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Streszczenie
WWssttęępp:: Według dostępnych danych, skóra chorych na AZS skolonizowana jest przez Staphylococcus aureus nawet
w 100% przypadków. Wśród bakterii izolowanych ze zmian skórnych częstość występowania szczepów produkujących
toksyny gronkowcowe wynosi do 65%.
CCeell  pprraaccyy::  Celem pracy była ocena częstości i gęstości kolonizacji S. aureus w przedsionku nosa oraz na skórze
(zdrowej i w obrębie zmian skórnych) u chorych na AZS w porównaniu z chorymi na łuszczycę i osobami zdrowymi.
MMaatteerriiaałł  ii  mmeettooddyy::  Badaniem objęto 25 chorych, kwalifikowanych zgodnie z kryteriami Hanifina i Rajki. Do badania
włączono dwie grupy kontrolne zgodne z grupą badaną pod względem płci i wieku – 25-osobową grupę chorych na
łuszczycę oraz 25-osobową grupę zdrowych ochotników. U wszystkich objętych badaniem oceniano występowanie
nosicielstwa S. aureus w przedsionku nosa oraz kolonizację gronkowcową skóry (zarówno klinicznie zdrowej, jak 
i objętej zmianami chorobowymi). Próbki ze skóry pobierano metodą odciskową z zastosowaniem agaru z krwią
baranią, a następnie oceniano gęstość kolonizacji. Badano występowanie szczepów S. aureus produkujących SEA
lub SEB na skórze.
WWyynniikkii  ii  wwnniioosskkii:: W grupie chorych na AZS częstość nosicielstwa S. aureus w przedsionku nosa wynosiła 64%,
częstość kolonizacji skóry zdrowej 56%, a skóry ze zmianami chorobowymi 68%. Szczególnie dużą gęstość kolonizacji
stwierdzono w obrębie zmian skórnych. Obserwowane różnice pomiędzy chorymi na AZS a grupami kontrolnymi
były istotne statystycznie. Bakterie produkujące enterotoksyny gronkowcowe stanowiły 29,4% szczepów izolowanych
od chorych na AZS w porównaniu z 16,6% szczepów od chorych na łuszczycę.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: atopowe zapalenie skóry, Staphylococcus aureus, kolonizacja.

Abstract
IInnttrroodduuccttiioonn::  The skin of up to 100% of patients with atopic dermatitis is colonized with Staphylococcus aureus. Of
all S. aureus strains isolated from lesional skin, up to 65% have been shown to produce exotoxins.
AAiimm::  The aim of this study is to determine S. aureus colonization rate and density on affected and unaffected skin
and nasal mucosa in patients with atopic dermatitis, with psoriasis, and in healthy controls.
MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss::  We examined 25 patients with atopic dermatitis selected according to features of Hanifin
and Rajka. Two sex- and age- matched groups were selected as controls: 25 patients suffering from psoriasis and
25 healthy individuals. In all of them we examined the prevalence of nasal S. aureus carriage, and staphylococcal
colonization on the skin (normal appearing and lesional skin). Using contact plates the density of staphylococcal
skin colonization was estimated. We examined the prevalence of producers of SEA or SEB among strains of S. aureus
isolated from sampled skin. 
RReessuullttss  aanndd  ccoonncclluussiioonnss:: In patients with atopic dermatitis the prevalence of nasal S. aureus carriage was 64%. The
prevalence of S. aureus skin colonization was 56% on normal appearing skin and 68% on lesional skin. The density
of staphylococcal colonization was high especially on lesional skin. Differences between patients with atopic dermatitis
and control groups were statistically significant. The prevalence of producers of SEA or SEB among strains isolated
from atopic dermatitis patients was 29.4% compared to 16.6% among strains isolated from psoriatic patients. 

KKeeyy  wwoorrddss::  atopic dermatitis, Staphylococcus aureus, colonization.
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Wstęp

W przebiegu atopowego zapalenia skóry (AZS) może
dojść zarówno do ilościowych, jak i jakościowych zmian
flory bakteryjnej skóry. Według licznych badań, bakterią
powszechnie kolonizującą skórę chorych na AZS jest Sta-
phylococcus aureus. 

S. aureus to częsty czynnik etiologiczny ropnych cho-
rób skóry, a bezobjawowe nosicielstwo gronkowca odgry-
wa istotną rolę w rozprzestrzenianiu się tej bakterii w śro-
dowisku. Rezerwuarem bakterii u osób zdrowych jest
przedsionek nosa i błona śluzowa gardła (najczęściej izo-
lowany jest z przedsionka nosa), a także skóra krocza, pa-
chy i inne okolice wyprzeniowe [1]. Średnia częstość kolo-
nizacji przedsionka nosa wynosi 37,5% (10–45%) u osób
zdrowych, podczas gdy u chorych na AZS, wg różnych źró-
deł, sięga 20–90%. Szacuje się, że 70–90% populacji ogól-
nej jest przynajmniej przejściowo nosicielami gronkowca
złocistego i w tym okresie wzrasta u nich ryzyko zakażeń
gronkowcowych (czyraki, zakażenia ran pooperacyjnych)
[2]. Częstość kolonizacji skóry osób zdrowych wynosi po-
niżej 5% [1]. 

