  Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych u dzieci

Zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych nazywamy stan zapalny obejmujący oponę pajęczynówkową, płyn mózgowo-rdzeniowy w jamie pajęczynówkowej oraz oponę miękką pokrywającą mózgowie.

U noworodków i niemowląt proces zapalny obejmuje również komory mózgowe. 

Patomechanizm

Do zapalenia opon dochodzi w wyniku wtargnięcia czynnika infekcyjnego:

1. drogą krwionośną

2. poprzez kontakt płynu mózgowo-rdzeniowego ze środowiskiem zewnętrznym (np.w przypadku przepukliny mózgowo-rdzeniowej, pourazowego pęknięcia kości podstawy czaszki, zabiegu neurochirurgicznego)

3. poprzez szerzenie się infekcji z okolicznych tkanek (np. jamy nosowo-gardłowej, zatok obocznych nosa, ucha środkowego lub wyrostka sutkowatego). 
Miejscowe namnażanie się czynnika infekcyjnego
(
Bakteriemia, wiremia

(
Przełamanie bariery krew- mózg

(
Zapalenie przestrzeni podpajęczynówkowej

(
Wzrost przepuszczalności bariery krew- mózg

(
Zahamowanie wchłaniania płynu m- rdz. i obrzęk w przestrzeni podpajęczej

(                                (                             (                              (
Obrzęk naczyniopoch.     Obrzęk cytotoks.    ( ciś. Śródczaszk.  Zap. nn m.



                          Etiologia
Zależność pomiędzy etiologią bakteryjnego zapalenia opon m-rdz. a wiekiem dziecka.

	 Noworodki
	Niemowlęta i dzieci <5rż.
	Dzieci powyżej 5 rż.

	Streptococcus gr.B

   (S.agalactiae)
	Haemophilus influenzae typ b
	Streptococcus pneumoniae

	E.coli K1, inne bakt. G(-)


	Streptococcus pneumoniae
	Neisseria meningitides




	Listeria monocytogenes
	Neisseria meningitidis
	

	Enterococcus
	
	


Podział drobnoustrojów najczęściej odpowiedzialnych za bakteryjne zapalenie opon m-rdz. w zależności od wyniku barwienia metodą Grama.

	Gram -dodatnie
	Gram -ujemne

	Ziarenkowce
	Laseczki
	Ziarenkowce 
	Laseczki

	Streptococcus pneumoniae

Staphylococcus aureus

Staphylococcus koagulazo ujemny(np.S.epidermidis)

Listeria monocytogenes
	Listeria monocytogenes
	Neisseria monocytogenes

(najczęściej układają się jako dwoinki)
	Haemophilus influenzae

Klebsiella

Pseudomonas aeruginosa

E.coli


Epidemiologia b.z.o.m-rdz. w Polsce

Ok.80 % jest wywołana przez 3 podstawowe patogeny:

1. Neisseria meningitidis

2. Haemophilus influenzae

3. Streptococcus pneumoniae.

I kwartał życia – bakterie G- ( E.coli typ K1, Klebsiella pneumoniae, pał. z grupy Salmonella, Streptococcus beta typIII.)

Noworodki, zwłaszcza wcześniaki z wadami cewy nerwowej, długo hospitalizowane, pobyty na OIOM-ie – spotykamy bakterie Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus i epidermidis, Listeria monocytogenes.

Wiek od 4 mż do 4 rż (wg badań wieloośrodkowych w Polsce w latach 1996-2000) dominowała etiologia H.influenzae(44%), N.meningitidis (36%).

Wiek powyżej 10 rż -  dominuje Str.pneumoniae 

Ogółem najczęstszą przyczyną b.z.o.m-rdz. jest N.meningitidis w Polsce ( od 42-43,5%) typ serologiczny B (86,4%), pozostałe serotypy C,A,D występują znacznie rzadziej.

Etiologia powtarzających się z.o.m-rdz.

Najczęstsze czynniki to:

1.Str.pneumoniae

2.Neisseria menigitidis

3.Pseudomonas aeruginosa

4.Staph.aureus.

