5-10u ile iliskilidir. Degistirilmis prokoagiilan enzim proteinleri
arasinda faktor V, faktor VIII, faktor IX, faktor XI ve protrombin bulunur. Faktor V
Leiden mutasyonunun tanimlanmasindan sonra, prokoagiilan faktdrlerin bozulmamis
olsa bile antikoagiilasyon sistemine direng¢ oldugu alabilecegi ifade edilmistir.
Antifosfolipid sendromu, antifosfolipid antikorlarinin (kardiolipin veya lupus
antikoagiilan antikorlar1) bir hiper pihtilasma sendromu ile iliskili oldugu bir bagigiklik
sistemi bozuklugu olarak kabul edilir (38).

2.5. DVT’nin Goriilme Sikhg:

DVT yatalak veya hastanede yatan hastalarda ve genel olarak saglikli kisilerde
yaygin bir sakatlik ve 6liim nedeni olmaya devam etmektedir. DVT nin kesin sikligi
bilinmemektedir. Ciinkii ¢ogu calisma, klinik taninin dogal yanhshig: ile sinirhdir.
DVT’nin gercek sikligi muhtemelen hafife alan mevcut veriler, her yi1l 100.000 niifus
basma yaklasik 50-100 vakanmn meydana geldigini gostermektedir. Her yirmi kisiden
yaklasik biri yasami boyunca bir DVT gelistirir. ABD’de her yil DVT nedeniyle
yaklasik 600.000 kisi hastaneye yatirilmaktadir (39, 40).

Yash kisilerde siklik dort kat artar. VTE i¢in hastane i¢i vaka-6liim orani %12
iken, bu oran yash kisilerde %21 ’e yiikselmektedir. DVT genellikle 40 yasindan biiyiik
bireyleri etkiler. VTE siklig1 her iki cinsiyette de yasla birlikte artar. ilk kez VTE nin
yasa standardize edilmis siklik 1000 kisi-yili basmna 1,92°dir. Hastanede yatan
hastalarda vendz tromboz siklig1 %20-70 arasinda degismektedir. DVT nin uzun vadeli
komplikasyonlar1 olan alt bacakta vendz iilserasyon ve vendz yetmezlik tiim toplumun
%0,5’1ni etkiler. Bu verilerin ekstrapolasyonu, 5 milyon kadar insanin vendz stazi ve
degisen derecelerde vendz yetmezligi oldugunu ortaya koymaktadir. Erkeklerde
goriilme siklig1 kadmlardan iki kat daha fazladir, bu da erkeklerin kadinlardan daha
yiiksek DVT riskine sahip oldugunu gosterir (34, 39).

2.6. DVT’de Klinik

Alt ekstremitede DVT diisiiniilen hastalarin sadece 1/4’linde hastalik saptanir.
DVT’li ¢ok sayida hastada herhangi bir sikayet veya belirti yoktur. DVT’de hi¢bir
klinik ve bulgu 6zgiil olmayip, DVT nin en sik basvuru sikayeti bacak agrisidir. Bunu
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ekstremide sislik ve kizariklik izler. Ayrica hastalar gelisen PE gibi durumlarda nefes
darligi, gogiis agrisy, kanli balgam, vb. sikayetler ile de bagvurabilirler (34).

Diz diizken ayagin dorsifleksiyonu sirasinda baldir agrisinin klasik bulgusu olarak
kabul edilen Homans isareti bile DVT’li olgularin iigte birinden azinda bulunur ve
DVT’si olmayan hastalarin %50’sinden fazlasinda bulunur (41).

Yiizeysel tromboflebit ele gelen, sertlesmis, kord benzeri, hassas ve deri alt1 venoz
segmentin bulunmasi ile karakterizedir. Eslik eden varik6z venleri olmayan ve baska
belirgin bir Altta yatan nedeni olmayan yiizeyel tromboflebitli hastalarmm %40°inda
DVT mevcuttur. Safenofemoral bileskeye kadar uzanan yiizeysel tromboflebitli hastalar
da DVT acisindan daha yiiksek risklidir (15).

Bir hastada PE diisiiniiliyorsa veya PE gosterilmis ise, alt ekstremite
muayenesinde saptanan hassasiyet, eritem, 6dem veya ele gelen bir kordonun olmamasi
flebiti dislamaz. Kanitlanmis DVT’si olan hastalarda alt ekstremitede degisken renk
degisikligi olabilir. En yaygm anormal renk tonu, vendz tikanma ve tikanmadan
kaynaklanan kirmizims1 mordur. Nadir durumlarda, masif ileofemoral vendz tikaniklik
nedeniyle bacak siyanotiktir. Vendz tikamikligin bu iskemik formu baslangicta
phlegmasia cerulea dolens (“agrili mavi enflamasyon”) olarak tanimlanmastir.

Nispeten nadir goriilen vendz ¢ikisin akut genis (bacaktan iliyak bdlgesine)
tikanmas1 durumunda 6dem nedeniyle bacakta beyaz bir goriinlim olusturabilir. Agri,
0dem ve solmus goriinlimden olusan klinik {glii, flegmasia alba dolens olarak
adlandirilir (“agrilt beyaz inflamasyon”). Flegmasia alba dolens orijinal olarak masif
ileofemoral vendz trombozu ve iliskili arteriyel spazmi tanimlamak i¢in kullanilan bir
terimdir. Bu durum gebelerde uterus tarafindan iliak vene basi ile iligkili oldugunda siit
bacak sendromu olarak isimlendirilir. Etkilenen ekstremite genellikle soluktur ve distal
nabizlar zayif veya hatta yoktur. Fiziksel bulgular akut arter tikanikligim
diisiindiirebilir. Ancak sislik, petesi ve sismis yiizeysel damarlarin varligit bu duruma
isaret eder. Ciddi sekilde etkilenen hastalarda, uzuv kaybmi 6nlemek i¢in acil tedavi
gereklidir (15).

DVT tanis1 kondugunda hastalarin %40 kadarinda sessiz PE ve %4’iinde bulgu
PE oldugu bilinmektedir (42). Hastanede yatan hastalarda PE icin %10-12’1lik gibi
yiiksek 6liim orani sebebiyle, proflaksi ihtiyacini vurgulamaktadir. Tedavi secenekleri

arasinda antikoagiilasyon tedavisi ve inferior vena kava filtresinin yerlestirilmesi yer
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alir. Sag kalp yetmezligi kanit1 varsa veya yeterli oksijenasyon saglanamiyorsa, trombiis
farmakomekanik trombolitik miidahale ile c¢ikarilabilir. PE’si olan hastalarin tgcte
ikisinden fazlasinda klinik olarak belirgin herhangi bir flebit bulgusu yoktur. Yine
kanitlanmis PE’si olan hastalarin yaklasik ti¢te birinde, kapsamli bir arastirmaya ragmen
tanimlanabilir bir DVT kaynagi bulunamamustir (15).

Posttrombotik sendromun (PTS), ilk DVT atagindan aylar ila yillar sonra ortaya
¢ikan kronik bir komplikasyonudur. Bulgular hafif eritem ve lokalize sertlesmeden;
genellikle ayakta durmakla siddetlenen ve ekstremitenin yiikselmesiyle rahatlayan masif
ekstremite sismesi ve iilserasyona kadar degisir (43).

Siddetli vendz tikaniklik, seliilit goriinimiinden ayirt edilemeyen bir klinik
goriiniim olusturur. Bacagi sicak, sis ve hassas olan hastalar hem seliilit hem de DVT
acisindan degerlendirilmelidir ¢iinkii birincil DVT’si olan hastalarda siklikla ikincil bir
seliilit gelisirken, birincil seliiliti olan hastalarda siklikla ikincil bir DVT gelisir.
Yiizeysel tromboflebit de benzer sekilde siklikla altta yatan klinik olarak belirgin
olmayan bir DVT ile iligkilidir. DVT tanisinda kas gerginligi veya yirtilmasi, artrit,
hematom, yumusak doku yaralanmasi, stres fraktiirii, felgli bir uzuvda sislik, arteriyel
yetmezlik, periferik tikayici hastalik, ylizeyel tromboflebit, postflebitik sendrom, varis,

lenfodem, bobrek ve karaciger hastaliklarma ikincil olarak gelisebilir (34).

2.7. DVT Tanisinda Labaratuvar ve Goriintiilleme Yontemleri

DVT, diisiintilen hastalarda taniya yardimci olma potansiyeline sahip rutin kan
testleri arasinda D-dimer testi, AT-III, N-terminal pro-beyin natriiiretik peptid (NT-
proBNP) ve C-Reaktif Protein (CRP) seviyeleri ve eritrosit sedimantasyon hizi (ESR)
sayilabilir (44). American Academy of Family Physicians (AAFP) ve American College
of Physicians (ACP) tarafindan hazirlanan bir klinik uygulama kilavuzu, olast DVT si
olan hastalarin incelenmesi icin ilk 6neri VTE 0n test olasiligini tahmin etmek ve test
sonuglarint yorumlamak i¢in dogrulanmis klinik tahmin kurallar1 kullanilmahdir. DVT
ve PE i¢in en iyi tahmin yontemi Wells skoru olup; kronik hastalik veya VTE oykiisii
olmayan geng hastalarda diger hastalara gore daha iyi sonu¢ vermektedir (42).

Alt ekstremitelerde DVT degerlendirilmesinde klinik degerlendirme, D-dimer kan

testi ve ultrason gorlintileme yaygin olarak kullanilmaktadir. Kanitlar, i
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degerlendirmeden herhangi ikisinin pozitifliginde, trombotik bir olay varligindan

stiphelenilmelidir (45).

2.7.1. D-Dimer

DVT’den siiphelenildiginde, tani testi genellikle klinik 6n test olasiliginin
degerlendirilmesiyle baglar. D-dimer testi, test Oncesi olasilik degerlendirmesi ile
birlikte, DVT nin tanisal ¢alismasinin ilk boliimiinii olusturur. D-dimer, bu ortamda
yliksek duyarliligi ve negatif prediktif degeri nedeniyle DVT nin tanisal yonetiminde
yararli bir aractir. Kilavuzlara gore, D-dimer yaygin olarak kullanilan <0,5 mg/L
fibrinojen-esdeger birim esiginin altindaysa, yiiksek olasilikli olmayan hastalarda DVT
dislanmis kabul edilir (46)

D-dimer yiiksekliginin en oOnemli nedeni kan pihtilasmas: olsa da farkli
faktorlerden dolayr da D dimer seviyesinde yiikseklik yasanabilir. Gebelik, sigara
kullanimi, malignite, sepsis, kalp hastaliklari, ameliyat, travma, enfeksiyon ve yaslhlik

durumlarinda artis gosterebilir.

2.7.2. Homosistein

Homosistein, hayvansal protein kaynakli metioninin, demetilasyonu ile elde
edilen ve kiikiirt iceren bir aminoasittir. Homosisteinin ateroskleroz ve venéz tromboz
ile iliskisi oldugu gosterilmistir. Homosistein mekanizmasi bozukluklar1 edinsel veya
konjenital olabilir. Edinsel nedenlerin en sik nedenleri Vitamin Be, Bi2 ve folik asit
diizeyi eksikligi olup; kan homosistein diizeyi ve bu vitaminler arasinda negatif bir
korelasyon oldugu gosterilmistir. Ayrica kronik bobrek yetmezligi (KBY'), maligniteler
(meme, over ve pankreas maligniteleri), sigara kullanimi, anemi ve ileri yasla iliskilidir
(47).

Homosistein artis1 endotel hasarina yol agan bir aminoasit olup, bu toksik etkisi
primer olarak oksidatif hasar yoluyla olur. Homosistein, plazma ile karsilastiginda oto-
oksidasyon ile homosistin, mikst disiilfitler ve homosistein-tiolaktona metabolize olur.
Bu siirecte ortaya superoksit ve hidrojen peroksit gibi serbest oksijen radikalleri
meydana gelir ki, bu radikaller endotel hasarina yol acar. Siiperoksite bagl gelisen
hidroksil radikalleri, endotel plazma membrani ve lipoprotein partikiillerinde lipid

peroksidasyonu baslatir. Hem radikaller sonucu olusan iirlinlerin makrofajlar tarafindan
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fagosite edilmesi sonucu erken aterosklerotik plakta kopiik hiicre formasyonu hemde

gelisen endotel hasar1t VTE zeminde rol oynar (47).

2.7.3. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG) DVT goriintiilemesinde en yaygm kullanilan girigimsel
olmayan goriintiileme yontemidir. Tani 6lgiitii trombiis varhiginda, venin tamamen
komprese olmamasi, damarda kan akisinin azalmasina veya hi¢ olmamasima neden olan
ven liimeni ic¢indeki bir trombiisiin gorsellestirilmesidir. Proksimal DVT’nin
goriintiilesinde USG’nin duyarliligt ve ozgiilligli %90 diizeyindedir. Distal DVT
goriintiilemesinde bu oran %70’lere kadar diismektedir. USG’deki tan1 dogruluk orani,
yapan hekimin deneyimi ile paralellik gostermektedir. Ayrica eski/yeni trombiislerin
ayrimmin yapilmamasi, baldirdaki kiiciik ve pelvisteki venlerdeki trombiislerin
goriilememesi, siddetli 6dem veya obezite USG’nin yetersiz kalmasina yol agabilir. Bu
nedenle USG’nin negatif oldugu durumlarda DVT tamamen dislanamaz (48).

Acil USG kilavuzlarinda temel acil ultrasonografi uygulamalarindan birininde
DVT oldugu ve uygulama kolaylig1 sebebiyle onerilmektedir. Bu uygulamada, tam
kompresyon teknigi ile alt ekstremitenin ortak femoral ve popliteal damarlarinin
degerlendirilmesine odaklanilir. Acil serviste yapilan ii¢ nokta USG muayenesi, DVT yi
diisiindiiren belirti ve sikayetlerle basvuran hastalarin degerlendirilmesi i¢in girisimsel
olmayan, dogru ve hizli bir tan testidir. Acil servis doktorlar1 i¢ nokta USG kullanarak
tan1 konarak, tedaviye baslanabilecegi ve bu durumun acil serviste kalis siirelerini
kisaltabilecegi ifade edilmistir (49, 50).

Alt ekstremite vendz kompresyon ultrasonu baslangigta iki noktali bir
kompresyon teknigi olarak kullanilirken, DVT’ lerin yaklasik %6°s1 femoral vende
olmas1 sebebiyle li¢ nokta USG kompresyon USG’sinin kullanilmasi baslanmistir. Bu
teknikte biiyiik safen ven ve profunda ven ile iletisim kurdugu bolgede ortak femoral

ven, popliteal ven ve femoral ven degerlendirilir (Sekil 6) (48).
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Sekil 6. Uc nokta USG (A.Ortak femoral ven ile daha biiyiik safen venin birlesimi. CFA: Ortak
femoral arter, CFV: Ortak femoral ven, GSV: Biiyiik safen ven; B. FV: femoral ven, FA: femoral
arter, ProfV: Femoral derin damar; C. PV: Popliteal ven, PA: Popliteal arter)
(Kaynak:https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1002/ajum.12188# alinmistir)

2.7.4. Wells Skoru

Wells klinik tahmin kilavuzu, DVT test 6ncesi olasiligini nicellestirir (Tablo 2).
Model, doktorlarin hastalarini giivenilir bir sekilde ytiksek riskli, orta riskli veya diisiik
riskli kategorilere ayirmasmi saglar. Bunu objektif test sonuglariyla birlestirmek,
stipheli DVT’si olan hastalarin klinik incelemesini biiylik dlclide basitlestirir. Wells
klinik tahmin kilavuzu, risk faktorlerini, klinik belirtileri ve alternatif tanilarin varligini

veya yoklugunu igerir (34).
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Tablo 2. Wells kriterleri (Kaynak: European Society for Vascular Surgery (ESVS) 2021 clinical
practice guidelines on the management of venous thrombosis)

Klinik Ozellikler Skor

Aktif kanser (tedavi siiriiyor, son 6 ay i¢inde uygulanmis, palyatif tedavi yapiliyor

Paralizi, parezi veya alt ekstremitelere atel uygulanmasi

Ug giinden uzun siireyle yataga bagimlilik, son 4 hafta i¢inde major cerrahi girisim

Derin ven sistemi iizerinde lokalize hassasiyet

Tim bacakta sisme

Tuberositas tibia 10 cm altinda yapilan 6lglimde diger bacaga kiyasla 3 cm den fazla artig

Gode birakan 6dem (Lezyonlu bacakta daha fazla)

Derin ven trombozu 6ykiisii

[N (YUY U [N U U (PRI UIN (Y

Kolateral yiizeyel venler (non varik6z)

Derin ven trombozu tanisindan daha fazla alternatif tani 2

Skor < 2:DVT olasih@ diisiik, Skor 2-6: DVT olasihigi orta, Skor > 7 DVT olasihig yiiksek

2.7.5. D-Dimer ve USG’nin Wells Skoru ile Birlikte Degerlendirilmesi

On test olasihig1 diisiikse (Wells skoru = 0), negatif bir D-dimer veya USG ile
DVT’yi diglar. D-dimer pozitifse, tanisal goriintiileme belirtilir. Tanisal goriintiileme
negatifse, DVT diglanir. Goriintiileme pozitifse, hasta DVT icin tedavi edilmelidir. ACP
yonergeleri, tani testi yerine D-dimer kullanilmasini 6nerir. Tani testi kullaniliyorsa,
tiim bacak USG’sine gore proksimal bacak damarlarinin USG ile goriintiilenmesi tercih
edilir (51).

Orta diizeyde on test olasilig1 igin (Wells skoru 1-2), D-dimer tetkiki istenir. D-
dimer negatifse, hasta DVT acisindan diglanmistir. D-dimer pozitifse, ya proksimal
bacak damarlarinin USG endikedir. Proksimal venin USG’de DVT bulunursa, hasta
DVT icin tedavi edilmelidir. DVT bulunmazsa hasta bir hafta sonra tekrar ultrasona
girmelidir. USG sonucu DVT bulunmazsa, DVT dislanir. Proksimal piht1 bulunursa,
hasta DVT i¢in tedavi edilmelidir. Yalnizca baldir damarmda bir DVT bulunursa, tedavi
bireysellestirilmeli ve olast DVT yayilimini degerlendirmek i¢in 1 hafta icinde USG
tekrar test edilmelidir veya hasta tekrar USG yapamiyorsa /istemiyorsa DVT tedavisi
gormelidir (51).

