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DERI VE YUMUSAK DOKU ENFEKSIYONLARININ KLiNiK VE
EPIDEMIiYOLOJIK OZELLIKLERININ DEGERLENDIRILMESI

OZET

Giris ve Amac: Deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 (DYDE) ¢ok hafif bir klinik
tablolardan hayati tehdit eden ciddi enfeksiyonlara kadar degiskenlik gosterebilir.
Onemli olan hastaligin klinik siddetini ve tanisin1 dogru degerlendirip, tedaviyi uygun
bir sekilde planlayabilmektir. Bu ¢aligmanin amaci, DYDE olan hastalarin demografik
ve epidemiyolojik ozelliklerini, tani yontemlerini, cerrahi veya medikal tedavi

sonuglarini incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi (EUTF) Hastanesi,
Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi’'nde DYDE (ektima, karbonkiil, seliilit, erizipel, abse,
nekrotizan fasiit, piyomiyozit ve diyabetik ayak enfeksiyonu) tanisi ile yatan, 18 yas ve
lizeri erigkin hastalar dahil edildi. EUTF Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi
disinda yatan, cerrahi alan enfeksiyonu olarak degerlendirilen, 18 yasindan kiigiik

hastalar ise ¢alisma dis1 birakildi.

Bulgular: Calismaya alinan 118 hastanin %59,3’1 erkek olmak iizere yas ortalamasi
62,2+15,0 (min-max; 19-90) di. Hastalarin %36,4” iinde derin DYDE goriildii.
Komplike ve non-komplike olma durumlart ile erkek cinsiyet arasinda anlamli bir iligki
goriildii (p=0,04). En sik %40,7 orami ile seliilit’e rastlandi. Ayrica selilit olan
hastalarin %16,7’ sinde goriilen lenfédem ve diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin
%22,6’ sinda goriilen tinea pedis onemli risk faktorii olarak belirlendi. Lezyonlar
lokalizasyonlar1 ag¢isindan degerlendirdigimizde %78,8 ile siklikla alt ekstremitede
oldugu tespit edildi. Hastalarda en sik goriilen ek hastalik (%52,5) diyabet idi. DM derin
(p=0,001) ve komplike (p=0,029) vakalarin gelisiminde anlamli olarak iliskili bulundu.
Olgularin %45,8’inde ates tesbit edildi. Sepsis hastalarin %48,3° iinde mevcut iken,
%4,0” inde septik sok goriildii. Hipergliseminin (p=0,022) ve hipoalbumineminin
(p=0,020) komplike vakalar ile anlamli diizeyde iligkili oldugu goriildi. Kiiltiirlerde
tiremesi olan hastalarin %66,7’si komplike olmakla birlikte sonug istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,003). Gram pozitif bakterilerden S. aureus, gram negatif
bakterilerden ise E. coli ilk siralarda goriildii. Komplike DYDE’ 1i hastalarin %61.2’



sinde komplikasyon gelismekle birlikte anlamli kabul edildi (p<0,05). Hastalara verilen

ampirik tedaviler i¢inde en fazla kullanilan Ampisilin-sulbaktam (%52,5) tedavisi idi.

Sonu¢: DYDE gelisiminde komorbid durumlarin onemli risk faktorii oldugu
goriilmektedir. DM derin ve komplike DYDE’li vakalara eslik etmekle beraber
gelismesinde de en sik sebeplerden biri olmaktadir. Komplike DYDE’li hastalarda
tedavi degisikligi oranlarinin daha fazla bulunmasi nedeniyle ampirik olarak kombine

antibiyotik tedavisi verilmesi onerilebilmektedir

Anahtar kelimeler: Deri ve yumusak doku enfeksiyonu; toplum kokenli, saglik

hizmeti iliskili, diyabetes mellitus, komplikasyon



EVALUATION OF CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL
CHARACTERISTICS OF SKIN AND SOFT TISSUE INFECTIONS

ABSTRACT

Background and Aim: Skin and soft tissue infections (SSTI) can range from a very
mild clinical picture to serious life-threatening infections. The important thing is to
accurately evaluate the clinical severity and diagnosis of the disease and plan the
treatment appropriately. The aim of this study is to examine the demographic and
epidemiological characteristics, diagnostic methods, surgical or medical treatment

results of patients with SSTI.

Materials and Methods: Adult patients aged 18 years and over who were hospitalized
in Erciyes University Faculty of Medicine (EUTF) Hospital, Infectious Diseases Clinic
with the diagnosis of SSTI (ecthyma, carbuncle, cellulite, erysipelas, abscess,
necrotizing fasciitis, pyomyositis and diabetic foot infection) were included in the study.
Patients younger than 18 years of age who were hospitalized outside of the Infectious
Diseases Clinic of the EUTF Hospital and considered as surgical site infection were

excluded from the study.

Results: The mean age of 118 patients included in the study was 62.2 + 15.0 (min-max;
19-90), 59.3% of whom were male. Deep SSTIi was observed in 36.4% of the patients.
A significant relationship was observed between complicated and uncomplicated
conditions and male gender (p = 0.04). Cellulite was the most common, with a rate of
40.7%. In addition, lymphedema seen in 16.7% of patients with cellulite and tinea pedis
seen in 22.6% of patients with diabetic foot infection was determined as an important
risk factor. When we evaluated the lesions in terms of their localization, it was found
that they were mostly in the lower extremities with a rate of 78.8%. Diabetes was the
most common comorbidity (52.5%). DM was found to be significantly associated with
the development of deep (p = 0.001) and complicated (p = 0.029) cases. Fever was
detected in 45.8% of the cases. While sepsis was present in 48.3% of the patients, septic
shock was observed in 4.0%. Hyperglycemia (p = 0.022) and hypoalbuminemia (p =
0.020) were found to be significantly associated with complicated cases. Although
66.7% of the patients with growth in cultures were complicated, the result was

statistically significant (p = 0.003). One of the gram-positive bacteria, S. aureus, and the

Xi



gram-negative bacteria, E. coli, were seen in the first order. Although 61.2% of the
patients with complicated SSTI developed complications, it was considered significant
(p <0.05). Ampicillin-sulbactam (52.5%) treatment was the most commonly used

empirical treatment.

Conclusion: Comorbid conditions appear to be an important risk factor in the
development of SSTI. Although DM accompanies cases with deep and complicated
SSTI, it is also one of the most common reasons for its development. Due to the higher
rates of treatment change in patients with complicated SSTI, empirically combined

antibiotic therapy may be recommended.

Keywords: Skin and soft tissue infection; community acquired, healthcare associated,

diabetes mellitus, complication
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1. GIRIS VE AMAC

Deri, viicudumuzun en biiylik organi olup, insan viicudunu dis ortama kars1 koruyan bir
bariyer gorevi yapmaktadir. Bu bariyer biitiinliigiiniin bozulmasi sonucunda etken
mikroorganizmalarin deri ve deri alt1 alt1 dokulara yerlesmesi ile deri ve yumusak doku

enfeksiyonlart (DYDE) gelismektedir (1).

DYDE, oral antibiyotiklerle tedavi edilebilen yiizeyel sinirli enfeksiyondan, hayati
tehdit eden, agir sistemik toksisitenin eslik ettigi nekroza kadar ilerleyen, genis
spektrumlu bir tablo olusturabilir. Bu nedenle, klinisyenin antimikrobiyal tedaviye yanit
verebilen veya acil cerrahi girisim gerektirebilen durumlari ayirt etmede yardimei

olacak bulgulara dikkat etmesi ve zamaninda tan1 koymasi gerekmektedir (2, 3).

DYDE belirtileri ile bagvuran hastay1 degerlendirme sirasinda hastanin detayli anamnezi
(seyahat, mesleki temas, 1sirik, travma veya cerrahi girisime maruz kalip kalmadigi),
semptomlari, lezyonun anotomik yerlesimi ve lokalizasyonu, kullanilan ilaglar, konagin
immun durumu, kronik hastaliklar ve yasam bi¢imi gibi dnemli noktalar g6z oniinde

bulundurulmalidir (2-4).

Bu calismamizda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi (EUTF), Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi’ ne Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonu
tanis1 ile kabul edilmis hastalarda DYDE’ nin epidemiyolojik ve klinik o6zellikler

dikkate alinarak prospektif olarak incelenmesi planlanmastir.



Calismada,;

» Toplum ve hastane kokenli DYDE olan hastalarin demografik 6zelliklerinin

» DYDE gelisen hastalarin risk faktorlerinin, altta yatan hastaliklarinin ve

predispozan faktorlerinin

» DYDE’ nm epidemiyolojik (goriilme sikligi, gelisme sebepleri) ve etyolojik

etkenlerinin
» DYDE olan hastalarda semptom, klinik bulgular ve laboratuvar 6zelliklerinin

» DYDE’da kullanilan tanit yontemlerinin sikligi ve lezyonla uyumlulugu

arasindaki iliskinin

» Cerrahi operasyon veya medikal tedavi sonuglarinin incelenmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

Deri viicudumuzun en bilyiik ve genis ylizeyli organi olmakla birlikte, hastalik olugturan
etkenlere karst en sik maruz  kalan orgamidir. Dis ortamda bulunan birgok
mikroorganizma ve toksinlere karsi etkili savunma mekanizmasina sahip olmasina
ragmen yine de deri ve yumusak doku enfeksiyonlari toplumda en sik karsilasilan

enfeksiyonlardir (1, 4).

Deri embriyolojik olarak ektoderm, mezoderm ve noéroektodermden koken almakla
hiicresel yapilar igermektedir. Organlarimiz i¢inde hem agirlik, hem de hacim
bakimindan deri en biiyiigiidiir. Agirligi, yetigkin bir kiside ortalama 15-20 kg’a kadar
ulagabilmektedir. Deri viicudun her bolgesinde ayni kalinlikta degildir. Genelikle deri
kalinlig1 0.5-2 mm arasinda degisiklik gostermektedir. Bu kalinlik el i¢i ve ayak
tabaninda 4-6 mm olmakta iken, géz kapaklarinda ise 0.1 mm inceliktedir. Histolojik
olarak deri; epidermis, dermis ve hipodermis olmak {izere ii¢ tabakadan olusmaktadir.
Deri ekleri olarak isimlendirilen keratinize 6zellikte olan killar ve tirnaklar ile salgisal

ozellikte olan ter ve yag bezleri dermis tabakasindan kaynaklanmaktadir (5).

Yumusak doku, viicudumuzdaki organ ve diger yapilart ¢evreleyen ve destek olan
kemik dis1 yapilara denilmektedir. Yumusak doku; tendon, fasiya, fibr6z doku, yag,

sinovya, Kkas, sinir ve kan damarlarindan olusmaktadir (5).

Epidermis 1 mm’ den daha ince bir tabaka seklinde cildin yiizeyinde bulunmakla
avaskiiler bir yapidir. Ayrica, keratinositler, Merkel hiicreleri, dendritik hiicreler gibi
bir¢ok hiicre icermektedir. Dermis, kan damarlar1, lenfatikler, fibroblastlar, ekrin ter

bezleri, sebase bezleri ve kil follikulleri ile zengindir. Disaridan gelen darbelere karsi



tampon gorevi disinda enerji deposu olarak da rol oynayan ise cilt alt1 yag dokusudur.

(6) (Sekil 1).

Kil

Ruffini
cisimeigi

Gozenek Meissner cisimcigi
R Korun tabakas

~ Ust deri ' Malpigi tabakas)
Epidermis)
Yag bezi
Alt deri |
(Dermis)
07 ’ Kil kokii
vag d(’k“s“'_ T : ' Yag hiicreleri
Duyu siniri

Serbest sinir Toplardamar

ucu Atardamar

Ter bezi Pacini cisimeigi

Sekil 1. Derinin temel yapisi

Insan deri florasinda normalde birgok bakteri bulunmaktadir. Bunlarin bir kismini
kalici, bir kismin1 ise gegici flora bakterileri olusturmaktadir. Deri ve normal flora
bakterileri fiziksel, kimyasal yapis1 ve deskuamasyon 6zelligi ile organizmay1 patojen
bakterilere karsi koruyan gerekli savunma mekanizmalaridir (7). Bu bariyerin
biitiinliigiiniin bozuldugu bolgede mikroorganizmalarin viriilans faktorlerinin bagisik
yanitt yenmesi sonucu mikroorganizmalarin yerlesmesi ve yayilmasi ile enfeksiyon
gelisebilir (8).

DYDE’ nin smiflandirilmasinda giintimiize kadar gesitli yontemler kullanilmistir. 1998
yilinda Food and Drug Administration (FDA) tarafindan yapilan siniflandirmada
DYDE, komplike ve komplike olmayan olarak iki sinifa ayrilmistir. Komplike
olmayan DYDE arasinda seliilit, basit apseler, impetigo ve fronkiil bulunmakta iken
komplike DYDE’ leri ise derin doku enfeksiyonlari olusturdugu bilinmektedir (9).

DYDE tan1 ve yonetimi icin 2014 yilinda yayinlanan Infectious Diseases Society of
America (IDSA) rehberinde DYDE?’ leri piiriilan olmayan (erizipel, seliilit, nekrotizan

enfeksiyonlar) ve piiriilan (fronkiil, karbonkiil, apse) enfeksiyonlar olarak ikiye



ayrilmaktadir. Piirilan olmayan enfeksiyonlar da; hafif (erizipel, seliilit), orta (sistemik
bulgular ile birlikte erizipel ve seliilit) ve ciddi (oral antibiyotik tedavisi basarisiz olmus,
sistemik enfeksiyon bulgular1 ile birlikte deskuamasyon, hipotansiyon gibi ciddi
enfeksiyon veya organ disfonksiyon bulgular1 varliginda) enfeksiyon olarak

smiflandirilmastir (9).

Ayrica IDSA’ nin yaymlamis oldugu deri ve yumusak doku enfeksiyonlarinin teshis ve

yonetimi i¢in uygulama kilavuzlari ise, DYDE' iyi bes kategoriye ayirir.

Bunlar;

1) Yiizeysel komplikasyonsuz enfeksiyonlar (impetigo, erizipel ve seliilit icerir)

2) Nekrotizan enfeksiyonlar

3) Isiriklar ve hayvan temasi ile baglantili enfeksiyonlar

4) Cerrahi alan enfeksiyonlari

5) Bagisiklig1 baskilanmig konakgidaki enfeksiyonlardir (9).

Eron ve ark. ise hastalarin sistemik bulgularmin ve komorbid durumlarinin varligina

gore DYDE’ yi 4 grup halinde siniflandirmiglardir (10) (Tablo 1).

Tablo 1. Eron siniflamast

DYDE olan, ancak sistemik toksisite veya komorbidite belirtisi veya semptomu olmayan

Simif 1

hastalar

Hafif sistemik semptom bulgusu olan ancak komorbiditesi olmayan ya da sistemik
Simf2 semptomu olmayan ancak diyabet, obezite gibi komorbiditesi olan hastalar

Toksik goriiniimlii, ates, tasikardi, takipne, hipotansiyon gibi sistemik semptomu olan
Simf3 hastalar
Simf 4 Sepsis sendromu ve yasami tehdit eden nekrotizan cilt enfeksiyonu olan hastalar

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari, tutulan spesifik anatomik yapilarin ve mikrobiyal
etyolojinin incelenmesi ile de tanimlanabilir. Tablo 2 ve Sekil 2’de DYDE’inda klinik

tan1 amaciyla yumusak doku anatomisi ve lezyonlarin klinik siniflamasi hakkinda bilgi

verilmektedir (3, 4, 11).



Tablo 2. Anatomik siniflandirmaya gore deri yumusak doku enfeksiyonlari.

Yiizeyel Deri Enfeksiyonlari Derin Doku Enfeksiyonlari
Impetigo Nekrotizan Fasiit

Follikiilit Piyomiyozit

Karbonkiil Gazli Gangren

Erizipel

Selliilit

Yiizeyel enfeksiyonlar epidermal ve dermal tabakalarda bulunurken, seliilit deri alt1

dokuya uzanabilir. Derin enfeksiyonlar dermisin altina uzanir, deri altt dokuyu, fasiyal

diizlemleri veya kas kompartmanlarini igerebilir. Karmasik apseler, fasiit veya

miyonekroz olarak ortaya ¢ikabilir (11) (Sekil 2).

Anatorm Bakteriyel Enfeksiyonlar
; Y | o
e Epidermis \ Erizipel
S Impetigp
) | Foltikiilit
Den |  Ektima
Fronkil
: : Katbonkil
Derrris
[
 Selilit
{ superfisyal fasya "— = e
subkutansz | Nekrotizan fasiit
doku |
derm fasya
Miyonekroz
. | Klosttidial veya
Klostridyal olmayan

Sekil 2. Deri ve deri altt doku enfeksiyonlarinin anatomik ve klinik siniflandirilmasi.

DYDE Kklasik bulgular1 arasinda 1s1 artisi (calor), kizariklik (rubor), sislik (tumor), agri

(dolor), akmti (fluor) bulunmaktadir. Bu bulgular esliginde tani genellikle klinik



yaklasim ile konulmaktadir. Hastada ates varligi klinik siipheyi artirir. Laboratuvar

tetkikleri de taniy1 dogrulama ve etkeni tespit etmeye yardimci olmaktadirlar (6).
Deri ve Yumusak Doku enfeksiyonlarinin gelismesinde olusan risk faktorleri

Kronik hastaliklar (DM, obezite, malignite...)
Karaciger/bobrek yetmezligi

Lenfatik drenaji bozan cerrahi islemler

AN N N

Vaskiiler yetmezlik (venoz, lenfatik)

<\

Travma, yanik, bast durumlari

Hayvan ya da insan 1siriklari

AN

Derinin mantar enfeksiyonlari
v Intravendz ilag bagimlilig: (6).
2.1. Toplum Kaynakh Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Toplum kokenli DYDE’nin biiyilik bir kismimi impetigo, follikiilit, fronkiil, karbonkiil,
ektima, kutanoz apse, erizipel ve seliilit olusturur. Bu enfeksiyonlarin biiyiik ¢ogunlugu
deride bulunan stafilokok ve streptokok cinsi gram-pozitif bakteriler ile gelisir. Genel
olarak, karmasik DYDE' den izole edilen en sik patojen Staphylococcus aureus’ tur.
Daha az siklikta karsilastigimiz nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari ise aerop,
anaerop gram pozitif ve gram negatif dahil olmak iizere ¢esitli patojen bakterilerin

sinerjistik rol alarak fulminan enfeksiyona yol agmasi ile gelisir (2, 11).
2.1.1. Yiizeyel Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Yiizeyel Deri Enfeksiyonlari (Piyodermiler) derinin bakteriyel enfeksiyonlari igin
kullanilan genel bir terimdir. Yukarida belirtildigi gibi piirilan( follikilit, fronkiil,
karbonkiil, apse) ve non piiriilan(impetigo, erizipel, seliilit..) olmak tizere iki gruba
ayrilmaktadir (4, 6).

