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Streszczenie. Zapalenie wnetrza gatki ocznej jest rzadko wystepujaca, ale potencjalnie bardzo niebezpieczng choroba,
ktéra moze powodowac nieodwracalng utrate widzenia. Zapalenie rozwija sie przede wszystkim u pacjentéw z ostabiong
odpornos$cia immunologiczna, ktdrzy cierpig na choroby ogélnoustrojowe powikiane bakteriemig lub kandydemia.

W opisywanym przypadku zapalenie rozwingto sie u chorego z wieloletnig Zle kontrolowang i powiktang cukrzyca,

z towarzyszacym prawostronnym zapaleniem ptuc, stanem zapalnym w zakresie skéry koficzyn dolnych i zakazeniem
uktadu moczowego Streptococcus agalactiae. Paciorkowce z grupy B s czesta przyczyna zapalenia wewnatrzgatkowego,
chociaz zakazenie Streptococcus agalactiae u dorostych wystepuje bardzo rzadko. Ogélnoustrojowa steroidoterapia

i antybiotykoterapia o szerokim spektrum doprowadzity do zahamowania postepu zapalenia wewnatrzgatkowego

i stabilizacji stanu ogélnego pacjenta.

Stowa kluczowe: zapalenie wnetrza gatki ocznej, infekcja Streptococcus agalactiae, cukrzyca

Abstract. Endophthalmitis is a rare, but potentially dangerous, condition that can lead to an irreversible vision loss.
Inflammation develops in particular in immunocompromised patients who suffer from systemic diseases complicated

by bacteriemia or candidiasis. In the case described, inflammation developed in a patient with long-term, poorly controlled
diabetes, diabetes-related complications, right-sided pneumonia, lower limb skin inflammation and urinary tract

infected with Streptococcus agalactiae. Streptococcus B group is a common cause of intraocular inflammation, although
Streptococcus agalactiae infection in adults is very rare. Treatment with systemic corticosteroids and broad-spectrum
antibiotics stopped the progression of intraocular inflammation and stabilized patient’s general condition.
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ocznej naleza: zakazenie HIV, AIDS, cukrzyca, niewydol-
Wstep no$é nerek, dozylne przyjmowanie narkotykow, infek-
Zapalenie wnetrza gatki ocznej (endophthalmitis) jest  cje uktadu moczowego lub obecno$¢ w nim cewnika, ro-
rzadko wystepujaca, ale mogaca powodowaé nieod-  pien narzadowy, przebyte przeszczepienie watroby, zto-
wracalng utrate widzenia chorobg. Najczeéciej ma cha-  $liwy proces nowotworowy, infekcyjne zapalenie wsier-
rakter egzogenny, a posta¢ endogenna stanowi 2-16%  dzia i zakazenia uktadu pokarmowego [4,5].
opisywanych przypadkow [1,2]. Do wewnatrzpochod-
nego (przerzutowego) zapalenia wnetrza gatki ocznej
dochodzi na skutek przedostania sig¢ czynnika zakaz-
nego z krwi przez bariere krew-oko [3]. Do najwazniej-
szych czynnikéw ryzyka rozwoju zapalenia wnetrza gafki

Endogenne zapalenie wnetrza gatki ocznej u chorego z wieloletnig powiktang cukrzyca 147



PRACE KAZUISTYCZNE

Cel pracy

Celem pracy byto przedstawienie przypadku chorego,
u ktérego w przebiegu wieloletniej cukrzycy typu 2 do-
szto do rozwoju retinopatii cukrzycowej i endogennego
zapalenia wnetrza gatki ocznej.

Opis przypadku

37-letni mezczyzna zgtosit sie na dyzur okulistyczny
do Kliniki Okulistyki Wojskowego Instytutu Medycznego
(WIM) z pogorszeniem widzenia, dolegliwo$ciami bélo-
wymi i zaczerwienieniem oka prawego (OP) odczuwalny-
mi od 3 tygodni. Pogorszeniu ostrosci wzroku towarzy-
szyta stopniowo powiegkszajgca sie plama z szaroniebie-
ska poswiatg i metami przed okiem. Pacjent zgtaszat po-
gorszenie ogélnego samopoczucia, ostabienie, goraczke
do 38,5°C, nietolerancje wysitku fizycznego, dusznosé,
bél w klatce piersiowej o niewielkim nasileniu i kaszel.
W wywiadzie obecna byta retinopatia cukrzycowa nie-
proliferacyjna obu oczu.

