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Ozet

Deri ve yumusak doku infeksiyonlari (DYDI'ler), hafif bir infek-
siyondan yasami tehdit eden ciddi nekrotizan infeksiyonlara
kadar farkli klinik 6zelliklerle goriilebilmektedir. DYDI etkenleri,
cografi ozellikler, hastanin imminitesi ve risk faktorlerine gore
degisiklikler gostermektedir. Son yillarda ileri yastaki ve immu-
nosliprese hasta popullasyonunun artmasiyla birlikte komplike
DYDI’lere daha sik rastlanmaktadir. Bu infeksiyonlarin yénetimi
direncli mikroorganizmalarin artisiyla daha da guclesmektedir.
Bu derlemede, komplike ve komplike olmayan DYDI'ler, hastaya
ait 6zelliklere ve klinik gortiniimlerine gore siniflandiriimis; tani
ve tedavi Onerilerine iligskin son degisiklikler, uluslararasi reh-
berlerin 6nerilerine gore gozden gegirilmistir. Ayrica lilkemizde
yapilmis epidemiyolojik calismalarin oldugu sarbon ve tularemi
gibi bazi infeksiyon hastaliklari da kisaca 6zetlenmistir.
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Abstract

Skin and soft tissue infections (SSTls) can be seen in a variety of
clinical features, from mild infection to life-threatening serious nec-
rotizing infections. Etiology of SSTIs vary according to geographi-
cal characteristics, patient's immunity, and risk factors. In recent
years, complicated SSTIs are more frequent due to increase in the
elderly and immunosuppressed patient population. Management
of these infections becomes more difficult with the increase of re-
sistant microorganisms. In this review article, SSTls, both compli-
cated and non-complicated, were classified on the basis of clinical
view and patient characteristics, and recent changes related to di-
agnosis and treatment were reviewed in accordance with the rec-
ommendations of international guidelines. In addition, infectious
diseases such as anthrax and tularemia were briefly outlined, of
which epidemiological studies in Turkey are performed.
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Giris

Deri ve yumusak doku infeksiyonlari (DYDi'ler), hafif
bir infeksiyondan yasami tehdit eden ciddi nekrotizan
infeksiyonlara kadar cok genis klinik spektrumda yer
almaktadir. Hastalarin yasadigi cografi bolge, seyahat
oykdsu, travma varhgi, hayvan temasi, ameliyat oykusd,
bagisiklik sisteminin durumu, hem klinik tablonun hem
de tani ve tedavi semasinin belirlenmesinde son derece
onemlidir (1-3).

Epidemiyoloji ve Etyoloji

Hastayla iligkili veya girisimsel bazi durumlarda
DYDI riski artmaktadir. Bunlar arasinda yas (cocuklar
ve ileri yastakiler), eslik eden hastaliklar (diyabet, kro-
nik bobrek yetmezligi, aspleni vb.), immin yetmezlik
(HIV infeksiyonu, kemoterapi, radyoterapi vb.), dolasim
bozuklugu (arteriyel veya vendz yetmezlik, lenfédem,
lenfatik yetmezlik vb.), obezite, alkol ve damar ici ilag
kullanimi, uzun slre hastanede yatis ve invazif girisim,
travma ve hayvan temasi sayilabilir (4).
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DYDI etkenleri, infeksiyonun tutulum yerine ve risk fak-
torlerinin varligina gore degisir (5). Ulkemizde seliilit, fron-
kil, folikiilit ve apse gibi infeksiyonlari iceren ¢alismalarda
Staphylococcus aureus (%33-65) basta olmak Uzere, A gru-
bu p-hemolitik streptokoklar (AGBHS) (%5-10), a-hemolitik
streptokoklar (%4), C grubu p-hemolitik streptokoklar (%5.5)
gibi diger Gram-pozitif bakterilerin ve Gram-negatif basillerin
(%8) en sik etken oldugu, apse ve diyabetik ayak infeksiyonu
gibi komplike olgularda ise daha fazla Pseudomonas aerugi-
nosa (%13-65) ve Escherichia coli (%10-52) gibi Gram-negatif
bakterilerin etken oldugu goérilmektedir (6-8). Ulkemizde ya-
pilan ¢cok merkezli metisiline direngli S. aureus (MRSA) ca-
hsmasinda izolatlarin %16’sinin DYDI’lerden kaynaklandig
gosterilmis, toplum kdkenli MRSA oraninin %1’in altinda ol-
dugu belirlenmistir (9). Ulkemizden bildirilen 455 olguluk ok
merkezli diyabetik ayak infeksiyonu calismasinda izole edi-
len etkenlerin %44.2'si Gram-pozitif bakteriler olup, dagilimi
%17.8 metisiline duyarh S. aureus (MSSA), %5.3 MRSA, %8.6
metisiline direncgli koagilaz-negatif stafilokoklar (MRKNS),
%6.7'si streptokoklar, %5.7’si enterokoklar olarak belirlenmis-
tir. Gram-negatif bakteriler ise %54.8 oraninda izole edilmis,
bunlarin %17.4’4G Pseudomonas spp. ve %14.4’G E. coli’dir
(10). infeksiyonun tutulum bélgesine gore sik izole edilen et-
kenlerin dagilimi Tablo 1'de g0Osterilmistir. Bazi risk faktorleri
varlhiginda DYDI'lerde bazi bakteriler daha sik etken olmak-
tadir. Bu risk faktorlerine gore en sik etkenlerin dagilimi da
Tablo 2'de gosterilmistir.

Tani ve Klinik Yaklasim

DYDI’ler en sik karsilasilan toplum kaynakh infeksiyonlar
arasindadir. Bu hastalara klinik yaklagim Sekil 1’de 6zetlen-
mistir.

Tablo 1. infeksiyon Tanilarina Gére Etken Mikroorganizmalar
(5)

Tani Olasi Patojenler

impetigo AGBHS ve Staphylococcus aureus,
C, G ve diger gruplardan
streptokoklar

Deri apsesi S. aureus

Fronkiil ve karbonkiil ~ S. aureus

Selulit S. aureus, AGBHS

Erizipel Siklikla AGBHS

Nekrotizan fasiit Monomikrobiyal: AGBHS,
S. aureus, Vibrio vulnificus,
Aeromonas hydrophilia ve diger

streptokoklar

Polimikrobiyal: Enterobacter spp.,
Aeromonas spp., Escherichia coli,
Proteus spp., Klebsiella spp.,
Enterococcus spp., metisiline
direncli S. aureus

Fournier gangreni Aerop ve anaerop karma flora,
Staphylococcus ve Pseudomonas

cinsi bakteriler
AGBHS: A grubu p-hemolitik streptokoklar.

Siniflandirma
DYDi'ler birkac sekilde siniflandirilabilir: drnegin pii olup
olmamasina gore purilan sellilit ve apse gibi ya da purilan

Deri ve yumusak doku infeksiyonunu
disiindiiren bir lezyona ait asagidaki
bulgularin olmasi

« Kizarikhk

- Sislik

« Sicaklk

« Agri ve duyarhlik

« Hissizlik

Olas tani: Sellit
« MSSA, Streptococcus spp. veya
diger olasi etkenlere yonelik ampirik

Asagidakiler var mi?

« Fliktiasyon

« Lezyonun cevresi kizarik, ortasi daha
soluk

« Puralan drenaj

« Aspire edilebilen koleksiyon

Hayir

antibiyotik tedavisi

* Yakin izlem

« Yanit alinamazsa MRSA'ya etkili
antibiyotik degisikligi

Evet

Olasi tani: MRSA

infeksiyonu

« Siddetli yumusak doku
infeksiyonu semptomlari

« Immiinosiipresyon

« Insizyon / drenaj ve
ampirik tedaviye yanit yok

+ MRSA'ya etkili antibiyotik
degisikligi

Olasi tani: Deri apsesi

« Insizyon / drenaj

« Kiiltiir ve antibiyogram

« Yara bakimi

+ MSSA'ya yonelik ampirik antibiyotik
tedavisi

« Gerekirse kiiltiir sonucuna goére
antibiyotik degisikligi

Sekil 1. Toplum kaynakli deri ve yumusak doku infeksiyonlarina yaklagim.

MSSA: metisiline duyarl Staphylococcus aureus, MRSA: metisiline direngli S.
aureus.

