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Ozet

REKURREN ALT EKSTREMITE SELULITLERINDE RiSK FAKTORLERININ
DEGERLENDIRILMESI

AMAC. Rekurren alt ekstremite seltiliti nedeniyle takip edilen hastalarda risk

faktorlerinin degerlendirilmesi

YONTEM. Eyliil 2011 ve Haziran 2016 tarihleri arasinda Saghk Bakanligi
Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi
Enfeksiyon Hastaliklar1 kliniginde alt ekstremite seltiliti tanis1 almis tim
hastalar tez calismasimma alinmistir. Hasta dosyalar1 ve epikrizler taranarak
bilgilerine ulasilmistir. Alt ekstremite seltiliti tanisi ile serviste yatarak tedavi
edilen hastalar calismaya dahil edilmistir. Hastalarin demografik o6zellikleri,
eslik eden hastaliklari, predispozan faktorleri, en son gecirdigi seltilit atag: ve
ozellikleri incelenmistir. Hastanmin basvuru semptomlar:, fizik muayene
bulgulari, laboratuar degerleri, verilen antibiyotik tedavisi ve 72.saatteki
kontrol tam kan sayimi, prokalsitonin ve CRP (c reaktif protein) diizeyi

degerlendirilmistir.

BULGULAR. Calismaya 401 ( %43) rekurren alt ekstremite seltiliti olmak
uzere toplamda 93 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas1 18 ile 91 arasinda
degismekte olup yas ortalamasi1 61+ 17 (ortalama+SD) olarak hesaplanmistir.
Hastalarin %57’si (n=53) erkek, %4311 (n=50) kadindir. Hastalarin %48’i
(n=45) obez olarak degerlendirilmistir. Hastalarin %26’sinda (n=24) sigara,
%14unde (n=13) ise alkol kullanma 6ykiisti mevcuttur. Hastalarin %33 tiinde
(n=31) DM tanist mevcuttur. Tedavi yamtsizligi distntlerek antibiyoterapi
degisimi yapilan hastalar ile tedavi degisimi yapilmayan hastalar
degerlendirildiginde yatis WBC (beyaz kan hucresi), 72.saatte olctilen WBC,
72.saatte olctilen CRP degerleri arasinda ve basvuru esnasinda siddetli agr
yakinmasi olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark

saptanmstir.
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SONUC. Bu calismada; rektiirrens Oykusu ile yas, cinsiyet, obezite, sigara
kullanimi, alkol kullamimi, DM, malignite o6ykiisii arasmnda istatistiksel
anlamh fark saptanmamistir. Basvuru esnasinda beyaz kiire sayis1 ve crp
degerinin yuksek olmasi, 72.saatte kontrol beyaz kure ve crp yuksekliginin
halen devam etmesi sonucunda hastalarda tedavi yamtsizlik riskinin daha
fazla olacagir dustincesine varilmistir. Tedavi degisikligi yapilan hastalarda
basvuru esnasinda siddetli agr1 yakinmasi olanlarda olmayanlara gore tedavi

degisikligi ihtiyaci olmustur ve istatistiksel olarak anlaml fark saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: selilit; rekiirren selilit; erizipel; alt ekstremite; risk

faktorleri



Abstract

ASSESSMENT OF THE RISK FACTORS OF RECURRENT LOWER
EXTREMITY CELLULITIS

OBJECTIVE. To determine the risk factors of patients followed for recurrent

lower extremity cellulitis

METHODS. This retrospective study was conducted between September
2011 and June 2016 at Infectious Disease clinic of Istanbul Medeniyet
University Education and Research Hospital and all patients diagnosed as
lower extremity cellulitis were involved. Data of all patients was determined
by searching patients files and epicrisis. All patients diagnosed as lower
extremity cellulitis and hospitalized were included. Demographic features,
accompanying disease, predisposing factors, last cellulitis attack and its
features were evaluated. Patients symptoms at hospitalization day, physical
examination findings, laboratory values, given antibiotics and control

complete blood count, procalcitonin and CRP value at 72 h were investigated.

RESULTS. Totally 93 patients with a diagnosis of lower extremity cellulitis,
40 of whom had recurrent cellulitis were included in the study. The ages of
them were between 18 and 91 with an average of 61+£17 (average+SD). While
%57 (n=53) of the patients were male, %43 (n=50) were female. A percentage of
%48 (n=45) of the patients were obese. %26 (n=24) of patients were smoking,
whereas %14 (n=13) were using alcohol. %33 (n=31) of patients was known
as having DM. Between patients considering unresponsiveness to antibiotic
therapy and undergone treatment change, statistically significant differences
were detected between WBC value at the day of hospitalization, control WBC
and CRP value at 72 h and the patients had severe pain in lower extremity at

the day of hospitalization.

CONCLUSION. In this study, statistically significant differences was not
detected between the history of recurrens and age, gender, obezity, cigarette
smoking, alcohol use, DM, history of cancer. It was concluded that the risk

would be more through non responder patients whom WBC and CRP value

vi



were high at hospitalization day and the continuation of high WBC and CRP
values at 72 h were detected. In patients undergone treatment change,
statistically significant differences were detected between patients have severe

pain in lower extremity at the day of hospitalization and patients not.

Keywords: cellulitis; recurrent cellulitis; erysipelas; lower extremity; risk

factors
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 tim dunyada yaygmn gorllen
enfeksiyonlardir (1). Bu enfeksiyonlar hem toplumda yaygin goérilmesi hem
de hastaligin ciddiyetinin degisken olmasi nedeniyle énem verilmesi gereken

enfeksiyon hastaliklar1 arasindadir (2).

Seltlit, hastaneye yatis gerektirebilen cildin akut bir enfeksiyonudur (3). Alt
ekstremite seliiliti nedeni ile hastaneye basvuranlar genellikle yash
hastalardir. Bunun en 6nemli sebebi yaslilarda komorbid faktérlerin cok sik

eslik etmesidir (4, 5).

Selulit klinik tablosu kendini simirlayan ytizeyel enfeksiyondan hayat1 tehdit
edici enfeksiyonlara kadar genis bir yelpazede gortlebilir (1). Predispozan
faktorlerin varliginda hastalarda ilk atak sonrasinda tekrarlama olasiligl
yuksektir ve bu durum hastalarin buytik bir cogunlugunu olusturmaktadir
(6). Rekurrenslerin sik olmasi hastaneye basvurulan artirmakta ve maliyet
ltizerine olumsuz etkiler olusturmaktadir. Bu nedenle risk faktorlerinin

belirlenmesi enfeksiyonun énlenmesinde kritik rol oynamaktadir (7).

Bu calismada Saghk Bakanlig Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar ve Klinik Mikrobiyoloji
kliniginde seltlit tanisi ile yatan hastalar demografik o6zellikleri ve hastalik

seyrine etki eden faktorler acisindan irdelenmistir.



BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1.Deri Anatomisi

Deri viicudumuzun en buiytk organidir. Aynm1 zamanda fiziksel ve kimyasal

saldiriya ilk ugrayan organimiz deridir.

Deri 3 ana tabakadan olusmaktadir. Bu tabakalar distan ice dogru su sekilde

siralanabilir:
1) Epidermis tabakasi
2) Dermis tabakasi

3) Hipodermis tabakasa (8)

Hypodermis - ;

Sekil 2.1: Derinin Tabakalar:

2.1.1 Epidermis

Epidermis en distaki tabakadir ve fizyolojik bariyer gorevi goriir. Ayn1 zamanda

immiinolojik gorevi olan hiticreleri icerir. 5 alt tabakadan olusmaktadir: (8)

a) Stratum corneum



Genel Bilgiler

b) Stratum lucidum
c) Stratum spinosum
d) Stratum germinatium

e) Stratum bazale
2.1.2 Dermis

Dermis epidermal tabakamin altinda cildin ikinci tabakasidir. Bag
dokusundan olusur. Deri sinir ve damarlarimi iceren tabakadir. Epidermise

gore daha kalindir. Iki alt tabakadan olusur:
a) Papiller tabaka

b) Retikiiler tabaka
2.1.3 Hipodermis

Hipodermis derinin en alt tabakasidir. Subkutan yag dokusundan olusur. Dis
travmalara karsi i¢ organlar1 korur. Ayn1 zamanda enerji ve bazi hormonlar

icin depo gorevi de vardir.
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2.2. Tanim
2.2.1 Seliilit

Selulit retiktiler dermis ve subkutan yag dokusu tutulumu ile kendini gésteren

cildin akut enfeksiyonudur (9).
2.2.2 Erizipel

Erizipel dermis tabakasinin tist kismi ve stiperfisiyel lenfatiklerin tutulumu ile

seyreden yuizeyel seltilitin farkl bir tablosudur (9).

Erizipel, simirlarimin belirgin olmasi ve sistemik semptomlarinin daha baskin
olmasi nedeniyle gecmis zamanlarda farkh bir hastalik olarak tanimlanmistir.
Ancak hekimlerin klinik olarak seliilit ve erizipel ayrimini net yapamamalari
ve etken organizmalarin benzer olmasi nedeniyle son zamanlarda seltlitin bir

belirtisi olarak sayilmaktadir (10-12).
2.3. Etioloji
2.3.1 Patojenler

Selulit, cilt florasinda ya da cilt tzerindeki girintilerde bulunan bircok
mikroorganizma tarafindan olusturulabilecek bir enfeksiyondur %80
oraninda gram pozitif bakteriler etkendir. Bunlar arasinda en sik izole

edilenler AGBHS ve S.aureus’dur (13, 14).

