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ETIOLOGIA

Zakazenia wirusowe stanowig okoto 70-85%
przyczyn ostrego =zapalenia gardia i migdatkéw
(OZGM) u dzieci powyzej 3 r.z. i 90-95% u dorostych
[1, 2]. Najczesciej wywotluja je rinowirusy, koronawi-
rusy, adenowirusy, wirusy Epstein-Barr, Coxackie,
Herpes simplex oraz wirusy grypy i paragrypy.

Bakterie, odpowiedzialne za 15-30% zakazen
u dzieci i 5-10% u dorostych, to w zdecydowanej
wiekszosci przypadkéw Streptococcus pyogenes
(paciorkowce beta-hemolizujgce grupy A), natomiast
paciorkowce grupy C i G stwierdzane sg znacznie
rzadziej [2, 3]. Niezwykle rzadko OZGM wywotuja
Neisseria gonorrhoeae, Corynebacterium diphtheriae,
Arcanobacterium haemolyticum i Mycoplasma pneu-
moniae [3, 4, 5, 6].

EPIDEMIOLOGIA

Zapalenie gardia jest jedna z najczestszych przy-
czyn wizyty u lekarza rodzinnego, w niektoérych spo-
teczenstwach osiggajac ok. 200 konsultacji rocznie
na 1000 populacji [7]. Bakteryjne zapalenie gardia
moze wystepowac u ok. 15% dzieci w wieku szkolnym
i u ok. 4-10% dorostych [8]. Wiekszos¢ wirusowych
zapalen gardia wystepuje w okresach wiosennych
1 jesiennych, natomiast szczyt zachorowan powodo-
wanych przez wirusy grypy i koronawirusy przypada
na zime.

Okres inkubacji wirusowego zapalenia gardia
wynosi zwykle 1-6 dni, a do zakazenia dochodzi dro-
ga kropelkowa oraz przez kontakt z wydzieling noso-
gardla osoby chorej (zanieczyszczajaca rowniez rece)
[9, 10]. Rinowirus moze by¢ wydzielany w drogach
oddechowych przez okres 3 tygodni, a do zakazenia
dochodzi u ok. 2/3 oséb pozostajgcych w kontakcie
domowym z osobg chorg [11].

Zakazenia powodowane przez S. pyogenes wy-
stepuja giownie u dzieci miedzy 5—-15 rokiem zycia.
Nosicielstwo S. pyogenes stwierdza sie u ok. 5-21%
dzieci miedzy 3-15 r.z., 2-7% u dzieci ponizej 3 r.z.
oraz u 2-4% dojrzewajgcych i miodych dorostych
[12]. Wystepowanie zakazen S. pyogenes moze przy-
biera¢ charakter epidemiczny (np. w duzych skupi-
skach ludzkich). Zakazenia te przenoszone sa droga
kropelkowa lub sg wynikiem uaktywnienia nosiciel-
stwa [13]. Okres inkubacji wynosi od 12 godzin do 4



dni, a okres zakaznosci konczy sie 24 godziny po roz-
poczeciu skutecznej antybiotykoterapii. Je$li nie
zastosowano leczenia, okres zakaznos$ci wydiuza
sie do ok. tygodnia od ustgpienia objawow. Ryzyko
przeniesienia zakazenia w kontakcie domowym wy-
nosi ok. 25%, co prowadzi do objawowego zakazenia
u ok. 40% z nich, a u pozostatych stwierdza sig¢ przej-
$ciowy stan nosicielstwa [14]. Najczesciej do zakaze-
nia rodzinnego dochodzi poprzez zawleczenie drob-
noustroju przez dziecko, ktore ulegio zakazeniu
w przedszkolu lub szkole [15].

Rekomendacja 1

W celu ograniczenia szerzenia sie zakaze-
nia, chory na paciorkowcowe zapalenie gardia
lub migdalkéw nie powinien kontaktowaé sie
z innymi osobami w przedszkolu, szkole lub
w pracy przez okres 24 godz. od zastosowania
skutecznego antybiotyku [BII].

ROZPOZNANIE KLINICZNE
I PRZEBIEG CHOROBY

Rozpoznanie zapalenia gardia stawia sie na pod-
stawie skarg podawanych przez pacjenta, takich jak
bol, podraznienie lub drapanie w okolicy gardta, oraz
wygladu blony sluzowej gardia, ktora jest obrzeknie-
ta i zaczerwieniona. Inne objawy towarzyszace to ka-
tar, kaszel, goragczka i powiekszone wezly chionne.
Objawy wirusowego zakazenia zaczynajg ustepowac
samoistnie po 3—4 dniach i u wiekszosci chorych zni-
kaja w ciggu tygodnia. Objawy nieleczonego zakaze-
nia spowodowanego przez S. pyogenes zwykle trwaja
8-10 dni. Ropne powikiania zakazenia bakteryjnego
pojawiajg sie u mniej niz 1% chorych. Sa to gtéwnie
ropien okotomigdatkowy, ropne zapalenie weztéw
chionnych szyjnych, zapalenie ucha srodkowego, za-
tok przynosowych oraz wyrostka sutkowatego [16].

Do péznych powikian, gtéwnie goraczki reuma-
tycznej, dochodzi u 0,1-0,3% nieleczonych chorych,
u 3% w przypadku zachorowan epidemicznych i u ok.
50% chorych, u ktorych w wywiadzie stwierdzono
wczesniejsze przebycie gorgczki reumatycznej [17, 18].
W krajach wysoko rozwinietych gorgczka reumatycz-
na jest rzadkim schorzeniem, jej zapadalnos¢ ocenia sie
na 0,2—-1,9/100 000 dzieci w wieku szkolnym [19, 20].

KLINICZNA DIAGNOSTYKA ROZNICOWA
BAKTERYJNEGO I WIRUSOWEGO
ZAPALENIA GARDLA LUB MIGDALKOW

Wywiad i badanie przedmiotowe charakteryzuja
sie matg swoistoscig oraz czutoscig w réznicowaniu
etiologii wirusowej i bakteryjnej zapalenia gardta [2,
21, 22]. Zmiany na btonie sluzowej gardia, takie jak
wybroczyny, zaczerwienienie lub obrzek, wystepuja
z podobna czestoscig w obu etiologiach [23]. Celem
klinicznej diagnostyki réznicowej jest przede wszyst-
kim ocena prawdopodobienstwa zakazenia pacior-

kowcowego. W zaleznosci od wyniku tej oceny po-
dejmowana jest decyzja o postawieniu rozpoznania
zakazenia wirusowego i zaniechaniu dalszej diagno-
styki albo o wdrozeniu badan mikrobiologicznych,
mogacych potwierdzi¢ lub wykluczy¢ zakazenie bak-
teryjne.

