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Girifl
Derialt› doku infeksiyonlar›, s›n›fland›r›lmas›nda ve ter-

minolojisinde genellikle zorluklarla karfl›lafl›lan bir hastal›k
grubudur. Tutulan anatomik bölge, tabloya neden olan mik-
roorganizma veya ortaya ç›kan klinik tablolar temel al›narak
bugüne kadar çeflitli s›n›flamalar yap›lm›flt›r. Bu yaz›da bu
infeksiyonlar, nekrotizan olmayan ve nekrotizan infeksiyon-
lar olarak iki ana bafll›k alt›nda gözden geçirilecektir; ayr›ca
deri alt› apselerinden de k›saca söz edilecektir.

Nekrotizan olmayan infeksiyon denince akut selülit an-
lafl›l›r. Nekrotizan olanlar ise [1] Clostridium türlerine ya da
Clostridium d›fl› etkenlere ba¤l› olabilen krepitan (anaerop)
selülit; [2] polimikrobiyal olabildi¤i gibi streptokoksik
gangren, Fournier gangreni ve sinerjistik nekrotizan selülit
görünümünde de ortaya ç›kabilen nekrotizan fasiit; [3] Me-
leney gangreni olarak ele al›nabilir. Nekrotizan derialt› do-
ku infeksiyonlar› hayat› tehdit eden infeksiyonlard›r ve in-
feksiyonun tipine göre de¤ifliklik göstermekle birlikte, mor-
talite oran› %20-47’dir. Bu nedenle, özellikle yayg›n nekro-
tizan infeksiyonlarda erken tan› ve tedavi çok önemlidir (1).

Akut Selülit
Dermisin alt tabakalar› ve derialt› yumuflak dokunun

nekrotizan olmayan akut ve difüz bir infeksiyonudur.
Etyoloji: Selülitlerde en s›k izole edilen patojenler, A

grubu streptokoklar ve Staphylococcus aureus’tur. Daha az
s›kl›kla izole edilenler ise B, C ve G grubu streptokoklar,
pnömokoklar (hematojen yay›l›mla), Haemophilus influen-
zae, Gram-negatif enterik bakteriler (immünosüpreselerde),
Cryptococcus neoformans (immünosüpreselerde), Bacillus
anthracis, Pasteurella multocida, Erysipelothrix rhusiopat-
hiae, Aeromonas hydrophila, Vibrio vulnificus, atipik miko-
bakteriler, Legionella spp.’dir (2).

Klinik Özellikler: Hastalar›n ço¤unda ciltte bir travma
veya bir cilt lezyonu öyküsü vard›r. Ço¤unlukla etken bu
travma veya lezyon bölgesinden girmifltir. Nadiren kan ya-
y›m› ile de ulaflm›fl olabilir. Olay› bafllatan travma veya lez-
yon oluflumundan 1-2 gün sonra söz konusu anatomik böl-
gede, lokal s›cakl›k art›fl›, k›zar›kl›k, ödem, a¤r› ve hassasi-
yet geliflmeye bafllar. Bu s›rada yüzeyel veziküller ve flük-
tüasyon veren apse formasyonlar› geliflebilir. Genellikle
proksimale do¤ru yay›lan lenfanjit ve bölgesel a¤r›l› lenfa-
denopatiler tabloya efllik eder (1). Selülitte k›zar›kl›k deri-
den kabar›k de¤ildir ve s›n›rlar›, erizipelin aksine, belirgin
de¤ildir. Sistemik bulgu olarak, k›r›kl›k, titreme ve atefl de
tabloya efllik eder (3). Selülite neden olan etken, lenfatikler-
le yay›lma e¤ilimindedir ve özellikle altta yatan kronik bir
hastal›¤› olanlarda sepsise neden olabilir (1).

Apse formasyonu geliflen bölgeleri örten deride nekroz-
lar ve sonras›nda Gram-negatif süperinfeksiyonlar geliflebi-

lir (2). Selülitler en s›k alt ekstremitelerde görülmekle bir-
likte vücudun her yerinde ortaya ç›kabilirler. Selülitin baz›
özel formlar› vard›r. 

