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Najwazniejsze informacje
B Okoto 20% pacjentéw poradni dermatologicznych zgtasza sie
z powodu infekgji bakteryjnych.

B Wiekszos¢ bakteryjnych chordb skory jest wywotana przez bakterie
z rodzaju Staphylococcus (gronkowce) i Streptococcus (paciorkowce);
schorzenia te moga miec rézng postac, od czestych infekgji (np. lisza-
jec) do choréb uktadowych (takich jak zespot wstrzasu septycznego).

B Problemem pozostaje state zwiekszanie sie odsetka wystepowania
pozaszpitalnych szczepéw Staphylococcus aureus
(gronkowiec ztocisty).

B Roézne choroby uktadowe i stany niedoboru odpornosci predysponuja
do bakteryjnych infekgji skory, ktére moga miec ciezki przebieg
i bywaja oporne na leczenie.

MIKROBIOM SKORY

Skore zamieszkuja setki gatunkéw bakterii tworzacych jej mikrobiom
(flora), ktory zostat lepiej zdefiniowany dzigki wykorzystaniu technik
sekwencjonowania DNA. Prawidlowy mikrobiom skory sklada sig
z ziarniakow tlenowych, tlenowych i beztlenowych maczugowcow,
bakterii Gram-ujemnych i drozdzy. Ogromna wigkszo$¢ bakterii skor-
nych stanowig cztery typy — Actinobacteria, Firmicutes, Bacteroidetes
i Proteobacteria (ryc. 74.1)!. Organizmy te wspolnie pomagaja zapo-
biega¢ infekcjom skory przez zapewnienie konkurencji ekologicznej
drobnoustrojom patogennym i hydrolizowanie lipidow toju w celu
wytworzenia wolnych kwasow thuszczowych, toksycznych dla wielu
bakterii chorobotworczych. Flora bakteryjna poszczegdlnych obszaréw

skory zalezy od poziomu wilgotnosci, obecnosci lipidow tojowych
1 $rodowiska gazowego. Zaklocenie delikatnej réwnowagi migdzy
gospodarzem a mikroorganizmami moze powodowac choroby infek-
cyjne skory lub dysbiozg. Nazewnictwo skorych infekcji bakteryjnych
wskazuje na miejsce, glebokos$¢ i zasieg zakazenia, a takze wywolujace
je organizmy.

INFEKCJE SKORNE WYWOLANE PRZEZ
STAPHYLOCOCCUS | STREPTOCOCCUS

Liszajec

Synonimy: m liszajec pecherzowy: liszajec pecherzowy
noworodkéw m liszajec zakazny m liszajec niepecherzowy
m liszajec gronkowcowy m liszajec paciorkowcowy

Najwazniejsze informacje

B Gléwnymi czynnikami etiologicznymi zachorowania na liszajec sg
gronkowiec ztocisty oraz, w mniejszym stopniu, paciorkowiec
-hemolizujacy grupy A.

M Liszajec jest najczestszg infekcja bakteryjna skory u dzieci.

B Osoby bedace nosicielami S. aureus sa szczegdlnie narazone na
rozwdj liszajca.

B Podejmujac decyzje terapeutyczne, nalezy uwzglednia¢ opornos¢
gronkowca ztocistego na powszechnie stosowane antybiotyki.

Wprowadzenie

Liszajec to czesta, zakazna, powierzchowna infekcja skory, ktora
moze wystepowac w postaciach niepecherzowej i pgcherzowej (ryc. 74.2).
Najczestszym patogenem w obu odmianach jest gronkowiec ztocisty
(Staphylococcus aureus). Kolejny wazny czynnik etiologiczny liszajca
niepgcherzowego stanowi Streptococcus P-hemolizujacy  grupy
A. Paciorkowce odpowiadaja za ok. 70% wszystkich przypadkoéw
choroby. W tabeli 74.1 poréwnano przebieg kliniczny i powiktania
obu postaci liszajca zakaznego.

Epidemiologia

Liszajec czesto wystepuje u dzieci, zwlaszcza ponizej 6. rz. i w tej grupie
wiekowe] stanowi najczgstsza bakteryjng infekcje skory na catym
$wiecie. Dorosli zazwyczaj choruja po kontakcie z zakazonymi dzie¢mi.
Liszajec jest niezwykle zakazny, rozprzestrzenia si¢ bardzo szybko
poprzez bezposredni kontakt z zakazong osoba lub przedmiotami z jej
otoczenia. W klimacie umiarkowanym szczyt zachorowan przypada na
miesigce letnie. Za czynniki predysponujace uznaje si¢: wysoka tempe-
ratur¢ otoczenia, wysokg wilgotnos$¢, niewystarczajacg higieng osobista,
skore atopowa, urazy naskorka i sporty kontaktowe (np. zapasy, pitka
nozna). Nosicielstwo S. aureus obejmujace: nos, gardto, pachy i okolice
krocza zwigksza ryzyko liszajca i innych choréb gronkowcowych.
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Liszajec niepgcherzowy

* 70% wszystkich przypadkéw liszajca
Najczesciej dotyczy dzieci

Epidemiologia

Objawy kliniczne * Weczesne: pojedyncza plamka rumieniowa o wielkosci 2—4 mm, ktdra

szybko przeksztaica sie w krétkotrwaty pecherzyk lub kroste

* Pézne: powierzchowne nadzerki z typowym, miodowozéttym strupem
i szybkim, bezposrednim rozprzestrzenianiem sig infekcji na otaczajaca

skore

Lokalizacja Twarz (wokét nosa i ust) i koriczyny

Objawy * Moze by¢ obecna niewielka limfadenopatia

towarzyszace

Zazwyczaj tagodny, samoograniczajacy sie proces
Nieleczony zwykle ustepuje w ciggu 2 tygodni bez pozostawienia blizn

Przebieg kliniczny .

Powiktania * W 5% przypadkdw liszajec niepecherzowy powodowany przez

S. pyogenes (biatka M typu 1, 4, 12, 49, 55, 57, 60) doprowadza do
ostrego, popaciorkowcowego zapalenia kigbuszkéw nerkowych (APSG)*
* Leczenie antybiotykami nie zmienia ryzyka APSG

* Liszajec nie zwigksza ryzyka rozwoju gorgczki reumatycznej

* Zwigzane z przeciwciatami anty-DNase B i antystreptolizyny O (ASO).

Liszajec pecherzowy

Mniej powszechny
Czesto wystepuje w okresie noworodkowym (zob. rozdz. 34),
ale rdwniez u dzieci

Weczesne: mate pecherzyki powigkszajace sig do powierzchniowych
pecherzy o $rednicy 1-2 cm

Pdzne: wiotkie, przezroczyste pecherze o $rednicy do 5 cm; po
peknieciu tworza nadzerke z obwodowym ziuszczaniem; zazwyczaj
otoczone niewielkim rumieniem

Twarz, tutéw, posladki, krocze, pachy i koficzyny

Zazwyczaj nie wystepujg objawy ogdlnoustrojowe, ale moze sig
wigza¢ z ostabieniem, goraczkg i biegunka

Nieleczony zwykle ustepuje w ciagu 3—6 tygodni bez pozostawienia
blizn

U dzieci i dorostych z niedoborem odpornosci lub niewydolno$cig
nerek toksyna ziuszczajgca moze sig rozprzestrzeniac i prowadzi¢ do
gronkowcowego zespotu oparzonej skory

Tabela 74.1 Cechy charakterystyczne liszajca niepecherzowego i pecherzowego? 3,

Patogeneza

Liszajec niepecherzowy zazwyczaj jest wywotywany przez S. aureus
lub (rzadziej w klimacie umiarkowanym) S. pyogenes. Zakazenie
wystepuje zwykle na obszarach narazonych na drapanie (np. miejsca
po ukaszeniu owadow, atopowe zapalenie skory), drobne urazy (np.
otarcia, skaleczenia lub oparzenia) lub objetych przez inne infekcje
skory (np. ospa wietrzna). Przerwanie bariery naskorkowej pozwala
bakteriom przylegac, przenika¢ i doprowadza¢ do infekcji.

Rozwdj liszajca pecherzowego jest wynikiem miejscowego wytwarza-
nia toksyn ztuszczajacych (ETA, ETB) przez S. aureus 11 grupy fagowe;j

w miejscu (miejscach) infekeji skornej. Ogolnoustrojowe dziatanie tych
samych toksyn jest przyczyna rozwoju gronkowcowego zespotu oparzo-
nej skory (staphylococcal scalded skin syndrome — SSSS; zob. nizej).
W obu chorobach powstawanie pecherzy jest zainicjowane przez wigza-
nie toksyny zluszczajacej do desmosomalnego biatka — desmogleiny 1
— 1 uszkodzenia jego domeny zewnatrzkomoérkowej, co prowadzi do
akantolizy w warstwie ziarnistej naskorka. Bakteri¢ S. aureus mozna
wyhodowac z ptynu z pecherzy w liszajcu pecherzowym, ale nie z tych
wystepujacych w SSSS. W pordéwnaniu z liszajem niepgcherzowym
pecherzowa posta¢ czgsciej rozwija si¢ na klinicznie nieuszkodzonej
skorze, zwlaszcza w okolicach wyprzeniowych.



Ryc. 74.2 Liszajec pecherzowy. A Miodowozotte strupy na brodzie
dziecka z liszajcem niepecherzowym. B Powierzchowne, okragte do
owalnych nadzerki z centralnym, cienkim strupem i obwodowym
kotnierzem z powodu liszajca pecherzowego w okolicy pachowej.

C Liczne powierzchowne nadzerki ze strupem dookota nozdrzy

i na brodzie zwiagzane z zapaleniem mieszkéw wtosowych u dorostego.
Za zgodq Julie V. Schaffer, MD (A) i Kalmana Watsky‘ego, MD (B, C).

Obraz kliniczny

Cechy kliniczne liszajca przedstawiono w tabeli 74.1% 3.

Obraz histopatologiczny

W liszajcu niepecherzowym wystepuja zwykle mate pecherzyki
w naskorku. Ponizej obecna jest zazwyczaj spongioza. Gorna
warstwa skory wlasciwej zawiera intensywny naciek ztozony z neu-
trofilow i limfocytow. W pecherzykach moga by¢ widoczne ziarniaki
Gram-dodatnie.

W liszajcu pecherzowym dochodzi do rozwarstwienia gornej czgsci
naskorka, zwykle na poziomie warstwy ziarnistej. Mozna zaobserwo-
wacé akantolize nasladujaca pecherzyce lisciasta. Stosunkowo niewiele
komorek zapalnych znajduje si¢ w obrebie naskorka, a w gornej war-
stwie skory wlasciwej czesto wystepuje naciek neutrofilowy. Moga
by¢ obecne ziarniaki Gram-dodatnie.

Rozpoznanie i diagnostyka roznicowa

Rozpoznanie liszajca ustala si¢ zazwyczaj na podstawie obrazu kli-
nicznego. Z wysi¢ku spod strupa Iub ptynu z nieuszkodzonych peche-
rzy mozna wykona¢ posiew bakteryjny w celu identyfikacji patogenu
i okre$lenia antybiogramu. U okoto potowy pacjentdéw z rozpozna-
niem liszajca wystgpuje leukocytoza, czgsto rowniez obecna jest lim-
fadenopatia obwodowa. Diagnostyke roznicowq liszajca niepgcherzo-
wego 1 pecherzowego przedstawiono w tabeli 74.2.

Leczenie

U zdrowych pacjentéw z ograniczonymi zmianami i bez objawow
ogolnoustrojowych réownie skuteczne jak antybiotyki doustne (jesli
nie bardziej) sa miejscowa mupirocyna, retapamulina lub kwas fusy-
dowy (niedostgpny w USA), jednak S. aureus moze rozwina¢ opor-
no$¢ na kazda z tych substancji’® 4. Leczenie powinno réwniez obej-
mowac oczyszczanie obszaru dotknigtego procesem chorobowym
i usuwanie strupa, np. za pomocg mokrych opatrunkow.

