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REKOMENDACJE  POST¢POWANIA 
W  POZASZPITALNYCH  ZAKA˚ENIACH 

UK¸ADU ODDECHOWEGO  2010
ETIOLOGIA

Zaka˝enia wirusowe stanowià oko∏o 70–85%
przyczyn ostrego zapalenia gard∏a i migda∏ków
(OZGM) u dzieci powy˝ej 3 r.˝. i 90–95% u doros∏ych
[1, 2]. Najcz´Êciej wywo∏ujà je rinowirusy, koronawi-
rusy, adenowirusy, wirusy Epstein-Barr, Coxackie,
Herpes simplex oraz wirusy grypy i paragrypy.

Bakterie, odpowiedzialne za 15–30% zaka˝eƒ
u dzieci i 5–10% u doros∏ych, to w zdecydowanej
wi´kszoÊci przypadków Streptococcus pyogenes
(paciorkowce beta-hemolizujàce grupy A), natomiast
paciorkowce grupy C i G stwierdzane sà znacznie
rzadziej [2, 3]. Niezwykle rzadko OZGM wywo∏ujà
Neisseria gonorrhoeae, Corynebacterium diphtheriae,
Arcanobacterium haemolyticum i Mycoplasma pneu-
moniae [3, 4, 5, 6].

EPIDEMIOLOGIA

Zapalenie gard∏a jest jednà z najcz´stszych przy-
czyn wizyty u lekarza rodzinnego, w niektórych spo-
∏eczeƒstwach osiàgajàc ok. 200 konsultacji rocznie
na 1000 populacji [7]. Bakteryjne zapalenie gard∏a
mo˝e wyst´powaç u ok. 15% dzieci w wieku szkolnym
i u ok. 4–10% doros∏ych [8]. Wi´kszoÊç wirusowych
zapaleƒ gard∏a wyst´puje w okresach wiosennych
i jesiennych, natomiast szczyt zachorowaƒ powodo-
wanych przez wirusy grypy i koronawirusy przypada
na zim´.

Okres inkubacji wirusowego zapalenia gard∏a
wynosi zwykle 1–6 dni, a do zaka˝enia dochodzi dro-
gà kropelkowà oraz przez kontakt z wydzielinà noso-
gard∏a osoby chorej (zanieczyszczajàcà równie˝ r´ce)
[9, 10]. Rinowirus mo˝e byç wydzielany w drogach
oddechowych przez okres 3 tygodni, a do zaka˝enia
dochodzi u ok. 2/3 osób pozostajàcych w kontakcie
domowym z osobà chorà [11].

Zaka˝enia powodowane przez S. pyogenes wy-
st´pujà g∏ównie u dzieci mi´dzy 5–15 rokiem ˝ycia.
Nosicielstwo S. pyogenes stwierdza si´ u ok. 5–21%
dzieci mi´dzy 3–15 r.˝., 2-7% u dzieci poni˝ej 3 r.˝.
oraz u 2–4% dojrzewajàcych i m∏odych doros∏ych
[12]. Wyst´powanie zaka˝eƒ S. pyogenes mo˝e przy-
bieraç charakter epidemiczny (np. w du˝ych skupi-
skach ludzkich). Zaka˝enia te przenoszone sà drogà
kropelkowà lub sà wynikiem uaktywnienia nosiciel-
stwa [13]. Okres inkubacji wynosi od 12 godzin do 4
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kowcowego. W zale˝noÊci od wyniku tej oceny po-
dejmowana jest decyzja o postawieniu rozpoznania
zaka˝enia wirusowego i zaniechaniu dalszej diagno-
styki albo o wdro˝eniu badaƒ mikrobiologicznych,
mogàcych potwierdziç lub wykluczyç zaka˝enie bak-
teryjne.

Na podstawie przeglàdu 7 badaƒ [2, 24, 25, 26,
27, 28, 29], obejmujàcych ponad 4000 chorych dzie-
ci i doros∏ych, u których dokonano analizy cz´stoÊci
wyst´powania objawów podmiotowych i przedmioto-
wych w zapaleniu gard∏a w zale˝noÊci od jego etiologii,
mo˝na wyszczególniç objawy, które bardziej wskazujà
na zaka˝enie wirusowe lub bakteryjne (tab. I). Nale˝y
zaznaczyç, ˝e ˝aden z wyszczególnionych objawów,
jak i ich wyst´powanie w ró˝nych kombinacjach nie
pozwalajà na rozpoznanie zaka˝enia paciorkowcowe-
go, a jedynie mogà upowa˝niaç lekarza do rozpozna-
nia zaka˝enia wirusowego i odstàpienia od dalszej
diagnostyki oraz stosowania antybiotyku.

Na podstawie wyników badaƒ ró˝nicujàcych etio-
logi´ wirusowà i bakteryjnà opracowano trzy skale
oceny prawdopodobieƒstwa zaka˝enia S. pyogenes:
wg Breese [30], skal´ Centora zmodyfikowanà przez
McIsaaca [22, 31] oraz skal´ wg Walsha [29]. Poniewa˝
skala wg Breese nie pozwala wykluczyç zaka˝enia pa-
ciorkowcowego w grupie osób z niskim ryzykiem
i opiera si´ na liczbie leukocytów we krwi, stàd tylko
dwie ostatnie stosowane sà w praktyce. Skala Centor/
McIsaaca ma zastosowanie zarówno u doros∏ych, jak
i dzieci, natomiast skala Walsha zosta∏a zweryfikowa-
na jedynie u doros∏ych (tab. II, III, IV).

Rekomendacja 2
W celu ró˝nicowania mi´dzy bakteryjnym

i wirusowym zapaleniem gard∏a lub migda∏ków,
zalecane jest stosowanie skali punktowej opar-
tej na wywiadzie oraz badaniu przedmiotowym
[AII].

Ocena kliniczna pozwala na rozpoznanie za-
ka˝enia wirusowego gard∏a lub migda∏ków [AII].

Zapalenia gard∏a lub migda∏ków spowodo-
wanego przez Streptococcus pyogenes nie mo˝-
na rozpoznaç jedynie na podstawie wywiadu
i badania przedmiotowego [EII].

DIAGNOSTYKA MIKROBIOLOGICZNA

Posiew wymazu z gard∏a pozostaje z∏otym standar-
dem w rozpoznawaniu paciorkowcowego zapalenia
gard∏a lub migda∏ków. Czu∏oÊç prawid∏owo wykonane-
go wymazu posianego na pod∏o˝e agarowe z krwià
wynosi 90–95% [32]. Fa∏szywie ujemne wyniki zdarzajà
si´ rzadko i wynikajà raczej z niew∏aÊciwego pobrania
materia∏u lub wczeÊniejszego zastosowania antybiotyku
[33, 34]. Sposób pobierania wymazu z gard∏a opisano
poni˝ej w suplemencie. Odczytywanie wyniku dokonuje
si´ po 18-24 godz. inkubacji, a jeÊli wynik jest ujemny,
to ponownie po 48 godz. Ze wzgl´du na pe∏nà wra˝li-
woÊç S. pyogenes na penicylin´, nie jest konieczne

dni, a okres zakaênoÊci koƒczy si´ 24 godziny po roz-
pocz´ciu skutecznej antybiotykoterapii. JeÊli nie
zastosowano leczenia, okres zakaênoÊci wyd∏u˝a
si´ do ok. tygodnia od ustàpienia objawów. Ryzyko
przeniesienia zaka˝enia w kontakcie domowym wy-
nosi ok. 25%, co prowadzi do objawowego zaka˝enia
u ok. 40% z nich, a u pozosta∏ych stwierdza si´ przej-
Êciowy stan nosicielstwa [14]. Najcz´Êciej do zaka˝e-
nia rodzinnego dochodzi poprzez zawleczenie drob-
noustroju przez dziecko, które uleg∏o zaka˝eniu
w przedszkolu lub szkole [15].

