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Wstrzgs septyczny z niewydolnhoscia
wielonarzgdowa w przebiegu inwazyjnej choroby
pneumokokowej u pacjenta z asplenig — opis
przypadku

Septic shock with multiple organ dysfunction
syndrome during invasive pneumococcal
disease in asplenic patient — a case report

Jacek Wadelek
Oddziat Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Szpital SOLEC, Warszawa

Streszczenie

Wistep. Pacjenci pozbawieni $§ledziony sg narazeni na ciezkie zakazenia, takie jak zapalenie opon mézgowor-
dzeniowych i sepse. Sepsa w tej grupie chorych jest czgsto $miertelna z umieralnoscig 50-70%. Czynnikami etio-
logicznymi zakazen w pacjentdw z asplenig sg najczeéciej bakterie otoczkowe takie jak: Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae typ b, oraz Neisseria meningitidis. Streptococcus pneumoniae odpowiada za infekcje w 50
do 90% przypadkach zachorowan. Przebieg zakazenia jest gwaltowny z objawami zagrazajacymi zyciu i o bardzo
niepomyslnym rokowaniu. Opis przypadku. Opisujemy przypadek uprzednio zdrowego 35-letniego mezczyzny
pozbawionego $ledziony w wyniku wypadku, bez profilaktycznych szczepien po usunigciu $ledziony, ktory zostat
przyjety do Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego naszego szpitala z objawami ciezkiego zakazenia, ktére szybko
postepowalo powodujac wystapienie wstrzasu septycznego i piorunujacej plamicy. Pacjent skarzyt si¢ na wyste-
powanie od kilku godzin wysokiej goraczki do 40 stopni Celsjusza, dreszczy, wymiotéw oraz biegunki. Podczas
badania klinicznego zaobserwowano sinice centralng oraz piorunujacg plamice nasilong gtéwnie w obrebie twarzy,
hipotensje oraz niedostateczne utlenowanie przezskorne krwi tetniczej. Pacjent zostal zakwalifikowany do leczenia
w Oddziatu Intensywnej Terapii (OIT) z wstepnym rozpoznaniem zespotu niewydolnosci wielonarzagdowej (mul-
tiple organ dysfunction syndrome - MODS) z powodu wstrzasu septycznego. Pacjent zmart pomimo agresywnej
terapii wkrotce po przyjeciu do OIT. Wyniki preparatu bezposredniego z krwi oraz posiewdw krwi potwierdzity
podejrzenie kliniczne sepsy o etiologii paciorkowcowej. Whnioski. U pacjentéw z asplenig nalezy spodziewac sie
czestszego wystepowania sepsy. Jako czynnik etiologiczny piorunujacego przebiegu zakazenia u pacjenta bez §le-
dziony nalezy rozwazy¢ mozliwos¢ zakazenia dwoinka zapalenia ptuc. Anestezjologia i Ratownictwo 2014; 8: 392-398.

Stowa kluczowe: asplenia, zakazenie, Streptcoccus pneumoniae, sepsa, ciezka sepsa, wstrzgs septyczny, zespot nie-
wydolnosci wielonarzgdowej, MODS

Abstract

Background. Splenectomized patients are likely to suffer from severe infections, such as sepsis and meningi-
tis. Sepsis in individuals with asplenia is frequently fatal, with mortality rates of 50 to 70%. Infections in people
with asplenia are most often secondary to encapsulated bacteria, namely Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae type b, and Neisseria meningitides. Streptococcus pneumoniae accounting for 50 to 90% of cases. The
course is rapid, the clinical symptoms are serious, and the prognosis is very poor. Case report. We report the case
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of a previously healthy, unimmunized 35-year-old male with anatomical asplenia who presented in septic shock
and purpura fulminans, who was admitted to our hospital with central cyanosis and the most striking abnormality
was a purpuric rash covering mostly his face. The patient was transferred to the intensive care unit (ICU) with
a diagnosis of multiple organ dysfunction syndrome-MODS, secondary to septic shock. He eventually died despite
aggressive therapy shortly after admission. S pneumoniae was identified using standard microbiology procedures.
Conclusions. Streptcoccus pneumoniae could be an underestimated cause of sepsis, and should be suspected in
fulminant infectious cases in asplenic patients. Anestezjologia i Ratownictwo 2014; 8: 392-398.

