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Periorbitaalne nekrotiseeriv fastsiit. 
Haigusjuhu kirjeldus

Elina Parkassevitš1, Reili Rebane1, Artur Klett1

Nekrotiseeriv pehmekoe infektsioon, mida rahvakeeles sageli ka lihasööjabakteri 
haiguseks nimetatakse, pakub ravimisel arstidele väljakutseid. Selle tekitajateks olevad 
toksiine produtseerivad bakterid, sagedamini Streptococcus pyogenes ja Staphylo
coccus aureus, põhjustavad nahaaluskoe põletikku, isheemiat ja nekroosi. Haigust 
iseloomustab väga kiire kulg ja raskematel juhtudel lõpeb see sepsise, elundipuudu-
likkuse või isegi surmaga. Periorbitaalses piirkonnas esineva haiguse puhune suremus 
varieerub 8,5–14,4% ning see suureneb kuni 30%-ni kaela ja näo alumise piirkonna 
haaratuse korral (1) ning ligikaudu 76%-ni süsteemsete tüsistuste esinemise korral 
(2, 3). Periorbitaalse nekrotiseeriva fastsiidi esinemissagedus Ühendkuningriigis on 
0,24 juhtu 1 000 000 inimese kohta aastas (4). Kuna haiguse ravi tulemuslikkus sõltub 
otseselt sümptomite varajasest äratundmisest ja ravi kiirest alustamisest, on oluline 
jagada selle kohta kogemusi.

haigusjuht
39aastane meespatsient kukkus näol i 
metallihunnikuse ning vigastas parema 
silma laugusid. Teadvust ta ei kaotanud 
ning teisi vigastusi ei saanud. Järgmiseks 
päevaks tekkis parema üla- ja alalau turse 
ning 3. päeval pärast kukkumist mädavool 
kahjustatud piirkonnast. Maakonnahaig-
last suunati patsient edasi Ida-Tall inna 
Keskhaigla si lmakl i inikusse. 4. päeval 
pärast traumat patsient hospitaliseeriti 
silmaosakonda statsionaarsele ravile parema 
silmalau mädase lõikehaava ja põletiku 
tõttu (vt pilt 1). Patsiendilt võeti vereana-
lüüsid põletikumarkerite hindamiseks ja 
haavaeritise mikrobioloogiliseks uuringuks 
ning haava loputati joodilahusega. Alustati 
toopilist ravi tobramütsiinsalv iga ning 

Pilt 1. Parempoolne periorbitaalne turse, 
hüpereemia, nekroos ning mädavool.

konjunktivaalkotti manustati levofloksat-
siintilku. Veenisisesi manustati patsiendile 
amoksitsilliini-klavulaanhapet 1000/200 mg  
iga 8 tunni tagant. 

Patsiendile tehti 5. päeval pärast traumat 
kompuutertomograafil ine (KT) uuring. 
Uuringu leid oli iseloomulik periorbitaal-
sele nekrotiseeruvale fastsiidile (vt pilt 2): 
paremal kulmu, silma ning põse piirkonnas 
oli väljendunud pindmiste pehmete kudede 
turse. Abstsessiks sobivaid piirdunud vede-
likukogumeid ei sedastatud. Silmamuna 
ning orbita retrobulbaarne rasvkude olid 
haigusliku leiuta. Silmaliigutajalihased olid 
tavapärase paksusega ja sümmeetrilised 
vasaku poolega võrreldes.

Järgmisel päeval pärast hospitaliseeri-
mist ehk 6. päeval pärast traumat eemaldati 
parema ülalau nekrootiline kude (vt pilt 3).  
Nekrooti l ise koe tükid saadeti mikro-
bioloogilisele uuringule. Üldravi jätkus 
veenisisesi amoksitsiliini-klavulaanhappega  
1000/200 mg iga 8 tunni järel. Hospitalisee-
rimisel olid põletikumarkerite väärtused 
järgmised: C-reaktiivne valk (CRV) 86,2 mg/L 
(referentsväärtus < 5 mg/L); prokaltsitoniin 
1,14 µg/L (referentsväärtus < 0,05 µg/L) ja 
leukotsüüdid 11,92 E9/L (referentsväärtus 
4,1–9,7 E9/L). Pärast nekrektoomiat oli 
täheldatav oluline põletikumarkerite sisal-
duse vähenemine: C-reaktiivne valk (CRV)  
33,3 mg/L (referentsväärtus < 5 mg/L); 
prokaltsitoniin 0,46 µg/L (referentsväärtus 
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< 0,05 µg/L) ja leukotsüüdid 9,15 E9/L (refe-
rentsväärtus 4,1–9,7 E9/L). 