Pierwsze dane dotyczące częstości występowania bak-
terii z gatunku S. aureus w obrębie ognisk wyprysku po-
chodzą z początku XX w. i przedstawiają się następująco
– 62% (Rajka 1922), 58% (Feigina 1935) i 92% (Strock 1948)
[3]. Prawdziwa dyskusja nad znaczeniem tej bakterii w prze-
biegu AZS rozgorzała w 1974 r., po publikacji Leyden i wsp.,
dotyczącej ilościowych aspektów kolonizacji skóry chorych
na AZS przez gronkowca złocistego [4]. Według współcze-
snych badań bakteriologicznych skóra klinicznie zdrowa
u chorych na AZS skolonizowana jest przez tę bakterię
w 16–100% przypadków, podczas gdy częstość kolonizacji
zmian skórnych wynosi 57–100% i zależy od rodzaju ob-
serwowanych zmian [5, 6]. W badaniach Leyden i wsp. gę-
stość kolonizacji S. aureus w obrębie zmian skórnych aż
w blisko połowie przypadków przekraczała 106 colony for-
ming units na cm2 (CFU/cm2) i była nawet 1000 razy wyż-
sza w porównaniu ze skórą zdrową [4]. Gęstość koloniza-
cji chorobowo zmienionej skóry zależy od rodzaju obser-
wowanych zmian. W obrębie np. ognisk wysiękowych
wynosi 1,5 × 105 CFU/cm2, w zmianach przewlekłych, zli-
chenizowanych 2 × 1055 CFU/cm2, a w przypadkach ognisk
o klinicznych cechach nadkażenia bakteryjnego aż 1,5 × 106

CFU/cm2 [7]. Jak wynika z powyższych danych, gronkowiec
złocisty nie będąc składnikiem prawidłowej flory bakteryj-
nej zdrowej skóry, dominuje w materiale izolowanym za-
równo ze zdrowej, jak i chorobowo zmienionej skóry cho-
rych na AZS. Wśród bakterii kolonizujących skórę chorych
na AZS znaczny odsetek (37–65%) stanowią szczepy 
S. aureus produkujące toksyny o właściwościach superan-
tygenowych – enterotoksyny gronkowcowe A, B, C, D (SEA,
SEB, SEC, SED), toksynę zespołu wstrząsu toksycznego
(TSST-1) oraz eksfoliatynę (ET).

Wykazana przez wielu autorów zwiększona częstość
kolonizacji skóry chorych na AZS przez gronkowca złoci-

stego może wynikać z występujących u tych chorych za-
burzeń odporności, ze zmienionych warunków miejsco-
wych w obrębie skóry, a także być skutkiem szczególnych
właściwości badanych bakterii.

Zwiększoną kolonizację skóry przez bakterie z gatun-
ku S. aureus obserwuje się także u chorych na cukrzycę,
łuszczycę, u pacjentów poddawanych hemodializie oraz
u osób uzależnionych od narkotyków przyjmowanych do-
żylnie. U żadnej z wymienionych grup gęstość kolonizacji
gronkowcowej nie jest jednak tak znaczna, jak u chorych
na AZS. 

Cel pracy

Dostępne w literaturze dane dotyczące występowa-
nia gronkowca złocistego u chorych na AZS wykazują
znaczne rozbieżności. Celem niniejszej pracy stała się
szczegółowa analiza kolonizacji skóry i przedsionka nosa
przez S. aureus u chorych na AZS. W tym celu zaplanowa-
no przeprowadzenie oceny nosicielstwa S. aureus w przed-
sionku nosa, oceny kolonizacji bakteryjnej skóry chorych
na AZS (z uwzględnieniem zarówno skóry klinicznie nie-
zmienionej, jak i zmian skórnych), a także badanie gęsto-
ści kolonizacji bakteryjnej skóry. Jednocześnie zaplanowa-
no badanie częstości występowania na skórze chorych
na AZS szczepów bakteryjnych produkujących toksyny
gronkowcowe: SEA i SEB. W dalszym etapie badań zapla-
nowano porównanie wyników uzyskanych u chorych
na AZS z wynikami ww. badań uzyskanymi w grupach kon-
trolnych (chorych na łuszczycę oraz osób zdrowych). 

Materiał i metody

Badaniem objęto 25 chorych na AZS w wieku 16–51
lat (średnia wieku 24±8,6 roku), leczonych w Klinice Der-
matologii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. W ba-
danej grupie było 17 kobiet (średnia wieku 23,4) i 8 męż-
czyzn (średnia wieku 25,2). Rozpoznanie AZS postawiono
w oparciu o kryteria Hanifina i Rajki. Do badania nie kwa-
lifikowano chorych, u których w ciągu 4 tyg. poprzedzają-
cych badanie stosowano ogólnie lub miejscowo leki prze-
ciwbakteryjne, osób z klinicznymi objawami nadkażeń
bakteryjnych, a także osób z dodatnim rodzinnym lub
osobniczym wywiadem atopowym. Do badania wybrano
dwie grupy kontrolne – grupę kontrolną A (25 chorych
na łuszczycę w wieku 16–57 lat; średnia wieku 29±11,2)
oraz grupę kontrolną B (25 zdrowych ochotników w wie-
ku 16–42 lat; średnia wieku 25,3±6,8). 