2.1.1.1. Folikiilit

Kil follikiiliiniin girisini tutan, kiigiik eritemli papiil ve kasintili piistiillerle karakterize,
2-5 mm c¢apmda bakteriyel bir enfeksiyondur. Tipik olarak, sagli deride, sakal

bolgesinde, koltuk altinda, boyun, goglis on duvari, kalgalarda veya ekstremitelerin



ekstansor yiiziinde goriilebilmektedir. Etkenler arasinda en sik Staphylococcus aureus
goriilmekle beraber Pseudomonas aureginosa (havuz kaynakli olanlarda ) ve Candida
spp. de (immun yetmezlikli olgularda) sayilabilir. Tami klinikle konur ve piistiile
lezyonlardan gram boyama ve kiiltiir yapilabilir. Genel olarak tedavide lezyonun
temizlenmesi, serum fizyolojik ile pansuman ve topikal antibiyotikli ya da antifungal
igerikli pomatlarin kullanilmas1 yeterlidir. Tekrarlayan inatc1 olgularda sistemik
tedavide 10 giin siireyle oral antistafilokal ilaglar veya yaygmn pseudomonas
enfeksiyonlarinda oral florkinolon, sefalosporinler ve tetrasiklinler kullanilabilir.
Direngli enfeksiyonlarda nonenfeksiydz sebepleri degerlendirmek igin biyopsi

yapilmalidir (4, 6, 9, 12).
2.1.1.2. Fronkiil

Folikulitin deri ve derialti dokuda yayilim gostermesiyle olusan enflamatuar nodiiller
fronkiil olarak isimlendirilmektedir. Etken siklikla S. aureus’dur. Lezyon lokalizasyon
acisindan genellikle kil follikiiliiniin bulundugu, siirtinmeye ve terlemeye maruz
kalinan viicut bolgelerinde ( 6r. boyun, koltuk alti, yiiz ve kalgalar) daha sik
goriilmektedir. Fronkiil sert, hassas, kiiciik, kirmiz1 bir nodiil olarak baslayip, agrili
fliiktliasyon veren apseye doniisebilmektedir. Siklikla kendiliginden drene olur, bazen
de daha derin dokulara inebilir. Diyabetes mellitus, kortikosteroit tedavisi ve enjektabl
ilag kullanimi predispozan durumlardir. Tekrarlayan fronkilii olan hastalarda S.

aureus’ un nazal tasiyicihigi degerlendirilmelidir (3, 4, 6, 13).
2.1.1.3. Karbonkiil

Cok sayida fronkiiliin bir arada olmasi karbonkiil olarak adlandirilir. Karbonkiiller daha
genis, daha derin dokularda ve c¢ok sayida endure lezyonlar olarak sirt, boyun ve
bacaklarda ortaya ¢ikmaktadir. Fronkiilden farkli olarak sistemik enfeksiyon bulgular
(agr1, ates, 1okositoz ve uzun siiren enfeksiyonlarda bakteriyemi) gelisebilmektedir.
Ayrica bakteriyemi nedeniyle osteomiyelit, endokardit gibi metastatik tablolar
olusabilmektedir. Tedavide biiyiik fronkiil ve karbonkiillerde cerrahi drenaj, ilik ve
nemli pansuman ve sistemik antibiyotik tedavisi uygulanmalidir(6, 9). Metisiline
direngli S. aureus (MRSA) ‘un burun tasiyicihigi s6z konusu oldugu durumlarda

mupirosin ile 5 gilinliik burun igine topikal tedavi uygulanmalidir (14).



2.1.1.4. Kutan6z Apse

Dermis ve derin dokularda piiriilan sivi toplanmasi sonucu olusur. Agrili, hassas ve
fluktuasyon veren kirmizi renkte nodiillerdir. Genellikle polimikrobiyaldir. Nadiren
bakteremi, septik artrit ve osteomiyelite ilerleyebilir (15). Apseler enjeksiyon gibi bir
travma sonucu, bundan baska deri-deri alti dokulara hematojen yayilim sonucu da
gelisebilir. S.aureus bakteriyemiyesinde goriilebilen apseler buna 6rnektir. Cogunlukla
bas, boyun, ekstremiteler ve perineal bolgede olusmalarina ragmen viicudun her
bolgesinde goriilebilir. Goriilen fluktuasyon varliginda, deri apselerinin ¢ogunda
insizyon ve drenaj gereklidir. Ampirik antibiyotik tedavisi, en olasi bakteriyel
patojenlere yoOnelik olmalidir. Cogu vakada, birinci kusak oral sefalosporin veya

antistafilokokal penisilin uygun bir ajan olacaktir (3).
2.1.1.5. Impetigo

Siklikla A grubu B hemolitik streptokoklar, nadiren de S. aureus’ un etken oldugu
yiizeyel bir enfeksiyondur. En sik ¢ocuklarda goriilir ve bulasicidir. Kiigiik cilt
travmalar1 sonucu sicak ve nemli havalarda, yiiz, boyun ve ekstremiteler gibi viicudun
acik bolgelerinde gelisebilmektedir. Kiigiik vezikiil ve eritemle baslayan lezyon kisa
stirede piistiile dontiserek riiptiire olur. Piriilan akintinin kurumasi ile altin sarisi
kurutlar olusturur ve iz birakmadan iyilesir (6). Tan1 vezikiillerden alinan materyalin
mikroskobik degerlendirmesi ve Kkiiltiirle konulur. Tedavide kurutlarin kaldirilmasi,
sabunlu su ya da antiseptik solusyonlarla silme, topikal krem ve pomatlarin kullanilmasi
siklikla yeterlidir. Sistemik tedavi gerektiginde kas i¢i benzatin penisilin tek doz veya

agizdan 10 giin siireyle penisilin V kullanilabilmektedir (6, 9). Iki alt tipi mevcuttur:
Basit Yiizeyel veya Biilloz olmayan impetigo

Eritemli zeminde papiillovezikiiler olarak baglayip yavas yavas piistiile olur ve tipik bal
rengi kabuklanma ile yavas iyilesir, depigmente alan birakir. En sik bas, yiiz ve
ekstremiteler gibi viicudun agik bolgelerinde goriiliir. Cok bulasict ve kasmtilidir.
Etkenler siklikla S. pyogenes ve S. aureus’tur. Daha sik goriilen tiptir. Eskiden

streptokoklar etken olurken, giiniimiizde en sik stafilokoklar etken olmaktadir (9).
Biilloz impetigo

Yiizeyel vezikiiller seklinde ortaya c¢ikar, hizla genisleyerek acik sar1 renkli biillere

doniisiir, kasintisizdir. Rengi koyulasarak daha bulanik ve piiriilan olabilir. Patlayarak



kahverengi bir kurut birakir. En sik eksfolyatif toxin iireten S. aureus ile gelisir. Siklikla
yenidogan ve siit ¢ocugu doneminde, viicudun kapali alanlarinda goriliir (9).
Stafilokokal impetigo burun kolonizasyonunu takiben gelisirken, streptokokal impetigo

ise cilt kolonizasyonundan yaklagik 10 giin sonra ortaya ¢ikar (15).
2.1.1.6. Ektima

Ektima, vezikiil seklinde baslayan ve zimba ile delinmis gibi iilser (kenarlar1 mor renkli
ve yapisik kurutla ortiilii) benzeri lezyonlara ilerleyen, impetigonun derin bir formu
olarak tarif edilir. Siklikla en biiyilk neden Grup A Streptokoklar (GAS), bocek
1sirmalari, ekzema veya siyriklar gibi dnceden var olan deri lezyonlaridir. Impetigodan
farki dermise ilerlemesi nedeniyle iyilesirken genellikle skar birakmasidir. Tedavisi

impetigo tedavisi ile benzerdir (3, 6).
2.1.1.7. Eritrazma

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

ayak parmaklari ve genitokrural bolge tutulur (9).
2.1.1.8. Erizipel (yi1lancik)

Lenfatik tutulumun 6n planda oldugu, yiizeyel dermisin tutuldugu bir enfeksiyondur.
Yas olarak kii¢iik ¢oguklar ve yaslilarda, yerlesim yeri olarak alt ekstremitelerde ve
yiizde daha sik gozlenir. Etken siklikla S. pyogenes ‘dir. Agrili, parlak kirmizi, 6demli ve
portakal kabugu goriiniimiinde bir lezyon ile baglar. Saglam deriden daha kabarik ve
sinirlarinin keskin olmasi erizipeli diger enfeksiyonlardan ayiran en 6nemli 6zelliktir.
Komplike olmayan erizipel; dermis ile sinirli kalirken, agir olgularda bakteriyemi,
seliilit, deri alt1 apseler, purpura, biiller ve nekroz gelisebilir (16, 17). Lokositoz ve
eritrosit sedimentasyon hizinda artig sik goriilir. (13). Olgularin tedavisinde 10 giin
stireyle, kas ici prokain penisilin 1-2x800.000 tinite/giin, oral penisilin V 4x250-500 mg,
birinci kusak sefalosporinler veya makrolidler kullanilabilmektedir (4, 18). Genel
durum bozuklugu, ates, konfiizyon, yiiz tutulumu, lokal komplikasyonu, diyabet,

alkolizm ve kalp hastalig1 olan olgular yatirilarak tedavi edilmelidir (6) .
2.1.1.9. Seliilit

Hekimlik pratiginde sik karsilagilan ve hastaneye yatis nedenleri arasinda ilk siralarda yer alan

bir enfeksiyondur. Seliilit erizipele gore daha derin yerlesimlidir. Seliilit gelisimine alt dermis
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ve subkutan yag dokusu tutulmasiyla lenfatik tikaniklik ya da vendz yetmezligin yol agtigi
6dem, deride dnceden olusmus hasar, obezite gibi faktorler predispozisyon olusturmaktadir (6,

13, 19).

Hematojen yolla ya da derialt1 apsesi ve osteomiyelit gibi enfeksiyonlarin direkt
yayilimi sonucu da seliilit gelisebilmektedir. Beta hemolitik streptokoklar ve S. aureus
seliilitte en sik rastlanan etkenlerdir. Bunun yaninda V. vulnificus, Pseudomonas ve
Clostridium tiirleri, anaeroblar, Aeromonas hydraphila, Pasteurella multocida,
Erysipelotrix rhusiopathiae, kriptokoklar da seliilite yol acabilmektedir (Tablo 3).
Viicudun herhangi bir bolgesinde olusmakla birlikte, en sik alt ekstremitelerde
gelismektedir (4, 8, 13, 20).

Tablo 3. Seliilit etkeni mikroorganizmalar.

En sik Seyrek
Streptococcus pyogenes Grup B, C ve G streptokoklar
Staphylococcus aureus Haemophilus influenzae

Gram-negatif enterik basiller
Clostridium tiirleri

Bacillus anthracis
Streptococcus pneumoniae
Pasteurella multocida
Erysipelothrix spp.
Aeromonans hydrophila
Vibrio vulnifucus

Atipik mikobakteriler

Ayrica seliilit Klinik hafif olgulardan agir bakteriyemik olgulara dek degiskenlik
gosterebilir. Travmadan 1-2 giin sonra lokal hassasiyet, agri, kizariklik, 1s1 artisi, 6dem,
iistime, titreme ile yiikselen ates ve bolgesel lenfadenopati hizla ortaya g¢ikar. Lezyon
saglam deri ile ayni diizeydedir ve keskin sinirlarla ayrimi yoktur. Seliilitin 6zel tipleri
arasinda; erizipeloid, eritrazma ve lenfanjit sayilabilir (6, 21). Bazi hastalarda aym
bolgede seliilit ataklar1 tekrarlayabilir. Radikal pelvik cerrahi, radyasyon tedavisi ve
pelvik lenf nodunun neoplastik tutulumuna sekonder gelisen alt ekstremite lenfodemi
risk faktorii olusturmaktadir. Tipik olarak seliilit vulva, inguinal bdlge ve her iki alt
ekstremite de goriiliir. Perianal streptekok seliiliti cocuklarda goriilen nadir bir formdur.

Etyolojisinde S.pyogenes rol alir (22, 23) (Tablo 4). Orbital seliilit, géz ¢ukurunun
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siklikla S. aureus, AGBHS, S. pneumonia ve cocuklarda siklikla H. influenzae ile
olusabilen ciddi bir hastaliktir. Goérme kaybi, kaverndz siniis trombozu ve oOliimle
sonuglanabilir. Etken mikroorganizmalar enfeksiyon alanina giris kapis1i olarak
sinlisleri, bazen orbital fraktiirleri ya da ayni bdlgedeki cerrahi operasyonlari
kullanabilir. Cocuklarda siklikla etmoid, eriskinlerde ise frontal siniisler kaynak ola bilir
(22).

Tablo 4. Ozel nedenler ile birlikte nadir seliilit olusturan mikroorganizmalar.

Ozel durumlar Mikroorganizma
Tiiberkiiloz dig1 mikobakteriler
Travma yoluyla topraktan bulag varliginda Nocardia spp.
Mantarlar
Tropikal bolgelere seyahat varliginda Burkholderia pseudomallei (melioidozis)

Mycobacterium marinum
Travma sonucu tath su veya deniz suyundan Erysipelothrix rhusiopathiae
bulas varliginda Vibrio vulnificus
Aeromonas spp.

Travma sonrasi ¢amasir teknesinden bulas .
Pseudomonas aeruginosa

Varliginda

Insan 1siriklart sonucu bulas varliginda Eikenella corrodens
Hayvan 1siriklart sonucu bulag varliginda Pasteurella multicoda
Kedi tirmalamasi sonucu bulas varliginda Bartonella henselae

Nocardia spp.

Immun yetmezlik varliginda
Cryptococcus neoformans

Seliilit tanis1 anamnez ve klinik bulgularla konulmakla beraber, laboratuvarda genellikle
lokositoz ve noétrofil hakimiyeti saptanabilmektedir. Lezyon bdlgesinden alinan
ornekden mikroskobik inceleme ve kiiltir bakilmasi etkeni belirleme yontemi
olmaktadir. Hastalik seyrinde bakteriyemi goriilebilmektedir. Seliilitte kan kiiltiir
pozitifligi %5' in altinda iken, aspirasyon biyopsi pozitifligi ise %5-40 arasinda
degisebilmektedir (1).

Hastaligin ayirici tanisinda erizipel (keskin sinirh, parlak kirmizi lezyon), eozinofilik
selulit (lokal 1s1 artist ve hassasiyet saptanmaz), lenfatik metastaz gosteren
adenokarsinomlar ve meme kanserleri diisiiniilmelidir (24). Hastaligin tedavisinde
etkene yonelik olmak tizere, prokain penisilin G, ampisilin-sulbaktam, amoksisilin-

klavulonik asit, klindamisin, birinci kusak sefalosporinler 10- 14 giin siireyle
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kullanilabilmektedir. Diyabet, kardiyovaskiiler hastalik veya malignite mevcutlugunda,
ayrica genel durum bozuklugu, genis lezyonu olan ve atesi devam eden olgularda

parenteral tedavi uygulanmasi gereklidir (1, 6).
2.1.2. Derin Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Derinin fasya ve kas tabakalarini tutan enfeksiyonlar derin doku enfeksiyonu olarak
isimlendirilmektedir. Bu enfeksiyonlarin 6nemli bir kismini nekrotizan fasiitler ve
miyonekrozlar olusturmaktadir. Derin doku enfeksiyonlari, tanmin bir an o6nce
konularak tedavi baslanmasini gerektiren, mortalitesi ve morbiditesi yiiksek
enfeksiyonlardir. Bu einfeksiyonlar genellikle cerrahi, travma vaya basit bir cilt
hasarina sekonder gelisen enfeksiyonlardir (1, 8, 9). Nekrotizan DYDE' de mortalite %
30 civarindadir. En sik ekstremiteler, gévde ve pelvis etkilenir. Monomikrobiyal veya
polimikrobiyal olabilir. Etken siklikla S. pyogenes'tir. Ancak aerobik, anaerobik, Gram-
pozitif ve Gram-negatif mikroorganizmalar da etken olabilmektedir. Nekrotizan
DYDE'de multidisipliner yaklasim gerekir. Acil cerrahi debridman, antibiyotik ve
destek tedavileri birlikte planlanmalidir(l, 25). Nekrotizan enfeksiyonlar1 yiizeyel
enfeksiyonlardan ayiran baslica 6zellikler Tablo 5° de gosterilmistir (9). Bunlardan

birkag1 varliginda derin doku infeksiyonlari diisiiniilmelidir.

Tablo 5. Nekrotizan enfeksiyonlari yiizeyel enfeksiyonlardan ayiran 6zellikler.

a. Inatei ve ciddi agn
b. Eritem sinirlarini asan 6dem
c. Fasiya, kas dokusu igerisinde kan damarlarinin okliizyonuna bagh biil

olusumu

o

Yumusak dokuda palpasyonla veya radyolojik olarak tanimlanan gaz varligi
Deri nekrozu veya ekimoz
Sistemik toksisite bulgulari (ates, 16kositoz, hipotansiyon), renal yetmezlik

KutanOz anestezi

> Q@ - o

Hizli yayihim, antibiyotik tedavisine ragmen saatler igerisinde kotiilesen klinik
belirtiler.
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Nekrotizan Yumusak Doku Enfeksiyonlar1 (NYDE)

NYDE enfeksiyonun yayildig1 derinlige gore ti¢ ayr1 kategoriye ayrilabilir; nekrotizan
seliilitler, nekrotizan fasiit ve miyonekrozlar (piyomiyozit) dir (4). Nekrotizan fasiit ve
miyonekrozlar bu enfeksiyonlarin 6nemli bir kismint olusturur. Nekrotizan seliilit
aslinda bir seliilit formu olsa da hizla fasiite ilerleme potansiyeli nedeniyle bu alt baslik

altinda incelenmistir (9).
2.1.2.1. Nekrotizan Seliilit

Deri ve deri alti dokusunda yaygin nekrozla seyreden ve hizli ilerleyen seliilittir, ancak
fasiya ve kas dokusu etkilenmez. Bir mikroorganizma tarafindan olusturulabilecegi gibi
bir¢ok bakterinin sinerjistik etkisiyle de olusturulabilir. Siklikla anaeroplar, koliform
bakteriler, A grubunun ¢ogunlukta oldugu, C ve G grubu beta hemolitik streptokoklar
etkendir. Immun sistemi saglam kisilerde S.pyogenes, Vibrio tiirleri, Aeromonas tiirleri,
immun sistemi baskilanmig hastalarda ise P.aeruginosa, Mucor veya Rhizopus tiirleri
gibi firsat¢1 mantarlar etken olabilirler. Anaerop patojenler etken ise klostridiyal seliilit
(klostridium tiirleri etken) ve klostridiyal olmayan anaerobik seliilit (bacteroides ve
peptostreptokoklar gibi diger anaerop bakterilerin tek basina veya koliform bakterilerle
birlikte etken oldugu) olarak iki kisimda incelenir (4, 26). Progressif sinerjistik
selilitler kirli veya debridmani iyi yapilmamig travmatik yaralar, ameliyat esnasinda
veya enfekte lokal yaralar ile olusur. Gaz olusumu sik ve yaygindir. Baslangic
genellikle sinsi baglamakla beraber, hizli ilerleyebilir. Genelde fulminan seyreden
klostridal miyonekrozdan klinik olarak ayirimini saglayan hafif lokal agri, hassasiyet,
dokuda 6dem ve belirgin olmayan sistemik toksisite bulgulari mevcuttur. Yarada tipik

olarak ince, koyu renkli, bazen koétii kokulu olabilen bir akinti vardir (3, 25, 27).

Deri ve deri altt dokusundaki gaz olusumu(krepitasyon) muayenede ve radyolojik
olarak belirgindir. Gazin kas dokusu i¢inde olmamasi ve dokuda koyu bronz rengin
olmamasi1 gazli gangrenden ayirir (9). Tani cerrahi olarak yapilir. Miyonekroz
varhiginda bistiiri ile kesilen kas dokusu kanamaz, kasilmaz. Akintidan yapilan

yaymanin gram boyasinda basiller ve pargali 16kositler goriilebilir (3, 7, 26).
2.1.2.2. Nekrotizan fasiit

Nekrotizan Fasiit(NF), yiizeyel deri enfeksiyonlarinin derinleserek fasiya ve deri alti

yag dokusuna ilerlemesiyle karakterize en ciddi ve korkulan yumusak doku
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enfeksiyonudur. NF ilk modern tanimi 1876 yilinda Joseph Jones tarafindan ‘hastane
gangreni’ olarak yapilmistir. O, 1883’ e kadar genital organlar ve perine bdlgesinde
gelisen NF’i 6zel bir isimle ‘Fournier Gangreni’ olarak tanimlamistir. Amerikan sivil
savagl sirasinda 2600’den fazla vaka bildirilmistir. Yirminci yiizyilin ortalarinda ‘et
yiyen bakteri’ tanimi ile hastalik yeniden popiiler olmustur . Tip literatiiriinde gazl
gangren adi ile de gegmektedir. Cilt nekrozunun her zaman olmayip, fasya nekrozunun
degismez bir bulgu oldugu bu hastaligin tanimi, Nekrotizan fasiit terimi ise ilk kez 1952

yilinda Wilson tarafindan tanimlanmistir (28, 29).

