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Derialti Doku Infeksiyonlari ve Apseler

Biilent Ahmet Besirbellioglu

Giris

Derialt1 doku infeksiyonlari, siniflandirilmasinda ve ter-
minolojisinde genellikle zorluklarla karsilagilan bir hastalik
grubudur. Tutulan anatomik bolge, tabloya neden olan mik-
roorganizma veya ortaya ¢ikan klinik tablolar temel alinarak
bugiine kadar c¢esitli siniflamalar yapilmistir. Bu yazida bu
infeksiyonlar, nekrotizan olmayan ve nekrotizan infeksiyon-
lar olarak iki ana baslik altinda gdzden gegirilecektir; ayrica
deri alt1 apselerinden de kisaca s6z edilecektir.

Nekrotizan olmayan infeksiyon denince akut seliilit an-
lagilir. Nekrotizan olanlar ise [1] Clostridium tiirlerine ya da
Clostridium dis1 etkenlere bagli olabilen krepitan (anaerop)
seliilit; [2] polimikrobiyal olabildigi gibi streptokoksik
gangren, Fournier gangreni ve sinerjistik nekrotizan seliilit
goriiniimiinde de ortaya cikabilen nekrotizan fasiit; [3] Me-
leney gangreni olarak ele alinabilir. Nekrotizan derialt1 do-
ku infeksiyonlar1 hayat:1 tehdit eden infeksiyonlardir ve in-
feksiyonun tipine gore degisiklik gostermekle birlikte, mor-
talite oran1 %20-47’dir. Bu nedenle, 6zellikle yaygin nekro-
tizan infeksiyonlarda erken tani ve tedavi cok 6nemlidir (1).

Akut Seliilit

Dermisin alt tabakalar1 ve derialti yumusak dokunun
nekrotizan olmayan akut ve difiiz bir infeksiyonudur.

Etyoloji: Seliilitlerde en sik izole edilen patojenler, A
grubu streptokoklar ve Staphylococcus aureus’tur. Daha az
siklikla izole edilenler ise B, C ve G grubu streptokoklar,
pnomokoklar (hematojen yayilimla), Haemophilus influen-
zae, Gram-negatif enterik bakteriler (immiinosiipreselerde),
Cryptococcus neoformans (immiinosiipreselerde), Bacillus
anthracis, Pasteurella multocida, Erysipelothrix rhusiopat-
hiae, Aeromonas hydrophila, Vibrio vulnificus, atipik miko-
bakteriler, Legionella spp.’dir (2).

Klinik Ozellikler: Hastalarin cogunda ciltte bir travma
veya bir cilt lezyonu oykiisti vardir. Cogunlukla etken bu
travma veya lezyon bolgesinden girmistir. Nadiren kan ya-
yimi ile de ulagmis olabilir. Olay1 baslatan travma veya lez-
yon olusumundan 1-2 giin sonra sz konusu anatomik bol-
gede, lokal sicaklik artisi, kizariklik, 6dem, agr1 ve hassasi-
yet gelismeye baglar. Bu sirada yiizeyel vezikiiller ve fliik-
tiiasyon veren apse formasyonlar1 gelisebilir. Genellikle
proksimale dogru yayilan lenfanjit ve bolgesel agrili lenfa-
denopatiler tabloya eslik eder (1). Seliilitte kizariklik deri-
den kabarik degildir ve sinirlari, erizipelin aksine, belirgin
degildir. Sistemik bulgu olarak, kiriklik, titreme ve ates de
tabloya eslik eder (3). Seliilite neden olan etken, lenfatikler-
le yayilma egilimindedir ve ozellikle altta yatan kronik bir
hastalig1 olanlarda sepsise neden olabilir (1).

Apse formasyonu gelisen bolgeleri orten deride nekroz-
lar ve sonrasinda Gram-negatif siiperinfeksiyonlar gelisebi-
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lir (2). Seliilitler en sik alt ekstremitelerde goriilmekle bir-
likte viicudun her yerinde ortaya cikabilirler. Seliilitin bazi
0zel formlart vardir.

Koroner by-pass sonrasi greft alinan safen ven bolgesin-
de geligen ve bazen rekiiran ataklarla seyreden seliilit: Bu
olgularda etken, genellikle A grubu dig1 B-hemolitik strepto-
koklardir ve girig kapisinin tinea pedis bolgesi oldugu diisii-
niilmektedir. Bu hastalarda venektomiye baglh olarak geli-
sen vendz ve lenfatik drenajdaki yetersizlik seliilite zemin
hazirlar (1,2).