Koroner by-pass sonras› greft al›nan safen ven bölgesin-
de geliflen ve bazen reküran ataklarla seyreden selülit: Bu
olgularda etken, genellikle A grubu d›fl› ß-hemolitik strepto-
koklard›r ve girifl kap›s›n›n tinea pedis bölgesi oldu¤u düflü-
nülmektedir. Bu hastalarda venektomiye ba¤l› olarak geli-
flen venöz ve lenfatik drenajdaki yetersizlik selülite zemin
haz›rlar (1,2).

Pelvisin radikal cerrahi giriflimleri, radyoterapi veya
pelvisin malign invazyonlar› sonucu geliflen alt ekstremite
lenfödemlerinde görülen selülitler: Tekrarlayan selülitler
fleklinde görülürler. Bunlarda etken genellikle B ve G grubu
streptokoklard›r. Bu hastalarda tekrarlayan selülit ataklar›
genellikle koitus sonras›nda ortaya ç›kar ve vulva, ingüinal
bölge ve her iki alt ekstremiteyi tutar. 

Perianal streptokok (A grubu) selüliti: Çocuklarda görü-
len ayr› bir formdur. Yo¤un perianal eritem, a¤r›l› defekas-
yon ve kanla bulaflm›fl d›flk› ile karakterizedir. Tedavi edil-
mezse aylarca sürebilen kronik bir seyir gösterir (3). 

A grubu streptokoklar›n postoperatif yara infeksiyonuna
ba¤l› geliflen selülitler: Günümüzde nadiren görülmekle bir-
likte, postoperatif 6-48 saat içinde ortaya ç›kmalar› ve h›zla
sepsise yol açmalar› nedeniyle önemlidirler. Bu olgularda
uyan›k davran›p tedaviye erken bafllanmal›d›r.

Tan›: Selülitin tan›s› hemen her zaman klinik olarak ko-
nur. Tam kan say›m›nda lökositoz, lökosit formülünde nöt-
rofili ve sola kayma saptan›r. Etken genellikle A grubu strep-
tokoklar ve S. aureus olmas›na ra¤men de¤iflik patojenlerin
de tabloya yol açmalar›ndan dolay› ampirik tedaviye baflla-
madan önce, bül s›v›s›, infekte dokunun aspirat kültürü ve
doku biyopsisi kültürleri al›nmal›d›r. Söz konusu materyal-
lerden kültür öncesi mikroskopik incelemeler erken tan›ya
yard›mc› olur. Etken, bakteriyemi ve sepsise yol açabilece-
¤inden ampirik tedavi öncesi kan kültürü de al›nmal›d›r.

Tedavi: A grubu streptokok düflünülen hastalarda peni-
silin G ile; etken hakk›nda ipucu bulunmayan veya S. aure-
us düflünülen hastalarda ise, penisilinaza dayan›kl› bir peni-
silin ile tedaviye bafllan›r. Penisilin allerjisi olanlarda eritro-
misin; MRSA düflünülen hastalarda ise vankomisin ile teda-
viye bafllanmal›d›r. Her durumda antibiyotik tedavisi, antibi-
yogram sonuçlar›na göre yeniden gözden geçirilir (1,4). Ap-
se oluflmufl ise drene edilmeli, ölü dokular varsa debride
edilmelidir. Ayr›ca, selülit geliflmifl olan ekstremitenin im-
mobilizasyonu ve elevasyonu semptomatik olarak hastay›
rahatlatarak destek sa¤lar.

Korunma: Cilt bak›m› ve hijyeni önemlidir. Periferik
ödemli hastalar selülit aç›s›ndan risk alt›nda oldu¤undan bun-
lara ödem önleyici s›k› çoraplar önerilebilir. Koroner by-pass
ameliyatlar›ndan önce hastada tinea pedis bulunup bulunma-
d›¤› kontrol edilmelidir. Önlemlere ra¤men s›kl›kla selülit ge-
lifliyorsa profilaktik penisilin kullan›m› önerilebilir (2).
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Krepitan (Anaerop) Selülit
Etkenleri aç›s›ndan Clostridium selüliti ve Clostridium

d›fl› selülit olmak üzere ikiye ayr›l›r.
Clostridium Selüliti: Derialt›nda oluflmufl olan ölü do-

kular›n nekrotizan bir infeksiyonudur. Genellikle infeksiyon
bölgesinde yayg›n gaz oluflumu ile seyreder. En s›k Clostri-
dium perfringens, daha az s›kl›kla da C. septicum ve di¤er
Clostridium türleri ile oluflur. Etken, derialt› dokuya, genel-
likle perkütan yolla; kirli bir travmatik yara veya ameliyat
bölgesinden; çok nadiren ise özellikle lösemili veya granü-
lositopenik hastalarda C. septicum bakteriyemileri s›ras›nda
ulafl›r (5).

