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Zakazenia u chorych na cukrzyce*

Infectious emergencies in patients with diabetes

STRESZCZENIE

Niektdre zakazenia sg szczegdlnie charakterystycz-
ne dla cukrzycy, natomiast przebieg kliniczny innych
jest ciezszy. W niniejszym artykule oméwiono takie
witasnie zakazenia i przedstawiono zalecenia tera-
peutyczne dotyczace kazdego z nich.

Powszechnie wiadomo, ze chorzy na cukrzyce sg
bardziej narazeni na réznego rodzaju infekcje. Nie
ma jednak danych okreslajacych ryzyko poszczegol-
nych zakazen [1-3], a doniesienia na temat czesto-
sci nosicielstwa gronkowca ztocistego (Staphylocco-
cus aureus) oraz ryzyka poszczegdélnych zakazen
gronkowcowych sg wrecz sprzeczne.

Stowa kluczowe: zakazenie tkanek miekkich,
zakazenie uktadu moczowego, cukrzyca

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.-3 This article will cover several serious infec-
tions that are strongly associated with diabetes.

*Dotyczy chorych z cukrzyca niewyréwnana
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Zakazenia tkanek miekkich

Ropne zapalenie migs$ni

Ropne zapalenie miesni (pyomyositis) jest bak-
teryjnym zakazeniem miesni szkieletowych. Do jego
objawéw klinicznych naleza: gorgczka, bél oraz
obrzek zajetych miesni [4, 5]. Autorzy amerykanscy,
ktdrzy opisali najliczniejszg (84 osoby) grupe cho-
rych z omawianym zakazeniem, stwierdzili, ze 15%
z nich chorowato na cukrzyce [6]. Z innych donie-
sien klinicznych dotyczacych ropnego zapalenia mie-
$ni wynika, ze w kazdej analizowanej grupie znajdo-
wali sie chorzy na cukrzyce [7-10]. Niemal wszyst-
kie przypadki pyomyositis (90%) wywotuje gronko-
wiec ztocisty.

Najbardziej przydatng technikg obrazowa w przy-
padku pyomyositis jest tomografia komputerowa
(TK) lub rezonans magnetyczny (MRI, magnetic re-
sonance imaging) [11-13]. Rezonans magnetyczny
jest niezwykle pomocny w okresleniu rozlegtosci
zakazenia. Biopsja miesni pod kontrolg MRI lub TK
czy tez biopsja otwarta s3 natomiast badaniami
przesadzajacymi o rozpoznaniu. W diagnostyce roz-
nicowej obrzeknietej i bolesnej konczyny dolnej
nalezy wzig¢ pod uwage cukrzycowy zawat mie-
$nia, ktorego objawy sa najbardziej zblizone, a ob-
raz MRI podobny, jak w przypadku pyomyositis [14,
15]. Biopsja jest zasadniczym badaniem, ktére
umozliwia réznicowanie tych dwéch choréb.

W terapii pyomyositis stosuje sie dozylng an-
tybiotykoterapie o spektrum obejmujgcym gron-
kowca zfocistego. Zazwyczaj lekiem z wyboru jest
nafcylina lub cefalosporyna I generacji. W przypad-
ku przewagi szczepdw gronkowcowych opornych
na metycyline, empirycznie wprowadza sie wanko-
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mycyne do czasu uzyskania wynikéw posiewu i an-
tybiogramu. Rokowanie jest zazwyczaj dobre z mi-
nimalnymi odlegtymi powikfaniami [5].

Martwicze zapalenie powiezi

Martwicze zapalenie powiezi jest gtebokim za-
kazeniem tkanki podskornej, ktére prowadzi do znisz-
czenia powiezi i tkanki ttuszczowej. Smiertelnos¢ jest
bardzo wysoka, a chorzy na cukrzyce stanowig 20-30%
wszystkich przypadkow [12, 16-18].