5.Beztlenowce(Bacteroides) w przypadku zatokopochodnego z.o.m-rdz.  

Epidemiologia wirusowych z.o.m-rdz. w Polsce

Najczęstsze czynniki etiologiczne:

Enterowirusy- ECHO 30, 11,7, 9, Coxsackie B5

Wirus świnki

Wirus Herpes typ 2

EBV

Wirus grypy i paragrypy

CMV.

Inne czynniki etiologiczne z.o.m-rdz.

Bakterie- Borellia burgdorferi, Mycobakterium tuberculosis, Leptospirosis, Bartonella henselae, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae .

Grzyby- Candida albicans, Cryptococcus neoformans, Histoplasma capsulatum, Blastomyces dermatidis.

Pierwotniaki- Toksoplasma gondi.

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne bakteryjnego, wirusowego lub aseptycznego zapalenia o.m-rdz. są podobne ( nie ustalono patognomicznych objawów z.o.m-rdz.), ale w przypadku etiologii wirusowej mamy  je najczęściej mniej wyrażone i stan kliniczny dziecka jest zdecydowanie lepszy.

Obraz kliniczny z.o.m-rdz. różni się w poszczególnych grupach wiekowych.

Noworodki - zmiana nastroju ( niepokój, apatia, senność), zaburzenia łaknienia( zaburzenia ssania, wymioty, biegunka), zaburzenia rytmu oddychania( tachypnoe, nieprawidłowy oddech), zaburzenia czynności serca( tachykardia), przedłużająca się żółtaczka, objawy skazy krwotocznej, szarość powłok skórnych, objawami mózgowymi( drgawki, niedowłady, porażenia nerwów czaszkowych  i kończyn, zaburzenia świadomości, oczopląs, wzmożone napięcie mięśniowe, ułożenie odgięciowe), gorączka rzadko ( częściej ciepłota jest prawidłowa lub obniżona), napięte i tętniące ciemiączko jest rzadko, ważnym objawem nie leczonego z.o.m-rdz. jest szybki przyrost obw.głowy i poszerzanie się szwów czaszkowych, co jest objawem wodogłowia pozapalnego lub ropogłowia, u noworodków obj. oponowe najczęściej nie występują.

Niemowlęta - obraz bardziej typowy- wysoka gorączka, cierpiący wyraz twarzy, szybko pogarszający stę stan ogólny, zmiana nastroju- najczęściej niepokój, przeczulica, ale może być dziecko apatyczne, wymioty, objawy oponowe występują częściej niż u noworodków, w ok. 20-30 % występuje tętniące ciemię przednie, jeżeli współistnie odwodnienie objaw ten może nie występować. 

Dzieci starsze – objawy bardziej typowe- stan ciężki, gorączka wysoka i o charakterze ciągłym,bóle głowy, nudności, często wymioty, dodatnie objawy oponowe, charakterystyczne ułożenie na boku z odgiętą głową ku tyłowi i podkurczonymi kończynami dolnymi(opisthotomus).

Różnice w objawach klinicznych b.z.o.m-rdz. u dzieci w zależności od etiologii choroby wg.Isenberg

	Objawy i przebieg
	H.infuenzae
	N.meningitidis
	Str.pneumoniae

	Częstość w zal. od wieku
	95% <5 rż

68-80%< 2rż
	80%<5 rż
	3-11%<5rż

	Występ. zap.dróg oddechowych
	Zap.płuc, zap.ucha śr. 20-93%
	Zap. gardła i krtani

39%
	Zap.płuc, zap.ucha śr.20-30%

	Gorączka
	       ++
	     +++
	      ++

	Dynamika choroby w pierwszej fazie
	Wydłużony początek12-48 godz.
	Porunujący przebieg w 23% przyp., 6-18 godz.
	Niecopowol.przebieg w f.początk.12-24godz.

