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Słowniczek

ADEM – ostre poinfekcyjne zapalenie mózgu i rdzenia (ang. acute disseminated encephalomyelitis)

AIDS - zespół nabytego niedoboru odporności (ang. acquired immunodeficiency syndrom)

AmpC- rodzaj ß-laktamaz (klasa C) o wysokiej aktywności względem cefalosporyn (cefalosporynazy)

Anty-NMDAR zapalenie mózgu - autoimmunologiczne zapalenie mózgu z przeciwciałami Anty-NMDAR

ASA –  Kwas acetylosalicylowy (ASA) – (łac. acidum acetylsalicylicum)

BLNAR- mechanizm oporności szczepów Haemophilus influenzae na β-laktamy związany ze zmianami w strukturze białka 
wiążącego penicylinę PBP3 (ang. β-lactamase negative ampicillin resistant, β-laktamazo-ujemny oporny na ampicylinę)

BZOMR – bakteryjne zapalenie opon mózgowo–rdzeniowych

CDC – Centrum Zwalczania i Kontroli Chorób (ang. Centers for Disease Control and Prevention)

CD4 – subpopulacjia limfocytów T

ChPL - charakterystyka produktu leczniczego

CMV – wirus cytomegalii (ang. cytomegalovirus)

CoNS – gronkowce koagulazo-ujemne (ang. coagulase–negative staphylococci)

CPE- Enterobacterales wytwarzające karbapenemazy (ang. carbapenemase-producing Enterobacterales) 

CRM197 - wariant toksyny błoniczej, pozbawiony cech toksycznych

CYP3A4, CYP2C19, CYP51A, 2C9 – izoenzymy cytochromu P-450 metabolizujące niesteroidowe leki przeciwzapalne 

DNA - kwas deoksyrybonukleinowy

EBM – medycyna oparta na faktach, dowodach naukowych (ang. evidence based medicine)

EBV – wirus Epsteina–Barr (ang. Epstein-Barr virus)

ECDC – Europejskie Centrum ds. Zapobiegania i Kontroli Chorób (ang. European Centre for Disease Prevention and Control)

ELISA – test immunoenzymatyczny (ang. enzyme – linked immunosorbent assay)

ELISPOT – test  immunoenzymatyczny będący połączeniem testu immunosorpcyjnego z hodowlą komórkową. (ang. 
Enzyme linked ImmunoSpot Assay)

EMA – Europejska Agencja Leków (ang. European Medicines Agency)

ER – rumień wędrujący (ang. erythema migrans)

ESBL – β –laktamazy o rozszerzonym spektrum substratowym (ang. extended–spectrum β–lactamases)

ESCMID  - Europejskie Towarzystwo Mikrobiologii Klinicznej oraz Chorób Zakaźnych (ang. European Society of Clinical 
Microbiology and Infectious Diseases)

EUCAST – Europejski Komitet ds. Oznaczania Lekowrażliwości (ang. European Committee on Antimicrobial 
Susceptibility Testing)

EWRS- system wczesnego ostrzegania i reagowania  (ang. Early Warning and Response System)

EV – enterowirus (ang. enteric virus)
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EVD - drenaż komorowy zewnętrzny (ang. external ventricular drain)

GAE – ziarniniakowe zapalenie mózgu

GBS – paciorkowiec β–hemolizujący grupy B (ang. group B Streptococcus)

GCS - skala Glasgow (ang. Glasgow Coma Scale)

GVHD - choroba przeszczep przeciwko gospodarzowi (ang. Graft-Versus-Host Disease)

HHV – ludzki herpeswirus (ang. human immunodeficiency virus)

Hib – Haemophilus influenzae o typie serologicznym b

HIV – ludzki wirus niedoboru odporności (ang. human immunodeficiency virus)

HSE – opryszczkowe zapalenie mózgu (ang. Herpes simplex encephalitis)

HSV – wirus opryszczki pospolitej/wirus opryszczki zwykłej (ang. herpes simplex virus)

IChM – inwazyjna choroba meningokokowa

IChP – inwazyjna choroba pneumokokowa

IDSA – Amerykańskie Towarzystwo Chorób Zakaźnych (ang. Infectious Diseases Society of America)

IgG – immunoglobulina G

IgG2 – immunoglobulina G podklasy 2

IgM – immunoglobulina M

INR - znormalizowany czas protrombinowy

i.m. – domięśniowe podanie leku (ang. intramuscularis)

i.v. – dożylne podanie leku (ang. intravenosa)

i.t. / i.l. - dokanałowe lub dokomorowe (ang. intrathecal or intraventricular)

IVIG - dożylne preparaty immunoglobulin (ang. intravenous immunoglobulin )

JC – wirus Johna Cunninghama (ang. John Cunningham virus)

JE – Japońskie zapalenia mózgu (ang. Japanese encephalitis)

j.m. – jednostka międzynarodowa

KKI - krążące kompleksy immunologiczne

KOROUN – Krajowy Ośrodek Referencyjny ds. Diagnostyki Bakteryjnych Zakażeń Ośrodkowego Układu Nerwowego

KPC - karbapenemaza Klebsiella pneumoniae (ang. Klebsiella pneumoniae carbapenemase)

KPC ds. MPZ - Krajowy punkt centralny ds. międzynarodowych przepisów zdrowotnych (ang. national ihr focal point)

KZM – kleszczowe zapalenie mózgu (ang. TBE, Tick-borne encephalitis)

LTT - Test transformacji limfocytów (ang. lymphocyte transformation test)

MDR – wielolekooporność, oporność na co najmniej 3 grupy antybiotyków (ang. multi drug resistant)

MGG – barwienie metodą May–Grünwalda–Giemsy
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MIC – minimalne stężenie hamujące (ang. minimum inhibitory concentration)

MLVA - ang. multilocus variable number tandem repeat analysis

MLST - ang. multilocus sequence typing

MRI – rezonans magnetyczny (ang. magnetic resonance)

MRSA – S. aureus oporny na metycylinę (ang. methicillin–resistant S. aureus)

MSSA – S. aureus wrażliwy na metycylinę (ang. methicillin–sensitive S. aureus)

NaCl – 0,9% chlorek sodu

NDM – metalo-β-laktamaza typu New Delhi (ang. New Delhi metallo-β-lactamase)

NEWS2, qSOF – skala EWRS ostrożności i ryzyka zagrożenia życia i zdrowia, pogorszenia stanu zdrowia pacjenta 

NIZP PZH–PIB – Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego - Państwowy Zakład Higieny - Państwowy Instytut Badawczy

NPZ – Narodowy Program Zdrowia 

NTHI – nieotoczkowy, nietypujący się szczep Haemophilus influenzae (ang. nontypeable H. influenzae)

OB – odczyn Biernackiego 

OMP – kompleks białek błony zewnętrznej (ang. outer membrane protein)

OIT – odział intensywnej terapii

OUN – ośrodkowy układ nerwowy

PAM – pierwotne amebowe zapalenie mózgu i opon mózgowo–rdzeniowych o ostrym przebiegu (ang. primary amoebic 
meningo–encephalitis)

PCR – łańcuchowa reakcja polimerazy (ang. polymerase chain reaction)

PCV7 – 7-walentna skoniugowana szczepionka przeciwpneumokokowa 

PCV10 – 10-walentna skoniugowana szczepionka przeciwpneumokokowa

PCV13 – 13-walentna skoniugowana szczepionka przeciwpneumokokowa

PCV15 – 15-walentna skoniugowana szczepionka przeciwpneumokokowa

PCV20 – 20-walentna skoniugowana szczepionka przeciwpneumokokowa

PDR – oporność na wszystkie antybiotyki (ang. pandrug-resistant)

PML – postępująca leukoencefalopatia wieloogniskowa (ang. progressive multifocal leukoencephalopathy)

PMR – płyn mózgowo-rdzeniowy

p.o. – doustne, enteralne (przez przewód pokarmowy) podanie leku (ang. per os)

PPIS – Państwowa Powiatowa Inspekcja Sanitarna 

PPSV23 – 23-walentna polisacharydowa szczepionka przeciwpneumokokowa 

PRP – fosforan polirybozylorybitolu, polisacharyd otoczkowy Hib

PSO – program szczepień ochronnych
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OPA - test opsonofagocytozy

OXA-48 – karbapenemaza klasy D

Reakcja Quellunga (Neufelda od nazwiska twórcy) – reakcja pęcznienia otoczek (niem. quellung)

RFLP-PFGE - polimorfizm długości fragmentów restrykcyjnych w połączeniu z elektroforezą w zmiennym polu elektrycznym 
(ang. Restriction Fragments Length Polymorphism; Pulsed-Field Gel Electrophoresis)

RM – ropień mózgu

RNA - kwas rybonukleinowy

SIADH – zespół nieadekwatnego wydzielania wazopresyny (ang. syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion)

SNP - polimorfizm pojedynczego nukleotydu (ang. Single-Nucleotide Polymorphism)

TBEV – kleszczowe zapalenie mózgu (ang. tick–borne encephalitis virus)

t.c. – tygodzień ciąży

TDM - monitorowanie stężenia terapeutycznego (ang. therapeutic drug monitoring)

TESSy/EpiPulse - Europejski system nadzorowania zakażeń (ang. the European Surveillance System)

TK – tomografia komputerowa

WB – test Western Blot

WGS - sekwencjonowanie pełnogenomowe (ang. Whole Genome Sequencing)

WHO – Światowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization)

VDRL – mikroskopowy test kłaczkowania (ang. veneral disease research laboratory)

VISA - Staphylococcus aureus o obniżonej wrażliwością na wankomycynę (ang. vancomycin-intermediate 
Staphylococcus aureus)

VRE – enterokoki oporne na wankomycynę ( ang. vancomycin–resistant enterococcus)

XDR - ekstremalna oporność, oporność przynajmniej na jeden preparat ze wszystkich grup antybiotyków (ang. 
extensively drug-resistant)

VZV – wirus ospy wietrznej i półpaśca

VNTR – ang. variable number of tandem repeats

ZOMR – zapalenie opon mózgowo–rdzeniowych

 ZWA - zdarzenie stanowiące zagrożenie dla zdrowia publicznego
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1.	 WPROWADZENIE 
W 2023 r. opublikowaliśmy pierwszą część opracowania „Rekomendacje postępowania w zakażeniach ośrodkowego 

układu nerwowego” (www.antybiotyki.edu.pl), przygotowaną w ramach Narodowego Programu Zdrowia, w której 
przedstawiono epidemiologię oraz diagnostykę kliniczną i laboratoryjną. Obecnie przekazujemy Państwu drugą część, 
zawierającą rekomendacje dotyczące leczenia, profilaktyki oraz monitorowania zakażeń ośrodkowego układu 
nerwowego (OUN).

2.	 LECZENIE ZAKAŻEŃ OUN

2.1.	Leczenie Zakażeń OUN

2.1.1.	Leczenie bakteryjnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych (BZOMR)

Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych jest stanem bezpośredniego zagrożenia życia, dlatego zwłaszcza w przypadku 
etiologii bakteryjnej antybiotykoterapia musi być wdrożona jak najszybciej. Antybiotykoterapię należy podać po 
uprzednim wykonaniu punkcji lędźwiowej (gdy nie ma do niej przeciwwskazań), pobraniu krwi na posiew oraz innego 
materiału jeśli tylko zachodzi taka możliwość (np. materiał ze zmian skórnych, płyn stawowy). Gdy istnieją wskazania 
do wykonania tomografii komputerowej przed punkcją lędźwiową (podejrzenie wzrostu ciśnienia śródczaszkowego, 
wiek >60 lat, pacjenci z immunosupresją, poprzednie choroby układu nerwowego, drgawki, obrzęk tarczy n. wzrokowego, 
zaburzenia w badaniu neurologicznym), należy bezwzględnie jak najszybciej pobrać krew na posiew i rozpocząć leczenie 
antybiotykami. Podobnie gdy występują przeciwwskazania do wykonania punkcji lędźwiowej (liczba płytek <50 000/ul, 
INR >1,5, infekcja skóry, zmiany rozwojowe, wzrost ciśnienia śródczaszkowego).

Czas upływający od pierwszych objawów do włączenia właściwej terapii jest o tyle istotny, że im jest on krótszy 
tym mniejsze ryzyko powikłań i następstw neurologicznych. Aktualne procedury dotyczące postępowania z chorym 
podejrzanym o BZOMR określają, że czas upływający od pierwszego kontaktu z opieką medyczną, wykonaniem niezbędnych 
badań i włączeniem leczenia antybiotykami nie powinien przekraczać 3 godz. W oddziale szpitalnym właściwe leczenie 
empiryczne powinno być podane w ciągu pierwszej godziny, a w przypadku podejrzenia etiologii meningokokowej w ciągu 
30 min. W Wielkiej Brytanii w przypadku podejrzenia meningokokowego ZOMR antybiotyk (penicylina) podawany jest już 
w karetce w trakcie transportu pacjenta do szpitala [1].

Należy pamiętać, że u niektórych grup pacjentów takich jak noworodki, pacjenci z obniżoną odpornością, w starszym 
wieku, alkoholików, objawy ostrego zapalenia OUN mogą być słabo wyrażone i do postawienia rozpoznania niezbędne jest 
wykonanie diagnostycznych badań laboratoryjnych i diagnostyki obrazowej [2-4].

Wybór antybiotyku zależy od wieku pacjenta, stanu jego odporności (szczepienia) a także miejsca nabycia zakażenia. 
Większość zakażeń OUN nabywana jest poza szpitalem.

Wybór antybiotyku do leczenia BZOMR musi uwzględniać patofizjologię bariery krew-mózg, której znajomość jest 
podstawą skutecznej antybiotykoterapii. Krytyczną cechą skuteczności jest stopień łączenia się antybiotyków z białkami 
surowicy bowiem jedynie niezwiązany antybiotyk jest w stanie penetrować przez barierę krew-mózg i od tego zależy 
jego stężenie w OUN. Wraz ze zwiększaniem się stężenia białka w płynie mózgowo-rdzeniowym (PMR) może dochodzić 
do zmniejszenia skuteczności antybiotyków o dużym wiązaniu z białkami. Penetracja bariery krew-mózg zależy od 
właściwości zarówno antybiotyku takich jak rozpuszczalność w lipidach, struktura molekularna i masa molekularna jak i od 
stanu nasilenia zapalenia opon. I tak np. rzadko obecnie stosowany chloramfenikol o wysokiej rozpuszczalności w lipidach 
jest w stanie przejść przez barierę także w przypadku braku zapalenia. Natomiast stężenia terapeutyczne penicyliny 
(ampicyliny), cefalosporyn (tylko III i IV generacji) i wankomycyny w większości przypadków uzyskuje się w stanie zapalenia 
[5-7]. Należy pamiętać, że jedynie niezwiązany z białkami antybiotyk przechodzi przez barierę krew mózg i dlatego stopień 
jego łączenia z białkami jest krytyczny dla osiągnięcia terapeutycznych stężeń antybiotyku i wraz ze wzrostem stężenia 
białka w PMR może dochodzić do zmniejszenia skuteczności terapii tymi antybiotykami [8].

http://www.antybiotyki.edu.pl
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Aminoglikozydy słabo przenikają do OUN, nawet w przypadku stanu zapalnego. Znajdują jednak zastosowanie 
w terapii dokomorowej. Chinolony, tetracykliny i makrolidy niewystarczająco penetrują barierę krew-mózg i nie mogą 
stanowić leków pierwszego wyboru w leczeniu zakażeń OUN. Natomiast kotrimoksazol i wankomycyna uzyskują stężenia 
terapeutyczne w przypadku ZOMR. 

Antybiotykoterapia powinna być wdrożona jak najszybciej, optymalnie po pobraniu materiału (PMR, 
krew, inne materiały) na badanie mikrobiologiczne, w tym badanie molekularne (panel syndromiczny), 

jeżeli laboratorium ma możliwość jego niezwłocznego wykonania.  

Początkowa terapia antybiotykowa jest z reguły terapią empiryczną i powinna być zweryfikowana i jeśli jest to 
możliwe zawężona po uzyskaniu wyniku badania mikrobiologicznego (preparat mikroskopowy, wykrywanie antygenów, 
posiew i określenie gatunku bakterii i ich wrażliwości na antybiotyki, wykrywanie materiału genetycznego metodą 
PCR). Bardzo pomocne w podjęciu optymalnej terapii empirycznej są dane uzyskane z wywiadu a zwłaszcza dotyczące 
szczepień, zakażeń w obrębie zatok, ucha środkowego, zmian skórnych, uprzedniej terapii antybiotykowej, kontaktu 
z chorym, np.: na inwazyjną chorobę  meningokokową, stanu odporności chorego, urazów głowy, przyjmowania 
dożylnych środków odurzających. Pozyskanie tych danych pozwala na zawężenie etiologii, a tym samym na wybór 
najbardziej właściwego antybiotyku.

Początkowa terapia jest terapią empiryczną, a wybór jej zależy od wieku pacjenta, najbardziej 
prawdopodobnego czynnika etiologicznego i jego wrażliwości, ustalonych na podstawie wywiadu 

i danych epidemiologicznych (mapa) [9-12].

Po uzyskaniu wyniku badania mikrobiologicznego należy wdrożyć leczenie celowane, które warunkuje 
największą skuteczność.

Ze względu na często ograniczoną penetrację antybiotyków do OUN i ciężkość zakażenia, w leczeniu BZOMR 
konieczne jest podawanie antybiotyku o działaniu bakteriobójczym, osiągającym wystarczająco wysokie stężenie 
w PMR. Warunkuje to optymalną odpowiedź i sukces terapeutyczny. Niektóre z antybiotyków muszą być podawane 
w wyższych dawkach niż te, które stosuje się w innych zakażeniach.

Chloramfenikol jest antybiotykiem o działaniu bakteriostatycznym wobec Gram-ujemnych pałeczek jelitowych, natomiast wykazuje 
efekt bakteriobójczy wobec Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis i Streptococcus pneumoniae i może z sukcesem być 
stosowany pod warunkiem stwierdzenia wrażliwości tych patogenów w badaniu in vitro. Ze względu na możliwe ciężkie działania 
niepożądane i dostępność innych leków, w wielu krajach chloramfenikol został wycofany. Jednak w sytuacji wielolekoopornych szczepów 
może być rozważony jako opcja terapeutyczna.

W ZOMR antybiotyk powinien wykazywać działanie bakteriobójcze.
W ZOMR należy zastosować taki antybiotyk, który będzie w wystarczającym stopniu penetrował do 

PMR (farmakokinetyka, wrażliwość wg antybiogramu).

Ze względu na ograniczoną penetrację do PMR (patrz powyżej) i konieczność uzyskania jak najszybciej stężeń 
terapeutycznych, antybiotyki stosowane w BZOMR powinny być podawane dożylnie i w wysokich dawkach.

W tabeli 1 przedstawiono zalecane empiryczne leczenie BZOMR w zależności od wieku chorego, grupy ryzyka, 
najbardziej prawdopodobnej etiologii i antybiotykowrażliwości uzyskanej na podstawie wyników monitorowania 
bakteriologicznego [13].
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W najmłodszej grupie wiekowej muszą być wzięte pod uwagę trzy najczęstsze patogeny tzn. S. agalactiae, E. coli 
i L. monocytogenes [14]. Ampicylina wykazuje wysoką aktywność wobec S. agalactiae i L. monocytogenes, a cefotaksym/ 
ceftriakson, ewentualnie plus aminoglikozyd są skuteczną terapią wobec E. coli i Klebsiella pneumoniae [15,16]. Wybór 
ten wynika z faktu naturalnej oporności L. monocytogenes na cefalosporyny oraz bardzo wysokiego odsetka E. coli 
opornych na ampicylinę. K. pneumoniae jest naturalnie niewrażliwa na ampicylinę.

W przypadku zakażenia szpitalnego terapia empiryczna powinna pokrywać swym spektrum pałeczki Gram-ujemne 
(ceftazydym, cefotaksym, meropenem) i gronkowce oporne na metycylinę (wankomycyna) [17-21].

U niemowląt między 1-3 miesiącem życia obok gatunków typowych dla noworodków, ZOMR wywołują także 
N. meningitidis, S. pneumoniae i H. influenzae [22-27]. W związku z wprowadzeniem szczepionki przeciwko Hib do 
powszechnego Programu Szczepień Ochronnych praktycznie nie izolujemy już tego drobnoustroju z materiału od dzieci 
[28]. Natomiast obserwuje się niekiedy inne serotypy H. influenzae i szczepy nieotoczkowe. Proponowana terapia 
empiryczna to cefotaksym (ceftriakson) plus wankomycyna celem zapewnienia skuteczności wobec pneumokoków 
opornych na ceftriakson (cefotaksym). Schemat ten wprowadzony został w związku z narastającym udziałem w etiologii 
BZOMR pneumokoków opornych na penicylinę a niekiedy na cefotaksym/ceftriakson i obejmuje on także grupy wiekowe 
do 50 r.ż. U pacjentów starszych należy dodać ampicylinę ze względu na L. monocytogenes, która odgrywa ważną rolę 
w etiologii ZOMR w tej grupie wiekowej [29].

U chorych z czynnikami ryzyka, w każdym przypadku, gdy w bezpośrednim preparacie z PMR stwierdza się obecność 
pałeczek Gram-ujemnych, należy dodatkowo włączyć gentamycynę lub amikacynę, i monitorować ich stężenie w surowicy, 
jeśli to możliwe.

Jeśli zachodzi poważne podejrzenie etiologii P. aeruginosa, Acinetobacter spp. [30] lub pałeczek Enterobacterales 
wytwarzających β-laktamazy o szerokim spektrum substratowym (ESBL) zamiast III generacji cefalosporyn należy 
włączyć meropenem.

Tabela 1. Zalecane empiryczne leczenie BZOMR zależnie od wieku, najczęstszej etiologii i grup ryzyka

Wiek / grupy ryzyka Prawdopodobna etiologia Zalecane antybiotyki

Noworodki Patrz tabela 5, rozdział 2.2.

od 1 do 3 m.ż.
Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae i 
Streptococcus pneumoniae + niekiedy patogeny z 

grupy noworodkowej

Cefotaksym  lub ceftriakson
+ wankomycynaa,b

ewentualnie
Cefotaksym  lub ceftriakson

+ ampicylina

Od 3 m.ż. do 5 r.ż.
Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae i 

Streptococcus pneumoniae
Cefotaksym  lub ceftriakson

+ wankomycynaa,b

Od 5 r.ż. do 50 r.ż. Neisseria meningitidis i Streptococcus pneumoniae
Cefotaksym  lub ceftriakson

+ wankomycynaa,b

Powyżej 50 r.ż.
Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae i 
Listeria monocytogenes, Streptococcus agalactiae, 

Haemophilus influenzae 

Cefotaksym lub ceftriakson
+ ampicylina

+ wankomycynab

Stany przebiegające z urazem czaszki

Złamanie podstawy czaszki
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae, Streptococcus pyogenes
Cefotaksym lub ceftriakson 

+ wankomycynab
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Uraz penetrujący

Gronkowce (Staphylococcus aureus i szczepy 
koagulazo-ujemne, w szczególności Staphylococcus 

epidermidis), tlenowe Gram-ujemne pałeczki 
jelitowe (w tym Pseudomonas aeruginosa)

Ceftazydym + wankomycyna lub
cefepim + wankomycynab

lub
meropenem + wankomycynab

Po zabiegach 
neurochirurgicznych

Tlenowe Gram ujemne pałeczki jelitowe (w tym 
Pseudomonas aeruginosa)

Gronkowce (Staphylococcus aureus i szczepy 
koagulazo-ujemne, w szczególności Staphylococcus 

epidermidis), Enterococcus spp. szczególnie 
E. faecium

Ceftazydym + wankomycyna lub
cefepim + wankomycynab

lub
meropenem + wankomycynab

lub
meropenem + linezolid

„Zastawkowe” zakażenia 
OUN

Gronkowce (Staphylococcus aureus i szczepy 
koagulazo-ujemne, w szczególności Staphylococcus 

epidermidis), enterokoki,  
tlenowe Gram- ujemne pałeczki jelitowe 

 (w tym P. aeruginosa)

Ceftazydym+ wankomycynab

lub
cefepim + wankomycynab

lub
meropenem + wankomycynab

a u niemowląt i dzieci dopuszczalna jest monoterapia wankomycyną jeśli w preparacie mikroskopowym nie stwierdza się obecności 
bakterii Gram-ujemnych, a dziecko wykazuje nadwrażliwość na β-laktamy

b wzmocnieniem dla wankomycyny może być dodanie rifampicyny zwłaszcza jeśli stosuje się deksametazon, który zmniejsza reakcję 
zapalną, co prowadzi do bardzo słabej penetracji wankomycyny do OUN

Po uzyskaniu wyniku badania mikrobiologicznego i ustaleniu czynnika etiologicznego i jego wrażliwości na antybiotyki 
należy przejść na terapię celowaną, która jest najbardziej skuteczna i obarczona najniższą liczbą powikłań i niepowodzeń. 
Pozwala także w wielu przypadkach na zawężenie leczenia do jednego antybiotyku.

W tabeli 2 przedstawiono proponowaną antybiotykoterapię w przypadku, gdy czynnik etiologiczny i jego wrażliwość są 
znane (z uwzględnieniem mocy wg kategorii EBM). Wymaga to jednak komentarza w stosunku do niektórych patogenów.

