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ÖZET 

Sellülit ve Derin Ven Trombozu Red Cell Distribution Width (Eritrosit Dağılım 

GeniĢliği) Düzeyleri Ġle   Birbirinden Ayrılabilir mi? 

Amaç: Amacımız hekimler için benzer Ģikâyet ve bulgulardan ötürü ikilemde 

kalınan alt ekstremite sellüliti ön tanısıyla hastanede yatan hastalarla, derin ven 

trombozu ön tanılı hastaların ayırımında RDW (Red Cell Distribution Width)’nin 

tanısal değerinin olup olmadığını araĢtırmaktır. 

Yöntem: Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesine 2010 ile 2016 yılları 

arasında baĢvurmuĢ hastalar hastane bilgi sistemi üzerinden tarandı. Derin ven 

trombozu ön tanısı ile alt extremite venöz doppler ultrasonografi istenen 20466 hasta 

dan kayıtları tam olan 3225 hasta incelendi. Alt extremite doppler 

ultrasonografisinde derin venlerinde trombüs tespit edilen 275 hasta çalıĢmada derin 

ven trombozu grubuna dahil edildi. Sellülit hasta grubunda sellülit ön tanısıyla 

hastanede yatan 456 hasta tespit edildi. DıĢlama kriterleri uygulandıktan sonra alt 

extremite venöz doppler ultrasonografisi ile derin ven trombozu dıĢlanmıĢ 152 hasta 

sellülit grubuna dahil edildi. Ġstatistiksel analizler için Statistical Package for Social 

Sciences (SPSS.20) paket programı kullanıldı. 

Bulgular: ÇalıĢmamıza 2010 ile 2016 yılları arasında Atatürk Üniversitesi 

AraĢtırma Hastanesine baĢvuran 275 (%64,4) alt ekstremite derin ven trombozu, 152 

(%35,6) adette alt ekstremite sellüliti tanısı almıĢ toplamda 427 hasta dahil edilmiĢtir. 

Bu hastaların toplamda 236’sı erkek cinsiyette 191 kadın cinsiyetteydi. Hastalarda 

erkek oranı %55,3, kadın oranı %44,7 idi. 

ÇalıĢmamıza dahil ettiğimiz 427 hastanın yaĢ ortalaması 60,73±16,61, 

minimum yaĢ 18, maksimum yaĢ 105 olarak bulundu. RDW ortalaması 14,63±1,87, 

minimum 12, maksimum 23,70 idi. Hemoglobin değerleri ortalaması 14,34±1,56 

g/dl, minimum hemoglobin değeri 12 g/dl, maksimum 21 g/dl olarak bulundu. 
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ÇalıĢmamıza dahil ettiğimiz hastaların yaĢ, RDW ve hemoglobin değerlerinin 

DVT ve sellülit gruplarına göre ayrımlarına baktığımızda; yaĢ, RDW, hemoglobin 

değerleri DVT ve sellülit grubunda sırasıyla Ģöyleydi: 59,3±16,5, 63,3±16,5 

(p=0,016); 14,6±1,9, 14,7±1,9 (p=0,744); 14,7±1,9 g/dl, 14,2±1,5 g/dl (p=0,11). 

Sonuçlar analiz edildiğinde iki grup arasında yaĢ bakımından anlamlı bir fark 

mevcutken, hemoglobin ve RDW değerleri açısından anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır. 

Sonuç: Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesine baĢvuran 427 hastada 

sellülit ve DVT hastalarının RDW değerleri arasında anlamlı bir fark tespit 

edilememiĢtir. Dolayısıyla bu hastaların ayrımında RDW’nin anlamlı bir değeri 

yoktur. 

Anahtar Kelimeler: DVT, Sellülit, RDW, Doppler Ultrasonografi 
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ABSTRACT 

Cellulitis and Deep Vein Thrombosis Can Be Distinguished With Red Cell 

Distribution Width (RDW) Levels From Each Other? 

Purpose: We aimed to investigate the diagnostic value of RDW in patients 

with hospitalized patients with preliminary diagnosis of lower extremity cellulitis, 

and patients with deep vein thrombosis due to similar complaints and findings for 

physicians.  

Method: Patients who applied to the Atatürk University Faculty of Medicine 

Hospital between 2010 and 2016 were screened through the hospital information 

system. A total of 3225 patients were examined in a group of 20466 patients with 

deep vein thrombosis and lower extremity venous doppler ultrasonography were 

studied.  275 patients were included in deep vein thrombosis group, as deep venous 

thrombus detected by ultrasonography of the lower extremity Doppler. In the 

cellulitis patient group, 456 patients were identified who are hospitalized with 

prenatal diagnosis of cellulitis. After the exclusion criteria were applied, 152 patients 

were included in the cellulitis group; they were excluded from deep vein thrombosis 

by lower extremity venous doppler ultrasonography. Statistical Package for Social 

Sciences (SPSS.20) package program was used for statistical analysis. 

Results: A total of 427 patients were enrolled between the years 2010 and 

2016 who were admitted to the Atatürk University Research Hospital with 275 

(64.4%) lower extremity deep venous thrombosis and 152 (35.6%) cases of lower 

extremity cellulitis. A total of 236 of these patients were male and 191 were female. 
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In males, the percentage of males was 55.3% and the percentage of females was 

44.7%. 

 The mean age of the 427 patients included in our study was 60,73 ± 16,61, 

with a minimum age of 18 and a maximum age of 105. The mean RDW values was 

14.63 ± 1.87, the minimum value was 12, and the maximum value was 23.70. 

Haemoglobin values averaged 14,34 ± 1,56 g/dl, minimum haemoglobin value 12 

g/dl, maximum 21 g/dl. 

 When we look at the age, RDW and haemoglobin values of the patients we 

included in our study according to DVT and cellulitis groups; Age, RDW, 

haemoglobin values in DVT and cellulitis groups were as follows: 59.3 ± 16.5, 63.3 

± 16.5 (p = 0.016); 14.6 ± 1.9, 14.7 ± 1.9 (p = 0.7444); 14.7 ± 1.9 g/dl, 14.2 ± 1.5 

g/dl (p = 0.11). When the results were analysed, there was a significant age 

difference between the two groups, but there was no significant difference in terms 

of hemoglobin and RDW values. 

Conclusion: There was no significant difference between the RDW values of 

the cellulitis and DVT patients in 427 patients who applied to Atatürk University 

Medical Faculty Hospital. Therefore, RDW does not have a meaningful value in 

distinguishing these patients. 

Key Words: DVT, Cellulitis, RDW, Doppler Ultrasonography 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Venöz tromboemboli (VTE); klinik olarak pulmoner emboli (PE) ve derin 

ven trombozu (DVT) terimlerini kapsar. Venöz sistem içinde fizyolojik gereksinim 

olmaksızın pıhtı oluĢmasını anlatan durumdur. Venöz tromboembolizm mortalite ve 

morbiditesi yüksek, tekrarlayabilen bir durumdur. Klinik belirtilerinin çeĢitliliği 

nedeniyle bazen tanı konması güç olan ve önlenebilir bir hastalıktır. DVT’nin 

karıĢabildiği hastalıklardan bir tanesi de sellülittir. 

Amacımız hekimler için alt ekstremite sellüliti ve DVT’ sinin ayırımında Red 

Cell Distrubition Width (RDW) ’nin tanısal değerinin olup olmadığını araĢtırmaktır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Derin Ven Trombozu 

Derin ven trombozu (DVT), venöz tromboembolinin (VTE) bir tezahürüdür. 

Pek çok DVT semptom vermemesine ve kendiliğinden komplikasyonsuz 

iyileĢmesine rağmen, Amerika BirleĢik Devletleri’nde DVT ile iliĢkili pulmoner 

emboli ölümleri, yılda 300.000 civarındadır (1). 

Derin venöz trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE), tek bir hastalığın, 

yani venöz tromboembolizm (VTE) farklı birer tezahürüdür. Periferik venöz 

hastalığa en erken bilinen referans, M.Ö. 1550'den günümüze gelen Eber 

papirüsünde bulunur. Bu belge variköz damarlarda ameliyattan sonra ortaya 

çıkabilecek ölümcül kanamaları belgelemektedir. Schenk, 1644 yılında inferior vena 

kavadaki tıkanıklığı ilk kez gözlediğinde bunu venöz tromboz olarak tarifledi. 

Virchow bacaklardaki venöz tromboz ile PE arasındaki iliĢkiyi 1846 yılında fark etti. 

DVT kalbe kan döndüren derin venöz kanallardan birinde trombüs olan 

koagüle kanın varlığıdır. Klinik durumun belirtileri (ağrı ve ĢiĢme) genellikle 

nonspesifiktir veya hiçbir bulgu olmayabilir. Bununla birlikte, tedavi edilmediği 

takdirde, trombüs parçalanabilir veya yerinden oynar ve akciğere arteryel arzı 

engeller. Bu durum potansiyel olarak yaĢamı tehdit eden PE'ye neden olabilir. 

DVT en sık bacağın veya kolun derin damarlarından kaynaklanır.  Pulmoner 

emboli, zayıflatıcı kapak disfonksiyonu veya kronik bacak ĢiĢmesi ile sonuçlanabilir. 

Son 25 yılda DVT patofizyolojisi çok daha iyi anlaĢıldı. Bunun sonucunda tanı ve 

tedavisinde önemli ilerleme kaydedildi. 

DVT bugün en yaygın tıbbi problemlerden biridir. Yıllık insidansı 100.000 

kiĢi baĢına 80 vakadır.  Amerika BirleĢik Devletleri'nde her yıl 200.000'den fazla kiĢi 

venöz tromboz geliĢtirir; bunların 50.000 tanesi PE ile sonuçlanır (2). Alt ekstremite 

DVT, 1000 popülasyon baĢına 1 vaka prevalansı ile en sık rastlanan venöz 
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trombozdur. Amerika BirleĢik Devletleri'nde akut PE'lerin %90'ının temel 

kaynağıdır. 

Kesin tanı, tarihsel olarak hala altın standart olarak kabul edilen invaziv ve 

pahalı bir tetkik olan venografi ile konulur. Ultrasonografik muayene ile noninvaziv 

olarak da tanı konabilir. 

DVT ve komplikasyonlarının erken tanınması ve uygun tedavisi mortaliteyi 

azaltır. Farmakoterapinin hedefleri, morbiditeyi azaltmak, posttrombotik sendromu 

(PTS) önlemek ve PE'yi önlemektir. Birincil ajanlar antikoagülanlar ve 

trombolitiklerdir. Post-trombotik sendrom da PE gibi  uzun süreli  morbiditeye sebep 

olabilir (3-7). 

2.1.1. Epidemiyoloji 

DVT ve tromboembolizm yatalak veya hastanede yatan hastalarda ve sağlıklı 

bireylerde sıklıkla morbidite ve mortalite nedenidir. DVT'nin kesin insidansı 

bilinmemektedir çünkü çoğu çalıĢma, klinik tanının doğasında olan hatalılığı 

nedeniyle sınırlıdır. DVT'nin gerçek insidansını muhtemelen hafife alan mevcut 

veriler, her yıl 100.000 nüfusta yaklaĢık 80 vaka bulunduğunu göstermektedir. 

YaklaĢık her yirmi kiĢiden biri, ömrü boyunca en az birkez DVT geliĢtirir. BirleĢik 

Devletlerde DVT için yılda yaklaĢık 600.000 hastaneye yatıĢ meydana gelir. 

Bunlarında yaklaĢık 25.000’i mortaliteyle sonuçlanır. 

YaĢlı insanlarda insidans 4 kat artar. VTE için hastane içi ölüm oranı 

ortalama %12 olup yaĢlı insanlarda %21'e yükselmektedir. Herhangi bir sebeple 

hastaneye yatırılan hastalarda, venöz tromboz insidansı oldukça yüksektir ve %20-70 

arasında değiĢir. DVT'nin uzun süreli komplikasyonları olan baldır venöz yetmezliği 

ve venöz ülseri, tüm popülasyonun %0,5'ini etkiler. Bu veriler ABD’de, 5 milyon 

insanın venöz staz ve çeĢitli derecelerde venöz yetmezlik yaĢadığını ortaya 

koymaktadır. 
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Derin venöz trombozu genellikle 40 yaĢ üstü bireyleri etkiler. Her iki 

cinsiyette VTE insidansı yaĢla birlikte artmaktadır. Erkek-kadın oranı 1.2:1'dir. 

Demografik bir bakıĢ açısıyla, Asyalı ve Hispanik nüfusta VTE riski düĢükken, 

beyazlar ve siyahlarda daha yüksek bir risk (2.5-4 kat daha yüksek) mevcuttur. 

2.1.2. Anatomi 

Periferik venöz sistem hem ekstra kan tutmak için bir hazne, hem de çevreden 

kalbe ve akciğerlere kan döndürmek için bir kanal görevi görür. Üç iyi tanımlanmıĢ 

tabaka (ince intima, iyi geliĢtirilmiĢ bir kas medyası ve fibroz adventisya) içeren 

arterlerin aksine, çoğu ven tek bir doku tabakasından oluĢur. Sadece en büyük 

damarlar iç elastik membranlara sahiptir ve bu tabaka ince ve düzensiz dağılmıĢtır. 

Yüksek iç basınçlara karĢı çok sağlam bir taban oluĢturmaz. Venöz sistemin doğru 

çalıĢması, ayrı ayrı zayıf ve arızalanma eğiliminde olan kompleks bir dizi valf ve 

pompaya bağlıdır. Ancak sistemin tamamı son derece olumsuz koĢullar altında bile 

oldukça iyi performans gösterir. 

Alt ekstremitenin primer venleri muazzam derecede uzayabilen pasif, ince 

cidarlı rezervuarlardır. Çoğu, suprafasiyaldir, gevĢek bağlanmıĢ, alveolar ve kolayca 

yerinden ayrılabilen yağ dokusu ile çevrilidir. Bu suprafasyal toplama damarları, 

arka basınçta az miktarda artıĢ ile büyük hacimlerde kan barındıracak Ģekilde 

geniĢleyebilir. Böylece venöz sistem içinde her an izole edilen kan hacmi, damarların 

normal fonksiyonuna müdahale etmeden, iki kat veya daha fazla arttırılabilir. 

Süperfasyal toplardamarlar, yüzeysel venöz sisteme aittir. 