Martwicze zapalenie powiezi typu | czesciegj
wystepuje u chorych na cukrzyce i jest zazwyczaj
wywofane mieszang florg bakteryjng tlenowa oraz
beztlenowa. Do najczestszych mikroorganizmow
wywotujacych zakazenie nalezg: gronkowiec zfo-
cisty, paciorkowce grupy A, pateczka okreznicy oraz
wiele bakterii beztlenowych. Zrédtem zakazenia
jest zazwyczaj zadrasniecie na nodze lub owrzo-
dzenie; infekcja moze sie szybko rozprzestrzeniac
wzdtuz powiezi.

Typowym wczesnym objawem martwiczego
zapalenia powiezi jest bol, bardziej nasilony niz wy-
nikatoby to ze zmian, stwierdzanych podczas bada-
nia przedmiotowego. Spowodowane jest to faktem,
ze zakazenie przebiega w tkankach pofozonych gte-
biej i w poczatkowym etapie choroby rzadko obej-
muje skére. Charakterystyczna jest tkliwos¢ zajete-
go obszaru, zazwyczaj stwierdza sie objawy zaka-
zenia uktadowego, w tym goraczke, tachykardie
oraz niedocisnienie. Objawy fizykalne, ktdre poja-
wiaja sie pozno, to pecherze na skorze, zgorzel,
owrzodzenia oraz przebarwienia skory. Trzeszcze-
nie spowodowane gromadzeniem si¢ gazu jest pdz-
nym objawem, ktéry stwierdza sie u okoto potowy
chorych (czesciej u chorych na cukrzyce). W jednym
z badan gaz na zdjeciu radiologicznym uwidocz-
niono u 17 sposréd 21 chorych z omawianym za-
kazeniem i wspotistniejacg cukrzycg [19]. W bada-
niach laboratoryjnych stwierdza si¢ zazwyczaj podwyz-
szong leukocytoze z przesunieciem rozmazu w lewo.
Czesto podwyzszone jest takze stezenie fosfokina-
zy kreatynowe;j.

Ostateczne rozpoznanie stawia sie podczas
zwiadowczej interwencji chirurgicznej. W przypad-
ku klinicznego podejrzenia najbardziej przydatne jest
obrazowanie za pomoca TK lub MRI. W przypadkach,
gdy prawdopodobienstwo martwiczego zapalenia
powiezi jest niskie, mozna potwierdzi¢ brak zajecia
tkanek gtebokich za pomocg MRI lub TK. Jesli okre-
$lone na podstawie objawéw klinicznych prawdo-
podobienstwo zakazenia jest wysokie, interwencja
chirurgiczna odgrywa podwdjng role — diagno-
styczng i terapeutyczna.

Leczenie martwiczego zapalenia powiezi pole-
ga na rozlegtym chirurgicznym opracowaniu zmia-
ny z usunieciem tkanek martwiczych. Antybiotyko-
terapie opiera sie na wynikach posiewu i barwienia
metodg Grama materiatu pobranego podczas zabie-
gu. Do tego czasu wdraza sie leczenie empiryczne,
w sktad ktérego powinna wchodzi¢ klindamycyna
oraz penicylina o szerokim zakresie dziatania, opor-
na na f-laktamaze, na przyktad piperacylina i sul-
baktam. U chorych uczulonych na penicyliny, do klin-
damycyny mozna doda¢ antybiotyk z grupy pochod-
nych fluorochinolonu. W badaniach na zwierzetach
wykazano wyzszos¢ klindamycyny nad penicyling
w leczeniu zapalenia powiezi wywotanego pacior-
kowcami grupy A [20].

