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OZET

Toplum ve Hastane Kékenli Deri ve Yumusak Doku Infeksiyonlarinda Mevcut
Olan Risk Faktorlerinin Sikhgi, Etkenler ve Antibiyotik Duyarhhiklarinin

Saptanmasi
Dr. Giines Ozen

Basit gibi goriinen deri ve yumusak doku infeksiyonu, kisinin immun Sistemine,
eslik eden hastaliklarina, infeksiyon odaginin anatomik yerine, etken
mikroorganizmaya gore ciddi sonuglara ve yiiksek mortaliteye yol agar. Bu sebeple
toplum ve hastane kdkenli deri ve yumusak doku infeksiyonlari degerlendirirken
risk faktorlerini  tamimlamak, uygun ve dogru tekniklerle kiiltiir alinmasiyla
etkenlerin dagiliminin ve antibiyotik duyarliliklarinin belirlenmesi bize tedavide yol

gosterecektir.

Calismamizda toplum ve hastane kokenli deri ve yumusak doku infeksiyonu olan
hastalarin mevcut olan risk faktorlerini, klinik semptom ve bulgularini, etkenleri ve
antibiyotik duyarliliklarini saptamak, cerrahi operasyon veya medikal tedavilerin

sonuglarmin degerlendirilmesi amag¢lanmistir.

Bu c¢alismada 237 toplum ve hastane kokenli DYDI tamsi1 alan hasta
degerlendirilmistir. Mevcut olan risk faktorlerinden obesite, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, periferik arter hastaligi, vendz yetmezlik ve hematolojik kanser

sikliginin yliksek oldugu saptanmustir.

Alman kiiltiir sonuglarindan en sik izole edilen gram-pozitif bakteriler koagiilaz
negatif stafilokoklar ve Staphylococcus aureus, Gram-negatif bakterilerden ise en
stk Escherichia coli, Pseudomonas spp izole edilmistir. P. aeruginosa, E. coli, A.
baumanii, K. pneumoniae’da karbapeneme direng, E. fecalis’ te ise vankomisin

direnci saptanmustir.

Xl



Sonug olarak, deri ve yumusak doku infeksiyonu ile takip edilen hastalarin risk

faktorleri ve etkenlerinin bilinmesi bize tedavi yaklasiminda yol gosterecektir.

Anahtar Kelimeler: Deri ve yumusak doku, toplum ve hastane kokenli infeksiyon,

risk faktorleri, antibiyotik duyarliliklari,
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ABSTRACT
The Evaluation of Frequency of Present Risk Factors, Etiyologies and
Antibiotic Sensitivity in Community and Hospital Acquired Skin and Soft
Tissue Infections.
Dr Giines OZEN
Skin and soft tissue infections may seem simple but the presence of factors such as,
the individuals immune system, concomitant diseases, source of infection’s anatomic
location (site of location) effective microorganisms can lead to serious and high
mortality consequences. That is why, when evaluating community and hospital
acquired skin and soft tissue infections, risk factors, accurate culture isolates
obtained with appropriate techniques, etiyologies and antibiotic sensitivity should be
taken into consideration.
The aim of this research was to evaluate community and hospital acquired skin and
soft tissue infections, present risk factors, clinical symtoms and signs, etiyologies and
antibiotic sensitivity, and the results of either medical or surgical treatments.
In this study 237 patients with community and hospital acquired skin and soft tissue
infections were evalutated. It was observed that there was a high frequency of
existing risk factors such as obesity, diabetes mellitus, hypertension, periferic artery
disease, venous insufficiency and heamatological cancers.
According to the cultures obtained, it was observed that the most common cultural
isolates were gram positive bacteria coagulase negative staphylococci and
Staphylococcus aureus, and from the gram negative were Escherichia coli and
Pseudomonas spp. It was also observed that P.aeruginosa, E. coli, A.baumanii,
K.pneumoniae were carbapeneme resistant and that E. fecalis to vancomisin.
It was concluded that knowledge of risk factors and etiyologies in skin and soft tissue
infections could be used as guidelines in the treatment of skin and soft tissue
infections.
Key words: Skin and soft tissue infections, community and hospital acquired, risk

factors, antibiotic sensitivity
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GIRIS VE AMAC
Deri ve yumusak doku infeksiyonlar1 (DYDI), kendi iginde lokalize smirli
inflamasyondan hizli ilerleyen, hayati ve organizmayi tehdit eden agir sistemik
toksisitenin eslik ettigi nekroza kadar degisebilen ciddi bir tablo olusturur.
Klinisyenin yalnizca antimikrobiyal tedaviye yanit verebilen, hizli ilerleyen ve acil
cerrahi girisim gerektiren inflamatuar olay1 ayirt edebilmede yardimer olabilecek

klinik belirti ve bulgulara dikkatli yaklagsmas1 gerekmektedir (1, 2).

DYDI olan bir hastay1 degerlendirmede hastay: tanimlamak (immun durumu,
derinin biitiinliigii vb.), detayli anamnez almak ve hastay1 lokal 6zelliklerine dikkat
ederek muayene etmek onemlidir (1). Ampirik antimikrobik tedavi olasi dokularin
tutulumuna, etkene, hasta faktoriine ve laboratuvar tetkiklerine (Gram boyama,

kiiltiir gibi) gore secilmelidir (1,3).

Sistemik toksisiteyi (ates,titreme, bitkinlik, vb.) iceren bulgular, zaman
icindeki olusumlar1 inflamatuar siire¢ ve hizi, tutulan alandaki agrinin varlii ya da
yoklugu, yakin zamanda olmus g¢evresel temas, istemdis1 bir olayin gerceklesmesi
(igne batmasi, hayvan 1siig1 gibi), altta yatan bir hastaligin olmasi, gecirilmis
operasyon dikkatle sorgulanmalidir. Ates veya sistemik toksisitenin diger
belirtilerinin (hipotansiyon, konfiizyon veya oligiiri) varligi veya yoklugu fizik
muayene sirasinda dikkat edilmelidir. Tutulan bdlgenin muayenesinde, eritem,
endiirasyon, lenfanjit, krepitasyon, hassasiyet, deri renginin degisikligi, biiller

herhangi bir drenaj ve 6zellikleri gézlemlenmelidir (1,2,4).

Bu ¢alismada Pamukkale Universitesi Hastanesi polikliniklerine bagvuran veya
Infeksiyon Hastaliklar1 tarafindan konsiilte edilerek DYDI tamisi alan ve klinik
servislerde yatmakta olan DYDI tanis1 alan veya infeksiyon Hastaliklar1 tarafindan

konsiilte edilen hastalar incelenmistir.

Calismada;

1. Toplum ve hastane kdkenli DYDI olan hastalarin demografik 6zelliklerinin

belirlenmesi,



DYDI’nin risk faktdrlerinin, altta yatan hastaliklarinin dagilimlarinin ve
predispozan faktorlerinin incelenmesi,

DYDI olan hastalarda semptom ve klinik bulgularinin ve laboratuvar
Ozelliklerinin incelenmesi,

DYDI olan hastalardan uygun ve dogru bir teknik ile alinmis kiiltiir
sonuglarmin irdelenmesi,

Tespit edilmis mikroorganizmalarin  antibiyogram  duyarliliklarinin
incelenmesi,

DYDi’da kullanilan tan1 yéntemlerinin sikhigi ve lezyonla uyumlulugu
arasindaki iliskinin degerlendirilmesi,

Cerrahi operasyon veya medikal tedavilerin sonuglarinin degerlendirilmesi

amaglanmistir.
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GENEL BIiLGILER

Deri ve yumusak doku infeksiyonlar1 (DYDI), altta yatan hastaliklar, deri
biitiinligliniin bozulmasi, incinme ve daha pek ¢ok nedene bagli olarak gelisebilen,
sik karsilasilan infeksiyonlardir (5). DYDI’n1 tam olarak kategorize etmek zor olup,
siniflandirma genellikle anatomik dokularin tutulumuna, infeksiyonu yapan
mikroorganizmaya ve klinik tabloya gore yapilabilir. Bazen birkag yumusak doku

komponenti birden fazla mikroorganizma ile tutulabilmektedir (6).

Bu infeksiyonlar basit bir pyodermiden yasami tehdit eden nekrotizan fasiyite
kadar birgok farkl klinik tabloda karsimiza ¢ikabilmektedir.

DYDI’dan bahsederken en cok kullanilan ve net olarak tanimlanmis olan
smiflama, komplike ve komplike olmayan seklindeki ayrimidir. “Food and Drug
Administratration (FDA)” tarafindan yapilan tanimlamaya gore komplike DYDI igin
5 kosul gereklidir (7,8,9):

Subkiitan yag dokusunu kapsayan derin doku tutulumu,

Ciddi cerrahi girigsim gereksinimi,

Perianal bolge tutulumu

Diyabetik ayak infeksiyonu

Diabetes mellitus, immiinkomprimize bir durum ve obezite gibi eslik eden

ciddi bir hastaligin bulunmasi.

Derinin 1s1 regiilasyonu, metabolik ve endokrin islevlerinin yaninda en énemli

gorevi, viicudumuzu dis ortama kars1 koruyan bir bariyer olmasidir.

Insan deri florasinda normalde bircok bakteri bulunmaktadir. Bunlarin bir
kismi kalic1, bir kismi ise gegici flora bakterilerdir. Normal flora bakterileri fiziksel,
kimyasal yapis1 ve deskuamasyon 6zelligi ile organizmay1 patojen bakterilere karsi
koruyan o©nemli savunma mekanizmalaridir (10). Bu bariyerin biitiinligiiniin
bozuldugu (yara) bolgede mikroorganizmalarin viriilans faktorlerinin bagisik yaniti
yenmesi ile mikroorganizmalarin yara bdlgesine yerlesmesi ve yayilmasi sonucu yara

yeri infeksiyonu olusur (11). Lezyon bolgesinde piiriilan akinti, agr1, yaygin eritem,



veya yara c¢evresinde seliilit olusumu gibi infeksiyona 6zgili yanitlar gelismektedir.
Mikroorganizmalar, bu bolgede lokalize kalabildigi gibi kan ve lenf damarlar1 yoluy-

la yayilarak fokal ve sistemik enfeksiyonlara da neden olabilmektedir.

Yumusak doku infeksiyonlari, tutulan spesifik anatomik yapilarin ve mikro-
biyal etyolojinin incelenmesi ile anlasilir ve tanimlanir. Sekil I’de DYDIi’nda klinik
tan1 amaciyla yumusak doku anatomisi ve lezyonlarin klinik siniflamasi hakkinda

bilgi vermektedir (10,12).
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Sekil 1. DYDI’nin anatomik ve klinik siniflamasi (12)

1. TOPLUM KAYNAKLI DYDI:

Toplum kékenli DYDI’nin biiyiik bir kismini seliilit, impetigo, follikiilit, erizi-
pel, fronkiil ve karbonkiil olusturur ve bu infeksiyonlarin biiyiik ¢gogunlugu deride
bulunan stafilokok ve streptokok cinsi Gram-pozitif bakteriler ile geligir. Daha az
karsilagilan nekrotizan yumusak doku infeksiyonlari ise aerop ve anaerop bakterilerin

sinerjistik rol alarak, fulminan infeksiyona yol agmasi ile gelisir (7).
Yiizeyel ve Subkiitan Deri infeksiyonlar

Impetigo



Genellikle beta-hemolitik streptokoklar ve/veya Staphylococcus aureus’un
neden oldugu farkl piiriilan lezyonlardan olusan bir piyodermidir. impetigo sicak ve
nemli yaz aylarinda, yiiz, boyun ve ekstremiteler gibi viicudun agik yerlerinde daha
sik goriiliir. Lezyon kiiciik bir vezikiil veya eritemle baslar, sonra hizla piistiile
doniislir ve riiptiire olur. Piirilan akinti kurur, tipik altin saris1 renginde kurutlar

olusur. Impetigonun derin iilser formu “ektima” olarak bilinir (7).

Biilloz impetigo: Kasmtisizdir, ylizeyel vezikiiller seklinde ortaya ¢ikar, hizla
genisleyerek agik sar1 renkli biillere doniisiir. Rengi koyulasarak daha bulanik ve
piiriilan olabilir. Patlayarak kahverengi bir kurut birakir. En sik eksfolyatif toxin
tireten S. aureus ile gelisir (7,13). Siklikla yenidogan ve siit ¢ocuklugu déneminde,

viicudun kapal1 bolgelerinde gorliir.

Biilloz olmayan impetigo: Daha sik goriilen tiptir. Eritamatdz zeminde baslar
ve daha sonra yavas yavas genisleyip pistiilleserek, 4-6 giinde kalin, bal rengi kurut
olusur. Yavas iyilesir ve depigmente alan birakir. Eskiden streptokoklar etken olur-

ken, gliniimiizde en sik stafilokoklar etken olmaktadir (7,13).

Stafilokokkal impetigo burun kolonizasyonunun ardindan gelisirken, strepto-

kokal impetigo cilt kolonizasyonundan yaklasik 10 giin sonra ortaya ¢ikar (7,9).
Eritrazma

Viicudun kivrim yerlerinde goriilen, keskin sinirli, kirmizimsi-kahverengi ya-
malar tarzinda yiizeyel bir deri infeksiyonudur. Etkeni Corynebacterium minutissi-

mum’dur. En sik ayak parmaklari ve genitokrural bolge tutulur (7).
Follikiilit

Apokrin bolge ve kil follikiilini tutan piyodermidir. En sik etken S. aureus’dur.
Ancak ylizme havuzlarindan kaynaklanan follikiilitlerde etken P. aeruginosa olabilir.
Genellikle sakal bolgesi, boyun, gogiis 6n duvari, 6n kol ve kalgalarda goriiliir. Tek-

rarlayan follikiilitlerde nazal S. aureus tasiyiciligi vardir (7,14).

Fronkiil



Follikiilitin ilerlemesi ile subkiitan dokuda agrili abse olusumu ile karakterize-
dir. Etken siklikla S. aureus’dur. Genellikle derinin killi, terleme ve siirtlinmeye ma-
ruz kalan viicut bolgelerinde (boyun, aksilla, kalgalar) goriiliir. Tekrarlayan fronkiil-
lerde S. aureus burun ve perine tasiyiciligi aranmalidir (7,13,14). Ayrica obesite,
diyabetes mellitus, kronik hemodiyaliz, intravendz ilag bagimliligi, steroid tedavisi,
notrofil fonksiyon defektleri tekrarlayan fronkiil olusumunda predispozan faktorler-
dir.

Karbonkiil

Birden fazla komsu fronkiiliin birlesmesinden olusan, 10-15 cm ¢apa ulasabilen
derin yerlesimli agrili abse olusumudur. Olgunlastift zaman spontan piiriilan akinti
olusabilir. Eskar dokusu birakarak iyilesir. Ates, halsizlik, 16kositoz eslik edebilir
hatta bakteremi gelisebilir, bu durum osteomyelit, endokardit veya metastatik infek-

siyon odaklarina sebep olabilir (7,13).
Kutanoz apse

Genellikle ytizeyel deri infeksiyonlarinin dermis ve altindaki subkiitan dokuya
yayilmasi ile gelisen piiriilan koleksiyonlaridir. Agrili, etrafi eritemli pistiil seklinde
lezyonlardir. Etken, tipik olarak bulunduklari bolgenin normal cilt florasi ve komsu

mukozalarin bakterilerinden olusan polimikrobiyaldir (5,7,13).
Erizipel

Yiizeyel lenfatikler dahil dermisin iist kismini tutan ve lezyonlarin cilt seviye-
sinin lizerine ¢iktigi, etkilenen doku ile etkilenmeyen doku arasinda keskin bir de-
markasyon hattinin olmasi ile karakterize infeksiyondur. Etken siklikla S. pyogenes’
dir. Nadiren Grup B, C ve G streptokoklar, S. aureus, H. influenzae, S. pneumonia
da sebep olabilir. Hastalik akut olarak ates, {isiime titreme ile birlikte saglam deriden
belirgin bir sinirla ayrilan, agrili, parlak kirmizi, 6demli ve portakal kabugu goriinii-
miinde bir lezyonla baslar. Birkag giin i¢inde deskuamasyon gelisir. Komplike olma-
yan erizipel dermis ile sinirlt kaldigindan prognozu iyidir fakat, agir olgularda nadi-

ren derinin derin tabakalarina ve yumusak dokuya ilerleyerek derin seliilit, deri alt1



apseler, nekrotizan fasiit gelisebilir. Tekrarlayan infeksiyonlarda kalici lenfodem
gelismesi en dnemli komplikasyondur (5,7,10,13).

Seliilit

Erizipele gore daha derin yerlesimli, deri alt1 dokuyu etkileyen ve yayilma egi-
limi gosteren akut deri alt1 infeksiyondur. En sik karsilasilan etkenler S. pyogenes
veya S. aureus’dur (7,10,13,15). Bunun yaninda V. vulnificus, Pseudomonas ve
Klostridium tiirleri, anaeroblar, Aeromonas hydraphila, Pasteurella multocida,
Erysipelotrix rhusiopathiae, kriptokoklar da seliilite yol agabilir (7,10,16). Seliilit,

en ¢ok alt ekstremitelerde ve tek taraflidir.

Hastalarin hikayesinde genellikle bir travma (siyrik, kesi) veya bir deri lezyo-
nu (fronkiil, iilser) cerrahi iglemler, vendz yetmezlik veya lenfatik obstriiksiyona bag-
l1 6dem, obesite, ayak parmaklar1 arasinda maserasyon veya fungal infeksiyona bagl
fisstir gibi predispozan faktorler vardir (7,10,17). Streptokoklarin girisinde masere
veya fisslirize ayak parmaklar1 veya tinea pedis predispozan faktor iken, S. aureus
icin intravendz ilag¢ kullanimi, penetran yaralanma, grup B streptokoklar icin cerrahi
veya radyoterapi ile tedavi edilen jinekolojik kanser predispozan faktordiir (7,10).
Cocuklar i¢in H.influenzae’ya bagli periorbital seliilit goriilebilir. Kan kiltiri %5
olguda pozitiftir. Ciddi olgular disinda kan kiiltiirleri yararli degildir. Igne aspirasyon
ve punch biyopsi kiiltiirlerinin degeri yaklasik % 20- 30’dur.

Nadiren baska bir infeksiyon odagindan hematojen, lenfatik veya komsuluk
yoluyla yayilim1 sonrasi da oOlusabilir. Travmadan bir veya iki giin sonra infeksiyo-
nun bulundugu anatomik bolgede lokal hassasiyet, agr1 ve eritem, kizariklik, 1s1 artist
ve ddem gozlenir (7,15). Lezyonun deri tizerindeki sinirlart belirgin degildir. Agrili
bolgesel lenfadenopati ve proksimale dogru yayilan lenfanjit goriiliir. Lokal apseler
gelisebilir ve apseyi orten deride nekroz gelisebilir. Sistemik belirtiler genellikle ha-
fiftir. Ancak, ates, tasikardi, konfiizyon, hipotansiyon gelisebilir. Lezyonlar yaygin
ve sistemik toksisite ile birlikte ise nekrotizan fasiit gibi derin bir infeksiyon diisii-
niilmelidir. Tan1 erken konulmali ve tedaviye hizla baglanmalidir (7,15,18). Kronik
hastalig1 olanlarda seliilit, sepsisin primer kaynagini olusturur. Seliilitin nadir bir

formu koroner by-pass i¢in greft olarak ¢ikarilan safen ven yerinde goriilen seliilittir.



Insizyon yerinde eritem, 6dem ve hassasiyet ile karakterizedir (19). Etken genellikle
grup A dis1 beta-hemolitik streptokoklardir (grup B,C,G) (7,15).

Nekrotizan Deri ve Yumusak Doku Infeksiyonlar

Nekrotizan DYDI, bolgesel bulgular ile birlikte sistemik bulgularin da
oldugu, fasiyal ve/veya kas tabakalarina kadar ilerleyerek dokuyu harap eden derin
infeksiyonlardir. Siklikla travma veya cerrahi ile iligkili derideki siyriklardan gelisen
ikincil infeksiyonlardir. Nekrotizan infeksiyonlari, yiizeyel infeksiyonlardan ayiran

ozellikler Tablo 1°de gosterilmistir (7,9,20).

Nekrotizan DYDI’da mortalite oran1 %30’u gegmez. En sik ekstremiteler, gov-
de ve pelvis etkilenir. Siklikla S. pyogenes etkendir. Ancak aerobik, anaerobik,
Gram-pozitif ve Gram-negatif mikroorganizmalar da rol oynar. Nekrotizan infeksi-
yonlu hastalarda multidisipliner yaklasim gerekir. Bu sebeple acil, erken cerrahi deb-
ridman, antibiyotik ve destekleyici bakim gerekmektedir. Bu 6zellikleri ile seliilitler-

den ayrilir (3,4,15,20).

