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enfeksiyon hastaliklari

SIK GORULEN CILT VE YUMUSAK
DOKU INFEKSIYONLARI

Tanim: deri ve yumusak doku infeksiyonla-
ri siktir ve genellikle hafiftir ve degisik ajanlarla
kolaylikla tedavi edilebilir. Ug bdlime ayirarak
degerlendirmek mimkindir. Bunlar derinin (1)
primer infeksiyonlari (piyodermalar), (2) sekon-
der infeksiyonlari ve (3) sistemik bakteriyel has-
taliklarm deri belirtileri olmak iizere simiflandiri-
labilir. Primer bakteriyel infeksiyonlar, goriintis-
te normal derinin tek bir tiirde bakteri tarafindan
isgal edilmesi ile meydana gelir. impetigo, erizi-
pel ve furonkiilozis primer deri infeksiyonlarmm
en bilinen &rnekleridir. Sekonder infeksiyonlar
ise harabiyete ugramis deride ortaya ¢ikar. Pri-
mer infeksiyonlarin aksine sekonder infeksi-
yonlarda kiltirde birden fazla mikroorganizma
saptanir. Sekonder infeksiyonlarm klinik gérii-
niimleri primer piyodermalar kadar karakteristik
degildir; daha cok altta yatan durumun niteligi
ile iligkilidir. Sekonder infeksiyonlar ve sistemik
bakteriyel hastaliklarin deri belirtileri bu yazmm
kapsami disinda birakilmigtir.

Deri ve yumusak doku infesiyonlarina genel
yaklagim:

Basit seliilitin etyolojik tanisi siklikla zordur
ve hafif belirti ve bulgulara sahip hastalarda ge-
nellikle de gereksizdir. Sistemik toksisitenin be-
lirti ve bulgularina sahip hastalarda (6rn. Ates
veya hipotermi, tasikardi ve hipotansiyon) kan
kiltird ve duyarlilik testleri, tam kan sayimi ve
periferik yayma, kreatinin, bikarbonat, CK, CRP
tetkikleri icin kan 6rnegi alinir. Hipotansiyonu
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ve/veya, artmis kreatinin, diisiikk bikarbonat,
yiiksek CK (Uist limitin 2-3 kati), belirgin sola kay-
ma, yliksek CRP diizeyleri olan hastalar hastane-
ye yatirilmali ve kesin etyolojik taniyi elde etmek
icin, ince igne aspirasyonu veya punch biyopsi
spesmenlerinin gram boyama ve kiiltirii yapil-
mali, inspeksiyon-eksplorasyon ve/veya direnaj
amacli cerrahi konsultasyonu istenmelidir.

impetigo

Biill6z ve biilloz olmayan tip olmak tizere iki
klinik tabloda kargimiza cikar. Biill6z olmayan
impetigo ¢cok daha sik goriilen tipidir. Geligmis
tlkelerde en sik nedeni S.aureus iken, geligmek-
te olan tlkelerde ise A grubu streptokoklardir.
Siklikla oyun cocuklugu dénemi olmak iizere her
yastaki cocuklarda ve nadiren de eriskin yas gru-
bunda gorilir.

Fizyopatoloji: Bull6z olmayan impetigo,
S.aureus veya A grubu streptokoklarim direk
temas yolu ile bu mikroorganizmalarin cilt ¢at-
laklarma yerleserek infeksiyon olusturmalariyla
gelisir. Biill6z impetigoda S.aureus’un eksfolya-
tif toksinlerinin neden oldugu 3 tip deri lezyonu
vardir bunlar (1) biilléz impetigo (2) stafilokokal
haglanmis deri sendromu (SSSS) ve (3) stafiloko-
kal kizildr.

