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Resume

Infektioner pa handen kan give store problemer, hvis ikke diagno-

sen stilles, og behandling startes hurtigt. Indgangsport og om-
steendigheder ved infektionen — herunder bakteriologi — er af be-

tydning for behandlingsstrategien. Mange overfladiske infektioner

behandles med immobilisering, elevation og antibiotikaterapi,
hvorimod dybere infektioner kraever eksplorativt indgreb med
débridement og veevsdyrkning samt antibiotika. Ergoterapi er et
vigtigt element i behandlingen.

Sar pd handen er en hyppig érsag til henvendelse pa skade-
stuen. I tre arbejder fandtes hyppigheden af infektioner ved
simple skader i starrelsesorden 0,3-19,8% [1]. Infektioner i

handen giver diagnostiske problemer og stiller store krav til
udredning ikke mindst som felge af kompleks mikrobiologi

og spredningsinfektioner. Infektionerne kan udbredes via

fasciale spatier og langs seneskederne, hvilket kan medfore

dérlig bevaegelighed, senenekroser, stivhed og amputation.
Serligt dybe infektioner i radiale og ulnare bursae i hulhan-

den kan vzre sveere at diagnosticere. Omradet omkring negle

og neglelejer kan vere indgangsport for infektioner. Tetanus-
profylakse er altid indiceret ved infektioner.

Handinfektioner skyldes ofte patientens egen hudflora

som stafylokokker og streptokokker. Staphylococcus anreus er
arsag til 60% af infektionerne [2-4].

Antibiotika har reduceret komplikationerne, men kirurgi

er ofte nodvendig. Kortvarig immobilisering reducerer yderli-

Faktaboks

Kliniske parametre

Rgdme, haevelse, smerter og nedsat beveegelighed.
Behandlingsplan

Bakteriologisk stategi med dyrkning og antibiotika. Juste-
res efter mikrobiologisk svar. Hurtig revision, fjernelse af
nekroser, farst efterfglgende antibiotikabehandling. | star-
ten immoblilisering af handen for at undga spredning af
infektion. Ergoterapi med genoptraening.




IT190

VIDENSKAB OG PRAKSIS | OVERSIGTSARTIKEL

gere spredning. Faktorer som immunologiske forhold, darlig
ernzringstilstand, alkoholisme, autoimmune sygdomme, im-
munosuppressiv behandling og kroniske sygdomme (diabetes
mellitus og reumatoid artritis) pavirker sygdommens udvik-
ling og svaerhedsgrad.

Metode

Randomiserede prospektive og kliniske undersogelser samt
oversigtsartikler, der omfattede akutte infektioner i hinden af
bakteriel genese samt behandling, sogtes i Cochranebibliote-
ket (1980-2007), Embase (1988-2007) samt PubMed. Soge-
ordene var hand infection, bacteriology, site of injury, dog-bites,
reviews, prophylaxis, treatment, laboratory test, complication and
antibiotics, og emnerne er valgt ud fra hyppighed (paronychia,
bidskader og purulent tenosynovitis udger 50% af handinfek-
tioner). Artiklen tillod ikke en udtemmende systematisk gen-
nemgang af alle relevante artikler. Antibiotikaforslag preesen-
teres ogsa for svensk anbefaling.

Epidemiologi

De fleste infektioner i hdnden starter som mindre sar med lille
indgangsport. Menneskebid udger 20- 30% og dyrebid 5-10% af
de operationskravende sar. Septisk artritis, absces og pyogene
fleksor tenosynovitis udger mellem 2% og 10% af de kirurgisk
krvende infektioner. Temperatur og C-reaktivt protein
(CRP) var normale hos tre fjerdedele af patienterne [5, 6].

Tidsfaktor og infektionshyppighed

i relation til kvantitativ mikrobiologi

Der er ingen signifikant forskel i infektionshyppighed ved
vaevskulturer med > 10° bakterier pr. gram vav i forhold til
vaev med < 10° bakterier pr. gram [7]. Infektionshyppigheden
oges ikke, hvis intervallet mellem skadetidspunkt og opera-
tion er < 18 timer. Operationstid og blodtomhedstid pavirker
ikke infektionshyppigheden. Man kan ofte vente pa kvalifice-
ret vurdering/behandling i tvivlstilfeelde, dog saledes at akut
revision altid iagttages [7].

