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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™') required vasopressor to maintain blood pressure (noradrenalin
1 ug kg™ min™") on admission. Respiratory failure developed (respiratory rate of 40 min™', SaO, 79%, PaO,/FiO, 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 mdzgowo-rdzeniowych spowodowane
Neisseria meningitidis wystepuje gtéwnie u dzieci i oséb
miodych. Czestos$¢ zachorowan w Europie jest szacowana
srednio na 0,5/100 000 oséb rocznie. Rzadziej wystepuje
w Polsce, naWegrzech i we Whoszech, najczesciej zas w Irlan-
dii, Islandii i na Malcie [1, 2, 3]. Neisseria meningitidis grupy
serologicznej B jest odpowiedzialna za 40-95% zachorowan,
podczas gdy majace zwykle ciezszy przebieg zakazenia me-
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ningokokiem grupy C sg przyczyng 3-55% zachorowan [3].
Smiertelnos¢ w tych zakazeniach rosnie z wiekiem. Tenden-
cja ta jest widoczna od 20. roku zycia, z najwyzsza, 20-pro-
centowa Smiertelnoscig u chorych powyzej 65. roku zycia [1].
Gdy zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych przebiega ze
wstrzasem septycznym, bezwzglednie wymagane jest szyb-
kie przyjecie chorego na oddziat intensywnej terapii (OIT)
oraz uwzglednienie w leczeniu wytycznych Surviving Sepsis
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Campaign [4]. Postac taka charakteryzuje sie gwattownym
przebiegiem klinicznym i wysoka (> 50%) $miertelnoscia. Do
potowy przypadkéw zgondw dochodzi w ciggu pierwszych
12 godzin od przyjecia chorych do szpitala [5].

W prezentowanej pracy przedstawiono, po raz pierwszy
w Polsce, opis leczenia wstrzasu septycznego w przebiegu
zapalenia opon mézgowych wywotanego Neisseria meningi-
tidis z zastosowaniem hemofiltra Alteco LPS Adsorber, wraz
zciagta hemodializa cytrynianowa i wlewem aktywowanego
rekombinowanego biatka C (rAPC, recombinant human ac-
tivated protein C).

OPIS PRZYPADKU

Osiemnastoletni chory, bez istotnych obcigzen w wy-
wiadzie, zostat przyjety na OIT z oddziatu choréb zakaz-
nych z powodu wstrzasu septycznego w przebiegu me-
ningokokowego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych.
Stan chorego w skali Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation Il (APACHE 1) oceniono na 29 pkt., a w skali Se-
quential Organ Failure Assessment (SOFA) na 15 pkt. Choroba
rozpoczeta sie w tej samej dobie bélami gtowy, goracz-
ka do 40°C, wymiotami oraz gwattownie narastajacymi
zmianami krwotocznymi na skérze catego ciata. Podczas
kilkugodzinnego pobytu na oddziale choréb zakaznych
(godzina 23:40-2:00) chory byt przytomny, widoczne byty
masywne zmiany krwotoczne na skérze i sluzéwkach jamy
ustnej, obecne byly objawy oponowe. Nieprawidtowosci
stwierdzone w wykonanych badaniach laboratoryjnych
przedstawiono w tabeli 1. W badaniu tomografii kompute-
rowej (CT, computed tomography) gtowy nie uwidoczniono
zmian patologicznych. Choremu pobrano krew na badanie
mikrobiologiczne (w 40. minucie od przyjecia do szpitala),

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

Parametr Przyjeciena OIT  Wypis z OIT
Cieptota ciata (°C) 38,1 37,8
Krwinki biate (G L) 28,41 15,06
CRP (mg L) 11,4 41,45
Prokalcytonina (ng mL") >200,0 1,06
Ptytki krwi (G L) 35,0 148,0
ASPAT (UL 470 5
ALAT (ULT) 1616 20
Kreatynina w surowicy (mg dL) 2,41% 3,13%
Bilirubina catkowita (mg dL") 2,6 0,5
Wskaznik protrombinowy (%) 40,4 80,2
aPTT (s) 169 40,4
D-dimery (ug mL™") 274 16,8
Mleczany (mmol L) 7,58 0,7

*anuria, ciggta terapia nerkozastepcza; *oliguria, dializoterapia

a nastepnie podano cefotaksym (2 g), penicyline krystalicz-
na (6 min jm.), amikacyne (1 g) oraz 8 mg deksametazonu.
Z powodu zaburzen krzepniecia odstgpiono od naktucia le-
dzwiowegoi pobrania ptynu mézgowo-rdzeniowego w celu
diagnostyki zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych. Z uwa-
gi na obserwowanga tendencje do obnizania sie ci$nienia
tetniczego choremu zatozono cewnik do zyly centralnej,
podfaczono wlew noradrenaliny i przekazano do dalszego
leczenia na OIT.

