PRZEGLAD MENOPAUZALNY 5/2013 DOI: 10.5114/pm.2013.38597

Martwicze zapalenie powiezi po cieciu cesarskim.
Czy moina unikng¢ tego powiktania?

Necrotizing fasciitis after Caesarean section. Can this complication be avoided?
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Streszczenie

Martwicze zapalenie powiezi (MZP) to rodzaj ostrego zakazenia podskérnej tkanki tacznej, ktore szerzy sie
wzdtuz powiezi okrywajacych miesnie. Prowadzi do zespotu wstrzasu toksycznego oraz wysokiej $miertelnosci.
Osoby, ktére przezyty, cierpia czesto z powodu powiktan. Do najczestszych zalicza sie: inne zakazenia szpitalne
(76%), zespoty niewydolnosci oddechowej (29%) oraz ostrg niewydolnos¢ nerek (32%). Najczestszym czynni-
kiem etiologicznym MZP jest Streptococcus pyogenes, samodzielnie albo tacznie z innymi patogenami. W celu
zmniejszenia ryzyka wystapienia zakazen wywotywanych przez paciorkowce wiekszoé¢ towarzystw ginekolo-
giczno-potozniczych rekomenduje profilaktyczne pobieranie posiewdw bakteriologicznych u kobiet ciezarnych
w okresie przedporodowym i stosowanie profilaktycznej antybiotykoterapii przedporodowej u nosicielek. Jednak
nie pozwala to na catkowite unikniecie ryzyka choroby. Wspétczesnie w dobie masowego naduzywania anty-
biotykéw w réznych dziedzinach medycyny liczba szczepéw paciorkowcéw wykazujacych ekspresje biatka M1
wzrasta. Réwnoczesnie obserwuje sie wzrost odsetka wykonywanych cieé cesarskich. Nasuwa to obawy przed
wzrostem czestosci wystepowania MZP po cieciach cesarskich. Gtéwnym czynnikiem poprawiajgcym rokowanie
w przebiegu MZP po cieciu cesarskim jest wczesna interwencja chirurgiczna. Znajomos¢ przebiegu klinicznego
MZP powinna zwieksza¢ trafnos¢ dokonywanych rozpoznan i przyspiesza¢ wdrazanie agresywnego leczenia
chirurgicznego oraz intensywnej antybiotykoterapii, znacznie zmniejszajac Smiertelnos¢ zwigzang z choroba.

Stowa kluczowe: martwicze zapalenie powiezi, ciecie cesarskie, cigza.

Summary

Necrotizing fasciitis (NF) is a type of acute infection of the subcutaneous connective tissue, which spreads
along the fasciae surrounding the muscles. It leads to the toxic shock syndrome and a high mortality rate. Sur-
vivors often suffer from complications, of which the most common include other hospital-acquired infections
(76%), respiratory failure syndromes (29%) and acute renal failure (32%). The most common etiological agent
of NF is Streptococcus pyogenes, alone or in combination with other pathogens. To reduce the risk of infections
caused by Streptococci, most gynaecological and obstetric institutions recommend that pregnant women take
bacteriological cultures prophylactically in the prenatal period and that prophylactic prenatal antibiotic therapy
be administered to carriers. However this does not enable the risk of the disease to be eliminated completely. At
present, when antibiotics are widely overused in various branches of medicine, there is an increase in the num-
ber of Streptococci strains expressing the M1 protein. A rise can also be observed in the percentage of Caesarean
deliveries. This raises concerns about an increase in the frequency of NF following Caesarean sections. The main
factor improving the prognosis for NF following a Caesarean section is an early surgical intervention. Knowledge
of the clinical course of NF can be expected to increase the accuracy of diagnosis and speed of the introduction
of aggressive surgical treatment and intensive antibiotic therapy, thus significantly reducing the mortality rate
associated with the disease.
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Wstep

