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Aktif Venoz Ulseri Olan Hastalarda Klinik Ozellikler, Yara Kiiltiirii Sonuglari

ve Ulserle iligkili Dermatolojik Bulgular
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Oz.

Amag: Bu calismanin amaci, aktif venoz lseri olan hastalarda klinik 6zellikleri, yara kiltlrl sonuglari ve
Ulserle iliskili dermatolojik bulgulari belirlemekti.

Materyal ve metod: Calismamiza aktif venoz lilseri olan 28 hasta dahil edildi. Veriler hasta dosyalarindan
geriye doniik olarak analiz edildi.

Bulgular: Hastalarin %89.2'si erkek,% 75'i 40 yasin lizerindeydi. Ortalama yas 53.89 + 14.46 idi. Venoz Ulser
etiyolojisinde ikincil nedenler (%71.5) ilk sirada yer aldi. Anatomik olarak derin ven6z tutulum (%78.6) en
siktl. Hastalarin %64.3'lnde posttrombotik sendrom ve %35.7'sinde izole ven6z yetmezlik vardi. Hastalarin
%42.8'inde ilk kez Ulser goruliirken, digerlerinde (%57.2) tekrarlayan tlser vardi. Ortalama Ulser siiresi 3.08
+3.35 yildi. Ortalama llser boyutu 6.3 x 8.4 cm2 idi. Ulser siklikla tekti (%89.2) ve en ¢ok medial malleoliin
(%71.5) uzerinde yerlesmisti. Hastalarin %50'sinde solda, %42.8'inde sagda ve %7.2'sinde her iki ekstrem-
itede yerlesim gostermekteydi. Yara kiltlriinde en sik treyen mikroorganizmalar sirasiyla pseudomonas
aeruginosa (%32.1), proteus mirabilis (%28.5), escherchia coli (%28.5) ve staphylococcus aureus (%21.3) idi.
Ulserle iliskili dermatolojik bulgular; lipodermatoskleroz (%92.8), hiperpigmentasyon (%92.8), ddem (%75),
ekzematoz staz dermatiti (%32.1), korona flebektatika (%28.5), likenifikasyon (%25), flebolenfodem
(%17.8), sellulit (%17.8), atrofi blanche (%10.8), otosensitizasyon dermatiti (%7.1) ve onikomikoz (%21.3)
idi.

Sonug: Aktif venoz tlser klinik olarak kronik ven6z yetmezligin son agamasidir. Venoz Ulser tedavisi zordur
ve niks siktir. Venoz Ulser tedavisinde basariya ulagsmak igin multidisipliner bir yaklasim gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Venoz Ulser, Etiyoloji, Klinik, Deri bulgulari, Kiltiir, Mikroorganizma
Abstract

Background: The aim of this study was to determine clinical characteristics, wound culture results and
ulcer-related dermatological findings in patients with active venous ulcers.

Materials and Methods: 28 patients with active venous ulcers were included in the study. Patient’s data
were analyzed retrospectively.

Results: 89.2% of the patients were male and 75% were over 40 years old. Mean age was 53.89 * 14.46.
Secondary etiologic causes (71.5%) were in the first place. Anatomically, deep venous involvement (78.6%)
was the most common. Postthrombotic syndrome was in 64.3% and isolated venous insufficiency in 35.7%
of the patients. While 42.8% of the patients had ulcers for the first time, others (57.2%) had recurrent
ulcers. The average ulcer duration was 3.08 + 3.35 years. The average ulcer size was 6.3 x 8,4 cm?2. Venous
ulcer was on the left in 50%, on the right in 42.8% and on both extremities in 7.2% of the patients. Ulcer
was frequently sole (89.2%). Ulcer was mostly located above medial malleolus (71.5%). The most common
microorganisms grown in wound culture were pseudomonas aeruginosa (32.1%), proteus mirabilis (28.5%),
escherchia coli (28.5%) and staphylococcus aureus (21.3%), respectively. Ulcer-related dermatological find-
ings were lipodermatosclerosis (92.8%), hyperpigmentation (92.8%), edema (75%), eczematous stasis der-
matitis (32.1%), corona phlebectatica (28.5%), lichenification (25%), phlebolymphedema (17.8%), cellulitis
(17.8%), atrophie blanche (10.8%), autosensitization dermatitis (7.1%) and onychomycosis (21.3%).
Conclusions: Active venous ulcer is clinically the last stage of chronic venous insufficiency. Venous ulcer
treatment is difficult and recurrence is frequent. A multidisciplinary approach is required to achieve suc-
cess in the treatment of venous ulcers.
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Go6ksin ve Simsek