Daha az siklikla izole edilen patojenler ise diger beta hemolitik streptokoklar,
B, C ve G grubu streptokoklar, S.pneumonia, H influenza, Yersinia
enterocolitica, Klebsiella pneumoniae, gram negatif enterik bakteriler,
Cryptococcus neoformans, Pasteurella multocida, Capnocytophaga canimorsus,
Basillus anthracis, Erysipelothrix rhusiopathiae, Aeromonas hydrophila, Vibrio
vulnificus, atipik mikobakteriler ve Legionella spp’dir (14, 15). Selulit etkeni

mikroorganizmalar Tablo 2.1 'de 6zetlenmistir.
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Tablo 2.1: Seliilit etkeni mikroorganizmalar

EN SIK NADIR
Streptococcus pyogenes Grup B,C,G streptokoklar
Staphylcoccus aureus Streptococcus pneumonia

Haemophilus influenza
Yersinia enterocolitica
Klebsiella pneumoniae
Gram-negatif enterik basiller
Cryptococcus neoformans
Pasteurella multocida
Capnocytophaga canimorsus
Basillus anthracis
Erysipelothrix rhusiopathiae
Aeromonas hydrophila
Vibrio vulnificus
Atipik mikobakteriler

Legionella spp

2.3.2 Ozel durumlarda goriilebilecek seliilit etkenleri

Baz 6zel durumlara gore selulit etkeni olan mikroorganizmalar tahmin edile-

bilir. Ozel durumlarda olusan seliilit etkenleri Tablo 2.2 *de 6zetlenmistir.

Penetran travma o6ykuisii, yasadis: ila¢ kullamimi olan hastalarda ve fronkiil,
karbonkiil ve apse sonrasi olusan selilit tablosunda 6ncelikle etken
S.aureus’dur. Difftiz selulit goriulen hastalarda, travma veya giris yeri
olmaksizin olusan seltilitlerde, anal kanal veya vajina kaynakli seltlitlerde

etken olarak streptokoklar saptanmistir (13, 16).

Daha nadir olarak goézlenen seliilit etkenlerine bakilacak olursa Cryptococcus
neoformans tarafindan olusan selilit tablosu 6zellikle immunsupresif

hastalarda gortliirken; kedi kopek 1siriklar1 sonrasi gelisen seltlitlerde ise

5
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etken Pasteurella multocida ve Capnocytophaga canimorsus’ dur (13). Tath su
maruziyeti olan durumlarda Aeromonas hydrophila ve Vibrio vulnificus etken
olarak akilda tutulmalidir (17). Cocuklarda periorbital seltilit gozlendiginde
etken olarak H influenzae saptanabilir (18). Notropenik hastalarda ise P.
aeruginosa veya diger gram negatif basiller etken iken, HIV ile enfekte

hastalarda etken olarak Helicobacter cinaedi saptanabilir (19).

Baz1 mikroorganizmalar ise viicudun cesitli boélgelerinde kolonize olarak
kanser, operasyon, radyasyon terapisi gibi durumlardan sonra rekirren
selilit tablosu icin risk olusturabilir. Bu mikroorganizmalara 6rnek olarak
anal kanalda kolonize olan Grup G streptokoklar, vajina ve servikste kolonize

olan Grup B streptokoklar érnek verilebilir (9).

Tablo 2.2: Ozel durumlarda olusan seliilit etkenleri

OZEL DURUM MIKROORGANIZMA

Fronkul, karbonkul, apse sonrasi Staphylococcus aureus
Penetran travma oykusu

Yasadisi ila¢ kullanimi

Piercing sonucu Staphylococcus aureus
Grup A streptokoklar

Immunsupresif hastalarda Cryptococcus neoformans

Kedi ve kopek 1s1r1g1 sonrasi Pasteurella multocida

Capnocytophaga canimorsus

Insan 1sing1 sonucu Eikenella corrodens
Kedi tirmalamasi sonucu Bartonella henselae
Tatli su maruziyeti Aeromonas hydrophila

Vibrio vulnificus
Erysipelothrix rhusiopathiae

Mycobacterium marinum

Periorbital seltilit Staphylococcus aureus

Streptococcus pneumonia

devam ediyor
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Tablo 2.2: Ozel durumlarda olusan seliilit etkenleri

OZEL DURUM MIKROORGANIZMA

Haemophilus influenza
(cocuklarda)
Grup A streptokoklar

Notropenik olgularda Pseudomonas aeruginosa

Gram negatif basiller

HIV pozitif hastalarda Cryptococcus neoformans
Helicobacter cinaedi

Nocardia spp

Anal kanal kolonizasyonu sonucu Grup G streptokoklar

Vajina ve serviks kolonizasyonu sonucu Grup B streptokoklar

Travma yoluyla topraktan bulas varliginda Tuberktiloz dist mikobakteriler

Nocardia spp

2.3.3 Predispozan faktorler

Alt ekstremite seltilit olusumunu etkileyen bircok predispozan faktérler
bulunmaktadir. Bu faktérler cilt bariyerini kirllgan hale getirirler, lokal konak
savunmasini daha etkisiz hale getirerek enfeksiyon riskini artirirlar. Bu
faktorler arasinda major risk faktérii olarak cilt bariyerinin bozulmasi ve
lenfodem sayilabilir (7). Bu risk faktorleri tist ekstremite ve ytiz seliliti icin
belirlenen risk faktorlerinden farkhdir (20). Alt ekstremite seltilit gelisiminde

etkili olan predispozan faktérler Tablo 2.3’de 6zetlenmistir.

Predispozisyon olusturan faktorler genel faktorler ve lokal faktorler olarak
ikiye ayrilir. Genel faktorler arasinda obezite, sigara kullanimi, alkol
kullanimi, evsiz olmak gibi durumlar yer almaktadir. Lokal faktorler ise cilt
bariyerinin bozulmasi, lenfédem, venoz yetmezlige baghh oOdem, lenfatik

obstriiksiyonlar, daha 6nce gecirilmis selilit 6ykusu, bocek 1sirig1, abrazyon,
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penetran yaralanmalar, iv ila¢ kullanimi gibi travmalar, malignite hikayesi,
gecirilmis cerrahi operasyon, tinea pedis, egzema gibi inflamatuar
dermatozlar, ayni tarafta dermatit, bakteri girisini kolaylastiran cilt lezyonlari,
parmak arasi perdelerin bakteriyel kolonizasyonu, koroner arter bypass
cerrahisi icin yapilan safen venektomi, kanser cerrahisi ve eslik eden

radyoterapiler ile lenfatik drenajin bozulmasidir (4, 7, 13, 21-26).

Tablo 2.3: Alt ekstremite seltilit gelisiminde etkili olan predispozan faktoérler

LOKAL FAKTORLER GENEL FAKTORLER
Cilt bariyerinin bozulmasi Obezite

Lenfodem Sigara kullamimi
Venoz yetmezlik Alkol kullanim
Lenfatik obstruksiyonlar Evsiz olmak

Gecirilmis selulit 6yktsi

Bocek 1s1r1g1

Abrazyon

Penetran yaralanmalar

Intravenéz enjeksiyon sonucu travma
Gecirilmis cerrahi operasyon
Gecirilmis cilt enfeksiyonlar

Tinea pedis

Kanser cerrahisi ve radyoterapi

Rekurren selilit gelisimi icin belirlenen risk faktoérleri seliilit gelisimi icin
belirlenen risk faktorleri ile benzerdir. Bu faktérlerin varliginda hastalarda ilk
atak sonrasinda tekrarlama olasiligi yuksektir (6). Lenfédem, venoz yetmezlik,
gecirilmis operasyonlar, travma 6ykust, tinea pedis, obezite, sigara kullanima,
malignite o6ykusu, evsizlik gibi faktérler rektirren seltlit gelisiminde rol

oynamaktadir (9, 27).
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2.4. Epidemioloji

Seltilit ve erizipel benzer klinik bulgular verirler. Bu nedenle resmi istatistikler
iki hastalik tablosunun ayrimi olmadan yapilir. Cogu epidemiolojik veri bu iki

enfeksiyon tablosunu birden kapsar ve genel terim olarak seltilit kullanilir (6).

Seltilit insidansi ile ilgili cok az veri bulunmaktadir. insidans1 1980’ lerden bu
yana artis egilimindedir. Seltlit genellikle bireyi etkileyerek enfeksiyon
yapmaktadir (15). Az sayida epidemiler rapor edilmistir (28). Seltilit insidansi
yilda 16.4-24.6/1000dir (29). Yilda 9%8-20 oraninda rekirrens
gozlenmektedir (21, 30). Yas ile birlikte insidans yilda %3.7 oraninda artis
gostermektedir (9).

Tam 1wrklarda esit dagihm goézlenmektedir. Kadin ve erkeklerde esit oranda
gozlenmektedir. Cocukluk caginda ve yasliik doneminde olmak tizere seltilit
gelisme insidansi iki kez pik yapmaktadir. Ayn1 zamanda immunkompromize
hastalarda da risk artmaktadir (15). Seltilit ve erizipel tablosu ayrimi yapmak
oldukca zor olmasina ragmen, erizipel en sik cocuk ve yaslh hastalarda

gozlenirken, seltilit orta ve ileri yasta gozlenmektedir (31, 32).

Erizipel ve seltlit tablosu viicudun herhangi bir bélgesinde meydana gelebilir.
En sik tutulan boélge alt ekstremitedir %70’den az alt ekstremite ve %12.7
oraninda yuz tutulumu gozlenirken, nadir olarak ust ekstremite, goz, bas,

boyun, perianal boélge tutulumu goézlenebilir (6, 33).

