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Nekrotisoiva faskiitti on harvinainen, vuodessa Alankomaissa noin 1,1-1,4 tapausta 100 000
henkiloa kohden. Infektio on vakava iho- ja pehmytkudosinfektio, josta on huomattu 4 eri
muotoa ja Fournieri’n gangreeni tautimuoto. Infektio voi olla monomikrobiallinen tai
polymikrobiaallinen, mik& aiheuttaa muutoksia infektion etenemisessd ja hoidossa.
Nekrotisoiva faskiitti infektion patogeneesista on havaittu 2 eri suuntaa, miké on vaikeuttanut
diagnostiikkaa. Erityisen vaikeaa diagnostiikan kannalta on salasyntyinen nekrotisoiva
faskiitti. S. pyogenes on yksi nekrotisoivan faskiitin aiheuttaja, joka erittdd superantigeeneja ja
pystyy tarttumaan vimentiiniin. Namé& ovat nekrotisoivan faskiitti infektiossa merkittavia.
Herkkyysanalyysitestit nekrotisoivassa faskiitissa on hoidon kannalta tarkeda, koska
infektiossa on huomattu mikrobien antibioottiresistenssid. Nekrotisoivan faskiitin
diagnostiikassa kaytetdan laboratoriomerkkiainetestia ja monia kuvantamiskokeita, mutta
naihin liittyy ongelmansa. Luotettavimmiksi diagnosointi menetelmiksi on todettu MRI ja
kirurginen diagnosointi. Kuitenkin nekrotisoivassa faskiitissa kliiniset havainnot on keskifssa.
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Necrotizing fasciitis is rare, but seriuos skin and soft tissue infektion that occurs in the fascia.
In a study done in Netherlands, they observed the incidence to be 1,1-1,4 per 100 000 annually.
In literature 4 types of nekrotizing fasciitis and special form of infectio Fournier's gangrene has
been documented. It has been observed that necrotizing fasciitis can be monomcrobial or
polymicrobial, which effects the treatment and pathogenesis. Antibioticresistance has been
observed in necrotizing fasciitis cases. This emphasize the importance of microbial sensitivity
tests. S. pyogenes is one of the microbes that causes necrotizing fasciitis and it poseses vimentin
and superantigens, which are important for the development of the infection. In the diagnosis
of the disease laboratorymarkers and imaging techniques can be utilized for the confirmation
of the infection. Some meathods have problems that should be recognized. Most reliable
meathods are MRI and operative diagnosing. Clinical findings shouldn’t be forgotten in the
diagnostic process of the infection. Kryptogenic infections causes one of problems that occur
in the diagnosis of necrotizing fasciitis.
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1 JOHDANTO

Nekrotisoiva faskiitti (NF) eli kuolioiva kalvotulehdus on vakava, mutta harvinainen iho- ja
pehmytkudosinfektio, joka vaatii nopeaa hoitoa. Patogeeniset mikrobit aiheuttavat
infektiosairauksia péaastessddn esimerkiksi rikkoutuneen ihon kautta verenkiertoon.
Tutkielmassani keskityn l&hinna tyypin 2 monomikrobiaaliseen nekrotisoivaan faskiittiin ja sen
aiheuttajiin Streptococcus pyogenes ja Staphylococcus aureus A-ryhman streptokokkeihin.
N&ma bakteerit ovat yleisia taudinaiheuttajia ihmisilla, ja ne aiheuttavat nekrotisoivan faskiitin
lisdksi muun muassa erilaisia luu- ja nivelinfektioita, markaisia iho- ja pehmytkudosinfektioita

ja nielutulehduksia. A-streptokokki-infektio riippuu siitd, mitd kudosta bakteerit infektoivat.

2 NEKROTISOIVA FASKIITTI

Nekrotisoiva  faskiitti  on  harvinainen, mutta vakava bakteerien aiheuttama
pehmytkudosinfektioiden  erityismuoto, joka voi  kehittyd hyvinkin  nopeasti
hengenvaaralliseksi tilaksi. Nekrotisoiva faskiitti kehittyy tyypillisesti selluliitista eli
rasvakudoksen tulehduksesta. Selluliitti etenee faskiaan, jolloin siitd aiheutuu nekrotisoiva
faskiitti. Aboud ym. (2022) mukaan nekrotisoiva faskiitti aiheuttaa ihonalaisen kudoksen ja
faskian eli ihon, hermojen, rasvan ja verisuonten alla olevan kudoksen tuhoutumisen, mutta se
voi edetd my0s rasvakudokseen, ihoon ja lihaksiin. Infektio esiintyy yleisemmin alavartalossa.
Jos bakteerit paasevat palohaavojen tai muiden erilaisten haavojen kautta faskiaan, voi
seurauksena olla nekrotisoiva faskiitti-infektio. Infektio rajoittuu faskiaan, missa se tuhoaa
rasvakudoksen, ihon ja lihasten soluja. Se aiheuttaa tulehdustilan, joka lopulta aiheuttaa faskian
ja ihonalaiskerroksen eli subkutiksen kuolion. S. pyogenes ja S. Aureus aiheuttavat

monomikrobiaalista nekrotisoivaa faskiittia.

Nekrotisoivasta faskiitista tunnetaan muodot 1-4 ja liséksi harvinainen ja hengenvaarallinen
Fournieri’n gangreeni pehmytkudosinfektio, joka aiheuttaa sukuelinten, vélikannaksen
(perineumin) ja perianaaliseudun kuolioita. Yleisin nekrotisoivan faskiitin muoto on tyyppi 1,
johon kuuluvat faskiitit ovat polymikrobiaalisia ja synergistisia (Wong ym., 2003).
Polymikrobiaalisessa nekrotisoivassa faskiitissa infektio kehittyy nopeasti, mika johtuu
aerobisten ja anaerobisten mikrobien symbioottisesta suhteesta (Antunes ym., 2013). Tyypin 1
nekrotisoivaa faskiittia sairastaneelta potilaalta on eristetty anaerobisia ja aerobisia mikrobeja,

kuten Streptococcus, Staphylococcus ja Enterococcus sukuun ja Enterobactericeae perheeseen



kuuluvia bakteereja Bacteroides-suvun anaerobiset bakteerit ovat yleisid ja Clostridium-suvun
bakteerit ovat harvinaisia tyypin 1 nekrotisoivaa faskiittia sairastaneilla potilailla (Wong ym.,
2003). Tyypin 1 nekrotisoivassa faskiitissa kaasua tuottavat organismit, kuten Clostridium-
bakteerit voivat muodostaa ihon alle kaasua (Aboud ym., 2022; Cui ym., 2021). Tyypin 1
nekrotisoivaa faskiittia sairastavat potilaat ovat usein immuunipuutteisia ja potilaalla on yleensa
muitakin liitdnnéissairauksia eli komorbideja kuten diabetes, ylipaino ja perifeerinen

valtimotauti (Wong ym., 2003).