Martwicze zapalenie powiezi (MZP) to rodzaj rzadko
spotykanego ostrego zakazenia podskérnej tkanki tacz-
nej, ktére szerzy sie wzdtuz powiezi okrywajacych grupy
miesni tutowia lub kofAczyn. Chociaz w wiekszym stop-
niu choroba zagrozone sg osoby z niedoborami odpor-
nosci, moze ona rozwinac sie réwniez u catkowicie zdro-
wych, mtodych ludzi. Choroba zostata opisana w 1871 r.
przez Jonensa [1]. Martwicze zapalenie powiezi ma wiele
synoniméw: martwica powiezi gtebokiej, zgorzel szpital-
na, wrzéd Meleneya, wrzéd ztosliwy, wrzéd zgorzelino-
wy, wrzdd gnilny, wrzéd zracy, ostra zgorzel septyczna,
hemolizujaca zgorzel paciorkowcowa, ropne zapalenie
powiezi. W przypadku zajecia narzadéw ptciowych MZP
okreslane jest jako choroba Fourniera [2]. Wyrdznia sie
trzy odmiany MZP [3]:

e typ I: infekcje mieszang florg bakteryjna; stanowia 55—
75% wszystkich przypadkéw; chorujg czesto osoby pod-
dane immunosupresji, cierpigce na cukrzyce, otytos¢,
niewydolnos¢ naczyh obwodowych, zakazenie HIV itp.;

e typ Il: czynnikiem etiologicznym jest Streptococcus
pyogenes, samodzielnie albo tacznie ze Staphylococ-
cus aureus; cecha wyrézniajaca ten rodzaj zakazenia
jest wystepowanie zespotu wstrzasu toksycznego;
ofiarami s3a zdrowi, mtodzi ludzie, czasem po przeby-
ciu zabiegu chirurgicznego;

e typ lll: niekiedy osobno wyréznia sie infekcje Vibrio
vulnificus.

Osoby, ktére przezyty MZP, cierpig czesto z powo-
du powiktan. Do najpowszechniejszych zalicza sie: inne
zakazenia szpitalne (76%), zespoty niewydolnosci odde-
chowej (29%) oraz ostra niewydolnos¢ nerek (32%) [4].

Patogeneza

Bezposrednia przyczyna MZP sa bakteriotoksyny uszka-
dzajace pobliskie tkanki albo uposledzajace odpowiedz
uktadu immunologicznego. Do szerzej rozpoznawalnych
mozna zaliczy¢: a-toksyne (Clostridium spp.); biatka btono-
we M-1i M-3, egzotoksyny A, B, C, streptolizyne O i super-
antygeny [5]. W odpowiedzi na pojawiajace sie wyzej wy-
mienione substancje, leukocyty uwalniaja cytokiny [czynnik
martwicy nowotworu alfa (tumor necrosis factor alpha —
TNF-q), interleukiny 1i 6 (IL-1, IL-6)], ktére wywotuja stan za-
palny, a w nadmiarze moga prowadzi¢ do wstrzgsu i zespo-
tu niewydolnosci wielonarzgdowej. Dochodzi do aktywacji
uktadu bradykinina—kalikreina oraz kaskady czynnikéw
krzepniecia, co prowadzi do zatorowosci drobnych naczyh
przez aktywowania trombocyty, a w efekcie do przewlekte-
go niedokrwienia, ktére sprzyja rozwojowi martwicy [5].

Obraz kliniczny

W poczatkowym okresie obraz kliniczny MZP jest
mato charakterystyczny i trudny do odrdznienia od zwy-

ktego zapalenia tkanki tacznej. Objawy ogélnoustrojo-
we (wstrzas, goraczka, zaburzenia stanu $wiadomosci)
sa rzadsze. Zmiany nie zawsze przybieraja wyglad pato-
gnomoniczny, tj. dostrzegalnej martwicy skoéry i tkanki
podskérnej, owrzodzef, duzych pecherzy wypetnionych
ciemnym ptynem oraz trzeszczen wskutek zbierajgcego
sie gazu. W niektorych przypadkach niewydolnos¢ kra-
zenia nastepuje szybciej od uwidocznienia sie rozktadu
tkanek. Podejrzenie MZP powinna wzbudzi¢ staba od-
powiedZ na podane leki oraz oznaki rozwijajacego sie
wstrzasu czy dusznosci.