Pacjent dwa tygodnie wczes$niej byt hospitalizowa-
ny w Klinice Endokrynologii WIM z powodu Zle kontro-
lowanej cukrzycy insulinoniezaleznej (odsetek HbA,; wy-
nosit 9,9%, stezenie glukozy 230-417 mg/dl), samoistne-
go nadcisnienia tetniczego i stanu zapalnego w zakresie
skoéry konczyn dolnych. Wyniki badan laboratoryjnych
wskazaty: odczyn Biernackiego (OB) po 1 h 63 mm (0-8),
stezenie biatka ostrej fazy (CRP) 44,5 mg/dl (0-0,8), leu-
kocytoza (WBC) 13,17 x 109/ (4,0-10,0), poza tym wzmo-
zong aktywnos$¢é aminotrasferaz: AST 67 U/l (0-37)
i ALT 75 U/l (0-41). Wyniki badania laboratoryjnego ukta-
du krzepniecia miescity sie w granicach normy. W ba-
daniu ogélnym moczu stwierdzono stezenie glukozy
>1,0 mg/dl (0-30), ciat ketonowych 100 mg/dl (0-5) i uro-
bilinogenu 2,0 mg/dl (0-1).

Badanie USG jamy brzusznej wykazato powigkszenie
watroby z cechami stfuszczenia oraz powigkszenie $le-
dziony. Pacjent byt konsultowany neurologicznie, zaleco-
no ambulatoryjng diagnostyke w kierunku neuropatii cu-
krzycowej. W trakcie pobytu w klinice zastosowano in-
tensywng insulinoterapig, ptynoterapig i antybiotykote-
rapie dozylng cyprofloksacyng w dawce 200 mg/100 ml
2 razy dziennie. W wyniku leczenia uzyskano zmniej-
szenie nasilenia stanu zapalnego skéry konczyn dol-
nych. W badaniach kontrolnych zauwazalna byta stop-
niowa normalizacja parametréw stanu zapalnego i gli-
kemii. Zdecydowano o wypisaniu chorego ze szpitala
i kontynuacji antybiotykoterapii cyprofloksacyng w daw-
ce 500 mg 2 razy dziennie przez 5 dni.

W badaniu okulistycznym przy przyjeciu do kliniki
najlepsza skorygowana ostro$é wzroku (best corrected
visual acuity — BCVA) na tablicy Snellena wynosita: OP
—Lp.p.o. z10 cm, OL - 0,7. Cisnienie wewnatrzgatkowe
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Rycina 1. Zdjecie dna oka prawego (A) i lewego (B) przy przyjeciu do Kli-
niki Okulistyki WIM

Figure 1. Picture of right (A) and left (B) fundus at admission to WIM
Ophthalmology Department

mierzone tonometrem aplanacyjnym Goldmanna wy-
nosito w OP 18 mm Hg, a w OL 19 mm Hg. Nie stwier-
dzono zmian patologicznych aparatu ochronnego oboj-
ga oczu. W OP obecny byt nastrzyk mieszany spojéwki.
Srédbtonek rogéwki OP zroszony byt komérkami zapal-
nymi. W ciele szklistym OP obecny byt wysiek zapal-
ny. W plamce OP stwierdzono biaty naciek siatkéwko-
wy o nieostrych granicach, okragty, puszysty, wielkosci
3 DD (disc diameter — $rednica tarczy nerwu wzrokowe-
go) (ryc. 1A.). W biegunie tylnym OP stwierdzono liczne
mikroaneuryzmaty, wybroczyny $rédsiatkowkowe, kieb-
ki waty i wysieki twarde. Przedni odcinek OL bez odchy-
len. W biegunie tylnym OL, podobnie jak w OP, obec-
ne cechy retinopatii cukrzycowej przedproliferacyjnej
(ryc. 1B.).

Badanie ultrasonograficzne (USG) OP uwidocznito
mety zapalne w ciele szklistym i hiperechogeniczne jed-
norodne uniesienie w rzucie plamki (ryc. 2.).