Rekomendacja 1
W celu ograniczenia szerzenia si´ zaka˝e-

nia, chory na paciorkowcowe zapalenie gard∏a
lub migda∏ków nie powinien kontaktowaç si´
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 gard∏a stawia si´ na pod-
stawie skarg podawanych przez pacjenta, takich jak
ból, podra˝nienie lub drapanie w okolicy gard∏a, oraz
wyglàdu b∏ony Êluzowej gard∏a, która jest obrz´kni´-
ta i zaczerwieniona. Inne objawy towarzyszàce to ka-
tar, kaszel, goràczka i powi´kszone w´z∏y ch∏onne.
Objawy wirusowego zaka˝enia zaczynajà ust´powaç
samoistnie po 3–4 dniach i u wi´kszoÊci chorych zni-
kajà w ciàgu tygodnia. Objawy nieleczonego zaka˝e-
nia spowodowanego przez S. pyogenes zwykle trwajà
8-10 dni. Ropne powik∏ania zaka˝enia bakteryjnego
pojawiajà si´ u mniej ni˝ 1% chorych. Sà to g∏ównie
ropieƒ oko∏omigda∏kowy, ropne zapalenie w´z∏ów
ch∏onnych szyjnych, zapalenie ucha Êrodkowego, za-
tok przynosowych oraz wyrostka sutkowatego [16].

Do póênych powik∏aƒ, g∏ównie goràczki reuma-
tycznej, dochodzi u 0,1–0,3% nieleczonych chorych,
u 3% w przypadku zachorowaƒ epidemicznych i u ok.
50% chorych, u których w wywiadzie stwierdzono
wczeÊniejsze przebycie goràczki reumatycznej [17, 18].
W krajach wysoko rozwini´tych goràczka reumatycz-
na jest rzadkim schorzeniem, jej zapadalnoÊç ocenia si´
na 0,2–1,9/100 000 dzieci w wieku szkolnym [19, 20].

KLINICZNA DIAGNOSTYKA RÓ˚NICOWA
BAKTERYJNEGO I WIRUSOWEGO 

ZAPALENIA GARD¸A LUB MIGDA¸KÓW

Wywiad i badanie przedmiotowe charakteryzujà
si´ ma∏à swoistoÊcià oraz czu∏oÊcià w ró˝nicowaniu
etiologii wirusowej i bakteryjnej zapalenia gard∏a [2,
21, 22]. Zmiany na b∏onie Êluzowej gard∏a, takie jak
wybroczyny, zaczerwienienie lub obrz´k, wyst´pujà
z podobnà cz´stoÊcià w obu etiologiach [23]. Celem
klinicznej diagnostyki ró˝nicowej jest przede wszyst-
kim ocena prawdopodobieƒstwa zaka˝enia pacior-
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Tabela II. Skala punktowa oceny prawdopodobieƒstwa zaka˝enia S. pyogenes wg Centora/McIsaaca
[22, 31]

Parametr Liczba punktów

Goràczka >38°C 1

Niewyst´powanie kaszlu 1

Powi´kszone w´z∏y ch∏onne szyjne przednie 1

Nalot w∏óknikowy i obrz´k migda∏ków 1

Wiek 3–14 lat 1

Wiek 15–44 lat 0

Wiek >45 lat – 1 

Tabela I. Ró˝nicowanie etiologii wirusowej i bakteryjnej zapalenia gard∏a lub migda∏ków na podstawie
badania klinicznego

Etiologia Dane z wywiadu Odchylenie w badaniu przedmiotowym

Kaszel Wydzielina w jamach nosa
Wirusy Katar Zapalenie spojówek

Biegunka Zmienny obraz gard∏a
Bóle mi´Êniowe Nie stwierdza si´ wysi´ku i obrz´ku migda∏ków

Kontakt w ciàgu ostatnich 2 tygodni
z osobà chorà na paciorkowcowe 

Streptococcus zapalenie gard∏a Wysi´k i obrz´k b∏ony Êluzowej migda∏ków
pyogenes Nag∏y i ostry poczàtek choroby Powi´kszone i bolesne w´z∏y ch∏onne

Goràczka, nudnoÊci, wymioty szyjne przednie
Wiek 5–15 lat

Tabela III. Prawdopodobieƒstwo etiologii S. pyogenes w zale˝noÊci od liczby punktów wg skali
Centora/McIsaaca [22, 31]

Liczba Odsetek chorych z potwierdzonym Sugerowany sposób post´powania
punktów zaka˝eniem S. pyogenes

0 2–3% Nie wymaga dzia∏aƒ
1 4–6%
2 10–12% Badanie bakteriologiczne: wymaz lub szybki

test i w zale˝noÊci od wyniku decyzja o leczeniu3 27–28%

Antybiotykoterapia z równoleg∏à diagnostykà 
bakteriologicznà

4 38–63%
W przypadku ujemnego wyniku badania
bakteriologicznego uzasadnione jest 
odstawienie antybiotyku
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Tabela IV. Skala ryzyka ostrego paciorkowcowego zapalenia gard∏a wg Walsha [29]

Kategoria Odsetek zaka˝eƒ powodowanych Kryteria w∏àczenia do kategorii,
ryzyka przez S. pyogenes gdy rozpoznano zapalenie gard∏a

Powi´kszone w´z∏y ch∏onne szyjne i wysi´k 
na migda∏kach

Wysokie 28% lub
Powi´kszone w´z∏y ch∏onne szyjne
i niedawna ekspozycja na S. pyogenes

Kaszel i temperatura cia∏a >38°C
Ârednie 15% lub

Niewyst´powanie kaszlu

Niskie 4% Kaszel i temperatura cia∏a <38°C

rutynowe wykonywanie antybiogramów. Antybiogram
powinien byç wykonany, gdy w wywiadzie stwierdzono
nadwra˝liwoÊç na cefalosporyny lub reakcj´ nadwra˝li-
woÊci typu I na jakikolwiek antybiotyk beta-laktamowy.
Aby zmniejszyç niepotrzebne koszty badania, lekarz
zlecajàcy wymaz z gard∏a powinien zaznaczyç, ̋ e bada-
nie nale˝y wykonaç jedynie w kierunku S. pyogenes.

