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W pracy dokonano analizy czynnikéw etiologicznych i przebiegu klinicznego
posocznicy u noworodkéw, niemowlat i dzieci starszych w réznym wieku. Wyka-
zano, ze najczestszym czynnikiem etiologicznym tej choroby u noworodkéw byl
Staphyloccocus epidermidis, a u niemowlat i dzieci powyzej 1. r.z. - Neisseria
meningitidis. StopieA ciezkoSci posocznicy korelowal znamiennie ze wzrostem
leukocytozy iprzesunieciem w lewo we wzorze odsetkowym krwinek biatych oraz
wzrostem bilirubiny i transaminaz.

WSTEP

Posocznica jest uog6lniong reakcjg zapalng organizmu na zakazenie wywotane
zaréwno przez bakterie Gram-ujemne G(-) i Gram-dodatnie G (+) jak tez przez grzyby,
riketsje i pierwotniaki (8). Etiologia posocznicy jest zréznicowana i zalezy od wielu
czynnikow, miedzy innymi od wieku chorego. Gtéwnym czynnikiem etiologicznym
w okresie noworodkowym sg paciorkowce grupy B (5, 6) i Escherichia coli (4, 7).
Zakazenia szpitalne w tym okresie zwigzane sg z procedurami medycznymi a najczest-
szym patogenem sg wowczas gronkowce koagulazoujemne (14). W p6zniejszych okre-
sach zycia etiologia posocznic zwigzana jest z pierwotnym ogniskiem zakazenia (8).

Patogeneza posocznicy jest ztozona i nie do konca wyjasniona. W przypadku
zakazenia bakteriami G(-) takimi jak Haemophilus influenzae, Neisseria meningiti-
dis, Escherichia coli czy Pseudomonas aeruginosa, decydujaca role w rozwoju posocz-
nicy a zwiaszcza jej objawow krazeniowo-oddechowych odgrywajg endotoksyny
i czynnik martwicy nowotworu (TNF-a). Czynniki te aktywujg zarowno uktad dopet-
niacza jak réwniez uktad krzepniecia i fibrynolizy (1, 9, 10). TNF-a uwalniany jest
takze przez enterotoksyne A, egzotoksyne A czy streptolizyne O bakterii G(+)
(1, 15). TNF-a jak rowniez inne cytokiny /IL-1, IL-6, IL-8/ stymulujg tzw. wybuch
tlenowy w neutrofilach, skutkiem ktorego jest uwalnianie reaktywnych zwigzkow
tlenu co prowadzi do uszkodzenia tkanek i narzadéw (12).

Celem pracy byta analiza czynnikéw etiologicznych i przebiegu klinicznego po-
socznicy u dzieci w réznych grupach wiekowych, hospitalizowanych w Oddziale
Obserwacyjno-lzolacyjnym Instytutu Pediatrii AM w todzi w latach 1995-1998.
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Dokonano oceny zachorowan 67 dzieci w wieku od 1 tygodnia do 15 roku zycia
(wtym 28 dziewczynek i 39 chiopcéw), hospitalizowanych z powodu posocznicy
w Oddziale Obserwacyjno-lzolacyjnym oraz niejednokrotnie w Oddziale Intensywnej
Terapii i Anestezjologii Instytutu Pediatrii AM w todzi. Badaniami nie objeto nowo-
rodkéw urodzonych przedwczes$nie, co jest przedmiotem innego doniesienia (3).

Ws$r6d omawianych dzieci byto 25 noworodkéw (u 14 z nich posocznice rozpoz-
nano w 1tyg. zycia, auli powyzej 7 dnia), 16 niemowlat i 26 dzieci powyzej 1 r.z.

W ocenie ciezkosci przebiegu posocznicy postugiwano sie kryteriami obejmujacy-
mi objawy kliniczne i laboratoryjne zapropowanymi przez Godule-Stuglik w modyfi-
kacji wihasnej (tab. I). Kazdg z cech punktowano w skali od 0 do 2 punktéw; 0 brak
odchylerr, 2 - znaczne zaburzenia. Suma punktéw >13 lub wystapienie zaburzen
oddychania i/lub krazenia z towarzyszacymi objawami niewydolnosci wielonarzgdo-
wej upowazniaty do rozpoznania ciezkiego przebiegu posocznicy.

