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Zakażenia tkanek miękkich

Ropne zapalenie mięśni
Ropne zapalenie mięśni (pyomyositis) jest bak-

teryjnym zakażeniem mięśni szkieletowych. Do jego
objawów klinicznych należą: gorączka, ból oraz
obrzęk zajętych mięśni [4, 5]. Autorzy amerykańscy,
którzy opisali najliczniejszą (84 osoby) grupę cho-
rych z omawianym zakażeniem, stwierdzili, że 15%
z nich chorowało na cukrzycę [6]. Z innych donie-
sień klinicznych dotyczących ropnego zapalenia mię-
śni wynika, że w każdej analizowanej grupie znajdo-
wali się chorzy na cukrzycę [7–10].  Niemal wszyst-
kie przypadki pyomyositis (90%) wywołuje gronko-
wiec złocisty.

Najbardziej przydatną techniką obrazową w przy-
padku pyomyositis jest tomografia komputerowa
(TK) lub rezonans magnetyczny (MRI, magnetic re-
sonance imaging) [11–13]. Rezonans magnetyczny
jest niezwykle pomocny w określeniu rozległości
zakażenia. Biopsja mięśni pod kontrolą MRI lub TK
czy też biopsja otwarta są natomiast badaniami
przesądzającymi o rozpoznaniu. W diagnostyce róż-
nicowej obrzękniętej i bolesnej kończyny dolnej
należy wziąć pod uwagę cukrzycowy zawał mię-
śnia, którego objawy są najbardziej zbliżone, a ob-
raz MRI podobny, jak w przypadku pyomyositis [14,
15]. Biopsja jest zasadniczym badaniem, które
umożliwia różnicowanie tych dwóch chorób.

W terapii pyomyositis stosuje się dożylną an-
tybiotykoterapię o spektrum obejmującym gron-
kowca złocistego. Zazwyczaj lekiem z wyboru jest
nafcylina lub cefalosporyna I generacji. W przypad-
ku przewagi szczepów gronkowcowych opornych
na metycylinę, empirycznie wprowadza się wanko-
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Niektóre zakażenia są szczególnie charakterystycz-
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nych zakażeń [1–3], a doniesienia na temat często-
ści nosicielstwa gronkowca złocistego (Staphylocco-
cus aureus) oraz ryzyka poszczególnych zakażeń
gronkowcowych są wręcz sprzeczne.
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ABSTRACT

Several infectious diseases are strongly associated
with diabetes, whereas others are more complica-
ted or severe in the presence of diabetes. This artic-
le reviews the infectious diseases unique to or more
complicated in patients with diabetes and offers
therapy recommendations for each.
Patients with diabetes appear to be at greater risk for
a number of different kinds of infections. Good data
delineating the risk of specific infections are lacking.
Conflicting data exist on carriage rates of Staphylo-
coccus aureus and risk of specific staphylococcal in-
fections.1-3 This article will cover several serious infec-
tions that are strongly associated with diabetes.
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mycynę do czasu uzyskania wyników posiewu i an-
tybiogramu. Rokowanie jest zazwyczaj dobre z mi-
nimalnymi odległymi powikłaniami [5].

Martwicze zapalenie powięzi
Martwicze zapalenie powięzi jest głębokim za-

każeniem tkanki podskórnej, które prowadzi do znisz-
czenia powięzi i tkanki tłuszczowej. Śmiertelność jest
bardzo wysoka, a chorzy na cukrzycę stanowią 20–30%
wszystkich przypadków [12, 16–18].

Martwicze zapalenie powięzi typu I częściej
występuje u chorych na cukrzycę i jest zazwyczaj
wywołane mieszaną florą bakteryjną tlenową oraz
beztlenową. Do najczęstszych mikroorganizmów
wywołujących zakażenie należą: gronkowiec zło-
cisty, paciorkowce grupy A, pałeczka okrężnicy oraz
wiele bakterii beztlenowych. Źródłem zakażenia
jest zazwyczaj zadraśnięcie na nodze lub owrzo-
dzenie; infekcja może się szybko rozprzestrzeniać
wzdłuż powięzi.

