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OZET

Horuz Emre, Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlarinda Etkenlerin ve Risk
Faktorlerinin Retrospektif Incelenmesi. Biilent Ecevit Universitesi Uygulama ve
Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim

Dali Tezi, Zonguldak 2014.

Deri yumusak doku enfeksiyonlari, klinik tanisi ve tedavisi kolay olmasina ragmen
eslik eden hastaliklara, immun sisteme, enfeksiyon odaginin anatomik yerine, etken
mikroorganizmanin viriilansina ve antibiyotik direncine gore ciddi morbiditeye
neden olabilir, 6zellikle yash ve immiinyetmezlikli hastalarda mortal seyredebilir.
Ayrica komplike deri yumusak doku enfeksiyonlari ile saglik bakimu ile iligkili deri
yumusak doku enfeksiyonlarinda risk faktorlerini bilmek tedaviyi planlamak

acisindan klinisyene fayda saglar.

Calismamizda hastanemize yatarak tedavi edilen deri ve yumusak doku enfeksiyonlu
hastalarin klinik 6zellikleri, deri ve yumusak doku enfeksiyonlarinin klinik tipleri, bu
enfeksiyonlardan izole edilen etken mikroorganizmalar, komplike deri yumusak
doku enfeksiyonu ve saglik bakimi ile iligkili deri yumusak doku enfeksiyonu
gelismesindeki risk faktorleri arastirildi. Ayrica kronik hastaliklar, klinik 6zellikler
ve eslik eden bazi 6zel durumlar acisindan <65 yas ve >65 yas hastalarn

karsilastirildi.

Bu calismada deri ve yumusak doku enfeksiyonu tanis1 almis 206 hasta retrospektif
olarak degerlendirildi. Diyabetes mellitusun ve ileri yasin komplike deri ve yumusak
doku enfeksiyonu gelismesinde risk faktorleri oldugu saptandi. Operasyon
Oykiisiiniin, son 1 ay i¢inde hastanede yatigin ve antibiyotik kullaniminin ise saglik
bakimi ile iligkili deri yumusak doku enfeksiyonu gelisimindeki risk faktorleri
oldugu gosterildi. Alinan kiiltiir sonuglarina gore toplum kokenli deri yumusak doku
enfeksiyonlarindan izole edilen etkenlerin ¢cogu metisilin duyarl stafilokoklarken,
saglik bakimi ile ilisgki DYDE'de en sik iireyen mikroorganizmalar siklik sirasina

gore P. aeruginosa, E. coli, metisiline direncli Staphylococcus aureus oldugu tespit

edildi.
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Sonug olarak diyabetes mellitus hem deri yumusak doku enfeksiyonlu hastalarda sik
saptanan komorbid hastalik hem de komplike deri yumusak doku enfeksiyonu
gelisimi icin bir risk faktorii olarak saptandi. Diyabetes mellitus gibi komplike deri
yumusak doku enfeksiyonu i¢in risk faktdrlerinin varliginda hastalarin tan1 ve tedavi
plan1 hizlica yapilmali, hastalar yatirilarak takip edilmelidir. Yakin zamanda
gecirilmis operasyon Oykiisii, antibiyotik kullanimi ve hastanede yatis1 olan
hastalarda da deri ve yumusak doku enfeksiyonuna daha direncli
mikroorganizmalarin sebep olabilecegi diislintilmeli ve ampirik tedavi direngli Gram

pozitif ve Gram negatif bakterileri kapsamalidir.

Anahtar Kelimeler: Deri yumusak doku, komplike, saglik bakimi ile iliskili,

geriatri, risk faktorleri.



ABSTRACT

Horuz Emre, A Retrospective Analysis of Agent and Risk Factors in Skin and
Soft Tissue Infections, Biilent Ecevit University Hospital, Department of

Infectious Diseases and Clinical Microbiology, Thesis, Zonguldak 2014.

Although being easy to clinically diagnose and treat, skin and soft tissue infections
can cause serious morbidity and mortality especially in the elderly and
immunocompromised patients due to comorbidities, anatomical localization of the
infection, virulence factors and antibiotic resistance of microorganism. In addition,
knowing the risk factors can be beneficial for the clinician in terms of treatment
planning in complicated skin and soft tissue infections and soft tissue infections

associated with health care.

In our study, clinical features, clinical types of skin and soft tissue infections, the
causative microorganisms isolated from these infections and risk factors of
complicated skin and soft tissue infections in soft tissue infections associated with
health care in inpatients with skin and soft tissue infections were investigated. In
addition, <65 years and > 65 years patients were compared in terms of chronic

diseases, clinical features and some special cases accompanyed.

In this study 206 patients diagnosed with skin and soft tissue infection were
retrospectively evaluated and diabetes mellitus and advanced age were found to be
risk factors of complicated skin and soft tissue infections. Operation history,
hospitalization in the last month and antibiotic usage were found to be risk factors of
skin and soft tissue infections associated with health care. However the most isolated
agent from cultures of community-acquired skin soft tissue infections was
methicillin sensitive staphylococci, the most isolated agents from cultures of skin
and soft tissue infections associated with health care were P. aeruginosa, E.coli

methicillin resistant Staphylococcus aureus, respectively.

As a result, diabetes mellitus is a frequent comorbidity in patients with skin and soft
tissue infection as well as a risk factor of complicated skin soft tissue infection

development. Diagnosis and treatment plan should be carried out rapidly and patients
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must be hospitalized in the presence of risk factors of complicated skin and soft
tissue infections such as diabetes mellitus. Resistant microorganisms should be
considered as causitive agent in skin and soft tissue infection patients with history of
recent operation, antibiotic usage and hospitalization, and empirical therapy should

cover resistant Gram positive and Gram negative bacterias.

Keywords: Skin and soft tissue, complicated, associated with health care, geriatrics,

risk factors
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SIMGELER VE KISALTMALAR

BT : Bilgisayarli Tomografi

CRP : C- Reaktif Protein

DAE : Diyabetik Ayak Enfeksiyonu

DM : Diyabetes Mellitus

DYDE : Deri Yumusak Doku Enfeksiyonu

FDA : Food and Drug Administratration
GIS : Gastrointestinal sistem
HT : Hipertansiyon

KAH : Koroner Arter Hastalig1

KY : Kalp Yetmezligi

LRINEC : Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRSA  : Metisiline Direngli Staphylococcus aureus

MSSA  : Metisiline Duyarli Staphylococcus aureus

NF : Nekrotizan Fasiit

PEDIS : Perfusion (doku beslenmesi), Extent/size (yayilim/biiytikliik),
Depth/tissue loss (derinlik/doku kayb1), Infection (enfeksiyon) ve

Sensation (duyu)



PVH

SVO

USG

YSE

: Periferik Vaskiiler Hastalik
: Serebrovaskiiler olay

: Ultrasonografi

: Yanik Sonrast Enfeksiyon
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1. GIRIS VE AMAC

Deri ve yumusak doku enfeksiyonu (DYDE), sinirli inflamasyondan hizh ilerleyen,
hayati ve organizmay1 tehdit eden agir sistemik toksisitenin eslik ettigi nekroza kadar
degisebilen ciddi bir tablo olusturabilir. (1) Klinisyenin, klinik belirti ve bulgulara
dikkatli yaklagmasi, hastalara hastaneye yatis ve cerrahi tedavi endikasyonunu dogru

bir sekilde ve zamaninda koymasi gerekir.

DYDE olan bir hastayr degerlendirirken detayli oykii alinmali ve fizik
muayene yapilmalidir. Hastanin immiin durumu, altta yatan hastaliklar,

enfeksiyonun baglangi¢ tutulum yeri ve biiytikliigl dikkatle sorgulanmalidir.

Tutulan alandaki agrinin varligi, yakin zamanda meydana gelmis cevresel bir
temas, igne batmasi, hayvan 1sirig1, travma, gecirilmis operasyonlar hastaya
sorulmas1 gereken diger 6nemli durumlardir. Fizik muayene sirasinda hastanin atesi
ve tansiyon arteriyeli mutlaka dl¢lilmeli, tasikardi, takipne, konfiizyon, oligiiri gibi
diger sistemik toksisite bulgularima da dikkat edilmelidir. Tutulan bdlgenin
muayenesinde, eritem, endiirasyon, lenfanjit, krepitasyon, hassasiyet, deri renginde
degisiklik, biil varligi, eksudasyon ve piiriilasyon olup olmadigi goézlenmelidir.
Ayrica saglik bakimi ile iliskili olup olmadigi, komplike olup olmadigi da
belirlenmelidir. Ampirik antimikrobik tedavi lezyonun biiytikliigii, piiriilasyon ve
eksudasyon ozellikleri, tutulan dokular ve hastanin immiin sistemi gézoniine alinarak
olast enfeksiyoz etkenleri kapsamalidir. Ayrica lezyonun durumuna gore Gram
boyama ve kiiltiir yapilmalidir. Kan kiiltiirii her yatan yumusak doku enfeksiyonlu

hastadan istenmelidir (1,2,3,4).

Bu calismada Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saghik Uygulama ve
Arastirma Hastanesinde gerek Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji
boliimii tarafindan yatirilan gerekse diger boliimler tarafindan konsiilte edilip tedavisi
Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji béliimiince diizenlenen DYDE olan

hastalar agsagida belirtilen 6zellikler agisindan incelenmistir:
Calismada;

1. Toplum ve hastane kdkenli DYDE olan hastalarin demografik 6zellikleri



2. DYDE olan hastalarda semptom ve klinik bulgular

3. Komplike DYDE’nin gelismesindeki risk faktorleri, hastalarin altta yatan

hastaliklarinin dagilimlari,
4. Enfeksiyon etkenleri

5. 65 yas ve lizerindeki hastalarda gelisen DYDE'lerin klinik belirti ve

bulgulari ile enfeksiyon gelisimindeki risk faktorleri

6. Saglik bakimu ile iligkili DYDE’nin gelisimindeki risk faktorleri



2. GENEL BIiLGILER

Insan deri florasinda normalde birgok bakteri bulunmaktadir. Bunlarin bir kismi
kalici, bir kismu1 ise gegici flora bakterilerdir. Deri ve normal flora bakterileri fiziksel,
kimyasal yapis1 ve deskuamasyon ozelligi ile organizmay1 patojen bakterilere karst
koruyan oOnemli savunma mekanizmalaridir (5). Bu bariyerin biitiinliigliniin
bozuldugu bolgede mikroorganizmalarin viriilans faktorlerinin  bagisik yaniti
yenmesi ile mikroorganizmalarin yerlesmesi ve yayilmasi sonucu enfeksiyon gelisir
(6). DYDE sinirli inflamasyondan hizla ilerleyerek hayati tehdit eden agir sistemik
toksisitenin eslik ettigi nekroza kadar degisebilen genis spektrumlu klinik bir tablo

olusturabilir (1).

DYDE'min klinik tanis1 ve tedavisi son derece kolay olmasina karsin
etiyolojik tanis1 genellikle zordur. DYDE olan olguda detayli alinan dykiide saptanan
faktorler (hastanin immiin durumu, yasi, yasadigi yer, seyahat ettigi yer, cerrahi
ve/veya travma gecirmesi, hayvan tarafindan 1sirilmasi gibi), fizik muayene
bulgulari, sistemik toksisite bulgularinin varligi, tant ve tedavi i¢in genellikle yol

gostericidir (6).

DYDE'nin smiflandirilmasina gegmeden once derinin anatomik o6zellikleri
hatirlanmalidir. Deri, viicudumuzun en biiylik organi olup, onu dis ortama karsi
koruyan bir bariyerdir. Bu bariyerin biitlinliigiiniin bozulmasi mikroorganizmalarin
cilt ve cilt alt1 dokulara yerleserek enfeksiyonun baglamasina neden olmaktadir.
Mikroorganizmalar bu bolgede lokalize kalabildigi gibi kan ve lenf damarlar1 yoluyla

yayilarak fokal ve sistemik enfeksiyonlara da neden olabilmektedir (6).

Derinin en ustiinde stratum korneum, bunun hemen altinda damarsiz bir
tabaka olan epidermis yer alir. Dermis, epidermisin altinda yer alir; kan ve lenf
damarlarindan zengin bir tabakadir. Epidermis ve dermis ylizeyel deri katmanlaridir.
Dermisin altinda subkutan doku olarak tanimlanan damar ve sinir dokusundan zengin
olan tabaka, yiizeyel ve derin fasiya tabakalar1 olarak adlandirilir. Cilt dokusunun en

altinda kas dokusu yer almaktadir. Fasiya ve kas dokusu derin doku olarak

adlandirilir (6).



Yumusak doku enfeksiyonlari, tutulan spesifik anatomik yapilarin mikrobiyal
etiyoloji agisindan incelenmesi ile anlasilir ve tanimlanir. Sekil 1, DYDE'de klinik
tan1 amaciyla yumusak doku anatomisi ve lezyonlarin klinik siniflamasi hakkinda

bilgi vermektedir (6, 7).

Sekil 1. DYDE’nin anatomik ve klinik siniflamasi (7)

Infectious Diseases Society of America (IDSA), DYDE’leri anatomik

lokalizasyonuna gore bes kategoride incelemistir (8);
1. Yiizeyel, komplike olmamis enfeksiyonlar (impetigo, erizipel, seliilit),
2. Nekrotizan enfeksiyonlar,
3. Isirik veya hayvan temasi birlikteligi olan enfeksiyonlar,
4. Cerrahi alan enfeksiyonlari,

5. Immiin yetmezlikli hastalarda goriilen enfeksiyonlar



DYDE'ler, Food and Drug Administration (FDA)” tarafindan belirlenen

asagidaki 5 kosuldan en az birinin olmasi durumununda komplike DYDE olarak

degerlendirilir (8, 9, 10).

1. Subkutan yag dokusunu kapsayan derin doku tutulumu,

2. Ciddi cerrahi girisim gereksinimi,
3. Perianal bolge tutulumu

4. Diyabetik ayak infeksiyonu

5. Diyabetes mellitus (DM), immiinyetmezlik veya obezite gibi eslik eden

ciddi bir hastaligin bulunmasi.

