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Necrotizing Soft Tissue Infections
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antibioti¢no zdravljenje

Nekrotizirajo€e okuZbe mehkih tkiv so zaradi hitrega razvoja klini¢ne slike in resnosti
napovedi izida nujno stanje. Najpogosteje se pojavijo pri bolnikih, pri katerih so poruSe-
ne anatomske prepreke za vstop in Sirjenje bakterij, ter imunsko oslabljenih. Znacilno je
hitro nastajanje gnoja in mrtvin, ki niso dobro razmejene od zdravih tkiv in lahko hitro
napredujejo. Zacetni klini¢ni sum je kriti¢ni korak pri njihovi obravnavi, zamuda v pra-
vilni kirurski obravnavi pa ima lahko za bolnika usodne posledice. Radikalna nekrekto-
mija je temeljni in nujno potrebni kirurdki postopek zdravljenja nekrotizirajo¢ih okuzb
mehkih tkiv. Poleg kirurSkih posegov je nujno ustrezno antibioti¢no zdravljenje, inten-
zivisti¢na obravnava in splo$na simptomatska terapija. Zaradi moZne mutilantnosti kirurs-
ke nekrektomije so lahko koncne rekonstrukcije mehkih tkiv kompleksne in teZavne.
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Necrotizing soft tissue infections represent a surgical emergency and require immedi-
ate clinical attention. Most cases of necrotizing soft tissue infections are the result of
damaged host defences, be it anatomical barriers or some underlying immune deficiency.
They are characterized by the absence of clear local boundaries or palpable limits between
necrotic tissue and surrounding viable tissue. Any delay in surgical treatment can pro-
foundly affect the prognosis. Important clinical interventions besides surgery are
wide-spectrum antibiotics and symptomatic support. Radical debridement of necrotic tis-
sue and pus is a fundamental surgical principle for the treatment of necrotizing soft tis-
sue infections. Final reconstruction of soft tissue cover is often challenging due to the
mutilating nature of surgical debridement.
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uvoD

Kirurske okuZbe so pomemben vzrok obo-
levnosti, smrtnosti in bremena za bolnike
ter zdravstveni sistem. Mednje uvr§¢amo
okuZbe, ki jih zdravimo kirur$ko, in tiste,
ki zaradi kirurSkega posega nastanejo.
Vecina jih nastane pri bolnikih, pri katerih
so poruSene anatomske prepreke za vstop
in Sirjenje bakterij, in imunsko oslabljenih.
Najpogostejsi dejavniki tveganja za nasta-
nek teh okuzb so sladkorna bolezen, sin-
drom odvisnosti od alkohola, okuZba s ¢lo-
veSkim virusom imunske pomanjkljivosti
(HIV), maligne bolezni in poSkodbe. Postop-
ki zdravljenja kirurS8kih okuZb v osnovi
zmanjSujejo bakterijsko breme ter pre-
precujejo njihovo Sirjenje. Poleg kirurskih
posegovje nujno ustrezno antibioti¢no zdrav-
ljenje, splo$na simptomatska terapija in
vzdrZevanje vitalnih funkcij - nadomeS$ca-
nje tekocin, skrb za sistemsko oksigenaci-
jo, hemodinamsko stabilnost, acidobazno
ravnovesje in metabolna podpora bolni-
ka (1).

Nastajanje gnoja in mrtvin sta skupni
znacilnosti okuzb, ki jih zdravimo kirurs-
ko. Lahko jih delimo na nenekrotizirajoce
in nekrotizirajoCe. Prve ostajajo omejene
v tkivu s centralno tekocinsko kolekcijo,
ki jo tvorijo odmrli levkociti, eksudat in
bakterije, ter robno ovojnico iz vezivnega
tkiva, kar imenujemo absces. Nekrotizira-
joCe okuZbe mehkih tkiv (NOMT) niso
dobro razmejene od zdravih tkiv, nastaja-
nje mrtvin lahko hitro napreduje, zajema
vedno vecji del prizadetega anatomskega
podrodja ter predstavlja urgentno stanje.
Zamuda v pravilni kirurski obravnavi ima
lahko usodne posledice za bolnika, zato je
zacCetni klini¢ni sum kriti¢ni korak pri nji-
hovi obravnavi. Radikalna nekrektomija je
temeljni in nujno potrebni kirurski posto-
pek zdravljenja NOMT, zaradi moZne
mutilantnosti posega pa so lahko kon¢ne
rekonstrukcije mehkih tkiv kompleksne in
teZavne (1-3).