Przy przyjeciu na OIT chory prezentowat cechy wstrza-
su, byt krazeniowo niestabilny. Stwierdzono tachykardie
140 min’'; ci$nienie tetnicze wynosito 140/80 mm Hg przy
utrzymanym wlewie dozylnym noradrenaliny w dawce 1 pug
kg™ min". Z powodu niewydolnosci oddechowej (liczba
oddechéw 40 min™, Sa0, 79%, PaO,/Fi0, 55) bezposrednio
po przyjeciu zaintubowano tchawice i rozpoczeto wen-
tylacje mechaniczna ptuc. Przed intubacja istniat kontakt
zchorym, cho¢ byt on splatany. Skére catego ciata, zwhaszcza
konczyn, pokrywaty zlewajace sie zmiany krwotoczne. Nad
catymi polami ptucnymi stwierdzono obustronnie liczne
rzezenia. W badaniu RTG klatki piersiowej opisywano ma-
sywne, zlewajace sie ze sobg zmiany plamiste i naciekowe
oraz przymglenie obu pél ptucnych, charakterystyczne dla
zespotu ostrej niewydolnosci oddechowe;j.

Ponownie, w ciagu godziny od przyjecia na OIT, pobra-
no krew na badanie mikrobiologiczne (poza tym wymaz
z gardfa i wydzieline z drzewa oskrzelowego), a nastepnie
podano wankomycyne w dawce 1 g i zakoriczono podaz
amikacyny. Kontynuowano podawanie cefotaksymu w daw-
ce 2 g co 12 godzin, ustalonej dla ciggtej terapii nerko-
zastepczej. W 8. godzinie od przyjecia potwierdzono we
krwi obecnos¢ antygenu Neisseria meningitidis typu C przy
uzyciu testu lateksowego (Wellcogen Bacterial Antigen Kit
Rapid latex agglutination test) Test jest przeznaczony do
identyfikacji antygendw Streptococcus grupy B; H. influenzae
typu B; S. pneumoniae; N. meningitidis z grup A,C,Y,W135;
N. meningitidis grupy B w ptynach ciata. Wynik testu latek-
sowego wykluczyt zakazenie pneumokokiem i umozliwit
odstawienie wankomycyny.

W pierwszej dobie leczenia chory byt krazeniowo nie-
stabilny i wymagat stosowania noradrenaliny w dawkach
zwiekszanych do 1,0 ug kg™ min™' (5 mg godz."), a nastepnie
takze adrenaliny we wlewie dozylnym w dawce 0,83 pg
kg min' (4 mg godz.™). W kolejnej dobie zakoriczono wlew
adrenaliny, zwiekszajac jednoczesnie dawke noradrenaliny
do 2 ug kg min (10 mg godz.™).

W pierwszej dobie leczenia zastosowano pozaustrojowg
eliminacje endotoksyn metoda hemoperfuzji. Do elimina-
¢ji uzyto filtru ALTECO LPS Adsorber (Alteco Medical AB,
Lund, Szwecja). Adsorber jest urzadzeniem medycznym
wypetnionym polietylenowymi dyskami optaszczonymi
przeciwciatem wigzacym swoiscie endotoksyny. Kazdy za-
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Tabela 2. Zmiany stezen lipopolisacharyddw (LPS) i parametréw hemodynamicznych po zastosowaniu eliminacji LPS za pomoca 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 04

MAP (mm Hg) 60 65 100

PaO,/FiO, 60 166 291
Noradrenalina 1 ug kg™ min™ 0,8 ug kg min™ 0,25 pg kg™ min”!