Tyypin 2 nekrotisoivan faskiitin, joka on monomikrobiaalinen infektio, on havaittu olevan S.
pyogenes tai S. aureus bakteereiden aiheuttama. Elliott ym. (2000) tutkimuksessa havaittiin,
ettd monomikrobiaalista nekrotisoivaa faskiittia sairastavalta potilaalta yleisimmin eristettiin
beeta-hemolyyttinen streptokokki. Aboud ym. (2022) toteavat saman ja lisadvat tyypin 2
yleisimpiin bakteereihin myos A-streptokokit. Tyypin 2 nekrotisoivaa faskiittia sairastavilla
potilailla ei esiinny samanaikaisesti muita liitdnnéissairauksia ja taudille voi sairastua iasta
riippumatta. Lihaksen revéhdys tai ruhjouma voi altistaa tyypin 2 nekrotisoivan faskiitin
muodostumiselle, silld bakteerit voivat levitd nendnielusta verenkierron kautta
vahingoittuneisiin lihassoluihin. Tahan liittyy hetkellistd bakteremiaa eli tilanne, jossa
bakteereita on verenkierrossa. Tata faskiittityyppida sairastavat potilaat eivat ole
immuunipuutteisia eikd kaasua tuottavia bakteereja esiinny. Tyypin 2 nekrotisoiva faskiitti
kehittyy nopeammin ja aiheuttaa enemman kudoksen jarjestelmallistd tuhoutumista kuin tyypin
1 faskiitti (Aboud ym. 2022). (Wong ym., 2003.)

Bross ym. (2007), Chang ja Hsiao (2023) sek& Hung ym. (1988) toteavat, ettd 3-tyypin
nekrotisoivaa faskiittia aiheuttaa Vibrio vulnificus. V. wvulnificus on gramnegatiivinen
sauvabakteeri, joka on halofiili eli eldd korkeasuolaisessa ravinteikkaassa vedessa (Phitsamai
ym., 2022). Hungin ym.( 1988) ja Phitsamain ym. (2022) mukaan V. vulnificus infektion voi
saada syomalla bakteerin kontaminoimia mereneldvié kuten ostereita, merieldimen aiheuttaman
haavan kautta tai bakteerit paédsevat elimistoon avoimen, suojaamattoman haavan kautta. V.
vulnificus pystyy tunkeutumaan mahalaukun seindman limakalvon 1&pi. V. vulnificuksen
itdmisaika on lyhyt haavassa ja suolistossa, sill4 tartunnan levidminen suolistosta vereen ja
muihin elimiin kestdd 26 tuntia (Baker-Austin & Oliver, 2020; Hung ym., 1988). Dechet ym.
(2008) osoittivat, ettd 3-tyypin nekrotisoivaa faskiittia sairastavilla henkil6illa yleisia
liitdnndissairauksia olivat sydénsairaus, diabetes ja alkoholismi. Lisaksi tutkimuksessa

havaittiin, ettd potilas kuoli todennékdisemmin V. vulnificuksen aiheuttamaan tyypin 3



nekrotisoivaan faskiittiin jos hanelld oli diagnosoitu maksasairaus tai hematologinen sairaus.

Myaos alkoholismin havaittiin lisdédvéan kuoleman riskié.

Jain ym. (2006) havaitsivat Kliinisissa tutkimuksissa tapauksia, joissa nekrotisoiva faskiitti
johtui tsygomykoosi-sienen infektiosta. Frater ym. (2001) osoittivat, ettd tsygomykoosin
sienirihmastot voivat tunkeutua tiiviiseen, hermokudosta ympéaroivaan sidekudokseen,
perineurumiin sek& valtimoihin ja laskimoihin. Jain ym. (2006) toteavat tutkimuksessaan sienen
aiheuttaman nekrotisoivan faskiitin olevan kuitenkin harvinainen. Tsygomykoosi-sienen
aiheuttama nekrotisoiva faskiitti edustaa tyyppia 4. Zygomycetes luokkaan kuuluva Mucorales-
lahko on yleisin infektion aiheuttaja ihmisilld. Mucorales-lahkoon kuuluvan suvun yleisin
infektionaiheuttajalaji on Rhizopus, mutta myods Mucor, Rhizomucor, Absidia kuuluvat
yleisimpiin ihmisen infektion aiheuttajiin. Zygomycetes sienien sienirihmasto on laaja, variton
ja ohutseindinen. Sienirihmastot voivat olla véliseinallisid (septate) tai valiseinattomia
(pauseptate).  Sieni-infektion aiheuttama angioinvaasio eli tunkeutuminen verisuonistoon
aiheuttaa nekroosia. Hite ym. (2018) havaitsivat sienen aiheuttaman nekrotisoivan faskiitti-
infektion saaneen alkunsa potilaan ampumahaavasta. Jain ym., (2006) mukaan sienen
aiheuttamaan nekrotisoivaan faskiittiin sairastuu yleensd immuunipuutteiset potilaat, joiden
sairastumisriskia lisda esimerkiksi diabetes, kirurginen haava tai immuunipuolustusta
heikentdava hoito. Kuitenkin infektiota esiintyy myds henkil6illa, joilla ei ole taustasairauksia
eikd immuunipuutosta. Ihon tsygomykoosissa sienen taytyy lapdistd iho, jotta se voisi aiheuttaa
infektion (Chander ym., 2010). Burrell ym. (1998) ja Quinio ym. (2004) havaitsivat, etta
potilaalle kehittyi tsygomykoosi-infektio, kun maaperaa paasi kaktuksenpiikin aiheuttamasta
haavasta elimistoon, ja ettd potilaan ihossa olleet haavat nayttivat nekroottisilta. On myds
viitteitd siité, ettd potilaan tsygomykoosi-infektio voi johtua insuliinipistoksista, koska infektio
esiintyy pistosten alueella. Ihon tsygomykoosin aiheuttaja Apophysomyces elegans on
termofiilinen laji eli se viihtyy suhteellisen korkeissa lampdtiloissa (Burrell ym., 1998).
Burrellin ym. (1998) mukaan A. elegansin termofiilinen luonne voisi liittyd sen kykyyn kasvaa

normaalia ruumiinlampdétilaa korkeammassa lampétilassa eli kun henkil611a on kuumetta.

