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OSSZEFOGLALAS

A toxikus sokk szindroma (TSS) egy akut, toxin-medialt,
lazzal, hipotenzioval, tobbszervi elégtelenséggel, diffiiz
rash-sal (diffuz macularis erythrodermia) és hamlassal
kisert sulyos betegség. A nekrotizalo fasciitis (NF) egy ra-
pidan progredialo lagyrészfertozes, amely fulmindns szo-
vetpusztulassal, sulyos szisztémas toxicitassal és magas
haldlozasi rataval jar. A betegség gyakran diagnosztikai
kihivast jelent, ugyanis a kezdeti tiinetek aspecifikusak,
emellett a felszinesen elhelyezkedo szovetek épnek tiinhet-
nek. A megfeleld kezelés alapjat az antibiotikus terapia és
a korai sebészeti intervencio képezi.

Kulcesszavak:
toxikus sokk szindroma — fasciitis necrotisans
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SUMMARY

Toxic Shock Syndrome (TSS) is an acute, toxin-media-
ted, severe illness with fever, hypotension, multi-organ
failure, diffuse rash (diffuse macular erythroderma) and
desquamation. Necrotizing fasciitis (NF) is a rapidly
progressive soft tissue infection associated with fulmi-
nant tissue destruction, severe systemic toxicity and a
high rate of mortality. It frequently is a diagnostic chal-
lenge because the initial symptoms are aspecific and su-
perficial tissues may appear intact. Antibiotic therapy
and early surgical intervention form the basis of appro-
priate treatment.
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A toxikus sokk szindroma gyermekkori
eléfordulasa és felosztasa

A toxikus sokk szindroma (TSS) egy akut, toxin-me-
dialt, lazzal, hipotenzidval, tobbszervi eclégtelenséggel,
diffuz rash-sal (diffiz macularis erythrodermia) és ham-
lassal kisért sulyos betegség (1, 2), amely gyakran mutat
rapid lefolyast. Az éves eldfordulasi gyakorisaga 1,5-11
eset /100.000, leggyakrabban 5 év alatti gyermekeknél és
45 év feletti felndtteknél fordul elé. A TSS patogenezisé-
ben a toxintermelés jatssza a kulcsszerepet, a korokozok
altal termelt toxinok szuperantigénként viselkednek, ame-
lyek a szokésos antigén-medialt immunvalasz megkeriilé-
sével képesek aktivalni az immunrendszert. A gazdatest-
korokozd kolesonhatas, a virulencia faktorok, valamint a
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gazdatest immunitasa hatarozza meg a klinikai szindromat
¢és a betegség kimenetelét. Tekintettel arra, hogy a lefo-
lyas fulminéns és a kimenetel a terapia mihamarabbi meg-
kezdésétdl fiigg, a betegség korai felismerése kiemelten
fontos. A TSS-ben szenvedd gyermekek kezelése magaba
foglalja a hemodinamikai stabilizaciot és a baktériumok
eliminécidjara iranyuld megfeleld célzott antimikrobas te-
rapiat, valamint a kivalté ok megsziintetését. A szupportiv
terapia, az agressziv folyadék-reszuszcitacio és a vazop-
resszorok kulcsfontossaguak a betegség hatékony keze-
1ésében. Adjuvans terapiaként intravénas immunglobulin
adasa szoba jon, amely szuperantigén neutralizalo antites-
teket tartalmaz (3).

Koérokozo szempontjabol a betegség két f6 csoportba
oszthato: Staphylococcus aureus, valamint Streptococcus
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pyogenes kivaltotta TSS, azonban egyéb korokozok is
kapcsolatba hozhatdok a betegséggel, beleértve a Strepto-
coccus agalactiae-t, a Streptococcus viridans-t, a C cso-
porta Streptococcus-t, a G csoportil Streptococcus-t és a
Clostridium sordellii-t is.

Staphylococcus-kivaltotta TSS

A Staphylococcus TSS-t elészor 1978-ban irtak le, in-
cidenciaja 0,8-3,4 eset /100.000 (4). Leggyakrabban a nem
megfeleld tampon hasznalattal van &sszefliggésben (5), de
el6fordulhat sebészi mutétek utan, vagy postpartum fer-
tézések kapcsan, ¢gési sériiléskor, mastitis, sinusitis, 0s-
teomyelitis, arthritis esetén, bor és a subcutan szoveteket
érintd sériilések, valamint léguti infekcid kapcsan is (6).
A tamponok gyartasaban és hasznalatdban bekovetkezett
valtozasok az elmult évtizedben a Staphylococcus-medial-
ta TSS csokkenéséhez vezettek, mig a nem menstruacio-
hoz asszocialt Staphylococcus TSS eléfordulasa nétt. Leg-
gyakoribb korokozo a S. aureus; a halalozas kb. 3-5% a 18
¢év alatti populacidban.