Optyczna koherentna tomografia (OCT) plamki OP
wykazata hiperrefleksyjne ognisko o nieostrych grani-
cach nad btong Brucha we wszystkich warstwach siat-
kowki zmystowej, obejmujgce caty profil dotka, ze wzmo-
zong penetracjg $wiatta do naczynidéwki, $wiadczacg
o uszkodzeniu nabtonka barwnikowego siatkéwki. Ogni-
sku towarzyszyty drobne $rédsiatkdwkowe zmiany o du-
zej refleksyjnosci w warstwie splotowatej i jgdrzastej we-
wnetrznej, odpowiadajgce wysiekom twardym. Noso-
wo widoczne byty niewielkie torbiele $rédsiatkéwkowe
(ryc. 3A.). OCT plamki OL wykazato $rdodsiatkdwkowe
torbiele i znacznie zwigkszong grubos$¢ dotka (ryc. 3B.).

Wyniki badan laboratoryjnych wykazaty rozw¢j sta-
nu zapalnego: OB po 1 h >120 mm (0-8), CRP 28,1 mg/dI
(0-0,8). Miana przeciwciat klasy IgM przeciwko tokso-
plazmozie, boreliozie i mononukleozie nie potwierdza-
ty aktywnej infekcji, w odréznieniu do przeciwciat klasy
IgM i IgG przeciwko cytomegalowirusowi (CMV) — wy-
nik reaktywny. Nie stwierdzono dodatniego antygenu
WZW typu B oraz dodatnich mian przeciwciat anty-HIV
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Rycina 2. Badanie ultrasonograficzne (USG) oka prawego przy przyjeciu
do Kliniki Okulistyki WIM

Figure 2. Right eye ultrasound examination (USG) at admission to
the WIM Ophthalmology Department

Rycina 4. Kontrolne zdjgcie dna oka prawego

Figure 4. Post-treatment picture of the right eye fundus

Rycina 3. OCT plamki oka prawego (A) i lewego (B) przy przyjeciu do Kliniki Okulistyki WIM
Figure 3. Macular OCT of right (A) and left (B) eye at admission to WIM Ophthalmology Department

i anty-HCV. W badaniu ogélnym moczu wykryto liczng
flore bakteryjng. W posiewie moczu stwierdzono Strep-
tococcus agalactiae wrazliwego na penicyliny. W po-
siewie krwi nie stwierdzono wzrostu bakterii. Interni-
styczne badanie przedmiotowe wskazywato na prawo-
stronne zapalenie pfuc. W badaniu RTG klatki piersio-
wej obecne byty zmiany niedodmowo-zapalne w ptacie
dolnym ptuca prawego z matg iloscig ptynu w prawej ja-
mie optucnowej. Chorego konsultowano ze specjalistg
choréb wewnetrznych, reumatologiem i specjalista cho-
réb zakaznych. Na podstawie oceny stanu miejscowego
i ogolnego rozpoznano zapalenie wnetrza gatki ocznej
o etiologii endogennej. Wtgczono empiryczng antybio-
tykoterapie dozylng: wankomycyne 1,0 g 2 razy dziennie

Endogenne zapalenie wnetrza gatki ocznej u chorego z wieloletnig powikiang cukrzyca

i ceftriakson 1,0 g 2 razy dziennie. Dodatkowo podano
dozylnie metyloprednizolon w tgcznej dawce 2 g.
Zalecono leczenie miejscowe: do OP moksyfloksa-
cyna, deksametazon oraz podano okotogatkowo mety-
loprednizolon. Z powodu duzego ryzyka wystgpienia
sepsy chory zostat przeniesiony do Kliniki Choréb Za-
kaznych WIM, gdzie kontynuowano leczenie miejscowe,
dozylne i doustng steroidoterapie metyloprednizolonem
w dawce 36 mg. Wynik CMV DNA PCR nie potwierdzit
aktywnego zakazenia wirusem CMV. W trakcie hospita-
lizacji pacjent codziennie byt konsultowany okulistycz-
nie. Zaobserwowano poprawe samopoczucia, ustgpie-
nie stanéw gorgczkowych i subiektywng poprawe wi-
dzenia OP. W kontrolnym RTG klatki piersiowej opisano
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Rycina 5. Kontrolne badanie OCT plamki oka prawego (A) i lewego (B)
Figure 5. Post-treatment OCT of right (A) and left (B) eye