Test Oncesi yiiksek olasilik i¢in (Wells skoru >2), birinci basamak test olarak
goriintiileme Onerilir. Goriintileme DVT i¢in pozitifse, hasta DVT i¢in tedavi
edilmelidir. USG negatifse, hasta DVT ac¢isindan diglanmistir. Proksimal damarlarin K-
USG negatifse, bir D-dimer yapilabilir. Negatif ise, hastanin DVT’si dislanmistir;
pozitif ise 1 hafta icinde tekrar goriintiileme endikedir veya DVT yi dislamak i¢in ayni
giin venografi yapilabilir (51).
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2.7.6. Venografi

DVT tanisinda altin standart goriintiileme yontemi olmakla birlikte, yontemin zor
ve girisimsel olmasi; kontrast madde kullanilmasi, kontrast maddeye bagli sorunlar
(allerji, toksite, damar digina ¢ikmasi, vb.), agri, flebit gibi riskleri olmasi sebebiyle ¢ok
tercih edilmemektedir. Yontem ayagin dorsalinden girilen bir katater {izerinden kontrast
madde verilmesi ile, derin venlerin gosterilmesi seklindedir. Bu esnada arayagin on-
arka, lateral ve oblik goriintiilemesi yapilir. Bu goriintiilleme esnasinda hastalarin bir
kisminda DVT gelistigi, 6dem ve obezite sebebiyle islemin yapilamadig: bildirilmistir
(52) (Sekil7).

Sekil 7. Venografide DVT goriintiisii (Kaynak: https://emedicine.medscape.com/article/1911303-
overview#a2. alinmstir)

2.7.7. Bilgisayarh Tomografi

Batin ve pelvis icerisinde yer alan biiyiik venlerdeki trombiisiin gosterilmesinde
kullanilir. Ayrica liimen igerisindeki trombiisiin eski-yeni ayrimi, tormbiisiin net olarak
yerinin goOsterilmesi ve distan basmin gosterilmesinde kullanilmaktadir. BT

angiografinin diger kullanim alani ise, PE siliphesinde pulmoner arter gosterilmesidir

(53).

2.7.8. Termal Goriintiileme

Milattan 6nce 400°li yillardan bu yana viicut sicakligi farkli yontemler ve
yorumlarlada olsa hastalik aywrimimi yapmada sik¢a kullanilan bir yontem olmustur.

Tiim canlilarda oldugu gibi insanlarda ¢evresel 1sidan bagimsiz bir sekilde viicut 1sisin1
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sabit bir sicaklikta tutmaya c¢alisir ve bu durum “homoterm” olarak isimlendirilir.
Homoterm canlilarin gévdesi ¢ekirdek ve dis ¢eper sicakligi olarak iki par¢adan olusur.
Cekirdek 1s1 olarak isimlendirilen alanin 1s1s1 yaklagik 33-42°C gibi dar bir aralikta olup,
bu 1smnin siirekli regiilasyonu viicudun en temel 6zelliklerinden biri olarak korunur. Bu
cekirdek 1sidaki 1-2 derecelik degisiklik bile, muhtemel hastalik i¢in bir gosterge olarak
kabul edilebilir. DVT’li hasta gruplarinda, sorun olan bacakta 1s1 artis1 oldugu
bilinmektedir (11, 54, 55). Harding ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alisma da bu alanda
oncii calisma olarak kabul edilir ve bu calismada USG ve venografi ile
karsilastirildiginda birgok iistiinliige sahip oldugu ve goriintiilleme gerekliliginini {igte
bire diisiirdiiglinii ifade etmistir. Bu ¢alismada termal goriintiileme yontemi ile DVT
olmadig1 sonucu varilan higbir hastada PE gelismedigi rapor edilmistir. Bu yontemin
gereksiz tanisal testleri azaltmakla kalmayip, gereksiz antikoogiilan tedavi kullanimini
onledigi ifade edilmistir (56). Deng ve ark. tarafindan yapilan deneysel ¢alismada da,
yapay olarak olusturulan trombozlarda hem tromboz olan tarafta 1s1 artisi oldugu,

hemde ayni1 taraftaki tromboz dncesi ve sonrasi 1s1 farki oldugu rapor edilmistir (57).

2.7.9. Elektrokardiyografi ve Ekokardiyografi

Gerek elektrokardiyografi (EKG), gerekse ekokardiyografi (EKO) DVT’ye 6zgiil
bulgu vermezler. Bununla birlikte PE gelisen hastalarda EKG ve EKO’da bazi bulgular
saptanabilir.

EKG kullanimi1 hizli, kolay, ucuz ve yan etkisi olmamasi sebebiyle acil servise sik
kullanilan bir tan1 yontemidir. PE kliniginde EKG’de Vi-V4 derivasyonlarinda T dalga
degisiklikleri, Vi’de QR paterni, S1QsT3 paterni ve sag dal blogu goriilebilir. Atriyal
aritmiler ve en sik Atriyal Fibrilasyon (AF) tespit edilir. Ayrica hastalarin %40’ inda
siniis tagikardisi goriilebilir (58).

Sag ventrikiil tarafindan tiretilen akis, pulmoner dolagimin direncine bagl olarak
belirli bir ortalama basing seviyesi olusturur. Bu basing, kani1 daha yiiksek direncin
oldugu sistemik dolasima iten sol ventrikiiliin basincindan ¢ok daha diisiiktiir. PE
kliniginde, pulmoner vaskiiler direncte ve sag ventrikiil art yiikiinde akut bir artig
meydana gelir. Sag ventrikiil duvar1 ince ve nispeten uyumlu oldugundan, bu sag
ventrikiil boyutunda hizli bir genislemeye yol acacaktir. Normal sartlarda sag/sol

ventrikiil boyutunun normal oran1 0,67:1°dir. Bu oran 1:1 arasindaysa hafif dilate, 1:1 -
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1,5:1 arasindaysa orta derecede genislemis ve daha biiyiikse siddetli dilate olarak kabul

edilir. Dilatason miktar1 arttik¢a sok derinligi ve 6liim riski artig gosterir (59).

2.7.10. Ventilasyon-Perfiizyon (V/Q) Sintigrafisi

Ventilasyon ve perflizyon (V/Q) akciger sintigrafisi, PE siiphesi olan hastalarin
degerlendirilmesinde 50 yili askin bir siiredir kullanilmaktadir. PE, V/Q akciger
taramasiyla ilgili temel sorun olmasina ragmen, V/Q taramasiyla arastirilan tek
uygulama degildir. PE’deki temel onciil, perflizyon a¢igina normal ventilasyonun eslik
ettigi mismatch taramasidir. Ancak V/Q uyumsuzluguna PE disindaki hastaliklarda
neden olabilir ve tiim PE’ler uyumsuzluga neden olmaz. Akut PE kismen diizelebilir
(perfiizyon defektini azaltarak) veya eslesen bir V/Q defekti olusturan enfarktiise
ilerleyebilir.. V/Q’nun perflizyon kusurlari, dokularin iist iiste binmesi (bir perfiizyon
defektinin normalde perfiize olan akciger dokusunun iistiinde veya altinda olmasi) ve
yorumlamadaki giicliikler kullanimi kisitlamaktadir. Ayrica acil bir durumda

dogrulayici taninin 24 saat gecikebilecegi unutulmamalidir (60).

2.7.11. Diger Tamisal Testler

DVT hastalarinda istenen diger bir¢ok test vendz tromboz nedenlerini
aydilatmak amaciyla kullanilir.

Hemogram parameterleri incelendiginde anemi ve tombositozun VTE iizerinde
birincil olarak etki edebilecegi, aneminin anormal kan akisi {izerinden, trombositozun
hiperkoagiilasyon iizerinden etki edebilecegi ifade edilmistir. Ayrica VTE’de
trombozun ilerlemesinin inflamasyon ile iliskili oldugu gdsterilmistir. Bu nedenle
dolasimdaki inflamasyonla iliskili belirtecler, trombozla iligkili hastaliklarda umut
verici prognostik faktorler olarak kullanilmaktadir. Bu biyobelirteclerden Notrofil-
Lenfosit Oran1 (NLR) ve Platelet-Lenfosit Oraninin (PLR) PE’li hastalarin klinik
seyrini belirlemede yararli oldugu 6ne siiriilmiistiir. Son arastirmalar, NLR ve PLR ’nin
beyaz kan hiicresi sayimlarindan daha iyi inflamasyon gdstergeleri oldugunu bulmustur.
Baska bir calismada NLR ve PLR degerlerinin PE’li hastalarda klinik seyri belirlemede
yararli oldugu 6ne siirtilmiistiir (61-63).

VTE’li olgularda bazi biyokimyasal faktorlerin CRP, kreatinin, magnezyum,
potasyum ve kalsiyum) kontrol grubuna kiyasla bozuldugu ifade edilmistir.
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Biyokimyasal parametrelerin bozulmast DVT’nin bir sonucu olabilecegi gibi,
biyokimyasal parametlerin bozulmasima yol agan faktor es zamanl olarak DVT ye yol
acmis olabilir (64, 65).

Protein S, protein C, AT-III, faktor V Leiden, protrombin 20210A mutasyonu,
antifosfolipid antikorlart ve homosistein seviyeleri Olgiilebilir. Bu faktorlerin
eksiklikleri veya bu anormalliklerin varligi; asir1 pihtilagabilir bir durum varhigni
gosterir. Bunlar DVT’nin nadir nedenleridir. Bu anormallikler icin laboratuvar
arastirmalart Oncelikle 50 yasindan gen¢ hastalarda DVT tanis1 kondugunda,
dogrulanmig bir ailede asir1 pihtilasma durumu veya ailesel bir eksiklik Oykiisii
oldugunda, olagandisi bolgelerde vendz tromboz saptandiginda ve klinik ortamda
endikedir (34).

DVT etyolojisinde yer alan ve suda ¢Oziinen folik asit ve vitamin B2, viicutta
iretilmediginden diyetle disardan alinmasi gerekir. Eksikligindeki en biiylik nedenler
diyetle yetersiz alinmas1 ve/veya gastrointestinal sistemden yetersiz emilmesidir. Bu iki
vitamin homosisteinden metiyonin sentezinde rol alan metiyonin sentaz enziminde
kofaktor olarak rol alir. Bu vitaminler homosisteinin atilimi, doniisimii gibi tiim
yollarda etkindir. Yiiksek homosistein diizeyi, endoteliyal hiicrelerin hasarina neden
olmasi ve ateroskleroza yol agmasi sebebiyle DVT ’ye yol acan faktorlerdendir. Vitamin
B> ve folik asit veriln hastalarda vaskiiler endotel fonksiyonlarinda diizelme
bildirilmistir (65, 66).

Vitamin D, yagda eriyen vitamin ailesinin bir iiyesi olup, kismen besinlerle
almmakta kismende deride sentez edilmektedir. Son yillarda yapilan g¢alismalarda
otoimmun hastaliklar, kanserler ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile iliskisi gosterilmistir.
D vitamini endotel iizerinde yer alan reseptdrler iizerinden kardiyovaskiiler hastaliklarin
olusumda rol oynar. Nitrik oksit miktarini arttirmasi ve makrofajlarin kopiik hiicrelerine
doniisiimiinii inhibe etmesi sebebiyle ateroskleroz olusumunu azaltir. Ayrica D vitamini
endotel ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinde iizerinde bulunan VDR reseptorii iizerinden
trombojenik aktivitede gosterir. Vitamin D immiin sistem igerisinde yer alan IL-2, IL-6,
TNF- a ve C-reaktif protein iiretimini azaltirken, IL-10, IL-4 ve IL-5 gibi anti-
inflamatuar sitokinlerin tiretimini arttirir. Azalmisg D vitamini tiretimi tiim bu siireclerin

sonunda DVT ye yol acan bir neden olabilir (65).
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Bazi iilkelerde, empedans pletismografisi (IPG) tercih edilen baslangi¢ noninvaziv
tan1 testi olmustur ve proksimal ven trombozu igin duyarli ve 06zgiil oldugu
gosterilmistir. Bununla birlikte, IPG’nin baska bazi sinirlamalar1 da vardir; baldir veni
trombozu, tikanmayan proksimal ven trombiisii ve inguinal ligaman {iizerinde
iliofemoral ven trombozu i¢in duyarsizlik bunlarin arasinda yer alir (67).

Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG), siipheli DVT nin degerlendirilmesi i¢in
giderek daha fazla arastirilmaktadir. Bazi ¢alismalar, dogrulugun kontrast venografiye
yaklastigin1 gostermektedir. MRG, BT venografinin teknik olarak yetersiz veya
kontrendike oldugu durumlarda siipheli iliak ven veya inferior vena kava tromboz i¢in
tercih edilen tanisal testtir. Bir trombiisiin ¢esitli bilesenlerine baglanan radyoaktif
olarak isaretlenmis peptidler arastirilmistir. Testlerin maliyeti ve tutulan bolgenin
anatomisinin gorsellestirilememesi (bircok klinisyenin tercih ettigi) sintigrafinin

yeterince kullanilmamasma yol agmistir (15, 34).

2.8. DVT’nin Tedavisi

DVT tedavisinin birincil hedefi PE’yi 6nlemek, sakatlik ve 6liim oranini azaltmak
ve posttrombotik sendromu (PTS) gelistirme riskini 6nlemek veya en aza indirmektir
(68). 1900’1 yillarin basinda heparinin kullanima girmesi ile DVT’de tibbi tedavinin
temel dayanagi antikoagiilasyon olmustur (69). K vitamini antagonistleri ve diisiik
molekiiler agirlikli heparin (DMAH) gibi diger antikoagiilasyon ilaglar1 yillar icinde
tedavi araclarina sonradan eklenmistir. DMAH’1n kullanima girmesi ile UFH kullanimi
azalmistir. Daha yakin zamanlarda, endovaskiiler tedaviler arttik¢a mekanik tromboliz
giderek daha fazla kullanilmaya baslandi. Antikoagiilasyon tedavisinin mutlak
kontrendikasyonlar1 arasinda kafa i¢ci kanama, siddetli aktif kanama, yakin zamanda
beyin, géz veya omurilik ameliyati, gebelik ve malign hipertansiyon (HT) yer alir.
Goreceli  kontrendikasyonlar yakin zamanda gecirilmis biiyiik cerrahi, yeni
serebrovaskiiler olay ve ciddi trombositopeniyi igerir.

DVT’nin ani bulgular1 genellikle tek basina antikoagiilasyon ile diizelir ve
miidahalenin gerekcesi genellikle uzun vadeli PTS riskinin %75’ini azaltmaktir.
Sistemik IV tromboliz bir zamanlar tromboze ven rekanalizasyon oranini iyilestirmis
olsa da; kanama komplikasyonlar1 sikliginda artis, 6liim riskinde hafif artis ve PTS de

onemsiz iyilesme nedeniyle artik Onerilmemektedir. Sistemik trombolizden sonra
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onemli dl¢iide azalmig PTS sikliginin olmamasi (%40-60), muhtemelen basarili kabul
edilen nispeten diisiik trombiis ¢ikarma esik hacminin yetersizligini yansitmaktadir (34).
DVT tedavisi mekanik, medikal ve trombiisiin giderilmesine yonelik tedavi olarak

yapilabilmektedir.

2.8.1. Destek Tedavisi

Mekanik uygulamalarin PTS oranm yar1 yariya azalttigi ifade edilmektedir.
Bacak elevasyonu, elastik kompresyon, lokal 1s1 uygulamasi ve kisa siireli aktivite
kisitlanmas1 Onerilir. Periferik arter hastaligi, ndropati, bacak deformitesi, ve yaygin
bacak dédemi olan olgularda uygulanmamalidir (70).

Kompresyon uygulamasi aralikli veya daha uzun siireli olarak uygulanabilir. En

az bir yil kullanimi 6nerilse de, tercihen iki yil kullanilmaldir.

2.8.2. Ila¢ Tedavisi

DVT tedavisinin temelini olusturur. Genel tedavi planlamasi ii¢ ay seklinde olsa

da, hiperkoagiilasyon durumlarinda 6 ay, gen mutasyonlarnda dmiir boyu tedavi 6nerilir

4.

Antiagregan Tedavi

Giinde 160 mg aspirinin operasyon Oncesi donemde baslanmasi ve operasyon
sonrast 35. giine kadar devam edilmesi durumunda VTE riskini azalttig1 bildirilmistir.
Bununla birlikle antiagreganlarin kanama riski oldugu unutulmamalidir. Amerika ve
Avrupa’da yaymlanan kilavuzlar VTE proflaksisinde sadece aspirinin yeterli

olmadigini, diger ilaglar ile kombine edilmesi gerektigini savunmuslardir.

Antikoagiilan Tedavi

Varfarin, standart heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin DMAH), faktor Xa
inhibitorleri ve direkt trombin inhibitorleri bu gruptadir. Tiim kilavuzlar DVT siiphesi
olan olgularda, siiphe kalkana kadar (kontraendikasyon yoksa) antikoagiilan tedavinin
baglanmas1 gerektigini Onermektedir. Tani sirasinda heparin ve varfarin birlikte

verilmesi gerektigi belirtilmistir.
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Varfarin

Vitamin K bagimli pihtilasma faktorlerinin hepatik sentezine miidahale eder.
VTE, PE ve tromboembolik bozukluklarin profilaksisi ve tedavisinde kullanilir. Doz, 2-
3’lik bir INR korumak i¢in bireysellestirilmeli ve ayarlanmalidir. Varfarin neden
oldugu cilt nekrozunu 6nlemek amaciyla terapotik INR araligina ulasmak i¢in heparin
veya DMAH gibi kisa etkili antikoagiilanlarla kopriileme gerektirir. Bunun nedeni,
protein C ve Faktor VII'nin, nekroza neden olan hiperkoagiilasyon gibi bir duruma yol
acan faktor II, VII, IX ve X’e gore ilk tercihli inhibisyonudur. Kisa etkili
antikoagiilanlarin kullanimi, pihtilagsma kaskadinin bu paradoksal aktivasyonuna karsi
koyacak ve varfarinin kan sulandirict etkilerini elde etmek icin bir “koprii” gorevi

gorecektir (4).

Heparin

Heparin iv veya cilt altina uygulanabilir. Tedavi baglangicinda 5000U iv bolus,
sonra 24 saatte ise infiizyon olarak 30000U iv olarak uygulanir. Devamimda AT-III’iin
aktivitesini arttirir ve fibrinojenin fibrine doniisiimiinii 6nler. Aktif olarak pargcalanmaz,
ancak daha fazla trombojenezi inhibe edebilir. Heparin, spontan bir fibrinolizden sonra
bir pihtmin yeniden birikmesini 6nler. Her 6 saatte bir protrombin zamanini1 (PTZ)
uygulanarak takibi yapilir. Eger tedavi cilt altina uygulanacaksa baslangic dozundan 6
saat sonra aPTT olciilerek uygulanmalidir. Tedavi en az bes giin uygulanmalidir.
Sonrasinda en az iki giin siireyle uluslararasi normallestirilmis oran1 (INR; international
normalized ratio) 2 veya daha fazla olmasi durumunda oral antikoagiilana gecilerek

tedavi sonlandirilir (34).

