Neurologiczne powiklania w przebiegu sepsy
wywolanej przez Staphylococcus aureus - opis
przypadku.
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Wstep

Sepsa zostata zdefiniowana, jako zagrazajaca zyciu dysfunkcja narzadow
spowodowana niewtasciwg (rozregulowang) reakcjg organizmu na zakazenie.
Neurologiczne powiktania sepsy stanowig powazny problem diagnostyczny
I terapeutyczny.

Obserwuje si¢ je u 50-100% pacjentow | moga dotyczy¢ trzech struktur:

1).mézgu - encefalopatia septyczna (SAE, sepsis associated encephalopathy)

2).nerwoéw - polineuropatia stanu krytycznego (CIP - Critical Illness
Polyneuropathy)

3).migs$ni - miopatia stanu krytycznego (CIM - Critical IlIness Myopathy).

zybkie postawienie wilasciwego rozpoznania klinicznego przy uzyciu
technik diagnozowania takich jak badania neuroobrazowe (TK, RMI), badania
elektrofizjologiczne (elektroencefalografia, neuro- i elektromiografia) oraz
adanie ptynu moézgowo-rdzeniowego pozwala na wdrozenie odpowiedniego
eczenia, znaczaco wplywa na rokowanie zwigkszajac tym samym szansg¢ na
wyleczenie.

Encefalopatia septyczna jest ostrym zaburzeniem funkcjonowania OUN
wywolanym przez ogdlnoustrojowa odpowiedz zapalng pojawiajaca si¢ w
wyniku infekcji, jednak bez oznak infekcji OUN. Wystepuje nawet u 70%
chorych na OIT. Stan ten charakteryzuje si¢ szerokim spektrum zaburzen
swiadomosci, od majaczenia az do $pigczki oraz mozliwoscig wystgpienia
drgawek czy ogniskowych objawow neurologicznych. Rozpoznanie SAE
jest rozpoznaniem klinicznym, stawianym na podstawie badania
neurologicznego i po wykluczeniu innych przyczyn. W diagnostyce
réznicowej 1 monitorowaniu chorych z SAE wykorzystywane sg metody
klinimetryczne, badania neurofizjologiczne (elektroencefalografia), badania
obrazowe mézgu (TK, RMI) i badania laboratoryjne.

Polineuropatia/Miopatia stanu krytycznego- uszkodzenie obwodowego
uktadu nerwowego i mig$ni nieodlgcznie towarzyszy sepsie. U pacjentéw
z sepsa, zapadalnos¢ na CIP/CIM wzrasta do prawie 70%. Polineuropatia
stanu krytycznego charakteryzuje si¢ ostabieniem sity mig¢$niowej (wiotki
niedowtad) od lekkiej (predylekcja do czesci dystalnych) do cigzkiej
tetraparezy z niewydolnoscig oddechowa, ostabieniem/zniesieniem odruchéw
sciggnistych, zaburzeniami czucia w dystalnych odcinkach konczyn i
zaoszczedzeniem nerwow czaszkowych.



|

W miopatii stanu krytycznego, ktora moze wystepowaé niezaleznie lub
jednoczesnie z CIP, czterokonczynowy niedowlad wiotki, jest bardziej nasilony
w migsniach proksymalnych, czesto obecne jest porazenie nerwu twarzowego,
odruchy S$ciegniste sa prawidlowe, brak jest zaburzen czucia. W diagnostyce
CIP/CIM wykorzystuje si¢ badania elektrofizjologiczne (EMG/ENG), biopsje¢
mie$nia, badania obrazowe rdzenia krggowego (TK, RMI) i badania
laboratoryjne.

W pracy przedstawiono przypadek 38-letniego chorego z chorobg alkoholowa,
u ktorego rozwingta si¢ sepsa gronkowcowa. W przebiegu choroby wystapity
powiktania neurologiczne pod postacig encefalopatii septycznej i polineuropatii
stanu krytycznego.

Opis przypadku

Pacjent lat 38, naduzywajacy alkoholu, wieloletni palacz papieroséw, dotad
nieleczony, zostat przywieziony do Szpitalnej 1zby Przyje¢ przez Pogotowie
Ratunkowe z powodu utrzymujacej si¢ od 3 dni goraczki (38,0° C-39,5° C),
nudnosci, wymiotow. Z wywiadu wynikato , ze od kilku miesigecy pit alkohol
ciggami przedzielanymi krotkimi okresami zycia W trzezwosci, stracit apetyt,
schudt w ostatnich miesigcach okoto 10 kilograméw.