Tablo 1. Nekrotizan infeksiyonlarin yiizeyel infeksiyonlardan ayiran 6zellikler

a. Inatg ve ciddi agr

b. Eritem simirlarini asan 6dem

C. Ates, lokositoz, deliryum ve renal yetmezlik gibi sistemik toksisite bulgular:

d. Kutanoz anestezi

e. Antibiyotik tedavisi altinda hizh ilerleme

f. Fasiya, kas dokusu icerisinde kan damarlarinin okliizyonuna bagh biil olusumu
g. Yumusak dokuda palpasyonla veya radyolojik olarak tanimlanan gaz varhg

h. Deri nekrozu veya ekimoz




Nekrotizan fasiit (NF)

Nekrotizan fasiit, yiizeyel cilt ve kas dokularinin korunarak derin doku ve fasi-

yada hizla ilerleyen nadir goriilen, yasami tehdit eden ve acil miidahale gerektiren bir
infeksiyondur (4,7,20,21,22).

Hastalarin % 80’inde kiiciik cizikler, 1siriklar, enjeksiyon, bocek 1sirmasi, ya-
nik, deri lezyonlar1 mikroorganizmalarin dokuya girisini saglar. NF enfeksiyonlarin
olusumunu kolaylastiran diger faktorler ise diyabetes mellitus, ateroskleroz, immun
yetmezlik sendromlari, karaciger sirozu, maligniteler, alkolizm ve kemoterapi sayila-
bilir (1,15,20). Nekrotizan fasiit tanisi cerrahi olarak konur. Tipik bulgular varliginda
gazli gangren ve diger piyomiyozitlerden ayirt edilmelidir. Klinik olarak ii¢ evreden
olusur (Tablo 2) (4,20,23).

Seliilit gibi sinirlart belirgin, kizarik, sicak, parlak ve 6demli ve agrilidir. Eri-
tem sinirlari bir siire sonra yayilir ve bu dénemde 40°C’ye kadar ¢ikan ates yiiksekli-
gi ve sistemik toksisite bulgular1 olusur. Lezyon ilerleyerek dnce koyu kirmizi-mor,
daha sonra mavi-gri renge doniisiir. Birkag giin sonra lezyon {izerinde biiller olusur
ve gangren belirir. Baslangicta biiller serdz sivi ile dolu iken, daha sonra hemorajik
nitelikte olur (4,15,20,23). Biil olusumu, lezyonun derin dokuda (miyonekroz, nekro-
tizan fasiyit) yayiliminin gostergesidir. Bu donemde dokudaki kii¢iik damar tromboz-
lar1 olusmasi ile subkiitan dokudaki sinirler nekroze olur. Sonucunda deri altinda sulu
ince ve genellikle kotii kokulu sivi olusur. Bu donemde hasta agrisizdir. NF’te alttaki
dokular serttir ve fasiya ve kas gruplar1 palpasyonla hissedilemez (4,7,15,20,23).
Hipoestezi ve anestezi gelisen lezyon bolgesinde gaz olusumu vardir. Muayene ile
krepitasyon alinir. infeksiyon yerinden bakterilerin ve bakteriyel toksinlerin dolasima
gecmesi ile sepsis gelisir. Ayrica degisik organlarda metastatik abseler gelisebilir.

Tedavi edilmeyen olgularin mortalitesi yiiksektir (1,4,12,15).

NF, diyabetiklerde, immunosupressif hastalarda, IV ilag bagimlilarinda, perife-
rik damar hastaligi olanlarda ve alkoliklerde daha sik goriilmekle birlikte saglikli
genglerde de goriilebilir. Bunlarda etken siklikla S. pyogenes’tir. Siklikla streptoko-
kal toksik sok sendromu klinik tablosu ile birlikte bulunmaktadir (12,15,20)



Tablo 2. Nekrotizan fasiitin klinik evreleri

Evre 1 Evre 2 Evre 3

Duyarlilik Kabarcik ve biil olusumu Doku nekrozu
Eritem Hiposenstivite
Odem Anestezi

Is1 artigt Dokuda krepitasyon
Ates Hemorajik biil

NF’ler mikrobiyolojik etkenlere gore 2 grupta incelenir:

Polimikrobiyal grup (Tip 1): Siklikla altta yatan bir hastalig1 olanlarda veya
cerrahi sonrasi gelisir (4). En az bir anaerop bakteri (en sik Bacteriodes spp. ve pep-
tostreptococcus spp), Gram-pozitif aerop (Agrubu streptokoklar, S. aureus, entero-
koklar) ve Gram- negatif aerop (E.coli, Enterobacter, Klebsiella, Proteus vs.) bakte-

rilerin birlikte bulunmasi ile olusur. Tip 1 NF, dort klinik durum ile goriiliir:

1) Dekiibit iilseri veya perianal abse,
2) 1V ilag kullananlarda enjeksiyon bolgesi,
3) Bartholin absesi veya mindr vulvovajinal infeksiyondan yayilim,

4) Bagirsakla iligkili cerrahi girisimler veya penetran abdominal travma (7).

Monomikrobiyal grup (Tip 2): En sik etken A grubu streptokoklardir. Kiint
travmalar, yanik, ince kesik ve yaralanmalar, IV ilag bagimliligi, varisella infeksi-
yonlari, kaynak olgu ile yakin temas predispozan faktorlerdir. S. aureus, V. vulnifi-
cus, A. hydrophila ve anaerop streptokoklar da tek basina infeksiyon etkeni olabilir
(7,15). V. vulnificus’un etken olarak saptandig1 NF olgularinda kronik karaciger has-
talig1 (hemokromatoz, siroz), adrenal yetmezlik, malignite AIDS ve aklorhidri pre-
dispozan faktorler olarak bulunmustur (4,25). Aeromonas suslari da en stk immun-
supresif hasta grubunda, yanik veya travma zemininde infeksiyona yol agmaktadir
(4,24,25).

Tip 1 fasiit, siklikla ayak (diyabetiklerde), bas, boyun bolgesi ve perineyi tutar-
ken, tip 2 ekstremiteleri tutar.
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NF tanis1 koymak i¢in 2004 yilinda (LRINEC) olarak tanimlanan bir skorlama
sistemi kullanilmaktadir (4,20). Bu sistemde degerlendirilen laboratuvar testleri top-
laminin alt1 ve iizeri olmas1 “olasi tan1”, sekiz ve lizeri olmasi1 durumunda da “yiiksek
olasilikla nekrotizan” 6n tanisi ile cerrahi debridman planlanmalidir. Degerlendirilen

testler asagidaki sekildedir:
1. Serum C-reaktif protein > 150mg/L ise (4 puan),

2. Lokosit sayist 15.000-25.000/mm? ise (1 puan) veya >25.000/mm? ise
(2 puan),

3. Hemoglobin 11.0-13.5 mm? ise (1 puan) veya <11g/dL ise (2 puan),

4. Serum sodyum seviyesi 135 meq/L’den az ise (2 puan),

5. Serum kreatinin seviyesi 1.6 mg/dL (141 mmol/L)’den yiiksek ise (2
puan)

6. Serum glukoz seviyesil 80 mg/dL’den yiiksek ise (1 puan) (4).

NF’in erken tanimlanmasinda direk grafi, bilgisayarli tomografi (BT) ve man-
yetik rezonans goriintileme (MRG)’den yararlanilabilir (20). Tiim bu tetkiklerde
fasiyal diizlem veya kas dokusunda gaz varlig1 aranir. Kan ve yara yerinden alinan
orneklerin kiiltiirii ile etken izole edilebilir. Derin dokudan alinan kiiltiir degerlidir.
Kan kiiltiir pozitifligi tip 2 NF olgularinda yiiksektir (%60), Tip 1’de bu oran diisiik-
tiir (%20). Operasyon esnasinda subkiitan dokularin veya fasiya yiizeyinin 6demli,
donuk gri goriiniimii, nekroz alanlar1 ve normalde alt ve iist tabakalara sikica yapisik
olan fasiyanin kolayca siyrilabilmesi tan1 koydurur (4,7,9,23).

Gangrenoz Seliilit

Sadece subkiitan dokunun etkilendigi, fasiya ve kas dokusunun etkilenmedigi
nekrotizan bir seliilittir. Siklikla anaeroplar, koliform bakteriler, A grubunun ¢ogun-
lukta oldugu, C ve G grubu beta hemolitik streptokoklar etkendir. Anaerop patojenler
etkili ise klostridiyal seliilit (klostridium tiirleri etken) ve klostridiyal olmayan anae-
robik seliilit (bacteroides ve peptostreptokoklar gibi diger anaerop bakterilerin tek
basma veya koliform bakterilerle birlikte etken oldugu) olarak iki kisimda incelenir
(13).

Etken mikroorganizmalar siklikla kirli veya debridmani iyi yapilmamis travma-

tik veya infekte lokal yaralarla veya operasyon esnasinda kontaminasyonla girer.
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Agr1, hassasiyet, dokuda 6dem ve sistemik bulgulari belirgin degildir. Lezyon bolge-
sinde tipik olarak koyu renkli, bazen ¢ok kdtii kokulu olabilen akint1 ve myonekroz-
dan daha ¢ok gaz olusumu vardir (4,9,20,23). Yara etrafindaki dokunun krepitasyonu
(gaz hissi) yara yerinin sinirlarini asabilir.

Radyolojik olarak dokuda asir1 gaz varlig1 saptanir. Gazin kas dokusu icinde
olmamasi1 ve dokuda koyu bronz rengin olmamasi gazli gangrenden ayirir (9). Tani
cerrahi olarak yapilir. Myonekroz varliginda bistiiri ile kesilen kas dokusu kanamaz,
kasilmaz. Akintidan yapilan yaymanin Gram boyasinda basiller ve pargali 16kositler
gortilebilir (15).

Streptokokal nekrotizan seliilitte travmanin ardindan eritem, 6dem ve siddetli
agr1 baslar. Birkac giin igerisinde deri rengi siyahlasir. Biiller gelisir. Biillerin i¢i bas-
langicta sari, daha sonra koyu siyah renkli sivi ile dolar ve riiptiire olur. Biillerin
acilmasi ile birlikte yara, etrafi eritemli, demarkasyon hatt1 belirgin, eskar halini alir.
Hizla streptokokal toksik sok sendromu gelisebilir. Ayrica metastatik apse ve bakte-
remi gelisebilir (20).

Fournier gangreni

Fournier gangreni perine, genital ve perianal bolgenin nekrotizan fasiitidir.
Kendiliginden olusabilecegi gibi travma, operasyon veya infektif bir odaktan yayilim
ile de olusabilir (2,15,26,27). Infeksiyon giris yerinde seliilit tablosu ile baslar, fasi-
yaya ilerledik¢e eritem, 6dem, hassasiyet, agr1 ve belirgin sistemik toksisite bulgulari
klinigine eklenir. Odem ile birlikte krepitasyon alinir, infeksiyon bolgesi koyu mor
renge doniisiir ve gangren olusur. Genital bolgeden baslayan infeksiyon, perine ve
karm duvarina yayilabilir. Testisler kendi arterlerinden beslendikleri igin siklikla
Fournier gangreninde saglam kalir (15).

Fournier gangreni geng¢ yas grubunda ve kadinlarda sik goriillmekle birlikte 50-
60 yas civarinda goriilme sikligi artmaktadir. Diabetes mellitus, steroid kullanimu,
alkolizm, malignite, karaciger ve bobrek yetmezligi, obesite predispozan rol oynar.
Tani i¢in erken cerrahi debridman yapilmalidir (25,26,27,28).

Progresif bakteriyel sinerjistik gangren ( Meleney sinerjistik gangreni)

Cilt ve fasiyal dokunun ilerleyici nekrotizan bir infeksiyonudur. Meleney siner-
jistik gangren tipik olarak abdominal cerrahi insizyonundaki infeksiyon yerinden,

enterostomi g¢evresinden, abdominal fistiil ¢ikis yerinden veya kronik alt ekstremite
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iilserinden kaynaklanmaktadir (1,9,13). infeksiyon bélgesinde énce eritem, agri ve
O0dem vardir. Daha sonra lezyonun dis bdlgesi kirmizi, orta bolgesi mor renkli ve
hassas ortas1 kirli gri, kahverengi veya sar1 yesil renkte gangren olusur. Eger tedavi
edilmezse lezyon eritemli zeminde genisleyen iilsere lezyona ilerler. Hastalarin cer-
rahi debridmana ihtiyaci vardir. Yapilan bir ¢aligmada ilk 24 saat i¢inde debride olan
hastalarin mortalite oran1 % 12,5 iken, 4 giin sonra debride olanlarin mortalite orant
%72,7’ e yiikkselmistir (29,30).

Ates genellikle yoktur veya diisiiktiir. Lezyon sinirindan alinan kiiltiirde etken
olarak anaerop streptokoklar saptanirken, iilsere lezyon iizerinden S.aureus, nadiren
de Proteus ve diger Gram-negatif basiller saptanir. Polimikrobiyal olmas1 nedeni ile
“sinerjistik” olarak tanimlanir (9,15,20,29).

Sinerjistik nekrotizan seliilit

Subkiitan yag dokusuna ilaveten fasiya ve kas dokusununda tutuldugu nekroti-
zan bir infeksiyondur (7,9,13). Polimikrobiyaldir. Siklikla alt ekstremitede perine
bolgesine yakin olusur. Enterik Gram-negatif basiller ve anaerop bakteriler etkendir.
Predispozan faktorler; perirektal ve iskiyorektal apselerdir. Agr1 ve hassasiyeti olan
lezyonda kotii kokulu akint1 ve mavi-gri renkli gangren eslik eder. Siklikla bakteremi
de vardir.

Gazlh gangren (klostridiyal miyonekroz)

Klostridiyal miyonekroz siklikla C. perfringens olmak tizere, C. noyvi, C. his-
tolyticum ve C. septicum’un da etken oldugu kas dokusunda hizla ilerleyen, hayati
tehdit eden, ciddi seyirli, kotii kokulu, serdz akintili, nekrotik iilserlerle karakterize
hizla yayilma &zelligi olan toksemik anaerobik bir infeksiyondur (7,9,13,31).

Pargali kiriklar, penetran yaralanmalar, arteriyel yetmezlikli hastalardaki ekst-
remite yaralanmalar1 gibi travmatik olaylarin sonrasinda gelisir (31,32,33). Spontan
travmatik olmayan gazli gangren olgular1 da kolon kanseri, 16semi veya diabetes
mellitus gibi altta yatan hastalik varliginda da olabilir. Siklikla bu duruma C. septi-
cum neden olur (34).

Klostridiyal miyonekroz, yara yerinde giderek artan agri sikdyeti ile baslar.
Deri baslangicta soluk, sonra bronz, daha sonra morumsu renge doniisiir. Iki- ii¢ giin
igerisinde sistemik toksisite bulgular1 gelisir (9,13). Ates mutlaka vardir, hasta halsiz,

bitkin, soluk, terli, huzursuz ve apatiktir. Hipotermi kotli prognoza isarettir ve sok
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oncesi goriiliir. Bu toksik tabloya yara yerinde 6dem, hassasiyet, kotii kokulu akinti
ve gangren eslik eder. Kirmizi—mavi renkli sivi ile dolu biiller gelisebilir. Palpasyon-
la doku iginde gaz hissedilebilir (13,35).

Bilgisayarli Tomografi ve MRG tetkiklerinde kas gruplarinda ve fasiyal diiz-
lemlerde gaz goriiliir. Akintinin Gram boyasinda bol miktarda Gram- pozitif basiller
ve lokositler goriiliir (36).

Gazli gangren cerrahi bir tanidir. Etkilenen kasin agilmasi ile solgun veya koyu
renkli kas “pisirilmis” gibi goriiniir. Kesilen lifler kasilmaz ve kanamaz. Tedavisiz
olgularda mortalite %100’¢ yaklasir.

Piyomiyozit

Piyomiyozit hematojen yayilimdan kaynaklanan siklikla apse olusumu ile ka-
rakterize iskelet kasinin piiriilan infeksiyonudur. Bu hastaliklar yiiksek oranda tropi-
kal bolgelerde olusur, bu sebeple “tropikal piyomiyozit” olarak ta isimlendirilir
(7,9,37). Yaralanma ve uzun siireli vaskiiler yetmezlik, immunsupresyon predispozan
faktorlerdir. En sik S. aureus olmak {izere S. pneumoniae ve Gram-negatif enterik
basiller etken olabilmektedir. Tek bir kas grubunda lokalize agri, kas spazmi, ve ates
vardir. Siklikla bir ekstremite tutulur. infeksiyon kas i¢inde derinde oldugu i¢in apse
palpasyonla hissedilmeyebilir ancak lezyon bolgesi tahta gibi sert hissedilir.

Erken donemde piyomiyoziti derin ven trombozundan ultrasonografi veya BT
ile ayirt etmek miimkiindiir. ileri donemde apse formu belirgindir (7,9,8).

Anaerobik streptokokal myozit

Siklikla travma veya cerrahi girisim sonrasi anaerobik streptokoklarin etken
oldugu kas ve fasiyanin tutulumu ile karakterli infeksiyondur. Kas zedelenmesinden
birkag giin sonra sislik ve seropiiriilan bir akint1 baslar. Kas ve fasiyalar arasinda gaz
olusumu vardir ancak yaygin degildir. Klinik olarak subakut klostridiyal gazli gang-
rene benzer farki ise erken donemde ciltte eritem olusur (7,9).

Insan ve hayvan iswriklar ile iliskili infeksiyonlar

Insan ve hayvan kaynakli 1sirik yaralari acil basvurularinin yaklasik %1’inden
sorumludur. Yapilan ¢aligmalarda tim 1siriklarin % 85-90’nin kopek, %5-10"nun
kedi, %2-3’niin insan ve %2-3’niin kemirgen kaynakli oldugu bildirilmistir (7,39).
Delici- ezici tarzindaki yaralanmalarda tendon, eklem, kemik, damar dokuya penetre

olan yaralanmalar ile el, yiiz, ayak, genital bolge yaralanmalarinda infeksiyon riski
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yiiksektir (39). Prostetik eklem ve kapakgigi varligi, diyabet, SLE, bobrek yetmezli-
gi, immun yetmezlik, aspleni, lenfodem ve saglik kurulusuna ge¢ miiracaat ( >8 saat)
infeksiyon agisindan risk faktorleridir (7,39).

Infeksiyonlar; 1siranin agiz veya 1sirilanin cilt florasindaki patojenlerden kay-
naklanabilir. Hayvan 1siriklari ile karsilagtirildiginda, insan 1siriklarinda infeksiyon
gelisim riski daha yiiksektir. Geligen yara infeksiyonlarinin ¢ogu polimikrobiyaldir.
En sik izole edilen mikroorganizmalar; Pasteurella tiirleri (P. multocida, P. canis),
streptokoklar, stafilokoklar, Moraxella, Corynebacterium ve Neisseria spp., Berge-
yella zoohelcum ve Capnocytophaga tiirleridir (7).

Infeksiyon gelismeyen yaralardan kiiltiir alinmasi rutin olarak &nerilmemekte-
dir. Yaranin baslangicta bol temiz su ve sabunla yikanmasi infeksiyon riskini azaltir.
Alkol gibi irritan maddelerin kullanimindan kaginmak gerekir. Yaranin siitiire edil-
mesi konusu tartismalidir. infekte olmus ve yaralanma iizerinden 24 saat gecen yara-

lar acik birakilmalidir.

Profilaksi: infeksiyon gelisimi agisindan risk tasiyan (el yaralanmalari, proste-
tik eklem bolgesi yaralanmalari, diyabet, uzun siireli steroid kullanimi, immun yet-
mezlik, aspleni, bobrek yetmezligi, vb.) hastalara antibiyotik profilaksisi verilmelidir.
Beta-laktam antibiyotiklerin (penisilin, sefalosporin) kullanilmasi yeterlidir. Penisilin
alerjisi varsa trimetoprim-sulfametoksazol, kinolon grubu antibiyotikler, klindamisin
ve tetrasiklin verilmesi yeterli olacaktir. Tedavinin 5-7 giin verilmesi genellikle ye-
terlidir (39).

