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Deri ve yumusak doku enfeksiyonlart saglik
hizmetinin sunuldugu tiim basamaklarda kargi-
lagilan enfeksiyonlardir. Bu olgularin saglik ku-
rumlarina ilk bagvurulari sirasinda tan1 almast,
tedavilerinin dogru ve etkin planlanmasi, gelise-
bilecek komplikasyonlarin 6nlenmesi ve gerek-
siz hastane yatislarnin 6niine gecilmesi baki-
mindan 6nem tasimaktadir. Bu derlemede deri
ve yumusak doku enfeksiyonlarmin sik karsila-
silan klinik formlarindan bazilari, tan1 ve tedavi-
leri agisindan aile hekimligi pratigine katki olug-

turabilmek amaci ile 6zetlenmistir.

Anahtar sozciikler: Birinci basamak, aile

hekimligi, enfeksiyon hastaliklari.

Abstract

Skin and soft tissue infections are diseases
that are encountered in every care stage where
health service is provided. It is important to
identify these cases during the first application
to a health institution and plan the treatment
accurately and efficiently for the prevention of
possible complications and unnecessary hospi-
talizations. In this review, some of the most
common clinical forms of skin and soft tissue
infections were summarized in order to contri-
bute to practice of family medicine in terms

clinical diagnosis and treatment.

Keywords: Primary health care, family

medicine, infectious diseases.

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari, he-
kimlik pratiginde en sik karsilagilan enfeksi-
yonlar arasindadir. Enfeksiyon epidermisin
mikroorganizma tarafindan invazyonu ile bas-
lar ve etkilenen deri katmanina gore klinigi de-
gisir (Tablo 1)'. Yerlesim bolgesine gore tanim-
lanmakla birlikte enfeksiyonlarda birden fazla
deri katmanimin tutulumu olabilir. Deri ve yu-
musak doku enfeksiyonlar1 ve siklikla etken

mikroorganizmalar Tablo 2'de verilmistir®.
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Impetigo

Etkeninin siklikla A grubu streptokok,
nadiren S.aureus oldugu yiizeyel bir enfek-
siyondur. En sik ¢ocuklarda goriiliir ve bu-
lagicidir. Kiigiik cilt travmalar1 sonucu si-
cak ve nemli havalarda, yiiz, boyun ve eks-
tremiteler gibi viicudun agik bolgelerinde
gelisir. Kiiclik vezikiil ve eritemle baglayan
lezyon kisa siirede piistiile doniiserek riip-

tire olur. Puriilan akintinin kurumasi ile al-
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Tablo 1: Enfeksiyonlar ve etkilenen deri katmanlari

Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Enfeksiyon

Deri katmani

tin sarist kurutlar olusturur. Ayirict tanida herpetik

enfeksiyonlar ve sugicegi diisiintilmelidir. Tani

Sucicegi, kizamik Epitel vezikiillerden alinan materyalin gram boyali mik-
Mantar enfeksiyonlan Keratin tabakast roskobik degerlendirmesi ve kiiltiirle konulur. Te-
Impetigo Epidermis

Erizipel Dermis davide, kurutlarin kaldirilmasi, sabunlu su ya da
Folikiilit, fronkiil, karbonkiil Kul folikiilleri antiseptik Solﬁsyonlarla Silme, toplkal krem ve
Seliilit Subkiitan6z doku

Nekrotizan fasiit Fasia pomatlarin kullanilmasi siklikla yeterlidir. Siste-
Myozit, gangren Kas

mik tedavi gerektiginde kas i¢i benzatin penisilin

Tablo 2: Deri lezyonlar1 ve etken mikroorganizmalar

Lezyon Tipi

Etkenler

Primer piyodermiler

impetigo S.aureus*, A grubu streptokoklar

Folikiilit S.aureus , Candida, P aeruginosa**

Fronkiil ve karbonkiil S.aureus

Paronisi S.aureus , A grubu streptokoklar, Candida, P aeruginosa

Ektima A grubu streptokoklar

Erizipel A grubu streptokoklar

Sankirh lezyonlar Bacillus anthracis, Trep pallidum, Haemophilus ducreyi, Francisella tularensis, Mycobacterium ulserans
Seliilit A grubu streptokoklar, S.aureus, nadiren diger patojenler

