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OZET

Nekrotizan fasiit nadir goriilen fakat hizla ilerleyip cilt, cilt alt1 ve fasyada
inflamasyon ve nekroza yol agan oliimciil bir yumusak doku enfeksiyonudur.
Hastaligin baglangic déneminde ciltte minimal belirtiler oldugu i¢in erken tanisi
zordur. Erken teshiste radyoloji, parmak testi, frozen section biyopsi ve laboratuvar
tetkiklerinden faydalanilir. Klinik acidan siipheyle yaklasim erken tedaviye olanak
saglar. Hastaneye ilk bagvuru ani1 ile debridmana alindig: siire arasindaki gecikme
morbidite ve mortaliteyi artiran en 6nemli faktordiir.

Bu c¢aligmanin amaci klinik deneyimlerimizi paylasarak, nekrotizan fasiitte erken
taninin 6nemini vurgulamak, erken yapilan ve gerekli oldugunda tekrarlanan cerrahi
girisimin Onemini gostermektir. Eylil 2005 - Aralik 2007 tarihleri arasinda
nekrotizan fasiit tanisi ile tedavi edilen 17 (13’ kadin, 4’1 erkek) hasta calismaya
alindi. Hasta kayitlar1 yas, cinsiyet, etyoloji, predispozan faktorler, laboratuar
bulgular1, klinik bulgular, basvuru siiresi, enfeksiyonun yerlesim yeri, kiiltiir
sonugclari, tedavi sekli ve sonuglar1 dikkate alinarak retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin ortalama yas1 59 (dagilim 34-77) du. En sik karsilagilan etyolojik faktor
6 hasta (%35.2) ile cerrahi girisim, en sik goriilen predispozan faktér 6 hasta
(%35.2) ile diyabet ve obezite idi. Yara kiiltiiriinde en sik E. coli 4 hasta (% 23.5)
iredi. 15 hastaya 1’den fazla debridman yapildi. Ortalama debridman sayis1 3.7 idi.
Debridman sonras1 agiga ¢ikan cilt defekteri greft veya primer olarak kapatildi.

Bu calisma nekrotizan fasiitte  diisiik morbidite ve mortalite i¢in hastaliktan
stiphelenilmesinin, erken teshisin, uygun medikal ve cerrahi tedavinin  dnemini

gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Nekrotizan fasiit, klinik siiphe, erken teshis, debridman.



ABSTRACT

Necrotizing fasciitis is an uncommon but life-threatening soft tissue infection
characterized by rapidly spreading inflammation and necrosis of the skin,
subcutaneous fat and fascia. Early recognition is difficult due to the minimal
changes of cutaneous findings in the early course of the disease. Radiographic
studies, finger test, frozen section biopsy examinations and laboratory studies are
useful for early diagnosis of necrotizing fasciitis. High clinical index of suspicion
help to early treatment. The delay between hospital admission and initial
debridement is the most critical factor influencing morbidity and mortality.

The purpose of this study is to emphazise early detection of necrotizing fasciitis
and to demonstrate importance of early and repetetive surgical debridement if
necessary by sharing our clinical experience in this matter. Seventeen patients (13
women, 4 men) who underwent treatment by necrotizing fasciitis diagnosis
between September 2005 to December 2007 were studied. Patients chart reviewed
retrospectively by their age, sex, etiology, predispozan factors, laboratory findings,
clinical findings, application period, site of infection, culture results, treatment
modality and results.

The mean age of patients were 59 ( between 34-77). The most common etiologic
factor was surgery with 6 patients (%35.2), the most common predispozan factors
were diabetes and obesity by 6 patients (%35.2). E. coli was the most common
isolated bacteria (in 4 patients, %23.5). 15 patients have undergone more than one
debridement. The mean number of debridement were 3.7. The skin defects come
out after debridement were closed with skin graft or closed primarily.

This study showed the importance of high clinical suspicion, early diagnosis,
effective medical and surgical treatment for low morbidity and mortality in

necrotizing fasciitis

Key Words: Necrotizing fasciitis, clinical suspicion, early diagnosis, debridement.
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1. GIRIS

Nekrotizan fasiit (NF) nadir goriilen fakat hizla ilerleyip cilt, cilt alt1 ve
fasyada inflamasyon ve nekroza yol agan Oliimciil bir yumusak doku
enfeksiyonudur. Bu klinik durum ilk kez 1871 yilinda konfederasyon ordusu cerrahi
Jones tarafindan tanimlanarak ‘“hastane gangreni” olarak isimlendirilmistir (1-4).
1924 yilinda Meleney - hemolitik Streptokok’un neden oldugu ilk nekrotizan fasiit
vakasini yaymlamis, 1952 yilinda Wilson hastaliga nekrotizan fasiit adin1 vermistir
(1,2,4-8).

Nekrotizan fasiit hemolitik Streptokok gangren, Meleney iilseri, akut dermal
gangren, hastane gangreni, siipiiratif fasiit, sinerjistik nekrotizan seliilit olarak da
tanimlanmistir. Fournier gangreni ise skrotum ve perianal bolgede lokalize olmus
nekrotizan fasiitin bir formudur (3,9-13).

Nekrotizan fasiit insidans1 yiizbinde 0.4 olarak rapor edilmistir (2,6).
Diyabetes mellitus, ila¢c bagimliligi, alkolizm, obezite, AIDS, kanser, immiin
yetmezlik predispozan faktorlerdir (5,6,8,14-16). Hikayede gecirilmis bir cerrahi
veya travma Oykiisii siklikla olmasmna ragmen %10 vakada oOnciil bir neden
bulunamaz (5,9).

Hastaligin baslangic doneminde ciltte minimal degisiklikler oldugu i¢in
erken tanis1 zordur. Erken teshiste radyolojiden, parmak testinden, frozen section
biyopsiden ve laboratuvar tetkiklerinden faydalanilmaktadir (16-19). Klinik agidan
siipheyle yaklasim, erken tani, agresif resiisitasyon, nekrotik dokularin yeterli
debridmani morbidite ve mortaliteyi azaltan en onemli etkenlerdir (20-24).

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarinda mortalite oramt %6 -76
oraninda degismektedir. Nekrotizan fasiitinin erken evrelerindeki bulgularin diger
yumusak doku enfeksiyonu bulgularina benzer olmas1 zamaninda tam konulmasim
geciktirmektedir.

Giiniimiizde bile nekrotizan fasiitin yiiksek mortalite ile seyretmesinin en
onemli nedenleri ilk degerlendirmede saptanan cilt bulgularim1 tanima ve teshis

koymadaki yetersizlikler, gecikmis ve sinirli tutulmus debridmanlardir.
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Bu calismanin amaci acil cerrahi durum olan nekrotizan fasiitte erken tam
koyabilmek, erken yapilan ve gerekli oldugunda tekrarlanan cerrahi girisimin

Onemini gostermek ve bu konudaki klinik deneyimlerimizi paylagsmaktir.



1.1 GENEL BILGILER

1.1.1 DERI VE DERI ALTI DOKUSU

Deri ve deri alt1 dokusunu tutan bakteriyel enfeksiyonlar1 smiflandirmak

oldukca zordur. Bir enfeksiyon bazen derinin bir veya daha fazla katini tutabilir. Bu

ylizden yapis1 iyi bilinmelidir. Sekil 1.1°de deri ve deri alti dokusunun anatomik

yapisi goriilmektedir (25).

Deri, insan viicudunu Orten, dig ortama karsi koruyan onemli bir anatomik

yapidir. Deri yalnizca anatomik bir bariyer olmayip, aym1 zamanda 1s1 regiilasyonu,

duyu endokrin ve metabolik olmak iizere bir¢cok gorevleri vardir.

Dermis

Subkutis hipodermis

ince (sagh) deri

Kalin {sacsiz) deri

Sag gdvdesi

Ter kanal deligi

Epidormis-[
Dermal papilla
Slperfisyel
arteriovendz
pleksus

Papiller dermiz \\

Retikller dermis
Erektdr pili

Szl

Meisner korpiskill
Sehasze bez

Ter kanal

Drerin
arteriovendz
pleksus
Subkutan yad -
dokuzu

e follikili

Ekrin ter kanal

Drermal sinir fiberler
Ektin ter hezi

Ekrin ter bezi
Paccini korpdskill

Sekil 1.1: Deri ve deri alti dokusunun anatomik yapisi



1.1.1.1 Derinin Fonksiyonlari

e Koruma: Deri dig ortamdaki 1siya (sicak-soguk), viicuttaki suyun
kaybina, ultraviyoleye, kimyasal maddelere, mikroorganizmalara ve
mindr travmalara kars1 biinyeyi koruyucudur.

e Duyu: Sicak, soguk, dokunma, agri

e Termoregiilasyon: Terleme, vazodilatasyon, vazokonstriiksiyon

¢ Immiinolojik defans: Langerhans hiicreleri araciligiyla

e Vitamin-D sentezi

® Yaraiyilesmesi: Reepitelizasyon, dermal tamir

e Detoksifikasyon: Terleme

Deri viicuttaki organlar icerisinde hem agirlik, hem de hacim bakimindan en
blyiigidiir. Agirligi, yetigskin bir kiside ortalama 15-20 kg’a (viicut agirligmin
%20’ si) kadar ulasir, yiizolglimii ise 1.80-2 m” arasinda degisir.

Deri her yerde ayni kalinlikta degildir. Genel olarak kalinligr 0.5-2 mm
arasinda degisiklik gosterir. El i¢i ve ayak tabaninda bu kalinlik 4-6 mm’ye kadar

cikar, goz kapaklarinda ise 0.1 mm’ye kadar incelir.

1.1.1.2 Derinin Embriyolojisi
1- Ektodermden: Epidermis, kil follikiilleri, sebase bezler, apokrin ve ekrin
ter bezleri, tirnaklar
2- Mezodermden: Langerhans hiicreleri, makrofajlar, mast hiicreleri,
fibrositler, kan ve lenf damarlari, erektor pili kasi, platisma, yag dokusu

3- Noroektodermden: Melanositler ve Merkel hiicreleri koken almaktadir.

1.1.1.3 Derinin Tabakalari

Deri histolojik olarak ii¢ tabakadan olugsmustur:
1- Epidermis

2- Dermis (Kutis-Korium)

3- Hipodermis (Subkutis, subkutan tabaka, pannikiilus)



Epidermis:
Derinin en iist tabakas1 olup ve asagidan yukariya dogru 5 kattan meydana
gelmistir:
1- Bazal tabaka (Stratum bazale)
2- Spinozum (Malpighi) tabakasi1 (Stratum spinozum)
3- Graniiler tabaka (Stratum graniilozum)
4- Lusidum tabakasi (Stratum lucidum)

5- Korneum tabakasi (Stratum korneum)’dan ibarettir.

1- Bazal (germinatif) tabaka (Stratum bazale)

Epidermisin en alt tabakasi olup “dogurucu tabaka” da denir. Tek sira
halindeki silindirik hiicrelerden meydana gelmistir. Bu tabakada ii¢ tip hiicre vardir;
keratinositler, melanositler ve Merkel hiicreleri.

Keratinositler derinin bir nevi “stem cell” hiicreleri olarak kabul
edilmektedir. Cogalarak ve degisiklige (diferansiyasyon) ugrayarak iist katlari
olustururlar. Esas gorevleri keratin denen fibriler proteinleri sentezlemektir. Bazal
hiicreler hemidezmozomlarla bazal membrana, dezmozomlarla diger keratinositlere
baglanmislardir. Keratinositler, immiin cevap gelisiminde de, bazi sitokin ve
inflamatuar mediatorleri salgilayarak rol alirlar. Epidermal hiicrelerin %90-95’1
keratinositlerden olusur.

Melanositler, melanin pigmentini sentezlemekle gorevlidirler ve
keratinositler arasinda yerlesmislerdir. Bazal tabaka hiicrelerinin 4-10’da biri
melanositlerden olusmaktadir (epidermal hiicrelerin yaklasik olarak %3-51).
Hematoksilen-eozin (H.E) ile sitoplazmalar1 agik renkte goriiliir (clear cell). Bu
hiicrelerin dendritik uzantilar1 vardir. Bu uzantilar vasitasiyla hiicrede sentez edilen
melanin, melanozom denen melanin paketleri halinde keratinositlerin iist
boliimlerine taginir. Bir melanosit 30-40 keratinositi melanize eder, bu sisteme
epidermal melanin iinitesi denir.

Merkel hiicreleri, ndroendokrin ve duyusal fonksiyonlu hiicreler olup bazal
tabakada yer alirlar (palmo plantar bolge, oral-genital mukoza, tirnak yatagi,

folikiiller) ve epidermal hiicrelerin yaklagik olarak %1’ ini olustururlar.



2- Spinozum (Malpighi) tabakasi (Stratum spinozum)

Bazal tabakanin iistiinde yer alan 5-7 sira, ¢ok koseli (poligonal) hiicreler
toplulugundan olusur. Hiicreler birbirlerine sitoplazmik dikensi cikintilarla
(dezmozom) baglanmiglardir. Keratin sentezinin bir agsamasi olan tonofilament
sentezi bu hiicrelerde yapilmaktadir. Bu tabakanin iist kistmlarinda keratinin 6n
maddesi olan filagrin iceren keratohiyalin graniilleri ve lipid igeren Odland
cisimcikleri goriiliir. Hiicreler arasinda lenf sivisina benzer interselliiler bir sivi
bulunur. Epidermisin beslenmesinin bu siv1 yoluyla oldugu zannedilmektedir.

Bu tabakada immiinolojik fonksiyona ve antijen sunma yetenegine sahip
Langerhans hiicreleri de yer alir ve epidermal hiicrelerin yaklasik olarak %3-5’ini

olustururlar.

3- Graniiler tabaka (Stratum graniilozum )

Bu tabaka 1-3 sira halinde dizilmis yass1 hiicrelerden ibarettir. Hiicrelerin
cekirdekleri kismen atrofiktir ve sitoplazmalarinda keratohiyalin graniilleri
mevcuttur. Mukozalarda bu tabaka goriilmez. Lokoplazi gibi keratinizasyonun

arttig durumlarda stratum korneum ile birlikte bulunur.

4- Lusidum tabakasi (Stratum lusidum)
Yalniz el ici ve ayak tabaninda goriilen bir tabakadir. Normal tabakalardan
daha acik renkte goriilir. Bu tabakadaki hiicreler ig seklinde yassilagsmis atrofik

cekirdege sahip hiicrelerdir. Sitoplazmalarinda eleidin bulunur.

5- Korneum tabakasi (Stratum korneum)

Boynuzsu tabaka da denir. Derinin en iist katidir. Cekirdeksiz lameller
halindeki hiicrelerden ibarettir. Hiicreler arasi baglar gevsemistir, bu yiizden
dokiilme 6zelligine sahiptir. Bu hiicreler bol miktarda keratin ihtiva ederler.

Stratum bazaledeki keratinositler mitotik aktiviteye ve diferansiyasyon
ozelligine sahiptirler. Bazal tabakadaki hiicrelerin yaklasik yaris1 mitoz halindedir.
Bir hiicrenin boliinmesi i¢in gecen siire (intermitotik siire) “hiicre siklusu “olarak
bilinir ve yaklasik olarak 50 saattir. Bazal tabakadan dogan hiicrelerin stratum

korneumu olusturup dokiilmesi ile deri devamli yenilenme gosterir. Bazal tabakada
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mitoz sonrasi olusan bir keratinosit yaklasik 14 giinde korneuma ulasir ve 14 giinde
de deskuame olur. Bu zamana derinin yenilenme zaman (turnover) denir. Bazi deri

hastaliklarinda bu zaman ¢ok kisalir, psoriaziste oldugu gibi 3-5 giine iner.

2- Dermis (Kutis-Korium):

Epidermisin altinda bulunan, derinin kivam ve elastikiyetini temin eden
tabakadir. Esas yapiy1r substansiya fundamentalis (ground substance) denilen
jelatinéz bir madde olusturur. Bu madde fibroblastlar tarafindan salgilanir.
Hiyaliironik asit, kondroitin siilfat, heparan siilfat, dermatan siilfat ve diger
mukopolisakkaritlerden meydana gelir, ¢ok yiiksek oranda su tutma kapasitesine
sahiptir. Bu yapi1 icerisinde kollajen, elastik, retikiiler lifler ve degisik hiicreler
dagilim gosterir. Viicudun yapisal proteini kollajendir, tendonlarda, ligamentlerde
ve dermiste bulunur. Derinin kuru agirliinin %70’1 kollajenden olusmustur.

Dermiste kan ve lenf damarlari, yag ve ter bezleri, kil follikiilleri, deri
kaslar1 ve ¢esitli duyular1 alan sinirler bulunur.

Dermis ile epidermis birbirleriyle girintili ¢ikintili bir sekilde birlesmistir.
Epidermis dermis icerisine el parmag seklinde girerken (rete ridge), dermis de
epidermise aym goriiniimde ilerler (papilla). Bu iki katin birlesim yerinde bazal
membran denilen bir bolge mevcuttur. Bu bolge normal H.E boyalar ile goriilmez,
ancak periodic acid-Schiff (PAS) boyalar1 ile goriilebilir. Bu yap1 epidermisin
beslenmesini ve iki tabakanin siki bir sekilde yapigmasini saglar.

Dermis papiller ve retikiiler kat olmak {izere iki tabakadan olusmustur.
Papiller tabakada kapiller damarlar ve duyu alan sinir lifleri bulunur. Bu katta
konnektif lifler deri yiizeyine dik olarak seyreder. Retikiiler kat dermisin alt kismina
verilen isimdir. Bu bolgede konnektif lifler deri yiizeyine paralel seyir gosterirler.

Dermiste bulunan elemanlar 4 ana grupta incelenebilir:

1- Dermisin hiicresel elemanlari

2- Derinin damarlar1

3- Derinin sinirleri

4- Deri ekleri



1- Dermisin hiicresel elemanlar::

Bu hiicreler mezodermal kdkenli olup 3 gruptan ibarettir:
a- Retikiilohistiyositik grup

b- Miyeloid grup

c- Lenfoid grup

a- Retikiilohistiyositik hiicreler: Fibroblastlar, histiyositler ve mast
hiicreleri.

i- Fibroblastlar, ground substans ve diger konnektif doku elemanlarini
sentezler ve yikarlar.

ii- Histiyositler, dermiste az miktarda perivaskiiler olarak bulunan
makrofajlardir. Patolojik durumlarda dermise go¢ ederler ve ozellikle fagositozda
rol oynarlar. Bu hiicreler ayn1 zamanda epiteloid hiicrelere doniisme potansiyeline
sahiptirler.

iii- Mast hiicreleri, sitoplazmalarinda bazofilik graniiller ihtiva ederler.
Bu graniillerden histamin ve benzer etkiye sahip bazi mediatorler salgilanir.
Normalde sayilar1 ¢cok azdir. Urtikerya pigmentoza ve atopik dermatit gibi bazi
dermatozlarda bu hiicrelerde artma goriiliir.

b- Miyeloid hiicreler: Polimorfoniikleer 16kositler (PNL) ve eozinofiller.
PNL’ler iltihabi olaylarda, eozinofiller ise allerjik dermatozlarda dermiste
kiimelenirler.

c- Lenfoid hiicreler: Derinin inflamatuar olaylarinda ve neoplastik
hastaliklarinda dermiste bol miktarda goriiliirler.  Dermatolojide ozellikle T

lenfositler onemlidir.

