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VENA SAFENA MAGNANIN ANATOMIK VARYASYONU
DERIN VEN TROMBOZU ICiN BiR RiSK FAKTORU MUDUR?

Is the Anatomic Variation of Vena Saphena Magna A Risk Factor for Deep Vein Thrombosis?
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Amag: Bu retrospektif c¢aligmanin amaci, vena safena
magnanin, anatomik varyasyonunun femoral ven trombozuna

olan etkisini aragtirmaktir.

Gerec ve Yontemler: Bu calisma Kirikkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde Ocak
2017 ve Agustos 2019 tarihleri arasinda takip ve tedavi edilen
femoral ven trombozu tanisi olan hastalarda yapild.
Hastalarin demografik 6zellikleri, vendz renkli Doppler
ultrasonografi raporlar1 ve eslik eden hastaliklar retrospektif
olarak incelendi. Vena safena magnanm tipleri, uyluk
seviyesinde safen kompartmanindaki yerlesimlerine gore

belirlendi.

Bulgular: Calisma ana ve superfisiyal femoral vende derin
ven trombozu tanisi konulan 130 hasta {izerinde yapilmistir.
Hastalarin 62’si kadin ve 68’1 erkekti ve yaglar1 16 ile 89 yil
arasinda degigmekteydi. Ortalama yaslart ise 55.8+17.3 yildi.
Derin ven trombozu risk faktorlerinden, en sik ileri yas (%37),
en az oral kontraseptif kullanimi (%1.5) gozlendi. On hastada
predispozan faktor saptanamadi. Ana ve superfisiyal femoral
derin ven trombozu olan hastalarda vena safena magna
tiplerinin goriilme yiizdeleri normal popiilasyona goére aynt
bulunmustur.

Sonug: Caligmada ana ve superfisiyal femoral derin ven
trombozu olan hastalarda vena safena magna varyasyonlarinin
gOriilme oranmin normal popiilasyona gore benzer oldugu

saptandi.

Anahtar Kelimeler: Vena safena magna, anatomik
varyasyon, derin ven trombozu

ABSTRACT

Objective: The aim of this retrospective study is to investigate
the relationship between the anatomical variation of the vena
saphena magna and femoral vein thrombosis.

Material and Methods: This study was conducted in patients
with femoral vein thrombosis who were followed up and treated
between January 2017 and August 2019 in Kirikkale University
Faculty of Medicine Hospital Cardiovascular Surgery Clinic.
The demographic characteristics of the patients, venous color
Doppler ultrasonography reports and accompanying diseases
were retrospectively analyzed. Vena saphena magna types were
determined according to their position in the saphenous
compartment at the thigh level.

Results: The study was conducted on 130 patients diagnosed
with deep vein thrombosis in the common and superficial
femoral vein. Sixty-two of the patients were female and 68 were
male and their ages ranged from 16 to 89 years. Mean age was
55.8+17.3 years. Among the DVT risk factors, old age (37%)
was the most common and use of oral contraceptives (1.5%)
was the least observed. No predisposing factor was found in 10
patients. The percentages of vena saphena magna types in
patients with common and superficial femoral deep vein
thrombosis were found to be the same compared to the normal
population.

Conclusion: In the study, the incidence of vena saphena magna
variations in patients with common and superficial femoral
deep vein thrombosis was found to be similar compared to the
normal population.

Keywords: Vena saphena magna, anatomical variation, deep
vein thrombosis
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GIRIS

Derin ven trombozu (DVT), derin venlerde trombiis
olusumu ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir (1). Vendz
tromboembolizm sik goriilen, 6nlenebilir bir halk sagligi
problemidir. Ayni zamanda hastanede en ¢ok goriilen
onlenebilir mortalite nedenlerindendir (2). DVT biiytik
bir cogunlukla ileri yaslarda goriilen bir hastaliktir.
Ozellikle erkeklerde ve 40 yas sonrasi daha sik
goriilmektedir (3).