U wszystkich badanych 75 osób przeprowadzono
ocenę nosicielstwa S. aureus w przedsionku nosa. Ma-
teriał do badania bakteriologicznego pobierano z przed-
sionka nosa jałową wymazówką, zwilżoną jałową solą
fizjologiczną, a następnie posiewano na podłoże agar
Columbia z 5% krwią baranią (Oxoid). Hodowlę prowa-
dzono w warunkach tlenowych przez 24 godz.
w temp. 37oC. Identyfikacji S. aureus dokonywano, ba-
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dając kolonie o typowej morfologii aglutynacyjnym te-
stem lateksowym do identyfikacji S. aureus (Staphytekt
Plus firmy Oxoid). Materiał do badania bakteriologiczne-
go ze skóry pobierano metodą odciskową (kontakt me-
dium), z zastosowaniem płytek o średnicy 5,5 cm wypeł-
nionych agarem Columbia z 5% krwią baranią (Oxoid).
Zastosowana metoda umożliwiła jednoczesną ocenę
gęstości kolonizacji. Materiał w grupie chorych na AZS
pobierano z dwóch miejsc, tzn. 1. – skóry klinicznie nie-
zmienionej (najczęściej okolica łopatki), oraz 2. – skóry
klinicznie zmienionej, z ognisk o największym nasileniu
zmian. Hodowlę i identyfikację S. aureus przeprowadza-
no zgodnie z procedurą opisaną powyżej. Kolonie S. au-
reus liczono, a wynik podawano w CFU/cm2. Materiał
do badania bakteriologicznego w grupie chorych
na łuszczycę pobierano w sposób analogiczny, tzn.
z dwóch miejsc: 1. – skóry klinicznie niezmienionej (naj-
częściej okolica łopatki), oraz 2. – ognisk chorobowych.
W grupie zdrowych ochotników materiał pobierano
z jednego obszaru skóry (skóra klinicznie niezmienio-
na) – z okolicy łopatki. Kolejne etapy badania w grupach
kontrolnych przebiegały, tak jak opisano powyżej dla
grupy chorych na AZS. W przypadku obecności bakterii
badano, czy produkują one enterotoksyny gronkowco-
we SEA i SEB. W tym celu wybierano 4 kolonie S. aureus
z każdej hodowli i poddawano je testowi na obecność
SEA i SEB przy użyciu zestawu do wykrywania entero-
toksyn gronkowcowych SET-RPLA (Oxoid), zgodnie z pro-
cedurą zalecaną przez producenta. Wynik dodatni ozna-
czał obecność badanej enterotoksyny, ujemny brak en-
terotoksyny lub obecność w stężeniu niższym
niż 0,5 ng/ml supernatantu. Jednocześnie oceniano
wrażliwość wyizolowanych szczepów S. aureus na me-
tycylinę z zastosowaniem Oxacillin Resistance Screening
Agar (Oxoid). Postępowano zgodnie z zaleceniami pro-
ducenta. Przeprowadzono analizę statystyczną uzyska-
nych wyników. W ocenie statystycznej różnic między
średnimi zastosowano test t-Studenta dla zmiennych
niepołączonych, natomiast w oszacowaniu istotności
różnic częstości zmiennych dwukategorialnych (tablice
kontyngencji 2 × 2) wykorzystano test dokładny Fishe-
ra. Jako poziom istotności statystycznej przyjęto war-
tość p<0,05. W obliczeniach wykorzystano program Sta-
tistica v. 6.0 Statsoft, Inc. (2001) STATISTICA.

Wyniki

W badaniu podmiotowym szczególną uwagę zwraca-
no na podawane przez chorych w wywiadzie bakteryjne
zakażenia skóry. Skłonność do zakażeń bakteryjnych skó-
ry podawało 11 (44%) chorych na AZS, dla porównania
– w grupie chorych na łuszczycę (grupa kontrolna A) tyl-
ko 4 chorych (16%), a w grupie osób zdrowych (grupa kon-
trola B) żaden z chorych (ryc. 1.). 

