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wiasnej sity, mozesz by¢ pewny, zZe poniesiesz kleske w kazdej bitwie”

Sun Tzu, "Sztuka wojny"”

., Bezpowrotnie minety czasy indywidualnych decyzji terapeutycznych chirurga. Dzis

wymaga sie tworzenia interdyscyplinarnych zespotow opiekujqcych sie pacjentami”

Dr Julie Freischlag, naczelny chirurg Johns Hopkins Hospital
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1. WYKAZ UZYWANYCH SKROTOW

AIDS- acquired immunodeficiency syndrome- zesp6l nabytego niedoboru
odpornosci

AIS- Abbreviated Injury Scale- skrocona skala obrazen

ARDS- acute respiratory distress syndrome- zesp6t ostrej niewydolnosci oddechowe;j
CAMRSA- community acquired methicillin- resistant Staphylococcus aureus-
gronkowiec ztocisty oporny na metycyling

CDC- US Centers for Diseases Control and Prevention - Amerykanskie Centrum
Zwalczania 1 Zapobiegania Chorob

CK- kinaza fosfokreatynowa

CNS- coagulase- negative staphylococci- gronkowce koagulazo- ujemne

CRAB- carbapenem- resistant Acinetobacter baumannii- oporny na karbapenemy A.
baumannii

CRP- C-reactive protein- biatko C- reaktywne

CRPA- carbapenem- resistant Pseudomonas aeruginosa- oporny na karbapenemy P.
aeruginosa

EBM- evidence based medicine- medycyna oparta na dowodach naukowych
EMRSA- epidemic methicillin resistant Staphylococcus aureus- gronkowiec ztocisty
oporny na metycyling

ESBL- extended- spectrum beta- lactamases- beta- laktamazy o rozszerzonym
spektrum dziatania

FN- fasciitis necroticans- martwicze zapalenie powigzi

GAS- Group A Streptococci- paciorkowce grupy A

HBO- hyperbaric oxygen- tlenoterapia hiperbaryczna

HIV- human immunodeficiency virus- ludzki wirus niedoboru odpornosci

HPII- high pressure injection injury- wysokoci$nieniowe nastrzyknigcie tkanek
IDSA- Infectious Diseases Society of America- Amerykanskie Towarzystwo Chordb
Zakaznych

IOC- izolowane obrazenia ciata

ISS- Injury Severity Score- wskaznik cigzkos$ci obrazen

IVIG- intra- venous immunoglobulins- immunoglobuliny do stosowania dozylnego
KIT- Klinika Intensywnej Terapii

MOC- mnogie obrazenia ciata

MODS- multi- organ dysfunction syndrome- zesp6l niewydolnosci wielonarzadowej



MOF- multi- organ failure- niewydolno$¢ wielonarzadowa

MRI- Magnetic Resonance Imaging- Rezonans Magnetyczny

MRSA- methicillin- resistant Staphylococcus aureus- gronkowiec ztocisty oporny na
metycyling

MRSE- methicillin- resistant Staphylococcus epidermidis- gronkowiec skorny
oporny na metycyling

MZP- martwicze zapalenie powigzi

NCCLS- National Committee for Clinical Laboratory Standards- Narodowy Komitet
Standardow Laboratorium Klinicznego

NNISS- National Nosocomial Infection Surveillance System- Narodowy System
Kontroli Zakazen Szpitalnych.

NSTI- necrotizing soft tissue infection- zmartwiajace zakazenie tkanek migkkich
OIOM- oddziat intensywnej opieki medyczne;j

OIT- oddziat intensywnej terapii

OS- odchylenie standardowe

PZWT- paciorkowcowy zespdt wstrzasu toksycznego

SIRS- systemic inflammatory response syndrome- zesp6l uogdlnionej odpowiedzi
zapalnej

SSI- Surgical Site Infection- zakazenie miejsca operowanego

STSS- streptococcal toxic shock syndrome- paciorkowcowy zespot wstrzasu
toksycznego

TK- tomografia komputerowa

USG- ultrasonografia

VISA- vancomycin- intermediate Staphylococcus aureus- gronkowiec zlocisty
sredniowrazliwy na wankomycyng

VRE- vancomycin- resistant enterococci- enterokoki oporne na wankomycyng¢
WBC- white blood cells- biate ciatka krwi

ZF- zgorzel Fournier’a

ZG- zgorzel gazowa

ZMO- zakazenie miejsca operowanego

ZN- zgorzel nieklostridialna

ZTM- zakazenie tkanek migkkich

ZZTM- zmartwiajace zakazenie tkanek migkkich



2. WSTEP

2.1. Zarys historyczny sposobow leczenia ran i badan nad zakazeniami

Problem zakazen ran jest stary tak, jak stara jest ludzkos$¢. Najstarsze
przekazy w postaci obrazkowej oraz pisanej pochodza juz z czasow Hammurabiego
(ok. 2000 r. p.n.e.) i1 rozrézniaja rany czyste od ran nieczystych. Podany jest tez
szczegOtowy opis sposobdw leczenia niektorych zakazen tkanek migkkich, jak np.
zanokcicy. Zalecano plukanie ran piwem oraz goraca woda, naktadanie opatrunkow
ze zmieszanych zidl, oleju i masci oraz bandazowanie (63). Wiedzy o stanie
medycyny oraz chirurgii w starozytnym Egipcie dostarczaja zwoje papirusowe, w
tym najslynniejszy Erwina Smitha odnaleziony w okolicach Luxoru w 1865 r.,
ktorego powstanie datuje si¢ na ok. 1400-1600 r. p.n.e. (6). Zajmowano si¢ wtedy
ztamaniami, ropniami oraz ranami. Skomplikowane ztamania (w tym otwarte), byly
uwazane za obrazenia $miertelne i pozostawiano je nieleczone. Do ran wktadano
past¢ z miodu, tlhuszczu oraz szarpii, by usuwaé z ran tre$¢ ropna i przyspieszac
gojenie (6).

W starozytnej Grecji rozwijaty si¢ osrodki skupiajace adeptow sztuki
medycznej- pierwszym z nich bylo Knidos w Azji Mniejszej. Zatozycielem
konkurencyjnej szkoty na wyspie Kos byt Hipokrates (460-377 p.n.e.), nazywany
Ojcem Medycyny. Pochodzit on z rodziny o tradycjach medycznych; uwazano go za
spadkobierc¢ Asklepiosa. Swa rozleglta wiedz¢ medyczna zdobyl podrozujac po
swiecie Hellady; zawart ja w dziele swego zycia zwanym ,,Corpus Hippocraticum”.
W dziele tym wyktadat szczegétowo zasady uprawiania medycyny oraz chirurgii,
opisywat szczegdtowo 1 na wysokim poziomie $wiadczacym o znajomosci rzeczy
sposoby leczenia ran, zwichnig¢ oraz zlaman, operacyjne leczenie guzkoéw
krwawniczych, przetok okoloodbytniczych oraz trepanacji czaszki. Z tego dzieta
pochodzi opis klasycznego sposobu nastawiania zwichnig¢tego barku sposobem
Hipokratesa. Stowo ,,chirurgia”, podobnie jak duza czg$¢ termindow medycznych
pochodzi z jezyka greckiego- od stowa ,,cheirurgein” ; ,,cheir” oznacza r¢ke a ,.ergo”
oznacza pracowac (63). Chirurgia w ujgciu Hipokratesa byla dyscyplinag wyraznie
ukierunkowang na chorego, zdominowana przez me¢zczyzn oraz wyraznie
zachowawcza, traktujaca interwencje operacyjna jako rozwiazanie ostatniego rzutu
(63). Podstawowa =zasada leczenia bylo ,primum-non-nocere”; w wolnym

thumaczeniu ,, po pierwsze nie szkodzi¢”. Rany powinny by¢ utrzymywane w stanie



suchym, lecz zropienie bylo niezb¢dne dla gojenia. Funkcjonowalo pojgcie tzw.
»zdrowej ropy” jako wydzieliny bgdacej pozadanym i preferowanym sposobem
pozbycia si¢ przez organizm tzw. popsutej krwi (28,63). Do praktyki chirurgicznej
wprowadzono drenaz jamy ropnia za pomoca cienkiej rurki; umiejetnos¢ ta zanikta
wraz z koncem cywilizacji starozytnej Grecji (28).

Strzykawka zostata wynaleziona przez greckiego cyrulika ok. 280 r. p.n.e.; uzywana
byla do plukania ran, wstrzykiwania ptynéw oraz odsysania ropy z ran, zwana byta
»pyvlkos”- . pus-puller” (26). O uzywaniu strzykawek zapomniano na blisko 2000
lat. Hipokrates przeprowadzal amputacje martwiczych konczyn; zalecat, by linia
odjecia konczyny przechodzita przez martwice, by unikna¢ masywnego krwawienia
oraz znacznych dolegliwos$ci bolowych (26,111).

W czasach rzymskich Galen z Pergamonu (129-199 p.n.e.) stworzyt kanony
praktyki medycznej, ktére miaty wplyw na medycyng przez nastgpne 1500 Ilat.
Praktykowat upusty krwi oraz drenaz ropni. Stosowat szeroko leki roslinne; stworzyt
oryginalne mieszanki ziotlowe- driakwie, ktérych sktadowa bylo m.in. opium.
Stosowane one byly jako uniwersalne leki zapobiegawcze w przypadku chorob
zakaznych, w leczeniu zmian zapalnych, zatru¢, ran kasanych, zatrutych. Promowat
tezg, ze kazda rana winna goi¢ si¢ przez ziarninowanie, a ropienie bylo czgscia
sktadowa procesu gojenia (187,189). Poglad ten zostal obalony dopiero w wieku
XVI przez Andreasa Vesaliusa (1540-1564), a wczesniej kwestionowal go Leonardo
da Vinci (1452-1519) (187). W wiekach $rednich zatem z cala mnogos$cia
niedoskonatosci 1 niedostatkéw higienicznych kontrastujaca z rzymskim
poszanowaniem czystosci 1 porzadku, teoria ,,zdrowej ropy” i jej niezbedno$¢ w
gojeniu znalazta licznych wyznawcow (28). W 1180 r. n.e. Roger z Palermo w swym
dziele ,,Practica chirurgiae” oprocz nowatorskich na tamte czasy wiadomosci np. o
sposobie szycia jelit, zawart uznanie dla tej teorii (188). Z punktu widzenia obecnego
stanu wiedzy nalezy zatozy¢, ze otwarte rany byly kolonizowane albo przez bakterie
z rodzaju Staphylococcus, co nie stwarzato zagrozenia dla zycia chorego, badz przez
mikroorganizmy wywotujace tzw. gangreng, co w tamtych czasach skutkowalo
niechybna $miercia. Infekcje ran powodowane przez gronkowce wiazaly si¢ z
wytworzeniem “zdrowej ropy” 1 goily si¢ dzigki wilasnym sitom obronnym
organizmu (28). Oprocz powszechnej akceptacji dla gojenia ran przez ziarninowanie
i wyplywu ropy z ran w Sredniowieczu odzywaly sig tez glosy przeciwne. William z

Saliceto (1210-1280) twierdzil stanowczo, ze ropienie jest niekorzystne zarowno dla



stanu pacjenta, jak 1 samej rany. Zalecat proste opatrunki z biatka jajka kurzego i
wody rozanej zamiast gestych mazidel; twierdzil, ze rany winny goi¢ si¢ przez
rychtozrost (63,188).

W koncu wiekéw $rednich zaczgto wraz z rozwojem broni palnej formowac
podstawy medycyny wojennej. Hieronymus Brunschwig (1450-1533) w swym
traktacie ,,Buch der Wund Artsney” wysunat twierdzenie, Zze wszystkie rany
postrzalowe sa zatrute, zalecat uzycie setonu (nitki jedwabnej zatozonej do rany by
usuna¢ z niej proch strzelniczy) (64,198). Philippus Aureolus Theophrastus
Bombastus von Hohenheim zwany Paracelsusem w swym dziele ,,Grosse Wund
Artzney von allen Wunden” wydanym w 1536 roku zalecal czysta, zblizona do
aseptycznej technikg chirurgiczna, byl przeciwnikiem lansowanej, opartej na
dogmatach filozoficznych teorii ,,similia similibus curantur”- o leczeniu ,tego
samego tym samym”. Goraczke (,,calor febrilis”) oraz miejscowe zaczerwienienie
(,,calor”) byly od wielu tysigcy lat uznanymi objawami zapalenia w tym w obre¢bie
rany; wedle teorii ,similia similibus” rany wypalano rozgrzanym zelazem lub
gotujacym si¢ olejem. Swe poglady Paracelsus opart na doswiadczeniach wojennych
nabytych w latach 1516-25 w trakcie wojen w Szwecji 1 Holandii, w ktoérych
uczestniczyt jako wojskowy chirurg (143).

Poglad o tym, ze rany wojenne, w tym rany postrzalowe, sa zatrute stal si¢
powszechnie akceptowany. Zastosowaniem teorii ,,similia similibus curantur” w
praktyce lekarskiej bylo stosowanie wrzacego oleju lub rozzarzonego zelaza do
wypalania ran celem usunigcia z nich ,trucizny”. Ten sposob leczenia podat
Giovanni da Vigo (1460-1519) w dziele ,Practica copiosa in arte chirurgia”
opublikowanym w 1515 r. (188). Znaczacy postgp w zaopatrywaniu ran wojennych,
a zwlaszcza postrzatowych przyniosty badania Ambrozego Pare (1510-1590), ktory
zrewolucjonizowat medycyne wojenna. Posiadl on w trakcie wieloletniej praktyki na
polach wojen rozlegta wiedzg praktyczna; byt chirurgiem w Hotel-Dieu w Paryzu,
petnit funkcje glownego chirurga czterech kolejnych kroléw Francji (111). W trakcie
jednej z kampanii odkryl, zaopatrujac rannych na polu bitwy (po tym jak skonczyt
mu si¢ olej), ze rany goja si¢ znacznie lepiej po przeptukaniu zwyklym roztworem i
po zalozeniu zwyktego opatrunku. Od tego momentu zrezygnowal on z przypalania
ran oraz zaczal przeciwstawia¢ si¢ dalszemu stosowaniu tej metody leczenia

(64,187).



Najwczesniejszym dzielem zajmujacym si¢ wylacznie ranami postrzalowymi byta
praca opublikowana w 1552 r. autorstwa Alfonso Ferri’ego (1515-1595). Poczynit on
spostrzezenia, ze fragmenty ubrania i zbroi zostawione w gtebi rany prowadza do jej
nieuchronnego zropienia; autor zdecydowanie doradzal ich usuwanie (188).
Doktryna ta stata si¢ w pelni przyjgta 1 stosowana w praktyce codziennej. Jako
przyktad mozna wspomnie¢ o tym, ze admiral Nelson przed bitwa pod Santa Cruz w
1792 r. zalozyl za rada swoich chirurgow czysty mundur, by unikna¢ w razie
zranienia zanieczyszczenia ran brudng odzieza, o czym przeczyta¢ mozna w biografii
Nelsona autorstwa Hibberta (188). Nalezy tez zauwazy¢, ze armia oraz flota
brytyjska stosowaty taktyke doktadnej kontroli, obserwacji, odpowiedniej techniki
zaopatrywania ran, co stawialo lekarzy wojskowych w znacznie lepszej sytuacji niz
ich kolegow cywilnych. Posrod brytyjskich lekarzy wojskowych éwczesnej epoki
John Pringle (1707-1782) zapisat si¢ jako wielki reformator praktyki lekarskiej pola
bitwy. Pringle byt jednym z pierwszych lekarzy traktujacych zropienie rany jako
niekorzystny czynnik chorobowy. Wprowadzit szereg zasad dotyczacych sposobow
zaopatrywania ran i ich pielggnacji. Swe poglady zawart w dziele ,,Experiments upon
septic and antiseptic substances”, ktore zostalo opublikowane w 1750 r. (188).
Postep wiedzy i1 badan nad sposobami leczenia ran wymuszony byt przez zmiang
dominujacych  mechanizméw  powstawania  obrazeh  wojennych-  przed
wynalezieniem prochu strzelniczego obrazenia wojenne byly ranami klutymi,
cigtymi, rabanymi. Postrzaty z broni palnej recznej oraz postrzaty kula armatnia
powodowaty znacznie ci¢zsze 1 bardziej skomplikowane obrazenia, wieloodtamowe
ztamania, dotyczace gldwnie konczyn z uszkodzeniami migéni, naczyn, nerwow, a
takze uszkodzenia narzadéw jam ciala. Procedura lecznicza o podstawowym
znaczeniu byta wowczas natychmiastowa amputacja konczyny- zalecal ja w kazdym
przypadku cigzkich obrazen konczyn chirurg Napoleona Bonaparte Dominique Jean
Larrey (1766-1842). Wykonat on po bitwie pod Borodino okoto 200 amputacji
konczyn jednego dnia; jak ustalono amputowal konczyny co 7 minut (111). Larrey
zalecal wykonywanie pierwotnej amputacji konczyny w kazdym przypadku rany
postrzatowe] z udokumentowanym lub podejrzanym uszkodzeniem duzych naczyn
krwiono$nych, rozkawatkowaniem kosci, oraz rozleglymi zniszczeniami skory,
mig$ni oraz nerwow. Motywowal swdj poglad tym, ze wykonujac wczesna
amputacje otrzymuje si¢ czysta, zywotna rang, a nie czeka si¢ na rozwdj powiktan

zapalnych, takich jak zgorzel, co w praktyce oznaczato $mier¢ chorego (28). Jako



obowiazkowe okreslat amputacje po uszkodzeniu wojennym duzych stawow.
Twierdzit, Ze rany wymagajace interwencji chirurgicznej powinno si¢ zaopatrywac w
ciagu pierwszych 24 godzin. Larrey jest rdwniez znany z tego, ze wprowadzit
»lotne” ambulanse konne dla szybkiej ewakuacji rannych z pola bitwy (111).
Przedstawicielem podejs$cia zachowawczego byt John Hunter, ktory uwazal, ze nie
nalezy wykonywa¢ amputacji na polu bitwy oraz nalezy amputacj¢ odroczy¢ az ming
objawy pierwotnego zapalenia zwiazanego ze zranieniem (64,111).

Nalezy jednakze wspomnie¢ o krancowo wysokiej $miertelnosci wsroéd chorych po
urazach konczyn poddanych zabiegom amputacyjnym- po bitwie pod Waterloo dla
amputacji udowych siggata ona 70%, w czasie wojny krymskiej wynosita okoto 62%
(111). Sadzac z opisdéw, przyczyna $mierci byla infekcja zwana gangrena- “hospital
gangrene”, ,,phagedena” ,phagedena gangraenosa” (42,99,108,111). Wzmianki o
“hospital gangrene” mozna znalez¢ w pismach Hipokratesa, Galena oraz Ambrozego
Pare (139). Pierwszy bardzo doktadny opis “hospital gangrene” powstalt w 1871 r. ;
autorem byt Joseph Jones amerykanski chirurg wojskowy armii konfederatow (139).
Etiologia zakazen byta wtedy nieznana i nikt nie wiazat jej z dzialalnos$cia chirurga,
badz czystoscia pola operacyjnego, przyrzadéw operacyjnych. W 1860r. czgstosé
wypadkow drogowych w Londynie wynosita okoto pigciu na tydzien. Smiertelnosé
po amputacjach konczyny dolnej wynosita okoto 50% dla amputacji goleniowych 1
80% dla amputacji udowych. Smier¢ byla najczesciej spowodowana posocznica
wywodzaca si¢ z ran skazonych bakteriami pochodzacymi z ulicznych rynsztokow
(111). ,,Zgorzel szpitalna” (“hospital gangrene”) byla prawdziwym przeklenstwem
chirurgii wojennej 1 szpitalnej. W osrodku Allgemeines Krankenhaus w Misni
odsetek zgorzeli szpitalnej dla ran pourazowych i pooperacyjnych okreslono na
poczatku lat 70-tych XIX w. wynosit 80% (42). W Charite Hospital w Berlinie
zgorzel byla tak powszechna, ze amputacja w obrgbie konczyny dolnej oznaczata
prawie pewna $mier¢ chorego (42). W szpitalach Paryza $miertelno$¢ poamputacyjna
przekraczata 60% w czasie pokoju, lecz w trakcie wojen wzrastata do 75-90% 1 byta
prawie zawsze spowodowana zgorzela (42). Theodore Billroth (1829-1894)
twierdzil, ze infekcje ran, a w szczegolnosci ,,zgorzel szpitalna”, wynikaja nie z
zaniedbania zmian opatrunkoéw, lecz sa nastgpstwem wszczepienia, przeniesienia
choroby z rany zakazonej do czystej poprzez narzedzia chirurgiczne, gabki,
opatrunki. Zblizyt si¢ on w swych pogladach do rzeczywistej etiologii zgorzeli

twierdzac, ze epidemiczna ,,zgorzel szpitalna” moze wystapi¢ jako konsekwencja



dziatania matych organizmoéw, ktore powoduja rozktad rany i ziarninujacych tkanek.
Billroth w leczeniu sporadycznych przypadkéw zgorzeli proponowat miejscowe
stosowanie kamfory lub terpentyny, tugu potasowego oraz kauteryzacj¢ chemiczna
lub termiczna rany. W przypadkach, gdy zgorzel byla obecna na oddziale, zalecat
natychmiastowa amputacj¢ konczyny 1 bezzwloczna ewakuacje pozostatych
pacjentow. Byl tez pomystodawca metody izolacji pacjentow z infekcjami ran;
stworzyt oddzial ,septyczny” z osobnym personelem, sprz¢tem leczniczym,
opatrunkami (42,64,92). ,,Zgorzel szpitalna” nierozerwalnie zwiazana byla z polami
bitew wielkich wojen XIX wieku, takich jak Wojny Napoleonskie, Wojna Krymska
oraz Wojna Secesyjna. Istnieja publikacje, w ktorych podaje si¢ dowody na to, ze
Wojna Secesyjna spowodowata najwigcej zniszczen 1 cierpien w calej historii USA.
W czasie tej wojny amputowano wigcej konczyn niz w czasie trwania
jakiegokolwiek konfliktu zbrojnego z udziatem tego kraju, a ,zgorzel szpitalng”
rozpoznano u 2642 zohierzy tego konfliktu zbrojnego, z ktérych okoto potowa
zmarta (139). Amputacja byla swoistym makabrycznym znakiem rozpoznawczym
Wojny Secesyjnej (111). Doda¢ tez nalezy, ze chirurgia, ktéra podowczas
praktykowano byla chirurgia bez zasad aseptyki i antyseptyki. Narzedzia do
amputacji ostrzono o skdrzana podeszweg buta, jak robil to amerykanski chirurg
Samuel D. Gross, nauczyciel innego chirurga wojskowego Wiliama Keena. Gabki
uzywane przy amputacji byly czyszczone i ptukane w zimnej wodzie i uzywane
ponownie. Nawet, gdy gabka upadta na podloge, byta ptukana, wyzeta kilka razy i
wracala do uzytku w polu operacyjnym. Chirurdzy nie wykonywali procedur
specjalnego mycia rak (111). W tych warunkach przewazajaca liczba ran ulegata
zropieniu; powstanie ropni powodowalo czgsto posocznicg, zgorzel, tezec (111). Ten
typ chirurgii swobodnie mozna nazwac ,,chirurgia septyczna”; byla wykonywana
dalej w latach 70 XIX wieku, a wielu znakomitych chirurgéw tamtych czasow
(Wiliam Fergusson i Samuel D. Gross) juz po wprowadzeniu zasad antyseptyki byto
nastawionych do nich bardzo sceptycznie (111). Nadmieni¢ nalezy, ze autorem
pierwszej teorii infekcji byt Giacomo Fracastoro (1478-1553) lekarz z Werony.
Studiowal on medycyn¢ w Padwie i innych wloskich uniwersytetach. W 1546 r.
opublikowal ,,.De Contagione et Contageosis Orbis”, w ktorym zawarl swojq teorig
wyjasniajaca zakazenie (187). Autor wyroznit 3 ,formy zakaznos$ci”, ktére dzi$
nazwaliby$my drogami zakazenia: prosty kontakt bezposredni, posredni kontakt

poprzez uzywanie zakazonych materiatow, przedmiotow oraz transmisja na



odlegtos¢. Frascatoro wysunal teorig, ze zakazenie wystepuje po przejsciu bardzo
drobnych czastek z jednej osoby na kolejne. Te drobne czastki mialyby zdolno$¢ do
samonamnazania. Poglady te, mozna okres$li¢ jako podobne do wspodtczesnej teorii
drobnoustrojow (188).

W 1843 r. amerykanski potoznik Olivier Wendell Holmes (1809-1894) przypisat
goraczke pologowa infekcjom przenoszonym przez personel potozniczy (188). Ignaz
Philip Semmelweis (1818-1865), wegierski poloznik, pracujac w oddziale
polozniczym Vienna Krankenhaus odkryt, Ze wysoki odsetek $miertelnosci posrod
rodzacych (36 z 208 w miesiacu) wynika z zakazania ich rekami lekarzy
przeprowadzajacych autopsje wczesniej zmartych kobiet. Wprowadzil obowiazek
doktadnego mycia rak oraz czyszczenia oddziatu chlorkiem wapnia. W ciagu 2 lat
uzyskal spadek $miertelnosci potoznic do poziomu prawie zerowego (64,188).
Niestety, Semmelweis zyskat wielu przeciwnikéw, co skutkowato jego zwolnieniem
z Vienna Krankenhaus, gdzie szybko =zarzucono zalecenia Semmelweisa, a
Smiertelno$¢ potoznic wrocita do starego poziomu (187). Joseph Lister (1827-1912)
po raz pierwszy zademonstrowat uzycie $rodka antyseptycznego w 1865 r. ; uzywat
opatrunkéw nasaczonych kwasem karbolowym wobec chorych z masywnymi
obrazeniami konczyn (60,188). Dowodzil, ze prawidlowe gojenie rany powinno
odbywac si¢ bez odczynu zapalnego oraz, ze prawidtowe leczenie rany bez infekcji
jest kluczem do redukcji powiktan i zmniejszenia $miertelnosci, co dowidédt w swym
artykule opublikowanym w The Lancet w 1867 r. (redukcja $miertelnosci z 45,7% w
okresie1864-66 do 15% w 1867-70) (60,64). Dzigki badaniom Semmelweissa i
Listera, teoria drobnoustrojéw i zakazenia zostala wreszcie zrozumiana, a wnioski z
niej plynace wprowadzone do praktyki medycznej. Zasady aseptyki weszly do
praktyki w latach 80-tych XIX wieku, gdy zaczgto sterylizowa¢ narzedzia
operacyjne, uzywac czapek, masek oraz rekawiczek. Maska chirurgiczna zostata po
raz pierwszy uzyta przez Jana Mikulicza-Radeckiego (1850-1905), polskiego
chirurga w 1897r. (64). Rekawiczki gumowe zostaty wprowadzone przez Williama
Halsteda (1852-1922) i jego ucznia Josepha Bloodgooda (187). Pierwszy schemat
chirurgicznego mycia rak 1 przygotowania pola operacyjnego wprowadzit w latach
80-tych XIX wieku angielski chirurg Berkeley Moynihan (1865-1936) (64).
Podrgezniki chirurgiczne lat 80 XIX wieku kladly nacisk na konieczno$é
oczyszczania zranionej skory, usuwania cial obcych, stosowanie unieruchomien

ztamanych kosci oraz ptukanie rany kwasem karbolowym. Carl Reyher (1846-1890)

10



rosyjski chirurg wojskowy bazujac na swym doswiadczeniu wprowadzil metode
rozlegtego mechanicznego oczyszczania ran pourazowych, ktéra nazwat
»debridement”. Na dowdd stusznosci metody prezentowal wyniki leczenia chorych z
wojny rosyjsko- tureckiej, gdzie osiagnal znaczace zmniejszenie $miertelnosci
(28,149). Nalezy wspomnie¢, ze metoda ,,debridement”, byta bardzo bliska do metod
leczenia proponowanych w koncu XVIII w. przez francuskiego -chirurga
wojskowego Pierre Joseph Dessault’a (1744-1795). Twierdzit on, ze proces zapalny
lub silny uraz powoduja obkurczenie tkanek migkkich takich jak powigz, $Sciggna i
rozciggna ,etranglement”, co skutkuje wzrostem ci$nienia $rodtkankowego
»augmentation de volume”. Konsekwencja tych zmian moze by¢ zgorzel, gdy nie
podejmie si¢ okreslonego dzialania- nacigcia powigzi by uwolni¢ lezace pod nia
tkanki migkkie. Nalezalo tez obserwowac¢ pilnie wyptyw tresci z nacigcia. Gdy rana
po prostu krwawila byto to obiecujacym znakiem, a gdy wydobywat si¢ z niej ptyn
ropny lub surowiczy wskazywato to na zgorzel. Czgsto w ten sposob drenowano
glebokie ogniska ropne (28).

Antoine Depage (1862-1925), belgijski chirurg wojskowy, praktykujac w
czasie trwania I Wojny Swiatowej rozwinat nowoczesne sposoby zaopatrywania ran
pourazowych. Mial do czynienia na niespotykana dotychczas skalg z nowymi typami
obrazen, tj. postrzalami wysokoenergetycznymi, postrzalami odtamkowymi,
polaczonymi z masywnym zanieczyszczeniem ran materialem z pola bitwy.
Wprowadzit jako standard metode radykalnego wycigcia rany z usunig¢ciem
zanieczyszczonych, uszkodzonych, martwiczych tkanek. Jego kolejnym pomystem
bylo wprowadzenie metody mechanicznego oczyszczania ran polegajacej na uzyciu
szczotki chirurgicznej i1 plynu pluczacego rang oraz zamknigcia ran szwami
wtornymi. Depage dostrzegal zwiazek pomigdzy zanieczyszczeniem rany gleba
zawierajaca zarodniki bakterii, a rozwojem powiktan infekcyjnych, takich jak
zgorzel gazowa (”gas gangrene”, ,gangrene gazeuse”) (28,149). Wspotpracowatl
Scisle z Alexandrem Flemingiem, ktory w laboratorium szpitalnym w La Panne
zidentyfikowal wiele patogendow ,pola bitwy”- Bacillus aerogenes capsulatus
(Clostridium welchii, Clostridium perfringens), Clostridium tetani, paciorkowce,
gronkowce (28).

Ciekawym aspektem sposobOw oczyszczania ran jest tzw. ,biologiczny
debridement” z uzyciem larw owaddéw. Po raz pierwszy dobroczynne dziatanie larw

opisat Ambrozy Pare u rannych zokierzy w 1557 r. (28,207). W 1929 r. D.J. Larrey
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zaobserwowat, ze larwy w ranach atakuja tkanki martwicze 1 przyspieszaja gojenie.
Podczas Wojny Secesyjnej chirurdzy Armii Konfederatow J. Jones 1 J.F. Zacharias
zaczeli uzywaé larw do gojenia ran (28,207). W czasie I Wojny Swiatowej badania
naukowe nad dzialaniem larw oczyszczajacych rany prowadzit W.S. Baer. Opisal on
dwa przypadki zotnierzy po rozleglych obrazeniach konczyn i jamy brzusznej, ktorzy
po wybuchu bomby zostali odnalezieni na polu bitwy po 7 dniach. W tym czasie ich
rany zostaly skolonizowane przez tysiace larw, ktére w oczyS$cily rany do czystej
ziarninowej tkanki (28,207). W latach 20-tych i 30-tych Baer opisywat sukcesy w
leczeniu zapalenia kosci 1 przewlektych owrzodzen goleni u blisko 90 pacjentéw, u
ktorych stosowano larwy (23,28). Korzystny wplyw larw na procesy leczenia ran
podnoszony jest takze we wspdlczesnym pismiennictwie (23,207).

Ostatecznym  potwierdzeniem teorii bylo wykrycie rzeczywistych
drobnoustrojoéw, ktore stato si¢ mozliwe dzigki zastosowaniu mikroskopu. Pierwszy,
niedoskonaty mikroskop, skonstruowany zostal przez Galileusza (1564-1642) (188).
Konstrukcja zostata zmodernizowana, a pierwszymi prawdziwymi badaczami §wiata
komorki byli Marcelo Malpighi (1628-1694) oraz Anthony von Loeuwenhoek (1632-
1723) (188). Loeuwenhoek poczynit szereg odkry¢, jak np. pierwszy opis i szkic
przedstawiajacy komorke bakteryjna (188). Pierwsze proby systematycznej
klasyfikacji r6znych form drobnoustrojéw podjat w drugiej potowie XVIII wieku
Otto Friderich Midler (188). Agostino Bassini (1773-1856) po wieloletnich
badaniach na jedwabnikach udowodnil, Ze choroba zwana muskardyna wywolywana
jest przez grzyby; zaprezentowat tez pierwsza eksperymentalna metode zakazania ta
choroba (188). W 1839 r. Schoénlein (1794-1864) odkryt grzybicze pochodzenie
choroby zwanej dzi$ grzybica strzygaca (188). Ludwik Pasteur (1822-1896) poprzez
szereg doswiadczen udowodnil, ze mikroorganizmy wywotujace fermentacje,
ropienie oraz zakazenie znajduja si¢ w powietrzu- jest to ich naturalny rezerwuar
(64,188). Badal on rowniez namnazanie bakterii, szczeg6lnie na przyktadzie laseczki
waglika- Bacillus anthracis. W badaniach nad waglikiem uczestniczyt takze Robert
Koch (1843-1910), ktéry wraz ze swym asystentem Juliusem Petri stworzyt
podstawy metod hodowli bakteryjnych na specjalnie przygotowanych podtozach
(188).

W 1928 r. Aleksander Fleming w trakcie prac laboratoryjnych zauwazyt, ze
metabolity hodowli grzyba plesniowego Penicillinum notatum wplywaja hamujaco

na wzrost kolonii gronkowcow. Zaowocowalo to wynalezieniem pierwszego
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antybiotyku, tj. penicyliny, ktory wszedt do uzytku klinicznego w 1940 r. (166). W
1934 r. Gerhard Domagk zaobserwowat, ze barwnik stosowany do barwienia tkanin-
prontosil powoduje zahamowanie zakazenia paciorkowcowego u myszy. W ten
sposob odkryto antybakteryjne dziatanie sulfonamidéw, zas Domagk otrzymat za
swe odkrycie w 1939 r. nagrod¢ Nobla. Aleksander Fleming rowniez zostal w ten
sam sposob uhonorowany za odkrycie penicyliny w 1945 r. (166). W ten sposob

zapoczatkowana zostata era antybiotykoterapii w medycynie.

2.2. Zakazenia szpitalne i zakazenia miejsca operowanego

Zakazenie szpitalne (ang. nosocomial infection) to kazde zakazenie (wirusowe,
bakteryjne, pierwotniakowe, pasozytnicze) zwiazane z pobytem w zakladzie opieki
medycznej (stacjonarnym calodobowym lub dziennym) lub praca w tym zaktadzie
(dotyczy to personelu) (57). Przyjmuje sig, ze jezeli zakazenie jest w okresie
wylggania w momencie przyjecia do zaktadu nie ma podstaw do rozpoznania
zakazenia szpitalnego- jest to zakazenie pozaszpitalne. Kryterium czasowe okresu
wylegania to 48godzin dla wigkszosci ostrych zakazen bakteryjnych i wirusowych.
Istnieja oczywiscie odstepstwa od tej reguty- np. czas wylggania jest krotszy dla
zakazenia miejsca operowanego, gdy zabieg jest wykonywany w pierwszej dobie
pobytu, lub zakazenie tozyska naczyniowego u chorego z cewnikiem naczyniowym
centralnym. Zakazenia z dtuzszym okresem wylegania to zakazenia grzybicze oraz
wirusowe, takie jak: wirusowe zapalenie watroby typu B i1 C, ospa wietrzna,
zakazenie wirusem HIV. Do rozpoznania zakazenia szpitalnego potwierdzenie
mikrobiologiczne nie jest bezwzglednie wymaganym warunkiem (57).

Zakazenia szpitalne mozna podzieli¢ ze wzgledu na patomechanizm
powstania na 3 grupy: zakazenia endogenne (czynnikiem sprawczym zakazenia jest
flora wlasna pacjenta), zakazenia egzogenne (flora nabyta ze $rodowiska
szpitalnego) oraz zakazenia niesklasyfikowane (wewnatrzmaciczne, okotoporodowe)
(57).

Ze wzgledu na czas wystapienia wyrdznia si¢ zakazenia wezesne (rozwijajace si¢ do
5-7 doby pobytu w szpitalu) oraz zakazenia pdzne (wystgpujace po 7 dobie pobytu).
Zakazenia wczesne najczgsciej wywolywane sa przez mikroorganizmy pozaszpitalne
1 rozwijaja si¢ u pacjentdéw poddanych zabiegom operacyjnym lub rekoczynom-
zakazenia miejsca operowanego, zakazenia okotoporodowe. Zakazenia pozne

wywotuja drobnoustroje szpitalne, ktore kolonizuja chorego. Czgsto czynnikiem
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sprzyjajacym rozwojowi tych zakazen jest przedtuzony lub przewleklty pobyt w
szpitalu, zwlaszcza w oddziale intensywnej opieki medycznej, wykonywanie
licznych inwazyjnych procedur diagnostycznych i leczniczych. Dotycza chorych po
cigzkich, mnogich urazach lub =z choroba nowotworowa obciazonych
wspotistniejacymi schorzeniami metabolicznymi lub sercowo-naczyniowymi (57).
Dawniej uzywany termin zakazenie rany operacyjnej zostat zastapiony przez
termin zakazenie miejsca operowanego (ZMO, Surgical Site Infection, SSI) (182).
Termin ZMO zostal wprowadzony przez Amerykanskie Centrum Zwalczania i
Zapobiegania Chorob (US Centers for Diseases Control and Prevention- CDC) w
1988/1992 r. z p6Zniejszymi uzupetnieniami (124,125,126,182).
Rany chirurgiczne dzielimy tradycyjnie na IV stopnie czysto$ci mikrobiologiczne;j
wedlug definicji CDC (124,129,182):

« 1° Rana czysta (“clean wound”): ryzyko infekcji 1-5%, np. po otwarciu jamy
brzusznej, amputacji piersi, implantacji protezy stawu biodrowego, zabiegach
naczyniowych

« II° Rana czysta/skazona (“clean/contaminated wound”): ryzyko zakazenia 3-
11%, po wycigciu pecherzyka zotciowego, wyrostka robaczkowego, resekcji
jelita cienkiego, wycigciu krtani

« III° Rana skazona (“contaminated wound”): ryzyko infekcji 10- 20% np.
kazda otwarta rana pourazowa, po Wwycigciu ropowiczego wyrostka
robaczkowego, pecherzyka zotciowego

« IV° Rana zakazona/brudna (“dirty/infected wound”): ryzyko zakazenia 27%-
50%, rany pourazowe oraz obejmujace czynny proces ropny- po nacigciu
ropnia, ropowicy, rozlanym ropnym zapaleniu otrzewnej; patogeny sa obecne
w polu operacyjnym przed wykonaniem procedury operacyjne;.

Czestos¢ ZMO jest w bezposredni sposodb uzalezniona od stopnia czystosci
zabiegu operacyjnego. Rany I° i II° to rany niskiego ryzyka zakazenia, za$ II1° i IV®
wysokiego ryzyka (124,129,182).

Wigkszo$¢ ran pourazowych to rany III° i TV® (53,126). Prawidtowe chirurgiczne
zaopatrzenie rany pourazowej zaktada, ze w wyniku okreslonych czynnos$ci
(wyciegcie brzegéw rany wraz z zabrudzeniami, rewizja rany z usuni¢ciem ciat
obcych, skrzepéw krwi potaczona z plukaniem rany, a nawet mechanicznym
czyszczeniem z uzyciem szczotki chirurgicznej) dokonuje si¢ zamiany rany w czysta

1 zamyka si¢ ja szwami pierwotnymi (53,126).
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ZMO stanowia okoto 20% przypadkow wszystkich zakazen skory i1 tkanek migkkich
wymagajacych hospitalizacji (78). Zakazenia miejsca operowanego mozna podzieli¢
na zakazenia zwigzane z nacigciem chirurgicznym (powierzchowne i glgbokie) oraz
zakazenie narzadu lub jamy ciata, ktorych eksploracja byta czgscia zabiegu
chirurgicznego (126,182).

Powierzchowne zakazenie zwiazane z nacigciem wystepuje, gdy do jego rozwoju
dochodzi w okresie do 30 dni od zabiegu chirurgicznego, a stan zapalny obejmuje
tylko skore lub tkanke podskorna w okolicy nacigcia chirurgicznego, gdy spetniony
jest jeden z warunkow:

1) wystgpuje ropny wysigk z miejsca nacigcia,

2) wyizolowano drobnoustrdj z wlasciwie pobranego materiatu diagnostycznego

Z miejsca nacigcia,

3) wystepuje co najmniej jeden z objawow klinicznych w okolicy rany: bol,
tkliwo$¢ palpacyjna, obrzgk, zaczerwienienie, zwigkszone ucieplenie, co
zmusza lekarza leczacego do podejrzewania zakazenia i rozwarcia rany,

4) rozpoznanie zostalo postawione przez lekarza zgodnie z jego
doswiadczeniem (129,172,182).

Kazde zakazenie, ktore rozwingto si¢ w okresie do 30 dni od zabiegu chirurgicznego,
obejmujace skore lub tkanke podskérng w okolicy nacigcia powinno by¢ uznane za
zakazenie szpitalne, bez wzgledu na czas pobytu pacjenta w szpitalu (172).
Zakazenie glgbokie zwiazane z nacigciem rozwija si¢ w okresie do 30 dni od zabiegu
chirurgicznego, jesli nie wszczepiano materiatlow sztucznych lub w okresie do 12
miesigcy, jezeli uzyto implantow (metalowy material zespalajacy, proteza stawu,
proteza naczyniowa, siatka z materialu sztucznego) (13). Zakazenie glgbokie
zwiazane z nacigciem- powiklanie zapalne dotyczy glebiej potozonych tkanek
migkkich w okolicy nacigcia (powigz, migsnie) 1 wystepuja objawy takie jak:

1) ropny wysigk z glgbokich warstw rany w okolicy nacigcia,

2) doszlo do samoistnego rozej$cia si¢ glgbszych warstw rany lub lekarz
dokonat chirurgicznego rozwarcia rany stwierdzajac zakazenie oraz
wystepuje co najmniej jeden z nastepujacych objawow: goraczka > 38°C, bol,
tkliwos¢ palpacyjna okolicy rany,

3) obecno$¢ ropnia w badaniu fizykalnym, podczas ponownej operacji, w

badaniu histopatologicznym lub w badaniu radiologicznym,
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4) rozpoznanie zakazenia zostatlo postawione przez lekarza zgodnie z jego
doswiadczeniem (129,172,182).

Zakazenia glebokie, zwiazane z nacigciem chirurgicznym z zastosowaniem
implantow rozwijaja si¢ w wyniku kontaminacji, zanieczyszczenia implantu w
momencie jego wszczepiania lub jako konsekwencja przejsciowej bakteriemii z
punktem wyjscia w innym miejscu (przewod pokarmowy, oddechowy, jama ustna)
(129,172,182). Czynnikami sprawczymi moga by¢ drobnoustroje wlasne chorego
kolonizujace skoére lub blony $luzowe lub egzogenne najczgsciej ze $rodowiska
szpitalnego (129,172,182).

Zakazenie narzadu/jamy ciala rozwija si¢ w okresie do 30 dni od =zabiegu
chirurgicznego, jes$li nie stosowano sztucznych implantow lub w okresie do 12
miesigcy, jezeli wszczepiono material sztuczny. Stan zapalny dotyczy narzadu lub
jamy ciala otwieranych lub naruszanych podczas zabiegu. Warunki rozpoznania to
(jeden z ponizszych):

1) stwierdza si¢ wysigk ropny z drenu w narzadzie lub jamie ciala
wyprowadzonego do Srodowiska zewngtrznego poprzez niezalezny kanat,

2) wyizolowano drobnoustr6j z hodowli wlasciwie pobranego materialu
diagnostycznego mikrobiologicznego bezposrednio z narzadu/jamy ciata,

3) stwierdza si¢ obecno$¢ ropnia lub innych objawow stanu zapalnego w
badaniu przedmiotowym, podczas reoperacji, w badaniu histopatologicznym
lub w badaniu radiologicznym,

4) rozpoznanie zostato postawione przez lekarza zgodnie =z jego
do$wiadczeniem (129,172,182).

Zakazenia szpitalne sa odpowiedzialne za podwyzszone koszty leczenia, zwigkszona
zachorowalno$¢ na infekcje oraz zwiazana z nimi $miertelnos¢ (142,166,200). Okoto
20% zakazen szpitalnych wystepuje w OIOM szczeg6lnie opiekujacych sig
pacjentami chirurgicznymi (200). Najczgstsze zakazenia szpitalne dotyczace chorych
chirurgicznych to: zapalenia phuc, infekcje drog moczowych, zakazenia lozyska
naczyniowego oraz ZMO. Wérdd chorych po urazie obserwuje si¢ wyzsza czgstos¢
wystepowania zakazen szpitalnych niz u chorych po planowych zabiegach
chirurgicznych (76).

Zidentyfikowano wiele czynnikow majacych bezposredni wplyw na czgstos¢
powiktan infekcyjnych po =zabiegach operacyjnych. Mozna je podzieli¢ na

srodowiskowe, zwigzane z pacjentem oraz zwiazane z chirurgiem (71,182). Te same
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zrodta okreslaja czynniki o udowodnionym wpltywie podwyzszajacym czestos$¢
wystgpowania ZMO, ktére mozna potencjalnie skorygowac (71,182):
— dlugi okres pobytu przedoperacyjnego w szpitalu (kolonizacja flora
szpitalna),
— terapia antybiotykowa przedoperacyjna,
— golenie miejsca operowanego >1 dzien przed operacja (ryzyko zakazenia
pow. 20% w proréwnaniu do 3,1% przy goleniu przed operacja),
— wydluzony czas operacji,
— drenaz czynny rany,
— uszkodzenie tkanek migkkich takze zwiazane z traumatyzujaca technika
operacyjna,
— utrata krwi krazacej oraz przetaczanie krwi (40% powiktan po zabiegach na
jelicie grubym po transfuzjach, 14% bez transfuz;i).
Czynniki zwigkszajace ryzyko zakazen, na ktore nie ma bezposredniego wptywu lub
jest on minimalny (71,98,182):
— podeszty wiek,
— zaburzenia stanu odzywienia,
— otylos¢,
— immunosupresja, kortykoterapia,
— cukrzyca,
Inne zrédta wyodrgbniaja 4 kluczowe grupy czynnikoéw predysponujacych do
rozwoju zakazen szpitalnych: czynniki zwiazane z dotychczasowym stanem zdrowia
1 ewentualnymi obciazeniami chorobowymi, zwigzane 2z ostrym stanem
chorobowym, zwiazane z inwazyjnymi procedurami leczniczymi oraz zwiazane z ze
sposobem leczenia nieinterwencyjnym (78,197). Czynniki zwigkszajace czgstosé

ZMO zwiazane z ogdlnym stanem zdrowia chorego to (78,98,119,142,182,197,210):

zaawansowany wiek chorego,

— zaburzenia stanu odzywienia (utrata >10% masy ciata w okresie 6 mies.
przed operacja, hipoalbuminemia),

— otylos¢,

— alkoholizm,

— nalogowe palenie tytoniu (czestos¢ zakazen u palacych 27%, u niepalacych

6%),
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przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP),

cukrzyca (hiperglikemia),

przewlekta niewydolno$¢ nerek,

pte¢ zenska,

obecnos¢ ognisk martwicy lub zakazenia skornego,

przedoperacyjne uzywanie NLPZ np. aspiryny.

