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Liszajec zakaźny to dość częsta choroba wieku dziecięcego. Wyróżnia się dwie postacie: bezpęcherzową i pęcherzową. 
W postaci bezpęcherzowej początkowo pojawia się grudka, a następnie szybko powiększająca się nadżerka naskórka, którą 
po 4–6 dniach pokrywa charakterystyczny, miodowy strup. Przyczyną postaci pęcherzowej jest zawsze Staphylococcus aureus, 
bakteria produkujący toksyny epidermolityczne ETA i ETB. Zakażenie ogranicza się do powierzchniowych warstw skóry, 
a zmiany typowo występują na twarzy i kończynach. Najczęściej chorują dzieci między 2. a 5. rokiem życia, chociaż liszajec 
może wystąpić w każdym wieku. W leczeniu stosuje się antybiotykoterapię miejscową bądź systemową – w zależności od 
nasilenia objawów i stanu pacjenta. W różnicowaniu należy brać pod uwagę m.in. gronkowcowe złuszczające zapalenie skóry, 
zakażenia wywołane przez Herpes simplex, eozynofilowe krostkowe zapalenie mieszków włosowych, pęcherzowe oddzielanie 
się naskórka, pęcherzycę i pemfigoid. Duże trudności może sprawiać różnicowanie liszajca zakaźnego z gronkowcowym 
złuszczającym zapaleniem skóry. Oba schorzenia wywołuje ten sam szczep, wytwarzający toksyny eksfoliatywne. Podczas gdy 
w liszajcu pęcherzowym toksyny są wytwarzane jedynie w obrębie zmian skórnych, w gronkowcowym złuszczającym 
zapaleniu skóry egzotoksyny powstają w miejscach skolonizowanych przez Staphylococcus aureus, a następnie są uwalnianie 
ogólnoustrojowo. W przebiegu zapalenia obserwuje się nasiloną tkliwość skóry i dodatni objaw Nikolskiego. W pracy 
przedstawiono dwa przypadki zachorowania na liszajca zakaźnego u niemowląt. U obu pacjentów nie od razu wysunięto 
podejrzenie liszajca zakaźnego, przez co wdrożenie odpowiedniego leczenia było opóźnione. U jednego z chorych – z powodu 
nieprecyzyjnego wstępnego rozpoznania i braku holistycznego podejścia – właściwe rozpoznanie zostało ustalone na tyle 
późno, że doszło do zakażenia uogólnionego.
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Impetigo is a fairly common disease of the childhood. This infection exists in two distinct forms: bullous and non-bullous 
impetigo. In non-bullous impetigo, a tiny vesicle or pustule shows initially and after 4–6 days develops into a honey-coloured 
crusted plaque. Bullous impetigo is always caused by Staphylococcus aureus, a bacterium that produces exfoliative toxins (ETA 
and ETB). Infection is limited to the superficial layers of the skin, and skin changes typically occur on the face and limbs. 
The disease is most prevalent in children aged 2 to 5, but it can occur at any age. The treatment involves topical or systemic 
antibiotics depending on the severity of symptoms and the patient’s condition. The differential diagnosis of impetigo includes: 
staphylococcal scalded-skin syndrome, Herpes simplex infection, eosinophilic pustular folliculitis, epidermolysis bullosa, 
pemphigus and pemphigoid. The differentiation between impetigo and staphylococcal scalded-skin syndrome can be 
challenging. Both diseases are caused by the same strain of Staphylococcus aureus that produces exfoliative toxins. However, 
in impetigo toxins are produced only within skin lesions whereas in staphylococcal scalded-skin syndrome, toxins are 
produced in organs colonised by Staphylococcus aureus and then released systemically. In the course of staphylococcal 
scalded-skin syndrome severe tenderness of the skin and a positive Nikolsky’s sign are observed. The paper presents two cases 
of impetigo in infants. In both cases, the correct diagnosis was not established immediately, which delayed appropriate 
treatment. In one of the cases, due to the imprecise initial diagnosis and the lack of the holistic approach to the patient, 
a correct diagnosis was established so late, that a systemic infection developed.
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WSTĘP

Liszajec zakaźny to choroba dosyć często występują-
ca u niemowląt i małych dzieci, wymagająca zazwy-
czaj leczenia wyłącznie miejscowego. Wyróżnia się 

dwie postacie: bezpęcherzową i pęcherzową. Liszajec pęche-
rzowy, uważany za miejscową postać złuszczającego gron-
kowcowego zapalenia skóry (staphylococcal scalded-skin 
syndrome, SSSS), może wymagać ogólnego stosowania an-
tybiotyków(1,2). Choroby te, powszechnie uznawane za nie-
groźne, w niektórych przypadkach prowadzą do zakażenia 
uogólnionego (sepsy)(3,4).

