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Inwazyjna choroba meningokokowa — opis przypadkéw

Invasive meningococcal disease — a cases report
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Inwazyjna choroba meningokokowa (IChM) przebiegajaca pod postacia
zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych lub sepsy, to stosunkowo rzadko
wystepujace o bardzo powaznym rokowaniu schorzenie, na ktore
w populacji polskiej zwiekszong zapadalno$¢ wykazujg niemowleta. Za
zakazenia inwazyjne u ludzi odpowiada 5 serogrup meningokokéw (A, B,
C, W135,Y). W Polsce dominuja zakazenia wywotane serogrupamiBi C.
Poczatkowe objawy sg niecharakterystyczne, co niejednokrotnie opdznia
rozpoznanie i rozpoczecie leczenia. Znajomos$¢ obrazu klinicznego IChM
ma ogromne znaczenie dla wtasciwego postepowania, a tym samym dla
zmniejszenia ryzyka powiktan i zgonu. Przy zbyt pézno postawionym
rozpoznaniu i wdrozeniu leczenia IChM moze doprowadzi¢ do $mierci
w ciggu kilku godzin. U duzej grupy oséb ktore przezyty dzieki szybko
wprowadzonemu leczeniu celowanemu, obserwuie sig trwate powazne
nastepstwa.

W 2018 r. w Oddziale Intensywnej Terapii Noworodkéw i Dzieci
leczyliSmy 2,5-miesiecznego chtopca i 17-miesieczng dziewczynke
z piorunujacym przebiegiem IChM.

Stowa kluczowe: inwazyjna choroba meningokokowa, epidemiologia,
intensywna terapia, powiktania

Invasive meningococcal disease (IMD) occurringin the form of meningitis
or sepsis is a relatively rare disease with a grim prognosis characterised
by increased incidence among infants in the Polish population. Five
serogroups of Neisseria meningitidis (A, B, C, W135 and Y) are
responsible for human cases. In Poland, serotypes B and C have been
isolated from 90% of patients. Early symptoms are non-specific, which
often leads to a delay in diagnosis and treatment. Knowledge of the
clinical features of invasive meningococcal disease is extremely important
for the proper management to reduce the risk of complications and
death. These conditions can lead to death within a few hours, and in
a large group of people who survived, due to the rapid introduction of
targeted treatment, serious lasting consequences are observed.

In 2018, in the Department of Anaesthesiology and Intensive Therapy
of Children and Newborns, a 2.5-month-old male infantand 17-month
old female with a fulminant course of IMD was treated.

Key words: invasive meningococcal disease, epidemiology, intensive
therapy, complications
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Wprowadzenie

Wedtug danych z raportu Krajowego Osrodka Re-
ferencyjnego ds. Diagnostyki Bakteryjnych Zakazen
Osrodkowego Uktadu Nerwowego (KOROUN) z 20
maja 2019 r. w Polsce w 2018 r. odnotowano 174 przy-
padki inwazyjnej choroby meningokokowej (IChM)
z populacyjnym ryzykiem zachorowania na poziomie
0,2-0,4% [ 1]. Dlaczego tak sporadycznie wystepujace
schorzenie wzbudza tak wielkie zainteresowanie?

Inwazyjna choroba meningokokowa jest choroba
rzadka, niestety zarazem obarczong najwigkszym
ryzykiem zgonu i ci¢zkich powiktan sposréd chordéb

bakteryjnych, a jej przebieg jest czesto piorunujacy.
Opdznienie wprowadzenia leczenia moze skutkowaé
zgonem w ciggu 24 godzin od pojawienia si¢ niecha-
rakterystycznych objawéw prodromalnych [2-4].
Dodatkowo u blisko 30% pacjentow, ktorzy przezyli
wystepuja powiktania dotyczace, zaréwno sfery neu-
rologicznej (padaczka, niedowlady, opéZnienie rozwo-
ju itp.), jak i ruchowej (amputacje konczyn). Nawet
jezeli pacjent nie prezentuje zadnych powiklan, to na
skorze pozostaja blizny mniej lub bardziej rozlegte,
mogace staé si¢ w przysztosci przyczyng probleméw
z socjalizacja [ 2, 4].
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Charakterystyka Neisseria meningitidis

Dwoinka zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
(Neisseria meningitidis) potocznie nazywana me-
ningokokiem nalezy do G(-) bakterii otoczkowych
rozpowszechnionych w $rodowisku. Jedynym jej
rezerwuarem jest czlowiek, u ktérego bytuje w jamie
nosowo-gardtowej. Za 90% zakazen u ludzi odpowie-
dzialnych jest 5 sposrod 13 serotypdw. Sa to szczepy
oznaczone literami A, B, C, W1351 Y. Wykazuja one
zmienno$¢ geograficzng i czasows, rdznig si¢ tez zja-

dliwoscig [ 2, 3, 5]:

4 N )
1. ryzyko zgonu szacowane na 13,5%
2. 80% przypadkéw dotyczy dzieci < 5 r.z.
MenB 3. najczestszg postacia jest ZOMR
4. w Polsce odpowiada za 65,5% zakazen
5. zakaZzenia izolowane
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1. mniej pomysine rokowanie i ciezszy przebieg

2. 70% przypadkéw dotyczy oséb w wieku 15-24 lat
MenC 3. najczestszg postacia jest sepsa

4. od 2002 r. odpowiada za 20,4% zakazen

5. zakazenia izolowane i epidemie (szczep z kompleksem
| Kklonalnym ST-11)
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( 1. ryzyko zgonu szacowane na 30% )
2. izolowany najczesciej od dzieci < 11 mies. zycia
3. najczestszg postacia jest sepsa
MenW135 4. od 2014 r. odpowiada za 9,8% zachorowan
5. zakazenia izolowane i epidemie (szczep z kompleksem
klonalnym ST-11)
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4 A 1. ryzyko zgonu szacowane na 23,8% h

2. zachorowania sporadyczne, MenY odpowiada za
inwazyjne zapalenie ptuc

3. serotypy nie sg typowe dla Polski i Europy: MenA
odpowiada za zachorowania epidemiczne na Bliskim
Wschodzie i w Afryce Subsacharyjskiej, a MenY w USA)

Pozostate
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Zarazenie meningokokami nastepuje od zdrowego
nosiciela droga kropelkowg lub rzadziej poprzez bez-
posredni kontakt (np. pocatunki, picie z jednego kub-
ka); zarazeniu sprzyja duze zageszczenie ludzi i brak
higieny. Najwigkszy odsetek zdrowych nosicieli, sza-
cowany wedtug ré6znych danych na 18-25% spotykany
jest wérod nastolatkéw i miodych dorostych [2-4].

Spektrum choréb powodowanych przez menin-
gokoki obejmuje zakazenia zlokalizowane, miejsco-
we, 0 na ogoél fagodnym przebiegu i postacie cigzko
przebiegajace obarczone wysokim ryzykiem zgonu
i powiktan okreslane IChM [ 3-5]. Najbardziej typowa
i zarazem najczesciej spotykang postacig IChM jest
zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych (ZOMR) ze
$miertelnoscig szacowang na poziomie 1,5%. Dosé
czesto ZOMR wspdtistnieje z sepsa z ryzykiem zgonu
ok. 20%. Najrzadziej spotykang postacia jest izolowa-
na sepsa obarczona zarazem najwigkszym ryzykiem
zgonu siegajacym 30% [ 3, 4].

Warunkiem przezycia pacjenta z IChM jest
sprawna diagnostyka i wcze$nie (przy podejrzeniu)

wlaczone prawidlowe leczenie (nawodnienie i anty-
biotykoterapia). Znacznym utrudnieniem jest skryty
poczatek choroby, ktéra przebiega pod maska objawow
typowych dla wielu niegroznych choréb wieku dzie-
ciecego, jak goraczka, wymioty czy placz oraz u blisko
20% chorych przy braku typowych objawéw: wysypki
wybroczynowej i objawéw oponowych [2-4].

Wyczerpujacy schemat postepowaniu przy po-
dejrzeniu IChM w lecznictwie ambulatoryjnym i za-
mknietym opublikowali w 2014 r. Jackowska i Wagiel
[2]. Ramy niniejszego opracowania nie pozwalaja
przytoczy¢ go w catosci; wspomnimy jedynie, ze nie
kazde dziecko z IChM musi by¢ leczone w warunkach
oddziatu intensywnej opieki medycznej (OIOM),
aw podjeciu decyzji o przekazaniu na OIOM pomocna
ma by¢ znajomos¢ czynnikéw prognostycznych sepsy
meningokokowej ( Glasgow Meningococcal Septicaemia
Prognostic Score— GMSPS) [2, 6]:

objaw wartos¢

ci$nienie skurczowe krwi <75 mmHg u dzieci w wieku 1-4 lat; 3
<85 mmHg w wieku >4 lat
ci$nienie skurczowe krwi <85 mmHg w wieku > 4 roku zycia 3
réznica pomiedzy temperaturg gteboka i obwodowg >3°C 3
(mierzona w odbycie i pod pachg)
nasilenie Spigczki o >3 punkty w pediatrycznej skali Glasgow 3
w czasie 1 godziny
brak objawéw oponowych 2
pogorszenie stanu ogélnego w ciggu ostatniej godziny w opinii 2
rodzicow
szybkie narastanie wysypki wybroczynowej 1
niedobdr zasad (BE) w gazometrii wto3niczkowej <8 mmol/I 1

interpretacja suma
postac lekka <6
postac ciezka 6-7
wysokie ryzyko zgonu - przekaz na OIOM >8
postac piorunujaca >10