Kedi tirmigi hastalig

Yavas ilerleyen veya kronik bolgesel lenfadenopati ile seyreden, Bartonella
henselae’nin etken oldugu bir infeksiyondur. Hayvanla temastan 7-14 giin sonra kii-
¢iik bir papiil veya vezikiil ile baslar, 1-2 hafta sonra olgularin yarisinda tek belirti
bolgesel lenfadenopati gdzlenir. Ates, kilo kaybi, halsizlik, basagrist gibi bulgular ve
hepatosplenomegali goriilebilir. Hastaligin baslangicindan birkag¢ hafta sonra nadiren
de olsa ensefalit ve koma tablosu da goriilebilir. Tan1 genellikle kedi tirmalama 6y-
kiisii, pozitif kedi tirmig1 hastalig1 deri testi, biyopsi drneklerinin karakteristik histo-

patolojik bulgular ile konur (15).
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Diyabetik Ayak infeksiyonlar1 (DAI)

Diyabetik ayak (DA), diyabetli hastalarda kan sekeri regiilasyonuna bagl ola-
rak gelisen periferik noropati ve perifarik anjiopati sonucu ortaya ¢ikan ayak tlserle-
ridir (40,41,42). Diyabetes mellituslu (DM) hastalarda sik goriilen deri ve yumusak
doku infeksiyonlart DAI ve NF, sinerjistik nekrotizan seliilit, Fournier gangreni gibi
nekrotizan subkiitan doku infeksiyonlaridir. Infeksiyon erken komplikasyonlarin
gelisimine neden olabilir ve basit bir travmadan sonra bile hastalik ilerleyerek teda-
viye direngli hale gelebilir (42,43). Cogu derin infeksiyonlar, doku harabiyetinden
sonra bakterilerin daha derin dokuya penetrasyonu ile olusur. Derin doku enfeksiyon-
larmin tedavisinde cerrahi ve antibiyoterapinin birlikte uygulanmasi zorunludur
(42,43). Diyabetik ayak infeksiyonlar1 gelisimindeki risk faktorleri genel/sistemik ve
bolgesel faktorler olmak tizere iki grupta incelenebilir (Tablo 3).

Tablo 3. Diyabetik ayak gelisiminde risk faktorleri

Genel/sistemik risk faktorler Bolgesel faktorler

Kontrolsiiz hiperglisemi Noropati

Diyabet siiresi Sekil bozukluklari

Damarsal patoloji Travma ve uygun olmayan ayakkabi
Gormenin azalmasi Ulser/ampiitasyon

Kronik renal hastalik Eklem hareketi kisitlilig

Ileri yas

Erkek cinsiyet-sigara

Diyabetik hastalarin ¢ogunda periferik néropati vardir. Periferik noropati ii¢
sekilde gelisir. Otonom néropati; deride ter ve yag bezleri tam ¢alisamaz ve deride
kuruluk, ¢atlama ve hiperkeratoz olusur, infeksiyon gelisimi kolaylasir. Motor né-
ropatide, ayagin intrinsik kaslarin paralizisi sonrasinda atrofi ve fibrozis gelismekte-
dir, bunun sonucunda da fleksor ve ekstensor kaslar arasinda bir dengesizlik olus-
makta ve Charcot eklemi gibi eklem deformiteleri olusmaktadir (41,43). Bu deformi-
teler basincin belli bolgelere yogunlagsmasina neden olur ve tilser olusumunu hizlan-

dirir. Sensoryal néropati sonucu ile agri, temas ve 1s1 duyusu kaybolur. Dagilimi
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eldiven ¢orap tarzindadir. Hasta sicakligi ve tekrarlayan travmalar1 algilayamaz ve
kag¢inilmaz infeksiyon olusur (41,43,44,).

Diyabetik ayak iilserleri noropatik ve noroiskemik iilserler seklinde siiflandi-
rilabilir (43). Noropatik ayak iilserinde ayak sicaktir, nabizlar palpe edilebilir, derinin
terlemesi azalmis, kuru ve ¢atlamaya egilimlidir. Ulser lokalizasyonu metatars basla-
11 plantar yliziinde ve parmak uglarindadir. Graniilasyon dokusu ve iilser zemininde
kallus bulunur. Noroiskemik ayak iilserinde ise ayak soguk, atim zayiflamis, deri
ince, parlak ve killar azalmistir. Lokalizasyonu topuk, ayak medial kenar1 ve parmak-
larin dorsal yiizlindedir. Graniilasyon dokusu ve kallus yoktur. Subkutanéz dokuda
atrofi ve ndropati sebebiyle agrida azalma olusabilir. Noropatik ve ndéroiskemik ayak
tilserleri ayrica lokal nekroz, gangren ve sepsise neden olabilmektedir (42,43).

Noropati ile birlikte tikayict olmayip fonksiyonel olan mikrovaskiiler sorunlar
doku beslenmesinin bozulmasina yol agar. Bu hastalarda ateroskleroz erken yasta
baslar, ¢abuk ilerler ve multisegmanter dagilim gostererek makrovaskiiler hasarin
olusmasina neden olur (44). Mikro ve makrovaskiiler hasarin olusmasi ile dokuda

iskemi gelisir. Diyabetik ayak gelisim mekanizmasi sekil 3’te gosterilmistir (43).

S.aureus ve beta-hemolitik streptokoklar ( en sik grup B olmak iizere grup A,C
ve G) en sik izole edilen patojenlerdir. Onceden antibiyotik kullanmamis hastalarda
akut infeksiyonlar siklikla monomikrobiyal olup, kronik infeksiyonlarda ise polimik-
robiyaldir. Hastanede yatma, cerrahi girisimler, genis spektrumlu antibiyotik kulla-
nimi, nekrozun olmasi patojenlerin farkli olmasina yol agar. Etken mikroorganizma-

lar Tablo 4’da gosterilmistir.

Diyabetik ayak infeksiyonlar1 i¢in yeterli bir sinmiflama yoktur. En sik kullani-
lan Wagner ve PEDIS siniflamasidir (Tablo 5,6). Wagner siniflamasinda 6 farkli
Klinik basamak tanimlanmaktadir fakat bu siniflamada pek ¢ok veri goz ardi edil-
mektedir. Bu amagla, bu siniflandirmanin kapsamadigi, doku beslenmesi, yagin-
lik/biiyiiklik, derinlik/ doku kaybi, infeksiyon ve duyu degerlendirmeleri yapabilen
PEDIS smiflamasi gelistirilmistir (9,43,44).
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Sekil 2. Diyabetik ayak gelisim mekanizmasi (43)

Diyabetik ayak infeksiyonun tanisi mikrobiyolojik, laboratuvar ve radyolojik
tetkiklerden once klinik olarak konulur (42,43,45).

Tablo 4. Diyabetik ayak infeksiyonunda etken mikroorganizmalar

Ayak infeksiyonu Patojen

Antibiyotik almamus, infekte iilser S. aureus, B hemolitik streptokok

Kronik veya énceden antibiyotik tedavisi S. aureus, B hemolitik streptokok, Enterobacte-
almus, infekte iilser riaceae

Masere iilser Pseudomonas aeruginosa

Uzun siiredir genis spektrumlu antibiyotik S. aureus, KNS, enterokok, difteroidler, Entero-
tedavisi alan, diizelmeyen yara bacteriaceae, Pseudomonas tiirleri, nonferman-

tatif Gram-negatif basiller, mantarlar

Kokusmus ayak Enterokoklar1 da igeren mikst aerobik Gram-
pozitif koklar, Enterobacteriaecea, anaeroplar,
nonfermantatif Gram-negatif basiller
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Tablo 5. Wagner siniflamasi (43)

Evre 0 Saglam deri ile birlikte kemik c¢ikintis1 ve/veya kallus olusumu
Evre 1 Derin dokulara yayilimin olmadig yiizeyel iilser
Evre 2 Yumusak doku infeksiyonu ile birlikte tendon, kemik, ligament veya eklemi igeren

derin tlser

Evre 3 Apse ve/veya osteomiyelit igeren derin ilser
Evre 4 Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren
Evre 5 Topuk ve/veya ayagin biitliniiniin gangreni

Yara yerinde piiriilan sekresyonlar ve en az 2 saat siire ile devam eden kizarik-
lik, agr1, gerginlik, endurasyon, sicaklik, lenfanjit, kotii koku ve gaz olusumunda

infeksiyon diistiniilmelidir (42,43).

Sistemik infeksiyon bulgulari, metabolik durum, ekstremitelerin vaskiiler du-
rumu, yaranin boyutu, derinligi ve mikrobiyal etyolojisi belirlenmeye calisilir. Bu
sebeple doppler USG, derin apseleri belirlemek i¢in USG, BT, osteomyeliti belirle-
mek i¢in MRG istenmelidir (42). Klinik olarak infeksiyon siiphesi olmayan yaralar-
dan kiiltiir almak gereksizdir fakat derin infeksiyon siiphesi olan, nekrotik yaralardan

debridman kiiltiirii veya biyopsi almalidir. Siirtintii kiiltiiriintin degeri yoktur.

Tablo 6. PEDIS smiflamasi (43)

Enfeksiyonun klinik gostergeleri Enfeksiyon PEDIS
derecesi (Evre)
Inflamasyon bulgusu olmayan yara Enfekte 1
degil
inflamasyonun bulgular1 >2 (piiriilan akinti, eritem, endurasyon, Hafif 2

hassasiyet, 1s1 artisi, agri) fakat iilserin ¢avresinde <2 cm alanda
seliilit ve eritem var. Infeksiyon deri ve yiizeyel subkutan dokuda
simirh, sistemik hastahk ya da diger lokal semptomlar yok

Sistemik olarak iyi ve metabolik olarak stabil bir hastada infek- Orta 3
siyon var ve asagidaki ozlliklerden >1’ne sahiptir:

> 2 cm alanda seliilit ve lenfanjitik cizgilenme, yiizeyel faysa

altina yayilim, derin doku apseleri, gangren olusmasi ve infeksi-

yonun kas, tendon,eklem,kemik dokular: tutmasi

Sistemik toksisite ve metabolik bozuklugu olan hastada infeksi- Agir 4
yon (6rnegin, ates, lisiime titreme, tasikardi, hipotansiyon, kon-

fiizyon, kusma, 16kositoz, asidoz, ciddi hiperglisemi ya da azote-

mi)
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Kan kiiltiirii pozitifligi % 10-15 olmasina ragmen ciddi infeksiyonlu hastalar-
dan kan kiiltiirti alinmalidir (9,42,43).

Bu hastalarda en 6nemli konu klinigin tanimlanmasi, hastanede yatis, parenter-
al ve genis spektrumlu antibiyotik gereksinimi ve tanisal testler ile cerrahi konsiilta-

syonun gerekip gerekmediginin degerlendirilmesidir.
2. HASTANE KOKENLI DYDI
Cerrahi Alan Infeksiyonlar1 (CAT)

Cerrahi insizyon, normalde steril olan dokularin steril olmayan cevre ile temas
etmesine ve kontaminasyon meydana gelmesine neden olur. Cerrahi travma, anestezi
de hastanin sistemik defans mekanizmalarini etkileyerek infeksiyon riskini arttirir
(46,47). Cerrahi alanda girisimden sonraki 30 giin iginde veya implant varsa bir yil
icinde gelisen infeksiyonlardir. Kabaca temiz ameliyatlarda % 0.5-1.5, temiz-
kontamine ameliyatlarda % 7-10, kontamine yaralarda % 15-20, kirli-enfekte yara-

larda % 28-40 oraninda enfeksiyon olusabilecegi bildirilmektedir.

“National Nosocomial Infection Surveillance System (NNIS)” cerrahi alan
infeksiyonlarinin cerrahi hastalarda nozokomiyal infeksiyonlarin % 38’inden sorum-
lu oldugunu bildirilmistir ve standart CAI tan1 kriterleri gelistirmistir (7,46,47,48).
Bu kriterlere gore insizyonel ve organ (bosluk) infeksiyonu olarak iki gruba ayrilmis-
tir. Insizyonel yara infeksiyonlar1 da yiizeyel ve derin insizyonel yara infeksiyonu
olarak siniflandirilmistir (23,46,49) (Tablo 7).

Kesi yerinde piiriilan akint1 oldugu zaman CAI agisindan degerlendirilir. Lokal
sislik, kizariklik, hassasiyet ve yara ayrigmasi, apse olusumu ile birlikte olabilir (47).
Etkin antibiyoterapi i¢in akinti kiiltiirii gereklidir. siiriintii 6rnegi yeterli degildir,

doku 6rnegi veya aseptik sartlarda alinmig pii gonderilmelidir (23,47).

Cerrahi alan infeksiyonu gelismesinde, konak, mikroorganizma (say1 ve virii-
lans) ve cerrahi faktorler (yaranin durumu, operasyon teknigi) arasinda kompleks bir

etkilesim vardir (23).

Mikroorganizmalar yapilarinda bulundurduklart komponentler veya irettikleri
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Tablo 7. Cerrahi alan infeksiyonu siniflamasi (23)

YUZEYEL INSiZYONEL CERRAHI ALAN INFEKSiYONLARI

Ameliyattan sonraki 30 giin icinde ve yalnizca insizyon bélgesinde deri ve/veya derialt1 doku-
sunda olan ve asagidakilerden en az birinin saptandig: infeksiyon:

1. insizyondan piiriilan drenaj olmas: (laboratuvar ile dogrulanmayabilir)

2. Yiizeyel insizyondan aseptik olarak alinan sivi ya da doku Kkiiltiiriinde mikroorganizma tespi-
ti

3. “Agr, hassasiyet, yerel sislik, kizariklik ve ya sicaklik artis1” seklindeki infeksiyon belirti ve
bulgularindan en az biri ve cerrahin yarayi agma geregi duymasi ve/veya

4. Cerrah tarafindan “yiizeyel insizyonel infeksiyon” tanis1 konmasi

DERIN INSiZYONEL CERRAHI ALAN INFEKSIYONU

Ameliyattan sonraki implant yoksa 30 giin, varsa 1 yil icinde ve ameliyatla iliskili oldugu diisii-
niilen ve (faysa, kas yiizeyi gibi) derin yumusak dokular ilgilendiren ve asagidakilerden en az
birinin saptandig infeksiyon:

1. insizyonun derinliginden (organ ya da bosluk yiizeyinden degil) piiriilan drenaj olmasi

2. Derin insizyonun kendiliginden agilmasi ya da hastada >38°C ates, lokalize agr1, hassasiyet
bulgularindan en az birinin olmasi nedeni ile cerrahin yarayr agmasi

3. Dogrudan fizik inceleme, reoperasyon, histopatolojik ya da radyolojik inceleme sirasinda
derin insizyon bélgesinde apse ya da baska bir infeksiyon kanitinin saptanmasi ve/veya

4. Cerrah tarafindan “derin insizyonel infeksiyon” tanis1 konmasi

toksinleri vasitasiyla ya da diger viriilans faktorleri ile konak dokularina invaze ola-
rak doku hasari olustururlar. Endotoksin iireten mikroorganizmalar (6rnegin Gram-
negatif bakteriler) sitokin yapimini uyararak, sistemik inflamatuar yanit sendromunu
baslatilabilir ve bu durum multipl organ yetmezligi ve dlimle sonuglanabilir (23).
Ekzotoksin iireten bakteriler (Clostridium spp., streptokoklar) etken olursa, toksinleri
ile membran harabiyetine yol acar ve hiicre metabolizmasini bozar. Cerrahi alan in-
feksiyonu, cogunlukla postoperatif 5. giinde bulgulari ortaya ¢ikmasi beklenirken, ilk
24 saatte klinik olarak invaziv ve hizli ilerleyen infeksiyonlarda ekzotoksin iireten
bakteriler akla gelmelidir. Koagiilaz-negatif stafilokoklar gibi Gram-pozitif bakteriler
“slime” tabakasi olusturarak fagositozdan ve antimikrobiyal ilaglardan korunurlar
(23). Endojen floraya bagl olarak gelisen deri ve mukozal yiizey infeksiyonlarinda:
stafilokoklar basta olmak tizere Gram-pozitif koklar endojen floraya hakim mikroor-
ganizmalardir ve CAI’nin en sik etkenleridir. Perianal bolgede Gram-negatif aeroplar
ve anaerop bakteriler deriyi kontamine ederek infeksiyona sebep olabilir. Gastroin-
testinal operasyonlarda ise, Gram-negatif basiller (E.coli), enterokoklarin dahil oldu-
gu Gram-pozitif bakteriler ve anaerop mikroorganizmalar kontaminasyona neden

olur (23). Ekzojen floraya bagli olarak gelisen CAl’da stafilokoklar ve streptokoklar

21



basta olmak tizere Gram-pozitif bakteriler en sik goriilen bakterilerdir. Ekzojen flo-
ranin cerrahi alana taginmasi hastane personeli, cerrahi malzemeler, ameliyathane
havas1 ve sahasi, kullanilan solusyonlar ile olur. Personel araciligi ile bulasta perso-
nelin cilt ve burun florasinda bulunan S.aureus ve S.epidermidis sorumludur. Kulla-
nilan antiseptik solusyonlardan kaynaklanan infeksiyonlarda P.aeruginosa ve diger
direncli bakteriler sorumludur (23). Son yillarda CAl’lerden izole edilen bakteriler
arasinda MRSA ve C. albicans gibi antimikrobiyallere direngli patojenlerle gelisen
CAI sayisinda artis goriilmektedir (23). MRSA hastaliga sebep olmaksizin bireylerin
cilt ve viicutlarinda kolonize olabilir ve baskalarina bulastirabilir. VISA (vankomisin
intermediate S.aureus) sikligindaki artis endise vericidir. Bir diger sorun ise vanko-
misin direncli enterokoklarin artigidir.

Cerrahi alan infeksiyonu diisiiniilen tiim olgularda uygun teknik ile 6rnek ali-
narak, uygun sartlar ve kaplarla laboratuvara gonderilmelidir. Ornek cinsine ve klinik
On taniya gore Gram boyasi ile laboratuvar 6n tanist konulmahidir. Fungal etkenlere
yonelik mikroskopik incelemenin klinik olarak siiphelenilen olgularda yapilmasi
gerekir. Fungal kiiltiir, klinik olarak kusku duyulan olgularda istenmelidir. Kiiltiirde
tek bir koloninin izolasyonu, spesifik mikroorganizmanin idantifikasyonunu kolay-
lagtirir. Radyolojik goriintiileme yontemlerinden USG, infekte yara bolgesinde dire-

ne edilmesi gerekli koleksiyon varligini arastirmada faydahidir (23,38).
Basi Yarasi

Bas1 yarasi; viicudun 6zellikle kemik ¢ikintilarinin bulundugu bélgelerde uzun
stireli ya da tekrarlayan basilara bagli olarak deri ve derialti dokularda kapillerlerin
tamamen kapanmasi ve o bolgelerde dolasimin durmasi sonucu ortaya ¢ikan nekroz
ve llserasyonlardir (50). Basi yarasinin gelisiminde en 6nemli faktor basingtir. Ka-

piller kan akimin1 olumsuz etkilenmesi sonucunda dokuda iskemi olusur.

Basi yarasi olusumunda basing disinda; malniitrisyon, hipotansiyon, mobilizas-
yonun azalmasi, ileri yas, duyusal algilamanin azalmasi, derinin idrar ve gaita ile

kontaminasyonu, nem, siirtiinme kuvveti, sepsis te rol almaktadir (50).
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Basi1 yarasi en sik sakrum, topuklar, iskium, trokanter, skapula iizeri, oksipit,
omuzlar, diz ve dirseklerde goriilmektedir (50). Tan1 agisindan basi yaralarinin evre-

lemesi gereklidir (Tablo 8).
Basi yarasi insidanst %10-23 arsinda degisirken, yogun bakim {iinitelerinde

Tablo 8. Basi yarasi evrelemesi (50)

Evre | Cilt biitiinliigii tam, sadece kizarikhk

Evre Il Epidermis ve/veya dermisi igeren cilt kaybi, ilser yiizeyel

Evre 111 Kas ve fasiyanin altina inmeyen tam cilt kaybi, derin krater seklinde ilser
Evre IV Kas, kemik veya destek doku kayb1

%56’a kadar ¢ikmaktadir. Bu durumun nedenleri; yogun bakim iinitelerinde fiziksel
aktivite ve mobilizasyonun sinirli olmasi, uzun siire yataga bagimlilik, anestezik-
sedatif-analjezik ve kas gevsetici ilaglarin yaygin kullanimi, suur kaybi, norolojik
defisit nedeni ile duyu kaybinin olmasi, metabolizmanin degismesi, dolagim ve venti-
lasyon bozukluklari, mekanik ventilasyon uygulanmasidir. Yogun bakim hastalarinda
fekal ve iiriner inkontinans, diyare, yaralardan sizinti ve terleme sonucunda deride
nemli bir ortam olugmakta ve deri hijyeni bozulmaktadir (50,51). Bu durumda basi
yarast ve infeksiyon riskini arttirmaktadir. Ayrica yogun bakimda yatis siiresi de basi

yarast olusumunu etkiler.