W przypadku meningokokowego ZOMR najlepszym wyborem jest penicylina, ale może być także podawana ampicylina. 
W Polsce, w ciągu 15 lat działalności KOROUN, zidentyfikowano zaledwie kilka szczepów opornych na penicylinę z MIC 0,5 
mg/L. W ostatnich latach nie wyizolowano w Polsce szczepów meningokoków o obniżonej wrażliwości na penicylinę. Jednak 
jeśli chory nie odpowiada na leczenie wysokimi dawkami penicyliny należy podać cefalosporynę III generacji (cefotaksym 
lub ceftriakson) [31]. Penicylina nie usuwa, podobnie jak chloramfenikol i ampicylina, nosicielstwa nosogardłowego 
meningokoków i dlatego pacjentowi opuszczającemu szpital należy podać odpowiednią chemioprofilaktykę 
(patrz rozdział 4.4.)

Wybór antybiotyku w pneumokokowym ZOMR musi bezwzględnie opierać się na znajomości najmniejszych stężeń 
hamujących (MIC). Dawki leków muszą być maksymalne. W przypadku wrażliwości in vitro na penicylinę (MIC ≤0,06 
mg/L) antybiotyk ten stanowi właściwy wybór. Można także zastosować ampicylinę. W Polsce obserwuje się wysoki 
odsetek szczepów S. pneumoniae opornych na penicylinę, na tym samym na ampicylinę oraz narastającą oporność na 
cefalosporyny III generacji [32]. Jeśli izolat jest oporny na penicylinę ale wrażliwy na cefalosporynę III generacji (MIC <1,0 
mg/L) należy włączyć ceftriakson (2 g i.v. co 12h) lub cefotaksym (2 g i.v. co 4 lub 6h). W przypadku izolatu opornego na 
penicylinę, wykazującego MIC ≥1,0 mg/L na cefalosporyny III generacji należy do cefalosporyny III generacji dołączyć 
wankomycynę i.v. [33]. Natomiast w przypadku oporności na cefalosporyny III generacj można rozważyć dodanie 
do wankomycyny i.v. rifampicyny (p.o. lub i.v., pod warunkiem, że szczep jest wrażliwy). Gdy szczep jest oporny na 
cefalosporyny III gen., a pacjent nie odpowiada na leczenie wankomycyną skojarzoną z rifampicyną, dane literaturowe 
wskazują na możliwość zastosowania linezolidu [34,35]. Jest to jednak antybiotyk o działaniu bakteriostatycznym i nie 
posiada rejestracji do leczenia ZOMR. Jest to więc terapia eksperymentalna możliwa jedynie do zastosowania, gdy brak 
innych opcji terapeutycznych. W niektórych rekomendacjach na świecie proponuje się w leczeniu pneumokokowego 
ZOMR moksifloksacynę, gdy szczep jest oporny na penicylinę i cefalosporyny III generacji. Brak jest jednak rejestracji 
moksifloksacyny do leczenia BZOMR, a decyzje podania tego leku opierają się na uzyskanej skuteczności w badaniach na 
zwierzętach doświadczalnych i niskich wartościach MIC. Ponadto, lek ten nie jest w Polsce dostępny w postaci dożylnej 
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i nie może być on w przypadku tego drobnoustroju zastąpiony innym fluorochinolonem [36]. U chorych z nadwrażliwością 
na penicylinę i cefalosporyny można zastosować chloramfenikol (1,5 g i.v. co 6h). Należy jednak pamiętać, że znaczny 
odsetek pneumokoków o obniżonej wrażliwości na penicylinę, nie odpowiada na leczenie chloramfenikolem ze względu 
na tolerancję na ten antybiotyk. Chloramfenikol nie jest dostępny w Polsce i może być sprowadzony na import docelowy. 
Ponadto, musi być zawsze oznaczony MIC tego antybiotyku.

Wprowadzenie szczepień przeciwko Haemophilus influenzae typu b (Hib) znacząco ograniczyło udział tego drobnoustroju 
w etiologii ZOMR, a szczepy innych serotypów, jak i nietypujące się są powszechnie wrażliwe na cefalosporyny III generacji 
(cefotaksym, ceftriakson), które pozostają lekami z wyboru [37-40].

Cefuroksym w żadnym wypadku nie powinien być stosowany w terapii ZOMR ze względu na osiąganie 
zbyt niskich stężeń w PMR.

L. monocytogenes odgrywa istotną rolę nie tylko w ZOMR u noworodków, ale także u osób powyżej 50 r.ż. Powoduje 
często małe ropnie mózgu i wynikające z tego następstwa neurologiczne [41]. Leczenie powinno być prowadzone ampicyliną 
i.v. (2 g co 4h) lub penicyliną benzylową i.v. (4 mln j.m. co 4h) w początkowym okresie, w skojarzeniu z gentamycyną i.v. 
(5 mg/kg m.c. na dobę, podzielone w trzech  dawkach podzielonych). Alternatywę dla chorych z nadwrażliwością na 
penicyliny stanowi trimetoprim/sulfametoksazol [42]. Co do innych antybiotyków pomimo wrażliwości in vitro, brak jest 
badań klinicznych. W przypadku zakażenia L. monocytogenes nie powinno się podawać deksametazonu, bowiem zwiększa 
to śmiertelność [43]. Po uzyskaniu poprawy klinicznej i sterylizacji PMR (ujemne posiewy) leczenie można prowadzić 
ampicyliną w monoterapii od 14 do 21 dni.

Standardową terapią w przypadku zakażenia S. aureus szczepami wrażliwymi na metycylinę jest kloksacylina podawana 
w bardzo wysokich dawkach (12 g/dobę) [44-47], natomiast gdy przyczyną zakażenia jest szczep metycylinooporny (MRSA) 
włączyć należy wankomycynę [48]. Wankomycyna wykazuje zmienną wartość penetracji do OUN; obserwuje się duże 
różnice między- i wewnątrzosobnicze. Jak podaje piśmiennictwo rozrzut ten prawdopodobnie może się wahać w granicach  
(około 25% wartości stężenia maksymalnego dla wankomycyny w stanie zapalnym, do nawet wartości 1% bez stanu 
zapalnego) [49,50]. Z tego też powodu, w przypadku decyzji o włączeniu wankomycyny w tym wskazaniu, należy pamiętać, 
aby nie wydłużać zbytnio wlewu. W przypadku neuroinfekcji wlew nie powinien trwać ani dłużej ani krócej niż godzinę. 
Jest to związane z kinetyką i w konsekwencji penetracją wankomycyny. Wiadomo bowiem, że poprzez barierę krew-mózg 
penetruje ta frakcja stężenia, która jest związana z pikiem wankomycyny w surowicy w danym czasie. W większości to 
ona odpowiada za penetrację i działanie w zakażeniach OUN [51]. Zasadne jest kojarzenie wankomycyny z rifampicyną 
[52]. Inną opcją jest trimetoprim/sulfametoksazol, daptomycyna lub linezolid [53,54]. Wprawdzie linezolid nie wykazuje 
działania bakteriobójczego, ale może stanowić opcję terapeutyczną w przypadku szczepów opornych na inne antybiotyki.

Leczenie BZOMR wywołanego przez gronkowce koagulazo-ujemne, najczęściej S. epidermidis, wymaga skojarzonego 
stosowania wankomycyny z rifampicyną [55].

Pałeczki Gram-ujemne poza okresem do 1. m.ż. (E. coli, Klebsiella spp.) bardzo rzadko stanowią przyczynę 
BZOMR z wyjątkiem zakażeń związanych z opieką medyczną (zakażenia szpitalne). W przypadku Enterobacterales 
pierwszorzutowym lekiem są cefalosporyny III generacji w terapii skojarzonej z gentamycyną i.v. ZOMR wywoływane przez 
niektóre gatunki pałeczek jelitowych (Enterobacter spp, Morganella morganii, Serratia marcescens i Citrobacter freundii) 
nie może być skutecznie leczone cefalosporynami III gen. nawet, jeśli nie wytwarzają one enzymów typu ESBL, ponieważ 
są naturalnymi producentami β-laktamaz typu AmpC. W przypadku wrażliwości można stosować ciprofloksacynę, cefepim 
lub meropenem [56-59]. Stosuje się także dokomorowe lub dokanałowe podawanie aminoglikozydu. Wykrycie w badaniu 
mikrobiologicznym wytwarzania przez pałeczki Enterobacterales ESBL nakazuje podanie meropenemu. Niestety coraz 
częściej i ta opcja terapeutyczna nie może być zastosowana, w związku z coraz powszechniejszym wytwarzaniem przez 
pałeczki jelitowe karbapenemaz [60]. Wtedy jedynym lekiem, który może okazać się skuteczny jest kolistyna podawana 
nie tylko i.v., ale również dokomorowo lub dokanałowo, w terapii skojarzonej np. z β-laktamem z nowym inhibitorem 
(np. ceftazydym z awibaktamem) [61]. Poza tym są doniesienia o skuteczności cefiderokolu w ZOMR o etiologii CPE lub 
wielolekoopornymi Pseudomonas aerugionosa [62].
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W przypadku pałeczek niefermentującyh P. aeruginosa i Acinetobacter sp., obserwujemy coraz mniej skutecznych opcji 
terapeutycznych spowodowanych narastającą opornością. Często jedynym lekiem pozostaje meropenem, a w przypadku 
szczepów wytwarzających karbapenemazy, kolistyna (w terapii skojarzonej, patrz wyżej) oraz cefiderokol [62]. Imipenem 
nie powinien być stosowany w leczeniu BZOMR ze względu na zwiększone ryzyko wywoływania stanów drgawkowych.

Wprawdzie stosowanie fosfomycyny sodu i.v. nie jest potwierdzone w podwójnej ślepej próbie (brak EBM) to jednak 
antybiotyk ten penetruje dobrze przez barierę krew-mózg [63]. Fosfomycynę sodu należy rozważać zawsze w terapii skojarzonej 
(nigdy w monoterapii!) do leczenia zakażeń OUN wywoływanych przez gronkowce z uwagi na synergizm z wankomycyną 
[64] i daptomycyną, ale również w przypadku zakażeń Enterobacterales w skojarzeniu z cefepimem, meropenemem 
[65]. Fosfomycyna nie działa na Pseudomonas spp. i Stenotrophomonas spp. [66].  Nie działa też na Acinetobacter spp. 
i w aktualnych zaleceniach IDSA nie jest zalecana w leczeniu zakażeń wywoływanych przez ten drobnoustrój. 

Tabela 2. Zalecane antybiotyki w zależności od etiologii i lekowrażliwości drobnoustrojów (z uwzględnieniem mocy 
wg kategorii EBM).

Drobnoustrój, wrażliwość Leczenie z wyboru Leczenie alternatywne

Streptococcus pneumoniae

Wrażliwe na penicylinę
(MIC ≤ 0,064 mg/L)

Benzylopenicylina
Ceftriakson

lub
cefotaksym

O obniżonej wrażliwości na penicylinę
(MIC > 0,064-1 mg/L)a

Ceftriakson 
lub

cefotaksym
Cefepim (B-II), meropenem (B-II)

Oporne na cefalosporyny
(MIC ≥ 1,0 mg/L)

Wankomycyna + cefotaksym
lub

ceftriakson + rifampicyna
Wankomycyna + rifampicyna

Oporne na cefalosporyny
MIC ≥ 2 mg/L 

Wankomycyna + rifampicyna Patrz komentarz w tekście

Neisseria meningitidis

Wrażliwe na penicylinę
(MIC < 0,5 mg/L)

Benzylopenicylina
lub

ampicylina
Ceftriakson, cefotaksym, chloramfenikol

Oporne na penicylinę
(MIC ≥ 0,5 mg/L)

Ceftriakson 
lub

cefotaksym
Meropenem, chloramfenikol 

Haemophilus influenzae

Szczepy ß-laktamazoujemne Ampicylina
Ceftriakson, cefotaksym, cefepim, aztreonam 

chloramfenikolc

Szczepy ß-laktamazododatnie
Ceftriakson

lub
cefotaksym (A-I)

Cefepim (A-I), aztreonam chloramfenikolc

BLNAR
Ceftriakson 

lub 
cefotaksym + meropeneme

-
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Staphylococcus aureus

Wrażliwe na metycylinę Kloksacylina
Wankomycyna, meropenem (B-III)  

+/- fosfomycyna

Oporne na metycylinę Wankomycynad
Trimetoprim/sulfametoksazol (B-III), linezolid 

(B-III), daptomycyna, 
+/- fosfomycyna

Staphylococcus epidermidis Wankomycynaf Linezolid (B-III)

Enterococcus spp.

Wrażliwe na ampicylinę Ampicylina + gentamycyna -

Oporne na ampicylinę Wankomycyna + gentamycyna -

Oporne na ampicylinę i wankomycynę Linezolid (B-III) Daptomycyna

Inne gatunki 

Listeria monocytogenes
Ampicylina

lub
benzylopenicylinab,g

Trimetoprim + sulfametoksazol, meropenem

Streptococcus agalactiae
Ampicylina

lub
benzylopenicylinab

Ceftriakson
lub

cefotaksym (B-III)

E. coli i inne Gram-ujemne pałeczki 
jelitowe

Cefotaksym lub ceftriakson (A-II)  
+ gentamycyna

Aztreonam, ciprofloksacyna, meropenem, 
trimetoprim/sulfametoksazol, 

+/- fosfomycyna

Pseudomonas aeruginosa
Ceftazydymb (A-II)

lub
cefepimb

Aztreonamb, ciprofloksacynab, meropenemc

Uwaga: wszystkie zalecenia, jeśli nie podano inaczej, A-III

a szczepy wrażliwe na cefotaksym/ceftriakson
b wysokie dawki
c w przypadku braku innej opcji można podać ciprofloksacynę i.v.
d należy rozważyć dodanie rifampicyny
e terapia stosowana w Japonii, brak innych doświadczeń
f należy rozważyć dodanie rifampicyny lub fosfomycyny
g należy rozważyć dodanie aminoglikozydu

Dawkowanie różnych antybiotyków i chemioterapeutyków w BZMOR zestawiono w tabeli 3. Podano zakres dawek 
dobowych, a w nawiasach odstępy między pojedynczymi dawkami podzielonymi. Ciężkie zakażenia oraz pneumokokowe 
ZOMR wymagają stosowania maksymalnych dawek.
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Tabela 3. Zalecane dawkowanie leków przeciwbakteryjnych w leczeniu BZOMR

Antybiotyk/
chemioterapeutyk

Dawka całodobowa
(odstępy między dawkami w godzinach)

Niemowlęta i dzieci
Noworodki (patrz tab.6, rozdz.2.2.) Dorośli

Amikacynaa
20–30 mg/kg m.c.

(co 24h)
15 mg/kg m.c. (co 8h)

Ampicylina
300-400 mg/kg m.c.

(co 4 lub 6h)
12 g

(co 4h)

Aztreonam
150-200 mg/kg m.c. (co 6-8h) 

(maks. 8h)
6-8 g

(co 6 lub 8h)

Penicylina benzylowa
250 000-300 000 U/kg m.c.

(co 4 lub 6h)
24 mlnU
(co 4h)

Cefepim
150 mg/kg m.c.

(co 8h)
6 g

(co 8h)

Cefotaksym
225–300 mg/kg m.c.

(co 6 lub 8h)
8–12 g
(co 4h)

Ceftazydym
150 mg/kg m.c.

(co 8h)
6 g

(co 8h)

Ceftriakson
80–100 mg/kg m.c.

(co 12 lub 24h)
4 g

(co 12h)

Chloramfenikol
75–100 mg/kg m.c.

(co 6h)
4–6 g

(co 6h)b

Ciprofloksacyna -
800–1200 mg
(co 8 lub 12h)

Daptomycyna -
8-12 mg/kg m.c.

(co 24h)

Fosfomycyna
od 12 r.ż.

200-400 mg/kg m.c. (co 6-8h)
24g

(co 6-8h)

Gentamycynaa
7,5 mg/kg m.c.

(co 24h)
5 mg/kg m.c.

(co 24h)

Kloksacylina
100 mg/kg m.c.

(co 6 lub 8h)
9–12 g
(co 4h)

Linezolid
<12 r. ż. 30 mg/kg m.c. (co 8h)

>12 r. ż. 20 mg/kg m.c. (co 12h)
1200 mg
(co 12h)

Meropenem
120 mg/kg m.c.

(co 8h)
6 g

(co 8h)

Rifampicyna (doustnie)
10–20 mg/kg m.c.

(co 12 lub 24h)c
600 mg
(co 24h)

Tobramycynaa
7,5 mg/kg m.c.

(co 24h)
5 mg/kg m.c.

(co 24h)

Trimetoprim/ sulfametoksazold
10–20 mg/kg m.c.

(co 6 lub 12h)
10–20 mg/kg m.c.

(co 6 lub 12h)

Wankomycynae
60 mg/kg m.c.

(co 6h)
30–60 mg/kg m.c.

(co 8 lub 12h)
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a potrzeba monitorowania szczytowych stężeń w surowicy
b wyższe dawki zalecane w pneumokokowym ZOMR
c maksymalnie 600 mg
d dawka w przeliczeniu na trimetoprim
e najniższe stężenie (through) w surowicy musi być nie mniejsze niż 15 do 20 mg/ml

Długość trwania standardowej antybiotykoterapii w zależności od czynnika etiologicznego zestawiono w tabeli 4. 
W przypadku powikłanego przebiegu i u chorych z niedoborami odporności może być wymagane dłuższe leczenie [67]. 
Zwraca uwagę krótkie podawanie antybiotyku w meningokokowym ZOMR.

Tabela 4. Czas trwania leczenia w zależności od etiologii.

Drobnoustrój Czas trwania leczenia

Neisseria meningitidis 7 dni

Haemophilus influenzae 7-10 dni

Streptococcus pneumoniae 10-14 dni

Streptococcus agalactiae 14-21 dni

Staphylococcus aureus, gronkowce koagulazo-ujemne 14 dni

Listeria monocytogenes ≥ 21 dni

Escherichia coli i inne Gram-ujemne pałeczki jelitowe  
(w tym Pseudomonas aeruginosa) minimum 21 dni

Nieustalona etiologia 10-14 dnia

a pomocne może być kontrolne badanie PMR
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2.2.	 Leczenie bakteryjnego ZOMR u noworodków

Leczenie empiryczne uzależnione jest od wieku noworodka (zakażenia wczesne lub późne), prawdopodobnej etiologii 
z uwzględnieniem aktualnej sytuacji mikrobiologicznej w oddziale lub informacji z wywiadu rodzinnego.   

Wybór antybiotyku do leczenia BZOMR  zgodnie z rekomendacjami Amerykańskiej Akademii Pediatrii (AAP), 
Amerykańskiego Towarzystwa Chorób Zakaźnych (IDSA) oraz Europejskiego Towarzystwa Mikrobiologii Klinicznej i Chorób 
Zakaźnych (ESCMID) przedstawiono w tabeli 5. 

Zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Neonatologicznego (PTN) z 2023 r. leczenie najlepiej rozpocząć od 
antybiotyku o szerokim spektrum działania, np. meropenemu z aminoglikozydem, a następnie, po uzyskaniu wyników 
antybiogramu terapię, jeśli zachodzi potrzeba, należy odpowiednio zmodyfikować [1].  

Tabela 5.  Leczenie empiryczne zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych u noworodków [1-4].

Zakażenie wczesne (okołoporodowe) Prawdopodobna etiologia

Ampicylina + cefotaksym
lub  ampicylina + aminoglikozyd (gentamycyna)  

Escherichia. coli, Streptococcus agalactiae, Listeria 
monocytogenes, Klebsiella spp. i inne Gram- ujemne 

pałeczki jelitowe

Zakażenie późne Prawdopodobna etiologia

Zakażenia 
szpitalne

Wankomycyna + cefalosporyna o szerokim spektrum  
p/bakteryjnym (ceftazydym,  cefotaksym lub cefepim) 
Uwaga: w razie podejrzenia zakażenia wieloopornymi 

bakteriami Gram-ujemnymi   rekomenduje się 
zastąpienie cefalosporyn - meropenemem 

Gronkowce, 
Gram-ujemne pałeczki jelitowe

 (w tym Pseudomonas aeruginosa)

Zakażenia 
pozaszpitalne

Ampicylina + cefalosporyna o szerokim spektrum  
p/bakteryjnym (cefotaksym lub cefepim) 

Uwaga: w razie podejrzenia zakażenia wieloopornymi 
bakteriami Gram-ujemnymi rekomenduje się 

zastąpienie cefalosporyn - meropenemem

Streptococcus agalactiae, Listeria monocytogenes, 
Streptococcus pnuemoniae,

Neisseria meningitidis
i Echerichia coli i inne Gram- ujemne pałeczki 

jelitowe
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Tabela 6. Dawkowanie antybiotyków w ZOMR u  noworodków w zależności od wieku [3,4,5,8,9]

Antybiotyk

Dawka całodobowa
 (odstępy między dawkami w godzinach)

Wiek: 0-7a doba życia Wiek: 8-28a doba życia

Penicylina benzylowa
250 000 – 450 000 U/kg m.c.
w 3 dawkach podzielonych 

(jedna dawka co 8h)

450 000 – 500 000 U/kg m.c.
w 4 dawkach podzielonych 

(jedna dawka co 6h)

Ampicylina 
250-300 mg/kg m.c.

w 3 dawkach podzielonych 
(jedna dawka co 8h)

300 mg/kg m.c.
w 4 dawkach podzielonych 

(jedna dawka co 6h)

Cefotaksym 
100-150 mg/kg m.c.

w 2-3 dawkach podzielonych 
(jedna dawka co 8 lub 12h)

150-200 mg/kg m.c.
w 3-4 dawkach podzielonych 

(jedna dawka co 6 lub 8h)

Ceftazydym 
100-150 mg/kg m.c.

w 2-3 dawkach podzielonych 
(jedna dawka co 8 lub 12h)

150 mg/kg m.c.
w 3 dawkach podzielonych 

(jedna dawka co 8h)

Cefepim 
(zakażenia 
Pseudomonas aeruginosa, 
Enrerobacter spp.) 

100 mg/kg m.c./ dobę w 2-3 dawkach podzielonych 
(jedna dawka co 8 lub 12h)

(dawka wymaga modyfikacji w niewydolności nerek)

Gentamycynab
< 29 t.c.    5 mg/kg m.c. (co 48h)  
30-34 t.c.  5 mg/ kg m.c. (co 36h) 
>35 t.c.     4 mg/kg m.c. (co 24h)    

< 29 t.c.    5 mg/kg m.c. (co 36h)  
30-34 t.c.  5 mg/kg m.c. (co 24h)  
>35 t.c.     5mg kg m.c. (co 24h) 

Meropenem 
•	 wlew dożylny przez min. 30 

minut
•	 zalecana jest podaż przez 3-4 h  

(różnice zależą od producenta)

< 32 t.c. < 14 doby życia
40  mg/kg m.c. (dawka co 12h)

≥ 32 t.c. ≥ 14 doby życia
40 mg/kg m.c. (dawka co 8h)

≥  32 t.c.
40 mg/kg m.c. (dawka co 8h)

≥  32 t.c.
40 mg/kg m.c. (dawka co 8h)

Wankomycyna 
•	 wlew dożylny przez minimum 

60-120  minut
•	 konieczne monitorowanie 

stężenia leku 
•	 pomiar stężenia C max 60 

minut po zakończeniu wlewu 
C terapeutyczne
10-20 mg/l lub  
15-25 mg/l gdy oporne MRSA 
lub ciężka sepsa
modyfikacja dawki w 
niewydolności  nerek 

15 mg/kg m.c./dawkę
(w odstępach zależnych od 

wieku płodowego i doby życia)

≤ 29 t.c. 0-14 doby życia (co 18h)    > 14 doby życia (co 12h)
30-36 t.c. 0-14 doby życia (co 12h)   > 14 doby życia (co 8h)  
37-44 t.c. 0-7 doby życia (co 12h)     > 7 doby życia (co 8h)  

≥  45 t.c. (co 6h)

Kloksacylinac

100-200 mg/kg m.c.
(w odstępach zależnych od masy ciała i wieku pacjenta)

< 2 kg: 50 mg/kg m.c./dawkę (co 12h)
>2 kg: 50 mg/kg m.c./dawkę  (co 8h)

< 2 kg: 50 mg/kg m.c./dawkę (co 8h)
< 2 kg: 50 mg/kg m.c./dawkę

(co 6h)
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Tobramycynab
7,5 mg/kg m.c.

(co 24h)
7,5 mg/kg m.c.