2- Derinin damarlari:

a- Derinin kan damarlari: Subkutan tabakadan gelen arterler subkutis-
kutis sinirinda genis bir damar ag1 yaparlar (derin pleksus). Buradan ¢ikan yan
dallar deri eklerine ulagarak bunlarin beslenmesini saglarlar. Dermis icerisinde
ilerleyen esas ana kollar, papiller katta daha ince bir pleksus ag1 meydana getirirler

(yiizeyel pleksus). Bu son pleksustan ¢ikan arterioller, papiller kat icerisinde
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terminal kapillerler halinde son bulurlar. Terminal kapillerler venoz kapillerlere
doniisiir, venoz kani toplayan veniiller, arterlerle paralel sekilde geriye donerler.

b- Lenf damarlari: Derinin lenf sistemi stratum spinozumdaki hiicreler
aras1 bosluktan baglar. Papiller katta ilk lenf kapillerleri tesekkiil eder, daha biiyiik
damarlara doniisiir ve subkutan tabaka altinda genel lenf sistemine ulasir. Lenf

damarlari, kan damarlar ile paralel sekilde uzanir.

3- Derinin sinirleri:
Deri, yiizeyi ile orantil1 sekilde genis bir sinir agina sahiptir. Deride duyu ve

motor sinirleri olmak tizere iki cins sinir mevcuttur.

a- Duyu sinirleri miyelinli olup serebrospinal sinirlerdir. Bu sinirler
dermisin papiller katina kadar uzanirlar. Bu sinirlerin bir kismi miyelinlerini
kaybederek serbest sinir uclar1 halinde epidermisin iist katlarma kadar ulasirlar.
Dermis icerisindeki sonlanmalarda ise cesitli 6zel duyular1 alan cisimcikleri veya
korpiiskiilleri olustururlar (Paccini, Meisner...). Bu sinirler yardimiyla dokunma, 1s1,

agr1, kasint1 gibi duyular alinir.

b- Motor sinirler ise miyelinsiz olup otonom sinir sistemi kontrolii
altindadir. Bu sinirler kan damarlarini, muskulus errektor piliyi, ekrin ve apokrin ter
bezlerini inerve etmektedir. Yag bezleri otonom sinir sisteminin kontrolii altinda

olmayip fonksiyonlarimi hormonal stimuluslarla ayarlarlar.

4- Deri (epidermis) ekleri:
A- Boynuzlagmis (keratinize) deri ekleri

B- Salg1 yapan deri ekleri
A- Boynuzlasms (keratinize) deri ekleri:
1- Killar: Killar insanlarda el i¢i, ayak tabani, dudak kirmizisi, son

falankslar ve glans penis hari¢ deride yaygin olarak bulunurlar. Intrauterin hayatta

fetus, lanugo tiiylerle kaphidir. Dogumdan sonra “vellus” tiiyleri infantin derisini
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orter. Pubertede androjenlerin etkisiyle pubis, aksilla, yliz ve gogiiste terminal
(kalin, koyu pigmente) killar gelisir. Deride uzun killar, kisa ve sert killar, ayva
tilyleri (vellus) olmak iizere 3 cins kil mevcuttur.

Kil follikiili, epidermisin eldiven parmagi gibi dermis icine ¢okmesi ile
olugsmustur. Kilin deri iizerinde goriinen kismina kil govdesi, kil follikiilii icinde
kalan kismina ise kil kokii (radiks pili) denilir. Radiksin alt kism1 soZan seklini
almistir, buna bulbus denir. Bulbusun alt kism1 iceriye ¢okiik olup buraya papilla
ismi verilir, damar ve sinirler bu bolgeden kila girerler. Follikiiliin deriye a¢ilma
agzma ostium denir. Ostiumdan asagiya inildikce daralarak huni bi¢imini alan

kisma infundibulum, infundibulum ve bulbus arasina ise isthmus denir.

2- Tirnaklar: El ve ayak parmaklari son falankslarmin dorsal yiiziinde
bulunan, konveks, yar1 seffaf boynuzsu yapilardir. Uglarin travmaya karsi
korunmasim saglar ve ince islerde destek gorevi yapar. Tirnaklar ortalama olarak
giinde 0.1 mm biiyiime gosterirler. Tirnagin proksimalinde, tirnak biiylimesini
saglayan matriks bulunur. Matriks, tirnak plag altinda beyaz renkte, yarim ay
seklinde goriiliir ve lunula ismi verilir. Tirnak plaginin altinda bulunan kisma tirnak

yatagi (hiponisyum) denilir.

B- Salg1 yapan deri ekleri:
I- Ter bezleri:

1- Ekrin ter bezleri

2- Apokrin ter bezleri
II- Yag bezleri

I- Ter bezleri:

1- Ekrin ter bezleri: Bu bezler, deride yaygin olarak dagilmislardir,
merokrin tiirde salgi yaparlar. En cok bulundugu yerler; el ici, ayak tabani, alin,
aksiller ve genito-anal bolgelerdir. Normal olarak glans penis, prepisyum i¢ yiizii,
labium mindrler, dudak kirmizis1 gibi viicut bolgelerinde bulunmazlar. Tiim viicutta

2-5 milyon arasinda ve sabit sayida ekrin ter bezi vardir. Uyarilmalar1 kolinerjik
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sinirler araciligi ile olur.

Bu bezlerin iki kismi vardir. Esas salgiyr yapan kisim (glomerulus) yumak
halinde dermisin derin katlarinda bulunur. Ikinci kistm olan bosaltim kanali ise
salgiy1 deri yiizeyine gotiiriir ve epidermis igerisinde kivrintili bir yol takip eder. Bu
bezler 6zellikle organizmanin 1s1 regiilasyonunda rol oynarlar, bundan bagka bir 6n
bobrek vazifesi gorerek organizma icin zararli maddeleri viicuttan uzaklagtirirlar.
Ekrin ter bezlerinin salgist ve plazma igerigine esdeger (izotonik) yapiya sahiptir.
pH’s1 4.2-5.6 arasinda degisen deri asit mantosunun olusturulmasinda biiyiik rol
oynar. Bu sayede bir cok biyolojik etken (mikroorganizmalar) deride kolayca
hastalik olusturamaz. Asit mantonun ortadan kalktig1 hallerde (fizyolojik olarak
derinin birbirine siirtiinen bolgeleri ve apokrin bezlerin bulundugu bolgeler, diyabet
gibi bazi metabolik hastaliklar) gerek bakteriyel ve gerekse mantar enfeksiyonlari

kolayca olusur.

2- Apokrin ter bezleri: Bu bezler; koltuk alti, meme basi, genital ve anal
bolge gibi belirli yerlerde lokalize olmuslardir, apokrin tiirde salgi yaparlar ve
puberteden sonra aktif hale gecerler. Glomeriil kismi ekrin ter bezlerine gore daha
biiyiik olup subkutan yerlesim gosterir. Bosaltim kanali serbest olarak epidermise
degil ostium follikiilareye agilir. Bu bezlerin salgis1 kokusuz olup bakteriyel yikim
sonucunda kisiye 6zel beden kokusu olusur. G6z kapaklarinda bulunan Moll bezleri
ve dis kulak yolunda bulunan serumintz bezler degisiklige ugramis birer apokrin
bezler olarak kabul edilmektedir.

Ekrin ve apokrin ter bezleri arasinda bazi farklar vardir. Ekrin ter bezlerinin
salgilar1 sulu olup, apokrin ter bezlerinin salgilart siit goriiniimiindedir. Ekrin ter
bezleri kolinerjik, apokrin ter bezleri adrenerjik sinirlerin ve 6zellikle androjenlerin
kontrolii altindadir. Son zamanda bu iki tip bezin ortak 6zelliklerine sahip apokrin

ter bezlerinden de soz edilmektedir.

II- Yag bezleri:
Biitiin deri yiizeyinde, dzellikle de seboreik bolgeler denen; sach deri, kulak

arkasi, kaslar, sulkus nazolabialis, alin, ¢ene, presternal, interskapiiler, genital ve
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perianal bolgeler gibi yerlerde daha ¢ok olmak iizere bulunurlar ve holokrin tiirde
salg1 yaparlar.

Yag bezleri kil follikiileri ile birlikte bulunurlar (pilo-sebase iinit). Bu
bezlerin bosalim kanallar1 ostium follikiilareye acilir. Salgilarina sebum ismi
verilir. Sebum; yag asitleri, yag esterleri, skualen ve kollesterinden yapilmistir. M.
erektor pilinin kasilmasiyla olusan mekanik etki ile sebum disar1 bosaltilir. Sebase
bezler el i¢i, ayak tabami gibi kil olmayan bdlgelerde bulunmazlar. Goz
kapaklarinda (Meibomius bezleri), bukkal mukoza ve dudagin vermilyon
simirlarinda  (Fordyce spots), prepisyumda (Tyson bezleri), kadinlarda areola

cevresinde (Montgomery tiiberkiilleri) de 6zellesmis yag bezleri vardir.

3- Subkutan Doku (SUBKUTIS):

Dermiste paralel seyreden bag dokusu lifleri bu tabakada deri yiizeyine dik
olarak seyir gosterirler (septa), buna bagli olarak bu tabaka, icerisinde yag hiicre
topluluklarindan zengin bdlmelere (lobiil) ayrilmistir. Bu yag topluluguna
pannikiilus adipozus denir. Bu tabaka damar ve sinir yoniinden cok zengindir. Bu
tabaka ylizeyel ve derin fasyalarin arasinda bulunur. Bu tabakadan sonra kas dokusu

bulunmaktadir (25-27).

1.1.2 YUMUSAK DOKU ENFEKSIYONLARI

Nekrotizan fasiiti diger yumusak doku enfesiyonlarindan ayirmak giictiir ve
bu enfeksiyonlar1 tanimlamak i¢in pek ¢ok terim kullanilmaktadir. Yumusak doku
enfeksiyonlarinda kullanilan terimlerin karisiklik olusturmamast i¢in Lewis (28)
tarafindan bir smiflama olusturulmustur. Bu siniflama fokal ile diffiizii ve
nekrotizan olmayanla nekrotizan1 birbirinden ayirt edilmek i¢in kullanilmaktadir.
Deri ve deri alt1 dokusunun anatomik yapist ve bu bolgelere 6zel olarak gelisen
bakteriyel enfeksiyonlar1 sekil 1.2°de goriilmektedir (20,29).

Lewis’in yumusak doku enfeksiyonlar1 siniflandirmasi

1. Fokal nekrotizan olmayan enfeksiyonlar

2. Diffiiz nekrotizan olmayan enfeksiyonlar
3. Fokal nekrotizan enfeksiyonlar
4

. Diffiiz nekrotizan enfeksiyonlar
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1.1.2.1 Fokal Nekrotizan Olmayan Enfeksiyonlar

a. Impetigo

Derinin yiizeyel bir enfeksiyonudur. Etken genellikle A grubu
Streptokoklardir. Staphylococcus aureus da etken olabilir. Enfeksiyon ¢ocuklarda
stk goriiliir. Sinek 1sir1g1, kasinma gibi kiiciik travmalar bakterinin inokiilasyonu
icin yeterlidir. Sicak ve nemli yaz aylarinda daha sik goriiliir. Lezyon genellikle

kiigiik bir vezikiil veya eritemle baglar.

Anatomi Bakteriyel Enfeksiyonlar
. . | ..
Epidermmis | Erizipel
| Impetigp
) | Foltikitit
Deni | Eltima
Fronkiil
; Fathonkil
Derrris |
P — Selilit
& supetfisyalfasya [ — — — — —
subkutaniz | Nekrotizan fasit
dolu [
H derm fasya |
Miyonektoz
Kas | Klostridial veya
Kostridyal olmayan

Sekil 1.2: Deri ve deri alti dokusunun anatomik yapis1 ve bakteriyel

enfeksiyonlari

Sonra hizla piistiile doniisiir ve ruptiire olur. Piirulan akint1 kurur, tipik altin
saris1 renginde kabuklar olusur. Impetigo, yiiz, el, kol, gibi viicudun agcik
alanlarinda daha sik goriiliir. Lezyon hep yiizeysel kalir, iilsere olmaz veya dermise
infiltrasyon goriilmez. Lezyon agrisizdir, hafif lenfadenopati goriilebilir, sistemik
semptomlar minimaldir. Vezikiilden alinan materyalin gram boyasi ile boyanan

preparatlarinda f hemolitik Streptokok veya S. aureus kolayca iiretilebilir. Kiiciik
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lezyonlarda kabuklarin kaldirilmasi, lezyonun antiseptik sollisyonlarla veya sabunlu
su ile silinmesi, antibiyotikli krem veya pomadlarin uygulanmasi yeterlidir.
Sistemik tedavi gerektiren durumlarda tek doz benzatin penisilin veya oral
penisilinler veya amoksilin verilebilir. Penisiline alerjisi olan hastalarda eritromisin

verilebilir (27).

b. Follikiilit

Kil follikiillerini tutan lokal bir piyodermidir. Kil follikiiliinde, eritematoz,
bazen kasintli, piistiillii bir lezyondur. Derinin killi olan her yerinde goriilebilir.
“Sikozis barbea” sakal bolgesinde goriilen, kronik seyreden, derin follikiilit seklinde
ayrt bir klinik formdur. Follikiilitlerde genellikle etken S. aureus’tur. Yiizme
havuzundan kaynaklanan follikiilitlerde Pseudomonas aeruginosa etken olabilir.
Immiinosupresif veya graniilositopenik hastalarda Pseudomonas aeruginosa’ya
baglh follikiilit kolayca ektima gangrenosum seklinde ilerleyebilir. Uzun siire
antibiyotik alan veya steroid kullanan hastalarda barsak bakterileri ve Candida
tiirleri follikiilit etkeni olabilirler. Follikiilit tedavisinde lokal tedavi (pansuman,

topikal antibiyotik veya antifungaller) genellikle yeterlidir.

c. Fronkiil ve Karbonkiil

Daha 6nce mevcut olan follikiilitten gelisen daha derin inflamatuar nodiiller
seklinde ve apselesmeye yatkin lezyonlar fronkiil olarak isimlendirilir. Birden fazla
sayida birbiri ile baglantili fronkiillerin yaptigi derin iltihabi lezyonlar karbonkiil
olarak adlandirilir. Her iki klinik tabloda da ¢ogunlukla S. aureus etkendir. Fronkiil
kil folikiillerinin buludugu siirtinmeye ve terlemeye maruz kalan viicut
bolgelerinde (boyun, yiiz, aksilla ve kalgalar) sik goriiliir. Sigmanlik, kan
hastaliklari, steroid tedavisi, notrofil fonksiyon defekti ve diyabetes mellitusu
olanlarda fronkiil sik goriiliir. Fronkiil sert, hassas kirmizi bir nodiil olarak baglar,
fluktasyon verir ve kendiliginden drene olur. Karbonkiil daha biiyiik, daha derin,
indure ve daha ciddi bir enfeksiyondur. Ense, sirt ve gluteal bolgede goriiliir. Ates,
kirginlik ve akut hastalik tablosu olabilir. Lezyon ilerler, apselesir ve kil diplerinden

drene olur. Seliilit, apse ve bakteriyemi gibi komplikasyonlar gelisebilir.
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Kendiliginden acgilmig kiiciik lezyonlarda tedavi gerekmeyebilir.

Digerlerinde hem lokal hem de sistemik tedavi verilmelidir. Lokal 1lik ve 1slak
pansumanlar, lezyonu sinirlar, agriyr hafifletir ve kolay drene olmasimi saglar.
Antibiyotik tedavisinde birinci segenek oral antistafilokokal penisilinler,
kloksasilin, dikloksasilin verilir. Alternatif olarak oral klindamisin veya eritromisin

verilebilir. Lezyon biiyiik ve apselesmis ise mutlak cerrahi drenaj yapilmalidir.

d. Ektima

Impetigo gibi baslar, fakat dermise ilerler. Eritemli bir zemin iizerinde
kii¢iik bir biil veya piistiil olusur. Kuruyan eksuda sert bir kabuk olusturur. Kabuk
zorla kaldirilir. Sert kabugun altinda piiriilan, diizensiz kenarh iilser ortaya cikar.
Lezyon cogunlukla yashlarda ve ¢ocuklarda goriiliir ve alt ekstremitede yerlesir.
Etken Streptokok veya Stafilokoktur. Ektima saglam deride gelisebilecegi gibi,
travmali, beslenme bozuklugu olan alkolik ve hijyeni kétii olan hastalarda da sik
gelisir. Ulser tek veya birden fazla olabilir. Tedaviden sonra lezyon yerinde skatris

kalir. Tedavide S. pyogenes ve S. aureus’a etkili antibiyotikler kullanilir.

e. Erizipel

Erizipel, derinin lenfanjiti ile karakterize yiizeyel bir seliilittir. Etken
genellikle A grubu beta hemolitik Streptokoklardir. Grup B, C, ve G Streptokoklar
az oranda da olsa erizipel nedeni olabilirler. Erizipel, infantlarda, ¢ocuklarda ve
yaslilarda daha sik goriiliir. Lezyon en sik yiiz ve alt ekstremite bolgelerini tutar.
Genellikle bakterinin giris kapistm lokal travma, kasinma, psoriatrik veya
ekzematodz deri lezyonlari, deri iilserleri, mantar enfeksiyonlar1 olusturur. Onemli
predispozan faktorler ise vendz staz, paraparezi, diyabetes mellitus ve alkol
kullanma aligkanligidir.

Hastalik ¢cogu kez ani baglayan iisiime, titreme ve ates ile baglar. Enfekte
deri bolgesinde agri, kizariklik, 6dem, indurasyon gozlenir. Inflamasyon siiratle
yayuir. Saglam deri ile kesin bir sinir ile ayrilir. Enfekte deri parlak kirmizi
renktedir. Agir olgularda enfeksiyon yerinde vezikiiller ve biiller olusabilir.
Vakalarin %5’inde bakteriemi az bir olguda da derin seliilit, derialt1 absesi,

nekrotizan fasiit gelisebilir. Hastalarda genellikle 16kositoz gozlenir. Biil
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lezyonlarindan alinan aspirat materyalinde ve deri lezyonundan yapilan ince igne
aspirasyon kiiltiirlerinde A grubu beta hemolitik Streptokok iretilebilir. Erizipelde
lezyonun goriintiisii spesifiktir. Ayirici tanida yiiz bolgesinde yerlesen lezyonlarda,
derinin herpes enfeksiyonu, deri sarbonu, diger selillitler baska anatomik
yerlesimlerde Ilyme hastaliinin deri bulgulari, kontakt dermatit, {irtiker akla
gelmelidir.

Tedavide, hafif olgularda adale i¢i prokain penisilin 800 000 U, bir veya iki
defa yeterlidir. Oral penisilin V veya eritromisin alternatif olarak kullanilabilir. Agir
olgularda kristalize penisilin damar yolunda 10-20 milyon ii/giin verilebilir. On

giinliik tedavi siiresi genellikle yeterlidir.

f. Stafilokokal Toksik Sok Sendromu

S. aureus’un toksik sok sendromu toksinine (ekzotoksin) bagh olarak
olusan, generalize eritem, hipotansiyon, yiiksek ates ve birden ¢ok sistemde
fonksiyon bozuklugu yapan akut bir enfeksiyondur. Hastalarin %85-90’1
menstruasyonda tampon kullanan kadinlardir.

