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OZET

Acil Servise Bagsvuran Yumusak Doku Enfeksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Amag: Acil servise bagvuran ve Yumusak Doku Enfeksiyonu tanisi alan
hastalarin tani, takip ve yatis siirecinde nelere dikkat edilmeli, hangi hastalardan kiiltiir
alinirsa bu hastalarin tekrarli bagvurusu, uzun siiren yatiglar1 ve komplikasyonlarinin
Oniine gegilir sorularina cevap aramayi, YDE’nin Acil Serviste yonetimiyle ilgili ek
Onerilerde bulunmay1 amaglamaktay1z.

Materyal ve Metot: Bu prospektif ve kesitsel klinik ¢calismaya 1 Aralik 2019-31
Temmuz 2020 tarihleri arasinda, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dali Acil Servisi’ne basvuran ve Yumusak Doku Enfeksiyonu tanisi alan
hastalardan ¢aligmaya katilmaya yazili onam veren 18 yasindan biiyiik hastalar dahil
edildi. Bu calisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel olmayan Klinik
Calismalar Etik Kurulundan onaya ile gerceklestirilmistir. Calismaya katilmay1 kabul
eden hastalardan bagvuru aninda tani-takip-yonetim-yatis karari i¢in rutin tetkiklerin
(biyokimya, hemogram ve sedimentasyon) yani sira alinacak olan kan Orneklerinde
CRP ve sedimentasyon bakildi. Hastaya ait genel risk faktorleri ve YDE’ye ait risk
faktorleri, son 1 ay i¢inde kullandiklar1 antibiyotikler, son 3 ayda Acil Servise bagvuru
sayilari, Oykiilerinde travma, cerrahi ya da hayvan 1siriginin olup olmadigi sorgulandi.
Hastalardan acilde kiiltiir alinamadig icin yattiklar1 klinikte ya da takip edildikleri
polikliniklerde gerek goriilen hastalarin kiiltliri alindi. YDE olan tirnaktan nativ yapildi
sonuclar kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen YDE tanil1 60 hastanin 45’inin erkek (% 75),
15’inin kadin (% 25) olup yas ortalamalart 58,03+17,28 iken, % 23,3 (n=14)’linilin 61
ila 70 yas araliginda oldugu belirlendi. Hastalarin tanilar1 incelendiginde 60 hastanin
18’1 apse,13’tlseliilit, 13’1 diyabetik ayak, besi mantar, dortli erizipel, ikisi dekiibit
yarasi, ikisi karbonkiil ve birer tane biilloz pemfigoid, greft rejeksiyonu, nekrotizan
fasiyit tanist aldilar. Tani gruplar1 ile yas bulgular1 arasinda anlamli bir farklilik
gbzlenmedi(p>0,05). Calismamiza dahil edilen hastalarin 46 (% 76,7)’simin ek hastalik
vardi. Hastalarin 30 (% 50)’unda DM, 22 (% 36,7)’sinde HT bulgusuna rastlanirken, 10
(% 16,7) hastada KAH hastalik oykiisii oldugu tespit edildi. 65 yas iizerinde olan
hastalarda ek hastalik (p=0,025) ve HT (p=0,022) goriilme siklig1, 65 yas ve altinda olan
hastalara gore anlamli yiiksek oldugu gézlendi

Calismamizda yer alan hastalarin 11 (% 18,3) yatirildigi, yatisi olan hastalardan
bir (% 9,1)’inin Endokrinoloji, dort (% 36,4)’iinde Enfeksiyon hastaliklar, iki (%
18,1)’sinin Genel Cerrahi, dort (% 36,4)’linitin Ortopedi servisinde yattiklar1 gozlendi.
Hastalarin 17 (% 28,3)’sinde ge¢mis hastalik Oykiisii oldugu saptanirken, 15 (%
88,2)’linde travma varligi, birer hastada ise cerrahi (% 5,9), hayvan 1siig (% 5,9)
bulgular tespit edildi.

Calismamiza dahil edilen hastalardan 37 (% 61,7)’sinden kan kiltiirt, 33 (%
55,0)’linden ise yara kiiltiirii alindi. Kan kiiltiirii alinan hastalardan 29 (% 78,4)’unda
iireme olmadi. Ug¢ (% 8,1) hastada MRSA, 2 (% 5,4) hastada Staf. epidermis, birer
hastada E.coli (% 2,7), gram pozitif koklar (% 2,7) ve S.aureus (% 2,7) tiredi.
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Yara kiiltiirti alinan hastalardan 10 (% 30,3)’unda lireme gozlenmezken, yedi (%
21,4) hastada MRSA, Ikiser hastada ESBL-E.Coli (% 6,1), Morgonella-Morganii (%
6,1) ve S. Epidermidis (% 6,1), Birer hastada ise C. Albicans (% 3,0), Enterecoc (%
3,0), Enterecoccus Faecalis (% 3,0), Enterecoccus-acinetobacter (% 3,0), ESBL-
Klebsiella (% 3,0), S.aureus (% 3,0), S. Hominis (% 3,0), S.aureus (% 3,0),
Strep.agalactia (% 3,0) ve VRE iiremesi oldu. Hastalarin kan kiiltiirii degiskeni ile yas
bulgular1 arasindaki farkliliklar anlamli bulunmazken (p>0,05), yara kiiltiirii alinan
hastalarin yas ortalamalari, yara kiiltliri alinmayan hastalara gore anlamli diisiik
bulundu (p<0,05).

Caligma hastalarindan 40 (% 66,7)’1na nativ yapilmazken, nativ yapilan hastalarin
11 (% 55,0)’inde negatif, 9 (% 45,0) ise pozitiflik saptandi. Kadin hastalarda nativ
bulgularmin pozitif (p=0,421) goriilme sikliklarinin diisiik oldugu gozlenirken, son 1
ayda antibiyotik kullanimi (p=0,283), yatis varligr (p=0,847) ve oOyki varliginin
(p=0,620) goriilme sikliklar1 yliksek ancak farkin anlamli olmadig1 saptandi (p>0,05).
Altmis bes yas iizerinde olan hastalarda nativ negatif ve pozitif olmasina gére goriilme
sikliklarinin yiiksek(p=0,482), son 1 ayda antibiyotik kullanimlarinin (p=0,665), yatis
(p=0,785) ve oykii varliginin (p=0,293)bulgularinin goriilme siklarinin ise diisiik oldugu
ancak istatistiksel anlamli olmadig1 tespit edildi (p>0,05).Kan kiiltiiri alinan hastalarda
nativ bulgularinin pozitif (p=0,313) ve oykii varlig1 (p=0,382) goriilme sikliklarinin
diistik oldugu gozlenirken, son 1 ayda antibiyotik kullanimi (p=0,518) ve yatis
varligimin goriilme sikliklar1 yiiksek olmasina karsin, elde edilen farkin anlaml
olmadig1 saptandi (p>0,05).Yara kiiltiirii alinan hastalarda nativ bulgularinin negatif ve
pozitif olmasina goére karsilastirildiginda (p=0,406), yatis (p=0,524) ve oykii varliginin
(p=0,127) goriilme sikliginin yiiksek, son 1 ayda antibiyotik kullanimlarinin (p=0,852)
goriilme siklarinin ise diisiik oldugu gozlenmesine karsin, elde edilen farklilik anlamhi
bulunmadi (p>0,05).Kan ve yara kiiltiirii varlig1 ile son 3 ayda acile bagvuru sikliklari
arasinda anlamli bir farklilik goézlenmedi (p>0,05). Kan ve yara kiiltiirii alinan
hastalarda laboratuar degerlerindeki farkliliklarin istatistiksel anlamli olmadig: goriildii.

Hastalarin Acil Servise bagvurularinda son 1 ayda antibiyotik kullanimlar
sorgulandi. Antibiyotik kullanimlar1 incelendiginde; 28 (% 75,6)’inde amoksisilik-
klavulanik asit, ikiser hastada Meropem-linozolid (% 5,4) ve siprofloksasin-
amoksisilik-klavulanik asit (% 5,4), birer hastada ise ertopenem (% 2,7), rifampisin (%
2,7), sefalosporin (% 2,7), tazocin (% 2,7) ve tigesiklin (% 2,7) kullandiklar1 gbzlendi.

Yatirilan hastalarin son ii¢ ayda Acile Servise basvuru sayisi 2 ve {izeri olma
siklig1 anlamli ytiksek bulunurken (p=0,014), son bir ayda antibiyotik kullanim varlig
yiiksek ancak anlamli bulunamadi (p>0,05) Hastalarda ek hastalik varlig: tekil ve ikiden
fazla olanlarda yatis varligi daha sik gbézlenmesine karsin elde edilen fark anlaml
bulunmadi (p>0,05). Hastalarin labaratuvar bulgularinda yatis varligi olan hastalarda
WBC, CRP diisiikken, sedimentasyon bulgular1 daha yiiksek bulundu (p<0,001).

Tartisma ve Sonug¢: Literatiirde yumusak doku enfeksiyonu tanilarinda en sik
goriilen bakterilerle bizim kiiltiirde irettiklerimiz arasinda farkhiliklar tespit ettik.
Aramizdaki bu farkliliklarin, hastanemizde hastalara ampirik tedavi baglanip bu
tedavilere yanit vermeyen, komplike enfeksiyon gelisen hastalardan kiiltiir alinmasina
ve buna bagli antibiyotiklere direngli bakterilerin liremesine bagliyoruz. Antibiyotik
tedavisine yanit vermeyen hastalarin buna bagli ¢coklu Acil Servis bagvurular1 oluyor.
Buradan yola ¢ikarak Acil Servise bagvuran yumusak doku enfeksiyonlarini ayrintili
degerlendirip ates, beyaz kiire yiiksekligi, eslik eden ek hastaligi olan hastalardan, dogru
antibiyotik se¢imi ve hastanin komplike yumusak doku enfeksiyonuna gidisini, tekrarl
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Acil Servise bagvurusunu engellemek, uzun siiren hastane yatiglarinin 6niine gegmek
icin yara ve kan kiiltiirleri Acil Serviste alinmasinin, hastalarin bu kiiltiir sonuglari ile
gerekirse Ayaktan Parenteral Antibiyotik Tedavisi (APAT) planlanmas1 i¢in Enfeksiyon
Hastaliklar1 poliklinigine yonlendirilmesinin faydali olacagini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Yumusak Doku Enfeksiyonu, yara kiiltiirii, kan kiiltiirii, Risk
faktorleri, Acil Servis, Tedavi.



ABSTRACT

Evaluation of Soft Tissue Infections Admitted to the Emergency Department

Purpose: It was aimed with this study to reveal what to pay attention in the
diagnosis, follow-up and hospitalization process of the patients who were admitted to
the emergency department and diagnosed with Soft Tissue Infection (STI), to find
answers of the preventable questions about repeated admissions, prolonged
hospitalizations and complications of the patients from whom culture was taken and
additional recommendations related with the management of STI in the emergency
department.

Material and Method: The patients aged over 18 who admitted to emergency
department of Cukurova University, Faculty of Medicine, Department of Emergency
Medicine between December 1, 2019 and July 31, 2020, who were diagnosed with Soft
Tissue Infection and who gave written consent to participate were included in this
prospective and cross-sectional clinical study. This study was conducted upon the
approval of the Non-Interventional Clinical Studies Ethics Committee of Cukurova
University Faculty of Medicine. CRP and sedimentation of the patients who agreed to
participate in the study were checked in their blood samples at the time of admission in
addition to routine examinations (biochemistry, hemogram and sedimentation) for the
decision of diagnosis-follow-up-management-hospitalization. General risk factors
belonging to the patient and risk factors of STI, the antibiotics which they used in the
last 1 month, the number of admissions to the Emergency Department in the last 3
months, and whether there was trauma, surgery or animal bites in their history were
questioned. As the cultures could not be taken from the patients in the emergency
department, the cultures of the patients were taken in the clinic where they were
hospitalized or the polyclinics where they were followed when considered necessary.
Native was made from the nail with STI and the results were recorded.

Findings: It was determined that of the 60 patients who were diagnosed with STI
and who were included in our study, 45 were male (75%), 15 were female (25%), and
the mean age was 58.03 = 17.28, while 23.3% (n = 14) of the patients were aged
between 61 and 70. When the diagnoses of the patients were considered, it was seen that
18 of the 60 patients were diagnosed with abscess, 13 of them were diagnosed with
cellulitis, 13 of them were diagnosed with diabetic foot, 5 of them were diagnosed with
fungal, 4 of them were diagnosed with erysipelas, 2 of them were diagnosed with
decubitus wounds, 2 of them were diagnosed with carbuncles and 1 of them was
diagnosed with bullous pemphigoid, 1 of them was diagnosed with graft rejection and 1
of them was diagnosed with necrotizing fasciitis. No significant difference was
observed between the diagnosis groups and age findings (p>0,05). 46 (76.7%) of the
patients who were included in our study had an additional disease. While 30 (50%)
patients had DM, 22 (36.7%) patients had HT findings and 10 (16.7%) patients had a
history of CAD. The prevalence of comorbidity (p = 0.025) and HT (p = 0.022) was
found to be significantly higher in patients over 65 years of age compared to patients
aged 65 and under.
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Of the patients who participated in our study, 11 (18.3%) of them were
hospitalized. Of these patients, one (9.1%) of them was hospitalized in Endocrinology
Service, four (36.4%) of them were hospitalized in Infectious Diseases Service, and two
(18.1%) of them were hospitalized in General Surgery Service and four (36.4%) of them
were hospitalized in the Orthopedics service. While 17 (28.3%) of the patients had
history of past disease, 15 (88.2%) of them had trauma existence, one of them had
surgery (5.9%) and one of them had animal bite (5.9%) findings.

Blood culture was taken from 37 (61.7%) of the patients who were included in our
study, and culture of wound was taken from 33 (55.0%) of the patients. No reproduction
was observed in 29 (78.4%) of the patients from whom blood culture was taken. MRSA
reproduced in 3 (8.1%) patients, Staf. Epidermis reproduced in 2 (% 5,4) patients, E.coli
reproduced in 1 patient (2.7%), gram positive cocci reproduced in 1 patient (2.7%) and
S.aureus reproduced in 1 patient (2.7%).

No reproduction was observed in 10 (30.3%) of the patients from whom culture of
wound was taken, while 7 (21.4%) patients had MRSA, two patients had ESBL-E.Coli
(6.1%), two patients had Morgonella-Morganii (6.1%), two patients had S. Epidermidis
(6.1%), one patient had C. Albicans (3.0%), one patient had Enterecoc (3.0%), one
patient had Enterecoccus Faecalis (3.0%), one patient had Enterecoccus-acinetobacter
(3.0%), one patient had ESBL-Klebsiella (3.0%), one patient had S.aureus (3.0%), one
patient had S. Hominis (3.0%), one patient had S.aureus (3.0%), one patient had
Strep.agalactia (3.0%) and one patient had VRE reproduction. While no significant
difference was observed between the blood culture variables and age findings of the
patients (p> 0.05), it was found that the mean age of the patients with culture of wound
was significantly lower than the patients without culture of wound (p <0.05).

While native was not performed in 40 (66.7%) of the patients in the study group,
11 (55.0%) of the patients on whom native was performed were found to be negative
and 9 (45.0%) were positive. While it was observed that the prevalence of native
findings in female patients was low (p = 0.421), the frequency of antibiotic use in the
last 1 month (p = 0.283), presence of hospitalization (p = 0.847) and the presence of
history (p = 0.620) were found to be high, but the difference was not significant. (p>
0.05). In patients aged over 65, the frequency of the prevalence was higher (p = 0.482)
according to being negative and positive, However, the frequency of prevalence of the
findings of the use of antibiotic in the last 1 month (p = 0.665), hospitalization (p =
0.785) and history (p = 0.293) was lower but the difference was not statistically
significant (p> 0.05)

While it was observed that the native findings were positive (p = 0.313) and the
frequency of history presence (p = 0.382) was low in patients whose blood cultures
were taken, the frequency of use of antibiotic in the last 1 month (p = 0.518) and the
presence of hospitalization was high. However, the difference obtained was not
significant (p> 0.05). When compared to negative and positive native findings in
patients with culture of wound (p = 0.406), prevalence of hospitalization (p = 0.524) and
the presence of history (p = 0.127) were high, and the frequency of antibiotic use in the
last 1 month (p = 0.852) was low although the difference obtained was not found
significant (p> 0.05). There was no significant difference between the presence of blood
and wound culture and the frequency of admission to the emergency service in the last 3
months (p> 0.05). It was observed that the differences in laboratory values were not
statistically significant in patients with cultures of blood and wound.
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Antibiotic use of the patients in the last 1 month was questioned during their
admission to the Emergency Department. When antibiotic uses are considered, it was
seen that 28 (75.6%) patients had used Amoxyclic-clavulanic acid, 2 (5.4%) patients
had used Meropem-linozolide, 2 (5.4%) patients had used ciprofloxacin-amoxyclic-
clavulanic acid, 1 (2.7%) patient had used ertopenem, 1 (2.7%) patient had used
rifampicin, 1 (2.7%) patient had used cephalosporin, 1 (2.7%) patient had used tazocin
and 1 (2.7%) patient had used tigecycline.

While the frequency of the patients’ 2 or more times admission to the Emergency
Service in the last three months was found to be significantly higher (p = 0.014), the
presence of antibiotic use in the last month was found to be high, but not significant (p>
0.05). Although the presence of hospitalization was observed more frequently in the
patients with presence of singular or two or more comorbidities, the difference obtained
was not significant (p> 0.05). While WBC and CRP were lower in patients with history
of hospitalization in their laboratory findings, sedimentation findings were found to be
higher (p <0.001).

Discussion and Conclusion: We found differences between the most common
bacteria seen in soft tissue infection diagnoses in the literature and those we produced in
culture. We believe that these differences emerge as empirical treatment was initiated in
our hospital, and cultures were taken from patients who did not respond to these
treatments and developed complicated infections and grew bacteria which are resistant
to antibiotics, correspondingly. The patients who do not respond to antibiotic treatment
admit to emergency services multiple times. From this point of view, we believe that it
would be beneficial to evaluate the soft tissue infections admitted to the Emergency
Department in a detailed way. It would also be useful to take cultures of wound and
blood in Emergency Departments, to choose the correct antibiotic, to prevent the
patient’s, who has fever, elevated white blood cell count or a comorbidity, progression
to complicated soft tissue infection, to prevent admissions to the Emergency
Department multiple times and long hospitalization duration and to guide these patients
to Infectious Diseases Polyclinic to make a plan of Outpatient Parenteral Antibiotic
Therapy (APAT) with these culture results.

Keywords: Soft Tissue Infection, Culture of wound, culture of blood, Risk factors,
Emergency Service, Treatment.
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1. GIRIS ve AMAC

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 olduk¢a yaygin goriilebilen, basit bir
seliilitten hayat1 tehdit eden nekrotizan fasiyit gibi ciddi enfeksiyonlara kadar
degisebilen farkli klinik tablolara sahip enfeksiyonlar igerir.

Yapilan bir ¢aligmada Birlesik Krallik’ta deri ve yumusak doku enfeksiyonlari
(YDE) nedeniyle hastane bagvurular1 2000 ile 2004 yillar1 arasinda % 29 art1. Yaklasik
870.000 YDE hastaneye kabul edildi.' Universitemiz Acil Servisine 2020 yilinda kabul
edilen yaklasik 50000 hastanin 2500 (% 5)’i kadar1 YDE tanisiyla degerlendirildi. Acil
Servislerde sikga YDE olan hastalarla karsilasmaktayiz.

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 (YDE), cildin mikrobiyal istilasindan ve
destek yapilarindan kaynaklanir. Tedavi, enfeksiyonun ciddiyeti ve yeri ile hasta
komorbiditelerine gore belirlenir. Enfeksiyonlar basit (komplike olmayan), komplike
(nekrotizan veya nekrotizan olmayan) veya siipiiratif/siipliratif olmayan olarak
siiflandirilabilir.

Toplum kaynakli enfeksiyonlarin ¢ogu metisiline direngli Staphylococcus
aureus’tan kaynaklanir. Basit enfeksiyonlar genellikle monomikrobiyaldir ve lokalize
klinik bulgularla ortaya ¢ikar. Buna karsilik, komplike enfeksiyonlar mono veya
polimikrobiyal olabilir ve sistemik inflamatuar yanit sendromu ile ortaya ¢ikabilir. Tan
klinik degerlendirmeye dayanmaktadir. Belirsiz bir teshisi dogrulamak, derin
enfeksiyonlar veya sepsis i¢in degerlendirme yapmak, yatan hasta bakimi gereksinimini
belirlemek, komorbiditeleri degerlendirmek ve tedavi etmek i¢in laboratuvar testleri
gerekebilir. Ik antimikrobiyal segim ampiriktir.'

Basit enfeksiyonlarda ampirik tedavi Staphylococcus ve Streptococcus’u
kapsamalidir. Siipheli nekrotizan fasiyit ve kangren de dahil olmak iizere komplike
enfeksiyonlu hastalarda tedavi kapsamli ampirik polimikrobiyal antibiyotik, yatan hasta
tedavisi ve debridman i¢in cerrahi konsiiltasyon gerektirir. Yiizeysel ve kiigiik apseler
drenaja iyi yanit verir ve nadiren antibiyotik gerektirir. Immiin sistemi baskilanmis
hastalar, erken tedavi ve olasi atipik organizmalar1 kapsayan antimikrobiyal tedavi
gerektirir. Klinik tanist ve tedavisi son derece kolay olmasina karsin etyolojik tanisi
genellikle zordur. Deri ve yumusak doku enfeksiyonu olan bir olguda detayl1 bir 6ykii

(hastanin immiinite durumu, yasi, yasadigi cografya, seyahat Oykiisii, cerrahi ve/veya



travma Oykiisli, hayvan maruziyeti, 1sirik Oykiisii), fizik muayenede enfeksiyonun
lokalizasyonunun tespiti, sistemik toksisite semptom ve bulgularinin varligi (ates,
hipotermi, hipotansiyon, tasikardi) hekime tan1 ve tedavi i¢in yol gostericidir. Ancak
tiim bunlar baz1 olgularda yetersiz kalabilir. Doku aspirasyonu ve biyopsisi (Gram
boyama, kiiltiir) ile etkeni tespit etmek ve dogru antibiyoterapiyi baslamak, radyolojik
olarak enfeksiyonun yayginlik derecesini (gaz ve apse) belirlemek, miyonekrozu veya
nekrotizan enfeksiyonu olan bir olguda cerrahi drenaj ve debridman bu enfeksiyonlarda
hayat kurtaric1 olabilir. Kisacasi, enfeksiyonun siddetinin klinik olarak dogru tespit
edilmesi, etkenin 6ngoriilmesi ve tedavi protokoliiniin belirlenmesi i¢in 6nem arz eder.
Tiim diinyada klinisyenlerin deri ve yumusak doku enfeksiyonu tanis1 koymasi, kisisel
deneyim ve bazi kilavuzlardaki siniflandirmalara gore yapilmaktadir.