EAU (endotoxin activity units) — jednostki aktywnosci endotoksyn; MAP (mean arterial pressure) — $rednie ci$nienie tetnicze

bieg hemoperfuzji trwat 120 minut. Przeptyw krwi przez ad-
sorber wynosit 150 mL min' i utrzymywany byt za pomoca
aparatu do terapii nerkozastepczej (Fresenius Medical Care,
Hamburg, Niemcy). Skutecznos¢ terapii monitorowano za
pomoca pomiaréw aktywnosci endotoksyny w krwi cho-
rego. Zastosowano metode hemiluminescencyjng (EAA,
Endotoxin Activity Assay, SPECTRAL Diagnostics, Kanada).
Wynik < 0,4 EAU (endotoxin activity units) jest uwazany za
niski; 0,4-0,59 EAU wskazuje na endotoksemig, a powyzej
0,6 potwierdza endotoksemie i wstrzas septyczny. Wyjscio-
wa aktywnos¢ endotoksyn u opisywanego chorego wy-
nosita 0,75 EAU, po 24 godzinach od pierwszego zabiegu
hemoperfuzji aktywnos¢ zmniejszyta sie do 0,68 EAU, a po
24 godz. od drugiego zabiegu zmalata istotnie do wartosci
0,4 EAU. Wydolnos¢ ukfadu krazenia ulegta istotnej popra-
wie po drugim zabiegu hemoperfuzji (tab. 2).

Ptuca chorego wentylowano mechanicznie, poczatkowo
w trybie PCV zFiO, 1,0, uzyskujac PaO, = 87 mm Hg. Krétko-
trwata, kilkunastominutowa wentylacja oscylacyjna HFOV
zFiO, 1,0 nie spowodowata poprawy oksygenacji krwi tetni-
czej (PaO,/Fi0,=66), a w czasie jej stosowania obserwowa-
no obfite wylewanie sie pienisto-krwistej wydzieliny z rurki
intubacyjnej. Powrét do wentylacji cisnieniowo-zmiennej
spowodowat stopniowe uzyskanie zadowalajacych wartosci
Pa0, w pierwszej dobie.

W 3. godzinie od przyjecia na OIT rozpoczeto dozylny
wlew drotrekoginy-a w dawce 24 ug kg™’ dobai kontynu-
owano go przez 96 godzin.

W 4. godzinie od przyjecia rozpoczeto ciagta hemodia-
lize z antykoagulacja regionalna za pomoca cytrynianéw
— Ci-Ca CVVHD (KIT CI-CA, multiFiltrate, Fresenius Medical
Care, Hamburg, Niemcy), ktéra stosowano przez 3 doby.
Z powodu utrzymujacego sie wstrzasu septycznego i na-
rastania cech niewydolnosci wielonarzadowej, w 2. dobie
wiaczono dodatkowo do leczenia empirycznego merope-
nem w dawce 2 g co 8 godzin. Wyniki badania mikrobiolo-
gicznego krwi pobranej przy przyjeciu na oddziat choréb
zakaznych, uzyskane w 3. dobie leczenia na OIT potwierdzity
obecnos¢ N. meningitidis. Minimalne stezenie hamujace
(MIC, minimal inhibitory concentration) dla penicyliny wyno-
sito 0,25 pg mL" i wedtug ustalern EUCAST uniemozliwiato
zastosowanie deeskalacji. W zakresie wartosci MIC szczep
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wykazywat natomiast wrazliwos¢ zaréwno na cefotaksym,
jakimeropenem, ktére stosowano w leczeniu skojarzonym,
wobec stabej odpowiedzi klinicznej na monoterapie. Ce-
fotaksym podawano przez 20 kolejnych dni, meropenem
przez 13 dni.

Z powodu utrzymujacych sie cech ostrego uszkodze-
nia nerek, po zakornczeniu CI-CA CVVHD rozpoczeto ciagta
zylno-zylna hemodiafiltracje CVVHDF z systemowa anty-
koagulacja heparyna. Terapie kontynuowano do 9. doby,
aod 10 do 25 doby stosowano zabiegi hemodializy w trybie
codziennym, a od 26.doby, co drugi dziei. W 20. dobie lecze-
nia pojawita sie diureza w objetosci 400 mL doba™'. Oligurie
obserwowano do czasu wypisu z oddziatu.

