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STRESZCZENIE

Liszajec jest powierzchownym, bakteryjnym zakazeniem naskérka wystepujacym najczesciej
u niemowlat i dzieci. Obraz kliniczny obejmuje wystepowanie nadzerek pokrytych strupami
lub owrzodzen, ktére moga sie rozwijaé jako zakazenie pierwotne, wynikajace z zajecia
przez bakterie nieznacznie uszkodzonej skory, lub wtérne, kiedy liszajec rozwija sie na zmie-
nionej chorobowo skérze. Liszajec moze przyjmowaé jedng z dwoéch postaci: pecherzowg lub
bez obecnosci pecherzy. Obecnie najczestszag przyczyng zakazenia jest gronkowiec zlocisty
(Staphylococcus aureus), jednak w krajach rozwijajacych sie wazng role odgrywa paciorko-
wiec ropny (Streptococcus pyogenes). Szczegdlnym wyzwaniem jest gronkowiec zlocisty opor-
ny na metycyline wywolujacy zakazenia pozaszpitalne (community-acquired methicillin-resi-
stance, CA-MRSA), charakteryzujacy sie zwiekszona wirulencja oraz wzrastajaca czestoScia
wystepowania wérdd dzieci. W przypadkach ograniczonej, niepowiklanej postaci liszajca w le-
czeniu skuteczne jest, nawet bardziej niz systemowa antybiotykoterapia, miejscowe stosowa-
nie mupirocyny lub kwasu fusydowego. W postaciach rozsianych lub powiktanych konieczne
moze sie okazaé¢ zastosowanie antybiotykéw ogélnie. Jesli jednak podejrzewa sie zakazenie
wywotane przez gronkowiec zlocisty metycylinooporny (methicillin-resistant S. aureus,
MRSA), nalezy unika¢ antybiotykéw B-laktamowych.

stepujace zwykle u dzieci. Po raz pierwszy zostal opisany w 1864 roku przez Foxa! jako
,owalne, pepkowate, przypominajace pecherze wykwity, powiekszajace sie odsrodkowo
i pokryte zéttawymi, miekkimi strupami, ktére lokalizujg sie na powierzchownych owrzodze-
niach”. Liszajec jest najczestszym zakazeniem skory u dzieci. W Wielkiej Brytanii czesto$¢ jego
wystepowania wynosi rocznie 2,8% wsréd dzieci do 4 r.z. i 1,6% w grupie 5-15 lat.2
Liszajec moze przebiegaé jako zakazenie pierwotne, do ktérego dochodzi w wyniku nie-
znacznego uszkodzenia bariery ochronnej powierzchni skéry, oraz wtérne, rozwijajace sie
na skérze zmienionej chorobowo. Podobnie, wyréznia si¢ postaé pecherzowg liszajca oraz
przebiegajaca bez pecherzy. W ostatnich dwéch dekadach gtéwnym czynnikiem etiologicznym
liszajca przebiegajacego bez pecherzy stat sie gronkowiec ztocisty (Staphylococcus aureus) — za-
stepujac paciorkowiec ropny (Streptococcus pyogenes). W cieptym i wilgotnym klimacie nadal
moze dominowaé Streptococcuis pyogenes. Liszajec pecherzowy jest wywotywany jedynie przez
S. aureus.3
Wyodrebniony gronkowiec zlocisty oporny na antybiotyki f-laktamowe okre$lany jest mia-
nem metycylinoopronego gronkowca zlocistego (methicillin-resistant Staphylococcus aureus,
MRSA). Od momentu jego wyizolowania w latach 60. XX wieku czesto$¢ wystepowania MRSA
w szpitalach stopniowo wzrasta. W péznych latach 90. XX wieku zakazenia wywotywane przez
MRSA zaczely wystepowaé poza szpitalami, a szczepy bedace czynnikiem sprawczym zaczeto
okresla¢ mianem gronkowca zlocistego opornego na metycyling wywotujacego zakazenia po-
zaszpitalne (community-acquired methicillin-resistance, CA-MRSA). R6zni sie on cze$ciowo
od szpitalnego MRSA, poniewaz wiekszo$¢ szczepéw wytwarza egzotoksyne niszczaca neutro-
file (neutrophil-destroying exotoxin), znang jako leukocydyna Panton-Valentine (P-VL).*® Ta cy-
totoksyna wytwarzana przez bakteriofagi zakazajace S. aureus, zostala odkryta w 1894 roku

