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Enfeksiyon hastaliklari—Epidemiyolojik olarak 4 alt guruba ayrilir

+ Toplum kokenli enfeksiyonlar
+ Hastane kokenli enfeksiyonlar
+ Immiindiiskiin hasta enfeksiyonlari

+ Ozel guruplarda enfeksiyonlar



Immiindiiskiin hasta guruplari

+ Febril notropenik hasta

+ Kok hucre transplantli hasta
+ Solit organ transplantli hasta
+ Kortikosteroid alan hasta

+ HIV enfeksiyonlu hasta

+ Romatolojik hasta grubu



Ozel guruplarda enfeksiyonlar

+ Yapay cisimli hasta enfeksiyonlari
+ Splenektomili hasta enfeksiyonlari
+ Gebelerde enfeksiyonlar
+ Yaglilarda enfeksiyonlar
4

Geleneksel hastaligi olanlarda enfeksiyonlar
1-Komplike DM
2-KOAH
3-Dekompanse siroz
4-KBY
5-KKY
6-Alkoliklerde



Diyabetiklerde;

* Diyabet suresi uzadik¢a ve komplikasyonlari arttikca
enfeksiyonlara egilim daha da artmaktadir

+ Ulkemizde prevelansi %7’den (2002) %14’lere (2009) ¢ikmistir



Diyabetiklerde enfeksiyonlara egilimin patogenezi (4’lu)
1-Savunma sistemi yetersizligi— Hiperglisemi ile iligkili
2-Vaskiuler yetersizlik— Makro ve mikroanjiopati

3-Noropati gelisimi— Duysal ve otonom néropati (diyabetik ayakda en 6nemlisi)

4-Deri ve mukozalarda mikroorganizma kolonizasyonunun artmasi

Burunda S.aureus
Bogazda S.aureus, GNC kolonizasyonu
Mukozalarda Candida kolonizasyonu artmistir (GIS / Vajen)



Diyabetiklerde savunma sistemi

= Savunma sisteminin ilk engeli olan derinin
Vaskiulopati ve noropati sonucu butunlugu bozulmustur

= Savunma sisteminin ikinci engelleri

Notrofil fonk bzk (kemotaksis,endotele adezyon,fagositoz, bakterisidal aktivite)
Makrofaj-monosit fonk bzk

Hucresel immunite baskilanmig

Humoral immunite normal— Asilara yeterli antikor yaniti vardir

Opsonizasyon



Diyabetik hasta enfeksiyonlari (3 gurup)

Infect Dis Clin North Am 2001; 15

Diyabetiklerin TKP’de ;
) Diyabetiklerde TK enfeksiyonlar L. pneumophila,
. e . - Klebsiella,
Goriilme sikhgi artabilir (<x3) S. aureus
Daha agir seyredebilir daha fazla goriilebilir

Enfeksiyon etkenlerinin dagilimi ve bu baglamda oranlan degisebilir
Etkenlerin direng profilleri degisebilir

Il) Ozellikle diyabetiklerde (>%50) goriilen nadir enfeksiyonlar

lll) Diyabetik ayak enfeksiyonu (%25)—



Diyabetiklerde gorulme sikligi artanTK enfeksiyonlar

1) Bas-boyun; Oral / 0zofajial kandidiyazis

2) Akciger; TB (x3), TKP (S. aureus ve GNC pnomonisi)

3) Sindirim sistemi; non-tifoidal Salmonella enteriti; S. enteritidis (x3)
4) Uriner sistem; Asemtomatik bakteritiri(x3), sistit, PN (x3), kandiduiri
5) Genital sistem; vulvovaginal kandidiazis

6) Deri / yumsak doku enfeksiyonu



Ozellikle diyabetiklerde (>%50) gériilen nadir enfeksiyonlar (7)

Bas-boyun enfeksiyonlari— Malin otitis eksterna, rinoserebral mukormikoz
Sindirim sistemi— Amfizematéz kolesistit
Uriner sistem— Amfizematoz sistit, amfizematoz PN

Nekrotizan yumsak doku enfeksiyonlari— Nekrotizan fassit, Fournier gangreni



Bu nedenle diyabetiklere

 Grip asisi / her yil

* Pnomokok asisi (toplam 2 doz)
<65Y1doz
2 65 Y 1 doz onerilmektedir (ilk dozdan 5 yil gecmisse)



TKP’de agirligi belirleme olgutleri— Il Gruba ayrilir

CURB-65 Skorlamasi YBU’e yatirma dlgiitleri
1-Confusion (Konfuzyon) Major

» Invazif mekanik ventilasyon geredi

2-Urea (ure) >40 mg/dl
3-Respiratory rate (solunum sayisi) 2 30 /dk
4-Blood pressure (Sistolik <90 mmHg)

» Vazopressir gerektiren septik sok
Minor

» Solunum says 230/dak.