Badanie podmiotowe obejmowało także we wszyst-
kich przypadkach zebranie szczegółowych danych doty-
czących wcześniejszych hospitalizacji. W grupie chorych
na AZS 15 (60%) osób podawało w wywiadzie pobyty
w szpitalu, liczba wcześniejszych hospitalizacji u 8 (32%)
chorych wynosiła 1–2, u 6 (24%) chorych 3–5, u 1 (4%) cho-
rego 10. W grupie chorych na łuszczycę (grupa kontrolna
A) 7 (28%) chorych nie podawało wcześniejszych poby-
tów w szpitalu. Liczba hospitalizacji wynosiła u 4 (16%)
chorych 1–2, u 9 (36%) chorych 3–5, u 5 (20%) chorych
przekraczała 5 i wynosiła maksymalnie 16. W grupie osób
zdrowych (grupa kontrolna B) 5 (20%) badanych podawa-
ło wcześniejsze hospitalizacje, z czego ich liczba wynosi-
ła 1–2 u 2 (8%) badanych oraz 3–5, u 3 (12%) badanych
(tab. 1.). Liczba osób hospitalizowanych w ciągu ostatnie-
go roku wynosiła w grupie badanej (grupa chorych
na AZS) 4 (16%), w grupie kontrolnej A – 1 (4%), a w gru-
pie kontrolnej B – 0. Jako że częste hospitalizacje po-
wszechnie uznawane są za czynnik predysponujący do wy-
stąpienia nosicielstwa S. aureus, w grupach objętych ba-
daniem przeanalizowano związek pomiędzy liczbą
hospitalizacji w wywiadzie a nosicielstwem S. aureus
w przedsionku nosa. W grupie chorych na AZS średnia licz-
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ba wcześniejszych hospitalizacji wynosiła w grupie nosi-
cieli gronkowca 3,5 pobytów, a w grupie z ujemnymi wy-
nikami badań bakteriologicznych na obecność gronkow-
ca złocistego 2,5 pobytów. Obserwowana różnica (p=0,59)
jest nieistotna statystycznie (NS) (ryc. 2.). Podobnie w gru-

pie chorych na łuszczycę u nosicieli gronkowca średnia
liczba wcześniejszych hospitalizacji wynosiła 5,8, a u osób,
u których nosicielstwa gronkowca złocistego nie stwier-
dzono – 5,0 (p=0,70 NS). W grupie zdrowych ochotników
liczba hospitalizacji u osób z dodatnimi wynikami bada-
nia bakteriologicznego na obecność S. aureus wynosiła 3,0,
a u osób z wynikami ujemnymi 2,75 (p=0,90 NS). 

W grupie chorych na AZS obecność bakterii z gatunku
S. aureus w przedsionku nosa stwierdzono u 16 (64%) osób,
w grupie kontrolnej A u 6 (24%) osób, natomiast w grupie
kontrolnej B u 1 (4%) osoby (ryc. 3.). Wykazano statystycz-
nie istotną różnicę w częstości nosicielstwa tej bakterii
w przedsionku nosa pomiędzy grupą chorych na AZS a gru-
pą kontrolną A (p=0,03) oraz pomiędzy grupą chorych
na AZS a grupą kontrolną B (p<0,001). Pomiędzy analizo-
wanymi cechami wykazano związek na poziomie ϕ=0,54,
co oznacza średni, lecz istotny statystycznie związek cech.
Różnice częstości kolonizacji przedsionka nosa w obu gru-
pach kontrolnych nie były statystycznie istotne.

W grupie chorych na AZS uzyskano dodatnie wyniki
badania bakteriologicznego w kierunku obecności S. au-
reus na skórze u 17 (68%) chorych. We wszystkich 17 przy-
padkach kolonizacja gronkowcowa występowała w obrę-
bie zmian chorobowych, u 14 (56%) chorych bakterie z ga-
tunku S. aureus izolowano zarówno ze skóry klinicznie
zdrowej, jak i ze skóry objętej zmianami chorobowymi.
W grupie kontrolnej A dodatnie wyniki badania bakterio-
logicznego w kierunku obecności gronkowca złocistego
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na skórze uzyskano u 6 (24%) chorych, u 1 (24%) chore-
go kolonizacja dotyczyła zarówno skóry klinicznie zdro-
wej, jak i zmian chorobowych, w pozostałych 5 przypad-
kach gronkowca izolowano jedynie ze skóry objętej zmia-
nami chorobowymi. W grupie osób zdrowych nie
wykazano obecności S. aureus na skórze (tab. 2.). Wyka-
zano statystycznie istotną różnicę częstości kolonizacji
skóry zdrowej pomiędzy grupą badaną i grupą kontrolną
A (p<0,001), podobnie w przypadku kolonizacji skóry zmie-
nionej chorobowo dla grupy badanej i grupy kontrolnej
A (p=0,022). Pomiędzy analizowanymi cechami wykaza-
no związek na poziomie ϕ=0,61.

U 14 z 16 (87,5%) chorych na AZS, u których stwier-
dzono nosicielstwo gronkowca złocistego w przedsionku
nosa, stwierdzono kolonizację gronkowcową skóry obję-
tej procesem chorobowym.

Gęstość kolonizacji S. aureus na skórze klinicznie zdro-
wej w grupie chorych na AZS wynosiła poniżej
100 CFU/cm2 u 10 chorych, u 1 chorego przekraczała
1000 CFU/cm2, u pozostałych 3 chorych, u których wykaza-
no obecność tej bakterii na skórze zdrowej, gęstość koloni-
zacji mieściła się w przedziale między 100 a 1000 CFU/cm2.