Badanie podmiotowe i przedmiotowe

Przy przyjeciu do szpitala pacjent byl w stanie ogdlnym ci¢zkim, podsypiajacy,

w bardzo ptytkim kontakcie stownym. Z odchylen w badaniu przedmiotowym

stwierdzono blada, wilgotng skore z pojedynczymi wybroczynami na tutowiu

I Konczynach gornych, podsychajace Sluzoéwki, uogdlnione zaniki migsniowe

(BMI 13,84 kg/m2), CTK: 75/50 mmHg, tetno 120/min, liczba oddechow
/min, temperatura ciata: 38,7 ° C.

Badania biochemiczne

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono znacznie podwyzszone wyktadniki
stanu zapalnego (biatko ostrej fazy 399 mg/l, prokalcytonina 17,65 ng/ml, liczba
krwinek biatych 25,7 tys/ul, z nieprawidtowym rozmazem krwi obwodowej-
83% granulocytéw podzielonych). Poziom ptytek krwi byl nieznacznie obnizony
(113 tys/ul), uwage zwracaty réwniez zaburzenia elektrolitowe pod postacig
hiponatremii (126 mmol/l) i hipokaliemii (2,98 mmol/l) oraz hiperglikemia 410
mg/dl.

Rozpoznanie wstepne
Zespot ogdlnoustrojowej reakcji zapalnej (SIRS).

Postepowanie

Ze wzgledu na pogarszajacy sie stan ogélny i cechy ostrej niewydolnosSci
krazeniowo- oddechowej podj¢to decyzje 0 intubacji pacjenta i podigczeniu do
respiratora. Pacjent zostat przyjety do Oddziatu Anestezjologii i Intensywnej
Terapii. W posiewie krwi 2-krotnie wyhodowano gronkowca ztocistego.
Rozpoznano posocznicg gronkowcowa, prowadzono antybiotykoterapi¢ zgodnie
z antybiogramem. W wyniku prowadzonego leczenia uzyskano poprawe stanu
ogoblnego pacjenta (stabilizacja parametréw zyciowych, spadek parametrow stanu
zapalnego, jatowe wyniki posiewow krwi).



Ze wzgledu na stabilizacj¢ uktadu oddechowego po 14 dobach pacjenta
odtaczono od respiratora i ekstubowano. Po wybudzeniu stwierdzono istotne
zaburzenia $wiadomos$ci, obserwowano stany dezorientacji, pobudzenia,
zaburzenia toku i treSci mysSlenia. Z odchylen od normy w badaniu
neurologicznym stwierdzono czterokonczynowy niedowtad wiotki, z przewaga
w konczynach dolnych, zniesienie odruchoéw $ciegnistych w konczynach dolnych
| ostabienie odruchy $ciegnistych w konczynach gornych. Diagnostyke poszerzono
0 badanie TK moézgu, EEG, EMG oraz naktucie ledzwiowe. W badaniu TK mozgu
bez dozylnego podania srodka kontrastowego (Ryc. 1.) poza zanikami korowymi,
zmian o0 znaczeniu patologicznym nie zobrazowano.

Ryc.1. TK moézgu bez
wzmocnhienia kontrastowego -
widoczne sa zaniki korowe,
gestos¢ tkankowa substancji
biatej i1 szarej byla prawidlowa,
uktad komorowy namiotowy
prawidtowej wielkosci
symetryczny, nieprzemieszczony,
struktury tylnojamowe i komora
IV bez zmian.

WyKonano naktucie ledzwiowe , uzyskano ptyn wodojasny, wyptywajacy
pod prawidtowym cisnieniem. PMR byl prawidlowy (cytoza 3, biatko 18 mg/dl,
glukoza 80 mg/dl). Test lateksowy byt ujemny, preparat  bezposredni
prawidtowy. W posiewie PMR nie wyhodowano bakterii.

apis EEG (Ryc.2.) byl nieprawidlowy- zmiany w obu okolicach czotowo-
skroniowych, z przewagg po stronie lewej pod postacig fal wolnych, na tle nieco
zwolnionej czynnosci podstawoweyj.