Tablo 2. Risk Faktoérlerine Gore Etken Mikroorganizmalar (4)

Tami Olasi Patojenler

Tath veya tuzlu su temasi Vibrio vulnificus, Aeromonas
hydrophila,

Erysipelothrix rhusiopathiae,
Mycobacterium marinum ve
digerleri

insan 1sing Eikenella corrodens,
Fusobacterium nucleatum,
Streptococcus anginosus,

Staphylococcus aureus

Kedi-kopek i1sirigi Pasteurella multocida,
Streptococcus spp.,

S. aureus, Fusobacterium
spp., Bacteroides spp.,
Bartonella henselae

(kedi tirmigi hastaligi),
Capnocytophaga spp. (kopek)
S. aureus (MRSA dahil),
B-hemolitik streptokoklar,
Pseudomonas aeruginosa,
Enterococcus spp.,
Enterobacteriaceae,
Bacteroides spp., Clostridium
spp., diger anaerop bakteriler
S. aureus (MRSA dahil),
Streptococcus spp., oral
anaerop streptokoklar,
Clostridium spp.

Diyabetik ayak

Damar ici ila¢c kullanimi

Perirektal apse S. aureus, Streptococcus spp.,
E. colive diger
Enterobacteriaceae,
Bacteroides fragilis ve diger

anaerop bakteriler

MRSA: metisiline direncli Staphylococcus aureus.
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Piiriilan Olmayan Deri ve Yumusak Doku infeksiyonu
(Seliilit, Erizipel, Nekrotizan infeksiyon)

Piiriilan Deri ve Yumusak Doku Infeksiyonu
(Fronkaiil, Karbonkiil, Apse)

Ampirik tedavi

« Vankomisin veya
MRSA'ya etkili ajan +
Piperasilin- tazobaktam veya
Karbapenem

Vv

Kiltir ve
antibiyogram

N

Siddetli Orta Hafif Siddetli Orta Hafif
« Acil cerrahi IV tedavi Oral tedavi Insizyon, Insizyon, Insizyon ve
muayene / « Penisilin G « Penisilin V drenaj, kultir ve drenaj, kiltir ve drenaj
debridman « Seftriakson * Amoksisilin antibiyogram antibiyogram
» Nekrotizan sureci « Sefazolin « Sefaleksin
disla « Klindamisin « Klindamisin \L \L
N

Ampirik tedavi
« Vankomisin veya
MRSA'ya etkili ajan » Doksisiklin

Ampirik tedavi
« TMP-SMZ

) )

Kdltlr ve antibiyogram sonucuna gore tedavi
edilir

Rasyonel tedavi (Nekrotizan infeksiyonlar)

* Monomikrobiyal

AGBHS: Penisilin G + Klindamisin

Clostridium spp.: Penisilin G + Klindamisin

Vibrio vulnificus: Doksisiklin + Seftazidim
Aeromonas hydrophila: Doksisiklin + Siprofloksasin
» Polimikrobiyal

Vankomisin veya MRSA'ya etkili ajan + Piperasilin-tazobaktam veya Karbapenem

Sekil 2. Piiriilan ve pirilan olmayan deri ve yumusak doku infeksiyonlarinin antimikrobiyal yonetimi (1).
AGBSH: A grubu B-hemolitik streptokoklar, MRSA: metisiline direncli Staphylococcus aureus, TMP-SMZ: trimetoprim-stlfametoksazol.

Tablo 3. Deri ve Yumusak Doku infeksiyonlarinin Ciddiyetine
ve Eslik Eden Risk Faktorlerinin Olup Olmamasina Gore
Siniflandirilmasi (5)

Komplike Olmayan

Basit infeksiyonlar Komplike infeksiyonlar

impetigo Nekrotizan infeksiyonlar
Ektima Nekrotizan fasiit

Foliklit Fournier gangreni

Fronkul Anaerop sinerjistik gangren
Karbonkiil Derin apse

Erizipel Perianal infeksiyon

Seliilit Diyabetik ayak infeksiyonu
Deri apsesi infekte dekiibitus Ulseri

Travmaya bagl infeksiyon  Direncli bakteri infeksiyonlari

insan veya hayvan isingina
bagli infeksiyon

Agir selulit ve erizipel

olmayan seliilit ve nekrotizan DYDI gibi ya da derinin hangi
anatomik bolgesinin tutulduguna gore epidermis, dermis,
fasya ya da kas tabakasinin tutulmasi gibi (4,5). Pirilan olup
olmamalarina gore siniflandirilan DYDi’lerin ampirik tedavi
secenekleri Sekil 2’'de gdsterildigi gibidir (1). DYDI'ler infeksi-
yonun ciddiyetine ve eslik eden risk faktorlerinin olup olma-
masina gore ise Tablo 3'te gosterildigi gibi komplike olmayan

basit infeksiyonlar ve komplike infeksiyonlar seklinde sinif-
landiriimaktadir (5).

Komplike Olmayan Basit infeksiyonlar

impetigo ve Ektima

impetigo, 2-5 yas arasindaki cocuklarda daha sik olmakla
beraber, daha buyuk ¢ocuklarda ve eriskinlerde de gorulebi-
lir. Kotu hijyen ve epidermis bitinligunin bozulmasi basli-
ca risk faktorleridir. En sik etkenler, AGBHS ve S. aureus'‘tur.
Daha az siklikta C ve G grubu p-hemolitik streptokoklar da et-
ken olabilir. Ozellikle yiiz ve ekstremitelerde, ok sayida, biil-
16z veya non-biilloz karakterde lezyonlar seklindedir; sistemik
semptomlar yoktur. Bélgesel lenfadenopati (LAP) gorilebilir.
Bullo6z formunda baslangicta yuzeysel vezikiller gozlenmek-
te ve sonrasinda vezikul ici purilan sivi birikmektedir. Biilloz
olmayan formu paptl formasyonuyla baslar ve takiben pus-
tll formuna donlsgerek 4-6 glinliik stre icerisinde kabuklanip,
depigmente alanlar birakarak iyilesir. Ektima, impetigonun
derin Ulsere formlarina verilen addir.

impetigo ve ektimada S. aureus'un p-hemolitik strepto-
koklardan ayirt edilmesi i¢in pi veya eksiida 6rneginin Gram
boyamasi ve kiltlirii yapilarak etken belirlenebilir. Bununla
birlikte tipik olgularda 6rnek alinmaksizin da tedavi baslana-
bilir.

impetigonun ampirik tedavisinde infeksiyonun siddetine
gore oral/topik tedavi baslanir. Oral tedavi ¢ok sayida lezyo-
nu olan hastada veya c¢ok sayida olgunun etkilendigi ki¢ik
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salginlarda bulagsmayi azaltmak icin onerilir. Tedavide strep-
tokoksik impetigoda penisilinler, biill6z impetigoda ise en sik
etken S. aureus oldugu icin penisilinaza dayanikli penisilinler
veya birinci kusak sefalosporinler ilk secenektir. Oral tedavide
eriskinde amoksisilin-klavulanik asid glinde 2x1 gr veya sefa-
leksin 4x250 mg, p-laktam alerjisinde klindamisin 4x300-400
mg veya eritromisin 4x250 mg uygun tedavi secenekleridir.
impetigonun topik tedavisinde mupirosin veya retapumilin
gunde iki kez 5 guin sureyle onerilir.

Ektima tedavisi kiiltliir sonucuna gore baglanmamigsa S.
aureus’a etkili 7 gunlik oral antibiyotik (amoksisilin-klavula-
nik asid veya sefaleksin) tedavisi onerilir (1,2).

Deri Apsesi

Deri apsesi, dermis ve derin deri tabakalarinin, pu kolek-
siyonuyla karakterize infeksiyonudur. Agrili, duyarh, fliktias-
yon veren bir sislik veya bir pustuli ¢evreleyen eritematoz
zeminde nodiler lezyonlar seklindedir. Seliilit tablosundan
ayirt edilmesini saglayan en onemli klinik bulgu bir kapsiille
cevrili olmasidir. Etyolojisinde olustugu vicut bolgesinin flo-
ra bakterileri yer alir ve genellikle polimikrobiyaldir. Olgularin
%25’inde ise S. aureus tek etken olabilir.