Gangrenoz seliilit ve fasitler

Nekrotizan fasiit

A grubu streptokoklar, anaerop ve Enterobacteriaceae'nin mikst enfeksiyonlart

Gazl gangren

Clostridium perfringens ve diger klostridiumlar, Bacteroides, peptostreptokok, Klebsiella, Escherichia coli

Primer deri lezyonunun sekonder bakteriyel enfeksiyonlar

Yaniklar

P aeruginosa, gram negatif cesitli basiller, streptokoklar, S.aureus, Candida

Eksfolyatif eritrodermi, ekzamatoz dermatit,

S.aureus , A grubu streptokoklar

Kronik iilserler, diyabetik ayak

S.aureus , streptokoklar, koliform bakteriler, enterokoklar, Clostridium perfiingens

Dermatofitoz

S.aureus , A grubu streptokoklar

Hayvan ve insekt 1sirig1 travmatik lezyonlar

Pasteurella multocida, Corynebacterium diphtheriae, S.aureus, A grubu streptokoklar

Sugigegdi, pemfigus gibi vezikiiler lezyonlar

S.aureus , A grubu streptokoklar

Stipiiratif hidradenit

S.aureus , Proteus, koliform bakteriler, streptokoklar, P aeruginosa

Intertrigo

S.aureus , koliform bakteriler ve Candida

Pilonidal ve sebase kist

Peptostreptokoklar, koliform bakteriler, Bacteroides, S.aureus

Pyoderma gangrenozum

S.aureus , peptostreptokoklar, P aeruginosa

Cilt lezyonlari ile seyreden sistemik bakteriyel enfeksiyonlar

Bakteriyemi S.aureus, A grubu streptokok, Neisseria, Salmonella, Haemophilus inluenzae
Enfektif endokardit Viridans streptokoklar, S.aureus, grup D streptokoklar

Listeriozis Listeria monocytogenes

Leptospiroz Leptospira

Kizil sendromlart

Kizil A grubu streptokok, nadiren S.aureus
Haslanmis deri sendromu S.aureus
Toksik sok sendromu S.aureus

Paraenfeksiyoz, postenfeksiyoz sendromlar

Purpura fulminans

A grubu streptokok, pnémokok, Neisseriae meningitidis, S.aureus

Eritema nodozum

A grubu streptokok, Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium eprae, Leptospira, Yersinia enterocolitica,

Eritema multiforme

Legionella pneumophilia

Diger lezyonlar

A grubu streptokok

Eritrazma

Corynebacterium minutissimum

Nodiiler lezyonlar

Candida, S.aureus, Nocardia, Sporothrix

*S aureus:Staphylococcus aureus, **P aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa

www.turkishfamilyphysician.com

SRETRH Cilt:2 Say1:1 | 8

UMILY PHysician |



Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlari

tek doz veya agizdan 10 giin siireyle penisilin V

kullanilabilir’.

Folikiilit

Kl follikiillerinde gelisen piyodermidir. Lezyon,
ortasindan kil ¢ikan, kiigiik eritemli, kasmtili piistiil-
diir. Sach deride, sakal bolgesinde, koltuk altinda,
boyun, gégiis 6n duvari, 6n kol ve kalgalarda gorii-
lir. Kot hijyen, nemli sicak havalar kolaylastirici
faktorlerdir. En sik S.aureus etken olmakla beraber
havuz kaynakli olanlarda P. aeruginosa, bagisiklik
yetmezlikli olgularda Candida etken olabilir. Tani
klinik ile konulur; pistiiler lezyonlardan gram boya-
ma ve kiiltiir yapilabilir. Tedavide lezyonun temiz-
lenmesi, serum fizyolojikle pansuman ve topikal an-
tibiyotikli ya da antifungal igerikli pomatlarin kulla-
nilmasi genellikle yeterlidir. Tekrarlayan inatci olgu-
larda sistemik tedavide 10 giin siireyle sefalosporin

ve tetrasiklinler kullanilabilir*°.