Keywords: asplenia, infection, Streptcoccus pneumoniae, sepsis, severe sepsis, septic shock, multiple organ dysfunction

syndrome, MODS

Wstep

Pneumokoki (Streptococcus pneumoniae) sa
powszechnie wystepujacymi patogennymi ziarnia-
kami Gram-dodatnimi. Komorki tej bakterii z reguty
ukladaja sie pod mikroskopem w pary (dawna nazwa
drobnoustroju - dwoinka zapalenia ptuc). Pneumokoki
otoczone sg ochronna polisacharydowa otoczka, prze-
ciwko antygenom ktorej powstajg specyficzne przeciw-
ciala. Roznice w budowie antygenéw otoczkowych sa
podstawa podzialu pneumokokdw na serotypy, ktorych
dotad wyrdzniono okolo dziewieédziesigciu. Wszystkie
serotypy pneumokokdw uwazane sg za chorobotwor-
cze. Zjadliwo$¢ poszczegdlnych serotypdw jest rézna,
a za najbardziej chorobotworcze uwaza sie typy 1-9,
14, 19 i 23 [1]. Zakazenie Streptococcus pneumoniae
mozna podzieli¢ na trzy gtéwne rodzaje: bezobjawowe
nosicielstwo, nieinwazyjng chorobe pneumokokowsa
(np. zapalenie ucha $rodkowego, zapalenie ptuc bez
bakteriemii) oraz inwazyjng chorobe pneumokokowsa
(IChP), ktorej rozpoznanie wymaga stwierdzenia obec-
nosci pneumokokéw we krwi lub ptynach ustrojowych.
Rezerwuarem zakazenia pneumokokami sg przede
wszystkim zdrowi nosiciele, skolonizowani przez te
bakterig, a takze chorzy objawowi. Zakazenie przenosi
sie gléwnie droga kropelkowa lub poprzez kontakt
bezposredni. Nosicielstwo Streptococcus pneumoniae
jest u ludzi powszechne, a dane epidemiologiczne na
jego temat znacznie si¢ r6znig w zaleznosci od badanej
populacji, wahajac si¢ pomiedzy 5 a 70 procentami.
Najwyzszy odsetek kolonizacji obserwowany jest
u dzieci w wieku do 2 roku zycia. Po 7 roku zycia
odsetek ten obniza si¢ zwykle do okoto 20%. Objawowa
choroba pneumokokowa czesto jest powiklaniem
zakazenia wirusowego. IChP ma ciezki przebieg,
wigksze tez jest ryzyko wystapienia powiktan i zgonu.
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Czynnikami zwiekszajacymi zagrozenie IChP sa: wiek
(od jednego do 24 miesiecy oraz powyzej 65 lat), brak
$ledziony, niedobory immunoglobulin, zakazenie HIV,
przewlekle choroby ukladu oddechowego i krazenia,
choroby nowotworowe, leczenie immunosupresyjne,
cukrzyca, zespol nerczycowy, infekcje wirusowe (na
przyklad grypa), przetoki ptynu mézgowo-rdzenio-
wego [2].

Sledziona petni w organizmie ludzkim istotng role,
bedac czescig ukladu immunologicznego. Zaburzenie
funkcji tego narzadu jest przyczyng dysfunkcji
w pierwotnej i wtérnej odpowiedzi immunologiczne;.
Sledziona stanowi w ustroju czlowieka pierwsza linie
obrony przed drobnoustrojami, ktére sa zabijane
w mechanizmie odpowiedzi komérkowej - pochtaniane
przez makrofagi, a nastgpnie fagocytowane z udzialem
sktfadnikéw dopelniacza o dziataniu opsonizujacym.
Sledziona produkuje wiekszos¢ sktadnikéw uktadu
komplementu [3,4]. Asplenia jest terminem okreslaja-
cym wrodzony lub nabyty brak sledziony badz ustanie
jej funkgji, na przyktad na skutek lokalnej radioterapii.
W asplenii funkcjonalnej sledziona istnieje w ciele
czlowieka w anatomicznym tego stowa znaczeniu, ale
dochodzi do utraty jej funkeji. Gléwnym problemem
u pacjentéw po splenektomii jest wzmozone ryzyko
powiklan infekcyjnych. Czestos¢ wystapienia zagraza-
jacych zyciu zakazen (overwhelming postsplenectomy
infection — OPSI) po usunieciu $ledziony wynosi 0,23-
0,42% rocznie. Najwazniejszymi patogenami odpowie-
dzialnymi za ciezkie zakazenia u pacjentéw z asplenia,
ktérzy klinicznie demonstruja obraz zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych i sepsy o przebiegu piorunuja-
cym, sa bakterie otoczkowe: Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae typu B, Neisseria meningitidis.