Eron ve arkadaslar1 ise DYDE’yi anatomik lokalizasyona gore degil

enfeksiyonun lokal ve sistemik bulgularinin siddetine gore siniflandirmistir. Tedavi

protokollerini bu smiflandirmaya gore diizenlemistir. DYDE’li olgular dort sinifta

toplanmistir. Asagidaki tabloda Eron siniflamasi gosterilmistir (11).

Tablo 1. Eron Siniflandirmast

Simif Klinik Ozellik Klinik Yonetim
DYDE var Gerekli ise  drenaj, oral
Smif 1 Sistemik toksisite semptomu, bulgusu yok antibiyotik, ayaktan takip
Komorbidite yok

Simif 2 Sistemik bulgulart iyi ya da kotii fakat

komorbiditesi var. Komplike olabilir veya

Oral veya parenteral antibiyotik
tedavisi, gerekirse kisa siireli

hastanede yatirilarak takip

ilerleyebilir
Sinif 3 Hasta toksik goriiniimde, genel durumu | Yatirilarak parenteral
bozuk (ates, tasikardi, takipne ve/veya | antibiyotik tedavisi
hipotansiyon
Yogun bakim iinitesinde takip,
Smif 4 Sepsis sendromu veya hayati tehdit eden bir | acil cerrahi  degerlendirme,

enfeksiyonun varlig1 s6z konusu

parenteral antibiyotik tedavisi




2.1. Toplum Kaynakh Deri Yumusak Doku Enfeksiyonlar:

Toplum kokenli DYDE'lerin biiyiik bir kismini, impetigo, eritrazma, ektima,
folikiilit, fronkiil, karbonkiil, kutandz apse, erizipel ve seliilit olusturur. Bu
enfeksiyonlarin biiyiik cogunlugu ciltte bulunan stafilokok ve streptokok cinsi Gram
pozitif bakterilerle olusur. Daha az siklikta karsilastigimiz nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonlar1 ise aerop ve anaerop bakterilerin sinerjistik rol alarak fulminan

enfeksiyona yol agmasi ile gelisir (12).
2.1.1. Yiizeyel Deri Enfeksiyonlar:
2.1.2. impetigo

Tiim diinyada yaygin olarak goriilen, genellikle A grubu beta hemolitik streptokoklar
(Streptococcus pyogenes) ve/veya Staphylococcus aureus'un mneden oldugu
birbirinden ayr1 olarak yerlesimli, irinli lezyonlarla karakterize bir cilt
enfeksiyonudur. Sicak ve nemli yaz aylarinda sosyoekonomik diizeyi diisiik
bolgelerde 2-5 yas arast c¢ocuklarda sik gozlenir. Daha biiyiik c¢ocuklar ve
yetiskinlerde de goriilebilir. Yiiz boyun ve ekstremiteler gibi viicudun agik yerlerinde
daha sik goriiliir. Lezyon kii¢iik bir vezikiil veya eritemle baslar, sonra hizla piistiile
doniigiir ve riiptiire olur. Daha sonra piiriilan akinti kurur ve altin renkli kurutlar

meydana gelir (8). iki alt tipi vardir:

2.1.3. Basit Yiizeyel impetigo

Daha siktir. Eritemli zeminde papiillovezikiiler olarak baslayip piistiile olur ve tipik
bal rengi kabuklanma ile yavas iyilesir. En sik bas, yliz, ekstremiteler gibi viicudun

acik alanlarinda goriiliir. Cok bulasict ve kasintilidir. Etkenler siklikla S. pyogenes ve

S. aureus’tur (12).



2.1.4. Biilloz impetigo

Yenidogan ve siit ¢ocuklugu doneminde viicudun kapali bolgelerinde goriliir.
Eritemli zeminde agik sar1 renkli biilldz lezyonlar piistiile olarak ince, kahverengi bir

kurutla iyilesir. Kasintisizdir. En sik S. aureus'un eksfoliyatif toksini ile gelisir (12).
2.1.5. Eritrazma

Viicudun kivrim yerlerinde goriilen, keskin sinirli, kirmizimsi-kahverengi yamalar
tarzinda yiizeyel bir deri infeksiyonudur. Etkeni Corynebacterium minutissimum’dur.

En sik ayak parmaklari ve genitokrural bolge tutulur (8).
2.1.6. Ektima

Etken c¢ogunlukla streptokoklardir. Stafilokoklar da etken olabilir. Genellikle
bacaklara ve ayak sirtina yerlesir. Kalin, kurutlu, iilserli lezyonlar seklinde goriiliirler

ve skatrisle iyilesirler (13).
2.1.7. Folikiilit

Apokrin bolge ve kil folikiillerini tutan piyodermidir. Etken siklikla S. aureus'tur.
Yiizme havuzlarindan kaynaklanan folikiilitlerde etken P. aeruginosa olabilir. Kil
bulunan her yerde olmakla birlikte ekstremitelerde, sacl deride, yiizde ¢ok goriiliir.
Sakalda yerlestiginde hizla yayilir ve tedaviye ragmen inatgi olabilir. Tekrarlayan

folikiilitlerde nazal S. aureus tastyiciligr arastirilmalidir (8,13).
2.1.8. Fronkiil

Fronkiil, genellikle folikiilitin ilerleyerek derin inflamatuar bir nodiil olusturmasi ile
gelisir. Etken ¢ogunlukla S. aureus'tur. Fronkiil, kil koklerinin bulundugu, terleme ve
sirtinmeye maruz kalan bdlgelerde (boyun, yiiz, koltuk alti, kalgalar) goriiliir.
Lezyon dermiste sert, duyarli ve kirmizi bir nodiil olarak baglar, daha sonra
yumusayarak dermise yayilan, agrili apse karakterini alir. Dogal seyri igerisinde,
pustiile olarak hafif kanli, piiriilan bir akint1 ile drene olarak iyilesir. Tekrarlayan
fronkiillerde burun veya perinede S. aureus tasiyiciligi aranmalidir. Ayrica obesite,

Diyabetes Mellitus (DM), kronik hemodiyaliz, intravendz (iv) ila¢ bagimliligi,



steroid tedavisi, notrofil fonksiyon defektleri tekrarlayan fronkiil olusumunda baslica

predispozan faktorlerdir (8, 12, 13).
2.1.9. Karbonkiil

Karbonkiil, birden fazla fronkiiliin apseleserek yayilmasi ile olusur. Yara
olgunlastiginda spontan olarak drene olabilir. Boyun, sirt ve kalgalara yerlesir. Bu
agrili apselere, ates, halsizlik ve l6kositoz eslik edebilir. Eskar dokusu birakarak
tyilesir. Bazen, yaraya yapilan miidahalelerin de etkisiyle bakteremi gelisebilir ve bu

durum osteomiyelit, endokardit veya metastatik enfeksiyon odaklarina yol agabilir

(12).
2.1.10. Kutanoz Apse

Cogunlukla yiizeyel cilt enfeksiyonlarinin dermis ve altindaki subkutan dokuya
yayilmasi ile gelisen koleksiyonlardir. Spontan gelisebilmekle beraber; travma, iv
ilag bagimliligi, DM zemininde daha kolay gelisir. Enfeksiyon olgunlastiktan sonra
genellikle piistille olarak iyilesirse de, nadiren bakteremi, septik artrit ve
osteomiyelite ilerleyebilir. Etkenler, ¢ogunlukla i¢cinde bulunduklar1 bélgenin normal

cilt florasin1 da olusturan mikroorganizmalarin yer aldig1 karisik bakterilerdir (12).
2.1.11. Erizipel

Erizipel, ¢evresinden yiiksek bir lezyondur. Tutulan doku ile saglam doku arasinda
keskin bir smir vardir. Lezyon plaklar1 agrilidir. infantlarda, kiiciik cocuklarda ve
yaslilarda daha yaygindir. Hemen hemen daima etken S. pyogenes’dir. Benzer
lezyonlar C ve G grubu streptokoklarla da olusabilir. Nadiren B grubu streptokoklar
ve S. aureus etken olabilir. Bakteriler, travma, mikotik enfeksiyonlar ve psoriatik
deri lezyonlar1 sonrasinda hasarli deriden girerek enfeksiyonu baglatirlar. Vendz staz,
DM, malignite ve alkol kullanim1 bu hastalik i¢in hazirlayic1 faktorlerdir. Hastalik
saglam deriden belirgin bir hatla ayrilan, agrili, parlak kirmizi, 6demli ve portakal
kabugu goriiniimiinde bir lezyon ile baglar. Yiiksek ates eslik edebilir. Komplike
olmayan erizipel, lenfatikler ve dermis ile sinirlt kalirken, agir olgularda bakteremi,
derin seliilit, deri alt1 apseler ve nekrotizan fasiit gelisebilir. Lokositoz sik goriiliir.

Erizipelde prognoz genellikle iyidir. Agir olgularda nadiren derinin derin



tabakalarina ve yumusak dokuya ilerleyerek derin seliilit, deri alt1 apseler, nekrotizan
fasiit gelisebilir. Tekrarlayan enfeksiyonlarda kalici lenfodem gelismesi en dnemli

komplikasyondur (6,8,12,14)
2.1.12. Seliilit

Seliilit cilt alt1 dokuyu da igeren, erizipelden daha derin yerlesimli ve sinirlart net
olarak ayrilmayan bir cilt enfeksiyonudur. En sik karsilasilan etkenler S. pyogenes ve
S. aureus'dur. Fakat farkli etkenler de cesitli risk faktorleri varhiginda seliilit
etyolojisinden sorumlu olabilir. Hizl1 yayilan 6dem, 1s1 artis1, kizariklik, bazen de
bolgesel lenf nodlariin inflamasyonu ve lenfanjit eslik edebilir. Kil follikiillerini
cevreleyen yiizeyel cilt 6deminden dolayr deri portakal kabuguna benzeyen bir
goriiniim alabilir. Vezikiil, biil, kiitan6z hemoraji, petesi veya ekimoz enfekte cilt
tizerinde gelisebilir. Sistemik bulgular genelde orta diizeydedir. Vezikiil ve biil temiz
bir stviyla doludur. Eger petesi, ekimoz gelisir ve tabloya sistemik toksisite bulgular
eslik ederse, nekrotizan fasiit gibi daha derin enfeksiyonlar diisiiniilmelidir. Seliilit
icin en Onemli predispozan durumlar cildin frajilitesini artiran, savunma
mekanizmasini  azaltan durumlardir (obezite, Onceki kiitanoz hasarlar, vendz
yetmezlige dayali 6dem, lenfatik obstriiksiyonlar gibi). Hasarlanmis kiitandz bariyer
(travma, onceden cilt infeksiyonlari, impetigo, iilser, parmaklarda maserasyon ve
fungal enfeksiyonlardan dolayi) ciltteki fissiirler enfeksiyonun giris kapisi olabilir.
Bu enfeksiyonlar, herhangi bir lokalizasyonda meydana gelse de en sik alt
ekstremitelerde goriiliir. Cerrahi prosediirler, lenfatik drenajin bozulmasi, safen
venektomi, meme kanserinde aksiller lenf nodu diseksiyonu, eslik eden radyoterapi
seltlit gelisimini arttiran faktorlerdendir. Seliilitte kan kiiltiir pozitifligi %5'in
altindadir. Aspirasyon biyopsisi pozitifligi ise %5-40 arasinda degisebilmektedir.
Bundan dolay1 her seliilitli olguda etken izolasyonu gerekli degildir. Fakat, DM,
travma, immiinsupresyon, hayvan 1sirig1r oykiisii ve ndtropeni varliginda etken sik
rastlanan mikroorganizmalardan biri olmayabilir; bu nedenle etkeni tespit edebilmek
icin ¢aba sarf edilmelidir. Tekrarlayan seliilit ataklar1 elefantiyaza sebep olabilir, bu

durumda en sik etken streptokoklardir (15).



2.1.13. Nekrotizan Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlar:

Nekrotizan deri yumusak doku enfeksiyonlari, fasiya ve/veya kas dokusunu tutmasi,
sistemik bulgularin eslik etmesi ile yiizeyel cilt enfeksiyonlarindan ayrilmaktadir.
Doku hasarinin olmasi ve doku 6liimiine sebebiyet vermesi nedeniyle daha yikicidir.
Siklikla travma veya cerrahi ile iligkili derideki siyriklardan gelisen ikincil
enfeksiyonlardir. Nekrotizan enfeksiyonlar yiizeyel enfeksiyonlardan ayiran baglica

Ozellikler sunlardir: (6,12).
a. Inatc1 ve ciddi agr1

b. Fasiya ve kas dokusu igerisindeki kan damarlarinin okliizyonuna bagl biil

olusumu
c. Deri nekrozu veya ekimoz
d. Eritem sinirlarin1 asan 6dem
e. Kutanoz anestezi

f. Yumusak dokuda palpasyonla veya radyolojik olarak tanimlanmis gaz

varligi
g. Ates, 16kositoz, deliryum, renal yetmezlik gibi sistemik toksisite bulgular

h. Antibiyotik tedavisine ragmen hizli yayilim ve saatler icerisinde kotiilesen

klinik belirtiler.

Nekrotizan DYDE'da mortalite % 30 civarindadir. En sik ekstremiteler,
govde ve pelvis etkilenir. Etken siklikla S. pyogenes'tir. Ancak aerobik, anaerobik,
Gram-pozitif ve Gram-negatif mikroorganizmalar da etken olabilmektedir.
Nekrotizan DYDE'de multidisipliner yaklagim gerekir. Acil cerrahi debritman,
antibiyotik ve destek tedavileri birlikte planlanmalidir (2,4,5,16).
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2.1.14. Nekrotizan Fasiit

Nekrotizan (NF), primer olarak yilizeyel fasiya, damar ve sinir yapisini da kapsayan
deri alt1 yag dokusunu ve derin fasiyayi tutan, yasami tehdit eden ve acil cerrahi
miidahale gerektiren agir bir enfeksiyondur. Hastaligin bugiinkii anlamiyla tanima,
cilt nekrozunun her zaman olmadigini, fakat fasiya nekrozunun degismez bir bulgu
oldugunu gozlemleyen Wilson tarafindan yapilmistir (4,5,8,17,18). NF, en hizl
yayilan yumusak doku infeksiyonu olup saatler i¢cinde tiim ekstremiteyi kaplayabilir.
Daha cok yetiskinlerde goriilmesine ragmen c¢ocukluk ¢aginda da goriilebilir. Bu
hastalik i¢in iilkemize ait insidans c¢alismasi yoktur; ancak Amerika Birlesik

Devletleri’nde her y1l 500-1500 yeni olgunun saptandigi bildirilmektedir (18).