NF nadir goriilen bir hastaliktir. ABD Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi, Amerika
Birlesik Devletleri'nde her yil 500 ile 1.000 NF vakasinin teshis edildigini tahmin
etmektedir. Erigkinlerde goriilme sikligi %0.004 ile %0.04 arasinda degismektedir.
Erigkinlere gore ¢ocuklarda daha az siklikta saptanmaktadir (30, 31).

Lokal doku destruksiyonundan, doku nekrozu, septik soka kadar ilerleyebilen bu
tabloda acil cerrahi miidahale ve antibiyoterapi uygulamalarina ragmen mortalite %6-76
arasinda degismektedir (8). Olgularn %80’inde kiigiik ¢izikler, 1siriklar, enjeksiyon,
bocek 1sirmasi, yanik sonucunda olusan deri lezyonlar1 mikroorganizmalarin dokuya
girisini saglar. Hizli veya yavas olarak oOnce seliilit ardindan nekrotizan fasiite
ilerleyebilir. NF’nin olusumunu kolaylastiran diger risk faktorleri ise diyabetes mellitus
(32), ateroskleroz, obezite, kardiyovaskiiler bozukluklar, karaciger sirozu, maligniteler,

alkolizm, kemoterapi ve immiinosiipresyon gibi durumlardir (4, 8, 25, 26).

Nekrotizan fasiit’ in klinik olarak erken, orta ve ge¢ olmak iizere 3 evresi mevcuttur
(Tablo 6). Erken asamada NF kendini eritem, hassasiyet, 1s1 artist ve miyalji gibi
nonspesifik bulgularla seyreder. Ulkemizden yapilan ¢alismalarda da olgularin
%92’sinde benzer semptomlar saptanmistir. NF’ te ilk olarak subkutan doku ve fasyanin
tutuldugu dikkate alindiginda, derinin tutulumu tani i¢in gerekli olmayan ge¢ bir
bulgudur, buna ragmen goriiniimii nedeniyle NF olgularmmin %59-100’u yanlslikla
selilit tanis1 almakta, bu da morbidite ve mortalitenin artmasina neden olmaktadir. Bu
nedenle bu iki tablonun birbirinden erken ayirt edilmesi gerekir. Seliilitli olgulara gore
bu hastalarin daha toksik goriiniimleri olmasi, enfeksiyon alani sinirlarmin belirsiz
olmasi, lenfanjit ve lenfadenitin pek goriilmemesi ayirt edici onemli klinik bulgular
olarak kabul edilmektedir (4, 30, 33). Lezyonla orantisiz agri, NF’nin tipik klinik
belirtisi olarak kabul edilmektedir. Organizmanin subkutan dokuda yiizeyel ve derin

fasyalar boyunca yayilmasi, bakteriyel toksin ve enzimler, derin dokuda vaskiiler
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okliizyona, iskemi ve doku nekrozuna neden olur. Bu nedenle tablo ilerledikce
yiizeysel sinirler harap olur, kutanéz aneztezi meydana gelir. Kutantz anestezi
nekrotizan fasiitin karakteristik bir bulgusudur. Hastalik, cildin parlak kirmizi-mordan
patognomonik gri-maviye donilismesiyle, genellikle baslangigtan sonraki 36 saat iginde
kot tanimlanmis yamalar endise verici bir hizda ilerler. Bu hiz 2.5 cm/saate kadar
cikabilmektedir. Ozetle, baslangigtan 3-4 giin sonra hemorajik biiller, ciltte nekroz, mor
cilt rengi, hipoestezi, duyusal veya motor defisit belirmektedir. NF’yi kuvvetle
diistindiiren bu bulgular vakalarin ancak %16’sinda saptanabilmektedir. Literatiirde
saptanabilecek diger bulgular sirasiyla kusma, karin agrisi, 6ksiiriik ve ishaldir. Hastalar
yiiksek ates, anksiyete, degisen mental durum, lokositoz, sok ve tasikardi ile asiri
derecede toksik hale gelebilir. Bu progresyon, olgularin hizla septik soka girmesine

sebep olmaktadir, bu gidisi durdurabilecek en 6nemli sey erken tanidir (26, 30, 34).

Tablo 6. NF Klinik Evreleri.

Evre 1 (erken) Evre 2 (orta) Evre 3 (ge¢)
Palpasyonla agri Kabarcik ve biil olusumu Doku nekrozu
Eritem Ciltte fluktuasyon Hiposensivite
Odem Ciltte endurasyon Anestezi

Is1 artis1 Dokuda krepitasyon
Ates Hemorajik biil

NF viicudun herhangi bir anatomik boélgede goriilebilir, ancak bazi kisimlarda bu risk
daha yiiksektir. En sik ise karin duvari, ekstremiteler ve perineum bolgesinde goriiliir
(4). Nekrotizan fasiitin gelismesine sebep olan bakterilerin 6nemli virulans faktorleri
vardir. Dokuya streptokoklarin adezyonunu artiran ve bakteriyi nétrofillerin
fagositozundan koruyan proteinler streptokoklarin M1 ve M3 yiizey proteinleridir (2,
26). Streptokokal piyojenik ekzotoksin (SPEs) A, B, C iireten streptokok suslari
nekrotizan fasiyitin 6nemli etkenleridir. Bu piyojenik ekzotoksinler, streptokokal
sliperantijenle birlikte birgok sitokinin salinimina yol agar ve hipotansiyon gibi bir¢ok
klinik bulgudan sorumludur. S. aureus da bir¢ok enterotoksin iireten gene sahiptir (seg,
sei, sem, sen, seo). Bu enterotoksinler ve toplum kokenli metisilin direngli S. aureus
suglarinin  salgiladigi PVL, nekrotizan fasiitin etyolojisinde 6nemli role sahiptir.
Nekrotizan fasiit bakteriyolojik etkenine ve klinigine gore iki farkli sinifta
incelenmektedir (9, 26, 35). Bunlar;
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Tip 1: Polimikrobiyaldir ve en az bir anaerop (en sik Bacteriodes spp. ve
peptostreptococcus spp) ile birlikte grup A disi streptokoklar ve Enterobacteriaceae

iyesi (Escherichia coli, Enterobacter, Klebsiella, Proteus vs.) birlikte bulunur.

Tip 2: Monomikrobiyal tiptir. Etken tek basma ya da S. aureus ile birlikte A grubu
Beta-hemolitik Streptokoklardir. Hemolitik streptokokal gangreni olarak da bilinen
gruptur (4, 26).

Tip 1: Polimikrobiyal tip: Enfekte fasiyal yiizeyde 15 farkli aerobik ve anaerobik
mikroorganizma izole edilebilir. Her yarada ortalama bes patojen etken olabilmektedir.
Patojenlerin ¢ogu bagirsak florasindan orijin alir (9). Polimikrobiyal nekrotizan fasiitin
bes farkli klinik tabloyla birlikteligi mevcuttur. Bunlar;

1. Abdomen veya bagirsak penetran travmalariyla ilgili cerrahi prosediirler

2. Dekiibit ulseri veya perianal apseler

3. Intravenoz madde bagimlilarinda enjeksiyon bdlgesiyle iliskili infeksiyonlar

4. Bartolin apsesi veya minor vulva/vajinal infeksiyonlardan yayilim (9).

Klinik, tip 11 streptokokal nektotizan fasiit ve klostridiyal miyonekroza( gazli gangren)
gore daha yavas seyreder(2).

Tip 2: Monomikrobiyal tip: En sik karsilagilan patojen S. pyogenes’tir. Bu bakteri
“flesh-eating bacteria ” (et yiyen bakteri) olarak da tanmimlanir (2). S. aureus ve
anaerobic streptokoklarda etken olarak karsimiza ¢ikabilir. Siklikla bacaklarda alt
ekstremitede goriilebilmektedir. Cogunlukla diyabet, aterosklerotik damar hastaliklari,
vendz yetmezlik gibi altta yatan hastaliklar vardir. Kronik vaskiiler ulser ¢ok hizli
sekilde fasiite ilerleyebilir. Organ yetmezligi ve hipotansiyon gelisen olgularda
mortalite %50-70 olarak bildirilmistir (26).

NF’i gosterecek spesifik bir laboratuvar bulgu mevcut degildir. Ancak yapilan
caligmalarda bu hastalarin bazi1 biyokimyasal parametrelerinde saptanan degisiklikler
klinisyenleri nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarina yonlendirebilmektedir (26).
“The Laboratory Risk Indicator for Necrotising Fasciitis” (LRINEC) skoru 2004
yilinda Wong ve ark. tarafindan 6ne siirilmiis, erken tani i¢in yardimci olan, WBC
(White Blood Cell), CRP (C-Reaktif Protein), hemoglobin, sodyum, kreatinin ve glukoz

gibi alt1 bagimsiz laboratuvar parametresinden olusan skorlama sistemidir ( Tablo 7).
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Bu skorlama sisteminde en yiiksek puan 13’tiir. LRINEC skorunun eriskin hastalarda
pozitif prediktif degerinin %92 oldugu diisiiniilmekle beraber NF tanisinda
kullanilabilecegi belirtilmistir. Degerlendirilen laboratuvar testlerinin toplaminin 6 ve
tizeri olmasi “olas1 tan1”, 8 ve {izeri olmast durumunda da “yiiksek olasilikla nekrotizan
fasiit” 6n tanisi ile cerrahi debridman diistiniilmelidir (26, 30, 33, 36).

Tablo 7. Nekrotizan fasiitte LRINEC (Laboratory Risk Indicator for Necrotizing
Fasciitis) skorlama sistemi.

Degisken Skor
) ) <150 0 puan
C-reaktif protein
>150 4 puan
<15 0 puan
Lokosit (10°/mm?) 15-25 1 puan
>25 2 puan
135 0 puan
Hemoglobin(g/dL) 11-135 1 puan
<11 2 puan
>135 0 puan
Sodyum (mmol/L)
<135 2 puan
o <1.59 0 puan
Kreatinin (mg/dL)
>1.59 2 puan
<180 0 puan
Glukoz (mg/dL)
>180 2 puan

Maksimum puan 13; 5 ve alt1 diisiik risk, 6-7 orta dereceli risk, 8 ve iistii yiiksek risk

NF’in erken tamimlanmasinda direk grafi, bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) kullanilabilir (2). Tiim bu tetkiklerde fasiyal diizlem veya
kas dokusunda gaz varligi aranir. Kan ve yara yerinden alinan drneklerden yapilan
kiiltiirlerden etken mikroorganizma izole edilebilir. Derin dokudan alinan kiiltiirler de
degerlidir. Kan kiiltlirlerinde etken mikroorganizmanin izole edilme orani (% 60) tip 2

NF olgularinda daha yiiksekken, Tip 1’de bu oran (%20) daha diisiiktiir (2, 9, 27).

Nekrotizan fasiit tedavi yonetiminde antibiyotikler tedavinin sadece bir basamagindan
ibarettir. Iskemi ve hipoksi déneminde uygulanan antibiyotik enfekte dokuya etkin

diizeyde ulasamaz. Bu nedenle tedavide erken donemde cerrahi yolla nekrotik dokularin
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debridman1 yer almaktadir. Es zamanli parenteral genis spektrumlu, uygun
antibiyoterapi, destek tedavi ve lizum halinde hiperbarik oksijen tedavisi
gerekmektedir. Nekrotizan fasiitin mikrobiyolojik siniflamasina goére ampirik tedavi
planlanmalidir. Polimikrobiyal enfeksiyonlarin tanis1 hasta hikayesi, gram ve kiiltiir
sonucuna gore Konulur. Baglangic tedavisinde anaerobik etkinligi de olan, ayrica yakin
donemde antibiyotik kullanan ve hastanede yatis Oykiisii olan hastalarda ampirik

tedavide direngli gram negatif bakterilere de etkili antibiyotikler uygulanmalidir (4, 37).
Fournier gangreni

Erkek genital organinin nekrotizan fasiyitidir. Geng yas grubunda ve kadinlarda da sik
goriilmekle birlikte ortalama baslangi¢ yasi 50'dir. Sadece skrotumla sinirli olabilecegi
gibi penis, perine ve abdominal duvar tutulumuda mevcut olabilir. En Onemli
predispozan faktorler; DM, lokal travma, perirektal/perianal enfeksiyonlar, malignite ve
genital bdlgenin cerrahi girisimleri olabilir(4, 26). Polimikrobiyaldir, aerobik gram-
negatif bakteriler, enterokoklar ve Bacteroides spp., peptostreptokoklar gibi anaeroplar
etken olabilir. Enfeksiyon ¢ok siddetli agriyla baslar. Hizli sekilde skrotum ve penisteki
enfeksiyon karin 6n duvarina, gluteal kaslara yayilir. Skrotum sis, agrili, koyu mor
goriiniimdedir ve krepitasyon palpasyonla alinabilir. Testisler kendi arterlerinden
beslendikleri i¢in siklikla Fournier gangreninde saglam kalir. Acil cerrahi debridman ve
uygun antibiyoterapi bu enfeksiyonda hayat kurtarici olabilir. Acil cerrahi debridmanin
yapilmadig olgularda mortalite %20-80 civarindadir (4, 26, 35).

2.1.2.3. Klostridiyal Miyonekroz (Gazh gangren)

Gazli gangren kas dokusunda hizla ilerleyen, hayati tehdit eden, toksemik bir
enfeksiyon hastaligidir. Esas Clostridium perfringens etken olmakta iken, diger
Klostridiumlar (C. novyi, C. histolyticum) da etken olabilir. Genellikle, travmaya
sekonder, Ozellikle kas yaralanmalar1 ve ameliyatlar sonrasinda meydana gelir. Gazh
gangrenin travmatik olmayan, spontan formunda ise etken c¢ogunlukla Clostridium

septicum’dur.

Travmadan hemen sonra (24 saatten kisa siirede) baslayan siddetli agri onemli bir klinik
bulgudur. Cilt baslangigta soluk sonra bronz daha sonra mor renk alir. Koti kokulu
akint1 vardir ve krepitasyon alinabilecek ge¢ bir bulgudur. Sistemik toksisite bulgulari
mevcuttur, hizla soka ve organ yetmezligine ilerler. Operasyonda kasin kasilmadigi,

bicak degen yerlerin kanamadigi, kas dokusunun dagildig goriilmektedir.
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Herhangi bir travma olmaksizin gastrointestinal sistem malignansilerinde (kolon
kanseri, adenokarsinom), C. septicum bakteriyemi yaparak dokuya yerlesir ve spontan
gazli gangrene yol acgar. Diger risk faktorleri; diyabet, 16semi, notropeni,
lenfoproliferatif hastaliklar, malignite, kemoterapi, radyoterapi, AIDS (Acquired
Immune Deficiency Syndrome) olarak sayilabilir. C. septicum’a bagl gazli gangren ¢ok
daha fulminan seyreder. Mortalite %67-100 olarak bildirilmistir. Hipotansiyon,
tagikardi, terleme, sok, renal yetmezlik, deliryum, stupor ve sarilik klinik tabloya eslik
eder. Hipotermi ve sok kotii prognoz bulgusudur. Dokudan alinan 6rnekten sporlu

biiyiik gram-pozitif basiller gosterilebilir (3,12,16).

Gazli gangren cerrahi bir tanidir. Etkilenen kasin agilmasi ile solgun ya da koyu renkli
kas ‘pisirilmis et”” gibi goriniir. Cilt tutulumu hafif olsa dahi, altta ilerleyen
miyonekroz agir ve derin olabilir. Erken tani ve tedavi hayat kurtaricidir. Tani
konulduktan sonra hasta yogun bakim sartlarinda takip edilmeli, genis debridman
yapilmali ve antibiyotik tedavisi hemen baglanmalidir. Tedavide penisilin G ilk tercih
olarak diistiniilmelidir. Metronidazol, imipenem, klindamisin ve ampisilin-sulbaktam,

piperasilin-tazobaktam akilda tutulmasi gereken alternatiflerdir(3).
2.1.2.4. Piyomiyozit

Piyomiyozit hematojen yayilimdan kaynaklanan genel olarak apse olusumu ile
karakterize iskelet kasinin piiriilan enfeksiyonudur. Diinya ¢apinda gériilen bu hastalik
yiiksek oranda tropikal bolgelerden bildirildigi i¢in, “tropikal piyomiyozit” olarak da
isimlendirilir (9, 38). Yaralanma ve uzun siireli vaskiiler yetmezlik, immiinosiipresyon
predispozisyon olusturabilir. En sik S. aureus olmak {izere S. pneumoniae ve Gram-
negatif enterik basiller hastaliga sebep olmaktadir. Vakalarin %5-30’unda kan kiiltiir
pozitifligi tespit edilir. Tek bir kas grubunda lokalize agri, kas spazmi ve ates vardir.
Siklikla bir ekstremite tutulur. Enfeksiyon kas i¢inde derinde oldugu igin apse
palpasyonla hissedilmeyebilir, ancak lezyon bolgesi tahta gibi sert hissedilir. Erken
donemde piyomiyoziti derin ven trombozundan ultrasonografi veya BT ile ayirt etmek

miimkiindiir. ileri donemde apse formu belirgindir (9, 38, 39).

2.1.2.5. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlar:

Diyabet gerek diinyada gerekse lilkemizde prevelansi giin gectikce artan onemli bir
saglik sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii'niin son kiiresel tahminlerine gére, 2025 yilina

kadar 300 milyon diyabet tanili hasta olacagi belirtilmektedir (4, 40). Uluslararasi
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Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore ise 415 milyon eriskinin diyabet tanisi olup,
2040 yilinda bu sayimnin 642 milyona ulagsmasi1 beklenmektedir. Yaklasik 11 eriskinden
biri diyabet tanisina sahiptir. Her 6 saniyede bir kisi olmak {izere bir yilda toplam 5
milyon 6liimiin diyabet nedeniyle oldugu bilinmektedir. DSO verilerine gére 2000
yilinda diyabet diinyadaki ilk 10 6liim nedeni arasinda yer almazken, 2015 yil1 ve

sonrasinda diyabet en sik 6. 6liim nedeni olarak listede yerini almistir (41).

Diyabetik Ayak Ulserleri (42) diyabetin en sik ve hastanede kalis siiresi fazla olan ciddi
komplikasyonudur (3, 43). Anjiopati, noropati ve enfeksiyon diyabetik ayakta baslica
patogenetik mekanizmalardir. Bu etkenlere bagli doku nekrozu, iilserasyon, gangren
gelisebilir. DAU tedavi protokoliine uyulmasina ragmen genellikle zor iyilesir, siklikla
kroniklesir (44, 45).

Diyabetik ayak enfeksiyonu (DAE) ise diyabeti olan bir hastada genellikle doku
destriiksiyonuna yol acan konak enflamatuar yanitin1 indiikleyen yumusak doku veya

kemikte mikroorganizmalarin ¢gogalmasi ve invazyonu olarak tanimlanir (46).

Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 gelisimindeki risk faktorleri Sistemik ve bdlgesel

faktorler olmak tizere iki grupta incelenmektedir (Tablo 8).

