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Streszczenie

Zespot wstrzgsu toksycznego jest ciezka uogélniona reakcja zapal-
na spowodowanga zakazeniem gronkowcowym lub paciorkowco-
wym, charakteryzujaca sie gwattownym przebiegiem, wysoka
goraczka, uogodlniong wysypka skérng oraz objawami niewydolno-
sci wielonarzadowej prowadzacymi do wstrzasu. Rozpoznanie
ustala sie na podstawie obrazu klinicznego oraz wyodrebnienia
patogenu z ognisk zapalnych lub krwi (tab. I, Il). Leczenie obejmu-
je stosowanie antybiotykéw, intensywne leczenie wspomagajace
oraz podawanie preparatéw immunoglobulin. Chorzy z zespotem
wstrzasu toksycznego wymagaja leczenia w warunkach oddziatu
intensywnej terapii.

W pracy przedstawiono obraz kliniczny (ryc. 1) i trudnosci diagno-
styczno-terapeutyczne zespotu wstrzasu toksycznego na przykta-
dzie przypadku klinicznego niespetna 3-letniego chtopca, u ktére-
go rozpoznano ten zespot.

Wstep

Zespot wstrzasu toksycznego (ZWT, toxic shock syn-
drome —TSS) jest ciezkim, zagrazajacym zyciu zakazeniem
wywotanym przez gronkowce lub paciorkowce. Po raz
pierwszy zostat opisany przez Todda i Fishauta w 1978 r.
jako wielouktadowa choroba z wysoka goraczka, obnize-
niem cisnienia tetniczego oraz rozlang wysypka rumie-

Summary

Toxic shock syndrome is a severe systemic inflammatory response
syndrome caused by streptococcal or staphylococcal infection,
characterized by sudden onset of high fever, skin rash and the
symptoms of multiple organ dysfunction leading to shock. Diag-
nosis is based on clinical symptoms and positive blood and/or
focus of infection cultures (Table I, Il). Treatment includes antibi-
otics, immunoglobulins, and intensive therapy. Patients with toxic
shock syndrome require treatment in an intensive care depart-
ment.

The paper presents the clinical symptoms (Fig. 1) and the thera-
peutic and diagnostic difficulties associated with toxic shock syn-
drome in the example of a clinical case of a 3-year-old boy diag-
nosed with this syndrome.

niowa, ulegajaca ztuszczeniu po 1-2 tygodniach [1]. Cho-
roba ma zwykle przebieg gwattownie postepujacy, zagro-
zeniem zycia sa objawy niewydolnosci wielonarzadowe;j
prowadzace do wstrzasu.

W zaleznosci od etiologii wyrdznia sie gronkowcowy
i paciorkowcowy zespot wstrzasu toksycznego.

W latach 80. XX w. opisano czestsze wystepowanie
gronkowcowego zespotu wstrzasu toksycznego u kobiet
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miesigczkujacych uzywajacych tampony, co predyspono-
wato do kolonizacji drég rodnych szczepami Staphylococcus
aureus [2]. Za wystapienie objawdéw odpowiedzialne sa
szczepy gronkowcowe wydzielajace egzotoksyny, najcze-
Sciej toksyne wstrzgsu toksycznego TSST-1 (toxic shock syn-
drome toxin-1) (75%), rzadziej egzotoksyne B (23%) oraz
C(2%) [3, 4].

Przeciwciata ochronne przeciwko TSST-1 wystepuja
u 70-80% 0sdéb w wieku dojrzewania oraz u 90-95% doro-
stych [5]. Do grupy ryzyka rozwoju ZWT naleza dzieci i mto-
dziez, u ktérych nie stwierdza sie obecnosci tych przeciwciat,
kobiety miesigczkujace badz w okresie potogu, osoby z gron-
kowcowymi ogniskami zapalnymi, chorzy po zabiegach chi-
rurgicznych, urazach, oparzeniach, z przewlektymi stana-
mi zapalnymi drég oddechowych, osoby zakazone wirusem
ospy wietrznej. Zespot ten wystepuje z czestoscia wyno-
szacg od 1:100 000 do 5 : 100 000 0séb [5].

Poczatek choroby jest nagty, charakteryzuje sie wyso-
ka goraczka, obnizeniem cisnienia tetniczego, rozlana pla-
mistg wysypka erytrodermiczng i zajeciem co najmniej 2 in-
nych narzadow.