Klinik Özellikler: ‹nfeksiyon, genellikle vücudun fekal
flora ile kontamine bölgeleri baflta olmak üzere kirli bölge-
lerinde görülür (6). Diyabetiklerde ve periferik vasküler ye-
tersizli¤i olan hastalarda daha s›kt›r (7). Derideki yaralan-
madan itibaren üç gün veya daha uzun süren bir inkübasyon
dönemi vard›r. Ender olgularda hastal›k gelifliminden önce
deride bir yaralanma öyküsü yoktur (5). Hastal›k yavafl iler-
ler. Aktif infeksiyon bulunan bölgede gittikçe geniflleyen ba-
riz krepitasyon oluflur. Lezyonda koyu renkli ve kokulu se-
röz bir ak›nt› mevcuttur. Lokal a¤r›, ödem ve sistemik toksi-
site belirgin de¤ildir. Tablonun yavafl ilerlemesi, lokal a¤r›,
ödem ve sistemik toksisitenin belirgin olmamas›, klinik ola-
rak gazl› gangrenden ayr›mda önemli bir ipucudur. 

Tan›: Esas olarak klinik bulgularla tan›s› konur. Fakat
her olguda cerrahi eksplorasyon yap›larak gazl› gangrenden
kesin ayr›m› sa¤lanmal›d›r. Clostridium selülitinde derin
fasyalarda belirgin tutulum olmaz ve kas dokular› normaldir.
Oysa gazl› gangrende kas dokusu piflmifl et görünümündedir
ve kesi yap›ld›¤›nda kanamaz. Gram yöntemiyle boyanm›fl
ak›nt› örne¤inin incelenmesinde Gram-pozitif kal›n basiller
ve parçal› çekirdekli lökositler görülür. Radyolojik olarak
yumuflak dokuda yayg›n gaz oluflumu gözlenir. Etkenin ke-
sin izolasyonu için, steril flartlarda al›nm›fl ak›nt› veya doku
parçalar›ndan, kanl› jeloz ve MacConkey jelozuna aerop,
k›ymal› veya tiyoglikolatl› buyyona anaerop ekimler yap›l-
mal›d›r. Baz› aerop bakteriler, özellikle Gram-negatif ente-
rik bakteriler, Clostridium türleri ile birlikte etken olarak bu-
lunabilirler.

Tedavi: Cerrahi olarak ölü dokular temizlenir. Ampirik
antibiyotik olarak kristalize penisilin G 24 milyon ünite ve
klindamisin 3x600 mg damariçi yoldan kullan›l›r. Gram-ne-
gatif enterik bakterilerin de birlikte etken olarak bulundu-
¤undan flüpheleniliyorsa, tedaviye bir aminoglikozid, kino-
lon veya üçüncü kuflak sefalosporin eklenebilir. Kültür ve
antibiyogram sonucuna göre gerekirse antibiyotik tedavisi
yeniden düzenlenir.

Clostridium D›fl› Selülit: Klinik tablo, tan› ve tedavi
yaklafl›mlar› Clostridium selüliti ile ayn›d›r. Sadece etken
fark› vard›r. ‹nfeksiyon, Bacteroides türleri, peptostrepto-
koklar, peptokoklar gibi sporsuz anaerop bakteriler ile mey-
dana gelir. Bu etkenlerin yan›nda Gram-negatif enterik bak-
teriler, çeflitli streptokoklar ve stafilokoklar da mikst olarak
bulunabilirler (5).