EPIDEMIOLOGIJA IN DEJAVNIKI
TVEGANJA

Prizadete so lahko vse starostne skupine,
vendar vi§ja starost predstavlja pomemben
dejavnik tveganja. V tuji literaturi se inci-
dencna stopnja NOMT giba med 15 in 55
na 100.000 prebivalcev. Visa se s starostjo,
vendar natancne Stevilke niso znane (4, 5).
Pri zdravih posameznikih so NOMT nace-
loma izredno redke, lahko pa se pojavijo ob
okuZzbi z virusom varicella-zoster (slika 1),
ob pikih ZuZelk, opeklinah, travmatskih
ranah, po intravenoznem injiciranju drog pri
narkomanih itd. Vecina bolnikov ima tudi
kak3no drugo pridruZeno stanje imunske
pomanjkljivosti ali bolezni, kot so sindrom
odvisnosti od alkohola, sladkorna bolezen,
maligno obolenje, avtoimunske bolezni,
hematoloSke bolezni, HIV, kroni¢ne ledvi¢ne
bolezni, kroni¢na kardiovaskularna obole-
nja in pljucne bolezni. Domnevno obstaja
tudi povezava med uZivanjem nesteroidnih
antirevmatikov in nastankom NOMT. Ta
oblika ima klini¢no neugoden potek, ven-
dar za zdaj moc te povezave ni znana (6, 7).
Bolezen se ve€inoma pojavlja sporadi¢no pri
dovzetnih posameznikih. Obstaja pa tudi
veliko poro€anj o manj$ih skupinskih izbru-
hih bolezni ali pojavljanje znotraj manjSe-
ga geografskega podrocja, v krajSem casov-
nem obdobju z istim genotipom bakterij, ki
so ali odporne na Stevilne antibiotike ali pa
gre za okuZbe s posebno invazivnimi sevi
bakterij (8-12). Porofana smrtnost NOMT
se v literaturi giba med 10 in ve¢ kot 30 %
(13-16). Stevilni dejavniki vplivajo na smrt-
nost, velja pa, da je ta niZja pri bolnikih, pri
katerih je ¢as od nastopa simptomov do
ustreznega kirurSkega in antibioti¢nega
zdravljenja krajsi; vi§ja je pri bolnikih, pri
katerih je postavitev diagnoze kasnejsa (4,
15, 16).

ETIOLOGIJA IN PATOFIZIOLOGIJA
NOMT prizadenejo podkoZje, miSi¢ne fasci-
je, aponevroze ali miSice, najveckrat v kom-
binaciji. Prizadetost vrhnjih plasti koZe je
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Slika 1. Nekrotizirajota okuzba mehkih tkiv ob okuZbi z virusom varicella-zoster pri otroku.

sekundarna zaradi tromboze penetrantnih
podkoznih Zil. Vnos patogenov je najveckrat
neposreden ob poSkodbah, intramuskularnih
injekcijah ali drugih, lahko tudi banalnih,
posSkodbah epidermisa (npr. ob depilaciji ali
odrgninah). Redkeje se okuZzba zacne s Sir-
jenjem mikroorganizmov iz bliznjih vnet-
nih ZariS¢ (npr. abscesov) ali hematogenim
razsojem (npr. ob vnetju Zrela, ginekolo§-
kih okuZbah, peritonitisu in gastroenteri-
tisu) (1, 2).

Ob kolonizaciji mehkih tkiv se bakterije
razmnoZzujejo, izlo¢ajo ekso- in endotoksine
ter razli¢ne proteoliti¢ne encime in povzro-
¢ajo vnetno reakcijo. Proteoliti¢ni encimi,
kot so lipaze, hialuronidaze in razne protea-
ze, so odgovorne za hitro Sirjenje nekroz in
vnetja vzdolZ fascialnih prostorov, podkoz-
ja ter miSi¢nega tkiva. Primer bakterij-
skega proteoliticnega encima je toksin a
Klostridijev, ki povzroca obsezZne nekroze.
Pomembni so tudi drugi virulenc¢ni dejav-
niki bakterij, ki posredujejo pritrditev bak-
terij na celice gostitelja in preprecujejo
njihovo fagocitozo (npr. protein M stafilo-
kokov) ter okvarjajo endotelij in mikrocir-