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari, ylizeyel ve derin doku enfeksiyonlar
olmak iizere iki ana alt baslik altinda incelenebilir.

“Infectious Diseases Society of America (IDSA)”, deri ve yumusak doku
enfeksiyonlarini bes kategoride incelemistir;”

1. Yiizeyel, komplike olmamis enfeksiyonlar (impetigo, erizipel, seliilit),

2. Nekrotizan enfeksiyonlar,

3. Isirik veya hayvan temasi birlikteligi olan enfeksiyonlar,

4.Cerrahi alan enfeksiyonlari,

5. Immiindiiskiin hastalarda gériilen enfeksiyonlar

Klinik gbzlem ve tecriibelerimiz deri ve yumusak doku enfeksiyonlari hastalarinin
iilkemiz sartlarinda sik¢a Acil Servis basvurusunda bulunduklarini ayaktan veya yatarak
tedavi gereksinimi oldugunu, sik basvuru yapan hastalarin giinlerce intravendz (iv)
tedavi kullamldig: seklindedir. Immun siipresif kullanimi, yiiksek viicut kitle indeksi
(VKI), obezite, sigara/alkol kullamimi gibi durumlar ve eslik eden kalp yetmezligi,
periferik arter ve/veya vendz yetmezlik, Diyabetus Mellitus (DM) varligi, karaciger
ve/veya bobrek yetmezligi, onikomikoz gibi hastaliklar deri ve yumusak doku
enfeksiyonlarda siklig1 arttirmaktadir. Giincel YDE tedavi rehberlerinin uygulanip
uygulanmadig1 konusunda iilkemize ait bir veri bulunmamaktadir. Bu gozlem ve
nedenlerle yola ¢ikarak hastanemiz Acil Servisine basvuran ve burada YDE tanisi
konulan hastalarin etiyolojisi, tedavisilerin planlanmas1 ve yatig/ayaktan tedavi

durumlar1 ve Acil Servisteki siirecleri, son 1 ayda oral antibiyotik kullanimi, son 3 ayda



Acil servis bagvuru sayilari, komorbiditeleri, hepatik/renal yetmezlige sahip hastalar,
onikomikoz varlig1 incelenerek erken ve dogru antibiyoterapiye ulasilabiliyorlar m1 ve
bu baglamda diizeltici 6neri ve uygulamalar yapilabilir mi sorularina yanit aramayi
planlamaktayiz. Bu c¢alisma sonug¢larinin YDE nedeniyle Acil Servise bagvuran
hastalarin morbidite ve mortalite azaltmaya yardimci olabilecegi beklenmektedir.
Hastalara secilecek amprik tedavilerin gézden gecirilmesi, tanisal islemlerin (kiiltiir ve
nativ) dogru zamanda yapilarak, dogru antibiyoterapiye daha erken ulasmalarini

saglanmasi i¢in yeni ¢caligmalara da oncii olacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Deri, viicudumuzun en biiyiik organi olup, onu dis ortama karsi koruyan bir
bariyerdir. Bu bariyerin biitiinliigiiniin bozulmas1 mikroorganizmalarin cilt ve cilt alt1
dokulara yerleserek enfeksiyonun baglamasina neden olmaktadir. Mikroorganizmalar bu
bolgede lokalize kalabildigi gibi kan ve lenf damarlar1 yoluyla yayilarak fokal ve
sistemik enfeksiyonlara da neden olabilmektedir.’

Derinin en istiinde stratum korneum, bunun hemen altinda damarsiz bir tabaka
olan epidermis yer alir. Dermis, epidermisin altinda yer alir; kan ve lenf damarlarindan
zengin bir tabakadir. Epidermis ve dermis yiizeyel deri katmanlaridir. Dermisin altinda
subkutan doku olarak tanimlanan damar ve sinir dokusundan zengin olan tabaka,
yiizeyel ve derin fasiya tabakalar1 olarak adlandirilir. Cilt dokusunun en altinda kas
dokusu yer almaktadir. Fasiya ve kas dokusu derin doku olarak adlandirilir.* Sekil 1°de

derinin katlarinin anotomik incelemesi yapilmistir.

Papiller dermis
Epidermis

Vaskiiler bolimler:

Retikuler dermis Papiller kivrimlar

Yizeyse! vaskuler
pleksus

Kil ve bezelerin
etrafindaki derin vaskiler

Subkutan pleksus kapiller damarlar

dermis

Subkutan vaskiler
pleksus

Arterler ve Venler

Sekil 1. Derinin anatomisi’



Insan deri florasinda normalde birgok bakteri bulunmaktadir. Bunlarm bir kismi
kalici, bir kismi ise gegici flora bakterilerdir. Deri ve normal flora bakterileri fiziksel,
kimyasal yapisi ve deskuamasyon Ozelligi ile organizmayi patojen bakterilere karsi
koruyan Snemli savunma mekanizmalaridir.” Bu bariyerin biitiinliigiiniin bozuldugu
bolgede mikroorganizmalarin virlilans faktorlerinin  bagisik yaniti yenmesi ile
mikroorganizmalarin yerlesmesi ve yayilmasi sonucu enfeksiyon gelisir.’

YDE sinirli inflamasyondan hizla ilerleyerek hayati tehdit eden agir sistemik
toksisitenin eslik ettigi nekroza kadar degisebilen genis spektrumlu klinik bir tablo
olusturabilir.°

Yumusak doku enfeksiyonlari, tutulan spesifik anatomik yapilarin mikrobiyal

etiyoloji agisindan incelenmesi sonucu goriilme sikliklart Tablo 1°de 6zetlenmistir.”*

Tablo 1. Derinin tabakalarima gore yumusak doku enfeksiyonlarimin ve etkenlerin goriilme
sikliklar”®

Anotomik Bolge Enfeksiyon Mikrobiyolojik Etken
Epiderms Impetigo Streptococcus pyogenes
Staphylococcus aureus
Dermis Erizipel Streptocococcus pyogenes
Kil/Sag follikiilii Follikiilit, fronkiil, karbonkiil Staphylococcus aureus
Sebum bezleri Akne Propionibacterium acnes
Subkiitan doku Seliilit B-hemolitik streptokok
Staphylococcus aureus
Fasiya Nekrotizan fasiyit Streptocococcus pyogenes:

Miks anaerobic inf.
Staphylococcus aureus

Kas Miyozit, gangren Staphylococcus aureus,(TK-MRSA)
Clostridium Perfiringens

Yumusak doku enfeksiyonu olusumuna neden olan bir¢cok neden vardir.
Bunlardan en dnemlileri; travmalar, yaniklar ve basi yaralari, hastalarin sahip oldugu
diyabet ve kanser gibi ek hastaliklar ve bunlara bagli gelisen bobrek, karaciger
yetmezlikleri, vaskiiler drenajin bozulmasi ya da lenfatik drenajin bozulmasina neden
olabilecek gecirilmis cerrahi ve hayvan 1siriklaridir. En sik goriilen etkenler Tablo 2’de

6zetlenmistir.’



Tablo 2. Yumusak doku enfeksiyonun en sik nedenleri’

1-Travma, yanik, basi yarast

2- Kronik hastaliklar (DM, morbid obezite, malignite...)
3- Vaskiiler yetmezlik (vendz, lenfatik)

4- Hayvan ya da insan 1siriklari

5- Derinin mantar enfeksiyonlari

6- Karaciger/bobrek yetmezligi

7-1V ilag bagimhlig

8- Lenfatik drenaj1 bozan cerrahi islemler

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari(YDE), cildin mikrobiyal istilasindan ve
destek yapilarindan kaynaklanir. Enfeksiyonlar basit (komplike olmayan) veya
komplike (nekrotizan veya nekrotizan olmayan) veya siipiiratif/siipiiratif olmayan
olarak siniflandirilabilir. Toplum kaynakli enfeksiyonlarin ¢ogu metisiline direncli
Staphylococcus  aureus’tan  kaynaklanir. Basit  enfeksiyonlar  genellikle
monomikrobiyaldir ve lokalize klinik bulgularla ortaya ¢ikar. Buna karsilik, komplike
enfeksiyonlar mono veya polimikrobiyal olabilir ve sistemik inflamatuar yanit
sendromu ile ortaya cikabilir.

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 (DYDE), yiizeyel ve derin doku
enfeksiyonlar1 olmak {izere iki ana alt baglik altinda incelenebilir.

“Infectious Diseases Society of America (IDSA)”, deri ve yumusak doku
enfeksiyonlarini bes kategoride incelemistir;

1. Yiizeyel, komplike olmamis enfeksiyonlar (impetigo, erizipel, seliilit),

2. Nekrotizan enfeksiyonlar,

3. Isirik veya hayvan temasi birlikteligi olan enfeksiyonlar,

4. Cerrahi alan enfeksiyonlari,

5. Immiin diiskiin hastalarda goriilen enfeksiyonlar®

Eron ve arkadaslar1 ise YDE’yi anatomik lokalizasyona gore degil enfeksiyonun
lokal ve sistemik bulgularinin siddetine gore siniflandirmistir. Tedavi protokollerini bu
siniflandirmaya gore diizenlemistir. YDE’li olgular dort sinifta toplanmistir. Asagidaki

tabloda Eron smiflamasi gosterilmistir. '’



Tablo 3. Eron simflandirmasi®

Simf Klinik Ozellik Klinik Yonetim

Sinif 1 DYDE var Gerekli ise drenaj, oral antibiyotik, ayaktan
Sistemik toksisite semptomu, bulgusu yok  takip
Komorbidite yok

Sinif 2 Sistemik bulgulart iyi yada kotii fakat Oral veya parenteral antibiyotik tedavisi,
komorbiditesi var. Komplike olabilir veya gerekirse kisa siireli hastanede yatirilarak
ilerleyebilir. takip

Sinif 3 Hasta toksik goriiniimde, genel durumu Yatirilarak parenteral antibiyotik tedavisi
bozuk (ates, tasikardi, takipne ve/veya
hipotansiyon

Sinif 4 Sepsis sendromu veya hayati tehdit eden Yogun bakim iinitesinde takip, acil cerrahi
bir enfeksiyonun varligi s6z konusu degerlendirme,  parenteral  antibiyotik

tedavisi

Bu simiflamaya gore; Sinif 1°de yer alan hastalar birinci basamakta giivenle takip

edilebilirken, diger siniflarin sevk edilmesi gerekmektedir.

2.1. Yiizeyel Deri Enfeksiyonlar1
2.1.1. Impetigo

Derinin ylizeyel enfeksiyonudur. Etken genellikle A grubu streptokoklardir;
Staphylococcus aureus nadiren etken olabilir.” Ozellikle sosyoekonomik diizeyi diisiik
ailelerde, ¢ocukluk ¢aginda sik goriiliir. Yaz mevsiminde goriilme insidansi artar. Sinek
sokmasi, kasinma ve kiiclik travmalar bakteri inokiilasyonuna yol agar. El, kol, yiiz gibi
viicudun acik olan yerlerinde kiigiik bir eritemle baslar. Sonra hizla piistiile doniisiip
patlar. Bal rengi kurutla iyilesir. Grup A streptokoklarin nefritojenik suslariyla meydana
gelen cilt enfeksiyonlarinda, poststreptokoksik glomeriilonefrit meydana gelebilir.
Biilloz impetigoda genellikle Stafilococcus aureus etkendir. Salgiladig:r toksinler
epidermiste ayrilmaya, biil olusumuna neden olur.?

Tan1 vezikiillerden alinan materyalin gram boyali mikroskobik degerlendirmesi ve
kiltiirle konulur. Kiiltiirde nefritojenik Streptococcus pyogenes, MRSA’nin saptanmasi
yararlidir. Tedavide Fusidik asit %2 krem, retapamulin kullanilabilir. Fusidik asitin
deriye iyi penetre olmasi enfeksiyon alaninda yiiksek konsantrasyonlara ulagmasi
nedeni ile Stafilococcus aureus enfeksiyonlarinda etkilidir. MRSA igin; dikloksasilin,
sefaleksin, amoksisilin-klavulanik asit, MRSA siiphesi varsa doksisiklin, klindamisin,
Trimetoprim  siilfametoksazol, Streptokokal icin oral

enfeksiyonlar penisilin

kullanilmahidir. Yaygin lezyonlar, Ates, lenfadenopati, Oral kaviteye yakin yerlesimler,



sacl deri lezyonlarda ve poststreptokokal glomerulonefrit salgini varsa, nefritojenik

Streptococcus pyogenes susunu elimine etmek icin sistemik antbiyotik kullamlmalz."

2.1.2. Follikiilit

Kil follikiiliiniin bakteriyel enfeksiyonudur. Lezyon; ortasindan kil ¢ikan, kiigiik
eritemli, kasintili plistiildiir. Sagli deride, sakal bolgesinde, koltuk altinda, boyun, gogiis
on duvari, 6n kol ve kalgada goriilebilir. Kotii hijyen, nemli sicak havalar kolaylastirici
faktorlerdir. Etkenler arasinda en sik Staf. aureus goriilmekle birlikte Psédomonas
aureginosa (havuz kaynakli olanlarda) ve candida da (immiin yetmezlikli olgularda)
sayilabilir.

Tan1 klinikle konur ve piistiiler lezyonlardan gram boyama ve kiiltiir yapilabilir.
Tedavide lezyonun temizlenmesi, serum fizyolojik ile pansuman ve topikal antibiyotikli
ya da antifungal igerikli pomatlarin kullanilmas1 genellikle yeterlidir. Tekrarlayan inatc1
olgularda sistemik tedavide 10 giin siireyle sefalosporinler ve tetrasiklinler

kullanilabilir.'*!?

2.1.3. Fronkiil ve Karbonkiil

Folikiilitin deri ve derialti dokuda yayilim gdstermesiyle olusan enflamatuar
nodiiller fronkiil olarak isimlendirilmektedir. Cok sayida fronkiiliin bir arada olmas1 da
karbonkiil olarak adlandirilir. Yerlesim yeri genellikle boyun, koltuk alti, yiiz ve
kalcadir. Fronkiil sert, hassas, kiiciik, kirmizi bir nodiil olarak baslayip, agrili
fluktuasyon veren apseye dontisiir. Siklikla kendiliginden drene olur, bazen de daha
derin dokulara inebilir."*

Karbonkiiller ise; daha genis, daha derin dokularda ve ¢ok sayida endiire lezyonlar
olarak sirt, boyun ve bacaklarda ortaya cikar. Fronkiilden farkli olarak sistemik
enfeksiyon bulgular1 (agr, ates, 16kositoz ve uzun siiren enfeksiyonlarda bakteriyemi)
gelisebilir. Bakteriyemi nedeniyle osteomiyelit, endokardit gibi metastatik tablolar
olusabilir. Tedavide biiylik fronkiil ve karbonkiillerde cerrahi drenaj, 1lik ve nemli
pansuman ve sistemik antibiyotik tedavisi uygulanmalidir. Antibiyotik olarak 10-14 giin
siireyle antistafilokokkal etkinligi olan sefaleksin, kotrimaksazol, klindamisin,

makrolidler tercih edilebilir. Tekrarlayan enfeksiyon durumlarinda metisiline direngli



S.aureus’un burun tagiyiciliginin arastirilmasi ve tastyicilik s6z konusu ise mupirosin ile
5 giinliik burun igi topikal tedavi uygulanmalidir."*

Fronkiil, karbonkiil i¢in asagidaki bulgular varsa sistemik antibiyotik tedaviye
eklenmelidir:'*

e Atesi varsa

e Enfeksiyonun sistemik belirtileri varsa

e Lezyon cevresinde seliilit gelismigse

e Fronkiil burun ve dis kulak yoluna yerlesmigse

e Yiiz, eller, genital bolge gibi drenaj1 zor bolgelerde bulunuyorsa

e Multipl odaklar tutulmussa

e [okal tedaviye yanit alinamiyorsa

. AN 14
o Komorbiditeler ve immiinosiipresyon varsa.

2.1.4. Erizpel (Yilancik)

Lenfatik tutulumun ©6n planda oldugu, yilizeyel dermisin tutuldugu bir
enfeksiyondur. Yas olarak kiigiik cocuklar ve yaglilarda, yerlesim yeri olarak alt
ekstremitelerde ve yiizde daha sik gozlenir. Agrili, parlak kirmizi, 6demli ve portakal
kabugu goriiniimiinde bir lezyon ile baglar. Diger enfeksiyonlardan ayiran en 6nemli
ozelligi; lezyonun kendini cevreleyen saglam deriden daha kabarik ve sinirlarinin
keskin olmasidir. Komplike olmayan erizipel; dermis ile sinirl kalirken, agir olgularda

1314 1 5kositoz

bakteriyemi, seliilit, deri alt1 apseler, purpura, biiller ve nekroz gelisebilir.
ve eritrosit sedimentasyon hizinda artis sik goriiliir.

Ayiric1 tanida Herpes Zoster enfeksiyonlari, kontakt dermatit veya dev Tlirtiker
(ates ve kasinti1 olmaz), Lyme hastaliginin kutan6z lezyonu eritema kronikum migrans
(agrisiz ve yavas ilerleyen bir lezyondur), diffiiz enflamatuvar karsinomlar akla
gelmelidir.15

Olgularin tedavisinde 10 giin siireyle, kas i¢i prokain penisilin 1-2x600.000
tinite/glin, oral penisilin 'V 4x250-500 mg, birinci kusak sefalosporinler veya
makrolidler kullamilabilir.'® Genel durum bozuklugu, ates, konfilizyon, yiiz tutulumu

olan, lokal komplikasyonlu, diyabet, alkolizm ve kalp hastalikli olgular yatirilarak

tedavi edilmelidir.!”



2.1.5. Seliilit

Seliilit tiim yas gruplarinda goriilebilen deri ve deri alti dokusunun akut
enfeksiyonudur. Hekimlik pratiginde sik karsilasilan ve hastaneye yatis nedenleri
arasinda ilk siralarda yer alan bir enfeksiyondur. Seliilit gelisimine lenfatik tikaniklik ya
da vendz yetmezligin yol a¢tigi 6dem, deride Onceden olusmus hasar, obezite gibi
faktorler predispozisyon olusturmaktadir. Travma, impetigo ya da ektima gibi deri
lezyonlar1, iilserasyon, maserasyon, derinin fungal enfeksiyonlari ve egzema gibi
Inflamatuar dermatozlar, cerrahi uygulamalar deri biitiinliigiinii bozarak seliilite zemin
hazirlamaktadir. Daha az siklikla hematojen yolla ya da derialt1 apsesi ve osteomiyelit
gibi enfeksiyonlarin direkt yayilimi sonucu gelisebilir. Beta hemolitik streptokoklar ve
S. aureus seliilitte en sik rastlanan etkenlerdir. Viicudun herhangi bir bolgesinde
olugsmakla birlikte, en sik alt ekstremitelerde gelisir. Klinik hafif olgulardan agir
bakteriyemik olgulara dek degiskenlik gdosterir. Travmadan 1-2 giin sonra lokal
hassasiyet, agr1, kizariklik, 1s1 artis1, 6dem, tisiime, titreme ile yiikselen ates ve bolgesel
lenfadenopati hizla ortaya g¢ikar. Lezyon saglam deri ile ayn1 diizeydedir ve keskin
sinirlarla ayrimi yoktur.'®"

Seliilit tanist anamnez ve klinik bulgularla ve USG ile konur. Laboratuvarda
16kositoz ve ndtrofil hakimiyeti saptanir. Mikrobiyolojik tani, lezyon bolgesinden alinan
ornegin mikroskobik incelemesi ve kiiltiir etkeni belirleme yontemidir.”® Hastalik
seyrinde bakteriyemi goriilebilir.*’

Hastaligin ayirict tanisinda erizipel (keskin sinirl, parlak kirmizi lezyon),
eozinofilik seliilit (lokal 1s1 artig1 ve hassasiyet saptanmaz), lenfatik metastaz gosteren
adenokarsinomlar ve meme kanserleri diistiniilmelidir.”

Hastaligin tedavisinde etkenin saptandigi olgularda etkene yonelik olmak iizere,
prokain penisilin G, ampisilin sulbaktam, amoksisilin klavulonik asit, klindamisin,
birinci kusak sefalosporinler 10-14 giin siireyle kullanilabilir.” Diyabetli, kalp hastalikli
veya maligniteli olgularda, genel durum bozuklugu, genis lezyonu olan ve atesi devam

eden olgularda damar i¢i tedavi uygulamasi gereklidir.

2.1.6. Eritrazma

Viicudun kivrim yerlerinde goriilen, keskin sinirli, kirmizimsi-kahverengi yamalar

tarzinda ylizeyel bir deri enfeksiyonudur. Etkeni Corynebacterium minutissimum’dur.
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En sik ayak parmaklari ve genitokrural bolge tutulur.? Risk faktorleri arasinda diyabet,
sicak veya nemli bir iklimde yasamak, ¢ok terlemek, obezite, ileri yas bulunur.

Eritrazma sicak ve nemli iklimlerde daha yaygindir. Cogunlukla tropikal ve
subtropikal bdlgelerde goriiliir. Her yastaki insanlar1 etkileyebilir, ancak yash
yetiskinler arasinda daha yaygindir. Tanida Wood lambasi kullanilir. Bu lambayla cilde
bakmak i¢in ultraviyole radyasyon kullanir. Bu lamba altinda eritrazma kirmizi veya
mercan rengine doner.

Tedavide; Eritromisin (Eritrosin Stearat) gibi oral antibiyotikler, etkilenen bolgeyi
antibiyotik sabunu ile temizleme, cilde fusidik asit uygulanmasi, klindamisin HCL
¢ozeltisi, eritromisin kremi veya mikonazol kremi (Lotrimin, Cruex) gibi antibakteriyel

cozeltiler veya kremler ve kirmizi 151k tedavisi kullanilabilir.

2.1.7. Ektima

Etken c¢ogunlukla streptokoklardir. Stafilokoklar da etken olabilir. Genellikle
bacaklara ve ayak sirtina yerlesir. Kalin, kurutlu, iilserli lezyonlar seklinde goriiliirler ve

skatrisle iyilesirler.”*

2.1.8. Kutanoz Apse

Cogunlukla yiizeyel cilt enfeksiyonlarinin dermis ve altindaki subkutan dokuya
yayilmasi ile gelisen koleksiyonlardir. Spontan gelisebilmekle beraber; travma, iv ilag
bagimliligi, Diabetes Mellitiis zemininde daha kolay gelisir. Enfeksiyon olgunlastiktan
sonra genellikle fistiile olarak 1iyilesirse de, nadiren bakteremi, septik artrit ve
osteomiyelite ilerleyebilir. Etkenler, cogunlukla S. Aureus (MRSA/MSSA) veya
polimikrabiyaldir.