Diisiik Molekiiler Agirhkh Heparin (DMAH)

DMAH (<9000 Da) fragmanlar1 izole etmek i¢in fraksiyone olmayan heparinin
(UFH) segici olarak islenmesiyle hazirlanir. Aktivitesi, faktor X inaktivasyon birimleri
cinsinden ol¢iiliir ve aktif kismi tromboplastin siiresinin (aPTT) izlenmesi gerekli
degildir. Doz agirhk ayarhidir. Hesaplanan doz tek seferde veya ikiye boliinerek

uygulanabilir. Tedavi en az bes giin uygulanir ve oral antikoagiilana gegilerek kesilir

4.
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Dalteparin, AT-III aktivitesini artwrarak faktdor Xa ve trombinin inhibisyonunu
artirir. Ek olarak, tercihen faktor Xa’nin inhibisyonunu arttirir. Asirt dozlar disinda,
PTZ veya aPTT kontrol etmede fayda yoktur ciinkii aPTT fraksiyone DMAH
antikoagiilan etkisi ile korele degildir. Ortalama tedavi siiresi 7-14 giindiir.

Enoksaparin, DVT ve PE tedavisinde ve DVT profilaksisinde kullanilan bir
ilagtir. AT-III aktivitesini artirarak faktor Xa ve trombinin inhibisyonunu artirir.
Trombin ve pihtilagsma siiresini biraz etkiler ve tercihen Xa faktoriiniin inhibisyonunu
arttirrr. Ortalama tedavi siiresi 7-14 giindiir (71).

Tinzaparin, AT-III aktivitesini artwrarak faktor Xa ve trombinin inhibisyonunu
artirir. Ek olarak, tercihen faktor Xa’nin inhibisyonunu arttirir. Ortalama tedavi siiresi 7-

14 giindiir (71).

Yeni Nesil Antikoagiilanlar

Bu ilaclar, vertebrobaziler dolasimin tekrarlayan veya devam eden trombolitik
okliizyonunu onler. Hedef INR 2,5 civarinda olmalidir.

Rivaroksaban aktivite i¢in bir kofaktor (6rn., AT-III) gerektirmeden faktor Xa’nin
aktif bolgesini segici olarak bloke ederek trombosit aktivasyonunu bloke eden bir faktor
Xa inhibitorii olarak calisan bir oral antikoagiilandir. DVT ve PE tedavisi, tekrarlayan
DVT ve/veya PE riskinde azalma, kalca veya diz protezi ameliyatin1 takiben DVT
profilaksisi, valviiler olmayan AF’de inme ve sistemik emboli riskinde azalmada
kullanlir.

Apixaban, aktivite i¢in bir kofaktor (6rn., AT-III) gerektirmeden faktdr Xa’nin
aktif bolgesini secici ve geri doniisiimlii olarak bloke ederek trombosit aktivasyonunu
bloke eden bir faktdr Xa inhibitdrii olarak ¢alisan bir oral antikoagiilandir. Serbest ve
pithtiya bagh faktor Xa’yr ve protrombinaz aktivitesini inhibe eder; trombosit
agregasyonu iizerinde dogrudan bir etkisi yoktur, ancak trombin tarafindan indiiklenen
trombosit agregasyonunu dolayli olarak inhibe eder (72).

Dabigatran, dogrudan bir trombin inhibitdrii olarak c¢alisan bir oral
antikoagiilandir. Serbest ve pihtiya bagli trombini ve trombin kaynakli trombosit
agregasyonunu bloke eder (73).

Edoxaban, DVT ve PE tedavisi tedavisi i¢in belirtilen bir faktor Xa inhibitorii

olarak ¢aligan bir oral antikoagiilandir (74).
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Betrixaban, tromboembolik komplikasyon riski tagiyan eriskinlerde uzun siireli
VTE profilaksisi i¢in belirtilen bir faktor Xa inhibitorii olarak ¢alisan bir oral
antikoagiilandir (75).

Fondaparinux sodyum, faktor Xa’yr inhibe ederek c¢aligan sentetik bir
antikoagiilandir. Oldukc¢a Ongoriilebilir bir yanit saglar ve %100 biyoyararlanima
sahiptir. {lacin hizli bir etki baslangici ve 14-16 saatlik bir yar1 dmrii vardir, bu da 24
saatlik bir siire boyunca siirekli antitrombotik aktiviteye izin verir. Fondaparinux
sodyum, protrombin zamanmi veya aPTT zamanini etkilemedigi gibi trombosit

fonksiyonunu veya agregasyonunu da etkilemez (74).

2.8.3. Trombosiin Giderilmesine Yonelik Trombolitik ve Cerrahi Tedavi

Trombiisiin giderilmesine yonelik tedavi medikal (trombolitik) veya cerrahi olarak
uygulanabilir. PTS riskini ortadan kaldirsada her hastaya uygulanmamalidir (76).

Trombolitik seceneklerden ilki kateter ile trombiis tespit edilen bolgeye girilerek,
ila¢ enjekte edilmesidir. Cok kisa siirede yanit alinmakla birlikte, kanama riski vardir.
Sistemik tromboliz ondort giinden daha kisa bir siiredir bulgular1 olan yaygin proksimal
DVT’si olan hastalara uygulanabilir. Kanama riski diisiik ve yasam beklentisi uzun olan
hastalara uygulanabilir.

Bu ilaclar, endojen fibrinolitik sistem tarafindan c¢oziilmemis hastalik bir
intraliiminal trombiis veya emboli ¢ozmek i¢in kullanilir. Ayrica tekrarlayan trombiis
olusumunun 6nlenmesi ve hemodinamik bozukluklarin hizli bir sekilde diizeltilmesi i¢in
kullanilir.

Tenecteplase, alteplazin 3 amino asidinin ikame edilmesiyle yapilan alteplazin
(tPA; tissue plasminogen activator) degistirilmis bir versiyonudur. Daha uzun bir yar1
omre sahiptir ve bu nedenle alteplaz ile 90 dakikalik inflizyon yerine 5 saniyelik tek bir
bolus olarak verilebilir. Daha az intrakraniyal olmayan kanamaya neden oluyor gibi
goriinmektedir, ancak alteplaz ile benzer intrakranial kanama ve inme riskine sahiptir.
Doz agirhiga dayali olmalidir. Tenecteplase antibakteriyel koruyucu igermediginden
kullanimdan hemen 6nce sulandirilmalidir (34).

Alteplase, DVT ve/veya PE i¢in kullanilan bir trombolitik ilaclardir. Rekombinant
DNA tarafindan iiretilen ve AMI, akut iskemik inme ve hafif ila masif PE tedavisinde

diistiniilen bir doku plazminojen aktivatoriidiir. Sikayetlerin baglamasindan sonraki ilk
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24 saat icinde heparin ve aspirinin birlikte uygulanmasiyla bu rejimin giivenliligi ve
etkililigi arastirilmamustir (77).

Reteplaz, rekombinant DNA tarafindan iiretilen ve AMI, akut iskemik inme ve PE
tedavisinde kullanilan bir doku plazminojen aktivatoriidiir. Heparin ve aspirin genellikle
birlikte ve reteplazdan sonra verilir (77).

Peruktan mekanik vendz trombektomide; trombiisiin mekanik olarak
parcalanmanmasi prensibine dayanir. Kateter ile trombiis olan sahaya girilerek, trombiis
parcalanarak aspire edilir. Bu yontem iliofemoral DVT’si olan ve bulgular1 14 giinden
kisa, fonksiyonel durumu iyi ve yasam bekentisi uzun hastalara uygulanir (76).

Akut derin ven trombozunda operatif venoz trombektomi; genelikle iliofemoral
DVT’si olan hastalarda uygulanan bu yontem; 7 giinden kisa siiredir DVT’si olanlar,
fonksiyonel durumu iyi olanve yasam beklentisi uzun olan hastalara uygulanir.

Akut derin ven trombozu tedavisinde vena kava filtreleri DVT hastalarinda
antikoagiilasyonla birlikle veya vena kava infenora (nadiren vena kava superior) filtre
konulur. Antikoagiilan tedavinin kontrendike oldugu, kanama riski yiiksek DVT
olgularmda kullanilir (76).

2.8.4. DVT’nin Taburculuk ve Yatis Endikasyonlari

Akut DVT, DMAH ile ayaktan tedavi edilebilir. Diistik riskli PE’si olan hastalar,
hastaneden erken donemde giivenli bir sekilde taburcu edilebilir. Bu hastalar sadece
DMAH ve ardindan K vitamini antagonistleri ile ayakta tedavi alabilirler. K vitaminine
bagimli olmayan oral antikoagiilanlar, DMAH/K vitamini antagonist rejimi kadar etkili
ve daha giivenilir bir yontemdir (76).

Antikoagiilan tedavi, trombozun yerine ve devam eden risk faktorlerinin varligina
bagli olarak 3-12 ay siireyle Onerilir. DVT tekrarlarsa, kronik hiperkoagiilasyon
saptanirsa veya PE yasami tehdit ediyorsa Omiir boyu antikoagiilasyon tedavisi
onerilebilir. Bu tedavi protokoliiniin kiimiilatif kanama komplikasyonlar1 riski %12’den
azdir.

Dogrulanmis proksimal ven DVT’si olan ¢ogu hasta ayakta tedavi bazinda

giivenle tedavi edilebilir. Ayaktan tedavi Onerilmeyen hastalar Tablo 3’te gosterilmistir.

30



Tablo 3. Yatis endikasyonlar1 (Kaynak: https:/emedicine.medscape.com/article/1911303-
treatment)

Siipheli veya kanitlanmig eglik eden PE

Onemli kardiyovaskiiler veya pulmoner kronik hastaliklar

Iliofemoral DVT

Antikoagiilasyona kontrendikasyonlar

Ailesel veya kalitsal pihtilagsma bozuklugu: AT-III eksikligi, protrombin 20210A, protein C veya
protein S eksikligi veya faktor V Leiden

Ailesel kanama bozuklugu

Gebelik

Morbid obezite (>150 kg)

Bobrek yetmezligi (kreatinin >2 mg/dL)

Evsiz, yakin takip edilemeyen hastalar ve tedaviye uyumsuz/direngli hastalar
Cografik olarak tedavisinde sorun yaganacak hastalar

Yatirilarak tedavi baslanan hastalar DMAH, fondaparinuks veya UFH ile tedavi
baslatilir. Bu hastalara ek olarak oral olarak Warfarin 5 mg ve INR diizeyi en az 24 saat
stireyle terapotik >2 olacak sekilde diizenlenir. INR diizey 5 giin siireyle iist iiste takip
edilir.

UFH ile tedavi edilen hastalardan; IV heparin alirken, doz terapétik aralikta
stabilize olana kadar her 6 saatte bir aPTT veya heparin aktivite seviyesi izlenmelidir.
DMAH veya fondaparinuks ile tedavi edilen hastalarda aPTT nin izlenmesi gerekmez
(76). Ancak bu hasta grubunda trombosit takibi yapilmasi ve trombosit sayis1 75.000’in
altina diismesi halinde heparin veya DMAH kesilmesi Onerilir. Fondaparinux, hepatinin

neden oldugu trombositopeni ile iliskili degildir (76).

2.9. DVT’de Klinik Seyir

Bir¢ok DVT vakasi herhangi bir bulgu ve sikayet yoktur, genellikle herhangi bir
komplikasyon olmaksizin kendiliginden diizelir. Klinik seyir esnasinda erken veya ge¢
donemde komplikasyonlar gelisebilir. DVT’li olgularin dortte birinde iki yil icine
sakatlik, bulgu veren proksimal DVT ve PE gelisir. DVT ve/veya komplikasyonlarindan
Olim orani, ABD’de yilda 300.000 olup, bu durum masif PE olarak adlandirilir
(78). PE’lerin %50’sinde DVT gelisir. Tedavi edilmemis proksimal DVT nin bir aylhik
takibinde %20 gerileme ve %25 yayilma saptanmigtir. Baldir ven trombiisleri, PE’nin
nadir kaynaklar1 olmasma ragmen, tedavi edilmemis proksimal trombiis ile PE sikilig1
%29-50’dir. PE’lerin ¢ogu ilk olarak otopside tani alir (28, 79). Tedavi
edilmeyen/edilemeyen DVT hastalarin yarisinda 3 ay icinde tekrarlayan, sikayeti olan
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VTE olayi goriiliir. Tetiklenmemis bir VTE olay1 i¢in antikoagiilasyon kesildikten sonra
siklig1 yilda %5-15’tir (15).

Yaygin iliofemoral tromboz sonucu ekstremitede gelisen 6dem sonucu meydana
gelen arteryal basiya bagli olarak ekstremitede siddetli agri, solukluk ve iskemi
gelisebilir. Bu durum “phlegmasia alba dolens” olarak adlandirilir. Bu hastalarda
tikanma olay1 kismi oldugundan nekroz gelismez, ekstremite 6dem, sicaklik artis1 ve
sertlik vardir (80).

Venoz yapilarda yaygin tromboz olmast durumunda gelisen nekroza ‘“Phlegmasia
cerulea dolens” adi verilir. DVT’ye bagh olarak biiylik venlerdeki tamamen tikanma
sonucu gelisir. Arteryel yapilar saglam olsa da, fonksiyonel degildir. Hastalarda ciddi
o0dem, siddetli agri, iskemi, siyanoz ve motor defisit vardir. Olgular tedavi edilmezse
gangren gelisebilir. Tabloya sok eslik edebilir (81).

DVT’nin ilerlemesi sonucu ayak ve parmaklarda gangren gelismesi ve ilerleyen
donemlerde nekroz gelismesi durumuna vendz gangren ismi verilir. Erken saptanmasi
durumunda, ekstremit kurtarilabilir.

Derin ven sisteminin tromboz ile tamamen tikanmasi durumunda, vendz dolasim
yiizeyel ve/veya kolleteral dallar ile saglanir. Bu durum “Postflebitik sendrom” olarak
isimlendirilir. Zamanla venlerde gelisen rekanalizasyon durumu bu kollateral
damarlarda genislemesi ile olusur. Kollateral gelisinceye kadar agr1 ve sislik devam
eder (82).

DVT’nin ge¢ komplikasyonu ise “posttrombotik sendrom” (PTS) olarak
isimlendirilir. DVT antikoagiilasyon ile tedavi edildikten sonra, iliofemoral DVT icin
uzun siireli antikoagiilasyona ragmen 2 yilda PTS siklig1 %25-50, 7-10 yil sonra
goriilme siklig1 %70-90°dir. Bu hastalarda kronik bacak agrisi, 6dem ve iilserasyon

vardir (83, 84).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan 01.11.2022 tarih
ve 31 sayili oturumunda onaylandiktan sonra, “Helsinki Deklarasyonu” son versiyonu
ve “lyi Klinik Uygulamalar Y&nergesine” uygun bir sekilde ileriye doniik olarak
degerlendirildi.

Calismamiz 01.11.2022 — 31.07.2023 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi T1p
Fakiiltesi Acil Tip Klinigine DVT tanis1 ile degerlendirmeye alinan 65 [erkek
(%66,2;43) ve kadin (%33,8; 22)] hasta ile gerceklestirildi.

Calismaya alman DVT’li hastalar PE gelisen ve PE gelismeyen seklinde
smiflandirildi. PE gelisen hastalar Grup 1, gelismeyen hastalar Grup 2 olarak
isimlendirildi. Hastalarin demografik ozellikleri, basvuru sikayetleri, fizik muayene
bulgulari, Wells skoru (Tablo 4), DVT lokalizasyonu, akciger grafisi bulgulari,
pulmoner angiografi bulgulari, EKG bulgulari, EKO bulgulari, termal kamera bulgulari,
USG bulgulari, hemogram parametreleri, bazi biyokimyasal belirte¢ laktat, homosistein,
bazi hormon sonuglari, koagiilasyon sonuglari, D-dimer sonuglari, kardiyak enzim
sonuglari, bazi seroloji sonuglar1 ve komplikasyonlar degerlendirildi. Degerlendirmeye
alman bu parametreler PE gelisen ve PE gelismeyen hastalar arasinda kiyaslandi.
Ayrica Wells diisiik, orta ve yiiksek skorlu gruplar belirlenerek taniya etkileri
degerlendirildi.

Tablo 4. Wells kriterleri (Kaynak: European Society for Vascular Surgery (ESVS) 2021 clinical
practice guidelines on the management of venous thrombosis)

Klinik Ozellikler Skor

Aktif kanser (tedavi siiriiyor, son 6 ay icinde uygulanmus, palyatif tedavi yapiliyor

Paralizi, parezi veya alt ekstremitelere atel uygulanmasi

Ucg giinden uzun siireyle yataga bagimlilik, son 4 hafta i¢cinde majér cerrahi girisim

Derin ven sistemi iizerinde lokalize hassasiyet

Tiim bacakta sisme

Tuberositas tibia 10 cm altinda yapilan 6l¢iimde diger bacaga kiyasla 3 cm den fazla artis

Gode birakan 6dem (Lezyonlu bacakta daha fazla)

Derin ven trombozu &ykiisii

Kolateral yiizeyel venler (non varikoz)

[N e e N e e e I

Derin ven trombozu tanisindan daha fazla alternatif tani

Skor < 2:DVT olasihg diisiik, Skor 2-6: DVT olasihigi orta, Skor > 7 DVT olasihig yiiksek

Calismamizdan 18 yas alti, onam vermeyen DVT’si olmayan, DVT diginda

ekstremitede 1s1 degisikligine yol agan hastalifi olan (seliilit, arter tikanikligi, vb.),
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ekstremitelerinde USG yapilmasma engel hastaligr olan (amplutasyon, nekroz, vb.),

calisma dis1 brrakildi.

3.1. Biyokimyasal Degerlendirme

Hemogram verilerinden 16 tanesi degerlendirmeye alindi. Degerlendirilmeye
alman veriler; beyaz kiire (WBC; White Blood Cell), notrofil, lenfosit, monosit,
eozonofil, bazofil, kirmiz1 kiire (RBC; Red Blood Cell), hemoglobin, hematokrit, Mean
Corpuscular Volim (MCV), Mean Cell Hemoglobin (MCH), Mean Cell Hemoglobin
Concentration (MCHC), Red Cell Distribution (RDW), Trombosit, (MPV), Platelet
Distribution Width (PDW) ve Nucleated red blood cells (NRBC) parametreleridir.
Calisilmasinda hastalardan igerisinde EDTA olan hemogram tiipiine 2 cc kan alindi.
Alman kan 6rnegi Alinan kan 6rnegi Beckman Coulter DXH (Mensei: ABD) cihazda
calisildi. Cihazinda Coulter Teknigi ile 6l¢iilmiistiir. Cihazin 6nerilen normal araliklari
Tablo 4’te gosterildi.