Kolmandal hospitaliseerimise päeval 
ehk 7. päeval pärast traumat asetati kahjus-
tatud piirkonda amnioni membraan, mis 
kinnitati mittesulava monofilamentniidi 
6–0 üksiksutuuridega.

Haavaeritisest võetud materjalis kasvas 
Staphylococcus aureus ja Streptococcus 
pyogenes. Infektsionisti soovitusel lisati 
olemasolevale raviskeemile klindamütsiin 
600 mg 3 korda päevas veenisisesi. Haava 
mediaalsel ja temporaalsel serval püsisid 
sügavad defektid (vt pilt 4). Jätkati haava-
hooldust ja konjunktivaalkotti manustati 
tobramütsiinsalvi. Vereanalüüsides esines 
põletikumarkerite (CRV, prokaltsitoniini) 
ja leukotsüütide sisalduse vähenemine. 
Vajaduse korral sai patsient valuraviks  
1 mg paratsetamooli kuni 4 korda päevas iga  
8 tunni järel. 

Statsionaarse ravi 8. päevaks ehk 12. 
traumajärgseks päevaks ol i täheldatav 
positiivne dünaamika, ülalaule tekkisid 
koorikud ja granulatsioonkude. Endiselt 
püsis kerge lagoftalm ehk võimetus silma 
täielikult sulgeda. Silm jäi sulgedes avatuks 

2 mm ulatuses, kuid pingutusel siiski sulgus, 
laugude nahk oli hüpereemiline, kergelt turse-
line. Sedastatav oli Belli fenomen ehk palpeb-
raalne okulogüüriline ref leks paremal –  
silmamuna pöördumine üles ja lateraalsele. 
See tagab sarvkesta kaitse silmalaugude 
mittetäieliku sulgumise korral (13). 

Oftalmoloogilisel läbivaatusel olid 14. 
haiglasoleku päeval silmade eesmised ja 
tagaosad haigusliku leiuta, kuid esines kerge 
sarvkesta kuivus. Haiglast väljakirjutamise 
ajaks olid vereanalüüside leiud peaaegu 
normis: CRV 3,4 mg/L (referentsväärtus 
< 5 mg/L); prokaltsitoniin 0,07 µg/L (refe-
rentsväärtus < 0,05 µg/L) ja leukotsüüdid 
7,39 E9/L (referentsväärtus 4,1–9,7 E9/L). 

Patsient viibis haiglas 14 päeva, seejärel 
jätkus ambulatoorne ravi: haava puhasta-
mine füsioloogilise lahusega, tobramütsiini 
silmasalviga määrimine, suukaudne klinda-
mütsiinravi järgneva 5 päeva vältel.

Kuu möödudes esmashaigstumisest 
oli sedastatav ülalau retraktsioon, mis 
võimaldas si lmasulgemist vaid tugeval 

Pilt 2. Kompuutertomograafiline uuring hospitaliseerimisel ehk 
5. päeval pärast traumat. A. Aksiaalses projektsioonis parema 
periorbitaalse piirkonna turse ning põse piirkonnas väljendunud 
pindmiste pehmete kudede turse ja asümmeetria. B. Koronaarne 
vaade uuringule. C. Sagitaalne projektsioon haigusprotsessi ulatuse 
hindamiseks.

A B C

Pilt 3. Nekrootiline kude on eemaldatud.

Pilt 4. Kahjustatud ala on kaetud amnioni 
membraaniga. Mediaalselt ja temporaalselt 
püsivad sügavad vigastused. Koorikute ja 
granulatsioonikoe tekkimine.
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pingutusel, Belli fenomen oli positiivne. 
Patsient jätkas laumassaaži naha venitami-
seks ja silmapinna niisutamist kunstpisara-
tega. Kolmandal kuul pärast traumat püsis 
armistumisest tingitud ülalau-retraktsioon, 
ilmnes sarvkesta kuivusele viitav tunnus – 
selle värvumine fluorestseiiniga. Patsiendile 
soovitati laud ööseks kinni teipida. Patsient 
käis iga 3 kuu tagant silmaarsti juures kont-
rollis paranemise dünaamika hindamiseks.

