Redni broj ¢lanka: 748

ISSN 1331-2820

Klinicki entiteti infektivne gangrene

Tomislav BRUKETADV, dr. med.,

specijalist opée kirurgije

Ivan PULJIZ?, doc. dr. sc., dr. med.,

specijalist infektolog

Zavod za gastrointestinalnu kirurgiju,
Klinika za kirurgiju, Klinicki bolnicki

centar Zagreb

2K linika za infektivne bolesti "Dr. Fran

Mihaljevic¢", Zagreb

Kljuéne rijeci
infektivna gangrena
kirursko lijecenje
antibiotska terapija

Key words

infectious gangrene
surgical treatment
antibiotic therapy

Primljeno: 2014-01-14
Received: 2014-01-14

Prihvaéeno: 2014-03-06
Accepted: 2014-03-06

Uvod

Pregledni rad

Infektivne gangrene ili nekrotizirajuce infekcije mekih Cesti su teske infekcije
potkoznog tkiva s visokim mortalitetom. Infekciji najcesce prethodi kirurski
tretman ili trauma. Postoje brojne klasifikacije infektivnih gangrena, a u praksi
je uobicajena mikrobioloska podjela na tip I (polimikrobni) i tip II (uzrokovan
streptokokom). Klinicka slika infektivne gangrene ukljuéuje intezivnu bol u po-
drucju rane, krepitacije, prisutnu sekreciju, pojavu bula i brzi razvoj septickog
Soka. Vanjski izgled rane nerijetko ne korelira s stvarnim stanjem te moze biti
razlogom za kasnu dijagnozu. Dijagnoza bolesti postavlja se temeljem klinicke
slike, laboratorijskih nalaza, radioloskih pretraga, mikrobioloskih nalaza, a
potvrduje i kirur§kom ekploracijom zahvaéenog podrucja koja je i terapijski
postupak. Pojava plina u mekim tkivima je tipi¢an znak za nekrotizirajuce in-
fekeije i indicira pocetak lijeCenja. Izostanak pravovremene i agresivne terapije
najcesce dovodi do nepovoljnog ishoda bolesti. LijeCenje se sastoji od brze i
ekstenzivne kirurSke ekploracije i odstranjena nekroti¢nih masa, kombinirane
antibiotske terapije, te potrebite simptomatske i suportivne terapije.

Infectious gangrene as a clinical entity
Review paper

Infectious gangrenes or necrotizing soft tissue infections are severe subcuta-
neous tissue infections with high mortality rates. Infections are often preceded
by a surgical procedure or trauma. There are many classifications of infectious
gangrenes, however the most commonly used in practice is microbiological
classification into type I (polymicrobial) and type II (caused by Streptococcus).
The clinical presentation of infectious gangrene includes intense pain in the
wound area, crepitations, secretion, the occurrence of bullae and rapid develop-
ment of septic shock. The external appearance of the wound often does not cor-
relate with the actual condition and may be the reason for late diagnosis. The di-
agnosis of the disease is based on clinical features, laboratory findings, radio-
logical examinations, microbiological results, and is confirmed by surgical ex-
ploration of the affected area which is also a therapeutic procedure. Gas forma-
tion in the soft tissues is a typical sign of necrotizing infections and indicates the
beginning of treatment. Lack of timely and aggressive treatment usually leads to
poor disease outcome. Optimal treatment consists of prompt and extensive sur-
gical wound exploration and necrotic tissue removal, combined antibiotic ther-
apy and necessary symptomatic and supportive therapy.

nekrozu perineuma kod petorice muskaraca. Brewer i
Meleney primijetili su vezu izmedu infekcije hemoli-

