
ÖZET

Cilalt› dokusunun akut bakteriyel infeksiyonlar› s›k görülen, de¤iflik klinik ve ciddiyet ile seyredebilen infeksiyonlar-
dand›r. Bu derleme, ciltalt› dokusunun komplike infeksiyonlar› üzerinde durmay› hedeflemifltir. Bu infeksiyonlar›, etkilenen
anatomik bölgeye göre, hipodermis (erizipel), subkütan doku (selülit) ve fasya-kas tutulumu (gazl› gangren ve fasiit) olarak
üç ana bölümde incelemek mümkündür. Bu infeksiyonlar risk faktörleri, bakteriyoloji ve prognozlar› aç›s›ndan farkl›l›klar gös-
termekle birlikte, hastaya yaklafl›m ve tedavi algoritmas› benzer basamaklar› içermektedir. Fronküloz, erizipel ve hafif seyirli
selülit olgular›nda stafilokok ve streptokok gibi Gram pozitif etkenler ön planda iken, daha komplike olgular polimikrobiyal ka-
bul edilmelidir. Hafif seyirli olgularda poliklinik kontrolü ile evde antibiyotik tedavisi önerilirken, komplike infeksiyonlar has-
tanede takip edilmeli ve antibiyotik tedavisi cerrahi debridman ile birlikte düflünülmelidir. Özellikle nekrotizan fasiitte erken
cerrahi müdahalenin hayat kurtar›c› oldu¤u unutulmamal›d›r. 
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SUMMARY

Bacterial Skin Infections and Therapy

Acute bacterial skin infections are very common with various presentations and severity. This review focuses on comp-
licated deep skin infections. We can separate these infections according to hypodermis (erysipelas), subcutaneous tissue (cel-
lulitis), and fascia-muscle (gas gangrene, fasciitis) involvement. Although these three types of infection differ in risk factors,
bacteriology and prognosis; the management and treatment protocols are about the same. Staphylococcus and Streptococcus
play a growing role in fronculosis, erysipelas, mild form of cellulitis with abscesses, whereas majority of complicated deep skin
infections are said to be polymicrobial. With non-complicated form of infections, antibiotic treatment at home, when feasible,
is much less expensive and as effective as hospital treatment. Intermediate and severe cases with collections and exudates of-
ten require surgical drainage with parenteral antibiotic treatment. For necrotizing fasciitis early surgical debridement rema-
ins essential in order to decrease the mortality rate. 
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Ciltalt› dokusunun akut bakteriyel infeksi-
yonlar› genifl bir klinik yelpazeye sahiptir. Bu
gruba ait infeksiyonlar, lokal yara bak›m› ve
oral antibiyotiklerle ayaktan takip ve tedavi edi-
lebilen yüzeyel selülitden, cerrahi debridman
ile birlikte uygun antibiyotik tedavisi verilmedi-
¤inde ölümcül seyredebilen nekrotizan fasiitler

gibi çok ciddi seyirli bir dizi infeksiyonu içerir.
Bu infeksiyonlar e¤er epidermis ve dermisin al-
t›ndaki subkütan, fasya ve kas dokusunu tutu-
yor ise, cerrahi müdahale gerektiriyor ise
ve/veya diyabet, HIV gibi efllik eden bir hasta-
l›kla birlikte ise “komplike” kabul edilmelidir.
Ayr›ca, Gram negatif ve/veya anaerop etkenle-
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rin neden oldu¤u baz› özel bölgelere ait yüzeyel
infeksiyonlar da (rektal bölge, vs.) komplike ka-
bul edilmelidir(11).

Ciltalt› infeksiyonlar›n›n de¤erlendirilme-
sinde hikaye, tan›ya gidifl ve tedavi seçiminde
önemli bir yere sahiptir. Hikayede yafl, son 30
gün içindeki ilaç kullan›m›, ameliyat, seyahat
öyküsü, meslek, geçirilmifl infeksiyonlar, immü-
nite (malignite, kemoterapi, transplantasyon,
aspleni, steroid kullan›m öyküsü, HIV), al›flkan-
l›klar (sigara, ilaç ba¤›ml›l›¤›), hayvan temas›,
flüpheli cinsel temas, afl› hikayesi, allerji ve ya-
k›n geçmiflte hasta kifliyle temas öyküsü sorgu-
lanmal›d›r.

Fizik muayenede ilk olarak hastan›n vital
bulgular›, genel görünüm, toksisite belirtileri
de¤erlendirilmelidir. Ard›ndan lezyonun özel-
likleri, efllik eden bulgular›n ortaya ç›k›fl zaman-
lar›, lenfadenopati, hepatosplenomegali, geni-
tal, mukozal, konjonktival lezyon, artrit varl›¤›
araflt›r›lmal›, fizik muayene dikkatli bir flekilde
tamamlanmal›d›r(5).

Bu bölümde ciltalt›n›n önemli infeksiyon-
lar›nda tan›, ay›r›c› tan› ve tedavi yaklafl›mlar›
özetlenecektir. 

FOL‹KÜL‹T
Folikülit k›l folikülünü ve apokrin bölgeyi

tutan piyodermidir. Lezyonlar› s›kl›kla ortas›n-
dan k›l ç›kan, küçük (2 - 5 mm) eritemli, kubbe
fleklinde püstüldür. Enflamasyon yüzeyeldir ve
pü epidermis ile s›n›rl›d›r. Çocuklarda saçl› de-
ride, eriflkinlerde sakal bölgesinde, aksilla, eks-
tremite ve kalçalarda görülür. Sikozis barba,
özellikle sakal bölgesini tutan, kronik, derin bir
folikülittir. Ço¤unlukla a¤r›s›z ve kafl›nt›s›zd›r.
En s›k etken Staphylococcus aureus’tur. Tedavi-
sinde lezyonun temizlenmesi, tuzlu su kom-
presleri ve topikal antibiyotikli ya da antifungal
pomadlar›n kullan›lmas› yeterlidir. 