Przy wyborze odpowiedniej terapii, tj. miejscowej, doustnej czy
dozylnej, nalezy uwzglednié: stopien zajgcia skory, obecno$é powi-
ktan (np. zapalenie tkanki tacznej, zapalenie naczyn chtonnych, bak-
teriemia), choroby wspotistniejace (takie jak atopowe zapalenie skory,
ospa wietrzna), stan immunologiczny pacjenta i miejscowa opornos¢
na leki [np. przewaga pozaszpitalnego, opornego na metycyling
S. aureus (CA-MRSA)] (tab. 74.3). Ryzyko rozwoju paciorkowco-
wego zapalenia kigbuszkow nerkowych nie wigze si¢ z zastosowanym
leczeniem 1 czgséciej wystepuje w przypadku zakazenia niektorymi

Najczegstsze Rzadsze
Liszajec * Ukaszenia owadéw * Zapalne postacie grzybicy
niepecherzowy * Dermatozy skory gtadkiej i twarzy
wypryskowe * Ospa wietrzna
 Zakazenie wirusem o Swierzb
opryszczki * Wszawica
* Drozdzyce * Pegcherzyca lisciasta
Liszajec * Pecherzowe reakcje * Autoimmunologiczne

na ukaszenia
owaddéw

Oparzenia termiczne
Zakazenie wirusem

dermatozy pecherzowe

(np. pecherzyca lisciasta lub
zwykta, liniowa dermatoza
pecherzowa IgA, pemfigoid

pecherzowy

opryszczki pecherzowy, opryszczkowate
e Ostre kontaktowe zapalenie skory)

zapalenia skory * Pecherzowy rumien

(alergiczne lub wielopostaciowy

z podraznienia) * Zespot Stevensa-Johnsona

* Mastocytoza pgcherzowa

Tabela 74.2 Diagnostyka roznicowa liszajca niepecherzowego
i pecherzowego.




CZESC

CHOROBY BAKTERYJNE, WIRUSOWE | GRZYBICZE ORAZ UKASZENIA :\)

Organizm/sytuacja Zalecane antybiotyki

Inne leki doustne

¢ Minocyklina*

« Linezolid lub tedyzolid"
* Delafloksacyna’

infekcje nieodpowiadajace na leczenie
B-laktamami

Wankomycyna (pierwszy rzut)
Daptomycyna

Teikoplanina®
Ceftarolina lub ceftobiprol*

Pacjenci uczuleni na penicyling Klindamycyna (zob. wyzej)

Dodatkowe uwagi

W nawracajacych infekcjach:

" Dostepna jest réwniez forma dozylna.
* Obecnie niedostepne w USA.

LECZENIE EMPIRYCZNE SKORNYCH ZAKAZEN GRONKOWCOWYCH | PACIORKOWCOWYCH U DOROSEYCH

Infekcja gronkowcowa * Dikloksacylina 500 mg p.o. 4 razy dziennie
» Cefalosporyny pierwszej generacji (zob. nizej)
* Nafcylina lub oksacylina 1-2 g i.v. 4 razy dziennie, w cigzkich stanach

Podejrzenie infekcji MSSA, np. liszajec  Cefalosporyny pierwszej generacji, np. cefaleksyna 250-500 mg p.o. 3 lub 4 razy dziennie
wymagajacy leczenia uktadowego lub * Dikloksacylina 500 mg p.o. 4 razy dziennie

nieropne zapalenie tkanki facznej

Podejrzenie infekcji MRSA * Doksycyklina 100 mg p.o. 2 razy dziennie*

(zob. tab. 74.4), np. czyrak/ropien,  Trimetoprim-sulfametoksazol 1 lub 2 tabletki w podwdjnej dawce p.o. 2 razy dziennie®
ropne zapalenie tkanki tacznej lub e Klindamycyna 300-450 mg p.o. 4 razy dziennie

Leczenie dozylne w powaznych stanach

Telawancyna, orytawancyna lub albawancyna

Klarytromycyna 250 mg p.o. 2 razy dziennie

Czyrak/ropien: naciecie i drenaz (bez bandazowania) jest kluczowym elementem kompleksowego leczenia

— Mupirocyna 2% mas¢ donosowa 2 razy dziennie przez 5 dni

— Mupirocyna 2% krem na wigksze fatdy skérne (np. pachy, pachwina, okolica podpiersiowa) i pepek 2 razy dziennie przez 5 dni
— Mycie ciata chlorheksydyna lub rozcienczonym wybielaczem®* 2-3 razy w tygodniu

Przedmioty przenoszace infekcje, np. sprzet sportowy, klawiatura, piloty do zdalnego sterowania
Rozwazenie bliskich kontaktéw miedzyludzkich lub zwierzat jako Zrédfa infekcji

* Nie obejmuje paciorkowcow grupy A; jesli pozadane jest leczenie tych ostatnich, nalezy réwniez przepisa¢ B-laktam.

** Na przykfad 0,5 kubka domowego wybielacza (6-8,25% podchlorynu sodu) w petnej 150 | wannie lub 0,51 tyzeczki do herbaty w butelce z rozpylaczem.

Tabela 74.3 Leczenie empiryczne skérnych zakazen gronkowcowych i paciorkowcowych u dorostych. Czas trwania leczenia wynosi zwykle 7-10 dni,
w zaleznosci od ciezkosci i odpowiedzi klinicznej. Poczatkowy wybdr antybiotyku zalezy od znanych wzorcéw opornosci w danej spotecznosci. Miej-
scowe leczenie ograniczonych zakazer powierzchownych (np. liszajec) obejmuje mupirocyne 2% mas¢/krem, retapamuline 1% mas¢ lub 2% krem

z kwasem fusydowym (niedostepny w USA). Zawartos¢ krost lub prébke wysieku (np. zgromadzonego pod strupem) nalezy przesta¢ do hodowli

i oznaczenia antybiotykowrazliwosci przed rozpoczeciem leczenia. Chinolony ogdlnoustrojowe (inne niz delafloksacyna) i makrolidy nie sa dobrym
wyborem, poniewaz oporno$¢ na gronkowce jest powszechna i moze szybko postepowac. W trakcie opracowywania jest obecnie miejscowa posta¢ 1%
chinolonu w kremie — ozenoksacyna; w randomizowanych, kontrolowanych badaniach wykazano, ze jest bezpieczna i skuteczna w leczeniu liszajca.

IV, dozylnie; MSSA, wrazliwy na metycyline Staphylococcus aureus; MRSA, oporny na metycyline Staphylococcus aureus; p.o., doustnie.

podtypami S. pyogenes (tab. 74.1)> > ®. W odréznieniu od zapalenia
gardta nie ustalono zwigzku migdzy paciorkowcowym ropnym zapa-
leniem skory a ostra goraczka reumatyczng. Metody ,,dekolonizacji”
przedsionka nosa i skory pacjentdow z nawracajgcym liszajcem gron-
kowcowym omowiono nizej, w czgséci dotyczacej zapalenia mieszkow
wlosowych.

Bakteryjne zapalenie mieszkéw wtosowych

Wprowadzenie

Bakteryjne zapalenie mieszkow wtosowych jest to powierzchowne
lub giebokie zakazenie mieszka wlosowego. W przypadku gdy zajete
sg caly mieszek i otaczajgca go tkanka, rozwija si¢ czyrak (zob. nizej).

Epidemiologia i patogeneza

Najczgstszym patogenem powodujacym zapalenie mieszkow wioso-
wych (zob. rozdz. 38) jest S. aureus. Gram-ujemne zapalenie miesz-
kow wlosowych rozwija si¢ czasami u pacjentéw z tradzikiem pospo-
litym dlugotrwale leczonych antybiotykami doustnymi. Ponadto
pseudomonasowe zapalenie mieszkow wlosowych moze wynikac
z uzywania nieprawidlowo chlorowanych wanien z hydromasazem
ijacuzzi’. Czynniki predysponujace do rozwoju gronkowcowego zapa-
lenia mieszkow wlosowych obejmuja: okluzje¢, maceracj¢ i nadmierng
wilgotno$¢ skory; golenie, wyrywanie lub woskowanie wlosow;

stosowanie zewnetrznych glikokortykosteroidow; goraca i wilgotng
pogode; atopowe zapalenie skory i cukrzyce.

Obraz kliniczny

Gronkowcowe zapalenie mieszkow wlosowych najczgséciej obejmuje:
twarz (zwlaszcza okolice brody), skore glowy, klatke piersiows, plecy,
pachy i posladki (zob. rozdz. 38). Wyglad zmian zalezy od glebokosci
zajetych mieszkow. Powierzchowne zapalenie mieszkéw wlosowych
(liszajec Bockharta) objawia si¢ w postaci matych (1-4 mm) krost lub
grudek na rumieniowym podtozu. Zmiany wystepuja czgsto w skupi-
skach i goja si¢ bez pozostawienia blizn. Figowka to rodzaj gtebokiego
zapalenia mieszkow wlosowych, ktére ma posta¢ duzych, rumienio-
wych grudek lub krost skupiajacych si¢ w wieksze ogniska, czg¢sciowo
pokryte strupem. Bakteryjnemu zapaleniu mieszkéw wlosowych
moga towarzyszy¢ $wiad lub (zwlaszcza przy zajeciu glebszych
warstw skory) nadmierna tkliwosc®.

Rozpoznanie i diagnostyka réznicowa

Rozpoznanie bakteryjnego zapalenia mieszkow wltosowych ustala si¢
zwykle na podstawie obrazu klinicznego. Barwienie metoda Grama
i hodowle bakteryjne moga poméc w identyfikacji czynnikdéw etiolo-
gicznych, co jest szczegdlnie przydatne w przypadkach ciezkich,
nawracajacych lub opornych na leczenie. Diagnostyka roznicowa
obejmuje inne formy zapalenia mieszkéw wlosowych (zob. rozdz. 38),



a takze tradzik: pospolity, rozowaty, lub chlorowcowy, rzekome zapa-
lenie okotomieszkowe brody i rogowacenie mieszkowe.

Leczenie

Powierzchowne gronkowcowe zapalenie mieszkéw wlosowych
mozna leczy¢ z uzyciem srodkow antybakteryjnych zawierajacych
chlorheksydyng lub podchloryn sodu. W leczeniu ograniczonych
zmian stosuje si¢ rowniez miejscowe antybiotyki, takie jak mupiro-
cyna lub klindamycyna, przez 7-10 dni. W uogdélnionych lub nawra-
cajacych przypadkach gronkowcowego zapalenia mieszkoéw wtloso-
wych mozna przepisywa¢ doustne antybiotyki B-laktamowe (np.
polsyntetyczne penicyliny z inhibitorami B-laktamaz lub cefalospo-
ryny pierwszej generacji), tetracykliny lub (w zaleznosci od lokalnych
wzorcow opornosci) makrolidy (tab. 74.3). Pseudomonasowe zapale-
nie mieszkdw wlosowych czesto ustgpuje samoistnie, niemniej jednak
w ciezszych przypadkach pomocna moze by¢ cyprofloksacyna.

U pacjentdw z nawracajacym gronkowcowym zapaleniem miesz-
kéw wlosowych i1 0s6b z ich bliskiego kontaktu mozna stosowac 2%
mupirocyn¢ w masci 2 razy dziennie do przedsionka nosa przez 5—10
dni w celu zwalczania nosicielstwa S. aureus w nosie. Metody deko-
lonizacji skory (np. pachy, krocze/pachwiny, okolica podpiersiowa)
obejmuja: miejscowa mupirocyng, roztwory zawierajace chlorheksy-
dyne lub triklosan (produkt OTC zakazany w USA) i kapiele z dodat-
kiem podchlorynu sodu [np. 0,5 kubka domowego wybielacza
(6-8,25% podchloryn sodu) w petnej standardowej wannie]. Nalezy
réwniez rozwazy¢ wyeliminowanie mozliwosci przeniesienia drobno-
ustrojow poprzez potencjalne no$niki, takie jak klawiatury, zabawki
1 sprzet sportowy (np. naramienniki, maty zapasnicze), poprzez zasto-
sowanie $srodkéw dezynfekcyjnych, np. na bazie podchlorynu sodu
lub etanolu.

Ropnie, czyraki i czyracznos¢

Wprowadzenie

Ropnie i czyraki to zbiorniki ropy odgraniczone od otaczajacych
tkanek. Podczas gdy ropien moze wystapi¢c w dowolnym miejscu
wewnatrz ciala lub na jego powierzchni, czyrak z natury obejmuje
mieszek wlosowy i otaczajaca tkanke okotomieszkowa. Skupisko
przylegajacych do siebie czyrakow nazywane jest czyrakiem gromad-
nym. Czyraczno$¢ to wystgpowanie licznych czyrakéw w roéznych
stadiach rozwojowych, poczawszy od nacieku zapalnego, guza po
uformowany ropien.

Ryc. 74.3 Czyraki wtérne do zakazenia gronkowcem ztocistym opornym

na metycyline. Chetboczace rumieniowate guzki z centralng krosta na
kostce (A) i palcu (B). Za zgodq Julie V. Schaffer, MD (A) i Franka Samarina, MD (8, C).

Epidemiologia i patogeneza

Czyraki najczgséciej wystepuja u miodziezy i mtodych dorostych.
Drobnoustrojem sprawczym jest zwykle S. aureus, czasami jednak
z nawracajacych czyrakow w okolicy krocza i odbytu izoluje si¢ bak-
terie beztlenowe. Czynnikami predysponujacymi sg: przewlekle nosi-
cielstwo S. aureus, bliski kontakt z osobami dotknigtymi choroba (np.
gospodarstwa domowe, zajg¢cia sportowe), cukrzyca, otyto$¢, niedo-
stateczna higiena, zespoty niedoboru odpornosci (np. przewlekta
choroba ziarniniakowa, zespot hiper-IgE) oraz dziedziczna neuropatia
czuciowa 1 autonomiczna zwigzana z wada czynnika wzrostu
nerwow B lub jego receptora o wysokim powinowactwie (tab. 6.10)°.