Streptococcus-kivaltotta TSS

A Streptococcus TSS leggyakrabban viralis infekciot
kovetden (pl. varicella, influenza), helyi lagyrész trauma
utan vagy nem szteroid gyulladascsokkenték (NSAID-ok)
hasznalata soran fordul eld; lagyrész fertézés kapcsan alta-
laban a mélyebb szdveteket érinti, mint példaul penetrald
sériilések utani fertézés vagy nekrotizalo fasciitis esetén.
Bacteriaemia gyakoribb Streptococcus-medialt TSS-ben,
mint Staphylococcus kivaltotta TSS-ben. Streptococcus
TSS-hez kapcsolodo halalozas 3-10% gyermekeknél, ami
sokkal alacsonyabb a felnéttekéhez képest (30-80%), de
magasabb a Staphylococcus medialta TSS-nél.

Nekrotizalo fasciitis

A nekrotizald fasciitis (NF) egy ritka, sulyos, rapid
lefolyasu lagyrész infekcid (7, 8) potencialisan magas
halalozasi rataval, amelynek el6fordulasi gyakorisaga
0,022-0,843 eset /100.000 gyermek (9). Az infekcio az
epidermiszt, dermiszt, szubkutan szdveteket (kiilondsen
a zsirszovetet), a fasciat és az izomszovetet érinti masz-
sziv szovetpusztulast okozva (10). A pathogenezis alapjat
képezi a gyulladasos folyamat gyors horizontalis terje-
dése a mély fascialis sikok mentén, amelyet a bor alatti
szovetek bakterialis invazidja okoz. A bakterialis toxinok
¢és a gyulladas szoveti iszkémiat, kollikvacios nekrozist
¢és fulminans szisztémas betegséget eredményez. Leg-
gyakrabban a felsé és also végtagokat érinti, valamint
gyakran jar szisztémas toxicitassal és magas halalozasi
rataval (11).

Barmely életkorban el6fordulhat, azonban leggyak-
rabban az idésebb, komorbiditassal é16 populacioban je-
lentkezik. A gyermek populacidoban eléfordulé NF-nek
szamos jellemzdje eltérhet a felndttekétol: mig az immun-
hianyos allapot (pl. diabétesz mellitusz, neutropénia, cir-
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rozis, HIV (8)) az egyik leggyakoribb hajlamosito tényezo
felnéttkorban (12), addig gyermekeknél tarsbetegségek
nélkdl is kialakulhat (9). Az NF kialakulasanak kockaza-
ti tényez0i lehetnek a mély traumas sériilések (nagyobb
athatolo sériilések), a bér vagy a nyalkahartya kisebb sé-
riilései, tompa traumai (pl. rovarcsipések, horzsolasok,
erdziok), nem athatold borsériilések (pl. izomzizodasok),
varicella fertézés, gydgyszeres injekcio, valamint n6gyo-
gyaszati beavatkozasok (pl. sziilés, terhesség). A NSAID-
ok hasznalata ellentmondasos (13, 14).

Az NF polimikrobialis (I. tipus) és monomikrobia-
lis (II. tipust) fertézésekre oszthatd. Mig az elébbit aerob
¢és anaerob fajok okozzak, és foként idéseknél fordul eld,
addig az utobbit leggyakrabban az A csoportu Streptococ-
cus fajok (GAS) okozzak olyan betegeknél, akiknek nincs
tarsbetegségiik (15). A II. tipust NF altalaban a végtago-
kat érinti, gyakran szovédik Streptococcus okozta toxikus
sokk szindrémaval (TSS), amely hipotenzidval jar, tobb-
szervi elégtelenséghez vezet, magas halalozasi arannyal
(30-60%) (16, 17).