Ztuszczanie naskorka, szczegélnie na dtoniach i pode-
szwach stop, pojawia sie zwykle w pierwszych 2 tygodniach
od wystapienia pierwszych objawéw. W przebiegu gron-
kowcowego ZWT czesto wystepujg objawy prodromalne,
rzekomogrypowe, wymioty i biegunka, béle miesni oraz béle
gtowy. Moga sie pojawi¢ obrzeki lub sinica. Objawy nie-
wydolnosci wielonarzadowej prowadzace do wstrzgsu
rozwijaja sie zwykle w ciggu 4-8 godzin [3, 4, 6]. Wyniki posie-
wow krwi sa dodatnie jedynie u mniej niz 15% chorych, nato-
miast wskaznik §miertelnosci wynosi ponizej 3% [5].

Zespbt wstrzasu toksycznego wywotany przez pacior-
kowce ma podobny przebieg do wywotanego przez gron-
kowce, czesciej jednak prowadzi do rozwoju niewydolnosci
wielonarzadowej i obarczony jest wieksza Smiertelnoscia
(30-70%) [3, 7]. Czestost wystepowania szacuje sie na
1,5 : 100 000 do 5,2 : 100 000 os6b w populacji amery-
kanskiej [8]. Czynnikiem sprawczym sa lizogenne szczepy
paciorkowcoéw B-hemolizujgcych grupy A, produkujace biat-
ko M (gtéwnie szczepy M-1, M-3, M-12, M-28) [4, 6].

Biatko M jest gtéwnym czynnikiem zjadliwosci pacior-
kowcow B-hemolizujacych grupy A, o wtasciwosciach sil-
nie immunogennych, antyfagocytarnych i antykomple-
mentarnych.

Paciorkowce zawierajg fag kodujacy toksyne erytro-
genna, pirogenna egzotoksyne A oraz B, ktére maja wta-
Sciwosci superantygenowe podobne do TSST-1. Po prze-
dostaniu sie toksyn pirogennych do krazenia dochodzi do
nadmiernego wytwarzania cytokin prozapalnych, co
w konsekwencji prowadzi do rozwoju uogélnionej reakcji
zapalnej, wstrzasu, a przez wptyw bezposrednio na pod-
wzgbrze toksyny maja dziatanie pirogenne. Toksyny te
wywotuja réwniez zmiany skorne typowe dla ptonicy. Podob-
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nie jak w przypadku gronkowcowego ZWT, z reguty cho-
ruja uprzednio zdrowe dzieci i osoby doroste. Zrédtem zaka-
zenia sa najczesciej stany zapalne skary i tkanek miekkich.
Choroba przewaznie rozwija sie nagle, paciorkowcowy ZWT,
czesciej niz gronkowcowy, prowadzi do rozwoju zespotu
niewydolnosci oddechowej oraz niewydolnosci nerek.
Rozpoczyna sie zwykle gorgczka, bélami miesni, obrzekiem
uogolnionym, w krétkim czasie moze dojs¢ do rozwoju nie-
wydolnosci wielonarzadowej. Uogélniona wysypka pto-
niczopodobna wystepuje jedynie u ok. 10% pacjentow. Zaka-
zenia tkanek miekkich, stwierdzane u 80% pacjentow,
predysponujg do wystapienia martwiczego zapalenia
powiezi oraz zapalenia miesni. W przebiegu ZWT u 50% cho-
rych rozwija sie posocznica Streptococcus pyogenes [3, 7, 9].

Rozpoznanie ZWT jest ustalane na podstawie obrazu
klinicznego oraz izolacji patogenu z krwi lub ognisk zapal-
nych. Kryteria rozpoznania gronkowcowego i paciorkow-
cowego zespotu wstrzagsu toksycznego przedstawiono
w tabelach I Il.

Koniecznie jest wykonywanie posiewéw z wielu miejsc,
bedacych potencjalnym zrédtem zakazenia, m.in. z krwi,
nosa, gardta, ucha, drég rodnych, ptynu mézgowo-rdze-
niowego czy skory.