Fronkiil ve karbonkiil

Folikiilitin deri ve derialt1 dokuda yayilim gos-
termesiyle olusan enflamatuar nodiiller fronkiil
olarak isimlendirilmektedir (Resim 1). Cok sayida

fronkiiliin bir arada olmasi da karbonkiil olarak

Resim 1: Fronkiil
Kaynak: http://fen.wikipedia.org/wiki/Boil
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anilir. Fronkiil olusumunda kolaylastirici faktorler
arasinda obezite, kontrolsiiz diyabet, steroid kul-
lanim1 ve nétrofil fonksiyon defekti yer almakta-
dir. Yerlesim yeri genellikle boyun, koltuk alti,
yliz ve kalgalardir. Fronkiil sert, hassas, kiigiik,
kirmiz1 bir nodiil olarak baslayip, agrili fluktuas-
yon veren apseye doniisiir. Siklikla kendiliginden
drene olur, bazen de daha derin dokulara inebilir.
Karbonkiiller daha genis, daha derin dokularda ve
cok sayida endiire lezyonlar olarak sirt, boyun ve
bacaklarda ortaya ¢ikar. Agri, ates, 10kositoz ve
uzun siiren enfeksiyonlarda bakteriyemi gelisebi-
lir. Bakteriyemi nedeniyle osteomiyelit, endokar-
dit gibi metastatik tablolar olusabilir. Tedavide
biiyiik fronkiil ve karbonkiillerde cerrahi drenaj,
ik ve nemli pansuman ve sistemik antibiyotik te-
davisi uygulanmalidir. Antibiyotik olarak 10-14
giin siireyle antistafilokokkal etkinligi olan sefa-
leksin, kotrimaksazol, klindamisin makrolidler
tercih edilebilir®. Tekrarlayan enfeksiyon durum-
larinda metisiline direngli S. aureus'un burun tasi-
yiciliginin aragtirilmasi ve tastyicilik s6z konusu
ise mupirosin ile 5 glinliik burun i¢i topikal tedavi

uygulanmalidir’.

Ektima

Impetigo gibi baslayarak epidermise ilerleyen bir
enfeksiyondur. Eritemli zeminde kiigiik biil ya da
pustiil olusarak kurur ve sert bir kabuk olusturur.
Kabugun altinda piiriilan goriiniimde diizensiz ke-
narli iilser izlenir. Travma, beslenme bozuklugu, al-
kolizm ve koti hijyen kolaylastiric1 faktorlerdir. Te-
davide hijyenik kosullarin saglanmasi, antistafilo-

kokkal antibiyotiklerin kullanimi 6nerilmektedir®.




Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Erizipel

Erizipel (yilancik) lenfatik tutulumun 6n planda
oldugu yiizeyel dermisin tutuldugu bir enfeksiyon-
dur. Yas olarak kii¢iik cocuklar ve yaghlarda, yerle-
sim yeri olarak alt ekstremitelerde (%70-80) ve yiiz-
de daha sik gozlenir. Hastalik atesle birlikte, saglam
deriden belirgin bir hatla ayrilan, agrili, parlak kir-
mizi1, 6demli ve portakal kabugu goriiniimiinde bir
lezyon ile baslar (Resim 2). Komplike olmayan eri-
zipel dermis ile sinirl kalirken, agir olgularda bak-
teriyemi, seliilit, deri alt1 apseler, purpura, biiller ve
nekroz gelisebilir’” . Lokositoz ve eritrosit sedimen-
tasyon hizinda artma sik goriiliir. Ayirict tanida her-
pes zoster enfeksiyonlari, kontakt dermatit veya dev
irtiker (ates ve kasmti olmaz), Lyme hastaliginin
kiitanoz lezyonu eritema kronikum migrans (agrisiz
ve yavas ilerleyen bir lezyondur), diffiiz enflamatu-
var karsinomlar akla gelmelidir’.

