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BOLUM 1
1.GiRi$
Kalgca ve diz gibi buyuk eklem artroplasti ameliyatlarindan sonra
mortalite ve morbiditeyi etkileyen en sik komplikasyonlardan birisi
tromboembolizmdir. Bu hastalarda proflaksi uygulanmazsa derin ven
trombozu insidansi, %15’i proksimal olmak Uzere yaklasik %50’dir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil yaklagik 200.000 kisi derin ven

trombozunz bagli pulmoner emboli sebebiyle 6imektedir. (1-2-3).

Total kalga ve diz replasmani sonrasinda gelisen en sik ve en
ciddi komplikasyon tromboembolidir(4). Total kalga replasmani sonrasi
mortalitenin %50’sinden tromboemboli sorumlu tutulmustur(4). Bu
hastalarin yaklagik yarisinda derin ven trombozunu klinik olarak teshis
etmek mumkin olmayip, radyolojik goruntuleme yontemleri teshiste
onemli yer tutmaktadir. Total diz ve kalga artroplastisinde, derin ven
trombozu tarama testi olarak doppler ultrasonografi son yillarda yaygin

olarak kullaniimaktadir.

Pulmoner tromboembolizm tanimi ilk olarak 1819°da Laennec
tarafindan yapilmistir. Laennec, pulmoner enfarktist “pulmoner

apopleksi” olarak tanimlamistir(6).

Tromboflebit ve pulmoner emboli konusunda bir ¢ok tanimlama
yapilimis olsa da ilk kez Virchow 1846’da emboli nedenini derin ven
trombozuna baglamis ve patofizyoloji konusuna isik tutmustur(6). Bu
hipotezini desteklemek igin kopekler Uzerinde, juguler vene kas
pargalari, lastik ve insan trombuslari enjekte ederek yaptigi calisma
Welch tarafindan “tipta bilimsel arastirmanin bir modeli” olarak
tanimlanmistir.  Virchow 1856’da  tromboembolizm  patogenezi
konusunda bugun de hala gecerliligini surduren, venoz staz, damar

intimasinda zedelenme ve hiperkoagulabiliteden olusan klasik triadini



tanimlamistir(7). Boylelikle lokal enfeksiyon disinda baska faktdrlerin
de etkili olabilecedi ortaya cikmistir. 1852’de Rokitansky vaskuler
lezyonlari detayll olarak inceledigi calismasinda iki tip tromboflebit
tanimlamistir.  Bunlardan ilkinde venin inflamasyonu primerken,

digerinde ise trombus primerdir.

Bizim bu ¢alismizda, klinigimizde duguk molekul agirlikli heparin
(enoxoparin ve dalteparin) ile profilaksi uygulanan primer total diz ve
kalca protezi ve femur boyun ve trokanterik bolge kiriklarina uygulanan
parsiyel artroplastili hastalarda alt ekstremite Renkli Vendz Doppler
Ultrason taramasi ile derin ven trombozunun tanisinin konulmasi ve
bu komplikasyonun klinigimizde gorulme sikligi saptanarak, sonuglarin
literatar ile karsilagtirimasi amacglanmistir. Calisma prospektif,

randomize ve kontrollu olarak yapilmigtir.



BOLUM 2
2. GENEL BILGILER
2.1. ALT EKSTREMITE VENLERI ANATOMISI

Alt ekstremite venleri yuzeyel ve derin olmak uUzere iki ana gruba
ayrilir. Yuzeyel grup cilt altinda yuzeyel fasyanin iki tabakasi arasinda
bulunur, derin grup ise major arterlere eslik eder. Alt ekstremite venleri

ust ekstremitedekilere gore daha fazla sayida kapak igerirler (8).

V. safena magna ile v. safena parva yuzeyel gruptaki 2 ana
vendir. Ayak sirtinin i¢c tarafindan baslayip bacak medialinde dogru
ilerleyerek devam eden v. safena magna, femur medial kondili
arkasinda dizi gecerek uyluk anteromedialinde ilerler ve Poupart
ligamaninin 3-4 cm altinda femoral vene katilir. V. safena magna ¢ogu
uyluk bolgesinde olmak Uzere 2 ile 6 arasinda kapak igerir. V. safena
parva ise ayak sirtinin  dis tarafindan baglayarak dis malleolun
arkasindan gecip bacak posteriorunda ilerler ve popliteal bolgede derin
fasyayi delerek gastrokinemius kasinin iki bagi arasinda popliteal vene
katilir. Bu ven de 3-9 kapak igerir (Sekil 1).
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Ana femoral ven <

Safen ven
Derin femoral ven

Popliteal ven
Anterior tibial ven

Posterior tibial ven
Peroneal ven

Proksimal DVT Distal DVT Proksimal + Distal DVT

Sekil 1: Alt ekstremite derin vendz sistem anatomisi ve derin ven
trombozunun anatomik bolgeleri

Anterior tibial ve posterior tibial venler bacak derin grubun major
venleridir. Anterior tibial venler, a. dorsalis pedis etrafindaki venlerin
birlesmesiyle olugurlar. A.tibial ven, a.tibialis anterior ile birlikte ilerleyip
interosse6z membranin ust kismindaki agikliktan geger ve posterior
tibial venler ile birleserek popliteal veni olustururlar. Posterior tibial
venler ise, eksternal ve internal plantar venlerin birlesmesiyle olugurlar
ve posterior tibial artere eslik ederler. Bu venlere peroneal venlerde
katilirlar. (8).

Alt ekstremitede, bu 2 ana vene ek olarak derin kas venleri ve
komunikan venleri de mevcuttur(9). Derin kas venleri gastrokinemius
ve soleus venlerinden olusur. Soleal venler, posterior tibial ve peroneal
venler araciligiyla popliteal vene katilirlarken, gastrokinemius venleri

direkt olarak popliteal vene dokulurler. Soleal venler immobilizasyon



esnasinda kas kontraksiyonu yoklugunda venoz staz ile trombus

olusumunun en sik goraldigu damarlardir(10).

Komunikan venler, yuzeyel venler ile derin venleri birlestiren
venlerdir. Bu venlerin kapaklari akisin yalnizca yuzeyel venlerden derin

venlere dogru olmasina izin verir(9).

Popliteal ven popliteal bolgeden adduktor magnus kasi tendin6z
kismindaki acgiklida dogru ilerler ve burada femoral ven haline gelir.
Gastrokinemius kasina ait venler, dize ait artiktler venler ve v. safena

parva bu vene katilir. Popliteal ven genellikle 4 adet kapak icerir(8).

Femoral ven, uylugun Ugte ikilik bolimunde femoral artere eglik
eder. Kaslara ait venlerden birgok katilimlar sonrasi Poupart
ligamaninin yaklasik 5 cm. altinda v. profunda femoris, sonlanmasina
yakin olarak da v.safena magna bu vene katilir. Femoral venin
sonlanmasi ile v. iliaka eksterna baslar. Bu ven de v. iliaka interna ile
birleserek v. iliaka kommonisi olusturur ve alt ekstremite venoz kani bu

sekilde v. kava inferiora ulagir.

Ayaktaki venler igerisinde DVT en sik lateral plantar vende ve
daha az siklikla medial plantar vende gorulir. Bacak venleri ¢ift olarak
bulunmakta olup, yalnizca biri tikandigi zaman, vendz geri donus
normal olarak devam eder ve klinikk semtomlar ortaya cikmayabilir.
Femora-popliteal ven trombozu genellikle bir segmentte lokalize olup,
kurural derin ven trombozu veya iliak derin ven trombozu ile beraber
olabilir. Yuzeyel femoral ven trombozu adduktor tendon seviyesine
kadar uzanir ve ana femoral veni icine alir. Asiri femorapopliteal
trombus ile birlikte bacakta DVT varsa klinik bulgular daha belirgin
olur. Odem, hassasiyet ve ciltte siyanoz seklinde kendini gdsteren bu
tablo phlegmasia cerulea dolens olarak adlandinlir. iliofemoral ven
trombozunda ise iliak ven, ana femoral ven ve yuzeyel femoral veni ve

hatta bacak venleri etkilenmis olabilir. Alt ekstremitede venoz oklizyon
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uzun sureli olursa kollateral venler gelisir. Ana femoral ve derin femoral
venin dallarinin, ipsilateral veya kontralateral pelvik venlerle baglantilari
vardir. Sag ana iliak arter sol iliak venin anteriorunda seyretmekte olup,
vene omurgaya dogru basa yapabilir. Bu ylzden iliak tromboz daha
cok sol tarafta gorlir. iliofemoral tromboz klinik olarak phlegmasia
alba dolens seklinde gorulur. Eger distal ile kombine olursa, daha
fulminant seyreden phlegmasia cerulea dolens gelisir. Iskemik ve
geriye donusumlu bir durum olup, eger tedavi edilmezse gangren

gelisebilir(11).
2.2. DERIN VEN TROMBOZU TANIMI

Derin venlerin tromboze olarak kismen veya tamamen
tikanmasina derin ven trombozu denir. Trombozlar baldir venlerinde,
popliteal, femoral venlerde veya iliak venlerde olusabilir. Femoral ve
iliak venler akciger embolisine kaynak olan trombuslerin en onemli
kaynagidir. Derin ven trombozu, akut donemde akciger embolisine, ge¢

donemde ise posttrombotik sendroma sebep olabilir.
2.3. ETYOPATOGENEZ

1856 yilinda Virchow damar iginde kanin pihtilagmasinin
nedenlerini staz, pihtilasma mekanizma aktivasyonu ve damar cidar
hasari olarak tanimlamistir. Bu U¢ neden bugun hala gecerliligini
korumaktadir(12-13-14).

2.3.1. Pihtilagma mekanizmasi

Pihtilasma, kanamanin durmasi (hemostaz) sirasinda damar
disinda ve tromboz sirasinda ise damar icinde meydana gelir.
Pihtilagsma olayina kismen oOnculuk eden, kismen de onunla ayni
zamanda gelisen ve onunla yakindan etkilesen olay trombositlerin
aktivasyonudur (12-13-14).
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Pihtilasma kandaki birgcok protein veya koagulasyon faktdrinin
kimyasal reaksiyonu sonucu fibrin formasyonu ile sonuglanan bir
mekanizmadir. Bu reaksiyona katilan proteinler fonksiyonel olarak dort

grupta degerlendirilebilir:

1.Zimojenler (proenzimler): Bunlar inaktif prekursorlerdir
(FaktorXIIl, X1, X1, X, IX, VII, Il ve prekallikrein)

2.Kofaktorler: Bunlar zimojen aktivasyonunu arttiran maddelerdir

(FVIII, V ve yliksek molekulld kininojen).
3.Fibrinojen: Pihti olusumu igin gerekli son uranudur.

4.inhibitdrler: Bunlar pihti yapimini sinirlayan veya pihti yapiyi
ortadan kaldiran maddelerdir(Plazmin,Protein C ve S, Doku faktér yolu
inhibitoéra (TFPI, Antitrombinlll).

Tablo 1:Pihtilagma faktorleri baglica sunlardir:

Sayisl veya simgesi Adi

I Fibrinojen

I Protrombin

11 Doku Tromboplastini

v Ca++

Vv Labil faktor ( Akselator Globulin)
Vi Prokonvertin

VIII Antihemofilik Globilin

IX Christmas Faktoru

X Stuart Faktora

Xl Plazma Tromboplastin Onciisi
Xl Hageman Faktoru

Xl Fibrin stabilize Edici Faktor
HMW-K (Fitzgerald Faktoru) Yuksek Molekul Agirlikli Kininojen
Pre-K (Fletcher Faktoru) Prekalikrein

Ka Kalikrein
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Pihtilagsmay!r  olusturan  olaylar  zincirinin,  pihtilagsmanin
plazmadaki (intrensek) veya dokudaki (ekstrensek) baslatic
sistemlerinin aktivasyonu ile bagslatmasina gore ilk kismi farklidir.
Sonraki kisim her iki durum igin ortaktir. Pihtilagsma Mekanizmasi Sekil

2'de gorulmektedir.

Koagulasyon reaksiyonlari: Koagulasyon mekanizmasi fibrin
yapida pihti formasyonu ile sonuglanan bir dizi kompleks basamagi

icermektedir. Bu asamalar:
1.Intrensek yol : Yavas ve en 6nemli basamaktir.
2.Ekstrensek yol : Hizli ve erken aktive olan basamaktir.
3.0rtak Yol: Fibrin yapimi igin gerekli son basamaktir.

2.3.1.1. intrensek yol: Plazma iginde olusur. Zedelenen damar
ceperindeki subendotelyal kollajene temas sonucunda Hageman
faktoru (faktor Xll) aktive olur. Bu aktivasyonu kalikrein ve yuksek
molekul agirlikli kininojen-prekalikrein kompleksi yapar. Aktive edilmis
Hageman faktoru (faktor Xlla), prekalikreinden, kendini aktive eden
kalikrein olusmasini artinir. Faktdor Xlla'nin baslattiy reaksiyon
zincirindeki faktorlerden herbiri Ca++ ve diger bazi faktorlerin yardimi
ile kendisinden sonra gelen faktoru aktive eder. Boylece aktive edilmis
faktor X (faktor Xa) olusur ve koagiulasyonun bundan sonraki kismi,

ekstrinsik yolun aktivasyonuna bagl koagulasyonda oldugu gibidir.