	Niewydol.krążenia

DIC
	+8%

+
	++ 17%

++ 30%
	+ 3%

	Ból głowy
	
	++ 30%
	+

	Drgawki 
	7-71%
	7%
	26-75%

	Nawrót w 24 godz.po zakoń. antybiotyku
	3-6%
	0
	35% u chorych po splenektomii

	Następstwa neurol.

Zaburzenia słuchu
	5-35%

6-20%
	7%

10,5%
	45-56%

31-45%

	Zgon
	3-8%
	1,7-3,3%
	29%


Objawy oponowe:

1.sztywności karku

2. objaw Brudzińskiego górny i dolny.

3.objaw Flataua

4. Objaw Kerniga

5. Opisthotonus

6. Objaw Amosa

7. Uwypuklone, napięte tętniące ciemiączko.
Podstawą różnicowania zapalenia opon m.-rdz.jest badanie płynu mózgowo-rdzeniowego.

Punkcja lędźwiowa

Wskazania : podejrzenie neuroinfekcji, diagnostyka innych chorób dotyczących oun( np.choroby rozrostowe, krwawienia), ocena skuteczności leczenia i ustępowania zmian zapalnych w oun, podanie dokanałowe leków.

Przeciwskazania: kliniczne objawy wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego u pacjenta z zarośniętym ciemieniem przednim ( w badaniu dna oka obecność tarczy zastoinowej świadczącej o obrzęku mózgu), zmiany ropne w miejscu wkłucia, zaburzenia krzepnięcia.

Powikłania: wgłobienie pnia mózgu i migdałków móżdżku do otworu wielkiego, zespół popunkcyjny (bóle głowy, wymioty, sztywność karku- z powodu podciśnienia płynu m-rdz.w następstwie jego wyciekania do przestrzeni nad lub podtwardówkowej przez nieobkurczający się otwór po nakłuciu lędźwiowym).

Prawidłowy płyn mózgowo-rdzeniowy:

Przejrzysty- mętny to duża ilość komórek(krwinki, bakterie) lub białka.

bezbarwny – ksantochromia jest głównie spowodowana obecnością bilirubiny, po krwawieniu, podwyższony poziom bilirubiny w osoczu

wypływa kroplami ( prawidłowe ciś.w pozycji leżącej 50-150 cm H2O, u noworodka 10- 80cm H2O).

Stężenie białka- donoszon y noworodek 20-150 mg/dl, wcześniak do 180 mg/dl, niemowlęta i dzieci starsze 15-45 mg/dl, dominuje frakcja albumin, próby globulinowe (odczyn Pandy ego i Nonne-Apelta) są ujemne. Ich wynik dodatni wskazuje na zwiększoną ilość białka w etiologii wirusowej –do kilkuset mg%, bakteryjnej – znacznie wyższy.

Stężenie glukozy – powinno wynosić 2/3 stężenia w surowicy pobranej przed punkcją lędźwiową, zwykle poziom glu obniżony w infekcjach bakteryjnych.

Chlorki- 120- 130 mEq/l, wzrost w zapaleniu i guzach oun, zmniejszenie w gruźliczym z.o.m-rdz.

Cytoza – noworodki do 15 komórek jednojądrzastych w 1 mm3, większe dzieci do 5 komórek w 1 mm3. Kom.wielojądrzaste u zdrowych noworodków mogą występować w ilości 1-2 w 1mm3. 

Różnicowanie  na podstawie badania płynu m-rdz. pomiędzy ropnym (bakteryjnym) i jałowym ( najczęściej wirusowym ) z.o.m-rdz.  

	Badanie płynu
	Ropne z.o.m-rdz.
	Jałowe z.o.m-rdz.

	pleocytoza
	>10 do 10000/1mm3

leukocyty wielojądrzaste
	30-2000/1mm3 głównie limfocyty



	Białko
	> 50mg%
	<50mg% lub nieznacznie (

	Glikorachia(glu w pł.m-rdz.)
	<40mg%
	>45mg%

	Stosunek glikemii/glikorachii
	<0,31
	>0,5

	Testy lateksowe aglutynacyjne
	Specyficzne dla ag S.pneumoniae, N.meningitidis(nie serotypB), H. Influenzae typ B
	ujemne

	 Wygląd makroskopowy
	Mętny, czasem żółtawy
	Jasny, klarowny. 


