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yapılan sınıflama sıklıkla kullanılmaktadır (Tablo 2).[2] 
Bu makalede, nekrotizan ve nekrotizan olmayan DYDE 
olarak iki ana başlık altında sınıflandırarak sunuldu.

NEKROTİZAN OLMAYAN DYDE’LER

Erizipel

Halk arasında “yılancık” adı ile bilinir. Lenf siste-
mi tutulumu ağırlıktadır ve derinin yüzeyel dermis 
tabakasının etkilendiği bir enfeksiyondur. En sık alt 
ekstremitelerde ve yüzde görülür. Küçük çocuk ve ile-
ri yaş grubunda daha sık gözlenir. Tutulum olan deri 
sağlam deriden keskin sınırlarla ayrılır. Lezyon par-
lak, ödemli, kırmızı renkli ve portakal kabuğu görü-
nümündedir. Ağrı tabloya eşlik eder.[3] Laboratuvar 
tetkiklerinde CRP, sedimentasyon artışı ve lökositoz 
görülür. Tedavide 7–10 gün süre ile intramusküler 
prokain penisilin (600.000 U/gün) veya oral penisi-
lin V (250–500 mg × 4), birinci kuşak sefalosporinler 
veya makrolidler kullanılabilir.[3]

D eri, iç organlar ile dış çevre arasında bir bari-
yer işlevi görür ve insan vücudunun en büyük 
organıdır. Dış ortamda bulunan birçok mik-

roorganizma ve toksik maddelerle sürekli ilişki duru-
mundadır. Deri üç kısımdan oluşur (epidermis, dermis 
ve cilt altı yağ dokusu). Cilt altı yağ dokusunun altında 
fasya bulunur, fasya kas dokusu ile cilt altı dokuyu bir-
birinden ayırır. Deri travmalar ve mikroorganizmalara 
karşı bariyer işlevi görmesinin yanı sıra, immunolojik 
birçok fonksiyonu da beraberinde taşımaktadır.[1] Deri 
ve yumuşak doku enfeksiyonları (DYDE), Amerika 
Birleşik Devletleri’nde enfeksiyon nedeniyle hastaneye 
başvuranların yaklaşık %10’unu oluşturan, en yaygın 
bakteriyel enfeksiyonlar arasındadır. DYDE, sellülitten 
hayatı ve uzuvları tehdit eden nekrotizan fasiite kadar 
uzanan geniş bir yelpazede görülebilir.[2]

DYDE için çeşitli sınıflamalar olmakla birlikte evrensel 
olarak kabul edilen bir sınıflama sistemi bulunmamak-
tadır. DYDE’lerini etkilediği deri katmanına göre (Tablo 
1) veya nekrotizan ve nekrotizan olmamasına göre 
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Skin and soft tissue infections are among the most com-
mon bacterial infections that make up about 10% of 
hospital admissions for infections in the United States. 
Skin and soft tissue infections can range from cellulitis to 
necrotizing fasciitis that threaten life and limbs. Although 
there are various classifications for skin and soft tissue 
infections, there is no universally accepted classification 
system. In this article, necrotizing and non-necrotizing 
skin and soft tissue infections are presented under two 
main headings.
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Sellülit

Yüzeyel dermis tabakası ve subkutan doku tutulumu 
mevcuttur. Tüm yaş gruplarında görülebilir. A grubu 
β-hemolitik streptokoklar ve S.aureus en sık etkendir.[4] 
Ciltte ısı artışı, kızarıklık ve ödem görülür. Lezyon kes-
kin sınır ile sağlam deriden ayrılmaz. Etkilenen ciltte bül 
(seröz sıvı ile doludur), vezikül (seröz sıvı ile doludur), 
peteşi ve ekimoz görülebilir. Sistemik bulgular (ateş, 
halsizlik, üşüme titreme) genellikle şiddetli değildir.[1,4] 
Şişmanlık, geçirilmiş deri hasarları, venöz yetmezlik, 
lenfatik sistem tıkanıklığı, ciltte fissür ve ülser gibi cildin 
frajilitesini artıran, savunma mekanizmasını azaltan du-
rumlarda sellülit daha kolay meydana gelir. Sellülit en 
sık alt ekstremitelerde görülür.[5] Laboratuvarda CRP, 
sedimentasyon artışı ve lökositoz görülür. Sellülitte et-
kenin gösterilmesi çoğu zaman mümkün değildir. Kan 
kültürü %95’in üzerinde negatiftir. Aspirasyon biyopsisi 
negatifliği ise %60–95 arasındadır.[4] Bu nedenle tedavi-
de öncelikle stafilokok ve streptokoklara yönelik antibi-
yoterapi uygulanmalıdır (prokain penisilin G, ampisilin 
sulbaktam, amoksisilin klavulonik asit, klindamisin, bi-
rinci kuşak sefalosporinler 10–14 gün). Fakat farklı et-
yolojik ajan düşünüldüğü durumlarda (DM [Diabetes 
mellitus], hayvan-insan ısırığı, immunosupresyon vb.) 
etkeni izole etmek önemlidir. Sellülite neden olan altta 

yatan hastalıkların düzeltilmesi ile yeniden sellülit olu-
şumu (tekrarlayan sellülit atakları elefantiyazise neden 
olur) engellenebilir.[5]