Na podstawie przegladu 7 badan [2, 24, 25, 26,
27, 28, 29], obejmujacych ponad 4000 chorych dzie-
ci i dorostych, u ktéorych dokonano analizy czestosci
wystepowania objawow podmiotowych i przedmioto-
wych w zapaleniu gardia w zaleznosci od jego etiologii,
mozna wyszczegolni¢ objawy, ktéore bardziej wskazuja
na zakazenie wirusowe lub bakteryjne (tab. I). Nalezy
zaznaczyc¢, ze zaden z wyszczegolnionych objawow,
jak i ich wystepowanie w réznych kombinacjach nie
pozwalaja na rozpoznanie zakazenia paciorkowcowe-
go, a jedynie moga upowaznia¢ lekarza do rozpozna-
nia zakazenia wirusowego i odstgpienia od dalszej
diagnostyki oraz stosowania antybiotyku.

Na podstawie wynikéw badan réznicujgcych etio-
logie wirusowa i bakteryjna opracowano trzy skale
oceny prawdopodobienstwa zakazenia S. pyogenes:
wg Breese [30], skale Centora zmodyfikowang przez
Meclsaaca [22, 31] oraz skale wg Walsha [29]. Poniewaz
skala wg Breese nie pozwala wykluczy¢ zakazenia pa-
ciorkowcowego w grupie oso6b z niskim ryzykiem
1 opiera sie na liczbie leukocytow we krwi, stad tylko
dwie ostatnie stosowane sg w praktyce. Skala Centor/
Mclsaaca ma zastosowanie zaréwno u dorostych, jak
i dzieci, natomiast skala Walsha zostata zweryfikowa-
na jedynie u dorostych (tab. II, III, IV).

Rekomendacja 2

W celu réznicowania miedzy bakteryjnym
i wirusowym zapaleniem gardia lub migdatkéw,
zalecane jest stosowanie skali punktowej opar-
tej na wywiadzie oraz badaniu przedmiotowym
[AII].

Ocena kliniczna pozwala na rozpoznanie za-
kazenia wirusowego gardia lub migdatkéw [AII].

Zapalenia gardia lub migdalkéw spowodo-
wanego przez Streptococcus pyogenes nie moz-
na rozpoznac¢ jedynie na podstawie wywiadu
i badania przedmiotowego [EII].

DIAGNOSTYKA MIKROBIOLOGICZNA

Posiew wymazu z gardla pozostaje ztotym standar-
dem w rozpoznawaniu paciorkowcowego zapalenia
gardia lub migdatkow. Czutos$¢ prawidiowo wykonane-
go wymazu posianego na podioze agarowe z krwig
wynosi 90-95% [32]. Falszywie ujemne wyniki zdarzaja
sie rzadko i wynikaja raczej z niewtasciwego pobrania
materiatu lub wczesniejszego zastosowania antybiotyku
[33, 34]. Sposob pobierania wymazu z gardia opisano
ponizej w suplemencie. Odczytywanie wyniku dokonuje
sie po 18-24 godz. inkubacji, a jesli wynik jest ujemny,
to ponownie po 48 godz. Ze wzgledu na pelng wrazli-
wos¢ S. pyogenes na penicyling, nie jest konieczne
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Tabela I. R6znicowanie etiologii wirusowej i bakteryjnej zapalenia gardia lub migdatkéw na podstawie
badania klinicznego

Etiologia

Wirusy

Streptococcus
pyogenes

Dane z wywiadu

Kaszel

Katar

Biegunka

Bole miesniowe

Kontakt w ciggu ostatnich 2 tygodni
z osobg chorag na paciorkowcowe
zapalenie gardia

Nagly i ostry poczatek choroby
Goraczka, nudnosci, wymioty

Wiek 5-15 lat

Odchylenie w badaniu przedmiotowym

Wydzielina w jamach nosa

Zapalenie spojowek

Zmienny obraz gardta

Nie stwierdza sie wysieku i obrzeku migdatkow

Wysiek i obrzek btony sluzowej migdatkow
Powiekszone i bolesne wezty chtonne
szyjne przednie

Tabela II. Skala punktowa oceny prawdopodobienstwa zakazenia S. pyogenes wg Centora/MclIsaaca

[22, 31]

Parametr
Gorgczka >38°C

Niewystepowanie kaszlu

Powiekszone wezly chlonne szyjne przednie

Nalot widknikowy i obrzek migdatkow
Wiek 3-14 lat
Wiek 15—44 lat

Wiek >45 lat

Liczba punktow
1

1

Tabela III. Prawdopodobienstwo etiologii S. pyogenes w zaleznosci od liczby punktéw wg skali
Centora/Mclsaaca [22, 31]

Liczba Odsetek chorych z potwierdzonym
punktéw zakazeniem S. pyogenes
0 2—-3%
1 4-6%
2 10-12%
3 27-28%
4 38-63%

Sugerowany spos6b postepowania

Nie wymaga dziatan

Badanie bakteriologiczne: wymaz lub szybki
test i w zaleznosci od wyniku decyzja o leczeniu

Antybiotykoterapia z rownolegta diagnostyka
bakteriologiczna
W przypadku ujemnego wyniku badania

bakteriologicznego uzasadnione jest
odstawienie antybiotyku
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Tabela IV. Skala ryzyka ostrego paciorkowcowego zapalenia gardia wg Walsha [29]

Kategoria Odsetek zakazen powodowanych
ryzyka przez S. pyogenes
Wysokie 28%
Srednie 15%
Niskie 4%

Kryteria wiaczenia do kategorii,
gdy rozpoznano zapalenie gardla

Powiekszone wezly chtonne szyjne i wysiek
na migdatkach

lub

Powiekszone wezty chionne szyjne

i niedawna ekspozycja na S. pyogenes

Kaszel i temperatura ciata >38°C
lub

Niewystepowanie kaszlu

Kaszel i temperatura ciata <38°C

rutynowe wykonywanie antybiograméw. Antybiogram
powinien by¢ wykonany, gdy w wywiadzie stwierdzono
nadwrazliwos$¢ na cefalosporyny lub reakcje nadwrazli-
wosci typu I na jakikolwiek antybiotyk beta-laktamowy.
Aby zmniejszy¢ niepotrzebne koszty badania, lekarz
zlecajacy wymaz z gardia powinien zaznaczy¢, ze bada-
nie nalezy wykonac jedynie w kierunku S. pyogenes.