Selulit tedavisi ayaktan ya da yatirilarak yapilmaktadir. Cilt enfeksiyonlari
arasinda en sik yatis gerektiren klinik tablodur (33, 34). Bunun en 6nemli
sebebi DM (diyabetes mellitus) veya immunsupresif durum gibi 6éykiisii olan
hastalarda ve yash popililasyonunda artislarin gortilmesidir (34, 35). Bazi
hastalarin da tekrarlayan selilit nedeniyle bircok kez hastanede yatarak

takip edilmesi gerekmektedir (33).

Selulit nedeniyle mortalite oldukca dustiktir, ancak yash poptilasyon ve debil
hastalarda gorulme siklig: yliksek oldugundan tedavi edilmesine ragmen mor-

tal seyredebilmektedir (33). Mortalite orani1 <%1’dir (15).
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2.5. Patogenez ve Patoloji
2.5.1 Seliilit patolojisi

Cogunlukla cilt bariyerinde meydana gelen hasarlardan giris yapan
bakterilerle olusan tablo selilit olarak tanimlanir (13). Travma veya lezyon
bolgesinden etken mikroorganizma girerek enfeksiyon olusturur ve nadiren

de olsa hematojen yolla enfeksiyona neden olabilir (9).

Nazofarenklerinde AGBHS tasiyan hastalar inokulasyon icin sik kaynak
olusturmakta ve tasiyici olsun veya olmasin hastalarda mikroorganizma ilk
olarak cilde inokule olabilmektedir. Cilde yerlesen mikroorganizma
sonrasinda enfeksiyonun hizla yayilmasma ve yaygin lenfatik tutulum
olusmasina sebep olur. Bunun sonucunda da ciltte kizariklik olusumu

gozlenir (15).

Streptokoklardan ve S.aureus’dan saliman toksinler predispozan faktorlerle
bir araya geldiginde lokal inflamasyonu arttinir ve enfeksiyon tablosu
olusumuna sebebiyet verir. Bu toksinlere streptokoklardan salinan
streptokinaz ve DNAase B ile S.aureus’dan salinan PVL toksini, koagulaz,
protein A, TSSTI ve SSST o6rnek verilebilir (36-38). Antibiyoterapi ile
oldurilen bakterilerden denatiire proteinler salinir ve bu proteinlere karsi
artmis inflamatuar yamt gézlenir. Bunun sonucunda, epidermiste bulunan
hticrelerin salgiladig: sitokinler bakterilerin fagositozuna ve temizlenmesine

sebebiyet verirken ayni zamanda inflamatuar yanit artar (2, 39).

Histolojik incelemede noétrofil infiltrasyonu ve dermiste 6dem olusumu dikkati
cekmektedir. Bu infiltrasyon bazen subkutan yag dokusuna uzanacak kadar
genis bir dermis alanim tutabilir. Lenfatikler ve kapillerin dilate oldugu
gozlenir. Giemsa veya Gram boyama ile bakildiginda streptokoklar doku

icinde ve lenfatiklerde gorulebilir (15).

2.5.2 Rekurren seliilit patolojisi

Rekurren seltilit tablosunun olusumundaki temel faktor inflamasyon sonrasi
lenfatik kanallarin hasar1 ve sonrasinda olusan lenfodemdir (40). Seliilit

lenfatik kanallar tutar ve her bir atak kalici lenfatik hasar olusturur. Lenfatik
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kanal hasar1 ve sonrasinda olusan lenféodem lenfatik sistemi etkisiz hale
getirirr Bunun sonucunda polimorfontkleer lokositler tarafindan yapilan
yuzeyel fagositozun etkisi azalir ve enfeksiyonlara karsi duyarlihik artmis olur
(41). Her tekrarlayan seliilit veya erizipel tablosu hasar biraz daha arttirir ve
reziduel 6dem kalmasina sebep olur. Tiim bu bulgularla bir kisir déngu
olusur ve her atak bir diger atak icin risk faktorudur (5). Selilite egilim
yaratan bu durumun patofizyolojik ve immiinolojik yanitlar1 hentz

bilinmemektedir (42).

Histolojik incelemede lenfatik damarlarin duvarinda fibréz kalinlasma ve
bazen limende tikamikliklar gortlebilir. Ayni zamanda dilate kapiller ve

lenfatikler de mevcuttur (15).
2.6. Klinik bulgular

Selulit ve erizipel kizankhk, 1s1 artisi, 6dem olarak bulgu veren cilt
enfeksiyonlandir (43). Erizipel, eski zamanlarda simrlarn belirgin olan,
demarkasyon hatti olan ve daha belirgin sistemik semptomlar1 olan hastalik
olarak tamimlanmis olsa da artik selilitin  bir parcas1 olarak
degerlendirilmektedir. Bunun sebebi olarak ta hekimlerin klinik olarak ayrimi

net yapamamasi ve etken patojenlerin benzer olmasi gésterilmektedir (10-12).

Erizipel ve selilit arasindaki fark erizipelde dermisin tist kisimlar ve yuzeyel
lenfatiklerin tutulumu goézlenirken selilitte dermisin derin kisimlar1 ve
subkutan yag dokusunun tutulumu gézlenir. Bunun sonucunda da erizipelde
seliilite gore daha belirgin anatomik o6zellikler gézlenir. Erizipel lezyonlari
cevre deri dokusundan daha kabariktir ve enfekte olan ve saglam olan doku
arasinda belirgin bir demarkasyon hatti vardir (43). Her iki tabloda da kil
folliktillerini cevreleyen ytizeyel cilt 6deminden dolay: deri portakal kabuguna
benzeyen bir gorinim almaktadir (13). Lenfanjit ve bolgesel agrili
lenfadenopatiler tabloya eslik edebilir. Erizipel, seltilite gore daha akut
baslangicli olup ates ve titreme gibi sistemik bulgular daha sik
gozlenmektedir. Selilit tablosu ise daha yavas seyirli olup lokal semptomlar
birkac gtiinde ortaya cikmaktadir (27, 44). Selulit ve erizipel arasindaki farklar

tablo 2.4’te 6zetlenmistir.
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Tablo 2.4: Seliilit ve erizipel arasindaki klinik farkhliklar

BULGULAR SELULIT ERIZiPEL

Tutulan tabaka Retiktiler dermis Papiller dermis
Subkutan yag dokusu Ytizeyel lenfatikler

Gorantm Sinirlan belirgin Simirlan diizensiz

Demarkasyon hatti

mevcut
Ciltten kabarik Ciltten kabarik degil
Peau d’orange Peau d’orange
Baslangic Subakut Akut
Sistemik semptomlar Belirgin Daha belirgin

Selilit tablosunda sistemik semptomlar genellikle hafif seyirlidir. Ates,
tasikardi, konflizyon, hipotansiyon ve 16kositoz gibi semptomlar deri bulgulari
olmadan da olusabilir. Kiriklik, titreme ve ates gibi sistemik bulgular eslik
edebilir. Patojen bakteri lenfatiklerle yayilma egilimindedir ve altta yatan

kronik bir hastaligi olanlarda sepsise gidis gozlenebilir (13, 45).

Vezikil ve bul olusumu nadir degildir ve icinde steril sivi bulunmaktadir.
Petesi ve ekimoz ile birlikte sistemik toksisite bulgularimin varhginda
nekrotizan fasiit gibi enfeksiyonlar akilda tutulmaldir (13). Es zamanh
yuzeyel vezikuller ve fluktuasyon veren apse formasyonlar gelisebilir. Apse
formasyonu gelisen boélgeleri orten deride nekrozlar ve sekonder bakteryel

enfeksiyonlar gelisebilmektedir (13).
2.7. TANI
2.7.1 Fizik Muayene

Selulit tamsi klinik bulgularla birlikte fizik muayene ile konulmaktadir. Ciltte
kizarikhik, o6dem ve 1s1 artis1 gozlenir. Erizipel lezyonlarn cevre deri

dokusundan daha kabariktir ve enfekte olan ve saglam olan doku arasinda
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belirgin bir demarkasyon hatti vardir. Inflamatuar olaylar ytizeyel sinirleri
etkiledigi icin palpasyonda agr1 ve hassasiyet mevcuttur. Eslik eden

lenfadenopatiler saptanabilir (15, 43).
2.7.2 Mikrobiyoloji

Kan, aspirat veya biyopsi kiulturlerinden izole edilen bakterilerin %75

streptokoklar, %10’u S.aureus’tur (9).

Selulitte klinik tabloya bakteriyemi eslik edebileceginden hastalardan kan
kultira alinmahdir. (51-53) Kan kulturlerinden bakteri izole etme olasiligl
%>5’ten az, aspirasyon smvi kulturlerden %5-40, biyopsi 6rneklerinden ise

%20-30’dur (9).

Hastanin lezyonunda akinti, ptliy veya bl varsa bu yerlerden gram boyama ve
kulttir yapilmalidir. Yara yutzeyinden alinan strintti érnekleri kolonizasyon
nedeniyle gecerli kabul edilmezler (46-48). Nazofarenks kultirii etiolojik

patojeni saptanmada yol gosterici olabilir (15).

Ayiric1 tanm1 amact ile uygun tedavi almasina ragmen iyilesmeyen olgularda

histopatolojik inceleme yapmak icin deri biyopsisi alinabilir (46-48).
2.7.3 Radyolojik degerlendirme

Normal sartlarda selilit takibinde radyolojik inceleme gerekli degildir. Ancak
apse, gaz ve osteomiyeliti ekarte etmek icin istenebilir (49, 50). Seliilitin
nekrotizan fasiit ile ayrnmim yapmak icin direk grafi, MRI veya subkiitan
dokuda koleksiyon dusunulirse USG yapilabilir (46-48). Nekrotizan fasiit
aywrict tanisinda, radyoloji énemli olmakla beraber, kesin tam icin cerrahi
eksplorasyon sarttir. Radyolojik gértinttilemede nekrotizan fasiit lehine bulgu
saptanmasa da klinik stiphe varsa cerrahi mtidahale ertelenmemelidir

(51, 52).