Typowym wczesnym objawem martwiczego
zapalenia powięzi jest ból, bardziej nasilony niż wy-
nikałoby to ze zmian, stwierdzanych podczas bada-
nia przedmiotowego. Spowodowane jest to faktem,
że zakażenie przebiega w tkankach położonych głę-
biej i w początkowym etapie choroby rzadko obej-
muje skórę. Charakterystyczna jest tkliwość zajęte-
go obszaru, zazwyczaj stwierdza się objawy zaka-
żenia układowego, w tym gorączkę, tachykardię
oraz niedociśnienie. Objawy fizykalne, które poja-
wiają się późno, to pęcherze na skórze, zgorzel,
owrzodzenia oraz przebarwienia skóry. Trzeszcze-
nie spowodowane gromadzeniem się gazu jest póź-
nym objawem, który stwierdza się u około połowy
chorych (częściej u chorych na cukrzycę). W jednym
z badań gaz na zdjęciu radiologicznym uwidocz-
niono u 17 spośród 21 chorych z omawianym za-
każeniem i współistniejącą cukrzycą [19]. W bada-
niach laboratoryjnych stwierdza się zazwyczaj podwyż-
szoną leukocytozę z przesunięciem rozmazu w lewo.
Często podwyższone jest także stężenie fosfokina-
zy kreatynowej.

Ostateczne rozpoznanie stawia się podczas
zwiadowczej interwencji chirurgicznej. W przypad-
ku klinicznego podejrzenia najbardziej przydatne jest
obrazowanie za pomocą TK lub MRI. W przypadkach,
gdy prawdopodobieństwo martwiczego zapalenia
powięzi jest niskie, można potwierdzić brak zajęcia
tkanek głębokich za pomocą MRI lub TK. Jeśli okre-
ślone na podstawie objawów klinicznych prawdo-
podobieństwo zakażenia jest wysokie, interwencja
chirurgiczna odgrywa podwójną rolę — diagno-
styczną i terapeutyczną.

Leczenie martwiczego zapalenia powięzi pole-
ga na rozległym chirurgicznym opracowaniu zmia-
ny z usunięciem tkanek martwiczych. Antybiotyko-
terapię opiera się na wynikach posiewu i barwienia
metodą Grama materiału pobranego podczas zabie-
gu. Do tego czasu wdraża się leczenie empiryczne,
w skład którego powinna wchodzić klindamycyna
oraz penicylina o szerokim zakresie działania, opor-
na na b-laktamazę, na przykład piperacylina i sul-
baktam. U chorych uczulonych na penicyliny, do klin-
damycyny można dodać antybiotyk z grupy pochod-
nych fluorochinolonu. W badaniach na zwierzętach
wykazano wyższość klindamycyny nad penicyliną
w leczeniu zapalenia powięzi wywołanego pacior-
kowcami grupy A [20].

Złośliwe zapalenie ucha zewnętrznego
Złośliwe zapalenie ucha zewnętrznego, zwane

także zapaleniem inwazyjnym, jest zakażeniem, któ-
re występuje niemal wyłącznie u chorych na cukrzy-
cę [21]. Ponad 90% przypadków, o których dono-
szono w piśmiennictwie, dotyczyło chorych z cu-
krzycą jako współistniejącym czynnikiem ryzyka [22,
23]. Większość przypadków złośliwego zapalenia
ucha zewnętrznego występuje u chorych na cukrzy-
cę typu 2. Jedną z przyczyn predyspozycji do tego
zakażenia wśród otyłych chorych na cukrzycę typu 2
może być mikroangiopatia cukrzycowa [23]. Innym
uznanym obecnie czynnikiem ryzyka jest przepłuki-
wanie zewnętrznego przewodu słuchowego nieste-
rylną wodą (woda z kranu) [21, 22, 24].

Najczęstszym objawem klinicznym jest ból
ucha, który występuje u ponad 90% chorych [22,
25]. Ból, opisywany jako przeszywający i pulsują-
cy, nie reaguje na zwykłe środki przeciwbólowe i  nasi-
la się w nocy. Częstym objawem jest tkliwość i obrzęk
okolicy wokół małżowiny usznej, zwykle dochodzi
do ropnego wycieku z ucha. W przewodzie słu-
chowym zewnętrznym wytwarza się ziarnina, co
może wywołać okluzję przewodu, uniemożliwiać
uwidocznienie błony bębenkowej i spowodować
niedosłuch typu przewodzeniowego niewielkiego
stopnia.

Ustalenie rzeczywistego rozpoznania niejedno-
krotnie opóźnia się o kilka miesięcy, dlatego że wcze-
sne objawy choroby przypominają proste zapalenie
ucha zewnętrznego. U około 1/3 chorych dochodzi
do porażenia jednego z nerwów czaszkowych, naj-
częściej nerwu VII [26], które ujawnia się zazwyczaj
po kilku miesiącach trwania złośliwego zapalenia
ucha zewnętrznego.

