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Abstract

Background. Meningitis caused by Neisseria meningitidis is primarily a disease of children and young adults. If septic 
shock complicates the course of meningitis, it must be treated in the intensive care unit.
Case report. An 18 year-old man with symptoms of meningococcal meningitis and clinical features of septic shock was 
admitted to the ICU. Tachycardia (heart rate 140 min-1) required vasopressor to maintain blood pressure (noradrenalin 
1 µg kg-1 min-1) on admission. Respiratory failure developed (respiratory rate of 40 min-1, SaO2 79%, PaO2/FiO2 ra-
tio = 55) and mechanical ventilatory support was used. The presence of Neisseria meningitidis was confirmed by 
a rapid latex agglutination test. Cefotaxime with vancomycin was administered on day one, and vancomycin was 
replaced by meropenem on day two. Additionally to the standard treatment of septic shock and multiorgan failure, 
haemoperfusion with LPS adsorber was performed to eliminate endotoxins from the bloodstream, and drotrecogin 
alfa was administered. Haemoperfusion was performed twice for sessions of two hours, and blood endotoxin activity 
decreased from 0.75 EAU to 0.4 EAU after 48 hours. The patient was admitted with signs of acute kidney injury and 
required continuous renal replacement therapy (Ca-Ca CVVHD, CVVHDF).
Conclusions. Rapid pathogen identification, adequate antimicrobial therapy and endotoxin elimination from the 
bloodstream improved the haemodynamic and respiratory parameters of the patient. The application of routine plus 
non-standard methods of treatment of septic shock prevented the progression of the biological cascade in sepsis, 
and improved the patient’s clinical condition.
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Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych spowodowane 
Neisseria meningitidis występuje głównie u dzieci i osób 
młodych. Częstość zachorowań w Europie jest szacowana 
średnio na 0,5/100 000 osób rocznie. Rzadziej występuje 
w Polsce, na Węgrzech i we Włoszech, najczęściej zaś w Irlan-
dii, Islandii i na Malcie [1, 2, 3]. Neisseria meningitidis grupy 
serologicznej B jest odpowiedzialna za 40–95% zachorowań, 
podczas gdy mające zwykle cięższy przebieg zakażenia me-

ningokokiem grupy C są przyczyną 3–55% zachorowań [3]. 
Śmiertelność w tych zakażeniach rośnie z wiekiem. Tenden-
cja ta jest widoczna od 20. roku życia, z najwyższą, 20-pro-
centową śmiertelnością u chorych powyżej 65. roku życia [1]. 
Gdy zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych przebiega ze 
wstrząsem septycznym, bezwzględnie wymagane jest szyb-
kie przyjęcie chorego na oddział intensywnej terapii (OIT) 
oraz uwzględnienie w leczeniu wytycznych Surviving Sepsis 
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Campaign [4]. Postać taka charakteryzuje się gwałtownym 
przebiegiem klinicznym i wysoką (> 50%) śmiertelnością. Do 
połowy przypadków zgonów dochodzi w ciągu pierwszych 
12 godzin od przyjęcia chorych do szpitala [5]. 

W prezentowanej pracy przedstawiono, po raz pierwszy 
w Polsce, opis leczenia wstrząsu septycznego w przebiegu 
zapalenia opon mózgowych wywołanego Neisseria meningi-
tidis z zastosowaniem hemofiltra Alteco LPS Adsorber, wraz 
z ciągłą hemodializą cytrynianową i wlewem aktywowanego 
rekombinowanego białka C (rAPC, recombinant human ac-
tivated protein C).