(co 24)

Wankomycyna 

•	 wlew dożylny przez min. 60-
120 minut

•	 konieczne monitorowanie 
stężenie leku 

•	 pomiar stężenia C max 60 
minut po zakończeniu wlewu 

C terapeutyczne
10-20 mg/l lub  
15-25 mg/l gdy oporne MRSA lub 
ciężka sepsa       

•	 modyfikacja dawki w 
niewydolności  nerek 

15 mg/kg m.c.
(w odstępach zależnych od 

wieku płodowego i doby życia)

≤ 29 t.c. 0-14 doby życia (co 18h)   > 14 doby życia (co 12h)
30-36 t.c. 0-14 doby życia (co 12h)  > 14 doby życia (co 8h)  
37-44 t.c. 0-7 doby życia (co 12h)    > 7 doby życia (co 8h)  

≥  45 t.c. (co 6h) 

Kloksacylina 

100-200 mg/kg m.c.
(w odstępach zależnych od masy ciała i wieku pacjenta)

< 2 kg: 50 mg/kg m.c. (co 12h)
 > 2 kg: 50 mg/kg m.c. (co 8h)

< 2 kg: 50 mg/kg m.c. (co 8h)
 > 2 kg: 50 mg/kg m.c. (co 6h) 

a niższe dawki i dłuższe przerwy poleca się noworodkom z niską urodzeniową masą ciała <2000g
b potrzeba monitorowania szczytowych i minimalnych stężeń w surowicy i dostosowanie infuzji do wyników oznaczeń 
c oksacylina dawkowanie  i interwały identycznie jak kloksacylina

Czas leczenia: 

U pacjentów z dodatnim posiewem zaleca się wykonanie kontrolnego badania PMR co 24-48 godz. aż do uzyskania 
jałowego posiewu. Szczególne znaczenie ma wykonanie powtórnej punkcji lędźwiowej w sytuacji, gdy pomimo stosowanego 
leczenia stan ogólny nie ulega poprawie. Brak sterylizacji PMR może wskazywać na istnienie ogniska w postaci zapalenia 
komór, ropniaka podtwardówkowego lub zakrzepów w naczyniach żylnych mózgu i jest wskazaniem do badań obrazowych 
oraz wymaga analizy stosowanej antybiotykoterapii.   

Kontrolne badanie PMR na zakończenie terapii nie jest rekomendowane [1,2,3,4,7].

Brak jest wiarygodnych badań dotyczących okresu leczenia antybiotykami w BZOMR u noworodków [8]. Zalecany czas  
leczenia od uzyskania pierwszego jałowego posiewu płynu PMR zależy od etiologii (patrz rodział 2.1., Tab. 4) 

Dłuższa terapia jest  rekomendowana jeśli: 

•	 czas potrzebny do sterylizacji PMR wynosił > 72 godz.,

•	 stwierdza się: ogniskowe objawy neurologiczne, które utrzymują się w ciągu 2 tygodni, zapalenie wyściółki komór 
(ventriculitis) zmniejszające ich światło,

•	 ropień mózgu, zmiany zapalno–martwicze i niedokrwienne [1,2,3,4,6]. 

Piśmiennictwo: 

1.	 Lauterbach R. Bakteryjne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych u noworodka. w Standardy opieki medycznej nad 
noworodkiem w Polsce. Zalecenia Polskiego Towarzystwa Neonatologicznego. Wydanie V. 2023 red. Borszewska– 
Kornacka MK, Gulczyńska E, Helwich E i wsp.; Media- Press Warszawa 2023:387-39.
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8.	 American Academy of Pediatrics. Antibacterial Drugs for Neonates . in: Kimberlin DW, Barnett ED, Lynfield R, Sawyer MH, 
eds. Red Book: 2021 Report of the Committee on Infectious Diseases. Itasca, IL: American Academy of Pediatrics; 2021: 
887-881.

9.	 Bradley JS NJ, Kimberlin DK. Chapter 1. Antimicrobial Therapy According to Clinical Syndromes. In: Nelson’s Pocket Book of 
Pediatric Antimicrobial Therapy. Bradley JS NJ, Kimberlin DK.. American Academy of Pediatrics; 2022: 18–19.

2.3.	 Zakażenia OUN związane z opieką zdrowotną

Zakażenia związane z opieką medyczną są rzadkie i najczęściej są następstwem inwazyjnych procedur  neurochirurgicznych 
lub urazów głowy. Występują one pod postacią meningitis i ventriculitis [1,2], które obejmuje zakażenia implantowanych 
układów zastawkowych do drenażu PMR (patrz rozdział 2.4.) lub drenażu komorowego zewnętrznego (EVD, ang. external 
ventricular drain) oraz rzadziej dokomorowych pomp infuzyjnych lub innego sprzętu  [3,4]. Zdarzają się także zakażenia 
po punkcji lędźwiowej [5,6]. W przypadku zakażenia związanego z opieką zdrowotną objawy mogą pojawić się długo po 
wypisie pacjenta ze szpitala. Najczęstszymi czynnikami etiologicznymi są bakterie zasiedlające skórę, takie jak Staphylococcus 
epidermidis, S. capitis i inne koagulazo-ujemne gronkowce oraz Cutibacterium acnes. Na uwagę zasługują zakażenia 
szpitalne wywoływane przez gronkowce złociste (S. aureus) o różnym fenotypie oporności (MSSA, MRSA, VISA), zwłaszcza 
po implantowaniu układów zastawkowych (patrz poniżej). Rzadziej obserwuje się zakażenia Enterococcus spp. (zwłaszcza 
E. faecium) z narastającą  opornością na wankomycynę i linezolid a także Corynebacterium spp. Coraz częściej zakażenia 
OUN związane z opieką zdrowotną powodują bakterie wieloantybiotykooporne. Dotychczas były to najczęściej pałeczki 
niefermentujące, zwłaszcza Pseudomonas aeruginosa i Acinetobacter spp., coraz częściej oporne na karbapenemy i to w różnych 
mechanizmach. Obecnie, obserwuje się narastający udział w tych zakażeniach wieloopornych Enterobacterales wytwarzających 
β-laktamazy o rozszerzonym spektrum substratowym typu ESBL lub AmpC, lub/i karbapenemazy (np. typu NDM, KPC, OXA-
48), zwłaszcza Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp., E. coli oraz Seratia marcescens [7]. Dlatego też WHO umieściła je na 
liście patogenów, wobec których są pilnie potrzebne nowe antybiotyki [8]. W terapii empirycznej zakażeń OUN związanych 
z opieką zdrowotną należy wziąć pod uwagę wszystkie powyższe gatunki. Z tego powodu farmakoterapia empiryczna zakażeń 
OUN powinna uwzględniać wankomycynę skojarzoną z ceftazydymem lub cefepimem lub meropenemem. IDSA w sytuacjach 
gdy nie można podać meropenemu proponuje aztreonam lub ciprofloksacynę [9]. W przypadku identyfikacji, w badaniu 
mikrobiologicznym, pałeczek jelitowych wytwarzających ESBL, lekiem z wyboru jest  meropenem, natomiast zakażenia 
wywoływane przez pałeczki AmpC mogą poddawać się leczeniu cefepimem lub meropenemem. Gdy czynnikiem etiologicznym 
jest Pseudomonas aeruginosa należy wybrać ceftazydym lub meropenem. Drobnoustroje te wg klasyfikacji epidemiologicznej 
opracowanej przez grupę ekspertów ECDC i CDC należą do kategorii wieloopornych (MDR) lub ekstremalnie opornych (XDR) 
bądź opornych na wszystkie dostępne antybiotyki (PDR) [10]. W przypadku zakażeń OUN wywoływanych pałeczkami Gram-
ujemnymi wytwarzającymi karbapenemazy (CPE) należy rozważyć leczenie kolistyną. Szczegółowe informacje zawarte na temat 
leczenia zakażeń wywoływanych przez wielooporne pałeczki jelitowe zawarte są w dokumencie NPZ pt. „Enterobacterales 
wytwarzające karbapenemazy (CPE): epidemiologia, diagnostyka, terapia i profilaktyka” (www.antybiotyki.edu.pl). Nie 
odnosi się on specyficznie do zakażeń OUN, ale zawarte są w nim ważne informacje na temat charakterystki klinicznej 
i farmakologicznej leków do stosowania w zakażeniach powodowanych przez CPE, w tym nowo wprowadzonych takich jak 
β-laktamy z nowymi inhibitorami (ceftazydym/awibaktam, meropenem/waborbaktam, cefiderokol). Dokument nie zawiera 
charakterystyki nowego leku aztreonam/awibaktam, który niedawno został zarejestrowany przez EMA i będzie dostępny 

http://www.antybiotyki.edu.pl
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od 2025 roku. Leczenie zakażeń OUN związanych z opieką zdrowotną podsumował Li i wsp., wskazując na konieczność 
dalszych badań nad skutecznością nowo wprowadzonych antybiotyków [11]. Budzą one nadzieję, ale należy podkreślić, 
że żaden z tych nowych leków nie ma rejestracji do leczenia zakażeń OUN a na całym świecie opublikowano niewiele 
badań dotyczących ich skuteczności w leczeniu infekcji OUN spowodowanych przez ekstremalnie oporne pałeczki Gram-
ujemne, w tym CPE (Enterobacterales wytwarzające karbapenemazy; ang. carbapenemase-producing Enterobacterales). 
Są to zazwyczaj opisy pojedynczych przypadków lub niewielkie ich serie [12,13]. Najwięcej danych opublikowano dla 
cefiderokolu i połączenia meropenem/waborbaktam  [14]. Bardzo ważne informacje na temat skuteczności tych nowych 
leków przedstawili Nau i wsp. podsumowując dotychczasowe kliniczne doświadczenia (wyniki leczenia) a także informacje 
na temat ich farmakokinetyki i farmakodynamiki w odniesieniu do zakażeń OUN [15]. Jednak leki te podawano niewielkiej 
liczbie pacjentów. W podsumowaniu ich badań z ostrożnością stwierdzono, że spośród nowych β-laktamów najlepsze 
wyniki uzyskano dla cefiderokolu [16]. Wyniki leczenia β-laktamami z nowymi inhibitorami są obiecujące, jednak na tym 
etapie są ciągle niewystarczające, ponadto brakuje kryteriów interpretacji EUCAST dla wyników badań lekowrażliwości 
tych leków (ang. European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing; Europejski Komitet ds. Oznaczania 
Lekowrażliwości). Niezbędne jest zatem przedstawienie przez EUCAST rekomendacji dotyczących właściwej interpretacji 
lekowrażliwości oznaczanej in vitro dla antybiotyków połączonych z inhibitorami w odniesieniu do zakażeń OUN, tak 
jak ma to miejsce np. dla penicyliny i pneumokoków. Należy podkreślić, że w przypadku zakażeń wywoływanych przez 
wielooporne drobnoustroje może być konieczne dodatkowe podanie antybiotyku dokomorowo lub dokanałowo [17] 
(patrz Tab. 9, rozdział 2.5.).
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2.4.	 Leczenie zakażeń implantowanych układów zastawkowych do drenażu płynu 
mózgowo-rdzeniowego

Zakażenia implantowanych układów zastawkowych do drenażu płynu mózgowo-rdzeniowego są jednym z najczęstszych 
powikłań po wszczepieniu tych urządzeń. Ich częstość szacuje się na 5-15%, a największe ryzyko występuje w ciągu 
pierwszych kilku miesięcy po zabiegu [1-5]. Czynniki zwiększające ryzyko zakażeń przedstawiono poniżej [6-8].

Czynniki ryzyka związane z pacjentem:

•	 wiek: wcześniaki (zwłaszcza z krwawieniem dokomorowym) oraz  niemowlęta i małe dzieci,

•	 wcześniejsze zakażenia układów zastawkowych,

•	 wodogłowie na skutek bakteryjnego ZOMR, krwawienia do OUN lub przepukliny oponowo- rdzeniowej. 

Czynniki  ryzyka proceduralne:

•	 niewłaściwe przygotowanie pacjenta (w tym golenie włosów) i naruszenie zasad aseptyki w czasie zabiegu, 

•	 rewizja układu zastawkowego (każda kolejna zwiększa ryzyko zakażenia),

•	 gastrostomia.

Do zakażenia dochodzi najczęściej w wyniku kontaminacji części proksymalnej układu zastawkowego przez mikrobiotę 
skóry w miejscu implantacji. Drobnoustroje dostają się do miejsca operowanego w trakcie zabiegu lub wkrótce po nim. 
Do najczęstszych czynników etiologicznych należą: gronkowce koagulazo-ujemne (coagulase-negative Staphylococci, 
CoNS) odpowiedzialne za  ok. 30-50% zakażeń,  Staphylococcus aureus wywołujący  ok. 20-30% zakażeń,  Cutibacterium 
acnes, Corynebacterium jeikeium i rzadziej pałeczki Gram-ujemne (w tym niefermentujące, tj. Pseudomonas aeruginosa 
i Acinetobacter spp.) [1,3,4,9,10]. Zakażenie może rozwinąć się także wtórnie do infekcji w okolicy dystalnej końcówki układu 
(np. zapalenia otrzewnej, opłucnej) lub w wyniku rozsiewu hematogennego. Takie zakażenia występują zwykle wiele miesięcy 
po zabiegu i mogą być wywoływane przez różne drobnoustroje (w zależności od ogniska pierwotnego), w tym paciorkowce, 
pałeczki Gram-ujemne, beztlenowce, enterokoki i grzyby [11-13]. W przypadku drenażu zewnętrznego miejscem wnikania 
drobnoustrojów może być zewnętrzna końcówka drenu. 

Objawy kliniczne mogą być nieobecne lub słabo wyrażone (objawy oponowe oraz gorączka mogą nie występować) – 
zwłaszcza, gdy czynnikiem etiologicznym jest mikrobiota skóry [13,14]. U niektórych pacjentów objawy  mogą pojawić 
się dopiero, gdy dojdzie do  upośledzenia drenażu i związanego  z nim wzrostu ciśnienia śródczaszkowego (do objawów 
tego ostatniego należą: ból głowy, nudności/wymioty, senność, zaburzenia świadomości). W zależności od lokalizacji 
dystalnej końcówki drenu na zakażenie układu (zwłaszcza, przy  braku innej uchwytnej przyczyny) może wskazywać 
zapalenie otrzewnej (w drenażu komorowo-otrzewnowym), zapalenie opłucnej (w drenażu komorowo-opłucnowym), 
bakteriemia/sepsa,  kłębuszkowe zapalenie nerek  (w drenażu komorowo-przedsionkowym). Zakażenie może objawiać się 
również zaczerwienieniem, obrzękiem, zmianami ropnymi  skóry w okolicy implantacji cewnika [14]. 



30 Rekomendacje postępowania w zakażeniach ośrodkowego układu nerwowego

U pacjenta z podejrzeniem zakażenia implantowanego układu zastawkowego należy wykonać badanie PMR (analogicznie 
do innych zakażeń OUN - ogólne, barwienie metodą Grama i posiew oraz w zależności od dostępności można rozważyć 
badanie molekularne), posiew krwi oraz badanie neuroobrazowe (optymalnie rezonans magnetyczny z kontrastem) [14]. 
PMR i krew na badania należy pobrać przed rozpoczęciem antybiotykoterapii [15]. Wynik badania ogólnego PMR może 
być trudny do interpretacji (odchylenia mogą być bardzo niewielkie), ponadto  prawidłowy wynik badania ogólnego nie 
wyklucza zakażenia, a wynik nieprawidłowy nie zawsze  o nim świadczy [14,16]. Kluczowe dla rozpoznania i ustalenia 
etiologii jest badanie mikrobiologiczne PMR (posiew, ew. badanie molekularne). Dodatni wynik posiewu PMR, zwłaszcza  
przy odchyleniach w badaniu ogólnym i objawach klinicznych wskazuje na zakażenie układu [14]. Dodatni wynik posiewu 
PMR uzyskany wyłącznie z podłoża płynnego, szczególnie u pacjenta, który nie otrzymywał wcześniej antybiotyku należy 
interpretować ostrożnie, ponieważ może wskazywać na zanieczyszczenie  (zwłaszcza, gdy izolowany drobnoustrój wchodzi 
w skład mikrobioty skóry). Jeśli u pacjenta z podejrzeniem zakażenia układu zastawkowego wynik posiewu PMR jest ujemny, 
badanie należy powtórzyć. Jeśli układ drenujący jest usuwany z powodu podejrzenia zakażenia, należy go wysłać na posiew 
(natomiast nie należy wykonywać badania mikrobiologicznego układu usuwanego  z innego powodu) [14]. Pomocnicze 
znaczenie diagnostyczne może mieć badanie stężenia kwasu mlekowego i prokalcytoniny w PMR oraz prokalcytoniny we 
krwi, a u pacjentów z podejrzeniem zakażenia grzybiczego – galaktomannanu i/lub β-D-glukanu w PMR [14,17,18].

W leczeniu optymalne postępowanie obejmuje: całkowite usunięcie układu zastawkowego, założenie drenażu 
zewnętrznego, antybiotykoterapię parenteralną do czasu wyjałowienia PMR, a następnie ponowną implantację układu 
drenującego [14]. Nieusunięcie zakażonego układu wiąże się z wysokim ryzykiem niepowodzenia leczenia ze względu na 
brak możliwości  eradykacji  biofilmu utworzonego na jego powierzchni przez drobnoustroje [19]. W terapii empirycznej 
u dorosłych należy zastosować antybiotyki obejmujące swoim spektrum gronkowce, w tym CoNS oraz pałeczki Gram-ujemne, 
w tym P. aeruginosa [14]. Wybór konkretnych antybiotyków powinien uwzględniać informacje n.t. kolonizacji i wcześniejszych 
zakażeń u pacjenta  oraz dane n.t. lokalnej lekowrażliwości drobnoustrojów. U dzieci w leczeniu empirycznym na ogół nie 
ma konieczności stosowania antybiotyków aktywnych wobec pałeczek niefermentujących (wyjątek stanowią potwierdzona 
kolonizacja lub wcześniejsze zakażenie o tej etiologii). Schematy leczenia empirycznego przedstawiono w tabeli 7.

Tabela 7.  Leczenie empiryczne (i.v.) zakażeń implantowanych układów zastawkowych do drenażu płynu mózgowo-
rdzeniowego [14]a.

Dzieci Dorośli

Schemat podstawowy:

Wankomycyna
15 mg/kg m.c. co 6 h  (max 1 g /dawkę)

+ jeden z poniższych:

Wankomycyna
Dawka nasycająca: 20-35 mg/kg m.c.b  (max 3 g)

Dawka podtrzymująca: 15-20 mg/kg m.c. co 8 lub 12 h (pod kontrolą 
stężeń w surowicy)

+ jeden z poniższych:

Cefotaksym 200-300 mg/kg m.c./dobę 
podzielone co 6 h (max 12 g/dobę)

Ceftazydym 2 g co 8 h

Ceftriakson 100 mg/kg m.c./dobę 
podzielone co 12 h (max 4 g/dobę)

Cefepim 2 g co 8 h

Meropenem 120 mg/kg m.c./dobę 
podzielone co 8 h (max 6 g/dobę) Meropenem 2 g co 8 h 

W przypadku nadwrażliwości na β-laktamy:

Wankomycyna j.w. 
+ jeden z poniższych:

Wankomycyna j.w. 
+ jeden z poniższych:

Aztreonam 120 mg/kg m.c./dobę 
podzielone co 6 lub 8 h (max 8 g/dobę)

Aztreonam 2 g  co 6 lub 8 h
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Ciprofloksacyna 30 mg/kg m.c./dobę 
podzielone co 8 lub 12 h (max 800 mg/dobę)

Ciprofloksacyna 400 mg co 8 lub 12 h 

a podane dawkowanie dotyczy pacjentów z prawidłową czynnością nerek 
b w przeliczeniu na  rzeczywistą masę ciała

Po uzyskaniu wyniku badania mikrobiologicznego leczenie należy zmodyfikować zgodnie z antybiogramem uwzględniając 
penetrację antybiotyków do PMR.  U pacjentów, którzy nie odpowiadają na zastosowane leczenie celowane lub u których 
zakażenie wywołane jest patogenem wrażliwym jedynie na antybiotyki o słabej penetracji do PMR oraz u tych, u których 
nie można usunąć układu zastawkowego należy rozważyć uzupełnienie terapii dożylnej  dokomorowym  podawaniem 
antybiotyku (patrz Tab. 9, rozdział 2.5.) [14]. U pacjentów z nieusuwalnym układem zastawkowym można również 
rozszerzyć podstawowe leczenie parenteralne  o doustną  rifampicynę. 

Należy monitorować odpowiedź na leczenie oceniając stan kliniczny pacjenta i wykonując kontrolne posiewy PMR [14]. 
Te ostanie robi się zwykle co 48-72 godziny, a przy braku odpowiedzi na leczenie – częściej. 

Optymalny czas leczenia nie był oceniany w prospektywnych badaniach klinicznych z randomizacją. W aktualnych 
zaleceniach  IDSA czas terapii i moment implantacji nowego układu zastawkowego jest uzależniony od etiologii zakażenia 
i obrazu klinicznego (Tab. 8) [90]. 

Tabela 8. Czas leczenia zakażeń implantowanych układów zastawkowych i moment implantacji nowego układu 
drenującego [14].

Etiologia Parametry PMR 
i objawy kliniczne Czas antybiotykoterapiib Moment implantacji nowego układu 

drenującego

CoNS, C. acnes
Niska cytoza i prawidłowe 
stężenie  glukozy w PMR, 

niewielkie objawy kliniczne
10 dni

Jeśli  kontrolne posiewy PMR pozostają 
ujemne przez 48 godz. od założenia 
drenażu zewnętrznego, nowy układ 

można założyć już trzeciego dnia

CoNS, C. acnes
Wysoka cytoza i niskie  

stężenie  glukozy w PMR, 
objawy kliniczne

10-14 dni

Po 7 dniach  antybiotykoterapii, jeśli 
w tym czasie kontrolne posiewy PMR 

są ujemne.

Jeśli początkowe  kontrolne posiewy 
PMR są dodatnie, nowy układ należy 
implantować dopiero po 7-10 dniach 
od wyjałowienia PMR (gdy posiewy 

pobierane w ciągu kolejnych 7-10 dni 
będą ujemne) 

S. aureus, 
Pałeczki Gram-ujemnea

Bez względu na wyjściowe 
parametry PMR i objawy 

kliniczne
10-14 dni Po 10 dniach od wyjałowienia PMR 

a niektórzy eksperci zalecają 21-dniowe leczenie zakażeń OUN wywoływanych przez pałeczki Gram-ujemne
b jeśli mimo właściwego leczenia celowanego kontrolne posiewy PMR pozostają dodatnie, leczenie należy kontynuować przez 10-14 
dni od eradykacji
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2.5.	 Dokomorowe lub dooponowe podawanie antybiotyku w zakażeniach bakteryjnych OUN

Pacjenci z zakażeniami wywołanymi przez drobnoustroje z wysokim MIC antybiotyków nawet mieszczącymi się 
w kategorii wrażliwe, nieodpowiadający na terapię podawaną ogólnie nawet przy zastosowaniu maksymalnych dawek, 
mogą wymagać podania dodatkowo antybiotyku dokanałowo lub dokomorowo. Dotyczy to także zakażeń wywoływanych 
przez szczepy wielooporne. Podawane dokomorowo lub dokanałowo antybiotyki takie jak kolistyna, chinuprystyna/
dalfoprystyna, teikoplanina nie są stosowne ogólnie w leczeniu zakażeń OUN z wyjątkiem wankomycyny i daptomycyny. 
Z kolei antybiotyki podawane ogólnie takie jak penicylina G, piperacylina, cefotaksym, ceftriakson, ceftazydym, β-laktamy 
z inhibitorami, linezolid, fosfomycyna, fluorochinolony, metronidazol, chloramfenikol, kotrimoksazol, tetracykliny (1-2 
generacja), rifampicyna, izoniazyd, etambutol, pyrazynamid nie są podawane dokomorowo lub dokanałowo. Ostatnio 
opisuje się stosowanie dokomorowe tygecykliny z korzystnym efektem i dobrą tolerancją. W tabeli 9 zestawiono ich dawki.
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Tabela 9. Zalecane dawki antybiotyków i leków do stosowania dokomorowego1 [1-4].

Antybiotyk/lek Standardowa dawka dokomorowa 
(odstępy między dawkami w godzinach)

Dopuszczalne dawki 
dokomorowe (odstępy między 

dawkami w godzinach)

Wankomycyna2,3 10-20 mga (co 24h) 5-20 mg (co 24h)

Gentamycyna2,3  5  mgb  (co 24h) 4-10 mg (co 24h)

Tobramycynag 5-10 mg (co 24h) 5-20 mg (co 24h)

Amikacyna 30 mg (co 24 lub 48h) 5-100 mgc (co 24 lub 48h)

Kolistymetat sodue 10 mg (co 24h)
tj. 125 tys. j.m.

1,6-40 mg (co 24h)
tj. 20 tys. do 500 tys. j.m.

Tygecyklina 1-10 mg (co 12h) 2-4 mg (co 12h)

Daptomycynaf  2-5 mg (co 12-72h) 2 - 10 mg (co 12-72h)

Teikoplaninad 5-20 mg (co 24) -

Chinuprystyna/dalfoprystyna 1-5 mg (co 24h) -

Amfoterycyna B 0,1-0,5 mg (co 24h) -

a w większości badań używano dawki 10 albo 20 mg
b dla niemowląt i dzieci 1-2 mg (co 24h)
c zwykle 30 mg
d nie może być stosowana ogólnie w leczeniu BZOMR 
e dawki dotyczą kolistymetatu sodu wyrażone w miligramach i jednostkach międzynarodowych
f zalecany pomiar stężenia daptomycyny w płynie mózgowo rdzeniowym
g dawkowanie zalecane dla zakażeń wywołanych przez P. aeruginosa

1 Ze względu na mniejszą objętość komór u niemowląt niż u dorosłych, dawki u niemowląt należy obniżyć o co najmniej 60%.

2 Dawkowanie u dorosłych w zależności od wielkości komór:
•	 Komory szczelinowate: 5 mg wankomycyny;  2 mg gentamycyny,

•	 Komory prawidłowej wielkości: 10 mg wankomycyny;  3 mg gentamycyny,

•	 Komory poszerzone: 15–20 mg wankomycyny;  4-5 mg gentamycyny.