W niektórych lab. jest oznaczany poziom kw. mlekowego w płynie m-rdz., w infekcjach bakteryjnych ulega on obniżeniu.

Najczęstsze czynniki  aseptycznych zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych 

w Polsce.

	Wirusy
	Bakterie
	Grzyby
	Inne

	Enterowirusy(ECHO, Coxsackie, Polio)
	Borellia burgdorferi
	Candida albicans
	Toksoplasma gondi

	Świnka(paramyksowirus)
	Mycobakterium tuberculosis
	Cryptococcus neoformans
	Mycoplasma pneumoniae

	Limfocyt.zap.o.m-rdz.i splotów naczyniowych
	Leptospirosis
	Histoplasma capsulatum
	Chlamydia pneumoniae

	Opryszczki typ 2
	Bartonella henselae
	Blastomyces dermatidis
	

	Epstein –Barr
	
	
	

	Grypa i paragrypa
	
	
	

	CMV
	
	
	


Do kryteriów rozpoznania 

1. ostrego bakteryjnego zapalenia o.m-rdz. zaliczono:

2. dodatni wynik badania mikroskopowego płynu i/lub;

3. dodatni wynik szybkich testów diagnostycznych i/lub;

4. dodatni wynik posiewu płynu i/lub;

5. dodatni wynik posiewu krwi przy występowaniu typowych objawów oponowych oraz obecności co najmniej 10 leukocytów w 1 mm3 płynu m-rdz.

wirusowego(jałowego) zapalenia o.m-rdz. zaliczono:

1.dodatni wynik badania mikroskopowego płynu i/lub

2. hodowla wirusa  i/lub;

3.dodatnie miano p/ciał swoistych w surowicy.

Badania pomocne w ustalaniu etiologii:

Opracowanie epidemiologiczne chorego( posiewy moczu, wymazy z nosa, gardła, ucha, posiew kału), morfologia krwi, OB, CRP, jonogram, gazometria,cukier, mocznik, grupa krwi, koagulogram, proteinogram, badania obrazowe pozwalające kontrolować przebieg chorobu i ewntualnych powikłań- usg, CT, bad,okulistyczne i laryngologiczne).

Leczenie bakteryjnych zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych

Leczenie należy podjąć jak najszybciej po jego rozpoznaniu lub przy jego podejrzeniu( gdy nie można wykonań nakłucia lędźwiowego, jeszcze przed otrzymaniem jakichkolwiek  wskazówek o etiologii zakażenia. Każda zwłoka w podjęciu leczenia zmniejsza szansę na wyleczenie i zwiększa ryzyko wystąpienia powikłań.  

W rozpoczęciu leczenia empirycznego pomocne są następujące dane:

1. wiek dziecka( znajomość etiologii w zależności od wieku)

2. wywiad poprzedzający zachorowanie(np.zabiegi neurochirurgiczne)

3. dane wynikające z badania dziecka( inne objawy- np. DIC)

4. możliwość penetracji antybiotyków przez barierę krew- mózg.

5. wydolność nerek i wątroby.

Przenikanie antybiotyków i chemioterapeutyków do płynu m-rdz. wg. Levina:

dobre przenikanie bez względu na istnienie lub nieistnienie zapalenia 

chloramfenikol, sulfametoksazol, metronidazol, izoniazyd, trymetoprym, ryfampicyna.

dobre przenikanie tylko w czasie nacieku zapalnego w oponach m-rdz.

penicylina, ampicylina, cefuroksym, ceftazydym, cefotaksym, ceftriakson.

słabe przenikanie do o.m-rdz. nawet w czasie zapalenia

aminoglikozydy, cefalosporyny I gen., tetracykliny, erytromycyna, amfoterycyna, wankomycyna. 

W empiryczny leczeniu podajemy zawsze 2 antybiotyki.