Pelvisin radikal cerrahi girigimleri, radyoterapi veya
pelvisin malign invazyonlar: sonucu gelisen alt ekstremite
lenfodemlerinde goriilen seliilitler: Tekrarlayan seliilitler
seklinde goriiliirler. Bunlarda etken genellikle B ve G grubu
streptokoklardir. Bu hastalarda tekrarlayan seliilit ataklar
genellikle koitus sonrasinda ortaya ¢ikar ve vulva, ingiiinal
bolge ve her iki alt ekstremiteyi tutar.

Perianal streptokok (A grubu) seliiliti: Cocuklarda gorii-
len ayr1 bir formdur. Yogun perianal eritem, agrili defekas-
yon ve kanla bulagmis digk ile karakterizedir. Tedavi edil-
mezse aylarca siirebilen kronik bir seyir gosterir (3).

A grubu streptokoklarin postoperatif yara infeksiyonuna
bagh gelisen seliilitler: Giinlimiizde nadiren goriilmekle bir-
likte, postoperatif 6-48 saat i¢inde ortaya ¢ikmalar1 ve hizla
sepsise yol agmalar1 nedeniyle 6nemlidirler. Bu olgularda
uyanik davranip tedaviye erken baglanmalidir.

Tami: Seliilitin tanist hemen her zaman klinik olarak ko-
nur. Tam kan sayiminda 16kositoz, 16kosit formiiliinde not-
rofili ve sola kayma saptanir. Etken genellikle A grubu strep-
tokoklar ve S. aureus olmasina ragmen degisik patojenlerin
de tabloya yol agmalarindan dolay1 ampirik tedaviye basla-
madan once, biil sivisi, infekte dokunun aspirat kiiltiirti ve
doku biyopsisi kiiltiirleri alinmalidir. S6z konusu materyal-
lerden kiiltiir 6ncesi mikroskopik incelemeler erken taniya
yardimci olur. Etken, bakteriyemi ve sepsise yol acabilece-
ginden ampirik tedavi oncesi kan kiiltiirii de alinmalidir.

Tedavi: A grubu streptokok diistiniilen hastalarda peni-
silin G ile; etken hakkinda ipucu bulunmayan veya S. aure-
us diisliniilen hastalarda ise, penisilinaza dayanikli bir peni-
silin ile tedaviye baglanir. Penisilin allerjisi olanlarda eritro-
misin; MRSA diisiiniilen hastalarda ise vankomisin ile teda-
viye baglanmalidir. Her durumda antibiyotik tedavisi, antibi-
yogram sonuglarina gore yeniden gozden gecirilir (1,4). Ap-
se olusmusg ise drene edilmeli, 6lii dokular varsa debride
edilmelidir. Ayrica, seliilit gelismis olan ekstremitenin im-
mobilizasyonu ve elevasyonu semptomatik olarak hastay1
rahatlatarak destek saglar.

Korunma: Cilt bakimi1 ve hijyeni 6nemlidir. Periferik
6demli hastalar seliilit agisindan risk altinda oldugundan bun-
lara 6dem onleyici siki coraplar onerilebilir. Koroner by-pass
ameliyatlarindan 6nce hastada tinea pedis bulunup bulunma-
dig1 kontrol edilmelidir. Onlemlere ragmen siklikla seliilit ge-
lisiyorsa profilaktik penisilin kullanimi 6nerilebilir (2).
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Krepitan (Anaerop) Seliilit

Etkenleri agisindan Clostridium seliiliti ve Clostridium
dist seliilit olmak iizere ikiye ayrilir.

Clostridium Seliiliti: Derialtinda olugsmus olan 6lii do-
kularin nekrotizan bir infeksiyonudur. Genellikle infeksiyon
bolgesinde yaygin gaz olusumu ile seyreder. En sik Clostri-
dium perfringens, daha az siklikla da C. septicum ve diger
Clostridium tiirleri ile olusur. Etken, derialt1 dokuya, genel-
likle perkiitan yolla; kirli bir travmatik yara veya ameliyat
bolgesinden; ¢ok nadiren ise 6zellikle 16semili veya granii-
lositopenik hastalarda C. septicum bakteriyemileri sirasinda
ulagir (5).

