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ONAY
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oturum ve 16 nolu karari ile Dog. Dr. Aif BAYRAMOGLU denetiminde Ars. Gér.
Dr. Serdar YASAR tarafindan tez olarak ¢alisilmasi uygun goriilmiistiir. Calismamiz
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 04.04.2016 tarihli 3 sayili oturumunda ve 08 nolu karar ile etik

kurallara uygun oldugu kabul edilmistir.
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OZET

Selliilit ve Derin Ven Trombozu Red Cell Distribution Width (Eritrosit Dagilim

Genisligi) Diizeyleri ile Birbirinden Ayrilabilir mi?

Amag¢: Amacimiz hekimler i¢in benzer sikayet ve bulgulardan o6tiirti ikilemde
kalinan alt ekstremite selliiliti 6n tanisiyla hastanede yatan hastalarla, derin ven
trombozu 6n tanili hastalarin ayirnminda RDW (Red Cell Distribution Width)’ nin

tanisal degerinin olup olmadigini arastirmaktir.

Yontem: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine 2010 ile 2016 yillart
arasinda basvurmus hastalar hastane bilgi sistemi {izerinden tarandi. Derin ven
trombozu 6n tanisi ile alt extremite venéz doppler ultrasonografi istenen 20466 hasta
dan kayitlart tam olan 3225  hasta incelendi. Alt extremite doppler
ultrasonografisinde derin venlerinde trombiis tespit edilen 275 hasta ¢aligmada derin
ven trombozu grubuna dahil edildi. Selliilit hasta grubunda selliilit 6n tanisiyla
hastanede yatan 456 hasta tespit edildi. Dislama kriterleri uygulandiktan sonra alt
extremite venoz doppler ultrasonografisi ile derin ven trombozu diglanmis 152 hasta
selliilit grubuna dahil edildi. Istatistiksel analizler igin Statistical Package for Social

Sciences (SPSS.20) paket programi kullanildi.

Bulgular: Calismamiza 2010 ile 2016 yillar1 arasinda Atatiirk Universitesi
Arastirma Hastanesine basvuran 275 (%64,4) alt ekstremite derin ven trombozu, 152
(%35,6) adette alt ekstremite selliiliti tanis1 almis toplamda 427 hasta dahil edilmistir.
Bu hastalarin toplamda 236°s1 erkek cinsiyette 191 kadin cinsiyetteydi. Hastalarda
erkek oran1 %55,3, kadin oram1 %44,7 idi.

Calismamiza dahil etti§imiz 427 hastanin yas ortalamas1 60,73£16,61,
Minimum yas 18, maksimum yas 105 olarak bulundu. RDW ortalamas1 14,63+1,87,
minimum 12, maksimum 23,70 idi. Hemoglobin degerleri ortalamasi 14,34+1,56

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

viii



Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin yas, RDW ve hemoglobin degerlerinin
DVT ve selliilit gruplarina gore ayrimlarina baktigimizda; yas, RDW, hemoglobin
degerleri DVT wve selliilit grubunda sirasiyla soyleydi: 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).
Sonuglar analiz edildiginde iki grup arasinda yas bakimindan anlamli bir fark
mevcutken, hemoglobin ve RDW degerleri agisindan anlamli  bir fark

bulunmamaktadir.

Sonug: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine bagvuran 427 hastada
sellilit ve DVT hastalarinin RDW degerleri arasinda anlamli bir fark tespit
edilememistir. Dolayisiyla bu hastalarin ayriminda RDW’nin anlamli bir degeri

yoktur.

Anahtar Kelimeler: DVT, Selliilit, RDW, Doppler Ultrasonografi



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 Atatiirk 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 Atatiirk 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.



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, 147 £ 1.9 (p = 0.7444); 147 £ 1.9 g/dl, 142 + 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 Atatiirk 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. GIRIS VE AMAC

Vendz tromboemboli (VTE); klinik olarak pulmoner emboli (PE) ve derin
ven trombozu (DVT) terimlerini kapsar. Veno6z sistem iginde fizyolojik gereksinim
olmaksizin piht1 olugsmasini anlatan durumdur. Vendéz tromboembolizm mortalite ve
morbiditesi yiiksek, tekrarlayabilen bir durumdur. Klinik belirtilerinin gesitliligi
nedeniyle bazen tani konmasi giic olan ve Onlenebilir bir hastaliktir. DVT nin

karisabildigi hastaliklardan bir tanesi de selliilittir.

Amacimiz hekimler i¢in alt ekstremite selliiliti ve DVT’ sinin ayiriminda Red

Cell Distrubition Width (RDW) ’nin tanisal degerinin olup olmadigini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Derin Ven Trombozu

Derin ven trombozu (DVT), vendz tromboembolinin (VTE) bir tezahiirtdiir.
Pek ¢cok DVT semptom vermemesine ve kendiliginden komplikasyonsuz
iyilesmesine ragmen, Amerika Birlesik Devletleri'nde DVT ile iliskili pulmoner

emboli 6liimleri, yilda 300.000 civarindadir (1).

Derin vendz trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE), tek bir hastaligin,
yani vendz tromboembolizm (VTE) farkli birer tezahiiriidiir. Periferik vendz
hastalifa en erken bilinen referans, M.O. 1550'den giiniimiize gelen Eber
papiriisinde bulunur. Bu belge varik6z damarlarda ameliyattan sonra ortaya
cikabilecek oliimciil kanamalar1 belgelemektedir. Schenk, 1644 yilinda inferior vena
kavadaki tikanikligir ilk kez gozlediginde bunu vendz tromboz olarak tarifledi.

Virchow bacaklardaki ven6z tromboz ile PE arasindaki iliskiyi 1846 yilinda fark etti.

DVT kalbe kan dondiiren derin vendz kanallardan birinde trombiis olan
koagiile kanin varligidir. Klinik durumun belirtileri (agr1 ve sisme) genellikle
nonspesifiktir veya hicbir bulgu olmayabilir. Bununla birlikte, tedavi edilmedigi
takdirde, trombiis pargalanabilir veya yerinden oynar ve akcigere arteryel arzi

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

DVT en sik bacagin veya kolun derin damarlarindan kaynaklanir. Pulmoner
emboli, zayiflatici kapak disfonksiyonu veya kronik bacak sismesi ile sonuglanabilir.
Son 25 yilda DVT patofizyolojisi ¢ok daha iyi anlasildi. Bunun sonucunda tani ve

tedavisinde 6nemli ilerleme kaydedildi.

DVT bugiin en yaygin tibbi problemlerden biridir. Yillik insidans1 100.000
kisi basina 80 vakadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her y1l 200.000'den fazla kisi
vendz tromboz gelistirir; bunlarin 50.000 tanesi PE ile sonuglanir (2). Alt ekstremite

DVT, 1000 popiilasyon basma 1 vaka prevalansi ile en sik rastlanan venoz



trombozdur. Amerika Birlesik Devletleri'nde akut PE'lerin %90'imin temel

kaynagidir.

Kesin tani, tarihsel olarak hala altin standart olarak kabul edilen invaziv ve
pahal1 bir tetkik olan venografi ile konulur. Ultrasonografik muayene ile noninvaziv

olarak da tani konabilir.

DVT ve komplikasyonlarin erken taninmasi ve uygun tedavisi mortaliteyi
azaltir. Farmakoterapinin hedefleri, morbiditeyi azaltmak, posttrombotik sendromu
(PTS) onlemek ve PE'yi Onlemektir. Birincil ajanlar antikoagiilanlar ve
trombolitiklerdir. Post-trombotik sendrom da PE gibi uzun siireli morbiditeye sebep
olabilir (3-7).

2.1.1. Epidemiyoloji

DVT ve tromboembolizm yatalak veya hastanede yatan hastalarda ve saglikli
bireylerde siklikla morbidite ve mortalite nedenidir. DVT'min kesin insidansi
bilinmemektedir ¢linkii ¢ogu caligma, klinik taninin dogasinda olan hatalilig
nedeniyle sinirlidir. DVT'nin gergek insidansini muhtemelen hafife alan mevcut
veriler, her yil 100.000 niifusta yaklasik 80 vaka bulundugunu gostermektedir.
Yaklagik her yirmi kisiden biri, dmrii boyunca en az birkez DVT gelistirir. Birlesik
Devletlerde DVT i¢in yilda yaklasik 600.000 hastaneye yatis meydana gelir.
Bunlarinda yaklagik 25.000°1 mortaliteyle sonuglanir.

Yash insanlarda insidans 4 kat artar. VTE i¢in hastane i¢i Oliim orani
ortalama %12 olup yasli insanlarda %21'e yiikselmektedir. Herhangi bir sebeple
hastaneye yatirilan hastalarda, vendz tromboz insidansi oldukga yiiksektir ve %20-70
arasinda degisir. DVT'nin uzun siireli komplikasyonlar1 olan baldir venoz yetmezligi
ve vendz ilseri, tiim popiilasyonun %0,5'ini etkiler. Bu veriler ABD’de, 5 milyon
insanin vendz staz ve ¢esitli derecelerde vendz yetmezlik yasadigini ortaya

koymaktadir.



Derin vendz trombozu genellikle 40 yas iistii bireyleri etkiler. Her iki
cinsiyette VTE insidansi yasla birlikte artmaktadir. Erkek-kadin oranmi 1.2:1'dir.
Demografik bir bakis acisiyla, Asyali ve Hispanik niifusta VTE riski diisiikken,
beyazlar ve siyahlarda daha yiiksek bir risk (2.5-4 kat daha yiiksek) mevcuttur.

2.1.2. Anatomi

Periferik venoz sistem hem ekstra kan tutmak i¢in bir hazne, hem de ¢evreden
kalbe ve akcigerlere kan dondiirmek icin bir kanal gérevi goriir. Ug iyi tanimlanmis
tabaka (ince intima, iyi gelistirilmis bir kas medyas1 ve fibroz adventisya) iceren
arterlerin aksine, ¢ogu ven tek bir doku tabakasindan olusur. Sadece en biiyiik
damarlar i¢ elastik membranlara sahiptir ve bu tabaka ince ve diizensiz dagilmstir.
Yiiksek i¢ basinglara karsi ¢cok saglam bir taban olusturmaz. Vendz sistemin dogru
caligmasi, ayr1 ayri1 zayif ve arizalanma egiliminde olan kompleks bir dizi valf ve
pompaya baghdir. Ancak sistemin tamami son derece olumsuz kosullar altinda bile

oldukea iyi performans gosterir.

Alt ekstremitenin primer venleri muazzam derecede uzayabilen pasif, ince
cidarl rezervuarlardir. Cogu, suprafasiyaldir, gevsek baglanmis, alveolar ve kolayca
yerinden ayrilabilen yag dokusu ile ¢evrilidir. Bu suprafasyal toplama damarlari,
arka basingta az miktarda artis ile biiyilk hacimlerde kan barindiracak sekilde
genisleyebilir. Boylece venoz sistem iginde her an izole edilen kan hacmi, damarlarin
normal fonksiyonuna miidahale etmeden, iki kat veya daha fazla arttirilabilir.

Stiperfasyal toplardamarlar, yiizeysel vendz sisteme aittir.

Damar toplama ¢ikiglari, daha kalin duvarlara sahip olan ve daha az
distansiyonlu sekonder kanal damarlar1 yoluyla yapilir. Bu damarlarin c¢ogu
subfasyal olup yogun ve siki baglanmis dokularla ¢evrilidir. Bu subfasyal damarlar,
derin vendz sisteme aittir. Tiim vendz kanin, kalbin sag atriyumuna geri doniislinde
burdan ge¢mesi gerekir. Alt ekstremite derin vendz sistemi, tipik olarak dizin altinda

ve listlinde olmak tizere iki ayr1 sistem olarak diisiiniiliir.



Baldirda eslesmis olmak {izere ii¢c grup ven vardir: ayagin sirtin1 bosaltan
anterior tibial damarlar; ayagin taban1 bosaltilan posterier tibial damarlar; ve ayagin
lateral yoniinii bosaltan peroneal damarlardir. Baldir kaslarindaki ven6z siniizoidler,
orta baldirdaki peroneal damarlara katilan soleal ve gastroknemius intramiiskiiler
vendz pleksuslart olusturmak {izere birlesmektedir. Bu damarlar baldirin kas pompasi
islevinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Dizin hemen altindaki bu tibial damarlar,

popliteal damara doniisiirler ve siklikla eslesebilirler.

Baldir kaslar1 ve derin damar sistemi birlikte, yer¢ekimine karsi yukariya
dogru kanin pompalanmasini saglayan "periferik kalp" olarak adlandirilan kompleks
bir valf ve pompa dizisi olustururlar. Baldir-kas pompasi, tansiyon 6lgme mansonunu
dolduran bir sfingomanometre'nin ortak el pompasi ampuliine benzemektedir.
Pompalama baslamadan 6nce basing nétr ve sistemin her yerinde esittir ve baldir ,
genellikle 100-150 ml kanla doldurulur. Baldir biiziiliince, besleyici perforatér ven
valfleri zorla kapatilir ve ¢ikis valfleri zorla agilir ve kani1 proksimal olarak ilerletir.
Baldirin rahatlamasina izin verildiginde, damarlar ve siniizoidler ylizeysel venoz
sistemden perfore damarlar vasitasiyla tekrar doldurur ve ¢ikis valvi daha sonra zorla
kapatilir ve geriye dogru akis onlenir. Her bir "daralma" ile baldirin venéz hacminin

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

Uylugun derin damarlar1 popliteal venle distalden baslayarak dizin arkasina
dogru ilerleyerek adductor kanalindan geger ve adi femoral ven olarak degisir. Bu
onemli derin damara bazen yanliglikla yiizeyel femoral ven adi verilir. Hastalarin

%10'una kadarinda popliteal vene baglanabilir.