Tedavi hastanin klinigine gore planlanir,

e  Hafif klinik; insizyon ve drenaj yeterlidir.

e Orta siddetli klinik (sistemik bulgularin eslik ettigi); Ampirik olarak
Trimetoprim-Sulfametoksazol veya Doksisiklin, MRSA; Trimetoprim-
Sulfametoksazol, MSSA; Dikloxasilin veya Sephaleksin oral.

e Siddetli vakalarda (insizyon/drenaj ve oral antibiyotikten fayda gérmemis ya
da Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS) bulgularinin eslik ettigi);

Ampirik olarak veya MRSA i¢in; Vankomisin, Daptomisin, Linezolid,
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Televancin veya Ceftarolin iv, MSSA; Nafsilin, Sefazolin veya Klindamisin

IV kullanilmalidir.>

2.2. Derin Doku Enfeksiyonlar:

Derinin fasiya ve kas tabakalarimi tutan enfeksiyonlari derin doku enfeksiyonu

olarak isimlendirilmektedir.?®*’

Bu enfeksiyonlarin 6nemli bir kismini nekrotizan
fasiyitler ve miyonekrozlar olusturmaktadir.(Derin doku enfeksiyonlari tanimnin bir an
once konularak tedavinin baslanmasini gerektiren, mortalitesi ve morbiditesi yiiksek
enfeksiyonlardir. Bu enfeksiyonlar genellikle cerrahi, travma vaya basit bir cilt hasarina
sekonder gelisen enfeksiyonlardir.”*** Monomikrobiyal veya polimikrobiyal olabilir.
Etyolojisi, mikrobiyolojisi, enfeksiyonun spesifik anatomik lokalizasyonu, tanisal
yaklagimi, tedavi protokolii, cerrahi karari ve uygulamas: seliilitten farklidir. Fakat ilk
basvuruda, antimikrobiyal tedavinin yeterli oldugu yiizeyel seliilit ile agresif cerrahi
midahalenin de gerekebilecegi nekrotizan bir enfeksiyonu ayirt etmek zor olabilir. Bu
durumda bize ayirici tanida yardimer olabilecek dzellikler sunlardir:®

1. Inate1, ciddi agr,
. Biil olusumu,
. Deri nekrozu veya ekimoz,
. Gaz varligy,

. Eritem sinirlarin1 asan 6dem,

. Kiitandz anestezi,

N N B~ W

. Sistemik toksisite bulgulari (ates, l6kositoz, hipotansiyon, renal yetmezlik)

8. Hizli yayilim, antibiyotik tedavisine ragmen saatler icerisinde kotiilesen klinik
belirtiler.

Bunlardan birka¢1 varliginda derin doku enfeksiyonlar1 diistintilmelidir.
Nekrotizan fasiyit ve miyonekrozlar bu enfeksiyonlarin 6nemli bir kismini olusturur.

Nekrotizan enfeksiyonlu hastalarda multidisipliner yaklagim gerekir. Bu sebeple
acil, erken cerrahi debridman, antibiyotik ve destekleyici bakim gerekmektedir. Bu

ozellikleri ile seliilitlerden ayrilir.*?
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2.2.1. Nekrotizan Fasiyit

Nekrotizan fasiyit (NF), yilizeyel cilt ve kas dokularinin korunarak derin doku ve
fasiyada hizla ilerleyen nadir goriilen, yasami tehdit eden ve acil miidahale gerektiren
bir enfeksiyondur.****

Hastalarin % 80’inde kiiciik c¢izikler, 1siriklar, enjeksiyon, bocek 1sirmasi, yanik,
deri lezyonlar1 mikroorganizmalarin dokuya girisini saglar. NF enfeksiyonlarin
olusumunu kolaylagtiran diger faktorler ise diyabetes mellitus, ateroskleroz, immun
yetmezlik sendromlari, karaciger sirozu, maligniteler, alkolizm ve kemoterapi
sayilabilir. Nekrotizan fasiit tanis1 cerrahi olarak konur. Tipik bulgular varliginda gazl
gangren ve diger piyomiyozitlerden ayirt edilmelidir. Klinik olarak {i¢ evreden olusur
(Tablo 2).*"%

Tablo 4. Nekrotizan fasiyitin klinik evreleri*=*

Evre 1 Is1 artis1, 6dem, eritem, palpasyonla agri
Evre 2 Kabarcik ve biil olusumu, cilte fuluktasyon ve endurasyon
Evre 3 Hemorojik biil, hipoestezi, dokuda krepitasyon ve nekroz

Seliilit gibi sinirlar1 belirgin, kizarik, sicak, parlak ve 6demli ve agrilidir. Eritem
siurlari bir siire sonra yayilir ve bu donemde 40°C’ye kadar ¢ikan ates yliksekligi ve
sistemik toksisite bulgulart olusur. Lezyon ilerleyerek once koyu kirmizi-mor, daha
sonra mavi-gri renge doniisiir. Birka¢ giin sonra lezyon {lizerinde biiller olusur ve
gangren belirir. Baglangicta biiller ser6z sivi ile dolu iken, daha sonra hemorajik

T 31-33,36
nitelikte olur.

Biil olusumu, lezyonun derin dokuda (miyonekroz, nekrotizan
fasiyit) yayiliminin gostergesidir. Bu donemde dokudaki kiiciik damar trombozlari
olusmasi ile subkiitan dokudaki sinirler nekroze olur. Sonucunda deri altinda sulu ince
ve genellikle kotii kokulu sivi olusur. Bu donemde hasta agrisizdir. NF’de alttaki

dokular serttir ve fasiya ve kas gruplari palpasyonla hissedilemez.*

Hipoestezi ve
anestezi gelisen lezyon bolgesinde gaz olusumu vardir. Muayene ile krepitasyon alinir.
enfeksiyon yerinden bakterilerin ve bakteriyel toksinlerin dolagima ge¢mesi ile sepsis
gelisir. Ayrica degisik organlarda metastatik abseler gelisebilir. Tedavi edilmeyen
olgularin mortalitesi yiiksektir. NF, diyabetiklerde, immunosupressif hastalarda, iv ilag
bagimlilarinda, periferik damar hastaligi olanlarda ve alkoliklerde daha sik goriilmekle

birlikte saglikli genglerde de goriilebilir. Bunlarda etken siklikla S. pyogenes’tir.
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Siklikla streptokokal toksik sok sendromu klinik tablosu ile birlikte bulunmaktadir.**

NF’ler mikrobiyolojik etkenlere gore 2 grupta incelenir:

a-Polimikrobiyal grup (Tip 1): Siklikla altta yatan bir hastalig1 olanlarda veya
cerrahi sonrasi gelisir.>’ En az bir anaerop bakteri (en sik Bacteriodes spp. ve
peptostreptococcus  spp), Gram-pozitif aerop (Agrubu streptokoklar, S. aureus,
enterokoklar) ve Gram-negatif aerop (E.coli, Enterobacter, Klebsiella, Proteus vs.)
bakterilerin birlikte bulunmast ile olusur. Tip 1 NF, dért klinik durum ile goriiliir®’:

1) Dekiibit iilseri veya perianal abse,

2) IV ilag kullananlarda enjeksiyon bolgesi,

3) Bartholin absesi veya mindr vulvovajinal enfeksiyondan yayilim,

4) Bagirsakla iliskili cerrahi girisimler veya penetran abdominal travma.

b-Monomikrobiyal grup (Tip 2): En sik etken A grubu streptokoklardir. Kiint
travmalar, yanik, ince kesik ve yaralanmalar, IV ilag bagimliligi, varisella
enfeksiyonlari, kaynak olgu ile yakin temas predispozan faktorlerdir. S. aureus, V.
vulnificus, A. hydrophila ve anaerop streptokoklar da tek basina enfeksiyon etkeni

33-37
v

olabilir. . vulnificus’un etken olarak saptandigi NF olgularinda kronik karaciger

hastalign (hemokromatoz, siroz), adrenal yetmezlik, malignite AIDS ve aklorhidri

31-38

predispozan faktorler olarak bulunmustur. Aeromonas suslar1 da en sik

immunsupresif hasta grubunda, yanik veya travma zemininde enfeksiyona yol
a¢maktadir.’'

Tip 1 fasiyit, siklikla ayak (diyabetiklerde), bas, boyun bdlgesi ve perineyi
tutarken, tip 2 ekstremiteleri tutar.

NF tanis1 koymak icin Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis

31-39 .
Bu sistemde

(LRINEC) olarak tanimlanan bir skorlama sistemi kullanilmaktadir.
degerlendirilen laboratuvar testleri puan toplaminin alt1 ve iizeri olmas1 “olas1 tan1”,
sekiz ve lizeri olmas1 durumunda da “yiiksek olasilikla nekrotizan” 6n tanisi ile cerrahi
debridman planlanmalidir. Degerlendirilen testler asagidaki sekildedir:

1. Serum C-reaktif protein > 150mg/L ise (4 puan),

2. Lokosit sayist 15.000-25.000/mm? ise (1 puan) veya >25.000/mm? ise (2 puan),

3. Hemoglobin 11.0-13.5 mm? ise (1 puan) veya <11g/dL ise (2 puan),

4. Serum sodyum seviyesi 135 meg/L’den az ise (2 puan),

5. Serum kreatinin seviyesi 1.6 mg/dL (141 mmol/L)’den yiiksek ise (2 puan)
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6. Serum glukoz seviyesil80 mg/dL’den yiiksek ise (1 puan).’'

NF’in erken tanimlanmasinda direk grafi, bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintilleme (MRG)’den yararlanilabilir.*® Tiim bu tetkiklerde fasiyal diizlem
veya kas dokusunda gaz varlig1 aranir. Kan ve yara yerinden alinan 6rneklerin kiiltiiri
ile etken izole edilebilir. Derin dokudan alinan kiiltiir degerlidir. Kan kiiltiir pozitifligi
Tip 2 NF olgularinda ytiksektir (%60), Tip 1’de bu oran diisiiktiir (%20). Operasyon
esnasinda subkiitan dokularin veya fasiya ylizeyinin 6demli, donuk gri goriiniimii,
nekroz alanlar1 ve normalde alt ve {ist tabakalara sikica yapisik olan fasiyanin kolayca

styrilabilmesi tani koydurur.*'~¢%

2.2.2. Nekrotizan Seliilit

Yiizeyel deri enfeksiyonlarinin derinleserek fasiya ve deri alti yag dokusuna
ilerlemesiyle karakterize deri ve deri alt1 dokusunda yaygin nekrozla seyreden, en ciddi
yumusak doku enfeksiyonudur. Bir mikroorganizma tarafindan olusturulabilecegi gibi
bir¢ok bakterinin sinerjistik etkisiyle de olusturulabilir. Baslangi¢ lezyonu kiigiik bir
styrik ve bocek 1sirig1 olabilir. Baslangi¢c lezyonu seliilittir, hizli veya yavas olarak
nekrotizan fasiyite ilerleyebilir. Yiiksek ates ve sistemik toksisite bulgulari eslik
edebilir. Subkutan dokuda gelisen tahta sertligi ayirt edici 6zelligidir. Hipotansiyon ve

organ yetmezligi gelisen hastalarda %50-70’e yakin mortal seyreder.’®

a. Streptokokal Nekrotizan Seliilit

Etken Streptococcus pyogenes’tir. Nadiren grup C ve G streptokoklar da sorumlu
olabilir. Genelde travmadan sonra eritemli, 6demli ve agrili bir alan olarak baslar. Bir-
ic gilin i¢cinde derinin rengi siyahlasir, biiller gelisir. Biillerin i¢i baslangicta sar1 sonra
siyah bir siviyla dolar. Cevresi eritemli nekrotik eskarlar olusur. Biil sivisinda ve kan
kiltiiriinden streptokoklar {iretilebilir. Erken tedavi edilmeyen olgularda mortalite

yiiksektir.”®

b. Anaerobik Nekrotizan Seliilit
En sik etken Clostridium perfringens’tir.”’ Travma veya bir cerrahi girisim sonrasi
meydana gelir. Genellikle fekal flora bulas olasiligi yiiksek olan perine, kalga,

abdominal duvar ve alt ekstremitede bulunan yaralar enfeksiyonun gelismesi agisindan
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daha yiiksek risk tagir.***°Subkutan dokunun enfeksiyonudur, kas ve fasiya saglamdur.
Klostridiyal miyonekroza kiyasla agr1 daha hafiftir. Ciltte renk degisimi, bronz renk ve
sistemik toksisite bulgular1 belirgin degildir. Bu bulgularin olmamasi gazli gangren
ayirict tanisinda Onemlidir. Yaraya bastirmakla krepitasyon almir. Klostridiyal
miyonekrozdan ¢ok daha fazla gaz birikimi vardir. Klostridiyal miyonekrozdan
ayirmada cerrahi eksplorasyon ve debridman onerilir. Bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans goriintiileme bulgular1 ve serum kreatinin fosfokinaz diizeyleri bu
ayirimda yararl olabilir.*®*° Clostridium septicum bagirsakta bulunan bir erozyon veya
lezyondan bakteremi yaparak cilde yerlesip spontan nekrotizan seliilite neden olabilir.
Genellikle malignite, graniilositopeni ve 16semi zemininde gelisir. C. Septicum seliiliti,
cok daha Oliimciil seyreden ve kolon kanseri zemininde gelisen C. Septicum
miyonekrozundan ayirt edilmelidir. Akintidan yapilan yaymada gram-pozitif basiller
goriiliir.”

Bakteroides, peptostreptokoklar, peptokoklar, koliformlar ve streptokoklar da
nekrotizan seliilite neden olabilir. Fakat bunlari klinik olarak birbirinden ayirmak
miimkiin degildir. Doku ve/veya doku akinti orneklerinin mikrobiyolojik olarak

incelenmesi gerekir.41

2.2.3. Fournier Gangreni

Fournier gangreni perine, genital ve perianal bodlgenin nekrotizan fasiyitidir.
Kendiliginden olusabilecegi gibi travma, operasyon veya enfektif bir odaktan yayilim
ile de olusabilir.”**** Enfeksiyon giris yerinde seliilit tablosu ile baslar, fasiyaya
ilerledikce eritem, O6dem, hassasiyet, agri ve belirgin sistemik toksisite bulgulari
klinigine eklenir. Odem ile birlikte krepitasyon alinir, enfeksiyon bdlgesi koyu mor
renge doniisiir ve gangren olusur. Genital bdlgeden baslayan enfeksiyon, perine ve karin
duvarina yayilabilir. Testisler kendi arterlerinden beslendikleri i¢in siklikla Fournier
gangreninde saglam kalir.”

Fournier gangreni geng yas grubunda ve kadinlarda sik goriilmekle birlikte 50-60
yas civarinda goriilme sikligi artmaktadir. Diabetes mellitus, steroid kullanimi,
alkolizm, malignite, karaciger ve bobrek yetmezligi, obesite predispozan rol oynar. Tani

icin erken cerrahi debridman yapilmalidir.*”**
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2.2.4. Miyonekroz
2.2.4.1. Gazhh Gangren (Klostridiyal Miyonekroz)

Klostridiyal miyonekroz siklikla C. perfringens olmak {iizere, C. noyvi, C.
histolyticum ve C. septicum’un da etken oldugu kas dokusunda hizla ilerleyen, hayati
tehdit eden, ciddi seyirli, kotli kokulu, serd6z akintili, nekrotik iilserlerle karakterize hizla

45-47

yayllma oOzelligi olan toksemik anaerobik bir enfeksiyondur. Parcali kiriklar,

penetran yaralanmalar, arteriyel yetmezlikli hastalardaki ekstremite yaralanmalar1 gibi
travmatik olaylarin sonrasinda gelisir.***

Spontan travmatik olmayan gazli gangren olgular1 da kolon kanseri, 16semi veya
diabetes mellitus gibi altta yatan hastalik varliginda da olabilir. Siklikla bu duruma C.
septicum neden olur.”® Klostridiyal miyonekroz, yara yerinde giderek artan agr1 sikayeti
ile baslar. Deri baslangicta soluk, sonra bronz, daha sonra morumsu renge doniisiir. Iki-
lic giin icerisinde sistemik toksisite bulgulari gelisir.“5 46 Ates mutlaka vardir, hasta
halsiz, bitkin, soluk, terli, huzursuz ve apatiktir. Hipotermi kotii prognoza isarettir ve
sok Oncesi goriiliir. Bu toksik tabloya yara yerinde 6dem, hassasiyet, kotii kokulu akinti
ve gangren eslik eder. Kirmizi-mavi renkli sivi ile dolu biiller gelisebilir. Palpasyonla
doku iginde gaz hissedilebilir.*®"!

Bilgisayarli Tomografi ve MRG tetkiklerinde kas gruplarinda ve fasiyal
diizlemlerde gaz goriiliir. Akintinin Gram boyasinda bol miktarda Gram- pozitif basiller
ve l6kositler gdriiliir.”* Gazli gangren cerrahi bir tamdir. Etkilenen kasin agilmasi ile

solgun veya koyu renkli kas “pisirilmig” gibi gorlinlir. Kesilen lifler kasilmaz ve

kanamaz. Tedavisiz olgularda mortalite %100’e yaklasir.

2.2.4.2. Streptokokal Nekrotizan Miyozit

Apse formasyonuyla giden nadir bir miyozit formudur. Nadiren grup A
streptokoklar fulminan miyozite neden olur. Kliniginde genellikle agri, etkilenmis kas
grubunda olusan 6dem ve ates mevcuttur. Spontan olarak gelisen olgularda farenjit ve
tonsillit tabloya eslik etmeyebilir. Serum kreatinin fosfokinaz seviyesindeki ytikseklik
piyomiyozitin streptokoksik olmayan formlariyla ayirict tanisinda deger tasir. Hizlh
ilerleyen miyozit olgularinda artan intramuskiiler basing kas nekrozuyla sonuglanir. Kas

ve fasiyada nekroz olmaksizin 6dem ve seroanjindz sivi olusumuna bagli baski
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durumunda ise kompartiman sendromu gelisir. Miyozite toksik sok benzeri tablo eslik

edebilir. Bakteremi ve toksik sok gelisen olgularda mortalite ok yiiksektir.”>>*

2.2.4.3.Nonklostridiyal Miyozit

Nonklostridiyal (krepitan) miyozit, klinik tablo ve bakteriyolojik karakteristik
olarak dort farkli klinik tabloda karsimiza ¢ikabilir:

a. Anaerobik streptokoksik miyonekroz,

b. Sinerjistik nonklostridiyal anaerobik miyonekroz,

c. Enfekte vaskiiler gangren,

d.Aeromonas hydrophilamiyonekrozu.

a. Anaerobik streptokoksik miyonekroz: Klinik olarak subakut gazli gangrene
benzer. Travmay takiben zedelenmis kas bolgesinde birkac giinde sislik, seropiiriilan
akintiyla baglar. Gazli gangrenden farkli olarak eritem erken bulgu, agri ise ge¢
bulgudur. Polimikrobiyal bir enfeksiyondur. Anaerop streptokoklar, stafilokoklar, grup
A streptokoklar, nadirenBacillus subtilisetken olabilir.”**

b. Sinerjistik nonklostridiyal anaerobik miyonekroz: Sinerjistik nekrotizan
seliilit olarak da bilinir. Deri, subkiitan doku, fasiya ve kas tabakasinin tutulumu vardir.
Diyabetik ve notropenik olgularda ciddi bir seyir izler. Bacteroidestiirleri, anaerop
streptokoklar ve gram-negatif enterik basiller etkendir. En 6nemli predispozan faktorler
perirektal ve iskorektal alpselerdir.53’54
c. Enfekte vaskiiler gangren: Ozellikle diyabetiklerde arteryel yetmezlik sonucu

alt ekstremitelerde gelisen bir enfeksiyondur. Bacteroidestiirleri, Proteustiirleri, anaerop

streptokoklar etkendir. Kétii kokulu akint1 ve gaz olusumu tespit edilebilir.”

2.3. Insan ve Hayvan Isiriklar ile fliskili Enfeksiyonlar

Insan ve hayvan kaynakli 1siriklar hafif yaralanmalardan ciddi enfeksiyonlara
kadar degisik komplikasyonlara neden olabilir. Insan ve hayvan kaynakli 1sirik yaralari
acil bagvurularinin yaklasik %1’inden sorumludur. Yapilan ¢alismalarda tiim 1siriklarin
% 85-90’nin kopek, %5-10"nun kedi, %2-3’niin insan ve %?2-3’niin kemirgen kaynakl
oldugu bildirilmistir.z’55 Delici- ezici tarzindaki yaralanmalarda tendon, eklem, kemik,
damar dokuya penetre olan yaralanmalar ile el, yliz, ayak, genital bolge

yaralanmalarinda enfeksiyon riski 15 yiiksektir.55 Prostetik eklem ve kapake¢ig varligi,
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diyabet, SLE, bobrek yetmezligi, immun yetmezlik, aspleni, lenfodem ve saglik
kurulusuna ge¢ miiracaat ( >8 saat) enfeksiyon agisindan risk faktorleridir. >

Enfeksiyonlar; 1siranin agiz veya 1sirilanin cilt florasindaki patojenlerden
kaynaklanabilir. Hayvan 1siriklari ile karsilastirildiginda, insan 1siriklarinda enfeksiyon
gelisim riski daha yiiksektir. Gelisen yara enfeksiyonlarinin ¢ogu polimikrobiyaldir. En
stk izole edilen mikroorganizmalar; Pasteurella tiirleri (P. multocida, P. canis),
streptokoklar, stafilokoklar, Moraxella, Corynebacterium ve Neisseria spp., Bergeyella
zoohelcum ve Capnocytophaga tiirleridir.”

Enfeksiyon gelismeyen yaralardan kiiltlir alinmasi rutin olarak 6nerilmemektedir.
Yaranin baslangicta bol temiz su ve sabunla yikanmasi enfeksiyon riskini azaltir. Alkol
gibi irritan maddelerin kullanimindan kag¢inmak gerekir. Yaranin siitiire edilmesi
konusu tartismalidir. Enfekte olmus ve yaralanma {izerinden 24 saat gecen yaralar agik
birakilmalidir.

Enfeksiyon gelisimi agisindan risk tasiyan (el yaralanmalari, prostetik eklem
bolgesi yaralanmalari, diyabet, uzun siireli steroid kullanimi, immun yetmezlik, aspleni,
bobrek yetmezligi, vb.) hastalara antibiyotik profilaksisi verilmelidir. Beta-laktam
antibiyotiklerin (penisilin, sefalosporin) kullanilmasi yeterlidir. Penisilin alerjisi varsa
trimetoprim-sulfametoksazol, kinolon grubu antibiyotikler, klindamisin ve tetrasiklin
verilmesi yeterli olacaktir. Tedavinin 5-7 giin verilmesi genellikle yeterlidir.”