Stan kliniczny chorego ulegat stopniowej poprawie.
W 7.dobie leczenia zakoriczono podaz amin katecholowych
i hydrokortyzonu. W 8. dobie zaprzestano podazy lekéw se-
dujacych i chorego ekstubowano. Wymagat on stosowania
tlenoterapii biernej do czasu wypisania z oddziatu.

W 24. dniu hospitalizacji rozpoznano szpitalne zapale-
nie ptuc, ktére leczono empirycznie lewofloksacyna oraz,
zgodnie z antybiogramem dla szczepu gronkowca ztoci-
stego (MSSA, methicillin-sensitive Staphylococcus aureus)
izolowanego z gardfa i plwociny, amoksycyling z kwasem
klawulanowym.

Zmiany wartosci stezert wskaznikéw stanu zapalnego
(krwinki biate, CRP [C-reactive protein], PCT [procalcitonin])
przedstawiono na rycinie 1. Z powodu utrzymujacej sie
leukopenii, w 22. dobie hospitalizacji jednorazowo podano
choremu 30 pg filgrastymu, uzyskujac wzrost leukocytozy
do 24,76 GL.

Znaczna poprawe wymiany gazowej uzyskanow 25. do-
bie leczenia, po zdrenowaniu jamy optucnowej prawej i ewa-
kuacji 2500 mL ptynu przesiekowego.

Chory byt wielokrotnie konsultowany przez neurologa.
W badaniu CT gtowy wykonanym w 6. dobie hospitalizacji
uwidoczniono niewielkie ogniska krwotoczne w lewej pot-
kuli mézgu oraz niewielkg ilos¢ krwi w przestrzeni podpa-
jeczynéwkowej, w lewej okolicy czotowej. W kontrolnym
badaniu CT wykonanym w 12. dobie hospitalizacji widoczna
byta ewolucja zmian krwotocznych. Radiolog opisat takze
zmiany zapalne w zatokach przynosowych oraz obustronnie
w uchu srodkowym. Zgodnie z zaleceniem konsultujacego
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laryngologa prowadzono intensywne oczyszczanie prze-
wodoéw nosowych.

W 29. dobie leczenia na OIT pobrano ptyn mézgowo-
-rdzeniowy na posiew i badanie ogélne, w ktérym nie stwier-
dzono zmian zapalnych i nie wyhodowano zadnego szcze-
pu bakteryjnego. W 30. dobie hospitalizacji przytomnego,
stabilnego krazeniowo 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 mézgowo-rdzeniowych stanowi bezwzgledne wska-
zanie do leczenia szpitalnego [6, 7]. W przedstawionym przy-
padku chory zostat prawidtowo skierowany przez lekarza
pogotowia ratunkowego do leczenia na oddziale choréb
zakaznych. Wobec wystepujacych zaburzen swiadomosci
oraz niewydolnosci krazeniowo-oddechowej chorego zain-
tubowano i przekazano do dalszego leczenia na OIT.

Jak najwczesniej zastosowana wiasciwa antybiotyko-
terapia w leczeniu ciezkiej sepsy jest istotnym czynnikiem
poprawiajacym przezycie [8, 9, 10]. W przypadku podej-
rzenia ostrego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych,
przed identyfikacja patogenéw, zgodnie z zaleceniami
IDSA i European Federation of Neurological Societies (EFNS),
antybiotykoterapia empiryczna powinna by¢ skierowana
przeciw przypuszczalnym, najczestszym patogenom [6, 7].
U os6b do 50. roku zycia najczestszymi patogenami ostrego
zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych sa szczepy Neisseria
meningitidis, Streptococcus pneumoniae oraz Haemophilus
influaenze. U chorych powyzej 50. roku zycia w antybiotyko-