Specifikke handinfektioner

Akut paronychia og felon

Infektion i neglelejet (paronychion) og felon (pulpaabsces) er
hyppig og opstar ofte efter neglebidning, sutten pa fingre eller
massiv manicurebehandling med penetrerende traumer med
eller uden fremmedlegemer (Figur 1). Hyppigste bakterier er
S. anreus, Streptococcus eller Psendomonas, men ogsd andre gram-
negative bakterier, herpesvirus og svampe giver infektion [8].

Behandling

Konservativ behandling med klorhexidin er oftest kurativ,
men kirurgi er nedvendig ved mistanke om lokal absces og
ved manglende behandlingseffekt. Dreenage gores med ud-
tagning af en lille stribe af den laterale negleplade. Ved mere
central, proksimal absces/infektion ma der udtages et stykke
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eponychium

Figur 1. Infektion ved negl og pulpa.

af den proksimale negl ved den germinale matrix. Det er sjel-
dent nedvendigt at fjerne hele neglen. Det er vigtigt, at absces
og tryk fra infektionen reduceres. Infektionen kan erodere
ned i knoglen og give osteomyelitis. Ved inadaekvat behand-
ling udvikles et kronisk paronychion [9].

Empirisk antibiotikaterapi

Ved mistanke om pus eller absces podes fra omradet. I lette
tilfzlde gives ingen behandling, i svere tilfzlde ber antibioti-
kavalget rettes efter dyrkningssvaret. Forstevalgsmidlet er
dicloxacillin 1 g x 4 per os som tablet i seks dage eventuelt i
kombination med fusidinsyre 500 mg % 3 per os [10]. Svensk:
flucloxacillin 1 g % 3 per os (penicillinallergi: clindamycin 300
mg X 3 per o).

Pyogen flexor tenosynovitis

Ved akut pyogen flexor tenosynovitis (praevalens 2,5 - 9,4%

i serier af hindinfektioner [11]) ses ofte Kanavels fire kliniske
tegn [3, 12]: 1) Smerter langs fleksorsenen med forverring ved
fingerekstension, 2) Tvangsfleksionsstilling, 3) @dem/hz-
velse omkring fleksorsenen, 4) Smerter langs fleksorsene-
skeden. Lymfangitis og lymfadenopati forekommer. Ofte

er infektionen opstdet ved penetrerende traumer gennem
huden i fingeren ind til seneskeden, serligt ved mellemleddet
(Figur 2).

Infektionen kan spredes langs seneskeden op i hulhdnden
op til karpaltunnelen. Afthaengig af bakteriologisk agens ade-
laegges glidefunktionen hurtigt med sammenvoksninger,
destruktion af bloddelene og tab af bevaegelighed. Kompro-
mitteret blodforsyning giver senenekrose. Diagnosen stilles
primeert pa klinikken suppleret med dyrkning, CRP, leuko-
cytter, senkningsreaktion (SR) samt temperatur. Normale
blodparametre udelukker ikke infektion. For at udtage mate-
riale til bakteriologisk undersogelse kan man aspirere (ved
injektion af 0,5-1 ml sterilt saltvand) [13].
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Figur 2. Purulent fleksorsenetendinitis.

Behandling
Akut abning til seneskeden (pleksusanzstesi eller generel an-
@stesi) proksimalt og distalt med skylning af seneskeden med
sterilt saltvand. Ingen antibiotikaterapi for materialet er udta-
get til dyrkning. Kirurgisk drzenage - f.eks. gennem to mindre
incisioner (mited incision technigue) ned til seneskeden og skyl-
ning med saltvand - giver et godt resultat [17], men ogsa andre
metoder kan bruges [14]. Nogle anbefaler anleggelse af skyl-
ledren [15], men andre har ikke fundet beleg for dette [16].
Incisionerne kan lzegges som tverincisioner omkring led-
dene eller med midtaksial adgang pa fingrene for at undga
arveevsdannelse og nedsat bevagelighed samt skine kar- og
nerveforsyningen. Efter dekompression af seneskedekompart-
ment lades sdrene dbne, hinden pakkes ind, eleveres, immo-
biliseres og antibiotikabehandling startes peroperativt og ju-
steres efter mikrobiologisk svar [17, 18]. Fornyet skift eventuelt
med fornyet revision efter 1-2 dogn athaengig af primzrstatus.
Er infektionen i bedring, adapteres sarkanterne, og man kan
starte forsigtige bevaegeovelser med handen i bled bandage.

