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“Insanlar Arterleri Kadar Yashdir”

William Osler 1892

Trombositi tanimladi
Osler kendi aniyla anilan bir kanama bozuklugunu tanimladi
Johns Hopkins Universitesi Tip Okulu'nun ilk tip profesorii

Principles and Practice of Medicine ( : Tipta Ilkeler ve Uygulamalar)
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Periferik Damar Cerrahisi

e Cerrahi Tedavi

1904 Siitir ile anastamoz
1927 Anjiografi

1948 Fem-pop ven greft

1952 AAA onarimi

1953 Aortik rekonstriiksiyon
1954 Karotid rekonstriiksiyon

Sentetik greftler
Yogun bakim
Tan1 yontemleri

1980’lerin sonlari

Girisimsel Radyoloji

Gortintiileme
US, MR, CT

Girisim
1972 anjiyoplasti
1991 AAA stent graft
1993 Karotis stent
2005 dall greft

Diger Gelismeler

[kincil korunma
Sigara, LDL, vs...



Periferik Damar Cerrahisi

Anevrizma ligasyonu

 MS 200 Antyllus

« 1700 Astley Cooper (riiptiire 1liyak anevrizma)
1948 AAA celophane 1le sarilmasi 7 yil yasadi (1955)
1951 Dubost greftleme
1964 Dotter periferik stent (1978 Nobel o6diilii)
1991 EVAR




PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI

Periferik Arter Hastali

AL
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- LDL kolesterol = 100 mgfdL
e alarin fonksiyon

HbATC = 7.0%

KB < 140090 mmHg
Divabet veva renal hastalilk
wvar s KB il mmHg
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Medikal klodikaseon tedaeisi

Semptomlarda dizelme

e am

Semptomlarda kit lesme

asam kalitesini etkileyen
sinrlama:
Anlaml egzersiz sinrlanma
hikayesi veya
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Tromboz Geligsiminde Hucresel Sure¢




EMBOLIZM

Embolizm / Emboli

Embolizm herhangi bir
parcacigin kardiyovaskuler

VUCUtta - L u DN L L
dolasan kan sistemin bir bolumunden
pihtisina diger bir bolumune

Emboli denir gecisidir

Emboli
Damar icinde
oturup kanin
gecisine engel
olursa bu
duruma
Embolizm adi
verilir.

Blokaj yapan genellikle bir
kan pihtisidir

Blokaj yapici madde hava,
yag, bakteri veya diger kati
parcaciklar da olabilir




PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI

-Ateroskleroz

-Tromboemboli

- Burger (Tromboanjitis obliterans)
- Arterit / Vaskiilit

- Beh¢et Hastahg

- Takayasu Hastahg
-Fibromuskiiler displazi

-Popliteal entrapment sendromu

- Marfan

-Kistik adventisiyal hastahik



PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI
Risk

Yas (> 40)

Erkek cinsiyet
Sigara

Diabetes mellitus
Hiperlipidemi
Hipertansiyon

Hiperhomosisteinemi



Risk Altindaki Kisiler
ACC-AHA Kilavuzlari

50 Yasin altindaki diyabetik hastalar ve ilave 1 risk faktorii ( sigara,

dislipidemi, hipertansiyon, hiperhomosisteinemi)
50-69 yas ve sigara veya diyabet hikayesi

70 yas tuizeri herkes

Egzersiz esnasinda bacak semptomlari
Anormal bacak nabiz degerlendirmesi

Bilinen aterosklerotik koroner, karotis veya renal arter hastaligi



ATEROSKLEROZ

(REACH calismis1  n=68.000)

SVH Naly

%14.2

0
Aﬁ)g'S >~ 9%039.4

%636.9

PAH

Ateroskleroz birden fazla damar sistemini etkilemektedir



PAH’da Klinik Tablo

 PAH hastalarinin %40-60’1nda eslik eden Koroner
Arter Hastaligi vardir.

 PAH hastalarinin % 25-50’1.da eslik eden

Serebrovaskiiler Hastalik vardir.

« Koroner arter hastalig1 veya serebrovaskiiler hastaligi

olan hastalarin % 40°1nda Perifer'k Arter Hastaligi

vardir.