Objawy kliniczne

Ropnie s zlokalizowanymi zbiornikami ropy, zazwyczaj z odczynem
zapalnym, ktére moga powsta¢ w dowolnym miejscu skory. Czyraki
to ostre, zapalne ropnie dotyczace pojedynczych mieszkow wloso-
wych oraz otaczajacych je tkanek i wystepujg wylacznie w obszarach
skory zawierajacych mieszki wlosowe. Najczestsze miejsca ich wyste-
powania stanowig: twarz, szyja, pachy, posladki, uda i krocze. Moga
wystgpi¢ rowniez w rejonach podatnych na tarcie lub drobne urazy,
np. w obszarze skory pod paskiem. Czyraki zwykle powstaja jako lite,
tkliwe, czerwone guzki, ktdre stopniowo si¢ powiekszaja i wypetniaja
tre$cig ropna (ryc. 74.3); pekniecie i ewakuacja ropy powoduje
zmniejszenie dolegliwosci bolowych. Objawy ogolnoustrojowe sa
przewaznie nieobecne, chociaz zdarza si¢ regionalna limfadenopatia.
Czyrak gromadny (karbunkut) moze si¢ wigza¢ z przewlektym nosi-
cielstwem S. aureus 1 obnizeniem odporno$ci. Stanowi on zbior kilku
czyrakow, ktore siegaja gleboko w tkanke podskorna, zawiera wiele
drenujacych przetok i czasami wrzodzieje. Zwykle wystgpuje na obsza-
rach o grubszej skorze (np. kark, plecy, uda). Czgsto obecne sa objawy
ogoblnoustrojowe. Zmiany goja si¢ powoli i pozostawiajg blizny.

Obraz histopatologiczny

Biopsja ujawnia gesty naciek neutrofilowy w tkance podskdrne;j.
Czyraki charakteryzujg si¢ obecnoscig ostrego odczynu ropnego obej-
mujgcego mieszek wlosowy ponizej lejka, jak rowniez martwicg oko-
tomieszkowg i widknieniem.

Rozpoznanie i diagnostyka réznicowa

Rozpoznanie opiera si¢ przede wszystkim na obrazie klinicznym;
potwierdzenie mozna uzyskac na podstawie barwienia metoda Grama
i hodowli mikrobiologicznej ze zmiany. W przypadku rozleglych
zmian moze wystgpowac leukocytoza. W diagnostyce roznicowej
nalezy uwzgledni¢ peknigta torbiel naskdrkowa lub torbiel tojowa
oraz tradzik odwrdcony i skupiony.

Leczenie

W przypadku pojedynczych czyrakoéw stosowanie cieptych oktadow
moze sprzyja¢ dojrzewaniu, drenazowi i wygojeniu zmian. Wicksze
lub glgbsze uformowane ropnie zwykle wymagaja naci¢cia i drenazu.
Ogolnoustrojowa antybiotykoterapi¢ (w potaczeniu, w miar¢ mozli-
wosci, z nacigciem i drenazem) zaleca si¢ w nastepujacych sytuacjach:
(1) czyraki potozone w okolicy nosa, zewnetrznym kanale stuchowym
lub innych miejscach, w ktérych drenaz jest utrudniony (np. inne lo-
kalizacje: twarz, rece, genitalia); (2) ciezka lub rozlegta choroba
(np. wiele ognisk); (3) zmiany chorobowe z otaczajacym zapaleniem
tkanki tacznej /zyt lub zwiazane z objawami choroby ogdlnoustro-
jowej; (4) zmiany nieodpowiadajgce na miejscowq terapi¢ oraz
(5) zmiany u pacjentdéw z chorobami wspdtistniejagcymi lub immuno-
supresja'® . Ze wzgledu na duzy odsetek czyrakéw spowodowanych
przez MRSA nalezy rozwazy¢ antybiotykoterapi¢ empiryczng takimi
lekami jak doksycyklina, trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-SMX)
lub (zaleznie od lokalnych oporno$ci) klindamycyna (tab. 74.3 i nizej).
Niedawne duze kontrolowane badania wykazaty, ze podawanie
ogodlnoustrojowego antybiotyku (TMP-SMX lub klindamycyna) po
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Epidemiologia

Czynniki ryzyka

Typowe lokalizacje/

CA-MRSA

Gtéwnie u dzieci i mtodych dorostych
Czesciej u Afroamerykandw, Indian i mieszkancéw Wysp Pacyfiku

Bliski kontakt migdzyludzki, np. sportowcy, personel wojskowy, wigzniowie,
dzieci uczeszczajgce do przedszkola

Mezczyzni uprawiajacy seks z mezczyznami

Uzywanie narkotykéw w iniekcjach

Niedawne stosowanie antybiotykéw

Bezdomnos¢

Zakazenie HIV

Uraz skory, np. rany szarpane, otarcia, tatuaze, golenie ciafa /kolczykowanie
Choroby dermatologiczne (np. atopowe zapalenie skory*)

Skora i tkanki migkkie, zwtaszcza czyraki/ropnie lub ropne zapalenie tkanki

POROWNANIE POZASZPITALNEGO GRONKOWCA ZtOCISTEGO OPORNEGO NA METYCYLINE (CA-MRSA) ZE SZPITALNYM (HA-MRSA)

HA-MRSA

Gtéwnie u osdb dorostych, powyzej 65. rz.

Choroby towarzyszace (np. cukrzyca)

Niedawny zabieg lub hospitalizacja (zwfaszcza w przypadku
leczenia diugotrwatego lub na 0I0M-ie)

Pobyt w o$rodku opieki diugoterminowej

Dializa

Zatozone na state przezskdrne urzadzenia medyczne i cewniki
Przewlekie rany

Skdra i tkanki miekkie, szczegdlnie w miejscach zabiegéw

rodzaje infekcji tacznej

Charakterystyka e SCCmec typy IViV

molekularna * Geny leukocydyny Panton-Valentine (PVL)
* USA300 lub PFGE USA400

Wrazliwo$é * Zwykle wiele substancji

na antybiotyki

* Zwiekszone ryzyko zakazen gronkowcowych, ale na ogéf nie infekcji zwigzanych z MRSA.

chirurgicznych
¢ Uktad moczowy
Uktad oddechowy
 Ukfad krwiono$ny

SCCmec typy |-l
USA100 lub USA200 PFGE

Ograniczona

Tabela 74.4 Poréwnanie pozaszpitalnego gronkowca ztocistego opornego na metycyline (CA-MRSA) ze szpitalnym (HA-MRSA). OIOM, oddziat

intensywnej opieki medycznej; PFGE, wzér elektroforezy w polu pulsacyjnym.

TEST D (DYFUZJA Z PODW(')JNYM’KRAiKIEM)
W CELU WYKRYCIA INDUKOWANEJ OPORNOSCI NA KLINDAMYCYNE

©

®)

Ryc. 74.4 Test D (dyfuzja z podwdjnym krazkiem) w celu wykrycia
indukowanej opornosci na klindamycyne. Krazki z erytromycyna (E)

i klindamycyna (C) umieszcza sie w odlegtosci 15-17 mm od siebie na
ptytce agarowej pokrytej mikroorganizmem. Po inkubacji ocenia sie strefy
zahamowania wokét krazkow; jezeli strefa wokoét krazka klindamycyny ma
ksztatt kolisty i wystarczajacy rozmiar (A), mikrorganizm jest ujemny pod
wzgledem indukowanej opornosci. Jesli jednak cze$¢ strefy sasiadujacej

z krgzkiem erytromycyny jest ,sptaszczona” i tworzy ksztatt D" (B),
mikroorganizm jest dodatni pod wzgledem indukowanej opornosci na
klindamycyne.

naci¢ciu i drenazu pojedynczego, niepowiklanego ropnia skornego
zwieksza wskaznik wyleczenia (~ 80-85% vs ~ 70% w przypadku
placebo) i zmniejsza prawdopodobienstwo nawrotu''® '"*. Korzysé te
nalezy jednak rozwazy¢ w konteks$cie potencjalnych dziatan niepoza-
danych antybiotykéw. Pacjenci z nawracajaca czyracznoscia moga
odnies¢ korzys¢ z eradykacji S. aureus z nozdrzy, pach i krocza (zob.
wyzej Bakteryjne zapalenie mieszkéw wlosowych).

Staphylococcus aureus oporny na metycyline

Wprowadzenie

Oporno$¢ na metycyling zostata po raz pierwszy odnotowana w izo-
latach S. aureus w 1961 roku. Chociaz poczatkowo wigzala si¢ z zaka-
zeniem szpitalnym (HA-MRSA), w ostatnich latach coraz wigkszy

PATOGENY ESKAPE

Enterococcus faecium
Staphylococcus aureus
Klebsiella pneumoniae
Acinetobacter baumannii

Pseudomonas aeruginosa

Enterobacter spp.

Tabela 74.5 Patogeny ESKAPE.

problem wér6d mlodych, poza tym zdrowych osob stanowia zakazenia
MRSA pozaszpitalne (CA-MRSA)!? 1>, W tabeli 74.4 porownano te
dwa rodzaje zakazen. Chociaz istnieja znaczne roznice regionalne,
ogollnie rzecz biorgc, MRSA jest najczestsza przyczyna ropnych
zakazen skory i tkanek migkkich u pacjentow oddziatow ratunkowych
w USA'? 4 Stanowi réwniez jeden z patogenéw ESKAPE, ktore
pojawity si¢ w wyniku powszechnego naduzywania antybiotykdéw
(tab. 74.5); organizmy te stajg si¢ coraz czgstszym zrodlem zakazen
szpitalnych, zwlaszcza wsrdd ofiar poparzen.

Obraz kliniczny

Najczestszg manifestacjg zakazenia CA-MRSA (ryc. 74.3) jest czy-
raczno$¢. Zmiany te moga przeksztatci¢ si¢ w duze ropnie, zapalenie
tkanki tacznej lub ogniskowa martwice, ktora niekiedy jest blednie
rozpoznawana jako ukaszenia pajaka. Rzadziej obserwuje si¢ liszajec,
SSSS i zapalenie mieszkow wlosowych, a czasami rozwijaja si¢
zagrazajace zyciu powiklania, takie jak wstrzas septyczny, zespot
wstrzasu toksycznego i martwicze zapalenie powigzi.

Patogeneza

Przyczyna opornosci na metycyling jest wytwarzanie zmienionego
biatka wigzgcego penicyling 2a (PBP2a), ktére ma zmniejszone
powinowactwo do antybiotykow p-laktamowych, zaklocajacych



synteze Sciany komodrkowej bakterii przez wigzanie z PBP. PBP2a
jest produktem biatkowym genu mecA, znajdujacego si¢ w okreslo-
nym, ruchomym elemencie genetycznym zwanym chromosomem
kasety gronkowcowej mec (SCCmec). Pozyskanie przez S. aureus
roznych elementéw SCCmec doprowadzito do pojawienia si¢ szcze-
pow HA-MRSA (zazwyczaj SCCmec typy I-11I) i CA-MRSA
(zwykle SCCmec typy IV i V); uwaza si¢, ze rezerwuar SCCmec dla
CA-MRSA stanowia oporne na metycyling gronkowce koagulazo-
ujemne. Wiele szczepéw CA-MRSA koduje réwniez czynniki wiru-
lencji, takie jak leukocydyna Pantona-Valentine (PVL), cytotoksyna
tworzaca pory, ktéra moze powodowac zniszczenie leukocytow
i martwice tkanek.

Odzwierciedleniem odrebnych elementow SCCmec sg rézne wzorce
CA-MRSA i HA-MRSA opornosci na antybiotyki. Zakazenia wywo-
tywane przez szczepy CA-MRSA dobrze odpowiadaja na leczenie
wickszoscig antybiotykow z wyjatkiem B-laktamowych, natomiast
infekcje o etiologii HA-MRSA zwykle sg oporne na kilka klas zwigz-
kow przeciwdrobnoustrojowych, w tym aminoglikozydy, makrolidy
i klindamycyng. Niektore izolaty klonu USA300, ktory obecnie powo-
duje najwiecej infekcji skory CA-MRSA w USA, rozwingty opornosé
na makrolidy, klindamycyne, tetracykling (rzadziej doksycykling),
chinolony i mupirocyne'.

