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OZET
Yamk  hastalarinda derin ven tromboz riskinin  arastirilmasi.
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik
Cerrahi ABD. Dr. Ugur Recep Celik. Sivas 2011.

Bu c¢alisma;  prospektif,  klinik bir ¢alisma olup, hastanede yatan  yanik
hastalarinda vendéz tromboz olusum riskinin arastirilmasi amag¢lanmaktadir.

Calismaya yanik nedeni ile hastanede yatan 18 yas ve isti 43
eriskin hasta dahil edildi. Uciincii ve oniiciincii  giinlerde D — Dimer
calisildt ve es zamanli vendz renkli doppler ultrasound ile vendz yapilar
degerlendirildi.

Calisma sonucunda iki hastada ven trombozu tespit edildi. Oran
olarak % 4,6 bulundu. Istatistiksel analiz sonucunda yanik — DVT iligkisi
acisindan  elde ettigimiz oran anlamli bulunmadi. Literatiirdeki prospektif
caligmalarda daha yiikksek ve degisik DVT oranlart mevcuttur. Bu fark
hasta sayisi, yanik genisligi, mevcut risk faktorleri ve calismanin
planlamasindan kaynaklanabilir.

Bu konu ile ilgili daha kesin teshis ve tedavi yOntemleri
olusturabilmek i¢in daha kapsamli ve ileri diizeyde caligmalara ihtiyag

duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Yanik, Derin Ven trombozu, D-Dimer, Venoz

Doppler Ultrasound



SUMMARY
Investigation of deep vein thrombosis risk in burn patients. Cumhuriyet
University Faculty of Medicine Department of Plastic, Reconstructive and

Esthetic Surgery. Dr Ugur Recep Celik. Sivas 2011.

This study is a prospective clinical trial which aims to investigate deep vein
thrombosis risk in hospitalized burn patients.

43 patients over 18 years of age were included in this study. Those patients
were hospitalized because of burns at various stages. At the 3rd and 13th days of
hospitalization, blood D-dimer levels were measured. Venous color doppler
ultrasound was used simultaneously in order to detect venous structures.

As a result of this study, two patients were diagnosed as venous thrombosis.
The ratio was 4,6%. Statistical analysis revealed no significant difference in terms of
burn-DVT (deep vein thrombosis) relationship. There are several prospective studies
in literature which show various high or low burn-DVT correlation ratios. These
differences of ratios might arise from different patient populations, burn stages,
possible risk factors and planning of studies.

There is certain need for further researches on this topic in order to develop

more clear-cut methods of diagnosis and treatment.

Key Words: Burn, Deep Vein Thrombosis, D-Dimer, Venous Doppler Ultrasound
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GIRIS VE AMAC

Derin ven trombozu, hospitalize edilen hastalarda, hayati
tehdit eden, akciger embolisi  gibi komplikasyonlara neden olan,
morbidite ve mortalite gibi O6nemli problemler olusturan, sik goriilen
bir hastaliktir. Bu hastaligin  mortalitesini  azaltmak i¢in erken teshis
ve tedavi gereklidir (1). Vendz tromboemboli i¢in ileri yas, immobilite,
malignite, hormon  tedavisi, inme ve  paralizi, onceki  vendz
tromboemboli  Oykiisii, major cerrahi, travma, obezite, varikdz venler,
kardiyak disfonksiyon, santral vendz Kkatater yerlestirilmesi genel risk
faktorleridir (2). Bu genel risk faktorlerine ilave olarak termal travmaya
maruz kalmis hastalarda genis yamk alaninin  DVT riskini = artirdigini
belirten c¢aligmalar olmasina ragmen, DVT’ nin yanik alan1 genisliginden
bagimsiz oldugunu ileri siiren ¢alismalar da mevcuttur (60,73,78).  Asirt
histamin salinimi nedeni ile lokal permeabilite bozukluklari, asir1 6dem
olusumu, mikrosirkiilasyon bozukluklari, katekolamin desarjlart sonucunda
lokal ve yaygin kan  hiicreleri agregatlarn ve kan viskozite artisi
meydana gelir. Termal travmaya bagli damar i¢i yapilarin  zarar
gérmesi, fibrin ve  yikim  {riinlerinin kanda  yiikselmesi,  yanik
derisinde serbest kalan kollajenin  hiperkoagiilabilite egilimlerini
kuvvetlendirmesi sonucu termal travmaya maruz kalmis hastalarda ven
trombozu olugsma olasiligt  artmaktadir (3). Yanik hastalarinda derin ven
trombozu olusumu insidansi ile ilgili literatiirde prospektif olarak az
sayida  c¢alisma  yapilmistir (54,59). Bu  calismalarda  olduk¢a farkhi
sonuclar  tespit edilmistir (4-6,59). Bu calismalar sonucunda elde edilen
DVT oranlarm1  Lucy A. ve ark . % 6.08, Mayou ve ark. % 60 , Wait
ve ark. % 19,6, Wahl ve ark. % 23 olarak bulmuslardir. Farkli sonuglarin
elde edilmesine, ¢alismaya dahil edilen hasta sayisi, hastalardaki risk
faktorlerinin =~ varli§i, calismanin  planlanma sekli neden olabilir. Bu
nedenle prospektif olarak  hospitalize edilen yanik hastalarinda, yanmigin
DVT olusumuna neden olup olmadigi, yamiga bagh ortaya c¢ikabilecek

derin ven tromboz insidansinin arastirilmasi, erken teshis edilebilmesi



ve tedavisinin  diizenlenebilmesi amaciyla ~ D-Dimer ve vendz renkli

dopler ultrasound’ un es zamanli olarak uygulanmasi planlandi.



GENEL BILGILER

YANIK FiZYOPATOLOJISI

Yanik yaralanmast sonucu; Oncelikle yanik bolgesinde ve komsu
alanlarda  lokal fizyopatolojik  etkiler ~ve bunlara  sekonder cevap
olarak sistemik  patolojiler meydana gelir. Tim bu etkiler yamigin
siddeti  ile iligkilidir. Bu  sistemik  yamtlarin  ¢ogunlugu  cesitli
mediyatorlerin salinimi sonucu gelisir. Yanik  yarasindaki  lokal
fizyopatolojik  degisiklikler; 1sinin  neden oldugu protein denatiirasyonu
ve bunun sonucu olarak ortaya ¢ikan inflamatuar = mediyatorlerin
salinmasinin  neden oldugu bir inflamasyon silireci ile karakterizedir.
Baglangigta ~ yanik yarasi farkli alanlarda farkli  derinliklere  sahiptir.
Farkli  derecede 1s1 transferi nedeniyle, yanik yarasi, farkli doku
harabiyet zonlarindan  olusur.  Jackson tarafindan 1947  yilinda
yanikta 3 zon tariflenmistir (9). Koagulasyon  zonu; ortada 1s1
transferinin  en yogun oldugu, maksimum  hasarin olustugu, protein
denatiirasyonu  sonucu  geri doOniisiimsiiz  hiicre  Oliimiinlin  meydana

geldigi  alan  olarak tariflenir. Staz zonu; koagulasyon zonu belirgin

bir inflamatuar reaksiyonla karakterize staz zonu tarafindan
cevrelenmistir. Doku perfiizyonunun azalmasi ile karakterizedir.
Kurtarilabilme potansiyeline sahip bu  alamin,  hipotansiyon, odem,

enfeksiyon veya yaranin kurumasi ile tamamen destriikktif bir alana
doniisebilecegi bildirilmistir. Hiperemi zonu; en dista enflamatuar cevap
sonucu  aciga  c¢ikan  vazoaktif  mediatorlerin @ etkisi  ile  belirgin
vazodilatasyon ve artmis doku perfiizyonunun oldugu bdlgedir. Bu zonda
eger siddetli sepsis veya uzamis hipoperfiizyon yoksa minimal hiicre

hasar1 mevcuttur ve spontan iyilesme miimkiindiir (7,8).



Koagiilasyon zonu Staz zonu

Hiperemi zohu
—t
—l
Yeterli Yetersiz
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Korunmusg staz zonu Kayip staz zonu

Epidermis

Dermis

Sekil 1: Jacksonun yanik zonlar1 ve etkileri(9)

Temel  olarak  staz zonunda  olmak  {izere, yanik sonrasi
ortalama 1-3 saatte yanikli bdlgedeki damarlarda gelisen vazodilatasyon,
yiikselmis ekstravaskiiler osmotik aktivite ve artmis kapiller  permeabilite
ve yetersiz lenfatik drenaj sonucu, 0dem periyodu baglar. Bu 6demin
miktar1 yanik hasarinin  ciddiyetine ve verilen sivi destegine baghdir.
Sonrasinda doku  perfiizyonundaki heterojen  diislisler meydana gelir.
Bu da  lokal doku  iskemisine  sebep  olarak  nekroza yol agar.
Mikrosirkiilasyondaki bu  bozukluk yanik sonrast ortalama 12-24 saatte
en kotli seviyeye ulasir. Olusan olaylarin ¢ogu enflamasyon siirecinin bir
parcast ya da  sonucudur. Artmig vaskiiler gecirgenlikten  sorumlu
mediatorler ve yanik Odemine neden olan hidrostatik  basing yara
igerisindeki enflamasyondan kaynaklanir (80). Enflamasyon cesitli
mekanizmalarla olusur. Fosfolipaz A yanik hasar1 sonrast aciga ¢ikan
cesitli yan drlinler ile stimiile olur ve aktif fosfolipaz A, fosfolipidlerin
arasidonik aside donlislip, arasidonik kaskadin aktive olmasiyla, aciga
¢ikan cesitli prostanoid ve lokotrienler vazodilatasyona,
vazokonstriiksiyona, artmis kapiller gecirgenlige, nétrofil kemotaksisine ve
diapedeze neden  olur (81). Trombositlerin  ve 16kositlerin damar
duvarinda toplanmalari, takiben ekstravazasyon ve zarar gormils parankimal

hiicrelere ve mikroorganizmalara  dogru go¢ etmeleri ile  sonuglanir.