İmpetigo

Yüzeyel deri enfeksiyonudur. Çocuk yaş grubun-
da sık görülür, bulaşıcıdır. A grubu streptokoklar ve 
S.aureus en sık etkendir.[2] Streptokokların oluştur-
duğu kalın kabuklu lezyonlarla seyreden formuna 
impetigo kontagiosa, stafilokokların oluşturduğu 
büllerle seyreden formuna Impetigo bullosa adı verilir. 
Çoğunlukla vücudun açık bölgelerinde (el, kol, yüz 
gibi) görülür. Önce eritem oluşur daha sonra püstüle 
dönüşüp patlar. Altın sarısı kurutla iyileşir. Tedavide 
kurutların kaldırılmasının ardından yaranın antisep-
tik solüsyonla temizlenip, topikal antibakteriyel po-
mat uygulanması sıklıkla yeterli olmaktadır. İnatçı 
olgularda benzatin penisilin (i.m., tek doz) veya oral 
penisilin V (10 gün) kullanılabilir.[5]

Follikülit, Fronkül ve Karbonkül

Follikülit; kıl follikülünün eritematöz, püstüllü en-
feksiyonudur. Saçlı deri ve sakallı alanları sıklıkla tu-
tar. Tedavide lezyonun serum fizyolojik ile temizlen-
mesi ve topikal antibiyotikli pomatların kullanılması 
genellikle yeterlidir.[6]

Follikülitin cilt ve cilt altı dokuya ilerlemesiyle olu-
şan enfeksiyona fronkül olarak adlandırılır. Çıban 
olarakda bilinir. En sık yüz, boyun ve kalçada gö-
rülür. Fronkül dermiste kırmızı, ağrılı bir nodül ola-
rak başlar, apseleşir ve daha sonra cilt dışına drene 
olarak iyileşir. Tedavide lokal veya sistemik stafilo-
kokkal etkinliği olan antibiyotikler (sefaleksin, ko-
trimaksazol, klindamisin ve makrolidler) kullanılır. 
Eğer fronkül büyükse cerrahi drenaj ve antibiyoterapi 
uygulanmalıdır.[2,6]

Birden fazla fronkülün bir arada görülmesi karbon-
kül olarak adlandırılır. Boyun, sırt ve bacaklarda sık-
lıkla gözlenir. Follikülit, fronkül ve karbonkülde en sık 
etken S.aureus’tur. Karbonküller daha derin dokularda 
görülür ve daha geniş yayılım gösterirler. Osteomiyelite 
neden olabilirler. Tedavide cerrahi drenaj, ıslak pansu-
man ve stafilokkal etkinliği olan sistemik antibiyotik 
tedavisi uygulanmalıdır (10–14 gün).[5]

NEKROTİZAN DYDE’LER

Nekrotizan Fasiit

Nekrotizan fasiit, cilt, cilt altı dokular ve fasya-
nın ilerleyici nekrozu ile seyreden bir enfeksiyondur. 
Cerrahi tedavi ve antibiyoterapiye rağmen mortalite 
%6–76 arasında seyretmektedir. Daha çok erişkinlerde 

Tablo 1. Deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarının 
etkilediği deri katmanına göre sınıflama[2]

Yumuşak doku enfeksiyonu Etkilenen deri katmanı

Erizipel Yüzeyel dermis

Sellülit Subkütan yağ dokusu

İmpetigo Epidermis

Fronkül Kıl follikülleri

Karbonkül Kıl follikülleri

Myozit Kas

Gangren Kas

Nekrotizan fasiit Fasya

Tablo 2. Deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarının 
nekrotizan ve nekrotizan olmamasına göre yapılan 
sınıflama[2]

