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ÖZ
Nekrotizan fasiit,  cilt altı ve fasyayı tutan ve hızlı ilerleyen derin doku enfeksiyonudur. Cerrahi müdahale ivedilikle
yapılmazsa mortal bir seyir gösterebilir. Bu yazıda travma sonrasında NF gelişen ve çoklu organ yetmezliğiyle yoğun
bakım ünitesine yatırılan bir vaka üzerinden NF tartışılacaktır.
Anahtar Kelimeler: Çoklu organ yetmezliği; cerrahi debridman; yumuşak doku enfeksiyonu.

Necrotizing Fasciitis: Delayed Surgical Intervention Increases Mortality
ABSTRACT
Necrotizing fasciitis is a rapidly progressive infection of subcutan and fascia. Urgent surgical intervention should be
done otherwise it can be mortal. Here, we are going to present a case who was internated into the intensive care unit due
to NF-induced multiple organ failure which developed after trauma, and then, we are going to have a discussion about
NF.
Keywords: Multiple organ failure; surgical debridement; soft tissue infection.

GİRİŞ
Nekrotizan fasiit (NF) en sık ekstremitelerde görülen, hızlı ilerleyen ve hayatı tehdit eden nadir görülen yumuşak doku
ve fasya enfeksiyonudur (1,2). NF, deride eritemli, ödemli ve sınırları net olmayan ağrılı lezyon olarak başlamakta; 3-4
gün içinde hızla ilerleyip deride büller ve nekroz gelişmektedir (3). NF’de ilk cilt altı ve fasya tutulumu olduğundan cilt
bulguları belirgin olmamakta ve cilt lezyonuna oranla şiddetli ağrı görülmektedir. Zamanla yüzeyel sinirleri besleyen
damarlarda enfeksiyona bağlı mikrotrombozların gelişmesiyle lezyon ağrısız hale dönüşür (1-3). Hızlı yayılım gösteren
enfekte nekroz sıklıkla şok ve çoklu organ yetmezliğine neden olur ve hastalar yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) tedavi
edilmektedirler (2,4). Erken antibiyotik tedavisi ve cerrahi debridman hayat kurtarıcıdır.
Bu yazımızda travma sonrasında alt ekstremitesinde NF gelişen ve organ yetmezliği ile YBÜ’ye yatırılan bir vaka
irdelenmiştir. Fatal seyreden olguda yoğun bakım desteğine ek olarak cerrahi debridmanın hızlı ve seri yapılmasının
gerekliliğine dikkat çekilmek istenmiştir.