Deri apseleri gortinimleriyle taninir. Fliktiiasyon ver-
meyen, lokalizasyon olarak tam olgunlasmamis apselerin
tanisinda ultrason; derin derialti, kas i¢i, boyun, perine gibi
bolgelerdeki apselerin tanisinda ise bilgisayarli tomografi
kullanilabilir. Primer tedavisi insizyon ve drenajdir. Alinan Or-
nekten Gram boyamasi ve kiiltlr yapilmalidir. Tipik olgularda
ornek almadan tedavi baslanabilir. Ampirik tedavide stafilo-
koklara etkili bir ajanla tedavi baslanmasi Onerilir. Sistemik
inflamatuar yanit sendromu (SIRS) veya hipotansiyon bulgu-
lari, baslangic tedavisine yanitsizlik, konak savunmasinda bo-
zukluk varsa, MRSA'ya etkili tedavi bagslanmalidir (1,2).

Deri apsesi olan hasta asagidaki durumlarda antimikro-
biyal tedavi agisindan degerlendirilmelidir: siddetli veya hizl
ilerleyen infeksiyon, birlikte yaygin selllit olmasi, sistemik
hastalik belirti ve bulgulari, septik flebit varhigi, diyabet ya da

diger imminosiprese durumlar, ileri yas, drenajin tamamen
saglanmasinin zor oldugu yuz ve genital bolge gibi bir alanda
yerlesim, insizyon veya drenaja yanitsizlik.

Deri apsesi olan hastada viicut sicakligi >38°C veya <36°C,
nabiz >90/dakika, solunum sayisi >24/dakika, l6kosit sayisi
>12 000/mm? veya <4000/mm?ise antimikrobiyal tedavi bas-
lanmalidir (1). Yineleyen apselerde kolaylastirici bir faktor
olup olmadigi arastiriimali ve tedavi baslamadan 6nce kultir
ornekleri alinmalidir. Niks durumunda bunlara ek olarak 5
gun sireyle dekolonizasyon yapilmasi (6rnegdin klorhekzidinli
banyo, nazal mupirosin, kisisel esyalarin temizligi gibi) 6ne-
rilir.

Fronkdil, Folikiilit ve Karbonkdil

Fronkiil, kil foliktllerinin inflamasyonu olup, en sik etkeni
S. aureus'tur. Folikiilit tablosunda ise inflamasyon ve slipl-
rasyon sadece epidermiste sinirli kalir. Fronkiilde stiplirasyon
dermisten daha derin dokulara yayilarak derialti dokusunda
kliciik apse odaklari olusur. Bu durumda drenaj Onerilir. Siste-
mik bulgularin varliginda ise antibiyotik baslanir.

Karbonkiil, infeksiyonun birden fazla kil foliktlini tutma-
sI sonucu gelismis pu iceren noduler lezyonlardir. Ates gibi
sistemik bulgular eslik edebilir. Ozellikle diyabetik hastalarda
ensede gorulur.

Kuglk lezyonlar kendiliginden drene olup iyilesebilir. Bii-
yuk fronkil ve karbonkiillerde insizyon ve drenaj onerilir. Ali-
nan 6rnekten Gram boyamasi ve kiltir yapilabilir. Ates veya
fronkull cevreleyen seliilit olmadiginda sistemik antibiyotik
uygulamasi gerekmez. Ates ve sistemik bulgular varsa stafi-
lokoklara etkili bir antibiyotik verilir (1).

Seliilit ve Erizipel

Selulitte derin dermis ve derialti yag dokusu etkilenir. Eri-
zipelde ise inflamasyon dermisin ylzeyel kismini ve lenfatik-
lerini tutar. Hem erizipel hem de selilit tablosunda hizli ola-
rak yayilan 6dem, kizariklik ve sicaklik artigi vardir. Selllitte
ylzeyel deri 6deminin kil foliktllerini cevrelemesi sonucunda

Tablo 4. Seliilit ve Erizipelin Klinik Siddete Goére Siniflandirilmasi ve Tedavi Yaklasimi (11)

Sinif Klinik Tablo

Yaklasim

Tedavi

1 DYDI bulgusu var, sistemik toksisite ve
komorbidite yok

2 Sistemik bulgulari iyi veya koétli, komorbiditesi
var (diyabet, venoz yetmezlik, obezite gibi)
Komplike olabilir ya da ilerleyebilir

3 Genel durum bozuklugu, toksik gériintim,
ates, takikardi, takipne ve/veya hipotansiyon

Ayaktan takip
Oral antibiyotik

Gerekliyse kisa siireli
hastaneye yatis

Baslangicta parenteral
antibiyotik, sonra oral tedavi

Hastaneye yatirilarak
parenteral tedavi

Amoksisilin-klavulanik asid veya
sefaleksin veya klindamisin

Ampisilin-sulbaktam veya
sefazolin veya klindamisin
Seftriakson (bas-boyun bolgesi
yerlesiminde)

Ampisilin-sulbaktam, sefazolin,
seftriakson veya klindamisin
Penisilin alerjisi veya MRSA
olasiligi varsa vankomisin veya
MRSA'ya etkili antibiyotik

4 Sepsis sendromu veya yasami tehdit eden Yiiksek olasilikla YBU takibi Vankomisin veya MRSA'ya etkili
infeksiyon (nekrotizan fasiiti digla) Acil cerrahi degerlendirme antibiyotik
Parenteral antibiyotik +

Piperasilin-tazobaktam veya
karbapenem

DYDI: deri ve yumusak doku infeksiyonu, YBU: yogun bakim tnitesi.
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ortaya cikan portakal kabugu gorinima tipiktir. Selilitin eri-
zipelden ayirt edilmesinde temel nokta erizipelde etkilenen
dokuyla normal doku arasinda segilebilen bir demarkasyon
hattinin varhgidir. Lenfanjit veya bolgesel LAP gorilebilir. En
stk etkenler AGBHS ve S. aureus olmakla birlikte, diger mik-
roorganizmalar da etken olabilir.

Tani icin rutin olarak kultir yapilmasi 6nerilmez. Kan kilti-
ri, deri aspirasyonu, biyopsi ya da surinti kaltlrt yapilmasi,
kemoterapi alan, malignitesi olan, ciddi hiicresel immin yet-
mezlikli ve notropenik hastalarda ve hayvan isiriklar gibi 6zel
durumlarda onerilir. Selilit ve erizipelin klinik siddete gore si-
niflandiriimasi ve tedavi yaklagimi Tablo 4'te gOsterilmistir (11).

Derinin bitinlGginin bozulmadigi ve purilan drenaj ol-
madigi durumda etken genellikle f-hemolitik streptokoklar ve
MSSA'dir. SUpuratif selilitte en sik etken S. aureus'tur.

Ayaktan antibiyotik tedavisi, SIRS bulgulari ve mental du-
rum degisikligi olmayan, hemodinamik acidan stabil hastada
uygulanir. Oral tedavide amoksisilin-klavulanik asid ve sefa-
leksin; penisilin alerjisi olanlarda klindamisin 6nerilir.

Derin veya nekrotizan infeksiyonu olan, dnceki ayaktan
tedaviye yanitsiz, hemodinamik durumu stabil olmayan, ba-
gisikligr baskilanmig olan hasta hastaneye yatirilir ve paren-
teral tedavi baslanir. Ampisilin-sulbaktam, sefazolin ve seftri-
akson; penisilin alerji olanlarda klindamisin onerilir.

Ulkemizde toplum kdkenli MRSA orani <%1 olarak be-
lirlenmistir (9). Ancak, penetran travma, herhangi bir alanda
MRSA infeksiyonu kaniti veya SIRS olmasi vankomisin/line-
zolid/daptomisin/teikoplanin/seftarolin (Ulkemizde ruhsatli

degil) gibi MRSA’ya etkili tedavi baslama indikasyonudur.
Ayaktan oral tedavide trimetoprim-silfametoksazol (TMP-
SM2Z), doksisiklin, minosiklin, klindamisin gibi antibiyotikler,
S. aureus bu ajanlara direncliyse ya da hasta tedaviyi tolere
edemediginde linezolid oral onerilir.

Siddetli infeksiyonu olan hastaya ampirik tedavi olarak
piperasilin-tazobaktam veya karbapenem + MRSA’ya etkili
antibiyotik kombinasyonu onerilir.