L iszajec (impetigo) jest to zakazenie bakteryjne powierzchownych warstw naskérka, wy-
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dzieki swojej zdolnosci uszkadzania leukocytow. W 1932
roku zostala polaczona z zakazeniami tkanek mickkich.?
Kolonizacja przez CA-MRSA czeéciej moze przeksztatcié
sie w zakazenie niz kolonizacja wywolana przez metycy-
linowrazliwego gronkowca zlocistego.? W wiekszosci
przypadkéw dochodzi do zajecia skory i tkanek migkkich
(skin and soft tissue infections, SSTI), natomiast zajecie
ptuc z obecnoscig martwiczego zapalenia pluc jest
wzglednie rzadka i odmienng postacia.®®

Oporno$é na metycyline jest przekazywana przez
fragmenty DNA, ktére moga byé tatwo przenoszone
przez CA-MRSA. Nabyty CA-MRSA najlatwiej szerzy
sie w domach opieki i osrodkach dziennego pobytu.*
Czesto$¢ jego wystepowania gwaltownie wzrasta
i obecnie jest to jeden z najczesciej izolowanych mi-
koorganizméw na miejskich oddziatach ratunkowych
u chorych z SSTI.!? Nie ograniczajac sie do doro-
stych, w jednym z przeprowadzonych badan wykaza-
no obecno$é gronkowca zlocistego P-VL+ u 81 spo-
sréd 96 (84%) przebadanych dzieci z gronkowcowym
zakazeniem skory i tkanki podskérnej.!! Dalszych
alarmujacych danych dotyczgcych tego wzrastajacego
trendu dostarczajg statystyki prowadzone w Driscoll
Children’s Hospital w Corpus Christi w Teksasie,
gdzie liczba zakazen wzrosta z 9 w 1999 roku do 459
w 2003 roku.!?

Czesto$é wystepowania zaréwno CA-MRSA, jak
i postaci szpitalnej MRSA izolowanych ze zmian
w przebiegu liszajca z biegiem lat malala. W badaniu
przeprowadzonym w latach 1994-2000 w Japonii cze-
sto$¢ izolacji MRSA ze zmian skérnych byta mniejsza
niz 20%, to jest mniej niz przecietny wskaznik izolacji
MRSA w innych postaciach SSTI. Wystepowanie
MRSA w przypadku liszajca jest jednak wzglednie
wyzsze w poréwnaniu do wczesniejszych obliczen.!2
Podczas gdy geny P-VL ulegaja ekspresji w S. aureus
izolowanym z czyrakéw i ropni, liszajec pecherzowy
oraz przebiegajacy bez pecherzy sa zwigzane z toksy-
nami zluszczajacymi.!3

Objawy kliniczne

Liszajec pecherzowy wystepuje najczesciej u noworod-
kéw, dlatego niekiedy uzywana jest niepolecana nazwa
pecherzyca noworodkéw. Charakteryzuje sie¢ wystepowa-
niem szybko powiekszajacych sie pecherzykéw, ktére
przeksztalcaja sie w pecherze o cienkiej pokrywie, zaj-
mujace catkowicie zdrowg skére. W tym samym czasie
plyn wypelniajacy pecherzyki zmienia sie z jasnego,
przejrzystego w metny i ciemnozolty. W ciggu 24-48 go-
dzin dochodzi do przerwania pokrywy pecherzy i two-
rzenia sie cienkich, jasnobrgzowych do zlotozéttych stru-
poéw pokrywajacych nadzerki, z obecnoscig typowego
kolnierzykowatego zluszczania na obwodzie (ryci-
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Rycina. Liszajec pecherzowy u dziecka.

na).415 Wydaje sie, ze liszajec pecherzowy jest mniej za-
kazny niz liszajec przebiegajacy bez pecherzy i zwykle
wystepuje sporadycznie.!® Zmiany typowo lokalizujg sie
na skérze tutowia oraz konczyn, jak réwniez w okolicach
wyprzeniowych, takich jak: okolica pieluszkowa, faldy
szyi i doty pachowe. W tabeli 1 wymieniono choroby
uwzgledniane w diagnostyce réznicowej.!417-19