3 Częstość podawania w zależności od objętości drenowanego płynu w ciągu doby:
•	 <50 ml/24 godz. – co trzeci dzień,

•	 50–100 ml/24 godz. – co drugi dzień, 

•	 100–150 ml/24 godz. – raz dziennie,
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•	 150–200 ml/24 godz.  – dawkę wankomycyny zwiększyć o 5 mg; dawkę gentamycyny zwiększyć o 1 mg; poda-
wać raz dziennie,

•	 200–250 ml/24 godz. - dawkę wankomycyny zwiększyć o 10 mg; dawkę gentamycyny zwiększyć o 2 mg; poda-
wać raz dziennie.
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2.6.	 Leczenie bakteryjnych ropni mózgu (RM) i zapaleń mózgu

Skuteczne leczenie ropni mózgu musi obejmować antybiotykoterapię i zazwyczaj drenaż chirurgiczny niezbędny 
dla diagnostyki i terapii. Powinno być szybko podjęte  wobec najbardziej prawdopodobnego czynnika etiologicznego 
wywołującego zakażenie i jego spodziewanej antybiotykowrażliwości [1]. Bardzo pomocny jest wynik preparatu materiału 
pobranego z ropnia (aspirat) barwionego metodą Grama. W tabeli 10 podano antybiotyki stosowane w terapii empirycznej 
w zależności od punktu wyjścia zakażenia [2]. Terapia empiryczna jest zawsze terapią skojarzoną ze względu na szeroką 
gamę czynników etiologicznych i często mieszaną etiologię [1,2,3]. 

Jak przedstawiono w tabeli 10 gdy przyczyna jest nieznana, bądź gdy zakażenie rozwinęło się w wyniku infekcji 
ucha, wyrostka sutkowatego, zatok przynosowych lub jamy nosogardłowej stosuje się metronidazol z cefalosporyną 
III generacji, ewentualnie dodatkowo z wankomycyną [1,2,3,4]. Podobny schemat dotyczy zakażenia hematogennego ze 
względu na możliwość etiologii tlenowo-beztlenowcowej. 

Gdy przyczyną ropnia jest uraz czaszki, uraz penetrujący lub operacja neurochirurgiczna leczenie powinno się 
rozpocząć od wankomycyny z cefalosporyną III generacji (w przypadku zakażenia szpitalnego powinien być to ceftazydym). 
Wyizolowanie S. aureus wrażliwego na metycylinę powinno spowodować włączenie terapii celowanej, a więc zastąpienie 
wankomycyny - kloksacyliną lub oksacyliną. Natomiast w przypadku MRSA do wankomycyny winna być dodana rifampicyna 
w dawce 300 mg co 12 godz. lub 600 mg/raz na dobę (p.o.). Alternatywnie można podać linezolid (600 mg 2 x/dobę, i.v. 
lub p.o.) lub sulfametoksazol/trimetoprim 10-20 mg/kg co 8 godz. (i.v.). 

W przypadku RM w przebiegu siniczej wady serca wskazana jest ampicylina z sulbaktamem w monoterapii lub 
cefalosporyna III generacji z metronidazolem. Zamiast metronidazolu z cefalosporyną III generacji można zastosować 
meropenem. Ze względu jednak na to, że meropenem nie działa na metycylinooporne gronkowce złociste i działa słabo 
na oporne na penicylinę pneumokoki, w przypadku podejrzenia zakażenia tymi czynnikami etiologicznymi wskazana 
jest wankomycyna. 

Zakażenia związane z układem zastawkowym (szerzej omówione w rodziale 2.4.)  powinny być początkowo leczone 
wankomycyną z ceftazydymem. W przypadku zakażenia Citrobacter spp. lub innymi pałeczkami wytwarzającymi 
β-laktamazy typu AmpC konieczne jest podanie meropenemu. Zakażenie Listeria monocytogenes wymaga wysokich 
dawek ampicyliny (12 g/dobę). Chorzy z nabytymi lub wrodzonymi niedoborami odporności wymagają zawsze podania 
terapii skojarzonej i rozważenia podania antybiotyku przeciwgrzybiczego (np. worikonazolu lub amfoterycyny B) [1,2,3,4].
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W leczeniu ropni mózgu nie należy stosować aminoglikozydów, makrolidów, linkozamidów, 
tetracyklin i cefalosporyn I generacji ze względu na to, że nie przechodzą przez barierę krew- mózg. 

Antybiotyki lipofilne takie jak: rifampicyna, trimetoprim/sulfametoksazol, chinolony charkteryzują się relatywnie 
szybkim pikiem stężenia [5,6] mają małe cząsteczki i w stanie zapalnym ich sposób wiązania z białkami osocza jest 
odmienny dlatego łatwiej przenikają przez nieuszkodzoną w RM barierę krew-mózg. Natomiast antybiotyki hydrofilne, bez 
stanu zapalnego słabo pokonują barierę krew-mózg i przenikają do PMR (dyfuzja), czas ich półtrwania jest dłuższy a szczyt 
stężenia osiągany z opóźnieniem; podlegają kinetyce wysyceniowej

Wyłączną antybiotykoterapię (bez interwencji neurochirurgicznej) stosować można w przypadku RM o średnicy 
mniejszej niż 2 cm, gdy choroba trwa krócej niż 2 tygodnie, brak jest cech wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego i nie 
ma neurologicznych objawów ogniskowych [1,3]. Efekty takiej terapii powinny być kontrolowane adekwatną techniką 
obrazowania. Większe, zorganizowane RM z objawami neurologicznymi powinny być leczone antybiotykamit i drenażem 
wykonanym przez neurochirurga lub otolaryngologa. Bezwzględnej dodatkowej interwencji chirurgicznej wymagają 
także schorzenia pierwotne w stosunku do ropnia, takie jak zapalenie zatok, wyrostka sutkowatego czy zapalenie tkanek 
miękkich oczodołu. Antybiotykoterapia powinna być długa i trwać zwykle 4-8 tygodni, a jej długość zależy od poprawy 
klinicznej i wyników rezonansu magnetycznego lub tomografii komputerowej [1,5,7,8].

Tabela 10. Terapia empiryczna ropni mózgu w zależności od drogi nabycia [1,3,5].

Pochodzenie ropnia Dawka całodobowa              
 (odstępy między dawkami w godzinach)

Nieznane
 lub

nosogardło, ucho, zatoki

Metronidazol
 7,5 mg/kg m.c. (i.v.) (co 6-8h) max 4 g/24 h

+
Cefalosporyna III generacji:

 Ceftriakson 2 g i.v. (co 12 h) lub 
cefotaksym 2 g i.v. (co 4-6 h)

Ewentualnie 
 + Wankomycyna 25 mg/kg m.c. (i.v.)

 jednorazowa dawka inicjująca,  
potem  od 15-20 mg/kg m.c. /dawkę

(co 8 lub 12 h) potem wg TDM

Leczenie alternatywne
Meropenem  2,0 g i.v. (co 8 h) +  wankomycyna 25 mg/kg i.v. jednorazowa dawka inicjująca,  

potem 15-20 mg/kg m.c./dawkę (co 8 lub 12 h) potem wg TDM

Krwiopochodne
(hematogenne)

Metronidazol
dawka początkowa 15 mg/kg m.c. (i.v.), następnie 7,5 mg/kg m.c. (i.v.); co 6-8 h;  max 4 g/24 h

+
Cefalosporyna III generacji:

ceftriakson 2 g i.v. (co 12) lub
cefotaksym 2 g i.v. (co 4-6 h)

(w przypadku zakażeń szpitalnych)

Ewentualnie
+ Wankomycynaa

25 mg/kg m.c.; i.v. jednorazowa dawka inicjująca, 
potem 15-20 mg/kg m.c./dawkę 
(co 8 lub 12 h) potem wg TDM 
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Po zabiegach neurochirurgicznych

Wankomycynaa

25 mg/kg m.c.; i.v. jednorazowa dawka inicjująca, 
potem 15-20 mg/kg m.c./dawkę 
(co 8 lub 12 h) potem wg TDM

+
Ceftazydym 2 g i.v. (co 8h)

Uraz penetrujący

Wankomycynaa 25 mg/kg m.c. (i.v.)
jednorazowa dawka inicjująca,  

potem 15-20 mg/kg m.c. /dawkę 
(co 8 lub 12 h) potem wg TDM

 +
 ceftriakson 2 g i.v. (co 12 h) lub 

cefotaksym 2 g i.v. (co 6h)

Sinicza wada serca [5]

Ampicylina z sulbaktamem
1,6 g do 12 g (co 6-12 h)

lub
Cefalosporyna III generacji:

ceftriakson 2 g i.v. (co 12 h) lub 
cefotaksym 2 g i.v. (co 6h)

+
Metronidazol dawka początkowa 15 mg/kg m.c. (i.v.), 
następnie 7,5 mg/kg m.c.; i.v. (co 6-8 h) max 4 g/24 h

Zakażenie wychodzące
 z twarzoczaszki, 

z zapaleniem kości

Linezolid 600 mg i.v. (co 12 h) / wankomycyna 25 mg/kg m.c.; i.v.  
jednorazowa dawka inicjująca, 

potem  15-20 mg/kg m.c./dawkę 
(co 8 lub 12 h) potem wg TDM 

+
Cefalosporyna III generacji:

ceftriakson 2 g i.v. (co 12 h) lub 
cefotaksym 2 g i.v. (co 6h)

a jeśli wynik badania mikrobiologicznego wykaże: 

a)  S. aureus MSSA (wrażliwy na metycylinę), wankomycynę należy zastąpić kloksacyliną 

b) jeśli S.aureus MRSA (oporny na metycylinę lekiem z wyboru jest wankomycyna, linezolid lub     sulfametoksazol 
z trimetoprimem w skojarzeniu)

Piśmiennictwo:

1.	 Albrecht P, Hryniewicz W, Kuch A i wsp.: Rekomendacje postępowania w zakazeniach bakteryjnych ośrodkowego 
układu nerwowego. NPOA 2011, https://antybiotyki.edu.pl/wp-content/uploads/Rekomendacje/rekomendacje-ukl-
nerwowy_2011.pdf, dostęp 16.07.2024. 

2.	 Przewodnik terapii przeciw drobnoustrojowej Sanforda 2023. Wyd. 53, 17.
3.	 Brouwer MC, Tunkel AR, McKhann GM i wsp. Brain abscess. N Engl J Med. 2014; 371:447–56.
4.	 Cabrera-Maqueda JM, Fuentes Rumí L, Valero López G i wsp. Antibiotic diffusion to central nervous system. Rev Esp 

Quimioter. 2018; 31:1-12. 
5.	 Lutsar I, McCracken GH Jr, Friedland IR. Antibiotic pharmacodynamics in cerebrospinal fluid. Clin Infect Dis. 1998; 27:1117-

27.
6.	 Nau R, Blei C, Eiffert H. Intrathecal Antibacterial and antifungal therapies. Clin Microbiol Rev. 2020; m33:e00190-19.

https://antybiotyki.edu.pl/wp-content/uploads/Rekomendacje/rekomendacje-ukl-nerwowy_2011.pdf
https://antybiotyki.edu.pl/wp-content/uploads/Rekomendacje/rekomendacje-ukl-nerwowy_2011.pdf
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7.	 Sharma R, Mohandas K, Cooke RP. Intracranial abscesses: changes in epidemiology and
8.	  management over five decades in Merseyside. Infection 2009; 37:39-43.
9.	 Bodilsen J, D’Alessandris QG, Humphreys H i wsp. European society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases 

guidelines on diagnosis and treatment of brain abscess in children and adults. Clin Microbiol Infect 2024; 30:66-89.

2.7.	 Leczenie bakteryjnych swoistych zakażeń OUN 

2.7.1.	 Borelioza z Lyme, neuroborelioza

Leczenie boreliozy polega na stosowaniu antybiotyków wykazujących aktywność względem krętka Borrelia burgdorferi. 
W leczeniu postaci neurologicznych bez zajęcia ogniskowego OUN, antybiotykiem I rzutu jest doksycyklina [1-3]. Drugą 
grupą antybiotyków są antybiotyki β-laktamowe, takie jak: amoksycylina (p.o.), cefuroksym aksetylu (p.o.), ceftriakson 
(i.v.). Terapia dożylna przeprowadzana jest w warunkach szpitalnych, po uzyskaniu poprawy może być zastąpiona 
sekwencyjną terapią doustną. Wówczas ceftriakson może być zastąpiony doksycykliną [2]. U dzieci stosuje się zazwyczaj 
antybiotyki β-laktamowe, ale możliwe jest też zastosowanie doksycykliny (>12 r.ż.).

Wybór antybiotyku, sposób jego podania i długość terapii zależy od postaci klinicznej neuroboreliozy, a także wieku 
pacjenta oraz innych czynników (np. ciąża) (Tab. 11-13). Nie należy stosować niesprawdzonych i szkodliwych metod 
leczenia, np. wielomiesięcznej terapii. Brak jest uzasadnienia dla podawania leków przeciwpierwotniakowych lub 
przewlekłych antybiotykoterapii, dlatego nie zaleca się terapii dłuższych niż 28 dni [1,3,4]. W badaniach klinicznych oraz 
badaniach w warunkach praktyki klinicznej nie odnotowano korzyści z przedłużania antybiotykoterapii.

Tabela 11. Czas trwania antybiotykoterapii w leczeniu neuroboreliozy [1].

Antybiotyk Czas trwania leczenia

 leczenie z wyboru

Doksycyklina (p.o.) 14-21 dni

Ceftriakson (i.v.) 14-21 dni

Cefotaksym (i.v.) 14-21 dni

leczenie alternatywne

Penicylina benzylowa (i.v.)  14-21 dni

Tabela 12. Dawkowanie antybiotyków  w leczeniu neuroboreliozy [1].

Antybiotyk

Dawka całodobow 
 (odstępy między dawkami w godzinach)

Droga podania
Dorośli i dzieci 

 ≥ 12 r.ż.
Dzieci  

< 12 r.ż.

Amoksycylina 500 mg (co 8 h)
50 mg/kg m.c. (co 8 h) 

max 500 mg/dawkę
p.o.

Doksycyklinaa 100 mg (co 12 h) lub 
200 mg (co 24 h)

4,4 mg/kg m.c. (co 12 h) 
max 200 mg

p.o 

Cefuroksym aksetylub 500 mg (co 12 h)
30 mg/kg m.c. (co 12 h)

max 500 mg /dawkę
p.o.

Azytromycynab 500 mg (co 24 h)
10 mg/kg m.c. (co 24 h)

max 500 mg /dawkę
p.o.
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Ceftriakson 2 g (co 24 h)
50-75 mg/kg m.c. (co 24 h)

max 2 g /dawkę
i.v.

Cefotaksym 2 g (co 8 h)
150-200 mg/kg  m.c. (co 6-8 h)

max 6g
i.v.

Penicylina benzylowa 18-24 mln U (co 4 h)
200-400 tys. U (co 4 h)

max 18-24 mln U
i.v.

a powyżej 12 r.ż.
b antybiotyki alternatywne: makrolidy, w sytuacji alergii na półsyntetyczne penicyliny

Tabela 13. Zalecany antybiotyk i czas terapii  w zależności od postaci neuroboreliozy [1,2,3,4].

Postać neuroboreliozy Antybiotyk 
(długość terapii)

Droga 
podania Uwagi

Zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych, 

bolesne zapalenie korzeni 
nerwowych

Doksycyklina  (14-21 dni) 
lub

β–laktama (14-21 dni)

p.o.

i.v. jeśli stan pacjenta się poprawia, 
antybiotyk β-laktamowy i.v.  może być 

zastąpiony doksycykliną podawaną p.o.

Zajęcie nerwów czaszkowych
Doksycyklina (14-21 dni)

lub
β–laktama (14-21 dni)

p.o.

i.v.

Zapalenie mózgu 
(encephalomeningitis)

 i rdzenia (myelitis)
β–laktama (14-28 dni) i.v. z wyboru Ceftriakson

Zapalenie naczyń mózgowych Ceftriakson i/lub doksycyklina (28 dni)
i.v.

p.o.

Wczesna antybiotykoterapia daje 
bardzo dobre wyniki. 

Do rozważenia pozostaje dodanie 
sterydów i/lub profilaktyczne 

hamowanie czynności płytek za 
pomocą ASA 100 mg, analogicznie do 

zaleceń w zapaleniu naczyń mózgowych 
o podłożu autoimmunizacyjnym.

a antybiotyk β-laktamowy: ceftriakson, cefotaksym lub penicylina benzylowa

Ocena skuteczności leczenia 

Skuteczne leczenie należy oceniać na podstawie obrazu klinicznego:

•	 ustępowanie porażeń nerwów czaszkowych obserwuje się zwykle w 2. tygodniu leczenia;

•	 jeśli nastąpi pogorszenie stanu klinicznego lub brak poprawy, należy zweryfikować diagnostykę różnicową; 

•	 oprócz antybiotykoterapii należy również wdrożyć rehabilitację (fizjoterapia, terapia zajęciowa, logopedyczna, neu-
ropsychologiczna). 
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Nie należy podejmować leczenia antybiotykiem: 

•	 kiedy pacjent już był leczony bez żadnej poprawy przez 3 tygodnie dawką optymalną antybiotyku a rozpoznanie 
było postawione na podstawie: 

•	 testów/badań nierekomendowanych: ELISPOT (Enzyme linked Immunospot Assay)*, LTT (Test Transformacji Limfo-
cytów)**, KKI (Krążące Kompleksy Immunologiczne), subpopulacji limfocytów, biorezonansu;

Uwaga!  ELISPOT i LTT, obie metody polegają na stymulacji antygenami lub całymi bakteriami B.burgdorferi 
limfocytów pobranych od pacjenta i ocenę ich reaktywności np.: przez pomiar wytworzonego interferonu; nie 
mają standaryzacji i wypadają dodatnio również w schorzeniach autoimmunizacyjnych.

•	 dodatniego testu WB (western blot) z pominięciem testu ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay); na podsta-
wie dodatnich testów ELISA i WB, bez objawów klinicznych; 

•	 utrzymujących się przeciwciał w klasie IgM dłużej niż 2 miesiące bez serokonwersji do IgG. 

Piśmiennictwo:

1.	 Moniuszko-Malinowska A, Pancewicz S, Czupryna P i wsp. nzyme linked Immunospot AssayZalecenia Polskiego 
Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych dotyczące diagnostyki i leczenia boreliozy z Lyme.  Przegl 
Epidemiol 2023; 77: 261-278.

2.	 Auwaerter PG, Kobayashi T, Wormser GP. Guidelines for Lyme disease are updated. Am J Med. 2021; 134:1314-1316
3.	 Lantos PM, Rumbaugh J, Bockenstedt LK i wsp. Clinical Practice Guidelines by the Infectious Diseases Society of America 

(IDSA), American Academy of Neurology (AAN), and American College of Rheumatology (ACR): 2020 Guidelines for the 
prevention, diagnosis, and treatment of Lyme disease. Arthritis Care Res (Hoboken). 2021; 73:1

4.	 CDC’s Clinical Care and Treatment of Neurologic Lyme Disease; https://www.cdc.gov/lyme/treatment/NeurologicLyme.
html; dostęp 19.09.2024.

2.7.2.	Gruźlica ośrodkowego układu nerwowego

Ze względu na wysoką śmiertelność i ryzyko ciężkich powikłań, leczenie przeciwprątkowe należy rozpoczynać 
niezwłocznie po podjęciu podejrzenia etiologii gruźliczej, u pacjentów z typowym obrazem klinicznym i zmianami w PMR 
bez czekania na wyniki badań bakteriologicznych [1]. Nawet kilkudniowe opóźnienie terapii pogarsza rokowanie [1]. 
Jest ona długotrwała i obejmuje jak najszybsze wdrożenie leczenia przeciwprątkowego i podanie glikokortykosteroidów. 
Według najnowszych wytycznych Światowej Organizacji  Zdrowia (WHO – World Health Organization) każdy nowy chory 
na gruźlicę płuc i gruźlicę pozapłucną, w tym OUN, powinien być leczony w fazie intensywnej czterema lekami (Tab. 
14) [2]. Dodanie glikokortykosteroidów zmniejsza śmiertelność, ale nie ogranicza późnych powikłań neurologicznych. 
Spośród czterech leków, które podawane są jednocześnie w fazie początkowej, trzy są bakteriobójcze: izoniazyd (hydrazyd 
kwasu izonikotynowego), rifampicyna, pirazynamid. Wszystkie trzy przenikają dobrze przez zapalnie zmienioną barierę 
krew-mózg i osiągają w PMR wartości przekraczające minimalne stężenia hamujące dla wrażliwych szczepów prątków. 
Natomiast etambutol ma działanie bakteriostatyczne i słabo przenika do PMR (Tab. 15).

Mimo lepszej penetracji do PMR lewofloksacyny, etionamidu i streptomycyny, w zaleceniach WHO z 2022 r. podtrzymano 
zasadność stosowania etambutolu jako czwartego leku przeciwprątkowego u dorosłych [2].

Należy pamiętać o toksyczności leków stosowanych w terapii gruźlicy, szczególnie o ich wpływie: na wątrobę (izoniazyd, 
rifampicyna, pyrazynamid – kontrola enzymów wątrobowych), nerw przedsionkowy-ślimakowy (streptomycyna – ocena 
słuchu co miesiąc), nerw wzrokowy (etamabutol – co miesiąc ocena ostrości wzroku i rozróżniania kolorów) oraz nerwy 
obwodowe (izoniazyd – profilaktyczne podawanie pirydoksyny w dawce 25- 50 mg/24 h).

https://www.cdc.gov/lyme/treatment/NeurologicLyme.html
https://www.cdc.gov/lyme/treatment/NeurologicLyme.html
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Tabela 14. Leki stosowane w leczeniu gruźlicy (u osób > 15 r.ż.).

Leki I rzutu
Średnia 

dawka dobowa 
(mg/kg)

Maksymalna
 dawka dobowa

 (mg)
Dawka dobowa (mg)

wg masy ciała 

Izoniazyda 5 300 -

Rifampicyna 10 600 -

Etambutol 15 2500b -

Pirazynamid 25 2500b

1000  przy masie 40-55kg  
2500  przy masie 56-75 kg
3000  przy masie 76-90 kg 

a równoczesne podawanie pirydoksyny w dawce 25-50 mg/24 h
b dawka modyfikowana w zależności od masy ciała

Tabela 15. Leczenie gruźliczego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.

Terapia początkowa/
faza początkowa

Kontynuacja/
faza druga Kortykosterydoterapiab

Szczepy wrażliwe na stosowane leki

Izoniazyda (NHZ), 
Rifampicyna (RIF), 
Pirazynamid (PZA), 

Etambutol (ETB) 

przez 2 miesiące

•	 można pominąć ETB  przy 
potwierdzonej wrażliwości na 
INH i RIF

•	 po 2 miesiącach można 
odstawić PZA 

przez 10 miesięcy

Prednizon
dawka 60 mg/kg m.c./dobę; 

po 2 tyg. redukowanie dawki o 10 mg/dobę co tydzień
 

lub 

Deksametazon 
dawka 0,3-0,4 mg/kg m.c./dobę 
(dorośli); stopniowo redukować 

przez 6 – 8 tygodni

Szczepy oporne na izoniazyd

Rifampicyna (RIF), 
Pirazynamid (PZA), 
Etambutol (ETB),
Fluorochinolon. 

przez 2 miesiące

RIF, 
PZA, 

Fluorochinolon. 

przez 10 miesięcy

j.w.

Szczepy wielolekooporne

•	 Fluorochinolon + leki pierwszego rzutu na które izolaty prątków są nadal wrażliwe, 
•	 z dodatkiem leków drugiego rzutu (etionamid, cykloseryna) o dobrej penetracji do PMR,
•	 schemat lekowy powinien obejmować co najmniej pięć leków, np. lewofloksacynę, kanamycynę, etionamid, linezolid  i 

pirazynamid.

a równoczesne podawanie pyridoksyny w dawce 25-50 mg/24 h
b we wczesnej fazie choroby przy zaburzeniach krążenia PMR, narastającym wodogłowiu lub zagrażającym wgłobieniu
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Leczenie innych postaci gruźlicy układu nerwowego

Zasady leczenia gruźliczaków są podobne, chociaż nieraz terapię trzeba prowadzić przez dwa lata. W czasie leczenia, 
nawet po kilku miesiącach, zdarza się reakcja paradoksalna – powiększanie gruźliczaków. W niektórych przypadkach 
gruźliczaków, podobnie jak w ropniach gruźliczych, niezbędny jest zabieg neurochirurgiczny [3].