Damar toplama çıkıĢları, daha kalın duvarlara sahip olan ve daha az 

distansiyonlu sekonder kanal damarları yoluyla yapılır. Bu damarların çoğu 

subfasyal olup yoğun ve sıkı bağlanmıĢ dokularla çevrilidir. Bu subfasyal damarlar, 

derin venöz sisteme aittir.  Tüm venöz kanın, kalbin sağ atriyumuna geri dönüĢünde 

burdan geçmesi gerekir. Alt ekstremite derin venöz sistemi, tipik olarak dizin altında 

ve üstünde olmak üzere iki ayrı sistem olarak düĢünülür. 
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Baldırda eĢleĢmiĢ olmak üzere üç grup ven vardır: ayağın sırtını boĢaltan 

anterior tibial damarlar; ayağın tabanı boĢaltılan posterier tibial damarlar; ve  ayağın 

lateral yönünü boĢaltan peroneal damarlardır. Baldır kaslarındaki venöz sinüzoidler, 

orta baldırdaki peroneal damarlara katılan soleal ve gastroknemius intramüsküler 

venöz pleksusları oluĢturmak üzere birleĢmektedir. Bu damarlar baldırın kas pompası 

iĢlevinde önemli bir rol oynamaktadır. Dizin hemen altındaki bu tibial damarlar, 

popliteal damara dönüĢürler ve sıklıkla eĢleĢebilirler. 

Baldır kasları ve derin damar sistemi birlikte, yerçekimine karĢı yukarıya 

doğru kanın pompalanmasını sağlayan "periferik kalp" olarak adlandırılan kompleks 

bir valf ve pompa dizisi oluĢtururlar. Baldır-kas pompası, tansiyon ölçme manĢonunu 

dolduran bir sfingomanometre'nin ortak el pompası ampulüne benzemektedir. 

Pompalama baĢlamadan önce basınç nötr ve sistemin her yerinde eĢittir ve baldır , 

genellikle 100-150 ml kanla doldurulur. Baldır büzülünce, besleyici perforatör ven 

valfleri zorla kapatılır ve çıkıĢ valfleri zorla açılır ve kanı proksimal olarak ilerletir. 

Baldırın rahatlamasına izin verildiğinde, damarlar ve sinüzoidler yüzeysel venöz 

sistemden perfore damarlar vasıtasıyla tekrar doldurur ve çıkıĢ valvi daha sonra zorla 

kapatılır ve geriye doğru akıĢ önlenir. Her bir "daralma" ile baldırın venöz hacminin 

% 40-60'ı proksimal olarak hareket ettirilir (8). 

Uyluğun derin damarları popliteal venle distalden baĢlayarak dizin arkasına 

doğru ilerleyerek adductor kanalından geçer ve adı femoral ven olarak değiĢir. Bu 

önemli derin damara bazen yanlıĢlıkla yüzeyel femoral ven adı verilir. Hastaların 

%10'una kadarında popliteal vene bağlanabilir. 

Yüzeyel femoral ven terimi asla kullanılmamalıdır çünkü femoral ven aslında 

derin bir damardır ve yüzeyel venöz sistemin bir parçası değildir. Bu yanlıĢ terim 

ciddi bir anatomik atlasta görülmez, ancak vasküler laboratuvar uygulamasında ortak 

kullanıma girmiĢtir. Uygunsuz ismin kullanılmasından kaynaklanan karıĢıklık birçok 

klinik giriĢim ve ölüm vakasından sorumlu olmuĢtur. Proksimal uylukta femoral ven 

ve derin femoral ven, ortak femoral veni oluĢturmak üzere birleĢerek, kasık çizgisi 

üst kısmından geçerek iliyak veni oluĢturur. 
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Eksternal iliyak ven, inguinal ligamanın arkasına doğru ilerledikçe, femoral 

venin devam etmesi demektir. Sakroiliak eklem seviyesinde, ortak iliyak veni 

oluĢturmak için hipogastrik venle birleĢir. Sol iliyak ven sağ iliyak vene göre daha 

uzun ve daha oblik olduğu için sağ iliyak arterin arkasından geçer. Bu anatomik 

asimetri için sağ ortak ilyak arter tarafından sol ortak iliyak venin sıkıĢtırılmasına, 

lokalize adventisyal fibroz ile birlikte sol taraflı iliyak çıkıĢ obstrüksiyonuna ve 

intimal proliferasyona, sıklıkla iliĢkili derin venöz tromboza neden olur. Bu 

sendroma May-Thurner sendromu denir. BeĢinci bel omurunun seviyesinde, iki ortak 

ilyak ven inferior vena kavayı oluĢturmak için bir araya gelir. 

2.1.3. Patofizyoloji 

Bir asır önce, Rudolf Virchow venöz tromboz geliĢiminde kritik öneme sahip 

3 faktörü belirtti: (1) venöz staz, (2) kan pıhtılaĢma aktivasyonu ve (3) damar hasarı. 

Bu faktörler Virchow triadı olarak biliniyor. 

Venöz staz, venöz kan akıĢını yavaĢlatan veya engelleyen herhangi bir Ģey 

sonucunda ortaya çıkabilir. Bu, viskozitede bir artıĢa ve sıvı hareketiyle yıkanmayan 

mikrotrombüs oluĢumuna neden olur; OluĢan trombüs daha sonra büyüyüp, 

yayılabilir. Kan damarındaki endotel (intimal) hasar, iç travmaya veya dıĢ travmaya 

sekonder olabilir. Kazaya bağlı yaralanma veya cerrahi giriĢim sonucu olabilir. 

Sirkülasyon faktörleri arasındaki biyokimyasal bir dengesizlik nedeniyle 

hiperpıhtılaĢma durumu ortaya çıkabilir. Bu, dolaĢımdaki doku aktivasyon 

faktöründe bir artıĢ ile birlikte dolaĢımdaki plazma antitrombin ve fibrinolizinlerde 

bir azalmanın sonucu olabilir. 

Zamanla, bu faktörlerin tanımında ve bunların venöz tromboz geliĢimine 

göreceli katkıları daha iyi anlaĢılmıĢtır. Venöz trombozun kökeni sıklıkla 

multifaktöryeldir. Virchow üçlüsünün bileĢenleri bireysel hastalarda değiĢken öneme 

sahiptir. Ancak nihai sonuç endotel ile erken trombüs etkileĢimidir. Bu etkileĢim, 

lokal sitokin üretimini uyarır ve her ikisi de venöz trombozu teĢvik eden lökositin 

endotele yapıĢmasını kolaylaĢtırır. Aktif koagülasyon ile tromboliz arasındaki 

göreceli dengeye bağlı olarak, trombüs yayılımı oluĢur. 
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AzalmıĢ ven duvar kontraktilitesi ve ven kapak disfonksiyonu, kronik venöz 

yetmezlik geliĢmesine katkıda bulunur. Ambulatuvar venöz basıncın yükselmesi 

çeĢitli varisler, alt ekstremite ödemi ve venöz ülserasyon klinik belirtilerine neden 

olur. 

2.1.3.1. Trombüs OluĢumu 

Tromboz, kan dolaĢımının pıhtılaĢmasıyla oluĢan homeostatik bir mekanizma 

olup, yaranın ardından hemostazı oluĢturmak için çok önemli bir süreçtir. Genellikle 

ilk tetikleyici olayın etkisini büyüten enzimlerin kademeli harekete geçirilmesini 

içeren çeĢitli yollarla baĢlatılabilir. Benzer olay kompleksleri, fibrinoliz veya 

trombüsün çözülmesi ile sonuçlanır. Tetikleyici faktörlerin ve enzimlerin dengesi 

karmaĢıktır. Mikroskopik tromboz oluĢumu ve tromboliz (çözülme) sürekli olaylardır 

ancak staz, prokoagülan faktörler veya endotel hasarı arttıkça, pıhtılaĢma-fibrinoliz 

dengesi, obstrüktif trombüsün patolojik oluĢumunun lehine olabilir. Klinik açıdan 

derin venöz tromboz, derin proksimal damarlarda makroskopik trombüs oluĢumudur. 

Çoğunlukla, pıhtılaĢma mekanizması, bir fibrin pıhtının üretilmesine neden 

olan bir dizi kendi kendini düzenleyen adımdan oluĢur. Bu adımlar, aktive 

edildiğinde pıhtılaĢma sürecini hızlandıran çok sayıda nispeten inaktif kofaktör ya da 

zimojen ile kontrol edilmektedir. Bu reaksiyonlar genellikle trombositlerin, endotel 

hücrelerinin veya makrofajların fosfolipid yüzeyinde meydana gelir. Genel olarak, 

pıhtılaĢma sürecinin baĢlatılması, intrensek bir sistem ve ekstrensek bir sistem olmak 

üzere iki ayrı yola ayrılabilir. 

Ekstrinsik sistem, genellikle mekanik yaralanma veya travmanın bir sonucu 

olarak ortaya çıkan doku lipoproteininin aktivasyonunun sonucu olarak çalıĢır. 

Ġntrensek sistem genellikle dolaĢımdaki plazma faktörlerini içerir. Bu yolların her 

ikisi de, Xa faktörünü oluĢturmak üzere aktive olan faktör X seviyesinde bir araya 

gelir. Bu da protrombin'in trombine dönüĢümünü destekler (faktör II). Aktif trombin, 

fibrinojenin bir fibrin pıhtısına dönüĢtürülmesi için gerekli olduğu için, pıhtı 

oluĢumunda önemli bir adımdır. 
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Bir fibrin pıhtısı oluĢtuktan sonra hemostaz iĢlevini yerine getirdiğinde, 

vücutta fibrin birikimini eriterek normal kan akıĢını sağlamak için mekanizmalar 

bulunur. DolaĢan fibrinolizinler bu iĢlevi yerine getirir. Plasmin fibrini sindirir ve 

ayrıca pıhtılaĢma faktörleri V ve VIII'i ve fibrinojeni inaktive eder. 

PıhtılaĢma sürecinin yanlıĢlıkla harekete geçirilmesini önlemek için doğal 

olarak oluĢan antikoagülan mekanizmalar bulunmaktadır. Bunlara heparin-

antitrombin III (AT III), protein C ve trombomodülin proteini S ve doku faktörü 

inhibisyon yolları dahildir. Travma oluĢtuğunda veya ameliyat yapıldığında 

dolaĢımdaki ATIII azalır. Bu, pıhtılaĢma sürecini güçlendirici etkiye sahiptir. 

ÇalıĢmalar, total kalça replasmanından (TKR) sonra dolaĢımdaki ATIII seviyelerinin 

daha fazla düĢtüğünü ve daha uzun süre azaltıldığını göstermiĢtir. 

 

Normal Ģartlar altında koagülasyonu teĢvik eden ve geciktiren faktörler arasında 

fizyolojik bir denge vardır. Bu dengedeki bir bozulma, koagülasyon sürecinin uygun 

olmayan bir zaman ya da konumda ya da aĢırı miktarda meydana gelmesine neden 

olabilir. Alternatif olarak, normal koagülasyon mekanizmalarının baĢarısızlığı 

kanamaya neden olabilir. 

Trombüs genellikle valf kıvrımlarının arkasında veya çoğunlukla baldırda 

baĢlayan venöz dallanma noktalarında oluĢur. Venodilatasyon, endotel hücre 

bariyerini bozabilir ve subendotelyumu ortaya çıkarabilir. Trombositler damar 

duvarında von Willebrand faktörü veya fibrinojen vasıtasıyla subendotel yüzeyine 

yapıĢırlar. Nötrofiller ve plateletler aktive edilerek prokoagülan ve inflamatuar 

mediatörler salınır. Nötrofiller ayrıca bazal membrana yapıĢır ve subendotele göç 

ederler. Kompleksler, trombosit yüzeyinin formunu oluĢturur ve trombin oluĢumu ve 

fibrin oluĢum hızını arttırır. UyarılmıĢ lökositler endotelial reseptörlere geri 

döndürülemez bir Ģekilde bağlanır ve duvar kemotaksisi vasıtasıyla ven duvarına 

ekstravaze olur. Trombosit, lökositler ve fibrinden oluĢan olgun trombüs 

geliĢtiğinden damarın iç yüzeyinde aktif bir tromboz ve inflamatuar süreç oluĢur (9, 

10). 
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ÇalıĢmalar, venöz kapak ceplerinin arkasında soleal sinüsler gibi düĢük akıĢ 

yerlerinin ve venöz konfluansların venöz trombüsün geliĢimi için en fazla riski 

bulunduğunu göstermiĢtir (11, 12). Bununla birlikte, staz yalnız venöz tromboz 

geliĢimini kolaylaĢtırmak için yeterli değildir. TavĢan juguler damarlarının 60 

dakikaya kadar deneysel olarak bağlanması, venöz tromboza sürekli olarak neden 

olmamıĢtır (13, 14). Uzun süreler boyunca immobilize olan hastalar venöz tromboz 

geliĢiminde yüksek risk taĢıdığı halde, DVT geliĢimi için ilave bir uyarı 

gerekmektedir. 

2.1.3.2. Venöz Yetmezliğin GeliĢimi 

Zamanla, trombositler inflamatuvar hücreler aracılığıyla pıhtı içine sızmaya 

baĢlar ve trombüs oluĢur. Bu, çoğu hastada trombüsün ek yerinde fibroelastik intimal 

kalınlaĢma ve %11'e kadar lifli bir sineĢi ile sonuçlanır. 

Çoğu hastada, damar duvarı ile trombüs arasındaki bu etkileĢim kapak 

disfonksiyonuna ve genel damar duvarında fibrozise yol açar. Ven trombozu sonrası 

damar duvarının yeniden modellemesinin histolojik incelemesi, bağ dokusu matriks 

regülasyonunda bir dengesizlik ve kronik venöz yetmezlik geliĢimine katkıda 

bulunan düzenleyici venöz kontraktilitede bir kayıp ortaya koymuĢtur (15, 16). 

Akut DVT'li hastaların %29-79'unda kronik venöz yetmezliklerin bir formu 

geliĢirken ülserasyon %4-6 oranında görülür (17, 18). Tekrarlayan trombozlu 

hastalarda riskin 6 kat daha fazla olduğu bildirilmiĢtir (19). 

