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OZET

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlar: ézellikle bazi yiiksek
riskli hastalarda ortaya ¢iktiginda yiiksek mortaliteyle
seyretmektedir. Bu tiir enfeksiyonlar sik goriilmediginden
tamida gecikmeler olmakta ve hastalarin tedavileri igin ¢ok
onemli olan erken ve agresif debridman her zaman miimkiin
olmamaktadir. Bu yazida, klinigimizde yakin donemde takip
ettigimiz oliimciil seyreden iki adet nekrotizan fasiitli olguyu
sunmayt ve literatiirii gozden gegirerek risk faktérleri, etiyoloyji,
swmiflama, teshis ve tedaviyi tartismayr amagladik.

Anahtar Kelimeler: Nekrotizan yumugak doku enfeksiyonu,
nekrotizan fasiit

GIRIS

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlar1 nadir
goriilen, fakat agresif seyirli, erken tan1 ve tedaviyi
zorunlu kilan, bir ugta basit piyodermalar, diger ucta
yliksek mortaliteye sahip enfeksiyonlari igeren ¢esitli
hastalik durumlari olarak cerrahlar i¢in lirkiitiicli olmaya
devam etmektedirler. Tarihsel siirecte kullanilagelmis
hastane gangreni, Fournier gangreni, Meleney gangreni,
nekrotizan fasiit ve gazli gangren gibi birbirleriyle
yakindan iliskili ve karigikliga yol agan tanimlamalarin
yerine, dogru terminoloji olarak bunlarin tiimiinii
kapsayan nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari
(NYDE) taniminin tercih edilmesi onerilmektedir.!”
Bagta diabetes mellitus ve obesite olmak iizere periferik
vaskiiler hastaliklar, alkolizm, malniitrisyon ve AIDS gibi
kronik hastaliklar, nekrotizan enfeksiyona yatkinligi
artirmakla kalmayip hem tani, hem de tedavi asamalarini
hekim igin daha komplike hale getirmektedirler.'® Vulva
veya perineden kdken alan enfeksiyona sahip diyabetik
ve obes hastalar, mortalitesi en yiiksek gruplardan birini
olugturmaktadirlar.’* Bu yazida vulvadan baglayip karin
on duvarina yayilan nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonuna sahip 2 adet obes ve diyabetik olgu
sunumuyla birlikte literatiirii gozden gegirerek, risk
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SUMMARY

Fatal Necrotizing Soft Tissue Infections: A Review and
Report of Two Cases

Necrotizing soft tissue infections have high mortality,
especially for some high risk patients. Rare occurence of these
infections make diagnosis difficult and delay the necessary
urgent debridement causing the mortality to increase further.
In this article, we aimed to present two cases of necrotizing
fasciitis whom we have followed recently and to discuss risk
factors, etiology, classification, diagnosis and management
of necrotizing soft tissue infections.

Key Words: Necrotizing soft tissue infection, necrotizing
fasciitis

faktorleri, etiyoloji, siniflama, teshis ve tedaviyi
tartismay1 amacladik.