Klinik Bulgular: Billéz olmayan impetigoda
lezyonlar ozellikle viicudun agik kalan bélge-
lerinde, yliz, boyun, eller ve ekstremitelerde 1-



2mm’lik eritemli makiillerle baslar ve kolaylikla
patlayan vezikill veya pistiillere donisi, lez-
yonlardan sizan ince sivinin havayla temas ede-
rek kurumasi sonucu impetigoya karakteristik
goriinlimini veren kalin, bal rengi krutlar or-
taya cikar. Ekslida, parmaklar, havlu ve giysiler
yoluyla yapilan otoinokiilasyon sonucu viicudun
diger bdlgelerine yayilir. Bu karakteristik krutlar-
la kaph plagin capi 2cm’ye ulasabilir. infeksiyon
uzadi§! takdirde %90’a varan oranda bdlgesel
lenfadenopati gériilebilir.

impetigoya neden olan A grubu streptokok
suglari, serotip ve diger biyolojik 6zellikleri ba-
kimimdan klasik olarak akut streptokokal farin-
gotonsillitle iliskili olanlardan farkhlik gosterir.
impetigo tedavi edilmedigi zaman, ya viicudun
diger bélgelerine yayilim géstererek haftalarca
devam eder, ya da dermise dogru yayilarak yi-
zeyel ilserasyonlara (ektima) déndstir, bazi kisi-
lerde ise 2-3 haftada kendiliginden iyilesir.

Biill6z impetigo daha cok yenidogan ve siit
cocuklugu doneminde, siklikla viicudun kapali
bélgelerinde, tamamen normal gérinimli deri
tzerinde billerle karakterizedir. Biller baslan-
gigta berrak sari sivi ile doludur ve etrafinda
eritemli halo yoktur. Bir iki giin icinde patlar ve
lizerinde ince krutlar olusur.

Biill6z impetigo lezyonlarindan alman eksii-
danim gram boyamasinda kiimeler yapmis gram
pozitif koklar goriiliir ve kiltlirliinde S.aureus
trer. Buna karsilik SSSS lezyonlarindan aliman
ekslida yaymasinda ve kiiltiiriinde herhangi bir
patojen saptanmaz. SSSS lokal infeksiyondan zi-
yade toksinin uzak bir bolgede iiretimine bag-
hdir. '

SSsS, ozellikle 5 yasm altindaki ¢ocuklarda
halsizlik, atesin eslik ettigi kirmizi-turuncu soluk
bir makiiler eritem ile baslar. Bu evrede dokiin-
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tl cok karakteristik olmamakla birlikte deride
hassasiyet olmasi dikkati ceker. 24-48 saat icin-
de skarletiniform faz baslar. Kivrim yerlerinde,
periorifizyel bdlgeler ve govdede smirli olan
eritem ve hassasiyet tiim viicuda yayilir. Cocuk
asiri huzursuz ve rahatsizdir, derideki hassasiyet
nedeniyle kucakta tutulmasi glictiir. Skarletini-
form fazi takiben karakteristik olarak epidermi-
sin kagit gibi burustugu ve ardindan jeneralize
gevsek biillerin gorildigl evre baglar. Epider-
misin kalkti§gi yerlerde altta erozyonlar vardir.
Agiz, bazen de orbita etrafinda eksudayon ve
krutlanma SSSS’deki en karakteristik gdériiniim-
diir. Ancak tim bu giriltili tablo icinde mii-
kéz membranlarin tutulmamasi dikkat cekicidir;
bu durum hastaligim Stevens-Johnson sendromu
veya toksik epidermal nekrolizisten ayirdedilme-
sinde 6nemlidir. Bagka bir enfeksiyon veya deri
irritasyonu eklenmedigi taktirde hastalik bag-
langicindan itibaren 14 giin icinde hi¢ iz birak-
madan iyilesir. Mortalite cocukluk yas grubunda
%4 Un altindadir. Mortalite daha ¢ok yenidogan
ddéneminde bildirilmigtir.

Lokal Tedaviler: impetigonun tedavisi krutla-
rin ilik sabunlu su ile yikanarak kaldirilmasi ve
uygun antibiyotiklerle yapilir. Topikal antiyotik-
ler (mupirosin veya fusidik asit) lezyonlarin ok
dagmik olmadigi biilléz olmayan impetigo va-
kalarinda cok etkilidir. A grubu streptokoklarin
da etken oldugu yaygm tutulumlu vakalarda ve
biilléz impetigoda ise mutlaka sistemik antibi-
yotik tedavisi kullanilmalidir. Tedavi edilmeyen
stafilokokal impetigo ilerleyerek seliilit, lenfan-
jite donisebilecedi gibi, bakteriyemi sonucu os-
teomiyelit, septik artrit, pnémoni ve sepsis ile de
sonuglanabilir.