Ayn1 zamanda altta yatan diabet, venoz yetmezlik, lenfédem, inat¢i sistemik

semptomlar olmasi durumlarinda da radyolojik gortuntileme yapilabilir.
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2.7.4 Laboratuar bulgular

Lokosit, ESR , CRP degerlerinde siklikla artis gozlenmektedir. Ancak bu

degerlerin normal olmasi hastaligi ekarte ettirmez (9).
2.7.5 Ayirici tam

Selulit tams1 kolay konulabilen ve tedavisi mimkin olan bir enfeksiyon
hastaligidir. Diger enfeksiy6z ve nonenfeksiy6z hastaliklarla
karisabileceginden ayirici tam dikkatle yapilmalidir. Tablo 2.5°te selilit ile

karisabilen hastaliklar 6zetlenmistir.

Selulit tamisim1 koymak oldukca kolaydir fakat bazi ciddi tablolar basit
enfeksiyon gibi bulgularla kendini gosterebilmektedir. Bu durumlarda tedavi
gecikmesi sonucu ekstremite kaybi1 hatta o6lim gortulebilmektedir. Bu
durumun 6nlenmesi icin iyi bir anamnez alinmasi, klinik muayene yapilmasi

ile birlikte ttim ayiric1 tanmilarin irdelenmesi gerekmektedir (2).

Tablo 2.5: Seltilit ile karisabilen hastaliklar

ENFEKSiYOZ NEDENLER NON ENFEKSIYOZ NEDENLER

Bocek sokmasi hipersensitivite
Nekrotizan fasiit
reaksiyonu

Anaerobik myonekroz — gazli gangren Lokalize ila¢ reaksiyonlar

Cevresi 6demli kutan6z antraks Tasbalig1 omurgasi ile zehirlenme
As1 sonrasi asitya belirgin yanit Akut gut

Ektima gangrenozum Derin ven trombozu

Toksik sok sendromu FMF ile iliskili eritem

Deri apsesi Pyoderma gangrenozum

Eritema kronikum migrans Sweet sendromu

Herpes zoster, Herpes simplex Kawasaki Hastaligi

Septik artrit Well sendromu - eozinofilik selulit
Septik bursit Karsinoma erizipeloides
Osteomyelit Allerjik kontakt dermatit

devam ediyor
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Tablo 2.5: Seliilit ile karisabilen hastaliklar

ENFEKSiYOZ NEDENLER NON ENFEKSIYOZ NEDENLER
Karsinoma erizipeloides Vaskulitler
Erizipeloid Pannikulitler
Urtiker
2.8. TEDAVI

2.8.1 Seliilit tedavisi

Selulit Kklinigi ile basvuran hastalar ayaktan veya yatirilarak tedavi
edilebilirler. Sistemik bulgular1 olmayan hastalarda ayaktan tedavi yapilabilir.
Sistemik semptomlar1 olanlar, derin veya nekrotizan enfeksiyonu olanlar,
ayaktan tedavi ile istenen yanit allnamayan hastalar, tedaviye uyumsuz
hastalar, immunsuprese hastalar, ayaktan tedavi yapilamayan hastalar

hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir (27).

Secilecek antibiyotik ajan mutlaka streptokoklart kapsamaldir. Tedavi icin
penisilin, amoksisilin, amoksisilin klavulanik asit, sefaleksin, klindamisin

uygun antibiyotiklerdir (27).

MRSA sik gortilen bir etken degildir. Ancak penetran travmasi, yasadisi ilag
kullanimi, ptrtlan akintisi, nazal MRSA kolonizasyonu veya vicudun
herhangi bir bélgesinde kamitlanmmis MRSA enfeksiyonu varliginda MRSA’a
etki edecek antibiyotik tercih edilmelidir. Sistemik tedavide vankomisin,
daptomisin, linezolid veya televansin intravenéz yolla kullanilabilir. Hastaneye
yatirlma endikasyonu olmayan ve oral alimi olan hastalarda ayaktan
doksisiklin, klindamisin, SMX-TMP verilebilir. Ayaktan tedavi edilecek
hastalarda etken olarak streptokoklar ve MRSA duistintliiyorsa klindamisin
veya SMX-TMP tek basma verilebilir. Kombine tedavi olarak doksisiklin
yaninda penisilin, sefaleksin, amoksisilin gibi bir beta laktam verilebilir. Apse,

ulser, plrilan akinti yoksa beta laktam monoterapisi verilebilir (27).
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Bagisiklik sistemi baskilanmis ya da ciddi enfeksiyon duistintilen hastalarda
vankomisin ile piperasilin tazobaktam veya vankomisin ile imipenem
kombinasyonu tercih edilmelidir (27). Ortalama tedavi stiresi 5 gundur ancak
klinik dizelme olmazsa tedavi stiresi 2 haftaya kadar uzatilabilir (27, 53).
Predispozan faktorlerin tespit edilmesi ve tedavisi ile birlikte seltilit gelisen

ekstremitenin elevasyonu da tedavi 6nerileri arasindadir (27).

Semptomatik tedavide NSAID verilebilir. En cok tercih edilen ibuprofendir
(4x400 mg). Toplam tedavi suresi 5 gunu gecmemelidir. Sistemik
kortikosteroid verilecek hastalarda nekrotizan fasiit gibi derin doku
enfeksiyonlarinin olmadigindan emin olunmalidir (27). Prednizolon ginde 40
mg 7 gun boyunca sistemik tedavi olarak verilebilir, bunun oO6ncesinde

hastada DM tanis1 olmadig1 gosterilmelidir (27).
2.8.2 Rekiirren seliilit tedavisi

Rektirren selilit olan hastalarda altta yatan predispozan faktorler saptanmal
ve tedavi edilmelidir. Parmak aralan dikkatli muayene edilerek tinea pedis
atlanmamalidir (27). Yapilan calismalarda uzun stuireli antibiyotik tedavisi ile
rekarrenslerin 6nlendigi vurgulanmistir (7, 27, 54). Bununla birlikte uzun
sureli antibiyoterapi altinda rekiirrens gozlenmeyen hastalarda tedavi

kesildiginde seltilit ataginin tekrarladigi da gosterilmistir (27, 55).

Predispozan faktoérlerin kontrolii ve atak esnasinda uygun antibiyotik tedavisi
verilmesine ragmen yilda 3-4 selulit atagl geciren hastalara proflaktik
antibiyoterapi olarak oral penisilin veya eritromisin giinde 2 kez 4-52 hafta
veya her 2-4 haftada bir intramtskiiler benzatin penisilin verilebilir. Bu

tedavi protokolli predispozan faktorler devam ettikce strdurilmelidir (27).
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BOLUM 3

YONTEM

3.1. CALISMANIN TASARIMI

Saghik Bakanhg Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji kliniginde
01.09.2011 ile 01.06.2016 tarihleri arasinda alt ekstremite seltiliti tanisi
konulan ve hastaneye yatirilarak tedavi edilen hastalar degerlendirmeye
allnmistir. Hasta dosyalar1 ve epikrizler taranarak bilgilere ulasilmistir.

Hastalarn bilgileri hazirlanmis olan anket formuna kaydedilmistir.
3.2. TANIMLAR

Alt ekstremite seliiliti: Alt ekstremitede gozlenen 1s1 artisi, 6dem, kizarklk,

hassasiyet olarak bulgu veren cildin akut enfeksiyonudur.

Rekurren alt ekstremite seliiliti: Alt ekstremitede daha 6nce gecirilmis seltlit

tablosunun ayni bélgede tekrarlamasi1 durumudur.

Obezite: Vucut kitle indeksi 30un tuUzerinde olan hastalar obez olarak

degerlendirilmistir.
Calismaya Dahil Olma Kriterleri:

Saglik Bakanhg Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji kliniginde
01.09.2011 ile 01.06.2016 tarihleri arasimnda yatarak takip edilen alt
ekstremite seltliti tanis1 almis 18 yas ve uzeri tiim hastalar calismaya

alinmistur.

Calismaya Dahil Olmama Kriterleri: Nonenfeksiy6z durumlar, diyabetik
ayak enfeksiyonu, sekonder enfekte olmus kronik dermatolojik lezyonlar,

ciddi komplike yumusak doku enfeksiyonlar ¢calismaya dahil edilmemistir.
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3.3. CALISMA

Hastalarin yasi, cinsiyeti, vicut kitle indeksi, eslik eden hastaliklar,
gecirilmis operasyonlari, immunsupresyon durumu, sigara ve alkol kullamima,
predispozan faktérleri, 6ncesinde gecirdigi selilit ataginin zamani, iyilesme
olup olmadigi, atak sayisi, lezyonun yeri incelenmistir. Hastanin klinigimize
basvuru semptomlari, fizik muayene bulgulari, laboratuvar degerleri, verilen
antibiyoterapisi ve stiresi, kontrol laboratuvar parametreleri incelenmistir.

Verilere ulasilamayan hastalar telefonla aranmistir.