Szybkie testy wykrywajàce antygen S. pyogenes
opierajà si´ na metodzie immunoenzymatycznej lub
tzw. immunooptycznej i charakteryzujà si´ swoistoÊcià
przekraczajàcà 95% oraz czu∏oÊcià w zakresie 70-90%
[35, 36, 37, 38]. Zarówno u doros∏ych [39], jak i u dzie-
ci [40] czu∏oÊç testu zdecydowanie zmniejsza si´, gdy
maleje prawdopodobieƒstwo zaka˝enia w ocenie kli-
nicznej. Dla grupy pacjentów z nie wi´cej ni˝ 2 punkta-
mi wg McIsaaca czu∏oÊç testu wynosi oko∏o 73%, a dla
pacjentów z 3-4 punktami a˝ 94% [40].

Rekomendacja 3
Zapalenie gard∏a lub migda∏ków o etiologii

paciorkowcowej rozpoznaje si´ na podstawie
wyniku badania mikrobiologicznego [AII].

U chorych na ostre zapalenie gard∏a lub mig-
da∏ków wykonanie badania mikrobiologicznego
(wymaz z gard∏a lub test na antygen) zaleca si´,
gdy na podstawie wywiadu i badania przedmioto-
wego podejrzewa si´ zaka˝enie o etiologii pacior-
kowcowej. Dotyczy to zw∏aszcza chorych, u któ-
rych stwierdzono powy˝ej 2 punktów wg Centora/
McIsaaca albo wysokie lub Êrednie ryzyko wg
Walsha [AII].

Niewykrycie antygenu Streptococcus pyoge-
nes u osób doros∏ych nie musi byç potwierdzane
wynikiem posiewu wymazu z gard∏a [DII].

Niewykrycie antygenu Streptococcus pyogenes
u dzieci powinno zostaç potwierdzone posiewem
wymazu z gard∏a, je˝eli czu∏oÊç zastosowanego
testu jest mniejsza ni˝ 90% [BII].

ANTYBIOTYKOTERAPIA

Zapalenia gard∏a i nosogard∏a sà zdecydowanie
najcz´stszymi schorzeniami, którym towarzyszy nad-
u˝ywanie antybiotyków. Mimo ˝e wskazania do ich
zastosowania wyst´pujà u mniej ni˝ 15% doros∏ych
chorych na zapalenie gard∏a, to ponad 70% otrzymuje
antybiotyk [41]. Najcz´stszà przyczynà nadu˝ywania
antybiotyku jest rezygnacja z przeprowadzenia w∏aÊci-
wej procedury diagnostycznej, obawa przed potencjal-
nymi powik∏aniami oraz cz´sto êle pojmowane przez
lekarza oczekiwania pacjenta [42, 43].

Celem leczenia anginy paciorkowcowej jest era-
dykacja drobnoustroju [44], zmniejszenie ryzyka po-
wik∏aƒ, zmniejszenie zaka˝noÊci oraz skrócenie czasu
trwania objawów. SkutecznoÊç antybiotykoterapii
w zaka˝eniach gard∏a o etiologii S. pyogenes przed-
stawia si´ nast´pujàco:

● zmniejszenie ryzyka wystàpienia goràczki reu-
matycznej o ok. 2/3 w stosunku do powik∏aƒ 
stwierdzanych bez leczenia [45, 46]; skutecznoÊç
wykazano jedynie przy stosowaniu penicyliny;

● ostre k∏´buszkowe zapalenie nerek – nie wyka-
zano wp∏ywu antybiotyku na cz´stoÊç wyst´po-
wania tego powik∏ania [46, 47];

● powik∏ania ropne szerzàce si´ przez ciàg∏oÊç –
nie wykazano wp∏ywu antybiotyku na zmniej-
szenie cz´stoÊci powstawania ropni migda∏ko-
wych [48, 49]; wykazano zmniejszenie o 2/3 
w stosunku do powik∏aƒ stwierdzonych bez 
antybiotyku, cz´stoÊci wyst´powania ostrego 
zapalenia ucha Êrodkowego i do 1/2 ostrego
zapalenia jamy nosa i zatok przynosowych [46];

● wykazano skrócenie okresu zakaênoÊci, który
wynosi do 24 godzin od podania pierwszej 
dawki antybiotyku, wobec ok. tygodnia od 
ustàpienia objawów, gdy nie zastosowano anty-
biotyku [50, 51];

● ust´powanie objawów – wdro˝enie antybiotyku
w 2–3 dobie choroby skraca o 1–2 dni czas
trwania objawów, takich jak ból gard∏a, ból 
g∏owy i goràczka [44, 46, 50].
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W badaniach z randomizacjà, z podwójnie Êlepà
próbà, przewag´ antybiotyku nad placebo wykazano
jedynie w zapaleniach gard∏a o potwierdzonej etiologii
S. pyogenes. Nie wykazano przewagi antybiotykote-
rapii u pacjentów nawet z wysokim prawdopodobieƒ-
stwem zaka˝enia paciorkowcowego w ocenie klinicz-
nej wg skali Centor/McIsaaca [52, 53]. W obszernej
metaanalizie dotyczàcej skutecznoÊci antybiotyków
w zapaleniu gard∏a zawarto tylko 27 publikacji, gdy˝
wiele badaƒ nale˝a∏o odrzuciç z przyczyn metodolo-
gicznych, najcz´Êciej zwiàzanych z brakiem randomi-
zacji, podwójnie Êlepej próby lub nieprawid∏owych
kryteriów w∏àczenia do badania [46]. Z poddanych
analizie prac 19 na 27 dotyczy∏o penicylin i tylko po-
jedyncze innych antybiotyków.

Penicylina spe∏nia wszystkie najwa˝niejsze kryte-
ria skutecznoÊci w paciorkowcowym zapaleniu gard∏a:

● 100% wra˝liwoÊç S. pyogenes [54, 55, 56, 57, 58];
● potwierdzona eradykacja drobnoustroju,

do której dochodzi u 70–98% pacjentów [59,
60], a najcz´stszà przyczynà niepowodzenia 
jest nieprzestrzeganie przez chorego zaleceƒ 
zwiàzanych z koniecznoÊcià stosowania peni-
cyliny przez 10 dni, mimo wczeÊniejszego
ustàpienia objawów [61, 62], nosicielstwo
S. pyogenes, które jest trudniejsze do eradykacji 
[63, 64] oraz nie w pe∏ni udokumentowany 
wp∏yw beta-laktamaz produkowanych przez
drobnoustroje bytujàce w jamie ustnej [65, 66];

● zapobieganie powik∏aniom [44, 45];
● skracanie czasu trwania objawów [45, 49];
● skracanie okresu zakaênoÊci [49, 50].
A ponadto charakteryzuje jà:
● wàski zakres dzia∏ania przeciwbakteryjnego [67];
● korzystny profil bezpieczeƒstwa (ma∏o dzia∏aƒ 

niepo˝àdanych) [67];
● niska cena.