OLGU SUNUMU

Olgu 1: 15 yildir Tip 2 diyabeti olan, 65 yasindaki
evli ve 6 cocuklu bayan hasta, 6 giin 6nce vulvada sislik
ve kizariklik sikayetleriyle baska bir merkeze gitmis.
Diyabetik ketoasidoz ve vulvar seliilit tanilariyla
hastaneye yatirilan hastaya, intravendz seftriakson ve
trimetoprim-sulfametoksazol tedavisi baslanmis.
Tedaviye yanit alinamamasi ve kan gekeri degerlerinin
diizenlenememesi lizerine hasta, dnce hastanemizin
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dalina, oradan
da klinigimize yonlendirilmis. 120 kg agirligindaki
morbid obes  hastanin  tarafimizca  ilk
degerlendirilmesinde, nabzinin 100/dk olmasi disinda,
vital bulgular1 stabildi. Gobek etrafindan baslayip tiim
alt karin duvarini, vulvayi, perineyi, bilateral uyluk i¢
ylizlerini ve inferior gluteal bolgeleri igeren yaygin 1s1
artis1, 6dem ve eriteme yer yer biilloz lezyonlar ve sol
labium majusta 2x2 cm’lik cilt nekrozu eslik ediyordu.
Yara yeri kiiltiirleri alindiktan sonra i.v. meropenem ve
trimetoprim-sulfametoksazol ile subkutan diisiik
molekiiler agirlikli heparin tedavisi baglandi. Hastanin
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klinigimize basvurdugu andaki laboratuar degerleri
sOyleydi: Hgb: 12.3 gr/dl, Htc: % 35, Trombosit: 114.000
/ml, BK: 25.700 /ml, AST: 25 IU/ml, ALT: 22 IU/ml,
BUN: 29 mg/dl, Kreatinin: 0.9 mg/dl. Hastanin
klinigimizde takip edildigi donemde degisik zamanlarda
alinan ondan fazla yara yeri kiiltiirlerinde bakteri tiremesi
olmadi. On giin siireyle preoperatif destek tedavisi
verilen ve kan sekeri diizenlenen hastanin takibi
sirasinda, ARDS ve multi-organ yetmezligi gelisti, hasta
mekanik ventilasyon destegine alindi. Bu donemde iki
kez kardiyak arrest olan hasta resusitasyonla geri
dondiiriildii. Klinik tablonun yogun antibiyotik tedavisine
ragmen yatismamasi lizerine hastaya yatak-basi
eksplorasyon uygulandi (Sekil 1). Eksplorasyon
bulgularinin nekrotizan bir yumusak doku enfeksiyonunu
desteklemesi ve taninin patolojik olarak dogrulanmasinin
ardindan operasyon karar1 verildi ve tiim nekrotik cilt-
cilt alt1 dokular derin fasyal plana kadar debride edildi.
Bu girisimden sonraki 1 hafta boyunca hastanin kan
tablosunda belirgin diizelme olmasina ragmen, gelismis
olan ARDS tablosu, hastanin solunum fonksiyonlarinin
diizelmesine izin vermedi. Hastada postoperatif 7. giinde
tekrar kardiyak arrest durumu gelisti ve | saatlik
resusitasyona cevap vermeyen hasta eksitus olarak kabul
edildi.

Olgu 2: 10 yildir Tip 2 diyabete sahip olan 53
yasindaki evli ve 4 ¢ocuklu bayan hasta, klinigimize
basvurmadan 6 giin 6nce vulvada agr1 ve kizariklik
sikayetleriyle gittigi baska bir merkezde diyabetik
ketoasidoz ve vulvar seliilit tanilariyla hastaneye
yatirilarak tedavi altina alinmis. Intravendz seftriakson
ve metronidazol tedavisine yanit vermeyen lezyonun
hizla ilerleyerek fluktuasyon veren nekrotik kitle haline

doniismesi tizerine hasta hastanemizin Kadin Hastaliklar1
ve Dogum klinigine yonlendirilmis. Viicut agirligi 150
kg olan ve ilk muayenesinde vital bulgular: stabil olan
morbid obes hastanin vulva ve perinesinde fluktuasyon
veren genis doku nekrozu ve karin duvari, gluteal
bolgeler ve uyluk i¢ yiizlerini kaplayan yaygin 1s1 artisi,
o0dem ve eritem mevcuttu (Sekil 2). Yara yeri kiiltiirleri
alindiktan sonra piperasilin, itrakonazol ve
metronidazolden olugan i.v. antimikrobik tedavi ve diisiik
molekiiler agirlikli subkiitan heparin uygulamasi
baslandi. Hastanin ilk laboratuar degerleri s6yleydi: Hgb:
13.6 gr/dl, Htc: % 40, Trombosit: 456.000 /ml, BK:
10.500 /ml, AST: 23 IU/ml, ALT: 9 IU/ml, BUN: 8 mg/
dl, Kreatinin: 0.9 mg/dl. Yara yeri kiiltiiriinde S. aureus
iiremesi tesbit edildi. Kisa siirede kan sekeri regiilasyonu
saglanan hasta, klinigimizden konsiiltasyon istenerek
hastanemize bagvurduktan sonra 24 saat i¢inde ameliyata
alind1 ve nekrotik bolgeler derin fasya diizeyine kadar
debride edildi. Olusan defekt pansumanla kapatilarak
ameliyat tamamlandi. Postoperatif 8. saatte siddetli
g0giis agrisi baglayan hastanin durumu hizla kétiilesti.
Oksijen satlirasyonunun diismesi ve asidoz gelismesi
iizerine pulmoner tromboemboli ve sepsis Ontanilariyla
mekanik ventilasyon destegine alinan hastanin karaciger
enzimlerinde belirgin artig saptandi (AST: 428 TU/ml,
ALT: 312 IU/ml). Dopamin-dobutamin destegi ve uygun
stvi replasmanina ragmen hipotansiyon gelisen hastada
sol ventrikiil yetmezligi tespit edildi ve postoperatif 23.
saatte kardiak arrest olustu. Bir saatlik resusitasyona
yanit vermeyen hasta eksitus kabul edildi.