Opis przypadku
Osiemnastoletni chory, bez istotnych obciążeń w wy-

wiadzie, został przyjęty na OIT z oddziału chorób zakaź-
nych z powodu wstrząsu septycznego w przebiegu me-
ningokokowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. 
Stan chorego w skali Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation II (APACHE II) oceniono na 29 pkt., a w skali Se-
quential Organ Failure Assessment (SOFA) na 15 pkt. Choroba 
rozpoczęła się w tej samej dobie bólami głowy, gorącz-
ką do 40°C, wymiotami oraz gwałtownie narastającymi 
zmianami krwotocznymi na skórze całego ciała. Podczas 
kilkugodzinnego pobytu na oddziale chorób zakaźnych 
(godzina 23:40–2:00) chory był przytomny, widoczne były 
masywne zmiany krwotoczne na skórze i śluzówkach jamy 
ustnej, obecne były objawy oponowe. Nieprawidłowości 
stwierdzone w wykonanych badaniach laboratoryjnych 
przedstawiono w tabeli 1. W badaniu tomografii kompute-
rowej (CT, computed tomography) głowy nie uwidoczniono 
zmian patologicznych. Choremu pobrano krew na badanie 
mikrobiologiczne (w 40. minucie od przyjęcia do szpitala), 

a następnie podano cefotaksym (2 g), penicylinę krystalicz-
ną (6 mln jm.), amikacynę (1 g) oraz 8 mg deksametazonu. 
Z powodu zaburzeń krzepnięcia odstąpiono od nakłucia lę-
dźwiowego i pobrania płynu mózgowo-rdzeniowego w celu 
diagnostyki zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Z uwa-
gi na obserwowaną tendencję do obniżania się ciśnienia 
tętniczego choremu założono cewnik do żyły centralnej, 
podłączono wlew noradrenaliny i przekazano do dalszego 
leczenia na OIT.

Przy przyjęciu na OIT chory prezentował cechy wstrzą-
su, był krążeniowo niestabilny. Stwierdzono tachykardię 
140 min-1; ciśnienie tętnicze wynosiło 140/80 mm Hg przy 
utrzymanym wlewie dożylnym noradrenaliny w dawce 1 µg 
kg-1 min-1. Z powodu niewydolności oddechowej (liczba 
oddechów 40 min-1, SaO2 79%, PaO2/FiO2 55) bezpośrednio 
po przyjęciu zaintubowano tchawicę i rozpoczęto wen-
tylację mechaniczną płuc. Przed intubacją istniał kontakt 
z chorym, choć był on splątany. Skórę całego ciała, zwłaszcza 
kończyn, pokrywały zlewające się zmiany krwotoczne. Nad 
całymi polami płucnymi stwierdzono obustronnie liczne 
rzężenia. W badaniu RTG klatki piersiowej opisywano ma-
sywne, zlewające się ze sobą zmiany plamiste i naciekowe 
oraz przymglenie obu pól płucnych, charakterystyczne dla 
zespołu ostrej niewydolności oddechowej.

Ponownie, w ciągu godziny od przyjęcia na OIT, pobra-
no krew na badanie mikrobiologiczne (poza tym wymaz 
z gardła i wydzielinę z drzewa oskrzelowego), a następnie 
podano wankomycynę w dawce 1 g i zakończono podaż 
amikacyny. Kontynuowano podawanie cefotaksymu w daw-
ce 2 g co 12 godzin, ustalonej dla ciągłej terapii nerko-
zastępczej. W 8. godzinie od przyjęcia potwierdzono we 
krwi obecność antygenu Neisseria meningitidis typu C przy 
użyciu testu lateksowego (Wellcogen Bacterial Antigen Kit 
Rapid latex agglutination test) Test jest przeznaczony do 
identyfikacji antygenów Streptococcus grupy B; H. influenzae 
typu B; S. pneumoniae; N. meningitidis z grup A,C,Y,W135; 
N. meningitidis grupy B w płynach ciała. Wynik testu latek-
sowego wykluczył zakażenie pneumokokiem i umożliwił 
odstawienie wankomycyny.

W pierwszej dobie leczenia chory był krążeniowo nie-
stabilny i wymagał stosowania noradrenaliny w dawkach 
zwiększanych do 1,0 µg kg-1 min-1 (5 mg godz.-1), a następnie 
także adrenaliny we wlewie dożylnym w dawce 0,83 µg 
kg-1 min-1 (4 mg godz.-1). W kolejnej dobie zakończono wlew 
adrenaliny, zwiększając jednocześnie dawkę noradrenaliny 
do 2 µg kg-1 min-1 (10 mg godz.-1).