Szybkie testy wykrywajgce antygen S. pyogenes
opieraja si¢ na metodzie immunoenzymatycznej lub
tzw. immunooptycznej i charakteryzujg sie swoistoscig
przekraczajaca 95% oraz czutoscig w zakresie 70-90%
[35, 36, 37, 38]. Zaréwno u dorostych [39], jak i u dzie-
ci [40] czulo$¢ testu zdecydowanie zmniejsza sie, gdy
maleje prawdopodobienstwo zakazenia w ocenie kli-
nicznej. Dla grupy pacjentéw z nie wiecej niz 2 punkta-
mi wg Mclsaaca czulo$c¢ testu wynosi okoto 73%, a dla
pacjentow z 3-4 punktami az 94% [40].

Rekomendacja 3

Zapalenie gardia lub migdatkéw o etiologii
paciorkowcowej rozpoznaje sie na podstawie
wyniku badania mikrobiologicznego [AII].

U chorych na ostre zapalenie gardla lub mig-
datkéw wykonanie badania mikrobiologicznego
(wymaz z gardla lub test na antygen) zaleca sie,
gdy na podstawie wywiadu i badania przedmioto-
wego podejrzewa sie zakazenie o etiologii pacior-
kowcowej. Dotyczy to zwlaszcza chorych, u kté-
rych stwierdzono powyzej 2 punktéw wg Centora/
Mclsaaca albo wysokie lub Srednie ryzyko wg
Walsha [AII].

Niewykrycie antygenu Streptococcus pyoge-
nes u oso6b dorostych nie musi by¢ potwierdzane
wynikiem posiewu wymazu z gardia [DII].

Niewykrycie antygenu Streptococcus pyogenes
u dzieci powinno zosta¢ potwierdzone posiewem
wymazu z gardla, jezeli czulo$¢ zastosowanego
testu jest mniejsza niz 90% [BII].

ANTYBIOTYKOTERAPIA

Zapalenia gardia i nosogardia sg zdecydowanie
najczestszymi schorzeniami, ktéorym towarzyszy nad-
uzywanie antybiotykow. Mimo ze wskazania do ich
zastosowania wystepuja u mniej niz 15% dorostych
chorych na zapalenie gardia, to ponad 70% otrzymuje
antybiotyk [41]. Najczestszg przyczyna naduzywania
antybiotyku jest rezygnacja z przeprowadzenia witasci-
wej procedury diagnostycznej, obawa przed potencjal-
nymi powiklaniami oraz czesto zZle pojmowane przez
lekarza oczekiwania pacjenta [42, 43].

Celem leczenia anginy paciorkowcowej jest era-
dykacja drobnoustroju [44], zmniejszenie ryzyka po-
wiktan, zmniejszenie zakazno$ci oraz skrocenie czasu
trwania objawow. Skutecznos$¢ antybiotykoterapii
w zakazeniach gardla o etiologii S. pyogenes przed-
stawia sie nastepujaco:

@ zmniejszenie ryzyka wystgpienia gorgczki reu-
matycznej o ok. 2/3 w stosunku do powiklan
stwierdzanych bez leczenia [45, 46]; skutecznosc
wykazano jedynie przy stosowaniu penicyliny;

@ ostre kiebuszkowe zapalenie nerek — nie wyka-
zano wplywu antybiotyku na czesto$¢ wystepo-
wania tego powikiania [46, 47];

@ powiklania ropne szerzace sie przez ciggios¢ —
nie wykazano wpltywu antybiotyku na zmniej-
szenie czestosci powstawania ropni migdatko-
wych [48, 49]; wykazano zmniejszenie o 2/3
w stosunku do powikian stwierdzonych bez
antybiotyku, czestosci wystepowania ostrego
zapalenia ucha srodkowego i do 1/2 ostrego
zapalenia jamy nosa i zatok przynosowych [46];

@ wykazano skrocenie okresu zakaznosci, ktéry
wynosi do 24 godzin od podania pierwszej
dawki antybiotyku, wobec ok. tygodnia od
ustgpienia objawoéw, gdy nie zastosowano anty-
biotyku [50, 511;

@ ustepowanie objawéw — wdrozenie antybiotyku
w 2-3 dobie choroby skraca o 1-2 dni czas
trwania objawow, takich jak bol gardia, bél
glowy i goraczka [44, 46, 50].
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W badaniach z randomizacjg, z podwojnie slepa
probg, przewage antybiotyku nad placebo wykazano
jedynie w zapaleniach gardia o potwierdzonej etiologii
S. pyogenes. Nie wykazano przewagi antybiotykote-
rapii u pacjentéw nawet z wysokim prawdopodobien-
stwem zakazenia paciorkowcowego w ocenie klinicz-
nej wg skali Centor/Mclsaaca [62, 53]. W obszernej
metaanalizie dotyczacej skutecznosci antybiotykéw
w zapaleniu gardia zawarto tylko 27 publikacji, gdyz
wiele badan nalezalo odrzuci¢ z przyczyn metodolo-
gicznych, najczesciej zwigzanych z brakiem randomi-
zacji, podwdjnie Slepej proby lub nieprawidiowych
kryteriéw wiaczenia do badania [46]. Z poddanych
analizie prac 19 na 27 dotyczylo penicylin i tylko po-
jedyncze innych antybiotykow.

Penicylina speinia wszystkie najwazniejsze kryte-
ria skutecznosci w paciorkowcowym zapaleniu gardia:

® 100% wrazliwos¢ S. pyogenes [54, 55, 56, 57, 58];

e potwierdzona  eradykacja  drobnoustroju,
do ktorej dochodzi u 70-98% pacjentow [59,
60], a najczestsza przyczyna niepowodzenia
jest nieprzestrzeganie przez chorego zalecen
zwigzanych z koniecznoscig stosowania peni-
cyliny przez 10 dni, mimo wczes$niejszego
ustgpienia objawow [61, 62], nosicielstwo
S. pyogenes, ktore jest trudniejsze do eradykacji
[63, 64] oraz nie w pelni udokumentowany
wplyw beta-laktamaz produkowanych przez
drobnoustroje bytujace w jamie ustnej [65, 66];

® zapobieganie powikianiom [44, 45];

@ skracanie czasu trwania objawow [45, 49];

@ skracanie okresu zakaznosci [49, 50].

A ponadto charakteryzuje ja:

® waski zakres dziatania przeciwbakteryjnego [67];

@ korzystny profil bezpieczenstwa (mato dziatan
niepozadanych) [67];

e niska cena.