PAH sistemik aterosklerozun bir gostergesidir



PAH’da Klinik Tablo

Asemptomatik: Belirgin bir yakinma yok

Klasik Kladikasyo Intermittant: Egzersiz ile olusan agr1 ve bu

agrinin 5 dakikalik istirahat ile diizelmesi

Atipik Bacak Agrisi: Istirahatta tam gecmeyen egzersizde

olusan bacakta rahatsizlik hissi

Kritik Bacak Iskemisi: Iskemik istirahat agrisi, iskemik

iyilesmeyen tlserler ve kangren



PAH’da Klinik Tablo

~15%
Klasik kladikasyo

50% intermittant

Asemptomatik

~33%
Atipik bacak agrisi

19%-2%
Kritik bacak iskemisi



PAH’da Klinik Degerlendirme

® Anamnez
.Bacagln degerlendirmesi
*Nabiz muayene
*Noninvaziv testler
® Ankle-brachial indeks (ABI)
.Egzersis testi
*Noninvaziv tam yontemler
*invaziv tam yontemleri



PAH’da Klinik Belirtiler

PAH olan hastalarin azalmms fonksiyonel kapasiteleri vardir ve bundan dolayx
giinliik aktivitelerini yeterince gerceklestiremezler.

1-Anormal renk degisikligi

Deri soluk ve mor
bir renge doniisiir.
Hissizlik olabilir.

Yiiriime esnasinda 1
veya 2 bacakta agr.
Dinlenme ile agri
azalmaktadur.

Erektil disfonksiyon
Periferik noropati

2-Sogukluk

Lumenin %90
diizeyinde
tikanikhg dinlenme
sirasinda agriya
neden olur.



Klodikasyon

Maksimum Yiurume Hizi

®* Normal = 5 — 6.8 km/saat intermitant Klodikasyon
° PAH = 1.7 — 3.4 km/saat Yiiriime ile olusan agri

dinlenme sirasinda kaybolur.

Maksimum Yurume Mesafesi
: Normal = limit yok
PAH, 31% evde yiiriimede giiclik

Pik VO2 (Oksijen Tiiketimi)
*PAH, 50% azalr




PAH’da Klinik Muayene

Femoral arter Femoral ven Popliteal arter

Dorsalis

nedis arter

x N

Posterior tibial arter



PAH Tani

 Non 1nvaziv testler

ABI (Ankle/Brachial Index)

Egzersiz testi
Doppler USG
Manyetik rezonans arteriografi

Bilgisayarli tomografik anjiografi

e Invaziv test

Periferik arteriyografi



ABI

En_yiiksek brakiyal sistolik
basincin, her iki ayak
bilegindeki en yiiksek sistolik g™
basinca orani |

ABI = En viiksek ayak bilegi sistolik basinci
En yuksek brakiyal sistolik basinci




ABI

ABI Yorum
1.00-1.29 Normal
0.91-0.99 Sinir
0.41-0.90 Hafif-Orta dercede
hastalik
<0.40 Ciddi hastalik
>1.30 Hatali olcum




Doppler USG

Triphasic Biphasic Monophasic

Retrograde
Thow!




Alt Ekstremite Tikayici Arter Hastaliklari

— %50 Femoropopliteal
— %24 Aorto-iliak

— %17 Dizalt1 popliteal
— %35 Popliteal

— %4 Iliofemoral




PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI

Ted

avil

Endikasyon / Hastalik

Islem

Abdominal Aort Anevrizmasi

Acik AAA cerrahisi
Endovaskiuler Aort Replasmani (EVAR)

Karotis Stenozu

Karotis endarterektomi
Karotis stentleme

Periferik Arter Hastaligi

Endarterektomi
Aterektomi
Anjiyoplasti
Stentleme

Akut Bacak iskemisi

Cerrahi bypass
Balon embolektomi
Trombektomi

Aort Diseksiyonu

Acik cerrahi

Torasik Endovaskiler Anevrizma Onarimi

(TEVAR)




Anjlyoplasti

inflated

balloon l’

ompressed
plague




Expanded stent Inflated balloon
- -




Stent

1) Self-expandable
Radiyal forsu daha zayiftir, kateter boyutlar1 daha kiiciiktir
2) Balon-expandable
Kalsifiye ve rijid damarlarda avantajhdir
3) Kaph - ila¢ emdirilmis stentler
4) Biodegredabl stentler