Nekrotisoivasta faskiitista on olemassa niin sanottu Fournieri’n gangreeni tautimuoto, joka
aiheuttaa infektion vélilihan- tai sukupuolielinten alueelta. Fournieri’n gangreeni alkaa
perasuolen, perdaukon ja virtsatien infektiosta tai vammasta. Sairaus on polymikrobiaalinen ja
sitd aiheuttavat aerobiset ja anaerobiset bakteerit. Yleisimmét taudinaiheuttajat ovat
Escherichia coli, enterokokit, proteukset, Bacteroides-suvun bakteerit, streptokokit,

stafylokokit ja pseudomonakset. Sienten aiheuttamat tapaukset ovat harvinaisia. Fournieri’n
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gangreeni on yleisempi miehilld kuin naisilla. Fournierin’n gangreeni aiheuttaa michilld
nekroosin kivespussin faskiassa. Taudinkuvaan kuuluu Kivespussin punoitus ja turvotus.
Sairauden alkuvaiheessa potilaan oireisiin kuuluu kipeé valilihan alue ja musta kuolioalue.
Sairaus etenee septisend infektiona faskiassa vatsaontelon etuseindméan. Naisilla infektio alkaa
Barthoholin rauhasessa ja leviaa sielta valilihaan. Tautiin voi sairastua taysin terve henkilo,
mutta riskitekijoind ovat diabetes ja korkea verenpaine (Tarchouli ym., 2015; You ym., 2024).
Fournier'n gangreeni etenee nopeasti ja se on hengenvaarallinen tauti, joten hoito pitaa aloittaa
valittémasti. Fournieri’n gangreenia hoidetaan infektioalueen puhdistusleikkauksella,

lagjakirjoisilla antimikrobilaékkeill& ja ylipainehoidolla.

2.1 Patogeenisuus ja immunologia

Nekrotisoivassa faskiitissa infektion aiheuttavan A-ryhman streptokokin sisadnpéasy
elimistdon voidaan tunnistaa (kuva 1A) tai infektio on kryptogeeninen eli salasyntyinen, jolloin
infektio aiheutuu tuntemattomasta syysta (kuva 1B). Rikkoutuneen ihon ja/tai limakalvon
kautta elimistoon paassyt mikrobi aiheuttaa infektion ja se voi olla polymikrobiallinen tai
monomikrobiallinen. Kudoksessa lisaantyvien bakteerien erittdmat toksiinit heikentavat
tulehdusreaktiota ja tuhoavat kudosta. Myrkyt reagoivat verenkierrossa verihiutaleiden ja
leukosyyttien kanssa, jolloin muodostuu aggregaatteja. Aggregaatit tukkivat verisuonia ja
vahingoittavat verisuonten endoteelia, mistd seuraa fysiologisia muutoksia, kuten nesteiden
vuotamista, turvotusta ja punoitusta (eryteema). Seuraavassa Vvaiheessa infektio siirtyy
syvempiin kudoksiin. Sen liséksi muodostuu rakkuloita ja mustelmia, ja aikaisemmassa
vaiheessa esiintynyt turvotus ja punoitus levidvét. Infektio etenee nopeasti ja johtaa ihon,
ihonalaisen rasvan, lihaskalvon ja mahdollisesti myds lihaksen kuolioon, silla bakteeritoksiinit

aiheuttavat pikkuvaltimoiden ja isojen laskimoiden tukkeutumisen. (Stevens & Bryant, 2017.)



Verisuonien
tukkeutuminen, ja
siita aiheutuva
kudoksen nekroosi

Bakteeri lisdantyy ja
Bakteeri padsee erittaa toksiineja,
elimistoon haavasta jotka heikentaa
tulehdusreaktiota

Aggregaatteja Rakkuloiden ja
mudostuu ja mustelmien
turvatusta ilmenee levidminen

Bakteeri kulkeutuu " Kudos nekroosi ihon
" Aggregaattien . "
Oireeton S. pyogenes trauma-alueelle, e P " . pintaa kohti
infektio kohdistuu kiinnittyen ViR [ GideE TUEEES TSN Rakkuloiden ja
h . ttyen myrkkyja verisuonien =N J
ematoomaan vimentiiniin ja mustelmien

o tukkeutuminen q A
makrofageihin ilmeneminen

Kuva 1. Nekrotisoivan faskiitti-infektion alkaminen ja eteneminen. (A) Bakteeri paasee
elimistoon rikkoutuneen ihon ja/tai limakalvon kautta, mink& jalkeen se lisadntyy ja erittad
myrkkyja kudoksessa. (B) Salasyntyisessd NF:ssa bakteeri-infektio on oireettomana
esimerkiksi kurkussa ja hakeutuu kohdesoluihin. Muokattu Stevens & Bryant, 2017.

A-streptokokki-infektio voi alkaa syvissa kudoksissa my6s salasyntyisesti (kryptogeenisesti),
kuten lihaksen nyrjahdyksestd, hematoomasta tai vendhdyksestd. Trauma tehostaa
korjausvastetta, mista seuraa muun muassa leukosyyttien kulkeutuminen trauma-alueelle ja
lihasperdisten satelliittisolujen aktivoituminen ja lisddntyminen. S. pyogenes saattaa ilmentya
oireettomana nielussa ja bakteeria voi olla hetkellisesti myds verenkierrossa. S. pyogenes
kulkeutuu verenkierron mukana trauma-alueelle, jossa sen ligandeina ovat makrofagit ja
lihasperaisten satelliittisolujen vimentiini. S. pyogenes lisdantyy ja erittdd ulkopuolelleen
erilaisia eksotoksiineja, kuten pyrogeenisia eksotoksiini A:ta ja streptolysiini O:ta.
Streptolysiini O aiheuttaa verisuonissa leukosyyteistd ja verihiutaleista koostuvien
aggregaattien muodostumisen. Aggregaatteja muodostuu ensin hiussuonia edeltdvien
laskimoiden luumenissa, minké jalkeen niitd muodostuu pienissé valtimoissa ja isommissa
suonissa. Lopulta aggregaatit tukkivat suonet, mika johtaa syvien pehmytkudosten iskeemiseen
tuhoutumiseen.  Toisin  kuin tunnistetun sis@anpddsyn nekrotisoivassa faskiitissa,
salasyntyisessa nekrotisoivassa faskiitti-infektiossa rakkulat ja mustelmat ilmaantuvat vasta

my6hemmin. (Stevens & Bryant, 2017.)