Opis przypadkow

W artykule przedstawiono opisy 2 przypadkéw
pacjentow z IChM leczonych w 2018 r. w Oddziale
Intensywnej Terapii Noworodkéw i Dzieci we Wrocta-
wiu. Byly to zachorowania sporadyczne, a w otoczeniu
chorych nie wystapily kolejne przypadki choroby:

Przypadek 1

9-tygodniowe niemowle plci meskiej bez istotnej
przesztosci chorobowej, szczepione zgodnie z polskim
obowigzkowym kalendarzem szczepien na rok 2018
(POKS), zostato przekazane z Oddziatu Pediatrycz-
nego z powodu rozwijajacego si¢ wstrzasu septycznego
w przebiegu najprawdopodobniej IChM.

Aktualna choroba zaczela si¢ niepokojem, placz-
liwoscig, brakiem apetytu i podwyzszong temperaturg
ciata (do 38°C), ktdra nie reagowata na standardowe
postepowanie przeciwgoraczkowe. Po 3 godzinach
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nieustannego placzu dziecka, rodzice zaniepokojeni
stanem chtopca zasiegneli porady lekarskiej. Z uwagi
na $rednio-cigzki stan i dodatnie markery zapalne:
prokalcytonina (PCT) 48,53 ng/ml (N<0,05) ibiatko
ostrej fazy (CRP) 29,98 mg/dl (N<5) oraz podwyz-
szenie poziomu produktéw rozpadu fibrynogenu
(D-dimery) 1472,40 ng/ml (N<500) i dyskretnie
przedtuzony czas cze¢$ciowej tromboplastyny po
aktywacji (APTT) wynoszacy 38,5 s (N: 22-37 s) —
dziecko hospitalizowano w Oddziale Pediatrycznym.
Po pobraniu posiewu krwi wiaczono terapie Wan-
komycyna. W 9 godzinie hospitalizacji w Oddziale
Pediatrycznym chtopczyk ponownie zagoraczkowat,
zaczal by¢ niespokojny, a na skorze glowy i twarzy
pojawity sie wybroczyny. Niezwtocznie wdrozono
algorytm postepowania, jak przy podejrzeniu IChM
i w trybie pilnym przekazano dziecko na OIOM.
W skali GMSPS otrzymat wéwczas 9 punktéw. Ko-
nieczny byt transport miedzyszpitalny, co wydtuzyto
czas przekazania.

Po kolejnych 3 godzinach lekarz OIOM przy
przyjeciu stwierdzit stan skrajnie ciezki, skurczowe

ci$nienie tetnicze krwi <50 mmHg. Chtopiec oddy-
chat samodzielnie z dodatkiem tlenoterapii biernej.
Widoczny byl wyrazny wysitek oddechowy. Od co
najmniej 12 godzin niemowle nie oddato moczu. Na
skorze obecne byly masywne wybroczyny o charakte-
rze zlewnym, lokalizujace si¢ na obu konczynach gor-
nych, catych plecach i przedniej powierzchni tutowia
ponizej pepka wraz z konczynami dolnymi. W pozo-
stalym zakresie (gtowa i przednia powierzchnia klatki
piersiowej) obecne byly liczne wybroczyny punkto-
we. W badaniach laboratoryjnych nastapit znaczny
wzrost parametréw zapalnych (PCT 339 ng/ml,
CRP 77,6 mg/dl), ujawnita si¢ ciezka kwasica metabo-
liczna, rozwinigty zesp6t wykrzepiania wewngtrzna-
czyniowego (DIC) i hipoglikemia. W GMSPS dziecko
oceniono na 15 punktéw. Odstapiono od wykonania
naktucia ledZwiowego z braku mozliwosci technicz-
nych i znaczgcej matoplytkowosci (ryc. 1A).

U pacjenta pobrano rozszerzony panel badan
mikrobiologicznych, w tym prébke krwi do badania
w KOROUN i zmodyfikowano antybiotykotera-
pi¢ — w leczeniu pacjent otrzymatl Wankomycyne,

Ryc. 1. Pacjent | — zmiany skérne

Fig. 1. Patient | — skin lesions
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Meropenem i Ceftriakson oraz dotaczono sterydo-
terapie systemowg. Zabezpieczono centralny dostep
naczyniowy, rozszerzono monitorowanie do standardu
OIOM, zaintubowano pacjenta i rozpoczeto wen-
tylacje mechaniczng 100% tlenem. Dla utrzymania
ci$nienia skurczowego >75 mmHg stosowano wlew
amin katecholowych i masywng podaz ptynéw. Ze
wzgledu na wiek pacjenta i duze ryzyko krwawien
w obliczu w pelni rozwinietego DIC rozpoczeto ko-
rekcje stwierdzanych zaburzen hematologicznych.
W leczeniu hipoglikemii zastosowano wysokostezone
wlewy glukozy droga zyly centralnej. Zaburzenia
metaboliczne wyréwnywano wlewem wodoroweglanu
sodu. Diureze stymulowano lekami moczopednymi
w dawkach maksymalnych. W monitorowaniu stanu
osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) i naczynio-
wych zmian zakrzepowo- zatorowych duzych naczyn
postuzono sie seryjnymi badaniami z wykorzystaniem
ultrasonografii z dopplerem (USG).