Sepsa jest czestym i niejednorodnym zespotem
klinicznym, ktory definiuje sie jako caloksztalt zjawisk
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patofizjologicznych okre$lanych mianem ogélno-
ustrojowej reakcji zapalnej (systemic inflammatory
response syndrome - SIRS), wywolanych zakazeniem.
O cigzkiej sepsie mowimy, gdy jej objawom towarzyszy
ostra niewydolno$¢ narzadowa. Jezeli mimo wlasci-
wego nawodnienia utrzymuje si¢ hipotensja, méwimy
o wstrzasie septycznym. Cechy reakcji zapalnej, czyli
rozszerzenie naczyn, zwigkszong przepuszczalno$é
wlosniczek i gromadzenie si¢ leukocytow, obserwuje
sie w obrebie tkanek odlegtych od miejsca zadziatania
czynnika chorobotworczego. Rozregulowanie tej odpo-
wiedzi w polaczeniu z masywnym i niekontrolowanym
uwalnianiem mediatoréw prozapalnych uwaza si¢ za
mechanizm odpowiadajacy za wystapienie i nastepnie
poglebianie si¢ sepsy z towarzyszaca niewydolno$cia
wielonarzagdowa prowadzacg najczesciej do zgonu [5,6].

Opis przypadku

35-letni pacjent przyjety do OIT ze szpitalnego
oddziatu ratunkowego (SOR) z powodu narastania
cech niewydolnosci wielonarzadowej w przebiegu
wstrzgsu septycznego, najprawdopodobniej o etiologii
pneumokokowej. W wywiadzie wymioty i biegunka,
goraczka powyzej 40 stopni Celsjusza, ktdre towarzy-
szyly rozlanemu bolowi okolicy ledzwiowej. Przebyta
splenektomia w przesztosci (brak dokumentacji
medycznej). Przy przyjeciu do OIT pacjent w stanie
ogdlnym bardzo ciezkim, przytomny z powierzchow-
nym kontaktem. Sine zabarwienie powlok skérnych
z wybroczynami w okolicy twarzy. Blizny po prze-
bytej w przesztosci operacji w obrebie jamy brzusznej
(nadbrzusze w linii posrodkowej i drobne blizny,
najprawdopodobniej po drenazu jamy otrzewnej).
Niewydolny oddechowo, tlenoterapia bierna. SpO,
nieoznaczalne. Ostuchowo nad polami ptucnymi
szmer oddechowy pecherzykowy $ciszony po stronie
lewej. Niewydolny krazeniowo. Czynno$é¢ serca okoto
100/min, ci$nienie tetnicze krwi 60/40 mmHg, uktad
krazenia wspomagany farmakologicznie cigglym
wlewem dozylnym noradrenaliny. Brzuch miegkKki,
bez oporéw patologicznych, perystaltyka niestyszalna.
Bezmocz. Bez objawdw oponowych. W OIT w sedacji
propofolem i zwiotczeniu sukcynylocholing pacjenta
zaintubowano (rurka ustno-tchawicza o $rednicy
8,0 mm na glebokos¢ 22 cm). Rozpoczeto wentylacje
mechaniczng w trybie synchronicznej przerywanej
wentylacji obowigzkowej kontrolowanej objeto$ciowo
SIMV/VC z wdechowym stezeniem tlenu FiO, 1,0
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(objetos¢ oddechowa Vt 600 ml, czesto$¢ oddechow
f - 16/min), koicowo-wydechowe ci$nienie (PEEP) 10
cm H,0. Pod kontrola aparatu ultrasonograficznego
(USG) zalozono wktucie do duzego naczynia zyl-
nego przez prawg zyle udowq. Uzyskano prawidlowy
wyplyw krwi i podaz ptynéw przez kaniule. W bada-
niach laboratoryjnych: leukocyty 8 000/ul, ptytkowos¢
ptytki krwi 50 000/pl, bialko C-reaktywne (CRP)
112 mg/l, prokalcytonina 60 ng/ml, kwas mlekowy 68
mg/dl, podwyzszone parametry nerkowe - mocznik
50 mg/dl, kreatynina 2,9 mg/dl oraz transaminazy
AST 241 TU/11 ALT 211 IU/I, wydtuzone parametry
uktadu krzepniecia INR 2,43, wsk. PT 48%, APTT
124,5 s, D-dimer 50 000j/ml. Pobrano materiat na
posiewy (krwi tlenowy i beztlenowy, mocz, wydzielina
zdrég oddechowych). Rozpoczeto antybiotykoterapie
empiryczng (biotrakson, ciprofloksacyna, wanko-
mycyna, flukonazol). Kontynuowano dozylny wlew
noradrenaliny, dolaczono dozylny wlew dobutaminy),
forsowano diureze furosemidem w bolusie, a nastep-
nie we wlewie oraz mannitolem. Wdrozono analgo-
sedacje cigglym wlewem fentanylu i midazolamu.
Utrzymano wentylacje mechaniczng w trybie SIMV/
VC z FiO, 1,0, SpO, 89 - 94%. Uklad krgzenia niesta-
bilny hemodynamicznie, czynnos¢ serca ok. 100-120/
min, ci$nienie tetnicze krwi 80/60 mmHg, pomimo
zwigkszanych dawek amin presyjnych. Monitorowanie
hemodynamiczne aparatem NICCOMO (zmniejszona
objeto$¢ wyrzutowa, zmniejszona pojemnos¢ minu-
towa). Brzuch miekki, bez oporéw patologicznych,
perystaltyka niestyszalna. Glikemia poczatkowo 108
mg/dl, nastepnie hipoglikemia 17 mg/dl i 18 mg/dl,
pomimo niezwlocznego korygowania podaza 40%
i 10% roztworéw glukozy. Wlaczono ciagly dozylny
wlew heparyny. Kwasica metaboliczna korygowana
podaza wodoroweglanéw. Bezmocz mimo forsowania
diurezy. Podaz dozylna pltynow 2485 ml.