W poszukiwaniu zrédta zakazenia pomocne s3 bada-
nia z uzyciem tomografii komputerowej (TK) i rezonansu
magnetycznego (RM). Zastosowanie majg rowniez szyb-
kie testy paciorkowcowe, odczyn antystreptolizynowy
(ASO). W badaniach laboratoryjnych stwierdza sie znacz-
nie zwiekszone wskazniki stanu zapalnego, leukocytoze
z przesunieciem obrazu w lewo, trombocytopenie, wydtu-
zone czasy krzepniecia, hipoalbuminemie, hipokalcemie.
Czasami wystepuje hiperbilirubinemia, zwiekszona aktyw-
nos¢ fosfokinazy kreatynowej, aminotransferaz oraz zwiek-
szone stezenie kreatyniny w surowicy [5, 6, 8].

Celem terapii jest eradykacja zakazenia. Kluczowe
znaczenie ma wczesne wdrozenie antybiotykoterapii. Sto-
suje sie gtownie penicyliny w skojarzeniu z klindamycyna,
jak rowniez cefalosporyny, wankomycyne, linezolid. Wyka-
zano skutecznosc¢ dozylnych preparatéw immunoglobulin
(intravenous immunoglobulins — IVIG). Rekomendowana
dawka wynosi 1-2 g/kg m.c. [10-12]. Leczenie wstrzasu
powinno by¢ prowadzone na oddziale intensywnej terapii.
Obejmuje ono nawadnianie dozylne, stosowanie lekéw ino-
tropowych, wentylacje mechaniczng i dializoterapie. Istot-
ne znaczenie ma leczenie przyczynowe — opracowanie chi-
rurgiczne miejsc bedacych zrédtem infekgji 3, 4, 7].

Zesp6t wstrzasu toksycznego wymaga réznicowania
ze wstrzagsem septycznym, nagtym poczatkiem lub rzutem
uogdlnionej choroby tkanki tacznej (np. mtodzienczego idio-
patycznego zapalenia stawéw, choroby Stilla, tocznia
rumieniowatego uktadowego), chorobg Kawasaki, alergia
(wstrzas alergiczny, zespét DRESS — drug rash, eosinophi-
lia, and systemic symptoms syndrome), zapaleniem tkan-
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Tabela |. Kryteria rozpoznania gronkowcowego
zespotu wstrzasu toksycznego wg CDC (Centers
for Disease Control and Prevention)

Table | Diagnostic criteria for staphylococcal
toxic shock syndrome acc. CDC (Centers for Dis-
ease Control and Prevention)

Tabela Il. Kryteria rozpoznania paciorkow-
cowego zespotu wstrzasu toksycznego wg CDC
(Centers for Disease Control and Prevention)
Table Il. Diagnostic criteria for streptococcal tox-
ic shock syndrome acc. CDC (Centers for Disease
Control and Prevention)

Kryteria kliniczne

Kryteria kliniczne

goraczka > 38,9°C

hipotensja w odniesieniu do norm dla wieku/wstrzas

rozsiana erytrodermia o plamistym charakterze

co najmniej dwa z nizej wymieniowych:

ztuszczanie sie naskérka, szczegblnie powierzchni dtoniowej
i podeszwowej, w ciggu 1-2 tygodni od poczatku choroby

hipotensja w odniesieniu do norm dla wieku

przebieg z zajeciem wielu uktadéw — co najmniej 3 sposréd
nizej wymienionych:

uktad pokarmowy

miesnie

btony sluzowe

uposledzenie czynnosci nerek

zaburzenia krzepniecia

zajecie watroby

zespot niewydolnosci oddechowej typu dorostych (ARDS)

uogoélniona rumieniowa osutka, z towarzyszacym
ztuszczaniem sie naskérka lub bez ztuszczania

martwica tkanek miekkich (np. martwicze zapalenie
powiezi lub miesni badz zgorzel)

nerki

Kryteria laboratoryjne

watroba

izolacja paciorkowca B-hemolizujacego grupy A

uktad krwiotworczy

osrodkowy uktad nerwowy

Kryteria laboratoryjne

ujemne wyniki ponizszych badan (jesli je wykonano)

posiewy wymazu z gardta, ptynu mézgowo-rdzeniowego oraz
krwi (posiew krwi moze jednak wykazac wzrost S. aureus)

testy serologiczne w kierunku goraczki plamistej
Gor Skalistych, odry oraz leptospirozy