Giris

Venoz hastalik, vendz sistemin uzun sireli morfolojik ve
fonksiyonel anormallikleri olarak tanimlanir (1). Veno6z yet-
mezlik ise, primer / sekonder konjenital ya da akkiz venoz
patolojilerle olusabilen ciddi ven6z kapak yetersizligi nede-
niyle gelisen veno6z hipertansiyon ve staz sonucu 6dem ile
baslayip tedavi edilmedigi taktirde venoz Ulsere kadar iler-
leyebilen klinik durumlari ifade eder (2). Toplumda gorilme
insidansi %10-33 oranindadir. Kadinlarda erkeklere gore
daha sik goralur (3,4).

Venoz yetersizlik daha ziyade tromboz, enfeksiyon, travma
ve termomekanik hasarlara sekonder olarak venoz kapak-
larda olusan inflamatuvar destriiktif stireclere bagl olarak
gelisir (5).

Primer ven6z hastalik yavas ilerleme egilimindedir ve genel-
likle yizeyel damarlarda baslayan kapak reflisu ile iliskilidir.
Posttrombotik sekonder vendz hastalik ise, derin damarlar-
dan kaynaklanan tikanma ve reflii kombinasyonlariile iligkili
daha hizliilerleyen bir hastaliktir (5).

Semptomlar vendz hastaligin klinik evresine gore degisken-
lik gosterir. Telenjiektazi ve retikiler venlerin oldugu klinik
evrelerde hastalarda sadece kozmetik sikayetler olabilir-
ken, venoz hastaligin ileri evrelerinde gorilen venoz llser-
ler ciddi semptomlara neden olur. Venoz llserle iliskili olan
bircok dermatolojik klinik durum ve bulgu venoz ulsere eslik
edebilir (5).

Venoz dlser toplumda %0.15-0.3 oraninda goralir (6). Ve-
noz staz Ulseri genellikle distal medial malleolar bolgede
meydana gelir. Tabani et kirmizisi renginde, sig, 6demli,
nemli ve gevrektir. Sinirlari hafif diizensiz ancak keskin si-
nirlidir, etrafini gevreleyen ciltte hiperpigmentasyon, bazen
likenifikasyon ve ekzematéz degisiklikler vardir. ikincil en-
feksiyonlar Ulseri komplike hale getirebilir ve tedavisini glic-
lestirir. Ayak bilegi 6demi siklikla mevcuttur (5).

Venoz Ulser tanisi klinik muayene ve doppler ultrasonografi
ile kolayca konabilen ancak tedavisi zor ve tedavi maliyeti
oldukga yiiksek olan, is glici kaybina ve yasam kalitesinde
ciddi bozulmaya sebep olabilen bir hastaliktir. Venoz lser,
tedavi surresi uzun olmakla birlikte iyilesebilen ancak nuiks
orani oldukga yiiksek olan bir hastaliktir (7).

Venoz Ulser, kalp ve damar cerrahisi, enfeksiyon hastalik-
lari, dermatoloji, plastik cerrahisi ve radyoloji kliniklerinin
katkilari ile multidisipliner bir yaklasimla takibi ve tedavisi
yapilmasi gereken klinik bir durumdur.

Bu ¢alismanin amaci, aktif venoz dlseri olan hastalarin klinik
ozelliklerini, yara kultard sonuglarini ve lserle iliskili der-
matolojik bulgulari belirlemekti.