Yiizeyel femoral ven terimi asla kullanilmamalidir ¢linkii femoral ven aslinda
derin bir damardir ve ylizeyel vendz sistemin bir parcasi degildir. Bu yanlig terim
ciddi bir anatomik atlasta goriilmez, ancak vaskiiler laboratuvar uygulamasinda ortak
kullanima girmistir. Uygunsuz ismin kullanilmasindan kaynaklanan karisiklik bir¢cok
klinik girisim ve 6liim vakasindan sorumlu olmustur. Proksimal uylukta femoral ven
ve derin femoral ven, ortak femoral veni olusturmak iizere birleserek, kasik ¢izgisi

tist kismindan gegerek iliyak veni olusturur.



Eksternal iliyak ven, inguinal ligamanin arkasina dogru ilerledikce, femoral
venin devam etmesi demektir. Sakroiliak eklem seviyesinde, ortak iliyak veni
olusturmak igin hipogastrik venle birlesir. Sol iliyak ven sag iliyak vene gére daha
uzun ve daha oblik oldugu igin sag iliyak arterin arkasindan gecger. Bu anatomik
asimetri i¢in sag ortak ilyak arter tarafindan sol ortak iliyak venin sikistirilmasina,
lokalize adventisyal fibroz ile birlikte sol tarafli iliyak ¢ikis obstriikksiyonuna ve
intimal proliferasyona, siklikla iliskili derin vendéz tromboza neden olur. Bu
sendroma May-Thurner sendromu denir. Besinci bel omurunun seviyesinde, iki ortak

ilyak ven inferior vena kavay1 olusturmak i¢in bir araya gelir.

2.1.3. Patofizyoloji

Bir asir 6nce, Rudolf Virchow vendz tromboz gelisiminde kritik 6neme sahip
3 faktorii belirtti: (1) vendz staz, (2) kan pihtilagma aktivasyonu ve (3) damar hasari.

Bu faktorler Virchow triadi olarak biliniyor.

Vendz staz, vendz kan akisini yavaglatan veya engelleyen herhangi bir sey
sonucunda ortaya ¢ikabilir. Bu, viskozitede bir artisa ve siv1 hareketiyle yikanmayan
mikrotrombiis olusumuna neden olur; Olusan trombiis daha sonra biiyliyiip,
yayilabilir. Kan damarindaki endotel (intimal) hasar, i¢ travmaya veya dis travmaya
sekonder olabilir. Kazaya bagli yaralanma veya cerrahi girisim sonucu olabilir.
Sirkiilasyon faktorleri arasindaki biyokimyasal bir dengesizlik nedeniyle
hiperpthtilasma durumu ortaya c¢ikabilir. Bu, dolasimdaki doku aktivasyon
faktoriinde bir artis ile birlikte dolasimdaki plazma antitrombin ve fibrinolizinlerde

bir azalmanin sonucu olabilir.

Zamanla, bu faktorlerin taniminda ve bunlarin vendz tromboz gelisimine
goreceli katkilar1 daha iyi anlasilmistir. Vendz trombozun kdkeni siklikla
multifaktoryeldir. Virchow tg¢liisiiniin bilesenleri bireysel hastalarda degisken 6neme
sahiptir. Ancak nihai sonug¢ endotel ile erken trombiis etkilesimidir. Bu etkilesim,
lokal sitokin iiretimini uyarir ve her ikisi de vendz trombozu tesvik eden l6kositin
endotele yapismasini kolaylastirir. Aktif koagiilasyon ile tromboliz arasindaki

goreceli dengeye bagl olarak, trombiis yayilimi olusur.



Azalmis ven duvar kontraktilitesi ve ven kapak disfonksiyonu, kronik vendz
yetmezlik gelismesine katkida bulunur. Ambulatuvar vendz basincin ylikselmesi
cesitli varisler, alt ekstremite 6demi ve vendz iilserasyon klinik belirtilerine neden

olur.

2.1.3.1. Trombiis Olusumu

Tromboz, kan dolasiminin pihtilagsmasiyla olusan homeostatik bir mekanizma
olup, yaranin ardindan hemostazi olusturmak i¢in ¢ok onemli bir siiregtir. Genellikle
ilk tetikleyici olayimn etkisini biiyiiten enzimlerin kademeli harekete gecirilmesini
iceren cesitli yollarla baslatilabilir. Benzer olay kompleksleri, fibrinoliz veya
trombiistin ¢oziilmesi ile sonuglanir. Tetikleyici faktorlerin ve enzimlerin dengesi
karmagiktir. Mikroskopik tromboz olusumu ve tromboliz (¢6ziilme) siirekli olaylardir
ancak staz, prokoagiilan faktorler veya endotel hasari arttik¢a, pthtilasma-fibrinoliz
dengesi, obstriiktif trombiisiin patolojik olusumunun Iehine olabilir. Klinik agidan

derin vendz tromboz, derin proksimal damarlarda makroskopik trombiis olusumudur.

Cogunlukla, pihtilasma mekanizmasi, bir fibrin pithtinin iiretilmesine neden
olan bir dizi kendi kendini diizenleyen adimdan olusur. Bu adimlar, aktive
edildiginde pihtilagma siirecini hizlandiran ¢ok sayida nispeten inaktif kofaktor ya da
zimojen ile kontrol edilmektedir. Bu reaksiyonlar genellikle trombositlerin, endotel
hiicrelerinin veya makrofajlarin fosfolipid ylizeyinde meydana gelir. Genel olarak,
pihtilagsma siirecinin baslatilmasi, intrensek bir sistem ve ekstrensek bir sistem olmak

tizere iki ayr1 yola ayrilabilir.

Ekstrinsik sistem, genellikle mekanik yaralanma veya travmanin bir sonucu
olarak ortaya c¢ikan doku lipoproteininin aktivasyonunun sonucu olarak calisir.
Intrensek sistem genellikle dolasimdaki plazma faktdrlerini ierir. Bu yollarm her
ikisi de, Xa faktoriinii olusturmak tizere aktive olan faktor X seviyesinde bir araya
gelir. Bu da protrombin'in trombine doniisiimiinii destekler (faktor II). Aktif trombin,
fibrinojenin bir fibrin pihtisina doniistiiriilmesi i¢in gerekli oldugu icin, pihti

olusumunda 6nemli bir adimdir.



Bir fibrin pihtisi olustuktan sonra hemostaz islevini yerine getirdiginde,
viicutta fibrin birikimini eriterek normal kan akisini saglamak i¢in mekanizmalar
bulunur. Dolasan fibrinolizinler bu islevi yerine getirir. Plasmin fibrini sindirir ve

ayrica pihtilagsma faktorleri V ve VIII'i ve fibrinojeni inaktive eder.

Pihtilagma siirecinin yanlislikla harekete gecirilmesini 6nlemek i¢in dogal
olarak olusan antikoagiilan mekanizmalar bulunmaktadir. Bunlara heparin-
antitrombin 11 (AT III), protein C ve trombomodiilin proteini S ve doku faktorii
inhibisyon yollar1 dahildir. Travma olustugunda veya ameliyat yapildiginda
dolasimdaki ATIIl azalir. Bu, pihtilagma siirecini gii¢lendirici etkiye sahiptir.
Caligmalar, total kalca replasmanindan (TKR) sonra dolagimdaki ATIII seviyelerinin

daha fazla diistiiglinli ve daha uzun siire azaltildigin1 géstermistir.

Normal sartlar altinda koagiilasyonu tesvik eden ve geciktiren faktorler arasinda
fizyolojik bir denge vardir. Bu dengedeki bir bozulma, koagiilasyon siirecinin uygun
olmayan bir zaman ya da konumda ya da asir1 miktarda meydana gelmesine neden
olabilir. Alternatif olarak, normal koagiilasyon mekanizmalarmin basarisizlig

kanamaya neden olabilir.

Trombiis genellikle valf kivrimlarimin arkasinda veya c¢ogunlukla baldirda
baslayan vendz dallanma noktalarinda olusur. Venodilatasyon, endotel hiicre
bariyerini bozabilir ve subendotelyumu ortaya ¢ikarabilir. Trombositler damar
duvarinda von Willebrand faktorii veya fibrinojen vasitasiyla subendotel yiizeyine
yapisirlar. Notrofiller ve plateletler aktive edilerek prokoagiilan ve inflamatuar
mediatdrler salinir. Notrofiller ayrica bazal membrana yapisir ve subendotele gog
ederler. Kompleksler, trombosit yiizeyinin formunu olusturur ve trombin olusumu ve
fibrin olusum hizim1 arttirir. Uyarilmis 16kositler endotelial reseptorlere geri
dondiiriilemez bir sekilde baglanir ve duvar kemotaksisi vasitasiyla ven duvarina
ekstravaze olur. Trombosit, lokositler ve fibrinden olusan olgun trombiis
gelistiginden damarin i¢ yiizeyinde aktif bir tromboz ve inflamatuar siire¢ olusur (9,

10).



Calismalar, vendz kapak ceplerinin arkasinda soleal siniisler gibi diisiik akis
yerlerinin ve vendz konfluanslarin vendz trombiisiin gelisimi ig¢in en fazla riski
bulundugunu gostermistir (11, 12). Bununla birlikte, staz yalniz ven6éz tromboz
gelisimini  kolaylastirmak igin yeterli degildir. Tavsan juguler damarlarinin 60
dakikaya kadar deneysel olarak baglanmasi, venéz tromboza siirekli olarak neden
olmamustir (13, 14). Uzun siireler boyunca immobilize olan hastalar vendz tromboz
gelisiminde yiiksek risk tasidigt halde, DVT gelisimi icin ilave bir uyari

gerekmektedir.

2.1.3.2. Venoz Yetmezligin Gelisimi

Zamanla, trombositler inflamatuvar hiicreler araciligiyla piht1 igine sizmaya
baslar ve trombiis olusur. Bu, cogu hastada trombiisiin ek yerinde fibroelastik intimal

kalinlasma ve %11'e kadar lifli bir sinesi ile sonuglanir.

Cogu hastada, damar duvari ile trombiis arasindaki bu etkilesim kapak
disfonksiyonuna ve genel damar duvarinda fibrozise yol acar. Ven trombozu sonrasi
damar duvarinin yeniden modellemesinin histolojik incelemesi, bag dokusu matriks
regiilasyonunda bir dengesizlik ve kronik vendz yetmezlik gelisimine katkida

bulunan diizenleyici vendz kontraktilitede bir kayip ortaya koymustur (15, 16).

Akut DVT'l hastalarin %29-79'unda kronik venoz yetmezliklerin bir formu
gelisirken tlserasyon %4-6 oraninda gortlir (17, 18). Tekrarlayan trombozlu
hastalarda riskin 6 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (19).

Birkag ay iginde, ¢ogu akut DVT, komple veya kismen rekanalize hale
gelmeye baslar ve kollateraller gelisir (20-25). Kan dolasimi diizelsede, bir yil sonra
hastalarin yarisinda kalint1 tromboz veya stenoz bulgusu gozlenir. Dahasi, altta yatan
valflerin ve periferik genisleme ve yetmezlikten 6diin verilmis hasar genellikle
devam eder ve ilerleyebilir. Venoz staz, venoz reflii ve kronik 6dem, biiyiik bir DVT

geciren hastalarda yaygindir (26).



Yeterli miktarda kollateral kan akimi1 yolu varsa tikali ¢ikis veninin yaratacagi
akut etki minimal olabilir. Alternatif olarak, zorlu retrograd akim olusursa belirgin
agr1 ve sisme meydana getirebilir. Derin ven ¢ikisi obstriiksiyonunun varliginda,
baldir kasinin biiziilmesi, besleyici perforasyon damarlarinin genlesmesini saglar ve
valfleri islev goremez hale getirir. Clinkii valfler artik kavusamaz. Ve bu durum
kanin yiizeyel sistemin perforan dallart boyunca retrograd akisina sebep olur . Bu
yiiksek basingh kan akisi, yiizeyel (genellikle diisiik basingl) sistemin genislemesine
neden olabilir ve yiizeysel vendz yetersizlik iiretebilir. Klinik olarak, ipsilateral
safendz vende artan reflii insidansi, DVT olusumunu 7,8 kat arttirmaktadir (20). Bu

olaylar zinciri hemodinamik vendz yetmezlik bulgular iiretebilir.

Venodz yetmezlige katkida bulunan bir baska mekanizma, trombotik venin
dogal iyilesme stirecidir. Tromboz kitlesi haftalarca aylarca inflamatuar reaksiyon ve
fibrinoliz ile pargalanir ve valfler ve vendz duvar, diiz kas hiicrelerinin organizmasi
ve biiylimesi ve neointima iiretimi ile degisir. Bu islem, geride venoz refliiye
yatkinlik kazandiran, hasarli, beceriksiz, belli bashi kapaklar birakir. Duvar iltihab1
reaksiyonu, kollajeni ve elastini pargalar kompliyansi olmayan bir vendz duvar

birakir (20-25).