Klinik olarak akut ates ve eritemle baglar, bunu kas, karaciger, bobrekler,
merkezi sinir sistemi tutulumu izler. Kasiklardan baglayan eritem hizla yayilir,
konjunktiva, oral ve vajinal mukozada hiperemi, cilek dili olusabilir. El ve
ayaklarda odem belirgindir. Ikinci haftanin sonunda hastalarin ¢ogunda kagintili
makiilopapiiler bazen iirtikeryel lezyonlar gelisir.

Trombositopenik purpuraya neden olabilir. Deskuamasyon oldukca
karakteristiktir. Baglangigctan 1-2 hafta sonra palmo-plantar bolgelerde, parmaklarda
lokalize ya da generalize olabilen deskuamasyon meydana gelir. Reversibl alopesi,
telogen effluvium, parsiyel tirnak kaybi da olusabilir. Lokositoz, mikroskopik
hematiiri, serum kreatinin, fosfokinaz, SGOT ve bilirubin artisi, hipokalsemi,
trombositopeni goriilebilmektedir. Ayric1 tanida, Stafilokokal soyulmus deri
sendromu (SSSS), kizil, toksik epidermal nekrolizis (TEN), Kawasaki hastaligi,
meningokoksemi, toksidermi ve ila¢ reaksiyonlar1 diisiiniilmelidir. Tablo 1.1°de
toksik sok sendromu tanis1 koymak i¢in gerekli kriterler listelenmistir.

Tedavide beta laktamaza direncli antibiyotikler kullanilmaktadir. 4 saatte bir

intravendz 1-1,5 g nafsillin uygulanmasi Onerilmektedir. Acil olarak sivi



17

replasmaniyla hipotansiyonun diizeltilmesi, varsa apse drenaji veya tamponun
cikartilmasi gerekmektedir.
Tablo 1.1: Toksik sok sendromu Kriterleri

Hipotansiyon <90 mmhg
Diffiiz eritematdz ras
Baslangictan 1-2 hafta sonra palmo-plantar bolgelerde deskuamasyon
Organ yetmezligi
Diare, kusma, hiperemik mukoza
Myalji: Kreatin fosfokinazin normalin 2 katindan fazla olmasi
Hepatit: Enzimlerin normalin 2 katindan fazla olmasi
Renal: Serum kreatinin normalin 2 katindan fazla olmasi
Koagiilopati: Platelet sayis1 <100 000/mm’
Norolojik: Dezorientasyon veya biling kayb1

1.1.2.2 Diffiiz Nekrotizan Olmayan Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Seliilit

Seliilit, erizipelden daha derin, alt dermis ve subkiitan dokunun tutuldugu
akut bir enfeksiyondur. Her yasta goriilebilse de, ileri yaslarda, yasa bagh derinin
yapisal ve fonksiyonel degisikliklerinden dolay1 daha sik goriilmektedir.

Seliilit siklikla travma, iilser ya da follikiilit sonrasinda goriiliir. Ancak
hematojen yolla da gelisebilir. Hastada lokal 1s1 artis1, hassasiyet, eritem, 6dem
dikkati ceker. Seliilitlerin biiylik c¢ogunlugu hafif tiptir. En sik etkenler
Streptococcus pyogenes ve Staphylococcus aureus’tur. Ozellikle ekstremitelerdedir,
beraberinde bolgesel lenfadenopati ve lenfanjit de siklikla gelisebilir. Ciddi
seliilitteki dominant sistemik belirtilere (ates, titreme, 16kositoz) lokal belirtiler eslik
eder. Altta yatan hastaliklar diyabet ve iskemi gibi nedenler arastirilmalidir. Teshis
icin igne aspirasyon, kan testleri ve kiiltiir kullamilir. Yiiksek riskli seliilit konakg¢1
savunmas1 zayiflamig hastalarda ekstremite ve yiizde gelisir. Tipik 6rnekler olarak
cocuklarin yanaklarinda meydana gelen Haemophilus influenzae tip B (HIB)
seliiliti, yaslilarda koroner bypass sonrasi gelisen A grubu Streptokoklara bagl
olmayan postvenektomi seliiliti, daha az siklikla olusan kiimes ve ahir hayvanlarina
bakanlarin ve balik yetistricilerinin ellerinde gram (+) basil Erysipelothrix
rhusiopathiae’nin neden oldugu seliilit, elin insan tarafindan 1sirilmasindan sonra
gelisen gram(-) basil Eikenella corrodens’in neden oldugu derin enfeksiyon ve

tenosinovit sayilabilir. Komplikasyonlu seliilitte derin abse, kemik veya eklemlerde
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enfeksiyon gelisebilir. Klinik degerlendirme ve radyolojik inceleme yapilmalidir.
Erizipelin aksine deri lezyonlarinin sinirlar1 belirgin degildir ve deriden kabariklik
yoktur. Semptomlar 6-48 saat gibi erken bir siirede ortaya cikar ve hizli yayillim
gosterir. Takiben yiiksek ates, hipotansiyon gibi ciddi sistemik bulgular eslik
edebilir. Prognoz acisindan erken tan1 konmali ve tedaviye hemen baslanmalidir.

Tam1 hemen her zaman fizik muayene ile konur. Bakteriyel seliilitte
I6kositoz ve lokosit formiiliinde sola kayma vardir; bazen olaya bakteriyemi eslik
edebilir. Bu yiizden kan kiiltiirli alinmalidir. Seliilitte etyolojik tan1 amagh biillerden
alian ince igne aspirasyon materyalinin direkt preparat ve kiiltiirii yapilmalidir.
Radyolojik inceleme normalde seliilitte gerekli degildir. Ancak zeminde
osteomiyelit oldugu diisiiniiliiyorsa direkt grafi istenebilir. Nekrotizan fasiit ile
ayrmmini yapmak i¢in magnetic resonance imaging (MRI) istenebilir ya da subkiitan
dokuda koleksiyon disiiniiliirse ultrasonografi (USG) esliginde aspirasyon
yapilabilir. Uygun tedaviye ragmen yanit alinamayan olgularda ayirici tam1 amagh
histopatolojik inceleme yapilmalidir.

Seliilit etkeni Streptokoklar ise penisilin G tedavisi verilir. Agir olgularda
baslangicta kristalize penisilin ile baslanir. Prokain penisilin (1-2 x 800,000
tinite/giin) intramiiskiiler olarak devam edilir. Etken Stafilokoklar ise tedavide oral
veya parenteral birinci kusak sefalosporinler kullanilir. Ayrica etkende metisilin
direnci s6z konusuysa teikoplanin ya da linezolid verilebilir. Sistemik bulgusu olan,
periorbital seliilitli hastalar hastaneye yatirilarak parenteral tedavi verilmeli ve
tedavi en az 10 giin stirmelidir. Ancak bacak iilseri varliginda tedavi siiresi bazen 3-
4 haftaya kadar uzatilabilir. Hastaneye yatirma endikasyonu (hizli ilerleyen formlar,
aspleni, ndtropeni, immiinkompremize hasta, siroz, kardiyak-renal yetmezlik) olan
bir hastada tedaviye parenteral baslanmali, klinik kontrol altina alindiktan sonra
ardigik oral tedaviye gecilmeli, tedavi 14 giine tamamlanmalidir. Toplum kokenli
seliilitin ampirik tedavisinde penisilin, sefazolin (4 x 1 g, IV), sefadroksil (1-2x1 g,
oral), sefaleksin, klindamisin veya eritromisin verilebilir. Direncli etkenler de
ampisilin-sulbaktam (4x1-3 g/giin, IV) iyi bir secenektir. Metisiline direncli
suslarda glikopeptidler (teikoplanin 1x400 mg/ giin, IV; vankomisin 4x500 mg/
giin, IV) veya linezolid (zyvoxid 2x0.6 g, IV veya oral) kullanilabilir. Beta-
laktamazlara allerjik olgularda klaritromisin (2x500 mg/giin, IV) kullanilabilir.
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Tekrarlayan olgularda etken cogunlukla Streptokok oldugundan, bir yil 1.2

milyon iinite/ay intramiiskiiler benzatin penisilin veya agizdan giinde iki kez 250
mg eritromisin veya agizdan giinde iki kez 1gr penisilin V kullanilabilir.

Destek tedavide etkilenen bolgenin immobilizasyonu, elevasyonu, eger
varsa tinea pedis, vendz ekzema tedavisi Onerilmelidir. Agriy1 azaltmak i¢in lokal
soguk steril serum fizyolojik uygulamasi yapilabilir. Apse olusumu gozlenirse
drenaj yapilmali ve 6li dokular varsa debride edilmelidir. Korunmada, cilt bakimi
ve hijyen onemlidir. Periferik 6dem varsa ddem Onleyici siki ¢oraplar Onerilmeli,
koroner by-pass ©ncesi, eger varsa, tinea pedis tedavi edilmelidir. Onlemlere
ragmen sik tekrarlayan seliilit ataklarinda bazi yazarlar profilaktik olarak 12-24 ay
stire ile fenoksimetil penisilin (2x1-2 g/giin) ya da eritromisin (2 x 250-500 mg/giin)

verilmesini 6nermektedirler.

1.1.2.3 Fokal Nekrotizan Yumusak Doku Enfeksiyonlari

a. Progresif Bakteriyel Sinerjistik Gangren (Meleney Sinerjistik
Gangreni)

Progresif bakteriyel sinerjistik gangren 1926 yilinda Brewer ve Meleney
tarafindan tanimlanmigtir. Deri ve fasyal dokunun ilerleyici nekrotizan bir
enfeksiyonudur. Bu enfeksiyon tipik olarak ameliyat sonrasi, siklikla da ince ve
kalin barsak ameliyatlarindan sonra gelisir. Genellikle 1-2. haftada; lokal kizariklik,
agr1 ve sislik ile baslar. Hemen arkasindan yiizeyel kiiciik bir iilser olusur ve bu
ilser radyal olarak genislemeye baslar. Olgunlagmis bir lezyonda, merkezde
nekrotik bir iilser, ortada mor renkli hassas ve dejenere olmus 6demli bir alan, en
dista ise parlak eritematdz bir zon vardir. Tedavisiz olgularda, eritemli zeminde
ilsere lezyon halkalar tarzinda genisleyerek yayilir. Lezyonun yeni genislemekte
olan sinirindan alian kiiltiirlerde mikroaerofilik veya anaerop Strepfokoklar etken
olarak saptanirken, iilsere lezyon 6rneginde genellikle S. aureus, nadiren de Proteus
ve diger Gram negatif comaklar iirer. Diger nekrotizan enfeksiyonlarda oldugu gibi,

insizyon ve drenaj ile lezyonun derinligi saptanarak, debridman yapilmalidir.
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b. idiopatik skrotal ( Fournier’s ) gangren

Idiopatik skrotal gangren 1883 yilinda ates ve skrotal ddemi olan ve 24-30
saatte gangrene ilerleyen bes hastada Fournier tarafindan tanimlanmistir. Genital
organlarda goriilen nekrotizan fasiit tipidir. Erkeklerde skrotumun idiopatik
gangreni, Streptokokkal skrotal gangren olarak da adlandirilir. Genital organlarda
smirl1 olabilecegi gibi, perine ve karin duvarmna da yayilabilir. Enfeksiyonu
kolaylastiran faktorler arasinda diyabet, lokal travma, parafimoz, idrarin periiiretral
kacisi, siinnet ve perianal enfeksiyonlar sayilabilir. Enfeksiyon kaynagi iirogenital
(tretral darlik, kateter, tas, prostat biyopsisi), anorektal (perianal apse, sigmoid
kolon kanseri, divertikiilit) veya lokal deri enfeksiyonlar1 olabilir. Etyolojide
anaerop bakteriler basrolde olmakla birlikte, fakiiltatif mikroorganizmalar (E.coli,
Klebsiella, Enterokoklar), anaeroplar (Bacteroides, Fusobacterium, Clostridium,
anaerop veya mikroaerop Streptokoklar) ile birlikte bulunurlar. Enfeksiyon, giris
yerine ait seliilit tablosu ile baslar; fasyaya ilerledikce eritem, 6dem ve hassasiyet
artar. Agn siddetli, sistemik toksisite bulgular1 belirgindir. Genital bolgede sisme ve
krepitasyonu, deri renginin koyulagmasi ile gangren takip eder. Gangren gelisince
agr1 kaybolur. Ates goriilebilir. Tam i¢in erken cerrahi inceleme yapilmaldir. Oliim

orant % 20 - 80 arasindadir.

1.1.2.4 Diffiiz Nekrotizan Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Diffiiz  nekrotizan  enfeksiyonlar en tehlikeli yumusak doku
enfeksiyonlaridir. Basit seliilit gibi klinik gosterebilmekte bu yiizden teshis ve
tedavilerinde gecikme olmaktadir. Bu enfeksiyonlar gazli gangreni, Streptokokal
gangreni, nekrotizan fasiiti ve Stone’un sinerjistik nekrotizan seliiliti
kapsamaktadir. Teshis esnasinda bu durumlarin hi¢biri birbirinden ayirt edilemez
fakat ilerleyen zamanlarda diffiiz nekrotizan enfeksiyonlarin bu terimlerinden stz
edilebilir.

Eritemli cilt dokusunun digina tasan 6dem, direk grafilerde subkutan gaz
goriiniimil, ilerleyen evrelerde klinik muayene ile saptanan krepitasyon ve
vezikiiller nekrotizan fasiit tanisin1 koyduran bulgulardir. Spesifik bakteriyel teshis

daha sonralar1 konulur fakat frozen inceleme ve gram boyama ile minimal
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inflamatuar reaksiyon birlikte olan klostridial enfeksiyonla inflamasyonun yogun

oldugu klostridrial olmayan vakalarin ayirt edilmesi saglanabilir.

a. inflamasyon varsa

Nekrotizan Fasiit

Nekrotizan fasiit, nadir goriilen, fasya ve cilt alt dokunun nekrozu ile
kendini gosteren ilerleyici ve Oliimciil seyredebilen bir yumusak doku
enfeksiyonudur. Dokularda hizla yayilan nekroz siklikla sistemik sepsise, toksik sok
sendromuna ve multiorgan yetmezligine neden olur.

Hastanin basvuru sikayetleri, agri, eritem, 6dem ve 1s1 artigi, seliilit
klinigiyle uyumludur. Klinik agidan siipheyle yaklasim erken tedaviye olanak
saglar. Erken tan1 ve agresif debridman yapilmadig siirece siklikla mortal seyreder.

Erken tani icin laboratuvar tetkiklerinden, radyolojik incelemelerden
faydalanmilir. Operasyon sirasinda saptanan grilesmis nekrotik derin fasya, parmakla
kiint disseksiyon yaparken doku direncinin olmamasi, fasyada kanama
saptanmamasi, kotii kokulu bulanik sivi nekrotizan fasiiti klinik olarak dogrulayan
bulgulardir.

Erken tami ve yeterli debridman yasam kurtaricidir. Baglangic antibiotik
tedavisi hem aerob hem de anaerob bakterilere etkili olmalidir. Daha sonra kiiltiirde
tireyen bakteriye gore uygun antibiyotik tedavisine gecilir. Hiperbarik oksijen
tedavisinin diger tedavi yOntemleriyle beraber kullanildiginda mortalite ve

morbiditeyi azalttig1 bildirilmektedir.

Streptokoksik Gangren

Nadir goriillen bir tablodur. Genellikle bir ekstremitede travma veya
operasyon sonrasi ortaya ¢ikar. Fakat bazen belirgin bir giris kapisi bulunmayabilir.
Lezyon, agr1, sicaklik artisi, 6dem ve eritem ile baslar. Birka¢ giin icerisinde deri
koyulasir ve biiller olusur. Biiller icindeki siv1 baglangicta yesilimsi, daha sonra
koyu kirmizi-siyah bir renk alir. Daha sonra biiller riiptiire olur; enfeksiyon fasyalar
boyunca yayilir ve cildi de tutan genis, gangrenli bir lezyon ortaya cikar. Birkac giin

icerisinde cildin ayrilmasiyla lezyon dramatik bir goriiniim alir. Bu arada tabloya
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yiiksek ateg ve belirgin sistemik toksisite bulgular1 da eslik eder. Etken A grubu f

hemolytic Streptococcus’tur.

Klostridium Seliiliti

Subkutan dokuda yayilan krepitan anaerobik bir seliilittir. Genellikle
enfeksiyon bolgesinde yaygin gaz olusumu ile seyreder. En sik Clostridium
perfringens, daha az siklikla da C. septicum ve diger Clostridium tiirleri ile olusur.
Etken, deri alti dokuya, genellikle perkiitan yolla; kirli bir travmatik yara veya
ameliyat bolgesinden, cok nadiren ise Ozellikle 16semili veya graniilositopenik
hastalarda C. septicum bakteriyemileri sirasinda ulagir.

Enfeksiyon, genellikle viicudun fekal flora ile kontamine bdolgeleri basta
olmak {iizere kirli bolgelerinde goriiliir. Diyabetiklerde ve periferik vaskiiler
yetersizligi olan hastalarda daha siktir. Derideki yaralanmadan itibaren ii¢ giin veya
daha uzun siiren bir inkiibasyon donemi vardir. Ender olgularda hastalik
gelisiminden 6nce deride bir yaralanma 6ykiisii yoktur. Hastalik yavas ilerler. Aktif
enfeksiyon bulunan bolgede gittikce genisleyen bariz krepitasyon olusur. Lezyonda
koyu renkli ve kokulu serdz bir akintt mevcuttur. Lokal agri, 6dem ve sistemik
toksisite belirgin degildir. Tablonun yavas ilerlemesi, lokal agri, 6dem ve sistemik
toksisitenin belirgin olmamasi, klinik olarak gazli gangrenden ayrimda onemli bir
ipucudur.

Esas olarak klinik bulgularla tanmsi konur. Fakat her olguda cerrahi
eksplorasyon yapilarak gazli gangrenden kesin ayrimi saglanmalidir. Klostridium
seliilitinde derin fasyalarda belirgin tutulum olmaz ve kas dokular1 normaldir. Oysa
gazli gangrende kas dokusu pismis et goriinlimiindedir ve kesi yapildiginda
kanamaz. Gram yOntemiyle boyanmis akinti 6rneginin incelenmesinde Gram-
pozitif kalin basiller ve parcali cekirdekli lokositler goriiliir. Radyolojik olarak
yumusak dokuda yaygin gaz olusumu gozlenir. Etkenin kesin izolasyonu i¢in, steril
sartlarda alinmis akiti veya doku pargalarindan, kanlh jeloz ve MacConkey
jelozuna aerop, kiymal1 veya tiyoglikolatli buyyona anaerob ekimler yapilmalidir.
Bazi1 aerop bakteriler, 6zellikle Gram-negatif enterik bakteriler, Clostridium tiirleri

ile birlikte etken olarak bulunabilirler.
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Tedavide cerrahi olarak 6lii dokular temizlenir. Ampirik antibiyotik olarak
kristalize penisilin G 24 milyon iinite ve klindamisin 3x600 mg damar i¢i yoldan
kullanmilir. Gram-negatif enterik bakterilerin de birlikte etken olarak bulundugundan
siipheleniliyorsa, tedaviye bir aminoglikozid, kinolon veya {igiincii kusak
sefalosporin eklenebilir. Kiiltiir ve antibiyogram sonucuna gore gerekirse

antibiyotik tedavisi yeniden diizenlenir (5,7,28-36).

b. inflamasyon yoksa

Klostridial miyonekroz (Gazli gangren)

Gazli gangren kas dokusunda hizla ilerleyen, hayat1 tehdit eden, toksemik
bir enfeksiyon hastaligidir. Esas etkeni C. perfringens olmakla birlikte diger
clostridiumlar da etken olabilirler. Clostridium cinsi bakteriler tabiatta yaygin
olarak bulundugu gibi, insan ve hayvan barsaginda da saprofit olarak yasar.
Hastalik ancak uygun anaerob ortam olusursa ortaya c¢ikar. Siklikla kas
yaralanmalar1 ve bazen de ameliyat sonrasi yara yerinin kontaminasyonu ile baglar.
Bu durumda etken siklikla C. perfringens iken nontravmatik gazli gangrende etken
cogunlukla C. septicum’dur. Gazli gangren tablosu C. septicum bakteriyemisini
takip eder. Bakteriyemi en sik altta yatan kansere bagh kolon lezyonundan
kaynaklanir. Travma olmaksizin gelisen spontan gazli gangren olgularinda altta
yatan nedenler arastirilmalidir.