Olgularin tedavisinde 10 giin siireyle, kas i¢i pro-
kain penisilin 1-2x600.000 iinite/giin, oral penisilin V
4x250-500 mg, birinci kusak sefalosporinler veya
makrolidler kullanilabilir”. Genel durum bozuklugu,
ates, konflizyon, yliz tutulumu olan, lokal komplikas-
yonlu, diyabet, alkolizm ve kalp hastalikl1 olgular ya-

tirilarak tedavi edilmelidir'®.

Resim 2: Yiizde erizipel lezyonu
Kaynak: CDC/ Dr. Thomas F. Sellers/ Emory University
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Sarbon

Sankirli deri enfeksiyonlart arasinda yer alan sar-
bon, diinyada gittik¢e azalan enfeksiyonlardan biri-
dir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 2001 yilindan
sonra yilda bir olgu olarak raporlanmaktadir®. Tiirki-
ye'de klinik olarak deri formu, bolgesel olarak da
Dogu Anadolu bolgesi ilk sirada yer almak iizere
tiim bolgelerden sarbon olgulart bildirilmektedir'* .

Sarbon Bacillus anthracis'in li¢ farkl1 sekilde alin-
mast sonucu gelisir. IDEndﬁstriyel bulasma; bakteri
sporlart ile kontamine kegi kili, post, yiin deri ve ke-
mik gibi hayvansal {iriinlerin islenmesi sirasinda ger-
ceklesir. Bu bulagmada deri ve akciger sarbonu olu-
sabilir. 20 Tarimsal kokenli bulas: Enfekte hayvanlar-
la direk temas (6len hayvanlarin kesilmesi, derisinin
yiiziilmesi, etinin kiyilmasi vb.) ile sarbonun deri for-
mu, enfekte etin yenmesi ile de gastrointestinal sis-
tem formu olusur. 30 Laboratuvarda bakteri ile cali-
sirken edinilen sarbon. Ulkemizde bildirilen olgular
siklikla tarimsal kokenlidir. Yaz ve sonbahar aylarin-
da olgular artmaktadir'® .

Deri sarbonu, olgularin %95'ini olusturur. Bakteri
sporlarmin biitiinligii bozulmus deriden girmesinden
sonra ortalama 1-7 giinliik kulugka déneminin ardin-
dan giris bolgesinde kasinma, yanma ile baslar. Lez-
yonlar yiiz, boyun, ense, eller ve kollar gibi viicudun
acik bolgelerinde goriiliir. Kirmizi bir makiil ve kisa
stirede agrisiz papiil gelisir. Lezyon hizla biiyliyerek
etrafi eritemli ve 6demli, agrisiz, ortasi ¢okiik, i¢i sivi
dolu vezikiil olusur. Bir kag giin i¢inde vezikiil i¢inde-
ki s1v1 bulaniklagarak mavi-siyah renge dontistir. Vezi-
kiil patlayarak ortas1 ¢okiik, keskin kenarli ilser geli-
sir. Ilk lezyon cevresinde birden fazla vezikiil ayni ge-

lisim stireciyle olusarak sarbon piistiiliinii olusturur
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(Resim 3). Piistiiler lezyon 6019 cm biyiikliigiine ula-
sabilir, skar1 ¢evreleyen doku ddemli ve eritemlidir.
Hastaligin siddetine gore ates, agrili lenfadenopati,
lenfanjit goriilebilir. Skar olusumu genellikle 7010
glinde meydana gelir. Nekroz tamamlandiktan sonra
olusan kabuk ayrilmaya baglar, skar dokusu birakarak,
2-3 haftada diiger. Deri sarbonu yerlesim yerine gore
farkl klinik seyir gosterebilir. Periorbital bolge, boyun
ve goglis on duvarma yerlesen lezyonlarda gelisen
6dem solunum sikintis1 ve agir toksemik seyir gozle-
nebilir'®”. Hastaligin ayirici tanisinda erizipel, seliilit,
primer sifiliz sankiri, orf, tularemi diisiiniilmelidir. Ke-
sin tan1 lezyondan yapilan direk preparatta basilin go-
riilmesi ve kiiltlirde iiretilmesi ile konur®.