FRONKÜL VE KARBONKÜL
Fronkül genellikle folikülitin ilerleyerek

derin imflamatuvar bir nodül oluflturmas› ile
geliflir. Halk aras›nda daha çok “ç›ban, kan ç›ba-
n›” olarak bilinir. Karbonkül (aslan pençesi) ise
derinin kal›nlaflt›¤› bölgelerde, infeksiyonun de-
rin subkütan ya¤ dokusuna yay›larak apseleflti-

¤i birden fazla fronküldür. Her iki tabloda da
etken ço¤unlukla S.aureus’tur. Fronkül, k›l kök-
lerinin bulundu¤u, terleme ve sürtünmeye ma-
ruz kalan bölgelerde (boyun, yüz, koltuk alt›,
kalçalar) görülür. Bafllang›çta dermiste sert, du-
yarl›, k›rm›z› bir nodül olarak bafllar; daha son-
ra yumuflayarak, sübkütan dokuya yay›lan, a¤-
r›l›, fluktuasyon veren apse karakterini al›r. Do-
¤al seyri içerisinde, püstüle olarak hafif kanl›,
pürülan bir ak›nt› ile drene olarak iyileflir. Kar-
bonkül boyun, s›rt ve kalçalara yerleflen daha
derin, genifl ve ciddi bir infeksiyondur. Yara ol-
gunlaflt›¤›nda spontan olarak drene olabilir.
Atefl, halsizlik olur. Lökositoz görülebilir. Ba-
zen, yaraya yap›lan müdahalelerin de etkisi ile,
bakteriyemi geliflebilir ve bu durum osteomiye-
lit, endokardit veya metastatik infeksiyon odak-
lar›na yol açabilir. 

Tek bir fronkülün aral›kl› nemli s›cak
kompresyon uygulamas› ile olgunlafl›p spontan
drene olmas› sa¤lanabilirse, baflka tedavi gerek-
meyebilir. Stafilokoklar, metisiline dirençli de
duyarl› da olsalar, pratik olarak penisilinaz ya-
parlar. Bu nedenle tedavilerinde penisilin G ve-
ya ampisilin kullan›lmaz. Hafif olgularda teda-
vi oral (floksasilin 4x500 mg, amoksisilin-klavu-
lanik asit 3x1 g veya klaritromisin 4x500 mg ve-
ya sefaleksin 4x1 ile) bafllan›r ve 14 güne ta-
mamlan›r. Alternatif olarak klindamisin (4x150-
300 mg, oral) veya eritromisin (4x0.25-0.50 mg,
oral) kullan›labilir. Karbonkül, selülit ile ilerle-
yen fronkül, yüz bölgesini tutan fronkül, paren-
teral yoldan penilinaza dirençli semisentetik pe-
nisililerden nafsilin (6x2 g/gün, ‹V), birinci ku-
flak sefalosporinlerden sefazolin (3x1 g/gün, ‹V)
veya ampisilin-sulbaktam (4x1-3 g/gün, ‹V) ile
tedavi edilebilir. Büyük ve apseli lezyonlar mut-
laka drene edilmelidir. 

Tekrarlayan fronkülozda burun tafl›y›c›l›¤›
saptanm›flsa, MRSA tedavisi verilmelidir. Bu
amaçla, ön burun kültürleri negatifleflinceye ka-
dar her ay 5 gün, ön burun yüzeyine, günde iki
kez mupirosin (Bactroban® pomad) uygulan-
mal›d›r. Klindamisin, nazal sekresyona geçebi-
len nadir antibiyotiklerdendir. Bu yüzden özel-
likle dirençli olgularda 3 ay, günde tek doz, 150
mg klindamisin tablet önerilmektedir. 
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ER‹Z‹PEL
Erizipel (y›lanc›k) lenfatik tutulumun ön

planda oldu¤u, yüzeyel dermisin tutuldu¤u bir
selülit tipidir. Hemen daima grup A streptokok-
lar taraf›ndan oluflturulur. Daha çok küçük ço-
cuklar ve yafll›larda görülür. Lezyonlar›n % 70 -
% 80’i alt ektremiteleri, % 5 - % 20’si yüz bölge-
sini tutar. Girifl yeri; deri ülserleri, lokal travma,
s›yr›klar, psöriyatik veya ekzamatöz lezyonlar
ile mantar infeksiyonlar› olabilir. Önemli pre-
dispozan faktörler ise venöz staz, diyabet, para-
parezi, alkol ba¤›ml›l›¤› ve nefrotik sendrom-
dur. Erizipel lenfatik drenaj›n sa¤l›kl› olmad›¤›
ödemli bölgelerde daha kolay geliflir ve bu has-
talarda tekrarlama riski daha fazlad›r. Hastala-
r›n % 5’inde bakteremi geliflebilirken, % 20’sin-
de bakteri bo¤az kültüründe üretilebilir.

Hastal›k ateflle birlikte, sa¤lam deriden be-
lirgin bir hatla ayr›lan, a¤r›l›, parlak k›rm›z›,
ödemli, endüre (portakal kabu¤u görünümün-
de) bir lezyon ile bafllar. Komplike olmayan eri-
zipel lenfatikler ve dermis ile s›n›rl› kal›rken,
a¤›r olgularda bakteriyemi, derin selülit, deri al-
t› apseler ve nekrotizan fasiit geliflebilir. Lökosi-
toz s›k görülür. Grup A streptokoklar, ilerleyen
s›n›r bölgesinden al›nan kültürlerde üretilebilir. 
Ay›r›c› tan›da erken herpes zoster infeksiyonla-
r›, kontak dermatit veya dev ürtiker (atefl ve ka-
fl›nt› olmaz), Lyme hastal›¤›n›n kütanöz lezyo-
nu eritema kronikum migrans (a¤r›s›z ve yavafl
ilerleyen bir lezyondur), difüz imflamatuvar
karsinomlar akla gelmelidir. 

Tedavide, 10 gün süreyle, intramüsküler
prokain penisilin (1-2 x 600,000 ünite/gün), oral
penisilin V (4 x 250 - 500 mg), birinci kuflak sefa-
losporinler veya makrolidler kullan›labilir. 

SELÜL‹T
Selülit, erizipelden daha derin, alt dermis

ve subkütan dokunun tutuldu¤u akut bir infek-
siyondur. En s›k etkenler Streptococcus pyogenes
ve S.aureus’dur. Her yaflta görülebilse de, ileri
yafllarda, yafla ba¤l› derinin yap›sal ve fonksiyo-
nel de¤iflikliklerinden dolay› daha s›k görül-
mektedir. 

Selülit s›kl›kla travma, ülser ya da follikü-
lit sonras›nda görülür. Ancak hematojen yolla
da geliflebilir. Hastada lokal ›s› art›fl›, hassasiyet,
eritem, ödem dikkati çeker. Atefl yüksekli¤i de

efllik edebilir. Erizipelin aksine deri lezyonlar›-
n›n s›n›rlar› belirgin de¤ildir ve deriden kaba-
r›kl›k yoktur. Beraberinde bölgesel lenfadeno-
pati ve lenfanjit de geliflebilir. Üzerinde vezikül-
ler, lokal apseler ve nekroz görülebilir. A grubu
streptokoklara ba¤l› selülit bazen cerrahi giri-
flim sonras› geliflebilir. Semptomlar 6-48 saat gi-
bi erken bir sürede ortaya ç›kar ve h›zl› yay›l›m
gösterir. Takiben yüksek atefl, hipotansiyon gibi
ciddi sistemik bulgular efllik edebilir. Prognoz
aç›s›ndan erken tan› konmal› ve tedaviye he-
men bafllanmal›d›r. 