5- 2 65 Yag + Pa0,/FI0, <250
» Akader radyograminda multilober infiltratiar
. Grup l: Ayakta Tedavi (CU RB-65 51) » Konflizyon/dezoryantasyon
Grup lI: Yatanilarak Tedavi (CURB-65 22) + Uremi (BUN 220 mg/dL)
¢ GrupllI; YBU’de Tedavi + Litkopeni (Lokosit <4000 /mm?)

» Trombositopeni (Trombosit <100 000 /mm?)

(YBU’e yatirilma dlgiitleri var)—> - Hipotermi (<36°C)
» Yodun sm yuklemesi gerektiren hipotansiyon

¥ Tk magor vaya &n az Up minde Gloltin var cimas kosul aranmahicr



Diyabetiklerin TKP’de tedavi yaklagimi

+ Grup |: Ayakta Tedavi (CURB-65 1)

Sefuroksim aksetil / sefiksim / sefpodoksim + klaritromisin

 Grup IlI: Yatirilarak Tedavi (CURB-65 22)

Seftriakson + klaritromisin
veya
Tek bagina SFQ (gemi / levo / moksi)
+  Grup lll: YBU’de Tedavi (YBU’e yatiriima 6lgiitleri var)

Pseudomonas riski yok— Seftriakson + SFQ
Pseudomonas riski var— Anti-Pseudomonal B-laktam + SFQ



TB insidansi: Dunya 3’e ayriliyor

I-Yuksek insidans
>100/100.000

II-Orta insidans

20-100 / 100.000
Ulkemizde TB: ~50 / 100.000— ~30.000 olgu/yil

III-Dusuk insidans
<20/100.000



Diinyada 2006 icin Tahmin Edilen TB Insidansi
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TB insidansi

E TR Hastalik 1) Asya ve Afrika’da salgin yapmistir
L] 2540 2) Ozellikle Sahra-alti Afrika’da HIV ile birlikte ok
E 15 ;Og;g tehlikeli boyutlardadir.

- 300 wve Uzeri



Diyabetiklerde TB (Trop Med Int Health 2010; 15: 1300-14)

Kuresel olgekte DM’lu hasta sayisi ~300 milyon (kronik HBV enfeksiyonlu kadar ~350 milyon
Kuresel olgekte TB’lu hasta sayisi ~10 milyon (WHO 2009)
Kuresel olgekte TB’dan yillik olen hasta sayisi ~3 milyon

TB diyabetiklerde nondiyabetiklere gore 3 kat fazla




Diyabetiklerde TB

Diyabetiklere TB hastaligi taramasi (Akc graf, PPD) yapilmali mi ?
Diyabetiklere PPD ile latent TB hastaligi taramasi yapiimal mi ?— Evet

ATS 210 mm ustunde PPD pozitifligi olan diyabetiklerde profilaksi onermekte
Diyabet TB’un klinigini ve PPD yanitini degistirmemekte

Akc ve Akc-disi TB orani non-diyabetiklerle ayni

Tedavi yaklagimi non-diyabetiklerle ayni



24YE: NBA + oksuruk + BHL + EN— Tani ?
Mert et al. J Dermatol 2004; 31: 66-8
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40 Y: Son 45 gundur ates, Akc grafisi /BT ? Tani ?




50Y/K: Son 12 aydir sol servikal gittikce buytyen LAP




31YK: Yillardir sol bagparmaginda ge¢miyen yara, oksuruk, hafif akgam

atesleri ve gece terlemesi; Tani?