Stirekli obstriiktif tromboz, kapak hasari ile birlesince, bu dongiliniin devam
etmesini saglar. Zamanla vendz hasar geri dondiirebilir. Hemodinamik venoz
yetmezlik, postflebitik sendrom olarak da adlandirilan posttrombotik sendromun
(PTS) altta yatan patolojisidir. Cok sayida valf etkilenirse, bacak yiikseltilmedigi
siirece akis merkezi bir sekilde gergeklesmez. Vendz kanin yetersiz olarak disar
atilmasi staz ve kalici olarak artmis bir ven6z basing veya vendz hipertansiyon ile
sonuglanir. Fibrin s1zint1 yapar ve inflamasyon olustugunda, yiizeyel dokular 6demli
ve hiperpigmente olur. Progresyon ile birlikte olusan fibrozis doku oksijenasyonunu
tehlikeye atar ve iilserasyona neden olabilir. Venodz yetmezlik ortaya ¢iktiktan sonra
hicbir tedavi ideal degildir; kompresyon g¢oraplart kullanimi1 ve bacak elevasyonu
durumu kompanse edebilir ya da cerrahi trombektomi veya vendz bypass girisiminde
bulunulabilir (27-30). Tek basina antikoagiilasyon ile, semptomatik DVT hastalarinin
% 75'inde 5-10 y1l i¢inde PTS goriiliir (30).
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Bununla birlikte, venoz iilserasyon insidanst %5'ten ¢ok daha azdir. Birlesik
Devletlerde venoz iilserli yarim milyon hastanin %17-45'inde DVT o&ykiisti oldugu
bildirildi (31).

Alt ekstremitedeki trombozlarin ¢ogu ameliyat sonrasi kendiliginden diizelme
egilimindedir. Bununla birlikte vakalarin yaklasik %15'inde bu trombiis bacagin
proksimal femoral vendz sistemine kadar uzanabilir. Tedavi edilmemis proksimal
trombiis, klinik olarak anlamli pulmoner emboli i¢in Onemli bir kaynak

olusturmaktadir.

Bacak kaslarinin, yiirime veya hareket gibi ritmik kontraksiyonlarinin
olmamast durumunda, damarlarda kan akis1 yavaslar ve hatta bazi bolgelerde
tromboza uygun bir ortam olusur (32). Ameliyat sonrasindaki hastada, izole edilmis
baldir veni trombozunun yaris1 birkag saat i¢inde spontan olarak diizelirken, yaklasik
%15'i femoral veni de kapsamaktadir. Tedavi edilmemis semptomatik baldir veni

DVT'sinin iigte biri proksimal damarlara kadar uzanir (33).

Tedavi edilmeyen proksimal DVT'in 1 aylik izleminde, %20 gerileme ve %
25 yayilma goriiliir. Baldir veni trombiisii, klinik olarak anlamli PE'nin nadir
kaynaklarindan olmasina ragmen, tedavi edilmemis proksimal trombiis ile PE

insidans1 %29-50'dir (33, 34). Cogu PE'ye ilk teshis otopside konur. (34, 35)

Ust ekstremite DVT'sinin 2 formu, (1) eforla indiiklenen tromboz (Paget-von
Schroétter sendromu) ve (2) sekonder trombozdur. Eforla indiiklenen tromboz veya
Paget-von Schrotter sendromu vakalarin %25'ini olusturur. Ingiltere'deki Paget ve
Almanya'daki von Schrétter, 100 yil1 agkin bir siire 6nce eforla indiiklenen trombozu
bagimsiz olarak tarif ettiler. Hastaligin bu birincil formunda, torasik giris ve/veya
cikista bulunan kostoklavikiiler boslukta kas-iskelet yapilarinin neden oldugu altta

yatan kronik vendz kompresif bir anormallik vardir.

Sekonder trombozlu hastalarin %75'inde hiperkoagiilabilite ve/veya kalici

santral venoz kateterler dnemli katkida bulunan faktorlerdir. Aslinda, santral vendz
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kateterlerin sik kullanimiyla birlikte, {ist ekstremite ve brakiyosefalik vendz tromboz

daha yaygin bir problem haline gelmistir (36-38).

2.1.3.4. Pulmoner Emboli

PE, ven6z trombiisiin kendi orijininden ayrilmasi ve sag kalp yoluyla
pulmoner artere ulagsmasiyla gelisir. Ventilasyon perfiizyon defekti ve kardiyak
gerilime neden olur. Akut DVT hastalarinin yaklasik %10'unda PE olusur. Hastane
Oliimlerinde %210'a kadar PE ¢ikabilir (39). Ancak, ¢ogu hasta (%75'e kadar)
asemptomatiktir. Geleneksel olarak, proksimal vendz trombozun pulmoner emboliye
neden olma riskinin yiiksek oldugu diistiniilmektedir. Bununla birlikte, simdiye kadar
Olimciil PE'nin kaynagini aramak i¢in 0zel olarak gerceklestirilen tek en biiyilik
otopsi dizisi, Havig tarafindan 1977'de yapildi. Oliimciil embolilerin iigte birinin

baldir damarlarindan direkt olarak ortaya ¢iktigi tespit edildi (40).

2.1.3.5. Superior Vena Kava Sendromu

Stiperior vena kava sendromu, iist vena kavaya (SVC) kademeli olarak
basildiginda ortaya ¢ikar. Hastalar nefes darligi, oksiiriik, disfaji, boyun ve {ist
ekstremitelerin sigsmesi ile bagvurabilir. SVC sendromu, c¢ogunlukla akciger veya
gogls kanseri gibi malign bir siirecten ekstrensek basi sonucu ortaya ¢ikar. Bununla
birlikte, SVC sendromunun trombotik nedenleri, santral vendz kateterlerin ve kalp
pilinin daha yaygin kullanimi nedeniyle artmaktadir. SVC sendromu klinik bir tani
olup, diiz radyografi, bilgisayarli tomografi (BT) taramasi ve venografi ile
dogrulanabilir (41). Kansere bagli SVC sendromu i¢in tedavi, kemoterapi ve tikayict
tiimore yoneltilen radyasyondan olusur. Trombotik nedenler i¢in tromboliz ve
antikoagiilasyon kullanilabilir (42). Semptomlarin hizli bir sekilde ¢oziilmesi igin
artmig bir bigimde, balon dilatasyon ve stentleme ile endovaskiiler tedavi

uygulanmaktadir (43, 44).
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2.1.4. Etyoloji

Bircok faktor, genellikle kombinasyon halinde DVT'ye katkida bulunur.
Bunlar, edinilmis (ilag, hastalik) veya konjenital (6rnegin, anatomik varyant, enzim

eksikligi, mutasyon) olarak kategorize edilebilir.

DVT'nin sik goriilen risk faktorleri, immobilizasyon veya santral vendz
tikanikliga bagl venoz stazin gii¢lendirilmesinden kaynaklanmaktadir. Hareketsizlik,
kitalar arasi1 bir ucakta veya genel anestezi altindaki bir ameliyat sirasinda meydana
gelebilir. Ayrica, pelvik, kal¢a veya omurga ameliyatlarinda hastanede yatis sirasinda
veya felg veya paraplejiye bagli olarak da goriilebilir. Bu sartlardaki bireyler DVT
gelistirdikleri takdirde gézetim, profilaksi ve tedavi gormelidirler (45, 46).

2.14.1. Artan Kan Viskozitesi veya Santral Venoz Basin¢tan Dolay:
Azalmis Kan Akim

Artmis kan viskozitesi vendz kan akisini azaltabilir. Bu degisiklik,
polisitemia verada kan hiicresel bileseninin artmasi, trombositoz veya

dehidratasyondan dolay1 kanin sivi kompononentindeki bir azalmaya bagli olabilir.

Mekanik veya fonksiyonel olarak artmis santral vendz basing bacak
damarlarindaki akis1 azaltabilir. Neoplazm, gebelik, stenoz, konjenital anomaliye
bagh iliyak damarlar veya inferior vena kava tlizerindeki kiitle etkisi ¢ikis direncini

arttirir.

2.1.4.2. Venoz Staza Katkida Bulunan Anatomik Varyantlar

Inferior vena kava ve iliak venlerin daralmasi veya yoklugu ile sonuglanan
anatomik varyasyonlar vendz staza katkida bulunabilir. Iliyokaval trombozlarda,
hastalarin %60-80'inde altta yatan anatomik bir anomali bulunur. En iyi bilinen
anomali sag ana ilyak arterin anatomik gecisinde sol ana iliyak venin

kompresyonudur. Damar, normal seyrinde sag ana iliyak arterin altindan geger.
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Bazi bireylerde bu anatomi, sol iliyak venin sikigmasi ile sonuglanir. Bant
veya ag formasyonu olusumu, ardindan staz ile birlikte sol bacakta DVT'ye yol
acabilir. Sebepleri iyi anlasilmamistir. iliyak venin sikistirilmast May-Thurner

sendromu veya Cockett sendromu olarak da adlandirilir.

Inferior vena kava varyantlar1 nadirdir. Anormal gelisim en sik saptanan ve
kesitsel goriintiileme veya venografi ile teshis edilmistir. Inferior vena kava
embriyolojik  evrimi, eslestirilmis suprakardinal ve subkardinal venlerin
genislemesinden veya atrofisinden kaynaklanmaktadir. Anormal embriyolojik
gelisim normal vena kava yokluguna neden olabilir. Bu varyasyonlar semptom
riskini artirabilir. Ciinkii kii¢iik capli damarlar daha fazla tikanikliga maruz kalabilir.
Derin ven trombozu olan 50 yasindan geng hastalarda, kaval anomali insidanst %5

gibi yiiksek bir oranda goriiliir (47).

Cift veya eslenmis inferior vena kava, sol suprakardinal venin bir bolimiinde
atrofi eksikliginden kaynaklanir. Aortun solunda yinelenen bir yapi olusur. Genel
form, sol ortak iliyak ve sol renal venleri birbirine baglayan kismi eslestirilmis bir
inferior vena kavadir. Bir filtrenin yerlestirilmesi gibi vena kava kesintisi
planlandiginda, bu alternatif yollar gbz 6niine alinmalidir. Alternatif olarak, inferior
vena kava gelismeyebilir. Kan akiginda en yaygin yol, kompanzasyon igin genisleyen
vena azigostur. Eger iliak venlerin ve azigos venin iletisiminde bir vendz stenoz

mevcutsa, basing yetersizligi, staz veya tromboza neden olabilir (48).

Nadiren de inferior vena kava ve vena azigos birlikte gelismez ve iliyak
damarlar, internal iliak kollaterallerden hemoroidal venlere ve ilist mezenterik venden
karaciger portal sistemine akar. Atriuma hepatik vendz drenaj asikar bir bigimde
olur. Bu yol kii¢iik hemoroidal damarlari i¢erdiginden, bu damarlarin trombozu ciddi

akut bacak sismesine neden olabilir.

Inferior vena kava trombozu seyrek goriilen bir durumdur. Inferior vena kava
filtresi mevcut degilse veya vena cava’ya ulasan emboliyi durduramazsa olusan
klinik durum, alt ekstremite derin ven trombozunun bir sonucudur. Kaval trombozun

yaygin nedenleri bobrek veya karacigeri kapsayan tiimorler, inferior vena kava
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invazyonu yapan tiimorler, inferior vena kavanin ekstrinsik kitle ile kompresyonu ve

retroperitoneal fibrozdur (49, 50).
2.1.4.3. Venlerin Mekanik Hasari

Damar duvarina mekanik hasarin, venéz tromboz i¢in ek bir katki sagladigi
goriilmektedir. Iliskili femoral ven manipiilasyonu olan kalga artroplastisi hastalar,
yalnizca immobilizasyon ile agiklanamayan yiiksek risk grubunu temsil eder.
Trombiisiin %57'si baldirda olagan staz yerinden ziyade, etkilenen femoral venden
kaynaklanmaktadir (51). Endotel hasari, normal antitrombojenik endoteli, von
Willebrand faktor ve fibronektin iiretimini uyararak protrombotik endotele

dontistiirebilir.

Yaralanma, travma, cerrahi miidahale veya iyatrojenik yaralanma gibi asikar
olabilir, veya kii¢iik derin vendz tromboz (asemptomatik) veya minér (unutulmus)
travmaya bagli olanlar gibi belirsiz olabilir. Daha 6nce gegirilmis DVT, ileride
gecirilecek bir DVT i¢in major bir risk faktoriidiir. Akut iiriner sistem veya solunum
yolu enfeksiyonu olusumunda artmis DVT insidansi, endoteldeki bir enflamasyona

bagli olabilir.

Bir meta-analizinin sonuglarina gore, periferik yerlestirilmis santral kateter
(PICC), santral ven kateterleri (SVC) ile karsilagtirildiginda DVT riskini ikiye
katlayabilir (52, 53). Bu yaymlanmis periferik yerlestirilmis santral kataterlerle
iliskili VTE insidansinin, kaliplarinin ve riskinin en genis gdzden gecirmesi idi.
Bununla birlikte, bulgular, yaymlanmis herhangi bir randomize ¢alisma

bulunmamasi nedeniyle sinirhdir.

SVC ile karsilagtirildiginda, PICC'lerin DVT’ye yol agma orani odds orani
[OR], 2,55 kez yiiksek riskli bulunmustur; ancak pulmoner emboli ile ilgili sonug
yoktur (53). PICC ile iligkili DVT sikligi, kritik derecede hasta (%13,91) ve kanserli
(%6,67) hastada en yiiksekti.

15



2.1.5. Derin Ven Trombozu icin Genel Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin varligr, DVT'min pretest olasiligmmi degerlendirmede
belirgin bir rol oynamaktadir. Gegici risk faktorleri basarili kisa siireli
antikoagiilasyon gerektirir. Idiopatik derin vendz tromboz, kronik veya kalic risk

faktorleri uzun siireli tedavi gerektirir.