Stent

Metal stentler
Nitinol stentler

NITINOL ismi, ilk dort harfini olustugu atomlardan, son ti¢ harfini ise

bulusu yapan kurumdan almistir. ( Nikel — Titanyum — Naval
Ordnance Laboratory) 1300°C erime noktasina ve 6,45 gr/cm?

yogunluguna sahip bir maddedir

Ilac emdirilmis (Sirolimus vs) stentler
ePTFE+nitinol (Viabahn) stentler
Biodegradable stentler

« Metal Stentler: Restenoz
 Nitinol Stentler: Stent Fraktiiru



Aterektomi-Trombektomi

i
i i




llio-Femoro-Distal Tikanikliklarin
Cerrahi Tedavisi

e [lio-femoral bypass

* Femoro-popliteal bypass
* Femoro-distal bypass

* Popliteo-distal bypass

e Sempatektomi

e Amputasyon



Greft

Copynghe (0 2001 fomon Schererio Copormon M NOPEE repereed




Aorta-lliak Arter Hastaliklarinin
Cerrahi Tedavisi

 Tromboendarterektomi

"Clogged"
A artery

']
']
&
4

* Bypass cerrahisi

S Atherosclerotic

»&
“ \ plaque
.\\\ )

Aortobifemoral bypass

Ekstraanatomik bypass
Aksillobifemoral bypass

Femoro-femoral bypass




Aorta lliak Arter Hastaliklarinin
Cerrahi Tedavisi

 Tromboendarterektomi

* Bypass cerrahisi
Aortobifemoral bypass
Ekstraanatomik bypass
Aksillobifemoral bypass

Femoro-femoral bypass

End-to-side pradmal anastomosis for aortobifemoral bypass




Aorto-Femoral Bypass




Ekstraanatomik Bypass
Aksillo-Femoral Bypass




Femoro-Popliteal Bypass







BURGER HASTALIGI

* Shionoya Tani Kriterleri
50 yasindan once semptomlarin baslamasi
*Sigara oykiisii
*Infrapopliteal (distal) arteryel okliizyonlar
Flebitis migrans veya ekstremite tutulumu
Sigara disinda ateroskleroz risk faktorlerinin olmayisi

*Anjiografik bulgular



KOLESTEROL EMBOLIZMI

*60 yas uizeri, ciddi aterosklerotik hastalhigi olanlarda

*Kolesterol kristallerinin ciddi aterosklerotik
plaklardan kopmasi ve 100-200 mikron ¢capindaki
damarlar1 tikamasi, bu damarlarda inflamatuar
reaksiyona ve adventisyal fibrozise neden olmasidir

.Bﬁyiik kolesterol kristallerinin koparak doku
nekrozuna ve end-organ has arina neden olabilir.

.Anjiograﬁk girisimler sirasinda lokal travma ile ya M
da antikoagiilan tedavi ile stabilize olmus

aterosklerotik plagin destabilizasyonu ile olusabilir.

Blue Toe Sendromu



UST EKSTREMITE ARTER

HASTALIKLARI
Etyoloji
 Aterosklerozis
 Fibromuscular dysplasia
* Buerger Hastaligi
 Arteritler (Takayasu arteriti, giant cell)
* Bag doku hastaliklar



VASKULIT

Vaskiilit, damar duvarinda
inflamasyon demektir.

Damar duvarinda hasara yol
acan lokositler vardir.

Damar duvar biitlinliigi

bozulursa kanamaya yol acgar.

Limendeki akim etkilenmesi
sonucu 1skemi ve nekroz
gelisir.

NORMAL DAMAR

VASKULIT

'

KANAMA

i’@

OKLUZYON




VASKULIT

 Buyuk Damar Vaskiilitleri:
— Takayasu arteriti
— Temporal arterit
* Orta Boy Damar Vaskiilitleri:
— Poliarteritis Nodosa (PAN)
— Kawasaki
* Kiicik Boy Damar Vaskiilitleri:
— Wegener graniulomatosis
— Churg Straus Send
— Polianjiitis
— Henoch Schoenlein Purpurasi
— Kutanoz Lokositoklastik Anjiitis
— Kriyoglobulinemi



TAKAYASU ARTERITI

Takayasu arteriti

1. Baslangic yas1 < 40 yas

2. Bir ekstremitenin kladikasyonu

3. Azalmis brakial arter nabazam

4. Kollar arasindaki sistolik kan
basincinda 10 mmHg’dan fazla farkhhk
5. Subklavian arter veya aorta uifurim
6. Tum aorta, onun primer dallar1 veya
proksimal iist veya alt ekstremitelerde
genis arterlerin tikanma veya
daralmasinmin arteriografik kaniti

si

"" L

.
’ o

"’.