Glownym problemem zwigzanym z zastosowa-
niem penicyliny jest nieprzestrzeganie zlecen lekar-
skich przez chorego, w szczegolnosci dzieci, wynika-
jacym z koniecznosci czestego podawania leku i diu-
giego czasu leczenia [61, 62]. Skrocenie czasu lecze-
nia penicyling doustng ponizej 10 dni prowadzi
do zmniejszenia skutecznosci eradykacji S. pyogenes
[68, 69, 70, 71]. W poréwnaniu z pierwszymi reko-
mendacjami American Heart Association z 1953 roku
[72], zalecajacymi dawkowanie doustnej penicyliny
3—4 razy na dobe, pojawily sie wyniki badan, ktére
moga uzasadnia¢ dawkowanie 2 razy na dobe [73,
74]. Mimo wielu publikacji wskazujgcych na skutecz-
nos$¢ innych antybiotykéw, penicylina pozostaje nadal
antybiotykiem z wyboru w leczeniu paciorkowcowe-
go zapalenia gardta, zaréwno wg Swiatowej Organi-
zacji Zdrowia, jak i Amerykanskiego Towarzystwa
Chorob Zakaznych [75, 76].

magazyn OTORYNO-
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Rekomendacja 4

W leczeniu zapalenia gardia lub migdatkéw
wywolanego przez Streptococcus pyogenes nalezy
zastosowac fenoksymetylpenicyline doustnie:

@ u dorostych i dzieci o masie ciala powyzej

40 kg w dawce 2-3 min j.m./dobe w 2 daw-

kach podzielonych przez 10 dni [AI];

@ u dzieci o masie ciala ponizej 40 kg w dawce

100 000-200 000 j.m./kg/dobe w 2 dawkach

podzielonych przez 10 dni [AI].

W przypadku zlej wspéipracy chorego lub
trudnosci z przyjmowaniem antybiotykéw do-
ustnie zalecane jest podanie domiesniowe ben-
zylpenicyliny benzatynowej [AI]:

@ u dorostych i dzieci o masie ciala powyzej

40 kg w dawce 1,2 mln j.m. jednorazowo;

@ u dzieci o masie ciala ponizej 40 kg w dawce

600 000 j.m. jednorazowo [AIl.

Badania dotyczace innych antybiotykéw w
ostrym paciorkowcowym zapaleniu gardia lub mig-
datkéw obejmowaly amoksycyling, cefalosporyny
(gtéwnie cefadroksyl) oraz makrolidy. Skutecznos¢
amoksycyliny w poréwnaniu z penicyling byta ocenia-
na przynajmniej w 7 badaniach klinicznych [77, 78,
79, 80, 81, 82, 83]. W dwoch z nich przy podawaniu
amoksycyliny raz na dobe przez 10 dni [80, 83] oraz
w dwoch badaniach przy dawkowaniu dwa razy
na dobe przez 6 dni [81, 83] uzyskano poréwnywalna
skutecznos$c¢ eradykacji S. pyogenes jak w 10-dniowej
kuracji penicyling. Stosowanie amoksycyliny w ma-
tych dawkach stanowi czynnik ryzyka selekcji szcze-
poéw pneumokokéw o zmniejszonej wrazliwosci
na penicyliny [84]. Fakt ten ma szczegoélne znaczenie,
uwzgledniajac czeste nosicielstwo pneumokokéw
u dzieci, przekraczajace w niektorych przedziatach
wiekowych 50% [85]. Stosowanie malych dawek
amoksycyliny (40 mg/kg/dobe u dziecii 1,5 g u doro-
stych) wystarczajgcych do leczenia zapalenia gardia
i do eradykacji jedynie pneumokokéw w peini wrazli-
wych na penicyline, selekcjonuje szczepy o wyzszych
wartosciach minimalnych stezen hamujgcych dla
pneumokokéw [86].

Badania dotyczgce skutecznosci cefalosporyn
w leczeniu paciorkowcowego zapalenia gardia pro-
wadzono dla cefadroksylu [87, 88, 89, 90], aksetylu
cefuroksymu [91, 92], cefprozilu [93], ceftibutenu
[94], cefdiniru [95], cefpodoksymu [96] i cefetametu
[97]. Wyniki badan nad cefalosporynami poddano
metaanalizie w dwoch pracach [98, 99], w ktorych
wykazano ich przewage nad penicylinami zaréwno
w zakresie skutecznosci klinicznej, jak i zdolnosci
eradykacyjnej. Jednak sposob przeprowadzenia i wy-
niki tych metaanaliz nalezy przyjmowac z ostrozno-
Scig, przede wszystkim z powodu wyraznych biedow
metodologicznych (wymieszanie badan z randomiza-
cja i podwdjnie $lepa proba z badaniami opisowymi,
a takze niewtasciwy dobér pacjentéw) oraz niejedno-
znacznych wnioskéw [100, 101, 102]. W wynikach



badan objetych metaanalizag wyraznie zaznaczajg sie
roznice w liczbie niepowodzen eradykacji S. pyogenes
(0-16%), co prawdopodobnie wynika z tego, ze
do niektorych badan wigczono nosicieli paciorkow-
céw grupy A. Skutecznos$¢ eradykacyjna cefadroksylu
i penicyliny wynosita odpowiednio 95% i 94% dla za-
kazonych de novo, natomiast gdy z badania nie usunie-
to prawdopodobnych nosicieli, skutecznos¢ wynosita
92% 1 73%. W przypadku aksetylu cefuroksymu wyka-
zano rowniez wysoka skutecznosc¢ eradykacyjna przy za-
stosowaniu skréconej, cztero- pieciodniowej kuracji
[92, 103, 104, 105]. Nalezy zaznaczy¢, ze cefalosporyny
IT i III generacji majg bardzo szeroki zakres dzialania
przeciwbakteryjnego, ktory w leczeniu paciorkowco-
wego zapalenia gardia nie jest potrzebny i zasadny.
W wielu badaniach wykazano szczegolnie duzy, w po-
réwnaniu z innymi antybiotykami, wplyw na rozprze-
strzenianie pneumokok6éw o zmniejszonej opornosci
na penicyline (PNSP) [106, 107, 108, 109]. Duza zdol-
nosc¢ do selekcji PNSP wynika z ich zmniejszonej aktyw-
nosci wobec tych drobnoustrojéw oraz z faktu, ze jed-
na modyfikacja w biatku wigzgcym penicyline prowadzi
do znacznego wzrostu minimalnych stezen hamujacych
dla tej grupy antybiotykéw [110]. Niekorzystny wplyw
cefalosporyn na rozprzestrzenianie PNSP w szczegolno-
$ci dotyczyt cefiksymu, jak réwniez cefakloru, cefprozi-
lu i aksetylu cefuroksymu [106].

Rekomendacja 5

W leczeniu skorygowanym paciorkowcowe-
go zapalenia gardia lub migdatkéw mozna zasto-
sowac cefadroksyl:

e u chorych ze stwierdzong w wywiadzie
nadwrazliwos$cia na penicyliny (z wyjat-
kiem reakcji typu natychmiastowego) [AII];

® u nosicieli Streptococcus pyogenes [BI].
Cefadroksyl powinien by¢ stosowany przez
10 dni w jednorazowej dawce dobowej wy-
noszacej dla doroslych i dla dzieci o masie
ciala powyzej 40 kg 1 g, a dla dzieci o ma-
sie ponizej 40 kg — 30 mg/kg.