Klinikai tiinetei koz¢ tartozik, hogy a kezdeti elvalto-
zas erythemas alapd, majd 24-72 6ra alatt a gyulladas ki-
terjedtté valik, sulyos, crescendo fajdalommal, 6démaval
¢és lazzal (18). Myalgia, rossz kozérzet, hanyas, hasmenés
és étvagytalansag is el6fordulhat az els6 24 éraban. A be-
tegség clorehaladtaval a bor szine vordseslilabol kékes-
szlirkévé valtozik, krepitaciod jelentkezése mellett. Ebben
a stadiumban gyakran jelen van bacteriacmia. A betegség
kezdetét kovetd harom-6t napon beliil az érintett teriile-
ten bullak, ecchimozis vagy nekrozis figyelhetd meg, ami
szisztémas toxicitashoz vezet. Hipotenzié mar a fert6zés
kezdetén jelen lehet, de el6fordulhat, hogy csak késobb, a
fertdzés progresszidja esetén alakul ki. Bar az NF halalo-
zasi aranya gyermek populacidban alacsonyabbnak tlinik
a feln6ttekhez képest (9), azonban a késdi stadiumban a
halalozas még megfelel6 kezelés mellett is magas.

Sajnos nincsenek olyan korai, patognomikus hajlamo-
sitd tlinetek, amelyek segitenének megkiilonboztetni az
NF-et mas, kevésbé sulyos lagyrész infekcioktol (pl. ery-
sipelas, cellulitis). Mivel a klinikai megjelenés valtozo,
a korai diagnézis és az adekvat terapia kulcsfontossagu,
amely magaba foglalja az azonnali antibiotikus-terapiat és
a sebészi feltarast (19, 20).

Schuster és munkatarsai (21) feln6tt populacion ta-
nulmanyoztdk az NF korai jeleit, és megallapitottak,
hogy az NF-re akkor kell gondolni, ha 1) aranytalan faj-
dalom, 2) gyorsan terjed6 fertézés, 3) bullak jelenléte, 4)
bor ecchimosis vagy hamlas, 5) gazok a szovetekben, 6)
a bér hipesztézidja/anesztézidja, 7) az erytheman talnyu-
16 6déma és 8) szepszis klinikai tiinetei jelentkeznek. Egy
nemrégiben késziilt, nagy szisztematikus attekintés (7),
amely 32 tanulmanyt foglalt magéaba 53 gyermek rész-
vételével, arra a kdvetkeztetésre jutott, hogy NF-re kell
gyanakodni, ha a gyermekek 1) lazzal, 2) erythemaval,
3) lokalis 6démaval és 4) a teriiletet érintd heves fajda-
lommal jelentkeznek. A tiinetekhez alternalo tudatalla-
pot, tachycardia, hipotenzio, leukocitozis és emelkedett
C-reaktiv protein (CRP) szint is tarsulhat. Hanyinger,
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hanyas, hasmenés a toxémia korai jele lehet, bar gyak-
ran virusfert6zésnek vagy ételmérgezésnek tulajdonitjak.
Laz gyakran hianyozhat a fajdalomcsillapito6 NSAID-ok
hatasa miatt. A rovarcsipés okozta helyi erythema és 6dé-
ma allergias reakcionak tiinhet. Mivel a bor érintettsége
kezdetben hianyozhat, az NF diagnézisa vagy késik vagy
téves diagnoézis sziiletik.

Az LRINEC pontrendszer hasznalata ellentmondasos
az NF korai eseteinek felismerésében (22, 23), ugyan-
is szamitasa kizardlag laboratoriumi markereken alapul:
CRP, fehérvérsejtszam, hemoglobin, natrium-, kreatinin-
és gliikozszint. Az > 6-os LRINEC-pontszam felveti az NF
gyanujat, a > 8-as pontszam pedig erdsen prediktiv a beteg-
ségre (24). A pontrendszer sajnos nem rendelkezik magas
specificitassal, ami azt jelenti, hogy egy alacsonyabb pont-
szam nem feltétleniil zarja ki az NF lehet6ségét. A NAS
score rendszer (nekrotizald lagyrészfertézést értékeld
pontrendszer) egy 1j kockazati mutatd, amely a laborato-
riumi leletek mellett a vitalis paramétereket is figyelembe
veszi: az artérids kdozépnyomas, a CRP, a hemoglobin, a
kreatinin és a gliikoz szintek mérésén alapul, foként inten-
ziv osztalyokon hasznalatos. A Magnetic Resonance Indi-
cator for Necrotizing fasciitis (MRINEC) algoritmus (25)
hatékony kiegészité modszer lehet az NF diagndzisaban,
kiilondsen az alacsony LRINEC pontszammal rendelkezd,
de az NF-re jelent6s klinikai gyanuval rendelkez6 betegek
esetében. Ez egy kétlépcsds dontési fazisbol all, amely
94%-os szenzitivitassal és 60%-os specificitassal rendel-
kezik, magaba foglalja az intermuszkularis mély fascia T2
hiperintenzitasat valamint a mély periférias fascia diffuz
T2 hiperintenzitasat.