Dolasimdan gelen  trombositler ise farkli seviyelerde @ hemostaz ve
lokal tromboz olusumuna katkida  bulunurlar. Is1 ile hasarlanan
dokularda aktive olan kompleman kaskad: o6zellikle ndtrofil —aktivitesini
stimiile eder (82). Notrofiller serbest oksijen radikallerinin serbestlesmesine
neden olur, lipid  peroksidasyon  iriinleri agiga c¢ikar. Son yapilan
caligmalarda,  nétrofilin -~ endotel =~ duvarina  yapigsmasini engelleyecek
antikorlarin yanik sonrast verilmesinin lokal 6dem ve nekrozu Onemli

derecede azalttigt  gosterilmistir (83). Bunlarin sonucu olarak koagulasyon

sistemi ile  kompleman sistemi aktive olur ve ortama ¢esitli
kaynaklardan sitokinler, prostoglandinler,  kininler, vazoaktif aminler,
serbest oksijen  radikalleri v.b  pek c¢ok inflamatuar ~ mediyatorler

salmarak  bir ¢esit reaksiyon  zincirleri olusmaya  baslar ki, genis
yaniklarda bu lokal etkiler sistemik cevapla  sonuglanir (8). Tim bu
lokal  etkilerin sonucu meydana gelen ekstravazasyon lokal ve
sistemik 6deme sebebiyet vermekte ve sonucta etkin kan voliimii azalmaktadir.
Baglangigta  yiikksek  metabolizma  nedeniyle kardiyak output artsa da,
hipovolemi nedeniyle kardiyak output normalin %20 'sine kadar
diisebilir. Bunun sonucu olarak, baslangicta kompanzasyon mekanizmalari
ile hayati organlarda normal simirlarda  tutulmaya  calisilan doku
perfiizyonu giderek  diiser ve  metabolik asidoz  meydana  gelir.
Bobrekteki  kan akimimin azalmasi, ADH(antiditiretik hormon) salinmasina
sebeb olarak sivi  rezorbsiyonunu artirir.  Bunlara ilave olarak yanik
hasar1 sonucu meydana gelen hemoglobin ve myoglobin tiibiillerde
cokerek akut tiibiiler nekroza sebeb olabilir. Sonugta eger sivi  ve
elektrolit  kayiplar1  karsilanmazsa, akut tiibiller nekroz ve sonrasinda
da bobrek yetmezligi gelisir.  Yamik travmasi  sonucu  birgok

metabolik ve nodroendokrin degisiklikler goriiliir (7,8).

VEN TROMBOZU
Virchow (1847)  kasektik  hastalarda  spontan  olarak gelisen
trombozlar1  incelemis ve koagiilasyonun mekanik  nedenle (staz sonucu)

oldugunu ileri siirmiistiir. Virchow trombozun primer, venin iltihabinin
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Fizyopatoloji: Endotel (intima) hasar1 olan durumlarda kanla temas
eden kollajen,  dokulardan  agiga c¢ikan doku  tromboplastini  ve
ADP etkisiyle  trombositler, damar endoteline yapigarak bir
trombosit  kiimesi  olustururlar. Bu trombosit  kiimesi iizerine  fibrin
ve l16kositler birikerek beyaz trombiisii  (agliitinasyon trombiisii)
meydana getirirler. Bunun  i¢inde eritrositler azdir.  Trombositlerden
aciga ¢ikan  ADP'de trombosit agregasyonunu artirir.  Staz  sonucu
akimin yavasladigit durumlarda kanin  pihtilagmast  sonucu ise  kirmizi
trombiisler meydana  gelir. Burada eritrosit ve fibrinden = meydana
gelen jelatino  bir  kitle iginde 16kosit ve  trombositler daginik
olarak bulunurlar. En  sik rastlanan trombiis sekli mikst
formdur.  Trombiis  olustuktan sonra  olay iki yonde seyredebilir ki,
burada trombiisiin  kaderini fibrinolitik aktivitenin etkisi ve trombiisiin
blyiikliigli tayin  eder. Trombiis ven  duvarindaki  ve plazmadaki
fibrinolitik  aktivitenin etkisi ile  6-7 gin i¢inde lizise ugrar. Bu
donemde  trombiisiin biiyiikk bir  boliimii  pargalanabilir ve kopan
parcaciklar ~ pulmoner  emboliye sebep  olabilir.  Olgularin  %25" inde
trombiis retrograd olarak biiyiir ve klinik tablo agirlagabilir. Trombiis
kiigikkse, damar duvarma tutundugu alan genis degilse ve fibrinolitik
aktivite  yeteri kadar etkili ise tam olarak trombolizis olacagindan
komplikasyonlara neden olmaz. Olgularin %350 'sinde trombiis  lokalize

olarak  kalir. Trombiis biiyilk, damara tutundugu alan  genis  ve

trombolitik  aktivite yetersiz ~ kalirsa sonucta ~ ven  duvart  ve
icindeki  inflamatuvar  reaksiyon ile fibroblastik ~ organizasyon  olur
ve trombiis fibroz  dokuya  doniistir. Trombiisteki organizasyon

olayimin  tamamlanmast  muhtelif otorlere gore 1 hafta ile 60
giin arasinda  degisir. Fibroblastik organizasyona ugrayan trombiis
fibroz cekirdek seklinde  biiziildilkten sonra  ¢ok sayida  kiiciik
kanallar  agilarak rekanalizasyon  olayr  gerceklesir. Rekanalizasyondan
sonra  saglam kalmis ven  kapaklarinin  O6nemi  biiyliktiir ve  ven
kapakciklarinin harabiyeti nedeniyle  kronik vendz  yetmezlik de

(postflebitik sendrom) gelisebilir. (10)



Fibrin olusumu : Koagiilasyon mekanizmas1 fibrin yapidan pihti
formasyonu ile sonuglanan bir dizi kompleks basamagi igerir. Bu
basamaklar  ekstrinsik  yol, intrinsik yol = ve  ortak yol olarak
siralanirlar.

Ekstrinsik yol: Doku faktorii (Tissue faktor - TF) tarafindan hizla
aktive olan bir yoldur. Ca? iyonu varhginda  doku faktéri hizla
FVII’ yi aktive eder(FVIla). Doku faktorii/FVIla komplekside hizla
FX’u aktive eder.

Intrinsik yol : FXII “ nin aktivasyonu ile baslar. FXII  kollajen
ile temas edince aktive olur. Aktive FXII, FXI°® 1 aktif hale
getirir. FXla; Ca?, doku faktérii, FVII  ve fosfolipid yiizeyin
varhiginda FIX ¢ u  aktif hale getirir. FIXa, kofaktér olan FVIII ‘in
varliginda FX ‘u aktif hale getirir.

Ortak yol : Fibrin olusumu i¢in son basamaktir. 3 basamaktan
olusur.

1- Fibrin =~ monomerlerinin  olusumu : Trombin (FIla), fibrinojeni
fibrin monomerlerine ayirir ve dolagima fibrinopeptid-A ve fibrinopeptid-B
salimmmimma neden olur.

2- Fibrin monomerlerinin  polimerizasyonu : Elektronegatif = olarak
giicli fibrinopeptidlerin ayrilmas: ile geriye kalan fibrin monomerleri
kolayca hidrojen baglar1 ile birbirlerine baglanarak polimerize olur.

3- Fibrin pihtinin  stabilizasyonu : Olusan fibrin polimerleri kovalent
disiilfid baglar1 ile stabillesir. Bu asama i¢in FXIII, trombin ve Ca?
gerekmektedir (11).



Ekstrinsik Yol intrinsik Yol

doku hasan Faktor XTI
Yiizey
HMWK
Prekallikrein
Fakior XIla
TF 4
Faktdr V1la Fakior XI ——* Faktor Xla
FaktdrX J
\ Faktdr IXae——— Faktor 1X
—
Faktar VITIa
Faktor Xa
Faktar Va

Protrombin —— 5. Trombin

Fibrinojen —— Fibrin

Sekil 2: Pihtilasma kaskadi (15)

Organizmada pihtinin  olusumunu smirlayan ve olusan fibrini yikan
mekanizmalar mevcuttur. Bunlara inhibitor mekanizmalar denir. Bunlar;
Antitrombin III, Heparin Co-faktorll, Protein-C,  Protein-S, Doku faktorii,
Plazma inhibitorii, Plazmin. Fibrin pihtinin ¢6ziilmesi islemine fibrinoliz
denir. 2 sistem {lzerinden islev goriir.

a) Plazminojenden bagimsiz sistem : Notrofil proteaz bu sistemin major
komponentidir.

b)Plazminojene bagimli sistem : Plazminojen adi verilen inaktif
proenzim ve bunu aktif plazmine g¢eviren molekiillerden olusur (12).

Plazminojen  aktivatdrlerinin  etkisi  ile  plazminojen plazmine
¢evrilmektedir. Plazmin fibrinolizisi baglatan temel proteindir.
Fibrinolitik  sistem de inhibitér mekanizmalar tarafindan regiile edilir.
Bunlar  plazminojen aktivatdor inhibitorii ve antiplazmindir (13). Plazmin
fibrin matriksi ¢ozer ve ¢ozlnebilir fibrin peptidleri ile D —Dimerleri
tretir. Plazma D —Dimer seviyesi artmis koagililasyonun yaninda indirekt

olarak fibrinolitik aktivasyonun seviyesini de gdsterir (14).



CERRAHI - TRAVMA

Derin ven romboz riski, uygulanmakta olan cerrahinin tipi ve
illave risk  faktorlerinin  varligina baghdir. Bu risk, cerrahi sonrasi
sonrast birkag aya kadar devam edebilir. Kalga  fraktiiri cerrabhisi,
kalca yada diz artroplastisi, ndrocerrahi prosediirler ve major travmali
hastalar ~ ozellikle yiiksek risk altindadirlar. Damar ve doku cerrahisi
sirasinda  tromboz artabilir ( 16,17). Operatif  diseksiyon, termal travma
ve yumusak doku travmast  doku faktorlerini serbestlestirerek
koagiilasyon kaskadini aktive  eder, dolayis1 ile  tromboz riskini
artirir. Alt  ekstremite kiriklari,  pelvik kiriklar, spinal yaralanmalar
gibi  major travma geciren hastalar da  vendz tromboz riski en
yiksektir.  Siddetli  biiyiik travma gecirenlerde venoz tromboz
riski artar. Bu, kismen, eslik eden sistemik inflamatuar yanit

nedeni 1ile olabilir.