Nekrotizan olmayan DYDE Nekrotizan DYDE

Erizipel Nekrotizan fasiit

Sellülit Klostridiyal miyonekroz

İmpetigo Fornier gangreni

Follikülit 

Fronkül

Karbonkül

DYDE: Deri ve Yumuşak Doku Enfeksiyonları
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görülür. Hastalık daha çok immun sistemi baskılan-
mış (DM, edinilmiş bağışıklık yetmezliği sendromu, 
immun sistem baskılayıcı ilaç kullanımı, malnütrisyon 
ve uzun süreli NSAİİ [non-steroid anti-enflamatuvar 
ilaç] kullanımı) kişilerde sıklıkla gözlenir.[7] En sık 
alt ekstremiteler, karın ve perine bölgesinde görülür. 
Çoğunlukla sellülitin derin dokulara ilerlemesiyle olu-
şur. Sistemik bulgular (ateş, halsizlik, üşüme titreme) 
genellikle vardır. Hasta uykuya eğilimli ve dezoryente-
dir.[8] Enfeksiyon ajanının cilt altı dokuda yüzeyel ve 
derin fasyalar boyunca yayılımı sonrası derin doku-
larda salgıladıkları toksin ve enzimlerle vasküler tıka-
nıklık oluşturarak doku iskemisi ve nekrozu gelişimine 
neden olur (Şekil 1). Yüzeyel duyu sinirleride etkilenir 
ve kutanöz anestezi meydana gelir.[8] Nekrotizan fasiit 
iki sınıfta incelenmektedir. Tip I polimikrobiyal tiptir. 
Anaerop bakterilerle birlikte A grubu dışı streptokok-
lar ve barsak bakterilerinin (Enterobacteriaceae üyesi 
bakteriler) birlikte oluşturduğu enfeksiyondur. Tip II 
ise monomikrobiyal tiptir. Etken A grubu β hemolitik 
streptokoklar veya S.aureus’tur.[9]

Tanıda nekrotizan fasitten şüphelenmek esastır. İlk 
bulgular sellülitle benzerdir. Etkilenen bölgede şiddetli 
ağrı ve toksemi varlığında nekrotizan fasiit açısından 
değerlendirilmelidir. Yüksek ölüm oranı nedeniyle te-
daviye hemen başlanmalıdır. Tedavide tüm cansız 
dokuların cerrahi debridmanı ve etkene yönelik antibi-
yoterapi uygulanmalıdır. Antibiyotik olarak kristalize 

penisilin veya ikinci seçenek olarak klindamisin kulla-
nılabilir. Polimikrobiyal formda gram negatif bakteri-
leride kapsayacak şekilde kombinasyon yapılmalıdır 
(aminoglikozit veya sefalosporin ile). Ayrıca hiperba-
rik oksijen tedavisinin de etkinliği vardır.[3,9]

Klostridiyal Miyonekroz

Gazlı gangren olarak da bilinir. Clostridium sını-
fı bakteriler (C.perfringens, C.novyi, C.histolyticum 
ve C.septicum) neden olmaktadır. En sık etken 
C.perfringens’dir. C.septicum’un neden olduğu gazlı 
gangren %67–100 oranında ölümcül seyreder. Risk 
faktörleri arasında malignite, DM, nötropeni, kemo-
terapötik ilaç kullanımı, radyoterapi ve AIDS (Acquired 
Immune Deficiency Syndrome; Kazanılmış Bağışıklık 
Yetersizliği Sendromu) sayılabilir. Çoğunlukla travma 
sonrası (parçalı kırıklar ve penetran yaralanmalar) 
başlayan (ilk 24 saat) şiddetli ağrı önemli bir bulgu-
dur. Cilt rengi soluk renkte iken sonraları kahverengi 
daha sonra mor renk alır. Kötü kokulu akıntı tablo-
ya eşlik eder. Krepitasyon geç dönem bulgusudur. 
Taşikardi, ateş veya hipotermi, terleme, hipotansiyon, 
deliryum ve stupor klinik tabloya eşlik eder. Sistemik 
toksisite bulguları görülür. Septik şok ve çoklu organ 
yetmezliği hızla gelişir. Kötü prognoz kriteri şok ve hi-
potermidir. Tedavide tüm ölü dokuların çıkarıldığı ar-
dışık cerrahi debridman, antibiyoterapi ve hiperbarik 
oksijen tedavisinin zaman kaybetmeden uygulanması 

Şekil 1. Sağ uylukta nekrotizan fa-
siitin direkt grafi ve cilt görüntüleri. 
(Dr. Oğuz Poyanlı’nın arşivinden izni ile 
alınmıştır.)
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esastır. Buna rağmen bazı olgularda amputasyon ha-
yat kurtarıcı olabilir.[5,9]

Fournier Gangreni

Sıklıkla erkeklerde, perine bölgesini tutan ve yüksek 
mortalite oranları ile seyreden ilerleyici nekrotizan yu-
muşak doku enfeksiyonudur (Şekil 2).[10] Sadece skro-
tumda görülebildiği gibi penis, perine karın duvarına 
kadar yayılım gösterebilir. Genellikle etken polimik-
robiyaldir. Aerobik gram negatif bakterilerle anaerop 
bakteriler sıklıkla etkendir.[11] Enfeksiyon şiddetli ağrıy-
la başlar. Skrotum ödemli ve koyu mor görünümdedir. 
Krepitasyon eşlik edebilir. Tedavide acil cerrahi debrid-
man ve antibiyoterapi esastır.[3,5]

Şekil 2. Fournier gangreni. (Dr. Oğuz Poyanlı’nın arşivinden izni 
ile alınmıştır.)
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