Biyokimyasal verilerden CRP, kreatinin, kan iire azotu (BUN; blood urea
nitrogen), kalsiyum, magnezyum, troponin, kreatinin kinaz (CK), CKMB
degerlendirmeye alinmistir. Degerlendirme amaciyla igerisinde herhangi antikoagiilan
bulunmayan biyokimya tiipiine alinan 2 cc kan 6rneginden ¢alisildi. Alinan kan 6rnegi
5000 devir/dk hizda 5 dakika santifiiriij edildikten sonra elde edilen plazma 6rnegi CK-
MB, Troponin testleri Beckman Coulter DXI 800 (Mensei: ABD) cihazinda
kemiliiminesans yontem ile ol¢iildii. BUN, Mg, Kreatinin, Ca testleri Beckman Coulter
AUS5800 cihazinda fotometrik yontem ile, CRP; IMMAGE 800 cihazinda nefelometrik
yontem ile, CK Beckman Coulter AU5800 (Mensei: ABD) cihazinda enzimatik
yontemle degerlendirildi. Cihazin 6nerilen normal araliklar1 Tablo 4’te gosterildi.

Koagiilasyon verilerinden PTZ, INR ve APTT, degerlendirilmeye alinmistir.
Degerlendirme amaciyla igerisinde antikoagiilan sitrat bulunan koagiilasyon tiipiine
alman 3 cc kan 6rneginden ¢aligildi. Alman kan 6rnegi 5000 devir/dk hizda 5 dakika
santifiirlij edildikten sonra elde edilen plazma Ornegi D-dimer, INR, PTZ, aPTT;
SYSmex CS-2500 (Mensei: Almanya) cihazinda ol¢iildii. Cihazin Onerilen normal
araliklar1 Tablo 4’te gosterildi.

Hormonal verilerden folik asit, B12, D vitamini, troid hormonlari

degerlendirilmeye alinmigtir. Degerlendirme amaciyla igerisinde herhangi antikoagiilan
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bulunmayan biyokimya tiipiine alinan 2 cc kan 6rneginden c¢aligildi. Alinan kan 6rnegi
5000 devir/dk hizda 5 dakika santiftirlij edildikten sonra elde edilen plazma ornegi
Vitamin B12, folat, TSH, T4, CK-MB, Troponin testleri Beckman Coulter DXI 800
(Mensei: ABD) cihazinda kemiliiminesans yontem ile 6l¢lildii. Homosistein Thermo
Dionex (Mensei: Almanya) cihazinda HPLC yontemi ile 6lgiildii. Cihazin Onerilen

normal araliklar1 Tablo 5’de gosterildi.

Tablo 5. C.U.T.F.labaratuvar tetkik icin énerilen normal arahklar

Onerilen deger

En diisiik deger En yiiksek deger Birim
WBC 4.8 10,8 10%/uL.
Notrofil 1,8 7,7 10%/uL.
Lenfosit 1 4.8 10%/uLL
Monosit 0 0,8 10%/uLL
Eozonofil 0 0,4 10%/uLL
Bazofil 0 0,15 10%/uL
Kirmiz kiire 4,57 6,1 10%/uL
Hemoglobin 14 18 g/dl
Hematokrit 42 52 %
MCV 80 94 fl
MCH 27 34 pg
MCHC 32 36 g/dl
RDW 11,9 15,5 %
Trombosit 130 400 10%/uLL
MPV 7,4 10,4 fl
PDW 9 16,6 fl
NRBC 0 0,1 10%/uLL
PTZ 11 15 sn
INR 0,85 1,2
APTT 20 36 sn
D Dimer 0 0,55 mg/L
Troponin 0 14 ng/l
CK 49 397 U/L
CKMB 0 25 U/L
CRP 0 8 mg/L
Kreatinin 0,7 1,2 mg/dl
BUN 8 20 mg/dl
Kalsiyum 8,9 10,3 mg/dl
Magnezyum 1,8 2,5 mg/dl
Laktat 0,5 2 mmol/L
Homosistein 5,2 11,4 Umol/L
Folik Asit 2,7 17 ng/ml
B, diizeyi 126 505 pg/ml
D vitamini 10 60 ng/ml
TSH 0,38 5,33 Ml U/L
T4 0,61 1,12 ng/dl

Serolojik verilerden Human Immunodeficiency Virus (HIV), Hepatit A, Hepatit B

ve Hepatit C degerlendirmeye alindi. Degerlendirme amaciyla igerisinde herhangi
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antikoagiilan bulunmayan biyokimya tiipline alman 2 cc kan Orneginden ¢aligildi
Alman kan 6rnegi 5000 devir/dk hizda 5 dakika santifiirlij edildikten sonra elde edilen
plazma 6rnegi analizi ARCHITECI 2000 (Mensei: Almanya) cihazinda kemiliiminesans

mikropartiliil immunoassay yontemi ile calisildi.

3.2. Termal Goruntilleme

Termal kamera goriintiilemesinde, kizilotesi termal goriintiileme (FLIR) 6zelligi
olan Caterpillar (CAT) S60 Termal Kameraya Sahip Zirhl1 Telefon (Mensei: Amerika)
(Sekil 8) kullanildi. Hastanin ekstremitesinde 1sinmasina yol acan, goriintii kalitesi ve
tan1 degerini diisiirdiigli igin, goriintiilenecek extremitesini kapatan ¢arsaf-yorgan
kaldirildiktan 10 dakika sonra extremiteden 2 metre mesafeden goriintiilenmistir. Sar1
ve beyaz gibi acik renkler sicak, mavi ve mor renkler ise soguk soguk olarak
degerlendirildi. 10 dakika beklenilmesinin sebebi ekstremitenin oOrtiilmesi sebebiyle

sicaklik artisinin yalanci pozitif ¢ikmasinin dniine gegilmesi i¢indir.

Sekil 8. CAT S60 termal kamera
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Sekil 9. CAT S60 Termal Kamera FLIR goriintiisii

3.3. Uc¢ Nokta Acil USG Degerlendirilmesi

Hastalarin 3 nokta USG’sinde Mindray Medical (Mensei Almanya) cihazi ile 7.5
MHz lineer prob ile yapildi. USG goriintiilemesi; acil ve doppler alaninda ileri diizey
USG sertifikalar1 olan es kidemli asistanlar tarafindan yapilmistir. Hastalar sirtiistii
pozisyonda yatirildi. Ug noktali kompresyon USG igin ortak femoral ven, femoral ven
ve popliteal ven noktalarina kompresyon uygulandi (Sekil 8). Ortak femoral ven (Sekil
8-1) icin kasik kivrimindan veya sadece birka¢ cm altindan 6l¢iim yapildi. Transvers
diizlemdeki prob ile sikistirilarak sonuglar kayit edildi. Femoral ven orta noktasindan
Ol¢ctim yapildi (Sekil 8-2). Enine eksendeki prob ile sikistirilarak sonuglar kayit edildi.
Popliteal ven popliteal fossadan yapildi. Popliteal ven muayenesinde hasta yeniden
pozisyonlandirildi. Hasta sol lateral pozisyonda yatirilirak ve arka taraftan popliteal
fossada enine diizlemde popliteal ven belirlendi (Sekil 8-3) ve prob, popliteal fossada

kalan 3-4 cm’lik kismi sikistirildi.
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Common femoral vein

Deep femoral vein

Femoral vein

Great saphenous vein

Popliteal vein

Tibial veins

Small saphenous vein

Sekil 10. Ug nokta icin USG probun degerlendirme noktalari (https://onlinelibrary.wiley.com/
doi/full/10.1002/ajum.12188#)

3.4. istatistiksel Yontem

Veriler SPSS Windows 22 versiyonunda analiz edildi. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov Simirnov testi ile kontrol edildi. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde tiim
niceliksel verilerin gosterilmesinde ortanca ve dagilimi gostermek amaciyla ortalama ve
standart sapma; niteliksel verilerin gosteriminde olgu sayist (n) ve frekans (%)
kullanild1. Niteliksel verilerin, niceliksel veriler ile olan iligkisini gdstermek amaciyla,
parametrik verilerin analizinde student t test, non-parametrik verilerin analizde Mann
Whitney U ve niteliksel verilerin arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde Pearson

kikare testi kullanild1. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 65 hasta dahil edildi. Yas ortalamasi 58,2+17,5 yil olan
hastalarin 43’1 (%66,2) erkek ve 22’si (%33,8) kadindi. Calismamizda gruplar arasinda
yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin yas ve cinsiyet acisindan karsilastirilmasi

Tiim Hastalar GRUP p
DVT (n:31) PE+DVT (n:34)
Yas, Ortalama+SD 58,2+17,5 57,9+20,4 58,4+14,7 0,738*
Cinsiyet, n(%) Erkek 43 (%66,2) 21 (%67,7) 22 (%64,7) 0,796+
Kadm 22 (%33,8) 10 (%32,3) 12 (%35,3) ’

*Mann Whitney U, **Pearson Kikare Testi

Hastalarmn acil servis bagvuru sikayetleri géz 6iline alindiginda; 33’{iniin (%50,8)
tek bacakta sislik, 23’tiniin (%35.4) nefes darligi, 9’unun (%13,8) bacakta agri, 6’sinin
(%9,2) genel durum bozuklugu, , 6’smnin (%9,2) bacakta renk degisikligi, 5’inin (%7,7)
gbogilis agrisy, 2’sinin (%3,1) kolda sislik ve 7’sinin(%10,8) diger sikayetlerle
basvurdugu saptandi. PE eslik eden olgularda nefes darlig1 siklig1 yiiksek iken, PE eslik
etmeyen olgularda bacakta agr1 siklig1 anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,05). Diger
basvuru sikayetleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin basvuru sikayetleri acisindan karsilastirilmasi

Tiim Hastalar GRUP

DVT (n:31) PE+DVT p
n(%)

n(%) (n:34) n(%)
Tek bacakta siglik 33 (%50,8) 17 (%54,8) 16 (%47,1) 0,531
Nefes darligi 23 (%35.,4) 7 (%22,6) 16 (%47,1) 0,039
Bacakta agr1 9 (%13.,8) 8 (%25.8) 1 (%2,9) 0,008
Genel durum bozuklugu 6 (%9,2) 2 (%6,5) 4 (%11,8) 0,460
Bacakta renk degisikligi 6 (%9,2) 4 (%12,9) 2 (%5.,9) 0,329
Gogilis agrisi 5 (%7,7) 1 (%3,2) 4 (%11,8) 0,197
Kolda sislik 2 (%3,1) 1 (%3,2) 1 (%2,9) 0,947
Diger 7 (%10,8) 3 (%9,7) 4 (%11,8) 0,786

Pearson Kikare Testi
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Calismamizda hastalarin  6zgecmisleri degerlendirildiginde; 58’inde (%89,2)
sistemik bir hastaligi oldugu; hastalarin 27’sinde (%41,5) malignite, 18’inde (%27,7)
yakin gecmiste operasyon Oykiisii oldugu, 17’sinde (%26,2) HT, 12’sinde (%18,5)
Koroner Arter Hastalig1 (KAH), 8’inde (%12,3) Kronik Obsturiktif Akciger Hastalig1
(KOAH), 7’sinde (%10,8) diyabetes mellitiis (DM), 5’inde (%7,7) alzheimer/inme,
3’tinde (%4,6) KBY ve 3’linde (%4,6) kalp yetmezligi oldugu ve 13’iinde (%20) baska
kronik hastaliklarin oldugu saptandi. Gruplar arasinda sistemik hastalik agisindan
farklilik saptanmadi (p>0,05). Hastalarin 23’{iniin (%35,4) sigara igtigi ve sigara
icenlerde PE sikliginin anlamli sekilde yiiksek oldugu saptandi (p<0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplarin sistemik hastalik ve sosyal aliskanliklarinin karsilastirilmasi

GRUP
Tiim Hastalar n(%) DVT (n:31) PE+DVT P
n(%) m:34) n(%)

Sistemik hastalik 58 (%89,2) 28 (%90,3) 30 (%88,2) 0,786
Malignite 27 (%41,5) 12 (%38,7) 15 (%44,1) 0,659
Operasyon Sykiisii 18 (%27,7) 9 (%29) 9 (%26,5) 0,818
Hipertansiyon 17 (%26,2) 7 (%22,6) 10 (%29,4) 0,531
Koroner arter hastalig1 12 (%18,5) 5(%16,1) 7 (%20,6) 0,643
KOAH 8 (%12,3) 3 (%9,7) 5(%14,7) 0,538
Diyabetes mellitiis 7 (%10,8) 2 (%6.5) 5 (%14,7) 0,284
Alzheimer/Inme 5(%7,7) 4 (%12,9) 1 (%2.,9) 0,132
Kronik bobrek yetmezligi 3 (%4.,6) 1(%3,2) 2 (%5,9) 0,610
Kalp yetmezligi 3 (%4,6) 0 (%0) 3 (%8,8) 0,090
Allerji 0 0 0 N/a
Gebelik 0 0 0 N/a
Diger hastaliklar* 13 (%20) 8 (%25,8) 5 (%14,7) 0,264
Sigara 23 (%35.4) 7 (%22,6) 16 (%47,1) 0,039
Alkol 0 0 0 N/a

Pearson Kikare Testi
*Trombofili, trombosit fonksiyon bozuklugu, guatr, myestenia graves, otoimmiin hemolitik anemi,
kolelithiasis, lupus nefriti, ankilozan spondilit, iilseratif kolit, gut, eroin bagimlisi, hipertroidi ve vertigo

Calismamizda hastalarin 40’ 1nda (%61,5) ila¢ kullanimi oldugu; hastalarin 18’inin
(%27,7) kemoterapi ilaci, 16’sinda (%24,6) antihipertansif, 14’iiniin (%21,5)
antikoagiilan-antiagregan, 7’sinin (%10,8) antidiyabetik, 4’iiniin (%6,2) kalp yetmezligi
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ve antiaritmik ilaclar aldig1 saptandi. Gruplar arasinda ila¢ kullanimi1 agisindan farklilik

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Gruplarm ila¢ kullamimlarimin karsilastirilmasi

Tiim GRUP
Hastalar DVT (n:31) PE+DVT (n:34) p

n(%) n(%) n(%)
Ilag kullanmi 40 (%61,5) 18 (%58,1) 22 (%64,7) 0,583
Kemoterapikler 18 (%27,7) 6 (%19,4) 12 (%35,3) 0,151
Antihipertansifler 16 (%24.6) 10 (%32,3) 6 (%17,6) 0,172
Antikoagiilan-antiagregan 14 (%21,5) 9 (%29) 5 (%14,7) 0,161
Antidiyabetikler 7 (%10,8) 1 (%3,2) 6 (%17,6) 0,061
Kalp yetm. ilaclar-antiaritmikler 4 (%6,2) 2 (%6,5) 2 (%5.9) 0,924
Diger 8 (%12,3) 4 (%12.,9) 4 (%11,8) 0,899

Pearson Kikare Testi

Calismamizda hastalar DVT risk smiflamasinda gore degerlendirildiginde;
hastalarin 63’ (%96,8) orta risk, 2’si (%3,2) yliksek riskli hasta grubundaydi. Tiim
hastalarin Wells skoru ortalamasi 4,7+1,3 olup; izole DVT grubun Wells skoru
ortalamasi 4,8+1,4 ve PE+DVT olan grubun Wells skoru ortalamasi ise 4,6+1,7 olarak
saptand1. Gruplar arasinda Wells skoru agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 10).

Tablo 10. Gruplarin Wells skoru karsilastirilmasi

GRUP
Tiim Hastalar
Ortalama+SS DVT (n:31) PE+DVT (n:34) P
Ortalama+SS Ortalama+SS
Wells Skoru 4.7+13 4.8+1.4 46217 0.635

Mann Whitney U testi

Calismamizda yapilan fizik muayene sonucunda hastalarin 64’tinde (%98,5)
bacak sisligi, 56’sinda (%86,2) gdde birakan 6dem, 63’linde (%96,9) ¢ap farki, 65’inde
(%100) 151 artis1 ve 5’inde (%7,7) periferik nabazan kaybi, 59’unda (%90,8) Homan’s
isaret pozitfiligi, 2’sinde (%3,1) kolda sislik saptandi. Hastalarin 2’sinde (%3,1) 1:3
oraninda, 25’inde (%38,5) 1:2 oraninda, 3’iinde (%4,6) 2:3 oraninda, 31’inde (%47,7)
3:4 oranmda ve 2’sinde (%3,1) 4:5 oraninda ¢ap farki saptandi. Gruplar arasinda fizik

muayene acisindan anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11. Gruplarin fizik muayene bulgularinin karsilastirilmasi

Tiim Hastalar GRUP
n(%) DVT (n:31) PE+DVT (n:34) p
n(%) n(%)
Bacak sisligi Yok 1(%1,5) 0 (%0) 1 (%2,9)
Sag 33 (%50,8) 15 (%48.4) 18 (%52.9) e
Sol 29 (%44.,6) 15 (%48.,4) 14 (%41,2) ’
Bilateral 2 (%3,1) 1 (%3,2) 1 (%2,9)
Gode birakan 6dem Var 56 (%86,2) 27 (%87,1) 29 (%85,3) 0,834
Cap farki Var 63 (%96,9) 31 (%100) 32 (%94,1) 0,170
Cap farki orani 1:3 2 (%3,1) 0 (%0) 2 (%5,9)
1:2 25 (%38,5) 13 (%41,9) 12 (%35,3)
2:3 3 (%4,6) 2 (%6,5) 1 (%2,9) 0510
3:4 31 (%47,7) 15 (%48.,4) 16 (%47,1) ’
4:5 2 (%3,1) 1 (%3,2) 1 (%2,9)
Yok 2 (%3,1) 0 (%0) 2 (%35,9)
Is1 artist Var 65 (%100) 31 (%100) 34 (%100) N/a
Periferik nabazanlar ~ Hissediliyor 60 (%92,3) 30 (%96,8) 30 (%88.,2) 0.197
Hissedilmiyor 5(%17,7) 1 (%3,2) 4 (%11,8) ’
Homans Pozitif 59 (%90,8) 29 (%93,5) 30 (%88,2) 0,460
Renk degisikligi Var 62 (%95,4) 29 (%93,5) 33 (%97,1) 0,500
Kolda sislik Var 2 (%3,1) 1 (%3,2) 1(%2,9) 0,947

Pearson Kikare Testi

Calismamizda hastalarin 2’sinde (%3,1) iist ekstremide, 63’tinde (%96,9) alt
ekstremide DVT saptandi. Hastalarin 33’iinde (%50,8) DVT sag ekstremitede, 30 unda
(%46,2) sol ekstremidete ve 2’sinde (%3,1) bilateraldi. Gruplar arasinda DVT ’nin
bulundugu alan agisindan farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Gruplarin DVT lokalizasyonlarinin karsilastirilmasi