53Y/E: Son 6 aydir sirt agrisi
Tani yaklagimi ?
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USG / BT’de Hepatosplenik lezyonlar— Ayirici Tani
1-Bruselloz

2-HSP TB / miliyer TB
3-Piyojenik abseler
4-Lenfoma

5-HSP kandidiyaz
6-Metaztaz



http://radiographics.rsnajnls.org/content/vol24/issue4/images/large/g04jl13g21x.jpeg

TB: Kazeifikasyon nekrozlu granulom




TB’da olgu tanimlari ve tedavileri

1-Yeni olgu

2-Nuiks olgu (relaps)

3-Tedaviye ara verip donen olgu
4-Tedaviye yanitsiz olgu

9-Kronik olgu



Yeni TB olgusu

Tanimi:
Daha once TB tedavisi gormemis ya da
Bir aydan daha az sure tedavi almig hastalardir

Tedavi:
INH / RMP-6 ay
PZA | EMB veya SM-2 ay



Diyabetik hastalarda uriner sistem enfeksiyonlari i¢in
risk faktorleri

= Noropatiye bagl mesane disfonksiyonu— Norojenik mesane



Asemptomatik bakteriuri: Tanimi

= Asemptomatik kadinda ardisik 2 idrar kiiltiiriinde 2 10° cfu/ml ayni
bakterinin uretilmesidir

= Tek kateter 6rneginde 2 102 cfu/ml bakterinin iiretilmesidir



Diyabetiklerde asemptomatik bakteriuri

Diyabetik erkeklerde asemptomatik bakteritiri sikhg
nondiyabetiklerle ayni

Kadinlarda ise ~3 kat daha fazla (~%18’e karsi %6)

Diyabetik kadinlarda asemptomatik bakteriuri taramasi ve tedavisi
onerilmemektedir

Diyabetiklerde mikroalbuminuri taramasi onerilmektedir

N Engl J Med 2002; 347: 1576-83



Akut piyelonefrit

= Diyabetiklerde hem daha sik (3 kat) hem de daha agir seyirli olabilir
= |k tarafli tutulum daha sik
= Kilinigi ve tedavisi (14 gun IV) non-diyabetiklerle ayni
= Tedaviden sonra 48. saat, 2. ve 6. haftalarda kultur ornekleriyle basari izlenmelidir
= Komplikasyon gelisimi daha sik (5. guinde ates devam ediyorsa dustinulmeli)
1- Abse (renal / perinefritik)

2- Amfizematoz piyelonefrit veya
3- Papiller nekroz arastinimali (USG, BT, MR)



Renal / perinefritik abse

Olgularin ~1/3’u diyabetiktir

Tani: USG, BT, MR

Etiyoloji: S. aureus ve GNC’lar

Tedavi: Cerrahi velveya tibbi

Birinci haftanin sonunda klinik yanit yoksa abse drenaj endikasyonu



Papiller nekroz (Artik goren yok)

Ender bir komplikasyondur

Tum papiller nekroz olgularinin %50’si diyabetik

Klinik—Kolik tipi b6giir agrisi, persistan ates, piyiiri, hematiiri ve %15'inde ABY gelisir
Ideal tani yontemi: Retrograt piyelografi

Tedavi— Uzun siireli AB ve bazen cerrahi (Double j kateteri veya perkutan nefrostomi)



Diyabetiklerde 2 mantar enfeksiyonuna egilim artmigtir

= C. albicans— Glikolize proteinler C. albicans’in a§iz mukozasi ve vaginal epitele
adezyonunu arttirmaktadir; bu adezyon fagositozu bozmaktadir

= Rhizopus turleri— Asidik ortam bu mantar tiirlerinin gelismesine yol agar



Kandiduiri = Nozokomiyaldir

= Uriner sistemi normal olanlarda TK kandidiiri pratik olarak goriilmez
= Eger gorulurse diyabetiktir veya AB almigtir
= Bu nedenle kandidiiri hastane kokenlidir (YBU ‘de iiriner sondasi olanlar)

= Nozokomiyal uriner sistem enfeksiyonlarinin ~%10 nedeni Candida turleridir

CID 2001; 32: 1602-7



Kandiduri; risk faktorleri (2 %90)

= DM (“’%50)

= |drar sondasi(~%?50)
= AB kullanimi

= Diger nedenler

- ileri yasta olan diiskiin kadinlar
- Immiindiigkiinliik
- Obstruksiyon



Kandiduri

= Klinik tablolar

Asemptomatik sistit (asemptomatik candiduri)
Semptomatik sistit (semptomatik candiduiri)

PN (Assendan PN)

Renal kandidiazis— Akut dissemine kandidiazis sonucu

= Tanimi (sondasiz bir hastada)
1-Piyiiri
2-idrarda persistan candidiiri (yiiksek koloni sayisi) (210.000 cfu/ml ) ¢ok

onemlidir ve enfeksiyon bulgusudur
Kauffman CA. Clin Infect Dis 2005; 41: S371-6



Kandiduri; mikrobiyoloji

= ~%50 Candida albicans

= ~%50 non-albicans Candida



Asemptomatik kandiduiri; tedavi

= Onerilmez; giinkii assendan PN ve kandidemi ender komplikasyon

= Kolaylastirici faktorlerinin ortadan kaldiriimasi yeterlidir

= Kateterin alinmasi ve AB kesilmesi ile ~%50 olguda kandiduri kaybolur
= Kateter degisimi ~%25 olguda etkili