Rozpoznanie prawdopodobne: spetnione kryteria
laboratoryjne oraz 4 z 5 kryteriéw klinicznych

Rozpoznanie potwierdzone: spetnione kryteria

laboratoryjne oraz wszystkie 5 kryteriow klinicznych

Zrodto: www.cdc.gov/ncphi/disss/nndss/casedef/toxicss-current.htm

ki podskérnej, zespotem Reye’a, gronkowcowym zespotem
oparzonej skory, chorobami infekcyjnymi (mononukleoza
zakazna, swinka, jersinioza, erlihioza, gorgczka plamista
Gor Skalistych, leptospiroza) [3, 4, 6, 7).

Opis przypadku

Chtopiec w wieku 2 lat i 7 miesiecy, z cechami infek-
cji gornych drég oddechowych, zwiekszonymi laborato-
ryjinymi wskaznikami zapalnymi [stezenie biatka C-reak-

Rozpoznanie prawdopodobne: spetnione kryteria
kliniczne oraz izolacja paciorkowca B-hemolizujgcego
grupy A z niejatowej okolicy ciata

Rozpoznanie potwierdzone: spetnione kryteria
kliniczne oraz izolacja paciorkowca B-hemolizujgcego
grupy A z jatowej w prawidtowych warunkach okolicy
ciata

Zrodto: www.cdc.gov/ncphi/disss/nndss/casedef/toxicss-current.htm

tywnego (C reactive protein — CRP) 9,6 mg/dl (norma < 5);
OB 16 mm/h; ASO — 1388 j.m.] zostat przyjety do szpitala
rejonowego z powodu nagtego pogorszenia stanu ogélnego:
goraczki z nasilajacymi sie wybroczynami na skérze, ska-
pomoczem, z podejrzeniem posocznicy. Wyniki badan
laboratoryjnych krwi wykazaty podwyzszone wskazniki sta-
nu zapalnego: OB 77 mm/h, CRP 215 mg/d|, wydtuzony czas
kaolinowo-kefalinowy (87,7 s), w ptynie mdzgowo-rdze-
niowym: cytoza 89 komédrek, glukoza 60 mg/dl, biatko
3 mg/d|, z posiewu ptynu wyhodowano Staphylococcus
hominis. Posiew krwi byt jatowy, w wymazach z nosa i gar-
dta stwierdzono wystepowanie Haemofilus influenzae.
W badaniu ultrasonograficznym (USG) jamy brzusznej wyka-
zano splenomegalie. Chtopiec poczatkowo byt leczony
ceftriaksonem, wankomycyng, deksametazonem, heparyna
matoczasteczkowa. Obserwowano stopniowe zmniejsza-
nie sie parametréw laboratoryjnych stanu zapalnego oraz
ustapienie goraczki. Po 4 dniach, po odstawieniu gliko-
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kortykosteroidéw, u chtopca ponownie wystapita goracz-
ka, skarzyt sie on na bodle lewego stawu biodrowego.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono drobnoplamista
wysypke na dtoniach i stopach oraz postepujaca hepato-
splenomegalie. Wyniki badan laboratoryjnych ponownie
wykazaty zwiekszenie wskaznikéw stanu zapalnego
W badaniu echokardiograficznym serca, poza ubytkiem prze-
grody miedzyprzedsionkowej typu ll, nie wykryto innych
nieprawidtowosci. Chtopca skierowano na oddziat orto-
pedyczny z podejrzeniem zapalenia stawu biodrowego, gdzie
po stwierdzeniu w badaniu USG zwiekszonej ilosci ptynu
w ww. stawie wykonano punkcje stawu, uzyskujac jatowy
ptyn. W czasie hospitalizacji, mimo stosowanej antybio-
tykoterapii, dziecko hektycznie goraczkowato i jego stan
ulegt pogorszeniu — pojawita sie sinica, uogélnione obrze-
ki tkanki podskérnej oraz wysypka drobnoplamista na ské-
rze catego ciata. W badaniach laboratoryjnych utrzymywaty
sie zwiekszone wartosci CRP (31,7 — 50,5 mg/dl), prokal-
cytonina (0,32 — 1,28 ng/ml), w koagulogramie stwierdzono
wydtuzenie czasu kaolinowo-kefalinowego (62 s), zwiek-
szone stezenie produktéw degradacji fibrynogenu (D-
dimer 674 ug/l). W leczeniu zastosowano immunoglobu-
liny (2,5 g).