EPIDEMIOLOGIA I PATOGENEZA  
LISZAJCA ZAKAŹNEGO

Liszajec zakaźny powodowany jest najczęściej przez gron-
kowca złocistego, rzadziej przez paciorkowce β-hemolizujące. 
Przyczynę postaci pęcherzowej stanowi zawsze Staphylococ-
cus aureus, bakteria produkująca toksyny epidermolityczne 
ETA i ETB. W obu postaciach choroby zakażenie ograni-
cza się do powierzchniowych warstw skóry(1). Liszajec może 
wystąpić w każdym wieku; w populacji dziecięcej szczyt za-
chorowań przypada na okres między 2. a 5. rokiem życia. 
Choroba częściej pojawia się u dzieci pochodzących z ro-
dzin o niskim statusie socjoekonomicznym.

PRZEBIEG 

Zmiany skórne o charakterze liszajca zakaźnego lokalizu-
ją się głównie na twarzy i kończynach. W zależności od po-
staci choroby morfologia zmian skórnych nieco się różni. 
W postaci bezpęcherzowej początkowo pojawia się grudka, 
a następnie szybko powiększająca się nadżerka naskórka. Po 
4–6 dniach pokrywa ją charakterystyczny, miodowy strup(5). 
W liszajcu pęcherzowym tworzą się natomiast wiotkie, ła-
two pękające pęcherze i bolesne nadżerki, którym towarzy-
szy nieznaczny rumień. Płyn wypełniający pęcherze, po-
czątkowo żółtawy i przejrzysty, ulega niekiedy nadkażeniu 
bakteryjnemu. W miejscu pęknięcia pęcherza widać rąbek 
złuszczającego się naskórka na brzegu ubytku. W obu przy-
padkach zmiany goją się bez powstawania blizn. Może po-
jawić się niewielkie, ustępujące przebarwienie naskórka(1,5).

LECZENIE

Leczenie, w zależności od rozległości zmian skórnych i cięż-
kości przebiegu choroby, może być wyłącznie miejscowe 
albo obejmować antybiotykoterapię systemową. Lekami 
z wyboru do stosowania miejscowego są mupirocyna i kwas 
fusydowy w maści lub kremie. Oba leki mają taką samą sku-
teczność. Preparaty zawierające bacytracynę i neomycy-
nę cechują się mniejszą skutecznością. Leczenie systemo-
we powinno być zarezerwowane dla pacjentów z licznymi 
zmianami skórnymi bądź zmianami, które nie odpowiada-
ją na leczenie miejscowe. W leczeniu empirycznym należy 

INTRODUCTION

Impetigo is  a  fairly common disease of  infants and 
young children. It usually requires only topical treat-
ment. This infection exists in two distinct forms: bul-

lous and non-bullous impetigo. Bullous impetigo is con-
sidered to be a local form of staphylococcal scalded-skin 
syndrome (SSSS) and may require systemic antibiotic ther-
apy(1,2). These diseases, which are not commonly considered 
serious, can sometimes develop into sepsis(3,4).

EPIDEMIOLOGY AND PATHOGENESIS  
OF IMPETIGO

Impetigo is usually caused by Staphylococcus aureus, and 
sometimes by β-haemolytic streptococci. Bullous impetigo 
is always caused by Staphylococcus aureus, a bacterium that 
produces exfoliative toxins (ETA and ETB). In both forms 
of the disease, infection is limited to the superficial layers 
of the skin(1). It can occur at any age; in children, the peak 
incidence is observed between the age of 2 and 5. The dis-
ease develops more frequently in families of low socioeco-
nomic status.