Immobilize kabul edilmis 1102 kisiyi degerlendiren MEDENOX
caligmasinda yapilan ¢oklu lojistik regresyon analizi, asagidaki faktorlerin,
cogunlukla asemptomatik olan ve her iki alt ekstremitenin venografi ile teshisi

konan, artmig VTE riskiyle iliskili oldugunu gostermistir (54):

- Akut bir enfeksiyoz hastalik varligi
- 75 yasin lizerindeki yas

- Kanser varligi

- Gegirilmis VTE hikayesi

En sik goriilen risk faktorleri obezite, onceki VTE, malignite, gecirilmis
cerrahi ve immobilizasyondur. Her biri hastalarin %20-30'unda bulunur. Hastaneye
yatan ve emziren hastalar, siklikla cesitli risk faktorlerine sahiptir. Bunlar tiim
DVT'lerin yarisint olusturmaktadir (55, 56). Obezite, intrakranyal kanamalilarda
protrombin kompleks konsantresi ile antikoagiilanin geri doniisiim yetmezligi riskini

artirdigi da goziikkmektedir (57).

Tek giiclii risk belirteci, bu tiir hastalarda akut vendz trombozun %25'inin
goriildiigii DVT oykiisii olarak kalir (58). Patolojik olarak, 6nceki tromboz kalintilart
siklikla yeni akut trombiisiin Orneklerinde goriiliir. Bununla birlikte, tekrarlayan
tromboz aslinda birincil hiperkoagiilasyon durumlarinin bir sonucu olabilir.
Koagiilasyon kaskadindaki anormallikler, pihtilagma kaskadindaki ayri genetik
mutasyonlarin dogrudan sonucudur. DVT vakalarimin yaklasik %5-10'unu protein C,
protein S veya antitrombin I eksiklikleri olusturmaktadir (59). Venoz trombozlu
hastalarin %30'unda malignite goriliir (60, 61). Baz1 anormal pihtilagsma faktérlerine

sahip olan kanser hastalarinin %90'ninda gosterildigi tizere, trombojen mekanizmalar
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anormal koagiilasyon igerir (62). Kemoterapi, vaskiiler endotel, koagiilasyon
kaskatlar1 ve tiimor hiicre lizisini etkileyerek vendz tromboz riskini artirabilir. Bu
riskin, meme kanseri tedavisi i¢in uzun siire tedaviye devam eden hastalarda, 12
haftalik tedavi i¢in %4.9 oldugu, 36 hafta boyunca tedavi alan hastalarda ise %8.8'e
kadar yiikseldigi gosterildi (63). Ek olarak, DVT, malignite igin yapilan cerrahi
islemlerin %29'unun komplikasyonudur (64).

Ameliyat sonras1 vendz tromboz, yapilan ameliyatin tipi de dahil olmak tizere
cok sayida hasta faktoriine bagl olarak degisir. Profilaksi olmaksizin, genel cerrahi
operasyonlart tipik olarak %20 civarinda bir DVT insidansina sahiptir, oysa
ortopedik kalga cerrahisi gegiren hastalarin %50'sinde ortaya ¢ikabilir (65).
Ortopedik rahatsizliklarin ve hastaliklarin dogas1 geregi, travma, kalca ve diz
eklemlerinin cerrahi onarimi veya degistirilmesi ile bu hastalar VTE hastaligina
yakalanma egilimi gosterirler. Bu komplikasyonlar ongoriilebilirdir. Bu durum
Cesitli hastalik durumlarinda dogal denge mekanizmalarinda meydana gelen
degisikliklerin sonucudur. Radyoaktif etiketli fibrinojen temelinde yapilan
caligmalarda, alt ekstremite trombiisiiniin yaklasik yarisinin intraoperatif olarak
gelistigi goriilmiistiir (66). Perioperatif immobilizasyon, pihtilasma anormallikleri ve

vendz yaralanma, cerrahi ven trombozu gelisimine katkida bulunur.

2.1.5.1. Genetik Faktorler

Kan pihtilasma kaskadindaki genetik mutasyonlar, vendz tromboz
gelisiminde en yiiksek riski tasiyanlardir. Genetik trombofili idiyopatik venoz
trombozlu hastalarin  %30'unda tespit edilmistir. Pihtilasma inhibitorlerinin
antitrombin, protein C ve protein S'nin birincil eksiklikleri tiim trombotik olaylarin
%5-10"uyla iligkilidir (59, 67, 68). Degistirilmis prokoagulan enzim proteinleri faktor
V, faktor VIII, faktor IX, faktor XI ve protrombini igerir. Prokoagiilan faktorlerin
intakt bir antikoagiilasyon sistemine direnci yakin zamanda, DVT hastalarinin %10-
65'ini temsil eden faktor V Leiden mutasyonunun tespiti ile tanimlanmistir (69).
Venoz staz ortaminda, bu faktorlerin, mekanik damar hasarinin meydana geldigi
tromboz egilimli bolgelerde birikmesi, endotelin protrombotik hale gelmesi igin

uyarilir (70).
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Faktor V Leiden, aktive protein C araciligiyla direngli bir hiperkoagiilasyon
durumuna yol acan faktér Va'ya yol acan bir mutasyondur. Onemi, Amerikan
poplilasyonundaki %5 prevelans ve VTE icin 3 kat ila 6 kat artmis risk arasindaki
iliskide yatar. Antifosfolipid sendromu, antifosfolipid antikorlar aracilifiyla
(kardiyolipin veya lupus antikoagiilan antikorlari) hiperkoagiilabilite sendromuyla
iliskili olan, immiin sistemin bir bozuklugu olarak diisiiniiliir. Normal bir kan bileseni
olmasada, antifosfolipid antikoru asemptomatik olabilir. Niifusun %?2'sinde bulunur
ve enfeksiyonlarla veya antibiyotik kullanimiyla iliskili olabilir. Kokain, hidralazin,
prokainamid ve kinin dahil olmak iizere bazi ilaglarin kullanimi ile birlikte tespit

edilebilir (67).

Bu genetik defektlerin testleri, tekrarlayan vendz trombozlu hastalarda
genellikle uygulanmaz ¢iinkii tedavi semptomatiktir. Bu genetik defekti olan cogu
hastada, tekrarlayan DVT sonrasinda varfarinle ya da diisiik molekiil agirlikli heparin
(LMWH) ile antikoagiilasyon tedavisi Onerilmektedir (alternatif bir tanimlanabilir
etiyoloji belgelendirilmemistir). Tekrarlayan DVT riski, bireyleri DVT'ye yatkin en
yaygin genetik polimorfizm ile 1.4-2 kere artar. Bununla birlikte, faktor V Leiden ve
protrombin G20210A insidansinin diisiik olmas1 agresif profilaksiyi garanti
etmeyebilir. Bu nedenle, ikinci bir olay meydana gelene kadar genetik testler
uygulanmayabilir (71).

2.1.5.2. Hiperkoagiilabiliteyi Uyaran Diger Durumlar

Diger hastaliklar ve durumlar, DVT i¢in baska temel riskleri olmayan
hastalarda hiperkoagiilabilite yaratabilir. Bazi faktorler dahili hiperkoagiilabilite
olmadan DVT'ye neden olma 6zellikleri s6z konusu olsada, hastalart DVT'ye yatkin
hale getirebilirler. Hastalik malignite, dehidratasyon ve ilaglarin kullanimi (6rn.
Ostrojen) bu durumlardan bazilaridir. Enfeksiyondan veya heparin kaynakli
trombositopeniden kaynaklanan dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC) gibi akut

hiperkoagiilabilite halleri de ortaya ¢ikabilir (72).

Risk faktorleri agagida 6zetlenmistir:
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Yas

Ug giinden uzun immobilizasyon

Gebelik ve postpartum dénem

Onceki 4 hafta icinde yapilan herhangi bir cerrahi islem
Daha 6nceki 4 hafta icinde uzun ucak veya araba gezileri (> 4 saat)
Kanser

Gegirilmis DVT

Inme

Akut miyokard infarktiisii

Konjestif kalp yetmezligi

Sepsis

Nefrotik sendrom

Ulseratif kolit

Multitravma

SSS / omurilik yaralanmasi

Yaniklar

Alt ekstremite kiriklar

Sistemik lupus eritematosus ve lupus antikoagiilani
Behget sendromu

Homosistiniiri

Polisitemia rubra vera

Trombositoz

Kalitsal pihtilagma / fibrinoliz bozukluklari
Antitrombin III eksikligi

Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Protrombin 20210A mutasyonu

Faktor V Leiden mutasyonu

Disfibrinojenemiler ve plazminojen aktivasyon bozukluklari
Intravendz (IV) ilag kétiiye kullanimi

Oral kontraseptifler

Ostrojen
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- Heparine bagli trombositopeni (HIT)

2.1.6. Bulgu ve Semptomlar

DVT semptomlar1 asagidakileri icerebilir:

- Odem - En spesifik semptom

- Bacak agris1 — Hastalarin %50'sinde ortaya ¢ikar ancak nonspesifiktir.
- Hassasiyet — Hastalarin %75'inde ortaya ¢ikar

- Tromboz alan1 lizerindeki cildin sicakliginda artis veya eritemli olmasi

- Pulmoner emboli (PE) klinik semptomlari

Klasik semptomlara sahip olan hastalarin %46 smin venogram sonuglari
negatif olup, pozitif goriintiilemeye sahip olan hastalarin %50 sinde spesifik

semptomlar bulunmamaktadir (73, 74).

DVT tanisiz1 koymak icin tek bir fiziksel bulgu veya semptom ve bulgu
kombinasyonu yoktur. Ancak DVT'de fizik muayene bulgulari asagidakileri

icerebilir:

- Ayak dorsifleksiyonunda baldir agris1 (Homan’s sign)
- Palpabil, endure, kord seklinde, hassas subkutandz venéz segment
- Alt ekstremitede varyabil renk degisiklikleri

- Odemden dolay1 bacagin soluk goriinmesi (Nispeten nadir)

Semptomatik DVT tanist kondugunda hastalarin %40'inda sessiz PE varligi

bildirilmistir (75). DVT'nin potansiyel komplikasyonlar1 arasinda sunlar bulunur:

- Paradoksal emboli (nadir)
- Tekrarlayan DVT
- Posttrombotik sendrom (PTS)
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2.1.7. Tam

Olast DVT'li hastalarin tedavisi i¢in Amerikan Akademisi Aile Hekimleri
(AAFP) / Amerikan Hekim Koleji (ACP) tavsiyeleri asagidaki gibidir (75):

e Vendz tromboemboli (VTE) pretest olasiligini tahmin etmek ve test
sonuglarii yorumlamak i¢in gecerli klinik 6ngérme kurallar1 (6rn.,
Wells) kullanilmalidir.

e Onceden segilemeyen DVT veya PE ihtimali olan uygun secilmis
hastalarda, yiiksek sensitif bir D-dimer ¢aligmak mantiklidir.

o Alt ekstremite DVT'sinin pretest olasilig1r yiiksek olan hastalarda
ultrasonografi onerilir.

e PE agisindan yiiksek veya orta pretest olasiligi olan hastalarda, tanisal
goriintiileme calismalar1 (6rnegin, ventilasyon-perfiizyon taramasi,

multidetektorlii helezonik BT ve pulmoner anjiyografi) gereklidir.

Dikkate alinmasi gereken temel laboratuvar ¢aligmalari sunlar igerir:

e D-dimer testi
e Koagiilasyon testleri (0rn., Protrombin zamanmi ve aktive parsiyel
tromboplastin zamani), hiperkoagiilasyon durumu degerlendirmek

igin.

2.1.8. Hasta Yonetimi ve Tedavi

DVT ig¢in tedavi secenekleri sunlar igerir:

e Antikoagiilasyon (tedavinin temel dayanagi)- Heparinler, varfarin,
faktor Xa inhibitorleri ve gesitli antikoagiilanlar

e Farmakolojik tromboliz

e Endovaskiiler ve cerrahi miidahaleler

o Fiziksel onlemler (6rnegin elastik sikistirma goraplari ve ambulasyon)
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DVT tedavisinde kullanilan heparin tiriinleri asagidakileri igerir:

e Diislik molekiil agirlikli heparin (LMWH, 6rnegin enoksaparin)
e Unfraksiyone heparin (UFH)

DVT tedavisinde kullanilan faktér Xa inhibitorleri asagidakileri igerir:

e Fondaparinuks - Bu madde, etkinlik ve emniyet a¢isindan enoksaparin
ile karsilastirilabilir gibi gériinmektedir (76).

e Rivaroksaban - Bu ajan, VTE tekrarlamasini enoksaparin ve ardindan
bir vitamin K antagonisti kadar etkili bir sekilde dnlemektedir ve daha
az kanama ile iliskili olabilir (77, 78). Buna ek olarak, yiiksek riskli
gruplarda da kullanilabilir gibi goériinmektedir.