S. aureus’ta kinolon direncine dikkat edilmelidir. Duyarh
olsa bile hizli direng gelisimi nedeniyle rifampisin tek basina
kullanilmamalidir. Deniz suyu ya da ¢ig deniz Urlnlerine te-
mas sonrasi bul, vezikil, tlser gelisen bir olguda ve 6zellikle
karaciger hastalarinda V. vulnificus dikkate alinmali; tedavide
seftriakson + doksisiklin baglanmalidir.

Selilit tedavisinde ekstremitenin elevasyonu yapilma-
lidir. Predispozan faktorlerin kontrolii saglanmalidir. Seldlit
veya erizipel diistinllen hastalarda infeksiyonun giris noktasi
olarak mutlaka parmak aralar kontrol edilmelidir. Bu bolgede
maserasyon ve fislirlere neden olan mantar infeksiyonunun
tedavi edilmesi, yineleyen infeksiyonu 6nleme ve eradikas-
yon agisindan son derece 6nemlidir.

Purilan olmayan infeksiyonlarda antibiyotik tedavisi sli-
resi hastanin klinik yanitina gore diizenlenmelidir. Komplike
olmayan infeksiyonlarda, klinik iyilesme varsa, 5-7 gunlik
tedavi genellikle yeterlidir. Yeterli yanit alinamayan veya sid-
detli infeksiyonu olan olgularda tedavi siiresi 14 giine kadar
uzatilabilir. Plrilan infeksiyonlarda tedavi siiresi hastanin
klinik yanitina gore belirlenmelidir. Parenteral tedavi alan ol-

Tablo 5. Stafilokok ve Streptokoklara Bagh Deri ve Yumusak Doku infeksiyonlarinda Tedavi Onerileri (1)

Hastalik Antibiyotik* Gunluk Eriskin Dozu

MSSA infeksiyonu Sefazolin 3x1gr, IV
Sefaleksin 4x250 mg, oral
Klindamisin 3x600 mg, IV ya da 4x300 mg, oral
Doksisiklin 2x100 mg, oral
TMP-SMZ 2x2 ya da 2x1 fort tablet, oral
Amoksisilin-klavulanik asid 2x1 gr, oral

MRSA infeksiyonu Vankomisin 2x15 mg/kg, IV
Linezolid 2x600 mg, IV veya oral
Daptomisin 1x4 mg/kg, IV
Tigesiklin 2x50 mg, IV (100 mg yiikleme dozu)
Klindamisin 3x600 mg, IV ya da 4x300 mg oral
Doksisiklin 2x100 mg, oral
TMP-SMZ 2x2 tablet ya da 2x1 fort tablet, oral
Fusidik asid’ 3x500 mg tablet, oral

Streptokok infeksiyonu Penisilin G 4-6x2 milyon Unite, IV
Klindamisin 3x600 mg, IV
Sefazolin 3x1gr, IV
Penisilin V 4x250-500 mg, oral (sadece hafif infeksiyonda)

MSSA: metisiline duyarli Staphylococcus aureus, MRSA: metisiline direngli S. aureus, TMP-SMZ: trimetoprim-siilfametoksazol.
*Sadece Ulkemizde bulunan ve rehberlerde dnerilen antibiyotikler listeye alinmistir.
'Direng gelisimine karsi antistafilokoksik etkili bagka bir ajanla kombine kullanimi énerilir.



Ak O et al. Deri ve Yumusak Doku Infeksiyonlari 205

guda bakteriyemi yoksa 7-14 glnlik tedavi distntlmelidir.
Belirtileri duzelen, klinik iyilesmesi olan, sistemik toksisite
bulgulari olmayan bir hastada parenteral tedaviden oral te-
daviye gecilebilir.

Yilda 3-4 kez yineleyen seliiliti olan hastada predispozan
faktorler ortadan kaldirilana kadar benzatin penisilin G veya
eritromisinle uzun sureli profilaksi uygulanabilir. Stafilokok
ve streptokoklara bagl DYDI'lerde tedavi 6nerileri Tablo 5'te
gosterilmistir.

Komplike Deri ve Yumusak Doku infeksiyonlari

Nekrotizan Deri ve Yumusak Doku Infeksiyonlari
Nekrotizan DYDI'ler, kas ve fasya tabakasi gibi derin do-
kuyu ilgilendiren infeksiyonlardir. Klinik tablo, eslik eden has-
taliklar ve tedavi yonetimleri agisindan farkliliklar gosteren
formlarn vardir. Erken tani, 6ncelikle klinik kuskulanmayla
iligkilidir.
Tablo 6. Nekrotizan Fasiitin Klinik Evreleri (12)

Evre 1: Palpasyonla duyarllik (gériintirdeki deri
tutulumunun digina tasan bolgede), eritem, sislik, deride
sicaklik artisi

Evre 2: Bul olusumu (seroz sivi)

Evre 3: Krepitasyon, deride hissizlik, renk koyulagmasiyla
birlikte gangrene varan deri nekrozu

Tablo 7. LRINEC Nekrotizan Fasiit Puanlama Sistemi (13)
Degiskenler

Puan

C-reaktif protein (mg/It)
<150 0
>150
Lokosit sayisi (/mm?)
<15 000 0
15-25 000
>25 000 2
Hemoglobin (gr/dl)
>13.5 0
11-13.5 1
<1 2
Sodyum (mmol/It)
>135
<135
Kreatinin (mg/dl)
<1.6
>1.6
Glukoz (mg/dl)
<180 0
>180 1

LRINEC: laboratory risk indicator for necrotizing fasciitis.

Nekrotizan fasiit: Nekrotizan fasiit, deri ylizeyinde eritem
gibi degisikliklerle baslayip infeksiyonun fasya tabakalarina
kadar uzanim gosterdigi ciddi bir tablodur. Fasya tabakasiy-
la birlikte bunun Uzerinde bulunan tim deri ve derialti kat-
manlarini iceren bir nekroz vardir. Olgularin cogunda (%80)
derideki yiizeyel infeksiyonun yayilimi sonucu olusur. infeksi-
yonun baslangicinda bocek 1singi, injeksiyon veya yanik gibi
derinin bitinlGginde kiglik bir bozulma s6z konusudur. Bazi
olgularda ise nadiren de olsa Bartholin bezi apsesi veya pe-
rianal apse infeksiyon kaynagi olabilir. Olgularin %20'lik bir
kismi ise bir deri infeksiyonu bulgusu olmadan ortaya cikar.
Etkilenen deri bolgesi baslangicta sis, kizarik, parlak gori-
nimli ve agnhdir. infeksiyon ilerlediginde deri koyu kirmizi
mor, daha sonra mavi gri renk alir.

Baslangigtaki deri infeksiyonu hizla ilerler; tabloya ates
ve letarji gibi sistemik toksisite bulgular eklenir. Nekrotizan
fasiit diger DYDl'lere g6re siklikla agir sepsisle birliktedir. Kan
kiltira pozitifligi %5-30 oranlarinda gozlenir.

Nekrotizan fasiit iki tiptir. Tip 1, polimikrobiyaldir; siner-
jistik anaerop gangren de denir. Etkenler Bacteroides spp.,
peptostreptokoklar ve Gram-pozitif bakterilerin yani sira E.
coli, Klebsiella spp., Enterobacter spp. gibi Gram-negatif bak-
terilerden olusur. Siklikla diyabetik hastalarda, operasyon
sonrasl veya periferik damar hastaliklari zemininde gelisir.
Tip 2, monomikrobiyaldir. Etkeni genellikle AGBHS dir. Yanik
ve varisella lezyonlari zemininde ve ila¢g bagimlilarinda daha
siktir.

Asagidaki bulgularin varhiginda hasta nekrotizan fasiit
acisindan degerlendirilmelidir: antibiyotik tedavisine ragmen
hizli ilerleme, stireklilik arz eden siddetli agri, kas veya fasya
tabakasina giren derin kan damarlarinda darliga sebep olan
bul, deride nekroz veya ekimoz varlhgdi, yumusak dokuda gaz
varliginin fizik muayenede saptanmasi, eritemli tabakayi ge-
cen odem varhgi, ileri donemde deride hissizlik ve sistemik
toksisite (ates, I6kositoz, deliryum ve renal yetmezlik vb.) (2).
Nekrotizan fasiitin klinik evreleri Tablo 6’da gOsterilmistir (12).