Po kilku godzinach leczenia w OIT, pacjent nadal
w stanie ciezkim z poglebiajaca sie niewydolnoscia
krazenia, ukltad krazenia wspomagany masywnymi
dawkamiamin presyjnych: adrenaliny, noradrenaliny,
dobutaminy oraz terlipresyny we wlewie dozylnym.
Wykonano wklucia do zyly podobojczykowej prawej,
potwierdzone radiologicznie oraz zalozono cewnik
dializacyjny do zyty udowej prawej. Rozpoczeto ciagle
leczenie nerkozastepcze w postaci ciaglej zylno-zyl-
nej hemodiafiltracji z antykoagulacja heparynows.
CRRT-CVVHDEF pod kontrolg czasu czgsciowej trom-
boplastyny po aktywacji APTT. Z powodu zaburzen
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krzepniecia i anemii, przetoczono 4 j. §wiezo mrozo-
nego osocza i 2 j. koncentratu krwinek czerwonych
zgodnych grupowo bez powiktan poprzetoczeniowych.
Pomimo intensywnego leczenia doszlo do zatrzymania
krazenia. Czynnosci resuscytacyjne nieskuteczne.

Omowienie

Zasadnicze zmiany patofizjologiczne w ciezkiej
sepsie i wstrzgsie septycznym maja miejsce w mikro-
krazeniu, na poziomie metabolizmu komoérkowego
z powodu uogdlnionej reakcji zapalnej, aktywacji
kaskady krzepniecia, rozszerzenia tozyska naczy-
niowego, uczynnienia polgczen naczyniowych omi-
jajacych mikrokrazenie, przecieku wloéniczkowego
oraz zaburzen tlenowego metabolizmu komdrkowego
z powodu hipoksji i braku substratéw metabolizmu
komorkowego. Wyzwaniem dla klinicysty jest rozpo-
znanie tego procesu w trakcie jego rozwoju poprzez
oceng parametrow zyciowych w czasie badania fizy-
kalnego. Badanie kliniczne powinno w pierwszej
kolejnosci oceni¢ ogdlny stan pacjenta, wiaczajac
ocene drég oddechowych, oddychania, krazenia krwi
oraz stan przytomnosci pacjenta. U pacjenta z cigzka
infekcja mozna zaobserwowac wystepowanie objawow
wystepujacych nagle i szybko postepujacych, dajacych
czesto skorne zmiany rumieniowe oraz wyglad pacjenta
»zatrutego”. Uwazne badania pacjenta powinno
poszukiwa¢ miejscowych Zrédel zakazenia. W ocenie
pacjenta nalezy: 1/. oznaczy¢ podstawowe parametry
zyciowe oraz objawy uposledzenia ukrwienia narza-
dowego, 2/. upewnic si¢ co do prawidlowego pomiaru
temperatury ciala, 3/. wykona¢ pomiar temperatury
glebokiej w odbytnicy. Pomiary temperatury w jamie
ustnej i na blonie bebenkowej moga by¢ niemiaro-
dajne. Pacjent moze nie goraczkowac, ale moze mie¢
przyspieszong czynno$¢ akeji serca i przyspieszony
oddech. Szczegdlng uwage nalezy zwréci¢ na kolor
i temperature skory. Blado$¢, szaro$¢ i marmurko-
wato$¢ skory sa oznakami uposledzenia ukrwienia
skéry obserwowanymi we wstrzasie septycznym. We
wczesnym okresie wstrzasu pojemno$¢ minutowa serca
jest zachowana, a nawet zwiekszona. Rozszerzenie
tozyska naczyniowego moze powodowa¢ wzmozenie
ocieplenia skory, ciepte konczyny i normalny powrét
wypelnienia wlo$niczkowego po ucisku. W miare
rozwoju sepsy obnizeniu ulega objeto$¢ wyrzutowa
i pojemnos¢ minutowa serca. Pojawiaja si¢ objawy
uposledzenia ukrwienia pod postacig oziebienia skory,
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catych konczyn oraz opdznienie powrotu krazenia wlo-
$niczkowego. Wybroczyny w skorze i plamica moga by¢
objawem rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczynio-
wego. Objawy te sg nie do przecenienia. Tachykardia
jest czgstym objawem sepsy i wskazuje na aktywacje