2.2 Nekrotisoivaa faskiittia aiheuttavat kokkibakteerit

2.2.1 A-streptokokkibakteerit

Streptococcus pyogenes (S. pyogenes) eli A-streptokokki on kokkibakteereihin kuuluva
aerobinen grampositiivinen bakteeri. Laji on streptococcus-sukuun kuuluva pallomainen
bakteeri, joka voi muodostaa ketjuja, eli se on niin sanottu ketjukokki. Kirjallisuudessa A-
streptokokista kaytetddn usein lyhennettd GAS (engl. Group A streptococcus). S. pyogeneksen

taudinaiheuttamiskykyyn eli virulenssiin vaikuttaa bakteerin kyky véistad immuunipuolustusta.
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Bakteeri hdiritsee opsonisaatiota eli bakteerin paallystamistd immuunipuolustuksen
komplementtijarjestelmén toimesta, mik& puolestaan heikentdd fagosytoosia. Liséksi
virulenssiin vaikuttavat bakteerin kiinnittyminen ja tunkeutuminen soluun seka entsyymien ja

toksiinien tuotto.

S. pyogeneksen soluseind koostuu peptidoglykaanista, jossa on antigeenirakenteita.
Soluseindssa on Lancefieldin luokituksen mukainen A-ryhmén antigeeni, joka koostuu
dimeerisestd N-asetyyliglukosamiinista ja ramnoosista. Soluseindsséd on myos S. pyogeneksen
tarkein virulenssitekija, M-proteiini, jonka karboksyyliterminaalinen (C-terminaalinen) paa
Kiinnittyy sytoplasman kalvostoon. Proteiini lapaisee soluseinén ja ulottuu solun ulkopuolelle.
Solun ulkopuolella oleva aminoterminaalinen (N-terminaalinen) p&& toimii antigeenind. N-
terminaalisen p&an aminohapposekvenssin vaihtelu méarittelee S. pyogeneksen serotyypin.

Liséksi bakteerin soluseindssa on M-proteiinin kaltaisia muita pintaproteiineja.

S. pyogeneksen M- ja M-kaltaiset proteiinit sitovat fagosytoosia hairitsevia proteiineja, jotka
estavat komplementin vaihtoehtoisen polun aktivoitumista vahentamalla C3b:n sitoutumista
(Ermert ym., 2015). M-proteiini sitoo muun muassa tekija H:n, joka puolestaan estéa
komplementtijarjestelmén  aktivoitumista (Kihlberg ym., 1999). Muodostuneeseen
rakenteeseen voi myos kiinnitty&d muita komplementin rakenneosia (Courtney & Li, 2013). M-

kaltaiset proteiinit ovat merkittavia vasta-aineiden sitojia, mutta eivat ainoita.

S. pyogeneksen merkittdvimmat virulenssitekijat, joilla bakteeri kiinnittyy isantasoluihin, ovat
M-proteiinit, F-proteiinit ja lipoteikohappo. S. pyogeneksen Kkiinnittyminen alkaa
lipoteikkohapon (LPS) sitoutumisella fibronektiinin ja epiteelisolujen rasvahappoa sitoviin
osiin. Kiinnittyminen jatkuu eri adhesiinien, kuten M- ja F-proteiinin, kiinnittymisella
isantasolun reseptoreihin. S. pyogeneksen tunkeutuminen epiteelisoluihin ei ole ndin
yksinkertainen, vaan se on monitekijdinen prosessi, jossa monella antigeenilla on
tarkoituksensa. Bakteerit hyddyntédvat mekanismia tunkeutuessaan syvemmalle kudoksiin. S.
pyogeneksen virulenssiin vaikuttaa my6s sen pinnan Cba-peptidaasi, joka pilkkoo
komplementtijarjestelmén C5a komponenttia. C5a on tehokkaimpia tulehduksen valittéjia, silla
se on kemotaktinen ja houkuttelee paikalle neutrofiilejd ja makrofageja. Peptidaasi estad myds

bakteerin eliminoitumisen infektoituneesta kudoksesta.

A-ryhmaén streptokokin yksi virulenssitekija on hyaluronihaposta koostuva kapseli, joka on
heikosti immunogeeninen. Hyaluronihappokapseli suojaa A-ryhmén streptokokkia isannan

immuunivasteelta, kuten fagosytoosilta, silla hyaluronihappoa on ihmisen sidekudoksessa ja se
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on bakteerin hyaluronihapon kanssa antigeenisesti samanlaista. Hyaluroonihappokapselilliset
S. pyogenekset aiheuttavat herkemmin systeemisen infektion.

S. pyogenes ilmentdd muitakin sen taudinaiheuttamiskykyé parantavia virulenssitekijoita. S.
pyogenes erittdd myrkkyja ja entsyymejd, kuten Spe superantigeeneja (engl. streptococcal
pyrogenic exotoxins, (Spe)), streptolysiini O:ta, A ja B streptokinaaseja seka
deoksiribonukleaaseja (A-D). Spe:n ajatellaan vaikuttavan monen streptokokin aiheuttamiin
tauteihin, kuten nekrotisoivaan faskiittiin. Spe:td on nelja4d immunologisesti eri tyyppié; SpeA,
SpeB, SpeC ja SpeF. Spe superantigeenit aiheuttavat proinflammatoristen sytokiininen

tehokkaan vapautumisen makrofageista ja T-auttajasoluista.

A-streptokokit voidaan luokitella M-proteiinin perusteella serotyyppeihin. Nykyéén
epidemiologisissa  selvityksissa ja tutkimuksissa ryhmittelyssd kaytetdan kuitenkin
genotyypitykseen perustuvaa menetelmda (emm-tyypitys), joka perustuu M-proteiinin N-
terminuksen hypervariaabelia osaa koodaavan emm-geenin monimuotoisuuteen. Siemens ym.
(2016) toteavat, ettd S. pyogeneksen invasiiviset infektiot ovat vakavia ja ne ovat yleensa
tyyppien emm1 jaemma3 aiheuttamia. Naiden kantojen on osoitettu muodostavan biofilmié, jota
ei ole aikaisemmin pidetty ongelmana A-streptokokin (GAS) aiheuttamissa nekrotisoivissa
pehmytkudosinfektioissa. Kudokseen muodostunut biofilmi tekee GAS:sta kestdvamman, mikéa
edistad bakteerin selviytymista. Biofilmin ominaisuuksien takia antimikrobiaalisen ladkkeen
lopettamisen jéalkeen infektio puhkeaa uudelleen, mika korostaa antibioottihoitoprotokollien

uudelleentarkastelun tarpeellisuutta.