Oporno$¢ na makrolidy (np. erytromycyna) u gronkowcoéw moze
wynika¢ z nastepujgcych procesow: (1) aktywnego wyptywu leku przez
pompe kodowana przez gen msrA/msrB (czgste w izolatach MRSA);
(2) syntezy enzymow inaktywujacych makrolidy lub (3) modyfikacji
bakteryjnego rybosomu przez rybosomalng metylazg erytromycyny
kodowana przez geny erm, ktora wytwarza opornos¢ krzyzowa na klin-
damycyne'®. Erytromycyna stymuluje ekspresje erm, co prowadzi do
klinicznie istotnej opornosci. Jesli poczatkowe badanie wrazliwosci
wykaze oporno$¢ na erytromycyng i wrazliwos¢ na klindamycyne,
w przypadku gdy erm jest obecny, oporno$¢ na klindamycyne bedzie
si¢ nadal rozwija¢, poniewaz czesto powstaja warianty bakteryjne
z konstytutywna ekspresja tego genu, selekcjonowane podczas terapii
klindamycyna. T¢ ,,opornos¢ indukowang” mozna oceni¢ za pomoca
testu D (dyfuzja z podwojnym krazkiem) (ryc. 74.4).

Rozpoznanie i leczenie

W przypadku podejrzenia infekcji S. aureus nalezy w miar¢ mozliwo-
$ci wykona¢ posiew i badanie lekowrazliwosci, aby dokona¢ wyboru
wlasciwych antybiotykow. Przed uzyskaniem wynikéw mozna dobra¢
empiryczng antybiotykoterapi¢ na podstawie czestosci wystepowania
MRSA i wzorcow opornosci w danej spotecznosci, jak rowniez cigz-
kos$ci zakazenia'® (tab. 74.3). U pacjentéw z ciezkimi zakazeniami,
zwlaszcza w regionach geograficznych, w ktorych CA-MRSA wyste-
puje powszechnie, oraz u osob z dodatnim wywiadem w kierunku
nosicielstwa MRSA lub przyjmowania dozylnych narkotykdéw nalezy
rozwazyé podanie wankomycyny'”. Do szybkiego wykrywania MRSA
w materiale z nosa lub wymazoéw ze skory opracowano testy oparte
na PCR (np. BD Max TM StaphSR), ale nie dostarczaja one informa-
cji o wrazliwos$ci na leki.

Pecherzowe zapalenie paliczkow dystalnych

Pecherzowe zapalenie paliczkow dystalnych to zlokalizowane zaka-
zenie opuszki palca u reki lub, rzadziej, u stopy, ze sporadycznym
zajeciem fatdu paznokcia lub blizszej czgsci paliczka. Od kilku dni
do tygodnia przed tworzeniem si¢ pecherzy czgsto obserwuje sig
ciemnienie skory. Zakazenie najczesciej wystepuje u dzieci w wieku
2-16 lat.

Organizmami sprawczymi sg zwykle Streptococcus spp. grupy A
Iub S. aureus. Inokulacja moze nastgpowac po miejscowym urazie
skory lub autoinokulacji w wyniku przeniesienia drobnoustrojow
z przedsionka nosa'®. Diagnostyka réznicowa obejmuje: zanokcice
oprzyszczkowa, oparzenia termiczne lub chemiczne, ostrg zanokcice,
liszajec pgcherzowy lub pecherze bedace efektem tarcia (urazu
mechanicznego).

Zaleca si¢ drenaz i 10-dniowa terapi¢ doustnym antybiotykiem.
Chociaz opisywano leczenie miejscowe mupirocyna, to leczenie ogol-
noustrojowe moze zapobiec rozwojowi zakazenia w nowych miej-
scach, jak rowniez miejscowemu rozszerzeniu si¢ infekcji.

Niesztowica

Niesztowica jest gleboka formg liszajca niepecherzowego, charakte-
ryzujaca si¢ rozszerzeniem zakazenia do poziomu skory wilasciwej,
z wytworzeniem plytkiego owrzodzenia, ktore goi si¢ z pozostawie-
niem blizn (ryc. 74.5). Przyczyna choroby moze by¢ pierwotna infek-
cja S. pyogenes lub nadkazenie paciorkowcowe w obrgbie wezesniej
istniejacego owrzodzenia lub miejsca po ugryzieniu owada. Epidemie
niesztowicy wystepuja w oddziatach piechoty, gdzie urazy skory, nie-
dostateczna higiena i duza liczba 0s6b na malej powierzchni ulatwiaja
rozprzestrzenianie si¢ choroby'®. W tabeli 74.6 podsumowano aspekty
kliniczne i leczenie niesztowicy®’.

Ryc. 74.5 Niesztowica.
Owrzodzenie ze stru-
pem krwotocznym na
nadgarstku w prze-
biegu zakazenia pacior-
kowcami grupy A.

Za zgodq Kalmana
Watsky'ego, MD.

Charakter * Zwykle wystepuje mniej niz 10 zmian, najczesciej na
wykwitéw koriczynach dolnych

Poczatkowo sg to zmiany pecherzykowo-krostkowe, ktdre
w ciagu kilku dni powiekszajg sie (Srednica

0,5-3 cm) i tworzg krwotoczny strup

Wrzéd ma ,dziurkowaty” wyglad i ropne, martwicze podioze
Zmiany goja sie powoli i pozostawiajg blizny

Czynniki
ryzyka

Mtody wiek (dzieci), obrzeki limfatyczne konczyn, niedosta-
teczna higiena, zaniedbanie (w tym osoby starsze),
immunosupresja, drapanie (np. miejsc ukgszenia owaddow),
uraz

Powikfania Zmiany chorobowe sg czesto zanieczyszczone gronkowcami
Rzadko obserwuije sie objawy ogdlnoustrojowe i bakteriemie
Zapalenie tkanki tacznej i zapalenie szpiku wystepujg

niezwykle rzadko

Rozpoznanie Obraz kliniczny
Kolonie o wilgotnej, ropnej konsystencji; czasami konieczne
jest wykonanie gtebokiej biopsji skéry z barwieniem metoda

Grama oraz posiew

Diagnostyka
roznicowa

Piodermia zgorzelinowa
Owrzodzenia spowodowane zapaleniem naczyn, waskulopa-
tiami i innymi przyczynami (zob. rozdz. 105)

Tabela 74.6 Obraz kliniczny niesztowicy. Ta gtebsza postac liszajca
niepecherzowego jest spowodowana zakazeniem paciorkowcami
grupy A.




Gronkowcowy zespét oparzonej skory

Synonimy: m choroba Reitera m pecherzyca noworodkéw

Wprowadzenie

Gronkowcowy zespOl oparzonej skory (SSSS — Staphylococcal
scalded skin syndrome) jest spowodowany hematogennym rozsiewem

. Ryc. 74.6 Gronkow-
cowy zespot oparzo-
nej skory. A Rozlany
rumien pierwotnie

z powierzchowna
nadzerka naskérka

w obrebie dotu tok-
ciowego. B Bardziej
rozlegte zajecie szyi

z obecnoscig zmarsz-
czek skory i zaznaczo-
nym rumieniem,
ztuszczaniem i licznymi
nadzerkami. Za zgodq
Julie V. Schaffer, MD.

tych samych toksyn ztuszczajacych, ktore w przypadku ich miejsco-
wego wytwarzania prowadza do liszajca pgcherzowego. Rozwar-
stwienie naskorka w obrebie warstwy ziarnistej powoduje powstanie
delikatnych, wiotkich pecherzy?!.

Epidemiologia

Zespot SSSS to przede wszystkim choroba niemowlat i matych dzieci,
u ktorych jest zmniejszony klirens toksyn nerkowych (zwlaszcza
u noworodkéw) i/lub brak jest przeciwcial neutralizujacych toksyny.
Czasami dotyka dorostych z przewlekta niewydolnoscia nerek lub
zaburzeniami odpornosci. Ogniska zakazen wystepujace na oddzia-
fach noworodkowych sa zwykle wtérne do bezobjawowego przeka-
zywania toksynotworczego szczepu S. aureus przez pracownikow
shuzby zdrowia lub rodzicow. Zespot SSSS wystepuje dwa razy czg-
$ciej u mezczyzn niz u kobiet w przypadkach sporadycznych i cztery
razy czeéciej podczas epidemiiz?.

Patogeneza

Wigkszos¢ przypadkdéw SSSS jest powodowana przez S. aureus nale-
zace do II grupy fagowej (np. typy 55, 71), moga by¢ one wrazliwe
lub oporne na metycyling i wytwarzaé toksyny ztuszczajace (znane
rowniez jako epidermolityczne) (ET). ETA (kodowane chromoso-
mowo) i ETB (kodowane plazmidowo) to proteazy serynowe, ktore
wiagza 1 rozszczepiaja desmogleing 1 (Dsgl). Powoduje to rozpad
desmosomow, prowadzacy do utraty tacznosci migdzy komorkami
warstwy ziarnistej naskorka i tworzenia pecherzy. Desmogleina 1 jest
wigzana przez autoprzeciwciala w pecherzycy liSciastej, ktora ma
identyczne cechy histologiczne jak SSSS.

W przeciwienstwie do liszajca pecherzowego, gdzie skutki dziata-
nia ET sg ograniczone do miejsca (miejsc) zakazenia, w SSSS toksyna
dyfunduje z ogniska zakazenia i (przy braku swoistego przeciwciata
przeciwtoksynowego) rozprzestrzenia si¢ hematogennie, a w konse-
kwencji wywotuje rozlegte objawy. U dzieci ognisko zakazenia znaj-
duje si¢ zwykle w nosogardzieli lub spojowce, natomiast u dorostych

moga wystepowaé gronkowcowe zapalenie puc lub bakteriemia®.

Obraz kliniczny

Czesto obserwuje si¢ zle samopoczucie, goraczke, rozdraznienie
i tkliwo$¢ skory. Moga wystgpowaé ropny wyciek z nosa lub zapale-
nie spojowek jako objaw lezacej u podstaw infekcji gronkowcowe;.
Rumien zwykle pojawia si¢ poczatkowo na glowie (z towarzyszacym
zmiennym obrzekiem twarzy) oraz w okolicach wyprzeniowych,
czesto z uogodlnieniem w ciggu 48 godzin. Skora nastgpnie staje si¢
pomarszczona w wyniku powstawania wiotkich, sterylnych pecherzy
w powierzchniowym naskorku (ryc. 74.6). Objaw Nikolsky’ego jest
dodatni. Zazwyczaj najwczesniej ulegaja ztuszczaniu okolice zgig-
ciowe, pozostawiajac wilgotng skore i cienkie, przypominajace lakier

Rozmieszczenie wykwitéw Czesto obecne wolne obszary

Leczenie wspomagajace (jak w przypadku oparzenia)

TEN
Przyczyna Zazwyczaj polekowa
Wiek Przede wszystkim dorosli
Histologia Oddzielanie sig naskérka na granicy skérno-naskérkowej

z martwicg naskérka; skéra ze zmiennym naciekiem zapalnym

Sluzowki Zajete, nadzerki

Objaw Nikolskiego W niektdrych obszarach, trudny do wywotania

Twarz Nadzerki i strupy w obrebie czerwieni wargowej

Leczenie IVig, cyklosporyna, kortykosteroidy (krétki kurs) i inhibitory TNF

SSSS

Zakazenie toksyng produkowang przez S. aureus

Zwykle noworodki i mate dzieci

Rozwarstwienie naskérka na poziomie warstwy ziarnistej; skéra
wiasciwa bez nacieku zapalnego

Uogdlnione z przewaga miejsc zgieciowych

Niezajete

Obecny w pozornie niezajetej skérze

Strupy okotoustne i okotogatkowe oraz promieniste ubytki z tagodnym
obrzgkiem twarzy

Antybiotyki (oporne na B-laktamaze = klindamycyna) i leczenie
wspomagajace

Tabela 74.7 Poréwnanie martwicy toksyczno-rozptywnej naskérka (TEN) z gronkowcowym zespotem poparzonej skory (SSSS). Zob. takze ryc. 81.16.
Na podstawie: Dermatology: A Color Guide to Diagnosis and Therapy. New York: Mosby-Year Book, 1996:256-7,570-4.