Materyal ve Metod

Hasta popiilasyonu

1 Ocak 2018 ve 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda dermatoloji
ve kalp damar cerrahisi polikliniklerinde muayenesi yapilan,
aktif venoz lilser kesin tanisiyla yatirilip tedavisi baslanan ve
mikrobiyolojik kiltlir sonucu pozitif olan 28 hasta ¢alismaya
dahil edildi.

Aktif Venéz Ulserli Hastalarin Klinik Ozellikleri

Calisma yontemi

Hastalarin demografik verileri, klinik ve ven6z Ulsere ait
ozellikleri hasta dosyalarindan geriye donik olarak analiz
edildi. Vendz doppler ultrasonografi ve mikrobiyolojik kil-
tir sonuglari ile birlikte hastalarin klinik, etiyolojik, anato-
mik ve patolojik evresi ve ayrica Ulsere iliskin deri bulgulari
da dosyalardaki kayitlardan g¢ikarildi.

Bu calisma tek-merkezli retrospektif gézlemsel bir ¢alisma-
dir. Galisma igin Gniversitenin etik kurulundan onay alinmis-
tir (11.10.2021, 192.168.159.32 — 59072).

Venéz iilser siniflamasi

Hastalarin klinik, etyolojik, anatomik ve patofizyolojik sinif-
lamasi icin CEAP (Clinical-Etiology-Anatomy-Pathophysio-
logy) siniflamasi kullaniimistir.

istatistiksel yntem

Hastalara ait verilerden sirekli degiskenler ortalama + stan-
dart sapma olarak ifade edilirken, kategorik degiskenler ise
say!i ve siklik (%) olarak ifade edildi.

Bulgular

Hastalarin ortalama yasi 53.89 + 14.46 iken, biiyik ¢ogun-
lugu 40 yas Uzerindeydi. Venoz Ulserli hastalarin biyik ¢o-
gunlugunu erkek hastalar olustururken, tlser siklikla sol alt
ektremitede lokalize ve tek lezyon seklinde gérilmekteydi.
Ulserlerin ¢ogunlugunu tekrarlayan lserler olusturmak-
taydi. Hastalara ait demografik veriler ve llsere ait 6zellik-
ler Tablo 1'de detayl olarak verilmistir.

Tim hastalar aktif ven6z Ulserli hastalardan olusmakta
olup, hastalarda venoz yetersizligin bliyik ¢cogunlugunun
derin ven6z tromboza sekonder olarak gelisen posttrombo-
tik sendrom nedeniyle oldugu tespit edildi. Derin venler ilk
sirada tutulurken, venoz doppler ultrasonografide refli ve
obstriiksiyon en sik gérilen patolojiydi. Hastalarin CEAP siI-
niflamasi ve ayrintili klinik evrelemesi Tablo 2’de goérulebilir.
Hastalarda venoz tlser olusumuna neden olan venéz pato-
loji ve bu patolojiyi olusturan klinik durumlar Tablo 3’te gos-
terilmistir.

Mikrobiyolojik kiiltiir sonucunda en ¢ok Greyen mikroorga-
nizmanin Psédomonas aeroginosa oldugu tespit edildi. Mik-
robiyolojik kultlr sonuglarina ait detayli veriler Tablo 4’te
gorilebilir.

Venoz Ulserli hastalarin hemen hemen tamaminda lipoder-
matoskleroz, hiperpigmentasyon ve 6dem mevcuttu. Has-
talara eslik eden ulserle iliskili deri bulgulari icinde ekzema-
t6z staz dermatiti, likenifikasyon, sellilit, flebolenfodem,
corona flebektatika ve onikomikoz sik gorultrken, otosen-
sitizasyon dermatiti, atrofi blanche (beyaz atrofik plak) ve
skarla iyilesmis Ulser daha az gézlemlendi. Diger eslik eden
dermatolojik bulgular ve bunlara ait sayisal ve oransal veri-
ler Tablo 5’te ayrintili olarak verilmistir.
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Tablo 1. Hastalarin demografik verileri ve venoz tlserin 6zellikleri

