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W pracy omowiono wynik analizy danych dotyczgcych etiologii i przebie-
gu klinicznego zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych u 80 chorych leczo-
nych w Klinice Propedeutyki Pediatrii Uniwersytetu Medycznego w £odzi
w latach 1991-2000.
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Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych (zomr) nadal stanowi u dzieci istotny problem
zdrowotny, wynikajacy zaréwno z odrebnosci wieku rozwojowego jak i z niewystarczajacej
odpornosci. Przebieg i etiologia zomr zalezg m. in. od wieku dziecka oraz wystgpowania
czynnikéw ryzyka. Zaliczamy do nich np. zwigzang z wiekiem chorego stabsza odpowiedz
immunologiczna na okres§lony drobnoustrdj, nawracajaca kolonizacje przez drobnoustro-
je chorobotworcze, bliski kontakt z innymi chorymi dzie¢mi, ubdstwo, ple¢ meska oraz
sztuczne karmienie w pierwszych miesigcach zycia.

Celem pracy byto okreslenie czynnikdw etiologicznych oraz przebiegu klinicznego za-
palenia opon mozgowo-rdzeniowych u 80 dzieci, hospitalizowanych w latach 1991-2000
w oddziale obserwacyjno-izolacyjnym Kliniki Propedeutyki Pediatrii Instytutu Pediatrii
w Lodzi.

MATERIAL I METODY

Analizie poddano historie choréb 80 pacjentéw z miasta Lodzi i terenu bytego wo-
jewddztwa todzkiego z rozpoznaniem zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych, leczo-
nych w Klinice Propedeutyki Pediatrii w latach 1991-2000. Chorzy ci byli w wieku od
1 doby do 14 roku zycia i stanowili 1,8% wszystkich pacjentdéw hospitalizowanych w tym
czasie w Klinice. W analizowanej grupie bylo 6 dzieci przedwcze$nie urodzonych (w
wieku od 1 doby do 5 miesiaca zycia), 36 niemowlat urodzonych o czasie i 38 dzieci po-
wyzej 1 roku zycia. Wérdd chorych przewazali chtopey — 51 (63,75%), dziewczat byto 29
(36,25%).
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Zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych rozpoznawano na podstawie obrazu klinicznego
oraz wyniku badania ogélnego plynu mézgowo-rdzeniowego: pleocytozy (wartosci referen-
cyjne do 4 komorek, u dzieci przedwezes$nie urodzonych 0-25 limfocytow, 0-10 neutrofilow,
0-1000 erytrocytow; u noworodkéw urodzonych o czasie 0-5 limfocytow, 0-10 neutrofilow,
0-50 erytrocytow w 1 mm?), poziomu biatka (norma 20-45 mg/dl) i glukozy (norma — 75%
stezenia glukozy we krwi, §rednio 50-75 mg/dl), odczynéw biatkowych (Pandy’ego, Nonne-
-Apelta), stosunku komorek wielojadrzastych do jednojadrzastych i posiewu plynu. Ptyn mo-
zgowo-rdzeniowy, uzyskiwany z nakiucia ledZwiowego, oceniany byt w preparacie bezpo-
§rednim (barwienie metoda Grama) i posiewany na rutynowo uzywane podloza bakteriolo-
giczne (Meningomedium i Hemomedium), co pozwolifo na okreslenie obecnych w nim
drobnoustrojow chorobotworczych. Badania serologiczne wykonywano w Wojewodzkiej
Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej. Stosowano m. in. testy API NH i meningotest w celu
wykrycia Neisseria meningitidis, odczyny immunofluorescencji dla Streptococcacae, testy la-
teksowe dla antygenoéw polisacharydow Haemophilus influenzae typ B (prog czutosci 25
ng/ml). W przypadku podejrzenia o etiologi¢ wirusowa badano poziomy przeciwcial w kla-
sie IgG i IgM przeciw wirusom: Herpes simplex, Paramyxoviridae czy Varicella Zoster. Oce-
niano morfologie krwi (leukocytoze, przesunigcie we wzorze odsetkowym obrazu biatokr-
winkowego i liczbe plytek krwi) oraz wskazniki tzw. ostrej fazy. Powiklania zomr rozpozna-
wano na podstawie wyniku USG przezciemigczkowego i tomografii komputerowe;.

WYNIKI

Zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych podzielono na ropne (u 62 dzieci) i limfocytar-
ne (18 przypadkdéw), a po uzyskaniu wyniku badania plynu mozgowo-rdzeniowego na:
bakteryjne, wirusowe i grzybicze. Dodatnie wyniki posiewu plynu mézgowo-rdzeniowego
uzyskano u 33 pacjentow (41,25%). W tabeli I przedstawiono czynniki etiologiczne zomr
u dzieci w analizowanych grupach wieku. Jak wynika z tabeli ropne zapalenie opon stwier-
dzono u 32 dzieci (52,5% wszystkich zapalen uznanych za ropne). U potowy sposrod 18
dzieci z rozpoznaniem limfocytarnego zomr potwierdzono etiologi¢ wirusowa badaniami
serologicznymi plynu mézgowo-rdzeniowego; z reguly byto to zakazenie wirusem $winki
(parotitis virus) i opryszczki (herpes simplex). Rozpoznano takze jedno zomr o etiologii
grzybiczej. U czgéei pacjentdw (38 dzieci — 47,5%) czynnik etiologiczny nie zostat ustalo-
ny, a rozpoznanie postawiono na podstawie objawdw klinicznych choroby i wynikdw bada-
nia ogdlnego plynu mézgowo-rdzeniowego.