Baslangi¢ lezyonu % 80 olasilikla deri lizerindeki minor ¢izik, 1sirik, yanik,
ameliyat insizyonu, dekiibit ilseri, enjeksiyon veya primer deri lezyonlaridir.
Bartholin kist apsesi veya perianal apselerin fasiyal diizlemlere ilerleyerek perine,
gluteal bolge ve batin i¢ine yayilmasi ile de gelisebilir. Vakalarin %20’si bilinen deri
lezyonu olmadan gelisir. NF enfeksiyonunun olusumunu kolaylastiran diger faktorler
ise DM, ateroskleroz, immiin yetmezlik sendromlari, karaciger sirozu, maligniteler,
alkolizm ve kemoterapi sayilabilir (4,5,15). NF tanisi1 cerrahi olarak konur. Tipik
bulgular varliginda gazli gangren ve diger piyomiyozitlerden ayirt edilmelidir.
Etkilenen bolge baslangigta sinirlart belirgin, sis, kizarik, sicak, parlak goriniimlii ve
agrilidir. Bu donemde lezyon seliilit ile karisabilir, ancak lenfanjit ve lenfadenit
nadiren tabloya eslik eder. Enfeksiyonun ilerlemesiyle cilt dnce koyu kirmizi-mor,
daha sonra mavi-gri bir renk alir. Eritem diffiiz olarak yayilir ve lezyon simnirlari
siliklesir. Enfeksiyon ilerlerken ates ile birlikte sistemik toksisite bulgulari tabloya
eklenir. Ug-bes giin igerisinde biiller olusur ve gangren belirginlesir. Bu evrede doku,
kiigiik damar trombozlar1 ve sinirlerin bulundugu subkutan dokunun nekrozuna bagh
olarak agrisizdir. Bolgede anestezinin gelismesi enfeksiyonun basit seliilit olmadigini
gosterir. Altta kalan kas dokusu saglamdir. Enfeksiyon yerinden bakterilerin ve
bakteriyel toksinlerin dolasima ge¢mesi ile sepsis gelisir. Ayrica degisik organlarda
metastatik apseler gelisebilir. Tedavi edilmeyen olgularin mortalitesi yiiksektir

(5,7,12,16,19).
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Nekrotizan fasiit klinik olarak 3 evrede incelenir. Asagidaki tabloda NF'in

klinik evreleri gosterilmektedir (12).

Tablo 2. NF Klinik Evreleri

Evre 1 (erken) Evre 2 (orta) Evre 3 (gec)
Palpasyonla agr1 Kabarcik ve biil olusumu Doku nekrozu
Eritem Cillte fluktuasyon Hiposensivite
Odem Ciltte endurasyon Anestezi
Is1 artis1 Dokuda krepitasyon
Ates Hemorajik biil

NF mikrobiyolojik etkenlerine gore 2 grupta incelenir.

Polimikrobiyal grup (Tip 1): En az bir anaerop bakteri (en sik Bacteriodes
spp ve Peptostreptococcus spp) ile bir veya daha fazla sayida fakiiltatif anaerop
bakteri (A grubu disindaki streptokoklar, E.coli, Enterobacter spp., Klebsiella spp.
ve Proteus spp.) birlikte etkendir. P. aeruginosa nadiren etkendir. Tip 1 NF, baslica

dort farkli durum sonras1 gortiliir.
1) Dekiibit iilseri veya perianal apse,
2) IV ilag¢ kullananlarda enjeksiyon bolgesi kaynakli,
3) Bartholin absesi veya mindr vulvovajinal enfeksiyondan yayilim,

4)Bagirsakla iliskili cerrahi girisimler veya penetran abdominal travma

sonrasi (8).
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Monomikrobiyal grup (Tip 2): En sik etken S. pyogenes’dir. Bu bakterinin
yol actig1 nekrotizan enfeksiyonlarda kiint travmalar, ince kesik ve yaralanmalar,
yaniklar, varisella enfeksiyonlari, kaynak vaka ile yakin maruziyet ve parenteral ilag
bagimlilig1 predispozan faktorlerdir. S. aureus, V. vulnificus, A. hydrophila ve
anaerop streptokoklar da tek basina enfeksiyon etkeni olabilir (5,8). V. vulnificus’un
etken olarak saptandigi NF olgularinda kronik karaciger hastaligi (hemokromatoz,
siroz), adrenal yetmezIlik, malignite, edinsel immiin yetmezlik sendromu ve
aklorhidri baglica predispozan faktorler olarak bulunmustur. Aeromonas suslar1 da en
stk immiinsupresif hasta grubunda, yanik veya travma zemininde enfeksiyona yol

acmaktadir (4, 20, 21).

Tanida yiliksek ates, l0kositoz, yara yerinde siddetli agri, 6dem, renk
degisikligi ve biillerin varligi en 6nemli ipuglarini olusturur. Kesin tani, cerrahi
inceleme sonunda, normalde alt ve {ist tabakalara sikica yapisik olan fasiyanin
kolayca siyrilabilmesi ile konur. Lezyondan yapilan Gram boyamada karisik
bakteriler ya da streptokoksik tipte zincir yapmis Gram-pozitif koklar goriiliir. Kan

ve yara yerinden alinan 6rneklerin kiiltiirii ile etken izole edilebilir(12).

Tip 1 fasiit, siklikla ayak (diyabetiklerde), bas, boyun bolgesi ve perineyi

tutarken, tip 2 ekstremiteleri tutar.

NF tanis1 koymak i¢in 2004 yilinda Laboratory Risk Indicator for Necrotizing
Fasciitis (LRINEC) olarak tanimlanan bir skorlama sistemi kullanilmaktadir (22).
Bu sistemde degerlendirilen laboratuvar testlerinin toplaminin alti ve iizeri olmasi
“olas1 tan1”, sekiz ve iizeri olmasi durumunda da “yiiksek olasilikla nekrotizan™ 6n
tanisi ile cerrahi debridman planlanmalidir. Bu skorlamada kullanilan parametreler

asagidaki gibidir:
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Degisken Skor
C-reaktif protein (mg/L)
<150 0
150 ve ustii 4
Total 16kosit (mm3)
<15 0
15-25 1
>25 2
Hemoglobin (g/dL)
>13,5 0
11-13,5 1
<11 2
Sodyum (mg/dL)
135 ve Ustii 0
<135 2
Kreatinin (mg/dL)
1,5 ve alt1 0
>1,5 2
Glukoz (mg/dL)
180 ve alt1 0
>180 1

NF’in erken tanimlanmasinda direk grafi, bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetikrezonans goriintileme (MRG)’den yararlanilabilir (16). Tiim bu tetkiklerde
fasiyal diizlem veya kas dokusunda gaz varlig1 aranir. Kan ve yara yerinden alinan
orneklerden yapilan Kkiiltiirlerden etken mikroorganizma izole edilebilir. Derin
dokudan alinan kiiltiirler degerlidir. Kan kiiltiirlerinde etken mikroorganizmanin
izole edilme orani (% 60) tip 2 NF olgularinda daha yiiksekken, Tip 1’de bu oran (%
20) daha diistiktiir (4,8,10,19).

2.1.15. Gangranoz seliilit

Genellikle travma veya ameliyat sonrasit subkutan dokuya ilerleyen, basta
Clostridium spp. olmak Tlzere diger anaerop bakterilerin (Bacteroides spp.,
Peptostreptococcus.) veya S. pyogenes ve diger streptokoklarin neden oldugu
nekrotizan tipte bir enfeksiyondur. Enfeksiyon subkutan doku ile sinirhdir, fasiya ve
kas dokusu etkilenmez. Gaz olusumu sik ve yaygindir. Bu etkenler dokuya kirli veya
debridmani iyi yapilmamig travmatik yaralar, ameliyat esnasinda veya enfekte lokal

yaralar ile girer. Sinsi baglamakla beraber, klinik hizli ilerleyebilir. Lokal agri,
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hassasiyet, dokuda 6dem ve sistemik toksisite bulgular1 belirgin degildir. Ayrica,
dokuda koyu bronz rengin olmamasi gazli gangrenden ayirici tanisinin yapilmasinda
Oonemlidir. Yarada tipik olarak ince, koyu renkli, bazen kotii kokulu olabilen bir
akint1 ve klostridial miyonekrozdan c¢ok daha fazla gaz vardir. Yara etrafindaki
dokuya bastirmakla alinan gaz hissi (krepitasyon) yara yerinin smirlarini asabilir

(12).

Radyolojik olarak dokuda asir1 gaz varligi saptanir. Gazin kas dokusu icinde
olmamasi ve dokuda koyu bronz rengin olmamasi gazli gangrenden ayirir (10). Tam
cerrahi olarak yapilir. Miyonekroz varliginda bistiiri ile kesilen kas dokusu kanamaz,
kasilmaz. Akintidan yapilan yaymanin Gram boyamasinda basiller ve parcali

16kositler goriilebilir (5).

Streptokoklarin neden oldugu olgularda, travmayi takip eden lezyon, eritem,
odem ve siddetli agri ile baslar. Bir-ii¢ giin icerisinde deri rengi siyahlasir. Ici
baslangicta sar1, daha sonra koyu siyah renkli sivi ile dolu olan biiller gelisebilir.
Biillerin agilmasi ile yara iiclincii derece yaniklarda oldugu gibi etrafi eritemli,
demarkasyon hatti belirgin, eskar halini alir. Streptokokal toksik sok sendromu (TSS)

siiratle gelisebilir. Komplikasyon olarak bakteremi, metastatik apseler goriilebilir

(12).
2.1.16. Fournier gangreni

Fournier gangreni skrotum ve penis veya vulvay: igine alan nekrotizan yumusak
doku enfeksiyonudur. Ani ve sinsi baslangi¢hidir. Ortalama baslangi¢c yast 50'dir.
Genellikle DM basta olmak tlizere malignite, karaciger ve bobrek yetmezligi gibi altta
yatan hastaligi olanlarda goriliir. Steroid kullanimi, alkolizm, obezite predispozan
diger durumlar arasinda yer alir. Hastalarin % 20’sinde herhangi bir neden

saptanamaz (8). Kesin tan1 i¢in erken cerrahi debridman yapilmalidir (21,23,24,25).

Fournier gangreni kendiliginden meydana gelebilecegi gibi travma,
operasyon veya enfektif bir odaktan yayilim ile de olusabilir(3,5,23,24). Enfeksiyon
giris yerinde seliilit tablosu ile baslar, fasiyaya ilerledikce eritem, 6dem, hassasiyet,

agr1 ve sistemik toksisite bulgulari eklenir. Odem ile birlikte krepitasyon alimir,
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enfeksiyon bolgesi koyu mor renge doniislir ve gangren olusur. Genital bolgeden
baslayan infeksiyon, perine ve karin duvarina yayilabilir. Testisler kendi

arterlerinden beslendikleri i¢cin Fournier gangreninde saglam kalir (5).
2.1.17. Progresif bakteriyel sinerjistik gangren ( Meleney sinerjistik gangreni)

Cilt ve fasiyal dokunun ilerleyici nekrotizan bir enfeksiyonudur. Meleney sinerjistik
gangren tipik olarak abdominal cerrahi insizyonundaki enfeksiyon yerinden,
enterostomi ¢evresinden, abdominal fistiil ¢ikis yerinden veya kronik alt ekstremite
ilserinden kaynaklanmaktadir (1,10,12). Etiyolojide mikroaerofilik streptokoklarin
ve S. aureus'un beraberligi vardir. Bazen Proteus spp., Gram-negatif basiller de
enfeksiyona katilabilirler. Polimikrobiyal olmasindan dolayr sinerjistik terimi
kullanilmaktadir. En 6nemli klinik bulgu, siddetli agr1 ve halsizliktir. Eritem, agr1 ve
O6demle baslar. Lezyonun dis bolgesi ates kirmizisi renginde, orta bolgesi mor renkli
ve hassas, merkezde ise kirli gri, kahverengi veya sar1 yesil renkte gangrendz bolge

bulunur (15, 26, 27)

Ates genellikle yoktur. Lezyon simirindan alinan kiiltiirde etken olarak
anaerop streptokoklar saptanirken, iilsere lezyon {lizerinden S.aureus, nadiren de

Proteus spp. ve diger Gram-negatif basiller saptanir (5,10,16, 26).
2.1.18. Gazh gangren

Gazli gangren kas dokusunda hizla ilerleyen, hayati tehdit eden, toksemik bir
enfeksiyon hastaligidir. Esas etkeni Clostridium perfringens olmakla birlikte, diger
klostridiumlar da etken olabilir. En sik kas yaralanmalar1 ve ameliyatlar sonrasinda
meydana gelir. Gazli gangrenin travmatik olmayan, spontan formunda ise etken
cogunlukla Clostridium septicum dur. Bu durumda gazli gangren tablosu C. septicum
bakteremisini takip eder. Bakteremi en sik altta yatan gastrointestinal sistem (GIS)
patolojisi (kanser, divertikiilit, ameliyat, kolon lezyonu, vs.), l6semi, lenfoma,
ndtropeni veya HIV enfeksiyonundan kaynaklanabilir. Klostridial miyonekroz, iki-ii¢
giin igerisinde gelisen sistemik toksisite bulgulari ve agr ile baslar. Agri gittikce
siddetlenir ve siddeti yara yeriyle uyumsuzdur. Cok ge¢cmeden hasta diigkiin, soluk

ve terli bir hal alir. Nabiz hizlanir, kan basinci diiser, sok ve renal yetmezlik gelisir.
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Hasta huzursuz ve apatiktir. Yiksek ates genellikle vardir, ama nadiren 38.3°C’yi
gecer. Hipotermi kotli prognoza isaret eder ve sok oncesinde goriiliir. Terminal
donemde koma ve sok ile birlikte hastanin biitlin viicudu siser ve tipik bronz bir renk
alir. Bu toksik tabloya yara yerinde 6dem, hassasiyet, yaranin distal kisminin
sogumasi, koti kokulu akinti ve gangren eslik eder. Vezikiil ve biil gelisebilir,
palpasyonla doku icerisindeki gaz fark edilebilir. Akintinin Gram boyasinda ¢ok
sayida Gram-pozitif basiller ve nadiren 16kosit goriiliir. BT ve MRG tetkiklerinde kas
kompartmanlarinda ve fasiyal diizlemlerde gaz goriiliir. Uygun anaerop kiiltiirler ile
%10-15 vakada kandan etken patojen izole edilebilir. Ayirici tanida yumusak
dokunun gaz olusturan enfeksiyonlari; klostridial anaerobik seliilit (sadece cilt ve cilt
altin1 tutar, kaslan etkilemez, sislik ve 6dem ile birlikte ¢ok fazla krepitasyon vardir,
bronzlasma ve biil nadirdir, yavas ilerler, agr1 orta siddettedir, filmlerde gaz
goriintiisii saptanabilir), nonklostridial krepitan seliilit (siklikla vaskiiler yetmezlik
zemininde veya perirektal enfeksiyon olarak gelisir), streptokoksik fasiit, nekrotizan

fasiit, sinerjistik nekrotizan seliilit akla gelmelidir.