Wykazano skuteczno$¢ w eradykacji S. pyogenes
z nosogardia takich makrolidéw, jak erytromycy-
na[111, 112], klarytromycyna [113, 114]i azytromy-
cyna [115, 116]. Skutecznos¢ azytromycyny jest za-
lezna od zastosowanej dawki. Eradykacja osigga-
na jest po leczeniu 5- lub 3-dniowym przy zastosowa-
niu wiekszych dawek dobowych, tak aby catkowita
dawka azytromycyny wynosita 60 mg/kg na kuracje,
stosowanie mniejszych dawek znaczaco zmniejsza
odsetek eradykacji [117, 118, 119]. Jednakze nie
stwierdzono, aby ta grupa antybiotykéw zapobiegata
goraczce reumatycznej. O ile S. pyogenes zachowuje
pelna wrazliwos¢ na penicyliny, to wrazliwo$¢ na ma-
krolidy jest regionalnie zmienna i wykazuje znaczne
wahania w zaleznosci od czestosci stosowania tej
grupy antybiotykow [120]. Nagie i bardzo wyrazne
zwiekszanie opornosci na makrolidy, przekraczajgce

30%, stwierdzano w regionach, w ktéorych czesto
byly stosowane i po zmniejszeniu zuzycia tej grupy
lekéw obserwowano ponowne zwiekszenie wrazliwo-
sci[121, 122, 123]. W Polsce, wg danych Krajowego
Osrodka Referencyjnego ds. Lekowrazliwosci Drob-
noustrojow, w 2005 r. ok. 15% szczepdéw S. pyogenes
izolowanych od chorych na zapalenie gardta lub mig-
datkéw podniebiennych, byto opornych na makrolidy
[58]. Okoto 90% tych szczepdéw wykazywato opornosc
typu MLSB, tzn. jednoczesng opornos¢ na wszystkie
grupy makrolidéw i azalidy, a takze linkozamidy
i streptograminy. Ze wzgledu na nieprzewidywalng
wrazliwos¢ S. pyogenes na makrolidy, ich skutecz-
nos$¢ w leczeniu paciorkowcowego zapalenia gardia
powinna byc¢ okreslana na podstawie antybiogramu.
Nie wykonano wystarczajacej liczby badan z rando-
mizacjg, aby zaleca¢ stosowanie w paciorkowcowym
zapaleniu gardta innych makrolidéw, takich jak rok-
sytromycyna i spiramycyna.

Rekomendacja 6

W paciorkowcowym zapaleniu gardia lub
migdalkéw makrolidy nalezy rezerwowac jedy-
nie dla pacjentéw z nadwrazliwoscig natychmia-
stowa na beta-laktamy [AII].

Ze wzgledu na trudng do przewidzenia an-
tybiotykowrazliwo$é, zastosowaniu makrolidu
w paciorkowcowym zapaleniu gardia lub mig-
datkéw powinno towarzyszy¢ okresSlenie leko-
opornosci na erytromycyne [BII].

Makrolidy w ostrym zapaleniu gardia lub
migdalkow nalezy stosowac:

@ erytromycyna u dorostych i dzieci o masie

ciala powyzej 40 kg 0,2-0,4 g co 6-8 godz.,

a u dzieci o masie ponizej 40 kg 30-50 mg/kg/

dobe w 3-4 dawkach przez 10 dni;

@ klarytromycyna u dorostych i dzieci o masie

ciala powyzej 40 kg 250-500 mg co 12 godz.,

a u dzieci o masie ponizej 40 kg 15 mg/kg/do-

be w 2 dawkach przez 10 dni;

@ azytromycyna jedynie u dzieci o masie ciala

ponizej 40 kg w jednorazowej dawce dobowej

12 mg/kg przez 5 dni lub 20 mg/kg/dobe przez

3 dni.

NAWROTOWE PACIORKOWCOWE
ZAPALENIE GARDEA LUB MIGDAEKOW

Nawrot paciorkowcowego zapalenia gardia lub
migdatkéw wystepuje u ok. 20-30% dzieci w okresie
3 miesiecy od pierwszego epizodu [124]. Za nawroto-
we paciorkowcowe zapalenie gardia lub migdatkéw
uznaje sie 3—6 zakazen w ciagu roku. Przyczyny na-
wrotu paciorkowcowego zapalenia gardia moga by¢
nastepujace [76]:

@ zakazenie wirusowe u nosicieli S. pyogenes;

@ nieskuteczne leczenie poprzedniego epizodu,

mimo zastosowania antybiotykoterapii zgodnie
z zaleceniami;
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@ niewlasciwe stosowanie antybiotyku w po-

przednim epizodzie;

@ nabycie nowego szczepu od osoby z kontaktu

np. domowego,

Nieskuteczno$¢ penicyliny w leczeniu pacior-
kowcowego zapalenia gardia lub migdatkéw moze
wynika¢ z obecnos$ci drobnoustrojow produkujgcych
beta-laktamazy, takich jak H. influenzae lub parain-
fluenzae, M. catarrhalis i S. aureus [125, 126, 127].
W nawrotowym zapaleniu gardia lub migdatkow wy-
kazano réwniez wytwarzanie beta-laktamaz przez
flore beztlenowa jamy ustnej [128, 129]. W nawraca-
jacym paciorkowcowym zapaleniu gardia stwierdzo-
no wiekszg skutecznos$c¢ niz penicyliny, antybiotykéw
opornych na dziatanie beta-laktamaz i w szczeg6lno-
sci dzialajgcych na flore beztlenowa: amoksycyliny
z klawulanianem oraz klindamycyny [129, 130, 131,
1321.

Inne przyczyny nieskutecznos$ci penicyliny to
zdolnos¢ niektorych drobnoustrojow (giéwnie M.
catarrhalis), kolonizujacych gardio, do nasilania
adherencji S. pyogenes do komorek nabtonka oraz
niekorzystny wplyw penicyliny na naturalng flore
bakteryjng gardia, ktéra stanowi bariere ochronna
przed zakazeniem S. pyogenes [133, 134].