YANIK - TROMBOZ

Genis yanik sonrasinda tiim organizmayi kapsayan bir inflamatuar
yanit ortaya ¢ikar. Bu durum sistemik inflamatuar yamit sendromu olarak
Ozetlenebilir.  Sistemik inflamatuar  yamit sendromu’ nun en  yaygin
sebebi yanik  sepsisidir. Sistemik inflamatuar yanit sendromu, termal
yaralanmali hastada  morbiditeyi ve mortaliteyi belirleyen en  Onemli
faktordiir. Metabolik,  kardiovaskiiler, gastrointestinal = ve koagiilasyon
sistemini  kapsayan patolojik  degisiklikler, hipermetabolizma,  selliiler —
endotelyal — epitelyal permeabilite artisi, tipik termodinamik  degisiklikler
ve  siklikla  yaygin mikrotromboz ile karakterizedir. Yaralanmadan
cok kisa bir siire sonra yanik derideki mast hiicrelerinden  biiyiik
miktarlarda  histamin  salimir. Yaralanmadan  sonraki ilk birka¢ saatte
serumda histamin piki olur. Yanik yaralanmasindan  sonra histamine
cevap olarak erken fazda kapiller permeabilite artar. Histamin sistemik
olarak  kapiller damarlardan sivi  ve  protein  sizintisim  artirir.  En
bliylik  etkisi  veniiller iizerinedir. Lokal permeabilite = bozukluklarina

ve biitlin organizmada Odem egilimi ile beraber sistemik bir histamin
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etkisine neden olur. Bu mekanizma, klinikte esas olarak beyinde ve
gastrointestinal sistemde etkili olur. Direkt histamin etkisi ile olusan
mikrosirkiilasyon  bozukluklarinda  asirn  agr1  olusturan  ¢ok yiiksek
katekolamin bosalimlart ~ olur. Olaylar 2 -3 gilin sonra normale
doner.  Sonugta  ortaya cikan degisiklikler = bagka sebeplere  bagh
hipovolemik soklardan daha agirdir. Akut ortaya c¢ikan, 4—-5 giin
sliren, lokal ve  yaygm kan hiicre  agregatlarinin meydana
geldigi, kan viskozitesinde artisga neden olur. Kan  vizkozite artisi
hematokritin  normalizasyonundan  sonra da  devam eder. Damar  ig¢inin
direk  termotravma ile zarar gormesi hizla gelisen  hemoliz
acisindan Onemlidir.  Seratonin, direkt olarak ve noradrenalin, histamin,
anjiotensin2  ve  prostoglandinlerin vazokonstriiktif  etkilerini  artirarak
indirekt ~ olarak, yaniktan sonra, trombosit agregasyonuna ve pulmoner
vaskiiler rezistansa neden olur. Arasidonik asidin  vazoaktif tirtinleri
olan prostoglandinler ~ yanik dokudan  salinir ve yanik  6deminin
olusumuna  katkida bulunur. Bu substanslar direk olarak

vazopermeabiliteyi etkilemez  fakat PGE2, PGI2 gibi vazodilatator

prostaglandin  diizeylerini  artinir. Bu da yanik dokuda  arteriyel
dilatasyonla sonuglanir ve 0dem artar. PGI2 ° nin artmis
konsantrasyonlari vazokonstriiktiftir. TxA2, yanik dokusunda, yanik

biil sivisinda, lenfte ve yara sekresyonlarinda gosterilebilir. Tromboksan,
vazokonstriiksiyona ve  trombositlerin yapismasina neden olur. Spesifik
tromboksan inhibitorlerinin  kullamiminda, yara ile birlikte nekrozun da
azaldig1 ve  dermal perflizyonda  Onemli  diizelmeler sagladig
gosterilmistir (84). Yanik derisinde serbest kalan kollajende hiperkoagiilabilite

egilimlerini  kuvvetlendirir (3,18).

TANI
Vendz trombozun erken tanisi ayakta gezip yliriiyen
hastalarda, yatan hastalara ~ gore daha  kolaydir. Gezen  hastalarda

vendz trombozun baglangi¢  semptomu olarak  baldir agrilar1  ve tek
tarafli  bacak 6demi  ortaya  ¢ikar.  Yatan  hastalarda bunlar  pek

belirgin degildir. Derin venler bulunduklar1 yerde kaslar arasinda
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saklt  oldugundan  tanida zorluk olabilir. Fatal emboli ile
sonuglanan  vendz trombozlarin  ancak = %55'1 O0limden oOnce  teshis
edilebilmektedir. Postoperatif derin ven  trombozu  gelisen  olgularda
genellikle klinik belirtiler 8-12. nci giinler arasinda ortaya
cikmaktadir.  Tutulan venlerin trasesine  uyan  bdlgelerde agri  olur.
Cogu kez bu agr hekimin dikkatini  venoz tromboza yoneltir.
Bu agrnn  semptomunun gézlem ile birlikte  degerlendirilmesi  taniya
yardimcit  olabilir. Bu venler boyunca basing hassasiyeti ve  agri,
cogu kez  Dbacaktaki o6demden oOnce c¢ikar. Palpasyonla ekstremite
1sisimnin - artmis oldugu tespit  edilir. Ancak  agir  olgularda  1s1
azalmas1  goriilebilir. Bunun  yaninda motor ve duyu kusurlar1 da
tabloya  eklenebilir. Hastalarda  izah  edilemeyen  ates  yiikselmesi
olabilir. Sedimentasyon cogu kez hafif yiikselmis olabilir.
Muayenede en onemli testlerden biri de ekstremite c¢evre
Olcimleridir. Baldirm  en kalin ve ayak bileginin en ince yerlerinin
cevresi Olclilerek diger  ekstremite  ile  karsilagtirllir. Tanida  Onemli
olan  hastanin  klinigidir. Iyi bir klinik degerlendirme  ile  kesin
tani konulabilir. Ancak sessiz seyreden tromboz  olgularinda  tanida
giicliik olabilir. Bu nedenle hastanin dikkatli muayenesi  ve

incelenmesi  sarttir. Vendéz  trombozlarim en  ¢ok  gorilen  semptomu

adduiktor loj ve  baldirdaki basing  hassasiyetidir. ~ Derin  ven
trombozlarinda  tam zorlugu  oldugunda baz1 otorler  tarafindan
tarif  edilen belirli  bdlgelerin muayenesi oldukca Onemlidir.  Bu
belirtiler :

Homans belirtisi: Ayak dorsifleksiyonu ile baldirda agri olmasi,

Pratt belirtisi: Diz arkasi bolgede hassasiyet olmasi,

Tschmarke belirtisi: Baldir1 sikma ile agr1i olmasi,

Ducuing belirtisi: Baldir ballotmaninda agr1 olmasi,

Bisgard belirtisi: Ayak tabanina basma ile agri olmasi,

Payr belirtisi: Asil tendonunu sikma ile agr1 olmasi,

Neageli-Natis belirtisi: Oksiirme esnasinda bacakta agr1 veya yiiriime esnasinda

baldirda kramp olmasi,
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Lowenberg belirtisi: Tansiyon aleti ile wuylukta sistemik basincin lizerinde
basing  uygulandiginda hasta bacak baldirinda agri olmasidir. Léwenberg
belirtisinin ~ trombotik  hastalifin  erken taninmasinda Onemi  biiyiiktiir.
Saglam bir bacakta 180-200 mmHg bir basing agri meydana getirmedigi
halde, vendz trombotik proges bulunan bir bacakta 150 mmHg ve
hatta 100 mmHg' ik bir basincin altinda dahi agr1  ortaya ¢ikabilir.
Optimal  tedaviye yol gosterecek ve gercek taniya yardimer olacak
laboratuar metodlarinin  kullanilmasinda  biiylikk  fayda vardir.  Doppler
ultrason  ile  vendz akim  hizi  Olgiimleri, impedans pletismografi,
radyoizotop  tetkikler ve flebografi gibi laboratuvar tetkikleri seg¢ilmis
olgulara uygulanabilir.

Yardimci tam metodlari:

Kontrast venografi: Flebografi klinik  taniy1 dogruladigi  gibi,
akut lenfodem veya seliilite bagli masif Odemlerin ayiric1  tanisinda
yardimci olur.  Hastaligin ~ yayginlik derecesini  belirlemede ve ameliyat
plani hazirlamada yol gostericidir. Postoperatif flebografi ile mukayese
imkani saglar. Kesin  vendz  tromboza ait bulgular  gostermeyen
olgularda pulmoner embolinin kaynagini tespit etmede yardimci olur.

Kontrast flebografide:

a.Derin venlerin goziikmemesi: Flebografide derin ven trombozunun
primer isareti pthtinin gercek olarak gosterilmesidir. Bu sabit bir dolma
defekti seklinde goriilebilecegi gibi, bazen de kesik bir siitun seklinde
goriilebilir.

b.Budak goriintiisti: ~ Trombiis  bir  veya iki tarafta kontrast
maddenin goriilmesi ile sinirli  olabilir. Tren rayr seklinde veya yilan
kivrimlar1 seklinde de gortilebilir. Bazen de tiipteki bir kurt
goriinlimiinde olabilir. Bunun nisbeten akut bir  trombozun isareti
olduguna inanilmaktadir. Pthtt muhtemelen 2-3 haftadan eski degildir.

c.Kollateral akim goriintiisti: Taniyr  kuvvetlendirir. Kollaterallerin
yoklugunda dolma defekti varsa tani siipheli karsilanmalidir.

Kontrast  flebografi  objektif = DVT  testinin  geleneksel  altin

standardidir.  Karsilagtirmalt  otopside % 97 sensivite ve % 95 spesifite
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bulunmustur (32). Pahali, invaziv, rahatsiz edici ve  Dbelirli risklerle
birliktedir. ~ Ozellikle hos olmayan komplikasyonlardan  birisi % 2-3
oraninda kontrast  ajanin DVT ‘ye  neden olmasidir.