COURSE 

Skin lesions typical of impetigo are mainly localised on the 
face and limbs. The morphology of skin lesions varies de-
pending of the form of the disease. In non-bullous impetigo, 
a tiny vesicle or pustule shows initially, followed by a rap-
idly growing epidermal ulceration. After 4–6 days, it devel-
ops into a honey-coloured crusted plaque(5). Bullous im-
petigo, on the other hand, is manifested as flaccid bullae 
that rupture easily and painful erosions accompanied by 
slight erythema. The fluid that fills blisters is initially clear 
and yellowish. It sometimes undergoes bacterial superin-
fection. At the site of rupture, one can see a part of exfoli-
ating epidermis at the edge of the defect. In both forms, le-
sions leave no scars. A possible slight skin depigmentation 
is transient(1,5).

TREATMENT

Depending on the extent of skin lesions and severity of the 
disease, the treatment can be either only topical or involve 
systemic antibiotic therapy. Topical medicines of choice are 
ointments or creams with mupirocin and fusidic acid. Both 
drugs show the same efficacy. Products with bacitracin and 
neomycin are characterised by a lower efficacy. Systemic 
treatment should be conducted only in patients with nu-
merous skin lesions or changes that do not react to topical 
treatment. Empirical therapy should include an antibiotic 
effective against both Staphylococcus aureus and Strepto-
coccus pyogenes, e.g. amoxicillin with clavulanic acid or 
clindamycin(2,5). When the patient’s clinical condition is se-
vere, i.e. when a systemic infection is suspected, systemic 
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wybrać antybiotyk aktywny zarówno wobec Staphylococcus 
aureus, jak i wobec Streptococcus pyogenes, np. amoksycylinę 
z kwasem klawulanowym czy klindamycynę(2,5). Kiedy stan 
pacjenta kliniczny jest ciężki, a zatem gdy istnieje podejrze-
nie zakażenia uogólnionego, stosuje się antybiotykoterapię 
systemową. W takich sytuacjach zawsze trzeba uprzednio 
pobrać krew i wymaz ze zmian skórnych do badań bakte-
riologicznych(3,4,6). Możliwymi powikłaniami liszajca pęche-
rzowego są: zapalenie kości i szpiku kostnego, septyczne za-
palenie stawów, zapalenie płuc i sepsa(6).

DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA

Zmiany skórne w  liszajcu zakaźnym należy różnicować 
z  licznymi infekcyjnymi i  nieinfekcyjnymi schorzenia-
mi przebiegającymi z zajęciem skóry. Pod uwagę powinno 
się brać m.in. gronkowcowe złuszczające zapalenie skóry, 
świerzb, kiłę wrodzoną, zakażenia wywołane przez Herpes 
simplex, eozynofilowe krostkowe zapalenie mieszków włoso-
wych, krostkowe zapalenie dalszych części kończyn, pęche-
rzowe oddzielanie się naskórka, pęcherzycę i pemfigoid(7).
Pewne trudności może sprawiać różnicowanie uogólnio-
nych zmian skórnych w przebiegu liszajca pęcherzowe-
go z SSSS. Oba schorzenia powodowane są przez ten sam 
szczep S. aureus (z grupą fagową II, typ 71), wytwarzają-
cy toksyny eksfoliatywne. W liszajcu pęcherzowym toksyny 
wytwarzane są w obrębie zmian skórnych spowodowanych 
miejscowym zakażeniem Staphylococcus aureus, a w zapale-
niu uwalniane ogólnoustrojowo (ich źródło to np. nosogar-
dło lub spojówki skolonizowane przez Staphylococcus au-
reus). Ze względu na ten patomechanizm w SSSS wyniki 
barwienia metodą Grama i posiewu materiału pobranego 
z pęcherza okazują się negatywne. W przebiegu SSSS ob-
serwuje się nasiloną tkliwość skóry i dodatni objaw Nikol-
skiego – potarcie skóry pozornie zdrowej prowadzi do od-
dzielenia się powierzchniowej warstwy naskórka(6–8). O ile 
w przypadku liszajca pęcherzowego statystyki dotyczące 
śmiertelności są trudno dostępne, o tyle w przypadku złusz-
czającego gronkowcowego zapalenia skóry ryzyko śmierci 
w razie zachorowania dziecka wynosi – w zależności od 
źródła – od 2,6 do 11%(9).