2.3.1.2. Ekstrensek yol: Dokuda olugan doku tromboplastini
(faktor 1) tarafindan baslatilir. Tromboplastin hem direkt olarak, hem
de faktdr IX'u aktive etmek suretiyle indirekt olarak, Ca yardimi ile,
faktor X'u aktive eder; yolun bundan sonraki kismi intrensek sistem ile
ortaktir. intrensek yol (izerinden olusan koaglilasyonun tamamlanmasi
dakikalarca surdugu halde, ekstrensek yol Uzerinden olusan

koagulasyon saniyelerle oOlgulecek kadar kisa zamanda olmaktadir.
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Ekstrensek yol Uzerinden olan koagulasyonun bir ornegi, tek basamakli
Quick protrombin zamani testidir(12-13-14). Protrombin zamani
ekstrinsik ve ortak yolun fonksiyonunu belirlerken, parsiyel
tromboplastin zamani ise intrinsik ve ortak yolun fonksiyonunu ortaya

cikarir.

2.3.1.3. Ortak yol: Pihtilasma yolunun ortak kisminda, aktive
edilmig faktor X Ca’un, faktor V’in ve trombosit kaynakh fosfolipid
migellerinin yardimi ile protrombin (faktor Il trombin’e (faktor lla)
donustuarar. Trombin, pihtilagma olayinin gozle gorinen kismi olan
fibrinojenin  (faktér 1) fibrine donusmesi olayini basglatir; 6nce
fibrinojenin iki peptid zincirinin her birinden iki ufak peptid pargasi
koparilir ve fibrin monomerleri (faktor la) olugur; bir transglutaminaz’in
(aktive edilmis faktor Xllla) yardimi ile fibrin monomerleri kovalent
gcapraz bagdlarla polimerize olurlar; bdylece suda ¢ozulmeyen ve
plazmin ve diger proteolitik enzimlere olduk¢a direngli olan fibrin olusur.
Trombin, faktor XlII'Gin aktivasyonunu da katalize eder. Ayrica trombosit

agregasyonunun gugclu bir stimUlatéradar. (12-13-14)
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Ekstrensek . intrensek
Doku yaralanmasi Xl - Xlla
4 -
Doku faktdrleri Xl — Xla
d &
Vil = Vila IX — IXa
i A
X »Xa
lla
VIl — Viila
Protrombin (Faktér If) — » Trombin (Fakior lla)
lla
V - Va
Fibrinojen p Fibrin |
2
Protein C lla Fibrin 1l
Protein S Xir'= Xiila — L

Capraz fibrin (Pihti)

Sekil 2: Pihtilasma mekanizmasinin sematik ifadesi

Organizmada, olusan pihtinin eritiimesinden fibrinolitik sistem
sorumludur. Plazminojen, doku aktivatorleri, Xlla ve trombinin
yardimiyla plazmine cevrilir. Proteolitik bir enzim olan plazmin fibrin
pihtisini parcalar. Plazmada trombin, antitrombin Il (eski adiyla heparin
kofaktorl) adli endojen madde tarafindan inhibisyon altinda tutulur. Bu
madde diger aktif pihtilasma faktorlerini (serin proteazlari) de inhibe
eder. Antitrombin Ill (AT-lll) duzeyinin normal olmasi ve aktive edilmig
pihtilagsma faktorlerine baglanmasi, kanin akiskanhdinin korunmasi ve
trombozun o©nlenmesi igin gerekli gorulmektedir. Bazi patolojik
durumlarda (dissemine intravaskuler koagulasyon, ameliyat sonrasi,
karaciger sirozu ve nefrotik sendrom gibi ) AT-lll dlzeyi azalr ve
tromboza egilim artar. Plazmada fibrinojen konsantrasyonun yuksekligi

tromboz egilimini artirir.
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Organizmada pihtt olusumu ve fibrinolizis dinamik denge
icindedir. Bu denge, hastayr kanama veya pihtilasmanin olume
goéturmesini engeller. Bu dengeyi bozan faktorler Virchow tarafindan 3
ana gruba ayrilmistir (15). Bu triad 1856 yilinda Virchow tarafindan
tanimlanmis ve gunumuze kadar gecerliligini korumustur. Virchow’a

g6re DVTnin etyolojisinde U¢ 6nemli faktor rol oynar (12-16-17).

A-Staz: Kan ile damar cidarinin uzun sure ayni yerde temas
halinde kalmasi, damar cidarindan pihtilama faktord inhibitdrlerinin
salinimina engel olur. Bunu takiben kan hucrelerinden trombosit
kimelenmesine neden olan adenozin difosfat (ADP) salinimi ile
trombUs olusturur. Total kalgca protezi ve total diz protezi vakalarinda
ekstremitelerin gegici olarak hareketsiz tutulmasi DVT nedeni olabilir.
Artroplastilerde postoperatif dénemde immobilizasyon ve yatak

istirahati ven6z staza sebep olur(15-18-19-20).

Ameliyat sirasinda anestezinin vazodilatasyon ve kas gevsetici
etkisi, kaslarin pompalama etkisini kaybetmesine ve kanin
goOllenmesine sebeb olur. Bu olay sonucunda ven valvleri iginde kan
akimi yavasglar ve hipoksi geligir. Fibrinolitik aktivitenin azalmasina
sekonder olarak trombus olusmasi i¢in uygun bir ortam dogar(12-16-
17).

B-Endotel hasari: Kalga veya diz artroplastisi gibi buyUk cerrahi
girisimler venleri gererek intima yirtiklarina neden olabilir. Bu damar
yaralanmalari, doku tromboplastini ve diger trombojenik maddelerin
salinimina neden olur. Bunun yaninda subendotelyal bdlgedeki kollajen
lifler, trombositlerin kolayca adhezyonuna neden olarak venoz tromboz

icin uygun bir ortam yaratirlar(12-16-17).
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C- Hiperkoagulabilite: Kanin viskozitesinde artis, gebelik, oral
kontraseptif ilaglar ve malign hastaliklar kanin pihtilasma yetenegini
artiririlar. Antitrombotik faktorlerdeki (Antitrombin Ill, Protein C ve S )
konjenital bir defekt koagulasyona zemin hazirlayabilir. Total kalca
replasmani yapilan bir ¢alismada ven6z trombusun varligi serbest yag
asitlerinin  plazma konsantrasyonlari ile pozitif olarak korrele
bulunmustur(21). Femoral kanal hazirlanmasi sirasinda ekografik
olarak bol miktarda yag ve debrisin kan akimina karistig
gosterilmistir(22). Bu durum DVT igin ciddi risk faktoru olusturmaktadir.

2.4. INSIDANS

Derin ven trombozu ve pulmoner emboli insidanslarinin degeri
tam olarak bilinmemesine ragmen 1977 yilinda yapilan bir ¢alismada
hastane olumlerinin en sik Uglncu sebebi olarak derin ven trombozuna
sekonder olarak gelisen fatal pulmoner emboli oldugu belirtiimigtir (23).
Hastanede olen hastalar Uzerinde yapilan otopsi galismalarinda %10
oraninda pulmoner emboli saptanmistir ve bu hastalarin %83’Unde

derin ven trombozu saptanmistir (24).

Derin ven trombozu insidansi cografi ve irksal olarak
degerlendirildiginde, Kuzey Amerika ve Avrupa’da Dogu Asya ve
Afrika’'ya gore daha yuksek oranlar bildiriimektedir(23-25-26-27). Derin
ven trombozu Kafkas irkinda daha sik goérulmektedir. Ancak degisik
cografi bolgelerdeki farkl insidanslar Uzerinde etnik farkliliklardan gok,
risk faktorlerinin dagihmi ve beslenme aligskanliklari gibi etkenlerin rol
oynadigl dusunulmektedir(23-26).  Guney Afrika Cumhuriyeti'nde
yapilan bir calisma bu ulkede yasayan Avrupa kokenli olan ve olmayan
populasyonlar arasinda postoperatif DVT acisindan anlamh bir fark

olmadigini gostermigtir (28).
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Cerrahinin derin ven trombozu insidansini arttirict bir faktor
oldugunun bilinmesine karsin her cerrahi mudahale kendine gore ayri
bir derin ven trombozu riski tasir. Ozellikle biylk travmalar sonrasi
veya elektif kosullarda gergeklestirilen ekstremite ameliyatlarindaki
yuksek derin ven trombozu riski ortopedik cerrahi mudahaleleri bu
hastalik acgisindan 6nemli bir yere koymustur. Ortopedik cerrahi
girisimlerden sonra yuksek oranda derin ven trombozu ve buna
sekonder olarak gelisen pulmoner emboli vakalari bir ¢ok yayinda
bildirilmistir.

Derin ven trombozu profilaksi uygulanmadan kalgca Kkingi
nedeniyle opere edilen hastalar Uzerinde yapilan c¢alismalarda dvt
insidansi % 30-74, proksimal dvt insidansi ise % 22 ,pulmoner emboli
%4,3-24.0 , fatal pulmoner emboli ise % 3.6-12.9 olarak
bildirilmistir(29).

Profilaksi uygulanmadan total kalca ve diz artroplastisi yapilan
hastalarda derin ven trombozu insidansi % 50-70, pulmoner emboli
insidansi %5-10, fatal pulmoner emboli insidansi %1.0-3.4 olarak
bildirilmistir (22).
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2.5. TROMBOEMBOLi OLUSMASINDA RiSK FAKTORLERI
Tromboemboli olusumundaki temel risk faktorleri katisal ve edinsel risk

faktorleri olarak 2’ye ayrilir (tablo 2-3).

Tablo 2: Tromboemboli i¢in kalitsal risk faktorleri

KALITSAL RiISK FAKTORLERI

Hemostataik sistem:

Anti-trombin Ill, Protein C, Protein S eksiklikleri, Faktor V Leiden,
Protrombin 20210A mutasyonlari, fibrinojen varyantlari, Faktor VIl
yuksekligi.

Diger sistemler:

Diyabet, orak hucreli anemi, konjenital kalp hastaliklar, artmis
lipoprotein a, hipertrigliseridemi.

Tablo3: Tromboemboli i¢in edinsel risk faktorleri

EDINSEL RiSK FAKTORLERI

Yashlik, immobilite, obezite, major cerrahi girigsim, travma ve yanik,
tromboflebit ve tromboemboli dykistu, malignite, gebelik, oral
kontraseptif kullanimi, anti-fosfolipid antikor sendromu, konjestif kalp
yetmezligi, myokard enfarktisu, nefrotik sendrom, enfeksiyonlar,
hiperviskozite, dehidratasyon, paroksismal nokturnal hemoglobinuri,
myeloproliferatif hastaliklar, vaskdulitler, varikdz patolojilerin bulunmasi,

heparine bagli trombositopeni, kemik ilgi nakli.

Hastalar kalitsal ve edinsel faktdrlerin yaninda ayni zamanda
dusuk, orta, yuksek ve ¢ok yuksek tromboembolik risk gruplari olarak

ta siniflandiniimistir.
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DusUk risk grubunda; risk faktdéri olmayan 40 yas altinda,
postoperatif minimal immobilizasyonu olan komplike olmayan cerrahi

girisimler olarak tanimlanmistir(30).

Orta riskli grup, 40-60 yas arasi herhangi bir cerrahi girisim veya
40 yas alti major cerrahi yada 1 veya daha ¢ok risk faktoru

tasiyanlarda mindr cerrahi girisim olarak tanimlamistir(30).

Yuksek riskli grup; 60 yas Ustu major cerrahi, 40-60 yas arasinda
1 veya daha fazla risk faktorl tasiyanlarda major cerrahi girisim olarak

tanimlamigtir (30).

Cok yuksek riskli hasta grubuna ise; tromboz 6ykusu olan,
malignite yada bilinen hiperkoagulabilite durumu olan 40 yas Ustu
hastalarda major cerrahi girisim, major ortopedik cerrahi girisim, elektif
norojuruji girisimi, multiple travma hastalari ve spinal kord yaralanmasi

tariflenmigtir.

Travmada ve cerrahide DVT sikhgi, azalan sirasina gore risk
gruplari séyle siralanmistir.(14) Omurilik yaralanmasi (%75-80), total
diz artroplastisi, bacak amputasyonu, kalga kirigi cerrahisi ve
artroplasti (TKP), alt ekstremite ameliyatlari, agik prostatektomi, genel
abdominal cerrahi, jinekolojik cerrahi, bobrek transplantasyonu, kardiak
olmayan gogus cerrahisi, beyin cerrahisi, acik meniskus cerrahisi
(%20-25).(32)

2.6. UYGULANAN ANESTEZI TiPiNiN DVT UZERINE ETKiSIi

Kulanilan ameliyat teknidi ve profilaktik ajanlarin yani sira
kullanilan anestezi tekniklerinin de DVT gelisimi Uzerinde farkh etkileri
olmaktadir. Spinal anestezinin kan viskozitesinde bir azalmaya neden
olmasi kismen hemodilusyondandir, fakat spinal anestezi ayrica
eritrositlerin deforme olma 06zelligini de arttinr. Genel anestezi

kullaniminda ise eritrositlerin bu 06zelligini azaltmaktadir. Genel
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anesteziklerin bu etkisi in vitro olarak eritrositlerin halotan ile temas

ettirilmesiyle de gdsterilmistir (34)

Spinal anestezinin postoperatif DVT sikhdini azaltmasinda iki
temel mekanizmanin etken oldugu dusunulmektedir (34). Bunlardan ilki
blogun altindaki vaskuler rezistansi azaltmasi ve kan viskozitesini
azaltmasi sonucu alt ekstremite kan akiminda dizelme saglamasi

ikincisi ise kanin pihtilasma yeteneginde azalmaya neden olmasidir.