Klinik Ozellikler: infeksiyon, genellikle viicudun fekal
flora ile kontamine bolgeleri basta olmak iizere kirli bolge-
lerinde goriiliir (6). Diyabetiklerde ve periferik vaskiiler ye-
tersizligi olan hastalarda daha siktir (7). Derideki yaralan-
madan itibaren ii¢ giin veya daha uzun siiren bir inkiibasyon
donemi vardir. Ender olgularda hastalik gelisiminden dnce
deride bir yaralanma &ykiisii yoktur (5). Hastalik yavas iler-
ler. Aktif infeksiyon bulunan bolgede gittikce genisleyen ba-
riz krepitasyon olusur. Lezyonda koyu renkli ve kokulu se-
roz bir akint1 mevcuttur. Lokal agr1, 6dem ve sistemik toksi-
site belirgin degildir. Tablonun yavas ilerlemesi, lokal agr1,
odem ve sistemik toksisitenin belirgin olmamasz, klinik ola-
rak gazli gangrenden ayrimda 6nemli bir ipucudur.

Tami: Esas olarak klinik bulgularla tanisi konur. Fakat
her olguda cerrahi eksplorasyon yapilarak gazli gangrenden
kesin ayrimi saglanmalidir. Clostridium seliilitinde derin
fasyalarda belirgin tutulum olmaz ve kas dokulari normaldir.
Oysa gazli gangrende kas dokusu pismis et goriiniimiindedir
ve kesi yapildiginda kanamaz. Gram yontemiyle boyanmig
akinti 6rneginin incelenmesinde Gram-pozitif kalin basiller
ve parcali ¢ekirdekli 16kositler goriiliir. Radyolojik olarak
yumusak dokuda yaygin gaz olusumu gozlenir. Etkenin ke-
sin izolasyonu i¢in, steril sartlarda alinmig akint1 veya doku
parcalarindan, kanli jeloz ve MacConkey jelozuna aerop,
kiymali veya tiyoglikolatli buyyona anaerop ekimler yapil-
malidir. Baz1 aerop bakteriler, 6zellikle Gram-negatif ente-
rik bakteriler, Clostridium tiirleri ile birlikte etken olarak bu-
lunabilirler.

Tedavi: Cerrahi olarak 6lii dokular temizlenir. Ampirik
antibiyotik olarak kristalize penisilin G 24 milyon {inite ve
klindamisin 3x600 mg damari¢i yoldan kullanilir. Gram-ne-
gatif enterik bakterilerin de birlikte etken olarak bulundu-
gundan siipheleniliyorsa, tedaviye bir aminoglikozid, kino-
lon veya iiciincii kusak sefalosporin eklenebilir. Kiiltiir ve
antibiyogram sonucuna gore gerekirse antibiyotik tedavisi
yeniden diizenlenir.

Clostridium Dis1 Seliilit: Klinik tablo, tani ve tedavi
yaklasimlar1 Clostridium seliiliti ile aymidir. Sadece etken
farki vardir. Infeksiyon, Bacteroides tiirleri, peptostrepto-
koklar, peptokoklar gibi sporsuz anaerop bakteriler ile mey-
dana gelir. Bu etkenlerin yaninda Gram-negatif enterik bak-
teriler, gesitli streptokoklar ve stafilokoklar da mikst olarak
bulunabilirler (5).

Nekrotizan Fasiit

Nekrotizan fasiit, sik goriilmeyen fakat ciddi seyirli bir
infeksiyondur. Yiizeyel fasya ve derialti yag dokusunun akut
ve hizla ilerleyen nekrotizan bir seliiliti olarak tanimlanabi-

lir. Lezyonun iizerini orten deri de olaydan etkilenir (2,8).

Nekrotizan fasiitin etkenlerine ve klinik ozelliklerine
gore dort farkl tipi vardir. [1] Polimikrobiyal tip: en az bir
anaerop ve en az bir fakiiltatif anaerop bakteriye baghdir.
[2] Streptokoksik gangren: etkeni genellikle A, nadiren B, C
ve G grubu streptokoklardir. [3] Fournier gangreni: etkeni
anaerop ve fakiiltatif bakteriler, nadiren A grubu streptokok-
lar veya S. aureus’tur. [4] Sinerjistik nekrotizan seliilit:
Gram-negatif aerop ve siklikla B. fragilis olmak iizere
Gram-negatif anaerop bakterilerden ileri gelir (7).