Pacjenta przekazano na oddziat intensywnej terapii.
Z powodu postepujacej niewydolnosci krazeniowo-odde-
chowej chtopiec wymagat podazy amin katecholowych,
wentylacji mechanicznej, przetoczenia koncentratu krwi-
nek czerwonych oraz osocza. W antybiotykoterapii stoso-
wano meropenem i penicyline. Posiewy krwi i ptynu
mbzgowo-rdzeniowego byty jatowe. W badaniu TK gtowy
stwierdzono masywne zacienienie zatok szczekowych,
komérek sitowia, zatoki klinowej, wyrostkéw sutkowatych.
Wykonano paracenteze ucha lewego, obustronna punkcje
i drenaz zatok szczekowych. W posiewie uzyskanej tresci

Ryc. 1. Wysypka ptoniczopodobna oraz rumien
na policzkach.

Fig. 1 Scarlet-fever-like rash and erythema of
the cheeks.
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wyhodowano Staphylococcus haemolyticus. Miejscowo do
zatok podawano deksametazon. Obserwowano stopnio-
wa poprawe stanu ogélnego. W badaniach laboratoryjnych
stwierdzono stopniowa normalizacje parametréw stanu
zapalnego, pojawita sie matoptytkowos¢ (33 tys./ul). Odsta-
wiono heparyne, wykonano biopsje szpiku, ktéra nie
wykazata istotnych zamian patologicznych. W badaniu radio-
logicznym klatki piersiowej odnotowano obecnosé ptynu
w optucnej. Pacjenta przekazano do Kliniki Pediatrii Insty-
tutu ,,Pomnik — Centrum Zdrowia Dziecka” w celu dalszej
diagnostyki i leczenia.

W dniu przyjecia do Kliniki stan ogélny chorego byt sred-
ni. Chtopiec nie goraczkowat, skarzyt sie na bél prawego
biodra, w badaniu fizykalnym stwierdzono wielopostacio-
we zmiany skérne — zywoczerwony rumief na policzkach
(ryc. 1), a na skdrze klatki piersiowej i plecach drobnopla-
mista r6zowa wysypke, linie Pastii. Wezty chtonne szyjne
byty nieznacznie powiekszone. Nad polami ptucnymi
szmer pecherzykowy byt symetryczny, prawidtowy, wyste-
powat uporczywy kaszel, czynnos¢ serca byta miarowa, ze
styszalnym szmerem skurczowym, w obrebie jamy brzusz-
nej obserwowano powiekszenie watroby i $ledziony.

Wyniki badan laboratoryjnych: matoptytkowosc
(91 tys./ul), nieznacznie zwiekszone wskazniki ostrej fazy:
OB - 33 mm/h, CRP - 0,71 mg/dl. Wyniki badan bioche-
micznych wydolnosci watroby i nerek byty prawidtowe, ste-
zenie ferrytyny wynosito 399 ng/ml (norma < 135 ng/ml),
w badaniu ogélnym moczu — $lad biatka. Miano odczynu
antystreptolizynowego wynosito 700 j.m. (w czasie poby-
tu na oddziale intensywnej terapii — 448 j.m.). W badaniach
serologicznych stwierdzono cechy reaktywacji wirusa
Epsteina-Barr (Epstein-Barr virus — EBV). Wykluczono
infekcje wirusowe: CMV, HSV, HBV, HCV, Parvowirus B-19,
HHV-6, oraz bakteryjne: Yersinia enterocolitica, Mycopla-
sma pneumoniae. Badaniem subpopulacji limfocytow
metoda cytometrii przeptywowej poza zmniejszonym
odsetkiem limfocytow T CD19 nie wykazano istotnych
odchylef od stanu prawidtowego. Poszerzono diagnosty-
ke w kierunku choréb uktadowych tkankitacznej. Stwier-
dzono zwiekszone stezenie sktadowych dopetniacza
(C3-1,81g/l;C4-0,5 g/l), wystepowanie przeciwciat przeciw
cytoplazmie neutrofilow (typ okotojadrowy: p-ANCA), nie
wykazano obecnosci innych autoprzeciwciat, takich jak prze-
ciwjadrowe, czynnik reumatoidalny, przeciwciata przeciw
cytoplazmie neutrofiléw (typ cytoplazmatyczny: c-ANCA).
Poziomy przeciwciat antykardiolipinowych i antykoagulantu
toczniowego byty prawidtowe. Wykonano badanie USG jamy
brzusznej, ktére poza hepatosplenomegalig uwidocznito
obecnosé licznych weztéw chtonnych w $rédbrzuszu
o wielkosci do 9 mm. Podano 13 g immunoglobulin
(1 g/kg m.c.), zmodyfikowano antybiotykoterapie — konty-
nuowano podawanie meropenemu (60 mg/kg m.c.), zamiast
penicyliny zastosowano klarytromycyne (15 mg/kg m.c.).
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W czasie hospitalizacji obserwowano kilkakrotnie poja-
wiajaca sie erytrodermiczng wysypke drobnoplamista, a po
tygodniu tuszczenie sie skory palcow, dtoni i stop. W kon-
trolnym rozmazie krwi obwodowej zwracata uwage eozy-
nofilia (do 40%).