Tan› hemen her zaman fizik muayene ile
konur. Bakteriyel selülitte lökositoz ve sola kay-
ma vard›r; bazen olaya bakteriyemi efllik edebi-
lir. Bu yüzden kan kültürü al›nmal›d›r. Selülitte
etiyolojik tan› amaçl› büllerden al›nan ince i¤ne
aspirasyon materyalinin direkt preparat ve kül-
türü yap›lmal›d›r. Radyolojik inceleme normal-
de selülitte gerekli de¤ildir. Ancak zeminde os-
teomiyelit oldu¤u düflünülüyorsa direkt grafi
istenebilir. Nekrotizan fasiit ile ayr›m›n› yap-
mak için MRI (magnetic resonance imaging) is-
tenebilir ya da subkütan dokuda koleksiyon dü-
flünülürse USG (ultrasonografi) eflli¤inde aspi-
rasyon yap›labilir. Uygun tedaviye ra¤men ya-
n›t al›namayan olgularda ay›r›c› tan› amaçl› his-
topatolojik inceleme yap›lmal›d›r(4,6,12).

Selülit etkeni streptokoklar ise penisilin G
tedavisi verilir. A¤›r olgularda bafllang›çta kris-
talize penisilin ile bafllan›r. Prokain penisilin
(1-2 x 800,000 ünite/gün) intramüsküler olarak
devam edilir. Etken stafilokoklar ise tedavide
oral veya parenteral birinci kuflak sefalosporin-
ler kullan›l›r. Ayr›ca etkende metisilin direnci
söz konusuysa teikoplanin ya da linezolid veri-
lebilir. Sistemik bulgusu olan, periorbital selü-
litli hastalar hastaneye yat›r›larak parenteral te-
davi verilmeli ve tedavi en az 10 gün sürmelidir.
Ancak bacak ülseri varl›¤›nda tedavi süresi ba-
zen 3-4 haftaya kadar uzat›labilir. Hastaneye
yat›rma endikasyonu (h›zl› ilerleyen formlar,
aspleni, nötropeni, immünkompremize hasta,
siroz, kardiyak-renal yetmezlik) olan bir hasta-
da tedaviye parenteral bafllanmal›, klinik kon-
trol alt›na al›nd›ktan sonra ard›fl›k oral tedaviye
geçilmeli, tedavi 14 güne tamamlanmal›d›r.
Toplum kökenli selülitin ampirik tedavisinde
penisilin, sefazolin (4 x 1 g, ‹V), sefadroksil
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(1-2x1 g, oral), sefaleksin, klindamisin veya erit-
romisin verilebilir. Dirençli etkenler de ampisi-
lin-sulbaktam (4 x 1-3 g/gün, ‹V) iyi bir seçe-
nektir. Metisiline dirençli sufllarda glikopeptid-
ler (teikoplanin 1x400 mg/ gün, ‹V; vankomisin
4x500 mg/ gün, ‹V) veya linezolid (zyvoxid
2x0.6 g, ‹V veya oral) kullan›labilir. Beta-lakta-
mazlara allerjik olgularda klaritromisin (2x500
mg/gün, ‹V) kullan›labilir(10,14).

Tekrarlayan olgularda etken ço¤unlukla
streptokok oldu¤undan, bir y›l 1.2 milyon üni-
te/ay intramüsküler benzatin penisilin veya
a¤›zdan günde iki kez 250 mg eritromisin veya
a¤›zdan günde iki kez 1 g penisilin V kullan›la-
bilir.

Destek tedavide etkilenen bölgenin immo-
bilizasyonu, elevasyonu, e¤er varsa tinea pedis,
venöz ekzema tedavisi önerilmelidir. A¤r›y›
azaltmak için lokal so¤uk steril serum fizyolojik
uygulamas› yap›labilir. Apse oluflumu gözlenir-
se drenaj yap›lmal› ve ölü dokular varsa debri-
de edilmelidir. Korunmada, cilt bak›m› ve hij-
yen önemlidir. Periferik ödem varsa ödem önle-
yici s›k› çoraplar önerilmeli, koroner by-pass
öncesi, e¤er varsa, tinea pedis tedavi edilmeli-
dir. Önlemlere ra¤men s›k tekrarlayan selülit
ataklar›nda baz› yazarlar profilaktik olarak 12-24
ay süre ile fenoksimetil penisilin (2x1-2 g/gün)
ya da eritromisin (2 x 250-500 mg/gün) verilme-
sini önermektedirler(8).

KÜTANÖZ APSELER
Dermis ve dermis alt›nda oluflan iltihap

koleksiyonlar›d›r. Genellikle eritematöz ödem
ile çevrili, a¤r›l›, fluktüasyon veren k›rm›z›
renkte nodül olarak bafllarlar. Olgunlaflt›ktan
sonra bazen püstülleflerek spontan olarak iyile-
flirler. Etkenler, ço¤unlukla bulunduklar› bölge-
nin normal cilt floras›n›n da bulundu¤u, kar›fl›k
bakterilerdir. S.aureus, olgular›n % 25’inde tek
mikroorganizma olarak bulunur.

Tedavide apsenin boflalt›lmas› ve bofllu-
¤un probe edilerek temizlenmesi esast›r. Küçük
apselerde yara a¤z›n›n sütüre edilmeden, ›slak
pansumanlarla kapat›lmas› yeterlidir. Apse bir-
den fazla ise, kütanöz gangren, selülit, atefl gibi
sistemik infeksiyon bulgular› ile birlikte ise
Gram boyamas› ve kültür istendikten sonra an-

tibiyotik tedavisi planlanmal›d›r. 

NEKROT‹ZAN C‹LTALTI ‹NFEKS‹-
YONLAR

Nekrotizan ciltalt› infeksiyonlar›, yüzeyel
ciltalt› infeksiyonlardan ay›ran en belirgin özel-
likler yara yerine ait klinik bulgular ile birlikte
var olan sistemik bulgulard›r. Bu infeksiyonlar
s›kl›kla travma veya ameliyat sonras› geliflirler.
Bu infeksiyonlar farkl› isimler alarak tan›mlansa
da, tan› metodlar›, antimikrobiyal tedavi ve cer-
rahi müdahale gereklili¤i tümü için benzerdir. 