Iki-lic giinliik enkiibasyonu, yara yerinde analjeziklere cevap vermeyen,
aniden baslayan agr takip eder. Bu erken teshis i¢in 6nemli bir ipucu olabilir. Agr1
gittikce siddetlenir ve yara yeriyle uyumsuz oldugundan, beklenmediktir. Cok
gecmeden hasta diiskiin, soluk ve terli bir hal alir. Nabiz hizlanir, kan basinci
diiser, sok ve renal yetmezlik gelisir. Hasta huzursuz, apatik olsa da biling agiktir.
Deliryum ve stupor gelisebilir. Ates hep vardir ama nadiren 38.3°C’yi gecer.
Hipotermi kotii prognoza isaret eder ve sok Oncesi goriiliir. Sarilik goriilebilir.
Eritrositlerin  hemolizine bagli olarak derin bir anemi olusur. Hemoglobin,
hematokrit diiser, bilirubinemi gelisir ve hemoglobinemi goriilebilir. Hipotansiyon,
renal yetmezlik ve metabolik asidoz gelisir. Terminal donemde koma ve sok ile
birlikte hastanin biitiin viicudu siger ve tipik bronz bir renk alr. Hastalik birkac saat

icerisinde ilerleyerek, Olimle sonuclanabilir. Bu toksik tabloya, yara yerinde
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yumusama, Odem, hassasiyet, yaranin distal kisminin sogumasi, nabizlarin
alimamamasi ve gangren eslik eder. Yaraya bastirildiginda anaerob enfeksiyonlara
0zgili kotii kokulu kahverengimsi bir s1vi akar. Palpasyonla gaz hissi (krepitasyon)
almabilir ve kas liflerinin ayrigtig1 goriiliir. Krepitasyon bu hastaliga 6zel ve 6zgiil
degildir. Akintinin Gram boyasinda siklikla ¢ok sayida tipik Gram pozitif ya da
Gram degisken comaklar goriiliir.

Tani, cogunlukla klinik olarak konur. Miyonekroz alanindan yapilan Gram
boyama ve kiiltiir tamy1 destekler. Ik klinik ipuglari, fizik goriiniim ile uyumsuz
siddetli agn ile tagikardinin eklendigi sistemik toksisite bulgularidir. Yara yerinde
0dem, renk degisimi, hemorajik biil ve yumusak dokuda gaz varlig1 dikkat ¢eker.
Cerrahi yaralarda erken donemde ortaya cikan mor-kahverengi degisim, yara
yerinde agri, ates ve tasikardi uyarict olmalidir. Gram boyadan beklenen sonug,
eksiidada 16kosit olmamasi, tipik comaklarin goriilmesidir. BT ve MRI tetkiklerinde
kas kompartmanlarinda ve fasyal diizlemlerde gaz goriiliir. Uygun anaerop kiiltiirler
ile % 10-15 olguda kandan etken patojen izole edilebilir. Yara yerinden izolasyon 8
saat gibi kisa bir siirede gergeklesebilir.

Ayirict tamda yumusak dokunun gaz olusturan enfeksiyonlari, klostridial
anaerobik seliilit (sadece cilt ve ciltaltin1 tutar, kaslar1 etkilemez, sislik ve 6dem ile
birlikte ¢ok fazla krepitasyon vardir, bronzlasma ve biil olmaz, yavas ilerler, agri
orta siddettedir, filmlerde gaz goriintiisii saptanabilir), nonklostridial krepitan seliilit
(siklikla vaskiiler yetmezlik zemininde veya perirektal enfeksiyon olarak gelisir),
Streptokoksik fasiit, nekrotizan fasiit, sinerjistik nekrotizan seliilit akla gelmelidir.

Gazli gangren cerrahi bir tamidir. Etkilenen kasin acilmasi ile solgun ya da
koyu renkli kas “pisirilmis” gibi goriiniir. Kesilen lifler kontrakte olmaz ve
kanamaz. Cilt tutulumu hafif olsa dahi, altta ilerleyen miyonekroz agir ve derin
olabilir.

Mortalite oram1 % 20-25’tir. Erken tam1 ve tedavi hayat kurtaricidir.
Tedavisiz olgularda mortalite % 100’e ulasir. Kotii prognostik bulgular: 16kopeni,
intravaskiiler hemoliz, renal yetmezlik, ileri yas, abdominal duvar tutulumu,
spontan gazli gangren olusumu, kolorektal kanser, 16semi varligr ve C. septicum

enfeksiyonlaridir.
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Gazli gangren travmatik de olsa spontan da gelisse fulminan seyreder. Tam
konduktan sonra hasta yogun bakim {iinitesinde takip edilmeli, genis debridman
yapilmali ve antibiyotik tedavisine hemen baglanmalidir. Tetrasiklin, klindamisin,
kloramfenikol ve metronidazol, penisilinden etkin bulunmustur. Penisilin ve
klindamisin kombinasyonu da tercih edilebilir. Hiperbarik oksijen tedavisi, destek

tedavi olarak uygulanmalidir.

1.1.3 NEKROTIiZAN FASIIT

Nekrotizan fasiit (NF) nadir goriilen fakat hizla ilerleyip cilt, cilt alt1 ve
fasyada inflamasyon ve nekroza yol agan Oliimciil bir yumusak doku
enfeksiyonudur. Bu klinik durum ilk kez 1871 yilinda konfederasyon ordusu cerrahi

B

Jones tarafindan tanimlanarak “hastane gangreni” olarak isimlendirilmistir (1,4).
1924 yilinda Meleney - hemolitik Streptokok’un neden oldugu ilk nekrotizan fasiit
vakasini yaymlamis, 1952 yilinda Wilson hastaliga nekrotizan fasiit adin1 vermistir
(1,2,4-8).

Wilson, nekrotizan fasiit terimini siiperfisyal fasyanin derin katmalarmin
tutan, derin fasya ve kasa yayilan bir enfeksiyon olarak tanimlamis olmasina
ragmen giiniimiizde bu terim gazli gangren disindaki tiim nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonlart icin kullanilmaktadir. Nekrotizan fasiit pek ¢ok formda goriilebilir.

Nekrotizan fasiit hemolitik Streptokok gangren, Meleney iilseri, akut dermal
gangren, hastane gangreni, siipiiratif fasiit, hemolitik Streptokokal gangren,
sinerjistik nekrotizan selliilit gibi ¢esitli isimlerle tanimlanmistir (6,7).

Nekrotizan fasiitin Ozellikle tuttugu bir yas grubu veya cinsiyet yoktur.
Hastalik diyabet hastalarinda, alkoliklerde, immiinsiipresif hastalarda, v ilag
kullananlarda ve periferal vaskiiler hastaligi olanlarda daha siklikla goriiliir.
Onceden saglikli geng hastalarda da goriilebilir. Bu populasyonda etken genellikle
A grubu f-hemolytic streptococcus’tur ve klinigin ortaya ¢ikist Streptokokal toksik

sok sendromu ile olmaktadir.

1.1.3.1 Etyoloji
Viicudun herhangi bir bolgesinde olusmasina ragmen siklikla abdominal

duvarda, ekstremitelerde ve perinede goriiliir. Patojenin subkutandz dokuya girisi
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cilt biitiinliigiiniin kayboldugu kesi, abrazyon, laserasyon, kontiizyon, bocek 1sirig1,
injeksiyon veya cerrahi insizyonlar gibi durumlarda olur. Nekrotizan fasiite neden
olan yumusak doku yaralanmalarimin etyolojileri arasinda kiint ve penetre
yaralanmalar, postoperatif komplikasyonlar, cilt enfeksiyonlar: ve iilserler, IV veya
subkutandz ilag kullanimi, genitoiiriner sistem enfeksiyonlari, hayvan veya bocek
isiriklari, inkarsere herniler, kolokutanoz fistiil, bobrek taglar1 belirtilmistir.

Subkutandz dokunun direkt inokiilasyonuna ilaveten uzak bir bolgedeki
enfeksiyonun hematojendz yayilimi da miimkiindiir. Bakteriyel tonsillofarenjitlerin
en sik etkeni S. pyogenes’tir. Bu bakterinin neden oldugu cok sayida nekrotizan
fasiit vakalar1 bildirilmistir.

Abdominal duvar tutulumu ise abdominal cerrahinin postoperatif bir
komplikasyonudur. Nekrotizan fasiitin temiz kontamine veya kontamine cerrahi
prosediirlerden sonra 6zellikle de fekal kontaminasyonun oldugu durumlardan sonra
gozlendigi bildirilmistir.

Ekstremitelerde meydana gelen nekrotizan fasiit siklikla travmaya, bocek
isiriklarina ve yasa dist ilag kullanimlarina sekonderdir. Hatta nemsiz ¢iziklerde
cildin normal goriindiigii durumlarda bile olusabililr. Perinedeki enfeksiyon
pilonidal abseye, ihmal edilmis perineal veya iskiorektal abseye bagli olarak da
gelisebilir.

Vulvada gelisen nekrotizan fasiitlerin biiyiik cogunlugu diyabet hastalarinda
gelisir ve Bartolin bezi absesine veya vulvar abseye baghdir. Nekrotizan fasiitin
diger nedenleri arasinda sezeryan operasyonunu takiben gelisen yara enfeksiyonu,
epizyotomi, histerektomi, bilateral parsiyal salpinjektomi operasyonu icin mini
laparotomi, servikal veya pudendal sinir blogu sayilabilir.

Erkek genital organim tutmussa Fournier gangreni adimi alir ve siklikla
genitoiiriner enfeksiyonlara ve travmalara sekonder gelisir.

Bas ve boyun nekrotizan fasiiti ise nadir goriiliir. Vakalar 2 gruba
ayrilmaktadir. Skalp ve periorbital bolgeden gelisen nekrotizan fasiitler ile yiiz ve
boyun bdlgesinden gelisen nekrotizan fasiitler. Penetre veya kiint travmalar
skalpteki en sik rastlanan etyolojiler olurken, periorbital bolgede travma, goz kapagi

enfeksiyonu en sik rastlanan etyolojilerdir.
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Nekrotizan fasiit perkutandz kateter yerlestirmesinin bir komplikasyonu
olarak ortaya cikabilir.

Sebebi bilinmeyen vakalar ise %13-31 arasinda bildirilmistir (20-37).
Etyolojiler tablo 1.2°de gosterilmektedir.

Tablo 1.2: Nekrotizan fasiitin etyolojik nedenleri

Yumusak doku yaralanmasi
Genel ve ekstremitelerde
Hayvan ve bocek 1sirig1
Kiint ve penetran yaralanma
Cilt enfeksiyonlar: ve iilser
IV IM veya subkutan enjeksiyon
Postoperatif komplikasyon
Ayak bilegi burkulmasi
Subkutanoz insiilin enjeksiyonu
Abdominal
Apendisit
Kolokutanoz fistiil
Inkarsere herni
Ici bos organ perforasyonu
Renal taglar
Perineal
Anal dilatasyon
Pilonidal abse
Perirektal veya iskiorektal abse
Hemoroidal bantlama
Rektal karsinoma
Genitoiiriner sistem
Bartolin bezi absesi
Servikal veya pudental sinir blogu
Koital yaralanma
Genitoiiriner enfeksiyonlar
Postepizyotomi
Septik abortus
Vulvar abse
Bas boyun
Yiiz ve boyun
Servikal adenit
Otolojik etyolojiler
Peritonsiller abse
Tiikriik bezi enfeksiyonlar1
Skalp ve periorbital
Kiint ve penetre yaralanma
Kasinti
Stipiiratif dental enfeksiyonlar
Perkiitan kateter yerlestirme
Abse drenaj kateteri
Perkiitan endoskopik gastrostomi tiibii yerlestirme
Gogiis tiibil yerlestirme
Ozel durumlar
Idiyopatik
Hematojenoz yayilim
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1.1.3.2 Nekrotizan Fasiitin Formlar

Nekrotizan fasiitin pek cok formda goriilebilir.
e Toksik sok sendromu ile beraber seyreden nekrotizan fasiit
e Gram negatif bakteriyel sinerjistik gangren

e Streptokokal miyozit

Toksik Sok Sendromu Ile Beraber Seyreden Nekrotizan Fasiit

Son 15 yildir grup A Streptokoklarin neden oldugu toksik sok sendromu ile
beraber seyreden nekrotizan fasiit vakalarinda onemli bir artis saptanmistir. Bu
tamamen epidemik bir artistir. Bu duruma neden olan grup A Streptokoklar “‘et
yiyen bakteriler” olarak nitelendirilmektedirler.

Bu harap edici sendromun patojenitesi Streptococcus pyogenes tarafindan
tiretilen Streptokokal pirojenik ekzotoksin (spe) ile iligkilidir. Bu ekzotoksinlerden
speA siklikla Amerika Birlesik Devletleri (A.B.D.)’nde goriilen Streptokoksik
toksik sok sendromu (strep TSS )’nda bulunurken, speB ve speC ise Avrupa ve
Kanada’da ki strep TSS’de goriiliir. Bunlarin iiriinleri 6zellikle M proteinlerinin 1
ve 3 tipleri tarafindan stimiile edilirler. Bu M proteinleri Streptokoklarin
polimorfoniikleer 16kositler tarafindan fagosite edilmelerini azaltarak bakterilerin
daha invazif hale gelmelerine yol acarlar. Bu spe’ler etkilerini 2 yolla gdsterirler.
Mononiikleer hiicreleri stimule ederler. Siiperantijen rolii oynayarak T lenfositlerle
etkilesime gecerler.

Hemen hemen tiim hastalarda bagvurudan sonra 4-8 saat icinde sok goriiliir.
Sadece hastalarin %10’unda dopamin veya tuz iceren elektrolit solusyonlari,
albumin, antibiyotik baglanmasindan 4-8 saat sonra sistolik kan basinci normale
doner, diger hastalarda sok kalicidir. Benzer olarak renal disfonksiyon ilerler ve
tedaviye ragmen 48-72 saat iginde kalici hale gelir. Pek ¢ok hastada diyaliz
gereksinimi olur. Yasayan hastalarda serum kreatinin degerleri 4-6 hafta icinde
normal degerlerine doner. Renal disfonksiyon sok kliniginde digerlerine gore daha
once goriilir. Akut respiratuar distres sendromu hastalarin %55’inde goriiliir.
Genellikle hipotansiyondan sonra goriiliir. Bu sendrom gelisen hastalarin %90’ 1nda
oksijen destegi, entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekmektedir. Mortalite oran

%30-70 arasinda degismektedir. Morbidite de oldukga yiiksektir.
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Nekrotizan fasiit ve Streptokoksik toksik sok sendromlu vakalarm
tanimlanmasi
I. Streptokokal TSS
A. Grup A Streptococcus izolasyonu
1. Steril bir bolgeden

2. Steril olmayan bir bolgeden

B. Klinik belirtiler
1. Hipotansiyon
2. Klinik ve laboratuvar anormallikler* (Asagidaki faktorlerden 2 veya
daha fazlasi):
a) Renal yetmezlik
b) Koagiilopati
c¢) Karaciger anormallikleri
d) Akut Respiratuar Distres sendromu
e) Asirt doku nekrozu, 6rnegin, nekrotizan fasiit

f) Eritematoz ras

Kesin vaka = Al + B(1+2)
Siipheli vaka = A2 + B(1+2)

II. Nekrotizan fasiit
A. Kesin vaka
1. Yumusak dokularin nekrozu ile birlikte fasya tutulumu
2. Ciddi sistemik hastalik, asagidakilerden bir veya daha fazlasini iceren
a) Oliim
b) Sok (Sistolik kan basinct <90 mm of Hg).
¢) Dissemine intravaskiiler koagiilopati
d) Organ yetmezligi
i. Solunum yetmezligi
ii. Karaciger yetmezligi

iii. Renal yetmezlik
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3. Grup A Streptococcus’un viicudun steril bir bolgesinden izolasyonu

B.Siipheli vaka
1.1+2 ve grup A Streptokokal enfeksiyonun serolojik dogrulanmasi
a) Streptolizin O
b) DNase B
2.142 ve histolojik dogrulanma:

Nekrotik yumusak doku enfeksiyon bolgesinde gram pozitif kok tespiti

x: Renal tutulum: Kreatinin seviyesinin erigkinlerde 2 mg/dl veya iistii
degerde olmasi veya yasa gore normalin iist seviyesine gore 2 kat veya tistii degerde
olmasi, daha Once renal hastalig1 olanlarda alt sinirin 2 katindan fazla yiikselmesi

Koagiilopati: Platelet sayisinin 100 000/mm’ esit veya diisiik olmasi veya
dissemine intravaskiiler koagiilasyon bulunmasi (uzamis pihtilasma zamani, diisiik
fibrinojen seviyesi, fibrin yikim iiriinlerinin bulunmasi).

Karaciger tutulumu: ALT, AST ve bilirubin degerlerinin hastanin
yasina gore olmasi gereken iist simirdaki degerlerinin 2 katina esit veya yiiksek
olmasi. Daha Once karaciger hastaligi olanlarda alt sinirin 2 katindan fazla
yiikselmesi.

Akut respiratuar distres sendromu: Kalp yetmezligi olmadan diffiiz
pulmoner infiltrasyon ve hipoksemi veya diffiiz kapiller kagisi gisteren jeneralize
odem veya hipoalbiiminemi ile birlikte olan plevral veya peritoneal effiizyon
(28,30,32).

Tablo 1.3’de Streptokokal gangren, nekrotizan fasiit ve nekrotizan fasiitle

birlikte olan toksik sok sendromu karsilagtirilmistir

Gram Negatif Bakteriyel Sinerjistik Gangren
Gram negatif aerobik ve anaerobik bakterilerin sinerjisiyle olusan
nekrotizan enfeksiyonlarin bir formudur. Genellikle derin fasyada yerlesir ve bu

ylizden klasik nekrotizan fasiitlere gére ¢cok daha yavas ilerler.
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Tablo 1.3: Streptokokal gangren, nekrotizan fasiit ve nekrotizan fasiitle
birlikte olan toksik sok sendromu karsilastirilmasi

Streptokokal Nekrotizan fasiit Nekrotizan fasiitle
gangren birlikte olan toksik sok
sendromu
Hastalar Saglikli Medikal problemleri | Saglikli
mevcut
Organizma | Hemolitik Grup A disindaki Grup A Streptokok
Streptokok Streptokok, gram
negatif basil ve
digerleri
Patojenite | Toksinler Toksinler + sinerji Toksinler ve
siiperantijenler
Hastaligin | Ani ve izl Yavas ve gizli Hizli
gidisat1 ilerleyen
Mortalite %20 %20 %20-60

Siklikla Bacteriodes fragilis, peptostreptococci veya Enterobacteriaceae
neden olur. Derin fasya sadece klinigin ortaya ¢ikmasinmi geciktirmekle kalmayip
anaerop bakterlerin ¢ogalmasini saglayici bir faktordiir. Siiperfisyal enfeksiyonun
varligin1 gosteren ciltteki fokal nekrozla birlikte genellikle kaslara kadar uzanan
yogun nekroz goriiliir. Gliniimiizde bu durumun perineal formu Fournier gangreni

olarak adlandirilmaktadir.