odpowiedzi na stres. Jest rowniez fizjologicznym
mechanizmem zwigkszenia pojemno$ci minutowej
serca i dostarczania tlenu do tkanek. Tachykardia
zwykle wskazuje na wystepowanie hipowolemii
i wymaga dozylnego przetoczenie ptynéw. Obnizenie
fali tetna i tachykardia s3 uwazane za wczesne objawy
wstrzasu. Tachykardia moze by¢ réwniez objawem
goraczki. Tachypnoe jest czestym i niedocenianym
objawem sepsy. Wskazuje na zaburzenie czynnosci ptuc
i wystepuje czesto w zapaleniu ptuc i zespole ostrych
zaburzen oddechowych, ktére zwigkszaja $miertel-
nos¢ w sepsie. Pobudzanie rdzeniowych osrodkow
oddechowych przez endotoksyne i mediatory zapalne
moze tlumaczy¢ wystepowanie wzmozonego napedu
oddechowego. Niedotlenienie tkankowe zwigksza cze-
sto$¢ oddechow w mechanizmie kompensacji kwasicy
metabolicznej. Pacjent odczuwa dusznos¢ i nudnosci.
Zaburzenia stanu przytomnosci sa czesto kolejnymi
objawami sepsy. Obecno$¢ zaburzen wskazuje na
dysfunkcje o$rodkowego ukladu nerwowego, a ich
wystepowanie wiaze sie ze zwigkszeniem $miertel-
nosci. Wystepowanie ostrych zaburzen poznawczych
jest czeste u pacjentéw w podesztym wieku. Nasilenie
zaburzen przytomnos$ci moze mie¢ charakter $pigczki.
Przyczyna zaburzen przytomnosci nie jest doktadnie
poznana. Zaburzeniu ulega ukrwienie osrodkowego
ukltadu nerwowego oraz metabolizm aminokwasow.
Sledziona jest najwiekszym narzadem uktadu
limfatycznego i ma decydujace znaczenie w odpowie-
dzi organizmu na zakazenie z powodu usuwania
mikroorganizméw i produktéw ich rozpadu w uktadu
krazenia. Totez pacjenci pozbawieni $ledziony maja
uposledzong odpowiedz immunologiczng na zakaze-
nie z podwyzszona chorobowoscia i $miertelnoscia
z powodu piorunujacej postaci sepsy. Smiertelnos¢,
mimo poprawy antybiotykoterapii i leczenia w OIT,
jest nadal wysoka i wynosi 50-70% [7]. U pacjentow
po splenektomii zwigkszone ryzyko zachorowan na
cigzkie infekcje jest obecne przez cale zycie. Podczas
pierwszych 4 lat po splenektomii 50-70% pacjentéw
z ciezkimi infekcjami wymaga leczenia szpitalnego.
Ciezkie zakazenia po splenektomii moga wystepowaé
w bardzo réznym czasie od splenektomii. Rozpigtos¢
zachorowan rejestrowano od 24 dni do 65 lat po sple-
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nektomii [8]. Czynnikiem etiologicznym sepsy
u pacjentéw po splenektomii moga by¢ zaréwno bak-
terie, wirusy, jak i pierwotniaki. Jednak najczesciej
powodem tych zakazen sg bakterie otoczkowe.
Streptococcus pneumoniae jest odpowiedzialny za
50-90% wszystkich przypadkéw i jest najgrozniejszym
patogenem. Innymi drobnoustrojami sa Haemophilus
influenzae typu B, Neisseria meningitidisiStreptococcus
z grupy A [9,10]. Przyczyna $mierci w ciezkich infek-
cjach jest niewydolno$¢ narzadowa nasilajgca sig
z powodu rozsianych zaburzen krzepniecia krwi
i zatorowos$ci w naczyniach mikrokrazenia. W opisy-
wanym przypadku doszlo do narastajacych zaburzen
metabolicznych, pod postacig ciezkiej kwasicy mle-
czanowej, zaburzen krzepniecia pod postacig zespotu
wykrzepiania wewnatrznaczyniowego oraz niewydol-
noéci ukladu krazenia, uktadu oddechowego, nerek,
watroby i osrodkowego ukladu nerwowego. W wyniku
tych zmian nastapil zgon chorego, pomimo wdrozenia
agresywnego leczenia obejmujacego plynoterapie,
antybiotykoterapie, leki presyjne, sterydoterapie,