Noworodki i niemowlęta do 3 mż ( G-, Listeria mon., paciorkowce)

Cefalosporyna III gen(cefotaksym 200mg/kg/24godz. i.v. , co 6 godz) i aminoglikozyd ( netylmycyna 7,5 mg/kg/24godz i.v., co 12 godz, lub amikacyna  20mg/kg/24 godz, i.v.,  co 8 godz.

Noworodki do 7 dnia życia i do 2 kg masy ciała

Cefotaksym 100mg/kg/24 godz, co 12godz i netylmycyna 5mg/kg/24 godz, co12 godz.

Powyżej 2 kg masy ciała

Cefotaksym 150 mg/kg/24godz co 8 godz i netylmycyna 5 mg/kg/24 godz, co 12 godz

Powyżej 7 doby życia i masie ciała powyżej 2 kg

Cefotaksym 150-200 mg/kg/24godz, co 6-8 godz i netylmycyna 5 mg/kg/24godz co 12 godz.

Cefalosporyny III gen- ceftazydym(Fortum) 125-150 mg/kg/24 godz co 8 godz maks. Do 6,0 g/24 godz., ceftriakson (Rocefin) 100mg/kg/24godz, co 12-24 godz( niestosować u noworodków z hiperbilirubinemią)

Dzieci powyżej 4 rż.
Penicylina G 300-400 tys.j./kg/24 godz co 4-6 godzi.v., maks. Do 24 mln j/24godz. i cefalosporyna III- cefotaksym 200 mg.kg/24godz i.v., co 6 godz. lub ceftriakson 100 mg/kg/24 godz i.v. co 12-24 godz.

Leczenie empiryczne nie powinno trwać dłużej niż 48 godz.

Weryfikacja leczenia po otrzymaniu badań bakteriologicznych

H. influenzae- cefalosporyna III gen. Np. cefotaksym i ampicylina 200-400mg/kg/24 godzco 6 godz i.v., maks. do 12 g/24godz lub chloramfenikol 100 mg/kg/24godz co 6 godz i.v.- do chwili otrzymania antybiogramu.

Cefalosporyna i ampicylina- leczenie do 14 dni, chloramfenikol –do 10 dni.

Przy dobrej wrażliwości na cefalosporynę lub chloramfenikol oraz poprawie stanu klinicznego i ustępowaniu zmian w płynie m-rdz możliwa jest monoterapia.

N.meningitidis- penicylina G 300-400tys.j./kg/24 godz. co 4-6 godz, po antybiogramie można stosować monoterapię penicylina przez 7-10 dni, przy słabej wrażliwości- cefalosporynę (cefotaksym)przez 10-14 dni, uczulenie-  chloramfenikol –7 dni w dawce jak wyżej.

Str.pneumoniae- Penicylina G dawki 300-400tys.j./kg/24 godz. co 4-6 godz, maks.24 mln.j./24 godz., słaba wrażliwość na penicylinę – cefalosp.III gen. Np. Cefotaksym 200 mg/kg/24 godz, co 6 godz, przez 14 dni łącznie z wankomycyną 60 mg/kg/24 godz co 6 godz, przez14 dni.

Szczepy oporne na penicyliny i cefalosporyny wankomycyna 60mg/kg/24 godz, co 6 godz, łącznie z ryfampicyną 10-20 mg/kg/24godz, co 12-24 godz. przez14 dni, maks. dawka dobowa 600 mg.

Staphylococcus aureus metycylinowrażliwy- cefalosp.IIIgen.np. Cefotaksym 200 mg/kg/24 godz, co 6 godz przez 14-21 dni, łącznie z aminoglikozydem, netromycyna 7,5 mg/kg/24godz co 12 godz. przez 7-14 dni.

Staphylococcus aureus metycylinooporny i Staphylococcus epidermidis- wankomycyna 60 mg/kg/24 godz co 6 godz z aminoglikozydem, netromycyna 7,5 mg/kg/24godz co 12 godz. przez14 dni.