OBSERWACJE KLINICZNE

Przypadek 1.

Dwumiesięczne niemowlę płci żeńskiej (nr historii choroby: 
37861/2014) z CI, PI, urodzone siłami natury (wywiad oko-
łoporodowy niepowikłany), zostało przyjęte do Kliniki Pe-
diatrii, Nefrologii i Alergologii Dziecięcej Wojskowego In-
stytutu Medycznego z powodu rozsianych zmian skórnych, 
utraty łaknienia i znacznego obniżenia żywotności. Wcze-
śniej dziecko nie przyjmowało żadnych leków ani nie po-
zostawało pod opieką poradni specjalistycznych. Pierwsze 
zmiany skórne, o charakterze drobnych pęcherzy na koń-
czynach górnych i dolnych, pojawiły się sześć dni przed 

antibiotics are administered. In such situations, blood sam-
ples and a swab of skin lesions for a bacteriological exam-
ination must always be taken prior to the treatment(3,4,6). 
Possible complications of impetigo are: osteomyelitis, sep-
tic arthritis, pneumonia and sepsis(6).

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS

Skin lesions in impetigo should be differentiated from oth-
er numerous infectious and non-infectious skin diseases. 
The following conditions must be taken into account: staph-
ylococcal scalded-skin syndrome, scabies, congenital syph-
ilis, Herpes simplex infections, eosinophilic pustular follicu-
litis, acropustulosis, epidermolysis bullosa, pemphigus and 
pemphigoid(7).
The differentiation of generalised skin lesions in the course 
of impetigo with SSSS can be challenging. Both diseases are 
caused by the same strain of S. aureus (of phage group II, 
type 71) that produces exfoliative toxins. In bullous impe-
tigo, toxins are produced within skin lesions caused by lo-
cal Staphylococcus aureus infection, and in the syndrome, 
they are released systemically (the source is the nasophar-
ynx or conjunctivas colonised by Staphylococcus aureus). 
Due to this pathomechanism, the results of Gram staining 
and culturing of the material collected from the bullae are 
negative in SSSS. In the course of SSSS, severe tenderness 
of the skin and a positive Nikolsky’s sign (rubbing potential-
ly healthy skin leads to the cleavage of the superficial epider-
mal layer) are observed(6–8). The statistics concerning mortali-
ty due to bullous impetigo are not easily accessible. In the case 
of staphylococcal scalded-skin syndrome, the mortality risk 
in children ranges from 2.6 to 11% depending on the source(9).

CLINICAL OBSERVATIONS

Case 1

A two-month-old female infant (medical history No.: 
37861/2014), gravida 1, para 1, delivered naturally (with 
no obstetric complications) was admitted to the Depart-
ment of Paediatrics, Paediatric Nephrology and Allergology 
of the Military Medical Institute due to disseminated skin 
lesions, loss of appetite and considerably decreased vitali-
ty. The child had not taken any medicines or had not been 
under specialist care before. The first skin lesions – slight 
bullae on the upper and lower extremities – developed six 
days prior to admission to hospital. According to the moth-
er, the bullae ruptured in the next several days with serous, 
foul-smelling fluid oozing from the lesions. The child had 
no fever. One day before the admission, the girl had been 
referred to a dermatological ward by a primary care physi-
cian with a suspicion of pemphigus. The reason for report-
ing to hospital later was, as the mother claimed, the fact that 
several facilities had informed her that they had no paedi-
atric dermatological wards. The infant was not examined 
in any of these facilities.
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przyjęciem do szpitala. Według relacji matki w kolejnych 
trzech dniach obserwowano pękanie pęcherzy, z towarzy-
szącym sączeniem się surowiczej, cuchnącej wydzieliny. 
Dziecko nie gorączkowało. W dniu poprzedzającym przyję-
cie do Klinki zostało skierowane przez lekarza POZ na od-
dział dermatologii dziecięcej z podejrzeniem pęcherzycy. 
Jako powód zgłoszenia się do szpitala z opóźnieniem mat-
ka podała, że w kilku placówkach informowano ją o braku 
oddziału dermatologicznego dla dzieci. W żadnym z nich 
niemowlęcia nie badano.
Wywiad wskazywał na obniżony status socjoekonomiczny 
rodziny. U matki i jej brata występowały w przeszłości na-
wracające zmiany skórne o charakterze liszajca zakaźnego.