Vaittisen ym. (2001) tutkimuksessa vimentiinin ekspressio lisdéntyi myoblasteissa leikkaavan
vamman ja my0s in situ nekroosivamman jalkeen. Hamilton ym. ( 2008) huomasivat, etta
elainmallissa GAS bakteremiassa bakteerit paatyivat lihakseen, jonka vimentiinin koodaamista
on tehostettu liikunnasta johtuvalla vammalla. Vimentiinid ei muodostu terveessa

lihaskudoksessa.

2.2.2 Staphylococcus aureus

S. aureus on grampositiivinen kokkibakteeri. Sen soluseindssd on peptidoglykaania ja
teikkohappoa. Peptidoglykaanirakenne yhdessa siihen kiinnittyneiden seinéproteiinien kanssa
aiheuttaa tulehdusreaktion ja synnynnaisen immuniteetin aktivaation. S. aureuksella on kaksi
teikkohaporakennetta, seinateikkohappo ja lipoteikkohappo. On huomattu, ettd varsinkin

syvissé infektioissa immuunipuolustus tunnistaa teikkohapon antigeenin ja tuottaa vasta-aineita



sitd vastaan. Lipoteikkohappoa on bakteerin solukalvoon kiinnittyneené ja se on merkittava
tulehdusreaktion aiheuttaja. S. aureuksella on peptidoglykaanikerroksen pé&alla
polysakkaridikapseli, joita on havaittu 11 erilaista tyyppid. Kapseli suojaa S. aureusta
fagosytoosilta. S. aureus muodostaa biofilmid, jolla se pystyy esimerkiksi tarttumaan pinnoille
ja suojautumaan mikrobiléakkeiltd. Biofilmi koostuu joukosta bakteereja, jotka on
muodostaneet systemaattisen rakenteen.

S. aureuksesta on olemassa metisilliinille resistentti MRSA-kanta, jolle on kehittynyt
vastustuskyky erdita keskeisia hoidossa kaytettyja antibiootteja kohtaan. Bakteerin resistenssi

johtuu sen periman muutoksesta, jota antibioottien kéyttd on suosinut ja valikoinut.

S. aureus sitoutuu kehon kudoksiin ja elimiin erilaisilla pintaproteineilla, adhesiineilla, joihin
kuuluu esimerkiksi kollageenia sitova proteini (Cna). Adhesiineistd kdytetaan kirjallisuudessa
my0s nimitysta MSCRAMM (engl. microbial surface component reacting with adherence
matrix molecules). Immuunipuolustukselta suojaava stafylokokin proteiini A (SPA) on
adhesiini, joka sitoo vasta-aineen tietysta rakenteesta reseptoriin. Suojaava vasta-ainerakenne
mahdollistaa S. aureuksen selviytymisen, koska bakteerin kohdistuneet vasta-aineet eivét paase

sitoutumaan ja immuunipuolustuksen muut tekijat eivat paase kiinnittymadn bakteerin pintaan.

S. aureus erittdd paljon erityyppisia toksiineja ja entsyymeja. Bakteeri ilmentaa
superantigeenid, kuten TSST-1 (engl. toxic shock syndrome toxin), jotka sitoutuvat reseptoriin
(VP2-T). Superantigeeni aiheuttaa runsaan T-tappajasolujen aktivaation ja aiheuttaa toksisen
sokkioireyhtyman. Nekrotisoivaa faskiittia aiheuttava bakteeri S. aureus aiheuttaa erittaméallaan
toksiinilla (TSST-1) toksisen sokkioireyhtyman. S. aureus erittdd toksiinia, joka siirtyy
limakalvoilta tai ihonalaisesta kudoksesta verenkiertoon. Toksiini aiheuttaa monielinvauriota

esimerkiksi maksassa ja keuhkoissa. Yleensa potilaalla diagnosoidaan voimakkaat yleisoireet.

S. aureus siirtyy verenkiertoon esimerkiksi ihon infektion tai kirurgian takia. S. aureus voi
ilmeté verenkierrossa aiheuttaen bakteremiaa, jossa bakteeri aiheuttaa ainakin yhden elimen
vaurion, mutta voi olla myos aiheuttamatta vauriota. Bakteeri voi verenkierron kautta kulkea

muihin elimiin, kuten syddmeen (endokardiitti).

2.3 Epidemiologia

Nekrotisoivan faskiitin esiintyvyyden arvioiminen on haasteellista, silla tauti on suhteellisen

harvinainen, standardoidut raportointimekanismit puuttuvat ja tautia kuvataan moninaisella
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terminologialla (esim. NF tai Fournierin’n gangreeni). Viimeaikaiset edistysaskeleet tietojen
keruussa ja analysoinnissa ovat parantaneet NF:n todellisen tautitaakan arvioimisessa.
Alankomaissa eri tietokannoista on kerétty tietoa NF tapauksista lahes kymmenen vuoden
ajanjaksolta. NF:n ilmaantuvuus Alankomaissa on 1,1-1,4 tapausta 100 000 ihmista kohti ja
vuosittain tapauksia todetaan 193-238. Naista tapauksista 53 on S. pyogeneksen aiheuttamia.
NF oli yleisin 65-vuotiailla tai sitd vanhemmilla potilailla. Alankomaissa tautiin kuolee
vuosittain keskiméarin 56 potilasta, joten infektioon kuolee lahes 30 % sairastuneista.
Alankomaissa kuolleisuus on pysynyt tasaisena. Nawijn ym. (2021) tutkimuksessa todettiin,
ettd korkea ika lisad kuoleman riskid. 80-vuotiailla tai sitd vanhemmilla kuoleman
todennékoisyys on 46 %. Alankomaissa NF potilaista 11-14 %:lle tehtiin amputaatio. (Nawijn
ym., 2021.)