Spinal anestezinin, genel anestezi ile karsilastirildiginda, alt
ekstremite kan akimini arttirdigi genel anestezinin induksiyonunun da
bu akimi azalttig1 bilinmektedir (35). Genel anestezinin bacak kan
akiminda neden oldugu % 50’ye varabilen bu azalma hastayi teorik
olarak pretrombotik bir duruma sokar (36). Kalga replasmani yapilan
hastalarda ekstradural blogun arteryel kanlanmayi, vendz bogalma
hizini ve venoz kapasiteyi arttirdigi gosterilmistir (37). Spinal
anestezinin vazodilatasyona neden olarak alt ekstremite kan akimini

arttirmasi, meydana getirdigi sempatik bloga baglidir (38).

Sharrock tarafinda yapilan toplam 705 hasta Uzerinde yapilan bir
calismada epidural anestezi uygulananlarda %13, genel anestezi
uygulananlarda ise % 64 oraninda DVT tespit edilmistir. Bu ¢alismada,
proksimal trombusun da epidural anestezide (% 4) genel anesteziye (%
9) gore anlaml olarak azaldigini gostermistir. Modig ve arkadaglarinin
total kalga protezi uygulanan hastalar Uzerinde yaptiklari bir calismada
DVT riskinin genel anestezi ile spinal anestezi kiyaslandiginda belirgin
bir yatkinlik oldugu ortaya ¢ikmigtir. Derin ven trombozuna sekonder
olarak gelisen pulmoner emboli oranida korele olarak artmaktadir.
Modig ve arkadaglari, genel anestezi uygulanan bazi hastalarda
postoperatif ilk 3 saatte vendz bosalma hizi ve vendz kapasitenin ¢ok
dusik bir duzeye indigini, bunun da cerrahi sonrasinda ¢ok c¢abuk

trombus olusumuna neden oldugunu goéstermislerdir(37). Pihtilasma



21

stimulusunun maksimal oldugu bir donemdeki bu hiperkinetik alt
ekstremite dolagimi trombus olusumu ve biylimesine kargi profilaktik
bir etki saglar(39).

Ekstradural anestezide postoperatif fibrinolitik aktivite genel
anesteziye gore daha az azalir (40). Ekstradural anestezinin kan
pihtilasmasi Uzerine subaraknoid anesteziden farkl etkileri de vardir.
Bunun nedeni daha fazla miktarlarda kullanilan lokal anestetiklerdir.
Lokal anestetik ajanlar, trombosit adhezyonunu, agregasyonunu ve
salinimini, ayrica I0kosit migrasyonunu ve agregasyonunu inhibe
ederler. Cooke, benocaini operasyon sirasinda ve postoperatif ilk alti
gunde i.v. infuzyon seklinde kullanmis ve bunun total kalga replasmani
yapilan hastalarda DVT insidansini kontrol grubuna gore azalttigini

gOstermistir (41).
2.7. GIMENTO UYGULAMASININ DVT UZERINE ETKISI

Derin ven trombozu insidansi total kal¢ca ve diz artroplastilerinde
profilaksi uygulanmadidi zaman %70’e kadar ylkselmektedir. Sementli
artroplastiler Uzerine yapilan c¢alismalarda sementin trombojenik
Ozellikleri oldugu ve derin ven trombozu insidansini etkiledigi
belirtiimigtir.(43-44) Bu durum hakkindaki raporlar karmasiktir;
pihtilasma basamaklari ve ayni zamanda olusan fibrinolizis total kalca
ve total diz artroplastilerinin  yapimi sirasinda ve sonrasinda tarif
edilmigtir. Fakat bu aktivasyon olayinin sementli ve sementsiz
uygulamalar sirasinda farkli sekilde gelisip gelismedigi acik degildir(44-
45). Operasyon sirasinda yapilan pihtilasma analizleri gostermistir ki;
en azindan total kalca replasmanlari icin, hem meduller kanalin
remarizasyonu hem de sementlenmesi koagulasyonu arttirmasina
ragmen, asetabulumun hazirlanmasi ve sementlenmesi koagulasyonu
arttirmamaktadir(44-45). Yakin gecmiste yapilan calismalar sementli

total kalga replasmanlari sementsiz total kalga replasmanlarina gore
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derin ven trombozu riskini arttirmaktadir. Fakat daha yakin zamanda
yapilan calismalardaki denemeler bu durumun gercekte olmadigini
gOstermistir (43-47-48). Dusuk trombus riskine sahip olan Asyall
hastalarda yapilan ¢alismalarda sementin derin ven trombozu riskini

arttirmadigini gosteren ¢alismalar vardir.

Sementin potansiyel trombojenik etkileri sadece insidansi
artirmakla kalmaz ayni zamanda trombusun boyutunu ve
pozisyonunu da etkiler. Fakat sementin bu olaylari nasil etkiledigini
gOsteren yakin zaman c¢alismalari yoktur. Derin ven trombozunun
yaygin olmasi pulmoner emboli ve postflebitik sendrom riskini arttirdigi

igin bu durum ¢ok onemlidir.

1998 vyilinda sementli ve sementsiz artoplastiler arasinda derin
ven trombozu acgisindan fark olup olmadigini arastirmak igin yapilan bir
¢alismada herhangi bir derin ven trombozu profilaksisi veriimeden total
kalca ve total diz protezleri uygulanmis. Bu hastalarin timune
postoperatif olarak unilateral venografi uygulanmigtir ve sementli ve
sementsiz protezler Uzerine prospektif ve ramdomize incelemeler
yapiimistir.  Bu calismada toplam 110 hastaya randomize olarak
sementli diz replasmanlari, sementsiz diz replasmanlari ve sementli
kalca replasmanlari uygulanmig ve post.op 5 ile 7’inci gunler arasi
venografi ile derin ven trombozu kontrolu yapilmistir. Alinan sonuglar
takiben sementli total diz replasmani uygulanan hastalarla
karsilastiriimis. Total derin ven trombozu prevelansi sementsiz
(%81) ve sementli (%55) diz replasmanlari  karsilastirildidinda
sementsizde belirgin sekilde yuksek bulunmustur.(42) Sementli kalca
protezleri ile karsilastirildiginda her 2 grup diz protezinde sementli
kalca protezlerine(%32) gore belirgin derin ven trombozu saptanmistir.
Proksimal derin ven trombozu acgisindan 3 grup arasinda herhangi bir

fark saptanmamistir(%14,%15, ve %16). Trombusun ortalama
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uzunlugu kiyaslandiginda sementli total diz protezlerinde (26.5cm)
sementsiz diz protezinine (11cm) ve sementli total kalga protezine
(7cm) gore belirgin sekilde uzundur. Bu fark temel olarak proksimal

trombusten ¢ok distal trombuse bagldir(42).

1993 yilinda yapilan diger bir galigmada hastalarin tUmune
primer olarak unilateral total kalgca ve diz protezi uygulanmis.
Calismada 61 dize sementli, 56 dize sementsiz ve 111 kalgaya
sementli eklem replasmani uygulanmistir. Hastalarin 17 tanesi medikal
sebeplerden dolayi ¢alismadan c¢ikartiimigtir. DVT prevelansi: sementli
total diz replasmanlarindan sonra yapilan 58 venografinin 32’sinde
(%55) dvt bulgularina rastlanmistir. (%14 proksimal ve %41 distal).
Cimentosuz total diz protezleri venografi uygulanan 52 hastanin
42’'sinde dvt (%81) bulgularina rastlanmigstir. (%16 proksimal ve % 41
distal) Bu veriler karsilastiriidiginda ¢imentolu diz replasmanlarinda
cimentosuzlara oranla DVT belirgin olarak az bulunmustur(42). Fakat
sementli total kalga protezleri ile kiyaslandiginda belirgin olarak yuksek
bulunmustur. Sementli kalga protezleri uygulanan 101 venografinin
32'sinde (%32) dvt bulgularina rastlanmigtir. ( %16 proksimal %16
distal).Bu calismada sementli diz protezlerinde sementli kalgca ve
sementsiz diz protezlerine gore proksimal tromblus uzunlugu fazla
bulunmustur. Fakat tum sonucglar karsilastirildiginda proksimal dvt
acisindan istatiksel bir fark bulunmamistir. Yapilan bu ¢calismada dvt
sementsiz protezlerde sementlilere gore daha yuksek bulunsada

istatistiksel olarak bir fark bulunmamistir.

Total diz replasmani uygulanan Asya koOkenli 244 hastada
yapilan bir c¢alismada da benzer sonuglar alinmigtir. Sementli
replasmanlarda %25 sementsiz protezlerde % 23.8 oraninda DVT
bulunmustur. Bu ¢alismada higbir hastaya profilaksi uygulanmamasina

ragmen DVT oranlar diger calismalara gore oldukga dusuk
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bulunmustur. Bu sonucun bodyle c¢ikmasinin temel sebepleri dvt
tespitinde kullanilan kritelerin farkli olmasi ve asya orjinli insanlarda
DVT’nin irksal olarak az olmasidir (49-50).

1996 yiinda 250 hasta Uzerinde vyapilan bir calismada
cerrahiden sonrasinda profilaksi suresinin ilk yarisinda aspirin diger
yarisinda warfarin kullaniimis. Hastalara sementli ve sementsiz olarak
total kalga protezi uygulanmis ve hastalarin %80’ine bilateral venografi
uygulanmis. Her 2 grup arasinda derin ven trombozu acisindan bir fark
bulunmamistir. Distal venlerde trombus tespit edilen 64 hastanin

3’Unde (%5) pulmoner emboli gelismistir. (46)
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2.8. DERIN VEN TROMBOZU iGiN TANI YONTEMLERI

Mevcut tani yontemleri girisimsel olan (invazif), girisimsel
olmayan (non-invazif), ve biyokimyasal yodntemler olarak gruplara
ayrilabilir. Girisimsel olan ve olmayan tani yontemleri, ven igindeki
pithtinin goruntilenmesi ve ven i¢i kan akiminin degismelerinin

gOsterilebildigi yontemler olarak tanimlanmaktadir. (tablo 4)

Tablo 4:Derin ven trrombozu tanisinda kullanilan testler ve

yontemler

Derin ven trombozu tanisinda kullanilan test ve yontemler

A) Tanida siklikla kullaniimayan testler:

- Devamli dalga olugturan Doppler yontemi

- impedens plesismografi

- 125- fibrinojen ve diger radyoizotoplarla yapilan bacak sintigrafisi

- Kontrastli venografi ( siklikla kullaniimamasina ragmen hala altin

standart olarak kabul edilmektedir.)

B) Tanida siklikla kullanilan testler:

- Klinik degerlendirme ile olasilik saptanmasi
- Ven6z kompresyon ultrasonografisi

- D- dimer testi

- Bilgisayarli Tomografi- Manyetik Rezonans goruntuleme.
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2.9. KLiINIK DEGERLENDIRME
2.9.1. Fizik Muayene

Ek tani yontemleri ile tespit edilen derin ven trombozu olgularinin
sadece %0.5 ile %71’ klinik olarak semptomatiktir. Bunun sebebi klinik
olarak bulgularin tam tikaniklik yapan dvt sonrasi pozitif olmasidir.
Derin ven trombozunun klinik bulgulari , sislik, hassasiyet, agri, venoz
genigleme, ates ve ayak bilegi dorsifleksiyonu ile bacakta agridir
(Homans belirtisi). Cogu  artroplasti ameliyatlari sonrasinda tam
tikaniklik olugsmadigi icin klinik olarak tani koymak oldukga zordur.
Semptomatik dvt’si olan olgularda etkilenen uzuvda agri, sislik, ven
trajesi boyunca hassasiyet, eritem veya siyanoz gorulebilmektedir fakat
bu bulgular sellllit, kas i¢ci hematomlar ve yuzeyel flebitler gibi diger

hastaliklarda da gérilebildiginden non-spesifiktirler.
2.9.2. Olasiik Saptamasi

Klinik semptomlar, bulgular ve tasidigi risk faktorlerine goére
olgular, yuksek, orta ve dusuk riskli gruplara ayrilir. Wells skorlamasi,
risk gruplarinin kolay saptanmasi ve standardize olmasi nedeniyle
guinimuzde siklila kullaniimaktadir(59). Wells skorlama sisteminin bir
diger avantaji da, DVT disindaki alternatif tani olasiliklarini da
puanlama yonunden dikkate almasidir. Bu yolla daha dogru olarak risk

saptamasi yapilabilmektedir(tablo 5).