regresje zmian zapalnych. Biorgc pod uwage zaréwno
poprawe stanu ogdlnego chorego, jak i zmniejszajgce
sie wyktadniki stanu zapalnego - OB po 1 h 42 mm (0-8),
CRP 1,5 mg/dl (0-0,8) — zdecydowano o wypisaniu cho-
rego ze szpitala i kontynuacji antybiotykoterapii oraz ste-
roidoterapii doustnie amoksycyling (875 mg) z kwasem
klawulanowym (125 mg) i metyloprednizolonem, zmniej-
szajgc dawke wstepng w odpowiednich odstepach czasu
do uzyskania najmniejszej dawki zapewniajgcej korzyst-
ny efekt. Chory pozostawat pod opiekg ambulatoryjng
w poradniach choréb zakaznych i okulistyczne;.

Po tygodniu od wypisania chorego ze szpitala pod-
czas kontrolnej wizyty okulistycznej BCVA OP nie ule-
gta zmianie, a w OL wynositfa 0,9. Badanie dna OP wyka-
zato ograniczenie wysigku zapalnego w ciele szklistym,
w plamce granice zmiany zapalnej staty sie wyrazne,
zmniejszyty sie do wielkosci 1,5 DD (ryc. 4.). W kontrol-
nym OCT w OP wykazano zmniejszenie grubos$ci ogniska
hiperrefleksyjnego (ryc. 5A.). W OL odnotowano przy-
wrécenie zarysu dotka, zmniejszenie grubosci siatkow-
ki i brak cyst obrzeku (ryc. 5B.). Wykonano angiografie
fluoresceinowg, w ktérej stwierdzono liczne ogniska hi-
perfluorescencji w rzucie mikrotetniakdw oraz hipoflu-
orescencji w miejscu krwotoczkdéw, wysiekdw twardych
i ognisk waty w obu oczach (ryc. 6.). W OP w fazie recyr-
kulacji barwnika w obszarze plamki widoczna rozlana hi-
perflurescencja o wyraznych granicach, odpowiadajaca
pozapalnej zmianie.

Omowienie

Endogenne zapalenie spowodowane jest przez rozsiew
we krwi bakterii i grzybow, ktére przenikajg przez ba-
riere krew-siatkéwka. Zapalenie rozwija sie zwtaszcza
u pacjentéw z ostabiong odpornoscia immunologicz-
ng, ktorzy cierpig na choroby ogdlnoustrojowe powikta-
ne bakteriemia lub kandydemiag. Wedtug pismiennictwa
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u 0,05% pacjentéw hospitalizowanych z powodu uogél-
nionych infekcji rozwija sie zapalenie wnetrza gatki
ocznej [4]. Podtoze zapalen wewnatrzgatkowych zalezy
od pozagatkowego pierwotnego zrédfa infekcji oraz re-
gionu geograficznego [1]. Najczestszym czynnikiem bak-
teryjnego zapalenia wnetrza gatki ocznej w krajach azja-
tyckich sg bakterie Gram-ujemne, natomiast w krajach
zachodnich Gram-dodatnie [4]. Analizujac dane z catego
Swiata, Jackson i wsp. stwierdzili, ze najbardziej rozpo-
wszechnione jest zakazenie bateriami Gram-ujemnymi
[6]. Wyniki badah wskazujg, ze 55% przypadkow jest wy-
wotywane przez bakterie Gram-ujemne, a najczestszym
patogenem jest Klebsiella pneumoniae (27%). Bakterie
Gram-dodatnie stanowig 45% przypadkéw, m.in. Sta-
phylococcus aureus 10%, a paciorkowce z grupy B 6%
[7]. Zapalenie grzybicze wywotywane jest najczesciej
przez Candida, zwtaszcza Candida albicans, i Aspergil-
lus species [8].