Ztosliwe zapalenie ucha zewnetrznego

Ztosliwe zapalenie ucha zewnetrznego, zwane
takze zapaleniem inwazyjnym, jest zakazeniem, kté-
re wystepuje niemal wytacznie u chorych na cukrzy-
ce [21]. Ponad 90% przypadkdow, o ktérych dono-
szono w pismiennictwie, dotyczyto chorych z cu-
krzyca jako wspotistniejagcym czynnikiem ryzyka [22,
23]. Wiekszos¢ przypadkow ztosliwego zapalenia
ucha zewnetrznego wystepuje u chorych na cukrzy-
ce typu 2. Jedng z przyczyn predyspozycji do tego
zakazenia wsrod otytych chorych na cukrzyce typu 2
moze by¢ mikroangiopatia cukrzycowa [23]. Innym
uznanym obecnie czynnikiem ryzyka jest przeptuki-
wanie zewnetrznego przewodu stuchowego nieste-
rylng woda (woda z kranu) [21, 22, 24].

Najczestszym objawem klinicznym jest bdl
ucha, ktory wystepuje u ponad 90% chorych [22,
25]. Bdl, opisywany jako przeszywajacy i pulsuja-
cy, nie reaguje na zwykte srodki przeciwboélowe i nasi-
la sie w nocy. Czestym objawem jest tkliwosc i obrzek
okolicy wokot matzowiny usznej, zwykle dochodzi
do ropnego wycieku z ucha. W przewodzie stu-
chowym zewnetrznym wytwarza sie ziarnina, co
moze wywota¢ okluzje przewodu, uniemozliwiac
uwidocznienie btony bebenkowej i spowodowac
niedostuch typu przewodzeniowego niewielkiego
stopnia.

Ustalenie rzeczywistego rozpoznania niejedno-
krotnie opdznia sie o kilka miesiecy, dlatego ze wcze-
sne objawy choroby przypominaja proste zapalenie
ucha zewnetrznego. U okoto 1/3 chorych dochodzi
do porazenia jednego z nerwdw czaszkowych, naj-
czesciej nerwu VIl [26], ktore ujawnia sie zazwyczaj
po kilku miesigcach trwania ztosliwego zapalenia
ucha zewnetrznego.

Diagnoze stawia sie na podstawie wywiadu,
badania przedmiotowego i wynikéw badan radio-
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logicznych. Obrazowanie TK i MRI pozwala na lo-
kalizacje zapalenia kosci bedacego przyczyng zto-
$liwego zapalenia ucha zewnetrznego, przy czym
to drugie badanie jest doktadniejsze w rozpozna-
waniu nieprawidtowosci w tkankach miekkich [27].
Zadna z powyzszych metod obrazowania nie jest
przydatna do oceny stopnia zaawansowania cho-
roby, poniewaz nieprawidfowosci w tych badaniach
moga utrzymywac sie pomimo poprawy klinicznej,
a we weczesnych stadiach choroby nie sa one wi-
doczne w badaniu TK. Badania radioizotopowe z wy-
korzystaniem Galu 67 sg natomiast na tyle dokfad-
ne, ze moga te wczesne zmiany ujawnic [28]. Wy-
chwyt znacznika szybko sie normalizuje, gdy cho-
roba ustepuje, dlatego omawiang metode wyko-
rzystuje sie do monitorowania procesu zdrowienia.
Obrazowanie uktadu kostnego przy uzyciu radio-
aktywnego technetu umozliwia wykrycie zapalenia
kosci podstawy czaszki, zanim zmiany stang sie
uchwytne w badaniach TK czy MRI [29]. Badanie to
nie jest jednak przydatne do oceny regresji zakaze-
nia, ze wzgledu na wychwyt znacznika nawet po
kilku miesigcach od ustapienia choroby.