Najczestszym czynnikiem etiologicznym zapalen ropnych byly bakterie z rodzaju Neis-
seria meningitidis (10 dzieci — 16,0%), Streptococcus pneumoniae (5 dzieci — 8,1%) Kleb-
siella pneumoniae (3 dzieci — 4,9%) i Haemophilus influenzae typ B (3 dzieci — 4,9%).
Ryec. 1 przedstawia czestos¢ zakazenia wymienionymi patogenami w poszczeg6lnych gru-
pach wieku.

U 26% dzieci rozpoznano ropne zomr w przebiegu posocznicy. U tych pacjentéw, le-
czonych antybiotykami z powodu choroby podstawowej, nie uzyskano wzrostu bakterii
z pobranej probki plynu mézgowo-rdzeniowego.

Objawy kliniczne byly zr6znicowane w zaleznoSci od wieku i ograniczaly si¢ do zabu-
rzen ze strony oSrodkowego uktadu nerwowego. U weze$niakdw bylo to z reguty pogorsze-
nie stanu ogdlnego oraz zaburzenia krazeniowo-oddechowe ze zmianami napigcia mig-
$niowego; u niemowlat za§ uwypuklone, tetniace ciemi¢ przednie i gorgczka. U czesci



Nr 4 Zapalenia opon u dzieci 615

Tabela I.  Wykryte czynniki etiologiczne zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych dzieci z podzia-
tem na grupy wieku

Table I. Detected etiological factors of meningitis in children with classification of aged group
Niemowleta
Czynnik etiologiczny Urodzone | Urodzone Dizieci > 11z
przedwczes$nie 0 czasie (n=38)
(n=6) (n=36)
Bakterie Gram Neisseria meningitidis - 5 5
ujemne Klebsiella pneumoniae 1 2 -
Haemophilus influenzae - 1 2
Proteus mirabilis - 1 -
Chrysteomonas luteola 1 - -
Pateczki Kluyvera 1
Bakterie Gram Streptococcus pneumoniae - 1 4
dodatnie Staphylococcus epidermidis 1 1 -
Streptococcus sp. 2 -
Micrococcus tetragena - 1 -
Streptococcus simulans - 1 -
Streptococcus viridans - 1 -
Staphylococcus sp. - 1 -
Wirusy Parotitis virus - 1 4
Herpes simplex - 3 -
Varicella zoster - - 1
Grzyby Candida albicans 1 - -
5 -
45 1
4
5 3.5 1
§
825
1,5 1
1
0,5
N. meningitidis ‘ S. pneumoniae ‘ KI. Pneumoniae
gatunek bakterii

‘ O niemowleta urodzone przedwcze$nie @ niemowle¢ta urodzone o czasie B dzieci powyzej 1. rz ‘

Ryc. 1. Czgsto$¢ zakazen Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Klebsiella pneumoniae
w analizowanych grupach wieku

Fig. 1. The frequency of infection with Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Klebsiella
pneumoniae by the analysed age groups
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dzieci wystepowaly drgawki i zaburzenia $wiadomosci (z utrata przytomnosci wiacznie) ja-
ko wyraz zajecia procesem zapalnym oSrodkowego ukiadu nerwowego. Dzieci starsze
zglaszaly takze bole glowy i wymioty, a badaniem przedmiotowym stwierdzano u nich ob-
jawy oponowe. U niektorych pacjentow (przede wszystkim z zakazeniem ogolnoustrojo-
wym) odnotowano zmiany skorne (55% niemowlat).

Mimo skojarzonego, intensywnego leczenia u czgsci dzieci (47,0%) wystapily powikla-
nia, ktére podzielono na wezesne i odlegte. Sposrod powikian wezesnych nalezy wymienic
przede wszystkim: wodogltowie, obrzek mozgu oraz zapalenie wyScidtki komor. W grupie
powiklan odlegtych zaobserwowano porazenia nerwow czaszkowych z zaburzeniami stu-
chu i wzroku oraz opdznienie rozwoju somatycznego i psychoruchowego. Wszystkie nie-
pozadane objawy czgéciej wystepowaly u chtopcow.