Sarbon tedavisinde penisilinler ilk tercih edilecek
antibiyotiklerdir. Hafif vakalarda penisilin V 50
mg/kg/glin dort dozda, genis lezyonlarda prokain
penisilin G gilinde iki kez 800.000 {inite kas i¢i uy-
gulanmalidir Penisiline alerjisi olanlarda makrolid
grubu antibiyotikler, doksisiklin, kloramfenikol, sip-
rofloksasin kullanilabilir. Tedavi siiresi 5-7 giindiir.

Sarbonda cerrahi miidahale uygulanmaz*®.

Seliilit
Seliilit tim yas gruplarinda goriilebilen deri ve de-
ri altt dokusunun akut enfeksiyonudur. Hekimlik pra-

Resim 3: Sarbon piistiilii
Kaynak: Dr. Hicran Giiler, Medicalpark Hastane Kompleksi,
Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, Antalya

WETSH
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tiginde sik karsilagilan ve hastaneye yatis nedenleri
arasinda ilk siralarda yer alan bir enfeksiyondur. Selii-
lit gelisiminde lenfatik tikaniklik ya da vendz yetmez-
ligin yol acti1 6dem, deride 6nceden olugsmus hasar,
obezite gibi faktorler predispozisyon olusturmaktadir.
Travma, impetigo ya da ektima gibi deri lezyonlari, til-
serasyon, maserasyon, derinin fungal infeksiyonlart
ve egzema gibi enflamatuar dermatozlar, cerrahi uy-
gulamalar deri biitlinliiglinii bozarak seliilite zemin
hazirlamaktadir. Daha az siklikla seliilit, hematojen
yolla ya da derialt1 apsesi ve osteomiyelit gibi enfek-
siyonlarin direkt yayilimi sonucu gelisebilir. Beta he-
molitik streptokoklar ve S. aureus seliilitte en sik rast-
lanan etkenlerdir. Viicudun herhangi bir bolgesinde
olugmakla birlikte, en sik alt ekstremitelerde gelisir.
Klinik hafif olgulardan agir bakteriyemik olgulara dek
degiskenlik gosterir. Travmadan 1-2 gilin sonra lokal
hassasiyet, agr1, kizariklik, 1s1 artis1, 6dem, tisiime tit-
reme ile yiikselen ates ve bolgesel lenfadenopati hizla
ortaya cikar. Lezyon saglam deri ile ayni diizeydedir
ve keskin sinirlarla ayirmi yoktur>**'. Seliilit tanist
anamnez ve klinik bulgularla konur (Resim 4). Labo-
ratuvarda 16kositoz ve notrofil hakimiyeti saptanir.
Mikrobiyolojik tanida lezyon bdlgesinden alinan 6rne-

gin mikroskobik incelemesi ve kiiltiirii etkeni belirle-

Resim 4: Bacakta seliilit lezyonu
Kaynak: http://en.wikipedia.org/wiki/Cellulitis
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me yontemidir”. Hastalik seyrinde bakteriyemi gorii-
lebilir® Hastaligin ayirici tamisinda erizipel (keskin si-
nirly, parlak kirmizi lezyondur), eozinofilik seliilit (lo-
kal 1s1 artig1 ve hassasiyet saptanmaz), lenfatik metas-
taz gosteren adenokarsinomlar ve meme kanserleri
diisiiniilmelidir®*. Hastaligin tedavisinde etkenin sap-
tandi81 olgularda etkene yonelik olmak iizere, prokain
penisilin G, ampisilin sulbaktam, amoksisilin klavulo-
nik asit, klindamisin, birinci kusak sefalosporinler 10-
14 giin siireyle kullanilabilir®”. Diyabetli, kalp hasta-
likl1 veya maligniteli olgularda, genel durum bozuklu-
gu, genis lezyonu olan ve atesi devam eden olgularda

damar i¢i tedavi uygulamasi gereklidir.