W pierwszej dobie leczenia zastosowano pozaustrojową 
eliminację endotoksyn metodą hemoperfuzji. Do elimina-
cji użyto filtru ALTECO LPS Adsorber (Alteco Medical AB, 
Lund, Szwecja). Adsorber jest urządzeniem medycznym 
wypełnionym polietylenowymi dyskami opłaszczonymi 
przeciwciałem wiążącym swoiście endotoksyny. Każdy za-

Tabela 1. Ocena stanu klinicznego chorego w dniu przyjęcia i wypisu 
z oddziału intensywnej terapii (OIT)

Parametr Przyjęcie na OIT Wypis z OIT

Ciepłota ciała (°C) 38,1 37,8

Krwinki białe (G L-1) 28,41 15,06

CRP (mg L-1) 111,4 41,45

Prokalcytonina (ng mL-1) > 200,0 1,06

Płytki krwi (G L-1) 35,0 148,0

ASPAT (U L-1) 470 5

ALAT (U L-1) 1616 20

Kreatynina w surowicy (mg dL-1) 2,41* 3,13#

Bilirubina całkowita (mg dL-1) 2,6 0,5

Wskaźnik protrombinowy (%) 40,4 80,2

aPTT (s) 169 40,4

D-dimery (µg mL-1) 27,4 16,8

Mleczany (mmol L-1) 7,58 0,7

*anuria, ciągła terapia nerkozastępcza; #oliguria, dializoterapia
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bieg hemoperfuzji trwał 120 minut. Przepływ krwi przez ad-
sorber wynosił 150 mL min-1 i utrzymywany był za pomocą 
aparatu do terapii nerkozastępczej (Fresenius Medical Care, 
Hamburg, Niemcy). Skuteczność terapii monitorowano za 
pomocą pomiarów aktywności endotoksyny w krwi cho-
rego. Zastosowano metodę hemiluminescencyjną (EAA, 
Endotoxin Activity Assay, SPECTRAL Diagnostics, Kanada). 
Wynik < 0,4 EAU (endotoxin activity units) jest uważany za 
niski; 0,4–0,59 EAU wskazuje na endotoksemię, a powyżej 
0,6 potwierdza endotoksemię i wstrząs septyczny. Wyjścio-
wa aktywność endotoksyn u opisywanego chorego wy-
nosiła 0,75 EAU, po 24 godzinach od pierwszego zabiegu 
hemoperfuzji aktywność zmniejszyła się do 0,68 EAU, a po 
24 godz. od drugiego zabiegu zmalała istotnie do wartości 
0,4 EAU. Wydolność układu krążenia uległa istotnej popra-
wie po drugim zabiegu hemoperfuzji (tab. 2). 

Płuca chorego wentylowano mechanicznie, początkowo 
w trybie PCV z FiO2 1,0, uzyskując PaO2 = 87 mm Hg. Krótko-
trwała, kilkunastominutowa wentylacja oscylacyjna HFOV 
z FiO2 1,0 nie spowodowała poprawy oksygenacji krwi tętni-
czej (PaO2/FiO2 = 66), a w czasie jej stosowania obserwowa-
no obfite wylewanie się pienisto-krwistej wydzieliny z rurki 
intubacyjnej. Powrót do wentylacji ciśnieniowo-zmiennej 
spowodował stopniowe uzyskanie zadowalających wartości 
PaO2 w pierwszej dobie.

W 3. godzinie od przyjęcia na OIT rozpoczęto dożylny 
wlew drotrekoginy-α w dawce 24 µg kg-1 doba-1 i kontynu-
owano go przez 96 godzin. 