Trombozun  etiyopatogenezi;  kan  akimindaki
degisiklikler (staz), damar duvar degisiklikleri ve
koagiilopatiden olugsan Virchow’un 1856’da 0ne
stirdiigi triad ile agiklanmaktadir (4). Ekstremitelerin
¢esitli nedenlerle hareketsiz kalmasi, vendz staza ve
sonucunda DVT’ye neden olabilir (5). Venoz
kapakgiklar ve baldir kaslarinin kasilmasi ile vendz
akim saglanir. Uzun siireli seyahatler, ameliyat sonrasi
donemlerdeki immobilizasyon, tiimoér, gebelik veya
obeziteye bagli vendz kompresyonlar, konjestif kalp
yetmezligi, akut  miyokard  enfarktiisi = ve
kardiyomiyopatiye bagli sol kalp yetmezlikleri
sebebiyle vendz dolagim bozulur. Kanin damar endoteli
ile uzun siire temas etmesi ile 6zellikle kan akiminin
yavas ve tlrbiilan akimm oldugu bdolgelerde trombiis
olugumu i¢in yatkinlik vardir (6). Bunlarin yani sira
safenofemoral bileske (SFB) diizeyinde vena safena
magnada (VSM) olusan reflii, sifon etkisi ile femoral
vende de refliye ve tiirbiilan akima yol actif1
gosterilmistir (7). Ayrica SFB’ye yakin ya da buray:
tutan VSM flebiti de femoral vene uzanan trombiise

neden olabilmektedir (8).

Venoz refliiniin neden oldugu vendz hipertansiyon
sonucunda olusan vendz yetmezlik %95°den fazla
oranda ylizeyel venlerde ya da perforan venlerde
goriiliir. Vendz yetmezlik nadiren derin venlerde de
goriilebilir; bu durum daha g¢ok yiizeyel ven
yetmezligine sekonderdir. Ancak derin ven yetmezligi
bazi durumlarda siddetlidir ve ylizeyel ven

yetmezliginden bagimsizdir (9).

Yiizeyel venlerden olan VSM, derin fasia ve safen
fasyasi ile sinirlanan safen kompartmaninda seyreder.
Bu kompartman uyluk bolgesinde ultrasonografi ile
kolayca gosterilebilir ve goriiniimii itibari ile “Misirh

Gozii” olarak adlandirilir (10).

Safendz kompartmanin VSM'yi ¢evreleyen destekleyici
bir yap1 gorevi gordiigii ve safenéz kompartman ile
VSM iligkisinin vendz reflii ve varis gelisimi (staz) riski
ile iligkili oldugu bildirilmistir (11).

Superfisyial ven trombozu (SVT) gelisimi igin farkli
risk faktorleri arasinda varisli damarlar, trombofili, oral
kontrasepsiyon kullanimi, immobilizasyon, malignite,
dogrudan travma veya tromboembolizm siralanabilir ve
DVT risk faktorleri benzerdir. SVT ile iligkili olarak
DVT gelismesinin farkli mekanizmalar1 tartigilmistir
(12,13).

Bu calismada VSM anatomik varyasyonlari ile ana ve
superfisiyal femoral ven trombozu arasinda bir iligki
olup olmadigini aragtirtp sonuglarmi paylasmayi

amagcladik.

GEREC VE YONTEM

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kalp ve
Damar Cerrahisi Kliniginde Ocak 2017 ve Agustos 2019
tarihleri arasinda takip ve tedavi edilen ve ana ve
yiizeyel femoral DVT saptanan toplam 130 hastanin
verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Caligma
Helsinki Deklarasyonunda belirtilen ilkeler
dogrultusunda yapildi. Etik kurul onayr Kirikkale
Universitesi  Girisimsel Olmayan Aragtirmalar Etik
Kurulundan alinmistir (Tarih: 30.09.2020, say1 no:
2020.09.10).

Bu retrospektif calisma icin hastane kayit sisteminden
hasta dosyalar1 incelendi ve hastalarin demografik
ozellikleri, venoz renkli Doppler ultrasonografi (RDUS)

raporlar1 ve eslik eden hastalik verileri kaydedildi.

Vendz RDUS incelemelerinde, VSM varyasyonlarini
tiplendirmek i¢in, ana ve ylizeyel femoral ven ve safeno-
femoral kesisime (SFJ) yakin anatomik bélge olan uyluk
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bolgesinde, safendz kompartmanin degerlendirilmesine
dayanan Ricci ve Caggiati tarafindan tanimlanan VSM
simiflandirma sistemi kullanildi (14) (Sekil 1). Bu
smiflandirma sistemine gore; Tip A: VSM, safenoz
kompartman i¢inde kendine eslik eden biiyiik paralel kol
olmadan uzanir, Tip B: Uyluk bodlgesinde ayn1 safendz
kompartmanda iki paralel VSM bulunur (duplikasyon),
Tip C: Uyluktaki safen6z kompartmanda tek VSM ve

TiP A TiP B

TiPC

VSM’ye bagli subkiitan biiylik bir dal bulunur, Tip D:
iki vendz yap1, VSM ve anterior aksesuar safendz ven
uylukta ayn1 anda iki ayr1 safenéz kompartmanda
bulunur. SFJ alanina girmeden hemen 6nce tek bir
safen6z kompartmanda birlesirler, Tip E: Cesitli
seviyelerde proksimal safen6z kompartmanda subkutan

uzantilarla devam eden tek VSM’yi igerir.