Etkenin gosterilmesi acisindan 6rnekten Gram boyamasi
ve kiltir yapilmasi onerilir. Radyolojik incelemede yumusak
dokuda gaz gorilmesi yardimcidir. Kesin tani cerrahi sirasin-
da fasya tutulumu ve histopatolojik incelemeyle konur.

Nekrotizan fasiiti diger yumusak doku infeksiyonlarindan
ayirt etmek icin biyokimyasal risk belirtecleri (LRINEC) kulla-
nilabilir (Tablo 7). Bu skorlama sisteminde en ytliksek puan
13'tlir. LRINEC >6 ise hastada nekrotizan fasiit icin daha dik-
katli olunmasi gerekir. Nekrotizan fasiit tanili olgularda LRI-
NEC >6 olan hastalardaki mortalite ve amplitasyon oranlari
yuksektir (13).

Sistemik toksisite gosteren ve nekrotizan fasiit tanisi ko-
nulan veya kuskulanilan hastalarda acil cerrahi debridman
acisindan cerrahi konstltasyonu istenmelidir. Yineleyen deb-
ridman gereksinimi yoninden hasta 24 saat sonunda tekrar
degerlendirilmelidir. Bu islem sirasinda alinan uygun 6rne-
gin aerop ve anaerop kiltlru yapilmahdir.

Ampirik antibiyotik tedavisi, genis spektrumlu olmali,
hem aerop hem de anaerop bakterileri kapsamalidir. Tedavi-
de vankomisin veya MRSA'ya etkili diger antibiyotikler + pi-
perasilin-tazobaktam veya karbapenem veya MRSA'ya etkili
ajan + seftriakson + metronidazol kombinasyonu baglanmali-
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dir. Dokiimante edilmis AGBHS’ye bagli nekrotizan fasiit icin
penisilin G + klindamisin kombinasyonu 6nerilir (1).

Fournier gangreni: Fournier gangreni, genital bdlgede
gelisen, erkeklerde skrotum ve penis; kadinlarda vulvayi ici-
ne alan nekrotizan bir infeksiyondur. Hastalarda altta yatan
travma, Ozellikle diyabet gibi bir komorbidite vardir. Bircok
hastada baslangigta perianal veya retroperitoneal infeksiyon
tablosu seklinde basglarken, fasyalar boyunca genital bélgeye
yayilhm vardir.

Diger nekrotizan infeksiyonlar gibi olabildigince agresif
ve hizli bir cerrahi yaklasimla derin dokulara yonelik deb-
ridman yapilmalidir. Ampirik antimikrobiyal tedavide ge-
nis spektrumlu antibiyotik baslanmalidir. Vankomisin veya
MRSA'ya etkili antibiyotiklere ya piperasilin-tazobaktam veya
karbapenem eklenmesi ya da seftriakson + metronidazol ek-
lenmesi onerilir (1,2).

Klostridiyal myonekroz: Bu hastalik gazli gangren olarak
da adlandirnhr. Travmayla iliskili gazli gangrenin en sik etkeni
Clostridium perfringens'tir. Siddetli agri, infeksiyonun genel-
likle ilk bulgusudur. Deri baslangicta soluk renkteyken hizla
mor renge dénisir. infeksiyon alaninda duyarlihk ve mor
renkli siviyla dolu biiller gozlenebilir. Ge¢ donemlerde ise do-
kuda gaz olusumu saptanabilir.

Spontan gazli gangrende ise etken olarak aerotoleran
Clostridium septicum izole edilir. Ozellikle gastrointestinal
maligniteli ve notropenik hastalar risk grubunu olusturur. C.
septicum, malignite olgularinda kolon florasindan hemato-
jen yayilim sonucunda infeksiyona neden olabilir. Dokuda
gaz olusumu goruliinceye veya toksisitenin sistemik bulgu-
lari ortaya cikincaya kadar taninmasi oldukg¢a zordur. Do-
kudan alinan 6rneklerin direkt Gram boyamasinda sporlu,
Gram-pozitif basillerin goriilmesi ve kiltlirde Uretilmesiyle
konur.

Gazli gangrenin yonetimi, erken cerrahi debridman, an-
tibiyotik baslanmasi ve destek tedavisini igerir. Kugkulanilan
alanin acilen debridmani yapilmalidir. Cerrahi debridman yi-
nelenebilir. Etkenin belirlenemedigi durumda, ampirik anti-
mikrobiyal tedavi, Streptococcus, Clostridium spp., aerop ve
anaerop bakterilere yonelik olmalidir.

Klostridiyal myonekrozun tedavisinde penisilin G (6x4
milyon Unite/glin) + klindamisin (3x900 mg/glin) baslanmali-
dir. Antimikrobiyal tedavi, yeterli bir debridmanin yapilmasiy-
la birlikte hastanin hemodinamik durumu normallesinceye
kadar strdurulir. Bu stre hasta bazinda belirlenir. Hiperbarik
oksijen tedavisi, hastaya yarar saglamadigi, restisitasyonu
ve cerrahi tedaviyi geciktirebildigi icin dnerilmemektedir (1).
Nekrotizan tim infeksiyonlarda, son 10 yilda tetanos asisi ol-
mayanlara asi da uygulanmahdir (1,2).

Anaerop streptokoksik myozit: Bu tablo, travmay: taki-
ben zedelenmis kas bolgesinde birka¢ gunde gelisen sislik ve
seroplrilan akintiyla baslar. Gazli gangrenden farkli olarak
eritem erken bulgu, agri ise ge¢ bulgudur. Polimikrobiyal bir
infeksiyondur. Etken, anaerop streptokoklar, stafilokoklar ve
AGBHS olabilir.

Tanida ornegin Gram boyamasi ve kdltir kullanilir. Ayrica
radyolojik olarak manyetik rezonans (MR) goriintiilemesi Onerilir.

Tedavisinde insizyon ve drenaj onerilir. Nekrotik doku ve
debris rezeksiyonla gikarilmali, fakat inflamasyonlu canl kas

dokusu ¢ikarilmamalidir. Medikal tedavide yliksek doz penisi-
lin G ya da ampisilin 6nerilir.

Pyomyozit: Pyomyozit, iskelet kasinin subakut, derin
bakteriyel infeksiyonudur. En sik tropikal iklimlerde gorulr.
Cogu kez, kuadriseps basta olmak lzere gluteus ve iliopsoas
kaslar gibi alt ekstremite kaslari etkilenir. Klinik olarak tek kas
grubunda agri, kas spazmi ve ates gozlenebilir. Baslangi¢ do-
neminde apse infeksiyonun derin dokuda olmasi nedeniyle
gozlenemeyebilir. En sik etken S. aureus'tur.

Kan ve apse materyalinden Gram boyamasi ve materyal-
den kiltir yapilmasi 6nerilir. En uygun radyolojik yontem MR
gorinttlemesidir. Bilgisayarli tomografi ve ultrasonografi de
tanida yararhdir (1).

Uygun antimikrobiyal tedaviyle birlikte plrilan materya-
lin acil genis cerrahi insizyon ve drenaji gereklidir. iV yolla
antibiyotik tedavisi baslanmali ve antibiyoterapi 2-3 hafta
strdirilmelidir. Endokardit ya da metastatik apse olmayan,
bakteriyeminin hizlica ortadan kaldirildigi olgularda tedaviye
oral antibiyotikle devam edilebilir. MSSA’'ya bagl pyomyo-
zit tablosunda en uygun secgenek sefazolindir. Hasta MRSA
riski yoninden degerlendirilmeli ve risk varsa vankomisin
baslanmalidir. Ampirik tedavide vankomisin yerine MRSA'ya
etkili diger ajanlar (linezolid, daptomisin, teikoplanin) da de-
gerlendirilebilir. Bagisikligi baskilanmis hastada veya kaslara
yonelik acik travmada Gram-negatiflere etkili bir antibiyotik
de eklenmelidir.

Sinerjistik nekrotizan selilit: Bu hastalik, kas gruplariyla
birlikte ylizeyel doku ve fasyalari tutan nekrotizan doku infek-
siyonudur. Major predispozan faktor olarak siklikla perirektal
ve iskiyorektal apselerle karsilasilmaktadir. Tani ve yonetimi,
nekrotizan fasiitle benzer olmasina karsin, farkl olarak daha
derin dokulara invaze olabilmektedir. Tedavisi nekrotizan fa-
siite benzer; ancak derin yerlesimli infeksiyonlarda cerrahi
girisim onerilir.