Kedi tirmig1 hastaligi yavas ilerleyen veya kronik bolgesel lenfadenopati ile
seyreden, Bartonella henselae’nin etken oldugu bir enfeksiyondur. Hayvanla temastan
7-14 giin sonra kiiciik bir papiil veya vezikiil ile bagslar, 1-2 hafta sonra olgularin
yarisinda tek belirti bolgesel lenfadenopati gozlenir. Ates, kilo kaybi, halsizlik, basagrisi
gibi bulgular ve hepatosplenomegali goriilebilir. Hastaligin baslangicindan birkag hafta
sonra nadiren de olsa ensefalit ve koma tablosu da goriilebilir. Tan1 genellikle kedi
tirmalama Oykiisti, pozitif kedi tirmigi hastaligi deri testi, biyopsi Orneklerinin

karakteristik histopatolojik bulgulari ile konur.
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Tablo 5. Hayvan ve insan 1ssiriklari sonrasi olusan yumusak doku enfeksiyonlarindan elde edilen
en sik etkenler

Kopek 1siriga Kedi 1511181 Insan 1sing1
Streptococcus spp. Pastaurella multocida Streptokaklar

S. aureus Bortonella henselae S. aureus
Pasteurella canis Eikenalla corrodens
Eikonella corrodes Haemophilus spp.
Anaeroplar

Fusobacterium spp.
Basteriodes spp.

2.4. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlar1 (DAE)

Diyabetik ayak (DA), diyabetli hastalarda kan sekeri regililasyonuna bagli olarak
gelisen periferik noropati ve periferik anjiyopati sonucu ortaya ¢ikan ayak
iilserleridir.’®® Diyabetes mellituslu (DM) hastalarda sik goriilen deri ve yumusak doku
enfeksiyonlart DAE ve NF, sinerjistik nekrotizan seliilit, Fournier gangreni gibi
nekrotizan subkiitan doku enfeksiyonlaridir. Enfeksiyon erken komplikasyonlarin
gelisimine neden olabilir ve basit bir travmadan sonra bile hastalik ilerleyerek tedaviye

58,59

direncli hale gelebilir. Cogu derin enfeksiyonlar, doku harabiyetinden sonra

bakterilerin daha derin dokuya penetrasyonu ile olusur. Derin doku enfeksiyonlarinin
tedavisinde cerrahi ve antibiyoterapinin birlikte uygulanmasi zorunludur.”®” Diyabetik
ayak enfeksiyonlar1 gelisimindeki risk faktorleri sistemik ve bolgesel faktdrler olmak

tizere iki grupta incelenebilir (Tablo 6).

RiSK FAKTORLERI

GENEL / SISTEMIK
Kontrolsiz hiperglisemi
Diyabet suresi

Damarsal patoloji

Gérmenin azalmas SLGES \

Kronik renal hastalik

Noropati
lleri yag Sekil bozukluklan
Erkek olmak Travma ve uygun olmayan ayakkabi
Sigara

Nasir olusumu
Ulser/amputasyon hikayesi

Eklem hareketi kisithhig

Sekil 2. Diyabetik ayak gelisiminde genel/sistemik ve bolgesel risk faktorleri
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Tablo 6. Diyabetik ayak enfeksiyonu gelisimindeki risk faktorleri

SISTEMIK RiSK FAKTORLERI BOLGESEL RiSK FAKTORLERI
Kontrolsiiz diyabet Noropati

Diyabetin siiresi Sekil bozuklugu

Ileri yas Travma ve uygun olmayan ayakkabi
Erkek hasta Eklem hareket kisitlilig1

Damarsal patolojiler Ulsere yara ya da ampiitasyon

Kronik renal hastalik

GoOrmenin azalmasi

Diyabetik hastalarin ¢ogunda periferik noropati vardir. Periferik noropati iig
sekilde gelisir.

1) Otonom noropati; deride ter ve yag bezleri tam ¢alisamaz ve deride kuruluk,
catlama ve hiperkeratoz olusur, enfeksiyon gelisimi kolaylasir.

2) Motor néropati, ayagin intrinsik kaslarin paralizisi sonrasinda atrofi ve fibrozis
gelismektedir, bunun sonucunda da fleksor ve ekstensor kaslar arasinda bir dengesizlik
olusmakta ve Charcot eklemi gibi eklem deformiteleri olusmaktadir.”’>® Bu
deformiteler basincin belli bolgelere yogunlasmasina neden olur ve iilser olusumunu
hizlandirir.

3) Sensoryal ndropati, sonucu ile agri, temas ve 1s1 duyusu kaybolur. Dagilim1
eldiven corap tarzindadir. Hasta sicakligi ve tekrarlayan travmalar algillayamaz ve

kacinilmaz enfeksiyon olusur.””
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Diabetik Noropati

\ 4

Otonom ndoropati Duyusal noropati Motor ndropati

L 4 \ 4 Y

Anhidroz, hiperkeratoz Tekrarlayici travmalar

Anatomik yapinin
bozulmasina bagli bazi
y alanlarda bast artigt

Deride fissiir olusumu

. /
\ Ulser olusumu

Mikroorganizma girisi

\ 4

Enfeksiyon

Sekil 3. Diyabetik ayak fizyopatolojisi®”™®

Diyabetik ayak {ilserleri noropatik ve noroiskemik ilserler seklinde
siiflandirilabilir.” Noropatik ayak iilserinde ayak sicaktir, nabizlar palpe edilebilir,
derinin terlemesi azalmis, kuru ve ¢atlamaya egilimlidir. Ulser lokalizasyonu metatars
baslar1 plantar yiiziinde ve parmak ug¢larindadir. Graniilasyon dokusu ve tilser zemininde
kallus bulunur. Noroiskemik ayak iilserinde ise ayak soguk, atim zayiflamis, deri ince,
parlak ve killar azalmistir. Lokalizasyonu topuk, ayak medial kenar1 ve parmaklarin
dorsal yliziindedir. Graniilasyon dokusu ve kallus yoktur. Subkutandz dokuda atrofi ve
noropati sebebiyle agrida azalma olusabilir. Noropatik ve noéroiskemik ayak iilserleri

2859 Noropati ile birlikte

ayrica lokal nekroz, gangren ve sepsise neden olabilmektedir.
tikayict olmayip fonksiyonel olan mikrovaskiiler sorunlar doku beslenmesinin

bozulmasina yol acar. Bu hastalarda ateroskleroz erken yasta baslar, cabuk ilerler ve
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multisegmanter dagilim gostererek makrovaskiiler hasarin olusmasma neden olur.”
Mikro ve makrovaskiiler hasarin olusmasi ile dokuda iskemi gelisir.59

S.aureus ve beta-hemolitik streptokoklar (en sik grup B olmak iizere grup A,C ve
G) en sik izole edilen patojenlerdir. Onceden antibiyotik kullanmamis hastalarda akut
enfeksiyonlar  siklikla ~ monomikrobiyal —olup, kronik enfeksiyonlarda ise
polimikrobiyaldir. Hastanede yatma, cerrahi girisimler, genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi, nekrozun olmasi1 patojenlerin farkli olmasmma yol acar. Etken

mikroorganizmalar Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Diyabetik ayak yarasinda etken mikroorganizmalar

AYAK ENFEKSIYONU ETKEN

Antibiyotik almamus, enfekte iilser S.aureus, B -hemolitik streptokoklar

Kronik veya dnceden antibiyotik tedavisi S.aureus, f-hemolitik streptokok, Enterobacteriaceae
almis, enfekte tilser

Masere iilser Pseudomonas aeruginosa

Uzun siiredir genis spektrumlu antibiyotik  S.aureus, KNS, enterokok, difteroidler,

tedavisi alan, diizelmeyen yara Enterobacteriaceae, Pseudomonas tiirleri, nonfermantatif
Gram-negatif basiller, mantarlar

Kokusmus ayak Enterokoklar1 da igeren mikst aerobik Grampozitif

koklar, Enterobacteriaecea, anaeroplar, nonfermantatif
Gram-negatif basiller

Diyabetik ayak enfeksiyonlart icin en sik kullanilan Wagner ve PEDIS
siiflamasidir. Wagner siniflamasinda 6 farkli klinik basamak tanimlanmaktadir bu
siiflandirmaya, doku beslenmesi, yayginlik/biiyiikliik, derinlik/doku kaybi, enfeksiyon

ve duyu degerlendirmeleri de eklenerek PEDIS siniflamasi gelistirilmistir.* "%

Tablo 8. Wagner simflamasr®

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

Evre 1 Derin dokulara yayilimin olmadig1 yiizeyel iilser

Evre 2 Yumusak doku enfeksiyonu ile birlikte tendon, kemik, ligament veya eklemi i¢eren derin
iilser

Evre 3 Apse ve/veya osteomiyelit igeren derin iilser

Evre 4 Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren

Evre 5 Topuk ve/veya ayagin biitiiniiniin gangreni

23



Tablo 9. PEDIS siniflamasi™

ENFEKSiYONUN PEDIS

ENFEKSIYONUN KLINIK GOSTERGESI DERECESI (evre)

Inflamasyon bulgusu olmayan yara Enfekte degil 1

Inflamasyonun bulgular1 >2 (piiriilan akinti, eritem, endurasyon,
hassasiyet, 1s1 artigi, agr1) fakat iilserin ¢evresinde <2cm alanda
seliilit ve eritem var. Infeksiyon deri ve yiizeyel subkutan dokuda
sinirly, sistemik hastalik ya da diger lokal semptomlar yok

Hafif 2

Sistemik olarak iyi ve metabolik olarak stabil bir hastada

enfeksiyon var ve asagidaki 6zeliklerden >1’ne sahiptir: > 2 cm

alanda selillit ve lenfanjitik ¢izgilenme, yiizeyel faysa altina Orta 3
yayilim, derin doku apseleri, gangren olugmasi ve enfeksiyonun

kas, tendon, eklem, kemik dokular1 tutmasi

Sistemik toksisite ve metabolik bozuklugu olan hastada
enfeksiyon (6rnegin, ates, iislime titreme, tasikardi, hipotansiyon,
konfiizyon, kusma, 16kositoz, asidoz, ciddi hiperglisemi ya da
azotemi)

Agir 4

Yara yerinde piiriilan sekresyonlar ve en az 2 saat siire ile devam eden kizariklik,
agri, gerginlik, endurasyon, sicaklik, lenfanjit, kotii koku ve gaz olusumunda

859 Sistemik enfeksiyon bulgulari, metabolik durum,

enfeksiyondiisiiniilmelidir.
ekstremitelerin vaskiiler durumu, yaranin boyutu, derinligi ve mikrobiyal etyolojisi
belirlenmeye calisilir. Bu sebeple doppler USG, derin apseleri belirlemek i¢in USG, BT,
osteomyeliti belirlemek igin MRG istenmelidir.”® Klinik olarak enfeksiyon siiphesi
olmayan yaralardan kiiltir almak gereksizdir fakat derin enfeksiyon siiphesi olan,
nekrotik yaralardan debridman kiiltiirii veya biyopsi almalidir. Siiriintii kiiltliriniin
degeri yoktur.

Kan kiiltiirii pozitifligi % 10-15 olmasia ragmen ciddi enfeksiyonlu hastalardan

kan kiiltiirii alinmalidir.>®>%!

Bu hastalarda en 6nemli konu klinigin tanimlanmasi,
hastanede yatis, parenteral ve genis spektrumlu antibiyotik gereksinimi ve tanisal testler

ile cerrahi konsiiltasyonun gerekip gerekmediginin degerlendirilmesidir.

2.5. Cerrahi Alan Enfeksiyonlar1 (CAE)

Cerrahi insizyon, normalde steril olan dokularin steril olmayan cevre ile temas
etmesine ve kontaminasyon meydana gelmesine neden olur. Cerrahi travma, anestezi de
hastanin sistemik defans mekanizmalarmi etkileyerek enfeksiyon riskini arttirir.%>%
Cerrahi alanda girisimden sonraki 30 giin i¢inde veya implant varsa bir yil icinde
gelisen enfeksiyonlardir. Kabaca temiz ameliyatlarda % 0.5-1.5, temiz kontamine

ameliyatlarda % 7-10, kontamine yaralarda % 15-20, kirli-enfekte yaralarda % 28-40
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oraninda enfeksiyon olusabilecegi bildirilmektedir. “National Nosocomial Infection
Surveillance System (NNIS)” cerrahi alan enfeksiyonlarinin cerrahi hastalarda
nozokomiyal enfeksiyonlarin % 38’inden sorumlu oldugunu bildirilmistir ve standart
CAI tan kriterleri gelistirmistir.>®*** Bu kriterlere gore insizyonel ve organ (bosluk)

enfeksiyonu olarak iki gruba ayrilmustir. Insizyonel yara enfeksiyonlar1 da yiizeyel ve

derin insizyonel yara enfeksiyonu olarak siniflandirilmstir.

Tablo 10. Cerrahi alan enfeksiyonu siniflamasi™

36,62,65

Yiizeyel insizyonel Cerrahi Alan
Enfeksiyonlari

Derin Insizyonel Cerrahi Alan Enfeksiyonu

Ameliyattan sonraki 30 giin i¢inde ve yalnizca
insizyon bolgesinde deri ve/veya derialti
dokusunda olan ve asagidakilerden en az birinin
saptandigi enfeksiyon:

1. Insizyondan piiriilan drenaj olmas1
(laboratuvar ile dogrulanmayabilir)

2. Yizeyel insizyondan aseptik olarak alinan sivi
ya da doku kiiltiiriinde mikroorganizma tespiti
3. “Agri, hassasiyet, yerel sislik, kizariklik ve ya
sicaklik artis1” seklindeki enfeksiyon belirti ve
bulgularindan en az biri ve cerrahin yaray1 agma
geregi duymasi ve/veya

4. Cerrah tarafindan “yiizeyel insizyonel
enfeksiyon” tanis1 konmast

Ameliyattan sonraki implant yoksa 30 giin, varsa 1
yil iginde ve ameliyatla iligkili oldugu disiiniilen
ve (faysa, kas ylizeyi gibi) derin yumusak dokulari
ilgilendiren ve asagidakilerden en az birinin
saptandig1 enfeksiyon:

1. Insizyonun derinliginden (organ ya da bosluk
yiizeyinden degil) piiriilan drenaj olmasi

2. Derin insizyonun kendiliginden ac¢ilmasi ya da
hastada >38°C ates, lokalize agri, hassasiyet
bulgularindan en az birinin olmasi nedeni ile
cerrahin yarayi agmasi

3. Dogrudan fizik inceleme, reoperasyon,
histopatolojik ya da radyolojik inceleme sirasinda
derin insizyon bolgesinde apse ya da baska bir

enfeksiyon kanitinin saptanmasi ve/veya
4. Cerrah tarafindan “derin insizyonel enfeksiyon”
tanis1 konmasi

Kesi yerinde piiriilan akint1 oldugu zaman CAE agisindan degerlendirilir. Lokal
sislik, kizariklik, hassasiyet ve yara ayrigsmasi, apse olusumu ile birlikte olabilir.*® Etkin
antibiyoterapi i¢in akinti kiiltiirii gereklidir. Siiriintii 6rnegi yeterli degildir, doku 6rnegi
veya aseptik sartlarda alinmus piiy gonderilmelidir.*®® Cerrahi alan enfeksiyonu
gelismesinde, konak, mikroorganizma (say1 ve viriilans) ve cerrahi faktorler (yaranin
durumu, operasyon teknigi) arasinda kompleks bir etkilesim vardir.*

Mikroorganizmalar yapilarinda bulundurduklar1 komponentler veya iirettikleri
toksinleri vasitasiyla ya da diger viriilans faktorleri ile konak dokularma invaze olarak
doku hasar1 olustururlar. Endotoksin iireten mikroorganizmalar (6rnegin Gram negatif
bakteriler) sitokin yapimim1 uyararak, sistemik inflamatuar yanit sendromunu
baslatilabilir ve bu durum coklu organ yetmezligi ve &liimle sonuclanabilir.”®
Ekzotoksin tireten bakteriler (Clostridium spp., streptokoklar) etken olursa, toksinleri ile

membran harabiyetine yol agar ve hiicre metabolizmasini bozar.
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Cerrahi alan enfeksiyonu, c¢ogunlukla postoperatif 5. giinde bulgular1 ortaya
cikmasi beklenirken, ilk 24 saatte klinik olarak invaziv ve hizli ilerleyen
enfeksiyonlarda ekzotoksin {lireten bakteriler akla gelmelidir. Koagiilaz-negatif
stafilokoklar gibi Gram-pozitif bakteriler “slime” tabakasi olusturarak fagositozdan ve
antimikrobiyal ilaglardan korunurlar.®® Endojen floraya bagl olarak gelisen deri ve
mukozal yiizey enfeksiyonlarinda: stafilokoklar basta olmak tizere Gram-pozitif koklar
endojen floraya hakim mikroorganizmalardir ve CAE’nin en sik etkenleridir. Perianal
bolgede Gram-negatif aeroplar ve anaerop bakteriler deriyi kontamine ederek
enfeksiyona sebep olabilir. Gastrointestinal operasyonlarda ise, Gram-negatif basiller
(E.coli), enterokoklarin dahil oldugu Gram-pozitif bakteriler ve anaerop
mikroorganizmalar kontaminasyona neden olur. Ekzojen floraya bagli olarak gelisen
CAl’da stafilokoklar ve streptokoklar 22 basta olmak iizere Gram-pozitif bakteriler en
stk goriilen bakterilerdir. Ekzojen floranin cerrahi alana taginmasi hastane personeli,
cerrahi malzemeler, ameliyathane havasi ve sahasi, kullanilan solusyonlar ile olur.
Personel araciligi ile bulasta personelin cilt ve burun florasinda bulunan S.aureus ve
S.epidermidis  sorumludur. Kullanilan antiseptik solusyonlardan kaynaklanan
enfeksiyonlarda P.aeruginosa ve diger direngli bakteriler sorumludur. Son yillarda
CAE’lerden izole edilen bakteriler arasinda MRSA ve C. albicans gibi
antimikrobiyallere direngli patojenlerle gelisen CAE sayisinda artis goriilmektedir.*®
MRSA hastaliga sebep olmaksizin bireylerin cilt ve viicutlarinda kolonize olabilir ve
baskalara bulastirabilir. VISA (vankomisin intermediate S.aureus) sikligindaki artis
endise vericidir. Bir diger sorun ise vankomisin direngli enterokoklarin artisidir.

Cerrahi alan enfeksiyonu diisliniilen tiim olgularda uygun teknik ile o6rnek
alinarak, uygun sartlar ve kaplarla laboratuvara gonderilmelidir. Ornek cinsine ve klinik
On tanitya gore Gram boyasi ile laboratuvar 6n tanis1 konulmalidir. Fungal etkenlere
yonelik mikroskopik incelemenin klinik olarak siiphelenilen olgularda yapilmasi
gerekir. Fungal kiiltiir, klinik olarak kusku duyulan olgularda istenmelidir. Kiiltiirde tek
bir koloninin izolasyonu, spesifik mikroorganizmanin idantifikasyonunu kolaylastirir.
Radyolojik goriintiileme yontemlerinden USG, infekte yara bolgesinde direne edilmesi

gerekli koleksiyon varligini aragtirmada faydalidir.*®
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2.6. Bas1 Yarasi

Basi yarasi; viicudun ozellikle kemik ¢ikintilarinin bulundugu bolgelerde uzun
siireli ya da tekrarlayan basilara bagli olarak deri ve derialti dokularda kapillerlerin
tamamen kapanmasi ve o bdlgelerde dolasimin durmasi sonucu ortaya ¢ikan nekroz ve
iilserasyonlardir.”® Basi yarasimin gelisiminde en énemli faktdr basingtir. Kapiller kan
akimini olumsuz etkilenmesi sonucunda dokuda iskemi olusur. Bas1 yarasi olusumunda
basing disinda; malniitrisyon, hipotansiyon, mobilizasyonun azalmasi, ileri yas, duyusal
algilamanin azalmasi, derinin idrar ve gaita ile kontaminasyonu, nem, siirtlinme kuvveti,
sepsiste rol almaktadir.®® Basi yarasi en sik sakrum, topuklar, iskium, trokanter, skapula
tizeri, oksipit, omuzlar, diz ve dirseklerde géirijlmektedir.66

Tan1 agisindan basi yaralarinin evrelemesi gereklidir. Basi yarasi insidanst %10-
23 arsinda degisirken, klinigine gore evrelemesi yapilir. Basi yarasi evrelemesi, Evre I
Cilt bitiinliigii tam, sadece kizariklik Evre II Epidermis ve/veya dermisi igeren cilt
kaybu, iilser yiizeyel Evre III Kas ve fasiyanin altina inmeyen tam cilt kaybi, derin krater

seklinde iilser Evre IV Kas, kemik veya destek doku kayb1 %56°a kadar ¢ikmaktadir.*

Tablo 11. Bas1 yarasimin evrelemesi®

Cilt biitiinligi tam, sadece kizariklik Evre 1
Epidermis ve/veya dermisi igeren cilt kaybi, iilser yiizeyel Evre 2
Kas ve fasiyanin altina inmeyen tam cilt kaybi, derin krater seklinde iilser Evre 3
Kas, kemik veya destek doku kaybi Evre 4

Bu durumun nedenleri; yogun bakim {nitelerinde fiziksel aktivite ve
mobilizasyonun sinirli olmasi, uzun siire yataga bagimlilik, anesteziksedatif-analjezik
ve kas gevsetici ilaclarin yaygin kullanimi, suur kaybi, norolojik defisit nedeni ile duyu
kaybmin olmasi, metabolizmanin degismesi, dolasim ve ventilasyon bozukluklari,
mekanik ventilasyon uygulanmasidir. Yogun bakim hastalarinda fekal ve {iriner
inkontinans, diyare, yaralardan sizinti ve terleme sonucunda deride nemli bir ortam

olusmakta ve deri hijyeni bozulmaktadir.’*’

Bu durumda basi yaras1 ve enfeksiyon
riskini arttirmaktadir. Ayrica yogun bakimda yatis siiresi de basi yarast olusumunu
etkiler. Is1 artimi, eritem, lokal duyarhilik, piriilan akint1 ve kotii koku gibi yumusak
doku tutulum bulgulart tamimlamada yardimcidir. Ileri yas, eslik eden hastaliklar
nedeniyle ates ve lokositoz gibi sistemik bulgular minimal olabilir ya da olmayabilir.

Hatta inflamasyonun lokal bulgular1 bile belirgin olmayabilir. Dokunun her graminda
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106 kob mikroorganizma olmasi enfeksiyonu gosterir. Yara iyilesmesinde gecikme
enfeksiyonun tek belirtisi olabilir. Osteomiyelit ve bakteremi daha ciddi klinik
sekillerdir. Bakteremide genellikle sistemik enfeksiyon yanit (SIRS) bulgular1 (ates,
lisiime-titreme, konfiizyon ve hipotansiyon) mevcuttur. Sepsis bulgular1 olan hastalarda
bakteremi orani %79 dur. Bakteremili hastalarda mortalite oran1 yiiksek olup, yaklasik
%50°dir.”’