G∏ównym problemem zwiàzanym z zastosowa-
niem penicyliny jest nieprzestrzeganie zleceƒ lekar-
skich przez chorego, w szczególnoÊci dzieci, wynika-
jàcym z koniecznoÊci cz´stego podawania leku i d∏u-
giego czasu leczenia [61, 62]. Skrócenie czasu lecze-
nia penicylinà doustnà poni˝ej 10 dni prowadzi
do zmniejszenia skutecznoÊci eradykacji S. pyogenes
[68, 69, 70, 71]. W porównaniu z pierwszymi reko-
mendacjami American Heart Association z 1953 roku
[72], zalecajàcymi dawkowanie doustnej penicyliny
3–4 razy na dob´, pojawi∏y si´ wyniki badaƒ, które
mogà uzasadniaç dawkowanie 2 razy na dob´ [73,
74]. Mimo wielu publikacji wskazujàcych na skutecz-
noÊç innych antybiotyków, penicylina pozostaje nadal
antybiotykiem z wyboru w leczeniu paciorkowcowe-
go zapalenia gard∏a, zarówno wg Âwiatowej Organi-
zacji Zdrowia, jak i Amerykaƒskiego Towarzystwa
Chorób Zakaênych [75, 76].

Rekomendacja 4
W leczeniu zapalenia gard∏a lub migda∏ków

wywo∏anego przez Streptococcus pyogenes nale˝y
zastosowaç fenoksymetylpenicylin´ doustnie:

● u doros∏ych i dzieci o masie cia∏a powy˝ej
40 kg w dawce 2-3 mln j.m./dob´ w 2 daw-
kach podzielonych przez 10 dni [AI];
● u dzieci o masie cia∏a poni˝ej 40 kg w dawce
100 000-200 000 j.m./kg/dob´ w 2 dawkach
podzielonych przez 10 dni [AI].
W przypadku z∏ej wspó∏pracy chorego lub

trudnoÊci z przyjmowaniem antybiotyków do-
ustnie zalecane jest podanie domi´Êniowe ben-
zylpenicyliny benzatynowej [AI]:

● u doros∏ych i dzieci o masie cia∏a powy˝ej 
40 kg w dawce 1,2 mln j.m. jednorazowo;
● u dzieci o masie cia∏a poni˝ej 40 kg w dawce
600 000 j.m. jednorazowo [AI].

Badania dotyczàce innych antybiotyków w
ostrym paciorkowcowym zapaleniu gard∏a lub mig-
da∏ków obejmowa∏y amoksycylin´, cefalosporyny
(g∏ównie cefadroksyl) oraz makrolidy. SkutecznoÊç
amoksycyliny w porównaniu z penicylinà by∏a ocenia-
na przynajmniej w 7 badaniach klinicznych [77, 78,
79, 80, 81, 82, 83]. W dwóch z nich przy podawaniu
amoksycyliny raz na dob´ przez 10 dni [80, 83] oraz
w dwóch badaniach przy dawkowaniu dwa razy
na dob´ przez 6 dni [81, 83] uzyskano porównywalnà
skutecznoÊç eradykacji S. pyogenes jak w 10-dniowej
kuracji penicylinà. Stosowanie amoksycyliny w ma-
∏ych dawkach stanowi czynnik ryzyka selekcji szcze-
pów pneumokoków o zmniejszonej wra˝liwoÊci
na penicyliny [84]. Fakt ten ma szczególne znaczenie,
uwzgl´dniajàc cz´ste nosicielstwo pneumokoków
u dzieci, przekraczajàce w niektórych przedzia∏ach
wiekowych 50% [85]. Stosowanie ma∏ych dawek
amoksycyliny (40 mg/kg/dob´ u dzieci i 1,5 g u doro-
s∏ych) wystarczajàcych do leczenia zapalenia gard∏a
i do eradykacji jedynie pneumokoków w pe∏ni wra˝li-
wych na penicylin´, selekcjonuje szczepy o wy˝szych
wartoÊciach minimalnych st´˝eƒ hamujàcych dla
pneumokoków [86].

Badania dotyczàce skutecznoÊci cefalosporyn
w leczeniu paciorkowcowego zapalenia gard∏a pro-
wadzono dla cefadroksylu [87, 88, 89, 90], aksetylu
cefuroksymu [91, 92], cefprozilu [93], ceftibutenu
[94], cefdiniru [95], cefpodoksymu [96] i cefetametu
[97]. Wyniki badaƒ nad cefalosporynami poddano
metaanalizie w dwóch pracach [98, 99], w których
wykazano ich przewag´ nad penicylinami zarówno
w zakresie skutecznoÊci klinicznej, jak i zdolnoÊci
eradykacyjnej. Jednak sposób przeprowadzenia i wy-
niki tych metaanaliz nale˝y przyjmowaç z ostro˝no-
Êcià, przede wszystkim z powodu wyraênych b∏´dów
metodologicznych (wymieszanie badaƒ z randomiza-
cjà i podwójnie Êlepà próbà z badaniami opisowymi,
a tak˝e niew∏aÊciwy dobór pacjentów) oraz niejedno-
znacznych wniosków [100, 101, 102]. W wynikach
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badaƒ obj´tych metaanalizà wyraênie zaznaczajà si´
ró˝nice w liczbie niepowodzeƒ eradykacji S. pyogenes
(0-16%), co prawdopodobnie wynika z tego, ˝e
do niektórych badaƒ w∏àczono nosicieli paciorkow-
ców grupy A. SkutecznoÊç eradykacyjna cefadroksylu
i penicyliny wynosi∏a odpowiednio 95% i 94% dla za-
ka˝onych de novo, natomiast gdy z badania nie usuni´-
to prawdopodobnych nosicieli, skutecznoÊç wynosi∏a
92% i 73%. W przypadku aksetylu cefuroksymu wyka-
zano równie˝ wysokà skutecznoÊç eradykacyjnà przy za-
stosowaniu skróconej, cztero- pi´ciodniowej kuracji
[92, 103, 104, 105]. Nale˝y zaznaczyç, ̋ e cefalosporyny
II i III generacji majà bardzo szeroki zakres dzia∏ania
przeciwbakteryjnego, który w leczeniu paciorkowco-
wego zapalenia gard∏a nie jest potrzebny i zasadny.
W wielu badaniach wykazano szczególnie du˝y, w po-
równaniu z innymi antybiotykami, wp∏yw na rozprze-
strzenianie pneumokoków o zmniejszonej opornoÊci
na penicylin´ (PNSP) [106, 107, 108, 109]. Du˝a zdol-
noÊç do selekcji PNSP wynika z ich zmniejszonej aktyw-
noÊci wobec tych drobnoustrojów oraz z faktu, ˝e jed-
na modyfikacja w bia∏ku wià˝àcym penicylin´ prowadzi
do znacznego wzrostu minimalnych st´˝eƒ hamujàcych
dla tej grupy antybiotyków [110]. Niekorzystny wp∏yw
cefalosporyn na rozprzestrzenianie PNSP w szczególno-
Êci dotyczy∏ cefiksymu, jak równie˝ cefakloru, cefprozi-
lu i aksetylu cefuroksymu [106].

Rekomendacja 5
W leczeniu skorygowanym paciorkowcowe-

go zapalenia gard∏a lub migda∏ków mo˝na zasto-
sowaç cefadroksyl:

● u chorych ze stwierdzonà w wywiadzie 
nadwra˝liwoÊcià na penicyliny (z wyjàt-
kiem reakcji typu natychmiastowego) [AII];

● u nosicieli Streptococcus pyogenes [BI].
Cefadroksyl powinien byç stosowany przez
10 dni w jednorazowej dawce dobowej wy-
noszàcej dla doros∏ych i dla dzieci o masie 
cia∏a powy˝ej 40 kg 1 g, a dla dzieci o ma-
sie poni˝ej 40 kg – 30 mg/kg.