Nekrotizan fasiit, gazh gangren

Nekrotizan fasiit, deri, subkiitan dokular ve fas-
yalarin ilerleyici nekrozu ile karakterize, yasami
tehdit eden bir yumusak doku enfeksiyonudur. Fas-
ya nekrozu degismez bir bulgudur®”. Daha ¢ok ye-
tiskinlerde goriilmesine ragmen c¢ocukluk ¢aginda
da gortlebilir*. Hastalik daha ¢ok immiin sistemi
baskilanmis, diyabetli, asir1 alkol tiiketimi olan,
maligniteli, kronik kalp ve akciger hastalikli, edi-
nilmis bagisiklik yetmezlik sendromlu, intravendz
ilag/uyusturucu bagimlisi, radyoterapi ya da im-
miin sistemi baskilayici tedavi alan, malniitrisyon
ve uzun siireli nonsteroid antienflamatuar ila¢ kul-
lanan kisilerde gozlenir”’*. Nekrotizan fasiit, ya-
niklar, travma, kronik deri hastaliklari, operasyon
sonrasi enfeksiyonlar, dogum, hayvan veya bocek
1sirmasi sonrasinda ya da bazi olgularda bir neden
olmaksizin gelisebilir**. Lezyonlar viicudun her-
hangi bir yerinde olabilse de en sik ekstremiteler,

karin duvari ve perine bolgesinde goriiliir’'.

WETSH
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Klinik tablo ¢ok sayida bakterinin sinerjik etkisi
ile olugsmaktadir. Tip I nekrotizan fasiitte etken ola-
rak, Bacteroides veya Peptostreptococcus gibi, ana-
erob en az bir bakteri yaninda A grubu streptokoklar
disindaki streptokoklar ve barsak bakterileri rol oy-
nar. Tip II'de ise etken A grubu beta hemolitik strep-
tokoklardir (hemolitik streptokok gangreni)’.

Enfeksiyon, hasarli cilde bakterinin/bakterilerin
direk inokiilasyonu ya da uzak bir enfeksiyon oda-
gindan hematojen yolla fasyaya yerlesmesi ile baslar.
Cilt eritemli, agrili, hassas, parlak ve 6demlidir. Eri-
tem diffliz yayilim gdsterir, ciltte sertlik yoktur. 3-5
giin i¢inde derinin rengi koyulasarak, vezikiil ve biil-
ler gelisir. Vezikiil ici siv1 baslangicta ser6z iken he-
morajik bir 6zellik kazanir. Cilt alti dokuya bu do-
nemde enfeksiyon yerlesmistir. Yiizeyel fasya ve yag
dokular nekroze olarak deri altinda kotii kokulu sivi
birikimine neden olur. Hastaligin 4-5. giinlerinde de-
r1 gangrendz goriiniim kazanir, sinirlerde hasarlanma
sonucu baslangictaki hassasiyet yerini hipoestezi-
anesteziye birakir. Cilt altinda gaz birikimine bagh
olarak muayene sirasinda krepitasyon hissedilir. Et-
ken bakterilerin dolagima gegmesi ile klinik tablo ko-
tillesir. Ates, hipotansiyon, sok, ¢coklu organ yetmez-
ligi ve bazi olgularda metastatik apseler gelisir®.

Nekrotizan fasiit tanis1 hekimin klinik siiphesi
ile konur. Genel olarak ilk yakinmalar seliilit ile
aynidir, siddetli lokal agr1, ates ve toksemi bulgula-
rinin varligi uyarici olmalidir. Mortalitenin yiiksek-
ligi (%6-76) nedeniyle tedavi hizla baslanmalidir®.
Tedavide erken donemde cerrahi yolla nekrotik do-
kularin debridmani, parenteral uygun antibiyotera-
pi, destek tedavisi ve hiperbarik oksijen tedavisi

yer alir. Antibiyoterapide kristalize penisilin, alter-
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natif olarak klindamisin tercih edilebilir. Birden
cok mikroorganizmanin etken olarak disiiniildiigii
durumlarda tedavinin gram negatif bakterileri de
kapsayacak klindamisin ve aminoglikozid veya se-
falosporin kombinasyonu ya da ampisilin-sulbak-
tam olarak diizenlenmesi uygundur®*.