Gęstość kolonizacji S. aureus na skórze chorobowo zmie-
nionej w grupie chorych na AZS była istotnie wyższa –
u 1 chorego wynosiła poniżej 100 CFU/cm2, u 3 chorych
mieściła się w przedziale 100–1000 CFU/cm2, natomiast
u 13 chorych przekraczała 1000 CFU/cm2. W grupie cho-
rych na łuszczycę gęstość kolonizacji S. aureus na skórze
zdrowej u 1 chorego wynosiła poniżej 100 CFU/cm2, u po-
zostałych chorych na skórze zdrowej nie stwierdzono obec-
ności tej bakterii. Gęstość kolonizacji gronkowca złociste-
go na skórze zmienionej chorobowo u chorych na łusz-
czycę wynosiła poniżej 100 CFU/cm2 u 5 chorych, 
u 1 chorego przekraczała 1000 CFU/cm2. Porównanie gę-
stości kolonizacji skóry objętej zmianami chorobowymi
wykazało statystycznie istotną różnicę gęstości koloniza-
cji pomiędzy grupą badaną a grupą kontrolną A (p=0,001).
W przypadku kolonizacji gronkowcowej skóry klinicznie
zdrowej nie wykazano statystycznie istotnych różnic gę-
stości kolonizacji pomiędzy grupą badaną a grupą kontro-
lną A (p=0,82) (tab. 3.–5. oraz ryc. 4.–5.).

Z uwagi na coraz częściej obserwowaną oporność
szczepów S. aureus na antybiotyki, przeprowadzono oce-
nę wrażliwości wyizolowanych szczepów bakteryjnych

TTaabb.. 22.. Częstość kolonizacji skóry przez Staphylococcus aureus w grupie badanej i grupie kontrolnej A

GGrruuppaa  bbaaddaannaa GGrruuppaa  kkoonnttrroollnnaa  AA PPoozziioomm  iissttoottnnoośśccii

sskkóórraa  kklliinniicczznniiee  zzddrroowwaa 14 (a) 1 (b) a/b p<0,001

zzmmiiaannyy  cchhoorroobboowwee 1 (a) 6 (b) a/b p=0,022

TTaabb.. 33.. Gęstość kolonizacji Staphylococcus aureus w grupie chorych na AZS z uwzględnieniem skóry zdrowej i objętej
zmianami chorobowymi

GGęęssttoośśćć  kkoolloonniizzaaccjjii  SSttaapphhyyllooccooccccuuss  aauurreeuuss  [[CCFFUU//ccmm22]]

<<110000 100–1000 >1000

sskkóórraa  kklliinniicczznniiee  zzddrroowwaa 10 (a) 3 (a) 1 (a)

zzmmiiaannyy  cchhoorroobboowwee 1 (b) 3 (b) 13 (b)

ppoozziioomm  iissttoottnnoośśccii a/b p=0,007 a/b p=1 (NS) a/b p<0,001

NS – brak istotności statystycznej

TTaabb.. 44..  Gęstość kolonizacji Staphylococcus aureus na skórze klinicznie zdrowej w grupie badanej i grupie kontrolnej A

OObbeeccnnoośśćć GGęęssttoośśćć  kkoolloonniizzaaccjjii  SSttaapphhyyllooccooccccuuss  aauurreeuuss [[CCFFUU//ccmm22]]

SSttaapphhyyllooccooccccuuss  aauurreeuuss  <100 100–1000 >1000
nnaa  sskkóórrzzee
kklliinniicczznniiee
zzddrroowweejj

cchhoorrzzyy  nnaa  AAZZSS 14 (a) 10 (a) 3 (a) 1 (a)

ggrruuppaa  kkoonnttrroollnnaa  AA 1 (b) 1 (b) 0 (b) 0 (b)

ppoozziioomm  iissttoottnnoośśccii a/b p<0,001 a/b p=0,007 NB NB

NB – nie badano
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na metycylinę. W grupie chorych na AZS spośród 16 do-
datnich wyników badania bakteriologicznego materiału
z przedsionka nosa w 1 przypadku stwierdzono szczep
MRSA, identyczne wyniki uzyskano u tego chorego dla
bakterii wyizolowanych z materiału ze skóry objętej zmia-
nami chorobowymi. W grupie chorych na łuszczycę gron-
kowca złocistego wyhodowano w materiale pobranym
z przedsionka nosa od 6 chorych; w 2 przypadkach stwier-
dzono szczepy MRSA. W grupie osób zdrowych tylko u 1
osoby stwierdzono obecność tej bakterii w materiale
z przedsionka nosa i był to szczep MRSA. 

U 17 pacjentów chorych na AZS stwierdzono obec-
ność bakterii S. aureus kolonizujących skórę objętą zmia-
nami chorobowymi. Szczepy gronkowca złocistego wyizo-
lowane od 5 (29,4%) chorych produkowały badane tok-
syny gronkowcowe, w 3 przypadkach wyizolowano
szczepy produkujące SEA, w 2 przypadkach wyizolowano
szczepy produkujące SEB (ryc. 6.). U 6 chorych na łuszczy-
cę stwierdzono obecność S. aureus kolonizujących skórę
objętą zmianami chorobowymi. U 1 (16,6%) chorego wy-
kazano obecność szczepu produkującego SEA. 

