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Nekrotizan Fasiit: Nadir Bir olgu

M. fiükrü PAKSU*, Ayhan Gazi KALAYCI**, Emel Gül OKUR*,

Fad›l ÖZTÜRK**

Nekrotizan fasiit (NF); deri, subkutan dokular ve fasyalar›n ilerleyici nekrozu ile karakterize,
yaflam› tehdit eden bir yumuflak doku enfeksiyonudur. Erken tan› ve tedaviye ra¤men mor-
talite ve morbiditesi yüksektir. On bir yafl›nda erkek hasta sol kolunda bir gün önce baflla-
yan flifllik ve a¤r› yak›nmalar› ile acil poliklini¤imize baflvurdu. Fizik muayenede sol kolda
flifllik, ›s› art›fl› ve pasif hareketlerle a¤r› mevcuttu, k›zar›kl›k yoktu. ‹zleminde etkilenen böl-
ge üzerinde ekimotik-büllöz lezyonlar olufltu ve bu lezyonlar gö¤üs yan duvar›na yay›ld›. Uy-
gun antibiyotik ve destek tedavisine ra¤men lezyonlar h›zla ilerledi ve yat›fl›n›n ikinci günün-
de septik flok nedeniyle hasta kaybedildi. Aspire edilen bül s›v›s›nda Streptococcus pyogenes
üredi. 
Nekrotizan fasiit tamamen sa¤l›kl› bireylerde de görülebilmesine karfl›n travma, cerrahi ifl-
lem, sistemik hastal›klar, su çiçe¤i, böcek ›s›rmas›, ba¤›fl›kl›k sistemini bask›layan durum-
lar, parenteral ilaç kullan›m› gibi haz›rlay›c› faktörlerin varl›¤›nda s›kl›¤› artan bir hastal›k-
t›r. Hiperelastisite ile seyreden hastal›klarda nekrotizan fasiit için artm›fl risk bildirilmeme-
sine ra¤men kutis laksa tan›s› olan bir çocuk hastada fatal seyirli nekrotizan fasiit olgusu-
nu sunduk. 
Anahtar kelimeler: Nekrotizan fasiit, kutis laksa, çocuk

✔

✔ 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
m a n a g e m e n t , lesions progressed and the patient deceased due to septic shock on the
s e c o n d 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
i n t e r v e n t i o n , 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
p r e s e n c e 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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G‹R‹fi
Yumuflak doku enfeksiyonlar›; sellülit, mi-

yozit-miyonekrozis ve nekrotizan fasiit olarak
üç gruba ayr›l›r(1). Bu spektrumun bir ucunda
oral antibiyotik tedavisine k›sa sürede tam ya-
n›t veren yüzeyel enfeksiyonlar, di¤er ucunda
ise h›zl› ve genifl doku y›k›m› ile ölümcül seyir-
li olabilen nekrotizan enfeksiyonlar yer almak-
tad›r(2). Nekrotizan fasiit; deri, subkutan doku-
lar ve fasyalar›n ilerleyici nekrozu ile karakte-
rize, yaflam› tehdit eden bir enfeksiyondur.
Hastal›¤›n bugünkü anlam›yla tan›m›, cilt
nekrozunun her zaman olmad›¤›n› fakat fasya
nekrozunun sabit bir bulgu oldu¤unu gözlem-
leyen Wilson taraf›ndan yap›lm›flt›r( 3 ). Çocuk-
luk ça¤›nda nadir görülür( 4 , 5 ). Tamamen sa¤l›k-
l› çocuklarda da görülebilmesine karfl›n haz›r-
lay›c› faktörlerin varl›¤›nda s›kl›¤› artar( 6 ).
Ölüm oran› yüksek (% 6-76) bir hastal›kt›r( 7 ).
Kutis laksa; elastin metabolizmas›ndaki do-
¤ufltan ya da kazan›lm›fl bir bozukluktan kay-
naklanan nadir bir hastal›kt›r. Yaflam› tehdit
eden en önemli komplikasyonlar› gastrointesti-
nal ve genitoüriner sistem divertikülleri, herni-
ler, diyafragma atonisi, amfizem, pnömotoraks,
pulmoner arter stenozu ve aort dilatasyonu-
dur. Çocukluk döneminde hiperelastisite ile
seyreden hastal›karda progresif seyirli nekroti-
zan fasiit olgusu bildirilmemifltir. Bu nedenle
kutis laksal› hastam›zda ölümcül seyreden
nekrotizan fasiit olgusunu sunmay› amaçlad›k.

