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Nekrotizan Fasiit: Nadir Bir olgu
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Nekrotizan fasiit (NF); deri, subkutan dokular ve fasyalarin ilerleyici nekrozu ile karakterize,
yasamui tehdit eden bir yumusak doku enfeksiyonudur. Erken tam ve tedaviye ragmen mor-
talite ve morbiditesi ytliksektir. On bir yasinda erkek hasta sol kolunda bir giin énce basla-
yan sislik ve agr1 yakinmalarn ile acil poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenede sol kolda
sislik, 1s1 artis1 ve pasif hareketlerle agr1 mevcuttu, kizariklik yoktu. izleminde etkilenen bél-
ge uizerinde ekimotik-btilléz lezyonlar olustu ve bu lezyonlar gégiis yan duvarina yayildi. Uy-
gun antibiyotik ve destek tedavisine ragmen lezyonlar hizla ilerledi ve yatisinin ikinci gliniin-
de septik sok nedeniyle hasta kaybedildi. Aspire edilen biil sivisinda Streptococcus pyogenes
uredi.

Nekrotizan fasiit tamamen saglikl bireylerde de goriilebilmesine karsin travma, cerrahi is-
lem, sistemik hastaliklar, su ¢icegi, bécek 1sirmasi, bagisiklik sistemini baskilayan durum-
lar, parenteral ila¢ kullanimi gibi hazirlayici faktoérlerin varhiginda sikligi artan bir hastalik-
tir. Hiperelastisite ile seyreden hastaliklarda nekrotizan fasiit i¢in artmis risk bildirilmeme-
sine ragmen kutis laksa tanis1 olan bir cocuk hastada fatal seyirli nekrotizan fasiit olgusu-
nu sunduk.

Anahtar kelimeler: Nekrotizan fasiit, kutis laksa, ¢ocuk

Necrotizing Fasciitis: A Rare Case

Necrotizing fasciitis is a life threatening soft-tissue infection characterized by progressive
necrosis of skin, subcutaneous tissues and fasciae. Morbidity and mortality rates are high
despite early diagnosis and treatment. An eleven year-old male patient presented to our
emergency service with swelling and pain on his left arm; both set on the day before. Physical
examination revealed swelling, heat and pain related to passive movement; erythema was
absent. During follow-up, area involved developed echymotic bullous lesions; which shortly
spread to the lateral chest wall. Although appropriate antibiotherapy and supportive
management, lesions progressed and the patient deceased due to septic shock on the
second day of his admission. The culture of the aspirate of the bullae revealed Streptococcus
pyogenes.

Although it can occasionally be encountered on completely healthy individuals, necrotizing
fasciitis is more likely occur along with predisposing factors such as trauma, surgical
intervention, systemic disorders, chicken pox, insect bites, immune compromising situations,
and parenteral drug use.

Although there are no reports concerning increased risk of necrotizing fasciitis in the
presence of cutis laxae, we report a case of fatal necrotising fasciitis in an individual who
was diagnosed cutis laxae.

Keywords: Necrotizing fasciitis, cutis laxae, child
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GIRiS

Yumusak doku enfeksiyonlar; selliilit, mi-
yozit-miyonekrozis ve nekrotizan fasiit olarak
ti¢ gruba ayrilir). Bu spektrumun bir ucunda
oral antibiyotik tedavisine kisa stlirede tam ya-
nit veren ylizeyel enfeksiyonlar, diger ucunda
ise hizli ve genis doku yikim ile 6ltimciil seyir-
li olabilen nekrotizan enfeksiyonlar yer almak-
tadir®. Nekrotizan fasiit; deri, subkutan doku-
lar ve fasyalarin ilerleyici nekrozu ile karakte-
rize, yasami tehdit eden bir enfeksiyondur.
Hastaligin buglinkii anlamiyla tammi, cilt
nekrozunun her zaman olmadigini fakat fasya
nekrozunun sabit bir bulgu oldugunu gézlem-
leyen Wilson tarafindan yapilmistir®. Cocuk-
luk ¢aginda nadir gériiliir®®, Tamamen saghk-
I1 cocuklarda da goriilebilmesine karsin hazir-
layic1 faktérlerin varhiginda sikligi artar®).
Oliim oram yiiksek (% 6-76) bir hastaliktir(®.
Kutis laksa; elastin metabolizmasindaki do-
gustan ya da kazamlmis bir bozukluktan kay-
naklanan nadir bir hastaliktir. Yasam tehdit
eden en 6nemli komplikasyonlar gastrointesti-
nal ve genitoliriner sistem divertikiilleri, herni-
ler, diyafragma atonisi, amfizem, pnémotoraks,
pulmoner arter stenozu ve aort dilatasyonu-
dur. Cocukluk doneminde hiperelastisite ile
seyreden hastalikarda progresif seyirli nekroti-
zan fasiit olgusu bildirilmemistir. Bu nedenle
kutis laksali hastamizda o6limciil seyreden
nekrotizan fasiit olgusunu sunmay1 amacladik.