Wskazano takze na czynniki zwiazane z ostrym stanem chorobowym dotyczacym

pacjenta (78,142,197):

zabieg chirurgiczny,

urazy, szczegolnie cigzkie, mnogie lub wielonarzadowe,

oparzenia.

Czynniki zwiazane z zabiegiem operacyjnym (’surgery- related”) oraz inwazyjnymi

procedurami leczniczymi to (78,142,182,197,210):

przedtuzajacy si¢ zabieg operacyjny,

zabieg operacyjny po dluzszym pobycie szpitalnym,

lokalizacja zabiegu operacyjnego (np. pachwina, okolica odbytu),

dreny w okolicy rany pooperacyjnej,

pooperacyjny zbiornik w okolicy rany (krwiak, seroma, lymphocele),
wszczepienie materialu obcego (metalowy materiat zespalajacy, proteza
stawu, proteza naczyniowa, siatka z materiatu sztucznego),

intubacja 1 wentylacja kontrolowana (brak endogennych mechanizméw
oczyszczania droég oddechowych- kaszlu, kichania, mechanizmu klirensu
sluzowo- rzgskowego),

cewniki naczyniowe centralne,

zabiegi hemodializy,

zglebnik zotadkowy,

tracheostomia,

cewniki moczowe.

Czynniki zwiazane z leczeniem to (78,142,197,210):

przetaczanie krwi (wptyw immunosupresyjny),
wczesniejsza terapia antybiotykowa (niekorzystna modyfikacja skiadu
flory wlasnej pacjenta, promowanie kolonizacji endogennej lecz

szczepami potencjalnie patogennymi w wyniku utworzenia niszy
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ekologicznej po terapii antybiotykowej w sposob niewybidrczy
eliminujacej szczepy korzystne dla organizmu),

— terapia immunosupresyjna- np. kortykoterapia,

— profilaktyka wrzodu stresowego zotadka,

— lezaca pozycja ciata,

— odzywianie pozajelitowe.

Prowadzac rozwazania na temat ZMO nie sposdb nie wspomnie¢ o
profilaktyce antybiotykowej. Poczatki tego problemu siggaja 1961 r. , kiedy to Burke
na modelu zwierzegcym udowodnil, ze okotooperacyjne stosowanie antybiotyku
znacznie zmniejsza czgsto$¢ powiktan infekcyjnych (21,166). W latach pdzniejszych
zaczeto jego obserwacje stosowa¢ w codziennej praktyce klinicznej. Najwigkszy
rozwo6]j przedoperacyjne]j profilaktyki antybiotykowej dokonat si¢ w koncu lat 70-
tych XX wieku (21,166). W chwili obecnej jest to postgpowanie rutynowe, a co do
jego celowosci nikt nie ma istotnych zastrzezen. Wlasciwym celem profilaktyki jest
redukcja czestosci ZMO, a co za tym idzie skrdcenie okresu leczenia, jego kosztow,
zwigkszenie poziomu zadowolenia chorych z efektow pracy chirurga (21,125,166).
Profilaktyka antybiotykowa ma szczegolnie duze znaczenie w przypadkach
zabiegow II° i TII° czystosci oraz zabiegach na polu czystym, lecz zwiazanych z
wszczepieniem  materialow  sztucznych  (chirurgia naczyniowa, urazowa,
ortopedyczna) (21,123,166). W przypadku ran brudnych nie stosujemy profilaktyki
antybiotykowej, lecz kréotkotrwala terapi¢ empiryczna. W operacjach ,,czystych” bez
otwarcia $wiatla przewodu pokarmowego profilaktyka antybiotykowa nie jest
konieczna. W przypadku procedur ,,czystych” zwiazanych z implantacja materialu
sztucznego (wszczepienie ukladu zastawkowego w leczeniu wodoglowia, protezy
naczyniowe, procedury ortopedyczne z wszczepieniem implantow metalowych)
profilaktyka jest zalecana (21,123,166). Profilaktyka okotooperacyjna w zabiegach
plastycznych leczenia przepuklin, gléwnie pachwinowych pozostaje kwestia
kontrowersyjna (2,21). Procedury ,.czyste” bez uzycia materialu sztucznego, w
ktorych zaleca si¢ profilaktyke to kraniotomia, procedury naczyniowe z dojsciem
operacyjnym Ww pachwinie (np. pomosty aortalno- dwuudowe), procedury
kardiochirurgiczne z dojscia przez sternotomig. Profilaktyke w przypadku chirurgii
sutka stosuje si¢ zwyczajowo, mimo rozbieznosci wynikéw roéznych badan

klinicznych (21,123). Antybiotyki uzywane w profilaktyce sa ,,nakierowane” na
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najczesciej spotykane drobnoustroje flory danego ukladu, czy narzadu. Dla
wiekszosci procedur I° czystosci celem dla profilaktyki sa mikroorganizmy flory
skornej- gronkowce, w tym Staphylococcus aureus. Dla gornego odcinka przewodu
pokarmowego, drog zotciowych, ukladu moczowego sa to pateczki Gram (-) np.
Escherichia coli oraz Gram (+) ziarenkowce rodzaju Enterococcus (21,123). W
przypadku dolnego odcinka przewodu pokarmowego nalezy pamigta¢ o
beztlenowcach niezarodnikujacych np. Bacteroides fragilis (21,123). Dla ogromne;j
wigkszos$ci procedur operacyjnych (powtoki ciata, gtowa, szyja, przelyk, zotadek i
dwunastnica, drogi zotciowe) dla celow profilaktyki poleca si¢ cefazoling lub
cefuroksym (21,123,125,138). W przypadkach urazow brzucha, zapalenia wyrostka
robaczkowego zaleca si¢ cefoksytyng, cefomandol, cefotetan lub polaczenie
gentamycyny z metronidazolem (21,123,138,181). W celu osiagnigcia poziomu
terapeutycznego antybiotyku w operowanej okolicy w czasie planowanego nacigcia
operacyjnego 1 potencjalnego skazenia bakteryjnego nalezy poda¢ pojedyncza dawke
antybiotyku ok. 30 minut przed zabiegiem. Jest to tzw. profilaktyka ,,jednej dawki”.
W wigkszo$ci operacji jest ona wystarczajaca (21,138). W przypadku przedtuzenia
operacji lub duzej $rodoperacyjnej utraty krwi kolejne dawki antybiotyku w czasie
ok. dwukrotnos$ci czasu pottrwania antybiotyku (ok. 2- 3 godz. dla wigkszosci
antybiotykow) sa zalecane (21,138).

Odlezyny sa powiklaniami opieki szpitalnej, najczgSciej wystgpujacymi u
chorych przewlekle hospitalizowanych, o duzym stopniu niesprawnosci lub w stanie
wegetatywnym po ci¢zkich obrazeniach czaszkowo- mozgowych. W szpitalach
odlezyny dotycza 9-23% chorych, w domach opieki przewlektej 7-35% (182,191).
Powstaja w wyniku przewlekltego ucisku, ktorego sila przekracza warto$é
wlosniczkowego cis$nienia tgtniczego (ok. 30 mmHg), w miejscach gdzie powtoki
ciala pokrywaja wystajace czesci kostne- okolica krzyzowo- posladkowa, kregostup,
okolica potyliczna, pigtowa. Zaburzenia mikrokrazenia prowadza do miejscowej
martwicy tkanek migkkich. W praktyce dla oceny stopnia zaawansowania odlezyn
stosuje si¢ klasyfikacj¢ Staasa. (182,191).

— I’ uszkodzenie obejmuje naskorek i powierzchowna warstwe skory wiasciwe;j

I1° uszkodzona jest petna grubo$¢ skory i tkanka podskorna

I1I° martwica obejmuje rowniez potozone glebiej migsnie
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— IV® zniszczone sa wszystkie warstwy tkanek miekkich i lezace pod nimi
struktury kostne i/lub stawowe

Odlezyny leczy sig chirurgicznie oczyszczajac je z martwych tkanek, stosujac
opatrunki z antyseptykami (jodofory, chlorowodorek oktenidyny), sola srebrowa
sulfadiazyny do uzyskania ziarninujacej rany (182). Stosuje si¢ réwniez zabiegi
chirurgiczne polegajace na miejscowej plastyce przesunigtym ptatem skorno
thuszczowym (182). Flora bakteryjna obecna w owrzodzeniach odlezynowych jest
obfita, ze wzgledu na sasiedztwo koncowego odcinka przewodu pokarmowego
wystgpuje tam flora jelitowa Gram (-) oraz beztlenowa (182). Bakterie tlenowe
stanowia ok. 80% drobnoustrojow, beztlenowe 20%. Szczepy szpitalne rowniez
kolonizuja odlezyny (182). Odlezyny z tkankami martwiczymi sa réwniez wrotami
infekcji lozyska naczyniowego (84,182). W diagnostyce mikrobiologicznej coraz
wigksza role poza powszechnie stosowana ocena jako$ciowa odgrywa iloSciowa
ocena bakteriologiczna. Uzywa si¢ w diagnostyce fragmentéw tkanek pobieranych
roznymi metodami 1 wykonuje si¢ posiew jakosciowy i ilosciowy. Gojenie odlezyn
jest szybsze, gdy liczba bakterii nie przekracza 10* na gram tkanki (182). Wszystko
to powoduje, ze leczenie odlezyn jest problemem ztozonym, wymagajacym
umiejgtnego stosowania réznych technik chirurgicznych, monitorowania stany
bakteryjnego owrzodzenia i odpowiedniej celowanej antybiotykoterapii (84,182).

W odniesieniu do wieloopornych szczepdéw szpitalnych wprowadzono pojgcie
patogendw alarmowych (alert-patogenéw). Maja one mechanizmy opornosci na
wiele antybiotykow, co czyni je znaczacym problemem z klinicznego punktu
widzenia, nie ze wzgledu na szczeg6lne czynniki zjadliwosci, lecz na trudnosci w
eradykacji wywolywanego przez nie zakazenia, wysokie koszty leczenia i
potencjalne zagrozenie epidemiologiczne dla innych chorych (49). Bakterie
wielooporne odpowiedzialne za zakazenia zwiazane z opieka zdrowotna zaliczane do
patogendéw alarmowych to gtownie Gram (+) ziarenkowce- Staphylococcus aureus
(MRSA- gronkowiec ztocisty oporny na metycyling, VISA- gronkowiec zlocisty
sredniowrazliwy na wankomycyng, VRSA- gronkowiec zlocisty oporny na
wankomycyng), gronkowce koagulazo- wujemne (CNS, np. Staphylococcus
epidermidis- MRSE- gronkowiec skoérny oporny na wankomycyng), VRE-
wankomycynooporne enterokoki, Streptococcus pyogenes oporny na erytromycyne
oraz wielooporne pateczki Gram (-), w tym z rodzinny Enterobacteriaceae- ESBL

(+) posiadajace mechanizm opornosci na penicyliny potsyntetyczne o poszerzonym
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spektrum, oraz pateczki niefermentujace —  Pseudomonas  aeruginosa,
Stenotrophomonas maltophilia, Acinetobacter baumannii (49,68,78,124,142,166).
Szczepy Pseudomonas aeruginosa oporne na karbapenemy to CRPA, za$
Acinetobacter baumannii oporny na karbapenemy to CRAB (49,68). CNS,
Enterococcus sp., Pseudomonas aeruginosa oraz Staphylococcus aureus sa czgsto
izolowane z biofilmu bakteryjnego pokrywajacego wszczepy naczyniowe i

ortopedyczne oraz cewniki centralne (13,78,181,182).

2.3. Zakazenia skory i tkanek migkkich

Skora wraz z jej przydatkami jest najwigkszym organem ochronnym
spelniajacym funkcje bariery przed zakaZzeniami i1 innymi zagrozeniami ze
srodowiska zewngtrznego. Czynnikami zapewniajacymi funkcje ochronne sa:
zwartos¢ strukturalna, brak wilgotnosci powierzchni, niskie pH, czynnos$¢ gruczotow
wydzielniczych- tojowych hamujacych wzrost mikroorganizméw. Przerwanie
ciaglosci powlok skoérnych naraza lezace pod nia warstwy tkanek migkkich na
rozwdj zakazenia poprzez wytworzenie wrét infekcji- od rozlegtych ran
pourazowych, przez rany pooperacyjne po tzw. mikrourazy (otarcia naskorka, rany
punktowe, miejsca po zaktuciu si¢ kolcem roslin, ukaszenia przez owady) (84,140).
Wigkszo$¢ zakazen tkanek migkkich jest powierzchowna, o stosunkowo fagodnym
przebiegu (ro6za, zapalenie tkanki tacznej- cellulitis, ropnie, czyraki) nie powoduje
zagrozenia zycia 1 daje si¢ wyleczy¢ antybiotykami podawanymi doustnie w
polaczeniu lub nie z prostym chirurgicznym zabiegiem drenujacym (48,140, 179). To
samo dotyczy wigkszos$ci zakazen miejsca operowanego (ZMO); jedynie niewielka
czes¢ ZMO tj. zakazenia glgbokie zwigzane z nacigciem lub zakazenia organu/jamy
ciala wymagaja rozleglejszych interwencji  chirurgicznych 1 bardziej
skomplikowanego leczenia (usunigcie implantu, drenaz jam ciata, antybiotykoterapia
dozylna). Na przeciwnym biegunie spektrum zakazen tkanek migkkich znajduja sig
zmartwiajace zakazenia tkanek migkkich (ZZTM, necrotizing soft tissue infections,
NSTI) powodujace szybka i rozlegta martwice tkanek prowadzaca do uogodlnienia
zakazenia, wstrzasu, niewydolnosci wielonarzadowej oraz $mierci, gdy nie sa szybko
rozpoznane a leczenie nie jest wlasciwe 1 agresywne (126,140,104,179).
Nazewnictwo zwigzane z zakazeniami skory i tkanek migkkich jest niejednolite, a
klasyfikacje rodzajow zakazen rdznia si¢ u réznych autorow w zalezno$ci od

przyjetych kryteriow podziatu. Wiele 1zejszych zakazen skory i tkanek migkkich jest
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stale obecnych w codziennej praktyce klinicznej chirurga. Czyrak (fac. furunculus)
jest rozlanym zapaleniem okotomieszkowym o etiologii gronkowcowej. Leczy sig¢ go
ewakuujac czop martwiczy i stosujac miejscowo antyseptyki. Antybiotykoterapia jest
wskazana przy lokalizacji na twarzy (56,104,126,179). Czyrak gromadny (lac.
carbunculus) to gronkowcowe zapalenie licznych mieszkow wlosowych potozonych
blisko siebie. Makroskopowo stwierdzany jest guz zapalny z licznymi czopami
martwiczymi. Stosuje si¢ nacigcie chirurgiczne i1 antybiotykoterapig (56,104,179).
Czyracznos¢ (lac. furunculosis) to obecnos¢ licznych czyrakéw w réznych okolicach
ciala czgsto wystepujaca u chorych z zaburzeniami odpornosci i1 cukrzyca
(56,104,179). Ropne zapalenie gruczotow potowych (tac. hidradenitis suppurativa)
dotyczy gruczotow apokrynowych potowych okolic pac, pachwin 1 krocza.
Czynnikami sprawczymi tego zakazenia sa rowniez Gram (+) ziarenkowce, gtownie
Staphylococcus aureus. W tym przypadku rowniez stosuje si¢ nacigcie chirurgiczne i
antybiotykoterapi¢ (182). Ropien (tac. abscessus) jest okreslany jako zbiornik tresci
ropnej w tkankach migkkich. Wystgpuje miejscowe zaczerwienienie, uwypuklenie,
zywa bolesno$¢ 1 chetbotanie. W czgs$ci przypadkéw moze mie¢ zwiazek z
iniekcjami domig$niowymi lub dozylnymi (narkomania). Leczenie polega na
chirurgicznym nacigciu, rewizji, ptukaniu oraz saczkowaniu. Czynnikami
sprawczymi sa gronkowce, lecz rowniez drobnoustroje beztlenowe (56,66,126,152).
Ropowica (tac. phlegmone) to ropne zapalenie rozwijajace si¢ w przestrzeniach
migdzytkankowych. Najczgsciej jest nastgpstwem urazu, zaklucia brudnym
przedmiotem, pokasania. Miejscowe objawy zapalenia majac charakter mniej lub
bardziej rozlany, towarzysza ogolnoustrojowe objawy zakazenia, goraczka. W
leczeniu stosuje si¢ nacigcie chirurgiczne z ewakuacja ropy, plukaniem i
saczkowaniem oraz antybiotykoterapi¢ empiryczna zalezna od rodzaju urazu
wywotujacego infekcje (56,152).

Zapalenie tkanki lacznej (lac. cellulitis) jest zapaleniem skory i1 tkanki
podskornej (27,48,104,126,179,182). Wrotami infekcji sa rany khute lub inne
urazowe przerwania skory. Etiologia jest gldwnie paciorkowcowa- Streptococcus
pyogenes, inne B-hemolizujace paciorkowce, gronkowce (Staphylococcus aureus),
Streptococcus pneumoniae. Inne rzadsze czynniki sprawcze to: Clostridium
perfringens, Haemophilus influenzae typ B, rzadko: Pseudomonas aeruginosa,
grzyby, Vibrio vulnificus (104,126,179,182). Wystepuja miejscowe objawy stanu

zapalnego, jak roéwniez goraczka 1 leukocytoza. W leczeniu stosuje si¢
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antybiotykoterapig, lecz w razie braku poprawy nalezy podejrzewac, ze infekcja ta
moze maskowaé skrycie przebiegajacy proces chorobowy dotyczacy glebiej
polozonych warstw tkankowych np. martwicze =zapalenie powigzi (MZP)
(104,126,179,182).

Pierwotne zakazenia skory i tkanek migkkich dotycza skoéry niezmienionej
chorobowo 1 sa najczgsciej wywolywane przez paciorkowce grupy A lub
Staphylococcus aureus (48,126). Zakazenia wtorne wiklaja istniejace przewlekte
choroby (np. wyprysk kontaktowy, atopowe zapalenie skory). W tych przypadkach
proces chorobowy zaburza naturalne wtasciwosci obronne skory i stwarza wrota
zakazen dla zjadliwych bakterii (48). Inne czynniki predysponujace do zakazen skory
1 tkanek migkkich to niewydolno$¢ krazenia tetniczego konczyn, uposledzone
krazenie zylne lub drenaz limfatyczny, polineuropatie czuciowe, cukrzyca, przebyte
zakazenie skéry 1 tkanki podskornej (cellulitis), obecno$¢ wszczepow
alloplastycznych naczyniowych 1 ortopedycznych, urazy, przebyty zabieg
operacyjny, otylo$¢, zaniedbania higieniczne, zaburzenia odpornosci. Inna
klasyfikacja dzieli zakazenia skory i1 tkanek migkkich na niepowiktane i powiktane
(48). Powiktane zakazenia skory i tkanek migkkich ("complicated skin and soft
tissue infections”, SSTIs) to zakazenia dotyczace glebszych warstw tkanek migkkich
(powigz, migénie), lub wymagajace agresywnej i rozlegtej interwencji chirurgicznej,
lub dotyczace pacjentéw z zaburzona odpornoscia (HIV, cukrzyca), ktorych
odpowiedz na standardowe leczenie nie bgdzie prawidlowa. Niektorzy zaliczaja do
kregu zakazen powiklanych zakazenia regionéw ciata narazonych na inwazj¢ bakterii
Gram(-) lub beztlenowych (okolica okotoodbytnicza lub pachwin) (48). Powiktane
zakazenia skory i tkanek migkkich moga mie¢ postaé ostra (rozwodj w ciagu dni do
kilku tygodni) lub przewlekta (wielotygodniowy lub wielomiesigczny okres trwania)
(48). Zakazenia tkanek miekkich moga by¢ miejscowe lub ogniskowe (np. liszajec,
ropien) lub rozlane (np. cellulitis, zapalenie powigzi) (48,104). Szczegdlne postacie
zakazen skory i tkanek migkkich moga by¢ sklasyfikowane w zalezno$ci od: (1)
organizméw wywolujacych zakazenie (2) tkanek, w ktorych toczy si¢ infekcja
(lokalizacja w poszczegolnych warstwach anatomicznych lub inaczej glebokos¢
inwazji bakteryjnej) (3) zespoldw klinicznych (symptomatologia, poczatek, obraz
kliniczny) (48,104). Inne zrodta uwzgledniaja w podzialach epidemiologig,
patogenez¢ oraz rokowanie w zakazeniu (48,104). Klinicznie przydatnym

rozrdznieniem, ktorego konsekwencja sa decyzje terapeutyczne jest podzial na
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zmartwiajace 1 niezmartwiajace zakazenia tkanek migkkich (48,104). Kluczem do
sukcesu leczniczego w przypadkach cigzkich zakazen jest wiasciwe rozpoznanie, po
ktérym nastgpuje stosowna antybiotykoterapia oraz interwencja chirurgiczna
(48,104). Pewne zrédta stawiaja znak rownosci pomigdzy terminem zmartwiajacych
zakazen tkanek migkkich, a martwiczym zapaleniem powigzi (48). Wg klasyfikacji
Giuliano wyrdznia si¢ 2 typy martwiczego zapalenia powigzi (33,48,167,114). Typ I
jest etiologicznie zwigzany z mieszanym wielobakteryjnym tlenowo- beztlenowym
zakazeniem. Podkresla si¢ szczegodlnie udzial co najmniej 1 mikroorganizmu
beztlenowego (Bacteroides sp., Peptostreptococcus sp., Clostridium sp.) w
potaczeniu z fakultatywnymi beztlenowcami n.p. paciorkowcami innymi niz z grupy
A oraz pateczkami jelitowymi (rodzina Enterobacteriaceae) (33,48,167,179). Ten
typ zakazenia zwany jest inaczej zgorzela nieklostridialng (“nonclostridial gas
gangrene”), ma tez szereg okreslen anglojezycznych takich jak: “nonclostridial
crepitant cellulitis”, ”’synergistic necrotizing cellulitis”, ”bacterial synergistic
gangrene” (33,48,167,179). Gdy zakazenie dotyczy tkanek migkkich krocza i1 okolicy
okotoodbytniczej zwane  jest  zespotem  lub  zgorzela  Fournier’a
(14,16,20,45,48,72,104). Typ I martwiczego zapalenia powigzi jest zwykle zwiazany
z urazem, szczegodlnie penetrujacym, lub zabiegiem operacyjnym w obrgbie brzucha,
pachwin lub konczyn (33,48,167,179). Typ II martwiczego zapalenia powigzi jest
wywotywany przez paciorkowce grupy A (GAS) jako jedyny czynnik infekcyjny,
lub w potaczeniu z gronkowcem zlocistym. W literaturze ten typ zakazenia istnieje
pod terminami: ’necrotizing erysipelas”, “hemolytic streptococcal gangrene”,
“gangrenous erysipelas”. W zrodtach historycznych opisywany byt jako: "hospital
gangrene”, ,,phagedena”. Streptococcus pyogenes okreslany jest jako ’killer bug” lub
“flesh eating bacteria”- ,,zabojczy robak”, ,migsozerna bakteria”. Typ II dotyczy
gtownie konczyn (33,48,167,179). Do ww. typow martwiczego zapalenia powigzi
niektorzy autorzy dodaja typ III MZP. Wg niektérych autoréw odnosi si¢ on do
zgorzeli gazowej (“gas gangrene”, “clostridial myonecrosis™) (160,179). Inni autorzy
do typu III martwiczego zapalenia powigzi zaliczaja zakazenia wywotane przez
Vibrio vulnificus (104). Zakazenie o typie ZG dotyczy migs$ni szkieletowych i moze
by¢ zwiagzane z wczesniejszym urazem lub zabiegiem chirurgicznym (38,167,179).
W tej pracy zastosowano tradycyjny podzial zmartwiajacych zakazen tkanek
migkkich oparty na kryterium etiologicznym, tj. w zaleznosci od mikroorganizmow

wywotujacych infekcje w poszczegodlnych postaciach klinicznych zakazen.
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2.4. Zgorzel gazowa

Zgorzel gazowa (ZG) jest zespotem infekcyjnym o cigzkim przebiegu
klinicznym wywotywanym przez bakterie beztlenowe z rodzaju Clostridium. Sa to
bakterie Gram (+), ksztaltu cylindrycznego, zarodnikujace, o wybitnych
wlasciwosciach  histotoksycznych. W przewazajacej cze$ci  czynnikiem
etiologicznym ZG jest Clostridium perfringens typu A (85 do 90% przypadkow),
wymienia si¢ réwniez inne laseczki z rodzaju Clostridium: C. septicum, C. novyi, C.
histolyticum, C. bifermentans, C. sordelli, C. fallax, C. carnis, C. ramosum
(1,83,98,164,179).

Objawy kliniczne ZG opisane zostaly juz w Starozytno$ci przez Hipokratesa i
Celsusa. W 1745r obraz kliniczny ZG opisal Quesnay (104). Laseczka zgorzeli
gazowej wykryte zostaty w 1891r przez angielskiego patomorfologa Wiliama H.
Welch’a w trakcie badania po$miertnego (98, 109,164).

Beztlenowe laseczki  rodzaju  Clostridium  sa  bardzo  szeroko
rozpowszechnione w przyrodzie tj. ziemi, kurzu, jak tez w przewodzie pokarmowym
1 rozrodczym ludzi i1 zwierzat, gltownie ro$linozernych (12,54,93,98,164,178).
Clostridium perfringens jest izolowane u kobiet w ok. 8% posiewdw z pochwy 1 w
ok. 0,8% wymazow z szyjki macicy pochodzacych od os6éb bez znamion
zakazenia.(12). Laseczki Clostridium wystgpuja naturalnie gléwnie w formie
przetrwalnikowej, czyli  endospor  (54,98,164,178).  Rozpowszechnienie
przetrwalnikow bakterii rodzaju Clostridium jest bardzo nierownomierne np. tereny
wielkich bitew I Wojny Swiatowej nad Somma i Ypres we Flandrii sa bardzo w nie
bogate, co stanowi czg$ciowe wytlumaczenie dla wysokiej zapadalno$ci na ZG w
tamtym czasie tj. zapadalno$¢ 12 % rannych z 25% $miertelnoscia. ZG na froncie I
Wojny Swiatowej zwiazana byla z postrzalami, ranami khtymi, jak tez, z
uzywaniem saperek uzywanych do okopywania si¢ jako broni zadajacej cigzkie rany
thuczone (28,98,164,178). Na piaszczystych terenach Afryki Polnocnej flora
beztlenowa wystepuje szczatkowo, co spowodowato skrajnie rzadkie wystepowanie
zakazen Clostridium na arenie frontu afrykanskiego I Wojny Swiatowej. Nalezy
podkresli¢, ze to whasnie w trakcie dziatan wojennych I Wojny Swiatowej ZG
pojawita si¢ jako istotny problem kliniczny i zmusita 6wczesny §wiat medyczny do
badan nad sama natura zakazenia i metodami zapobiegania rozwojowi powiktan
infekcyjnych ran, jak tez nad ich metodami leczenia. Wprowadzona dzigki

doswiadczeniom belgijskiego chirurga wojskowego Antoine’a Depage zostata
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doktryna wczesnego, radykalnego wycigcia rany pourazowej z usunigciem tkanek
zakazonych, z upos$ledzona przez uraz zywotno$cia oraz oczyszczenia rany, rewizji,
usunigcia ciat obcych (28,178). Wprowadzono tez do praktyki zwyczaj
mechanicznego oczyszczania ziarninujacych ran za pomoca szczotki chirurgicznej
(28). Te zmiany w strategii zaopatrywania ran spowodowaly, ze czestos$¢
wystgpowania zgorzeli spadta do ok. 1% pod koniec I Wojny. W trakcie II Wojny
Swiatowej czestos¢ wystepowania ZG wynosita od 0,3 do 0,8% wéréd zohierzy
brytyjskich, wéréd amerykanskich od 0 do 4,5%; ZG dotyczyla 5% zoierzy z
powaznymi ranami. W trakcie obecnych konfliktéw zbrojnych od czasu wojny w
Korei zapadalno$¢ szacuje si¢ na 0,08% z zerowa $miertelnoscia, w Wietnamie
0,02% (1,94,98,164,178). W wojnie wietnamskiej w armii USA odnotowano 22
przypadki zgorzeli gazowej na 139 tys. rannych (10,86). W praktyce cywilnej w
latach 70-tych wg zrodet anglojezycznych czgsto$¢ wystgpowania zgorzeli gazowej
szacowano na 0,1 do 1,0 zachorowania na 1 milion mieszkancéw na rok 1 jest
zwiazana glownie z urazami (98,164,178). W Wielkiej Brytanii rejestrowano w tych
latach rocznie 70-80 przypadkow zgorzeli (10,86). Notuje sig ok. 1 tys. przypadkoéw
na rok w USA (1,98,164). W polskich warunkach brak jest szczegétowych danych
epidemiologicznych.

Wyrdznia si¢ 3 typy infekcji tkanek migkkich powodowane przez bakterie
rodzaju Clostridium w zalezno$ci od cigzkosci przebiegu klinicznego wg.
McLennana 1962r (86,98,133,164,178). Pierwszym (typ A) jest proste
zanieczyszczenie rany (simple contamination), gdy bakterie sa obecne w ranie, lecz
bez odczynu zapalnego i rana goi si¢ doraznie przy udziale sit obronnych organizmu
oraz nie wymaga interwencji leczniczej. Cigzszym stopniem zakazenia (typ B) jest
zapalenie skory i tkanki podskérnej (clostridial cellulitis), gdy proces zapalny toczy
si¢ nadpowigziowo, bez zajecia migsni. Moze, jednakze obejmowaé powigz,
powodujac martwicze zapalenie powigzi (necrotizing fasciitis).  Wystgpuje
wydzielina z rany o charakterze surowiczoropnym, bez toksemii, lub z minimalnym
odczynem toksycznym. Odpowiedzialne za ten typ infekcji sa gtownie bakterie
rodzaju Clostridium o wlasciwo$ciach proteolitycznych i nietoksynogenne oraz
szczepy Clostridium perfringens o niskiej toksynogenno$ci. Trzecim, najcig¢zszym
rodzajem zakazenia (typ C) jest martwica migs$ni (clostridial myonecrosis) z
rozleglym zajeciem migsni i cigzka toksemia. W tym przypadku objawy zgorzeli

moga rozwinac si¢ juz 6- 8h od zakazenia, zajmujac dotychczasowo zdrowe migsnie
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1 powodujac liniowy postep choroby rze¢du kilku centymetrow na godzing, pomimo
wlasciwej  antybiotykoterapii  (93,98,164,178). Wstrzas 1  niewydolno$é
wielonarzadowa wystepuje u 50% przypadkow; $miertelnos¢ w tych przypadkach
sigga 40%. Dodatkowo, w warunkach hipoksji tkankowej proste zanieczyszczenie
rany moze W sposob gwaltowny zmieni¢ si¢ w cigzsze postaci zakazenia
(86,98,164,178).

Bakterie rodzaju Clostridium posiadaja zdolnos$ci namnazania sig 1 produkcji
toksyn odpowiedzialnych za obraz choroby w warunkach obnizonego potencjatu
oksydoredukcyjnego tkanek tj. ponizej +74 mV (norma +126 do +246 mV)
(1,22,98,164,178). Takie warunki powstaja w wyniku systemowej (wstrzas urazowy,
hipowolemiczny, kardiogenny) lub miejscowej hypoperfuzji tkankowe;j
(1,22,98,164). Uraz powoduje zniszczenie tkanek w mniejszym lub wigkszym
obszarze w zaleznosci od mechanizmu urazu. Rany postrzatlowe, zwlaszcza
spowodowane pociskami o duzej energii powoduja rozlegte zniszczenia tkanek
poprzez zjawisko ,kawitacji”, czy ,.czasowe] jamy pulsacyjnej”’, w znacznym
obszarze uposledzaja krazenie miejscowe. Podobnie, urazy zmiazdzeniowe konczyn
zwiagzane z otwartymi zlamaniami kos$ci dhugich, rozleglymi zniszczeniami tkanek
migkkich wiaza si¢ z obfitym wynaczynieniem krwi poza tozysko naczyniowe i
uposledzeniem krazenia w konczynie (22,98,106,164,178). Nieodpowiednie
pierwotne zaopatrzenie obrazen w obrgbie konczyn tj. zbyt ciasny opatrunek
gipsowy, pomini¢te rozpoznanie uszkodzenia naczyn stwarzaja podobne warunki.
Istniejace niedokrwienie prowadzi do zespotu ciasnoty przedziatow powigziowych
("compartment syndrome”). Podkresla si¢ tez znaczenie uszkodzen skory i tkanek
glebiej lezacych jako wrdt zakazenia (wszelkie rany pourazowe); istotna jest tez
obecnos¢ cial obcych, zanieczyszczen w ranie. W przypadku postrzatow cialami
obcymi sa pociski, ich fragmenty, inkrustacja rany fragmentami odziezy. Poza
bakteriami beztlenowymi w zanieczyszczeniach z gleby obecne sa liczne bakterie
tlenowe np. Escherichia coli lub Proteus sp., ktore namnazajac si¢ w ranie zuzywaja
tlen zawarty w tkankach i1 stwarzaja wlasciwe warunki do przemiany form
przetrwalnikowych Clostridium w formy wegetatywne, namnazania si¢ 1 produkcji
egzotoksyn odpowiedzialnych za rozwdj objawdéw chorobowych w zespole ZG.
Opisana mechanizmy patofizjologiczne sa charakterystyczne dla ZG pourazowej (ok.
50% przypadkow) (1,22,94,98,106,164,178). ZG moze jednakze rozwijaé si¢ po
planowych zabiegach chirurgicznych (ZG pooperacyjna- ok. 35% przypadkéw) np.
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po =zabiegach amputacji konczyn z powodu ich niedokrwienia, zabiegach
ortopedycznych, po operacjach na przewodzie pokarmowym, w szczegdlno$ci
jelitach, pecherzyku zotciowym, po zabiegach w obrgbie narzadéow rodnych,
samoistnych 1 sztucznych poronieniach (1,95,69,83,94,98,164,178). Czynnikiem
infekujacym w tych przypadkach jest najczesciej endogenna flora chorego
kolonizujaca blony S$luzowe, czy skorg, ktéra w warunkach urazu operacyjnego
(operacje w niedokrwieniu konczyny, duza utrata §rodoperacyjna krwi, nadmierne
uzywanie koagulacji, niedostatki techniki operacyjnej) zostaje wprowadzona w glab
tkanek, gdzie w warunkach wspotistniejacego niedokrwienia miazdzycowego i przy
spadku cisnienia tetniczego tworza si¢ warunki sprzyjajace rozwojowi infekcji
beztlenowej. Podobny mechanizm powstawania zgorzeli wystgpuje przy zastrzykach
domigsniowych w posladek, udo. Nastepuje wszczepienie endogennych bakterii, co
przy drazniacym i kurczacym naczynia dzialaniu lekéw (leki przeciwbdlowe,
adrenalina) skutkuje lokalnym zmniejszeniem przeplywu krwi, obnizeniem
potencjatu oksydoredukcyjnego tkanek. Obserwowano tez rozwoj ZG po iniekcjach
podskornych, dozylnych, zakazenia w miejscu wprowadzenia cewnika do
hemodializy oraz po przeszczepach migéni i wszczepianiu protez stawow
(1,28,39,41,69,93,98,107,110,164,178). Istnieje tez rodzaj ZG zwanej samoistna lub
przerzutowa (ok. 15% przypadkow), gdzie zrodtem zakazenia takze jest flora wlasna
przewodu pokarmowego organizmu, ktéra w szczegdlnych warunkach np.
rozwijajacy si¢ skrycie rak jelita grubego, uogoélniona miazdzyca, cukrzyca, ostre
zapalenie pecherzyka zotciowego, choroby proliferacyjne uktadu krwiotworczego,
immunosupresja, sterydoterapia, leuko- lub neutropenia, pokonuja barierg jelitowa i
droga krwiono$na lub drogami zétciowymi doprowadzaja do rozwoju zespotu ZG o
roznym przebiegu (1,37,93,98,117,150,164,175,178,187,195,206). Mozna tu
wymieni¢ posocznicg (Smiertelnos¢ dla Clostridium septicum 56%, dla innych
laseczek rodzaju Clostridium 26%), ZG konczyn, zgorzelinowe zapalenie trzustki,
zakazenie  tg¢tniaka  aorty  brzusznej, martwice  migSnia  sercowego
(37,93,98,117,150,164,175,184,187,195). Nalezy podkreslic, ze w przypadku
zgorzeli samoistnej glownym czynnikiem infekcyjnym jest Clostridium septicum.
Pomimo, ze Clostridium septicum jest odpowiedzialne tylko za ok. 1% infekcji
wywotywanych przez laseczki z rodzaju Clostridium, to wykazuje silny zwiazek z
choroba nowotworowa (50%), podczas gdy =zakazenia innymi gatunkami

wspolistnieja z chorobami rozrostowymi jedynie w 11% (1,37,98,164). Posrod
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chorob nowotworowych wiktanych przez zgorzel samoistna Clostridium septicum
wymienia si¢ rakjelita grubego (70%), choroby hematologiczne (24%), rak pgcherza
moczowego (37,98,164). Zgorzel samoistna moze by¢ powiktaniem procedur
leczniczych stosowanych w onkologii np. chemoembolizacji przerzutow, czy tez
chemoterapii podawanej miejscowo dotgtniczo (50,98,164,193).

Szczepy Clostridium perfringens produkuja egzotoksyny, ktorych dziatanie
warunkuje okre§lony obraz kliniczny zakazenia (1,7,8,12,93,98,164,173,178).
Znanych jest wiele egzotoksyn wytwarzanych przez szczepy Clostridium
perfringens, majacych znaczenie w patogenezie szeregu schorzen. Zdolnos¢ do
wytwarzania 4 rozpuszczalnych antygendw: alfa, beta, epsilon i iota stanowiacych
tzw. grupg glownych toksyn postuzyla do podzialu szczepow Clostridium
perfringens na 5 biotypow (typow toksynogennych A-E) (7,8,54,93,98,164,173,206).
Do identyfikacji biotypow szczepow Clostridium perfringens stosuje si¢ test
seroneutralizacji na myszach. Osobna grupg stanowia enterotoksyna oraz enzymy
uboczne o zrdznicowanym udziale w patogennos$ci stanowiace dodatkowe czynniki
wirulencji: toksyny teta, lambda, nu, mu, delta, kappa, eta i gamma (7,8,98,164,173).
W przypadku ZG sposrod szeregu toksyn najwigksze znaczenie maja: toksyna alfa
(o) nalezaca do grupy toksyn gtownych, toksyna teta (8) 1 kappa (k) z grupy toksyn
pobocznych; sa one odpowiedzialne za szerokie spektrum objawow miejscowych i
ogolnoustrojowych charakterystycznych dla ZG (1,7,8,98,164,173).

Objawy kliniczne ZG najczeséciej naktadaja si¢ na istniejace obrazenia
(ztamanie w obregbie konczyny, unieruchomienie w opatrunku gipsowym)
(1,22,98,117,164,178,206). Nagly bardzo silny bol, o innym niz dotychczas
charakterze, stabo reagujacy na $rodki przeciwbolowe, w tym narkotyczne,
polaczony z uczuciem obrzgku, napigcia tkanek migkkich i skory moze by¢ objawem
wezesnym  (1,22,98,117,164,178,206). Objawami charakterystycznymi ZG sa
rowniez: trzeszczenia podskdrne wyczuwalne przy ucisku, ktére moga by¢ nieobecne
przy glebokim umiejscowieniu ogniska zgorzeli, charakterystyczny mdty, trudny do
zniesienia zapach, obrzgk i rumien w obrgbie skory i tkanek migkkich, naskorkowe
pecherze wypehione surowiczo- krwawym badz posokowatym plynem, lub wyciek
podobnej tresci z rany (22,95,98,106,117,164,178). Brzegi rany sa martwicze, w
glebi rany stwierdzi¢ mozna blade, sprawiajace wrazenie ,,ugotowanych” (’cooked-
like”), rozpadajace si¢ migsnie. W wydzielinie z rany, lub w migéniach moga by¢

widoczne pecherzyki gazu. Skéra na konczynie obwodowo od rany moze by¢ blada,
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sucha w wyniku postepujacego uszkodzenia naczyn na poziomie ogniska zgorzeli,
obwodowa czg§¢ konczyny moze by¢ niedokrwiony, z niewyczuwalnym tgtnem i
stgzeniem migsni  (22,95,98,106,117,164,178). Poza objawami miejscowymi
pojawiaja si¢ objawy ogolne zalezne od stadium toksemii, objawy wstrzasu
toksycznego, niewydolnosci wielonarzadowej (MODS) (22,95,98,106,117,164,178).
Tachykardia niewspdimierna do poczatkowo umiarkowanego wzrostu temperatury
jest objawem wczesnym. Czgsto pojawiaja si¢ zaburzenia ze strony centralnego
uktadu nerwowego pod postacia zaburzen $wiadomosci, splatania, encefalopatii.
Wecezesnie wystepujace zaburzenia $wiadomosci sa czynnikiem niekorzystnym
rokowniczo. Zaburzenia stanu $wiadomosci wynikaja z dziatania toksyn Clostridium
perfringens na naczynia mozgowe. W dalszym przebiegu choroby wystepowacé moze
spadek ci$nienia tetniczego, az do wstrzasu z nastgpujaca oliguria (ostra
niewydolnos$¢ nerek), goraczka o torze hektycznym- przebieg bezgoraczkowy moze
rokowa¢ niepomyslnie. Bardzo czgsto pojawia si¢ nasilona zoéitaczka zwiazana z
hemoliza 1 toksycznym uszkodzeniem watroby, hemoglobinuria, matoptytkowos¢,
skaza krwotoczna (22,95,98,106,117,164). Zéttaczka moze by¢ objawem wczesnym,
wyprzedzajacym rozwdj zmian miejscowych; wiaze si¢ to ze ztym rokowaniem dla
chorego (50,193). Rzadkim, lecz skrajnie niebezpiecznym stadium ZG jest rozwoj
posocznicy Clostridium z krwiopochodnym rozsiewem bakterii i rozwojem wtdrnych
ognisk zakazenia (1,22,95,98,106,117,164,178). Ze wzgledu na gwattowny przebieg
choroby, polaczony nieodwracalnym zniszczeniem tkanek migkkich rokowanie w
ZG jest zalezne od szybkosci ustalenia rozpoznania na podstawie obrazu klinicznego
oraz wynikow badan  bakteriologicznych  oraz  rozpoczgcia  leczenia
(10,86,98,164,178).

Podstawa rozpoznania, poza obrazem klinicznym, jest diagnostyka
mikrobiologiczna (10,86,98,164,178). W diagnostyce mikrobiologicznej niezbedne
jest pobranie wysoce diagnostycznego materiatu- koniecznie z pogranicza tkanek
zdrowych (fragmenty tkanek, tre§¢ posokowata); przydatno§¢ wymazéw z rany jest
niska. Z materiatu biologicznego sporzadza si¢ preparat bezposredni, ktoéry poddaje
si¢ ogledzinom pod mikroskopem po zabarwieniu metoda Grama. Laseczki rodzaju
Clostridium w obrazie mikroskopowym to formy cylindryczne Gram (+), nie
stwierdza si¢ w preparacie cialek ropnych (10,86,98,164,178). Jednoczes$nie z
materialu biologicznego wykonuje si¢ posiewy na podtozach tlenowych i

beztlenowych. Ostatecznym potwierdzeniem jest izolacja szczepow Clostridium
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(10,22,86,98,164). Badanie histopatologiczne fragmentoéw tkankowych pobranych z
miejsca podejrzanego o rozwoj ZG moze takze przyczynic si¢ do szybkiego ustalenia
rozpoznania i1 ma podobna wartos¢ jak ocena preparatu bezposredniego
(10,86,110,98,164). Do postawienia rozpoznania 1 Wszczgcia energicznego
wlasciwego postepowania leczniczego wystarczajacy jest obraz kliniczny oraz
obecno$¢ Gram dodatnich form cylindrycznych w  preparacie bezposrednim
(10,86,98,164). Hodowla kolonii Clostridium ma znaczenie potwierdzajace
rozpoznanie.

Przed rozpowszechnieniem terapii hiperbarycznej (nadci$nienia tlenowego,
HBO, hyperbaric oxygen therapy) postgpowaniem z wyboru w przypadkach zgorzeli
gazowej byt zabieg chirurgiczny polegajacy na rozleglym wycigciu rany w granicach
tkanek zdrowych, usunigciu tkanek martwiczych oraz zapewnieniu drenazu rany; w
przypadku postepujacego przebiegu niezbedna byta wysoka amputacja konczyny, lub
wytuszczenie konczyny W stawie biodrowym lub ramiennym
(22,28,106,176,98,164,178). Wiele amputacji nie hamowato postgpu choroby, byto
wykonywane zbyt oszczednie. Czgsto wystgpowata konieczno$¢ re-amputacji
konczyny na wyzszym poziomie. Do dziatan historycznych zaliczy¢ nalezy rowniez
proby miejscowego zwigkszenia st¢zenia tlenu dziatajacego na bakterie beztlenowe
poprzez stosowanie opatrunkoéw zawierajacych H,O,, chloraming, nadmanganian
potasu po uprzednim wykonaniu rozlegtych nacie¢ tkanek migkkich (cigcia
Llampasowe”) (10,22,98,164). Metody te byly jednak nieskuteczne, nie hamowaty
postepu choroby. Stosowanie surowicy przeciwko toksynom Clostridium pefringens-
tzw. wielowaznej surowicy przeciwko ZG réwniez nie przynosito pozytywnych
efektow leczniczych, a czgsto wystgpowaly po jej podaniu grozne dla zycia
powiktania pod postacia wstrzasu anafilaktycznego, czy choroby posurowiczej (do
75% leczonych) (10,22,98,164).

Leczenie hiperbaria tlenowa stosowane jest od polowy lat 70-tych. W chwili
obecnej uwaza sig, ze w przypadku zakazen beztlenowych, a w szczegdlnosci
zgorzeli gazowej leczenie hiperbaryczne jest postgpowaniem z wyboru
(58,98,176,177,178,187). Hiperbaria tlenowa w skojarzeniu z antybiotykoterapia
skraca czas leczenia 1 znacznie zmniejsza $miertelno$¢ w ZG, zmniejsza produkcje
toksyn Clostridium perfringens odpowiedzialnych za martwicg tkanek w ZG,
poprawia utlenowanie tkanek uszkodzonych i niedokrwionych oraz poprawia

efektywno$¢ fagocytozy 1 tlenozalezne zdolnosci cytolityczne komorek zernych
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organizmu (58,98,176,177,178,187). Warunkiem skuteczno$ci leczenia ZG jest
terapia skojarzona; oprocz terapii hiperbarycznej niezbgdna jest interwencja
chirurgiczna oraz empiryczna, a nastgpnie celowana antybiotykoterapia. Zabiegi
chirurgiczne nadal sa absolutnie niezb¢gdne we wilasciwym leczeniu ZG, cho¢ ich
rozlegto$¢ 1 radykalno$¢ ulegly pewnemu ograniczeniu. Stosuje si¢ rozwarcie,
poszerzenie rany pooperacyjnej, szerokie nacigcia odbarczajace. Usuwa si¢ tkanki
martwicze (,,debridement”); najczesciej wielokrotnie (planowy ,,re-debridement”),
wedtug wskazan wynikajacych z oceny stanu rany (6,22,98,164,178). Antybiotykami
znajdujacymi zastosowanie w leczeniu ZG sa: penicylina krystaliczna w skojarzeniu
z metronidazolem lub antybiotykiem aminoglikozydowym, linkozamidy- np.
klindamycyna, podawane dozylnie. Stosuje si¢ tez penicyliny polsyntetyczne np.
amoksycyling, tikarcyling w potaczeniu z inhibitorami betalaktamaz bakteryjnych
(kwas  klawulanowy),  fluorochinolony, tetracykliny w  potaczeniu z
aminoglikozydami (10,22,39,94,98,104,106,138,164,178).