Tablo 5: DVT’de risk saptanmasi.
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Wells skorlamasi

Klinik Ozellikler Skor

- Aktif kanserli olgular ( son 6 ay icinde veya tedavisi hala 1
devam edenler veya palyatif olarak takip edilenler)

- Alt ekstremitenin paralizisi, parestezisi veya flaster ile 1
immobilizasyonu

- 3 gunden uzun suren yatak istirahati veya son 4 hafta

icinde gegirilmis blayuk cerrahi girisim 1

- Derin venoz sistam trasesi boyunca lokal hassasiyet 1

- Bir alt ektremitenin butlnulyle sismesi 1

- Tek tarafli uyluk bolgesinin diger tarafa gore 3cm.'den 1
daha fazla sismesi

- Semptomatik bacakta gode birakan 6dem 1

- Yuzeyel venlerde kollaterallerin gdézlenmesi ( varikoz 1
olmayacak) )

- DVT disinda alternatif taninin yliksek olasilikli olmasi

Klinik olasilik degerlendirilmesi ( toplam puan dikkate

alinir) 3 ve Uzeri
- Yuksek olasilik 1-2

- Orta dereceli olasilik 1'den az

- DUsuk olasilik

2.10. GiRISIMSEL OLMAYAN (NON-INVAZiV TESTLER)

Gunumuzde DVT tanisi igin en sik kullanilan non-invaziv testler

vendz ultrasonografi ve D-dimer testidir. Bu testler gereksiz yere

antikoagulan tedavi kullanarak morbidite ve mortaliteyi arttirmamaktir.

2.10.1. Ven Kompresyon Ultrasonografisi

Ven kompresyon ultrasonografisi(VKUS), degisik klinik tablolarin

tanisinda kullanilan anatomik ve fonksiyonel bir

goruntuleme

yontemidir. Derin ven trombozu tanisinda konvansiyonel, dupleks ve

renkli-doppler USG gibi farkli ultrasonografi tipleri kullanilabilmektedir.
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Vendz kompresyon ultrasonografisi proksimal popliteal venlere hafif bir
basin¢g uygulanarak komprese edilmesi seklinde uygulanir. Popliteal
veya daha Ust seviyedeki venlerde komprese edilemeyen bir
segmentin varhgr proksimal dvt tanisi koydurur (60). Kompresyon
ultrasonografinin proksimal dvt tanisindaki sensitivitesi %95 ve
spesifitesi ise %96’dir (61). Ancak izole baldir ven trombozunda bu
oranlar dugmekte, sirasi ile %60 ve %70 olmaktadir (61). Venoz
kompresyon ultrasonografisinin  en 6nemli dezavantaji izole distal
tromboz tanisinda sensitivite ve spesifitesinin az olmasidir. Klinik risk
deg@erlendiriimesi orta veya yuksek ise ve ven6z kompresyon
ultrasonografisi pozitif ise derin ven trombozu tanisi konur. Eger risk
degerlendirmesinde sonug¢ dusuk risk grubu ise ve ven6z kompresyon
ultrasonografisi normalse, olguda dvt'nin olmadigi disundlir. Vendz
kompresyon ultrasonografisi stpheli olgularda tekrarlanabilir. Eger
VKUS negatifligi yaninda D-dimer negatifligi de varsa tekrara gerek

duyulmaz(62).
2.10.2. D-dimer

D-dimer yaklagik 20 yil once, supheli DVT tanisi olan olgularda
alternatif veya destekleyici test olarak kullaniimaya baslanmigtir.
Capraz bagdlarla saglamlastirimis fibrinin  plazmin tarafindan
par¢alanmasi sonucu olusan bir uriin olan D-dimer’in kandaki duzeyi
akut trombozda yukselmektedir (63-64). D-dimer maligniteler, hamilelik,
infeksiyonlar ve kronik renal vyetersizlik gibi klinik tablolarda da
yukselmektedir. Bu nedenle sensitivitesi yuksek, fakat spesifitesi disuk
bir testtir. D-dimer testinin negatif olmasi tromboz olasiligini ortadan
kaldirmaktadir(65). Gunumuzde 3 yontemle kalitatif ve kantitatif olarak
kandaki D-dimer duzeyi saptanabilmektedir. D-dimer testinin sensitivite
ve spesifitesi kullanilan yonteme goére degistiginden, bir yontemi

digerine ile karsilastirmamak gerekmektedir (66). En duyarli yontem
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ELISA yoéntemi olup, spesifitesi dislktir. Lateks ve tam kan
aglitinasyon testlerinin  duyarlih§ ELISA ydnteminden daha da
dusUktur.(67-68)

ELISA ydnteminin en énemli dezavantaji pahall ve zaman alici
yontem olmasidir. Bu testin en Onemli avantaji ise hasta basinda
parmak ucundan alinan bir damla tam kan ile yapilabilmesi ve sonucun
ortalama 2 dakika iginde alinmasidir. Alinan negatif sonug, dusuk
olasilikll olgularda veya VKUS negatif olgularda derin ven trombozu
tanisini diglamada ¢ok yardimci olmaktadir (69-70).

2.10.3. Kontrasth venografi

Derin ven trombozu tanisinda hala altin standart olarak kabul
edilmesine ragmen(71) son yillarda girisimsel olmayan testlerin
sayisinin artmasi ve bu testlerin kolay uygulanabilirliligi ve guvenilirligi
nedeniyle pek kullaniimamaktadir. Kontrasth venografinin agrili, teknik
olarak zor olmasi ve degerlendirme igin ise tecrubeli eleman gerekliligi
gibi bazi dezavantajlar vardir. Tani konulmasi igin en az iki yonden
alinan grafilerde goérulen dolum defekti saptanmasi lazimdir. Son
yillarda klinik olarak olasilik saptanmasinin girisimsel olmayan testlerle
kombine edilmesi hem guvenilir hem de emniyetli oldugundan
venografiye ihtiyaci azaltmistir. Ancak tani algoritmalarinda hala

venografiye ihtiya¢ duyulmaktadir.
2.10.4. Bilgisayarlh Tomografi

Batin ve pelvis igi buyuk venlerdeki trombusu saptamada
konvansiyonel flebografiden daha faydalidir. Limen igi trombusun
saptanmasi, yeni trombusun eskisinden ayirt edilebilmesi ve damarlara

digtan basilarin gosterilebilmesi gibi faydali tarflari mevcuttur(57-64).
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2.10.5. impedans Pletismografi (IPG)

Bacagin elektriksel iletkenligi i¢cindeki kan miktari ile ilgilidir.
impedans pletismografisi alt ekstremite damarlarindaki hacim
degisikliklerini saptayan girisimsel olmayan bir yontemdir. Bu testlerin
dogru sonug vermesi igin, hastanin muayene edilen damarinda daha
onceden tromboz gecirmemis olmasi ve bu damara distan basi
olmamasi gerekir. Proksimal venlerdeki trombozu gostermesi
acisindan sensitivitesi ve spesifitesi (%90-100) ylksektir. Ancak VKUS
gibi baldir trombozunda sentivitesi ve spesifitesi dusmektedir(72).
impedans pletismografinin baslica avantajlari kolay uygulanabilir

olmasi, bilinen komplikasyon ve kontrendikasyonlarinin olmamasidir.
2.10.6. Radyoizotopik Yontemler

lyod125 ile isaretli fibrinojen’in venlerin icine enjekte edilmesi
sonras! radyoizotopik  fibrinojenin  pihti  olusturmasi ve bu
radyoaktivitenin yuzeyel dedektorlerle Olgulmesine dayanan bir
yontemdir(57). Bu test ile trombus erken safhalarinda saptanabilir ve
olayin ilerlemesi izlenebilir. Ancak spesifitesinin azhgi, fibrinojen
preparatlarinin hazirlanma sirasinda viral ajanlarin bulagmasinin
yeterince engellenememesi ve uygulamadaki teknik guclikler gibi
olumsuzluklari vardir. lyod125-fibrinojen disinda, 99m-Teknesyum ile
isaretli albumin, makroagregatlar, eritrositler ve sulfur Kkolloidler
kullanilabilir. Ancak hem proksimal hem de distal ven6z tromboz igin
sensitivitesi ve spesifitesi dusuk oldugundan sinirli bir klinik kullanimi
vardir (57).
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WELLS SKORLAMASI iLE RiSK DURUMUNU SAPTA (Tablo 2)

I i N
DiSUK OLASILIK ORTA OLASILIK YUKSEK OLASILIK
W;SSG ; 4
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VT YOK DVT TANISI || | pyT Yok ﬂ KOY

KoY
DVT TANISI KOY
Sekil3- Supheli DVT tanisi olanolgularda vendz kompresyon

ultrasonografi ve klinik olasiligin birlikte kullanildigi algoritma
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2.11. VENOZ TROMBOEMBOLIZMDE PROFLAKSI

Total kalga protezi ve total diz protezi ameliyati yapilan olgular
derin ven trombozu yonuyle yuksek risk grubu olgularidir. Proflaksinin
amaci klinik olarak bulgu vermeyen olgularda olgulari derin ven
trombozu ve bunun komplikasyonlari olan pulmoner emboli, fatal

pulmoner emboli ve posttrombotik sendromdan korumaktir.

ABD’de vyapilan c¢alismalarda 1986 yilinda artroplasti
ameliyatlarinin ancak %75’'inde DVT proflaksisi igin ilag kullanilirken,
1992 yilinda bu oran %92’ye yukselmistir(73). GlUnUmuzde derin ven
trombozu proflaksisi tim hekimler tarafindan kabul edilmigtir.

Kullanilmamasi malpraktis olarak degerlendiriimektedir.

Derin ven trombozu igin proflaktik yontemler mekanik ve

farmakolojik ydntemler olarak iki gruba ayirabilir.

2.12. MEKANIK YONTEMLER

Yapilan galismalarda total kalga protezi ameliyati sirasinda alt
ekstremiteye verilen pozisyonlarin femoral vende obstriksiyona neden
oldugu ultrasonografi ile gosterilmistir(74). Kalga adduksiyon, fleksiyon
ic veya disg rotasyonda iken femoral vende tam tikanma
saptanmistir(75). Mekanik yontemlerin tUmU derin ven trombozu
proflaksisinde destekleyici 6zellik tagiyan yontemlerdir. Bu yontemlerin
derin ven trombozu profilaksisinde basarili olabilmesi icin diger

yontemlerle desteklenmeleri gerekir.
2.12.1. Erken mobilizasyon

Total kalga protezi ameliyati sonu, erken hareketin bagka
trombus oOnleyici tedavi olmaksizin derin ven trombozu oranini
dusurdugu gosterilmistir(22). Total diz ve kalga artroplasti ameliyatlari

sonrasinda mobilizasyona erken donemlerde baslanmasi derin ven
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trombozunun o6nlenmesinde basit, guvenilir ve komplikasyonsuz bir
yontemdir. Lassen ve ark. erken postoperatif donemde bir dakika
sureyle uygulanan ayakbilegi hareketinin, ortalama 30 dakika sureyle

ayak venoz dolasimini arttirdigini gostermiglerdir(76-77).
2.12.2. Antitromboembolik ¢oraplar

Antitromboembolik c¢oraplarinin kullanimi  total kalgca ve diz
artroplasti ameliyatlari sonrasi derin ven trombozu proflaksisi igin
genis kullanim alani bulmustur ve femoral vende kan akimini 1.5 kat
artirdigi tespit edilmistir. ingiltere’de total kalca ve diz artroplasti
ameliyatlari sonrasi antitrombotik c¢orap kullanim orani %73’dir.
Kompresyon c¢orabi kullanmak total kalga ve diz ameliyatlari sonrasi
derin ven trombozu oranini %54’den %20’ye dusturmustur (78). Yapilan
bagka bir caligmada ise diz alti kompresyon cgoraplarinin dvt riskini
engellemede kalga artroplastilerinde diz artrolastilerindeki kadar etkili
olmadigini ortaya koymustur(79). Elastik kompresyon c¢orabi damar
capini kucultmekte, vendz donusu artirmakta, venoz stazi ve trombusu

onlemektedir.
2.12.3. Pnomotik pompa

Pndmotik pompa damar capini basingla daraltarak hem kani
proksimale dogru pompalar, hem de akim hizini arttirir. Bunun yaninda
pnomotik pompa uygulamasi vendz dolagimi ve fibrinolitik sistemi de
stimule eder. Total kalga protezi ameliyati sonrasi mekanik pompa
uygulamasi, kontrol grubuna gore derin ven trombozu oranini %40’dan
%5e dusurmustur(80). Wilson ve ark.(81), yaptiklari c¢alisma ile
proflaksi uygulanmayan hastalarda derin ven trombozu oranini %68.7
bulurken, sadece vendz pompa uygulanan olgularda %50 bulmuslardir.
Bu calismada 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark

bulunmamasina ragmen bir ¢ok ¢alismada pnomatik kompresyonun
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total diz ve kalgca artroplasti ameliyatlarinda derin ven trombozu

insidansini azalttigi gosterilmigtir.(22-76-78)
2.13. FARMAKOLOJIK AJANLAR
2.13.1. Heparin

Derin ven trombozu proflaksisinde heparin sabit dlusuk doz,
ayarlanmis doz yada dihidroergotamin ile birlikte kullanilabilir. Sabit
dusUk doz, 8 ile 12 saatte bir 5000 i.U seklindedir. Hastalarda APTT
zamanina gore ayarlanmig doz heparinin koruyucu etkisi, sabit duguk
doz heparine gore daha yuksektir. Kanama ile birlikte trombositopeni
en oOnemli komplikasyondur. Heparin  kullanilan  hastalarin

monitorizasyonu sarttir. (82-83).