E.coli, Klebsiella pneumoniae, Salmonella enter.- cefalosp.IIIgen.np. Cefotaksym 200 mg/kg/24 godz, co 6 godz przez 21-28 dni łącznie z Biseptolem 50-60 mg/kg/24 godz i.v., co 12 godz przez14 dni.Po leczeniu wstępnym,następnie Netromycyna zamiennie z Biseptolem lub chloramfenikolem w dawkach typowych przez 7 dni.

Listeria monocytogenes- ampicylina 200-400mg/kg/24godz, co 6 godz i.v. z aminoglikozydem ( amikacyna 20mg/kg/24 godz i.v., co 8 godz.

Bakterie beztlenowe- Metronidazol 7,5mg/kg/dawkę i.v. co 8 godz przez3-7 dni z szybkością 5 ml/min, maks. 500 mg/dawkę, następnie leczenie doustne.

Bakteryjne zapalenie o.m-rdz u dzieci i dorosłych najlepiej leczyć zgodnie z wynikiem antybiogramu.

Brak wyhodowania czynnika 
Stosujemy leczenie empiryczne przez 3 dni, weryfikacja leczenia po ocenie skuteczności leczenia ( stan kliniczny, parametry zapalne w surowicy, wynik płynu mózgowo-rdzeniowego).

Leczenie alternatywne

1.Karbapenemy(Meropenem- 40mg/kg/24 godz. i.v., maks.6,0g/24h co 8 godz.- zalecany przy opornych szczepach S.pneumoniae lub przy niepowodzeniach terapeutycznych.

2. Fluorochinony(Ciprofloksacyna 20 mg/kg/24 godz co 12 godzin przez 21-48  dni- wsk. powyżej 16 roku życia.

Karbapenemy i fluorochinolony można stosować w monoterapii lub w skojarzeniu z aminoglikozydami, nie należy karbapenemów podawać łącznie z cefalosporynami.

Leczenie uzupełniające b.z.o.m-rdz.

1. GKS-hamują syntezę in działanie mediatorów zapalenia, zmniejszają częstość powikłań neurologicznych.

Deksametazon 0,15- 0,2 mg/kg/dawką i.v. co 6 godz.przez 2-5 dni, wsk.podawanie 20-30 min przed antybiotykiem lub najpóźniej łącznie z nim. Inne leki zmniejszające reakcję zapalną- pentoksyfilina, NLPZ, próbyleczenia anty CD18, anty TNF, anty IL-1.

2. Leki p/obrzękowe

20% Mannitol – 2,0 g/kg/24 godz. co 4-6 godz. przez3-5 dni 

Furosemid 1mg/kg/24 godz. co 8 godz.

GKS wykazują działanie p/obrzękowe

Ograniczenie podaży płynów 70- 100 ml /kg/24 godz.pod kontrolą diurezy przez kilka dni ( restrykcja płynów nie dotyczy dzieci z objawami hipowolemii).

3. Leczenie p/drgawkowe

Relanium i.v. lub doodbytniczo doraźnie( 0,3-0,5mg/kg/dawkę), następnie fenobarbital w dawce 5-20 mg/kg/24godz i.v przez pierwsze 2 dni co 8-12 godzin wlew ok.30 min, dawkę tę stopniowo zmniejszamy do 2-5 mg/kg/24 godz podawaną doustnie lub doodbytniczo, po zap. mózgu wsk. przewlekłe podawanie fenobarbital do 3 miesięcy. 

W przypadku b.z.o.m-rdz bez drgawek nie jest wskazane stosowanie fenobarbitalu, gdyż neuroprotekcyjna rola tego leku nie jest udowodniona.

4. W przebiegu neuroinfekcji z DIC- we wczesnym okresie wykrzepiania zalecane jest świeżo mrożone osocze 10 ml/kg/dawkę, krioprecypitat   1jednostka/kg, koncentraty płytkowe. Heparyna nie jest rutynowo stosowana.