Tiim GRUP
Hastalar  DVT (n:31) PE+DVT (n:34) p

] n(%) n(%) n(%)
DVT olan bolge  Ust Ekstremite 2 (%3,1) 1 (%3,2) 1 (%2,9) 0.047

Alt Ekstremite 63 (%96,9) 30 (%96,8) 33 (%97,1) ’

DVT’nin yeri Sag 33 (%50,8) 15 (%48.,4) 18 (%52,9)
Sol 30 (%46,2) 15 (%48.,4) 15 (%44,1) 0,935

Bilateral 2 (%3,1) 1 (%3,2) 1 (%2,9)

Pearson Kikare Testi

Acilde yapilan hasta bas1 lic nokta USG’de; hastalarin 4’iinde (%6,2) tibial vende,
36’sinda (%55,4) popliteal vende, 30’unda (%46,2) femoral vende, 7’sinde (%10,8)

safen vende, 11’inde (%16,9) iliak vende ve birinde (%1,5) vena cava inferiorda
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trombiis saptandi. Safen vende trombiis olan hastalarda PE siklig1 anlamli olarak diisiik
saptand1 (p<0,05). Gruplar arasinda diger trombiis lokalizasyonu agisindan farklilik

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. Gruplarin USG’de trombiis saptanan alanlarin karsilastirilmasi

. GRUP
Tiim Hastalar
n(%) DVT (n:31) PE+DVT (n:34) p
n(%) n(%)

Tibial ven 4 (%6,2) 2 (%6,5) 2 (%5,9) 0,924
Poplitealde ven 36 (%55,4) 17 (%54.8) 19 (%55.,9) 0,933
Femoral ven 30 (%46,2) 14 (%45,2) 16 (%47,1) 0,878
Safen ven 7 (%10,8) 6 (%19,4) 1 (%2,9) 0,033
iliak ven 11 (%16,9) 6 (%19,4) 5 (%14,7) 0,618
Vena cava inferior 1 (%1,5) 0 (%0) 1 (%2,9) 0,336

Pearson Kikare Testi

Hastalarin yatakbasi yapilan acil USG’sinde; hastalarin 16’sinda (%45,7) ortak
femoral ven akim oldugu, 14’iinde (%40) femoral vende akim oldugu, 9’unda (%25,7)
popliteal vende akim oldugu, 25’ide (%71,4) valsalva manevrasi ile fazik akim kaybi
oldugu, 22’sinde (%62,9) baldir kaslarmin sikilmasi ile augmentasyon kaybi oldugu ve
22’sinde (%62,9) siiperfisial venlerde akim artis1 oldugu saptandi. Gruplar arasinda

akim agisindan anlamli farklilik olmadigi saptandi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Gruplarin USG sonuclarinin karsilastirilmasi

Tiim GRUP
Hastalar  DVT (n:31) PE+DVT p

n(%) n(%) (n:34) n(%)
Ortak femoral ven 16 (%45,7) 5(%31,3) 11 (%57,9) 0,115
Femoral ven 14 (%40) 4 (%25) 10 (%52,6) 0,096
Popliteal ven 9 (%25,7) 6 (%317.,5) 3 (%15,8) 0,143
Valsalva Manevrast ile Fazik Akim Kaybi 25 (%71,4) 13 (%81,3) 12 (%63.,2) 0,238
Augmentasyon Kaybi 22 (%62,9) 11 (%68,8) 11 (%57,9) 0,508
Stiperfisial Venlerde Akim Artist 22 (%62,9) 11 (%68,8) 11 (%57,9) 0,508

Pearson Kikare Testi

Caliymamizda hastalarm 62’sinde (%95,4) termal kamerada pozitif goriintii elde
edildi, termal kamerada DVT’li tarafta 62 (%95,4) hastada 1s1 artis1, 65 (%100) hastada
cap farki tespit edildi. Termal 1s1 degisimin oldugu bolgeler incelendiginde 36 (%55.,4)
hastada femur diizeyinde, 47 (%72,3) hastada diz diizeyinde, 44 (%67,7) hastada tibia
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diizeyinde ve 2 (%3,1) hastada brakial alanda 1s1 artis1 tespit edildi. PE’li grupta termal
kamera tanisallik oran1 daha yiiksek olsa da, bu fark istatistiksel agidan anlamli degildi

(p>0,05) (Tablo 15, Sekil 11).

Tablo 15. Gruplarin termal kamera sonuc¢larimin karsilastirilmasi

Tiim GRUP
Hastalar DVT (n:31) PE+DVT (n:34) P

n(%) n(%) n(%)
Termal kamera Var 62 (%95.4) 28 (%90,3) 34 (%100) 0,063
Ist artist Var 62 (%95.4) 28 (%90,3) 34 (%100) 0,063
Cap farki Var 65 (%100) 31 (%100) 34 (%100) N/a
Ist artisnin tespit Femur 36 (%554) 16 (%51,6) 20 (%58.,8) 0,559
edildigi lokalizasyon iz 47 (%72,3) 22 (%71) 25 (%73,5) 0,818
Tibia 44 (%67,7) 21 (%67,7) 23 (%67,6) 0,993
Brakial 2 (%3,1) 1(%3,2) 1 (%2.,9) 0,947

Pearson Kikare Testi

Sekil 11. Hastalarin termal kamera goriintiileri

Olgularimiza acil serviste yapialn X-Ray direk akciger grafisinde; hastalarin
34’iinde (%52,3) plevral efiizyon ve 3’linde (%4,6) Hampton horgiicii oldugu belirlendi.
Gruplar arasinda direk grafi bulgular1 agisindan farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo
16).
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Tablo 16. Gruplarin akciger grafilerinin karsilastirilmasi

GRUP
Tiim Hastalar n(%) DVT (n:31) PE+DVT (n:34) P

n(%) n(%)
Plevral efiizyon 34 (%52,3) 13 (%41,9) 21 (%61,8) 0,110
Hampton horgiicii 3 (%4,6) 0 (%0) 3 (%8,8) 0,090

Pearson Kikare Testi

Calismamizda hastalarin 9’unda (%?26,5) ana pulmoner arter+ segmental tutulum,
7’sinde (%20,6) segmental tutulum, 15’inde (%44,1) segmental+ subsegmental tutulum

ve 2’sinde (%5,8) subsegmental tutulum oldugu saptandi (Tablo 17).

Tablo 17. PE’li grupta tutulan pulmoner arter karsilastirilmasi

N (%)
Ana pulmoner+ segmental 9 (%26,5)
Segmental 7 (%20,6)
Segmental+ Subsegmental 15 (%44,1)
Subsegmental 2 (%5,8)

Calismamizda hastalarm 7’°sinde (%10,8) AF, 35’inde (%53,8) tasikardi, 52’sinde
(%80) sag dal blogu, 3’tinde (%4.,6) p pulmonale, 4’iinde (%6,2) patalojik Q dalgasi,
25’inde (%38.,5) S1Q:T3 ve 4’tinde (%6,2) T negatifligi saptandi. Tasikardi ve S1Q3T3
siklig1 PE’li grupta anlamli olarak yiliksek saptandi (p<0,05). Gruplar arasinda diger
EKG parametrelerindeki degisimler agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 18).

Tablo 18. Gruplarin EKG bulgularimin karsilastirilmasi

GRUP
Tiim Hastalar n(%) DVT (n:31) PE+DVT P

n(%) (n:34) n(%)
Atriyal fibrilasyon 7 (%10,8) 2 (%6.5) 5(%14,7) 0,284
Tasikardi 35 (%53,8) 12 (%38,7) 23 (%67,6) 0,019
Sag dal blogu 52 (%80) 27 (%87,1) 25 (%73.5) 0,172
P Pulmonale 3 (%4,6) 0 (%0) 3 (%8,8) 0,090
Sol dal blogu 0 0 0 N/a
P Mitrale 0 0 0 N/a
Patalojik Q dalgas 4 (%6,2) 1 (%3,2) 3 (%8,8) 0,348
S1Q:T; 25 (%38,5) 7 (%22,6) 18 (%52,9) 0,012
T Negatifligi 4 (%6,2) 1(%3,2) 3 (%8,8) 0,348

Pearson Kikare Testi
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Calismaya dahil edilen hastalarin 4’{iniin (%6,2) sag ventrikiiliin sol ventrikiile
orant 1:3, 23’linilin (%35,4) oran1 1:2, 19’unun (%29,2) oran1 1:1, 2’sinin (%3,1) orani
3:2 ve 17’sinin (%26,2) oran1 4:1 olarak saptandi. PE gelisen olgularda sag ventrikiil
biiylikliigii anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Hastalarin Ejeksiyon Fraksiyonu (EF)
ortalamast %56,4+7,6 olup, gruplar arasinda EF agisindan anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05). Hastalarin 19’unda (%29,2) Mc Connel bulgusu pozitif olup, PE’li grupta
olgu sayist anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0.05). Hastalarm 2’sinde (%3,1) kapak
yetmezligi mevcut olup, gruplar arasinda kapak yetmezligi acisindan farklilik
saptanmad1 (p>0,05). Hastalarin 5’inde (%7,7) perikardiyal eflizyon gelismis olup,
DVT’li hastalarda perikardiyal eflizyon olmasi PE gelisimi acisindan risk faktoridiir
(p<0,05) (Tablo 19).

Tablo 19. Gruplarin EKO bulgularinin karsilastirilmasi

Tiim GRUP
Hastalar  pyT (n:31) PE+DVT (n:34) P

Sol ven/sag Ven orani,  1:3 4 (%6,2) 0 (%0) 4 (%11,8)

n(%) 1:2 23 (%35,4) 1 (%3,2) 22 (%64,7)
1:1 19 (%29,2) 14 (%45,2) 5 (%14,7) <0,01%*

3:2 2 (%3,1) 1 (%3,2) 1 (%2,9)

4:1 17 (%26,2) 15 (%48,4) 2 (%5.,9)
Ejeksiyon fraksiyonu, Ortalama+SS 56,4+7,6 55,7477 56,4+7.6  0,173%*
Mc Connel Bulgusu n(%) 19 (%29,2) 0 (%0) 19 (%55,9)  <0,001*
Kapak yetmezligi, n(%) 2 (%3,1) 0 (%0) 2 (%35,9) 0,170*
Perikardiyal Efiizyon n(%) 5(%7,7) 0 (%0) 5 (%14,7) 0,026%*

*Pearson Kikare Testi, **Mann Whitney U testi

Calismamizda hastalarin %38,5’inin WBC diizeyi Onerilen araliginin disinda olup,
ortalamas1 10,8+7,3 10%/uL; hastalarn %38,5’inin notrofil diizeyi 6nerilen arah@min
disinda olup, ortalamas: 8,1=7 10°/uL; hastalarin %38,5’inin lenfosit diizeyi onerilen
araligmin disinda olup, ortalamas1 1,7+1,1 10°/uL; hastalarin %40’ 1nm monosit diizeyi
onerilen araligmm disinda olup, ortalamasi 0,9+0,7 10°/uL; hastalarin %7,7’sinin
eozonofil diizeyi onerilen araliginmn disinda olup, ortalamasi 0,2+0,3 10%/uL; hastalarm
%9,2’sinin bazofil diizeyi onerilen arah@min disinda olup, ortalamasi 0,1+0,1 10°/uL;
hastalarin %83,1’inin RBC diizeyi Onerilen araligmin altinda olup, ortalamasi 3,7+0,7
10%uL; hastalarin %90,8’inin hemoglobin nerilen araliginm altinda olup, ortalamasi

10,62 mg/dl; hastalar %92,3’iiniin hematokrit degeri onerilen araligmnin altinda olup,
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ortalamast %31,1£7,7; hastalarin %12,3’{iniin MCV degeri Onerilen araligmin disinda
olup, ortalamasi1 83,1+14,7 fl; hastalarin %43,1’inin MCH degeri Onerilen araliginin
disinda olup, ortalamasi 30,3+10,6 pg; hastalarin %26,2’sinin MCHC degeri Onerilen
araligmin diginda olup, ortalamasi 32,44+5,6 g/dl; hastalarin %95,4’sinin RDW degeri
Onerilen araliginin disinda olup, ortalamasi %17,442,9; hastalarin  %18,5’sinin
trombosit sayist onerilen araliginm iistinde olup, ortalamasi 279,2+227.4 10°/uL;
hastalarin 29,2’sinin MPV degeri 6nerilen araliginin iistiinde olup, ortalamasi 8,9+1,7
fl; hastalarin 95,4’sinin PDW degeri Onerilen araliginin {istiinde olup, ortalamasi
17,1+1,1 fl; NRBC ortalamas: 0+0,1 103/pL, NLR ortalamas: 9,5+13,5 ve PLR
ortalamas1 263,4+293 olarak saptandi. Izole DVT’li olgularda kirmizi kiire anlaml
yiiksek, RDW ise diisiiktii (p<<0,05). Gruplar arasinda diger hemogram parametrelerinin
degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Gruplarin hemogram sonuclarimin karsilastirilmasi

Onerilen aralig Tiim GRUP
disindaki olgu Hastalar  pyT (n:31) PE+DVT p
oram  Ortalama#SS  (rtalama+SS (n:34)

WBC %38,5 10,8+7,3 9,944,1 11,69,2 0,753%*
Notrofil %38,5 8,17 7,3+3,4 8,949,1 0,868%*
Lenfosit %38,5 1,711 1,7£1,2 1,6x1,1 0,728%*
Monosit % %40,0 0,9+0,7 0,7+0,4 1,1+0,9 0,114*
Eozonofil %7,7 0,2+0,3 0,2+0,2 0,2+0,4 0,504*
Bazofil 99,2 0,10,1 00,1 0,10,1 0,529*
RBC %83,1 3,7+0,7 4+0,6 3,5+0,8 0,030%*
Hemoglobin %90,8 10,62 11,4+1,8 10£2,1  0,038%*
Hematokrit 9%92,3 31,177 32,349,3 30,1+6,1  0,420%*
MCV %12,3 83,1+14,7 84,6+8,2 81,9+18,7 0,881%*
MCH %43,1 30,3+10,6 32,1+15,3 28,7+3,3 0,960*
MCHC 9%26,2 32,445,6 31,5483 33,113 0,655%*
RDW %95,4 17,4429 16,6+3 1842,6 0,045%*
Trombosit %18,5 279,24227 4 213,1499,3 334,8+286,9 0,573%*
MPV 9%29,2 8,9+1,7 8,620,7 9,242,2 0,655%*
PDW %95,4 17,1%1,1 17,1+0,7 17,1+1,4 0,987*
NRBC 90,0 00,1 00,1 00,1 0,903*
NLR 9,5+13,5 9,7+13,7 9,3+13,7 0,830%*
PLR 263,44293  235,3+252.4 287,1+328,3 0,305*

*Mann Whitney U testi, **Student t test
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Calismamizda hastalarin %32,3’tiniin Protrombin zamani (PTZ ) diizeyi onerilen

araligimin disinda olup, ortalamast 14,3+4 sn; hastalarin %36,9’unun INR diizeyi

Onerilen araliginin disinda olup, ortalamasi 1,2+0,4; hastalarin %12,3 tiniin aPTT

diizeyi onerilen araliginin disinda olup, ortalamasi 25,2+8,3 sn olarak saptandi. Gruplar

arasinda koagiilasyon agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21. Gruplarin koagiilasyon sonuclarimin karsilastirilmasi

Onerilen GRUP
arahgi Tiim Hastalar
disindaki Ortalama+SS DVT (n:31) PE+DVT (n:34) p
3 - Ortalama=SS Ortalama=SS
olgu oram
PTZ %32,3 14,344 14,6+4,9 14431 0,778
INR %36,9 1,2+0,4 1,240,5 1,3+0,4 0,169
APTT %123 25,2483 25,3449 25+10,4 0,380

Mann Whitney U testi

Calismamizda hastalarin %96,9’inin D-dimer diizeyi Onerilen araligmin {istiinde

olup, ortalamast 13,3+18,6 mg/L; hastalarin %36,9’unun troponin diizeyi Onerilen

araligmin tstiinde olup, ortalamasi 31,4+58,8 ng/l; hastalarin %6,2’sinin CK diizeyi

onerilen araliginin iistiinde olup, ortalamasi 118,3+122,7 U/L; hastalarm %6,2’sinin CK

diizeyi oOnerilen araliginin iistiinde olup, ortalamasi 118,3+122,7 U/L; hastalarin CK-

MB ortalamast 3,144,3; olarak saptandi. Gruplar arasinda D-dimer ve kardiyak

biyobelirtecler acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22. Gruplarin D-dimer ve kardiyak enzim sonuclarinin karsilastirilmasi

Onerilen . GRUP
arahgi Tiim
disindaki Hastalar DVT (n:31) PE+DVT (n:34) P
$ Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
olgu oram
D-Dimer %96.,9 13,3+18,6 10,4+14,2 15,6221,7 0,380
Troponin %36,9 31,4+58,8 20,5+51,3 40,6+64.,4 0,076
CK %6,2 118,3+122,7 132,8+129.,6 106,2+118,8 0,562
CKMB %0,0 3,1+4.3 2,3+3,3 3,8+4,9 0,274

Mann Whitney U testi

Caliymamizda hastalarm %86,2’sinin CRP diizeyi Onerilen araligmimn iistiinde

olup, ortalamasi 86,2+89,8 mg/L; hastalarin %13,8’inin kreatinin diizeyi Onerilen

araligmin iistiinde olup, ortalamasi 1,1+1,2 mg/L; hastalarin %46,2’sinin BUN diizeyi
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Onerilen araliginin istiinde olup, ortalamasi 25,8+18,5 mg/L; hastalarin %66,2’sinin
kalsiyum diizeyi Onerilen altinda disinda olup, ortalamasi 8,1+£1,3 mg/L; hastalarin
%52,3’tiniin magnezyum diizeyi onerilen altinda disinda olup, ortalamasi 1,9+0,4 mg/L;
hastalarin %67,7’sinin laktat diizeyi onerilen iistiinde olup, ortalamasi 2,4+2,1 mmol/L
olarak saptandi. Gruplar arasinda CRP, kreatinin, BUN, kalsiyum, magnezyum ve laktat

diizeyi agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 23. Gruplarin biyokimya ve laktat sonuc¢larimin karsilastirilmasi

Onerilen . GRUP
. Tim
arahgi

disindaki Hastalar DVT (n:31) PE+DVT (n:34) p

olgu oram Ortalama=SS Ortalama+SS Ortalama+SS
CRP %86,2 86,2+89,8 61+49,3 107,4+110,3 0,208
Kreatinin %13,8 1,1+1,2 1,4+1,6 0,9+0,8 0,150
BUN %46,2 25,8+18,5 29+16,8 23,1+19,9 0,098
Kalsiyum %66,2 8,1+1,3 8+1,6 8,240,9 0,550
Magnezyum %523 1,9+0,4 1,9+0,4 1,8+0,4 0,398
Laktat %67,7 2,4+2.1 2,1+0,9 2,728 0,583

Mann Whitney U testi

Calisgmamizda hastalarin %81,5’inin  homosistein diizeyi Onerilen araligimnin
istiinde olup, ortalamasi 16,4+7,4 Umol/L; hastalarin %4,6’smin folik asit diizeyi
onerilen araligmin altinda olup, ortalamasi 8,24+4,6 ng/ml; hastalarin %24,6’smin B2
diizeyi Onerilen araligmin altinda olup, ortalamasi 352,4+341 pg/ml olarak saptandi.
Gruplar arasinda homosistein, folik asit ve Bi» diizeyi acisindan anlamli farklilik

saptanmad1 (p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. Gruplarin homosistein, folik asit ve B12 diizeyi sonuc¢larinin karsilastirilmasi

Oneril - GRUP

nerilen arahg .

dlslndakiO::lglg: T(;llfgngzilgg ODVT (a:31) PE-&]I):Z"‘I; p
rtalamazSS Ortalama+SS

Homosistein %81,5 16,4+7.4 15+7 17,6%7,6 0,249

Folik Asit %4,6 8,2+4.6 7,6£2,8 8,7+5,7 0,778

B> diizeyi %24.,6 352,4+341 334,9+387,1 367,1£307 0,297

Mann Whitney U testi
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Calismamizda hastalarin %81,5’inin D vitamini diizeyi 6nerilen araliginin altinda
olup, ortalamasi 6,3£3,1 ng/ml; hastalarin %63,1’inin tiroid stimiilan hormon (TSH)
diizeyi Onerilen araliginin altinda olup, ortalamasit 2,4+4,2 U/L; hastalarin %44,6’sinin
T4 diizeyi Onerilen araliginin altinda olup, ortalamasi 2,5+7,1 ng/dl olarak saptandi.
Gruplar arasinda D vitamini, TSH ve T4 diizeyi agisindan anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 25).