Polimikrobiyal Tip ve Streptokoksik Gangren: Nadir
goriilen bir tablodur. Genellikle bir ekstremitede travma ve-
ya operasyon sonrasi ortaya c¢ikar; fakat bazen belirgin bir
giris kapisi bulunmayabilir. Lezyon, agri, sicaklik artisi,
O6dem ve eritem ile baslar. Birkag giin icerisinde deri koyu-
lagir ve biiller olusur. Biiller i¢indeki sivi baglangicta yesi-
limsi, daha sonra koyu kirmizi-siyah bir renk alir. Daha son-
ra biiller riiptiire olur; infeksiyon fasyalar boyunca yayilir ve
cildi de tutan genis, gangrenli bir lezyon ortaya ¢ikar. Birkac
giin icerisinde cildin ayrilmasiyla lezyon dramatik bir gorii-
niim alir. Bu arada tabloya yiiksek ates ve belirgin sistemik
toksisite bulgular1 da eslik eder. Polimikrobiyal nekrotizan
fasiitte ozellikle diabetes mellitus’lu hastalarda derialt1 gaz
olusumu gozlenir. Sekonder olarak, tromboflebit, metastatik
apseler, bakteriyemi ve septik sok tablosu gelisebilir. Teda-
viye ragmen Oliim orani yiiksek infeksiyonlardir.

Fournier Gangreni: Erkek genital organlar1 ve cevre-
sinde olugan bir nekrotizan fasiittir. Hastalarin ¢ogunda alt-
ta yatan ve konak direncini bozan bir patoloji vardir ve orta-
lama goriilme yas1 50-60 civarindadir. Skrotumda agri, sis-
lik, kotii kokulu akinti ve krepitasyon ile baglar. Skrotum de-
risi koyu mor bir renk alir ve skrotum ve c¢evre dokularda
nekroz gelisir. Lezyon skrotum civarinda sinirh kalabilece-
&i gibi perine ve karin duvarina da yayilim gosterebilir. Has-
talik sirasinda yiiksek ates ve genel durum bozuklugu da
olugur. Ozellikle obez ve diyabetik hastalarda karin duvari-
na yayilim olursa 6nii alinamayacak derecede hizl bir seyir
gosterebilir. Testisler kendi 6zel arterlerinden beslendikle-
rinden Fournier gangreni sirasinda saglam kalirlar (7). Oliim
orani %20 civarindadir.

Sinerjistik Nekrotizan Seliilit: Fasyalar ve derialt1 do-
kular1 tuttugu gibi, kas ve deriyi de invaze eder. Bu yiizden
bir adi sinerjistik Clostridium dis1 anaerop myonekroz; diger
bir adi da (etken Gram-negatif bakteriler oldugundan)
Gram-negatif bakteriyel sinerjistik nekrotizan seliilittir (9).
En sik alt ekstremiteler, perine ve karin duvarinda goriiliir.
Diabetes mellitus, obezite, ileri yas, kardiyak ve renal hasta-
liklar bu infeksiyonun gelismesinde rol oynayan predispo-
zan faktorlerdir (2). Tablonun baglangict yavastir. Hafif
prodrom belirtileri ile baglar ve bu donem 7-10 giin siirer.
Daha sonra agrili kii¢iik bir nekroz veya biil olusumu gozle-
nir. Birkag giin igerisinde deride siniisler olusur ve kotii ko-
kulu, koyu renkli piiriilan bir akint1 baglar. Akint1 gelen si-
niisler arasindaki deri saglam goriiniir; fakat saglam goriinen
bu derinin altindaki doku ve fasyalarda yaygin nekroz var-
dir. %25 hastada doku icerisinde gaz olusumu saptanir. Si-
nerjistik nekrotizan seliilit 6ldiiriicii bir infeksiyondur. %50
hastada bakteriyemi gelisir. Tedaviye ragmen oliim orant
%35’tir.