Bu calisma icin Saglik Bakanhg istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulundan izin alinmis ve calisma Helsinki

kriterlerine uygun olarak yurttiilmustir.
3.4.ISTATISTIK YONTEMLER

Calismanin verileri Stata 13.1 (StataCorp., Texas USA) ile analiz edilmistir.
Sayisal veriler normal dagihim gosterdiginde ortalama ve standart sapma ile,
aksi durumda ortanca (median) ve dorttebirlik simr degerlerle (IQR)
gosterilmistir. Kiyaslamalarda kategorik veriler icin uygun durumlarda
Ki-kare testi veya Fisher’'s exact test kullamlmistir. Sayisal veriler normal
dagildiginda t-testi ile aksi durumda Wilcoxon rank-sum testi ile

kiyaslanmistir.
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BOLUM 4

BULGULAR

Bu calismada Eylil 2011 ve Haziran 2016 tarihleri arasinda seltlit tanisi
konulan 93 vaka retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin yas ortalamasi
61+17 (18-91), %57’si (n=53) erkek, %431 (Nn=50) kadindir. Vicut Kitle
indeksi goz 6ntnde bulunduruldugunda hastalarin %481 (n=45) obez olarak
degerlendirilmistir ve %26’sinda (n=24) sigara icme, %14iinde (n=13) alkol

kullanma 6éykiisti mevcuttur.

Hastalarin hastanede kalis suiresi ortalama dokuz giin olarak saptanmistir
(median; 9, 7-13 giin). Hastalarin %68’inde (n=64) kismi iyilesme, %3 tinde
(n=3) baska bir servise devredilme, %23 1inde (n=22) tedavi tamamlanmasi ve
%4'tinde (n=4) ise kendi istegi sonucu taburculuk islemi yapilmistir. Kismi
iyilesme gozlenen hastalarda ayaktan poliklinik kontrolti oOnerilmistir.

Hastalarin demografik 6zellikleri tablo 4.1’de gosterilmistir.

Tablo 4.1: Demografik Ozellikler

FAKTORLER DEGERLER
n(%o)
Yas, ortalama (SD) 61 (17)
Cinsiyet
Erkek 53 (57)
Kadin 40 (43)
Obezite
Var 45 (48)
Yok 43 (46)
Bilinmiyor 5 (5)

Sigara kullanim

devam ediyor
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Tablo 4.1: Demografik Ozellikler

FAKTORLER DEGERLER
n(%)
Var 24 (26)
Yok 54 (58)
Bilinmiyor 15 (16)

Alkol kullanima

Var 13 (14)
Yok 64 (69)
Bilinmiyor 16 (17)
Yattig: giin, median (IQR) 9 (7, 13)

Taburculuk durumu

Poliklinik takibi (kismi iyilesme) 64 (68)
Sevk 3(3)
Tedavi stiresi tamamlanmasi 22 (23)
Kendi rizasi ile taburcu 4 (4)

Hastalar, altta yatan hastaliklarina gore degerlendirildiginde %33 tinde (n=31)
DM, %16’sinda (n=15) KBY, %4 tinde (n=4) immunsupresif durum,%10unda
(n=9) malignite, %3tnde (n=3) karaciger sirozu, %8inde (n=7) KOAH,
%2’sinde (n=2) hipotiroidi, %6’sinda (n=6) romatolojik hastalik ve %10 unda
(n=9) KKY oldugu tespit edilmistir. Hastalarin altta yatan hastaliklan tablo
4.2’de gosterilmistir.

Tablo 4.2: Altta Yatan Hastaliklar

HASTALIK DEGERLER
n(%)
DM 31 (33)

devam ediyor
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Tablo 4.2: Altta Yatan Hastaliklar

HASTALIK DEGERLER
n(%o)
KBY 15 (16)
Immunsitipresyon 4 (4)
Malignite 9 (10)
Karaciger sirozu 3 (3)
KOAH 7(8)
Hipotiroidi 2 (2)
Romatolojik hastalik 6 (0)
KKY 9 (10)

Predispozan faktorler incelendiginde, hastalarin %18inde (n=17) KAH,
%48’inde (n=45) obezite, %26’sinda (n=24) sigara kullanimi, %14 tinde (n=13)
alkol kullanimi, %6’smnda (n=6) lenfédem, %15’inde (n=14) safen venektomi
gibi vaskiiler operasyon oykust, %11’'inde (n=10) alt ekstremitede protez,
%4 uinde (n=4) invaziv girisim 6yktisii, %11’inde (n=10) kiint travma oyktsu,
%11’inde (n=10) kesik cizik éykusi, %47’sinde (n=44) tinea pedis, %27’sinde
(n=25) onikomikoz, %4 tinde (n=4) topukta fisstur ve %1’inde (n=1) psoriazis

saptanmistir. Hastalarda tespit edilen predispozan faktérler tablo4.3’te

gosterilmistir.
Tablo 4.3: Altta yatan predispozan faktérler
PREDISPOZAN FAKTORLER DEGERLER
n(%o)
Koroner arter hastaligi 17 (18)
Obezite 45 (48)
Sigara kullanimi 24 (26)

devam ediyor
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Tablo 4.3: Altta yatan predispozan faktérler

PREDISPOZAN FAKTORLER DEGERLER
n(%o)
Alkol kullanim 13 (14)
Lenfédem 6 (6)
Vaskiiler cerrahi 14 (15)
Alt ekstremite protezi 10 (11)
Invaziv girisim 4 (4)
Kunt travma 10 (11)
Kesik cizik 10 (11)
Tinea pedis 44 (47)
Onikomikoz 25 (27)
Topukta fissur 4 (4)
Psoriazis 1 (1)

Hastalarin %42’sinin (n=39) sikayetlerinin yeni baslamasi, %55’inin (n=51)
tedavi almasina ragmen klinik diizelme olmamasi, %3intin (n=3) ise rutin
poliklinik  kontrole cagrilmasi nedeniyle hastaneye  basvurdugu
gozlemlenmistir. Hastalarin %39u (n=36) acil servise, %58’i (n=54) enfeksiyon
poliklinigine, %3t (n=3) dis merkezden 112 araciligi ile klinigimize
yonlendirilerek basvurmustur. Hastalarin %59 unda (n=55) basvuru o6ncesi

antibiyotik kullanma 6yktisti oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin %98’inde (n=91) alt ekstremitede belirgin kizanklk sikayeti
mevcuttu. Kizariklik sikayetine ek olarak en sik ates, ikinci siklikla halsizlik
(%37) olmak tizere siddetli agr1 (%19), istahsizlik (%18), bulant1 ve kusma
(%19) mevcuttu. ilk basvuruda tespit edilen semptomlar ve fizik muayene

bulgularn tablo 4.4’te 6zetlenmistir.
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Tablo 4.4: Basvuru semptomlar ve fizik muayene bulgular:

BASVURU BULGULARI DEGERLER

n(%)

Anamnez sorgulamasi

Ates 37 (40)
Halsizlik 34 (37)
Lezyonda hafif agr 28 (30)
Lezyonda orta siddetli agr1 30 (32)
Lezyonda siddetli agr 18 (19)
Istahsizlik 17 (18)
Bulanti ve kusma 18 (19)
Vital bulgular

Nabiz (median) 80 (75, 88)
Solunum sayis1 (median) 14 (12, 16)
Sistolik basin¢ (median) 120 (110, 130)
Diyastolik basin¢ (mean, SD) 73 (11)

Lezyonun o6zellikleri

Eni (mean (SD, cm)) 32 (15) (n=56)
Boyu (median (IQR, cm)) 30 (20, 40) (n=72)
Kizarnkhik 91 (98)

Is1 artis1 92 (99)
Odem 68 (73)
Hassasiyet 62 (67)
Akinti 14 (15)
Bl olusumu 8 (9
Pustil 2(2)
Staz tlseri 3 (3)
Ayak tabam ve tirnakta hiperkeratoz 1(1)
Egzematize plak lezyon 1(1)

devam ediyor
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Tablo 4.4: Basvuru semptomlar ve fizik muayene bulgular:

BASVURU BULGULARI DEGERLER
n(%)
Nekrobiyozis lipoidika 1(1)
Subungual hiperkeratoz 1(1)

Hastalarin ilk basvurusundaki laboratuar degerleri incelenmistir. WBC
(median, IQR) 11700, 8300-15000 K/uL, CRP (median, IQR) 12, 3.8-19
mg/dL, sedimentasyon ortalamasi (ortalama+SD) 60+ 30 , prokalsitonin
(median, IQR) 0.52, 0.1-4.2 ng/ml olarak saptanmistir. Hastalarin basvuru

laboratuvar bulgularn tablo 4.5’da 6zetlenmistir.