Doppler  ultrasonografi: Cihazin tasinabilir olmasi, non — invaziv,
goreceli  olarak  ucuz, komplikasyonu olmayan, kolay = ve  tekrar
edilebilir bir yontem olmast avantajlaridir.  Haftasonlari,  geceleri, her
zaman kolayca temin edilmesinin zorlugu, ekstremiteyi iceren yamk
varliginda pansumanin  ¢ikarilma zorunlulugu dezavantajlaridir (68).
Degerlendirmeyi  yapan hekimin  deneyimlerine gore  bazen hatali
sonuclar vermekle beraber % 90" 1n iizerinde dogru tani
konulabilmektedir. Vendz akimin obstriikksiyonu  aragtirillir. Diz alti  ve
diziistiinde yalanci negatif bulgulara rastlanmasina ragmen

iliofemoral ven trombozlarinda  genellikle  kesin  sonu¢ verir. B- mod

goriintileme ve  pulse doppler kombinasyonu,  arteriyel teshise
yardim amagl kullanilmaktadir. Yakin zamanda bu kombinasyonun
venoz obstriiksiyon ve refliiniin arastirmasinda  kullanilabilecegi
ortaya konmustur. 25 yildan fazla sliredir B - mod goriintileme ve

yazilim  kalitesinde dramatik gelismeler olmustur. Color - code  akim,
su an bircok enstriimanda ulasilabilen © pover doppler’ kadar 1iyi
gostermektedir. Bu iki  mod siklikla intraluminal defektlerin
gosterilmesi  ve venlerin lokalize edilmesi i¢in faydalidir. Probe basinci
ile ven kollaps1t yetersizligi, primer teshis metodu olarak tim vaskiiler
laboratuarlarda ilk kriter olarak kullamilir. Bazilar1 sadece bu  bulguyu
kullanir (19). Parsiyel olarak kompressibl trombiisiin  bulgulari, akut
DVT ‘ nin en yaygm giivenilir isaretidir. Bu noninvaziv  yoOntem,
kolay ulasilabilirligi ve diisiik maliyeti ve de femoral ve/veya popliteal
ven rahatsizligit olan hastalarda yansiyan  bulgularin  ¢ogunun farkina
vartlmasi  nedeniyle etkileyicidir. Semptomatik ~ DVT  olan hastalarin
bliylik kisminda bu venlerde trombiis mevcuttur (20,21). Bazi vakalarda
trombiis ek olarak iliak veya baldir venlerinde bulunabilir.  Duplex
incelemesi bu  vakalarda  genis  trombiis varliginda yeterli olmayabilir

fakat en azindan DVT teshisi konulabilir ve de muhtemel uygun
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tedavi verilebilir.  Izole baldir ven DVT  yaygmdir. lzole iliak
trombiis olusabilir. Bu  durumlarda Duplex kesin dogru olmayabilir.
Postoperatif  hastalarin  calismasinda, semptomatik % 24 ve asemptomatik
hastalarin % 88 ¢ inde baldir trombiisi  izole edilmistir.  Semptomatik

grupta duplex % 85 sensitif, % 86 spesifik  bulunmustur fakat

asemptomatik grupta sensitivite % 16, spesifite % 99  olarak
bulunmustur (85).  Literatiirde farkl calismalarda farkl oranlar
belirtilmistir. Venografi ile karsilastirildiginda  ultrasoundun sensitivitesi,

baslangictaki  siipheli DVT vakalarinda tiim proksimal ve distal DVT ¢
lerin % 89 ’u, distal baldir ven trombozlarmin % 73 ‘1, proksimal
DVT ‘nun %97 ¢ si  ortaya konmaktadir (69-71). Izole iliak ven
trombozu siktir, atlanabilir.  Gegirilmis cerrahi, travma, timor gibi
pelvik  rahatsizligi  olan ya da  gebelik gibi artmig risk tasiyan

hastalardir. Cogu laboratuarlar alt ekstremite DVT c¢alismalarinda  rutin

olarak iliak venleri taramamaktadir. Bunlar % 20 hastada asiri
bagirsak  gazindan dolay1 calismayr  tatmin  edici  bulmamaktadir.
Bacakta  probe  basinct ile ven duvarlarint  birlestirmek genellikle
olas1 degildir. Bircok laboratuar, Valsalva manevrasi ile proksimal

ven capmda % 50 artma veya proksimal femoral vende respirasyon
ile  degisken akim azalmast gibi indirekt isaretler kullanir. Bu
metodun dogrulugu literatiirde biiyilk oranda degiskenlik gosterir (22-25).
Magnetic  rezonans  venografi, bu hastalarda daha gilivenilir bir
teshis metodudur.  Ilave olarak duplex ultrasonografi, derin ven
tromboz varliginin ve/ veya akut yada kronik trombiis olup olmadigi

bilgisini ~ saglar.  Tablo.2 ¢ de kriterler listelenmistir.
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Tablo 2: Akut - kronik trombiisiin  duplex ayiric1 kriterleri (26)

Karakteristik Akut Kronik

Okliizyon derecesi Total ++ Parsiyel ++
Serbest ylizen Serbest +++ Sabit +
Piht1 kompressibilitesi Yumugak ++++ | Sert +
Yiizey karakteri Piiriizsiiz ++ Diizensiz ++
Ekojenite Soluk yada yok ++ Parlak ++
Homojenite Homojen ++ Heterojen ++
Kollateraller Yok + Var ++
Rekanalizasyon Yok + Var ++++
++++ : Diagnostik, +++: Iyi,  ++: Orta, +: Zayif

Serbest ylizen trombiis;  bazen limen igerisinde  hareket
ederken  goriiliir. Birgok klinisyen yast Dbelirlemek i¢in  trombiisiin

ekojenite derecesini kriter olarak kullanir. Trombiisiin ekojenitesi zamanla
artar (27-30). Yeni veya artan bacak agris1 ve/veya sisme  sikayeti olan
DVT oykili hastalarin varliginda trombiis  yasmin belirlenmesi  6zellikle
onemlidir.  Ciinkii, hastada yeni bir trombiis, kronik trombiise ilave
olarak yeni bir trombiis veya kronik vendz yetersizlik gibi  bacak
semptomlarinin  diger nedenleri  belirlendigi  takdirde % 10-20 oraninda
akut DVT kroniklesebilir.  Trombiis bulundugunda tablo 2> deki yas
kriteri uygulamas1 giivenilirdir fakat eskinin T{izerine  yeni  seklinde
akut ve kronik  trombiisiin  birlikte olabilecegi  gbézden kagmamalidir.
Duplex incelemesi, DVT saptanamayan bir sisme ve/veya bacak agrisinin
sebebini tanimlamada yardimci olmak  icin  kullanilabilir.  Intramiiskiiler
hematomlar, riiptire olmus ve olmamig Baker kistleri ve vendz reflii
hastaligit  DVT ‘ yi taklit eden semptomlarin nedenleridir ve  siklikla
akilda bulunduruldugu takdirde duplex ultrason tarafindan
tanimlanabilir.

Impedans pletismografi: Gerek dizalt, gerekse diz  iistiinde

daha azyalanci negatif sonug¢ verir. Ilio- femoral bodlgede Doppler
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gibi hassastir.  Deneyimli  ellerde = daha da iyt  sonu¢ wverir. Yeni
olmayan trombozlarda, aktif olarak trombiis uzanmiyor ve simirlanmis
ise negatif sonuc¢ verebilir.

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG): Tanida yararli olabilir.
VTE’nin  tamisinda  MRG ‘nin  avantajlar1  ve  dezavantajlari;
Avantajlar: Dezavantajlan

* DVT igin milkemmel sensitivite
spesifiteye sahiptir.

*Derin vendz sistem ve pulmoner sistem
ayni anda goriintiilenebilir.

* Nefrotoksik iyotlu kontrast maddelerden
korunmay1 saglar.

* Noninvaziftir.

Venoz basincin
bir vene  sokulan
basing Olgiilebilir. Bu basing

ile karsilastirilir. Bu test

ol¢iilmesi:
ignenin  su
diger

ile erken devrede

* PTE tanis1 i¢in sensitivite ve spesifite
degerlendiricinin tecriibesine baghdir

* Metalik implant1 olanlarda, morbid
obezlerde klostrofobisi olanlarda kullanilmaz

* Degerlendirmede kullanilan aragtirmalar yetersizdir

Ayak veya ayak bilegindeki ylizeyel
manometresine  baglanmasi ile venoz
bacak veya kol vendz basinci

heniiz kollateraller gelismeden

once belirgin  tikanmiklik bulgulari varken yararl olur. Ileri
devrelerde kollateraller  gelisince  pek fazla anlam ifade etmez.
Termografi: Tromboz gelisen bacakta 1s1 artisinin  belirlenmesine
yonelik bir  tan1  yontemidir.
D-Dimer : Plazma  D- Dimerleri endojen  fibrinolitik  sistemin
fibrini  yikmasi ile olusur. Fibrinojen @ ve fibrinden  tiireyen  fibrin
degradasyon iiriinlerinin tersine D-Dimerler spesifik c¢apraz baglhh fibrin

tiirevleridir (33).
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Sekil 3: D —Dimer olusum mekanizmasi (46)