Mikrobiyolojik degerlendirme uygun sekilde yapilmalidir. Hem aerop hem de
anaerop kiiltlirler alinmalidir. Basi yaralarindan daha ¢ok Proteus mirabilis, E. coli,
enterokok, stafilokok gibi aerop mikroorganizmalar izole edilirken kandan daha ¢ok
peptostreptokok tiirleri, Bacteroides fragilis ve Clostridium perfringens gibi anaerop
bakteriler izole edilmektedir. Bakteremilerin %41°’i polimikrobiyaldir. Yapilan
calismalarda polimikrobiyal baktereminin en sik kaynaginin basi yarasi enfeksiyonu
olan hastalar oldugu rapor edilmistirr Bu nedenle basi yaralarinin baslangi¢
mikrobiyolojik degerlendirilmesinde kan kiiltiirleri alinmast ¢ok Onemlidir.
Osteomiyelit tanisinda kemik biyopsi kiiltiirleri yapilmasi altin standarttir. Bakteriyel
invazyon ve kolonizasyon ayrimi giigtiir. Siiriintii kiiltiirlerinde yanlis pozitiflik oram
cok vyiiksektir. Igne aspirasyon kiiltiirlerini yorumlamak giictiir. Derin doku biyopsi
ornek kiiltiiri, kemik kiiltiirti dahil higbir kiiltiir 6rnegi enfeksiyonun klinik veya
histopatolojik delili olmaksizin tek bir kriter olarak kullanilmamalidir. Ayrica, basi
yaralarinda derin yumusak doku hasarinin tanimlanmasinda bilgisayarli tomografi (BT)
ve osteomiyelit saptanmasinda da manyetik rezonans goriintileme (MRG) yararh

yontemlerdir.®’

2.7. Acil Serviste Yumusak Doku Enfeksiyonlarinin Yoénetimi

Yumusak doku enfeksiyonlar1 Acil Servislerde sik karsilagilan hastaliklar arasinda
yer almaktadirlar. ilk muayenede, hava yolu, solunum ve dolasimin degerlendirmesi acil
yaklasimin temelini olusturmakla beraber Acil Serviste yumusak doku enfeksiyonuna
yaklasim, yaralanmanin bdlgesine, mekanizmasina, gegen siireye, hastanin yasina, altta
yatan hastaliklarina, hastada olusan lokal ve sistemik etkilere, enfeksiyon ve diger
semptomlara bagli olarak degismektedir.'”” Agiz cevresi, dudaklar, yiiz, ve burun
enfeksiyonlarinda havayolu degerlendirmesi ve giivenligi ilk planda olmalidir. Ag1z ici

ve solunum yolu kontrol edilirken hastanin tiim yumusak dokular1 ayrintili
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degerlendirilmelidir. Diger acil hastalar1 gibi bu hastalarinda dolasim ve kanama
kontrolleri 6zellikle ayiric1 tant agisindan dikkatli degerlendirilmelidir. Enfeksiyon
bolgesinden ya da yumusak doku yaralanmasi sonrasi olan kanamalarin ciddi sonuglara
neden olabilecegi akilda tutulmalidur.*

Acil Servislerde, bu yumusak doku yaralanmalarinin ayirici tanisi ¢cok dnemlidir.
Isrma sikayetiyle bagvuran ve yiizeyel goriilen yaralarin altinda derin doku hasari
olabilecegi unutulmamalidir. Ozellikle antibiyotik tedavisine cevapsiz enfeksiyonlarda
altta yatan bir apse olabilecegi diisiiniilmelidir. Bunun yani sira, ¢ogu zaman siddetli
agr1, hizli ilerleyen endurasyon, eritem alani boyunca uzanan hassasiyetle seyreden
nekrotizan fasiyitin erken safhalarinda Acil Serviste tanisi olduk¢a zordur, hastalarin
ancak % 15’i zamaninda tani alabilmisleridir.” Nekrotizan fasiyit tanis1 akilda tutulmal.

Aslinda Acil servislerde goriilen yumuslak doku enfeksiyonlarinin g¢ogunun
nedeni toplum kokenli MRSA’dir ve ideal olan1 bu hastalar Acil Servislerde kiiltiir
sonuglar1 alinincaya kadar temas onlemek yada izolasyonunu saglamak igin 6zel bir
odaya yerlestirilmesidir. Fakat ¢cogu acil servislerde bdyle her zaman bos bulunabilecek
0zel oda ve yatak bulmak miimkiin degildir. Cogu acillerde hastalar, baslangictaki
enfeksiyon temas izolasyon onlemleri alinmadan alinir ve izleme baslanir. Ancak iki
giin sonrasinda kiiltiir sonuglary alindiktan ve MRSA tanisi kesinlestirildikten sonra
uygun tedbirler alinmaktadir. Enfeksiyon nedeni MRSA olsun ya da olmasin enfekte
materyalden acildeki personeli korumak i¢in piiriilan yarali tim hastalardaki iglemlerde
eldiven, gozliik, onliik gibi genel tedbirleri almmalidir.”

Yumusak doku enfeksiyonlar1 ¢ogu acil servislerde ve polikliniklerde ayaktan
tedavi edilebilir. YDE’nun Acil Servise basvurusunda baslangic antibiyotik se¢iminde
ozellikle sik karsilasilan etkenleri kapsamasina dikkat etmek gerekmektedir. Deri ve
yumusak doku enfeksiyonlarimin baslangic tedavisi genellikle ampirik olmalidir.
Enfeksiyonun ciddiyeti ve hastane florasi bilinmelidir. Hemodinamik bozuklugu, biling
bozuklugu, siddetli enfeksiyon bulgulari, durdurulamayan bulanti kusma, immun
yetmezlikle beraber, enfeksiyon, ayaktan tedaviye uyum saglayamayan hastalar ve kotii

sosyal destegi olan hastalar hastaneye yatarak tedavi edilmelidir. 19
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3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif ve kesitsel klinik ¢alismaya 1 Aralik 2019-31 Temmuz 2020
tarihleri arasinda, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Acil
Servisi’ne basvuran ve yumusak doku Enfeksiyonu tanisi alan hastalardan c¢alismaya
katilmaya yazili onam veren 18 yasindan biiylik hastalar dahil edildi. Bu g¢alisma
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel olmayan Klinik Calismalar Etik
Kurulundan onaya ile gergeklestirilmistir.

Calismaya katilmay1 kabul eden hastalardan basvuru aninda tani-takip-yonetim-
yatis karar1 i¢in rutin tetkiklerin (biyokimya, hemogram) yani sira alinacak olan kan
orneklerinde CRP ve sedimentasyon bakildi. Hastalarin her biri i¢in Ek1’de sunulan
anket-hasta degerlendirme formu dolduruldu ve onamlar1 alindi Anket (hasta
degerlendirme formu), hastalarin demografik bilgileri, daha o©nceki c¢alismalarda
belirlenmis olan hastaya ait genel risk faktorleri ve YDE’ye ait risk faktorleri, son 1 ay
icinde kullandiklar1 antibiyotikler, son 3 ayda Acil Servis basgvuru sayilari, dykiilerinde
travma, cerrahi ya da hayvan isiriginin olup olmadigi sorgulandi. Hastalardan Acil
Serviste kiiltiir alinamadig1 i¢in yattiklar klinikte ya da takip edildikleri polikliniklerde
gerek goriilen hastalarin kiiltiirii alindi. YDE olan tirnaktan nativ yapildi sonuglar
kaydedildi. Calisma i¢in hastalardan herhangi bir ek tetkik istenmedi. Tedavi edildikleri
klinikteki sorumlu hekimleri tarafindan rutin olarak istenen biyokimyasal ve
mikrobiyolojik tetkikler kullanildi. Bu sebeple bazi hastalarin laboratuvar sonuglarinin
eksik oldugu saptandi. Degerlendirmeler bu eksiklikler kabul edilerek yapildi.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olctimler say1 ve ylizde olarak, stirekli dlgiimler ortalama, standart sapma ve minimum -
maksimum olarak 6zetlendi. Degigkenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri kullanilarak incelendi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmalarinda Ki kare testi ve Fischer’in Kesinlik Testine bagvuruldu. Normal
dagilima uyan ikili gruplarda Bagimsiz Student t-testi, normal dagilima uymayan ikili
gruplarda Mann Whitney U testleri kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel onemlilik
diizeyi 0.05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen YDE tanili 60 hastanin 45’inin erkek (% 75), 15’inin
kadin (% 25) oldugu gozlenirken, yas ortalamalar1 58,03+17,28 olup, % 23,3
(n=14)’liniin 61 ila 70 yas araliginda oldugu belirlendi (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlarimin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)
Cinsiyet Erkek 45 75,0
Kadin 15 25,0
Yas grubu 30 ve alt1 4 6,7
31-40 5 8,3
41-50 11 18,3
51-60 11 18,3
61-70 14 23,3
71-80 11 18,3
81-90 2 33
91 ve tizeri 2 3,3
Orttss Med (Min-Maks)
Yas 58,03+17,28 59,5 (19-93)
12,5
10,0
by
E 7.5
8
5.0
2,5
IEI .
0o 30 vnla alth 3 —I4EI 41 —ISEI 51 —IEiEI &1 —ITD 71 —ISD a1 !QD a1 \relijlzel'i
Yags Grubu

Sekil 4. Hastalarin yas araliklarinin incelenmesi

Hastalarin tanilar1 incelendiginde 60 hastanin 18’1 apse,13’iiseliilit, 13’ii diyabetik
ayak, besi mantar, dortii erizipel, ikiside kiibit yarasi, ikisi karbonkiil ve birer tane
biilloz pemfigoid, greft rejeksiyonu, nekrotizan fasiyit tanis1 aldilar. Tan1 gruplar ile

yas bulgular1 arasinda anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0,05) (Tablo 13).
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Tablo 13. Hastalarin tam gruplari ile yas bulgular arasindaki dagilim

Yas
Tam N Orttss Medyan (Min-Maks)
Apse 18 53,5£17,9 53,50 (23-93)
Biilloz Pemfigoid 1 60,0+0,0 60,00 (60-60)
Dekiibit Yarasi 2 76,5+20,5 76,50 (62-91)
Diabetik Ayak 13 64,3+13,3 66,00 (44-83)
Erizipel 4 63,0+16,4 66,50 (40-79)
Greft Rejeksiyonu 1 76,0+0.0 76,00 (76-76)
Karbonkiil 2 65,5+19,0 65,50 (52-79)
Mantar Enfeksiyonu 5 66,0+12,8 69,00 (46-79)
Nekrotizan Fasiyit 1 42,0+0,0 42,00 (42-42)
Seliilit 13 49,1+18.4 46,00 (19-72)
Toplam 60 58,0+£17,2 59,50 (19-93)
* p=0,159

Hastalarin yas gruplan ile tam1 guruplari arasindaki dagilim incelendiginde
calismaya dahil edilen hastalarda, apse tanisinin en sik 31-70 yas araliginda, Biilloz
Pemfigoid tanisinin en sik 51-60 yas araliginda, dekiibit yarasi tanisinin en sik 61-70 ve
yas araliginda ve 91 yas lizerinde, diabetik ayak yarasi tanisinin en sk 51-60 yas
araliginda, erizipel tanisinin en sik 61-70 yas araliginda, greft rejeksiyonu tanisinin 71-
80 yas araliginda, karbonkiil tanisinin 41-50 ve 71-80 yas araliginda, mantar
Enfeksiyonunun 61-80 yas aralifinda, nekrotizan fasiyit tanisinin 41-50 yas araliginda
ve seliilit tanisinin 61-70 yas araliginda artig1 belirlendi. Hastalarin yas gruplar ile tani

gruplar1 arasindaki dagilim Tablo 14°de 6zetlendi.

Tablo 14. Hastalarin tam gruplari ile yas gruplar1 arasindaki dagilim

Yas Grubu

MM 3140 4150 s160 6170 7180 8190 oY

(n=4) (m=5) (n=13) (n=11) (n=15) (n=12) (n=2) (n=2)

n%) (%) n%) %) n(%) %) __ n%) (%)
Apse 2(50,0) 2(400) 4(364) 4(364) 4(286) 1(9.1) 0(0) _1(50,0)
Biilloz
Pemfigoid 00 00 00 1OLH 00 00 00)  0(0)
Dekiibit
Yarasi 00 00 00 00 1(7hH 00 0(0) 1(50,0)
Diabetik Ayak ___ 0(0) ___0(0) 2(18,2) 4(364) 2(143) 3(27.3) 2(1000) _ 0(00
Erizipel 0(0) 1(20,0) 0(0) 0(0) 2(143) 1(91) 00) 0(0)
Greft
Refcksiyonu 00) 00 00 00 00 191 00)  0(0)
Karbonkill 00) 00 00 1091 000 10D 00) __0(0)
Mantar
enfeksiyonu 00) 00 1O 00 2043 2782  00) 000
Iljjski;/(i)ttlzan 0(0) 0(0) 3(27.3) 00) 1(7DH 16,0 0(0) 0 (0)
Seliilit 2(500) 2(40,0) 3(27,3) _1(.1) 3(2L4) 2(182) 00) _0(0)
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Calismamiza alinan hastalarin 36 (% 60)’sinda ikiden fazla sikayet bulgusuna

rastlanirken, 24 (% 40)’iinde en az iki sikayet varligi tespit edildi (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin sikayet bulgularinin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)

Sikayet varligi En az iki sikayet 24 40,0
Ikiden fazla sikayet 36 60,0

Sislik 30 50,0
Agr 40 66,7
Kizariklik 49 81,7
Is1 artis1 17 28,3
Ates 21 35,0
Tirnak distrofisi 9 15,0

Hastalarin sikayet bulgular incelendiginde; hastalardan 30 (% 50)’unda sislik, 40
(% 66,7)1inda agri, 49 (% 81,7)’unda kizariklik, 17 (% 28,3)’sinde 1s1 artis1, 21 (%
35)’inde ates, 9 (% 15)’unda ise tirnak distrofisi bulgularina rastlanildi (Sekil 5).

49

40

Sislik Agri Kizariklik Ist artigi Ates Tirnak distrofisi

Sekil 5. Hastalarin sikayet bulgularinin incelenmesi

Calismamiza dahil edilen hastalarin 46 (% 76,7)’sinda ek hastalik varlig
gozlenirken, 21 (% 35,0) hastada tekil, 25 (% 41,7) hastada ise birden fazla ek hastalik
bulgusuna rastlanildi (Tablo 16).
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Tablo 16. Hastalarin ek hastalik bulgularinin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)

Ek hastalik varligi Yok 14 23,3
Var 46 76,7

Ek hastalik varligi Yok 14 23,3
Tekil 21 35,0

Birden fazla 25 41,7

DM 30 50,0
HT 22 36,7
KAH 10 16,7

Calismamiza dahil edilen hastalarin 30 (% 50)’unda diyabetes mellitus (DM), 22
(% 36,7)’sinde hipertansiyon bulgusuna rastlanirken, 10 (% 16,7) hastada koroner arter

hastalig1 6ykiisii oldugu tespit edildi (Sekil 6).

DM HT KAH

Sekil 6. Hastalarin ek hastalik bulgularimin incelenmesi

Calismaya dahil edilen hastalardan 37 (% 61,7)’sinden kan kiiltiiri, 33 (%

55,0)’linden ise yara kiiltiirii alind1
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29

3

1 1 1 2
— - — -
E.Coli Gram pozitif MRSA S.aureus S.Epidermidis Ureme yok

koklar

Sekil 7. Hastalarin kan Kkiiltiirii bulgularmin incelenmesi

Kan kiiltiirti alinan hastalardan 29 (% 78,4)’unda tireme olmadig1 gozlenirken, 3
(% 8,1) hastada MRSA, 2 (% 5,4) hastada S.epidermidis, birer hastada E.coli (% 2,7),
gram pozitif koklar (% 2,7) ve S.aureus (% 2,7) tiredigi gézlendi (Sekil 7).

VRE Uremesi

Ureme yok

Strep. agalactia
S.Aureus

S.Hominis
S.Epidermidis
S.Aureus

MRSA
Morgonella-Morganii
ESBL-Klebsiella
ESBL-E.Coli
Enterekokus-Acinetobacter
Enterekok Faecalis
Enterekok

C. Albicans

Sekil 8. Hastalarin yara kiiltiirii bulgularimin incelenmesi
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Yara kiiltiiri alinan hastalardan 10 (% 30,3)’unda lireme gozlenmezken, yedi (%
21,4) hastada MRSA, Ikiser hastada ESBL-E.Coli (% 6,1), Morgonella-Morganii (%
6,1) ve S.epidermidis (% 6,1), Birer hastada ise C. albicans (% 3,0), Enterecoccus (%
3,0), Enterecoccus faecalis (% 3,0), Enterecoccus-Acinetobacter (% 3,0), ESBL-
Klebsiella (% 3.,0), S.aureus (% 3,0), S.hominis (% 3.,0), S.aureus (% 3,0), Strep.
agalactia (% 3,0) ve VRE iiremesi oldugu belirlendi (Sekil 8).

Tablo 17. Hastalara konulan tam ile kan Kkiiltiirii arasindaki iliski

Frekans (n) Yiizde (%)

Apse

MRSA 2 11,1

S. aureus 1 5,6

S. epidermidis 1 5,6

Ureme yok 8 44 4

Yok 6 33,3
Biilloz Pemfigoid

S.epidermidis 1 100,0
Dekiibit yarasi

E.coli 1 50,0

Yok 1 50,0
Diabetik ayak

Ureme yok 8 61,5

Yok 5 38,5
Erizipel

Ureme yok 2 50,0

Yok 2 50,0
Greft Rejeksiyonu

Yok 1 100,0
Karbonkiil

Ureme yok 1 50,0

Yok 1 50,0
Mantar Enfeksiyonu

Ureme yok 2 40,0

Yok 3 60,0
Nekrotizan fasiyit

MRSA 1 100,0
Seliilit

Gram pozitif koklar 1 7,7

Ureme yok 8 61,5

Yok 4 30,8

Hastalarin  tanilarma goére alman kan kiiltiirlerinden iireyen etkenler
incelendiginde, apse tanisi alan 18 hastadan 12 hastadan kan kiiltiirii alindi. Dort

hastada iireme olurken, iki hastada MRSA, bir hastada S.aureus, bir hastada
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S.epidermidis iiredi. Biilloz pemfigoid tanist alan bir hastadan yapilan kiiltiirde
S.epidermidis iiredi. Dekiibit yarasi olan iki hastadan alinan kiiltiirde 1 iireme olurken,
E.coli iiredi. Nekrotizan fasiyit tanist alan bir hastanin yapilan kan kiiltiirinde MRSA
tiredi. Seliilit tanist alan 13 hastanin dokuzundan kan kiiltiirii alind1 birinde gram pozitif
koklar iiredi (Tablo 17).

Hastalardan alinan yara kiiltiirli ve tanilar1 arasindaki iligkiler incelendiginde, apse
tanisi alan 18 hastanin 13’ilinden yara kiiltiirii alindi. On hastadan alinan yara kiiltliriinde
ireme oldu. iic hastada MRSA iiredi, birer hastada S.aureus, S.epidermidis,
Enterococcus-Acinetobacter, Morgonella morganii, iki hastada enterecoccus iiredigi
goriildii. Dekiibit yarasi tanisi alan iki hastanin birinden yara kiiltiirii alindi ve ESBL-
E.coli iiredi. Diyabetik ayak tanisi alan 13 hastanin yedisinden yara kiiltiirii alindi, dort
hastanin kiiltiirlinde lireme oldu. Birer hastada ESBL-E.coli, Morgonella morganii,
strep. Agalactia, VRE iiredi. Erizipel tanisi alan iki hastanin birinden yara kiiltiiri
alindi, alinan kiiltiirde MRSA iiredi. Greft rejeksiyonu tanisi alan bir hastadan yapilan
yara kiiltlirlinden S. Epidermidis iiredi. Nekrotizan fasiyit tanis1 alan bir hastanin yara
kiiltiirinde MRSA iiredi. Seliilit tanis1 alan 13 hastanin yedisinden yara kiiltiirii alindi,
bes hastada yara kiiltiiriinde lireme olurken, iki hastada MRSA, birer hastada S.Aeureus,
C. Albicans, S. Hominis tiredi. Tablo 18’de hastalara konulan tani ile yara kiiltiirii
arasindaki iliski 6zetlendi.

Caligmamizda yer alan hastalardan 37 (%61,7)’sinde son 1 ayda antibiyotik
kullandiklar1 gozlenirken, 23 (% 38,3) hastada son 1 ayda antibiyotik kullanimina
rastlanilmadi. Son ii¢ ayda acile basvuru dagilimlar1 incelendiginde; 25 (% 46,7)
hastada bir kez, 23 (% 38,3) hastada iki kez, dokuz (% 15,0) hastada ise ii¢ kez basvuru
yaptiklar1 gozlenirken, hastalardan iki ve ilizeri bagvuru orami % 53,3 (32) oldugu
saptandi (Tablo 20).

Son 1 ayda antibiyotik kullanan hastalar incelendiginde; 28 (% 75,6)’inde
amoksisilik-klavulanik asit, ikiser hastada meropenem-linozolid (% 5,4) ve
siprofloksasin- amoksisilik-klavulanik asit (% 5,4), birer hastada ise ertapenem (% 2,7),
rifampisin (% 2,7), sefalosporin (% 2,7), tazocin (% 2,7) ve tigesiklin (% 2,7)
kullandiklar1 gézlendi (Sekil 9).
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Tablo 18. Hastalara konulan tani ile yara Kkiiltiirii arasindaki iliski

Frekans (n) Yiizde (%)

Apse

Enterecoc 1 5,6

Enterecocus faecalis 1 5,6

Enterococcus-Acinetobacter 1 5,6

ESBL-Klebsiella 1 5,6

Morgonella morganii 1 5,6

MRSA 3 16,7

S.Aureus 1 5,6

S.Epidermidis 1 5,6

Ureme yok 3 16,7

Yok 5 27,8
Biilloz Pemfigoid

Ureme yok 1 100,0
Dekiibit Yarasi

ESBL-E.coli 1 50,0

Yok 1 50,0
Diabetik ayak

ESBL-E.coli 1 7,7

Morgonella morganii 1 7,7

Strep.Agalactia 1 7,7

Ureme yok 3 23,1

VRE iiremesi 1 7,7

Yok 6 46,2
Erizipel

MRSA 1 25,0

Yok 3 75,0
Greft Rejeksiyonu

S.Epidermidis 1 100,0
Karbonkiil

Ureme yok 1 50,0

Yok 1 50,0
Mantar Enfeksiyonu

Yok 5 100,0
Nekrotizan fasiyit

MRSA 1 100,0
Seliilit

C. Albicans 1 7,7

MRSA 2 15,4

S.Hominis 1 7,7

S.Aureus 1 7,7

Ureme yok 2 15,4

Yok 6 46,2

Caligmamiza yer alan hastalardan 40 (% 66,7)’1min nativ yapilmazken, nativ
yapilan hastalarin 11 (% 55,0)’inde negatif, 9 (% 45,0)’unda ise pozitif bulgularin
varlig1 saptandi (Tablo 19).
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Tablo 19. Hastalarin nativ bulgularinin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)

Nativ Yok 40 66,7
Var 20 33,3

Nativ varlig1 olanlarda  Negatif 11 55,0
Pozitif 9 45,0

Tablo 20. Hastalarin son bir ayda antibiyotik kullanimlarinin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)

Son 1 ayda antibiyotik Yok 23 38,3
kullanim1 Var 37 61,7
Son ii¢ ay acile 1 28 46,7
basvuru 2 23 38,3
3 9 15,0

Son ii¢ ay acile <2 28 46,7
basvuru >2 32 53,3

amoksisikavianic i | :

Ertapenem i 1
Meropenem-linozolid i 2
Rifampisin i 1
Sefalosporin i 1
Siprofloksasin-Amoksisilik-Klavulanik asit i 2
Tazocin i 1

Tigesiklin F 1

Sekil 9. Son 3 ayda antibiyotik kullananlarinda kullanilan antibiyotiklerin incelenmesi

Calismada yer alan hastalarin 11 (% 18,3)’inin hastaneye yatirildig1 saptanirken,
bu hastalardan 1 (% 9,1)’inde Endokrinoloji, 4 (% 36,4)’linde Enfeksiyon Hastaliklar1, 2
(% 18,1)’sinde Genel Cerrahi, 4 (% 36,4)’iinde Ortopedi Servisinde yattiklar1 gézlendi.
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Hastalarin 17 (% 28,3)’sinde geg¢mis hastalik Oykiisii oldugu saptanirken, 15 (%
88,2)’linde travma varligi, birer hastada ise cerrahi (% 5,9) ve hayvan 1sirigt (% 5,9)

bulgular tespit edildi (Tablo 21).