TARTISMA
Tarihce: Bugiin nekrotizan fasiit olarak tanimlanan

Sekil 1: Gobek etrafindan baslayip tim alt karin duvarini,
vulvayi, perineyi, bilateral uyluk i¢ yazlerini ve inferior gluteal
bdlgeleri iceren yaygin i1si artigi, 6dem ve eriteme eslik eden
yer yer builléz lezyonlar ve sol labium majusta 2x2 cm’lik cilt
nekrozu ile seyreden birinci olgunun yatak baginda yapilan tani
amacl ilk debridman sonrasi gériinimda.
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Sekil 2: Vulva ve perinesinde fluktuasyon veren genis doku
nekrozu ve karin duvari, gluteal bélgeler ve uyluk i¢ yuzlerini
kaplayan yaygin isi artisi, 6dem ve eritem ile seyreden ikinci
olgunun debridman éncesi gérinimu.



durumun ilk tarifi iinlii Fransiz cerrah Ambrose Pare
(1510-1590) tarafindan yapilmistir.? 18. ve 19. yiizyilda
Pouteau, Jones, Fournier gibi hekimler benzer
hastaliklar1 degisik isimlerle anlatmigslar, 1924’te
Meleney, hastaligi akut hemolitik streptokokkal gangren
olarak isimlendirerek streptokokkal enfeksiyonlarla
iligkisini ortaya koymustur. Bundan 30 y1l sonra Wilson
nekrotizan fasiit tanimini tip literatiiriine
kazandirmistir.>43°1% Bugiin, sinerjistik etkilesim
gosteren aerobik ve anaerobik ¢ok sayida bakterinin
sebep oldugu bilinen nekrotizan fasiit, patoloji ve seyir
acisindan benzerlikler gosteren bir ¢ok farklr hastalikla
beraber nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari olarak
tanimlanmaktadir.'->-1%13

Epidemiyoloji: Ulkemizde NYDE’nin insidansiyla
ilgili yeterli istatistik bulunmamakla birlikte, diinyada
da bu konuda yeterli caligmalar mevcut degildir. Ancak
sinirli sayidaki bir kag adet yayinda NYDE insidanst
100.000 hastane bagvurusunda 5 ile 27 arasinda
degismektedir.>"?

Predispozan Faktorler ve Etiyoloji: NYDE’na
yatkinlik olusturan faktorlerden diyabet, obesite, ileri
yas, sigara, alkol, kanser, periferik damar hastaligi,
immiin yetmezlik, iv ila¢ bagimlilig1 ve steroid kullanimi1
basi ¢ekmektedirler.!7%1213.17.18 Hastalig1 tetikleyen
durumlar arasinda iv enjeksiyonlar ve cerrahi insizyonlar
ilk sirada yer almaktadirlar.27%%17 Ancak sunu
vurgulamak isteriz ki, NYDE’nin % 20 kadart tetikleyici
travma olmadan, hig¢bir risk faktdrii bulunmayan
tamamen saglikli bireylerde goriilebilmektedir.>"!8
Unutulmamasi gereken diger dnemli bir nokta ise bu
hastaligin liposuction gibi estetik amacli girisimlerden
sonra da ortaya ¢ikabildigidir."!