Mimo prowadzenia intensywnego leczenia nie
udato si¢ uzyskac stabilizacji stanu dziecka. Wobec
powyzszego, przy wcigz pogarszajacym si¢ stanie,
narastajacych obrzekach i anurii nie reagujacej na
farmakologiczne forsowanie diurezy, w 17 godzinie
pobytu zalozono dostep dializacyjny i uruchomiono
ciagla hemodiafiltracje zylno-zylna (continuous veno
-venous hemodiafiltration — CVVHDF) w antykoagu-
lacji cytrynianowe;.

W ciagu doby po wlaczeniu terapii nerkozastep-
czej stan chtopca ustabilizowat si¢, ale nadal pozo-
stawal krytyczny. Pierwsze symptomy zdrowienia
odnotowalismy w 5 dobie redukujac st¢zenie tlenu
w mieszaninie oddechowej do 50%. W 6 dobie, po
wycofaniu si¢ kwasicy metabolicznej, odstawiono
wlew wodoroweglanu sodu. W 8 dobie rozpoczeto re-
dukcje dawek amin katecholowych, ktore ostatecznie
odstawiono w 26 dobie leczenia. W 9 dobie ustapity
zaburzenia hematologiczne, umozliwiajac bezpieczne
wykonanie naktucia ledZwiowego. Z uwagi na klinicz-
ng poprawe stanu pacjenta i stosowang skojarzong
antybiotykoterapie szerokospektralng odstapiono od
wykonania punkeji ledzwiowej, kontynuujac nadzor
nad kondycja OUN za pomocg codziennych badan
USG. W 18 dobie zaobserwowano pierwsze symptomy
zdrowienia nerek. CVVHDF odstawiono w 21 dobie,
stosujac do konca pobytu farmakologiczne forsowa-
nie diurezy.

Przez caly pobyt duzym problemem byla piele-
gnacja i leczenie zmian skérnych ze wzgledu na ich
rozleglosé. W poczatkowym okresie choroby zajmowa-
ty one ok. 80% powierzchni ciata. Udato si¢ unikna¢
wtérnych nadkazen zmian skérnych dzigki $cistej
wspotpracy z chirurgami. W pierwszym tygodniu
rany codziennie oczyszczano chirurgicznie z warstw
martwej tkanki i pokrywano opatrunkami jatowymi

z nattuszczaniem i Argosulfanem. Od 2 tygodnia
stosowano opatrunki srebrowe (Alginate/Acticoat
Flex), zwigkszajac odstep miedzy interwencjami
chirurgicznymi do 2-3 dni. W 3 tygodniu konieczne
byto wykonanie escharotomii (nacigcie strupa martwi-
czego) obu podudzi. W efekcie takiego postepowania
w przeciggu dwoch tygodni wigkszo§¢ powierzchni
ciata, z wyjatkiem konczyn dolnych od kolan w dét,
ulegta spontanicznemu pokryciu nowym naskor-
kiem (ryc. 1B).

W 27 dobie hospitalizacji chtopiec zostat przeka-
zany do Oddziatu Chirurgii Dzieciecej, gdzie przepro-
wadzono operacje odjecia stopy prawej na wysokosci
$rédstopia oraz konczyny dolnej lewej na wysokosci
potowy podudzia. Po 2 miesigcach od poczatku cho-
roby dziecko wrécito do domu.

W 6 dobie hospitalizacji otrzymalismy wynik
zbadania KOROUN. W przestanym materiale (krew)
metodg tancuchowej polimerazy (polymerase chain
reaction — PCR) wyhodowano Neisseria meningitidis
W135. Meningokoka wyhodowano takze w posie-
wie krwi wykonanym przy przyjeciu do Oddziatu
Pediatrycznego. Ostatecznie u opisywanego pacjenta
rozpoznali$my ciezka sepse bez ZOMR.

Przypadek 11

17-miesi¢czna dziewczynka z nieistotnym wywia-
dem okresu noworodkowego i bez istotnej przesztosci
chorobowej, realizujaca wytacznie obowigzkowy pro-
gram POKS, zostata przekazana ze Szpitalnego Od-
dziatu Ratunkowego (SOR) z powodu rozwijajacego
sie wstrzasu septycznego w przebiegu najprawdopo-
dobniej IChM.