Tablo 21. Hastalarin yatis ve dykii varhigina iliskin bulgularin incelenmesi

Frekans (n) Yiizde (%)
Yatis
Yok 49 81,7
Var 11 18,3
Yatigi klinik
Endokrinoloji 1 9,1
Enfeksiyon hastaliklari 4 36,4
G. Cerrahi 2 18,1
Ortopedi 4 36,4
Oykii varhg
Yok 43 71,7
Var 17 28,3
Oykii varhgi olan hastalarda
Cerrahi 1 5,9
Hayvan 1s11181 1 5,9
Travma 15 88,2

Tablo 22°de calismaya dahil edilen hastalarin laboratuvar bulgular1 6zetlendi.

Tablo 22. Hastalarin laboratuvar bulgularin incelenmesi

Ref arahigi Orttss Med (Min-Maks)
CRP (5-10mg/1) 213,12+218,68 147 (5,42-869)
Hb (12,5-15,5g/dl) 11,92+2,33 12 (6,3-16,4)
AST (15-501u/1) 29,72+28,48 21 (8-175)
ALT (10-40 /1) 23,2+18,38 18,5 (7-127)
Sedimentasyon (0-20mm/h) 53,93+30,35 48,5 (2-149)
WBC (4.5-15.5k/mm?3) 13,33+6,13 12 (4,1-28,7)
BUN (10-20mg/dl) 24,34+14,89 19 (7,8-72,4)
Kreatinin (80-130ml/dk) 1,33+1,37 0,85 (0,39-7,6)
Albumin (3.4-5,4¢g/dl) 29,69+6,81 29,94 (8,5-45)
Laktat (5.7-22mg/dl) 2,15+0,89 2,05 (0,4-4,8)

Caligmamiza dahil edilen hastalarin cinsiyet degiskeni ile kan kiiltlirii (p=0,646)
ve yara kiiltiirii (p=0,881) bulgular1 arasindaki farkliliklarin benzer oldugu belirlendi
(p>0,05). Hastalarin kan kiiltiirii degiskeni ile yas bulgular arasindaki farkliliklar
anlamli bulunmazken (p>0,05), yara kiiltlirii alinan hastalarin yas ortalamalari, yara

kiiltiiri alinmayan hastalara gore anlamli diisiik bulundu (p<0,05) (Sekil 7) (Tablo 24).
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Tablo 23. Calismaya dahil edilen hastalarin yas ve cinsiyet bulgularimin kan Kkiiltiirii ve yara
kiiltiirii gruplari ile arasindaki iliski

Kan Kiiltiirii Yara Kiiltiirii
Alinmadi Alinda Alinmadi Alindi
(n=23) (n=37) P (n=27) (n=33) P
n(%) n(%) n(%) n(%)
Cinsiyet
Erkek 18 (78,3) 27 (73,0) 20 (74,1) 25 (75,8)
Kadin 521,7) 10 (27,0) 0,646 7 (25,9) 8 (24,2) 0,881
Allnmad Alind1 Allnmad Alind1
(n=23) (n=37) p (n=27) (n=33) p
Orttss Orttss Orttss Orttss
Yas (t) 56,7+17,5 58,8+17,2 0,662  62,4+168  54,4+17,0 0,046

* p<0,05, Ki-kare, (t): Bagimsiz student t-testi
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Sekil 10. Hastalarin yaslari ile yara kiiltiirii gruplar: arasindaki iliski

Kan kiiltliri alinan hastalarda ikiden fazla sikayet varligt (p=0,329), agn
(p=0,189), kizariklik (p=0,591), ates (p=0,254) ve tirnak distrofisi (p=0,738) bulgulari
daha sik, sislik (p=0,426) ve 1s1 artis1 (p=0,143) bulgularin ise daha diisiik gozlendigi
belirlenmesine karsin, gruplar arasindaki farkliliklar istatistiksel acidan anlamli
bulunmadi (p>0,05).

Kan kiiltiirii alinan hastalarda ek hastalik (p=0,305), diyabetes mellitus (DM)
(p=0,791), hipertansiyon (HT) (p=0,430) ve koroner arter hastaligi (KAH) (p=0,553)
varligi bulgularinin daha sik oldugu gozlenmesine karsin elde edilen farkliliklar

istatistiksel acidan anlamli olmadig tespit edildi (p>0,05).
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Yara kiiltiirii alinan hastalarda sislik sikayeti anlamli diisiik bulunurken (p=0,001;
p<0,05), sikayet varliklarinin; en az iki sikayet (p=0,138), ates (p=0,183) ve tirnak
distrofisi (p=0,971) goriilme sikliginin yiiksek, kizariklik (p=0,524) ve 1s1 artisi
(p=0,176) varhiginin goriilme sikliginin ise diisiik oldugu gozlenmesine karsin, elde
edilen fark istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p>0,05).

Yara kiiltiirii alinan hastalarda ek hastalik varlig1 (p=0,297), ek hastaligin tekil ve
birden fazla (p=0,536), DM (p=0,436), KAH (p=0,082) sikliklarinin yiiksek olmasina
karsin, istatistiksel anlamli olmadigi tespit edildi (p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. Hastalarin sikayet ve ek hastalik bulgularimin kan kiiltiirii ve yara Kkiiltiirii gruplan ile
arasindaki iliski

Kan Kiiltiirii Yara Kiiltiirii
Alinmadi Alind1 Alinmadi Alinda
(n=23) (n=37) p (n=27) (n=33) p
n(%) n(%) n(%) n(%)
Sikayet varhgi
En az iki sikayet 11(47,8) 13(35,1) 0.329 8(29,6) 16(48,5) 0.138
Ikiden fazla sikayet 12(52,2) 24(64.,9) ’ 19(70,4) 17(51,5) ’
Sislik 13(56,5) 17(45,9) 0,426 20(74,1) 10(30,3) 0,001
Agrt 13 (56,5) 27 (73,00 0,189 18 (66,7) 22 (66,7) NA
Kizariklik 18 (78,3) 31(83,8) 0,591 23(85,2) 26 (78,8) 0,524
Is1 artisi 9(39,1) 8 (21,6) 0,143 10 (37,0) 7(21,2) 0,176
Ates 6 (26,1) 15 (40,5) 0,254 7 (25,9) 14 (42,4) 0,183
Tirnak distrofisi 3 (13,0) 6(16,2) 0,738 4 (14,8) 5(15,2) 0,971
Ek hastalik varh@
Yok 7 (30,4) 7 (18,9) 8 (29,6) 6 (18,2)
Var 16 (69,6) 30 (81,1) 0,305 19 (70,4) 27 (81,8) 0,297
EK hastalik varh@
Yok 7 (30,4) 7 (18,9) 8 (29,6) 6 (18,2)
Tekil 6 (26,1) 15 (40,5) 0,431 8 (29,6) 13 (39,4) 0,536
Birden fazla 10 (43,5) 15 (40,5) 11 (40,7) 14 (42,4)
DM 11 (47,8) 19 (51,4) 0,791 12 (44,4) 18 (54,5) 0,436
HT 7 (30,4) 15 (40,5) 0,430 10 (37,0) 12 (36,4) 0,957
KAH 3 (13,0) 7(18,9) 0,553 2(7.4) 8 (24,2) 0,082

* p<0,05,Ki-kare, Fisher exact testi
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Sekil 11. Hastalarin sislik bulgulari ile yara kiiltiirii gruplar arasindaki iliski

Tablo 25. Hastalarin nativ, son 1 ayda antibiyotik kullanimi, yatis ve 6ykii varhgi bulgularinin kan
kiiltiirii ve yara Kkiiltiirii gruplar ile arasindaki iliski

Kan Kiiltiirii Yara Kiiltiirii
Allmmad1 Alind1 Allmmadi Alindi
(n=23) (n=37) P (n=27) (n=33) P
n(%) n(%) n(%) n(%)
Nativ
Negatif 2(8,7) 9(24,3) 311,1) 8(24,2)
Pozitif 4(17,4) 5(13,5) 0,313 4(14,8) 5(15,2) 0,406
Yok 17(73,9) 23(62,2) 20(74,1) 20(60,6)
Son 1 ayda antibiyotik kullanim
Yok 10 (43,5) 13 (35,1) 0,518 10 (37,0 13 (394) 0,852
Var 13 (56,5) 24 (64,9) 17 (63,0) 20 (60,6)
Yatis varhgi
Yok 19 (82,6) 30 (81,1) 0,882 23 (85,2) 26 (78,8) 0,524
Var 4(174) 7 (18,9) 4 (14,8) 7(21,2)
Oykii varhg
Yok 15 (65,2) 28 (75,7) 0,382 22 (81,5) 21 (63,6) 0,127
Var 8 (34,8) 9 (24,3) 5(18,5) 12 (36,4)
Son 3 ayda Acil Servise Bagvuru sayisi
<2 12 (52,2) 18 (48,6) 0,791 11 (40,7) 19 (57,6) 0,194
>2 11 (47,8) 19 (51,4) 16 (59,3) 14 (42,4)

* p<0,05, Ki-kare, Fisher exact testi

Kan kiiltiirii alinan hastalarda nativ bulgularinin pozitif (p=0,313) ve oykii varlig
(p=0,382) goriilme sikliklarinin diisiik oldugu godzlenirken, son 1 ayda antibiyotik
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kullanim1 (p=0,518) ve yatis varliginin goriilme sikliklar1 yiiksek olmasina karsin, elde
edilen farkin anlamli olmadig1 saptandi (p>0,05).

Yara kiiltiirli alinan hastalarda nativ bulgularinin negatif ve pozitif olmasina gore
karsilastirildiginda (p=0,406), yatis (p=0,524) ve Oykii varliginin (p=0,127) goriilme
sikligimin yiiksek, son 1 ayda antibiyotik kullanimlarinin (p=0,852) goriilme siklariin
ise diisiik oldugu gézlenmesine karsin, elde edilen farklilik anlamli bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 25).

Kan ve yara kiiltiirii varlig1 ile son 3 ayda acile basvuru sikliklar1 arasinda anlamli
bir farklilik gézlenmedi (p>0,05) (Tablo 25).

Kan kiiltlirii alinan hastalarda CRP (p=0,327), Hb (p=0,481), AST (p=0,128) ve
ALT (p=0,069) degerlerinin yiiksek, Sedimentasyon (p=0,962), WBC (p=0,921), BUN
(p=0,099), Kreatinin (p=0,716), albumin (p=0,434) ve laktat (p=0,407) degerlerinin ise
diistik oldugu gozlenmesine karsin, elde edilen farkliligin anlamli olmadig1 gézlendi
(p>0,05) (Tablo 26).

Yara kiiltiirii alinan hastalarda CRP (p=0,634), Hb (p=0,796), AST (p=0,151),
ALT (p=0,734), WBC (p=0,905), kreatinin (p=0,064) ve laktat (p=0,797) degerlerinin
yiiksek, Sedimentasyon (p=0,686) ve albumin (p=0,876) degerlerinin ise diisiik oldugu
belirlenmesine karsin, aradaki fark istatistiksel a¢idan anlamli bulunmadi (p>0,05)

(Tablo 26).

Tablo 26. Hastalarin laboratuvar bulgular: ile kan kiiltiirii ve yara Kkiiltiirii gruplar1 arasindaki
iliski (ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum)

Kan Kiiltiirii Yara Kiiltiirii
Alinmadi Alindi p Alinmad Alnd1 p
(n=23) (n=37) (n=37) (n=23)
CRP (u) 130 147 135 149
(5,42-869) (7,8-807) 0,327 (5,42-663) (6-869) 0,634
Hb (t) 12,2427 11,7+£2,0 0,481 11,824 12,0£2,2 0,796
AST (u) 18 23 18 24
(8-126) (11-175) 0,128 (13-115) (8-175) 0,151
ALT (t) 17,748,2 26,5+£21,9 0,069 22,3+22.,6 239+143 0,734
Sedim (t) 54,1+39,3 53,7£23,7 0,962 55,7+33,4 52,4428,0 0,686
WBC (u) 12,4 11,2 11,5 13,2
(4,1-28,7) (5,2-28,6) 0,921 (4,1-28,7) (6,3-27) 0,905
BUN (t) 28,3+18,1 21,8+12,0 0,099 24,2+14,8 24.4+15,1 0,973
Kreatinin (t) 1,42+1.21 1,28+1,48 0,716 0,97+0,68 1,63+1,71 0,064
Albumin (u) 31,7 29,2 31 29,3
(17,4-45) (8,5-43,5) 0,434 (8,5-45) (16,8-43.5) 0.876
Laktat (t) 2,28+0,78 2,08+0,95 0,407 2,12+0,92 2,18+0,88 0,797

* p<0,05, t: Bagimsiz student t-testi, u: Mann whitney u testi

44



Hastalarin CRP degeri sikayet varlig ikiden fazla (p=0,163), tekil ve ikiden fazla

hastalik (p=0,746), ek hastalik varlig1 (p=0,746), son 1 ayda antibiyotik kullanimi

varhig1 (p=0,114) ve yatis varligi (p=0,197) olanlarda yiiksek oldugu gozlenirken, dykii

varligi olan hastalarda CRP degerinin diisiik oldugu belirlendi. Buna karsin elde edilen

farkliliklar istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 27).

WBC degerleri iki sikayet varlig1 olanlarda (p=0,025) yiliksek bulunurken, son 1
ayda antibiyotik kullanim1 olanlarda (p=0,014) diisiik bulundu (p<0,05). Ek hastalik
varlig1 ikiden fazla (p=0,162), ek hastalik varlig1 (p=0,162), yatis (p=0,104) ve oykii

(p=0,517) varlig1 olanlarda diisiik oldugu gozlenmesine karsin, elde edilen farklilik
anlamli olmadig tespit edildi (p>0,05) (Tablo 27).

Tablo 27. Hastalarin sikayet, ek hastalik, son 1 ayda antibiyotik kullanimi, yatis ve 6ykii varhgi
bulgulari ile CRP ve WBC degerleri arasindaki iliski

CRP p WBC p
Med (Min-Maks) Med (Min-Maks)
Sikayet varhgi
iki 96,5 (6-869) 0.163 14 (6,3-28,6) 0,025
Ikiden fazla 152,5 (5,42-807) g 10,8 (4,1-28,7)
Ek hastalik varhgi
Yok 124 (7,8-807) 14 (7-28,7) 0,162
Tekil hastalik 159 (19,7-748) 0,746 14,1 (5,2-28,6)
Ikiden fazla hastalik 147 (5,42-869) 11,1 (4,1-27)
Son 1 ayda antibiyotik kullanim
Yok 94,9 (6-869) 0.114 14,9 (6,3-28,7) 0,014
Var 159 (5,42-807) ’ 11,2 (4,1-26,7)
Yatis varh@
Yok 134 (5,42-869) 0.197 12,6 (4,1-28,7) 0,104
Var 179 (6-794) ’ 8,1 (5,2-16,8)
Oykii varhg
Yok 158 (5,42-869) 0.067 12,6 (4,1-28,7) 0,517
Var 90 (6-748) ’ 11,1 (5,2-21,1)

* p<0,05,Ki-kare, Fisherexact testi
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Sekil 13. Hastalarin Son 1 ayda antibiyotik kullanimi ile WBC bulgular1 arasindaki iliski

Erkek hastalarda ikiden fazla sikayet (p=0,543), agr1 (p=0,527), kizariklik
(p=0,335), 1s1 artis1 (p=0,869) ve ates (p=0,876) varliginin goriilme siklig1 yiiksek, sislik
(p=0,766) ve tirnak distrofisi (p=0,531) goriilme sikliklarnin ise kadin hastalara gore

diisiik olmasina karsin aradaki fark anlamli bulunmadi (p>0,05).
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Hastalarin yas gruplar1 bulgular incelendiginde; ikiden fazla sikayet (p=0,197),
sislik (p=0,292), kizariklik (p=0,683) ve ates (p=0,439) bulgularinin 65 yas ve altinda
olanlarda goriilme sikliklarnin yiiksek, Agr1 (p=0,264) bulgularinin goriilme
sikliklarinin ise diisiik oldugu gbzlendi, buna karsin elde edilen fark anlamli bulunamadi
(p>0,05). Tirnak distrofisi varligi ise 65 yas lizerinde hastalarda goriilme siklig1 anlaml
yiiksek bulundu (p=0,012) (Tablo 28; Sekil 14).

Altmis bes yas ilizerinde olan hastalarda ek hastalik (p=0,025) (Sekil 12) ve HT
(p=0,022) (Sekil 13) goriilme sikligi, 65 yas ve altinda olan hastalara gére anlamli
yiiksek oldugu gozlendi (p<0,05). 65 yas iizerinde olan hastalarda ek hastaligin birden
fazla (p=0,066), DM (p=0,598) ve KAH (p=0,480) varligi bulgularinin goriilme
sikliklarinin daha yiiksek oldugu gozlenmesine karsin, elde edilen farklilifin anlaml

olmadig tespit edildi (p>0,05) (Tablo 28).

Tablo 28. Hastalarin sikayet ve ek hastalik bulgularinin cinsiyet ve yas gruplari ile arasindaki iliski

Cinsiyet Yas
Erkek Kadin <65 >65
(n=45) (n=15) P (n=27) (n=33) P
n(%) n(%) n(%) n(%)
Sikayet varhgi
En az iki sikayet 17(37,8) 7(46,7) 0.543 12(33,3) 12(50) 0.197
Ikiden fazla sikayet 28(62,2) 8(53,3) ’ 24(66,7) 12(50) ’
Sislik 22(48,9) 8(53,3) 0,766 20(55,6) 10(41,7) 0,292
Agri 31(68,9) 9(60,0) 0,527 22(61,1) 18(75,0) 0,264
Kizariklik 38(84,4) 11(73,3) 0,335 30(83,3) 19(79,2) 0,683
Is1 artis1 13(28,9) 4(26,7) 0,869 11(30,6) 6(25,0) 0,640
Ates 16(35,6) 5(33,3) 0,876 14(38,9) 7(29,2) 0,439
Tirnak distrofisi 6(13,3) 3(20,0) 0,531 2(5,6) 7(29,2) 0,012
EK hastalik varh@
Yok 11(24,4) 3(20) 12(33,3) 2(8,3)
Var 34(75.6) 280 “7* T oaeen) 22017 W%
Ek hastalik varh@
Yok 11(24,4) 3(20) 12(33,3) 2(8,3)
Tekil 15(33,3) 6(40) 0,882 12(33,3) 9(37,5) 0,066
Birden fazla 19(42,2) 6(40) 12(33,3) 13(54,2)
DM 23(51,1) 7(46,7) 0,766 17(47,2) 13(54,2) 0,598
HT 16(35,6) 6(40) 0,757 9(25,0) 13(54,2) 0,022
KAH 9(20,0) 1(6,7) 0,230 5(13,9) 5(20,8) 0,480

* p<0,05, Ki-kare, Fisher exact testi
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Sekil 16. Hastalarin yas grubu ile HT varhgi bulgular1 arasindaki iliski

Kadin hastalarda nativ bulgularinin pozitif (p=0,421) goriilme sikliklarinin diisiik
oldugu gozlenirken, son 1 ayda antibiyotik kullanimi (p=0,283), yatis varlig1 (p=0,847)
ve Oykil varliginin (p=0,620) goriilme sikliklar1 yiiksek olmasina karsin, elde edilen
farkin anlamli olmadig1 saptandi (p>0,05).