heparyne, koncentrat krwinek czerwonych, osocze
$wiezo mrozone oraz ciagly terapie nerkozastepcza.
Piorunujaca plamica (purpura fulminans - PF) jest
naglym stanem hematologicznym, w ktérym z powodu
zatorowosci w mikrokrazeniu dochodzi do martwicy
skory. PF jest stanem rzadkim, ale czesta manifestacja
sepsy, wystepujacym czesciej u chorych dorostych zhipo-
spenizmem, jak réwniez u osobnikéw z niedoborem
biatka C i niedoborem biatka S [11-13]. Czesto trudno
jest zidentyfikowac zZrédlo zakazenia, zwykle niecha-
rakterystyczny jest krotki okres poprzedzajacy zmiany
skérne pod postacig piorunujacej plamicy.
Dramatyczny wyglad pacjenta ma zwigzek z krwotocz-
nymi zawatami w skorze i jest czeécig manifestacji
krwotocznych zawaléw w innych narzadach, ktore
powoduja zesp6t niewydolnos$ci wielonarzadowe;j.
Anatomiczna asplenia jest wynikiem chirurgicznego
usunigcia $ledziony. Czynno$ciowa asplenia moze by¢
zaburzeniem pierwotnym, spowodowanym anoma-
liami wrodzonymi albo powsta¢ wtdrnie do innych
schorzen, takich jak: niedokrwistos$¢ sierpowato-
-krwinkowa, hemoglobinopatia, choroby autoimmu-
nologiczne, alkoholowa choroba watroby, choroby
zotadkowo-jelitowe, np. celiakia [14,15]. Plamice pio-
runujaca nalezy podejrzewa¢ na podstawie wygladu
pacjenta. Badania laboratoryjne potwierdzaja obec-
nos¢ rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego
(wydluzenie czasu krwawienia, obnizenie poziomu
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plytek krwi, obecnos¢ produktéw degradacji wiok-
nika, niski poziom fibrynogenu), jak rowniez obnizony
poziom osoczowych biatek przeciwkrzepliwych: bialka
C i biatka S. Leczenie plamicy piorunujacej nalezy
skoncentrowa¢ na czynniku etiologicznym ciezkiej
sepsy. We wczesnym okresie nalezy zastosowa¢ wla-
$ciwg resuscytacje uktadu krazenia oraz wczesnie
poda¢ wlasciwe antybiotyki. Nasz pacjent otrzymat
kilka antybiotykéw z powodu podejrzenia zakazenia
dwoinka zapalenia ptuc i dwoinka zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych (S. pneumoniae i N. meningi-
tidis). Jednak inne patogeny nie mogty by¢ wykluczone,
dlatego zastosowana antybiotykoterapia byla szeroko-
spektralna. Pacjent otrzymat wankomycyne, ceftriak-
son i ciprofloksacyne w celu pokrycia spektrum
przeciw N. meningitidis, S. pneumoniae, Staphylococcus
aureus oraz bakteriom Gram ujemnym w tym H. influ-
enzae. Szerokospektralna antybiotykoterapia zastoso-
wana w opisywanym przypadku jest zgodna
z zaleceniami grupy roboczej do spraw sepsy [16].
Opornos¢ dwoinki zapalenia pluc, najczestszego pato-
genu wywolujacego PF, okreéla si¢ na 8-26% w sto-
sunku do penicylin, 3-5% w stosunku do cefalosporyn
trzeciej generacji, w tym ceftraixonu, i na 1-3% w sto-
sunku do fluorochinolonéw, takich jak lewofloksacyna.
Nie ma opiséw opornosci S. pneumoniae na wanko-
mycyne. W oparciu o aktualne zalecenia, poczatkowa
antybiotykoterapia u pacjenta z plamicg piorunujaca
powinna zawiera¢ cefalosporyne trzeciej generacj,
taka jak ceftriaxon i fluorochinolon, jak i lewofloksa-
cyne oraz wankomycyne. Takie polaczenie antybio-
tykéw pokrywa prawdopodobne spectrum
drobnoustrojow, zapobiega wystepowaniu antybioty-
koopornosci i zapewnia penetracje do o$rodkowego
uktadu nerwowego na wypadek zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych. Ten rezim antybiotykowy