Zapalenie ma charakter ogniskowy albo rozlany z za-
jeciem odcinka przedniego lub tylnego, moze réwniez
obejmowac catg gatke oczng [9]. Charakterystyczne do-
legliwosci, ktore zgtasza chory z zapaleniem wewnatrz-
gatkowym, to bdl i zaczerwienienie gatki ocznej oraz po-
gorszenie ostrosci wzroku. Oprécz dolegliwoséci ze stro-
ny narzadu wzroku pacjent moze zgtaszaé objawy in-
fekcji ogdlnoustrojowej, pogorszenie stanu ogdlnego,
ostabienie i gorgczke. Takie dolegliwosci zgtaszat opi-
sywany przez nas chory. Objawy oczne moga poprze-
dzaé¢ objawy ogdlnoustrojowe lub z nimi wspotwyste-
powad. Jackson i wsp. przeprowadzili analize 342 przy-
padkéw endogennego bakteryjnego zapalenia wnetrza
gatki ocznej i wykazali, ze gorgczka wystepuje u 74% pa-
cjentéw, natomiast ropostek w 35-40% przypadkow [6].
W 12% przypadkdéw zapalenie wewnatrzgatkowe doty-
czy obu oczu [3].

W przypadku rozpoznania endogennego zapale-
nia wnetrza gatki ocznej niezbedne jest poszukiwanie
ogdlnoustrojowych ognisk infekcji. Nieodzowne jest
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Rycina 6. Kontrolne badanie angiografii fluoresceinowej oka prawego (A) i lewego (B)

Figure 6. Post-treatment fluorescein angiography of right (A) and left (B) eye

pobranie probek krwi, moczu oraz ciata szklistego w celu
wykonania posiewoéw i okreslenia patogenu wywotujg-
cego zapalenie. Nie ma pewnosci, ze uda sie wyhodowaé
patogen, niemniej jednak wyniki badan wskazujg, ze wy-
nik posiewu krwi jest dodatni w 72% przypadkéw, nato-
miast ciata szklistego w 74% [10]. W opisywanym przez
nas przypadku w posiewie moczu wyizolowano Strep-
tococcus agalactiae.

Endogenne zapalenie wnetrza gatki ocznej jest
ostrym stanem okulistycznym zagrazajgcym utratg wi-
dzenia. Rokowanie zalezy przede wszystkim od szybko-
$ci ustalenia rozpoznania i jego trafnos$ci, wyizolowania
patogenu oraz bezzwtocznego wdrozenia celowanego
leczenia. Z analizy przypadkéw przeprowadzonej w la-
tach 1976-1985 wynika, ze po przebytym endogennym
zapaleniu gatki ocznej u 41% pacjentéw ostrosé wzroku
byta na poziomie liczenia palcéw przed okiem lub lep-
szym, u 26% chorych doszto do utraty poczucia $wia-
tfa, a u 30% konieczne byto wykonanie zabiegu enukle-
acji [11].

W opisywanym przez nas przypadku endogenne
zapalenie wnetrza gatki ocznej rozwineto sie u pacjen-
ta z wieloletnig Zle kontrolowang i powiktang cukrzyca,
towarzyszacym prawostronnym zapaleniem pfuc, sta-
nem zapalnym w zakresie skory konczyn dolnych i za-
kazeniem uktadu moczowego Streptococcus agalactiae.
Cho¢ paciorkowce z grupy B sg czestg przyczyng za-
palenia wewnatrzgatkowego, zakazenie Streptococcus