Liszajec przebiegajacy bez pecherzy, znany réwniez
jako zakazny (impetigo contagiosa), dotyczy zwykle
dzieci w wieku przedszkolnym i z reguly wystepuje
epidemicznie.2® Choroba moze si¢ rozpoczynaé od pe-
cherzykoéw lub krost o szybko pekajacej pokrywie, z po-
wstaniem zo6ttawych strupéw, osiagajacych nawet
do 2 cm S$rednicy. Moga, ale nie musza, wystepowaé
obwodowy rumien, limfadenopatia oraz $wiad. Do sze-
rzenia si¢ zmian dochodzi zwykle w wyniku autoinokula-
¢ji. Zmiany zwykle lokalizujg sie w obrebie okolic ciata
eksponowanych na dziatanie czynnikéw S$rodowisko-
wych, takich jak: twarz lub koficzyny.!415 W tabeli 2
przedstawiono choroby brane pod uwage w diagnostyce
réznicowe;j.!421-24

Czesto liszajec odnosi sie do wtérnej impetiginizacji
zmian skérnych, ktére doprowadzily do naruszenia inte-

Tabela 1. Diagnostyka réznicowa liszajca pecherzowego

Pemfigoid pecherzowy

Swierzb pecherzowy
Kontaktowe zapalenie skory
Opryszczkowate zapalenie skory
Martwicze zapalenie powigzi

Pecherzyca zwykfa

Oparzenia termiczne
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Tabela 2. Diagnostyka réoznicowa liszajca zakaznego

Atopowe zapalenie skory

Kontaktowe zapalenie skory

Dermatofitozy

Toczen rumieniowaty ogniskowy (przewlekty) (DLE)
Zakazenie wirusem Herpes simplex

Pétpasiec

Wszawica

Swierzb

Ospa wietrzna

gralno$ci naskérka, w tym: ukgszen przez owady, otaré
naskorka, ospy wietrznej, zapalenia skory, grzybicy skory
owlosionej glowy, wszawicy lub $wierzbu. Ponadto moze
wspdlistnie¢ z chorobami ogélnoustrojowymi, takimi jak:
cukrzyca i AIDS.!425 Objawy kliniczne sa zblizone
do wystepujacych w liszajcu przebiegajacym bez peche-
rzy.!415> Zaré6wno w przebiegu atopowego zapalenia
skory, jak i chtoniakéw skéry T-komoérkowych stwierdza
sie profil cytokinowy odpowiadajacy limfocytom T po-
mocniczym typu 2(Th2). Wydaje sie to zwigzane z ob-
nizeniem stezenia peptydéw przeciwdrobnoustrojo-
wych, co predysponuje do kolonizacji bakteryjnej
i zakazenia.2627

Chociaz w badaniu histopatologicznym stwierdza si¢
typowe cechy, rozpoznanie liszajca ustala sie z reguly
na podstawie obrazu klinicznego. W przypadku watpliwo-
$ci lub opornosci na leczenie mozna rozwazy¢ wykonanie
biopsji. W badaniu mikroskopowym stwierdza si¢ peche-
rzyko-krosty zlokalizowane w gérnych warstwach naskér-
ka — powyzej, w obrebie lub ponizej warstwy ziarniste;.
W liszajcu przebiegajacym bez pecherzy w obrebie peche-
rzyko-krost stwierdza sie neutrofile, a niekiedy widoczne
sa komérki akantolityczne oraz Gram-dodatnie ziarenka,
tworzace skupiska lub tancuchy. Pod pecherzyko-krostami
warstwa Malpighiego wykazuje cechy spongiozy, niekiedy
z widocznymi migrujacymi neutrofilami. W przypadku po-
staci pecherzowej w obrebie pecherza bywajg widoczne
pojedyncze, jesli w ogéle, komérki zapalne.?8

Powiktania

0Od momentu powszechnego stosowania antybiotykéw
zmniejszyla si¢ czesto§¢é wystepowania rozleglych zaka-
zeh (np. zapalenia tkanki lacznej, zapalenia naczyn
chtonnych, martwiczego zapalenia powiezi, posoczni-
cy).1718 Takze czesto$é wystepowania gronkowcowego
zespolu skoéry oparzonej, rozwijajacego w wyniku dziata-
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nia toksyn gronkowcowych, gwaltownie sie zmniejszyla,
cho¢ nadal jest czestg i powazng chorobg niemowlat
i dzieci.?® W przypadku zakazenia gronkowcowego zaj-
mujacego twarz, drazacego do zatoki jamistej, bardzo
wazne jest rozpoznanie zakrzepicy zatoki jamistej, ktéra
nie wystepuje zbyt czesto, ale jest potencjalnie $miertel-
nym powiktaniem.3°