Birkaç ay içinde, çoğu akut DVT, komple veya kısmen rekanalize hale 

gelmeye baĢlar ve kollateraller geliĢir (20-25). Kan dolaĢımı düzelsede, bir yıl sonra 

hastaların yarısında kalıntı tromboz veya stenoz bulgusu gözlenir. Dahası, altta yatan 

valflerin ve periferik geniĢleme ve yetmezlikten ödün verilmiĢ hasar genellikle 

devam eder ve ilerleyebilir. Venöz staz, venöz reflü ve kronik ödem, büyük bir DVT 

geçiren hastalarda yaygındır (26). 
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Yeterli miktarda kollateral kan akımı yolu varsa tıkalı çıkıĢ veninin yaratacağı 

akut etki minimal olabilir. Alternatif olarak, zorlu retrograd akım oluĢursa belirgin 

ağrı ve ĢiĢme meydana getirebilir. Derin ven çıkıĢı obstrüksiyonunun varlığında, 

baldır kasının büzülmesi, besleyici perforasyon damarlarının genleĢmesini sağlar ve 

valfleri iĢlev göremez hale getirir. Çünkü valfler artık kavuĢamaz. Ve bu durum 

kanın yüzeyel sistemin perforan dalları boyunca retrograd akıĢına sebep olur . Bu 

yüksek basınçlı kan akıĢı, yüzeyel (genellikle düĢük basınçlı) sistemin geniĢlemesine 

neden olabilir ve yüzeysel venöz yetersizlik üretebilir. Klinik olarak, ipsilateral 

safenöz vende artan reflü insidansı, DVT oluĢumunu 7,8 kat arttırmaktadır (20). Bu 

olaylar zinciri hemodinamik venöz yetmezlik bulguları üretebilir. 

Venöz yetmezliğe katkıda bulunan bir baĢka mekanizma, trombotik venin 

doğal iyileĢme sürecidir. Tromboz kitlesi haftalarca aylarca inflamatuar reaksiyon ve 

fibrinoliz ile parçalanır ve valfler ve venöz duvar, düz kas hücrelerinin organizması 

ve büyümesi ve neointima üretimi ile değiĢir. Bu iĢlem, geride venöz reflüye 

yatkınlık kazandıran, hasarlı, beceriksiz, belli baĢlı kapaklar bırakır. Duvar iltihabı 

reaksiyonu, kollajeni ve elastini parçalar kompliyansı olmayan bir venöz duvar 

bırakır (20-25). 

Sürekli obstrüktif tromboz, kapak hasarı ile birleĢince, bu döngünün devam 

etmesini sağlar. Zamanla venöz hasar geri döndürebilir. Hemodinamik venöz 

yetmezlik, postflebitik sendrom olarak da adlandırılan posttrombotik sendromun 

(PTS) altta yatan patolojisidir. Çok sayıda valf etkilenirse, bacak yükseltilmediği 

sürece akıĢ merkezi bir Ģekilde gerçekleĢmez. Venöz kanın yetersiz olarak dıĢarı 

atılması staz ve kalıcı olarak artmıĢ bir venöz basınç veya venöz hipertansiyon ile 

sonuçlanır. Fibrin sızıntı yapar ve inflamasyon oluĢtuğunda, yüzeyel dokular ödemli 

ve hiperpigmente olur. Progresyon ile birlikte oluĢan fibrozis doku oksijenasyonunu 

tehlikeye atar ve ülserasyona neden olabilir. Venöz yetmezlik ortaya çıktıktan sonra 

hiçbir tedavi ideal değildir; kompresyon çorapları kullanımı ve bacak elevasyonu 

durumu kompanse edebilir ya da cerrahi trombektomi veya venöz bypass giriĢiminde 

bulunulabilir (27-30). Tek baĢına antikoagülasyon ile, semptomatik DVT hastalarının 

% 75'inde 5-10 yıl içinde PTS görülür (30). 



11 

Bununla birlikte, venöz ülserasyon insidansı %5'ten çok daha azdır. BirleĢik 

Devletlerde venöz ülserli yarım milyon hastanın %17-45'inde DVT öyküsü olduğu 

bildirildi (31). 

Alt ekstremitedeki trombozların çoğu ameliyat sonrası kendiliğinden düzelme 

eğilimindedir. Bununla birlikte vakaların yaklaĢık %15'inde bu trombüs bacağın 

proksimal femoral venöz sistemine kadar uzanabilir. Tedavi edilmemiĢ proksimal 

trombüs, klinik olarak anlamlı pulmoner emboli için önemli bir kaynak 

oluĢturmaktadır. 

Bacak kaslarının, yürüme veya hareket gibi ritmik kontraksiyonlarının 

olmaması durumunda, damarlarda kan akıĢı yavaĢlar ve hatta bazı bölgelerde 

tromboza uygun bir ortam oluĢur (32). Ameliyat sonrasındaki hastada, izole edilmiĢ 

baldır veni trombozunun yarısı birkaç saat içinde spontan olarak düzelirken, yaklaĢık 

%15'i femoral veni de kapsamaktadır. Tedavi edilmemiĢ semptomatik baldır veni 

DVT'sinin üçte biri proksimal damarlara kadar uzanır (33). 

Tedavi edilmeyen proksimal DVT'nin 1 aylık izleminde, %20 gerileme ve % 

25 yayılma görülür. Baldır veni trombüsü, klinik olarak anlamlı PE'nin nadir 

kaynaklarından olmasına rağmen, tedavi edilmemiĢ proksimal trombüs ile PE 

insidansı %29-50'dir (33, 34). Çoğu PE'ye ilk teĢhis otopside konur. (34, 35) 

Üst ekstremite DVT'sinin 2 formu, (1) eforla indüklenen tromboz (Paget-von 

Schrötter sendromu) ve (2) sekonder trombozdur. Eforla indüklenen tromboz veya 

Paget-von Schrötter sendromu vakaların %25'ini oluĢturur. Ġngiltere'deki Paget ve 

Almanya'daki von Schrötter, 100 yılı aĢkın bir süre önce eforla indüklenen trombozu 

bağımsız olarak tarif ettiler. Hastalığın bu birincil formunda, torasik giriĢ ve/veya 

çıkıĢta bulunan kostoklaviküler boĢlukta kas-iskelet yapılarının neden olduğu altta 

yatan kronik venöz kompresif bir anormallik vardır. 

Sekonder trombozlu hastaların %75'inde hiperkoagülabilite ve/veya kalıcı 

santral venöz kateterler önemli katkıda bulunan faktörlerdir. Aslında, santral venöz 
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kateterlerin sık kullanımıyla birlikte, üst ekstremite ve brakiyosefalik venöz tromboz 

daha yaygın bir problem haline gelmiĢtir (36-38). 

2.1.3.4. Pulmoner Emboli 

PE, venöz trombüsün kendi orijininden ayrılması ve sağ kalp yoluyla 

pulmoner artere ulaĢmasıyla geliĢir. Ventilasyon perfüzyon defekti ve kardiyak 

gerilime neden olur. Akut DVT hastalarının yaklaĢık %10'unda PE oluĢur. Hastane 

ölümlerinde %10'a kadar PE çıkabilir (39). Ancak, çoğu hasta (%75'e kadar) 

asemptomatiktir. Geleneksel olarak, proksimal venöz trombozun pulmoner emboliye 

neden olma riskinin yüksek olduğu düĢünülmektedir. Bununla birlikte, Ģimdiye kadar 

ölümcül PE'nin kaynağını aramak için özel olarak gerçekleĢtirilen tek en büyük 

otopsi dizisi, Havig tarafından 1977'de yapıldı.  Ölümcül embolilerin üçte birinin 

baldır damarlarından direkt olarak ortaya çıktığı tespit edildi (40). 

2.1.3.5. Superior Vena Kava Sendromu 

Süperior vena kava sendromu, üst vena kavaya (SVC) kademeli olarak 

basıldığında ortaya çıkar. Hastalar nefes darlığı, öksürük, disfaji, boyun ve üst 

ekstremitelerin ĢiĢmesi ile baĢvurabilir. SVC sendromu, çoğunlukla akciğer veya 

göğüs kanseri gibi malign bir süreçten ekstrensek bası sonucu ortaya çıkar. Bununla 

birlikte, SVC sendromunun trombotik nedenleri, santral venöz kateterlerin ve kalp 

pilinin daha yaygın kullanımı nedeniyle artmaktadır. SVC sendromu klinik bir tanı 

olup, düz radyografi, bilgisayarlı tomografi (BT) taraması ve venografi ile 

doğrulanabilir (41). Kansere bağlı SVC sendromu için tedavi, kemoterapi ve tıkayıcı 

tümöre yöneltilen radyasyondan oluĢur. Trombotik nedenler için tromboliz ve 

antikoagülasyon kullanılabilir (42). Semptomların hızlı bir Ģekilde çözülmesi için 

artmıĢ bir biçimde, balon dilatasyon ve stentleme ile endovasküler tedavi 

uygulanmaktadır (43, 44). 
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2.1.4. Etyoloji 

Birçok faktör, genellikle kombinasyon halinde DVT'ye katkıda bulunur. 

Bunlar, edinilmiĢ (ilaç, hastalık) veya konjenital (örneğin, anatomik varyant, enzim 

eksikliği, mutasyon) olarak kategorize edilebilir.  

DVT'nin sık görülen risk faktörleri, immobilizasyon veya santral venöz 

tıkanıklığa bağlı venöz stazın güçlendirilmesinden kaynaklanmaktadır. Hareketsizlik, 

kıtalar arası bir uçakta veya genel anestezi altındaki bir ameliyat sırasında meydana 

gelebilir. Ayrıca, pelvik, kalça veya omurga ameliyatlarında hastanede yatıĢ sırasında 

veya felç veya paraplejiye bağlı olarak da görülebilir. Bu Ģartlardaki bireyler DVT 

geliĢtirdikleri takdirde gözetim, profilaksi ve tedavi görmelidirler (45, 46). 

2.1.4.1. Artan Kan Viskozitesi veya Santral Venöz Basınçtan Dolayı 

AzalmıĢ Kan Akımı 

ArtmıĢ kan viskozitesi venöz kan akıĢını azaltabilir. Bu değiĢiklik, 

polisitemia verada kan hücresel bileĢeninin artması, trombositoz veya 

dehidratasyondan dolayı kanın sıvı kompononentindeki bir azalmaya bağlı olabilir. 

Mekanik veya fonksiyonel olarak artmıĢ santral venöz basınç bacak 

damarlarındaki akıĢı azaltabilir. Neoplazm, gebelik, stenoz, konjenital anomaliye 

bağlı iliyak damarlar veya inferior vena kava üzerindeki kütle etkisi çıkıĢ direncini 

arttırır. 

2.1.4.2. Venöz Staza Katkıda Bulunan Anatomik Varyantlar 

Ġnferior vena kava ve iliak venlerin daralması veya yokluğu ile sonuçlanan 

anatomik varyasyonlar venöz staza katkıda bulunabilir. Ġliyokaval trombozlarda, 

hastaların %60-80'inde altta yatan anatomik bir anomali bulunur. En iyi bilinen 

anomali sağ ana ilyak arterin anatomik geçiĢinde sol ana iliyak venin 

kompresyonudur. Damar, normal seyrinde sağ ana iliyak arterin altından geçer. 
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Bazı bireylerde bu anatomi, sol iliyak venin sıkıĢması ile sonuçlanır.  Bant 

veya ağ formasyonu oluĢumu, ardından staz ile birlikte sol bacakta DVT'ye yol 

açabilir. Sebepleri iyi anlaĢılmamıĢtır. Ġliyak venin sıkıĢtırılması May-Thurner 

sendromu veya Cockett sendromu olarak da adlandırılır. 

Ġnferior vena kava varyantları nadirdir. Anormal geliĢim en sık saptanan ve 

kesitsel görüntüleme veya venografi ile teĢhis edilmiĢtir. Ġnferior vena kava 

embriyolojik evrimi, eĢleĢtirilmiĢ suprakardinal ve subkardinal venlerin 

geniĢlemesinden veya atrofisinden kaynaklanmaktadır. Anormal embriyolojik 

geliĢim normal vena kava yokluğuna neden olabilir. Bu varyasyonlar semptom 

riskini artırabilir. Çünkü küçük çaplı damarlar daha fazla tıkanıklığa maruz kalabilir. 

Derin ven trombozu olan 50 yaĢından genç hastalarda, kaval anomali insidansı %5 

gibi yüksek bir oranda görülür (47). 

Çift veya eĢlenmiĢ inferior vena kava, sol suprakardinal venin bir bölümünde 

atrofi eksikliğinden kaynaklanır.  Aortun solunda yinelenen bir yapı oluĢur. Genel 

form, sol ortak iliyak ve sol renal venleri birbirine bağlayan kısmi eĢleĢtirilmiĢ bir 

inferior vena kavadır. Bir filtrenin yerleĢtirilmesi gibi vena kava kesintisi 

planlandığında, bu alternatif yollar göz önüne alınmalıdır. Alternatif olarak, inferior 

vena kava geliĢmeyebilir. Kan akıĢında en yaygın yol, kompanzasyon için geniĢleyen 

vena azigostur. Eğer iliak venlerin ve azigos venin iletiĢiminde bir venöz stenoz 

mevcutsa, basınç yetersizliği, staz veya tromboza neden olabilir (48). 

Nadiren de inferior vena kava ve vena azigos birlikte geliĢmez ve iliyak 

damarlar, internal iliak kollaterallerden hemoroidal venlere ve üst mezenterik venden 

karaciğer portal sistemine akar. Atriuma hepatik venöz drenaj aĢikar bir biçimde 

olur. Bu yol küçük hemoroidal damarları içerdiğinden, bu damarların trombozu ciddi 

akut bacak ĢiĢmesine neden olabilir. 

Ġnferior vena kava trombozu seyrek görülen bir durumdur.  Ġnferior vena kava 

filtresi mevcut değilse veya vena cava’ya ulaĢan emboliyi durduramazsa oluĢan 

klinik durum, alt ekstremite derin ven trombozunun bir sonucudur. Kaval trombozun 

yaygın nedenleri böbrek veya karaciğeri kapsayan tümörler, inferior vena kava 
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invazyonu yapan tümörler, inferior vena kavanın ekstrinsik kitle ile kompresyonu ve 

retroperitoneal fibrozdur (49, 50). 

2.1.4.3. Venlerin Mekanik Hasarı 

Damar duvarına mekanik hasarın, venöz tromboz için ek bir katkı sağladığı 

görülmektedir. ĠliĢkili femoral ven manipülasyonu olan kalça artroplastisi hastaları, 

yalnızca immobilizasyon ile açıklanamayan yüksek risk grubunu temsil eder. 

Trombüsün %57'si baldırda olağan staz yerinden ziyade, etkilenen femoral venden 

kaynaklanmaktadır (51). Endotel hasarı, normal antitrombojenik endoteli, von 

Willebrand faktör ve fibronektin üretimini uyararak protrombotik endotele 

dönüĢtürebilir. 