The interview indicated lower socioeconomic status of the 
family. Both the mother and her brother had suffered from 
recurring skin lesions typical of impetigo.
At admission the girl was in a moderate condition, tearful 
and in pain. The physical examination revealed numerous 
pathological skin lesions: slight, flaccid bullae filled with se-
rous fluid, localised mainly on the trunk. The Nikolsky’s sign 
was absent. Moreover, large superficial epidermal defects 
were observed with foul-smelling oozing purulent fluid, 
some were covered with soft crusts. These numerous lesions 
were localised on the trunk, lower and upper extremities, 
within right axillary fossa and right groin (Figs. 1–6). Head 
and mucus membranes examined were unaltered.

1 2

43

Ryc. 1–6. Zmiany skórne liszajca zakaźnego (postać pęcherzowa)
Figs. 1–6. Skin lesions in impetigo (bullous form)

65
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W chwili przyjęcia dziewczynka w stanie ogólnym średnim, 
cierpiąca, płaczliwa. W badaniu przedmiotowym z odchyleń 
od stanu prawidłowego stwierdzono liczne zmiany skórne 
o charakterze drobnych, wiotkich pęcherzy wypełnionych 
treścią surowiczą, zlokalizowane głównie na skórze tuło-
wia. Objawu Nikolskiego nie ujawniono. Dodatkowo obec-
ne były duże powierzchniowe ubytki naskórka z sączącą się, 
cuchnącą, ropną treścią, niektóre pokryte miękkimi strupa-
mi. Opisywane liczne zmiany znajdowały się na skórze tu-
łowia, kończyn górnych i dolnych, w obrębie prawego dołu 
pachowego i prawej pachwiny (ryc. 1–6). Skóra głowy i bło-
ny śluzowe dostępne badaniu niezmienione chorobowo.
W badaniach dodatkowych: krwinki białe – 11,8 × 109/l, 
płytki krwi – 688 × 109/l, CRP – 0,1 mg/dl (n < 0,8), OB 
– 13 mm/h, stężenie prokalcytoniny – 0,12 ng/l. Badanie 
ogólne moczu bez cech zakażenia. Posiew krwi i posiew 
wymazów ze zmian skórnych (wyniki otrzymano w czwar-
tej dobie leczenia) – wyhodowano Staphylococcus aureus, 
szczep wrażliwy na wszystkie stosowane antybiotyki. Stę-
żenia immunoglobulin IgG, IgA, IgM pozostawały w nor-
mie dla wieku (IgG – 223 mg/dl, IgM – 74 mg/dl, IgA 
– 11 mg/dl). W badaniu ultrasonograficznym (USG) ob-
raz narządów jamy brzusznej przedstawiał się prawidłowo. 
W leczeniu, ze względu na rozległość zmian skórnych i wiek 
dziecka, zastosowano ceftazydym dożylnie i dodatkowo ką-
piele odkażające w roztworze KMnO4.

Additional tests revealed: white blood cells: 11.8 × 109/L, 
platelets – 688 × 109/L, CRP – 0.1 mg/dl (n < 0.8), ESR 
– 13 mm/h and procalcitonin level – 0.12 ng/L. Urinaly-
sis showed no signs of infection. Staphylococcus aureus, 
a strain sensitive to all antibiotics, was cultured from the 
blood and swabs from the skin lesions (the results were 
obtained on day 4 of  treatment). Immunoglobulin lev-
els (IgG, IgA and IgM) were normal for the girl’s age (IgG 
– 223 mg/dl, IgM – 74 mg/dl, IgA – 11 mg/dl). An ultra-
sound examination (US) of abdominal organs was normal. 
Due to the child’s age and extent of lesions, the treatment 
included intravenous ceftazidime and disinfecting baths 
in KMnO4 solution.
After the administration of two doses of antibiotics, new 
bullae stopped appearing and the existing ones stopped 
spreading. The child’s appetite returned. On  the sec-
ond day of treatment, a considerable improvement was 
observed: skin lesions healed and left no scars. On the 
fourth day of  antibiotic treatment, skin lesions were 
healed completely leaving slight depigmented areas 
(Figs. 7–10).
Based on the entire clinical picture, a beginning of staph-
ylococcal sepsis was identified with generalised impeti-
go as a starting point. The hospitalisation continued for 
14 days. When the symptoms resolved, the girl was dis-
charged in a good overall condition.