Wykazano skutecznoÊç w eradykacji S. pyogenes
z nosogard∏a takich makrolidów, jak erytromycy-
na [111, 112], klarytromycyna [113, 114] i azytromy-
cyna [115, 116]. SkutecznoÊç azytromycyny jest za-
le˝na od zastosowanej dawki. Eradykacja osiàga-
na jest po leczeniu 5- lub 3-dniowym przy zastosowa-
niu wi´kszych dawek dobowych, tak aby ca∏kowita
dawka azytromycyny wynosi∏a 60 mg/kg na kuracj´,
stosowanie mniejszych dawek znaczàco zmniejsza
odsetek eradykacji [117, 118, 119]. Jednak˝e nie
stwierdzono, aby ta grupa antybiotyków zapobiega∏a
goràczce reumatycznej. O ile S. pyogenes zachowuje
pe∏nà wra˝liwoÊç na penicyliny, to wra˝liwoÊç na ma-
krolidy jest regionalnie zmienna i wykazuje znaczne
wahania w zale˝noÊci od cz´stoÊci stosowania tej
grupy antybiotyków [120]. Nag∏e i bardzo wyraêne
zwi´kszanie opornoÊci na makrolidy, przekraczajàce

30%, stwierdzano w regionach, w których cz´sto
by∏y stosowane i po zmniejszeniu zu˝ycia tej grupy
leków obserwowano ponowne zwi´kszenie wra˝liwo-
Êci [121, 122, 123]. W Polsce, wg danych Krajowego
OÊrodka Referencyjnego ds. Lekowra˝liwoÊci Drob-
noustrojów, w 2005 r. ok. 15% szczepów S. pyogenes
izolowanych od chorych na zapalenie gard∏a lub mig-
da∏ków podniebiennych, by∏o opornych na makrolidy
[58]. Oko∏o 90% tych szczepów wykazywa∏o opornoÊç
typu MLSB, tzn. jednoczesnà opornoÊç na wszystkie
grupy makrolidów i azalidy, a tak˝e linkozamidy
i streptograminy. Ze wzgl´du na nieprzewidywalnà
wra˝liwoÊç S. pyogenes na makrolidy, ich skutecz-
noÊç w leczeniu paciorkowcowego zapalenia gard∏a
powinna byç okreÊlana na podstawie antybiogramu.
Nie wykonano wystarczajàcej liczby badaƒ z rando-
mizacjà, aby zalecaç stosowanie w paciorkowcowym
zapaleniu gard∏a innych makrolidów, takich jak rok-
sytromycyna i spiramycyna.

Rekomendacja 6
W paciorkowcowym zapaleniu gard∏a lub

migda∏ków makrolidy nale˝y rezerwowaç jedy-
nie dla pacjentów z nadwra˝liwoÊcià natychmia-
stowà na beta-laktamy [AII].

Ze wzgl´du na trudnà do przewidzenia an-
tybiotykowra˝liwoÊç, zastosowaniu makrolidu
w paciorkowcowym zapaleniu gard∏a lub mig-
da∏ków powinno towarzyszyç okreÊlenie leko-
opornoÊci na erytromycyn´ [BII].

Makrolidy w ostrym zapaleniu gard∏a lub
migda∏ków nale˝y stosowaç:

● erytromycyna u doros∏ych i dzieci o masie 
cia∏a powy˝ej 40 kg 0,2-0,4 g co 6-8 godz.,
a u dzieci o masie poni˝ej 40 kg 30-50 mg/kg/
dob´ w 3-4 dawkach przez 10 dni;
● klarytromycyna u doros∏ych i dzieci o masie 
cia∏a powy˝ej 40 kg 250-500 mg co 12 godz.,
a u dzieci o masie poni˝ej 40 kg 15 mg/kg/do-
b´ w 2 dawkach przez 10 dni;
● azytromycyna jedynie u dzieci o masie cia∏a
poni˝ej 40 kg w jednorazowej dawce dobowej
12 mg/kg przez 5 dni lub 20 mg/kg/dob´ przez
3 dni.

NAWROTOWE PACIORKOWCOWE 
ZAPALENIE GARD¸A LUB MIGDA¸KÓW

Nawrót paciorkowcowego zapalenia gard∏a lub
migda∏ków wyst´puje u ok. 20–30% dzieci w okresie
3 miesi´cy od pierwszego epizodu [124]. Za nawroto-
we paciorkowcowe zapalenie gard∏a lub migda∏ków
uznaje si´ 3–6 zaka˝eƒ w ciàgu roku. Przyczyny na-
wrotu paciorkowcowego zapalenia gard∏a mogà byç
nast´pujàce [76]:

● zaka˝enie wirusowe u nosicieli S. pyogenes;
● nieskuteczne leczenie poprzedniego epizodu,

mimo zastosowania antybiotykoterapii zgodnie 
z zaleceniami;
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● niew∏aÊciwe stosowanie antybiotyku w po-
przednim epizodzie;

● nabycie nowego szczepu od osoby z kontaktu 
np. domowego,

NieskutecznoÊç penicyliny w leczeniu pacior-
kowcowego zapalenia gard∏a lub migda∏ków mo˝e
wynikaç z obecnoÊci drobnoustrojów produkujàcych
beta-laktamazy, takich jak H. influenzae lub parain-
fluenzae, M. catarrhalis i S. aureus [125, 126, 127].
W nawrotowym zapaleniu gard∏a lub migda∏ków wy-
kazano równie˝ wytwarzanie beta-laktamaz przez
flor´ beztlenowà jamy ustnej [128, 129]. W nawraca-
jàcym paciorkowcowym zapaleniu gard∏a stwierdzo-
no wi´kszà skutecznoÊç ni˝ penicyliny, antybiotyków
opornych na dzia∏anie beta-laktamaz i w szczególno-
Êci dzia∏ajàcych na flor´ beztlenowà: amoksycyliny
z klawulanianem oraz klindamycyny [129, 130, 131,
132].

Inne przyczyny nieskutecznoÊci penicyliny to
zdolnoÊç niektórych drobnoustrojów (g∏ównie M.
catarrhalis), kolonizujàcych gard∏o, do nasilania
adherencji S. pyogenes do komórek nab∏onka oraz
niekorzystny wp∏yw penicyliny na naturalnà flor´
bakteryjnà gard∏a, która stanowi barier´ ochronnà
przed zaka˝eniem S. pyogenes [133, 134].