Tablo 25. Gruplarin hormon sonuclarimin karsilastirilmasi

Onerilen . GRUP
. Tim

arahgi Hastal P

disindaki astalar DVT (n:31) PE+DVT (n:34)

Olgu orani Ortalamaiss Ol‘talamaiss Ol‘talamaiss
D vitamini %86,2 6,3+3,1 6,53 6,2+3,1 0,703
TSH %63,1 2,4+4.2 3+5,7 1,9+2,3 0,527
T4 %44.,6 2,5+7,1 1,2+0,5 3,549,5 0,772

Mann Whitney U testi

Calismamizda hastalarin serolojileri incelendiginde hi¢bir hastada HIV olmadigi,
6 (%17,1) hastada hepatit A, 2 (%5,7) hastada hepatit B ve 2 (%5,7) hastada Hepatit C
oldugu saptandi. gruplar arasinda seroloji agisindan anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 26).

Tablo 26. Gruplarin seroloji sonu¢larinin karsilastirilmasi

. GRUP
Tiim Hastalar B

n(%) DVT (n:31) n(%) PE+DVT (n:34)

n(%)
HIV 0 0 0 N/a
Hepatit A 6 (%17,1) 4 (%25) 2 (%10,5) 0,258
Hepatit B 2 (%5,7) 2 (%12,5) 0 (%0) 0,112
Hepatit C 2 (%5,7) 1 (%6,3) 1 (%5,3) 0,900

Pearson Kikare Testi

Calismamizda hastalarin 34’tinde (%52,8) PE, 1’inde (%1,5) phlegmasia cerulea
dolens, 1’inde (%1,5) phlegmasia alba dolens oldugu ve higbir hastada post flebitik
sendrom gelismedigi saptand1 (Tablo 27).
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Tablo 27. DVT komplikasyonlari

N (%)
Pulmoner emboli 34 (%52,8)
Phlegmasia Cerulea Dolens 1 (%1,5)
Phlegmasia Alba Dolens 1(%1,5)
Post Flebitik Sendrom 0
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5. TARTISMA

Genel olarak sikayetlerin akut baslamasi sebebiyle DVT ler acil servislerde tani
alan, tan1 konmamasi, taninin ge¢ konmasi veya tedavilerin gecikmesi durumunda PE
gibi Oliimciil hastaliklara yol acabilen hastaliklardir. Bu nedenle acil servislerde
DVT’nin tanisinin en kisa zamanda konmasi ve tedavilerin baglanmasi gerekmektedir
(2, 5). Bu kapsamda, DVT tanis1 i¢in Onerilen bazi yontemler acil servis agisindan
kullanilabilir olmamaktadir. Acil serviste hasta basinda yapilabilen {i¢ nokta USG,
termal kamera ve homosistein gibi biyobelirteclerin  DVT’nin tanist i¢in
kullanilabilirligini, ayrica bu tan1 yontemlerinin PE gelisen olgulardaki durumlarini, PE
gelismeyenler ile karsilastirarak farklar1 bulmay1 amagladigimiz bu ¢alismada ii¢ nokta
USG’nin tanimladig: hastalarin biiylik oranda termal USG ile taninabilecegini saptadik.
Ayrica homosistein diizeyinin de DVT tanisinda kullanilabilecek, rutin isteme girmese
bile se¢ili vakalarda kullanilabilecegini saptadik.

Yas ve cinsiyetin DVT ve PE igin risk faktorii oldugu bilinmektedir (85). Zhang
ve ark. tarafindan yapilan calismada DVT’li hastalarin ortalama yaslarnin 67,6 yil
oldugu ve hastalarin %51,5’nin kadin oldugu belirtilmis; bu ¢alismada PE gelismeyen
hastalara kiyasla, PE gelisen hastalarin yas ortalamasmin anlamli olarak yiiksek oldugu
ve cinsiyet acisindan gruplar arasinda fark olmadigi bildirilmistir (86). Schellong ve ark.
DVT’li olgularda yas ortalamasmin 61,7 yil ve hastalarin %51,7’sinin erkek oldugunu
belirmistir. Bu hasta grubunda PE gelisen hastalarin daha yasli oldugu ancak cinsiyet
acisindan gruplar arasinda farklilik olmadigini ifade etmistir (87). Dehbozorgi ve ark.
acil serviste DVT tanist alan olgularin %50’sinin erkek oldugunu ve hastalarm yas
ortalamasiin 59,5 yil oldugunu ifade etmislerdir (88). Calismamizda hastalarin yas
ortalamasi 58,2+17,5 yil olup, hastalarm 43’1 (%66,2) erkek ve 22’si (%33,8) kadindu.
Calismamizda gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi. Caliymamizda hastalarin yas ve cinsiyet Ozellikleri onceki
calismalar ile benzerlik gostermektedir. Bireyler yaslandikca artan risk faktorleri, damar
duvar1 yapisidaki bozulmalar ve artan katabolik siire¢ sebebiyle yasla hem DVT, hem
PE’nin ilerleyen yaslarda daha siklikla gelistigi kanisindayiz. Degistirebilir risk
faktorlerinin (sigara, alkol, sedanter yasam, vb.) erkeklerde daha sik olmasina bagl

olarak erkeklerin daha siklikla VTE gecirdigi kanisindayiz. Her ne kadar yas ve cinsiyet
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VTE icin risk faktorii olsa da, hastalarda PE gelissede gelismese de zaten DVT
varligimin olmasi sebebiyle gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan farklilik
¢cikmadigi kanisindayiz.

Bikdeli ve ark. yaptiklar1 ¢alismada DVT’li olgularinin en sik bacakta sislik
(%93,2) ve bacak agris1 (%88,3) ile bagvurdugunu ifade etmistir (62). Heller ve ark.
DVT’lerin en sik bacak sigsmesi (%42,7) ve daha az yaygin olarak bacak agrisi1 (%42,7)
ile bagvurdugunu belirtmislerdir (89). Nagamalesh ve ark. caliymasinda PE ile basvuran
hastalarda en sik bagvuru sikayeti dispne (%100) oldugunu, bu sikayeti ¢arpint1 (%71)
ve senkopun (%32) takip ettigini ifade etmistir (90). Cinde yapilan “Akut pulmoner
tromboembolili 516 hastanin klinik 6zellikleri” isimli ¢calismada PE’li olgularda dispne
(%88,6), gogls agrisi (%59,9) ve Oksiiriigiin (%56.2) en sik gorilen baslangig
sikayetleri oldugu belirtilmistir (91). Muralidharan ve ark ¢alismasinda PE basvuran
hastalarin tamaminda dispne oldugu, ardindan g6giis agris1 (%35) ve Okstiriik (%32)
oldugunu belirtmistir (92). Calismamizda hastalardaki en sik sikayet tek bacakta sislik
(%50,8) ve nefes darlig1 (%35.4) sikayeti ile basvurdugu; PE eslik eden olgularda nefes
darhig1 siklig1 yliksek iken, PE eslik etmeyen olgularda bacakta agri sikligi anlamh
olarak yiiksek oldugu saptandi. Hastalarin basvuru sikayetinde en ¢ok rahatsiz eden ve
ani gelisen sikayetini sdylemesi sebebiyle en sik bagvuru nedenlerinin bacakta sislik ve
PE gelisen olgularda nefes darligi oldugu kanisindayiz. Muhtemel kronik bacak agrisi
varlig1 veya siirekli kullanilan analjezikler sebebiyle kisinin bacak agrisini sikayetini
geri plana biraktig1 kanisindayiz. PE gelisen pulmoner arterlerde gelisen tikanikliga
bagli olarak bozulan perfiizyon sebebiyle nefes darlig1 6n plana ¢ikmis olabilir.

Yapilan ¢aligmalarda kalitsal risk faktorleri disinda son donemlerde hastaneye
yatis Oykiisii, ge¢irilmis cerrahi, hareketsizlik, malignite (%20 VTE riski), hormon ve
steroid tedavisi, gebelik gibi durumlarin risk faktorii oldugu ifade edilmektedir. Bununla
birlikte olgularn %30’unda herhangi bir risk faktorii bildirilmemistir (93). VTE’li
olgularda bildirilen en sik kronik hastaliklarin ise HT (%38,9) ve malignite (%31,9)
oldugu belirtilmistir Zhang ve ark. tarafindan yapilan calismadada PE gelisen hastalarin
daha obez oldugunu, PE gelismeyen grupta daha siklikla HT ve renal yetmezlik
gelistigi; sigara, alkol ve diger kronik hastaliklar agisindan gruplar arasinda anlamli
farklilik olmadig1 bildirilmistir (86). Schellong ve ark. yaptiklari calismada gegmis
donemde varisler, VTE 6ykiisii ve hareketsizlik olan hastalarda izole DVT siklig1 daha
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yiiksek iken, HT, DM, koroner arter hastalifi, kalp yetmezligi, miyokard enfarktiis,
malignite ve cerrahi Oykiiniin PE’li hastalarda, izole DVT’li olan hasta grubundan daha
stk oranda goriildiigiinii belirtmistir (87). Bikdeli ve ark. calismasinda proksimal DVT’li
olgularda, baldir venlerinde DVT olan gruba kiyasla kronik hastalik sikliginin (en sik
HT ve DM) daha yiiksek oldugunu ifade etmistir (62). Muralidharan ve ark. PE’de
gecirilmis travma (%40) ve malignitenin (%35.7) en 6nemli kronik hastaliklar oldugunu
belirtmistir (92). Calismamizda saptanan sonuglar, daha Once yapilan calismalarin
sonuglar1 ile uyumlu olarak en sik saptanan kronik hastaliklar malignite ve HT olup;
gruplar arasinda kronik hastaliklarm siklig1 agisindan farklhilik saptanmamustir. Ilerleyen
yaslarda en sik goriilen korombiditenin HT olmasi ve ozellikle malignitelerde VTE
sikliginin artmasina bagl olarak calismamizda en sik bu kronik hastaliklarm goriildigi
kanisindayiz. PE’nin, biiyiik bir oranda DVT’ye baglh gelisen bir komplikasyon
olmasina bagl olarak gruplar arasinda sistemik hastalik agisindan farklilik olusmadigi
kanisindayiz.

Sigaranin bir¢ok iskemik hastalik risk faktorii oldugu, sekonder olarak VTE
riskini arttirabilecegi, VTE’deki diger risk faktorleri ile olusma olasiligmi arttirdigi
bildirilmistir. Bu durumun tromboza egilimi artirma sebebi, plazma fibrinojen
diizeylerinde yiikselme ve endotel duvar hasar1 ve/veya anoksi nedeniyle intrensek
koagiilasyon yolaginda artis olmasi ile iliskili olabilecegi ifade edilmistir (10). Bilimsel
kaynaklarda sigaranin ayrica trombosit aktivasyonunu artirarak ve fibrinolizi azaltarak
sigarayt DVT icin ¢ok yiikksek bir risk faktorii haline getiren cesitli diger
mekanizmalarla prokoagiilan bir durum olusturdugunu destekleyen kanitlar vardir (94).
Ayrica yapilan bir ¢aligmada sigara i¢gmenin, yiiksek hiperhomosisteinemi ile anlaml
sekilde iligkilisi gosterilmistir (95). Zdraveska ve ark. yaptiklar1 calismada VTE
iizerindeki sigaranimn etkisi arastirmis ve olgularin %42,7’sinin aktif sigara kullanicisi
oldugunu, %13,6’smim ise eski bagimli oldugunu ve kalic1 pihty/ tekrarlayan PE’nin
sigara igenlerde daha yaygin oldugunu belirtmistir (96). Calismamizda PE’li olgularda
sigara i¢gme sikligmin daha yiliksek oldugu saptandi. Bu durum zaten DVT igin bir risk
faktorii olan sigaranin gerek dogrudan, gerekse dolayli olarak trombiis yiikiinii artirmasi
ve artan trombiis yiikiiniinde PE’ye yol agmasi ile iliskili olabilir.

Oztiirk ve ark. yaptiklar: calismada DVT’li hastalarm %18,2 sinin antiagregan ve
%?22,2’sinin antikoagiilan kullandigin1 belirtmistir (50). Dziskowska ve ark. yaptiklari
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calismada yakinmasi olan veya olmayan PE’li grruplar arasinda ilaglar arasinda anlamli
farklilik saptamamiglardir (97). Galanaud ve ark. DVT’li olgularin %?24’tinde
antikoagiilan tedavi, %3’i oral kontraseptif ve %1’i hormon ilact kullandigin
bildirmistir (98). Calismamizda en sik kullanilan ilaglarin kemoterapotik ilaglar ve
antihipertansifler oldugu; gruplar arasinda ila¢ kullanimi agisindan anlamli farklilik
olmadig1 saptandi. Her ne kadar literatiirde DVT veya PE zemininde rol alabilecek
ilaglarin varlig: bildirilmisse de, calismamizda bu duruma dogrudan yol agabilecek ilag
olup olmadigi net degildir. Bununla birlikte ilaglarm kullanilma sebeplbi olan
hastaliklarinda DVT’ye yol acabilecegi unutulmamalidir. Ayrica anti agregan ve
antikoagiilanlarn DVT sikligmi azaltmasi gerektigi kanisinda olsak ta, hastalarinin
ilaclarini diizgiin kullanip kullanmadigi bilinmemektedir. Nitekim calismamizdaki DM
ve HT’li olgu sayis1 antihipertansif ve antidiyabetik kullanan hasta sayisindan yiiksektir.
Wells skoru, DVT ve pulmoner emboli tanisinda en iyi bilinen ve en sik
kullanilan skorlama sistemlerinden biridir. (47, 99). Oztiirk ve ark. calismasinda
hastalarin %37,9’unun Wells skorunun 2’den biiyiik, %62,1’inin diisiik riskli oldugunu
ifade etmistir (50). Rosic ve ark. calismalarinda Wells skoru arttikca PE riskinin daha
yiiksek oldugunu ifade etmistir (100). Calismamizda gruplar arasinda Wells skorlari
acisindan farklilik saptanmadi. Bu durum benzer risk faktorlerinin hem DVT hemde PE
icin gecerli olmasi ile agiklanabilir. Ayrica PE gelisen olgularin biiyiik bir oranda DVT
zemininde gelismeside wells skorlar1 arasinda fark olugsmasini engellemis olabilir.
Schellong ve ark. yaptiklar1 ¢alismada hastalardaki en yaygin bulgularin bacak
sismesi (%78,2) ve bacak hassasiyeti (%72,2) oldugunu; PE gelisenlerde her iki
bulgunun daha az siklikla oldugunu ifade etmislerdir (87). Sinha yaptig1 ¢aligmada
DVT’li olgularin tamaminda bacak sismesi, %82’sinde bacak hassasiyeti, %80’ninde
Homan’s pozitifligi, %66’inda bacakta cap farki ve %?24’linde renk degisikligi
bildirmistir (23). Oztiirk ve ark. ¢alismasinda hastalarin %82,5’inde alt ekstremitede
tam sislik ve diger ekstremiteye gore cap farki, %55,1’inde derin vendz sistem izinde
lokal hassasiyet, %46,1’inde bacakta 6dem varhigi bildirmistir (50). Calismamizda
yapilan fizik muayene sonucunda en sik bulgularin bacak sisligi (%98,5), buna bagl
cap farki (%96,9), 1s1 artis1 (%100) homan’s pozitifligi oldugu, gruplar arasinda fizik
muayene ac¢isindan anlamli farklilik olmadigi saptanmadi. Tiim hastalarimizda DVT

olmas1 ve bir komplikasyon olarak PE gelismesi sebebiyle gruplar arasinda muayene
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acisindan fark olmadigi kanisimdayiz. Vendz yataktaki tikaniklik sebebiyle venoz
doniisiin bozulmasina bagl olarakta bacakta sislik, bu sislie bagh olarakta olusan
gerginligin homan’s pozitifligine yol a¢tig1 kanisindayiz.

Ust ekstremite DVT leri, tiim DVT vakalarinm %6’sin1 olusturur (101). Suram ve
ark. yaptiklar1 ¢alismada olgularin %63’linde trombiisiin sagda oldugu, %57’sinde ise
torumbiisiin derin venlerde oldugu ifade edilmistir (95). Hastalarin %66’sinda tek tarafli
trombiis oldugu, trombiis yerinin%71,4linde distalde oldugu ve yaygin sol bacakta
daha siklikla trombiis oldugu; distalde trombozu olan hastalarda daha siklikla PE siklig1
oldugu bildirilmistir (86). Tek tarafli-proksimal, bilateral-distal veya bilateral-proksimal
olan hastalarda, tek tarafli-distal DVT’ye sahip olanlara kiyasla daha sik PE gelistigi
ifade edilmistir (86). Calismamizda hastalari (%96,9) alt ekstremide ve %50,8 sagda
9%46,2’sinde sol ekstremidete trombiisii oldugu saptandi. Gruplar arasinda DVT’nin
bulundugu alan acisindan farklilik saptanmadi. Verilerimiz daha Once yapilan
calismalarin ~ sonuglar1 ile uyumlu olup, trombiisiin hangi ekstremiteden
kaynaklandigindan ziyade yapisi ve frajilitesi ile ilgili olarak PE’ye yol acip agmadigi
kanisindayiz. Ayrica trombiis yerinin sagda sik olmasi, hastalarm anatomik
Ozelliklerinden de etkilenmis olabilir.