Mivel az NF ritka betegség, amelynek korai tiinetei as-
pecifikusak, a diagnozis gyakran nehéz. Egy nemrégiben
késziilt szisztematikus attekintés (18) az NF korai jeleit
vizsgalva — kilenc tanulmanyban és dsszesen 1463 beteg-
nél — azt talalta, hogy a bevont betegek mintegy harom-
negyedénél kezdetben tévesen diagnosztizaltak az NF-et.
A felnott lakossag korében az NF-et leggyakrabban cellu-
litisznek vagy talyognak diagnosztizaljak (18).

Az NF diagndzisa korabban tobbnyire klinikai és sebé-
szi feltaras alapjan volt felallithat6 (amely a fascia tompa-
sziirke és 6démas megjelenését, exsudatum jelenlétét és a
szoveti rétegek tompa metszéssel torténd konnyi szétva-
lasztasat foglalja magaban), a laboratoriumi paraméterek
nem specifikusak: a gyulladasos markerek emelkedése,
a leukocitozis, a hipokalcémia, valamint a kreatin-kinaz
és az aszpartat-aminotranszferaz emelkedése az izom és
a fascia mély fert6zésére utal. A betegek koriilbeliil 60%-
anal a hemokultara pozitiv (26).

A jelenlegi tanulmanyok (27) felvetik a kérdést, hogy
hogyan lehet a legjobban nyomon kovetni az NF-et.
A szepszis okozta koagulopatia (protrombin id6, INR,
trombocita szam, D-dimer, fibrinogén, Sequential Organ
Failure Assessment score), a szisztémas gyulladasos va-
lasz szindroma (CRP, eritrocitak siillyedési sebessége) és
a kritikus allapotl beteg katekolamin-igényének mérése
informativ lehet a betegség sulyossaganak megitélésé-
ben.
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A szerzo6k felhivjak a figyelmet arra, hogy az NF korai
diagndzisa dontd, valamint a korai adekvat kezelés jobb
kimenetelhez vezethet, és csokkentheti a mortalitast. Saj-
nos nincs egy egyszeri, konnyen hasznalhaté diagnoszti-
kai eszk6z ezen betegek korai felismeréséhez, ezért egy
NF-regiszter 1étrehozasa idealis lenne a betegséggel kap-
csolatos tovabbi adatok gytijtéséhez.

Nekrotizalo fasciitis- és tobbszervi elégtelenséggel jaro
toxikus sokk szindréma igazolodott Martonosi és munka-
tarsai (28) altal kozolt esetismertetésben egy 17 éves ser-
diilénél is. A serdiil6 a bal kéz dorsalis részén rovarcsipést
szenvedett, amelynek helye erythemas volt, lokalis 6dé-
maval, majd néhany 6ra mulva heves fajdalom jelentkezett
az érintett teriileten, gyengeségérzéssel, szédiiléssel, hany-
ingerrel, hanyassal, laza székletiiritéssel. Siirgdsségi Osz-
talyon hipotenziv volt (NIBP: 62/33 Hgmm), krisztalloid
folyadékpatlast, metil-prednizolont, metamizol-natriumot,
loratadint valamint lagyrész infekcio gyantija miatt hemo-
kultura levételét kovetden széles spektrumt antibiotikus
(ceftriaxon) terapiat inditottak. Bérgyogyaszati Osztalyon
szomnolens volt, a rovarcsipés teriiletén egy papulat és né-
hany felszini bullat lehetett latni (1. a-g dbra az érintett
terliletet mutatja a korhazi kezelés és az utovizsgalatok so-
rén).