Komplike DYDI antimikrobiyal tedavi secenekleri Tablo
8'de gosterilmistir.

Bagisikhgr Zayiflamis Hastalardaki Deri ve Yumusak
Doku infeksiyonlari

Bagisikigi zayiflamis hastalarda DYDI riski artmistir. Bu
hastalarda lokal infeksiyonun kontrolii bozulmustur. DYDI ce-
sitli patojenlerce olusturulabilir ve cogu kez yaygin bir infeksi-
yonun pargasidir. Deri lezyonlan boyutu kiigiik ve gorinimu
masum bile olsa dikkatlice degerlendirilmelidir. Bu hastalarda
inflamatuar yanitin azalmis olmasi lezyonun makroskopik go6-
rinimuni degdistirmis olabilir. Hastanin bagisikligi, notropeni
ya da notrofil defektleri, hiicresel bagisiklik defektleri ve iyat-
rojenik igslemler nedeniyle zayiflamis olabilir. Deri lezyonunun
makroskopik 6zelliklerinin tanimlanmasi, infeksiyonun yaygin-
liginin belirlenmesi (lokalize ya da disemine) ve infeksiyon et-
kenini saptamak i¢in de uygun tani testlerinin yapilmasi gerekir.
Patojenin tanimlanmasi i¢in kan kulturleri ya da kanda ve vezi-
kiiler sivida antijen saptama testleri yararli olmakla birlikte, en
0zgul tani yontemi histopatolojik ve mikrobiyolojik inceleme
icin lezyondan aspirasyon veya biyopsi yapmaktir. Notropenik
hastalardaki 6nemli patojenler, “baglangi¢ infeksiyonu”na ne-
den olmasi en olasi olanlar ve “sonraki infeksiyon”a yol agma-
si olasi olanlar seklinde ikiye ayrilabilir.
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Tablo 8. Komplike Deri ve Yumusak Doku infeksiyonlarinda Antimikrobiyal Tedavi (1)

Klinik Tablo

Onerilen Antibiyotik*

Dozu

Nekrotizan fasiit ve myozit

Polimikrobiyal infeksiyon

Streptococcus spp.

Staphylococcus aureus

Clostridium spp.

Aeromonas hydrophila

Vibrio vulnificus

Pyomyozit
MSSA

MRSA

Vankomisin veya
MRSA'ya etkili antibiyotik’
+
Piperasilin-tazobaktam veya
Karbapenem
imipenem-silastatin
Meropenem
Ertapenem
Seftriakson
+
Metronidazol veya
Klindamisin
Penisilin G
+
Klindamisin
Sefazolin
Klindamisin
MRSA riski varsa
Vankomisin
MRSA'ya etkili antibiyotik®
Penisilin G
+
Klindamisin
Doksisiklin
+
Siprofloksasin veya
Seftriakson
Doksisiklin
+
Seftriakson veya

Sefotaksim

Sefazolin
Ampisilin-sulbaktam
Vankomisin

MRSA'ya etkili antibiyotik"

2x15 mg/kg/giin, iV

3-4x3.375-4.5 gr/gin, IV

4x500 mg/giin, IV
3x1 gr/gun, IV
1x1 gr/gin, IV
1x2 gr/gln, IV

3-4x1 gr/giin, IV
3x600-900 mg/giin, IV
4-6x2-4 milyon Unite/giin, IV

3x600-900 mg/giin, iV
3x1 gr/glin, IV
3x600-900 mg/giin, iV

2x15 mg/kg/giin, iV

4-6x2-4 milyon Unite/giin, IV

3x600-900 mg/giin, IV
2x100 mg/guin, oral

2x400 mg/giin, iV
1x2 gr/gun, IV
2x100 mg/gln, oral

1x2 gr/giin, IV
3x2 gr/giin, IV

3x1 gr/giin, IV
4x1.5-2 gr/giin, IV
2x15 mg/kg/giin, IV

MSSA: metisiline duyarli Staphylococcus aureus, MRSA: metisiline direncli S. aureus.
*Sadece ulkemizde bulunan ve rehberlerde 6nerilen antibiyotikler listeye alinmistir.

'MRSA kuskusunda ya da tirediginde tedavide vankomisin diginda teikoplanin, linezolid, daptomisin gibi MRSA'ya etkili diger ajanlar da kullanilabilir.

Baslangi¢ infeksiyonlari, ates ve notropeninin ilk 7 glinu
sirasinda gelisen infeksiyonlardir; etyolojisinde Gram-negatif
ve Gram-pozitif bakteriler yer alir. E. coli, Klebsiella spp. ve P.

aeruginosa gibi Gram-negatif bakterilere bagli DYDi’lerdeki
dermatolojik belirti ve bulgular arasinda eritemat6z makdlo-
paptiler lezyonlar, fokal veya progresif seliilit, deri nodulleri
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Tablo 9. Bagisikhigi Zayiflamis Hastalarda Predispozan Faktorlere Gore Deri ve Yumusak Doku infeksiyonu Etkenleri ve

Tedavi Yaklasimlan (2)

Predispozan Faktor

ve Patojenler Tedavi Tira

Yardimci
Tedavi

Cerrahi Sikhg

Tedavi Siiresi ya da Gerekcesi

Notropeni
Baslangic infeksiyonu

Gram-negatifler Monoterapi veya

Kombinasyon tedavisi
Gram-pozitifler Etkene yonelik
Sonraki infeksiyon

Antibiyotige direncli bakteriler Etkene yonelik

Mantarlar Amfoterisin B
Vorikonazol
Ekinokandin
Hiicresel immiin yetmezlik
Bakteriler
Nocardia spp. TMP-SMZ
Atipik mikobakteriler Kombinasyon
tedavisi

(makrolid iceren)
Mantarlar

Cryptococcus spp. Amfoterisin B

+
5-florositozin veya
Flukonazol
Histoplasma spp. Amfoterisin B
itrakonazol
Viruslar
VzV Asiklovir
Famsiklovir
Valasiklovir
HSV Asiklovir
Famsiklovir
Valasiklovir
CMV Gansiklovir

7-14 glin Nadir G-CSF/GM-CSF
7-10 gin Nadir Hayir

7-14 gln Nadir G-CSF/GM-CSF
Klinik ve Lokalize Kateter cekilir;
radyolojik infeksiyon G-CSF/GM-CSF
iyilesmeye kadar icin

3-12 ay Nadir Hayir

3-6 hafta Evet Hayir

8-12 hafta Hayir Hayir

7-10 giin Hayir Hayir

7 gun Hayir Hayir

21 gln Hayir Hayir

TMP-SMZ: trimetoprim-siilfametoksazol, G-CSF: graniilosit kolonisi stimule edici faktér, GM-CSF: granilosit-monosit kolonisi stimiile edici faktor,
VZV: varisella-zoster virusu, HSV: herpes simpleks virusu, CMV: sitomegalovirus.

ve ecthyma gangrenosum yer alir. Ecthyma gangrenosum,
klasik olarak P aeruginosa infeksiyonlariyla birlikte bildiril-
mistir; ancak diger Pseudomonas spp., Aeromonas spp.,
Serratia spp., S. aureus, Stenotrophomonas maltophilia,
Candida spp. ve gesitli kif tlrlerine bagh infeksiyonlarda da
gorulebilir. Baglangi¢ infeksiyonlarindan Gram-pozitif bakte-
rilerden KNS, viridans streptokoklar, enterokoklar ve S. aure-
us da gittikge artan bir siklikta sorumlu olmaktadir. Bu bak-
terilere bagh DYDi'lerle eritematdz deri duyarlih@i, makiiler
ya da makulopapller bir erlipsiyon ya da bir selllit olarak
karsilasilir.