Ryc. 7–10. Zmiany skórne w przebiegu liszajca zakaźnego (postać pęcherzowa) w czwartej dobie antybiotykoterapii
Figs. 7–10. Skin lesions in impetigo (bullous form) on the fourth day of antibiotic treatment
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Po podaniu dwóch dawek antybiotyku obserwowano zaha-
mowanie powstawania nowych pęcherzy i rozprzestrzenia-
nia się już istniejących zmian skórnych. Łaknienie wróciło 
do normy. W drugiej dobie terapii dostrzeżono zdecydowa-
ną poprawę: zmiany skórne goiły się i nie zostawiały blizn. 
W czwartej dobie kuracji antybiotykowej zmiany skórne 
wygoiły się całkowicie, pozostały po nich niewielkie prze-
barwienia (ryc. 7–10).
Na podstawie całości obrazu klinicznego rozpoznano za-
czynającą się posocznicę gronkowcową z uogólnionym li-
szajcem pęcherzowym jako punktem wyjścia. Leczenie 
w warunkach szpitalnych kontynuowano przez 14 dni. Po 
ustąpieniu objawów dziecko wypisano do domu w stanie 
ogólnym dobrym.

Przypadek 2.

Czteromiesięczne niemowlę płci żeńskiej (nr historii cho-
roby: 59634/2014) z CIII, PII, urodzone drogą cięcia ce-
sarskiego (wywiad okołoporodowy niepowikłany), zostało 
skierowane do szpitala z powodu kaszlu i kataru trwających 
od czterech tygodni. Kilka dni przed przyjęciem objawy się 
nasiliły. Z wywiadu wiadomo, że dziecko przebyło wcześniej 
zapalenie spojówek, rumień nagły i drożdżycę jamy ustnej; 
nigdy wcześniej nie wymagało stosowania antybiotykote-
rapii systemowej.
W chwili przyjęcia do Kliniki Pediatrii, Nefrologii i Alergo-
logii Dziecięcej niemowlę było w stanie ogólnym dobrym. 
W badaniu przedmiotowym z istotnych odchyleń od sta-
nu prawidłowego stwierdzono: śluzowo-wodnistą wydzie-
linę w jamach nosa, zmiany drożdżakowate w jamie ustnej, 
pojedyncze furczenia nad polami płucnymi, dwa pęcherze 
o średnicy około 1 cm wypełnione treścią surowiczą na skó-
rze lewej wargi sromowej większej i kilka grudkowych wy-
kwitów w okolicy krocza. Według relacji matki zmiany skór-
ne pojawiły się tuż przed badaniem w izbie przyjęć.
W  wykonanych badaniach dodatkowych stwierdzono 
prawidłową morfologię krwi obwodowej: krwinki bia-
łe – 12,52 × 109/l (rozmaz limfocytarny), CRP – 0,8 mg/dl 
(przy normie do 0,8 mg/dl) i przyspieszony odczyn Biernac-
kiego (29 mm/h). Wskaźniki funkcji wątroby i nerek prawi-
dłowe, badanie ogólne moczu bez cech zakażenia. Z uwagi 
na objawy infekcji układu oddechowego wykonano badanie 
radiologiczne klatki piersiowej, które uwidoczniło rozlane 
zagęszczenia miąższowe w obu polach płucnych. W bada-
niu USG jamy brzusznej stwierdzono podejrzenie 2-mili-
metrowego zwapnienia lub złogu w dolnym kielichu nerki 
lewej z obecnym artefaktem świetlika.
Ze względu na zmiany zapalne w płucach stosowano amok-
sycylinę z kwasem klawulanowym, ceftazydym oraz in-
halacje z 0,9-procentowego roztworu NaCl. W leczeniu 
zmian skórnych o charakterze liszajca pęcherzowego po-
dawano dodatkowo mupirocynę i Octenisept miejscowo, 
a w leczeniu drożdżycy jamy ustnej – nystatynę miejsco-
wo. Po pierwszej dobie antybiotykoterapii pęcherze na skó-
rze pękły, a następnie zaczęły przysychać; nie obserwowano 