Ist artimi, eritem, lokal duyarlilik, piiriilan akint1 ve kotii koku gibi yumusak
doku tutulum bulgulari tanmimlamada yardimcidir. Ileri yas, eslik eden hastaliklar
nedeniyle ates ve lokositoz gibi sistemik bulgular minimal olabilir ya da olmayabilir.
Hatta inflamasyonun lokal bulgulari bile belirgin olmayabilir. Dokunun her graminda
10° kob mikroorganizma olmasi infeksiyonu gosterir. Yara iyilesmesinde gecikme
infeksiyonun tek belirtisi olabilir. Osteomiyelit ve bakteremi daha ciddi klinik sekil-
lerdir. Bakteremide genellikle sistemik infeksiyon yanit (SIRS) bulgular1 (ates,
tistime-titreme, konflizyon ve hipotansiyon) mevcuttur. Sepsis bulgulari olan has-
talarda bakteremi oram1 %79 dur. Bakteremili hastalarda mortalite orani yiiksek olup,

yaklagik %50°dir (51).
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Mikrobiyolojik degerlendirme uygun sekilde yapilmalidir. Hem aerop hem de
anaerop kiiltiirler alinmalidir. Bas1 yaralarindan daha ¢ok Proteus mirabilis, E. coli,
enterokok, stafilokok gibi aerop mikroorganizmalar izole edilirken kandan daha ¢ok
peptostreptokok tiirleri, Bacteroides fragilis ve Clostridium perfringens gibi anaerop
bakteriler izole edilmektedir. Bakteremilerin %41’i polimikrobiyaldir. Yapilan
caligmalarda polimikrobiyal baktereminin en sik kaynaginin basi yarasi infeksiyonu
olan hastalar oldugu rapor edilmistir. Bu nedenle basi yaralarinin baslangic
mikrobiyolojik degerlendirilmesinde kan kiiltiirleri alinmasi ¢ok 6nemlidir. Osteomi-

yelit tanisinda kemik biyopsi kiiltiirleri yapilmasi altin standarttir.

Bakteriyel invazyon ve kolonizasyon ayrimi giictlir. Siiriintii kiiltlirlerinde
yanlis pozitiflik oran1 ¢ok yiiksektir. Igne aspirasyon kiiltiirlerini yorumlamak giictiir.
Derin doku biyopsi ornek kiiltiirli, kemik kiiltlirii dahil hi¢bir kiiltliir 6rnegi in-
feksiyonun klinik veya histopatolojik delili olmaksizin tek bir kriter olarak kullanil-
mamalidir. Ayrica, basi yaralarinda derin yumugak doku hasarinin tanimlanmasinda
bilgisayarli tomografi (BT) ve osteomiyelit saptanmasinda da manyetik rezonans

goriintiileme (MRG) yararl yontemlerdir (51).
Kronik Vaskiiler Ulser Yara Infeksiyonlari

Bacak {ilserlerinin en sik nedeni vendz hastaliklardir. Bunun disinda arteryel
hastaliklar, arteryel/venoz karisik hastaliklar, diyabet/noropati, vaskiilit, piyoderma
gangrenozum ve skleroderma da bulunmaktadir. Her kronik iilser mikroorganizma
ile kontaminedir. Kontaminasyon; < 10° mikroorganizma/g doku olmasidir. Konta-
mine bakteriler yeni doku ile oksijen ve besin i¢in yaris yapar ve fizyolojik yara or-
tamimi degistiren iriinler ile yara iyilesmesini geciktirebilir. Mikroorganizmalar

dokuya invaze oldugunda infeksiyon olusur.

Yarada infeksiyon bulgulari varsa taniyr dogrulamak i¢in kiiltiir alinmalidir.
Arteryel tilserlerin agik goriilebilen infeksiyonlar1 alisildik bir durum degildir.
Bununla birlikte, arteryel iilserlerin kronik kontaminasyonu genellikle gram-pozitif
bakteriler, baslica S. aureus ile olur. Venoz iilserlerde streptokoklar, Streptococcus
faecalis, S. aureus, Pseudomonas ve Proteus en yaygin kontaminant patojenlerdir.
Ozellikle siki1 bandaj uygulananlar olmak iizere vendz iilserlerden anaerobik bakter-

iler de izole edilmistir (51).
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GEREC VE YONTEMLER

Calisma doneminde 02.11.2010 tarih ve 07 sayili Etik Kurul onayr alinarak
01.12.2010 ve 31.11.2011 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastaneleri polikliniklerine bagvuran ve klinik servislerde yatirilarak tedavi edilen
hastalarda gelisen, Infeksiyon Hastaliklar: ve Klinik Mikrobiyoloji tarafindan
konsiilte edilip DYDI tanis1 alarak takip edilen 18 yasindan biiyiik hastalar ileriye
doniik olarak tez caligmasi kapsamina alindi. 18 yasindan kii¢lik hastalar ¢alisma

kapsamina alinmadi.

Calismaya alinan hastalarin her biri igin Ek-1’de sunulan anket-hasta degerlen-
dirme formu dolduruldu ve kendilerinin onami alindi Anket- hasta degerlendirme
formu, hastalarin demografik bilgileri, daha 6nceki ¢alismalarda belirlenmis olan
hastaya ait genel risk faktorleri ve DYDI’a ait risk faktorleri, kateter bilgileri, semp-
tomlari, lokal fizik muayene bulgulari, biyokimyasal laboratuvar bulgulari, mikrobi-
yolojik laboratuvar bulgulari, tani i¢in kullanilan goriintiilleme yontemleri ve radyolo-
Jik goriintiileme yontemlerinin sonuglari, alinan derin doku biyopsi veya operasyon
materyallerinin patoloji laboratuvar sonuglari, takip edildigi donemde operasyon
yapilmissa operasyonla ilgili bilgiler, verilen tedavi ve tedavi sonuglarinin degerlen-

dirilmesi boliimlerinden olusturuldu.

Calismanin yiritildigi klinik servislerde ates yiiksekligi olan, klinik, labora-
tuvar ve radyolojik gériintiileme bulgulari ile DYDI ile uyumlu oldugu diisiiniilerek
konsiilte edilen hastalar DYDI agisindan degerlendirildi. Hastalar muayene edildi
ve dosyalar1 incelendi. Tedavi edildikleri klinikteki sorumlu hekimleri ve servis
hemsireleri ile goriisiilerek elde edilen bilgiler anket- hasta degerlendirme formuna
kaydedildi. Hastalarin kendi 6z bakimlarini degerlendirebilmek amaci ile mental
durumlart degerlendirildi. Kronik hastaliklar1 varsa kaydedildi, immunsupresyon
yapacak bagka hastaliklar1 varsa kaydedildi ve steroid kullaniliyorsa doz ve stireleri
belirtildi. Klinik servislerde yatmakta iken uygulanmis olan periferik ve santral
kateterler uygulanim yerleri ve siiresi agisindan kaydedildi. Hasta hemodiyalize
giriyor ve fistiil uygulanimi varsa not edildi. Hastalar tedavi baslangicinda, tedavi

esnasinda ve tedaviden bir ay sonra degerlendirildi. Semptom ve klinik bulgulari
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kaydedildi. Sonuglanmig olan biyokimyasal ve mikrobiyolojik laboratuar sonuglari
kaydedildi. Tan1y1 kesinlestirmek veya tedavi yaniti olmayan hastalarda taniyi dog-
rulamak ag¢isindan radyolojik goriintiileme yontemleri kullanilmissa sonuglar lez-
yonla uyumlu olup olmamasina gére degerlendirildi ve kaydedildi. A¢ik yarasi ve
akintist olan hastalardan debridman kiiltiir{i, aspirasyon kiiltiirii, derin doku biyopsi
kiiltirleri alindi. Hastalardan alinan materyal 6rneklerinin direk baki ve boyali baki
mikrobiyolojik incelemesi yapilmissa bu degerlendirmeler kaydedildi. Kiiltiir ali-
namayan ve genel durumu bozuk olan hastalardan kan kiltiirii alindi. Kiiltiir ve
antibiyotik duyarlilik sonuglar takip edilerek gerekiyorsa veya hastanin klinigi ve
biyokimyasal laboratuvar sonuglarinda diizelme olmamasi halinde tedavi degisikli-
gi yapildi. Tedaviden yanit alinamayan veya tedavi siiresi bitiminde kontrole gelen
bazi hastalara operasyon karar1 verildi. Bu hastalar operasyon sonras1 tekrar deger-
lendirildi. Verilen antibiyotik tedavileri ve yapilan antibiyotik degisiklikleri kayde-
dildi. Tiim hastalar tedavi veya izlemin birinci ayin sonunda tekrar kontrole ¢agiri-
larak veya izlendigi kliniklerde tekrar degerlendirilerek tedavi sonu sonuglar1 olarak
kaydedildi. Calisma i¢in hastalardan herhangi bir ek tetkik istenmedi. Tedavi edil-
dikleri Klinikteki sorumlu hekimleri tarafindan rutin olarak istenen biyokimyasal ve
mikrobiyolojik tetkikler kullanildi. Bu sebeple bazi hastalarin laboratuvar sonugla-
rinin eksik oldugu saptandi. Degerlendirmeler bu eksiklikler kabul edilerek yapildi.

Hastalarm DYDI’1 toplum ve hastane kdkenli olmak iizere iki kistmda incelendi.
Istatiksel Yontemler

Caligmaya alinan hastalarin demografik bilgileri ve hastaliga ait verileri i¢in
SPSS-10 kullanildi. Veriler ortalama + SD (minimum- maksimum), say1 ve ylizde

olarak hesaplandi.
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BULGULAR
1. Demografik Veriler

Calismaya toplam 237 hasta alindi. Bu hastalarin 159’u (%67,1) erkek, 78’1
(%32,9) kadind1 (Tablo 9). Yaslar1 18-97 arasinda degisen hastalarin yas ortalama-
lar1 56,5+15,17 idi. Yas dagilimi sekil 3’te gosterilmistir. Viicut kitle indeksi orta-
lamasi ise fazla kilolu (BMI >30) 3,0 + 1,0 olarak hesap edildi.

Tablo 9. DYDI cinsiyete gére dagilimi

Cinsiyet Sayi(n) Yiizde (%)
Kadin 78 32,9
Erkek 159 67,1
Toplam 237 100

Hastalarin 99°u (%41,8) emekli, 34’1 (14,3) is¢iydi. Kadinlarin 67’1 (28,3) ev
hanimiydi.

40—

307

Count

10—
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30 ve alti 31-40 41-45 46-50 51-55 56-60 61-65 66-70 71-75 76-80 81 ve
uuuuu

yasgr1

Sekil 3. DYDI’nin yas grubuna gore dagilimi
Yas gr: Yas grubu

Hastalarin takip edildigi klinikler incelendiginde 157 (%66,2) hastanin dahili
kliniklerde, 80 (% 33,8) hastanin cerrahi kliniklerde oldugu gézlendi (Tablo 10).
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Tablo 10. DYDI ile takip edilen hastalarin dahili ve cerrahi kliniklere gore dagilimi

Toplum kokenli Hastane kokenli Total
Servis Say1 (n) Yiizde (%) Sayi (n) Yiizde(%)  Sayi (n) Yiizde (%)
Dahili Servis 118 80,8 59 42,9 157 66,2

Cerrahi Ser- 28 19,2 52 57,1 80 33,8
Vis

Hastalarin poliklinik ve servis olarak izlemleri incelendiginde 204 (%86,1)

hastanin servis, 33 (13,9) hastanin polikliniklerde takip edildigi g6zlendi (Tablo 11).

Tablo 11. DYDI ile takip edilen hastalarin poliklinik ve servis dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
Poliklinik 33 13,9
Servis 204 86,1
Total 237 100

Dahili klinik servislerinde izlenen hastalarin 27°si (%11,4) infeksiyon hastalik-
lar1 ve endokrin servisinde, 22’si (%9,3) hematoloji servisinde, 19 unun (%8,0) acil
serviste izlendigi gozlendi. Cerrahi klinik servislerinde izlenen hastalarin 24’{iniin
(%10,1) kalp damar cerrahisi servisinde, 14’tniin (%5,9) ortopedi servisinde,
10’unun (%4,2) plastik cerrahi servisinde izlendigi gozlendi. Polikliniklerde ise,13
(%5,5) hasta ile en yogun oldugu bolim infeksiyon hastaliklari poliklinigi olarak
tespit edildi.

Hastalarin mental durumlan incelendiginde 191’inin (%80,6) normal mental
durumda, 16’smin (% 11,0) orta mental durumda, 20’sinin (%8,4) kotii mental du-
rumda oldugu gozlendi. Kotii mental durumda olan hastalar yogun bakimda takip
edilen ve entiibe olan, bilinci kapali ve diger servislerde takip edilenlerin de demans

hastalig1 olan hastalard.
2. Mevcut Olan Risk Faktorleri

Hastaneye basvurulari sirasinda hastalarin altta yatan hastaliklart degerlendiril-

diginde 107 (%45,1) hastada DM mevcuttu. Ortalama DM siiresi 11,0 £7,9 yild.
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Hastalarin 210 unun ilk degerlendirilmeleri sirasinda 6l¢iilen aglik kan sekeri diize-
yine bakilmistt ve 137’sinin (%65,2) normal sinirlarin istiinde, 8’inin (% 3,8) ise
diisiik diizeyde oldugu goriildii. Hastalarin 74’1 (%31,2) insiilin tedavisi alirken,
30’u (12,7) oral antidiyabetik kullanmaktaydi.

Hastalardan 108’1 (%45,6) HT, 74’4 (31,2) koroner arter hastaligi, 41°i
(%17,3) derin ven trombozu, 50’si (%21,1) periferik arter hastaligi, 40’1 (%16,9)
bobrek yetmezligi, 51°1 (%21,5) kanser, 5’1 (%2,1) karaciger hastaligi ile takip edili-
yordu, 127 (% 45,5) hastanin anemisi vardi. Klinik izlem sirasinda hastalardan
3’tintin (%1,3) multibl organ yetmezligi (MODS) oldugu saptand1 (Tablo 12, 13).
Tablo 12. Toplum kékenli DYDI’da kronik hastaliklarin dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%) Toplam
n (%)
DM 79 73,8 107 45,7
HT 67 62,0 108 45,6
Bobrek yetmezligi 21 52,5 40 16,9
Hematolojik kanser 11 37,9 29 63,0
Solid organ kanseri 6 28,6 21 45,7
Kronik arter hastahgr 42 56,8 74 31,2
Karaciger hastahg 3 60,0 5 2,1

DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon

Kanser tanis1 almis 51 hastanin 29’u (63,0) hematolojik kokenli kanser, 22’1
(46,1) solid organ kanseri tanist almisti. Hematolojik kanserlerden en sik akut mye-

loid 16semi, solid organ kanserlerinden en sik kolon kanseri oldugu gézlendi.

Deri ve yumusak doku infeksiyonu tanist almis hastalarin 45°1 (% 19,0) sigara
kullaniyordu, 37’si (%15,6) ise daha dnceden sigara kullanmig ve sonra birakmisti.
155’1 (% 65,4) hic¢ sigara kullanmamisti (Tablo 14). Hastalarin 79’u (%96,3) bes
yilin iizerinde, 3’1 (%3,7) bes yilin altinda sigara kullanmisti. Alkol kullanimi sor
gulanmig ve 25’inin (% 10,5) alkol kullandig1 tespit edilmisti.
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Tablo 13. Hastane kokenli DYDI’da kronik hastalik dagilimi

Toplam say1 Say1 (n) Yiizde (%)

DM 107 28 26,2
HT 108 41 38,0
Bobrek yetmezligi 40 19 47,5
Hematolojik kanser 29 18 62,1
Solid organ kanseri 21 15 71,4
Kronik arter hastahigi 74 32 43,2
Karaciger hastaligi 5 2 40

DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon

Tablo 14. Hastalarin sigara kullanma oranlari

Kullaniyor Kullanmiyor Birakmus Toplam

Sayi(n) Yiizde(%) Sayi(n) Yiizde(%) Sayi(n)Yizde(%) Sayi(n) Yiizde(%)

Toplum kokenli 22 15,1 99 67,8 25 17,1 146 100

Hastane kokenli 23 25,3 56 61,5 12 13,2 91 100

Calismaya alinan 48 (% 20,3) hastaya periferik kateter uygulandigi, bu hasta-
larin 41’inde (% 85,4) brakiyal arter kullanildig1 gézlendi. Periferik kateter kalig sii-
resinin ortalama 11,8 £10,5 giin oldugu tespit edildi. Santral kateter uygulanan 25
(%10,5) hastanin ortalama kalis siiresinin 13,8 +£12,7 giin oldugu tespit edildi. Santral
kateter yeri olarak en sik subklavyan arter kullanilmisti. Bobrek yetmezligi ile izle-
nen ve hemodiyalize giren 4 (% 1,7) hastada fistiil mevcuttu. Platini mevcut olan ve

DYDI gelisen 20 hastanin 16’sinda (%80,0) platin, infeksiyonun oldugu bélgedeydi.

Hastalar immunsupresyon agisindan incelendiginde, 103’4 (%43,5) immun-
supreseydi. Immunsupresyon yapan nedenler arasinda 17°si (% 7,2) hipotiroidi, 9’u
(%3,8) alzheimer, 27’°si (%]11,4) kronik obstriiktif akciger hastaligi, 10’u (% 4,2)
romatoid artrit hastaligi nedeniyle takipliydi. Eslik eden kronik hastaliklarina bagli

olarak 17 (%7,2) hastada steroid kullanim1 vardi. Streoid kullanim siiresi olarak ti¢
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ay tizerinde kullanan 6 (%35,3) hasta tespit edildi. Steroid kullanim dozu ortalama
27,8423.3 mg. idi.

Izlenen hastalarin 131’inde (% 55,3) travma oykiisii vardi. Travma sebepleri
arastirildiginda siklik sirasina gore 55’1 (% 42,0) operasyon sonrasi, 19°u (% 14,5)
immobilizasyon, 17°si (% 13,0) hastane disinda uygulanan herhangi bir cerrahi mii-
dahale, 16°s1 (% 12,2) burkma, ¢arpma, 10°u (% 7,6) ayakkab1 vurmasi, 5’1 (%3,8)
bocek sokmasi ve hayvan 1sirmasi, 5’1 (%3,8) kasima, 4’4 (% 3,1) yanik sonrasi

olusmustu (Tablo 15).

Tablo 15. Toplum ve hastane kokenli DYDI tanili hastalarda etyolojide yer alan

travma sebepleri

Travma sebepleri Say1 Yiizde Travma sebepleri Say1 Yiizde
(n) (%) (n) (%)

(toplum kokenli) (hastane kokenli)

Burkma,carpma 14 21,2 Burkma,carpma 2 3,1

Immobilizasyon, 13 19,7 Immobilizasyon, 6 9,2

Ayakkabi vurmasi 10 15,2 Ayakkabi1 vurmasi =

Medikal girisim, enjek- 10 15,2 Medikal girisim, enjek- 7 10,8

siyon siyon

Operasyon 6 91 Operasyon 49 75,4

Kasima, kasint1 5 7,6 Kasima, kasinti

Bocek ve hayvan 1sir- 5 7,6 Bocek ve hayvan 1sir- -

masi masi

Yamk 3 2,1 Yanik 1 15

Deri ve yumusak doku infeksiyonlu hastalardaki lezyonlar olusum yerlerine
gore incelendiginde; hastalarin 167’sinde (%70,5) ekstremitelerde, bunlarin da 136’s1
(%81,4) alt ekstremitelerde oldugu saptanmistir. infeksiyonun ayni anda iki farkli

bolgede de oldugu 30 (%12,7) hastada gozlenmisti.

Izlenen DYDI’Iu hastalarin lokal semptom ve fizik muayene bulgular1 irdelen-
di. Hastalarin hepsinde lokal semptom ve fizik muayene bulgular1 vardi. Semptomlar
acisindan hastalarin 135’1 (%57) agri, 120°si (% 50,6) hassasiyet, 129’u (%54,4) ates
sikayeti ile degerlendirildi. Fizik muayene bulgularindan seliilit bulgusu 205 (%86,5)
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hastada vardi. Hastalarin 210’unda (%388,6) eritem, 116’sinda (%48,9) lenfodem,
69’unda (%29,1) vendz staz, 172’sinde (%72,6) 1s1 artisi, 43°tinde (%18,1) nekroz,
33’iinde (%13,9) tlser, 33’tinde (%13,9) apse formu, 25’inde (%10,5) biil gelisimi,
124’inde (%52,3) akint1 diger fizik muayene bulgular arasinda tespit edildi (Tablo

16, 17).