Ektima:
Tanim: Siklikla ihmal edilmis impetigonun

sonucunda ortaya gikar.
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Klinik: Ektima lezyonlari primer piyoderma-
dan gelisebilecedi gibi, daha énceden var olan
bir dermatoz lzerinde veya travma bdlgesinde
de olusabilir. Ektima genellikle daha biyiik ¢o-
cuklarim, ihmal edilmis yasli hastalarin veya di-
yabetik kisilerin alt ekstremitelerinde g&rilir.
Kotl hijyen ve ihmal, ektima patogenezindeki
temel 6gelerdir. Ektimanin lizerindeki grimsi kirli
sarl renkteki sikica yapisik krut kaldirildiginda
altindan zimba ile delinmis gibi bir Ulser ¢ikar.
Ulserin kenarlari indiire, kabarik ve mor renkli-
dir. Tedavi edilmediginde aylar icinde ya skar
birakarak kendiliginden iyilesir, ya da giderek
tlserler genisler ve yayilir.

Etken mikroorganizmalar: Baslangicta A gru-
bu streptokoklar, olay uzadikga S.aureus ekle-
nir.

Tedavi stafilokokal impetigodaki gibidir, an-
cak mutlaka sistemik antibiyotikler kullaniima-
lidir. Lezyonlarim iyilesmesi yavastir; tedavinin
haftalarca stirmesini gerektirir. Lokal bakim ola-
rak krutlar ilik kompreslerle ve topikal antibiyo-
tiklerle yumusatilarak kaldirilmali ve temizlige
dikkat edilmelidir.

Fronkiil ve Karbonkiil

Tanim: Fronkil ortasindan nekroze olarak sii-
pure olma egilimindeki agrili, smirh stafilokokal
apselerdir. Rekiirren fronkiilozis &zellikle kotii
hijyeni olan ve asiri terleyen kisilerde yillar boyu
devam edebilen rahatsiz edici bir durumdur.
Karbonkl birbiriyle baglantili fronkil kiimele-
rinden olugan derin yerlesimli dev stafilokokal
apselerdir; deri yiizeyindeki ¢ok sayida drenaj
noktalarmm varligi klinik tanida yol gdstericidir

Klinik bulgular: Fronkil, klinik olarak 1-5cm
capinda, derin yerlesimli, eritemli, agrili, infla-
matuvar nodiiller seklinde goriilir. Baglangigta
ylzeyel bir follikiilit iken, ilerleyerek apseye dé-
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nisiir. Daha ¢ok derinin killi, siirtinmeye ve ma-
serasyona egilimli bdlgelerinde gériilir. Fron-
kiil, soliter bir lezyon olarak gdriilebilecegi gibi
multipl lezyonlar halinde de bulunabilir. Lezyon
zamanla yumusar ve fluktiiasyon verir ve dogal
seyri icinde genellikle piriilan bir akintr ile sii-
piire olur. Karbonkiil, daha ¢ok yash, diyabetik
erkeklerde veya immiin sistemi baskilanmig ki-
silerde goriliir. Caplar 10-15cm’ye ulasabilen
bu lezyonlarin nekroze ve siipiire olmasina dek
gegen siire cok uzundur (ortalama 7-14 giin); bu
nedenle hastalarda ¢ok siddetli agri ve sistemik
belirtiler (ates, titreme, halsizlik gibi) de gorii-
|tr.

Etken mikroorganizmalar: S.aureus

Tedavi: Lezyon simirli, ancak biiyiik ve ¢ok
agrili ise -sadece nekrotik, fluktiian bélgeye si-
nirli kalmak tzere- drenaj endikedir. Karbonkiil
tedavisin, hastaneye yatirilarak parenteral uy-
gulanan antibiyotiklerle yapiimalidir.