Aktualna choroba zaczeta si¢ kilkanascie godzin
przed przyjeciem do OIOM goraczka, ktérg rodzice
konsultowali z lekarzem Izby Przyje¢ (IP) Szpitala
Rejonowego. Dziecko otrzymato plyny pozajelitowo
i zostato odestane do domu. Podwyzszona cieptota
ciala nadal si¢ utrzymywata mimo standardowego
postepowania przeciwgoraczkowego, a po kilku go-
dzinach dotgczyty si¢ wymioty. W 10 godzinie od
wizyty na IP rodzice ponownie zawiezli dziecko do
Szpitala Rejonowego. Przy przyjeciu widoczne juz byty
pierwsze pojedyncze wybroczyny na konczynach. Po
kolejnych 3 godzinach wybroczyny byly juz na tyle
liczne, ze zaniepokoily lekarza dyzurnego. Dziew-
czynka otrzymata wowczas pierwsza domigéniowa
dawke Ceftriaksonu i rozpoczeto poszukiwanie miej-
sca docelowego leczenia. Po kolejnych 3 godzinach
chora zostata przewieziona transportem sanitarnym
do SOR szpitala wyzszej referencyjnosci, jednak bez
pediatrycznego OIOM, celem zaopatrzenia na dalszy
transport (intubacja, zatozenie naczyniowego do-
stepu centralnego, korekcja ptynowa krystaloidami,
podanie Biotraksonu 1g dozylnie, sedacja do dalszego
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transportu). W wykonanej gazometrii odnotowano
cechy znacznej kwasicy metabolicznej (pH 6,90; BE
-17 mmol/1), ktéra prébowano wyréwnac bolusem
wodoroweglanu sodu.

Po kolejnych 3 godzinach (czyli w 9 godzinie) od
zaobserwowania pierwszych wybroczyn dziewczynka
zostata przyjeta do naszego OIOMu. Lekarz przyj-
mujacy dziecko ocenit stan jako krytyczny. Pacjentka
byta wiotka i nieprzytomna, co moglo czg¢sciowo by¢
efektem wezesniejszej podazy lekow przeciwbdlowych
i usypiajacych (Fentanyl, Midazolam, Propofol). Re-
akcja na bél byta celowana. Brak byto objawéw opono-
wych. Skére catego ciata pokrywaty liczne sino-czarne
wybroczyny, zlewajace si¢ na konczynach dolnych
i posladkach (ryc. 2A). Skurczowe ci$nienie tetnicze
krwi utrzymywato si¢ >75 mmHg, ale krazenie byto
scentralizowane, powr6t kapilarny >5 s. Pieluszke
zmoczyta ostatni raz ok. 6 godziny przed przyjeciem
do OIOM, gdzie zostata zacewnikowana —w pecherzu
obecna byta niewielka ilos¢ moczu. W GMSPS zostata
oceniona na 9 punktéw.

W badaniach laboratoryjnych z odchylen odno-
towano wysokie markery zapalenia (CRP 89,6 mg/
dl, PCT 235,5 ng/ml), masywne zaburzenia w ukta-
dzie krzepniecia (APTT 123,90 s, protrombina 22%
{N: 80-120%}, fibrynogen 0,84 g/1 {N: 1,80-3,50
g/1} 1 D-dimery >20000 ng/ml), matoptytkowos¢
(26000/ mm3) i anemizacje (Hb 7,2 g/dl, Ht 20,3%).
W zdjeciu radiologicznym ptuc opisano prawostronne
zmiany niedodmowo-zapalne, ktére budzity podejrze-
nie procesu zachtystowego (wcze$niejsze wymioty!).
Gazometrycznie obecne byly cechy niewielkiej kwasi-
cy metabolicznej (pH 7,27, BE -8 mmol/1), mleczany
wynosity 3,2 mmol/I.

Pobrano rozszerzony panel badan mikrobiologicz-
nych, w tym préobke krwi do badania w laboratorium
KOROUN i zmodyfikowano antybiotykoterapi¢
— w leczeniu pacjentka otrzymata Wankomycyne
i Ceftriakson. Rozszerzono monitorowanie do stan-

dardu OIOM, kontynuowano wentylacje mechaniczng
100% tlenem. Dla utrzymania ci$nienia skurczowego
>75 mmHg wlaczono wlew amin katecholowych (No-
radrenalina) i kontynuowano masywna podaz ptynow.
Rozpoczeto korekeje stwierdzanych zaburzen hemato-
logicznych w sposéb typowy dla w petni rozwinietego
DIC. Diureze stymulowano lekami moczopednymi
w dawkach maksymalnych (Furosemid). Odstagpiono
od wykonania punkeji ledZwiowej z powodu matoplyt-
kowosci 1 utrzymujacych si¢, mimo wyréwnywania,
masywnych zaburzen w uktadzie krzepnigcia.