Tani: Nekrotizan fasiitte erken tan1 ¢ogunlukla klinik
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bulgularla konulur. Taninin erken konulmasi prognozu
olumlu etkileyen faktorlerdendir. Erken donemde nekroti-
zan fasiitleri lokal bulgularla seliilitten ayirt etmek zordur.
Sistemik toksisitenin daha belirgin olmasi, hekimi nekroti-
zan fasiit sliphesine yoneltmelidir. Lezyon siiriintiisii veya
akintilardan yapilan Gram yontemiyle boyanmis preparat-
larda etken goriilebilir. Kan kiiltiirleri genellikle pozitiftir.
Derialti yag dokusundaki nekroz ¢ok genis olursa, hastada
hipokalsemi de gelisebilir. Bilgisayarli tomografi ve manye-
tik rezonans goriintiileme yontemleriyle derialt1 dokular ve
fasyalarda 6dem ve gaz olusumu goézlenir (5).

Tedavi: Cerrahi debridman esastir. Ampirik olarak, lez-
yon bolgesi ve kan kiiltiirlerinin alinmasindan sonra ampisi-
lin+gentamisin+klindamisin veya metronidazol damarigi
yoldan verilmeye baglanmal1 ve etkenin kesin olarak saptan-
masindan sonra antimikrobiyal tedavi gozden gecirilmelidir.

Meleney Gangreni (Progresif Bakteriyel

Sinerjistik Gangren)

Primer olarak derialt1 dokunun infeksiyonudur; fakat na-
diren derin fasyalar1 da tutar (6). Etken multibakteriyeldir. S.
aureus ve mikroaerofilik streptokoklar veya S. aureus ve
Gram-negatif bir basil (siklikla Proteus tiirii) etken olarak
bulunur. Genellikle postoperatif 1-2. haftada; lokal kizarik-
lik, agr1 ve sislik ile baglar. Hemen arkasindan yiizeysel kii-
ciik bir iilser olusur ve bu iilser radyal olarak genislemeye
baslar. Olgunlagsmis bir lezyonda, merkezde nekrotik bir iil-
ser, ortada mor renkli hassas ve dejenere olmus 6demli bir
alan, en dista ise parlak eritemat6z bir zon vardir. Tedavi
edilmedigi takdirde progresif olarak genigleyen halkalar tar-
zinda etrafa yayilir ve dramatik bir goriintii alir (3). Ates ve
terleme de siklikla tabloya eslik eder (7).

Tedavi: Nekrotizan fasiit ile aynidir.

Derialt1 Apseleri

Injeksiyon Yeri Apseleri: Tedavi amaclh injeksiyonlar
sonrasinda nadiren goriiliirler. Genellikle etken S. aureus,
Gram-negatif basiller veya anaerop bakterilerdir. Damarici
ila¢ bagimlilarinin multipl damarigi injeksiyonlar: sirasinda
da derialt1 apseleri olusabilir ve tedavi amagh injeksiyonla-
ra oranla daha sik goriiliir. Bunlarda siklikla oral anaeroplar
ve streptokoklar etkendir (5).

Osteomyelit Sirasinda Gelisen Apseler: Genellikle S.
aureus ile meydana gelirler. Akut hematojen osteomyelitler
bazen derialt1 apse seklinde baslar. Bu yiizden derialt1 apse-
lerinde osteomyelit varligi da aragtirilmalidir (5,10). Kronik
osteomyelitlerde, siniis veya sekestrum olusumu veya dre-
naj sirasinda derialtinda lokalize apseler geligebilir (5,11).

Derinin Yiizeyel Infeksiyonlar1 Sirasinda Gelisen Ap-
seler: Ender olarak, folikiilit, fronkiiloz gibi infeksiyonlar
sirasinda derialt1 apseleri meydana gelebilir. Etken genellik-

le S. aureus’tur. Bu tiirlii apselerin sik tekrarlamasi hastada
altta yatan bir immiin yetmezligin belirtisi olabilir (5).

Bakteriyemiler Sirasinda Gelisen Apseler: Metastatik
pyojenik apselerdir. Siklikla etken S. aureus’tur. immiino-
sliprese veya diiskiin hastalarda; Nocardia ve Corynebacte-
rium tiirleri gibi nispeten ender goriilen patojenlerle de mey-
dana gelebilirler (5). Agrili ve fliiktiiasyon veren apselerdir.
Nadiren birden fazla sayida olabilirler.

Aktinomikoz Sirasinda Goriilen Apseler: Genellikle
servikal, torasik veya abdominal aktinomikoz sirasinda ge-
ligirler. Sonunda, drenaj siniisleri olusur ve drene olan ma-
teryalde de siilfiir graniillerinin goriilmesiyle, klinik bulgu-
larin da esliginde tan1 konulur (5,12).
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