Innym powaznym powiktaniem zakazenia S. pyogenes
jest ostre, paciorkowcowe zapalenie klebuszkéw nerko-
wych, ktére moze wystgpi¢ nawet u 5% pacjentéw. Uwa-
7a sie, ze odpowiednia antybiotykoterapia nie ma wply-
wu na ryzyko wystapienia tego powiklania. U dzieci
ostre paciorkowcowe zapalenie klebuszkéw nerkowych
zwykle ustepuje bez powiklan, natomiast u dorostych
konsekwencje moga by¢ dlugotrwate.!* Obecnie uwaza
sie, ze nie ma zwigzku miedzy skérnymi infekcjami gron-
kowcowymi a wystepowaniem ostrej goraczki reuma-
tycznej — ten poglad bywa jednak kwestionowany.3132

Leczenie

Z reguly liszajec jest chorobg samoograniczajacg. W ba-
daniach kontrolowanych stwierdzono, ze zmiany ustepu-
ja samoistnie w ciggu 7-10 dni u 8-42% chorych stosujg-
cych placebo.333% Leczenie zaleca si¢ przede wszystkim
w celu unikniecia ewentualnych powiktan, przyspiesze-
nia ustepowania zmian oraz zapobiegania zaréwno na-
wrotom, jak i szerzeniu sie choroby na inne osoby.

Wsréd dzieci wzrasta czesto$é wystepowania mety-
cylinoopornego gronkowca ztocistego. Mimo zwigkszo-
nej zjadliwosci oraz gwaltownego szerzenia sie szcze-
péw MRSA, niepowiklane postacie zakazenia moga
by¢ leczone przez usuwanie strupéw, zachowanie od-
powiedniej higieny oraz stosowanie miejscowo anty-
biotykéw.3> Stosowanie $rodkéw dezynfekcyjnych, ta-
kich jak chlorheksydyna lub jodopowidon, nie ma
jednak znaczenia ani jako terapia, ani postepowanie
pomocnicze.3

Zasadniczo w leczeniu dzieci osigga sie lepsze wyniki
w przypadku stosowania lekéw miejscowych niz ogélnej
antybiotykoterapii. Wynika to z lepszej wspoétpracy, jesli
stosowane sg leki miejscowe. Ponadto, u dzieci rzadziej
wystepuja ogélne objawy niepozadane.3® Wykazano, ze
jedynymi antybiotykami skuteczniejszymi od placebo sg
mupirocyna oraz kwas fusydowy, dostepny w Kanadzie
i innych krajach poza Stanami Zjednoczonymi. Opiera-
jac sie na danych uzyskanych z bazy Cochrane oraz wy-
nikach metaanalizy, wykazano, Ze stosowanie w lecze-
niu niepowiktanego liszajca mupirocyny lub kwasu
fusydowego przez 7 dni jest réwnie skuteczne, jesli nie
bardziej, jak doustna antybiotykoterapia.? Inne substan-
cje stosowane miejscowo, takie jak: bacytracyna, poli-
myksyna B, neomycyna i gentamycyna, sg mniej sku-
teczne.?3
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Generalnie zaréwno mupirocyna, jak i kwas fusydowy
sa skuteczne w leczeniu liszajca wywolanego przez
MRSA.3738 Pojawienie sie gronkowca zlocistego oporne-
go na kwas fusydowy, w tym MRSA, zagrozito przydat-
nosci tego antybiotyku. W Wielkiej Brytanii zaobserwo-
wano wzrost oporno$ci S. aureus z 8,1% w 1995 do
17,3% w 2001 roku, co jest zwigzane z dwukrotnie we
wspomnianym okresie czestszym niz wcze$niej przepisy-
waniem tego leku przez lekarzy.3%4? Podobnie, stwier-
dzono niski i wysoki poziom opornosci na mupirocyne
w przypadku MRSA. Jest to przyczyng nieskuteczno$ci
leczenia i moze zwiekszaé czesto$¢ zakazen wywotanych
przez ten patogen.*