Diagnostyka

Wyniki podstawowych badah laboratoryjnych sg
przydatne do oceny stopnia zaawansowania zakazenia.
W morfologii krwi wystepuje leukocytoza, obserwuje sie
zwiekszenie stezenia biatka C-reaktywnego (C-reactive
protein — CRP) i kreatyniny oraz zmniejszenie stezenia
sodu i wapnia. Prawdopodobiehstwo wystapienia MZP
u pacjenta pozwala oceni¢ skala Laboratory Risk Indica-
tor For Necrotizing Fasciitis [6]. Posiew krwi oraz wymaz
z rany pozwalaja na identyfikacje patogenéw. Nalezy
zachowa¢ czujnos¢ przy ocenie wynikéw badanh obra-
zowych. Zdjecie rentgenowskie nie uwidacznia zmian
zachodzacych w gtebi tkanek. W wiekszosci przypad-
koéw standardami pozwalajgcymi rozpoznaé zakazenie
sg tomografia komputerowa (bez kontrastu) i rezonans
magnetyczny. Ultrasonografia moze utatwi¢ stwierdze-
nie przestrzeni ptynowych, dostepnych do naktucia igta
aspiracyjna. Jednak jako niezalezne narzedzie diagno-
styczne ultrasonografia nie przedstawia wiekszej war-
tosci. Ostatecznie rozpoznanie zostaje potwierdzone
po chirurgicznym otwarciu rany. Obszerna martwica,
obecnos¢ ciemnego ptynu o odrzucajacym zapachu,
plastycznos¢ tkanek i ich podatnos¢ na uszkodzenia to
typowy obraz. Srédoperacyjne biopsje pomagaja wy-
znaczy¢ granice obszaru resekcji. Mikroskopowo widaé
obecnos¢ martwicy, obrzeku, nacieku z granulocytow/
makrofagéw, zakrzepicy w drobnych naczyniach krwio-
nosnych itp.

Leczenie

Podstawowym elementem leczenia jest szybkie
i doktadne opracowanie chirurgiczne rany. Tylko ono
zmniejsza ryzyko zgonu i zapobiega dalszemu rozprze-
strzenianiu sie infekcji. Zabieg wiaze sie z doszczetnym
usunieciem tkanki nekrotycznej — zwykle rana wymaga
wielokrotnej rewizji. Nie istnieja standardy regulujace
przebieg dalszego leczenia rany. Procedura nie rézni sie
od tych przyjetych dla innych infekcji tkanki tacznej.
Niekt6rzy rekomenduja stosowanie opatrunkéw proz-
niowych (vacuum-assisted closure devices) po zatrzy-
maniu sie procesu chorobowego [7]. Wéréd srodkéw do
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oczyszczania rany wymienia sie rozcienczony roztwor

podchlorynu sodu, srodki na bazie jodu, sole srebrowe

sulfonamidéw (srebrzan sulfadiazyny, mafenid) itp.

Dobre efekty obserwuje sie przy stosowaniu 10-pro-

centowego roztworu NaCl. Czasami w celu pokrycia

ubytkéw tkanek konieczne jest wykonanie przeszcze-

poéw skoéry lub uzycia syntetycznych biopolimeréw [8].

Rownolegle do leczenia chirurgicznego wprowadza sie

antybiotykoterapie. Liczba i rodzaj terapeutykow réznia

sie znacznie w zaleznosci od wynikéw posiewu i stanu
epidemiologicznego rejonu, w ktérym przebywa chory.

W przesztosci przed uzyskaniem antybiogramu wpro-

wadzano duze dawki penicyliny i klindamycyny oraz

jeden z lekéw przeciwko organizmom beztlenowym

(np. metronidazol). Obecnie w wielu osrodkach lekiem

pierwszego rzutu jest wankomycyna, linezolid, dapto-

mycyna lub streptograminy, zatrzymujace rozwoj gron-
kowcow szczepu MRSA. Klindamycyna nadal jest za-
lecana ze wzgledu na dziatanie przeciwko anaerobom
oraz hamowanie wytwarzania toksyn bakteryjnych.