Aasta möödudes traumast (vt pilt 5) oli 
lau liikumine endiselt raskendatud, laugude 
sulgemine nõudis pingutust, esines launaha 
kontraktsioon ja armistumine, l isaks 
esines silma kuivus, kuid nägemisteravus 
oli normis. Patsiendile soovitati pidevalt 
jätkata kunstpisarate kasutamist, et tagada 
parema silma sarvkesta niisutatus. Samuti 
soovitati jätkata lauge venitavat massaaži, 
et vähendada kontraktuure ja laugude 
retraktsiooni. 

KiRjaNDusE ÜLEVa aDE
Periorbitaaalse nekrotiseeriva fastsiidi 
algstaadiumis ei ole anamneesi ja objek-
tiivse leiu järgi sageli patognoomilisi või 
haiguse fulminantsele kulule v i itavaid 
tunnuseid (2). Sümptomeid on lihtne segi 
ajada teiste haigustega, näiteks erüsiipel, 
tselluliit, gaasgangreen; mitteinfektsioossed 
põhjused nagu mehaaniline või keemiline 
trauma, putukahammustus, pyoderma 
gangrenosum või ka angioödeem. Haigus-
nähud võivad kiiresti progresseeruda juba 
24–72 tunni jooksul (1), seega on haiguse 
varajane kahtlustamine ning jälgimine 
diagnoosimise nurgakivid. Bulla’de ja lillaka 
nahatooni esinemine viitavad juba kudede 
nekroosile (1).

Periorbitaalse nekrotiseeriva fastsiidi 
kliinilised väljendused ei erine nekrotisee-
riva fastsiidi tunnustest teistel kehaosadel 
(5), kuid haiguskulu muster on erinev tänu 
anatoomilistele eripäradele (1). 

Taval iselt eelneb haigusele suurem 
trauma, kuid see võib kujuneda ka kerge, 
patsiendile märkamata jäänud trauma järel. 
Haigustekitajad sisenevad nahaaluskoesse 
nahahaavade, -marrastuste ja muude naha-
vigastuste või putukahammustuste kaudu 
või lähtuvad teistest nakkuskolletest vere 
kaudu. Nii võivad nekrotiseeruva fastsii-
dina tüsistuda kerge dakrüotsüstiit või 
ka kirurgilised operatsioonid pea ja kaela 
piirkonnas või hammaste raviga seotud 
protseduurid (5). 

Nekrotiseeruvale fastsiidile on predis-
poneeritud süsteemsete haigustega isikud, 
kes põevad näiteks diabeeti, ateroskleroosi 
ja perifeersete veresoonte puudulikkust; 
alkoholismi või on immuunkomprimeeritud 
(näiteks kortikosteroide ja keemiarav i 
saavad patsiendid ning HIV ehk inimese 
immuunpuudulikkuse v iiruse kandjad) 
(2, 7).

PatOFÜsiOLOOgia
Mikroobide sattumine pehmetesse kude-
desse põhjustab nahaaluskoes turset, 
toimub veresoonte su lgumine, sel lele 
järgneb lokaalne koe isheemia ja toksiinide 
vabanemine. Bakterid paljunevad, eritavad 
kol lagenaase ja hüalüronidaase, kude-
desse kogunevad vesinik- ja lämmastik-
gaasid. Tekkinud keskkond soodustab 
koe nekroosi ja pärsib antibakteriaalsete 
toimeainete imendumist ja seekaudu ravi 
efektiivsust. 

Tänu näo ja eriti periorbitaalse ala heale 
verevarustusele tekivad komplikatsioonid 
harvem kui teiste piirkondade, näiteks 
kubeme, kõhu ja alajäsemete piirkonna 
haaratusel põlet iku l isest protsessist . 
Teine periorbitaalse pi irkonna eripära 
on õhuke nahk ja subkutaansete kudede 
vähesus, mis omakorda soodustab haiguse 
kiiret progresseerumist (1). Silma sõõr-
lihase (m. orbicularis) hea verevarustus ja 
periorbitaalse pindmise fastsiaalse kihi 
verevarustuse puudumine pidurdavad 

Pilt 5. Leid aasta möödudes traumast. A. Silmad otse vaadates 
avatud. B. Silmade pingutuseta sulgemisel ilmneb lau retraktsioon 
ja kerge lagoftalm. 

A

B
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haigusprotsessi levikut kõrval asetseva-
tesse piirkondadesse (1, 9). Esialgu on 
põletikuprotsessi levik horisontaalne ehk 
kulgeb mööda fastsiaalset kihti (septum 
orbitale), mis eraldab sügavamaid silma 
struktuure pindmistest (1).