Wprowadzona w ostatnim czasie stosowana miej-
scowo retapamulina jest kolejng opcja terapeutyczna,
zwlaszcza wtedy, gdy leczenie mupirocynag nie przynio-
sto oczekiwanych rezultatéw.® Jako pierwsza substan-
cja z rodziny nowo odkrytych antybiotykéw pleuromu-
tylinowych, retamapulina wykorzystuje wyjatkowy
mechanizm pozwalajacy na przerwanie syntezy biatek
bakteryjnych. Innymi stowy, retapamulina taczy si¢ wy-
biérczo z wyjatkowym miejscem (rézni sie ono od
miejsc wigzania innych antybiotykéw - przy. ttum.)
na podjednostce 50S rybosomu, blokujac stopniowo
transferaze peptydylowa, oraz z miejscem P, co prowa-
dzi do zaburzenia syntezy biatek w fazie elongacji i jej
zatrzymania.*!

Wyniki badan prowadzonych w warunkach in vitro
dowiodly skutecznosci retapamuliny przeciw réznym
bakteriom z rodzaju gronkowcéw i paciorkowcéow,
w tym przeciwko opornemu na erytromycyne pacior-
kowcowi ropnemu oraz opornemu na kwas fusydowy
lub mupirocyne gronkowcowi zlocistemu i MRSA (tgcz-
nie ze szczepami P-VL+).#! Mimo wykazanej in vitro sku-
tecznodci przeciwko MRSA w leczeniu wtérnego nadka-
Zenia zmian pourazowych wywolanego przez MRSA jej
skuteczno$é okazata sie ograniczona. Dlatego jest ona
zalecana w terapii liszajca wywotanego przez S. aureus
(poza MRSA) lub S. pyogenes u dzieci 9-miesiecznych
i starszych.*!

Opierajac sie zaréwno na wynikach jedno-, jak i wie-
loetapowego pasazowania, stwierdzono, ze retapamuline
cechuje maly potencjal powstawania opornoéci.*%43 Ob-
nizenie wrazliwosci na ten lek moze wigzaé sie z wyste-
powaniem mutacji rybosomalnej w miejscu wigzania lub
nieswoistym mechanizmem wyplywu.#* W randomizo-
wanym badaniu kontrolowanym placebo i z podwdjnie
$lepg préba wykazano, ze aplikacja dwa razy na dobe 1%
masci zawierajacej retapamuline po 5 dniach stosowania
jest skuteczniejsza niz placebo (skuteczno$é wynosi-
ta 85,6 vs 52,1%).45

W przypadku rozlegtych zmian wystepujacych w prze-
biegu liszajca konieczne moze by¢ ogdlne stosowanie an-
tybiotykéw. Przed rozpoczeciem doustnej antybiotykote-
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rapii nalezy wykonaé¢ posiew oraz antybiogram do wy-
krycia zakazen wywotanych przez MRSA oraz inne mi-
kroorganizmy oporne na antybiotyki. W przypadku po-
wszechnego wystepowania MRSA w spoleczefistwie
mozna zastosowaé antybiotykoterapie empiryczng. Cho-
ciaz nie ma ustalonego zadnego specjalnego progu, po-
wyzej ktérego mozna méwié o takim wystepowaniu
MRSA, niekt6rzy eksperci uwazaja, ze przy czestosci je-
go wystepowania zblizonej do 10-15% mozna stosowaé
terapie empiryczng.*6-47

Jesli nie podejrzewa sie udzialu MRSA, odpowied-
nim postepowaniem jest wlgczenie, jako antybiotyku
pierwszego wyboru, penicyliny lub cefalosporyny.#®
W przypadku podejrzenia, ze czynnikiem sprawczym
jest MRSA, ze wzgledu na jego powszechno$é¢ w danej
populacji lub po uzyskaniu dodatniego wyniku posie-
wu oraz antybiogramu, nalezy unikaé stosowania anty-
biotykéw B-laktamowych.3> Nie ma jednak ustalonego
optymalnego postepowania terapeutycznego. Wyniki
oceny wrazliwosci oraz do$wiadczenie kliniczne wska-
zuja, ze najlepsze rezultaty daje stosowanie klindamy-
cyny, tetracyklin oraz ko-trymoksazolu, ale ich skutecz-
no$¢ w przypadku SSTI wywotanych przez MRSA
wymaga dalszych badan lub poréwnan w badaniach
klinicznych. Nalezy unikaé stosowania fluorochinolo-
néw, poniewaz u dzieci mogg one powodowaé artropa-
tie, istnieje réwniez duze ryzyko szybkiego wystgpienia
lekoopornosci.* Cickawe, ze wczesniejsze stosowanie
fluorochinolonéw uwazane jest za niezalezny czynnik
przetrwalej kolonizacji MRSA, co moze by¢ zwigzane
ze zwiekszong ekspresja czynnikéw przylegania
S. aureus oraz nadekspresja biatka wiazacego fibronek-
tyne.48:49