agalactiae u dorostych wystepuje bardzo rzadko [12].
W przegladzie 267 przypadkow zapalenia wewngtrzgat-
kowego Streptococcus agalactiae byt czynnikiem cho-
robotwoérczym u 5% pacjentéw [13]. Cukrzyca jest naj-
czestszg chorobg wspoétwystepujgcag z zakazeniem bak-
teryjnym. W badaniach przeprowadzonych w Atlancie
u mtodych dorostych (18-64 lat) z infekcjg paciorkow-
cami z grupy B ponad 40% miato cukrzyce [14]. Czesto
przy infekcji dochodzi rowniez do zakazenia skory i tka-
nek miekkich pod postacig zapalenia tkanki tacznej, nad-
kazenia odlezyn lub stopy cukrzycowej [15]. U oséb z ob-
nizong odpornoscig moze dochodzi¢ do zapalenia pfuc
i zakazenia uktadu moczowego [16]. Niektérzy autorzy
sugeruja, ze ustalenie rozpoznania nie wymaga wykona-
nia posiewu ciata szklistego, jesli uprzednio zidentyfiko-
wano ognisko zakazenia. Leczenie endogennego zapale-
nia wewnatrzgatkowego wymaga natychmiastowego za-
stosowania antybiotykoterapii [17]. Paciorkowce z grupy
B sg podatne na penicyline G, ampicyling i inne penicyli-
ny potsyntetyczne [18]. Zwigksza sie odpornosé na klin-
damycyne i erytromycyne — moze to dotyczyé 15-20%
bakterii [18]. Skutecznymi alternatywami sg wankomy-
cyna, chloramfenikol oraz cefalosporyny Il i lll genera-
cji. Aminoglikozydy wykazuja niewielkg aktywno$é wo-
bec paciorkowcéw z grupy B w monoterapii, ale syner-
gistyczne dziatanie z ampicyling lub penicyling G [19].
W opisywanym przez nas przypadku w chwili zgtoszenia
sig chorego wystegpowato istotne uszkodzenie siatkdwki
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widoczne w OCT. Stan ogdlny chorego wymagat izola-
cji i hospitalizacji w Klinice Choréb Zakaznych. Szybkie
wdrozenie antybiotykoterapii pozwolito na ustabilizowa-
nie stanu ogdlnego pacjenta i zahamowanie wewnatrz-
gatkowego stanu zapalnego. Ze wzgledu na lokalizacje
ogniska zapalnego w plamce nie uzyskano poprawy wi-
dzenia OP.

Podsumowanie

Stwierdzenie endogennego zapalenia wnetrza gatki
ocznej wymaga szczegotowej diagnostyki zarowno labo-
ratoryjnej, jak i obrazowej. Jej celem jest ustalenie loka-
lizacji ogniska zakazenia oraz czynnika chorobotwodrcze-
go. Wskazana jest $cista wspodfpraca okulisty ze specja-
listami choréb wewnegtrznych, choréb zakaznych i radio-
logii. Rozwéj wewnatrzgatkowego zapalenia u mtodego
pacjenta z powiktang cukrzyca wskazuje na potrzebe sta-
rannej kontroli glikemii oraz leczenie choréb towarzy-
szgcych. Zapalenie wywotane Streptococcus agalactiae
moze mieé ciezki przebieg, prowadzacy do catkowitej
utraty widzenia lub enukleacji gatki ocznej.

Pismiennictwo

. Kamyar V, Schwartz SG, Kishor K, et al. Endophthalmitis: state of the art. Clin
Ophthalmol, 2015; 9: 95-108

. Yanoff M, Duker JS. Ophthalmology. Elsevier, Philadelphia 2014: 723-728

Kanski J. Okulistyka kliniczna. Elsevier, Wroctaw 2013: 451

KamyarV, Pershing S, Thomas AA, et al. Risk factors predictive of endogenous

endophthalmitis among hospitalized patients with hematogenous infections

in the United States. Am J Ophthalmol, 2015; 159 (3): 498-504

. Landré C, Baillif S. Endogenous bacterial and fungal endophthalmitis at Nice

University Medical Center: A 15-year case review. J Fr Ophtalmol, 2016; 39

(4): 346-354

Jackson TL, Paraskevopoulos T, Georgalas |. Systematic review of 342 cases

of endogenous bacterial endophthalmitis. Survey of Ophthalmology, 2014;

59 (6): 627-635

Batres IAP, Cabeza MIP, del Rio Pardo MJ, et al. Endogenous endophthalmitis

as a first clinical manifestation of Klebsiella sepsis. The importance of

an early diagnosis. Arch Soc Esp Oftalmol, 2011; 86 (12): 412-414

. Durand ML. Endophthalmitis. Clin Microbiol Infec, 2013; 19 (3): 227-234

. Ryan SJ, Sadda SR, Hinton DR, et al. Retina. Elsevier, Philadelphia 2013;

87:1515-1522

10. Birnbaum FA, Gupta G. The role of early vitrectomy in the treatment of fungal
endogenous endophtalmitis. Retin Cases Brief Rep, 2016; 10 (3): 232-235