Tablo 8. Diyabetik ayak gelisiminde risk faktorleri

Sistemik risk faktorler Bolgesel faktorler

Diyabet siiresi Noropati

Kontrolsiiz hiperglisemi Travma ve uygun olmayan ayakkabi
lleri yas Sekil bozukluklar

Erkek cinsiyet Eklem hareketi kisitlilig

Sigara Ulser/ampiitasyon

Kronik renal hastalik
Damarsal patoloji

GOrmenin azalmasi

Diyabetik ayak iilserinde patogenez

Periferik noropati, ayakta deformite, periferik vaskiiler hastalik, travma olusumu, dnceki
ayak tilseri ve/veya amputasyon Oykiisii varligi yeniden ayak iilseri olusumu riskini
artirmaktadir (47). Diyabetik ayak iilserlerinin yillik insidanst ndropatisi olmayan

hastalarda %1’den az iken, noropatisi olan hastalarda %7’den fazla goriiliir.
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Periferik néropati diyabetik ayak tilserleri olusumunda en 6nemli rollerden birine sahip
olup duyusal, motor ve otonom sinir fonksiyonlarinda bozulmaya bagl olarak {i¢

sekilde gelisir:

Motor néropati; ayagin intrinsik kaslarin paralizisi sonrasinda atrofi ve fibrozis
gelismektedir, bunun sonucunda da fleksor ve ekstensor kaslar arasinda bir dengesizlik
olusmakta ve Charcot eklemi gibi eklem deformiteleri gelismektedir. Bu deformiteler

basincin belli bolgelere yogunlasmasina neden olur ve iilser olusumunu hizlandirir.

Otonom néropati; sempatik innervasyonda hasar gelismektedir. Bunun sonucunda
deride ter ve yag bezleri tam ¢alisamaz ve deride kuruluk, ¢atlama, hiperkeratoz olusur
ve deride olusan fissiirlerden bakterilerin girisi ile enfeksiyon gelisimi kolaylagir. Ancak

duyu kayb1 nedeni ile bu hasarlarin farkedilmesi gecikebilmektedir.

Duyusal néropati; agri, vibrasyon ve 1s1 duyusu kaybolur ve dagilimi eldiven ¢orap
tarzindadir. Baslangicta paresteziler goriiliirken, sonraki donemlerde hipersensitivite ve
son agamada da tam duyu kaybi1 gelismektedir. Hasta sicaklig1 ve tekrarlayan travmalari
algilayamaz ve neticede kacinilmaz enfeksiyon gelisir (48-50). Noropatiye bagli

enfeksiyon gelisim mekanizmasi Sekil 3° de gosterilmistir.

/ Diabetik néropati \

Otonom niropati Duyusal néropati Motor ndropati
l L l
Anhidroz, hiperkeratoz Tekrarlayicr travmalar Anatomik yapinin
bozulmasima bagh
l baz alanlarda basi artis
Deride fissiir olusumu

\- Ulser olusumu

Mikroorganizma girisi

infeksiyon

Sekil 3. Diyabetik ayakta noropatiye bagli enfeksiyon gelisim mekanizmasi
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Noropati ile birlikte tikayici olmayip fonksiyonel olan mikrovaskiiler sorunlar doku
beslenmesinin bozulmasia yol agar. Bu hastalarda ateroskleroz erken yasta baslar,
cabuk ilerler ve multisegmanter dagilim gostererek makrovaskiiler hasarin olusmasina

neden olur. Mikro ve makrovaskiiler hasarin olugsmasi ile dokuda iskemi gelisir (48).

Diyabetik ayak iilserleri ndropatik ve noroiskemik iilserler seklinde ayrilabilir. Bu
hastalar degerlendirilirken hastada lezyonlardan hangisinin oldugunun belirlenmesi
onemlidir. Noropatik ayak iilserinde ayak sicaktir, nabizlar palpe edilebilir, derinin
terlemesi azalmis, kuru ve ¢atlamaya meyillidir. Ulser lokalizasyonu metatars baslar
plantar yiiziinde ve parmak uglarindadir. Graniilasyon dokusu ve iilser zemininde kallus
bulunur. Noroiskemik ayak iilserinde ise ayak soguk, nabiz zayiflamis, deri ince, parlak
ve killar seyrelmistir. Lokalizasyonu topuk, ayak medial kenar1 ve parmaklarin dorsal
yiizlindedir. Graniilasyon dokusu ve kallus yoktur. Subkutanéz dokuda atrofi ve
noropati sebebiyle agrida azalma olusabilir. Noropatik ve noroiskemik ayak iilserleri
ayrica lokal nekroz, gangren ve sepsise neden olabilmektedir (32, 51). Diyabetik ayak

gelisim mekanizmasi Sekil 4’te gosterilmistir (50).

DIYABETES MELLITUS

T
Noropati / i \) Vaskiiler Bozukluk

| ] 3 | 2 35
MOTOR DUYUSAL OTONOM MIKROVASKULER MAKROVASKULER
e — 2 T YAPISAL
i.r:xgu, O YAPISAL Kapiller Bazal PP o
t[! Duyu Kuru Deri Mcmbran Kalinlasmas: Okll" 5
'
Bonlll.mi Kyl FONKSIVONEL Daralma
| AV SANT
+Semparik Uvan : =
Anormal Stres Dk 13. Al Kontrols Iskemi

Yiiksek Plantar Basing I

1
Kallus Olusumu

\
Charcot \ \ Kapiller Kan
Yapisal Bozukluk I \ AkKiminda Azalma
Eklem Hareketlerinde Azalma / i V4
1( ) ISKE\H

I DIYABETIK AYAK ULSERASYONU

== \ Anemi
[ 4 , \ etersiz Beslenme
/. K Enfeksivon
2 Y [ S \ s b\ \ anitinda Bozulma

AMPUTASYON

Sekil 4. Diyabetik ayak patogenezi.
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DAE' lar1 "hafif" (ylizeysel ve biiylikliigl ile derinligi sinirli) "orta" (derin ya da daha
kapsamli) ve "ciddi" (sistemik belirti ve bulgularin eslik ettigi) olmak {izere tlige ayrilir.
Bu smiflandirma sistemi vaskiiler degerlendirme ile birlikte, hangi hastalarin yatirilarak
tedavi edilecegi, hangi hastalarin 6zel goriintiileme yontemlerine ihtiya¢ duyacagi ve
hangi hastalarin amputasyon dahil cerrahi miidahaleye ihtiyact olup olmadigi
konusunda yardimc1  olmaktadir. Genellikle diyabetik ayak enfeksiyonlari
polimikrobiyaldir. Aerobik gram pozitif koklar ozellikle stafilokoklar en yaygin
etkenlerdir. Aerobik gram negatif basiller kronik veya antibiyotik tedavisi sonrasi
gelisen enfeksiyonlarda siklikla tespit edilen patojenlerdir. Zorunlu anaeroplar ise
iskemik ve nekrotik yaralarda etken olabilirler (48, 52, 53). Tablo 9' da etkenler ayrintili
olarak gosterilmistir (4).

Enfeksiyon etkeninin saptanmasinda en giivenilir yontem derin doku kiiltiirlerinin
alinmasidir. Bunun miimkiin olmadigi durumlarda iilser tabanindan kiiretaj materyali,
puriilan eksiida ya da apse aspirasyon igeriginin gram yaymasi, aerop ve anaerop
kiltirleri yapilmalidir. Etken belirleninceye kadar diyabetik ayak enfeksiyonunun
evresine gore ampirik antibiyoterapi baslanmali, gerekli durumlarda nekrotik dokunun

debridmani yapilmalidir (54).

Tablo 9. Diyabetik ayak enfeksiyonunun durumuna gore etken mikroorganizmalar.

Diyabetik Ayak Enfeksiyon Cesidi Olas1 Etkenler

Beta-hemolitik streptokoklar(6zellikle grup B) ve

Ulser olmaksizin seliilit
Staphylococcus aureus

Ulser veya yara (yeni gelismis ve antibiyotik Staphylococcus aureus ve Beta-hemolitik
kullanilmamus streptokoklar

Genellikle birden fazla
mikroorganizma(Staphylococcus aureus, Beta-
hemolitik streptokoklar ve Enterobacteriaceae).
Daha 6nce sefalosporin kullanimi varsa

Ulser veya yara (kronik ve daha &nce
antibiyotik kullanilmis)

enterokoklar da diigiiniilmeli.

Ulser veya yara(daha énce hidroterapi almig Pseudomonas aeruginosa (siklikla diger
veya yagil-mavi renkte piiriilan akint1 var) bakterilerle birlikte)

Karisik aerobik gram pozitif koklar,
Enterobacteriaceae, nonfermentatif gram negatif
comaklar ve anaeroplar

Genis nekroz veya gangren var, iskemik ayak,
kotii kokulu akimti

Metisilline direngli Staphylococcus aureus
Saglik bakimu ile iligkili (MSSA), genislemis spektrumlu beta-laktamaz
iireten gram negatif comaklar
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Giliniimiizde diyabetik ayak patolojisinin degerlendirilmesinde bir¢cok oneri bulunsa da
en sik kullanilan ve kabul gormiis olan siiflandirmalar Wagner smiflamasi, Teksas
Universitesi smiflamas1 ve Uluslararasi Diyabetik Ayak Calisma Grubu (IWGDF)’ nun
onerdigi PEDIS siiflandirmlaridir (4). Bu smiflandirma sistemleri klinisyenlerin
tercihine ve uygulama kolayligina bagli olarak belirlenir. DAE’in tanimlanmasinda
1976 yilinda ilk ve en sik kullanilan iilser derinliginin 6n planda oldugu, Meggitt
tarafindan Onerilen ve 1981 yilinda Wagner tarafindan popiilarize edilen Wagner
siniflamasi yontemi, 6 dereceye ayrilmaktadir. Yiizeysel iilserlerin derecelendirilmesine

ve vaskiilaritesinin ortaya konmasina da olanak saglamaktadir (54) (Tablo 10).

Tablo 10. DAE’de Wagner siniflamast.

Evre 0 Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintisi ve/veya kallus olusumu

Evre 1 Derin dokulara yayilimm olmadig yiizeyel tilser

Evre 2 Yumusak doku infeksiyonu ile birlikte tendon, kemik, ligament veya eklemi igeren derin tlser

Evre 3  Apse ve/veya osteomiyelit igeren derin tilser

Evre 4 Parmaklari ve/veya metatars: kapsayan gangrene

Evre5 Topuk ve/veya ayagin biitliniiniin gangreni

PEDIS smiflamasinda ise ayak iilserleri 5 kategoriye gore degerlendirilir : (PEDIS)
Dolasim  Bozuklugu(Perfusion), Ulserin  genisligi(Extent/size), Derinligi/Doku
kaybi(Depth/Tissue Loss), Enfeksiyon(Infection), Noropati(Sensation) (4, 55)
(Tablol11).

Tablo 11. PEDIS siniflamasi.

Enfeksiyonun klinik gostergeleri EnfekSiy(_m PEDIS
derecesi (Evre)

Inflamasyon bulgusu olmayan yara Enfeksiyon yok 1

Inflamasyonun bulgular1 >2 (piiriilan akinti, eritem, endurasyon,

hassasiyet, 1s1 artigi, agri) fakat iilserin ¢avresinde <2 cm alanda Hafif 5

seliilit ve eritem var. Infeksiyon deri ve yiizeyel subkutan dokuda

sinirlt, sistemik hastalik ya da diger lokal semptomlar yok

Sistemik olarak iyi ve metabolik olarak stabil bir hastada infeksiyon

var ve asagidaki 6zelliklerden >1 ne sahiptir:

> 2 cm alanda seliilit ve lenfanjitik ¢izgilenme, yiizeyel faysa altina Orta 3

yayilim, derin doku apseleri, gangren olusmasi ve infeksiyonun kas,

tendon,eklem, kemik dokular1 tutmasi

Sistemik toksisite ve metabolik bozuklugu olan hastada infeksiyon

(6rnegin, ates, iisiime titreme, tasikardi, hipotansiyon, konfiizyon, Agir 4

kusma, 16kositoz, asidoz, ciddi hiperglisemi ya da azotemi)
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DAE tanis1 mikrobiyolojik, laboratuvar ve radyolojik tani yontemlerinden daha 6nce
Klinik olarak konulur. Lezyon bolgesinde piiriilan sekresyon varliginda en az iki saat
stire ile devam eden kizariklik, agr1, gerginlik, endurasyon, sicaklik, lenfanjit, kotii koku
veya gaz olusumunda enfeksiyon distiniilmelidir (32, 56). Bunun diginda sistemik
enfeksiyon bulgularinin varligi, metabolik durum, ekstremitelerin vaskiiler durumu,
yaranin boyutu, derinligi ve mikrobiyal etiyoloji belirlenmeye calisilir. Bu sebeple,
derin apseleri saptamak i¢in USG veya BT, osteomiyeliti belirlemek i¢in ise MRG
istenmelidir(32). Klinik olarak enfeksiyon siiphesi olmayan yaralardan kiiltiir almak
gereksizdir, fakat derin enfeksiyon siiphesi olan, nekrotik yaralardan debridman kiiltiirii
veya biyopsi alimmalidir. Siiriintii kiiltiirii degersizdir. Kan kiiltiirii pozitifligi %10-15
olmasina ragmen ciddi enfeksiyonlu hastalardan kan kiiltiirii de alinmalidir. Diyabetik
ayakli hastalarda tani klinik olarak bir an 6nce konmali, enfeksiyon hastaliklari,
endokrinoloji, mikrobiyoloji, plastik cerrahi, ortopedi ve kalp damar cerrahisi boliimleri

dahil multidisipliner bir yaklasim ile hastanin tedavisi yonetilmelidir (15, 32, 56).
2.2. Saghk Hizmeti Iliskili DYDE
2.2.1. Bas1 Yarasi

Bast yarasi; viicudun ozellikle kemik ¢ikintilarinin bulundugu bélgelerde uzun siireli ya
da tekrarlayan basilara bagli olarak deri ve derialti dokularda kapillerlerin tamamen
kapanmas1 ve o bdlgelerde dolasimin durmasi sonucu ortaya ¢ikan nekroz ve
tilserasyonlardir(57). Basi yarasinin gelisiminde en 6nemli faktor basingtir. Kapiller kan

akimini olumsuz etkilenmesi sonucunda dokuda iskemi olusabilmektedir.

Basi yarasi olusumunda basing disinda yer alan faktorler; malnutrisyon, hipotansiyon,
mobilizasyonun azalmast, ileri yas, duyusal algilamanin azalmasi, derinin idrar ve gaita

ile kontaminasyonu, nem, siirtinme kuvveti ve sepsistir (57).

Basi yarasi en sik sakrum, topuklar, iskium, trokanter, skapula tizeri, oksipit, omuzlar,
diz ve dirseklerde goriilmektedir. Tan1 agisindan basi yaralarinin evrelemesi gereklidir.

Basi yarasinin evrelemesi tablo 12°de gosterilmistir (57).
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Tablo 12. Basi yarasi evrelemesi.

Evre | Cilt biitiinligii tam, sadece kizariklik
Evre Il Epidermis ve/veya dermisi igeren cilt kaybi, yiizeyel iilser
Evre 11l Kas ve fasiyanin altina inmeyen tam cilt kaybi, derin krater seklinde iilser

Evre IV Kas, kemik veya destek doku kayb1

Bas1 yarasi insidans1 %10-23 arasinda degisirken, yogun bakim {initelerinde %56’a
kadar yiikselmektedir. Bu duruma neden olan predispozan faktorler; yogun bakim
tinitelerinde fiziksel aktivite ve mobilizasyonun sinirli olmasi, uzun siireli yataga
bagimlilik, anestezik-sedatif -analjezik ve kas gevsetici ilaglarin yaygin kullanimi, suur
kaybi, norolojik defisit nedeni ile duyu kaybinin olmasi, metabolizmanin degismesi,
dolasim ve ventilasyon bozukluklari, mekanik ventilasyon uygulanmasidir. Yogun
bakim hastalarinda fekal ve iiriner inkontinans, diyare, yaralardan sizint1 ve terleme
sonucunda deride nemli bir ortam olugmakta ve deri hijyeni bozulmaktadir. Bu
durumlar da bas1 yarasi ve infeksiyon riskini arttirmaktadir. Ayrica yogun bakimda yatis

sliresi basi yarast olusumunu etkilemektedir (57, 58).

Is1 artis1, eritem, lokal duyarlilik, piiriilan akint1 ve kotii koku gibi yumusak doku
tutulum bulgular1 lezyonu tanimlamada yardimcidir. Ileri yas, eslik eden hastaliklar
nedeniyle ates ve 16kositoz gibi sistemik bulgular da olabilir. Hatta inflamasyonun lokal
bulgular1 belirgin olmayabilir. Dokunun her graminda 10° koloni olusturan birim
mikroorganizma olmast enfeksiyonu gosterir. Yara iyilesmesinde gecikme,
enfeksiyonun tek belirtisi olabilir. Osteomiyelit ve bakteremi daha ciddi klinik
bulgulardir. Bakteremide genellikle sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS)
bulgular1 mevcuttur. Sepsis bulgulari olan hastalarda bakteremi orani % 79’dur.

Bakteremili hastalarda mortalite oran1 yiiksek olup, yaklasik olarak % 50’dir (57).

Mikrobiyolojik degerlendirme uygun sekilde yapilmalidir. Hem aerop hem de anaerop
kiiltiirler alinmalidir. Basi yaralarindan daha ¢ok Proteus mirabilis, Escherichia coli,
Enterokok, Stafilokok gibi aerop mikroorganizmalar izole edilirken kandan daha gok
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 bast  yaralarinin  baslangic  mikrobiyolojik
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degerlendirilmesinde kan kiiltiirleri alinmasi ¢ok Onemlidir. Osteomiyelit tanisinda

kemik biyopsi kiiltiirleri yapilmasi altin standarttir.

Bakteriyel invazyon ve kolonizasyon ayirimi giigtiir. Siirtintii kiltiirlerinde yanlis
pozitiflik oran1 ¢ok yiiksektir. igne aspirasyon kiiltiirlerini yorumlamak giictiir. Derin
doku biyopsi 6rneginin kiiltiiri ve kemik kiiltiirii dahil higbir kiiltiir 6rnegi enfeksiyonun
klinik veya histopatolojik delili olmaksizin tek bir kriter olarak kullanilmamalidir.
Ayrica, basi Yyaralarinda derin yumusak doku hasarinin tanimlanmasinda BT ve

osteomiyelit saptanmasinda da MRG yararli bulunmustur (57).
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3. GEREC ve YONTEMLER

Ocak 2018 ile Subat 2020 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi’nde Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlar
tanist ile yatirilmis olan hastalar prospektif olarak incelendi. Calismamizda DYDE’ nin
epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerinin degerlendirilmesi amaclandi. Calismanin etik
kurul onayr 23.02.18 tarihinde Erciyes Universitesi Klinik Arastirmalarn Etik
Kurulundan alindi. (Karar no:2018/108). Calismaya dahil edilme ve dahil edilmeme

kriterleri belirlendi. Bunlardan;
Dahil edilme kriterleri

e EUTF Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi’nde DYDE tanis1 ile yatan
hastalar

e Ektima, karbonkiil, seliilit, erizipel, abse, nekrotizan fasiit, piyomiyozit veya

diyabetik ayak enfeksiyon tanili hastalar
e 18 yas ve lizeri erigkin hastalar
Dahil edilmeme Kriterleri
e EUTF Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi disinda yatan hastalar
e Cerrahi alan enfeksiyonu olarak degerlendirilen hastalar

e 18 yasindan kiigiik ve 90 yasindan biiyiik hastalar
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Calismaya dahil edilen hastalarin her biri i¢in Ek-1’de sunulan hasta degerlendirme
formu olusturuldu. Hastalar muayene edildi, dosya ve sistemdeki epikriz kayitlar
incelenerek formlara kaydedildi. Bu form, hastalarin sosyodemografik bilgileri, es
zamanli kronik hastaliklari, risk faktorleri, klinik laboratuvar ve radyolojik goriintiileme
yontemlerine gore belirlenen DYDE tiirleri, lokalizasyonu, kullanilmis olan antibiyotik
tedavileri, son li¢ ayda hastanede yatis Oykiisii, sikayetlerin baslangi¢ siiresi, fizik
muayene bulgulari, kan laboratuvar tetkikleri (tam kan sayimi, sedimentasyon, C-reaktif
protein, prokalsitonin, kan sekeri, albumin, karaciger fonksiyon testleri, bdbrek
fonksiyon testleri, elektrolitler) ve mikrobiyolojik laboratuvar bulgulari, tedavi

sonugclari, mortalite durumu kisimlarindan olugsmaktaydi.