Demografik veriler ve Klinik 6zellikler Sayi/Ortalama/%/Oran/interval
Hasta sayisi 28 %100
Ortalama yas ve yag arahigi 53.89+ 14.46 [29-80 yas]
Yas intervali
<40 yas 7 %25
>40 yas 21 %75
Cinsiyet
Erkek 25 %89.2
Kadin 3 %10.8
Erkek/Kadin 25/3 8.3
DM
(+) 5 %17.8
Gegirilmis girisimsel ya da cerrahi venoz islem
(+) 9 %32.2
Venoz Ulser Ozellikleri
Boyut 6.3 x 8.4 cm? [2ecmx 20 cm]
Sure* 3.08 +3.35yil [1ay-10vyil]
Taraf 28 %100
> Sol > 14 > %50
> Sag > 12 > %42.8
> Bilateral > 2 > %7.2
Sayi
> 1 > 25 > %89.2
> 2 > 2 > %7.2
> 3 > 1 > %3.6
Lokalizasyon
>  i¢ malleol Uistii > 20 > %715
> Dis malleol Ustu > 4 > %14.2
> Sirkimferansiyel > 1 > %3.6
> Tibia 6n ylzl > 3 > %10.8
Olusum
> llkkez > 12 > %428
> Rekiirren > 16 > %57.2
*jlk iilserin baglangicindan bugiine kadar gegen siire.
Tablo 2. Hastalarimizin CEAP siniflamasi.
CEAP Siniflamasi Sayi %
C (Klinik)
»  Klinik evre [C0-C6]
co GOrunir vendz hastalik yok
c1 Telenjiektazi ve ya retikiler venler
Cc2 Varis
c3 Odem
C4 Staz Dermatiti
c5 iyilesmis Ulser
C6* Aktif Ulser 28 %100
E (Etyolojik)
Ec Konjenital (c) (Klippel Trenaunay..vs.) - -
Ep Primer (p) 8 %28.5
Es Sekonder (s) (Posttrombotik sendrom, Travma, vs.) 20 %71.5
Venoz hastalik yok (n)
En - -
A (Anatomik)
As Superfisyel (s) ven 14 %50
Ad Derin (d) ven 22 %78.6
Ap Perforan (p) ven 6 %21.4
An Tespit edilememis (n) - -
»  Tutulum &zelligi
v s 3 %10.7
v d 13 %46.4
v s+d 6 %21.4
v s+p 3 %10.8
v s+d+p 2 %7.2
v d+p 1 %3.6
P (Patolojik)
Pr Refli (r) 10 %35.8
Po Obstriksiyon (o) , tromboz 7 %25
Pr+o Reflli ve obstriiksiyon (r + o) 11 %39.2
Pn Venéz patoloji yok (n) - -

*Hastalarin hepsi aktif venéz llser evresinde olan hastalardan olusmaktadir.
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Tablo 3. Hastalarda vendz Ulser olusumunu indiikleyen klinik durumlar