Nekrotisoivaa faskiittia sairastava potilas on hoidettava sairaalassa nopeasti, silla potilaalla on
riski saada verenmyrkytys tai kuolla. Verenmyrkytyksessd eli sepsiksessa verenkierrossa
esiintyvd mikrobi aiheuttaa vaurion ainakin yhteen elimeen, esimerkiksi munuaisten
vajaatoiminnan. Lisaksi sairauden kuvaan kuuluu selluliitti eli ihon sidekudoskerroksen
tulehdus, jossa ilmenee rakkuloita ja kuolio. Kuolio tarkoittaa nekrotisoitunutta kudosta, johon
verenkierto on vahentynyt. Dworkin ym. (2009) tutkimuksessa havaittiin, ettd nekrotisoivaan
faskiittiin diagnosoitujen potilaiden yleisimmat oireet olivat muun muassa selluliitti, eryteema,
turvotus, absessi, nielutulehdus ja tulehtunut nivel. Lisaksi potilaissa havaittiin dermatologisia
muutoksia ihossa, kuten varjaytymista violetiksi ja purppuraksi. Nekrotisoivaa faskiittia
hoidetaan nekrotisoituneen kudoksen poistamisella, kudosavausmenetelmalla ja liséksi

laajakirjoisella antimikrobihoidolla.

Wong ym. (2003) analysoivat retrospektiivisesti 89 potilasta, jotka oli otettu sairaalahoitoon
nekrotisoivan faskiitin vuoksi tammikuun 1997 ja elokuun 2002 valisend aikana. Lahes puolella
potilaista nekrotisoivaa faskiitti-infektiota aiheuttaneen bakteerin paésyreitti kudoksiin
pystyttiin tunnistamaan. Noin 25 % potilaista infektio paasi sisélle kehossa olleesta haavasta tai
makuuhaavasta, 13,5 % sisdanpaésyreitti oli muu trauma ja 4,5 % tapauksista infektio oli post-
operatiivinen.  Post-operatiivisen infektion méérittelyssa on oleellista toimenpiteen
puhtausluokitus, joka kuvaa potilaan infektioriskid leikkaushetkelld. Leikkauksen aikainen
kontaminaatio johtuu potilaan omien mikrobien mé&&rastd leikkaushaavassa. Toimenpiteet
jaetaan puhtausluokkiin (1) puhdas, (2) puhdas kontaminoitunut, (3) kontaminoitunut ja (4)
likainen toimenpide. Néisté puhtausluokat 1 ja 2 kuvaavat tilannetta, jossa toimenpiteen aikana

ei ole infektiota, puhtausluokat 3 ja 4 taas infektoituneita leikkauksia. Potilaiden alustava
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diagnoosi oli ollut selluliitti (58,4 %,) absessi (18 %) ja vain 14,6 % oli diagnosoitu
nekrotisoivaksi faskiitti-infektioksi. Tutkimuksessa analysoiduista potilaista 19 kuoli
infektioon. Tutkimuksessa todettiin, ettd esimerkiksi ikd, nekrotisoivan faskiitin sijainti,

diabetes, oireiden kesto ennen sairaalaan paasyéa ja GAS infektio lisésivat kuolemanriskia.

Liu ym. (2020) analysoivat Taiwanin kansallisen terveysinstituutin tutkimustietokannan
sairaalahoitotietokantoja vuosilta 2002-2011 kaikkien niiden potilaiden osalta, joilla oli NF-
diagnoosi. Nekrotisoivan faskiitin ilmentyvyys oli 3,26 tapausta 100 000 ihmistd kohti
vuosittain. Infektioon kuoli kaikista analysoiduista NF miespotilaista 32,2 % ja naispotilaista
32,3 %. Liu ym. havaitsivat, ettd iké ja kroonisten sairauksien esiintyminen ovat merkittavia
NF:n riskitekijoita ja ennustetekijoitd Taiwanissa. Infektiolle altistavia riskitekijoita olivat
diabetes (diabetes mellitus), alkoholismi, krooninen munuaissairaus, maksakirroosi,
tuberkuloosi, aivohalvaus ja syddmen lappaviat. Lisaksi he karakterisoivat tekijoita, jotka
altistivat nekrotisoivasta faskiitti-infektiosta aiheutuvalle kuolemalla. Kuolleisuutta lisdéavié
riskitekijoita olivat esimerkiksi krooninen munuaissairaus, maksakirroosi, tuberkuloosi ja

aivohalvaus.

NF on harvinainen, mutta hyvin vakava infektio, joka voi olla hengenvaarallinen. NF:n
diagnosoinnissa ja hoidon aloittamisessa tulisi toimia nopeasti, jotta valtyttaisiin amputaatioilta
ja kuolemalta. Erityista tarkkuutta ja huolellisuutta vaativat tilanteet, jossa NF sairastaa idkas

henkild, jolla on muita rikitekijoitd. Hankaluudet NF:ssé liittyy sen diagnosoinnin ongelmiin.

2.4 Antibioottiresitenssi

Yeikan ym. (2018) tutkimuksessa todettiin eraalla potilaalla infektio, jonka oli aiheuttanut
monille antibiooteille resistenttiset Proteus mirabilis ja E. coli. P. mirabilis oli herkk& vain
karbapeneemiryhman antibiooteille, kun taas E. coli oli sensitiivinen karbapeneemin lisaksi
my0s ofloksasiinille ja ornidatsolille. Ali ym. (2014) huomasivat nekrotisoivan faskiitin
johtuneen Acinetobacter baumannista, joka oli resistentti amoksisilliinille, keftatsidiimille,
keftriaksonille ja amoksisiliinille/klavulanaattille. Hawley ym. (2007) huomasivat A. baumanni
eristeen kasvun aikana resistenssin yleistyneen imipeneemille. Alussa imipeneemille herkki&
oli 86 % populaatiossa, kun taas lopussa herkkyys oli 56 %. Muidenkin antibioottien
resistensseissa tapahtui hieman vaihtelua kasvatuksen aikana. Yeika ym. (2018) pobhtii
laajakirjoisten antibioottien kayttdd hoidon alussa ja painottaa aikaisten herkkyysanalyysien

tarkeyttd hoidossa, kun MDR bakteerit ovat yleistyneet. Elliott ym. (2000) toteavat, ettd
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lagjakirjoisia antibiootteja kaytettaisiin infektion hoidon alussa, silla NF infektio on yleensa
polymikrobiaalinen. Polymikrobiaalinen NF voi olla mikrobien lajimonimuotoisuuden suhteen

tapauskohtaisesti erilainen.