TiPD TIPE

e ]
Fem—ce=d

il "T-.q.:_l-"

Sekil 1: Ricci ve Caggiati simflamasina gore vena safena magnanin anatomik varyasyonlari

Istatistiksel Analiz

Calismada kullanilan verilerin analizi SPSS for
Windows 24,0 paket programi (SPSS Inc. Chicago, IL,
USA) kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler yiizde,
siirekli degiskenler ortalama+SD olarak ifade edildi.
Calismada kullanillan verilerin normal dagilima
uygunluklarmi  degerlendirmek icin Kolmogorov-
Smirnov testi kullanildi. Normal dagilima uymayanlara
non-parametrik testler, normal dagilima uyanlara

parametrik testler uygulandi.

BULGULAR

Hastalarin 62°si (%47.6) kadin ve 681 (%52.4) erkekti.
Yaglar1 16 ile 89 arasinda degismekteydi ve ortalama
yag ise 57.5+18.7 yildi. DVT risk faktorleri agisindan
incelendiginde, en sik ileri yas (%37) ve
immobilizasyon (%18.4) saptanmistir. En az oral
kontraseptif kullanim1  (%1.5) gozlenmistir. Risk

faktorleri Tablo 1°de gosterilmistir.
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Calismada Ricci ve Caggiati siniflamasina gore en sik
Tip A (%55.3) gozlenirken, en az siklikta Tip B (%1.5)
goriilmiistiir.  Caligmada  tespit edilen safendz
kompartmana gére VSM varyasyonlar1 Tablo 2’de

verilmistir.

Tablo 1: DVT risk faktorleri

Say1 Yiizde
(n=130) (%)

ileri yas 48 37
Immobilizasyon 24 18.5
Obezite 6 4.6
Venodz tromboemboli dykiisii 6 4.6
Inflamatuar hastaliklar 4 3.1
Oral kontraseptif kullanim1 2 1.5
Kanser 16 12.3
Santral vendz kataterler 4 3.1
Faktor V Leiden mutasyonu 6 4.6
Risk Faktorii Saptanamayan 10 7.6
Varik6z venler 4 3.1

DVT: Derin ven trombozu

Tablo 2: VSM tip verileri

Say1 (n=130) Yiizde (%)

Tip A 72 55.4
TipB 2 15
Tip C 26 20
Tip D 8 6.2
TipE 22 16.9

VSM: Vena safena magna

TARTISMA

Alt veya iist ekstremite derin venlerinde olusan, ayrica
visseral, serebral venlerde ya da vena kavada da

meydana gelebilen tromboz, DVT olarak isimlendirilir.

Onlenebilir hastane o6liimlerinde ilk sirada yer alan
DVT, mortalitesi yiiksek olan pulmoner emboliye neden
olabilmesi nedeniyle 6nemli bir hastaliktir. Ayrica
tekrarlayan tromboz ve posttrombotik sendrom en
onemli morbidite nedenleridir. Alt ekstremite derin
venlerinde ve iliofemoral segmentin proksimal

venlerinde daha sik goriiliir (15).

DVT insidansi genel popiilasyonda yilda 10000 kiside 5
vaka olarak bildirilmistir. leri dekadlarda goriilme
ihtimali artmaktadir. Yillik goriilme sikligi her 10.000
kiside 5-20 hasta arasinda saptanmaktadir. Erkeklerde
kadimnlara oranla (1.2:1) daha fazla goriilmektedir (16).
Calismamizda da hastalarin 62’si (%47.6) kadin ve 68’1
(%52.4) erkek olarak saptandi. Bu literatiirle
uyumludur. Yaslari 16 ile 89 arasinda degismekteydi ve
ortalama yas ise 57.5+18.7 yil olarak bulundu.

DVT gelisimine neden olan ii¢ temel patogenetik
mekanizma gosterilmistir. Kan akiminin yavaglamasi
(staz), damar duvarinda hasar (endotel hasar1) ve
hiperkoagiilabilite, Virchow tgliisii (triadi) olarak
tanimlanmaktadir (17). immobilizasyonun da neden
oldugu vendz staz DVTye neden olan en dnemli risk
faktoridiir (18).