Gazli gangren cerrahi bir tanidir. Etkilenen kasin acilmasi ile solgun ya da
koyu renkli kas “’pisirilmig’” gibi goriiniir. Kesilen lifler kontrakte olmaz ve
kanamaz. Cilt tutulumu hafif olsa dahi, altta ilerleyen miyonekroz agir ve derin
olabilir. Erken tan1 ve tedavi hayat kurtaricidir. Tedavisiz olgularda mortalite %100’°¢e
ulagir. Tan1 konulduktan sonra hasta yogun bakim sartlarinda takip edilmeli, genis

debridman yapilmali ve antibiyotik tedavisi hemen baglanmalidir (12).
2.1.19. Piyomiyozit

Piyomiyozit, cogunlukla S. aureus’ un sebep oldugu kas gruplari i¢inde apse varlig
ile karakterize yumusak doku enfeksiyonudur. Bazen S. pneumoniae ve Gram negatif
enterik basiller de sorumlu olabilir. Hastalarin %5-30’unda kan kiiltiir pozitifligi
tespit edilir. Baslangigta biiyiik 6l¢iide tropikal bolgelerden bildirildigi i¢in "tropikal
piyomiyozit" olarak da isimlendirilir. Bununla birlikte 1liman iklimlerde bildirilen
bir¢ok vaka ile, diinya ¢apinda goriilen bir hastalik haline gelmistir. Yaralanma ve
uzun siireli vaskiiler yetmezlik, immiinsupresyon predispozan faktorlerdir. Tek bir

kas grubunda lokalize agri, kas spazmi, ve ates vardir. Siklikla bir ekstremite tutulur.
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Enfeksiyon kas i¢inde derinde oldugu i¢in apse palpasyonla hissedilmeyebilir ancak

lezyon bolgesi tahta gibi sert hissedilir.

Erken donemde piyomiyoziti derin ven trombozundan ultrasonografi (USG)
veya BT ile ayirt etmek miimkiindiir. Ileri donemde apse formu belirgindir (8, 9,10,

28).
2.1.20. Anaerobik streptokokal myozit

Siklikla travma veya cerrahi girisim sonrast anaerobik streptokoklarin etken oldugu
kas ve fasiyanin tutulumu ile karakterli enfeksiyondur. Kas zedelenmesinden birkag
giin sonra sislik ve seropiiriilan bir akinti baglar. Kas ve fasiyalar arasinda gaz
olusumu vardir ancak yaygin degildir. Klinik olarak subakut klostridial gazli
gangrene benzer. Erken donemde ciltte eritemin olmasiyla subakut klostridial gazli

gangrenden ayrilir (8,10).
2.1.21. insan ve hayvan isiriklan ile iligkili enfeksiyonlar

Insan ve hayvan kaynakli 1siriklar hafif yaralanmalardan ciddi enfeksiyonlara kadar
degisik komplikasyonlara neden olabilir. Enfeksiyonlar; 1siranin agiz veya isirilanin
cilt  florasindaki  patojenlerden  kaynaklanabilir. Hayvan 1siriklart  ile
karsilastirildiginda, insan 1siriklarinda enfeksiyon gelisim riski daha ytiksektir.
Gelisen yara enfeksiyonlarinin ¢ogu polimikrobiktir.  Pasteurella tiirleri,
streptokoklar, stafilokoklar, Neisseria spp., Bergeyella zoohelcum, Moraxella,
Corynebacterium ve ve Capnocytophaga tiirleri en sik izole edilen patojenlerdir.
Tiim 1sirik yaralanmalarindan sirastyla kopek (% 85-90), kedi (% 5-10), insan (% 2-
3) ve kemirgenler (% 2-3) sorumludur. Kopek 1siriklarina bagli yaralanmalar daha
cok 20 yasindan biiyiik erkeklerde ve ekstremitelerde goriiliir. Kedi 1siriklarina baglh
yaralanmalarin % 66’s1 iist ekstremitede ve tipik olarak ellerde goriiliir. Insan
kaynakli 1siriklar ise genellikle 20-30 yas arasindaki erkeklerde ve oOzellikle el

parmaklari, kol ve bas-boyun bolgesinde goriiliir.

Kemirgen kaynakli 1siriklarin ¢ogu fare kaynaklidir. Isiriklarin ¢ogu, 6zellikle
kotii hijyenik sartlar altinda yasayan bes yas altindaki ¢ocuklarin yiiz veya ellerinde

meydana gelir. Kopek 1siriklarina bagli yaralanmalar daha ¢ok ezilme tarzinda olup
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bu yaralanmalarin % 4- 25’inde yaklasik 24 saat sonra enfeksiyon gelisir. Kediler
sivri disleri nedeni ile delici tarzda yaralanmalara neden olurlar. Bu tiir
yaralanmalarin yaklagik %30-50’sinde, yaralanmadan ortalama 12 saat sonra
enfeksiyon gelismektedir. El, yiiz ve genital bolge yaralanmalari, 6zel anatomik
yapilart nedeniyle ciddi enfeksiyonlarin gelisimi agisindan yiiksek riskli bolgelerdir.
DM, bobrek yetmezligi, ileri yas, uzun siire steroid kullanimi, aspleni, sistemik lupus
eritematosus (SLE), prostetik eklem kapagi veya kalp kapake¢igi varligi gibi
durumlarin eslik etmesi enfeksiyonun derin dokulara yayilmasini kolaylastirir.
Yaranin siitiire edilmesi tartismalidir. Enfekte olmus ve lizerinden 24 saat gecmis
yaralar acik birakilabilir. Ancak kozmetik acgidan sorun olusturmasi muhtemel

yaralar (yliz bolgesi gibi) siitilire edilebilir (29).

Hayvan ve insan 1siriklar1 sonrasi gelisen DYDE' de en sik izole edilen

etkenler agagida gosterilmistir (29).

Tablo 3. Hayvan ve insan 1siriklart sonrasi gelisen DYDE' de en sik izole edilen

etkenler
Kopek 1s1r181 Kedi 1s1ir181 Insan 1s1r181
Streptococcus spp. Pastaurella multocida Streptokoklar
S. aureus S. aureus
Pasteurella canis Eikenella corrodens
Eikonella corrodes Haemophilus spp.
Anaeroplar
Fusobacterium spp.
Bacteriodes spp.
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Enfeksiyon gelisimi agisindan risk tasiyan (el yaralanmalari, prostetik eklem
bolgesi yaralanmalari, DM, uzun siireli steroid kullanimi, immiin yetmezlik, aspleni,
bobrek yetmezligi, vb.) hastalara 1sirik sonrasinda antibiyotik profilaksisi

Onerilmektedir (29).
2.1.22. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlar: (DAE)

DM’li kisilerde ayak enfeksiyonlar1 yaygin ve ciddi bir sorundur. Diyabetik ayak
enfeksiyonlarinda lezyon en sik ndropatik bir iilser ile baglar. Biitiin yaralar
mikroorganizmalar ile kolonize iken, enfeksiyonun olup olmadigi, 2 veya daha fazla

inflamasyon bulgusunun varlig1 ve piiriilasyon olup olmamasi ile belirlenir. DAE'lar1

" "

"hafif" (ylizeysel ve biyiikluigi ile derinligi sinirli)) "orta" (derin ya da daha
kapsamli) ve "ciddi" (sistemik belirti ve bulgularin eslik ettigi) olmak iizere iice
ayrilir. Bu smiflandirma sistemi vaskiiler degerlendirme ile birlikte, hangi hastalarin
yatirilarak tedavi edilecegi, hangi hastalarin 6zel goriintiileme yontemlerine ihtiyag
duyacagi ve hangi hastalarin amputasyon dahil cerrahi miidahaleye ihtiyaci olup
olmadig1 konusunda yardimci olmaktadir. Cogu diyabetik ayak enfeksiyonlari
polimikrobiyaldir. Aerobik Gram pozitif koklar 6zellikle stafilokoklar en yaygin
etkenlerdir. Aerobik Gram negatif basiller kronik veya antibiyotik tedavisi sonrasi
gelisen enfeksiyonlardan siklikla tespit edilen patojenlerdir. Zorunlu anaeroplar ise
iskemik ve nekrotik yaralarda patojen olabilirler (30,31). Tablo 4'te etkenler ayrintili

olarak gosterilmistir (31).
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Tablo 4. Diyabetik ayak enfeksiyonunda (DAE) etken mikroorganizmalar

Ayak Enfeksiyonu En sik izole edilen etken patojenler
Antibiyotik almamis, enfekte iilser S. aureus, S. pyogenes
Kronik veya 6nceden antibiyotik S. aureus, , S. pyogenes,

tedavisi Enterobacteriaceae

almis, enfekte iilser

Masere iilser Pseudomonas aeruginosa

S. aureus, koagiilaz negatif stafiloklar,

Uzun siiredir genis spektrumlu enterokok, difteroidler,
antibiyotik Enterobacteriaceae, Pseudomonas
tedavisi alan, diizelmeyen yara tiirleri, nonfermantatif Gram-negatif

basiller, mantarlar

Enterokoklar1 da igeren mikst aerobik
Gram-pozitif koklar, Enterobacteriaecea,
Kot kokulu ayak, nekroz ve gangren anaeroplar, nonfermantatif Gram-negatif

basiller

DM’li hastalarda diger sik goriilen deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 NF,
sinerjistik nekrotizan seliilit, Fournier gangreni gibi nekrotizan subkutan doku
enfeksiyonlaridir. Enfeksiyon erken komplikasyonlarin gelisimine neden olabilir ve
basit bir travmadan sonra bile hastalik ilerleyerek tedaviye direngli hale gelebilir.
Cogu derin enfeksiyonlar, doku harabiyetinden sonra bakterilerin daha derin dokuya
penetrasyonu ile olusur. Derin doku enfeksiyonlarinin tedavisinde cerrahi ve

antibiyoterapinin birlikte uygulanmasi zorunludur (32,33).
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Diyabetik ayak iilserleri noropatik ve noroiskemik {lserler seklinde
siiflandirilabilir. Diyabetik ayak iilserli hastalar degerlendirilirken hastada noropatik
veya noroiskemik ayak lezyonlarindan hangisinin oldugunun belirlenmesi 6nemlidir.
Noropatik ayak iilserinde ayak sicaktir, nabizlar palpe edilebilir, derinin terlemesi
azalmis, kuru ve catlamaya egilimlidir. Ulser lokalizasyonu genellikle metatars
baslar1 plantar yiiziinde 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 parmaklarin dorsal yiiziindedir. Graniilasyon dokusu ve kallus yoktur.
Subkutandz dokuda atrofi ve ndropati sebebiyle agrida azalma olusabilir. Noropatik

ve noroiskemik ayak iilserleri ayrica lokal nekroz, gangren ve sepsise neden

olabilmektedir (33).
2.1.22.1. Diyabetik ayak iilserinde patogenez

Periferal noropati, ayakta deformite, periferik vaskiiler hastalik, travma olusumu,
onceki ayak {ilseri ve/veya amputasyon Oykiisii varligi yeniden ayak {ilseri olusumu

riskini artirmaktadir.

Metabolik ve biyokimyasal patogenez: Kontrolsiiz hiperglisemiye bagh

enfeksiyona yatkinlik olusumu, vaskiiler komplikasyonlarin varligi (mikroanjiyopati
ve makroanjiyopati), otonom ndropatiye bagli sempatik uyarida azalma, immiin

sistemde bozukluk olmasi seklinde siralanabilir

Yapisal ve biyomekanik patogenez: DM’li hastanin ayak plantar yiizeyinde

kas ve yag yastikciklarinda atrofi olusmakta, motor noropatiye bagl olarak intrinsik

kaslarda dengesizlik, penge ayak ve ¢eki¢ parmak deformitesine yol agmaktadir (33).
2.1.22.1. Diyabetik Ayakta Noropati

Diyabetik hastalarin ¢ogunda periferik ndropati vardir. Periferik noropati li¢ sekilde
gelisir. Otonom noropati; deride ter ve yag bezleri tam c¢alisamaz ve deride kuruluk,
catlama ve hiperkeratoz olusur, enfeksiyon gelisimi kolaylasir. Motor noropatide,
ayagn intrinsik kaslarin paralizisi sonrasinda atrofi ve fibrozis gelismektedir, bunun

sonucunda da fleksor ve ekstensor kaslar arasinda bir dengesizlik olugmakta ve
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Charcot eklemi gibi eklem deformiteleri olusmaktadir (33,34). Bu deformiteler
basincin belli bolgelere yogunlagmasina neden olur ve iilser olusumunu hizlandirir.
Sensoriyal noropatiden dolay1 agri, temas ve 1s1 duyusu kaybolur. Dagilimi eldiven
corap tarzindadir. Hasta sicakligit ve tekrarlayan travmalar1 algilayamaz ve

kacinilmaz enfeksiyon olusur(33, 34, 35).