DEFINICJE TYPOW ZESPOtOW WSTRZASU TOKSYCZNEGO

Zespot wstrzasu toksycznego

* Goraczka: temperatura > 38,9°C)
» Wysypka: rozlana erytrodermia plamista
e tuszczenie: 1-2 tygodnie po wystapieniu objawdw (szczegélnie dionie
i podeszwy)
* Niedoci$nienie: skurczowe ci$nienie krwi < 90 mm Hg dla dorostych
(< 5. percentyl dla dzieci)
* Zajecie co najmniej trzech z nastepujacych uktadéw lub narzadéw:
— Uktady: pokarmowy, mig$niowy, osrodkowy, nerwowy, nerkowy, hematolo-
giczny (plytki krwi < 100 000/mm?)
— Watroba, btony $luzowe (rumien)

 Ujemne wyniki nastgpujgcych badan (jesli zostaty wykonane):
— Posiew krwi i ptynu mézgowo-rdzeniowego (posiew krwi moze by¢ dodatni
dla S. aureus)
— Badania serologiczne dla goraczki plamistej Gor Skalistych, leptospirozy, odry

Paciorkowcowy zespot wstrzasu toksycznego

* Izolacja paciorkowcéw grupy A z miejsca fizjologicznie sterylnego®
(np. krew, ptyn mézgowo-rdzeniowy, biopsja tkanki, rana chirurgiczna)
lub
* Izolacja paciorkowcow grupy A z miejsca fizjologicznie niesterylnego’
(np. gardio, plwocina, pochwa, powierzchowne uszkodzenie skory)
oraz
* Niedoci$nienie: skurczowe ci$nienie krwi < 90 mm Hg dla dorostych
(< 5. percentyl dla dzieci)
oraz
* Co najmniej dwa z nastepujgcych objawdw:
— Zaburzenie czynno$ci nerek
— Koagulopatia (ptytki krwi < 100 000/mm? lub zespét rozsianego wykrzepia-
nia wewnatrznaczyniowego)
— Zaburzenie czynno$ci watroby
— Zespot ostrej niewydolnosci oddechowej
— Uogdlniona rumieniowa wysypka plamista = ziuszczanie
— Martwica tkanek migkkich (np. martwicze zapalenie powiezi, zapalenie
migsni, zgorzel)

* Zdefiniowany jako okreslony przypadek.
T Zdefiniowany jako przypadek prawdopodobny, z wytaczeniem jakiejkolwiek innej
mozliwej etiologii.

Tabela 74.8 Definicje typéw zespotéw wstrzasu toksycznego.
Aby uzyskac szczegotowe informacje zob. https://ndc.services.cdc.gov/
case-definitions/toxic-shock-syndrome-2011/

ZESPOLY WSTRZASU TOKSYCZNEGO

Gronkowcowy Paciorkowcowy

Typowy pacjent Mtody (15-35 lat) i zdrowy Mtody (20-50 lat)
i zdrowy
Rozsiana erytrodermia Bardzo czesto Rzadziej

plamista

Pecherzyki i pecherze Rzadko Niezbyt czesto (5%)

Zlokalizowany bdl Rzadko Czesto
koriczyn

Infekcja tkanek Rzadko Czesto
migkkich

Niedoci$nienie 100% 100%
Zaburzenie czynnosci Czesto Czesto
nerek

Czynniki predyspo- Opatrunki chirurgiczne, Rany, ukaszenia,

nujace siatki chirurgiczne, ropnie, siniaki, ospa wietrzna
gabka antykoncepcyjna,
tampon

Dodatnie posiewy < 15% > 50%

bakteryjne

Smiertelnosé < 3% 30-60%

Tabela 74.9 Zespoty wstrzasu toksycznego (gronkowcowy
vs paciorkowcowy).

Ryc. 74.7 Zesp6t wstrzasu toksycznego wywotany zakazeniem Staphy-
lococcus aureus. A Na udzie obecny rumien plamisty. B Widoczne
przekrwienie spojowki.

strupy. Pojawiajg si¢ rowniez charakterystyczne objawy wokot
otworow naturalnych (np. okotoustne, okotogatkowe): strupy i pro-
mieniste ubytki (ryc. 34.17 i 81.16). Nie obserwuje si¢ zmian na
btonach $luzowych jamy ustnej.

Luszczenie i ztuszczanie skory trwa przez kolejne 3—5 dni, po czym
nast¢puje gojenie bez pozostawienia blizn. Przy wlasciwym leczeniu
SSSS ustepuje po 1-2 tygodniach, zwykle bez powiktan. Smiertelnos¢
wynosi < 4% u dzieci, ale moze siggaé¢ 60% u dorostych?!.

Obraz histopatologiczny

Badanie histologiczne ukazuje ostro odgraniczong strefe rozszczepie-
nia w warstwie ziarnistej lub ponizej. W pecherzu zazwyczaj nie ma
komorek zapalnych. W wyzszych warstwach skory brakuje rowniez
nacieku zapalnego, a podczas barwieniu probek biopsyjnych metodg
Grama nie stwierdza si¢ obecno$ci drobnoustrojow.

Rozpoznanie i diagnostyka roznicowa

Rozpoznanie SSSS ustala si¢ na ogot na podstawie obrazu klinicz-
nego. Chociaz posiewy pobierane z nienaruszonych pegcherzy sa
ujemne, S. aureus mozna wyhodowac ze spojowki, nosogardzieli,
okolicy odbytu lub ognisk ropnych na skorze. Posiewy krwi u dzieci
s3 prawie zawsze ujemne, ale moga by¢ dodatnie u dorostych. Liczba
leukocytow moze by¢ podwyzszona lub normalna. Badanie zamrozo-
nych wycinkéw jest czasami pomocne w potwierdzeniu poziomu roz-
warstwienia w pecherzu. Testy aglutynacji lateksowej, podwojnej
immunodyfuzji lub test immunoenzymatyczny (ELISA) pozwalaja
zidentyfikowac toksyny odpowiedzialne za rozwdj SSSS.
Diagnostyka réznicowa moze obejmowac: reakcje polekowa,
wykwity wirusowe, oparzenie stoneczne, chorobg¢ Kawasaki, rozlegty
liszajec pecherzowy, zespdt wstrzasu toksycznego, chorob¢ przesz-
czep przeciwko gospodarzowi i pecherzyce lisciasta. Roznicowanie
z martwicg toksyczno-rozptywng naskorka (TEN — toxic epidermal
necrolysis) przedstawiono w tabeli 74.7 i na rycinie 81.16.

e
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Leczenie

Pacjenci z cigzkimi, uogdlnionymi postaciami SSSS wymagaja hospi-
talizacji 1 podania antybiotykow pozajelitowych. Doustne leczenie
antybiotykiem opornym na B-laktamaze (np. dikloksacylina, cefalek-
syna) przez minimum 1 tydzien zazwyczaj wystarcza w tagodniej-
szych formach choroby, chociaz SSSS jest sporadycznie wywolywany
przez MRSA. Podawanie klindamycyny moze pomdc w zmniejszeniu
produkcji toksyn bakteryjnych, ale do 50% szczepéw wystepujacych
w SSSS jest opornych na klindamycyne, nie zaleca si¢ wigc stosowa-
nia tego leku w monoterapii’'®. Wazna jest identyfikacja i dekoloni-
zacja nosicieli S. aureus (zob. wyzej Bakteryjne zapalenie mieszkow
wlosowych), szczegolnie w przypadkach zakazen szpitalnych?®!.

Zespot wstrzasu toksycznego

Wprowadzenie

Zespot wstrzasu toksycznego (TSS — toxic shock syndrome) jest ostra
chorobg wielouktadowa wywotywang przez egzotoksyng S. aureus
(tab. 74.8).

Epidemiologia i patogeneza

Na poczatku lat 80. XX w. obserwowano nagly wzrost wystgpowania
TSS u mtodych kobiet stosujacych bardzo chtonne tampony (,,menstru-
acyjny” TSS). Czgstos¢ wystepowania menstruacyjnego TSS nastepnie
znaczaco spadla po zmianach w produkcji oraz stosowaniu tamponow
i na poczatku 2000 r. stanowita okolo potowy przypadkow TSS?.
Zespot wstrzgsu toksycznego wystepuje tez niekiedy u pacjentow pod-
danych procedurom chirurgicznym. Ponadto moze si¢ rozwijaé
w zwiazku z: zakazeniem bakteryjnym skory, zakazeniami poporodo-
wymi, ropniami, oparzeniami i zakazeniami zwigzanymi z tamponadag
nosa lub miejscami infuzji pompy insulinowej. Niemenstruacyjny TSS
dotyczy po rowno obu pfci.

Zespot wstrzasu toksycznego jest wynikiem infekeji lub kolonizacji
szczepami S. aureus, ktore wytwarzaja toksyng-1 wywotujacg TSS
(TSST-1). Uwaza sig, ze dziala ona jako ,,superantygen” wigzacy si¢
z czasteczkami gtownego uktadu zgodnosci tkankowej (MHC) klasy 11
komorek prezentujacych antygen (APC) i regionu V[ receptorow
limfocytéw T w sposob niespecyficzny dla antygenu. Prowadzi to do
masowego uwalniania cytokin i chemokin, jak réwniez klonalnej eks-
pansji limfocytow T (zob. rozdz. Paciorkowcowy zespdt wstrzasu
toksycznego)®®. Ostatnie badania wykazaly, ze niezmienne limfo-
cyty T ,,naturalni zabdjcy”, niezmienne limfocyty T (MAIT) zwiazane
z blong §luzowa oraz limfocyty T pamigci efektorowej wytwarzajace
interleuking-17A w tej hiperzapalnej ,,burzy cytokinowej” odpowia-
daja na bakteryjne superantygeny?*® 23®. Warto zauwazy¢, ze nowo-
rodkowy TSS przypominajacy osutke (zob. rozdz. 10) wystepuje w 1.
tygodniu zycia z powodu kolonizacji przez S. aureus wytwarzajacy
TSST-1 (zwykle oporny na metycyling) i ma stosunkowo tagodny
przebieg ze wzgledu na niedojrzatosé i stosunkowo anergiczny stan
limfocytow T u noworodkow.

Obraz kliniczny

Obraz kliniczny TSS charakteryzuje si¢ nagtym wystgpieniem wyso-
kiej goraczki z bolami mig¢éni, wymiotami, biegunka, bolem glowy

Ryc. 74.8 tuszczenie
sie skory na stopach
po szkarlatynie.

Za zgodq Eugene’a
Mirrera, MD.

i zapaleniem gardta. Moze nastapi¢ szybka progresja w kierunku
wstrzgsu hipotensyjnego, ale spektrum kliniczne waha si¢ od stosun-
kowo *tagodnego przebiegu do piorunujgcej, $miertelnej choroby.
Objawy dermatologiczne sg bardziej rozlegle i bardziej przewidy-
walne w gronkowcowym TSS niz w paciorkowcowym (tab. 74.9).
U pacjentow zwykle rozwijaja si¢ rozlany rumien lub szkarlatynopo-
dobna osutka, ktore wystepuja na tutowiu i rozprzestrzeniajg si¢ na
konczyny (ryc. 74.7). Dodatkowe objawy obejmuja: rumien i obrzek
powierzchni dtoniowych rak, podeszew i btony §luzowej jamy ustne;j,
a takze jezyk truskawkowy, przekrwienie spojowek i (przy progresji
choroby) uogdlniony obrzgk nieciastowaty. W ciagu 1-3 tygodni po
wystgpieniu objawow dochodzi do ztuszczania si¢ skory rak i stop.

Po wyzdrowieniu mozna zaobserwowac¢ linie Beau i spelzanie
plytek paznokciowych. W ciezkich przypadkach wystepuje niekiedy
lysienie telogenowe. Przy odpowiednim leczeniu wigkszo$¢ pacjen-
tow w pehlni wraca do zdrowia. Moga jednak wystgpi¢ powiklania,
ktére obejmuja: pogorszenie czynnos$ci nerek, przedtuzajace si¢ osta-
bienie i zmgczenie, przewlekte bdle migsniowe, porazenie strun glo-
sowych, parestezje konczyn gornych, zespot ciesni nadgarstka, bole
stawow, brak miesiaczki i zgorzel®.

Obraz histopatologiczny

Biopsja z wykwitow skornych ujawnia naciek neutrofili i limfocytow
w powierzchniowych warstwach skory wlasciwej. Mozna zauwazy¢
obrzek warstwy brodawkowatej skory, jak rowniez zggbczenie
naskorka i egzocytozg. Mieszki wlosowe 1 ekrynowe gruczoty potowe
wykazuja podobny obraz.

Rozpoznanie i diagnostyka réznicowa

Znajomo$¢ objawow klinicznych i szczegdétowe badanie sg kluczowe
dla szybkiego ustalenia rozpoznania. W tabeli 74.8 przedstawiono
definicje réznych typow TSS. Nalezy takze rozwazy¢ mozliwa obec-
nos$¢ paciorkowcowego TSS (tab. 74.9 i nizej). Cechy kliniczne
zespotu wstrzgsu toksycznego moga pokrywac si¢ z objawami:
choroby Kawasaki, szkarlatyny, SSSS, wczesnej TEN, goraczki pla-
mistej Gor Skalistych i leptospirozy.