Endovaskiiler tedavi, alt ekstremite semptomlarinin siddetini ve siiresini
azaltmak, PE'yi 6nlemek, tekrarlayan VTE riskini azaltmak ve PTS'yi 6nlemek i¢in

yapilir. DVT'nin perkiitan transkateter tedavisi asagidakileri igerir:

e Kateter yonelimli tromboliz ile trombiis giderimi- American College of Chest
Physicians (ACCP) trombolitik tedaviyi yalmizca ekstremite iskemisi veya
vaskiiler yetmezlik ile iligkili masif iliofemoral ven trombozu olan hastalar
i¢in Onerir

e Mekanik trombektomi

e Anjiyoplasti

e Venoz tikanikliklarin stentlenmesi

Inferior vena kava filtreleri icin Amerikan Kalp Dernegi (AHA) onerileri

arasinda sunlar bulunmaktadir (79):

e Antikoagiilasyona kars1 kontrendikasyonu olan akut proksimal DVT
veya akut PE tespit edilen hastalarda,

e Antikoagiilasyon sirasinda tekrarlayan tromboembolizm gelisenlerde,
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e Antikoagiilasyon tedavisinin sonlandirilmasin1  gerektiren aktif

kanama komplikasyonlar1 olanlarda.
2.2. Selliilit ile Tlgili Genel Biligiler

Selliilit terimi, genellikle fasya ya da kaslar1 icermeyen akut enfeksiyon ile
iliskili bir siire¢ olan deri ve subkiitan dokularda non-nekrotizan bir iltihab1 belirtmek
icin yaygin olarak kullanilmaktadir. Selliilit lokalize agri, sisme, hassasiyet, eritem

ve sicaklik ile karakterizedir.

Selliilit, klasik olarak apse olusmadan (nonpiiriilan), piiriilan akinti veya
tilserasyon olarak diisiiniilmiistiir. Bazen, selliilit diger durumlarla birlikte goriilebilir,
bdylece makiiler eritem nodiiller, iilserasyon alanlar1 ve agik apse olusumu (piiriilan

selliilit) ile birlikte bulunur.

Streptokok tiirleri, tanimlanmig bir etyolojiyle iliskili olmayan erizipellerin,
diffiiz selliilitin ya da nonpiiriilan selliilitin en yaygin nedenidir (80). S. aureus
(Stafilokkokkus aureus), fronkiil, karbonkiil veya apselerle birlikte goriilen piiriilan

selliilitteki muhtemel organizmadir.
2.2.1. Epidemiyoloji

Selliilit belirtilmesi zorunlu bir hastalik olmadigindan kesin prevalans
belirsizdir. Bununla birlikte, tiim 1rk ve etnik gruplar etkileyen nispeten yaygin bir
enfeksiyondur. Erkeklerde ve kadinlarda selliilit insidansinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir farklilik yoktur (81). Genellikle yasa bagl belirginlik tanimlanmamustir.
Bununla birlikte, yapilan ¢alismalarda 45 yasindan biiyiik bireylerde daha yiiksek
oranda sellillit goriilme sikligt bulunmustur (82-84). Geriatrik hastalarda,
GeoSentinel Gozetim Ag tarafindan uluslararasi yolcularin retrospektif olarak

incelenmesinde, selliilit daha sik goriildii (85).

Bazi yas gruplari, asagidakiler gibi bazi nadir goriilen durumlarda yiiksek risk

altindadirlar:
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Tarihsel olarak, Haemophilus influenzae B tipinin (H. influenza tip B) neden
oldugu bukkal selliilit, 3 yasindan kiigiik ¢ocuklarda daha siktir. Bu organizmaya
kars1 asilama, bukkal selliilit insidansini1 diisilirebilir. Ancak yine de, asilanmig
hastalar lizerinde yapilan kohort calismalarinda hastalar asilanmis olsa bile H.
influenza B tipinin bukkal selliilit i¢in bir kaynak olusturmaya devam ettigi goriildii
(86).

Yiiz selliliti, 50 yasin iizerindeki yetiskinlerde daha sik goriliir. Bununla
birlikte, pndmokokal yiiz selliiliti, oncelikle pndmokokal bakteriyemi igin risk

altindaki kii¢iik cocuklarda goriliir (87, 88).

Perianal selliilit, genellikle A grubu beta-hemolitik Streptokok (GABHYS) ile
enfekte olan, 3 yasindan kiigiik ¢ocuklarda goriiliir (89).

Selliiliti olan yasl hastalar tromboflebit agisindan risk altindadirlar. Utah'daki
bir sigorta sirketi veritabaninda yapilan bir arastirma, insidansin her yil 1000 kiside
24.6 vaka oldugunu gosterdi (83). Bu insidansin erkeklerde ve 45-64 yaslarindaki
bireylerde daha yiiksek oldugu kaydedildi. Cilt, yumusak doku, kemik ve eklem
enfeksiyonlar1 iizerine hastanede yatan hastalar {izerinde yapilan genis bir

epidemiyolojik ¢aligmada, % 37,3 hastada selliilit bulundugu tespit edildi (90).

Cilt ve yumusak doku enfeksiyonlarinin genel goriilme oranlar1 1000 kiside
32.1'den 48.1°e yiikselmistir. Bu say1 2005 yilinda 14,2 milyona ulagsmis ve apse ve
selliilitin goriilme oranlart 1000 kiside 17.3'ten 32.5’e yiikselmistir (91). Birlesik
Krallik'taki bir bolge hastanesinde yapilan acil tibbi konsiiltasyonlarin yaklagik
%3'tinii selliilitlerin olusturdugu tespit edildi.

2.2.2. Patofizyoloji

Selliilit genellikle bir fissiir, kesik, laserasyon, bocek 1sirig1 veya ponksiyon
yarast gibi deri biitiinliigiiniin bozuldugu durumlarda olusur. Bazi durumlarda, deri
biitiinligii bozulmamustir, fakat selliilit bazi bakterilerin invaziv niteliklerinden veya

mikroskopik diizeyde cilt degisikliklerden kaynaklaniyor olabilir. Ciltte ve eklerinde
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bulunan organizmalar dermise girip ¢ogalirlar ve selliilit olustururlar. Odontojenik
orijinli yiiz selliiliti de goriilebilir. Ayak parmagindaki intertrigo ve/veya tinea
pedis'li hastalar, lenfatik tikaniklik, vendz yetmezlik, basing iilserleri ve obezite gibi
durumlara sahip olan hastlalar sik tekrarlayan selliilit ataklarmna karsi 6zellikle
savunmasizdirlar (82, 92, 93).

Selliilit vakalarinin biiyiik ¢ogunlugunun Streptococcus pyogenes ve daha az
derecede Staphylococcus aureus kaynakli oldugu diistiniilmektedir. Nadir vakalarda,
selliilit uzak bir enfeksiyon odagindan kaynaklanabilir. Ozellikle immiinsiiprese
bireylerde bir organizmanin metastatik invazyonunudan kaynaklanabilir. Bu
metastatik invazyon, S. pneumoniae (pndmokok) ve deniz kokenli Vibrio tlirlerinden
kaynaklanan selliilitte 6zellikle yaygin goriilen ajanlardir. Neisseria meningitidis,
Pseudomonas aeruginosa, Brucella tiirleri ve Lejyonella tiirleri hematojen yayilimdan

kaynaklanan selliilitte nadir nedenler olarak bildirilmislerdir (94).

2.2.3. Etyoloji

2.2.3.1. Konaga Ait Faktorler

Konaga ait baz1 faktorler ciddi enfeksiyona yatkinlik olusturur. Yaslilar ve
diabetes mellitus hastalar1 daha agir hastalik riski altindadirlar (95). Buna ek olarak,
immiin yetmezlik, kanser, vendz staz, kronik karaciger hastaligi, periferik arter
hastaligi ve kronik bobrek hastaligi bulunan hastalar, konak immiin tepkisinin
degismesi nedeniyle tekrarlayan enfeksiyon riski tasimaktadirlar. Interlokin kaynakli
notrofil dolasimi, antimikrobik peptitlerin koruyucu etkisi ve kutandz bariyerin
biitlinliigii yoluyla bagisiklik fonksiyonunun lokal kontrolii, konak¢inin enfeksiyona

kars1 savunmasi iizerinde 6nemli etkilere sahiptir (96).

Lenfatik tikanikliga veya venektomiye bagl selliilit, grup A streptokoklara
bagli olmayan yani, B, C ve G gruplarinin enfeksiyonuyla olusabilir (97, 98). Safen
ven postvenektomisinden sonra selliilitle siklikla karsilasilabilir (97). Mastektomi
gibi tiimor eksizyonunun ardindan lenfadenektomi, selliilit i¢in predispozan bir

faktordir.
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Immiinogenetik baz1 faktérler, selliilite ilerleyen bir enfeksiyona duyarliligi
olan bazi ailelerde rol oynayabilir. Konak bagisikligini etkileyen ve selliilite
yatkinlig1 etkileyen diger faktorler arasinda intravendz veya subkutandz ilag
kullanimi yer alir. Bu ortamdaki enfeksiyonlar polimikrobiyal olabilir, ancak bu
hastalarda toplumdan edinilen metisiline direngli S. aureus (CA-MRSA) en sik

goriilen patojendir.

Normal konak savunmasi olan bireylerde en sik goriilen organizmalar grup A
streptokok (GAS) ve S. aurcus'tur. Grup B Streptokok selliiliti, immiinsiipresif
diyabetik veya karaciger hastaligi gibi komorbiditeleri bulunan yetiskinlerde ve 6
aydan kiiciik bebeklerde goriiliir. Infantil sellilit, sepsis ile prezente olabilir (99).

Tarihsel olarak, ¢cocuklarda goriilen yiiz selliilitleri siklikla H. influenzae B ve
Streptococcus pneumoniae ile iliskiliydi, ancak su anda rutin olarak yapilan H
influenzae tip B ve pnomokok asilar1 nedeniyle bu durum nadir olarak goriiliir.
Bununla birlikte, 500.000 pediatrik hastaneye yatis lizerine yapilan bir arastirma, H.
influenzac B ve S. pneumoniae asilari sonucu bakteryel menenjit ve epiglottitin
azalmasina ragmen yiiz selliilitinin goriilme sikliginin etkilenmedigini ortaya
koymustur (86). Yapilan bir baska ¢alismada, yiiz selliilitine neden olan serotiplerin
%96'sin1n, calismanin yapildigr sirada rutin olarak kullanilan heptavalan konjuge

pnomokok asisina dahil edildigini ortaya koydu.

Impetigo genellikle S. aureus ve/veya S. pyogenes suslarindan kaynaklanir.
Erizipel ise (iist dermisin akut enfeksiyonu, keskin kenarlara ayrilmis, kabarik kenar

ile karakterizedir), S. pyogenes gibi streptokok tiirleri daha sik neden olur.

Immiinsiiprese konaklar, gram negatif ¢omaklar (&rn., Pseudomonas, Proteus,
Serratia, Enterobacter, Citrobacter), anaeroblar ve digerleri (6rn., Helicobacter
cinaedi, Fusarium tiirleri) dahil olmak {izere geleneksel olmayan selliilit
organizmalarina daha yatkindirlar. Mantarlar (6rn. Cryptococcus) ve herpes simpleks

viriisii ayn1 zamanda selliilite neden olabilirler, ancak bu nedenler nadir goriiliirler.
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Pnomokoklar o6zellikle doku nekrozu, siipiirasyon ve kan dolasimina
yayillmaya bagli olarak selliilitin dzellikle malign bir formuna neden olabilir. Iki
farkli sendrom goriiliir: Birincisi diyabet veya madde kotiiye kullanimi olan
hastalarda ekstremitelerin tutulmasi ile karakterizedir. ikincisi ise sistemik lupus
eritematosus, nefrotik sendrom veya hematolojik hastaliga sahip hastalarda bas,

boyun ve st govde tutulumu ile karakterizedir (87).

Mikobakteriyel enfeksiyonlarda selliilite neden olabilir. Normal bakteriyel
selliilit ile karsilastirildiginda, bu durum genellikle akut bir durumdan ziyade
kroniklesme egilimi gdsteren bir durumdur. Tipik olarak kisa siireli antibiyotiklere
yanit vermez. Bu durum daha fazla arastirmaya neden olmalidir. Teshis, biyopsi
ornekleri veya mikobakteriyel kiiltiirden alinan graniilomlar, ¢ok ¢ekirdekli dev

hiicreler ve asit hizli basil (AFB) varligi temelinde yapilir (100-102).

Intraven6z uyusturucu kullanicilarinda yumusak doku enfeksiyonlarinin énde

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

Gram-negatif bakteriler sirozlu hastalarda biilloz selliilite neden olabilir
(105). Erken taninin hayati dnemi vardir. Clinkii hastaligin seyri hizlidir. Tipik olarak
septik soka ve 6liime dogru ilerlemektedir. Biilden aspire edilen sividan yapilan gram
boyasi ve kiiltiir, hastanin yonetimine yardimci olabilir. Rekiirren stafilokok selliiliti,
nazal stafilokok tasiyicilar1 ve bazen immiinolojik olarak normal olan Job sendromu

olanlarda da goriilebilir.

2.2.3.2. Hastane Kokenli Enfeksiyonlar

Yumusak doku travmasim takiben hastane kaynakli gesitli enfeksiyonlar
selliilite neden olabilir. Postoperatif 24 saatten daha kisa siliren cerrahi yaralar
cevresinde enfeksiyon goriilmesi alisilmadik bir durumdur. Ancak bu tiir bir klinik
problem varsa, A grubu beta-hemolitik Streptokok (GABHS) veya Clostridium
perfringens genellikle etkendir. Acinetobacter baumannii, bu senaryolarda ortaya

¢ikan birgok ilaca direngli bir patojendir (106).
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Lenfatik tikanikliga veya venektomiye bagl sellilit, grup A dist
streptokoklara (yani, B, C ve G gruplarmin enfeksisyonuna) neden olabilir (97, 98).
Safen ven postvenektomisinden sonra sellilit siklikla goriilebilir (97). Sellilit ayni
zamanda tinea pedis ile de iliskilendirilebilir. Bu gibi durumlarda ayak parmagi
bolgelerinden alinan kiiltiir, bakteriyel patojeni tanimlamaya yardimci olabilir (107).
Mastektomi gibi tiimdr eksizyonundan sonra yapilan lenfadenektomi, selliilit i¢in

predispozan bir faktordiir.