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
olugsmasina neden olur (35). Mikro ve makrovaskiiler hasarin olusmasi ile dokuda

iskemi gelisir. Diyabetik ayak patogenezi Sekil 2’°de verildigi gibidir (33).
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Diyabetik ayak enfeksiyonlari icin yeterli bir siniflama yoktur. En sik
kullanilan Wagner ve PEDIS siniflamasidir. Wagner siniflamasinda 6 farkli klinik
basamak tanimlanmaktadir, fakat bu siniflamada pek cok veri g6z ardi edilmektedir.
Bu amacla, bu siniflandirmanin kapsamadigi, doku beslenmesi, yayginlik/ biiyiikliik,
derinlik/ doku kaybi, enfeksiyon ve duyu degerlendirmeleri yapabilen PEDIS
siiflamasi gelistirilmistir (10,33,35).

Tablo 5. DAE’de Wagner siniflamasi (33)

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

eklemi iceren derin iilser

Evre 3 Apse ve/veya osteomiyelit iceren derin tilser
Evre 4 Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren
Evre 5 Topuk ve/veya ayagin biitiinlinlin gangreni

DAE tanis1 mikrobiyolojik, laboratuvar ve radyolojik tetkiklerden daha 6nce
klinik olarak konulur. Yara yerinde piiriilan sekresyon varliginda en az iki saat siire
ile devam eden kizariklik, agri, gerginlik, endurasyon, sicaklik, lenfanjit, kotii koku

veya gaz olusumunda enfeksiyon diistiniilmelidir (32, 33, 36).

Sistemik enfeksiyon bulgularin varligi, metabolik durum, ekstremitelerin
vaskiiler durumu, yaranin boyutu, derinligi ve mikrobiyal etiyoloji belirlenmeye
calisilir. Bu sebeple doppler USG, derin apseleri belirlemek i¢in USG veya BT,
osteomiyeliti belirlemek icin ise MRG istenmelidir (32). Klinik olarak enfeksiyon
sliphesi olmayan yaralardan kiiltiir almak gereksizdir fakat derin enfeksiyon siiphesi

olan, nekrotik yaralardan debridman kiiltiirii veya biyopsi alinmalidir. Siiriintii
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kiiltiirinlin degeri yoktur. Kan kiiltiirii pozitifligi %10-15 olmasmna ragmen ciddi

enfeksiyonlu hastalardan kan kiiltiirii de alinmalidir (10, 32, 33).

Tablo 6. DAE’de PEDIS siniflamasi (33)

Enfeksiyonun klinik gostergeleri

Enfeksiyon

derecesi

PEDIS
(Evre)

Inflamasyon bulgusu olmayan yara

Enfekte
degil

Inflamasyonun bulgularindan >2 olmas1 (piiriilan
akinti, eritem, endurasyon, hassasiyet, 1s1 artisi, agri).
Ulserin gevresinde <2 cm alanda seliilit ve eritem var.
Enfeksiyon deri ve yiizeyel subkutan dokuda sinirli,

sistemik hastalik ya da diger lokal semptomlar yok

Hafif

Sistemik olarak 1yi ve metabolik olarak stabil bir
hastada enfeksiyon var ve asagidaki 6zlliklerden
>1’ine sahiptir:

> 2 cm alanda seliilit ve lenfanjitik ¢izgilenme, ylizeyel
fasiya

altina yayilim, derin doku apseleri, gangren olusmasi
ve enfeksiyonun kas, tendon,eklem, kemik dokulari

tutmasi

Orta

Sistemik toksisite ve metabolik bozuklugu olan
hastada (ates, lisiime titreme, tagikardi, hipotansiyon,
konfiizyon, kusma, 16kositoz, asidoz, ciddi

hiperglisemi ya da azotemi gibi) enfeksiyon varligi

Agir

Diyabetik ayakli hastalarda tani klinik olarak bir an 6nce konmali, enfeksiyon

hastaliklari, endokrinoloji, mikrobiyoloji, plastik cerrahi, ortopedi ve kalp damar

cerrahisi boliimlerini iceren multidisipliner bir yaklagim ile hastanin yatis1 ve tedavisi

yonetilmedir.
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2.2. Saghk Bakim {le iliskili Deri Yumusak Doku Enfeksiyonlar
2.2.1. Bas1 Yarasi

Basi yarasi; viicudun ozellikle kemik cikintilarinin bulundugu bolgelerde
uzun siireli ya da tekrarlayan basilara bagli olarak deri ve derialti dokularda
kapillerlerin tamamen kapanmasi ve o bolgelerde dolagimin durmasi sonucu ortaya
cikan nekroz ve iilserasyonlardir (37). Basi yarasinin gelisiminde en dnemli faktor
basingtir. Kapiller kan akimimi olumsuz etkilenmesi sonucunda dokuda iskemi
olusur. Basi yarasi olusumunda basing disinda yer alan faktdrler; malniitrisyon,
hipotansiyon, mobilizasyonun azalmasi, ileri yas, duyusal algilamanin azalmasi,
derinin idrar ve gaita ile kontaminasyonu, nem, siirtiinme kuvveti ve sepsistir.Basi
yarasi en sik sakrum, topuklar, iskium, trokanter, skapula iizeri, oksipit, omuzlar, diz
ve dirseklerde goriilmektedir (37). Tami agisindan basi yaralarinin evrelemesi

gereklidir. Tablo 7'de bas1 yarasinin evrelemesi gosterilmistir (37).

Tablo 7. Bas1 yarasi evrelemesi

Evrel Cilt biitlinligli tam, sadece kizariklik

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

Evre III | Kas ve fasiyanin altina inmeyen tam cilt kaybi, derin krater seklinde tilser

Evre IV | Kas, kemik veya destek doku kayb1

Basi yarasi insidanst % 10-23 arasinda degisirken, yogun bakim {initelerinde
bu oran % 56’ya kadar ¢ikmaktadir (37). Bu durumun nedenleri; yogun bakim
tinitelerinde fiziksel aktivite ve mobilizasyonun sinirli olmasi, uzun siire yataga
bagimlilik, anestezik, sedatif, analjezik ve kas gevsetici ilaglarin yaygin kullanimu,
suur kaybi, norolojik defisit nedeni ile duyu kaybinin olmasi, metabolizmanin
degismesi, dolasim ve ventilasyon bozukluklart ve mekanik ventilasyon
uygulanmasidir. Yogun bakim hastalarinda fekal/iiriner inkontinans, diyare,

yaralardan sizint1 ve terleme sonucunda deride nemli bir ortam olugmakta ve deri
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hijyeni bozulmaktadir (37,38). Bu durum da basi yarasi ve enfeksiyon riskini

arttirmaktadir. Ayrica yogun bakimda yatis siiresi de basi yarast olusumunu etkiler.

Is1 artig1, eritem, lokal duyarlilik, piiriilan akint1 ve kotli koku gibi yumusak
doku tutulum bulgular1 lezyonu tanimlamada yardimcidir. ileri yas, eslik eden
hastaliklar nedeniyle ates ve 16kositoz gibi sistemik bulgular minimal olabilir ya da
olmayabilir. Hatta inflamasyonun lokal bulgular1 bile belirgin olmayabilir. Dokunun
her graminda 10° koloni olusturan birim mikroorganizma olmasi enfeksiyonu
gosterir. Yara iyilesmesinde gecikme, enfeksiyonun tek belirtisi olabilir.
Osteomiyelit ve bakteremi daha ciddi klinik sekillerdir. Bakteremide genellikle
sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS) (ates, lislime-titreme, konfiizyon ve
hipotansiyon) mevcuttur. Sepsis bulgular1 olan hastalarda bakteremi oran1 % 79’dur.

Bakteremili hastalarda mortalite oran1 yiiksek olup, yaklasik olarak % 50°dir (38).

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 % 41’1 polimikrobiyaldir. Literatiirde
polimikrobiyal baktereminin en sik kaynaginin basi yarasi enfeksiyonu oldugu
bildirilmektedir. Bu nedenle basi yaralarinin baslangig  mikrobiyolojik
degerlendirilmesinde kan kiiltlirleri alinmasi ¢ok onemlidir. Osteomiyelit tanisinda
kemik biyopsi kiiltiirleri yapilmasi altin standarttir. Bakteriyel invazyon ve
kolonizasyon ayirimi gligtiir. Siiriintii  kiiltiirlerinde yanlis pozitiflik oranit ¢ok
yiiksektir. Igne aspirasyon Kkiiltiirlerini yorumlamak giictiir. Derin doku biyopsi
Orneginin kiiltiirii, kemik kiiltiirii dahil hicbir kiiltlir 6rnegi enfeksiyonun klinik veya
histopatolojik delili olmaksizin tek bir kriter olarak kullanilmamalidir. Ayrica, basi
yaralarinda derin yumusak doku hasarmin tanimlanmasinda BT ve osteomiyelit

saptanmasinda da MRG yararlt yontemlerdir (38).
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2.2.2. Kronik Vaskiiler Ulser Yara Enfeksiyonlari

Bacak iilserlerinin en sik nedeni vendz hastaliklardir. Bunun disindaki nedenler
arasinda arteriyel hastaliklar, arteriyel/vendz karisik hastaliklar, diyabetik ndropati,
vaskiilit, piyoderma gangrenozum ve skleroderma da bulunmaktadir. Her kronik
iilser mikroorganizma ile kontaminedir. Kontaminasyon; 1 g dokuda < 10’
mikroorganizma olmasidir. Kontamine bakteriler yeni doku ile oksijen ve besin i¢in
yarigirlarve fizyolojik yara ortamini degistiren iriinler ile yara iyilesmesini
geciktirebilirler. Mikroorganizmalar dokuya invaze oldugunda enfeksiyon olusur.
Yarada enfeksiyon bulgular1 varsa taniyr dogrulamak igin kiiltiir alinmalidir.
Arteriyel tlserlerin agik goriilebilen enfeksiyonlari aligildik bir durum degildir.
Bununla birlikte, arteriyel {ilserlerin kronik kontaminasyonu S. aureus basta olmak
tizere siklikla Gram-pozitif bakteriler ile olur. Venoz lilserlerde streptokoklar, S.
aureus, Pseudomonas spp. ve Proteus spp. en yaygin kontaminant patojenlerdir.
Ozellikle basta siki bandaj uygulananlar olmak iizere vendz iilserli hastalardan

anaerobik bakteriler de izole edilmistir (38).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma 16.10.2012 tarih ve 2012/20 sayili Etik Kurul onay alinarak 01.01.2005
ve 31.12.2012 tarihleri arasinda Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi'ne yatirilmis, ve Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
boliimiince konsiilte edilerek DYDE tanisi ile tedavi baslanmis 18 yasindan biiyiik
hastalarin dosyalarin retrospektif olarak taranmasiyla yapildi. Caligmaya 18

yasindan kii¢iik hastalar dahil edilmedi.

Deri yumusak doku enfeksiyonu tanilar1 ve diyabetik ayak enfeksiyonu
tanilar1 rehberler ve literatiirde yayinlanan calismalarda belirtildigi sekilde kondu

(8,30,39,40,41,42).

Calismaya aliman hastalar icin bu hastalara ait arsiv dosyalarindan ve
bilgisayardaki verilerden faydalanilarak Ek-1 de sunulan hasta formu olusturuldu.
Hasta formunda hastalarin demografik bilgileri, yattig1 servisler, DYDE ile ilgili ilk
sikayetleri altta yatan kronik hastaliklar, klinik labaratuvar ve gorilintiileme
yontemlerine gore tan1 konulan DYDE tipleri, semptomlari, lokal fizik muayene
bulgulari, labaratuvar degerlerinden hemogram, sedimentasyon, C-reaktif protein
(CRP), sodyum, iire, kreatinin, glukoz degerleri hasta formuna kaydedildi. Alinan
debritman, aspirasyon, derin doku biyopsi kiiltiirleri besiyerlerine ekildi en az 48
saatlik inkiibasyondan sonra iireyen mikroorganizmalardan Gram negatiflerin
tiplendirilmesi Once konvansiyonel yontemler kullanilarak, sonra da otomatize
sistemlerden biri olan BBL Crystal Enterik/Nonfermenter (Becton Dickinson, USA)
identifikasyon sistemi ile dogrulandi. Gram pozitif —mikroorganizmalarin
tiplendirilmesinde ise konvansiyonel yontemler ve BBL Crystal Gram pozitif (BD
BBL CRYSTAL GP, Becton Dickinson, USA) identifikasyon sistemi kullanildi.
Antibiyogram duyarlilik testleri Kirby-Bauer disk diflizyon yontemi ile yapildi.
Sonuglar CLSI’da onerildigi sekilde belirlendi (43,44).

Hastalarin ates seyiri, atesin diisme zamani, baglanan ampirik antibiyotik
tedavisinin adi, tedavi siiresi, antibiyotigin degistirilip degistirilmedigi, antibiyotigin
degistirilme sebebi (klinik yanitsizlik, mikrobiyolojik direng, ilaca allerji, ilaca kars

yan etkiler), baktereminin eslik edip etmedigi, klinik ve laboratuvar yanit alinma

29



zamanlar1 formlara kaydedildi. Hastalar, derin doku tutulumu olup olmamasi, cerrahi
debritman ve drenaj gerektirip gerektirmemesi, altta yatan DM, obesite, immun
yetmezlik, arteriyel veya vendz yetmezlik gibi komplike edici bir hastalik olup
olmamasina gore komplike ve komplike olmayan (non-komplike) DYDE olarak
gruplandirildi (45). Bakimevinde kalma, immiinsupresyon durumu, diyaliz almasi,
son 1 ay i¢inde hastanede yatma ve antibiyotik kullanimi dykiisii olan hastalar saglik
bakimu ile iligkili DYDE, bu 6zellikleri tasimayan diger hastalar ise toplum koékenli
DYDE seklinde gruplandirildi. (46, 47).