Duza uwage poswieca sie rozwojowi dodatkowych
mozliwosci terapeutycznych:

e preparaty immunoglobuliny do podawania dozylnego
maja neutralizowa¢ dziatanie egzotoksyn bakteryj-
nych, zmniejszajac wielkosé¢ uktadowej odpowiedzi
zapalnej;

e terapia hiperbaryczna polega na zwiekszeniu cis-
nienia czastkowego tlenu, ktéry hamuje proliferacje
bakterii, zwieksza efektywnos¢ komérek zernych oraz
przyspiesza gojenie sie ran.

Niestety, dowody na skuteczno$¢ obu metod sa
ograniczone i uzyskane na podstawie matych, Zle opra-
cowanych badan o niskiej wartoéci merytoryczne;j.

Opis przypadku

Pacjentka, 18 lat, ciaza |, tydzien 32. Przyjeta do szpita-
la z powodu zagrazajacego porodu przedwczesnego. Przy
przyjeciu badania laboratoryjne: morfologia krwi, mocz,
CRP, mocznik, kreatynina, kwas moczowy —w normie la-
boratoryjnej. Pobrano posiew z pochwy —wynik: Candida
albicans. Ciezarnej podano leki tokolityczne oraz stero-
idy. W 5. dobie leczenia odptynat czysty ptyn owodniowy.
Z uwagi na porod przedwczesny w toku i miednicowe
utozenie ptodu ciaze rozwigzano cieciem cesarskim, po-
dajac pacjentce przed zabiegiem jednorazowo dawke 1 g
cefazolinum. Osiem godzin po cieciu cesarskim wystapita
u potoznicy dusznosc¢ oraz nagte obnizenie cisnienia krwi
do wartosci 80/50. W badaniu ultrasonograficznym uwi-
doczniono przestrzen ptynowa w tkance podskérnej. Po
uwolnieniu szwu skérnego ewakuowano ok. 300 ml ropy
—materiat pobrano na posiew. Podano chorej ceftriakson
i metronidazol, po czym niezwtocznie przystapiono do
rewizji rany. Podczas zabiegu stwierdzono obecnos¢ pod-
skérnych kieszeni martwiczych penetrujacych wzdtuz
powiezi, siegajacych tukéw Zzebrowych, oraz w kierun-
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kach bocznych — okolic ledzwiowych. Udrozniono mar-
twicze przestrzenie, wykonujac kontrnaciecia na skérze.
Radykalnie resekowano martwiczo zmienione tkanki, za-
ktadajac w powstate kieszenie setony nasaczone 10-pro-
centowym roztworem NaCl. W pierwszych godzinach po
zabiegu zaczety narasta¢ objawy niewydolnosci kraze-
niowo-oddechowej. Pacjentke umieszczono na oddzia-
le intensywnej terapii w celu wspomagania oddechu
oraz krazenia. Pobrane posiewy z rany, krwi oraz moczu
ujawnity obecnos¢ Streptococcus pyogenes. Wiaczono
do leczenia wankomycyne. Z uwagi na narastajacy ptyn
w optucnej wykonano punkcje odbarczajaca. Kolejne ba-
dania laboratoryjne wykazaty narastajaca kwasice oraz
wyktadniki wstrzasu septycznego. Postepujaca martwica
powiezi wymagata kilkakrotnej rewizji rany z resekcja
martwiczych tkanek. Podano dozylne immunoglobuli-
ny. Z uwagi na zmniejszone stezenie biatka w surowicy,
a szczegblnie albuminy — bedacej nosnikiem lekow, za-
stosowano zywienie parenteralne, gdyz laboratoryjne
wyktadniki niewydolnosci watroby nie rokowaty szybkiej
odnowy biatek endogennych. Po 5 dniach intensywnej
terapii chora odzyskata wydolnosé krazeniowo-oddecho-
wa. Kolejne posiewy z krwi nie wykazywaty wzrostu bak-
terii, jednak w ranie powtok pojawit sie wzrost Klebsiella
pneumoniae. Zgodnie z antybiogramem podano chorej
klindamycyne. Przez kolejne 63 dni prowadzono leczenie
miejscowe rany, stosujac naprzemiennie metody oczysz-
czania chirurgicznego, opatrunki prézniowe oraz roztwo-
ry: octenidyne + phenoxyethanole, srebrzan sulfadiazy-
ny. Najlepsze efekty pobudzajace ziarninowanie tkanek
obserwowano, stosujac 10-procentowy roztwér NaCl. Po
68 dniach leczenia, na catej powierzchni ubytkéw tka-
nek powtok pojawita sie ziarnina. Kolejne posiewy z rany
nie wykazywaty wzrostu bakterii. Pacjentke przez 3 dni
leczono w komorze hiperbarycznej, po czym na ubytki
natozono autoprzeszczepy skory pobranej z okolicy uda.
Po 3 miesiacach leczenia pacjentka zostata wypisana do
domu w stanie ogélnym dobrym (ryc. 1.).