Bu c¢alismada hastalar, DVT risk faktorleri agisindan
incelendiginde, en sik olarak ileri yas (%37) ve
immobilizasyon (%18.4) saptanmistir. En az oral
kontraseptif kullanimi (%1.5) olup 10 hastada (%7.5)
predispozan faktor tespit edilememistir. Bu bulgularin

literatiirle uyumlu oldugu goriildii.

Uzamis immobilizasyon, bacak-kas pompasinin efektif
calismamasi1 sonucunda vendz valf siniislerinde kan
akimimnin yavaslamasina yol agarak esas mekanizmaya
neden olur. VSM ve vena safena parvada (VSP) ¢ok
sayida kapake¢ik bulunur. Kapakgiklar normalde tek
yonlii calisarak vendz akimin proksimale dogru
olmasini saglarlar. Venoz kapakgiklardaki
yetersizliklere baglh refliide ven akimi gozlenebilir bir
sekilde bozulur (19). Bunun sonucunda trombiis

olusumu kolaylasir. Trombiis, akimin seklinin degistigi
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ve tirbiilansin  oldugu vendz kapakciklarin i¢
kesimlerine (valv siniisleri) yerlesim gosterir. Trombiis,
biiyiidiidiikge damar igindeki kan akimini engelleyerek
diger kapak veya vendz segmente ilerler. Kisaca
trombiisiin kontrolil veya sinirlanmasi, esas olarak kan
akimina bagimlidir (20). SVT masum bir hastalik gibi
kabul edilse de ancak c¢aligmalarda SVT’nin DVT’ye
ilerleyebilecegi bildirilmistir (21). Konumu nedeniyle,
VSM veya SFB’nin SVT riskinin en yiiksek oldugu
lokalizasyon oldugu distiniilmektedir (22). VSM
proksimali ve SFB diizeyinde olan reflii varliginda, ana
femoral ven seviyesinin distalinde ve safenofemoral
veya safenopopliteal kavsaklardan en az 1 cm uzakta
herhangi bir derin vendz segmentte reflii varliginda

ortak refliiye yol agtig1 saptanmustir (23,24).

Viicuttaki en uzun vendz yapi olan VSM ve dallar
ylizeyel vendz sistemin en Onemli bilesenleridir.
Fizyopatolojisinde akim degisiklikleri bulunan alt
ekstremite vendz yetmezligi ve bunun neden oldugu
varisler, en sik VSM’de (%60), daha az olarak da VSP,
perforan venler ve pelvik venlerden kaynaklanir (25).
VSM, safen kompartmani olarak tanimlanan, derindeki
muskiiler fasya ile yiizeydeki safendz fasya arasinda
yeralir. VSM safen kompartmanin disarisinda yiizeyel
seyir gosterebilir. Bu seviyelerde destekleyici fasyanin
olmamasi, safendz fasya yiizeyelindeki varik6z yapilara

zemin hazirlamaktadir (26).

RDUS incelemede VSM’nin taninmasi i¢in kullanilan
“eye sign” (Egyptian eyes) ilk defa Bailly tarafindan
tamimlanmistir.  "Safendéz = kompartman"  bulgusu

VSM’yi tanimlamak i¢in kullanilan ana kriterlerdir (27).

VSM  anatomisi  olduk¢a degiskendir. Bir¢ok
varvasyonlar goriilmektedir. Ancak %50-55 hastada
VSM anatomi kitaplarindaki seyri izler. Farkli oranlar
olan ¢aligmalar da vardir. Varyasyonlar femoral ven ve

VSP’de goriilebilmektedir (28).

Calismamizda DVT olgularma yapilan RDUS inceleme
raporlarinda Ricci ve Caggiati siniflamasina gore

incelendi (14). Bu smiflamaya gore en yaygin olarak,

anatomi kitaplarinda bahsedilen form olan A tipi 70
hastada (%55.3) goriildii. En az rastlanilan formu ise 2
hastada (%1.5) saptanan Tip B (VSM duplikasyonu)
olmustur. Bu bulgularn literatiire uygun oldugu gériildii
(29). Fakat VSM duplikasyonunun goriilme sikligi
calismalarda %1-35 arasinda degisebilmektedir (30).
Literatiirdeki VSM duplikasyonun sik goriilme sikligini
bildiren c¢alismalarin  ¢ogunlugunda, muhtemelen
vakalarin bircogu Ricci ve Caggiati’nin double sistem
olarak adlandirdiklari olgular olusturmakta ve bundan
dolay1r VSM’nin gercek duplikasyon gostermedigi
durumlar VSM duplikasyonu olarak saptanmaktadir
(31).