Kim ym. (2019) osoittivat, ettd nekrotisoivassa faskiitti-infektiossa aerobisista
grampositiivisista bakteereista yleisin oli S. aureus, jonka ilmaantuvuus oli 30/161 (18,6 %)
tapauksista. Ndistda MRSA:ta havaittiin 10 (6,2 %) tapauksessa. Fitzgerald ym. (2001) mukaan
MRSA:Ila on genomissa niin sanottu RD-alue (engl. region of difference), joka sisélsi vain télle
kannalle spesifisen DNA-sekvenssin (engl. Staphylococcal cassette chromosome mec
(SCCmec). Fitzgerald ym. osoittivat tutkimuksessaan, ettd yhdessatoista MRSA kannassa oli
paljon vaihtelua RD2 alueella. Alueella on mecA geenin, joka aiheuttavaa resistenssia
metisilliinille ja saman sukuisille mikrobild&kkeille. S. aureuksen 36 kannasta kolmella
kannalla (COL, MSA 3410, MSA 890) on monikopiosessaplasmidissa RD 18 alue, joka koodaa

tetrasykliini resistenssi proteiinia muun muassa.

Weerasekaran ym. (2024) tutkimuksessa havaittiin, ettd 7,8 % eristetyista S. pyogeneksista oli
resistentteja  klindamysiinille, 5,9 % erytromysiinille ja 45,1 % tetrasykliinille.
Resistenssigeenejd on monia, kuten erm(A), mef(A), ja tet(M)+erm(A). Ayer ym. (2007)
huomasivat S. pyogeneksen resistenssin tetrasykliinille aiheuttaa tet(M) ja tet(O) geenit, jotka
ovat ribosomia suojaavia geeneja. Giovanetti ym. (2003) huomasivat, ettd S. pyogenes pystyi
siirtamaan makrolidi, tetrasykliini tai makrolidi ja tetrasykliini resistenssin S. pyogenekselle ja/
tai Enterococcus faecalikselle. Tutkimuksessa huomattiin, etta joissakin tilanteissa resistenssi
siirtyi vain eri lajien valisesti tai vain saman lajin eri kantojen valilla. E. faecalis ja S. pyogenes
kannat, joilla oli mef(A) ja tet(O) geenit, eivét juurikaan pystyneet siirtaméan geeneja E.
faecalikselle, mutta pystyivat siirtdméaan geeneja S. pyogenekselle. Ayer ym. (2007) huomasivat
tet(M) ja erm(B) olevan kytekyneitd ja periytyvan yhdessa. Tutkimuksessa esitettiin, etta
valintapaine kohdistuisi tet(M) geeniin ja koska geenit ovat kytkeytyneet, erm(B) geeni

periytyisi yhdessa tet(M) geenin kanssa.

3 DIAGNOSTIIKKA

Nekrotisoivan faskiitin oireita voidaan tulkita vaarin ja epdilld toista sairautta, mink& takia
myoOhdinen diagnoosi tai viivastynyt hoito johtaa huonoon lopputulokseen. Potilaalla ei
valttamatta ilmene spontaanissa tai salasyntyisessé infektiossa dermatologisia ihomuutoksia

johtuen siitg, ettd infektio on alkanut syvissé kudoksissa. Syvissa kudoksissa alkanut infektio
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nékyy vasta sairauden myohdisemmassa vaiheessa. Potilas voi olla kuumeeton, jos h&n on
ladkinnyt itsedén tulehduskipulaakkeilld, erityisesti ei-steroidaalisilla anti-inflammatorisilla
la&kkeilla (engl. nonsteroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDS). Clostridium sordellii

aiheuttamassa nekrotisoivassa faskiitissa ei mydskaan ilmene kuumetta. (Stevens ym., 2021.)

Nekrotisoivaa faskiittia sairastava potilas kokee yleensa kovaa kipua. Varsinkin leikkauksen tai
synnytyksen jalkeen nekrotisoiva faskiitti saatetaan poissulkea, silla kivun ajatellaan johtuvan
itse tapahtumasta tai operaatiosta. My0s valilihakipu saatetaan virheellisesti ajatella johtuvan
esimerkiksi hemoroidista, emattimeen liittyvéastd traumasta tai lisdkivestulehduksesta.
Nekrotisoivaa faskiittia ei useinkaan epailla tapauksissa, jossa korkea Kipu ja spontaani infektio
ilmenevaét, vaan epadillaan laskimotukosta. Nekrotisoivaa faskiittia tulisi kuitenkin epailld, jos
potilaan kokema kivun intensiivisyys ei vastaa kliinisia 10ydoksid. Liséksi jos kivunhoitoon
joudutaan kayttamaan voimakkaita Kipuldakkeitd, kuten opioideja, niin nekrotisoiva faskiitti
infektiota tulisi epdilld. Myo6s nekrotisoiva faskiitti-infektioon liittyvat muut oireet kuten
oksentelu, ripuli ja huimaus voidaan virheellisesti tulkita ruokamyrkytykseksi tai virustaudiksi.
Edell& kuvatut systeemiset oireet johtuvat GAS:n aiheuttaman infektion alussa verenkierrossa
ilmenevista myrkyistd. Diagnoosia saattaa vaikeuttaa tilanne, jossa kuvantamisessa saadaan
tulokseksi vain 6deema ja syvissa kudoksissa esiintyva kaasu. Namé epaspesifiset oireet
saattavat liittyd muihin kuin infektiosairauksiin, kuten pehmytkudosvammaan. (Stevens ym.,
2021.)

3.1 Laboratoriomerkkiaine

Moskowitz ja Schroeppel (2018) selvityksestd k&y ilmi, ettei NF:4&n ole luotettavia
merkkiaineita. Wong ym. (2004) mukaan NF:&an on kehitetty LRINEC merkkiainemalli (engl.
Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis), joka ennustaa NF:n kehittymisen ja sen
havaitsemisen aikaisessa vaiheessa sekd erotusdiagnostiikan. Malli keskittyy tiettyihin
merkkiaineisiin, kuten valkosoluméaaraéan, C-reaktiivisen proteiinin méaréan (engl. C reactive
protein, CRP), veren natriumin ja kromin pitoisuuteen. Mallin korkeilla arvoilla pystytaan
ennustamaan NF infektion kehittyminen. NF:ssd@ voi ilmetd sepsistd, joka aiheuttaa
merkkiaineiden rajun vaihtelun. Tata vaihtelua malli hyddyntdd NF:n ennustamisessa. Lisaksi
muut ihon infektiot, kuten selluliitti ei ilmennd merkkiaineiden rajua vaihtelua. Hsiao ym.
(2020) toteavat, ettd malli on epétarkka, sen herkkyys on huono, ja ettd malli epdonnistuu

luotettavasti NF:n diagnosoinnissa. Ongelmien takia mallia tulisi kayttada harkitusti. Wu ym.
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(2021) kehittivat alkuperaisen LRINEC mallin pohjalta uuden M-LRINEC mallin (engl.
modified Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis). Uusi malli ottaa paremmin
huomioon sairauksien moniesiintyvyyden NF:ssé. Monilla NF potilailla ilmenee usein toinen
sairaus, kuten diabetes. Lisaksi Wu ym. korvasivat muun muassa CRP merkkiaineen HCRP:11a
(herkkd CRP). HCRP mittaa matala-asteista tulehdusta. Uusi malli pystyy erottamaan NF:n

muista ihon vakavista infektioista.