Povijesno gledano, najranije spominjanje infektivnih
gangrena seze joS u 5. stoljece prije Krista u Hipokra-
tovom opisu komplikacije erizipela [1]. Pri moderni opisi
javljaju se u vrijeme americkog gradanskog rata kada je
konfederacijski ratni kirurg Joseph Jones zabiljezio 2642
slu¢aja hospitalnih gangrena s mortalitetom od 50 % [2].
Francuski lijecnik Jean Alfred Fournier 1883. opisao je
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tickim streptokokom i fascijalnom gangrenom te opisali
sinergisticki uc¢inak razlicitih bakterija u ovakvim infekci-
jama kao razlog rapidne progresije same infekcije [3].
Infektivne gangrene ili nekrotizirajuce infekcije mekog
tkiva su infekcije visokog mortaliteta te zahtijevaju rano
prepoznavanje irano i agresivno kirursko lijecenje te anti-
biotsku terapiju. Anatomski gledano moguca je bilo koja
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lokalizacija, ali najcesce se javlja u podrucju abdomena,
kirurski zahvati i trauma, ali u nekim slu¢ajevima nacin
nastanka infekcije nije poznat.

Klasifikacija

Klasifikacija infekcija koze i mekih ¢esti moguca je
prema dubini zahvacenog tkiva, prema tezini infekcije i
prema mikrobioloskom uzroéniku. Americka agencija za
hranu i lijekove (Food and Drug Administration — FDA)
podjelu vrsi na komplicirane i nekomplicirane infekcije
koze i mekih Cesti. Nekomplicirane infekcije reagiraju na
antibiotsku terapiju ili inciziju i drenazu. Komplicirane in-
fekcije zahvacaju dublje slojeve tkiva i zahtijevaju agre-
sivno kirursko lijeéenje [5]. Od prije nekoliko godina FDA
uvodi novu klasifikaciju kompliciranih infekcija koze i
mekih Cesti poznatu kao akutne bakterijske infekcije koze
i mekih tkiva koje se razlikuju od ranije klasifikacije.
Prema novoj klasifikaciji akutne bakterijske infekcije
koze i mekih tkiva ukljucuju i povrsinske infekcije povr-
§ine veée od 75 cm? i praéene su sistemskih simptomima
i/ili regionalnim limfadenitisom [6].

Postoje mnoge klasifikacije infektivnih gangrena (ne-
krotizirajucih infekcija mekih Cesti). Uobicajena je pod-
jela prema mikrobioloSkom uzro¢niku i sadrzi dvije kate-
gorije.

Tip I infekcije. Tip I je polimikrobna infekcija, ubraja
se u najcesce infekcije i obuhvaca oko 80 % klinickih en-
titeta.U izolatu se nade jedna ili viSe anaerobnih bakterija
(Bacteroides, Clostridium ili Peptostreptococcus) u kom-
binaciji s jednim ili viSe fakultativno anaerobnih strep-
tokoka (osim grupe A) i bakterije iz porodice Entero-
bacteriaceae (Escherichia coli, Enterobacter, Klebsiela,
peptostreptokok nalazi kod jedne trecine pacijenata [7, §].
Fakultativni organizmi smanjuju oksidacijsko-redukcijski
potencijal mikrookruzenja u rani i stvaraju povoljne uvjete
za rast anaeroba. Anaerobi potom ometaju fagocitnu funk-
ciju te se na taj nacin potice razvoj aerobnih bakterija [9].

Nekoliko bakterija prisutnih u vodi mogu uzrokovati
nekrotizirajuée infekcije. Tu se najcesce spominju Vibrio
vulnificus i Aeromonas hydrophilia. Infekcije se javljaju
nakon rukovanja morskim plodovima ili nakon rekreaci-
jskih boravaka u vodi kod osoba s jetrenom bolesti (ciroza,
hepatitis ili hemokromatoza) [10].

Tip I infekcije. Tip 11 je uzrokovan beta hemolitickim
streptokokom grupe seroloske grupe A ili drugim beta-he-
molitickim streptokokima kao monomikrobna infekcija ili
u kombinaciji s drugim bakterijama, najéesée sa Stapylo-
coccus aureus. Danas se u literaturi sve ¢es¢e kao uzro¢nik
spominje i meticilin-rezistentni zlatni stafilokok (MRSA)
[11]. U ovu vrstu infekcije ubraja se oko 10— 15 % infekei-
ja.