Yaralanma, travma, cerrahi müdahale veya iyatrojenik yaralanma gibi aĢikar 

olabilir, veya küçük derin venöz tromboz (asemptomatik) veya minör (unutulmuĢ) 

travmaya bağlı olanlar gibi belirsiz olabilir. Daha önce geçirilmiĢ DVT, ileride 

geçirilecek bir DVT için major bir risk faktörüdür. Akut üriner sistem veya solunum 

yolu enfeksiyonu oluĢumunda artmıĢ DVT insidansı, endoteldeki bir enflamasyona 

bağlı olabilir. 

Bir meta-analizinin sonuçlarına göre, periferik yerleĢtirilmiĢ santral kateter 

(PICC), santral ven kateterleri (SVC) ile karĢılaĢtırıldığında DVT riskini ikiye 

katlayabilir (52, 53). Bu yayınlanmıĢ periferik yerleĢtirilmiĢ santral kataterlerle 

iliĢkili VTE insidansının, kalıplarının ve riskinin en geniĢ gözden geçirmesi idi. 

Bununla birlikte, bulgular, yayınlanmıĢ herhangi bir randomize çalıĢma 

bulunmaması nedeniyle sınırlıdır. 

SVC ile karĢılaĢtırıldığında, PICC'lerin DVT’ye yol açma oranı odds oranı 

[OR], 2,55 kez yüksek riskli bulunmuĢtur; ancak pulmoner emboli ile ilgili sonuç 

yoktur (53). PICC ile iliĢkili DVT sıklığı, kritik derecede hasta (%13,91) ve kanserli 

(%6,67) hastada en yüksekti. 
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2.1.5. Derin Ven Trombozu Ġçin Genel Risk Faktörleri 

Risk faktörlerinin varlığı, DVT'nin pretest olasılığını değerlendirmede 

belirgin bir rol oynamaktadır. Geçici risk faktörleri baĢarılı kısa süreli 

antikoagülasyon gerektirir. Ġdiopatik derin venöz tromboz, kronik veya kalıcı risk 

faktörleri uzun süreli tedavi gerektirir. 

Ġmmobilize kabul edilmiĢ 1102 kiĢiyi değerlendiren MEDENOX 

çalıĢmasında yapılan çoklu lojistik regresyon analizi, aĢağıdaki faktörlerin, 

çoğunlukla asemptomatik olan ve her iki alt ekstremitenin venografi ile teĢhisi 

konan, artmıĢ VTE riskiyle iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (54): 

- Akut bir enfeksiyöz hastalık varlığı 

- 75 yaĢın üzerindeki yaĢ 

- Kanser varlığı 

- GeçirilmiĢ VTE hikayesi 

En sık görülen risk faktörleri obezite, önceki VTE, malignite, geçirilmiĢ 

cerrahi ve immobilizasyondur. Her biri hastaların %20-30'unda bulunur. Hastaneye 

yatan ve emziren hastalar, sıklıkla çeĢitli risk faktörlerine sahiptir. Bunlar tüm 

DVT'lerin yarısını oluĢturmaktadır (55, 56). Obezite, intrakranyal kanamalılarda 

protrombin kompleks konsantresi ile antikoagülanın geri dönüĢüm yetmezliği riskini 

artırdığı da gözükmektedir (57). 

Tek güçlü risk belirteci, bu tür hastalarda akut venöz trombozun %25'inin 

görüldüğü DVT öyküsü olarak kalır (58). Patolojik olarak, önceki tromboz kalıntıları 

sıklıkla yeni akut trombüsün örneklerinde görülür. Bununla birlikte, tekrarlayan 

tromboz aslında birincil hiperkoagülasyon durumlarının bir sonucu olabilir. 

Koagülasyon kaskadındaki anormallikler, pıhtılaĢma kaskadındaki ayrı genetik 

mutasyonların doğrudan sonucudur. DVT  vakalarının yaklaĢık %5-10'unu protein C, 

protein S veya antitrombin III eksiklikleri oluĢturmaktadır (59). Venöz trombozlu 

hastaların %30'unda malignite görülür (60, 61). Bazı anormal pıhtılaĢma faktörlerine 

sahip olan kanser hastalarının %90'nında gösterildiği üzere, trombojen mekanizmalar 
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anormal koagülasyon içerir (62). Kemoterapi, vasküler endotel, koagülasyon 

kaskatları ve tümör hücre lizisini etkileyerek venöz tromboz riskini artırabilir. Bu 

riskin, meme kanseri tedavisi için uzun süre tedaviye devam eden hastalarda, 12 

haftalık tedavi için %4.9 olduğu, 36 hafta boyunca tedavi alan hastalarda ise %8.8'e 

kadar yükseldiği gösterildi (63). Ek olarak, DVT, malignite için yapılan cerrahi 

iĢlemlerin %29'unun komplikasyonudur (64). 

Ameliyat sonrası venöz tromboz, yapılan ameliyatın tipi de dahil olmak üzere 

çok sayıda hasta faktörüne bağlı olarak değiĢir. Profilaksi olmaksızın, genel cerrahi 

operasyonları tipik olarak %20 civarında bir DVT insidansına sahiptir, oysa 

ortopedik kalça cerrahisi geçiren hastaların %50'sinde ortaya çıkabilir (65). 

Ortopedik rahatsızlıkların ve hastalıkların doğası gereği, travma, kalça ve diz 

eklemlerinin cerrahi onarımı veya değiĢtirilmesi ile bu hastalar VTE hastalığına 

yakalanma eğilimi gösterirler. Bu komplikasyonlar öngörülebilirdir. Bu durum 

ÇeĢitli hastalık durumlarında doğal denge mekanizmalarında meydana gelen 

değiĢikliklerin sonucudur. Radyoaktif etiketli fibrinojen temelinde yapılan 

çalıĢmalarda, alt ekstremite trombüsünün yaklaĢık yarısının intraoperatif olarak 

geliĢtiği görülmüĢtür (66). Perioperatif immobilizasyon, pıhtılaĢma anormallikleri ve 

venöz yaralanma, cerrahi ven trombozu geliĢimine katkıda bulunur. 

2.1.5.1. Genetik Faktörler 

Kan pıhtılaĢma kaskadındaki genetik mutasyonlar, venöz tromboz 

geliĢiminde en yüksek riski taĢıyanlardır. Genetik trombofili idiyopatik venöz 

trombozlu hastaların %30'unda tespit edilmiĢtir. PıhtılaĢma inhibitörlerinin 

antitrombin, protein C ve protein S'nin birincil eksiklikleri tüm trombotik olayların 

%5-10'uyla iliĢkilidir (59, 67, 68). DeğiĢtirilmiĢ prokoagulan enzim proteinleri faktör 

V, faktör VIII, faktör IX, faktör XI ve protrombini içerir. Prokoagülan faktörlerin 

intakt bir antikoagülasyon sistemine direnci yakın zamanda, DVT hastalarının %10-

65'ini temsil eden faktör V Leiden mutasyonunun tespiti ile tanımlanmıĢtır (69). 

Venöz staz ortamında, bu faktörlerin, mekanik damar hasarının meydana geldiği 

tromboz eğilimli bölgelerde birikmesi, endotelin protrombotik hale gelmesi için 

uyarılır (70). 
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Faktör V Leiden, aktive protein C  aracılığıyla dirençli bir hiperkoagülasyon 

durumuna yol açan faktör Va'ya yol açan bir mutasyondur. Önemi, Amerikan 

popülasyonundaki %5 prevelans ve VTE için 3 kat ila 6 kat artmıĢ risk arasındaki 

iliĢkide yatar. Antifosfolipid sendromu, antifosfolipid antikorlar aracılığıyla 

(kardiyolipin veya lupus antikoagülan antikorları) hiperkoagülabilite sendromuyla 

iliĢkili olan, immün sistemin bir bozukluğu olarak düĢünülür. Normal bir kan bileĢeni 

olmasada, antifosfolipid antikoru asemptomatik olabilir. Nüfusun %2'sinde bulunur 

ve enfeksiyonlarla veya antibiyotik kullanımıyla iliĢkili olabilir. Kokain, hidralazin, 

prokainamid ve kinin dahil olmak üzere bazı ilaçların kullanımı ile birlikte tespit 

edilebilir (67). 

Bu genetik defektlerin testleri, tekrarlayan venöz trombozlu hastalarda 

genellikle uygulanmaz çünkü tedavi semptomatiktir. Bu genetik defekti olan çoğu 

hastada, tekrarlayan DVT sonrasında varfarinle ya da düĢük molekül ağırlıklı heparin 

(LMWH) ile antikoagülasyon tedavisi önerilmektedir (alternatif bir tanımlanabilir 

etiyoloji belgelendirilmemiĢtir). Tekrarlayan DVT riski, bireyleri DVT'ye yatkın en 

yaygın genetik polimorfizm ile 1.4-2 kere artar. Bununla birlikte, faktör V Leiden ve 

protrombin G20210A insidansının düĢük olması agresif profilaksiyi garanti 

etmeyebilir. Bu nedenle, ikinci bir olay meydana gelene kadar genetik testler 

uygulanmayabilir (71). 

2.1.5.2. Hiperkoagülabiliteyi Uyaran Diğer Durumlar 

Diğer hastalıklar ve durumlar, DVT için baĢka temel riskleri olmayan 

hastalarda hiperkoagülabilite yaratabilir. Bazı faktörler dahili hiperkoagülabilite 

olmadan DVT'ye neden olma özellikleri söz konusu olsada, hastaları DVT'ye yatkın 

hale getirebilirler. Hastalık malignite, dehidratasyon ve ilaçların kullanımı (örn. 

Östrojen) bu durumlardan bazılarıdır. Enfeksiyondan veya heparin kaynaklı 

trombositopeniden kaynaklanan dissemine intravasküler koagülopati (DIC) gibi akut 

hiperkoagülabilite halleri de ortaya çıkabilir (72). 

Risk faktörleri aĢağıda özetlenmiĢtir: 
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- YaĢ 

- Üç günden uzun immobilizasyon 

- Gebelik ve postpartum dönem 

- Önceki 4 hafta içinde yapılan herhangi bir cerrahi iĢlem 

- Daha önceki 4 hafta içinde uzun uçak veya araba gezileri (> 4 saat) 

- Kanser 

- GeçirilmiĢ DVT 

- Ġnme 

- Akut miyokard infarktüsü  

- Konjestif kalp yetmezliği  

- Sepsis 

- Nefrotik sendrom 

- Ülseratif kolit 

- Multitravma 

- SSS / omurilik yaralanması 

- Yanıklar 

- Alt ekstremite kırıkları 

- Sistemik lupus eritematosus ve lupus antikoagülanı 

- Behçet sendromu 

- Homosistinüri 

- Polisitemia rubra vera 

- Trombositoz 

- Kalıtsal pıhtılaĢma / fibrinoliz bozuklukları 

- Antitrombin III eksikliği 

- Protein C eksikliği 

- Protein S eksikliği 

- Protrombin 20210A mutasyonu 

- Faktör V Leiden mutasyonu 

- Disfibrinojenemiler ve plazminojen aktivasyon bozuklukları 

- Ġntravenöz (IV) ilaç kötüye kullanımı 

- Oral kontraseptifler 

- Östrojen 
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- Heparine bağlı trombositopeni (HIT) 

2.1.6. Bulgu ve Semptomlar 

DVT semptomları aĢağıdakileri içerebilir: 

- Ödem - En spesifik semptom 

- Bacak ağrısı – Hastaların %50'sinde ortaya çıkar ancak nonspesifiktir. 

- Hassasiyet – Hastaların %75'inde ortaya çıkar 

- Tromboz alanı üzerindeki cildin sıcaklığında artıĢ veya eritemli olması 

- Pulmoner emboli (PE) klinik semptomları 

Klasik semptomlara sahip olan hastaların %46 sının venogram sonuçları 

negatif olup, pozitif görüntülemeye sahip olan hastaların %50 sinde spesifik 

semptomlar bulunmamaktadır (73, 74). 

DVT tanısını koymak için tek bir fiziksel bulgu veya semptom ve bulgu 

kombinasyonu yoktur. Ancak DVT'de fizik muayene bulguları aĢağıdakileri 

içerebilir: 

- Ayak dorsifleksiyonunda baldır ağrısı (Homan’s sign) 

- Palpabıl, endure, kord Ģeklinde, hassas subkutanöz venöz segment 

- Alt ekstremitede varyabıl renk değiĢiklikleri 

- Ödemden dolayı bacağın soluk görünmesi (Nispeten nadir) 

           Semptomatik DVT tanısı konduğunda hastaların %40'ında sessiz PE varlığı 

bildirilmiĢtir (75). DVT'nin potansiyel komplikasyonları arasında Ģunlar bulunur:  

- Paradoksal emboli (nadir) 

- Tekrarlayan DVT 

- Posttrombotik sendrom (PTS) 
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2.1.7. Tanı 

Olası DVT'li hastaların tedavisi için Amerikan Akademisi Aile Hekimleri 

(AAFP) / Amerikan Hekim Koleji (ACP) tavsiyeleri aĢağıdaki gibidir (75):  

 Venöz tromboemboli (VTE) pretest olasılığını tahmin etmek ve test 

sonuçlarını yorumlamak için geçerli klinik öngörme kuralları (örn., 

Wells) kullanılmalıdır. 

 Önceden seçilemeyen DVT veya PE ihtimali olan uygun seçilmiĢ 

hastalarda, yüksek sensitif bir D-dimer çalıĢmak mantıklıdır.  

 Alt ekstremite DVT'sinin pretest olasılığı yüksek olan hastalarda 

ultrasonografi önerilir. 

 PE açısından yüksek veya orta pretest olasılığı olan hastalarda, tanısal 

görüntüleme çalıĢmaları (örneğin, ventilasyon-perfüzyon taraması, 

multidetektörlü helezonik BT ve pulmoner anjiyografi) gereklidir. 

Dikkate alınması gereken temel laboratuvar çalıĢmaları Ģunları içerir: 

 D-dimer testi 

 Koagülasyon testleri (örn., Protrombin zamanı ve aktive parsiyel 

tromboplastin zamanı), hiperkoagülasyon durumu değerlendirmek 

için. 

2.1.8. Hasta Yönetimi ve Tedavi 

DVT için tedavi seçenekleri Ģunları içerir: 

 Antikoagülasyon (tedavinin temel dayanağı)- Heparinler, varfarin, 

faktör Xa inhibitörleri ve çeĢitli antikoagülanlar 

 Farmakolojik tromboliz 

 Endovasküler ve cerrahi müdahaleler 

 Fiziksel önlemler (örneğin elastik sıkıĢtırma çorapları ve ambulasyon) 
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     DVT tedavisinde kullanılan heparin ürünleri aĢağıdakileri içerir: 

 DüĢük molekül ağırlıklı heparin (LMWH, örneğin enoksaparin) 

 Unfraksiyone heparin (UFH) 

DVT tedavisinde kullanılan faktör Xa inhibitörleri aĢağıdakileri içerir: 

 Fondaparinuks - Bu madde, etkinlik ve emniyet açısından enoksaparin 

ile karĢılaĢtırılabilir gibi görünmektedir (76). 