Waznym 1 posiadajacym szerokie zastosowanie elementem leczenia ZG jest
stosowanie §rodkéw miejscowo odkazajacych o udowodnionym dziataniu
bakteriobojczym na laseczki Clostridium wystepujace w formie wegetatywnej, jak i
przetrwalnikowej. Srodki antyseptyczne sa uzywane do ptukania ran; opatrunki
powinny by¢ nimi nasaczone w formie przymoczek. Opatrunki powinny by¢
stosowane metoda ,,polotwarta” bez szczelnego bandazowania rany, umozliwiajac
fatwa 1 szybka inspekcje oraz kontrolg stanu rany. Do skutecznych $rodkow
miejscowych dezynfekujacych zaliczy¢ nalezy: 0,1% Octenisept, 10% Betadine, 5%
Hibitan (40,98,145,146,164).

2.5. Zespol zgorzeli nieklostridialnej

Bardzo podobny do ZG przebieg kliniczny moze mie¢ zespot zgorzeli
nieklostridialnej (ZN), ktéry nie jest zwiazany z infekcja beztlenowcami rodzaju
Clostridium, za$ czynnikiem wywotlujacym infekcje sa inne bakterie
(17,30,54,80,102,105,153,165,183,208,211). Takze w tej infekcji obserwowaé
mozna objawy takie jak w ZG: goraczke, objawy uogdlnionego odczynu zapalnego
(SIRS), bardzo silne dolegliwosci bolowe dotyczace obszaru zajgtego procesem
chorobowym, wyciek tresci surowiczo-krwawej lub posokowatej z rany,
wystepowanie pecherzy wypetionych podobnym ptynem, wyrazny nieprzyjemny

zapach, trzeszczenia ~w  tkankach migkkich  wyczuwalne palpacyjnie
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(17,30,54,80,102,105,153,165,183,208,211). Pierwszy przypadek zgorzeli gazowej
nieklostridialnej opisany zostat przez Chiari’ego w 1893r (48,54,165). ZN zwana
byla dawniej ropowica gazowa, obecnie okre$lana bywa jako typ I martwiczego
zapalenia powigzi (FN, MZP) (30,48,153,165,208). ZN jest najczgsciej] wywolywana
przez niezarodnikujace beztlenowce (np. rodzaju Bacteroides) lub przez mieszana
flor¢ Gram dodatnia 1 Gram ujemna (beztlenowe 1 tlenowe paciorkowce, gronkowce,
Actinomyces sp., Enterococcus sp., Pseudomonas aeruginosa, pateczki jelitowe np.
Proteus  mirabilis, Escherichia coli) (17,54,80,87,88,105,153,165,183,208).
Opisywane sa tez zakazenia grzybicze np. grzybem rodzaju Mucor (5,75,115).
Wrotami zakazenia moze by¢ uszkodzona skora np. w ranach pourazowych (urazy
zmiazdzeniowe, rany postrzalowe) i pooperacyjnych, przy ukaszeniach przez owady
lub btona $luzowa przewodu pokarmowego np. przy perforacji jelita w przypadku
raka jelita grubego (54,165). Opisuje sig¢ przypadki, gdy punktem wyjscia infekcji
byl ropien okotozgbowy lub ropien innego narzadu np. watroby- tak, jak w
przypadku zgorzeli gazowej przerzutowej (105,153,165). W pewnych przypadkach
nie udaje si¢ ustali¢ zrodetl 1 wrét zakazenia. Mikroorganizmy wywolujace zakazenie
moga wytwarza¢ wodor, ktory moze w warunkach uposledzonej absorbcji zalega¢ w
tkankach 1 dawa¢ obraz trzeszczen (17,54,105,165). W wigkszosci przypadkow
czynnikiem sprawczym ZN sa liczne mikroorganizmy w zakazeniu mieszanym
(17,54,80,105,153,165,183). Znacznie rzadziej jest to zakazenie monobakteryjne- w
literaturze wymienia si¢: Escherichia coli, Enterobacter aerogenes, Klebsiella
pneumoniae, Enterobacter cloacae (17,54,105,153,165,183,211). Czynnikami
sprzyjajacymi rozwojowi ZN sa: cigzkie urazy, wstrzas krwotoczny, rozlegle i
dlugotrwate zabiegi operacyjne, nieuregulowana cukrzyca, stany uposledzonej
odpornosci, przewlekte niedokrwienie konczyn na tle miazdzycy, podanie podskorne
lekow o dzialaniu kurczacym naczynia krwiono$ne (wazopresyna, dopamina),
leczenie niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi (NLPZ), dozylna narkomania,
niedowlad lub porazenie konczyn dolnych (17,54,165). Infekcja najczgsciej rozwija
si¢ w obrgbie konczyn dolnych oraz w obrgbie pachwin (17,54,165). Przebieg
choroby zwykle jest gwattowny, moze prowadzi¢ szybko do wstrzasu toksycznego
(17,30,54,165). Jak juz wezesniej wspomniano, obraz kliniczny ZG wywotanej przez
beztlenowce rodzaju Clostridium oraz ZN moze by¢ bardzo podobny (30,54,165).
Znaczenie rdéznicujace ma ocena mikroskopowa materialu pobranego z rany

(wydzielina, tkanki z pogranicza zdrowych 1 martwiczo zmienionych, tzw.
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”borderline”) oraz wyniki hodowli drobnoustrojow. W preparacie bezposrednim w
przypadku ZG znajduje si¢ formy cylindryczne Gram dodatnie oraz nie znajduje sig
ciatek ropnych- jest to wyrazem uposledzenia odpowiedzi immunologicznej
organizmu, charakterystycznym dla infekcji klostridialnej (73,165). Badaniem
radiologicznym wykry¢ mozemy pecherzyki gazu szerzace si¢ srodpowigziowo lub
sroédmigsniowo- przydatne sa klasyczne badania rentgenowskie oraz tomografia
komputerowa (17,54,105,165).

Leczenie ZN polega na szybkiej i rozlegtej interwencji chirurgicznej-
chirurgicznej eksploracji, mozliwie doszczgtnego oczyszczenia rany i jej drenazu
oraz empirycznej szerokospektralnej terapii antybiotykowej podawanej dozylnie.
Proponuje si¢ kombinacj¢ 3 antybiotykow np. penicyliny, gentamycyny i
klindamycyny (138,165,183). Nie zaleca si¢ wczesnej amputacji konczyny, jednakze
w przypadku szybko postepujacego procesu chorobowego moze by¢ ona niezbgdna
(102,165). Hiperbaria tlenowa (HBO) moze by¢ stosowana, lecz nie ma w leczeniu
ZN znaczenia pierwszoplanowego, jak w przypadku ZG (54,73,81,165).
Uzupetniajacym elementem leczenia jest stosowanie $rodkéw miejscowo

odkazajacych (40,145,146,165).

2.6. Zgorzel Fourniera

Zgorzel Fourniera (zespot Fourniera, wielobakteryjna, synergistyczna zgorzel
Fourniera, ZF) jest jednostka chorobowa o etiologii infekcyjnej dotyczaca tkanek
migkkich krocza, okotoodbytniczych oraz meskich narzadow plciowych
(14,45,72,82,121,128,134). Pod wzgledem klasyfikacyjnym nalezy do tzw.
zmartwiajacych zakazen tkanek migkkich (ZZTM, necrotizing soft tissue infections,
NSTI); jest to rodzaj martwiczego zapalenia powigzi (MZP, necrotizing fasciitis,
NF,) o etiologii wielobakteryjnej (48,72,82,134,194). Po raz pierwszy opisane w
1883 r. przez J.A. Fourniera paryskiego wenerologa na podstawie analizy grupy 5
chorych; w literaturze pojawil si¢ opis tej choroby wykonany przez Baurienne w
1764 r. (14,128).

Choroba ma cigzki, agresywnie postgpujacy przebieg i poza miejscowym
niszczeniem tkanek migkkich powoduje bezposrednie zagrozenie zycia chorego
(14,45,82,121,128,134).

Pomimo szybkiej diagnozy opartej na obrazie klinicznym 1 badaniach

bakteriologicznych, interwencji chirurgicznej (,,debridement”) oraz
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antybiotykoterapii choroba ta wiaze si¢ niezmiennie z powaznym rokowaniem i
wysoka $miertelnoscia- od 14,7% do powyzej 50%, w latach 90-tych za$ od 7 do
33% (16,134). Zakazenia okotoodbytnicze, okotoodbytowe oraz okotocewkowe
odgrywaja glowna rol¢ w rozwoju zgorzeli Fourniera. Jako stany usposabiajace
wymienia si¢ zabiegi operacyjne (urologiczne, koloproktologiczne, chirurgia
przepuklin), urazy, oparzenia, zwgzenia cewki moczowej, alkoholizm, dlugotrwata
hospitalizacjg, cukrzyce, chorobg nowotworowa, immunosupresj¢ (po przeszczepie
szpiku kostnego lub sterydoterapia), AIDS, niewydolno$¢ nerek, dializoterapig,
homoseksualizm, filarioze (14,16,72,82,89,122,134). W niektorych przypadkach
bardzo trudno jest ustali¢ przyczyne rozwoju zespolu Fourniera. Proces zakazenia
tkanek migkkich obejmuje krocze, narzady ptciowe, posladki oraz $ciang¢ brzucha.
Zakazenie dotyczy powigzi, powoduje zakrzepicg matych naczyn tkanki podskornej i
w rezultacie ostre niedokrwienie i martwice tkanek migkkich lezacych ponad
zajetym obszarem powigzi (16,72). Choroba dotyczy gléwnie mezczyzn, zaznaczy¢
nalezy jednak, ze u kobiet dochodzi do rozwoju zespotu Fourniera na podtozu
zakazenia okoloodbytniczego, nie za§ z punktu wyjscia w uktadzie moczowym. W
literaturze istnieje okoto 750 przypadkéw zgorzeli Fourniera opisanych do 1999r
(16,128). Wigkszos¢ z nich to mgzczyzni w wieku 50-70 lat chorujacy na cukrzyce,
jakkolwiek choroba nie wystepuje tylko w tej grupie wiekowej (16,128).

Czynnikami sprawczymi zakazZenia jest mieszana tlenowo- beztlenowa flora
Gram(+) i Gram(-). W literaturze wymienia si¢ jako najbardziej charakterystyczne:
tlenowce- Gram(-) Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Gram(+)
paciorkowce, gronkowce, enterokoki, beztlenowce niezarodnikujace z rodzaju
Bacteroides, zarodnikujace z rodzaju Clostridium (14,16,72,87,88,89,121,128,). U
pacjentow dlugotrwale leczonych szerokospektralnymi antybiotykami w warunkach
szpitalnych izolowano MRSA oraz grzyby z rodzaju Candida (16,82).

W obrazie klinicznym objawy prodromalne sa niecharakterystyczne: uczucie
dyskomfortu, pieczenia lub $§wiadu w okolicy krocza i narzadéw piciowych,
nastgpnie zaczerwienienie, obrzek, silny bol, tworzenie ropni, chetbotanie w tkance
podskornej, wyczuwalne palpacyjnie trzeszczenia (u ok. 60% pacjentow), rozwoj
obszaro6w martwicy skornej (14,89). Pacjenci goraczkuja, wystepuja dreszcze; moze
rozwina¢ si¢ wstrzas toksyczny i niewydolno$¢ wielonarzadowa (multiple organ

failure, MOF) (14,72).
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Badaniami obrazowymi przydatnymi w diagnostyce sa: badanie
ultrasonograficzne (USG), klasyczne zdjgcia rentgenowskie oraz TK, MRI
(20,89,120,130,154). Gaz produkowany przez mikroorganizmy t.j. azot, wodor
wykrywany  jest  badaniami  radiologicznymi w = 90%  przypadkow
(20,89,120,130,154). W badaniu USG mozna zaobserwowaé zmiany zapalne ze
zbiornikami ptynowymi sugerujacymi formowanie ropni lub obraz ropowicy z
ptaszczyznowymi zbiornikami wzdluz powierzchni anatomicznych (20,89).
Szczegdlnie przydatne i umozliwiajace postawienie wczesnego rozpoznania jest
wykrycie pecherzykow gazu w tkankach zanim jeszcze fizykalnie sa wyczuwalne
trzeszczenia (20,89). W obrazie rtg mozna zaobserwowaé obraz ,,plastra miodu”
wywolany pegcherzykami gazu w przestrzeni podpowigziowej (16,20,120,130). Rtg
oraz USG odgrywaja role¢ w postawieniu wczesnego rozpoznania; TK i MRI sa
przydatne w pelni rozwinigtym zespole chorobowym w celu okreslenia zasiggu
zmian martwiczych oraz okre$leniu rozlegtosci radykalnego chirurgicznego
usunigcia  martwiczych  tkanek  (20,45,89,120,130,154). Poza badaniami
obrazujacymi podstawowe znaczenie dla rozpoznania i leczenia maja wyniki badan
bakteriologicznych. Materiaty do badan bakteriologicznych powinny by¢ uzyskane
na drodze ostroznej biopsji chirurgicznej lub aspiracji materiatu ptynnego za pomoca
strzykawki(16,45). Wymazy nie sa wlasciwym materialem diagnostycznym (16,45).
Zaleca si¢ wykonywanie posiewow krwi; pozytywne wyniki posiewow krwi koreluja
z gorszym rokowaniem (16,45).

Leczenie jest ztozone 1 sktada si¢ z interwencji chirurgicznej, wyréwnywaniu
zaburzen krazeniowo- oddechowych w warunkach OIOM oraz szerokospektralnej
antybiotykoterapii dozylnej (14,16,72,45). Antybiotykoterapia empiryczna powinna
by¢ rozpoczgta jeszcze przed interwencja chirurgiczna; stosuje si¢ kombinacje
antybiotyku beta- laktamowego (penicylina krystaliczna, cefalosporyny III generacji,
ureidopenicyliny), aminoglikozydu i1 metronidazolu (14,16,45,138). Interwencja
chirurgiczna powinna by¢ szybka i polegajaca na usuwaniu martwiczo zmienionych
tkanek 1 zapewnieniu drenazu wydzieliny. Interwencja jest zwykle powtarzalna;
umozliwia tez pobranie wiarygodnych materiatow dla celow diagnostyki
mikrobiologicznej. W czgsci przypadkéw wykonuje si¢ kolostomig lub cystotomig
nadtonowa jako metody zapobiegajace zanieczyszczaniu ran przez wydaliny
(14,16,121). Nalezy wspomnie¢ o stosowaniu miejscowym antyseptykow. Istnieje

szereg doniesien o celowosci stosowania terapii hiperbarycznej jako metody
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wspomagajacej leczenie zespolu Fourniera, dzigki stymulacji fagocytozy 1
zwigkszeniu efektywno$¢ antybiotykoterapii (16,45,72,134).

Nalezy podkresli¢, Zze opdznienie w postawieniu rozpoznania 1 interwencji
chirurgicznej skutkuje w zwigkszonej $miertelnosci- 76% S$miertelnos¢, gdy
opoOznienie rozpoznania i leczenia wynosi 6 dni a 11,5% gdy rozpoczgto leczenie

chirurgiczne w ciagu 24 godzin (16,45,89).

2.7. Zakazenia tkanek mig¢kkich i zespol wstrzasu toksycznego o etiologii

paciorkowcowej

W ciagu ostatnich lat obserwuje si¢ w Europie oraz Ameryce Pin. rosnaca
liczbg cigzkich zakazen tkanek migkkich wywotywanych przez paciorkowce grupy A
(Group A streptococci, GAS)- Streptococcus pyogenes (32,34,44,127,144,180).
Streptococcus pyogenes jest znany jako czynnik etiologiczny zapalen gardia, ptonicy,
rozy, lecz wywotywaé moze roéwniez zakazenie skory i tkanki podskornej (cellulitis),
martwicze zapalenie powigzi (necrotizing fasciitis), zapalenie i martwicg mig$ni
(myositis, myonecrosis) (27,32,34,44,127,144,169,171,180). Istnieja doniesienia
historyczne na temat zakazen Streptococcus pyogenes np. opis epidemii zakazen
paciorkowcowych w Atenach ok. 430 r. p.n.e. autorstwa Tucydidesa (74).
Najwigkszym problemem medycznym zakazenia paciorkowcowe staty si¢ w XIX
wieku- pandemie uogolnionych zakazen paciorkowcowych w Europie i Ameryce
Pin. w latach 1825-1885 towarzyszace wielkim wojnom oOwczesnego $wiata-
wojnom napoleonskim, wojnie secesyjnej, wojnie krymskiej (74,108,139). Powstatly
wtedy okreslenia “hospital gangrene”, ,,phagedena” (42,108). Problem inwazyjnych
zakazen GAS stale narasta; wg. danych CDC w USA odnotowano w roku 2000 2701
przypadkéw inwazyjnych zakazen a w 2001 r. 3720 przypadkow (65). Poza
Streptococcus  pyogenes  czynnikami wywolujacymi inwazyjne zakazenia
paciorkowcowe tkanek migkkich oraz PZWT sa paciorkowce grupy B
(Streptococcus agalactiae), C oraz G (19,51,61,67,100,136).
Zakazenia GAS zaliczane sa do grupy zmartwiajacych zakazen tkanek migkkich
(ZZTM, necrotizing soft tissue infections, NSTI), ktorych cecha charakterystyczna
jest cigzki, szybko postepujacy przebieg kliniczny 1 wysoka $miertelnosé
(48,104,194). Zakazenia GAS réznicujemy z innymi zespotami z grupy ZZTM,
gtownie ze ZG o etiologii Clostridium 1 ZN (169,171). Najwyzszy odsetek zgonow

wystepuje w przypadkach, kiedy rozpoznaje si¢ paciorkowcowy zespot wstrzasu
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toksycznego (PZWT, Streptococcal Toxic Shock Syndrome, STSS), ktory zwiazany
jest z zakazeniami tkanek migkkich w 40-50% przypadkow (48,104,144,194). Inne
synonimy STSS to: StrepTSS (Streptococcal Toxic Shock Syndrome), STSIS
(Streptococcal Toxic Shock-like Syndrome, paciorkowcowy zesp6t podobny do
wstrzasu toksycznego). Wg. Amerykanskiego Centrum Zwalczania 1 Zapobiegania
Chorob (CDC, US Centers for Diseases Control and Prevention)- PZWT
rozpoznajemy, gdy objawom zakazenia GAS towarzyszy hipotensja oraz zespot
niewydolnosci wielonarzadowej (84,144,196). Po raz pierwszy zespdt wstrzasu
toksycznego o etiologii gronkowcowej opisany zostal w 1978 r. przez Todd’a
(43,144,151). W 1987 r. po raz pierwszy PZWT zostal opisany zostat przez Cone’a;
dotyczyt dwoéch przypadkéw klinicznych (43,144,151). W roku 1989 seria 20
przypadkow opisana zostala przez Stevens’a (144,174,151). Przez prasg¢ zadna
sensacji Streptococcus pyogenes nazwany zostat , killer bug”- zabdjczy robak, ,,flesh
eating bacteria”’- migsozerna bakteria (44,171).

PZWT wystepuje we wszystkich grupach wiekowych, wigkszos¢ przypadkow
migdzy 20 a 50 r.z., dotyczy w réwnym stopniu obu pici (151,160). Wrota zakazenia
wykrywane sa u ponad 50%- pow. 40% to zakazenia tkanek migkkich, cho¢ istnieja
przypadki wywodzace si¢ z drég oddechowych (zapalenie pluc, zapalenie gardta) i
narzadéow piciowych (zapalenie endometrium) (34,59,144,151,169,171). U dzieci
wrotami zakazenia moga by¢ zakazone wykwity ospy wietrznej (15,59). Inne rzadkie
ogniska zakazenia to: zapalenie kosci i szpiku kostnego (osteomyelitis), zapalenie
otrzewnej, zapalenie btony naczyniowej galki ocznej (endophtalmitis), zakrzepowe
zapalenie zyl (27,144,203). Czynnik decydujacym o wystapieniu zakazenia jest
wirulencja szczepu Streptococcus pyogenes. Za rozw0j zakazen tkanek migkkich i
zwiazany z nimi STSS odpowiedzialne sa szczepy zawierajace biatko M typu M1 i
M3, rzadziej M6, M11, M28 (15,131,151,169,170,171,174). Za cigzko$¢ przebiegu
choroby jest odpowiedzialny superantygen (SSA- streptococcal superantigen)-
hipotetyczna substancja, nie do konca zdefiniowana, wystepujaca u niektérych
szczepow, ktora wywoluje gwaltowna kaskad¢ immunologiczna niewspotmierna do
ilosci antygenu. W normalnej reakcji immunologicznej antygeny sa wiazane przez
komorki prezentujace antygen oraz nastgpuje interakcja z receptorem komorek T i
produkcja cytokin. W ten sposob zostaje zaktywowane 0,01-0,1% populacji komorek
T organizmu. Superantygeny omijaja zwykla droge prezentacji antygenu i powoduja

aktywacje 5-25% populacji limfocytow T organizmu cztowieka, co oznacza
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lawinowa produkcje mediatoréw reakcji zapalnej (59,169). Wedtug licznych zrodet
superantygenem moga by¢: jedna z toksyn pirogennych (A,B,C,F), egzotoksyna
pirogenna Z, czynnik MF (Mitogenic Factor) lub calkowicie inny nie wykryty
jeszeze czynnik (32,59,151,169,171). Czynnikami predysponujacymi do rozwoju
infekcji tkanek migkkich wywotywanych przez Streptococcus pyogenes sa: urazy,
zwlaszcza zwiazane z powstaniem krwiakow pourazowych w tkankach migkkich,
przebyty zabieg chirurgiczny, przebyty pordd, cigcie cesarskie, alkoholizm,
immunosupresja: cukrzyca, sterydoterapia, uzywanie NLPZ
(15,27,34,59,136,160,169,170,171,174).

PZWT ma przebieg gwattowny, rozwdj pelnego obrazu choroby nastgpuje w
kilka- kilkana$cie godzin (32,144,160). Objawami prodromalnymi, grypopodobnymi
sa: goraczka, bol gardta, powigkszenie weztoéw chionnych, wymioty, biegunka,
wysypka (32,59,160,161). W tym samym czasie nast¢puje manifestacja kliniczna
zakazenia tkanek migkkich w miejscu przerwania ciaglosci skory: rany
pooperacyjnej, otar¢ naskorka, mikrourazéw, zakazenia grzybiczego, zakazonych
wykwitow ospy wietrznej (59,77,144,160,161,171). Zakazenie w tkankach
migkkich rozprzestrzenia si¢ btyskawicznie, wzdhuz drég drenazu limfatycznego w
skorze 1 tkankach migkkich i w glab kolejnych warstw tkanek migkkich; u oséb z
uposledzona odpornoscia w ciagu kilku godzin dojs¢ moze do martwicy konczyny
(31,160,171). Skora staje si¢ zywoczerwona, obrzeknigta, bolesna, tkliwa, stwierdza
si¢ obecnos¢ pecherzy z surowiczo-ropnym zéttawym wysigkiem lub wyciek
podobnej tresci z rany (32,144,160,161). Naciek zapalny ma niewyrazny brzeg, jest
nieostro odgraniczony od skory zdrowej (32,144). Szybko pojawiaja si¢ bardzo silne
dolegliwos$ci bolowe, niewspdtmierne do objawow miejscowych, reagujace stabo na
narkotyczne leki przeciwbolowe oraz objawy ogodlne cigzkiego zakazenia: wysoka
goraczka, dreszcze, zaburzenia §wiadomosci (31,59). Wystepuje duza sktonnos¢ do
posocznico-ropnicy i ropni przerzutowych (171,160,161). Wezty chtonne staja sig
obrzmiate, tkliwe; wystgpuje tez zapalenie naczyn chtonnych (lymphangitis)
(59,160,161). Gdy dochodzi do martwiczego zapalenia powigzi, rozwija si¢ martwica
zajetego obszaru skory 1 tkanki podskornej; $miertelno§¢ wzrasta do 30-50%. W
przypadkach martwiczego zapalenia migs$ni $miertelno$¢ sigga 80% (32,160). W
przebiegu PZWT doj$¢ moze do rozwoju objawy uszkodzenia wielonarzadowego
(MODS): kardiomiopatia, niewydolno$¢ krazenia, zaburzenia przewodnictwa w

migs$niu sercowym, ARDS, niewydolno$¢ nerek 1 watroby, zaburzenia krzepnigcia,
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zespot wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (DIC) (31,160,169,171,174). W
badaniach laboratoryjnych obserwujemy: (1) podwyzszona leukocytozg ze znacznym
przesunigciem w lewo (moze by¢ leukopenia) (2) wysokie CRP (3) obnizenie
hematokrytu (4) hipoalbuminemi¢ (5) hipokalcemig (6) trombocytopeni¢ (7)
parametry niewydolnos$ci nerek 1 watroby (8) podwyzszenie ilosci produktow
rozpadu fibrynogenu (FDP) (31,59,160,169,171,174).

W diagnostyce bezdyskusyjnie na pierwszy plan wysuwaja si¢ techniki
mikrobiologiczne. Wymagane jest pobranie materiatu diagnostycznego od chorego:
fragmentow tkanek oraz wydzieliny z rany, polecane jest nacigcie diagnostyczne dla
uzyskania materialu; wymazy maja niska wartos¢ (27,31,59,160). Podstawowe i
kluczowe znaczenie ma szybka ocena mikroskopowa preparatu bezposredniego
barwionego metoda Grama: patognomoniczne sg liczne granulocyty (moga by¢ tez
pojedyncze) i ziarenkowce Gram dodatnie uktadajace si¢ w lancuszki (27,59).
Wykonuje si¢ rowniez szybki test lateksowy, wykrywajacy antygeny paciorkowcow
grupy A. W/w metody pozwalaja na potwierdzenie rozpoznania w ciagu 1-2 h w
60% przypadkow, jakkolwiek hodowla jest ostatecznym potwierdzeniem
rozpoznania. Z tre$ci ptynnych zaktada si¢ hodowle bulionowe do automatycznych
systemow inkubacji (BacT/Alert lub Bactec). Zalecane jest wykonanie posiewow
krwi; moga w 50-60% przypadkow by¢ dodatnie (32,160,171).

Leczenie winno by¢ wdrozone niezwlocznie po ustaleniu rozpoznania i jest
ztozone. Kluczowe znaczenie ma szybkie rozpoczgcie antybiotykoterapii- leczenie
klindamycyna w dawkach 600-1200 mg co 8h 1iv. (15,33,151,169,171).
Klindamycyna posiada kilka unikatowych wlasciwosci: jej dziatanie nie zalezy od
inoculum bakterii ani od fazy wzrostu, hamuje produkcj¢ biatek bakteryjnych: toksyn
paciorkowcowych, w tym hipotetycznego superantygenu oraz biatek wiazacych
penicyliny (PBP), ma dtuzszy efekt poantybiotykowy niz betalaktamy (15,33,169).
Czas ustalenia rozpoznania 1 wiaczenia antybiotykoterapii decyduje o przebiegu
choroby; im pdzniej to postgpowanie jest wdrozone, tym wigksze sa zmiany
martwicze 1 uszkodzenia narzadowe a rokowanie jest gorsze. Niezbedna jest tez
szybka, w razie konieczno$ci powtarzalna interwencja chirurgiczna polegajaca na
usunigciu tkanek martwiczych (necrectomia, debridement) i1 zapewnieniu drenazu
wydzieliny z rany, w czgSci przypadkéw konieczna jest amputacja konczyny
(151,169,170). Uzupetiajace leczenie -chirurgiczne jest leczenie miejscowe:

stosowanie opatrunkow nasaczonych antyseptykami (Octenisept, Hibitan, Betadine)
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metoda ,,pototwarta”, zmienianych 1-2 x na dobe (145,146,156). Ciagle dyskusyjne
jest stosowanie poliwalentnych gamma-globulin neutralizujacych niektére toksyny
paciorkowcowe (IVIG) (15,35,47,151,169,127). Czg$¢ chorych wymaga leczenia w
OIT (respiratoroterapia, dializoterapia, wyrOwnywanie wstrzasu, leczenie kwasicy,

monitorowanie  ukladu  krazenia, wyréwnywanie zaburzen Kkrzepnigcia)
(15,33,151,160,169,171).
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3. CELE PRACY

1. Analiza danych epidemiologicznych, zwlaszcza czynnikow etiologicznych
zakazen, w tym zmartwiajacych zakazen tkanek migkkich, zakazen ran
pourazowych oraz zakazen szpitalnych, zakazen miejsca operowanego i tzw.
alert-patogendw, zwiazanych z zakazeniami tkanek migkkich u chorych po
urazie z uwzglednieniem cigzkosci doznanych obrazen i stanu biologicznego
poszkodowanych.

2. Charakterystyka przebiegu klinicznego, odrgbnosci ,.choroby urazowej”
powiktanej zakazeniami tkanek migkkich oraz sposobdw postgpowania
leczniczego.

3. Krytyczna ocena postgpowania diagnostycznego i leczniczego u chorych z
tymi infekcjami.

4. Proba wyznaczenia algorytmu diagnostyczno- leczniczego w przypadku
zakazen tkanek migkkich w oparciu o analiz¢ materialu klinicznego i aktualny

stan wiedzy.
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4. MATERIAL I METODYKA

Materiat kliniczny stanowi grupa 255 chorych hospitalizowanych w latach
2001-2007 w Katedrze 1 Klinice Chirurgii Urazowej AMG (kierownik do
pazdziernika 2002 r. prof. dr hab. Jerzy Lipinski, od pazdziernika 2002 r. prof. dr
hab. Jerzy Lasek) z powodu nastepstw urazu, u ktérych doszto do zakazen skory
tkanek migkkich zwiazanych bezposrednio z urazem, rozwijajacych si¢ po zabiegach
operacyjnych lub jako powiktania w przebiegu leczenia szpitalnego. Analizowani
chorzy poddawani byli standardowej diagnostyce mikrobiologicznej w
Laboratorium Mikrobiologii Klinicznej ACK Szpitala AMG (kierownik dr n. med.
Alfred Samet). Czg$¢ chorych (58 przyp.) leczona byta takze w Klinice Intensywnej
Terapii AMG (kierownik prof. dr hab. Janina Suchorzewska, prof. dr hab. Maria
Wujtewicz).

Czg$¢ retrospektywna obejmuje 142 chorych hospitalizowanych w Klinice Chirurgii
Urazowej w latach 2001-2004, za$ czg$¢ prospektywna to 113 chorych
hospitalizowanych w latach 2005-2007.

Czgs$¢ chorych z cigzkimi obrazeniami ciata w trakcie hospitalizacji byta
konsultowana przez zespoly nastepujacych Katedr, Zaktadéw i Klinik AM w
Gdansku: Katedry 1 Kliniki ~ Chirurgii  Ogolnej, Transplantacyjnej i
Gastroenterologicznej (kierownik prof. dr hab. Zbigniew Sledzinski), Katedry i
Kliniki Chirurgii Klatki Piersiowej (kierownik prof. dr hab. Jan Skokowski, dr hab.
Witold Rzyman), Katedry i Kliniki Chirurgii Onkologicznej (kierownik prof. dr hab.
Andrzej Kopacz), Katedry i Kliniki Kardiochirurgii i Chirurgii Naczyniowej
(kierownik prof. dr hab. Jan Rogowski), Kliniki Chirurgii Plastycznej (kierownik
prof. dr hab. Janusz Jaskiewicz), Katedry i Kliniki Chirurgii Szczekowo- Twarzowe;j
1 Stomatologicznej (kierownik prof. dr hab. Jozef Zienkiewicz, prof. dr hab. Adam
Wiodarkiewicz), Katedry i Kliniki Neurochirurgii (kierownik prof. dr hab. Pawet
Stoniewski), Katedry i1 Kliniki Ortopedii i Traumatologii Narzadu Ruchu (kierownik
prof. dr hab. Stanistaw Mazurkiewicz), Katedry i Kliniki Neurologii Dorostych
(kierownik prof. dr hab. Walenty Nyka), Katedry 1 Kliniki Nefrologii
Transplantologii i Choréb Wewngtrznych (kierownik prof. dr hab. Bolestaw
Rutkowski), Katedry i Kliniki Choréb Wewngtrznych, Geriatrii i Toksykologii
Klinicznej (kierownik prof. dr hab. med. Zygmunt Chodorowski), Katedry 1 Kliniki
Gastroenterologii 1 Hepatologii (kierownik prof. dr hab. Andrzej Kryszewski, prof.
dr hab. Marian Smoczynski), I Katedry i Kliniki Kardiologii (kierownik prof. dr hab.
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Andrzej Rynkiewicz), Katedry 1 Kliniki Chorob Oczu (kierownik prof. dr hab.
Barbara Iwaszkiewicz- Bilikiewicz, prof. dr hab. Krystyna Raczynska), Katedra i
Klinika Choréb Uszu, Nosa, Gardta i Krtani (kierownik prof. dr hab. Czestaw
Stankiewicz), Katedry i Kliniki Urologii (kierownik prof. dr hab. Kazimierz Krajka),
Katedry i Kliniki Ginekologii i Ginekologii Onkologicznej (kierownik prof. dr hab.
Janusz Emmerich), Katedry 1 i Kliniki Onkologii i Radioterapii (kierownik prof. dr
hab. Jacek Jassem). Badania radiologiczne (rtg, USG, TK, MRI) wykonywano w
Katedrze i1 Zaktadzie Radiologii (kierownik prof. dr hab. Michatl Studniarek).
Badania histopatologiczne wykonywane byly w Katedrze i Zaktadzie Patomorfologii
(kierownik prof. dr hab. Andrzej Roszkiewicz, prof. dr hab. Kazimierz Jaskiewicz).
Osoby zmarte byly poddawane badaniom po$miertnym w Katedrze i Zakladzie
Medycyny Sadowej (kierownik prof. dr hab. Zofia Szczerkowska, dr hab. med.
Zbigniew Jankowski). Czg$¢ chorych poddana zostala tlenoterapii hiperbarycznej w
Krajowym Os$rodku Medycyny Hiperbarycznej Akademickiego Centrum Medycyny
Morskiej 1 Tropikalnej w Gdyni (kierownik dr n.med. Zdzistaw Sic¢ko).

Szczegotowe) analizie poddano dane demograficzne dotyczace wieku oraz
ptci, dane kliniczne dotyczace mechanizmu urazu, okolicznosci wypadku,
rozpoznania klinicznego, cigzko$ci urazu, wczesniejszego zaopatrzenia w innych
jednostkach medycznych, spozycia alkoholu, ich stanu biologicznego, chordb
wspotistniejacych oraz szczegdty przebiegu hospitalizacji 1 powiktan infekcyjnych
uwzgledniajace czas wystapienia, liczbe¢ 1 rodzaj przeprowadzonych zabiegow
operacyjnych, wyniki badan laboratoryjnych, bakteriologicznych,
antybiotykoterapig, wyniki leczenia- w szczegélnosci amputacje konczyn,
smiertelnos¢. Oceng cigzkosci urazu oparto na liczbowych skalach cigzko$ci urazu
(punktowa skrocona skala obrazen AIS- Abbreviated Injury Scale oraz wskaznik
cigzkosci obrazen ISS- Injury Severity Score ) (11,97,186).

Materiaty na badania bakteriologiczne wysiewano na podloza stale i ptynne
wedtug standardowych procedur. Posiewy inkubowano w warunkach tlenowych i
beztlenowych. Szczepy byly identyfikowane klasycznymi metodami oraz z
wykorzystaniem automatycznego sytemu identyfikacji VITEK (BioMerieux).
Wrazliwo$¢ szczepdw oznaczano z wykorzystaniem metody dyfuzyjno- krazkowe;j
zgodnie z zaleceniami Narodowego Komitetu Standardéw Laboratorium Klinicznego

(National Committee for Clinical Laboratory Standards- NCCLS).
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Przygotowujac rozprawe uzyto sprzetu komputerowego- komputera PC z
systemem operacyjnym Windows XP SE. Korzystano z programoéw pakietu
biurowego Microsoft Office. Tworzenie baz danych, ich opracowanie oraz
wykonywanie wykreséw przeprowadzono przy uzyciu programu Microsoft Excel. W
zakresie redakcji tekstu rozprawy stosowano program Microsoft Word. Przy uzyciu

programu Microsoft PowerPoint przygotowano czgs$¢ rycin.

W analizie statystycznej dla oceny parametrow ilosciowych, w zalezno$ci od
normalno$ci rozktadu zmiennej badanej weryfikowanej testem Shapiro- Wilka,
stosowano: test t Studenta, test nieparametryczny U-Manna- Whitney’a, test korelacji
rang Spearmanna. Do oceny parametréow jakoSciowych stosowano test Pearsona y°
oraz test Pearsona y° z poprawka Yates’a, gdy oczekiwana liczebnos¢ podgrupy byta
mniejsza niz 10. W wynikach analiz statystycznych podawano obliczony poziom
istotno$ci weryfikowanej hipotezy zerowej. Wartosci p< 0,05 interpretowano jako
znamienne statystycznie. Analiz statystycznych dokonano przy uzyciu pakietu

oprogramowania Statistica 8.0 (StatSoft Inc., USA).

4.1. Stosowane nazewnictwo oraz skale ci¢zkoS$ci obrazen

Pod terminem mnogich obrazen ciala (MOC) rozumie si¢ jednoczesne
wystgpowanie u jednego chorego dwu lub wigcej obrazen (uszkodzen pourazowych)
zlokalizowanych w réznych anatomicznych okolicach ciala (glowa z szyja i
kregostupem szyjnym, klatka piersiowa z piersiowym odcinkiem krggostupa, jama
brzuszna wraz z przestrzenia zaotrzewnowa 1 kregostupem w odcinku ledzwiowo-
krzyzowym oraz narzad ruchu obejmujacy miednicg, konczyny goérne i dolne), z
zaznaczeniem, ze obrazenie kazdej z tych okolic (teoretycznie rozpatrywanych z
osobna) wymagatoby leczenia szpitalnego (97).

Pod pojgciem izolowanych obrazen ciata (I0C) rozumie si¢ wystgpowanie u
jednego chorego obrazen wyltacznie jednej anatomicznej okolicy ciata ocenianej wg
skroconej skali obrazen (AIS) od 1 do 6 pkt (97).

Ocena cig¢zkosci doznanych obrazen dokonana zostata w oparciu o punktowa
skrocona skalg obrazen (AIS- Abbreviated Injury Scale), ktora zostata opracowana w
USA i1 wprowadzona w pierwszej wersji w roku 1971. W latach p6zniejszych skala
byla wielokrotnie modyfikowana; w niniejszej pracy zastosowano zmodyfikowana
skrécona skale obrazen AIS z roku 1985. W tej wersji wydzielono siedem okolic

anatomicznych ciala (glowa, twarz, klatka piersiowa, jama brzuszna, kreggostup i
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rdzen krggowy, uktad narzadu ruchu- kos$ci miednicy i konczyn oraz tzw. obrazenia
ogolne) (97,186). Dla kazdej anatomicznej okolicy ciala wyrdzniono 6 stopni
cigzkosci obrazen (obrazenia lekkie, $rednie, powazne nie zagrazajace zyciu, cigzkie
zagrazajace zyciu, krytyczne oraz $miertelne) przyporzadkowujac im stosowne
wartosci punktowe od 1 do 6 punktéw, dla kazdej z okolic ciata. Najwyzszy stopien
cigzko$ci obrazen o warto$ci 6 punktow okresla uszkodzenia, ktére na obecnym
etapie rozwoju i poziomu medycyny zawsze nieuchronnie prowadza do zgonu
chorego, mimo podjgcia stosownych i optymalnych dziatan diagnostyczno-
leczniczych (97). Punktacje wg skroconej skali obrazen zostaly wykorzystane do
obliczenia wskaznika cigzkosci obrazen ISS (Injury Severity Score), przydatnego do
charakterystyki cigzko$ci doznanych obrazen, szczegélnie u chorych z mnogimi
obrazeniami ciata (11,97). Wskaznik cigzkosci obrazen ISS jest wyliczany poprzez
sumowanie podniesionych do kwadratu wartosci punktowych w skali AIS
maksymalnie trzech najcigezszych uszkodzen réznych okolic ciata (11,97). Gdy w
danej okolicy anatomicznej wystgpuje wigcej niz jedno uszkodzenie, to pod uwage
bierzemy najcig¢zsze, czyli najwyzej punktowane w skali AIS. Maksymalna warto$¢
punktowa wskaznika cigzkosci obrazen ISS wynosi 3x25=75 pkt. Rowniez
rozpoznanie jednego skrajnie cigzkiego uszkodzenia pourazowego okreslonego
wartoscia 6 pkt. Jest rdwnoznaczne z przyznaniem 75 punktow w skali ISS,
niezaleznie od ilo$ci 1 cigzko$ci obrazen innych okolic ciata (97). Oceny cigzkosci
obrazen wedhug skroconej skali obrazen AIS i wyliczenia wskaznika cigzkoS$ci
obrazen ISS dokonywano po postawieniu wstgpnego rozpoznania klinicznego
poprzedzonego niezbgdna diagnostyka (AIS 1 ISS poczatkowe) oraz na postawie
ostatecznego rozpoznania klinicznego uwzgledniajacego cato§¢ wynikow badan
diagnostycznych i peten obraz kliniczny (AIS i ISS koncowe).

Zakazenie to odpowiedz zapalna na obecnos¢ drobnoustrojow lub ich inwazj¢
do fizjologicznie jatowych tkanek gospodarza (79,84).

Bakteriemia to obecno$¢ zywych bakterii w krwi (62,79,84).

SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome)- zesp6t uogolnionej
(systemowej) odpowiedzi zapalnej, do ktorej dochodzi w przebiegu roznych stanéw
klinicznych wiaczajac zakazenia, zapalenie trzustki, niedokrwienie, ci¢zkie i mnogie
urazy, oparzenia, wstrzas krwotoczny (62,79,84). SIRS przejawia si¢ dwoma lub
wigcej objawami z nizej wymienionych (62,79,84):

— temperatura ciata >38°C lub <36°¢
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— czestos¢ akeji serca >90/min

—  czestos¢ oddechow >20/min

— ci$nienie parcjalne tlenu w krwi tegtniczej <60 mm Hg

— liczba leukocytow >12 tys. /ml lub <4 tys./ml lub <10% form niedojrzatych

Posocznica to systemowa odpowiedZz na zakazenie, czyli zespot SIRS
wywotany przez infekcje (62,79,84).

Cigzka posocznica to posocznica z niewydolnoscia narzadowa, hipoperfuzja
lub hipotensja (62,79,84). Zaburzeniom perfuzji moga towarzyszy¢ kwasica
mleczanowa, oliguria lub zaburzenia §wiadomosci (62,79,84).

Hipotensj¢ okresla si¢ jako ci$nienie skurczowe nizsze niz 90 mm Hg lub o
40 mm Hg nizsze niz zwykle obserwowane przy braku innych przyczyn (62,79,84).

Wstrzas septyczny to posocznica z hipotensja (wg powyzszej definicji), ktora
utrzymuje si¢ pomimo wlasciwe] resuscytacji pltynowej, w skojarzeniu z
zaburzeniami perfuzji (62,79,84). Chorzy leczeni lekami o dziataniu inotropowym
lub wazopresyjnym moga nie przejawiaé hipotensji, ale powinni by¢ traktowani jako
znajdujacy si¢ we wstrzasie septycznym (62,79,84).

MODS (Multiple Organ Dysfunction Syndrome) to zespdt niewydolno$ci
wielonarzadowej polegajacy na obecno$ci zaburzen funkcji narzadéw u cigzko
chorego =z zaburzeniami homeostazy wymagajacymi interwencji leczniczej
(62,79,84). Rozroznia si¢ pierwotny 1 wtorny zespot niewydolnosci wielonarzadowej
(62,79,84). Posta¢ pierwotna wystgpuje wczesnie i ma zwiazek przyczynowy z
urazem. Posta¢ wtdrna jest wynikiem rozsianej aktywacji kaskady zapalnej i jest w
rzeczywisto$ci identyfikowana z SIRS (62,79,84).