42

Klini¢ka slika

Iako postoje podjele prema bakterijskom uzro¢niku i
prema sloju tkiva, infektivna gangrena se moze gledati kao
spektar klinickih stanja s vrlo sliénom patofiziologijom i
zajednickim principima lijecenja. Klinicka slika infek-
tivne gangrene ukljucuje bol u podrucju rane, krepitacije,
sekreciju, pojavu bula i brzi razvoj septickog Soka. Vanjski
izgled rane u ranim fazama ne korelira s stvarnim stanjem
te je to jedan od razloga za Cesto kaSnjenje u intervencija-
ma. U ranoj fazi vidljiv je edem i minimalni eritem. U ovoj
fazi sistemski znakovi poput febriliteta, tahikardije i tahip-
neje nisu izrazeni ili su vrlo blagog intenziteta. Pojava
plina u mekim tkivima je tipi¢an znak za nekrotizirajuce
infekcije, ali plin nije uvijek prisutan. Kao i kod drugih
anaerobnih infekcija putridni miris rane moze biti vrlo in-
tenzivan [12]. Klini¢ki ili radioloski dokazani plin indicira
pocetak lijecenja [13]. Infekcija se vrlo brzo Siri kroz pros-
tore u mekim tkivima te uzrokuje sistemske znakove in-
fekcije, tj. sepsu. Izostanak pravovremene i agresivne tera-
pije najcescée dovodi do septickog Soka, multiorganskog
sistemskog zatajenja i smrti. U dijagnosticiranju infek-
tivnih gangrena u literaturi je do sada bilo predlozeno vise
razli¢itih sustava bodovanja, ali su u klini¢koj praski svi
pokazali velika ogranicenja [2].

Dijagnostika

Laboratorijski nalazi. Laboratorijski nalazi su nespe-
cifi¢ni. Od patoloskih nalaza moguce je primijetiti leuko-
citozu s pomakom u lijevo, poviSene vrijednosti kreatin
kinaze, laktata i kreatinina.

Kirurska eksploracija. Ranije opisana klinicka slika i
laboratorijski nalazi indikacija je za kirursku eksploraciju
koja moze postati, uz dijagnosticku metodu i kirurska tera-
pija.

Mikrobiologija. Prilikom eksploracije potrebno je
uzeti briseve ili druge uzrorke za mikrobiolosku analizu
kako bi se antibiotske terapija mogla prema potrebi korigi-
rati na temelju antibiograma.

Histologija. Karakteristian nalaz je ekstenzivna de-
strukcija tkiva, tromboza krvnih Zila, velik broj bakterija te
upalne stanice.

Radioloska dijagnostika. Pojava plina u mekim tkivi-
ma na rendgenskoj snimci (RTG), kompjuteriziranoj to-
mografiji (CT) ili magnetskoj rezonanciji (MR) slikama je
vrlo specificna za nekrotizirajuce infekcije iako nije uvijek
prisutna [14].

LijecCenje
Principi lijecenja svih entiteta infektivne gangrene se

baziraju na slijede¢em: 1) kirurSka terapija — uklanjanje
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nekroti¢nih masa; 2) antibiotska terapija; 3) nadoknada
tekucine i elektrolita te korekcija acidobaznog statusa i 4)
suportivna terapija.

Antibiotsku terapiju, ukoliko je prisutan izolat potreb-
no je davati ciljano prema nalazu antibiograma. U samom
pocetku, prije dokaza uzro¢nika potrebno je zapoceti
parenteralnu kombiniranu antimikrobnu terapiju. Prepo-
rucena pocetna antibiotska terapija je: karbapenem (imi-
penem, meropenem ili ertapenem) ili penicilinski antibio-
tik s inhibitorima beta laktamaze (piperacillin/tazobaktam,
ampicillin/sulbaktam) plus klindamicinom plus antibiotik
s djelovanjem na MRSA (vankomicin, linezolid) [14].