Polisakkarit yapisinda olan heparin antitrombin llII'e baglanarak
koagulasyon mekanizmasini, faktor lla, IX, Xa, Xla ve Xlla’'ya etki
ederek trombositlerin kiimelesmesini onler. Parsiyel tromboplastin
zamani (PTT) 6lcimu ile izlenen heparin yuksek doz kullanilirsa ciddi
kanama komplikasyonlarina yol agabilir. Heparin kullanan olgularda
%4-10 trombositopeni goérular. Trombositopeni reversible olmasina
ragmen problem yaratmamasi igin duzenli araliklarla, tercihan Ug¢

gunde bir kez olmak Uzere, trombosit sayimi gerekir.

Ayarlanmis doz standart heparin derin ven trombozu profilaksisi
yonunden etkin olmasina karsin, yan etkisi olan kanama
komplikasyonuna c¢ok dikkat edilmelidir. Heparin total kalgca ve diz

artroplastileri sonrasi rutin olarak kullaniimamaktadir.

Leyvraz ve ark(84). total kalga ameliyati sonrasi sabit dusik doz
heparin kullanilan olgularda derin ven trombozu oranini %39,
ayarlanmis doz heparin kullananlarda ise %13 bulmuslardir. Lokal
hematom, kan transfizyonu gereksinimi gibi komplikasyon oranlarinda

ise fark olmadigini belirtmislerdir. Tokgdzoglu ise dusuk doz standart
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heparinin deri alti uygulamalarinda bir sorunla karsilagsmadigini
bildirmigstir(85).

2.13.2. Dustlik molekul agirlikli heparin

Dusuk molekul agirhkh heparinlerin molekal agirhiklari 3.000-
10.000 dalton arasinda degismektedir. Faktor lla lokal hemostaz igin
gereklidir. Tromblsin 6nlenmesi icin ise faktér Xa'nin inhibisyonu
gerekir. Faktor lla’nin inhibisyonu trombin ile antitrombin 11l arasinda bir
koépri olugsmasiyla mumkindir. Bu képri faktdr Xa inhibisyonu igin
gerekli degildir. DMAH standart heparinden olan farki yuksek anti Xa
aktivasyonu gosterirken rolatif olarak dusuk anti lla etkisi gdstermesidir.
Standart heparin birgcok pihtilasma faktorine etki ederken, DMAH
Ozellikle faktor Xa Uzerine etki eder. Bu durumda heparin, uzamig
pihtilagsma zamani (APTT ve protrombin zaman») ile kanama riskini
artirrken, DMAH, antitrombin aktivite Uzerine etkisi olmamasi
dolayisiyla APTT’ye minimal etki ederek kanama riskini azaltir. Dusuk
molekul agirlikh heparinler trombosit Uzerine ¢ok az etkilidir. Standart
heparin ile dustk molekdl agirlikli heparinler arasindaki 6nemli bir fark
da trombositopeni komplikasyon oranidir. Standart heparin
kullananlarda dusuk molekal agirlikh heparinler kullananlara gore Ug¢
kat fazla trombositopeni goriliur(86). Enoxaparin (DMAH) ile yapilan
bir calismada trombosit kimelesmesi Uzerine etkisi heparine gore 1/10
oraninda bulunmustur(76). Dastk molekll agirlikli heparin deri altina,
hastanin risk faktorleri goz onune alinarak uygun dozda kullanilir.
Yarilanma omru 3-18 saat arasinda degismektedir. DusUk molekul
agirlikli heparinler bobrekler yoluyla atilirlar. Gunde bir ya da iki doz
halinde uygulanabilirler. Dustk molekul agirlikli heparinin kan seviyesi
direkt olarak olguilemez. Ancak klinik arastirmalar i¢in anti- Xa aktivitesi
Olculebilir. Proflakside kullanimi klinik ¢alismalar diguk molekal agirlikli

heparin kullanan total kalga ve diz artroplastisi olgularinda derin ven
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trombozu oraninin dustigunid gostermistir.(77-86) Plasebo ile elektif
total kalga replasmani yapilan 100 olguda vendz trombus orani
plasebo grubunda %53.3, dusuk molekul agirlkh heparin grubunda ise
%10.8 bulunmustur. Proksimal trombus ise plasebo grubunda %20
iken, dusuk molekul agirhkh heparin grubunda %4’tir. Kanama
komplikasyonu ise her iki grupta %4 bulunmustur(87). Ulkemizde ise
Boynuk ve ark.(88) total kalga protezi ameliyatlarinda dustuk molekul
agirhkh heparin ile proflaksi uygulanan 120 olguda derin ven trombozu
oranini venografi ile %7.5 bulmuslardir. Senerener ve ark.(89) ise total
diz protezi ameliyatlarinda digsuk molekdl agirlikli heparin ile proflaksi
uygulanan 33 olguda venografi ile %21.9 (%3.1 proksimal) oraninda

derin ven trombozu saptamiglardir.

Proflaksi icin dustk molekdl agirlikli heparin kullanilan artroplasti
olgularinda standart heparin ve dekstran kullanilan olgulara gore daha
iyi sonuclar alindigi gosterilmistir(90). Dasuk molekul agirlikli heparin
proflakside en az warfarin kadar etkili bulunmustur ve warfarin ile
kanama orani ayni bulunmustur. Warfarinde monitorizasyon gerekirken
DMAH’de gerekmez(91).

2.13.3. Oral Antikoagulanlar(Warfarin)

Warfari’nin kanama komplikasyonu olmasina karsin
profilaksideki etkinligi tartisilmazdir. Amerika Birlegik Devletleri'nde en
cok kullanilan proflaktik ilactir(22-76). Warfarin ile derin ven trombozu
insidansinin ortalama %5-10 proksimal olmak tzere %10-20 oldugu ve

%1-5 kanama riski oldugu gosterilmistir.

Warfarin bir vitamin K antagonistidir. Vitamin K rediktaz ve
vitamin K epoksid reduktaz enzimlerini etkileyerek vitamin K yapimini
engellerler. K vitamininin etkili oldugu pihtilasma faktoérlerine, faktor |,
VII, IX ve X uUzerine etkilidir. Ayrica protein C ve protein S Uzerine
etkilidir.
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Warfarinin monitérizasyonu protrombin zamani (PT) d6l¢imu ile
yapilir. Protrombin zamani warfarinin etkili oldugu faktor Il, VIl ve X'a
duyarhdir. Olgimde INR kriter alinarak normalin 2-3 katina ¢ikarilan

warfarin dozu derin ven trombozu proflaksisi igin yeterlidir.
Warfarin gebelikte kesinlikle kullaniimaz.
2.13.4. Dextran

Molekul agirhgr 40.000 ve 70.000 dalton olan ve polisakkarid
yapisinda olan dekstran, plazma volumunu ve kan akiciligini arttirarak
etki gosterir. Venografi kontrolli ¢alismalarda derin ven trombozu
oranini dusurdugu saptanmistir(22). Dekstran ayrica trombosit
fonksiyonunu azaltip, trombus yapisini zayiflatici 6zelliginden dolayi da

antitromboembolik olarak kullanilabilir.

Dekstranlar profilaktik olarak ameliyat esnasinda 10 ml/kg ve 5-
10 ml/kg ameliyat sonu 1, 3 ve 5. gunlerde kullanilir.(93-94) Dextranlar
volum artirici etkilerinden dolayi kalp ve bobrek hastaligi olanlarda ve
anaflaktik gsoka yol agmalarindan dolayr artik proflaksi amagh

kullanilmamaktadirlar(95).
2.13.5. Aspirin

Aspirin  etkisini trombosit kumelesmesi igin gerekli olan
tromboksani  inhibe ederek goOsterir. Boylece trombositlerin

kimelesmesi gecikir.

Proflakside baslangigta dusik doz aspirin 1.2 gr/gun
kullanilmistir. Warfarin ve dekstran kadar etkili oldugu bildirilmistir(98).
Daha sonra diger calismalarla aspirin proflaksisinin yetersiz oldugu

hatta proflaksi sonrasi %80 DVT goéruldigua belirtilmigtir(75).

Yapilan diger calismalarda, aspirinin venoz tromboembolizmde

koruyucu olarak kullanilabilecegini gdstermistir(76-96). Paiement ve
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ark.(97) 1986 yilinda, ABD’de aspirinin proflaksi uygulayan

ortopedistlerin %25’i tarafindan kullanildigini bildirmislerdir.

McCardel ve ark.(99), 1.3 gr/gun aspirin proflaksisi uygulanan
TKP’li 159 olguda hi¢ semptomatik DVT gdérmediklerini, ultrasonografi
ile sadece dokuz olguda asemptomatik DVT goruldugund; bu olgularin
besinin proksimal trombls oldugunu ve hi¢ fatal PE gelismedigini

belirtmislerdir.
2.13.6. Fondaparinux

Sentetik bir pentasakkarit olup antitrombine baglanarak yaptigi
konformasyonal degisiklik sonucu anti-faktor Xa aktiviteyi arttirir (100).
Ortopedik hastalarda yapilan bir calismada ven6z tromboembolizm
engellenmesinde Enoksaparine gore daha ustin bulunmasina karsin
Enoksaparin ile kiyaslandiginda kanama riskinin belirgin arttigi
bildirilmistir(101).
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BOLUM 3
3. MATERYAL VE METOD

Bu calismada 2004-2005 yillari arasinda kliginimizde 112 hastada
semetli ve sementsiz olarak uygulanan kalga ve diz artroplastilerinin
renkli doppler USG ile preop (U¢ gun iginde ) ve postop. 12. gunde
Doppler ultrason tarama testi ile derin ven trombozu insidanslarin
tespiti ve sementli artroplastiler ile sementsiz artroplastiler arasinda
derin ven trombozu agisindan istatistiksel bir fark olup olmadigi

arastiriimigtir.

Calismaya alinan 112 hastanin 40 tanesine primer total diz
protezi, 29 tanesine primer total kalga protezi, 43 tanesine femur
trokanterik bdolge veya boyun kirigi nedeniyle hemiartroplasti
uygulandi. Calismada grubuna 58 sementli, 54 sementsiz artroplasti
uygulanan hasta alindi. Sementli protez uygulanan hastalarin 15
tanesi osteoartrit, 1 tanesi konjenital kalga displaziye sekonder
osteoartrit, 2 tanesi avaskuler nekroz , 1 tanesi ankolizan spondilit, 3
tanesi romatoid artrit, 34 tanesi femur boyun ve trokanterik bolge kirikl
hastalar idi. Sementsiz protez uygulanan hastalarin ise 29 tanesi
osteoartrit, 5 tanesi konjenital kalga displazisine sekonder osteoartrit, 2
tanesi avaskuler nekroz , 3 tanesi ankolizan spondilit, 4 tanesi romatoid
artrit ve 9 tanesi tanesi ise femur boyun ve trokanterik bolge kirikli
hastalar idi (Tablo 6-7).

Tablo 6: Hasta gruplarinin sementli — sementsiz olarak ayrimi

YAPILAN SEMENTLIi(hasta SEMENTSIiZ(hasta
AMELIYAT sayisl) sayisl)

Total kalga protezi | 3 26

Total diz protezi 17 23
Hemiartroplasti 38 5




Sementli hastalarin 9una genel,

40

30’'una spinal ve 19una

epidural anestezi uygulanmistir. Sementsiz hastalarin ise 8’ine genel,

28’'ine spinal ve 18’ine epidural anestezi uygulanmistir. Sementli ve

sementsiz artroplasti uygulanan hastalarin genel 6zellikleri Tablo 7’de

gosterilmektedir.

Tablo 7: Sementli ve semnetsiz artroplasti uygulanan hastalarin

genel ozellikleri

HASTA OZELLIKLERI

Sementli grup

Sementsiz grup

Yas (Y)

Cinsiyet K/E

Kilo (kg)

Boy (cm.)

Body Mass indeks(kg/m2)
Sistolik kan basinci (mmHg)

Diyastolik  kan basinci
(mmHgQ)

Osteoartrit
Romatoid artrit
AVN

Ankilozaan spondilit
Konjenital displazi

Femur trokanter ve boyun
Kirngi

Digerleri

ANESTEZI TIPI

Genel

Spinal

Epidural
OPERASYONSURESI (dk.)