 Rivaroksaban - Bu ajan, VTE tekrarlamasını enoksaparin ve ardından 

bir vitamin K antagonisti kadar etkili bir Ģekilde önlemektedir ve daha 

az kanama ile iliĢkili olabilir (77, 78). Buna ek olarak, yüksek riskli 

gruplarda da kullanılabilir gibi görünmektedir. 

Endovasküler tedavi, alt ekstremite semptomlarının Ģiddetini ve süresini 

azaltmak, PE'yi önlemek, tekrarlayan VTE riskini azaltmak ve PTS'yi önlemek için 

yapılır. DVT'nin perkütan transkateter tedavisi aĢağıdakileri içerir: 

 Kateter yönelimli tromboliz ile trombüs giderimi- American College of Chest 

Physicians (ACCP) trombolitik tedaviyi yalnızca ekstremite iskemisi veya 

vasküler yetmezlik ile iliĢkili masif iliofemoral ven trombozu olan hastalar 

için önerir 

 Mekanik trombektomi 

 Anjiyoplasti 

 Venöz tıkanıklıkların stentlenmesi 

Ġnferior vena kava filtreleri için Amerikan Kalp Derneği (AHA) önerileri 

arasında Ģunlar bulunmaktadır (79): 

 Antikoagülasyona karĢı kontrendikasyonu olan akut proksimal DVT 

veya akut PE tespit edilen hastalarda, 

 Antikoagülasyon sırasında tekrarlayan tromboembolizm geliĢenlerde, 
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 Antikoagülasyon tedavisinin sonlandırılmasını gerektiren aktif 

kanama komplikasyonları olanlarda. 

2.2. Sellülit Ġle Ġlgili Genel Biligiler 

Sellülit terimi, genellikle fasya ya da kasları içermeyen akut enfeksiyon ile 

iliĢkili bir süreç olan deri ve subkütan dokularda non-nekrotizan bir iltihabı belirtmek 

için yaygın olarak kullanılmaktadır. Sellülit lokalize ağrı, ĢiĢme, hassasiyet, eritem 

ve sıcaklık ile karakterizedir. 

Sellülit, klasik olarak apse oluĢmadan (nonpürülan), pürülan akıntı veya 

ülserasyon olarak düĢünülmüĢtür. Bazen, sellülit diğer durumlarla birlikte görülebilir, 

böylece maküler eritem nodüller, ülserasyon alanları ve açık apse oluĢumu (pürülan 

sellülit) ile birlikte bulunur. 

Streptokok türleri, tanımlanmıĢ bir etyolojiyle iliĢkili olmayan erizipellerin, 

diffüz sellülitin ya da nonpürülan sellülitin en yaygın nedenidir (80). S. aureus 

(Stafilokkokkus aureus), fronkül, karbonkül veya apselerle birlikte görülen pürülan 

sellülitteki muhtemel organizmadır. 

2.2.1. Epidemiyoloji 

Sellülit belirtilmesi zorunlu bir hastalık olmadığından kesin prevalans 

belirsizdir. Bununla birlikte, tüm ırk ve etnik grupları etkileyen nispeten yaygın bir 

enfeksiyondur. Erkeklerde ve kadınlarda sellülit insidansında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık yoktur (81).  Genellikle yaĢa bağlı belirginlik tanımlanmamıĢtır. 

Bununla birlikte, yapılan çalıĢmalarda 45 yaĢından büyük bireylerde daha yüksek 

oranda sellülit görülme sıklığı bulunmuĢtur (82-84). Geriatrik hastalarda, 

GeoSentinel Gözetim Ağı tarafından uluslararası yolcuların retrospektif olarak 

incelenmesinde, sellülit daha sık görüldü (85). 

Bazı yaĢ grupları, aĢağıdakiler gibi bazı nadir görülen durumlarda yüksek risk 

altındadırlar: 
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Tarihsel olarak, Haemophilus influenzae B tipinin (H. influenza tip B) neden 

olduğu bukkal sellülit, 3 yaĢından küçük çocuklarda daha sıktır. Bu organizmaya 

karĢı aĢılama, bukkal sellülit insidansını düĢürebilir. Ancak yine de, aĢılanmıĢ 

hastalar üzerinde yapılan kohort çalıĢmalarında hastalar aĢılanmıĢ olsa bile H. 

influenza B tipinin bukkal sellülit için bir kaynak oluĢturmaya devam ettiği görüldü 

(86). 

Yüz sellüliti, 50 yaĢın üzerindeki yetiĢkinlerde daha sık görülür. Bununla 

birlikte, pnömokokal yüz sellüliti, öncelikle pnömokokal bakteriyemi için risk 

altındaki küçük çocuklarda görülür (87, 88). 

Perianal sellülit, genellikle A grubu beta-hemolitik Streptokok (GABHS) ile 

enfekte olan, 3 yaĢından küçük çocuklarda görülür (89). 

Sellüliti olan yaĢlı hastalar tromboflebit açısından risk altındadırlar. Utah'daki 

bir sigorta Ģirketi veritabanında yapılan bir araĢtırma, insidansın her yıl 1000 kiĢide 

24.6 vaka olduğunu gösterdi (83). Bu insidansın erkeklerde ve 45-64 yaĢlarındaki 

bireylerde daha yüksek olduğu kaydedildi. Cilt, yumuĢak doku, kemik ve eklem 

enfeksiyonları üzerine hastanede yatan hastalar üzerinde yapılan geniĢ bir 

epidemiyolojik çalıĢmada, % 37,3 hastada sellülit bulunduğu tespit edildi (90). 

Cilt ve yumuĢak doku enfeksiyonlarının genel görülme oranları 1000 kiĢide 

32.1'den 48.1’e yükselmiĢtir. Bu sayı 2005 yılında 14,2 milyona ulaĢmıĢ ve apse ve 

sellülitin görülme oranları 1000 kiĢide 17.3'ten 32.5’e yükselmiĢtir (91). BirleĢik 

Krallık'taki bir bölge hastanesinde yapılan acil tıbbi konsültasyonların yaklaĢık 

%3'ünü sellülitlerin oluĢturduğu tespit edildi. 

2.2.2. Patofizyoloji 

Sellülit genellikle bir fissür, kesik, laserasyon, böcek ısırığı veya ponksiyon 

yarası gibi deri bütünlüğünün bozulduğu durumlarda oluĢur. Bazı durumlarda, deri 

bütünlüğü bozulmamıĢtır, fakat sellülit bazı bakterilerin invaziv niteliklerinden veya 

mikroskopik düzeyde cilt değiĢikliklerden kaynaklanıyor olabilir. Ciltte ve eklerinde 
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bulunan organizmalar dermise girip çoğalırlar ve sellülit oluĢtururlar. Odontojenik 

orijinli yüz sellüliti de görülebilir. Ayak parmağındaki intertrigo ve/veya tinea 

pedis'li hastalar, lenfatik tıkanıklık, venöz yetmezlik, basınç ülserleri ve obezite gibi 

durumlara sahip olan hastlalar sık tekrarlayan sellülit ataklarına karĢı özellikle 

savunmasızdırlar (82, 92, 93). 

Sellülit vakalarının büyük çoğunluğunun Streptococcus pyogenes ve daha az 

derecede Staphylococcus aureus kaynaklı olduğu düĢünülmektedir. Nadir vakalarda, 

sellülit uzak bir enfeksiyon odağından kaynaklanabilir. Özellikle immünsüprese 

bireylerde bir organizmanın metastatik invazyonunudan kaynaklanabilir. Bu 

metastatik invazyon, S. pneumoniae (pnömokok) ve deniz kökenli Vibrio türlerinden 

kaynaklanan sellülitte özellikle yaygın görülen ajanlardır. Neisseria meningitidis, 

Pseudomonas aeruginosa, Brucella türleri ve Lejyonella türleri hematojen yayılımdan 

kaynaklanan sellülitte nadir nedenler olarak bildirilmiĢlerdir (94). 

2.2.3. Etyoloji 

2.2.3.1. Konağa Ait Faktörler 

Konağa ait bazı faktörler ciddi enfeksiyona yatkınlık oluĢturur. YaĢlılar ve 

diabetes mellitus hastaları daha ağır hastalık riski altındadırlar (95). Buna ek olarak, 

immün yetmezlik, kanser, venöz staz, kronik karaciğer hastalığı, periferik arter 

hastalığı ve kronik böbrek hastalığı bulunan hastalar, konak immün tepkisinin 

değiĢmesi nedeniyle tekrarlayan enfeksiyon riski taĢımaktadırlar. Ġnterlökin kaynaklı 

nötrofil dolaĢımı, antimikrobik peptitlerin koruyucu etkisi ve kutanöz bariyerin 

bütünlüğü yoluyla bağıĢıklık fonksiyonunun lokal kontrolü, konakçının enfeksiyona 

karĢı savunması üzerinde önemli etkilere sahiptir (96). 

Lenfatik tıkanıklığa veya venektomiye bağlı sellülit, grup A streptokoklara 

bağlı olmayan yani, B, C ve G gruplarının enfeksiyonuyla  oluĢabilir (97, 98). Safen 

ven postvenektomisinden sonra sellülitle sıklıkla karĢılaĢılabilir (97). Mastektomi 

gibi tümör eksizyonunun ardından lenfadenektomi, sellülit için predispozan bir 

faktördür. 
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Ġmmünogenetik bazı faktörler, sellülite ilerleyen bir enfeksiyona duyarlılığı 

olan bazı ailelerde rol oynayabilir. Konak bağıĢıklığını etkileyen ve sellülite 

yatkınlığı etkileyen diğer faktörler arasında intravenöz veya subkutanöz ilaç 

kullanımı yer alır. Bu ortamdaki enfeksiyonlar polimikrobiyal olabilir, ancak bu 

hastalarda toplumdan edinilen metisiline dirençli S. aureus (CA-MRSA) en sık 

görülen patojendir. 

Normal konak savunması olan bireylerde en sık görülen organizmalar grup A 

streptokok (GAS) ve S. aureus'tur. Grup B Streptokok sellüliti, immünsüpresif 

diyabetik veya karaciğer hastalığı gibi komorbiditeleri bulunan yetiĢkinlerde ve 6 

aydan küçük bebeklerde görülür. Infantil sellülit, sepsis ile prezente olabilir (99). 

Tarihsel olarak, çocuklarda görülen yüz sellülitleri sıklıkla H. influenzae B ve 

Streptococcus pneumoniae ile iliĢkiliydi, ancak Ģu anda rutin olarak yapılan H 

influenzae tip B ve pnömokok aĢıları nedeniyle bu durum nadir olarak görülür. 

Bununla birlikte, 500.000 pediatrik hastaneye yatıĢ üzerine yapılan bir araĢtırma, H. 

influenzae B ve S. pneumoniae aĢıları sonucu bakteryel menenjit ve epiglottitin 

azalmasına rağmen yüz sellülitinin görülme sıklığının etkilenmediğini ortaya 

koymuĢtur (86). Yapılan bir baĢka çalıĢmada, yüz sellülitine neden olan serotiplerin 

%96'sının, çalıĢmanın yapıldığı sırada rutin olarak kullanılan heptavalan konjuge 

pnömokok aĢısına dahil edildiğini ortaya koydu. 

Ġmpetigo genellikle S. aureus ve/veya S. pyogenes suĢlarından kaynaklanır. 

Erizipel ise (üst dermisin akut enfeksiyonu, keskin kenarlara ayrılmıĢ, kabarık kenar 

ile karakterizedir), S. pyogenes gibi streptokok türleri daha sık neden olur. 

Ġmmünsüprese konaklar, gram negatif çomaklar (örn., Pseudomonas, Proteus, 

Serratia, Enterobacter, Citrobacter), anaeroblar ve diğerleri (örn., Helicobacter 

cinaedi, Fusarium türleri) dahil olmak üzere geleneksel olmayan sellülit 

organizmalarına daha yatkındırlar. Mantarlar (örn. Cryptococcus) ve herpes simpleks 

virüsü aynı zamanda sellülite neden olabilirler, ancak bu nedenler nadir görülürler. 
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Pnömokoklar özellikle doku nekrozu, süpürasyon ve kan dolaĢımına 

yayılmaya bağlı olarak sellülitin özellikle malign bir formuna neden olabilir. Ġki 

farklı sendrom görülür: Birincisi diyabet veya madde kötüye kullanımı olan 

hastalarda ekstremitelerin tutulması ile karakterizedir. Ġkincisi ise sistemik lupus 

eritematosus, nefrotik sendrom veya hematolojik hastalığa sahip hastalarda baĢ, 

boyun ve üst gövde tutulumu ile karakterizedir (87). 

Mikobakteriyel enfeksiyonlarda sellülite neden olabilir. Normal bakteriyel 

sellülit ile karĢılaĢtırıldığında, bu durum genellikle akut bir durumdan ziyade 

kronikleĢme eğilimi gösteren bir durumdur. Tipik olarak kısa süreli antibiyotiklere 

yanıt vermez. Bu durum daha fazla araĢtırmaya neden olmalıdır. TeĢhis, biyopsi 

örnekleri veya mikobakteriyel kültürden alınan granülomlar, çok çekirdekli dev 

hücreler ve asit hızlı basil (AFB) varlığı temelinde yapılır (100-102). 

Ġntravenöz uyuĢturucu kullanıcılarında yumuĢak doku enfeksiyonlarının önde 

gelen sebebi S. aureus'tur (103).  Bunu Streptococcus türleri izlemektedir (104). 

Gram-negatif bakteriler sirozlu hastalarda büllöz sellülite neden olabilir 

(105). Erken tanının hayati önemi vardır. Çünkü hastalığın seyri hızlıdır. Tipik olarak 

septik Ģoka ve ölüme doğru ilerlemektedir. Bülden aspire edilen sıvıdan yapılan gram 

boyası ve kültür, hastanın yönetimine yardımcı olabilir. Rekürren stafilokok sellüliti, 

nazal stafilokok taĢıyıcıları ve bazen immünolojik olarak normal olan Job sendromu 

olanlarda da görülebilir. 