kulacijo (npr. toksina A in B streptokokov).
Pomembno vlogo pri okvari tkiva imajo tudi
aktivirani levkociti, aktivirani plazemski
proteini komplementa, bradikinin-kali-
kreinskega sistema, citokini (tumorje nekro-
tizirajoci faktor a ter interlevkin-1 in -6) ter
dejavniki koagulacije. Lokalna okvara
mikrocirkulacije zaradi povecane prepust-
nosti, edema in tromboze povzroca ishemi-
jo, kar vodi v nekrozo tkiva ter onemogoca
dotok antibiotikov preko krvnega obtoka.
Bakterijski toksini povzro€ajo tudi sistem-
ski citokinski odgovor, kar vodi v septi¢no
stanje, ki je znacilno za napredovale stop-
nje NOMT. V napredovalih stopnjah tako
lahko najdemo pravzaprav vse znacilne
klini¢ne in laboratorijske nepravilnosti, ki
so znacilne za sepso - hipotenzijo, hipok-
sijo, metabolno acidozo, motnje zavesti,
akutno ledvic¢no okvaro, diseminirano intra-
vaskularno koagulacijo, mikroangiopatsko
hemoliti¢no anemijo in dvig jetrnih tran-
saminaz (2, 5, 17).

Na podlagi mikrobiolo$kih in epidemio-
lo8kih znacilnosti, kliniénega poteka, mesta
in poti nastanka okuZbe ter znacilnosti bol-
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nikov lahko NOMT delimo na Stiri podsku-
pine - tip I do IV. Najpomembnej3a sta tipa I
in IL.

Tip 1 predstavlja 70-80 % NOMT. Gre
za znacilno meSano aerobno in anaerobno
okuzbo (2). Izolirane bakterije so navadno
iz skupine po Gramu negativnih bacilov, po
Gramu pozitivnih kokov in anaerobov (ta-
bela 1) (4). Klostridiji, ki so bili neko¢ zna-
Cilni za tip I, danes veljajo za redkejSe
povzrocitelje NOMT (slika 2) (5). Navadno
se tip I pojavi pri imunsko oslabljenih bol-
nikih s pridruZeno abdominalno patologi-
jo (perforacija kolorektalnega karcinoma,
perianalni abscesi, po abdominalnih opera-
cijah, omfalitis pri novorojenckih itd.). Zna-
¢ilno mesto pojavljanja okuZbe je spodnji
del trebusne stene ali predel perineja (2).

Tip II predstavlja 20-30 % vseh NOMT.
Pojavljanje tega tipa naj bi se v zadnjih letih
povecevalo, vendar natan¢ni podatki niso
znani. Zbolijo lahko tudi zdravi posamezniki.
OkuZbo najveckrat povzrocajo streptokoki
skupine A (angl. group A streptoccocus, GAS)
kot monomikrobno okuzbo ali pa skupaj
s stafilokoki (tabela 1). Monomikrobna okuZz-
ba s stafilokoki je redka, lahko se pojavi pri
novorojenckih (1). Znacilno se pojavlja po

penetrantnih poSkodbah, intravenoznem uZi-
vanju drog, intramuskularni aplikaciji zdra-
vil ali ob okuZbi z virusom varicella-zoster.
NOMT tipa II v pribliZzno 50 % spremlja
streptokokni sindrom toksi¢nega Soka
(angl. streptococcal toxic shock syndrome, STSS),
ki se izrazi Ze v zaCetnih stopnjah NOMT ob
manjSi lokalni prizadetosti. Stanje je klini¢-
no zelo podobno sepsi, hemokulture so
znacilno negativne, saj sindrom povzrocajo
streptokokni eksotoksini s superantigenskih
delovanjem, ki nastajajo lokalno in se po krv-
nem obtoku razsirijo ter delujejo sistemsko.
Pojav STSS mo¢no poslab3a prognozo bolez-
ni, pri polovici bolnikov so potrebne ampu-
tacije udov, smrtnost znaSa 67 %. OkuZba
s proti meticilinu odpornim Staphylococcus
aureus (angl. methicillin-resistant Staphylo-
coccus aureus, MRSA) pri tipu II je proble-
mati¢na predvsem s staliS¢a antibioti¢nega
zdravljenja, zaskrbljujoce pa je tudi nedavno
porocanje o okuzbah z MRSA, pridobljeno
v domacem okolju (2,4, 5, 8, 12).