Tablo 16. DYDI ile izlenen hastalarin klinik semptom ve bulgular

Bulgular Sayi(n) Yiizde(%)
Ates 129 54,4
Agri 135 57,0
Hassasiyet 120 50,6
Is1 artist 172 72,6
Eritem 210 88,6
Akint1 124 52,3
Biil 25 10,5
Apse 33 13,9
Seliilit 205 86,5
Nekroz 43 18,1
Ulser 33 13,9

Tablo 17. DYDI ile izlenen hastalarin klinik bulgular

Klinik bulgu Say1 (n) Yiizde (%)
Venoz staz 69 29,1
Lenfodem 116 48,9
Dermatit 14 5,9

Tinea pedis-onikomikoz 54 22,8
Noropati 61 25,7

3. Biyokimyasal Laboratuvar Bulgulari

32



Hastalarin 234’tine hemogram bakildi ve 113 hastada (%48,3) 16kosit sayisi
normal saptandi, 98’sinde (% 41,9) lokositoz vardi. Hemoglobin degerleri 127
(%54,5) hastada diisiik bulundu. C- reaktif protein (CRP) pozitifligi, 221 (%93,2)
hastada mevcuttu. Eritrosit sedimentasyon hizi degerleri 161 (%82,1) hastada yiiksek
olarak saptandi. Kreatinin degerleri 92 (%41,4) hastada yiiksek, 91 (%41,0) hastada
normal degerlerdeydi. Karaciger fonksiyon testlerinden ALT, 194 (%86,6) hastada
normal, AST 185 (%83,3) hastada normal saptandi. Albiimin degerleri hastalarin
110’unda (%65,5) diistik saptandi. Kan sekeri diizenlenmesini 6lgmek i¢in bakilan
AKS diizeyleri, 137 (%57,8) hastada yiiksek olarak saptandi. Tablo 18’de hastalarin

biyokimyasal laboratuvar degerleri verilmistir.

Tablo 18. Biyokimyasal laboratuvar degerleri

Say1 (n) Minimum deger Maksimum deger Ortalama

WBC (mm?®) 234 80,0 45300 11038+6815
NEU (mm?) 234 0,0 62250 8461+7278
Hb (mg/L) 234 5,6 17,3 11,6+2.3
ESH (mm/h) 196 2,0 160,0 68,3+36,0
CRP (mg/L) 221 0,1 48,3 10,1+11,4
Kreatinin (mg/dl) 222 0,1 9,9 1,2+1,1
ALT 224 0,7 310 25,2

AST 222 6,5 2005 49,1+178,7
Albiimin 168 1,3 48 3,24+0,6
AKS (mg/dl) 210 42,6 710 160+98,8
ALT: AKS: Aglik kan sekeri, AST: CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon

hiz1, Hb: Hemoglobin, NEU: Nétrofil, WBC: Lokosit

4. Mikrobiyolojik Laboratuvar Sonuclari

Toplam 145 hastadan kiiltiir alinabildi. Bu kiiltiirlerin 135’1 (%93,1) lezyon
yerinden, 10’u (%6,9) kandan alindi. 145 hastadan 243 kiiltiir elde edildi, 22’sinin

(%9,3) lezyon yerinden hicbir etken izole edilemedi. Hastalardan ayn1 zamanda iki

mikroorganizma tiiriiniin bir arada oldugu 64 (%44), ii¢ mikroorganizmanin bir arada
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oldugu 27 ( %19), dort mikroorganizmanin bir arada oldugu 7 (% 0,4) hastada sap-

tandi.

Toplum kékenli DYDi’u olan hastalardan en sik izole edilen mikroorganizma-

lar Pseudomonas aeruginosa (P.aeruginosa) 17 (%65,4), ardindan Escherichia coli
(E. coli) 13 (%52,0) seklinde idi (Tablo 19).

Tablo 19. Toplum ve hastane kékenli DYDI’ da izole edilen mikroorganizmalar

Etken mikroorganiz-  Sayr  Yiizde  Etken mikroorganiz-  Sayr  Yiizde Toplam
malar (n) (%) malar (n) (%) say1
TOpll'lm kokenli Hastgne kokenli

DYDI DYDI

Pseudomonas aerugi- 17 65,4 Pseudomonas aerugi- 9 34,6 26
nosa nosa

E. coli 13 52,0 E. coli 12 48,0 25
A. baumanii 3 30,0 A. baumanii 7 70,0 10
K. pneumoniae 5 62,5 K. pneumoniae 3 37,5 8

E. cloacae 1 33,3 E. cloacae 2 66,7 8

E. aerogenes 2 50,0 E. aerogenes 2 50,0 4

S. aureus 14 56,0 S. aureus 11 44,0 25
KNS 6 66,7 KNS 3 33,3 9

E. faeceum = = E. faeceum 4 100 4
Enterococcus spp. 2 66,7 Enterococcus spp. 1 33,3 3
Cilt flora elemanlar: 22 66,7 Cilt flora elemanlar: 11 &89 88
Maya morfolojisinde 3 33,3 Maya morfolojisinde 6 66,7 9

mantar

mantar

KNS: Koagiilaz negatif stafiolokok

Cilt flora elemanlar1 22 (%66,7), Staphylococcus aureus (S. aureus) 14 (%56,0), ma-

ya morfolojisinde mantar (MMM) 3(%33,3) kiiltiirden izole edildi. Hastane kokenli

DYDIi’u olan hastalardan en sik izole edilen mikroorganizmalar E. coli 12 (%48,0),
S. aureus 11 (%44,0) seklinde idi. P. aeruginosa 9 (%34,6), cilt flora elemanlar1 11

(%33,3) takip eden mikroorganizmalardi. Enterococcus faeceum (E. faeceum) 4
(%100) kiiltiirden izole edildi.
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Izole edilen gram-pozitif bakterilerden vankomisin direnci E. fecalis’ te vard.
Diger hig birinde glikopeptid, linezolid direnci yoktu (Tablo 20).

Tablo 20. Gram-pozitif bakterilerde antibiyotiklere direng suslari

KNS S, aureus Enterococcus. Spp. E. fecalis Cilt flora elemanlari

SAM 5 10 0 1 3
Siprofloksasin 1 6 1 0 5
Oksasilin 7 10 0 0 1
Penisilin 8 21 2 1 1
Klindamisin 4 7 0 0 1
Rifampisin 5 7 0 0 2
Azitromisin 5 8 0 0 1
Ampisilin 1 3 3 2 5
Vancomisin 0 0 0 1 0
Linezolid 0 0 0 0 0
Streptomisin 1 0 2 1 2

KNS: Koagiilaz negatif stafilokok, SAM: Ampisilin sulbaktam

Gram- negatif bakteriler igersinde karbapeneme direncli P. aeruginosa, E. coli,
A. baumanii, K. pneumoniae izole edilmistir. E. cloaca ve E. aerogenes karbapeneme
duyarli idi. Colistine direngli E. coli, P. aeruginosa izole edildi. Tigesikline ise hi¢

birinde direng saptanmadi (Tablo 21).
5. Radyolojik Goriintiileme Yontemleri

Hastalarin tiimiiniin klinik olarak bir belirtisi vardi. Klinik bulgular, radyolojik
goriintiileme yontemleri ile desteklenmek istendi. Direk grafi yontemi 99 (%41,8)
hastaya uygulandi ve 68’inin (%68,7) lezyon ile uyumsuz oldugu saptandi. Lezyon
yerine ylizeyel USG ¢ekilen 20 (%8,4) hastanin 17’sinin (%85,0) lezyonu tespit ettigi
ve 3’iniin (%15,0) lezyonu tespit edemedigi saptandi. Periferik vaskiiler hastaligi
olan veya venoz staz, lenfodem bulgusu olan hastalardan 87’sine arteriyel veya ve-
ndz doopler ¢ekildi, 49’unun (%56,3) lezyon bolgesinde vaskiiler tikanma veya yet-

mezlik oldugu saptandi. Derin doku infeksiyonunu tanimlayabilmek amaci ile 24
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(%10,1) hastaya bilgisayarli tomografi (BT), 43 (% 18,1) hastaya manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) ¢ekildi.

Tablo 21. Gram-negatif bakterilerde antibiyotiklere direng suslari

Antibiyotik P. aerugino- E. A.bauma- E.cloa- E.aerogenes K. pneumo-
sa coli  nii ca niae
SAM 5 16 6 0 4 4
Sefeperazon- 2 7 5 0 1 4
sulbaktam
Netilmisin 6 6 5 0 0 2
Gentamisin 6 14 4 1 2 3
Amikasin 1 3 2 0 0 0
Imipenem 2 3 9 0 0 1
Aztreonam 1 17 9 1 1 5
Colistin 1 1 0 0 0 0
Ceftazidim 19 17 9 1 1 5
Siprofloksasin 11 16 8 0 2 3
Piperasilin- 0 6 3 0 1 0
tazobaktam
Seftriaxon 6 16 9 1 0 4
Meropenem 3 2 8 0 0 1
Tigesiklin 0 0 0 0 0 0
TMP-SMX 0 5 5 0 1 3

SAM: Ampisilin sulbaktamTMP-SMX: Trimetoprim- sulfametoksazol

Sonugta BT de 16 (%66,7), MRG’de 41 (%95,3) hastada lezyon yerinde infla-
masyon oldugu tespit edildi (Tablo 22).

6. Patoloji Laboratuvari Bulgulari

Derin yumusak doku inflamasyon bulgular1 olan hastalara derin doku biyopsisi

veya debridmani yapildi. Ampiitasyon veya fleb degistirme operasyonu esnasinda
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Tablo 22. Radyolojik gériintiileme yontemlerinin sonuglari ile DYDI uyumlulugu

Toplam Sonug¢
II;z:idyolojik goriintiileme yontem- sayl Uyumlu Uyumsuz
Sayi(n) Yiizde(%) Sayi(n) Yiizde(%)
Direk grafi 99 31 31,3 68 68,7
Ultrasonografi 20 17 85,0 3 15,0
Bilgisayarh tomografi 24 16 66,7 8 33,3
Manyetik rezonans goriintiileme 43 41 95,3 2 4.7
Doppler 87 49 56,3 38 43,7

inflamasyonun yogun oldugu bolgelerden derin doku veya aspirasyon biyopsi or-
nekleri alindi. Toplam 14 (%5,9) hastanin patoloji laboratuvarinda degerlendirilen
biyopsi 6rnegi vardi ve hepsinin lezyon yerindeki inflamasyon bulgulari ile uyumlu

oldugu saptand1 (Tablo 23).

Tablo 23. Biyopsi sonuglari ile DYDI arasindaki uyumluluk

Biyopsi Uyumlu Uyumsuz

Say1 (n) Yiizde (%) Say 1(n) Yiizde (%0)

14 14 100 0 0

7. Operasyon Bulgularn

Calisma i¢in takip edilen ve akintili yarasi olan tedaviye baglamadan ilk iz-
lemde goriilen 29 olguda cerrahi girisim yapildi. Debridman operasyonu en sik ya-
pilan cerrahi girisimdi ve 19 ( (%65,5) hastaya uygulandi, 1 (%3,4) hastada implant
cikarildi ve 1 (%3,4) hastaya fasiyotomi yapildi. Abse drenaj1 4 (%13,8) hastaya,
osteomyelit saptanan 4 (%13,8) hastaya ampiitasyon islemi uygulandi. Antibiyotik
tedavisine baglamadan 6nce operasyon uygulanan 27 hastanin 14’inde (%51,9)
tedaviye yanit tamdi, 13’iiniin (%48,1) ise tedaviye yanitt minimaldi. Opere edilen

ve edilmeyen hastalar takip edilmeye devam edildi.
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8. Tam

Hastalarin 146°s1 toplum kokenli, 91’1 hastane kokenli olarak tani aldi. Her
ikisinde de en sik seliilit 92 ((%38,8) hastas1 olmak iizere, ardindan 40 (%16,9) diya-
betik ayak infeksiyonu tanisi alan hasta vardi. Hastane kokenli DYDI’da ise en sik
goriilen 36 (15,2) cerrahi alan tanili hasta vardi (Tablo 24).

Tablo 24. Klinik tanilarin toplum ve hastane kokenli olmalarina gére ayrimi

Klinik tam Toplum kokenli Hastane kokenli Toplam

Sayi(n) Yiizde(%) Sayi(n) Yiizde(%) Sayi(n) Yiizde(%)

Seliilit 61 66,3 31 33,6 92 38,8
D. ayak 40 16,9 - - 40 16,9
Dekiibit iilseri 7 46,6 8 53,3 15 6,3
Apse 15 83,3 3 16,0 18 7,2
CAi - - 36 100 36 15,2
YSi 1 100 - - 1 0,4
YDi - - 14 100 14 5,9
NE 4 100 - - 4 17
P.seliilit 3 2,1 2 2,2 5 2,1
YDi 19 13,0 2 2,2 21 8,9
P.gangrenozum 1 0,7 - - 1 0,4
Gazh gangren 1 0,7 - - 1 0,4

D.ayak: Diyabetik ayak, CAI: Cerrahi alan infeksiyonu, YSI: Yanik sonrasi infeksiyon, YDI: Yu-
musak doku infeksiyonu, NF: Nekrotizan fasiit, P.seliilit: Preseptal seliilit, P.gangrenozum: Pyo-
derma gangrenozum

9. Tedavi

Hastalarin ilk izleminde baslanan tedavi incelendiginde hastalarin 90’1 (%38,0)
siproloksasin, 76’s1 (%32,1) ampisilin sulbaktam, 64’0 (%27,0) piperasilin-
tazobaktam, 33’1 (%13,9) teikoplanin, 22’si (%9,3) metronidazol, 15’1 (%6,3) fusi-
dik asit kullanmaktaydi.
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Hastalarin 45’1 (%18,9) ampisilin-sulbaktam ile birlikte siprofloksasin tedavisi
aldig1 gozlendi. Klindamisin ve siprofloksasin kombinasyonu ise 6 (%0,2) hastada
mevcuttu. Piperasilin tazobaktam ve siprofloksasin kullanim1 7 (9%0,2) hastada vardi.
Hastalarin 182°si (%76,7) ikili antibiyotik kullandi.

10. Kontrol

Calismaya alinan hastalar taburcu olurken veya birinci ayin sonunda kontrol
edildi (Tablo 25). Kontrol sonras1 112 (%47,3) hastada iyilesme veya tedaviye yanit
alindig goriildii. Tedaviye ragmen yanitin minimal oldugu gézlenen 97 (%40,9) has-
taya tedavi degisikligi veya cerrahi girigsim yapildi. Tedaviye yanitsiz olan 3 (% 1,3),
tedaviye ragmen kotiilesme olan 3 (%1,3), sevk edilen 2 (%0,8), tedavi yanit1 bek-
lenmeden cerrahi girisim yapilan 1(%0,4) hasta vardi. Enfeksiyon dis1 nedenle 4

(%1,7) dlen hasta ve kontrole gelmeyen 15 (%6,3) hasta vardi.

Tablo 25. ilk izlemde DYDI kontrol bulgular: dagilimi

Kontrol Sayi (n) Yiizde (%)
Tedaviye yanit tam 112 47,3
Tedaviye yanit minimal 97 40,9
Tedaviye yanitsiz 3 1,3
Tedaviye ragmen kotiilesme 3 1,3
Eksitus 4 1,7
Cerrabhi islem 1 0,4
Sevk 2 0,8
Kontrole gelmeyen 15 6,3
Toplam 237 100

Tedaviye minimal yanit olan hastalardan derin doku inflamasyonu, apse bulgu-
su ve osteomyelit ile uyumlu bulgusu olan hastalarin, 45’ine (%19)debridman, 15’ine

(%6,3) ampiitasyon, 8’ine (%3,4) fleb operasyonu, 8’ine (%3,4) abse drenaj1 yapildi.
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Antibiyotik tedavi degisikligi tedavi yanitina gére ampirik olarak veya kiiltiir
antibiyogram sonucuna gore kanitl olarak yapildi. En sik tedavi degisikligi imipe-
nemle 19 (%8,0), teikoplaninle 14 (%5,9), piperasilin tazobaktamla 11 (%4,6) hasta-
da yapildz.

Ik kontrolden sonra tedavisi devam eden hastalarin ikinci kontrolleri yine bi-
rinci aym sonunda yapildi. Toplam 85 hasta degerlendirildi. Olgularin 51’inin
(%60,0) iyilestigi, 30’ unun (%35,3) tedaviye ragmen lezyonun devam ettigi, 3 liniin
(%3,5) operasyona alindigi, 1’inin (%]1,2) kontrole gelmedigi gozlendi. Bu kontrol

izleminden bagska izlem yapilmadi.
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TARTISMA

Deri ve yumusak doku infeksiyonlar1 genellikle komplike olmasalar bile teda-
vide gecikme olmasi halinde ciddi seyredebilmektedir. Tan1 ve tedavisi kolay olan bu
infeksiyonlarda yanlis tani, tedaviye yanitsizlik, uygun olmayan antimikrobiyal teda-
vi ve siiresi, altta yatan hastaliklarin olmasi nedeniyle 6nemli bir hastalik grubudur.
Hastalarin ilk degerlendirmesinde en 6nemli karar hastaneye yatis endikasyonunu
koymaktir. Hastalarda derin doku tutulumu ve hastaligin hizli bir sekilde ilerledigi
diistiniiliiyorsa, hastada sepsis belirtileri varsa mutlaka hastaneye yatirilarak tedavi
edilmelidir. Bu ¢alismada hastane polikliniklerinde ve yatakli servislerinde tedavi
gdren ve DYDI tanisi alan tiim hastalar demografik bilgiler, infeksiyon etkenleri ve
antibiyotik duyarliliklar1 agisindan prospektif olarak takip edilmis ve degerlendiril-
mistir. Ayrica daha dnceki calismalarda DYDi’na sebep olarak belirlenmis olan risk

faktorlerinin siklig1 incelenmistir.

Hafif yakinma ve bulgular1 olan komplike olmayan DYDI icin tan1 koymak
zor degildir ve ayaktan tedavi edilebilir. Toplum kdkenli DYDI'nin g¢ogunlugunu
seliilit, erizipel, fronkiil olusturur (13) ve bu hastalarin ¢ogu ayaktan birinci basa-
mak saglik kuruluslarinda (10) veya hastane polikliniklerinde tedavi almaktadir.
Bu calismada da toplum kdkenli DYDI daha sik goriilmiistiir (% 61,6). Toplum
kokenli DYDI sikga goriilmesine ragmen hastane polikliniklerine basvuran hasta
sayisi kliniklerde yatan hasta sayisindan daha az saptanmistir. Bu durum, periferde
birinci basamakta olgularin ¢ogunun takip ve tedavi edilmesi ve komplike oldugu
zaman ikinci veya liglincii basamak hastanelerine basvurmasi ile agiklanabilir. Has-
tane polikliniklerine basvuran hastalarin ¢ogunlugu infeksiyon hastaliklar1 ve en-
dokrin hastaliklar1 polikliniklerine gelmistir. infeksiyon hastaliklarinda bagvurunun
cok olmasi birinci basamaktan sevk edilmesi ve diger kliniklerin konsiiltasyon is-
temesi nedeni ile olabilecegi diistiniilmistiir. Endokrin poliklinik ve servislerinde
ise diyabetik hastalarin sik¢a goriilen diyabetik ayak tanisi nedeni ile hem ayaktan

hem de yatirilarak tedavi edilmesidir.

Ateroskleroza bagli makrovaskiiler hastalik, periferik vaskiiler hastaligi ve

koroner arter hastaligi olan hastalarda énemli morbidite ve mortalite sebebidir.
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Damar yapisinin bozulmasiyla birlikte travma, septik tromboz ve infeksiyon ile
gelisen 6dem, bozulmus ve akimi yavaslamis distal arter yapilarinda tam tikanikliga
ve gelisen iskemi ile llser, lokal nekroza ve gangrene neden olmaktadir. Literatiir
bilgilerine gore periferik vaskiiler hastaliga diyabetin eslik etmesi mortaliteyi art-
tirmaktadir. Bu ¢alismada periferik arter hastaligi 50 (% 21,1), derin ven trombozu
olan 41 (% 17,3) olgu tespit edilmistir. Bu hastalarin periferik arter hastalig1 olan
35’inde (% 70) DM varligr saptanmistir ve diyabet siireleri agisindan % 57,1°i 10
yilin altinda oldugu tespit edilmistir.

Poliklinik bagvurularinda kalp damar cerrahi poliklinigi bagvuru sayis1 énem
tagimaktadir. Hastane biinyesinde kalp damar cerrahisi tarafindan periferik vaskiiler
girisim ve by pass operasyonu sik¢a yapilmaktadir. Bu hastalarda periferal vaskiiler
yetmezlik veya vaskiiler tikanikliga baglh olarak 6zellikle alt ekstremitelerde olusan
iskemik degisiklikler nedeni ile DYDI gelismekte ve bu lezyonlar iilser ve nekroza
kadar ilerleyebilmektedir (19). Polikliniklere veya servise operasyon amagli interne

edilen hastalarda basvuru sirasinda iilser ve nekroz gézlenmistir.