Fizyopatoloji: Teorik olarak NYDE’na sebep olan
bakteriler yiizeyel cilt dokusunu invaze etmekte ve bir
takim sitokinlerin salinmasina yol agmaktadirlar. Ciddi
NYDE’nda goériilen klinik sok durumlar1 ve organ
yetmezliklerinden sorumlu tutulan bu sitokinler
bakteriyel toksinlerle (streptokinaz, hemolizin gibi)
birleserek dermal tabakada, baglangicta epidermisin
korundugu belirgin patolojik degisikliklere neden
olmaktadirlar. Bu evrede, papiller ve retikiiler dermiste
plazma hiicrelerinin yogun infiltrasyonu dikkat
cekmektedir. Yag dokuda ortaya ¢ikan lobiiler ve septal
pannikiilit 6deme sebep olmaktadir. Vaskiiler
degisiklikler NYDE’nin en 6nemli 6zellikleridir. Olaya
istirak eden tiim dokularda kendini gosteren non-
inflamatuar intravaskiiler koagiilasyon ciltte ve yiizeyel
fasyada iskemik gangrene yol agmaktadir. Ardindan
sinerjistik bakteriler fasyayla cilt arasinda horizontal
diizlemde hizla yayilmaktadirlar. Kalin kas fasyasi
bakteri infiltrasyonuna kars1 fiziksel bir bariyer
olugturdugundan ayni hizli yayilim yiizeyel fasyanin
altinda ger¢ceklesmemektedir. Daha sonra bakteri
proliferasyonu epidermal diizeyde fazla bulgu vermeden

Tiirk Plast Rekonstr Est Cer Derg (2004) Cilt:12, Say1:1

vertikal diizlemde hizla yayilmaya devam ederek yiizeyel
fasyay1 tamamen harap etmektedir. Bu dénemde kas
dokusu genellikle saglam olmakla birlikte, erken cerrahi
girisim yapilmayan NYDE olgularinda myonekroz
kag¢inilmaz olmaktadir,?81416.18.19

Mikrobiyoloji: NYDE’na tek bir mikroorganizma
da sebep olabilir, hastalik polimikrobiyal de olabilir.
Klasik fulminan NYDE streptokok veya stafilokoklarin
sebep oldugu monomikrobiyal bir enfeksiyon olarak
bilinse de; NYDE’nin ¢ogu polimikrobiyaldir ve son
yayinlarda yara yeri kiiltiirlerinde ortalama 4 patojen
iredigi bildirilmektedir.* Bu ajanlar arasinda ilk siralari
bakteroidler, streptokoklar ve enterokoklar almaktadirlar.
Ekstremitelerde ortaya ¢ikan NYDE’nin % 31’inde
sorumlu ajan izole edilememekle birlikte, perineyi igeren
ve Bartholin veya diger vulvovajinal apselerden kdken
alan enfeksiyonlar hemen daima
multibakteriyeldir.#7-10-121418.19 []gin¢ olarak, ilk
olgumuzda enfeksiyon vulvadan kdken aldig1 ve perineyi
icerdigi halde higbir ajan izole edilememistir.

Tani: Nekrotizan fasiit baslangicindan 24-48 saat
sonra farkedilmektedir. Bunun sebebi olaym ilk asamada
ciddi agr1 veya sistemik enfeksiyon bulgularia sebep
olmayip, % 84 oraninda ylizeyel bir seliilit gibi kendini
gostermesidir.*” Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi gibi 3.
basamak referans hastanelerinde bile, yilda sadece birkac
nekrotizan fasiit vakasiyla karsilagildig: i¢in tanida
gecikmeye sebep olan deneyim eksikligi kaginilmaz
olmaktadir.’ Kaldit ki sundugumuz olgular ilk
bagvurduklari merkezlerde dogru tant konulamadigi i¢in
tedavileri zaten gecikmis olarak hastanemize
yonlendirilmislerdir. Ne yazik ki tanida, dolayisiyla da
tedavide gecikme nekrotizan fasiitin mortalitesindeki en
6nemli faktordiir. 2437810121319 NYDE’nda degismeyen
en 6nemli bulgu, antibiyotik tedavisi baglanmis olsa da,
seliilitin takip eden 24-48 saatte gerilememesi ve 6demin
eritemli bolgeden gok daha genis bir alani tutmasidir.?’