Koagiilasyon aktivitesini gliniimiizde en iyl gosteren
laboratuvar belirtecidir (34). Plazma  fibrinojeninin %2-3’1 plazmada
fibrine yikildigindan saglikli  bireylerde  kiiciik  miktarlarda plazmada
tespit edilebilir. Yar omri yaklasik 8  saattir. Plazmadan
temizlenmesi retikiiloendotelyal sistem  ve  {iriner sistem yoluyla
olur.  D- Dimer seviyeleri  fibrinin  olustugu  ve  plazmin tarafindan
yikildigr  her durumda  artar. Plazma D-Dimer seviyeleri protrombotik
durumun  gdstergeci olmamin  yaninda aym1 zamanda tromboembolik
riskin gostergesi olabilir (35). Venoz tromboembolide ~ D-Dimer
seviyelerinin ~ kontrollere = gore yaklastk 8 kat arttigi  gOsterilmistir.
Trombozun  yayginligi ile plazma D-dimer tepe seviyeleri
uyumlu  oldugu  saptanmistir (36). Fraser ve ark. direkt trombiis
MRI goriintiilemesi  ile; D-dimer  seviyelerinin ~ pihtinin ~ volimi  ve
ylizey  alan1 ile korelasyon  gosterdigini  ispatlamiglardir (37). Yine,
Hayashi ve ark. da  sol atrial  trombiis  varhiginda artmig  D-
Dimer seviyelerinin ~ trombiis  hacmi ile  korelasyon  gosterdigini
bulmuslardir (38). Herhangi  bir  trombotik olaydan sonra  D-dimer
seviyelerinin 15-20 giin iginde normal diizeyine dondiigi
bildirilmektedir (39). Oral antikoagiilan tedavi alan hastalarda

intravaskiiler ~fibrin  sentezi ve trombiis olusumu azalir.
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Sonu¢ olarak plazma  D-Dimer seviyeleri  azalir. Antikoagiilan
tedavinin D-Dimer seviyelerini  azaltmasi, anti - trombotik tedavinin
trombozu  azaltmadaki etkinligini yansitir (40,41). D-Dimer seviyeleri

saglikli bireylerde de ¢ok nadiren artmig bulunabilir (42). Akut

koroner sendromlar, periferik damar hastaliklari, derin ven
trombozu, pulmoner emboli, akut inme, gebelik, orak  hiicreli
anemide  hemolitik krizler,  malignite, cerrahi, konjestif kalp
yetersizligi,  kronik  bobrek  yetersizligi gibi  fibrinin olusumu  ve

yikilmasint  arttiran  her durumda D-dimer seviyeleri yiikselir (35,42).
Yas artisiyla D-dimer  seviyeleri de dogrusal olarak artar. Yaslilarda
azalmis renal klirens ,  artmis plazma  fibrinojeni ve  sessiz
hastaliklarin ~ varlign =~ bu  duruma  katkida  bulunur (35,43). Saglikli
bireylerde yapilan bir c¢alismada ortalama D-dimer seviyelerinin = 71-90
yas arast  bireylerde en yiliksek oldugu gosterilmistir (44).  D-Dimer
seviyelerinin pekgcok  patolojik ve hatta  fizyolojik durumda yiiksek
tespit edilmesi bu tetkikin tromboembolik hadiselerin  saptanmasindaki
pozitif  prediktif degerini azaltmistir. Fakat, son 10 yilda D-dimer
Olclilmesi  ile yapilan ¢alismalar; Olgiimlerin stipheli ~ tromboembolik
olaylarimn  Ozellikle  diglanmasinda pratik, giivenli ve  maliyet-yararn
olan bir tetkik  oldugunu gostermistir (44).

D-Dimer testi i¢in birka¢ laboratuar metodu mevcuttur.

Tablo 3: D —Dimer testi i¢in laboratuar metodlar1 (45)

Metod Sensitivite (%) Spesifite (%)
ELISA 96 39
K Kan hiicre agliitinasyon 88 64
Latex agliitinasyon 87 60

ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) en  duyarli  olanidir,
aynt zamanda en pahali ve en zaman alict olandir.  Digerleri daha
az maliyetli ve daha hizlidir, bundan dolayr siipheli DVT olan

hastalarda daha caziptir. Tabloda goriildiigii gibi, spesivitesi diisiik olan
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pozitif testler DVT’ de kullanmssizdir. Enfeksiyon, inflamasyon, vakiilit,
gebelik, hemoraji, travma ve cerrahi sonrast  durumlar  D-Dimer
testinde  pozitiflife neden olabilir. Testin negetifligi  DVT “yi ekarte
etmek i¢cin kullanigli olabilir. Ciddi c¢alismalar D-Dimer testinin
duyarliligini  bildirmistir. Fakat farkli yontemler kullanmilmistir, popiilasyonlar
farkl1 testlere tabi tutulmustur ve c¢ok sayida calisma pulmoner embolili
ve /veya DVT olan hastalar1 igermektedir. Diger  calismalarda, DVT ¢
nin  lokalizasyonu ve /veya biylkligi , testin zamanlamas1 ile iliskili
degisken  sensitivite gostermistir (46-50).
KOMPLIKASYONLAR

Vendoz trombozlarin  komplikasyonlarini  daha iyi  tanimlamak
icin altinda  yatan fizyopatolojiyi 1iyi belirlemek ve siiperfisiyal vendz
sistemdeki ambulatuvar vendz hipertansiyona deginmek gerekir. Hareketsiz
ayakta duran sahislarda, safen vende bilek seviyesindeki ~ basing
130-140 cm H20 (100 mmHg) ¢ dir. Bu pozisyonda basinct tayin eden
en Onemli faktor, istirahat halinde vendéz kapaklar acik oldugundan
atriumdan ayak  bilegine  kadar  olan engelsiz  kan stitununun
olusturdugu hidrostatik ~ kuvvettir. Istirahat  halinde derin  vendz
sistemdeki basing yiizeyel vendz sisteme oranla biraz daha yiiksektir.
Bacak kaslar1  kontraksiyon yaptigi = zaman  bacak  derin  venlerinde
250 mmHg ' ya yakin bir basing olusur. Buda vendz intraluminal
basingta artisa neden olarak kant  santral venéz havuza  dogru
hareket  ettirir.  Kaslarin  gevsemesiyle bacak  miiskiilo-vendz pompa
outputu  inflowu gecer ve derin vendz  basingta 50-60 mmHg' lik
bir diisme olur. Proksimal refli derin vendz kapaklarin kapanmasi
ile Onlenir. Bu anda yiizeyel vendz sistemdeki basing derin vendz
sisteme nazaran daha yiiksektir. Kan kominikan venler araciliiyla
derin  sistem pompa odasmna gegcer ve boylece yilizeyel vendz
sistemdeki basing disiip outflowun inflowu  gegmesi saglanir. Venoz
sistemdeki  normal  fizyolojik  olaylar  sirasindaki ~ basing  diismesi
ylizeyel, derin ve kominikan venlerdeki kapak yetmezligiyle bozulur.

Miiskiiler kontraksiyonu  takiben derin  vendz  sistemdeki yiiksek
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basing  inkompetan  perforan (kominikan) venlerle safen ven sistemine
aktarilir. Derin  vendéz tikamiklikta egzersizle kan akimi artacagindan
ven0z basing dahada artar. Bu nedenle bozulmus vendz Dbasing
venoz hipertansiyon seklinde karsimiza cikar. Gerek inkompetan
kapaklar,  gerekse  outflow  tikaniklik  nedeniyle olugan ambulatuvar
venoz hipertansiyonu kapillerlere aktarirlar.  Kapiller hidrostatik
basingtaki  artis nedeniyle  Starling  dengesi degiserek  baslangigta
kapillerlerden = doku araligma sivi  kaybi olur. Bu sivi  birikimi
intersitsiyel basincin  filtrasyon  ve reabsorbsiyonu  arasinda bir  denge
saglanincaya kadar yiikselmeye devam eder. Doku sivi  yapmmi ile
lenfatik  outflow arasinda kararli bir denge olusunca yeni bir doku
gerilimi ortaya ¢ikarak kronik  vendz  hipertansiyonun esas  sonucu
olan 0dem tabloya hakim olur. Bacagin cilt alti yatagindaki lokal
vendz hipertansiyon kapiller permeabilitede degisikliSe neden olur ve
ayrica  anormal porlar1 olan subdermal kapillerlerin  sayis1 artar.
Buradan eritrositler, fibrinojen, su, tuzlar, karbondioksit, laktik ve
piruvik asit  endotel disina cikarak perivaskiiler sahaya  sizar.
Boylece fibrine cevrilmesi gereken fibrinojen miktar1 da artarak
perivaskiiler dokuda fibrin klirensi  bozulur ve  dokunun fibrinolizis
ille bunu kaldirmasi1 imkansiz hale gelir. Buda intersitisiyel sivi
trombozisine neden olup, epitelyal iskemi olusturacak O2 bariyerini
meydana  getirir.  Olusan hiperpigmentasyon  ve  lipodermosklerozlu
staz  vendz Dbasing artisinin devam etmesiyle  llser  olusumuna
neden olur. Sonug olarak, vendz trombozun  biitiin  komplikasyonlarindan
ambulatuvar vendz hipertansiyon sorumludur ve tedavi bu basincin
azaltilmasna yonelik  olmalidir.

- Erken komplikasyonlar: Pulmoner emboli, phlegmasia alba dolens,
phlegmasia cerulea dolens, vendz gangren, bakteriyemi

- Ge¢ komplikasyonlar (Post trombotik sendrom, post flebitik sendrom):
Odem ve bacaklardaki kramplar en onemlileridir. Odem, vendz hastaliklarda

en Onemli semptomdur. Egzema, endurasyon, atrofi, pigmentayon, siyanoz,
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staz {lserleri cilt lezyonlaridir. Ven taslar (flebolit), sekonder wvarisler,
vazomotor bozukluk diger lezyonlardir (31).
GEREC VE YONTEM