2.2.3.2. Hastane Kökenli Enfeksiyonlar 

YumuĢak doku travmasını takiben hastane kaynaklı çeĢitli enfeksiyonlar 

sellülite neden olabilir. Postoperatif 24 saatten daha kısa süren cerrahi yaralar 

çevresinde enfeksiyon görülmesi alıĢılmadık bir durumdur. Ancak bu tür bir klinik 

problem varsa, A grubu beta-hemolitik Streptokok (GABHS) veya Clostridium 

perfringens genellikle etkendir. Acinetobacter baumannii, bu senaryolarda ortaya 

çıkan birçok ilaca dirençli bir patojendir (106). 
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Lenfatik tıkanıklığa veya venektomiye bağlı sellülit, grup A dıĢı 

streptokoklara (yani, B, C ve G gruplarının enfeksisyonuna) neden olabilir (97, 98). 

Safen ven postvenektomisinden sonra sellülit sıklıkla görülebilir (97). Sellülit aynı 

zamanda tinea pedis ile de iliĢkilendirilebilir. Bu gibi durumlarda ayak parmağı 

bölgelerinden alınan kültür, bakteriyel patojeni tanımlamaya yardımcı olabilir (107). 

Mastektomi gibi tümör eksizyonundan sonra yapılan lenfadenektomi, sellülit için 

predispozan bir faktördür. 

Sellülit, varisella enfeksiyonunu komplike hale getirebilir. Vezikülleri 

çevreleyen eritemin kenarlarının geniĢlemesiyle tanıda düĢünülebilir. Bir çalıĢmada 

varisella enfeksiyonunu komplike hale getiren invaziv GAS (Grup A Streptekokok) 

sellüliti olan hastalar tespit edildi (108). GAS infeksiyonunun medyan baĢlangıcı, 

varisella enfeksiyonunun 4. gününde olan ateĢ, kusma ve lokalize ĢiĢme ile birlikte 

bildirildi. Bu durum, antibiyotik tedavisi ve dikkatli klinik takip gerektirir. Varicella 

ile iliĢkili tedavi edilmemiĢ sellülitler, cerrahi müdahale gerektiren, ağır nekrotizan 

yumuĢak doku enfeksiyonlarına ilerleyebilir (109). 

Apse oluĢumu ile sellülit karmaĢık hale gelebilse de, apse genellikle 

absejogenik bir odaktan geliĢir. Mikrobiyolojide genel kural Ģu Ģekildedir: "Staf 

enfeksiyonunun en belirgin özelliği apse oluĢumudur." S. aureus, özellikle 

MRSA'nın antibiyotik direncinin değiĢen Ģekilleri nedeniyle bu önemli bir endiĢe 

haline gelmiĢtir (110). 

MRSA ilk olarak 1968'de bildirildi (111). MRSA enfeksiyonları, sadece 

hastaneye yatıĢı olanlarda, ameliyat olanlarda, renal diyaliz hastalarında, 

huzurevlerinde ikamet edenlerde veya IV ilaç kullanımı olan hastalarda yıllarca 

tanımlandı. Bununla birlikte, son yıllarda, nozokomiyal hastalık için risk faktörleri 

bulunmayan hastalarda da S. aureus izole edilmiĢtir (112). Trimetoprim-

sulfametoksazole veya tetrasiklin gibi çoğu antibiyotiklere duyarlılığı koruyan bu 

izolatlar, onları önceden tanımlanan hastane veya sağlık bakımı iliĢkili MRSA (HA-

MRSA) ile ayıracak Ģekilde (CA-MRSA) toplum kökenli MRSA  olarak 

adlandırılmıĢtır. 
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Raporlar, MRSA'nın cilt ve yumuĢak doku enfeksiyonlarına (YDE) neden 

olduğunu belirtmiĢ olmasına rağmen, bu çalıĢmalar vaka bulma yöntemlerindeki 

sıkıntılardan dolayı değiĢkenliğe uğradı (113). Ayrıca, sellülit bağlamında bulgu 

yanıltıcıdır; çünkü bu raporlar, apse oluĢumunun meydana geldiği vakalarda, yara 

kültürlerinin analizinden gelmektedir. Sellülitteki kültürlerin gerçekleĢtirilmesi 

zordur ve sıklıkla pozitif sonuçlar vermez. Bu nedenle, bu testler nadiren klinik 

olarak yapılır. Sonuç olarak, bu çalıĢmaların sonuçları apse oluĢumu olmaksızın 

sellülit için genelleĢtirilemez. Tanımlanabilir apse bulunmayan yumuĢak doku 

enfeksiyonunda S. aureus'u, özellikle de CA-MRSA insidansını belirlemek için 

çalıĢmalar devam etmektedir. Bununla birlikte, bu çalıĢmaların sonuçları elde 

edilinceye kadar, tedavi kararları klinik yöntemlerle yapılmalıdır. Ampirik tedaviden 

sonra tedavi baĢarısızlıkları sıklıkla ortaya çıkabilir. Dirençli suĢların ortaya çıkması 

nedeniyle mikrobiyolojik incelemeler Ģiddetle tavsiye edilir. 

2.2.3.3. Isırık Yaraları Kesiler ve Ponksiyon Yaraları 

Memeli ısırık yaraları spesifik patojenlerle sellülitin nadir bir alt grubunu 

temsil eder. Enfeksiyonlar genellikle polimikrobiyaldir (114). Ġnsan, köpek, kedi ve 

vahĢi hayvan ısırıkları, nadir patojenlerle sellülit oluĢturmaya eğilimli olabilir. Ancak 

köpek ısırmaları, hem birinci basamakta hem de acil servislerde en sık görülen ısırık 

yarasıdır. AĢağıdakiler de dahil olmak üzere hayvan ısırıklarıyla ilgili birçok 

organizma özellikle ilgi çekmektedir (114): 

 Capnocytophaga canimorsus (köpek) 

 Eikenella corrodens (insan) 

 Pasteurella multocida (köpek veya kedi) 

 Streptobacillus moniliformis (sıçan) 

Delinme yaralanmaları, özellikle sporcu ayaklarının tabanında görülür ve 

Pseudomonas osteomyelitine ve/veya sellülite neden olabilir. Bununla birlikte, su 

ortamında (örn., Okyanuslar, göller, akarsular) meydana gelen laserasyonlar ve 

delinme yaraları, Aeromonas hydrophila, Pseudomonas ve Plesiomonas türleri, 

Vibrio türleri, Erysipelothrix rhusiopathiae ve micobakterium marinum benzeri kara 
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kökenli yaralanmalarda tipik olarak bulunmayan bakterilerle kontamine olabilir 

(115). Kronik karaciğer hastalığı olan kiĢiler özellikle V. vulnificus enfeksiyonlarına 

duyarlıdır (116). 

2.2.4. Belirti ve Bulgular 

Nonpürülan sellülit enfeksiyonun dört temel belirtisi vardır: 

 Eritem 

 Ağrı 

 ġiĢme 

 Sıcaklık artıĢı 

En olası patojeni düĢündürmeye yönelik fizik muayene bulguları Ģunları 

içerir: 

 Altta yatan drenaj, penetran travma, eskar veya apse olmaksızın deri 

enfeksiyonuna streptokoklar neden olur; toplum kökenli MRSA (Metisilin 

Rezistant Stafilokokkus Aureus) bu faktörler mevcut olduğunda en olası 

patojendir (117).  

 Viyolosel renk ve büller varlığında, Vibrio vulnifikus veya S. pneumoniae 

gibi organizmaların oluĢturduğu daha ciddi ve sistemik enfeksiyon düĢünülür. 

AĢağıdaki bulgular ciddi enfeksiyonu göstermektedir: 

 Halsizlik, titreme, ateĢ ve toksisite 

 Lenfanjitik yayılım 

 Çevresel sellülit 

 Muayene bulgularıyla orantısız ağrı 

Acil cerrahi değerlendirme endikasyonları aĢağıdaki gibidir (80): 

 Viyolosel büller 
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 Kutanöz kanamalar 

 Deri parçalanması 

 Deri anestezisi 

 Enfeksiyon alanının hızlı büyümesi 

 Radyolojik olarak doku içinde gaz görülmesi 

 Hipotansiyon varlığı 

2.2.5. TeĢhis 

Genel olarak, aĢağıdaki kriterleri karĢılayan basit sellülit vakalarında hiçbir 

ek tedbir almaya gerek yoktur: 

 Sınırlı yayılım alanı 

 Minimal ağrı 

 Sistemik bir hastalık bulgusu olmaması (örneğin, ateĢ, değiĢmiĢ mental 

durum, taĢipne, taĢikardi, hipotansiyon v.b) 

 Ciddi hastalık için risk faktörü yoksa (ör. AĢırı yaĢ, genel debilite, immün 

yetmezlik v.b) 

Amerika Enfeksiyöz Hastalıklar Derneği (IDSA), sistemik toksisite belirtileri 

ve semptomları olan yumuĢak doku enfeksiyonu olan hastalar için aĢağıdaki kan 

testlerini önermektedir (80): 

 Kan kültürleri 

 Tam kan sayımı 

 Kreatinin, bikarbonat, kreatin fosfokinaz ve C-reaktif protein (CRP) 

düzeyleri, 

Kan kültürleri aĢağıdaki durumlarda da yapılmalıdır (80): 

 Orta ve ağır hastalık durumunda (80) (örn., Lenfödemi komplike eden 

sellülit (118)) 
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 Spesifik anatomik bölgelerin sellülitinde (örneğin, yüz ve özellikle oküler 

bölgeler) 

 Potansiyel olarak kirlenmiĢ su ile temas geçmiĢi olan hastalarda (119) 

 Kemoterapi alan malignite hastaları 

 Nötropeni veya ciddi hücre aracılı immün yetmezlik durumlarında 

 Hayvan ısırıklarında 

Göz önüne alınması gereken diğer testler Ģunlardır: 

 Tekrarlayan sellülit atakları, tinea pedis veya onikomikoza sekonder 

olduğu düĢünülürse, mikolojik araĢtırmalar önerilir. 

 Kreatinin seviyeleri, temel böbrek fonksiyonlarının değerlendirilmesine 

yardımcı olur ve antimikrobik dozajlamaya rehberlik eder. 

2.2.5.1. Görüntüleme ÇalıĢmaları 

 Ultrasonografi, okkült apse bulgusunun saptanmasında ve bakımın 

yönlendirmesinde rol oynar (120). 

 Ultrasonografi kılavuzluğunda aspirasyon, sellülitli çocuklarda hastanede 

kalıĢ süresini ve ateĢ süresini kısaltabilir (121). 

 Nekrotizan fasiit düĢünülüyor ise, BT görüntüleme genellikle stabil 

hastalarda kullanılır; MR (Manyetik Rezonans) da çekilebilir, (122) ancak 

MR genellikle BT taramasından çok daha uzun sürer. 

 Nekrotizan fasiitten güçlü klinik Ģüphe duyuluyorsa, görüntüleme için 

gecikmeden cerrahi konsültasyonu baĢlatılmalıdır. 

2.2.5.2. Aspirayon, Diseksiyon ve Biyopsi 

Ġğne aspirasyonu, yalnızca seçilmiĢ hastalarda veya büllöz hücresel iltihabın 

veya diabetiklerde, immün sistemi baskılanmıĢ, nötropenik, ampirik tedaviye cevap 

vermeyen veya hayvan ısırığı ve dalgıç yaralanması öyküsü bulunan hastalarda 

olduğu gibi nadir görülen durumlarda yapılmalıdır (93, 123, 124). 
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Enflamasyonlu bölgenin aspirasyonu veya punch biyopsi yapılan hastalarda, 

kültürün sonuç verme oranı %2-40’dır. Çoğu olguda sınırlı klinik değeri vardır (125). 

Aspirasyon veya biyopsi örneklerinin gram boyaması düĢük verimlidir. 

Pürülan materyal boĢaltılmadıkça veya bül veya apse olmadığı sürece çoğu durumda 

gereksizdir. Bununla birlikte, apsenin drene edilmesini takiben Gram boyama ve 

kültür, olguların %90'ından fazlasında pozitif sonuç verir (80). 

Alttaki fasyanın diseksiyonu nekrotizan fasiit için değerlendirilmek üzere 

cerrahi konsültasyon ile yapılabilir ya da ilk değerlendirme ve görüntüleme 

çalıĢmaları sonrasında yapılabilir (126). Cilt biyopsisi rutin değildir, ancak bulaĢıcı 

olmayan bir etyolojiyi ekarte etmek için yapılabilir. 

2.2.6. Hasta Yönetimi ve Tedavi 

Antibiyotik rejimleri hastaların %90'ından fazlasında etkindir. Çok küçük 

abseler hariç olmak üzere, patojen ne olursa olsun, tedavi için drenaja ihtiyaç 

duyulmaktadır. Apse nispeten izole ve çevredeki doku tutulumu çok az ise 

antibiyotiksiz drenaj yeterli olabilir. Apsesi drene edilmeyen sellülit vakalarında, 

streptokoklar muhtemel etyoloji olmaya devam eder, (80) beta-laktam antibiyotikler 

uygun tedavidir. Poliklinikte tedavi edilen sellülitli olgularda, dikloksasilin, 

amoksisilin veya sefaleksin kullanılabilir. Penisilin alerjisi olan hastalarda 

klindamisin ya da makrolid tercih edilebilir. Uzun yarılanma ömrüne sahip ilk 

parenteral antibiyotik dozu (örn., Seftriakson) ve bunu takiben bir oral ajan 

verilebilir. Tekrarlayan hastalığın tedavisi (genellikle venöz veya lenfatik tıkanmaya 

bağlı) aĢağıdaki gibidir: 

 Sellülit sıklıkla Streptokok türlerinden kaynaklanır ve penisilin G veya 

amoksisilin (250 mg bid) veya eritromisin (250 mg qd veya bid) etkili 

olabilir (127). 

 Tinea pedisin predispozan neden olduğu düĢünülüyorsa, topikal veya 

sistemik antifungallerle tedavi edilmelidir. 
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Ciddi sellüliti olan hastalar aĢağıdaki gibi parenteral tedavi gerektirir: 

 Tahmini etken stafilokok veya streptokok ise sefazolin, sefuroksim, 

seftriakson, nafsilin veya oksasilin kullanılabilir. 

 Penisiline alerjik hastalar için klindamisin veya vankomisin 

kullanılmalıdır (128). 

 Diyabetik ülser ile iliĢkili olgularda geniĢ gram pozitif, gram negatif ve 

anaerobik etkinliği olan antibiyotikler kullanılmalıdır (129). 