Turtiainen ve ark nin (8) yaptig1 ¢alismada vaskiiler cerrahi sonrasi cerrahi
alan infeksiyonu sik olarak gdzlenmis ve altta yatan hastaliklar, obesite, DM varli-
ginda riskin arttig1 gosterilmistir. Bu ¢alismada vaskiiler cerrahi sonrasi 13 (% 54,2)
cerrahi alan infeksiyonu gortilmiistiir. Vaskiiler cerrahi sonrasi cerrahi alan infeksi-
yonu gelisen hastalarin % 10,3’tinde DM, % 14,8’inde HT, % 20’inde bobrek yet-
mezligi saptanmistir. Kalp damar servisinde takip edilen 22 hastanin beden Kkitle
indeksi normalin istiinde olan grupta infeksiyon goriilme oran1 % 63,6 saptanmis-
tir. Tim cerrahi kliniklerde izlenen 80 hastanin 28’inde (% 35,0) cerrahi alan infek-

siyonu gozlenmistir.

Seliilit, sik goriilen bir klinik sorundur. Basit olgularin ¢ogunda A grubu
streptokoklar veya S. aureus sorumludur. Lokal apseler ve nekroz olabilir. Travma,
postoperatif yara yeri veya deri lezyonlar1 zemininde gelisebilecegi gibi, yakin bir
infeksiyon odagindan komsuluk yoluyla veya hematojen yolla gelisebilir (13). Obe-
site, cilt yaralari, vendz yetmezlik, lenfatik obstriiksiyonlar predispozan faktorler-

dir. Tan1 daha ¢ok klinik olarak konulur. Kan kiiltiirleri, igne aspirasyonu, ve punch
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biyopsi Ornekleri, hafif- orta infeksiyonlarda yardimci degildir. Siipiiratif seliilit
olgularinda en sik saptanan etken S.aureus’tur. Eells ve ark. nin (17) yaptig1 calis-
mada seliilit olgularinin diyabetle iliskili oldugu saptanmis. Dupuy ve ark.nin (45)
yaptig1 caligmada seliilitin alt ekstremitelerde daha yogun oldugu gézlenmistir, yii-
zeyel yumusak doku infeksiyonu ile diyabet arasinda bir iliski saptamamislar ve
obesitenin genel bir risk oldugunu belitmislerdir. Dupuy ve ark.(45) ayrica bu ¢a-
lismalarinda lenfédemin %18 oraninda risk yarattigini goztermislerdir. Lewis ve
ark.(52) da benzer sekilde, seliilitin daha ¢ok alt ekstremitelerde bulundugunu sap-
tamislar. Yapilan bu ¢alismaya da dahil olan seliilit tanili hastalarda, yukaridaki
calismalar1 destekler sekilde, lezyon yeri en sik alt ekstermitelerde gozlenmistir.
Khawcharoenporn ve ark.nin (53) yaptigi seliilit ve risk faktorleri irdelenmis ve
obesite ve apse varligt MRSA ile iligkili bulunmus. Lee ve ark. nin (54) yaptigi
calismada yumusak doku infeksiyonlarinin hastanede yatan hastalardaki periferik
kateter ile ilskisi irdelenmis ve 24 saatten uzun siireli kateter kalig siiresinin hastane
kokenli seliilit gelisimini arttirdig1 ve gereksiz sivi inflizyonlarindan kag¢inarak olu-
sabilecek yumusak doku infeksiyonunun azalacag: belirtilmistir. Figtree ve ark.nin
(16) yaptig1 ¢alismada uzun siire hastanede kalis ve 60 yas {izeri olmak, hipoalbii-

minemi, bakteriyemi olmast seliilit gelismesinde risk faktorii kabul edilmistir.

Bu ¢alismada seliilit tanis1 alan 92 hastanin % 60,9’u erkek cinsiyet, % 81,61
40 yas iistii saptanmustir. ilk izlemlerinde % 59,8 hastada ates yiiksekligi saptanmis-
tir. Hastalarin, laboratuar degerleri iginde yer alan 16kosit sayist % 52,7 normal,
CRP % 89,5 yiiksek, eritrosit sedimantasyon hizi % 81,3 yiiksek, alblimin diizeyi %
62,5 diigiik saptanmustir. Hastalarm % 51,6”s1 anemik oldugu tespit edilmistir. Risk
faktorleri arasinda yer alan vendz staz, bu ¢alismada % 54,3 olarak saptanmistir.
Bununla birlikte % 67,4 hastada lenfodem tespit edilmistir. Hastalarin % 91,3’{inde
dermatit saptanmamustir. Risk faktorlerinden sadece lenfédem bizim galismamizda
seliilit tanis1 olan hastalarda sik rastlanmistir. Beden kitle indeksi hesaplanan 89
seliilit tanil1 hastalarin % 34,8’inin normal kilolu, % 1,1’ zayif ve % 64’liniin fazla
kilolu oldugu saptanmustir. Santral kateteri olan 25 hastanin % 36’1nda seliilit, peri-

ferik kateteri olan 48 hastanin % 43,8’inde seliilit saptanmustir. Periferik kateter 0-7
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giin siiresince uygulananlarda % 61,9, santral kateteri olan hastalarin 0-7 giin siire-

since kullananlarda %33,3 seliilit saptanmistir.

Calismaya katilan hematolojik kanseri olan hastalarin % 70,6’sinda seliilit
saptanmistir. Bununla birlikte tiim seliilit tanili hastalarda immunsupresyon, DM,
HT, KAH, bobrek yetmezligi, periferik vaskiiler hastaliklar ise yiiksek oranda sap-

tanmamastir.

Jones ve ark.nin (55) yaptig1 ¢ok merkezli bir arastirmada tiim iilkelerde en
yaygin patojenler olarak S. aureus, Enterococcus spp. ve koagiilaz negatif stafilo-
koklar saptanmustir. Bu ¢alismada seliilit tanisi ile izlenen hastalarin % 46,7’ inden
kiiltir alinmustir. Siipiiratif seliilit tanisi olan hastalardan alinan kiiltiirlerden % 55,6
KNS, % 33,3 cilt flora elemanlar1, % 32,0 S.aureus izole edilirken % 27,3 oraninda
hi¢bir mikroorganizma izole edilememistir. Gram-negatif bakterilerden ise en sik
Pseudomonas aeruginosa (% 26,9) ve E. coli (% 24) hastada izole edilmistir. He-
matolojik kanserli hastalarda tiim E.coli izolatlarinin % 66,7’1 izole edilmistir.

Nekrotizan fasiit, nadir goriilen fakat hizla ilerleyip cilt, cilt alt1 ve fasyada
inflamasyon ve nekroza yol agan 6liimciil bir yumusak doku infeksiyonudur. NF’ nin
erken evrelerindeki bulgularin diger yumusak doku infeksiyonu bulgularina benzer
olmast zamaninda tan1 konulmasini geciktirmektedir. NF’nin diger yumusak doku
infeksiyonlarindan ayirimi 6nemlidir. Seliilitte sadece antibiyoterapi yeterli iken
NF’de erken teshis, agresif resiisitasyon ve nekrotik dokularin debridmani gerekmek-
tedir.

Erken teshiste radyolojik goriintiileme yontemleri, biyopsi, ve laboratuvar tet-
kikleri 6nemlidir. Diiz grafilerde yalnizca yumusak dokuda gaz goriiniimii mevcuttur.
Yen ve arknin (56) yaptigr bir ¢alismada ultrasonografide nekrotizan fasiit tani
koyma kriterleri olarak subkutanéz dokuda yaygin kalinlasma ve buna eslik eden
derin fasya boyunca yayilan 4 mm’den genis sivi goriiniimiinii kabul etmislerdir
Yumusak dokuda gaz goriintimiiyle birlikte derin fasyada sivi koleksiyonu saptanma-
s1, derin ve ylizeyel fasyanin sadece birinin veya her ikisinin kalinlasmasi1 nekrotizan
fasiit tanis1 koyduran BT bulgularidir. Magnetik rezonans goriintiileme yontemi 6zel-
likle derin nekrotizan infeksiyonlarda daha ¢ok tercih edilen bir goriintiileme yonte-

midir. Diger goriintiileme araglarina gére NF tanis1 koymada daha sensitif oldugu
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belirtilmektedir. Loh ve ark.nin (57) yaptig1 bir ¢calismada ise kontrast madde kulla-
nilmadan veya kontrast madde kullanilarak elde edilen T2 agirlikli goriintiilerin NF
tanis1 koymak i¢in yeterli olmadigi belirtilmektedir.

Laboratuvar bulgulart da NF tanisi koymada yardimci faktorlerdir (58,59).
Wong ve ark. (59) nekrotizan ve nekrotizan olmayan yumusak doku infeksiyonlarini
ayirmak i¢in bir laboratuvar skor sistemi gelistirdiler. LRINEC adi verilen bu skor-
lama sistemine C-reaktif protein, beyaz kiire, hemoglobin, sodyum, kreatinin ve glu-
koz degerleri olmak iizere 6 bagimsiz degisken dahil edilmistir.

Predispozan faktorler arasinda diyabet, kanser, obezite, yaslilik, cerrahi, peri-
ferik vaskiiler hastalik, hipertansiyon, radyoterapi ve IV ila¢g kullanimi 6ykiisii sayi-
labilir.

Bu ¢alismada % 2,5 nekrotizan fasiit olgusu saptanmistir. Bu hastalarda tercih
edilen radyolojik goriintileme yontemleri direk grafi, ultrasonografi, bilgisayarl
tomografi, magnetik rezonans olarak saptanmistir. Bu goriintiileme yontemleri ara-
sinda bir hastada direk grafide yumusak dokuda gaz goriiniimii tespit edilmis, BT ve
MRG ile uyumlu oldugu gozlenmistir. Nekrotizan fasiit olan hastalarin % 3,7’inde
DM, % 3,7 HT saptanmistir, % 66,6 NF’li hastanin fazla kilolu oldugu goriilmiistiir.

Nekrotizan fasiitli hastalarin % 66,7 ’inde l6kositoz, % 60,0’1nda eritrosit sedi-
mantasyon hiz1 yiiksekligi, % 60,0’inda kan sekeri yiiksekligi, tim NF’li hastalarda
CRP yiiksekligi ve hipoalbuminemi saptanmustir.

Takip edilen NF tanili hastalardan izole edilen etkenler arasinda % 75 Gram-
negatif mikroorganizmalar daha siklikla saptanmistir.

Diyabetik ayak infeksiyonu, DM’lu hastalarin ciddi mortalite ve morbidite ile
seyredebilen 6nemli bir komplikasyonudur. Diyabete bagli immunitede olusan bo-
zukluklar ile vaskiilopati, noropati, nefropati, osteomyelit gibi risk faktorleri ayaktaki
infeksiyonun prognozunu hizla degistirmektedir. Deri ve yumusak doku infeksiyonu
tanisi ile takip edilen hastalarda DM, Koroner arter hastaligi, derin ven tombozu, peri-
ferik arter hastaliklar1 gibi makro ve mikrovaskiiler damar problemleri mevcuttur.
Eker ve ark. nin (60) yaptig1 calismada DYDI olusumunda obesite, periferik vaskiiler
hastalik ve DM 6nemli risk faktorii olarak goriilmistiir. Calismaya dahil edilen has-
talarda DM, periferik arter hastalik, derin ven trombozu ve koroner areter hastaligi

sik goriilmiistiir. Toplum kékenli DYDI’lu hastalarda DM % 54,1 orani ile ilk sirada
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saptanmustir. Periferik arter hastaligi % 21,1, derin ven trombozu % 17,3 oraninda
tespit edilmistir. Literatiir bilgilerine gore diyabet tanisi ile izlenen hastalarmn %
25’inde diyabetik ayak gelistigi bilinmektedir. Bu ¢alismada DYDI tanisi ile takip
edilen DM’lu hastalarda en sik gézlenen % 44,6 seliilit ve % 37,4 ile diyabetik ayak
infeksiyonu olmustur. Menne ve ark. nin (61) yaptig1 ¢aligmada diyabet ve kan sekeri
reglilasyonunun tam olmamasi durumunda yara yeri infeksiyonu agisindan risk olus-
turabilecegi belirtilmistir.

Yapilan ¢aligmalar retinopati, kardiyovaskiiler hastalik, nefropati, periferal no-
ropati, 6nceden bir ayak infeksiyonu varliginin ayak iilseri olusumunda dogrudan bir
iliski oldugunu gostermektedir (42). Boyko ve ark. nin (30) yaptig1 bir ¢aligmada
diyabet siiresi, insiilin kullanimi, kan sekeri regiilasyon durumu, sedimantasyon yiik-
sekligi, kreatinin yiiksekligi, periferik vaskiiler hastalik, vaskiiler cerrahi 6ykii, noro-
patinin olmas1 ayak iilseri ve infeksiyonun gelisimini 6nemli derecede arttirdigi sap-
tanmistir. Altindas ve ark. nin (32) retrospektif bir calismasinda hastalarin % 95’inde
noropati saptanmistir. Diyabeti olan hastalarda hipergliseminin varliginda infeksiyon
riskinin arttig1 bilinmektedir (33,35,62,63), DYDI tanisi ile takip edilen hastalarin ilk
izlemlerinde kan sekeri yiiksekligi % 65,2’inde saptanmistir. Diyabet siiresi 11 yilin
tizerinde olan 32 (% 58,2) hastanin ve insiilin kullanan 43 (% 70,5) hastanin néropa-
tisinin oldugu saptanmistir. Noropatisi olan 31 (% 50,8) hastada diyabetik ayak sap-
tanmis ve bu ¢alismada ndropatisi olan kisilerde risk olabilecegi saptanmistir. Ayrica
noropatisi olan hastalarda hem seliilit hem de cerrahi alan infeksiyonlar1 da gozlen-

mistir.

Deri ve yumusak doku infeksiyonlarinda tanida biyokimyasal testlerin 6nemi
bilinmektedir. Armstrong ve ark.nin (64) diyabetik ayak infeksiyonlu hastalarda
yaptigi calismada % 56’sinda 16kositoz saptanmamistir. Fryberg ve ark. nin (65)
yaptig1 diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalarin caligmasinda hastalarin yaklasik
yarisinda ates ve 16kositoz goriilmemistir. Bu durum, 16kosit sayisinin normal ol-
masi ve ates yliksekligi olmamas1 halinde bile klinik bulgular gozetilerek diyabetik
ayak infeksiyonunun tedavi edilmesini ve dnlemler alinmasi gerektigini gostermek-
tedir. Yapilan bu ¢alismada da benzer sekilde diyabetik ayak infeksiyonu tanist alan
hastalarda % 55,0 16kositoz saptanmamuistir. Ayrica bu hastalarin % 67,5’unda ates
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yiiksekligi gozlenmemistir. Diyabetik ayak tanist ile takipli olan hastalarin %
86,5’unda sedimantasyon yiiksekligi ve % 79,5’ unda CRP yiiksekligi saptanmustir.
Kreatinin degerleri % 45,9 hastada yiiksek, % 51,7 oraninda albumin degerlerinin
normal oldugu gozlenmistir, fakat tiim DM’li hastalarin % 59,5’unda albiimin

diisiik olarak saptanmustir.

Diyabet tanisi ile izlenen hastalarda derinin biitiinliigii bozuldugunda S. au-
reus ve B hemolitik streptokoklar en sik izole edilen bakterilerdir. Kronik yaralarda
enterokoklar, Enterobacteriaceae ailesinden degisik tiirler, Pseudomonas aerugino-
sa olmak tiizere polimikrobiyal olma egilimindedir (44). Kandemir ve ark.nin (66)
yaptig1 bir ¢alismada Gram pozitif bakterilerden % 77,5 ile S. aureus, Gram negatif
bakterilerden % 28,5 E. coli ve %45 ile Pseudomonas spp. izole edilmistir. Abdul-
razak ve ark. (67) 86 diyabetik ayak infeksiyonu olan ¢aligma grubunda en sik S.
aureus, ardindan P. aeruginosa saptamiglardir. Gadepalli ve ark.nin (68) yaptigi
calismada diyabetik ayak tanili hastalarda en sik izole edilen bakterinin % 94 ile
Gram-negatif bakterilerin, % 61 ile Gram-pozitif bakterilerin oldugu tespit edilmis-
tir. Yine Gadepalli ve ark. (68), diyabetik ayak izleminde ndropati ile polimikrobi-
yal ve direngli mikroorganizma ile enfekte olmasinin birbiri ile iligkili oldugunu
saptamiglardir. Serefhanoglu ve ark.nin (69) yaptig1 ¢alismada diyabetik ayaklr in-
feksiyonlu hastalardan elde edilen bakterilerin % 46’1 Gram-pozitif, % 54’ Gram-
negatif olarak elde edilmistir. Gonzalez ve ark.nin (70) yaptig1 caligmada diyabetik
ayak ilserli hastalardan alman kiiltiir 6rneklerinden Gram-pozitif bakterilerin
Gram-negatif bakterilerden daha fazla oldugu goriilmiistiir. Gram-pozitif bakteriler
icinde en fazla Metisillin sensitive S. aureus (MSSA) (% 26,8), Gram-negatif bak-
teriler i¢inde ise en fazla E .coli ve Morganella morgagnii (M. morgagnii) izole
edilmistir. Ormen ve ark.nin (71) calismasinda lezyon kiiltiir etkenleri % 60 Gram-

negatif etkenler, % 40 Gram-pozitif etkenler izole edilmistir.

Takip edilen diyabetik ayak tanili hastalardan alinan yara kiiltiirlerinin mono-
bakteriyel oldugu saptanmistir. Hastalardan alinan 185 kiiltiirden 145’1 (% 78,3) tek
mikroorganizma, 64’1 (% 34,5) iki, 27’si (% 14,5) ig, 7’si (% 3,0) dort farkli mik-
roorganizma igermekteydi. Cilt flora eleman1 % 21,2 oraninda izole edilirken, %

18,2 hastadan higbir etken izole edilememistir. Calismada DM ile takip edilen has-
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talarin yara kiiltiirlerinden elde edilen Gram-pozitif bakterilerden % 56,0 S.aureus,
Gram- negatif bakterilerden ise % 62,5 K. pneumoniae ve % 44 ile E. coli saptan-
mustir. Takip edilen diyabetik ayak infeksiyonu olanlarda ise en stk Gram-negatif
bakteriler saptanmis, 1 (% 11,1) hastada MMM izole edilmistir.

Basi yarasi, uzun siireli ve tekrarlayan basilara bagli olarak deri ve deri alti
kapillerlerin tamamen kapanmasi ve o bolgede dolasimin durmasi sonucunda nekroz
ve llserasyonlardir (50). Bas1 yarasi olusumunda malniitrisyon, ileri yas, mobilizas-
yonun azalmasi, duyusal algilamanin azalmasi, sepsis, derinin idrar/gaita ile konta-
minasyonu, nem, siirtiinme kuvveti 6nemli rol oynamaktadir (50). Schoonhoven ve
ark. nin (72) yaptig1 ¢alismada % 21,2 hastada bas1 yarasi tespit edilmistir. Karadag
ve ark.nin (51) yaptigi calismada ise hastalarin % 54,8’inde operasyon sonrasi basi
yarast tespit edilmistir. Hiser ve ark. (73), 2002-2003°te Amerika’da hastane kaynak-
11 bas1 yarasi prevalansini ortalama % 9,3 saptamislardir. En fazla pay1 yogun bakim
tinitelerinin olusturdugunu izlemisler ve cerrahi yogun bakim {initelerinde bas1 yarasi
goriilme sikligin1 % 21 olarak belirlemislerdir. Bours ve ark. (74) tarafindan yapilan
caligmada basi yarasi ayaklarda 6zellikle topuk kisimlarinda tespit edilmistir. Yogun
bakimda bas1 yarasi gelisme riskinin daha fazla oldugu bilinmektedir. Bu duruma
gosterdikleri sebep, fiziksel aktivitenin kisith olmasi, uzun siire yataga bagimli halde
olmasini gerektirecek hastaliginin olmasi, kas gevsetici, sedatif ve analjezik ilaglarin
kullanimi, biling kaybi, dolasim ve ventilasyon bozukluklari, mekanik ventilasyon

uygulanmasi olarak belirtilmistir (50).

Bu caligmada izlenen hastalarin 15’inde (% 6,3) basi yarasi tespit edilmistir.
Basi1 yarasi en sik sakrumda (% 66), trokanterde (% 33), alt ekstremitelerde (% 20)
goriilmiistiir. Bas1 yaralarinin, hastalarin yattig1 klinikler irdelendiginde, en sik anes-
tezi yogun bakim tinitesinde 4 (% 26,7) ve noroloji servisinde 3 (%20) oldugu sap-
tanmustir. Basi yarasinin en sik hareketsiz olup yataga bagimli halde olan hastalarda
(13 hasta; % 87) oldugu gozlenmistir. Operasyon sonrasi goriilme sikligi ise % 14 (2
hasta) saptanmustir.