‹lk baflvuruda, antimikrobiyal tedavinin
yeterli oldu¤u selülit ile agresif cerrahi giriflimin
de gerekebilece¤i nekrotizan bir infeksiyonu
ay›rd etmek zor olabilir. Bu durumda bize ay›r›-
c› tan›da yard›mc› olabilecek klinik özelliklerin
bafll›calar› flunlard›r:

1. ‹natç›, ciddi a¤r›
2. Bül oluflumu
3. Deri nekrozu veya ekimoz
4. Gaz varl›¤›
5. Eritem s›n›rlar›n› aflan ödem
6. Kütanöz anestezi
7. Sistemik toksisite bulgular›: atefl, lökosi-

toz, deliriyum, renal yetmezlik
8. H›zl› yay›l›m, antibiyotik tedavisine ra¤-

men saatler içerisinde kötüleflen klinik
belirtiler.
Bül yaln›z bafl›na derin doku infeksiyonu-

nu göstermez; erizipel, selülit, soyulmufl deri
sendromu, dissemine intravasküler koagülas-
yon, purpura fulminans, baz› zehirlenmeler
(örümcek ›s›r›¤›, vs) ve primer deri hastal›kla-
r›nda da görülebilir. Benzer flekilde tek bafl›na
gaz varl›¤›n›n saptanmas› da derin infeksiyon-
lar›n tan›mlanmas›nda yetersizdir. 

NEKROT‹ZAN SELÜL‹T
Anaerobik nekrotizan selülit: Genellikle

travma veya ameliyat sonras› subkütan dokuda
geliflen, klostridiyumlar›n etken oldu¤u nekro-
tizan tipte bir infeksiyondur. Derin faysa ve kas
tutulmaz. Gaz oluflumu s›k ve yayg›nd›r.

Etken s›kl›kla Clostridium perfringens’dir.
Özellikle fekal flora ile bulafl olas›¤› yüksek olan
perine, kalça, abdominal duvar ve alt ektremite-
de bulunan yaralar, infeksiyonun geliflmesi aç›-
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s›ndan daha yüksek risk tafl›rlar. Yara yerinde
yabanc› madde ve nekrozun varl›¤› klostridi-
yumlar›n vejetatif forma dönüflmesini sa¤laya-
cak uygun anaerop ortam› yarat›r. ‹nfeksiyon
subkütan doku ile s›n›rl›d›r; kas dokusu etkilen-
mez. Klostridiyal anaerobik selülit nadiren pri-
mer cilt yaralanmas›n› takip etmeksizin, spon-
tan olarak geliflir. Bu klinik sendromda etken
s›kl›kla Clostridium septicum’dur. Genellikle ma-
lignite, lösemi ve granülositopeni zemininde ge-
liflir. Spontan olgularda kiflinin kendi flora bak-
terilerinin, intestinal erozyonlar ile kana kar›flt›-
¤› tahmin edilmektedir. Ancak yukar›da anlat›-
lan C.septicum selüliti, çok daha ölümcül seyre-
den ve kolon kanseri zemininde geliflen C.septi-
cum miyonekrozundan ay›rd edilmelidir. 

Enkübasyon süresi klostridiyal miyonek-
rozlardan daha uzun olup, 3-4 gündür. Sinsi
bafllamakla beraber, klinik süratle ilerleyebilir.
Lokal a¤r›, hassasiyet, dokuda ödem ve siste-
mik toksisite bulgular› belirgin de¤ildir. Ayr›ca
dokuda koyu renkli büllerin ve bronz rengin ol-
mamas›, gazl› gangren ay›r›c› tan›s›nda önemli-
dir. Yarada tipik olarak ince, koyu renkli, bazen
kötü kokulu olabilen bir ak›nt› ve klostridiyal
miyonekrozdan çok daha fazla gaz vard›r. Yara
etraf›ndaki dokuya bast›rmakla al›nan gaz hissi
(krepitasyon) yara yerinin s›n›rlar›n› aflabilir.

Ak›nt›dan yap›lan yayman›n Gram boya-
s›nda kal›n, Gram pozitif çomaklar ve parçal› lö-
kositler görülür. Radyolojik olarak dokuda afl›r›
gaz varl›¤› saptan›rsa da, gaz›n kas dokusu içe-
risinde olmamas› ile klostridiyal miyonekroz-
dan ayr›l›r. Ay›r›c› tan› cerrahi olarak yap›l›r.
Miyonekrozun varl›¤›nda bistüri ile kesilen kas
dokusu kanamaz, kas›lmaz ve piflmifl et rengin-
dedir. Klostridiyal selülitte ise kas dokusu pem-
be ve canl›d›r, uyar›l›nca kas›l›r. 

Klostridiyum d›fl›nda pek çok sporsuz,
anaerop bakteri (çeflitli Bacteroides türleri, pep-
tostreptokoklar ve peptokoklar) klostridiyal
anaerobik selülite benzer bir klinik tabloya yol
açabilirler. Bu tip infeksiyonlarda anaerop bak-
teriler, fakültatif bakteriler (koliformlar, stafilo-
kok, streptokok) ile birlikte bulunabilirler. Bir-
likte bulunulan bu bakterilerin büyük ço¤unlu-
¤u gaz oluflumuna katk›da bulunurlar. Enkü-
basyon süresi uzundur. Lezyon genellikle a¤r›l›

de¤ildir. Ciltte renk de¤iflikli¤i minimaldir. Ko-
yu renkli ve kötü kokulu ak›nt› mevcuttur.

Klostridiyal veya nonklostridiyal anaero-
bik selüliti yapt›¤› klinik tabloya göre ay›rd et-
mek imkans›zd›r. Etken farkl› olmakla birlikte
patogenez ve klinik bulgular benzerdir. Tedavi-
yi esas olarak al›nan doku ve ak›nt› örneklerinin
mikrobiyolojik incelenmesi yönlendirir.

Streptokokkal nekrotizan selülit: Strep-
tokokkal nekrotizan selüliti, A grubu beta-he-
molitik streptokoklar oluflturur. Nadiren grup
C ve grup G streptokoklar da sorumlu olabilir-
ler. Genellikle travmay› takip eden lezyon eri-
tem, ödem ve fliddetli a¤r› ile bafllar. Bir-üç gün
içerisinde deri rengi siyahlafl›r. ‹çi bafllang›çta
sar›, daha sonra koyu siyah renkli s›v› ile dolu
olan büller geliflir. Büllerin aç›lmas› ile yara
üçüncü derece yan›klarda oldu¤u gibi, etraf›
eritemli, demarkasyon hatt› belirgin, eskar hali-
ni al›r. Streptokokkal toksik flok sendromu sü-
ratle geliflebilir. Komplikasyon olarak bakteri-
yemi, metastatik apseler görülebilir.

PROGRES‹F BAKTER‹YEL S‹NERJ‹S-
T‹K GANGREN (Meleney sinerjistik gangreni)

Deri ve fasyal dokunun ilerleyici nekroti-
zan bir infeksiyonudur. Bu infeksiyon tipik ola-
rak ameliyat sonras›, s›kl›kla da ince ve kal›n
barsak ameliyatlar›ndan sonra geliflir. Yara ye-
rinde geliflen a¤r›l› ülserler ve bu lezyonlar› çev-
releyen nekrozla karakterizedir. Tedavisiz olgu-
larda, eritemli zeminde ülsere lezyon yavaflça
geniflleyerek yay›l›r.