Empirisk terapi
Dicloxacillin 1 g X 3 samt penicillin 2 g X 3 intravenaest.
Svensk: cloxacillin 2 g x 3 intravenaest.

Katte-, hunde- og menneskebid

Infektion er den hyppigste komplikation til dyrebid og udger
ombkring 1% af patienterne pa skadestuen (80% hundebid,
heraf 1-2% indleeggelsekrvende). Over 75% er lokaliseret til
overekstremiteterne og hoved- hals-region [19]. Den ogede
hyppighed af hindinfektioner efter menneskebid skyldes, at
biddet ofte er dybt og er af okklusionstype eller knytnave-
type med adgang til led og sener.

Hundebid
Incidensen af bidskader hos voksne, der kreever behandling

IIQT

pa skadestuer, er 2,6 pr. 100.000 indbyggere, men den er ho-
jere hos bern (22 pr. 1.000 indbyggere <15 ar) [20, 21]. Der er
ofte bloddelsskader hole and tear- efteke. Pittbull-skader kan
give lacererende vaevsbeskadigelser, som kraver plastikkirur-
gisk ekspertise.

Behandling

Hundens mundflora, f.eks. Pastenrella multocida, S. anreus,
Capnocytophaga canimorsus, beta-heemolytiske streptokokker
og Bacteroides-species, giver infektion. Brugen af profylaktisk
antibiotika efter hunde- og kattebid i hinden reducerer infek-
tionshyppigheden, men yderligere undersogelser er pakree-
vede [22, 23]. Der er konsensus for antibiotikaprofylakse i
hejrisiko- hundebidstilfzlde (immunosupprimeret patient,
knusningsskader eller dbne skader til sener eller led).

Empirisk terapi

Profylakse: amoxicillin + clavulansyre 500 mg + 125 mg X 3 per
os i et dogn. Behandling gives i 5-10 dage (born: 50 mg + 12,5
mg/kg per os fordelt pa tre doser).

Svensk: ampicillin 2 g % 3 intravenest og herefter amoxicil-
lin 500 mg % 3. Ved mere end tre dages infektion suppleres
med cloxacillin 2 g x 3 intravenest samt efterfolgende amoxi-
cillin og clavulansyre per os. Penicillinallergi: azithromycin 500
mg per os X 1 forste dag efterfulgt af 250 mg per os x 1 i fire
dage (born: 10 mg/kg x 1 i tre dage). Svensk: doxycyclin 0,2 g
forste dogn, og herefter 0,1 g daglig per os.

Kattebid

De fleste kattebid (naesthyppigste dyrebid) ses som mindre
skader (Figur 3). Ofte sages behandling senere, hvilket med-
virker til en hej infektionsrisiko (30-50%, dvs. dobbelt s3 hejt
som for hundebid). T alt 60-70% af kattebid er pa overekstre-
miteterne. Ofte vil kattens skarpe teender penetrere bloddele,
kapsel og seneskede, hvilket kan give artritis og osteomyelitis.
Katteskraben i huden péforer de samme bakterier (Pasteurella

Figur 3. Kattebid over grundled.
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multocida, Bartonella henselae og Afipia felis) og behandles pa
samme made. Antibiotikabehandling som ved hundebid.
Kirurgisk behandling: Sarene lades dbne. Ved punktat
lzesion kan udvidelse af saret veere nedvendig eventuelt med
artrotomi. Infektionen er ofte dybere end forst antaget.

Menneskebid
Infektionsraten ved humane bid varierer (10-50%). Knytnaeveslag
eller fight bite er den hyppigste skadetype (okklusionsskade) med
en kompleks bakteriologi (8. aureus, Eikenella corrodens, Haemo-
philus influenzae, betahzemolytiske streptokokker og betalakta-
maseproducerende anerobe bakterier). Overforsel af hepatitis B
og C savel som andre infektiose sygdomme er beskrevet [16].
Infektionen kan spredes til led, knogler og sener samt
abscesdannelse.