Bu calisma Mart 2009 - Ocak 2011 tarihleri arasinda
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik
Cerrahi ABD ° de yamik nedeni ile yatarak tedavi goren eriskin
hastalarda yapildi. Calisma, prospektif bir c¢alisma  olarak  planlanmis
olup, calismaya Cumhuriyet ~ Universitesi ~ Tip Fakiiltesi  Plastik,
Rekonstriiktif  ve Estetik Cerrahi ABD “de yanik nedeni ile  yatarak
tedavi goren 18 yas ve istli, yamk travmasina maruz kalmis erigkin
hastalar dahil edilmistir. Klinigimizde vyatarak tedavi goriip, ¢alismaya
dahil  edilen 43 olguda yas, cinsiyet, yaniga sebep olan etken,
hastanede kalig  siiresi, yanik alanlari, derinligi ve yanik oranlari,
boy, kilo, wviicut kitle indeksi, medikal risk faktorleri ( malignite,
obezite, DVT — Pelvik travma  Oykiisii, konjestif kalp  yetmezligi,
koroner arter hastaligi, hormonal destek, oral kontraseptif kullanimi ),
diger potansiyel risk faktorleri ( santral vendz katater glinleri, DVT ° li
hastada  santral vendz  katater giinleri, ventilatér  giinleri,  cerrahi
prosediir sayist ve ne oldugu, yanik yara enfeksiyon varligi, yanikh
ekstremitede =~ DVT  varligi ), hastaya uygulanan  tedaviler, gelisen
komplikasyonlar, D- Dimer diizeyleri, Renkli Doppler Ultrasonografi
sonuglari, tedavi  maliyetleri analiz  edilerek degerlendirildi. Kiigiik
yastaki hastalarin c¢alisma siirecine uyumu, kan almadaki ve ultrasound
ile inceleme sirasindaki adaptasyon giicliigli, ¢aligmanin  standardizasyon
gicliigii ve literatiirdeki ¢alismalarda  eriskin hastalarin  tercih  edilmesi
(54) nedeni ile 18 yas alti hastalar calismaya dahil edilmedi. Yanik
alanlari, derinligi ve yamk  oranlari, yaniga neden olan etmenler
belirlenerek tedavi ve takipleri diizenlendi. izole el ve izole bas
boyun yaniklari caligmaya dahil  edilmedi. Risk faktorlerinin
belirlenebilmesi  ve tedavilerinin diizenlenebilmesi  icin  boy, kilo,
viicut kitle indeksi, medikal ve diger potansiyel risk faktorleri tespit

edilerek  kaydedildi. = Hastalara uygulanan konservatif  ve/veya cerrahi
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tedaviler ve yanik sonrast olusan komplikasyonlar belirlendi.
Hastalarin  yamik  sonras1  {iglinci  ve  oniigiinci glinlerde  plazma
D- Dimer seviyelerine bakildi. Plazma D- Dimer Ol¢iimiinde
kullanilmak iizere hastalardan 2 cc kan alindi. Ornekler HemosIL™
Automated latex immiinoassay ( Composition: latex particles, human  D-
Dimer and less than 0.1 % of sodium azide, Made in Spain)
yontemi  kullanilarak degerlendirildi.  Alman kanlar 4000 devirde 15
dakika santrifiij  edildi. Elde edilen sonuglar ACL TOP  Family
sisteminde 0 - 232 ng/ml araliginda normal olarak kabul edildi.
D-Dimer ile es zamanhi olarak bilateral st ckstremite aksiller,
brakial, ulnar, radial venler ve bilateral alt ekstremite femoral,
popliteal ve bacak venleri vendz renkli doppler ultrasound @ ile
degerlendirildi. Tedavi goren hastalarin tedavi  maliyetleri hesaplandi.
Istatistiksel ~ degerlendirmede ~ SPSS Statistics 17.0 versiyonu kullanilarak
T —Test, Wilcoxon, Exact, McNemar, > testleri uygulandi.
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanlig®’® ndan
02. 06. 2009 tarihli, 09/166 sayili, 2009 —06/83 karar nolu etik

kurul onayr alindi
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BULGULAR

Bu g¢alisma Mart 2009 - Ocak 2011 tarihleri arasinda Cumbhuriyet
Universitesi Tip  Fakiiltesi Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi
ABD “ de yanik  nedeni ile  yatarak tedavi  goren erigskin
hastalarda yapildi. Calisma, prospektif bir calisma  olarak
planlanmis, calismaya  Cumhuriyet Universitesi Tip  Fakiiltesi Plastik,
Rekonstriiktif ~ ve  Estetik  Cerrahi ABD © de  yanik nedeni ile
yatarak tedavi  gbren 43 eriskin hasta ile baglandi. Ilerleyen tedavi
siirecinde cesitli nedenlerle ( kendi istekleri ile taburculuk, bagka
merkezlere refere edilme istegi, tedaviyi  kabul etmeme, tetkiklerin
tamamlanmasinda hastaneden  kaynaklanan  zorluklar, ex) 30 hasta ile
calisma sonlandirildi.  Hastalarin;

Cinsiyet : Hastalarin 18 ‘i erkek (n=18), 25° kadin (n=25)’dir.

Yas ortalamasi: Hastalarin yas ortalamalari;
Erkeklerde 37,88 + 17,62 (18-81), kadmnlarda 42,96 + 19,33 (19-76) ° tiir.
(p> 0,05). Erkek ve kadin yas ortalamalarindaki fark anlamlhi degildir.

Tablo 4: Hastalarin cinsiyet ve yas ortalamasi oranlari

Cinsiyet Yas
Erkek (n=18) 37,88 £ 17,76 (18 -81)
Kadin (n=25) 42,96 + 19,33 (19-76)

Yanik nedeni: Yanik etyolojisi analiz edildiginde;
Alev yamgi,  erkeklerde 5(n=5), kadmlarda 8 (n=8),
sicak sivilar, erkeklerde 2(n=2), kadinlarda 16 (n=16),
elektrik, erkeklerde 8 (n=8), kadinlarda 0 (mn=0),
temasa bagli, erkeklerde 3(n=3), kadinlarda 1 (n=1),

yanik olgusu  mevcuttur.

24



Tablo 5: Yanik nedenleri ve cinsiyete gore oranlari

Cinsiyet Yanik nedeni Total
Alev | Sicak sivi Elektrik | Temas

Kadin 8 16 0 1 25
%32.,0 %64 % 0 % 4 % 100

Erkek 5 2 8 3 18
%27,8 | %l1,1 %44,4 | %16,7 % 100

Total 13 18 8 4 43
%30,2 | %41,9 %18,6 | %9,3 % 100

Yanik nedenleri acisindan kadin —erkek arasindaki fark anlamlidir.( p< 0,05)
Yanik nedenleri analiz edildiginde en sik sicak  sivilara  bagh  ve
kadinlarda  yanik olustugu belirlenmistir. Bu da ozellikle ev ve
mutfak isleri ile ugrasan kadinlarin daha sik yamik travmasina maruz
kaldigmi  ve  calismadaki sikligin1 agiklamaktadir.  Literatiir  bilgilerinde
erkek popililasyon  agirliktadir (55-58). Calismamizdaki  yanik nedenleri
incelendiginde sirasiyla en fazla oranda sicak sivi  yaniklarn n=18 (%
41,9), alev yaniklan n= 13 (% 30,2) elektrik yaniklan n=8 (%
18,6), temas yamiklart n=4(%4) yer almaktadir. Literatirde alev
yaniklarinin ~ daha  sik  gorildiigli  belirtilmektedir ( 54). Bu da  erkek
popiilasyonunun siklig1 ve 13 kazalarma  baghh olusabilecek yanik
travma olasiliginin  yiiksekligi ile aciklanabilir.

Hastanede kalma siiresi :  Hastalarin hastaneye yattig1 gilinden
taburcu olduklar1 giine kadar gegen siire, giin olarak hesaplandi.
Bu siire ortalama olarak;

Erkeklerde 29,88 + 28,64 (3-110), kadinlarda 20,32 = 10,88 (6-47)
giindiir., T —Testi  uygulandiginda, hastanede  kalma siiresi agisindan
kadin — erkek  arasindaki fark  anlamli bulunmadi.( p» 0.05)

Yamk oram : Olgularin yanik oranlari, dokuzlar kurali uygulanarak
hesaplandi. 43 hastanin yanik yiizde oram1 ortalama olarak ;

erkeklerde 11,22 + 6,68 (3-23), kadmlarda 11,60 £ 7,57 (3-35) ¢ dir.
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T — Testi ile yanik oranlar1 agisindan Kadin — erkek arasindaki  fark
anlaml bulunmadi.(p » 0.05) . Calismadaki  yanik  oran1  ortalamasi
literatiirde  belirtilen oranlardan daha  distiktiir (59).
Tablo 6: Yanik alanlari, derinligi ve oranlar.
Yanik alanlar Yanik derinligi Oran(%)
1 Sol kol 2.° yilizeysel - derin 4
Sol uyluk 2.° derin 5
2 Yiiz 2.° ylizeysel 4
Sag — sol onkol, sag el 2.° yizeysel — derin 6
3 Sol kol 2.° yiizeysel — derin 3
Sol paraskapuler — sol lomber 2.° yizeysel — derin 6
4 Sag kol 3.° 2
Sol el 2.° derin 1
5 Tim sirt, boyun 2.° yiizeysel 18
6 Sol &nkol 2.° derin 1
Sol temporal 3.° 1
Sol {ist gozkapagi 2.° derin 1
7 Bilateral onkol, el, yiz 2.° yizeysel 8
Bilateral ayak dorsali 1.° 2
8 Sag uyluk 2.° ylizeysel 3
Sol uyluk 2.° yizeysel 2
9 Lomber, gluteal, sag 6nkol 2.° yiizeysel — derin yanik 12
10 Sag bacak 2.° derin 3
11 Yiiz, boyun, sag—sol kol, sag—sol 6nkol 2.° yiizeysel — derin 15
12 Sag —sol el, sol ayak 2.° derin 3
13 Sag onkol, sag el 2.° derin 4
14 Sag uyluk, sag bacak, sol ayak, sol el 2.° yiizeysel — derin 15
15 Bilateral 6nkol ekstansor yiiz 2.° yiizeysel — derin 6
Sag uyluk, sag bacak 2.° derin 6
Sol bacak 2.° derin 4
16 Sag bacak 2.° derin 4
Sag ayak dorsali 2.° derin 1
17 Bilateral el dorsali 2.° yizeysel — derin 2
Bilateral uyluk anterioru 2.° yiizeysel — derin 8
18 Sol bacak 3.° 8
Sol el dorsali 2.° yiizeysel yanik 1
19 Sag kol, 6nkol, palmar bolge 2.° yiizeysel — derin 6
Surt 2.° yiizeysel 7
Sag gluteal 2.° yiizeysel 2
20 Sag ayak dorsali ve ayak bilegi 2.° derin 3
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21 Sag omuz deltoid bolge 3.° 3
Sol omuz deltoid bdolge 3.° 1
22 Sol bacak posterioru 2.° yiizeysel — derin yanik 4
23 Sag bacak —ayak dorsali 2.° derin—3." 5
Sol bacak 2.° derin—3.° 5
Sol kol — 6nkol 2.7 derin 4
Sol uyluk 2.° derin 2
Sol iliak bolge 2.° yiizeysel 2
Sag kol posterioru 2.° ylizeysel 1
24 Sol kol laterali 2.° derin 4
Sol lomber —sol gluteal bolge 2.° derin 5
25 Sol bacak 2.° ylizeysel — derin 6
Sag bacak 2.7 yiizeysel — derin 3
26 Karin 6n duvari, sag uyluk, sag kol 2.° yiizeysel — derin 14
27 Tim yiiz 2.° yiizeysel 3
Bilateral onkol, Bilateral bacak 2. yiizeysel — derin 24
28 Bilateral meme, karm 6n duvari, bilateral alt | 2.° yiizeysel — derin 35
ekstremite, sol gluteal, bilateral el
29 Tim yiiz 2.° yiizeysel — derin 5
Sag o6nkol 2.° derin—3.° 6
Sol onkol 2.° yiizeysel 4
30 Sag —sol iist ekstremite, sag— sol ayak 2.° derin—3.° 8
31 Sirt, sol gluteal bolge, sag iskial 2.° derin—3.° 8
Sol kol, sol el 2.° derin—3.° 7
32 Tim yiiz, kulaklar, sol iist ekstremite 2.° yiizeysel 10
Sag st ekstremite 2.° yiizeysel — derin 8
33 Tim yiiz, kulaklar, bilateral 6nkol, sol meme 2.° yiizeysel — derin 23
34 Tim yiiz, kulaklar, sag 6nkol 2.° yiizeysel 9
Sol iist ekstremite 2.7 yiizeysel — derin 14
35 Sag aksiller bolge, el bilegi 2.%yiizeysel — 3.° 5
36 Sol yiiz, sag kol 2.7 yiizeysel 3
Sag meme, sol iist ekstremite 3.° 12
37 Sol ayak, sag bacak, ayak dorsali 2.7 yiizeysel — derin 9
38 Sol alt ekstremite 2. ylizeysel 10
Sag alt ekstremite 2.7 derin 4
39 Sag —sol alt ekstremite 2.° yiizeysel - derin 10
40 Tim yiiz, sag—sol ist ekstremite 2.° yiizeysel — derin 14
41 Bilateral alt ekstremite, bilateral el 2. derin —3.° 6
42 Sol alt ekstremite 2.° yiizeysel — derin yanik 4
Tim yiiz, skalp, sag—sol ist ekstremite 2.° yiizeysel — derin 15