Bunun disinda hastalarin hastaneye yatis1 sirasinda goriilen ates ve diger sistemik
enflamatuar yanit bulgulari, quick Sequential Organ Failure Assesment (QSOFA) ,
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) ve SIRS kriterlerine gére sepsis ve septik
sokun mevcut olup olmadigi, yogun bakim yatis endikasyonun gerekip gerekmedigi,
tedavi Oncesi ve tedavi sirasinda alinan Kkiiltiirler, baslanan ampirik antibiyotik
tedavileri, tedavi siiresi, antibiyotigin degistirilip degistirilmedigi, degistirildi ise
antibiyotigin degistirilme sebebi (tedaviye yanitsizlik, eskalasyon, deeskalasyon, ilag
yan etkisi, sekonder enfeksiyon), klinik ve laboratuvar parametrelerin tedaviden 6nce ve
sonraki degerleri formlara kaydedildi. Ayrica, uygulanan cerrahi islem ( apse drenaji,
yara debridmani, amputasyon ve greft / flep uygulanmasi), takip ve tedavi sonucunda
gelisen komplikasyonlar (sepsis, septik sok, relaps, sekonder enfeksiyon, derin doku
kayb1), hastanede yatis siiresi ve prognoz (iyilesme, hastanin baska servise veya dis

merkeze devri, exitus) da hasta degerlendirme formunda belirtildi.

DYDE epidemiyolojine gore toplum, saglik hizmeti iligkili olmak {izere iki kisimda
irdelendi. Yiizeyel ve derin, komplike ve komplike olmayan (non-komplike) DYDE
simniflamasina  gére  gruplandirildi.  Bakimevinde kalma, diyaliz ~ oykiisi,
immiinosiipresyon durumu ve kemoterapi, radyoterapi, hastanede yatis ve antibiyotik
kullanim Oykiisii varliginda hastalar saglik hizmeti iliskili DYDE, bu 6zellikleri
tasimayan diger hastalar ise toplum kokenli DYDE seklinde gruplandirildi.

Atesi olan hastalardan kan kiltiirii, agik yarasi ve akintis1 olan hastalardan yara,
debridman ve amputasyon yapilanlardan doku ve apsesi olan hastalardan ise apse igerigi

kiiltiirti alind1. Alinan 6rneklerden yapilan boyali mikrobiyolojik inceleme sonuglar ve
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kiiltiirde iireyen mikroorganizma sonuglart forma kaydedildi. Hastalarin izlemi sirasinda
herhangi bir ek tahlil istenmedi. Klinikte tedavi edildikleri siirede rutin olarak istenen
biyokimyasal ve mikrobiyolojik tetkikler kullanildi. Bu sebepten bazi hastalarin
laboratuvar sonuglarinda eksiklik saptanmasi iizerine degerlendirmeler eksiklikler kabul

edilerek yapildi.
3.1. istatistiksel Analiz

Hastalardan elde edilen veriler SPSS 25.0 paket programina aktarildi. Ayni programda
verilerin analizi yapildi. Tanimlayici istatistiklerde frekans, yilizde, ortalama, standart
sapma, en kiigiik ve en biiyiik degerler kullanildi. Analitik istatistiklerde bagimsiz nitel
verilerin analizinde ki kare kullanildi. Bagimli 2 nicel verinin analizinde Paired t testi
kullanildi. Risk faktorlerini belirlemede binary logistic regresyon analizi kullanildi.

P<0,05 ¢ikan degerler anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Calismamiza 118 hasta dahil edildi. Bu hastalarin %59.3’0 erkek olmakla birlikte yas

ortalamasi 62,2+15.0 (min-max; 19-90) bulundu (Tablo 13).

Tablo 13. Katilimcilarin Cinsiyete Gore Dagilimi

(n) (%)
Erkek 70 59.3
Kadin 48 40.7
Toplam 118 100

Hastalarin %27.1°1 60-69 yas araliginda iken %14.4’i 80 ve ilizeri yas grubunda yer

almakta idi (Sekil 5).

35
30

32
29
25 i’ 21
20 17
15
10

50 yagaln ®50-59 =60-69 m70-79 m80 ve lizeri

o O

Sekil 5. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi
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Meslek gruplarina bakildiginda ¢alismamizdaki hastalarin %49.2°si emekli , %37.3i
ise ev hanimi idi. Hastalarin aligkanliklar1 degerlendirildiginde ise %14.4° i sigara

kullanmaktaydi.
4.2. Epidemiyolojik ve Klinik Tanimlamalar

Hastalarda en fazla %40.7° sinde seliilit bulunmaktaydi (Tablo 14). Diyabetik ayak
enfeksiyonu %26.3” iinde ve %16.1’inde ise nekrotizan fasit ve piyomiyozit beraber
goriilmekte 1di. Ayrica, hastalarin %27.1’inde ayn1 anda birden fazla DYDE
bulunmaktaydi. Birden fazla DYDE tanisi alan hastalar igin, siniflandirmada 6n planda

baskin olan enfeksiyon tiirii alindi.

Tablo 14. Hastalarin DYDE Tanilar

(n) (%)
Seliilit 48 40.7
Diyabetik ayak enfeksiyonu 31 26.3
Nekrotizan fasit+Piyomiyozit 19 16.1
Apse 13 11
Basi yarasi 3 25
Erizipel 2 1.7
Ektima 1 0.8
Karbonkiil 1 0.8

Hastalarin tanilar ile yilizeyel veya derin DYDE olmalar arasinda anlamli bir iligki
tespit edilmedi (Tablo 15) . Hastalarin 43(%36.4)’ iinde derin DYDE, 63 (%53.4)’ iinde
komplike DYDE bulunmaktaydi. Hastalarin tanilari ile komplike ve non-komplike olma
durumlar1 arasinda iliski bulundu. Selilit vakalarinin %83,3’ti non-komplike iken
nekrotizan fasiit ile piyomiyozit birlikte vakalari ve basi yarasi vakalari tamamen

komplike idi.
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Tablo 15. Hastalarin tanilar1 ile komplike veya non komplike olma durumlarinin

karsilastirilmasi
Non- komplike Komplike
n(%) n(%)

Seliilit 40 (83.3) 8 (16.7)
Diyabetik Ayak Enfeksiyonu 10 (32.3) 21 (67.7)
Nekrotizan Fasiit+Piyomiyozit 0 19 (100)
Apse 2 (15.4) 11 (84.6)
Basi1 Yarasi 0 3 (100)
Erizipel 1 (50) 1 (50)
Karbonkiil 1 (2100) 0
Ektima 1 (100) 0

*Pearson ki kare analizi kullanildi

Hastalarin 64(%54.2)’ iinde daha 6ncesinde antibiyotik kullanim 6ykiisii bulunmaktayd:
(Tablo 16). En ¢ok kullanilan antibiyotik tiirii %32.8 ile Siprofloksasin ve gram (+)
mikroorganizmalara etkili antibiyotiklerdi. Hastalarin %12.5” i ise kullandiklar

antibiyotiklerin adin1 bilmemekteydi.

Tablo 16. Hastalar1 6nceden kullandiklart antibiyotiklerin dagilimi

(n) (%)
Siprofloksasin+ gram pozitif etkili antibiyotikler 21 32.8
Amoksasilin-klavulonat 20 31.3
Bilinmeyen 8 12.5
Karbopenem + gram pozitif etkili antibiyotikler 5 7.8
Ampisilin-sulbaktam 4 6.3
Piperasilin-tazobaktam 3 4.7
Sefalosporinler 3 4.7
Toplam 64 100

Hastalari lezyonlarin lokalizasyonlar agisindan degerlendirdigimizde en fazla %78.8 ile

alt ekstremitede yer aldig1 goriilmektedir (Tablo 17).
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Tablo 17. Hastalarda lezyonlarin lokalizasyonlar1

(n) (%)
Alt ekstremite 93 78.8
Govde 13 11
Ust ekstremite 10 8.5
Ust + alt ekstremite 1 0.8
Bas 1 0.8
Toplam 118 100

Calismamizda hastalarin 80(%67.8)’ inde toplum kaynakli, 38(%32.2)’ inde ise saglik

hizmeti iligkili DYDE bulunmakta idi. Hastalarin DYDE tanilar1 ile epidemiyolojik

nedenleri arasinda anlamli bir iligki goriilmedi (p=0.494) (Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin DYDE tanilar ile epidemiyolojik nedenlerin karsilastirilmasi

Toplum Saghk Hizmeti
kokenli iliskili p
n(%o) n(%o) value*
Karbonkiil 1(100) 0
Erizipel 2(100) 0
Selilit 33(68.8) 15(31.2)
Abse 7(53.8) 6(46.2)
Nekrotizan Fasiit+Piyomiyozit 10(52.6) 9(47.4) 0.494
Diyabetik Ayak Enfeksiyonu 24(77.4) 7(22.6)
Basi Yarasi 1(66.7) 1(33.3)
Ektima 1(100) 0

*Pearson ki kare analizi kullanildi.

Hastaligin epidemiyolojik nedenleri ile komplike olma durumu arasinda da anlamli bir

iliski gozlenmedi (p=0.499) (Tablo 19). Saglik hizmeti iliskili DYDE’in 22( %57.9)’ si

, toplum kaynakli vakalarin ise 41(%51.3)’ i komplike olarak saptandi.

35



Tablo 19. Hastaligin epidemiyolojik nedenleri ile komplike olma durumlarinin

karsilastirilmast
Non-komplike Komplike
p value*
n(%o) n(%o)
Toplum kaynakli 39(48.8) 41(51.3) 0.499
Saglik hizmeti iligkili 16(42.1) 22(57.9) '

*Pearson ki kare analizi kullanild1.

4.3. Risk Faktorleri

Calismamizda hastalarin %91.5’inde ek hastalik mevcut olup ilk sirada %52.5 ile DM
gelmekteydi (Tablo 20). Diyabetes mellitusu %40.7 ile Hipertansiyon takip etmekte idi.

Tablo 20. Hastalarin ek hastaliklari

(n) (%)
Diyabetes Mellitus 62 52.5
Hipertansiyon 48 40.7
Kardiyovaskiiler Hastalik 33 28
Kronik Bobrek Yetmezligi 28 23.7
Respiratuvar Hastalik 21 17.8
Malignite 10 8.5

Tablo 21’ de hastalarin DYDE tanilarina gore var olan ek hastaliklar1 incelenmektedir.
Hastalarda birden fazla ek hastalik bulunabilmektedir. Seliilit olan hastalarin
%47.9’unda HT bulunmaktaydi. Nekrotizan Fasiit+Piyomiyozit olan hastalarin

%52.6’sinda diyabet bulunmaktaydi.

Tablo 21. Hastalarin DYDE tanilar1 ile ek hastalarinin karsilastirilmasi

Dm KVH HT RH BY Malignite

n (%) n(%)  n(%) n (%) n (%) n (%)
Karbonkiil 0 0 1(100) 0 1(100) 0
Erizipel 1(50) 0 0 1(50) 0 0
Selilit 13(27.1) 13(27.1) 23(47.9) 12(25)  7(14.6) 5(10.4)
Abse 5(38.5)  1(7.7)  4(30.8)  1(7.7)  4(30.8) 0
Nekrotizan Fasiit+Piyomiyozit ~ 10(52.6) 4(21.1)  7(36.8) 3(15.8) 6(31.6)  3(15.8)
Diyabetik Ayak Enfeksiyonu 31(100) 15(48.4) 11(35.5) 4(12.9) 10(32.3)  1(3.2)
Bas1 Yaras 1(33.3) 0 1(33.3) 0 0 1(33.3)
Ektima 1(100) 0 1(100) 0 0 0

*DM: Diyabetes Mellitus; KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; HT: Hipertansiyon; RH: Respiratuar hastalik;
BY: Bobrek Yetmezligi
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Hastalarin ek hastaliklar1 ile DYDE anotomik siniflamasi ve komplike ve non-komplike
olma durumlar1 arasindaki iligski Tablo 22’ de incelenmektedir. Diyabeti olan hastalarda
derin DYDE’nin ve komplike vakalarin daha fazla oldugu gorildi (p<0.05).
Hipertansiyonu olan hastalarda komplike vaka goriilme oran1t HT olmayanlara gore
anlaml diizeyde daha azdi (p=0.035). Ayrica hastalarin ek hastaliklar1 ile DYDE’nin

epidemiyolojik kokenleri arasinda ise anlamli bir iliski goriilmedi(p>0,05).

Tablo 22. Hastalarin ek hastaliklar1 ile DYDE simiflariin ve komplike-non komplike
olma durumlarinin karsilastirilmasi

Yiizeyel Derin Non
DYDE DYDE p komplike Komplike
n(%b) n(%) value* n(%) n(%b) value*
Yok 45(80,4) 11(19.6) 32(57.1) 24(42.9)
DM 0.001 0.029
Var 30(48.4) 32(51.6) 23(37.1) 39(62.9)
Yok 56(65.9) 29(34.1) 40(47.1) 45(52.9)
KVH 0.400 0.875
Var 19(57.6) 14(42.4) 15(45.5) 18(54.5)
Yok 41(58.6) 29(41.4) 27(38.6) 43(61.4)
HT 0.174 0.035
Var 34(70.8) 14(29.2) 28(58.3) 20(41.7)
Yok 59(60.8) 38(39.2) 43(44.3) 54(55.7)
RH 0.185 0.286
Var 16(76.2) 5(23.8) 12(57.1) 9(42.9)
Yok 58(64.4) 32(35.6) 41(45.6) 49(54.4)
BY 0.720 0.681
Var 17(60.7) 11(39.3) 14(50) 14(50)
Yok 70(64.8) 38(35.2) 51(47.2) 57(52.8)
Malignite 0.352 0.661
Var 5(50) 5(50) 4(40) 6(60)

*Pearson ki kare analizi kullanilmigtir.

*DM: Diyabetes Mellitus; KVH: Kardiyovaskiiler hastalik; HT: Hipertansiyon; RH: Respiratuar hastalik;
BY: Bobrek Yetmezligi, DYDE: Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonu

Komplike DYDE gelisiminde 6nemli risk faktorleri olarak bulunan lenfédem, derin ven
trombozu (DVT) ve tinea pedis agisindan yapilan binary logistic regresyon
modellemesine gore komplike DYDE gelisiminde anlamli risk faktorleri olmadigi

goriildii (p>0.05) (Tablo 23).
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Tablo 23. Komplike DYDE gelisiminde risk faktorleri

Risk faktorii Odss Ratio %95 CI p value*
Lenfodem 0.470 0.129-1.717 0.253
DVT 1.098 0.353-3.416 0.871
Tine pedis 0.973 0.327-2.900 0.961

*Binary logistic regresyon analizi yapilmustir.
Seliilit olan hastalarin %16.7’sinde lenfodem bulunmaktaydi (Tablo 24). Diyabetik
ayak enfeksiyonu olan hastalarin %22.6’inda tinea pedis ve %35.4” iinde osteomiyelit

bulunmakta idi. Bas1 yarasi olan hastalarin %66.7’sinde osteomiyelit goriildii.

Tablo 24. Hastalarin DYDE tanilarina gore lenfodem, dvt, tinea pedis ve osteomiyelit

varlig
Tinea
Lenfodem DVT pedis Osteomiyelit

n (%) n (%) n (%) n (%)
Seliilit 8(16.7) 5(10.4) 3(6.3) 1(2)
Diyabetik Ayak Enfeksiyonu 1(3.2) 5(16.1) 7(22.6) 11(35.4)
Nekrotizan Fasiit+Piyomiyozit 0 2(10.5) 2(10.5) 2(10.5)
Abse 2(15.4) 2(15.4) 2(15.4) 1(7.6)
Erizipel 0 0 1(50) 0
Basi Yarasi 0 0 0 2(66.7)
Karbonkiil 0 0 0 0
Ektima 0 0 0 0

*DVT: derin ven trombozu

4.4. Klinik Semptom ve Bulgular

Hastalarin %45.8’inde ates bulgusu mevcut iken, bunun da %37.2’sinde 38° C ve tizeri
ates bulunmaktaydi (Tablo 25). Hastalarin 35.6’inda tasikardi, %3.4’linde ise
hipotansiyon vardi. Hastalarin %98.3linde en az bir lokal muayene bulgusu bulunmakta
idi. Bunlar arasinda en fazla goriilen 1s1 artis1 (%93.2), sislik (%90.7) ve hiperemi (%
84.7) idi.
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Tablo 25. Hastalara ait semptom ve fizik muayene bulgulari

Semptom (n) (%)

Ates 54 45,8

Fizik muayene

Is1 Artisi 110 93.2
Sislik 107 90.7
Hiperemi 100 84.7
Akinti 53 44.9
38°C ve iizeri ates 44 37.2
Yiizeyel Ulser 37 31.4
Nekrotik Doku 33 28

Krepitasyon/Fluktuasyon 30 25.4
Derin Ulser 20 16.9
Biil 11 9.3

Gangren 8 6.8

Calismamizda hastalarda sepsis durumunu degerlendirmek i¢in Tablo 26’daki skorlama
sistemleri kullanildi. Hastalarin %50’sinin gSOFA skoru 0 puan iken, %58.5’inin SOFA
skoru 0 puandi. SIRS kriterlerine gore ise %46.5 hastada >2 puan goriildii. Sonug
olarak, hastalarin %48.3’linde sepsis bulunmakta iken %4’ linde septik sok bulunmakta
idi.
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Tablo 26. Hastalarin Sepsis, Septik Sok ve Skorlamalara G6ére Durumlari

(n) (%)
Sepsis 57 48.3
Septik Sok 4 3.4
0 puan 59 50
1 puan 54 45.8
Q SOFA Skoru
2 puan 4 3.4
3 puan 1 0.8
0 puan 69 58.5
1 puan 24 20.3
2 puan 12 10.2
3 puan 4 3.4
SOFA Skoru
4 puan 4 3.4
5 puan 3 2.5
6 puan 1 0.8
7 puan 1 0.8
0 puan 34 28.8
1 puan 29 24.6
2 puan 13 11
SIRS
3 puan 20 16.9
4 puan 22 18.6
Total 118 100

*qSOFA: quick Sequential Organ Failure Assesment; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment;
SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome

Hastalarda sepsis, septik sok gelisme durumlart ve son 3 ayda hastanede yatis dykiisii

ile komplike olma durumlar1 arasinda anlamli bir iligki bulunamad1 (Tablo 27).
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Tablo 27. Hastalarin komplike ve non-komplike olma durumlann ile klinik
ozelliklerinin karsilastiriimasi

Non-komplike Komplike
n (%) n (%) p value
Ates 29(53.7) 25(46.3) 0.156
38" ates 25(56.8) 19(43.2) 0.087
Sepsis 28(49.1) 29(50.9) 0.597
Septik sok 1(25) 3(75) 0.378
Son 3 ayda hastanede yatis 13(50) 13(50) 0.695
Son 3 ayda antibiyotik kullanim1 26(40.6) 38(59.4) 0.156

4.5. Biyokimyasal Laboratuvar Bulgulari

Hastalarin hastaneye basvuru sirasinda tedavi oncesi alinan laboratuvar sonuglar1 Tablo
28’de degerlendirilmektedir. Hastalarin %60.2° sinde hiperglisemi, %53.4° {iinde
l6kositoz, %44.1° inde hipoalbunemi bulunmaktaydi. Hastalarin %55.1’inde anemi ,
%44,9’unda lenfopeni, %26.3° de hiponatremi mevcuttu. Hastalarin %31.4° {inde ise

kreatinin ytiksekligi bulunmaktaydi.

