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Ropniak opłucnej jako powikłanie pozaszpitalnego zapalenia 
płuc u dziecka – opis przypadku
Pleural empyema as a local complication in a child with 
community acquired pneumonia – case report
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Streszczenie
Wstęp. Zapalenie płuc, wśród chorób infekcyjnych jest jednym z najczęstszych powodów hospitalizacji dzieci 

w krajach rozwiniętych. Dodatkowo częstość jego powikłań wzrasta, pomimo prawidłowo prowadzonego leczenia 
przeciwbakteryjnego. Nadal najczęstszą przyczyną ropniaka opłucnej jest zakażenie Streptococcus pneumoniae, 
natomiast drugą w kolejności jest infekcja wywołana przez Streptococcus pyogenes. Materiał i metody. W artykule 
opisano przypadek 2,5-letniego dziecka z ropniakiem opłucnej o etiologii Streptococcus pyogenes w przebiegu 
zapalenia płuc. Wyniki.  W leczeniu pacjenta zastosowano antybiotykoterapię oraz procedury inwazyjne – drenaż 
opłucnej oraz płukanie jamy opłucnej solą fizjologiczną (nie stosowano doopłucnowego podawania leków fibryno-
litycznych). Wnioski. W wyniku zastosowanego leczenia uzyskano wyleczenie pacjenta z trwałym pogrubieniem 
opłucnej ściennej. (Farm Współ 2020; 13: 56-60)
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Abstract 
Background. Pneumonia is one of the most common reasons for hospitalization of children in developed 

countries. In addition, the frequency of its complications increases despite properly conducted antibacterial tre-
atment. Still the most common cause of pleural empyema is Streptococcus pneumoniae infection, while the second 
most common is Streptococcus pyogenes. Material and methods. We present one case of child with S. pyogenes 
pleural empyema. Results: The patient was treated with antibiotics and invasive procedures – pleural drainage and 
pleural flushing with saline; fibrinolytic drugs were not administered to the pleural. Conclusions. As a result of 
the treatment the patient recovered but remained with permanent thickening of the parietal pleura. (Farm Współ 
2020; 13: 56-60)  a
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Wprowadzenie
Pozaszpitalne zapalenie płuc (PZP) należy do jed-

nej z częstszych przyczyn zachorowalności u pacjentów 
pediatrycznych na całym świecie [1]. W Europie i na 
całym świecie zapadalność na PZP wśród dzieci maleje 
wraz z wiekiem [2]. W 2017 roku w Polsce współczyn-
nik hospitalizacji z powodu zapalenia płuc wśród dzieci 
poniżej 1 roku życia wynosił 643,3/10  000, u  dzieci 
w wieku 1-4 lat 163,7/10 000, 5-14 lat 35,5/10 000, mło-
dzieży w wieku 15-19 lat 10,9/10 000 [3]. Istnieje wiele 
czynników etiologicznych, które powodują zapalenie 

płuc m.in: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, Staphylococcus aureus, bakterie Gram-
ujemne oraz patogeny atypowe, wirusy i grzyby. Wiele 
badań pokazuje, że S. pneumoniae jest najczęstszym 
patogenem inwazyjnych zakażeń bakteryjnych u dzieci 
i jest odpowiedzialny za większość przypadków zapale-
nia płuc w tej grupie wiekowej [4,5]. W przebiegu PZP 
możemy mieć do czynienia z wieloma powikłaniami 
ze strony układu oddechowego albo innych układów 
i  narządów. Miejscowe powikłania przedstawiono 
w tabeli I [6].
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W ciągu ostatnich lat, w różnych regionach świata 
odnotowano wzrost częstości występowania zakażenia 
jamy opłucnej [7]. Tendencje te, można częściowo 
wyjaśnić występowaniem bardziej zjadliwych sero-
typów paciorkowców zapalenia płuc, nieobjętych 
szczepieniem ochronnym [8]. Do innych czynników 
należy selekcja bardziej odpornych szczepów bak-
teryjnych, wytwarzanych przez masowe stosowanie 
antybiotyków i wzrost zakażeń Staphylococcus aureus 
opornych na metycylinę [9-12].Ropniak opłucnej jest to 
nagromadzenie treści ropnej wewnątrz jamy opłucnej. 
Tworzy się wyniku skomplikowanych interakcji – 
mechanizmów obronnych gospodarza wskutek inwazji 
mikroorganizmów[13].