Rekomendacja 7
W nawrocie paciorkowcowego zapalenia

gard∏a lub migda∏ków w zale˝noÊci od stwier-
dzonych przyczyn zalecane sà nast´pujàce anty-
biotyki:

● nawrót spowodowany nieprzestrzeganiem 
zaleceƒ lekarskich przez pacjenta: benzyl-
penicylina benzatynowa w jednym 
wstrzykni´ciu domi´Êniowym u doros∏ych 
i u dzieci o masie cia∏a powy˝ej 40 kg 
1,2 mln j.m., a u dzieci o masie poni˝ej 
40 kg 600 000 j.m. [AII];

● nawrót spowodowany nieskutecznym 
leczeniem penicylinà u nosiciela Strepto-
coccus pyogenes: cefadroksyl przez 10 dni 
w jednorazowej dawce dobowej wynoszà-
cej dla doros∏ych i dzieci o masie cia∏a po-
wy˝ej 40 kg 1 g, a dla dzieci o masie poni-
˝ej 40 kg 30 mg/kg [AII];

● nawrót bez zidentyfikowanej przyczyny:
– klindamycyna: u doros∏ych i dzieci 

o masie cia∏a powy˝ej 40 kg 300 mg co 
8 godz., a u dzieci o masie poni˝ej 40 kg 
20-30 mg/kg/dob´ w trzech dawkach
przez 10 dni [BI];

– amoksycylina z klawulanianem: tak aby 
dawka amoksycyliny wynosi∏a u doro-
s∏ych i dzieci o masie cia∏a powy˝ej 
40 kg 850-1000 mg co 12 godz., 
a u dzieci o masie poni˝ej 40 kg 
75-90 mg/kg/dob´ w 2 dawkach podzie-
lonych przez 10 dni [BII].

TONSILLEKTOMIA

Chirurgiczne usuwanie migda∏ków nale˝y do naj-
cz´Êciej wykonywanych zabiegów u dzieci, mimo
sprzecznych wyników badaƒ okreÊlajàcych jego sku-
tecznoÊç. W nawracajàcym zapaleniu gard∏a lub mig-
da∏ków (3–6 infekcji w roku) skutecznoÊç tonsillektomii
okreÊlajà nast´pujàce badania lub metaanalizy:

● metaanaliza Cochrane z 1999 roku oceni∏a 
skutecznoÊç tonsillektomii w nawracajàcym
lub przewlek∏ym zapaleniu migda∏ków. Wycià-
gni´to nast´pujàce wnioski: 1) brak badaƒ
z randomizacjà u doros∏ych, 2) u dzieci wyko-
nano dwa badania z randomizacjà, jednak˝e ze
wzgl´du na brak jasnych kryteriów w∏àczenia 
chorych do badania lub brak wystarczajàcych 
informacji (jedno badanie przedstawione je-
dynie w formie doniesienia zjazdowego) nie-
mo˝liwa jest ocena skutecznoÊci tonsillektomii
w tym schorzeniu [135]. Metaanaliza opiera∏a
si´ g∏ównie na pracy Paradise i wsp. z 1984 roku
[136], w której arbitralnie przyj´to nast´pujàce 
wskazania do wykonania tonsillektomii:
– 7 epizodów zaka˝enia w ostatnim roku,
– 5 rocznie w ciàgu ostatnich 2 lat,
– 3 rocznie w ciàgu ostatnich 3 lat

oraz co najmniej jeden z nast´pujàcych kryteriów:
– wzrost ciep∏oty cia∏a >38°C,
– powi´kszone lub tkliwe w´z∏y ch∏onne szyjne 

przednie,
– wysi´k lub nalot na migda∏kach podniebiennych,
– potwierdzenie zaka˝enia S. pyogenes w bada-

niu mikrobiologicznym,
– zastosowana antybiotykoterapia w przypadku

potwierdzonego lub podejrzewanego zaka˝e-
nia paciorkowcowego;

● kohortowe badanie retrospektywne u 290 dzie-
ci z co najmniej 3 epizodami paciorkowcowego 
zapalenia gard∏a wykaza∏o, ˝e u dzieci, u któ-
rych nie wykonano tonsillektomii, nawrót pa-
ciorkowcowego zapalenia gard∏a nast´powa∏ 
3 razy cz´Êciej i szybciej [137];

● w badaniu z randomizacjà obejmujàcym 328
dzieci z nawracajàcym zapaleniem gard∏a lub
migda∏ków o mniejszej cz´stoÊci (≥3 epizody
w roku) i intensywnoÊci objawów, nie wykaza-
no na tyle istotnej przewagi tonsillektomii, aby 
przewa˝a∏a ona nad ryzykiem zwiàzanym z wy-
konaniem tego zabiegu (powik∏ania, g∏ównie
krwotoczne, wystàpi∏y u 7,9% pacjentów)
i kosztami [138]; badaniu poddano równie˝ 
dzieci z zapaleniem gard∏a i migda∏ków o in-
nych przyczynach ni˝ zaka˝enie S. pyogenes;

● w badaniu z randomizacjà u 70 doros∏ych z co naj-
mniej 3 epizodami paciorkowcowego zapalenia gar-
d∏a w ciàgu 6 miesi´cy lub 4 w ciàgu roku wyka-
zano nawrót choroby u 8 z 34 leczonych zacho-
wawczo vs 1 z 36, u których wykonano tonsillekto-
mi´; ze wzgl´du na ma∏à liczb´ pacjentów oraz
jedynie pó∏roczny okres obserwacji po tonsillekto-
mii wyniki badaƒ wymagajà potwierdzenia [139];
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● trzy badania obserwacyjne sugerowa∏y ko-
rzystny wp∏yw tonsillektomii na ogólny rozwój 
dziecka z nawrotowym zapaleniem migda∏ków, 
w szczególnoÊci u pacjentów ze znacznym
przerostem migda∏ków [140, 141, 142].

Rekomendacja 8
Wskazania do tonsillektomii, której celem

jest zapobieganie nawrotom paciorkowcowego
zapalenia gard∏a lub migda∏ków u dzieci, nie zo-
sta∏y jasno okreÊlone. KorzyÊci z tonsillektomii
prawdopodobnie przewa˝ajà nad skutkami niepo-
˝àdanymi i kosztami zwiàzanymi z wykonaniem
tego zabiegu u dzieci z ci´˝kimi postaciami nawra-
cajàcego paciorkowcowego zapalenia gard∏a lub
migda∏ków [CII].

Ci´˝ka postaç nawracajàcego paciorkowco-
wego zapalenia gard∏a lub migda∏ków jest defi-
niowana jako: 7 epizodów zaka˝enia w ostatnim
roku lub 5 rocznie w ciàgu ostatnich 2 lat, albo 3
rocznie w ciàgu ostatnich 3 lat oraz stwierdzenie
jednego z nast´pujàcych kryteriów:

● wzrost ciep∏oty cia∏a powy˝ej 38°C;
● powi´kszone lub tkliwe w´z∏y ch∏onne 

szyjne przednie;
● wysi´k lub nalot na migda∏kach podnie-

biennych;
● potwierdzenie zaka˝enia Streptococcus 

pyogenes w badaniu mikrobiologicznym;
● przebyta antybiotykoterapia w przypadku 

potwierdzonego lub podejrzewanego za-
ka˝enia paciorkowcowego.

W ∏agodniejszych postaciach nawracajàcego
paciorkowcowego zapalenia gard∏a lub migda∏-
ków u dzieci ze wzgl´du na niejednoznaczne
wyniki badaƒ nie sformu∏owano zaleceƒ.

U doros∏ych z nawracajàcymi zapaleniami
gard∏a lub migda∏ków brak jest wystarczajàcych
danych, aby sformu∏owaç zalecenia.