A laboratériumi paramétereck emelkedett gyullada-
sos aktivitast mutattak. Az LRINEC pontszama 7 volt
(kozepes kockazat). Ultrahangvizsgalat tortént, amelyen
a bal kéz valamint az alkar dorsalis teriiletének egyhar-
madan a szubkutan zsirréteg kiszélesedett, inhomogén
volt jelentds mennyiségli folyadékkal, a régidé izomszo-
vete pedig echodus (2. a dbra). Color-Doppler-vizsgalat-
tal hipervaszkularizacié volt lathatd az érintett teriileten
(2. b abra). A latott kép kiterjedt phlegmone-nak impo-
nalt. A hemokultira Gram-pozitiv coccus novekedését
mutatta, ezért a helyi antibiotikum surveillance alapjan,
a ceftriaxonra amoxicillin-klavulansavra vald valtas tor-
tént. A koérhazi kezelés 2. napjan elesett altalanos allapot,
valamint perzisztalo hipotenzio, szeptikus klinikai kép
miatt a Belgyogyaszati Osztalyra keriilt. A bal kéz teljes
teriilete és az alkar a konyékig erythemas, 6démas és faj-
dalmas volt. A rovarcsipés kozepén egy gombostifejnyi
nagysagu livid teriilet volt lathatdé egy bullaval. Az ujj-
begyek teriiletén sapadtsag volt, SpO2: 97%, CRT: 3 mp.
Az ujjak mozgasa fajdalmas, de minden iranyban szabad
volt, érzészavar nélkiil. A maj 1 cm-rel a jobb bordaiv
alatt volt tapinthato, a serdiilé epigasztrialis és a jobb hi-
pochondrialis nyomasérzékenységet jelzett. Vitalis para-
méterek: 38,1°C axillaris homérséklet, pulzus:105 iités/
perc, vérnyomas: 93/52 Hgmm (MAP: 65), CRT: 3 mp,
SpO,: 96%. A laboratoriumi eredmények a gyulladasos
markerek jelentés emelkedését, hypalbuminémiat, hypo-
calcaemiat és megnyult véralvadast mutattak. A vizelet-
vizsgalat (vizelet gyorsteszt és liledék) leukocituriat mu-
tatott. Az infekcid jobb megitélése érdekében magneses
rezonancias képalkotast (MRI) végeztek, amely diffuz,
kiterjedt, szubkutan ¢és a mélyebb izomrétegek 6démajat
mutatta ki az alkar disztalis harmadaban, csontérintettség
nélkiil (az MRI-felvételt a 2. ¢ dbra mutatja be).
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l.a bcdef,

e

g dabra

A képek a bal kéz és alkar nekrotizald fasciitis-ét szemléltetik a korhazi bentfekvés és az ambulans kontroll vizsgalatok
soran. a: a korhazi apolas 2. napja: a bal kézhati teriilet erythémas (a felkar fels6 harmadaig) és 6démas, az ujjbegyeken
sapadtsaggal. Az ujjbegyek mozgasa fajdalmas és minden iranyban korlatozott volt; b: a rovarcsipés kozepén egy
gombostlfejnyi nagysagu, kékes szini teriilet, mellette egy papula és néhany felszini bulla 1athato; c: a korhazi
bentfekvés 3. napja: az operacio soran az dsszes nekrotikus, enyhén sziirkés, szubkutan zsirszovetet aprolékosan
eltavolitottak tigyelve az ép szovetek megdrzésére; d: 15 nappal a debridement-et kovetden, az ambulans kontroll
vizsgalat soran enyhe 6déma és epidermolysis lathato; e: 22 nappal a debridement-et kdvetden, részvastagsagu
bérnekrozis volt észlelhetd egy keskeny savban a kézhati részen; f: 80 nappal a debridement-et kovetden, a bal kéz
hathaton 1évo6 heg kiszélesedett, fajdalom vagy funkcionalis karosodas nélkiil; g: 8 honappal a debridement-et kovetden,
fajdalom és funkcionalis karosodas nélkiil gyogyult heg