Rekomendacja 7
W nawrocie paciorkowcowego zapalenia
gardia lub migdalkéw w zaleznosSci od stwier-
dzonych przyczyn zalecane sg nastepujace anty-
biotyki:
® nawr6t spowodowany nieprzestrzeganiem
zalecen lekarskich przez pacjenta: benzyl-
penicylina benzatynowa w jednym
wstrzyknieciu domie$niowym u dorostych

i u dzieci o masie ciala powyzej 40 kg

1,2 mln j.m., a u dzieci o masie ponizej

40 kg 600 000 j.m. [AII];

® nawrét spowodowany nieskutecznym
leczeniem penicyling u nosiciela Strepto-
coccus pyogenes: cefadroksyl przez 10 dni

w jednorazowej dawce dobowej wynoszg-

cej dla dorostych i dzieci o masie ciala po-

wyzej 40 kg 1 g, a dla dzieci o masie poni-
zej 40 kg 30 mg/kg [AII];
® nawrot bez zidentyfikowanej przyczyny:

— klindamycyna: u dorostych i dzieci
o masie ciala powyzej 40 kg 300 mg co
8 godz., a u dzieci o masie ponizej 40 kg
20-30 mg/kg/dobe w trzech dawkach
przez 10 dni [BI];

— amoksycylina z klawulanianem: tak aby
dawka amoksycyliny wynosita u doro-
slych i dzieci o masie ciala powyzej
40 kg 850-1000 mg co 12 godz.,
a u dzieci o masie ponizej 40 kg
75-90 mg/kg/dobe w 2 dawkach podzie-
lonych przez 10 dni [BII].

magazyn OTORYNO-
LARYNGOLOGICZNY

TONSILLEKTOMIA

Chirurgiczne usuwanie migdatkéw nalezy do naj-
czesciej wykonywanych zabiegéw u dzieci, mimo
sprzecznych wynikéw badan okreslajgcych jego sku-
tecznos¢. W nawracajgcym zapaleniu gardia lub mig-
datkow (3—6 infekcji w roku) skutecznos¢ tonsillektomii
okreslaja nastepujace badania lub metaanalizy:

@ metaanaliza Cochrane z 1999 roku ocenita
skuteczno$¢ tonsillektomii w nawracajgcym
lub przewleklym zapaleniu migdatkéw. Wycig-
gnieto nastepujgce wnioski: 1) brak badan
z randomizacjg u dorostych, 2) u dzieci wyko-
nano dwa badania z randomizacjg, jednakze ze
wzgledu na brak jasnych kryteriéw wigczenia
chorych do badania lub brak wystarczajgcych
informacji (jedno badanie przedstawione je-
dynie w formie doniesienia zjazdowego) nie-
mozliwa jest ocena skutecznosci tonsillektomii
w tym schorzeniu [135]. Metaanaliza opierata
sie gléwnie na pracy Paradise i wsp. z 1984 roku
[136], w ktérej arbitralnie przyjeto nastepujgce
wskazania do wykonania tonsillektomii:

— 7 epizodéw zakazenia w ostatnim roku,

— 5 rocznie w ciggu ostatnich 2 lat,

— 3 rocznie w ciggu ostatnich 3 lat

oraz co najmniej jeden z nastgpujacych kryteriow:
— wzrost cieptoty ciata >38°C,

— powigkszone lub tkliwe wezly chtonne szyjne
przednie,

— wysiek lub nalot na migdatkach podniebiennych,

— potwierdzenie zakazenia S. pyogenes w bada-
niu mikrobiologicznym,

— zastosowana antybiotykoterapia w przypadku
potwierdzonego lub podejrzewanego zakaze-
nia paciorkowcowego;

@ kohortowe badanie retrospektywne u 290 dzie-
ci z co najmniej 3 epizodami paciorkowcowego
zapalenia gardila wykazato, ze u dzieci, u kto-
rych nie wykonano tonsillektomii, nawrét pa-
ciorkowcowego zapalenia gardia nastepowat
3 razy czesciej i szybciej [137];

®w badaniu z randomizacjg obejmujacym 328
dzieci z nawracajacym zapaleniem gardia lub
migdatkéw o mniejszej czestosci (23 epizody
w roku) i intensywnosci objawéw, nie wykaza-
no na tyle istotnej przewagi tonsillektomii, aby
przewazatla ona nad ryzykiem zwigzanym z wy-
konaniem tego zabiegu (powiklania, gtéwnie
krwotoczne, wystapily u 7,9% pacjentéow)
i kosztami [138]; badaniu poddano réwniez
dzieci z zapaleniem gardta i migdatkéw o in-
nych przyczynach niz zakazenie S. pyogenes;

® w badaniu z randomizacjg u 70 dorostych z co naj-
mniej 3 epizodami paciorkowcowego zapalenia gar-
dia w ciggu 6 miesiecy lub 4 w ciggu roku wyka-
zano nawrdét choroby u 8 z 34 leczonych zacho-
wawczo vs 1 z 36, u ktérych wykonano tonsillekto-
mig; ze wzgledu na matg liczbe pacjentéw oraz
jedynie poiroczny okres obserwacji po tonsillekto-
mii wyniki badan wymagajg potwierdzenia [139];



etrzy badania obserwacyjne sugerowaly ko-
rzystny wplyw tonsillektomii na ogoélny rozwaj
dziecka z nawrotowym zapaleniem migdatkow,
w szczegOlnosci u pacjentdw ze znacznym
przerostem migdatkéw [140, 141, 142].

Rekomendacja 8

Wskazania do tonsillektomii, ktérej celem
jest zapobieganie nawrotom paciorkowcowego
zapalenia gardia lub migdatkéw u dzieci, nie zo-
staly jasno okreslone. Korzysci z tonsillektomii
prawdopodobnie przewazajg nad skutkami niepo-
zgdanymi i kosztami zwigzanymi z wykonaniem
tego zabiegu u dzieci z cigzkimi postaciami nawra-
cajacego paciorkowcowego zapalenia gardia lub
migdatkéw [CII].

Ciezka posta¢ nawracajgcego paciorkowco-
wego zapalenia gardia lub migdatkéw jest defi-
niowana jako: 7 epizodéw zakazenia w ostatnim
roku lub 5 rocznie w ciggu ostatnich 2 lat, albo 3
rocznie w ciggu ostatnich 3 lat oraz stwierdzenie
jednego z nastepujacych kryteriéw:

® wzrost cieploty ciata powyzej 38°C;

® powiekszone lub tkliwe wezly chionne

szyjne przednie;

® wysiek lub nalot na migdatkach podnie-

biennych;

@ potwierdzenie zakazenia Streptococcus

pyogenes w badaniu mikrobiologicznym;

@ przebyta antybiotykoterapia w przypadku

potwierdzonego lub podejrzewanego za-
kazenia paciorkowcowego.

W lagodniejszych postaciach nawracajacego
paciorkowcowego zapalenia gardia lub migdal-
kéw u dzieci ze wzgledu na niejednoznaczne
wyniki badan nie sformulowano zalecen.

U dorostych z nawracajgcymi zapaleniami
gardia lub migdatkéw brak jest wystarczajgcych
danych, aby sformulowa¢é zalecenia.