Tablo 28. Hastalarin Laboratuvar Sonuglar1 n=118

(n) (%)
Lokositoz (> 10,7x 10™/uL) 63 53.4
Lokopeni (<4,8 x 1073/uL) 6 5.1
Notropeni (< 500/ uL) 3 2.5
Lenfositoz (> 2,9 x 10™%/uL) 9 7.6
Lenfopeni (< 1,3 x 10™/uL) 53 44.9
Anemi (erkek Hb<14 g/dL; kadin Hb< 12 g/dL) 65 55.1
Trombositopeni (< 130x10"%/uL) 13 11
Bun yiiksekligi (< 20mg/dL) 55 46.6
Kreatinin yiiksekligi (>1,2 mg/dL) 37 31.4
AST yiiksekligi (> 40 u/L) 17 14.4
AST yiiksekligi (> 41 u/L) 9 7.6
Hiponatremi (< 135 mEq/L) 31 26.3
Hiperglisemi (> 115 mg/dL) 71 60.2
Hipoalbunemi (< 3,5 mg/dL) 52 44.1
Toplam 118 100
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Komplike olan hastalarda hiperglisemi ve hipoalbuminemi oranlarinin yiiksek oldugu

ve bunun da istatitiksel olarak anlamli oldugu goriildi (p<0,05) (Tablo 29) .

Tablo 29. Hastalarin laboratuvar

degerleri ile

komplike olma durumlarinin

karsilastirilmasi
Non-komplike Komplike p

n(%o) n(%o) value*
Lokositoz (> 10,7x 10™/uL) 26(41.3) 37(58.7) 0.213
Lokopeni (< 4,8 x 10™3/uL) 3(50) 3(50) 0.864
Notropeni (< 500/ pL) 2(66.7) 1(33.3) 0.481
Lenfositoz (>2,9 x 10™/uL) 2(22.2) 7(77.8) 0.127
Lenfopeni (< 1,3 x 10™/uL) 25(47.2) 28(52.8) 0.912
AST yiiksekligi (> 40 u/L) 7(41.2) 10(58.8) 0.627
ALT ytiksekligi (> 41 u/L) 3(33.3) 6(66.7) 0.406
Hiponatremi (< 135 mEq/dL) 12(38.7) 19(61.3) 0.304
Hiperglisemi (> 115 mg/dL) 27(38) 44(62) 0.022
Hipoalbunemi (< 3,5 mg/dL) 18(34.6) 34(65.4) 0.020

*Pearson ki kare analizi kullanilmistir.

Hastalarin ortalama GFR hizlar1 75.2+31.5 mL / min idi. Hastalarn ilk ve son olgiilen

C- Reaktif Protein, Prokalsitonin ve Sedimentasyon degerleri arasinda anlamli bir fark

oldugu tespit edildi (p<0.05) (Tablo 30). Ayrica Tedavi sonrasi hastalarin son

6lgtimlerinde ilk 6lgtimlerine gore de anlamli diizeyde diisiis oldugu saptandi.

Tablo 30. Hastalarin CRP, Prokalsitonin ve ESH Degerleri

Ortalama Standart Sapma P value*
Ik CRP degeri 132.4 118.5
0.001

Son CRP degeri 27.3 46
[k Prokalsitonin degeri 3.7 13.9

N 0.019
Son Prokalsitonin degeri 0.4 1.8
[k Sedimentasyon degeri 62.6 38.7 0.001
Son Sedimentasyon degeri 46.7 37 '

*Paired T testi kullanilmisgtir

*GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi; CRP: C-Reaktif Protein; ESH: Sedimentasyon

42



4.6. Mikrobiyolojik Laboratuvar Sonug¢lar:

Hastalarin %54.2” sinden kan kiiltiirti alinmistir. Kan kiiltiirii olan hastalarin %21.8’inde
gram (+) bakteriyemi, % 3.2’ sinde ise Gram (-) bakteriyemi gozlendi. Kan kiiltiirii

alinan hastalarin %75’ inde ise herhangi bir ireme gézlenmedi.

Hastalarin %51.7’ sinden yarada mikrobiyolojik 6rnekleme yapildi. Yara 6rnegi alinan
hastalarin yara gramlarmin %9.8’inde Gram (+), %13.1° inde birden fazla
mikroorganizma tiredi. Alinan yara kiiltiirlerinden ise %21.3’ iinde Gram (+) ve %11.4’

tinde ise Gram (-) mikroorganizma goriildiigii belirlendi.

Hastalarin %33,9(40)’undan apse Ornegi alindi. Apse gram sonuglar1 arasinda %17,5
Gr(+) bakteri goriuldi. Apse kiiltiir sonuglart arasinda %32.5 Gr(+) bakteri tiremesi

gbzlendi.

Hastalarin %30.5” inden doku &rnegi alindi (Tablo 31). Orneklerin Gram sonuglarina
gore hastalarin %13.8’inde Gram (+) bakteri gozlendi. Doku kiiltiirii sonucunda ise
orneklerin %27.7' sinde Gram (+) bakteri iiremesi oldu. Bir hastanin doku kiiltiiriinde

ise kif mantar1 tiremesi izlendi.

Tablo 31. Hastalarin yara, apse, doku gram ve kiiltiir sonuglari

Yara Yara Apse Apse Doku Doku
Gram kiiltiir Gram kiiltiir Gram kiiltiir

Ureyen bakteri n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Gram (+) mikroorganizma 6(9.8) 13(213) 7 (17.5) 13(32.5) 5(13.8) 10(27.7)
Gram(-) mikroorganizma 1(1.6) 7(11.4) 3(7.5) 5(12.5) - 7(19.4)
Mix mikroorganizma 8(13.1) 6(9.8) 4(10) 2(5) 1(1.6) 1(1.6)
Kiif mantari - - - - - 1(1.6)
Ureme yok 45(73.7) 25(40.9)  26(65) 20(50)  30(83.3) 17(47.2)

Alman kiiltiirlerde liremesi olan hastalarin %66.7°s1 komplike iken, liremesi olmayan
hastalarin %39.7’si komplike idi. Ureme olan hastalarda komplike vaka sikli§1 anlaml
diizeyde daha fazla bulundu (p=0.003). Toplum kokenli DYDE hastalarinin
%37(%46.2)’ sinde alinan kiiltirde {ireme var iken saglik hizmeti iliskili DYDE
vakalarinin 23 (%60.5)’ iinde iireme vardi. Genel kiiltiirde ireme durumu ile hastalarin

epidemiyolojik nedenleri arasinda anlamli bir iliski gériilmedi(p=0.147).
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Hastalardan alinan kiiltiirlerde MSSA {ireyenlerin %55.6’s1 komplike iken, cilt floras1
olanlarin %80’ i , GSBL(-) E. coli olanlarin tamami komplike vakalard: (Tablo 32).
Bunun disinda kiltiirlerin hepsinde MSSA {ireyen hastalarin %66.7’si1, cilt florasi
tireyenlerin %56’ si1, Clostridum Perfiringes, Proteus ve Entereobacter iireyenlerin
tamami toplum kdokenli iken, %85.7° si P. aeruginosa saglik hizmeti iliskili DYDE

hastalar1 idi.

Tablo 32. Alinan kiiltiirlerden {ireyen mikroorganizmalar ile komplike ve non
komplike DYDE’nin karsilastirilmasi

Non komplike Komplike

n (%) n (%)
Metisiline Duyarl1 Staphylococcus aureus 8(44.4) 10(55.6)
Cilt floras1 5(20) 20(80)
Morganella morgani 1(12.5) 7(87.5)
Pseudomonas aeruginosa 3(42.9) 4(57.1)
GSBL (-) Escherichia coli 0 7(100)
GSBL (+) Escherichia coli 1(16.7) 5(83.3)
Enterococcus spp. 0 6(100)
Acinetobacter baumannii 1(20) 4(80)
Proteus spp 1(25) 3(75)
Metisiline Direngli Staphylococcus aureus 1(50) 1(50)
Klebsiella pneumoniae 0 3(100)
Enterobacter 0 2(100)
Clostridium perfringes 0 1(100)
Salmonella enteridis 0 1(100)
Serratia marcescens 0 1
Sthenotrophonas maltophilia 1 0
Kif mantari 0 1(100)

* GSBL: Genisletilmis Spektrumlu Beta Laktamaz

4.7. Radyolojik goriintiileme yontemleri

Hastalarin %67.8” ine yiizeyel, %65.3” tine doppler USG uygulandi. Bunun diginda
hastalarin %28.8° ine MRG, %12.7° sine BT, %4.2’ sine ise kemik sintigrafisi ¢ekildi.
Hastalarin MRG sonuglarina gore 11 hastada, BT sonuglarina gére 5 hastada nekrotizan
fasiit ile piyomiyozit birlikte gozlendi (Tablo 33). MRG sonuglarina gore hastalarin
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%11.9’unda Osteomiyelit goriildii. Yiizeyel USG sonuglarina gore de hastalarin

%33.1’inde seliilit, %17.8’inde apse goriildii.

Tablo 33. Hastalarin Tomografi, MRG, Sintigrafi ve Yiizeyel USG Sonuglarinin

degerlendirilmesi
Yiizeyel
Tomografi MRG Sintigrafi USG
m @ O ) O %) O (%)
Nekrotizan fasiit+ Piyomiyozit 5 4.2 11 9.3 - - 8 6.8
Osteomiyelit 2 1.7 14 11.9 3 25 - -
Apse 1 0.8 2 1.7 1 0.8 21 17.8
Seliilit - - - - - - 39 331
Seliilit+apse - - - - - - 6 51

*MRG: Magnit Rezonans Goriintilleme; USG: Ultrasonografi

4.8. Uygulanan medikal ve cerrahi tedaviler

Hastalara ilk baslanilan ampirik tedaviler Tablo 34’de incelenmektedir. En fazla

uygulanan antibiyoterapinin %52.5 ile Ampisilin-sulbaktam oldugu goriilmekte idi.

Ikinci sirada ise %16.1 ile kinolon ve gram (+) mikroorganizmalara etkili antibiyotik

kombinasyonlarmin kullanimi oldugu belirlendi. Hastalarin %28’

antibiyotik verilmis iken, %72’ sine ise tekli antibiyotik tedavisi verilmisti.

Tablo 34. Hastalara kullanilan ampirik antibiyotik tedavileri

ine  kombine

(n) (%)
Ampisilin-sulbaktam 62 52.5
Kinolon + Gram (+) etkili antibiyotikler 19 16.1
Piperasilin-tazobaktam 10 8.5
Karbapenem + Gram (+) etkili antibiyotikler 5 4.2
Piperasilin-tazobaktam + Gram (+) etkili antibiyotikler 5 4.2
Teikoplanin 5 4.2
Karbapenem 4 3.4
Sefaloporinler 3 2.5
Kolistin + Gram (+) etkili antibiyotikler 2 1.7
Tetrasiklin + Gram (+) etkili antibiyotikler 2 1.7
Kinolonlar 1 0.8
Toplam 118 100
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Ampirik antibiyotik tedavisi baslanilan hastalarin 64(%55.1)’ tiniin tedavisi 1 kez, 25
(%21.2)’inin tedavisi 2 kez ve 9(%7.6)’ nun tedavisi ise 3 kez degistirildi . Tedavi
degisikligi nedenleri arasinda tedaviye yamtsizlik (27; %42.2) ilk sirada iken,
deeskalasyon (16; %25) 2. sirada yer almaktaydi. Eskalasyon (10; %15.6), ilag yan
etkisi (7; %10.9) ve gelisen sekonder enfeksiyon (4; %6.3) ise sirasiyla diger tedavi

degisiklik nedenleri arasinda yer aldi.

Ilk tedaviye basladiktan ortalama 7.0£7.3 (min-max; 1-52) giin sonra tedavide
degisiklik yapildi. Ikinci kez tedavilerinin degistirilme giinleri ortalama 12.1£6.5 (m,n-
max; 3-27) giin sonra yapildu.

Tedavisi ilk degistirilen 64 hastada tercih edilen antibiyoterapiler Tablo 35°de
incelenmekteydi. Tedavi degisikligi yapilan hastalarda en ¢ok tercih edilen terapi %16.9
ile karbapenem ve Gram (+) mikroorganizmalara etkili antibiyotikler oldugu

goriilmekte idi.

Tablo 35. Ilk tedavi degisiminde hastalarda tercih edilen antibiyoterapiler (n=64)

(n) (%)
Karbapenem+ Gram (+) etkili antibiyotikler 11 16.9
Piperasilin-tazobaktam 10 15.4
Ampisillin-sulbaktam 9 13.8
Sefalosporinler 8 12.3
Piperasilin-tazobaktam + Gram (+) etkili antibiyotikler 8 12.3
Metisiline Direngli S. aureus etkili antibiyotikler 7 10.8
Kinolon+ Gram (+) etkili antibiyotikler 7 10.8
Karbapenem 3 4.6
Tigesiklin+ Gram (+) etkili antibiyotikler 1 15
Kolistin 1 15
Toplam 64 100

Ikinci kez tedavisi degistirilen hastalarda tercih edilen antibiyoterapi secenenekleri
Tablo 36°da incelenmekte idi. Tk sirada %24 ile Metisiline Direngli Staphylococcus

aureus etkili antibiyotiklerin tercih edildigi goriildi.
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Tablo 36. Ikinci kez tedavisi degistirilen hastalarda tercih edilen antibiyoterapiler

(n) (%)
Metisiline Direngli S. aureus etkili 6 24
Kinolon+ Gram (+) etkili antibiyotikler 5 20
Karbopenem 5 20
Ampisillin-sulbaktam 4 16
Karbopenem+ Gram (+) etkili antibiyotikler 2 8
Sefalosporinler 2 8
Karbopenem+kolistin 1 4
Toplam 25 100

Tedavisi 3. kez degistirilen hastalardan 3’iine kinolon ve Gram (+) etkili antibiyotik
kombinasyonu, 3’ iine Gram (+) ve anaerop etkili kombine antibiyotik verildi. iki
hastaya karbapenem ve kolistin kombinasyonu ve 1 hastaya da karbapenem ve Gram
(+) etkili kombine antibiyotikler verildi.

Calismadaki toplum kaynakli DYDE hastalarinin 42(%52.5)’sinin tedavisi degismis
iken saglik hizmeti iliskili DYDE hastalarinin 23(%60.5)’{inlin tedavisi degismis idi.
Hastalarin epidemiyolojik nedenleri ile tedavilerinin degismeleri arasinda anlamli bir

iligki goriilmedi (p=0.413).

Hastalara uygulanan parenteral tedavi siireleri ortalamasi 21.8+16.6 (min-max; 1-93)
gilin idi. Hastalar ortalama 22.5+17.1 giin hastanede yatirildi. Hastanede yatis siiresi ile
parenteral tedavi siiresi genellikle benzer goriilmesine ragmen istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi.

Hastalarin 79(%66.9)’ una taburculuk sonrasi antibiyotik tedavisi verildi (Sekil 6). Bu
hastalarin 71(%89.8)’ine oral tedavi, 8(%10.2)’ ine ise ayaktan parenteral antibiyotik
tedavisi (APAT) verildi.
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39; 33.1%

79; 66.9%

= Evet = Hayir

Sekil 6. Hastalarin Taburculuk Sonrasi1 Tedavi Alma Durumlari

Hastalarin %350.8’ine cerrahi tedavi uygulandi. Uygulanan cerrahi tedaviler Tablo

37’de goriilmektedir. Hastalarin %26.3’line ise birden fazla cerrahi tedavi uygulandi.

Tablo 37. Hastalara uygulanan cerrahi girigimler

(n) (%)
Apse Drenaji 31 26.3
Debridman 42 35.6
Amputasyon 9 7.6
Greft / Flep uygulamasi 16 13.6

Toplum kaynakli vakalarda komplikasyon gelisme sikligi 26(%32.5) iken saglik hizmeti
ile iligkili vakalarda 13(%34.2)’ diir (p=0.854). Hastalarin 35(%29.7)” inde derin doku
kaybi, 4(%3.4) hastada sepsis, 2 (%1.7) hastada apse olusumu ve 1(%0.78) hastada ise

septik sok gozlendi.

Sonug olarak hastalarin 103 (%87.3)’ i iyilesmis iken 3(%2.5) hasta exitus kabul edildi.

Ayrica 12(%10.2) hasta ise dis merkeze devir olundu.
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5. TARTISMA

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari, yayilimina goére prevalansi yiiksek bakteriyel
enfeksiyonlar arasinda olup, 6nemli ol¢iide tanisal ve terapotik zorluklarla karsimiza
¢ikmaktadir. Toplumdan edinilen yumusak doku enfeksiyonlar1 sik goriilmekle birlikte
¢ogu oral antimikrobiyal ajanlarla tedavi edilmekte iken, hastaneye ciddi enfeksiyon
tablosu ile bagvuran veya ampirik antibiyotik tedavisine ragmen enfeksiyonu ilerleyen
hastalar ise daha agresif bir sekilde tedavi edilmelidir. Tedavi stratejisi, uygun gram
boyama, kiiltiir ve ilag duyarlilik sonuglarina dayanmalidir. Enfeksiyonun ciddiyetinin
klinik olarak degerlendirilmesi ¢ok dnemlidir. Bu nedenle klinisyene rehberlik etmesi
igin ¢esitli siniflandirma semalar1 ve algoritmalar olusturulmustur (35, 59-62). Bu
calismada da Erciyes Universitesi Enfeksiyon Hastaliklart Klinigi'nde DYDE tanilari
ile yatan hastalarin klinik ve epidemiyolojik ozellikleri ayni algoritmalar iizerinden

prospektif olarak irdelenmeye ¢alisiimistir (9, 10, 63, 64).

DYDE’ ler enfeksiyoz siirecin fasya ve kas tabakalari gibi daha derin yapilar
icerdiginde, onemli cerrahi miidahale gerektirdiginde veya hastada 6nemli komorbidite
durumu oldugunda ‘karmagik’ veya ‘komplike’ olarak kabul edilir. Komplike vakalarin
gelisiminde erkek cinsiyet, DM, HT, KBY, malignite, obezite ve damar yetmezligi gibi
cesitli komorbid durumlara ek olarak, hastanede yatan hastalarda siklikla dekiibit
ilserleri, iatrojenik travmalar, kalic1 kateterler veya cildin biitlinliigiinii tehlikeye atan

birgok risk faktorleri de suglanmaktadir (63).

Lipsky ve ark.’nin yapmis oldugu 1033 hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli bir
caligmada deri ve yumusak doku enfeksiyonu alt gruplarinda belirlenen komorbid

durumlar arasinda en yaygin diyabet gortilmistiir (65). Zilberberg ve ark.’nin yapmis
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oldugu retrospektif calismada ise DYDE ile kabul edilen vakalarda komorbidite
yaygimlig1 degerlendirildiginde komplike ve komplike olmayan her iki grupta benzer
olmakla birlikte ilk sirada diyabet, ikinci sirada ise malignite bulunmustur (66).
Literatiir ile uyumlu olarak ¢alismamizda da deri ve yumusak doku enfeksiyonu nedeni
ile takip edilen 118 hastada komorbid risk faktorii agisindan %52.5 oraninda diyabet ilk
sirada yer almaktadir. Ayrica diyabet derin (p=0.001) ve komplike (p=0.029) vakalarin
gelisiminde anlamli bir risk faktorii olarak da bulunmustur. Kontrolsiiz diyabetin
enfeksiyon tablolarmin gelisiminde 6nemli bir faktér olarak diisiiniilmekle beraber,
hastalarin tedavisinde ve hastaligin kontrol altina alinmasinda da zorluklara neden
oldugu bilinmektedir. Diger risk faktorleri arasinda hipertansiyon (%40.7),
kardiyovaskiiler hastalik (%28) ve kronik bobrek yetmezligi (%23.7) gibi hastaliklar da
yer almaktadir. Lipsky ve ark.’nin c¢aligmasinda da kronik bobrek yetmezligi ve
vaskiiler yetmezlik risk faktorleri arasinda kabul edilmistir (65). Zervos ve ark.’nin
caligmasinda ise en belirgin komorbid hastaliklar HT (%56), DM (%35) ve KBY
(%10.6) bulunmustur (67). Calismamizda komplike vakalarin gelisimi ile erkek cinsiyet
arasinda da anlamli istatistiksel iliski tespit edildi(p=0,04). Kofteridis ve ark. yaptigi
calismada da komplike vakalarda erkek orani daha sik goriildii (60).