Altmis bes yas lizerinde olan hastalarda nativ bulgularinin negatif ve pozitif
olmasima gore karsilagtirildiginda (p=0,482) goriilme sikliklarinin yiiksek, son 1 ayda
antibiyotik kullanimlarinin (p=0,665), yatis (p=0,785) ve Oykii varliginin (p=0,293)
bulgularinin goriilme siklarimin ise diisiik oldugu belirlenmesine karsin, elde edilen

farkliligin anlamli olmadigi tespit edildi (p>0,05) (Tablo 29).
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Tablo 29. Hastalarin nativ, son 1 ayda antibiyotik kullanim, yatis ve 6ykii varhigi bulgularinin
cinsiyet ve yas gruplari ile arasindaki iliski

Cinsiyet Yas
Erkek Kadin <65 >65
(n=45) (n=15) P (n=27) (n=33) P
n(%) n(%) n(%) n(%)
Nativ
Negatif 9(20) 2(13,3) 6(16,7) 5(20,8)
Pozitif 8(17,8) 1(6,7) 0,421 4(11,1) 5(20,8) 0,482
Yok 28(62,2) 12(80) 26(72,2) 14(58,3)
Son 1 ayda antibiyotik kullamim
Yok 19(42,2) 4(26,7) 0,283 13(36,1) 10(41,7) 0,665
Var 26(57.,8) 11(73,3) 23(63,9) 14(58,3)
Yatis varhgi
Yok 37(82,2) 12(80) 0,847 29(80,6) 20(83,3) 0,785
Var 8(17,8) 3(20) 7(19,4) 4(16,7)
OyKkii varhg
Yok 33(73,3) 10(66,7) 0,620 24(66,7) 19(79,2) 0,293
Var 12(26,7) 5(33,3) 12(33,3) 5(20,8)

* p<0,05, Ki-kare, Fisher exact testi

Diyabetik ayak varligi olanlarda ek hastalik varligi (p=0,025), ek hastaligin birden
fazla olma siklig1 (p=0,001), DM (p=0,001) ve HT (0,006) varliginin diyabetik ayak
varlig1 olmayan diger grupta yer alan hastalara gére anlamli yiiksek oldugu saptanirken
(p<0,05), hastalarin kan kiiltiirii (p=0,991), yara kiltiirii (p=0,925) ve KAH varlig
(p=0,123) bulgular ile diyabetik ayak varligi gruplarn arasindaki farkliliklar anlamli
bulunmadi (p>0,05) (Tablo 30).
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Tablo 30. Hastalarin diyabetik ayak bulgularmmin kan ve yara kiiltiirii, ek hastahk varhklar ile
farkhhklarmin incelenmesi

Diabetik Ayak Varhg
Diabetik Ayak Digerleri
(n=13) (n=47) p
n(%) n(%)
Kan Kiiltiirii
Yok 5(38.,5) 18 (38,3) 0.991
Var 8 (61,5) 29 (61,7) ’
Kan Kiiltiirii
Escherichia Coli 0 (0) 13,4
Gram pozitif koklar 0 (0) 13,4
MRSA 0 (0) 3(10,5) NA
S. Aureus 0 (0) 13,4
S.Epidermidis 0 (0) 2(6,9)
Ureme Yok 8 (100) 21 (71,5)
Yara Kiiltiirii
Yok 6 (46,2) 21 (44,7) 0.925
Var 7 (53,8) 26 (55,3)
Yara Kiiltiirii
Candida Albicans 0 (0) 1(1,8)
Enterecoccus faecalis 0 (0) 2 (3,6)
Enterococcusacinetobacter 0 (0) 1(1,8)
ESBL-Escherichia coli 1(14,3) 1(1,8)
ESBL-klebsiella 0 (0) 1(1,8) NA
Morgonella Morgagni 1(14,3) 1(1,8)
MRSA 0 (0) 7 (12,7)
Staphlococcus Aureus 0 (0) 1(1,8)
Staphylococcus Epidermidis 0 (0) 2 (3,6)
Staphlococcus hominis 0 (0) 1(1,8)
Staphlococcus aureus 0 (0) 1(1,8)
Streptococcusagalactia 1(14,3) 0(0) NA
Ureme Yok 3(42,9) 7 (12,7)
VRE iiremesi 1(14,3) 1(1,8)
Ek hastalik varh@
Yok 0 (0) 14 (29,8)
Var 13 (100) 33 (70,2) 0,025
Ek hastalik varh@
Yok 0 (0) 14 (29,8)
Tekil 2 (15,4) 19 (40,4) 0,001
Birden fazla 11 (84,6) 14 (29,8)
DM 12 (92,3) 18 (38,3) 0,001
HT 9 (69,2) 13 (27,7) 0,006
KAH 4 (30,8) 6(12,8) 0,123

NA: p degeri yok

Yatis varlig1 olan hastalarda son {li¢ ay acile bagvuru 2 ve iizeri olma sikligi
anlamli yiiksek bulunurken (p=0,014), son bir ayda antibiyotik kullanim varlig1 yatis
varlig1 olan hastalarda ytliksek oldugu goézlenirken, elde edilen fark istatistiksel acidan
anlamli bulunamadi (p>0,05). Caligmamiza dahil edilen hastalardan ek hastalik varlig

tekil ve ikiden fazla olanlarda yatis varlig1 daha sik gézlenmesine karsin elde edilen fark
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anlamli bulunamadi (p>0,05). Hastalarin laboratuvar bulgularinda yatis varligi olan
hastalarda WBC, CRP diistiikken, sedimentasyon bulgular1 daha yiiksek bulundu
(p<0,001) (Tablo 31).

Tablo 31. Hastalarin yatis varhgi ile ilgili parametreler ile aralarindaki farkhiliklarinin incelenmesi

Yatis Yok Yatis Var
(n=49) (n=11) p

n(%) n(%)
Son ii¢ ay acile <2 28 (57,1) 2 (18,2) 0.014

basvuru >2 21 (42,9) 9 (81,8) i
Son 1 ayda antibiyotik Yok 21 (42,9) 2 (18,2) 0.128
kullanimi Var 28 (57,1) 9 (81,8) ’

Ek hastalik varligi Yok 12 (24,5) 2 (18,2) 0,902

Tekil 17 (34,7) 4(36,4)

Ikiden fazla 20 (40,8) 5 (45,5)
Ek hastalik varligi Yok 12 (24,5) 2 (18,2) 0,655

Var 37 (75,5) 9 (81,8)

Yatis Yok Yatis Var

(n=49) (n=11)
CRP (u) 119 (5,42-472) 68 (6-179) 0,141
Hb (1) 12,2423 10,7+1,7 0,051
AST (u) 22 (11-175) 17 (8-115) 0,306
ALT (t) 21,6+£12,3 30,0+34,6 0,171
Sedimentasyon (t) 47,4426,1 83+31,9  <0,001
WBC (u) 12,6 (4,1-28,7) 8,1 (5,2-16,8) 0,104
BUN (t) 23,4+16,0 28,4+7.4 0,313
Kreatinin (t) 3,25+14,0 1,69+1,56 0,716
Albumin (u) 30,0+7,3 27,9+3,6 0,358
Laktat (t) 2,14+0,86 2,21£1,06 0,823

* p<0,05, ki-kare, fisher exact testi, (t): bagimsiz student t-testi, (u): Mann whitney u testi
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5. TARTISMA

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari (YDE), cildin mikrobiyal istilasindan ve
destek yapilarindan kaynaklanir. Tedavi, enfeksiyonun ciddiyeti ve yeri ile hasta
komorbiditeleri tarafindan belirlenir. Enfeksiyonlar basit (komplike olmayan) veya
komplike (nekrotizan veya nekrotizan olmayan) veya siipiiratif/siipiiratif olmayan
olarak siniflandirilabilir. Hastalarin ilk degerlendirmesinde en 6nemli karar hastaneye
yatis endikasyonunu koymaktir. Hastalarda derin doku tutulumu ve komplike YDE
diisiiniiliiyorsa, hastada sepsis belirtileri varsa mutlaka hastaneye yatirilarak tedavi
edilmelidir. Bu ¢alismada hastanemiz acil servisine basvuran YDE tanisi alan tiim
hastalarin, enfeksiyon etkenleri, ek hastaliklari, risk faktorleri, laboratuvar bulgulari,
son 1 ay icinde aldiklar1 antibiyotik tedavileri ve hangi klinige yatirilarak tedavi
edildikleri degerlendirilmistir.

Cilt patojen mikroorganizmalarin invazyonuna karsi bariyer gorevi goriir ayrica
kendi mikrofloras1 ile ek koruma saglar. Yaslanma ile bu iki mekanizma genellikle
bozulmaktadir.®® Yasllarda selulit ve enfekte ilserler en sik gorillen cilt
enfeksiyonlaridir.” Yasl hastalar, cilt elastisitesinin bozulmasi, immun yetmezlik ve
altta yatan DM gibi sistemik hastaliklar, travma, 6dem veya egzema gibi cilt
biitlinliigiinii bozan durumlardan dolayr YDE i¢in risk altindadirlar. S6nmez ve ark.
yaptig1 YDE’ nin incelendigi ¢calismada YDE enfeksiyonun en sik kadinlarda ve 65 yas
iizerinde sikhiginin artigim gostermislerir.”® Ozen ve ark. yaptigi YDE incelendigi 267
hastanin katildig1 ¢alisma en sik erkeklerde goriildiigli ve 55 yas tlizeri sikliginin artig
gé')sterildi.71 Bizim calismamiza dahil edilen YDE tanili 60 hastanin 45’inin erkek (%
75), 15’inin kadin (% 25) oldugu gozlenirken, yas ortalamalar1 58,03+17,28 iken, %
23,3 (n=14)’linilin 61 ila 70 yas araliginda oldugu yani YDE sikliginin literatiirle uyumlu
olarak ileri yasla birlikte artig1 tespit edilmistir. Buda bize bagvuran ileri yas hastalarin
YDE agisindan sorgulanmasi gerektigini ve ayrintili viicut muayenesi yapilmalar
gerektigini gostermektedir.

Hastalarin yas gruplar1 ile tanit guruplart arasindaki dagilim incelendiginde
calismamiza dahil edilen hastalarda, apse tanisinin en sik 31-70 yas araliginda, biilloz
pemfigoid tanisinin en sik 51-60 yas araliginda, dekiibit yarasi tanisinin en sik 61-70 ve

yas araliginda ve 91 yas iizerinde, diabetik ayak yarasi tamisinin en sik 51-60 yas
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araliginda, erizipel tanisinin en sik 61-70 yas araliinda, greft rejeksiyonu tanisinin 71-
80 yas araliginda, karbonkiil tanisinin 41-50 ve 71-80 yas araliginda, Mantar
Enfeksiyonunun 61-80 yas araliginda, nekrotizan fasiyit tanisinin 41-50 yas araliginda
ve seliilit tanismin 61-70 yas araliginda artig1 belirlendi. Ileriyas yumusak doku
enfeksiyonlari i¢in en 6nemli risk faktori oldugu goriilmistiir.

Marcus ve arkadaglarinin yaptigi genis serili komplike YDE’li hastalarda en
yaygin komplike YDE’nin seliilit ve apse oldugu, en yaygin saghk bakimi ile iligkili
komplike enfeksiyonlarin ise cerrahi alan enfeksiyonu ve iilser oldugu belirtilmistir.”?
Bizim ¢alismamizda 60 hastanin tanilar1 incelendiginde 60 hastanin 18’1 apse,
13’iseliilit, 13’1 diyabetik ayak, besi mantar enfeksiyonu, dordii erizipel, ikisi dekiibit
yarasi, ikisi karbonkiil ve birer tanede biilloz pemfigoid, greft rejeksiyonu, nekrotizan
fasiyit tanis1 aldilar. Literatlirle uyumlu olarak ¢aligmamiza katilan hastalarda en sik
apse ve seliilit tanist yer aldi.

Calismamiza dahil edilen hastalarin 36 (% 60)’sinda ikiden fazla sikayet
bulgusuna rastlanirken, 24 (% 40)’iinde en az iki sikayet varligi tespit edildi. Hastalarin
sikayet bulgular1 incelendiginde; hastalardan 30 (% 50)’unda sislik, 40 (% 66,7)’1nda
agr1, 49 (% 81,7)’unda kizariklik, 17 (% 28,3)’sinde 1s1 artist, 21 (% 35)’inde ates, 9 (%
15)’unda ise tirnak distrofisi bulgularina rastlanildi. Sikayetlerin cinsiyetler arasinda
farkliliklar1 incelendiginde erkek olan hastalarda, kadin hastalara gore ikiden fazla
sikayet, agri, kizariklik, 1s1 artis1 ve ates varligmin goriilme sikligi yiiksek, Sislik ve
tirnak distrofisi goriilme sikliklarinin ise diisiik oldugu bulundu. Sikayetlerin 65 yas
istii ve alt1 farkliliklar1 incelendiginde; ikiden fazla sikayet, sislik, kizariklik ve ates
bulgularin 65 yas ve altinda olanlarda goriilme sikliklarinin ytiksek, Agr1 bulgularinin
goriilme sikliklarinin ise diisiik oldugu gozlendi, tirnak distrofisi varligi ise 65 yas
tizerinde hastalarda goriilme siklig1 anlaml yiiksek bulundu. Agri sikayetinin ileri yasla
birlikte azalmasi artan noropatiye yorumlandi. Yash hastalar1 degerlendirirken agri
semptomlarinin, kliniklerini tam yansitmadig1 unutulmamalidir.

Literatiirde siklikla DM, HT, KBY, malignitenin YDE tanis1 alan hastalarda altta

yatan komorbid durumlar oldugu bildirilmektedir.”"">

Eker ve ark.’nmin yaptig1
calismada YDE gelisen hastalarda DM nin % 54,1 oran ile ilk sirada yer alan komorbid
hastalik oldugubildirilmistir.73 Calismamiza dahil edilen hastalarin 46 (% 76,7)’sinda ek

hastalik varlig1 gozlenirken, 21 (% 35,0) hastada tekil, 25 (% 41,7) hastada ise birden
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fazla ek hastalik bulgusuna rastlanildi. Ek hastaliklar1 incelendiginde; 30 (% 50)’unda
DM, 22 (% 36,7)’sinde HT bulgusuna rastlanirken, 10 (% 16,7) hastada KAH hastalik
Oykiisli oldugu tespit edildi. Bizim c¢aligmamizda da literatiirle uyumlu olarak en sik
goriilen komorbit hastalik DM olarak bulunmustur. Ikinci sirada HT ve KAH yer
almaktadir. Hastalarin ek hastaliklarini 65 yas {istii ve alt1 olarak inceledigimizde 65 yas
tizerinde olan hastalarda ek hastalik ve HT goriilme sikligi, 65 yas ve altinda olan
hastalara gore anlamli yiiksek oldugu gozlendi. 65 yas {izerinde olan hastalarda ek
hastaligin birden fazla, DM ve KAH varligi1 bulgularinin goriilme sikliklariin daha
yiiksek oldugu gozlendi. Calismamiza dahil edilen hastalardan ek hastalik varlig: tekil
ve ikiden fazla olanlarda yatis varlig1 daha sik gozlenendi. Hastalar1 degerlendirirken
birden fazla ek hastalig1 olan 6zellikle DM , HT, KAH gibi hastalar yatirilarak iv tedavi
edilmesi gerektigi yatmayacak ise ayaktan parenteral antibiyotik (APAT) tedavisi i¢in
enfeksiyon hastaliklarina yonlendirilmesi gerektigi unutulmamali. Hastalarin 17 (%
28,3)’sinde gegmis hastalik Oykiisii oldugu saptanirken, 14 (% 88,2)’linde travma
varlig1, birer hastada ise cerrahi (% 5,9), hayvan 1sir1g1 (% 5,9) bulgular tespit edildi.
Jones ve ark.’nin yaptig1 ¢ok merkezli bir arastirmada tiim iilkelerde enyaygin
patojenler olarak kan ve yara kiiltiirlerinde S.aureus, Enterococcus spp. ve koagiilaz
negatif stafilokoklarsaptanmistir.”> Calismamiza dahil edilen hastalardan 37 (%
61,7)’sinden kan kiiltiirti, 33 (% 55,0)linden ise yara kiiltiirii alind1. Kan kiiltiirii alinan
hastalardan 29 (% 78,4)’unda iireme olmadig1 gozlenirken, 3 (% 8,1) hastada MRSA
(metisiline direncgli staphylococcus), 2 (% 5,4) hastada staf. epidermis, birer hastada
E.coli (% 2,7), gram pozitif koklar (% 2,7) ve S.aureus (% 2,7) iiredigi gozlendi. Yara
kiltlirii alinan hastalardan 10 (% 30,3)’unda iireme gozlenmezken, 7 (% 21,4) hastada
MRSA, Ikiser hastada ESBL-E.Coli (% 6,1), Morgonella Morganii (% 6,1) ve
S.Epidermidis (% 6,1), Birer hastada ise C. Albicans (% 3,0), Enterecoc (% 3,0),
Enterecoccus Faecalis (% 3,0), Enterecoccus-Acinetobacter (% 3,0), ESBL-Klebsiella
(% 3,0), S. aureus (% 3,0), Staf. Hominis (% 3,0), S. aureus (% 3,0), Strep.agalactia (%
3,0) ve VRE (Vankomisine Direncli Enterokok) iiremesi oldugu belirlendi. Bizim
calismamizda kan ve yara kiiltiiriinde de en stk MRSA iiremistir. Literatiirle aramizdaki
uyumsuzlugu, tedaviye yanit vermeyen, komplike YDE gelisen hastalardan kiiltiir
alinmasina baglamaktayiz. Calismada yer alan hastalardan 40 (% 66,7)’1nin nativ

yapilmazken, yapilanlarin 11 (% 18,3)’inde negatif, 9 (% 15,0)’unda ise pozitif
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bulgularin varlig1 saptandi. Yani nativ yapilmasi gereken hastalarin %45 inin sonucu
pozitif bulunmustur. Kadin hastalarda nativ bulgularmin pozitif goriilme sikliklarinin
diisiik oldugu gozlenirken, son 1 ayda antibiyotik kullanimi, yatis varhigi ve Oyki
varhiginin goriilme sikliklar yiiksek bulundu. Altmis bes yas iizerinde olan hastalarda
nativ bulgularinin negatif ve pozitif olmasma gore karsilastirildiginda goriilme
sikliklarinin yiiksek, son 1 ayda antibiyotik kullanimlarinin, yatis ve Oykii varliginin
bulgulariin goriilme siklarin ise diisiik oldugu belirlendi.

Literatiirde apseli hastalarin yara yerinden yapilan kiiltiirlerde en sik S.aureus
gérﬁlmﬁstﬁr.74 Bizim g¢aligmamizda 60 hastanin 18’1 apse tanisi aldi. 13 hastadan yara
kiiltiirii alind1, 10 hastadan alian yara kiiltiiriinde iireme oldu. Ug hastada MRSA iiredi,
birer hastada S.aureus, S.epidermidis, Enterococcus-Acinetobacter, Morgonella
morganii, iki hastada enterecoccus iiredigi goriildii. apse tanist olan 18 hastanin
12’sinden kan kiltiirii alindi, dort hastada tireme oldu, iki hastada MRSA, birer hastada
S.aureus, S.epidermidis tiredi.

Stiptiratif seliilit olgularinda en sik saptanan etken S.aureus’tur. Eells ve ark. nin’*
yaptig1 calismada seliilit olgularinin diyabetle iliskili oldugu saptanmis. Dupuy ve
ark.nin’ yaptig1 calismada seliilitin alt ekstremitelerde daha yogun oldugu gozlenmistir,
yiizeyel yumusak doku enfeksiyonu ile diyabet arasinda bir iligki saptamamiglar ve
obesitenin genel bir risk oldugunu belirtmislerdir. Dupuy ve ark.”” ayrica bu
caligmalarinda lenfédemin %18 oraninda risk yarattigim1 gostermislerdir. Lewis ve
ark.”® da benzer sekilde, seliilitin daha ¢ok alt ekstremitelerde bulundugunu saptamislar.
Yapilan bu caligmaya da dahil olan seliilit tanili hastalarda, yukaridaki caligsmalari
destekler sekilde, lezyon yeri en sik alt ekstermitelerde gézlenmistir. Khawcharoenporn
ve ark’nin’’ yaptig1 seliilit ve risk faktorleri irdelenmis ve obesite ve apse varligzi MRSA
ile iliskili bulunmus. Lee ve ark’nin’ yaptig1 ¢alismada yumusak doku
enfeksiyonlarinin hastanede yatan hastalardaki periferik kateter ile ilskisi irdelenmis ve
24 saatten uzun siireli kateter kalis siiresinin hastane kokenli seliilit gelisimini arttirdigi
ve gereksiz sivi inflizyonlarindan kagmarak olusabilecek yumusak doku
enfeksiyonunun azalacag belirtilmistir. Figtree ve ark’nmin’® yaptig1 ¢alismada uzun siire
hastanede kalis ve 60 yas lizeri olmak, hipoalbliminemi, bakteriyemi olmasi seliilit
gelismesinde risk faktorii kabul edilmistir. Bizim ¢alismamizda 60 hastanin 13’ seliilit

tanis1 aldi. 13 hastanin yedisinden yara kiiltiirii alind1. bes hastadan alina kiiltiirde tireme
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oldu. iic hastada MRSA, birer hastada S.aureus, S.homimis, C.albicans tiredigi tesbit
edildi. 13 hastanin dokuzundan kan kiiltliri alindi. bir hastada iireme olup gram pozitif
koklar tespit edildi. Seliilit tanis1 alan hastalarda en sik altisinda (9%19,6) DM ve iigiinde
(%13,6) HT eslik etti.

Calismamizda izole edilen bakteriler ve antibiyotik duyarliliklar1 dikkate alinarak
hafif siddette, komplike olmayan enfeksiyonlarin tedavisinde oral kullanilabilen
amoksisilin-klavulanik asit ya da etken stafilokok ise fusidik asit uygun secenek gibi
gorilmektedir. Ciddi Enfeksiyonlarin tedavisinde ise ampirik olarak piperasilin-
tazobaktam, karbapenemler 6n plana ¢ikmaktadir. Calismamizda da hastalarin Son 1
ayda antibiyotik kullanan hastalar incelendiginde;28 (% 75,6)’inde amoksisilik-
Klavulanik asit, ikiser hastada meropenem-linozolid (% 5.,4) ve Siprofloksasin-
amoksisilik-klavulanik asit (% 5,4), birer hastada ise ertapenem (% 2,7), rifampisin (%
2,7), sefalosporin (% 2,7), tazocin (% 2,7) ve tigesiklin (% 2,7) kullandiklar1 gozlendi.
Bu hastalardan kiiltiir alinsaydi MRSA etkili vankomisin, teikoplanin-linezolid,
daptomisin ve tigesiklin gibi etkin antibiyotikler kullanilabilirdi.

Hastalarin laboratuvar bulgular1 incelendiginde CRP degerinin ikiden fazla
sikayeti olanlarda, tekil ve ikiden fazla hastalik, ek hastaligi olanlardan, son 1 ayda
antibiyotik kullanimi olanlardan ve yatis1 yapilanlardan yiiksek oldugu gozlenirken,
Oykii varligi olan hastalarda CRP degerinin diisiik oldugu belirlendi. WBC degerlerinin
ikiden fazla sikayeti olanlarda yiiksek bulunurken, son 1 ayda antibiyotik kullanimi
olanlarda diisiik bulundu. Ek hastalik varlig1 ikiden fazla, ek hastalik varligi, yatis ve
Oyki varlig1 olanlarda diisiik oldugu gozlendi. YDE enfeksiyonlarinin erken tanisi ve
antibiyotik kullanimina erken baslanmas1 sonucunda, hastalarin komplike YDE
gelisimini ve hastane yatiglarin1 azatlhig1 gézlenmektedir.

Eker ve ark.’nin®® yaptig1 ¢alismada YDE olusumunda obesite, periferik vaskiiler
hastalik ve DM 6nemli risk faktorii olarak goriilmiistiir. Calismamiza dahil edilen 60
hastanin 13’tinde (%13,6) diyabetik ayak goriiliirken bu hastalarda en stk DM, HT ve
KAH eslik etmektedir.