Leczenie

Cigzkie przypadki TSS wymagaja intensywnego monitorowania
i terapii podtrzymujacej. Niedoci$nienie tetnicze mozna leczy¢ ptynami
dozylnymi i $rodkami wazopresyjnymi. Nalezy usuna¢ ciata obce (np.
siatka chirurgiczna, gazy do nosa, tampony), a ropnie osuszy¢. Do

Ryc. 74.9 Interakcja
superantygenu bakte-
ryjnego z gtéwnym
kompleksem zgodnosci
tkankowej (MHC)

i receptorem limfocytow
T (TCR). Na podstawie:
Janeway C.A., Travers P, Walport
M., Shlomchik M. Immunobio-
logy: the Immune System in
Health and Disease, 6th edn,.
New York:: Garland Science, 2004.

INTERAKCJA SUPERANTYGENU
BAKTERYJNEGO Z MHC | TCR

komérka prezentujgca antygen

MHC superantygen
klasy Il bakteryjny




zwalczania gronkowcow produkujacych toksyne stosuje si¢ antybiotyki
odporne na B-laktamazy; MRSA odpowiada tylko za niewielka czgsé¢
przypadkow TSS*. Niektorzy opowiadajg si¢ za stosowaniem antybio-
tykéw hamujgcych produkcje biatek (a tym samym toksyn), takich jak
klindamycyna, a podawanie dozylnej immunoglobuliny (IVIg) moze
poméc w neutralizacji toksyny?°. W cigzkich przypadkach wstrzasu nie-
odpowiadajgcego na antybiotyki stosuje si¢ kortykosteroidy w matych
dawkach?’.

Plonica

Synonim: m szkarlatyna

Wprowadzenie

Choroba dotyczy przede wszystkim dzieci; przed erg antybiotykote-
rapii czgsto konczyla si¢ §miercia. Rumieniowe wykwity w obrebie
skory i $luzowek sa spowodowane toksynami wytwarzanymi przez
paciorkowce B-hemolizujace grupy A.

Epidemiologia i patogeneza

Plonica jest wywotywana przez paciorkowcowe pirogenne egzotok-
syny (SPE) typu A, B i C (okre$lane rowniez jako toksyny erytro-
genne), ktore sa wytwarzane przez paciorkowce grupy A i prowadza
do aktywacji immunologicznej. Do wigkszosci przypadkéw dochodzi
miedzy 1. a 10. rz.; do wieku 10 lat 80% populacji wytwarza prze-
ciwciala anty-SPE, zapobiegajace rozwojowi choroby. Szkarlatyna
zwykle wystepuje po zapaleniu migdatkow lub gardia, najczesciej
pozng jesienig, zimg i wiosng w klimacie umiarkowanym. Czasami
jednak rozwija si¢ jako powiklanie gojenia si¢ ran (,chirurgiczna
ptonica”), zakazenia po oparzeniu, infekcji w obrebie miednicy lub

w czasie potogu®®.

Obraz kliniczny

Plonica jest zazwyczaj poprzedzona nagtym wystgpieniem bolu gardta
Iub glowy, zlego samopoczucia, dreszczy, braku apetytu, nudnosci
1 wysokiej gorgczki. U pacjentow, zwlaszcza matych dzieci, mogg
wystapi¢ wymioty, bol brzucha i drgawki. Wykwity pojawiajg si¢
12-48 godzin pozniej jako blednacy rumien na szyi, klatce piersiowe;j
i w dolach pachowych. Nastepnie dochodzi do uogdlnienia zmian
(zwykle w ciggu 12 godzin) i powstawania matych, naktadajacych si¢
grudek o fakturze podobnej do papieru $ciernego (,,oparzenie sto-
neczne z gesig skorka”). Na obszarach pachowych, przedramionach
i pachwinach widoczne s linie Pastii (linijne wybroczyny). Na policz-
kach wystepuja rumienie z bladymi obszarami na obwodzie. Gardlo
jest czerwone i obrzgkte, a po 3—4 dniach rozwija si¢ wysigk; czgsto
widoczne sg wybroczyny na podniebieniu i bolesna limfodenopatia
weztow szyjnych. Jezyk, poczatkowo biaty z jasnoczerwonymi bro-
dawkami, staje si¢ migsistoczerwony (,,jezyk truskawkowy”). Po 7—10
dniach nastgpuje zluszczanie, szczegdlnie na dloniach i stopach
(ryc. 74.8), ktore moze trwac przez 2—6 tygodni. Mozliwe powiktania
szkarlatyny i lezacej u jej podstaw infekcji paciorkowcowej obejmuja
zapalenia: ucha, wyrostka sutkowatego, zatok, ptuc, migénia serco-
wego, opon mozgowych, stawow, watroby, ostre zapalenie kigbusz-
kow nerkowych i goraczke reumatyczng>.

Obraz histopatologiczny

Biopsja skory ujawnia nabrzmiate naczynia wlosowate i rozszerzone
naczynia limfatyczne, najbardziej widoczne w okolicy mieszkow
wlosowych. Dodatkowo widoczne sa: obrzgk skory, okolonaczy-
niowe nacieki neutrofilowe i mate obszary wylewow krwawych.
Na etapie ztuszczania pojawiajg si¢ zgabczenie i parakeratoza.

Rozpoznanie i diagnostyka réznicowa

Ustalenie klinicznego rozpoznania zwykle nie jest trudne. Prawie
zawsze wystepuje zwickszona liczba leukocytow z przesunigciem
w lewo. Po 2-3 tygodniach rekonwalescencji obserwuje si¢ zazwyczaj
10-20% eozynofili¢. Moga wystapi¢: niedokrwisto$¢ hemolityczna,
a na poczatku choroby tagodna albuminuria i krwiomocz. Posiewy
z nosa i/lub gardta wykazujg wzrost paciorkowcoOw grupy A. Wykry-
cie antystreptolizyny O (ASO) i przeciwcial anty-DNaza B réwniez
moze by¢ przydatne w potwierdzeniu zakazenia paciorkowcami.
Diagnostyka réznicowa szkarlatyny moze obejmowaé: rumien
trwaly polekowy, zmiany w przebiegu zakazenia wirusami, TSS,
wczesny SSSS, chorobe Kawasaki i nawracajacy rumien krocza
wywotany przez toksyny. Infekcja Arcanobacterium haemolyticum,
pateczkg Gram-dodatnig, moze prowadzi¢ do zapalenia gardta i szkar-
latynopodobnej osutki u mtodziezy i mtodych dorostych?’.

Leczenie

Podobnie jak w przypadku innych zakazen paciorkowcami grupy
A lekiem z wyboru jest penicylina (lub amoksycylina), zwykle poda-
wana przez 10—14-dni. Odpowiedz kliniczna nastgpuje przewaznie
w ciggu 2448 godzin. Leczenie antybiotykami nawet 10 dni po
wystgpieniu objawOw zapobiega rozwojowi gorgczki reumatyczne;j.
U pacjentéw z alergig na penicyling mozna stosowa¢ cefalosporyng
pierwszej generacji (jesli nie wystgpowata reakcja natychmiastowa
w wywiadzie), klindamycyn¢ lub makrolid. Nalezy mie¢ na uwadze,
ze niektore szczepy paciorkowcow grupy A sa oporne na makrolidy.

Paciorkowcowy zespot wstrzasu toksycznego

Synonimy: m zesp6t podobny do paciorkowcowego wstrzasu
toksycznego m paciorkowcowy zespot toksyczny

Wprowadzenie

Paciorkowcowy zespot wstrzgsu toksycznego jest szybko postepujaca,
zagrazajacg zyciu choroba, spowodowang zakazeniem paciorkow-
cami wytwarzajacymi toksyny grupy A, rzadziej grupy G***.

Epidemiologia i patogeneza

Paciorkowcowy TSS dotyczy gtownie zdrowych osob w wieku od 20
do 50 lat, ale moze wystapié¢ rowniez u dzieci ($redni wiek 4-5 lat)**®.
Wrotami wejScia bakterii jest zwykle przerwanie bariery skornej.
W przeciwienstwie do ukrytych infekcji, ktore dominuja w gronkow-
cowym TSS, wiele przypadkoéw wiaze si¢ z inwazyjnymi zakazeniami
tkanek migkkich (np. martwicze zapalenie powigzi) ze zjadliwymi
(np. M typy 1 i 3) szczepami paciorkowcoOw grupy A, a u wigkszosci
pacjentdw wystepuje bakteriemia*’. Do toksyn zwiazanych z tym pro-
cesem nalezg SPE A, B i C, a takze silniejsze paciorkowcowe mito-
tyczne egzotoksyny Z (SMEZ)’®. Streptolizyna O rdéwniez moze
dziata¢ synergistycznie z SPE-A.

Podobnie jak w przypadku gronkowcowego TSS kliniczne objawy
paciorkowcowego TSS wynikajg z masowego uwalniania cytokin
z powodu aktywnosci superantygenowej egzotoksyn bakteryjnych%.
Superantygeny wiaza si¢ bezposrednio (bez przetwarzania wewnatrz-
komorkowego) z czasteczkami MHC klasy II na APC (poza rowkiem
prezentujacym antygen) i regionem V[ receptora limfocytow T
(ryc. 74.9), stymulujac w ten sposob limfocyty T w stosunkowo nie-
specyficzny sposob. Dana interakcja superantygen-limfocyt T moze
prowadzi¢ do aktywacji 5-30% calej populacji krazacych limfocy-
tow T, w poréwnaniu z ~ 0,01% dla konwencjonalnych antygenow.
Powoduje to wytwarzanie ogromnych ilosci cytokin, zwlaszcza czyn-
nika martwicy nowotworu-o. (TNF-a), interleukiny-1 (IL-1) i IL-6;
wystepuje rowniez regulacja w gore receptorow Toll-podobnych
(TLR) 2 i 4, ktore zwickszaja szkodliwe dziatanie endotoksyny z bak-
terii Gram-ujemnych (np. kolonizujacych jelito) oraz paciorkowcow,
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Ryc. 74.10 Skérne zakazenia paciorkowcami. Ostro odgraniczony rumien na ramieniu i klatce piersiowej (A) oraz posladkach (B) u dwdch pacjentéw z réza.
Jasnoczerwony rumien rozciggajacy sie od krawedzi odbytu u chtopca z paciorkowcowa chorobg okotoodbytniczg (C). Za zgodq Lorenza Cerroniego, MD (A), Mary
Stone, MD (B) i Julie V. Schaffer, MD (C).

co skutkuje dalszym uwalnianiem mediatoréw prozapalnych. W kon-
sekwencji u pacjentow pojawiaja si¢ objawy kliniczne, takie jak
goraczka, wykwity rumieniowe, wymioty, niedocisnienie i uszkodze-
nie tkanek w ukfadach wielonarzadowych?®. Stosowanie niesteroido-
wych lekow przeciwzapalnych (NLPZ), ktére zmniejszaja goraczke
i inne oznaki zakazenia, moze opdzni¢ rozpoznanie i leczenie infekcji
tkanek migkkich wywotanej przez paciorkowce, umozliwiajac wysta-
pienie TSS?!.

Obraz kliniczny

Paciorkowcowym TSS okresla si¢ zakazenie paciorkowcami grupy A
z wczesnym poczatkiem wstrzagsu 1 niewydolno$cig narzadow
(tab. 74.8). Najczestszym objawem poczatkowym jest silny, miej-
scowy bdl w konczynie. Chociaz 50% pacjentow wykazuje oznaki
zakazenia tkanek migkkich (np. obrzek, tkliwo$¢, rumien), u niekto-
rych wystepuje tylko bol, bez objawow fizycznych. Pojawienie sig¢
pecherza barwy fioletowej lub martwicy wskazuje na glebsze zakaze-
nie, takie jak martwicze zapalenie powigzi lub zapalenie migéni, i jest
czynnikiem niekorzystnym rokowniczo.

Choroba moze rozpoczaé si¢ podstepnie z niespecyficznymi obja-
wami grypopodobnymi, takimi jak goraczka, dreszcze, bole migéni
i biegunka. Czesto widoczne sa objawy ze strony OUN (np. splatanie,
zmieniona $wiadomos$¢). Uogolniony blednagcy, plamisty rumien
obserwuje si¢ znacznie rzadziej niz w gronkowcowym TSS, ale ist-
nieje wigksze prawdopodobienstwo wystapienia pecherzy. Zluszcza-
nie naskorka rak i stop pojawia si¢ ostatecznie u 20% pacjentow.
Wstrzas i niewydolnos$¢ wielonarzadowa rozwijaja si¢ zwykle w ciggu
48-72 godzin od wystapienia objawow. Powiktania paciorkowcowego
TSS mogg obejmowac: niewydolno$¢ nerek, rozsiane wykrzepianie
wewnatrznaczyniowe i zespot ostrej niewydolnosci oddechowej,
a odsetek $miertelnosci waha si¢ od 30% do 60%.