W większości przypadków gruźlicy kości czaszki i kręgosłupa bez zajęcia struktur nerwowych wystarczająco skuteczna jest 
sama chemioterapia przeciwprątkowa. Leczenie operacyjne jest konieczne w przypadkach gruźlicy kręgosłupa ze znacznymi 
zaburzeniami neurologicznymi spowodowanymi dużymi deformacjami. Poza tym zabiegi chirurgiczne wykorzystywane są 
w celach diagnostycznych lub do drenażu ropni opadowych niepoddających się leczeniu farmakologicznemu [4].

Monitorowanie leczenia

W trakcie leczenia gruźliczego ZOMR w celu monitorowania jego skuteczności należy wykonywać badania kontrolne 
PMR, a w przypadku gruźlicy mózgu lub rdzenia kręgowego - badania neuroobrazowe, 2-3 miesiące po rozpoczęciu kuracji, 
a następnie w odstępach 3-6 miesięcy do czasu ustąpienia zmian.

Pono ale widac ze nie jest dobrzewikłania

Opóźnione lub niewłaściwe leczenie zwiększa ryzyko powikłań. U około 25% pacjentów po przebytej gruźlicy układu 
nerwowego stwierdza się różnego typu i stopnia ubytki neurologiczne: wodogłowie, ślepotę (uszkodzenie nerwów 
wzrokowych lub skrzyżowania wzrokowego), głuchotę, padaczkę, niedowłady kończyn oraz zaburzenia intelektualne [5].

Piśmiennictwo:

1.	 Leonard JM. Central nervous system tuberculosis. Microbiol Spectr. 2017; 5.
2.	 WHO consolidated guidelines on tuberculosis. Module 4: treatment. Tuberculosis care and support. Geneva: World 

Health Organization; 2022.
3.	 https://iris.who.int/bitstream/handle/10665/353399/9789240047716-eng.pdf; dostęp 24.09.2024.
4.	 Domżał TM. Gruźlica układu nerwowego. Int Rev Allergol Clin Immunol Family Med 2013; 19: 67-71. 
5.	 Thwaites GE. Advances in the diagnosis and treatment of tuberculous meningitis. Curr Opin Neurol 2013; 26: 295-300.
6.	 Drozdowski W, Zajkowska J: Gruźlica ośrodkowego układu nerwowego. Polski Przegląd Neurologiczny 2013; 9: 146–151.

2.7.3.	Trąd

Nie ma jednego skutecznego leku na tę chorobę, dlatego stosuje się skojarzoną terapię antybiotykową, która trwa co 
najmniej 12 miesięcy. Podstawę terapii skojarzonej stanowi rifampicyna w połączeniu z dapsonem (dwuamino-dwufenylo-
sulfon) a schematy, dobór antybiotyków i długość leczenia, zależą od postaci klinicznej trądu. W leczeniu mogą być 
stosowane również inne antybiotyki, takie jak ofloksacyna, lewofloksacyna, klarytromycyna i minocyklina, czy preparaty 
takie jak klofazymina (Tab. 16). Leczenie trądu OUN powinno być uzupełnione rehabilitacją neurologiczną, która ma na 
celu poprawę funkcji motorycznych, poznawczych i emocjonalnych pacjenta. Rehabilitacja neurologiczna obejmuje nie 
tylko fizjoterapię, ale także terapię zajęciową i psychologiczną [1,2]. 

https://iris.who.int/bitstream/handle/10665/353399/9789240047716-eng.pdf
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Tabela 16. Schemat leczenia trądu OUN [1,2,3].

Postać trądu

Dawka całodobowa            

wg National Hansen’s disease program (NHDP) wg WHO

Skąpoprątkowa
(pośrednia,

tuberkuloidowa,
graniczna tuberkuloidowa)

•	 Dapson 100 mg +
•	 Rifampicyna 600 mg

przez 12 miesięcy

Dapson 100 mg + 
Rifampicyna 600 mg +

Prednizon

przez 12 miesięcy
(1 x/miesiąc)

Obfitoprątkowa
(graniczna,

graniczna lepromatyczna, 
lepromatyczna)

•	 Dapson 100 mg +
•	 Klofazymina 50 mg +
•	 Rifampicyna 600 mg

przez 24 miesiące

Schemat alternatywnya

Dapson 100 mg + 
Rifampicyna 600 mg +
Minocyklina 100 mg

przez 24 miesiąc

•	 Dapson 100 mg +
•	 Klofazymina 
•	 (50 mgb przyjmowana codziennie; 
•	 300 mgc przyjmowana 1x/

miesiąc) +
•	 Rifampicyna 600 mg 

przez 12 miesięcy 
(w obu wariantach)

a gdy klofazymina odstawiona lub niedostępna
b osoba nadzorowana
c osoba niedozorowana 

Piśmiennictwo:

1.	 Przewodnik terapii przeciwdrobnoustrojowej Sanforda 2023. Wyd. 53, 17.
2.	 Zwolska Z, Augustynowicz-Kopeć E. Trąd – jedna z wielu zapomnianych chorób tropikalnych. Postępy Higieny i Medycyny 

Doświadczalnej, 2017; 71: 69-77. 
3.	 Guidelines for the Diagnosis, Treatment and Prevention of Leprosy. WHO 2018. http://nlep.nic.in/pdf/WHO%20

Guidelines%20for%20leprosy.pdf, dostep 17.07.2024.

2.7.4.	Kiła ośrodkowego układu nerwowego

Kiła OUN jest stanem zagrożenia życia i wymaga natychmiastowej diagnostyki i leczenia. Leczenie polega na podawaniu 
antybiotyków (penicyliny lub ceftriaksonu). Leczenie powinno być rozpoczęte jak najszybciej, ponieważ niektóre zmiany 
w układzie nerwowym mogą być nieodwracalne. Rokowanie zależy od postaci i stopnia zaawansowania choroby oraz od 
szybkości rozpoczęcia leczenia. Najczęściej stosowanym antybiotykiem jest penicylina, która podawana jest parenteralnie 
(i.v.) (Tab.17). Leczenie kiły OUN powinno trwać od 10 do 14 dni a po jego zakończeniu należy wykonać badania PMR, aby 
wykluczyć nawrót choroby [1,2,3].

http://nlep.nic.in/pdf/WHO Guidelines for leprosy.pdf
http://nlep.nic.in/pdf/WHO Guidelines for leprosy.pdf
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Tabela 17. Schemat leczenia kiły OUN (łącznie z pozagałkowym zapaleniem nerwu wzrokowego) [4].

Dawka całodobowa
 (odstępy między dawkami w godzinach)

Uwagi

Schemat podstawowy Schemat altarnatywny

Penicylina benzylowaa

3-4 mln U, i.v. (co 4h) 
przez 10-14 dni

Ceftriaksonb 

2 g i.v. lub i.m. (co 24h) przez 14 dni

Serologiczne kryteria odpowiedzi:
  ≥ 4 x spadek miana p/c w VDRLw ciągu 

6-12 miesięcy

a Penicylina G nie jest dostępna w Polsce – dostępna jest jedynie penicylina benzylowa potasowa 
b u pacjentów uczulonych na penicylinę

Jeśli pacjent jest uczulony na penicylinę lub nie może jej przyjmować z innego powodu, można zastosować inne 
antybiotyki, takie jak cefalosporyny II lub III generacji, doksycyklinę lub azytromycynę. Należy jednak pamiętać, że  mogą 
być one mniej skuteczne niż penicylina i dlatego należy je stosować tylko pod ścisłą kontrolą lekarza i wykonywać regularne 
badania kontrolne PMR [5].

Piśmiennictwo:

1.	 Shelia B, Dunaway, Clare L i wsp. Neurosyphilis treatment outcomes after tntravenous penicillin G versus intramuscular 
procaine penicillin plus oral probenecid, Clin Infect Dis, 2020; 71:267–273.

2.	 Bettuzzi T, Jourdes A, Robineau O i wsp. Ceftriaxone compared with benzylpenicillin in the treatment of neurosyphilis in 
France: a retrospective multicentre study. Lancet Infect Dis. 2021; 21:1441-1447. 

3.	 Ropper AH. Neurosyphilis. N Engl J Med. 2019; 381:1358-1363. 
4.	 Przewodnik terapii przeciwdrobnoustrojowej Sanforda 2023. Wyd. 53, 17.
5.	 Borawski B, Zajkowska J. Kiła ośrodkowego układu nerwowego – schemat diagnostyczny i postępowanie. Neurologia po 

Dyplomie 2014; 9: 26-39.

2.8.	Leczenie zakażeń wirusowych OUN

2.8.1.	Leczenie i opieka nad pacjentem z kleszczowym zapaleniem mózgu (KZM)

W Europie nie są zatwierdzone żadne specyficzne leki przeciwwirusowe do leczenia KZM, a opieka nad pacjentem ma 
głównie charakter objawowy i wspomagający, w tym w ciężkich przypadkach może obejmować interwencje intensywnej 
terapii (leki przeciwgorączkowe, leki przeciwdrgawkowe, leki przeciwobrzękowe o działaniu osmotycznym, kortkosteroidy 
o działaniu przeciwzapalnym - głównie deksametazon) [1,2]. Po potwierdzeniu rozpoznania KZM należy wziąć pod uwagę 
potencjalne koinfekcje, zwłaszcza Borrelia spp., rzadziej Anaplasma phagocytophyllum. 

https://antybiotyki.edu.pl/wp-content/uploads/Rekomendacje/rekomendacje-ukl-nerwowy_2011.pdf
https://antybiotyki.edu.pl/wp-content/uploads/Rekomendacje/rekomendacje-ukl-nerwowy_2011.pdf
https://podyplomie.pl/neurologia/36580,kila-osrodkowego-ukladu-nerwowego-schemat-diagnostyczny-i-postepowanie


44 Rekomendacje postępowania w zakażeniach ośrodkowego układu nerwowego

Faza neurologiczna KZM obejmuje trzy częściowo pokrywające się etapy:

•	 wczesne stadium neurologicznej fazy choroby, w której leczenie koncentruje się na diagnostyce różnicowej (w oczeki-
waniu na potwierdzenie laboratoryjne czynnika etiologicznego) i leczeniu empirycznym innych schorzeń/koinfekcji;

•	 fazę wewnątrzszpitalną (również ostrą) skupiającą się na łagodzeniu objawów, leczeniu wspomagającym i leczeniu 
chorób współistniejących, najlepiej w opiece neurointensywnej w przypadku cięższych objawów choroby; 

•	  fazę rekonwalescencji i neurorehabilitacji po pobycie w szpitalu i wypisaniu ze szpitala, w której ułatwiony jest 
powrót do zdrowia [2,3].

Podczas leczenia należy łagodzić ból głowy, wyrównywać zaburzenia elektrolitowe, reagować na zaburzenia poznawcze/
majaczenie, zmniejszać objawy nadciśnienia wewnątrzczaszkowego, wcześnie rehabilitować skutki porażenia nerwów 
czaszkowych i kończyn. Należy również leczyć schorzenia współistniejące, zwłaszcza te o gorszym rokowaniu, takie jak 
zaburzenia sercowo-naczyniowe i mózgowo-naczyniowe związane ze starszym wiekiem oraz cukrzycą. Objawy oponowe 
mogą być wskaźnikiem wzrostu ciśnienia wewnątrzczaszkowego i obniżenia perfuzji mózgowej. 

Ich nasilenie powinno pomóc w podejmowaniu decyzji dotyczących sposobów obniżenia ciśnienia wewnątrzczaszkowego, 
w tym: ułożenie pacjenta z głową uniesioną w stosunku do tułowia pod katem 30°. Do rozważenia jest również osmoterapia 
mannitolem lub hipertonicznym roztworem NaCl, w postaci bolusów hiperosmotycznych na krótki okres, maksymalnie 
1–2 dni (100 ml 15% mannitolu; 2-3 x dziennie) [2]. Wzrost ciśnienia wewnątrzczaszkowego związany jest zwykle z ciężkim 
stanem ogólnym, obniżoną punktacją w skali Glasgow, osłabionymi odruchami gardłowymi, zwiększonym ryzykiem 
zaburzeń oddychania i aspiracji treści pokarmowej do dróg oddechowych, itp. Dlatego też tacy chorzy wymagają ciągłego 
monitorowania w warunkach sali intensywnego nadzoru lub oddział intensywnej terapii. Konieczne może być zastosowanie 
leczenia tlenem lub intubacji i wdrożenia wentylacji mechanicznej.

Nudności i wymioty mogą być łagodzone przez antagonistów receptora 5-HT3 (setrony, np.: ondansetron). Inną przydatną 
grupą są antagoniści receptorów dopaminy, jak domperydon, chloropromazyna, metoklopramid i prochlorperazyna 
(pamiętając o ryzyku pozapiramidowych skutków ubocznych i nadmiernej sedacji). W przypatku opornych na farmakoterapię 
wymiotów należy rozważyć tietylperazynę. Metoklopramidu nie należy stosować dłużej niż 3 dni. Inną opcją w przypadku 
opornych na leczenie nudności jest podawanie mirtazapiny lub kortykosteroidów. Podczas opieki pielęgniarskiej należy 
wziąć pod uwagę zwiększone ryzyko upadków z powodu ataksji i zaburzeń równowagi, szczególnie u pacjentów starszych. 

Zaburzenie równowagi elektrolitowej obserwuje się u pacjentów z ciężkim KZM, ale i u pacjentów z łagodniejszą postacią 
choroby, dlatego stężenie elektrolitów należy uważnie monitorować. Utrzymująca się gorączka z poceniem, wymiotami 
i (lub) nudnościami, utratą apetytu i możliwym majaczeniem hipoaktywnym lub zaburzeniami funkcji poznawczych i (lub) 
splątaniem mogą nasilać odwodnienie i zaburzenia elektrolitowe (szczególnie u pacjentów senioralnych). Ponadto zmiany 
w okolicy wzgórza mogą być przyczyną rozwoju zespołu nieprawidłowego wydzielania hormonu antydiuretycznego 
(SIADH). Nadmierne nawodnienie natomiast może nasilić obrzęk mózgu.

W ciężkich przypadkach KZM pacjenci powinni być leczeni na oddziale intensywnej terapii. Do objawów najcięższej 
postaci KZM z zajęciem pnia mózgu w wyniku uszkodzenia dolnych neuronów ruchowych nerwów czaszkowych IX, X, XI 
i XII zalicza się zespół opuszkowy, występujący w niektórych przypadkach z prawidłowymi wynikami badania MRI pnia 
mózgu. Zespół ten objawia się trudnościami w połykaniu i zaburzeniami odksztuszania wydzieliny z dróg oddechowych. Do 
głównych objawów uszkodzenia pnia mózgu i otaczających go struktur zalicza się ponadto czkawkę, dyzartrię, zaburzenia 
połykania i depresję oddechową. Odpowiednie metody postępowania w przypadku stwierdzenia zespołu opuszkowego 
obejmują żywienie za pomocą sondy przez zgłębnik nosowo-żołądkowy.

Sprawdzanie zdolności połykania musi być codzienną praktyką w opiece pielęgniarskiej i medycznej nad pacjentami 
z postaciami KZM przebiegającymi z zapaleniem mózgu; należy aktywnie poszukiwać wczesnych objawów progresji 
zaburzeń neurologicznych (połykania i/lub dyzartrii), które mogą pojawiać się w fazie narastania zapalenia. 
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Uszkodzenie pnia mózgu może skutkować  depresją oddechową i niemożnością utrzymania drożności dróg oddechowych 
z powodu słabego kaszlu i gromadzenia się śluzu. Pogorszenie stanu może rozwijać się bardzo szybko po dłuższym okresie 
granicznej kompensacji oddechowej, szczególnie u osób wcześniej sprawnych i zdrowych. Słabe oczyszczanie wydzieliny 
z dróg oddechowych i/lub powtarzające się mikroaspiracje mogą przyczyniać się i skutkować szpitalnym/zachłystowym 
zapaleniem płuc. 

W przypadku napadów padaczkowych leczenie rozpoczyna się zwykle od dożylnych benzodiazepin, następnie podaje 
się fenytoinę, walproinian, lewetiracetam. W przypadkach opornych na zastosowane leczenie przeciwdrgawkowe 
konieczne bywa zastosowanie śpiączki farmakologicznej (zwykle barbituranowej lub propofolowej) i wdrożenie wentylacji 
mechanicznej w celu zabezpieczenia drożności dróg oddechowych [4,5].

Rola kortykosteroidów w leczeniu KZM jest kwestionowana. Dawka przeciwobrzękowa  8-16 mg/24 h deksametazonu 
powoduje szybsze ustąpienie gorączki oraz złagodzenie bólu głowy, nudności i innych objawów jednak może wpływać na 
wydłużenie ustępowania choroby oraz na wzrost glikemii. Dlatego kortykosteroidy nie są rekomendowane w leczeniu KZM 
i stosowane jedynie w wybranych przypadkach, nie dłużej jak 3-4 dni. Mimo uzyskanych korzyści we wczesnych stadiach 
narastania objawów takich jak gorączka, ból głowy, mogą one wydłużać fazę zdrowienia [2].

Neurorehabilitacja jest kluczowym elementem powrotu pacjentów do normalnego życia. Deficyty neurologiczne 
utrzymujące się przez rok nie ulegają już znacznej poprawie w późniejszym okresie. Około 30-50% chorych zgłasza 
zespół pozamózgowy (drżenie, uporczywy ból głowy szczególnie podczas stresu), słabą koncentrację/utratę pamięci, 
nadwrażliwość na światło i hałas, nastroje depresyjne i zwiększony niepokój, pseudoneurastenię i dysfunkcję ról 
społecznych. W łagodnych przypadkach korzystny może być stopniowy powrót do pracy z wcześniej wynegocjowanymi 
przerwami na odpoczynek. Przystosowanie się do nowej sytuacji w przypadku długotrwałego deficytu neurologicznego 
może trwać od miesięcy do lat zarówno u pacjenta, jak i jego rodziny. Po okresie rekonwalescencji może ujawnić się 
zwiększony poziom lęku i/lub nastrój depresyjny wymagający wsparcia psychiatrycznego i psychologicznego.

Piśmiennictwo:

1.	 Kaiser R. Tick-Borne Encephalitis. Infect Dis Clin North Am. 2008; 22:561–75. 
2.	 Taba P, Schmutzhard E, Forsberg P i wsp. EAN consensus review on prevention, diagnosis and   management of tick-borne 

encephalitis. Eur J Neurol. 2017; 24:1214-e61. 
3.	 Zajkowska J, Czupryna P. Tick-borne encephalitis – epidemiology, pathogenesis and clinical course, prophylaxis and 

treatment. Forum Zakażeń 2013; 4:43–51. https://evereth.home.pl/archiwum-pdf/FZ/2013/1/7.pdf, dostęp. 17.07.2024.
4.	 Ruzek D, Avšič Županc T, Borde J i wsp. Tick-borne encephalitis in Europe and Russia: Review of pathogenesis, clinical 

features, therapy, and vaccines. Antiviral Res. 2019; 164:23-51.
5.	 Růžek D, Dobler G, Donoso Mantke O. Tick-borne encephalitis: pathogenesis and clinical implications. Travel Med Infect 

Dis. 2010; 8:223-32.

2.8.2.	Leczenie wirusowych zapaleń OUN innych niż KZM 

Mimo coraz lepszych metod diagnostycznych, wiele przypadków zapalenia mózgu i rdzenia kręgowego pozostaje 
niezdiagnozowanych etiologicznie. Identyfikacja konkretnego czynnika sprawczego może pozwolić na przerwanie 
niepotrzebnej terapii empirycznej, gdyż niektóre infekcje wirusowe można leczyć przyczynowo (Tab.18).

Ze względu na czas potrzebny na ustalenie etiologii i duży potencjał nieodwracalnego niszczenia neuronów przez 
wirus HSV, należy rozpocząć leczenie acyklovirem u wszystkich pacjentów z podejrzeniem wirusowego zapalenia mózgu 
i kontynuować do czasu wykluczenia zakażenia HSV czy VZV [1,2]. 

U pacjentów z podejrzeniem poinfekcyjnego zapalenia mózgu i rdzenia (tj. ADEM) często zalecane jest stosowanie 
steroidów. Podawane są kortykosteroidy dożylnie w dużych dawkach (metyloprednizolon 1 g dożylnie raz dziennie przez 
co najmniej 3–5 dni, następnie stopniowo zmniejszanie dawki doustnie przez 3–5 dni). Należy rozważyć wymianę osocza 

https://evereth.home.pl/archiwum-pdf/FZ/2013/1/7.pdf
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(plazmafereza), a następnie podanie immunoglobulin w wysokich dawkach. Leczenie autoimmunizacyjnego zapalenia 
mózgu (np. zapalenia mózgu anty-NMDAR) opiera się na stosowaniu schematów immunosupresyjnych (kortykosteroidy, 
dożylne podawanie immunoglobulin, plazmafereza) [1,2].

Oprócz terapii ukierunkowanej na konkretne wirusy,  kluczowe znaczenie ma leczenie objawowe, wspomagające 
i minimalizowanie wtórnego uszkodzenia OUN takiego jak wodogłowie, udar i drgawki. Leczenie objawowe obejmuje 
także wyrównywanie elektrolitów lub też autonomicznej dysfunkcji narządowej [1]. Po zapaleniu niezbędna może być 
rehabilitacja ruchowa jak i usprawniająca deficyty poznawcze, np. afazję.  

Kortykosteroidy jako potencjalny lek przeciwzapalny nie są rutynowo stosowane. Jednak w niektórych przypadkach 
zastosowanie ich może zmniejszyć wtórne zmiany wywołane zapaleniem, głównie jednak poprzez  działanie 
przeciwobrzękowe.

Tabela 18. Leczenie przyczynowe w wybranych wirusowych zakażeniach OUN [1-3].

Patogen Leczenie Dawka całodobowa
(odstępy między dawkami w godzinach) Uwagi

CMV Gancyklowir
i/lub

foskarneta

•	 Indukcja:  5 mg/kg m.c. i.v. (co 12 h) 
•	 podtrzymujące:
•	 5 mg/kg m.c. i.v. (co 24 h) lub 
•	 5 mg/kg m.c. 5 x/tydzień

 +
•	 indukcja: 90 mg/kg m.c. i.v. (co 12 h) 
•	 podtrzymujące: 90 mg/kg m.c. i.v. (co 24 h)

14-21 dni +
Leczenie podtrzymujące

zmiana dawkowania przy 
niewydolności nerek

Herpes I/II Acyklowirb •	 dzieci i dorośli z prawidłową czynnością 
nerek: 10 mg/kg m.c. i.v. (co 8 h) 

•	 noworodki i dzieci do 12 r.ż.:
•	 20 mg/kg m.c. i.v. (co 8 h) 

Leczenie do negatywnego wyniku 
PCR w PMR 

u wszystkich pacjentów  z 
zapaleniem mózgu do 
wykluczenia HSV 

VZV
zapalenie mózgu

VZV 
zapalenie opon

Acyklowir

w łagodnych 
przypadkach bez 
leczenia

15 mg/kg m.c. (co 8 h) W przypadku z zapaleniem 
naczyń wskazane 
glikokortykosteroidy

HHV-6 Gancyklowir

lub

foskarnet

5 mg/kg m.c. i.v. (co 12 h)

90 mg/kg m.c. i.v. (co 12 h)

21 dni + 
leczenie podtrzymujące

jeśli rozwinie się toksyczność na 
jeden z leków, można zmienić na 
drugi

HIV Terapia  retrowirusowa

Grypa Oseltamiwir

Amantadyna

75 mg i.v. (co 12 h)  

100 mg i.v. (co 12 h)  

JC Brak leczenia 
przyczynowego

Przerwanie immunosupresji, jeśli 
to możliwe

Odra Rybawiryna Do rozważenia
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EBV Do rozważenia:  
•	 kortykosterydy i.v. 
•	 immunoglobuliny lub
•	 plazmafereza 

a dawkowanie zmienia się przy dysfunkcji nerek
b przy podawaniu foskarnetu, gancyklowiru oraz acyklowiru istotne jest nawodnienie aby zmniejszyć nefrotoksyczność

Leczenie wspomagające, objawowe zakażeń OUN, podobnie jak w KZM, obejmuje: kontrolę bólu głowy, zaburzeń 
elektrolitowych, zaburzeń poznawczych/majaczenie oraz obniżanie gorączki i nadciśnienia wewnątrzczaszkowego, tak aby 
utrzymać właściwą perfuzję tlenu. Należy również leczyć choroby współistniejące, zwłaszcza te o gorszym rokowaniu, takie 
jak: zaburzenia sercowo-naczyniowe i mózgowo-naczyniowe związane ze starszym wiekiem oraz cukrzyca. W zapaleniach 
mózgu zastosowanie kortykosteroidów może zmniejszyć wtórne zmiany wywołane zapaleniem, główne jednak ich 
zastosowanie to działanie przeciwobrzękowe (deksametazon 8-12 mg/24h)  [4]. W wirusowych ZOMR natomiast stosowane 
są jedynie w wybranych przypadkach. 

1.	Obniżenie ciśnienia wewnątrzczaszkowego:

•	 elewacja wezgłowia, ułożenie z głową uniesioną w stosunku do tułowia pod katem 30o,

•	 tlenoterapia,

•	 pogłebiona sedacja związana z koniecznością wentylacji mechanicznej,  

•	 do rozważenia osmoterapia mannitolem lub hipertonicznym roztworem NaCl w postaci bolusów hiperosmotycz-
nych na krótki okres, maksymalnie 1–2 dni (mannitol 15%; 100 ml 2-3 x/dobe).