Streptokokal Miyozit

Streptokokal miyozit nadir goriilen bir grup A Streptokok (GAS)
enfeksiyonudur. Kaslarda nekroz olmadan inflamasyonun goriildiigii ilging bir
nekrotizan fasiit formudur. Adams 1900 ile 1985 tarihleri arasinda yapilan
calismalarda sadece 21 vaka belgelemis. Svane 20000 otopside sadece 4 vaka tespit
edebilmistir. Ciddi agr1 tek erken semptom olabilirken, 6dem ve eritem ilk erken
bulgular olabilir. Kompartman sendromu c¢ok hizli bir sekilde gelisebilir.
Streptokokal miyoziti C. perfringens veya C. septicum’ un neden oldugu gazl
gangrenden ayirt etmek giic olabilir. Kas nekrozu toksik sok sendromuyla beraber
seyreden Streptokokal nekrotizan fasiitli hastalarda goriiliir. Gangrendz
Streptokokal miyozit olarak bilinir. Dokulardaki gazin olmamasiyla klostridial

miyonekrozdan ayrilir. Yayinlanmis serilerde nekrotizan fasiitte mortalite oranlari
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%6-76 arasinda degisirken GAS miyozitinde mortalite oran1 %80-100 arasinda

degismektedir. Agresif cerrahi debridman morbidite ve mortalite oranlariin diisiik

olmasinda 6nemli bir etkendir (28,30,31,34,36).

1.1.3.3 Nekrotizan Fasiitin Patofizyolojisi

Nekrotizan fasiitin patofizyolojisini anlamak i¢in hastaligim klinik
bulgularm bilmek ¢ok dnemlidir. Patolojinin ilk olustugu yer siiperfisyal fasyadir.
Bakteriler siiperfisyal fasyada cogalir, enzimleri ve toksinleriyle siiperfisyal fasya
boyunca yayilirlar. Bu yayilimin mekanizmasi tam olarak agiklanamamistir fakat
bazi arastirmacilar hiyaliirinidaz gibi baz1 bakteriyel enzimlerin siiperfisyal fasyayi
tahrip etmelerine baglamaktadirlar. Kontrol edilemeyen bakteriyel c¢ogalmayla
sonuclanan patolojik islemin anahtar1 ise anjiotrombotik mikrobiyal invazyon ve
stiperfisyal fasyanin likefaktif nekrozudur.

Histolojik olarak, siiperfisyal fasyada nekroz, fasya ve derin dermiste
polimorfoniikleer 16kosit infiltrasyonu fasya boyunca seyreden arter ve venlerin
iltihabi, tahrip olmus fasyada mikroorganizma proliferasyonu goriiliir. Bu durum
ilerledikce derinin besleyici perforan damarlarindaki okliizyon ilerleyici cilt
iskemisine neden olur. Bu da nekrotizan fasiitte olusan cilt bulgularinin sebebini
olusturur. Ilk olarak cilt normal goriiniimde iken fasya boyunca yayilan horizontal
faz etkilidir. Durum ilerledikce epidermis, dermis ve subkutan yag dokusunda
gangrenle birlikte goriilen ciltteki iskemik nekroz biil olusumu, iilserasyon ve cilt

nekrozu gibi bulgular gosterir (38,39).

1.1.3.4 Tam
Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarinin (NYDE) farkli tiplerini
tanimlamak i¢in farkli terimler kullanilmaktadir. Bu enfeksiyonlara tam1 koymaya
calismak hem zor hem de gereksizdir. Yumusak doku enfeksiyonu olan hastalarda
en onemli ayirt edici bilgi nekrotizan komponentin olup olmadigidir. NYDE oldugu
saptanan hastalar cerrahi debridmana ihtiya¢ duyarlar. NYDE’de erken teshis i¢in

ilk ve en onemli ara¢ klinik acidan siipheyle yaklasimdir (1,4,7,10).
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Giiniimiizde bile nekrotizan fasiitin yiiksek mortalite ile seyretmesinin en
onemli nedenlerinden biri ilk degerlendirmede saptanan spesifik cilt bulgularinm

tanima ve teshis koymadaki yetersizliklerdir.

Cilt Bulgulan

Nekrotizan fasiitin klinik belirtileri hakkinda pek cok yazar arastirmalar
yapmistir (16,21-23,38,39). Tablo 1.4’de Wong ve dig. (38) tarafindan yapilan
nekrotizan fasiitteki cilt degisikleri baz alinarak yapilan siniflama goriilmektedir.
Genel olarak kabul edilmektedir ki nekrotizan fasiit erken evrede
degerlendirildiginde sadece agri, hassasiyet ve 1s1 artis1 bulgular1 gosteren seliilit ve
erizipel gibi ciddi yumusak doku enfeksiyonlarindan ayirt edilmesi olanaksizdir.

NF'de tutulan dokularin cogunlugunda sinirlar belirsizdir ve hassasiyet
tutulan tiim alan boyunca mevcuttur. Lenfanjit NF’de nadiren goriilen bir olgudur.
Vezikiill veya biil olusumu O6nemli bir ipucudur ve bulundugunda ciddi cilt
iskemisini (evre 2) gosterir. Vezikiil olusumu fasya boyunca ilerleyip cildi besleyen

damarlarin organizmalar tarafindan tromboze edilmesiyle olusur.

Tablo 1.4: Cilt bulgularina gore nekrotizan fasiitin evrelemesi

Evre 1 (Erken) Evre 2 (Orta) Evre 3 (Geg)
Palpasyonla hassasiyet Su toplanmasi, Hemorajik biil
(yara gevresinde saglam biil olusumu
dokuya yayilan tarzda)
Eritem Deride fluktasyon Krepitasyon
Palpasyonla sicaklik artis1 Deride endurasyon Deride agri duyusu

kayb1

Odem Cilt nekrozu

Vezikiill veya biil olusumu erizipel ve seliilitte nadiren goriiliir ve
goriildiigiinde nekrotizan yumusak doku enfeksiyon siiphesi artar. Ge¢ evre
isaretleri doku nekrozudur. Bunlar hemorajik biil, ciltte hipoestezi veya anestezi,

deri gangreni gibi nekrotizan fasiitin siddetli belirtilerini icerir. Klinik evreleme,
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nekrotizan fasiit enfeksiyonlarinda yapilan seri degerlendirmeler sirasinda
klinisyene yardimci olur.

Erken nekrotizan fasiit klinik olarak seliilit, erizipel gibi diger yumusak
doku enfeksiyonlarindan ayrilamamasina ragmen bazi cilt bulgular1 teshis i¢in
yardimci olur. Birinci olarak nekrotizan fasiitte etkilenen cildin sinirlar1 belirsizdir.
Erizipel gibi cogu yiizeyel yumusak doku enfeksiyonlarinda bunun tam zitt1 durum
mevcuttur. Ikinci olarak tutulan tiim alan boyunca hassasiyet mevcuttur. Nekrotizan
fasiitte primer patoloji siiperfisyal fasyadadir enfeksiyon bu plan boyunca yayilir ve
kutandz degisikliklerden daha ileridedir. Normal goriinen cilt dokusunda da
hassasiyet mevcuttur. Seliilit gibi yumusak doku enfeksiyonlarin ¢cogunda sadece
ertemli alanda hassasiyet mevcuttur. Ugiincii olarak etkilenen alanla orantili
olmayan daha siddetli agr1 mevcut. Son olarak lenfanjit nekrotizan fasiitte nadir
gorillen bir durumdur. Lenfanjit siklikla lenfatik kanallarin c¢evresini tutan
patolojilerde goriiliir. Buna da seliilit gibi derin dermis ve subkutan dokuya uzanan
enfeksiyonlar 6rnek gosterilebilir.

En tecriibeli klinisyenler i¢in bile tani koymada sadece klinik bulgular
yeterli olmayabilir. Erken teshis icin klinik bulgularin diger tani araclariyla

kombine edilmesi gerekir (16,21-23,38,39).

Laboratuvar Bulgular:

Laboratuvar bulgular1 da NF tanis1 koymada yardimci faktorlerdir (16,40).
Wong ve dig. (16) nekrotizan ve nekrotizan olmayan yumusak doku
enfeksiyonlarin1 ayirmak i¢in bir laboratuvar skor sistemi gelistirdiler. Tablo 1.5°de
bu skorlama sistemi gosterilmistir. Laboratory Risk Indicator for Necrotizing
Fasciitis (LRINEC) ad1 verilen bu skorlama sistemine C-reaktif protein, beyaz kiire,
hemoglobin, sodyum, kreatinin ve glukoz degerleri olmak iizere 6 bagimsiz
degisken dahil edildi.

Bu skorlama sisteminde puanlar 0-13 arasinda degismekte ve hastalar
aldiklar1 puanlara gore diisiik, orta ve yliksek risk olmak {izere 3 ayr1 grupta

kategorize edilmektedir. Tablo 1.6’da risk gruplar1 gosterilmistir.
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Tablo 1.5: LRINEC skorlama sistemi

Degerler LRINEC skoru,
puanlar

CRP mg/LL <150 0
>150 4
BK sayist /mm’ <15 0
15-25 1
>25 2
Hb g/dl >13.5 0
11-13.5 1
<11 2
Sodyum mmol/L. >135 0
<135 2
Kreatinin mg/dl <1.6 0
>1.6 2
Glukoz mg/dl <180 0
>180 1

Tablo 1.6:Risk gruplar:

Risk gruplan LRINEC skoru NYDE olasihig1 %
Diisiik risk <5 <50

Orta risk 6-7 50-75

Yiiksek risk >8 >75

Bu skorlama sistemini kullanarak olusturulan tedavi algoritmi sekil 1.3’te

gosterilmistir.

Radyolojik Inceleme

Diiz grafiler, ultrason, bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans da
nekrotizan fasiit teshisinde kullanilabilir (17,41-44).

Diiz grafiler sadece cilt alt1 dokusunda gaz goriiniimiinii saptamada yardimci

olabilirler. Gaz goriiniimii sadece klostridial enfeksiyonu gostermez, uygun kosullar
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Yumusak doku enfeksiyonlari

Klinik degerlendirme

A 4

Nekrotizan fasiit

Acil cerrahi
debridman

A 4

Erken nekrotizan ynmusak
doku enfeksiyonu ?

LRINEC skoru

A

A Y Y

Diisiik
5 veya

Orta risk
6-7

risk
az

Agir risk
8 veya iistii

IV antibiyotikler ve tedaviye yanitin

biyokimyasal parametrelerle izlenmesi

Acil MRI, frozen
biopsi veya
parmak testi

Y

Y Y

IV antibiyotikler ve biyokimyasal

parametrelerle yakin izlem

Acil cerrahi
debridman

Sekil 1.3: LRINEC skorlama sistemini kullanarak olusturulan tedavi algoritmi
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alinda E. coli, Peptostreptococcus tiirleri, Bacteriodes tiirleri de gaz
olusturabilirler. Gaz goriiniimii spesifik bir bulgudur fakat sensitif degildir ciinkii
cilt altinda gaz gOriinimii cerrahi debridman sonrasinda, Ozefagus ve
gastrointestinal sistem perforasyonlarinda veya gogiis tiibii takarken meydana
gelebilir.

Ultrasonografi (USG)’de nekrotizan fasiit tamis1 koymaya yardimci
olabilmektedir. Yen ve dig. (41) yaptiklar1 bir calismada subkutan6z dokuda yaygin
kalinlagmanin ve derin fasya boyunca saptanan 4 mm ve {istii siv1 goriiniimiiniin
USG’de nekrotizan fasiit tanist koydurabilecegini ileri siirmiiglerdir. Sekil 1.4’de
nekrotizan fasiitin USG goriintiisii goriilmektedir.

Bilgisayarli1 tomografi (BT) de nekrotizan fasiit tanis1 koymada kullanilan
araclardandir. Yumusak dokuda gaz goriiniimiiyle birlikte derin fasyada sivi
koleksiyonu saptanmasi, derin ve yiizeyel fasyanin sadece birinin veya her ikisinin

kalinlagmasi nekrotizan fasiit tanis1 koyduran BT bulgularidir ( 42).

12.7 mm
)
72 mm sublutansz dolu
derin fasya
o =
lkas
bacak laterah
longitudinal gérimig -

Sekil 1.4: Nekrotizan fasiitin USG goriintiisii.
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Magnetik rezonans Ozellikle derin nekrotizan enfeksiyonlarda daha ¢ok
tercih edilen bir goriintiileme yontemidir. Diger goriintiilleme araglarina gore daha
sensitiftir. MRI’da yumusak dokuda gaz goriiniimii saptanmasi nekrotizan yumugak
doku enfeksiyonu i¢in tan1 koydurucudur. T2 agirhikli goriintiilerde derin fasyada
kalinlagma ve sinyal intensitesinde artma saptanmaktadir. Subkutandz dokuda
sinyal intensitesinde ve cevre kaslarda odem artis1 siklikla goriiliir. T2 agirhikl
goriintiilerde yiiksek sinyal intensitesi ve gadoliniumun enjeksiyondan sonra
dokuda artmast inflamasyonu isaret etmektedir. Bu durum nekrotizan olmayan
durumlarda da gergeklesebilmektedir (ekzersize bagli kas hasari, dermatomiyozit,
polimiyozit, lenfédem, neoplastik hastaliklar gibi). T1 agirhikli goriintiilerde ise
gadolinium enjeksiyonundan sonra diisilk veya saptanmayan sinyal intensitesi
nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu icin spesifiktir (17,32,43,44). Sekil 1.5°de
yumusak doku enfeksiyonlar1 tanisinda MRI kullamilarak olusturulan tani algoritmi

gosterilmektedir.

Parmak Testi

Parmak testinde siipheli alana lokal anestezi yapildiktan sonra 2 cm lik bir
insizyon yapilir. Derin fasyaya kadar ulasilir. Isaret parmag: kullanilarak fasyadan
cilt alt1 doku disseke edilmeye calisilarak doku direnci saptanir. Kanamanin
olmamasi1 kotii kokulu, bulanik iltihabin olmasi ve disseke eden parmaga doku
direncinin olmamas1 pozitif parmak testi gostergeleri olarak kabul edilir. Eger
parmak testi veya frozen incelemesi pozitif ise hasta resiisite edildikten sonra acilen

operasyona alinir (19).

1.1.3.5 Mikrobiyoloji

Nekrotizan fasiit kiiltiirde tireyen mikroorganizmalara gére Tip 1 ve Tip 2
seklinde 2 grupta simiflandirilmistir (tablo 1.7). Tip 1 NF aerobik ve anaerobik
bakterilerin olusturdugu polimikrobiyal enfeksiyondur. Tip 2 ise stafilokok
enfeksiyonla birlikte veya tek basina enfeksiyon yapan grup A Streptokok'ur
(6,20,45-47). Gruplar arasinda klinik gidis, mortalite ve morbidite agisindan fark

gosterilememistir (6).
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Hastanin bir veya daha fazla nekrotizan
yumusak doku enfeksiyon belirtileri var

Hasta acil operasyona alinmali |

.

Hastanin nekrotizan
yumusak doku enfeksiyon
belirtileri yok

|

b

Hastamn BK sayis1> 15000/mm’,
yarayla orantisiz agri, biil veya
inatc seliilit varhgi

Hastamn BK sayis1 < 15000
/mm’® yarayla orantisiz agri,
biil veya inatc seliilit yok

Hastaya MRI yapilmali l
' Antibiyotik tedavisi
l l 7| basla
MRI’da yumusak MRTI’da yumusak
dokuda gaz dokuda gaz |
goruniimii goriiniimii yok
Hasta acil operasyona 2 A
alimal Antibiyotik Antibiyotik
tedavisi tedavisi
basarili basarisiz
Bagka Biopsi, frozen
¥ ¥ miidahaleye yapilmal1 ve
Odem, inflamasyon, Odem, inflamasyon, gerek yok kiiltir alinmalt
derin yumusak derin yumusak l
dokuda gadolunium dokuda gadolunium
artis1 mevcut artis1 yok l l
Hastaya biopsi ve Diagnostik Diagnostik
frozen yapilmali inceleme sonucu inceleme
+) sonucu (-)
Hasta operasyona Antibiotik
alinmali tedavisini
y A yeniden
Biopsi ve frozen Biopsi ve frozen degerlendir
inceleme (+) inceleme (-)
Hasta operasyona
alinmali
Sekil 1.5: Yumusak doku enfeksiyonlar1 tamisinda MR kullanilarak

olusturulan tam ve tedavi algoritmi
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Organizmanin sayis1 ve tipi enfeksiyonun bulundugu bdlgeye gore degisir.
Abdominal ve perineal enfeksiyonlar, o©zellikle postoperatif gelisenler
polimikrobiyal ve enterik gelisen patojen olmaya egilimlidirler. Bu polimikrobiyal
enfeksiyonlarda predominant bakteriler aerobik ve anaerobik Gram-negatif enterik
basiller, Enterokoklar, daha az siklikla Stafilokok ve Streptokok tiirleridir.
Anaeroplar ise Bacteriodes ve Clostridium tiirlerini igerir.

Ekstremite lezyonlar1 ise daha siklikla monomikrobiyaldir ve deri florasini
icerir. Monomikrobiyal enfeksiyonlarin yaklagik yarisinin sebebi S. pyogenes tir.
Polimikrobiyal enfeksiyonlarda ise nadiren bulunur.

Vibro fulnicus, Vibrio parahemolyticus, Vibrio dansela ve Vibrio
alginolyticus gibi deniz vibriolar1 da nekrotizan fasiite neden olmaktadirlar

(6,20,45-50).

Tablo 1.7: Mikrobiyoloji

Tip 1 Tip 2
Bacteriodes Eikenella Grup A streptococcus +/-
Peptococcus Pseudomonas Staphylococcus
Fusobacterium Candida
Clostridium Cryptococcus
Corynebacterium Hystoplasma

Streptococcus (grupA disindakiler) Vibrio

Escherichia Staphylococcus
Enterobacter Shigella
Proteus Neisseria
Klebsiella Pasteurella
Serratia Salmonella

1.1.3.6 Nekrotizan Fasiitin Histopatolojisi
Bakleh ve dig. (51 ) Mayo Klinikte yaptiklar1 ¢calismada nekrotizan fasiiti
histopatolojik olarak incelemis, histopatolojik inflamatuar yanit1 ve Gram boyamay1

kombine ederek bir evreleme yapmislar (Tablo 1.8).
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Enfekte dokudaki inflamatuar yanit1 3 evrede tamimlanmis: (1) az veya hig
nétrofilin bulunmadigr durumlar; (2) orta nétrofilik infiltrasyon veya nekrotik
degisiklikler olmadan nétrofil kiimesi bulunmast; (3) mikroabse olusumuyla birlikte
ciddi notrofilik infiltrasyon ve nekroz. Biitiin patolojik doku bloklarina Gram
boyama yapilmis ve sonuglar1 bakteri goriiliip goriilmemesine bagli olarak pozitif

veya negatif olarak degerlendirilmistir.