Przeanalizowano korelacje miedzy wiekiem dziecka, zmianami hematologicznymi
i biochemicznymi oraz objawami klinicznymi a ciezkoscig przebiegu i etiologiag po-
socznicy. Do tego celu uzyto pakietu statystycznego Statistica; analize zaleznosci

Tabela 1. Kryteria laboratoryjne i kliniczne ciezko$ci przebiegu posocznicy u badanych dzieci
Table 1. Laboratory and clinical criteria of sepsis severity in the studied children

t - wartodci graniczne (g6rny putap) normy
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przeprowadzono przy uzyciu wspoétczynnika korelacji (r). Za poziom istotnos$ci staty-
stycznej przyjeto warto$¢ p<0,05.

WYNIKI BADAN

W tabeli Il przedstawiono czynniki etiologiczne posocznicy w badanej grupie
chorych. Najczestszg przyczyng posocznic w 1 tyg. zycia byly bakterie Gram dodat-
nie, a w szczegllnosci St. epidermidis. Czynnik ten byt takze dominujgcym patoge-
nem u pozostatych noworodkéw (powyzej 7 dnia zycia). U niemowlat i dzieci star-
szych najczestszg przyczyng zakazen byty bakterie Gram-ujemne, przede wszystkim
Neisseria meningitidis.

U 26 dzieci stwierdzono bardzo ciezki przebieg kliniczny posocznicy z zaburzenia-
mi oddychania i/lub krazenia, z towarzyszacymi objawami niewydolnosci wielonarzg-
dowej: u 12 sposrod 25 noworodkéw (48,0%), u 7 z 16 niemowlat (43,7%) a takze
u 7 z 26 dzieci starszych, co stanowi 26,9% wszystkich badanych.

Nie wykazano istotnych korelacji pomiedzy rodzajem czynnika etiologicznego
a stopniem ciezko$ci posocznicy.

Tabela Il. Czynniki etiologiczne posocznicy w analizowanej grupie dzieci
Table [Il. Sepsis etiology in the studied group of children
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Ocena czynnikow etiologicznych posocznicy u dzieci hospitalizowanych w naszym
oddziale w latach 1995-1998 wykazata, ze najczestszg ich przyczyna byly u noworod-
kéw Staphylococcus epidermidis, a u niemowlat i dzieci powyzej 1 roku zycia Neis-
seria meningitidis (tab. II).

Tabela [IIl. Wspétczynniki korelacji (r) miedzy wiekiem i wybranymi objawami kliniczno-bio-
chemicznymi posocznicy a przyjetymi kryteriami ciezkosci przebiegu klinicznego
Table 111. Coefficients of correlation between age and selected clinical and biochemical findings in

sepsis and the accepted criteria of clinical course severity

*- (r) na poziomie istotnosci statystycznej p<0,05

Wszystkie noworodki hospitalizowano poczatkowo w Oddziale Intensywnej Tera-
pii i Anestezjologii a nastepnie w Oddziale Patologii Noworodka; jak wynika z prze-
prowadzonej analizy epidemiologicznej znaczny odsetek posocznic byt wynikiem za-
kazenia szpitalnego. Wiadomo, ze jednym z czynnikéw usposabiajacych do zakazenia
gronkowcem naskdrkowym sg inwazyjne procedury medyczne (11). Gronkowce koa-
gulazoujemne wytwarzajg polisacharydy, co utatwia im kolonizacje oraz przyleganie
do gtadkich powierzchni tworzyw sztucznych cewnikéw naczyniowych (13, 14). Nie
stwierdziliSmy zakazen paciorkowcem grupy B w tej grupie wiekowej w przeciwien-
stwie do doniesieh innych autoréw (5, 6). U okoto 1/4 chorych noworodkéw przy-
czyng posocznicy byly bakterie G(-), przede wszystkim Escherichia coli i Klebsiella
pneumoniae. Jest to wynikiem powszechnego nosicielstwa tych bakterii w przewodzie
pokarmowym i drogach rodnych kobiet w cigzy, jak réwniez fizjologicznej dysim-
munoglobulinemii (brak Ig M) noworodkéw (8).

Najczestszym czynnikiem etiologicznym posocznicy u niemowlat i dzieci powyzej
1 roku zycia byta N. meningitidis. Jest to zgodne z obserwacjami z innych os$rodkdw
i thumaczone spadkiem odpornosci wskutek obnizania miana przeciwciat ochronnych
uzyskanych od matek w czasie cigzy jak tez powszechnym nosicielstwem N. menin-
gitidis w gdrnych drogach oddechowych (4).