Opis przypadku klinicznego 
2,5-letniego chłopca przyjęto do szpitala z powodu 

duszności wdechowo-wydechowej w przebiegu infek-
cji dróg oddechowych. W wywiadzie ustalono, że od 
5 dni miał katar, kaszel oraz początkowo stan podgo-
rączkowy. Z  tego powodu, w  trzeciej dobie infekcji, 
dziecko zgłosiło się po raz pierwszy do Izby Przyjęć, 
gdzie konsultowane było przez pediatrę, wykonano 
również badania laboratoryjne (oznaczono morfologię 
i białko C-reaktywne (CRP): 12,5 mg/dl (N 0-5 mg/dl), 
zalecono leczenie objawowe (w tym NLPZ). W 4 dobie 
choroby pojawiła się gorączka do 39,2°C, wymioty oraz 
duszność. W dniu następnym pacjent ponownie zgłosił 
się do Izby Przyjęć, wówczas zdecydowano o hospitali-
zacji. Chłopiec dotychczas poważnie nie chorował, nie 
pozostawał w opiece specjalistycznej, na stałe nie przyj-
mował leków. Szczepiony zgodnie z ówczesnym obo-
wiązkowym Programem Szczepień Ochronnych (PSO) 
(czyli bez szczepienia przeciwko pneumokokom). 
W chwili przyjęcia stan ogólny dziecka określono jako 
średnio-ciężki. U pacjenta obserwowano: znaczną 
duszność wdechowo-wydechową, śluzówki jamy 
ustnej suche, na skórze twarzy, tułowia, kończyn 

górnych i pośladków wysypkę gruboplamistą, gardło 
zaczerwienione, osłuchowo nad polami płucnymi 
wydłużony wydech, po stronie lewej osłabiony szmer 
pęcherzykowy, pod kątem lewej łopatki szmer oskrze-
lowy, brzuch wzdęty. W wykonanym badaniu radio-
logicznym wykazano rozległego ropniaka opłucnej po 
stronie lewej (zdjęcie − poniżej) W badaniach laborato-

Tabela I.  Miejscowe powikłania zapaleń płuc [7]
Table I.  Local complications of pneumonia [7]

Miejscowe powikłania zapaleń płuc [7]
1) Powikłany wysięk parapneumonoczny/ropniak 

opłucnej
2) Martwicze zapalenie płuc
3) Ropień płuc 
4) Przetoka oskrzelowo – opłucnowa 
5) Odma opłucnej
6) Pneumatocele
7) Niedodma

ryjnych stwierdzono znacznie podwyższone markery 
zapalne. W znieczuleniu ogólnym założono dren do 
lewej jamy opłucnej. Po założeniu drenu uzyskano 120 
ml gęstej, ropnej treści. Rozpoczęto antybiotykoterapię 
empiryczną III-rzędową cefalosporyną (Cefotaksym® 
w dawce 150 mg/kg m.c./dobę w 3 dawkach) z wanko-
mycyną (40 mg/kg m.c./dobę w 4 dawkach). W pierw-
szych dwóch dobach drenażu opłucnej uzyskano 
kolejne 200 ml treści ropnej, w kolejnych dniach ilość 
płynu odprowadzonego przez dren nie uległa zwiększe-
niu, drenaż zakończono w 6 dobie, z powodu niedroż-
ności drenu. Wykonano dwukrotnie płukanie opłucnej 
(20 ml soli fizjologicznej). Z posiewu płynu opłucnej 
wyhodowano Streptococcus pyogenes o pełnej wrażli-
wości. Zmodyfikowano antybiotykoterapię na zgodną 
z antybiogramem, wobec pełnej wrażliwości na cefa-
losporyny zakończono leczenie wankomycyną, nato-
miast kontynuowano cefotaksymem. W  pierwszych 
dobach leczenia uzyskano tendencję do obniżania się 
markerów zapalnych. Chłopiec nadal gorączkował, 
w  kontrolnych badaniach radiologicznych stwier-
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dzono masywne zmiany zapalno-niedodmowe, 
które w pierwszym badaniu radiologicznym nie były 
widoczne ze względu na rozległego ropniaka opłucnej. 
Z powodu nasilenia gorączki w 6 dobie hospitalizacji, 
sezonu zwiększonego występowania grypy oraz obja-
wów infekcji dróg oddechowych z gorączką u mamy 
pacjenta (która znaczną część czasu spędzała z synem 
na oddziale), wykonano chłopcu badanie w kierunku 
zakażenia wirusem grypy, potwierdzając zakażenie 
wirusem AH1N1. Do leczenia dołączono oseltamiwir 
w dawce 45 mg/kg m.c. 2x/dobę przez 5 dni. Po począt-
kowym spadku markerów zapalnych w  pierwszych 
4 dniach leczenia, w kolejnych dobach nie odnotowano 
dalszej tendencji spadkowej. Wobec powyższych 
wyników, wysokiej gorączki oraz zaobserwowanego 
w badaniu USG płuc tworzącego się plastronu, dołą-
czono do leczenia klindamycynę 20 mg/kg m.c./dobę 
w  4 dawkach) oraz drobnocząsteczkową heparynę 
1,5  mg/kg m.c.1x/d. Po poszerzeniu antybiotykote-
rapii, obserwowano dalszą tendencję do normalizacji 
CRP oraz rosnących wartości D-Dimeru, wydłużenia 
czasu kaolinowo-kefalinowego (APTT). Ze względu 
na wyżej wymienione parametry laboratoryjne posze-
rzono diagnostykę o Tomografię Komputerową (KT) 
klatki piersiowej, wykluczając zatorowość płucną. 
Natomiast w KT zaobserwowano liczne, drobne ogni-
ska ropne pod opłucną oraz niewielki zbiornik gęstej 
treści w  języczku. Obserwowany wcześniej plastron 
w kolejnych badaniach wykazał tendencję do zmniej-
szania objętości. Skonsultowano obraz radiologiczny 
i kliniczny dziecka z torakochirurgiem, ustalono dalsze 
leczenie zachowawcze. Kontynuowano dożylną anty-
biotykoterapię (Cefotaksym 21 dni i  klindamycyna 
16 dni, nie zmieniając dawek oraz nie obserwując 
powikłań antybiotykoterapii). Uzyskano normalizację 
temperatury ciała pacjenta (od 14 doby hospitalizacji), 
markerów zapalnych i układu krzepnięcia oraz stop-
niowe ustępowanie obserwowanych zmian w płucach 
i  opłucnej. Chłopca wypisano do domu w  stanie 
dobrym, z  utrzymującymi się zmianami zapalnymi 
w  płucu lewym z  zaleceniem kontynuacji leczenia 
klindamycyną (20 mg/kg m.c. doustnie w 3 dawkach, 
do 21 dób łącznie) w warunkach ambulatoryjnych oraz 
kontroli w oddziale. W dniu wypisu, w kontrolnym 
RTG klatki piersiowej pacjenta nadal widoczne były 
zmiany w  miąższu płuc oraz pogrubienie opłucnej 
ściennej do 4 mm (zdjęcie − szpalta obok na górze). 
Dziecko objęto dalszą opieką oddziału, na którym 
było hospitalizowane, kolejne badania RTG klatki 