W 2 dobie stan pacjentki zaczat si¢ stabilizowaé
mimo wzrostu CRP (264,8 mg/dl) przy praktycznie
statym poziomie PCT (238 ng/ml) oraz utrzymuja-
cych si¢ zaburzeniach krzepnigcia, ktére nadal wy-
magaty intensywnych przetoczen preparatéow krwio-
pochodnych i czynnikéw krzepniecia, w tym AT III.
W 3 dobie leczenia stabilizacja krazeniowa pozwolita
na odstawienie wlewu Noradrenaliny. Niestety na
skutek koniecznych masywnych przetoczen, u dziecka
narosty obrze¢ki calego ciata oraz pogorszyla si¢ wy-
miana gazowa w ptucach. Konieczne byto stosowanie
agresywnej wentylacji wysokimi ci$nieniami ze 100%
tlenem w mieszaninie oddechowej. Stymulacja diure-
zy Furosemidem, ograniczenia ptynowe oraz bilans
ujemny przyniosty powolna poprawe.

Zmiany zakrzepowo-zatorowe, rozwiniete najin-
tensywniej w obrebie koniczyn stopniowo ewoluowaty.
Drobniejsze wybroczyny ulegaty regresji. Na podtozu
wigkszych zmian tworzyty si¢ liczne pecherze, ze
ztuszczaniem sie martwiczego naskérka i tworzeniem
saczacych ran. Pielegnacje i leczenie zmian przepro-
wadzano w $cistej wspdtpracy z chirurgami, bazujac
na weze$niejszych do§wiadczeniach z chtopcem (pa-
cjent I). Niestety w kilku miejscach, gdzie zmiany byly
glebsze na skorze powstaty owrzodzenia (ryc. 2B).
Dystalne czesci palcow rak i noég ulegly martwicy.
Priorytetem wobec szybkiej stabilizacji stanu i nor-
malizacji markeréw zapalnych zaczeto by¢ leczenie

Ryc. 2. Pacjent Il = zmiany skdrne
Fig. 2. Patient Il - skin lesions
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chirurgiczne zmierzajace do przyczynowego leczenia
powiktan zmian martwiczych skory.

W 13 dobie leczenia dziewczynke w stanie
ciezkim i nadal wymagajaca intensywnego nadzoru
przekazano do OIOMu pozostajacego w bezposredniej
blisko$ci Oddziatu Chirurgii Dziecigcej. Po kolejnym
miesigcu i odjeciu palcow obu stép dziecko zostato
wypisane do domu.

U opisywanej pacjentki przyczyng wstrzasu sep-
tycznego bylo zakazenie Nesseria meningitidis typ B,
ktory zidentyfikowano metoda PCR w badaniu pro-
gramu KOROUN.

Powiklania odlegle

Wypis do domu w obu przypadkach nie zakonczyt
leczenia. Przez kolejny rok u obojga dzieci byty kon-
tynuowane zabiegi usprawniajgco-rekonstrukcyjne
konczyn z uwalnianiem przykurczow, rozlegltymi
przeszczepami skory i protezowaniem wlgcznie, a roz-
legte atroficzne blizny skérne pozostang z nimi na cate
zycie, stanowigc $wiadectwo przechorowania IChM.

U chtopca jako trwate powiktanie poza niepetno-
sprawnoscig ruchowa — wymagajaca oprotezowania
— utrzymujg sie cechy niewydolnosci nerek. Mimo
uptywu dwéch lat dziecko nadal wymaga statego
nadzoru nefrologicznego i stosowania preparatu
Shohla z powodu przewlektej kwasicy metaboliczne;.
W obrazie USG nerki wykazuja cechy przewlektejnie-
wydolnosci, a w badaniach laboratoryjnych utrzymuja
si¢ graniczne wartosci potasu i kreatyniny.

Droga zakazenia

W pierwszym opisywanym przez nas przypadku,
w ktérym doszlo do zakazenia nietypowym dla popu-
lacji polskiej serotypem mozna ustali¢ fancuch zaka-
zenia domowego. Na 6 tygodni przed hospitalizacja
odwiedzita dom rodzinny chlopca znajoma rodzicow
na state przebywajaca w Szkocji, u ktérej potwierdzono
nosicielstwo Neisseria meningitidis W135 [7]. Na ok.
2 tygodnie przed hospitalizacja chtopiec przeszedt
infekcje kataralng gornych drég oddechowych. Z kolei
w tygodniu poprzedzajacym zachorowanie pacjenta
jego starsza siostra byta leczona objawowo z powodu
zapalenia ucha. Oboje mieli bezposredni kontakt
z nosicielem meningokoka W135 i réwniez jedno lub
oboje mogli si¢ nim skolonizowaé. Wedtug danych
z piSmiennictwa IChM wskutek kontaktu domowego
jest ponad 500-800 razy czestsza niz w populacji ogol-
nej. Ponadto u 1/1000-5000 bezobjawowych nosicieli
moze sie rozwing¢ wskutek nadkazenia endogennego
[2,3,7].