Atesin 38 C°’nin altina diismesi, lezyonun kizarikliginin, 1s1 artisinin, 6demin
ve hassasiyetin gerilemesi, lezyon boyutlarinin kii¢iilmesi, lezyon yerinde olan
eksudasyon ve piiriilasyonun gerilemesi klinik yanit olarak degerlendirildi. Lokosit
degerinin normal smirlara diismesi (4000-10000/mm’, sedimentasyon hizinda
gerileme, serum kretinin seviyesinin (0,7-1,5 mg/dl), bikarbonatin (22-29 mEq/L),
CPK’nin (0-171 U/L) normal sinirlara déonmesi, CRP degerinde >%40 gerileme
olmasi laboratuvar yanit olarak degerlendirildi. Kan kiiltiirli pozitif olan hastalar i¢in
ardisik kan kiiltiirlerinde mikroorganizmanin olmamasi ya da lezyondan alinan
kiiltirde etken mikroorganizmanin saptandigi hastalar i¢in ardisik kiiltiirlerde
mikrorganizmanin olmamasi mikrobiyolojik yanit olarak degerlendirildi. Deri ve
yumusak doku enfeksiyonu tanisiyla diger klinikler tarafindan tarafimiza konsiilte
edilen tiim hastalar hastaneden taburcu olana kadar veya klinik ve laboratuvar yanit
elde edilene kadar giinliikk vizitlerle takip edildi. Komplike olmayan DYDE’li
hastalarin tedavisi 10-14 giin, komplike olan DYDE’li hastalarin tedavisi en az 3
hafta olacak sekilde planlandi. Antibiyotik tedavisinin iigiincii giiniinden sonra klinik
ve laboratuvar yanit alinamayan, genel durumunda bozulma olan, lezyon bolgesinde
eksudasyon ve piiriilasyonu baslayan, nekrozu gelisen, lezyon boyutlarinda artma
saptanan hastalarin tedavisi toplum kokenli metisiline direngli Staphylococcus
aureus’n (MRSA) da igerecek sekilde genisletildi. Lezyon bdlgesinden alinan
kiiltirde veya kan Kkiiltiiriinde ampirik baslanan antibiyotik tedavisine direncli
mikroorganizma saptanan olgularin da tedavisi lireyen etken mikroorganizmayi
kapsayacak sekilde degistirildi. Lezyon bdlgesinde nekrozu olan, fizik muayenede
gaz saptanan, artrit, apse, osteomiyelit gibi komplike edici durumlart olan hastalar

drenaj ve debritman ag¢isindan cerrahi kliniklerce de konsiilte edildi.
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3.1. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 18.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi
kullanilarak  yapildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluklar
Kolomogorov-Smirnov testi ile incelendi. Sayisal degiskenler i¢in tanimlayici
istatistikler ortanca (minimum-maksimum), kategorik yapidaki veriler i¢in say1 ve
yizde olarak ifade edildi. Kategorik yapidaki degiskenler bakimindan gruplar
arasindaki farkliliklar Ki-kare testi ile incelendi. Sayisal degiskenler bakimindan iki
grubun karsilastirllmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Risk faktorlerinin
belirlenmesi icin lojistik regresyon analizinden faydalanildi. Sonuglar % 95 giiven

araliginda degerlendirildi ve p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Veriler

Calismaya 206 hasta alindi. Bu hastalarin 132'si (% 64) erkek, 740 (% 36)
kadindi. (Tablo 8) Yaslar1 20-83 arasinda degisen hastalarin yas ortalamalar
57.17£15.17 idi. Hastalarin yas dagilim1 Sekil 3'te gosterilmistir.

Tablo 8. DYDE cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%)
Kadin 74 36
Erkek 132 64
Toplam 206 100

30% —

25% —

20% —

15% —

Yiizde (%)

10% —

5% —

0% —
20-29 30-39 40-49 50-58 G0-62 70-78 30-89

Yag gruplan

Sekil 3. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi
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Hastalarin 79'u (% 38,3) Enfeksiyon hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji,
32'si Plastik Cerrahi, 29'u Ortopedi ve Travmatoloji, 21'1 (% 16,9) Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar1 Kliniklerinde izlendigi gozlendi. Hastalarin kliniklere gére dagilimlari

Tablo 9'da belirtilmistir.

Tablo 9. DYDE ile takip edilen hastalarin kliniklere gére dagilimi

Takip Edildigi Klinik Say1 (n) Yiizde (%)
Enfeksiyon =~ Hastaliklart  ve  Klinik | 79 38,3
Mikrobiyoloji

Plastik Cerrahi 32 15,5
Ortopedi ve Travmatoloji 29 14,1
Dermatoloji 21 10,2
Nefroloji 10 4,9
Uroloji 8 3,9
Genel Cerrahi 7 3,4
Endokrinoloji 4 1,9
Kalp Damar Cerrahisi 3 1,5
Diger 13 6,3

Calismaya alinan hastalarin altta yatan hastaliklar1 degerlendirildiginde 104
(% 50,5) hastada DM, 36 (% 17,5) hastada hipertansiyon (HT), 20 (% 9,7) hastada
kronik bobrek yetmezligi (KBY), 19 hastada (%9,2) malignite mevcuttu. Kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), kalp yetmezligi (KY), periferik vaskiiler
hastalik (PVH), serebrovaskiiler olay (SVO), epilepsi, siroz diger altta yatan
hastaliklar olarak tespit edilirken 45 hastada (% 21,8) altta yatan herhangi bir
hastalik yoktu.
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Tablo 10. Altta Yatan Hastaliklarin Dagilimi

Say1 (n) Yiizde (%)
DM 104 50,5
HT 36 17,5
KBY 20 9,7
MALIGNITE 19 9,2
KOAH 12 58
KALP YETMEZLIGI 6 2,9

Degerlendirmeye alinan hastalarin klinik semptom ve bulgulari Tablo 11'de

gosterilmektedir.

Tablo 11. Hastalarin klinik semptom ve bulgulari

Say1 (n) Yiizde (%)
Kizariklik 110 53,7
Ates 66 32
Sislik 63 30,7
Yara 55 26,8
Agn 35 17,1
Akint1 27 13,1
Ulser 4 2
Biil 2 1
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Calismaya dahil edilen hastalara en sik konulan tanilar seliilit (94/206,
%45.6), diyabetik ayak enfeksiyonu (54/206, % 26.2) ve erizipel (23/206, % 11.2)

oldu. Hastalara konulan diger DYDE tanilar1 Tablo 12°de belirtilmektedir.

Tablo 12. Hastalarin DYDE tanilari

Say1 (n) Yiizde (%)

Seliilit 94 45,6

Diyabetik Ayak 54 26,2

Erizipel 23 11,2
Fournier Gangreni 12 5,8
Apse 8 3,9
Dekiibit Ulseri 4 1,9
Yanik sonrast DYDE 4 1.9
Nekrotizan Fasiit 3 1,5
Diger 4 1,9

HASTA gruplarinin karsilastiriimasi

Calismaya alinan hastalar >65 ve <65 yas olarak gruplandirildi. >65

hastalarda DAE % 53,7, diger grupta ise % 46,3 oraninda goriildii. Aradaki bu fark

istatistiksel agidan anlamli idi. Diger tanilar tablo 13'de gosterilmistir.
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Tablo 13. >65 yas ve lizerindeki hastalar ile <65 yas hastalarin DYDE tipleri

<65 yas >65 yas

N=137 (%66,5) N=69 (%33,5) p

n % n %
Seliilit 26 72,3 68 27,7 0,138
Diyabetik Ayak 25 46,3 29 53,7 <0.001
Erizipel 14 60,9 9 39,1 0,640
Fornier Gangreni 9 75 3 25 0,754

Iki grup arasinda cinsiyet acisindan anlamli bir fark saptanmadi. Yas
gruplarina gore altta yatan hastaliklar Tablo 16’ da verilmistir. 65 yas ve iizeri
hastalarda DM goriilme orani (% 68.1) diger yas grubundaki hastalardan (% 41.6)
istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p<0.001). iki grup arasinda diger komorbid

hastaliklar agisindan anlaml fark yoktu.

Tablo 14. Cinsiyet ve eslik eden kronik hastaliklarin yas gruplarina gore

karsilastirilmast.
<65 yas >65 yas
Cinsiyet N=137 N=69 p
n % n %
Kadin 49 35,8 25 36,2
1.000
Erkek 88 64,2 44 63,8
DM 57 41,6 47 68,1 <0,001
HT 20 14,6 16 23,2 0,348
KBY 11 8 9 13 0,316
Malignite 10 7,3 9 13 0,276
KOAH 5 3,6 7 10,1 0,110
KY 2 1,5 4 5.8 0,098
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>65 yasindaki hastalarda 16kositoz saptanma oraninin (% 52,2) diger gruba
gore (% 36,5) anlamli olarak yiiksek oldugu goézlendi (p=0,031). Tedavi
baslangicinda yiiksek ates olup olmamasi agisindan incelendiginde <65 yasindaki
hastalarin % 33,6'sinda, >65 yasindaki hastalarin ise % 29'unda yiiksek ates tespit
edildi, bu fark istatiksel acidan anlamli bulunmadi (p=0,611 ). ki grup arasinda
atesin diisme zamani ve klinik yanit alinma zamani bakimindan da istatistiksel olarak
anlamli fark izlenmedi. Antibiyotik kullanimi, hastanede yatis Oykiisii, operasyon
Oykiisii ve travma gibi risk faktorleri bakimindan degerlendirildiginde yas gruplar

arasinda anlamli fark saptanmadi (p > 0,05).

Tablo 15. Semptom ve klinik 6zellikler agisindan <65 yas ve >65 yas grubundaki

hastalarin karsilastiriimasi

<65 yas >65yas
N=137 (% 66,5) N=69 (% 33,5)
o) %) ™ | P
Kizariklik 82 60,3 28 40,6 0,070
Ates 46 33,6 20 29 0,611
Sislik 43 31,6 20 29 0,821
Lokositoz 50 36,5 36 52,2 0,031
Yara 29 21,3 26 37,7 0,020
Agn 24 17,6 11 15,9 0,912
Akint1 17 12,5 10 14,5 0,857
Ulser 3 2,2 1 1,4 1,000
Biil 1 0,7 1 1,4 1,000
Antibiyotik 86 62,8 45 65,2 0,731
kullanim

Operasyon dykiisii 37 27 21 30,4 0,150
Hastanede yatis 57 41,6 36 52,2 0,725
Travma 21 15,3 6 8,7 0,266

Atesin diisme Median Min-Max | Median 11\\442;
zamam(giin) 3 2-10 3 2-10 0,596
Klinik yant alinma 5 2-14 7 3-12 0,179

zamant (giin)
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Hastalarin % 56,8'inde komplike, % 43,2'sinde komplike olmayan DYDE

saptandi

Erkeklerde komplike DYDE goriilme oran1 % 73,5 ile kadinlardan (% 26,5)
anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,001).

Calismaya alinan hastalardan komplike olanlarda DM goriilme orani (%
62,4), komplike olmayan DYDE hastalarindan (% 34,8) istatiksel agidan anlamli
olarak yiiksek saptandi (p<0.001). Diger komorbid hastaliklar acisindan komplike
olan ve olmayan DYDE hasta gruplarimin karsilastirilmasi Tablo 16' da

gosterilmistir.

Tablo 16. Komplike ve non komplike DYDE'li hastalarin komorbid hastaliklar

acisindan karsilagtirilmasi

DM HT KBY KOAH KY
n % n % n % n % n %
Komplike 73 62,4 |20 556 |9 45 9 75 2 33

DYDE
N=117 (%56,8)

Non komplike | 31 348 | 16 444 |11 55 3 25 6 66,7
DYDE

N=89 (43,2)

<0,001 1.000 0,377 0,312 0,406

Komplike DYDE’li olgularda son bir ay icinde antibiyotik kullanimi
(p<0.001) operasyon gegirme orani (p<0.001), son 1 ay icerisinde hastanede yatis
Oykiisii (p<0.001) komplike olmayan DYDE’li hastalara gore anlamli olarak yiiksek
bulundu. Komplike DYDE'li hastalarin % 66,6'sinda, komplike olmayan DYDE'li
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hastalarin ise % 47,1'inde enfeksiyonun baglangicinda lokositoz tespit edildi. Aradaki
bu fark istatiksel olarak anlamli idi (p=0,005). Ancak tedavi baglangicinda atesin
olmas1 acisindan iki grup incelendiginde komplike DYDE’1I hastalarla non komplike
hastalar arasinda istatistiksel olarak fark yoktu. Calismaya dahil edilen komplike
DYDE olan hastalarda non komplike DYDE olanlara gore atesin istatistiksel agidan
anlamli olarak daha geg¢ diistiigii (p<0,001) ve daha ge¢ klinik diizelme saglandig
(p=0.016) goriildii (Tablo 17).