2.	Ból i gorączka. W wirusowym ZOMR stosujemy paracetamol i niesteroidowe leki przeciwzapalne oraz metamizol. 
W obniżaniu temperatury ciała, można zastosować środki fizyczne, takie jak koce chłodzące lub wlew schłodzonych 
płynów dożylnych, najlepiej po podaniu leków przeciwgorączkowych.

3.	Nudności i wymioty. W terapii stosowani są antagoniści receptora 5-HT3 (setrony), antagoniści receptorów dopaminy, 
jak domperydon, olanzapina, haloperidol, chlorpromazyna i prochlorperazyna, metoklopramid. 

UWAGA! Należy pamiętać o ryzyku pozapiramidowych skutków ubocznych  oraz powikłań wynikających z nadmiernej 
i przedłużającej się sedacji.

Nie należy stosować metoklopramidu dłużej niż 3 dni. Inną opcją w przypadku opornych na leczenie nudności jest 
podawanie kortykosteroidów. Podczas opieki pielęgniarskiej należy wziąć pod uwagę zwiększone ryzyko upadków 
z powodu ataksji i zaburzeń równowagi, szczególnie u pacjentów starszych. 

4.	Zaburzenia równowagi elektrolitowej. Należy uważnie monitorować stężenie elektrolitów. Utrzymująca się gorączka 
z poceniem, wymiotami i (lub) nudnościami, utratą apetytu i możliwym majaczeniem hipoaktywnym lub zaburzeniami 
funkcji poznawczych i (lub) splątaniem, mogą nasilać odwodnienie i zaburzenia elektrolitowe (szczególnie u pacjentów 
senioralnych). Nadmierne nawodnienie może natomiast nasilić obrzęk mózgu. 

W przebiegu zapalenia mózgu może dojść do powstania zespołu nieprawidłowego wydzielania hormonu 
antydiuretycznego (SIADH). Objawy to hypotonia, hiponatremia, a leczenie obejmuje ostrożne uzupełnianie sodu (szybka 
podaż może doprowadzić do zespołu demielinizacji) oraz przy utrzymujących się objawach stosowanie niedużych dawek 
kortykosteroidów nawet przez 2-3 miesiące. W zaburzeniach połykania towarzyszących zespołowi opuszkowemu należy 
stosować żywienie za pomocą sondy przez zgłębnik nosowo-żołądkowy oraz toaletę drzewa oskrzelowego.

5.	Zaburzenia oddychania. Depresja oddechowa i niemożność utrzymania drożności dróg oddechowych z powodu słabego 
kaszlu i gromadzenia się śluzu wymaga wsparcia oddechowego, w warunkach OIT.
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6.	Padaczka. Leczy się ją tak jak w przypadku innych etiologii. Leczenie rozpoczyna się zwykle od dożylnych dawek  
benzodiazepin, następnie podaje się fenytoinę, walproinian, lewetiracetam. W przypadkach opornych na leczenie 
konieczne może być wdrożenie śpiączki farmakologicznej (zwykle propofolowej lub barbituranowej).

7.	Neurorehabilitacja jest  szczególnie zalecana w uszkodzeniach wywołanych wirusem opryszczki.

Piśmiennictwo:

1.	 Costa BKD, Sato DK. Viral encephalitis: a practical review on diagnostic approach and treatment. J Pediatr (Rio J) 2020; 
96:12-19. 

2.	 Aksamit AJ Jr. Treatment of  viral encephalitis. Neurol Clin. 2021; 39:197-207.
3.	 Sanford Guide.przewodnik terapii przeciwdrobnoustrojowej Sanforda 2023.
4.	 Hodzic E, Hasbun R, Granillo A i wsp. Steroids for the treatment of viral encephalitis: a systematic literature review and 

meta-analysis. J Neurol. 2023; 270:3603-3615. 

2.9.	 Leczenie zakażeń grzybiczych OUN

Wybór leku przeciwgrzybiczego powinien uwzględniać dużą aktywność wobec danego patogenu przy jednocześnie 
akceptowalym profilu działań niepożądanych stosowanego leku [1,2].

•	 Skuteczność terapii zależy od  odpowiedniego stężenie leku w miejscu infekcji. Należy rozważyć monitorowanie 
stężenia leku w przypadku stosowania 5-fluorocytozyny i worykonazolu. 

•	 Monitorowanie stężenia flukonazolu nie jest rutynowo wymagane, może być wskazane w neuroinfekcji u pacjentów 
niestabilnych hemodynamicznie i dializowanych, i zwykle nie jest wymagane w przypadku  leczenia amfoterycyną B. 

•	 Optymalna częstość stosowania TDM (TDM, ang. therapeutic drug monitoring) u pacjentów poddawanych dłu-
gotrwałej terapii przeciwgrzybiczej jest nieznana, ale w dużej mierze jest zależna od oceny stanu klinicznego pa-
cjenta [1,2,3,4]. 

Czas trwania terapii jest uzależniony od ustąpienia objawów klinicznych neuroinfekcji oraz ścisłego monitorowania 
stanu pacjenta i normalizacji wyników badań. Leczenie przeciwgrzybicze należy kontynuować do czasu ustąpienia 
wszystkich objawów przedmiotowych i podmiotowych (w tym: ustąpienie objawów klinicznych, wyjałowienie PMR, 
normalizacja paramterów biochemicznych i wyników badań obrazowych).

W leczeniu zakażeń grzybiczych OUN stosuje się: 

•	 polieny: amfoterycynę B,

•	 azole: flukonazol, worykonazol, 

•	 analogi nukleozydowe: 5-fluorocytozynę [1,2].

Amfoterycyna B wykazuje działanie grzybobójcze zarówno wobec grzybów drożdżopodobnych, jak i pleśniowych 
i zalecana jest do leczenia neuroinfekcji o etiologii Candida, Cryptococcus, Aspergillus, Mucorales. Grzybicze zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych o etiologii Cryptococcus u pacjentów z HIV/AIDS, wymaga leczenia dużymi dawkami amfoterycyny 
B. Ze względu na nefrotoksyczność leku stanowi to problem u pacjentów z cukrzycą [1,5,6,7]. 

Flukonazol, lek z grupy azoli ma zastosowanie w leczeniu ZOMR o etiologii Cryptococcus, w leczeniu nawrotowym 
kryptokokowego ZOMR u chorych zakażonych HIV z zespołem nabytego niedoboru odporności (AIDS; ang. acquired 
immunodeficiency syndrome). U pacjentów z niewydolnością nerek konieczne jest zmniejszenie dawki [1,8]. 

Worykonazol jest lekiem grzybostatycznym wobec Candida spp., jednak wobec grzybów z rodzaju Aspergillus, Fusarium, 
Scedosporium wykazuje aktywność grzybobójczą. Nie posiada aktywności  wobec Mucorales. Worykonazol jest jedynym 
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lekiem wykazującym bardzo dobrą penetrację do ośrodkowego układu nerwowego i dającym szansę na wyleczenie 
aspergilozy OUN. Worykonazol hamuje aktywność CYP3A4 a także CYP2C19 i 2C9, co powoduje szereg klinicznie istotnych 
interakcji między lekami. 

W ostatnich latach wzrasta liczba infekcji o etiologii Aspergillus spp. opornych na azole, najczęściej wskutek mutacji genu 
kodującego enzym Cyp51A. Oporność na azole może też być wynikiem mutacji genu Cyp51B. W przypadku braku poprawy 
stanu klinicznego pacjenta z neuroinfekcją o etiologii Aspergillus należy rozważyć leczenie liposomalną amfoterycyną B [9-11].

Izawukonazol jest azolem – prolekiem i nie jest zalecany obecnie przez żadne wytyczne do lecznia neuroinfekcji nie mniej 
jednak prawdopodobnie jego aktywny metabolit może osiągać terapeutyczne stężnia w OUN, co wymaga dalszych badań - 
stosowanie w neuroinfekcjach bez EBM [12]. Jak dowodzą nierandmizowane badania, izawukonazol wydaje się być dobrze 
tolerowanym  w leczeniem neuroinfekcji wywoływanej przez Aseprgillus spp. Wykazywał w leczeniu pierwszego rzutu 
porównywalne do worykonazolu wskaźniki przeżywalności. Pomimo niskiego stężenia w PMR izowukonazol, wydaje się, 
że osiąga stężenia terapeutyczne w surowicy i tkance mózgowej [13].

5-fluorocytozyna jest aktywna wobec grzybów z rodzaju Candida, Cryptococcus i stosowana jest w neuroinfekcjach 
w skojarzeniu z amfoterycyną B, z którą wykazuje synergizm działania. Zgodnie z zaleceniami Przewodnika Terapii 
Przeciwdrobnoustrojowej Sanforda oraz ESCMID (ang. European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases), 
flucytozyna ma wysoką rekomendację (B-III) w leczeniu kandydozy OUN.  [1,8,14,15].

Echinokandyny są aktywne wobec grzybów z rodzaju Candida (działanie grzybobójcze) i Aspergillus (działanie 
grzybostatyczne), ale ze względu na brak penetracji do płynu mózgowo-rdzeniowego nie stosuje się tych leków 
w neuroinfekcjach [1].

Tabela 19. Zalecane leki przeciwgrzybicze w zależności  od etiologii (z uwzględnieniem mocy wg kategorii EBM).

Rozpoznanie/
Drobnoustrój

Antybiotyk/
chemioterapeutyk

Droga 
podania

Dawka całodobowa 
(odstępy między 

dawkami w 
godzinach)

Czas trwania terapii Kategoria 
EBM

Kandydoza

Liposomalna 
amfoterycyna B

i.v. ≥5 mg/kg m.c.a  

czas terapii jest 
uzależniony od 

ustąpienia objawów 
oraz ścisłego 

monitorowania 
stanu pacjenta

B-III

Kompleks lipidowy 
amfoterycyny B 

+
 5- fluorocytozynab

i.v.

 5 mg/kg m.c. 
+ 

25 mg/kg m.c. 
(co 6 h)

B-III

Worykonazolc i.v.

pierwsza doba:
6 mg/kg m.c.

(co 12 h)
następnie: 

4 mg/kg m.c. 
(co 12 h) 

C-III

Flukonazol i.v. 8-12 mg/kg m.c. C-III 

Dezoksycholan 
amfoterycyny B

[16,17]
-

 kategoria D 
nie stosować w terapii 

D-III

Kaspofungina, 
mykafungina, 

anidulafungina
ryzafungina

-
kategoria D 

nie stosować w terapii 
D-III
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Kryptokokoza
Cryptococcus neoformans

oraz
Cryptococcus gattii  (A-II)

Liposomalna 
amfoterycyna B 

i.v. 3–4 mg/kg m.c.a B-III

Kompleks lipidowy 
amfoterycyny B 

+
flucytozyna 

i.v. 

p.o.

5 mg/kg m.c.
(co 24 h)

+
100 mg/kg m.c. 

(co 6 h)

14 dni B-III

Flukonazol 
(w fazie konsolidacji)

p.o.
8-12 mg/kg m.c.

(co 24 h)
8 tygodni B-III

Flukonazol 
(w terapii 

podtrzymującej)
p.o.

6 mg/kg m.c.
(co 24 h)

6–12 miesięcy B-III

Klasyczna forma 
amfoterycyny B

+
 Flucytozyna

(u  pacjentów 
bez niedoboru 

odporności) 

i.v. 

p.o.

0,7–1 mg/kg m.c. 

+
100 mg/kg m.c.  

(co 6 h)

co  najmniej 4 
tygodnie

BIII

rekombinowany  
IFN-γd 

C-III

Aspergilozae

Worykonazol 
i.v. 

pierwsza doba:
6 mg/kg m.c. 

(co 12 h) 
 następnie:

 4 mg/kg m.c. 
(co 12 h) f

4-6 miesięcy A-II  

Liposomalna 
amfoterycyna B

i.v. ≥5 mg/kg m.c.
czas terapii jest 
uzależniony od 

ustąpienia objawów 
oraz ścisłego 

monitorowania 
stanu pacjenta

B-III

Kompleks lipidowy 
amfoterycyny B

i.v. 5 mg/kg m.c. B-III

Kaspofungina, 
mykafungina - kategoria D 

nie stosować w terapii
D-III

Dezoksycholan
amfoterycyny B - kategoria D 

nie stosować w terapii
D-II

Mukormykozag,h,i

Liposomalna
amfoterycyna Bi

i.v. ≥5 mg/kg m.c.i
czas terapii jest 
uzależniony od 

ustąpienia objawów 
oraz ścisłego 

monitorowania 
stanu pacjenta

A-II

Kompleks lipidowy 
amfoterycyny B 

i.v 5 mg/kg m.c. B-III

Dezoksycholan
amfoterycyny B [17]

-
kategoria D 

nie stosować w terapii
D-III
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a dawka 10 mg/kg rzeczywistej masy ciała nie była i nie jest obecnie zalecana przez żadne wytyczne dla liposomalnej amfoterycyny 
B. Jednak w przypadku neuroinfekcji może być realnie brana pod uwagę przez lekarza prowadzącego lecznie w przypadku 
ciężkiego stanu pacjenta

b w Polsce flucytozyna nie jest dostępna
c terapia wymaga monitorowania (TDM), ze względu na zmienność farmakokinetyczną worykonazolu i szybkie zmiany jego stężenia 
w płynach ustrojowych. Należy monitorować stężenia w osoczu w ciągu 2–5 dni od rozpoczęcia leczenia i powtórzyć je w następnym 
tygodniu pobierając drugą próbkę, aby upewnić się, że stężenie worykonazolu jest stabilne i mieści się w pożądanym zakresie 
terapeutycznym. W przypadku zmiany dawkowania, zmiany stanu klinicznego pacjenta lub zmiany sposobu podawania leku 
(z dożylnego na doustny) TDM jest konieczne [1,3,4,19] 

d stosowanie może być nieskuteczne wobec C. gattii [17,20-22]
e konieczne jest całkowite usunięcie zainfekowanych tkanek, bez rozsiania elementów grzyba w danej lokalizacji anatomicznej, a  
w przypadku ropni ich drenaż i opracowanie chirurgiczne (B-II) [1,17]

f w ekstremalnie trudnych przypadkach z piorunującym przebiegiem rozważyć można pierwsze dawkowanie na poziomie 9 mg/kg m.c. 
co 12 godzin, jednak takie dawkowanie nie jest rekomendowane przez żadne wytyczne 

g leczenie mukormykozy wymaga podejścia interdyscyplinarnego obejmującego chirurgiczne usunięcie zmiany, zastosowanie 
maksymalnych dawek leków przeciwgrzybiczych i kontrolę chorób współistniejących (A-II) 

h jeśli jest to możliwe należy zmniejszyć również leczenie immunosupresyjne (B-III) [1,2,16,17]
i w prospektywnym badaniu wykazano skuteczność i bezpieczeństwo dawki 10 mg/kg m.c./dobę w skojarzeniu z zabiegiem chirurgicznym 
(A-II). Zalecenie podawania tak dużej dawki dobowej amfoterycyny B wymaga potwierdzenia w dalszych badaniach klinicznych [23,24] 

Piśmiennictwo:

1.	 Sulik- Tyszka B., Wróblewska M. Leczenie inwazyjnych zakażeń grzybiczych. W: Dwilewcz- Trojaczek J (red.) Postępy w 
leczeniu nowotworów limfoproliferacyjnych i mieloproliferacyjnych. Warszawa, PZWL 2022; 115-142.

2.	 Wilson JW, Estes LL. Zakażenia grzybicze. W: Leczenie chorób infekcyjnych. Red. nauk. pol. wyd. K. Dzierżanowska-Fangrat. 
PZWL 2021, 394-422.

3.	 Ashbee HR., Barnes RA, Johnson EM i wsp. Therapeutic drug monitoring (TDM) of antifungal agents: guidelines from the 
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Fungi 2020, 6, 315.

10.	Zhang J, Li L, Lv Q i wsp. The fungal CYP51s: their functions, structures, related drug resistance, and inhibitors. Front 
Microbiol 2019;10:691.

11.	Douglas AP, Smibert OC, Bajel A, Halliday CL, Lavee O, McMullan B, Yong MK, van Hal SJ, Chen SC; Australasian Antifungal 
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2019; 74:1751-1753.
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an initiative of the European Confederation of Medical Mycology in cooperation with the Mycoses Study Group Education 
and Research Consortium. Lancet Infect Dis. 2019; 19: e405-e421. 
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2.10.	 Leczenie zakażeń pasożytniczych OUN 

Tabela 20. Zalecane dawkowanie leków przeciwdrobnoustrojowych w leczeniu zarażeń pasożytniczych OUN.

Drobnoustrój/
rozpoznanie 

Antybiotyk/
chemioterapeutyk

Droga 
podania

Dawka całodobowa 
(odstępy między dawkami w godzinach) Czas trwania leczenia 

Acanthamoeba 
castellani

ziarniniakowe amebiczne 
zapalenie mózgu [1,2,3]

Pentamidyna i.m. /i.v. 4 mg/kg m.c.
(co 24 lub 48h)

7-10 dni  

Sulfadiazyna p.o. 2000-4000 mg 
(co 6 lub 12h)

-

Flucytozyna i.v. 37,5-50 mg/kg m.c. pojedyncze podanie
150-200 mg/dobę 

wlew 20-40 minut
 co 6 h

Flukonazol p.o. pierwsza dawka startowa:  6mg/kg m.c. 
następnie: 4-6 mg/kg m.c.

dawka max: 800 mg

6-8 tygodni lub dłużej

Trypanosoma brucei 
gambiense [4]

Pentamidynaa

1. stadium śpiączki
i.m./ i.v. 4 mg/kg m.c. 7-10 dni 

Suramina 
(alternatywnie)

1. stadium śpiączki

i.m. •	 1.dzień (pierwsza dawka startowa)i: 
4-5 mg/kg m.c.

•	 dawka 20 mg/kg m.c. w kolejnych 
dniach terapii: 3,10,17,24,31

•	 dawka max 1000 mg /podanie

-

Trypanosoma brucei 
rhodesiense [4]

Melarsoprolb

2. stadium śpiączki i.m.
1. dzień 1-2 mg/kg m.c.
2. dzień 2-4 mg/kg m.c.

3-4. dzień 3-6 mg/kg m.c.

•	  4  dniowy cykl
•	  powtarzany 2-3 

razy 
•	   interwał 7-10 dni 

między cyklami

Obecnie obowiązuje 
2,2 mg/ kg m.c. przez 
10 dni;  max 180mg 
na pojedynczą dawkę 
w skojarzeniu z 
prednisolonem 

Eflornityna 
(alternatywnie)

p.o. 100 mg/kg m.c. (co 6h)
w monoterapii 

przez 14 dni 

Eflornityna 

+ 

nifurtimoks
(alternatywnie)

p.o.

p.o.

200 mg kg m.c. (co 12h)
w  skojarzeniu z

+

3-3,5 mg/kg m.c. 
(co 8h) po posiłku

7 dni 

Trypanosoma cruzi [5,6] Benzonidazolh p.o. 2,5-5 mg/kg m.c.
(co 12h)

przez 30-60 dni

Nifurtimoksh 
(alternatywnie)

p.o. 3-3,5 mg/kg m.c.
(co 8h po posiłku)

-
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Toxoplasma gondiic

neurotoksoplazmoza 
[7,8, 11]

Pirymetamina
 + sulfadiazyna

 + kwas folinowyd 

lub

Spiramycyna

p.o.

i.m./p.o.

•	 1. dzień 100 mg (jednorazowa 
dawka nasycająca)  

•	 25-50 mg dawka podtrzymująca 
w kolejnych dobach w skojarzeniu  
z sulfadiazyną 1000-2000 mg (co 
12h)

•	 3 mln j.m. (co 12h)
•	 max do 3 mln j.m. (co 8h)

przez 3-6 tygodni

Entamoeba histolytica 
[9, 10]

Jodochinol p.o. 650 mg  (co 8h) przez 20 dni

Paromomycyna p.o. 25-30 mg/kg m.c. przez 7 dni

Diloksanidh 

(alternatywnie)
p.o. 6,5 mg kg m.c. (co 8h) przez 10 dni

Taenia soliume, f, g

neurocysticerkoza 
(wągrzyca mózgu)             

[6,7, 12-18]

Albendazol p.o. 10 mg/kg m.c. (co 8h) przez 3-10 dni 

Albendazol + 
Prazykwantel+

Deksametazon

p.o. 15 mg/kg m.c. 
50 mg/kg m.c. 

dawka max do 1200 mg

0,2 mg/kg m.c. 

przez 10-14 dni

Taenia multiceps [19] Albendazol p.o. 15 mg/kg m.c. przez 3 miesiące

Mebendazol p.o. 13,5-16,5 mg/kg m.c. (co 8h) przez 6 miesięcy 

Echinococcus granulosusf 

[20-23] bąblowica 
jednokomorowa OUN  

Albendazol  

Mebendazol

Mebendazol

p.o.

p.o.

p.o.

10-15 mg/kg m.c. lub
4500 mg/dobę

4 tygodniowy cykl         
powtarzany 3-4 razy,
interwał 15-dniowy 

miedzy cyklami, 
cała terapia przez 
   3 - 6 miesięcy

Echinococcus 
multilocularis [22]

bąblowica 
wielokomorowa OUN  

 j.w. terapia do końca życia 
pacjenta

Toxocara canis, 
Toxocara cati [25,26]

Albendazol lub 
mebendazol (dorośli)g 

p.o. 100-200 mg (co 12h) przez 5-10 dni 

Dimetylkarbamazyna 
(dzieci)g,h

a kontrolne badanie krwi (cienki i gruby rozmaz) wykonuje się w okresie 4-8 tyg. po zakończeniu terapii
b kontrolne badanie PMR przeprowadza się w okresie 4-8 tyg. po zakończonej terapii
c dostępna terapia skutecznie eliminuje jedynie replikujące się tachyzoity (czynna faza zakażenia), natomiast nie wyeliminuje 
cyst tkankowych 

d kontynuować przez 2 tyg. po ustąpieniu objawów klinicznych (u osób immunokompetentnych) oraz co najmniej przez 12 miesięcy 
(toksoplazmoza wrodzona)
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e leczenie jest wskazane tylko w postaci czynnej zakażenia (w TK lub MRI widoczne żywe wągry w postaci zmian torbielowatych 
o małej gęstości)

f neurochirurgiczne usunięcie zmian, jeśli ich lokalizacja na to pozwala
g deksametazon, wspomagająco w przypadku nasilenia procesów zapalnych po wdrożonym leczeniu
h lek nie jest zarejestrowany w Polsce
i pierwsza startowa dawka testowa służąca do oceny tolerancji leku

Naegleria fowleri [1- 3, 24-37]
Pierwotne amebowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych (PAM) wywołane przez  Naegleria fowleri postępuje bardzo 

szybko, niszczy tkankę mózgową i powoduje obrzęk mózgu. Utrudnia to identyfikację i leczenie tej choroby. Ponad 97% 
osób chorych na PAM umiera z powodu tej infekcji, jednakże w Ameryce Północnej odnotowano pięć udokumentowanych 
przypadków wyzdrowienia (Tab. 21).

Tabela 21.  Leczenie chorych, którzy przeżyli zakażenie Naegleria fowleri (5 przypadków) [38].

USA (1978) Meksyk (2003) USA (2013) USA (2013 i 2016)

Amfoterycyna B 
(i.v. /dooponowa)

Amfoterycyna B 
(i.v.)

Amfoterycyna B 
(i.v./p.o.)

Amfoterycyna B 
(i.v./dooponowa)

Rifampicyna (p.o.) Rifampicyna (p.o.) Rifampicyna (i.v./p.o.) Rifampicyna (p.o.)

Mikonazol
 (i.v./dooponowy) 

Flukonazol (i.v./p.o.) Flukonazol (i.v./p.o.) Flukonazol (i.v.)

Deksametazon Deksametazon (i.v.) Deksametazon (i.v.) Deksametazon (i.v.)

Sulfisoksazol (i.v.)
leczenie empiryczne przerwane 

po rozpoznaniu  zakażenia  
Naegleria flowleri

Ceftriakson (i.v.) Azytromycyna (i.v./p.o.) Azytromycyna (i.v./p.o.)

Fenytoina - Miltefosyna (p.o.) Miltefosyna (p.o.)

Tabela 22. Zalecane leczenie pierwotnego amebowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych (PAM) wywołanego 
przez Naegleria fowleri wg CDC [38].

Lek
Dawka całodobowa

(odstępy między dawkami 
w godzinach)

Droga podania Dawka maksymalna 
dobowa

Czas trwania 
leczenia Uwagi

Amfoterycyna B

1,5 mg/kg m.c.  
(co 12h)

i.v.

1,5 mg/kg m.c. 

3 dni -

następnie 1 mg/kg m.c. 
(co 24h)

i.v. 11 dni
14 dni

Amfoterycyna B

1,5 mg/kg m.c. 
(co 24h) 

dooponowo

1,5 mg/kg m.c. 

2 dni -

następnie 1 mg/kg m.c. 
 (co 24h)

dooponowo
8 dni         

(co drugi 
dzień)

10 dni

Azytromycyna
10 mg/kg m.c. 