W II opisywanym przypadku brak byto w wywia-
dzie kontaktu z osoba prezentujaca objawy infekcji
isamo dziecko na miesigc przed hospitalizacja nie ma-
nifestowato objawéw infekeji gornych drég oddecho-

wych. Nie potwierdzono tez nosicielstwa u rodzicow.
Dziewczynka byta w wieku rozszerzania kontaktow
iwzmozonej socjalizacji, co skutkowato poszerzeniem
grona osob, wirdd ktorych prawdopodobnie znalazt
si¢ nieSwiadomy niczego nosiciel [ 3, 4].

Komentarz

Pacjent I — chtopczyk, bedacy wyjsciowo w stanie
zdecydowanie gorszym, z piorunujacym przebiegiem
schorzenia, dzigki zachowaniu przez personel czujno-
$ciinie lekcewazeniu niepokoju matki uzyskat natych-
miastowa pomoc. W poczatkowej fazie choroby lekarz
pediatrycznej IP mimo krétkiego, tylko 3-godzinnego
wywiadu chorobowego i niewysokiej gorgczki, wyko-
nal podstawowe badania laboratoryjne. Ich wyniki
w skojarzeniu z oceng kliniczng (stan $rednio-ci¢zki
stabilny) i mlodym wiekiem pacjenta, skutkowaly jego
wezesng hospitalizacja 1 wlaczeniem antybiotykote-
rapii empirycznej bezposrednio po pobraniu krwi na
posiew. Wysypka wybroczynowa ujawnita sie dopiero
w 13 godzinie od pierwszych niecharakterystycznych
objawoéw. Konieczny byt transport miedzyszpitalny,
ktory op6znil przekazanie chtopca do OIOM, ale
w trakcie oczekiwania juz w Oddziale Pediatrycznym
wdrozono odpowiednie postepowanie zabezpieczajace
podstawowe funkcje zyciowe w obliczu rozwijajacego
sie wstrzasu wielonarzadowego.

Trudnosci z rozpoznaniem IChM, na jakie natrafia
personel medyczny w diagnostyce zakazenia menin-
gokowego, dobrze obrazuje pacjent II — dziewczynka,
u ktorej wysypka wybroczynowa ujawnita si¢ po ok.
10 godzinach od pierwszego kontaktu z lekarzem.
Kilka elementéw postepowania z pacjentkg wymaga
przemyslenia. Rodzice zglosili si¢ z goraczkujacym
iwymiotujgcym dzieckiem <2 r.z. do pediatrycznej ID,
gdzie juz wowczas na podstawie objawéw klinicznych
stwierdzono odwodnienie i po podaniu 250 ml krysta-
loidéw dozylnie odestano dziewczynke do domu bez
informacji na co opiekunowie powinni zwrdcic szcze-
g6lng uwage. Po ok. 10 godzinach dziecko przyjeto na
Oddziat Pediatryczny juz z pierwszymi pojedynczymi
wybroczynami, ale antybiotyk wlaczono dopiero po
kolejnych 3 godzinach, podajac go domigsniowo (!).
Prowadzona diagnostyka i oczekiwanie na wyniki
badan laboratoryjnych, szczeg6lnie, ze nie wykonano
punkejiledZwiowej, nie moze by¢ usprawiedliwieniem
dla takiego postepowania. Analizujac wstecznie doku-
mentacje wydaje sig, ze w skali GMSPS dziecko osig-
gneto wowcezas 8 punktow, co powinno sktonié lekarza
do natychmiastowego wdrozenia schematu zgodnego
z wytycznymi postepowania przy podejrzeniu IChM,
zamiast przekazywac pacjentke do SOR szpitala wyz-
szej referencyjnosci, ale nie dysponujacego OIOM pe-
diatrycznym. Wskutek tego opdznienia dziecko ostato
przyjete do oddziatu docelowego z objawami w petni
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Tabela I. Nowoczesne szczepionki przeciw meningokokom zarejestrowane w Polsce (opracowano na podstawie Charakterystyki Produktu Leczniczego)
Table I. Modern meningogoccal disease vaccines (based on the Summary of product Characteristics)