Literatiir bilgilerine gore cinsiyet ve basi yarasi olusumunda anlaml bir iligki
yoktur. Kurtulus ve ark. (75) erkeklerde ve 65 yas lstii hastalarda bas1 yarasi olusu-

munun fazla oldugunu fakat istatistiksel anlamda anlamli olmadigin1 belirtmiglerdir.
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Yapilan bu ¢galismada, basi yarasi en sik 71 yas tistii hastalarda gézlenmis ve bu
yas grubunda % 40 oraninda saptanmistir. Hastalarin ¢ogunlugunun (% 66,7) kadin
cinsiyet oldugu goriilmiistiir.

Vangilder ve ark. (49) calismalarinda, basi yaralarinin kilo dagilimiyla iligkili
oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada bas1 yarasi gelisen 2 hastanin (% 13,3) zayif,
7 hastanin (% 46,7) normal kilolu, 6 hastanin (% 40) fazla kilolu oldugu gézlenmis-
tir.

Sanioglu ve ark. nin (76) yaptig1 arastirmada, biling bozuklugu ile basi yarasi
gelisimi arasinda anlamli iligski belirlemistir. Hug ve ark. (77) ¢alismalarinda, bi-
ling/kognitif durum bozuklugu saptadiklar1 hastalarda basi yarasi gelisimi arasinda
anlamli iliski saptamiglardir. Bu ¢alismada basi yarasi gelisen 15 hastanin 7’sinde (%
46,7) biling durumunun kétii, 5’inde (% 33,3) orta diizeyde oldugu gézlenmistir.

Bergstrom ve Braden’in (78) calismasi gibi risk etmenlerini ortaya ¢ikarmaya
yonelik birgok caligsmada, diisiik protein diizeylerinin basi yarasi varlig: ile iligkili
oldugu belirtilmistir. Ozellikle hipoalbiiminemi dnemli risk etmenlerinden biri olarak
goriinmektedir. Hug ve ark. (77) ¢alismalarinda, serum albiimin diizeyleri 3.5 gr/dl
altinda olan hastalarda bas1 yaralarinin daha sik goriildiigiinii saptamislar. Takip edi-
len basi yarasi olan hastalarda albumin diizeyi diisiik durumda olan 12 (% 92,3) hasta
tespit edilmistir. Diger biyokimyasal laboratuvar degerleri incelendiginde 11 ( 78,6)
hastanin kan sekeri diizeyleri yiiksek, 6 (% 40) hastanin kreatinin diizeylerinin yiik-
sek, 15 (% 100) hastanin CRP degerlerinin yiiksek, 9 (% 81,8) hastanin eritrosit se-
dimantasyon hizinin yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica hastalarin % 60’1inda 16kosi-
toz saptanmistir.

Izlenen hastalarin komorbiditesi agisindan incelendiginde basi yaras1 gelisen
hastalarin 5’inde (% 33,3) DM, 10’unda (%66,7) HT, 9’unda (% 60) koroner arter
hastalig1, 3’tinde (% 20) derin ven trombozu, 3’tinde (% 20) periferik vaskiiler hasta-
lik gézlenmistir. Tel ve ark. (79), baska bir sistemik hastaligin olmasi ile basi yarasi
gelismesi arasinda anlamli bir iligki olmadigin1 saptamislardir. Hug ve ark. (77) ise
calismalarinda, hastanin tanisina eslik eden bir sistemik hastaliginin olmasi ile basi
yarasi gelisimi arasinda anlamli bir iligki saptadiklarin1 belirtmislerdir.

Cerrahi alan infeksiyonu (CAI) gelismesinde, konak, mikroorganizma (say1

ve viriilans) ve cerrahi faktorler (yaranin durumu, operasyon teknigi) arasinda komp-
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leks bir etkilesim vardir. CAl’lari mortaliteyi, morbiditeyi, hastanede yatis siiresini
ve maliyeti arttirmasi bakimindan cerrahi servislerinin ciddi bir problemidir. Uygu-
lanan operasyon sekli ile CAl insidans1 arasinda bir iliski vardir. Bir¢ok yapilan ¢a-
lismada CAI gelisme insidans1 % 1-40 arasinda degismekte oldugu bildirilmistir.
Erbay ve ark. nin yaptig1 (80) bir ¢alismada CAI oran1 % 28, Wilke ve ark. nin (81)
calismasinda % 20,3 oraninda saptanmistir.

Ciftci ve ark.nin yaptig1 (82) ¢alismada pozitif kiiltiirler degerlendirildiginde
S. aureus ilk sirada oldugu ve bunu sirasiyla Pseudomonas spp. ve Enterococcus spp.
olarak tespit edilmistir.

Bu calismada 36 hastada (% 15,2) CAl saptanmistir. Hastalarin ¢ogunlugunu
(% 83.3) erkek cinsiyetin olusturdugu gézlenmistir. Bu hastalarin 23’{iniin (% 63.8)
fazla kilolu oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin takip edildikleri klinikler irdelendiginde kalp damar servisinin 15
(% 41,6) hasta ile ilk sirada oldugu goriilmiistiir. Ardindan ortopedi klinigi 6 hasta
(% 16,6) ile takip etmektedir. izlenen CAI tanili hastalarm 13’iinde (% 36,1) DM
saptanmustir. Hastalarin diger kronik hastaliklar1 agisindan incelendiginde CAl olan-
larda yiiksek saptanmamastir.

Cerrahi alan infeksiyonu olarak takip edilen hastalardan 107 kiiltiirden
76’sinda (% 71) Gram-pozitif mikroorganizma, 73’ (% 68,2) Gram-negatif mikro-
organizma tespit edilmistir. Gram pozitif etkenlerden en sik S. aureus % 32,8, Gram
negatif etkenlerden ise en sik P. aeruginosa % 35,6, E. coli %34,2 oraninda tespit
edilmistir.

Deri ve yumusak doku infeksiyonlarmin kanser hastalarinda tanisi zordur.
Kanser hastalarinda infeksiyon ve komplikasyonlar1 nedeni ile 6nemli bir morbidite
ve mortalite sebebidir. Ozellikle hematolojik (83) kanseri olan hastalarda infeksiyon
nedeniyle kemoterapi uygulamasi gecikebilir (83). Kanser hastalarinin kendi hastalik
stirecinde sitotoksik tedavi ve/veya kemoterapi, radyoterapi ve intravendz cihazlarin
kullanimi sebebi ile bagisiklik sistemi bozulur. Kanser hastalarinda invaziv tani ve
tedavi girisimleri ve hastanede kalis siirecinin durumuna gore normal cilt floras1 de-
gisebilir ve hastane kdkenli DYDI olusabilir (83). Immunsupresyon nedeni ile infla-

matuvar yanit azalmis ve goriiniise gore hafif bir infeksiyon hizla hayati tehdit edebi-
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lir. Sistemik bir hastaligin nedeni igin deri kaynak olabilir. Bu nedenle kanserli hasta-

larda erken tan1 ve ampirik tedavi énemlidir (83).

Diamentis ve ark. nin (83) yaptig1 bir ¢alismada kanser, kemoterapi, radyote-

rapi ile olusan immunsupresyonun DYDI icin riski arttirdig1 gsterilmistir.

Yapilan bu ¢alismada DYDI tanili hastalardan 46’°smin (% 19,4) kanser tanisi
oldugu, bu hastalarin da 29’u (% 63) hematolojik, 21’1 (% 45,7) solid kanser tanisi
ile takip edildigi goriilmiistiir. Hematolojik kanserlerin % 62,1°i hastane kokenli
DYDI, solid organ kanserlerin % 71,4’ii hastane kdkenli DYDI olarak tespit edil-
mistir. Hematolojik kanserli hastalarin % 93,1°1, solid kanser tanili hastalarin %
52,41 dahili kliniklerde takip edildigi goriilmistiir. Baz1 hastalarda (% 10) birden
fazla kanser oldugu tespit edilmistir. Hematolojik kanserlerden en sik akut myelob-
lastik 16semi (% 55), solid kanserlerden ise en sik akciger kanseri (% 19), ardindan

kolon kanseri ( % 14,2) saptanmuistir.

Kanserli hastalarindan toplam 41 kiiltiir alindig1 gézlenmistir. Bunlardan en
fazla hematolojik kanser tanisi olanlarda 22 kiiltiir alinmis ve sonuglart 11 (% 50)
Gram- negatif mikroorganizma, 10 (% 45,4) Gram- pozitif mikroorganizma olarak
tespit edilmistir. Gram- negatif mikroorganizmalardan en sik saptanan etken E. coli
(% 36,3) ve P. aeruginosa (% 27,2) olmustur. Gram- pozitif etkenlerden ise en sik
S.aureus (% 40) olarak saptanmistir. Solid kanser tanisi olanlarda 19 kiiltiir sonu-
cunda en sik tespit edilen P. aeruginosa ve E.coli esit oranda (% 30) olarak sap-

tanmigtir.

Kateter uygulanmasi esnasinda yapilan tedavi ile veya kateterin kendine bagh
olarak gelisebilen doku nekrozu ile seliilit/ yumusak doku infeksiyonu baglar. Kate-
ter iliskili yumusak doku infeksiyonlarini inceleyen Lee ve ark. (54), kateter kalis
stiresi ile yumusak doku infeksiyonlarinin arttigini gézlemlemisler ve kateter kalis
stiresi kisaltildiginda kateter iliskili yumusak doku infeksiyonlarinda azalma oldu-
gunu belirtmislerdir. Bu ¢alismadaki DYDI olan hastalarda periferik kateter uygu-
laniminin daha fazla oldugu goriilmiistiir ve bu hastalarin kateter kalis stiresi 11 giin

tizerinde oldugu tespit edilmistir.
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Deri ve yumusak doku infeksiyonlarinin baslangi¢ tedavisi genellikle empirik
olmaktadir. Klavuzlarda onerilen bilgiler 1s18inda, bu ¢alismada toplum kokenli 146
DYDI tanis1 alan hastalara empirik tedavi olarak en sik siprofloksasin (% 54,1),
ampisilin-sulbaktam (% 45,2), klindamisin (% 18,4), amoksisilin-klavulanik asit (%
10), fusidik asit (%8) kullanilmistir. Hastalara izlem sirasinda topikal antibakteriyel
krem ve solusyonlar verilmistir. Hastane kokenli 91 DYDI tanisi alan hastalara em-
pirik olarak veya kiiltiir duyarliligmna gore en sik verilen ilag % 47,2 piperasilin

tazobaktam, % 31,8 teikoplanin, %15,3 imipenem olmustur.

Hastalardan alinan kiiltiir sonuglarina gére veya klinik durumun prognozuna,
direng gelisimine gore toplam % 22,8 hastada tedavi degisikligi yapilmistir. Tedavi
degisikligi toplum kékenli DYDI olan hastalarda en sik piperasilin-tazobaktam (%
7,5) ile yapilmustir. Hastane kdkenli DYDI olan hastalarda en sik tedavi degisikligi

imipenem (% 12) ile yapilmustir.

Deri ve yumusak infeksiyonlu hastalarda sik olmamakla birlikte lezyon yerle-
rinden mantar izolasyonu olabilir. Veraldi ve ark. (84) kronik bacak iilserleri ile
ilgili bir ¢alismada % 7,4 yara kiiltiiriinde oraninda mantar izole edilmistir. Bu ¢a-
lismada hastalarin 9’unda (% 3,8) alinan kiiltiirde maya morfolojisinde mantar izole
edilmistir. Bu hastalarin %66,7°1 hastane kokenli DYDI oldugu goriilmiistiir. Bu
hastalarin etken ayrimi yapilamamistir. Bu durumda DYDI’lu hastalarda diisiik

olasilikla da olsa maya infeksiyonu etken olarak akla gelmelidir.

Deri ve yumusak doku infeksiyonlarinin baslangi¢ antibiyotik se¢iminde
ozellikle sik karsilasilan etkenleri kapsamasina dikkat etmek gerekmektedir. Infek-
siyonun ciddiyeti ve hastane florasi bilinmelidir. Bu ¢alismada en sik tedavi degi-
sikligi hastane kokenli DYDI’da gozlenmistir. Calismada izole edilen bakteriler ve
antibiyotik duyarliliklar1 dikkate alinarak hafif siddette, komplike olmayan infeksi-
yonlarin tedavisinde oral kullanilabilen amoksisilin-klavulanik asit ya da etken sta-
filokok ise fusidik asit uygun secenek gibi goriilmektedir. Ciddi infeksiyonlarin
tedavisinde ise empirik olarak piperasilin-tazobaktam, karbapenemler 6n plana

cikmaktadir.
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Ciddi DYDI’larinda etken izolasyonu amaciyla doku orneklerinin alinmasi
onemlidir. Bu calismada 14 hastaya (% 5,9) biyopsi yapilmistir. Biyopsi sayisinin
kisitli olmasinin sebebi hastanin antibiyotik tedavisi basladiktan sonra goriilmesidir.
Ozellikle iilser kotii kokulu ise veya nekrotik infeksiyon varsa anaerop infeksiyon
akla gelmeli ve biyopsi mutlaka yapilmalidir, eger yapilamiyorsa empirik olarak

genis spektrumlu antibiyotik baslanmalidir.
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SONUCLAR

Bu ¢alismaya deri ve yumusak doku infeksiyonu olan 237 hasta dahil edildi.
Bu hastalarin %67,1°1 erkek (n=159), %32,9°u kadind1 (n=78). Hastalarin
yas ortalamalar1 56,5+15,17 (18-97) olarak saptandi.

Hastalarin %66,2’si (n=157) dahili kliniklerde, %33,8’i (n=80) cerrahi klinik-
lerde izlenmekteydi. Polikliniklerde 33 (%13,9) hasta, servislerde 204
(%86,1) hasta takip edildigi goriildii. Dahili klinik servislerinde izlenen hasta-
larin en yogun infeksiyon ve endokrin servislerinde, cerrahi kliniklerde ise
kalp damar cerrahisinde oldugu gozlendi. Polikliniklerde, infeksiyon hastalik-

lar1 bolimiinde en yogun hasta takibi yapildi.

Hastalarin degerlendirmeye alindigi sirada altta yatan hastaliklar1 degerlendi-
rildiginde 107 (%45,1) hastada DM mevcuttu. Ortalama DM siiresi 11,0+7,9
yil olarak tespit edildi. Hastalarin %65,2’sinin (137) aglik kan sekeri diizeyi-
nin normal sinirlarin iistiinde oldugu saptandi. Diger altta yatan hastaliklar in-
celendiginde sirasiyla % 45,6 HT, % 31,2’si koroner arter hastaligt, % 21,5’
kanser, % 21,1°i periferik arter hastaligi, %17,3’ti derin ven trombozu,
%16,9’u bobrek yetmezligi saptandi. Hastalarin %45,5’inde anemi saptandi.
Kanser tanisi ile takip edilen hastalarin %63’ (n=29) hematolojik kdkenli
kanser, %46,1°1(n=22) solid organ kanseri tanisi ile izlenmekteydi. Hematolo-
jik kanserlerden en sik akut myeloid 16semi, solid organ kanserlerinden en sik
kolon kanseri oldugu gézlendi.

DYDI tanisi ile takip edilen hastalarda sigara kullanim durumlari incelendi-
ginde %65,4 liniin (n=155) hi¢ sigara kullanmadig tespit edildi. Sigara kulla-

nanlarin ise %96,3’ii (n=79) bes yilin {izerinde sigara kullanmisti.

Periferik kateter kullanan 48 hastanin (%20,3), kateter kalis siiresi 11,8+10,5
giin oldugu tespit edildi. Santral kateter uygulanan 25 hastanin (%10,5), kate-
ter kalis siiresi 13,8+12,7 olarak tespit edildi.

Calismaya katilan 103 (%43,5) hastanin immunsupresyonu oldugu gozlendi.
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Izlenen hastalarin %55,3’{inde (n=131) travmaya bagli DYDI gelisim oykiisii
mevcuttu. Travma sebeplerinden en sik operasyon sonrast olusan DYDIu ol-

dugu gozlendi.

Hastalardaki lezyonlar en yogun alt ekstermitelerde gézlendi. Hastalarin sika-
yetleri arasinda agr1 ve ates siklikla vardi. Fizik muayene bulgularindan en

fazla eritem, 1s1 artig1 ve akint1 bulgulari varda.

Calismaya katilan 145 hastadan 243 kiiltiir edildi. 22’sinin (%9,3) lezyon ye-
rinden higbir etken izole edilemedi. Hastalardan ayn1 zamanda iki mikroorga-
nizma tiirtiniin bir arada oldugu 64 (%44), lic mikroorganizmanin bir arada
oldugu 27 ( %19), dort mikroorganizmanin bir arada oldugu 7 (% 0,4) hasta-
da saptandi.

Toplum k&kenli DYDI’u olan hastalardan en sik izole edilen mikroorganiz-
malar cilt flora elemanlar1 22 (%66,7), Staphylococcus aureus 14 (%56,0),
Pseudomonas aeruginosa 17 (%65,4) tespit edildi. Hastane kokenli DYDI’u
olan hastalardan en sik izole edilen mikroorganizmalar E. coli 12 (%48,0),
S. aureus 11 (%44,0) seklinde idi.

Izole edilen gram-pozitif bakterilerden vankomisin direnci E. fecalis’ te vard.
Diger hi¢ birinde glikopeptid, linezolid direnci yoktu. Gram- negatif bakteri-
ler igersinde karbapeneme direngli P. aeruginosa, E. coli, A. baumanii, K.
pneumoniae izole edildi. E. cloaca ve E. aerogenes karbapeneme duyarli idi.
Kolistine direngli E. coli, P. aeruginosa izole edildi. Tigesikline ise hi¢ birin-

de direng saptanmadi.

Hastalarin radyolojik goriintiileme yontemleri arasinda BT’de %66,7 sinin
(n=16), MRG’de %95,3’linlin (n=41) lezyon yerinde inflamasyon oldugu sap-

tandi.

Hastalardan derin doku biyopsi 6rnekleri alindi ve tiimiinde lezyon yerindeki

inflamasyonla uyumlu oldugu saptandi.

Takip edilen hastalara en sik cerrahi miidahale debridman operasyonu oldugu

tespit edildi.
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* Hastalarin 146°s1 toplum kdkenli, 91°i hastane kdkenli DYDI tanisi aldi. Top-
lum kokenli DYDI’da seliilit %38,8 (n=92) ve diyabetik ayak % 16,9 (n=40),
hastane kdkenli DYDI’da %15,2 (n=36) cerrahi alan infeksiyonu daha sik go-

rildi.

* Antibiyotik tedavi degisikligi tedavi yanitina gére ampirik olarak veya kiiltiir
antibiyogram sonucuna gore kanithi olarak yapildi. En sik tedavi degisikligi
imipenemle 19 (%8,0), teikoplaninle 14 (%5,9), piperasilin tazobaktamla 11
(%4,6) hastada yapildi.

56



KAYNAKLAR

. Walter R.Wilson, Merle A. Sand. Current Enfeksiyon Hastaliklar1 Tan1 ve
Tedavi. Editor: Prof. Dr. Ismail Hakki Diindar. 2004; 177-90.

. Zervos JM, Freeman K, Vo L, Haque N, Pokharna H, Raut M, et al. Epidemi-
ology and Outcomes of Complicated Skin and Soft Tissue Infections in Hos-
pitalized Patients. Journal of Clinical Microbiology 2012;50(2):238-45.

. Agus N. Toplum kokenli infeksiyonlarin sagaltiminda akilci yaklagimlar: De-
ri ve yumusak doku infeksiyonlar1. XIII. KLIMIK Kongre Kitab: 2007; 81-5.

. Giindes S. Ust ekstremite infeksiyonlari. Yogun Bakim Dergisi 2010;9(3):
154-63.

. Akcam Z. Komplike Deri ve Yumusak Doku Infeksiyonlar1 Tan1 ve Tedavi.
25-29 Mart Antalya, 14. KLIMIK Kongre Kitab1 2009; 92-4.

. Lopez FA, Lartchenko S. Skin and soft tissue infections. Infect Dis Clin
North Am 2006;20(4):759-72.

. Stevens DL. Bisno AL, Chambers HF, Everett ED, Dellinger P, Goldstein
EJC, et al. Practice Guidelines for the Diagnosis and Management of Skin
and Soft- Tissue Infections. Clinical Infectious Diseases 2005;41:1373-96.

. Turtiainen J, Saimanen E, Partio T, Kéarkkéinen J, Kiviniemi V, Mikinen K
Surgical wound infections after vascular surgery: prospective multicenter
observational study. Scand J Surg 2010;99(3):167-72.

. Arman D. Cilt yumusak doku ve diyabetik ayak infeksiyonlari. Toplum Ko-
kenli Infeksiyonlar ve Tedavisi Dergisi 2009; Cilt 1, Say1 2: 45-70.

10. Sipahi OR. Deri ve Yumusak Doku Infeksiyonlar1. 12-16 Mayis Ankara, 3.

Tiirkiye EKMUD Kongre Kitab1 2010; 140-4.