TTaabb.. 55..  Gęstość kolonizacji Staphylococcus aureus w obrębie zmian chorobowych w grupie badanej i grupie kontrolnej A

OObbeeccnnoośśćć  SSttaapphhyyllooccooccccuuss  aauurreeuuss GGęęssttoośśćć  kkoolloonniizzaaccjjii SSttaapphhyyllooccooccccuuss  aauurreeuuss [[CCFFUU//ccmm22]]

ww  oobbrręębbiiee  zzmmiiaann  cchhoorroobboowwyycchh <100 100–1000 >1000

cchhoorrzzyy  nnaa  AAZZSS 17 (a) 1 (a) 3 (a) 13 (a)

ggrruuppaa  kkoonnttrroollnnaa  AA 6 (b) 5 (b) 0 (b) 1 (b)

ppoozziioomm  iissttoottnnoośśccii a/b p=0,022 NB NB a/b p<0,001

NB – nie badano
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Omówienie

Szczególną rolę w przenoszeniu i rozprzestrzenianiu
się S. aureus w środowisku przypisuje się nosicielstwu
bezobjawowemu, a głównym rezerwuarem gronkowca
u człowieka jest przedsionek nosa. Co więcej, wielu auto-
rów sugeruje, że kolonizacja gronkowcowa innych miejsc
zależy od nosicielstwa w jamie nosowej [2, 8]. Dlatego
prócz badania kolonizacji gronkowcowej skóry oceniano
w tej pracy także nosicielstwo gronkowca złocistego
w przedsionku nosa. Częstość nosicielstwa S. aureus
w przedsionku nosa w grupie chorych na AZS w prezen-
towanej pracy wynosiła 64%, co nie odbiega od wyników
uzyskiwanych przez innych autorów. Według Klein i wsp.
częstość nosicielstwa gronkowca złocistego w nosie u cho-
rych na AZS wynosi 79%, podczas gdy Patel i wsp. stwier-
dzili obecność tych bakterii w nosie tylko u 39% chorych
na AZS [9, 10]. W piśmiennictwie odsetek nosicielstwa 
S. aureus w przedsionku nosa u pacjentów chorych na AZS
określa się najczęściej na 60–80%, co potwierdzają w swo-
jej pracy Adamek-Guzik i wsp. [11]. W grupach kontrolnych
częstość nosicielstwa S. aureus wynosiła odpowiednio 24%
u chorych na łuszczycę i 4% u osób zdrowych, była zatem
istotnie statystycznie niższa od wartości uzyskanych
w grupie badanej. Mimo iż na podstawie dużych analiz
populacyjnych częstość nosicielstwa gronkowcowego
w nozdrzach przednich szacuje się na 10–45%, to Nishiji-
ma i wsp. – porównując wyniki w grupach chorych na AZS,
chorych z innymi schorzeniami dermatologicznymi i osób
zdrowych – uzyskali wyniki zbliżone do prezentowanych
w niniejszej pracy [12]. Wyniki uzyskiwane w grupach kon-
trolnych zdrowych ochotników są niższe od częstości ob-
serwowanej w całej populacji, ponieważ część potencjal-
nych nosicieli gronkowca zostaje wykluczona z grup kon-
trolnych osób zdrowych, z uwagi na obecność schorzeń
przewlekłych lub innych problemów zdrowotnych.

Przedstawiona w tej pracy zwiększona częstość nosi-
cielstwa S. aureus w nosie u chorych na AZS pozostaje
w zgodzie z obserwacjami innych autorów i może wska-
zywać na istnienie czynników sprzyjających kolonizacji 
S. aureus nie tylko na skórze, ale także i w nozdrzach cho-
rych na AZS. Badania in vitro potwierdziły zwiększoną ad-
herencję S. aureus do komórek błony śluzowej nosa i ke-
ratynocytów chorych na AZS w porównaniu z komórkami
od osób zdrowych lub np. chorych na łuszczycę [13, 14]. 

Basesetti i wsp. analizowali wpływ różnych czynni-
ków na częstość nosicielstwa gronkowca złocistego w no-
sie. Analizie poddano m.in. wiek, płeć, pracę w służbie
zdrowia, donosowe stosowanie steroidów, immunotera-
pię swoistą jako przykład wielokrotnie powtarzanych in-
iekcji oraz obecność łuszczycy, AZS i innych schorzeń aler-
gicznych. Spośród wszystkich wymienionych czynników
tylko w przypadku AZS wykazano statystycznie istotny
związek ze znaczną częstością nosicielstwa S. aureus w no-
sie. Ograniczeniem badania była jednak mała liczebność
niektórych grup pacjentów poddanych analizie, dlatego

przedstawione wyniki należy interpretować ostrożnie [15].
Czynnikiem, który mógłby zdaniem wielu autorów wpły-
wać na obserwowaną częstość kolonizacji S. aureus
w przedsionku nosa, są liczne hospitalizacje w wywiadzie.
W grupie chorych na AZS, podobnie jak i w grupach kon-
trolnych, nie wykazano jednak związku pomiędzy liczbą
hospitalizacji w wywiadzie a nosicielstwem S. aureus w no-
sie. Podobne wyniki uzyskali Noble i wsp., badając dużą,
losowo wybraną grupę osób [16].