Rodzaj szczepionki
/Vaccine type

Nazwa handlowa szczepionki
/Brand name

Serotyp N. meningitidis
/Meningococal serogroup

Wiek rozpoczecia szczepienia
/Age indication

. . . Nimenrix 6 tydzien zycia /6% week
skoniugowana poliwalentna /conjugated polyvalent MenACWY L
Menveo 2 rok zycia /2™ year
. . NeisVac C .
skoniugowana monowalentna /conjugated monovalent o MenC 9 tydzien zycia /9% week
Meningitec
. . Bexsero 8 tydzien zycia /8" week
rekombinowana monowalentna /recombinant monovalent MenB L
Trumenba 10 rok zycia /10" year

rozwinigtego wstrzasu septycznego. Dzigki rozpocze-
ciu prawidtowego leczenia antybiotykowego i objawo-
wego w SOR nie doszlo do tragedii. Nalezatoby si¢
zastanowic, czy wlaczenie antybiotyku bezposrednio
po przyjeciu na Oddziat Pediatryczny z rownocze$nie
prowadzong diagnostyka nie zapobiegtoby dalszym
powiktaniom [1].

IChM jest chorobg trudna diagnostycznie,
w ktorej przezycie pacjenta jest zalezne od weze$niej
wdrozonego leczenia, ktérego nie moze opdzniaé
diagnostyka. Meningokoki sg bakteriami wysoce zja-
dliwymi, ale jednoczesnie wrazliwymi na powszechnie
stosowane antybiotyki [2].

Zapobieganie IChM

Na zakonczenie warto wspomnie¢ o mozliwosci
zapobiegania IChM. Jak wykazuja doswiadczenia
krajow, ktore wprowadzity szczepienia przeciw me-
ningokokom jako obowigzkowe, jedynym skutecznym
sposobem dtugotrwatego zapobiegania jest szczepie-
nie, ktére poprawia immunokompetencje w grupie
dzieci <5 r.z. oraz senioréw >65 r.z. i eradykuje
bezobjawowych nosicieli. W Polsce w 2020 r. szcze-
pienie przeciw meningokokom jest jedynie zalecane,
a jego koszt ponosza rodzice [8]. Brak jest znanych
przeciwwskazan do szczepienia przeciwko meningo-
kokom. Szczepionka bezpieczna jest takze dla dzieci
urodzonych jako skrajne wcze$niaki. Warto jedynie
uprzedzi¢ rodzicow niemowlat, ze szczepionka moze
powodowac goraczke oraz rozdraznienie i jezeli jest
to mozliwe powinna by¢ podawana w profilaktycznej
ostonie Acetaminofenem i na osobnej wizycie. Planu-
jac szczepienie powinno si¢ uwzglednic takie czynniki,
jak: wiek, w ktérym zagrozenie przechorowania IChM
jest najwigksze, wzrost udziatu serotypéw nietypo-
wych dla Polski, choroby wspdtistniejace, narazenie
zawodowe oraz przyszte podréze [5, 7,9, 10].

W populacji pediatrycznej grupa najbardziej nara-
zong na przechorowanie IChM s dzieci najmtodsze.
W 2018 r. wedtug danych KOROUN odnotowano
w grupie 0-11 miesi¢cy zapadalno$¢ wynoszgcg
10,65/100 tys. Drugi szczyt wystapit w grupie wieko-
wej 15-19 lat i byt 16-krotnie nizszy (0,64/100 tys.).
Wspbtczynnik $miertelnosci w grupie najmtodszych
(do 11 miesigca zycia) wyniést 15,8% i byt o 1/3
wyzszy niz w populacji ogélnej (10,4%) [1, 3].

Warto réwniez pamietaé, ze populacyjne ryzyko
zachorowania jest bardzo niskie (do 0,4%), ale w §ro-
dowisku domowym jest ono ponad 500-800 razy wyz-
sze [2-4]. Znane sg réwniez przypadki autoinfekeji,
gdy zdrowy dotychczas nosiciel zaczyna manifestowac
objawy IChM (1/3000-5000 przypadkéw) czy bezo-

bjawowej bakteriemii meningokokowej [ 2].

Szczepienie zalecane jest rowniez osobom z oto-
czenia chorego niezaleznie od zastosowanej chemio-
profilaktyki, a takze osobom ktére przechorowaty
juz zakazenie jednym z serotypéw meningokoka, po-
niewaz nadal nie maja ochrony przed pozostatymi
szczepami [ 5, 6].

W Polsce od 2014 r. dostepne sa szczepionki,
pozwalajace uodporni¢ niemowle juz od 6 tygodnia
zycia na 5 podstawowych serotypow: A, C, W135,Y
i B. Warto wigc zaczaé szczepienie jak najwczesnie;.
W chwili obecnej by pokry¢ 90% spektrum choréb
wywoltywanych przez meningokoki konieczne jest
podanie co najmniej 2 preparatow (tab. I).

Zrédlo finansowania: Praca nie jest finansowana z zad-
nego Zrodta.

Konflikt intereséw: Autorzy deklarujq brak konfliktu
interesow.
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