Najczestszym patogenem jest pateczka ropy
btekitnej (Pseudomonas aeruginosa), dlatego nale-
zy empirycznie zastosowa¢ odpowiednie leczenie,
a nastepnie potwierdzi¢ wybor terapii na podstawie
wynikéw posiewodw ziarniny i martwiczej tkanki z prze-
wodu stuchowego oraz antybiogramu. Tradycyjnie
juz przeciwko Pseudomonas stosuje sie penicyling
tacznie z aminoglikozydem przez 4-6 tygodni. Z ko-
lei ceftazydym, cefalosporyna lll generacji, okazat sie
skuteczny w monoterapii [30]. Lang i wsp. badali 23
chorych na ztodliwe zapalenie ucha zewnetrznego
[31]. Wszyscy zostali miejscowo zaopatrzeni chirur-
gicznie oraz otrzymywali ciprofloksacyne doustnie
w dawce 1,5-2,25 g dziennie przez 6 tygodni. Wyle-
czono 21 0s6éb (91%). Smiertelnoéé z powodu ztosli-
wego zapalenia ucha zewnetrznego wynosi 10-20%
i jest najwieksza w przypadku réwnoczesnego zaje-
cia nerwdw czaszkowych [22, 26].

Zakazenia uktadu moczowego

Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek

Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek wyste-
puje czesciej u chorych na cukrzyce [32]. Podobnie
tez, prawdopodobienstwo bakteriurii i nawrotow
zakazenia uktadu moczowego jest wieksze u tych
chorych [33], a w przypadku zapalenia pecherza le-
czenia nie nalezy ogranicza¢ do 3 dni, ze wzgledu
na czeste wspotistnienie bezobjawowego zakazenia
gornego odcinka uktadu moczowego.

Etiologia bakteryjnych zakazen uktadu moczo-
wego rézni sie nieco u chorych na cukrzyce i u in-
nych pacjentéw; najczestsza przyczyna w obu gru-
pach jest E. coli, natomiast Klebsiella i ziarniaki
Gram-dodatnie czgsciej wywotujg omawiane zaka-
zenia w przypadku cukrzycy [34].

Wedtug obowiazujacych zalecen, w zapaleniu
pecherza moczowego u chorych na cukrzyce antybio-
tyk nalezy stosowac przez 7 dni [35]. Chorych z od-
miedniczkowym zapaleniem nerek, ktérzy wymio-
tuja, s3 odwodnieni i maja hiperglikemie, nalezy
hospitalizowac i podda¢ dozylnej antybiotykotera-
pii z rbwnoczesnym wyréwnaniem cukrzycy.

Zgorzel nerkowa

W przypadku dwéch réznych schorzen, zgo-
rzelinowego odmiedniczkowego zapalenia nerek
oraz zgorzelinowego zapalenia miedniczek nerko-
wych, w nerkach moze sie pojawic gaz. Obie choro-
by scisle wigzg sie z cukrzyca. Ponad 90% przypad-
kéw zgorzelinowego odmiedniczkowego zapalenia
nerek wystepuje u chorych na cukrzyce, podczas gdy
cukrzyce stwierdza sie w pofowie przypadkéw tego
zapalenia [36]. Sg to schorzenia niezwykle powaz-
ne, obarczone wysoka smiertelnoscia.

Zgorzelinowe odmiedniczkowe zapalenie nerek
jest zakazeniem migzszowym, w ktérym dochodzi
do martwicy i produkcji gazu. Moze ono obja¢ tkan-
ke okotonerkowa. Zakazenie powodujg najczesciej
bakterie Gram-ujemne, przy czym najczestszym pa-
togenem jest E. coli [36]. Objawodw klinicznych nie
mozna odrézni¢ od objawdw wystepujacych w przy-
padku niezgorzelinowego odmiedniczkowego zapa-
lenia nerek (gorgczka, dreszcze, nudnosci, wymioty
oraz bél w okolicy ledzwiowej). W przypadku pierw-
szego schorzenia w okoto 50% przypadkéw mozna
jednak wyczué guzowaty opér w okolicy nerki oraz
(rzadko) obecno$¢ trzeszczen [37]. Smiertelnosé jest
najwyzsza u chorych, u ktérych wystapita trombocy-
topenia i niewydolnos¢ nerek [38].