Tablo 1.8: Nekrotizan fasiitte histopatolojik evreleme

Histopatolojik Ozellikleri

Evreleme

Evre 1 Orta-ciddi notrofilik infiltrasyon ve enfekte dokuda bakteri yok

Orta-ciddi notrofilik infiltrasyon ve enfekte dokuda bakteri var

EvreIl |veya

Az veya hi¢ notrofil olmadiginda enfekte dokuda bakteri yok

Evre III | Az veya hi¢ notrofil olmadiginda enfekte dokuda bakteri var

1.1.3.7 Tedavi

Hastaya nekrotizan fasiit tanis1 konduktan sonra en kisa siirede operasyona
hazirlanmalidir. Bunun i¢inde klinik olarak degerlendirilmeli gerekirse resiisite
edilmeli ve acilen operasyona alinmalidir (Sekil 1.6).

Tedavi yontemleri antibioterapi, cerrahi, destekleyici tedavi ve gerekli

goriiliirse hiperbarik oksijen tedavisini kapsamaktadir.

Antibiyoterapi

Antibiyoterapi de ana ama¢ Gram-porzitif, Gram-negatif ve anaeroplara
etkili bir kombinasyon baglamaktadir. Bunun icinde penisilin veya sefalosporin,
aminoglikozit anaeroplara etkili klindamisin veya metronidazol kombinasyonu
baglanmalidir. Daha sonra kiiltiir sonucu ve siiphe edilen durumlara gore antibiyotik
tedavisi degistirilebilir. S. pyogenes’in neden oldugu nekrotizan fasiit
enfeksiyonunda yiiksek doz penisilin tercih edilmektedir.

Uygun ve erken antibiyotik kullanimina ragmen enfeksiyon ilerleyebilir.

Sitiperfisyal ~damarlardaki tromboz antibiyotiklerin enfeksiyon bdlgesine
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penetrasyonuna engel olur. Doku hipoksisi lokositlerin 6ldiirme mekanizmasini

bozar. Bakteri ve toksinlerinin birikimi sepsis ve sekellerine neden olur. Bunun i¢in

erken cerrahi debridman ¢ok 6nemlidir (1,4,5,8,19-24,32-36,48-50).

Nekrotizan yomusak doku enfeksiyonlu hastada resiisitasyon gerekiyorsa

Genis spektrumlu antibiotik basglanmali

S1v1 agi1gim1 Ringer laktat veya %0.9 SF ile kapatilmali
Hasta anemik ise eritrosit siispansiyonu verilmeli

A

Hipotansiyon devam
ediyorsa

Santral vendz veya pulmoner
arteryal kateter takilmasi

A

Hipotansiyon diizelmisse

y

y

Hasta septik sok belirtileri
gosteriyorsa

Hastada septik sok
belirtileri yok

Vazoaktif ajanlar

baslanmal1

¢ Dopamin 5-10pg/kg/min
veya

e Norepinefrin 0.02-0.08
pg/kg/min veya

e Vazopressin 0.1-0.4
IU/min

'

Hasta operasyona alinmah

Sekil 1.6: Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu tedavisinde tedavi

algoritmi
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Cerrahi

Cerrahi nekrotizan fasiit tedavisinde ilk ve en 6nemli tedavi yontemidir.
Yeterli cerrahi biitiin nekrotik dokularin erken debridmanimi ve saglikli fasyaya
kadar genis fasyotomi ile birlikte etkilenen fasyal katmanlarin drenajini kapsar.

[k operasyondaki amag; tiim nekrotik dokularin eksize edilerek definitif
cerrahiyi gerceklestirmek olmalidir. Erken ve yeterli yapilan debridmanlarin
gecikmis debridmanlarla karsilastirildiginda sag kalim sansimi  arttirdig
saptanmistir. Bazi arastirmacilar yeterli debridman yapilip yapilmadigini anlamak
icin 24 saat icinde enfekte alanin tekrar degerlendirilmesini dnermektedirler. Fasyal
nekrozun uzunlugu, tekrarlanan fasyotomi ve cok sayida debridman igin bir
endikasyon nedenidir. Ekstremiteyi tutan vakalarda, 6zellikle periferal vaskiiler
hastaligi olanlarda ve diyabet hastalarinda, amputasyon enfeksiyonu kontrol
etmemizi saglar. Perineal nekrotizan fasiitli hastalarda gecici kolostomi ve iiriner
diversiyon siklikla enfeksiyonu kontrol etmemizde yardimci olur.

Debridmam yaparken karar vermeyi kolaylastirmak igin cilt ve cilt alt1
dokusu 3 cerrahi bolgeye ayrilmis: bolge 1, 2, ve 3. Bolge 1 enfeksiyonun
merkezinde bulunan canli olmayan deri dokusunun bulundugu bdlgedir. Klasik
olarak nekrotizan fasiitin ge¢ bulgularim gosterir: Hemorajik biil, dermal hemoraji,
dermal gangren. Bu bdolgeyi ¢evreleyen ve enfeksiyonun ilerleme dogrultusunda
uzanan doku ise bolge 2’dir. Eger enfeksiyon hizla kontrol altina alinabilirse
kurtarilabilecek bir gecis bolgesidir. Bu bolgede deride 1s1 artigi, eritem, kiigiik
serdz biiller gibi erken nekrotizan fasiit bulgular1 goriilebilir. Derideki odunsu
kalinlagma alttaki fasya tutulumunu isaret etmektedir.

Bolge 3, bolge 2’den sonra baglar ve saglikli enfekte olmayan dokudur.

Sekil 1.7°de bu bolgeler goriilmektedir.

Nekrotizan fasiitte ilk debridmanin 4 amaci bulunmaktadir.
1. Nekrotizan fasiit tamsimi dogrulamak ve neden olan bakteryi izole
etmek
2. Enfeksiyonun boyutunun saptanmasi
3. Enfekte dokularin tiimiiniin eksizyonu

4. Eksizyon sonras1 yara bakimi
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Zone 3

Fascial Excision

(a2 a)anj 200

Sekil 1.7: Cerrahi olarak 3 bolgeye ayrilmis nekrotizan fasiit (Wong CH, Yam AK,
Tan AB, Song C. Approach to debridement in necrotizing fasciitis. Am J Surg. 2008; Sep;
196(3): e19-e24)’den alintidir.

1. Tamy1 dogrulama

Yara eksplorasyonu yapilirken nekrotizan fasiit klinik olarak dogrulanabilir.
Grilesmis nekrotik derin fasya, parmakla kiint disseksiyon yaparken doku
direncinin olmamasi, fasyada kanama saptanmamasi, kotii kokulu bulanik sivinin
saptanmas1 nekrotizan fasiiti klinik olarak dogrulayan bulgulardir. Histolojik olarak
da tam dogrulanabilir 6zellikle nekrotizan fasiitin erken donemlerinde klinik
bulgular siipheli iken yardimei olur Histolojik 6rnek cilt, cilt alt1, derin fasya ve kas

dokusunu icermelidir.
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2. Enfeksiyonun boyutunu saptama
Klinik olarak enfeksiyonun yayginligi palpasyonla hassasiyetin sonlandigi
alan olarak diisiiniilebilir. Bu alan genellikle bdlge 2 ve 3’lin gecis bolgesine
uymaktadir. Insizyonun plani enfeksiyonun oldugu alandan baslaylp bolge 3’e
kadar uzanmalidir. Enfeksiyon ekstremitelerde ise dairesel bir yayilim goriildiigi
icin enfeksiyonun kargi tarafinda ikinci bir insizyonu daha planlamak gerekebilir.
Bolge 2 ve 3’lin sinirinda direncli fasyaya kadar yapilan kiint disseksiyon bize
enfeksiyonun boyutunu gosterir (Sekil 1.8-1.11).
3. Enfekte dokularin tam eksizyonu
Oncelikle enfekte oldugu goriilen fasyalar tamamen eksize edilmelidir.
Bolge 3’tin 5-10 mm saglam fasyasini da icerecek sekilde olmasi onerilmektedir.
Bolge 1°deki tiim nekrotik cilt ve subkutandz doku bolge 2°deki canlilig tartismali
alana kadar eksize edilmelidir (Sekil 1.12).

Sekil 1.8: Klinik olarak nekrotizan fasiit tanisinin intraoperatif dogrulanmasi
(Wong CH, Yam AK, Tan AB, Song C. Approach to debridement in necrotizing fasciitis. Am J
Surg. 2008; Sep; 196(3): e19-e24)’den alintidir.
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Sekil 1.9: Kotii kokulu bulanmik akinti1 ve tromboze damarlar (ok ile isaretli)

goriiliir (Wong CH, Yam AK, Tan AB, Song C. Approach to debridement in necrotizing
fasciitis. Am J Surg. 2008; Sep; 196(3): e19-e24)’den alintidir.

Sekil 1.10: Insizyon bolge 2’ye kadar uzatilmus (Wong CH, Yam AK, Tan AB, Song
C. Approach to debridement in necrotizing fasciitis. Am J Surg. 2008; Sep; 196(3): el9-
e24)’den alintidir.
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Sekil 1.11: insizyon bélge 3’e kadar uzatilmis. Genel olarak insizyon normal
fasyaya kadar uzatilmahdir. Venler tromboze bolgenin 3 cm proksimalinden

baglanmahdir (ok ile isaretli) (Wong CH, Yam AK, Tan AB, Song C. Approach to
debridement in necrotizing fasciitis. Am J Surg. 2008; Sep; 196(3): e19-e24)’den alintidir.

Sekil 1.12: Yara bolgesindeki enfekte alanlar sadece kas ve tendon kalana
kadar tamamen temizlenmelidir (beyaz ok). Yara yatagindaki tiim fasya eksize

edilmelidir (Wong CH, Yam AK, Tan AB, Song C. Approach to debridement in necrotizing
fasciitis. Am J Surg. 2008; Sep; 196(3): e19-e24)’dan alintidir.
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4. Eksizyon sonrasi yara bakimi

Genis cerrahi debridman cildi eksize edilmis biiyilk bir yarayla
sonuclanacaktir. Hastalar, ozellikle sepsisten dolayr koagiilasyon defekti olanlar,
postoperatif kanamayla karsi karsiyadirlar. Buna ilaveten immiinkompromize
hastalar sekonder enfeksiyon riski tagirlar. Yara bakiminin amaci bu riskleri
minimale indirmektir. Hemostaz onemlidir ve dikkatle yapilmalidir. Yara tiil gras
veya benzerleri ile kapatilabilr. Antibiyotikli kremler ve aktif giimiis Ortiileri
pansumana eklenebilir. Pansuman biiyiilk pamuk iceren kompresler uygulanarak
tamamlanir ve 24 saat sonra sadece yarayi tekrar incelemek icin kaldirilir (Sekil

1.13) (20,22,29,32,38,39).

Sekil 1.13: 24 saat sonra yara tekrar incelenir. Bir defada tiim enfekte dokular
eksize edilmeli ve tekrar debridman icin operasyona girmekten

kacimlmamalidir (Wong CH, Yam AK, Tan AB, Song C. Approach to debridement in
necrotizing fasciitis. Am J Surg. 2008; Sep; 196(3): e19-e24)’den alintidir.

Destekleyici Tedavi

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarinda mortalite oranlart %6-76
arasinda degismektedir. Bu genis aralik hastaligin ¢cok degisken karakteristiklerinin
bir sonucudur ve klinisyenlerin dogru risk analizi yapmalarin1 engeller. Nekrotizan
yumusak doku enfeksiyonlarini etkileyen faktorleri bulmak icin pek ¢ok calisma
yapilmistir. Bu calismalarda hastaya bagh faktorlerin hastanin yasam siiresini

arttirmada tedavi kadar etkinligi oldugu saptanmustir.
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Bu sonuca dayanarak pek c¢ok arastirmaci Acute Physiology, Age and

Chronic Health Evaluation (APACHE II ) skor sistemini kullanarak NYDE’li
hastalarda, hastalarin akut ve kronik saglik durumlarini degerlendirmislerdir (Tablo
1.9)(51,53).

Hastanin genel durumu, yas1 ve 12 fizyolojik Ol¢iimiin hastaneye kabulii
izleyen ilk 24 saat icindeki en kotii degerleri olmak iizere ii¢ grup skoru dikkate
almir. APACHE-II sistemi prospektif olarak bir¢ok merkezde binlerce hastada

kullanilmis ve degisik tedavi metodlarinin mukayesesini miimkiin kilmigtir.

Tablo 1.9: APACHE II yasa gore puanlama

L.Yas
YAS PUAN
<44 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5
>74 6

II-Kronik Saghk Durumu:

Hastada ciddi bir organ yetersizligi veya immiin sistem depresyonu
(kemoterapi, radyasyon, steroid tedavisi, 16semi, lenfoma, AIDS v.s.) anamnezi
varsa;

1.Cerrahi gerektirmeyen veya acil cerrahi geciren postoperatif donemdeki

hastaya 5 puan

2. Elektif postoperatif hastaya 2 puan verilir.

II-APS( Acut Physiology Score ):
-Bu olclimler; rektal 1s1, ortalama arter basinci, kalp hizi, solunum hizi,
PO2, arteriel pH, serum sodyumu, serum potasyumu, kan kreatinini, hematokrit ve

beyaz kiire degerleri ile norolojik puandir.
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-Olgiilen her parametreye normal degerinden sapmaya gore (azalma veya

artma ) 0, 1, 2, 3 veya 4 puan verilir.

-Bunlara Glasgow Coma Score (GCS)‘nin beklenen en yiiksek degeri olan

15’ten, hastanin GCS’nin ¢ikarilmasi ile elde edilen norolojik puan eklenir.

I, II ve III. gruptaki skorlarin toplanmasi total APACHE-II skorunu
verir. Teorik olarak en yiiksek olan APACHE-II skoru 71 olmakla birlikte 50’nin

tizerinde pek goriilmemektedir. APACHE II skoru ve toplam mortalite iliskisi tablo

1.10’da gosterilmektedir.

Tablo 1.10: Toplam skor ve mortalite iliskisi

Toplam skor 10 20 30 35 40
Mortalite %10 %20 %40 %75 %90
yiizdesi

GLASGOW COMA SCALE (GCS):

Gozlerin Ac¢ilmasi (E):

Spontan olarak - 4

Sese 23

Agriliuyarana > 2

Cevapsiz 2>1
Sozlii Cevap (V):

Oriente

Konfiize

Emirlere uyuyor

Agriy1 lokalize ediyor

Agri ile eksremitelerini ¢ekiyor
Agri ile anormal fleksor cevap

Agri ile anormal ekstansor cevap

Cevapsiz

25
2>4

Uygun olmayan kelimelerle = 3

Anlasilmaz seslerle

Cevapsiz

22
2>1

Motor Cevap (M):

>6
>5
>4
>3
>2
>1
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e 3-15 arasinda degisen puanlar hastanin biling diizeyini belirler ve
izlenmesinde kolaylik saglar.

e (GCS‘si 8 ve altinda olan hastalar koma durumundadir.

Bu skorlama sistemi kullanmilarak kritik durumdaki hastalar tespit edilebilir.
Durumu kritik olan hastalarin tedavilerine yogun bakim sartlarinda devam edilmeli,

nutrisyonel destek ve analjezi saglanmalidir.

Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBO), solunumun ventilasyon, transport veya
diffiizyon fazlarindaki aksakliklara bagli olarak ortaya ¢ikan seliiler hipoksiye karsi
kullanilan etkin bir tedavi yontemidir. Agir hipoksi ile seyreden travmatik doku
hasarlar1 ve bazi zehirlenmeler, problem yaralar ve bazi enfeksiyonlarda prognozun
iyilestirilmesi agisindan 6nemli yararlar saglar.

Diinyada ilk kez 1936 yilinda, Amerika Birlesik Devletleri’nde, dalgi¢
hastaliklart olan dekompresyon hastalifi ve gaz embolisi olgularinin tedavisinde
kullanilmigtir. Tibbin diger dallarinda ise ilk kez Hollanda’da, 1956’da Boerema
tarafindan kardiyak cerrahide ve 1961 yilinda Brummelkamp tarafindan clostridial
myonecrosis tedavisinde uygulanmistir. Daha sonraki yillar kullanim alami giderek
geniglemistir. Medikal bir tedavi yontemi olan HBO, bir basing odas1 i¢ine alinan
hastaya 1 ATA ( 1 ATA= 1 Atmosfer absolut= 760 mmHg) dan daha yiiksek
basinglarda aralikli olarak %100 oksijen solutulmasi esasina dayanir. 1 ATA’da
%100 oksijen solunumu veya oksijenin topikal kullanimi hiperbarik oksijen
uygulanimi degildir.

Tedavi tek ya da ¢cok bolmeli basing odalarinda yapilir (Sekil 1.14). Hasta
oksijeni ortamdan, maskeden veya endotrakeal tiipten alir. Hastanin hiperbarik
sartlara ve basing degisikliklerine maruz kalmasinda bir sakinca olup olmadigi
uygulama Oncesinde yapilan bir dizi klinik ve laboratuvar tetkikle arastirilir.
Tedavinin dozu ve siiresi olguya gore saptanir. Bilindigi gibi normal atmosferik
kosullarda (1 ATA) saglikli bir kiside 100 ml arteryel kanda 20 ml, karisik venoz

kanda ise 14 ml oksijen bulunur. Hemoglobin oksijen ile tama yakin (%97)
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doymustur. Kanda ¢6ziinmiis olarak bulunan oksijen miktar1 ise cok diisiiktiir.

Hastanin oksijenasyonunu arttirmak istedigimiz durumlarda, normobarik sartlarda
oksijen parsiyel basincinin yiikseltilmesi ancak minimal bir yarar saglar. Oysa 1
ATA’dan yiiksek basinglardaki oksijen solunumuyla Hb tamamen doyurulduktan
baska plazmada c¢6ziinen oksijen miktar1 da artacaktir. Ornegin 3 ATA’da %100
oksijen solunumuyla, 100 ml kanda 6 ml oksijen plazmada ¢6ziinmiis olacaktir. Bu
oksijen miktar1 dokularin metabolik gereksinimlerini hemoglobin ile tasmandan

bagimsiz olarak karsilayabilecek diizeydedir.

Etki Mekanizmasi

Hiperbarik Oksijenin etki mekanizmasi iki yonliidiir: 1. Uygulama sirasinda
kullanilan yiiksek basin¢ nedeniyle basincin dogrudan etkisi 2. Yiiksek basing
ortaminda yapilan %100 oksijen  solunumu nedeniyle viicut sivi ve dokularinda

yiiksek oranda c¢6ziinen oksijenin etkisi.

Sekil 1.14. Tek Kisilik basing odasi

HBO’nun basing etkisi gaz kanunlarindan Boyle Kanununa ve P/V=K
formiililne dayanir. Buna gore sabit sicaklikta, bir gazin hacmi basinci ile ters

orantili olarak degisir. Basing arttikca gaz voliimlerinin azalarak gaz
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kabarciklariin kiiciilmesi dekompresyon hastalifinda, barotravmalar ve ozellikle
gaz embolisinde sagaltic1 etki saglar.

Coziinmiis oksijenin etkileri ise bir ka¢ yonliidiir: 1. Antihipoksik etki 2.
Antiodem etki 3. Antitoksik etki 4. Antibakteriyel etki 5. Yara iyilesmesi iizerine
etki.

Antihipoksik etki: HBO uygulamasi sirasinda basta kan olmak tizere, viiciit
stivi ve dokularinda yiiksek oranda oksijenin ¢oziinmesine baghdir. Hiperbarik
hipoksi uygulama sirasinda, hiperoksi ise uygulamay1 izleyen 20-240 dakika

boyunca devam eder. Bu konuda farkl arastirmacilar farkl siireler vermektedir.