Acil serviste hasta basinda yapilan lic nokta USG degerlendirmesi, DVT’yi
diisiindiiren sikayet ve bulgularla bagvuran hastalarin degerlendirilmesi i¢in girisimsel
olmayan, dogru ve hizli bir tan1 aracidir. Acil servis doktorlar1 ii¢ nokta USG kullanarak
kesin tam1 bakis1 ve takibi yapilarak acil servis kalis siirelerini kisaltabilecegi ifade
edilmistir (49). Schellong ve ark. yaptiklar1 caligmada hastalarin %90,6’sina vendz USG
ille DVT tanisinin kondugu, geri kalan grupta venografi ve diger goriintiileme
yontemlerine ihtiya¢ duyuldugunu belirtmistir (87).Sinha ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada
DVT’li olgularda saptanan trombiislerin en sik femoral vende (%56), takiben de iliak
(%22) ve popliteal vende (%11) oldugunu belirtmislerdir (23).Ibrahim ve ark.
caligmalarinda en sik yilizeyel femoral vende (%28), takibende ortak femoral ven ve
popleteal vende (%16) tromboz saptamislardir (102). Yapilan ¢aliymalarda DVT lerin
%65 inin distal venlerde, %35’inin proksimalde venlerde oldugu ifade edilmistir (103).
Yapilan bir ¢alismada trombiislerin izole DVT lerin posterior tibial venlerde (%?29,7),
peroneal venlerde (%55.4) ve kas damarlar1 (%25.7) icerisine yerlestigi tespit edilmistir

(89). Shimabukuro ve ark. calismasinda hastalarin %37’sinde sag alt ekstremitede,
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%37,8’sinde sol alt ekstremitede ve %25,2°sinde her iki alt ekstremitede DVT;
trombiislerin %73 iiniin soleal vende, %7 sinin gastrokinemius vende, %4,2’sinde tibial
vende ve %15,8’inde peroneal vende yerlesmistigini ifade etmistir (104). Yapilan bir
calismada yiizeyel femoral vende trombiis saptanan (%88,5) hastada trombiis baskin
dagilim1 genel olarak diz {istii bolgesinde oldugu ifade edilmistir (105). Ayrica venlerin
spektral incelemesinde, normal fazik akimin bozulmasi valsalva ile fazik akimdaki
degisiklikler, augmentasyon kaybininda trombiisiin dolayli belirtileri oldugu ifade
edilmistir (106). Calismamizda hastalarin yapilan USG’sinde; en sik trombiislerin
popliteal ven (%55,4) ve femoral vende (%46,2) oldugu; safen vende trombiis olan
hastalarda PE siklig1 anlamli olarak diisiik oldugu ve safen ven disindaki venlerde
saptanan trombiis siklig1 ile PE gelisimi arasinda iliski olmadig1 saptandi. USG’de
saptanan dolayli belirtilerden arasinda en sik belirtilerin valsalva manevrasi ile fazik
akim kayb1 (%71,4) ve augmentasyon kaybi oldugu (%62,9) saptandi. Calismamizda
saptanan trombiisiin gelistigi lokalizasyon oranlar1 daha Once yapilan calismlarin
sonuglar1 ile uyumludur. Trombiis konumu iizerinde damar genisligi ve hareketin etkili
oldugu kanisindayiz. Safen venin yiizeyel olmasi, anatomik yapisi ve biflirkasyon
noklatalarinin trombiis ge¢mesinde dogal bir bariyer gibi davranmasi sebebiyle bu
hastalarda daha az siklikla PE’ye yol actig1 kanisindayiz.

Harding ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calisma da bu alanda 6ncii caligma olarak
kabul edilir ve bu ¢alismada USG ve venografi ile karsilastirildiginda bir¢ok iistiinliige
sahip oldugu ve goriintiileme gerekliliginini iicte bire diisiirdiiglinii ifade etmistir. Bu
calismada termal goriintiileme yontemi ile DVT olmadigi sonucu varilan hi¢bir hastada
PE gelismedigi rapor edilmistir. Bu yOntemin gereksiz tanisal testleri azaltmakla
kalmayip, gereksiz antikoogiilan tedavi kullanimini 6nledigi ifade edilmistir (56). Deng
ve ark. tarafindan yapilan deneysel calismada da, yapay olarak olusturulan trombozlarda
hem tromboz olan tarafta 1s1 artist oldugu, hemde ayni taraftaki tromboz Oncesi ve
sonrast 1s1 farki oldugu rapor edilmistir (57). Kagmaz ve ark. yaptiklar1 calismada akut
DVT’li hastalarin tamaminda, subakut DVT’li hastalarin %86’sinda ve kronik DVT’li
hastalarin %50’sinde termal kamera ile 1s1 artis1 oldugunu ifade etmistir (78). Yapilan
baska bir ¢aligmada termal kameradaki sicakligin kantitatif analizinin, DVT nin daha
fazla oranda saptanmasina yardimci olabilecegi, ayrica uygulamadaki kolayligi, hizli

yanit1 ve yliksek hassasiyeti nedeniyle DVT i¢in yeni bir tespit ve tarama araci olarak
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hizmet edebilecegi vurgulanmustir (57). Deng ve ark. yaptiklar1 caligmada termal
kamera ile DVT’li bacagi, diger bacak ile kiyaslamiglar ve olgularn 9%96,9’unda
DVT’nin tanisal oldugunu saptamislardir (18). Deng ve ark. tarafindan yapilan baska bir
calismada da doopler USG ve termal kamera sonuglar1 kiyaslanmis, termal kameranin
duyarliligt %88,3 ve ozgilligii %65 olarak bildirilmistir (107). Shaydakov ve Diaz
tarafindan yapilan bir meta-analiz sonucunda DVT’li olgularin tanisinda termal
kameranin olumlu sonuglar1 oldugu ifade edilse de; akut hadiselerin gdsterilmesinde 1y1
iken; sikayetlerin baglamasindan itibaren tanisal degerin azaldigi, pozitif ¢ikan
hastalarda uzun siire (en az 3 hafta) pozitif kalmas1 sebebiyle takipte kullanilamayacagi
ve venografi gibi yontemler ile tespit edilen lokalizasyon hakkinda fikir saglayamadigi
belirtilmistir (108). Yapilan caligmalarda akilli telefon tabanli kizilotesi kameralarin,
beklenmedik termal olaylarin hizli bir sekilde belgelenmesi igin 6nemli bir yere sahip
oldugu, goriintii kalitesinin artmasi, canl akisin izlenebilmesi, kayit edilebilmesi, basit
doku hasar1 dahil bircok alanda kullanilmasi gibi istiinliikleri olsa da; sicaklik
farkliliklar1 degerlendirmesinde orta-iyi diizeyde kaldigini ifade etmistir (109, 110).
Yapilan bir calismada mobil telefona USB iizerinden baglanarak termal kamera
seklinde kullanilan bir alet ile yapilan ¢alismada; termal goriintiileme ile varislerin etkin
ve hizli bir sekilde tespit edilebilecegi sonucuna varilmistir (111). Calismamizda
hastalarin %95,4’iinde termal kamerada pozitif goriintii elde edildi, PE’li grupta termal
kamera tanisallik orani1 daha yiiksek olsa da, bu fark istatistiksel agcidan anlamli degildi.
DVT’li olgularda gelisen 1s1 artisina bagh olarak termal kamerada ile tanida pozitiflik
orani yiiksek ¢ikmis olabilir. Termal kameranin yiiksek oranda pozitifligi, ucuz ve kolay
kullanilabilmesi sebebiyle tanida etkin olarak kullanilabilecegi kanisi dogmaktadir.
Bununla birlikte ekstremitelerde 1s1 artisina yol acan diger hastaliklardaki durumun net
olmamas1 hem ¢alismamizin eksik yonii hem de makinenin kullanimimi kisitlayan bir
faktor oldugu kanisindayiz.

Goglis radyografisi PE tanisinda tek basma yararhi degildir, ancak pndmoni,
pulmoner 6dem veya pnomotoraks gibi akut gogiis agrismin diger nedenlerini
dislamada yararhdir (112). ibrahim ve ark. yaptiklar1 ¢alismada direk grafide olgularin
%?25,4’tinde plevral effiizyon, %?21,6’sinda atelektazi, %16,4’linde westermak isareti ve
%12,6’sinda hampton horgiicii tespit etmistir (113). Ozcete ve ark. “Acil Serviste
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Uzerine Etkisinin Retrospektif Degerlendirilmesi” isimli ¢alismada PTE’li olgularin
%38,3’linde intratorasik indeksin arttigini, %20 olguda parankimal tutulum oldugunu,
%14,7’sinde plevral sivi oldugunu ve %6,4’linde atelektazi oldugu ifade etmislerdir
(114). Calismamizda cekilen direk grafide olgularin %52,3’iinde plevral efiizyon ve
%4,6’sinda Hampton horgiicii oldugu belirlendi. Gruplar arasinda direk grafi bulgulari
acisindan farklilik saptanmadi. Akcigerde gelisen plevral eviizyon akcigerdeki
dolasimin bozulmas1 kaynakli olabilecegi gibi, mevcut altta yatan kronik hastaliklarinda
bir sonucu olabilecegi kanisindayiz. PE i¢in hampton horgiicii 6zgiil bulgu olup, izole
DVT olgularinda goriilmemesi; PE’li olgularin %8,8’sinde goriilmesinin anlamli oldugu
kanisinda olsak ta muhtemel olgu sayisinin az olmasina bagl olarak istatistiksel olarak
anlamli ¢ikmadigi kanisindayiz.

Venografi %96 - %100 arasinda duyarlilik ve %89 -%98 arasinda ozgiilliik
degerleri ile PE siiphesi olan hastalarda birinci basamak tani teknigi olarak kabul edilir
(115). Ekici ve ark. ¢alismasinda DVT olmaksizin PE saptanan olgularda, DVT
varhigindaki PE’lere segmental ve subsegmental tutulumun daha fazla oldugunu ifade
etmistir (64). Calismamizda hastalarin %26,5’inde ana pulmoner arter+ segmental
tutulum, %?20,6’sinda segmental tutulum, %44,1’inde segmental+ subsegmental ve
%5,8’inde subsegmental tutulum oldugu saptandi. Verilerimiz daha 6nce bu konuda
yapilan ¢alismalar ile uyumlu olup; kopan trombiisiin biiylikliigli ve tikanan pulmoner
damarlarin ¢aplarina bagh olarak hastalarin kliniklerinin olustugu kanisindayiz.

DVT’li hastalarda goriilen kardiyak tutulum, DVT’ye 06zgli olamayip, PE
gelisimini takiben gdriilmektedir. Yapilan bir caligmada yeni AF’si olan PE’li olgularda
yeni tanit DVT siklig1 anlamli olarak diisiik bulunmus, bu durum PE’ye yol acan
durumun AF’den ¢ikan emboliler ile iliskilendirilmistir (116). Dzikowska ve ark.
calismasinda sikayeti olan PE’li olgularda AF daha sik, daha az siklikla siniis ritmi
oldugunu; sikayeti olan ve olmayan hastalarin ekokardiyografik ve EKG parametreleri
(kalp hizi, sag dal blogu, SIQ3T3) acisindan anlamli fark bulunmadigin1 belirtmistir.
Bu calismada sikayeti olan hastalarin %22,2’sinde, olmayanlarin ise %13,2’sinde
S1Q3T3 saptamislardir (97). Beydilli ve ark. yaptigi caligmada oOlen hastalarin
%35’inde, yasayanlarin %43’ilinde sag dal blogu gelistigi; dlenlerin %47 sinde, yasayan
hastalarm 9%53’tinde S1Q3T3 gelistigi; dlen hastalarin nabiz hizi ortalamasmin 93

atim/dk, yasayanlarm 109,9 atim/dk oldugu belirtilmistir (117). Mathiyalagan ve ark.
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PE’li hastalarin %47,3’linde siniis tasikardisi, %81,8’inde SIQ3T3 oldugu, %58,2’sinde
ST-T degisikligi oldugu bildirilmistir. Yine bu ¢alismada hastalarin %25,5’inde
EKO’daa sag atriyum ve ventrikiil dilatasyonu bilirmistir (118). Gong ve ark. PE’li
hastalarin %42,6’sinda yeni ortaya ¢ikan QRS sag eksen sapmasi, S1Q3T3, tam veya
eksik dal blogu ve pulmoner P dalgasi ve T dalgasinin inversiyonu dahil olmak tizere
EKG degisiklikleri saptadigmi bildirmistir (119). Ibrahim ve ark. PE’li hastalarin
EKG’sinde %98 oraninda siniis tasikardisi, %42,2 oraninda ST-T dalga degisiklikleri ve
%30,2 oraninda S1Q3T3 paterni saptamiglardir. Bu ¢alismada en sik EKO bulgusunun
ise sag ventrikiil genislemesi (%36,4) oldugunu belirtmislerdir (113). Ozgete ve ark.
PTE’l olgularin %28,9’unda sag ventrikiil disfonksiyonu oldugunu belirtmistir (114).
Dzikowska ve ark. PE’li olgularm sag/sol ventrikiil oraninin anlamli olarak arttigini,
kalict dispnenin sol kalp hastaligindan, 0&zellikle sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonundan kaynaklandigini géstermistir (97). Nagamalesh ve ark. ¢alismasinda
PE’li hastalarin %32’sinde sag ventrikiil diskfonksiyonu veya miyokardiyal nekroz
bildirilmistir (90). Tasikardi ve S1Q3T3 sikligi PE’li grupta anlamli olarak yiiksek
saptand1i. AF siklig1 ve kapak yetmezligi PE’li olgularda yiiksek olsa da istatistiksel
olarak anlamli degildi. PE’li olgularda sag ventrikiil biiyiikliigii anlaml1 olarak ytiksekti.
Gruplar arasinda EF agisindan anlamli farklilik saptanmadi. PE’li grupta Mc Connel
pozitifligi ve perikardiyal eflizyon siklig1 yiiksekti. Normal sartlarda sol ventrikiil daha
biiyiik iken, gelisen PE’ye bagh gelisen pulmoner HT ye bagh artan basincit yenmek
icin sag ventrikiil daha biiylimeye ve fonksiyonunu yitirmeye baslamis olabilir. PE
sonucu sag ventrikiil disfonksiyonu ve kalpteki oksijen sunumundaki bozukluklara bagh
olarak EKG ve EKO’da anlamli degisiklikler oldugu kanisindayiz. izole DVT’li
olgulardaki saptanan EKG ve EKO degisikleri ise, sessiz PE veya ge¢cmis doneme ait
kardiyak bozukluklarla iligkili olabilir. DVT zemininde gelisen perikardiyal efiizyon
varlig1 PE gelisiminin gdstergesi olabilir.

Biyokimyasal verilerin DVT gelisimine etkisinin degerlendirildigi bazi
caligmalarda, aneminin DVT’ye yol agan faktorler arasinda yer aldigi, bununla birlikte
izole DVT’lerde anemi sikligiin daha diisiik oldugu, ancak trombosit sayis1 agisindan
fark olmadigini ifade edilmistir (62). Ekici ve ark. ¢calismasinda DVT+ PE’li olgulardaki
Red Cell Distribution (RDW) diizeylerinin, izole PE’den daha diisiik oldugunu arasinda

fark olmadigim1 ifade etmistir (64). Kaya ve ark. c¢alismasinda hemogram
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parametrelerinin DVT ve PE tanisinda yardimci olabilecek parametreler olabilecegi;
RDW diizeylerinin MPV ve PDW ile birlikte kullanilmasi durumunda, RDW’nin ¢ok
degiskenli analiz sonuglarin1 degistirebilecegini ve DVT’li hastalarda PE
ongordiiriiciilerinden biri olabilecegini ifade etmistir (120). Yilmaz ve Giinesli
“Hematolojik parametreler derin ven trombozu tanisinda yardimer olabilir mi?” isimli
calisgmasinda DVT’li hastalarda ortalama trombosit hacmi, RDW ve NLR arttigin1 diger
parametrelerin degismedigini, sonu¢ olarak bu belirteclerin akut DVT tanisinda
yardimc1 olabilecegini ifade etmislerdir (61). Yapilan c¢alismalarda NLR ve
trombosit/lenfosit oran1 (PLR) gibi c¢esitli immiin-enflamasyon biyobelirtecleri, DVT
tanisinda ve klinlik seyrin belirlenmesinde kullanilabilecegi ifade edilmistir (27). Chen
ve ark. sistemik inflamatuar indeksin DVT’li olgularda arttigini bildirmistir (28).
Mansiroglu ve ark. NLR oranmin, akut DVT ile anlamli bir sekilde iliskili oldugunu,
akut DVT durumu eozinofil diisebilecegini ifade etmistir (121). Yapilan bir ¢calismada
PE i¢in risk diizeyi ve PE’deki mortalite durumunun ile NLR ve PLR arasinda iliski
saptanmamustir (122). Patel ve ark. c¢alismasinda RDW’nin akut DVT ile iligkili
oldugunu ifade etmislerdir (123). Artan RDW’nin yalnizca vendéz trombozla iligkili
olmadigmi, ayn1 zamanda acil servise kabul edildiginde venéz tromboz siliphesi olan
hastalarin temel risk degerlendirmesinin etkinligini artirabilecegini diisiiniilmektedir
(124). Enflamasyon durumunda noétrofil, trombosit ve lenfosit sayilar1 sayisal olarak
degisir; notrofil ve trombosit sayilarinin arttigi, lenfositlerin ise azalabilecegi
gosterilmistir (125). Calismamizda anemi ve RBC sayisinin DVT agisindan oldukca
onemli oldugu, PE’li olgularda RBC sayisinin anlaml diisiik, RDW diizeyininde ise
anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi. Anemiye bagli damar igerisinde hareket
yavaslamasmin DVT’ye yatkinliga yol agmis olabilir. Hiicrelerin eritrosit igeriginin ve
seklinin bozulmasmin nedenleri arasinda; anemi ve DVT nin yol agtig1 stres sonucu
artan anabolizan hormonlarin kemik iligine yaptig1 siirekli uyar1 sonucu hiicrelerin tam
olarak sekillenmeden perifere salinmasi olabilir. NLR ve PLR’deki degisim VTE’deki
sitokin salinmasina da bagl olarak notrofil sayismin artmasi ve lenfosit sayismin
diismesi ile iligkili olabilir. Kanda en fazla sayida bulunan RBC’nin sayisindaki
diistikligiin kanmn akigkanlig1 tizerinde etkili oldugu ve DVT zeminde risk olusturdugu
kanisindayiz. RDW ise PE’de, DVT ye kiyasla daha fazla artan stres hormonlar1 ve

sitokin salimmasi sebebiyle hiicre i¢eriginin daha fazla oranda bozuldugu kanisindayiz.
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Shi ve ark. DVT’li olgularda PE gelisiminin D-dimer ile yakindan iliskili oldugu
ifade etmistir (14). Rosic ve ark. D-dimerin PE bulgular1 gosteren hastalarda,
gostermeyenler kiyasla daha yiiksek oldugunu ifade etmistir (100). Ekici ve ark.
calismasinda DVT+ PE’li olgulardaki D-dimer’in izole PE’den daha yiiksek oldugunu
ifade etmistir (64). Son arastirmalar, kismi akut PTE hastalarinin da yiiksek serum
troponin seviyeleri sergiledigini ve hastalarm kisa vadeli klnik seyir ile 6nemli olciide
iliskili oldugunu bulmustur (119). Ozgete ve ark. ¢ahsmasinda PTE’li olgularm
%80,5’inde troponin yiiksekligi gelistigini ifade etmislerdir (114).Yapilan bir ¢calismada
PE icin risk diizeyi ve PE’deki Olim oranmin troponin diizeyi arasinda iliski
saptanmamigtir. Ayni c¢alismada D-dimer diizeyinin, baldir venlerindeki DVT’ de
Olgilen D-dimerin proksimal DVT’lerden daha diisiik oldugu belirtilmistir (89).
Calismamizda hastalarin %96,9’inin D-dimer, %36,9’unun troponin diizeyi %6,2’sinin
CK diizeyi onerilen araligmin tistiinde olup, PE gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda
D-dimer ve kardiyak biyobelirtegler agisindan anlamli farklilik saptanmadi. Bilindigi
tizere D-dimerin trombiis yiikiinii gostermesi ve troponininde kardiyak etkilenmede
pozitiflesmesi sebebiyle Onerilen araligi disindaki hasta sayismin yiiksek oldugu
kanisindayiz. Miyokardiyal etkilenim sikliginin diisiik, D-dimerin her tiirlii VTE’de
yiikselmesi sebibiyle gruplar arasinda fark ¢ikmadigi kanisindayiz.