Literatiir verilerine gore erizipel ve seliilit, sirasiyla yiizeyel ve deri alt1 dokular1 tutan
yaygin deri enfeksiyonlaridir. Basit olgularin ¢ogunda A grubu streptokoklar veya S.
aureus sorumludur. Seliilit gelisimine alt dermis ve subkutan yag dokusu tutulmasiyla
lenfatik tikaniklik ya da vendz yetmezligin yol actigi 6dem, deride onceden olusmus
hasar, obezite gibi faktorler predispozisyon olusturmaktadir. Her yasta goriilmekle
birlikte yasa bagli derinin yapisal ve fonksiyonel degisikliklerinden dolay ileri yaslarda
daha siktir (6, 13).

Calismamizda hastalarin yaklasik %40.7°sinde seliilit goriilmiistiir. Benzer sekilde
Lipsky ve ark. hastaneye bagvuran yumusak doku enfeksiyonlarinin yaklasik
%37.3’lik kismini seliilitin olusturdugunu belirlemistir (68). Kofteridis ve ark. 81
solid tiimdrlii hastalarda %54 oraninda en sik prezentasyonun seliilit/erizipel oldugunu
gostermistir (60). Lezyonlarin lokalizasyonlar1 agisindan bakildiginda en fazla %78.8
oraninda alt ekstremitede yerlesmis oldugu tespit edilmistir. Lewis ve ark.’nin
calismasinda da benzer oranda seliilitin en sik alt ekstremite yerlesimli oldugu

goriilmiistiir (69). Dupuy ve ark. tarafindan obezite, lenfodem, vendz yetmezlik, bacak
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tilseri, parmak arasi intertrigo ve travmatik yara gibi olast durumlarin seliilit gelisiminde
ana risk faktorleri olarak tanmimlanmustir. Ozellikle lenfodemin %18 oraninda
predispoziyon olusturdugu belirlendi (56). Bu ¢alismada ise seliilit gelisen hastalarda
yaklasik %16.7’sinde lenfodem onemli risk faktorii olmakla birlikte derin ven trombozu
ve tinea pedisde seliilit ile iligkili bulunmustur. Ancak komplike deri yumusak doku

enfeksiyonlarinda istatistiksel olarak anlamli bir risk faktorii olmadigi goriilmiistiir.

Komplike olmayan deri yumusak doku enfeksiyonlarinda klinik bulgularin hafif olmasi
nedeniyle tam1 koymak zor degildir. Hastalarin takip ve tedavileri ayaktan
polikliniklerde yapilabilmektedir. Yapilan calismalarda toplum kokenli DYDE’nin
yiiksek oranlarda goriilmesine ragmen kliniklerde yatan hasta sayisi poliklinikten takip
edilen hasta sayisindan fazla bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda ise DYDE tanisi ile
yatan hastalarin %67.8’1 toplum kokenli iken, %32.2°si saglik hizmeti iliskili
bulunmustur. Toplum koékenli enfeksiyonlarda da komplike vakalarin (%51.3) non-
komplike vakalara (%48.8) oranla daha yiiksek oranda goriildiigi belirlenmistir. Bu
oranlarmn, periferde birinci basamakta olgularin ¢ogunun takip ve tedavi edilmesi,
komplike oldugu zaman da ikinci veya iiglincii basamak hastanelere yonlendirilmesi ile

iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Yapilan c¢aligmalarda genellikle komorbid durumlar esliginde, saglikla iligkili ve
ozellikle komplike olan DYDE’de hem hastaneye bagvuru sirasinda hem de hastanede
yatis siiresince takip edilen laboratuvar sonuglari, saptanan patojenlerin direng oranlari,
bakteriyemi riski, hastanede kalis siiresi, gelisen komplikasyon ve mortalitenin toplum
ve non-komplike DYDE’e gore daha yiiksek oldugu belirtilmistir (60, 66-68, 70).
Calismamizda da komplike vakalar (%53.4) non-komplike vakalardan (%36.4) daha
fazla iken nekrotizan fasit ve piyomiyozit en sik goriilen enfeksiyonlar olarak

bulunmustur. Hastalarin ortalama yatis siireleri 22.5+17.1 giindiir.

Sepsis, kritik bakim gerektiren, hastalarin viicudunda enfeksiyona diizensiz enflamatuar
yanittan kaynaklanan klinik bir sendrom olup, biling bozuklugu ve multiorgan
yetmezligine kadar ilerleyebilen bir komplikasyondur. Calismada sepsis ve septik sokun
tanimlamasinda qSOFA, SOFA ve SIRS gibi kriterler kullanilmaktadir. Kiiltiirle
kanitlanmis veya gorsel olarak tanimlanmis bir enfeksiyonla birlikte asagidaki
anormalliklerden iki veya daha fazlas1 mevcut ise sepsis olarak tanimlanir. Ates >38.0 °
C veya <36 ° C, kalp hiz1 >90/dakika, solunum hiz1 >20/dakika veya PaCO2
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<32mmHg, WBC >12000/mm® veya <4000/ mm®ve >%10 olgunlasmams (bant)
formlar gibi bulgular mevcuttur. Septik sok ise yeterli sivi resusitasyonuna karsin
ortalama arteriyel basing (OAB) degerinin 65 mmHg ve iizerinde tutulabilmesi i¢in
vazopressOr gerekliligi ve serum laktat diizeyinin 2mmol/L iizerinde olmas1 ile
tanimlanmaktadir (71, 72). Diamantis ve ark.’nin yaptigi ¢alismada solid tiimorlii
hastalarda goriilen DYDE’lerde hastaneye yatista hastalarin 43 (%53)’iinde sepsis, 15
(%18.5)’inde ise septik sok goriilmiistiir. Sonu¢ olarak ndtropeni yoklugunda bile,
DYDE'nin bu hasta popiilasyonunda yasami tehdit edici olabilecegi gésterilmistir (60).
Bu calismada ise hastalarin %48.3’linde sepsis, %4’iinde ise septik sok goriilmiistiir.
Ancak sonuglara bakildiginda vakalarin saglik hizmeti kokenli ve komplike olmasi
durumlan ile yliksek ates, sepsis ve septik sok arasinda anlamli bir iliski olmadig:
belirlenmigtir. Ayrica mortalite oranlarimiza da bakildiginda oldukca diisiik (%2.5)

oldugu goriilmiistiir.

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlarinda lokal klinik bulgular yaninda sistemik
bulgularda goriilebilmektedir. Benjamin ve ark.’nin g¢alismasinda lokal ve klinik
bulgulara gore hastalarin yaklasik %90'inda eritem, hassasiyet, agr1 veya lokal 1s1 artisi,
%8.2’sinde 38°C ve {lizeri ates gorilmistir (68, 70). Diamantis ve ark.’nin
calismasinda ise solid tiimorlii hastalarda goriilen DYDE’ de lokal klinik bulgulardan
kizariklik (%70) ve ates (%64) bulgular1 digerlerine oranla daha sik gériilmustiir (60).
Calismamizda ise hastalarda lokal bulgular arasinda en fazla goriilen %93.2 ile 1s1 artisi,
%90.7 sislik ve %84.7 ile hiperemi idi. Fizik muayene bulgularindan olgularin
%37.2’sinde 38.0 ° C ve lizeri ates bulunmakta idi. Bu bulgularin, hastanin klinik seyri
ve septik tablolarin degerlendirilmesi agisindan yol gosterici oldugu diisiiniilmektedir

(60).

Deri ve yumusak doku infeksiyonlarinda tanisinda diger tetkikler kadar biyokimyasal
testlerinde ne kadar 6nemli oldugu bilinmektedir. Armstrong ve ark.’nin diyabetik
ayak infeksiyonu tanili hastalarda yapmis oldugu c¢alismada % 56 oraninda lokositoz
saptanmamis, Fryberg ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise diyabetik ayak infeksiyonu
olan hastalarin yaklasik yarisinda ates ve 16kositoz goriilmemistir. Ancak 16kosit sayisi
ve atesin normal olmasina ragmen klinik bulgular gozetilerek hastalarin tedavi edilmesi
gerekliligi vurgulanmistir. Bu c¢alismada aym1 zamanda takipli olan hastalarin

%86.5’inde sedimantasyon yiiksekligi ve %79.5’inde C-Reaktif Protein (CRP)
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yiiksekligi saptanmigtir. Kreatinin degerleri %45.9 hastada yiiksek, albumin degerlerinin
ise %51.7 oraninda normal oldugu gézlenmistir, fakat tiim DM’li hastalarin %59.5’inde
alblimin diistik olarak saptanmustir (50, 73). Oysa calismamizda, 16kositoz (%53.4),
lenfopeni (%44,9), trombositopeni (%11), hiponatremi (%26.3), hiperglisemi (%60.2)
ve hipoalbuminemi (%65.4) bulgular1 komplike vakalarda daha fazla goriilmiistiir.
Yapilan c¢alismalarla benzer olarak o6zellikle hiperglisemi ve hipoalbuminemi ile
komplike olan vakalar arasinda anlamli diizeyde daha fazla iliski tespit edilmistir
(p<0,05). Hiperglisemi durumunun komplike olarak tanimlanan nekrotizan fasiit
hastalarinda en 6nemli risk faktorii olan diyabet ve enfeksiyonun etkisiyle kan sekeri
regiilasyonunun bozulmasindan kaynaklandigi, hipoalbumineminin ise gelismesinde en

onemli faktorlerden birinin yogun doku hasari1 ve kaybi1 oldugu diisiiniilmektedir.

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlarinda beraberinde diyabet varliginda hastalarda
derinin biitinliigii bozuldugunda S. aureus ve B-hemolitik streptokoklar en sik izole
edilen patojenlerdir. Kronik yaralarda ise gram (-) Enterobacteriaceae ailesi,
Pseudomonas aeruginosa ve enterokoklar goriilebilmektedir. Jones ve ark.’nin 1997-
2004 yillarn arasinda yaptiklart ¢ok merkezli bir ¢aligmada hastanede yatan deri ve
yumusak doku enfeksiyonlu hastalarda saptanan organizmalarin verileri incelenmistir.
Katilan cografi bolgelerin hepsinde toplum ve hastane kokenli enfeksiyonlardan izole
edilen bakterilerden; S. aureus (%44,6) ve Pseudomonas aureginosa (%11,1) en yaygin
iki mikroorganizma olarak belirlenmistir. Tim DYDE izolatlarinin >%80' ini sirasiyla
alt  organizma (S. aureus, P. aeruginosa, Enterococcusspp., E.
coli, Enterobacter spp. ve B-hemolitik streptokoklar) temsil etmistir (59, 61). Lee ve
ark.’nin yaptig1 retrospektif bir ¢aligmada da kaydedilen 76 vakadan S. aureus en
yaygin patojen (52 vaka, %68) olarak saptanmistir. Ardindan K. pneumoniae (%16), -
hemolitik streptokok (%5,7) ve E. coli (%3,4) izole edilmistir (74). Zilberberg ve ark.
yaptig1 caligmada yatan hastalardan 527' sinde (%73.5) saglik hizmeti ile iliskili DYDE
saptanmistir. Gram-negatif organizmalar saglikla iliskili olan olgularda daha yaygin
goriilmiistiir (75). Yapilan bagka bir ¢alismada hastalarin %36’sinda kiiltiirde gram-
negatif bakteriler yaygin olmakla birlikte gram-pozitif iireme de saptanmistir. Gram-
negatiflerden P. aeruginosa ve E. coli en sik iken, gram-pozitif mikroorganizmalardan
ise en yaygin olanlar sirasiyla E. faecalis, S. epidermidis ve S. aureus olarak izlenmistir
(60).
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Caligmamizda klinikte yatan tim DYDE hastalarinin %67.8’1 toplum kaynakli,
%32.2’s1 saglik hizmeti iligkili olmakla birlikte, bu durum olgularin tanilar1 (p=0.494)
ve Kkiiltiirlerde iireyen mikroorganizmalarin varligir (p=0.147) ile karsilastirilmistir.
Istatistik olarak anlamli fark goriilmese de, kiiltiirlerde iireme saglik hizmeti iliskili
vakalarda daha sik goriilmiistiir. Genel olarak, 118 hastanin 60’inda bakteri izole
edilmistir. Bu bakterilerin %41.6’ sinda cilt floras1 elemanlar1 goriilmiistiir. Yapilan
diger c¢alismalara benzer olarak gram-pozitif bakterilerden %33.3°G S. aureus
bunlarinda %10’u MRSA, gram-negatif bakterilerden ise %21.6 oraninda E. coli ilk
siralarda goriilmiistiir. P. aureginosa ise %11.6 ile E. coli suslarini takip etmektedir.
Ayrica, hastalardan alinan tiim kiiltiirlerde iiremesi olan hastalarin %66.7’si komplike
iken, bu istatistik olarak da anlamli tespit edilmistir (p=0.003). Komplike vakalarda ise
goriilen gram-pozitif patojenlerden cilt florasi elemanlarini (%26.3), S. aureus (%14.4)
takip etmekte iken, gram-negatif patojenlerden Morganella morganii’ yi (%9.2) ile E.
coli (%15.7) takip etmektedir. Buradan da toplum koékenli DYDE® lerin komplike
olmasi sonucu cilt flora mikroorganizmalarin enfeksiyon gelisimine yol actigi ve
baslanilan ampirik tedavilere yeteri kadar yanit vermedigi anlasilmaktadir. Bu nedenle
ampirik tedavileri baslarken toplum patojenlerinin diren¢ oranlarmin da goz ardi

edilmemesi ve gerekirse genis spektrumlu baglanmasi onerilebilir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlar1 diinya genelinde ¢ok fazla artmakla birlikte
giinimiizde 6nemli bir tibbi ve ekonomik sorun haline gelmektedir. Ayrica diyabetli
hastalarin hastaneye yatirilmasinin 6nde gelen nedenlerinden biri olmaktadir. Bu
calismada da hastalarin 9%26.3 ‘linii diyabetik ayak enfeksiyonlarinin olusturdugu
bulunmustur. Yapilan calismalarda retinopati, kardiyovaskiiler hastalik, nefropati,
periferal noropati, intertrigo, lenfddem, periferik vaskiiler hastaligin ayak {ilseri
olusumunda dogrudan iliskili oldugu gosterilmektedir (76). Bu ¢alismada da vakalarin
gelisimindeki risk faktorleri icerisinde %22.6 oranla tinea pedis bulunmakta olup,
bunun da diyabete bagli dolasim bozuklugu ile iligkili oldugu diistiniilmektedir.
Altindas ve ark.’nin yapmis oldugu retrospektif bir calismada diyabeti olan hastalarda
hipergliseminin varliginda infeksiyon riskinin arttigi bildirilmistir (77). Bu durumda
enfeksiyon derhal tedavi edilmezse osteomiyelit gelisimine ve enfekte ayagin
amputasyonuna neden olabilir. Hartemann ve ark.’nin ¢alismasinda yaralarin %52
sinde osteomiyelit goriilmiistiir (76). Bu g¢alismalara benzer olarak c¢aligmamizda da

laboratuvar bulgularinin ¢ogu kisminda goriilen hiperglisemi ve anemi enfeksiyonla
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iliskilendirildi ve diyabetik ayak enfeksiyonu tanisi ile takip edilen hastalarin % 35.4°

tinde osteomiyelit tespit edildi.

Bu enfeksiyonlarin dogru yonetimi, kiiltiir ve antimikrobiyal duyarliliga dayali olarak
uygun antibiyotik se¢imini gerektirir. Yapilan ¢aligsmalar da, diyabetik yaralarin %15-30
kadarinda metisiline direngli S. aureus (MRSA) bulunmustur (78, 79). Hartemann ve
ark. hastalarin % 16’sinda MRSA ve % 1,7’sinde ise ESBL iireten Enterobacter spp.
Tesbit etmistir. (76). Abdulrazak ve ark.’nin c¢alismasinda kaydedilen 86 diyabetik
ayak infeksiyonlu hastanin kiiltiirlerinde en sik S. aureus, ardindan P. aeruginosa izole
etmiglerdir (80). Serefhanoglu ve ark.” nin ¢alisma grubunda diyabetik ayak
infeksiyonlu hastalardan elde edilen bakterilerin %46’s1 gram-pozitif, %540 gram
negatif olarak elde edilmistir (81). MDR mikroorganizmalar diyabetik ayak iilserlerinde
yaygindir. Bu ise kontrolsiiz diyabet ve artan cerrahi tedavi gereksinimi ile iliskilidir.
Bu calismada hastalarin bazilarinda hem gram-pozitif, hem de gram-negatif bakteriler
birlikte izole edilse de diger calismalardan farkli olarak gram negatif bakteriler (%57.5)
daha sik saptanmigtir. Bunlardan; GSBL iireten E. coli goriilme sikligina gore
Morganella morganii’ yi takip etmekteydi. Ayrica tiim vaka kiiltiirlerinde goriilen M.
morganii  suslarinin  %75’1 diyabetik ayak enfeksiyonlarinda goriildii. Gram-
pozitiflerden ise ilk sirada cilt floras1 elemanlar1 olmak iizere sirasiyla Enterococcus

spp. ve S. aureus izole edildi.

Apseler enjeksiyon gibi bir travma sonucu ve deri ve deri alt1 dokulara hematojen
yayilim sonucu gelisebilir. S.aureus bakteriyemiyesinde goriilebilen apseler buna
ornektir. Deri ve yumusak doku apselerinin standart klinik yonetimi insizyon ve drenajt
icermesine ragmen, sistemik antibiyotiklerin ek kullanimi tartigmalidir. S.
aureus'a  yonelik antibiyotiklerin insizyon ve drenaja ek olarak uygulama
karar1 sistemik inflamatuar yanit sendromunun varligi veya yokluguna bagl olarak
verilmelidir. Insizyon ve drenaj, iltihapli epidermoid kistler, karbonkiiller, apseler ve
biiytik fraktiirler i¢in onerilen tedavidir. Daum ve ark.’ nin yaptigi randomize kontrolli
calismada kiitandz apseli ve Ozellikle S. aureus’ un etken oldugu hastalarda, apse
insizyonu ve drenajmma ek antibiyotik tedavisi ile sonuglarin kisa vadeli iyilestigi
gosterilmektedir. Talan ve ark.” nin yaptigi ¢alismada MRSA' nin yaygin oldugu
ortamlarda ona yonelik sistemik antibiyotik tedavisi, drene olmus apsesi olan hastalarda

daha yiiksek bir kiir oraniyla sonuglanmistir (82). Michael ve ark. ‘nin ¢alismasinda da
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insizyon ve drenaj sonrast deri ve yumusak doku apseleri igin sistemik antibiyotik
kullanimi, klinik iyilesme oraninin artmasia neden olmustur (83). Calismamizda ise,
S. aureus etkenli apse drenaj1 yapilan olgulara antibiyotik tedavisi eklenerek ¢alismalara

benzer sekilde kisa siirede yanit alinmasi arasinda iligki bulundu.