Poniewaz rozpoznanie zgorzelinowego od-
miedniczkowego zapalenia nerek na podstawie
objawoéw klinicznych jest trudne, wielu autoréw za-
leca wykonywanie zdjecia radiologicznego jamy
brzusznej przedstawiajagcego nerki, moczowody
oraz pecherz moczowy u wszystkich chorych na
cukrzyce, ktérzy zgtaszajg sie z objawami odmied-
niczkowego zapalenia nerek [32, 36, 39, 40]. W 85%
przypadkéw umozliwia to wykrycie gazu w nerce
[36]. Badanie TK jest bardziej doktadne i przydatne
przy potwierdzeniu lokalizacji gromadzacego sie
gazu oraz przy okreslaniu rozlegfosci zmian w tkan-
kach otaczajacych.
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W leczeniu zgorzelinowego odmiedniczkowe-
go zapalenia nerek stosuje sie antybiotykoterapie
oraz drenaz chirurgiczny. Smiertelnos¢ w przypad-
ku terapii ograniczonej jedynie do antybiotykéw wy-
nosi 70-80% [36, 39-41]i zmniejsza sie do 20-30%
przy zastosowaniu drenazu badz nefrektomii [36,
39-42]. Obiecujacg, mniej inwazyjng metoda lecze-
nia jest przezskérny drenaz pod kontrolg TK. W nie-
dawnym badaniu, dotyczagcym 25 chorych leczonych
w ten sposéb, w 92% przypadkach uzyskano wyle-
czenie z zachowaniem funkgcji nerki w 80% przy-
padkow [43].

Zgorzelinowe zapalenie miedniczki nerkowej
charakteryzuje wystepowanie gazu tylko w uktadzie
zbiorczym nerki. Objawy kliniczne sa podobne jak
u 0s6b z niepowiktanym odmiedniczkowym zapale-
niem nerek: goraczka, nudnosci, wymioty oraz boéle
brzucha. Podfozem tego schorzenia zwykle jest prze-
szkoda w odptywie moczu. Zwykte zdjecie RTG wy-
kaze gaz kontrastujgcy miedniczke nerkowa. Sama
antybiotykoterapia moze by¢ skuteczna, jezeli nie ma
przeszkody w odptywie moczu. Jezeli taka przeszko-
da istnieje, konieczne jest jej usuniecie.

Inne zakazenia

Mucormycosis rhinocerebralis

Mucormycosis rhinocerebralis (grzybica noso-
wo-mébzgowa) jest niezwykle rzadkg infekcjg grzy-
bicza, spotykang u chorych na cukrzyce typu 1 (ok.
50% przypadkéw mucormycosis) [44], zazwyczaj
u os6b z kwasica ketonowa [45], nawet w przypad-
kach, gdy kwasica ketonowa byta pierwszym obja-
wem cukrzycy.

Zakazenie zaczyna sie zazwyczaj w okolicy no-
SOW0-0cznej i rozprzestrzenia sie do mézgu przez
zatoki przynosowe i blaszke sitowg lub wstecznie
przez oczodét. Do wczesnych objawdw klinicznych
naleza: bél oka, bdl gtowy oraz uczucie niedrozno-
sci nosa. Do objawoéw fizykalnych naleza: obrzek
wokot gatki ocznej, wytrzeszcz oraz ciemne, martwi-
cze zmiany btony sluzowej podniebienia i nosa.

Zakrzepica zatoki jamistej jest czestym powikta-
niem mucormycosis rhinocerebralis. U chorych z sil-
nym bélem gtowy, porazeniem gatki ocznej, utratg
wzroku i znieczulicg rogéwki. Czasami moze wystg-
pi¢ porazenie nerwu twarzowego. Innym powaznym
powiktaniem jest zakrzepica tetnicy szyjnej we-
whnetrznej, wystepujgca w okoto 30% przypadkéw
[46, 47]. U chorych z porazeniem potowiczym, be-
dacym nastepstwem zakrzepicy tetnicy szyjnej we-
wnetrznej, ryzyko zgonu jest szczegdlnie duze [48].