Tablo 4.5: Hastalarin basvuru laboratuar bulgulari

Laboratuar bulgusu Degerler n

(median (IQR))

WBC * 11700 (8300, 15000) 93
Hemoglobin 13 (11, 14) 93
Hematokrit, mean (SD) 37 (5.3) 93
Trombosit 188 (144, 238) 93
C reaktif protein 12 (3.8, 19) 93
Sedimantasyon, mean (SD) 60 (30) 88
Prokalsitonin 0.52 (0.1, 4.2) 31
Glukoz 116 (97, 140) 93
ALT 23 (15, 35) 93
AST 25 (19, 35) 93
Ure 36 (26, 56) 93
Kreatin , 0.87 (0.75, 1.2) 93
CPK 99 (57, 200) 91

devam ediyor

24



Bulgular

Tablo 4.5: Hastalarin basvuru laboratuar bulgulan

Laboratuar bulgusu Degerler n

(median (IQR))

LDH 227 (179, 301) 90
Na *; mean (SD) 137 (3.6) 93
Ki 4.2 (3.8, 4.6) 93
HbAlc 5.8 (5.6, 6.7) 42

"Beyaz kiire; " Sodyum;  f Potasyum:;

Hastalarin 72.saatteki kontrol laboratuar degerleri incelendiginde ise WBC
ortalamasi (median, IQR) 8000, 5950-9750 K/uL, CRP (median, IQR) 2.8,
1.2-7.5 mg/dL, prokalsitonin ortalamasi (median, IQR) 0.19, 0.1-0.3 ng/ml
olarak saptanmistir. Hastalarin 72.saatteki kontrol laboratuar degerleri tablo

4.6’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.6: Hastalarin basvuru laboratuar bulgulari

Laboratuar bulgusu Degerler n
(median(IQR))

WBC 72.saat * 8000 (5950, 9750) 88

CRP 72.saat ™ 2.8 (1.2, 7.5) 88

Prokalsitonin 72.saat 0.19 (.1, .3) 27

"Beyaz kiire sayisi; . C reaktif protein,

Hastalarin %43tiinde (n=40) seltilit gecirme 6ykiisti saptanmistir. Atak sayilar
incelendiginde bir kez atak geciren hasta sayisi 18 (%19) iken, 6’dan fazla atak
geciren hasta sayis1 5 (%5)’tir. Rektirrens gosteren hastalarin 6zellikleri tablo

4.7'te gosterilmistir.
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Tablo 4.7: Rekiirren atak 6zellikleri

FAKTORLER DEGERLER
n(%)
Rekiirrens 40 (43)
Hayir 53 (57)

Rekiirren atak sayis1

1 18 (19)
2 4 (4)
3 6 (6)
4 1(1)
5 3 (3)
6 ve lizeri 5 (5)

Rekiirren lezyon yeri
Ayni ekstremite 24 (25)
Diger ekstremite 1(1)
En son atak iyilesme durumu
Evet 27 (29)
Hayir 7 (8)

Rekirrens oykisti olan ve olmayan hastalar demografik o6zellikler,
predispozan faktorler ve altta yatan hastaliklarina gore incelenmistir.
Rekurrens gozlenen hastalarin yas ortalamasmin (ortalama+SD) 63%17 yil
oldugu tespit edilmistir ve reklirrens ile yas arasinda istatistiksel anlamh fark
saptanmamistir (p=0.43). Rekiuirrens Oykisu olan hastalarin %63 Gnin
(n=25) erkek, %38’inin (n=15) kadin, %43 tintin (n=17) obez oldugu, %25’inde
(n=10) sigara kullanma,%18’inde (n=7) alkol kullanma, %35’inde (n=14) DM
ve %5'inde (n=2) ise malignite oykiisi oldugu saptanmistir. Bu parametreler
incelendiginde rekirren olan ve olmayan hastalar arasinda istatistiksel
anlamli fark tespit edilmemistir. Hastalarin rekirrens 6zellikleri tablo 4.8’de

Ozetlenmistir.
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Tablo 4.8: Rekuirrens ozellikleri

Ozellik Rekiirrens yok Rekiirrens var
n=(53) n=(40) p

Yas, mean (SD) 60 (18) (n=53) 63 (17) m=40) 0.43
Cinsiyet 0.35

Erkek 28 (53) 25 (63)

Kadin 25 (47) 15 (38)
Obezite 28 (53) 17 (43) 0.30
Sigara kullanim 14 (26) 10 (25) 0.70
Alkol kullanimi 6(11) 7 (18) 0.51
DM 17 (32) 14 (35) 0.77
Malignite 7 (13) 2 (5) 0.19

Rektirrens oOyktiisti olan ve olmayan hastalarin basvuru WBC, CRP ve
prokalsitonin degerleri ile 72.saatteki degerler karsilastirildigi zaman
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir. Rekiirrens o6ykiisti olan
hastalardaki laboratuar degerlerinin karsilastirlmas1 tablo 4.9'de

gosterilmistir.

Tablo 4.9: Rekurrens ve laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

(median(IQR))
REKURRENS WBC * CRP Prokalsitonin
Var - 12150 (7650, 15500) (n=40) 12 (5.8, 19) (n=40) 1.5 (0.31, 5.7) n=14)
]
13
Yok E 11600 (8800, 14900) (n=53) 10 (3.4, 19) (n=53) 0.19 (0.1, 1.7) (n=17)
o
Var = 7480 (6100, 9100) (n=38) 2.3 (1.1, 7.6) (n=36) 0.22 (0.1, .35) (n=10)
<
]
Yok [“:] 8100 (5700, 10200) (n=53) 2.9 (1.2, 7.5) (n=52) 0.18 (0.1,0.27) (n=17)

"Beyaz kiire sayis;; . C-reaktif protein;

Servise yatarak tedavi baslanan hastalarin tedavisinde en sik kullanmilan

ajanlar sirasiyla piperasilin tazobaktam, ampisilin sulbaktam ve tigesiklin’'dir.
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Piperasilin tazobaktam tedavisi 48 hastaya uygulanmistir. Bunlardan 20
hastaya monoterapi baslamirken, 10 hastaya daptomisin, 16 hastaya
klindamisin ve 2 hastaya linezolid ile kombine tedavi olarak baslanmistir. 10
hastaya da tigesiklin baslanmistir. Hastalara basvurusu esnasindan

baslanan antibiyotik rejimleri tablo 4.10’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.10: Basvuruda baslanan antibiyoterapi dagilimi

ANTIiBIYOTIKLER DEGERLER
n(%)
Amoksisilin klavulanik asit 1(1)
Ampisilin sulbaktam 24 (25)
Ampisilin sulbaktam ve klindamisin 1(1)
Daptomisin 1(1)
Klindamisin 1(1)
Meropenem ve daptomisin 1(1)
Meropenem ve linezolid 1(1)
Piperasilin tazobaktam 20 (22)
Piperasilin tazobaktam ve daptomisin 10 (11)
Piperasilin tazobaktam ve klindamisin 16 (17)
Piperasilin tazobaktam ve linezolid 2 (2)
Seftriakson 1(1)
Seftazidim 1(1)
Siprofloksasin 1(1)
Siprofloksasin ve klindamisin 2 (2)
Tigesiklin 10 (11)

Tedavi baslanan hastalarin 28 (%10)inde 48-72 saat sonra antibiyoterapi
degisimi yapilmistir. Tedavi degisim sebepleri atesin devam etmesi,
kizarikligin gerilememesi ya da ilerlemesi, btil olusmasi ve alerjik reaksiyon

gelismesidir. Antibiyoterapi degisim sebepleri tablo 4.11’da gosterilmistir.

28



Bulgular

Tablo 4.11: Antibiyoterapi degisim sebepleri

SEBEP DEGERLER
n=28
1 2 (7)
1+2 2 (7)
1+3 7 (25)
1+2+3 14 (50)
1+3+4 1(3)
2+3 2 (7)

! Atesin devam etmesi;
2 Kizarklik gerilememesi ya da ilerlemesi;
3 Biil olusmast;

* Allerjik reaksiyon;

Antibiyotik tedavi degisimi yapilan hastalar incelendiginde yas, cinsiyet, DM,
KBY, obezite, rektirrens Oykuisii, lezyonda biil olmasi, lezyonda édem olmasi,
lezyonda akinti olmasi ile antibiyoterapi degisimi yapilmasi arasinda
istatistiksel anlamh fark saptanmamistir. Ancak basvuru esnasinda alt
ekstremitede siddetli agr1 yakinmasi olan hastalar ile antibiyotik tedavi
degisimi arasinda iliski oldugu gézlenmistir (p=0.019). Antibiyoterapi degisimi

yapilan hastalarin 6zellikleri tablo 4.12’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.12: Antibiyotik degisimi yapilan hastalarin 6zellikleri

AB DEGISIMI *

BULGU YOK VAR p
Yas, mean (SD) 64 (15) (n=65) 56 (21) (n=28) 0,059
Cinsiyet 0,98
Bay 37 (57) 16 (57)
Bayan 28 (43) 12 (43)
DM 23 (35) 8 (29) 0,63

devam ediyor
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Tablo 4.12: Antibiyotik degisimi yapilan hastalarin 6zellikleri

AB DEGISIMI *

BULGU YOK VAR p
KBY 10 (15) 5 (18) 0,77
Obezite 32 (49) 13 (46) 0,55
Rekurrens 29 (45) 11 (39) 0,63
Bl olusumu 4 (6) 4 (14) 0,24
Odem 48 (74) 20 (71) 0.8
Siddetli agr 8 (12) 10 (36) 0,019
AKkinti 8 (12) 6 (21) 0,34

" Antibiyotik degisimi

Hastalarin basvuru beyaz kuire sayisi ile 72.saatte kontrol beyaz kiire sayisi
karsilastirildiginda antibiyotik degisimi yapilmas: ile ilgili istatistiksel
anlamhilik saptanmistir. Baslangic CRP degeri yuksek olanlarla olmayanlar
karsilastirildiginda antibiyotik degisimi arasinda istatistiksel farkliik
saptanmazken, 72.saatte CRP yamt orani dusik olanlarda antibiyotik
degisim gerekliligi arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmistir.
Antibiyoterapi degisimi yapilan hastalarin laboratuar parametreleri ve p

degerleri tablo 4.13’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.13: Antibiyoterapi degisimi yapilan hastalarin laboratuar 6zellikleri

AB DEGISIMi
mean (SD)
BULGU YOK VAR P
WBC yatis” 11344 (5466) (n=65) 14400 (5515) (n=28) 0,016
WBC 72.saat 7770 (3233) (n=63) 10064 (4994) (n=28) 0,01
CRP yatis J" 11 (8.4) (n=65) 16 (13) (n=28) 0,024
CRP72.saat 3.8 (4.2) (n=63) 11 (15) (n=28) 0,001
"Beyaz kiire sayis;;  C reaktif protein,
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1. TARTISMA

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlar: tiim diinyada yaygin gortiilen enfeksiyon
hastaliklann arasindadir ve selilit nedeniyle hastaneye yatis oldukca sik
gorualmektedir (1, 3) Seliilit nedeni ile hastaneye yatislarin sik olmasimin
nedeni ileri yas ve altta yatan hastaliklarin eslik etmesidir (4, 5). Lenfédem,
obezite, koroner arter bypass cerrahisi icin yapilan safen venektomi, tinea
pedis gibi predispozan faktdrlerin olmasi1 hastalarda rektlirren selilit
gelismesini arttirmaktadir. Rektiirren selilit gelisimi hem tedavi maliyetini

hem de hastaneye yatis stiresini arttirmaktadir (7).