Kryteria diagnostyczne paciorkowcowego wstrzasu septycznego opracowane
przez US Centers for Diseases Control and Prevention (74,84):

I. Izolacja paciorkowcow grupy A z miejsc naturalnie jatowych (rozpoznanie
pewne) lub niejalowych (rozpoznanie prawdopodobne)
II. Obnizenie wartos$ci ci$nienia tetniczego: cisnienie skurczowe < 90 mm Hg u
dorostych lub ponizej 5 centyla dla danej grupy wiekowej u dzieci
III. Uszkodzenia wielonarzadowe przejawiajace si¢ nastgpujacymi zmianami (co
najmniej 2 z wymienionych):
— uszkodzenie nerek- st¢zenie kreatyniny > 2mg% (= 117 mmol/l) u

dorostych lub ponad dwukrotnie przekraczajace gérna norme¢ wiekowa u
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dzieci; u chorych z wczesniej istniejaca choroba nerek ponad dwukrotny
wzrost w stosunku do poziomu wyj$ciowego

— zaburzenia krzepniecia- liczba plytek krwi < 100 tys./mm’ lub zespot
rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (DIC)

— zajecie watroby: aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej (AIAT),
asparaginianowej (AspAT) lub st¢zenie bilirubiny catkowitej dwukrotnie
przekraczajace goérna granicg¢ normy wiekowej; u chorych z wcze$niej
istniejaca choroba watroby ponad dwukrotny wzrost w stosunku do
poziomu wyjsciowego

— zajegcie phuc: zespot ostrej niewydolnosci oddechowej dorostych (ARDS)
lub objawy zespotu rozsianego przesicku wtosniczkowego

— uogolniona wysypka o charakterze rumienia plamistego

— martwica tkanek migkkich (martwicze zapalenie powigzi, martwicze
zapalenie migs$ni lub zgorzel)

Pod terminem algorytmu rozumie si¢ sposoOb postgpowania umozliwiajacy
rozwigzanie dowolnego zadania okreslonego typu, podany w postaci zestawu
elementarnych czynno$ci do wykonania, ze wskazaniem ich nastgpstwa; algorytm
moze zawiera¢ definicje obiektow (danych), na ktorych te czynnosci sa
przeprowadzane. Wykonawca algorytmu moze by¢ cziowiek lub urzadzenie
automatyczne (np. komputer) zdolne do wykonywania polecen w odpowiedzi na
sygnaty reprezentujace te polecenia. W pracy zawarto schemat wykonawczy czyli
graficzne przedstawienie przepisu rozwigzania zadania (algorytmu) w postaci tzw.
skrzynek zawierajacych polecenia poszczegdlnych czynno$ci potaczonych

strzatkami wskazujacymi kolejno$¢ ich wykonywania. (52)

4.2. Pobieranie materialéw do badan bakteriologicznych w zakazeniach tkanek
mi¢kkich

Ustalenie rozpoznania w przypadku zakazen skory i tkanek migkkich jest
pochodna wielu czynnikéw: danych z wywiadu lekarskiego (badanie podmiotowe),
obrazu klinicznego, wynikow badania fizykalnego czyli przedmiotowego, wynikow
badan biochemicznych oraz przede wszystkim diagnostyki mikrobiologicznej
(126,168). Reprezentatywne materialy biologiczne dla celow diagnostyki
mikrobiologicznej zakazen ran i tkanek migkkich to: fragmenty tkanek, tre$s¢ ptynna

(punktat, aspirat) (90,135,147,198,202). Bardzo przydatna i dajaca bardzo szybko (w
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ciagu 1-2h) wiele informacji klinicyscie jest ocena preparatu bezposredniego (147).
Ocena preparatu bezposredniego wraz z obrazem klinicznym pozwala na postawienie
tzw. prawdopodobnego rozpoznania i umozliwia rozpoczecie wlasciwego leczenia
(147,98,164). W przypadku zakazen skory i tkanek migkkich materialy biologiczne
dla celow diagnostyki mikrobiologicznej powinien pobiera¢ lekarz leczacy, najlepiej
przedstawiciel dziedziny zabiegowej np. chirurg. Nalezy potozy¢ szczeg6lny nacisk
na szybkie i1 inwazyjne pobieranie odpowiednich materialow diagnostycznych. W
przypadkach podejrzenia zmartwiajacego zakazenia tkanek migkkich np.
martwiczego zapalenia powigzi zalecane jest tzw. nacigcie diagnostyczne oraz
“finger- probe test” (147,160,194,198). Po przygotowaniu pola operacyjnego
wykonuje si¢ 2cm nacigcie nad podejrzanym obszarem tkanek migkkich penetrujace
do poziomu powierzchni powigzi. Miejsce planowanego nacigcia wybiera sig
kierujac si¢ nie tyle zmianami patologicznymi na skorze, ktorych moze nie by¢ we
wczesnych stadiach zakazenia, co obecnos$cia obszaru ostabienia czucia skérnego.
Obserwuje si¢ wyglad tkanki thuszczowej- obraz charakterystyczny dla ZZTM to:
szara, obrzeknigta tkanka tluszczowa, tatwo dajaca si¢ oddzdzieli¢ od powigzi
(147,160,194,198). Obserwuje si¢ intensywnos$¢ krwawienia; niewielkie krwawienie
lub jego brak jest objawem martwiczego zapalenia powigzi. Obserwuje si¢ rowniez
ewentualny wyptyw tresci patologicznej z nacigcia- tresci podobnej do poptuczyn
migsnych, tre$ci ropnej lub posokowatej (147,160,194). Tres¢ ptynna aspiruje sig
sterylng strzykawka i1 zabezpiecza do diagnostyki mikrobiologicznej. Nastgpnie
wykonuje si¢ delikatnie manewr polegajacy na penetracji nacigcia do powigzi przy
uzyciu palca wskazujacego lekarza wykonujacego zabieg. Jest to “finger test”
("finger- probe test”); jego wynik jest dodatni, gdy obserwuje si¢ rozwarstwianie si¢
powiezi pod naciskiem palca. W trakcie nacigcia diagnostycznego mozna rowniez
pobra¢ fragmenty tkanek dla celow diagnostyki mikrobiologicznej oraz badania
histopatologicznego. Niektorzy autorzy w diagnostyce zakazen tkanek migkkich
zalecaja przezskorna punkcj¢ potaczona z aspiracja materiatu plynnego ,.fine needle
aspiration” (ropa lub ptyn wysigkowy) celem uzyskania materialu do szybkiej,
wstepnej identyfikacji drobnoustrojow na drodze oceny preparatu bezposredniego
barwionego metoda Grama oraz do hodowli drobnoustrojow (101,141,144). Pobranie
materiatu nast¢puje bez uprzedniego otwierania miejsca zakazenia, zabezpiecza to
probke przed przypadkowym zanieczyszczeniem flora skoéry lub bton $luzowych.

Naktucie powinno by¢ wykonane przy uzyciu jednorazowej strzykawki o pojemnosci
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10ml oraz igly iniekcyjnej na granicy nacieku zapalnego. Uprzednie przygotowanie
skory do punkcji polega na dezynfekcji powierzchni roztworem jodoforu i
pozostawieniu do wyschnigcia (ok. 1 minuta). W strzykawce powinno znajdowac si¢
0,5 ml powietrza. Po nakluciu skory i wprowadzeniu igly do tkanki podskérnej
wykonuje si¢ aspiracj¢ poprzez wycofanie ttoczka strzykawki do granicy 10 ml 1
wytworzenie sity ssacej. Wykonuje si¢ kilkakrotng zmiang potozenia igly iniekcyjnej
w tkance podskornej, ciagle aspirujac. Nastgpnie zwalnia si¢ tloczek strzykawki i
wycofuje igl¢ unikajac wstecznego wyptywu pobranego materiatu. Gdy pierwsza
préba uzyskania materialu nie przynosi pozytywnego efektu dopuszczalne jest
wstrzyknigcie podskorne 0,9% jalowego roztworu NaCl 1 powtdrzenie proby
aspiracji (90,101,144).

W przypadkach zakazen ran pourazowych lub pooperacyjnych, gdzie rana jest
wrotami i1 jednocze$nie miejscem zakazenia podstawowe znaczenie diagnostyczne i
lecznicze ma chirurgiczna interwencja polegajaca na rozwarciu rany, ewakuacji
ewentualnej treSci patologicznej, dokladnej inspekcji wngtrza rany z ocena
rozleglo$ci zmian zapalnych, zar6wno pod wzgledem giebokosci infekcji i1
dotknigtych nia powierzchni tkankowych, jak i1 ptaszczyznowego zasiggu zmian
zapalnych oraz usunigcia tkanek martwiczych, obfitego ptlukania rany roztworami
antyseptykow (194,198). Do inwazyjnego pobrania materiatu powierzchni¢ skory
przygotowujemy dezynfekujac 70% roztworem alkoholu etylowego, a nastgpnie
roztworem jodoforu (np. Povidone-lodine). Nalezy pozwoli¢ powierzchni
dezynfekowanej wyschnaé¢ przed pobraniem probek (ok. 1 minuta). Materialy w
postaci tresci ptynnej oraz fragmentow tkanek z pogranicza tkanek zmienionych
chorobowo i1 zdrowych t.zw. ”borderline” uzyskiwane sa na drodze chirurgicznej, po
otwarciu 1 eksploracji rany przy uzyciu narzgdzi chirurgicznych (penseta, noz
chirurgiczny) (90,141). Zabiegi rozleglego chirurgicznego wycigcia martwiczo
zmienionych tkanek, radykalnego oczyszczania rany (“surgical debridement”) sa
wykonywane powtarzalnie, wielokrotnie; maja eliminowa¢ demarkujace si¢ martwe
tkanki, usuwac zapalna wydzieling (194,198).

W przypadku rozleglych powierzchni zakazenia tkanek migkkich, w tym
szczegllnie ran oparzeniowych metoda bardzo polecana jest biopsja (“punch skin
biopsy”, trepanobiopsja) (141,144). Trepanobiopsja polega na pobraniu przy pomocy
specjalnego urzadzenia (trepanu), lub przy pomocy noza chirurgicznego i szczypiec

probki tkanek z pogranicza tkanek zdrowych i1 uszkodzonych zakazeniem. Probka
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powinna wazy¢ ok. 500 — 2500mg. Trepan pozwala na pobranie probki tkanek o
okreslonej $rednicy (2-6 mm) w znieczuleniu miejscowym (metoda nasigkowa, 1-2%
roztwor lignokainy). Wg niektorych autorow n.p. Heggersa po przemyciu
powierzchni roztworem alkoholu izopropylowego probke tkanek pobiera si¢ przy
uzyciu trepanu o $rednicy 6mm. Pobrany material nastgpnie wazy si¢ (2500mg),
zanurza w alkoholu i poddaje krotkotrwatemu dzialaniu wolnego plomienia (“flash
flame”) by wyeliminowaé bakterie egzogenne z powierzchni probki. Probke dzieli
si¢ na czgsci, z ktorych jedna posyta si¢ na tzw. posiew ilosciowy (90,141,144).
Niezaleznie od tego dokonuje si¢ jakosciowej identyfikacji drobnoustrojow.
Patognomoniczna dla zakazen bakteryjnych rany, a zwlaszcza rany oparzeniowej jest
zawarto$¢ 10° bakterii na gram tkanki (53,135,141,202). Czeéé pobranego wycinka
tkankowego poddaje si¢ przygotowaniu preparatow mikroskopowych. W celu
monitorowania stanu rany wykazujacej cechy kliniczne charakterystyczne dla jej
zakazenia nalezy wykonywac¢ seryjne i powtarzalne badania mikrobiologiczne ze
szczegllnym uwzglednieniem badan biopsyjnych (90,141,144). Fragmenty tkanek
uzyskiwane chirurgicznie lub za pomoca trepanobiopsji sa tzw. ztotym standardem w
uzyskiwaniu posiewow ilosSciowych materiatéw z ran oparzeniowych ze wzgledu na
wysoka czutos$¢ 1 specyficznos¢ (144). Hodowla fragmentéw tkankowych z rany jest
najbardziej specyficzna, gdyz uzyskujemy inwazyjne drobnoustroje z glgbi rany, nie
za$ te z powierzchni mogace by¢ jedynie zanieczyszczeniami. Zastosowanie
trepanobiopsji w zakazeniach ran pourazowych i zakazeniach miejsca operowanego
jest ciagle postgpowaniem na poty eksperymentalnym, jednakze ta metoda
diagnostyczna wydaje si¢ by¢ bardzo wartosciowa i dostarczajaca wielu informacji.
Posiewy z powierzchniowych wymazdow nie sa zalecane, jakkolwiek ta metoda
pozyskiwania materialu do badan mikrobiologicznych jest bardzo silnie
zakorzeniona w §wiadomos$ci medycznej praktykujacych lekarzy. Dla wielu pobranie
materiatlu do badan mikrobiologicznych jest tozsame z pobraniem wymazu. Nalezy
wspomnie¢, ze organizmy hodowane z powierzchni skory lub rany nie zawsze sa
odpowiedzialne sa za infekcj¢ rany. Wymazy nie sa zalecanym sposobem
uzyskiwania materiatu w przypadku zakazen tkanek migkkich ze wzgledu na mata
miarodajno$¢ uzyskiwanych wynikéw posiewOw- zanieczyszczenia flora skorna.
Przygotowanie powierzchni do pobrania wymazu polega na przemyciu jalowym
roztworem soli fizjologicznej (100 cm® 0,9% NaCl). Wymazy pobieramy znad

zywotnych tkanek. Nalezy sterylnym koncem aplikatora przesuwac¢ po powierzchni 1
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cm’ rany przez 5 sekund. Nastepnie nalezy umiesci¢ uzyskany materiat biologiczny
w pojemniku zawierajacym podioze mikrobiologiczne (90,144).

W  przypadkach, gdy material jest uzyskiwany w trakcie interwencji
chirurgicznej- nacigcia ogniskowej zmiany ropnej- nalezy przestaé tez do badan
fragment $Sciany ropnia. Gdy mamy do czynienia z otwartymi ranami z obecno$cia
wydzieliny zapalnej lub ropy pobieramy materiat strzykawka z najglebszych warstw.
Nalezy unikaé tez zanieczyszczenia probki przez kontakt z powierzchnia rany. W
przypadku powierzchownych zmian z obecno$cia pecherzy aspirujemy plyn ze
Swiatta pecherza wraz z elementami komoérkowymi z jego dna (90,144,202).

W przypadku zmian o charakterze owrzodzen lub ubytkow skory material do badan
uzyska¢ mozemy w formie zeskrobin (“curettage”) z dna owrzodzenia po uprzednim
usunigciu tkanek martwiczych. Jest to réwniez wiarygodny sposob uzyskania
materiatu biologicznego pozwalajacego na izolacje drobnoustrojéw rzeczywiscie
odpowiedzialnych za infekcje 1 uniknigcie zanieczyszczenia drobnoustrojami

powierzchniowymi skory (90,144).
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S. WYNIKI

5.1. Wiek i ple¢ chorych z ZTM

Wiek 255 chorych, ktérych leczono w Katedrze 1 Klinice Chirurgii Urazowej
w latach 2001- 2007 i rozpoznano zakazenia tkanek migkkich (ZTM) zawierat si¢ w
granicach od 16 do 101 roku zycia. W grupie wszystkich chorych $redni wiek
wynosit 46,56£20,02. Wsréd chorych leczonych w latach 2001- 2004 $redni wiek
wynosit 47,83+15,01, a w grupie leczonych w latach 2005- 2007 $redni wiek wynosit
44,51+14,49. Wiek chorych nie wykazuje statystycznie znamiennej r6znicy dla grup
leczonych we wceze$niejszym i pdzniejszym okresie (p = 0,15).

Wiek chorych w obu grupach przestawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Struktura wiekowa chorych 7 zakaZeniami tkanek migkkich

wiek chorych (lata)
data hospitalizacji wart. $r. 0S min. maks
2001-2004 47,83 15,01 52 101
2005-2007 44,51 14,49 16 86
ogotem 46,36 20,02 16 101

W przedziale wickowym do 65 r.z. leczono ogotem w latach 2001- 2007 199
chorych, co stanowi 78,03% leczonych z ZTM (Rycina 1). W przedziale wiekowym
powyzej 65 r.z. leczono ogdtem 56 chorych, co stanowi 21,97% leczonych z ZTM.
W latach 2001-2004 chorzy ponizej 65 r.z. stanowili 70, 42% (100chorych), za§ w
latach 2005-2007 stanowili 87,61% (99 chorych). Chorzy powyzej 65 r.z. w latach
2001- 2004 stanowili 29,58% (42 chorych); w latach 2005- 2007 stanowili 12,39%
(14 chorych). Podziat chorych na grupy do 65 r.z. 1 powyzej 65 rz. z
uwzglednieniem okresu, w ktorym byli hospitalizowani przedstawia tabela 2.
Struktura wiekowa chorych z ZTM w dwoch badanych okresach nie wykazuje

statystycznie znamiennej réznicy (p=0,07).

Tabela 2. Podzial chorych 7 ZTM na dwie grupy: do 65 r.;. i powyiej 65 r.Z. z
uwzglednieniem dwoch podokresow: 2001-2004 i 2005-2007

data wiek do 65 r.z. wiek pow. 65 1.Z.
hospitalizacji [n] [%] [n] [%] razem [n]
2001-2004 100 70,42 42 29,58 142
2005-2007 99 87,61 14 12,39 113
ogblem 199 78,03 56 21,97 255
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wiek pow. 65
r.z.; 56; 22%

wiek do 65 r.z.;
199; 78%

Rycinal. Podzial chorych 7z ZTM na 2 grupy wiekowe (do 65 r.Z. i powyZej 65 r.z.)

Wsrdd 255 chorych leczonych z ZTM byto 205 mezczyzn, co stanowi 80,4% oraz 50
kobiet, co stanowi 19,6%. W okresie 2001-2004 hospitalizowano 112 me¢zczyzn
(78,9%) oraz 30 kobiet (21,1%). W okresie 2005-2007 leczono 93 megzczyzn (82,3%)
oraz 20 kobiet (17,7%). Mgzczyzn zatem bylo w przybliZzeniu czterokrotnie wigcej
(Rycina 2) Struktura ptci chorych z ZTM w grupach chorych leczonych w okresach
2001- 2004 oraz 2005- 2007 nie wykazuje statystycznie znamiennej roznicy (p=
0,63).

Strukturg pici chorych z ZTM przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Struktura pici chorych leczonych 7 ZTM

mezczyzni kobiety
czas hospitalizacji [n] [%] [n] [%] razem [n]
2001- 2004 112 78,9 30 21,1 142
2005-2007 93 82,3 20 17,7 113
razem 205 80,4 50 19,6 255
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Tabela 4. Wiek m

eiczyzn i kobiet 7 ZTM hospitalizowanych w latach 2001-2007
wiek chorych liczba $redni wiek (ON} min. wiek | maks. wiek
chorych [n] [lata] [lata] [lata]
kobiety 50 62,46 17,72 19 90
mezcezyzni 205 42,44 18,57 16 101
ogbdtem 255 46,34 20,02 16 101

Sredni wiek kobiet wynosit 62,46+17,72 lat przy rozrzucie od 19 do 90 lat Sredni
wiek mezczyzn wynosit 42,44+18,57 lat, przy zrdéznicowaniu od 16 do 101 lat

(Tabela 4). Sredni wiek mezczyzn i kobiet wykazuje réznice istotne statystycznie

(p<0,05)
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Rycina 5. Struktura wiekowa chorych 7 ZTM leczonych w latach 2001-2007

Sredni wiek przedstawicieli obu plci w okresach 2001-2004 oraz 2005-2007

przedstawia tabela 5.

Tabela 5. Sredni wiek kobiet i meiczyzn w okresach 2001-2004 oraz 2005-2007

mezezyzni kobiety
sr. wiek [lata] OS sr. wiek [lata] OS
2001- 2004 44 17,70 66 17,19
2005-2007 42 16,97 57 17,33
razem 42 18,57 62 17,72
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Tabela 6 przedstawia pte¢ chorych z ZTM w przedziale do 65 r.z. 1 powyzej 65 r.Z.
Mozna zauwazy¢ wyrazng przewagg liczby mezczyzn w grupie chorych do 65 r.z
(rycina 4). Mezczyzni stanowia 86,93% chorych w grupie przed 65 r.z. W grupie
wiekowe] powyzej 65 r.z. liczebno$¢ przedstawicieli obu plci jest zblizona-
mezezyzni stanowia 57,14% chorych, kobiety 42,86%. Rdznica w strukturze plci
chorych przed 65 r.z. 1 po 65 r.z. jest znamienna statystycznie (p= 0,000049).

Tabela 6. Struktura pici chorych 7 ZTM w grupach chorych w wieku do 65 r.Z. i powyZej
65 r.z2

wiek do 65 r.z. wiek pow. 65 r.z.

[n] [%o] [n] [%0] razem [n]
mezczyzni 173 86,93 32 57,14 205
[kobiety 26 13,07 24 42,86 50
ogotem 199 78,04 56 21,96 255

Rycina 6 przedstawia rozktad ptci w dwoch grupach wiekowych chorych z ZTM (do
65 r.z. 1 powyzej 65 r.z.)

liczba chorych

do 65 roku zycia

powyzej 65 roku zycia  ‘iek
mezezyzni

Kobiety

Rycina 6. Struktura plci chorych 7 ZTM w przedziale do 65 r.Z. i pow. 65 r.Z.
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Tabela 7 przedstawia rozktad ptci w poszczegdlnych grupach chorych z ZTM. W
grupie chorych z ZTM begdacymi nastgpstwem urazu (106 chorych, 41,57% chorych
z ZTM) odsetek mezczyzn wynosit 83% (88 chorych), kobiet 17% (18 chorych). W
grupie chorych z ZMO (112 chorych, 43,92% chorych z ZTM) me¢zczyzni stanowili
78,6% (88 chorych), za$ kobiety 21,4 % (24 chorych). W trzeciej grupie chorych z
zakazeniami owrzodzen odlezynowych (37 chorych, 14,51% chorych z ZTM)
mezezyzni stanowili 78,4% (29 chorych), kobiety 21,6% (8 chorych). Rozktad ptci w
poszczegolnych grupach chorych z ZTM nie wykazuje rdéznic znamiennych

statystycznie (p= 0,55).

Tabela 7. Rozklad plci w podgrupach chorych 7 ZTM- odleiyny, rany pourazowe, rany
pooperacyjne

rodzaj ZTM- mezczyzni kobiety razem
(podgrupy chorych)

[n] [7%] [n] [%0] [n] [7%]
zakazenia pourazowe 88 83 18 17 106 41,57

zakazenia miejsca 88 78,6 24 214 112 43,92
operowanego (ZMO)

zakazenia odlezyn 29 78,4 8 21,6 37 14,51

Tabela 8 przedstawia udziat me¢zczyzn 1 kobiet wsréd chorych z ZTM w

poszczegolnych grupach wyodrgbnionych ze wzgledu na rodzaj urazu.

Tabela 8. Rodzaje urazow u chorych 7 ZTM 7 podziatem wedlug plci chorych
rodzaj urazu mezcezyzni kobiety razem

[n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%]

pobicie + uderzenie 16 94 1 6 17 6,7
pchnigcie nozem 2 100 0 0 2 0,8
postrzat+HPIT* 6 100 0 0 6 2,4
upadek na tym samym poziomie 42 58 30 42 72 | 28,2
upadek z wysokosci 27 84 5 16 32 12,5
wypadek komunikacyjny 61 85 11 15 72 28,
uraz przez spadajacy cigzar 1 100 0 0 1 0,4
przygniecenie 23 100 0 0 23 9,0

sport 8 80 2 20 10 3.9

uraz zwigzany z uzywaniem narzedzi| 9 100 0 0 9 3,5

mechanicznych

pogryzienie 2 100 0 0 2 0,8

nieznane 8 89 1 11 9 3,5

* HPII- high pressure injection injury- wysokocisnieniowe nastrzyknigcie tkanek
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Tabela 9 przedstawia udzial chorych bedacych w stanie upojenia alkoholowego w
momencie przyj¢cia do Kliniki wérdd wszystkich chorych z ZTM z rozdzialem na
pte¢. Stan upojenia wystepowat czgs$ciej w grupie mezczyzn (19,02%), niz w grupie
kobiet (10%). Czestos¢ upojenia alkoholowego wsrod wszystkich chorych z ZTM z

uwzglednieniem plci nie wykazuje statystycznie znamiennej réznicy (p= 0,19).

Tabela 9. Czestosé¢ upojenia alkoholowego wsrod wszystkich chorych 7 ZTM 7
uwzglednieniem plci

pte¢ | wszyscy chorzy z ZTM chorzy w stanie upojenia alkoholowego
[n] [n] [%0]
M 205 39 19,02
K 50 5 10,00
razem 255 44 17,25

Tabela 10 przedstawia czesto$¢ upojenia alkoholowego wsrod chorych z ZTM w
grupie chorych leczonych w okresach 2001-2004 oraz 2005-2007. Wynika z niej, ze
w okresie 2001-2004 odsetek chorych upojonych alkoholem wynosit 13,38%, zas w
okresie 2005-2007 22,12%. W ogolnej grupie wszystkich chorych z ZTM odsetek
osob bedacych w stanie upojenia alkoholowego wyniost 17,25%. Czgsto$¢ upojenia
alkoholowego wérod chorych z ZTM w grupie chorych leczonych w okresach 2001-
2004 oraz 2005-2007 nie wykazuje statystycznie znamiennej réznicy (p=0,12)

Tabela 10. Czestosé upojenia alkoholowego wsréd chorych 7 ZTM w grupie chorych
leczonych w okresach 2001-2004 oraz 2005-2007

czas wszyscy chorzy z chorzy w stanie upojenia alkoholowego
hospitalizacji ZTM
[n] [n] [%]
2001-2004 142 19 13,38
2005-2007 113 25 22,12
razem 255 44 17,25

W tabeli 11 zawarto dane dotyczace poziomu etanolu w surowicy chorych z ZTM w

okresach 2001-2004 oraz 2005-2007.
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Tabela 11. Poziom etanolu w surowicy chorych 7 ZTM (przy przyjeciu do szpitala) w
okresach 2001-2004 oraz 2005-2007

liczba chorych pod poziom etanolu [*/oo]
wptywem etanolu [n]

warto$¢ srednia OS min. maks.
2001-2004 19 2,51 0,932 1 4,68
2005-2007 25 2.82 0,795 0,9 3,8

Sredni poziom etanolu w surowicy w grupie chorych leczonych w latach 2001-2004
wynosil 2,51+0,93 °/, przy zréznicowaniu od 1 °/o, do 4,68 /40, za$ w okresie 2005-

2007 2,8240,79 °/o przy zréznicowaniu od 0,9 °/o, do 3,8 /o0,

5.2. Mechanizmy urazéw u chorych z ZTM

Rodzaje wypadkow wsrdd chorych leczonych po urazie w Katedrze i Klinice

Chirurgii Urazowej, u ktorych rozwingty si¢ ZTM przedstawia rycina 7.

Najliczniejsze grupy stanowia chorzy, ktorzy upadli na tym samym poziomie oraz
ofiary wypadkow komunikacyjnych- po 72 osoby (28,2%). Drugie miejsce to chorzy
po upadku z wysokosci — 32 osoby (12,5%). Kolejne, trzecie miejsce zajmuja chorzy
po przygnieceniu przez cigzki przedmiot lub maszyng- 23 osoby (9%), czwarte
miejsce to ofiary pobicia lub uderzenia- 17 osob (6,7%). 13 chorych (5,1%) to osoby
potracone przez pojazd mechaniczny (samochdd, pociag, tramwaj). U 10 osob
(3,9%) uraz wystapit w trakcie uprawiania sportu. 9 0sob (3,5%) odniosto obrazenia
w wyniku uzywania narzedzi mechanicznych (pita tarczowa, tancuchowa, szlifierka
katowa, wiertarka itp.). 6 0sob (2,4%) doznato obrazen w wyniku postrzatu lub HPII.
Po 2 osoby (0,8%) odniosto obrazenia w wyniku pchnigcia nozem 1 pogryzienia
przez zwierzgta. 1 osoba (0,4%) doznala urazu spowodowanego spadajacym

cigzarem. W 9 przypadkach (3,5%) mechanizm urazu pozostaje nieznany.
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Rycina 7. Rodzaje wypadkow u chorych 7 ZTM leczonych w Klinice w latach 2001-2007

W tabeli 12 zawarto dane dotyczace mechanizméw urazu u chorych z ZTM dla grup
chorych leczonych w okresach 2001-2004 i 2005-2007oraz po uwzglednieniu

podziatu na izolowane (IOC) i mnogie obrazenia ciata (MOC).

W grupie chorych z mnogimi obrazeniami ciata (MOC) dominujacym mechanizmem
urazu byly: wypadki komunikacyjne drogowe- 66,7% (54 chorych), upadki z
wysokosci- 13,58% (11 chorych), upadki na tym samym poziomie- 6,17% (5
chorych), pobicia- 4,93% (4 chorych). W grupie chorych z izolowanymi obrazeniami
ciata (IOC) dominowaty: upadki na tym samym poziomie- 38,5% (67 chorych),
przygniecenia 1 upadki z wysokosci- po 12,06% (po 21 osoéb), wypadki
komunikacyjne drogowe- 10,43% (18chorych), pobicia- 7,47% (13 oso6b), wypadki
zwiazane z uprawianiem sportu- 5,17% (9 chorych), postrzaty i wysokoci$nieniowe
nastrzyknigcia tkanek (HPII)- 3,45% (6 oséb). Rodzaje wypadkow w grupach
chorych z MOC i IOC przedstawia rycina 8.

Czgstosci wystgpowania poszczegélnych mechanizmoéw urazu dla chorych z
mnogimi i izolowanymi obrazeniami ciata (MOC i IOC) réznia si¢ znamiennie

statystycznie (p=0,000466).
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Rodzaje wypadkow w grupach chorych z ZTM leczonych w latach 2001-2004 i

2005-2007 przedstawia rycina 9.

Czgstosci wystgpowania poszczegélnych mechanizméw urazu dla grup chorych z

zakazeniami tkanek migkkich (ZTM) leczonych w okresach 2001-2004 oraz 2005-

2007 nie wykazuja roznic znamiennych statystycznie (p=0,22).

Tabela 12. Rodzaje wypadkow wsrod chorych 7 ZTM 7 uwzglednieniem okresu leczenia
oraz podziatu na izolowane (10C) i mnogie obrazenia ciata (MOC)

2001-2004 | 2005- 2007 10C MOC
rodzaj wypadku
[n] | [%] | [n] |} [%] | [n] | [%] | [n] | [%]
pobicie + uderzenie 11 7,74 6 5,3 13 147 i 4,93
pchnigcie nozem 1 0,7 1 0,88 2 1,14 0 0
postrzal+HPII 4 2,81 2 1,77 6 3,45 0 0
upadek na tymsamym |40\ 30 9¢ | 28 |2477| 67 |385| 5 | 617
poziomie
upadek z wysokosci 17 11,97 15 |13,27| 21 [12,06| 11 |13,58
wypadek komunikacyjny* | 36 (25,34 36 |31,85| 18 |10,34| 54 [66,67
uraz przez spadajacy cigzar| 0 0 1 0,88 0 0 1 1,23
przygniecenie 12 | 8,45 11 1973 | 21 (12,06 2 2,47
sport 6 2,22 4 3,53 9 5,17 1 1,23
uraz zwiaz. z uzywaniem 5 3,52 4 3.53 2 4,59 1 123
narz¢dzi mech.
pogryzienie 2 1,4 0 0 2 1,14 0 0
nieznane 4 2,81 5 4,42 8 4,59 2 2,47
razem 142 113 174 81

*Sposrdod ogoblnej liczby 72 oséb uczestniczacych w drogowych wypadkach

komunikacyjnych 33 byto kierowcami, 26 pasazerami pojazdow, zas§ 13 potraconymi

przez pojazd mechaniczny
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Rycina 8. Rodzaje wypadkow u chorych 7 ZTM 7 uwzglednieniem podzialu na izolowane
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Rycina 9. Rodzaje wypadkow u chorych 7 ZTM 7 uwzglednieniem okresu, w ktérym chorzy
byli leczeni (2001-2004 oraz 2005-2007)

64



5.3. Obrazenia izolowane oraz mnogie obrazenia ciala u chorych z ZTM

W tabeli 13 przedstawiono rozktad czgstosci wystgpowania mnogich oraz
izolowanych obrazen ciata (MOC, IOC) u chorych z ZTM w dwoch grupach-
leczonych w okresach: 2001-2004 oraz 2005-2007.

Tabela 13. Rozklad czestosci wystgpowania mnogich oraz izolowanych obrazen ciala

(MOC, 10C) u chorych 7 ZTM w dwoch grupach- leczeni w okresach: 2001-2004 oraz
2005-2007

10C MOC
czas hospitalizacji [n] [%] [n] [%] razem [n]
2001-2004 103 72,53 39 27,47 142
2005-2007 71 62,83 42 37,17 113
razem 174 68,23 81 31,77 255

103

liczba chorych

10C MOC

02001-2004 02005-2007

Rycina 10. Rozklad czestosci wystepowania mnogich oraz izolowanych obraien ciala
(MOC, 10C) u chorych 7 ZTM leczonych w okresach: 2001-2004 oraz 2005-2007
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W ogoélnej grupie 255 chorych z ZTM hospitalizowanych w Katedrze 1 Klinice
Chirurgii Urazowej 174 chorych (68,23%) doznato obrazen izolowanych za$ 81
chorych (31,77%) mnogich obrazen ciata (MOC). W latach 2001-2004 chorzy z IOC
stanowili 75,53% (103 osoby), z MOC 27,47% (39 oséb). W latach 2005- 2007
chorzy z IOC stanowili 62,83% (71 osob) zas z MOC 37,17% (42 osoby). Czgstosci
wystgpowania MOC 1 IOC w obu badanych okresach nie rdznia si¢ statystycznie

znamiennie (p= 0,15).

W tabeli 14 przedstawiono rozklad czgstosci wystgpowania mnogich oraz
izolowanych obrazen ciata (MOC, IOC) u chorych z ZTM w zaleznosci od pfci.

W grupie mezezyzn 64,88% (133 chorych) doznato 10C, za$ 35,12% (72 chorych)
MOC. W grupie kobiet 82% (41 chorych) doznato IOC, 18% (9 chorych) doznato
MOC. U mezczyzn zatem znacznie czesciej rozpoznawano MOC niz u kobiet; jest to

roznica znamienna statystycznie (p= 0,01).

Tabela 14. Rozklad czestosci wystgpowania mnogich oraz izolowanych obraien ciala
(MOC, 1I0C) u chorych z ZTM w zaleinosci od plci

obrazenia M K razem
[n] [%o] [n] [%o] [n] [%0]
10C 133 64,88 41 82,0 174 68,23
MOC 72 35,12 9 18,0 81 31,77
razem 205 50 255

Rycina 11 przedstawia rozktad czgstosci wystepowania mnogich oraz izolowanych

obrazen ciata (MOC, 10C) u chorych z ZTM w zalezno$ci od pfci.
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Rycina 11. Rozklad czestosci wystepowania mnogich oraz izolowanych obraien ciala
(MOC, 10C) u chorych z ZTM w zaleznosci od pici

Tabela 15. Rozklad czestosci wystgpowania mnogich oraz izolowanych obraien ciala

(MOC, 10C) u chorych 7 ZTM w zaleinosci od wieku pacjenta
10C MOC
wiek [n] [%o] [n] [“o]
do 65 r.z. 127 63,81 72 36,19
powyzej 65 r.7. 47 83,92 9 16,08
razem 174 68,23 81 31,77

W tabeli 15 przedstawiono rozklad czgstosci wystgpowania mnogich oraz
izolowanych obrazen ciata (MOC, IOC) u chorych z ZTM w zaleznosci od wieku
pacjenta z podzialem na grupy do 65 r.z. 1 powyzej 65 r.z. Graficznie powyzsze dane
sa zobrazowane na rycinie 10. W grupie chorych do 65 r.z. IOC wystgpowaty u
63,81% chorych, MOC u 36,19% chorych. W grupie chorych powyzej 65 r.z. IOC
stanowily 83,92% przypadkéw, MOC 16,08% przypadkow. Czgstos¢ wystgpowania
MOC w grupie chorych do 65 r.z. jest zatem wyzsza niz w grupie chorych po 65 r.Z.

1 jest to rdznica statystycznie znamienna (p= 0,01).
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Rycina 12. Rozklad czestosci wystepowania mnogich oraz izolowanych obraien ciala
(MOC, 10C) u chorych 7 ZTM w zaleinosci od wieku pacjenta z podzialem na grupy do 65
r.Z. i powyziej 65 r.z.

W tabeli 16 zawarto dane dotyczace lokalizacji anatomicznej izolowanych obrazen
ciata (IOC) w grupach chorych leczonych w okresie 2001-2004 1 2005-2007. W
ogolnej grupie chorych z izolowanymi obrazeniami ciata (174 osoby) dominujaca
lokalizacja obrazen byly konczyny (141 oséb, 81,03%), nastgpnie gtowa (26 o0sob,
14,94%). W grupie chorych leczonych w latach 2001-2004 obrazenia konczyn
stanowily 79,62% (82 osoby), obrazenia glowy 14,56% (15 0so6b). W grupie chorych
leczonych w latach 2005-2007 wystgpujace na pierwszym miejscu obrazenia

konczyn stanowity 83,1% (59 chorych), obrazenia glowy 15,49% (11 chorych).
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Tabela 16. Umiejscowienie obrazen izolowanych (I0OC) wu chorych 7 ZTM z
uwzglednieniem podzialu na grupy chorych leczonych w okresie 2001-2004 i 2005-2007

10C 2001-2004 2005-2007 2001-2007
[n] [7o] [n] [o] [n] [7o]
glowa+twarz+szyja 15 14,56 11 15,49 26 14,94
klatka piersiowa 3 2,91 0 0 3 1,72
jama brzuszna 3 2,91 1 1,41 4 2.3
konczyny 82 79,62 59 83,1 141 81.03
razem 103 100 71 100 174 100

Lokalizacja anatomiczna izolowanych obrazen ciata (IOC) nie wykazuje rdznicy

znamiennej statystycznie w grupach chorych z ZTM leczonych w okresach 2001-
2004 1 2005-2007 (p=0,92)
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Rycina 13. Umiejscowienie obraien izolowanych (I0C) u chorych 7 ZTM z
uwszglednieniem podziatu na grupy chorych leczonych w okresie 2001-2004 i 2005-2007
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Tabela 17. Umiejscowienie sktadowych mnogich obrazen ciata (MOC) u chorych 7 ZTM 7
uwzglednieniem podzialu na grupy chorych leczonych w okresie 2001-2004 i 2005-2007

) ) 2001-2004 2005-2007
okolica anatomiczna
[n] [%o] [n] [%o]
glowattwarz+szyja 29 74,36 24 57,14
klatka piersiowa 16 41,02 29 69,04
jama brzuszna 16 41,02 24 57,14
konczyny 36 92,3 34 80,95

W grupie chorych z MOC leczonych w latach 2001-2004 (27,47% chorych. 39 oséb)
wystepowaly obrazenia dotyczace: konczyn- 92,3% chorych (36 o0sob), glowy-
74,36% chorych (29 os6b), klatki piersiowej 1 jamy brzusznej- po 41,02% (16 osob).
W grupie chorych z MOC leczonych w latach 2005-2007 (37,17% chorych, 42
osoby) obserwowano najczesciej: obrazenia konczyn- 80,95% chorych (34 osoby),
obrazenia klatki piersiowej- 69,04% chorych (29 osob) oraz obrazenia glowy i jamy
brzusznej- po 57,14% chorych (24 osoby).

Umiejscowienie sktadowych zespolu mnogich obrazen ciata (MOC) u chorych z
ZTM w okresach 2001-2004 1 2005-2007 nie wykazuje roéznic znamiennych
statystycznie (p=0,61).
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Rycina 14. Umiejscowienie sktadowych mnogich obrazen ciala (MOC) u chorych z ZTM 7
uwzglednieniem podziatu na grupy chorych leczonych w okresie 2001-2004 i 2005-2007
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Rycina 15. Umiejscowienie MOC u chorych 7 ZTM 7 uwzglednieniem podziatu na grupy

chorych leczonych w okresie 2001-2004 i 2005-2007

5.4. Cie¢zkos¢ doznanych obrazen u chorych z ZTM

Tabela 18. Wartosci liczhowe wg skroconej skali obraZen (AIS) u chorych 7 ZTM

okres AIS (warto$¢ poczatkowa) (AIS wartos$¢ koncowa)
leczenia |wart. §r.] OS min. | maks. |wart. §r.] OS min. | maks.
2001-2004 | 4,22 2,72 1 14 4,35 2,8 1 14
2005-2007 | 5,16 7,75 1 12 5,22 7,75 1 12
razem 4,64 2,96 1 14 4,74 3 1 14

Obrazenia chorych, u ktérych doszto do rozwoju ZTM ocenione zostaly wg

skroconej skali obrazen (AIS)- przy przyjeciu chorego do Kliniki i po zakonczeniu

leczenia. Wartosci punktowe wg. AIS wynosily $rednio na poczatku leczenia

4,64+2,96, po zakonczeniu leczenia 4,74+3.

Tabela 19. WskaZnik ciezkosci obraZen (ISS) u chorych 7 ZTM

okres ISS (warto$¢ poczatkowa) ISS (wartos¢ koncowa)
leczenia |wart. ér.] OS min. | maks. |wart. ér.] OS min. | maks.
2001-2004 | 13,25 | 10,87 1 57 14,04 | 11,46 1 57
2005-2007 | 17,27 | 12,07 1 48 17,65 | 12,21 1 48
ogotem 15,03 | 11,52 1 57 15,64 | 11,88 1 57
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Wskaznik cigzkosci obrazen (ISS) obliczony zostal przy przyjeciu chorego do
Kliniki 1 po zakonczeniu leczenia. Wartos$ci Srednie ISS na poczatku leczenia
wynosity: w grupie wszystkich chorych z ZTM- 15,03+11,52, w grupie chorych
leczonych w latach 2001-2004- 13,25+10,82, w grupie leczonych w latach 2005-
2007- 17,27£12,07. Wartosci $rednie ISS po zakonczeniu leczenia wynosity: w
grupie wszystkich chorych z ZTM- 15,64+11,88, w grupie chorych leczonych w
latach 2001-2004- 14,04+10,82, w grupie leczonych w latach 2005-2007-
17,65£12,21. Warto$ci ISS w grupie chorych leczonych w latach 2005-2007 sa
wyzsze niz w grupie chorych leczonych w 2001-2004 i jest to réznica znamienna

statystycznie (p=0,003).

Tabela 20. Wartosci liczcbowe wg skroconej skali obrazen (AIS) u chorych 7 ZTM w
korelacji 7 plciq

pteé AIS (warto$¢ poczatkowa) AIS (warto$¢ koncowa)
chorych |wart. ér.] OS min. | maks. |wart. ér.] OS min. | maks.
mezczyzni 4.8 3,02 1 14 4.9 3,08 1 14
kobiety 3,98 12,5 1 12 4,06 12,43 1 12

Wartosci punktowe wg AIS u mezczyzn wynosily $rednio na poczatku leczenia
4,8+3,02, po zakonczeniu leczenia 4,94+3,08.Wartosci punktowe wg AIS u kobiet
wynosily $rednio na poczatku leczenia 3,98+12,5, po zakonczeniu leczenia

4,06+12,43.

Tabela 21. Wskazinik cigikosci obraien (ISS) u chorych z ZTM w grupie kobiet i
meiczyzn

pteé¢ ISS (warto$¢ poczatkowa) ISS (warto$¢ koncowa)
chorych |wart. ér.] OS min. | maks. |wart. ér.] OS min. | maks.
mezezyzni | 15,63 | 11,78 1 57 16,27 | 12,18 1 57
kobiety 12,56 | 12,2 1 48 13,04 | 12,2 1 48

Wartosci $rednie ISS u mezczyzn wynosity $rednio na poczatku leczenia
15,63+11,78, po zakonczeniu leczenia 16,27+£12,18. Wartosci $rednie ISS u kobiet
wynosity $rednio na poczatku leczenia 12,56+12,2, po zakonczeniu leczenia
13,04+12,2. Wartos$ci ISS po zakonczeniu leczenia u mgzczyzn i kobiet nie wykazuja

roznicy istotnej statystycznie (p=0,15).
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Tabela 22. Wartosci liccbowe wg skroconej skali obraien (AIS) u chorych 7 ZTM w
zaleznosci od wieku

wiek AIS (warto$¢ poczatkowa) AIS (warto$¢ koncowa)
chorych |wart. §r.] OS min. | maks. |wart. §r.] OS min. | maks.
do 65r.z. | 4,86 5,45 1 14 4,95 5,45 1 14
pow.65r.z. | 3.8 12,91 1 11 3,96 | 12,88 1 11

Wartosci punktowe wg AIS w grupie chorych do 65 r.z. wynosity $rednio na
poczatku leczenia 4,86+£5,45, po zakonczeniu leczenia 4,95+5,45. Wartosci
punktowe wg. AIS w grupie chorych powyzej 65 r.z. wynosity §rednio na poczatku

leczenia 3,8+12,91, po zakonczeniu leczenia 3,96+12,88.

Tabela 23. WskaZnik ciezkosci obraZen (ISS) u chorych 7 ZTM w zaleZnosci od wieku
wiek ISS (warto$¢ poczatkowa) ISS (wartos¢ koncowa)
chorych |wart. ér.] OS min. | maks. |wart. ér.] OS min. | maks.
do 65r.7. 16,01 | 12,48 1 57 16,53 | 12,73 1 57
pow.65r.z. | 11,57 | 12,12 1 45 12,48 | 12,21 1 45

Wartosci $rednie ISS w grupie chorych do 65 r.z. wynosity $rednio na poczatku
leczenia 16,01+12,48, po zakonczeniu leczenia 16,534+12,73. Wartosci $rednie ISS w
grupie chorych powyzej 65 r.z. wynosily §rednio na poczatku leczenia 11,57£12,12,
po zakonczeniu leczenia 12,48+12,21. Wartosci ISS po zakonczeniu leczenia dla
grup wiekowych do 65 r.z. i powyzej 65r.z. nie wykazuja rdéznicy istotnej

statystycznie (p= 0,15).

Tabela 24. Wartosci liczchowe wg skroconej skali obraien (ALS) u chorych 7 ZTM
uwzglednieniem podzialu na mnogie i izolowane obrazenia ciata (MOC i 10C)

AIS warto$c poczatkowa AIS warto$¢ koncowa

obrazenia |wart. $r.] OS min. | maks. |wart. $r.] OS min. | maks.

10C 2,94 1,11 1,00 9,00 3,01 1,11 1,00 9,00

MOC 8,27 2,32 3,00 | 14,00 | 8,44 2,33 3,00 | 14,00

Wartosci punktowe wg AIS w grupie chorych z IOC wynosily $rednio na poczatku
leczenia 2,94+1,11, po zakonczeniu leczenia 3,01+1,11. Wartosci punktowe wg AIS
w grupie chorych z MOC wynosily $§rednio na poczatku leczenia 8,27+2,32, po

zakonczeniu leczenia 8,44+2,33.
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Tabela 25. Wskaznik cigzkosci obrazen (ISS) u chorych 7 ZTM 7 uwzglednieniem
podziatu na mnogie i izolowane obraienia ciatla (MOC i I10C)

ISS warto$¢ poczatkowa ISS warto$¢ koncowa
obrazenia |wart. §r.] OS min. | maks. |wart. §r.] OS min. | maks.
10C 9,12 5,59 1,00 | 27,00 | 9,52 5,92 1,00 | 27,00

MOC 27,72 | 10,69 | 8,00 [ 57,00 | 28,77 | 10,76 | 8,00 | 57,00

Wartos$ci $rednie ISS w grupie chorych z IOC wynosity $rednio na poczatku leczenia
9,12+5,59, po zakonczeniu leczenia 9,52+5,92. Wartosci $rednie ISS w grupie
chorych z MOC wynosity §rednio na poczatku leczenia 27,72+10,69, po zakonczeniu
leczenia 28,77+10,76. Warto$ci srednie wskaznika ISS wykazuja rdznicg znamienna

statystycznie dla chorych z MOC i1 IOC (p= 0,003).

5.5. Charakterystyka procesu diagnostyczno- leczniczego wsréd chorych po

urazie z ZTM

Chorzy w Klinice Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007 zaopatrywani byli w
trybie tzw. ciaglego ostrego dyzuru. Po wstepnej diagnostyce (radiologicznej i
laboratoryjnej) stawiano rozpoznanie kliniczne i przystgpowano do zaopatrzenia
obrazen. W 35 przypadkach obrazenia ciata leczono zachowawczo. W trybie ostrym
leczono operacyjnie 122 chorych. Leczenie operacyjne w trybie zwyklym, po
przygotowaniu chorego zastosowano u 98 chorych. W 106 przypadkach zakazenie w
tkankach migkkich miato zwiazek z powstaniem pourazowych uszkodzen powtok
ciata; u 112 chorych zakazenie dotyczyto rany pooperacyjnej; bylo to zakazenie
miejsca operowanego (ZMO). U 37 chorych doszto do powstania odlezyn, jako

powiktania opieki szpitalnej 1 rozwoju infekcji dotyczacej owrzodzen odlezynowych.

Tabela 26. Liczebnosci chorych przekazanych z innego osrodka Iub po wczesniejszym
zaopatrzeniu w innym osrodku 7 uwzglednieniem podzialu na grupy leczone w latach
2001-2004 i 2005- 2007

o liczba chorych przeniesionych
okres hospitalizacji
[n] [70]
2001-2004 42 29,58
2005-2007 41 36,61
razem 83 32,54
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Z tabeli 24 wynika, ze chorzy leczeni w Klinice po przekazaniu z innego o$rodka lub
po wczesniejszym zaopatrzeniu w innym osrodku stanowili: w okresie 2001-2004
29,58% leczonych chorych z ZTM za§ w okresie 2005- 2007 36,61% chorych z
ZTM. Ogodlna liczba chorych przekazanych z innego osrodka lub po wcze$niejszym

zaopatrzeniu wynosi 83 chorych (32,54%).