Ayrica, 2014 yilinda Oguzkurt, vendz yetmezligi olan
hastalar1 inceledi ve vakalarin %33"iniin, venoz
yetmezligi olan veya olmayan hastalarin benzer siklikta

VSM varyasyonu gosterdigini buldular (32).

Safen kompartmanma gore VSM lokalizasyonu
acisindan onemli bir fark olmadigini gdsteren yukarda
bahsedilen ¢alismalarin yan sira, Pittaluga ve Chastane
vendz yetmezligi olan hastalardan 1.950 alt ekstremite
incelendiginde 299 (%15.3) segmental VSM apilazisi
vakast buldu. Safen kompartmaninin vendz sisteme
koruma sagladigini ve eksikliginin vendz yetmezligin
hizli ilerlemesi i¢in dénemli bir risk faktorii oldugunu

varsaydilar (33).

2002'de Ricci ve Cavezzi bir ¢caligmalarinda 493 bacagi
aragtirdi. Calismada VSM varyasyonlart ile varis
prevalansinin iligkili oldugunu bildirdiler. 2004 yilinda
Caggiati ve Mendoza, segmental hipoplazi oraninin
kontrol grubunda %12 ve vendz yetmezligi olan
hastalarda %25 oldugunu gosterdiler. Patofizyolojik
bakis agisindan VSM, VSM hipo/aplazisi olan vakalar
safen bolmesi tarafindan desteklenmez. Aksesuar veya
kol ven, yiizeysel bir konuma sahip ince duvarli bir
yaptya sahiptir ve cevresindeki kas hacmi kiigiiktiir.
Tiim bu faktorlerin varis gelisme riskini artirdigin1 one

siirmiiglerdir (26,34).
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Bir ¢alismada 65 SVT olan hastanin incelenmesinde
%24 hastada eslik eden asemptomatik DVT
saptanmistir. SVT’nin hayati tehdit etmedigi diisiiniilse
de DVT ile iligkisinden dolayr dikkatli evaliiasyonu
onermislerdir (35).

Bagka bir ¢alismada VSM varyasyonu olan hastalarda,
dizin {izerinde hipoplastik segmentleri olan hastalarda
deri degisiklikleri ve DVT anlamli olarak daha sik
goriiliirken, diz bolgesinde daralan segmentleri olan
hastalarda venéz yetmezlik anlamli olarak daha sik
olarak bildirilmistir. Ayrica ayni ¢alismada 5 cm'den
uzun hipoplastik segmentleri olan hastalarda deri
degisiklikleri ve komorbid DVT anlamli olarak daha
yaygin oldugunu goézlemisler (36).

Svetlana Jovic ve ark.’nin yaptiklar1 c¢alismada, 97
hastada (%53.89) alt ekstremitede ylizeysel damarlar
varyasyonsuz tipi (tipA), 83 hastada (%46.11) ¢esitli
varyasyonlar saptamiglar.  Alt ekstremite DVT’si
yiizeysel venlerinin anatomik varyasyonlart olan
hastalarda %50 daha ¢ok oldugunu bildirmisler (37).
Bunun yaninda Simpson ve ark. yaptig1 bir ¢alismada alt
ekstremitede venlerinde varyasyon olan hastalarin
sadece %0.4'inde trombotik degisiklikler gordiiklerini
bildirmisglerdir (38).

Bu ¢alismanin birinci kisitliligr retrospektif olmasidir.
Ikinci kisithligi olarak hasta sayisinin az olmasi ve
iclincii olarak da daha hasta grubunun homojen

olmamasidir.

Sonug olarak; VSM varyasyonlarinin DVT gelismesi ile
arasinda bir iligki bulunamamistir. Calismadaki VSM
varyasyonlar1t normal popiilasyonda goriilen tipleriyle

benzer oranda saptanmustir.

Catisma Beyani: Caligmada herhangi bir ¢ikar ¢atismasi
bulunmamaktadir.

Arastirmacilarin - Katki  Orami Beyami:  Yazarlar

makaleye esit oranda katki sagladiklarini beyan ederler.

Destek / Tesekkiir Beyani: Calismada herhangi bir kisi

ya da kurulustan maddi destek alinmamuistir.

Etik Kurul Onam:: Kirikkale Universitesi Girisimsel
Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu, tarih: 30.09.2020,
say1 no: 2020.09.10.
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