Kirursko lije¢enje zahtjeva debridment nekroti¢nih
masa prilikom inicijalne operacije te potom svakodnevno
previjanje u opcoj anesteziji te previjanje gazama nato-
pljenim fizioloskom otopinom. U slucaju izrazite bakterij-
ske kontaminacije moguce je umjesto fiziolo§ke otopine
koristiti Dakinovu otopinu (razrijedeni natrijev hipoklorit)
[2]. Kao dodatak lijeCenju u literaturi se ¢esto spominje
terapija hiperbari¢nim kisikom, te iako su rezultati na ani-
malnim modelima pokazali obe¢avajuce rezultate, studije
su pokazale da terapija hiperbariénim kisikom ne utjece na
prognozu bolesnika [2]. Davanje intravenoznih imuno-
globulina u visokim dozama pokazalo je djelotvorni uci-
nak iako su podaci u literaturi proturjecni [15, 16].

Specifi¢ni entiteti
Nekrotizirajudi fasciitis

Nekrotizirajuci fasciitis je infekcija dubokih tkiva koja
rezultira s destrukcijom miSi¢ne fascije i masnog tkiva dok
su misici Cesto postedeni zbog svoje dobre prokrvljenosti.
Prema procjeni, u Sjedinjenim Americkim Drzavama, na
100 000 stanovnika dolazi 3,5 slu¢ajeva infekcija s inva-
zivnim beta hemoliti¢kim streptokokom grupe A, od toga
na nekrotizirajuée infekcije otpada 6 % [17]. Cimbenici
rizika za nastanak infekcije ukljucuju dijabetes, zloupora-
ba droga, prekomjerna tjelesna tezina, imunosupresija,
kirurski zahvati i nedavna trauma. Od njih je najvazniji di-
jabetes, tese vise razli¢itih nekrotizirajuéih infekcija se
povezuje s dijabetesom — celulitis, sinergisti¢ki nekroti-
zirajuéi celulitis te nekrotizirajuci fasciitis tipa I [8].
Nekrotizirajuc¢i fasciitis je u pravilu akutni, brzoprogredi-
rajuci proces. Zahvaceno podrucje je eritematozno, otece-
no, toplo i jako osjetljivo na dodir [18]. Prisutna je inteziv-
na bol koja nije u korelaciji s klinickom slikom. Bolest
napreduje brzo te se kroz nekoliko dana boja koze mijenja
od crveno-ljubicaste u plavo-sivu. Tre¢i do peti dan po-
javljuju se bule i kozna gangrena. U ovoj fazi nestaje bol
na palpaciju zbog tromboze malih krvnih zila i destrukcije
povrsnih Zivéanih vlakana. Zbog velikog edema moze na-
stati sindrom misi¢nog odjeljka ("kompartment sindrom")
$to dovodi do mionekroze. Supkutani plin je vrlo ¢est kod
polimikrobnih infekcija. U napredovaloj fazi bolesti jav-
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ljaju se sistemski znakovi bolesti: febrilitet, tahikardija,
slabost, mijalgija, proljev i anoreksija.

Prema mikrobioloskoj podjeli postoje dva tipa nekro-
tizirajuceg fasciitisa.

Nekrotizirajuéi fasciitis tip I - mijeSana aerobna i anaerobna
infekcija

Nekrotiziraju€i fasciitis tipa I obi¢no se javlja nakon
trauma ili kirurskih zahvata, kod bolesnika s dijabetesom,
perifernom vaskularnom bole$¢u i imunokompromiti-
ranih. U pocetnom stadiju zahvaceni su potkozno masno
tkivo i fascija, a u kasnijim stadijima se infekcija §iri i na
misiée. Klini¢kim pregledom mogucéa je pogreska jer se
¢esto doima kao da je rije¢ o celulitisu, ali simptomi kao
Sto je jaka bol i znakovi sistemske toksi¢nosti upucuju na
pravu dijagnozu. Radioloske pretrage nemaju vecu dijag-
nosticku vrijednost te je za postavljanje ispravne dijag-
noze najvaznije kirurska eksploracija. Najcesci nalaz je
mekano nekroti¢no tkivo. Moguéi su i mjehuriéi plina.
Histoloska slika pokazuje nekrozu supkutane masti i fasci-
je uz postedu misica.