OLGU:

Onbir yasinda erkek hasta sol kolunda sis-
lik ve agr1 yakinmalar ile acil poliklinigimize
basvurdu. Bir giin 6nce sol kol dirsek bélge-
sinde agrn baslamis. Ayni giin atesi ylikselmis
ve agrili bolgede sislik meydana gelmis. Bas-
vurdugu saghk merkezinde artrit tanisi ile an-
tienflamatuar tedavi baslanmis ve ileri tetkik
amaciyla fakiiltemize sevk edilmisti. Oz ge¢mi-
sinde kutis laksa tanisi ile izlendigi, blefa-
roplasti ve orsiopeksi yapildigi, bir kez entro-
pion trikozis nedeniyle opere edildigi 68renildi.
Anne baba arasinda ti¢ilincii dereceden akra-
balik (kuzen evliligi) vardi. Hastamiz ailenin
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yasayan iki ¢cocugundan biri idi ve kardesinde
de ayn1 sekilde kutis laksa mevcuttu. Annenin
ilk gebeligi ise intrauterin abortusla sonlan-
misti.

Fizik bakida viicut agirhg 25 kg (3-10 per-
santil), boyu 110 cm (3 persantil), viicut 1sis1
38,4 °C (aksiler), nabiz sayis1 120/dakika (rit-
mik), solunum sayis1 26/dakika (diizenli), kan
basimc1 90/60 mmHg idi. Halsiz ve bitkin go6-
rintimde olan hastanin cilt ve mukozalar so-
luktu ve iki tarafli pitozisi vardi. Sol 6n kol
proksimal kismindan baslayip el bilegine ka-
dar uzanan sislik, 1s1 artis1 ve pasif hareketler-
le agr1 mevcuttu, kizariklik ve krepitasyon
yoktu. Diger sistem bulgular1 dogald.

Laboratuvar incelemede; Hb 13,4 gr/dl, Htc
%39, 16kosit sayis1 5800/mms3, trombosit sayi-
s1 309000/mm?3, eritrosit sedimentasyon hizi
12 mm/saat, C reaktif protein (CRP) 192 mg/dl
idi. Biyokimyasal incelemede karaciger ve bob-
rek fonksiyon testleri normaldi. Akciger grafisi
normaldi. Sol iist ekstremite grafilerinde yu-
musak doku sisligi disinda patolojik bulgu ve
gaz gorinimi saptanmadi (Resim).

Nekrotizan fasiit diistiniilen hastaya genis
spektrumlu antibiyotik (vankomisin, sefotak-

Resim. Yumusak doku sisligi mevcuttur. Gaz olusumu veya
baska patolojik goérinim saptanmamistir. Kemik
olusumlar dogaldir.
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sim, klindamisin) ve intravenoz sivi tedavisi
baslandi. Izleminde sislik omuza ilerledi ve etki-
lenen bolge tlizerinde ekimotik-btilloz lezyonlar
olustu. Tedaviye ragmen lezyonlar ilerlemeye
devam etti ve saatler icerisinde gégiis yan duva-
rma yayildi. Izleminin ikinci giiniinde hasta
septik sok tablosu ile kaybedildi. Biill6z lezyon-
lardan alinan sm1 tetkikinde S. pyogenes tiredi-
gi ve yapilan antibiyogramda tedavide kullani-
lan antibiyotiklere duyarh oldugu 6grenildi.