Hastane yatis endikasyonlar1 arasinda sistemik semptomlarin eslik etmesi,
ayaktan tedaviye yanit allnmamasi ve diyabetes mellitus, kronik boébrek
yetmezligi gibi komorbidite faktorlerinin bulunmasi yer almaktadir. Ampirik
antibiyotik tedavisi mutlaka streptokoklart kapsamalidir. Tedavi stiresi en az
5 gundur ancak klinik diizelme olmazsa tedavi stiresi 2 haftaya kadar

uzatilabilir (27, 53).

Bu calismada, hastalarda antibiyoterapi degisimi yapilmis olmasi tedavi
yanitsizliginin bir gostergesi olarak degerlendirilmistir. Hastalarin laboratuvar
parametreleri incelendiginde, yatista olctilen WBC degeri, 72.saatte olctilen
WBC degeri ve 72.saatte oOlctilen CRP degeri ile antibiyoterapi degisimi
arasinda iliski oldugu gortlmustiir. Bunun sonucunda basvuruda o6lcilen
yuksek WBC degeri ve 72.saatte Olctilen ytuksek WBC ve CRP degerleri olan
hastalarda tedavi yanitsizlik riskinin daha fazla oldugu kanaatine varilmistir.
Yatista alinan CRP degeri ile antibiyoterapi degisimi arasinda ise iliski
saptanmamistir (p=0.024). Tedavi yanitsizlik durumu ile klinik parametreler

karsilastirildiginda sadece basvuru esnasinda alt ekstremitede siddetli agn
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yakinmasi olan hastalarda istatistiksel anlaml fark oldugu gosterilmistir

(p=0.019).

Dong ve arkadaslann yaptiklarnn bir calismada, selilit nedeniyle tedavi
baslanan hastalarin %14 (n=58)linde antibiyoterapi degisimi yapildigim
belirtmislerdir. 12 hastanin tedavi dozu artirilmis, 32 hastanin tedavi rejimi
degistirilmis, 11 hastanin tedavisine yeni rejim eklenmis ve 3 hastanin
tedavisi esnasinda relaps gozlenmistir (57). Figtree ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, hastalarin %4.8 (n=19)inde baslangic tedavisi sonrasi
antibiyoterapi degisimi yapilmistir (29). Bu ¢calismada antibiyoterapi degisimi

yapilan hastalar ise %30 (n=28) oraninda saptanmistir.

Karppelin ve arkadaslarimin yaptigi calismada, rekurren oOykiisti olan ve
olmayan hastalarda yliksek CRP ve WBC degerleri Kkarsilastirlmis ve
reklirren olanlarda CRP pik degeri %34 (n=15), reklirren olmayanlarda %15
(n=7) olarak saptanmistir. Aym sekilde pik wbc degeri rekiirren olanlarda
%34 (n=15) iken, rekirren olmayanlarda %15 (n=7) olarak tespit edilmistir.
Rekurrens oOykiisi olan hastalarda gugli inflamatuar yanitin oldugunu
vurgulamislardir (20). Literatiirde yapilan calismalar, ortalama WBC ve CRP
degeri ile rekitrrens arasinda istatistiksel olarak anlamhi bir durum
gostermemistir (59, 60). Bu calismada basvuru WBC ve CRP degeri ile
72.saatte bakilan WBC ve CRP yamtlar1 degerlendirilmis olup rektrren
oykusu olan ile olmayan hastalar karsilastinldiginda aralarinda anlaml bir

fark bulunmamustir.

Mcnamara ve arkadaslan yaptiklarn c¢alismada, rekurrens Oykusi olan
hastalarda yas ortalamasim 70.3+20.5 (ortalama+SD) olarak saptamislardir
ve rekurrens Oykiusu ile yas arasinda anlamh fark saptamislardir (p=0.002)
(21). Bu calismada ise rektiirrens 6ykiisii ve yas arasinda istatistiksel anlamlh

fark saptanmamistir (p=0.43).

Selulit ve rektorren selilit gelismesinde cinsiyet farki bircok calismada
saptanmamistir. Karppelin ve arkadaslan yaptiklarn calismada calismaya
katilan 90 hastanin %64 (n=57)Untn erkek, %36 (n=33)smin Kkadin
oldugunu bildirmislerdir (20). Bu calismada hastalarin %57 (n=53)’sinin
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erkek, %43 (n=50)tntn kadin oldugu saptanmis olup rekiiren selulit

gelismesi bakimindan istatistiksel olarak cinsiyet farki tespit edilmemistir.

Karppelin ve arkadaslarn yaptiklarnn ¢alismada, obezite ve rekurrens oykiuisu
arasinda istatistiksel anlamh fark saptamistir (p=0.014) (20). Baska bir
calismada ise rekurens Oykistu ile obezite arasinda iliski olmadig:
gosterilmistir (p=0.73) (21). Literaturdeki baska bir calismada ise, obezite
genel predispozan faktorler arasinda tek anlamli parametre olarak
degerlendirilmistir (7). Bu calismada, reklirrens 6yklisii ve obezite arasinda

istatistiksel anlaml fark olmadigi saptanmistir (p=0.3).

Literattirde bildirilen calismalarda sigara ve alkol kullanimi ile rekirren
selulit arasinda istatistiksel anlamli fark olmadig1 saptanmistir (20, 21). Bu
calismada, rekurrens Oykiisi ile sigara kullamimi ve alkol kullanimi arasinda

anlaml iliski gosterilememistir.

Inghammar ve arkadaslarimin yaptiklar1 calismada, rekiirrens 6ykiisii ve DM
arasimnda anlaml fark gosterilememisken (p=0.38), rekiirrens ve malignite
oykuisti arasinda istatistiksel anlamh fark saptanmistir (p=<0.01) (59). Baska
bir calismada, selulit gelisimi ile malignite 6ykiisi arasinda iliski oldugu
gosterilmisken, rekurrens ile malignite dykuisti ve DM arasinda istatistiksel
anlamlilik olmadig tespit edilmistir (20). Bir baska calismada ise, rektirrens
ile DM arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmamisken, malignite éykusu ile
rektirrens arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmistir (p=0.003)(21). Bu
calismada, DM ve malignite oykusu ile rekirrens Oykist arasinda

istatistiksel anlaml fark saptanmamustir.

Figtree ve arkadaslarmmin yaptigi bir retrospektif calismada, selulit ile
hastaneye yatis oram %62.8 (n=248) olarak bildirilmistir. Bu hastalara
ampirik olarak en sik 1l.kusak sefalosporin ve ikinci siklikla penisilin
baslanmistir. Vankomisin (%3.8), klindamisin (%7.3), gentamisin (%7.8),
siprofloksasin (%3.8) baslangic tedavi rejiminde secilmistir. Yapilan
multivariate analiz sonucunda hicbir ampirik antibiyotik rejimi olumsuz
sonuclarla iliskili bulunmamistir (29). Dong ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada, hastalara ampirik olarak en sik sefazolin (%47), ikinci siklikta

sefaleksin (%8) ve tuctnct siklikla klindamisin (%7) monoterapi olarak
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uygulamislardir (57). Bu calismada, en sik kullanilan ajanlar sirasiyla
piperasilin tazobaktam, ampisilin sulbaktam ve tigesiklin'dir. Ampirik olarak
monoterapi hastalarm %62,3'tine baslanmistir. Ampisilin sulbaktam
monoterapisi %23 ve piperasilin tazobaktam monoterapisi %22 oramnda
baslanmistir. Vankomisin ve gentamisin hicbir tedavi rejiminin icinde yer
almamistir. Siprofloksasin, daptomisin ve klindamisin rejimlerinin baslangi¢

tedavisi olarak %1 (n=1) hastada baslandig: tespit edilmistir.

Selulit tim yas gruplarinda gorulebilen bir enfeksiyon hastaligidir.
Bjornsdottir ve arkadaslar1 yaptiklarn prospektif vaka kontrol ¢calismasinda
yas ortalamasini 66.5 yil (48.8-77.0), Karppelin ve arkadaslarn 58 yil (21-90),
Figtree ve arkadaslar1 70.6x 18.8 yil (ortalama+SD) olarak saptamislardir
(5, 20, 29). Bu calismada ise yas ortalamasi1 61+ 17 yil (ortalama+SD) olarak

saptanmistir.

Literattirde yapilan calismalarda, selulit gelisen hastalarda DM oyktisti varlig:
%8-19.5 oraninda oldugu ancak seltilit gelismesi ile DM arasinda istatistiksel
anlamh iliski olmadigi bildirilmistir (5, 7, 29, 56). Bu calismada ise
hastalardaki DM orani %33 (n=31) olarak saptanmistir.