terapii empirycznej nalezy uwzglednic antybiotyk aktywny
wobec Listeria monocytogenes — ampicyline lub amoksy-
cyline [7]. Zastosowanie u przedstawianego chorego cefo-
taksymu byto zgodne z przyjetymi standardami. Narasta-
jgca opornos¢ szczepdw Streptococcus pneumoniae wobec
penicyliny ogranicza jej uzycie w leczeniu empirycznym.
Zgodnie z zaleceniami European Committee on Antimicrobial
Susceptibility Testing (EUCAST) penicylina benzylowa moze
by¢ stosowana w leczeniu neuroinfekcji wywotanych przez
szczepy Neisseria meningitidis i Streptococcus pneumoniae,
gdy MIC dla penicyliny ma warto$¢ do 0,064 ug mL ' [11].
W badaniu European Antimicrobial Resistance Surveillance
System (EARSS) z 2008 roku wykazano, ze 30% szczepéw
Streptococcus pneumoniae w Polsce byto opornych na pe-
nicyline [12]. W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono
danych na temat opornosci na penicylinge wéréd szczepow
Nesseria meningitidis w Polsce w chwili obecnej. W krajach
rozwinietych u 0séb z zapaleniem opon mézgowo-rdzenio-
wych (do chwili potwierdzenia mikrobiologicznego) w le-
czeniu empirycznym stosowano najczesciej cefotaksym lub
ceftriakson, czesto z wankomycyna [5, 13].

Potwierdzenie we krwi obecnosci antygenu Neisseria
meningitidis typ Cw szybkich testach lateksowych pozwolito
na zawezenie spektrum antybiotykoterapii empirycznej
i rezygnacje z podawania wankomycyny. Wyhodowany
z krwi szczep Neisseria meningitidis, wykazywat potwier-
dzona metoda E-testéw zmniejszona wrazliwos¢ na peni-
cyling, co pozwalato na zastosowanie jedynie cefotaksymu
i meropenemu. Z powodu bardzo ciezkiego stanu chore-
go zdecydowano o stosowaniu na poczatkowym etapie
choroby terapii skojarzonej, uwzgledniajac modyfikacje
dawki antybiotykéw w zwiagzku ze stosowana ciggta terapia
nerkozastepcza [14]. Korzystny wptyw antybiotykoterapii
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skojarzonej na przezycie chorych z ciezkimi zakazeniami
o réznej etiologii udowodnit Kumar [8]. Wczesniej wykazy-
wano korzystny efekt antybiotykoterapii skojarzonej jedynie
w zakazeniach spowodowanych Pseudomonas aeruginosa
[15].Wiadomo ze w poczatkowej fazie wstrzasu septycznego
wartosci stezen antybiotykéw moga by¢ nieprzewidywal-
ne, czesto zbyt mate. Parametry farmakokinetyczne anty-
biotykéw u chorych z sepsa ulegaja znacznym zmianom,
a mierna odpowiedz kliniczna moze wynikac¢ takze z ich
nieprawidtowego dawkowania. W prezentowanym przypad-
ku zastosowano antybiotykoterapie skojarzonga cefalospo-
ryna z karbapenemem, zakoriczong korzystna odpowiedzig
kliniczng i eradykacja patogenéw. Mimo to trzeba uznac, ze
pofaczenie cefalosporyny (silnego induktora betalaktamaz)
i karbapenemu jest dyskusyjne. Dodatkowo u chorego sto-
sowano deksametazon, z uwagi na podejrzenie zakazenia
pneumokokowego. W pismiennictwo wskazuje sie, ze jedy-
nie w zakazeniu pneumokokowym centralnego uktadu ner-
wowego wykazano korzystny wptyw tego glikokortykoidu
na przezywalnosc [6, 7].

Ciezka niewydolnos¢ oddechowa wymagata stosowa-
nia agresywnej wentylacji mechanicznej, a ostre uszkodze-
nie nerek byto wskazaniem do wczesnego zastosowania
ciagtej terapii nerkozastepczej (CVVHDF). Wyniki badan
epidemiologicznych wykazuja, ze ciggte techniki terapii
nerkozastepczej sa postepowaniem z wyboru w leczeniu
wstrzasu septycznego powikfanego ostrym uszkodzeniem
nerek [16]. Zastosowanie antykoagulacji cytrynianowej po-
dyktowane byto obecnoscia ciezkiej skazy krwotocznej.
Antykoagulacja cytrynianowa przedtuza istotnie zywotnos¢
filtra oraz zmniejsza ryzyko krwawienia, pozostaje jednak
bez wptywu na $miertelnos¢ [17]. W trakcie stosowanej
hemodializy cytrynianowej i CVVHDF z antykoagulacja sys-
temowa heparyna drobnoczasteczkowa nie obserwowano
zagrazajacych zyciu powikfan krwotocznych. W badaniu CT
gtowy opisywano niewielkie ogniska krwotoczne w mézgo-
wiu, ktére w 12. dobie hospitalizacji ulegty ewolugji i nie
miaty wptywu na stan neurologiczny po zakornczeniu terapii.