Nekrotizan fasiit tanis1 koyduracak invazif olmayan
bir tan1 yontemi yoktur. Nekrotizan fasiitten
stiphelenildigi anda yatak basinda, lokal anestezi altinda
“parmak testi” ve insizyonel frozen biyopsi yapilmasi
siddetle onerilmektedir. Nekrotik bolge lokal anestetikle
infiltre edildikten sonra derin fasyaya kadar uzanan 2
cm’lik kesi yapildiginda kanamanin olmamasi ve
bulanik, bulasik suyu kivaminda sivi bosalmasit NYDE
icin cok tipik bulgulardir. Ardindan cerrah parmagini
derin fasyanin hemen {izerinden nazikge ilerlettiginde,
ciltalti dokusu cok az bir direngle fasyadan diseke
oluyorsa “parmak testi” pozitif olarak kabul edilir ve bu
da nekrotizan fasiit tanisinda ¢ok degerlidir.>"1%1
Biyopsi ile alinan doku 6rnegi frozen kesitlerle
incelenmek iizere patolojiye gonderilmelidir.

Tani i¢in gerekli olmamakla birlikte nekrotizan
siirecin etiyolojisini aydinlatabilmesi, ciltalt1 ve
fasyadaki 6demi ortaya koyabilmesi ve hastaligin ileri
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evrelerinde olusan gaz ve sivi birikimlerini diiz
grafilerden daha erken gosterebilmesi ac¢isindan en
faydali radyolojik goriintiileme yontemi bilgisayarl
tomografidir.>!* Parmak testi, biyopsi sonucu veya
hastanin kliniginin kotiiye gitmesi gibi NYDE’nu
destekleyen bulgularin varlif, acil cerrahi debridman
endikasyonunu dogurur. Ciinkii NYDE’nin sebep oldugu
yaygin doku nekrozu hastalarda hizla sistemik sepsis,
toksik sok benzeri sendromlar ve multi-organ
yetmezlikleri gibi tablolarin ortaya ¢ikmasina yol
acar.®!141920 Bizim olgularimizda da multi-organ
yetmezlikleri ve sistemik sepsis hastaligin fatal seyrine
sebep olmustur. Ayrica santral sinir sistemi toksisitesine
bagli mental durum bozukluklar1 da NYDE’nda sik
karsilasilan durumlardandir.®'4

Tedavi: NYDEnin basartyla tedavi edilebilmesi i¢in
anahtar nokta erken taninin ardindan uygulanacak acil
ve agresif cerrahi debridmandir. NYDE ciddi sistemik
toksisiteye sebep oldugundan hastalar kisa stirede soka
girebilirler ve hemodinamik dengelerini tekrar kurmak
oldukca gii¢ olabilir. Bu hastalarin ameliyat dncesi ve
sonrasi bakimlarimin yogun bakim {initelerinde yapilmast
zorunlulugu vardir. Ancak NYDE olan bir hastanin
hayatin1 kurtaracak tek ve en onemli girisim en kisa
zamanda yapilacak agresif cerrahi debridmandir ve
imkan varsa bu debridmanin bir plastik cerrah tarafindan
yapilmasi 6nerilmektedir. {lk girisim kritik dneme
sahiptir ve insizyonla drenajin bu girisimde yeri yoktur.
NYDE’nun tedavisinde yapilan en sik ve en biiyiik
hatanin yetersiz debridman oldugu hatirlanmali, sadece
viabilitesi kesin olan dokular birakilmali, stipheli
bolgeler de dahil olmak iizere tiim nekrotik dokular
debride edilmelidir. Olusan defektin biiyiikliigii gézard:
edilerek gerekli agresif girisim yapilmalidir. Ciinkii ilk
debridman yetersiz kaldiginda, gangren yaklasik 2.5 cm?/
saat hizinda ilerleyerek hastalara ikinci bir sans
tanimamaktadir.