Tabela 25. Procedury lecznicze u chorych po uragie (n=255)

procedura lecznicza liczba chorych [n] % chorych
zaopatrzenie chiurgiczne ran 68 26,67
unieruchomienie gipsowe 35 13,73
wyciag kostny 16 6,27
stabilizacja zewngtrzna 5 1,96
kraniotomia i trepanacja czaszki 25 9,80
laparotomia 21 8,24
torakotomia 5 1,96
drenaz jamy oplucnej 17 6,67
zespolenie operacyjne kosci 87 34,12
wszczepienie endoprotezy Austin- Moore’a 17 6,67
rekonstrukcja pni naczyniowych 17 6,67
rekonstrukcja nerwu obwodowego 4 1,57
rekonstrukcja $ciggna 7 2,75
tracheostomia 20 7,84
fasciotomia w obrebie konczyn 10 3,92
zabieg amputacyjny w obrebie konczyn 6 2,35
usuni¢cie materialu zespalajacego 8 3,14

Procedurami leczniczymi wykonanymi u chorych z grupy badanej w leczeniu
pierwotnym skutkow urazu byly: operacyjne zespolenie ztamanej kosci- 34,12% (87
chorych), zaopatrzenie chirurgiczne ran pourazowych- 26,67% (68 chorych),
unieruchomienie gipsowe ztamanej konczyny- 13,73% (35 chorych), kraniotomia lub
trepanacja czaszki i ewakuacja krwiaka §rédczaszkowego- 9,8% (25 chorych),
laparotomia i zaopatrzenie obrazen narzadow jamy brzusznej- 8,24% (21 chorych),
tracheostomia- 7,84% (20 chorych), drenaz jamy optucnowej, rekonstrukcja
urazowego uszkodzenia pnia naczyniowego, wszczepienie protezy potowiczej stawu
biodrowego typu Austin-Moore’a- po 6,67% (17 chorych), wyciag szkieletowy
ztamanej konczyny- 6,27% (16 chorych), fasciotomia w obr¢bie konczyn- 3,92% (10
chorych), usuniecie materialu zespalajacego- 3,14% (8 chorych), rekonstrukcja
urazowego uszkodzenia $ciggna- 2,75% (7 chorych), zabieg amputacyjny w obrgbie

konczyny- 2,35% (6 chorych), stabilizacja zewngtrzna ztamanej konczyny,
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torakotomia 1 zaopatrzenie obrazen narzadoéw klatki piersiowej- po 1,96% (5
chorych), rekonstrukcja nerwu uszkodzonego nerwu obwodowego- 1,57% (4

chorych).

5.6. Choroby wspolistniejace u chorych po urazie z ZTM
W badanej grupie 255 chorych po urazie z ZTM leczonych w latach 2001-2007
najczestszymi chorobami wspotistniejacymi byly: alkoholizm(14,5%), choroby serca
i uktadu krazenia (4,7%), cukrzyca (3,92%).
Tabela 26. Choroby wspélistniejqce u chorych 7 ZTM.

. zakazenia miejsca
. i zakazenia ran
L zakazenia odlezyn operowanego
choroba wspdtistniejaca pourazowych (ZMO)
[n] [%] [n] [70] [n] [7%0]
alkoholizm 11 29,73 15 14,28 11 9,73
miazdzyca tt. obwod. 0 0 2 1,9 1 0,88
cukrzyca 1 2,7 3 2,85 6 5,3
choroby serca i uktadu 4 10,82 1 0,95 7 6.19
krazenia
choroba nowotworowa 0 0 2 1,9 0 0
otytos¢ 0 0 1 0,95 1 0,88
inne 2 5,4 10 9,52 11 9,73
bez chor. wspotist. 19 51,35 68 64,76 79 69,91

W grupie chorych z zakazeniami dotyczacymi odlezyn najczgstsze choroby
wspotistniejace to przewlekty alkoholizm (29,73%), choroby serca i uktadu krazenia
(10,82%) oraz cukrzyca (2,7%). W grupie chorych z zakazeniami ran pourazowych
najczestszym schorzeniem wspotistniejacym rowniez byt przewlekty alkoholizm
(14,28%); kolejne pod wzgledem czgstosci to: cukrzyca (2,85%), miazdzyca tgtnic
obwodowych (1,9%), choroba nowotworowa w wywiadzie (1,9%), otytos¢ (0,95%),
choroby serca i ukladu krazenia (0,95%). U chorych z zakazeniami miejsca
operowanego najczegsciej wystgpowal przewlekly alkoholizm ( 9,7%), choroby serca
1 uktadu krazenia (6,19%), cukrzyca (5,3%), otylos¢ (0,88%), miazdzyca tgtnic
obwodowych (0,88%). Wystepowanie chorob wspdtistniejacych w  rdznych

rodzajach ZTM nie wykazuje réznicy znamiennej statystycznie (p= 0,27).
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Rycina 15. Choroby wspélistniejqce u chorych po urazie 7 ZTM 7 uwzglednieniem postaci
ZTM

Tabela 27. Choroby wspélistniejqce u chorych po urazie 7 ZTM 7 uwzglednieniem
podziatu na grupy chorych leczonych w latach 2001-2004 i 2005-2007 posrod meZczyzn i
kobiet

o 2001- 2004 2005-2007 mezczyzni kobiety
choroba wspotistniejacal
[n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%]
alkoholizm 20 [14,08] 16 |[14,16| 31 |1512| 5 10
miazdzyca
tt. obwodowych 2 1,41 1 0,88 3 1,46 0 0
cukrzyca 5 3,52 6 5,31 6 2,92 5 10
choroby serca iukdadu |, 5 g5 | g 1707 | 12 [585] 0 | o
krazenia
choroba nowotworowa| 2 1,41 0 0 2 0,97 0 0
otyto$¢ 1 0,7 1 0,88 2 0,97 0 0
inne 15 [10,56] 8 7,07 7 3,41 16 32
bez chor. wspolist. 93 |6549| 74 6548 141 | 68,78 26 52
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W grupie chorych z ZTM leczonych w latach 2001-2004 najczgstsza choroba
wspotistniejaca byl przewlekly alkoholizm (14,08%); nastgpne wg czgstosci to:
cukrzyca (3,52%), choroby serca i uktadu krazenia (2,82%), choroba nowotworowa i
miazdzyca tetnic obwodowych (po 1,41%), otytos¢ (0,7%). W grupie chorych z
ZTM leczonych w latach 2005-2007 najczestsza choroba wspotistniejaca byt
przewlekty alkoholizm (14,16%); nastgpnie choroby serca i uktadu krazenia (7,07%),
cukrzyca (5,31%), nadwaga 1 miazdzyca tgtnic obwodowych (po 0,88%). Posréd
mezezyzn stwierdzano: alkoholizm (15,12%), choroby serca i uktadu krazenia
(5,85%), cukrzyca (2,92%), miazdzyce tetnic obwodowych (1,46%), chorobe
nowotworowa 1 otyto$¢ (po 0,97%). U kobiet stwierdzano: alkoholizm (10%),
cukrzycg (10%). Czgstos¢ wystgpujacych u chorych z ZTM poszczegodlnych chordb
wspotistniejacych nie rézni si¢ statystycznie w grupach chorych leczonych w latach
2001-2004 1 2005-2007 (p=0,60). Nie stwierdza si¢ rowniez rdznicy statystycznej w
grupach chorych z ZTM po podziale ze wzgledu na pte¢ chorych (p= 0,49).

100 93

liczba chorych

2001- 2004 2005-2007
Dalkoholizm B miazdzyca O cukrzyca
O choroby serca i uktadu krazenia B choroba nowotworowa B otytos¢
Binne B brak

Rycina 16. Choroby wspdlistniejqce u chorych po urazie 7 ZTM 7 uwzglednieniem
podziatu na grupy chorych leczonych w latach 2001-2004 i 2005-2007
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Rycina 17. Choroby wspdlistniejqce u chorych po urazie 7 ZTM 7 uwzglednieniem
podziatu ze wzgledu na pleé

Tabela 28. Choroby wspélistniejqce u chorych po urazie 7 ZTM 7 uwzglednieniem

podziatu na chorych z obrazeniami izolowanymi (I0C) oraz mnogimi obraZeniami ciala
(MOC)

choroba wspotistniejaca 1o¢ Moc

[n] [7o] [n] [70]

alkoholizm 26 14,94 10 12,34

miazdzyca tt. obwodowych 3 1,72 0 0

cukrzyca 9 5,17 1 1,23
choroby serca i uktadu krazenia 11 6,32 1 1,23
choroba nowotworowa 1 0,57 1 1,23
otytos¢ 1 0,57 1 1,23
nne 18 10,34 5 6,17

bez chor. wspotist. 105 60,34 62 76,54
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W grupie chorych z IOC najczgstszymi obciazeniami byty: przewlekty alkoholizm
(14,94%), choroby serca (6,32%), cukrzyca (5,17%), miazdzyca te¢tnic obwodowych

(1,72%). W grupie chorych z MOC najczestsza choroba wspotistniejaca byt

przewlekty alkoholizm (12,34%). Czgstos¢ wystepujacych u chorych z ZTM

poszczegoOlnych chorob wspotistniejacych nie rozni si¢ statystycznie w grupach
chorych z MOC 1 IOC (p= 0,13).
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Rycina 18. Choroby wspélistniejqce u chorych po urazgie z ZTM 7 I0C i MOC
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5.7. Podzial kliniczny i umiejscowienie ZTM wsrod chorych po urazie

112; 43% 37; 15%

106; 42%

O zakazenia odlezyn

B zakazenia ran pourazowych

O zakazenia ran pooperacyjnych

Rycina 19. Rodzaje ZTM w badanej grupie chorych po urazie w latach 2001-2007

Tabela 29. Umiejscowienie i rodzaj ZTM wsrod chorych po urazie

zakazenia
zakazenia | zakaZenia ran miejsca razem
lokalizacja ZTM odlezyn pourazowych | operowanego
(ZMO)

[n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%]
glowattwarz+szyja| 3 1 13 5 10 4 26 10
klatka piersiowa 0 0 1 0 6 2 7 3
jama brzuszna 27 11 3 1 7 3 37 15
konczyny 7 3 89 35 89 35 185 73
razem 37 106 112 255

Z tabeli 29 wynika, ze zakazenia odlezyn dotycza gléwnie dolnej czgsci tulowia i
okolicy krzyzowo-posladkowej (27 chorych); druga co do czgstosci lokalizacja sa
konczyny (7 chorych). Zakazenia ran pourazowych dotycza glownie konczyn (89
chorych) oraz glowy (13 chorych). Zakazenia miejsca operowanego zlokalizowane
sa glownie na konczynach (89 chorych), nastgpnie w obrgbie glowy (10 chorych),

jamy brzusznej (7 chorych) i klatki piersiowej (6 chorych). Lokalizacja anatomiczna
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zakazen tkanek migkkich wystepujacych u chorych hospitalizowanych w latach

2001-2007 nie wykazuje statystycznie znamiennej roéznicy w poszczegolnych
rodzajach zakazen (p = 0,14).
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Rycina 20. Lokalizacja anatomiczna poszczegolnych rodzajow ZTM wsrod 255 badanych
chorych
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11; 39%
13; 47%

4; 14%

OSTSS M Zgorzel gazowa [ Zgorzel nieklostridialna

Rycina 21. Rodzaje jednostek klinicznych zaliczanych do zmartwiajqcych zakazen tkanek
migkkich (ZZTM, NSTI) wsrod 255 chorych po urazie 1 ZTM

Sposrdod 255 chorych z zakazeniami tkanek migkkich hospitalizowanych w Klinice
Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007 u 28 chorych (11% chorych) rozpoznano
schorzenia zaliczane do zmartwiajacych zakazen tkanek migkkich (ZZTM). U 13
chorych (47% chorych z ZZTM) rozpoznano zespot zgorzeli nieklostridialnej (ZN).
W 11 przypadkach (39% chorych z ZZTM) postawiono rozpoznanie zakazenia
tkanek migkkich 1 Paciorkowcowego Zespotu Wstrzasu Toksycznego (PZWT) o
etiologii paciorkowcowej, za§ u 4 chorych (14% chorych z ZZTM) rozpoznano
zgorzel gazowa (ZG).

Tabela 30. Lokalizacja anatomiczna zmartwiajgcych zakazen tkanek migkkich (ZZTM)
wsrod 255 chorych po urazie 3 ZTM

lokalizacja zgorzel gazowa ‘ zg.or'zel
anatomicana PZWT (ZG) nieklostridialna (ZN)
[n] [70] [n] [70] [n] [Y0]
glowa+twarz+szyja 6 2,35 0 0,00 0 0,00
klatka piersiowa 0 0,00 1 0,39 0 0,00
jama brzuszna 0 0,00 0 0,00 0 0,00
konczyny 5 1,96 3 1,18 13 5,10
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Zespot zgorzeli nieklostridialnej (ZN) dotyczyt wylacznie konczyn (13 chorych).
Zakazenia tkanek migkkich 1 Paciorkowcowy Zespot Wstrzasu Toksycznego
dotyczyt glowy i twarzy (6 chorych) oraz konczyn (5 chorych). Zgorzel gazowa
dotyczyta konczyn (3 chorych) i powlok klatki piersiowej (1 chory).Lokalizacja
anatomiczna poszczegdlnych rodzajow zmartwiajacych zakazen tkanek migkkich

(NSTI) nie wykazuje roznicy istotnej statystycznie (p=0,11).

5.8. Czas wystapienia ZTM wsrod chorych po urazie

Z tabeli 31 wynika, ze zakazenia ran pourazowych rozpoznawano najszybciej- w
5,3+7,3 dobie hospitalizacji. Zakazenia miejsca operowanego (ZMO) rozpoznawano

w 9,88+10,01 dobie leczenia, za$ zakazenia odlezyn w 1648,44 dobie leczenia.

Tabela 31. Czas wystgpienia poszczegolnych rodzajow ZTM

rodzaj zakazenia tkanek migkkich sredni czas [doba] (0N
zakazenia odlezyn 16 8,44

zakazenia ran pourazowych 5,3 7.3
zakazenia miejsca operowanego 9,88 10,01

doba hospitalizacji gdy stwierdzono zakazenie
:

zakazenia odlezyn

zakazenia ran
pourazowych zakazenia miejsca
operowanego

Rycina 22. Czas wystgpienia objawow zakaZenia dla poszczegolnych rodzajow ZTM
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Rycina 23. Czas rozwoju zakazenia dla poszczegolnych rodzajow ZTM u chorych po urazie

5.9. Wyniki badan bakteriologicznych chorych z ZTM oraz profile

lekoopornosci drobnoustrojow wywolujacych ZTM

W latach 2001- 2007 pobrano do celow rutynowej diagnostyki mikrobiologiczne;j
ZTM chorych Klinki Chirurgii Urazowej tacznie 926 materiatdéw diagnostycznych
(wymazy, fragmenty tkanek oraz aspiraty, punktaty, tres¢ ptynna).

Tabela 32. Rodzaje materiatow diagnostycznych wykorzystywanych w diagnostyce zakaZen
tkanek migkkich (ZTM) wsrod chorych po urazie w latach 2001-2007

rodzaj materiatu 2001-2004 2005-2007 2001-2007
diagnostycznego

[n] [%] [n] [%] [n] [%]
wymaz 53 16,77 141 23,11 194 20,95
aspirat/punktat/ tres¢| 184 58,23 332 54,43 516 55,72
fragment tkankowy 79 25,00 137 22,46 216 23,33
razem 316 610 926

Przewazaly materialy diagnostyczne ptynne- 516 probek, co stanowilo 55,72%
materiatow, fragmenty tkanek- 216 probek (23,33%). Wymazdéw pobrano 194
(20,95%). Analizujac liczbg¢ materialow diagnostycznych w dwodch okresach

czasowych t.j. 2001-2004 i 2005-2007 zaznacza si¢ tendencja wzrostowa w ostatnim
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analizowanym podokresie. W latach 2001-2004 pobrano 316 materiatow

diagnostycznych, w latach 2005- 2007 610 materiatéw (t.j. 0 93% wigcej).

Tabela 33. Wyniki hodowli materiatow diagnostycznych wykorzystywanych w diagnostyce
ZTM chorych po urazie w latach 2001-2007

rodzaj materiatu wynik-dodatni wynik-ujemny | flora fizjologiczna
diagnostycznego [n] [%] [n] [%] [n] [%]
wymaz 52 36,9 66 46,8 23 16,3
aspirat/punktat/ tres¢| 282 49,5 229 40,2 58 10,2
fragment tkankowy 131 60,6 76 33,8 b 4,2
wszystkie materiaty [ 465 50,2 371 40 90 9,7

Z tabeli 33 wynika, ze ogdlny procent dodatnich wynikéw hodowli materiatlow
diagnostycznych uzywanych w diagnostyce zakazen tkanek migkkich (ZTM)
chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007 wynosi 50,2% (465 probek
materialow diagnostycznych). Wyniki ujemne uzyskano z hodowli 371 probek
materiatow (40%). Drobnoustroje zakwalifikowane jako nalezace do fizjologiczne;j

flory organizmu chorego wyhodowano z 90 probek (9,7%).

Flora
fizjologiczna; 90;
9,72%

Wynik dodatni;
465; 50,22%

Wynik ujemny;
371; 40,06%

Rycina 22. Wyniki hodowli materialow biologicznych wykorzystywanych w diagnostyce
ZTM wsrod chorych po urazie w latach 2001-2007
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Tabela 34. Grupy drobnoustrojow szczepow wyhodowanych z materialow biologicznych
wykorzystywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-

2007

grupy drobnoustrojow liczba szczepoéw [n] procent szczepow [%]

ziarenkowce Gram (+) 326 40,3

rodzina Enterobacteriaecae 241 29,79

pateczki niefermentujace 174 21,51

beztlenowce 52 6,43

Candida sp. + grzyby plesniowe 16 1,98

razem 809

W diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007

wyhodowano tacznie 809 szczepow bakteryjnych. Najliczniejsza grupe stanowia

Gram (+) ziarenkowce- 326 szczepdw, co stanowi 40,3% wszystkich wyizolowanych

szczepow bakteryjnych. Na drugim miejscu plasuja si¢ Gram ujemne pateczki

jelitowe (rodzina Enterobacteriaceae), ktore stanowia 29,79% (241) wyizolowanych

szczepow. Pateczki niefermentujace Gram ujemne stanowia 21,51% (174) szczepow,

bakterie beztlenowe 6,43% (52) szczepow, grzyby rodzaju Candida 1 grzyby

plesniowe 1,98% (16) szczepow.

bakterie beztlenowe;

paleczki
52; 6%

niefermentujace;
326; 40%

Candida sp. + grzyby
Enterobacteriacae ; plesniowe; 16; 2%

174; 22%

ziarenkowce
Gram (+); 241; 30%
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Rycina 23. Grupy mikroorganizmow szczepow wyhodowanych z materiatow biologicznych
wykorzystywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-
2007
Tabela 35. Szczepy Gram (+) ziarenkowcow wyhodowanych z materialow biologicznych
wykorzystywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-
2007

drobnoustroj liczba szczepdéw [n] | procent szczepow [%]
Staphylococcus aureus 120 14,83
Enterococcus faecalis 82 10,14
Staphylococcus epidermidis 35 4,33
Enterococcus faecium 27 3,34
Streptococcus pyogenes 12 1,48
Enterococcus sp. 7 0,87
Streptococcus viridans alfa-hem. 5 0,62
Streptococcus beta-hem. Grupy F 4 0,49
Staphylococcus koagulazoujemny 4 0,49
Streptococcus agalactiae 3 0,37
Streptococcus beta-hem. Grupy G 2 0,25
Streptococcus sp. 2 0,25
Enterococcus gallinarum 1 0,12
Streptococcus beta-hem. 1 0,12
Streptococcus pneumoniae 1 0,12
Staphylococcus warneri 1 0,12

Najczgsciej hodowanymi drobnoustrojami Gram dodatnimi wyizolowanymi z
materiatow biologicznych uzywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii
Urazowej w latach 2001-2007 byly: Staphylococcus aureus- 14,83% szczepoéw(120
szczepOdw), Enterococcus faecalis- 10,14% (82 szczepy), Staphylococcus
epidermidis- 4,33% szczepodw (35 szczepdw). Wyizolowano takze 19 szczepow
paciorkowcow beta-hemolizujacych (2,34% szczepdéw), w tym 12 szczepow

Streptococcus pyogenes (1,48 % szczepow).
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Tabela 36. Szczepy Gram ujemnych paleczek jelitowych z rodziny Enterobacteriaceae
wyhodowanych 7z materiatow biologicznych wykorzystywanych w diagnostyce ZTM
chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007

drobnoustroj liczba szczepdéw [n] | procent szczepow [%]
Enterobacter cloacae 82 10,14
Proteus mirabilis 47 5,81
Escherichia coli 37 4,57
Klebsiella pneumoniae 26 3,21
Morganella morganii 11 1,36
Serratia marcescens 9 1,11
Citrobacter freundii 9 1,11
Klebsiella oxytoca 4 0,49
Enterobacter sp. 4 0,49
Proteus vulgaris 3 0,37
Enterobacter aerogenes 3 0,37
Ralstonia pickettii 1 0,12
Providencia rettgeri 1 0,12
Morganella morganii 1 0,12
Klebsiella pneumoniae 1 0,12
Enterobacter intermedius 1 0,12
Citrobacter braakii 1 0,12

Sposréd  rodziny Enterobacteriaceae najczgscie]

izolowanymi z materialéw

biologicznych uzywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii Urazowe;j

w latach 2001-2007 byty: Enterobacter cloacae- 10,14% szczepdéw (82 szczepy),

Proteus mirabilis- 5,81% (47 szczepdw), Escherichia coli- 4,57% szczepow (37

szczepow), Klebsiella pneumoniae- 3,21% szczepdw (26 szczepow).
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Tabela 37. Szczepy Gram(-) paleczek niefermentujqcych wyhodowanych z materiatow
biologicznych wykorzystywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii Urazowej
w latach 2001-2007

drobnoustroj liczba szczepoéw [n] |procent szczepow [%]
Acinetobacter baumannii 74 9,15
Pseudomonas aeruginosa 67 8,28
Stenotrophomonas maltophilia 7 0,87
Acinetobacter sp. 3 0,37
Pantoea agglomerans 3 0,37
Pseudomonas putida 3 0,37
Acinetobacter Iwoffii 2 0,25
Alcaligenes xylosoxidans 2 0,25
Pseudomonas sp. 2 0,25
Acinetobacter junii 1 0,12
Aeromonas hydrophila 1 0,12
Alcaligenes faecalis 1 0,12
Alcaligenes sp. 1 0,12
Pantoea sp. 1 0,12
Alcaligenes faecalis 1 0,12
Bordetella bronchiseptica 1 0,12
Pseudomonas fluorescens 1 0,12
Pseudomonas stutzeri 1 0,12
Myroides sp. 1 0,12

Sposrod Gram ujemnych pateczek niefermentujacych najczgsciej izolowanymi z
materialéw biologicznych uzywanych w diagnostyce zakazen tkanek migkkich
(ZTM) chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007 byty: Acinetobacter
baumannii- 9,15% szczepow (74 szczepy), Pseudomonas aeruginosa- 8,28%
szczepow (67 szczepy), Stenotrophomonas maltophilia- 0,87% szczepdw

(7szczepow) .
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Tabela 38. Szczepy bakterii beztlenowych wyhodowanych 7 materiatow biologicznych
wykorzystywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-
2007

drobnoustroj liczba szczepdéw [n] |procent szczepow [%]
Peptostreptococcus sp. 15 1,85
Bacteroides sp. 6 0,74
Bacteroides fragilis 4 0,49
Clostridium perfringens 4 0,49
Peptostreptococcus asaccharolyticus 3 0,37
Peptostreptococcus sp. 3 0,37
Porphyromonas sp. 3 0,25
Clostridium bifermentans 2 0,25
Flavobacterium sp. 2 0,25
Peptostreptococcus micros 2 0,25
Prevotella bivia 2 0,12
Prevotella sp. 1 0,12
Bacteroides caccae 1 0,12
Fusobacterium sp. 1 0,12
Fusobacterium varium 1 0,12
Peptostreptococcus anaerobius 1 0,12
Clostridium sporogenes 1 0,12

Sposrdod bakterii beztlenowych najczgsciej izolowanymi z materiatow biologicznych
uzywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-
2007 byly: Peptostreptococcus sp.- 1,85% szczepow (15 szczepodw), Bacteroides sp.-
0,74% szczepow (6 szczepdw), Clostridium perfringens- 0,49% szczepow (4

szczepy), Bacteroides fragilis- 0,49% szczepdw (4 szczepy).

Tabela 39. Szczepy Candida sp. i grzybow plesniowych wyhodowanych z materiatow
biologicznych wykorzystywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii Urazowej
w latach 2001-2007

drobnoustroj liczba szczepdw [n] | procent szczepow [%]
Candida albicans 8 0,99%
Candida sp. 3 0,37%
Mucor sp. 2 0,12%
Candida glabrata 1 0,12%
Candida krusei 1 0,12%
Candida tropicalis 1 0,12%

Sposrod grzybdéw izolowano z materiatow biologicznych uzywanych w diagnostyce
zakazen tkanek migkkich (ZTM) chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-
2007: grzyby rodzaju Candida- 1,73 % szczepdéw (14 szczepdw), w tym Candida
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albicans- 0,99% szczepow (8 szczepow). Wyizolowano tez 2 szczepy grzyba Mucor

sp. (0,12% szczepdw).

Tabela 40. Antybiotykowrailiwosé¢ szczepow Gram(-) paleczek jelitowych z rodziny
Enterobacteriaceae wyhodowanych z materiatow biologicznych uZywanych w diagnostyce
zakazen tkanek migkkich (ZTM) chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007

antybiotyk odsetek szczepow wrazliwych [%]
amoksycylina 17,5
amoksycylina\ kwas klawulanowy 36,9
amikacyna 81,9
kotrimoksazol 62,6
ceftazydym 73,8
ciprofloksacyna 70,5
ceftriakson 66,3
cefotaksym 66,4
cefuroksym 50,2
cefazolina 31,8
cefepim 91,1
imipenem 100,0
meropenem 100,0
netylmycyna 78,0
piperacylina 41,9
piperacylina\tazobaktam 77,4
cefoperazon\sulbaktam 79,0

Szczepy Gram ujemnych pateczek jelitowych z rodziny Enterobacteriaceae
wyhodowanych z materiatow biologicznych uzywanych w diagnostyce ZTM
chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007 wykazywaly najwyzsza
wrazliwo$¢ na: karbapenemy (100% szczepéw wrazliwych), cefalosporyny III
generacji np. cefepim (91,1% szczepdéw wrazliwych), aminoglikozydy np.

amikacyne (81,9% szczepdw wrazliwych).
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Tabela 41. Antybiotykowrazliwosé¢ szczepow paleczek niefermentujqcych wyhodowanych z
materiatow biologicznych wykorzystywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki
Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007

antybiotyk odsetek szczepow wrazliwych [%]
amikacyna 66,0
ceftazydym 47,3
ciprofloksacyna 44,7
cefepim 53,3
gentamycyna 59,2
imipenem 81,4
meropenem 72,0
netylmycyna 75,4
piperacylina 53,8
piperacylina\tazobaktam 50,0
cefoperazon\sulbaktam 68,2

Szczepy pateczek niefermentujacych wyhodowanych z materialow biologicznych
wykorzystywanych w diagnostyce ZTM chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w
latach 2001-2007 wykazywaty najwyzsza wrazliwo$¢ na: karbapenemy- imipenem
(81,4% szczepow wrazliwych), meropenem (72% szczepéw wrazliwych),
netylmycyng (75,4% szczepow wrazliwych), cefoperazon z sulbaktamem (68,2%

szczepoéw wrazliwych).
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Tabela 42.

Antybiotykowrazliwosé

szezepow

ziarenkowcow

Gram dodatnich

wyhodowanych 7 materialow biologicznych wykorzystywanych w diagnostyce ZTM
chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007

Staphylococcus sp.| Enterococcus sp. | Streptococcus sp.
antybiotyk odsetek szczepow | odsetek szczepdw | odsetek szczepow
wrazliwych [%] | wrazliwych [%] | wrazliwych [%]
penicylina 15,0% - 100,0%
amoksycylina - 74,8% -
amoksycylina\ kwas - 75,0% -
klawulanowy
piperacylina\tazobactam - 61,6% -
klindamycyna 74,0% - 85,2%
erytromycyna 71,3% - 80,8%
doksycyklina 48,8% 37,5% 88,9%
ciprofloksacyna 86,4% 15,3% 16,7%
teikoplanina 100,0% 97,1% 100,0%
wankomycyna 100,0% 96,2% 100,0%
linezolid 100,0% 100,0% 100,0%
kotrimoksazol 90,1% - -
Wrazliwo$¢ na  antybiotyki szczepow  ziarenkowcow  Gram  dodatnich

wyhodowanych z materialdow biologicznych uzywanych w diagnostyce zakazen
tkanek migkkich (ZTM) chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007
przedstawiala si¢ nastgpujaco: rodzaj Staphylococcus- glikopeptydy (wankomycyng,
teikoplaning), linezolid — (100% szczepdéw wrazliwych), kotrimoksazol (90,1%
szczepow wrazliwych), ciprofloksacyne (86,4%), klindamycyna (74% szczepdéw
penicylina, glikopeptydy, linezolid (100%
(88,9%

wrazliwych), rodzaj Streptococcus-

szczepow  wrazliwych), tetracykliny np. doksycyklina SZCZepOW

wrazliwych), klindamycyna (85,2% szczepow wrazliwych), erytromycyna (80,8%
szczepow  wrazliwych), rodzaj Enterococcus- linezolid (100% szczepoéw
wrazliwych), teikoplaning (97,1% szczepoéw wrazliwych), wankomycyne (96,2%
szczepow wrazliwych), amoksycyling z kwasem klawulanowym (75% szczepow

wrazliwych).
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Tabela 43. Drobnoustroje wyizolowane od grupy chorych 7 ZTM leczonych w Klinice
Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007

zakazenia zakazenia
drobnoustroj ,monobakteryjne” ,polibakteryjne”
[n] [Yo] [n] [Yo]
Staphylococcus aureus 34 36,55 48 10,86
Staphylococcus epidermidis 18 19,35 63 14,25
Enterococcus faecalis 4 4,30 51 11,53
Enterococcus faecium 4 4,30 12 2,71
Streptococcus pyogenes 4 4,30 7 1,58
Corynebacterium sp. 0 0,00 18 4,07
Streptococcus Grupy G 2 2,15 2 0,45
Acinetobacter baumanni 4 4,30 46 10,40
Enterobacter cloacae 6 6,45 44 9,95
Pseudomonas aeruginosa 6 6,45 39 8,82
Proteus mirabilis 2 2,15 23 5,20
Escherichia coli 1 1,07 19 4,29
Klebsiella pneumoniae 2 2,15 15 3,39
Serratia marcescens. 4 4,30 4 0,90
Morganella morgani 0 0,00 5 1,13
Peptostreptococcus sp. 0 0,00 17 3,84
Stenotrophomonas maltophilia 1 1,07 2 0,45
Bacillus sp. 0 0,00 11 2,48
Candida sp. 0 0,00 7 1,58
Mucor sp. 0 0,00 2 0,45
Clostridium perfringens 0 0,00 3 0,67
Bacteroides sp. 1 1,07 1 0,22
Clostridium bifermentans 0 0,00 2 0,45
Fusobacterium sp. 0 0,00 1 0,22

U 93 (36,5%) chorych wyizolowano pojedynczy czynnik sprawczy zakazenia; u

pozostatych 162 (63,5%) chorych stwierdzono wigcej niz jeden czynnik infekcyjny.

Tabela 44. Podzial zmartwiajgcych zakaZen tkanek migkkich (ZZTM, NSTI) z
uwzglednieniem liczby czynnikow wywolujqcych zakaZenie

zakazenie zakazenie
rodzaj ZZTM ,polibakteryjne” ,monobakteryjne”
[n] [7] [n] [7o]
PZWT (STSS) 4 14,28 7 25
zgorzel gazowa (ZG) 4 14,28 0 0
zgorzel nieklostridialna (ZN) 12 42,86 1 3,58
razem 20 71,42 8 28,58
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Z tabeli 44 wynika, ze zakazenia zaliczane do NSTI byly w przewazajacej
wigkszosci zakazeniami polibakteryjnymi, w ktérych izolowano wigcej niz jeden

czynnik sprawczy zakazenia (71,42%, 20 chorych).

Tabela 45. Drobnoustroje wyizolowane od grupy chorych ze zmartwiajqcymi zakaZeniami
tkanek migkkich (ZZTM) leczonych w Klinice Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007

PZWT zgorzel gazowa . Zgorgd

drobnoustroj (STSS) = 26) mekl‘(’;t{\}flalna
[n] [7o] [n] [o] [n] [o]
Staphylococcus aureus 7 33,3 1 8 1 1,7
Staphylococcus epidermidis 0 0,0 1 8 5 8,6
Enterococcus faecalis 0 0,0 2 17 5 8,6
Enterococcus faecium 0 0,0 0 0 4 6.9
Streptococcus pyogenes 11 52,4 0 0 0 0,0
Corynebacterium sp. 0 0,0 0 0 2 3,4
Acinetobacter baumannii 0 0,0 0 0 10 17,2
Enterobacter cloacae 1 4,8 1 8 8 13,8
Pseudomonas aeruginosa 0 0,0 0 0 5 8,6
Proteus mirabilis 1 4,8 0 0 2 34
Escherichia coli 1 4.8 0 0 2 3.4
Klebsiella pneumoniae 0 0,0 0 0 1 1,7
Serratia marcescens 0 0,0 0 0 2 34
Peptostreptococcus sp. 0 0,0 0 0 3 5,2
Stenotrophomonas 0 0,0 0 0 2 3.4

maltophilia

Bacillus sp. 0 0,0 0 0 3 5,2
Candida sp. 0 0,0 0 0 1 1,7
Mucor sp. 0 0,0 0 0 1 1,7
Clostridium perfringens 0 0,0 4 33 0 0,0
Bacteroides sp. 0 0,0 0 0 1 1,7
Clostridium bifermentans 0 0,0 3 25 0 0,0
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Tabela 46. Drobnoustroje wyizolowane od grup chorych 7 poszczegdlnymi formami
zakaien tkanek migkkich (ZTM) leczonych w latach 2001-2007

zakazenia zakazenia ran |zakazenia miejsca
drobnoustroj odlezyn pourazowych operowanego
(ZMO)
[n] [70] [n] [70] [n] [“0]
Staphylococcus aureus 8 7,92 39 16,31 32 15,68
Staphylococcus epidermidis 10 9,90 32 13,38 42 20,58
Enterococcus faecalis 11 10,89 25 10,46 20 9,80
Enterococcus faecium 2 1,98 6 2,51 8 3,92
Streptococcus pyogenes 0 0,00 11 4,60 0 0,00
Corynebacterium sp. 2 1,98 8 3,34 8 3,92
Streptococcus Grupy G 2 1,98 2 0,83 0 0,00
Acinetobacter baumannii 10 9,90 14 5,85 26 12,74
Enterobacter cloacae 8 7,92 29 12,13 14 6,86
Pseudomonas aeruginosa 12 11,88 19 7,95 16 7,84
Proteus mirabilis 10 9,90 7 2,92 8 3,92
Escherichia coli 5 4,95 10 4,18 6 2,94
Klebsiella pneumoniae 6 5,94 8 3,34 4 1,96
Serratia marcescens. 2 1,98 2 0,83 3 1,47
Morganella morgani 3 2,97 0 0,00 2 0,98
Peptostreptococcus sp. 4 3,96 9 3,76 5 2,45
Stenotrophomonas maltophilia 0 0,00 3 1,25 0 0,00
Bacillus sp. 0 0,00 8 3,34 3 1,47
Candida sp. 5 4,95 1 0,41 2 0,98
Mucor sp. 0 0,00 1 0,41 1 0,49
Clostridium perfringens 0 0,00 2 0,83 2 0,98
Bacteroides sp. 1 0,99 1 0,41 0 0,00
Clostridium bifermentans 0 0,00 1 0,41 2 0,98
Fusobacterium sp. 0 0,00 1 0,41 0 0,00

97



Tabela 47. Drobnoustroje wyizolowane od chorych z zakaZeniami tkanek migkkich
(ZTM) 7 uwzglednieniem podziatu na izolowane i mnogie obraZenia ciata (I0C i MOC)
oraz czasu hospitalizacji (2001-2004 i 2005-2007)

10C MOC 2001-2004 2005-2007

drobnoustrd; (] [ (%] | ] [ (%] | (] | (%] | [n] [ [%]
Staphylococcus aureus 57 116,96 22 (10,57 56 [17,55| 23 |10,22
Staphylococcus
epidermidis 53 (15,77 31 [14,90]| 34 |10,65| 50 |22722
Enterococcus faecalis 34 110,11 22 [10,57| 32 10,03 24 |[10,66
Enterococcus faecium 8 2,38 8 3,84 10 3,13 6 2,66
Streptococcus pyogenes 9 2,67 2 0,96 7 2,19 4 1,77
Corynebacterium sp. 10 2,97 8 3,84 11 3,44 7 3,11
Streptococcus Grupy G 3 0,89 1 0,48 2 0,62 2 0,88
Acinetobacter baumanni 29 8,63 21 10,09 | 28 8,77 22 9,77
Enterobacter cloacae 30 8,92 21 [10,09| 25 7,83 26 | 11,55
Pseudomonas aeruginosa| 28 8,33 19 9,13 30 9,40 17 7,55
Proteus mirabilis 13 3,86 12 5,76 13 4,07 12 5,33
Escherichia coli 16 | 4,76 5 2,40 15 4,70 6 2,66
Klebsiella pneumoniae 12 3,57 6 2,88 13 4,07 5 2,22
Serratia marcescens. 1 0,29 6 2,88 6 1,88 1 0,44
Morganella morgani 4 1,19 1 0,48 4 1,25 1 0,44
Peptostreptococcus sp. 12 3,57 6 2,88 11 3,44 7 3,11
Stenotrophomonas
maltophilia 0 0,00 3 1,44 1 0,31 2 0,88
Bacillus sp. 4 1,19 7 3,36 5 1,56 6 2,66
Candida sp. 4 1,19 4 1,92 5 1,56 3 1,33
Mucor sp. 2 0,59 0 0,00 1 0,31 1 0,44
Clostridium perfringens 3 0,89 1 0,48 4 1,25 0 0,00
Bacteroides sp. 1 0,29 1 0,48 2 0,62 0 0,00
Clostridium bifermentans| 2 0,59 1 0,48 3 0,94 0 0,00
Fusobacterium sp. 1 0,29 0 0,00 1 0,31 0 0,00

Tabela 48. Drobnoustroje alarmowe (alert- patogeny) izolowane od chorych 7 ZTM w

latach 2001-2007

drobnoustroj alarmowy 2001-2007 2001-2004 2005-2007

[n] [Yo] [n] [%] [n] [%0]
Acinetrobacter baumannii 35 55,55 14 40,0 21 60,0
Enterococcus faecium VRE 2 3,17 1 50,0 1 50,0
Escherichia coli ESBL(+) 2 3,17 1 50,0 1 50,0
Klebsiella pneumoniae ESBL(+) 9 14,27 6 66,7 3 33,3
Klebsiella oxytoca ESBL(+) 1 1,6 1 100,0 0 0,0
Proteus mirabilis ESBL(+) 1 1,6 1 100,0 0 0,0
Enterobacter cloacae wieloporny 1 1,6 1 100,0 0 0,0
Staphylococcsu aureus MRSA 6 9,52 6 100,0 0 0,0
Pseudomonas aeruginosa CRPA 6 9,52 5 83,3 1 16,7

Razem 63 36 27
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Rycina 24. Drobnoustroje alarmowe (alert- patogeny) izolowane od chorych 7z ZTM w
latach 2001-2007
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Rycina 25. Drobnoustroje alarmowe (alert- patogeny) izolowane od chorych 7 ZTM w
latach 2001-2005
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Rycina 26. Drobnoustroje alarmowe (alert- patogeny) izolowane od chorych z ZTM w
latach 2004-2007

Najczestszymi patogenami alarmowymi izolowanymi od chorych z zakazeniami
tkanek migkkich hospitalizowanych w Klinice Chirurgii Urazowej w latach 2001-
2007 byly: pateczki niefermentujace: Acinetrobacter baumannii (55,55%),
Pseudomonas aeruginosa CRPA (9,52%), pateczki z rodziny Enterobacteriaceae
ESBL(+) (20,64%), Staphylococcus aureus MRSA (9,52%), Enterococcus faecium
VRE (3,17%). Zaznacza si¢ roznica jakoSciowa w wystgpowaniu patogenow
alarmowych- Staphylococcus aureus MRSA wyizolowano jedynie w okresie 2001-
2004, podobnie jak wigkszos¢ pateczek ESBL (+) (69,2% szczepéw ESBL). W
okresie 2004-2007 dominujacym patogenem alarmowym byt Acinetrobacter

baumannii (77,77% szczepow patogenow alarmowych).
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5.10. Zakazenia wspolistniejace z ZTM

U chorych po urazie z ZTM w trakcie leczenia rozpoznawano zakazenia
wspotistniejace dotyczace innych uktadow. Najczesciej rozpoznawano zakazenia
uktadu moczowego (19,6%), zakazenia uktadu oddechowego (14,5%) oraz zakazenia

tozyska naczyniowego (12,95%).

Tabela 49. ZakaZenia innych ukltadow u chorych 7 ZTM 7 uwzglednieniem chorych
hospitalizowanych w latach 2001-2004 i 2005-2007

zakazenia tozyska | zakazenie uktadu | zakazenie uktadu
okres hospitalizacji naczyniowego mMoCcZowego oddechowego
[n] [%0] [n] [%0] [n] [%0]
2001-2004 17 51,51 25 50 14 37,84
2005-2007 16 49,49 25 50 23 62,16
razem 33 50 37

Tabela 50. Wartosci liczcbowe wg skroconej skali obrazen (A1S) oraz wskaZnika cigikosci
obraten (ISS) w zaleinosci od wystegpowania wspélistniejqcego zakaZenia loZyska
naczyniowego u chorych 7 ZTM

z bakteriemia bez bakteriemii p

wart. §r. | OS | min. | maks. |wart. §r.] OS | min. | maks.
AIS P 5,82 3,04 | 1,00 | 12,00 4,46 | 2,91 [ 1,00 | 14,00 | 0,00194
ISSP 20,53 | 12,46 | 1,00 |48,00| 14,25 [ 11,24 1,00 | 57,00 | 0,00120
AISK 6,00 3,01 | 1,00 [12,00| 4,55 | 2,95 | 1,00 | 14,00 0,00116
ISSK 21,35 [ 12,25 | 1,00 | 48,00 | 14,80 | 11,63 | 1,00 |57,00| 0,00111

Wartosci punktowe wg skroconej skali obrazen (AIS) oraz wskaznika cigzkosci
obrazen (ISS) sa wyzsze w grupie chorych ze stwierdzonym zakazeniem tozyska
naczyniowego. W zakresie wszystkich badanych parametrow sa to roznice

znamienne statystycznie (p<0,05). Wartosci p podano w tabeli nr 50.

Tabela 51. ZakaZenia innych uktadow u chorych 7 ZTM wsrod chorych z izolowanymi i
mnogimi obraZeniami ciala (I0C i MOC)

zakazenia tozyska | zakazenie ukladu | zakazenie uktadu
obrazenia ciata naczyniowego mMoCcZowego oddechowego
[n] [%] [n] [Yo] [n] [%]
10C 15 45,45 24 48 14 37,83
MOC 18 54,55 26 52 23 62,17
razem 33 50 37

101



Tabela 52. ZakaZenia innych ukladow u chorych 7 ZTM 7 uwzglednieniem rodzaju
zakaZenia

zakazenia tozyska | zakazenie uktadu zakazenie uktadu
rodzaj ZTM naczyniowego mMoCZoOwego oddechowego
[n] [%] [n] [%0] [n] [Yo]
zakazenia odlezyn 7 21,21 16 32 14 37,84
zakazenia ran
pourazowych 10 30,3 12 24 7 18,92
zakazenia ran
pooperacyjnych
(ZMO) 16 48,49 22 44 16 43,24
razem 33 50 37

Z tabeli 52 wynika, ze zakazenia wspotistniejace najczesciej stwierdzano u chorych z
ZMO; dotyczy to zardwno zakazen tozyska naczyniowego (48,49%), zakazen uktadu
moczowego (44%) oraz zakazen uktadu oddechowego (43,24%). U chorych z
zakazeniami ran pourazowych najczgsciej stwierdzano zakazenia lozyska
naczyniowego (30,3%) , za$ zakazeniom owrzodzen odlezynowych najczgsciej

towarzyszyty zakazenia uktadu oddechowego (37,84%).

Tabela 53. ZakaZenia innych uktadow u chorych ze zmartwiajqcymi zakaieniami tkanek
migkkich (ZZTM, NSTI) hospitalizowanych w latach 2001-2007

zakazenia tozyska | zakazenie uktadu | zakazenie ukladu
rodzaj zakazenia naczyniowego MoCZOWego oddechowego
[n] [%0] [n] [%] [n] [%]
PZWT (STSS) 1 3,57 0 0 0 0
Zgorzel gazowa
(ZG) 1 3,57 1 3,57 0 0
Zgorzel
nieklostridialna (ZN) 6 21,43 7 25 4 14,28
razem 8 28,57 8 28,57 4 14,28
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Tabela 54. ZakaZenia u chorych 7 ZTM 7 uwiglednieniem podzialu na grupy
hospitalizowanych w latach 2001-2004 i 2005-2007 przebywajqcych w Klinice Intensywnej
Terapii (KIT) (n=62)

zakazenia zakazenie zakazenie zakazenie
czas tozyska uktadu uktadu tkanek bez zakazenia
leczenia |naczyniowego| moczowego |oddechowego| migkkich
[n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%]
2001-
2004 32 |51,61| 5 8,06 8 1290 6 9,67 9 |14,51
2005-
2007 1 1,61 5 8,06 [ 14 2258 3 4,84 | 10 |16,13
2001-
2007 33 5322 10 [16,12| 22 3548 9 |14,51] 19 |30,64

5.11. Charakterystyka procesu leczniczego wsrod chorych z ZTM

leczenie
zachowawcze
n=111; 44%

leczenie

operacyjne
n=144; 56%

Rycina 27. Rodzaj wdrozonego leczenia ZTM wsrod 255 analizowanych chorych po urazie

W ogélnej grupie 255 chorych z ZTM 151 chorych (59,21%) wymagato interwencji

chirurgicznej, ktéra polegata na nacigciu, drenazu tkanek migkkich oraz usuwaniu

tkanek martwiczych. U pozostatych 104 chorych (40,79%) wdrozono postgpowanie

zachowawcze t.j. rozwarcie rany, drenaz wydzieliny oraz opatrunki z antyseptykami.

W 53 (20,78%) przypadkach zabiegi te byly wykonywane wigcej niz raz; w tej

grupie Srednia liczba interwencji wynosita 3,67+2,65. W 17 przypadkach (6,66%)

wykonano zabieg amputacji w obrgbie konczyn. U 41 chorych (16,07%) w przebiegu

leczenia stosowano przeszczepy skorne; u 10 oséb (3,92%) kilkakrotnie. U 12 oséb
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(4,7%) zastosowano szwy wtorne rany. U 11 osob (4,31%) zastosowano tlenoterapi¢

hiperbaryczna. Srednia liczba seanséw hiperbarii tlenowej wyniosta 11,5+4,64.