57


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17118289
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17118289
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21044935
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21044935

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Yurtsever Giil S, Kurultay N, Ceken N, Yurtsever S, Afsar I, Sener GA, et
al. Yara yeri orneklerinden izole edilen mikroorganizmalar ve antibiyotik

duyarlhiliklarinin degerlendirilmesi. ANKEM Dergisi 2009;23(1):34-38.

Green JR, Dafoe DC, Raffin TA. Necrotizing Fasciitis. Chest
1996;110(1);219-29.

Giindes SG. Toplum kokenli enfeksiyonlarin tedavisi: Cilt ve yumusak doku
infeksiyonlari. EKMUD Bilimsel Platformu Kitab1 2006; 95-107.

Aydemir HA. Dermatolojik enfeksiyonlar ve dermatolojide antibiyotik kul-
lanimi1. In: Tabak F, Ozaras R. Toplumdan Edinilmis Enfeksiyonlara Pratik
Yaklagimlar Sempozyum Dizisi 2008; No 61:165-70.

Doganay M, Yildiz O. Deri ve deri alti dokusunun bakteriyel enfeksiyonlari.
In: Wilke AT, Soyletir G, Doganay M. Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Mikrobi-
yolojisi Sistemlere Gore Enfeksiyonlar Kitabi. 3. Baski, Istanbul: Nobel Tip
Kitapevi 2008:1269-81.

Figtree M, Konecny P, Jennings Z, Goh C, Krilis SA, Miyakis S. Risk strati-
fication and outcome of cellulitis admitted to hospital. Journal of Infection
2010; 60: 431-9.

Eells SJ, Chira S, David CG, Craft N, Miller LG. Non-suppurative cellulitis:
risk factors and its association with Staphylococcus aureus colonization in an
area of endemic community-associated methicillin-resistant S. aureus infec-
tions. Epidemiol Infect 2011;139(4):606-12.

Gunderson CG. Cellulitis: definition, etiology, and clinical features. The
American Journal of Medicine 2011; 124 (12): Pages 1113-22.
Karabay O. Diyabetik ayak infeksiyonunda damar cerrahisinin énemi. XIIL

KLIMIK Kongre Kitab1 2007; 54-5.

58



20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

Morgan MS. Diagnosis and management of necrotising fasciitis: a multipa-
rametric approach. Journal of Hospital Infection 2010;75(4):249-57.

Shimizu T, Tokuda Y. Necrotizing Fasciitis. Internal Medicine 2010; 49(12):
1051-7.

Ulug M, Celen MK, Geyik MF, Hosoglu S, Ayaz C. Intramiiskiiler enjeksi-
yon sonrasi gelisen nekrotizan fasit olgusu ve literatiir irdelenmesi. Klimik

Dergisi 2009; 22(3): 103-5.

Acar A, Onciil O. Cerrahi alan infeksiyonlar1. Klimik Dergisi 2007;20(2):35-
46.

Onciil O, Capraz H, Ulkiir E, Turhan V, Celikéz B, Cavusoglu S, ve ark.
Yanik hastalarinda gelisen enfeksiyonlarin boyutu ve epidemiyolojik deger-

lendirilmesi. XII. KLIMIK Kongre Kitab1 2005;299.

Baskan S. Cerrahi alan infeksiyonlarinda risk faktorleri ve cerrahi alan infek-
siyonlarini dnlemek igin dnerilen antibiyotik dis1 uygulamalar. XII. KLIMIK
Kongre Kitab1 2005; 88-90.

Sesli Cetin E, Kaya S, Tas T, Cicioglu Aridogan B, Demirci M. Yara yeri in-
feksiyonlarinda mikroorganizma profili ve antibiyotik diren¢ durumu. XIIL

KLIMIK Kongre Kitab1 2005; 284.

Simsek Celik A, Erdem H, Guzey D, Celebi F, Birol S, Erozgen F. Four-
nier’s Gangrene: Series of Twenty Patients. European Surgical Research
2011;46:82-6.

59



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Sugimoto M, Matsuura K, Takayama H, Kayo M, le T. Extended retroperi-
toneal necrotizing fasciitis with genital involvement, resembling fournier
gangrene. Surg. Infect (Larchmt) 2010;11(5):463-7.

Parker J, Sabanathan S. Synergistic gangrene of the breast in a patient with
type 2 diabetes. Journal of the Royal Society of Medicine Short Reports
2011;2:2-74.

Boyko EJ, Ahroni JH, Stensel V, Forsberg RC, Davignon DR, Smith DG. A
prospective study of risk factors for diabetic foot ulcer. Diabetes Care 1999;
22:1036-42.

Ceyhan MA, Basak PY, Akkaya Baysal V. Klostridyal myonekroz (gazl
gangren): Olgu sunumu. Tiirkdem 2006;40(6zel ek):B68-B70.

Altindas M, Bingdl UA, Kilig A, Pilanc1 O. Diyabetik Ayakta Cerrahi Teda-
vi: Izlem Formuna Dayali 500 Hastanin Analizi. Tiirk Plastik Rekonstriiksi-

yon Estetik Cerrahi Dergisi 2006;14(2):87-95.

Biilbiil M, Ayanoglu S, Esenyel CZ, Biiyiikkurt CD, Imren Y, Giirbiiz H.
Diyabetik ayak yaralarinda damar okliizyonunun amputasyon sinirina etkisi.

Trakya Univ Tip Fak Derg 2008;25(3):186-8.

William F, Wright DO. Clostridium septicum myonecrosis presenting as an
acute painful foot. American Journal of Emergency Medicine 2012;30:
253.e3-253.e5.

Cetinkalp S. Diyabetes mellitus ve infeksiyon iliskisi. Diyabet ve Infeksiyon
Kitab1. Editor Sercan Ulusoy. Modern Tip Seminerleri 2006;(33):1-5.

60



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

Azak-Karali E, Mutlu B, Wilke A. Spontan nontravmatik gazli gangren: Bir
olgu sunumu. Klimik Dergisi 2005;18(2):83-5.

Olson PD, Soares S, Kanade SV. Community-Acquired MRSA Pyomyositis:
Case Report and Review of the Literature. Journal of Tropical Medicine
2011;10:1-4.

Iverson K, Haritos D, Thomas R, Kannikeswaran N. The effect of bedside
ultrasound on diagnosis and management of soft tissue infections in a pediat-
ric ED. American Journal of Emergency Medicine (2011) 20,1-5.

Karakas A, Ilhan H, Turhan V. Hayvan ve insan 1siriklart: Profilaksi ve teda-
vi yaklagimi. Tiirk Hijyen ve Deneysel Biyoloji Dergisi 2010; 67 (3): 153 —
60.

Savk O. Diyabetik ayakta ortopedik yaklasim ve ampiitasyon.
www.klimikdergisi.org/sayilar/67/14. Erisim tarihi: 15 Haziran 2011.

Akinct E. Diyabetik ayak infeksiyonu. Klimik Dergisi 2005;18(1):6-7.

Edmonds ME, Foster AV. ABC of wound healing. Diabetic foot ulcers. BMJ
2006;332:407-10.

Ata N. Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 tedavisinde risk faktorleri ve mikro-
biyolojik taninin énemi (Uzmanlik Tezi). Ankara: Gazi Universitesi Tip

Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Ve Klinik Bakteriyoloji AD; 2009.

Yapar N. Diyabetik ayak infeksiyonunda antimikrobik tedavi. XI1I. KLi-
MIK Kongre Kitab1 2007; 56-60.

61



45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

Dupuy A, Benchikhi H, Roujeau JC, Bernard P, Vaillant L, Chosidow O, et
al. Risk factors for erysipelas of the leg (cellulitis) : case-control study. Bri-
tish Medical Journal 1999;318: 1591-4.

Ok E. Cerrahi alan infeksiyonlari. III. Ulusal Yogun Bakim Infeksiyonlari
Simpozyumu Kitab1 2007;50-2.

Ozaydin I, Ozaydin C. Cerrahi alan infeksiyonlari. Konuralp Tip Dergisi
2010;2(3):25-8.

Brandt C, Hansen S, Sohr D, Daschner F, Riiden H, Gastmeier P. Finding a
method for optimizing risk adjustment when comparing surgical-site infec-
tion rates. Infection Control and Hospital Epidemiology 2004;25(4):313-8.

VanGilder C, MacFarlane GD, Harrison P, Lachenbruch C, Meyer S. The
demographics of suspected deep tissue injury in the United States: an
analysis of the International Pressure Ulcer Prevalence Survey 2006-2009.
Advances in Skin Wound Care 2010;23(6):254-61.

Kelebek Girgin N, Kurhan Erari G. Bas1 yaras1 bakimi. III. Ulusal Yogun
Bakim Simpozyumu; 2007; 5-6.

Karadag M, Giimiiskaya N. The Incidence of Pressure Ulcers in Surgical
Patients. A Sample Hospital in Turkey. Journal of Clinical Nursing
2006;15(4):413-21.

Lewis SD, Peter GS, Gomez-Marin O, Bisno AL. Risk factors for recurrent
lower extremity cellulitis in a U.S. Veterans Medical Center population.
American Journal of Medical Sciences 2006;332(6): 304-7.

Khawcharoenporn T, Tice AD, Grandinetti A, Chow D. Risk factors for
community-associated methicillin-resistant Staphylococcus aureus cellulitis
and the value of recognition. Hawaii Med J 2010;69(10):232-6.

62


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hansen%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15108729
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sohr%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15108729
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Daschner%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15108729
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=R%C3%BCden%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15108729
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gastmeier%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15108729
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=MacFarlane%20GD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20489387
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Harrison%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20489387
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lachenbruch%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20489387
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Meyer%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20489387
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=G%C3%B3mez-Mar%C3%ADn%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17170620
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21229486
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21229486
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21229486

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

Lee WL, Liao SF, Lee WC, Huang CH, Fang CT. Soft tissue infections re-
lated to peripheral intravenous catheters in hospitalised patients: a case-
control study. J Hosp Infect 2010;76(2):124-9.

Jones ME, Karlowsky JA, Draghi DC, Thornsberry C, Sahm DF, Nathwani
D. Epidemiology and antibiotic susceptibility of bacteria causing skin and
soft tissue infections in the USA and Europe: a guide to appropriate anti-
microbial therapy. IntJ Antimicrob Agents 2003;22(4):406-19.

Yen ZS, Wang HP, Ma HM, Chen SC, Chen WJ. Ultrasonographic scree-
ning of clinically suspected necrotizing fasciitis. Acad Emerg Med 2002; 9:
1448-51.

Loh NN, Ch’en IY, Cheung LP, Li KC. Deep fascial hyperintersity in soft
tissue abnormalities as revealed by T2-weighted MR imaging. AJR
1997;168(5): 1301-4.

Wall DB, Klein SR, Black S, de Virgilio C. A simple model to help distin-
guish necrotizing fasciitis from nonnecrotizing soft tissue infection. J Am
Coll Surg 2000 ; 191(3): 227-31.

Wong CH, Khin LW, Heng KS, Tan KC, Low CO. The LRINEC (Labora-
toryRisk Indicator for Necrotizing Fasciitis) score: a tool for distinguishing
necrotizing fasciitis from other soft tissue infections. Crit Care Med 2004;
32(7): 1535-41.

Eker A, Akkoyun S, Kuloglu F, Tansel O, Akata F, Tugrul M. Trakya Uni-
versitesi Hastanesinde 2001-2004 yillar1 arasinda izlenen seliilit olgularinin
degerlendirilmesi. XII. KLIMIK Kongre Kitab1 2005;209.

63


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20619497
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20619497
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20619497
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Jones%20ME%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14522104

61. Menne EN, Sonabend RY, Mason EO, Lamberth LB, Hammerman WA,
Minard CG, et al. Staphylococcus aureus infections in pediatric patients
with diabetes mellitus. J Infect 2012;65(2):135-41.

62. Lipsky BA, Berendt AR, Deery HG, Embil JM, Joseph WS, Karchmer
AW, et al. Diagnosis and Treatment of Diabetic Foot Infections. Plastic and
Recontructive Surgery 2006;117(7 suppl):212-38.

63. Corak¢1 A. Diyabetes Mellitus Komplikasyonlarinin Tedavisi. Erdogan G
(Ed). Kologlu Endokrinoloji Temel ve Klinik Kitabi. Editor: Erdogan G. MN
Medikal / Nobel Basim Yayin 2. Basim 2005(4);451-86.

64. Armstrong DG, Perales TA, Murff RT, Edelson GW, Welchon JG. Value
of white blood cell count with differential in the acute diabetic foot infec-
tion. Journal of the American Podiatric Medical Association 1996;86(5):
224-7.

65. Frykberg RG, Armstrong DG, Giurini J, Edwards A, Kravette M, Kravitz S
et all. Diabetic foot disorders: a clinical practice guideline. American Col-
lege of Foot and Ankle Surgeons. Journal Foot&Ankle Surgery 2000;39(5
Suppl):1-60.

66. Frykberg RG, Armstrong DG, Giurini J, Edwards A, Kravette M, Kravitz S
et all. Diabetic foot disorders: a clinical practice guideline. American Col-
lege of Foot and Ankle Surgeons. Journal Foot&Ankle Surgery 2000;39(5
Suppl):1-60.

64


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Berendt%20AR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16799390
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Deery%20HG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16799390
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Embil%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16799390
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Joseph%20WS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16799390
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Karchmer%20AW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16799390
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Karchmer%20AW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16799390
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Perales%20TA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8776158
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Murff%20RT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8776158
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Edelson%20GW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8776158
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Welchon%20JG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8776158

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

Abdulrazak A, Bitar ZI, Al-Shamali AA, Mobasher LA. Bacteriological
study of diabetic foot infections. Journal of Diabetes and Its Complications
2005;19(3):138-41.

Gadepalli R, Dhawan B, Sreenivas V, Kapil A, Ammini AC, Chaudhry R.
A clinico-microbiological study of diabetic foot ulcers in an Indian tertiary
care hospital. Diabetes Care 2006; 29(8):1727-32.

Serefhanoglu K, Turan H, Timurkaynak Ergin F, Arslan H Diyabetik ayak
enfeksiyonlarinin  aerobik  bakteriyolojik analizi. Ankem Dergisi
2006;20(2):85-8.

Candel Gonzalez FJ, Alramadan M, Matesanz M, Diaz A, Gonzalez-Romo
F, Candel I, et al. Infections in diabetic foot ulcers. Eur J Intern Med
2003;14(5):341-3.

Ormen B, Tiirker N, Vardar I, Coskun NA, Kaptan F, Ural S, ve ark. Diya-
betik ayak infeksiyonlarmin klinik ve bakteriyolojik degerlendirilmesi. In-

feksiyon Dergisi (Turkish Journal of Infection) 2007; 21 (2): 65-9.

Schoonhoven L, Bousema MT, Buskens E; prePURSE-study group. The
prevalence and incidence of pressure ulcers in hospitalised patients in the
Netherlands: a prospective inception cohort study. Int J Nurs Stud
2007;44(6):927-35.

Hiser B, Rochette J, Philbin S, Lowerhouse N, Terburgh C, Pietsch C. Imp-
lementing a Pressure Ulcer Prevention Program and Enhancing the Role of
the CWOCN: Impact on Outcomes, J. Ostomy/Wound Management
2006;52(2):48-59.

Bours GJ, De Laat E, Halfens RJ, Lubbers M. Prevalence, risk factors and
prevention of pressure ulcers in Dutch intensive care units. Results of a
cross-sectional survey. Intensive Care Med 2001; 27(10):1599-605.

65


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bitar%20ZI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15866058
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Al-Shamali%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15866058
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mobasher%20LA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15866058
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Dhawan%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16873771
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sreenivas%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16873771
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kapil%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16873771
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ammini%20AC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16873771
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Chaudhry%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16873771
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bousema%20MT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16620820
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Buskens%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16620820
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=prePURSE-study%20group%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16620820
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16620820
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16620820
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lowerhouse%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16464994
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Terburgh%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16464994
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pietsch%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16464994

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

Kurtulus Z, Pinar R. Braden Skalasi ile Belirlenen Yiiksek Riskli Hasta
Grubunda Albiimin Diizeyleri ile Basi Yaralar1 Arasindaki iliski, C.U.
Hemsirelik Yiiksek Okulu Dergisi 2003;7(2):1-10.

Sanioglu A. Bas1 Yarasi1 Gelisiminde Etkili Risk Faktorleri ve Hemsirelik
Bakimimin Onemi. 2. Ulusal Yara Bakim Kongresi Bildiri Ozet Kitabu. Is-
tanbul 2007;46.

Hug Enamul AKM, Unalan H, Karamehmetoglu SS, Tiiziin S, Giirgdze M,
Tiiziin F. Bir Egitim Hastanesinde Bas1 Yaralar1 Prevalanst ve Basi Yarasi
Gelisiminde Etkili Risk Faktorleri. Tiirkiye Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Dergisi 2001;47(6):3-11.

Braden, B, Bergstrom N. A Conceptual Schema for The Study of The Etio-
logy of Pressure Sores. Rehabilitation Nursing 1987;12(1):8-12.

Tel H, Ozden D, Giines Cetin P. Yataga Bagimli Hastalarda Basing Yarasi
Gelisme Riski ve Hemgirelerin Bu Hastalara Uyguladiklar1 Onleyici Ba-
kim. Hemsirelikte Arastirma Gelistirme Dergisi 2006;1(2):35-45.

Erbay H, Yalcin AN, Serin S, Turgut H, Tomatir E, Cetin B,et al. Nosoco-
mial infections in intensive care unit in a Turkish university hospital: a 2-
year survey. Intensive Care Med 2003; 29(9):1482-8.

Willke A, Baskan S, Palabryikoglu I, Erdem B, Kose T. Ankara Universite-
si Tip Fakiiltesi Ibn-i Sina Hastanesi’nde1992-1998 yillarinda gdzlenen
hastane infeksiyonlar1. Hastane Infeksiyonlar1 Dergisi 2001;5:31-7.

Cift¢i IH, Sahin DA, Sahin Kir F, Cetinkaya Z, Safak B, Dilek ON. Cerrahi
Alan Enfeksiyonlarinda Etiyoloji ve Maliyete Etkisi (The Etiology of Sur-
gical Site Infections and Their Impact on The Cost). Kocatepe Tip Dergisi
The Medical Journal of Kocatepe 2005;6:17-22.

66


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yalcin%20AN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12898002
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Serin%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12898002
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Turgut%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12898002
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Tomatir%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12898002
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cetin%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12898002

83. Kofteridis DP, Valachis A, Koutsounaki E, Maraki S, Mavrogeni E, Eco-
nomidou FN, et al. Skin and soft tissue infections in patients with solid
tumours. Scientific World Journal 2012;2012:804518.

84. Veraldi S, Mycologic Evaluations in Chronic Leg Ulcers. WOUNDS 2008;
20: 250-3.

67


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Valachis%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22448140
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Koutsounaki%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22448140
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Maraki%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22448140
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mavrogeni%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22448140
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Economidou%20FN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22448140
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Economidou%20FN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22448140
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22448140
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22448140

ADI SOYADI:
YAS

CINSIYET

ESLIK EDEN HASTALIK:

MENTAL DURUM:
DM:

KANSER:

ALKOL:

OBESITE:

DVT :

PERIFERIK KATETER:
SANTRAL KATETER:

FiSTUL:

INVAZIV CIHAZ KULLANIMI:

IMMUNSUPRESYON:
STEROID KULLANIM:
TRAVMA:

DIGER:

LOKAL FAKTORLER:
SELULIT:

DERMATIT:

KLINIK:

ATES:

ISI ARTISI:

BOY:

HT:

KC HAST:
SIGARA :
ANEMI:
PAH:

Gilin Sayist:
Giin Sayist:
Giin Sayist:

|
IV ILAC:

Doz:

VENOZ STAZ:

TINEA :

AGRI:

ERITEM:

EK-1
ADRES:
YATTIGI KLIiNiK:
MESLEK :

KiLO:

BOB.YETM::
KAH:
MADDE BAGIMLILIGI:

MODS:

Sure:

LENFODEM:

NOROPATI:

HASSASIYET:

AKINTTI:



BUL: ABSE: SELULIT:
NEKROZ:

LABORATUAR : GLUKOZ: ALBUMIN:

WBC: NEU: Hb:
SEDIM: CRP: CRE:
KULTUR:

KULTUR ANTIBIYOGRAM:

TANI YONTEMLERI:

KLINIGE GORE:

DIREK GRAFI:

YUZEYEL USG:

DOOPLER:

BT:

MR:

DIGER:

OPERASYON:

Operasyon oncesi durum:

Operasyon:

Operasyon sonrast:
(0- 30 giin)

TESHIS:
TOPLUM KOKENLI DYDI:
HASTANE KOKENLI DYDI:

KONTROL:

2. KONTROL:



	1.pdf
	2.pdf
	3.pdf
	4.pdf
	5.pdf