Diagnozę stawia się na podstawie wywiadu,
badania przedmiotowego i wyników badań radio-
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logicznych. Obrazowanie TK i MRI pozwala na lo-
kalizację zapalenia kości będącego przyczyną zło-
śliwego zapalenia ucha zewnętrznego, przy czym
to drugie badanie jest dokładniejsze w rozpozna-
waniu nieprawidłowości w tkankach miękkich [27].
Żadna z powyższych metod obrazowania nie jest
przydatna do oceny stopnia zaawansowania cho-
roby, ponieważ nieprawidłowości w tych badaniach
mogą utrzymywać się pomimo poprawy klinicznej,
a we wczesnych stadiach choroby nie są one wi-
doczne w badaniu TK. Badania radioizotopowe z wy-
korzystaniem Galu 67 są natomiast na tyle dokład-
ne, że mogą te wczesne zmiany ujawnić [28]. Wy-
chwyt znacznika szybko się normalizuje, gdy cho-
roba ustępuje, dlatego omawianą metodę wyko-
rzystuje się do monitorowania procesu zdrowienia.
Obrazowanie układu kostnego przy użyciu radio-
aktywnego technetu umożliwia wykrycie zapalenia
kości podstawy czaszki, zanim zmiany staną się
uchwytne w badaniach TK czy MRI [29]. Badanie to
nie jest jednak przydatne do oceny regresji zakaże-
nia, ze względu na wychwyt znacznika nawet po
kilku miesiącach od ustąpienia choroby.

Najczęstszym patogenem jest pałeczka ropy
błękitnej (Pseudomonas aeruginosa), dlatego nale-
ży empirycznie zastosować odpowiednie leczenie,
a następnie potwierdzić wybór terapii na podstawie
wyników posiewów ziarniny i martwiczej tkanki z prze-
wodu słuchowego oraz antybiogramu. Tradycyjnie
już przeciwko Pseudomonas stosuje się penicylinę
łacznie z aminoglikozydem przez 4–6 tygodni. Z ko-
lei ceftazydym, cefalosporyna III generacji, okazał się
skuteczny w monoterapii [30]. Lang i wsp. badali 23
chorych na złośliwe zapalenie ucha zewnętrznego
[31]. Wszyscy zostali miejscowo zaopatrzeni chirur-
gicznie oraz otrzymywali ciprofloksacynę doustnie
w dawce 1,5–2,25 g dziennie przez 6 tygodni. Wyle-
czono 21 osób (91%). Śmiertelność z powodu złośli-
wego zapalenia ucha zewnętrznego wynosi 10–20%
i jest największa w przypadku równoczesnego zaję-
cia nerwów czaszkowych [22, 26].

Zakażenia układu moczowego

Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek
Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek wystę-

puje częściej u chorych na cukrzycę [32]. Podobnie
też, prawdopodobieństwo bakteriurii i nawrotów
zakażenia układu moczowego jest większe u tych
chorych [33], a w przypadku zapalenia pęcherza le-
czenia nie należy ograniczać do 3 dni, ze względu
na częste współistnienie bezobjawowego zakażenia
górnego odcinka układu moczowego.

Etiologia bakteryjnych zakażeń układu moczo-
wego różni się nieco u chorych na cukrzycę i u in-
nych pacjentów; najczęstszą przyczyną w obu gru-
pach jest E. coli, natomiast Klebsiella i ziarniaki
Gram-dodatnie częściej wywołują omawiane zaka-
żenia w przypadku cukrzycy [34].

Według obowiązujących zaleceń, w zapaleniu
pęcherza moczowego u chorych na cukrzycę antybio-
tyk należy stosować przez 7 dni [35]. Chorych z od-
miedniczkowym zapaleniem nerek, którzy wymio-
tują, są odwodnieni i mają hiperglikemię, należy
hospitalizować i poddać dożylnej antybiotykotera-
pii z równoczesnym wyrównaniem cukrzycy.

Zgorzel nerkowa
W przypadku dwóch różnych schorzeń, zgo-

rzelinowego odmiedniczkowego zapalenia nerek
oraz zgorzelinowego zapalenia miedniczek nerko-
wych, w nerkach może się pojawić gaz. Obie choro-
by ściśle wiążą się z cukrzycą. Ponad 90% przypad-
ków zgorzelinowego odmiedniczkowego zapalenia
nerek występuje u chorych na cukrzycę, podczas gdy
cukrzycę stwierdza się w połowie przypadków tego
zapalenia [36]. Są to schorzenia niezwykle poważ-
ne, obarczone wysoką śmiertelnością.