V vodi Zive¢i mikroorganizmi iz rodu
Vibrio povzrocajo NOMT tipa III. OkuZbe pri
nas ne najdemo, znacilna pa je za Azijo. Gli-
vi¢ne oblike NOMT, ki so znacilnost tipa IV,
se lahko izjemoma pojavijo po utrpelih

Tabela 1. MikrobioloSke znatilnosti posameznih tipov nekrotizirajocih okuzb mehkih tkiv.

Tip Mikroorganizmi
1(70-80 %) Streptokoki skupine B
Anaerobi: * Bacteroides
 Peptostreptococcus spp.
* Clostridium spp.
Enterokoki
Po Gramu negativne bakterije: « Escherichia coli
* Proteus spp.
* Klebsiella
* Pseudomonas
 Serratia marcescens
* Pasteurella spp.
11(20-30 %) Streptokoki skupine A

Koagulaza negativni stafilokoki in S. aureus

] Marini mikroorganizmi Vibrio spp.

v Candida spp., Mucor spp., Rhizopus spp.
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Slika 2. Nekrotizirajoa klostridijska okuzba po odpr-
tem zlomu goleni.

opeklinah ali travmatskih ranah izklju¢no
pri imunsko oslabljenih bolnikih (tabela 1)
(19, 20).

KLINICNE ZNACILNOSTI
Zgodovinsko so se za NOMT uporabljali Ste-
vilni izrazi, med njimi nekrotizirajoci fas-
ciitis, klostridijska mionekroza, plinska
gangrena, hemoliti¢na streptokokna gan-
grena in tudi mnogi drugi (1, 3). Posamez-
no poimenovanje predstavlja zgolj doloceno
klini¢no izraZenost bolezni, danes pa se upo-
rablja skupni izraz nekrotizirajoce okuzbe
mehkih tkiv, ki zajema vse moZne klini¢ne
oblike, ne glede na anatomsko pojavljanje
ali mikrobioloSkega povzrocitelja.

NOMT lahko prizadenejo katerikoli del
telesa. Najveckrat so prizadeti udi, trebu-
Sna stena in perinej. Prizadetost slednjih
lahko pomeni hkratno Sirjenje okuzbe v re-
troperitonealni prostor, kar oteZuje radikal-
no kirurSko nekrektomijo in poslabsa izid
zdravljenja. Izolirano prizadetost skrotuma

in perineja imenujemo tudi Fournierjeva
gangrena. Prizadetost vratu in obraza je red-
kej$a, vendar ima visoko smrtnost (21, 22).
Anamnesti¢no so pomembni podatki
o nedavnih poSkodbah koZe, parenteralnem
prejemanju zdravil, pikih ZuZelk, operaci-
jah, tonzilitisu, impetigu, urogenitalnih
okuzbah in okuZbah prebavil. Treba je pri-
dobiti podatke o pridruZenih boleznih, ki so
dejavniki tveganja za nastanek NOMT.
V zgodnjih fazah bolezni lahko simptome
in znake hitro napacno pripiSemo drugim
nenevarnim stanjem. Tako lahko zacetno
miSi¢no bole¢ino zamenjamo s simptomi
virusnega obolenja; blagemu gastroenteri-
tisu podobne znake in izpuS¢aj lahko pri-
piSemo son¢nim opeklinam ali alergi¢nim
reakcijam, vendar se podobni znaki pojav-
ljajo tudi v zgodnji fazi STSS. Klini¢na sli-
ka se od zacetnih znakov pa do obseZnih
nekroti¢nih sprememb mehkih tkiv s sep-
tiénim stanjem razvije v nekaj urah, spet pri
drugih pa je razvoj bolezni pocasnejsi s po-
stopnejSim slabSanjem v obdobju enega do
nekaj dni. Glede na to je zaceti klini¢ni sum
najpomembnejsi korak pri pravilni in pra-
vocasni obravnavi NOMT (2, 4, 23).
Nesorazmerno mocna bole¢ina napram
izgledu koZe prizadetega podrocja je najpo-
gostejsi zacetni simptom NOMT. Bole¢ina
je ishemicnega tipa. Velikokrat je Ze v zacet-
ku pridruZeno splosno slabo pocutje, tempe-
ratura in mrzlica. Bolezen navadno napre-
duje s pojavom eritema in edema, kasneje
postane koZza lividna (slika 3). Pojavijo se
bulozne koZne spremembe, ki so izpolnje-
ne s temnovijolicno teko€ino. Radialno §ir-
jenje meje med zdravim in nekroti¢nim tki-
vom lahko poteka s hitrostjo do 2,5 cm na
uro (23). Bolecina se v poteku bolezni zmanj-
$a, nastajajo anesteti¢na podrocja. Pri slad-
kornih bolnikih je lahko bole¢ina blaga,
kadar so prisotne nevropatije. Ob palpaci-
ji prizadetega podrocja lahko ob¢asno v pod-
koZju tipamo krepitacije zaradi tvorjenja
plinov. KoZa je napeta, trSa, topla, redkeje
fragilna zaradi nastanka nekroze. Redko je
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Slika 3. ObseZna lividnost koZe, fronta napredovanja
okuzbe je oznaéena z modrim pisalom.