OLGU SUNUMU
Yetmiş dokuz yaşında kadın hasta YBÜ’ye yatışından beş gün önce acil servise melena, ishal, çarpıntı ve oral alımda
azalma şikayetleriyle başvurmuştur. Özgeçmişinde hipertansiyon ve iki ay önce tanısı konulan hipertansiyona ikincil
kronik böbrek yetmezliği olan, laboratuvar testlerinde; hemoglobin:5 gr/dl, BUN:77 mg/dl, kreatinin:2 mg/dl bulunan
ve diğer incelemeleri normal olan hasta, eritrosit süspansiyon transfüzyonu sonrasında vital bulguları stabil duruma
gelince endoskopi planlanarak taburcu edilmiştir. Acil servise başvurusundan bir gün sonra hasta evde ayağa kalkınca
sol kalçasının üzerine düşmüş. Sol kalçasında şişlik ve morarma meydana gelen hastanın acil başvurusundan dört gün
sonra sol bacak uyluk kısmının medialinde kızarıklık gelişmiş. Takibinde bilinç bulanıklığı ve konuşma bozukluğu
nedeniyle acil servise ikinci kez getirilmiştir. Acil serviste oda havasında bakılan arteriyel kan gazında PH:6.8, PCO2:20.7
mm Hg, PO2:43.9 mm Hg, SatO2:%45, HCO3:9.2 mmol/L, BE:-20 mmol/L ve laktat:4.6 mmol/L; biyokimya
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testlerinden üre:238 mg/dl, kreatinin:8.13 gr/dL, AST:87
U/L, ALT:61 U/L, potasyum:6.5 mg/dL, protombin
zamanı:17.8 saniye, beyaz küre:13000/µL ve
hemoglobin:6.9 gr/d olarak saptanan hasta;  sepsis ve çoklu
organ yetmezliği tanılarıyla YBÜ’ye kabul edilmiştir.
Hastanın yatışında glaskow koma skoru 15, ateşi 36.5 oC,
nabzı 96/dakika, tansiyonu 110 / 60 mm Hg, solunum sayısı
32/dakika ve 3 litre oksijen altında satürasyon %87 ölçüldü.
Morbid obez olan hastanın (VKI:42) paradoks solunumu,
interkostal çekilmeleri ve bilateral bazallerde kaba ralleri
vardı. Ekstremite muayenesinde sol bacak mediyalinde
kasıktan başlayan yaklaşık 20x25 cm’lik eritemli, seröz
büller içeren ve sınırları belirsiz lezyon saptandı. Hastadan
kan kültürü ve eş zamanlı olarak bacaktaki büllöz
lezyonlardan örnek alındı. NF ön tanısı ile Ortopedi,
Enfeksiyon Hastalıkları ve Dermatoloji konsültasyonları
istendi ve hastaya moksifloksasin ile klindamisin
antibiyotik tedavisi başlandı. Solunum yetmezliği
nedeniyle hasta noninvazif mekanik ventilatöre (NIMV)
bağlandı, hidrasyonla idrar çıkışı olmadığından
hemodiyalize alındı ve yatışı boyunca hastaya aralıklı
hemodiyaliz uygulandı. NIMV tedavisinin 12. saatinde
(FiO2:%35, İPAP/EPAP:11/6 mm Hg) bakılan arteriyel kan
gazında PH: 7.29, PO2:150 mm Hg,  PCO2:23 mm Hg,
SatO2:98, HCO3:10.9 ve laktat: 3.3 mmol/L ölçüldü.

Hastanın yapılan ekokardiyografisinde bir patoloji
saptanmadı. YBÜ yatışından 24 saat sonra sol bacaktaki
lezyonun nekroze olduğu ve demarkasyon hattının
belirginleştiği izlendi. Yatışından 49 saat sonra hastaya
genel anestezi altında cerrahi debridman yapıldı ve
postoperatif entübe olarak YBÜ’de izlenmeye devam
edildi.
Hastanın gelişinde alınan kan ve lezyon örneklerinden
Streptococus pyogenes üremesi oldu ve antibiyotik
tedavisinde bir değişiklik yapılmadı. Kliniğinde düzelme
olmayan ve mekanik ventilatöre bağlı kalan hastada ateş
yükselmesi ve C-reaktif protein değerinde artış olması
üzerine hastane enfeksiyonun da eklenmiş olabileceği
düşünülerek antibiyotik tedavisi yatışın 6. gününde
kolimisin ve meropenem olarak değiştirildi.
Hastanın YBÜ izleminde sol bacaktaki lezyona ek cerrahi
bir debridman yapılmadı (Resim 1, postoperatif 6. gün
kasık). Yatışının 6. gününden itibaren hastanın aynı
ekstremitesinde yeni hiperemik ve hemorajik alanlar
görüldü (Resim 2, 6. gün). Yatışının 7. gününde ise sol
bacak mediyalinde bül ve nekrotik alanlar tespit edildi
(Resim 3, 7. gün). Bir gün sonra lezyona yatak başı
debridman yapıldı ve izlemde hastaya ek cerrahi müdahale
yapılmadı. Kliniğinde düzelme olmayan hasta yatışının 13.
gününde çoklu organ yetmezliği nedeniyle kaybedildi.
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Resim 1. Sol uyluk medialinde doku kaybının eşlik ettiği, yer yer nekrotik bir sınırla çevrili geniş ülser
(postoperatif 6. gün)
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TARTIŞMA
NF nadir görülmesine rağmen morbidite ve mortalitesi
yüksek derin doku enfeksiyonudur. NF gelişimi için
bozulmuş doku kanlanması ve baskılanmış immün sistemi
önemli pedispozan faktörlerdir (1). En sık diabetes mellitus
tanısı olan hastalarda görülmektedir (2). Diğer risk
faktörleri ise 60 yaş üstü, periferal vasküler hastalık,
alkolizm, kronik karaciğer hastalığı, kronik böbrek
hastalığı, malnütrisyon, ilaç bağımlılığı, şişmanlık, yanık
ve immünosupresyondur (1,2,4-6).
NF başlangıçta lokal enfeksiyon olarak başlar: cilt altı ve
fasyayı tuttuğu için ciltte sadece hafif bir kızarıklık ve
ödemle kendini gösterir. Yukarıda belirtilen risk faktörleri
ve mikroorganizmanın sinerjistik etkisiyle enfeksiyon kısa
bir süre içinde fasya planları boyunca hızlı ilerleme
gösterir. Enfeksiyona ikincil dermisi ve fasyayı besleyen
damarlarda mikrotrombozlar geliştikçe etkilenen alan
genişler. Cildi besleyen damarlarda tutulum olunca ciltte
endürasyon, seröz büller, hemorajik büller ve en son cilt
nekrozunun gelişimi şeklinde seyir gösterir. İleri evrede cilt
damarlarının trombozuna ikincil sinir harabiyeti
geliştiğinden ağrı hissinin kaybı görülür (2,3,5). Enfeksiyon
giriş odağı travma sonrası cilt hasarı, böcek ısırması,
cerrahi kesi, yatak yarası, yanık ve ülserler iken, %50’ye
yakın hastada odak belirlenemeyebilir (2).