STRATEGIE RACJONALIZACJI 
STOSOWANIA ANTYBIOTYKÓW W

ZAPALENIU GARD¸A LUB MIGDA¸KÓW

Mimo ˝e 85–90% zapaleƒ gard∏a lub migda∏ków
powodujà wirusy, to ponad 70% pacjentów trafiajàcych
do lekarza z powodu tego zaka˝enia otrzymuje anty-
biotyk [143]. Nadu˝ywanie antybiotyków w tego typu
zaka˝eniach uk∏adu oddechowego prowadzi w sposób
coraz bardziej zauwa˝alny do zwi´kszania si´ udzia∏u
w zaka˝eniach bakterii wielolekoopornych. 

Najwa˝niejsze powody, dla których antybiotyki
sà nadu˝ywane w zapaleniu gard∏a lub migda∏ków, to:

● obawa przed powik∏aniami;
● ograniczone mo˝liwoÊci diagnostyczne;
● oczekiwania pacjenta lub jego rodziców;
● system opieki zdrowotnej prowadzàcy w lecz-

nictwie otwartym do dysproporcji w refundacji 
procesów diagnostycznych i terapeutycznych;

● braki w wykszta∏ceniu lekarzy;
● brak odpowiedniego nadzoru w∏aÊciwej ordy-

nacji leków.
SkutecznoÊç racjonalizacji przepisywania anty-

biotyków w zapaleniu gard∏a potwierdzono dla nast´-
pujàcych dzia∏aƒ:

● staranna ocena kliniczna, której celem jest ró˝-
nicowanie etiologii wirusowej i bakteryjnej 
zaka˝enia oraz identyfikacja wskazaƒ do wyko-
nania badania bakteriologicznego;

● ograniczenie zlecania antybiotyku bez potwier-
dzenia etiologii paciorkowcowej zapalenia gar-
d∏a do wyjàtkowych sytuacji klinicznych, takich
jak np. ci´˝ko chore dziecko z objawami tokse-
mii. Wdro˝enie leczenia do 9 dni od pierwszych 
objawów nadal skutecznie zapobiega goràczce 
reumatycznej [144]; czas oczekiwania na wynik 
badania mikrobiologicznego wynosi 24–48 godz.,
je˝eli nie jest konieczne wykonanie antybio-
gramu, pacjent mo˝e zrealizowaç recept´ 
na antybiotyk po telefonicznym uzyskaniu 
informacji o wyniku badania;

● wp∏ywajàc na oczekiwania pacjenta.
Wykazano, ˝e antybiotyk cz´sto jest zlecany, aby

sprostaç oczekiwaniom pacjenta [145], w szczególno-
Êci rodziców chorego dziecka. Stwierdzono jednak, ̋ e
lekarz nie zawsze prawid∏owo interpretuje oczekiwa-
nia pacjenta [146] i chory w rzeczywistoÊci nie ocze-
kuje przepisania antybiotyku, tylko chce byç trakto-
wany powa˝nie i chcia∏by uzyskaç odpowiednie wyja-
Ênienia. W takiej sytuacji rozmowa okreÊlajàca ró˝ni-
ce mi´dzy zaka˝eniem wirusowym a bakteryjnym
przynosi efekty. Warto zaznaczyç, ˝e oczekiwania pa-
cjenta wynikajà cz´sto z wczeÊniejszych kontaktów
z lekarzem i powstaniu z∏ych nawyków kojarzenia ob-
jawów zaka˝enia dróg oddechowych z koniecznoÊcià
zapisania antybiotyku w ka˝dym przypadku [147].
Nie potwierdzono równie˝ s∏usznoÊci obaw lekarza,
˝e nieprzepisanie antybiotyku spowoduje poszukiwa-
nie przez pacjenta innego lekarza [147].

SUPLEMENT

WYMAZ Z GARD¸A 
– INTERPRETACJA KLINICZNA WYNIKU 

I ASPEKTY TECHNICZNE

Nosicielstwo w gardle drobnoustrojów chorobotwór-
czych

a. Nosicielstwo S. aureus w gardle:
● jest stwierdzane u 10–40% zdrowej popu-

lacji [148, 149];
● w okresach infekcji wirusowych górnych

dróg oddechowych mo˝e nawet przekra-
czaç 40% [150];

● nie powinno byç leczone;
● w wyjàtkowych sytuacjach, np. przed zabie-

gami kardiochirurgicznymi, mo˝na podjàç
prób´ eradykacji nosicielstwa jako profilak-
tyk´ zaka˝eƒ oko∏ooperacyjnych.
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b. Inne drobnoustroje chorobotwórcze, które mogà
byç stwierdzane jako nosicielstwo w nosogardle:
● Streptococcus pneumoniae, H. influenzae i

M. catarrhalis;
● Nosicielstwo tych drobnoustrojów jest stwier-

dzane z cz´stoÊcià zale˝nà od wieku, pory 
roku, a tak˝e od tego, czy dziecko ucz´szcza 
do ˝∏obka lub przedszkola [151];

● Cz´stoÊç nosicielstwa [152]:
S. pneumoniae 4–56%
H. influenzae 12–69%
M. catarrhalis 4–42%;

● Podobnie jak dla S. aureus brak jest donie-
sieƒ, aby te drobnoustroje powodowa∏y ostre 
zapalenie gard∏a lub migda∏ków;

● Nosicielstwo powodowane przez te drobno-
ustroje nie powinno byç leczone.

Cel wykonywania wymazu z gard∏a
Celem g∏ównym wymazu z gard∏a jest ró˝nico-

wanie zaka˝enia wirusowego od zaka˝enia powodowa-
nego przez S. pyogenes; w tej sytuacji badanie powinno
byç zlecane z zaznaczeniem, ˝e ma byç wykonane
w kierunku S. pyogenes, co spowoduje obni˝enie kosz-
tów i zdecydowanie szybsze wydanie wyniku (zwykle
ju˝ nast´pnego dnia). W szczególnych sytuacjach wy-
maz z gard∏a jest zlecany jako diagnostyka zaka˝enia
o innej etiologii, np. wymaz z gard∏a w kierunku b∏onicy,
Arcanobacterium haemolyticum lub anginy Plaut-
-Vincenta (tylko preparat); w interpretacji wyniku nale˝y
zwróciç uwag´, ˝e inne wyhodowane drobnoustroje
mogà stanowiç jedynie przejaw przejÊciowego nosiciel-
stwa, a nie przyczyn´ zapalenia gard∏a.

Wskazania do wykonania wymazu z gard∏a lub mig-
da∏ków w celu identyfikacji Streptococcus pyogenes

Wymaz z gard∏a w kierunku Streptococcus pyo-
genes jest zlecany, gdy po przeprowadzeniu wywiadu
i badania przedmiotowego lekarz stwierdza ≥ 2 punkty
wg skali Centor/McIsaac albo wysokie lub Êrednie
ryzyko wg Walsha.