piersiowej wykonano po 30 dniach, 90 dniach oraz 8 
miesiącach od zachorowania –obserwując stopniową 
redukcję zmian.

Dyskusja
Opisywany 2,5-letni pacjent nie jest rzadkim 

przypadkiem. Płyn w  jamie opłucnej w  przebiegu 
zapalenia płuc pojawia się u okolo 50% dzieci hospi-
talizowanych i u 28% chorych z wysiękiem parapneu-
monicznym dochodzi do rozwoju ropniaka opłucnej 
[14,15]. Najczęściej ropniak opłucnej jest obserwowany 
u dzieci w wieku poniżej 5 lat [16]. W polskim badaniu 
prospektywnym przeprowadzonym od lutego 2012 
do marca 2014 obejmującym 203 dzieci przyjętych do 
Kliniki Pulmonologii oraz Alergologii Uniwersytetu 
Medycznego w Warszawie przeanalizowano czynniki 
ryzyka wystąpienia miejscowych powikłań pozaszpi-
talnych zapaleń płuc. Wykazano między innymi, że 
leczenie wyższymi (niż mediana) dawkami ibuprofenu 
wiązało się z 2,5-krotnie większym ryzykiem wystąpie-
nia powikłań, natomiast nie obserwowano tego w przy-
padku dużych dawek paracetamolu. Badanie to zwraca 
uwagę na ważny aspekt, jakim jest przyjmowanie NPLZ 
przez dzieci (w tym przez analizowanego chłopca), co 
w praktyce klinicznej ma często miejsce w przebiegu 
infekcji dróg oddechowych z gorączką [17]. U opisy-
wanego pacjenta, z powodu występujących objawów 
(gorączki, kaszlu, duszności, osłabionego szmeru 
pęcherzykowego) wykonano RTG klatki piersiowej, 
gdzie uwidoczniono całkowite zacienienie lewego płuca 
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oraz wykonano USG opłucnej, stwierdzając obecność 
płynu. Zdecydowano o założeniu drenu do jamy opłuc-
nej-uzyskując gęstą ropną treść, z której wyhodowano 
S. pyogenes. Rozpoznanie ropniaka opłucnej stawiamy, 
gdy stwierdzimy: ropny płyn w jamie opłucnej, dodat-
nie barwienie metodą Grama, dodatnią hodowlę 
mikrobiologiczną lub pH płynu opłucnowego <7,20.  
Nie ustalono dotąd jednoznacznych wykładników 
medycznych (badań laboratoryjnych czy radiologicz-
nych), które byłyby w  stanie wiarygodnie wskazać, 
którzy pacjenci z  wysiękiem parapneumonicznym 
wymagają drenażu. Dlatego zaleca się, aby u każdego 
pacjenta z podejrzeniem zakażenia w jamie opłucnej, 
wykonać aspirację płynu opłucnowego do celów dia-
gnostycznych [18]. Wyjątkiem jest niewielki wysięk 
opłucnowy, zdefiniowany jako <10 mm na zdjęciu RTG 
klatki piersiowej, gdyż ustępuje po zastosowaniu anty-
biotykoterapii [18-20]. Rozpoznanie bakteriologiczne 
udaje się ustalić u około 34% przypadków. Najczęściej 
wykrywalnym patogenem jest S. pneumoniae (44,8%), 
na drugim miejscu S. pyogenes (21,5%), a następnie S. 
aureus (7,2%), rzadziej (5,7%) tlenowe bakterie gram 
ujemne (wśród nich najczęściej H. influenzae); bakterie 
beztlenowe (2,6%); w pozostałych przypadkach więcej 
niż jedna bakteria [16]. W Niemczech między rokiem 