Na podstawie obrazu klinicznego oraz wynikéw badan
bakteriologicznych i serologicznych (posiewy, miano ASO)
rozpoznano ZWT z wtérnym zapaleniem naczyh krwio-
nosnych (wystepowanie przeciwciat p-ANCA). W leczeniu
zastosowano klindamycyne (40 mg/kg m.c.), przetoczono
kolejng dawke immunoglobulin (2 g/kg m.c.), uzyskujac
wyrazng poprawe stanu ogélnego dziecka, zmniejszenie
hepatosplenomegalii, normalizacje parametréw labora-
toryjnych stanu zapalnego i ustapienie matoptytkowosci.

Dyskusja

Ustalenie rozpoznania ZWT w opisanym przypadku
sprawiato trudnosci diagnostyczno-terapeutyczne z uwa-
gi na roznorodnos¢ oraz zmiennos¢ objawow, przejsciowa
poprawe kliniczng, a nastepnie nawroty choroby, pomimo
zastosowanego leczenia.

Diagnoze ZWT postawiono na podstawie charaktery-
stycznych objawdw klinicznych: wysokiej goraczki, typo-
wych zmian skérnych oraz wynikéw badan bakteriolo-
gicznych (wystepowanie gronkowca w posiewie) oraz
serologicznych (ASO). W krotkim czasie doszto do rozwo-
ju wstrzasu z objawami zespotu ogélnoustrojowej reakcji
zapalnej (systemic inflammatory response syndrome — SIRS).
Wysypka po 2 tygodniach ulegta ztuszczeniu.

Wsrdd przyczyn tego stanu brano pod uwage: posocz-
nice, wstrzas alergiczny, zapalenie naczyn, rzut choroby ukta-
dowej tkanki tacznej oraz zespét hemofagocytarny.

W poczatkowym okresie choroby objawy kliniczne nie
byty charakterystyczne dla zakazenia paciorkowcowego (pto-
nicy), wskazywaty raczej na posocznice (wybroczyny,
goraczka, dodatni wynik posiewu ptynu mézgowo-rdze-
niowego). Jedynie zwiekszony poziom ASO (1388 j.m.) i cechy
infekcji drog oddechowych mogty Swiadczy¢ o infekgji
paciorkowcowej (przebytej lub Swiezej). Stosowano anty-
biotyki oddziatujace na Streptococcus spp. (ceftriakson, wan-
komycyna) oraz glikokortykosteroidy (z uwagi na podejrzenie
zapalenia opon modzgowo-rdzeniowych), jednak mimo
leczenia objawy po kilku dniach nawrécity — poczatkowo
bol stawu, nastepnie hepatosplenomegalia, goraczka,
wysypka, a potem szybko rozwijajace sie objawy wstrza-
su i niewydolnosci wielonarzadowe;j.