Figtree ve arkadaslar1 hastalarin %21.3 (n=84)inde immunsupresif durum,
%19.7 (n=78)'sinde KKY, %9.1 (n=36)inde KBY, %2 (n=8)sinde Kkronik
karaciger hastaligi tespit etmislerdir (29). Bu calismada ise hastalarin %4
(n=4)tntn immunsupresif durum, %10 (M=9)unun KKY, %16 (n=15)'simmn
KBY, %3 (n=3)untin karaciger sirozu nedeniyle takipli oldugu belirlenmistir.
Selulit ve rekurren seliilit gelismesinde istatistiksel anlamh fark

saptanmamistir.

Bjornsdottir ve arkadaslarinin yaptiklart bir prospektif vaka kontrol
calismasinda, hastalarin %56 (n=56)sinda kronik bacak 6demi, %21
(n=21)'inde safen venektomi, %35 (n=35)inde Onceden gecirilmis selulit
oykusi, %77 (n=77)sinde tinea pedis tespit etmislerdir (5). Bir baska
calismada ise %18 (n=22) lenfodem, %66 (n=83) tinea pedis saptanmistir ve
selilit gelismesinde istatistiksel olarak anlamli risk faktérleri olduklar
vurgulanmistir (7). Baska bir calismada ise; tinea pedis %11.22, kronik

lenfodem %3.7 oraninda tespit edilmistir (56). Figtree ve arkadaslarimin
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yaptigi calismada %23 (n=91) KAH, %24.6 (n=97) lenfédem, %15.4 (n=61)
periferik arter hastaligi saptanmistir. Bu calismada ise; hastalarin %18
(n=17)inde KAH, %6 (n=6)’sinda lenfédem, %15 (n=14)’'inde safen venektomi,
%43 (n=40)unde rekurrens Ooykusi, %47 (n=44)sinde tinea pedis

saptanmistir.

Bjornsdottir ve arkadaslarimin yaptigi prospektif vaka kontrol ¢alismasinda,
selulit gelisen hastalarin %39 (n=39)unun obez oldugu gosterilmistir (5).
Karppelin ve arkadaslarn obezite oramim %41 (n=37) ve Figtree ve arkadaslarn
ise %6.8 (n=27) olarak bildirmistir (20, 29). Dupuy ve arkadaslari, obezite
oranin1 %53 (n=68) olarak saptanmis olup genel predispozan faktérler
arasinda obezitenin tek anlamli parametre oldugunu vurgulamislardir (7).
Karpplerin ve arkadaslar1 da obeziteyi akut seltilite sebebiyet veren bagimsiz
risk faktorii olarak degerlendirmistir (20). Bu calismada ise bu oran %48

(n=45) olarak saptanmustir.

Dupuy ve arkadaslarimin calismasinda sigara icen hastalarin orani %20
(n=26) olup selulit ile sigara i¢me arasinda istatistiksel anlamhihk tespit
edilmemistir (7). Baska bir calismada ise, seltlit gelisimi ile sigara kullanimi
arasinda istatistiksel anlamhlik saptanmistir (20). Diger bir calismada, sigara
icen hastalarin oram %16 (n=16) iken, bu calismada oran %26 (n=24) olarak

saptanmistir (5).

Karppelin ve arkadaslann yaptiklar1 calismada, selilit gelisimi ile alkol
kullamim1 arasinda istatistiksel anlamlilik saptamamislardir (20). Dupuy ve
arkadaslarimin yaptigr calismada; alkol kullaniminin %9 (n=11) oldugu tespit
edilmis ve selilit gelisimi ile alkol kullamimi arasinda istatistiksel iliski
gosterilememistir (7). Bizim calismamizda ise alkol kullammm %14 (n=13)

olarak belirlenmistir ve anlamli bulunmamastir.

Costache ve arkadaslan yaptiklan bir ¢calismada basvuru sikayetlerine gore
hastalarin %87.3"inde hem sistemik hem de lokal bulgular varken
%12.7'sinde ise sadece lokal bulgular oldugunu belirtmislerdir (56).
Literartirde yapilan calismalarda seltilit nedeni ile tam1 konulan hastalarda
basvuru sikayeti olarak ates siklik oram %22-71 olarak bildirilmistir (9). Bu

calismada en sik saptanan sikayet ates, ikinci siklikla ise halsizliktir. Thomas
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ve arkadaslan yaptiklar1 calismada, %100 hastada lezyon bdlgesinde 1s1
artisi, hassasiyet, akut agri oldugunu, %99 hastada kizarikhk ve 6dem
oldugunu saptamislardir (55). Dong ve arkadaslarimin yaptiklarn ¢alismada
ise, hastalarin %69 (n=287)unda alt ekstremitede agri, %78 (n=325)inde
kizariklik, %69 (n=285)unda 6dem, %9 (n=39)unda ates, %3 (n=12)Unde

titreme, %3 (n=12)tinde bulanti1 ve kusma saptamislardir (57).

Costache ve arkadaslar1t yaptiklar1 calismada, hastalarin basvurduklar
zaman %78.2’sinde sedimentasyon, %43.6’sinda CRP yuksekligi ve %98’inde
notrofilik 16kositoz saptamislardir. Hastalarin %16.82’simin  sadece Kklinik
bulgular tasidigi ancak inflamatuar belirteclerde yukseklik eslik etmedigini
tespit etmislerdir (56). Bu calismada basvuru sedimentasyon ortalamasi 60+
30, CRP ortalamasi1 12 (medyan,3.8, 19 mg/dL), WBC ortalamas1 11700
(medyan,8300, 15000 K/ulL) olarak saptanmistir.

Hastalar rekiirrens durumu acisindan da incelenmistir. Picard ve arkadaslari
yaptiklar1 calismada hastalarda rektirren selilit 6ykiisti oranmini %35 (n=57),
Karppelin ve arkadaslar1 ise bu oran1i %48 (n=44) olarak saptamislardir
(20, 58). Bu calismada ise rektiirren selilit dykiisti oran1t %43 (n=40) olarak
tespit edilmistir. Dupuy ve arkadaslan yaptiklar1 calismada hastalarin %77
(n=129)’sinin ilk atakla basvurdugunu, %5 (n=8)inin ikinci atakla, %9
(n=15)’'unun 3.atakla, %9 (n=15)'unun 4.atakla basvurdugunu belirtmislerdir
(7). Bu calismada ise hastalarin %57 (n=53)’si ilk atakla, %19 (n=18)u
2.atakla, %4 (n=4)1u 3.atakla, %6 (n=6)’s1 4.atakla ve %5 (n=5)'i 7. veya tizeri
sayida atakla basvurmustur. Baska bir calismada %17.7 (n=45) hastada alt
ekstremitenin ayni anatomik bélgesinde tekrarlama hikayesi oldugu tespit

edilmistir (21). Bu calismada ise bu oranin %25 (n=23) oldugu gosterilmistir.

Costache ve arkadaslan selilit 6n tamsi ile hastaneye yatan hastalarin
hastanede ortalama yatis suresini 9.3 gun olarak bildirmislerdir. Aym
calismada, hastanede yatis suresi ile 55-64 yas araliginda olmak arasinda
istatistiksel anlaml iliski oldugu gosterilmistir (56). Inghammar ve
arkadaslarimin yaptigr calismada ise hastanede ortalama yatis stiresi 5 giin
olarak saptanmistir (59). Bu calismada, hastanede ortalama yatis suresi 9

gun olarak saptanmistir.
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5.2. TEZIN KISITLILIKLARI

Calismamizda hasta dosyalarn1 ve epikrizler geriye dontik olarak taranmis
oldugu icin telefonla ulasilamayan hastalarin veri eksiklikleri
tamamlanamamistir. Hastalarin degerlendirildigi stire 5 yillik bir dénemi
kapsadigindan, prokalsitonin gibi hastanemizde yeni Olctilmeye baslanmis
baz1 laboratuvar parametreleri 6énceki donemlere ait hastalarda eksik veri

olarak degerlendirilmistir.
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5.3. SONUC

Selulit, ciddiyetinin degisken olmasi nedeniyle O6nemsenmesi gereken
enfeksiyon hastaliklar1 arasindadir. Hastalarin basvuru aninda anamnezi
dikkatlice alnmali, eslik eden komorbiditeler ve sistemik semptomlar
degerlendirilerek ayaktan tedavi veya yatirilarak tedavi edilmesine karar
verilmelidir. Uygun antibiyoterapi uygun stuirede hastalara uygulanmaldir.
Hastalar antibiyoterapi stiresince tedavi yaniti acisindan laboratuvar ve klinik
parametrelerle yakindan takip edilmelidir. Bu calismada; basvuru aninda
olctlen yiiksek WBC degeri ve 72.saatte oOlctilen yuksek WBC ve CRP
degerleri olan hastalarda tedavi yanitsizlik riskinin daha fazla oldugu
kanaatine varilmistir. Klinik parametreler ve antibiyoterapi arasinda iliskili
olan tek durumun ise basvuru esnasinda alt ekstremitede seltilit olan boélgede

siddetli agr1 yakinmasi oldugu gosterilmistir.

Hastalarda eslik eden predispozan faktérlerin olmasi rektirrens selulit riskini
artirmakta ve bu durum hastaneye basvurularn artirarak maliyet tzerine
olumsuz etkiler olusturmaktadir. Bu durum g6z 6énitnde bulundurularak
yapillan bu calismada rektirrens 6ykust ile yas, cinsiyet, obezite, sigara
kullanimi, alkol kullanimi, DM, malignite 6ykiisi arasmnda istatistiksel

anlamli fark saptanmamuistir.
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