Rozpoznanie stawia sie na podstawie bada-
nia biopsyjnego. Aby uzyska¢ materiat zawieraja-
cy komérki grzyba, konieczne jest wykonanie gte-
bokich biopsji. Materiat powierzchowny moze sie
okazad jedynie tkanka martwicza. Wyniki posiewdw
sq czesto ujemne. W jednym z badan tylko u 15%
chorych uzyskano dodatnie wyniki posiewéw [49].
Badania TK i MRI sgq przydatne w celu ustalenia
rozlegtosci procesu.

O wyleczeniu chorego decyduje intensywna
terapia amfoterycyng B oraz opracowanie chirur-
giczne. Zaleca sie stosowanie amfoterycyny w daw-
ce 1-1,5 mg/kg/d. maksymalnie do 2-3 g/d. Ostat-
nio z powodzeniem stosuje sie liposomalng amfo-
terycyne B [50, 51] podawang zaréwno dozylnie, jak
i dokanatowo.

Chirurgiczne usuniegcie tkanek martwiczych jest
niezwykle istotnym sktadnikiem leczenia. Ostatnio
wprowadzono endoskopowe metody chirurgiczne
przy opracowywaniu zatok przynosowych w przy-
padku mucormycosis rhinocerebralis [52]. Moga one
umozliwi¢ ograniczenie zabiegéw chirurgicznych.
W celu osiagniecia kontroli zakazenia konieczne sg
takze intensywna terapia kwasicy ketonowej i kon-
trola stezen glukozy.

Zgorzelinowe zapalenie pecherzyka
z6tciowego

Zapalenie zgorzelinowe jest rzadkg odmiang
ostrego zapalenia pecherzyka zoétciowego. Cukrzyca
jest czynnikiem ryzyka tego schorzenia. W najobszer-
niejszej opublikowanej pracy na ten temat cukrzyce
potwierdzono u 38% chorych. W mniejszym bada-
niu, ktérego wyniki podano niedawno, stwierdzo-
no, ze 55% pacjentéw ze zgorzelinowym zapaleniem
pecherzyka zoétciowego chorowato na cukrzyce [53].

Schorzenie to charakteryzuje sie obecnoscia
gazu w swietle, scianach pecherzyka zétciowego lub
tkankach okotopecherzykowych. Smiertelnos¢ jest
duzo wyzsza w przypadku zgorzelinowego niz nie-
zgorzelinowego ostrego zapalenia pecherzyka z6t-
ciowego. Czestos¢ zgondw chorych ze zgorzelino-
wym zapaleniem pecherzyka ponizej 60 roku zycia
wynosi 15%, podczas gdy chorych z ostrym niezgo-
rzelinowym zapaleniem pecherzyka jedynie 1,4%
[54]. U oséb z zapaleniem zgorzelinowym wystepu-
je zwiekszone ryzyko martwicy i perforacji pecherzy-
ka zo6tciowego. Najczestszymi izolowanymi patoge-
nami sg Clostridium sp. (46%), a wsréd nich Clostri-
dia welchi oraz E. coli (33%) [54].

Rozpoznanie stawia sie na podstawie diagno-
styki radiologicznej. Zdjecie jamy brzusznej zazwy-
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czaj odbiega od normy, chociaz moze by¢ prawidto-
we [55]. Badanie ultrasonograficzne czasami pozwala
wykry¢ zgorzelinowe zapalenie pecherzyka. Zdarzaja
sie wyniki fatszywie ujemne, poniewaz gaz w peche-
rzyku utrudnia jego uwidocznienie. Badanie TK jest
prawdopodobnie najbardziej czutym badaniem ra-
diologicznym, zwykle potwierdzajgcym rozpoznanie
na podstawie zdjecia przegladowego jamy brzusz-
nej czy USG.

Leczeniem z wyboru jest cholecystektomia,

réwniez laparoskopowa [56]. Antybiotykoterapia po-
winna obejmowac flore beztlenowg oraz bakterie
Gram-ujemne. Skuteczne sq takze penicyliny opor-
ne na S-laktamaze (Zosyn, Timentin, Unasyn).
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