  (co 24h)
i.v./p.o. 500 mg/kg m.c. 28 dni -



56 Rekomendacje postępowania w zakażeniach ośrodkowego układu nerwowego

Flukonazol
10 mg/kg m.c. 

 (co 24h)
i.v./p.o 600 mg/kg m.c.  28 dni -

Rifampicyna
10 mg/kg m.c. 

(co 24h)
i.v./p.o 600 mg/kg m.c. 28 dni -

Miltefosyna

Masa <45 kg 50 mg/kg m.c. 
 (co 12h) 

Masa >45 kg 50 mg/kg m.c. 
 (co 8h)

p.o.
2,5 mg/kg m.c. 

28 dni
tabletki 
50 mg 

Deksametazon
0,6 mg/kg m.c. 

 (co 8h)
i.v. 0,6 mg/kg  m.c. 4 dni -
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2.11.	 Leczenie zakażeń oportunistycznych OUN u pacjentów z AIDS 

2.11.1.	Toksoplazmoza OUN

Tabela 23. Leczenie toksoplazmozy OUN u pacjentów z AIDS.

Schemat
terapeutyczny

 
Lek

Dawka całodobowa
(odstępy między 

dawkami w godzinach) Drogi podania UWAGI

LECZENIE PIERWOTNE [1]
Leczenie trwa co najmniej 6 tygodni

Zalecany Trimetoprym 
(TMP)/ 

sulfametoksazol 
(SMX)

lub

pirymetamina

+

kwas folinowy

+

sulfadiazyna

5 mg TMP/kg m.c. + 25 mg SMX/kg m.c. 

(co 12 h)

200 mg pierwszego dnia, następnie 50 
mg (<60 kg m.c.) lub 75 mg (≥60 kg m.c.) 

(co 24 h)

10-15 mg (co 24 h)

2000 mg (<60 kg m.c.) 
lub

3000 mg (≥60 kg m.c.) (co 12 h)

p.o./iv.

p.o.

p.o./i.m.

p.o./iv.

pirymetamina 
(lek na import 

docelowy)

sulfadiazyna
(lek na import 

docelowy)
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Alternatywny 

Pirymetamina

+

klindamycyna
+

kwas folinowy

200 mg pierwszego dnia, następnie 50 
mg (<60 kg m.c.) lub 75 mg (≥60 kg m.c.) 

(co 24 h)
p.o

pirymetamina
(lek na import 

docelowy)

sulfadiazyna
(lek na import 

docelowy)

600-900 mg (co 6 h) p.o/i.v.

10-15 mg (co 24 h) p.o./i.m.

Sulfadiazyna

+
atowakwon

2000 mg (<60 kg m.c.) 
lub

3000 mg (≥60 kg m.c.) (co 12 h)
p.o./iv.

1500 mg (co 12 h) p.o. z posiłkiem

Pirymetamina

+

azytromycyna
+

kwas folinowy

lub 

pirymetamina

+

kwas folinowy

+

atowakwon

200 mg pierwszego dnia, następnie 50 
mg (<60 kg m.c.) lub 75 mg (≥60 kg m.c.) 

(co 24 h)
p.o

900-1200 mg (co 24 h) p.o.

10-15 mg (co 24 h)

200 mg pierwszego dnia, następnie 50 
mg (<60 kg m.c.) lub 75 mg (≥60 kg m.c.) 

(co 24 h)

10-15 mg (co 24 h)

1500 mg (co 12 h)

p.o./i.m.

p.o

p.o./i.m.

p.o. z posiłkiem

LECZENIE PODTRZYMUJĄCE (PROFILAKTYKA WTÓRNA) [2,3]
Leczenie trwa do czasu uzyskania liczby limfocytów T CD4 > 200 kom/µl plus niewykrywalnego poziomu HIV RNA w surowicy (< 50 

kopii/ml) w dwóch kolejnych badaniach powtarzanych co 6 miesięcy oraz po ustąpieniu objawów klinicznych.
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Możliwy

Pirymetamina
+

sulfadiazyna
+

kwas folinowy

25-50 mg (co 24 h) 
p.o.

Pirymetamina 
i sulfadiazyna             
(lek na import 

docelowy)

2000-4000 mg
 (w 2-4 dawkach podzielonych)  

p.o.

10-15 mg (co 24 h) p.o./i.m.

Trimetoprym/    
sulfametoksazol 

960 mg (co 12 h) p.o.

Pirymetamina
+

klindamycyna
+

kwas folinowy

25-50 mg (co 24 h) p.o

600 mg (co 8 h) p.o.

10-15 mg (co 24 h)
p.o./i.m.

Atowakwon
+/-

pirymetamina

750-1500 mg (co 12 h) p.o. z posiłkiem

25-50 mg (co 24 h) p.o

PROFILAKTYKA PIERWOTNA [2,3]
Zalecana u osób z liczbą limfocytów T CD4 <200 kom/µl lub osób z odsetkiem limfocytów T CD4 <14% lub u osób z wyższą liczbą 

limfocytów T CD4 i nawracającą grzybicą jamy ustnej lub u osób z dodatkową immunosupresją np. steroidoterapia w dawce 
ekwiwalentu prednizolonu >20 mg/d przez >2 tygodnie, chemioterapia, leki biologiczne np. rytuksymab.

Zalecany
Trimetoprym/ 

sulfametoksazol 

480 lub 960 mg (co 24 h) 
lub 960 mg  (3 x/tydzień) 

do czasu wzrostu liczby limfocytów CD4 
> 100 kom/µl oraz spadku HIV RNA < 50 

kopii/ml przez co najmniej 3 miesiące

p.o.

pirymetamina
(lek na import 

docelowy)Alternatywny

Atowakwon                
w zawiesinie

1500 mg (co 24 h) p.o. z posiłkiem

Atowakwon                
w zawiesinie

+
pirymetamina

+
kwas folinowy

1500 mg (co 24 h) p.o. z posiłkiem

75 mg (1x/tydz.) 
p.o.

25-30 mg (1x/tydz.)
p.o.

Dapson
+

pirymetamina
+

kwas folinowy

200 mg (1x/tydz.) p.o.

75 mg (1x/tydz.) p.o.

25-30 mg (1x/tydz.) p.o.
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2.11.2.	Kryptokokoza OUN

W celu obniżenia ciśnienia śródczaszkowego można wykonać upusty PMR, po wcześniejszym wykluczeniu obrzęku 
mózgu (ryzyko wgłobienia). Stosowanie glikokortykosteroidów, mannitolu, diuretyków, acetalozamidu jest nieskuteczne.

Leczenie antyretrowirusowe można rozpocząć po minimum 4 tygodniach leczenia kryptokokozy, aby uniknąć zespołu 
rekonstrukcji immunologicznej.

Monitorowanie miana antygenu kryptokokowego w surowicy lub PMR nie ma wartości w ocenie skuteczności leczenia 
przeciwgrzybiczego i nie jest zalecane.

Tabela 24. Leczenie kryptokokozy OUN u pacjentów z AIDS.

Lek Dawka całodobowa
(odstępy między dawkami w godzinach) Drogi podania

Faza indukcji - 14 dni
Po 14 dniach leczenia należy wykonać kontrolne badanie PMR. 

Po wykluczeniu czynnego zakażenia  (jałowy PMR) można przejść do kolejnej fazy leczenia.

Amfoterycyna B liposomalna  
+

flucytozynaa

3 mg/kg m.c. (co 24 h) i.v.

25 mg/kg m.c.  (co 6 h) p.o.

Dezoksycholan amfoterycyny B 
+

flucytozynaa

0,7 mg/kg m.c. ( co 24 h) i.v.

25 mg/kg m.c.  (co 6 h) p.o. 

Faza konsolidacji - 8 tygodni

Flukonazol
pierwszego dnia 

800 mg jednorazowo, następnie 
400 mg (co 24 h)

p.o.

Faza podtrzymująca - minimum 12 miesięcy
Zakończenie leczenia podtrzymującego można rozważyć u osób z liczbą limfocytów T CD4 > 100 kom/µl i niewykrywalną wiremią HIV 

w surowicy przez co najmniej 3 miesiące. 
Nie zaleca się monitorowania miana antygenu C. neoformans w surowicy lub PMR. Jedynie wykazanie obecności grzybów i/lub 

antygenu C. neoformans w PMR upoważnia do rozpoznania niepowodzenia leczenia [2,3].

Flukonazol 200 mg (co 24 h) p.o.

Profilaktyka pierwotna
Zalecana u osób z nowym rozpoznaniem HIV i liczbą limfocytów T CD4 < 100 kom/µl. Przed rozpoczęciem leczenia 

antyretrowirusowego należy rutynowo oznaczyć antygen C. neoformans w surowicy. Uzyskanie wyniku dodatniego wymaga 
wykluczenia kryptokokozy narządowej, a następnie zastosowanie flukonazolu. Leczenie antyretrowirusowe rozpoczyna się po 14 

dniach leczenia flukonazolem [2,3]. 

Flukonazol 
800 mg (co 24 h) przez 14 dni

potem 
400 mg (co 24 h) przez 8 tygodni

p.o.

Profilaktyka wtórna
Zakończenie leczenia można rozważyć u osób ze wzrostem liczby limfocytów CD4 > 100 kom/µl i niewykrywalną wiremią HIV w 

surowicy przez co najmniej 3 miesiące.

Flukonazol (zalecany) 200 mg (co 24 h) przez min. 12 miesięcy p.o.
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Alternatywnie:
Itrakonazol

lub

amfoterycyna B

200 mg (co 24 h) p.o.

0,6-1 mg/kg m.c.
1x/tydz. lub 2x/tydz.

i.v.

a dawkę flucytozyny należy dostosować do funkcji nerek; przy braku dostępności flucytozyny  alternatywnie można 
zastosować flukonazol i.v., 800 mg/kg m.c. raz na dobę

2.11.3.	Gruźlica OUN

Okres leczenia przeciwgruźliczego minimum 12 miesięcy. 

Standardy leczenia czynnej gruźlicy są takie same jak w populacji ogólnej. Jeżeli terapia cztero-lekowa została przerwana 
na dłużej niż 14 dni to po wznowieniu leczenia czas jej prowadzenia jest liczony od początku [2,3].

Jeżeli po 8 tygodniach leczenia nie uzyskano odprątkowania, a brak jest wyników lekowrażliwości prątków, do 
standardowego leczenia cztero-lekowego można dołączyć fluorochinolon np. lewofloksacynę, moksifloksacynę lub 
ofloksacynę plus streptomycynę lub amikacynę do czasu uzyskania negatywnych wyników bakterioskopii.

Według WHO, w przypadku potwierdzonego braku lekooporności i braku odprątkowania po ośmiu tygodniach terapii 
należy jednak przejść do fazy dwulekowej (rifampicyna+izoniazyd). Po trzech miesiącach leczenia przeciwgruźliczego 
(łącznie) należy wykonać kontrolne badania plwociny. W przypadku dalszej obecności prątków w plwocinie należy wykonać 
dodatkowe posiewy i badania lekooporności prątków. 

W przypadku zastosowania leczenia pomijającego rifampicyny (bez względu na powód) przez pierwsze osiem tygodni 
zaleca się użycie zestawu składającego się z izoniazydu+pirazynamidu+etambutolu+streptomycyny (lub amikacyny lub 
kapreomycyny), a następnie przez kolejne 10 miesięcy izoniazydu z etambutolem. Leczenie p/gruźlicze bez rifampicyny 
skutkuje 2-3 razy wyższym ryzykiem nawrotu gruźlicy.

U osób z gruźliczym ZOMR odracza się rozpoczęcie leczenia antyretrowirusowego o 4 tygodnie od momentu rozpoczęcia 
leczenia przeciwgruźliczego. Jednak u osób z głębokim niedoborem odporności i liczbą limfocytów T CD4 < 100 kom/
µl można ten okres skrócić do 2 tygodni. Dodatkowo każda osoba z gruźlicą OUN otrzymuje steroidoterapię w trakcie 
pierwszych 6-8 tygodni leczenia: prednizolon 60 mg/dobę lub deksametazon 0,3-0,4 mg/kg m.c./dobę w stopniowo 
redukowanych dawkach [6].

2.11.4.	 Zakażenia wirusem opryszczki typu 1 i 2 (HSV 1 i 2) oraz wirusem ospy wietrznej i półpaśca (VZV)

Schemat terapeutyczny: acyklowir i.v. 10-mg/kg m.c. co 8 godz. przez 21 dni [2,3].

2.11.5.	Zakażenie wirusem cytomegalii (CMV)

Brakuje randomizowanych badań dotyczących efektywności poszczególnych form terapii, a schematy terapeutyczne 
i dawkowanie są indywidualnie dobierane w zależności od objawów klinicznych i odpowiedzi na leczenie.

Zaleca się leczenie skojarzone gancyklowirem z foskarnetem w zredukowanych o 50% dawkach stosowowanych 
w terapii indukcyjnej cytomegalowirusowego zapalenia siatkówki, ale schemat ten jest trudny do utrzymania ze względu 
na nakładającą się toksyczność leków. Czas leczenia nie jest zdefiniowany [2,3]. 

2.11.6.	Wieloogniskowa leukoencefalopatia (PML) 

Brak skutecznego leczenia. Leczenie antyretrowirusowe może spowolnić przebieg choroby [2,3]. 
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1.	 Montoya JG, Liesenfeld O. Toxoplasmosis. Lancet. 2004, 363:1965-1976.
2.	 Zasady opieki nad osobami zakażonymi HIV. Zalecenia PTN AIDS 2024. https://www.ptnaids.pl/images/pliki/

zalecenie_2024-caloscZAKLADKI.pdf, dostęp 12.08.2024.
3.	 European AIDS Clinical Society EACS Guidelines v12.0 October 2023. https://www.eacsociety.org/media/guidelines-

12.0.pdf, dostęp 12.08.2024.

2.12.	 Leczenie wspomagające w zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych 

2.12.1.	Zachowanie homeostazy u chorych z ZOMR

Podstawowym celem leczenia wspomagającego w ZOMR jest zabezpieczenie pacjenta przed wystąpieniem 
wtórnego uszkodzenia OUN. Postępowanie to obejmuje utrzymanie homeostazy, a także zapewnienie odpowiedniego 
monitorowania w warunkach oddziału prowadzącego leczenie. U chorych z ZOMR należy systematycznie oceniać 
następujące parametry życiowe: 

1.	stan świadomości wg skali GCS; ocena źrenic, ocena objawów ogniskowych, częstość oddechów, 

2.	częstość pracy serca, ciśnienie tętnicze krwi, saturację,

3.	bilans płynów, diurezę godzinową,

4.	gazometrię krwi tętniczej, stężenie glukozy, stężenie elektrolitów we krwi. 

Celem monitorowania i leczenia jest utrzymywanie badanych parametrów w zakresach bezpiecznych dla pacjenta, czyli 
zapewnienie homeostazy. Postępowanie to obejmuje:

1. utrzymywanie MAP > 56 mmHg,

2. utrzymywanie PaO2 w granicach 80-100 mmHg, lub Sa02 > 95%,

3. utrzymywanie normokapni, PaCO2 35-40 mmHg,

4. utrzymywanie stężenia hemoglobimy > 8 g/dL,

5. unikanie hipo- i hiperglikemii (<0,7 g/l;>1,8 g/l),

6. unikanie hiponatremii (optymalnie ok. 145 mmol/L).

Wyrównywanie zaburzeń wodno elektrolitowych i kwasowo-zasadowych

 Jeżeli chory wymaga przetoczenia płynów zaleca się przetoczenia krystaloidów zbilansowanych. Nie wykazano 
korzyści z podaży roztworów hipertonicznych oraz z podaży albumin. Ilość przetaczanych płynów jest uzależniona od 
stanu hemodynamicznego pacjenta i równowagi wodno-elektrolitowej. Należy zwrócić szczególną uwagę na unikanie 
hiponatremii, która może prowadzić do wystąpienia lub nasilenia obrzęku mózgu. Należy dążyć do utrzymania normoglikemii 
[1]. Leczenie objawowe gorączki, chociaż jest zalecane, to nie wykazano wpływu takiego postępowania na poprawę 
przeżywalności. Lekiem z wyboru jest paracetamol. U chorych należy zapobiegać hipotermii. Stosowanie terapeutycznej 
hipotermii wiązało się ze zwiekszoną śmiertelnością chorych z ZOMR [2,3]. Odmienne postępowanie dotyczy pacjentów 
z utrzymującym się pogotowiem drgawkowym, gdzie temperaturę ciała należy utrzymywać w granicach 37-38 °C. Można 
rozważyć zastosowanie terapeutycznej hipotermii 32-35 °C, w przypadkach, gdy mamy do czynienia z utrzymującym się 
lub nawracającym stanem drgawkowym pomimo zastosowania sedacji [4].

https://www.ptnaids.pl/images/pliki/zalecenie_2024-caloscZAKLADKI.pdf
https://www.ptnaids.pl/images/pliki/zalecenie_2024-caloscZAKLADKI.pdf
https://www.eacsociety.org/media/guidelines-12.0.pdf
https://www.eacsociety.org/media/guidelines-12.0.pdf
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Terapia osmotyczna 

Leczenie lekami osmotycznie czynnymi jest powszechnie stosowane w wielu chorobach OUN w celu redukowania 
ciśnienia środczaszkowego. Obecnie coraz więcej doniesień podkreśla brak korzyści z zastosowania mannitolu lub soli 
hypertonicznej w celu regulacji ciśnienia śródczaszkowego. W metaanalizie Cochrane z 2018 [5, 6] oceniono skuteczność 
terapii lekami osmotycznie czynnymi u pacjentów z ZOMR i nie stwierdzono korzyści klinicznych w grupie pacjentów 
otrzymujących te leki. W jednym z analizowanych badań wstrzymano podaż z powodu znacznie zwiększonej śmiertelności 
w grupie otrzymującej mannitol [5]. Wskazaniem do terapii osmotycznej jest potwierdzony obrzęk mózgu, bez cech 
krwawienia śródczaszkowego. W leczeniu przeciwobrzękowym mózgu należy przede wszystkim pamiętać o zapewnieniu 
homeostazy wspomnianej powyżej, jak i elewacji wezgłowia o 30-45 st. Takie ułożenie zapewnia najlepszą proporcję 
pomiędzy dopływem krwi tętniczej do czaszki, a odpływem z niej krwi żylnej [6].

Nie jest zalecane rutynowe stosowanie mannitolu i soli hipertonicznej u chorych z ZOMR 

2.12.2.	Steroidoterapia w ZOMR

Deksametazon wpływa na ograniczenie kaskady zapalenia w przestrzeni podpajęczynówkowej u chorych z ZOMR. 
Redukcja odpowiedzi zapalnej w istotny sposób przyczynia się do poprawy wyników leczenia oraz stanu neurologicznego 
po infekcji. Wykazano jego korzystne działanie w ZOMR wywołanych przez Haemophilus influenzae oraz pneumokoki, 
polegające na hamowaniu działania mediatorów zapalenia [7]. W European Dexametason Study zaobserwowano 
ograniczenie powikłań neurologicznych u pacjentów otrzymujących deksametazon [7]. Odnotowano zmniejszenie 
powikłań neurologicznych z 25% do 15%, również w zakresie uszkodzenia narządu słuchu [5]. Terapia deksametazonem 
jest powszechnie zalecana we wszystkich aktualnych rekomendacjach publikowanych na świecie, u pacjentów w wieku 
od 6 tyg. życia. Korzyści z krótkotrwałego stosowania deksametazonu zdecydowanie przeważają nad możliwymi i rzadkimi 
powikłaniami terapii (krwawienie z przewodu pokarmowego lub zmniejszenie przenikalności antybiotyków, zwłaszcza 
wankomycyny przez barierę krew-PMR). 

Obecnie coraz więcej ośrodków ma możliwość szybkiego dostępu do badania multipleks-PCR. Badanie PMR 
w panelu Meningitis umożliwia otrzymanie wyniku w czasie około godziny. Panel wykrywa większość drobnoustrojów 
odpowiedzialnych za BZOMR, jak również wykrywa materiał genetyczny najczęściej występujących w ZOMR wirusów (nie 
wykrywa wirusa kleszczowego zapalenia mózgu). W przypadku szybkiej dostępności do techniki PCR i/lub wykonania testu 
antygenowego, gdy stan pacjenta na to pozwala, warto rozważyć wstrzymanie się z podaniem antybiotyku i wdrożeniem 
sterydoterapii do czasu uzyskania wyniku. Takie postępowanie jednak nie powinno opóźnić podania antybiotyku 
o więcej niż godzinę. Umożliwi to szybsze wdrożenie terapii celowanej, a także będzie spójne z zasadami racjonalnej 
antybiotykoterapii. Jeśli nie ma możliwości zastosowania badania z wykorzystaniem techniki PCR i/lub wykonania testu 
antygenowego, należy rozważyć możliwie szybkie podanie deksametazonu [8,9]. 

Dawkowanie deksametazonu:

•	 pierwszą dawkę należy podać przed podażą antybiotyku, nie później niż 12h od rozpoczęcia antybiotykoterapii [1],

•	 u dorosłych podaje się 10 mg deksametazonu co 6h przez 4 doby,

•	 u dzieci: 0,15 mg/kg m.c. co 6h (maksymalnie 10 mg) przez 4 dni [10].

Przeciwwskazania do podania deksametazonu:

•	 trwająca antybiotykoterapia powyżej 12h – podanie deksametazonu dopuszczalne, ale po konsultacji ze specja-
listą ds. zakażeń,

•	 nadwrażliwość na steroidy.
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2.12.3.	Immunoterapia w ZOMR

Poza chorymi z udokumentowanymi niedoborami przeciwciał IgG nie udowodniono korzystnego działania dożylnych 
preparatów immunoglobulin (IVIG) w ZOMR. 

Jednakże w określonych przypadkach, ze względu na możliwe korzystne działanie IVIG w przebiegu zakażenia u chorych 
z wtórnymi niedoborami odporności, i tych, o wyjątkowo ciężkim przebiegu ZOMR, oznaczenie stężenia immunoglobulin 
może być zasadne. W takich sytuacjach należy indywidualnie rozważyć konieczność przetoczenia IVIG [1,11].

2.12.4.	Inne terapie uzupełniające

Inne leki stosowane w terapii uzupełniającej obejmują: heparynę, pentoksyfilinę, β-bloker, mieszaninę kwasu 
bursztynowego, inozyny, nikotynamid, mononukleotyd ryboflawiny. Nie zaleca się jednak ich rutynowego stosowania, 
ponieważ brak jest danych wskazujących na korzyści wynikające z takiego postępowania [2,12]. U osób z grup ryzyka 
rozważyć należy, jako profilaktykę żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, zastosowanie heparyny drobnocząsteczkowej – 
zgodnie z ogólnymi zaleceniami do ich stosowania.

Istotnym elementem leczenia wspomagającego jest optymalizacja farmakoterapii w celu zmniejszenia ryzyka wystąpienia 
majaczenia. W większości przypadków działanie to polega na zmniejszeniu dawki leków przeciwpsychotycznych, 
środków przeciwcholinergicznych, benzodiazepin, opioidów oraz wyeliminowanie interakcji farmakokinetycznych 
i farmakodynamicznych leków. Czynnikami najsilniej związanymi z wystąpieniem delirium są: stosowanie leków 
zwiotczających mięśnie, przeciw parkinsonizmowi, ksantyn, przeciwgrzybiczych i przeciwpsychotycznych jak również 
samo wystąpienie infekcji [13].

2.12.5.	 Ocena i postępowanie w przypadku pogorszenia się stanu chorych z ZOMR

Chorzy z ZOMR są narażeni na niekorzystny przebieg zakażenia, szczególnie w przebiegu z sepsą lub wstrząsem septycznym. 
U pacjentów z ZOMR częściej dochodzi do zaburzeń oddychania, powikłań płucnych, nerkowych, żywieniowych, itp. Dlatego 
od chwili przyjęcia do szpitala chorzy powinni być oceniani przez doświadczony i wykwalifikowany personel. Pacjenci 
w pierwszej fazie leczenia, do czasu uzyskania stabilizacji, poprawy stanu ogólnego i wyraźnej odpowiedzi na zastosowane 
leczenie, powinni bezwzględnie być monitorowani w ramach sali intensywnego nadzoru lub oddziału intensywnej terapii.

Wystąpienie niewydolności narządowej, zaburzeń hemodynamicznych, pojawienia się wybroczyn, drgawek lub zaburzeń 
świadomości jest natychmiastowym wskazaniem do wezwania Zespołu Wczesnego Reagowania lub skonsultowania przez 
specjalistę anestezjologii i intensywnej terapii. Do obiektywizacji oceny stanu chorego i niezwłocznego wychwycenia 
symptomów rozwijającej się sepsy mogą być wykorzystywane skale oceny jak NEWS2, czy qSOF, skala EWRS (system 
wczesnego ostrzegania i reagowania) [1,7,14].