64.7
36/22
81-15
163-11
29-6
133-29
78-11

15
3

30
19
112-24

60.3
30/24
79-18
163-11
29-6
135-23
78-11

29

N © o1 W N

28
18
115-23
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Hastalarda proflaksi icin dislUk molekil agirhikli  heparin
(dalteparin ve enoxoparin ) kullaniimistir. Proflaksi gruplari olarak , 58
hastaya dalteparin, 54 hastaya enoxoparin kullanildi. Enoxoparin
gunde tek doz subkutan olarak 0.4 ml (4000 IU ) ,daltaparin gunde tek
doz subkutan olarak 5000 IU uygulandi. Hastalarin preop hemoglobin,
hemotokrit, trombosit degerlerine bakildi.Bu parametreler postop 2.
saat, 1.3.5.7.10. gunlerde tekrarlandi. Hastalarda preop ve postop

antitrombotik ilag, aspirin ve NSAID antunflamatuvar ilag kullaniimadi.

Kullanilan profilaktik ajanlara goére hastalalarin genel 6zellikleri

tablo 8 de gosterilmektedir.
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Tablo 8: Kullanilan profilaktik ajana gore hastalarin genel

ozellikleri
HASTA OZELLIKLERI Dalteparin Enoxoparine
Yas (y) 63.2 63.7
Cinsiyet K/E 34/24 30/24
Kilo (kg) 81-17 80-18
Boy (cm.) 163-11 163-11
Body Mass indeks(kg/m2) | 29-6 29-6
Sistolik kan basinci | 136-20 135-21
(mmHg) 78-11 79-11
(Dnllyrﬁls_itg;lk kan  basinci 21 23
Osteoartrit 3 4
Romatoid artrit 2 2
AVN 4
Konjenital displazi 2
Ankilozan spondilit 23 20
Femur trokanter ve boyun 3 1
Kingi
Digerleri

29 29
PROTEZ TiPI 29 25
Sementli
Sementsiz
ANESTEZI TIPI 9 8
Genel 30 28
Spinal 19 18
Epidural 112-24 115-23
OPERASYON SURESI

(dk.)
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Kalca protezi uygulanan hastalarin tUumune lateral dekubit
pozisyonda ve Modifiye Gibson insizyonuyla posterolateralden
yaklagildi. Diz protezi uygulanan hastalarin timdne anterior midline
insizyonla medial parapatellar olarak yaklasildi. Tum diz protezi

hastalarina 300mmHg’lik basing ile turnike uygulandi.

TUum hastalar preop 3 gun iginde ve postop 12. gunde renkli
doppler USG ile tarandi. Doppler ultrason taramasi ile her iki alt
ekstremite yuzeyel ve derin venoz sistem incelendi. Ana ve yuzeyel
venler supin, kurural ve popliteal venler pron pozisyonda incelendi.
incelemeler 20-25 dakika kadar siirdii. Transtider ile kompresyon cilde
basi uygulanarak yapildi. intraliiminar trombus bélgesinde liminar
daralma olmamasi trombus olarak degerlendirildi. Inguinal bagin
ustinden baslanilarak ana femoral ven yilzeyel femoral ven ve safen
venin birlesme yerine kadar takip edildi.YUzeyel femoral ven trasesi
boyunca incelendi. Popliteal ven trifurkasyon bdlgesine kadar incelendi.
Popliteal ven ve proksimalindeki trombus proksimal DVT, bacak
venlerinin trombusu ise distal DVT olarak degerlendirildi. 12.gun
Doppler USG taramasinda ultrason taramasi negatif olan hastalarda
proflaksi sonlandirilirken, asemptomatik DVT tanisi konulan hastalara
standart DVT tedavisine baslanildi. Hastalar postop 3 ay sonuna kadar
DVT acisindan takip edildi.

Hastalarin  postop. rehabilitasyonu protez tipine gore
belirlenerek sementli protezlerde postop 1. gun tam yuk , sementsiz
protezlerde postop 3.-4. gunde taraf ekstremiteye kismi yUk verdirilerek
mobilize edildi. Hastalarin timiune mekanik proflaksi saglamak
amaciyla her iki alt ekstremiteye diz Ustu kompressif varis gorabi
giydirildi. Diz protezi uygulanan hastalarin protez tipi ayirimi
yapilimaksizin  tumune postop 3.guinde CPM cihazi ile

rehabilitasyonuna baslanildi. (tablo 9)
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Tablo 9: Operasyon sonrasi rehabilitasyona gore DVT oranlari

POSTOPERATIF  REHABILITASYON SAPTANAN DVT
OZELLIGI Sayisi Ylizdesi
Opere tarafa tam olarak yuk verdirilen |9 13.4
Opere tarafa tam olarak yuk |6 11.1
verdirilmeyen

TOPLAM 15 24.5

Verilerin istatistiksel analizi igin Pearson ki-kare korelasyon testi

kullanildi ve p degeri <0.05 ise anlamli olarak degerlendirildi.
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BOLUM 4
4. BULGULAR

Calisma grubuna alinan yas ortalamsi 63.4 olan, 64 kadin 48
erkek 112 hastanin (Tablo 10-11) toplam 15 tanesinde Doppler USG
taramasi ile derin ven trombozu tesbit edildi. Bu hastalardan sadece 2
tanesinde semptomatik dvt,

digerlerinde ise asemptomatik dvt

mevcuttu.

Tablo 10: Uygulanan profilaktik ajana gore hastalarin cinsiyet

dagilimi

OLGULAR
CINSIYET ENOXAPARINE DALTEPARIN TOPLAM
ERKEK 24 24 48
KADIN 30 34 64
TOPLAM 54 58 112
Tablo 11: Uygulanan profilaktik ajana gore hastalarin yas grubu
dagilimi
YAS OLGULAR
GRUPLARI | ENOXAPARINE | DALTEPARIN TOPLAM
41-50 11 9 20
51-60 14 18 32
61-70 10 10 20
71-80 12 14 26
81-90 6 6 12
90+ 1 1 2
TOPLAM 54 58 112

Tesbit edilen derin ven trombozu olgularinin proflaksi grublarina

dagihmi ise; Dalteparin kullanilan 58 hastanin 7’sinde,

Enoxaparin




46

kullanilan 54 hastanin 8’inde derin ven trombozu tesbit edildi. Fakat
istatistiksel degerlendirmede dvt agisindan kullanilan proflaktik ilaglar
arasinda bir fark tesbit edilmedi (p>0.05) (Tablo 12).

Tablo 12 : Kullanilan profilaktik ajanlara gére DVT oranlari

PROFILAKSI OLGULAR SAPTANAN P DEGERI
DVT

DALTEPARIN |58 7 > 0.05

ENOXAPARINE | 54 8 > 0.05

TOPLAM 112 15

Sementli protez kullanilan 58 hastada 9’nde derin ven trombozu
tesbit edildi. Bu hastalarin 6 tanesi sementli hemiartroplasti, 2 tanesi
sementli total diz protezi, 1 tanesi ise sementli total kalga protezinde
tespit edildi. Sementsiz protezlerde ise 54 hastada 6 adet dvt olgusu
saptandi. Bunlardan 1 tanesi sementsiz kalca hemiartroplastisi, 3
tanesi sementsiz total kalca artroplastisi ve 2 tanesinde sementsiz total
diz artroplastisi uygulanan hastalarda geligsmistir. Fakat istatistiksel
olarak degerlendirmede derin ven trombozu agisindan sement
kullanilan hastalarla kullanilmayan hastalar arasinda bir fark tesbit
edilmedi (p>0.05) (Tablo 13-14).




47

Tablo 13: Hastalarda protez tipine gore Doppler USG ile DVT

gorulme sikhigu.

PROTEZ

TiPi OLGULAR SAPTANAN P DEGERI
DVT

SEMENTLI 58 9 >0.05

SEMENTSIz 54 6 >0.05

TOPLAM 112 15

Tablo 14: Tum hasta gruplarinda DVT goriilme orani

AMELIYAT OLGULAR SAPTANAN P DEGERI
TiPi DVT

TKP 29 4 >0.05
TDP 40 4 >0.05
Hemiarthroplasti 43 7 >0.05
TOPLAM 112 15

Biz yaptigimiz ¢alismada derin ven trombozu oranlarini kalga ve
diz artroplastilerini sementli ve sementsiz olarak karsilastirdigimizda
sementli kalga protezi uygulanan 41 hastanin 7’sinde (%17), sementsiz
kalca protezi uygulanan 31 hastanin 4’sinde (%12.9) derin ven
trombozu saptadik. Diz protezlerinde ise; sementli total diz protezi
uygulanan 17 hastanin 2’'sinde (%11.7), sementsiz total diz protezi
uygulanan 23 hastanin 2 sinde (%8.7) oraninda derin ven trombozu
saptanmistir. Calisma grubundaki total kalga protezi hastalarinda, total
diz protezi hastalarina gore daha yuksek oranda dvt gelisti(tablo15-16-

17). Literaturde ise, bizim buldugumuzun aksine total diz protezi
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sonrasl, kalca protez cerrahisine gore daha siklikla derin ven trombozu
gelistigi yazilmistir. Bunu total diz protezinde uylukta turnikenin rutin
kullanimina ve ameliyat icerisinde dizin fleksiyonda uzun sire
tutulmasina baglamiglardir. Yine c¢alismalarda total kalca ve diz
protezlerinde benzer profilaksi girisimi kullaniimasina ragmen, total diz
protezlerinde ven6z trombus baskilanmasi daha az oranda goruldugu

bildirilmistir.

Tablo15: Sementli ve sementsiz diz ve kalga protezlerinde DVT
oranlari

YAPILAN AMELIYAT SEMENTLI |DVT |SEMENTSIiZ |DVT

Kalga protezi 41 7 31 4

Diz protezi 17 2 23 2

Tablo16: Sementli diz ve kalga protezlerindeki DVT gorulme orani

Sementli Gruplar Vaka DVT POZITIF P Degeri
Kalga 41 7 > 0.05
Diz 17 2 > 0.05
Toplam 58 9

Tablo17: Sementsiz diz ve kalga protezlerindeki DVT goriilme
orani

Sementsiz Gruplar Vaka DVT POZITIF | P Degeri
Kalca 31 4 > 0.05
Diz 23 2 > 0.05
Toplam 54 6

Kalca protezi uygulanan hastalar derin ven trombozu acisindan
sementli ve sementsiz olarak karsilastirildigida; toplam 41 sementli

kalca protezinden 7’sinde ve 31 sementsiz kalga protezinden 4’Unde
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derin ven trombozu saptanmistir. Bu sonug istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir.(p>0.05) (tablo 18)

Tablo18: Sementli ve sementsiz diz protezlerinde vaka ve DVT
karsilagtirmasi

KALCA ROTEZLERI Vaka DVT P Degeri
Sementli Kalga 41 7 > 0.05
Sementsiz Kalga 31 4 > 0.05
Toplam 72 11

Diz protezi uygulanan hastalar derin ven trombozu agisindan
sementli ve sementsiz olarak karsilastirildigida; toplam 17 sementli diz
protezinden 2’'sinde ve 23 sementsiz diz protezinden 2’sinde derin ven
trombozu saptanmistir. Bu sonug¢ istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir(p>0.05) (tablo 19).

Tablo19: Sementli ve sementsiz diz protezlerinde vaka ve DVT
karsilagtirmasi

DiZ PROTEZLERI Vaka DVT P Degeri
Sementli Diz 17 2 >0.05
Sementsiz Diz 23 2 >0.05
Toplam 40

Kalca protezi ve diz protezi uygulanan hastalar arasinda
yapilan karsilastirmada total kalga protezi uygulanan 29 hastanin
4unde, diz protezi uygulanan 40 hastanin 4’Unde kalca
hemiartroplastisi uygulanan 43 hastalarin 7’sinde dvt tesbit edildi.
Fakat istatistiksel olarak degerlendirmede DVT acisindan her 3 grup

hastalar arasinda bir fark tesbit edilmedi. (p>0.05)

Calismamiz sirasinda 5 hastada pulmoner emboli gelisti. Bu

hastalarin 3 tanesi sementli artroplasti uygulanan hasta grubunda, 2
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tanesi ise sementsiz artroplasti uygulanan hasta grubundadir. Bu
hastalardan sementli hemiartroplasti uygulanan 1 hastada fatal

pulmoner trombo emboli geligmistir.