Zgorzelinowe odmiedniczkowe zapalenie nerek
jest zakażeniem miąższowym, w którym dochodzi
do martwicy i produkcji gazu. Może ono objąć tkan-
kę okołonerkową. Zakażenie powodują najczęściej
bakterie Gram-ujemne, przy czym najczęstszym pa-
togenem jest E. coli [36]. Objawów klinicznych nie
można odróżnić od objawów występujących w przy-
padku niezgorzelinowego odmiedniczkowego zapa-
lenia nerek (gorączka, dreszcze, nudności, wymioty
oraz ból w okolicy lędźwiowej). W przypadku pierw-
szego schorzenia w około 50% przypadków można
jednak wyczuć guzowaty opór w okolicy nerki oraz
(rzadko) obecność trzeszczeń [37]. Śmiertelność jest
najwyższa u chorych, u których wystąpiła trombocy-
topenia i niewydolność nerek [38].

Ponieważ rozpoznanie zgorzelinowego od-
miedniczkowego zapalenia nerek na podstawie
objawów klinicznych jest trudne, wielu autorów za-
leca wykonywanie zdjęcia radiologicznego jamy
brzusznej przedstawiającego nerki, moczowody
oraz pęcherz moczowy u wszystkich chorych na
cukrzycę, którzy zgłaszają się z objawami odmied-
niczkowego zapalenia nerek [32, 36, 39, 40]. W 85%
przypadków umożliwia to wykrycie gazu w nerce
[36]. Badanie TK jest bardziej dokładne i przydatne
przy potwierdzeniu lokalizacji gromadzącego się
gazu oraz przy określaniu rozległości zmian w tkan-
kach otaczających.
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W leczeniu zgorzelinowego odmiedniczkowe-
go zapalenia nerek stosuje się antybiotykoterapię
oraz drenaż chirurgiczny. Śmiertelność w przypad-
ku terapii ograniczonej jedynie do antybiotyków wy-
nosi 70–80% [36, 39–41] i zmniejsza się do 20–30%
przy zastosowaniu drenażu bądź nefrektomii [36,
39–42]. Obiecującą, mniej inwazyjną metodą lecze-
nia jest przezskórny drenaż pod kontrolą TK. W nie-
dawnym badaniu, dotyczącym 25 chorych leczonych
w ten sposób, w 92% przypadkach uzyskano wyle-
czenie z zachowaniem funkcji nerki w 80% przy-
padków [43].

Zgorzelinowe zapalenie miedniczki nerkowej
charakteryzuje występowanie gazu tylko w układzie
zbiorczym nerki. Objawy kliniczne są podobne jak
u osób z niepowikłanym odmiedniczkowym zapale-
niem nerek: gorączka, nudności, wymioty oraz bóle
brzucha. Podłożem tego schorzenia zwykle jest prze-
szkoda w odpływie moczu. Zwykłe zdjęcie RTG wy-
każe gaz kontrastujący miedniczkę nerkową. Sama
antybiotykoterapia może być skuteczna, jeżeli nie ma
przeszkody w odpływie moczu. Jeżeli taka przeszko-
da istnieje, konieczne jest jej usunięcie.

Inne zakażenia

Mucormycosis rhinocerebralis
Mucormycosis rhinocerebralis (grzybica noso-

wo-mózgowa) jest niezwykle rzadką infekcją grzy-
biczą, spotykaną u chorych na cukrzycę typu 1 (ok.
50% przypadków mucormycosis) [44], zazwyczaj
u osób z kwasicą ketonową [45],  nawet w przypad-
kach, gdy kwasica ketonowa była pierwszym obja-
wem cukrzycy.

Zakażenie zaczyna się zazwyczaj w okolicy no-
sowo-ocznej i rozprzestrzenia się do mózgu przez
zatoki przynosowe i blaszkę sitową lub wstecznie
przez oczodół. Do wczesnych objawów klinicznych
należą: ból oka, ból głowy oraz uczucie niedrożno-
ści nosa. Do objawów fizykalnych należą: obrzęk
wokół gałki ocznej, wytrzeszcz oraz ciemne, martwi-
cze zmiany błony śluzowej podniebienia i nosa.