Lezyonun yeni genifllemekte olan s›n›r›n-
dan al›nan kültürlerde mikroaerofilik veya
anaerop streptokoklar etken olarak saptan›rken,
ülsere lezyon örne¤inde genellikle S.aureus, na-
diren de Proteus ve di¤er Gram negatif çomaklar
ürer. Di¤er nekrotizan infeksiyonlarda oldu¤u
gibi, insizyon ve drenaj ile lezyonun derinli¤i
saptanarak, debridman yap›lmal›d›r. 

NEKROT‹ZAN FAS‹‹T
Nekrotizan fasiit yüzeyel deri infeksiyon-

lar›n›n derinleflerek alt fasyal alanlarda ilerle-
mesi ile karakterize, nispeten nadir görülen bir
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ciltalt› infeksiyonudur. Burada kastedilen fasya
sadece genel olarak bilinen müsküler fasya de-
¤il, deri ile kas aras›nda yer alan tüm fasyal
alanlard›r (subkütan doku, vs). Bafllang›ç lezyo-
nu % 80 olas›l›kla deri üzerindeki minör çizik-
ler, ›s›r›klar, yan›k, ameliyat insizyonu, dekübit
ülseri, enjeksiyon veya primer deri lezyonlar›-
d›r. Olgular›n % 20’si bilinen deri lezyonu olma-
dan geliflir(19).

Nekrotizan fasiit terimi bakteriyolojik et-
kenine göre iki farkl› s›n›fta incelenmektedir.
Tip I polimikrobiyaldir ve en az bir anaerop tü-
rü (en s›k Bacteroides ve Peptostreptococcus), bir
veya daha fazla anaerop fakültatif bakteri (grup
A d›fl› streptokok) ve Enterobacteriaceae üyesi
(Escherichia coli, Enterobacter, Klebsiella, Proteus,
vs) ile birlikte bulunur. Sadece anaerop etkenle-
rin bulunmas› son derece nadirdir.

Tip II nekrotizan fasiitte, etken tek bafl›na
ya da S.aureus ile birlikte grup A hemolitik
streptokoklard›r.

Nekrotizan fasiitte subkütan doku, yüzey-
sel (ve s›kl›kla derin) fasya birlikte tutulur. He-
men her bölge etkilenebilirse de en s›k bacaklar-
da görülür. ‹ntestinal kaynakl› nekrotizan fasiit
alt ektremitelerde (psoas kas› boyunca), kalça
veya abdominal duvarda (kolokütanöz fistül
ile) görülebilir. Ekstremitelerde ise travma, da-
mar içi i¤ne kullan›m› veya hayvan ›s›r›klar›
sonras› geliflebilmektedir. Bafl ve boyun bölge-
sinde nadiren görülür; olursa da genellikle trav-
maya sekonderdir. Nekrotizan fasiit diabetes
mellitus, alkolizm ve damardan ilaç ba¤›ml›l›¤›
zemininde daha kolay geliflebilir(13).

Hastan›n baflvuru flikayetleri selülit klini¤i
ile uyumludur. Etkilenen bölge bafllang›çta s›-
n›rlar› belirgin, flifl, k›zar›k, s›cak, parlak görü-
nümlü ve a¤r›l›d›r. Lenfanjit ve lenfadenit nadi-
ren tabloya efllik eder. ‹nfeksiyonun ilerlemesi
ile cilt önce koyu k›rm›z›-mor, daha sonra mavi-
gri bir renk al›r. Eritem difüz olarak yay›l›r ve
lezyon s›n›rlar› silikleflir. ‹nfeksiyon ilerlerken
atefl ile birlikte sistemik toksisite bulgular› tab-
loya eklenir. Üç-befl gün içerisinde büller oluflur
ve termal yan›¤› and›ran kütanöz gangren belir-
ginleflir. Bül içindeki s›v› bafllang›çta seröz iken
daha sonra hemorajik olur. Bu evrede doku, kü-
çük damar trombozlar› ve sinirlerin bulundu¤u

subkütan dokunun nekrozuna ba¤l› olarak a¤r›-
s›zd›r. Bölgede anestezinin geliflmesi nekrozun
ön habercisi olabilir ve bu bulgu infeksiyonun
basit selülit olmad›¤›n› gösterir. Altta kalan kas
dokusu sa¤lamd›r. Ödemin artmas› kompart-
man sendromunun geliflmesine yol açabilir ki,
bu durumda acil fasyatomi uygulanmal›d›r.
Subkütan gaz oluflumu, tip I nekrotizan fasiitte
daha s›k görülür. Hasta toksik görünümde, dis-
oriyente ve letarjiktir. Atefl 38.9 - 40.5°C aras›n-
da seyreder. Palpasyon ile subkütan doku sert-
tir, bu yüzden alttaki kas dokusunu palpasyon
ile hissetmek zordur(1).

Nekrotizan fasiitin tan›mlanmas› ve prog-
nozunun belirlenmesi amac› ile pek çok yazar
klini¤e dayal› bir s›n›fland›rma yapmaya çal›fl-
m›fl, nihayet 2005 y›l›nda Wong ve Wang(19) in-
feksiyonun geliflimini evreleyen bir s›n›fland›r-
ma sunmufllard›r.

Evre 1 nekrotizan fasiitin, selülit ve erizi-
pel gibi yumuflak doku infeksiyonlar›ndan
ay›rd edilmesi zordur. Genel olarak nekrotizan
fasiitlerde tutulan cilt s›n›rlar›n›n belirgin olma-
mas› ve lezyon s›n›rlar›n› aflan fliddetli a¤r› dik-
kati çeker. Ayr›ca selülitlerde s›k görülen len-
fanjit, fasiitte nadirdir. Su toplanmas› ve bül
varl›¤›, fasiitin önemli bir bulgusudur. Kabarc›k
ve su toplanmas›, fasyadan geçip deriyi besle-
mekte olan damarlar›n, mikroorganizmalar ile
tromboze olarak ciltte iskemiye yol açmas› ile
geliflir. Bül, e¤er geliflmifl ise, kritik deri iskemi-
sinin neden oldu¤u nekrozun ilk belirtisidir.
Son dönemde yüksek atefl, hipotansiyon ve
multiorgan yetmezli¤i kaç›n›lmazd›r. 

Tan›da atefl, lökositoz, yara yerinde flid-
detli a¤r›, ödem, renk de¤iflikli¤i ve büllerin
varl›¤› en önemli ipuçlar›n› oluflturur. Kesin ta-

Tablo 1: Nekrotizan fasiitin klinik evreleri(19).