Igy az amoxicillin-klavulansav terdpiahoz klindami-
cint beallitasa tortént, az alacsony vérnyomas ismételt fo-
lyadék bolusok adasara rendezédott. A korhazi tartozkodas
3. napjan dyspnoe és emelkedd oxigénigény (SpO2: 88%)
jelentkezett. A tiid6 felett a bazisok teriiletén gyengiilt 1ég-
z¢si hangok voltak hallhatok és tompulatot lehetett kopog-
tatni. 40%-os Venturi szeleppel maszkon keresztiil oxigén
szupplementacio indult. A mellkasrontgen tiidé 6démat, a
pleuralis ultrahang effusiot mutatott ki. A hasi ultrahang
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szeptikus epehodlyag képét abrazolta. A hypalbuminémia
és az 6déma miatt albumin és kacsdiuretikum adasara
keriilt sor. A hemokultirabol Gram pozitiv B-hemolizalo
Streptococcus pyogenes tenyészett, ezért az amoxicillin-
klavulansav terapia helyett nagy dozist penicillin indult.
A toxikus sokk szindroma miatt a keringd toxinok megkdo-
tése céljabol immunglobulint kapott. A klinikai kép rapid
progresszioja miatt a multidiszciplinaris team (gyermek
plasztikai sebész, infektologus és gyermekgyogyasz be-
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2.a, b, cabra
Ultrahang ¢s MRI felvételek a bal kéz és alkar nekrotizal¢6 fasciitisérdl. a: 2D Ultrahang felvétel a bal kéz dorsalis
részérdl. A subcutan réteg kiszélesedett, inhomogén, szignifikdns mennyiségti folyadékgyiilem észlelhetd. A
subcutan szovetek alatti izomszovet echodus; b: A color-Doppler vizsgalat soran a bal kéz dorsalis részén a subcutan
zsirszovet szuperficialis rétegében hypervascularisatio lathatd; c: STIR TSE MRI transzverzalis felvétel a bal alkarrdl.
Zsirelnyomasos képeken lathato, hogy a subcutan zsirszovet kiszélesedett, 6démas

Roviditések: MRI: magneses rezonancia képalkoto vizsgalat, STIR: Short Time Inversion Recovery: zsirelnyomas.
Az MRI vizsgalat Philips Ingenia 3.0 T eszkozzel tortént

vonasaval) arra a kovetkeztetésre jutott, hogy az azonnali
sebészi debridement elengedhetetlen. Az operacio6 altala-
nos anesztéziaban tortént, amely soran az 0sszes nekroti-
kus, enyhén sziirkés, szubkutan zsirszovetet aprolékosan
eltavolitottak. A kézhaton 1év6 bor csokkent ¢letképessége
mar a miitét soran lathat6 volt. A mélyebben fekvo szove-
tek eltavolitasara nem volt sziikség, mivel nem volt jele
kompartment-szindromanak vagy izomérintettségnek.
A mtéti beavatkozas utan, a korhazi bentfekvés 4. nap-
jatol a serdiil6 vitalis paraméterei tartdsan stabilak voltak,
altalanos allapota és laboratoriumi értékei gyorsan javul-
tak. Az antibiotikus ¢és mitéti kezelés eredményeként a
korhazi tartdzkodas 4. napjara laztalan lett. A hemokulta-
rabol és sebtenyészetbdl is izolaltak a penicillinérzékeny
Str. pyogenes-t. Osszesen 10 nap antibiotikus kezelésben
részesiilt, és 11 nap korhazi apolas utan engedték haza.
A jarébeteg-szakellatas soran a kezdeti enyhe 6déma és
epidermolizis, majd részleges vastagsagu borelhalas volt
észlelhetd a kéz dorsalis részén egy keskeny savban. Intel-
ligens sebkotozo alkalmazasaval a gyogyulas és a reepit-
helizacio jo litemben, egyéb szovoédmények nélkiil haladt,
a kézhaton 1év6 heg kiszélesedett, de nem okozott fajdal-
mat vagy funkcionalis karosodast, amelynek eltavolitasa
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plasztikai sebészi uton tervezett. Tekintettel a korkép ful-
minans lefolyasara, a tiinetek hatterében felmeriilt a ko-
zOnséges variabilis immunhiany koroki szerepe, a korhazi
bentfekvés 4. napjan szérum immunglobulin szintek meg-
hatarozasa tortént, amelyek csokkent IgA és IgG szinteket
mutattak. 10 honappal a korhazi kezelést kdvetéen ismé-
telt immunglobulin meghatarozas soran a szintek normali-
zalodtak. Rekurrald infekciok nem jelentkeztek, igy egye-
16re az aramlasi citometria vizsgalattal varakoznak.