Niekorzystnym skutkiem stosowania klindamycyny
moze by¢ rozwdéj rzekomobloniastego zapalenia jelit
oraz wystapienie opornosci indukcyjnej. To ostatnie
pojecie odnosi sie do szczepé6w MRSA, ktére w rutyno-
wym badaniu lekowrazliwo$ci sg oporne na erytromy-
cyne i mato wrazliwe na klindamycyne, ale w warun-
kach in vivo wykazuja oporno$é¢ na klindamycyne,
czego wynikiem sa niepowodzenia terapeutyczne.
W tych przypadkach zastosowanie w specjalistycznym
laboratorium dyfuzyjnych krazkéw diagnostycznych
D-zone stanowi gwarancje wykrycia indukcyjnej opor-
nosci na klindamycyne.**¢ Ko-trymoksazol, powszech-
nie stosowany chemioterapeutyk, zalecany jest na od-
dziatach pomocy doraznej prawdopodobnie w ponad
potowie wszystkich przypadkéw zakazen wywotywa-
nych prze CA-MRSA.>° Rzadko moze on powodowaé
stany zagrozenia zycia, jakimi sg zespdt Sevensa-John-
sona oraz toksyczna nekroliza naskérka.

W celu zmniejszenia czestoéci wystepowania szpital-
nych zakazen wywolywanych przez MRSA, coraz cze-
$ciej niezbedne sg badania przesiewowe do wykrycia
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kolonizacji wywotanej przez ten patogen. Szybka diagno-
styka nosicielstwa MRSA jest mozliwa dzieki zastosowa-
niu multipleksowego PCR (tzw. réwnoczesna amplifika-
cja) pozwalajacej na wykrywanie genu mecA.>! Chociaz
ciaggle jest to kontrowersyjne zagadnienie, w przeprowa-
dzonych badaniach wykazano, ze szybkie badania prze-
siewowe prowadzone w szpitalach w celu wykrycia nosi-
cielstwa MRSA nie wigza sie ani z istotnie obnizong
transmisjg tego patogenu, ani z rzadszym wystepowa-
niem zakazen.>1>2

W lecznictwie stacjonarnym, a obecnie réwniez
w pozaszpitalnym, podjeto wysitki stuzace wyelimino-
waniu kolonizacji wywolanej przez S. aureus, aby zapo-
biega¢ autozakazeniom wsréd skolonizowanych pacjen-
téw, oraz kontroli wybuchéw epidemii MRSA. Wsréd
metod stosowano rézne polgczenia miejscowych i sys-
temowych antybiotykéw oraz przeciwbakteryjnych
srodkéw myjacych. Najwieksze z przeprowadzonych
badan majacych na celu dekolonizacje MRSA dotyczy-
fo mupirocyny aplikowanej 2-3 razy na dobe do noz-
drzy przednich, przez 5 kolejnych dni.*° Dostepne do-
wody wskazuja, ze rezerwuarem MRSA sg réowniez
okolice krocza, pachwin oraz pach.>® W celu zwigksze-
nia prawdopodobienstwa eradykacji mozna zalecaé ka-
piel lub prysznic z uzyciem $rodkéw myjacych zawiera-
jacych chlorheksydyne w polaczeniu z miejscowa
aplikacjg mupirocyny. Skuteczne mogg by¢ réwniez ka-
piele z dodatkiem $rodka wybielajacego, co zostato wy-
kazane w badaniu in vitro, w ktérym dowiedziono, ze
po 5 minutach kapieli w wodzie ze $rodkiem wybielaja-
cym (2,5 ml/l srodka wybielajacego co odpowiada poto-
wie szklanki $rodka wybielajgcego na 4 wanny wody)
trzykrotnie zmniejsza sie tworzenie kolonii przez
MRSA.>* Tego rodzaju kapiele moga mieé¢ obiecujace
znaczenie dla dekolonizacji MRSA i wymagaja dalszych
badan klinicznych.