Selliilit, wvarisella enfeksiyonunu komplike hale getirebilir. Vezikiilleri
cevreleyen eritemin kenarlarinin genislemesiyle tanida diisiiniilebilir. Bir ¢alismada
varisella enfeksiyonunu komplike hale getiren invaziv GAS (Grup A Streptekokok)
selliiliti olan hastalar tespit edildi (108). GAS infeksiyonunun medyan baslangici,
varisella enfeksiyonunun 4. giiniinde olan ates, kusma ve lokalize sisme ile birlikte
bildirildi. Bu durum, antibiyotik tedavisi ve dikkatli klinik takip gerektirir. Varicella
ile iligkili tedavi edilmemis selliilitler, cerrahi miidahale gerektiren, agir nekrotizan

yumusak doku enfeksiyonlarina ilerleyebilir (109).

Apse olusumu ile selliilit karmasik hale gelebilse de, apse genellikle
absejogenik bir odaktan gelisir. Mikrobiyolojide genel kural su sekildedir: "Staf
enfeksiyonunun en belirgin 6zelligi apse olusumudur." S. aureus, Ozellikle
MRSA'nin antibiyotik direncinin degisen sekilleri nedeniyle bu 6nemli bir endise

haline gelmistir (110).

MRSA ilk olarak 1968'de bildirildi (111). MRSA enfeksiyonlari, sadece
hastaneye vyatis1 olanlarda, ameliyat olanlarda, renal diyaliz hastalarinda,
huzurevlerinde ikamet edenlerde veya IV ila¢ kullanimi olan hastalarda yillarca
tanimlandi. Bununla birlikte, son yillarda, nozokomiyal hastalik i¢in risk faktorleri
bulunmayan hastalarda da S. aureus izole edilmistir (112). Trimetoprim-
sulfametoksazole veya tetrasiklin gibi cogu antibiyotiklere duyarliligi koruyan bu
izolatlar, onlar1 6nceden tanimlanan hastane veya saglik bakimi iliskili MRSA (HA-
MRSA) ile ayrracak sekilde (CA-MRSA) toplum kokenli MRSA  olarak

adlandirilmistir.
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Raporlar, MRSA'nin cilt ve yumusak doku enfeksiyonlarmma (YDE) neden
oldugunu belirtmis olmasina ragmen, bu calismalar vaka bulma yontemlerindeki
sikintilardan dolayr degiskenlige ugradi (113). Ayrica, selliilit baglaminda bulgu
yanilticidir; ¢ilinkii bu raporlar, apse olusumunun meydana geldigi vakalarda, yara
kiiltiirlerinin analizinden gelmektedir. Selliilitteki kiiltiirlerin gerceklestirilmesi
zordur ve siklikla pozitif sonuglar vermez. Bu nedenle, bu testler nadiren klinik
olarak yapilir. Sonug¢ olarak, bu ¢alismalarin sonuclari apse olusumu olmaksizin
selliilit i¢in genellestirilemez. Tanimlanabilir apse bulunmayan yumusak doku
enfeksiyonunda S. aureus'u, Ozellikle de CA-MRSA insidansini belirlemek igin
calismalar devam etmektedir. Bununla birlikte, bu ¢alismalarin sonuglar1 eclde
edilinceye kadar, tedavi kararlar1 klinik yontemlerle yapilmalidir. Ampirik tedaviden
sonra tedavi basarisizliklar siklikla ortaya ¢ikabilir. Direngli suslarin ortaya ¢ikmasi

nedeniyle mikrobiyolojik incelemeler siddetle tavsiye edilir.

2.2.3.3. Isirik Yaralar Kesiler ve Ponksiyon Yaralari

Memeli 1sirik yaralari spesifik patojenlerle selliilitin nadir bir alt grubunu
temsil eder. Enfeksiyonlar genellikle polimikrobiyaldir (114). Insan, képek, kedi ve
vahsi hayvan isiriklari, nadir patojenlerle selliilit olusturmaya egilimli olabilir. Ancak
kopek 1sirmalar1, hem birinci basamakta hem de acil servislerde en sik goriilen 1sirik
yarasidir. Asagidakiler de dahil olmak {izere hayvan isiriklariyla ilgili bir¢ok
organizma ozellikle ilgi gekmektedir (114):

e (Capnocytophaga canimorsus (kopek)
e Eikenella corrodens (insan)
e Pasteurella multocida (kopek veya kedi)

e Streptobacillus moniliformis (si¢an)

Delinme yaralanmalari, 6zellikle sporcu ayaklarinin tabaninda goriiliir ve
Pseudomonas osteomyelitine ve/veya selliilite neden olabilir. Bununla birlikte, su
ortaminda (6rn., Okyanuslar, goller, akarsular) meydana gelen laserasyonlar ve
delinme yaralari, Aeromonas hydrophila, Pseudomonas ve Plesiomonas tiirleri,

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

(115). Kronik karaciger hastaligi olan kisiler 6zellikle V. vulnificus enfeksiyonlarina
duyarhdir (116).

igerir:

2.2.4. Belirti ve Bulgular

Nonpiiriilan selliilit enfeksiyonun dort temel belirtisi vardir:

Eritem

o Agn

e Sisme

Sicaklik artist

En olas1 patojeni diisliindiirmeye yonelik fizik muayene bulgular1 sunlari

Altta yatan drenaj, penetran travma, eskar veya apse olmaksizin deri
enfeksiyonuna streptokoklar neden olur; toplum kékenli MRSA (Metisilin
Rezistant Stafilokokkus Aureus) bu faktoérler mevcut oldugunda en olasi
patojendir (117).

Viyolosel renk ve biiller varliginda, Vibrio vulnifikus veya S. pneumoniae

gibi organizmalarin olusturdugu daha ciddi ve sistemik enfeksiyon diisiiniiliir.

Asagidaki bulgular ciddi enfeksiyonu gostermektedir:

e Halsizlik, titreme, ates ve toksisite
e Lenfanjitik yayilim
e Cevresel selliilit

e Muayene bulgulariyla orantisiz agri

Acil cerrahi degerlendirme endikasyonlart asagidaki gibidir (80):

e Viyolosel biiller
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e Kutandz kanamalar

e Deri parcalanmasi

e  Deri anestezisi

e Enfeksiyon alaninin hizli biiyiimesi

e Radyolojik olarak doku i¢inde gaz goriilmesi

e Hipotansiyon varligi

2.2.5. Teshis

Genel olarak, asagidaki kriterleri karsilayan basit selliilit vakalarinda higbir

ek tedbir almaya gerek yoktur:

e Sinirl yayilim alani

e Minimal agr1

e Sistemik bir hastalik bulgusu olmamasi (6rnegin, ates, degismis mental
durum, tasipne, tasikardi, hipotansiyon v.b)

e (Ciddi hastalik i¢in risk faktdrii yoksa (6r. Asir1 yas, genel debilite, immiin
yetmezlik v.b)

Amerika Enfeksiyoz Hastaliklar Dernegi (IDSA), sistemik toksisite belirtileri

ve semptomlart olan yumusak doku enfeksiyonu olan hastalar icin asagidaki kan

testlerini 6nermektedir (80):

e Kan kiiltiirleri
e Tam kan sayimi
e Kreatinin, bikarbonat, kreatin fosfokinaz ve C-reaktif protein (CRP)

diizeyleri,

Kan kiiltiirleri asagidaki durumlarda da yapilmalidir (80):

e Orta ve agir hastalik durumunda (80) (6rn., Lenfodemi komplike eden
sellilit (118))
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e Spesifik anatomik bolgelerin selliilitinde (6rnegin, yiiz ve 6zellikle okiiler
bolgeler)

e Potansiyel olarak kirlenmis su ile temas ge¢misi olan hastalarda (119)

e Kemoterapi alan malignite hastalari

e Notropeni veya ciddi hiicre aracili immiin yetmezlik durumlarinda

e Hayvan siriklarinda

G0z online alinmasi gereken diger testler sunlardir:

e Tekrarlayan selliilit ataklari, tinea pedis veya onikomikoza sekonder
oldugu diisiiniiliirse, mikolojik arastirmalar onerilir.
e Kreatinin seviyeleri, temel bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesine

yardimci olur ve antimikrobik dozajlamaya rehberlik eder.

2.2.5.1. Goriintilleme Calismalari

e Ultrasonografi, okkiilt apse bulgusunun saptanmasinda ve bakimin
yonlendirmesinde rol oynar (120).

e Ultrasonografi kilavuzlugunda aspirasyon, selliilitli cocuklarda hastanede
kalig siiresini ve ates siiresini kisaltabilir (121).

e Nekrotizan fasiit diisiiniiliyor ise, BT goriintiileme genellikle stabil
hastalarda kullanilir; MR (Manyetik Rezonans) da ¢ekilebilir, (122) ancak
MR genellikle BT taramasindan ¢ok daha uzun siirer.

e Nekrotizan fasiitten gii¢lii klinik siiphe duyuluyorsa, goriintiileme i¢in

gecikmeden cerrahi konsiiltasyonu baglatilmalidir.

2.2.5.2. Aspirayon, Diseksiyon ve Biyopsi

Igne aspirasyonu, yalnizca secilmis hastalarda veya biilléz hiicresel iltihabin
veya diabetiklerde, immiin sistemi baskilanmis, nétropenik, ampirik tedaviye cevap
vermeyen veya hayvan 1siri1 ve dalgig yaralanmasi Oykiisii bulunan hastalarda

oldugu gibi nadir goriilen durumlarda yapilmalidir (93, 123, 124).
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Enflamasyonlu bolgenin aspirasyonu veya punch biyopsi yapilan hastalarda,

kiiltiiriin sonug verme orani %2-40’dir. Cogu olguda sinirli klinik degeri vardir (125).

Aspirasyon veya biyopsi Orneklerinin gram boyamasi diigiik verimlidir.
Piiriilan materyal bosaltilmadik¢a veya biil veya apse olmadig1 siirece cogu durumda
gereksizdir. Bununla birlikte, apsenin drene edilmesini takiben Gram boyama ve

kiiltiir, olgularin %90'1indan fazlasinda pozitif sonug verir (80).

Alttaki fasyanin diseksiyonu nekrotizan fasiit i¢in degerlendirilmek iizere
cerrahi konsiiltasyon ile yapilabilir ya da ilk degerlendirme ve goriintiileme
caligmalar1 sonrasinda yapilabilir (126). Cilt biyopsisi rutin degildir, ancak bulasici

olmayan bir etyolojiyi ekarte etmek i¢in yapilabilir.

2.2.6. Hasta Yonetimi ve Tedavi

Antibiyotik rejimleri hastalarin %90'mdan fazlasinda etkindir. Cok kiiciik
abseler haric olmak flizere, patojen ne olursa olsun, tedavi i¢in drenaja ihtiyag
duyulmaktadir. Apse nispeten izole ve c¢evredeki doku tutulumu cok az ise
antibiyotiksiz drenaj yeterli olabilir. Apsesi drene edilmeyen selliilit vakalarinda,
streptokoklar muhtemel etyoloji olmaya devam eder, (80) beta-laktam antibiyotikler
uygun tedavidir. Poliklinikte tedavi edilen sellilitli olgularda, dikloksasilin,
amoksisilin veya sefaleksin kullanilabilir. Penisilin alerjisi olan hastalarda
klindamisin ya da makrolid tercih edilebilir. Uzun yarilanma Omriine sahip ilk
parenteral antibiyotik dozu (6rn., Seftriakson) ve bunu takiben bir oral ajan
verilebilir. Tekrarlayan hastaligin tedavisi (genellikle vendz veya lenfatik tikanmaya

bagli) asagidaki gibidir:

o Selliilit siklikla Streptokok tiirlerinden kaynaklanir ve penisilin G veya
amoksisilin (250 mg bid) veya eritromisin (250 mg qd veya bid) etkili
olabilir (127).

e Tinea pedisin predispozan neden oldugu diisiiniiliiyorsa, topikal veya

sistemik antifungallerle tedavi edilmelidir.
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Ciddi selliiliti olan hastalar agagidaki gibi parenteral tedavi gerektirir:

e Tahmini etken stafilokok veya streptokok ise sefazolin, sefuroksim,
seftriakson, nafsilin veya oksasilin kullanilabilir.

e Penisiline alerjik hastalar i¢in klindamisin veya vankomisin
kullanilmalidir (128).

e Diyabetik iilser ile iligkili olgularda genis gram pozitif, gram negatif ve
anaerobik etkinligi olan antibiyotikler kullanilmalidir (129).

Fronkiil veya apse ile iliskili siddetli selliilitler icin kiiltiir ve duyarlilik
bilgileri elde edilinceye kadar etken MRSA olarak diisiiniilmelidir. Sulak ortamda
olusan yaralari iceren selliilit i¢in, Onerilen antibiyotik rejimleri, ilgili suyun tiiriine

gore agagidaki gibi degisir:

e Tuzlu su veya deniz suyu: Doksisiklin ve seftazidim veya bir
fluorokinolon

e Tatl su: Ugiincii veya dérdiincii kusak sefalosporin (6rnegin, seftazidim
veya sefepim) veya bir fluorokinolon (O6rn. Siprofloksasin veya

levofloksasin)

Uygun bir antibiyotik rejimine yamt alimamamasi durumunda,
Mycobacterium marinum enfeksiyonu i¢in sliphe uyandirmali. Dogrulama amach

kiiltiir i¢in doku biyopsisi 6nerilmelidir.