Megbeszélés

Mivel a TSS potencialisan életet veszélyeztetd beteg-
ség, a gyors diagnozis és kezelés kulcsfontossagu. Saj-
nos gyakran félre diagnosztizaljak, ami az adekvat tera-
pia késlekedésével jar egyiitt, amely fokozza a betegség
sulyossagat és a rossz kimenetelét. A korokozok szamara
meghatarozott behatolasi kapuval rendelkezé betegnél az
anamnézisnek ¢és a fizikalis vizsgalatnak kiemelkedo je-
lentésége van. NF esetén az érintett teriilet aranytalanul
heves fajdalma, duzzanata és az érintett teriileten til je-
lentkez6 erythema felvetheti a betegség fennallasat. A ra-
pidan progredial6 fajdalom és a kezdeti kezelésre nem rea-
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gald klinikai tiinetek figyelmeztetd jelek a betegség sulyos
lefolyasara. A laboratoriumi paraméterek hasznosak, de a
lagyrészfertdzésben szenvedd beteg megkozelitése soran
a legfontosabb tényezd a fizikalis vizsgalat eredményei-
nek folyamatos Gjraértékelése, beleértve a vitalis paramé-
tereket. Az infekcio fokuszanak eliminacidja (pl. tampon
eltavolitas, sebészi debridement) az egyik legfontosabb
tényez6 az infekcid hatékony kezelésében, mivel az anti-
biotikumos terapia 6nmagaban nem hoz teljes gydgyulast.
Ezért a korai felismerés és a megfeleld terapia folyamatos
oktatasa kiemelten fontos.

11.

12.

13.

IRODALOM

Chuang YY, Huang YC, Lin TY.: Toxic shock syndrome in children:
epidemiology, pathogenesis, and management. Paediatric drugs.
(2005) 7(1), 11-25. DOI: 10.2165/00148581-200507010-00002
Gottlieb M, Long B, Koyfman A.: The Evaluation and Manage-
ment of Toxic Shock Syndrome in the Emergency Department:
A Review of the Literature. ] Emerg Med. (2018) 54(6), 807-14.
DOI: 10.1016/j.jemermed.2017.12.048

Bartoszko JJ, Elias Z, Rudziak P és mtsai.: Prognostic factors for
streptococcal toxic shock syndrome: systematic review and me-
ta-analysis. BMJ open. (2022) 7/2(12), €063023. DOI: 10.1136/
bmjopen-2022-063023

Schlievert PM, Tripp TJ, Peterson ML.: Reemergence of staphy-
lococcal toxic shock syndrome in Minneapolis-St. Paul, Minne-
sota, during the 2000-2003 surveillance period. J Clin Microbiol.
(2004) 42(6), 2875-6. DOI: 10.1128/jcm.42.6.2875-2876.2004
Berger S, Kunerl A, Wasmuth S és mtsai.: Menstrual toxic shock
syndrome: case report and systematic review of the literature.
Lancet Inf Dis. (2019) 79¢9), ¢313-¢21. DOIL: 10.1016/s1473-
3099(19)30041-6

Reingold AL, Hargrett NT, Dan BB és mtsai.. Nonmenstrual to-
xic shock syndrome: a review of 130 cases. Ann Intern Med.
(1982) 96(6), 871-4. DOL: 10.7326/0003-4819-96-6-871

Zundel S, Lemaréchal A, Kaiser P és mtsai.: Diagnosis and Tre-
atment of Pediatric Necrotizing Fasciitis: A Systematic Review
of the Literature. Eur J Ped Surg. (2017) 27(2), 127-37. DOI:
10.1055/s-0036-1584531

Nawijn F, de Gier B, Brandwagt DAH és mtsai.: Incidence and
mortality of necrotizing fasciitis in The Netherlands: the impact
of group A Streptococcus. BMC Infect Dis (2021) 2/(1), 1217.
DOI: 10.1186/s12879-021-06928-5

Schroder A, Gerin A, Firth GB és mtsai.: A systematic review
of necrotising fasciitis in children from its first description in
1930 to 2018. BMC Infect Dis. (2019) /9(1),317. DOI: 10.1186/
$12879-019-3941-3

. Stevens DL, Bryant AE.: Necrotizing Soft-Tissue Infections. N

Engl J Med. (2017) 377(23), 2253-65. DOIL: 10.1056/NEJM-
ral600673

Stevens DL, Bisno AL, Chambers HF és mtsai.: Practice guideli-
nes for the diagnosis and management of skin and soft tissue infec-
tions: 2014 update by the infectious diseases society of America.
Clin Infect Dis. (2014) 59(2), 147-59. DOI: 10.1093/cid/ciu296
Shimizu T, Tokuda Y.: Necrotizing fasciitis. Intern Med. (2010)
49(12), 1051-7. DOI: 10.2169/internalmedicine.49.2964