OLGU:
Onbir yafl›nda erkek hasta sol kolunda flifl-

lik ve a¤r› yak›nmalar› ile acil poliklini¤imize
baflvurdu. Bir gün önce sol kol dirsek bölge-
sinde a¤r› bafllam›fl. Ayn› gün atefli yükselmifl
ve a¤r›l› bölgede flifllik meydana gelmifl. Bafl-
vurdu¤u sa¤l›k merkezinde artrit tan›s› ile an-
tienflamatuar tedavi bafllanm›fl ve ileri tetkik
amac›yla fakültemize sevk edilmiflti. Öz geçmi-
flinde kutis laksa tan›s› ile izlendi¤i, blefa-
r o p l a s t i ve orfliopeksi yap›ld›¤›, bir kez entro-
pion trikozis nedeniyle opere edildi¤i ö¤renildi.
Anne baba aras›nda üçüncü dereceden akra-
bal›k (kuzen evlili¤i) vard›. Hastam›z ailenin

yaflayan iki çocu¤undan biri idi ve kardeflinde
de ayn› flekilde kutis laksa mevcuttu. Annenin
ilk gebeli¤i ise intrauterin abortusla sonlan-
m›flt›.  

Fizik bak›da vücut a¤›rl›¤› 25 kg (3-10 per-
santil), boyu 110 cm (3 persantil), vücut ›s›s›
38,4 °C (aksiler), nab›z say›s› 120/dakika (rit-
mik), solunum say›s› 26/dakika (düzenli), kan
bas›nc› 90/60 mmHg idi. Halsiz ve bitkin gö-
rünümde olan hastan›n cilt ve mukozalar› so-
luktu ve iki tarafl› pitozisi vard›. Sol ön kol
proksimal k›sm›ndan bafllay›p el bile¤ine ka-
dar uzanan flifllik, ›s› art›fl› ve pasif hareketler-
le a¤r› mevcuttu, k›zar›kl›k ve krepitasyon
yoktu. Di¤er sistem bulgular› do¤ald›. 

Laboratuvar incelemede; Hb 13,4 gr/dl, Htc
%39, lökosit say›s› 5800/mm3, trombosit say›-
s› 309000/mm3, eritrosit sedimentasyon h›z›
12 mm/saat, C reaktif protein (CRP) 192 mg/dl
idi. Biyokimyasal incelemede karaci¤er ve böb-
rek fonksiyon testleri normaldi. Akci¤er grafisi
normaldi. Sol üst ekstremite grafilerinde yu-
muflak doku fliflli¤i d›fl›nda patolojik bulgu ve
gaz görünümü saptanmad› (Resim).

Nekrotizan fasiit düflünülen hastaya genifl
spektrumlu antibiyotik (vankomisin, sefotak-

Resim. Yumuflak doku fliflli¤i mevcuttur. Gaz oluflumu veya
baflka patolojik görünüm saptanmam›flt›r. Kemik
oluflumlar do¤ald›r.
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sim, klindamisin) ve intravenöz s›v› tedavisi
baflland›. ‹zleminde flifllik omuza ilerledi ve etki-
lenen bölge üzerinde ekimotik-büllöz lezyonlar
olufltu. Tedaviye ra¤men lezyonlar ilerlemeye
devam etti ve saatler içerisinde gö¤üs yan duva-
r›na yay›ld›. ‹zleminin ikinci gününde hasta
septik flok tablosu ile kaybedildi. Büllöz lezyon-
lardan al›nan s›v› tetkikinde S. pyogenes üredi-
¤i ve yap›lan antibiyogramda tedavide kullan›-
lan antibiyotiklere duyarl› oldu¤u ö¤renildi.

TARTIfiMA
Nekrotizan fasiit; çocukluk ça¤›nda nadiren

görülen ilerleyici bir yumuflak doku enfeksiyo-
nudur. Cerrahi sonras› geliflen vakalar d›fl›nda
hastalar›n ço¤unda travma öyküsü vard›r. En-
feksiyon genellikle küçük yaralanmalar› taki-
ben bafllar( 2 ). Olgumuzda oldu¤u gibi vakalar›n
bir k›sm›nda bilinen bir neden olmadan spon-
tan olarak enfeksiyon geliflebilir( 5 , 9 ).