Tani icin 3 veya daha fazla kriter
karsillanmahdar.

3 veya fazla kriterin duyarhhgi %90.5
ozgiilliigu %97.8




TEMPORAL ARTERIT

50 yas ustl
Akut baslayan bas agrisi

Temporal arter tizerinde

hassasiyet

Sedimantasyon 50 mm/saat

Temporal arter biyopsisinde
Dev Hiicreli Arterit




POLIARTERITIS NODOSA (PAN)

Erkeklerde daha sik gortiliir (E:K=2:1), .
45 yas civarinda

Makroskopik olarak orta ¢aptaki miiskiiler ke
tutan bir nekrotizan vaskiilit

o Ates

e [stahsizlik

 Kilo kayb1
 Artralji
 Subkutan nodiiller
 Periferik noritis
 Hipertansiyon

PAN da gastrointestinal tutuluma hastalarin %50-70
inde rastlanir ve mortalite ve morbiditenin en sik
goriilen sebebidir.

Anjiografide mezenter ve hepatik arterde fusiform
anevrizmalar goriilebilir



KAWASAKI| HASTALIGI

Kawasaki Disease A type of dn;v:-a~'.lc that primarily affects young

weosal change
ged lymph ncdes

u Patchy rash

u Pesling skin

-

Biiyiik ,orta ve kiiciik ¢capli damarlar etkileyen
mukokutandz lenf nodu sendromudur =
s Convary. |

— (En sik koroner arterler) St A _sneirvem
« Aorta ve venleri etkileyebilir. : §
* Bes yas altinda sik
 Eritamatdz makiilopapiiler dokiintii mo. \ S ,
« Servikal LAP e Heart mucie
» Konjonktival hiperemi
* El ve ayaklarda soyulma
e Anemi
« Kardiyomiyopati
» Norolojik tutulumla iliskili
intermitttan febril epizot seklinde gortiliir.




RAYNAUD SENDROMU

Arter ve arteriyolleri simetrik tutar 'y
.Emosyonel strese cevap tarzinda ’ |
vazogpastik bir bozukluk | \l \HMU\
Jiist ekstremite \&if
alt ekstremite J\U \

§lr381yla

Beyazlasma

. Morarma

Kizarma




VENOZ SISTEM HASTALIKLARI




External jugular vein

Subdavian vein
Brachiocephdicvein

Axillary vein
Brachial vein
Cepalicvein

Basilic vein

Median cubital van

Medial antebrachia veins

Superfidal venous
palmar arch

Supafiaal
temporal vein

Smdl saphenous ven

Venoz Sistem Anatomisi

Fadd vein

Intend jugular vein

Supeicrvena cava

Hepatic vein
Renal vein
Gonadd vein
Inferior vena cava
Commen iliacven

Internd iiacvan
BEdernal lliac vein

Deep femoral vein
Femoral vein

Great sephencus vein

Popliteal vein

Anterior tibial vein

Posteriar tibid vein

Dord venous arch




Alt Ekstremite Yuzeyel Venoz Sistem
Anatomisi

Figure 3. The long saphenous vein
(perforating veins are shown by O).

1 Superficial external pudendal veins

2 Abdominal subcutaneous veins

3 Anterior branch

4 Perineal veins

5 Posterior branch

6 Perforating veins over

the anterolateral vein of the thigh

7 Dodd's perforators

8 Boyd's perforators

9 Medial gastrocnemial
perforating vein

10 Posterior crural arch vein

11 Long saphenous vein

12 Medial marginal vein

13 Peroneal perforating vein




Kronik Venoz Hastalik

e Kronik Venoz Hastalik (KVH) yasam kalitesini 6nemli olgiide etkileyen,

epidemiyolojik ve sosyoekonomik sonuglari olan bir klinik durumdur

« Temel patoloji kapak yetersizligi
veya venoz tikaniklikla ortaya c¢ikan

venoz hipertansiyondur




= Yiizeyel Venlerin yetmezligi
= Derin Venlernn Yetmezligi
* Perforan Venlerin Yetmezlig

. |

Vendz Hipertansiyon

: |

Venoz Yetmezlik




Vendz Hipertansiyon

!