prisotna reaktivna limfadenopatija. V kasnej-
Sem poteku bolezni nastopijo hemodinam-
ske motnje s hipotenzijo, motnjami zave-
sti, oligurijo in metabolno acidozo (2, 15, 23).
Tabela 2 prikazuje diferencialnodiagnostic-
ne moznosti in bolezni, ki so klini¢no lah-
ko podobne NOMT (5).

Diagnoza NOMT zgolj na podlagi kli-
ni¢nih znakov je veckrat teZavna, saj klini¢na
slika pogostoni polno izraZena oz. je nez-
nacilna. Takrat si pri postavitvi diagnoze
pomagamo z laboratorijskimi izvidi in sli-
kovno diagnostiko (24).

Znacilen laboratorijski izvid pokaZe zvi-
Sane parametre vnetja - C-reaktivni protein
(CRP), prokalcitonin in levkocite. V labora-
torijskih izvidih lahko najdemo tudi hipo-
natriemijo zaradi neustreznega izlo¢anja
arginin-vazopresina (AVP), hiperkaliemijo,
zviSane vrednosti miSicne kreatin kinaze,
mioglobinurijo in mioglobinemijo zaradi
mionekroze, hipokalciemijo zaradi precipi-
tacije kalcijevih ionov s prostimi maSc¢obni-

mi kislinami ob nekrozi mascobnega tkiva,
zviSane dusSicne retente zaradi ledvicne okva-
re, laktatno acidozo zaradi ishemije tkiv, zvi-
§an hematokrit zaradi hemokoncentracije ali
anemije, hemoglobinurijo in hemoglobine-
mijo zaradi hemolize, hipofibrinogenemijo
in trombocitopenijo kot posledico disemi-
nirane intravaskularne koagulacije ter zviSa-
ne transaminaze in hipoalbuminemijo zara-
di motenj v delovanju jeter.

Od slikovnih metod lahko uporabimo
RTG, UZ, CT in MRI. Pri slikovni diagnosti-
ki se naslanjamo na prisotnost plinov, ede-
main tekoc¢inskih kolekcij v mehkih tkivih.
Z MRI lahko zelo dobro lo¢imo med vnet-
jem z edemom in nekrozo.

MikrobioloSka diagnostika zajema izo-
lacijo in identifikacijo mikroorganizmov iz
hemokultur (pozitivne v 11-60 % z NOMT
tipa II), igelno aspiracijo podkoZja in brise
ter tkivne biopsije intraoperativno. KoZni
mehurji so sterilni (2, 5, 23, 25).

Tockovni sistem LRINEC (angl. labo-
ratory risk indicator for necrotising fasciitis
scoring system) napoveduje verjetnost diag-
noze NOMT, pomaga lo¢evati med nekroti-
zirajo€imi in nenekrotizirajo¢imi okuZzba-
mi mehkih tkiv ter napoveduje prognozo
zdravljenja. To¢kovnik upoSteva Sest para-
metrov - CRP, levkocitozo, hemoglobin ter
serumsko koncentracijo natrija, kreatinina
in glukoze. Vi§ja vrednost seStevka pomeni
vecjo verjetnost za prisotnost NOMT. SeSte-
vek nad 8 tock moc¢no nakazuje prisotnost
NOMT (tabela 3) (1, 20).

Tabela 2. Diferencialne diagnoze nekrotizirajoce okuzbe mehkih tkiv.