Evre I
(Erken)

Palpasyonla a¤r› 
(yara çevresinde 
sa¤lam dokuya 
yay›lan tarzda)

Eritem
Ödem
Palpasyonla ›s› art›fl›

Evre 2
(Orta)

Su toplanmas›, bül   
(seröz)

Ciltte fluktuasyon
Ciltte endürasyon

Evre 3
(Geç)

Hemorajik bül
Ciltte anestezi
Krepitasyon
Gangrene ilerleyen cilt 

nekrozu

S. Gündefl ve Ö. Türel
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n› cerrahi inceleme sonunda, normalde alt ve
üst tabakalara s›k›ca yap›fl›k olan fasyan›n ko-
layca s›yr›labilmesi ile konur. Lezyondan yap›-
lan Gram boyamada kar›fl›k bakteriler ya da
streptokoksik tipte zincir yapm›fl Gram pozitif
koklar görülür. Kan ve yara yerinden al›nan ör-
neklerin kültürü ile etken izole edilebilir. 

Nekrotizan yumuflak doku infeksiyonlar›-
n›n erken tan›mlanmas›nda Bilgisayarl› Tomog-
rafi (BT), USG ve MRI’dan yararlan›labilir. Ay-
r›ca, derin dokudan al›nan biyopsi materyalinin
dondurulmufl kesit incelenmesinin (frozen sec-
tion) erken tan› ve hayatta kalma flans›n› artt›¤›
gösterilmifltir. Bu inceleme için 1 cm3 doku par-
ças›n›n yeterli oldu¤u, pozitif gelen olgular›n
acil cerrahi debridmana al›nmas› ile mortalite
oranlar›n›n azalt›labilece¤i gösterilmifltir. An-
cak bu metod da yumuflak dokunun tüm infek-
siyonlar›na hakim bir patoloji uzman›na ihtiyaç
duyar. Dondurulmufl kesit incelenmesinin s›-
k›nt› ve s›n›rlamalar›n› aflmak amac› ile Andrea-
sen ve ark.(1) “parmak testi” ad› alt›nda yeni bir
metod gelifltirmifllerdir. Bu metod ile yara ye-
rinde, lokal anestezi alt›nda derin fasyaya kadar
inen 2 cm’lik bir kesi yap›l›r ve bu bölgeden par-
mak arac›l›¤› ile süperfisyal fasya yoklan›r. Ka-
naman›n olmamas›, kötü kokulu, bulan›k iltiha-
b›n olmas› ve dissekte eden parma¤a doku di-
rencinin olmamas› pozitif parmak testi göster-
geleri olarak kabul edilir. Pozitif parmak testin-
den sonra, cerrah usüle uygun debridmana geç-
melidir.

Nekrotizan fasiitin erken tan›s›nda yeni
geliflmelerin oldu¤u bir di¤er alan da, sepsis ile
seyreden nekrotizan fasiit hastalar›nda de¤iflen
biyokimyasal profil analizlerinin incelenmesi-
dir. Wong ve ark.(18) biyokimyasal profilin tan›-
ya ait ipuçlar›n› verebilece¤i tezi ile, nekrotizan
fasiit ve komplike yumuflak doku infeksiyonu
olan hastalar›n tam kan say›m›, elektrolit, eritro-
sit sedimentasyon h›z› ve C-reaktif protein de-
¤erlerini karfl›laflt›rarak numaral› bir skorlama
sistemi gelifltirmifltir. 2004 y›l› sonunda gelifltiri-
len ve LRINEC (Laboratory Risk Indicator for
Necrotizing Fasciitis) olarak adland›r›lan bu sis-
tem, di¤er tan› yöntemlerinden önce ve süratle
yap›labilmesi, maliyetinin olmamas›, ek bir mü-

dahale gerektirmemesi gibi önemli avantajlara
sahiptir (Tablo 2)(18).

Nekrotizan fasiit, hastan›n flikayetlerinin
bafllad›¤› ilk günlerde zor tan›nan, ciltte oluflan
selülit tablosunun a¤›r bast›¤›, infeksiyonlar›n
içiçe geçti¤i, kar›fl›k bir tablodur. Ancak; baflla-
nan antibiyotik tedavisine yan›t al›namamas›,
subkütan dokuda eritemin s›n›rlar›n› aflan tahta
sertli¤inin bulunmas›, büllöz lezyonlar ile deri
nekrozu, ekimoz varl›¤› ve s›kl›kla mental duru-
mun da bozuldu¤u sistemik toksisite bulgular›
infeksiyonun derin dokuya yay›l›m›n› akla ge-
tirmelidir.

Sonuç olarak, nekrotizan fasiit tan›s›nda
ihtiyaç duyulan yaklafl›m bu tan›y› akla getir-
mek, 24 saat içerisinde kesin tan›y› koymak ve
mortaliteyi direk azaltan erken cerrahi debrid-
man› yapabilmektir. Erken tan›da kullan›lmas›
önerilen LRINEC skoru, klinik olarak nekroti-
zan fasiitin erken olgular›n›n saptanmas›n›
mümkün k›lan güçlü bir skorlama sistemidir.

Tablo 2: Nekrotizan fasiit laboratuvar risk gösterge skoru (LRI-
NEC)(18).

De¤iflken

C-reaktif protein (mg/L)
< 150
150 ve üstü

Total lökosit (x103/mm3)
<15
15-25
>25

Hemoglobin (g/dl)
>13.5
11-13.5
<11

Sodyum (mg/dl)
135 ve üstü
<135

Kreatinin (µmol/L)
141 (1.5 mg/dl) ve alt›
>141

Glukoz (mmol/L)
10 (180 mg/dl) ve alt›
>10

Skor

0
4

0
1
2

0
1
2

0
2

0
2

0
1

• Maksimum puan: 13’tür.
• 5 ve alt›: düflük risk.
• 6-7: Orta dereceli risk
• 8 ve üstü: Yüksek risk olarak kabul edilmelidir.
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Nekrotizan fasiit tedavisinin ana ekseni
cerrahi debridmand›r. Erken tan› ve erken deb-
ridman, ampütasyon gibi daha ciddi ameliyat-
lar›n olma olas›l›¤›n› azalt›r ve mortaliteyi direk
etkiler. Hastan›n genifl debridmana al›nma kri-
terlerinin bafl›nda antibiyotik tedavisi ile 48-72
saat içerisinde atefl ve toksisite bulgular›na yan›t
al›namamas› ve atefl, hipotansiyon ile birlikte
lezyonun kötüleflmesi gelir. Son olarak, deri
nekrozunun geliflmesi ve nekroz olan bölgenin
kör bir b›çak veya bistirünin tersi ile kolayl›kla
aç›labilmesi, doku direncinin olmad›¤›n›, dola-
y›s› ile insizyon ve drenaj›n geniflletilmesinin
gerekti¤ini gösterir. Hastalar›n büyük ço¤unlu
ilk debridmandan sonra 24 - 36 saat ara ile ame-
liyathaneye al›nmal› ve cerrah gerekli gördü¤ü
sürece debridman tekrar edilmelidir.