Aktif Venéz Ulserli Hastalarin Klinik Ozellikleri

Klinik Durum

v' Post-trombotik sendrom 18 %64,3
- Derin vendz tromboz olusumunu indiikleyen hastalik varligi
»  Sistemik hastahk > 4 > %142
»  Travma > 3 >  %10.8
»  Ekstremitede kirik > 2 > %7.2
»  Kalga ve ya diz operasyonu > 2 > %7.2
»  immobilizasyon > 3 > %108
- Hemipleji o 1 0O  %3.6
. Vertebral tbhc. o 1 0O  %3.6
= leriyas o 1 0 %3.6
»  Trombofili > 2 > %72
- Faktor-V Leiden mutasyonu o 1 0O  %3.6
. Esansiyel Trombositoz o 1 0  %3.6
»  Yanik > 1 >  %3.6
»  Tumor > 1 » %36
. Osteosarkom o 1 0  %3.6
v' Kronik venéz yetersizlik 10 %35.7
Tablo 4. Mikrobiyolojik kiltiir sonuglari.
Kiiltiir Say! % / Oran
Materyal alma yontemi
. Surdntd 21 %75
. Kuretaj, debritman 7 %25
Sonug¢
. Mikroorganizma turi
Tek mikroorganizma 16 %57.2
Miks mikroorganizma 12 %42.8
. Mikroorganizma tir sayisi
1 17 %60.6
2 10 %35.8
3 1 %3.6
. Kulturlerde Greyen farkl mikroorganizma sayisi 40 1.43*
. Ureyen mikroorganizma
Psédomonas Aeroginosa 9 %32.1
Proteus Mirabilis 8 %28.5
Escherichia Coli 8 %28.5
Stafilococcus Aureus 6 %21.3
Corynebacterium Striatum 3 %10.8
Enterococcus Faecium 2 %7.2
Enterobacter Aerogenes 2 %7.2
Streptococcus Pyogenes 1 %3.6
Morgenella Morgagnii 1 %3.6
*Her hasta igin kiltiirde tireyen ortalama mikroorganizma tiir sayisi
Tablo 5. Hastalara eslik eden venoz ulserle iliskili deri bulgular
Ulserle iligkili Dermatolojik Bulgular* Sayi %
v lyilesmis kontralateral tilser (epitelize) 1 %3.6
v' Skarile iyilesmis kontralateral Glser 2 %7.2
v' Atrofi Blanche (Beyaz atrofik plak) 3 %10.8
v' Telenjiektazi 12 %42.8
v' Retikiiler ven, varis 9 %32.1
v' Corona flebectatica 8 %28.5
v"  Lipodermatoskleroz 26 %92.8
v" Hiperpigmentasyon 26 %92.8
v' Odem, extremitede cap farki 21 %75
4 Flebolenfédem ( ayak sirtinda lokalize 6dem) 5 %17.8
v' Likenifikasyon 7 %25
v' Ekzematéz staz dermatiti 9 %32.1
v' Otosensitizasyon dermatiti** 2 %7.1
v Selltlit 5 %17.8
v' Onikomikoz 6 %21.3

*Aktif vendz lseri olan hastalarda bilateral alt ekstremitede yapilan muayene ile saptanan dermatolojik bulgulardir.
**Fkzema disseminasyonu.
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Tartisma

Venoz llser hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkileyen,
fizik ve psisik bozukluga, is glicli kaybina sebep olan mor-
biditesi yliksek bir hastalktir (1).

Venoz Ulseri olan hastalar siklikla 50 yas lGizerindedir. An-
cak 40 yas alti hastalarda da vendz ulser gorilebilmekte-
dir (3). Calismamizda, hastalarin yas ortalamasi 50'nin
Uzerindeydi. Kirk yas alti hasta orani ise 1/4’tu. Venoz al-
ser nedeniyle hastaneye yatis erkeklerde daha sikti. Bu
durum, erkeklerde sigara kullaniminin daha yaygin ol-
masil, yara iyilesmesinin kadinlara nazaran daha gtli¢ ve er-
kek hastalarin tedaviye uyumlarinin daha diistik olmasiyla
aciklanabilir.

Venoz llser tedavisi sonrasi iyilesme gili¢c ve sonrasinda
niiks siktir. Hastalarimiz icinde niks tlser orani %57.2 idi.
iyilesme sonrasi niiksii engellemek icin idame tedavi ve
basingli corap kullanimi gereklidir (6).

Venoz bacak Ulseri patofizyolojisi ile ilgili birgok teori var-
dir; ancak vendz vaskiiler faktor en 6nemlisidir. Diger ilgili
durumlar arasinda kaltsal faktérler (protein C, protein S
eksiklikleri ve aktif protein C direnci gibi), tersine donmis
fizyolojik 6dem dongusi ve cildin lokal travma ve mikro-
organizmalara karsi azalmis direnci bulunur (8-10).
Kronik venoz yetersizlik, vendz obstriiksiyon olsun veya
olmasin, kapak yetersizliginin bir sonucudur (11). Venoz
mikroanjiyopati, trombin ve mikrovaskiiler obliterasyonla
birlikte biyik dallanmis kapiller damarlarin varliginin sa-
yica azalmis olmasiyla karakterizedir ( 12). Tam bu degi-
siklikler mikrovaskiiler iskemi ve 6dem olusturur. Perfiiz-
yon basincindaki artis daha sonra kapiller damarlarda asiri
sayida l6kosit sekestrasyonuna neden olur. Sonug olarak,
aktive edilmis I6kositler, kapiller endotelyuma zarar vere-
rek gegirgenligini arttirir ve ciltte iskemiye, trofik degisik-
liklere ve Ulsere neden olur (13,14).