Zasadniczo do tej pory nie udowodniono skuteczno-
$ci jakiejkolwiek terapii w odniesieniu do dekolonizacji
majacej na celu zapobieganie zakazeniom wywolanym
przez S. aureus.*® Nie wiadomo réwniez, czy tym po-
stepowaniem nalezy objaé wszystkich przedstawicieli
danej grupy, czy moze jedynie tych, u ktérych dowie-
dziono kolonizacji. Ponadto, wéréd ograniczen dekolo-
nizacji nalezy wymienié: ponowng kolonizacje patoge-
nem, wzrastajacg oporno$¢ bakterii na mupirocyne
oraz, w przypadku stosowania jedynie mupirocyny, wy-
stapienie kolonizacji poza jama nosowa.*®>> Centers
for Disease Control and Prevention zalecajg obecnie
postepowanie prowadzace do dekolonizacji jedynie
w przypadku chorych, u ktérych udowodniono liczne,
nawracajace zakazenia wywolane przez MRSA lub
powtarzajgcg sie transmisje MRSA w dobrze okreslo-
nych, blisko zwigzanych grupach. Dekolonizacje nale-
zy jednak rozwazaé, jesli standardowe metody zapobie-
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gawcze, takie jak: mycie rak, pielegnacja ran oraz ogoél-

ne przestrzeganie higieny, sa niewystarczajace do przer-

wania transmisji.*

Reproduced with permission of Cutis®. Reproduced with permission of Cutis®.
Impetigo Update: New Challenges in the Era of Methicillin Resistance Aanand N.
Geria; Robert A. Schwartz.
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| w Biatymstoku

Liszajec jest powierzchownym, bakteryjnym zaka-

zeniem skory, ktére moze wystepowaé w dwéch

postaciach: pecherzowej i bez obecnosci pecherzy.
Liszajec pecherzowy (impetigo bullosa) jest chorobg
skory wystepujaca u 0s6b w kazdym wieku, ale najcze-
Sciej u najmlodszych dzieci. Czesto do zakazenia do-
chodzi w pierwszych tygodniach Zycia na oddzialach
noworodkowych od personelu, ktéry jest nosicielem
gronkowca zlocistego (Staphylococcus aureus). Choro-
ba cechuje sie zmianami pecherzowymi i pecherzowo-
-ropnymi, zlokalizowanymi zazwyczaj w obrebie skory
calego ciala, bez towarzyszacych objawéw ogdlnych.
Jest to prawdopodobnie tagodna odmiana necrolysis
toxica staphylogenes. Natomiast liszajec zakazny (impe-
tigo contagiosa) dotyczy zwykle dzieci w wieku przed-
szkolnym i charakteryzuje sie obecnoscia wykwitéow
pecherzowo-ropnych, zasychajacych w miodowozotte
strupy. Zmiany lokalizujg si¢ najczes$ciej w miejscach
odstonietych. Do szerzenia sie zakazenia dochodzi
zwykle w wyniku autoinokulacji. Czynnikiem etiolo-
gicznym oprécz gronkowca moze by¢ paciorkowiec
ropny (Streptococcus pyogenes).

S. aureus jest jednym z wazniejszych patogenéw
bakteryjnych czlowieka, odpowiedzialnym za wiele
choréb oraz kolonizacje skéry i bton §luzowych. Istot-
ng role w rozprzestrzenianiu sie tej bakterii w $rodowi-
sku odgrywa bezobjawowe nosicielstwo. Gtéwnym re-
zerwuarem jest czlowiek, a najczedciej zasiedlang
nisza jest przedsionek nosa. Ponadto S. aureus czesto
kolonizuje jame nosowo-gardtowa, skére graniczaca
z wlosami glowy, okolice szczeki, zuchwy, odbytu, kro-
cza, pach i inne okolice wyprzeniowe. Uwaza sie, ze sg
dwa typy nosicielstwa nosowego S. aureus: pierwszy
— trwaly i dotyczacy 20-30% populacji, drugi — przej-
Sciowy, obejmujacy 50-60%. U 20-30% nie obserwuje
sie nosicielstwa. Czesto$¢ kolonizacji skéry oséb zdro-
wych wynosi ponizej 5%.