Gazli gangren de hizla ilerleyen, hayati tehdit
eden, klostiridyumlar (Clostridium perfringens)
tarafindan olusturulan bir enfeksiyondur. Parcali
kiriklar, penetran yaralanmalar, septik abortus ve
arteriyel yetmezlikli olgulardaki ekstremite yara-
lanmalarinda gelisebilir. Diabetes mellitus, 16se-
mi, kolon kanseri gibi altta yatan hastalik varligin-
da travma olmadan da gelisebilir’* *. Olgularin
kliniginde hipotansiyon, tasikardi, ates veya hipo-
termi, mental durumda degisiklik saatler icinde
gelisir. Fizik muayenede ciltte renk degisikligi,
O0dem, krepitasyon, pis kokulu akint1 gazl1 gangre-
ni dislindiirmelidir. Tedavide amputasyona dek
gidebilen cerrahi debridman ve antibiyoterapi ve
hiperbarik oksijen tedavisinin hizla planlanmasi

ve uygulanmasi 6nemlidir®.

Diyabetik ayak enfeksiyonlari

Diyabetik ayak enfeksiyonu, diyabetik bir hastada
inframalleolar bolgede gelisen enfeksiyon olarak ta-
nimlanmaktadir®. Diyabetik hastalar ndropati, vaskii-
ler yetmezlik ve notrofil fonksiyonlarindaki bozukluk
gibi nedenlerle enfeksiyonlara yatkinlik gosterirler.
En 6nemli risk faktorii periferik ndropati varligidir ve
diyabetik hastalarm %30050'sinde mevcuttur. Paroni-
si, selliilit, miyozit, apse, nekrotizan fasiit, septik ar-
trit, tendinit ve osteomiyelit, gelisebilecek diger en-

feksiyonlardir, ancak en sik diyabetik ayak {ilserleri-
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nin enfeksiyonu gozlenir. Enfeksiyon etkenleri ara-
sinda S aureus ve beta hemolitik streptokoklar ilk si-
rada yer alir. Uzun stireli ve iyilesmeyen yaralarda
gram negatif bakteriler, anaerobik bakteriler, P. aeru-
ginosa ve mantarlar etken olarak saptanabilmektedir.
Tedavide 102 hafta siireyle amoksisilin-klavulonik
asit, klindamisin, birinci ve ikinci kusak sefalosporin-
ler, trimetoprim-sulfametoksazol, fusidik asit ve ki-
nolonlar kullanilabilir”.

Isiriklar ve iliskili enfeksiyonlar

Isiriklar sik karsilasilan klinik durumlardir. Isi-
riklarin %90" kopekler tarafindan olusturulmakta,
insan ve kedi 1siriklart da goriilmektedir. Isirilma
sonrasi etkilenen doku derinligine gore seliilit, ap-
se, septik artrit, osteomiyelit, sepsis, endokardit
geligebilir. Mikroorganizmalar arasinda en sik
izole edilenler Pasteurella multocida, stafilokok-
lar, streptokoklar, anaerob bakteriler ve korine-
bakterilerdir. Enfeksiyonlarin %1-2'si disinda alt-
ta bagisiklik yetmezligi, derin doku yaralanmasi
s0z konusu degilse, sistemik enfeksiyon bulgula-
r1, insan 1siriklaria bagli el yaralanmalart ve
ayaktan tedaviye yanitsizlik yoksa hastaneye yatis
gerekli degildir. Etkenleri kapsayacak antibiyote-
rapide amoksisilin-klavulonik asit, eritromisin,
azitromisin, tetrasiklinler ve kinolonlar tercih edi-
lebilir. Tedavinin 7014 giin siirdiirilmesi, 1sirik
nedenine gore tetanoz ve kuduz profilaksilerinin

unutulmamasi gereklidir®.