Lastnosti

Celulitis/adipozitis
Mionekroza
Limfedem

Neinfekcijski fasciitis (eozinofilni fasciitis)

Miksedem

eritem, edem in induracija tkiva brez nekroze
neinfekcijska vnetna nekroza misicnega tkiva
induracija in edem tkiva brez sistemskih znakov okuzbe

kronigno stanje, diagnosticiramo z biopsijo, se dobro
odziva na terapijo z glukokortikoidi

pridruZeni so sistemski znaki hipotireoidizma, kronicen
potek
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Prav tako je smrtnost zaradi NOMT
mogoce napovedati glede na prisotnost
naslednjih znacilnosti bolnikov: starost
nad 60 let, nepokretnost, potreba po diali-
zi pred operacijo, Stevilo trombocitov pod
150,000/mm?, prisotnost septi¢nega 3oka,
potreben takojsnji operativni poseg, razred
ASA (angl. American Society of Anesthesio-
logists physical status classification system)
nad 4. Glede na te spremenljivke se racu-
nalni8ko s pomocjo statisticnega izra¢una
doloci smrtnost. Tako izracunana smrtnost
niha med 1,8 % za bolnike, pri katerih ni
prisotna nobena od znacilnosti, in vse do
85,5% za bolnike, ki imajo vse zgoraj naste-
te znacilnosti (13).

ZDRAVLJENJE
Zdravljenje NOMT je stopenjsko. ZaCetna
stopnja zajema stabilizacijo vitalnih funk-
cij s simptomatskim in podpornim zdrav-
ljenjem, uvedbo antibiotikov ter radikalno
kirursko nekrektomijo. NadomeS$c¢anje teko-
¢in mora biti intenzivno, podobno kot pri

Tabela 3. Tockovni sistem LRINEC (7, 26). CRP -
C-reaktivni protein.

Laboratorijski parameter Stevilo tock
CRP (mg/dl)

<150 0
>150 4
Stevilo levkocitov (mm3)

<15 0
15-25 1
>25 2
Hemoglobin (g/dl)

>13,5 0
11-13,5 1
<M 2
Natrij (mmol/I)

>135 0
<135 2
Kreatinin (mmol/l)

<14 0
>141 2
Glukoza (mmol/I)

<10 0
>10 1

opeklinah. Kadar je bolnik septicen in hipo-
tenziven, so potrebna tudi inotropna in
vazopresorna zdravila. V analgeti¢ni terapi-
ji se izogibamo nesteroidnim antirevmati-
kom. Kakor hitro je mogoce, odvzamemo
vzorce krvi za biokemicne, mikrobioloSke
in hematoloS8ke preiskave. Te nam omogo-
¢ajo oceno prizadetosti bolnika in usmerja-
jo terapijo. Bolniku ¢imprej uvedemo empi-
ri¢no Sirokospektralno antibioti¢no terapijo.
Pri bolnikih z NOMT, ki jih povzrocajo
streptokoki skupine A, uporabimo intrave-
nozne imunoglobuline za preprecevanje raz-
voja STSS. Navadno preverjamo tudi cepil-
ni status za tetanus (1, 4, 23).