nalezy zmodyfikowa¢ po uzyskaniu wynikéw posie-
wow i antybiotykowrazliwoéci. Trzeba réwniez roz-
wazy¢ postepowanie lecznicze zaburzen krzepniecia
krwi. Niedobory zuzytych czynnikéw krzepnigcia,
zwlaszcza bialek Ci§, nalezy leczy¢ $wiezo mrozonym
osoczem. W leczeniu trombocytopenii i hipofibryno-
genemii u chorych z objawowym krwawieniem
powinno rozwazy¢ sie zastosowanie plytek krwi
ikrioprecypitatu [11]. Rola leczenia przeciwzakrzepo-
wego jest kontrowersyjna. Zalecana jest ostroznos¢
przy podejmowaniu decyzji o jego zastosowaniu, jesli
jest taka mozliwo$¢, najlepiej po konsultacji hemato-
logicznej. Zastosowanie aktywowanego biatka C
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(Xigris) bylo korzystne u chorych z PF, ale aktywowane
biatko C zostalo wycofane z rynku przez producenta
[17,18]. Zapobieganie ciezkim zakazeniom u pacjentéw
z upos$ledzong odpornoscia po splenektomii ma klu-
czowe znaczenie z powodu wysokiej $miertelnosci w tej
grupie chorych. Zalecane postepowanie profilaktyczne
obejmuje edukacje pacjentéw i ich rodzin oraz szcze-
pienia ochronne przeciw pneumokokom, dwoince
zapalenia opon mdzgowordzeniowych oraz wirusowi
grypy [19,20]. Pacjenci po splenektomii powinni row-
niez unika¢ ugryzien przez zwierzeta, zwlaszcza
owady, jak i obszaréw wystepowania ognisk ende-
micznych malarii, a zachorowania z tym zwigzane
nalezy leczy¢ bez zbednej zwloki [19]. W edukacji
pacjentéw asplenicznych powinno sie podkresla¢
wystepowanie zwigkszonego ryzyka ciezkich zakazen.
Weczesniejsze badania wykazaly niska swiadomos¢
zagrozen pacjentéw po splenektomii, co do zwiekszo-
nego ryzyka zwigzanego z zabiegiem splenektomii oraz
narazenia na ciezkie infekcje [21]. W niektérych kra-
jach pacjenci, podobnie do chorych na cukrzyce, czy
padaczke, zaopatrywani sa w osobiste srodki ostrze-
gawcze w postaci bransoletki lub karty podrecznej,
ktore nalezy zachowa¢ przy sobie w celu okazania
stalej, fatwo dostepnej informacji o ich stanie zdrowia
odnosnie braku sledziony na wypadek kontaktu z per-
sonelem medycznym, w sytuacjach naglych zdarzen
zdrowotnych [9,22]. Zaleca sig szczepienia osobnikow
po splenektomii pneumokokowy szczepionka polisa-
charydows, a czas wykonania szczepienia jest bardzo
wazny. Optymalny czas szczenienia to okolo 2 tygodni
przed planowanym zabiegiem splenektomii i okolo 2
tygodni po splenektomii wykonanej ze wskazan
nagtych oraz szczepienie przypominajace co 5-10 lat
[19,22]. Badania w grupie pacjentéw zaszczepionych
przed splenektomia wykazaly niewystepowanie ciez-
kich zakazen, jednakze w grupie pacjentdw szczepio-
nych po splenektomii ciezkie zakazenia wystepowaty
u 5% chorych i u 10,5% pacjentéw nieszczepionych
przed wystapieniem ciezkiego zakazenia [20,23].
W Polsce dostepne sa dwa typy szczepionek. Sg to:
szczepionka polisacharydowa obejmujaca 23 serotypy
(PPV-23), zalecana u dorostych i dzieci powyzej 2 r.z.
(Pneumo 23; Aventis Pasteur i Pneumovax; Merck
Sharp & Dohme) oraz szczepionka sprzezona zawie-
rajaca 7 serotypow (PCV-7), dopuszczona do stosowa-
nia juz od 6 tygodnia zycia (Prevenar; Wyeth).
Szczepienie przeciwko wirusowi grypy jest nawet
wazniejsze niz szczepienie przeciwko pneumokokom.
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Whioski