NF:n luotettavin hoito perustuu padasiassa Kirurgiseen hoitoon ja sitd edeltdvaén aikaiseen
epéilyyn ja diagnosointiin. Chang ym. (2019) osoittivat tutkimuksessaan, ettd korkeat
laktaattiarvot aiheuttavat lisadntyneen kuolemanriskin. Al-Thani ym. (2015) osoittivat veren
korkean prokalsitoniiniarvon liittyvén vakavampaan NF:&an ja septiseen shokkitilaan. Monien
diagnostisesti merkittdvien riskitekijoiden, kuten laboratorioarvojen ja toisen sairauden
yhteisesiintyminen, esiintyessa NF:ssa aikainen amputaatio varmentaa potilaan selviytymisen.

Myo6hdinen amputaatio saattaa silti johtaa kuolemaan (Chang ym., 2018).

3.2 Kirurginen diagnosointi

NF:n diagnosointi on hankalaa ja vaaria diagnooseja tehdaan usein (41 %-96 % tapauksista).
Aikainen diagnosointi on valttamatonta NF:std selviytymiselle, ja ettda véltyttaisiin
amputaatioilta. Kirurginen NF:n diagnosointi, joka osoittautuu joissakin tapauksissa turhaksi,
on erittdin luotettava tapa. Kirurgisessa diagnosoinnissa etsitddn muun muassa tuhoutunutta
pehmyskudosta, harmahtavaa nestettd kudoksessa (engl. dishwater fluid), harmaata ja
nekroottista faskiaa. (McDermott ym., 2024.)

3.3 Kuvantaminen

Moskowitzin ja Schroeppelin (2018) mukaan luotettavia NF:n kuvantamismenetelmia ei vield
ole. Kochkine ym. (2024) toteavat tutkimuksessa, ettd NF epdilyé ei voida poissulkea pelkan
negatiivisen kuvantamistuloksen takia. Heiddn mukaansa varhaisen diagnoosin saaminen
edellyttdd monien eri diagnosointikeinojen kayttdmistd. NF:n diagnosoinnissa voidaan kéyttaa
kuvantamismenetelmid, kuten réntgenkuvausta, ultradanikuvausta (US), tietokonetomografiaa
(CT) ja magneettikuvausta (MRI). Koska NF:n kuvantaminen on vaikeaa, epdvarmoissa

tapauksissa tulisi ké&yttda useampaa kuvantamistutkimusta (Kim ym., 2019).
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Kochkine ym. (2024) mukaan MRI on suositeltu ja luotettava kuvantamismenetelmd, jos
potilaalla epailldan olevan NF. MRI pystyy hyvin erottelemaan NF:n muista mahdollisista
sairauksista, kuten selluliitista. MRI:n ongelmana on sen saatavuus, silla kaikissa sairaaloissa
ei ole MRI:ta vaikka sielld olisi CT. Lisaksi Kochkinen ym. (2024) ja Lohin ym. (1997)
mukaan MRI:n kdyttdminen on ongelmallista NF:n diagnostiikassa, silld rasvaan ja veteen
keskittyva kuvantamistyyli ei pysty erottelemaan NF:td muista pehmytkudospoikkeavuuksista.
MRI-tulos voi my®s liioitella infektiota, joka johtaa vaaraan NF diagnoosiin (Loh ym., 1997).
Faskian neste, paksuuntunut faskia ja kaasu faskiassa on NF:n aiheuttamia poikkeuksia, jotka

havaitaan hyvin MRI:ssa (Kim ym., 2011).

Kochkine ym. (2024) mukaan NF:n diagnostiikkaan voidaan kéayttdd myos CT:t4. CT:n kaytto
on perusteltua, kun potilaalla on ahtaanpaikankammo tai metallinen implantti. Useissa
sairaaloissa on CT, mika mahdollistaa NF epdilyn varhaisen varmistamisen kuvantamisella.
CT-kuvantamisella voidaan tarkastelualue rajata paremmin tiettyihin kohteisiin ja havaita
poikkeavuuksia (Walshaw & Deans, 1996). CT:lla on kutienkin MRI:td hankalampaa erotella
NF muista poikkeavuuksista, kuten selluliitista, mutta toisaalta CT:ss& voidaan tarkastella
sairauksien aiheuttamiin eri muutoksia kudoksissa (Carbonetti ym., 2016). Fugittin ym. (2004),
Kochkinen ym. (2024) ja Zachariaksen ym. (2010) tutkimukset osoittavat, ettd CT havaitsee
tiettyja NF:n aiheuttamia poikkeavuuksia, kuten ilmaa faskian alueella, pehmytkudoksen
turvotusta ja ihonalaisen rasvan ohentumista. Lisaksi CT:ll& voidaan havaita ihonalaisia ja
lihaksensiséisid muutoksia. Néistd kahdesta kuvantamislaitteesta MRI on kuitenkin herkempi
kuin CT (Walshaw & Deans, 1996).

Kochkine ym. (2024) mukaan ultradanikuvausta (US) voidaan kayttdd NF:n kuvantamisessa.
Se ei kuitenkaan ole suositeltua poissulkemisessa, jos muut havainnot eivét tue tata (Jaovisidha
ym., 2012). Ultrad&nikuvaus on hyodyllinen, koska se voidaan tuoda potilaan luokse ja potilasta
ei tarvitse kuljetella sairaalassa. Liséksi CT ja MRI ei ole saatavilla nopeasti, toisin kuin
ultranddnikuvaus, jonka takia silld saatu tulos saadaan nopeasti diagnosoinnin tueksi.
Ultraddnikuvauksissa havaitaan NF:ss& muun muassa kaasun muodostus, nesteen
ker&antyminen faskiaan ja kudoksen véri muutoksia (Wronski ym., 2011). Selluliitin ja NF:n
erotusdiagnostiikassa voidaan kéytt&a ultraddnikuvausta (Jaovisidha ym., 2012).
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