TARTISMA

Nekrotizan fasiit; cocukluk ¢aginda nadiren
gortlen ilerleyici bir yumusak doku enfeksiyo-
nudur. Cerrahi sonrasi gelisen vakalar disinda
hastalarin ¢ogunda travma 6ykiisti vardir. En-
feksiyon genellikle kiiciik yaralanmalarn taki-
ben baslar®. Olgumuzda oldugu gibi vakalarin
bir kisminda bilinen bir neden olmadan spon-
tan olarak enfeksiyon gelisebilir®9,

Kronik hastaliklar, intravendz ila¢ kulla-
nimi, su c¢icegi, malniitrisyon, obezite, im-
mun direnci zayiflatan durumlar ve malignite
gibi pek cok faktér yumusak doku enfeksi-
yonlarina egilimi artirmaktadir®11-14). Uzun
stireli nonsteroid antienflamatuar ila¢ kulla-
nimi, NF icin tek basina bir risk faktérii ola-
bilir(7-14.15) Enfekte kisilerle temas sonucu
nadir de olsa NF gelisebilir(7-19), Hastamizda
NF icin sayilan biitiin bu risk faktérlerinden
higbiri yoktu.

Nekrotizan fasiitin baslangi¢ bulgular; et-
kilenen bélgede 6dem, kizariklik, 1s1 artis1 ve
agndir”-17, Olgumuzda oldugu gibi bu erken
dénem bulgularn siklikla seliiliti taklit eder ve
bu nedenle vakalarin ¢ogunda tani gecikir. Te-
davi edilmeyen vakalarda lezyon bdlgesinde
kirmizi-mor renkten gri-maviye déniisen renk
degisikligi gorulur ve 3-5 giin icinde bu bélge-
de ince duvarli hemorajik btller olusur. Da-
marlarda olusan trombitise ikincil deri nekrozu
gelisebilir. Hastamizda etkilenen bolge tizerin-
de ekimotik-biilloz lezyonlar olusmustu ve sa-
atler icinde bu lezyonlar omuza ve gogis yan
duvarima yayilmisti.

Nekrotizan fasiit i¢cin en belirleyici klinik
bulgu lezyonun fiziksel gérintimi ile uyum-
suz siddetli agr1 ve hassasiyettir(l:7-17.18) Agri,
enfeksiyondan saatler 6nce ortaya c¢ikabilir.
Ilerlemis vakalarda ates, tasikardi ve hipotan-
siyon gibi septisemi bulgular goértlebilir. Biz
de hastamiz1 sok tablosu ile kaybettik. Eris-
kinlerde ekstremite tutulumu daha sik gori-
liirken, olgumuzda oldugu gibi trunkal enfek-
siyon ¢ocuk hastalarda hemen hemen kuraldir
ve yliksek 6lim oram ile iliskilidir(19:20),

Hastaligin diger yumusak doku enfeksi-
yonlarindan ayirimminda kesin kriterler olma-
makla birlikte hizli seyirli olmasi, ciltte gan-
gren olusmasi, sok tablosu ile birlikte biling
degisikligi ve belirgin 6dem olmasi nekrotizan
fasiit lehinedir(!?). Enfeksiyon sirasinda lokosit
sayisl, eritrosit sedimentasyon hizi, glukoz ve
C-reaktif protein artabilir ancak bunlar 6zgtl
olmayan bulgulardir!®, Nekrozun yaygin ol-
dugu olgularda hipokalsemi ve kreatin fosfoki-
nazda artis goriilebilir?. Eksudanin gram ve
Wright boyamasi, kan ve doku kultiri tamda
yardimcidir. Hastamizin akut faz reaktanlar
yuksekti ve btil sivisindan yapilan gram boya-
ma bakisinda gram pozitif koklar goriildii. De-
ri altinda gaz saptanmasi ¢ocuk hastalarda
nadirdir®V.

Enfeksiyonlarin ¢ogu polimikrobiyaldir?,
En sik S. pyogenes’in goriildiigii monomikro-
biyal enfeksiyonlar, vakalarin 1/3int olustu-
rur@l), En sik saptanan aerob mikroorganiz-
malar; S. pyogenes, S. aureus, E. coli ve Pse-
udomonas, en 6nemli anaerop etkenler ise
Peptostreptokok’lar, B. fragilis ve Clostridyum
tirleridir. Bizim hastamizin biil swvis1 kultii-
riinde S. pyogenes uretilmistir.