Obraz histopatologiczny

Biopsja ze zmian skornych moze wykaza¢ zgabczenie, martwice kera-
tynocytow, tworzenie si¢ pecherzy podnaskorkowych i neutrofilowy
i/lub limfocytowy naciek okotonaczyniowy w skorze whasciwej>>.

Rozpoznanie i diagnostyka réznicowa

Zgodnie z opublikowanymi kryteriami w celu ustalenia ostatecznego
rozpoznania konieczna jest izolacja paciorkowcow grupy A ze steryl-
nego miejsca, w polaczeniu z niedoci$nieniem oraz klinicznymi lub
laboratoryjnymi nieprawidtlowosciami ze strony przynajmniej dwoch
ukladow narzadowych (tab. 74.8). Na wczesnym etapie choroby
czgsto wzrasta stezenie kreatyniny w surowicy, a kinaza fosfokreaty-
nowa jest podwyzszona w przypadku martwiczego zapalenia powi¢zi

lub martwicy kosci. Liczba leukocytéw moze by¢ zwickszona lub nor-
malna ze znacznym przesunieciem w lewo’®. Chociaz TSS gronkow-
cowe i paciorkowcowe maja pewne wspolne cechy, istniejg rowniez
miedzy nimi znaczne réznice (tab. 74.9).

Leczenie

Wigkszos¢ przypadkéw wymaga intensywnej terapii wspomagajace;.
Niedoci$nienie nalezy leczy¢ agresywna ptynoterapia dozylna i lekami
wazopresyjnymi. Klindamycyna hamuje wytwarzanie toksyn bakte-
ryjnych i jest sktadnikiem leczenia przeciwbakteryjnego pierwszego
rzutu (wraz z penicyling); linezolid rowniez blokuje wytwarzanie
toksyn, korzystne moze by¢ takze podawanie IVIg w celu ich neutra-
lizacji***. Wczesna interwencja chirurgiczna (np. drenaz, oczyszcza-
nie rany, fasciotomia, amputacja) ma kluczowe znaczenie w przy-

padku martwiczych zakazen tkanek migkkich i moze by¢ zabiegiem

ratujacym zycie!!.

Roéza
Synonim: ® ogien $w. Antoniego

Wprowadzenie

Roza jest powierzchownym wariantem zapalenia tkanki tacznej spo-
wodowanym glodwnie przez paciorkowce grupy A, ktore atakuja skore
wlasciwg z widocznym zajeciem uktadu limfatycznego. Klasyczne
zapalenie tkanki tacznej lokalizuje si¢ natomiast w glebokich war-
stwach skory whasciwej i tkance podskornej>*.

Epidemiologia i patogeneza

Roéza zazwyczaj dotyczy osob bardzo mtodych, w podesztym wieku,
ostabionych i chorych z obrz¢kami limfatycznymi lub przewlektymi
owrzodzeniami skory. Kobiety z r6za przewyzszaja liczebnie chorych
mezezyzn, ale w dziecigeej grupie wiekowej chtopey choruja czesciej
niz dziewczeta. Roza jest zwykle powodowana przez paciorkowce
grupy A, ale niekiedy czynnikami wywotujacymi sa paciorkowce
grupy G, B, CiD. Moze by¢ rowniez wynikiem zakazenia S. aureus,
Pneumococcus spp., Klebsiella pneumoniae, Yersinia enterocolitica
i Haemophilus influenzae typu b>.

Obraz kliniczny

Chociaz zmiany klasycznie pojawiajg si¢ na skorze twarzy, najczest-
sza lokalizacja choroby sg konczyny dolne. Po okresie inkubacji trwa-
jacym od 2 do 5 dni dochodzi do naglego wystgpienia goraczki,



dreszczy, zlego samopoczucia i nudno$ci. Od kilku godzin do doby
p6zniej rozwija si¢ 1 powigksza rumieniowa blaszka o ostrych, pofat-
dowanych granicach. Zmiana ta jest wyraznie odgraniczona od ota-
czajacej skory (ryc. 74.10 A, B), nadmiernie ucieplona, napi¢ta, z nie-
ciastowatym obrzekiem, a dotknigty obszar — tkliwy przy dotyku
1 moze powodowac pieczenie. Zazwyczaj wystepuje regionalna lim-
fadenopatia z mozliwym zapaleniem naczyn chtonnych. Mogg réwniez
tworzy¢ si¢ krosty, pecherzyki, pgcherze i mate obszary martwicy
krwotocznej. Powiktania rdzy sg rzadkie i zwykle wystepuja u pacjen-
tow obcigzonych innymi chorobami®*. Po ustapieniu zakazenia moze
dojs¢ do ztuszczenia i powstania przebarwien pozapalnych.

Obraz histopatologiczny

Biopsja skory ujawnia rozlany obrzek i naciek neutrofilowy w skorze
wlasciwej. Czgsto obserwuje si¢ poszerzenie naczyn limfatycznych,
ogniska ropnej martwicy i oddzielenie naskorka od skory wlasciwej.
Nie wystepuja: martwicze zapalenie naczyn, zakrzepica ani leuko-
cytoklazja.

Rozpoznanie i diagnostyka réznicowa

Rozpoznanie opiera si¢ przede wszystkim na obrazie klinicznym.
Badania laboratoryjne wykazuja podwyzszong liczbg¢ leukocytow
z przesunigciem w lewo. Posiewy krwi sa dodatnie tylko w 5% przy-
padkéw. Chociaz posiewy z krost lub pecherzy moga by¢ pomocne,
wrazliwos¢ kolonii bakteryjnych z biopsji skornych jest niska, zwtasz-
cza u gospodarzy immunokompetentnych. Uzytecznymi wskaznikami
etiologii paciorkowcow sa miana anty-DNazy B i ASO. Do wykry-
wania paciorkowcow w biopsji skory mozna stosowac testy bezpo-
$redniej immunofluorescencji i aglutynacji lateksowe;j.

Diagnostyka roznicowa rozy obejmuje inne formy zapalenia tkanki
facznej i infekeji tkanek migkkich (np. roézyca, martwicze zapalenie
powigzi), jak rowniez przyczyny zapalne rzekomego zapalenia tkanki
tacznej (tab. 74.10).

Leczenie

Leczeniem z wyboru w przypadku rézy spowodowanej przez pacior-
kowce jest 10—14-dniowa terapia penicyling. U pacjentow z alergia
na ten antybiotyk mozna stosowa¢ makrolidy (np. erytromycyna), ale

PRZYCZYNY RZEKOMEGO ZAPALENIA TKANKI tACZNEJ

Zakazenia i ukaszenia

* Reakcje po ukaszeniu stawonogdéw
(takich jak owady, pajaki)

* Rumien wedrujacy (zob. ryc. 74.14)

* Péipasiec

* Rumien wywotywany przez toksyny
(np. nawracajacy rumien krocza
wywotany przez toksyny)

Dermatozy neutrofilowe

 Zespot Sweeta, neutrofilowe
zapalenie tkanki podskornej

* Rodzinna gorgczka $rédziemnomor-
ska, inne zespoty autoimmunolo-
giczne

Reakcje polekowe

* Rumien trwaty polekowy (zwtaszcza
bez pigmentacji)

 Reakcje w miejscu szczepienia/
iniekcji

 Toksyczny rumien po chemioterapii
(np. po gemcytabinie), neutrofilowe
zapalenie ekrynowych gruczotéw
potowych*

Inne choroby zapalne

* Alergiczne kontaktowe zapalenie
skory (w tym powietrznopochodne
i skérne), zapalenie skéry spowodo-
wane zastojem

* Fitofotodermatozy

* Zespot Wella

e Zapalenie tkanki podskoérnej,
np. lipodermatoskleroza, rumien
guzowaty

» Zakrzepowe zapalenie zyt

 Obrzek naczynioruchowy

» Srodmiazszowe zapalenie ziaminia-
kowe, blaszkowata posta¢ ziarniniaka
obraczkowatego

e Zapalna posta¢ twardziny
ograniczonej

* Ostry obrzek zapalny na 0I0M-ie

Zaburzenia metaboliczne

* Dna moczanowa

Nowotwory ztosliwe

* Rézopodobne przerzuty do skéry
(zwtaszcza rak piersi)

* Czasami rozwija sie przed wystapieniem biataczki lub z powodu infekcji.

Tabela 74.10 Przyczyny rzekomego zapalenia tkanki tacznej.
OIOM, oddziat intensywnej opieki medycznej.

niektdre szczepy S. pyogenes sa na nie oporne. R6za moze nawracac
u pacjentow z nieprawidtowym krazeniem lokalnym (np. obrzgk lim-
fatyczny), a czasami wymagana jest profilaktyka penicylinowa®.
Opracowanie skutecznej szczepionki przeciwko Streptococcus spp.
moze radykalnie zmieni¢ epidemiologi¢ zakazen wywotanych przez
ten mikroorganizm® 3%,

Wyprzenie paciorkowcowe

Wyprzenie wywolane przez paciorkowce grupy A jest zbyt rzadko
rozpoznawang jednostka, ktora zwykle pojawia si¢ u niemowlat
i matych dzieci’’. Niemowleta sg szczeg6lnie podatne na podraznie-
nia i tarcie w wilgotnych, gtebokich fatdach karku, pachach, zgie-
ciach tokciowych i podkolanowych oraz okolicy pachwinowe;.
W okolicach wyprzeniowych obserwuje si¢ ostro odgraniczone,
intensywnie rumieniowe plamy lub cienkie blaszki, czgsto z towa-
rzyszacym nieprzyjemnym zapachem. W przeciwienstwie do kandy-
dozy wyprzeniowej ogniska satelitarne sg rzadkie. Dzieci dotknigte
chorobg wykazujg czasami drazliwos$¢, niezbyt wysoka goraczke
i bakteriemi¢ paciorkowcowa. U dzieci predysponowanych gene-
tycznie skorne zakazenie paciorkowcami moze sprowokowac
wysiew luszczycy 3% 38, Hodowla bakteryjna moze potwierdzi¢ roz-
poznanie, ktore nalezy wzia¢ pod uwage, gdy proste podraznienie
nie reaguje na emolienty i inne $rodki stosowane w celu zmniejsze-
nia tarcia i wysigku.. Kurs doustnej penicyliny lub amoksycyliny
trwajacy 10 dni jest zwykle skuteczny.

Zakazenie paciorkowcowe okotoodbytnicze
oraz sromu i pochwy (krocza)

Synonimy: m w okolicy odbytu — paciorkowcowe zakazenie
wokét odbytu, zapalenie tkanki tacznej wokét odbytu,
paciorkowcowa okotoodbytnicza dermatoza m w okolicy krocza
- okotopochwowe zakazenie paciorkowcowe, paciorkowcowe
zapalenie sromu i pochwy

Okotoodbytnicze zakazenie paciorkowcami grupy A objawia si¢ jako
ostro odgraniczony, jasny rumien si¢gajacy 1-3 cm wokot krawedzi
odbytu (ryc. 74.10 C). Podobne wykwity moga rozciaga¢ si¢ od
wejscia z pochwy do sromu u dziewczat i, rzadziej, wokot ujscia
cewki moczowej u chtopcow. U pacjentow moga wystepowac: swiad
lub podraznienie, bolesne wypréznienie lub bolesne oddawanie moczu
1 stolce z pasmami krwi oraz zabrudzenia bielizny z powodu nietrzy-
mania katu lub wydzieliny z pochwy. Objawy ogdlnoustrojowe sg na
og6t nieobecne. Najczesciej dotknigte chorobg sa dzieci w wieku
2-7 lat, zwlaszcza chtopcy (w przypadku choroby okotoodbytni-
czej)***. Zakazenie krocza moze by¢ poprzedzone objawowym zapa-
leniem gardta i czesto wigze si¢ z dodatnim posiewem dla S. pyoge-
nes, nawet u pacjentow bez objawow; cztonkowie rodziny chorych
czegsto wezesniej wykazywali objawy zakazenia Streptococcus®®.
Oceng potencjalnego zakazenia paciorkowcami krocza nalezy prze-
prowadzi¢ u dzieci z ogniskami wysiewnej tuszczycy>?.

Inne przyczyny rumienia lub §wiagdu krocza obejmujg: kontaktowe
zapalenie skory (z podraznienia lub alergiczne), zakazenie S. aureus,
kandydoze, tojotokowe zapalenie skory, owsicg, nieswoiste zapalenie
jelit, liszaj twardzinowy, seksualne wykorzystywanie dzieci i wczesna
faz¢ choroby Kawasaki. Zakazenie paciorkowcowe krocza mozna
rozpozna¢ za pomoca posiewu ze skory lub szybkiego testowania
paciorkowcdéw grupy A, chociaz to ostatnie jest mniej specyficzne.
W randomizowanym badaniu z grupa kontrolna stwierdzono, ze
w leczeniu zakazenia paciorkowcowego okolicy odbytu 7-dniowy
cykl leczenia cefuroksymem jest skuteczniejszy niz 10-dniowa kuracja
penicyling*'.
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Zapalenie tkanki tacznej

Wprowadzenie

Zapalenie tkanki tacznej (cellulitis) jest to infekcja gltebokich warstw
skory wiasciwej i tkanki podskornej, objawiajgca si¢ jako obszary
rumieniowe, obrzgk, nadmierne ucieplenie oraz tkliwosc.