Enfeksiyonun geliştiği vücut alanı ve alttaki predispozan
faktörlere bağlı olarak farklı tipte mikroorganizmalar izole
edilmektedir (3). En sık izole edilen bakteriler Grup A beta-
hemolitik streptokoklar, stafilokoklar ve gram negatif
enterobakterlerdir. Son yıllardaki aneorop bakteri
inokülasyonundaki gelişme sayesinde anaerobların birlikte
olduğu polimikrobik enfeksiyon tanısında da artış olmuştur
(2,5,6). Grup A beta-hemolitik streptokok ailesinden olan
Streptokokus pyogenes önemli bir NF etkenidir. Bu
bakterinin neden olduğu NF vakaların yaklaşık %50’sinde
toksik şok sendromu (TŞS) gelişir (7). Streptokokus
pyogenes tarafından salgılanan ekzotoksinler TŞS
gelişiminde önemli rol oynamakta ve hastalarda ateş,
üşüme, tireme, kusma, bilinç bulanıklığı, hipotansiyon ve
çoklu organ yetmezliği görülür. Hastamızda olduğu gibi
TŞS’li vakaların yaklaşık %50’sinde ilk başvuru esnasında
hipotansiyon ve böbrek yetmezliği ve %46’sında
bakteriyemi görülür (8,9). Fulminan seyir gösteren TŞS
vakalarında mortalite oranı %34 olarak bildirilmiştir (9).
NF’de başlangıçta lokal bulguların hafif olması tanıda
yanılmalara neden olabilmektedir. Cilt bulguları genelde
selülit, erizipel veya apseyle karıştırılabilir (2). Lokal
bulguya kıyasla ağrının şiddetli olması NF tanısını akla
getirmelidir. Hastane başvurusunda hastaların sadece
%40’ında ciltte bül ve %5-10’unda nekrotizan lezyonlar
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Resim 2. Sol uyluk ve bacak medialinde papüler yamalar ile merkezinde nekrotik alanlar bulunan hemorajik plaklar
(postoperatif 6. gün)
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görülürken, 4.günden itibaren NF tanısı için önemli bulgu
olan bül gelişimi hastaların %77’sinde ve nekrozsa
%36’sında rapor edilmiştir (2,3). Sistemik toksisite
bulguların olmaması tanıyı dışlatmaz; başvuru sırasında
hastaların yaklaşık %50’sinde ateş ve %20’sinde
hipotansiyon gösterilmiştir (2). Klinik şüphe halinde
bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans
görüntülemesiyle subkütan ve fasya ödemi ve/veya
subkütan ve fasyada gaz görülerek selülitten ayırılır fakat,
görüntüleme işlemlerinin zaman kaybına neden olacağı da
akla getirilmelidir. Bundan dolayı yüksek klinik şüphe
halinde altın standart tanı testi cerrahi eksplorasyondur.
Arada kalınan vakalarda ise etkilenen cilt üzerine atılacak
ufak cerrahi kesiyle derin fasyaya inilip, fasyanın diğer
yumuşak dokulara olan yapışkanlığı kontrol edilerek karar
verilmesi önerilmektedir (1).
NF’de damarlarda tromboz oluştuğundan enfekte alana
antibiyotik penetrasyonu etkili olmaz ve bundan dolayı
cerrahi temizlik antibiyotik tedavisiyle beraber önem
kazanmaktadır. Mortaliteyi ve morbiditeyi belirleyen temel
unsur radikal cerrahi müdahalenin süratle yapılması ve
granüle canlı doku görülene kadar cerrahi müdahalenin
gerekirse tekrarlanmasıdır (2,4,10). Cerrahi debridmanda
24 saatlik gecikmenin mortaliteyi artırdığı (2), 12 saatlik