Oblik nekrotizirajuceg fasciitisa koji se javlja u peri-
neumu naziva se Fournierova gangrena. Osim perineuma
zahvacda jo§ skrotum i penis ili vulvu. Najcesce se javljau
dobi od 50 godina zivota. Uzro¢nici su fakultativni orga-
nizmi (E. coli, Klebsiella, Enterococcus) s anaerobima
(Bacteroides, Fusobacterium, Clostridium, anaerobni ili
mikroaerofilni streptokoki) [19]. Klinicka slika zapocinje
podmuklo s manjom povrSinom nekroze u podrucju me-
dice te se nekroza tokom slijedecih dva dana pocinje Siriti.
Kasnije se javlja povrsinska gangrena koja zahvaca kozu i
potkozno tkiva, a fascijalnim prostorima se moze Siriti pre-
ma skrotumu i dalje na prednji trbusni zid. Testisi, sjemen-
ski snop i glans penisa obi¢no nisu zahvaceni zbog raz-
licite cirkulacije [5].

Neonatalni oblik nekrotiziraju¢eg fasciitisa obi¢no
nastaje nakon omfalitisa, balanitisa ili kirurskih zahvata.
Najcesc¢iuzrocnik je MRSA [20].

Poseban oblik nekrotizirajuceg fasciitisa je Ludwigova
angina. Ludwigova angina zahvaca submandibularni pros-
tor 1 moze se $iriti fascijalnim prostorima vrata te u medi-
jastinum. Tipi¢na komplikacija je stridor i opstrukcija
diSnog puta [2]. Uzroc¢nici su najcesce Fusobacteria,
anaerobni streptokoki, Bacteroides i spirohete.

Nekrotizirajuéi fasciitis tip II — streptokoki grupe A

Ovaj tip nekrotizirajuéeg fasciitisa uzrokovan je beta
hemolitickim streptokokom grupe A kao monomikrobnom
infekcijom ili u kombinaciji s drugim bakterijama, naj-
CeSce sa S. aureus. Javlja se kod zdravih osoba u bilo kojoj
dobi [19]. Predisponirajuci faktori za razvoj ovog entiteta
su ozljeda koZe, tupa trauma, kirurski zahvat, porod, zlo-
uporaba droga, varicella infekcija i koristenje nesteroidnih
protuupalnih lijekova [21]. Klini¢ka slika je sli¢na kao i
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kod tipa I osim §to je kod tipa II pojava mjehurica plina ri-
jetka. LijecCenje se kao i kod tipa I sastoji od kirurSke inter-
vencije te antimikrobne terapije. Antimikrobna terapija
izbora jest kombinacija kristalnog penicilina (6x4 mil. i.j.
iv.) i klindamcina (3x600 — 900 mg i.v.) [22]. Poznato je da
klindamicin ima antitoksi¢no djelovanje na sojeve strep-
tokoka i stafilokoka koji luce toksine.

Klostridijska mionekroza (Plinska gangrena)

Plinska gangrena je akutna, brzo progresivna, nesupu-
rativna, invazivna klostridijska infekcija skeletnih misica,
karakterizirana teskom toksemijom, ekstenzivnim edemi-
ma, masivnom nekrozom tkiva te produkcijom plina. Naj-
¢esce se javlja nakon kirurskih zahvata (gastrointestinalna
kirurgija i opstetricke komplikacije), duboko penetrira-
jucih trauma, nagnjecenja kod kojih je prisutna lokalna
devaskularizacija, te intravenskih aplikacija heroina kod
ovisnika, iako moze nastati i spontano [23]. Uzroc¢nici su
klostridiji, najées¢e Clostridium perfringens dok su rijedi
uzrocnici C. novyi, C. histolyticum i C. septicum [5]. Pre-
ma klini¢koj slici uobi¢ajena podjela je na traumatsku
plinsku gangrenu (uzro¢nik C. perfringens) i spontanu
plinsku gangrenu (uzroénik C. septicum). Ovaj sporogeni
gram pozitivni bacil je Siroko rasprostranjen u tlu, a moze
se pronadi i u probavnom sustavu zivotinja i ljudi. Bak-
terija producira vise od 10 egzotoksina od kojih su za plin-
sku gangrenu najvazniji a-toksin (fosfolipaza C) koji
hidrolizira staniénu membranu, uzrokuje nekrozu tkiva,
inaktivaciju leukocita i hemolizu eritrocita, i teta-toksin
(perfingolisin O) koji djeluje na stanice vaskularnog i
imunog sustava [24, 25].