Nekrotizan Fasiit
Nekrotizan fasiit, s›k görülmeyen fakat ciddi seyirli bir

infeksiyondur. Yüzeyel fasya ve derialt› ya¤ dokusunun akut
ve h›zla ilerleyen nekrotizan bir selüliti olarak tan›mlanabi-

lir. Lezyonun üzerini örten deri de olaydan etkilenir (2,8).
Nekrotizan fasiitin etkenlerine ve klinik özelliklerine

göre dört farkl› tipi vard›r. [1] Polimikrobiyal tip: en az bir
anaerop ve en az bir fakültatif anaerop bakteriye ba¤l›d›r.
[2] Streptokoksik gangren: etkeni genellikle A, nadiren B, C
ve G grubu streptokoklard›r. [3] Fournier gangreni: etkeni
anaerop ve fakültatif bakteriler, nadiren A grubu streptokok-
lar veya S. aureus’tur. [4] Sinerjistik nekrotizan selülit:
Gram-negatif aerop ve s›kl›kla B. fragilis olmak üzere
Gram-negatif anaerop bakterilerden ileri gelir (7).

Polimikrobiyal Tip ve Streptokoksik Gangren: Nadir
görülen bir tablodur. Genellikle bir ekstremitede travma ve-
ya operasyon sonras› ortaya ç›kar; fakat bazen belirgin bir
girifl kap›s› bulunmayabilir. Lezyon, a¤r›, s›cakl›k art›fl›,
ödem ve eritem ile bafllar. Birkaç gün içerisinde deri koyu-
lafl›r ve büller oluflur. Büller içindeki s›v› bafllang›çta yefli-
limsi, daha sonra koyu k›rm›z›-siyah bir renk al›r. Daha son-
ra büller rüptüre olur; infeksiyon fasyalar boyunca yay›l›r ve
cildi de tutan genifl, gangrenli bir lezyon ortaya ç›kar. Birkaç
gün içerisinde cildin ayr›lmas›yla lezyon dramatik bir görü-
nüm al›r. Bu arada tabloya yüksek atefl ve belirgin sistemik
toksisite bulgular› da efllik eder. Polimikrobiyal nekrotizan
fasiitte özellikle diabetes mellitus’lu hastalarda derialt› gaz
oluflumu gözlenir. Sekonder olarak, tromboflebit, metastatik
apseler, bakteriyemi ve septik flok tablosu geliflebilir. Teda-
viye ra¤men ölüm oran› yüksek infeksiyonlard›r. 

Fournier Gangreni: Erkek genital organlar› ve çevre-
sinde oluflan bir nekrotizan fasiittir. Hastalar›n ço¤unda alt-
ta yatan ve konak direncini bozan bir patoloji vard›r ve orta-
lama görülme yafl› 50-60 civar›ndad›r. Skrotumda a¤r›, flifl-
lik, kötü kokulu ak›nt› ve krepitasyon ile bafllar. Skrotum de-
risi koyu mor bir renk al›r ve skrotum ve çevre dokularda
nekroz geliflir. Lezyon skrotum civar›nda s›n›rl› kalabilece-
¤i gibi perine ve kar›n duvar›na da yay›l›m gösterebilir. Has-
tal›k s›ras›nda yüksek atefl ve genel durum bozuklu¤u da
oluflur. Özellikle obez ve diyabetik hastalarda kar›n duvar›-
na yay›l›m olursa önü al›namayacak derecede h›zl› bir seyir
gösterebilir. Testisler kendi özel arterlerinden beslendikle-
rinden Fournier gangreni s›ras›nda sa¤lam kal›rlar (7). Ölüm
oran› %20 civar›ndad›r.

Sinerjistik Nekrotizan Selülit: Fasyalar ve derialt› do-
kular› tuttu¤u gibi, kas ve deriyi de invaze eder. Bu yüzden
bir ad› sinerjistik Clostridium d›fl› anaerop myonekroz; di¤er
bir ad› da (etken Gram-negatif bakteriler oldu¤undan)
Gram-negatif bakteriyel sinerjistik nekrotizan selülittir (9).
En s›k alt ekstremiteler, perine ve kar›n duvar›nda görülür.
Diabetes mellitus, obezite, ileri yafl, kardiyak ve renal hasta-
l›klar bu infeksiyonun geliflmesinde rol oynayan predispo-
zan faktörlerdir (2). Tablonun bafllang›c› yavaflt›r. Hafif
prodrom belirtileri ile bafllar ve bu dönem 7-10 gün sürer.
Daha sonra a¤r›l› küçük bir nekroz veya bül oluflumu gözle-
nir. Birkaç gün içerisinde deride sinüsler oluflur ve kötü ko-
kulu, koyu renkli pürülan bir ak›nt› bafllar. Ak›nt› gelen si-
nüsler aras›ndaki deri sa¤lam görünür; fakat sa¤lam görünen
bu derinin alt›ndaki doku ve fasyalarda yayg›n nekroz var-
d›r. %25 hastada doku içerisinde gaz oluflumu saptan›r. Si-
nerjistik nekrotizan selülit öldürücü bir infeksiyondur. %50
hastada bakteriyemi geliflir. Tedaviye ra¤men ölüm oran›
%35’tir.