Oprécz czynnikow bakteryjnych istotng przyczyng posocznicy w analizowanej
grupie dzieci byty grzyby drozdzoidalne. Najczesciej byly one przyczyng kolejnej,
w czasie danej hospitalizacji, posocznicy u pacjenta, u ktérego wczesniej stosowano
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przedtuzong i szerokowidmowg antybiotykoterapie. Candida sp. ma podobnie jak
gronkowce koagulazoujemne zdolno$¢ przylegania do powierzchni cewnikéw naczy-
niowych (5). Najwiekszy odsetek (25%) posocznic spowodowanych przez Candida
sp. obserwowano u niemowlat, co jest podkreslane w piSmiennictwie (2).

Jednym z podstawowych kryteriéw rozpoznawania posocznicy byt dodatni wynik
badania bakteriologicznego krwi. W przypadku ujemnego posiewu decydowat catoksztatt
obrazu klinicznego oraz inne badania dodatkowe (biatko C-reaktywne, ang. C-reactive
protein CRP; prokalcytonina, ang. procalcitonin PCT; badanie morfologiczne krwi
z odsetkowym wzorem krwinek biatych). Ujemne posiewy mogty by¢ wynikiem wigczo-
nej wczesniej szerokowidmowej antybiotykoterapii, jak rowniez ograniczonymi mozliwo-
Sciami hodowli niektorych patogenéw w naszej pracowni bakteriologicznej. W kilku
przypadkach zakazenie N. meningitidis, mimo ujemnych wynikéw badarn bakteriologicz-
nych, ustalono na podstawie charakterystycznego przebiegu klinicznego z zajeciem opon
mébzgowo-rdzeniowych oraz wysypki zatorowo-zakrzepowej na skérze a takze szybkiej
poprawy po dozylnym podaniu wysokich dawek penicyliny krystalicznej.

Z analizowanych przez nas zaleznoSci miedzy stanem klinicznym a wybranymi
wskaznikami laboratoryjnymi wynika, ze stopieri ciezkosci posocznicy istotnie korelowat
ze wzrostem leukocytozy i przesunieciem w lewo we wzorze odsetkowym krwinek
biatych, jak tez wzrostem bilirubiny i transaminaz (gtéwnie asparaginianowej). Nieco
stabszg korelacje znaleziono natomiast miedzy ciezkoscig przebiegu klinicznego a wyste-
powaniem zaburzen koaguologicznych i zmian zapalnych w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym. Wykazano réwniez czestsze wystepowanie zaburzeh oddychania w przebiegu
posocznicy u naszych pacjentow wraz z obnizaniem sie wieku dziecka (tab. IlI).

WNIOSKI

1. Najczestszg przyczyna posocznicy u noworodkdw byt Staphylococcus epidermidis,
a u niemowlat i dzieci starszych - Neisseria meningitidis.

2. Wzrost leukocytozy i przesuniecie w lewo we wzorze odsetkowym krwinek biatych
oraz wzrost stezenia bilirubiny i transaminaz w surowicy krwi wykazywaly istotng
dodatnig korelacje ze stopniem ciezkosci posocznicy.

3. Uszkodzenie czynnosci komaérki watrobowej moze by¢ waznym wskaznikiem cigz-
kosSci przebiegu posocznicy.

4. Spostrzezenia z pracy majg znaczenie praktyczne w prognozowaniu przebiegu
klinicznego i rokowaniu posocznicy u dzieci.

D. Chlebna-Sokoél, J.P. Sikora, T. Bujnowski, W. Sabanty,
A. Rusinska, E. Loba-Jakubowska

ETIOLOGICAL FACTORS AND CLINICAL COURSE OF SEPSIS
IN CHILDREN OF VARIOUS AGE GROUPS

SUMMARY

The analysis was performed of aetiological factors and clinical course of sepsis in children
admitted to the Institute of Pediatrics of Medical University of £6dZ in 1995-1998. Staphyloccocus
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epidermidis was the most frequently found pathogen in neonates, whereas Neisseria meningitidis in
infants and children over 1 year. Candida sp. was responsible for 25% of sepsis in infants.

The severity of the disease correlated significantly with increased leucocytosis and shift to the left

in the white cell profile as well as elevated levels of bilirubin and transaminases, especially GOT.
Lower correlations were found between severity of clinical course and coagulological disturbances or
inflammatory changes in the spinal cerebral fluid.
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