Epidemiologia i patogeneza

Zapalenie tkanki tacznej u immunokompetentnych dorostych najczg-
$ciej jest spowodowane przez paciorkowce grupy A lub S. aureus,
a ten ostatni organizm stanowi rowniez najczestsza etiologie choroby
u dzieci. Chociaz dawniej czestg przyczyna cellulitis u pacjentow
pediatrycznych byt szczep H. influenzae, obecnie wystepuje on rzadko
z powodu rutynowych szczepien przeciwko H. influenzae typu b*.
Jednoczesna obecno$¢ Gram-dodatnich ziarniakéw i Gram-ujemnych
tlenowcow 1 beztlenowcow obserwuje sie czesto w zapaleniu tkanki
tacznej otaczajacej owrzodzenia cukrzycowe i odlezyny*. Bakterie
zazwyczaj uzyskuja dostep do skory wihasciwej poprzez przerwanie
bariery skornej u osob z prawidlowg odpornosciag, natomiast droga
krwiopochodna jest powszechna u pacjentow z obnizong odpornoscia.
Czynnikami ryzyka cellulitis sa: obrzeki limfatyczne, alkoholizm,
cukrzyca, przyjmowanie narkotykéw dozylnych i choroby naczyn
obwodowych. Nawracajace objawy zapalenia tkanki tgcznej moga
wynika¢ z uszkodzenia uktadu limfatycznego, np. poprzez uprzednie
wyciecie weztow chtonnych, pobranie zyly odpiszczelowej lub zapa-
lenie tkanki taczne;j.

Obraz kliniczny

Zapalenie tkanki tgcznej jest czgsto poprzedzone objawami ogdlno-
ustrojowymi, takimi jak gorgczka, dreszcze i zle samopoczucie.
Obszar dotknigty chorobg prezentuje wszystkie cztery gtdéwne objawy
zapalenia: rumien, ucieplenie, bol i naciek guzowaty (lity obrzgk).
Granice sg zwykle niewyrazne i niewyczuwalne. W cigzkich zakaze-
niach moga wystepowac: pecherzyki, pecherze, krosty lub tkanka
martwicza (ryc. 74.11). Moze doj$¢ do wstgpujacego zapalenia naczyn
chlonnych i regionalnego zajecia weztdw chlonnych. U dzieci cellu-
litis najczesciej dotyczy glowy i szyi, podczas gdy u dorostych cze-
Sciej zajmuje konczyny. Zapalenie tkanki tgcznej spowodowane
dozylna podaza réznych substancji zazwyczaj obejmuje konczyny
gorne, czeste miejsce iniekcji. Powiktania sa rzadkie, ale moga obej-
mowac: ostre zapalenie klebuszkéw nerkowych (jesli wywotane jest
przez nefrogenny szczep paciorkowca), zapalenie weztdw chionnych,
podostre bakteryjne zapalenie wsierdzia i nawroty zwigzane z uszko-
dzeniem uktadu limfatycznego.

Obraz histopatologiczny

W skorze wlasciwej mozna zaobserwowacé tagodny lub umiarkowany
naciek zapalny ztozony z limfocytow i neutrofili, czgsto rozciagajacy
si¢ na podskorng tkanke thuszczowsg (ryc. 74.12). Dodatkowe objawy
obejmujg obrzek, ktory niekiedy prowadzi powstania pecherzy pod-
naskorkowych) oraz rozszerzenie naczyn limfatycznych i matych
naczyn krwiono$nych. Stosujac odpowiednie barwienia, mozna ziden-
tyfikowa¢ organizm sprawczy.

Rozpoznanie i diagnostyka réznicowa

Rozpoznanie zapalenia tkanki facznej ustala si¢ zwykle na podstawie
obrazu klinicznego (ryc. 74.13). Liczba leukocytow jest zazwyczaj
w granicach normy lub tylko nieznacznie podwyzszona. Posiewy z krwi
u gospodarzy immunokompetentnych sg prawie zawsze ujemne. Wyjat-
kiem jest cellulitis spowodowane przez H. influenzae, w ktorym zwykle
wystepuje zwigkszona liczba leukocytow z przesunigciem w lewo
i dodatnim posiewem krwi. Nietypowe organizmy wystepuja czesciej
u dzieci i pacjentow z obnizong odpornoscia; aspiracja iglg lub biopsja
skory moga pomdéc w identyfikacji zakaznej etiologii. Diagnostyka roz-
nicowa zapalenia tkanki tacznej konczyny dolnej obejmuje: zakrzepice

Ryc. 74.11 Pecherzowe i martwicze zapalenie tkanki tacznej. A Rozlegta
infekcja tkanki miekkiej konczyny dolnej z powodu zakazenia paciorkow-
cami grupy A. B Obrzek i zlewajacy sie pecherz. C Wiele obszaréw
martwicy i ognisko ropne w przebiegu paciorkowcowego zapalenia tkanki
facznej.

-

Ryc. 74.12 Obraz histopatologiczny zapalenia tkanki facznej. Wyrazny
obrzek skéry i naciek neutrofilowy. Za zgodq Lorenza Cerroniego, MD.

zyt glebokich i choroby zapalne, takie jak zastoinowe zapalenie skory,
powierzchowne zakrzepowe zapalenie zyt, lipodermatoskleroze i inne
formy zapalenia tkanki podskornej. Podczas gdy powierzchowne
zakrzepowe zapalenie zyl czesto objawia si¢ zaczerwienieniem i tkli-
woscig, brak goraczki i obecnos¢ wyczuwalnego twardego ksztattu
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‘ Pacjent z zapaleniem tkanki facznej ‘

v

‘ Rozwaz obecno$¢ ciata obcego ‘

v

Szukaj oznak gtebszego zajecia tkanek
(martwicze zapalenie powiezi; zapalenie migs$ni)

v v v

Zdrowi tagodna do $redniej Cigzka immunosupresja
gospodarze immunosupresja: * Neutropenia
e Cukrzyca, * Kortykosteroidy w duzych
* Mate dawki systemowych dawkach
kortykosteroidéw (prednizon * Leki immunosupresyjne
< 20 mg/d)

2 ¢

Gronkowce*

Gronkowce* Gronkowce*

Paciorkowce Paciorkowce

Pateczki Gram-ujemne

Paciorkowce

Pateczki Gram-ujemne
Atypowe mykobakterie
Grzyby oportunistyczne,
w tym:

* Cryptococcus

* Mucor

* Aspergillus

* Nalezy wzigé pod uwage oporny na metycyling Staphylococcus aureus (MRSA).

Ryc. 74.13 Diagnostyka pacjenta z zapaleniem tkanki tacznej.

przypominajacego sznurek pomaga w diagnozie zapalenia zyly.
Bledne rozpoznanie lipodermatosklerozy jako cellulitis czgsto prowa-
dzi do niepotrzebnych hospitalizacji. Dodatkowe przyczyny rzeko-
mego zapalenia tkanki tacznej wymieniono w tabeli 74.10 i zilustro-
wano na rycinie 74.14.

Leczenie

Leczenie zapalenia tkanki tacznej jest zazwyczaj skierowane prze-
ciwko paciorkowcom grupy A i S. aureus. W nieskomplikowanych
przypadkach odpowiedni jest 10-dniowy kurs doustnego antybiotyku,
ktory zasiegiem dziatania obejmuje te organizmy (np. dikloksacylina,
cefaleksyna lub klindamycyna). Hospitalizacja i antybiotyki pozajeli-
towe moga by¢ konieczne u pacjentéw cigzko chorych, z zajgciem
twarzy lub niereagujacych na leczenie doustne. Jesli podejrzewa si¢
MRSA, np. kiedy wystepuje cellulitis z obecnoscia ropnia, nalezy
zastosowac takie substancje jak klindamycyna, TMP-SMX lub dok-
sycyklina (tab. 74.5); jesli mozliwe jest zakazenie paciorkowcami
grupy A, do wspomnianych lekow nalezy dotaczy¢ p-laktam. Owrzo-
dzenia cukrzycowe lub odlezyny powiktane zapaleniem tkanki taczne;j
wymagaja antybiotykdw o szerokim spektrum dziatania, takich jak
piperacylina z tazobaktamem lub — u pacjentéw z alergia na penicy-
ling — metronidazol i cyprofloksacyna. Srodki wspomagajace obej-
muja unieruchomienie i uniesienie dotknigtej konczyny oraz zastoso-
wanie wilgotnych opatrunkow na obszarach z pecherzami lub
wysiekiem. Jesli objawy nie ustepuja po 3648 godzinach leczenia,
nalezy wykona¢ hodowlg drobnoustroju oraz badanie lekowrazliwos$ci
i odpowiednio dostosowac antybiotyki. Leki z grupy NLPZ moga
maskowac oznaki glgbszych martwiczych zakazen i nalezy ich unikaé
podczas leczenia zapalenia tkanki tacznej. Wykazano, ze profilak-
tyczna penicylina w matej dawce zmniejsza ryzyko nawrotu cellulitis
konczyn dolnych, ale efekty ochronne zmniejszaja si¢ po zaprzestaniu
leczenia**. Obraz kliniczny i leczenie innych typow zapalenia tkanki
tacznej (np. rézycy wywotanej przez Vibrio vulnificus) omoéwiono
nizej.

T

Ryc. 74.14 Rumien wedrujacy jako rzekome zapalenie tkanki facznej.
Rozszerzajaca sie rumieniowa blaszka na szyi, ktéra mozna pomyli¢
z zapaleniem tkanki tgcznej.

Ropne zapalenie miesni

Ropne zapalenie migéni jest pierwotng infekcja bakteryjng migséni
szkieletowych, ktora najczesciej wywotuje S. aureus. Inne potencjalne
etiologie obejmuja: S. pyogenes, S. pneumoniae, Escherichia coli, Yer-
sinia enterocolitica 1 H. influenzae, jak tez mykobakterie i grzyby;
zakazenia drobnoustrojami moga takze wystepowaé u pacjentow
z obnizong odpornoécia® 7. Dawniej okreslane jako tropikalne zapa-
lenie mig$ni, ropne zapalenie mig$ni wystepuje rowniez w klimacie
umiarkowanym. Czynniki predysponujace to: uraz, cukrzyca, zakaze-
nie HIV, stosowanie réznych substancji w iniekcjach i inne formy
immunosupresji. Pacjenci czesto gorgczkujg przez 1-2 tygodnie, majg
bole migsni i postepujaca twardosé, bol 1 powigkszenie masy glebo-
kich tkanek migkkich. Palpacja dotknigtego obszaru ujawnia ,,desko-
wate” stwardnienie. Na drugim etapie choroby tworza si¢ ropnie
w obrebie migs$ni i wowczas moze doj$¢ do rozwoju posocznicy.

We wcezesnej fazie choroby metoda diagnostyczna z wyboru jest
badanie MRI, w dalszym przebiegu moze by¢ pomocna aspiracja
tresci ropnej pod kontrola USG. Leczenie gronkowcowego zapalenia
migéni obejmuje nacigcie i drenaz, odpowiednie dobrane zgodnie
z antybiogramem dozylne antybiotyki az do uzyskania poprawy kli-
nicznej, a nastepnie leczenie doustne przez tacznie > 3 tygodni*®.

Botriomykoza

Synonimy: m bakterioza ziarnista m pseudomikoza bakteryjna

Wprowadzenie

Botriomykoza nosi takg nazwe ze wzglgdu na obecnos¢ charaktery-
stycznych grup granulek przypominajgcych winogrona. To rzadkie,
przewlekte, ropne, ziarniniakowe zakazenie bakteryjne, ktore dotyczy
gtownie skory, najczgséciej jest spowodowane przez S. aureus.

Epidemiologia i patogeneza

Botriomykoza wystepuje na calym §wiecie, a u ponad 2/3 pacjentow
zajeta jest wylacznie skora. Choroba dotyczy wszystkich grup wieko-
wych, nieco cze¢Sciej mezczyzn (stosunek plei meskiej do zenskiej,
3 : 2). Chociaz w wigkszosci przypadkow jej przyczyng jest zakaze-
nie S. aureus, moze byé wywotana rowniez przez Pseudomonas,
Proteus, Moraxella, Serratia i Corynebacteria spp. Uposledzenie
odpornosci komorkowej, szczegolnie mata liczba limfocytow T, przy-
czyniaja si¢ do rozwoju botriomykozy™’.

e N
Choroby bakteryjne 'hI
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