Sonraki infeksiyonlar notropeninin 7. giuniinden son-
ra baslar. Etken olarak %10-15'inde antibiyotiklere direncli
Gram-negatif comaklar, %30-40'Inda antibiyotiklere direncli

Gram-pozitif bakteriler (en sik KNS ve vankomisine direncli
enterokoklar), >%50'sinde ise mantarlar (Candida albicans,
C. tropicalis, Aspergillus fumigatus) gbzlenmektedir. Invazif
kandidiyazi olan hastalarin %6-13’tinde tek veya ¢ok sayida
deri lezyonlari gorulir; bunlar daha ¢ok govdede ve ekstre-
miteler Uzerinde ayrik, pembeden kirmiziya kadar degisen
renkte derialti papul veya nodiiller seklindedir. Atesi olan not-
ropenik hastada DYDIi’'nin ampirik tedavisinde vankomisinle
birlikte sefepim gibi anti-Pseudomonas bir sefalosporin veya
karbapenem ya da piperasilin-tazobaktam onerilmektedir.
Mikrobiyolojik olarak kanitlanan durumlarda ise antimikrobi-
yal duyarhlik durumuna goére planlanmalidir (2). Bagisikligi
zayiflamis hastalarda predispozan faktérlere gére DYDI et-
kenleri ve tedavi yaklasimlari Tablo 9'da gosterilmistir.
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Tablo 10. Hayvan ve insan Isiriklarindan Sonraki Deri ve Yumusak Doku infeksiyonlarinda Tedavi Yaklagimlari (1)

Isirik Tard Giinlik Oral Tedavi Giinliik iV Tedavi Aciklamalar
Hayvan
Amoksisilin-klavulanik asid 2x1 gr - Bazi Gram-negatifler direncli
Ampisilin-sulbaktam - 4x1.5-2 gr Bazi Gram-negatifler direncli
Piperasilin-tazobaktam* - 3-4 x3.375 gr veya 3x4.5 gr MRSA'ya etkisiz
Ertapenem* - 1x1 gr MRSA'ya etkisiz
imipenem* - 4x500 mg MRSA'ya etkisiz
Meropenem* - 3x1gr MRSA'ya etkisiz
Doksisiklin 2x100 mg - Pasteurella multocida'ya etkili,
bazi streptokoklar direncli
TMP-SMZ 2x160/800 mg - Aeroplara etkili, anaeroplara
etkisiz
Metronidazol 4x250-500 mg - Anaeroplara etkili, aeroplara
etkisiz
Klindamisin 3x300 mg - Stafilokoklara, streptokoklara ve
anaeroplara etkili
Sefuroksim 2x500 mg 2x1 gr -
Seftriakson - 2x1 gr -
Sefotaksim - 3-4x1-2 gr -
Siprofloksasin 2x500-750 mg 2x400 mg P multocida'ya etkili
Moksifloksasin 1x400 mg 1x400 mg -
Levofloksasin 1x750 mg 1x750 mg
insan
Amoksisilin-klavulanik asid 2x1 gr - Bazi Gram-negatifler direncli
Ampisilin-sulbaktam - 4x1.5-3 gr Bazi Gram-negatifler direncli
Doksisiklin 2x100 mg Bazi streptokoklar direngli

TMP-SMZ: trimetoprim-silfametoksazol, MRSA: metisiline direncli S. aureus.

*Siddetli infeksiyonlarda.

Isink Sonrasi Gelisen Deri ve Yumusak Doku Infeksiyonlar

Genellikle aerop ve anaerop bakterilerin bir arada oldu-
gu polimikrobiyal bakteriyel infeksiyonlardir. Képek ve kedi
Isirig1 sonrasi en sik etken Pasteurella turleridir. Ayrica S. au-
reus ve streptokoklar da etken olabilir. Aspleni ve karaciger
yetmezligi olan olgularda Capnocytphaga canimorsus 1sirik
sonrasl sepsis ve bakteriyemi nedeni olabilir. Bacteroides
turleri, anaerop streptokoklar ve peptostreptokoklar da etken
olabilir (2).

insan 1sirgr sonrasi genelde agiz florasi bakterileri
olan viridans streptokoklar, S. aureus, Haemophilus spp.,
Eikenella corrodens gibi aerop bakteriler ve Fusobacteri-
um spp., peptostreptokoklar, Prevotella tuirleri gibi anaerop
bakteriler etken olur. insan 1sing1 olgularinda ayrica her-
pesviruslar, HIV, HBV ve HCV gibi viral etkenlerin bulagmasi
acisindan da risk bulunmaktadir (2,14). Hayvan isiriklari ay-
rica kuduz riski yéniinden de degerlendirilmelidir. infeksi-
yondan kuskulaniliyorsa aerop ve anaerop kiiltir igin rnek
alinmasi onerilir.

Kedi veya kopek isiriklari sonrasinda asagidaki durumlar-
dan biri varsa 3-5 glin siireyle preemptif antimikrobiyal teda-

vi yapilmalidir: asplenik hasta, immun yetmezlikli hasta, ileri
dizey karaciger yetmezlikli hasta, etkilenen bolgede 6dem
olan hasta, ylz veya el gibi bolgelerden olan yaralanmalar,
periyost veya eklem kapstliine etki eden yaralanmalar. Bu
durumlardaki tedavi yaklasimi Tablo 10'da gdsterilmistir (1).

Hayvan Temasiyla lliskili Lenfadenit ve Lenfanjitle
Seyreden Deri ve Yumusak Doku Infeksiyonlari

Tularemi: Tirkiye'de tularemi Lileburgaz’'da 1936'da
ortaya c¢ikan ulkemizdeki ilk salgindan beri Francisella
tularensis'in neden oldugu ¢ogunlukla su kaynakli bir zoonoz
olarak goriilmeye devam etmektedir (15). Difiiz makilopa-
puler veya veziklilopapuler dokiintl, pustul, erythema nodo-
sum, erythema multiforme, akneiform lezyonlar veya urtiker
gozlenir. Ulseroglandiiler form, ates, inokllasyon boélgesinde
papul, pustul veya Ulser ve bolgesel LAP’la nitelenir (16). Ul-
kemizden Marmara, i¢c Anadolu ve Karadeniz Bélgesi'nden
cok sayida tularemi olgusu bildirilmistir (15-35). Trakya
Bolgesi'nde polimeraz zincir reaksiyonu (PZR)'yla incelenen
dere ve sebeke suyu oOrneklerinde F tularensis DNA'sI sap-
tanmistir (36).
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Antibiyotikler erken baslandiginda sliplirasyon olmadan
LAP duzelir; 2 haftadan ge¢ baslanirsa lenf nodu sliplrasyo-
nu gelisebilir.

Lokosit sayisi normal veya hafif yliksek, C-reaktif protein
(CRP) ve eritrosit sedimantasyon hizi hafif veya orta derece-
de artmis olarak saptanabilir. Karaciger enzimleri yukselebilir.
Tanida altin standard etkenin izolasyonudur. Tularemi kusku-
su yonunden laboratuvar uyarilmalidir. Bulasiciligin yuksek
olmasi nedeniyle tani serolojik testlerle konmaktadir. Mikro-
agllitinasyon testi halen en yaygin kullanilan yontemdir. Ayri-
ca tanida ELISA ve PZR gibi yontemler kullanilabilir.

Tularemi icin siddetli infeksiyonu olan olguda IV yolla
7-10 glin siireli streptomisin ya da gentamisin, hafif siddetli
olguda oral 14 giin stireli doksisiklin ya da tetrasiklin onerilir.
Alternatif olarak kinolon grubu antibiyotikler ve kloramfenikol
de kullanilabilir (2,37).

Sarbon: Etkeni Bacillus anthracis olan sarbon, hayvan te-
masi sonrasi 1-12 glin i¢inde giris bolgesinde kasintiyla baslar;
burada bir papul ve sonra vezikil gelisir. Daha sonra agrisiz
siyah renkli bir Glser ve 12-14 giin sonra da skar dokusu olusur.
Yara cevresinde geligsen hafif veya ¢ok agir bir 6dem (malign
o6dem) olabilir. Ates, bas agrisi ve halsizlik gézlenebilir. Bolge-
sel LAP ve sekonder bakteriyel infeksiyon gelisen olgularda ise
puridlan akinti saptanabilir. Vezikiil ve 6demle seyreden agrisiz
Ulser en sik rastlanan klinik tablodur; lezyonlar en sik olarak el
ve parmaklardadir (38-41). Deri sarbonu Ulkemiz icin 6nemli
bir hastalik olup ¢ok sayida olgu bildirilmistir (38-49).