Prawdopodobnie wystepowanie Staphylococcus homi-
nis w posiewie ptynu mézgowo-rdzeniowego swiadczyto
0 zanieczyszczeniu probki, istnieje jednak prawdopodo-
biefstwo, ze przebyta neuroinfekcja (badz stosowana
glikokortykosteroidoterapia) mogta sie przyczyni¢ do
reaktywacji innego zakazenia bakteryjnego (paciorkowcowo-

-gronkowcowego), bedacego przyczyna wstrzasu. Objawom
niewydolnosci wielonarzgdowej towarzyszyto istotne
zwiekszenie parametréw laboratoryjnych stanu zapalne-
go, zwracata uwage dynamika stezen prokalcytoniny (od
0,32 do 1,28 ng/ml), co dodatkowo mogto przemawiac za
etiologia bakteryjna. Stosowano antybiotykoterapie o sze-
rokim spektrum (meropenem, penicylina, wankomycyna).
Wydaje sie, ze bardzo istotne i korzystne znaczenie dla prze-
biegu choroby miato przetoczenie preparatéw immuno-
globulin (powszechnie stosowanych w ZWT). Zmiany
zapalne w ptucach, stwierdzone w TK, nie byty na tyle
zaawansowane, zeby stanowity przyczyne tak ciezkiego sta-
nu pacjenta. W badaniu TK stwierdzono réwniez zmiany
zapalne w zatokach szczekowych. Przewlekajace sie infek-
cje ucha srodkowego i zatok przynosowych w wywiadzie
(kolonizacja patogendw toksynogennych) mogty byc
w tym przypadku dodatkowym czynnikiem ryzyka rozwoju
wstrzasu toksycznego. Ciezki przebieg choroby mozna ttu-
maczy¢ koinfekcja gronkowcowa, ktérej zrodtem byty
prawdopodobnie zatoki przynosowe.

Istotna (ale przejsciowa) poprawa stanu klinicznego po
zabiegach laryngologicznych i wystepowanie Staphylococcus
haemolyticus w posiewie wydzieliny $wiadcza o tym, ze
wstrzas toksyczny miat prawdopodobnie charakter mie-
szany paciorkowcowo-gronkowcowy.

Konstelacja niecharakterystycznych objawéw, poprawa
stanu klinicznego po zastosowaniu glikokortykosteroidéw
w poczatkowym okresie choroby, nawrét objawoéw po ich
odstawieniu oraz objawy SIRS wymagaty poszerzenia dia-
gnostyki w kierunku choréb uktadowych tkanki tacznej.
Wystepowanie jedynie przeciwciat p-ANCA, przy braku
innych autoprzeciwciat Swiadczyto o wtérnym zapaleniu
naczyh w przebiegu infekcji bakteryjnej, a nie o chorobie
reumatycznej. Warto zwrdéci¢ uwage, ze w przebiegu ZWT
moze dojs¢ do rozwoju uktadowych zapalen naczyn [13],
aw przebiegu SIRS — reaktywacji latentnych zakazen (w opi-
sanym przypadku wirusa EBV), co dodatkowo utrudnia usta-
lenie wtasciwego rozpoznania i wybdr leczenia.

Matoptytkowosé byta prawdopodobnie wtérna do
zakazenia, jednak z uwagi na jej postepujacy charakter,
mimo leczenia przeciwbakteryjnego, oraz wobec podejrzenia
wtoérnego zespotu hemofagocytarnego wykonano biopsje
szpiku, nie potwierdzajac powyzszego rozpoznania. Nie-
znacznie zwiekszone stezenie ferrytyny takze nie prze-
mawiato za zespotem aktywacji makrofaga. Warto zwro6-
ci¢ uwage, ze w opisanym przypadku stosowanie heparyny
matoczasteczkowej rowniez mogto stanowi¢ przyczyne
przejsciowej matoptytkowosci.

Bole stawu biodrowego lewego, poczatkowo inter-
pretowane jako objaw zapalenia stawu w przebiegu
posocznicy lub uktadowej choroby tkanki tacznej, mogty
by¢ jednym z pierwszych objawéw ZWT. Nalezy réwniez
pamieta¢, ze zapalenie stawow jest u 6-10% chorych powi-
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ktaniem ptonicy [14]. Typowa wysypka paciorkowcowa poja-
wita sie dopiero w péZniejszym okresie choroby, co znacz-
nie utrudniato rozpoznanie. Charakterystyczne dla ptonicy
tuszczenie skéry dtoni i stop u opisanego chorego wystapito
w 3. tygodniu choroby. Eozynofilia we krwi obwodowej, cze-
sto towarzyszaca ptonicy, rowniez wystapita pdzniej.