5. Zespół nieprawidłowej sekrecji hormonu antydiuretycznego ( sugerowana przez zwiększenie masy ciała, spadek osmolarności surowicy i moczu, hyponatremię) – wymaga ograniczenia objętości przyjmowanych płynów do 1000ml/m2 po wykluczeniu lub wyrównaniu hipowolemii.

KONTROLNE NAKŁUCIE LĘDŹWIOWE ZALECA SIĘ WYKONAĆ PO 12-24 GODZ OD PIERWSZEGO NAKŁUCIA PRZY TRUDNOŚCIACH DIAGNOSTYCZNYCH I 48- 72 GODZ RUTYNOWO W CELU SPRAWDZENIA SKUTECZNOŚCI LECZENIA.

Najistotniejszym wskaźnikiem świadczącym o skuteczności leczenia jest znaczne obniżenie poziomu białka w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Chemioprofilaktyka

Wskazana w przypadku kontaktu z chorym na z.o.m-rdz. o etiologii N.meningitidis, H. Influenzae, rzadziej S.pneumoniae.

H.influenzae- wszystkich członków rodziny, gdy są dzieci w wieku <4rż - ryfampicyna 20mg/kg/24 godz u dzieci > 1 mż, u noworodków –10 mg/kg/24 godz  w 1 dawce przez 4 dni.

W przypadku kontaktu w żłobku, przedszkolu zaleca się chemioprofilaktykę tylko dzieciom do 2 rż.

S.pneumoniae - wsk. chemioprofilaktyka w środowiskach zbiorowych, zamkniętych(żołnierze, domy opieki społecznej, więźniowie)- ryfampicyna 10 mg/kg/24 godz  w 2 dawkach podzielonych  przez 2 dni.

N.meningitidis – wszyscy którzy mieli bezpośredni kontakt z chorym powinni być poinformowani o możliwości zachorowania, zaleca się ryfampicyna 10 mg/kg/24 godz  (>1mż) i 5 mg/kg/24 godz (noworodki) 2x na dobę przez2 dni(maks.2x600mg) lub ceftriakson 250mg dla dorosłych i 125 mg dzieci i.m. w 1 dawce. Cyprofoksacynę zaleca się >16 rż jednorazowo w dawce 500-750 mg doustnie.

Immunoprofilaktyka 

1. Przeciwko H. Influenzae typ b , też po przechorowaniu b.z.o.m-rdz o tej etiologii, 8 tyg po infekcji.

2. S.pneumoniae -23-walentne szczepionki (Pneumo 23,Pneumovax 23), zawierają antygeny otoczkowe ponad 80% wszystkich szczepów  identyfikowanych, nie wykazują immunogenności wystarczającej u dzieci poniżej 2 rż. i dlatego zalecane są u osób z grup ryzyka( po splenektomii, w nawracających z.o.m-rdz., obecność przetoki płynu mózgowo-rdz). W Polsce zarejestrowano szczepionkę przeciw 7 serotypom skoniugowaną z toksoidem błoniczym, która jest skuteczna u małych dzieci (Prevanar).

3. N.meningitidis - szczepionki polisachrydowe p/ko N.m. grupy A,C,W 135,Y (Mengivac A+C, Meningitec C, NeisVac-C, Mencevax A+C+Y+W-135) są mało przydatne w Polsce, ponieważ 86% meningokoków odpowiedzialnych za  zapalenia o.m-rdz należy do grupy serologicznej B.

Powikłania

drgawki

zapalenie wyściółki komór( dodatkowo antybiotyki i hydrokortyzon dokomorowo)

zapalenie mózgu

ropnie mózgu

            ropogłowie, wodogłowie pozapalne

ropniaki i wodniaki podtwardówkowe

zarostowe zapalenie pajęczynówki, zakrzep zatoki strzałkowej lub jamistej

Odległe powikłania 

zaburzenia słuchu
padaczka pozapalna ( często oporna na leczenia)

upośledzenie umysłowe(stopień upośledzenia zależy od wieku zachorowania i ciężkości przebiegu)

objawy ubytkowe( obj.uszkodzenia n.czaszkowych III, IV, VI,VII, niedowłady, porażenia)

zaburzenia endokrynne( zaburzenia wzrostu, przedwczesne dojrzewanie płciowe,otyłość)

zaburzenia zachowania

charakteropatie

trudności szkolne

bóle głowy.