Ryc. 1. Rana powtok po 68 dniach leczenia, przygotowana do
autoprzeszczepu skory
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Dyskusja

Streptococcus pyogenes jest czesto spotykana bak-
teria, w wiekszosci przypadkéw saprofityczna. W ostat-
nich dwéch dekadach przeprowadzono kilkanascie badan
wykazujacych wzrost czestosci wystepowania infekgji
wywotanych tym patogenem, jak réwniez ciezkosci tych
zakazen, nie wykluczajac sepsy [9]. Najgrozniejszym po-
wiktaniem ciecia cesarskiego w przebiegu nosicielstwa
Streptococcus pyogenes jest MZP. Choroba ta spowo-
dowana jest gwattownym rozszerzeniem sie zakazenia
w obrebie tkanki podskérnej i powiezi z wtérng martwi-
ca skory. Proces ten zwykle nie obejmuje miesni i kosci.
Ryzyko zgonu w tej jednostce chorobowej jest bardzo
duze, dlatego wymaga ona wczesnego, agresywnego
leczenia chirurgicznego oraz intensywnej antybiotyko-
terapii [10]. W celu zmniejszenia ryzyka wystapienia
zakazen wywotywanych przez paciorkowce wiekszosé
towarzystw ginekologiczno-potozniczych rekomenduje
profilaktyczne pobieranie posiewéw bakteriologicznych
u kobiet ciezarnych w okresie przedporodowym i stoso-
wanie profilaktycznej antybiotykoterapii przedporodo-
wej u nosicielek [11]. Czy jednak pozwala to na catkowi-
te unikniecie ryzyka wystapienia MZP? Przedstawiany
opis przebiegu klinicznego dowodzi, ze ryzyko infekcji
wywotane] przez Streptococcus pyogenes istnieje nawet
przy ujemnych posiewach profilaktycznych. Podobnie
rekomendowane podawanie profilaktycznej jednorazo-
wej dawki antybiotyku przed cieciem cesarskim nie po-
zwolito uniknaé tego powiktania u prezentowanej cho-
rej. Patogeneza MZP zalezy od oddziatywania na tkanki
toksyn proteolitycznych i enzyméw bakteryjnych produ-
kowanych przez bakterie. W5rdd nich najwazniejsze to
proteazy, hemolizyny, nukleazy odpowiedzialne za szyb-
kie rozprzestrzenianie sie zakazenia, doprowadzajace
do nekrotycznego dziatania na tkanki miekkie. Pirogen-
na egzotoksyna, gtéwnie typu A, jako superantygen ak-
tywuje w sposéb kaskadowy uktad immunologiczny do
produkcji cytokin. Uszkodzenie komérek srédbtonka,
zaburzenia uktadu krzepniecia, wykrzepianie wewnatrz-
naczyniowe doprowadzaja do zaburzen perfuzji tkanek,
martwicy, a w efekcie do zgonu na skutek petnoobjawo-
wego wstrzasu toksycznego [12, 13]. Wirulencja pacior-
kowcoéw w MZP zalezy tez od powierzchniowego biatka
M odpowiedzialnego za ich przyleganie i inwazyjnos¢
[10]. Martwicze zapalenie powiezi o etiologii paciorkow-
cowej o ciezkim przebiegu wigze sie prawdopodobnie
z wystepowaniem bardziej zjadliwych szczepéw pacior-
kowcoéw o serotypie M1, ktéry od niedawna wystepuje
w populacji i nie wytworzyta sie na niego odpornos¢ [10].
Biatko M1 wspélnie z lipoproteing SIr ma powinowac-
two do kolagenu typu I, powodujac szczegblna zdolnosé
do wywotywania martwicy tkanki podskérnej przez
Streptococcus pyogenes [14]. Co gorsze, bakterie maja-
ce na swojej powierzchni ekspresje biatka M1 wykazuja
zdolnos¢ do unikania potaczen z lizozymami wewnatrz