Antibiyotik tedavisi, beklenen patojenleri
hedef almal›, debridmanlar devam etti¤i sürece
verilmelidir. Tedavi, klinik düzelme görülme-
den ve atefl düflmeden kesilmemelidir. Mikroor-
ganizma duyarl› ise ampisilin ile klindamisin /
metronidazol kombinasyonlar› verilebilir. Di-
rençli Gram negatif bakteri infeksiyonlar›nda
kinolonlar, beta-laktam/beta-laktamaz inhibi-
törleri ve karbapenemler kullan›labilir. Toplum
kökenli miks infeksiyonlarda ampisilin-sulbak-
tam ile klindamisin ve siprofloksasin üçlü kom-
binasyonu iyi bir seçenektir. Grup A strepto-
koklara ba¤l› nekrotizan fasiit ya da streptokok-
kal toksik flok sendromunda ise en iyi tercih,
klindamisin ve penisilindir. Uzlafl› raporlar›n-
da, yumuflak doku infeksiyonlar›nda klindami-
sinin toksin süpresyonu ve sitokin (TNF, vs)
üretimine direk etkisi nedeni ile beta-laktam an-
tibiyotiklerden daha üstün oldu¤u belirtilmek-
tedir. Klindamisine penisilin eklenmesi ise,
özellikle A grubu streptokoklarda makrolid di-
rencinin yüksek oldu¤u merkezlerde öneril-
mektedir(7,17).

FOURNIER GANGREN‹
Genital organlarda görülen nekrotizan fa-

siit tipidir. Erkeklerde skrotumun idiyopatik
gangreni, streptokokkal skrotal gangren olarak
da adland›r›l›r. Genital organlarda s›n›rl› olabi-
lece¤i gibi, perine ve kar›n duvar›na da yay›la-

bilir. ‹nfeksiyonu kolaylaflt›ran faktörler aras›n-
da diyabet, lokal travma, parafimoz, idrar›n pe-
riüretral kaç›fl›, sünnet ve perianal infeksiyonlar
say›labilir. ‹nfeksiyon kayna¤› ürogenital (üret-
ral darl›k, kateter, tafl, prostat biyopsisi), ano-
rektal (perianal apse, sigmoid kolon kanseri, di-
vertikülit) veya lokal deri infeksiyonlar› olabilir.
Etiyolojide anaerop bakteriler baflrolde olmakla
birlikte, fakültatif mikroorganizmalar (E.coli,
Klebsiella, enterokoklar), anaeroplar (Bacteroides,
Fusobacterium, Clostridium, anaerop veya mikro-
aerop streptokoklar) ile birlikte bulunurlar. 

‹nfeksiyon, girifl yerine ait selülit tablosu
ile bafllar; fasyaya ilerledikçe eritem, ödem ve
hassasiyet artar. A¤r› fliddetli, sistemik toksisite
bulgular› belirgindir. Genital bölgede fliflme ve
krepitasyonu, deri renginin koyulaflmas› ile
gangren takip eder. Gangren geliflince a¤r› kay-
bolur. Atefl görülebilir. Tan› için erken cerrahi
inceleme yap›lmal›d›r. Ölüm oran› % 20 - 80 ara-
s›ndad›r.

KLOSTR‹D‹YAL M‹YONEKROZ (Gazl›

gangren)

Gazl› gangren kas dokusunda h›zla ilerle-
yen, hayat› tehdit eden, toksemik bir infeksiyon
hastal›¤›d›r. Esas etkeni C.perfringens olmakla
birlikte di¤er klostridiyumlar da etken olabilir-
ler. Klostridiyum cinsi bakteriler tabiatta yayg›n
olarak bulundu¤u gibi, insan ve hayvan barsa-
¤›nda da saprofit olarak yaflar. Hastal›k ancak
uygun anaerop ortam oluflursa ortaya ç›kar.
S›kl›kla kas yaralanmalar› ve bazen de ameliyat
sonras› yara yerinin kontaminasyonu ile bafllar.
Bu durumda etken s›kl›kla C.perfringens iken
nontravmatik gazl› gangrende etken ço¤unluk-
la C.septicum’dur. Gazl› gangren tablosu C.septi-
cum bakteriyemisini takip eder. Bakteriyemi en
s›k altta yatan kansere ba¤l› kolon lezyonundan
kaynaklan›r. Travma olmaks›z›n geliflen spon-
tan gazl› gangren olgular›nda altta yatan neden-
ler araflt›r›lmal›d›r. 

‹ki-üç günlük enkübasyonu, yara yerinde
analjeziklere duyars›z, aniden bafllayan a¤r› ta-
kip eder. Bu erken teflhis için önemli bir ipucu
olabilir. A¤r› gittikçe fliddetlenir ve yara yeriyle
uyumsuz oldu¤undan, beklenmediktir. Çok
geçmeden hasta düflkün, soluk ve terli bir hal
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al›r. Nab›z h›zlan›r, kan bas›nc› düfler, flok ve re-
nal yetmezlik geliflir. Hasta huzursuz, apatik ol-
sa da bilinç aç›kt›r. Deliriyum ve stupor gelifle-
bilir. Atefl hep vard›r ama nadiren 38.3°C’yi ge-
çer. Hipotermi kötü prognoza iflaret eder ve flok
öncesi görülür. Sar›l›k görülebilir. Eritrositlerin
hemolizine ba¤l› olarak derin bir anemi oluflur.
Hemoglobin, hematokrit düfler, bilirubinemi
geliflir ve hemoglobinemi görülebilir. Hipotan-
siyon, renal yetmezlik ve metabolik asidoz geli-
flir. Terminal dönemde koma ve flok ile birlikte
hastan›n bütün vücudu flifler ve tipik bronz bir
renk al›r. Hastal›k birkaç saat içerisinde ilerleye-
rek, ölümle sonuçlanabilir. Bu toksik tabloya,
yara yerinde yumuflama, ödem, hassasiyet, ya-
ran›n distal k›sm›n›n so¤umas›, nab›zlar›n al›-
namamas› ve gangren efllik eder. Yaraya bast›-
r›ld›¤›nda anaerop infeksiyonlara özgü kötü ko-
kulu kahverengimsi bir s›v› akar. Palpasyonla
gaz hissi (krepitasyon) al›nabilir ve kas liflerinin
ayr›flt›¤› görülür. Krepitasyon bu hastal›¤a özel
ve özgül de¤ildir. Ak›nt›n›n Gram boyas›nda
s›kl›kla çok say›da tipik Gram pozitif ya da
Gram de¤iflken çomaklar görülür.