Nekrotizan enfeksiyon  (NE), subkutan doku ve fasyayr igeren nadir, fakat
potansiyel olarak oliimciil bir enfeksiyondur. NE, erken evrelerinde taninmazsa ve
tedavi edilmezse mortalite oranm1 % 20-40' a kadar cikabilir. Bu enfeksiyonlarin
baslangi¢ evrelerinde bulgularin diger yumusak doku infeksiyonu bulgularina benzer
olmasi zamaninda tan1 konulmasini geciktirmektedir. Yapilan ¢alismalara gére NE
gelisiminde goriilen risk faktdrleri komplike vakalarin gelisimindeki faktorlere benzer
bulunmaktadir. Genellikle, NE ile bagvuran hastalarin enfeksiyona yatkinligi
vardir. Buna sebep olan faktorler arasinda esas olarak immiin yetmezlik, DM, HT gibi
kronik hastaliklar sayilabilmektedir. Ayrica ileri yas, cinsiyet, obezite, travmatik
nedenler, penetran yaralanmalar, yanik, kas i¢i analjezik yapimi buna neden olan diger

predispozan faktorlerdir (84-86).

Singapur'da yapilan bir ¢alismada, NF' 1i hastalarin % 70.3' {inde diabetes mellitus
oldugu goriilmiistiir (84). Tiire ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada ise kas i¢i analjezik
yapiminin NF gelisiminde risk faktorii oldugu belirtilmistir (87). Tanimlanmis bir¢ok
risk faktorii olmasma karsin Dufel ve ark.’min NF’li hastalar1 degerlendirdigi bir
calismada iseolgularin yaklasik yarismin saglikli bireyler oldugu bildirilmistir. Bu
nedenle NF gelisiminde bagka faktorlerin de rol oynayabilece§i goz Onilinde
bulundurulmalidir (88). Calismamizda komplike vakalarin ¢ogunu (%16.1) NE’ lar
(nekrotizan fasiit+piyomiyozit) olusturmaktaydi. Bu olgularin tiimii komplike iken,
%52.6’s1 toplum kaynakli olmasina ragmen eslik eden enfeksiyonlara bagli progrese
olmasi ile iligkili oldugunu tespit edilmistir. NF' li hastalar, sepsis semptomlari ile veya
taniy1 biraz daha kolay hale getiren ciltteki enflamasyon bulgular: ile ortaya ¢ikabilir.
Lokal bulgulardan krepitasyon NF vakalarinin sadece yaklasik % 18' inde
bulunmustur. Wang ve ark.” nin ¢alismasinda NF olgularinda goriilen en sik
semptomlar sirasiyla 92 (% 80) lokal sislik /kizariklik, % 76 ates ve % 73 agr /
hassasiyetdi(86). Elliot ve ark.’nin calismasinda vakalarm %62’ de krepitisyon
goriilmemistir (89). Vakalarda 1s1 artisi, sislik ve hipereminin daha sik olmasi

caligmamizda benzer goriilse de hastalarin yaklasik yarisinda krepitasyon izlenmistir.
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Bu enfeksiyonlarda genellikle en yaygin enfeksiyon bdlgeleri arasinda uzuvlarin
bulundugu bilinmektedir. Puvanendran ve ark. tarafindan Kanada'daki 3 ii¢iincii
basamak hastanede NF tedavisi goren hastalar retrospektif olarak incelendi. Yaygin
enfeksiyon bolgeleri alt ekstremite (%28), iist ekstremite (%27), perine (%21), govde
(%18) ve bas ve boyun (%5) bulunmustur (84). Vayvada ve ark. ¢alismasinda NF’ nin
en sik yerlesim yeri perine ve kasik bolgesiydi (% 70.5) (90). Bu ¢alismada ise

lezyonlarin alt ekstremitede lokalize oldugu goriildii.

Monomikrobiyal enfeksiyonlar, polimikrobiyallere oranla daha az yaygindir. S.
pyogenes ve S. aureus olagan patojenlerdir. Toplum kokenli MRSA NF' de giderek
daha fazla tanimlanmaktadir. Miller ve ark.” nin yapmis oldugu 2000-2006 yillar1 arasi
vakalar1 retrospektif olarak incelemis ve figte birinde MRSA izole edildigini
gostermiglerdir (91). Vayvada ve ark.’nin ¢alismasinda en yaygin izole edilen ajanlar
E. coli, Enterococcus ve Pseudomonas aeruginosa olmakla birlikte 54 hastada (%79.4)
polimikrobiyal tiremeler goriilmistir (90). Calismamizda ise kiiltiirlerde saptanan
patojenler gram-negatif lehinedir. Bu patojenlerden E. coli, A. baumanni, P. aureginosa
sik goriilmekle birlikte, gram-pozitif bakterilerden ise daha sik cilt floras1 elemanlari, S.
aureus ve bir hastanin da doku kiiltiiriinde kiif mantar1 izole edilmistir. Laboratuvar
bulgular1 da NF tanis1 koymada onemlidir. Wong ve ark. tarafindan olusturulan
LRINEC laboratuvar risk gostergesi gibi klinik skorlar, NF' yi teshis etmeye ve onu
diger deri ve yumusak doku enfeksiyonlarindan ayirmaya yardimer olmak igin
mevcuttur. Bu skorlama sistemine C-reaktif protein, beyaz kiire, hemoglobin, sodyum,
kreatinin ve glukoz degerleri olmak {izere 6 bagimsiz degisken dahil edilmistir (62).
Puanin 6 ve iizeri (orta veya yiiksek risk) olmast NF' yi gosterir. Brogan ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢calismada orta ila yiikksek NF riski % 92 pozitif prediktif degere
ve %96 negatif prediktif degere sahipdi. Bununla birlikte, LRINEC skoru NF tanisi
konmus yiiksek oranda siiphelenilen hastalarin retrospektif ¢aligmalarina dayaniyordu
(92). Calismamizda kaydedilen olgularin 7° sinde LRINEC skoru > 8 puan olmakla
birlikte yiiksek riskli, 6’ sinda > 6 puan olmakla birlikte orta riskli kabul edildi.

DYDE enfeksiyonlarinin tanisinda ¢esitli radyolojik goriintileme yoOntemleri
mevcuttur. Literatiir bilgilerine gore basit olgularin goriintiilemesinde rontgen ve
ultrasonografi yeterli iken, NF ve diger komplike vakalarda ise sensitivitesi ve

spesifitesi yiiksek olan goriintiilleme yontemleri kullanilmaktadir. Direk grafiler deri alti
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gaz1 gosterebilir, ancak bu hassas olmayan spesifik bir bulgudur ve gazin olmamasi NF'
yi dislamaz. BT ve MRG, taninin siipheli oldugu durumlarda yararli olabilir. Asimetrik
fasya kalinlasmasi, yagda biikiilme ve fasiyal diizlemler boyunca gaz takibi 6nemli
goriintiileme bulgularidir. BT taramalarinin, nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarini
tespit etmek icin %80 hassasiyete sahip oldugu tahmin edilmektedir. Schmid ve ark’
na gore, MRG' nin duyarlilig1 %86, 6zgiillik ise %100 diir (93). Bu ¢alismada da ise
seliilit ve apse tanisinda yiizeyel USG daha ¢ok kullanilmakta iken, NE’ da ozellikle
MRG ve BT daha yogun kulllanilarak c¢alismalarda da oldugu gibi taniy1
giiclendirmistir.

DYDE' i hastalarin tedavisi enfeksiyon ciddiyetine ve klinik bulgularina
dayandirilarak ~ planlanmaktadir.  Tedavide non-komplike vakalarda sadece
antibiyoterapi yeterli iken komplike olanlarda ise erken teshis ve nekrotik dokularin
debridman1 gerekmektedir. Hastalara uygulanan ampirik tedavi se¢imi genellikle basit
olgularda gram pozitif patojenlere karsi hedeflenir. Bununla birlikte, saglik bakimi
iliskili ve komplike enfeksiyonlarda hastalarda gram-negatif bakterileri kapsayan
antimikrobiyal ajanlarla kombinasyon da diisiinilmelidir. Ayrica tekli antibiyotik
kullanimi saglik bakimi iligkili ve komplike enfeksiyonlarda tedavi basarisizligina sebep
olabilecegi diisiiniilerek kombine tedavi daha uygun goriilmektedir (9, 60). Yapilan bir
calismada vakalarin neredeyse %90' inda antibiyotik tedavisi baslangigta ampirik
baslanmistir. Hastalarin %17.5' inde kiiltiir sonug¢larina goére ampirik tedavi kesilmistir
(70). Bu calismada kombine antibiyotik tedavisi verilmis hastalarin tedavi degisikligi
tekli antibiyotik tedavisi verilmis hastalara gore daha fazla bulunmustur. Bunun nedeni
ise kombine tedavi verilen hastalarin cogunun komplike olmasi idi. Komplike hastalarin
%63.4° tlinde tedavi degisikligi yapildigr goriildii. Hastalarin saglik hizmeti iliskili
olmasi ile tedavi degisimleri arasinda ise anlamli bir iligki goriilmedi. Ayrica tedavi
degisikligi nedenleri arasinda ilk sirada tedaviye yanitsizlik, 2. sirada ise deeskalasyon
yer almaktaydi. Tedavi basarisizligi komplikasyon artistyla iligkilendirilmektedir.
Edelsberg ve ark.’nin yaptigi ¢alismada hastalarin %22.8’ inde baslangi¢ antibiyotik
tedavisi basarisiz bulunmustur ki, buda mortalitede 3 kat artigla iliskilendirilmistir (94).
Komplikasyonlarin genellikle komplike olgularda daha ¢ok gelistigine dair calismalar
mevcuttur. Bu ¢aligmalarda olgularin %84.2°sinde komplikasyon goriilmekle birlikte
14’linde derin doku kayb1, 2’ sinde sepsis gelismistir (60, 67). Calismamizda komplike
olgularda daha fazla (%61.2) komplikasyon gelismekte oldugu goriilmiis ve istatistiksel
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olarakta anlamli bulunmustur (p<0.05). Gelisen komplikasyonlardan ise %29.7 si derin
doku kayb1, 9%3.4°1 sepsisdir. Yapilan calismalara benzer oranlar bulunmustur. Ayrica
calismamizda rehberlere dayanarak ampirik tedavide en fazla kullanilanan ajanin
ampisilin-sulbaktam oldugu goriildii. Bununla birlikte %84.2 hastaya cerrahi islem
yapildi. Yapilan cerrahi islem ise siklikla %56.2 greft uygulmast ve %43.7 yara

debridmani idi. Yapilan tiim tedaviler sonucunda hastalarin %87.3’ iinde yanit alinmasti.

Sonug olarak, arastirmamizda DYDE gelisiminde komorbid durumlarin 6énemli risk
faktorti oldugu goriilmektedir. DM derin ve komplike DYDE’li vakalara eslik etmekle
birlikte gelisiminde de en sik sebep olmaktadir. Lenfédem ve seliilit arasinda, tinea
pedis ve diyabetik ayak enfeksiyonu arasinda iligski bulunmaktadir. Komplike vakalar ile
erkek cinsiyet arasinda anlamli bir iliski tespit edilmektedir. Komplike DYDE’li
olgularda 16kositoz ve anemi daha sik goriilmekle birlikte, 6zellikle hiperglisemi ve
hipoalbuminemi oranlar1 anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Hastalardan alinan
kiiltiirlerde ¢ogunlukla gram pozitif bakteriler izole edilmekle birlikte, direncli ve
anaerob mikroorganizmalar ise daha ¢ok saglik hizmeti iliskili ve komplike vakalarda
izole edilmistir. Radyolojik tetkiklerden MRG ve BT’nin komplike olgularda tanida
daha duyarli oldugu belirlenmistir. Komplike DYDE’ i hastalarda gelisen
komplikasyon ve tedavi degisikligi daha fazla bulunmasi nedeniyle ampirik tedavileri
baslarken, toplum patojenlerinin diren¢ oranlarinin da goz ardi edilmemesi ve gerekirse

genis spektrumlu kombine tedavilerin baglanilmasi 6nerilebilir.
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6. SONUCLAR

Calismamiza Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonu tanisiyla dahil edilen 118
hastanin %59.3’1 erkek, %40.7° i kadin idi. Yas ortalamas1 62.2+15.0 (min-max;

19-90) idi. Hastalarin %14,4’i 80 yas ve lizeri yas grubunda yer almakta idi.

Hastalarin %63.6’sinda yiizeyel DYDE, %36.4° iinde ise derin DYDE goriildii.
Derin DYDE vakalar1 komplike olmakla beraber diyabet hastalarinda daha ¢ok
gortildii (p<0.05).

Hastalarda en fazla %40.7 ile seliilit bulunmakta iken ikinci siklikla diyabetik ayak

enfeksiyonu (%26.3) goriilmekteydi. Ayrica hastalarin %27.1’inde ayn1 anda birden
fazla DYDE bulunmaktaydi.

Son 3 ay icerisinde hastanede yatis ve antibiyotik kullanim Oykiisii sirasiyla
hastalarin %22’ sinde ve %54.2° sinde goriildi. Komplike ve non-komplike vakalar
ile son 3 ayda hastanede yatis ve antibiyotik kullanim Oykiisii arasinda anlaml

iliski saptanmadi.

Olgularin %67.8’nin toplum kokenli DYDE, %32.2° sinde ise saglik hizmeti iligkili
DYDE oldugu goriildii Hastalarin toplum kokenli veya saglik hizmeti iligkili olmasi

ile DYDE alt tipleri arasinda anlamli bir iliski goriilmedi.

Hastalar1 lezyonlarin lokalizasyonlar1 acisindan degerlendirdigimizde en fazla

(%78.8) ile alt ekstremitede oldugu tespit edildi.
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Hastalarin %91.5° inde komorbidite varlig1 goriildii. Bu hastaliklar arasinda en sik
goriilen DM (%52.5) idi. Diyabetes Mellitus derin (p=0.001) ve komplike

(p=0.029) vakalarin gelisiminde anlaml1 bir risk faktorii olarak bulundu.

DYDE gelisiminde seliilit olan hastalarin %16.7’ sinde goriilen lenfédem ve
diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin %22.6’inda goriilen tinea pedis onemli

biner risk faktorii olarak belirlendi.

Lokal bulgular arasinda en fazla goriilen 1s1 artis1, sislik ve hiperemi idi. Olgularin
%37.2°sinde 38 ° C ve lizeri ates bulundu. Hastalarin %48.3’linde sepsis mevcut
iken, %4.0’tinda septik sok goriildii. Vakalarin saglik hizmeti iligkili ve komplike
olma durumlarn ile yiiksek ates, sepsis ve septik sok arasinda anlamli iligki

bulunmada.

Hipergliseminin (p=0.022) ve hipoalbumineminin (p=0.020) komplike vakalar ile
anlaml1 diizeyde iliskili oldugu tespit edildi.

Hastalarin ilk ve son 6lgiilen CRP (p=0.001), PCT (p=0.019) ve ESH (p=0.001)
degerleri arasinda anlamli bir fark oldugu tespit edildi. Hastalarin son 6l¢timlerinde

ilk dl¢limlerine gore anlamli diizeyde diisiis oldugu saptandi.

Kan kiiltiirii olan hastalarin %25’inde bakteriyemi gozlendi. Alman &rneklerin
hepsinde en fazla gram pozitif bakteriler izole edildi. Kiiltiirlerde {iremesi olan
hastalarin %66.7° si komplike olmakla birlikte sonug istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi (p=0.003).

Genel olarak alinan kiiltiir ( kan, yara, apse, doku) sonuglarina bakildiginda 118
hastanin 60’ inda bakteri izole edildi. Bu bakterilerin % 41.6° s1 cilt florasi
elemanlar1 idi. Gram pozitif bakterilerden %33.3 S. aureus, gram negatif

bakterilerden ise %21.6 E. coli en sik goriilen patojenler idi.

Hastalarin %53.4° {inde komplike DYDE bulunmakta idi. Hastalarin DYDE alt
tipleri ile komplike ve non-komplike olma durumlar1 arasinda anlamli bir iligki
goriildii (p=0.001). Komplike vakalar ile erkek cinsiyet arasinda da anlamli iligki
saptandi (p=0.04).

Komplike DYDE’ 1i hastalarin %61.2” de komplikasyon gelisirken, non-komplike
hastalarin hi¢ birinde komplikasyon gelismedi(p<0.05). Gelisen komplikasyonlarin
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en sik goriileni derin doku kaybi (%29.7) idi. Ayrica komplike vakalarin hastanede

yatis stliresi daha fazla izlendi.

Hastalarda en sik kullanilan ampirik antibiyotik tedavisi Ampisilin-sulbaktam idi.
Cesitli nedenlerle yapilan tedavi degisiklikleri sonucu en sik kullanilan
antibiyotikler ise karbapenem ve gram pozitif etkili (6zellikle MRSA iizerine etkili)
kombine antibiyotik tedavileri idi. Komplike hastalarda daha sik tedavi degisikligi

izlendi. Tedavi degisikligi nedenleri arasinda ise en sik tedaviye yanitsizlik goriildii.
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EKLER

Ek-1
Demografik veriler:

Hastanin adi ve soyadi:

Yas:

Cinsiyet: Erkek: Kadin:
Meslegi:

Sigara /alkol /diger aliskanhk: Var: Yok:
Sikayetlerinin baslangic siiresi:

Son 3 ayda hastanede yatis oykiisii:  Var: Yok:
Son 3 ayda antibiyotik kullanimi: Var: Yok:
DYDE tamsi:

Eslik eden hastahk; DM: HT: KVH: KBY: MALIGNITE: Diger:

Epidemiyolojik nedenler; Toplum kaynakli: Saglik hizmeti iligkili:
F.M. bulgulari;

Genel durumu: Ates: Solunum say1: Nabz: Kan basinci:
Ekstremitelerin muayenesi: pretibial 6dem / : DVT mevcutlugu:

Sepsis : Septik sok:

gSOFA skoru: SOFA skoru: SIRS:

Lokal Bulgular;

151 artisl: sislik:  hiperemi:  biil:  akinti:  yiizeyel iilser:  derin iilserr:
nekrotik doku: gangren:

Laboratuvar kan sonuclari;
Lokositoz: l6kopeni:  normal beyaz kiire: =~ Hemoglobin (hb): ndtrépeni:
Trombositopeni: Bun:  kreatinin: GFR:  bilurubinemi:  albuminemi:

Hiperglisemi: ~ KCFT yiiksekligi: hiponatremi:

Tedaviden onceki; CRP: PCT: ESH:
Tedaviden sonraki; CRP: PCT: ESH:
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Mikrobiyolojik laboratuvar sonuglari;

Gram boyamasi ve | Gram (+) Gram (-) Mix

Kiiltiirler mikroorganizma mikroorgaznizma mikroorganizma

Kan

Yara

Apse

Doku

Ureyen mikrorganizma adi:
Radyolojik Goriintilleme Yontemleri;
Var: Yok: Saptanan:
Yiizeyel Usg:
Doppler Usg:
Bilgisayarli Tomografi:

Magnit Rezonans Goriintiileme:

Medikal Tedavi;

Ampirik verilen antibiyotik:

Oral tedavi: var: yok:
Parenteral tedavi: var: yok: sliresi:
Tedavi degisikligi: var: yok:

Tedavinin kaginer giinii degisiklik:
Tedavi degisikligi nedeni:

- Tedaviye yanitsizlik

- Deeskalasyon

- Eskalasyon

- llag yan etkisi

- Sekonder enfeksiyon
Degisilen antibiyotik tedavisinin adi:
Cerrabhi girisim; Var: Yok:
Yapilan cerrahi islem,;

- Apse drenaji

- Yara debridmani
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- Amputasyon
- Greft/ flep uygulamasi

Hastanede yatis siiresi;

Komplikasyon; derin doku kayb1:  sepsis:

Prognoz; lyilesme: Exitus:
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septik sok:  sekonder enfeksiyon:

Di1s merkeze devir:
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