Tablo 17. Komplike ve non komplike DYDE'lerin 6zellikleri

. Nonkomplike
Komplike DYDE DYDE
. V]
N:117 (%56,8) N:89 (%43.2) )
n % n %
Antibiyotik 88 75,2 43 483 <0.001
kullanimi
Hastanede yatisg 72 61,5 21 23,6 <0.001
Operasyon oykiisii 45 38,5 13 14,6 <0.001
Travma 14 12 13 14,7 0,728
Ates (>38) 42 35,9 24 26,7 0,174
Lokositoz 78 66,6 42 47,1 0.005
Atesin dii Median | Min-Max | Median | Min-Max
tesin diisme <0.001
zamani(giin) 3 210 2 -8
Klinik yanit a}hnma 6.5 3-12 5 )-14 0.016
zamani(giin)

Calismaya alinan 206 hastanin 96'sindan debridman, aspirasyon veya derin
doku biyopsi kiiltiirleri alimmistir. Bu hastalarin = 77'sinde (% 80,2) bir

mikroorganizma, 17'sinde (17,7) aynm1 zamanda iki mikroorganizma, 2'sinde ise
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(%2,1) iic mikroorganizmanin iiredi. En sik iireyen etken metisilin duyarli S.
aureus/epidermidis oldu. Daha sonra sirasi ile Pseudomonas aeruginosa, Escherichia
coli, Klebsiella spp., Enterobacter spp., Acinetobacter spp., Enterecoccus spp. ve
digerleri (Proteus spp., Streptococcus spp., Morganella spp., Serratia spp)
gelmektedir. Escherichia coli suslarmin 3 tanesi (% 13,04) genislemis spektrumlu
beta laktamaz (GSBL) pozitifti. Bu alinan kiiltiirlerin komplike ve komplike olmayan
DYDE'deki dagilimi tablo 18' de gosterilmistir.

Tablo 18. Komplike ve komplike olmayan DYDE'de iireyen etkenler

Komplike olmayan | Komplike DYDE'de
DYDE'de alinan kiiltiir | alinan kiiltiir (N:83)
(N:13)
Say1 Yiizde (%) Say1 (n) | Yiizde (%)
(n)
Metisiline Duyarh | 9 69,2 14 16,9
Staphylococcus aureus
Metisiline Duyarli Koag. (- | 2 15,3 3 3,6
) Staphylococcus
Metisiline Direngli | - - 7 5,4
Staphylococcus aureus
Metisiline Direngli | - - 2 2.4
Staphylococcus
Koag. (-)
Pseudomonas aeruginosa 1 7,7 25 30,1
Escherichia coli - - 23 27,7
Klebsiella spp. - - 7 8,4
Enterobacter spp. - - 6 7,2
Enterococcus spp. - - 3 2,6
Acinetobacter spp. - - 5 6
Diger bakteriler 1 7,7 10 12
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Calismamiza dahil edilen 206 hastanin 119 tanesi (% 57,8) toplum kokenli,
87'si (% 42,2) ise saglik bakimi ile iligkili DYDE olarak tanimlanmistir. Komorbid

hastaliklar a¢isindan iki grubun karsilagtirmasi Tablo 19°da gosterilmistir

Tablo 19. Saglik bakimi ile iliskli ve toplum kokenli DYDE olan hastalarin altta

yatan hastaliklari
Toplum kdkenli Saglik bakimu ile iliskili
DYDE DYDE P
N:119 (%56,8) N:87 (%43,2)
n % n %
DM 62 52,1 42 48,3 0,588
HT 22 18,5 14 16,1 0,794
KBY 10 8,4 10 11,5 0,616
Malignite 10 8,4 9 10,3 0,817
KOAH 4 3,4 8 9,2 0,143
Kalp yetmezligi 3 2,5 3 3,4 0,690

Saglik bakimu ile iligkili olgularin % 72,4'i, toplum kokenlilerin ise % 45,4t
komplike DYDE olarak degerlendirilmistir. Aradaki bu fark istatiksel olarak anlamli
bulunmustur. (p<0,001) (Tablo 20).

Tablo 20. Saglik bakimi ve toplum kokenli DYDE'li hastalarin komplike ve
komplike olmayan DYDE agisindan karsilastirilmast

Toplum kokenli Saglik bakimu ile iliskili
DYDE DYDE
N:119 (% 56,8) N:87 (% 43,2) p
n % n %
Komplike olmayan
DYDE 65 54,6 24 27,6
<

Komplike DYDE 54 454 63 7.4 0,001

Tablo 21' de lireyen mikroorganizmalarin toplum ve saglik bakimi ile iliskili

olarak say1 ve ylizdeleri gosterilmistir.
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Tablo 21. Ureyen mikroorganizmalarm toplum kdkenli ve saghk bakimu ile iliskili

DYDE'lerde dagilimi
Toplum kdkenli Saglik Bakimu ile Iliskili
DYDE'den iireyen mo | DYDE'den iireyen mo kiiltiir
sayis1( N:40) sayis1 (N:56)
S(i})ll Yiizde(%) Say1 (n) Yiizde(%)
Metisiline Duyarh 13 32.1 5 8.9
Staphylococcus aureus
Metisiline Duyarh
Staphylococcus Koag. (-) 3 >4 2 3.8
Metisiline Direngli
- - 7 12,5
Staphylococcus aureus
Metisiline Direngli
Staphylococcus Koag. (-) ! 1.8 I 1.8
Pseudomonas aeruginosa 7 12,5 19 339
Escherichia coli 7 12,5 16 28,6
Klebsiella spp. 2 2,8 5 8,9
Enterobacter spp. 3 5,4 3 5,4
Enterococcus spp. 1 1,8 2 3,6
Acinetobacter spp. 1 1,8 4 7,1
Diger bakteriler 4 7,1 7 12,5

Toplum kokenli ve saglik bakimi ile iliskili DYDE’li hastalar son 1 ay

icerisinde antibiyotik kullanimi, operasyon Oykiisii, hastanede yatig, travma gibi

faktorler acisindan degerlendirildiginde; saglik bakimi ile iliskili olanlarin %

94,3'inilin antibiyotik kullandig1, % 47,1'inin operasyon ge¢irdigi, % 83,9'unun ise

son 1 ay igerisinde hastanede yattig1 gozlendi. Toplum kdokenli olanlarin ise %

41,2'sinin antibiyotik kullandigi, % 14,3"liniin operasyon geg¢irdigi, % 16,8'inin ise

hastanede yatig Oykiisli oldugu tespit edildi. Aradaki bu farklarin istatiksel a¢idan

anlamli oldugu gorildii (p<0.001). Toplum kokenli ve saglik bakimi ile iligkili

DYDE'li hastalar tedavi baslangicinda yiliksek ates ve 1okositoz yoniinden

karsilastirildiginda iki grup arasinda yiiksek ates, 16kositoz, atesin diisme zamani ve

klinik yanit alinma zaman1 bakimindan istatistiksel agidan fark yoktu Tablo 22.
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Tablo 22. Toplum kdkenli ve saglik bakimi ile iliskili DYDE'li hastalarin klinik

ozellikler agisindan karsilastirilmasi

Toplum kdkenli Saglik Bakimu ile
DYDE N=119 Iliskili DYDE
(%57.8) N=87(%42,2) P
n % n %
Antibiyotik
49 41,2 82 94,3 <0,001
kullanimi
Operasyon Oykiisii 17 14,3 41 47,1 <0,001
Hastanede yatis 20 16,8 73 83,9 <0,001
Travma 17 14,3 10 11,5 0,706
Ates(>38) 37 31,6 29 33,3 0,134
Lokositoz 71 59,7 49 56,3 0,631
e Min-
Atesin disme Median | Min-Max | Median
zamani Max 0,096
(giin) 3 2-8 3 2-10
Klinik yanit alinma
5 2-14 6 3-10 0,836
zamani (glin)

Komplike edici faktorlerden DM, HT, KBY, malignite ve 65 yasin iizerinde
olmak binary logistic regression ile degerlendirildi. DM'nin komplike DYDE
gelisimindeki riski 3 kat arttirdig1 tespit edildi (p=0,001). ( Tablo 23)
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Tablo 23. Komplike DYDE Gelisimindeki Risk Faktorleri

Risk Faktorii Odss Ratio %95 CI p
DM 3,021 1,550-5,887 0,001
HT 0,626 0,281-1,395 0,255
KBY 0,359 0,133-0,971 0,044
Malignite 0,232 0,070-0,773 0,070
Yas (>65) 1,303 0,664-2,556 0,441

Saglik bakimu ile iliskili DYDE gelisimindeki risk faktorleri multiple binary
logistic regression modeline alindi. Buna gore son 1 ay i¢inde hastanede yatisin riski

10,7 kat, antibiyotik kullaniminin ise 8 kat arttirdig1 gosterildi (Tablo 24).

Tablo 24. Saglik Bakimu ile Iliskili DYDE gelismesindeki risk faktorleri

Risk Faktord Odds Ratio %95 CI p
Hastanede yatis Sykdsii 10,787 4,718-24,661 <0,001
Antibiyotik kullanim
Sykilsii 8,066 2,754-23,623 <0,001
Operasyon Oykiisii
2,334 0,911-5,979 0,077
Travma 0,774 0,204-2,937 0,707
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5. TARTISMA

Deri yumusak doku enfeksiyonlari zamaninda tani konulmadigi ve tedavi edilmedigi
durumlarda komplikasyonlu seyredebilir. Bu enfeksiyonlarin tanis1 genellikle kolay
konulabilse de altta yatan kronik hastaliklarin olmasi, tedaviye yanitsizlik, uygun
olmayan antimikrobiyal ajan kullanimi, nekrozun ve apsenin eslik edebilmesi klinik
seyri olumsuz etkileyebilmektedir. Derin doku tutulumu oldugu diisiiniiliiyorsa,
klinik seyir hizliysa, hastada sepsis bulgular1 ve komorbid faktorler varsa hastalarin
hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi daha dogrudur. Ancak hafif yakinma ve
bulgulart olan komplike olmayan hastalar ayaktan takip ve tedavi edilebilir. Bu
calismada, Biilent Ecevit Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezinde

yatarak tedavi gérmiis DYDE tanisi1 alan hastalar retrospektif olarak incelendi.

Literatiirde siklikla DM, HT, KBY, malignite ve obezitenin DYDE'l
hastalarda  altta  yatan  komorbid  durumlar oldugu  bildirilmektedir.
(36,42,46,48,49,50). Eker ve ark. ‘nin yaptigi caligmada toplum kokenli DYDE’li
hastalarda DM’nin % 54,1 oran ile ilk sirada yer alan komorbid hastalik oldugu
bildirilmistir (51). Bizim g¢alismamizda da hastalarin yarisinda DM saptanmasi
literatiirle uyumludur. Bunu sirasiyla HT, KBY, malignite takip etmektedir. Viicut

kitle endeksleri hesaplanamadigindan obezite igin bir degerlendirme yapilamadi.

Yayinlanan ¢aligmalarda DYDE gelismesiyle iligkili bir¢ok risk faktorii
bulunmustur. Eker ve ark.” nmin yaptifi ¢alismada DYDE olusumunda obezite,
periferik vaskiiler hastalik ve DM 6nemli risk faktorii olarak saptanirken, Diamentis
ve ark. ise kanser, kemoterapi, radyoterapi ile olusan immunsupresyonun DYDE

igin risk faktorii oldugunu gostermislerdir (51,52).

Literatiirde komplike DYDE derin yumusak dokuyu igine alan, cerrahi
miidahale gerektiren enfeksiyonlar olarak bilinmektedir. Nekrotizan fasiit, fournier
gangreni, enfekte ilser, diyabetik ayak, yanik enfeksiyonlari, cerrahi alan
enfeksiyonlar1 ve major apseler gibi klinik tipleri vardir (3). Komplike DYDE
cerrahi miidahale gerektiren, sistemik toksisite ve bulgular ile altta yatan hastaliklarin
eslik ettigi, ndtropeni, iskemi, doku nekrozunun, yanik ve 1siriklarin oldugu genis bir

klinik yelpazeyi kapsar. Komplike DYDE'lerin basarili yonetimi; erken tani, erken
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cerrahi debritman/drenaj ve uygun ampirik antibiyotik tedavisini kapsamaktadir (39).
Komplike DYDE'lerde etken ¢ogunlukla Staphylococcus aureus'tur. Bu hastalarda
uzun siireli bakim evlerinde kalisin, daha o6nce hastanede yatisin, operasyon
Oykiistiniin, KBY, DM gibi komorbid faktorlerin MRSA i¢in risk faktorii oldugu
gosterilmistir.(39).

Lipsky ve arkadaglarinin yaptigi komplike DYDE tanis1 alan 1033 hastay1
kapsayan bir ¢alismada, DM’ nin en fazla eslik eden hastalik oldugu, bunu periferik
vaskiiler yetmezlik ve KBY ’nin izledigi bildirilmistir. En yaygin risk faktorleri son 6
ay i¢inde hastanede yatma ve son 1 ay i¢inde antibiyotik kullanim Oykiisii olarak
bulunmustur. Cerrahi alan enfeksiyonuna sahip kisilerin son 6 ay icinde opere
olduklar tespit edilmistir. Hastalarin sadece % 8.,2'sinde baslangicta >38 C° atesi
oldugu gosterilmistir (42). Caligmaya dahil edilen 1033 hastanin % 73,5'1 saglik
bakimu ile iligkili komplike DYDE tanisiyla takip edilmistir. Bu oran Zilberberg ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da yaklasik olarak ayni bulunmustur (42,50).

Marcus ve arkadaslarinin yaptig1 genis serili komplike DYDE ‘li hastalarda
en yaygin komplike DYDE’nin seliilit ve apse oldugu, en yaygin saglik bakimi ile
iligkili komplike enfeksiyonlarin ise cerrahi alan enfeksiyonu ve iilser oldugu
belirtilmistir. En fazla komorbid hastaliklar ise HT (% 56), DM (% 35,) konjestif
kalp yetmezligi (% 11,6) ve KBY (% 10,6) olarak tespit edilmistir (3).

NF gelismesi icin predispozan faktorler arasinda DM, malignite, obezite,
yashlik, cerrahi, periferik vaskiiler hastalik, HT, radyoterapi ve IV ila¢ kullaninm
Oykiisii sayilabilir (22). Yapilan bagka bir caligmada ise NF i¢in kolaylastirici
faktorler DM, malignite, alkol bagimliligi, KBY ve kronik karaciger hastalig1 olarak
bulunmustur (17).