W prezentowanym artykule Geria i Schwartz pod-
kreslaja, iz szczegélne wyzwanie stanowi obecnie
gronkowiec zlocisty oporny na metycyline wywolujacy
zakazenia pozaszpitalne, tzw. CA-MRSA (community

acquired methicillin-resistance). Czesto$é jego wyste-
powania wzrasta zwlaszcza wsréd dzieci. Ocenia sig,
ze 85% wszystkich zakazen o etiologii MRSA jest zwia-
zanych ze $§rodowiskiem szpitalnym, spo$réd nich tyl-
ko 30% ujawnia sie w czasie hospitalizacji, a oko-
o 60% rozwija sie po opuszczeniu szpitala.

Autorzy duzo miejsca poswiecili leczeniu liszajca.
Sugeruja, ze w leczeniu dzieci osiaga sie lepsze wyni-
ki stosujac leki miejscowe niz ogélng antybiotykotera-
pie. Szczegblng pozycje w leczeniu miejscowym liszaj-
ca wywolanego przez MRSA zajmujag mupirocyna
i kwas fusydowy. Obecnie jednak w piSmiennictwie co-
raz czesciej pojawiajg sie dane o wystepowaniu szcze-
pow S. aureus opornych na kwas fusydowy (FRSA), co
jest zwigzane z naduzywaniem tego leku przez osoby
z chorobami skory. Alternatywg jest zastosowanie reta-
pamuliny, ktéra wykazuje duza skuteczno$é w przypad-
ku szczepéw opornych na kwas fusydowy i mupirocyne
oraz, co podkreslajg autorzy, jest rowniez skuteczna
przeciwko opornemu na erytromycyne S. pyogenes.
Dlatego zalecana jest nawet u 9-miesiecznych i star-
szych dzieci. Wedlug autoréw stosowanie miejscowych
srodkéw antyseptycznych, takich jak chlorheksydyna
lub jodopowidon, jest nieskuteczne.

W przypadku rozleglych zmian skérnych wystepu-
jacych w przebiegu liszajca nalezy oprocz leczenia
miejscowego wlaczyé leczenie ogdlne z uzyciem an-
tybiotykéw opornych na dzialanie penicylinazy. Le-
kiem z wyboru w zakazeniach MSSA (methicillin su-
sceptible S. aureus) sa penicyliny izoksazolilowe.
W Polsce dostepna jest kloksacylina. Alternatywa
moze by¢ cefazolina. Spoéréd antybiotykéw B-lakta-
mowych czesto stosowane sa cefalosporyny oraz
amoksycilina z kwasem klawulanowym. MRSA sg
problemem terapeutycznym gléwnie w szpitalach.
W leczeniu zakazen szpitalnych lekiem z wyboru by-
ta dotychczas wankomycyna.

Najwiekszy problem stanowig jednak szczepy S. au-
reus oporne na metycyline, ktére powstaly w $rodo-
wisku pozaszpitalnym. Szczepy te sg oporne na anty-
biotyki B-laktamowe, ale wrazliwe na makrolidy,
linkozamidy, ko-trymoksazol, aminoglikozydy i gliko-
peptydy. Wedlug autoréw artykutu najlepsze wyniki
w leczeniu liszajca daja klindamycyna, tetracykliny
oraz ko-trymoksazol.

Omawiajac aspekty terapeutyczne, autorzy zwraca-
ja uwage, iz nalezy unikaé stosowania fluorochinolo-
néw u dzieci, poniewaz mogg powodowaé artropatie.
Podkreslajg role eradykacji nosicielstwa poprzez apli-
kowanie masci z mupirocynag na btony §luzowe nosa.
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Wedlug Centers for Disease Control and Prevention de-
kolonizacje zaleca si¢ jedynie w przypadku pacjentéw,
u ktérych stwierdza si¢ czeste, nawracajgce zakazenia
wywolane przez MRSA.

Zapobieganie zakazeniom S. aureus w $rodowisku
pozaszpitalnym polega gtéwnie na przestrzeganiu za-
sad higieny osobistej. Natomiast dla szpitali istnieje

szereg standardéw i rekomendacji profilaktyki zaka-
zen wywolywanych przez MRSA. Szybkie wykrywa-
nie, opracowywanie i likwidowanie ognisk stanowi
wazny element kontroli MRSA zaréwno w szpitalu,
jak i poza nim. Przedstawiony artykut jest opracowa-
niem o duzej wartosci ze wzgledu na przydatnosé
w praktyce klinicznej.
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