Tan›, ço¤unlukla klinik olarak konur. Mi-
yonekroz alan›ndan yap›lan Gram boyama ve
kültür tan›y› destekler. ‹lk klinik ipuçlar›, fizik
görünüm ile uyumsuz fliddetli a¤r› ile taflikardi-
nin eklendi¤i sistemik toksisite bulgular›d›r. Ya-
ra yerinde ödem, renk de¤iflimi, hemorajik bül
ve yumuflak dokuda gaz varl›¤› dikkat çeker.
Cerrahi yaralarda erken dönemde ortaya ç›kan
mor-kahverengi de¤iflim, yara yerinde a¤r›, atefl
ve taflikardi uyar›c› olmal›d›r. Gram boyadan
beklenen sonuç, eksüdada lökosit olmamas›, ti-
pik çomaklar›n görülmesidir. BT ve MRI tetkik-
lerinde kas kompartmanlar›nda ve fasyal düz-
lemlerde gaz görülür. Uygun anaerop kültürler
ile % 10 - 15 olguda kandan etken patojen izole
edilebilir. Yara yerinden izolasyon 8 saat gibi k›-
sa bir sürede gerçekleflebilir(1).

Ay›r›c› tan›da yumuflak dokunun gaz
oluflturan infeksiyonlar›, klostridiyal anaerobik
selülit (sadece cilt ve ciltalt›n› tutar, kaslar› etki-
lemez, flifllik ve ödem ile birlikte çok fazla krepi-
tasyon vard›r, bronzlaflma ve bül olmaz, yavafl
ilerler, a¤r› orta fliddettedir, filmlerde gaz gö-
rüntüsü saptanabilir), nonklostridiyal krepitan

selülit (s›kl›kla vasküler yetmezlik zemininde
veya perirektal infeksiyon olarak geliflir), strep-
tokoksik fasiit, nekrotizan fasiit, sinerjistik nek-
rotizan selülit akla gelmelidir. 

Gazl› gangren cerrahi bir tan›d›r. Etkile-
nen kas›n aç›lmas› ile solgun ya da koyu renkli
kas “piflirilmifl” gibi görünür. Kesilen lifler
kontrakte olmaz ve kanamaz. Cilt tutulumu ha-
fif olsa dahi, altta ilerleyen miyonekroz a¤›r ve
derin olabilir.

Mortalite oran› % 20-25’tir. Erken tan› ve
tedavi hayat kurtar›c›d›r. Tedavisiz olgularda
mortalite % 100’e ulafl›r. Kötü prognostik bulgu-
lar: lökopeni, intravasküler hemoliz, renal yet-
mezlik, ileri yafl, abdominal duvar tutulumu,
spontan gazl› gangren oluflumu, kolorektal kan-
ser, lösemi varl›¤› ve C.septicum infeksiyonlar›-
d›r(7).

Gazl› gangren travmatik de olsa spontan
da geliflse fulminan seyreder. Tan› konduktan
sonra hasta Yo¤un Bak›m Ünitesinde takip edil-
meli, genifl debridman yap›lmal› ve antibiyotik
tedavisine hemen bafllanmal›d›r. Tetrasiklin,
klindamisin, kloramfenikol ve metronidazol,
penisilinden etkin bulunmufltur. Penisilin ve
klindamisin kombinasyonu da tercih edilebilir. 
Hiperbarik oksijen tedavisi, destek tedavi ola-
rak uygulanmal›d›r. 

Hiperbarik oksijen tedavisi: Nekrotik yu-
muflak doku hastal›klar›nda bu tedavilere ek
olarak, en s›k uygulanan destek tedavisi hiper-
barik oksijen tedavisidir (HBO2). HBO2 tedavisi,
1930 y›l›nda Amerikan Donanmas› taraf›ndan
dekompresyon hastal›¤›n›n tedavisinde rutin
olarak kullan›lmaya bafllanm›flt›r ve son 10 - 20
y›ld›r da çok çeflitli akut ya da kronik hastal›¤›n
tedavisinde primer tedavi yöntemi veya di¤er
tedavilere yard›mc› olarak kullan›lmaktad›r.
HBO2 uygulamas›n›n ana amac› beslenmesi bo-
zulmufl, hipoksik alanlarda yeterli doku oksijen
tansiyonunu sa¤lamakt›r. Bu amaçla uygulana-
cak HBO2, tek veya çok kifliyi içine alan kabin-
lerde, direk solunarak, endotrakeal tüp veya
maske yard›m›yla yap›l›r. Debridman ve antibi-
yotik tedavisine yan›t vermeyen yaralarda teda-
vi protokolü, ortalama 90 dakika süren 20 - 30
seans olarak düzenlenir. Gazl› gangren tedavi-
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sinde, karfl›laflt›r›lmal› yap›lan deneysel bir ça-
l›flmada; HBO2’nun cerrahi tedavi ve antibiyo-
terapi ile kombine edildi¤i deneklerde hayatta
kal›fl oran› % 90 iken, HBO2 uygulanmayanlar-
da bu oran % 70’te kalm›flt›r. Gazl› gangren te-
davisinde erken dönemde 3 ATA 90 dakika
HBO2 uygulamas›, ölü ve canl› doku s›n›r›n›n
belirlenmesini, dolay›s›yla cerrah›n daha kon-
servatif kalmas›n› sa¤lar ve ektremitede genifl
amputasyon gere¤ini ortadan kald›r›r. Sistemik
bulgular› olan olgularda 1 - 2 seansl›k HBO2 te-
davisi klinik tablonun düzelmesini sa¤lar. Nek-
rotizan fasiit olgular›n›n, klostridiyal miyonek-
roza k›yasla, HBO2 tedavisinden daha az fayda-
lanabildikleri görülmüfltür. Bu konuda yap›lm›fl
bir metaanaliz çal›flmas›nda, incelenen 7 çal›fl-
man›n 4’ünde HBO2 tedavisi deste¤inin olumlu
oldu¤u, birinde fark olmad›¤›, 2 çal›flmada ise
uygulanan hastalar›n klini¤inin kötüleflti¤i bil-
dirilmifltir. Kanaatimize göre, özellikle cerrahi
eksizyonun yap›lamad›¤› paraspinal bölge ve
gövdeyi tutan ciddi yumuflak doku infeksiyonu
olan hastalarda HBO2 tedavisi, standart tedavi
rejimlerine ek olarak mutlaka düflünülmeli ve
uygulanmal›d›r(2,3,9,15,16,20).
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