DiagNOOsiMiNE 
Varajaseks haigusnähuks on intensiivne 
valu, vigastatud piirkonna nahk on hüper-
eemiline, turses ja võib kaasneda lööve (1, 
2, 5). Võivad esineda ka palavik, iiveldus, 
nõrkus, kõhulahtisus ja janutunne või 
meeltesegadus (1, 2).

Haiguse edenemisel 1–4 päeva jooksul 
muutub nahk hallikas-kahvatuks, piirkond 
on irregulaarsete erütematoossete ääris-
tega, ilmuvad bulla’d, mis esialgu on kolla-
kasoranžid, hiljem muutuvad tumelillaks. 
Areneb naha, nahaaluskoe, lihas- ja rasvkoe 
ning sidekirme kärbus – infitseeritud ala 
omandab pruuni kuni sinise ja musta värvi-
tooni ning eritub mäda (7).

Hilisemas staadiumis (neljandal-viiendal 
haiguspäeval) lev ivad patogeenid edasi 
ümbritsevatesse ja sügavamatesse kude-
desse, palapatsiooni l võib tunda naha 
krudisemist. Inf itseeritud ala muutub 
valuvabaks fastsia pindmiselt kulgevate 
nahanärvide hävimise tõttu (7). Üldseisundi 
kiire halvenemine viitab sepsise ja toksilise 
šoki väljakujunemisele – seetõttu on vaja 
jälgida ka patsiendi elulisi parameetreid 
(vererõhk, pulsisagedus, kehatemperatuur, 
vere hapnikuga rikastatus) (5). 

Diagnoosimine põhineb kliinilisel leiul, 
vereanalüüsid ja piltuuringud (kompuuter-
tomograafia ehk KT või magnetresonants-
tomograafia ehk MRT) aitavad kinnitada 
diagnoosi, määrata põletiku ulatust ja 
jälgida haiguse dünaamikat. Valikuurin-
guks on kontrastainega KT-uuring, kus 
põhilisteks periorbitaaalse nekrotiseeriva 
fastsi idi tunnusteks on bulbus ’e dislo-
katsioon, pehmete kudede tihenemine, 
põletiku infiltratsioon mööda fastsiaalsete 
kihtide kulgu, lihassidekirme hüperkont-
rasteerumine, vedeliku ja/või õhumullide 
ilmumine subfastsiaalsesse alasse (1, 5, 6). 
Viimane viitab Clostridium’i grupi tekitaja-
test tingitud gangreenile, mis vajab veelgi 
agressiivsemat ravi (1). MRT-uuringul on 
gaasi esinemine paremini sedastatav (8). 

Vereanalüüsides esineb sageli aneemia, 
hüponatreemia, leukotsütoos, C-reaktiivse 
valgu ja prokaltsitoniini taseme tõus (7).

RaVi ja PROFÜL aK tiK a
Diagnoosi kinnitamise järel sõltub ravi 
edukus sellest, kui kiiresti ja mis ulatuses 
nekrootilist kude eemaldatakse. Samal ajal 
alustatakse laia toimespektriga antibioo-
tikumide manustamist, aga vahetult enne 
seda võetakse materjal mikrobioloogiliseks 
uuringuks. Empiiriliseks raviks sobivad 
kombinatsioonid on penitsilliin või selle 
derivaadid (ampitsilliin, gentamütsiin, pipe-
ratsilliin-tasobaktaam) ja klindamütsiin või 
metronidasool (7, 14). Edasine raviskeem 
kohandatakse, lähtudes mikrobioloogilisest 
leiust ja antibiogrammist (14). Haiguse 
kulgu jälgitakse kliinilise pildi, üldsümpto-
mite ja vereanalüüsides põletikumarkerite 
muutumise alusel. 

Nekroosi väljakujunemisel ainult anti-
biootikumravist ei piisa, sest toimeainete 
sattumine sihtkudedesse on raskendatud 
veresoonte tromboosi ja kudede isheemia 
tõttu (1, 2, 5, 7). Nekrektoomia vähendab 
oluliselt patogeenide arvu ja nende produt-
seerivate toksiinide hulka kudedes (1, 2, 
6, 7).