Kronik hastal›klar, intravenöz ilaç kulla-
n›m›, su çiçe¤i, malnütrisyon, obezite, im-
mün direnci zay›flatan durumlar ve malignite
gibi pek çok faktör yumuflak doku enfeksi-
yonlar›na e¤ilimi art›rmaktad›r( 8 , 1 1 – 1 4 ). Uzun
süreli nonsteroid antienflamatuar ilaç kulla-
n›m›, NF için tek bafl›na bir risk faktörü ola-
b i l i r( 7 , 1 4 , 1 5 ). Enfekte kiflilerle temas sonucu
nadir de olsa NF geliflebilir( 7 , 1 6 ). Hastam›zda
NF için say›lan bütün bu risk faktörlerinden
hiçbiri yoktu.

Nekrotizan fasiitin bafllang›ç bulgular›; et-
kilenen bölgede ödem, k›zar›kl›k, ›s› art›fl› ve
a¤r›d›r(7,17). Olgumuzda oldu¤u gibi bu erken
dönem bulgular› s›kl›kla selüliti taklit eder ve
bu nedenle vakalar›n ço¤unda tan› gecikir. Te-
davi edilmeyen vakalarda lezyon bölgesinde
k›rm›z›-mor renkten gri-maviye dönüflen renk
de¤iflikli¤i görülür ve 3-5 gün içinde bu bölge-
de ince duvarl› hemorajik büller oluflur. Da-
marlarda oluflan trombüse ikincil deri nekrozu
geliflebilir. Hastam›zda etkilenen bölge üzerin-
de ekimotik-büllöz lezyonlar oluflmufltu ve sa-
atler içinde bu lezyonlar omuza ve gö¤üs yan
duvar›na yay›lm›flt›.  

Nekrotizan fasiit için en belirleyici klinik
bulgu lezyonun fiziksel görünümü ile uyum-
suz fliddetli a¤r› ve hassasiyettir(1,7,17,18). A¤r›,
enfeksiyondan saatler önce ortaya ç›kabilir.
‹lerlemifl vakalarda atefl, taflikardi ve hipotan-
siyon gibi septisemi bulgular› görülebilir. Biz
de hastam›z› flok tablosu ile kaybettik. Erifl-
kinlerde ekstremite tutulumu daha s›k görü-
lürken, olgumuzda oldu¤u gibi trunkal enfek-
siyon çocuk hastalarda hemen hemen kurald›r
ve yüksek ölüm oran› ile iliflkilidir(19,20).

Hastal›¤›n di¤er yumuflak doku enfeksi-
yonlar›ndan ay›r›m›nda kesin kriterler olma-
makla birlikte h›zl› seyirli olmas›, ciltte gan-
gren oluflmas›, flok tablosu ile birlikte bilinç
de¤iflikli¤i ve belirgin ödem olmas› nekrotizan
fasiit lehinedir(17). Enfeksiyon s›ras›nda lökosit
say›s›, eritrosit sedimentasyon h›z›, glukoz ve
C-reaktif protein artabilir ancak bunlar özgül
olmayan bulgulard›r(15). Nekrozun yayg›n ol-
du¤u olgularda hipokalsemi ve kreatin fosfoki-
nazda art›fl görülebilir(7). Eksudan›n gram ve
Wright boyamas›, kan ve doku kültürü tan›da
yard›mc›d›r. Hastam›z›n akut faz reaktanlar›
yüksekti ve bül s›v›s›ndan yap›lan gram boya-
ma bak›s›nda gram pozitif koklar görüldü. De-
ri alt›nda gaz saptanmas› çocuk hastalarda
nadirdir(21).

Enfeksiyonlar›n ço¤u polimikrobiyaldir(22).
En s›k S. pyogenes’in görüldü¤ü monomikro-
biyal enfeksiyonlar, vakalar›n 1/3’ünü olufltu-
rur(21). En s›k saptanan aerob mikroorganiz-
malar; S. pyogenes, S. aureus, E. coli ve Pse-
udomonas, en önemli anaerop etkenler ise
Peptostreptokok’lar, B. fragilis ve Clostridyum
türleridir. Bizim hastam›z›n bül s›v›s› kültü-
ründe S. pyogenes üretilmifltir. 