W 4. godzinie od przyjęcia rozpoczęto ciągłą hemodia-
lizę z antykoagulacją regionalną za pomocą cytrynianów 
— Ci-Ca CVVHD (KIT CI-CA, multiFiltrate, Fresenius Medical 
Care, Hamburg, Niemcy), którą stosowano przez 3 doby. 
Z powodu utrzymującego się wstrząsu septycznego i na-
rastania cech niewydolności wielonarządowej, w 2. dobie 
włączono dodatkowo do leczenia empirycznego merope-
nem w dawce 2 g co 8 godzin. Wyniki badania mikrobiolo-
gicznego krwi pobranej przy przyjęciu na oddział chorób 
zakaźnych, uzyskane w 3. dobie leczenia na OIT potwierdziły 
obecność N. meningitidis. Minimalne stężenie hamujące 
(MIC, minimal inhibitory concentration) dla penicyliny wyno-
siło 0,25 µg mL-1 i według ustaleń EUCAST uniemożliwiało 
zastosowanie deeskalacji. W zakresie wartości MIC szczep 

wykazywał natomiast wrażliwość zarówno na cefotaksym, 
jak i meropenem, które stosowano w leczeniu skojarzonym, 
wobec słabej odpowiedzi klinicznej na monoterapię. Ce-
fotaksym podawano przez 20 kolejnych dni, meropenem 
przez 13 dni.

Z powodu utrzymujących się cech ostrego uszkodze-
nia nerek, po zakończeniu CI-CA CVVHD rozpoczęto ciągłą 
żylno-żylną hemodiafiltrację CVVHDF z systemową anty-
koagulacją heparyną. Terapię kontynuowano do 9. doby, 
a od 10 do 25 doby stosowano zabiegi hemodializy w trybie 
codziennym, a od 26. doby, co drugi dzień. W 20. dobie lecze-
nia pojawiła się diureza w objętości 400 mL doba-1. Oligurię 
obserwowano do czasu wypisu z oddziału.

Stan kliniczny chorego ulegał stopniowej poprawie. 
W 7. dobie leczenia zakończono podaż amin katecholowych 
i hydrokortyzonu. W 8. dobie zaprzestano podaży leków se-
dujących i chorego ekstubowano. Wymagał on stosowania 
tlenoterapii biernej do czasu wypisania z oddziału.

W 24. dniu hospitalizacji rozpoznano szpitalne zapale-
nie płuc, które leczono empirycznie lewofloksacyną oraz, 
zgodnie z antybiogramem dla szczepu gronkowca złoci-
stego (MSSA, methicillin-sensitive Staphylococcus aureus) 
izolowanego z gardła i plwociny, amoksycyliną z kwasem 
klawulanowym.

Zmiany wartości stężeń wskaźników stanu zapalnego 
(krwinki białe, CRP [C-reactive protein], PCT [procalcitonin]) 
przedstawiono na rycinie 1. Z powodu utrzymującej się 
leukopenii, w 22. dobie hospitalizacji jednorazowo podano 
choremu 30 µg filgrastymu, uzyskując wzrost leukocytozy 
do 24,76 G L-1.

Znaczną poprawę wymiany gazowej uzyskano w 25. do-
bie leczenia, po zdrenowaniu jamy opłucnowej prawej i ewa-
kuacji 2500 mL płynu przesiękowego.

Chory był wielokrotnie konsultowany przez neurologa. 
W badaniu CT głowy wykonanym w 6. dobie hospitalizacji 
uwidoczniono niewielkie ogniska krwotoczne w lewej pół-
kuli mózgu oraz niewielką ilość krwi w przestrzeni podpa-
jęczynówkowej, w lewej okolicy czołowej. W kontrolnym 
badaniu CT wykonanym w 12. dobie hospitalizacji widoczna 
była ewolucja zmian krwotocznych. Radiolog opisał także 
zmiany zapalne w zatokach przynosowych oraz obustronnie 
w uchu środkowym. Zgodnie z zaleceniem konsultującego 