Tan›: Nekrotizan fasiitte erken tan› ço¤unlukla klinik
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bulgularla konulur. Tan›n›n erken konulmas› prognozu
olumlu etkileyen faktörlerdendir. Erken dönemde nekroti-
zan fasiitleri lokal bulgularla selülitten ay›rt etmek zordur.
Sistemik toksisitenin daha belirgin olmas›, hekimi nekroti-
zan fasiit flüphesine yöneltmelidir. Lezyon sürüntüsü veya
ak›nt›lardan yap›lan Gram yöntemiyle boyanm›fl preparat-
larda etken görülebilir. Kan kültürleri genellikle pozitiftir.
Derialt› ya¤ dokusundaki nekroz çok genifl olursa, hastada
hipokalsemi de geliflebilir. Bilgisayarl› tomografi ve manye-
tik rezonans görüntüleme yöntemleriyle derialt› dokular ve
fasyalarda ödem ve gaz oluflumu gözlenir (5).

Tedavi: Cerrahi debridman esast›r. Ampirik olarak, lez-
yon bölgesi ve kan kültürlerinin al›nmas›ndan sonra ampisi-
lin+gentamisin+klindamisin veya metronidazol damariçi
yoldan verilmeye bafllanmal› ve etkenin kesin olarak saptan-
mas›ndan sonra antimikrobiyal tedavi gözden geçirilmelidir.

Meleney Gangreni (Progresif Bakteriyel 
Sinerjistik Gangren)
Primer olarak derialt› dokunun infeksiyonudur; fakat na-

diren derin fasyalar› da tutar (6). Etken multibakteriyeldir. S.
aureus ve mikroaerofilik streptokoklar veya S. aureus ve
Gram-negatif bir basil (s›kl›kla Proteus türü) etken olarak
bulunur. Genellikle postoperatif 1-2. haftada; lokal k›zar›k-
l›k, a¤r› ve flifllik ile bafllar. Hemen arkas›ndan yüzeysel kü-
çük bir ülser oluflur ve bu ülser radyal olarak genifllemeye
bafllar. Olgunlaflm›fl bir lezyonda, merkezde nekrotik bir ül-
ser, ortada mor renkli hassas ve dejenere olmufl ödemli bir
alan, en d›flta ise parlak eritematöz bir zon vard›r. Tedavi
edilmedi¤i takdirde progresif olarak geniflleyen halkalar tar-
z›nda etrafa yay›l›r ve dramatik bir görüntü al›r (3). Atefl ve
terleme de s›kl›kla tabloya efllik eder (7). 

Tedavi: Nekrotizan fasiit ile ayn›d›r.

Derialt› Apseleri 
‹njeksiyon Yeri Apseleri: Tedavi amaçl› injeksiyonlar

sonras›nda nadiren görülürler. Genellikle etken S. aureus,
Gram-negatif basiller veya anaerop bakterilerdir. Damariçi
ilaç ba¤›ml›lar›n›n multipl damariçi injeksiyonlar› s›ras›nda
da derialt› apseleri oluflabilir ve tedavi amaçl› injeksiyonla-
ra oranla daha s›k görülür. Bunlarda s›kl›kla oral anaeroplar
ve streptokoklar etkendir (5).

Osteomyelit S›ras›nda Geliflen Apseler: Genellikle S.
aureus ile meydana gelirler. Akut hematojen osteomyelitler
bazen derialt› apse fleklinde bafllar. Bu yüzden derialt› apse-
lerinde osteomyelit varl›¤› da araflt›r›lmal›d›r (5,10). Kronik
osteomyelitlerde, sinüs veya sekestrum oluflumu veya dre-
naj s›ras›nda derialt›nda lokalize apseler geliflebilir (5,11). 