Tablo 20: Sementli ve sementsiz olgularda, DVT ve pulmoner
emboli oranlari

SEMENTLI SEMENTSIiz
Hasta | Ortalama | Hasta | Ortalama P
sayisl sayisi degeri
Derin Ven 9 %15.5 6 %11.1 P>0.05
Trombozu (15)
Pulmoner
emboli (5)
3 %5.1 2 %3.7 P>0.05

Calisma grubundaki hastalarin  hemorajik  verileri ve
komplikasyonlari dederlendirildi. Olgularin proflaktik ilaglar arasinda
intraoperatif ve postoperatif ve toplam kan kayiplari degerleri
karsilastirildiginda Dalteparin ve Enoxaparin gruplari arasina anlaml
fark bulunmadi.(p>0.05)(Tablo21). Trombosit sayilari preoperatif ve
postoperatif degerlendirmeye alindi ancak her 2 ilag grubunda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.(p>0.05) (Tablo 21)
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Tablo21- Profilaktik ajanlara gore hemorajik veriler ve

komplikasyonlari
Dalteparin Enoxaparin P degeri

Kanama (ml)
intraop. Kan kaybi 630 + 232 662 + 236 >0.05
Postop. Drenaj 756 + 296 748 + 302 >0.05
Total kan kaybi 1380 + 416 1410 + 584 >0.05
Transfilizyon
Toplam 1.86 1.94
Hemoglobin
Preop. 13.3 13.9
Postop. 2. saat 12.9 13.0
Postop. 1. glin 10.4 12.4
Hematokrit
Preop. 35.6 36.7
Postop. 2. saat 34.6 32.1
Postop. 1. giin 35.2 31.8
Platelet
Preop. 266.4 + 56.2 253.2+52.8 >0.05
Postop. 2. saat 246.8+553 | 251.1+48.2 >0.05
Postop. 1. giin 237.4+47.8 | 234.3+516 >0.05
Kan transfiizyonu
(hasta sayisi)
Perop. 13 1 > 0.05
Toplam o5 - > 0.05
A@lrl_ kanama (3000ml. >0.05
Uzerinde) (hasta sayisi) | - -
Hematom (hasta sayisi)
Enleksyon bolgesinde | 1
0.5cm. uzerinde




Calisma

komplikasyonlari

kullanmama arasinda postoperatif hematolojik degerler ve toplam kan

kayiplari degerleri

grubundaki

deg@erlendirildi.

hastalarin

Olgularda sement

kargilagtirildiginda ise

bulunmadi.(p>0.05).( Tablo 22)

hemorajik

verileri

kullanma

anlamli

Tablo 22- Protez tipine gore hemorajik veriler ve komplikasyonlari

Sementli Sementsiz P degeri
Kanama (ml)
Postop. Drenaj 756 + 296 748 + 302 >0.05
Transfiizyon
Toplam 1.86 + 0.37 1.94 +0.39 >0.05
Hemoglobin
Preop. 13.3+1.86 12.9+1.72 >0.05
Postop. 2. saat 12.7+1.78 12.2+1.82 >0.05
Postop. 1. gun 10.4 + 1.65 11.4 +1.68 >0.05
Hematokrit
Preop. 36.7 + 3.2 35935 >0.05
Postop. 2. saat 342+928 337425 >0.05
Postop. 1. gtin 35.2+3.3 34.3+2.9 > 0.05
Asin kanama (3000ml. | i
Uzerinde) (hasta sayisi)
Enleksyon bolgesinde
0.5cm.lizerinde 2 1 > 0.05

hematom(hasta sayisi)
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Hastalarda kullanilan anestezi turu ile derin ven trombozu
oranlari agisindan yapilan degerlendirmede; genel anestezi uygulanan
17 hastanin 3’'nde, spinal anestezi uygulanan 58 hastanin 7’nde ve
epidural anestezi uygulanan 37 hastanin 5’nde dvt tesbit edildi. Fakat
yapilan istatistiksel testte anestezi turunun dvt insidansi Uzerine etkisi
anlamli bulunmadi (p>0.05). (Tablo 23)

Tablo 23- Uygulanan anestezi tipine gore DVT oranlari

ANESTEZI

TiPi OLGULAR SAPTANAN P DEGERI
DVT

Genel 17 3 >0.05

Spinal 58 7 > 0.05

Epidural 37 5 > 0.05

TOPLAM 112 15
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BOLUM 5
5. TARTISMA

Derin ven trombozu, alt ekstremite cerrahisinden sonra ozellikle
diz ve kalca artroplastilerinden sonra proflaksi uygulanmazsa oldukca
sik gorulen bir komplikasyondur. Alt ekstremite ortopedik girisimleri,
venoz tromboemboli yonunden oldukga yuksek risk tasirlar. Bu risk
cerrahi prosedurun riskinden daha yuksektir(33). Derin ven trombozu
profilaksisi, tromboemboli riskini duslriarken, gergekte higbir profilaksi
metodu tamamiyle tromboemboliye kargi koruma
saglamamaktadir(33). Derin ven trombozunun klinik tanisisindaki
guvensizlikten ve artroplasti sonrasi kullanilan profilaksi metodlarina
ragmen, yuksek riskin devam etmesinden dolayl sekonder 6nlem alma
konusu onem kazanmistir.

Kakar ve arkadasglari total kalga protezi uygulamasindan sonra
dvt'nin ameliyat sonrasi 1-12 glinde %29, 12-24 ginde %23 oraninda
gelisebildigini  bildirmiglerdir(120). Sikorski ve arkadaslari cerrahi
sonrasl 4.gunde dvt insidansinda belirgin bir artis oldugunu, 17.ginden
sonra riskin dustugunu aciklamiglardir(121). Paiement ise, kalca
artroplastisi sonrasi dvt'nin ilk 48 saatte goruldugunu, 5 gunde distal
ve proksimal trombus olusumu en fazla oldugunu ve 10 gunde distal
trombus olusumu tekrar yukseldigini gostermistir(116). Bizim
calismamizda literatur ile uyumlu olarak, dvt gelisen vakalarin
yarisinda ameliyattan sonra 5 ve 7 gun gelistigi gorulmustur. Johnson
ve arkadaglar total kalga protezinden sonra oldurucu akciger
embolisinin ilk hafta iginde %9.7, ikinci hafta iginde %54.2, Gglncu
hafta icinde %22.9, dorduncu hafta igcinde ise %8.4 oraninda gelistigini
bulmuslardir(122). Bizim c¢alismamizda tim hasta grubu icerisinde 1
hemiartroplasti hastasinda fatal pulmoner embolinin’nin ikinci hafta

igerisinde gelistigi gorulmasgtur.
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Son zamanlarda ameliyat sonrasi hastanede kalis suresi siklikla
5 gun ya da daha az olmaktadir. Bu surenin venoz tromboemboli
profilaksisi igin yetersiz oldugunu, dvt icin belirgin risk grubunda olan
hastalarda, total kalga protezi sonrasi profilaksiye en az 2 ay devam
edilmesi gerektigini gosteren c¢alismalar mevcuttur. Swerstra negatif
venografi sonucu olan 55 hastanin 3’Unde antikoagulan profilaksisi
sonlandirdiktan sonra fatal olmayan pulmoner emboli geligtigini
bildirmistir. DMAH profilaksisinin kalga artroplastisi sonrasi 3-4 hafta
devam edilmesi ile birlikte venografi ile tespit edilen dvt'nin
insidansinda azalma gorulmustir(125-126). Bu ¢alismalarda venografi
taburcu olduktan 3 hafta sonra yapilmistir. Tespit edilen trombuslar
asemptomatik olup, hastanede yatis sirasinda uygulanan profilaksiden
sonra gelisen bu asemptomatik trombuslarin  klinik  onemi
bilinmemektedir.(125-126) Leclerc ve ark.(51-52) yaptiklari ¢calismada
1984 diz ve kalga artroplasti hastasi ortalama 9 gin DMAH profilaksisi
almiglar ve 3 ay takip suresi sonunda %2 hastada semptomatik venoz
tromboemboli gelismis oldugunu gormuslerdir Trowbridge ve ark.(53)
total kalga protezi sonrasi hastalar 3 ay takip etmisler. %10,5 hastada
ultrasonografi ve venografi ile proksimal derin yen trombozu tespit
etmigler. DVT profilaksisine 2 ay devam edilmesi gerektigini
savunmuglardir Calismamizda total kalgca ve diz protezi sonrasi
ortalama 10 gunden fazla DMAH profilaksisine devam edilmesinin, bu
donemde semptomatik vendz tromboemboli komplikasyonlarinin dusuk
olmasindan dolayr anlamli olmadigi sonucuna varilmigtir Bu sonug¢
iteraturde Robinson ve ark.(54) yaptiklari ¢calisma ile uyumlu iken,
diger ki calismada (55) bunun tersi iddia edilmistir Bu iki ¢alismada
total kalca protezi sonrasi, hastaneden taburcu olduktan sonra 3 hafta
daha profilaksinin devam etmesinin venografi ile tespit edilen DVT

hizini azalttigr gosteriimistir.
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Doppler ultrasonografinin sonucunu uygulayicinin tecribesi,
becerisi ve degerlendirmesi etkiler. Zaman igerisinde uygulayicinin
tecrlbesinin artmasi ile ultrasonun DVT taramasinda duyarlihgi,
Ozgullugu ve dogrulugu arttigi calismalarda gosterilmigtir(113). 1998
yihnda Westrich ve ark.(114) yaptiklari calismada 2 yil igerisinde
teknisyen ve radyoloji uzmaninin tecrubesinin artmasi ile birlikte
ultrasonun duyarhligi, 6zgullugu ve dogrulugu artmis olup; duyarhlik
%85, ozgulluk %97, dogruluk %95, bacakta %83, popliteal vende %86,

femoral vende %100 duyarlik bulunmustur.

Ameliyat sonrasi derin ven trombozu taramasi, kalga protezi ve
diz protezi sonrasi tek basina fizik muayene ile semptomatik DVT
saptanabilmekte ancak asemptomatik DVT ileri tetkik gerektirmektedir.
Bu yuzden ¢cogu merkezde ileri tetkikler rutin olarak uygulanmaktadir.
Amag asemptomatik DVT’lerin semptomatik sekel olusturmadan

tarama testleri ile tespitidir.

Ortopedik cerrahide, Ozellikle diz ve kalga artroplasti
uygulamamlarindan sonra, derin ven trombozun insidansini etkileyen
bir faktor olarak arastirilan profilaktik ajanlarin  yani sira sement
kullaniminin derin ven trombozu gelisimine etkisinin  yeri de bir ¢ok
arastirmaya kaynak olmustur. Derin ven trombozu insidansi total
kalca ve diz artroplastilerinde profilaksi uygulanmadigr zaman %70’e
kadar yukselmektedir. Sementli artroplastiler Uzerine yapilan
caligmalarda sementin trombojenik Ozellikleri oldugu ve derin ven
trombozu insidansini  etkiledigi belirtiimigtir. Bu durum hakkindaki
raporlar karmasiktir(43-44). Pihtilagsma basamaklari ve ayni zamanda
olusan fibrinolizis total kalgca ve total diz artroplastilerinin  yapimi
sirasinda ve sonrasinda tarif edilmistir. Fakat bu aktivasyon olayinin
sementli ve sementsiz uygulamalar sirasinda farkh sekilde gelisip

gelismedigi acik  degildir(44-45).Operasyon sirasinda yapilan
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pithtilasma analizleri gostermistir ki; en azindan total kalga
replasmanlari icin, hem meduller kanalin reamizasyonu hem de
sementlenmesi koagulasyonu arttirmasina ragmen, asetabulumun
hazirlanmasi ve sementlenmesi koagulasyonu arttirmamaktadir(44-
45). Gecgmiste yapilan g¢alismalar sementli total kalga replasmanlari
sementsiz total kalga replasmanlarina gore derin ven trombozu riskini
arttirmaktadir(44-47-48) Fakat daha yakin zamanda yapilan
caligmalardaki denemeler bu durumun gergekte olmadigini

gostermistir(46).

Sementin potansiyel trombojenik etkileri sadece insidansi
arttirmakla kalmaz ayni zamanda trombusun boyutunu ve
pozisyonunu da etkiler. Fakat sementin bu olaylari nasil etkiledigini
gOsteren yakin zaman c¢alismalari yoktur. Derin ven trombozunun
yaygin olmasi pulmoner emboli ve postflebitik sendrom riskini arttirdigi

igin bu durum ¢ok onemlidir.