U klini¢koj slici traumatske plinske gangrene dominira
bol na mjestu ozljede koja se intezivira unutar 24 sata od
nastanka ozljede. Koza je u pocetku blijeda, ali se ubrzo
mijenja u broncanu pa sve do purpurno crvene. Inficirana
regija je napeta i bolna te se pojavljuju bule ispunjene cr-
venkasto-plavom tekuc¢inom. Plin u tkivima, koji se moze
prepoznati kao krepitacija ili radioloskom dijagnostikom,
je uovoj kasnijoj fazi ve¢ prisutan. Progresivno se razvija-
ju znakovi sistemske toksi¢nosti, koji ukljucuje tahikardi-
ju, febrilitet i poja¢ano znojenje i vrlo brzo nastupa Sok te
multiorgansko zatajenje.

Spontanu klostridijsku mionekrozu ¢esée uzrokuje C.
septicum [5]. Javlja se ¢eS¢e kod bolesnika s neutropeni-
jom i malignim procesima probavnog sustava [26]. Raz-
vija se u zdravom tkivu uz izostanak traume, a posljedica
je hematogenog Sirenja sekundarizama kolona. Najcesce
se dijagnoza postavlja tek kad se u tkivu detektira plin ili
uz znakove sistemske toksi¢nosti. Klinicka slika zapocinje

konfuzijom.

Oba oblika, traumatski i spontani, zahtijevaju jednak
nacin lijeenja: agresivni kirurski debridment, antibiotsku
terapiju, intenzivnu njegu i suportivne mjere. Hiperba-
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ri¢na terapija kisikom mogu¢i je dodatak navedenom li-
je€enju iako su podaci u literaturi kontradiktorni [27, 28].
Tijekom kirurske intervencije nalaz je dramatican: tipican
izlazak plina tijekom incizije miSi¢nog odjeljka, misici su
edematozni, blijedosivi i ne krvare. Za razliku od drugih
opisanih entiteta u histoloskoj slici ne dominira upala.
Razlog tome je fulminanti klinicki tijek i klostridijski
toksini koji razaraju leukocite. U antimikrobnoj terapiji se
preporuca kombinacija penicilina (3 — 4 milijuna jedinica
svakih 4 sata) i klindamicina (600 — 900 mg i.v. svakih 8
sati) ili tetraciklina (500 mg i.v. svakih 6 sati) [5, 29]. U
slucaju alergije na penicilin moguca je terapija samo klin-
damicinom.

Nekrotizirajudi celulitis

Nekrotizirajuéi celulitis se dijeli na anaerobne infek-
cije 1 na Meleneyevu sinergisticku gangrenu, dok se
anaerobne infekcije jos dijela na klostridijski celulitis i
neklostridijski celulitis.

Klostridijski celulitis je nekrotizirajuca infekcija me-
kog tkiva koja klinicki sli¢i nekrotizirajuc¢em fasciitisu, ali
infekcija puno povrsnija [4, 30]. Uzro¢nik je najcesce C.
perfringens, dok je mogucaiinfekcijas C. septicum. Tako-
der se javlja nakon traume i spontano. Zahvaceni su koza i
potkozno masno tkivo, a pojava plina je najistaknutiji kli-
nicki znak. Obzirom da je zahvacenost infekcijom po-
vrsna, sistemska toksi¢nost nije izrazena. Kirurska eksplo-
racija otkriva vitalnu fasciju i misice te debridment ne
iziskuje agresivnost kao kod infekcija koje zahvacéaju dub-
lje slojeve.