Leczenie wirusowych z.o.m-rdz.

Leczenie ma charakter objawowy.

Leki p/gorączkowe i  leki p/bólowe (NLPZ)

Leczenie p/obrzękowe ( 20% Mannitol, GKS)

Leczenie p/zapalne (GKS)

Restrykcja płynów do 1000 ml/24 godz.

Izolacja chorego, leżenie w łóżku ok.2 tyg.

GRUŹLICZE ZAPALENIE OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH I MÓZGU

Zajęcie oun  najczęściej w 3-6 miesiącu po zakażeniu pierwotnym ( węzły chłonne, miąższ płucny, kości), prątki przenoszone są przez krew.

Objawy kliniczne wg Linkoln

I.Okres zwiastunów- chory przytomny, bez obj.neurologicznych.
Początek choroby- podstępny, powolny, bez obj.charakterystycznych 

Brak apetytu, apatia, nocne poty, osłabienie, zaburzenia snu, bóle głowy, wymioty, bóle brzucha, stany podgorączkowe,zaparte stolce

( bóle głowy, wymioty i zaparcie stolca- triada Debre go) – 1-2 tyg.

II. Okres podrażnień - zab. świadomości, senność, wymioty, przeczulica skóry, nadwrażliwość na dźwięki, objawy oponowe. 

III.Okres porażeń – utrata przytomności, porażenia nn czaszkowych,porażenia połowicze przeważają o charakterze spastycznym, hiperkinezy piramidowe np.skubanie wargi, drapanie nosa ( uszkodzenie układu piramidowego), narastają objawy wzmożonego ciś.śródczaszkowego, nawracające drgawki, porażenia n.twarszowego, niecałkowite n.okoruchowego ( opadanie powieki), n.odwodzącego(zez zbieżny).

Płyn mózgowo-rdzeniowy

Przejrzysty, bezbarwny, lekko opalizujący lub lekko żółty przy dużej zawartości białka

Odczyny globulinowe –Pandy ego i Nonne-Apelta zawsze dodatnie

Cytoza- miernie zwiększona od 30-500 komórek w 1 mm3, rzadko wyższa, rozmaz limfocytarny 60-70%, wyjątkowo do 85%.

Stężenie białka zawsze zwiększone , niekiedy bardzo duże do 1-2 g/l ( na początku choroby może być prawidłowe i gwałtownie wzrastać w kolejnych dniach).

Glukoza- znacznie zmniejszone stężenie, poniżej ½ stęż. Glukozy w surowicy, tj.< 43mg%- 2,4 mmol/l.

Chlorki – zmniejszone stężenie poniżej 116 mEq/l.

Obserwuje się wytrącanie włóknika w postaci delikatnej siateczki ( objaw wzrostu przepuszczalności bariery krew-płyn mózgowo-rdzeniowy).

Rozpoznanie

O rozpoznaniu decyduje całokształt obrazu klinicznego:

podstępny, skryty początek choroby

stan kliniczny- obraz podostrego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych

wynik badania płynu mózgowo-rdzeniowego

dodatni wywiad w kierunku gruźlicy

stwierdzenie innych ognisk gruźlicy w ustroju

dodatni odczyn tuberkulinowy

stwierdzenie gruzełków gruźliczych na dnie oka.

Pewne- stwierdzenie prątków kwasoopornych w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Leczenie gruźliczego z.o.m.-rdz. i mózgu

Leczenie p/prątkowe ( INH, RMP, PZA,SM przez 2 miesiące, INH, RMP przez następne 4-10 miesięcy)

Wyrównanie zaburzeń wodno-elektroolitowych

Objawowe leczenie p/obrzękowe

Zapobieganie i leczenie drgawek

GKS razem z lekami p/prątkowymi przez  pierwszy okres ok. 6 tyg.