Tabela 55. Zestawienie danych dotyczqce interwencji chirurgicznych w leczeniu ZTM

,,debridement”
grupa chorych z ZTM liczba chorych [n] srednia liczba powtdrzen
Z7TM (NSTI) 28 4,19
pozostate ZTM 123 1,42
chorzy zmarli 11 2,4
chorzy wypisani do domu 140 1,88
wszyscy chorzy z ZTM 151 1,92

Tabela 56. Leczenie wdrozone u chorych 7 ZTM w grupach chorych leczonych w latach

2001-2004 i 2005-2007

) 2001-2004 2005-2007
leczenie
[n] [%o] [n] [Y0]
,,debridement” 87 66,92 62 57,94
przeszczep skory 20 15,38 21 19,63
SZWy wtorne 6 4,62 8 7,48
amputacja 9 6,92 10 9,35
hiperbaria tlenowa (HBO) + ,,debridement” 8 6,15 6 5,61

Tabela 57. Leczenie wdrozone u chorych 7 ZTM w grupach chorych z izolowanymi oraz

mnogimi obraZeniami ciala (10C i MOC)

) 10C MOC
leczenie

[n] [70] [n] [7%0]
,,debridement” 110 63,95 41 60,29
przeszczep skory 30 17,44 11 16,18

szwy wtorne 13 7,56 2 2,94
amputacja 12 6,98 7 10,29
hiperbaria tlenowa (HBO) + ,,debridement” 7 4,07 7 10,29
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Tabela 58. Leczenie zastosowane u chorych 7 ZZTM (NSTI)

PZWT (STSS) | zgorzel gazowa zgorzel
leczenie (ZG) nieklostridialna
(ZN)

[n] [%0] [n] [%] [n] [%]

,,debridement” 11 100 4 100 13 100
przeszczep skory 1 9,09 1 25 5 38,46
SZWy wtorne 1 9,09 2 50 2 15,38
amputacja 0 0 1 25 8 61,54
hiperbaria tlenowa (HBO)+ 0 0 3 75 7 53,84

,,debridement”

Wszyscy chorzy z NSTI leczeni byli operacyjnie; wykonywano zabiegi operacyjnego
oczyszczania ran z tkanek martwiczych 1 wydzieliny zapalnej (,,debridement”).
Przewazajaca czg$¢ chorych ze ZG(75%) oraz chorych z zespotem ZN (53,85%)
leczona byli tlenoterapia hiperbaryczna. Odjgcia konczyn wykonywano u chorych ze

ZN (61,5% chorych) 1 ZG (25% chorych).

Tabela 59. Antybiotykoterapia wdroZona u chorych po urazie 3 ZTM

et [[F ] einieas T o5 [ win | maks
penicyliny 89 10,81 6,74 1 42
cefalosporyny 112 9,52 7,0 1 37
karbapenemy 16 11,68 4,17 5 19
aminoglikozydy 14 11,35 4,53 5 24
glikopeptydy 13 10,38 5,88 3 22
fluorochinolony 41 9,31 4,20 2 18
tetracykliny 1 11 0 11 11
kotrimoksazol 32 13,12 18,97 2 115
metronidazol 78 9,97 4.8 1 24
linezolid 2 13,5 0,7 13 14
p.grzybiczy 6 13,33 7,66 4 22
makrolidy 64 8,92 491 1 29
bez antybiotyku 8 0 0 0 0
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Rycina 28. Antybiotyki stosowane w terapii ZTM u analizowanych chorych po urazie
leczonych w latach 2001-2007
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Rycina 29. Sredni czas terapii antybiotykowej poszczegélnymi grupami antybiotykéw
stosowanych w leczeniu ZTM
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5.12. Czas leczenia chorych z ZTM
Czas leczenia chorych z ZTM w okresach 2001-2004 i 2005-2007 nie wykazuje

znamiennie statystycznej roznicy (p = 0,54).

Tabela 60. Sredni czas hospitalizacji wszystkich chorych (n=4696) hospitalizowanych po
urazie w Klinice Chirurgii Urazowej w okresach 2001-2004 i 2005-2007 w poréwnaniu do
Sredniego czasu hospitalizacji chorych 7 ZTM leczonych w tych samych okresach (n=255)

okres czas hospitalizacji ogotu czas hospitalizacji chorych z
hospitalizacji chorych [doby] ZTM [doby]
2001-2004 11,07 37,8
2005-2007 10,47 35,6

Tabela 61. Czas leczenia chorych 3 ZTM w okresach 2001-2004 i 2005-2007

qqus ) warto$¢ srednia 0S min. maks.
hospitalizacji [doby]
2001-2004 35,60 23,05 2,00 124,00
2005-2007 36,03 28,62 0,00 140,00
2001-2004 35,84 26,25 0,00 140,00

Tabela 62. Liczba chorych 7 ZTM hospitalizowanych w KIT w okresach 2001-2004 i 2005-
2007 oraz czas hospitalizacji w KIT w tych okresach

okres h .hC.Z ba chorych czas leczenia w KIT [doby]
.. . ..|hospitalizowanych w KIT
hospitalizacji
[n] [%] wart.$r. [doby] (O min. | maks.
2001-2004 32 22,54 11,93 10,66 1 54
2005-2007 30 26,79 8,68 2,90 1 13
razem 62 24,31 10,34 7,97 1 54

Tabela 63. Zestawienie dtugosci pobytu chorych 7z ZTM w Klinice Chirurgii Urazowej oraz
w KIT w zaleznosci od wspdlistniejqcego zakaienia tolyska naczyniowego

z bakteriemia bez bakteriemii

czas . _ : : p
leczenia wart.$r.] OS min. | maks. |wart.$r.f] OS min. | maks.

[doby] [doby]

ogllny | 55,14| 32,43 0,00] 126,00] 33,34 24,42 0,00{ 140,00| 0,000252

KIT 11,191 11,97 0,00[ 54,00 2,00 4,48 0,00[ 24,00] 0,000001

Czas hospitalizacji chorych z ZTM w Klinice Chirurgii Urazowej oraz w KIT jest
dluzszy w grupie chorych ze stwierdzonym zakazeniem tozyska naczyniowego. W
zakresie wszystkich obu badanych parametréw obserwowane sa réznice znamienne

statystycznie (odpowiednio: p=0,0002, p=0,000001).
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5.13. Wybrane przypadki ZTM ws$réd chorych po urazie
Przypadek I.

Chory, lat 58, po potraceniu przez samochodd, otwarte ztamanie goleni prawej

powiktane rozwojem zespotu zgorzeli nieklostridialnej (ZN)
P —

Fotografia 2. Stan miejscowy po rozwinigciu si¢ zgorzeli nieklostridialnej (ZN)
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Przypadek II.
Chory, lat 26, po przygnieceniu przez metalowa belkg, zmiazdzenie uda prawego z

uszkodzeniem naczyn udowych i zlamaniem kosci udowej prawej powiklane

rozwojem zespotu zgorzeli nieklostridialnej (ZN)

Fotografia 3. Obraz konczyny w pierwszej dobie po rekonstrukcji naczyn i stabilizacji
gtamania kosci udowej, widoczne rozlegle zasinienia, zmiany martwicze skory

Fotografia 4. Obraz konczyny w pierwszej dobie po rekonstrukcji naczyn i stabilizacji
gamania kosci udowej. Widoczne pecherze naskorkowe wypelnione plynem
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A

Fotografia 5. Obraz konczgyny w 3 dobie pooperacyjnej, rozleglta martwica miesni
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Przypadek III.
Chory, lat 38, ofiara wypadku komunikacyjnego, otwarte ztamanie ko$ci ramienne;j

prawej z uszkodzeniem naczyn konczyny goérnej, powiktane zgorzela nieklostridialna

konczyny

Fotografia 7. Obraz srodoperacyjny rekonstrukcji naczyn ramiennych
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Fotografia 8. Obraz miejscowy konczyny w 2 dobie pooperacyjnej. Widoczna martwica
miesni

Fotografia 9. Obraz miejscowy konczyny w 2 dobie po wykonanej amputacji konczyny
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Fotografia 11. Obraz miejscowy po uzyskaniu wgojenia sig¢ przeszczepow skorno-
naskdrkowych w obrebie kikuta konczyny
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Przypadek I'V.
Chory, lat 65, przyjety z powodu obrazen klatki piersiowej 1 konczyny gornej lewe;,
jakich doznal w wyniku przypadkowego postrzalu z broni mys$liwskiej $rutowej

leczenie powikltane zgorzela gazowa (ZG)

—n

. R\
B

_ A
Fotografia 12. Stan miejscowy przy przyjeciu. Rozlegla rana postrzatowa okolicy dotu
pachowego; widoczna rana wlotowa

-

Fotografia 13. Stan miejscowy przy przyjeciu. Rozlegla rana postrzatowa okolicy dotu
pachowego; widoczna rana wylotowa
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Fotografia 14. Stan miejscowy przy przyjeciu. Rozlegla rana postrzatowa okolicy dotu
pachowego; zblizenie rany wlotowej

Fotografia 15. Zdjecie srodoperacyjne wykonane w trakcie torakotomii
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Fotografia 16. Stan po zabiegu operacyjnym; rana zaopatrzona opatrunkiem 7 jodoforem

Fotografia 17. Stan rany w 6 dobie od pierwotnego zaopatrzenia; widoczne martwiczo
zmienione miesnie, sprawiajqce wrazenie ,,ugotowanych”
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Fotografia 18. Stan rany w 8 dobie od pierwotnego zaopatrzenia; widoczne martwiczo
zmienione miesnie, sprawiajqce wrazenie ,ugotowanych”

Fotografia 19. Stan rany w 8 dobie od pierwotnego zaopatrzenia; widoczne martwiczo
zmienione miesnie, sprawiajqce wrazenie ,ugotowanych”- zblizenie
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Fotografia 20. Preparat bezposredni barwiony metodq Grama, powigkszenie 100x;
widoczne cylindryczne formy Gram (+) [wykonano w Laboratorium Mikrobiologii
Klinicznej ACK AMG, kierownik dr n.med. Alfred Samet]

Fotografia 21. Stan rany w 11 dobie od pierwotnego zaopatrzenia; widoczne oczyszczanie
rany 7 tkanek martwiczych
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Fotografia 22. Stan miejscowy ok. 3 lata od wypadku; widok od przodu chorego

Fotografia 23. Stan miejscowy ok. 3 lata od wypadku; widok od strony grzbietu chorego




Przypadek V.
Chory, lat 60, przyjety do Kliniki w celu usunigcia materiatu zespalajacego z kosci

udowej prawej; leczenie powiktane zgorzela gazowa (ZG)

Fotografia 25. Stan miejscowy w 6 dobie pooperacyjnej; martwiczo zmienione migsnie
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Przypadek VI.

Chory, lat 79, przyjety z powodu ztamania szyjki kosci udowej, leczony operacyjnie

endoprotezoplastyka potowicza biodra; leczenie powiklane zgorzela gazowa (ZG)

Fotografia 27. Stan miejscowy w 5 dobie pooperacyjnej; widoczne martwicze tkanki
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Fotografia 28. Preparat bezposredni barwiony metodq Grama, powigkszenie 100x;
widoczne cylindryczne formy Gram (+) [wykonano w Laboratorium Mikrobiologii
Klinicznej ACK AMG, kierownik dr n.med. Alfred Samet|
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Przypadek VII.

Chora, lat 40, ofiara wypadku komunikacyjnego; zmiazdzenie goleni lewej

powiktane zgorzela nieklostridialng o etiologii grzybiczej (Mucor sp.)

-

Fotografia 29. Stan miejscowy w 7 dobie od urazu i zaopatrzenia obraien; widoczne
obszary martwicy tkanek miekkich

Fotografia 30. Stan miejscowy w 9 dobie od urazu i zaopatrzenia obraZen; widoczny postep
martwicy tkanek migkkich
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Fotografia 31. Stan miejscowy po zabiegu usuniecia tkanek martwiczych (,,debridement”)
w dobiel 0 od urazu

Fotografia 32. Preparat bezposredni barwiony metodq Grama, powigkszenie 400x;
widoczne strzepki grzyba [wykonano w Laboratorium Mikrobiologii Klinicznej ACK AMG,
kierownik dr n.med. Alfred Samet]|
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Przypadek VIII.

Chory, lat 34, po urazie zmiazdzeniowym goleni; powiktanie zakazeniem tkanek

migkkich o etiologii Streptococcus pyogenes.

Fotografia 34. Stan miejscowy 5 dni po urazie
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Fotografia 36. Stan miejscowy 12 dni po urazie, 7 dni od interwencji chirurgicznej
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Fotografia 37. Stan miejscowy 13 dni po urazie; rany zamknigte szwami wtérnymi

Fotografia 38. Preparat bezposredni barwiony metodq Grama, powigkszenie 100x;
widoczne formy Gram (+) ukladajqce si¢ w lancuszki [wykonano w Laboratorium
Mikrobiologii Klinicznej ACK AMG, kierownik dr n.med. Alfred Samet]|
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Przypadek IX.
Chory, lat 63, po przygnieceniu konczyny dolnej cigzkim przedmiotem; powiklanie

zakazeniem tkanek migkkich o etiologii Streptococcus pyogenes 1 Staphylococcus

aureus.

Fotografia 39. Stan miejscowy przy przyjeciu do Kliniki; rana pourazowa 7 martwicq oraz
typowe zmiany skorne

Fotografia 40. Stan miejscowy przy przyjeciu do Kliniki; typowe zmiany skorne: rumien,
pecherze wypelnione plynem
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Fotografia 41. Stan miejscowy w 1 dobie po interwencji chirurgicznej (,debridement”)

Fotografia 42. Stan miejscowy w 2 dobie po interwencji chirurgicznej (,,debridement”)

129



Fotografia 44. Stan miejscowy w 16 dobie po interwencji chirurgicznej, widoczny
wygojony przeszczep skorno- naskorkowy
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Fotografia 45. Preparat bezposredni barwiony metodq Grama, powigkszenie 100x;
widoczne formy Gram (+) ukladajgce si¢ w tlancuszki oraz gronka [wykonano w
Laboratorium Mikrobiologii Klinicznej ACK AMG, kierownik dr n.med. Alfred Samet|
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Przypadek X.
Chory, lat 45, po tgpym urazie klatki piersiowej z masywnym krwiakiem optucne;j
zaopatrzonym torakotomia; powiklanie w postaci zakazenia miejsca operowanego

(ZMO)

_REE

Fotografia 47. Stan miejscowy w 5 dobie pooperacyjnej
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5.14. Zgony wsrod chorych z ZTM

W latach 2001-2007 hospitalizowano w Klinice Chirurgii Urazowej z powodu
nastgpstw urazéw lacznie 5096 chorych. Sposrdéd wszystkich hospitalizowanych
chorych w tym okresie 113 oséb zmarto (2,22% chorych). Szczegotowe zestawienie
liczebnosci hospitalizowanych oso6b 1 liczby zgondéw w poszczegdlnych latach

przedstawia tabela 64.

Tabela 64. Czestotliwosé zgonow wsrod wszystkich chorych po urazie leczonych w Klinice
Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007

zgony
rok liczba leczonych [n]

[n] [%0]
2001 1 064 15 1,41
2002 1119 17 1,51
2003 1019 23 2,25
2004 512 17 3,32
2005 527 18 3,41
2006 443 12 2,70
2007 412 11 2,67
ogotem 5096 113 2,22

120 /\
100 /

liczba chorych

O ogoétem w klinice Ew grupie badanie;j

Rycina 30. Zgony chorych Kliniki Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007
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Tabela 65. Zgony wsrod ogotu chorych po urazie oraz wsrod chorych po urazie 7 ZTM
leczonych w Klinice Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007

ogo6t chorych po urazie chorzy po urazie z ZTM
zgony zgony
lata liczba liczba
chorych [n] [%] chorych [n] [%]
2001-2004 3714 72 1,93 142 14 11,0
2005-2007 1382 41 2,96 113 1 0,9
2001- 2007 5096 113 2,22 240 15 5,88

Sposrod 255 chorych leczonych w Klinice Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007 z

ZTM zmarto 15 oséb (5,88%). Przyczynami zgondow byly: nastgpstwa urazu

czaszkowo-mozgowego i niewydolno$¢ wielonarzadowa w 40% (60sob), wstrzas

septyczny i toksyczny (5 0s6b) oraz niewydolnos¢ sercowo-krazeniowa w 26,67% (4

osoby). Przyczyny zgonow byly ustalone na podstawie analizy przebiegu klinicznego

oraz posmiertnego badania autopsyjnego (w 9 przypadkach- 60%). We wszystkich

przypadkach zakonczonych zgonem wskazano na gtowna (dominujaca) przyczyng

zgonu. Ustalono réwniez, ze w 5 przypadkach zgony wywotane byly bezposrednio

przez zakazenie (“attributed to death”); w pozostatych 10 przypadkach infekcja

przyczynita si¢ do $mierci chorych, lecz nie byla bezposrednia jej przyczyna

(’contributted to death”).
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Rycina 32. Zestawienie czasu rozpoznania ZTM oraz czasu hospitalizacji w grupie
chorych 7 ZTM, ktorzy zmarli (n=15)
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Tabela 66. Czas leczenia chorych 1 ZTM w poréwnaniu z czasem przeiycia chorych z
ZTM, ktorzy zmarli

wartos$¢ srednia [doby] oS min. maks.
czas przezycia (n=15) 51,66 43,63 0,00 140,00
czas leczenia (n=240) 35,32 24,79 0,00 126,00

Sredni czas leczenia chorych z ZTM w poréwnaniu ze $rednim czasem przezycia
chorych z ZTM, ktorzy zmarli wykazuje roéznic¢ znamiennych statystycznie (p=

0,00001).

Tabela 67. Dominujqce przyczyny zgonow wsrod chorych 7 zakaZeniami tkanek miekkich
(ZT™M)

, liczba zmartych chorych
gléwna przyczyna zgonu
[n] [Y0]
nastgpstwa urazu czaszkowo-moézgowego, 6 40.00
niewydolnos¢ wielonarzadowa (MODS) ’
niewydolnos$¢ sercowo-krazeniowa 4 26,67
wstrzas septyczny i toksyczny 5 33,33

Tabela 68. Dominujgqce przyczyny zgonow wsrod chorych 7 zakaZeniami tkanek migkkich
(ZTM) w grupach chorych leczonych w latach 2001-2004 i 2005-2007

, 2001-2004 2005-2007
gléwna przyczyna zgonu

[n] [70] [n] [%0]

nastgpstwa urazu czaszkowo-mozgowego,

niewydolno$¢ wielonarzadowa (MODS) > 2571 ! ML

niewydolnos$¢ sercowo-krazeniowa 4 28,57 0 0
wstrzas septyczny i toksyczny 5 35,71 0 0
razem 14 1

Tabela 69. Dominujqce przyczyny zgonow posrod chorych z zakaZeniami tkanek migkkich
(ZTM) w grupach chorych 7 I0C i MOC

, 10C MOC
gldwna przyczyna zgonu

[n] [%0] [n] [%0]

nastgpstwa urazu czaszkowo-mozgowego,

niewydolnos¢ wielonarzadowa (MODS) 2 40,00 4 40,00

niewydolnos$¢ sercowo-krazeniowa 1 20,00 3 30,00
wstrzas septyczny i toksyczny 2 40,00 3 30,00
razem 5 10
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Tabela 70. Dominujqce przyczyny zgonow wsrod chorych 7 zakaZeniami tkanek migkkich

(ZTM) 7 uwzglednieniem rodzajow zakaZen

zakazenia | zakazenia
gléwna przyczyna zgonu odlezyn | ran pouraz. ZMO
[n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%]
nastepstwa urazu czaszkowo-mozgowego,
niewydolnos$¢ wielonarzadowa (MODS) 3 175,000 1 (25,00 4 66,67
niewydolnos$¢ sercowo-krazeniowa 0 10,00 1 (25,000 1 |[16,67
wstrzas septyczny i toksyczny 1 [25,000 3 ]50,00f 1 |16,67
razem 4 5 6

Tabela 71. Dominujqce przyczyny zgonow wsrod chorych ze zmartwiajqcymi zakaZeniami

tkanek miekkich (ZZTM, NSTI)

zgorzel zgorzel
727T™ PZWT gazowa nieklostr.
glowna przyczyna zgonu (NSTI) (STSS) (ZG) (ZN)
[n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%] | [n] | [%]
nastepstwa urazu
czaszkowo-mozgowego,
niewydolnos¢
wielonarzadowa (MODS) 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00
niewydolnos$¢ sercowo-
krazeniowa 1 (20,00 O 0,00 1 [50,00f 1 ]50,00
wstrzas septyczny i
toksyczny 4 180,00 1 (100,000 1 ]50,00f 1 [50,00
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Tabela 72. Porownanie rodzajow wypadkow u chorych 7 ZTM wsrod chorych, ktorzy

przezyli oraz zmarlych

chorzy z ZTM, |zgony chorych z| ogét chorych z
rodzaj wypadku ktorzy przezyli ZTM ZTM
(n=240) (n=15) (n=255)
[n] [%o] [n] [%o] [n] [%]
pobicie + uderzenie 17 7,08 0 0,00 17 6,67
pchnigcie nozem 2 0,83 0 0,00 2 0,78
postrzat + HPII 6 2,50 0 0,00 6 2,35
upadek na tym samym poziomie 64 26,67 8 53,33 72 28,24
upadek z wysokosci 28 11,67 4 26,67 32 12,55
wypadek komunikacyjny 69 28,75 3 20,00 59 28,24
uraz przez spadajacy cigzar 1 0,42 0 0,00 1 0,39
przygniecenie 23 9,58 0 0,00 23 9,02
uraz zwigzany z uprawianiem 10 4,17 0 0,00 10 3,92
sportu
uraz zwiazany z uzywaniem 9 3,75 0 0,00 9 3,53
narzedzi mech.
pogryzienie 2 0,83 0 0,00 2 0,78
nieznane 9 3,75 0 0,00 9 3,53
razem 240 15 255

Analiza rodzajow wypadkow u chorych z ZTM dla chorych, ktorzy przezyli oraz dla

zmartych nie wykazata r6znic znamiennych statystycznie (p=0,09).
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Tabela 73. Poréwnanie wybranych parametrow dotyczqcych chorych, ktorzy zmarli, oraz

chorych, ktorzy przeiyli po urazie 3 ZTM

parametr chorzy z ZTM,|chorzy z ZTM,|  wszyscy poziom
poréwnywany ktorzy zmarli |ktorzy przezyli| chorzy z ZTM | istotnosci
[n=15] [n=240] [n=255] p
2001-2004 /
2005-2007 14 /1 127/112 142/113 p<0.01
mezcezyzni /kobiety 9/6 196/44 205/50 p=0,0797
I0C/MOC 10/55 164/76 174/81 p=0,0863
warto$¢ srednia ISS K 18,13 15,48 15,64 p<0,001
sredni wiek 66,53+19,27 | 45,53+18,38 | 46,77+19,05 p<0,001
upojenie alkoholowe 1/15 43/240 44/255 p=0,4434
ZZTM (NSTI) 5/15 23/240 28/255 p=0,7872
zakazenia odlezyn/
zakazenia ran
pourazowych/
zakazenia miejsca
operowanego 4/3/8 33/103/104 37/106/112 p=0,9324
bakteriemia 7/15 21/240 28/255 p<0.05
zakazenie
towarzyszace 2/15 60/240 62/255 p=0,677675
drobnoustroj
alarmowy 3/15 48/240 51/255 p=0,792269
pobyt w KIT 7/15 52/240 59/255 p<0.001

Analiza statystyczna wykazata istotne roéznice pomi¢dzy dwoma grupami chorych
(zmartych oraz tych, ktorzy przezyli) dotyczace czgs$ci parametrow. Zgony czesciej
wystgpowaly w grupie chorych leczonych w latach 2001-2004; jest to roznica
znamienna statystycznie (p<0.05, p=0,0053). Zgony czesciej dotyczyty chorych z
ZTM ze wspotistniejaca bakteriemia; ta zalezno$¢ cechuje si¢ znamiennoscia
statystyczna (p<0.05, p= 0,01). Zgony czesciej dotyczyty chorych z ZTM, ktérzy w
byli hospitalizowani w KIT; jest to réznica znamienna statystycznie (p<0,05, p=
0,0001). Chorzy, ktérzy zmarli mieli wyzsza warto$¢ wskaznika ISS; jest to roznica
znamienna statystycznie (p<0,05, p=0,00001). Chorzy zmarli byli w starszym wieku,
jest to roznica znamienna statystycznie (p<0,05, p=0,000243)

Analiza pozostatych przedstawionych parametréw nie wykazata réznic istotnych

statystycznie.
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5.15. Zmiany patomorfologiczne w narzadach zmarlych po urazie z ZTM

Wszystkie badania sekcyjne i preparaty patomorfologiczne wykonano w Zaktadzie
Medycyny Sadowej AMG, kierownik dr hab. n. med. Zbigniew Jankowski.

Przypadek A.

Chora, lat 67, przyjeta z powodu ztamania szyjki kosci udowej prawej, leczona
wszczepieniem protezy potowiczej stawu biodrowego. W przebiegu leczenia doszto
do rozwoju ZN pooperacyjnej. Na podstawie badania autopsyjnego jako dominujaca

przyczyng zgonu uznano niewydolno$¢ serca, jako sktadowa zespolu niewydolnosci

wielonarzadowej (MODS).

Fotografia 48. Migsien szkieletowy- obrzek podscieliska ze zwyrodnieniem miocytow z
cechami regeneracji w postaci przybytku wlékien komorkowych [barwienie hematoksyling
i eozynq (H-E), powigkszenie 200x]
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Fotografia 49. Kora nadnercza- utworzona z malych komorek o silnie kwasochfonnej
cytoplazmie, niezawierajgcych lipidow (reakcja stresowa) [barwienie hematoksyling i
eozynq (H-E), powigkszenie 100x]

Fotografia 50. Pluco- w swietle pecherzykow plucnych obrzek (bladorozowe bezpostaciowe
homogenne masy) oraz ztogi wloknika, w srodmiqiszu ptuca obrzek (silnie kwasochionne
nieregularne struktury) [barwienie hematoksyling i eozynq (H-E), powigkszenie 100x]
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Fotografia 51. Serce- strefa podwsierdziowa migsnia serca; wezesna martwica skrzepowa
kardiocytow z bardzo skqpym odczynem leukocytarnym [barwienie hematoksyling i eozyng
(H-E), powigkszenie 100x]

Fotografia 52. Serce- wczesna bezodczynowa, skrzepowa (niedokrwienna) martwica
migsnia serca. Kardiocyty o kwasochlionnej cytoplazmie niezawierajqce jqder [barwienie
hematoksyling i eozynq (H-E), powi¢kszenie 200x]
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Fotografia 53. Tkanka Huszczowa podskorna- martwica tkanki tuszczowej podskornej z
odczynem leukocytarnym, glownie z granulocytow obojetnochlonnych [barwienie
hematoksyling i eozynq (H-E), powigkszenie 100x]

Fotografia 54. Tkanka ttuszczowa podskorna- martwica tkanki Huszczowej podskornej (po
stronie lewej) 7 odczynem z rozpadajgcych sie leukocytow, glownie granulocytow
obojetnochtonnych i dwa naczynia Zylne o swietle zamknietym przez skrzepliny szkliste
[barwienie hematoksyling i eozynq (H-E), powigkszenie 100x]
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Przypadek B.
Chory, lat 61, przyjety z powodu MOC, powstatych w wyniku potracenia przez
samochod. Rozpoznano cig¢zkie obrazenia czaszkowo- moézgowe oraz otwarte
ztamanie goleni lewej. Doszto do rozwoju ZG pourazowej o przebiegu
piorunujacym. Na podstawie badania autopsyjnego za gléwna przyczyng zgonu
uznano wstrzas toksyczny z zespolem niewydolnos$ci wielonarzadowej (MODS).

o oty =
2 e Q_ Gpa, ) S .!Q_.n-., .

Fotografia 55. Mozg (pien mozgu)- obrzek, martwica skrzepowa, kwasochlionna
(niedokrwienna) neurocytow oraz bezodczynowy wylew utworzony z uleglych hemolizie
erytrocytow [barwienie hematoksyling i eozynq (H-E), powiekszenie 100x]

Fotografia 56. Nerka (kora)- obrzek podscieliska oraz martwica cewek kory (ATN)
[barwienie hematoksyling i eozynq (H-E), powigkszenie 100x]
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Fotografia 57. Nerka (kora)- obrzek podscieliska oraz martwica cewek kory (po stronie
prawej); wyrodnienie wodniczkowe komorek nablonka cewek jak w martwicy
indukowanej diurezq hiperosmotyczng (po stronie lewej) [barwienie hematoksyling i
eozynq (H-E), powigkszenie 100x]

Fotografia 58. Pluca- wieloogniskowy obrzek pluc [barwienie hematoksyling i eozyng
(H-E), powigkszenie 100x]
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Fotografia 59. Nadnercze- kora utworzona z malych komorek o kwasochlonnej
cytoplazmie niezawierajqcej lipidow, bqd?; zawierajqcej ogniskowo skqpe lipidy w postaci
drobnych wodniczek w cytoplazmie [barwienie hematoksyling i eozynq (H-E),
powigkszenie 100x]

Fotografia 60. Nadnercze- kora utworzona z malych komorek o kwasochlonnej
cytoplazmie niezawierajqcej lipidow, bqd?; zawierajgcej ogniskowo skqpe lipidy w postaci
drobnych wodniczek w cytoplazmie [barwienie hematoksyling i eozynq (H-E),
powigkszenie 200x]
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6. OMOWIENIE I DYSKUSJA

Urazy i ich nastepstwa sa w ogdlnej populacji ludnosci Polski trzecia co do
czestosci przyczyna zgondw, plasujac si¢ po chorobach serca i uktadu krazenia i
nowotworach. W populacji ludzi mtodych- do 44 r.z. urazy sa gldwna przyczyna
zgondéw (26,118). Chorzy leczeni w polskich oddziatach chirurgicznych z powodu
urazow to najczesciej osoby uczestniczace w wypadkach komunikacyjnych, piesi
potraceni przez pojazdy mechaniczne oraz chorzy, ktory doznali obrazen w wyniku
pobicia, lub innego przejawu agresji drugiej osoby. Znaczace miejsce odgrywaja tez
wypadki przy pracy oraz powstajace pod wptywem alkoholu (26,118). Wedlug
prognoz opartych na szczegdtowych analizach danych epidemiologicznych
dotyczacych problemu urazowos$ci zespotu ekspertow wiasnie wypadki
komunikacyjne bgda wiodaca przyczyna powstawania obrazen, ze szczegOlnym
uwzglednieniem obrazen cigzkich, wielonarzadowych i mnogich (137). Obrazenia
powstale w wyniku agresji drugiej osoby takze zajmowac beda szczytowe miejsca w
statystykach przyczyn urazow (137).

W badanym materiale 255 chorych po urazie, u ktéorych rozwingly si¢
powiktania infekcyjne dotyczace tkanek migkkich dominujaca przyczyna urazow
byly wypadki drogowe (uczestnicy ruchu kotowego oraz piesi potraceni przez pojazd
mechaniczny)- ponad 28% chorych (72 chorych). Na drugim miejscu sa upadki na
rownym podtozu- 71 chorych. Ofiary agresji (pobicia, postrzaty, pchnigcia nozem)
stanowia tacznie 9,9% chorych (25 osob). Sredni wiek w badanej grupie 255 0sob z
ZTM wynosil 44,3 lata; wigkszo§¢ chorych to zatem ludzie mtodzi i w wieku
srednim. Chorzy w wieku do 65 roku zycia stanowili 78% (199 chorych). Wedtug
Brongela ok. 50% ogétu chorych doznajacych urazéw w Polsce to ludzie w wieku od
20 do 49 roku zycia (25). Nalezy zaznaczy¢, ze urazy znacznie czg$ciej zaczynaja
dotyczy¢ ludzi w wieku podesztym (po 65 r. z.) ze wzgledu na stopniowe wydluzanie
si¢ Srednich okresow przezycia u obu pici (25). Nalezy pamigta¢ o odrgbnosciach i
,utomnosciach” fizjologii wieku podesztego, ktore przektadaja si¢ bezposrednio na
wigksza podatno$¢ ludzi starszych na rozwdj wszelkiego rodzaju powiktan, w tym
powiktan infekcyjnych. W materiale badanym chorzy w wieku podesztym stanowili
ok. 22% wszystkich chorych po urazie z ZTM. W analizowanym materiale 255
chorych z ZTM mezczyzni stanowili ok. 80% chorych; wystgpowali zatem
czterokrotnie czg$ciej niz kobiety. Mgzczyzni wyraznie przewazali posroéd chorych w

wieku ponizej 65 roku zycia. Powyzej 65 roku zycia liczebno$¢ me¢zczyzn i kobiet
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byla zblizona. W pracy tego Brongela traktujacej o ogoéle wszystkich urazow takze
wystepuje przewaga mezczyzn w grupie wiekowej do 49 roku zycia, kobiety czgsciej
doznaja urazow w wieku starszym. W ogoélnej liczbie chorych mezczyzni wystepuja
dwukrotnie czgsciej (25).

Posrod 255 chorych z ZTM u 81 chorych (31,77%) obserwowano zespot
MOC. Zwiazany byt on z wypadkami drogowymi (uczestnicy ruchu kolowego i
chorzy potraceni) w 66,7% oraz upadkami z wysokosci- 13,6%. Wystgpowanie
zespotu MOC zatem jest najczgSciej wynikiem stale wzrastajacej liczby pojazdow
kotowych w naszym kraju i zwigkszenia intensywnosci ruchu drogowego. Podobne
obserwacje poczynit Gwozdziewicz badajac chorych z MOC leczonych w Klinice
Chirurgii Urazowej] AMG w latach 1985-1997; chorzy z MOC stanowiacy 5,5%
ogotu chorych w 58.7% doznali obrazen w wypadku drogowym, za$ 19,2% w
wyniku upadku z wysokosci (70). Srednia warto$é ISS u chorych z MOC w
cytowanej pracy wynosita 20,39+12,89, za§ Smiertelnos¢ 21%. U badanych przeze
mnie chorych z MOC $rednia warto$¢ ISS byla jeszcze wyzsza i1 wynosita
28,77+10,76.

Sposréd badanej liczby 255 chorych z ZTM zmarlo 15 oséb (5,88%).
Smiertelno$é w badanej grupie jest wyzsza niz w ogdlnie obserwowana posrod
wszystkich chorych Kliniki leczonych w tym samym czasie- 2,22%. W grupie
chorych z MOC $miertelno§¢ wynosita 6,17%. W badaniach Laska odsetek zgonow
w dwudziestoletnim okresie dziatalnosci Kliniki (1977-1996) wynosit $rednio
3,31%, a w poszczegdlnych latach wahat si¢ od 1,74% do 4,77% (97).
Dominujacymi przyczynami zgondéw byly: obrazenia CUN- 36,3%, cigzkie
powiktania infekcyjne (posocznica, zapalenie ptuc)- 18,8%, wstrzas pourazowy-
16,2% oraz niewydolno$¢ krazenia- 9,7% (97). W moim materiale przyczynami
zgonOw posrdd chorych z ZTM byly: nastepstwa obrazen czaszkowo moézgowych-
40% (6 osoOb), wstrzas septyczny 1 toksyczny- 33,33% (5 osob) oraz niewydolnosé
serca w 26,67% (4 osoby). Niektorzy autorzy twierdza, ze gtowna przyczyna zgonow
u chorych po urazie przezywajacych dhuzej niz 72h sa cigzkie zakazenia prowadzace
do rozwoju zespotu niewydolnos$ci wielonarzadowej 1 powiktan septycznych (163).

Ryzyko zakazenia w obrgbie skory, tkanek migkkich, czy powlok ciata po
urazie jest determinowane przez szereg czynnikéw, takich jak: mechanizm urazu,
lokalizacja urazowego uszkodzenia w obrgbie poszczegdlnych okolic ciata, wielko$¢

zanieczyszczenia pierwotnego rany pourazowej, czas od urazu do pierwotnego
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zaopatrzenia chirurgicznego, sktad flory kolonizujacej skorg chorego, liczba bakterii
w ranie oraz wydolno$¢ uktadu odpornosciowego chorego (53,182). W przypadku
rany cigtej zadanej ostrym narzgdziem (ostrze noza, fragment szkla) zniszczenie
tkanek migkkich jest stosunkowo niewielkie, a ich Zzywotnos$¢ nieznacznie naruszona.
Ryzyko infekcji zatem jest niewielkie. W mechanizmie $cis$nigcia, zgniecenia, gdy
skéra ulega naciagnigciu 1 rozdarciu lub powstaje odwarstwiony od tkanki
podskérnej ptat zniszczenie tkanek migkkich jest wigksze, a ryzyko zakazenia
réwniez rosnie. Najbardziej narazone na powiktania infekcyjne sa tkanki po urazach
zmiazdzeniowych; ryzyko wystapienia infekcji jest ok. 100 razy wyzsze niz w
przypadku ran cigtych (53). Obrazenia zmiazdzeniowe sa najczesciej wynikiem tzw.
urazow wysokoenergetycznych- wypadkéw drogowych, wypadkoéw przemystowych,
zwigzanych z uzywaniem maszyn i narz¢dzi mechanicznych. Na zwigkszone ryzyko
powiktan infekcyjnych narazone sa rowniez szczeg6lnie rany postrzatowe. Postrzaly
ze wzgledu na ilo$¢ oddawanej energii przy penetracji tkanek dzielimy na nisko- i
wysokoenergetyczne. Najbardziej niebezpieczne i wywotujace najbardziej rozlegte
uszkodzenia tkanek sa postrzatly wysokoenergetyczne, tzw. pociskami szybkimi
("high velocity™), o predkosciach przekraczajacych 600 m/s. Niemniej niebezpieczne
sa rany postrzalowe z broni Srutowej. Mimo, ze sa one postrzatami tzw. pociskami
wolnymi ("low velocity”) o predkosci od ok. 335 do 410 m/s, ze wzgledu na
stosunkowo duza mas¢ pociskow energia kinetyczna jest wysoka, a uszkodzenia
tkanek cigzkie i1 rozlegte (55,185,205). W przypadku postrzalu wyrdznia sig¢ 3
mechanizmy uszkodzenia tkanek: bezposredni efekt zmiazdzeniowy tkanek wzdiuz
toru pocisku, zjawiska statej i czasowej jamy pulsacyjnej zalezne od przejsciowego
odksztatcenia tkanek wzdhiz toru pocisku oraz rozchodzenie si¢ fali wstrzasowej do
tkanek odleglych od toru pocisku. Pociski uszkadzajace tkanki nie sa wyjatowione
wystrzalem, moga implantowac¢ do tkanek zywe bakterie. Bakterie sa rozpraszane nie
tylko w miejscu rany wlotowe;j, ale takze wzdtuz kanatu rany. Pociski przenosza do
rany kurz, ziemig, fragmenty odziezy oraz inne zanieczyszczenia. W przypadku
broni $rutowej pociskéw jest wiele, a co za tym idzie wiele ran postrzatlowych i
potencjalnych zrodel zakazenia (55,185,205). Fragmenty kostne powstate przy
ztamaniu ko$ci moga same powodowac¢ dalsze uszkodzenia jako tzw. pociski wtdrne
(55,185). Zabieg operacyjny potaczony z rozleglym wycigciem, oczyszczeniem rany,
obfitym ptlukaniem z uzyciem antyseptykdw i usunigciem pociskow, ciat obcych,

martwiczych tkanek jest niezbedny w kazdym przypadku postrzatu, a szczegdlnie z
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broni $rutowej (24,55). Nalezy podkresli¢ koniecznos¢ krotkotrwatej empiryczne;j
terapii antybiotykowej w profilaktyce powiklan septycznych postrzalu. Dawniej
podawano penicyling, aktualnie penicyliny potsyntetyczne lub cefalosporyny drugiej
generacji (24,55). W przypadku wystapienia powiktania infekcyjnego obowiazuje
antybiotykoterapia celowana. Rany pourazowe zlokalizowane w obrgbie konczyn
dolnych, a szczegdlnie stop oraz pachwiny sa bardziej narazone na zakazenie niz
rany w obrgbie twarzy 1 powlok glowy (48,53). Jest to zwiazane z bogatszym
unaczynieniem powlok glowy oraz réznicami w skladzie jakosciowym flory
bakteryjnej (48,53). Zanieczyszczenie rany ziemia, szczegolnie z okolic podmoktych
takich jak moczary i bagna podwyzsza ryzyko zakazenia. Elementy organiczne i
nieorganiczne zawarte w glebie upo$ledzaja miejscowe mechanizmy obronne tj.
fagocytozg¢ komorek zernych (53). Zanieczyszczenie uszkodzen skoéry i tkanek
migkkich §ling lub odchodami znacznie podwyzsza ryzyko infekcji, gdyz sa to
materialy wysoce zakazne i moga zawiera¢ bakterie w koncentracji nawet 10'' na
gram (53). Ryzyko zakazenia ran kasanych jest r6zne w zalezno$ci od pochodzenia.
Dla ludzkich ran kasanych ryzyko zakazenia wynosi 10-50%, ran kasanych kociego
pochodzenia 30-50%, ran po ugryzieniu przez psa 2-20% (53). Niewatpliwe
znaczenie ma tez opdznienie chirurgicznego zaopatrzenia ran kasanych powyzej 8
godzin (53). Obecnos¢ ciat obcych, w tym pociskow w tkankach migkkich takze
sprzyja infekcji- ciala obce, pociski wnikajac przez powtoki wprowadzaja bakterie
obecne na ubraniu, skorze, co przy miejscowym uposledzeniu zywotnosci tkanek,
uszkodzeniu mikrokrazenia 1 uposledzeniu utlenowania skutkuje zakazeniem (53).
Wydluzenie czasu od powstania uszkodzenia skory 1 tkanek migkkich do
zaopatrzenia chirurgicznego réwniez skutkuje podwyzszeniem prawdopodobienstwa
infekcji. W okresie czasu 3-5 godzin liczba bakterii obecnych w nieleczonej ranie
pourazowej rosnie i moze osiagna¢ miano 10° komoérek bakteryjnych na gram tkanki,
co jest rownoznaczne z jej zakazeniem (53,135,141). Wielu klinicystow postuluje
profilaktyczne podawanie antybiotykow w sytuacjach, gdy opdznienie zaopatrzenia
chirurgicznego rany przekracza 3 godziny (53). Ryzyko zakazenia rany pourazowej
1 pooperacyjnej jest wprost proporcjonalne do zjadliwosci oraz miana bakterii w
ranie, a odwrotnie proporcjonalne do odpornosci organizmu czlowieka (53,182).
Mniej zjadliwe mikroorganizmy kolonizujace skore i btony §luzowe cztowieka nie
wywoluja zakazenia, chyba, ze wystepuja w wysokim mianie (pow. 10° bakterii na

gram tkanki) lub organizm nimi skolonizowany jest w stanie immunosupresji (53).

150



Bardziej zjadliwe drobnoustroje np. Streptococcus pyogenes, wywotuja objawy
zakazenia w duzo nizszym mianie (pow. 10° bakterii na gram tkanki) i u przy
normalnym uktadzie odpornosciowym czlowieka (53,135,141). Czynniki sprzyjajace
rozwojowi zakazenia zwiazane ze stanem ukladu odpornosciowego chorego to
niewydolno$¢ nerek, kortykoterapia, cukrzyca, niedozywienie, AIDS, przewlekty
alkoholizm, miazdzyca tetnic obwodowych, przewlekta obturacyjna choroba ptuc,
niewydolnos$¢ serca i1 uktadu krazenia, schorzenia watroby, podeszly wiek. (48,53).
W badanej przeze mnie grupie chorych identyfikowano czynniki zwigkszonego
ryzyka zakazenia; w najwickszym odsetku przypadkow stwierdzano: przewlekty
alkoholizm (14,11%), choroby serca 1 uktadu krazenia (4,7%), cukrzyce (3,92%).
Najbardziej istotnym elementem chirurgicznego zaopatrzenia rany
pourazowej jest wycigcie brzegoéw rany, jej oczyszczenie, usunigcie ciat obcych a w
razie koniecznosci mechaniczne oczyszczenie rany z tkanek martwiczych i
wydzieliny zapalnej (”surgical debridement”) (53,135). Wigkszo§¢ pourazowych
uszkodzen tkanek migkkich nie wymaga antybiotykoterapii  (48,53).
Antybiotykoterapia jest wskazana w $cisle okreslonych sytuacjach: (1) opdznienie
chirurgicznego zaopatrzenia rany wigksze niz 3 godziny (2) obecno$¢ ropy w ranie
(3) zanieczyszczenie rany $lina, stolcem lub wydzielina pochwy (4) w profilaktyce
przejsciowej bakteriemii u chorych ze zwigkszonym ryzykiem zapalenia wsierdzia
(5) rany pourazowe u chorych ze wszczepionymi materiatami alloplastycznymi (6)
uszkodzenia tkanki limfatycznej (7) rany kasane na glowie lub rekach oraz glebokie
rany ktute (8) rany u chorych z zaburzeniami odpornosci (cukrzyca, miazdzyca
naczyn obwodowych, AIDS, leukopenia, kortykoterapia lub inna immunosupresja)
(48,53,135,138). Antybiotykoterapia w tych przypadkach powinna by¢ wdrozona jak
najszybciej po urazie (48,53,135). Nie mozna mowi¢ tu o antybiotykoterapii
profilaktycznej; jest to raczej antybiotykoterapia empiryczna o rdéznym czasie
trwania (53). W celu uzyskania najszybszej penetracji antybiotyku do uszkodzonych
tkanek jest zalecana pozajelitowa droga podania (53). Skuteczno$é
antybiotykoterapii moze by¢ ograniczona w przypadku obrazen zmiazdzeniowych z
powodu uszkodzenia mikrokrazenia w okolicy brzegow rany i1 upos$ledzenia
penetracji antybiotyku do rany (53). W warunkach Kliniki Chirurgii Urazowe;j
empiryczna terapia antybiotykowa w uszkodzeniach pourazowych tkanek migkkich
jest powszechnie stosowana, zwlaszcza u chorych, u ktorych stwierdza si¢ ww.

wskazania.
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W przypadku znacznego zanieczyszczenia ran materiatem biologicznym (rany
kasane) antybiotykoterapia moze nie by¢ wystarczajaca. Wskazane jest wtedy
unikanie zamknigcia ran szwami pierwotnymi; w tych przypadkach szwy wtorne sa
stanowczo zalecane (53,135).

Zaktada sig, ze czynnikiem wywotujacym zakazenie sa okreslone bakterie. W
wigkszosci ran pourazowych antybiotykoterapia powinna by¢ skierowana na
najbardziej powszechne patogeny skorne takie jak: Staphylococcus aureus czy
paciorkowce, a zalecane antybiotyki to: penicyliny potsyntetyczne, cefalosporyny
lub klindamycyna (53,65,78,138). Wg danych z USA 80-90% szczepow w/w bakterii
pozostaje wrazliwymi na penicyliny potsyntetyczne i1 cefalosporyny (65). Do
miejscowego stosowania zaleca si¢ mupirocyne (85,113,138). W przypadkach
zakazenia MRSA zaleca si¢ stosowanie wankomycyny (53,113,138). Moze ona by¢
stosowana w przypadkach umiarkowanych i cigzkich zakazen tkanek migkkich lub
gdy podejrzewana jest infekcja ogdlnoustrojowa (53,113,138).