makrofagébw. Powoduje to stan, w ktérym makrofagi
stanowig nie tylko bezpieczny rezerwuar pozwalajacy
przetrwac paciorkowcom, ale dochodzi w nich wrecz do
replikacji bakterii [15]. Jest to szczeg6lnie niebezpiecz-
ne zjawisko bedace podstawa patogennosci i zdolnosci
wywotania wstrzasu septycznego. Wspodtczesnie, w do-
bie masowego naduzywania antybiotykéw w réznych
dziedzinach medycyny, liczba szczepéw bakterii wyka-
zujacych ekspresje biatka M1 wzrasta. Réwnoczesnie
na catym Swiecie obserwuje sie wzrost odsetka wyko-
nywanych cie¢ cesarskich [16]. Nasuwa to uzasadnione
obawy przed zwiekszeniem czestosci wystepowania
MZP i wstrzaséw septycznych po cieciach cesarskich.
Do niedawna sadzono, ze wystapienie MZP taczy sie
z obecnoscia czynnikéw predysponujacych, ktére osta-
biaja odpowiedZz komérkowa [17, 18]. Prezentowany
opis przypadku dowodzi, ze zagrozone sg takze kobiety
uwazane za zdrowe, bez czynnikéw ryzyka. Rozpozna-
nie choroby moze sprawia¢ trudnosci ze wzgledu na
czesto podstepny poczatek i brak widocznego stanu
zapalnego. Pacjentki z MZP w pierwszych godzinach po
cieciach cesarskich moga nie odczuwaé bélu z uwagi
na pooperacyjna analgezje. We wszystkich warstwach
skory i tkanki podskérnej dochodzi do zakrzepicy na-
czyn, co wptywa na trudnosci w opanowaniu procesu
martwiczego. Nie obserwuje sie limfadenopatii. Zaka-
zenie rozprzestrzenia sie wéwczas piorunujaco wzdtuz
przestrzeni powieziowych. Towarzyszace zakazeniu
zmiany skorne stanowia zaledwie namiastke destruk-
cyjnych proceséw dokonujacych sie w ustroju [19]. Ich
ostatecznym wynikiem moze by¢ niewydolnos¢ wielo-
narzadowa, zesp6t rozsianego wykrzepiania wewnatrz-
naczyniowego (disseminated intravascular coagulation
- DIC), wstrzas septyczny oraz w znacznym odsetku
zgon pacjenta. Objawy ogbélne sa konsekwencja proce-
su toksycznego i posocznicy. Zaburzenia Swiadomosci
korelujg z ciezkoscig procesu chorobowego, w ktoéry jest
zaangazowanych wiele narzadéw [20]. Obrzek tkanek
poprzez zmniejszenie objetosci tozyska naczyniowego
sprzyja zageszczeniu krwi. Obserwuje sie obnizenie cis-
nienia tetniczego, wymioty, tachykardie, przyspieszony
oddech, znaczne wyczerpanie. W leczeniu istotne zna-
czenie maja systematyczne i radykalne chirurgiczne
usuwanie tkanek martwiczych az do powiezi oraz pa-
renteralne podawanie antybiotykéw o szerokim spek-
trum [21]. Czesto wymagane jest standardowe leczenie
przeciwwstrzagsowe. Petnoobjawowe przypadki MZP
wymagaja leczenia na oddziatach intensywnej opieki
medycznej oraz opracowania chirurgicznego [22]. Pole-
ga ono na szerokich nacieciach umozliwiajacych odptyw
wydzieliny oraz sukcesywnym usuwaniu tkanek mar-
twiczych, ktére muszg by¢ wykonywane wielokrotnie,
poniewaz czeSciowe opracowanie ran jest nieskutecz-
ne. W leczeniu empirycznym przed identyfikacjg drob-
noustroju chorobotwérczego nalezy wybra¢ antybiotyki
o szerokim zakresie dziatania w zwigzku z obecnoscia
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u wiekszosci pacjentéw flory mieszanej. Takie postepo-
wanie u prezentowanej chorej zakohczyto sie sukcesem.
Wdrozong w koficowym etapie leczenia hiperbaryczna
tlenoterapie mozna uznac za leczenie wspomagajace.
Wiekszos¢ doniesien nie potwierdza jej korzystnego
wptywu. Terapia ta moze jednak zmniejszy¢ Smiertel-
nos¢ u oséb chorych na cukrzyce [23]. Skutecznos¢ in-
nych metod leczniczych, obejmujacych infuzje dozylne
wysokich dawek immunoglobulin, transfuzje granulocy-
téw czy czynnika stymulujacego kolonie granulocytéw
u chorych z granulocytopenia, jest stabo udowodniona
[10]. Jednak najwazniejszym czynnikiem rokowniczym
w przypadku MZP jest szybka interwencja chirurgiczna.
Sudarsky i wsp. [24] dowiedli mozliwosci zmniejszenia
Smiertelnosci u wybranych pacjentéw nawet o 50% przy
wczesnym wiaczeniu odpowiedniej terapii. Wykazali, ze
Smiertelnos¢ podwaja sie, gdy dziatania chirurgiczne s3
opdznione wiecej niz o 24 godziny.