2.2.6.1. Hastaneye Yatis Endikasyonlari

IDSA, hipotansiyon ve/veya asagidaki laboratuvar bulgular1 olan hastalarda

yatarak tedaviyi diisiinmeyi 6nerir (80):

e Yiiksek kreatinin seviyesi
e Kreatin fosfokinaz seviyesinin yiikselmesi (normalin iist sinirinin 2-3 kati)
e CRP diizeyi> 13 mg /L (123.8 mmol / L)

e Diisiik serum bikarbonat seviyesi
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e Tam kan sayiminda sola kayma .

2.2.7. Prognoz

Birgok selliilit ve yumusak doku enfeksiyonu oral antibiyotiklerle ayaktan
tedavi edilebilir ve kalic1 sekellere neden olmaz. Cogu hasta oral antibiyotiklere iyi
yanit verir. Ayaktan tedavi basarisiz oldugunda veya baslangigta yatarak tedavi

edilmesi gereken hastalar i¢in IV antibiyotikler genellikle etkindir.

Selliilit, lenfatik veya dolasim sistemi dahil olmak iizere ardisik yayilma
yoluyla ciddi hastaliklara ilerleyebilir. iliskili kosullar veya komplikasyonlar,
lenfanjit, apse olusumu ve nadiren gangrendz selliilit veya nekrotizan fasittir (130).
Belli tiirler, 6zellikle A grubu beta-hemolitik Streptokok (GABHS) ve S. aureus,
daha siddetli bir sistemik enfeksiyona aracilik edebilen ve septik sok ve Sliime yol

acabilen toksinler iiretmektedirler (131, 132).

2.2.8. Hasta Egitimi

Etkilenen bolgenin konumuna bagli olarak, hasta miimkiinse fiziksel
aktiviteyi azaltmali ve ekstremiteyi ylikseltmelidir. Doktor tarafindan oOnerildigi
takdirde, agr1 kontroliinde asetaminofen veya ibuprofen gibi agri kesici ilaglar

alabilirler.

Hastalarda asagidaki durumlardan bir tanesi mevcutsa ilgili hekimlerine veya

acil servislere bagvurmalidirlar:

o Ates (> 38°C), ise dzellikle titreme ile birlikte oldugunda

e Apse olusumuna isaret eden, selliilit alanini ¢evreleyen yumusak, dalgalanan
alanlardaki selliilit varliginda

e Sellillitli bir bolgede kirmizi ¢izgiler olustuysa veya kizariklik hizla
yayiliyorsa, bu enfeksiyonun daha yakindan godzlemlenmesine, antibiyotik
tedavisinde degisiklik ihtiyacina veya yatarak destekleyici tedaviye ihtiyag

duyabilecegine isaret eder.
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e Asetaminofen veya ibuprofenin rahatlamadigi siddetli agr1 varsa

e Agr nedeniyle ekstremite veya eklem hareket ettirilemiyorsa

Herhangi bir selliilit enfeksiyonu siddetli olabilirsede, diyabetli, kanserli,
kronik lenfédemi veya immiinsiipresyonu olan hastalar, ciddi enfeksiyonlara daha
yatkin olduklarinin farkina varmalidirlar. Kalitsal immiin sistem yetmezIligi gibi altta
yatan genetik durumu bulunan hastalar, 6zellikle kiiciik deri enfeksiyonlarinin

selliilite ilerlemesi igin yiiksek risk tasirlar.
2.3. Eritrosit Dagilim Genisligi (RDW) Ile Tlgili Genel Bilgiler

Eritrosit dagilim genisligi (RDW) rutin hemogram testinde incelenen ve
eritrositlerin voliim degiskenligini gosteren bir parametredir. Artmis RDW eritrosit
voliimlerinde daha biiyiik bir variabilite anlamina gelir. RDW, eritrosit voliimiiniin
standart sapmasimin ortalama eritrosit voliimiine oranimnin 100 ile ¢arpilmasi ile
bulunur. Normal RDW degerleri %11 ile %14,5 arasindadir (133, 134). RDW, demir
eksikligi, B12 vitamini ve folik asit eksikliginde artarak anizositozu gostermektedir.
Eritrosit  yikiminin  artmasi  (hemoliz), kan transfiizyonu sonrasi ve

hemoglobinopatiler RDW artisina sebep olan diger faktorlerdir.

Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda daha once kalp krizi veya stroke geciren
hastalarda RDW ytiksekligi, bagimsiz olarak yiiksek mortalite ve kardiyovaskiiler
olaylar ile iligkili bulunmustur (135-137). Kalp yetmezligi olan hastalarda RDW ’nin
onemli bir prognostik deger tasidigi gosterilmistir (138). Patel ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢alismada RDW’nin orta yasli ve yaslilarda mortaliteye neden oldugunu
gosterdiler (139). Aymi c¢alismada anemi ve malnutrisyonu olmayan hasta
populasyonunda da RDW yiiksekliginin yiiksek mortalite ile iliskili oldugu
goriilmiistiir (139).

RDW yiiksekligi ile artmis mortalite ve morbidite arasindaki patofizyoloji
tam olarak bilinmemektedir. Enflamasyon ve oksidatif stres gibi sistemik nedenler
eritrosit hemostazisini etkileyerek RDW artigina sebep olan muhtemel sebeplerdir.

Enflamasyon sadece demir metabolizmasini etkileyerek RDW yiiksekligine sebep
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olmaz, ayn1 zamanda eritrositlerin eritropoitine cevabini ve eritrositlerin omriinii
azaltarak RDW artigina sebep olabilir (140, 141). Ferruci ve arkadaslari anemik
olmayan yaslilarda yiiksek enflamasyon durumunun artmis eritropoietin diizeyi ile
iliskili oldugunu, anemik olan popiilasyonda bu durumun tam tersinin goriildiiglinii
buldular (142). Bu durum proinflamatuar durumun normal hemoglobin diizeyinin
korunmas: i¢in kompansatuar bir mekanizma olarak eritropoietin diizeyini
yiikselttigini  diisiindiirmektedir. Bu kompanzasyon mekanizmasinin etkilenmesi
sonucunda eritropoietin diizeyinin istenen miktarda yiikselmemekte ve anemi
olugmaktadir. Yine son yillarda yapilan caligmalarda proinflamatuar sitokinlerin
eritropoietin  gen ekspresyonunu baskiladigini, eritroid progenitdr hiicre
proliferasyonunu etkiledigini, eritropoietin reseptdr ekspresyonunu diisiirdiigiinii ve

eritrosit omriinii kisaltigin1 gostermistir (141).

RDW’nin Kan Diizeyinin Arttigi Durumlar: Eritrosit hiicre voliimiinii
etkileyen genellikle nutrisyonel anemiler, myelodisplastik, megaloblastik,
myelofitizik, sideroblastik anemiler, homozigot talasemiler, baz1 hemoglobinopatiler

ve artmuis retikiilositoz.

RDW’nin Kan Diizeyinin Degismedigi Durumlar: Homojen eritrositlerle
karakterli kronik hastalik anemisi, akut kan kaybi, aplastik anemi, talasemi trait,

herediter sferositoz, Hb E hastalig1 ve tasiyiciliginda normal diizeyde bulunur.

RDW’nin Kan Diizeyinin Azaldigi Durumlar: Bilinen bdyle bir tablo
yoktur.

Kardiyopulmoner hastaliklarda RDW artisinin  sebebi tam  olarak
aydmlatilmamistir ancak birka¢ teori vardir. Ilki eslik eden komorbid durumlar,
nutrisyonel eksiklikler, bobrek yetmezligi gibi durumlarda goriilen hafif anemi ve
buna sekonder yiikselmis RDW miktarlaridir (135, 143). Ikincisi akut myokard
enfarktiisiinde ve kalp yetmezliginde inflamatuar mediatorlerin salinimi kemik iligi
fonksiyonlarin1 bozarak, eritropoetin tarafindan indiiklenen eritrosit olgunlagsmasini
geciktirir ve boylece RDW diizeyleri yiikselir. Ugiinciisii de artmis angiotensin-II

tarafindan direkt olarak uyarilan eritroid progenitdr hiicre aktivasyonudur. Sonug
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olarak kotii kardiyopulmoner kapasitesi olan hastalarda oksidatif strese bagli RDW
yiksekligi goriilir. (143, 144). RDW artisinin kardiyovaskiiler hastaliklar ile
iliskisini gosteren birgok ¢alisma yaymlanmustir (135, 143).

Tablo 1. Hematolojik ve hematolojik olmayan artmug eritrosit dagilim genisligi (RDW) ile ilgili
hastaliklar (145).

HEMATOLOJIK HASTALIKLAR NON-HEMATOLOJIK
HASTALIKLAR

Demir eksikligi anemisi Kronik Hepatobiliyer Hastaliklar

Megaloblastik anemiler Hipertiroidi

Hemolitik anemiler Hipotiroidi

Beta talassemi Behget Hastaligi

Kan transfiizyonu Sistemik Lupus Eritematozus

Kronik hastaliklar anemisi Inflamatuar Barsak Hastaliklar1

Herediter Sferositoz Stroke

Orak hiicreli anemi Periferik Arter Hastalig1
Koroner Arter Hastalig1
Kronik Kalp Yetmezligi
Atrial Fibrilasyon
Pulmoner Hipertansiyon
Venoz Tromboembolizm
Hipertansiyon
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Arastirma; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde yapilmis
retrospektif bir calismadir. Calisma oncesinde Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurul onayr alindi (Etik kurul toplanti sayisi:3, karar no:08 tarih: 04.04.2016).
Calisma protokolii Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak yiirtitiildii.

Bu calisma ile Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesine basvuran
selliillit ve derin ven trombozu tanist almis hastalarin kayitlarinin incelenmesi

suretiyle yapilmistir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman

Arastirma; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 01.01.2010 ile
31.12.2016 tarihleri arasinda retrospektif olarak yapildi. Calismaya alinan hastalar

hastane bilgi sistemi lizerinden tan1 kodlar1 yardimiyla belirlenmistir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine 2010 ile 2016 yillar1 arasinda
basvurmus hastalar hastane bilgi sistemi {lizerinden tarandi. Derin ven trombozu 6n
tanisi ile alt extremite vendz doppler ultrasonografi istenen 20466 hasta tespit edildi.
Bunlara arasindan ayni giin hemogram testi istenmeyen ve anemik (hemoglobin<12)
olan hastalar dislandigi zaman kalan 3225 hasta tarandi. Dislama kriterleri
uygulandiktan sonra kalan hastalardan alt extremite derin doppler ultrasonografisinde
derin venlerinde trombiis tespit edilen hastalar ¢alismaya dahil edildi. Derin ven
trombozu olan 275 hasta derin ven trombozu hasta grubunu olusturdu. Selliilit hasta
grubunda sadece selliilit tanis1 ile hastanemizde yatarak tedavi gormiis hastalar
hastane bilgi sistemi iizerinden 456 hasta tespit edildi. Dislama kriterleri

uygulandiktan sonra kalan hastalardan da alt extremite vendz doppler
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ultrasonografisinde derin ven trombozu saptanmamis 152 hasta ile ¢alismamiz

tamamlanmaistir.

Calismaya dahil edilme Kriterleri (Derin Ven Trombozu grubu):

- Alt extremite vendz doppler ultrasonografinde derin ven trombozu

saptanan hastalar

Cahsmadan dislanma kriterleri (Derin Ven trombozu grubu):

- Alt extremite venoéz doppler ultrasonografinde derin ven trombozu
saptanmayan hastalar

- Alt extremite vendz doppler ultrasonografinde yiizeyel ven trombozu
saptanan hastalar

- Hemoglobin degeri 12 g/L’nin altinda olan anemik hastalar

- RDW degerlerini etkileyen (demir eksikligi anemisi, megaloblastik
anemisi, hemolitik anemisi, beta talesemisi, yakin zamanda kan
transfiizyonu yapilmis, orak hiicreli anemisi olan hastalar) hastalig1 olan
hastalar

- 18 yas alt1 hastalar

- Gebe olan hastalar

Calhismaya dahil edilme kriterleri (Selliilit grubu):

Hastanemizde selliilit tanis1 ile yatip alt extremite vendz doppler

ultrasonografinde derin ven trombozu saptanmayan hastalar.

Calismadan dislanma Kriterleri (Selliilit grubu):

- Alt extremite vendz doppler ultrasonografinde derin ven trombozu
saptanan hastalar
- Alt extremite vendz doppler ultrasonografinde yilizeyel ven trombozu

saptanan hastalar
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- Hemoglobin degeri 12 g/L’nin altinda olan anemik hastalar

- RDW degerlerini etkileyen (demir eksikligi anemisi, megaloblastik
anemisi, hemolitik anemisi, beta talesemisi, yakin zamanda kan
transflizyonu yapilmis, orak hiicreli anemisi olan hastalar) hastaligi olan
hastalar

- 18 yas alt1 hastalar

- Gebe olan hastalar

3.4. Verilerin Toplanmasi

Calismamiz icin hastalar hastane bilgi sistemi ilizerinden tespit edilmistir.
Hastane bilgi sistemi iizerinden tespit edilen hastalara dahil edilme ve dislama
kriterleri uygulandi. Dahil edilme ve dislama kriterleri uygulandiktan sonra kalan

hastalar ile ¢alismamiz tamamlandi.
3.5. Verilerin Analizi

Istatistiksel analizler icin Statistical Package for Social Sciences (SPSS.20)
paket programi kullanildi. Her iki grup i¢in demografik 6zelliklerin frekans analizi
yapildi. Numerik veriler i¢in mean +/- standart sapma, minimum ve maksimum
degerleri hesaplandi. Numerik ortalamalarin  karsilastirilmasinda  bagimsiz
orneklemlerde student-t testi istatistigi kullanildi. P degeri <0.05 olan degerler

anlamli olarak kabul edildi.