Stosowane leczenie bylo zgodne z ogdlnie przyjetymi standardami terapii zomr.
Wszystkie dzieci leczono co najmniej dwoma antybiotykami (zgodnie z antybiogramem —
w przypadkach dodatnich posiewdw plynu mdzgowo-rdzeniowego). Poza antybiotykami
stosowano réwniez kortykosteroidy, leki wspomagajace (immunoglobuliny) oraz leki za-
bezpieczajace utrzymanie perfuzji mdzgowej, stabilizujace krazenie mozgowe i obnizajace
ci$nienie Srodczaszkowe oraz leki przeciwdrgawkowe. Mimo, ze stosowanie kortykostero-
idow jest kontrowersyjne, podawano takze deksametazon w celu uszczelnienia bariery
krew-mozg i obnizenia ci$nienia §rddczaszkowego. Dotyczyto to dzieci z zapaleniem opon
modzgowo-rdzeniowych o cigzkim przebiegu. W leczeniu limfocytarnego zomr stosowano
leki objawowe (przeciwgoraczkowe i przeciwzapalne), w przypadkach zomr o etiologii
Herpes simplex wdrozono leczenie acyklowirem.

Sredni czas leczenia niemowlat i dzieci powyzej 1. rz wynosit 32 dni, natomiast w gru-
pie najmtodszych dzieci (przedwcze$nie urodzone) byl trudny do okreslenia z powodu ko-
nieczno$ci leczenia infekcji wspdtistniejacych (najkrotszy — 51 dni, najdtuzszy — 137 dni).

PODSUMOWANIE WYNIKOW I WNIOSKI

Najliczniejsza grupe zbadanych chorych stanowily dzieci, u ktorych rozpoznano ropne
zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych. WSrdd czynnikéw etiologicznych, podobnie jak
w innych badaniach, najczesciej wykrywano: Neisseria meningitidis, Strepococcus pneumo-
nice i Klebsiella pneumonice (1, 3, 4, 5). W piSmiennictwie podkresla si¢, ze Haemophilus
influenzae coraz czgsciej jest odpowiedzialny za zakazenia oun, czego nie zaobserwowano
wérdd naszych pacjentow.

U niektorych pacjentdw ustalenie czynnika etiologicznego zapalenia opon mozgowo-
rdzeniowych okazalo si¢ trudne, a nawet niemozliwe, co najprawdopodobniej miato zwia-
zek z weze$niejszym stosowaniem antybiotykdw koniecznych do leczenia zakazenia po-
przedzajacego zomr. Nawet w sytuaciji, kiedy wykryto czynnik etiologiczny — podawano tyl-
ko nazwe gatunku bez dokladniejszego okreSlenia, np. Neisseria meningitidis bez podania
typu lub nazwe rodziny bakterii (tab. I).

Zaobserwowano, ze w roznych grupach wieku czynniki etiologiczne zomr s3 inne.
Wsrod niemowlat dominowaly zakazenia bakteriami Gram-ujemnymi, a w drugiej kole;j-
nosci Gram-dodatnimi. WSrdd naszych pacjentéw stwierdziliSmy 18 limfocytarnych zomr,
w tym u 4 chorych wykryto przeciwciata $winkowe i 1 przeciwciata ospy wietrznej. Podob-
nie jak w innych obserwacjach, wigkszo$¢ zapalen o etiologii wirusowej rozpoznano u dzie-
ci w wieku powyzej 1. 1z (1, 2, 3).
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Stan zapalny opon i miazszu mozgu moze prowadzi¢ do znacznych powiktan i uszko-
dzef mozgu, ktore zdarzaja si¢ w kazdej fazie zapalenia i sa przyczyna powaznego prze-
biegu choroby. W grupie badanych 80 pacjentow powikltania wystepowaly przewaznie
w przypadkach zakazenia bakteryjnego, czesto przebiegajacego jednoczeS$nie z innymi
chorobami — gtéwnie w grupie niemowlat urodzonych o czasie i dzieci przedwczesnie uro-
dzonych w pierwszych tygodniach ich zycia. W przypadkach o powaznym przebiegu zaob-
serwowano zespdt wykrzepiania wewngtrznaczyniowego u 5 dzieci i zespdt Waterhouse’a-
Friderichsena u 2 dzieci. Powiktania wczesne takie jak obrzek mézgu czy wodogtowie, ob-
serwowano przede wszystkim w okresie noworodkowym, zaréwno u dzieci przedwczesnie
urodzonych jak i tych urodzonych o czasie.

E Loba-Jakubowska, J Frasunkiewicz, D Chlebna-Sokot
ETIOLOGY AND CLINICAL COURSE OF MENINGITIS IN CHILDREN

SUMMARY

The aim of the paper was to pinpoint the etiological factors which caused meningitis, and to de-
scribe the course of the illness in the patients hospitalized in the years 1991-2000 at the observation
ward of the Paediatrics Propaedeutics Clinic of the Paediatrics Institute. Etiological factors were de-
termined in 42 of 80 cases included in the study: in 32 out of 62 purulent meningitis cases and 10 out
of 18 aseptic meningitis cases.

In purulent meningitis the most commonly isolated pathogens were N. meningitidis (16%), S.
pneumoniae (8,1%), K. pneumoniae (4,9%) and H. influenzae type B (4,9%), where as in aseptic me-
ningitis — mumps and herpes viruses.

Despite appropriate treatment in 47% of cases there were observed complications such as hydro-
cephalus, brain oedema, ependymitis as well as hearing or vision impairment and failure to thrive.
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