Behandling
Kirurgisk med revision og débridement. Primeert dben be-
handling og efterfolgende lukning af siret efter nogle dage.
Antibiotikabehandling er som ved hundebid.

Svensk: benzylpenicillin 1 g X 3 intravenest. Penicillinallergi:
clindamycin 600 mg X 3 intravenest eller 300 mg X 3 per os.

Purulent artrit

Pusinde i et led (artritis) skyldes enten direkte penetration via
huden ind i leddet eller heematogen spredning. S. aurens og

S. pyogenes gruppe A er de hyppigste mikroorganismer, men
gramnegative bakterier som gonokokker, Psexdomonas og
anaerob flora forekommer [24].

Klinik og behandling

Absces i et mindre led giver immunologisk respons og medfo-
rer ofte kraftig synovitis, eget ledtryk og destruktion af bru-
sken med havelse, rodme, varme og smerter ved bevagelse
samt rotationsemhed. Det er vigtigt, at leddet draeneres, syno-
vektomeres, skylles med sterilt saltvand og dyrkes. Hudkan-
terne adapteres, og fornyet revision foretages efter 1-2 dage.
Nar leddet er makroskopisk rent, og bakteriologien er kendst,
og relevant og antibiotikabehandling er startet, kan huden
lukkes. Artrodese kan komme pa tale ved sma led. Rentgen-
undersogelse gennemfores for at udelukke osteomyelitis.

Empirisk terapi, akut og subakut osteomyelitis/artritis
S. aurens med flere: cefuroxim 1,5 g X 3 intravenest + fusidin-
syre 500 mg X 3, en uge intravenest derefter per os, hvis der er
adzekvat respons. Samlet varighed af behandlingen: Born tre
uger, voksne 2 8 uger. Voksne: Dosis af betalaktamantibioti-
kum = 4 g/dag [25].

Streptokokker: G- penicillin, koagulasenegative stafylo-
kokker efter antibiogram (ofte methicillinresistente).

Gramnegative stave: Efter antibiogram, initialt tostofs in-
travenes behandling P. aeruginosa initialt en uges piperacillin +
tobramycin (for at undga resistensudvikling), derefter cipro-
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floxacin = 6 uger (bern) = 3 maneder (voksne). Svensk: cloxa-
cillin 2 g % 3 intravenest efterfulgt af flucloxacillin 1 g x 3 per
os; kortere behandlingstid.

Akut osteomyelitis

Akut osteomyelitis er en sjzlden (1-6% af hindinfektioner), men
alvorlig tilstand. Den ses ofte sammen med bleddelsinfektion og
er oftest lokaliseret til sma eller tubulzere knogler. Tilstanden
skyldes penetrerende traumer og hojenergiskader mod bled-
dele. Heematogen spredning ses ogsa. Patienter i immunosup-
pressiv behandling er ofte udsatte, hvilket ogsa geelder patienter
med osteosyntesemateriale pa grund af fraktur. Diagnosen stilles
ofte klinisk suppleret med rentgen, magnetisk resonans (MR)-
skanning samt infektionsparametre. Profylaktiske antibiotika re-
ducerer incidensen af tidlige infektioner ved dbne frakturer [26)].

Behandling

Tidlig behandling med revision og excision af inficeret og ne-
krotisk knoglevev og eventuelt fjernelse af osteosyntesemateri-
ale. Det er vigtigt, at alt nekrotisk vaev fjernes. Ofte skal der ef-
terfolgende transplanteres med ny knogle og eventuelt stabili-
seres med ekstern fiksation, indtil omradet er helet. Der udtages
i alt fem vaevsprever, kammebiopsier, og ferst herefter startes
antibiotikabehandling initialt intravenest senere peroralt ofte
4-6 uger - eventuelt lzengere. Antibiotikavalg geres initialt som
under afsnittet: »Purulent artritis« og justeres efter dyrkning.