Tanida goriintiileme yardime olabilir. Yu-
musak doku degisiklikleri 6zgiil olmadigin-
dan direkt grafilerin gaz varligis disinda tani-
sal degeri sinirhdir. Bizim hastamizin direkt
grafisinde yumusak doku sisligi disinda pa-
tolojik bulgu yoktu. Bilgisayarli tomografide
fasiyal kalinlasma ve gaz varhifl nekrotizan
enfeksiyon lehinedir(16), Klinikle birlikte de-
gerlendirildifinde magnetik rezonans gérin-
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tiileme nekroz varligini ve cerrahi debridman
gereksinimini belirlemede yararh bilgiler ve-
rir(13.18),

Tedavinin temelini erken tani, genis spek-
trumlu antibiyotik tedavisi, geride nekrotik
doku kalmayacak sekilde, saglam dokulara
kadar ulasan ve gerektiginde tekrarlanan deb-
ridmanlar, sivi-elektrolit dengesinin diizenlen-
mesi, enfekte bélgenin yeterli oksijenizasyonu
ile birlikte yeterli niitrisyonel destek ve analje-
zinin saglanmasi olusturur?23), Biz de hasta-
miza genis spektrumlu antibiyotik ve intrave-
noéz siv1 tedavisi basladik. Analjezi sagladik.
Hastamizin bébrek fonksiyon testleri ve elek-
trolitleri normal simirlarda idi.

S.pyogenes i¢in penisilin, enterokoklar i¢in
ampisilin secilecek ilactir. Klindamisin gram
pozitif koklar ve anaeroblar tizerine etkili oldu-
gundan baslangi¢ tedavisi igerisinde yer alma-
s1 onerilir®®. Tedaviye aminoglikozid yada 3.
kusak bir sefalosiporin eklenebilir. Biz hasta-
miza vankomisin, sefotaksim ve klindamisin-
den olusan antibiyotik tedavisi basladik. Biil-
16z lezyonlardan alinan smvi tetkikinde tretilen
S. pyogenes kullanilan antibiyotiklere duyarh
idi. Yakin temasi olan kisilere kemoprofilaksi
verilmesi ise tartismalidir(14),

Ozellikle anaerob etkenleri de iceren poli-
mikrobiyal enfeksiyonlarda hiperbarik oksijen
tedavisi 6nerilir'®. Grantilosit koloni stimiilan
faktor (G-CSF) ve grantilosit transfiizyonu not-
ropenik hastalarda destek amach kullanilabi-
lir19),

Erken tam ve etkili tedaviye ragmen morta-
lite ytuksektir (% 30-70) ve hastaliin seyrini
belirleyen temel faktér etken patojenin viri-
lansidir”). Prognozu etkileyen diger faktorler;
yas, enfeksiyonun genisligi, ilk debridmanin
zamani, serum kreatinin ve laktat diizeyleri,
organ disfonksiyonunun derecesi, eslik eden
sistemik hastaliklar ve malniitrisyondur26),

Kutis laksa (elastolizis); elastin metabo-
lizmasindaki dogustan ya da kazanilmis bir
bozukluktan kaynaklanan nadir bir hastalik-
tir. Elastin komponentinde azalma sonucu de-
ri gevsektir. Gerilerek c¢ekildiginde eski haline
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dénme stiresi uzamistir. Derinin bu 6zelligin-
den dolay1 hastalar oldugundan yash goriintr.
Kalca cikigi, osteoporoz, biiyiime geriligi, fon-
tanel kapanmasinda gecikme ve eklemlerde
hiperlaksisite gortilebilir. Gastrointestinal ve
genitouriner sistem divertikiilleri, herniler, di-
yafragma atonisi, amfizem, pnémotoraks, pul-
moner arter stenozu, aort anevrizmasi, kardi-
yomegali ve konjestif kalp yetmezligi yasam
tehdit eden baslica komplikasyonlardir. Deri
frajilitesinde artis, kolay yaralanma ve yara
iyilesmesinde gecikme ile kutis laksa arasinda
iliski saptanmamustir.

Sonuc¢ olarak hiperelastisite ile seyreden
hastaliklarda nekrotizan fasiit icin artmis risk
bildirilmemis olmasina ragmen altta yatan ha-
zirlayia bir faktér olmasa da nekrotizan fasyiit-
li olgulara 6zenle yaklasilmasi gerekmektedir.
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