Antiodem etki: HBO nun bu etkisi, oksijenin vazokonstriiktif etkisiyle total
perflizyonun azalmasina ve ayrica hipoksi nedeniyle ortaya cikmis olan kapiller
gecirgenligin diizenlenerek ekstravaskiiler kompartmana sivi ge¢isinin 6nlenmesine
baglhdir. Boylece vendz lenfatik doniis artar, lezyon bolgesinin drenaji iyilestirilir.
Crush, kompartman sendromu, reperfiizyon hasari, beyin 6demi, yamk gibi

olgularda antiddem etki biiyiik yararlar saglar.

Antitoksik Etki: Bakteriyel ekzotoksin  inhibisyonu ile clostridial
myonecrosis’te, CO ve siyanid detoksifikasyonu ile bu iki zehirlenme tiiriinde HBO
istlin bagar1 saglar. Gazli gangrende goriilen lokal ve sistemik degisikliklerden
Clostridiumlarin urettikleri 9 ekzotoksin  sorumludur. Alfa toksin hemolitik,
nekrotizan ve letal olusuyla bunlarin en tehlikelisidir. Uretimi doku oksijeni 250
mmHg’ ya ulastigit zaman durur. 300 mmHg' nin iizerine ¢ikan doku oksijen
basinglart ise Clostridiumlar ve diger anaeroplar iizerine bakterisid veya
bakteriyostatik etkilidir. 3 ATA’da uygulanan HBO bu degere ulagilmasini temin
eder. HBO’nun Clostridiumlar ve diger anaeroplara etkisi bu mikroorganizmalarin,
tedavi sirasinda olusan serbest oksijen radikallerini etkisiz hale getirecek siiperoksit
dismutaz (SOD), katalaz, peroksidaz gibi enzimlerden yoksun olmalarina,
hiperbarik hiperoksi sartlarinda yasam ve lireme i¢in uygun ortami kaybetmelerine
baghdir.

HBO basta karbonmonoksit olmak iizere siyanid, hidrojen siilfid ve karbon

tetraklorid gibi diger bazi1 zehirlerle meydana gelen intoksikasyonlarda da ana veya
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ek tedavi olarak kullamlir. HBO tedavisi ile, CO’nun baglandig1 hemoproteinlerden

ayrilmasi hizlandirilirken, diger yandan da dokularin oksijen ihtiyac1 karsilanir,
serebral 6dem azalir, bazal ganglionlarda kalic1 hasar yapan birikme Onlenir.
Karboksihemoglobin hipoksisi ve buna bagh selliiler lipit peroksidasyonunda
mortalite %30-40, kurtulan vakalardaki sekel oram1 %10-40’dir. HBO ile tedavi
edilen olgularda mortalite %13'e inerken sekel %0-4’tiir. Piir siyanid zehirlenmesi
ise olduk¢a enderdir; genellikle CO zehirlenmesi ile kombinedir ve birbirleriyle
sinerjistik etki ederler. HBO tedavisinin antidot tedavisi ile birlestirmesi prognozu

olumlu yonde etkiler.

Antibakteriyel Etki: HBO, mutlak ve fakiiltatif anaeroplar ile mikroaerofilik
aeroblar iizerine dogrudan bakterisid, diger bazi mikroorganizmalara ise
bakteriostatik etkilidir. Anaeroplarin, siiperoksit dismutaz, katalaz, peroksidaz gibi
antioksidan savunma sistemleri yoktur. Bu nedenle HBO uygulamas1 sirasinda
olusan serbest oksijen radikallerine karsi savunmasizdirlar. Bu tedavi yontemi bazi
aeroplar iizerine de ¢ok etkilidir; kronik osteomiyelitin en sik rastlanan etkeni olan
Staphylococcus aureus’un yalmzca HBO kullanilarak enfekte kemikten eradike
edildigi bilinmektedir.

Yukarida sayilan dogrudan etkilerinin yam1 sira HBO dolayli yoldan da
antibakteriyel etki saglar. Bazi antibiyotiklerle sinerjizm gosterir; Ornegin,
aminoglikozidlerin bakteri hiicre membranindan gecisini arttirdigi saptanmistir.
Viicudun selliiler hipoksi durumunda bozulan savunma mekanizmalarinin
diizenlenmesi ise bir diger etkidir. Notrofillerin aerop bakterileri oOldiirme
kapasitesini yiikseltir, monosit ve makrofajlarin fonksiyonlart doku oksijen
tansiyonunun normallesmesiyle optimal diizeye ulasir.

Bilindigi gibi enfekte dokudaki oksijen tiiketimi mikrobik faaliyete bagl
olarak artar. HBO doku oksijen tansiyonunu yiikselterek, inflamasyondan ve

notrofillerin oksijeni kullanmalarindan kaynaklanan oksijen krizini engeller.

Yara iyilesmesine Etki: HBO’nun, selliiler hipoksi nedeniyle bozulmus olan
yara iyilesmesi tizerindeki etkisini; fibroblastik aktivite ve kollajen iiretiminin ve

neovaskiilarizasyonun artigi, epitelizasyonun desteklenmesi, osteoblastik ve
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osteoklastik aktivitenin optimizasyonu ile osteogenezin artisi seklinde &zetlemek
miimkiindiir. Ayrica, enfekte bir yara s6z konusu ise, enfeksiyon kontroliine HBO’
nun katkis1 da ek yarar saglar.

Silver’in 1969, 1971 ve 1980’deki c¢alismalarinda, yara boslugundaki
mikroortamin hipoksik (O,=0-15 mm Hg), hipoglisemik (2-4 mM), asidotik
(pH=6,5-7,2); hiperkalemik (5,5-7,5 mmol), hiperlaktik (50-120mM) ve hiperkarbik
oldugu saptanmistir. Bu o6zellikler yara iyilesmesini olumsuz yonde etkileyen
ozelliklerdir. Sheffield’in yaptig1 bir dizi ¢alismada normal dokudaki oksijen
taban degeri 30-40 mmHg bulunurken yumusak dokudaki yarada bu degerin 10
mmHg oldugu ve 3-4 hafta sonra 30 mmHg 'a ¢iktig1 bulunmustur. Daha sonra
enfekte yaradaki PO, degerleri Olciilmiis; 1 ATA’da hava solunumu ile < 20
mmHg, %100 O, solunumu ile 200-300 mmHg, 2-3 ATA’da %100 oksijen
solunumu ile > 1000 mmHg degerleri Ol¢iilmiistiir. Bu bulgularin da gosterdigi gibi,
dolagimin intakt, savunma mekanizmalarinin bozulmadigi durumlarda yara
iyilesmesi problem olmayabilir. Ancak, doku defektinin ve inflamasyonun fazla
oldugu komplike yaralarda, 6zellikle enfeksiyon varliginda, cerrahi ve diger
medikal tedaviler ile kombine edilen HBO biiyiik yarar saglar.

HBO, yara iyilesme procesinde yer alan ve selliiler hipoksi nedeniyle
bozulan bir dizi fonksiyonun diizene girmesini saglar. Fibroblast proliferasyonu ile
kollajen sentezi, salinim ve fibrillesmesinin molekiiler oksijen kullandigi, hipoksik
sartlarda bu islemlerin gerceklesemedigi veya yetersiz kaldig: bilinmektedir. HBO
uygulamasi sirasinda dokularda saglanan yiiksek oksijen diizeyinin ardindan gelen
rolatif hipoksi ve laktat iiretimi kemotaktik ajan gibi etki ederek makrofaj go¢iine
ve yara icine kollajen sentezine sebep olur. Kollajenin hiicrelerden salinmasi,
fibrillere doniismesi icin sart olan prolin ve lizin hidroksilasyonu i¢in oksijen
kullanilir. Prolin hidroksilasyonu, ti¢lii bir heliks olan kollajenin ii¢ alfa zincirini bir
arada tutar. Gerceklesebilmesi icin C vitamini ve oksijen gereklidir. Lisil-
hidroksilil oksidasyonu da capraz zincirlenmeyle kollajenin stabilitesini saglar ve
ancak oksijen varliginda miimkiindiir. Rolatif hipoksi donemleriyle uyarilan kapiller
tomurcuklanma sonucu olusan neovaskiilarizasyon ise kollagen fibrillerinin
kopriilesmesi ve depolanmasiyla gelisen konnektif doku {izerinde ilerler,

graniilasyon dokusu ile yara boslugu dolar ve nihayet epitelizasyon gerceklesir.
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Yara iyilesmesi lizerindeki yukarida siralanan etkileri nedeniyle HBO
problem haline gelmis iyilesemeyen yaralarin sagaltiminda kullanir. Bu yaralarda
sorun kronik hipoksi, 6dem ve bu uygun zeminde hizla ilerleyen enfeksiyondur.
HBO’nun endikasyonlar1 arasinda diyabetik yaralar, arteriyel veya venéz damar
hastaliklarina bagl {iilserasyonlar, enterit, miyelit, osteoradyonekroz, adriyamisin
basta olmak {iizere ekstravazasyonlar, kronik osteomiyelit, kaynamayan fraktiirler

bulunmaktadir.

Kontrendikasyonlar

Acil HBO tedavisi gerektiren CO zehirlenmesi, gaz embolisi, ilerlemis gazl
gangren gibi olgularda hastanin HBO tedavisinin uygulanmasina bir engeli olup
olmadiginin ilk anda aragtirilmas1 miimkiin olmayabilir. Bu gibi durumlarin disinda,
tim hastalarin tedavi oncesinde HBO kontrendikasyonlar1 yoniinden klinik ve
laboratuvar incelemelerden gecirilmeleri ve detayli anamnez alinmasi ana kuraldir.
Spontan promotoraks, KOAH, konjestif kalp yetmezligi, agir aritmiler ve

sedatiflerle kontrol edilemeyen klostrofobi HBO tedavisinin kontrendikasyonlaridir.

Yan Etkiler

Orta kulak barotravmast HBO tedavisinin en sik rastlanilan yan etkisidir.
Tedavi sirasinda ortakulagi havalandirma manevrasin1 (Valsalva) yapamayanlarda
ve list solunum yolu enfeksiyonu gibi predispozan bir faktoriin varligi halinde
goriilme olasilig: artar. Klinik uygulamalar agisindan hiperbarik oksijenasyonun ii¢
sistemdeki toksisitesi onemlidir. Bunlar; merkezi sinir sistemi, solunum sistemi ve

viziiel degisikliklerdir (Tablo 1.11).

HBO tedavisinin toksik yan etkilerinden en etkin korunma yolu tedavi
tablolarina, tedavi swrasinda hastanin ve medikal personelin uymas1 gereken
kurallara siki sikiya bagh kalmaktir. Tipki ciddi yan etkileri olan bazi ilaglarin bu
yan etkilere karsi uyanik ve tedbirli olarak kullanilmasi gibi HBO, diger medikal
tedaviler ve cerrahi ile kombine edilerek, dogru endikasyonlarda, dogru doz ve

stirede kullanilmak kosuluyla biiyiik yararlar saglar (54-59).



Tablo 1.11: HBO tedavisinin yan etkileri ve goriilme sikliklari
Orta kulak barotravmasi
Siniis sikigmasi
Klostrofobi
Progressif miyopi
Pulmoneroksijen zehirlenmesi
MSS oksijen zehirlenmesi: Konviilsiyon (1/10000)
Gorme alaninda daralma (>200 seans)
Katarakt (>200 seans)
Parestezi (%0.4)
Vertigo-bulanti (%8)

57
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2. MATERYAL VE METOD

1 Eyliill 2005 -31 Aralik 2007 tarihleri arasinda Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Kliniginde nekrotizan fasiit
tanis1 ile tedavi edilen 17 hasta ¢alismaya alindi. Bu hastalardan 13’i kadin 4’
erkekti. Hastalarin ortalama yasi 59 (dagilim 34-77) du. Hastalar yas, cinsiyet,
etyoloji, predispozan faktorler, laboratuvar bulgulari, klinik bulgular, bagvuru
stiresi, enfeksiyonun yerlesim yeri, kiiltiir sonuglari, tedavi sekli ve sonuglari
dikkate alinarak retrospektif olarak incelendi.

Hastalara tan1 konar konmaz acil resiisitasyonu takiben operasyona alind.
Tiim nekrotik dokular kanamal1 alanlara kadar debride edildi. Operasyon sirasinda
kiiltiir alind1 ve debride edilen parcalar kesin tani i¢in patolojiye gonderildi. Kiiltiir
sonuclar1 ¢ikana kadar hastalara aerobik gram pozitif kok, gram negatif basil ve
anaerop tiirlere etkili antibiyotik baslandi. Kiiltiir sonuglar1 ciktiktan sonra
antibiyograma gore gerekli diizenlemeler yapilda.

Hastalar ameliyattan 24 saat sonra degerlendirildi. Hala nekrozlar1 olan
hastalar tekrar debridmana alindi. Enfeksiyon tablosu gerileyen hastalarda primer

dikis veya deri grefti ameliyatlar1 yapilarak yaralar1 kapatild1.
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3. BULGULAR

Etyolojik faktorler arastirildiginda alt1 hastada (%35.2) cerrahi girisim, dort
hastada (%23.5) erizipel, {ic hastada (%17.6) travma, bir hastada (%5.8) enjeksiyon
bolgesinden hastalik baglamisti. Uc hastada (%17.6) etyoloji saptanamadi.
Predispozan faktorler, alti hastada (%35.2) obezite ile birlikte diyabet, {i¢ hastada
(%17.6) diyabet, iki hastada (%11.7) obezite, bir hastada (%5.8) kronik lenfositik
16semi, bir hastada (%5.8) epidermoid kanser idi. Dort hastada (%23.5) predispozan
faktor bulunamada.

Laboratuvar bulgular1 LRINEC (Laboratory Risk Indicator for Necrotizing
Fasciitis) skoruna gore degerlendirildi. Bu skorlama sisteminde 5 ve alt1 diisiik risk,
6 ve 7 orta risk, 8 ve {iistii yiiksek risk olarak derecelendirilmisti. Olgularimizdan
12’si (%70.5) yiiksek riskli olarak, 5’i (%29.5) orta riskli olarak saptandi (Sekil
3.1). Yiiksek riskli hastalar klinik bulgular esliginde degerlendirildi ve hepsine NF
tanis1 kondu. Bu hastalar resiisitasyonu takiben acilen operasyona alindi. Orta riskli
hastalara lokal anestezi altinda parmak testi uygulandi ve bes hasta da NF tanisiyla

acil operasyona alindi.

12

10

O Dustik risk (0-5)
B Ortarisk (6-7)
OYiksek risk (8-10)

Hasta sayisi

LI

LRINEC skoru

Sekil 3.1: Hastalarimizdaki LRINEC skoru dagilim
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NF’nin erken evresinde yakalanan hastalarda ciltte kizariklik, hassasiyet,

odem ve 1s1 artigi, gec evrede klinigimize bagvuran hastalarda deride biil, nekroz,

fluktuasyon ve krepitasyon saptandi (Tablo 3.1).

Tablo 3.1: Klinik bulgular

Klinik bulgular Hasta sayisi
Ciltte kizariklik 17
Odem 17
Hassasiyet 17
Is1 artist 17
Biil 12
Fluktasyon 10
Krepitasyon 9
Nekroz 8

Semptomlarm ¢iktigr ilk andan hastaneye basvurma anina kadar gecen siire
ic hastada 1 giin, dort hastada 2 giin, dort hastada 4 giin, {ic hastada 5 giin, bir
hastada 7 giin, bir hastada 8 giin, bir hastada 10 giindii. Hastalarda enfeksiyon
ikisinde {iist ekstremiteden, besinde inguinal bolgeden, birinde alt ekstremiteden,

dokuzunda karin duvarindan baglamist1 (Sekil 3.2).

O Kann duvan

minguinal bdlge
O Ust ekstremite
O Alt ekstremite

Sekil 3.2: Hastalarnmizda enfeksiyonlarin basladig: bolgeler.



61

Yara kiiltiirlerinde dort hastada Escherichia coli, iki hastada Pseudomonas
aeruginosa, iki hastada Streptococcus pyogenes, iki hastada Bacteriodes fragilis, iki
hastada Enterobakter spp., bir hastada koagiilaz negatif Staphylococcus bir hastada
Klebsiella pneumonia ve Candida spp. iiredi. Ug hastada kiiltiirde {ireme olmadi

(Tablo 3.4).

Tablo 3.2:Kiiltiirde iiretilen mikrorganizmalar

Kiiltiirde tireyen mikroorganizma Hasta sayist
Escherichia coli 4
Pseudomonas aeruginosa 2
Streptococcus pyogenes 2
Bacteriodes fragilis 2
Enterobakter spp 2
Kogiilaz negatif staphylococcus 1
Klebsiella pneumonia ve Candida spp 1
Ureme yok 3

Hastalarimizdan sadece iki tanesinde tek debridmana gerek duyulurken 15
hastamiza birden fazla debridman yapildi. Ortalama debridman sayis1 3.7 idi. Ust
ekstremitede nekrotizan fasiit geligen hastalarimizdan birinde dirsek iistiinden
amputasyon yapildi. Hastalardan altisindaki defekt kismi kalinliktaki deri grefti ile
onarilirken, sekiz hastada primer dikisle kapatildi. 14 hasta sifa ile taburcu edildi.
Uc hasta enfeksiyon doneminde pansumanlara devam edilirken eksitus oldu.
Hastalardan biri multiorgan yetmezligi, bir tanesi sepsis, diger hasta myokard

infarktiisii nedeniyle kaybedildi.
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4. TARTISMA

Nekrotizan fasiit nadir goriilen fakat hizla ilerleyip cilt, cilt alt1 ve fasyada
inflamasyon ve nekroza yol acan 6liimciil bir yumusak doku enfeksiyonudur. Bu
klinik durum ilk kez 1871 yilinda konfederasyon ordusu cerrahi Jones tarafindan
tanimlanarak “hastane gangreni” olarak isimlendirilmistir (1,4). 1924 yilinda
Meleney - hemolitik Streptokok’un neden oldugu ilk nekrotizan fasiit vakasini
yaymlamig, 1952 yilinda Wilson hastaliga nekrotizan fasiit adin1 vermistir (1,2,4-8).
1989 yilinda Stevens ve arkadaslar1 20 Streptokoksik toksik sok sendromlu vakada
11 nekrotizan fasiit rapor etmislerdir.

NF’nin erken evrelerindeki bulgularin diger yumusak doku enfeksiyonu
bulgularia benzer olmasi zamaninda tan1 konulmasi geciktirmektedir. Nekrotizan
yumusak doku enfeksiyonlarinda mortalite oran1t %6 -76 oraninda degismektedir
(18,19,28,60-64). NF’nin diger yumusak doku enfeksiyonlarindan ayirimi
onemlidir. Seliilitte sadece antibiyoterapi yeterli iken NF’de erken teshis, agresif
resiisitasyon ve nekrotik dokularmn yeterli debridmani gerekmektedir (1,3-11,18-
40,48-53,58-64).

Lewis yumusak doku enfeksiyonlarini fokal nekrotizan, fokal nekrotizan
olmayan, sistemik nekrotizan, sistemik nekrotizan olmayan diye 4 gruba ayirmistir
(2,28). Fokal nekrotizan enfeksiyonlar progresif bakteriyel gangren, idiopatik
skrotal gangreni, fokal nekrotizan olmayan enfeksiyonlar impetigo, follikiilit,
fronkiil, karbonkiil ve toksik sok sendromunu icerirken, diffiiz nekrotizan olmayan
enfeksiyonlar seliiliti, diffiiz nekrotizan enfeksiyonlar ise miyonekroz ve nekrotizan
fasiiti icermektedir.