Derinin Yüzeyel ‹nfeksiyonlar› S›ras›nda Geliflen Ap-
seler: Ender olarak, folikülit, fronküloz gibi infeksiyonlar
s›ras›nda derialt› apseleri meydana gelebilir. Etken genellik-

le S. aureus’tur. Bu türlü apselerin s›k tekrarlamas› hastada
altta yatan bir immün yetmezli¤in belirtisi olabilir (5).

Bakteriyemiler S›ras›nda Geliflen Apseler: Metastatik
pyojenik apselerdir. S›kl›kla etken S. aureus’tur. ‹mmüno-
süprese veya düflkün hastalarda; Nocardia ve Corynebacte-
rium türleri gibi nispeten ender görülen patojenlerle de mey-
dana gelebilirler (5). A¤r›l› ve flüktüasyon veren apselerdir.
Nadiren birden fazla say›da olabilirler.

Aktinomikoz S›ras›nda Görülen Apseler: Genellikle
servikal, torasik veya abdominal aktinomikoz s›ras›nda ge-
liflirler. Sonunda, drenaj sinüsleri oluflur ve drene olan ma-
teryalde de sülfür granüllerinin görülmesiyle, klinik bulgu-
lar›n da eflli¤inde tan› konulur (5,12).

Kaynaklar

1. Do¤anay M. Yumuflak doku infeksiyonlar›. Aktüel T›p Derg
1998; 3(4):214-9

2. Swartz MN. Cellulitis and subcutaneous tissue infections. In:
Mandell GL, Bennett JE, Dolin R, eds. Mandell, Douglas and
Bennett’s Principles and Practice of Infectious Diseases. Fo-
urth ed. New York: Churchill Livingstone, 1995:909-28

3. Tsao H, Swartz MN, Weinberg AN, Johnson RA. Soft tissue in-
fections: erysipelas, cellulitis, and gangrenous cellulitis. In:
Freedberg IM, Eisen AZ, Wolff K, Austen KF, Goldsmith LA,
Katz SI, Fitzpatrick TB, eds. Dermatology in General Medici-
ne. Fifth ed. New York: McGraw-Hill Co., 1999:2213-31 

4. Stevens DL. Invasive group A streptococcus infections. Clin
Infect Dis 1993; 14:2-13

5. Swartz MN. Skin and soft tissue infections. In: Mandell GL,
Bennett JE, Dolin R, eds. Mandell, Douglas and Bennett’s
Principles and Practice of Infectious Diseases. Fifth ed. New
York: Churchill Livingstone, 2000: 1037-57

6. Hac›bektaflo¤lu A. Gazl› gangren (clostridial myonecrosis) ve
di¤er anaerop deri ve yumuflak doku infeksiyonlar›. In: Topçu
AW, Söyletir G, Do¤anay M, eds. ‹nfeksiyon Hastal›klar›. ‹s-
tanbul: Nobel T›p Kitabevleri, 1996: 785-94

7. Lewis RT. Soft tissue infections. World J Surg 1998; 22(2):
146-51

8. Green RJ, Donald CD, Raffin TA. Necrotizing fasciitis. Chest
1996; 110:219-29

9. Edlich RF, Stiles BM. Necrotizing skin and soft tissue infecti-
ons. In: Rakel RE, ed. Conn’s Current Therapy 2000. Phila-
delphia: WB Saunders, 2000:81-2

10. Baydar ‹, S›rmatel F. Selülitler ve deri alt› apseleri. In: Topçu
AW, Söyletir G, Do¤anay M, eds. ‹nfeksiyon Hastal›klar›. ‹s-
tanbul: Nobel T›p Kitabevleri, 1996:794-9

11. Mader JT, Calhoun J. Osteomyelitis. In: Mandell GL, Bennett
JE, Dolin R, eds. Mandell, Douglas and Bennett’s Principles
and Practice of Infectious Diseases. Fourth ed. New York:
Churchill Livingstone, 1995:1039-51

12. Russo TA. Agents of actinomycosis. In: Mandell GL, Bennett
JE, Dolin R, eds. Mandell, Douglas and Bennett’s Principles
and Practice of Infectious Diseases. Fourth ed. New York:
Churchill Livingstone, 1995:2280-8