Wobec bardzo ciezkiego stanu chorego (ocena w skali
APACHE Il na 29 punktéw) i niewydolnosci wielonarzadowej,
ktéra rozwineta sie przed uptywem 24 godzin, zgodnie ze
wskazaniami rejestracyjnymi ujetymi w charakterystyce
produktu leczniczego, zastosowano aktywowane biatko C
(drotrekogine-a). Analiza 1064 przypadkéw chorych z ciezka
sepsa przeprowadzona w Polsce wykazata zmniejszenie
$miertelnosci 0 20,4% w grupie os6b leczonych aktywowa-
nym biatkiem C (56,4 v. 36,0%) [18]. Lek ten zostat wycofany
z uzycia 25.10.2011 roku.

Ciezkie zapalenia opon mézgowych o etiologii Neisseria
meningitidis o gwattownym przebiegu charakteryzujg sie
duzym stezeniem zaréwno bakterii we krwi (10°-108 mL™"),
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jakiendotoksyn (10'-10° EUmL") [5].Duze (> 250 EUmL") steze-
nie endotoksyn jest zwigzane ze 100-procentowa $miertel-
noscia, a stezenie 50-250 EU mL i 10-50 EU mL" odpowied-
nio z 75- i 15-procentowg $miertelnoscia [5]. Stwierdzono,
ze dozylne zastosowanie antybiotyku w naleznej dawce
powoduje eradykacje meningokokéw z ptynu mézgowo-
-rdzeniowego po 3-4 godzinach od podania i zmniejsza
stezenie endotoksyn w surowicy o 50% po dwdch godzi-
nach [5].

W przedstawionym przypadku bardzo wysoka aktyw-
nosc¢ endotoksyn we krwi chorego korelowata z nasileniem
objawow i zmian patologicznych charakterystycznych dla
wstrzasu septycznego. Eliminacja endotoksyn z krazenia
ma na celu wspomaganie standardowego leczenia sepsy
wywotanej przez bakterie Gram-ujemne [19]. Przyczynia sie
ona do poprawy parametréw hemodynamicznych i zmniej-
szenia $miertelnosci [20].

Dotychczasowe opisy przypadkéw zastosowania filtru
Alteco w celu eliminacji endotoksyn u chorych we wstrzasie
septycznym sg nieliczne. Filtr ten byt stosowany podczas
zabiegéw kardiochirurgicznych z uzyciem krazenia poza-
ustrojowego [21, 22]. Poniewaz u badanych chorych nie
wykryto endotoksyn we krwi i nie prezentowali oni objawéw
wstrzasu septycznego, nie wykazano istotnego wptywu
eliminacji endotoksyn na stezenie cytokin ani na poprawe
stanu klinicznego. Skuteczng eliminacje endotoksyn za po-
moca filtru Alteco przedstawiono w opisie przypadku cho-
rego z ciezka sepsa wywotang przez bakterie Gram-ujemne
wiktajaca zapalenie otrzewnej [23]. Zmniejszone stezenie
endotoksyn w osoczu korelowato z poprawa wydolnosci
ukfadu krazenia. Podobnie, w prezentowanym przypadku,
po 2 dwugodzinnych zabiegach z zastosowaniem hemofil-
tra Alteco obserwowano u chorego znaczace zmniejszenie
stezenia endotoksyn, co wspétistniato z poprawa stanu
klinicznego.

WNIOSKI

Szybka decyzja o przekazaniu chorego do leczenia na
OIT i wezesna identyfikacja antygenu Neisseria meningitidis
typu C testem lateksowym pozwolity na wdrozenie wtasci-
wej antybiotykoterapii. Zastosowanie podstawowych oraz
zaawansowanych metod terapeutycznych w postaci wlewu
aktywowanego biatka C, ciagtej terapii nerkozastepczej oraz
eliminacji endotoksyn pozwolity na wyleczenie chorego
z niewydolnosci wielonarzagdowej w przebiegu wstrzasu
meningokokowego.
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