Infekcje ran kasanych pochodzenia ludzkiego sa wielobakteryjne; czynnikami
zakazajacymi sa beztlenowce jamy ustnej, a- i B- hemolizujace paciorkowce oraz
Staphylococcus aureus (53,138). Rany odniesione w trakcie bojek powstaja, gdy
pigs¢ osoby uderzajacej doznaje glebokich ran w wyniku penetracji zgbdw osoby
uderzanej do tkanek migkkich regki. Te przypadki zagrozone sa rozwojem szybko
postgpujacego zakazenia skory i1 tkanek migkkich, ropnego zapalenia stawow,
zapalenia kosci i wymagaja interwencji chirurgicznej (53,179). Przypadki zakazen
rozwijajacych si¢ po ugryzieniach przez kota lub psa sa réwniez wielobakteryjne;
stwierdza si¢ paciorkowce, maczugowce, gronkowca zlocistego, beztlenowce. W
czesci przypadkow stwierdza si¢ Pasteurella multocida jako czynnik odpowiedzialny
za infekceje (53,138). W ranach kasanych zaleca si¢ uzywanie w terapii empirycznej
preparatu amoksycyliny z kwasem klawulanowym (53,138). W przypadku ran w
obrgbie rak u rybakéw lub rzeznikéw czynnikiem zakazajacym moze by¢ Erysipelas
rusiopathiae (53,138). Drobnoustrdj ten zwykle wywotuje zakazenie skory tkanki
podskornej; zapalenie wsierdzia 1 bakteriemie sa rzadkimi powiktaniami. W
przypadkach urazoéw odniesionych w $rodowisku wodnym nalezy pamigta¢ o
mozliwos$ci infekcji Aeromonas hydrophila (woda stodka) oraz Vibrio vulnificus
(woda morska). Oba te mikroorganizmy moga wywotywaé zapalenie tkanki tacznej;
Vibrio vulnificus takze zakazenia ci¢zsze o przebiegu i obrazie klinicznym

przypominajacym ZG, szczegdlnie u chorych z uposledzona funkcja watroby
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(48,53,179). W leczeniu zakazen Vibrio vulnificus stosuje si¢ tetracykliny,
fluorochinolony, lub cefalosporyny III generacji w potaczeniu z aminoglikozydami.
Aeromonas hydrophila jest opisywany jako czynnik sprawczy zakazen o typie
zgorzeli nieklostridialnej u chorych z zaburzeniami odpornosci. Polecana
antybiotykoterapia to  fluorochinolony (ciprofloksacyna), trimetoprim =z
sulfametoksazolem, tertracykliny, ceftriakson (48,53,179). Pourazowe rany klute
zlokalizowane w obrgbie stopy czgsto ulegaja zakazeniom Pseudomonas aeruginosa.
Stosuje si¢ wowczas fluorochinolony, lub ceftazydym, piperacyling, tikarcyling z
kwasem klawulanowym (48,53,138).

Sprawa podstawowa dla przedstawiciela zabiegowej dyscypliny medycznej
majacego do czynienia w swej praktyce zawodowej z zakazeniami skory i tkanek
migkkich jest rozrdznienie zakazen wymagajacych interwencji chirurgicznej od tych,
ktoére powinny by¢ leczone zachowawczo. Istnieje wprowadzony w 1990 r. podziat
wg. Kingstona opierajacy si¢ gtdéwnie na kryterium sposobu leczenia zakazen tkanek
migkkich (96). Wedtug przekonania autora jest on wiasciwy i latwy do stosowania w
praktyce. Wyrdznia on:

1. Lekkie zakazenia, ktére moga i powinny by¢ leczone zachowawczo,
najczesciej ambulatoryjnie (slowly progressive infection”)- czyrak,
czyraczno$¢, ograniczona ropowica, ro6za. Chorych z zakazeniami
zaliczanymi do tej kategorii leczono ambulatoryjnie, nie byli hospitalizowani
w Klinice.

2. Zakazenia wymagajace interwencji chirurgicznej- zastrzal, zanokcica, ropien
(w tym czyrak gromadny, zropiata torbiel naskdrkowa, ropnie po iniekcjach,
ropnie okotoodbytnicze, mnogie ropnie pach), ropowica, ropnie kaletek
maziowych. W moim materiale zakazenia zaliczane do tej kategorii wystapity
u 87 chorych. Z tego podziatu sa wytaczone zakazenia miejsca operowanego
1 zakazenia owrzodzen odlezynowych.

3. Cigzkie zmartwiajace, zagrazajace zyciu chorego zakazenia tkanek migkkich,
ktére bez interwencji chirurgicznej moga spowodowacé zgon (’rapidly
progressive infection”). Ta grupa zakazen odpowiada zmartwiajacym
zakazeniom, tkanek migkkich (ZZTM, necrotizing soft tissue infection,
NSTI). Zaliczamy tu m.in. zgorzel gazowa, martwicze zapalenie powigzi,
zgorzel Fournier’a, zmartwiajace zakazenia mieszane. W moim materiale 28

chorych zaliczono do tej kategorii zakazen, u 19 z nich infekcja byta
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konsekwencja urazu. W badanym materiale wystapily 4 przypadki zgorzeli
gazowej (ZG), 11 przypadkoéw paciorkowcowych zakazen tkanek migkkich 1
PZWT, 13 przypadkow zgorzeli nieklostridialnej (ZN). Tylko u 9 chorych
rozwdj ZZTM wystapil po zabiegu operacyjnym (2 przypadki ZG 1 7
przypadkéw ZN).

Ogniskowe

Bez odczynu toksycznego Zgorzel Meleney’a,
(progressive bacterial

gangrene)
Zespol Fournier’a

Liszajec, figowka, czyrak,
czyracznos$¢, czyrak gromadny

Zespoly wstrzasu toksycznego

gronkowcowy, paciorkowcowy

Zapalenie tkanki Zgorzel gazowa,
lacznej (cellulitis) (clostridial
myonegrosis)

lagodne, ci¢zkie,

powiklane, Zespol zgorzeli
wystepujace u 0sob z nieklostridialnej,
grup zwiekszonego martwicze zapalenie

ryzyka powiezi typu Iill

Rozlane
Rycina 33. Klasyfikacja zakaZen tkanek migkkich wg. Lewisa (1998 r.) (104)

Klasyfikacja zakazen tkanek migkkich wg. Lewisa z 1998, przedstawiona
powyzej, w subiektywnej ocenie autora wydaje si¢ by¢ nieprecyzyjna i nieco mylaca.
Wydzielenie kategorii zakazen zmartwiajacych ogniskowych jest co najmniej
dyskusyjne. Zakazenie zmartwiajace nigdy, co wynika zreszta z definicji i
charakterystyki procesu chorobowego, nie moze by¢ okreslone jako ograniczone.
Jedna z podstawowych cech klinicznych jest brak tendencji zakazenia do
samoograniczania si¢, szybkie szerzenie si¢ procesu wzdluz powierzchni
tkankowych oraz w glab tkanek- zespot zgorzeli Fournier’a, rzekomo ogniskowy, w
przypadkach opdznienia rozpoznania i wdrozenia leczenia, szerzy si¢ z pierwotnego
ogniska obejmujac krocze, moszng, posladki, powtoki brzucha. Zgorzel Melaney’a

jest za$ raczej terminem historycznym z niklym zastosowaniem klinicznym (104,
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Okreslenie zmartwiajace zakazenie tkanek migkkich (ZZTM, necrotizing soft
tissue infection, NSTI) odnosi si¢ do catego spektrum jednostek chorobowych, w
ktérych martwica glgbszych warstw tkanek jest zwiazana z aktywnoScia
biologicznych czynnikow zakazajacych (126,140,104,179). Zmiany martwicze
dotycza glebszych warstw tkanek migkkich oraz powigzi 1 rozprzestrzeniaja si¢
wzdtuz powierzchni tkankowych. Martwica moze dotyczy¢ rowniez mig$ni, proces
w réoznym stopniu moze obejmowac skor¢ ponad obszarem objetym procesem
chorobowym (126,140,104,179). Podczas, gdy postacie histologiczne sa bardzo
dobrze poznane, przebieg kliniczny oraz postgp choroby jest nieprzewidywalny i
moze r16zni¢ si¢ od przewleklego do piorunujacego potaczonego z odczynem
ogolnoustrojowym, toksemia lub wstrzasem septycznym, posocznica. ZTM sa
jednymi ze znanych wrét infekcji dla zakazen tozyska naczyniowego (84). Zakazenia
lozyska naczyniowego, a w szczegdlnosci posocznica jest na calym $wiecie znaczaca
przyczyna zachorowan i zgondéw. W USA posocznica zajmuje pierwsze miejsce
posrod przyczyn zgondw pacjentow wszystkich OIT poza kardiologicznymi. Jest 10-
ta co do czgstosci przyczyna wszystkich zgonow (84,132). W pracy z 1995 r. Angus
ze wsp. oszacowal, ze rocznie w USA notuje si¢ wigcej niz 750 tys. przypadkoéw
posocznicy (132). Zachorowalno$¢ na posocznice w USA wynosi 300 przypadkow
na 100 tys. obywateli; ponad 500 chorych umiera z powodu posocznicy kazdego
dnia. Te liczby sa wyzsze niz w innych bardzo znanych jednostkach chorobowych,
takich jak: zastoinowa niewydolnos$¢ serca, rak jelita grubego, rak sutka, AIDS (132).
W okresie 22 lat, od 1979 r. do 2000 r. w USA posrod 750 mln hospitalizowanych
chorych zanotowano 10,319,418 przypadkoéw posocznicy, odsetek chorych wynosit
8,7%. Liczba chorych i ogdlna zachorowalno$¢ na posocznicg réznity si¢ dosé
znacznie w badanym okresie (od 164 tys. chorych, zachorowalno$¢ 82,7/100 tys. do
666 tys. chorych, zachorowalnos$¢ 240,4/100 tys.) (84,132). W pracy prospektywnej
oceniajacej zakazenia lozyska naczyniowego u 450 chorych po urazie oceniono
czgsto$¢ posocznicy na 14,4%, przy odsetku obrazen przenikajacych ok. 70% (132).
Smiertelno$¢ chorych z posocznica, w zaleznoéci od postaci (posocznica, cigzka
posocznica, wstrzas septyczny) wynosita 9,2- 63,7% (132). W duzej pracy
oceniajacej zakazenia tozyska naczyniowego posrdd chorych hospitalizowanych z
powodu urazu w os$rodkach urazowych stanu Pennsylwania w latach 1996-1997
zanotowano posocznicg u 2% chorych (132). Wystapienie posocznicy wiazato si¢ ze

statystycznie znamiennym wzrostem S$miertelnosci (23,1% vs. 7,6%, p<0,001).
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Chorzy po urazie z posocznica dtuzej przebywali w OIT (21,8 vs. 4,7 dni, p<0,001);
dluzszy byt ich pobyt w szpitalu (34,1 vs. 7 dni, p<0,001). Cigzko$¢ obrazen
wyrazona wg punktacji w skali ISS korelowata ze wzrostem czgsto$ci wystgpowania
posocznicy (132). Urazy umiarkowanej cigzkosci (ISS 15-29) oraz urazy cigzkie
(ISS > 30) byly zwiazane z 6-ciokrotnym i 16- krotnym wzrostem czgstosci
wystgpowania posocznicy (132). Powyzsze obserwacje znalazlty swe potwierdzenia
w materiale wltasnym. W analizowanym materiale klinicznym bakterie z tozyska
krwiono$nego izolowano u 28 chorych z ZTM, co stanowito 10,98%
obserwowanych chorych. Wystapienie epizodu bakteriemii w analizowanej grupie
wiazato si¢ ze wzrostem $miertelnosci z 3,53% do 25%; jest to zalezno$¢ znamienna
statystycznie (p= 0,01399). Chorzy z bakteriemia dtuzej przebywali w KIT AMG
(11,19+11,97 doby vs. 2+4,48 doby); jest to rdéwniez rdznica znamienna
statystycznie (p=0,000001). Pobyt szpitalny u chorych z ZTM z bakteriemia takze
byl statystycznie znamiennie dtuzszy (55,14+32,43 vs. 33,34+24,42, p=0,00025).
Cigzkos¢ obrazen wyrazona w punktacji wg skali ISS u chorych z bakteriemia w
mojej obserwacji byla wyzsza (21,35£12,25 vs. 14,8£11,62). Jest to rdznica
znamienna statystycznie (p=0,001119). Monitorowanie bakteriologiczne chorych,
zwlaszcza po cigzkich, mnogich urazach, z wieloma potencjalnymi wrotami
zakazenia (w tym ranami pourazowymi lub pooperacyjnymi) wydaje si¢ by¢ zatem
nieodzowne z punktu widzenia wiasciwie prowadzonego procesu leczniczego.
Szczegdlnie zaznaczona ,,podejrzliwos¢” 1 czujnos¢ kliniczna powinna by¢ wdrozona
u najcigzej poszkodowanych chorych, bedacych w stanie swoistej ,,immunosupresji
pourazowej” by uniknaé rozwoju cigzkich powiktan infekcyjnych, w tym posocznicy
1 zgonu chorego.

We wszystkich zespotach chorobowych zaliczanych do ZZTM zalecana jest
podobna strategia leczenia: wczesna chirurgiczna interwencja (debridement),
intensywna terapia wspomagajaca (resuscytacja plynowa, respiratoroterapia) oraz
intensywny nadzér medyczny (monitorowanie funkcji i1 parametréw zyciowych,
gospodarki wodnej, diurezy), a takze antybiotykoterapia skierowana na
mikroorganizmy wywolujace zakazenie (126,140,104,179). Precyzyjne rozpoznanie
réznicowe postaci klinicznych stanowi spore wyzwanie wobec niespecyficzno$ci
objawow mimo, ze sposoby leczenia zasadniczo pozostaja podobne
(126,140,104,179). Termin ZZTM wynika wtasnie z tych podobienstw i obejmuje

wiele rozpoznan klinicznych pod jedna nazwa, pozwalajac na dokonanie
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praktycznego przegladu objawow klinicznych oraz sposobu leczenia. Doktadne dane
epidemiologiczne o wszystkich chorobach zaliczanych do ZZTM pozostaja nieznane,
jednak o skali zjawiska §wiadczy¢ moga dane dotyczace zakazen paciorkowcem [-
hemolizujacym grupy A, ktére sa najdoktadniejsze z epidemiologicznego punktu
widzenia. Kazdego roku w USA wykrywa si¢ ok. 10 tys. inwazyjnych zakazen
Streptococcus pyogenes, sposrod ktorych ok. 7% to martwicze zapalenie powigzi
(MZP). Jako, ze GAS jest odpowiedzialne za 10-20% przypadkow MZP, nalezy
zatozy¢, ze rocznie w USA zdarza si¢ 7-14 tys. MZP (212).

Objawy kliniczne budzace silne podejrzenie rozwoju zmartwiajacego ZZTM
to: (1) bol, ktorego nasilenie pozostaje w znaczacej dysproporcji do stwierdzanych
fizykalnie odchylen (2) krwotoczne pgcherze naskdrkowe (3) wylewy do skory lub
podskorne (4) demarkujace si¢ obszary martwicy w ranie (5) oslabienie czucia
skérnego (6) gwattowny postep zmian (7) obecno$¢ pecherzykow gazu w tkankach
(48,179,194,196). Niestety, wymienione powyzej objawy pojawiaja si¢ pdzno w
przebiegu rozwinigtego juz zakazenia oraz ich wystgpowanie ma charakter wysoce
niestalty 1 zmienny (48,179,194,196). Wyzej wymienione objawy nie moga by¢
arbitralnie uznane za precyzyjne kryteria wczesnego rozpoznania czy klinicznego
podejrzenia ZZTM. Poszukuje si¢ zatem dodatkowych narzedzi diagnostycznych
mogacych poprawié, lub przyspieszy¢ rozpoznanie ZZTM. Probuje sig, miedzy
innymi skojarzy¢ pewne nieprawidtowosci znajdowane w badaniach biochemicznych
z rozpoznaniem ZZTM. Wedlug rekomendacji Amerykanskiego Towarzystwa
Choréb Zakaznych (IDSA) chorzy z zakazeniami tkanek migkkich 1 oznakami
uogoblnionego zakazenia (goraczka lub hipotermia, tachykardia pow. 100/min,
hipotensja- ci$nienie skurczowe krwi < 90 mmHg lub o 20 mmHg nizsze od zwykle
mierzonego) powinni mie¢ wykonane nastgpujace badania: posiewy krwi,
morfologi¢ krwi obwodowe] z rozmazem oraz badania biochemiczne- poziom
kreatyniny, wodorowgglanow, kinazy fosfokreatynowej (CK), biatka C-reaktywnego
(CRP) (160,194). Silne podejrzenie zmartwiajacego zakazenia tkanek migkkich
winno by¢ powzigte w przypadku gdy obserwuje si¢ u chorego: hipotensje,
podwyzszone stezenie kreatyniny, podwyzszone stezenie CK (2-3 razy powyzej
normy), obnizone st¢zenie wodorowgglanoéw, przesunigcie obrazu bialych krwinek w
lewo, podwyzszone  stgzenie biatka  C-reaktywnego (pow. 13mg/L)
(160,194,196,212). Inne propozycje kryteriow biochemicznych wspomagajacych

rozpoznanie kliniczne martwiczego zapalenia powigzi to: poziom krwinek biatych
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(WBC) wyzszy niz 15,4 oraz poziom sodu ponizej 135 mmol/L przy przyjeciu do
szpitala (18). W przypadku stwierdzenia w/w odchylen w badaniach osocza krwi
zalecana jest bezwzglednie hospitalizacja oraz proba postawienia definitywnego
rozpoznania poprzez identyfikacj¢ czynnika etiologicznego zakazenia (ocena
preparatu bezposredniego barwionego metoda Grama sporzadzonego z materialu
biologicznego uzyskanego na drodze aspiracji tresci ptynnej, trepanobiopsji, biops;ji
otwartej lub w trakcie chirurgicznej eksploracji, nacigcia, oczyszczania i drenazu)
(48,194).

Nalezy wspomnieé¢, z pewna doza krytycyzmu, ze do$wiadczenia wiasne z
wykorzystaniem badan biochemicznych w rozpoznawaniu ZZTM sa nader skromne.
W przeszto$ci w naszej jednostce nie istnial i nie byl wykonywany okreslony panel
badan biochemicznych przy podejrzeniu ZZTM. Rozpoznania ZZTM byly czgsto
stawiane w warunkach ,,ostrego dyzuru”; lekarze dyzurujacy mieli bardzo rézny
poziom doswiadczenia wlasnego w rozpoznawaniu ZZTM oraz wtasne preferencje
diagnostyczne i1 lecznicze. Pewne badania laboratoryjne, tj. morfologia krwi z
rozmazem byly wykonywane u wszystkich chorych, pewne- np. CRP u niektérych, a
inne- np. CK u bardzo nielicznych. W tym obszarze w Polsce nie funkcjonuja
usankcjonowane prawnie algorytmy dzialania diagnostyczno- leczniczego dla
okreslonych sytuacji klinicznych. Dostgpne sa jedynie zalecenia, ktore nie maja
mocy prawnej, nie sg warunkiem ,,sine qua non” dla wlasciwego leczenia. Mozna, z
ubolewaniem, stwierdzi¢, ze w diagnostyce ZZTM istnieje daleko posunigta lub
wrecz zupelna dowolnosé. Pewnym korzystnym wyjsciem mogltby by¢ sprawniej
dzialajacy system ekspercko- konsultacyjny. Wydaje sig, ze taki system w naszych
warunkach zaczyna funkcjonowaé. Wielokrotnie, w przypadkach cigzszych zakazen
wiazacych si¢ z bezposrednim zagrozeniem zycia chorego zespo6t Kliniki korzysta z
konsultacji specjalistéw innych dziedzin- przede wszystkim mikrobiologa
klinicznego, epidemiologa, specjalisty immunopatologa, celem ustalenia
optymalnego, czasami bardzo indywidualnego, post¢powania diagnostycznego i
leczniczego, bedacego wypadkowa wiedzy wielu specjalno$ci medycznych.
Podkreslenia wymaga tez fakt, ze mimo pewnego zmniejszenia liczby chorych
hospitalizowanych w Klinice, ci¢gzko$¢ ich obrazen (wyrazona punktowo w skalach
cigzkosci obrazen AIS, ISS) stale rosnie. Chorzy cigzej poszkodowani dhuzej
przebywaja w szpitalu, wymagaja intensywniejszego leczenia, inwazyjnych

procedur, pobytu w OIT; ich aktywnos$¢ fizyczna jest ograniczona w wigkszym
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stopniu. Wszystkie te czynniki sprawiaja, ze chorzy Kliniki sa bardziej narazeni na
rozw0] powiktan, w tym infekcyjnych. Wystapienie powiktan infekcyjnych u
chorych po urazie, w tym ZTM, ze szczegdlnym uwzglgdnieniem ZMO, w
oczywisty przyczynia si¢ do podwyzszenia kosztow leczenia (przedtuzony czas
hospitalizacji, koszty antybiotykoterapii). Wydaje sig, ze konieczno$¢ statego
monitorowania 1 precyzyjnej diagnostyki mikrobiologicznej zostalta w peini
zaakceptowana przez nasz zespot zajmujacy si¢ leczeniem nastgpstw urazow; na
dowod tego mozna przytoczy¢ fakt, ze ilo$¢ materiatow biologicznych
wykorzystywanych do celéw diagnostyki mikrobiologicznej w Klinice Chirurgii
Urazowej ulegta bez mata podwojeniu w okresie 2005- 2007, w poréwnaniu z latami
2001-2004, co stwierdzono w niniejszym opracowaniu.

Lekarz pobierajacy material biologiczny przesyla go do laboratorium
mikrobiologicznego wraz z informacjami klinicznymi. W kazdym przypadku ZTM z
odczynem ogolnoustrojowym powinno si¢ pobiera¢ krew na posiew (84,160). W
pewnych postaciach zakazen ZZTM- np. PZWT zwiazanym z MZP moga one by¢
dodatnie w odsetku siggajacym 50-60% (32,160,171). W zespole ZG poza toksemia,
stwierdzenie bakteriemii Clostridium wiaze si¢ z bardzo zlym rokowaniem i bardzo
wysoka S$miertelnoscia (50). Ocena preparatu bezposredniego nalezy do
mikrobiologa, z ktorym lekarz leczacy pozostaje w kontakcie. Na postawie wyniku
oceny preparatu bezposredniego oraz stanu ogo6lnego chorego, objawow klinicznych
i wynikéw badan biochemicznych po krotkim czasie- ok. 1- 2 godziny mozna
postawi¢ tzw. prawdopodobne rozpoznanie i rozpoczaé leczenie, unikajac w ten
sposob zgubnego w skutkach opo6znienia wilasciwej terapii. Innymi stowy, nie
powinno si¢ czeka¢ na wyniki hodowli, lecz dziata¢ bez zwloki, majac na uwadze
destrukcyjny przebieg zakazen zmartwiajacych i nieodwracalno$¢ uszkodzen tkanek
objetych zakazenie. Zasady diagnostyki zakazen bakteryjnych tzw. zagrazajacych
zyciu winny obowigzywa¢ w trybie calodobowym. W warunkach duzych szpitali
klinicy$ci (w tym autor) maja komfort dostgpu do Laboratorium Mikrobiologii
Klinicznej dziatajacego w trybie ciaglym, z 24- godzinna dostgpnoscia. W innych
osrodkach medycznych nalezy potozy¢ nacisk na dostgpnos¢ catodobowa do
laboratorium mikrobiologicznego. Innymi stowy, w kazdym szpitalu miejskim lub
rejonowym nie musi istnie¢ catodobowy dyzur mikrobiologiczny (byloby to
nieoptacalne ekonomicznie ze wzgledu na znikoma ilo$¢ przypadkéw wymagajacych

natychmiastowej diagnostyki mikrobiologicznej na szczeblu szpitala rejonowego);
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powinien natomiast istnie¢ algorytm postgpowania w przypadkach naglych cigzkich
zakazen, obowiazywaé ustalona droga przestania materialdow diagnostycznych do
osrodka diagnostyki laboratoryjnej dzialajacej calodobowo i majacej stosowne
doswiadczenie (osrodek akademicki, szpital referencyjny).

Podstawa leczenia u chorych z ZZTM jest szybka, w razie koniecznosci
powtarzalna interwencja chirurgiczna polegajaca na usunigciu tkanek martwiczych
(necrectomia, nekrozektomia, surgical debridement”) i1 zapewnieniu drenazu
wydzieliny z rany (126,140,104,179,196). Jest to tez najprzydatniejsze narzedzie
diagnostyczne, umozliwiajace poza doktadna chirurgiczna eksploracja rany, ocena
makroskopowa zywotnosci tkanek, pobranie wysoce diagnostycznych materiatéw do
celow badan mikrobiologicznych oraz histopatologicznych. Badania kliniczne z
udziatem dwoch grup chorych, leczonych chirurgicznie z powodu ZZTM w r6znym
czasie od klinicznego podejrzenia zakazenia sugeruja, ze u chorych z ZZTM
opOznienie pierwszej interwencji chirurgicznej moze skutkowaé pogorszeniem
rokowania co do zycia chorego. Opdznione rozpoznanie i wdroZenie postgpowania
leczniczego wydaja si¢ znacznie zmniejsza¢ szanse chorego na przezycie
(3,116,213). Nalezy tez wspomnie¢, ze proste nacigcie 1 zdrenowanie zmiany,
stosowane tradycyjnie przez chirurgéw w leczeniu lzejszych postaci zakazen tkanek
migkkich (ropien, ropowica, zastrzal, zanokcica) nie jest wystarczajace w
przypadkach zmartwiajacych zakazef tkanek migkkich (116,194). Nieadekwatne
zaopatrzenie chirurgiczne, z niewystarczajaca rozlegloscia i doszczgtnoscia w
usuwaniu tkanek martwiczych jest drugim, po opdznieniu interwencji chirurgicznej
czynnikiem zwigkszajacym $miertelno$¢ (116,194). Amputacja konczyny w czesci
przypadkow jest konieczno$cia terapeutyczna (116,194). Amputacje w przypadkach
pourazowej ZG wykonuje si¢ dzi§ rzadziej, cho¢ w przypadku ZG pooperacyjnej np.
po amputacjach konczyn z powoddéw miazdzycowych amputacje i re-amputacje sa
czgstsze (95,98,164). W moim materiale w 17 przypadkach (6,66%) wykonano
zabieg amputacyjny w obregbie konczyn. Nieprzewidywalna w przebiegu i skutkach
natura choroby moze doprowadzi¢ do wezesnego zgonu, ktoremu moze nie zapobiec
nawet szybka interwencja chirurgiczna (204). W materiale wltasnym leczyliSmy
chorego, u ktérego ZG w obrgbie konczyny dolnej rozwingta si¢ w ciagu 24h godzin
od urazu, za§ zgon nastapil w ciagu 36 godzin, posrod objawdéw niewydolnosci
wielonarzadowej (MODS), pomimo wykonanej amputacji udowej. W przypadkach

ZN wczesna amputacji konczyny nie jest zalecana, moze jednak wystapic¢
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koniecznos¢ amputacji konczyny przy bardzo szybkim postgpie martwicy tkanek
migkkich (102,165). Interwencja chirurgiczna powinna by¢ powtarzana; pierwszy
zabieg planowego “re- debridement” powinien odby¢ si¢ w trakcie 12-24h od
pierwotnej interwencji. Stan miejscowy u chorego z rozpoznaniem ZZTM powinien
by¢ tatwo dostepny dla chirurga, umozliwiajacy tatwa, powtarzalng inspekcje rany.
Opatrunek, wedlug naszej praktyki, powinien by¢ zalozony ,na pdlotwarto” t.j.
przymocowany, lecz nie szczelnie zabandazowany (98,164,165). Z wlasnych
dos$wiadczen mozemy poleci¢ stosowanie metalowego rusztowania i ,,namiotu”
ostaniajacego okolice zajeta procesem chorobowym. W po6zniejszym okresie zabiegi
chirurgiczne powinny by¢ wykonywane codziennie, az do opanowania miejscowego
postgpu procesu zakazenia. We wiasciwym leczeniu ZZTM, a zwlaszcza ZG 1 ZN
zabiegi chirurgiczne nadal sa absolutnie niezbgdne, cho¢ ich rozlegtos¢ i radykalnosé
ulegly pewnemu ograniczeniu. Stosuje si¢ rozwarcie, poszerzenie rany
pooperacyjnej, szerokie nacigcia odbarczajace. Usuwa si¢ tkanki martwicze, jednak
nie nalezy dazy¢ do zbyt radykalnego wycigcia; w trakcie terapii hiperbaryczne;,
begdacej w ZG absolutna konieczno$cia terapeutyczna, tkanki martwe ulegaja
wyraznej demarkacji utatwiajac ich usunigcie bez nadmiernego okaleczania chorego
(1,22,94,98,164,178). W materiale wtasnym u wszystkich 28 chorych z ZZTM
wykonywano powtarzalnie zabiegi chirurgiczne; $rednia liczba powtorzen zabiegow
wynosita 4,19. Posrod pozostatych chorych interwencj¢ chirurgiczna zastosowano u
123 chorych; $rednia liczba powtdrzen zabiegu wyniosta 1,42.

Antybiotykoterapia empiryczna powinna swym spektrum obejmowac
paciorkowce, gronkowce, pateczki Gram (-) oraz bakterie beztlenowe. W uzyciu sa
penicylina, cefalosporyny, klindamycyna i metronidazol (spektrum obejmujace
beztlenowce), antybiotyki skierowane przeciwko Gram (-) pateczkom
(aminoglikozydy, fluorochinolony np. ciprofloksacyna, cefalosporyny III generacji
np. cefepim). (194,196). Przez niektoérych autorow stanowczo zalecana kombinacja
antybiotykow w wigkszosci zakazen z kregu ZZTM (poza ZG) jest stosowanie
klindamycyny z cefepimem (33). Eagle w swej pracy dowodzit, Ze penicylina moze
nie by¢ wystarczajaco skuteczna wobec osiagnigcia przez zakazajace bakterie
stacjonarnej fazy wzrostu i zahamowanie ekspresji bialek wiazacych penicyling
(PBP) (33). W terapii ZG penicylina w potaczeniu z klindamycyna lub rzadziej
metronidazolem jest zalecanym standardem terapeutycznym (172). Oporno$¢ na

klindamycyng wystgpujaca u ok. 5% szczepow Clostridium perfringens jest
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powodem dla ktorego nie stosuje si¢ klindamycyny w leczeniu ZG w monoterapii,
lecz tacznie z penicyling (172). Skuteczno$¢ klindamycyny wynika z wielu
mechanizmoéw. Dziatanie klindamycyny nie zalezy od fazy wzrostu bakterii; jej
dziatanie polega na hamowaniu syntezy biatek bakteryjnych poprzez wiazanie si¢ z
podjednostka 30s bakteryjnego rybosomu. W ten sposéb hamuje synteze m.in. biatka
M, co ulatwia proces fagocytozy; hamuje rdwniez wytwarzanie paciorkowcowych
superantygenow co blokuje kaskade mediatorow wstrzasu toksycznego i septycznego
(15,33,169,170). Klindamycyna ma rowniez dluzszy efekt poantybiotykowy niz
jakikolwiek antybiotyk [-laktamowy (15,33,169,170). W trakcie leczenia, po
uptywie 48-72 godzin mozliwa jest zmiana terapii antybiotykowej na celowana
wedtug uzyskanych wynikéw badan bakteriologicznych (194,196).

Tlenoterapia hiperbaryczna jest metoda stosowana w leczeniu wielu
jednostek chorobowych (choroby dekompresyjne, zatory powietrzne, zatrucie CO,
ostry zespdt popromienny, ostry uraz rdzenia kregowego, ostry zawat serca, ostre
pourazowe niedokrwienie konczyny 1 zespdt przedziatow powigziowych-
“compartment syndrome”, rozlegle oparzenia, ,zespol zmiazdzenia” 1 ostra
niewydolno$¢ nerek, zapalenie kosci oraz szpiku i1 zespol stopy cukrzycowe;,
rozlegle owrzodzenia zylne konczyn dolnych), w tym réwniez zakazen tkanek
migkkich zagrazajacych zyciu chorego (58,158,192,201,204). Zastosowanie
tlenoterapii hiperbarycznej w leczeniu cigzkich infekcji ma charakter wspomagajacy;
glowne sktadowe leczenia, czyli interwencj¢ chirurgiczng oraz szerokospektralng
antybiotykoterapi¢. Nie mozna zatem mowi¢ o stosowaniu terapii hiperbarycznej
jako jedynej metody leczenia; w medycynie zakazen jej przydatno$¢ i zastosowanie
wynika z dziatania uzupehiajacego i wspomagajacego w procesie leczenia bedacym
kombinacja, wypadkowa wielu skladowych (204). Leczenie hiperbaria tlenowa
stosowane jest w lecznictwie od potowy lat 70-tych XX wieku. W chwili obecnej
uwaza sig¢, ze w przypadku zakazen beztlenowych, a w szczegdlnosci ZG
tlenoterapia hiperbaryczna jest postgpowaniem z wyboru (176,177). Ponad 1200
przypadkow ZG leczonych hiperbaria zostato opisanych dotychczas w literaturze; w
skojarzeniu z antybiotykoterapia 1 interwencja chirurgiczna tlenoterapia
hiperbaryczna skraca czas leczenia i znacznie zmniejsza $miertelno$¢ (redukcja od
45% do 22% przypadkow) (58,204). Efekty tlenoterapii hiperbarycznej dowodzace
jej skutecznosci w leczeniu ZG sa liczne; do najwazniejszych zaliczy¢ nalezy to, ze

dziata na przyczyne¢ choroby: hamuje wzrost Clostridium perfringens oraz zmniejsza
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produkcje egzotoksyn odpowiedzialnych za martwice tkanek i1 rozprzestrzenianie si¢
infekcji w zgorzeli gazowej (toksyny a, 0, x) (58,158,176,177,192,201,204).
Toksyna alfa (o) ma wlasciwosci lecytynowej fosfolipazy (PLC) oraz hemolizyny;
do wystapienia objawow ZG niezbedna jest synteza znacznej ilosci toksyny alfa w
miejscu zakazenia. Toksyna alfa jest wytwarzana przez szczepy Clostridium
perfringens nalezace do wszystkich 5 biotypéw A-E, jednak w najwigkszym stopniu
wytwarzaja ja szczepy biotypu A (produkujace toksyny alfa i kappa). Powoduje ona
lizg¢ bton komoérkowych z efektem letalnym dla réznych tkanek np. liza erytrocytow
(hemoliza), liza i agregacja plytek krwi, uszkodzenie leukocytow i komorek
srodbtonka, zwigkszona przepuszczalno$¢ naczyn, tworzenie agregatow zlozonych z
fibryny, leukocytow, plytek krwi zaburzajacych mikrokrazenie, uszkodzenie
kardiomiocytow z nastgpstwami pod postacia zaburzen rytmu serca, bradykardii,
hypotensji, wstrzasu kardiogennego; posiada takze wtasciwosci dermonekrotyczne.
Powoduje zaburzenia funkcji granulocytow obojetnochtonnych, ktore nie penetruja
do zakazonych tkanek (”leukostasis”). Istnieja przypuszczenia, iz patogenno$¢
toksyny moze by¢ zwiazana z kaskada kwasu arachidowego (7,8,9,98,164,206).
Toksycznos$¢ toksyny alfa moze wynikaé zarowno z samej jej natury i aktywnosci
enzymatycznych jak i1 z dzialania synergistycznego z innymi toksynami. Istotne
znaczenie patogenne moze mie¢ tez wystgpowanie zakazenia Clostridium
perfringens w skojarzeniu z dwoma lub trzema innymi gatunkami z rodzaju
Clostridium (7,178). Toksyna teta (0) zwana letalnag hemolizyna lub perfringolizyna
O jest przyczyna martwicy tkanek w zgorzeli gazowej, powoduje takze wzrost
przepuszczalnosci naczyn (7,8,9,98,164). Podkresla si¢ synergistyczne dziatanie obu
wymienionych toksyn w patogenezie zgorzeli gazowej (dzialanie uszkadzajace
mikrokrazenie) (9,98,164). Toksyna kappa (k) ma wlasciwosci kolagenazy. Rozktada
kolagen migéni, powoduje w nich charakterystyczne zmiany- zniszczeniu ulega
struktura mig$ni, powstaja pozornie niezmienione wtokna mig§niowe o poprzecznym
prazkowaniu, lecz beztadnie ulozone (7,10,98,164,178). Hiperbaria tlenowa
poprawia utlenowanie tkanek uszkodzonych i niedokrwionych, tkanek otaczajacych
oraz zwigksza zdolno$ci fagocytozy, wtasnosci cytotoksyczne, usprawnia zalezne od
tlenu mechanizmy niszczenia bakterii przez komorki zerne, a zwtaszcza granulocyty
obojetnochtonne (58,176,177,189). Poprawa miejscowego utlenowania tkanek
umozliwia ograniczenie rozlegto$ci interwencji chirurgicznej, za§ pozytywny wpltyw

tlenoterapii na stan ogolny pacjenta poprawia rokowanie po zabiegu chirurgicznym
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(192). Zastosowanie tlenoterapii hiperbarycznej w innych zakazeniach niz ZG
wywotywana przez laseczki Clostridium nie jest bezwzglgdnie polecane i nadal
wywotuje sporo kontrowersji, jakkolwiek udowodniono dziatanie bakteriostatyczne
hiperbarii tlenowej na bakterie rodzajow Escherichia oraz Pseudomonas. (189,201).
W wielu pracach dokonujacych przegladu pismiennictwa dotyczacego ZZTM
opublikowanych w ciagu ostatnich 60 lat $miertelno$¢ posrdd chorych wynosita od
9% do 76%, w wigkszosci oscylowata okoto 30%. Wilkinson 1 wsp. w
prospektywnej pracy dotyczacej grupy 44 chorych z ZZTM, w 82% o etiologii
wielobakteryjnej, leczonych lub nieleczonych hiperbaria tlenowa jako metoda
wspomagajaca leczenie udowadnia, ze terapia ta zwigksza szanse przezycia, redukuje
czgsto$¢ amputacji w obrgbie konczyn oraz zwigksza odsetek przezy¢ odleglych
(204). Z analizy statystycznej zastosowanej w wymienionej pracy wynika, ze
najsilniejszy zwiazek z przezyciem ma wlasnie zastosowanie u chorych tlenoterapii
hiperbarycznej (204). Nieswoiste dzialanie stymulujace tlenoterapii hiperbarycznej
to przyspieszanie gojenia ran poprzez pobudzanie proliferacji fibroblastow i
srodblonka naczyniowego (158,204). Zwigkszone utlenowanie tkanek usprawnia
dzialanie niektorych antybiotykow (tleno-zalezna pompa transportujaca
przezbtonowo aminoglikozydy do wnetrza komorki bakteryjnej); hipoksja tkankowa
ogranicza aktywno$¢ pewnych antybiotykow (wankomycyna, ciprofloksacyna)
(204). Hiperbaria tlenowa ma tez dzialanie immunomodulujace na mechanizmy
odpowiedzialne za rozwdj wstrzasu toksycznego- zmniejsza produkcje cytokin
prozapalnych przez leukocyty obojgtnochlonne aktywowane przez substancje
produkowane przez niektdre bakterie (paciorkowcowe egzotoksyny oraz toksyna 6
produkowana przez laseczki rodzaju Clostridium) (204). Tlenoterapia hiperbaryczna
moduluje interakcje migdzy neutrofilami i komoérkami $rodbtonka naczyniowego
skutkujaca uwalnianiem cytokin w sposob dawkozalezny; dodatkowo efekt ten jest
catkowicie odrgbny w stosunku do wspomnianej wcze$niej aktywacji fagocytozy
(zaleznego od tlenu mechanizmu bakteriobdjczego) leukocytow obojetnochtonnych
organizmu cztowieka (204). Te wszystkie udowodnione biologiczne efekty hiperbarii
tlenowej wydaja si¢ sugerowal, ze szersze stosowanie tej metody przynosi
pozytywne efekty lecznicze w terapii chorych z najcigzszymi infekcjami a
rozszerzenie wskazan do stosowania tlenoterapii hiperbarycznej poza ZG na inne
choroby z kreggu ZZTM jak najbardziej celowe. Doda¢ nalezy, ze terapia ta moze

by¢ stosowana u chorych zaintubowanych, wymagajacych oddechu zastepczego 1 w
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warunkach intensywnej terapii. W materiale wlasnym tlenoterapig¢ hiperbaryczna
zastosowano u 11 osob (4,31%). Wskazaniami bylty: ZG (3chorych) oraz ZN (8
chorych). Srednia liczba seansow hiperbarii tlenowej wyniosta 11,5+4,64. We
wszystkich przypadkach obserwowano bardzo pozytywne efekty tlenoterapii
hiperbarycznej, zarowno w odniesieniu do stanu miejscowego, jak i stanu ogolnego
chorego. Chorzy wracali do Kliniki z opanowana infekcja, z réznie zaawansowanym,
lecz zawsze zaznaczonym poczatkiem gojenia si¢ rany, co umozliwialo zamknigcie
ran r6znymi technikami (przeszczepy skory, szwy wtorne) i leczenie usprawniajace.

Posrod terapii wspomagajacych wymieni¢ nalezy proby podawania surowic
zawierajacych przeciwciala skierowane przeciwko okreslonym drobnoustrojom lub
wydzielanym przez nie toksynom. Stosowanie surowicy przeciwko toksynom
Clostridium pefringens- tzw. wielowaznej surowicy przeciwko zgorzeli gazowej nie
przynosito pozytywnych efektow leczniczych, a czgsto wystepowaty po jej podaniu
grozne dla zycia powiktania pod postacia wstrzasu anafilaktycznego, czy choroby
posurowicze] (do 75% leczonych) (10,22). Ciagle dyskusyjne, lecz wybitnie
obiecujace jest stosowanie poliwalentnych gamma-globulin (IVIG) neutralizujacych
niektore toksyny paciorkowcowe (15,35,47,151,169,127). Badanie Darenberg na
matej randomizowanej grupie 21 chorych leczonych z powody PZWT przyniosto
redukcje $miertelnosci w ciagu 28 dni do 10% w stosunku do 28% dla grupy nie
otrzymujacej IVIG (47). Szereg opisow przypadkéw wydaje si¢ demonstrowac
poprawe kliniczna u chorych z STSS leczonych IVIG (35,127). Dziatanie hamujace
IVIG w patogenezie rozwoju wstrzasu toksycznego udowodnione na modelach
zwierzecych to: 1) neutralizacja paciorkowcowych superantygendw 2) opsonizacja
komorek bakteryjnych ~ 3) wplyw immunomodulujacy na proces rozwoju
uogdlnionego zapalenia. Prace na modelu zwierzgcym nie przyniosty dowodow na
korzystny wplyw IVIG w stosunku do samej antybiotykoterapii (212). Nalezy
wspomnie¢ o ryzyku powiklan stosowania immunoglobulin: anafilaksji oraz
niewydolnosci nerek (212). Liczba chorych leczonych IVIG jest ciagle niewielka;
brak jest prac badajacych skutecznos$¢ tej metody leczenia na wigkszych grupach
chorych opartych na dowodach naukowych (33). Zaktada sig, ze potencjalne
najwigksze korzysci z zastosowania IVIG jako terapii uzupetniajacej moga odnie$é
chorzy z piorunujaco lub ostro przebiegajacymi formami zakazenia zagrozeni
najwigksza $miertelnoscia i u nich powinno si¢ stosowaé t¢ metode leczenia, majac

na uwadze najwigksza potencjalng korzys¢ terapeutyczna (33).
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ZMO sa gtéwna przyczyna powiktan pooperacyjnych. W chirurgii stanowia
30- 38% zakazen szpitalnych u chorych ,,chirurgicznych” (162,112,142,172,210).
ZMO wystepuja na trzecim pod wzgledem czgstosci miejscu posréd wszystkich
zakazen szpitalnych- 14-16%- po szpitalnych zapaleniach ptuc i infekcjach uktadu
moczowego (21,38,162,210). W USA ocenia si¢, ze ZMO wystepuja w liczbie ok.
500 tys. przypadkow rocznie na ogolna liczbg 27 milionéw procedur chirurgicznych
(78,123). Wg danych Narodowego Systemu Kontroli Zakazen Szpitalnych (NNISS)
w USA czestos¢ ZMO wynosi okoto 2,6% (172). W Polsce w latach 2003- 2004 w
oparciu o dane z 33 osrodkéw chirurgicznych (ponad 67 tys. zabiegoéw, ocena 14
kategorii procedur, 1544 przypadki ZMO) oceniono $rednia zachorowalno$¢ na
2,7%. Najwyzsza zachorowalno$¢ stwierdzono po zabiegach na jelicie grubym,
ginekologicznych oraz cigciach cesarskich (209). Sa przyczyna wydluzenia czasu
hospitalizacji (do 2,4 razy dluzszy pobyt), podwyzszenia kosztow leczenia a przede
wszystkim gléwna przyczyna $Smiertelnosci pooperacyjnej (1,6 razy wyzsze ryzyko
zgonu) (38,71). W polskich warunkach ZMO w oddziatach chirurgii ogolnej
skutkuje 3- krotnym wydtuzeniem czasu hospitalizacji (159). Okoto 60% pacjentow
z ZMO wymaga pobytu w OIT; prawdopodobienstwo, ze wymagaé beda powtdrnej
hospitalizacji ro$nie ponad pigciokrotnie (112). Powyzej 50% chorych z zakazeniem
glebokim zwiazanym z nacigciem lub zakaZzeniem organu, jamy ciala wymaga
ponownej operacji, zwiazanej z podwyzszonym ryzykiem zgonu rzedu 13% dla
pacjentdw z zakazeniem organu lub jamy ciala w chirurgii gastroenterologicznej i
ortopedycznej (38). Za bezposrednia przyczyng okoto 77% zgondéw chorych
»chirurgicznych” z ZMO uznaje si¢ zakazenie (w 93% sa to powazne infekcje
dotyczace organdéw lub jam ciata) (112).

U chorych z zakazeniami tkanek migkkich leczonych po urazie w Klinice
Chirurgii Urazowej w latach 2001-2007 najczestszymi drobnoustrojami byty Gram
dodatnie ziarenkowce (40,3%), Gram ujemne paleczki jelitowe z rodziny
Enterobacteriacae (29,79%), pateczki niefermentujace Gram ujemne (21,51%).
Posréd ziarenkowcéw Gram (+) dominujacymi byly: Staphylococcus aureus
(14,83%), Enterococcus faecalis (10,14%). MRSA, najbardziej znany z patogenoéw
alarmowych, stanowit 4,2% wszystkich szczepow Staphylococcus aureus; byl
izolowany tylko w okresie 2001-2004, bez izolacji w latach pdzniejszych, co stanowi
znaczaca zmiang. Z rodziny Enerobacteriaceae najczestszymi drobnoustrojami byty:

Enterobacter cloacae (10,14%), Proteus mirabilis (5,81%), Escherichia coli
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(4,57%), Klebsiella pneumoniae (3,21%). Odsetek szczepéw ESBL (+) wynosit
5,4%; wigkszos¢, bo az 69,2% szczepdéw ESBL (+) izolowano w okresie 2001-2004.
Notuje si¢ zatem spadek czgstosci izolacji pateczek ESBL (+) w trakcie prowadzonej
obserwacji, co jest kolejna znaczaca zmiana dotyczaca wystgpowania patogenow
alarmowych. Posrod pateczek niefermentujacych najczes$ciej  izolowano
Acinetobacter baumannii  (9,15%) oraz Pseudomonas aeruginosa (8,3%).
Wielooporne szpitalne szczepy Acinetobacter baumannii oraz Pseudomonas
aeruginosa oporne na karbapenemy stanowity tacznie 23,5% izolowanych szczepow
pateczek niefermentujacych. W okresie 2005-2007 paleczki niefermentujace
stanowily 81,5% wszystkich izolowanych patogendéw alarmowych. Jest to kolejny
zaobserwowany ,trend” posréd czynnikow wywotujacych szpitalne ZTM
wynikajacy ze zmian jako$ciowego sktadu flory szpitalnej naszego szpitala i
oczywiscie Kliniki. Lokalne odrgbnos$ci dotyczace sktadu flory szpitalnej sa niczym
nadzwyczajnym. RoOzne szpitale maja nieco inne drobnoustroje, mimo
ogolnokrajowych tendencji. Miejscowe roznice powoduja konieczno$¢ miejscowego
monitorowania bakteriologicznego i dostosowywania ogoélnych zalecen leczniczych i
profilaktycznych do miejscowych odrgbnosci, gdy takie wystepuja.