Glede empiri¢ne antibioticne terapije za
zdaj ni z dokazi podprtih smernic. Uporablje-
ni antibiotiki morajo delovati na po Gramu
pozitivne, Gramu negativne in anaerobne
bakterije. K zdravljenju pristopamo indivi-
dualno. Potrebno je upoStevanje klini¢ne
slike, mesta nastanka okuZbe, pridruZenih
bolezni, morebitnih prisotnosti drugih
vnetnih Zari8¢€ in predhodne uporabe anti-
biotikov (2). Uporaba penicilina G v monote-
rapiji pri okuZbah z GAS ni primerna zara-
di nahajanja mikroorganizmov v stacionarni
fazi razmnoZevanja, kar pomeni, da v vsa-
kem trenutku obstaja dolocen del popula-
cije GAS, neob¢utljive na penicilin (27). Se
vedno pa se penicilin G uporablja v kom-
binaciji z drugimi antibiotiki zaradi delo-
vanja na anaerobne mikroorganizme in
odli¢nega sinergisticnega delovanja v kom-
binaciji z linkozamidi in aminoglikozidi.
Posebno mesto v antibioticni terapiji NOMT
ima klindamicin, antibiotik iz skupine lin-
kozamidov. Zavira sintezo proteina M,
eksotoksinov GAS pa tudi eksotoksinov
drugih bakterij. S tem klindamicin prepre-
Cuje razvoj STSS in omeji Sirjenje okuZbe
z GAS. Ima Sirokospektralno bakteriostatic-
no delovanje, njegova uporaba pomembno
zniZuje smrtnost zaradi NOMT (1, 2, 5, 27).
Aminoglikozidi dobro delujejo na po Gra-
mu negativne bakterije, prav tako je znano
njihovo sinergisti¢no delovanje s penicili-
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ni. Motnje delovanja ledvic so pri bolnikih
z NOMT pogoste zaradi sepse in hipovole-
mije, zato je pri zdravljenju z aminogliko-
zidi potrebna previdnost. Ce se za uporabo
odlo¢imo, je treba spremljati njihovo serum-
sko koncentracijo in nadzirati ledvi¢no
funkcijo. Zaradi delovanja na po Gramu
negativne bakterije in dobrega prodiranja
v mehka tkiva so za zdravljenje primerni
tudi fluorokinoloni. Ce posumimo na okuz-
bo z MRSA, je treba v antibioti¢no terapijo
pridruZiti linezolid, vankomicin, daptomi-
cin ali kvinpristin/dalfopristin. Empiri¢na
antibioti¢na terapija NOMT je navadno
tri- (penicilin, klindamicin z aminoglikozidi
ali kinoloni) ali Stiritirna z dodatkom anti-
biotika, uc¢inkovitega proti MRSA (1). Anti-
bioti¢no zdravljenje zgolj nadzira in prepre-
Cuje Sirjenje okuZbe, vendar je ne izkorenini.
Antibiotiki slabo prodirajo v nekroti¢na
tkiva, zato je kirur$ko zdravljenje nujen tera-
pevtski ukrep.

S preiskavami in slikovno diagnostiko
ne izgubljamo prevec ¢asa, saj mora bolnik
¢imprej v operacijsko dvorano. Anestezija
je ponavadi teZavna zaradi prisotne hemodi-
namske nestabilnosti, ve€organske prizade-
tosti, izgube tekocin, krvi in koagulopatije.
Kirurska nekrektomija mora biti kar se da
temeljita. Neodstranjene mrtvine ostajajo
vir okuZbe in toksinov, kar pa onemogoca
ucinkovitost ostalih nekirurskih ukrepov ter
nadalje ogroZa bolnika in povecuje smrtnost
bolezni (5, 15, 28).

Kirurska ekscizija in nekrektomija mora
segati vsaj do roba vidnih koZnih sprememb,
navadno pa nekroze segajo Se dlje vzdolZz
fascij. Kadar je le mogoce, poskusimo ohra-
niti ude, vendar je amputacija velikokrat
edini ukrep, ki omogoca preZivetje. Pri
Fournierjevi gangreni je pomembno priza-
devanje za ohranitev analnega sfinktra,
predvsem kadar je za nastanek krivo Sirjenje
okuZbe iz abscesov analne regije ali druge
patologije te regije (slika 4). Testisi zara-
di lastne in loCene prekrvavitve od koZe
skrotuma navadno niso ogroZeni. Kadar se

vnetje raz§iri v retroperitonej, je temeljita
nekrektomija prakti¢no nemogoca, progno-
zapa je v takih primerih izredno slaba, smrt-
nost je lahko tudi nad 70 %. Kirurg lahko
oceni, do kod segajo mrtvine, s topo disek-
cijo, saj se nekroticne fascije, podkoZje in
miSice zlahka razprejo, zdravo tkivo pa
teZje. Vitalnost tkiv se med operacijo oce-
njuje po njihovem makroskopskem izgledu.
Nekroti¢ne miSice in fascije so temnejSe,
ne krvavijo, iz njih se izceja temna motna
teko€ina. Nekroti¢ne miSice se ob raztegu
z instrumentom tudi ne skréijo. V praksi so
miSicne ovojnice in sekundarno tudi koZa
najpogosteje prizadeta tkiva v poteku NOMT.
Nekroticne fascije je treba kirurSko odstra-
niti s fasciektomijo. Ta mora biti kar se da
radikalna, bolj konzervativno pa se pristo-
pi k eksciziji prizadete koZe. Odstranimo
ocitno nekroti¢no koZo, vnetno in zaradi
okuZbe spremenjena koZa pa se lahko do
neke mere klini¢no izbolj$a oz. preZivi zara-
di kolateralne prekrvavitve iz dermalnih in
subdermalnih Zilnih pleteZev sosednjih
neprizadetih tkiv kljub odstranjeni spodaj
leZeci fasciji (29). Med operacijo se iz nekro-
ti¢nih tkiv odvzamejo tudi vzorci za histo-
patolo3ke in mikrobioloSke preiskave (2, 4,
5,15,23).