Fronkiilozis ve karbonkiildeki temel sorun,
infeksiyonun bakteriyemi sonucu yayilmasi ve
reklirrenstir. Burun ve dudak cevresindeki lez-
yonlar, ylizdeki ve dudak kdselerindeki venler
yoluyla kaverndz sinusa infeksiyonun yayilim
riski nedeniyle 6zel bir dikkat gerektirir.

Erizipel ve Seliilit

Tanim: Erizipel, derinin gdrece daha ylizeyel
tabakalarini ve deri lenfatiklerini tutarken, selii-
lit daha derine, derialti dokusunun icine kadar
yayilim gosteren yumusak doku infeksiyonudur.
Bu anatomik farkhlik, iki antitenin klinik ayrimi-
nin temelini olugturur. Erizipelde inflamasyon
alani, etrafindaki normal deriye gére daha ka-
bariktir ve tutulmus ve tutulmamis deri arasmda’
keskin bir hat vardir. Seliilitte ise bu hat hi¢ be-
lirgin degildir.



Klinik Tipik gorinlmleri s6z konusu oldu-
gunda seliilit ve erizipelin birbirinden ayirde-
dilmesi kolay olmakla birlikte bazen her iki tablo
birbiriyle ortlisebilir. iki durumda da inflamas-
yonun lokal bulgulari vardir. Cogu vakada ateg
ve |6kositoz tabloya eslik eder. Patojenlerin giris
kapisi siyriklar, psoriatik, ekzematdz veya tine-
aya ait lezyonlar olabilir. Yiizdeki erizipeller st
solunum yollarimin streptokokal infeksiyonunu
takiben ortaya ¢ikabilir. Akut streptokokal seliilit
bazen bakteriyemi ile birlikte gériilebilir. Seliili-
tin en ¢ok yerlestigi anatomik bdlge alt ekstremi-
tedir. Ancak hemen daima tek taraflidir,-bakte-
riyemiye sekonderler hari¢-, eger her iki ekstre-
mite de tutulmussa ayirici tanida eritema nodo-
zum distinilmelidir. Ozellikle yiizeyinde billlerle
seyreden seliilltlerin ayirici tanisinda nekrotizan
fasiit akla gelmelidir.

Etken mikroorganizmalar: Vakalarin ¢cogun-
lugunda etken A grubu streptokoklardir. Seliilit-
te en sik raslanan etken A grubu streptokoklar ve
S.aureus’tur. Ozellikle 2 yagin altindaki cocuklar-
da H. influenzae etken olarak ilk sirada distiniil-
melidir. H. influenzae infant ve kiiclik cocuklarin
tst solunum yollarinda kolonize olur; epitel hiic-
releri arasindan gegebilir; ve bu yas grubunda
ylz ve bag-boyun bdlgesindeki seliilitlerin en sik
nedenidir.

Deri ve yumusak doku infesiyonlarinda an-
tibiyotik tedavisi:

Staphylococcus aureus (metisilin rezistan) ve
Streptococcus pyogenes (eritromisin rezistan)
suslarmda antibiyotik direnci artmasi problem
olusturmaktadir. Clinkii her iki organizmada deri
ve yumusak doku infeksiyonlarmin sik etkenidir.
Emprik antibiyotik spekturumu bu direngli susla-
riicermelidir. Mindr deri ve yumusak doku infek-
siyonlari, semisentetik penisilinler, birinci veya
ikinci kusak sefalosporinler, makrolidler veya
klindamisin ile emprik olarak tedavi edilebilir.
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Cogu toplum kdkenli metisilin-direncli S. aureus
(MRSA) suslari trimetoprim-sulfametoksazol ve
tetrasikline duyarlidir. Doksisiklin ve minosik-
lin ile tedavi basarisizligi %21’ler oraninda rapor
edilmektedir. Bu rejimi alarak eve gdnderilen
hastalarin tedaviye klinik cevaplari 24-48 saat
sonra teyit edilmelidir. Antibiyotik tedavisine
ragmen progresyon rezistan sus veya daha derin
ve ciddi infeksiyon nedeniyle olabilir. Emprik te-
daviye ragmen progrese olan grup daha agresif
tedavi edilmeli ve tedavi stratejisi uygun gram
boyama, kiiltiir ve duyarllik testlerine gore ya-
pilmahdir.
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