Sinergisticki nekrotizirajudi celulitis ili neklostridijski
celulitis je varijanta nekrotizirajuceg fasciitisa specifican
po tome §to infekcija moze zahvacati sve slojeve mekih
tkiva ukljucujuéi i misice [31, 32]. Uzrokovan simbiozom
jedne ili vise gram negativne, aerobne bakterije i apsolut-
nim ili fakultativnim anerobom. Bolest se obi¢no javlja
kod starijih, pretilih, kroni¢no bolesnih (dijabetes mellitus,
bubrezni i sr¢ani bolesnici). Najcesca lokalizacija je po-
druc¢je medice. Klinicka slika obi¢no pocinje slabijom
boli, bolesnik je afebrilan ili subfebrilan, u ranoj fazi nema
znakova sistemske toksicnosti. Lokalna lezija je u pocetku
areal nekroze s crveno-smedim bulama te se razvija sve
jaca lokalna osjetljivost. U slijedecoj fazi dolazi do pojave
ulkusa s obilnom sekrecijom neugodna mirisa. Kirurska
eksploracija otkriva ekstenzivnu gangrenu masnog tkiva,
fascije i miSica. Lijecenje zahtijeva kirurski debridment i
antibiotsku terapiju prema antibiogramu.

Progresivna bakterijska sinergisticka gangrena — Mele-
neyeva sinergisticka gangrena

Progresivna bakterijska sinergisticka gangrena ili
Meleneyeva gangrena rijedak je oblik infektivne gan-
grene. Uglavnom zahvaca trup iako moze zahvacati i eks-
tremitete [33]. NajceSCe nastaje na mjestima incizija
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nakon kirurskih zahvata u probavnom sustavu. U klinickoj
slici u pocetku se javljaju bule i osjetljivost na mjestu
prekida kontinuiteta koze te febrilitet i umor. U slijedecoj
fazi na mjestu incizije vide se nekroti¢ne granulacije
okruzene uzdignutom ljubi¢astom zonom te okolni eritem
[34]. Infekcija zahvaca kozu i potkozno tkivo, a duboka
fascija je zahvacena samo u uznapredovanim stadijima
bolesti.

Predisponirajuéi faktori su dijabetes i alkoholizam.
Uzro¢nici su naj¢es¢e nehemoliticki streptokok i S. au-
reus. LijeCenje se kao i kod svih infektivnih gangrena sas-
toji od antibiotske terapije, kirurske intervencije te simpto-
matske terapije.

Nekrotizirajuéi miozitis

Nekrotizirajuéi miozitis (spontani gangrenozni miozi-
tis) je agresivna nekrotizirajuca infekcija skeletnih misica.
Uzrocnik je beta hemoliticki streptokok grupe A ili neke
druge seroloske grupe. Bolest je relativno rijetka, ali vrlo
visokog mortaliteta (80 — 100 %) [35]. Javlja se nakon oz-
ljeda ili napornog vjezbanja. Klini¢ka slika sastoji se od
povisene tjelesne temperature, bolova i oticanja misi¢a s
induracijom. U pocetku koza nije zahvacena, ali kasnije se
javlja eritem, petehije bule i vezikule. Bolest se razvija
rapidno brzo te za 4 do 8 sati nastaje Sok i bubrezno zata-
jenje.

Klinicki entitet koji je potrebno razlikovati od nekro-
tiziraju¢eg miozitisa je piomoizitis koji najcesce uzrokuje
S. aureus. Piomiozitis je bolest koje se najcesce javljau
tropskim podruc¢jima i karakterizirana je purulentnom in-
fekcijom skeletnih misica.

Zakljucak

Infektivne gangrene su infekcije mekih tkiva s kli-
nickom slikom rapidne destrukcije tkiva, sistemskom
toksi¢noscu i visokim mortalitetom. Uobicajena je mikro-
bioloska podjela u dvije velike skupine: polimikrobne in-
fekceije (tip 1) i infekeije uzrokovane beta hemoliti¢kim
streptokom grupe A ili nekim dugim beta hemolitickim
streptokokom (tip 2). U dijagnostici je najvaznije rano pre-
poznavanje klinic¢ke slike i kirurska eksploracija. Lijece-
nje infektivnih gangrena sastoji se od ranog kirur§kog de-
bridmenta svih nekroti¢nih masa uz antibiotike Sirokog
spektra te nadoknadu tekuéine i elektrolita i suportivne te-
rapije.
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