gecikmenin ise cerrahi debridman sayısında, septik şok ile
akut böbrek hasarı insidansında artışa neden olduğu
gösterilmiştir (11). Vaka serisi bildirimlerde hastalara 1-9
arasında cerrahi debridman yapıldığı ve ortalama hasta
başına 3-4 debridman düştüğü raporlanmıştır (2,5,12). NF
hızlı seyir gösterdiğinden hastaların günlük gözden
geçirilip dokuda değişiklik saptandığı an cerrahi
müdahalenin tekrarlanmasının akla getirilmesi gereklidir.
Multidisipliner tedavi yaklaşımına ihtiyacı olan NF
hastaları, yakın takip, etkin ve hızlı hemodinamik
stabilizasyon ve organ yetmezlik destek tedavilerinin
verilebilmesi için yoğun bakım ünitelerinde takip
edilmelidirler. Mortalite oranı yoğun bakım destek tedavisi,
uygun antibiyotik tedavisi ve etkin cerrahi girişimle
%40’lardan %20’ye kadar düşmüştür (2,4,11).
Travma sonrası sol bacakta NF gelişen ve çoklu organ
yetmezliğiyle yoğun bakım ünitesine kabul edilen
vakamızın yatışından itibaren bacaktaki lezyonunda hızlı
bir progresyon görüldü. Yatışından iki gün sonra cerrahi
girişim uygulanan hastanın kliniğinde düzelme olmadı ve
aynı bacakta postoperatif yeni nekrotizan lezyonların
geliştiği tespit edildi. Tekrarlayan cerrahi debridman ve
antibiyotik tedavisine cevap vermeyen hastamız çoklu
organ yetmezliği nedeniyle kaybedildi.

Resim 3. Sağ bacak medialinde ortası nekrotik, kurutlu ve hemorajik plağın yakından görünümü (postoperatif 7. gün)
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SONUÇ
Sistemik toksisite ve organ yetmezlik bulgusu olan
hastalarda cilt enfeksiyon bulguları varlığında aksi ispat
edilene kadar NF düşünülmelidir. Bununla beraber
hastaların önemli bir kısmında ilk başvuru esnasında
sistemik toksisite bulguları olmayabilir. Hızlı ve kötü bir
seyir gösterdiğinden hastalara yüksek klinik şüpheyle
yaklaşılmalı ve gerektiğinde tanı için cerrahi müdahaleye
başvurulmalıdır. Uygun antibiyotik tedavisiyle beraber hızlı
ve etkili cerrahi girişim morbidite ve mortaliteyi belirleyen
temel tedavi yaklaşımıdır.
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