Siipiiratif hidradenit
Stipiiratif hidradenit apokrin bezlerin kronik,

tekrarlayan enflamatuar bir hastaligidir. Hastalik
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apokrin ter bezlerinin bulundugu intertrigindz
bolgelerde yerlesir. En sik tutulum bolgeleri aksil-
ler, inguinal ve perineal bolgedir. Bunun disinda
perianal bolge, uyluklarin i¢ yiizii, meme alt1 ve
genital bolgeyi de tutabilir. Hasta baslangigta etki-
lenmis bolgede hafif bir rahatsizlik ve kasinti his-
seder. Takiben agrili endiire papiil ve derin subku-
tan nodiiller gelisir. Daha sonra nodiiller siipiire
olur ve kotii kokulu akint1 drene olur. Lezyonlar
genellikle tam olarak iyilesmez ve niiksler sik go-
rilliir. Lezyonlarin gelisiminde bakterilerin rolii
tartismalidir, ancak bakteriyel enfeksiyon lezyo-
nun geniglemesi ve skar gelisimi i¢in risk faktorii
olusturabilir. Olgularin yarisinda akintidan mikro-
organizma (stafilokoklar, E. coli, Proteus vs) izo-
le edilir. Hastaligin rahatsiz edici olmasi nedeniy-
le tedavi denenmelidir. Medikal tedavi genellikle
erken evrede veya hafif hastalikta onerilir. Siste-
mik antibiyotikler, topikal antibiyotikler, antisep-
tikler ve kompreslerle klinik diizelme saglanabilir.
Oral ve topikal klindamisin ile basarili sonuglar
saglandig bildirilmistir. Farkli tedavi yaklagimla-
r1 da (siproteron asetat, steroid, azotiopiirin, inf-
liksimab, cerrahi, lazer uygulamasi) olgusuna go-
re denenmektedir. Kilo verilmesi, dar giysilerden
kacinilmasi, 1lik banyo ve topikal temizleyici

ajanlar tedaviye destek amacgli Onerilebilmekte-
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Eritema nodozum

Eritema nodozum (EN), enflamatuar nodiille-
rin en sik goriilen tipidir. Klinik olarak 1010 cm
capinda, palpasyonla hassas, sicak, eritemli sub-
kutan nodiillerdir. Tipik olarak bacak 6n yiiziinde
yerlesirler, 3-6 hafta icerisinde kendiliginden,
skarsiz olarak iyilesirler. Hastaligin tanisinda kli-
nik bulgular genellikle yeterlidir. EN etyolojisi
ilaclar, enfeksiyonlar, tiimdrler ve enflamatuar
hastaliklarin yer aldig1 oldukc¢a genis bir spektrum
gosterir, %32[072 oraninda idiopatiktir®. Yetiskin-
lerde etyolojide ilaglar, tiiberkiiloz, sarkoidoz,
enflamatuar bagirsak hastaliklari, Behcet sendro-
mu ve maliyn hastaliklar saptanmaktadir. Cocuk-
larda en sik neden Amerika ve Avrupa'da A grubu
beta hemolitik streptokok (AGBHS) enfeksiyon-
lar1 iken; diinyanin diger tilkelerinde tliberkiiloz,
AGBHS ve mikotik enfeksiyonlardir. Ulkemizde
EN'nin en sik nedeninin ¢ocuklarda AGBHS en-
feksiyonlari, yetiskinlerde ise AGBHS enfeksi-
yonlar ve tiiberkiiloz oldugu bildirilmistir®. Teda-
vide olgularin istirahat1 ve 1slak kompres yeterli-
dir. Ozgiil tedavi, altta yatan nedene yoneliktir.
Ciddi veya tekrarlayan EN'da indometazin veya
naproksen gibi antienflamatuar ilaglarin faydal

oldugu bildirilmistir*.
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