Diyabet tanis1 ile izlenen hastalarda derinin biitiinliigii bozuldugunda S. aureus ve
B hemolitik streptokoklar en sik izole edilen bakterilerdir.*' Kronik yaralarda
enterokoklar, Enterobacteriaceae ailesinden degisik tiirler, Pseudomonas aeruginosa

olmak iizere polimikrobiyal olma egilimindedir.*' Kandemir ve ark.’nin®* yaptigi bir
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calismada Gram pozitif bakterilerden % 77,5 ile S. aureus, Gram negatif bakterilerden
% 28,5 E. coli ve %45 ile Pseudomonas spp. izole edilmistir. Abdulrazak ve ark.*® 86
diyabetik ayak enfeksiyonu olan caligma grubunda en sik S.aureus, ardindan P.
aeruginosa saptamislardir. Gadepalli ve ark.’min® yaptigi calismada diyabetik ayak
tanili hastalarda en sik izole edilen bakterinin % 94 ile Gram-negatif bakterilerin, % 61
ile Gram-pozitif bakterilerin oldugu tespit edilmistir.

Yine Gadepalli ve ark.,** diyabetik ayak izleminde néropati ile polimikrobiyalve
direngli mikroorganizma ile enfekte olmasimin birbiri ile iliskili oldugunu

saptamiglardir. Serethanoglu ve ark.’nin®

yaptigi calismada diyabetik ayakli
enfeksiyonlu hastalardan elde edilen bakterilerin % 46’1 Gram-pozitif, % 54’1 Gram
negatif olarak elde edilmistir. Gonzalez ve ark.’nin®® yaptigi calismada diyabetik ayak
ilserli hastalardan alinan kiiltiir 6rneklerinden Gram-pozitif bakterilerin Gram-negatif
bakterilerden daha fazla oldugu goriilmiistiir. Gram-pozitif bakteriler i¢inde en fazla
Metisillin duyarli S. aureus (MSSA) (% 26,8), Gram-negatif bakteriler i¢inde ise en
fazla E.coli ve Morganella morgagnii (M. morgagnii) izole edilmistir. Ormen ve
ark.’nin®’ calismasinda lezyon kiiltiir etkenleri % 60 Gram negatif etkenler, % 40 Gram-
pozitif etkenler izole edilmistir. Bizim ¢alismamizda 60 hastanin 13’iine diyabetik ayak
tanist konuldu. Bu 13 hastanin 7’sinden yara kiiltiirii alind1. 4 hastada tireme olurken ler
tane ESBL-E.coli, M.morganii, Strep.agalactia, VRE iiredigi bulundu.

Literatiirde, hastaliklarin en sik goriilen bakterilerle bizim kiiltiirde iirettiklerimiz
arasinda farkliliklar tespit ettik. Aramizdaki bu farkliliklarin, hastanemizde hastalara
ampirik tedavi baslanip bu tedavilere yanit vermeyen, komplike enfeksiyon gelisen
hastalardan Kkiiltiir alinmasina ve buna baglh antibiyotiklere direngli bakterilerin
iiremesine sebep oldugunu diisiliniiyoruz.

Calismamizda yer alan hastalardan 37 (%61,7)’sinde son 1 ayda antibiyotik
kullandiklar1 gozlenirken, 23 (% 38,3) hastada son 1 ayda antibiyotik kullanimina
rastlanilmadi. Son ii¢ ayda acile basvuru dagilimlar1 incelendiginde; 25 (% 46,7)
hastada bir kez, 23 (% 38,3) hastada iki kez, dokuz (% 15,0) hastada ise ii¢ kez bagvuru
yaptiklar1 gozlenirken, hastalardan iki ve iizeri bagvuru orami % 53,3 (32) oldugu
saptandi. Yatis varlig1 olan hastalarda son ii¢ ay acile bagvuru 2 ve {izeri olma siklig
anlamli yiiksek bulunurken, son bir ayda antibiyotik kullanim varlig1 yatis varligi olan

hastalarda yiiksek oldugu gozlendi. Buradan yola cikarak hastalarin defalarca acile
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basvurup, kiiltiir yapilmaksizin antibiyotik kullandiklarini anliyoruz. Acil Serviste bu
hastalara kiiltiir yapabilseydik daha erken etkene gore antibiyotik baslayabilir, hastanin
birden fazla bagvurunun ve sonrasinda uzun siiren hastane yatislarinin Oniine
gecebilirdik.

Hastalarin laboratuvar bulgularinda yatis varligi olan hastalarda beyaz kiire
(WBC), CRP diisiik bulunurken sedimentasyon bulgular1 daha yiiksek bulundu. Bu
durumun hastalarin defalarca Acil Servise bagvurmalar1 ve baslanan ampirik antibiyotik
tedavilerine bagli diisiik oldugunu diisliniiyoruz. Bu hastalardan Acil Serviste kiiltiir
aliabilseydi gereksiz antibiyotik kullanimi ve buna bagli antibiyotik direncininde
Oniine gegilmis olurdu.

Brittany Cieri ve ark.® yaptiklari yumusak doku enfeksiyonlarinin tedavisindeki
risk faktorlerinin belirlenmesi i¢in yapilan ¢alismada obezite, eslik eden DM ve KAH
olan hastalarin yatirilarak iv tedavi almalarinin oral antibiyotik tedavisine iistiin oldugu
goriilmiistiir. Ozellikle seliilit tanis1 alan hastalarin yatirilarak iv antibiyotik tedavisi
almalariin komplikasyonlar1 6nledigi vurgulanmistir. Bizim ¢alismamizda yer alan
hastalarin 11 (% 18,3)’inin yatis varlig1 saptanirken, yatis varligi olan hastalardan 1 (%
9,1)’inde endokrinoloji, 4 (% 36,4)’linde enfeksiyon hastaliklar, 2 (% 18,1)’sinde
Genel cerrahi, 4 (% 36,4)’tinde Ortopedi servisinde yattiklart gozlendi. Acil servise

bagvuran obez, DM ve KAH olan hastalar yatis agisindan degerlendirilmelidir.
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1.

6. SONUC ve ONERILER

Calismamiza dahil edilen YDE tanili 60 hastanin 45’inin erkek (% 75),
15’inin kadin (% 25) oldugu goézlenirken, yas ortalamalar1 58,03+17,28 iken,
9% 23,3 (n=14)’liniin 61 ila 70 yas araliginda oldugu belirlendi.

Hastalarin tanilar1 incelendiginde 60 hastanin 18’1 apse,13’iseliilit, 13’0
diyabetik ayak, besi mantar, dordii erizipel, ikisi dekiibit yarasi, ikisi
karbonkiil ve birer tane biilloz pemfigoid, greft rejeksiyonu, nekrotizan fasiyit
tanis1 aldilar. Tam1 gruplan ile yas bulgular arasinda anlamli bir farklilik
gozlenmedi (p>0,05).

Calismaya alinan hastalarin 36 (% 60)’sinda ikiden fazla sikayet bulgusuna
rastlanirken, 24 (% 40)’iinde en az iki sikayet varlig tespit edildi. Hastalarin
sikayet bulgular1 incelendiginde; hastalardan 30 (% 50)’unda sislik, 40 (%
66,7)’1inda agri, 49 (% 81,7)’unda kizariklik, 17 (% 28,3)’sinde 1s1 artis1, 21
(% 35)’inde ates, dokuz (% 15)’unda ise tirnak distrofisi bulgularina
rastlanildi. Hastalarin yas gruplart bulgular1 incelendiginde; ikiden fazla
sikayet (p=0,197), sislik (p=0,292), kizariklik (p=0,683) ve ates (p=0,439)
bulgularinin 65 yas ve altinda olanlarda goriilme sikliklariin yiiksek, Agri
(p=0,264) bulgularinin goriilme sikliklarinin ise diisiik oldugu gézlendi, buna
karsin elde edilen fark anlamli bulunamadi (p>0,05). Tirnak distrofisi varlig
ise 65 yas lzerinde hastalarda goriilme sikligi anlamli yiiksek bulundu
(p=0,012).

Calismamiza dahil edilen hastalarin 46 (% 76,7)’sinda ek hastalik varlig
gozlenirken, 21 (% 35,0) hastada tekil, 25 (% 41,7) hastada ise birden fazla ek
hastalik bulgusuna rastlanildi. Caligmaya dahil edilen hastalarin 30 (%
50)’unda DM, 22 (% 36,7)’sinde HT bulgusuna rastlanirken, 10 (% 16,7)
hastada KAH hastalik oykiisii oldugu tespit edildi. 65 yas lizerinde olan
hastalarda ek hastalik (p=0,025) (Sekil 12) ve HT (p=0,022) (Sekil 13)
goriilme siklig1, 65 yas ve altinda olan hastalara gore anlamli yliksek oldugu
gozlendi (p<0,05). 65 yas lizerinde olan hastalarda ek hastaligin birden fazla
(p=0,066), DM (p=0,598) ve KAH (p=0,480) varlig1 bulgularinin goriilme
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sikliklariin daha yiiksek oldugu gozlenmesine karsin, elde edilen farkliligin
anlamli olmadig tespit edildi (p>0,05).

Calismamiza dahil edilen hastalardan 37 (% 61,7)’sinden kan kiiltiirt, 33 (%
55,0)’linden ise yara kiiltiirii alindi. Kan kiiltiirii alinan hastalardan 29 (%
78,4)’unda lireme olmadig1 gozlenirken, 3 (% 8,1) hastada MRSA, 2 (% 5,4)
hastada Staf. epidermis, birer hastada E.coli (% 2,7), gram pozitif koklar (%
2,7) ve S.aureus (% 2,7) iiredigi gozlendi.

Yara kiiltiirii alinan hastalardan 10 (% 30,3)’unda iireme gozlenmezken, yedi
(% 21,4) hastada MRSA, Ikiser hastada ESBL-E.Coli (% 6,1), Morgonella-
Morganii (% 6,1) ve Staf. Epidermidis (% 6,1), Birer hastada ise C. Albicans
(% 3,0), Enterecoc (% 3,0), Enterecoccus Faecalis (% 3,0), Enterecoccus-
acinetobacter (% 3,0), ESBL-Klebsiella (% 3,0), Staf.aureus (% 3,0), Staf.
Hominis (% 3,0), Staf.aureus (% 3,0), Strep.agalactia (% 3,0) ve VRE
iiremesi oldugu belirlendi. Caligmada hastalarin cinsiyet degiskeni ile kan
kiiltiirii (p=0,646) ve yara kiiltiirii (p=0,881) bulgular1 arasindaki farkliliklarin
benzer oldugu belirlendi (p>0,05). Hastalarin kan kiiltlirii degiskeni ile yas
bulgular1 arasindaki farkliliklar anlamli bulunmazken (p>0,05), yara kiiltiirii
aliman hastalarin yas ortalamalari, yara kiiltliri alinmayan hastalara gore
anlaml1 diisiik bulundu (p<0,05).

Hastalarin tanilarina gore alman kan kiiltlirlerinden {ireyen etkenler
incelendiginde, apse tanisi alan 18 hastadan 12 hastadan kan kiiltlirii alindi.
4hastada Ureme olurken, iki hastada MRSA, bir hastada S.aureus, bir hastada
S.epidermidis iiredi. Biilloz pemfigoid tanisi alan bir hastadan yapilan
kiiltiirde S.epidermidis tiredi. Dekiibit yarasi olan iki hastadan alinan kan
kiiltiirlinde bir iireme olurken, E.coli tiredi. nekrotizan fasiyit tanisi alan bir
hastanin yapilan kan kiiltiirinde MRSA iiredi. seliilit tanis1 alan 13 hastanin
dokuzun dan kan kiiltiirii alind1 birinde gram pozitif koklar iiredi.

Hastalardan alinan yara kiiltiirii ve tanilar1 arasindaki iliskiler incelendiginde,
APSE tanis1 alan 18 hastanin 13’linden yara kiiltiirli alindi. 10 hastadan alinan
yara kiiltiiriinde iireme oldu. Ug hastada MRSA fiiredi, birer hastada S.aureus,
S.epidermidis, Enterococcus-Acinetobacter, Morgonella morganii, iki hastada

enterecoccus iredigi goriildii. Dekiibit yarasi tanisi alan iki hastanin birinden
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10.

11.

12.

yara kiiltiirii alindi ve ESBL-E.coli liredi. Diyabetik ayak tanisi alan 13
hastanin yedisinden yara kiiltiirii alindi. dort hastanin kiiltiirtinde tireme oldu.
birer hastada ESBL-E.coli, Morgonella morganii, strep. Agalactia, VRE
iiredi. Erizipel tanis1 alan iki hastadan birinden yara kiiltiirii alindi, alinan
kiiltiirde MRSA {iredi. Greft rejeksiyonu tanisi alan bir hastadan yapilan yara
kiiltiirinden Strep. Epidermidis iiredi. Nekrotizan fasiyit tanist alan bir
hastanin yara kiltiiriinde MRSA iredi. Seliilit tanmis1 alan 13 hastanin
yedisinden yara kiiltiirii alind1. bes hastada yara kiiltliriinde tireme olurken, iki
hastada MRSA, birer hastada S.Acureus, C. Albicans, S. Hominis {iredi.
Calismamiza yer alan hastalardan 40 (% 66,7)’1nin nativ yapilmazken, nativ
yapilan hastalarin 11 (% 55,0)’inde negatif, 9 (% 45,0)’unda ise pozitif
bulgularin varligi saptandi. Kadin hastalarda nativ bulgularinin pozitif
(p=0,421) goriilme sikliklarinin diisik oldugu godzlenirken, son 1 ayda
antibiyotik kullanim1 (p=0,283), yatis varlig1 (p=0,847) ve Oykii varliginin
(p=0,620) goriilme sikliklar1 yliksek olmasia karsin, elde edilen farkin
anlamli olmadig1 saptandi (p>0,05). Altmis bes yas iizerinde olan hastalarda
nativ bulgularinin negatif ve pozitif olmasina gore karsilastirildiginda
(p=0,482) gorilme sikliklarmin  yiikksek, son 1 ayda antibiyotik
kullanimlarinin (p=0,665), yatis (p=0,785) ve Oyki varliginin (p=0,293)
bulgularinin goriilme siklarinin ise diigiik oldugu belirlenmesine karsin, elde
edilen farkliligin anlamli olmadig: tespit edildi (p>0,05)

Kan kiiltiiri alinan hastalarda nativ bulgularinin pozitif (p=0,313) ve oykii
varlig1 (p=0,382) goriilme sikliklarinin diisiik oldugu gozlenirken, son 1 ayda
antibiyotik kullanimi (p=0,518) ve yatis varligmin goriilme sikliklari yiiksek
olmasina karsin, elde edilen farkin anlamli olmadig: saptandi (p>0,05).

Yara kiiltlirii alinan hastalarda nativ bulgularinin negatif ve pozitif olmasina
gore karsilastinldiginda (p=0,406), yatis (p=0,524) ve Oyki varliginin
(p=0,127) goriilme sikliginin yiiksek, son 1 ayda antibiyotik kullanimlarinin
(p=0,852) goriilme siklarinin ise diisiik oldugu gozlenmesine karsin, elde
edilen farklilik anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 26).

Kan ve yara kiiltiirii varlig1 ile son 3 ayda acile basvuru sikliklar1 arasinda

anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0,05) (Tablo 26).
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

Kan kiiltiirii alinan hastalarda CRP (p=0,327), Hb (p=0,481), AST (p=0,128)
ve ALT (p=0,069) degerlerinin yiiksek, Sedimentasyon (p=0,962), WBC
(p=0,921), BUN (p=0,099), Kreatinin (p=0,716), albumin (p=0,434) ve laktat
(p=0,407) degerlerinin ise diisiik oldugu gozlenmesine karsin, elde edilen
farkliligin anlamli olmadig1 gézlendi (p>0,05) (Tablo 27).

Yara kiiltiliri alinan hastalarda CRP (p=0,634), Hb (p=0,796), AST (p=0,151),
ALT (p=0,734), WBC (p=0,905), kreatinin (p=0,064) ve laktat (p=0,797)
degerlerinin yiiksek, Sedimentasyon (p=0,686) ve albumin (p=0,876)
degerlerinin ise diisiik oldugu belirlenmesine karsin, aradaki fark istatistiksel
acidan anlamli bulunmadi (p>0,05)

Son 1 ayda antibiyotik kullanan hastalar incelendiginde; 28 (% 75,6)’inde
amoksisilik-klavulanik asit, ikiser hastada Meropem-linozolid (% 5.,4) ve
siprofloksasin- amoksisilik-klavulanik asit (% 5,4), birer hastada ise
ertapenem (% 2,7), rifampisin (% 2,7), sefalosporin (% 2,7), tazocin (% 2,7)
ve tigesiklin (% 2,7) kullandiklar1 gézlendi.

Hastalarin CRP degeri sikayet varligi ikiden fazla (p=0,163), tekil ve ikiden
fazla hastalik (p=0,746), ek hastalik varligi1 (p=0,746), son 1 ayda antibiyotik
kullanimi1 varligr (p=0,114) ve yatis varligi (p=0,197) olanlarda yiiksek
oldugu gozlenirken, 6ykii varligl olan hastalarda CRP degerinin diisiik oldugu
belirlendi. Buna karsin elde edilen farkliliklar istatistiksel agidan anlamli
bulunmadi (p>0,05).

WBC degerleri iki sikayet varligi olanlarda (p=0,025) yiiksek bulunurken,
son 1 ayda antibiyotik kullanim1 olanlarda (p=0,014) diisiik bulundu (p<0,05).
Ek hastalik varlig: ikiden fazla (p=0,162), ek hastalik varlig1 (p=0,162), yatis
(p=0,104) ve oykii (p=0,517) varlig1 olanlarda diisiik oldugu gozlenmesine
karsin, elde edilen farklilik anlamli olmadig tespit edildi (p>0,05) (Tablo 13).
Diyabetik ayak varligi olanlarda ek hastalik varligi (p=0,025), ek hastaligin
birden fazla olma siklig1 (p=0,001), DM (p=0,001) ve HT (0,006)varliginin
diyabetik ayak varlig1 olmayan diger grupta yer alan hastalara gére anlamh
yiiksek oldugu saptanirken (p<0,05), hastalarin kan kiiltiiri (p=0,991), yara
kiltiri (p=0,925) ve KAH varligr (p=0,123) bulgulan ile diyabetik ayak

varlig1 gruplari arasindaki farkliliklar anlamli bulunmadi (p>0,05).
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19. Yatis varligr olan hastalarda son ii¢ ay acile bagvuru 2 ve iizeri olma siklig
anlamli yiiksek bulunurken (p=0,014), son bir ayda antibiyotik kullanim
varlig1 yatis varligi olan hastalarda yliksek oldugu gozlenirken, elde edilen
fark istatistiksel acidan anlamli bulunamadi (p>0,05). Calismamiza dahil
edilen hastalardan ek hastalik varlig1 tekil ve ikiden fazla olanlarda yatis
varligr daha sik gozlenmesine karsin elde edilen fark anlamli bulunamadi
(p>0,05). Hastalarin laboratuvar bulgularinda yatis varligi olan hastalarda
WBC, CRP diisiikken, sedimentasyon bulgular1 daha yiiksek bulundu
(p<0,001)

20. Calismamizda yer alan hastalarin 11 (% 18,3)’inin yatirildig1 saptanirken,
yatist olan hastalardan bir (% 9,1)’inde Endokrinoloji, dort (% 36,4)’linde
Enfeksiyon hastaliklari, iki (% 18,1)’sinde Genel Cerrahi, dort (% 36,4)’linde
Ortopedi servisinde yattiklart gézlendi. Hastalarin 17 (% 28,3)’sinde ge¢mis
hastalik oykiisii oldugu saptanirken, 15 (% 88,2)’linde travma varligi, birer
hastada ise cerrahi (% 5,9), hayvan 1sir1g1 (% 5,9) bulgulari tespit edildi.

21. Yatis varlig1 olan hastalarda son {i¢ ay acile bagvuru 2 ve iizeri olma siklig1
anlamli yiiksek bulunurken (p=0,014), son bir ayda antibiyotik kullanim
varlig1 yatig varligr olan hastalarda yiiksek oldugu gozlenirken, elde edilen
fark istatistiksel agidan anlamli bulunamadi (p>0,05).

Sonu¢ olarak YDE sikligi giderek artmaktadir. Giderek artan YDE sikligina
ragmen, ileri yasta ndropatiye bagli agri semptomlar1 azalir ya da yasl hastalar
kendilerini tam olarak ifade edemedikleri i¢in agrilarinin az oldugu diisiiniiliir. Bu
yiizden yash hastalarin YDE enfeksiyonlar1 acisindan iyi degerlendirilmesi, ayrintili
muayene edilmesini Oneriyoruz.

Literatiirde yumusak doku enfeksiyonu tanilarinda en sik goriilen bakterilerle
bizim kiiltiirde {irettiklerimiz arasinda farkliliklar tespit ettik. Aramizdaki bu
farkliliklarin, hastanemizde hastalara ampirik tedavi baglanip bu tedavilere yanit
vermeyen, komplike enfeksiyon gelisen hastalardan kiiltiir alinmasina ve buna baglh
antibiyotiklere direngli bakterilerin iiremesine sebep oldugunu diisliniiyoruz.
YDE’larinin  Acil Servis basvurusunda, Kkiiltiir yapilmasini gerekli goérdiigiimiiz
hastalara, SGK 6deme kapsaminda olmadig: i¢in kiiltlir yapamiyoruz. Buradan yola

cikarak Acil Servise bagvuran yumusak doku enfeksiyonlarini ayrintili degerlendirip
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ates, beyaz kiire yiiksekligi, eslik eden ek hastali1 olan hastalardan, dogru antibiyotik
secimi ve hastanin komplike yumusak doku enfeksiyonuna gidisini, tekrarli Acil Servise
basvurusunu engellemek, uzun siiren hastane yatislarinin 6niine ge¢mek icin yara ve
kan kiiltiirlerinin Acil Serviste kullanilmasini 6neriyoruz.

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlarinin baslangi¢ antibiyotik se¢iminde 6zellikle
sik karsilasilan etkenleri kapsamasma dikkat etmek gerekmektedir. Enfeksiyonun
ciddiyeti ve hastane florasi bilinmelidir. Calismada izole edilen bakteriler ve antibiyotik
duyarhiliklar1 dikkate alinarak hafif siddette, komplike olmayan enfeksiyonlarin
tedavisinde oral kullanilabilen amoksisilin-klavulanik asit ya da etken stafilokok ise
fusidik asit uygun segenek gibi goriilmektedir. Ciddi enfeksiyonlarin tedavisinde ise
ampirik olarak piperasilin-tazobaktam, karbapenemler tercih edilmesini Onerebiliriz.
Yatis1 gerekmeyen ama iv antibiyotik tedavisinden fayda goérecegini diisiindiigiimiiz
hastalara bilgi vererek, enfeksiyon hastaliklar1 polikliniginde ayaktan parenteral
antibiyotik (APAT) tedavisi i¢in yonlendirmeliyiz.

Hastalar1 tek tek degerlendirdigimizde, vardigimiz sonuglar bu sekilde
Ozetlenebilir, buna ragmen istatistiksel olarak anlamsiz c¢ikan verilerimizi hasta
sayimizin az olmasina bagliyoruz. Daha genis hasta katilimiyla yapilan ¢aligmalarda

daha etkin sonuglara ulasilabilir.
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