Ryc.2. Czynno$¢ podstawowa EEG  zroznicowana  przestrzennie,
w odprowadzeniach ciemieniowo-potylicznych sktada sie z rytmu 7-8Hz, krotkich
serii fal alfa 8-9Hz o ampl. do 50uV oraz niskonapigciowego rytmu beta. R.z.
obecna. Na tym tle w obu okolicach czotowo- skroniowych, z przewaga po stronie
lewej rejestruje si¢ dos¢ liczne, pojedyncze i w grupach fale 3-5Hz oraz mniej
liczne fale 2-3Hz o amplitudzie podobnej lub wyzszej od czynnosci podstawoweyj.
Hw nieznacznie nasila zmiany. Fs nie aktywuje EEG.
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W badaniu EMG (Ryc.3) stwierdzono uogdélniony ubytek amplitud odpowiedzi
ruchowych o umiarkowanym stopniu nasilenia w konczynach goérnych oraz
znacznym stopniu nasilenia w konczynach dolnych, z naktadajacymi si¢ dodatkowo
cechami uszkodzenia nerwu tokciowego prawego w odcinku przechodzacym przez
tokie¢ oraz brakiem pobudliwosci wiokien nerwu strzatkowego prawego (brak
mozhwosc1 jednoznacznego okreslenia poziomu uszkodzenia).

Right Medianus
Dig I1- Wrist

Right Ulnaris
Dig V-Wrist

Left Suralis
Ankle-Foreleg

3,3

1,96

0,9

51

25

Lat SD (ms) AMPSD (WV) | CV SD (mis)

50,0

1,0 57,1

1,2

AMP % SD
(%0)

Motor Nerves Lat SD (ms) Amp SD (mV) CV SD (m/s) Amp % SD F-M SD (ms)
(%)
Right Medianus 23,3 0,5
Wrist-APB 3,2 -1,3 3,6 -1,9
Bel Elb-Wrist 7,5 34 53,5 -1
Ab Elb-Bel Elb 8,8 3,4 53,8 -0
Right Ulnaris
Wrist-ADM 2,8 -1,0 4,8 -2,6
Be Elb-Wrist 7,8 3,6 50,0 -26
Ab Elb-Be Elb 9,4 35 62,5 -3
Right Tibialis
Ankle-EDB 5,9 1,7 2,3 -2,0 43,0 -11 -19 0,4
Knee-Ankle 14,5 1,9
Right Peroneus
Ankle-EDB
Be knee-Ankle
Ab knee- Be knee
Left Peroneus 41,7 -0,3
Ankle- EDB 4,8 0,6 0,7 -1,9
Be knee- Ankle 11,2 0 7 50,0 0,6 -6 0,2
Ab knee- Be knee 12,4 50,0



Ryc. 3. Badania stymulacyjne wykazaty:

v’ obnizenie amplitud odpowiedzi M podczas stymulacji wtdkien nerwu
posrodkowego prawego, przy prawidlowych szybkosciach przewodzenia
I latencji koncowe;j

v" obnizenie amplitud odpowiedzi M podczas stymulacji widkien nerwu
tokciowego prawego, ponizej tokcia i w odcinku ramiennym

v brak odpowiedzi ruchowej podczas stymulacji widkien nerwu
strzatkowego glebokiego prawego

v’ obnizenie amplitud odpowiedzi ruchowej podczas stymulacji wiokien
nerwu piszczelowego prawego, przy prawidlowych szybkosciach
przewodzenia

v" obnizenie amplitud odpowiedzi M podczas stymulacji widkien nerwu
strzalkowego glebokiego lewego, przy prawidlowych szybkosciach
przewodzenia

v brak odpowiedzi czuciowej podczas stymulacji wldkien nerwu
tokciowego prawego na przedramieniu

v’ parametry przewodzenia we wtdknach czuciowych nerwu posrodkowego
prawego i nerwu tykowego lewego mieszcza si¢ W granicach normy

Na podstawie obserwowanych objawow Kklinicznych oraz zmian
w badaniach elektrofizjologicznych ustalono rozpoznanie encefalopatii
septycznej i polineuropatii stanu krytycznego. Rozpoczgto leczenie
z /wykorzystaniem metod farmakologicznych i niefarmakologicznych
(prowadzono intensywny program rehabilitacji ruchowej i poznawczej).

fekty postepowania

W kolejnych dniach leczenia w Oddziale Anestezjologii i Intensywnej
Terapii stan kliniczny pacjenta stopniowo poprawiat si¢, obserwowano
poprawe sily mig$niowej konczyn, ustgpowanie zaburzen $wiadomosci.
Uktad krazenia i oddechowy pozostawaly stabilne. Wypis pacjenta
z Oddziatlu Anestezjologii i Intensywnej Terapii nastgpit po 45 dniach
leczenia. Pacjenta przeniesiono na Oddziat Rehabilitacji Neurologiczne;j.
Po 4-tygodniowej hospitalizacji pacjenta wypisano ze szpitala, z zaleceniem
kontynuacji rehabilitacji w warunkach ambulatoryjnych.
W dniu wypisu pacjent prezentowat niewielkiego stopnia niedowtad konczyn
gornych i sredniego stopnia parapareze w konczynach dolnych.
Skala Rankina 3.