43
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Viicut Kitle Indeksi (BMI): Viicut Kitle Indeksi = Agirlik(kg) /
boy(m)? parametreleri  kullanilarak  degerlendirildi. Ortalama olarak;
Erkeklerde 22,71 + 2,45 (18,73 -29,38) , kadinlarda 2545 + 3,83
(19,03 —34,26) olarak belirlendi. T —Testi uygulandi. p <0,05.

Viicut Kitle Indeksi agisindan kadin —erkek arasindaki fark anlamli bulundu.

Risk faktorleri : Medikal ( malignite, obezite, DVT-PE 0ykiisi,
ekstremite- pelvik travma  Oykiisi, konjestif kalp yetmezligi, koroner
arter hastaligi, hormonal destek, oral kontraseptif kullanimi) ve diger
potansiyel  risk  faktorleri ( santral vendz katater giinleriy, DVT ‘li
ekstremitede santral vendz katater giinleri, cerrahi prosediir sayist ve ne
oldugu, yanik yara enfeksiyon varligi, yanikli ekstremitede DVT varhigi
belirlendi. Erkeklerde ve kadinlarda medikal ve diger risk faktorleri
belirlendi. 7 kadin, 2 erkek, toplam 9 hastada risk faktorleri mevcuttu.
Kadinlarda 3 hastada obezite, 1 hastada portal ven  trombozu, 3
hastada gecirilmis cerrahi operasyon, erkeklerde 1 hastada kaza sonrasi
kirikk, 1  hastada  geg¢irilmis  cerrahi operasyon mevcuttu. p > 0,05.
Fisher’s Exact Testi uygulandi. Kadin — erkek arasindaki  fark anlamlh
bulunmadi. .  Literatirde @~ DVT olan ve DVT  olmayan hastalar
karsilagtirildiginda medikal risk faktorleri arasinda  fark  bulunmamistir.
Buna ek olarak DVT olan grupta risk faktorlerinden  santral vendz
katater  giinlerinin  fazla oldugu belirtilmistir (54). Baska bir caligmada
ise  yatak istirahati,  operatif miidahale ve  operasyon uzunlugu,
femoral  vendéz  kataterin varligi, 4 lniteden daha fazla kan
transfiizyonu, turnike kullaniominin ~ 6nemli oldugu belirlenmistir (59).

Tedavi : Hastalar  konservatif, cerrahi tedavi wuygulanarak takip
edildi. 18 erkek hastanin 11 ‘i (n=11) konservatif yontem, 7 ‘si(n=7)
cerrahi yontem, 25 kadin hastalarin 17 “ si (n=17) konservatif yontem, 8
‘1(n=8) cerrahi yontem ile tedavi edildi.y*> Testi uygulandi. v =0,219
p > 0,005. Tedavi  yOntemleri acisindan  kadin — erkek  arasindaki  fark
anlamli  bulunmadi. Tedavi yontemi olarak n =28 (% 65,1) hastada
konservatif yontemler kullanmilmis, n =15 (% 34,9) hastada konservatif

yontemlere ilave olarak cerrahi yOntemler uygulanmigtir. Literatiirde bu
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oranlar ¢alismanin yapildigi merkeze gore degisiklikler gosterebilmektedir.
Cerrahi miidahale oranlarmin  yiiksek  ¢iktigi  bu  caligmalar  yanik
tinitelerinin  bulundugu merkezler olup, yanik merkezleri, orta ve agir
yanik olgularmin hospitalize edildigi  merkezlerdir, dolayisiyla  cerrahi
miidahale oram1 dogal olarak yiiksek c¢ikmaktadir. Ayrica c¢alismamizda
cerrahi  tedavi oraninin daha  diisik c¢ikmasinin bir nedeni de,
cerrahi miidahale gerektiren bazi olgularin  kendi istegi ile taburcu
veya sevk edilmeleri olabilir. Ozellikle ekonomik durumu iyi olan ve
biiyilk sehirlerle  baglantilar1  olan hasta  yakinlarimin  hastalarimi  biiytik
sehirlere gotliirmek istemelerine ve/veya kendi  yanlarinda  tedavisinin

tamamlanmasinin istenmesi etken olusturabilir.

Tablo 7: Cinsiyete gore konservatif, cerrahi tedavi uygulama oranlar

Cinsiyet Tedavi Total
Konservatif Cerrahi

Kadin 17 8 25
% 68,0 %32.,0 %100

Erkek 11 7 18
%61,1 %38.,9 %100

Total 28 15 43
%65,1 %34.,9 %100

Komplikasyon: Komplikasyon olarak; erkeklerde 2, kadinlarda 2
komplikasyon  tespit edildi. Erkek hastalardan birinde elektrik yanigi
sonrast sol Onkol, sol temporal, sol iist géz kapaginda % 3 oraninda, 3.°
yanik mevcuttu. Sol gozde gorme kaybr gelisti. Diger erkek hastada
sicak su torbasi ile temas sonucu sol ayak lateralinde % 3, 2.° derin, sag
bacakta % 4, 2.° derin, sag ayakta % 2, 2.° yiizeysel yamk mevcuttu.
Anamnezinde  Diabetes Mellitus (6 yildir), Hipertansiyon, daha &nce
birkag  kez senkop atagi gecirme Oykiisii mevcuttu.  Yatig sonrast

D — Dimer diizeyi yiksek ( 1003 ng/ml ), Venéz Renkli  Doppler
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Ultrasoundu  normal olarak  degerlendirilmis. Yanik sonrast 3. giinde
serebrovaskiiler olay ve solunum dolasim durmasi sonucu hasta ex
olmustur. Otopsi yapilamadigi  i¢in  kesin etyoloji aydinlatilamamaistir.
2 kadin hastanin birinde sicak su ile yanma sonrasi bilateral 6nkol
ekstansor yiizde % 6, 2.° ylizeysel-derin, sag uyluk ve sag bacakta % 7,
2. derin, sol bacakta % 4, 2. derin yamk mevcuttu. Sag popliteal
bolgede yiizeyel venlerde trombiis tespit edilmistir. Diger kadin hastada
alev ile yanik sonrast sag bacak-ayak dorsalinde % 5, 3.° yanik, sol
bacakta % 5, 3.°, sol kol posteriorunda % 2, 2.° derin, sol onkolda % 2, 2.°
derin, sol uylukta % 2, 2.” derin, sol iliak bdlgede % 2, 2.° ylizeysel, sag
kol posteriorunda % 1, 2.° yiizeysel yanik mevcuttu. Sag sefalik vende
vendz trombiis tespit edilmistir.

D — Dimer : Hastalara  yanik olusumundan  sonraki 3. ve 13.
glinlerde D —Dimer c¢alisildi. D —-Dimer, 0-232ng/ml araliginda normal
deger olarak kabul edildi. Ucgiincii giin calisilan parametre D —Dimer 1,
oniiclincli giin ¢alisgilan  parametre D —Dimer 2 olarak  adlandirildi. 43
hastaya (n=43) D -Dimerl, 30 hastaya (n=30) D -Dimer2 c¢alisild1.
(13 hastaya D —Dimer  ¢alisilamadi. )

Normal degerin ( 0-232) alt1 1, distii 2 olarak tanimlandi.
D-Dimer 1; 1 < 232, 2 > 232
D-Dimer 2; 1 < 232, 2 > 232

Tablo &: D-Dimer 1 ve D-Dimer 2’ nin istatistiksel analizi

D-Dimer 2 Total
D-Dimer 1 1 2
1 3 0 3
2 5 22 27
Total 8 22 30

Wilcoxon  Testi uygulandi. (p> 0,005).
D Dimer1 ve D-Dimer2 arasinda anlamli fark bulunmadi.
D -Dimer1 ve D -Dimer2 arasinda anlamli fark bulunmadigi  i¢in

D —Dimer 1 tercih edilerek  Vendz Renkli Doppler Ultrasound  ile
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D —Dimer ‘in  sensitivite, spesifite, dogruluk, PPV, NPV degerleri
belirlendi. (Vendz Renkli Doppler Ultrasound standart yontem olarak
kabul edildi.) 2 hastada VRDUS ile vendz trombiis tespit edildi.