W Polsce czgstos¢ zakazen MRSA jest bardzo zr6znicowana i waha si¢ od 0
do 80% ogotu zakazen gronkowcowych w szpitalach (49). Czgstos$¢ izolacji pateczek
Gram (-) w zakazeniach szpitalnych wynosi 25-60% (49). Dominujacym patogenem
Oddziatow Intensywnej Terapii w Polsce jest Pseudomonas aeruginosa- ok. 30%
wszystkich pateczek Gram (-) powodujacych zakazenia w tych oddziatach (49).
Drugim z kolei, co do czgstoSci wystgpowania patogenem zakazen szpitalnych
sposrod pateczek niefermentujacych jest Acinetobacter baumannii- wsrod pateczek
Gram (-) wywoluje 10-15% wszystkich zakazen szpitalnych (49). Czynnikami
ryzyka zakazen szpitalnych pateczkami niefermentujacymi rodzajow Pseudomonas i
Acinetobacter sa: pobyt w OIT, intensywne i1 inwazyjne procedury lecznicze-
wentylacja kontrolowana, cewniki naczyniowe i moczowe (49). W materiale
badanym do$¢ wysoki udziat paleczek niefermentujacych w zakazeniach tkanek
migkkich- 21,5% mozna prébowaé powigza¢ z duzym odsetkiem chorych leczonych
w OIT- 24,3% ogoétu chorych. Lokalna odrgbnoscia jest tez przewaga czgstosci
wystgpowania Acinetobacter baumannii- stanowi on 9,15% szczepdw izolowanych,
Psudomonas aeruginosa 8,28%. Ostatnie wyniki wieloosrodkowego badania

SENTRY w USA oraz Kanadzie wykazaly, ze najczestszymi drobnoustrojami
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izolowanymi od chorych leczonych szpitalnie z zakazeniami skory i tkanek migkkich
byty: Staphylococcus aureus (45,9%) w tym 30% stanowily szczepy MRSA,
Pseudomonas aeruginosa (10,8%), Enterococcus sp. (8,2%), Escherichia coli (7%),
Enterobacter sp. (5,8%) oraz Klebsiella sp. (5,1%). Te zakazenia powoduja
przedtuzony pobyt szpitalny, zwigkszone koszty opieki medycznej oraz
przyspieszaja rozwoj opornosci na antybiotyki. W podobnym badaniu SENTRY
przeprowadzonych w 20 szpitalach w 12 europejskich panstwach najczgstszymi
izolowanymi patogenami byly: Staphylococcus aureus (39,9%), Pseudomonas
aeruginosa (12,5%), Escherichia coli (7,6%), Enterobacter sp. (5,6%), Enterococcus
sp. (5,2%), gronkowce koagulazoujemne (CNS) (4,5%), Proteus mirabilis (4,2%),
Acinetobacter sp. (4,1%), Klebsiella sp. (3,9%) oraz P-hemolizujace paciorkowce
(3,9%). 22% izolatéw stanowily szczepy MRSA, jakkolwiek czgsto$¢ wystepowania
wahata si¢ od 0% do 100% (140). Oporno$¢ na makrolidy posréd szczepow
Staphylococcus aureus wystgpowala w 38,4%, za§ posrod P-hemolizujacych
paciorkowcow 34,8% (140). W USA w latach 1998-2001 szczepy MRSA stanowily
50,5% izolacji Staphylococcus aureus od pacjentow w oddziatach intensywnej
terapii, 39,9% u pacjentéw innych oddziatéw (65). W Australii odsetek MRSA
posrod wszystkich szczepdw Staphylococcus aureus wywotujacych infekcje tozyska
krwionosnego, zapalenia ptuc i zakazenia tkanek migkkich wynosi 23,6% (113).
Oporno$¢ na wankomycyng posrod enterokokow wywotujacych zakazenia szpitalne
jest stale wzrastajacym w waznos$ci problemem; procent szczepow VRE wzrést w
USA z 0,5% w 1989 r. do 25,2% w 1999 r. (78,113). Nalezy tez wspomnie¢ o
pojawieniu si¢ szczepow Staphylococcus aureus posiadajacych mechanizmy
opornosci na wankomycyng i inne glikopeptydy (VISA- 1996 r., VRSA- 2002 r.)
(78,113). W danych Amerykanskiego Centrum Zwalczania i Zapobiegania Chorob
(CDC, US Centers for Diseases Control and Prevention) notuje si¢ wzrastajaca
opornos$¢ szczepdw Streptococcus pyogenes w USA na makrolidy (4-5% w 1996- 98,
8-9% w 1999- 2000) (172). Interesujace jest to, ze 99,5% szczepow jest wrazliwych
na klinadamycyng a 100% na penicyling (172). W latach 1986-2003 pateczki Gram
(-) byly czynnikami zakazajacymi w 33,8% ZMO w USA. Obserwuje si¢ spadek w
czgstosci ZMO wywolywanych przez pateczki Gram(-) — 1986 r.- 56,5%, 2003 r.-
33,8% (68). Zauwaza si¢ takze spadek czestosci zakazen pateczkami ESBL(+)
rodzajow Enterobacter i Escherichia; natomiast Acinetobacter baumannii jest

izolowany ze wzrastajaca czgstoscia, osiagajac 2,1% wszystkich ZMO w 2003 r.
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(68). W materiale wlasnym ZMO rozpoznano u 112 chorych. Zastrzec nalezy, ze jest
to tylko czgs¢ przypadkéw ZMO z naszej Kliniki. W Klinice wykonuje si¢ wiele
procedur zwiazanych z wszczepieniem implantow- materiatow stabilizujacych do
zespolen kostnych, protez stawow. Z definicji powiktania pod postacia ZMO
glebokiego zwigzanego z nacigciem i1 wszczepieniem materiatu sztucznego moga wg
kryterium czasowego zdarzy¢ si¢ w ciagu 12 miesigcy od operacji i maja wtedy
najczesciej posta¢ zapalenia ko$ci. Z przyczyn oczywistych nie sa zatem obiektem
niniejszych rozwazan. Problem antybiotykoterapii w rozwazaniach o ZMO pojawia
si¢ w konteks$cie profilaktyki i leczenia. Dominujacym stosowanym modelem
racjonalnej profilaktyki przedoperacyjnej jest profilaktyka ,jednej dawki”, w
szczegdlnych okolicznosciach przedtuzana do 2-3 dawek (21,71). Czgsto
profilaktyka bywa przedtuzana na godziny czy doby po zabiegu mimo, ze nie jest to
zalecane (21,71). Nalezy tego unika¢, ze wzgledu na koszty, ryzyko dziatan
niepozadanych lekéw 1 promowanie antybiotykoopornosci flory bakteryjnej (21,71).
Nie istnieje jeden zalecany sposob podawania profilaktyki (dawka, czgstotliwos¢)
oraz rodzaj profilaktycznego antybiotyku. Kazdy o$rodek zabiegowy powinien
posiada¢ wilasna metode antybiotykoterapii profilaktycznej dostosowanej do profilu
wykonywanych zabiegéw operacyjnych, lokalnego profilu bakteryjnego oraz
mozliwos$ci finansowych (“cost effectiveness”). Zasadnicze znaczenie maja zalecenia
og6lne krajowe i zagraniczne opracowane przez towarzystwa zakazen szpitalnych
(166). Lokalny profil bakteryjny oraz dane ogdlnokrajowe dotyczace patogenow
odpowiedzialnych za ZMO maja réwniez znaczenie w doborze antybiotykow dla
celoéw terapii empirycznej (21,71,166). Pozytywny efekt w leczeniu ZMO zalezy nie
tylko od lokalizacji i rozlegtosci infekcji, lecz takze od rodzaju mikroorganizmu
wywolujacego  zakazenia  oraz  jego  wrazliwosci na  antybiotyki.
Antybiotykooporno$¢ posréd bakterii wywotujacych zakazenia szpitalne jest stale
rosnacym zagrozeniem dla powodzenia antybiotykoterapii i sukcesu leczniczego
(21,71,166).

W naszym kraju, pomimo racjonalnych i bardzo praktycznych przestanek,
kwestia gromadzenia danych ogolnokrajowych dotyczacych epidemiologii, etiologii,
postaci ZMO jest conajmniej niedoskonata. Zakazeniami zajmuja si¢ glownie
przedstawiciele dyscyplin teoretycznych, medycyny laboratoryjnej, bardzo rzadko
klinicysci, za$ zajmujacy si¢ medycyna zabiegowa sporadycznie. Przez wigkszos¢

przedstawicieli medycyny zabiegowej ZMO jest traktowane jako materia wstydliwa,

169



dowdd na niepowodzenie chirurga, by¢ moze wynikajacy z jego zaniedban, czy
braku umiejgtnosci. O $wiadomosci spotecznej dla istnienia okreslonego ryzyka
operacyjnego dla kazdej procedury operacyjnej w ogble nie mozemy mowic. A
przeciez czynnikow ryzyka zakazenia jest bardzo wiele i tylko czg¢$¢ z nich mozna
przypisa¢ chirurgom, czy samemu zabiegowi operacyjnemu. Zapomina Si¢ O
identyfikacji czynnikéw ryzyka zaleznych od samego chorego, jego chordb
przewlektych, stanu immunologicznego, przesztosci medycznej, kolonizacji
bakteryjnej; informacja chorego o ryzyku powiklan takze wydaje sig¢ by¢ szczatkowa.
Osrodki medyczne przed planowanymi zabiegami chirurgicznymi bardzo rzadko
badaja flor¢ fizjologiczna chorego. Wynika to prawdopodobnie ze wzgledow
ekonomicznych 1 fatlszywie pojetej polityki oszczednosci. Nadal czgsciej leczymy
powiklania niz im zapobiegamy, co w rzeczywistosci powoduje jedynie wigkszy
wzrost kosztow leczenia. Brak wuregulowan prawnych- czyli obowiazku
sankcjonowanego przez prawo dla rejestracji wszystkich zakazen szpitalnych
skutkuje jedynie bardzo niewielka zglaszalno$cia powiktan infekcyjnych opieki
szpitalnej, w tym ZMO. Co prawda, od 1997r. opracowany i wprowadzony zostal
przez Polskie Towarzystwo Zakazen Szpitalnych program rejestracji zakazen
szpitalnych, lecz dostarcza on fragmentarycznych danych- np. z ok. 10% oddziatow
chirurgii og6élnej w Polsce (159). W tej sytuacji trudno méwi¢ o rzeczywistych
danych epidemiologicznych dotyczacych ZMO, sa one zawsze szacunkowe i nie jest
mozliwe stworzenie zalecen diagnostycznych, leczniczych, schematdéw profilaktyki
antybiotykowej czy terapii empirycznej bez poznania obrazu catosci etiologii ZMO,
postaci klinicznych itd. Potrzeba rzetelnych badan ogdlnokrajowych prowadzonych
zgodnie z zasadami EBM jest niezaprzeczalna. Biorac za$ pod uwagg lokalne
odrgbnosci etiologiczne ZMO nieodzowny jest $cisly monitoring na szczeblu
kazdego szpitala. Lokalne jednostki epidemiologiczne szpitala powinny S$ledzic¢
zakazenia szpitalne, identyfikowaé zagrozenia, poprzez izolowanie patogenow
alarmowych, podejmowac¢ dziatania zmierzajace do zapobiezenia rozprzestrzenianiu
si¢  szczegdlnie  groznych  drobnoustrojow, prowadzenia  dochodzenia
epidemiologicznego. Ma to tez znaczenie w dobie rosnacych roszczen pacjentow
wobec placowek medycznych. Prostym przyktadem jest identyfikacja np. MRSA,
ktory moze by¢ EMRSA (epidemic MRSA, hospital acquired), begdacym
rzeczywistym patogenem szpitalnym przenoszonym z jednego chorego

hospitalizowanego na innego, lub CAMRSA (community acquired MRSA)
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izolowanym w $rodowisku pozaszpitalnym mogacym by¢ przeniesionym ze szpitala
do $rodowiska zewngtrznego Ilub posiadajacym naturalne mechanizmy
antybiotykoopornosci  (49,113). Dzigki technikom biologii molekularnej
zidentyfikowano kilkanascie klonow epidemicznych MRSA, wystepujacych w
roznych regionach $wiata; w Polsce istnieja trzy rodziny ewolucyjne EMRSA
(49,113).

W rozpoznawaniu ZMO wyglad rany 1 wyniki badania fizykalnego
dostarczaja najbardziej wiarygodnych informacji. Miejscowy bol, dyskomfort,
zaczerwienienie, naciek zapalny, wysigk ropny sa najczgstszymi objawami zakazenia
dotyczacego rany pooperacyjnej (126,148,172). W przypadku chorych otylych z
glebokimi wielowarstwowymi ranami pooperacyjnymi (torakotomia, laparotomia)
zewngtrzne objawy zakazenia wystgpuja bardzo poézno. Nalezy wspomnie¢, ze choé¢
nie wszyscy chorzy z ZMO goraczkuja, to po zabiegu operacyjnym goraczka jest
najczesciej zwiazana z zakazeniem rany pooperacyjnej (172). Goraczka zwykle nie
pojawia si¢ bezposrednio po zabiegu operacyjnym. Wigkszo§¢ ZMO ujawnia sig
klinicznie po ok. 5 dniach od operacji, a wiele moze pozosta¢ bezobjawowymi do 2
tyg. od zabiegu (172). Rzadko goraczka i objawy zakazenia rany w ciagu pierwszych
48 godzin pooperacyjnych moze by¢ wywotana zakazeniem bakteryjnym- sa to
infekcje wywolane przez Streptococcus pyogenes lub laseczki Clostridium sp.
Obowiazkowa procedura jest wowczas dokladne zbadanie stanu rany w
poszukiwaniu objawoéw zakazenia paciorkowcowego lub laseczkami Clostridium,
pobranie materialu ptynnego, wysigku z rany celem oceny preparatu bezposredniego
barwionego metoda Grama (148,172). W przypadku stwierdzenia obecno$ci ww.
patogenéw nalezy rozpocza¢ dalsze postgpowanie lecznicze- chirurgiczna
eksploracje¢ rany, antybiotykoterapi¢ (penicylina, klindamycyna), rozwazy¢ terapie
wspomagajace. Kolejna rzadka przyczyna wczesnej goraczki pooperacyjnej i
objawow ouogodlnionego zakazenia jest wstrzas toksyczny zwiazany z zakazeniem
gronkowcowym rany. W tych przypadkach wyglad rany moze by¢ niewinny i
mylacy. Naciek zapalny i zluszczanie naskoérka pojawiaja sie¢ zwykle pdzno.
Goraczka, hipotensja, nieprawidtowe parametry funkcji nerek i watroby, biegunka sa
wczesnymi objawami. Leczenie polega na otwarciu rany, uzyskaniu materiatu do
badan bakteriologicznych i antybiotykoterapii (126,172). Wybdr antybiotykoterapii
empirycznej w leczeniu zakazen skory i tkanek migkkich powinien opiera¢ si¢ na

nastepujacych kryteriach: 1) czy zakazenie jest powikltane, czy nie 2) czy zakazenie
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jest zakazeniem szpitalnym, czy pozaszpitalnym 3) dostepne sa dane dotyczace
antybiotykowrazliwosci miejscowej flory bakteryjnej (126,172).

Podstawowym sposobem leczenia ZMO jest rozwarcie rany, usunigcie tkanek
martwiczych i tresci zapalnej oraz regularne stosowanie opatrunkdow z antyseptykami
do czasu zamknigcia rany, najczesciej na drodze gojenia wtérnego (ziarninowania)
(126,148,172). W przypadku stwierdzenia objawow w stopniu minimalnym
sugerujacych zakazenie inwazyjne (<5cm naciek zapalny i zaczerwienienie) oraz gdy
chory prezentuje minimalne objawy ogolne zakazenia (temperatura ciata<38,5°C,
akcja serca< 100/min) antybiotykoterapia nie jest niezbgdna (126,172). Jako, ze
nacigcie 1 drenaz powierzchownych ropni rzadko powoduja bakteriemig,
antybiotykoterapia wydaje si¢ nie by¢ potrzebna (172). U chorych z temperatura
ciata >38,5°C, akcja serca > 100/min wskazana jest antybiotykoterapia empiryczna.
Wybér antybiotyku powinien uwzglednia¢ lokalizacje cigcia operacyjnego.
Antybiotykoterapia empiryczna powinna uwzglednia¢é réwniez  wyniki oceny
preparatu bezposredniego wydzieliny z rany oraz pdzniejsze wyniki hodowli
drobnoustrojoéw (65,126,172). ZMO po zabiegach na przewodzie pokarmowym oraz
zenskim uktadzie rozrodczym wywolywane sa czgsto przez mieszana flor¢ Gram (+)
oraz Gram (-) tlenowo-beztlenowa 1 powinny by¢ leczone kombinacja antybiotykow
(fluorochonolony, cefalosporyna III generacji lub aminoglikozyd w potaczeniu z
klindamycyna, metronidazolem Iub penicyling z inhibitorem (- laktamazy)
(65,138,172). W przypadku procedur czystych lub niskiego ryzyka organizmami
najbardziej podejrzanymi o wywotanie zakazenia sa paciorkowce 1 gronkowce- w
tym MRSA (113,138,172). W przypadkach prostych zakazen zaleca si¢ terapig
antybiotykiem B-laktamowym obejmujacym swym spektrum gronkowce- penicylina
(nafcylina, oksacylina) lub cefalosporyna I generacji (cefazolina) (138,172). W
przypadku uczulenia na B-laktamy wskazana terapia klindamycyna (138,172). W
zakazeniach stopy cukrzycowej zaleca si¢ stosowanie ampicyliny w potaczeniu z
sulbaktamem (65). W zakazeniach u narkomanéw przyjmujacych narkotyki dozylnie
podaje si¢ cefazoling z metronidazolem (65,138). Szpitalne ZTM moga by¢ leczone
potsyntetyczna penicyling np. piperacyling w polaczeniu z tazobaktamem w
monoterapii lub razem 2z wankomycyna lub teikoplaning w przypadkach
podejrzanych o infekcje MRSA (65,138,126,172). W przypadkach uczulenia na
penicyling zaleca si¢ stosowanie klindamycyny =z aminoglikozydem lub

aminoglikozydu z metronidazolem (65,138). Wankomycyna i teikoplanina pozostaja
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lekami pierwszego rzutu w leczeniu szpitalnych i1 pozaszpitalnych zakazen MRSA
(65,113,138). Mozliwe jest tez zastosowanie linezolidu z mozliwoscia szybkiego
przejscia z formy dozylnej na form¢ doustng 1 wypisania chorego do domu (140).
Lokalizacja zabiegu operacyjnego w okolicach pachwiny, krocza oraz pach narzuca
uwzglednienie flory Gram (-) w antybiotykoterapii- zalecana jest terapia
cefoksytyna, ampicyling z sulbaktamem (172). W Klinice istnieja ustalone schematy
profilaktyki antybiotykowej; w terapii ZMO staramy si¢ stosowa¢ ww. zalecenia,
jednak czgsto wykonywanie zalecen bywa ograniczane wzglgdami ekonomicznymi
(dostepnos¢ antybiotyku w aptece szpitalne;j).

Precyzyjne rozpoznawanie 1 skuteczne leczenie ZTM nie jest 1 nie powinno
by¢ przypisane jedynie do lekarzy specjalnosci zabiegowej. Medycyna zakazen, a w
szczegOlno$ci  tzw. zakazen zagrazajacych Zyciu, wymaga wspolpracy
interdyscyplinarnej  migdzy  przedstawicielami  specjalnosci  zabiegowych,
mikrobiologami klinicznymi, specjalistami intensywnej terapii, lekarzami chorob
zakaznych, immunologami klinicznymi tworzacymi roboczy zespot ekspertow.
Wiedza dotyczaca zakazen stanow naglych jest wynikiem konsensusu
poprzedzonego dyskusja zogniskowana na dany problem kliniczny pomigdzy
specjalistami 1 wymaga doglebnego przestudiowania kazdego przypadku, dyskusji,
umiej¢tnosci przyjmowania argumentéw i1 wykorzystania dostgpnej wiedzy oraz
doswiadczenia wszystkich dziedzin. Lekarz klinicysta, przedstawiciel dyscypliny
zabiegowej ma bezposredni kontakt z chorym w najbardziej ,,newralgicznych”
sytuacjach, wymagajacych wiedzy i umiejetnosci w celu podjgcia odpowiednich
podejrzen klinicznych, diagnostyki, leczenia. Znajomo$¢ nowoczesnych zasad
diagnostyki 1 terapii zakazen, szczegélnie zakazen zagrazajacych zyciu, wydaje sig
by¢ niezbedna. Jednoczesnie, mimo strategicznej roli przedstawiciela dyscypliny
zabiegowej, nie moze 1 nie powinien on dziata¢ samotnie, bez korzystania z wiedzy i
opinii innych specjalistow. W terapii zakazen nie powinno by¢ miejsca na ,,dume
wlasng”, przekonanie o wlasnej nieomylnosci. Chirurg powinien wykazywaé duza
»podejrzliwos¢” kliniczng i1 dziata¢ energicznie zgodnie z aktualnymi zdobyczami
wiedzy medycznej, ale powinien tez zna¢ ograniczenia swych kompetencji,
wiedzie¢, kiedy skorzysta¢ z pomocy i1 wiedzy przedstawicieli innych dyscyplin
medycznych, by zakazenie dla chorego nie skonczyto si¢ tragicznie- kalectwem lub
zgonem. Mikrobiolog kliniczny za$ nie jest jedynie diagnosta oderwanym od tzw.

pacjenta; jest wspotodpowiedzialny za proces diagnostyczno- leczniczy 1 nigdy nie
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dziata w oderwaniu od ,kliniki”. Jego rola nie powinno by¢ suche podawanie
lekarzowi prowadzacemu wynikéw badan, lecz pomoc w interpretacji wynikow,
wplyw na leczenie chorego. Sprawna wspoipraca na polu diagnostyki i terapii
zakazen ma przynosi¢ wymierne korzysci w postaci wyleczonego chorego, co jest
glownym celem dziatania kazdego odpowiedzialnego i etycznego lekarza dowolne;j

specjalnosci.
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7. WNIOSKI

Analiza etiologii zakazen tkanek migkkich (ZTM) potwierdza krajowe oraz
ogolnoswiatowe tendencje- wykazano podobny profil czynnikow wywolujacych
zakazenia, zaobserwowano pewne zmiany w skladzie szczepdéw szpitalnych
wieloopornych i patogendéw alarmowych w trakcie 7 lat badan. Wystepuje stata
dominacja bakterii Gram (+), mimo ciagle narastajacej roli pateczek Gram (-), w
szczegdlnosci pateczek niefermentujacych, zwlaszcza w zakresie patogenow
alarmowych. Stwierdzono dodatnia korelacj¢ migdzy ci¢zkoscia doznanych
obrazen okres$lana w liczbowych skalach cigzkos$ci obrazen ciata (AIS, ISS), a
zakazeniem lozyska naczyniowego.

ZTM w istotny sposéb zmienia przebieg ,.choroby urazowej” i1 rokowanie;
wymaga wczesnej 1 wihasciwe] diagnostyki klinicznej 1 mikrobiologicznej,
zmusza do aktywnego wdrazania stosownej antybiotykoterapii, interwencji
chirurgicznych oraz terapii uzupetniajacych, znamiennie przedluza czas
hospitalizacji, podwyzsza koszty leczenia, przyczynia si¢ do zwigkszenia
czestosci niepowodzen leczniczych, w tym $miertelnosci. Towarzyszace ZTM
zakazenie lozyska naczyniowego (bakteriemia) jest wielce niekorzystnym
czynnikiem rokowniczym zwigkszajac odsetek zgonéw wsrdd chorych po urazie.
Monitorowanie bakteriologiczne chorych, zwlaszcza po cigzkich, mnogich
urazach, z wieloma potencjalnymi wrotami zakazenia (w tym ranami
pourazowymi lub pooperacyjnymi) jest nieodzownym warunkiem wlasciwie
prowadzonego procesu diagnostyczno- leczniczego. Szczegélna ,,czujnosé
kliniczna” i gotowo$¢ do podejmowania wczesnych interwencji chirurgicznych
powinna by¢ wdrazana u najcigezej poszkodowanych chorych, by uniknaé
rozwoju cigzkich powiktan infekcyjnych 1 zgonu chorego, a w sytuacji
rozwinig¢tego zakazenia zwigkszy¢ szanse na wyleczenie. Specyfika kazdej
jednostki chirurgicznej, leczacej chorych po urazie, powoduje konieczno$é
lokalnego monitorowania bakteriologicznego 1 dostosowywania ogo6lnych
zalecen leczniczych 1 profilaktycznych do miejscowych odrebnosci. Istnieje
konieczno$¢ monitorowania epidemiologicznego, sledzenia zakazen szpitalnych,
identyfikacji zagrozen, podejmowania dziatan zapobiegajacych
rozprzestrzenianiu si¢ szczegodlnie groznych drobnoustrojow.

W proponowanych algorytmach diagnostyczno- leczniczych dla ZMO i1 ZZTM

wskazano na istotne elementy, t.j.: kompleksowe podejscie do rozpoznawania i
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leczenia zakazen polegajace na wczesnej chirurgicznej interwencji
(,,debridement”) z pobraniem witasciwych materiatow dla celow diagnostyki
mikrobiologicznej, intensywna terapia wspomagajaca (resuscytacja ptynowa,
respiratoroterapia), intensywny  nadzér  medyczny  (monitorowanie
podstawowych funkcji zyciowych), a takze antybiotykoterapia skierowana na
mikroorganizmy wywotujace zakazenie oraz miejscowa terapia antyseptykami.
Stosowanie terapii uzupelniajacych jest uzaleznione od etiologii zakazen.
Niezbgdna jest $cista wspolpraca chirurga z innymi specjalistami, zwlaszcza
mikrobiologii klinicznej, w zakresie diagnostyki, strategii leczenia oraz

monitorowania bakteriologicznego chorych z ZTM.
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7.1. Proponowany algorytm post¢powania diagnostyczno- leczniczego

Rycina 34. Algorytm diagnostyczno- leczniczy dla zakazen miejsca operowanego (ZMO)
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Rycina 35. Proponowany algorytm diagnostyczno- leczniczy dla zmartwiajqcych zakazen tkanek migkkich (ZZTM, NSTI)
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' Czynniki zwiekszajace podatno$¢ na zakazenie: cukrzyca, przewlekla niewydolno$é¢ nerek, miazdzyca zarostowa tetnic obwodowych,
alkoholizm, choroba nowotworowa, terapia immunosupresyjna (chemioterapia, sterydoterapia), zakazenie HIV, przewlekla obturacyjna choroba
ptuc, dozylna narkomania, przyjmowanie sterydéw anabolicznych, przyjmowanie NLPZ.

2 Szczegdlowe omodwienie technik pobierania materiatéw do badan mikrobiologicznych jest przedstawione osobno. Lekarz pobierajacy probki do
badan bakteriologicznych 1 znajacy obraz kliniczny infekcji pozostaje w kontakcie telefonicznym z mikrobiologiem wykonujacym i oceniajacym
preparat barwiony metoda Grama udzielajacym informacji zwrotnej umozliwiajacej postawienie rozpoznania wstgpnego tzw. prawdopodobnego.
3 Badania radiologiczne: klasyczna rentgenografia, badanie ultrasonograficzne (USG), tomografia komputerowa (TK), rezonans magnetyczny
(MRI)

4 Adekwatna resuscytacja ptynowa i wyprowadzenie ze wstrzasu, niewydolno$ci nerek oraz zaburzeh krzepnigcia; intubacja, oddech
kontrolowany w przypadkach niewydolnosci oddechowej, monitorowanie parametrow zyciowych.

> Szerokospektralna antybiotykoterapia empiryczna: penicylina, cefalosporyny, aminoglikozydy oraz klindamycyna i metronidazol.

W przypadkach ZG preferowana jest terapia penicyling z metronidazolem lub klindamycyna. W przypadku inwazyjnych zakazen tkanek
migkkich o etiologii Streptococcus pyogenes oraz PZWT antybiotykiem z wyboru jest klindamycyna, najlepiej w potaczeniu z cefepimem.
Zmiana antybiotykoterapii na celowana po uzyskaniu wynikéw hodowli i antybiotykowrazliwo$ci wyizolowanych drobnoustrojow.

® Tlenoterapia hiperbaryczna (HBO): w leczeniu zakazen beztlenowych (zwlaszcza ZG) jest metoda lecznicza o udowodnionej skutecznosci i
powinna by¢ stosowana jako metoda z wyboru. W przypadkach infekcji o typie ZN czy MZP typu I metoda jest stosowana z pozytywnymi i
obiecujacymi rezultatami; brak jest jednak badan klinicznych opartych na dowodach naukowych na jednoznaczna skuteczno$¢ kliniczna.

7 Stosowanie poliwalentnych gamma-globulin (IVIG) neutralizujacych toksyny paciorkowcowe w przypadkach martwiczego zapalenia powiezi
typ II o etiologii Streptococcus pyogenes jest stosowana z pozytywnymi wynikami; brak jest jednak jednoznacznych dowodow skutecznosci tej

terapii z powodu malej liczby chorych leczonych IVIG.
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8. STRESZCZENIE

ZAKAZENIA TKANEK MIEKKICH U CHORYCH PO URAZIE- ANALIZA
EPIDEMIOLOGICZNO- KLINICZNA ORAZ PROBA WYZNACZENIA
ALGORYTMU DIAGNOSTYCZNO- LECZNICZEGO

Kazdy uraz powoduje nie tylko uszkodzenia okre$lonego narzadu, lecz
odpowiedzialny jest za og6lnoustrojowa reakcje organizmu okreslang jako ,,choroba
urazowa”. Urazy sprzyjaja rozwojowi miejscowych i ogoélnoustrojowych cigzkich
zakazen. Rozleglte rany, wstrzas krwotoczny, zabiegi chirurgiczne, intensywna
terapia oraz dlugotrwate leczenie szpitalne sa istotnymi czynnikami ryzyka zakazen
tkanek migkkich poprzez ekspozycje organizmu na patogeny zarowno ze srodowiska
zewngtrznego (w tym wielooporne szczepy szpitalne), jak i endogenne.

W pracy dokonano analizy danych klinicznych, epidemiologicznych i
mikrobiologicznych 255 chorych hospitalizowanych po urazie w Katedrze i Klinice
Chirurgii Urazowej] AMG z zakazeniami tkanek migkkich (ZTM) w latach 2001-
2007. Wiek 255 chorych z ZTM zawieral si¢ w granicach od 16 do 101 roku zycia;
warto$¢ $rednia wynosita 46,56+20,02. W przedziale wiekowym do 65 r.z. leczono
ogotem w latach 2001- 2007 199 chorych, co stanowi 78% leczonych z ZTM. Wsrod
analizowanych chorych z ZTM przewazali mgzczyzni (n= 205, 80%).Wsrod 255
chorych z ZTM 174 osoby (68%) doznaly izolowanych obrazen ciata (I0C), za$ 81
chorych (32%) mnogich obrazen ciata (MOC). U megzczyzn statystycznie czgsciej
rozpoznawano MOC niz u kobiet. Stan upojenia alkoholowego stwierdzono u 44
chorych (17,25%); upojenie czgsciej obserwowano w grupie mezczyzn- w 19,02%.
Najliczniejsze grupy stanowili chorzy, ktorzy upadli na tym samym poziomie, ofiary
wypadkow komunikacyjnych — po 72 osoby (28,2%) oraz osoby po upadku z
wysokosci — 32 osoby (12,5%), a takze ofiary przygniecenia - 23 osoby (9%) i
pobicia- 17 o0s6b (6,7%). W grupie chorych z MOC gltowna przyczyna urazow byly
wypadki komunikacyjne- 66,7% (54 osoby), upadki z wysokosci- 13,58% (11 oséb),
upadki na tym samym poziomie- 6,17% (5 osob). W grupie poszkodowanych z I0C
dominowaty: upadki na tym samym poziomie- 38,5% (67 0sdb), przygniecenia i
upadki z wysokosci- po 12,06% (po 21 osob), wypadki komunikacyjne- 10,43% (18
0sob). W grupie chorych w wieku do 65 r.z. MOC wystgpowaly u 36,19% chorych
za$ powyzej 65 r.z. u 16,08% chorych. Chorzy z ZTM doznali do$¢ cigzkich
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obrazen, warto$¢ Srednia wskaznika cigzkosci obrazen ISS wynosita 15,64+11,88.
Wartosci wskaznika ISS w grupie leczonych w latach 2005-2007 byly znamiennie
wyzsze niz w grupie leczonych wczesniej (2001-2004). Wartosci $rednie wskaznika
ISS w grupie chorych z IOC wynosily 9,52+5,92, za§ u chorych z MOC
28,77+10,76.

Wsréd 255 przeanalizowanych chorych z ZTM pierwotne leczenie
operacyjne wdrozono u 220 chorych (86%); w trybie ostrym leczono 122 osoby, za$
w trybie planowym 98 oso6b. W 35 (13,8%) przypadkach obrazenia ciala leczono
zachowawczo. Znaczng cze$¢ chorych przeniesiono z innych o$rodkow (83 osoby).

W analizowanej grupie chorych po urazie rozpoznano rozliczne ZTM.
Zakazenia odlezyn (n= 37) dotyczyly gléwnie dolnej czgsci tutowia i1 okolicy
krzyzowo-posladkowej (27 chorych) oraz konczyn (7 chorych). Zakazenia ran
pourazowych (n= 106) dotyczyly glownie konczyn (89 chorych) oraz glowy (13
chorych). Zakazenia miejsca operowanego (ZMO) zlokalizowane byly gltoéwnie na
konczynach (89 chorych), w obrebie gtowy (10 chorych), jamy brzusznej (7 chorych)
1 klatki piersiowej (6 chorych). U 28 chorych (11%) rozpoznano schorzenia zaliczane
do zmartwiajacych zakazen tkanek migkkich (ZZTM). U 13 chorych rozpoznano
zespot zgorzeli nieklostridialnej (ZN). W 11 przypadkach rozpoznano zakazenie
tkanek migkkich i paciorkowcowy zespdt wstrzasu toksycznego (PZWT), za$ u 4
chorych rozpoznano zgorzel gazowa (ZG). Zespo6t ZN dotyczyt wytacznie konczyn
(13 chorych). Zakazenia tkanek migkkich o etiologii paciorkowcowej i PZWT
dotyczyt gltowy 1 twarzy (6 chorych) oraz konczyn (5 chorych). ZG dotyczyta
konczyn (3 chorych) i powtok klatki piersiowej (1 chory). Zakazenia ran
pourazowych rozpoznawano wczesnie, tj. w 5,3£7,3 dobie hospitalizacji. ZMO
rozpoznawano w 9,88+10,01 dobie leczenia, za$ zakazenia odlezyn w 16+8,44 dobie
leczenia.

Do celéw rutynowej diagnostyki mikrobiologicznej w Laboratorium
Mikrobiologii Klinicznej ACK Szpitala AMG (kierownik: dr n.med. Alfred Samet)
od chorych z ZTM po urazie pobrano tacznie 926 materialow diagnostycznych
(wymazy, fragmenty tkanek oraz aspiraty, punktaty, tre$¢ ptynna). Odsetek
dodatnich wynikow hodowli materiatow diagnostycznych wyniést 50,2% (465
probek materiatow diagnostycznych). Wyniki ujemne uzyskano z hodowli 371
probek materiatow (40%). Drobnoustroje zakwalifikowane jako nalezace do

fizjologicznej flory organizmu chorego wyhodowano z 90 probek (9,7%). W
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diagnostyce ZTM wyhodowano tacznie 809 szczepdw bakteryjnych. Najliczniejsza
grupe stanowity Gram (+) ziarenkowce- 326 szczepow, co stanowi 40,3%
wszystkich wyizolowanych szczepdéw bakteryjnych. Na drugim miejscu znalazty sig
Gram (-) pateczki jelitowe (rodzina Enterobacteriaceae), ktore stanowity 29,79%
(241) wyizolowanych szczepow. Paleczki niefermentujace Gram (-) stanowity
21,51% (174) szczepow, bakterie beztlenowe 6,43% (52) szczepow, grzyby rodzaju
Candida 1 grzyby plesniowe 1,98% (16) szczepéw. U 93 (36,5%) chorych
wyizolowano pojedynczy czynnik sprawczy zakazenia; u pozostatych 162 (63,5%)
chorych stwierdzono wigcej niz jeden czynnik infekcyjny. ZZTM byly w
przewazajace] wigkszosci zakazeniami polibakteryjnymi (71,42%, 20 chorych).
Patogeny alarmowe stanowily 7,8% (63) wszystkich wyizolowanych szczepow.
Posrod tych patogendw stwierdzono: paleczki niefermentujace- Acinetrobacter
baumannii (55,55%), Pseudomonas aeruginosa CRPA (9,52%), pateczki z rodziny
Enterobacteriaceae ESBL(+) (20,64%), Staphylococcus aureus MRSA (9,52%),
Enterococcus faecium VRE (3,17%). U 33 chorych (12,95%) stwierdzono zakazenie
tozyska naczyniowego.

Wsrod 255 chorych z ZTM 151 osob (59,21%) wymagato interwencji
chirurgicznej z powodu zakazenia. W 53 przypadkach (20,78%) zabiegi te byly
wykonywane wigcej niz raz; w tej grupie $rednia liczba interwencji wynosita
3,67+2,65. W 17 przypadkach (6,66%) wykonano zabieg amputacji w obrgbie
konczyn. U 41 chorych (16,07%) w przebiegu leczenia stosowano wolne
przeszczepy skorne; u 10 0s6b (3,92%) kilkakrotnie. U 12 0s6b (4,7%) zastosowano
szwy wtorne rany. U 11 chorych (4,31%) zastosowano tlenoterapig¢ hiperbaryczna.
Srednia liczba seanséw hiperbarii tlenowej wyniosta 11,5+4,64. Wszyscy chorzy z
Z7ZTM wymagali leczenia operacyjnego; wykonywano zabiegi operacyjnego
oczyszczania ran z tkanek martwiczych i1 wydzieliny zapalnej (,,debridement”).
Przewazajaca czg$¢ chorych ze ZG (75%) oraz chorych z zespotem ZN (53,85%)
leczona byla tlenoterapia hiperbaryczna. Odjgcia konczyn wykonywano gtownie u
chorych ze ZN (61,5% chorych) i ZG (25% chorych). Czynnikami zwigkszonego
ryzyka zakazenia byly: przewlekly alkoholizm (14,11%), choroby serca i uktadu
krazenia (4,7%), cukrzyca (3,92%). Najcze$ciej stosowanymi antybiotykami w
leczeniu ZTM byty cefalosporyny (35% chorych) i penicyliny (44% chorych). Sredni
czas hospitalizacji chorych z ZTM wyni6st 35,84+26,25 dni. Sposrod 255 badanych
chorych z ZTM zmarto 15 0s6b (5,88%). Dominujacymi przyczynami zgondéw bytly:
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nastgpstwa urazu czaszkowo-mozgowego, niewydolno$¢ wielonarzadowa i
wieloukladowa u 6 0sob (40%), wstrzas septyczny 1 toksyczny (5 osob, 33%) oraz
niewydolno$¢ sercowo-krazeniowa u 4 oséb (27%). W pracy przeprowadzono
krytyczna oceng postgpowania diagnostycznego i leczniczego u chorych z ZTM. W
oparciu o analize¢ materiatu klinicznego i1 aktualny stan wiedzy zaproponowano
algorytmy diagnostyczno-lecznicze dla ZZTM 1 ZMO u chorych po urazie.
Rekomenduje si¢ konieczno$¢ zachowania czujno$ci klinicznej w rozpoznawaniu i
leczeniu ZTM oraz zintegrowanego podejscia diagnostycznego i terapeutycznego
bazujacego na $cistej wspodlpracy z ekspertami z innych dziedzin, w szczegdlnosci z
mikrobiologiem klinicznym. Szczegolny nacisk ktadzie si¢ réwniez na wihasciwy
sposob pobrania odpowiednich materiatlow diagnostycznych dla celow badan
mikrobiologicznych. W ZTM zaleca si¢ leczenie ztozone (interwencja chirurgiczna,
miejscowe  stosowanie  antyseptykow,  antybiotykoterapia) oraz  terapie

wspomagajace.
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8.1. Abstract

SOFT TISSUE INFECTIONS IN PATIENTS FOLLOWING TRAUMA-
EPIDEMIOLOGICAL AND CLINICAL ANALYSIS WITH A PROPOSAL OF A
DIAGNOSTIC AND THERAPEUTICAL ALGORITHM

Each trauma causes damage to specific body systems and organs and is also
responsible for whole body reaction defined as “trauma disease”. Injuries promote
development of serious local and systemic infections. Extensive traumatic wounds,
hemorrhaging shock, surgical and other invasive procedures, intensive therapy and
prolonged hospital stay are important risks factors of soft tissues infections (STI-s)
by promoting exposure for both external environmental sources of infection
(including multidrug resistant hospital pathogens) and endogenous bacterial flora.

Epidemiological, microbiological and clinical data of posttraumatic 255
patients with STI-s hospitalized in the Dpt. of Trauma Surgery of the Medical
University of Gdansk in 2001-2007 have been analysed in this study. Mean patients’
age was 46.56+20.02 and ranged from 16 to 101 years. Younger individuals under 65
y.o. prevailed (78%). Among the studied group, men prevailed significantly over
women (n= 200). STI-s developed in 81 polytraumatized patients (32%); in 174
persons (68%) infections followed isolated body injury. Among 255 patients, 44
were under the influence of alcohol during the accident (17.25%); male prevailed
also (19%). Most frequently trauma followed falls and road traffic accidents (28.2%),
height falls (12.5%), crush injuries (9%), assault (6.7%). In polytraumatized patients
most common injury mechanism were: road traffic accidents (66.7%), height falls
(13.56%), pedestrian falls (6.17%). Isolated body injury followed: pedestrian falls
(38.5%), crush injury and height falls (12.06%), road traffic accidents (10.43%). In
patients under 65 y.o. polytrauma occured more frequently (36.19%) than in older
persons over 65 (16.08%). Patients with STI-s suffered from moderate and severe
injuries; mean ISS value was 15.64+£11.88. ISS value was higher in patients
hospitalised in period 2005-2007. Mean ISS value in isolated body injury was
9.52+5.92, while in polytraumatized patients 28.77£10.76.

Among 255 analyzed patients 220 were treated operatively after trauma
(86%);122 patients required emergency surgical intervention. In 98 cases elective
surgery was performed, while 35 patients were treated conservatively after trauma
(13.8%). Many patients were transferred to the Trauma Dpt. from other hospitals (n=
83).
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Various forms of STI-s were observed among 255 trauma patients. STI-s
developed in traumatic wounds and abrasions, in decubital ulcers and in
postoperative wounds (Surgical Site Infections- SSI). Decubital ulcers infections
(n=37) affected pelvic region (n=27) and limbs (n= 7) most frequently. Traumatic
wound infections developed in limbs (n= 27) and head region (n= 7). SSI-s were
observed in limbs (n= 89), head region (n= 10), abdomen (n= 7) and thorax (n= 6). In
28 cases (11%) NSTI (Necrotizing Soft Tissue Infection) syndromes were diagnosed.
NSTI-s were: clostridial myonecrosis, known as gas gangrene (n= 4), non-clostridial
gas gangrene (n= 13), streptococcal cellulitis and Toxic Shock Syndrome (n= 11).
Non-clostridial gas gangrene affected limbs in all diagnosed cases. Gas gangrene was
localized in limbs (n=3) and thorax (n= 1). Streptococcal necrotizing infections were
observed in head region (n= 6) and limbs (n= 5). Traumatic woud infections
developed early in 5.3+7.3 day of hospitalisation. SSI-s were diagnosed in
9.88+10.01 day and decubital ulcers infections in 16+8.44.

Standard microbiological diagnostic procedures were performed in the
Department of Clinical Microbiology (head: A.Samet MD. PhD.). For routine
microbiological examinations 926 biological samples (swabs, tissue specimens,
aspirates, fluid samples) were used. Positive cultures were found in 50.2% (465
specimens). Negative cultures rate was 40% (371 specimens). Endogenous flora was
cultured in 9.7% (90 biological samples). 809 bacterial and fungal strains were
isolated from trauma patients. The most common isolated pathogens were: Gram (+)
cocci- 40.3% (326 strains), Gram (-) rods, family Enterobacteriaceae members-
29.79% (241 strains), non-fermenting Gram(-) rods- 21.51% (174 strains). Anaerobic
microorganisms- 6.43% (52 strains) and fungi (mainly Candida genus)- 1.98% (16
strains) were also observed. Infections in 93 cases (36.5%) were monomicrobial, in
63.5% polymicrobial. NSTI-s were mostly polymicrobial- 71.42% (20 cases).

“Alert- pathogens” strains isolation ratio was 7,8% (63 strains). Isolated “alert
pathogens” were: non-fermenting Gram (-) rods: Acinetobacter baumannii (55.55%),
Pseudomonas aeruginosa CRPA (9.52%), Staphylococcus aureus MRSA (9.52%),
ESBL(+) rods (20.64%), Enterococcus faecium VRE (3.17%). In 33 patients
(12.95%) concommitant bloodstream infection (bacteriemia) was diagnosed.

Among 255 patients, in 151 cases (59,21%) surgical debridement procedures,
sequently repeated (53 cases, mean intervention number 3.67+2.65) were required. In

17 cases (6.66%) limb amputations were unavoidable. In 41 cases (16%) free skin
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transplantations were perfrormed; in 10 patients (3.92%) repeatedly. In 12 patients
(4.7%) wounds were sutured secondarily. In 11 patients (4.31%) hyperbaric oxygen
therapy (HBO) was implemented. Mean HBO session number was 11.5+4.64. All
NSTI cases required surgical interventions (“surgical debridement). Most of gas
gangrene (75%) and non-clostridial gas gangrene (53.85%) cases were treated with
HBO. Limb amputations were performed in non-clostridial gangrene (61,5%) and
gas gangrene (25%) patients. Identified risk factors for STI-s were: alcohol abuse
(14.11%), cardiac disease (4.7%), diabetes (3.92%). The most commonly used
antibiotics were B- lactams: cephalosporins- (35%) and penicillins (44%). Mean
hospital stay was 35.84426.25 days. Out of 255 patients 15 persons died (5.88%).
Most frequent dominating causes of death were: severe brain injury and multiorgan
dysfunction (MOF)- in 6 fatalities (40%), septic and toxic shock- 5 fatalities (33%)
oraz heart and circulatory failure- 4 cases (27%). By combining clinical material
analysis results and actual scientific knowlege diagnostic and therapeutical
algorithms for NSTI-s and SSI-s were proposed. High degree clinical suspicious
attitude in diagnosing and treating STI-s and integrated complex multidisciplinary
medical approach are recommended. Close integrated cooperation, with the
consultative attendence of a clinical microbiologist, representative diagnostic
materials obtaining procedures are also essential. Combined therapy (surgery,
antibiotics, local antiseptics) and adjunctive therapies in treatment of STI-s are

recommended.
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