Tan›da görüntüleme yard›mc› olabilir. Yu-
muflak doku de¤ifliklikleri özgül olmad›¤›n-
dan direkt grafilerin gaz varl›¤› d›fl›nda tan›-
sal de¤eri s›n›rl›d›r. Bizim hastam›z›n direkt
grafisinde yumuflak doku fliflli¤i d›fl›nda pa-
tolojik bulgu yoktu. Bilgisayarl› tomografide
fasiyal kal›nlaflma ve gaz varl›¤› nekrotizan
enfeksiyon lehinedir( 1 6 ). Klinikle birlikte de-
¤erlendirildi¤inde magnetik rezonans görün-
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tüleme nekroz varl›¤›n› ve cerrahi debridman
gereksinimini belirlemede yararl› bilgiler ve-
r i r( 1 3 , 1 8 ).

Tedavinin temelini erken tan›, genifl spek-
trumlu antibiyotik tedavisi, geride nekrotik
doku kalmayacak flekilde, sa¤lam dokulara
kadar ulaflan ve gerekti¤inde tekrarlanan deb-
ridmanlar, s›v›-elektrolit dengesinin düzenlen-
mesi, enfekte bölgenin yeterli oksijenizasyonu
ile birlikte yeterli nütrisyonel destek ve analje-
zinin sa¤lanmas› oluflturur(2,23). Biz de hasta-
m›za genifl spektrumlu antibiyotik ve intrave-
nöz s›v› tedavisi bafllad›k. Analjezi sa¤lad›k.
Hastam›z›n böbrek fonksiyon testleri ve elek-
trolitleri normal s›n›rlarda idi. 

S.pyogenes için penisilin, enterokoklar için
ampisilin seçilecek ilaçt›r. Klindamisin gram
pozitif koklar ve anaeroblar üzerine etkili oldu-
¤undan bafllang›ç tedavisi içerisinde yer alma-
s› önerilir(25). Tedaviye aminoglikozid yada 3.
kuflak bir sefalosiporin eklenebilir. Biz hasta-
m›za vankomisin, sefotaksim ve klindamisin-
den oluflan antibiyotik tedavisi bafllad›k. Bül-
löz lezyonlardan al›nan s›v› tetkikinde üretilen
S. pyogenes kullan›lan antibiyotiklere duyarl›
idi. Yak›n temas› olan kiflilere kemoprofilaksi
verilmesi ise tart›flmal›d›r(14).

Özellikle anaerob etkenleri de içeren poli-
mikrobiyal enfeksiyonlarda hiperbarik oksijen
tedavisi önerilir(19). Granülosit koloni stimülan
faktör (G-CSF) ve granülosit transfüzyonu nöt-
ropenik hastalarda destek amaçl› kullan›labi-
lir(19).

Erken tan› ve etkili tedaviye ra¤men morta-
lite yüksektir (% 30-70) ve hastal›¤›n seyrini
belirleyen temel faktör etken patojenin virü-
lans›d›r(7). Prognozu etkileyen di¤er faktörler;
yafl, enfeksiyonun geniflli¤i, ilk debridman›n
zaman›, serum kreatinin ve laktat düzeyleri,
organ disfonksiyonunun derecesi, efllik eden
sistemik hastal›klar ve malnütrisyondur(26).

Kutis laksa (elastolizis); elastin metabo-
lizmas›ndaki do¤ufltan ya da kazan›lm›fl bir
bozukluktan kaynaklanan nadir bir hastal›k-
t›r. Elastin komponentinde azalma sonucu de-
ri gevflektir. Gerilerek çekildi¤inde eski haline

dönme süresi uzam›flt›r. Derinin bu özelli¤in-
den dolay› hastalar oldu¤undan yafll› görünür.
Kalça ç›k›¤›, osteoporoz, büyüme gerili¤i, fon-
tanel kapanmas›nda gecikme ve eklemlerde
hiperlaksisite görülebilir. Gastrointestinal ve
genitoüriner sistem divertikülleri, herniler, di-
yafragma atonisi, amfizem, pnömotoraks, pul-
moner arter stenozu, aort anevrizmas›, kardi-
yomegali ve konjestif kalp yetmezli¤i yaflam›
tehdit eden bafll›ca komplikasyonlard›r. Deri
frajilitesinde art›fl, kolay yaralanma ve yara
iyileflmesinde gecikme ile kutis laksa aras›nda
iliflki saptanmam›flt›r. 

Sonuç olarak hiperelastisite ile seyreden
hastal›klarda nekrotizan fasiit için artm›fl risk
bildirilmemifl olmas›na ra¤men altta yatan ha-
z›rlay›c› bir faktör olmasa da nekrotizan fasyiit-
li olgulara özenle yaklafl›lmas› gerekmektedir.
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