Tabela 2. Zmiany stężeń lipopolisacharydów (LPS) i parametrów hemodynamicznych po zastosowaniu eliminacji LPS za pomocą filtru ALTECO LPS Adsorber

Parametr Przed pierwszym zabiegiem eliminacji endotoksyn 24 godz. po pierwszym zabiegu 24 godz. po drugim zabiegu

LPS (EAU) 0,76 0,68 0,4

MAP (mm Hg) 60 65 100

PaO2/FiO2 60 166 291

Noradrenalina 1 µg kg-1 min-1 0,8 µg kg-1 min-1 0,25 µg kg-1 min-1

EAU (endotoxin activity units) — jednostki aktywności endotoksyn; MAP (mean arterial pressure) — średnie ciśnienie tętnicze 
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laryngologa prowadzono intensywne oczyszczanie prze-
wodów nosowych.

W 29. dobie leczenia na OIT pobrano płyn mózgowo-
-rdzeniowy na posiew i badanie ogólne, w którym nie stwier-
dzono zmian zapalnych i nie wyhodowano żadnego szcze-
pu bakteryjnego. W 30. dobie hospitalizacji przytomnego, 
stabilnego krążeniowo i wydolnego oddechowo chorego 
(ocena w skali SOFA na 6 pkt.), poddawanego rehabilitacji 
oddechowej, ruchowej i dializoterapii przekazano do dal-
szego leczenia w klinice nefrologii.

dyskusja
Zgodnie zaleceniami opracowanymi przez The Infectious 

Diseases Society of America (IDSA) podejrzenie zapalenia 
opon mózgowo-rdzeniowych stanowi bezwzględne wska-
zanie do leczenia szpitalnego [6, 7]. W przedstawionym przy-
padku chory został prawidłowo skierowany przez lekarza 
pogotowia ratunkowego do leczenia na oddziale chorób 
zakaźnych. Wobec występujących zaburzeń świadomości 
oraz niewydolności krążeniowo-oddechowej chorego zain-
tubowano i przekazano do dalszego leczenia na OIT. 

Jak najwcześniej zastosowana właściwa antybiotyko-
terapia w leczeniu ciężkiej sepsy jest istotnym czynnikiem 
poprawiającym przeżycie [8, 9, 10]. W przypadku podej-
rzenia ostrego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych, 
przed identyfikacją patogenów, zgodnie z zaleceniami 
IDSA i European Federation of Neurological Societies (EFNS), 
antybiotykoterapia empiryczna powinna być skierowana 
przeciw przypuszczalnym, najczęstszym patogenom [6, 7]. 
U osób do 50. roku życia najczęstszymi patogenami ostrego 
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych są szczepy Neisseria 
meningitidis, Streptococcus pneumoniae oraz Haemophilus 
influaenze. U chorych powyżej 50. roku życia w antybiotyko-

terapii empirycznej należy uwzględnić antybiotyk aktywny 
wobec Listeria monocytogenes — ampicylinę lub amoksy-
cylinę [7]. Zastosowanie u przedstawianego chorego cefo-
taksymu było zgodne z przyjętymi standardami. Narasta-
jąca oporność szczepów Streptococcus pneumoniae wobec 
penicyliny ogranicza jej użycie w leczeniu empirycznym. 
Zgodnie z zaleceniami European Committee on Antimicrobial 
Susceptibility Testing (EUCAST) penicylina benzylowa może 
być stosowana w leczeniu neuroinfekcji wywołanych przez 
szczepy Neisseria meningitidis i Streptococcus pneumoniae, 
gdy MIC dla penicyliny ma wartość do 0,064 µg mL-1 [11]. 
W badaniu European Antimicrobial Resistance Surveillance 
System (EARSS) z 2008 roku wykazano, że 30% szczepów 
Streptococcus pneumoniae w Polsce było opornych na pe-
nicylinę [12]. W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono 
danych na temat oporności na penicylinę wśród szczepów 
Nesseria meningitidis w Polsce w chwili obecnej. W krajach 
rozwiniętych u osób z zapaleniem opon mózgowo-rdzenio-
wych (do chwili potwierdzenia mikrobiologicznego) w le-
czeniu empirycznym stosowano najczęściej cefotaksym lub 
ceftriakson, często z wankomycyną [5, 13]. 