Perikapiller ve subkutan inflamasyon
Kapiller P ilite Artisa
Parankimal Hiicre Apopitozu
Lenfatik sistemin kapasitesini asan sivi barikinm
Oksidan d&m hasan

Venoz Ulserler



Varis

Varis toplardamarlarin genislemesi ve kani kalbe geri tasima isinde
zorlanmasi olarak degerlendirilebilir

Bunun sebebi1 damar duvar yapisinin bozulmasi veya hassas kapakg¢iklarin
gorevlerini tam yapamamasidir

Damar duvar yapisinin ya da kapakciklarin neden bozuldugu ise
belirlenememistir

— ailesel yatkinhik

— hayat tarz1

— hamilelikte de varis goriilme siklig1 artar

— kadinlarda erkeklerden daha fazla gorilmektedir



Varis

 Varis hastalarinin en sik sikayeti agri ve dolgunluk
hissidir. Agr1 glin 1¢erisinde ayakta durmak sonucu ozelikle

aksam saatlerinde artan yanma, acima ve si1z1 seklindedir.

» Ayrica hastalarda kramp (yine guniin son saatlerinde daha

sik), sislik, kasinti, kasimaya bagh ciltte 1zler, ciltte renk

degisikligl ve degisik derecelerde yaralar gortilebalir.



Normal Vein
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Varicose Vein
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Varicose

0 Varicose vein

Abnormal
\ blood flow

\ J
’ Dilated
vein

Skin
bulging

\ Thin wall
of vein
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Perforan Ven Yetersizligi

Venoz Hipertansiyon Tirbilan Akim Inflamasyon

| ACTIVATION | | ADHESION  MIGRATION

P-Selectin / ; ) MPC-1 ] ¢ * E-Selectin
ICAM-1 VCAM-1

| Saphenofemoral
| Junction

Varicose
% Veins

Superficial
Venous
System

Re&ticular

Perforator

A

=)

/
¥4

W
é{:/‘//
(1.) Normal Venous Drainage (2.) Venous Hypertension

= Perf ’ c
prator
Varicose Vein i B) - Saphenofemoral Incompetence

A) - Perfortator vein Incompetence

(Dorsal view)



Kronik Venoz Yetmezlik Risk Faktorleri

DE

» Genetik yatkinlik

e Cins (erkek)

* Hormonlar ve gebelik
e Derin Ven Trombozu
 Alt ekstremite travmasi
* Yasam sekli

 Obezite
 Hipertansiyon

* Diyabet

» Konjestif kalp yetmezligi
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» Ambulatuar venoz basing (AVB)= ayakta basing
— Sabit ayakta AVB =90 mmHg

» Egzersiz ile AVB ortalama %80 azalir ancak kronik venoz

yetersizlikte diismez
» Egzersiz sonrasi ortalama 13-25 sn. de normal degere ulasir

» Gegen bu stire derin venlerin tekrar dolmasi i1¢in gerekli stire
Venoz Duizelme Siiresi (VTR)



Venoz Yetmezlik Siniflamasi

 Klinik siniflandirma (C0-6)
— C0: Venoz hastalik yok

— C1: Telenjektazi veya retikiiler ven
— C2: Varikoz venler

— C3: Odem

— C4: Deri degisiklikleri
— C5: lyilesmis iilser

— C6: Aktif lser

» Etyolojik siniflandirma,
— Ec Konjenital

— Ep Primer

— Es Sekonder

» CEAP siniflamasi

— C Klinik C0-6

— E Etyolojik: (Ec, Ep, Es)

— A Anatomik: Yiizeyel, Perforator, Derin

— P Patofizyolojik: Reflii, Obstriiksiyon, Hepsi



C1: Telenjektazi - Retikiiler Ven

Telenjektazi; capr 1mm’den kiiclik genislemis veniiller

Retikiiler Ven; ¢ap1 3mm’den kiigiik varikoz venler




C2: Varikoz venler

3 mm’den genis alt ekstremiteye ait kivrimli ciltalt

venlerdir




C6: Aktif Ulser




Kronik Ven6z Yetmezlikte Yaklasim

Vendéz Yetmezlik semptomlarn

|

Doppler Ultrasonograti

Derin Vendz Yiizeyel Vendz Perforan Vendz
Yetmezhik Yetmezlik Yetmezhk
l \ J
Y
Medikal