Zakazenia wywolywane przez Streptococcus
pneumoniae nadal stanowig powazne wyzwanie dla
medycyny. Drobnoustrdj ten, uwazany obecnie za
najczestszego pojedynczego ,zabojce”, odpowiada za
ponad 1,5 mln zgonéw na $wiecie rocznie. Chociaz
najwieksza $miertelnoscia obarczone jest pneumo-
kokowe zapalenie pluc, to zakazenia innych ukladéw
i narzagdoéw réwniez stanowia ogromne zagrozenie
dla zdrowia i zycia (zapalenie ucha $§rodkowego,
zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych, bakteriemia/
sepsa). Czesto wystepujaca dramatyczng manifesta-
cja wstrzasu septycznego jest piorunujaca plamica.
W celu zmniejszenia chorobowosci i $miertelnosci
nalezy postawi¢ wczesne rozpoznanie i zastosowac
agresywne interwencje terapeutyczne nakierowane
na czynnik etiologiczny. Szerokospektralna antybio-
tykoterapia obejmujaca bakterie otoczkowe powinna
by¢ rozpoczeta w szpitalnym oddziale ratunkowym.
Nalezy rowniez agresywnie leczy¢ zaburzenia krzep-
niecia krwi towarzyszace masywnej infekeji. Wytyczne
profilaktyki cigzkich zakazen u pacjentéw z grupy pod-
wyzszonego ryzyka zalecaja szczepienia profilaktyczne
pacjentow z asplenig i hiposplenizmem. Pacjentowi po
usunigciu $ledziony nalezy zaleci¢ dodatkowe szcze-
pienia ochronne, w tym przeciwko pneumokokom,
meningokokom oraz coroczne szczepienia przeciwko
grypie szczepionkg inaktywowang (obecnie wszystkie
zarejestrowane w Polsce szczepionki sg preparatami
inaktywowanymi). W ramach szczepienia podstawo-
wego podaje sie 1 dawke szczepionki, a po 5 latach 1
dawke przypominajaca. Nie zaleca si¢ dalszego poda-
wania dawek przypominajacych preparatéw polisacha-
rydowych. Pacjenta po splenektomii nalezy skierowac¢
na konsultacje hematologiczng ze wzgledu na ryzyko
wystapienia probleméw hematologicznych (np. nad-
plytkowos¢, zwlaszcza w krotkim okresie po zabiegu).
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