STRATEGIE RACJONALIZACJI
STOSOWANIA ANTYBIOTYKOW W
ZAPALENIU GARDLA LUB MIGDALKOW

Mimo ze 85-90% zapalen gardia lub migdatkéw
powodujg wirusy, to ponad 70% pacjentéw trafiajacych
do lekarza z powodu tego zakazenia otrzymuje anty-
biotyk [143]. Naduzywanie antybiotykéw w tego typu
zakazeniach uktadu oddechowego prowadzi w sposob
coraz bardziej zauwazalny do zwiekszania sie¢ udziatu
w zakazeniach bakterii wielolekoopornych.

Najwazniejsze powody, dla ktérych antybiotyki
sa naduzywane w zapaleniu gardia lub migdatkéw, to:

® obawa przed powiktaniami;

@ ograniczone mozliwos$ci diagnostyczne;

® oczekiwania pacjenta lub jego rodzicow;

® system opieki zdrowotnej prowadzacy w lecz-

nictwie otwartym do dysproporcji w refundacji
procesow diagnostycznych i terapeutycznych;

@ braki w wyksztatceniu lekarzy;

® brak odpowiedniego nadzoru wiasciwej ordy-
nacji lekow.

Skutecznosc¢ racjonalizacji przepisywania anty-
biotykéw w zapaleniu gardia potwierdzono dla naste-
pujacych dziatan:

@ staranna ocena kliniczna, ktorej celem jest roz-
nicowanie etiologii wirusowej i bakteryjnej
zakazenia oraz identyfikacja wskazan do wyko-
nania badania bakteriologicznego;

@ ograniczenie zlecania antybiotyku bez potwier-
dzenia etiologii paciorkowcowej zapalenia gar-
dia do wyjatkowych sytuacji klinicznych, takich
jak np. ciezko chore dziecko z objawami tokse-
mii. Wdrozenie leczenia do 9 dni od pierwszych
objawow nadal skutecznie zapobiega goraczce
reumatycznej [144]; czas oczekiwania na wynik
badania mikrobiologicznego wynosi 24—48 godz.,
jezeli nie jest konieczne wykonanie antybio-
gramu, pacjent moze zrealizowa¢ recepte
na antybiotyk po telefonicznym uzyskaniu
informacji o wyniku badania;

® wplywajac na oczekiwania pacjenta.

Wykazano, ze antybiotyk czesto jest zlecany, aby
sprostac¢ oczekiwaniom pacjenta [145], w szczego6lno-
$ci rodzicow chorego dziecka. Stwierdzono jednak, ze
lekarz nie zawsze prawidiowo interpretuje oczekiwa-
nia pacjenta [146] i chory w rzeczywistos$ci nie ocze-
kuje przepisania antybiotyku, tylko chce by¢ trakto-
wany powaznie i chciatby uzyska¢ odpowiednie wyja-
$nienia. W takiej sytuacji rozmowa okres$lajgca rézni-
ce miedzy zakazeniem wirusowym a bakteryjnym
przynosi efekty. Warto zaznaczy¢, ze oczekiwania pa-
cjenta wynikajg czesto z wczesniejszych kontaktow
z lekarzem i powstaniu ztych nawykéw kojarzenia ob-
jawow zakazenia drég oddechowych z koniecznoscia
zapisania antybiotyku w kazdym przypadku [147].
Nie potwierdzono réowniez stusznosci obaw lekarza,
ze nieprzepisanie antybiotyku spowoduje poszukiwa-
nie przez pacjenta innego lekarza [147].

SUPLEMENT

WYMAZ Z GARDEA
— INTERPRETACJA KLINICZNA WYNIKU
I ASPEKTY TECHNICZNE

Nosicielstwo w gardle drobnoustrojéw chorobotwoér-
czych
a. Nosicielstwo S. aureus w gardle:
@ jest stwierdzane u 10-40% zdrowej popu-
lacji [148, 149];
® w okresach infekcji wirusowych goérnych
drog oddechowych moze nawet przekra-
cza¢ 40% [150];
@ nie powinno by¢ leczone;
® w wyjatkowych sytuacjach, np. przed zabie-
gami kardiochirurgicznymi, mozna podjac¢
probe eradykacji nosicielstwa jako profilak-
tyke zakazen okolooperacyjnych.
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b. Inne drobnoustroje chorobotworcze, ktére moga
by¢ stwierdzane jako nosicielstwo w nosogardle:
® Streptococcus pneumoniae, H. influenzae i

M. catarrhalis;

@ Nosicielstwo tych drobnoustrojow jest stwier-
dzane z czestoscig zalezng od wieku, pory
roku, a takze od tego, czy dziecko uczeszcza
do ztobka lub przedszkola [151];

® Czestosc¢ nosicielstwa [152]:

S. pneumoniae 4-56%
H. influenzae 12-69%
M. catarrhalis 4—42%;

® Podobnie jak dla S. aureus brak jest donie-
sien, aby te drobnoustroje powodowaty ostre
zapalenie gardta lub migdatkow;

® Nosicielstwo powodowane przez te drobno-
ustroje nie powinno by¢ leczone.

Cel wykonywania wymazu z gardia

Celem giéwnym wymazu z gardia jest roznico-
wanie zakazenia wirusowego od zakazenia powodowa-
nego przez S. pyogenes; w tej sytuacji badanie powinno
by¢ zlecane z zaznaczeniem, ze ma by¢ wykonane
w kierunku S. pyogenes, co spowoduje obnizenie kosz-
tow i zdecydowanie szybsze wydanie wyniku (zwykle
juz nastepnego dnia). W szczegolnych sytuacjach wy-
maz z gardla jest zlecany jako diagnostyka zakazenia
o innej etiologii, np. wymaz z gardta w kierunku btonicy,
Arcanobacterium haemolyticum lub anginy Plaut-
-Vincenta (tylko preparat); w interpretacji wyniku nalezy
zwroéci¢ uwage, ze inne wyhodowane drobnoustroje
moga stanowic jedynie przejaw przejsciowego nosiciel-
stwa, a nie przyczyne zapalenia gardia.

Wskazania do wykonania wymazu z gardia lub mig-
datkéw w celu identyfikacji Streptococcus pyogenes

Wymaz z gardta w kierunku Streptococcus pyo-
genes jest zlecany, gdy po przeprowadzeniu wywiadu
i badania przedmiotowego lekarz stwierdza = 2 punkty
wg skali Centor/Mclsaac albo wysokie lub srednie
ryzyko wg Walsha.