Venoz yetersizlik kronik ilerleyici bir hastalktir. Bu yuz-
den, venoz yetersizlik erken evrede tespit edilir edilmez
tedavisi iyi yapiimali, Ulsere gidis engellenmelidir.

Venoz Ulserin derin ve biliylk olmasi, anamnezde derin
ven trombozu olmasi, derin vendz yetersizligin bulun-
masi, ileri yas, Ulser bolgesi cevresinde yetersiz perforator
venlerin varhgi, gegirilmig ylizeyel veno6z islem, uzun siire-
dir iyilesmeyen Ulser olmasi, Ulser iyilesmesini negatif
yonde etkilemektedir. Bunun yaninda hipertansiyon, dia-
betes mellitls, konjestif kalp yetmezligi, obezite, inflama-
tuvar ya da otoimmiin hastalik ve sigara kullanimi da ve-
noz Ulser iyilesmesini geciktiren risk faktorleridir (15-17).
Calismamizda, derin vendz yetersizlik etyolojisinde %71.5
oraninda posttrombotik sendrom ve travma oldugunu
tespit ettik. Derin ven6z tutulum hastalarimizin
%78.6’sinda mevcuttu. Hastalarimizin %32.2’sinde Ulserle
ayni tarafta daha 6nceden gegirilmis girisimsel ya da cer-
rahi venoz islem varligini saptadik.

Venoz lserde klinik olarak infeksiyon semptomlari ve
bulgusu olan hasta orani ortalama % 5’dir (18). Venoz Ul-
serde tabanda koyu kirmizi renk, opak tipte renk degisik

Aktif Venéz Ulserli Hastalarin Klinik Ozellikleri

ligi, ekstida volimu ve viskozitesinde artis, kirilgan grani-
lasyon dokusu, Ulser kenarini olusturan ciltte inflamas-
yon, hiperemi ve lokal isi artisi, koti koku (malodor) var-
lig1, agrida artis veya agri karakterinde degisiklik, CRP de
10-100 kat artis infeksiyon bulgusu olarak kabul edilmek-
tedir (18-20). Bizim ¢alismamizdaki hasta grubu yatirilarak
tedavi edilen hastalardan olustugundan infeksiyon orani
daha yiksek idi. Hastalarin %17.8’inde selllilit mevcuttu.
infeksiyon icin mikroorganizma dikkate alindiginda kiil-
tirde Greme orani yaklasik %95’dir (18). En sik tespit edi-
len mikroorganizmalar gram + bir bakteri olan Stafilakok
ve gram — basil olan Psédomonas tiirleridir (18,21). Biz ¢a-
lismamiza sadece kiltiirde Gremesi olan hastalari dahil et-
tigimizden, tim hastalarin (%100) kiltirinde Ureme
vardi. Calismamizda kiltiirde en ¢ok tGreyen bakteri ps6-
domonas aeroginosa idi. Buna takiben sirasiyla proteus
mirabilis, escherichia coli ve stafilokokus aureus en ¢ok
tireyen bakterilerdi. Ureyen bakterilere bakildiginda bun-
larin direncgli suslar oldugu goérilmektedir. Vendz tlserli
hastalarda infeksiyon bulgusu ile direncli suslarin varligi
arasinda direkt bir baglanti tespit edilememistir (18,22).
Ancak, infeksiyon gelismesinde patojen mikroorganizma-
nin tird 6nemli oldugu kadar, infeksiyon yikinin de
onemli oldugu bilinmektedir (18,23). Viriilansi yiiksek ve
biofilm olusturma kabiliyeti olan, antibiyotiklere direngli
psédomonas ve stafilokok gibi bakteriler venéz Ulser te-
davisini glglestirir (18,24,25).