Fronkül veya apse ile iliĢkili Ģiddetli sellülitler için kültür ve duyarlılık 

bilgileri elde edilinceye kadar etken MRSA olarak düĢünülmelidir. Sulak ortamda 

oluĢan yaraları içeren sellülit için, önerilen antibiyotik rejimleri, ilgili suyun türüne 

göre aĢağıdaki gibi değiĢir: 

 Tuzlu su veya deniz suyu: Doksisiklin ve seftazidim veya bir 

fluorokinolon 

 Tatlı su: Üçüncü veya dördüncü kuĢak sefalosporin (örneğin, seftazidim 

veya sefepim) veya bir fluorokinolon (örn. Siprofloksasin veya 

levofloksasin) 

Uygun bir antibiyotik rejimine yanıt alınamaması durumunda, 

Mycobacterium marinum enfeksiyonu için Ģüphe uyandırmalı. Doğrulama amaçlı 

kültür için doku biyopsisi önerilmelidir. 

2.2.6.1. Hastaneye YatıĢ Endikasyonları 

IDSA, hipotansiyon ve/veya aĢağıdaki laboratuvar bulguları olan hastalarda 

yatarak tedaviyi düĢünmeyi önerir (80): 

 Yüksek kreatinin seviyesi 

 Kreatin fosfokinaz seviyesinin yükselmesi (normalin üst sınırının 2-3 katı) 

 CRP düzeyi> 13 mg / L (123.8 mmol / L) 

 DüĢük serum bikarbonat seviyesi 
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 Tam kan sayımında sola kayma . 

2.2.7. Prognoz 

Birçok sellülit ve yumuĢak doku enfeksiyonu oral antibiyotiklerle ayaktan 

tedavi edilebilir ve kalıcı sekellere neden olmaz. Çoğu hasta oral antibiyotiklere iyi 

yanıt verir. Ayaktan tedavi baĢarısız olduğunda veya baĢlangıçta yatarak tedavi 

edilmesi gereken hastalar için IV antibiyotikler genellikle etkindir. 

Sellülit, lenfatik veya dolaĢım sistemi dahil olmak üzere ardıĢık yayılma 

yoluyla ciddi hastalıklara ilerleyebilir. ĠliĢkili koĢullar veya komplikasyonlar, 

lenfanjit, apse oluĢumu ve nadiren gangrenöz sellülit veya nekrotizan fasittir (130). 

Belli türler, özellikle A grubu beta-hemolitik Streptokok (GABHS) ve S. aureus, 

daha Ģiddetli bir sistemik enfeksiyona aracılık edebilen ve septik Ģok ve ölüme yol 

açabilen toksinler üretmektedirler (131, 132). 

2.2.8. Hasta Eğitimi 

Etkilenen bölgenin konumuna bağlı olarak, hasta mümkünse fiziksel 

aktiviteyi azaltmalı ve ekstremiteyi yükseltmelidir. Doktor tarafından önerildiği 

takdirde, ağrı kontrolünde asetaminofen veya ibuprofen gibi ağrı kesici ilaçlar 

alabilirler. 

Hastalarda aĢağıdaki durumlardan bir tanesi mevcutsa ilgili hekimlerine veya 

acil servislere baĢvurmalıdırlar: 

 AteĢ (> 38°C), ise özellikle titreme ile birlikte olduğunda 

 Apse oluĢumuna iĢaret eden, sellülit alanını çevreleyen yumuĢak, dalgalanan 

alanlardaki sellülit varlığında 

 Sellülitli bir bölgede kırmızı çizgiler oluĢtuysa veya kızarıklık hızla 

yayılıyorsa, bu enfeksiyonun daha yakından gözlemlenmesine, antibiyotik 

tedavisinde değiĢiklik ihtiyacına veya yatarak destekleyici tedaviye ihtiyaç 

duyabileceğine iĢaret eder. 



36 

 Asetaminofen veya ibuprofenin rahatlamadığı Ģiddetli ağrı varsa 

 Ağrı nedeniyle ekstremite veya eklem hareket ettirilemiyorsa 

Herhangi bir sellülit enfeksiyonu Ģiddetli olabilirsede, diyabetli, kanserli, 

kronik lenfödemi veya immünsüpresyonu olan hastalar, ciddi enfeksiyonlara daha 

yatkın olduklarının farkına varmalıdırlar. Kalıtsal immün sistem yetmezliği gibi altta 

yatan genetik durumu bulunan hastalar, özellikle küçük deri enfeksiyonlarının 

sellülite ilerlemesi için yüksek risk taĢırlar. 

2.3. Eritrosit Dağılım GeniĢliği (RDW) Ġle Ġlgili Genel Bilgiler 

Eritrosit dağılım geniĢliği (RDW) rutin hemogram testinde incelenen ve 

eritrositlerin volüm değiĢkenliğini gösteren bir parametredir. ArtmıĢ RDW eritrosit 

volümlerinde daha büyük bir variabilite anlamına gelir. RDW, eritrosit volümünün 

standart sapmasının ortalama eritrosit volümüne oranının 100 ile çarpılması ile 

bulunur. Normal RDW değerleri %11 ile %14,5 arasındadır (133, 134). RDW, demir 

eksikliği, B12 vitamini ve folik asit eksikliğinde artarak anizositozu göstermektedir. 

Eritrosit yıkımının artması (hemoliz), kan transfüzyonu sonrası ve 

hemoglobinopatiler RDW artıĢına sebep olan diğer faktörlerdir.  

Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda daha önce kalp krizi veya stroke geçiren 

hastalarda RDW yüksekliği, bağımsız olarak yüksek mortalite ve kardiyovasküler 

olaylar ile iliĢkili bulunmuĢtur (135-137). Kalp yetmezliği olan hastalarda RDW’nin 

önemli bir prognostik değer taĢıdığı gösterilmiĢtir (138). Patel ve arkadaĢlarının 

yaptığı çalıĢmada RDW’nin orta yaĢlı ve yaĢlılarda mortaliteye neden olduğunu 

gösterdiler (139). Aynı çalıĢmada anemi ve malnutrisyonu olmayan hasta 

populasyonunda da RDW yüksekliğinin yüksek mortalite ile iliĢkili olduğu 

görülmüĢtür (139). 

 RDW yüksekliği ile artmıĢ mortalite ve morbidite arasındaki patofizyoloji 

tam olarak bilinmemektedir. Enflamasyon ve oksidatif stres gibi sistemik nedenler 

eritrosit hemostazisini etkileyerek RDW artıĢına sebep olan muhtemel sebeplerdir. 

Enflamasyon sadece demir metabolizmasını etkileyerek RDW yüksekliğine sebep 
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olmaz, aynı zamanda eritrositlerin eritropoitine cevabını ve eritrositlerin ömrünü 

azaltarak RDW artıĢına sebep olabilir (140, 141). Ferruci ve arkadaĢları anemik 

olmayan yaĢlılarda yüksek enflamasyon durumunun artmıĢ eritropoietin düzeyi ile 

iliĢkili olduğunu, anemik olan popülasyonda bu durumun tam tersinin görüldüğünü 

buldular (142). Bu durum proinflamatuar durumun normal hemoglobin düzeyinin 

korunması için kompansatuar bir mekanizma olarak eritropoietin düzeyini 

yükselttiğini düĢündürmektedir. Bu kompanzasyon mekanizmasının etkilenmesi 

sonucunda eritropoietin düzeyinin istenen miktarda yükselmemekte ve anemi 

oluĢmaktadır. Yine son yıllarda yapılan çalıĢmalarda proinflamatuar sitokinlerin 

eritropoietin gen ekspresyonunu baskıladığını, eritroid progenitör hücre 

proliferasyonunu etkilediğini, eritropoietin reseptör ekspresyonunu düĢürdüğünü ve 

eritrosit ömrünü kısaltığını göstermiĢtir (141). 

RDW’nin Kan Düzeyinin Arttığı Durumlar: Eritrosit hücre volümünü 

etkileyen genellikle nutrisyonel anemiler, myelodisplastik, megaloblastik, 

myelofitizik, sideroblastik anemiler, homozigot talasemiler, bazı hemoglobinopatiler 

ve artmıĢ retikülositoz.  

RDW’nin Kan Düzeyinin DeğiĢmediği Durumlar: Homojen eritrositlerle 

karakterli kronik hastalık anemisi, akut kan kaybı, aplastik anemi, talasemi trait, 

herediter sferositoz, Hb E hastalığı ve taĢıyıcılığında normal düzeyde bulunur. 

RDW’nin Kan Düzeyinin Azaldığı Durumlar: Bilinen böyle bir tablo 

yoktur. 

Kardiyopulmoner hastalıklarda RDW artıĢının sebebi tam olarak 

aydınlatılmamıĢtır ancak birkaç teori vardır. Ġlki eĢlik eden komorbid durumlar, 

nutrisyonel eksiklikler, böbrek yetmezliği gibi durumlarda görülen hafif anemi ve 

buna sekonder yükselmiĢ RDW miktarlarıdır (135, 143). Ġkincisi akut myokard 

enfarktüsünde ve kalp yetmezliğinde inflamatuar mediatörlerin salınımı kemik iliği 

fonksiyonlarını bozarak, eritropoetin tarafından indüklenen eritrosit olgunlaĢmasını 

geciktirir ve böylece RDW düzeyleri yükselir. Üçüncüsü de artmıĢ angiotensin-II 

tarafından direkt olarak uyarılan eritroid progenitör hücre aktivasyonudur. Sonuç 
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olarak kötü kardiyopulmoner kapasitesi olan hastalarda oksidatif strese bağlı RDW 

yüksekliği görülür. (143, 144). RDW artıĢının kardiyovasküler hastalıklar ile 

iliĢkisini gösteren birçok çalıĢma yayınlanmıĢtır (135, 143). 

Tablo 1. Hematolojik ve hematolojik olmayan artmıĢ eritrosit dağılım geniĢliği (RDW) ile ilgili 

hastalıklar (145). 

HEMATOLOJĠK HASTALIKLAR NON-HEMATOLOJĠK 

HASTALIKLAR 

Demir eksikliği anemisi Kronik Hepatobiliyer Hastalıklar 

Megaloblastik anemiler Hipertiroidi 

Hemolitik anemiler Hipotiroidi 

Beta talassemi Behçet Hastalığı 

Kan transfüzyonu Sistemik Lupus Eritematozus 

Kronik hastalıklar anemisi Ġnflamatuar Barsak Hastalıkları 

Herediter Sferositoz Stroke 

Orak hücreli anemi Periferik Arter Hastalığı 

 Koroner Arter Hastalığı 

 Kronik Kalp Yetmezliği 

 Atrial Fibrilasyon 

 Pulmoner Hipertansiyon 

 Venöz Tromboembolizm 

 Hipertansiyon 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. AraĢtırmanın Türü ve Etik Yönü 

AraĢtırma; Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde yapılmıĢ 

retrospektif bir çalıĢmadır. ÇalıĢma öncesinde Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Etik Kurul onayı alındı (Etik kurul toplantı sayısı:3, karar no:08 tarih: 04.04.2016). 

ÇalıĢma protokolü Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak yürütüldü. 

Bu çalıĢma ile Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesine baĢvuran 

sellülit ve derin ven trombozu tanısı almıĢ hastaların kayıtlarının incelenmesi 

suretiyle yapılmıĢtır. 

3.2. AraĢtırmanın Yapıldığı Yer ve Zaman 

AraĢtırma; Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde 01.01.2010 ile 

31.12.2016 tarihleri arasında retrospektif olarak yapıldı. ÇalıĢmaya alınan hastalar 

hastane bilgi sistemi üzerinden tanı kodları yardımıyla belirlenmiĢtir. 

3.3. AraĢtırmanın Evreni ve Örneklemi 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesine 2010 ile 2016 yılları arasında 

baĢvurmuĢ hastalar hastane bilgi sistemi üzerinden tarandı. Derin ven trombozu ön 

tanısı ile alt extremite venöz doppler ultrasonografi istenen 20466 hasta tespit edildi. 

Bunlara arasından aynı gün hemogram testi istenmeyen ve anemik (hemoglobin<12) 

olan hastalar dıĢlandığı zaman kalan 3225 hasta tarandı. DıĢlama kriterleri 

uygulandıktan sonra kalan hastalardan alt extremite derin doppler ultrasonografisinde 

derin venlerinde trombüs tespit edilen hastalar çalıĢmaya dahil edildi. Derin ven 

trombozu olan 275 hasta derin ven trombozu hasta grubunu oluĢturdu. Sellülit hasta 

grubunda sadece sellülit tanısı ile hastanemizde yatarak tedavi görmüĢ hastalar 

hastane bilgi sistemi üzerinden 456 hasta tespit edildi. DıĢlama kriterleri 

uygulandıktan sonra kalan hastalardan da alt extremite venöz doppler 
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ultrasonografisinde derin ven trombozu saptanmamıĢ 152 hasta ile çalıĢmamız 

tamamlanmıĢtır. 

ÇalıĢmaya dâhil edilme kriterleri (Derin Ven Trombozu grubu): 

- Alt extremite venöz doppler ultrasonografinde derin ven trombozu 

saptanan hastalar 

ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri (Derin Ven trombozu grubu): 

- Alt extremite venöz doppler ultrasonografinde derin ven trombozu 

saptanmayan hastalar 

- Alt extremite venöz doppler ultrasonografinde yüzeyel ven trombozu 

saptanan hastalar 

- Hemoglobin değeri 12 g/L’nin altında olan anemik hastalar 

- RDW değerlerini etkileyen (demir eksikliği anemisi, megaloblastik 

anemisi, hemolitik anemisi, beta talesemisi, yakın zamanda kan 

transfüzyonu yapılmıĢ, orak hücreli anemisi olan hastalar) hastalığı olan 

hastalar 

- 18 yaĢ altı hastalar 

- Gebe olan hastalar 

ÇalıĢmaya dâhil edilme kriterleri (Sellülit grubu): 

Hastanemizde sellülit tanısı ile yatıp alt extremite venöz doppler 

ultrasonografinde derin ven trombozu saptanmayan hastalar. 

ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri (Sellülit grubu): 

- Alt extremite venöz doppler ultrasonografinde derin ven trombozu 

saptanan hastalar 

- Alt extremite venöz doppler ultrasonografinde yüzeyel ven trombozu 

saptanan hastalar 
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- Hemoglobin değeri 12 g/L’nin altında olan anemik hastalar 

- RDW değerlerini etkileyen (demir eksikliği anemisi, megaloblastik 

anemisi, hemolitik anemisi, beta talesemisi, yakın zamanda kan 

transfüzyonu yapılmıĢ, orak hücreli anemisi olan hastalar) hastalığı olan 

hastalar 

- 18 yaĢ altı hastalar 

- Gebe olan hastalar 

3.4. Verilerin Toplanması 

ÇalıĢmamız için hastalar hastane bilgi sistemi üzerinden tespit edilmiĢtir. 