Tedavi CERRAHI TEDAVI



Alt Ekstremite Yuzeyel Venoz Sistem

Tedavi
Endikasyon / Hastalhk Islem
Varis Ven stripping

Pake eksizyonu
Skleroterapi

Endovenoz Laser Ablasyon
Radyofrekans ablasyon




DERIN VEN TROMBOZU

Deep Vein Thrombosis (DVT) of the Leg

_——MNormal Vein

~Femoral Vein
——Popliteal Vein

__AnfeRgrE=—
Tibial Vein

£l Posterior
Tibial Vein

Thrombosis—




DERIN VEN TROMBOZU

Baldir venleri ve popliteal venlerde lokalizedir
Venoz trombozlarin en ¢ok gortldiigl bolgedir
Hastalarin

%350 sinde 72 saat i¢inde spontan geriler

%15-20 oraninda proximal venlere ilerler

[zole distal DVT genellikle asemptomatiktir PE ye pek neden
olmazlar



DERIN VEN TROMBOZU

= % 85 bacak ve pelvik venlerden

= 0% 5-6 Ust extremite venlerinden

kaynaklanir



DERIN VEN TROMBOZU

 Homans belirtisi: Ayak dorsifleksiyonu ile baldirda agr1
olmasi

« Lowenberg belirtisi: Tansiyon aleti ile uylukta sistemik
basincin Uizerinde basing uygulandiginda baldirda agri
olmasidir

(Hastaligin erken tanisinda onemai biiytuiktiir)



DERIN VEN TROMBOZU

DVT olgularimin ancak yarisinda
altta yatan neden tespit
edilebilmektedir

Trombozun patofizyolojisi ve
predispozan faktorler halen Virchow
Triad ile aciklanmaktadir

1.Venoz Staz

2. Damar Duvari Yaralanmasi

3. Koagulasyon Bozukluklari




Virchow Uggeni (1856)




VENOZ TROMBOEMBOLIZM

Kanser Akut infeksiyonlar

Gebelik
Genetik trombofilik hastalhiklar
Yas

~ o
—
—

Sigara
TROMBOZ & HIT

Diyabet Multifaktoryel bir olay

/ \‘\ Antifosfolipidler

Hipertansiyon Hiperlipidemi

Diger



VTE

Genetik Edinsel /Genetik
AT eksikligi Yas Hiperhomosisteinemi
Protein C eksikligi Immobilizyon Faktor diizey artisi
Kanser *Faktor VII
Gebelik/postpartum 'Fibrinojen
Oral kontraseptifler *Faktor XI
Hormon RT o .
Faktor IX

Antifosfolipid sendr.

Myeloporoliferatif sendr.




Major Riskler

Inme
Konjestif kalp
yetersizligi
Akut solunum
yetersizligi
Infeksiyon
Akut MI

VTE

Minor Riskler

* Hareketsizlik

o
Kanser

y Kemoterapi

Ek Riskler




VENOZ TROMBOEMBOLIZM

» pulmoner emboli

> phlegmasia alba dolens (ekstremite arteri de hastahga katilmistir.
Tromboz komsu arterin tikanmasi ile birlikte ilerler)

> phlegmasia cerulea dolens (Arterlerin saglam olmasina ragmen,
arteriyel akim fonksiyonel degildir)

P venoz gangren
» post trombotik sendrom

— Egzema ve dermal atrofi
— Hiperpigmentasyon

— Siyanoz

— Staz tlserleri



DVT - PE

« Semptomlu DVT genellikle semptomsuz PE ile
birliktedir

« Semptomlu PE genellikle semptomsuz DVT ile
birliktedir

Hastalarin % 30’unda VTE
10 yil icinde tekrarlar

20 icinde venoz staz sendromu olusur



VTE - PE

Oliim

Pulmoner
Hipertansiyon

Pulmoner
Emboli

Post-trombotik sendrom

Semptomatik DVT

Asemptomatik DVT
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DVT - PE
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