Antibiyotik tedavisi uygulanan hastalarda Ulser iyilesme-
sinin daha hizhi oldugunu goésteren ¢alismalar mevcuttur
(2). Klinik olarak vendz Ulserde infeksiyon varliginin tespi-
tinde, venoz Ulser icin daha spesifik oldugu distinilen in-
feksiyon bulgularini tanimlayan EWMA ( European Wo-
und Management Association ) protokoli kullanilir (22).
Venoz ulserde antibiyotik kullanimi; infeksiyon, tedaviye
direngli uzun siredir iyilesmeyen (lser, virlilansi ve bio-
film olusturma kabiliyeti yiksek olan bakterilerin varli-
ginda daslinllmelidir. Yara iyilesme sirecindeki anahtar
faktor, mikrobiyal ylikii azaltmak igin lezyonun derinleme-
sine temizlenmesi ve bakimidir (22,26).

Venoz Ulser iyilesmesinde, antibiyotik tedavisine ve yara
bakimina ek olarak, standart medikal tedavi, elevasyon,
elastik bandaj, basingli corap ve ek destek tedavi uygula-
malari biiyiik dneme haizdir (6). lyilesme sonrasi niiksi
engellemeye yonelik yapilan idame tedaviler de biylik
Onem tagsir.

Venoz dlserle iliskili birgok dermatolojik hastalik ve bulgu
Ulsere eslik edebilmektedir. Vendz yetmezlikli hastalarda
cilt bulgulari sebebiyle dermatoloji konsiltasyonlarinin is-
temi tiim dermatoloji konsultasyonlarin %1-6’sini olustur-
maktadir (27). Venoz dlserli hastalarimizin hemen hemen
tamamina yakininda hiperpigmentasyon, lipodermatosk-
leroz ve 6dem mevcuttu. Bunun disinda Ulser ¢evresinde
%32.1 oraninda ekzematdz staz dermatiti ve %25 ora-
ninda likenifikasyon gozlemledik.
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Bacaklarda gorilen alerjik kontakt dermatitin en sik se-
bebi staz dermatiti, llser icin kullanilan topikal tedaviler,
elastik bandaj ve coraplardir. Ekzemat6z staz dermatitli
hastalarin 1/3’iinde otosensitizasyon veya ekzema disse-
minasyonu goralir. Otosensitizasyon dermatitine en ¢ok
neden olan ekzema tiirli staz dermatitidir (28). Ekzemat6z
staz dermatiti olan hastalarimizin 2’sinde (%7.1) ekzema
disseminasyonu oldugunu gozlemledik.

Sellalit  gibi  enfeksiyon  bulgulari  hastalarimizin
%17.8’inde gorildi. Bunlarin  disinda hastalarimizin
%21.3’linde onikomikoz tespit edildi. Sdez de Ocariz ve
ark. vendz yetmezligi olan hastalara onikomikozun %36.1
oraninda eslik ettigini bildirmislerdir (27).

Venoz llser, kronik venoz yetersizliginin son evresinde ge-
lisen tedavisi zor klinik bir durumdur. Tedavisi uzun, Uste-
lik tedavi sonrasi niiks orani da bir hayli yliksektir. Venoz
Ulser olusumunu tetikleyen posttrombotik sendrom ve
venoz yetersizligin erken evrede teshisi, takibi ve tedavisi
buyuk 6nem tasimaktadir. Vendz yetersizlik ve Ulserde;
teshis, takip ve tedavide en iyi sonuglara ulasmak icin mul-
tidisipliner klinik yaklasim zorunludur.

Etik onam: Bu ¢alisma tek-merkezli retrospektif gézlemsel bir
calismadir. Calisma igin lniversitenin etik kurulundan onay alin-
mustir (11.10.2021, 192.168.159.32 — 59072).
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