Aż w 87,5% przypadków nosicielstwa S. aureus
w przedsionku nosa u chorych na AZS (14 z 16 chorych)
stwierdzono kolonizację gronkowcową skóry objętej pro-
cesem chorobowym. Jednak u 3 chorych z grupy 17 cho-
rych na AZS, u których ze skóry objętej procesem choro-
bowym wyhodowano gronkowca złocistego, nie stwier-
dzono obecności tych bakterii w przedsionku nosa.
Analogicznie w grupie chorych na łuszczycę 3 z 6 chorych
(50%), u których wykazano obecność S. aureus w obrębie
chorobowo zmienionej skóry, nie było nosicielami tych
bakterii w przedsionku nosa. Podobne wyniki uzyskiwali
także inni badacze [10, 17]. Można na tej podstawie po-
dejrzewać, iż bakterie kolonizujące skórę miały pochodze-
nie egzogenne. Nie wolno jednak zapominać, że istnieje
możliwość nosicielstwa S. aureus w okolicach innych niż
przedsionek nosa (najczęściej w okolicy krocza), i że to
z tych okolic mogą pochodzić bakterie kolonizujące skó-
rę. Co więcej, wykazano, że u zdrowych nosicieli S. aureus
bakterie izoluje się albo z przedsionka nosa, albo z okoli-
cy krocza, a jednoczesne występowanie bakterii w obu
tych okolicach jest stosunkowo rzadkie [18]. W przypad-
kach, gdy u 14 chorych na AZS i 3 chorych na łuszczycę
stwierdzano jednocześnie obecność gronkowca złociste-
go w przedsionku nosa i na chorobowo zmienionej skó-
rze, można podejrzewać endogenne źródło pochodzenia
bakterii kolonizujących skórę. Jednoznaczne potwierdze-
nie można by uzyskać poprzez zastosowanie technik bio-
logii molekularnej oraz poprzez typowanie bakteriofaga-
mi. Wyniki prowadzonych dodatkowych badań bakterio-
logicznych (oznaczenie wrażliwości na metycylinę oraz
ocena zdolności do produkcji wybranych enterotoksyn)
były u ww. pacjentów zgodne parami, tzn. dla bakterii izo-
lowanych ze skóry i z przedsionka nosa, co może sugero-
wać znaczenie kolonizacji przedsionka nosa jako źródła
autoinfekcji. Toshkova i wsp. dokonali szczegółowej ana-
lizy szczepów S. aureus izolowanych z przedsionka nosa
i zmian skórnych u 12 chorych z przewlekłymi i nawraca-
jącymi infekcjami skóry. Wyniki analizy cech fenotypo-
wych i genotypowych były identyczne w parach dla izola-
cji z przedsionka nosa i ze skóry od każdego z 12 bada-
nych pacjentów [8]. 

W grupie badanej (chorych na AZS) częstość koloni-
zacji S. aureus na skórze klinicznie zdrowej wynosiła 56%,
a na skórze objętej procesem chorobowym 68%. Według
dostępnych danych częstość kolonizacji gronkowcowej
skóry u chorych na AZS waha się 16–100% na skórze kli-
nicznie zdrowej oraz 57%–100% na skórze ze zmianami
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chorobowymi (tab. 6.). Hauser podaje, że obecność S. au-
reus w obrębie ognisk chorobowych stwierdza się u 20%
chorych na łuszczycę, potwierdzają to obserwacje Klein
i wsp., którzy kolonizację S. aureus stwierdzili w obrębie
ognisk chorobowych u 21% chorych na łuszczycę. Poda-
wana w literaturze częstość kolonizacji S. aureus na skó-
rze osób zdrowych nie przekracza 25% i dotyczy głównie
okolic wyprzeniowych [9, 19]. Częstość kolonizacji S. au-
reus na skórze objętej zmianami chorobowymi w grupie
chorych na łuszczycę wynosiła 24% (co jest zgodne z do-
niesieniami w literaturze), natomiast na skórze zdrowej
jedynie 4%. U osób zdrowych na skórze nie stwierdzono
obecności bakterii z gatunku S. aureus. Należy jednak pod-
kreślić, iż badając skórę u osób zdrowych, materiał pobie-
rano z okolicy łopatki, nie oceniano więc kolonizacji gron-
kowcowej w typowych dla niej lokalizacjach – czyli w oko-
licach wyprzeniowych. Postępowanie takie wynikało
z chęci oceny kolonizacji skóry klinicznie zdrowej z mate-
riału pobranego z tej samej okolicy we wszystkich gru-
pach, a okolica łopatki była w większości przypadków wol-
na od zmian chorobowych zarówno w grupie badanej, jak
i w grupie kontrolnej A. Przyjmując podobną zasadę, Ada-
mek-Guzik i wsp. także nie wykazali obecności bakterii
z gatunku S. aureus na skórze u osób zdrowych [11].