Fournier gangreni gen¢ yas grubunda ve kadinlarda sik goriilmekle birlikte
50-60 yas civarinda goriilme sikligi artmaktadir. DM, steroid kullanimi, alkolizm,
malignite, karaciger ve bobrek yetmezligi, obezitenin fournier gangreni gelisiminde

predispozan rol oynadig bildirilmektedir (21, 23, 24, 25).
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Hug ve ark. yaptig1 ¢alismada izlenen hastalarin tanisina eslik eden DM, HT,
derin ven trombozu, periferik vaskiiler hastalik gibi bir sistemik hastaliginin olmasi
ile bas1 yarast gelisimi arasinda anlamli bir iliski saptadiklarini belirtmislerdir (53).
Tel ve arkadaglar1 ise genellikle literatiirde bildirilenin aksine baska bir sistemik
hastaligin olmasi ile basi yarasi gelismesi arasinda anlamli bir iligki bulmamiglardir

(54).

Bizim caligmamizda da yukaridaki calismalara benzer sekilde komplike
DYDE erkeklerde daha fazla gézlendi. DM, komplike DYDE’li hastalarda en fazla
goriilen komorbid hastalikti. Bunu sirasiyla HT, KBY izledi. Ayrica DM, komplike
DYDE'lerde komplike olmayanlara gore anlamli olarak yiiksekti. DM komplike
DYDE gelisiminde risk faktorii olarak saptandi. Lokositoz goriilme orant komplike
DYDE’LI olgularda anlamli yiiksekti. Ates ise hastalarin %35,9'unda gozlendi.
Ayrica komplike DYDE olan hastalarda komplike olmayanlara gore ates daha geg
diistii ve daha geg klinik diizelme saglandi.

Cilt patojen mikroorganizmalarin invazyonuna karsi bariyer goérevi gorir
ayrica kendi mikrofloras: ile ek koruma saglar. Yaslanma ile bu iki mekanizma
genellikle bozulmaktadir (55).Yaslhilarda seliilit ve enfekte iilserler en sik goriilen cilt
enfeksiyonlaridir (56). Yasl hastalar, cilt elastisitesinin bozulmasi, immun yetmezlik
ve altta yatan DM gibi sistemik hastaliklar, travma, 6dem veya egzema gibi cilt
biitiinliiglinii bozan durumlardan dolayr DYDE igin risk altindadirlar. Seliilit, yash
hastalarda hizli ilerleyen eritem, 1s1 artis1, 6dem ile kendini gostermektedir. Ates sik
rastlanilan bulgu degildir. Mental degisiklik ve fonksiyonel durumda azalma
goriilebilmektedir. Odem, artmuis cilt frajilitesi, vendz yetmezlik, lenfatik
obstruksiyon ve safen venektomi yaslilarda seliilite kars1 yatkinlik olusturan diger

durumlardir (48, 55).

Yagsh hastalarda komplike DYDE olan NF’de lezyon {izerinde eritem, 6dem,
1s1 artigi gibi seliilit bulgular1 olabilir. Bir kag¢ giin i¢inde cilt koyu kirmizi-mor bir
renk alabilir, kabarciklar ve biil olusabilir. Yiiksek ates ve sistemik toksisite bulgular

gozlenebilir. Lokositoz siklikla vardir (48).
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Basi iilserleri 6zellikle immobil yasl hastalarda sik goriilmektedir. 70 yasin
tizerindeki hastalarin 2/3’tinde dekiibit iilseri ortaya ¢ikmaktadir Yasli, inkontinansi
olan, bilingsiz, paralizisi olan hastalar artmis risk altindadir. Kontraktiir, spastisite,
PVH, DM ve otonomik regulatér disfonksiyon gibi eslik eden hastaliklar da basi
tilseri ile iliskilidir (48).

Bizim ¢alismamizda >65 yas hastalarda en fazla goriilen komorbid hastalik
DM olarak tespit edildi. Bunu HT, KBY ve malignite takip etti. Bu hastalara en sik
konulan tan1 DAE oldu. Ardindan seliilit ikinci siklikta konulan tani oldu. DAE'nun
stk olmasinin sebebi galigmamizda >65 yas hastalarda en sik eslik eden hastaligin
DM olmast ile agiklanabilir. Calismamizda literatiire benzer sekilde >65 yas
hastalarda lokositozun daha fazla oldugu goézlendi. Ates ise sik tespit edilen bir
bulgu degildi. Yash hastalarda ates olmasa bile klinik bulgular varlig1 ve 16kositozun

olmast DYDE tanisin1 genellikle koymak i¢in yeterlidir.

Zervos ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada saglik bakimi ile iliskli
DYDE'lerde eslik eden hastaliklar DM, HT malignite, periferik vaskiiler yetmezlik,
KOAH ve KBY olarak bulunmus, bu hastaliklardan periferik vaskiiler yetmezlik,
HT, malignite, KBY, saglik bakimi ile iliskili DYDE olan hastalarda daha sik
gozlenmis ve bu istatiksel agidan anlamli olarak bulunmustur (p<0,05). Dekiibit
ilserini ve cerrahi sonrasi gelisen yara enfeksiyonunu saglik bakimi ile iliskili
DYDE'lerde toplum kokenlilere gore daha sik gézlemislerdir. En sik iireyen etkenler
stirastyla, MRSA , Streptococcus spp., MSSA ve Proteus spp. olarak bulunmustur.
Son 3 ay i¢inde hastanede yatis dykiisii ve bakim evinde kalmak saglik bakimi ile
iliskili DYDE ‘de risk faktorii olarak tespit edilmistir. Ayrica saglik bakimu ile iligkili
DYDE'li hastalarin ortalama hastanede kalis siirelerinin daha uzun oldugu

gosterilmistir (3).

Yapilan diger bir calismada ise DM, PVH, kronik karaciger hastaligi,
malignite ve KBY eslik eden hastaliklar olarak bulunmus, bu hastaliklarin hepsi
saglik bakimi ile iliskli DYDE'li olan hastalarda daha fazla gézlenmis ancak sadece
malignite ve KBY istatiksel agidan anlamli bulunmustur. Ureyen etkenler ise siklik

sirasina gore MSSA, MRSA, P. aeruginosa olarak bulunmustur. Ayrica saglik bakimi
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ile iligkili DYDE'li hastalarin ortalama hastanede kalis siirelerinin daha uzun oldugu

gosterilmistir (50).

Bizim c¢alismamizda saglik bakimi ile iliskili DYDE olan hastalarda altta
yatan hastaliklar yukaridaki ¢alismalara parelel sekilde sirasi ile DM, HT, KBY,
malignite olarak bulundu. Ancak toplum kokenli DYDE olan hasta grubu ile
karsilagtirildiginda komorbid hastaliklar acisindan aralarinda fark saptanmadi. Saglik
bakimu ile iligkili DYDE'lerde en sik iireyen etkenler sirasiyla P. aeruginasa, E.coli,
MRSA toplum kokenlilerde ise MSSA, E.coli ve P. aeruginosa seklinde idi. Son 1
ay icinde hastanede yatma, antibiyotik kullanim1 ve operasyon Oykiisiiniin olmasi
saglik bakimi ile iligkili DYDE gelisimindeki risk faktorleri olarak saptandi. Ancak
saglik bakimu ile iliski DYDE ve toplum kokenli DYDE arasinda klinik yanit alinma

zamani ve atesin diisme zamani bakimindan fark tespit edilmedi.

Sonug olarak ¢alismamizda DM, DYDE’li hastalarda hem en sik eslik eden
komorbid hastalik hem de komplike DYDE gelisiminde bir risk faktorii olarak
saptandi. Lokositoz goriilme orani komplike DYDE’li olgularda anlamli olarak
yiiksekti. Komplike DYDE olan hastalarda komplike olmayanlara gore atesin daha
ge¢ diismesi ve daha gec klinik diizelme saglanmasi nedeniyle komplike DYDE’li
hastalarin daha yakin takibinin yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz. Ayrica leri
yastaki hastalarda yiiksek ates goriilme orani fazla olmadigindan uygun klinik
bulgular varliginda DYDE tanis1 koyulmalidir. Hem komplike hem de saglik bakimi
iligkili DYDE’de etkenler direncli mikroorganizmalar olacagindan ampirik tedavi

daha genis spektrumlu olacak sekilde planlanmalidir.
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6. SONUCLAR

Bu c¢alismaya 206 hasta alindi. Bu hastalarin 132'si (% 64.1) erkek, 744 (35.9)
kadindi. Yaslar1 20-83 arasinda degisen hastalarin yas ortalamalar1 57.17+15.17 idi.

Hastalarin 124'i (% 60,2) dahili kliniklerde, 80'i (% 38,8) cerrahi kliniklerde,
2 hasta ise yogun bakimda (%1) takip edildi. Dahilli klinik servislerinde izlenen
hastalarin 79'u (% 63,7) enfeksiyon hastaliklar, 21'i (% 16,9) deri ve ziihrevi
hastaliklar1 servisinde izlendi. Cerrahi klinik servisinde izlenen hastalarin 32'si (%

40) plastik cerrahi, 29'u (% 36,2) ortopedi servisinde takip edildi.

Calismaya alinan hastalarin altta yatan hastaliklar1 degerlendirildiginde en sik
104 (% 50,5) hastada DM, 36 (% 17,5) hastada HT, 20 (% 9,7) hastada KBY, 19
hastada (% 9,2) malignite (16/19 % 84,2 solid tiimor, 3/19 % 15,8 hematolojik
malignite) vardi. KOAH, KY, PVH, SVO, epilepsi, siroz diger altta yatan hastaliklar
olarak tespit edildi.

Calismaya dahil edilen hastalara en sik konulan tani seliilit (94/206, % 45,6)
oldu. Bunu sirasiyla DAE, erizipel, fournier gangreni, cilt alt1 apse, dekiibit iilseri,
YSE, NF ile biilloz erizipel, eritrodermi, pemfigus vulgaris ve pyoderma

gangrenozum takip etti.

Calismaya dahil edilen DYDE'li hastalar altta yatan hastaliklar1 bakimindan
incelendiginde DM, hem tiim hasta grubunda (% 50.5) hem de >65 yas hastalarda (%
68.1) en fazla goriilen hastalikt1.

Hastalar tedavi baslangicinda yiiksek ates ve 16kositoz yoniinden
degerlendirildiginde >65 yas hastalarda 16kositoz oraninin anlamli olarak daha fazla
oldugu gozlendi. Yiiksek ates goriilme sikligi ise <65 yas grubunda istatistiksel

olarak anlamli olmasa da daha fazlayda.

Hastalarin 117'sine (% 56,8) komplike DYDE, 89'una (% 43,2) ise komplike
olmayan DYDE tanis1 kondu. DM komplike DYDE ig¢in risk faktorii olarak bulundu.
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Erkeklerde komplike DYDE goriilme orani kadinlardan anlamli olarak

yiiksek saptandi.

Son 1 ay icerisinde antibiyotik kullanimi, operasyon Oykiisii, hastanede yatis
ve l6kositoz goriilme orant komplike DYDE’li hastalarda anlamli olarak komplike
olmayanlara oranla daha yiiksekti. Atesin diigme giinii ve klinik yanit alinma zamani

komplike grupta diger gruba oranla anlamli olarak daha gegti.

Calismaya alman 206 hastanin 96'sindan kiiltiir alinmistir. Bu hastalarin
77'sinde (% 80,2) bir mikroorganizma, 17'sinde (% 17,7) aym1 zamanda iki
mikroorganizma, 2'sinde ise (% 2,1) iic mikroorganizmanin iiremistir. En sik iireyen
etken metisilin duyarli S. aureus/epidermidis (%29,2) olmustur. Daha sonra sirasi ile
P. aeruginasa,(%27,1) E.coli,(%24) Klebsiella spp.(% 7,3), Enterobacter spp.(%
6,3), Acinetobacter spp.(% 5,2), Enterococcus spp.(% 3,1) ve digerleri (Proteus
spp., Streptococcus spp., Morganella spp., Serratia spp. ) gelmektedir. E. coli' lerin
3’inde (%13) GSBL pozitifligi saptandi.

Calismamiza dahil edilen 206 hastanin 119 tanesi (% 57,8) toplum kokenli
DYDE, 89'u ise saglik bakimu ile iliskili DYDE olarak tanimlandi. Saglik bakimai ile
iligkili olanlar1 % 72,4'1, toplum kokenlilerin ise % 45,4'0 komplike DYDE olarak
degerlendirildi. Son 1 ay i¢inde hastanede yatisin ve antibiyotik kullaniminin olmast,

saglik bakimu iligkili DYDE i¢in risk faktorii olarak saptandi.
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Ek 2. Hasta Kayit Formu

Ad Soyad
Cinsiyet
Dogum Tarihi
Barkod
Yattig1 Servis
Ik sikayet(ler)
Kronik Hastalik
Dm
Ht
Kby
Koah
Malignite
Kalp Yetmezligi
Periferik damar hastaligi

Tipi :
Impetigo
Follikiilit
Fronkiil
Karbonkiil
Erizipel
Seliilit

Nekrotizan Seliilit
Nekrotizan Fasiit
Fornier Gangreni
Gazli Gangren
Diyabetik ayak
Apse

Oncesinde antibiyotik kullanimi (son 1 ay icerisinde) var () yok ()
Oncesinde hastaneye yatis dykiisii (son 1 ay i¢inde) var () yok ()
Operasyon Oykiisii var () yok ()

Immun yetmezlik olusturan durumlar var () yok () (varsa ne oldugu yazilacak)

Yanmik  var() yok()
Seyahat dykiisii
Tutulum yeri

Labaratuvar Parametreleri

Whbc: Hgb: Het: Plt:
Sedimantasyon: Crp:

Sodyum

Ure

Kreatinin

Glukoz
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Ates ve atesin diisme zamani

Baslanan ampirik antibiyotik tedavisinin ad1 stiresi

Antibiyotik uygunlugu

Antibiyotigin degistirilip degistirilmedigi

Antibiyotik degisti ise sebebi (klinik yanitsizlik, mikrobiyolojik direng, ilaca kars1
allerji veya yan etkiler)

Baktereminin eslik edip etmedigi

Klinik yanit alinma zaman

Etken mikroorganizma adi, antibiyotik duyarlilig:
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