2010 a 2011 i 2013 a 2014 zaobserwowano 57% spadek 
częstości występowania ropniaków opłucnej o etiolo-
gii S. pneumoniae, prawdopodobnie w wyniku efektu 
powszechnego szczepienia skoniugowaną szczepionką 
przeciwko pneumokokom (PCV) u niemowląt wprowa-
dzonego w 2006 r. Zjawisko podobnego, potencjalnego 
wpływu PCV, jako przyczyny ropniaka opłucnej, odno-
towano w USA [16,21]. Uważa się, że szczepienie PCV 
zmniejsza kolonizację nosogardzieli przez szczepion-
kowe serotypy S. pneumoniae, co w następstwie może 
powodować wzrost kolonizacji przez inne serotypy 
pneumokoków oraz innych potencjalnych patogenów 
[22]. Już od lat 80. XX wieku, obserwuje się wzrost 
częstości S. pyogenes, jako przyczynę ropniaka opłucnej 
[23]. Badany chłopiec nie był szczepiony przeciwko 
pneumokokom. Jego terapia oparta została na leczeniu 
zachowawczym oraz inwazyjnym. Antybiotykoterapia 
prowadzona była zgodnie ze standardami leczenia 
zakażenia inwazyjnego, o  prawdopodobnej etiologii 
pneumokokowej, następnie modyfikowana na pod-
stawie antybiogramu (początkowo antybiotykoterapia 
o  szerokim spektrum, później po wyhodowaniu S. 
pyogenes, zmodyfikowano leczenie na antybiotyko-
terpię celowaną). Ponadto w  pierwszych 6 dobach 

leczenia stosowano procedury inwazyjne pod postacią 
drenażu jamy opłucnej i płukania jamy opłucnej (0,9% 
NaCl) zgodnie z zaleceniami BTS [18]. W leczeniu nie 
stosowano doopłucnowego podawania leków fibry-
nolitycznych. Całość terapii trwała 21 dni (3 tygodnie 
antybiotykoterapii i 6 dni drenażu).

We włoskim badaniu de Benedictusa wszyscy 
pacjenci z  rozpoznanym ropniakiem opłucnej, przy 
wypisie ze szpitala, mieli stwierdzane nieprawidłowo-
ści w badaniach obrazowych płuc, które w większości 
przypadków z  czasem ulegały normalizacji. Długo 
utrzymujące się zmiany w  badaniu rentgenowskim 
klatki piersiowej odnotowano do 36% dzieci z ropnia-
kiem opłucnej (głównie pogrubienie opłucnej). Dlatego 
zaleca się wykonywanie kontrolnych RTG do 6-12 mie-
sięcy po zakończonej terapii [24]. U prezentowanego 
pacjenta w 8 miesiącu po zachorowaniu, w kontrolnym 
RTG klatki piersiowej nadal obecne było pogrubienie 
opłucnej ściennej do 1,4 mm.

Podsumowanie
Ropniak opłucnej jest stosunkowo częstym 

powikłaniem bakteryjnego pozaszpitalnego zapale-
nia płuc wśród hospitalizowanych dzieci. Istotne jest 
szybkie rozpoznanie i  odpowiednie leczenie zacho-
wawcze (antybiotykoterapia) oraz leczenie inwazyjne. 
Odpowiednio prowadzone, pozwalają większości 
dzieci w pełni wyzdrowieć. Leczenie wspomagające, 
w  tym przeciwgorączkowe, zwłaszcza w  oparciu 
o NLPZ, powinno być prowadzone z  rozwagą, gdyż 
pojawiają się nowe doniesienia na temat wzrostu ryzyka 
wystąpienia ropniaka opłucnej u pacjentów leczonych 
dużymi dawkami NLPZ.
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