WartoÊç diagnostyczna wymazu z gard∏a w rozpozna-
waniu zapalenia gard∏a lub migda∏ków wywo∏anego
przez Streptococcus pyogenes:

● SwoistoÊç >95%;
● Czu∏oÊç testu >90%;
● Czu∏oÊç badania jest zale˝na od sposobu pobra-

nia materia∏u, jego przesy∏ania i post´powania 
diagnostycznego w laboratorium.

Sposób wykonania wymazu z gard∏a [153]
Przytrzymaç szpatu∏kà j´zyk w celu uwidocznie-

nia miejsca pobrania materia∏u.
Zdecydowanym, kolistym, uciskajàcym ruchem pobraç

ja∏owà wymazówkà materia∏ z powierzchni migda∏ków i ∏u-
ków podniebiennych. W przypadku suchych b∏on Êluzowych
wacik mo˝na zwil˝yç ja∏owym roztworem 0,9% NaCl.

Z migda∏ków nale˝y pobieraç jednà wymazówkà
materia∏ z miejsc zmienionych zapalnie, z nalotów,
a tak˝e wydzielin´. 

Nale˝y pami´taç, aby nie dotknàç j´zyka lub j´zycz-
ka i nie zanieczyÊciç wymazówki Êlinà.

Wymazówk´ z pobranym materia∏em nale˝y
umieÊciç w ja∏owej probówce bàdê w pod∏o˝u trans-
portowym, jeÊli czas przekazania do laboratorium
wynosi ≥ 3 godz. Materia∏ nale˝y dostarczyç do labo-
ratorium mikrobiologicznego w mo˝liwie jak najkrót-
szym czasie. Nie nale˝y przekroczyç 72 godz. od mo-
mentu pobrania. Pod∏o˝a transportowe nie wymagajà
szczególnych warunków temperaturowych (transport
w temp. 8–20°C). Nie nale˝y umieszczaç wymazówki
w lodówce ani zamra˝aç.

Skierowanie na badanie mikrobiologiczne
Na skierowaniu nale˝y zawrzeç informacje o ro-

dzaju badania:
● wymaz z gard∏a w kierunku S. pyogenes;
● wymaz z gard∏a w kierunku innych drobno-

ustrojów;
● informacj´, czy nale˝y wykonaç antybiogram, 

który jest potrzebny w przypadku wyhodowa-
nia S. pyogenes, gdy pacjent nie mo˝e byç 
leczony penicylinà (w wywiadzie reakcja uczu-
leniowa typu I lub III) oraz cefalosporynami
(w wywiadzie reakcja uczuleniowa typu I).

Wykonanie badania mikrobiologicznego wymazu
z gard∏a w kierunku Streptococcus pyogenes i innych
paciorkowców beta-hemolizujàcych [153]

Wymazówkà, którà pobierano materia∏, nanieÊç
go na górnà cz´Êç powierzchni pod∏o˝a agarowego
z dodatkiem krwi baraniej (Columbia Agar + 5% krwi
baraniej). Pod∏o˝e powinno byç ogrzane do tempera-
tury pokojowej. Wymazówk´ nale˝y obracaç ruchem
rotacyjnym celem dok∏adnego przeniesienia materia-
∏u na p∏ytk´.

Nast´pnie materia∏ nale˝y posiaç redukcyjnie
na ca∏ej powierzchni pod∏o˝a za pomocà ja∏owej ezy,
kilkakrotnie wk∏uwajàc ez´ w pod∏o˝e.

Posianà i odpowiednio opisanà (zgodnie ze stan-
dardami laboratorium) p∏ytk´ nale˝y umieÊciç den-
kiem do góry w cieplarce w atmosferze 5–10% CO2,
w temp. 35–37°C na okres 18–24 godzin.

Po 18–24 godzinach inkubacji p∏ytk´ nale˝y wy-
jàç z cieplarki i dokonaç oceny uzyskanego wzrostu.
Nale˝y poszukiwaç kolonii otoczonych strefà β-hemo-
lizy. Szczególnie wyraênie hemoliz´ mo˝na zaobser-
wowaç w miejscach wk∏ucia materia∏u w pod∏o˝e.

W sytuacji, gdy brak jakiegokolwiek wzrostu ko-
lonii bakteryjnych na pod∏o˝u agarowym, p∏ytk´ na-
le˝y umieÊciç ponownie w cieplarce na okres kolej-
nych 18-24 godz. i dokonaç ponownej oceny wzrostu.

JeÊli charakterystyczne dla S. pyogenes kolonie
otoczone szerokà strefà β-hemolizy wyst´pujà w po-
staci pojedynczych, dobrze widocznych kolonii, nale-
˝y wykonaç test lateksowy wykrywajàcy antygen gru-
py A charakterystyczny dla S. pyogenes.

UWAGA! JeÊli dysponujemy testem lateksowym
do okreÊlenia grup A, B, C, G i F, nale˝y badanie wy-
konaç kompleksowo, tzn. ze wszystkimi surowicami.
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Aby przekonaç lekarzy do zlecania wymazu z gard∏a,
mikrobiolog powinien wspólnie ze zlecajàcymi leka-
rzami ustaliç:

● Cel badania – na skierowaniu powinna byç 
zawarta adnotacja, ˝e badanie jest wykonywane
jedynie w kierunku S. pyogenes.

● Czy potrzebne jest wykonanie antybiogramu –
chorzy z nadwra˝liwoÊcià na penicylin´ i
cefalosporyny.

● Czas wykonania badania – wynik zwykle mo˝e
byç wydany nast´pnego dnia.

● Koszt badania – w zdecydowanej wi´kszoÊci 
przypadków sprowadzaç si´ b´dzie do kosztów 
pod∏o˝a (ok. 3 z∏) i kosztów pracy; poniewa˝ 
badanie jest istotne dla racjonalizacji stosowania
antybiotyków, nale˝y uwzgl´dniç koszt kuracji 
antybiotykiem, negatywne dzia∏anie antybio-
tyku, zw∏aszcza o szerokim spektrum, na flor´ 
organizmu pacjenta oraz mo˝liwoÊç dzia∏aƒ 
niepo˝àdanych.  ●

Gdy konieczne jest uzyskanie czystej hodowli ko-
lonii otoczonych strefà β-hemolizy, nale˝y wytypowa-
nà koloni´ przesiaç ja∏owà ezà na powierzchni´ nowej
p∏ytki z pod∏o˝em agarowym z 5% krwi baraniej i in-
kubowaç denkiem do góry w cieplarce w atmosferze
5–10% CO2, temp. 35–37°C przez 18–24 godz. Po
up∏ywie tego czasu nale˝y przeprowadziç oznaczenie
antygenu grupowego dla S. pyogenes. Uzyskana ho-
dowla bakteryjna pos∏u˝y do wykonania testu wra˝li-
woÊci, jeÊli jest wymagany.

Uwagi praktyczne
Ponad 90% wyników mo˝na wydaç nast´pnego

dnia, podajàc: 1) stwierdzono lub 2) nie stwierdzono
paciorkowców beta-hemolizujàcych. Wykonanie an-
tybiogramu jest konieczne, gdy pacjent nie mo˝e
otrzymywaç penicyliny oraz cefalosporyn. W tym
przypadku nastawiany jest krà˝ek z klindamycynà
i erytromycynà w celu wykrycia fenotypu opornoÊci.
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