Abanoz ve ark. calismasinda DVT’li olgularda CRP’nin anlamli diizeyde arttigini
ifade etmistir (126). Ekici ve ark. calismasinda DVT+ PE’li olgulardaki CRP ve kreatin
diizeylerinin izole PE’den daha yiiksek oldugunu ifade etmistir (64). Caligkan ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada bazi biyokimya belirteclerin (kreatinin, magnezyum, potasyum ve
kalsiyum) kontrol grubuna kiyasla degismedigini ifade etmistir (65). Ozcete ve ark.
calisgmasinda PTE’li olgularin %46,3’tinde BUN ve %21,5’inde laktat seviyelerinin
yiiksek oldugunu ifade etmiglerdir (114). Yapilan baska bir calismada da PE i¢in yiiksek
riskli olan hastalarda laktat diizeyinin yiiksek oldugu ifade edilmistir (122).
Caliymamizda hastalarin  %86,2°sinin CRP diizeyi, %13,8’inin kreatinin diizeyi
%46,2°sinin BUN diizeyi ve hastalarin %67,7 sinin laktat diizeyi Onerilen araliginin
istiinde oldugu; %66,2°sinin kalsiyum ve %352,3’liniin magnezyum diizeyi Onerilen
altinda saptanmis olup; gruplar arasinda CRP, kreatinin, BUN, kalsiyum, magnezyum
ve laktat diizeyi acisindan anlamli farklilik saptanmadi. Bununla birlikte CRP ve laktat

diizeyinin PE gelisen olgularda daha yiiksek oldugu ama bu farkin istatistiksel agidan
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anlami1 olmadig1 saptandi. CRP diizeyinin yiiksekligi DVT nin yol actig1 inflamasyonun
bir sonucu oldugu kanisindayiz. Laktat yiiksekligi ise hem DVT’ nin yol a¢tig1 doku
diizeyindeki iskemi hemde PE’ye bagl genel iskeminin bir sonucu olabilir. D-dimer ve
CRP’nin, DVT liizerine PE’nin eklenip eklenmemesinin gostergesi olabilir. CRP
ve/veya laktat yiiksekligi DVT tanisini desteklemekle birlikte, DVT ve PE birlilteliginin
olup olmadigmi desteklemez. BUN ve kreatinin yiiksekligi iskemiye bagli olabilecegi
gibi, zaten mevcut olan bir KBY ’nin sonucu da olabilir ki, bu KBY’de DVT yol acan
faktorlerden biri olabilecegi unutulmamalidir. Kalsiyum ve magnezyum diizeyindeki
degisikliklerde DVT yol acan faktorlerin bir sonucu olabilir. D vitamini eksikliginin de
kalsiyum eksiklikligine yol agmas1 ve D vitamini eksikliginin de DVT’ye neden olam
faktorler arasinda yer almasi bu tezimizi destekler niteliktedir.

Hafif hiper homosisteinemi, ateroskleroz ve wvaskiiler hastalik gelisimi ile
iliskilendirilmistir (127). ilk olarak Falcon ve ark. bir vaka kontrol calismasinda
hiperhomosisteineminin 40 yas alt1 kisilerde tromboz i¢in bir risk faktorii oldugunu
kesfetmistir (128). Hiper homosisteineminin, genel toplum genelindeki kontrollerle
karsilastirildiginda, 20 ila 70 yas arasi bireylerde tekrarlayan venéz tromboz i¢in bir risk
faktorii oldugu yakin zamanda kesfedilmistir. Folat, B6 vitamini ve B12 vitamini
eksikliklerini igeren ¢esitli mekanizmalar hiperhomosisteinemi gelisimine yol
acabilecegi ifade edilmistir (129). Hiperhomosisteinemiye, sistatiyonin B-sentaz ve
metionin sentaz ve N5, N10-Metilentetrahidrofolat Rediiktaz gibi homosistein gegis
enzimlerindeki genetik anormallikler veya kofaktor eksiklikleri (Vitamin B6, Vitamin
B12 veya ko-substrat Vitamin B9) neden olabilir (95, 130). Caligkan ve ark. yaptiklar1
calisgmada akut DVT’li olgularda B12 vitamin diizeylerinin diisiik oldugunu ve risk
faktorleri bulunan hastalarda, DVT gelisimi icin bir gosterge olabilecegini ifade
etmislerdir (65). Yapilan bir ¢alismada eglence amacgli azot oksit kullanimi sonrasi
homosistein yiiksekligine bagli olarak tromboz riskinde ciddi bir artis oldugu rapor
edilmigtir (131).Moger ve ark. yaptiklar1 c¢aliyjmada DVT’li olgularda hiper
homosisteinemi sikligininim %40 civarinda oldugunu saptamistir (94). Sinha ve ark.
yaptiklar1 calismada DVT’li olgularda DVT’li olgularda homosistein diizeyinin anlaml
olarak yiiksek c¢iktigin1 ve olgularm %58’inde homosistein yiiksekligi oldugunu rapor
etmistir (23). Koktirk ve ark. (132) VTE’li hastalarda hiperhomosisteinemi

prevalansinin %43 oldugunu bildirmistir. Ancak Okumus ve ark. (133) hasta ve kontrol
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grubu arasinda benzer hiperhomosisteinemi sikligr bildirmistir (%11,5’e karst %8,9,
p>0,5). Diyete B vitaminleri (folat, vitamin B6 ve vitamin B12) eklemek, hemen hemen
tiim hastalarda homosisteinemi konsantrasyonlarini azaltig1 rapor edilse de; folik asit,
vitamin B6 veya vitamin B12 takviyesi gibi homosistein disiiriicii tedavilerin,
tekrarlayan vendz trombozun Onlenmesinde hiperhomosisteineminin trombojenik
potansiyelini degistirip degistiremeyecegi halen bilinmemektedir (41). U¢ vitaminin
siklikla kombinasyon halinde uygulanmasmma ragmen, folik asidin tek basina
uygulandiginda aglik plazma homosisteinini 6nemli dl¢iide diisiirmesi bakimindan en
etkili ilag oldugu gosterilmistir (134, 135) Hafif veya orta derecede
hiperhomosisteinemili hastalarda vitamin takviyesinin tekrarlayan VTE riski tizerindeki
etkileri iizerine randomize, plasebo kontrollii, klinik bir calisma olan VITRO
(vitaminler ve tromboz) ¢aligmasi, plaseboya kiyasla vitaminlerle tedavi edilen
hastalarda vendz tromboz sikliginda istatistiksel olarak anlamli olmayan %16’lik bir
azalma gosterdigi rapor edilmistir (136). Calismamizda hastalarin  %381,5’inin
homosistein diizeyi Onerilen araliginin {izerinde; %4,6’sinin folik asit ve %?24,6’smin
B12 diizeyi onerilen araligmin altinda saptandi. PE gelisiminin folik asit ve B12
diizeyleri arasinda anlamli iliski saptanmadi. DVT tanisinda homosistein seviyesindeki
yiikseklik anlamli olsa da; DVT ve DVT+PE gruplar1 arasinda homosistein seviyeleri
arasinda anlamli fark saptanmadi. Calismamizda 6zellikle homosistein yiiksekligi olan
olgu sayisinin yiiksek olmas1 sebebiyle, hiper homosisteineminin yol a¢tig1 staza bagh
olarak DVT’e gelisiminde rol aldigi; folat ve B12 eksikliginin de bu siire¢ lizerinden
DVT’ye rol acan faktorler arasinda oldugu kanisindayiz. Bu nedenle homosistein
seviyelerini diigmesini saglayacak vitamin eksikliklerinin giderilmesi, vendz tromboz
sikliginin azalmasini saglayabilecegi kanisindayuz. DVT nin tedavisinde homosistein
diizeyini diisiiren tedavilerin uygulanmasi, DVT tedavi etkinliginin gdsterilmesinde
anlamli olabilir.

Ekim ve ark. diisiik D vitamini seviyelerinde DVT sikliginm arttigini, bu durumun
D vitamininin olast antitrombotik etkisine bagli oldugunu ifade etmislerdir (137).
Caliskan ve ark. yaptiklar1 calismada akut DVT’li olgularda vitamin D diizeylerinin
diisiik oldugunu ve risk faktorleri bulunan hastalarda, DVT gelisimi i¢in bir gdsterge
olabilecegini ifade etmislerdir (65). Sungur ve ark. hipotoridi ile DVT arasinda iligki

bulamadigin1 muhtemel tiroid disfonksiyonuna yol acan provokatif faktorlerin VTE ye
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yol agtigin1 ifade etmislerdir (138). Caligmamizda hastalarin %81,5’inin D vitamininin,
%63,1, TSH diizeyi ve %44,6’smm T4 diizeyinin diisiik ciktigr saptandi. Gruplar
arasinda D vitamini, TSH ve T4 diizeyi agisindan anlamli farklilik saptanmadi. D
vitamini ve TSH’m, DVT tanisinda destekleyici, ancak DVT+PE gelisimini
gostermedigi sonucuna vardik. Hormon eksikliklerinin inflamayuvar siireclerin bir
sonucu olabilecegi gibi, gerek D vitamini gereksede troid hormonlarinin olasi
antitrombotik etkilerine de bagli olarakta DVT siklig1 degismis olabilir. Her iki
hormonda VTE zemininde yer aldigindan gruplar arasinda anlamli fark ¢ikmadigi
kanisindayiz.

HIV’in hiper pihtilasabilir bir durumu olmasi ve endotel islev bozukluguna yol
acmasi nedeniyle VTE yol agabilir. Atrica HIV’in kendisi ve tedavisinin de VTE’de rol
alir (139). Hepatit C ile enfekte olmus bireylerdeki DVT gelisimi ile veriler celiskili
olsa da, bu konuda yapilan son metaanalizlerden birinde hepatit C’nin artmig bir VTE
riski sergileyebilecegini diisliniilmiistiir. Ayn1 metanalizde gegici enfekte olan bireylerin
VTE riskinin kismen yiikseldigi ve ¢eliskilere bu durumun yol agtig1 ifade edilmektedir
(140). Ogzellikle siroza ilerlemis viral hepatitli olgularda VTE riskinin artt1ig1 rapor
edilmistir (141). Calismamizda HIV olmadigi, hastalarm %17,1’inde hepatit A,
%S5, 7’inde hepatit B ve %5,7’sinde Hepatit C oldugu saptandi. Gruplar arasinda seroloji
acisindan anlaml farklilik saptanmadi. Calismamizda HIV’li hasta olmamasi sebebiyle
bu hastalik a¢isindan yorum yapmanin miimkiin olmadig1 kanisindayiz. Viral hepatitli
olgularda ise karaciger yetmezligine bagh olarak VTE sikliginin arttig1 kanisindayiz.

DVT’nin en sik rastlanan komplikasyonu PE olup; PE’nin kesin siklig
bilinmemekle beraber DVT’li hastalarin %40-50’sinde PE’ nin gelistigi (142); %11 -46
oraninda ise sessiz PE gelistigi bildirmistir (14). Phlegmasia cerulea dolens ve
phlegmasia alba dolens da nadir goziikken iskemi ve nekroz ile seyreden
komplikasyonlardir (80, 81). Postflebitik sendromda nadir goriilen ve siirekli olarak
tekrarlayan trombiis ataklaridir (82). Calismamizda daha dnceden yapilan ¢alismalar ile
uyumlu olarak en sik rastlanan komplikasyon PE olup, bu durumun temel sebebi venoz
yatakta c¢ikan trombiisiin kalpten gecerek dogrudan akcigere ulagmasi oldugu
kanisindayi1z.

DVT tedavisinde uzun siireli antiagregan ve antikoagiilan kullanimi Onerilir.

Temel ama¢ INR’nin 2-3 arasinda olmasidir. Yine DVT’li hastalarda kullanilan diger
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bir ila¢ heparin olup, takibi aPTT ile yapilir. Temel olarak aPTT’nin 1.5-2.5 kat1
hedeflenir. Hedeflenen degerlere ulasmcaya kadar heparin tedavisi goren hastalar ilk
giin her 6 saatte bir aPPT seviyeleri Olgtiirmesi ve giinlik trombosit sayimininda
yapilmast Onerilmektedir(143). Calismamizda hastalarin %32,3’iiniin PTZ diizeyi,
%36,9’unun INR diizeyi ve %12,3’iiniin aPTT diizeyi 6nerilen araligindan biiyiik olup,
gruplar arasinda koagiilasyon agisindan anlamli farklilik saptanmadi. Bazi hastalarda bu
degerlerin yiiksek olmas1 6zge¢cmislerinde kullandiklar1 ilaglara baglh olabilecegi, ilag
tedavisi baglanmadan taban degerleri gérmenin hastanin takiplerinde faydali olacagi
kanisindayiz. Tiim hastalarin kronik hastalik ve ilag kullanim sikliklarinin benzer olmasi
sebebiyle gruplar arasinda farklilik ¢ikmamis olabilir.

DVT tani algoritmasinda 6nemli oldugu diisiindiigiimiiz ve taniy1 destekleyici
yaklagimlar; hastanin acil servise bagvuru sikayetleri ve 6zgegmis Ozellikleri ile fizik
muayene bulgularmm birlikteliginde Wells skorlamasma gore risk faktorlerinin
belirlenmesidir. Sonrasinda acil serviste yatak basi yapilacak iic nokta USG
degerlendirmesi ile hizli, radyasyon riski olmadigi i¢in ozellikle gebelerde rahat
kullanilmasi, kontrast madde allerjisi nedeniyle riskli hastalarda yapilabilmesi ve gercek
zamanl goriintii saglamas1 nedeniyle tanida dnemlidir. Ug nokta USG ile birlikte termal

kamera kullanilmas1 tan1 degerliligini artirmaktadir.
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6. SONUCLAR

Calismamizin verileri goz oniine alimdiginda 6zetle;

DVT nin sik rastlanilan ve 6liimciil komplikasyonu olan PE ile birlikteliginin olup
olmadigint degerlendirdigimiz c¢alismamizda hastalar sadeece DVT (1. grup) ve
DVT+PE (2. grup) seklinde smiflandirdigimizda sadece DVT ve DVT+PE tam
algoritmalarma yonelik veriler elde edilmistir. Buna gore; her iki grupta yer alan risk
analizi (Wells skoru), yatak bas1 ii¢ nokta USG, EKG, EKO, biyokimyasal
belirteglerden homosistein diizeyi, RBC sayis1 hemoglobin, hematokrit, RDW, PDW,
D-dimer, kalsiyum, laktat, PDW, CRP, D vitamini ve TSH diizeyinin anlamli oldugu,
DVT varliginda gelisen PE’yi gostermede ek katki saglamadigi belirlenmistir. Wells
skoruna hastalarin 63’1 (%96,8) orta risk, 2’s1 (%3,2) yliksek riskli hasta grubundayda.

Calismamizda hastalarin %95,4 termal kamerada pozitif goriintii elde edildi, PE’li
grupta termal kamera tanisallik oran1 daha yiiksek olsa da, bu fark istatistiksel agidan
anlamli bir sonu¢ degildi. Testin DVT tamisinda kullanilabilecegi yOniinde
degerlendirme yapsakta, bacakta seliiit gibi 1s1 artigina yol acabilecek tanilarinda olmasi
kullanimda kisistliliga yol agmis olabilir.

Calismamizda USG’nin termal kamera ve homosistein gibi bircok belirtecten
iistiin oldugu, ayrica bu hastalarda yapilacak lokal miidahalelerde hem girisimin yerinin
belirlenmesi hem de girisim esnasinda kilavuz olarak kullanilabilecegi kanisi
dogmaktadir.

Calismamizda hastalarin  %81,5’inin  homosistein diizeyi Onerilen araligin
tizerinde olup, bu durum homosisteinin DVT ye yol acan faktorler iizerinde énemli bir
rolii olduguna isaret etmektedir.

Sonug olarak; acilde DVT tani algoritmasinda ii¢ nokta USG, termal kamera ve
homosistein diizeyi DVT tanisinda etkindi. Ayrica CRP, D vitamini, laktat diizeyleri
tanida yardimcr diger yontemlerdir. Bu yOntemlerin ozgiilliiklerinin gdsterildigi ek

caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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