Hastane bilgi sistemi üzerinden tespit edilen hastalara dahil edilme ve dıĢlama 

kriterleri uygulandı. Dahil edilme ve dıĢlama kriterleri uygulandıktan sonra kalan 

hastalar ile çalıĢmamız tamamlandı. 

3.5. Verilerin Analizi 

Ġstatistiksel analizler için Statistical Package for Social Sciences (SPSS.20) 

paket programı kullanıldı. Her iki grup için demografik özelliklerin frekans analizi 

yapıldı. Numerik veriler için mean +/- standart sapma, minimum ve maksimum 

değerleri hesaplandı. Numerik ortalamaların karĢılaĢtırılmasında bağımsız 

örneklemlerde student-t testi istatistiği kullanıldı. P değeri <0.05 olan değerler 

anlamlı olarak kabul edildi. 

3.6. AraĢtırmanın Uygulanması 

ÇalıĢmamız 01.01.2010 ile 31.12.2016 tarihleri arasında Atatürk Üniversitesi 

Tıp Fakültesi hastanesinde yapılmıĢtır. Hastane bilgi sistemi üzerinden alınan 

hastalar ile retrospektif olarak analiz edilerek çalıĢmamız tamamlanmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza 2010 ile 2016 yılları arasında Atatürk Üniversitesi AraĢtırma 

Hastanesine baĢvuran 275 alt ekstremite derin ven trombozu, 152 adette alt 

ekstremite sellüliti tanısı almıĢ toplamda 427 hasta dahil edilmiĢtir. Bu hastaların 

toplamda 236’sı erkek cinsiyette 191 kadın cinsiyetteydi. Hastalarda erkek oranı 

%55,3, kadın oranı %44,7 idi. 

Tablo 2. Cinsiyet dağılımı 

CĠNSĠYET 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid 

E 236 55,3 55,3 55,3 

K 191 44,7 44,7 100,0 

Total 427 100,0 100,0  

 

 

ġekil 1. Cinsiyet dağılım grafiği 
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Hastaların 275 (%64,4) tanesi derin ven trombozu, 152 (%35,6) tanesi sellülit 

tanısı almıĢ hastalardan oluĢmaktaydı. 

Tablo 2. Hastaların DVT ve Sellülit açısından oransal dağılımları 

GRUP DAĞILIMI 

 
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

 

DVT 275 64,4 64,4 64,4 

SELLÜLĠT 152 35,6 35,6 100,0 

Total 427 100,0 100,0  

 

 

 

 

ġekil 2. Hastaların DVT ve sellülit açısından oransal dağılımları grafiği 
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Tablo 3. Hastaların ortalama yaĢ, RDW, hemoglobin değerlerinin dağılımı 

Tanımlayıcı Ġstatistik 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

YAġ 427 18 105 60,73 16,615 

RDW 427 12,00 23,70 14,6318 1,87521 

HB 427 12,00 21,00 14,3429 1,56107 

Valid N 

(listwise) 
427     

 

 

ÇalıĢmamıza dahil ettiğimiz 427 hastanın yaĢ ortalaması 60,73±16,61 yıl 

olarak hesaplanmıĢtır. Minimum yaĢ 18 maksimum yaĢ 105 olarak bulundu. RDW 

ortalaması 14,63±1,87 olarak hesaplandı. RDW değerleri minimum 12, maksimum 

23,70 olarak tespit edilmiĢtir. Hemoglobin değerleri ortalaması 14,34±1,56 g/dl, 

minimum hemoglobin değeri 12 g/dl, maksimum 21 g/dl olarak bulundu. 

Tablo 4. Hastaların yaĢ, RDW ve hemoglobin değerlerinin DVT ve sellülit gruplarına göre ayrımları. 

Grup Ġstatistiği 

 
GRUP 

N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 

YAġ 
DVT 275 59,29 16,537 ,997 

SELLÜLĠT 152 63,34 16,492 1,338 

RDW 
DVT 275 14,6097 1,87820 ,11326 

SELLÜLĠT 152 14,6718 1,87533 ,15211 

HB 
DVT 275 14,4311 1,60591 ,09684 

SELLÜLĠT 152 14,1835 1,46821 ,11909 
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ÇalıĢmamıza dahil ettiğimiz hastaların yaĢ, RDW ve hemoglobin değerlerinin 

DVT ve sellülit gruplarına göre ayrımlarına baktığımızda; yaĢ DVT grubunda 

ortalama 59,29±16,53, sellülit grubunda 63,34±16,49 olarak bulundu. RDW 

değerleri DVT grubunda 14,60±1,87, sellülit grubunda 14,67±1,87 olarak bulundu. 

Hemoglobin değerlerine bakıldığında ise, DVT grubunda 14,43±1,60, sellülit 

grubunda 14,18±1,46 olarak bulundu. 

Tablo 5. DVT ve sellülit grupları olarak ayrılan hastalarda, yaĢ, RDW ve hemoglobin değerleri 

arasında anlamlı bir fark olup olmadığına dair bağımsız örneklem testi 

Bağımsız Örneklem Testi 

 
Levene's Test 

for Equality of 
Variances 

t-test for Equality of Means 

F Sig. t df 
Sig. 

(2-tailed) 
Mean 

Difference 
Std. Error 
Difference 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

YAġ 

Equal variances 
assumed 

,639 ,425 -2,422 425 ,016 -4,045 1,670 -7,327 -,763 

Equal variances not 
assumed 

  -2,424 312,327 ,016 -4,045 1,668 -7,327 -,762 

RDW 

Equal variances 

assumed 
,533 ,466 -,327 425 ,744 -,06208 ,18973 -,43500 ,31084 

Equal variances not 
assumed 

  -,327 311,998 ,744 -,06208 ,18964 -,43522 ,31106 

HB 

Equal variances 

assumed 
1,850 ,175 1,572 425 ,117 ,24759 ,15751 -,06200 ,55718 

Equal variances not 

assumed 
  1,613 335,808 ,108 ,24759 ,15349 -,05434 ,54951 

 

 

DVT ve sellülitli hastaların yaĢlarına bakıldığında gruplar arasında anlamlı 

bir fark tespit edildi (p=0,016). DVT ve sellülitli hastaların RDW değerleri arasında 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,744). Hastaların hemoglobin değerleri arasındaki farka 

bakıldığında anlamlı bir fark bulunamadı (p= 0,11). 
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5. TARTIġMA 

Eksiksiz bir tam kan sayımın bileĢeni olan kırmızı kan hücresi dağılım 

geniĢliği (RDW) basit ve kolay ulaĢılabilir bir laboratuvar testidir (146). 

Anizositozun ve aneminin belirteci olarak, eritrositlerin volümü birbirinden ne kadar 

farklıysa RDW değeri o kadar yüksektir (147). Bu nedenle artmıĢ RDW seviyesi 

periferik kan yaymasında RBC boyutunda heterojenlik olduğu anlamına gelir ve bu 

durum hemoliz, nütrisyonel yetmezlikler veya hemolitik anemilerde görülebilir (146-

148). 

DVT patofizyolojisinde kan akıĢkanlığının mekanik rolü ilk olarak Virchow 

tarafından tanımlanmıĢtır. Kan viskozitesinde bir artıĢ ve kan akıĢkanlığındaki 

anormalliklerin DVT için risk faktörleri olduğu bulunmuĢtur (149, 150). 

Venöz tromboembolide RDW artıĢının nedeni açıkça anlaĢılamamıĢtır. Bazı 

mekanik etyolojiler öne sürülmüĢtür; ilk olarak, bu hastalarda aĢikar olamayan bir 

anemi geliĢebilir; Ġkincisinde, nörohormonal aks, eritrosit üretimine neden olabilir ve 

enflamasyon ve iliĢkili sitokinler eritropoezi etkileyebilir (151). 

Kırmızı kan hücresi hacimlerinde artan variabilite ki bu da RDW'nin arttığını 

gösterir, eritrositlerin Ģekil değiĢtirebilme özelliğinin bozulması ile iliĢkili olup, 

damarlardaki kan akıĢını zayıflatabilir. Ortaya çıkan staz, artmıĢ lokal kan 

viskozitesini açıklamaya yardımcı olabilir (152). Kırmızı kan hücresi 

agregasyonunun neden olduğu lokal kan viskozitesindeki artıĢın kan akıĢını azalttığı 

ve eritrositlerin damar duvarına yapıĢmasını ve trombositlerin aktivasyonu ve 

yapıĢmasını artırarak tromboz oluĢumunu tetiklediği gösterilmiĢtir (153, 154). 

DVT ye yol açan RDW ve trombotik vasküler koĢulların, C-reaktif protein, 

interlökin 6, interlökin 8 ve monosit kemotaktik protein gibi diğer enflamasyon 

belirteçleri yoluyla enflamasyon ile bir miktar iliĢkili olduğu ileri sürülmüĢtür (155). 

Yakın zamandaki raporlara dayanarak, koroner arter hastalıklarında, 

pulmoner hipertansiyon, trombotik trombositopenik purpura, inme ve inflamatuar 
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bağırsak hastalığında yükselmiĢ RDW tespit edilebilir (156, 157) ve genel 

popülasyonda artmıĢ mortalite riski ile kuvvetli bir Ģekilde iliĢkilidir (158, 159). 

Önceki çalıĢmalar, RDW artıĢı ile tromboz bozuklukları, özellikle de akut 

pulmoner emboli ve DVT arasında kuvvetli bir iliĢki olduğunu bildirmiĢtir (160, 

161). Buna rağmen RDW değerlerinin yüksekliğinin advers sonuçlarla ne kadar 

iliĢkili olduğu büyük ölçüde bilinmemekle birlikte, ateroskleroz ve kardiyovasküler 

hastalığa neden olabilen kronik inflamasyon, yüksek oksidatif stres ve düĢük 

kardiyorespiratuar kapasite (162, 163), bozulmuĢ eritropoez ve yapısal eritrosit 

bozukluklarının majör belirleyicileri olarak tanımlanmaktadır (146, 147). Bu 

değiĢkenlerin tümü, ineffektif eritropoez ve hemolize bağlı kronik bir süreçte ortaya 

çıkmıĢtır. 

Spontan trombozda, artmıĢ RDW düzeyleri artmıĢ eritrosit deformasyonu 

(152) ile belirgin bir iliĢki göstermiĢtir ki bu artıĢ, lokal kan viskozitesinin (153), 

eritrosit agregasyonunun ve tromboz oluĢumunun ana tetik noktasıdır(164). 

Xu ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada (165), DVT li hastalarla, total 

eklem protezi ameliyatına girecek hastaların demografik özellikleri ve bazı 

laboratuvar parametreleri kıyaslanmıĢ. Bu çalıĢmada bakılan yaĢ, cinsiyet 

hemoglobin değeri, RDW, eritrosit sayısı ve hematokrit değerleri arasında anlamlı 

bir fark bulunmamıĢ. Yalnızca D-dimer değerleri arasında anlamlı bir fark 

bulunmuĢtur. Bizim yaptığımız çalıĢmada da cinsiyet, RDW, hemoglobin değerleri 

arasında anlamlı bir fark çıkmayıp sadece hastaların yaĢları arasında anlamlı bir fark 

çıkmıĢtır. 

Cay ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada ise (160), alt ekstremitede DVT 

klinik Ģüphesi olup doppler ultrasonografisi yapılan 3442 hasta çalıĢmaya dahil 

edilmiĢ. Bunlardan 216’sı DVT çıkan hastalar, diğer hastalar ise doppler 

ultrasonografisi normal olan hastalarmıĢ. Bunlar içinden rastgele seçilen 215 tane 

hasta ise kontrol grubunu oluĢturmuĢ. Bu hasta grupları demografik özellikler ve bazı 

laboratuvar parametreleri açısından kıyaslanmıĢ. YaĢ, cinsiyet hipertansiyon ve 

diyabet öyküsü, sigara içme alıĢkanlığı, beyaz küre sayısı, hemoglobin değeri, 
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hematokrit değeri, platelet sayısı yönlerinden anlamlı farka rastlanmamıĢ. Hastalar 

RDW değerleri yönünden multivaryant lojistik regresyon analizine tabi 

tutulduklarında ise hastaların RDW değerleri arttıkça DVT saptanma olasılığının 

arttığı görülmüĢtür. 

Yine Lippi ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada ise (166), acil servise 

baĢvurup, venöz tromboz tanısı alan 431 adet hasta çalıĢmaya alınmıĢtır. Kontrol 

grubunu ise acil servise baĢvurup rutin kan değerleri çalıĢılan 967 hasta oluĢturmuĢ. 

Gruplar arasında yaĢ, cinsiyet gibi demografik parametreler, hemoglobin, MCV ve 

RDW hemogram parametreleri kıyaslanmıĢ. RDW dıĢındaki parametrelerde anlamlı 

bir farka rastlanmamıĢ olup RDW değerleri arasında anlamlı bir fark bulunmuĢtur. 

Bildiğimiz kadarıyla literatürde sellülit hastalarının RDW değerleriyle iliĢkili 

bir çalıĢma yoktur. Bu bakımdan bizim çalıĢmamız bir ilktir. Bizim çalıĢmamızda 

RDW değerinin, sellülit ve DVT hastalarını ayırmada tanısal değere sahip olmadığı 

ortaya çıktı. Bu durumun ana sebebinin RDW değerlerini etkileyen oksidatif stresin 

sellülit enfeksiyonlarında da bulunması olarak düĢünmekteyiz. ÇalıĢmayı 

etkileyebilecek diğer faktörler; çalıĢmanın retrospektif olması, RDW değerlerini 

etkileyebilecek komorbid durumların kayıtlarının sağlıklı tutulmaması olabilir. 

ÇalıĢmadaki kısıtlılıkları ise; çalıĢmanın tek merkezli yapılması, retrospektif 

olması, kayıtların düzenli tutulmaması ve kayıtlara ulaĢmadaki zorluklar olarak 

nitelendirilebilir. 
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6. SONUÇ 

Sonuç olarak biz bu çalıĢmada birbirine çok yakın Ģikayetlerle baĢvuran ve 

birbirine çok sık karıĢan alt ekstremite DVT’si ile sellülitini birbirinden ayırmak için 

RDW değerinin faydalı bir parametre olabileceğini düĢündük. RDW’nin 

kardiyovasküler hastalıklarda yükseldiği birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir, fakat alt 

ekstremite sellülitini ve DVT’sini ayırmada yeterli etkinliği göstermediğini tespit 

ettik. 
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