Potwierdzenie we krwi obecności antygenu Neisseria 
meningitidis typ C w szybkich testach lateksowych pozwoliło 
na zawężenie spektrum antybiotykoterapii empirycznej 
i rezygnację z podawania wankomycyny. Wyhodowany 
z krwi szczep Neisseria meningitidis, wykazywał potwier-
dzoną metodą E-testów zmniejszoną wrażliwość na peni-
cylinę, co pozwalało na zastosowanie jedynie cefotaksymu 
i meropenemu. Z powodu bardzo ciężkiego stanu chore-
go zdecydowano o stosowaniu na początkowym etapie 
choroby terapii skojarzonej, uwzględniając modyfikację 
dawki antybiotyków w związku ze stosowaną ciągłą terapią 
nerkozastępczą [14]. Korzystny wpływ antybiotykoterapii 

Rycina 1. Zmiany wybranych parametrów stanu zapalnego w trakcie leczenia
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skojarzonej na przeżycie chorych z ciężkimi zakażeniami 
o różnej etiologii udowodnił Kumar [8]. Wcześniej wykazy-
wano korzystny efekt antybiotykoterapii skojarzonej jedynie 
w zakażeniach spowodowanych Pseudomonas aeruginosa 
[15]. Wiadomo że w początkowej fazie wstrząsu septycznego 
wartości stężeń antybiotyków mogą być nieprzewidywal-
ne, często zbyt małe. Parametry farmakokinetyczne anty-
biotyków u chorych z sepsą ulegają znacznym zmianom, 
a mierna odpowiedź kliniczna może wynikać także z ich 
nieprawidłowego dawkowania. W prezentowanym przypad-
ku zastosowano antybiotykoterapię skojarzoną cefalospo-
ryną z karbapenemem, zakończoną korzystną odpowiedzią 
kliniczną i eradykacją patogenów. Mimo to trzeba uznać, że 
połączenie cefalosporyny (silnego induktora betalaktamaz) 
i karbapenemu jest dyskusyjne. Dodatkowo u chorego sto-
sowano deksametazon, z uwagi na podejrzenie zakażenia 
pneumokokowego. W piśmiennictwo wskazuje się, że jedy-
nie w zakażeniu pneumokokowym centralnego układu ner-
wowego wykazano korzystny wpływ tego glikokortykoidu 
na przeżywalność [6, 7].

 Ciężka niewydolność oddechowa wymagała stosowa-
nia agresywnej wentylacji mechanicznej, a ostre uszkodze-
nie nerek było wskazaniem do wczesnego zastosowania 
ciągłej terapii nerkozastępczej (CVVHDF). Wyniki badań 
epidemiologicznych wykazują, że ciągłe techniki terapii 
nerkozastępczej są postępowaniem z wyboru w leczeniu 
wstrząsu septycznego powikłanego ostrym uszkodzeniem 
nerek [16]. Zastosowanie antykoagulacji cytrynianowej po-
dyktowane było obecnością ciężkiej skazy krwotocznej. 
Antykoagulacja cytrynianowa przedłuża istotnie żywotność 
filtra oraz zmniejsza ryzyko krwawienia, pozostaje jednak 
bez wpływu na śmiertelność [17]. W trakcie stosowanej 
hemodializy cytrynianowej i CVVHDF z antykoagulacją sys-
temową heparyną drobnocząsteczkową nie obserwowano 
zagrażających życiu powikłań krwotocznych. W badaniu CT 
głowy opisywano niewielkie ogniska krwotoczne w mózgo-
wiu, które w 12. dobie hospitalizacji uległy ewolucji i nie 
miały wpływu na stan neurologiczny po zakończeniu terapii.