W prezentowanej pracy obecność szczepów S. aureus

produkujących SEA i/lub SEB stwierdzono u 5 z 17 cho-
rych na AZS (29,4%), u których na skórze obecne były bak-
terie S. aureus. Identyczne wyniki uzyskano u poszczegól-
nych chorych, badając bakterie wyizolowane z nosa. W ba-
daniach prowadzonych w innych ośrodkach częstość
występowania na skórze chorych na AZS szczepów gron-
kowca złocistego produkujących toksyny o właściwościach
superantygenowych wynosiła 31–65%. Stosunkowo niski
odsetek szczepów produkujących enterotoksyny o wła-
ściwościach superantygenowych uzyskany w tym bada-
niu może wynikać z faktu, iż analizie poddano tylko ente-
rotoksynę gronkowcową A i B, nie badano więc obecno-
ści enerotoksyn C i D oraz TSST-1, które uwzględniano
w kilku z przytoczonych prac innych badaczy. Do badania
przy użyciu testu SET-RPLA na obecność enterotoksyn
gronkowcowych losowo wybierano 4 kolonie z każdej ho-
dowli, co także mogło wpłynąć na zaniżenie wyniku. 

U 1 (16,6%) z grupy 6 chorych na łuszczycę, u których
wykazano obecność S. aureus w obrębie zmian chorobo-
wych, stwierdzono szczep produkujący SEA. W grupie kon-
trolnej B nie wyizolowano szczepów S. aureus produkują-
cych SEA lub SEB. Prowadząc podobną analizę, Leung
i wsp. stwierdzili produkcję enterotoksyn gronkowcowych
przez 56% szczepów S. aureus pochodzących ze skóry cho-
rych na łuszczycę. Był to wynik bardzo zbliżony do wyni-

TTaabb.. 66..  Badania dotyczące częstości nosicielstwa Staphylococcus aureus w przedsionku nosa oraz występowania
Staphylococcus aureus na skórze u chorych na AZS i u osób zdrowych

RReeffeerreennccjjee CCzzęęssttoośśćć  kkoolloonniizzaaccjjii  ggrroonnkkoowwccoowweejj  uu  cchhoorryycchh  CCzzęęssttoośśćć  kkoolloonniizzaaccjjii  ggrroonnkkoowwccoowweejj  
nnaa  AAZZSS  [[%%]] uu  oossóóbb  zzddrroowwyycchh  [[%%]]

sskkóórraa  sskkóórraa    pprrzzeeddssiioonneekk  sskkóórraa pprrzzeeddssiioonneekk
zzddrroowwaa zzee  zzmmiiaannaammii nnoossaa nnoossaa

cchhoorroobboowwyymmii

Leyden JJ, 1974 70 100 NB NB NB

Aly R, 1977 76 93 79 NB NB

Hauser C, 1985 100 100 NB 0 NB

David TJ, 1986 NB NB 41 NB NB

Lever R, 1988 56 84 NB NB NB

Masenga J, 1990 63 80 56 3 11

Williams RE, 1990 49 91 90 11 53

Hoeger PH, 1992 70 93 82 5 32

Goodyear HM, 1993 30 74 20 NB 10

Monti G, 1996 23 57 NB 6 NB

Goh CL, 1997 42 70 51 5 35

Jappe U, 1998 NB 63 68 NB 30

Higahi S, 1999 NB 86 NB 25 NB

Camoluongo E, 2001 16 59 55 NB NB

NB – nie badano

Marta Hasse-Cieślińska
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ku uzyskanego dla szczepów pochodzących od chorych
na AZS [20]. Porównując w swoich badaniach odsetek
szczepów produkujących enterotoksyny wśród bakterii
izolowanych ze skóry chorych na AZS i od osób zdrowych,
Jappe i wsp. oraz McFadden i wsp. nie stwierdzili istotnych
różnic [21, 22]. Równocześnie dostępne są doniesienia,
w których – podobnie jak w niniejszej pracy – częstość wy-
stępowania szczepów produkujących toksyny o właściwo-
ściach superantygenowych na skórze chorych na AZS róż-
ni się znacząco od częstości ich występowania u osób
zdrowych. Bunikowski i wsp. wykazali obecność szczepów
produkujących badane toksyny u 53% chorych na AZS i tyl-
ko u 4% zdrowych ochotników, natomiast Zollner i wsp.
stwierdzili obecność szczepów S. aureus produkujących
SEA-D lub TSST-1 u 54% chorych na AZS w porównaniu
z 33% u osób zdrowych [23, 24]. 

Analizując dostępne dane dotyczące częstości wystę-
powania szczepów S. aureus produkujących SEA-D, wyda-
je się, że na skórze chorych na AZS nie występują warun-
ki szczególnie sprzyjające rozwojowi tych szczepów. Nie
udało się także wykazać konkretnego profilu toksyn typo-
wego dla szczepów S. aureus kolonizujących skórę cho-
rych na AZS. 

Podsumowując, w niniejszej pracy wykazano, iż czę-
stość kolonizacji skóry przez S. aureus u chorych na AZS
jest znacznie wyższa od częstości obserwowanej u cho-
rych na łuszczycę oraz u osób zdrowych. Gęstość koloni-
zacji gronkowcowej skóry u chorych na AZS jest bardzo
wysoka, szczególnie na skórze objętej procesem chorobo-
wym. Występowaniu gronkowca złocistego na skórze tych
chorych w większości przypadków towarzyszy nosiciel-
stwo tej bakterii w przedsionku nosa.
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