Whioski

Martwicze zapalenie powiezi jest rzadko wystepuja-
ca jednostka chorobowa, jednak na catym Swiecie ob-
serwuje sie wzrost czestosci zachorowah na zakazenia
paciorkowcowe. Znajomos¢ przebiegu klinicznego MZP
powinna zwiekszaé trafnosé¢ dokonywanych rozpoznan
i przyspiesza¢ wdrazanie agresywnego leczenia chirur-
gicznego oraz intensywnej antybiotykoterapii, znacznie
zmniejszajac Smiertelnos¢ zwigzang z choroba.

PiSmiennictwo

1. Fustes-Morales A, Guttierrez-Castrellon P, Duran-Mckinster C, et al. Ne-
crotizing fasciitis — report of 39 pediatric cases. Arch Dermatol 2002;
138: 893-9.

2. Endorf FW, Supple KG, Gamelli RL. The evolving characteristics and care
of necrotizng soft tissue infections. Burns 2005; 31: 269-73.

3. Mandell GL, Bennett JE. Mandell, Douglas, and Bennett's principles and
practice of infectious diseases. 7" ed. Elsevier Inc., Philadelphia 2010.

4. Sarani B, Strong M. Necrotizing fasciitis: current concepts and review of
the literature. ) Am Coll Surg 2009; 2: 279-88.

5. Edlich RF, Cross CL, Dahlstrom J). Modern concepts of the diagnosis and
treatment of necrotizing fasciitis. ] Emerg Med 2010; 39: 261-5.

422

10.