Wobec bardzo ciężkiego stanu chorego (ocena w skali 
APACHE II na 29 punktów) i niewydolności wielonarządowej, 
która rozwinęła się przed upływem 24 godzin, zgodnie ze 
wskazaniami rejestracyjnymi ujętymi w charakterystyce 
produktu leczniczego, zastosowano aktywowane białko C 
(drotrekoginę-α). Analiza 1064 przypadków chorych z ciężką 
sepsą przeprowadzona w Polsce wykazała zmniejszenie 
śmiertelności o 20,4% w grupie osób leczonych aktywowa-
nym białkiem C (56,4 v. 36,0%) [18]. Lek ten został wycofany 
z użycia 25.10.2011 roku.

Ciężkie zapalenia opon mózgowych o etiologii Neisseria 
meningitidis o gwałtownym przebiegu charakteryzują się 
dużym stężeniem zarówno bakterii we krwi (105–108 mL-1),  

jak i endotoksyn (101–103 EU mL-1) [5]. Duże (> 250 EU mL-1) stęże-
nie endotoksyn jest związane ze 100-procentową śmiertel-
nością, a stężenie 50–250 EU mL-1 i 10–50 EU mL-1 odpowied-
nio z 75- i 15-procentową śmiertelnością [5]. Stwierdzono, 
że dożylne zastosowanie antybiotyku w należnej dawce 
powoduje eradykację meningokoków z płynu mózgowo- 
-rdzeniowego po 3–4 godzinach od podania i zmniejsza 
stężenie endotoksyn w surowicy o 50% po dwóch godzi-
nach [5].

W przedstawionym przypadku bardzo wysoka aktyw-
ność endotoksyn we krwi chorego korelowała z nasileniem 
objawów i zmian patologicznych charakterystycznych dla 
wstrząsu septycznego. Eliminacja endotoksyn z krążenia 
ma na celu wspomaganie standardowego leczenia sepsy 
wywołanej przez bakterie Gram-ujemne [19]. Przyczynia się 
ona do poprawy parametrów hemodynamicznych i zmniej-
szenia śmiertelności [20].

Dotychczasowe opisy przypadków zastosowania filtru 
Alteco w celu eliminacji endotoksyn u chorych we wstrząsie 
septycznym są nieliczne. Filtr ten był stosowany podczas 
zabiegów kardiochirurgicznych z użyciem krążenia poza-
ustrojowego [21, 22]. Ponieważ u badanych chorych nie 
wykryto endotoksyn we krwi i nie prezentowali oni objawów 
wstrząsu septycznego, nie wykazano istotnego wpływu 
eliminacji endotoksyn na stężenie cytokin ani na poprawę 
stanu klinicznego. Skuteczną eliminację endotoksyn za po-
mocą filtru Alteco przedstawiono w opisie przypadku cho-
rego z ciężką sepsą wywołaną przez bakterie Gram-ujemne 
wikłającą zapalenie otrzewnej [23]. Zmniejszone stężenie 
endotoksyn w osoczu korelowało z poprawą wydolności 
układu krążenia. Podobnie, w prezentowanym przypadku, 
po 2 dwugodzinnych zabiegach z zastosowaniem hemofil-
tra Alteco obserwowano u chorego znaczące zmniejszenie 
stężenia endotoksyn, co współistniało z poprawą stanu 
klinicznego.

WniOski
Szybka decyzja o przekazaniu chorego do leczenia na 

OIT i wczesna identyfikacja antygenu Neisseria meningitidis 
typu C testem lateksowym pozwoliły na wdrożenie właści-
wej antybiotykoterapii. Zastosowanie podstawowych oraz 
zaawansowanych metod terapeutycznych w postaci wlewu 
aktywowanego białka C, ciągłej terapii nerkozastępczej oraz 
eliminacji endotoksyn pozwoliły na wyleczenie chorego 
z niewydolności wielonarządowej w przebiegu wstrząsu 
meningokokowego.
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