Cerrahi girisim ne kadar genis olsa da, bazi
durumlarda hastalik ilerlemeye devam ettiginden ilk
miidahaleden 12-24 saat sonra ikinci, hatta gerekirse
iiciincii ve dordiincii ameliyatlar planlanmalidir. Yagayan
hastalarda ortalama 2-4 debridman gerekli olmaktadir.
2,4,5,7,10-12,18,19

Antibiyotikler, NYDE nun tedavisinde gereklidirler
ve ¢ok onemli rol oynarlar. Ancak NYDE cerrahi bir
hastaliktir ve antibiyotikler asla uygun cerrahi
debridmanin yerini tutamazlar. Antimikrobik tedavi
ampirik olarak baslanir ve kiiltiir sonuglarina gore
modifiye edilebilir. Polimikrobiyal enfeksiyonlarin
siklig1 gdz dniinde bulundurularak, ampirik tedavide tiim
olas1 ajanlar1 kapsayacak ti¢lii antibiyotik rejimleri
baslanmasi uygun olacaktir. Bugiin i¢in en fazla dnerilen
rejimler: ampisilin, gentamisin, klindamisin veya
vankomisin, seftriakson, metronidazol kombinas-
yonlaridir,>31-12.16
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NYDE’nda yara bakimi, akut donemde giinde 2-4
kez antimikrobik etkili soliisyonlarla pansuman degisimi,
ve enfeksiyon kontrol altina alindiktan sonra graniilasyon
dokusunu gelistirecek pansuman yontemlerinin
kullanilmas1 seklindedir. Hemodinamik stabilitesi
saglanmis hastada hiberbarik oksijen tedavisinden
faydalanilabilir.!-*7!718 Son rekonstriiksiyon i¢in
enfeksiyonun tamamen ortadan kalkmasi ve sepsisin
sistemik bulgularinin kaybolmasi beklenmelidir.
Rekonstriiksiyon i¢in cilt greftlerinin yani sira fasyokiitan
ve kas flepleri kullanilabilmektedir.”1%-1216.17

NYDE, hastalarin beslenmelerini son derece kot
etkilediginden bu hastalar niitrisyonel destege ihtiyag
duymaktadirlar ve takipleri siiresince yiiksek kalori ve
protein icerikli enteral beslenmenin yaninda A ve C
vitaminleri ile ¢inko takviyesi onerilmektedir.>’

NYDE’nun tedavisindeki son gelisme intravendz
immiinglobiilin (IVIG) uygulamalaridir. Bu yeni
yontemin etkinliginin kanitlanabilmesi i¢in daha fazla
klinik calismaya gerek duyulmasiyla birlikte mevcut
literatliir NYDE olan hastalarda cerrahi debridmana ek
olarak IVIG kullanimini desteklemektedir.”

Tiim ¢abalara ragmen nekrotizan fasiit, mortalitesi
hala ¢ok yiiksek olan (% 6-100, ortalama % 38) ve
perineyi iceren enfeksiyona sahip obes ve diyabetik
hastalarda % 100’e varan mortaliteyle seyreden bir
enfeksiyondur, 246911151820 {leri yag ve hastalarin
ventilator destegine ihtiya¢ duyduklart siirenin uzamasi
da sagkalimi azaltmaktadir.*

SONUC

Sonuc¢ olarak nekrotizan fasiit diinyanin tiim
bolgelerinde oldugu gibi iilkemizde de artan siklikla
goriilmeye devam etmektedir. Mortalitesi en yiiksek
enfeksiyonlardan biri olan bu hastaligin tanisinda stipheci
davranarak, gerektiginde invazif girisimlerden
kaginmamak ve en kisa zamanda agresif cerrahi
debridmani1 yapmak 6zellikle obes ve diyabetik
hastalarda hayat kurtarici olmaktadir.

Dr. Siihan AYHAN

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi A.D.
05600 Besevler, ANKARA
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