Tablo 9: D-Dimerl ve VRDUS sonuglarinin karsilastirilmasi

D —Dimer 1 USG Tromboz Total
Pozitif Negatif
1 0 4 4
%0 %100 %100
2 2 37 39
%35,1 %94,9 %100
Total 2 41 43
%4,7 %95.3 %100
D —Dimer ;
Sensitivite : 2/2 =1 ( % 100)
Spesifite : 4/41 = 0,09 (%9 )
Dogruluk 6/43 = 0,13 (%13 )
PPV : 2/39 = 0,05 (%S5 )
NPV : 4/4 = 1 (% 100)

Ultrasound : Hastalar degerlendirilirken Vendz Renkli  Doppler
Ultrasound kullanildi.  Bilateral {ist ekstremitede aksiller, brakial, ulnar,
radial venler ve bilateral alt ekstremite femoral, popliteal, baldir
venleri ( augmentasyon testi ile degerlendirildi ) degerlendirildi. Yiizeysel
venlerde trombiis tespit edildiginde kaydedildi. Calismaya dahil edilen 43
hastadan  ikisinde  trombiis tespit edilmistir ( % 4,6 ).  Trombiis tespit
edilen  kadin hastanin birinde sicak su ile yanma sonrasi bilateral
onkol ekstansor yiizde % 6, 2.° ylizeysel-derin, sag uyluk ve sag bacakta
% 7, 2. derin, sol bacakta % 4, 2.° derin yanik mevcuttu. Sag popliteal
bolgede yiizeyel venlerde trombiis tespit edilmistir. Diger kadin hastada
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alev ile yanik sonrast sag bacak-ayak dorsalinde % 5, 3.° yanik, sol
bacakta % 5, 3.°, sol kol posteriorunda % 2, 2. derin, sol oOnkolda % 2, 2.
derin, sol uylukta % 2, 2.° derin, sol iliak bdlgede % 2, 2.° yiizeysel, sag
kol posteriorunda % 1, 2.° yiizeysel yanik mevcuttu. Sag sefalik vende
vendz trombiis  tespit edilmistir.  Takipte  diisik  molekiil agirlikl
heparin  uygulanmustir.

Maliyet : Hastalarin  hastanede kaldiklar1  siire icerisinde ortaya
¢itkan tedavi  masraflar ortalama olarak  3186,33 + 3647,06 ( 275,63 —
18821,46) TL’ dir.

32



TARTISMA

Venoz tromboembolizm, hayati tehdit eden, yaygin
komplikasyonlara neden olan bir hastaliktir. Hospitalize edilen hastalarda
vendz tromboembolizmin morbidite ve mortalitesinin  sikligi daha da
artar (2). Literatiirde de degisik oranlarda farkli komplikasyonlar
belirtilmistir.  Genelde otopsi sonucu tespit edilen oranlar yiiksektir.
Calismaya katilan hasta sayisi, yamk  oranlarinin  yiiksekligi,  risk
faktorlerinin ~ mevcudiyeti, DVT ‘ nin sessiz  seyretmesi, radyoloji
tinitesinde  uygulamayir  yapan  ekibin tecriibesi ve farkli  kisilerin
degerlendirmesi sonuglari etkileyebilir (60). Ileri yas, immobilite,
malignite, hormon  tedavisi, inme ve  paralizi, onceki  vendz
tromboemboli  Oykiisii, major cerrahi, travma, obezite, varikdz venler,
kardiyak  disfonksiyon, santral vendz katater yerlestirilmesi gibi genel
risk  faktorlerine (2) ilave olarak, yanik nedeni ile travmatize olmus
hastalarda, yanik genisliginin  vendz  tromboemboli olusma  riskini
artirdigini ~ belirten  sinirlt  sayida calisma  mevcuttur ve  bu calismalar
prospektif calismalar degildir (73,78). Ulkemizde bu konu ile ilgili
aragtirmalar  yetersizdir. Mevcut olan  caligmalarda alan  taramasi  ve
insidans ile ilgili arastirmalardir ( 51-53). Literatiirde yamik  travmali
hastalarda  vendz tromboemboli insidanst ile ilgili az sayida ¢alisma
yapilmistir (4,5,6,59,60,72-78). Bu c¢alismalarin bir kismi otopsi
caligmalari, bir kismi retrospektif, bir kismi ise prospektif caligmalardir.
Bu prospektif  c¢aligmalarda  derin ven trombozu % 6,8 ile % 60
oraninda rapor edilmistir. Bu ¢aligmalar sonucunda elde edilen DVT
oranlarint Lucy A. ve ark. % 6.08, Mayou ve ark. % 60, Wait ve ark. %
19,6, Wahl ve ark. % 23 olarak  bulmuslardir (4-6,59). Prospektif
calismalarin  birinde st ekstremitede @~ DVT prevelanst % 3,3 olarak
bulunmustur (7). Otopsi ¢aligmalarinda % 36,7 ile % 60 arasinda yliksek
DVT oramt bildirilmistir (75-77). Bu calismalar sonucunda elde edilen DVT
oranlarint ~ Sevitt ve Gallagher % 60, Warden ve ark. % 36,7 olarak
bulmuslardir (75-76). Warden ve ark. otopsi oranlarmin yiiksek ¢ikmasina;

calismalarin 30 yi1l  Oncesinde yapilmasi, verilerin degerlendirilmesinin
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gicliigli, daha

eski ve daha trombojenik  santral vendz  katater

kullanilmasinin neden  olabilecegini belirtmislerdir. Birkag retrospektif

calismada otopsi

prevelans  oram

caligmalarindan ~ daha disik (% 1,2 —2,7) VTE

rapor edilmistir. Bu c¢alismalarda  elde edilen DVT

oranlarint Rue ve ark. % 1,2, Harrington ve ark. % 1,8, Wahl ve Brandt

% 2,6, Desai ve ark. % 2,7 olarak bulmuslardir (60,72,73,78). Yaptigimiz

prospektif calismada, ¢alismamiza dahil edilen 43 hastanin 2° sinde

trombiis tespit edilmis olup  orani % 4,6 olarak  bulunmustur.

Istatistiksel  olarak

% 5 ‘in altinda oldugu i¢in anlamli bulunmamistir.

Prospektif olarak yapilan caligmalar igerisindeki bu diisik oranin

nedeni,  hasta

olabilir.  Ciinkii

secimi ve  calisma planlanmasindan  kaynaklanmis

calismaya  dahil edilen hastalarin yas ortalamasi

diisiik, hastalar genellikle =~ mobil, diisik inhalasyon yaralanmasi olan,

santral venoz

kataterin takilmadig, bliyik ve uzun cerrahi

miidahalelerin uygulanmadigi, yiiksek yanmik oranlar1 olmayan, multipl kan

transflizyonu gerektirmeyen ve tromboz  olusum riski  yiiksek

olmayan hastalarin agirlikta oldugu popiilasyondan olusmaktaydi.

Calismamizdan elde ettigimiz sonuca  dayanarak yanikli
hastalarda rutinde vendz  tromboemboli proflaksisi ~ Onermiyoruz.
Ancak, genel risk faktorlerine ilave  olarak, santral venoz katater

uygulanan, alt

ekstremite  ortopedik  cerrahisi ~ ve multipl cerrahi

miidahale geciren,  spinal  kord yaralanmasi ve  major travmasi

geciren (2), c¢ok sayida kan transfliizyonu yapilan(59), uzun siire immobil

olan, yiliksek riskli hastalara proflaksi Onermekteyiz. Bu konu ile ilgili

daha kesin tedavi
caligmalara ihtiyac
Klinigimizde
3647,06 TL’ dur.
hastalarda,  genis
Getirecegi isgiicli
komplikasyonlarinin

kazanmaktadir.

modaliteleri olusturabilmek ig¢in daha  kapsamli
duyulmaktadir.

tedavi edilen hastalarin ortalama maliyeti 3186,33 +
Bu maliyetin  biiylikk yanik merkezlerinde, ileri yas
ve derin yanik oranlarinda artacagt  muhakkaktir.
ve ekonomik kayiplar degerlendirildiginde yanik  ve

erken teshis ve tedavisinin  gerekliligi  Onem
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SONUCLAR

Yanik, ciddi boyutlarda isgiici ve ekonomik kayba neden
olabilen bir travmadir. Yanik ve / veya yanmigin neden  oldugu
komplikasyonlarin erkenden  tespit edilip, gerekli Onlemlerin alinmasi
ve tedavilerinin  diizenlenmesi, yaniga bagli  olusabilecek = morbidite,
mortalite, isglici ve ekonomik  kayiplarin  Onlenmesi igin gereklidir.
Yanik travmasmma maruz kalmis  hastalarda vendz tromboz olusum
insidansini degerlendiren literatirde az  sayida  calisma  vardir.
Klinigimizde c¢alismaya dahil ettigimiz 43 olgunun analizi sonucunda
yanik — DVT iligkisi  ac¢isindan elde ettigimiz oran istatistiksel  olarak
anlamli  bulunmada. Dolayisi ile yanik  hastalarinda vendz
tromboemboli olusumunu engellemeye  yonelik rutin proflaksi
kullanimin1 ~ 6nermemekteyiz. Ancak, genel risk faktorlerine ilave olarak,
santral vendz kateter uygulanan, alt ekstremite ortopedik cerrahisi ve
multipl cerrahi  miidahale  geciren, spinal kord yaralanmasi ve major
travmast geciren, c¢ok sayida kan transfiizyonu yapilan, wuzun siire
immobil olan, yiiksek riskli hastalara proflaksi Onermekteyiz.

Literatiirde yapilan calismalarda daha yiiksek ve degisik oranlar
tespit edilmis olup, farkli  Onerilerde  bulunmuslardir ( 4,5,6,59,60,72-78).
Bu farkli sonuglara bakarak bu konu ile ilgili daha kesin teshis ve
tedavi  modaliteleri olusturabilmek i¢in daha kapsamli  ve ileri

diizeyde c¢aligmalara ihtiya¢c duyulmaktadir.
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