Eter EG, Khazzaka A, Mneimneh W és mtsai.: Does diclofenac
increase the risk of cervical necrotizing fasciitis in a rat model?
Int J Exp Pathol. (2009) 90(1), 58-65. DOI: 10.1111/j.1365-
2613.2008.00594.x

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Rimailho A, Riou B, Richard C és mtsai.: Fulminant necrotizing
fasciitis and nonsteroidal anti-inflammatory drugs. J Infect Dis.
(1987) 155(1), 143-6. DOIL: 10.1093/infdis/155.1.143

Wong CH, Chang HC, Pasupathy S és mtsai.: Necrotizing fas-
ciitis: clinical presentation, microbiology, and determinants of
mortality. J Bone Joint Surg Am. (2003) 85(8), 1454-60

Stevens DL.: Streptococcal toxic shock syndrome associated
with necrotizing fasciitis. Annu Rev Med. (2000) 57, 271-88.
DOI: 10.1146/annurev.med.51.1.271

Chelsom J, Halstensen A, Haga T és mtsai.: Necrotising fas-
ciitis due to group A streptococci in western Norway: incidence
and clinical features. Lancet. (1994) 344(8930), 1111-5. DOI:
10.1016/s0140-6736(94)90629-7

Goh T, Goh LG, Ang CH és mtsai.: Early diagnosis of necroti-
zing fasciitis. Brit J Surg. (2014) 701(1), 119-25. DOI: 10.1002/
bjs.9371

Shivalingappa S, Manjunath KN, Waiker V és mtsai.: Necro-
tising Fasciitis: Appearances Can Be Deceptive. World J Plast
Surg. (2021) 10(1), 43-52. DOI: 10.29252/wjps.10.1.43

Bonne SL, Kadri SS.: Evaluation and Management of Necroti-
zing Soft Tissue Infections. Inf Dis Clin N Am. (2017) 31(3),
497-511. DOI: 10.1016/j.idc.2017.05.011

Schuster L, Nusiez DE.: Using clinical pathways to aid in the
diagnosis of necrotizing soft tissue infections synthesis of evi-
dence. Worldviews Evid Based Nurs. (2012) 9(2), 88-99. DOI:
10.1111/5.1741-6787.2011.00235.x

Hsiao CT, Chang CP, Huang TY és mtsai.: Prospective Va-
lidation of the Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fas-
ciitis (LRINEC) Score for Necrotizing Fasciitis of the Extremi-
ties. PloS One. (2020) 15(1), 0227748. DOI: 10.1371/journal.
pone.0227748.

Neeki MM, Dong F, Au C és mtsai.: Evaluating the Laboratory
Risk Indicator to Differentiate Cellulitis from Necrotizing Fas-
ciitis in the Emergency Department. West J Emerg Med. (2017)
18(4), 684-9. DOI: 10.5811/westjem.2017.3.33607

Wong CH, Khin LW, Heng KS és mtsai.: The LRINEC (Labo-
ratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis) score: a tool for
distinguishing necrotizing fasciitis from other soft tissue infec-
tions. Crit Care Med. (2004) 32(7), 1535-41. DOI: 10.1097/01.
ccm.0000129486.35458.7d

Kim MC, Kim S, Cho EB és mtsai.: Utility of Magnetic Reso-
nance Imaging for Differentiating Necrotizing Fasciitis from Se-
vere Cellulitis: A Magnetic Resonance Indicator for Necrotizing
Fasciitis (MRINEC) Algorithm. J Clin Med. (2020) 9(9), 3040.
DOI: 10.3390/jcm9093040

Hua C, Urbina T, Bosc R és mtsai.: Necrotising soft-tissue infec-
tions. Lancet Infect Dis. (2022) 23(3), e81-¢94. DOI: 10.1016/
$1473-3099(22)00583-7

Hysong AA, Posey SL, Blum DM és mtsai.: Necrotizing Fascii-
tis: Pillaging the Acute Phase Response. J Bone Joint Surg Am.
(2020) 102(6), 526-37. DOI: 10.2106/jbjs.19.00591

Martonosi AR, Pdzmany P, Mikoczi M és mtsai.: Necrotizing fas-
ciitis and toxic shock syndrome due to Streptococcus pyogenes
in a female adolescent — A case report. J Ped Surg Case Reports
(2023) 90, 102582. DOI: 10.1016/j.epsc.2023.102582

Erkezett: 2023.08.29.
Kozlésre elfogadva: 2023.09.11.

401