11

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

. Chao WN, Tsai SJ, Tsai CF, et al. The Laboratory risk indicator for necro-

tizing fasciitis score for discernment of necrotizing fasciitis originated
from Vibrio vulnificus infections. J Trauma Acute Care Surg 2012; 73:
1574-80.

. Giovannini UM, Settembrini F, Colonna MR, et al. Topical negative thera-

py and vacuum assisted closure. New strategies and devices in surgical
reconstruction. Minerva Chir 2005; 60: 191-4.

. Jagannath JH, Radhika M. Antimicrobial emulsion (coating) based on

biopolymer containing neem (Melia azardichta) and turmeric (Curcuma
longa) extract for wound covering. Biomed Mater Eng 2006; 16: 329-36.

. Alimoradi J, Lisby G, Jeppesen J, et al. Streptococcus pyogenes infection

with tonsillar focus as possible cause of septic shock. Ugeskr Laeger
2009; 171: 338-9.

Levine EG, Manders SM. Life threatening necrotizing fasciitis. Clin Der-
matol 2005; 23: 144-7.

Kotarski J, Heczko P, Lauterbach R, et al. Rekomendacje PTG dotyczace
wykrywania nosicielstwa paciorkowcow grupy B (GBS) u kobiet w cigzy
i zapobiegania zakazeniom u noworodkéw. Ginekol Pol 2008; 79: 221-3.
Bulanda M. Paciorkowcowe, nekrotyczne zapalenie powiezi i migsni. Pol
Przegl Chirurg 1995; 67: 985-6.

Marszat M, Bielecki K. Martwicze zapalenie skory, tkanki podskornej, powiezi
gtebokiej oraz miesni: klasyfikacja i leczenie. Wiad Lek 1998; 51: 64-70.
Bober M, Morgelin M, Olin Al, et al. The membrane bound LRR lipo-
protein Slr, and the cell wall-anchored M1 protein from Streptococcus
pyogenes both interact with type | collagen. PLoS One 2011; 6: e20345.
Hertzen E, Johansson L, Wallin R, et al. M1 protein-dependent intracel-
lular trafficking promotes persistence and replication of Streptococcus
pyogenes in macrophages. J Innate Immun 2010; 2: 534-45.

Stasietuk A, Langiewicz I, Kosinska-Kaczynska K, et al. Is the epidemic
of cesarean sections the result of more liberal indications? Ginekol Pol
2012; 83: 604-8.

Cheng NG, Tai HC, Tang YB, et al. Nacrotising fasciitis: clinical features in
patients with liver cirrhosis. Br J Plast Surg 2005; 58: 702-7.

Hashimoto N, Sugiyama H, Asagoe K, et al. Fulminant necrotising fas-
ciitis developing during long term corticosteroid treatment of systemic
lupus erythematosus. Ann Rheumat Dis 2002; 61: 848-9.

Jabtecki J, Orzechowski P Zgorzel Fourniera. Pol Przegl Chirurg 1999; 71:
1152-6.

Al-Ajmi J.A, Hill P, O’Boyle C, et al. Group A Streptococcus Toxic Shock
Syndrome: An outbreak report and review of the literature. J Infect Pub-
lic Health 2012; 5: 388-93.

Krekora M, Biesiada L, Kedzierska A i wsp. Przebieg cigZy i porodu
u pacjentki z ostra biataczkg szpikowa. Opis przypadku. Przegl Meno-
pauz 2011; 6: 500-3.

Oberhofer D, Kucisec-Tepes N, Huljev D. Necrotizing soft tissue infection
of upper extremity complicated with toxic shock syndrome — clinical pres-
entation and treatment options. Acta Med Croatica 2008; 62: 505-10.
Couper JJ, Kallincos N, Pollard A, et al. Toxic shock syndrome associated
with newly diagnosed type | diabetes. ) Paediatr Child Health 2000; 36:
279-82.

Sudarsky L, Laschinger JC, Coppa GF, et al. Improved results from a stan-
dardized approach in treating patients with necrotizing fasciitis. Ann
Surg 1987; 206: 661-5.