Amsterdam siniflamas1 da yumusak doku enfeksiyonlarimt degerlendirmek
icin kullanilabilir. Progresif bakteriyel gangren, nekrotizan fasiit, miyozit ve
miyonekroz. Progresif bakteriyel gangren derin fasyayr icermez, miyozit ve
miyonekrozda ise vakalarin cogunlugunu Clostridium tiirlerinin neden oldugu
anaerobik enfeksiyonlar olusturur (5).

NF Kkiiltiirde iireyen bakteriye gore tipl NF ve tip 2 NF olmak {izere 2’ye
ayrilir. Tip 1 NF aerobik ve anaerobik bakterilerin olusturdugu polimikrobiyal
enfeksiyondur. Tip 2 NF ise Stafilokok enfeksiyonla birlikte veya tek basina
enfeksiyon yapan grup A Streptokok’tur. NF’ye neden olan bakteriler genelde
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enfektif dokuda polimikrobiyal ortam olustururlar. En sik izole edilen bakteri ise A
grubu beta hemolitik Streptokoklardir (6,20,45-47). Gruplar arasinda klinik gidis,
mortalite ve morbidite acisindan fark gosterilememistir (6). Organizmanin sayisi ve
tipi enfeksiyonun bulundugu bdlgeye gore degisir. Abdominal ve perineal
enfeksiyonlar, 6zellikle postoperatif gelisenler polimikrobiyal ve enterik gelisen
patojen olmaya egilimlidirler. Ekstremite lezyonlar1 ise daha siklikla
monomikrobiyaldir ve deri florasini igerir (20).

NF klinik olarak ise hastaligin siiresi ve yayillimina bagli olarak 3 gruba
ayrilir. Fulminan NF, Akut NF, Subakut NF. Fulminan NF’li hastalarda hastalik cok
hizli seyreder ve siklikla sok mevcuttur. Hastaligin tipik semptomlar1 saatler icinde
olusur. Akut NF’li hastalarda semptomlar giinler i¢inde gelisir. Vakalarin biiyiik
cogunlugunda genis bir deri alani1 tutulmustur. Subakut NF’li hastalarda semptomlar
haftalar i¢inde olusur. Sadece derinin lokal bir boliimii tutulmustur (6).

NYDEFE’lerin  farkli tiplerini tanmimlamak icin  farkli  terimler
kullanilmaktadir. Bu enfeksiyonlara ayirict tam1 koymaya ¢alismak hem zor hem de
gereksizdir. Yumusak doku enfeksiyonu olan hastalarda en onemli ayirt edici bilgi
nekrotizan komponentin olup olmadigidir. NYDE oldugu saptanan hastalar cerrahi
debridmana ihtiya¢ duyarlar. NYDE’de erken teshis i¢in ilk ve en 6nemli arag
klinik acidan siipheyle yaklasimdir (1,4,7,10).

Giiniimiizde bile nekrotizan fasiitin yiiksek mortalite ile seyretmesinin en
onemli nedenlerinden biri ilk degerlendirmede saptanan spesifik cilt bulgularini
tanima ve teshis koymadaki yetersizliklerdir.

NF’de tutulan dokularin ¢ogunlugunda sinirlar belirsizdir ve hassasiyet
tutulan tiim alan boyunca mevcuttur. Lenfanjit NF’de nadiren goriilen bir olgudur.
Vezikiill veya biil olusumu O6nemli bir ipucudur ve bulundugunda ciddi cilt
iskemisini (evre 2) gosterir. Vezikiil olusumu fasya boyunca ilerleyip cildi besleyen
damarlarin organizmalar tarafindan tromboze edilmesiyle olusur. Vezikiil veya biil
olusumu erizipel ve seliilitte nadiren goriiliir ve goriildiigiinde nekrotizan yumusak
doku enfeksiyon siiphesi artar. Geg¢ evre isaretleri doku nekrozudur. Bunlar
hemorajik biil, ciltte hipoestezi veya anestezi, deri gangreni gibi nekrotizan fasiitin

siddetli belirtilerini igerir.
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Erken teshiste radyolojik tetkiklerden, parmak testi, frozen biyopsiden ve

laboratuvar tetkiklerinden faydalanilmaktadir (1,4,7,10,16, 17,19,41-44,51). Diiz
grafiler sadece ciltalt1 dokusunda gaz goriiniimiinii saptamada yardimci olabilirler.
Yen ve dig. (41) yaptig1 bir calismada ultrasonografide nekrotizan fasiit tam1 koyma
kriterleri olarak subkutanéz dokuda yaygin kalinlasma ve buna eslik eden derin
fasya boyunca yayilan 4 mm’den genis sivi gOriinimiinii kabul etmislerdir.
Yumusak dokuda gaz gOriiniimiiyle birlikte derin fasyada sivi koleksiyonu
saptanmasi, derin ve yiizeyel fasyanin sadece birinin veya her ikisinin kalinlasmas1
nekrotizan fasiit tanis1 koyduran BT bulgularidir (42). Magnetik rezonans 6zellikle
derin nekrotizan enfeksiyonlarda daha cok tercih edilen bir goriintiileme
yontemidir. Diger goriintilleme araclarina gére daha NF tamis1 koymada daha
sensitif oldugu belirtilmektedir (10,45). Fakat Loh ve dig. (44) yaptig1 bir calismada
ise kontrast madde kullanilmadan veya kontrast madde kullanilarak elde edilen T2
agirliklh goriintiilerin NF tanis1 koymak icin yeterli olmadigini belirtmektedirler.

Laboratuvar bulgular1 da NF tanis1 koymada yardimci faktorlerdir (16,40).
Wong ve dig. (16) nekrotizan ve nekrotizan olmayan yumusak doku
enfeksiyonlarin1 ayirmak i¢in bir laboratuvar skor sistemi gelistirdiler. LRINEC
ad1 verilen bu skorlama sistemine C-reaktif protein, beyaz kiire, hemoglobin,
sodyum, kreatinin ve glukoz degerleri olmak iizere 6 bagimsiz degisken dahil edilir.

Parmak testinde ise siipheli alanlarda lokal anestezi altinda derin fasyaya
kadar wuzanan 2 cm’lik bir kesi yapilir. Kanamanin olmamasi bizi
siiphelendirmelidir. Bazen bulanik bir sivi gelebilir. Isaret parmagi insizyondan
sokularak derin fasyaya ulagilir. Dokular parmakla disseke edildiginde direncle
karsilagilmazsa test pozitiftir. Frozen yapildiginda histolojik olarak subkutan
dokulardaki damarlarda obliteratif vaskiilit, akut inflamasyon ve subkutandz nekroz
saptanir. Parmak testi veya frozen pozitif oldugu durumlarda hasta resiisite edilerek
acilen debridmana alinmalidir (19).

Klinigimize bagvuran hastalara oncelikle tam bir fizik muayene yapilmis
sonra laboratuvar ve ultrasonografi sonuglar1 degerlendirilmistir. NF tanist alan
hastalar hizla resiisite edilerek (kritik durumdaki hastalar monitorize edildi, kan,
siv1 ve elektrolit imbalansi diizeltildi) acil debridmana alinmistir. Siipheli vakalarda

parmak testi uygulanmis pozitif olan hastalar acilen operasyona alinmstir.
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NF her iki cinsiyet ve yasta goriilebilmesine ragmen daha sik 50 yasin

izerindeki erkeklerde goriildiigii belirtilmektedir (9,10,61,64). Bizim ¢aligmamizda
ise 17 hastadan 13’ii kadind1 ve ortalama yas 59 olarak saptanda.

Hastaneye bagvuru siireleri degerlendirildiginde sadece yedi hasta ilk 48 saat
icinde bagvurmus ve operasyona alinmistir. Diger on hasta ise 4. veya daha sonraki
giinlerde klinigimize bagvurmuslardir. Bu durumun sebepleri arasinda halkimizin
bilingli olmamasi, sosyo-ekonomik durumlarinin diisiik olmast ve ilk miiracaat
ettikleri saglik kurumlarinda erken taninin konulamamasi sonucu hastalarin yanlis
yonlendirilmesi olarak sayilabilir.

NF viicudun biitiin bolgelerini etkileyebilir fakat siklikla ektremitelerde,
abdominal duvarda ve perinede olusur. Ekstremitelerde meydana gelen nekrotizan
fasiit siklikla travmaya, bocek 1smriklarina ve yasa dist ilag kullanimlarina
sekonderdir. Hatta onemsiz c¢iziklerde cildin normal goriindiigii durumlarda bile
olusabililr.

Abdominal duvar tutulumu ise abdominal cerrahinin postoperatif bir
komplikasyonudur. Nekrotizan fasiitin temiz kontamine veya kontamine cerrahi
prosediirlerden sonra 6zellikle de fekal kontaminasyonun oldugu durumlardan sonra
g6zlendigi bildirilmistir.

Vulvada gelisen nekrotizan fasiitlerin biiyiik cogunlugu diyabet hastalarinda
gelisir ve Bartolin bezi absesine veya vulvar abseye baghdir. Nekrotizan fasiitin
diger nedenleri arasinda sezeryan operasyonunu takiben gelisen yara enfeksiyonu,
epizyotomi, histerektomi, bilateral parsiyal salpinjektomi operasyonu icin mini
laparotomi, servikal veya pudendal sinir blogu sayilabilir.

Erkek genital organim tutmussa Fournier gangreni adimi alir ve siklikla
genitoiiriner enfeksiyonlara ve travmalara sekonder gelisir.

Perinedeki enfeksiyon pilonidal abseye, ihmal edilmis perineal veya
iskiorektal abseye bagl olarak da gelisebilir.

Subkutandz dokunun direkt inokiilasyonuna ilaveten uzak bir bolgedeki
enfeksiyonunun  hematojendz yaytllimi  da  miimkiindiir. Bakteriyel
tonsillofarenjitlerin en sik etkeni S. pyogenes’tir. Bu bakterinin neden oldugu ¢ok

sayida nekrotizan fasiit vakalar1 bildirilmistir.
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Sudarsky (15) ve Wall’in (40) yayinladiklar1 caligmalarda {ist ekstremite en

fazla tutulan bolgeydi. Bunun sebebini de yasadisi IV ilag kullanimi olarak
belirtmiglerdir. McHenry’nin (23) ¢alismasinda ise en sik tutulan bolge abdominal
bolgeydi. Postoperatif komplikasyon olarak olusmustu.

Bizim calismamizda da abdominal duvar tutulumu %53’le en sik tutulan
bolgeydi ve cerrahi operasyonlardan sonra gelismislerdi.

NF’de etyolojik fakorler arasinda cerrahi prosediirler, anorektal
enfeksiyonlar, major ve mindr travmalar, enjeksiyonlar, bocek 1siriklari, varisella
enfeksiyonu sayilabilir (1-7,20-37).

Olgularimizda {i¢ hastada sezeryan, iki hastada total abdominal
histerektomi + bilateral salpingooferektomi, bir hastada epidermoid kanser
ameliyatindan sonra olmak iizere toplam alti hastada cerrahi prosediirden sonra
nekrotizan fasiit gelisti. Uc hastada travma, dort hastada erizipel, bir hastada
enjeksiyon sonrast NF saptandi.

Evre 1 nekrotizan fasiitin, seliilit ve erizipel gibi yumusak doku
enfeksiyonlarindan ayirt edilmesi zordur. Bizim olgularimizda saptanan 4 erizipel
sonrast NF vakasi da halkimizin bilingli olmamasi ve ilk miiracaat ettikleri saglik
kurumlarmda erken taninin konulamamas1 sonucu ge¢ tan1 konan NF vakalaridir.

Predispozan faktorler arasinda diyabet, kanser, obezite, yaslilik, cerrahi,
periferik vaskiiler hastalik, hipertansiyon, radyoterapi ve 1V ilag¢ kullammi dykiisii
sayilabilir. Baz1 caligmalarda IV ila¢ kullanimi en sik predispozan faktdr olarak
belirtilmistir (15,40). En onemli predispozan faktor olarak ise cogu arastirmada
diyabet olarak saptanmistir (3-13,15,16,18,21,23). Bizim caligmamizda en sik
goriilen predipozan faktorler diyabet ve obezite idi. Bu da diger ¢caligmalardan farkli
olarak NF’nin bizim olgularimizda daha sik orta yash kadin hastalarda goriilmesini
aciklamaktadir.

Calismamizda hastalara tam1 konulurken LRINEC skorlama sisteminden
faydalanmilmistir. Bu skorlama sisteminde 5 ve alt1 degerler diisiik risk, 6 ve 7 orta
risk, 8 ve {istli yiiksek risk olarak kabul edilmistir. 12 hastamizda yiiksek risk, 5
hastamizda ise orta risk saptanmis (Sekil 3.1), siipheli olgularda ultrasonografi ve
parmak testinden faydalanmilmistir. Mortal hastalarimizda LRINEC skoru 9°du. Bu

sonuclar bize erken tani koymanin morbidite ve mortaliteyi azaltigt NF’de bu
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skorlama sisteminin diger tam1 yontemleriyle kombine edildiginde oldukga etkili
oldugunu gostermistir. Anaya ve Wong’ un calismalarinda da bu skorlama
sisteminin etkinligi belirtilmektedir (1,16,40).

Cesitli calismalarda en sik izole edilen bakteriler Streptokok, Enterokok,
Bakteriodes ve E. coli olarak belirtilmistir. Genellikle kiiltiirlerde birden fazla
bakteri iiretilmistir (1,6,10,16,18,49). Elliot (49) yaptig1 198 hastayr kapsayan
calismada 182 hastada Kkiiltiirde bakteri iiretildigini belirtmektedir. Bunlardan
sadece 28’nde kiiltiirde tek bakteri saptamis. En fazla iireyen bakteri ise Streptokok
olmus. Bizim caligmamizda kiiltiirde en sik izole edilen bakteri E. coli idi ve sadece
bir vakada birden fazla bakteri saptandi.

Urschel (45) 1997°deki makalesinde  gogiis duvarinda NF gelisen 9
hastasinin 8’inin invazif islemlerden sonra veya postoperatif meydana geldigini
rapor etmistir. 9 hastanin 8’i eksitus olmustur. Ge¢ tan1 koyulmasi ve yetersiz
debridmanin bu duruma neden oldugunu belirtmistir. Elliot (49) 198 hastayi
kapsayan caligmasinda mortaliteyi %25.3 olarak saptamis ve Strep TSS ile bagvuran
5 hastada ise mortalitenin %40 oldugunu bildirmektedir. Strep TSS hastalarda
mortalitenin yiiksek olmasinin sebeblerini de ge¢ tan1 koyulmasi ve debridmanda
gecikmeyle birikte hastaneye basvuru aninda yetmezlige giden organ sayisi olarak
aciklamaktadir.

NF’de morbidite ve mortaliteyi azaltmak icin agresif tedavi uygulanmalidir.
Baglangi¢ bulgularimi hafif olmas1 nedeniyle tanida gecikmeler olabilir. Bunun i¢in
oncelikle hastaliktan siiphelenilmeli, tani1 konulduktan sonra hizla resiisite
edilmelidir. Hasta acilen operasyona alinmali ve tiim nekrotik dokular
temizlenmelidir. Ameliyattan 24 saat sonra hasta tekrar degerlendirilmeli ve
debridman gerektik¢e yinelenmelidir. Hastaya hemen antibiyoterapi baslanmali ve
kiiltiir sonuclarina godre uygun antibiyotiklerle tedaviye devam edilmelidir
(20,22,29,32,38,39).

Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisinin de dokulardaki parsiyel oksijen
basincini, 16kositlerin 6ldiirme yeteneklerini, kollajen ve graniilasyon olusumunu
arttirdig1, fibroblast gelisimini aktive ettigi, anjiogenezisi stimule ettigi, doku
O0demini azalttig1 cesitli yaymlarda belirtilmektedir. HBO tedavisi asla cerrahinin

yerini alamaz. Diger tedavi yontemleriyle beraber kombine olarak kullanildiginda



68

morbidite ve mortaliteyi azalttifi saptanmistir (54-59). Bazi yaymlarda ise
hiperbarik  oksijen tedavisinin NF’de kullaniminin tartisjmali  oldugu
belirtilmektedir. Riseman HBO tedavisinin NF’de mortaliteyi %66’dan %23’e
diisiirdiigiinii rapor etmis, Brown ise NF’li hastalarda HBO tedavisinin mortalitede
istatiksel olarak anlaml1 bir azalmaya neden olmadigim1 (HBO tedavisi alan grupta
%30 HBO tedavisi almayan grupta %42 mortalite) saptamistir (6,20). Klinigimizde
hastalara tan1 konduktan sonra hizla acil debridmana alinmis ve 15 hastaya birden
fazla debridman yapilmistir. Ortalama debridman sayimiz 3.7dir. Calismamizdaki
hastalardan altisindaki defekt kismi kalinlikaki deri grefti ile kapatilirken, sekiz
hastada primer dikis ile kapatildi. 14 hastamiz sifa ile taburcu edildi. Hastalarimizda
HBO tedavisi sartlar elverisli olmadigindan uygulanamamuistir.

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarinda mortalite oranlart %6-76
arasinda degismektedir. Bu genis aralik hastaligin ¢cok degisken karakteristiklerinin
bir sonucudur ve klinisyenlerin dogru risk analizi yapmalarin1 engeller. Nekrotizan
yumusak doku enfeksiyonlarimi etkileyen faktorleri bulmak icin pek ¢ok calisma
yapilmistir. Bu calismalarda hastaya bagli faktorlerin hastanin yasam siiresini
arttirmada tedavi kadar etkinligi oldugu saptanmigtir. Bu sonuca dayanarak pek cok
arastirmaci Acute Physiology, Age and Chronic Health Evaluation (APACHE II)
skor sistemini kullanarak NYDE’li hastalarda, hastalarin akut ve kronik saglhk
durumlarimt degerlendirmislerdir (51,53). Bu skorlama sistemi kullanilarak kritik
durumdaki hastalar tespit edilebilir. Durumu kritik olan hastalarin  tedavilerine
yogun bakim sartlarinda devam edilmeli, nutrisyonel ve analjezi destegi
saglanmalidir.

NF’de mortaliteyi etkileyen faktorler hastanin yasinin 60’1n tizerinde olmasi,
cinsiyetin kadin olmasi, bagvuru anindaki LRINEC skorunun yiiksek olmasi, ilk
debridmanda gecikme, enfeksiyondan etkilenen viicut alam1 ve basvurudaki
yetmezlik bulunan organ sayisidir. Bizim calismamizda yiiksek LRINEC skoruna
ragmen mortalitemiz %18 oldu. Bu sonucu erken tani, agresif ve tekrarlayan
debridmanlar ve uygun antibiyoterapi ile sagladik

Sonu¢ olarak NF’de diisiik morbidite ve mortalite saglamak i¢cin erken
donemde hastaliktan siiphelenilmesi gerekmektedir. Siiphelenilen hastalarda

radyolojiden, laboratuvar tetkiklerinden, patolojiden yararlanilarak erken tani
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konulabilir. Iyi bir resiisitasyon sonras1 yeterli debridman, uygun antibiyoterapi ve

yapilabiliyorsa HBO tedavisiyle NF’de diisiik morbidite ve mortalite saglanilabilir.
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