= Diyabetiklerde de tedavi onerilmez



Asemptomatik kandiduri: Tedavi endikasyonlari (3’lu)

= Yenidoganlar (ozellikle prematureler)
= Afebril notropenik hastalar

= Invaziv iirolojik grisim uygulanacaklara
Clin Infect Dis 2009; 48: 503-35

Asemptomatik bakteruri: Tedavi endikasyonlari

= Yenidoganlar
= Gebelerde
= Invaziv iirolojik grisim uygulanacaklara



Asemptomatik kandiduri: Tedavi endikasyonlari (2)

= Tedavi dusunulenlerde 2.bir idrar kulturuyle dogrulanmali

= Tedavi edilmiyen riskli grupta PN geligebilir

= Tedavi: Afebril nétropenik hastalar ve prematiire yenidoganlar— ADK gibi (14 giin)
Invaziv iirolojik grisim uygulanacaklarda— Oral flukonazol
(200-400 mg/gun), igslemden birkag¢ gtin once ve sonra



Diyabetiklerde Candida sistiti: Tedavi— varsa sonda alinmali

Candida sistiti cok enderdir; cunku mesane duvari direnclidir

llk segenek Oral flukonazol — 200 mg (3 mg / kg) / giin, 14 giin

AmB-d 0.3-0.6 mg/kg, 1-7 guin

AmB ile mesane irrigasyonu— 50 mg /1L steril su (40 ml/ saat / 1 gun)
(Flukonazola direngli olgularda C. krusei ve C. glabrata’da)



Assendan kandidal PN: Tedavi (ender)

= Sistemik anti-fungal tedavi + obstruksiyonun giderilmesi (cerrahi drenaj)
= Flukonazol; 200-400 mg (3-6 mg/kg) / gun)-2 hafta veya

= AmB-d ; 0.5-0.7 mg/kg-glin-2 hafta



Renal kandidiazis (hematojen yol): Tedavi

= Uzun sireli (2-6 hafta) anti-fungal tedavi
= Flukonazol; 6 mg/kg-gun veya
= AmB; >0.6 mg/kg-gtin



DYDE: FDA Siniflamasi

= Non-komplike DYDE; kucuktur ve yuzeyeldir; S pyogenes / MSSA

impetigo Selliilit Furonkul
Erizipel Basit abse Follukulit

= Komplike DYDE; genellikle daha derin yumsak dokulari tutar ve
onemli cerrahi girisim gerektirir; GNC / anaeroblar da olasi etken

Basi yaralari

Varikoz ulserler

Bliyuk abseler

Yaniklar

CAl

Travmatik yara enfeksiyonlari

Ciddi sellulit / Karbonkil /buyuk abseler
Diyabetik ayak

Nekrotizan fassiit— Fournier gangreni



= Non-kDYDE

S. pyogenes ve MSSA (sadece)

= kDYDE

S. aureus’dur ~%50(~%30'u MRSA) ve S. pyogenes

GNC’lar (~%10u P. aeruginosa)
Anaeroblar



Deri ve Yumsak Doku Enfeksiyonlari:
Klinik ciddiyetine gore baslangi¢ ampirik antibiyotik tedavisi

Impetigo / selliilit AM/KL

CAI = AM/SB, PiP/TZ, Karbapenemler
= 3.SP + Metranidazol

Deri, fasya ve kaslarin AM/SB veya PIP/TZ + Siprofloksasin
nekrotizan enfeksiyonlarinda tedavi Karbapenemler

Seftriakson + metranidazol / klindamisin
MRSA dusunulurse; vankomisin ekle

IDSA Guidelines. Clin Infect Dis 2005; 41: 1373-406.



Non-komplike deri / yumsak doku enfeksiyonlari

Follikillit " Furonkiiloz




Erjzipel-> MRSA du

Vinh & Embil, Lancet Inf Dis 2005;5:501




Rekurren sellulit veya lenfanjit: Tinea Pedis’e ikincil




Ciddi sellulit; MRSA ne zaman dusunursun ?