Sementin derin ven trombozu olusma insidansi Uzerine etki
etmedigini ortaya ¢ikarmak icin birgok galisma yapilmistir. 1998 yilinda
sementli ve sementsiz artroplastiler arasinda derin ven trombozu
insidansi agisindan fark olup olmadigini arastirmak ig¢in yapilan bir
calismada herhangi bir dvt profilaksisi verilmeden total kalga ve total
diz protezleri uygulanmis. Bu hastalarin timine postop. olarak
unilateral venografi uygulanmistir ve sementli ve sementsiz protezler
uzerine prospektif ve ramdomize incelemeler yapilmistir. Bu
calismada toplam 110 hastaya randomize olarak sementli diz
replasmanlari, sementsiz diz replasmanlari ve sementli kalga
replasmanlari  uygulanmis ve post.op 5 ile 7’inci gunler arasi
venografi ile dvt kontroli yapilmistir. Alinan sonuglar takiben sementli
total diz replasmani uygulanan hastalarla karsilagtiriimis.(42) Total

derin ven trombozu prevelansi sementsiz (%81) ve sementli (%55)
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diz replasmanlart  karsilastirildiginda sementsizde belirgin sekilde
yuksek bulunmustur(42). Sementli kalca protezleri ile
karsilagtirildiginda her 2 grup diz protezinde sementli kalga
protezlerine(%32) gore belirgin derin ven trombozu saptanmigtir.
Proksimal derin ven trombozu agisindan 3 grup arasinda herhangi bir
fark saptanmamistir.(%14,%15,ve%16).Trombusun ortalama uzunlugu
kiyaslandiginda sementli total diz protezlerinde (26.5cm) sementsiz diz
protezinine (11cm) ve sementli total kalga protezine (7cm) goére
belirgin gekilde uzundur. Bu fark temel olarak proksimal trombusten

cok distal trombuse baglidir.(42)

1993 yilinda yapilan diger bir galigmada hastalarin tumune
primer olarak unilateral total kalgca ve diz protezi uygulanmis.
Calismada 61 dize sementli, 56 dize sementsiz ve 111 kalcaya
sementli eklem replasmani uygulanmistir. DVT prevelansi: sementli
total diz replasmanlarindan sonra yapilan 58 venografinin 32’sinde
(%55) dvt bulgularina rastlanmistir. (%14 proksimal ve %41 distal).
Cimentosuz total diz protezleri venografi uygulanan 52 hastanin
42’sinde dvt (%81) bulgularina rastlanmistir. (%16 proksimal ve % 41
distal) Bu veriler karsilastirildiginda ¢imentolu diz replasmanlarinda
gimentosuzlara oranla DVT belirgin olarak az bulunmustur. Fakat
sementli total kalga protezleri ile kiyaslandiginda belirgin olarak yuksek
bulunmustur.(42) Sementli kalga protezleri uygulanan 101 venografinin
32'sinde (%32) dvt bulgularina rastlanmigtir. ( %16 proksimal %16
distal).Bu calismada sementli diz protezlerinde sementli kalca ve
sementsiz diz protezlerine gore proksimal trombls uzunlugu fazla
bulunmustur(42).Fakat tum sonugclar karsilastirildiginda proksimal dvt
acisindan istatiksel bir fark bulunmamistir. Yapilan bu ¢calismada dvt
sementsiz protezlerde sementlilere goére daha yuksek bulunsada
istatiksel olarak bir fark bulunmamigtir. Total diz replasmani uygulanan

Asya kokenli 244 hastada yapilan bir calismada da benzer sonuglar
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alinmigtir. Bu calismada higbir hastaya profilaksi uygulanmamasina
ragmen DVT oranlarn diger calismalara gore olduk¢ca dusuk
bulunmustur. Bu sonucun bdyle c¢ikmasinin temel sebepleri dvt
tespitinde kullanilan kritelerin farkli olmasi ve asya orjinli insanlarda
DVT'nin irksal olarak az olmasidir(49-50). 1996 yilinda yapilan bir 250
hasta Uzerinde yapilan bir calismada profilaksi olrak cerrahiden sonra
ilk yarisinda aspirin diger yarisinda warfarin kullaniimis. Hastalara
sementli ve sementsiz olarak total kalga protezi uygulanmis ve
hastalarin %80’ine bilateral venografi uygulanmis. Her 2 grup arasinda
dvt acgisindan bir fark bulunmamaistir(46). Distal venlerde trombus
tespit edilen 64 hastanin 3'Unde (%5) pulmoner emboli gelismigtir.
1990 yilinda Hull ve ¢aligma arkadaslarida buna benzer bir sonug elde
edilse de 1988 yilinda Lynch ve arkadaslari 36 hasta Uzerinde
yaptiklari dir ¢galismada sementli hastalarda daha ylUksek oranda dvt

tespit edilmistir.

Biz Sileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Ortopedi ve
Travmatoloji kliniginde yapmis oldugumuz calismada 58’i sementli ve
54’0 sementsiz olmak Uzere 112 hastaya total kalga , total diz
artroplasti ve hemiartroplasti ameliyati uyguladik. Hastalarin timune
preop. 3 gun icinde ve post.op 12. gunde 2 kez olmak Uzere bilateral
alt ekstremite renkli dopler USG tetkiki ile derin ven trombozu taramasi
yapildi. Hasta gruplari belirlenirken hastalarda derin ven trombozu ve
derin  ven  trombozunu  etkileyen  predispozan  faktorlerin
bulunmamasina dikkat edildi. Yaptigimiz ¢alisma sonucunda sementli
diz ve kalga protezi uygulanan 58 hastanin 9'unda (%15.5) derin ven
trombozu saptanmistir. Sementsiz olarak uygulanan 54 kalga ve diz
artroplasti hastasinin  6’sinda (%11.1) derin ven trombozu
saptanmistir. Calismamiz yuzde oranlari agisindan degerlendirildiginde
sementli artroplastilerde  sementsiz artroplastilere gore derin ven

trombozu insidansi yuksek bulunsa da bu sonug istatiksel olarak bir
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anlam icermemektedir.(p>0.05) Gruplardaki tum hastalarin sadece
2’'sinde (%1.7) klinik olarak semptom veren derin ven trombozu
bulunmustur. Pulmoner emboli ise tUm hasta gruplarinda 5 hastada
(%4.4) geligmigtir. Pulmoner emboli gelisen hastalarin 3 tanesi (%5.1)
sementli artroplastiler, 2 tanesi ise ( %3.7) sementsiz artroplastiler

sonrasi geligsmistir.

Biz yaptigimiz galismada derin ven trombozu oranlarini kalga ve
diz artroplastilerini sementli ve sementsiz olarak karsilastirdigimizda
sementli kalga protezi uygulanan 41 hastanin 7’sinde (%17), sementsiz
kalca protezi uygulanan 31 hastanin 4’sinde (%12.9) derin ven
trombozu saptadik. Diz protezlerinde ise; sementli total diz protezi
uygulanan 17 hastanin 2’sinde (%11.7), sementsiz total diz protezi
uygulanan 23 hastanin 2 sinde (%8.7) oraninda derin ven trombozu
saptanmistir. Calisma grubundaki kalga protezi hastalarinda, diz
protezi hastalarina gore daha yuksek oranda DVT geligti. Her iki grup
arasinda anlamli fark bunmadi. (p>0,05). Literaturde ise, bizim
buldugumuzun aksine total diz protezi sonrasi, kalga cerrahisine gore
daha siklikla derin yen trombozu gelistigi yazilmigtir Bunu total diz
protezinde uylukta turnikenin rutin kullanimina ve ameliyat igerisinde

dizin fleksiyonda uzun sire tutulmasina baglamislardir.

Spinal ve epidural anestezi metodlari santral sinir sistemine ve
kardiopulmoner sistemine daha az depresif etki yapar ve bu ylzden
genel anesteziye gore derin ven trombozu gelisme riski daha dusuktur.
Bizim cgalismamizda genel anestezi uygulanan 17 hastanin 3’Unde
(%17.3), spinal anestezi uygulanan 58 hastanin 7’sinde (%12.6) ve
epidural anestezi uygulanan 37 hastanin S’inde (%13.5) derin ven
trombozu geligsmistir.  Bizim galismamizda literatur bilgisine uygun
olarak genel anestezi yontemi ile rejyonel anestezi yontemleri arasinda

tromboz gelismesi oranlari acgisindan istatiksel olarak fark
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bulunmamig olsa da rejyonel anestezi uygulamalarinda insidans daha

dusuk bulunmustur
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BOLUM 6
6. SONUCLAR

Calisma grubumuza alinan 112 total diz protezli, total kalga
protezli ve hemiartroplastili hastasinin 15’sinde (%13.3) derin ven
trombozu gelisirken, bunlarin 13’'Unde (%11.6) asemptomatik derin
ven trombozu gelisirken 2 tanesinde (%1.7) semptomatik dvt tespit
edildi. 112 hastanin 1‘i fatal (%0,8) olmak Uzere 5’'inde(%4.4) pulmoner
emboli (PE) gelismistir.

DMAH (Dalteparin ve Enoxaparin) profilaksi alan 112 hastanin
13’Unde (%11.6) asemptomatik dvt gelisirken, 2’'inse (%1.7)
semptomatik dvt gorulmustur. Total diz ve kalga protezi sonrasi
profilaksi alan hastalarda asemptomatik proksimal derin ven trombozu
tespiti ve tedavisinin baglanmasi icin rutin olarak doppler ultrason
tarama  testinin  yapilmasinin, semptomatik  tromboembolik
komplikasyonlari azaltmadigi goériimustir. Doppler ultrasonografi
taramasinin venoz tromboemboli gelisme hizini azaltmamasi, DMAH
kullanan hastalarda, profilaksinin etkisiyle semptomatik dvt vakalarinin

az oranda (%1.7) olmasina baglanmistir.

Ameliyat uygulanmamis ekstremitede Doppler taramasi

sonucunda DVT geligmedigi gorulmustur.

Doppler ultrasonografinin sonucunun uygulayicinin tecrubesi,
becerisi ve degerlendirmesi etkiler. Uygulayicinin tecrubesinin artmasi
ile ultrasonun DVT taramasinda duyarlihgi, 6zgulligu ve dogrulugunun

arttig1 calismalarda gosterilmistir.

Genel anestezi kullanimi rejyonel anestezi uygulanimina gore
daha fazla DVT riski tasimaktadir. Calismamizda, genel anestezi
uygulanan hastalarda (%17.6), spinal (%12) ve epidural anesteziye

(%13) oranla DVT orani daha yuksek bulunmugsa da istatistiksel
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olarak bir fark bulunmamistir. (p>0.05). Bu durum genel anestezi hasta

grubunun hasta sayisinin az olmasina baglandi.

Sementli ve sementsiz artroplastiler arasinda total kan kaybi
acisindan (intraoperatif ve postoperatif drenaj) ve buna bagli olarak
postoperatif hemogram ve hemotokrit oranlari agisindan istatistiksel

olarak bir fark bulunmamistir. (p>0.05)

Total kalga protezi ve hemiartroplasti uygulanan hastalarinda,
total diz protezi hastalarina gore daha yuksek oranda DVT geligmistir.

Fakat bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. (p>0.05)

Tum calisma grubunda sementli ve sementsiz artroplastiler
karsilastirildiginda DVT oranlari sementli grupta sementsiz gruba gore
yuzde olarak daha fazla bulunduysa da bu degerin istatistiksel olarak

bir anlami yoktur. (p>0.05)
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OZET

Kalca ve diz artroplastisi uygulanan hastalarda sement
ugulanmasinin derin ven trombozu uUzerine olan etkisi hakkindaki
tartismalar halen devam etmektedir. Potansiyel trombojenik etkiye
sahip olmasi dolayisiyla sement uygulamasinin derin ven trombozu
gorulme sikhgini ve trombuUs boyutunu artirdigini 6ne suren bazi
calismalar olmasina ragmen, son zamanlarda sement uygulamasinin
bu olaylar Uzerindeki etki mekanizmasina iligkin herhangi bir ¢aligma
yapiimamigtir. Bu ¢alismada, klinigimizde sementli ve sementsiz olarak
uygulanan total diz, total kalga protezileri ve hemiartroplastilerin renkli
doppler ultrason taramasi ile arastirimasi ve sonugta sement
kullaniminin derin ven trombozu insidansi Uzerinde etkisi olup
olmadigi arastinimistir. Calisma prospektif, randomize ve kontrolll
olarak yapilmistir. Calisma grubundaki butun hastalara dastuk molekul
agirlikli heparin profilaksisi uygulanmigtir. Biz yaptigimiz galismada
derin ven trombozu oranlarini kalga ve diz artroplastilerini sementli ve
sementsiz olarak karsilastirdigimizda sementli kalga protezi uygulanan
41 hastanin 7’'sinde (%17), sementsiz kalga protezi uygulanan 39
hastanin 4’sinde (%10.2) derin ven trombozu saptadik. Diz
protezlerinde ise; sementli total diz protezi uygulanan 17 hastanin
2’sinde (%11.7), sementsiz total diz protezi uygulanan 27 hastanin 2
sinde (%8.6) derin ven trombozu saptanmistir. Calismamizin
sonucunda sementli olarak uygulanan artroplastilerde DVT orani daha
yuksek bulunmus olsa da sement uygulamasinin DVT insidansi

uzerine olan etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. (p<0.05).
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SUMMARY

Currently, there is a controversy about the effects of the cement
procedure on deep vein thrombosis in patients who have undergone
hip and knee arthroplasty operations. Although there are some studies
suggesting that cement procedure increases the incidence of deep vein
thrombosis and thrombosis size as it has potential thrombogenic effect,
there are no recent study regarding the effect mechanism of cement
underlying these events. In our study, we have evaluated the cemented
and uncemented total knee and total hip prosthesis and
hemiarthroplasty operations by using colored Doppler ultrasonography
method and investigated whether cement procedure has an effect on
deep vein thrombosis dvelopment. This study was conducted
prospectively, randomized and controlled. All patients in the study
group were given low molecular weight heparin (Dalteparin and
Enoxoparin) prophylaxy treatment. When deep vein thrombosis
incidence rates of the total hip and total knee arthroplasty groups were
compared by means of cement usage, it has been found 7 of 41
patients (17 %) in cemented and 4 of 39 patients (10.2 %) in
uncemented total hip prosthesis operation have deep vein thrombosis.
Whereas in total knee prosthesis operations, 2 of 17 patients (11.7 %)
in cemented and 2 of 23 patients (8.7 %) in uncemented group have
had deep vein thrombosis. As a result, although there is a higher deep
vein thrombosis incidence in cemented arthroplasty operations, we
could not find any statistically significant difference by means of the
effect of cement procedure on deep vein thrombosis incidence (p >
0.05).
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