Erken sarbon lezyonlarinda direkt preparat ve kiltir igin
uygun materyal vezikul sivisindan alinir. Ornek alinirken sep-
sis riski agisindan son derece dikkatli olunmalidir. Eski lez-
yonlarda ise eskar bir forsepsle kaldirilir; kapiler tiiple ma-
teryal alindiktan sonra hazirlanan yayma preparat polikrom
metilen mavisiyle boyanir ve preparat, kapsili pembe boya-
nan basiller yonlinden incelenir. Tanida ELISA testi yapilabilir.

ilk secilecek ajan, oral penisilin V olup dozu 4x500 mg/
gun’dir. Biyolojik savas etkeni oldugundan kuskulanildigi du-
rumlarda ise oral kinolonlar (siprofloksasin 2x500 mg veya
levofloksasin 1x500 mg) yeglenmelidir (2,50,51).

Deri laysmanyazi: Sark ¢ibani, Leishmania cinsinden pa-
razitlerin olusturdugu bir deri hastaligidir. Tuirkiye’deki en sik
etkeni L. tropica’dir. Lezyonlari agrisiz, iyilesmeyen Ulseratif
bir nodil veya infiltre, difliz genis bir plak seklinde ylizde ve
el sirtlarinda gériiliir. Ulsere lezyon lizerindeki sikica yapisik
sert krut kaldirildiginda agrisiz, kirmizi, sulantili tlser gorulur.
Krutun alt yliziinde ¢iviye benzer cikintilara Hulusi Behget'in
civi belirtisi (signe de clou) adi verilir. Olusan nodiiller ge-
nellikle volkan tarzinda ulserlesirler. Lezyon sayisi birden ¢ok
olabilir ve lezyonlar genellikle ayni 6zelliktedir; sikatris doku-
suyla iyilesir. Iki yil icinde tedaviyle ya da spontan olarak iyi-
lesmezse, kronik deri laysmanyazi olusur.

Tani, lezyondan alinan 6rneklerin boyanmasi ve amasti-
gotlarin saptanmasiyla konulur. infeksiyon sirasinda deri testi
pozitif olmaya baslar.

Medikal tedavide ilk secenek bes dederli antimon bile-
sikleridir ve lezyonun durumu ve yeri uygunsa intralezyoner
olarak uygulanmasi yeglenir. Bunun disinda fiziksel olarak
kriyoterapi, lokal isitma, lazer, cerrahi eksizyon ve immiinote-
rapi uygulamalari da yapilabilir (52).

Kedi tirmigi hastaligi ve basilli anjiyomatoz: Bartonella
henselae'nin neden oldugu bu hastalikta kedi isingi/tirmala-
masi sonrasi papiil veya pustiil tablosu gelisir. Uc hafta iceri-
sinde bolgesel LAP ortaya cikar.

Deride basilli anjiyomatoz tablosu daha ¢ok HIV infek-
siyonu olan hastalarda gozlenmektedir. Dermal formunda 1
mm’den birka¢ santimetreye kadar bir veya birden fazla kir-
mizi papul gozlenebilir. Agrili derialti noduliyle ve koyu renk
degisimiyle karakterize formu da gorilebilir.

Lenf nodu ince igne aspiratlarinin Warthin-Starry giimus
boyamasi onerilir. Kan kilttrlerinden etken izolasyonu zordur.
Tani biyopsi 6rneklerinden PZR yapilmasiyla dogrulanabilir.

Kedi tirmigr hastaliginda azitromisin birinci giin 500 mg,
diger giinler 250 mg/giin olmak lizere 5 giin silreyle uygula-
nir. Basilli anjiyomatozda ise 4 hafta slireyle eritromisin ya da
doksisiklin 6nerilir (2,53-56).

Erizipeloid: Erizipeloidin etkeni, Erysipelothrix
rhusiopathiae’dir. Balikgilikla ve ¢iftlik hayvanlariyla ugrasan
kisilerde gozlenir. Hayvanlarla temastan 1-7 giin sonra en sik
olarak el ve parmaklarda kirmizi renkli makulopaptiler lezyon-
lar sentrifugal yayilim gosterir. Bolgesel LAP veya lenfanjit
tablosu gozlenebilir. Sistemik semptomlar cogunlukla yoktur.

Gram boyamasi ve kiltir i¢in biyopsi lezyonun kenarin-
dan tim dermis kalinliginda alinmalidir. Kan kdlturleri yapi-
labilir.

Penisilin V 4x500 mg/glin veya amoksisilin 3x500 mg/
gun, 7-10 guin sureyle onerilir (2,57).

Ruam: Ruam, Burkholderia mallei'nin etken oldugu, at ve
katir gibi tek tirnakli hayvanlarin hastaligidir. Pustuler deri lez-
yonlari ve LAP’la seyreder. Etken, doku biyopsisi 6rneklerin-
den ve steril vicut sivilarindan izole edilebilir. In vitro duyarh
bulundugu antibiyotikler arasinda seftazidim, imipenem,
gentamisin, doksisiklin ve siprofloksasin vardir (2).

Bubonik veba: Vebanin etkeni, Yersinia pestis'tir. En sik
klasik deri vebasi formu gozlenir. Ates, bas agrisi, titreme ve
bolgesel lenf nodlarinda duyarlilik olusur. Deri giris bolgesin-
de makiilopapll seklinde basglar. Sepsis veya sekonder veba
pnémonisi gelisebilir.

Siipure olmus lenf nodundan aspirasyonla alinan 6rne-
gin Gram boyamasi ve kiltiri onerilir. Y. pestis icin dogru-
layici yontem kapstler F1 antijenine karsi floresan isaretli
antikorlarin gosterilmesidir. ELISA ve PZR yontemleri de kul-
lanilabilir.

Streptomisin 2x15 mg/kg iM veya doksisiklin oral 2x100
mg 10-14 glin siireyle onerilir. Streptomisin yerine gentami-
sin de kullanilabilir. Hasta tedavi baslanmasindan 48 saat
sonraya kadar izole edilmelidir (2,58).

Orf: Orf, zoonotik bir hastaliktir. Etkeni, Poxviridae ailesi-
nin Parapoxvirus cinsinde yer alir. Parapoksviruslar, diinyada
yaygin olarak bulunan, koyun, keci ve sigirlarda sik goriilen
patojenlerdir. insan infeksiyonlari mesleki temas sonucu lo-
kalize deri lezyonlari seklinde gorilmektedir (59-62).

Sicaklik degisikliklerine son derece dayanikl viruslardir.
Ahirlarda, bigaklarin ylizeyinde ve citlerde aylarca canl kala-
bilir. Virus, hasta hayvandan insana, direkt veya indirekt te-
mas, dokunma (infekte hayvan, hayvan 6llsU, yeni asilanmig
hayvan, kontamine aletler), derideki siyriklar, kesikler ve isi-
riklar yoluyla geger; nadir olarak kedi tirmigiyla ve hayvanat
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bahgesinden bulagsma olur. Veterinerler, ciftciler ve aileleri,
mezbaha c¢alisanlari, yun kirpicilari, kasaplar, kurban kesimiy-
le ilgilenenler ve etlerin 6zellikle bas kisimlarini isleyen ev ka-
dinlari risk gruplari arasindadir.

Tani daha ¢ok temas Oykisi ve fizik muayeneyle konur.
Kendiliginden iyilesen lezyonlar oldugu i¢in cogu kez tedavi ge-
rekmez. Tedavide topik sidofovir ve imikimodin etkilidir (58,59).

Diyabetik Ayak infeksiyonlar

Diyabetik ayak infeksiyonu etkenleri infeksiyonun akut ya
da kronik olmasina, siddetine bagl olarak degisiklik goste-
rir. Yara kultird, mumkinse antibiyotik tedavisi bagslamadan
once alinmalidir. Yumusak doku infeksiyonunun etkeninin
saptanmasinda en uygun yaklasim, kiltir icin biyopsi ya da
kiretajla Ulser tabanindan derin doku 6rneklerinin alinmasi-
dir. Pirilan sekresyonu olan yaralarda serum fizyolojikle te-
mizlenen yarada, steril bir injektorle yara tabanindaki purilan
sekresyon aspire edilir. Aseptik teknikle alinan 6rnekler, aerop
ve anaerop kultiir yapilmasi icin en kisa siirede laboratuvara
ulastirilmahidir. Stiriintt kiltirlerinden kaginilmalidir!

Diyabetik ayak infeksiyonuna tedavi yaklasimi, Diyabetik
Ayak Yarasi ve Infeksiyonunun Tanisi, Tedavisi ve Onlenmesi
baslikli ulusal uzlasi raporunda yer almistir (63).

Cikar Catismasi
Yazarlar, herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemistir.
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