Ozellikle diyabetiklerde (>%50) goriilen ve

mortalitesi yuksek nadir enfeksiyonlar (7 tane)

Enfeksiyon tipi Diyabetiklerin orani
Malign otitis eksterna ~%90
Rhinoserebral mukormikoz ~%T75
Amfizematoz kolesistit ~%35
Amfizamatoz sistit ~%90
Amfizematoz pyelonefrit ~%90
Nekrotizan fassiit ~%75

Fournier gangreni ~%350



Invaziv (malign) otitis eksterna

«  Dis kulak kanalinin yumsgak dokularindan basliyan ve ige ilerleyici ciddi selliilit (nekrotizan)
Subkutan dokulara
Kikirdaga
Mastoid hava huicrelerine
Temporal kemige
Kafa tabanina ve meningslere yayilabilir

«  Etken— Cogunlukla P. aeruginosa

«  Klinik— Kulak agrisi (%75), kulak akintisi (%50-80)
isitme kaybi (%50)
Periaurikular gsigme-hassasiyet,
Basagrisi ve fasial paralizi (%30-40)
Muayenede: Dis kulak yolunda, kemik ve kikirdak boltimlerinin
birlesme yerinde graniilasyon dokusu gorilur



http://www.google.com.tr/imgres?imgurl=http://www.aafp.org/afp/2006/1101/afp20061101p1510-f4.jpg&imgrefurl=http://www.aafp.org/afp/2006/1101/p1510.html&h=356&w=270&sz=28&tbnid=8oB5-cm_NbR2cM:&tbnh=258&tbnw=195&prev=/images%3Fq%3Dmalign%2Botitis%2Beksterna%2Bresim&hl=tr&usg=__-d6dZMrRjeZMawfkwBBUJf7TluA=&sa=X&ei=thUVTOPyB4ru0gTRk6mCCg&ved=0CAYQ9QEwAQ

Malign otitis eksterna

Tani— Kilinik + kiiltiir (derin doku biyopsisi) + MR (tutulum boyutunu belirlemek igin)
Tedavi— Antipseudomonal AB + Debritman
Tedavi suresi — 4-8 hafta

Mortalite— ~%30



http://www.google.com.tr/imgres?imgurl=http://www.bris.ac.uk/Depts/ENT/otitis%2520externa%2520of%2520stoddart.JPG&imgrefurl=http://www.bris.ac.uk/Depts/ENT/otlagia.htm&h=360&w=480&sz=41&tbnid=OWxIS0BjnwivTM:&tbnh=97&tbnw=129&prev=/images%3Fq%3Dmalign%2Botitis%2Beksterna%2Bresim&hl=tr&usg=__1SOzXynU2cR5bPMK74cKvNdPoq4=&sa=X&ei=thUVTOPyB4ru0gTRk6mCCg&ved=0CAwQ9QEwAw

Rinoserebral mukormikoz

*  Mucoraceae familyasi (Rhizopus, Absidia ve Mucor turleri) siklikla sorumlu

« Mantar hucrelerinin inhalasyonu ile paranazal sinuslerden baslar; damak, orbita ve
daha sonra beyne yayilir

« Hizlailerleyen nekrotizan bir enfeksiyondur

 Olgularin ~ %50’si diyabetiklerde, diger yarisi FEN hastalarda



21 YE: ANLL (AML)

D1 > KT
D7 — FEN’ik atak - Ampirik antibiyotik
D14 —» Ampirik AmB-d
D21 — Asagidaki lezyonlar gelisti ->Tani ?
Tedavi: AmB-d
Total doz ve siire: 2.5-4 g, ~2 ay (1-3 ay)




Rinoserebral mukormikoz— Klinik / Tani / Tedavi

* Ates, basagrisi, yuzde agri ve sislik, periorbital siglik, burun tikanikligi / kanli akinti,
gorme kaybi, oftalmopleji ve menenijit

* Burunda/damakta siyah nekrotik eskar tani i¢in onemli bir ,{,i S
(funguslarin vaskiiler invazyonu sonucu) -

« Biyopsi— Kalin duvarl, septasiz, dik acili dallanan hifler

Kilturler nadiren pozitiftir.
« BT/MRI

« Tedavi — Acil debridman + AmB (1-1.5 mg/kg/gun)
* Prognoz— Tedavisiz olgularda mortalite %100
Erken tedavi edilenlerde bile mortalite ~ %20

L o
:"'.-



Amfizematoz kolesistit (Artik goren yok)

Akut kolesistitin gaz olugumu ile karakterize formu

Klinik tablo daha agirdir ; sikilikla kesede gangren / perforasyon geligir
Kesesinin lumeninde veya duvarinda hava gorulur