Diabetiske handinfektioner

Diabetikere har ikke oget infektionsfrekvens, men infektio-
nerne er ofte alvorligere. Ved infektion hos diabetikere fandt
man, at traumer var arsag til infektion hos 16%, og at 96% af de
patienter, som behovede kirurgi, klarede sig med debridement
alene. Ved dyrkning fandtes multiple bakterietyper, hvor de
gramnegative mikroorganismer var i overtal (73%) [27].

Behandling

Ved infektion anbefales aggressiv behandling ofte med intra-
venese antibiotika, kirurgisk revision samt dyrkning og kon-
trol af grundsygdom.

Nekrotiserende fasciitis

Nekrotiserende fasciitis er en sjzlden og meget aggressiv form
for bleddelsinfektion. Den involverer subkutant veev og fascie
og praesenteres initialt med umotiverede steerke smerter i
hénd og arm i relation til diskrete kliniske fund som let hee-
velse og minimalt erythem. Tilstedeverelsen af bullae, der er
fyldt med seros vaeske, anstesi af huden, subkutan krepitation,
febrilia og pvirket almentilstand er vigtige diagnostiske tegn
og ber rejse mistanken [28].

De kliniske tegn er vigtige at kende pa grund af vanskelig-
heden med at differentiere mellem cellulitis, subkutan absces
og nekrotiserende streptokokfasciitis. Prognosen athzenger af
precis og hurtig diagnose samt behandling, hvilket kan redu-
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cere mortaliteten. Den kumulative mortalitetsratio er 34% (6%-
76%) [29]. Tilstanden skyldes gruppe A-streptokokker (beta-
hamolytiske) men kan ogs skyldes stafylokokker eller an-
aerobe bakterier. Diagnostisk kan computertomografi og
MR-skanning vere af verdi.

Behandling

Tidlig diagnose samt aggressiv kirurgisk debridement samt
dyrkning, hejdosis-antibiotikaterapi og intensiv behandling
pa grund af risikoen for septisk shock, renal- og respiratorisk
insufficiens. Behandlingen varetages ofte sammen med inten-
sivleger, infektionsmedicinere og kliniske mikrobiologer.

Empirisk terapi

Meropenem 2 g X 3 intravenest daglig + clindamycin 600 mg
% 3 intravenest daglig + ciprofloxacin 600 mg X 2 intravenest
daglig i 10-14 dage, + ekstensiv kirurgi og evt. hyperbar iltbe-
handling. Gammaglobulin anbefales til gruppe A-streptokok-
ker. Flere forfattere anbefaler adjuverende immunglobulinter-
api [30, 31]. Svensk: imipenin 1 g X 3 intravenaest, clindamycin
600 mg X 3 intravenest (toxinmodellerende). Gammaglobu-
linbehandling kan overvejes.

Gasgangraen

Opstar som regel < tre dage efter traume med forurering eller
nekrose. Smerter, hzvelse og brunlig misfarvning og eventu-
elt ildelugtende ekssudat samt pvirket almentilstand indgar i
symptomerne. Klinisk findes krepitation, emhed samt serop-
urulent, idelugtende ekssudat. Tilstanden er hurtigt progredi-
erende, og rontgenundersogelse kan afslore luft i bleddelspar-
tier. Tilstanden skyldes anaerob infektion med luft og toksin-
producerende grampositive stave (Clostridium species) [30).

Behandling

Akut kirurgisk revision med bred drznage, fasciotomi samt
debridement. Antishockbehandling pa grund af sepsis samt
overflytning til hospital med mulighed for hyperbar oxygen-
behandling er veerdifuld.

Empirisk terapi

Meropenem 2 g X 3 intravenst daglig, gentamycin 240 mg X 1
og metronidazol 1,5 g X 1 og efterfolgende korrigering efter
mikrobiologisk svar (ved Clostridium perfringens gives tillige
antitoxin). Svensk: Injektabel (inj.) benzylpencillin 3 g x 3 in-
travenest + inj. tobramycin 4,5 mg/kg x 1 + metronidazol 1,5 g
x 1 (ved vaekst af Clostridium perfringens (gasgangraen) anbefa-
les benzylpenicillin 3 g x 3-4).

Korrespondance: Niels H. Sge, Ortopaedkirurgisk Afdeling T/Handkirurgisk
Sektion, Gentofte Hospital, DK-2900 Hellerup. E-mail: nini@geh.regionh.dk
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