Obserwowane w Klinice Pediatrii nawroty goraczki oraz
uogdlnionych zmian skérnych, bél stawu, utrzymywanie
sie podwyzszonych parametréw stanu zapalnego, ponow-
ne zwiekszenie miana ASO wynikaty prawdopodobnie
z utrzymujacej sie toksemii. Na podstawie catoksztattu obra-
zu klinicznego oraz wynikéw badan laboratoryjnych roz-
poznano stan po ZWT.

Brak poprawy po wczesniej stosowanej antybiotyko-
terapii (ceftriakson, meropenem, klarytromycyna) mogt wyni-
ka¢ nie tylko z opornosci bakterii na stosowane antybiotyki,
lecz takze z niewystarczajgcej neutralizacji toksyny (lub bra-
ku takiego dziatania stosowanych antybiotykéw). Dopiero
dotgczenie do leczenia klindamycyny, przetoczenie immu-
noglobulin w wysokich dawkach (2 g/kg m.c.) spowodowato
ustapienie objawdw klinicznych [10-12, 14].

Immunoglobuliny neutralizuja superantygeny, zmniej-
szaja synteze cytokin prozapalnych, hamuja reakcje akty-
wacji uktadu dopetniacza, neutralizujg autoprzeciwciata.
Badania eksperymentalne potwierdzaja zdolnos¢ prepa-
ratow IVIG do opsonizacji bakterii, ktérych nie mozna zli-
kwidowaé samga tylko antybiotykoterapia badZ zabie-
giem chirurgicznym [15, 16].

Po stosowanym leczeniu uzyskano znaczng poprawe
stanu klinicznego, ustgpienie goraczki, bolow stawu
i zmian skoérnych. Z odchyleh od normy w badaniu fizy-
kalnym stwierdzono jedynie hepatosplenomegalie utrzy-
mujaca sie mniej wiecej 2 miesigce. Warto zwréci¢ uwa-
ge na fakt, ze wykonane badania immunologicznie nie
wskazywaty na ciezkie zaburzenia odpornosci. Stwierdzono
jedynie zmniejszony odsetek limfocytéw T CD19. Zwiekszone
miano ASO, obecnie majace ograniczone zastosowanie
w diagnostyce zakazen paciorkowcowych (stuzy przede
wszystkim jako marker prawidtowego leczenia), w opisa-
nym przypadku stanowito jedno z kluczowych badah
pomocnych w rozpoznaniu ZWT [17].

Z uwagi na ryzyko nawrotow ZWT, pacjenci powinni
miec¢ okresowo wykonywane badania kontrolne. Istotne zna-
czenie majg badania bakteriologiczne, eradykacja pato-
gendw (w tym zabiegi laryngologiczne) odpowiedzialnych
za nawr6t choroby. Opisany pacjent pozostaje pod opie-
ka poradni laryngologicznej oraz immunologicznej.

Podsumowanie

1. W diagnostyce réznicowej zespotu uogoélnionej reakcji
zapalnej nalezy bra¢ pod uwage zespét wstrzasu tok-
sycznego.
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2. W przypadku ciezkiego bad? nietypowego przebiegu pto-
nicy nalezy pamietac o jej rzadkim, ale zagrazajacym zyciu
powiktaniu, jakim jest ZWT. Pomocnym badaniem w dia-
gnostyce ZWT jest powtarzalne oznaczenie miana ASO.

3. Podstawa leczenia ZWT jest antybiotykoterapia. Lecze-
nie IVIG jest leczeniem wspomagajacym o udokumen-
towanym dziataniu, ktére nalezy réwniez rozwazyc
w przypadku zespotu uogélnionej reakcji zapalnej o nie-
ustalonej etiologii badZ w uogodlnionych zakazeniach opor-
nych na dotychczasowe leczenie.

4. W zapobieganiu rozwojowi ZWT lub nawrotom istotne
znaczenie ma eradykacja zakazen patogennymi szcze-
pami, eliminacja czynnikéw ryzyka (np. odpowiednie
leczenie przewlektych stanéw zapalnych drég odde-
chowych).
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