V drugi stopnji zdravljenja je pomemb-
na intenzivisti¢na obravnava bolnika. Ta je
osredotoCena na antibioti¢no zdravljenje in
vzdrZevanje vitalnih znakov ter kirursko
zdravljenje, usmerjeno v zacasno pokriva-
nje primanjkljajev mehkih tkiv z materia-
li za oskrbo ran. Navadno je treba izvajati
dodatne nekrektomije (slika 5). Antibioti¢-
no terapijo prilagodimo glede na izvide
mikrobiolo8kih preiskav. Uporabimo manj
toksi¢ne antibiotike, ob enaki u¢inkovito-
sti razli¢nih antibiotikov se oziramo tudi na
ceno (2, 4, 5, 15, 23).

Zaradi radikalne nekrektomije lahko
ostajajo velika podro¢ja telesne povrSine
brez mehkotkivnega kritja. Rane se pokri-
va z materiali za oskrbo ran. Tak$ne rane
so ponavadi mocno eksudativne, zato so za
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Slika 4. Fournerjeva gangrena. Vidne so obseZne nekroze koZe, rob rdetine pa nakazuje

Se obsirnejso prizadetost spodaj lezetih fascij.

kritje primerne obloge iz hidrogelov, algi-
nati in terapija z negativnim pritiskom.
Slednja ima dodatne prednosti pred ostali-
mi materiali za oskrbo ran, saj zmanjSuje
edem in bakterijsko breme, pribliZa robove

rane ter omogoca manj pogoste menjave.
S kirurskimi postopki na tej stopnji zdrav-
ljenja Zelimo doseci ¢iste, neokuZene rane,
pokrite z granulacijskim tkivom, saj so le
takSne primerne za dokon¢no zapiranje in

Slika 5. Nekrotizirajoca okuzba mehkih tkiv. Stanje po radikalni nekrektomiji. Rana je
tista in dobro prekrvljena.
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Slika 6. Viden je primanjkljaj mehkih tkiv. Rana med menjavo obloge, dno rane je v ve€ini
pokrito z granulacijskim tkivom, vidnih je nekaj fibrinskih oblog (rumenkaste barve),
rana ni vneta.

kritje z mehkimi tkivi (slika 6) (4, 30, 31).
V primeru polimikrobne anaerobne in klo-
stridijske okuZbe je kot dodatna metoda
uporabna hiperbari¢na terapija s kisikom.
Ta pospeSuje celjenje in izboljSa levkocit-
no funkcijo. U¢inkovitost metode ni doka-
zana v primeru okuZbe z GAS (1, 2, 4, 32).

V zadnji fazi zdravljenja z rekonstruk-
tivnimi posegi krijemo mehkotkivne vrze-
li. Rane, ki segajo globoko do kosti ali pa
so v njihovem dnu vedji Zivéno-Zilni sno-
pi, potrebujejo obseZnejSe mehkotkivno
kritje z lokalnimi ali oddaljenimi reZnji. Bolj
povrSinske rane se lahko zadovoljivo krije
s koZnimi presadki delne ali polne debeli-
ne (4, 5, 15).

ZAKLJUCEK

Kljub nizki incidenci NOMT obstaja velika
verjetnost, da se med klini¢nim delom sre-
¢amo s takim bolnikom. Znanje o klini¢nem
poteku in osnovah zdravljenja je nujno za
vsakega zdravnika, saj je hitra diagnoza kri-
ti¢na za obravnavo bolezni. Pomemben je
ucinkovit inderdisciplinarni pristop, saj so
posamezni stebri zdravljenja nenadomestlji-
vi in nujni za uspesno zdravljenje. Ne nazad-
nje predstavlja vsak nov primer NOMT in
njegova obravnava veliko breme tako za bol-
nika in svojce kot tudi za zdravstveni sistem
z vidika €loveskih virov, invazivnosti zdrav-
ljenja ter ekonomskega vidika.
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