Nekrootil ise koe eemaldamine peab 
hõlmama infitseeritud subkutaanset kude, 
vält ida tuleb terve naha resektsiooni. 
Oluline on säästa võimalikult palju elujõulist 
kude, sealhulgas silma sõõrlihast. Selline 
taktika võimaldab kiiremat paranemist, 
antibiootikumide paremat imendumist 
ja vähendab kudede armistumist (1, 7, 
8). Periorbitaalsed arteriaalsed arkaadid 
kulgevad pretarsaalselt ja tänu sellele jääb 
silma sõõrlihas tihti suurema kahjustuseta, 
mis omakorda tagab lauääriste säilimise (1, 
7). Vajaduse korral tuleb nekrektoomiat 
korrata (1, 3, 5, 9). 

Põletiku levimisel põse ja kaela piir-
konda ning seal mädakollete kujunemisel 
võib tekkida vajadus need avada ja paigal-
dada dreen. Üldseisundi halvenemine võib 
nõuda täiendavaid ravimeetmeid (nt vede-
liku, elektrolüütide või vere ülekannet). 
Multidistsiplinaarne käsitlemine on väga 
oluline (3, 7).

Sügavate defekt ide katmine naha-
transplantaatidega on soovituslik pärast 
granulatsioonkoe väljakujunemist (3, 5, 
6). Nii sarvkesta kui ka lau naha katmine 
amnioni membraaniga pärast nekroosi 
eemaldamist soodustab haavade para-
nemist ning annab parema esteetilise ja 
funktsionaalse tulemuse. Amnioni memb-
raanil on põletiku- ja armistumisvastane 



441

haigusjuht

Eesti Arst 2024; 103(9):437–441

toime, samuti on täheldatud valuvaigis-
tavat toimet (10–12).

OPERatiiVsE ja KONsERVatiiVsE 
RaVi jÄRgNE ta a stuMiNE
Kõige sagedasem probleem, millega perio-
kulaarsete infektsioonide paranemisel 
kokku puututakse, on laugude deformee-
rumine ja funktsiooni häired: entroopium 
ehk lau äär ise sissepööre, ektroopium 
ehk lauäärise väljapööre, lagoftalm ehk 
võimetus silma täielikult sulgeda, laugude 
retraktsioon ehk armistumine, lau liiku-
vuse ja sulgemise raskus. Peale seisundi 
stabiliseerumist vajavad need patsiendid 
üldjuhul laugude rekonstruktiivseid lõikusi, 
mille eesmärk on parandada naha defekte, 
säilitada laugude mobiilsus ja loomulik 
palpebraalne apertuur ehk üla- ja alalau 
vahemik ning vältida lauääre asendi ja 
näokuju muutusi, samuti säilitada silma 
struktuure ja nägemisteravust (1, 2, 3).

KOKKuVÕtE
Artik l is on kir jeldatud potentsiaalselt 
ohtliku haigusega – periorbitaalse nekroti-
seeriva fastsiidiga – patsiendi haigusjuhtu. 
Tänu haiguse õigeaegsele äratundmisele, 
ravile antibiootikumidega ning õigeaegsele 
nekrektoomiale saavutati parim võimalik 
tulemus. Pärast haigestumise ägeda faasi 
möödumist kaeti laugude defektid amnioni 
membraaniga. Haiglaravi järel oli patsient 
jälgimisel silmade sulgemise raskuse tõttu. 
Kirjeldatud haiguse kõige sagedamaks 
tüsistuseks on laugude asendi muutuste 
tekkimine armistumise tõttu. Periorbi-
taalne nekrotiseeriv fastsiit võib kulgeda 
väga fulminantselt ning hilinenud ravil on 
rasked tagajärjed. 

AUTORITE VÕIM A LIKU HUVIKONFLIK TI  
DEKL A R AT SIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artiklis kajastatud tee-
maga. Haigusjuhus kirjeldatud patsient on andnud nõusoleku 
haigusjuht avaldada. 

suMMaRY

Periorbital necrotizing fasciitis: case 
report 

 
Elina Parkassevitš1, Reili Rebane1, Artur 
Klett1

We present a case of a patient with perior-
bital necrotizing fasciitis. Thanks to early 
recognition of the disease and prompt 
antibiotic therapy with debridement, a 
functional and aesthetic result was achieved. 
After the acute phase, the periorbital area 
was covered by an amniotic membrane. 
The patient received further care due to 
lagophthalmos, the inability to fully close 
eyelids. The most common complication 
of this disease is eyelid malposition due to 
scarring. Periorbital necrotizing fasciitis can 
have a rapid course, so delayed treatment 
has devastating results.
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