Wartos¢ diagnostyczna wymazu z gardla w rozpozna-
waniu zapalenia gardla lub migdatkéw wywolanego
przez Streptococcus pyogenes:
® Swoistos¢ >95%;
® Czulosc¢ testu >90%;
® Czulos¢ badania jest zalezna od sposobu pobra-
nia materialu, jego przesytania i postepowania
diagnostycznego w laboratorium.

Sposéb wykonania wymazu z gardia [153]

Przytrzymac szpatutka jezyk w celu uwidocznie-
nia miejsca pobrania materiatu.

Zdecydowanym, kolistym, uciskajagcym ruchem pobrac
jatowa wymazowka materiat z powierzchni migdatkéw i tu-
kow podniebiennych. W przypadku suchych bton sluzowych
wacik mozna zwilzy¢ jatowym roztworem 0,9% NaCl.

Z migdatkéw nalezy pobiera¢ jedna wymazowka
material z miejsc zmienionych zapalnie, z nalotow,
a takze wydzieline.
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Nalezy pamiegtac, aby nie dotkngc jezyka lub jezycz-
ka i nie zanieczys$ci¢ wymazowki $ling.

Wymazéwke z pobranym materialem nalezy
umiesci¢ w jalowej probowce badz w podiozu trans-
portowym, jesli czas przekazania do laboratorium
wynosi 2 3 godz. Material nalezy dostarczy¢ do labo-
ratorium mikrobiologicznego w mozliwie jak najkrot-
szym czasie. Nie nalezy przekroczy¢ 72 godz. od mo-
mentu pobrania. Podioza transportowe nie wymagaja
szczegolnych warunkow temperaturowych (transport
w temp. 8-20°C). Nie nalezy umieszcza¢ wymazowki
w lodoéwece ani zamrazac.

Skierowanie na badanie mikrobiologiczne

Na skierowaniu nalezy zawrze¢ informacje o ro-

dzaju badania:

@ wymaz z gardta w kierunku S. pyogenes;

ewymaz z gardia w kierunku innych drobno-
ustrojow;

e informacje, czy nalezy wykona¢ antybiogram,
ktéry jest potrzebny w przypadku wyhodowa-
nia S. pyogenes, gdy pacjent nie moze byc¢
leczony penicyling (w wywiadzie reakcja uczu-
leniowa typu I lub III) oraz cefalosporynami
(w wywiadzie reakcja uczuleniowa typu I).

Wykonanie badania mikrobiologicznego wymazu
z gardla w kierunku Streptococcus pyogenes i innych
paciorkowcow beta-hemolizujacych [153]

Wymazowka, ktorg pobierano material, nanies¢
go na gorng cze$¢ powierzchni podtoza agarowego
z dodatkiem krwi baraniej (Columbia Agar + 5% krwi
baraniej). Podioze powinno by¢ ogrzane do tempera-
tury pokojowej. Wymazéwke nalezy obraca¢ ruchem
rotacyjnym celem doktadnego przeniesienia materia-
tu na ptytke.

Nastepnie material nalezy posia¢ redukcyjnie
na calej powierzchni podioza za pomoca jatowej ezy,
kilkakrotnie wkituwajgc eze w podtoze.

Posiang i odpowiednio opisang (zgodnie ze stan-
dardami laboratorium) ptytke nalezy umiesci¢ den-
kiem do gory w cieplarce w atmosferze 5-10% CO»,
w temp. 35-37°C na okres 18-24 godzin.

Po 18-24 godzinach inkubacji ptytke nalezy wy-
jac¢ z cieplarki i dokona¢ oceny uzyskanego wzrostu.
Nalezy poszukiwac¢ kolonii otoczonych strefg B-hemo-
lizy. Szczegodlnie wyraznie hemolize mozna zaobser-
wowac w miejscach wktucia materiatu w podtoze.

W sytuacji, gdy brak jakiegokolwiek wzrostu ko-
lonii bakteryjnych na podtozu agarowym, pilytke na-
lezy umiesci¢ ponownie w cieplarce na okres kolej-
nych 18-24 godz. i dokonac¢ ponownej oceny wzrostu.

Jesli charakterystyczne dla S. pyogenes kolonie
otoczone szerokg strefg -hemolizy wystepuja w po-
staci pojedynczych, dobrze widocznych kolonii, nale-
zy wykonac test lateksowy wykrywajgcy antygen gru-
pY A charakterystyczny dla S. pyogenes.

UWAGA! Jesli dysponujemy testem lateksowym
do okreslenia grup A, B, C, G i F, nalezy badanie wy-
konac¢ kompleksowo, tzn. ze wszystkimi surowicami.



Gdy konieczne jest uzyskanie czystej hodowli ko-
lonii otoczonych strefg f-hemolizy, nalezy wytypowa-
na kolonie przesiac jalowa ezg na powierzchnie nowej
ptytki z podiozem agarowym z 5% krwi baraniej i in-
kubowa¢ denkiem do goéry w cieplarce w atmosferze
5-10% COp, temp. 35-37°C przez 18-24 godz. Po
uplywie tego czasu nalezy przeprowadzi¢ oznaczenie
antygenu grupowego dla S. pyogenes. Uzyskana ho-
dowla bakteryjna postuzy do wykonania testu wrazli-
wosci, jesli jest wymagany.

Uwagi praktyczne

Ponad 90% wynikéw mozna wyda¢ nastepnego
dnia, podajgc: 1) stwierdzono lub 2) nie stwierdzono
paciorkowcow beta-hemolizujgcych. Wykonanie an-
tybiogramu jest konieczne, gdy pacjent nie moze
otrzymywac penicyliny oraz cefalosporyn. W tym
przypadku nastawiany jest krazek z klindamycyna
i erytromycynag w celu wykrycia fenotypu opornosci.

PISMIENNICTWO

Aby przekonac lekarzy do zlecania wymazu z gardia,
mikrobiolog powinien wspoélnie ze zlecajgcymi leka-
rzami ustalic:
® Cel badania — na skierowaniu powinna by¢
zawarta adnotacja, ze badanie jest wykonywane
jedynie w kierunku S. pyogenes.
® Czy potrzebne jest wykonanie antybiogramu —
chorzy z nadwrazliwosciag na penicyline i
cefalosporyny.
® Czas wykonania badania — wynik zwykle moze
by¢ wydany nastepnego dnia.
® Koszt badania — w zdecydowanej wigkszosci
przypadkow sprowadzac sie bedzie do kosztow
podtoza (ok. 3 zl) i kosztow pracy; poniewaz
badanie jest istotne dla racjonalizacji stosowania
antybiotykow, nalezy uwzgledni¢ koszt kuracji
antybiotykiem, negatywne dzialanie antybio-
tyku, zwlaszcza o szerokim spektrum, na flore
organizmu pacjenta oraz mozliwos¢ dziatan
niepozadanych. @
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