3.6. Arastirmanin Uygulanmasi

Calismamiz 01.01.2010 ile 31.12.2016 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi hastanesinde yapilmistir. Hastane bilgi sistemi tizerinden alinan

hastalar ile retrospektif olarak analiz edilerek ¢alismamiz tamamlanmastir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 2010 ile 2016 yillar1 arasinda Atatiirk Universitesi Arastirma
Hastanesine basvuran 275 alt ekstremite derin ven trombozu, 152 adette alt
ekstremite selliiliti tanis1 almis toplamda 427 hasta dahil edilmistir. Bu hastalarin
toplamda 236’s1 erkek cinsiyette 191 kadin cinsiyetteydi. Hastalarda erkek oram
%55,3, kadin oran1 %44,7 idi.

Tablo 2. Cinsiyet dagilimi

CINSIYET
Frequency | Percent [Valid Percent| Cumulative Percent
E 236 55,3 55,3 55,3
Valid K 191 44,7 44,7 100,0
Total 427 100,0 100,0
CINSIYET
60
50
40
t
o
@ 30
e
44 73
20
10
o] T T
E K
CINSIYET

Sekil 1. Cinsiyet dagilim grafigi
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Hastalarin 275 (%64,4) tanesi derin ven trombozu, 152 (%35,6) tanesi selliilit

tanist almis hastalardan olugsmaktaydi.

Tablo 2. Hastalarin DVT ve Selliilit agisindan oransal dagilimlart

GRUP DAGILIMI
Frequency |Percent|Valid Percent| Cumulative Percent
DVT 275 64,4 64,4 64,4
SELLULIT 152 35,6 35,6 100,0
Total 427 100,0 100,0
GRUP
60
'g 40+
@
o 54,40
204
3560
i} T T
DT SELLULIT
GRUP

Sekil 2. Hastalarin DVT ve selliilit agisindan oransal dagilimlari grafigi

43



Tablo 3. Hastalarin ortalama yag, RDW, hemoglobin degerlerinin dagilimi

Tammlayici Istatistik
N Minimum|Maximum| Mean ([Std. Deviation
YAS 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
zlliasltlv?/ils\le) 4zt

Calismamiza dahil ettigimiz 427 hastanin yas ortalamasi 60,73£16,61 yil
olarak hesaplanmistir. Minimum yas 18 maksimum yas 105 olarak bulundu. RDW
ortalamast 14,63+1,87 olarak hesaplandi. RDW degerleri minimum 12, maksimum
23,70 olarak tespit edilmistir. Hemoglobin degerleri ortalamasi 14,34+1,56 g/dl,

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

Tablo 4. Hastalarin yas, RDW ve hemoglobin degerlerinin DVT ve selliilit gruplarina gére ayrimlar.

Grup Istatistigi
GRUP N Mean | Std. Deviation Std. Error
Mean

DVT 275 59,29 16,537 ,997
YAS —

SELLULIT 152 63,34 16,492 1,338

DVT 275 | 14,6097 1,87820 11326
RDW -

SELLULIT 152 | 14,6718 1,87533 15211

DVT 275 14,4311 1,60591 ,09684
HB

SELLULIT 152 14,1835 1,46821 ,11909
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Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin yas, RDW ve hemoglobin degerlerinin
DVT ve sellillit gruplarina gore ayrimlarma baktigimizda; yas DVT grubunda
ortalama 59,29+16,53, selliilit grubunda 63,34+16,49 olarak bulundu. RDW
degerleri DVT grubunda 14,60+1,87, selliilit grubunda 14,67+1,87 olarak bulundu.
Hemoglobin degerlerine bakildiginda ise, DVT grubunda 14,43+1,60, selliilit
grubunda 14,18+1,46 olarak bulundu.

Tablo 5. DVT ve selliilit gruplari olarak ayrilan hastalarda, yas, RDW ve hemoglobin degerleri
arasinda anlamli bir fark olup olmadigina dair bagimsiz 6rneklem testi

Bagimsiz Orneklem Testi

Levene's Test

for Equality of t-test for Equality of Means
Variances
95% Confidence
. Interval of the
E Sig t df Sig. Mean Std. Error Difference
’ (2-tailed) | Difference | Difference
Lower | Upper
Equal variances 639 | 425 |-2422 | 425 016 -4,045 1670 | -7,327 | -763
VAS assumed
Equal variances not 2,424 |312,327 | 016 -4,045 1668 |-7,327 | -762
assumed
Equal variances 533 | 466 | -327 | 425 744 | -06208 | ,18973 |-43500 | 31084
RDW assumed_
Equal variances not -327 | 311,008 | 744 -06208 | 18964 |-43522 | 31106
assumed
Equal variances 185 | 175 | 1572 | 425 117 24759 15751 |-,06200 | ;55718
uB assumed
Equal variances not 1,613 | 335808 | ,108 24759 15349 [-,05434 | 54951
assumed

DVT ve selliilitli hastalarin yaslarina bakildiginda gruplar arasinda anlamli
bir fark tespit edildi (p=0,016). DVT ve selliilitli hastalarin RDW degerleri arasinda
anlamli fark bulunmadi (p=0,744). Hastalarin hemoglobin degerleri arasindaki farka
bakildiginda anlamli bir fark bulunamad: (p= 0,11).
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5. TARTISMA

Eksiksiz bir tam kan sayimin bileseni olan kirmizi kan hiicresi dagilim
genisligi (RDW) basit ve kolay ulasilabilir bir laboratuvar testidir (146).
Anizositozun ve aneminin belirteci olarak, eritrositlerin volimii birbirinden ne kadar
farkliysa RDW degeri o kadar yiiksektir (147). Bu nedenle artmig RDW seviyesi
periferik kan yaymasinda RBC boyutunda heterojenlik oldugu anlamina gelir ve bu
durum hemoliz, niitrisyonel yetmezlikler veya hemolitik anemilerde goriilebilir (146-

148).

DVT patofizyolojisinde kan akigkanliginin mekanik rolii ilk olarak Virchow
tarafindan tanimlanmistir. Kan viskozitesinde bir artis ve kan akiskanligindaki

anormalliklerin DVT igin risk faktorleri oldugu bulunmustur (149, 150).

Venoz tromboembolide RDW artisinin nedeni agik¢a anlasilamamistir. Bazi
mekanik etyolojiler one siirlilmiistiir; ilk olarak, bu hastalarda asikar olamayan bir
anemi gelisebilir; Ikincisinde, ndrohormonal aks, eritrosit iiretimine neden olabilir ve

enflamasyon ve iliskili sitokinler eritropoezi etkileyebilir (151).

Kirmizi kan hiicresi hacimlerinde artan variabilite ki bu da RDW'nin arttiginm
gosterir, eritrositlerin sekil degistirebilme 06zelliginin bozulmas ile iliskili olup,
damarlardaki kan akisim1 zayiflatabilir. Ortaya c¢ikan staz, artmis lokal kan
viskozitesini  acgiklamaya yardimci olabilir (152). Kirmizi kan hiicresi
agregasyonunun neden oldugu lokal kan viskozitesindeki artisin kan akisini azalttig
ve eritrositlerin damar duvarina yapigmasini ve trombositlerin aktivasyonu ve

yapigmasini artirarak tromboz olusumunu tetikledigi gosterilmistir (153, 154).

DVT ye yol agan RDW ve trombotik vaskiiler kosullarin, C-reaktif protein,
interlokin 6, interlokin 8 ve monosit kemotaktik protein gibi diger enflamasyon

belirtegleri yoluyla enflamasyon ile bir miktar iliskili oldugu ileri siiriilmiistiir (155).

Yakin zamandaki raporlara dayanarak, koroner arter hastaliklarinda,

pulmoner hipertansiyon, trombotik trombositopenik purpura, inme ve inflamatuar
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bagirsak hastaliginda yiikselmis RDW tespit edilebilir (156, 157) ve genel
popiilasyonda artmis mortalite riski ile kuvvetli bir sekilde iligkilidir (158, 159).

Onceki calismalar, RDW artist ile tromboz bozukluklari, 6zellikle de akut
pulmoner emboli ve DVT arasinda kuvvetli bir iliski oldugunu bildirmistir (160,
161). Buna ragmen RDW degerlerinin yiiksekliginin advers sonuglarla ne kadar
iligkili oldugu biiyiik dl¢iide bilinmemekle birlikte, ateroskleroz ve kardiyovaskiiler
hastaliga neden olabilen kronik inflamasyon, yiiksek oksidatif stres ve diisiik
kardiyorespiratuar kapasite (162, 163), bozulmus eritropoez ve yapisal eritrosit
bozukluklarinin major belirleyicileri olarak tanimlanmaktadir (146, 147). Bu
degiskenlerin tiimii, ineffektif eritropoez ve hemolize bagl kronik bir siirecte ortaya

cikmustir.

Spontan trombozda, artmis RDW diizeyleri artmis eritrosit deformasyonu
(152) ile belirgin bir iligski gostermistir ki bu artis, lokal kan viskozitesinin (153),

eritrosit agregasyonunun ve tromboz olusumunun ana tetik noktasidir(164).

Xu ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada (165), DVT i hastalarla, total
eklem protezi ameliyatina girecek hastalarin demografik ozellikleri ve bazi
laboratuvar parametreleri kiyaslanmis. Bu ¢alismada bakilan yas, cinsiyet
hemoglobin degeri, RDW, eritrosit sayis1 ve hematokrit degerleri arasinda anlamli
bir fark bulunmamis. Yalnizca D-dimer degerleri arasinda anlamli bir fark
bulunmustur. Bizim yaptigimiz ¢aligmada da cinsiyet, RDW, hemoglobin degerleri
arasinda anlamli bir fark ¢ikmayip sadece hastalarin yaglar1 arasinda anlamh bir fark

cikmistir.

Cay ve arkadaglariin yaptigi bir ¢alismada ise (160), alt ekstremitede DVT
klinik stiphesi olup doppler ultrasonografisi yapilan 3442 hasta ¢aligmaya dahil
edilmis. Bunlardan 216’st DVT c¢ikan hastalar, diger hastalar ise doppler
ultrasonografisi normal olan hastalarmis. Bunlar i¢inden rastgele segilen 215 tane
hasta ise kontrol grubunu olusturmus. Bu hasta gruplar1 demografik 6zellikler ve baz
laboratuvar parametreleri agisindan kiyaslanmis. Yas, cinsiyet hipertansiyon ve

diyabet Oykiisii, sigara i¢gme aligkanligi, beyaz kiire sayisi, hemoglobin degeri,
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hematokrit degeri, platelet sayis1 yonlerinden anlamli farka rastlanmamis. Hastalar
RDW  degerleri yoniinden multivaryant lojistik regresyon analizine tabi
tutulduklarinda ise hastalarin RDW degerleri arttikga DVT saptanma olasiliginin

artt1g1 gérilmiistiir.

Yine Lippi ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada ise (166), acil servise
basvurup, vendz tromboz tanisi alan 431 adet hasta ¢alismaya alinmistir. Kontrol
grubunu ise acil servise bagvurup rutin kan degerleri calisilan 967 hasta olusturmus.
Gruplar arasinda yas, cinsiyet gibi demografik parametreler, hemoglobin, MCV ve
RDW hemogram parametreleri kiyaslanmig. RDW disindaki parametrelerde anlamli

bir farka rastlanmamis olup RDW degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmustur.

Bildigimiz kadariyla literatiirde selliilit hastalarinin RDW degerleriyle iliskili
bir calisma yoktur. Bu bakimdan bizim c¢aligmamiz bir ilktir. Bizim ¢alismamizda
RDW degerinin, selliilit ve DVT hastalarini ayirmada tanisal degere sahip olmadigi
ortaya c¢ikti. Bu durumun ana sebebinin RDW degerlerini etkileyen oksidatif stresin
selliilit enfeksiyonlarinda da bulunmasi1 olarak diistinmekteyiz. Calismay1
etkileyebilecek diger faktorler; calismanin retrospektif olmasi, RDW degerlerini

etkileyebilecek komorbid durumlarin kayitlarinin saglikli tutulmamasi olabilir.

Calismadaki kisithiliklart ise; ¢aligmanin tek merkezli yapilmasi, retrospektif
olmasi, kayitlarin diizenli tutulmamasi ve kayitlara ulagsmadaki zorluklar olarak

nitelendirilebilir.
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6. SONUC

Sonug olarak biz bu calismada birbirine ¢ok yakin sikayetlerle basvuran ve
birbirine ¢ok sik karisan alt ekstremite DVT’si ile selliilitini birbirinden ayirmak i¢in
RDW degerinin faydali bir parametre olabilece§ini diisiindik. RDW’nin
kardiyovaskiiler hastaliklarda yiikseldigi bir¢ok calismada gosterilmistir, fakat alt
ekstremite selliilitini ve DVT’sini ayirmada yeterli etkinligi gostermedigini tespit
ettik.
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