Zakrzepica zatoki jamistej jest częstym powikła-
niem mucormycosis rhinocerebralis. U chorych z sil-
nym bólem głowy, porażeniem gałki ocznej, utratą
wzroku i znieczulicą rogówki. Czasami może wystą-
pić porażenie nerwu twarzowego. Innym poważnym
powikłaniem jest zakrzepica tętnicy szyjnej we-
wnętrznej, występująca w około 30% przypadków
[46, 47]. U chorych z porażeniem połowiczym, bę-
dącym następstwem zakrzepicy tętnicy szyjnej we-
wnętrznej, ryzyko zgonu jest szczególnie duże [48].

Rozpoznanie stawia się na podstawie bada-
nia biopsyjnego. Aby uzyskać materiał zawierają-
cy komórki grzyba, konieczne jest wykonanie głę-
bokich biopsji. Materiał powierzchowny może się
okazać jedynie tkanką martwiczą. Wyniki posiewów
są często ujemne. W jednym z badań tylko u 15%
chorych uzyskano dodatnie wyniki posiewów [49].
Badania TK i MRI są przydatne w celu ustalenia
rozległości procesu.

O wyleczeniu chorego decyduje intensywna
terapia amfoterycyną B oraz opracowanie chirur-
giczne. Zaleca się stosowanie amfoterycyny w daw-
ce 1–1,5 mg/kg/d. maksymalnie do 2–3 g/d. Ostat-
nio z powodzeniem stosuje się liposomalną amfo-
terycynę B [50, 51] podawaną zarówno dożylnie, jak
i dokanałowo.

Chirurgiczne usunięcie tkanek martwiczych jest
niezwykle istotnym składnikiem leczenia. Ostatnio
wprowadzono endoskopowe metody chirurgiczne
przy opracowywaniu zatok przynosowych w przy-
padku mucormycosis rhinocerebralis [52]. Mogą one
umożliwić ograniczenie zabiegów chirurgicznych.
W celu osiągnięcia kontroli zakażenia konieczne są
także intensywna terapia kwasicy ketonowej i kon-
trola stężeń glukozy.

Zgorzelinowe zapalenie pęcherzyka
żółciowego

Zapalenie zgorzelinowe jest rzadką odmianą
ostrego zapalenia pęcherzyka żółciowego. Cukrzyca
jest czynnikiem ryzyka tego schorzenia. W najobszer-
niejszej opublikowanej pracy na ten temat cukrzycę
potwierdzono u 38% chorych. W mniejszym bada-
niu, którego wyniki podano niedawno, stwierdzo-
no, że 55% pacjentów ze zgorzelinowym zapaleniem
pęcherzyka żółciowego chorowało na cukrzycę [53].

Schorzenie to charakteryzuje się obecnością
gazu w świetle, ścianach pęcherzyka żółciowego lub
tkankach okołopęcherzykowych. Śmiertelność jest
dużo wyższa w przypadku zgorzelinowego niż nie-
zgorzelinowego ostrego zapalenia pęcherzyka żół-
ciowego. Częstość zgonów chorych ze zgorzelino-
wym zapaleniem pęcherzyka poniżej 60 roku życia
wynosi 15%, podczas gdy chorych z ostrym niezgo-
rzelinowym zapaleniem pęcherzyka jedynie 1,4%
[54]. U osób z zapaleniem zgorzelinowym występu-
je zwiększone ryzyko martwicy i perforacji pęcherzy-
ka żółciowego. Najczęstszymi izolowanymi patoge-
nami są Clostridium sp. (46%), a wśród nich Clostri-
dia welchi oraz E. coli (33%) [54].

Rozpoznanie stawia się na podstawie diagno-
styki radiologicznej. Zdjęcie jamy brzusznej zazwy-
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czaj odbiega od normy, chociaż może być prawidło-
we [55]. Badanie ultrasonograficzne czasami pozwala
wykryć zgorzelinowe zapalenie pęcherzyka. Zdarzają
się wyniki fałszywie ujemne, ponieważ gaz w pęche-
rzyku utrudnia jego uwidocznienie. Badanie TK jest
prawdopodobnie najbardziej czułym badaniem ra-
diologicznym, zwykle potwierdzającym rozpoznanie
na podstawie zdjęcia przeglądowego jamy brzusz-
nej czy USG.

Leczeniem z wyboru jest cholecystektomia,
również laparoskopowa [56]. Antybiotykoterapia po-
winna obejmować florę beztlenową oraz bakterie
Gram-ujemne. Skuteczne są także penicyliny opor-
ne na b-laktamazę (Zosyn, Timentin, Unasyn).
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