Case 2

A four-month-old female infant (medical history No.: 
59634/2014), gravida 3, para 2, delivered via a caesarean sec-
tion (with no obstetric complications) was referred to the 
hospital due to cough and rhinorrhoea persisting for four 
weeks. Several days prior to admission, the symptoms had 
exacerbated. The interview revealed that the child had had 
conjunctivitis, exanthema subitum and oral candidiasis, but 
had never needed systemic antibiotic therapy before.
Upon the admission to the Department of Paediatrics, Pae-
diatric Nephrology and Allergology, the child was in a good 
overall condition. The physical examination revealed: mu-
cous rhinorrhoea, signs of candidiasis in the oral cavity, sin-
gle crackles above the lung fields, two blisters with the diam-
eter of approximately 1 cm, filled with serous fluid, on the left 
large pudendal lip, and several papular eruptions within the 
perineum. According to the mother, the skin lesions had ap-
peared just before the examination in the admission room.
Additional tests revealed normal complete blood count: 
white blood cells 12.52 × 109/L (lymphocytic smear), CRP 
– 0.8 mg/dl (normal range up to 0.8 mg/dl) and increased 
ESR (29 mm/h). Hepatic and renal function markers were 
normal; urinalysis showed no signs of infection. Due to the 
signs of respiratory infection, a chest X-ray was conducted, 
which revealed diffuse areas of parenchymal density in both 
lung fields. An abdominal US examination demonstrated 
a possible calcification or stone (of 2 mm) in the lower ca-
lyx of the left kidney with a twinkling artefact.
Due to inflammatory changes in the lungs, the following 
treatment was administered: amoxicillin with clavulanic acid, 
ceftazidime and inhalation of 0.9% solution of NaCl. Skin le-
sions typical of bullous impetigo were treated with topical 
Octenisept and mupirocin, and oral candidiasis was man-
aged with topically administered nystatin. Following the first 
day of antibiotic treatment, skin bullae ruptured and start-
ed to dry up. No new lesions were observed. Culturing of the 
serous fluid from skin bullae revealed numerous colonies 
of Staphylococcus aureus (inducible MLSB – a strain resis-
tant to macrolides, lincosamides and streptogramins B), and 
blood culture showed the presence of Streptococcus mitis.
Based on the entire clinical picture, a generalised infection, 
pneumonia and concomitant skin infection with Staphylo-
coccus aureus were diagnosed. The hospitalisation continued 
for 14 days. All the symptoms observed previously resolved.

CONCLUSION

The cases of infants with bullous impetigo were presented 
to demonstrate how important it is to approach each pa-
tient individually, to confront medical documentation with 
the actual condition and, above all, to use the basic diagnos-
tic tools of a physician, i.e. interview and physical examina-
tion. Thanks to such an attitude – systematic but not routine 
– it is possible to avoid erroneous decisions and their effects 
that are difficult to predict.
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powstawania nowych zmian. W posiewie wymazu z suro-
wiczej treści pęcherzy skórnych wyhodowano dość liczne 
kolonie Staphylococcus aureus (MLSB indukcyjny – szczep 
oporny na makrolidy, linkozamidy, streptograminy B), na-
tomiast w posiewie krwi – Streptococcus mitis.
Na podstawie całości obrazu klinicznego rozpoznano za-
każenie uogólnione, zapalenie płuc ze współistniejącym za-
każeniem skóry o etiologii Staphylococcus aureus. Lecze-
nie kontynuowano przez 14 dni w warunkach szpitalnych. 
Wszystkie obserwowane wcześniej objawy ustąpiły.

PODSUMOWANIE

Przypadki niemowląt chorujących na postać pęcherzową 
liszajca zakaźnego przedstawiono w celu zwrócenia uwa-
gi na konieczność indywidualnego podejścia do każdego 
pacjenta, konfrontacji dokumentacji medycznej ze stanem 
rzeczywistym i  przede wszystkim wykorzystania pod-
stawowych narzędzi pracy lekarza, czyli wywiadu i bada-
nia przedmiotowego. Takie podejście – systematyczne, ale 
nie rutynowe – pozwala uniknąć błędnych decyzji oraz ich 
trudnych do oszacowania skutków.
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