Etken : Polimikrobiyal (GNC + anaerob)

Klinik: Akut kolesistit’e benzer (cogunlukla karin palpasyonunda krepitasyon)
Tani: Duz grafi ve BT (gaz goriilmesi) / Olgularin ~ %50’si tasli

Tedavi: Acil kolesistektomi + antibiyotik — PIP/TZ veya AM/SB
IMP veya MER veya

3.SP + Metro veya klinda
Mortalite orani: ~%15 (non-diyabetiklerde <%?5)



Amfizematoz sistit— Artik goren yok

Akut sistitin gaz olusumu ile karakterize formu

Hemen daima diyabetiklerde gorulur

En sik etken; E. coli (bazen diger GNC’lar)

Klinigi ayni; ayrica makroskopik hemattiri ve pnomaturi gorulebilir
Radyolojide mesane lumeni ve duvarinda hava

Sadece antibiyotik



Amfizematoz PN— Artik goren yok

« Akut PN’in gaz olugsumu ile karakterize formu
En sik etken— E.coli (%50-75) ve diger GNC’lar
Anaeroblar etken degil
(Diyabetiklerde GNC’lar ozellikle E coli gaz salar)
Klinik— Akut PN’e benzer, pnomaturi olmaz.
Bogurde kitle (%50) ve krepitasyon
%40’ inda obstruksiyon var
Tani— Duz grafiler (%85) ve BT de perinefritik alana
yayilan renal perankim i¢inde gaz varlig:
Tedavi— Antibiyotik
Medikal tedaviye yanitsizlarda nefrektomi
Mortalite— % 20 (Yalnizca antibiyotikle %80)



Deri-yumsak doku enfeksiyonlari

1-Gazsiz olanlar (nonkrepitan)

2-Gazl olanlar (nekrozlu) (krepitan)



Nekrozlu yumsak doku enfeksiyonlari
(Krepitan yumsak doku enfeksiyonlart)

1-Klostridial anaerobik sellulit
2-Nonklostridial anaerobik selliilit
3-Klostridial miyonekroz (Gazli gangren)
4-infekte vaskiiler gangren

5-Nekrotizan fassiit

Mandell



Nekrotizan fassiit— Etiyolojiye gore 2 alt gruba ayrilir

Tip | = Polimikrobiyal (%90)

Tip Il = Monomikrobiyal— Streptokokkal (S. pyogenes) (%10)



Tip | nekrotizan fassiit

 Siklikla yerlesim yerleri; ekstremiteler (alt>ust),
karin duvari, perineum (Fournier gangreni)
 Deri, derialti dokusu, fasya ve kasi tutabilir

* Yuksek ates, genel durum bozuklugu, yumsak dokuda siddetli agri, nekroz,
renk degisikligi, kotu kokulu sizinti, bul olugsumu, drene olan kucuk ulserler

« Krepitasyon: %50
« Duz grafilerde gaz: %75
« Cogunlukla kaslar da tutar




Tip | nekrotizan fassiit

 Tani: Klinik + Mikrobiyolojik (hemokultiir ve doku Bx kiil)
 Etiyoloji: Cogunlukla polimikrobiyaldir (GPK+ GNGC + anaeroblar)
« Tedavi: Acil debritman + antibiyotik (IMP veya MER)

* Mortalite : ~ %30




Fournier gangreni

= Diyabetik erkeklerde nekrotizan fassiitin genital bolgeyi tutan formu

= Klinik: Skrotal agri, eritem, ddem ve deri nekrozu

= Etiyoloji: Polimikrobiyal

= Tedavi: Acil debridman + AB
Orsiektomi asla gerekmez

= Mortalite: Uygun tedaviye karsin ~%20




Fournier gangren’in bagvuru
prezantasyonu

Genis rekonstruksiyon sonrasi FG

Figure 1—Initial presentation of Foumier’s
gangrene.




Sonug olarak
= Diyabet prevalansi hizla artmaktadir

= Bu baglamda diyabetik hasta enfeksiyonlari ve ozellikle diyabetik
ayak ciddi bir saglik sorunu olarak karsimiza daha fazla gikacaktir

= Bu sorunu bir ekip anlayisi icinde birlikte cozmeyi ogrenmeliyiz



Gercekten uzlasi bir sanattir ve de
ciddi bir medeniyet olcutudur




Dogal olan hersey guzeldir

Cunku onda asil gorulmesi gerekeni

gorur ve hissedersin

T
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