11. Tindall R, Jensfold B. Roy and Fraunfelder’s current ocular therapy. Elsevier,
Philadelphia 2008: 468—474

12. Lee SY, Chee SP. Group B Streptococcus endogenous endophthalmitis:
case reports and review of the literature. Ophthalmology, 2002; 109 (10):
1879-1886

13. Jackson TL, Eykyn SJ, Graham EM. Endogenous bacterial endophthalmitis:
a 17-year prospective series and review of 267 reported cases. Surv
Ophthalmol, 2003; 48 (4): 403-423

14. Jackson LA, Hilsdon R, Farley MM, et al. Risk factors for group B streptococcal

disease in adults, Ann Intern Med, 1995; 123: 415-420

15. Bisno AL, Stevens DL. Streptococcal infections of skin and soft tissue. N Engl
J Med, 1996; 334: 240-245

—_

& W

(2,1

S

~

w oo

152

19.

. Farley MM. Group B streptococcal disease in nonpregnant adults. Clin Infect

Dis, 2001; 33 (4): 556-561

. Rosén B, Carratala J, Peiia C. Endogenous endophthalmitis due to

Streptococcus agalactiae: case report and revie. Clin Microbiol Infect, 1996;
2:147-149

. Pearliman MD, Pierson CL, Faix RG. Frequent resistance of clinical group

B streptococci isolates to clindamycin and erythromycin. Obstet Gynecol,
1998; 92: 258-261

Baker CN, Thornsberry C, Facklam RR. Synergism, killing kinetics, and anti-
microbial susceptibility of group A and B streptococci. Antimicrob Agents
Chemother, 1981; 19: 716725

LEKARZ WOJSKOWY 2/2018


https://doi.org/10.1086/322696
https://doi.org/10.1086/322696
https://doi.org/10.1111/j.1469-0691.1996.tb00223.x
https://doi.org/10.1111/j.1469-0691.1996.tb00223.x
https://doi.org/10.1111/j.1469-0691.1996.tb00223.x
https://doi.org/10.1097/00006250-199808000-00020
https://doi.org/10.1097/00006250-199808000-00020
https://doi.org/10.1097/00006250-199808000-00020
https://doi.org/10.1128/AAC.19.5.716
https://doi.org/10.1128/AAC.19.5.716
https://doi.org/10.1128/AAC.19.5.716
https://doi.org/10.2147/OPTH.S76406
https://doi.org/10.2147/OPTH.S76406
https://doi.org/Connection: close
https://doi.org/Connection: close
https://doi.org/10.1016/j.ajo.2014.11.032
https://doi.org/10.1016/j.ajo.2014.11.032
https://doi.org/10.1016/j.ajo.2014.11.032
https://doi.org/10.1016/j.jfo.2015.11.007
https://doi.org/10.1016/j.jfo.2015.11.007
https://doi.org/10.1016/j.jfo.2015.11.007
https://doi.org/10.1016/j.survophthal.2014.06.002
https://doi.org/10.1016/j.survophthal.2014.06.002
https://doi.org/10.1016/j.survophthal.2014.06.002
https://doi.org/10.1016/j.oftale.2012.03.004
https://doi.org/10.1016/j.oftale.2012.03.004
https://doi.org/10.1016/j.oftale.2012.03.004
https://doi.org/10.1111/1469-0691.12118
https://doi.org/Connection: close
https://doi.org/Connection: close
https://doi.org/10.1097/ICB.0000000000000238
https://doi.org/10.1097/ICB.0000000000000238
https://doi.org/Connection: close
https://doi.org/Connection: close
https://doi.org/10.1016/S0161-6420(02)01225-3
https://doi.org/10.1016/S0161-6420(02)01225-3
https://doi.org/10.1016/S0161-6420(02)01225-3
https://doi.org/10.1016/S0039-6257(03)00054-7
https://doi.org/10.1016/S0039-6257(03)00054-7
https://doi.org/10.1016/S0039-6257(03)00054-7
https://doi.org/10.7326/0003-4819-123-6-199509150-00003
https://doi.org/10.7326/0003-4819-123-6-199509150-00003
https://doi.org/10.1056/NEJM199601253340407
https://doi.org/10.1056/NEJM199601253340407