Przekazanie chorego z ZOMR do OIT umożliwi efektywne/optymalne monitorowanie i leczenie niewydolności 
wielonarządowych, przez co może wpłynąć na poprawę rokowania u tych chorych.
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3.	 IMMUNOPROFILAKTYKA ZAKAŻEŃ OUN

Bakterie otoczkowe należą do najistotniejszych czynników etiologicznych bakteryjnych zakażeń ośrodkowego układu 
nerwowego. Infekcje wywołane tymi bakteriami cechują się bardzo ciężkim przebiegiem, wysoką śmiertelnością 
oraz dużą liczbą powikłań. Są częste i szczególnie groźne u niemowląt i najmłodszych dzieci. Z tego względu rosnące 
znaczenie odgrywa immunoprofilaktyka czynna, czyli szczepienia ochronne. Stosowane początkowo szczepionki oparte 
na antygenach polisacharydowych otoczki bakteryjnej pobudzają układ odpornościowy najmłodszych dzieci (<2 lat) 
na drodze niezależnej od limfocytów T, co prowadzi do powstawania głównie przeciwciał klasy IgM utrzymujących się 
krótko bez wytworzenia mechanizmu pamięci immunologicznej, czego skutkiem w praktyce jest ich nieskuteczność w tej 
grupie wiekowej. Dopiero w wyniku koniugacji antygenu polisacharydowego z białkiem nośnikowym dochodzi do zmiany 
odpowiedzi odpornościowej na T-zależną, w wyniku której produkowane są przeciwciała klasy IgG. Dzięki temu powstaje 
pamięć immunologiczna, także u małych dzieci, a ponadto szczepionki te wywierają wpływ na nosicielstwo nosowo-
gardłowe bakterii i mogą wpływać na powstawanie odporności populacyjnej.

W nowoczesnych szczepionkach przeciwko meningokokom grupy B wykorzystano wybrane białka tych bakterii, co 
pozwoliło uzyskać po wielu latach starań skuteczne preparaty zapobiegające zakażeniom wywołanym  przez te patogeny. 

Poniżej przedstawiono wybrane, przydatne w praktyce informacje na temat szczepionek stosowanych w profilaktyce 
bakteryjnych zakażeń ośrodkowego układu nerwowego. 

3.1.	Immunoprofilaktyka zakażeń wywoływanych przez Haemophilus influenzae typu b

Szczepionki przeciwko zakażeniom H. influenzae typu b (Hib), który odpowiadał za ponad 90% zakażeń inwazyjnych 
u dzieci <5 r. ż. przed wprowadzeniem szczepień, są od wielu lat stosowane na świecie z doskonałymi wynikami. W tych 
krajach, w których wprowadzono szczepienia na masową skalę, zaobserwowano gwałtowny spadek wszystkich zakażeń 
inwazyjnych (zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych, zapalenia płuc, zapalenia nagłośni) wywoływanych przez Hib. Od 
1.04.2007 r. szczepienie jest w Polsce obowiązkowe i bezpłatne dla wszystkich dzieci do ukończenia piątego roku życia.

Skoniugowane szczepionki Hib składają się z polisacharydu otoczkowego typu b (fosforan polirybozylorybitolu [PRP]) 
sprzężonego z nośnikiem białkowym (np. kompleksem białek błony zewnętrznej Neisseria meningitidis (OMP) lub toksoidem 
tężcowym) [1]. Koniugacja PRP z nośnikiem białkowym jest konieczna do wywołania pamięci zależnej od limfocytów 
T, co zwiększa immunogenność u małych dzieci. Nośniki białkowe OMP i toksoid tężca nie zapewniają ochrony przed  
N. meningitidis i tężcem. W Polsce stosowane są różne szczepionki (z toksoidem tężcowym) o podobnej skuteczności. 

Skuteczność szczepionek przeciw Hib

Przedrejestracyjne randomizowane badania monowalentnych skoniugowanych szczepionek Hib wykazały skuteczność 
ochronną wynoszącą ≥95% przeciwko inwazyjnej chorobie Hib po ukończeniu dwu- lub trzydawkowej serii szczepień 
podstawowych zgodnie z zaleceniami [2]. Dzięki rutynowym szczepieniom niemowląt inwazyjna choroba wywołana przez 
Hib została praktycznie wyeliminowana we wszystkich krajach, w których rutynowo szczepi się niemowlęta [3,4]. Korzyści 
dla zdrowia publicznego wynikające z rutynowych szczepień przeciwko Hib przekroczyły oczekiwania oparte na samych 
badaniach skuteczności. Dodatkowa korzyść wydaje się wynikać ze zmniejszonego przenoszenia bakterii w populacji, co 
rozszerza ochronę na osoby nieszczepione (tzw. „odporność stadna/populacyjna”). Rutynowe szczepienie Hib nie wpłynęło 
na ryzyko chorób powodowanych przez inne serotypy i bezotoczkowe szczepy H. influenzae (NTHi).

Wskazania do szczepień

Szczepionka przeciw Hib jest zalecana wszystkim dzieciom po ukończeniu 6 tygodni do ukończenia 5 roku życia (do dnia 
poprzedzającego 6. urodziny) oraz dzieciom starszym i osobom dorosłym z grup ryzyka np. po usunięciu śledziony lub po 
przeszczepieniu komórek krwiotwórczych, czy narządów.
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Schemat szczepień przeciw Hib 

Bardzo ważne jest wczesne rozpoczęcie szczepienia. Minimalny wiek, w którym można podać pierwszą dawkę, wynosi 
6 tygodni (42 dni). Szczepionkę podaje się domięśniowo. Szczepienie podstawowe składa się z 3 dawek szczepionki 
monowalentnej podawanych jednoczasowo ze szczepionkami np. przeciwko błonicy, tężcowi i krztuścowi albo jako 
szczepionki wysoko skojarzonej  (pięcio- lub sześcioskładnikowej) oraz dawki uzupełniającej w 2 r.ż. Minimalny odstęp 
pomiędzy dawkami szczepionki wynosi 4 tygodnie. Szczepionki przeciwko Hib można podawać równocześnie ze wszystkimi 
szczepionkami obowiązkowymi i zalecanymi w PSO [5]. Dzieciom powyżej 6 m.ż. oraz powyżej 1 roku życia niezaszczepionym 
dotychczas podaje się mniejszą liczbę dawek (odpowiednio 2+1 oraz jedną dawkę). Ochronne stężenie przeciwciał osiąga 
się po podaniu dwóch lub trzech dawek skoniugowanych szczepionek Hib u małych dzieci [2,6]. Dawka uzupełniająca jest 
konieczna, aby zmaksymalizować długoterminową ochronę ze względu na słabnącą odporność i/lub niepełne dojrzewanie 
komórek B pamięci. Brak szczepienia u dzieci po 12. miesiącu życia wiązano z wystąpieniem ognisk inwazyjnej choroby 
wywołanej przez Hib [7]. Dla zapewnienia długotrwałej odporności przeciwko zakażeniu bardzo ważne jest podanie dawki 
uzupełniającej w 2. roku życia. Wcześniaki urodzone w stabilnym stanie ogólnym, należy szczepić przeciwko Hib zgodnie 
ze schematem opartym na ich wieku chronologicznym. 

Postępowanie w przypadkach opóźnienia

Dzieci w wieku poniżej 5 lat – schemat uzupełniania brakujących dawek szczepionki skoniugowanej Hib (niezależnie 
od tego, czy mają obniżoną odporność, czy nie) zależy od wieku, w którym rozpoczyna się/uzupełnia się szczepienie oraz 
liczby otrzymanych wcześniej dawek.

U niezaszczepionych dzieci z prawidłową odpornością powyżej 5. roku życia szczepienie nie jest konieczne, bowiem 
naturalna zdolność do skutecznej odpowiedzi na zakażenie wzrasta wraz z wiekiem [8].  

Tabela 25. Schemat szczepienia przeciwko Haemophilus influenzae typu b (Hib) u dzieci (poniżej 5 lat), które nie należą 
do grupy wysokiego ryzyka inwazyjnej choroby Hib [9]. (Szczepionki monowalentne Hiberix, Act-Hib).

Wiek w chwili rozpoczynania 
szczepienia

Schemat szczepienia
(Hiberix; GlaxoSmithKline)10

Schemat szczepienia
(Act-Hib; Sanofi Pasteur)11

po ukończeniu 6 tygodni do 6 
miesiąca życia

3 dawki podane w odstępach nie krótszych niż 
4 tygodnie.

Dawka uzupełniająca w 2. roku życia celem 
zapewnienia długotrwałej ochrony.

3 dawki podawane w odstępie 1 lub 2 
miesięcy. 

Dawka uzupełniająca (czwarta
dawka) rok po trzeciej dawce.

7 do 12 miesięcy,
dzieci uprzednio nie szczepione

2 dawki podane w odstępie 1 miesiąca.
Dawka uzupełniająca w drugim

roku życia.

2 dawki podawane w odstępie 1 miesiąca.
Dawka uzupełniająca w 18 miesiącu życia

1-5 roku życia,
uprzednio nie szczepione

1 dawka 1 dawka

Schemat szczepienia szczepionkami skojarzonymi DTaP-IPV/Hib (Infanrix/Pentaxim) lub DTaP-IPV-HBV/Hib (Infanrix 
Hexa/Hexacima) powinien być realizowany zgodnie z aktualną charakterystyką szczepionki i PSO.

Przegląd systematyczny przeprowadzony w 2013 r., obejmujący 21 randomizowanych badań z 15 krajów, porównujący 
różne schematy szczepień przeciwko Hib (np. trzy dawki podstawowe bez dawki przypominającej, trzy dawki podstawowe 
ze szczepionką przypominającą, dwie dawki podstawowe ze szczepionką przypominającą) wykazał niewielkie różnice 
między schematami pod względem rozwoju odporności humoralnej [10]. W oddzielnym przeglądzie systematycznym 
przeprowadzonym w 2013 r., obejmującym 30 badań obserwacyjnych dotyczących skuteczności szczepionki Hib z 17 
krajów, również nie stwierdzono przewagi konkretnego schematu, ale istnieją pewne dowody sugerujące, że dawka 
uzupełniająca zapewnia dodatkową ochronę [13].
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Zachorowania pomimo szczepienia

Dzieci, u których rozwinęła się inwazyjna choroba wywołana Hib pomimo podania dwóch lub trzech dawek skoniugowanej 
szczepionki Hib, a także dzieci, u których wystąpiła nawracająca inwazyjna choroba Hib, powinny zostać skierowane na 
badania odporności, zwłaszcza pod kątem niedoboru podklasy IgG2 [14]. Dzieci z inwazyjną chorobą wywołaną Hib, które 
nie ukończyły 24 miesięcy mogą być narażone na wystąpienie drugiego epizodu choroby. Dzieci te należy szczepić zgodnie 
z harmonogramem odpowiednim dla wieku dzieci niezaszczepionych, tak jakby nigdy wcześniej nie otrzymały żadnej 
dawki szczepionki Hib (patrz Tab. 25) [1]. Szczepienia należy rozpocząć miesiąc po rozpoznaniu choroby inwazyjnej lub tak 
szybko, jak to możliwe.

Zalecenia dotyczące szczepień u dzieci, młodzieży i dorosłych ze zwiększonym ryzykiem inwazyjnej choroby Hib 
różnią się w zależności od wieku, liczby i czasu podania poprzednich dawek oraz przyczyny stanu obniżonej odporności 
(Tab.26) [1,15].

Ryzyko inwazyjnej choroby wywołanej Hib zwiększa się u osób:

•	 z anatomiczną lub funkcjonalną asplenią, 

•	 zakażonych HIV,

•	 z niedoborem immunoglobulin, w tym niedoborem podklasy immunoglobuliny G2 (IgG2),

•	 z niedoborami składników dopełniacza,

•	 biorców przeszczepu hematopoetycznych komórek macierzystych,

•	 poddanych chemioterapii lub radioterapii z powodu nowotworów złośliwych

•	 leczonych lekami biologicznymi.

Tabela 26. Wytyczne dotyczące szczepień przeciwko Hib dla grup wysokiego ryzyka (u dzieci i osób dorosłych [1,14].

Grupa ryzyka Wskazania co do postępowania

Pacjenci poniżej 12 miesiąca życia
Należy przestrzegać rutynowych zaleceń dotyczących szczepień przeciwko Hib (dwie 

lub 3 dawki szczepionki)

Pacjenci w wieku od ukończenia 12. miesiąca 
życia do 5 lat (ukończone 59 miesięcy)

Jeśli nie byli szczepieni lub otrzymali 1 dawkę przed ukończeniem 12 miesięcy: 2 
dawki w odstępie 8 tygodni. 

W przypadku otrzymania 2. lub 3. dawki przed ukończeniem 12. miesiąca życia: 1 
dawka zgodnie z ChPL szczepionki.

Jeśli ukończono serię szczepień podstawowych i podano dawkę uzupełniającą 
powyżej 12 miesiąca życia: nie ma potrzeby podania dodatkowych dawek 

szczepionki.

Pacjenci w wieku  
poniżej 60 miesięcy poddawani chemioterapii 

lub radioterapii

W przypadku rutynowego podawania dawek Hib mniej niż 14 dni przed 
rozpoczęciem terapii - ponowne szczepienie nie jest wymagane.

Jeśli dawka została podana w ciągu 14 dni przed rozpoczęciem leczenia lub w trakcie 
– należy powtórzyć dawkę podając ją co najmniej 3 miesiące po zakończeniu terapii.

Dzieci z czynnościową lub anatomiczną 
asplenią,

które otrzymały podstawową serię szczepień 
i dawkę przypominającą w wieku 12 miesięcy 

lub później,

Nie wymagają szczepienia przeciwko Hib.
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Pacjenci z czynnościową lub anatomiczną 
asplenią, którzy nie zostali w pełni 

zaszczepieni we wczesnym dzieciństwie 
zgodnie z zaleceniami dla niemowląt i dzieci 

Pojedyncza dawka szczepionki Hib. 
Jeżeli jest to możliwe, osoby te powinny otrzymać szczepionkę: 2 tygodnie przed 

planowaną splenektomią lub około 1 tygodnia po nagłej splenektomii.
Zakażenie Hib może powodować zakażenie inwazyjne po splenektomii u osób 

dorosłych i dzieci.

Dzieci zakażone wirusem HIV w wieku ≥ 60 
miesięcy W przypadku braku szczepienia 1 dawkaa

Dorośli zakażeni wirusem HIV Nie zaleca się szczepienia przeciwko Hib

Osoby, które otrzymały allogeniczny 
lub autologiczny przeszczep komórek 

macierzystych układu krwiotwórczego

Niezależnie od historii szczepień przeciwko Hib [1]: 3 dawki w odstępie co najmniej 4 
tygodni rozpoczynając od 6 do 12 miesięcy po przeszczepieniu.

a pomimo, że szczepionki przeciwko Hib nie są dopuszczone do stosowania u osób powyżej 5. roku życia

Praktyczna realizacja szczepień

Szczepienie podstawowe wykonuje się dowolnym preparatem zakupionym centralnie do realizacji aktualnego PSO lub 
innym preparatem skojarzonym zarejestrowanym w Polsce. Zalecane jest użycie tej samej szczepionki skoniugowanej Hib 
do szczepienia w schemacie podstawowym. Jeśli jednak nie wiadomo, która szczepionka została wcześniej podana lub ta 
sama szczepionka nie jest dostępna, można zastosować szczepionki zamiennie [16]. Jeżeli stosuje się dwa różne preparaty, 
szczepienie podstawowe powinno  być przeprowadzone wg schematu 3+1. W przypadku dawki uzupełniającej preparat  
nie musi być ten sam, jak zastosowany w serii pierwotnej [1].

Bezpieczeństwo szczepionek przeciw Hib 

Reakcje ogólnoustrojowe (np. gorączka, drażliwość) są rzadkie po szczepieniu Hib. Reakcje miejscowe (np. ból, 
zaczerwienienie i/lub obrzęk w miejscu wstrzyknięcia) występują u około 25 procent biorców. Reakcje miejscowe są zwykle 
łagodne i ustępują w ciągu 24 godz. Częstość występowania działań niepożądanych w przypadku szczepionek skojarzonych 
zawierających Hib jest podobna jak w przypadku podawania szczepionek składowych oddzielnie [17]. Jeśli Hib podawany 
jest w szczepionce skojarzonej, należy brać pod uwagę reakcję na inne zawarte w niej komponenty (np. krztusiec).

Przeciwwskazania do szczepień

Szczepionki przeciw Hib są przeciwwskazane u niemowląt w wieku poniżej 6 tygodni i u osób z ciężką alergią na 
którykolwiek składnik szczepionki, jak na przykład lateks. Umiarkowana lub ciężka ostra choroba (tj. choroba cięższa 
niż infekcja górnych dróg oddechowych, zapalenie ucha środkowego, zapalenie żołądka i jelit) z gorączką lub bez niej 
wymagają zachowania ostrożności przed podaniem szczepionki Hib. 
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3.2.	 Immunoprofilaktyka zakażeń pneumokokowych

W roku 2000 wprowadzono w USA pierwszą przeciwpneumokokową szczepionkę skoniugowaną 7-walentną  (PCV7) 
chroniącą przed zachorowaniami wywoływanymi przez pneumokoki o serotypach 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F i 23F. Szczepy 
o tych serotypach odpowiadały za większość zakażeń inwazyjnych i zarazem najczęściej wykazywały antybiotykooporność. 
W USA ogólna zapadalność na IChP u dzieci w wieku 1 roku spadła z ponad 200/100 000 do poniżej 50/100 000, już 
w dwa lata po wprowadzeniu szczepień. Porównując zapadalność na IChP wywoływaną przez pneumokoki niewrażliwe na 
penicylinę w latach 1999 i 2004 zaobserwowano, że u dzieci poniżej 2 r.ż. spadła ona o 81%. Niespodziewanym dodatkowym 
pozytywnym efektem masowych szczepień PCV7 w USA było uzyskanie odporności zbiorowiskowej, inaczej populacyjnej, 
polegającej na tym, że szczepienia przeprowadzone u niemowląt i małych dzieci doprowadziły do znacznego spadku 
zachorowań na IChP w innych, całkowicie nieszczepionych, grupach wiekowych. Ten efekt spowodowany został drastyczną 
redukcją nosicielstwa szczepów szczepionkowych u dzieci, głównego rezerwuaru pneumokoków w populacji ogólnej. 
Szczepienie dzieci wpłynęło na 55% redukcję przypadków IChP wywołanej przez izolaty o serotypach szczepionkowych 
u osób w grupie wiekowej > 50 r.ż.

Szczepienia przeciw zakażeniom pneumokokowym przeprowadzane są w Polsce z zastosowaniem [1]:

•	 szczepionki polisacharydowej (PPSV23) zawierającej wielocukry 23 serotypów wywołujących najczęściej zakażenia 
dróg oddechowych oraz bakteriemię. 

•	 szczepionek skoniugowanych, w których sprzężenie polisacharydów otoczkowych z białkiem nośnikowym sprawia, 
że antygen z grasiczo-niezależnego zmienia charakter na grasiczo-zależny, co daje dobrą odpowiedź pierwotną, 
nawet u małych dzieci poniżej 2 lat oraz efekt wzmożonej odpowiedzi - tzw. „boosterowy” po ponownym kontak-
cie z antygenem. Szczepionki te zawierają wielocukry 10, 13, 15 lub 20 serotypów oraz białko nośnikowe (PCV10, 
PCV13, PCV15, PCV20). W szczepionce 13-walentnej, 15-walentnej i 20-walentnej nośnikiem jest zmodyfikowany, 
pozbawiony cech toksycznych, wariant toksyny błoniczej (CRM197), a w przypadku szczepionki 10-walentnej białko 
nośnikowe D, pochodzące z bezotoczkowych szczepów Haemophilus influenzae (NTHi). Białko D wiąże wielocukry 

https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2007/2007120636388/anx_36388_pl.pdf
https://stopnop.com.pl/wp-content/uploads/2016/11/Charakterystyka_2012-03-27_act-hib_chpl_09_08_2011-1.pdf
https://stopnop.com.pl/wp-content/uploads/2016/11/Charakterystyka_2012-03-27_act-hib_chpl_09_08_2011-1.pdf
https://szczepienia.pzh.gov.pl/dla-lekarzy/lista-szczepionek-oraz-chpl-do-pobrania-2/
https://szczepienia.pzh.gov.pl/dla-lekarzy/lista-szczepionek-oraz-chpl-do-pobrania-2/
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8 serotypów, natomiast toksoidy błoniczy i tężcowy wiążą wielocukry pozostałych dwóch serotypów zawartych 
w szczepionce PCV10. Wszystkie szczepionki skoniugowane są adsorbowane na związkach glinu.

Jedyne polskie dane dotyczące skuteczności szczepień przeciw pneumokokom dostarczyło badanie efektów 10-letniego 
programu zdrowotnego profilaktyki zakażeń pneumokokowych, realizowanego od 2006 roku w Kielcach do czasu 
wprowadzenia powszechnych, obowiązkowych szczepień przeciw zakażeniom pneumokokowym (PSO 2017). W latach 
2006–2012 w wyniku realizacji tego programu odnotowano spadek zapadalności na zapalenia płuc u dzieci < 2. roku życia 
o 96,5%. W 2005 roku zapadalność ta wynosiła 25,3/1000, a w roku 2013 tylko 0,88/1000. Program realizowany był przez 
pierwsze cztery lata przy wykorzystaniu szczepionki PCV10, a następnie szczepionki PCV13 podawanych w schemacie 2 + 
1. Przeprowadzono także analizę zdiagnozowanych zapaleń płuc w innych grupach wiekowych i stwierdzono, że u seniorów 
(65+) w okresie 7 lat prowadzenia profilaktyki pneumokokowej u dzieci, liczba zapaleń płuc spadła o 66,5%, a w młodszych 
grupach wiekowych 30–49 lat o 30,8%. W grupie 50–64 lat spadek ten wyniósł 56,8%. Aktualnie alternatywą u dzieci dla 
szczepionek PCV10 i PCV13 jest szczepionka PCV15 i PCV20. Według danych KOROUN za rok 2023 łączna liczba zakażeń 
pneumokokowych we wszystkich grupach wiekowych osiągnęła 1517, a dominującymi serotypami były: 3, 19A i 22F. O ile 
w grupie wiekowej poniżej 5 lat znacząco obniżyła się liczba przypadków wywołanych serotypami zawartymi w szczepionce 
PCV10, to w tej grupie wiekowej 49 przypadków wywołanych zostało serotypami 3 i 19A, zawartymi w szczepionkach 
PCV13, PCV15 i PCV20. Biorąc pod uwagę rosnące znaczenie zapobiegania zakażeniom pneumokokowym na całym świecie 
oraz zakażeniom przez pneumokoki o serotypach szczególnie niebezpiecznych w ostatnich latach, po zakończeniu badań 
klinicznych, zarejestrowano w Europie kolejne nowe szczepionki skoniugowane o rozszerzonym spektrum antygenowym 
(PCV-15; PCV-20).

Do stosowania w Polsce dopuszczone są następujące preparaty:

B. spośród szczepionek skoniugowanych:

•	 Prevenar (PCV13) – Pfizer,

•	 Prevenar 20 (PCV20) – Pfizer,

•	 Synflorix PCV10 – GSK,

•	 Vaxneuvance (PCV15) – MSD,

A. spośród szczepionek polisacharydowych:

•	 Pneumovax 23 (PPSV23) – MSD.

Ryc. 1. Serotypy pneumokoków zawarte w szczepionkach dopuszczonych do stosowania w Polsce (opracowanie własne 
na podstawie [2]). 

Wskazania do szczepienia

Zgodnie z aktualnie obowiązującymi przepisami przeprowadzanie szczepień przeciw inwazyjnym zakażeniom 
Streptococcus pneumoniae obejmuje wszystkie dzieci od ukończenia 6. tygodnia życia do ukończenia 5. roku życia. 

Obowiązkowe szczepienia przeciw inwazyjnemu zakażeniu Streptococcus pneumoniae obejmują ponadto, nie szczepione 
wcześniej przeciw tej chorobie:

lek
serotyp

1 3 4 5 6A 6B 7F 9V 14 18C 19A 19F 23F 22F 33F 8 10A 11A 12F 15B 2 9N 17F 20

PCV10

PCV13

PCV15

PCV20

PPSV23



73Rekomendacje postępowania w zakażeniach ośrodkowego układu nerwowego

a) osoby przed lub po przeszczepieniu komórek krwiotwórczych, narządów wewnętrznych, splenektomii, albo z asplenią, 
z zaburzeniami czynności śledziony (bez względu na wiek);

b) dzieci i młodzież do ukończenia 19. roku życia:

•	 po urazie lub z wadą ośrodkowego układu nerwowego, przebiegającą z wyciekiem PMR,

•	 przed wszczepieniem lub po wszczepieniu implantu ślimakowego,

•	 przed lub po leczeniu immunosupresyjnym lub biologicznym,

•	 z wrodzonymi lub nabytymi niedoborami odporności, z nowotworami, małopłytkowością idiopatyczną, sfe-
rocytozą wrodzoną,

•	 z wrodzonymi wadami serca i przewlekłymi chorobami serca,

•	 z przewlekłą chorobą nerek  lub zespołem nerczycowym,

•	 z chorobami metabolicznymi, w tym cukrzycą,

•	 z przewlekłymi chorobami płuc, w tym astmą.

Rekomendacje profilaktyki pneumokokowej u dorosłych dotyczą osób w wieku > 19 lat z czynnikami ryzyka i osób 
w wieku 65+. Czynnikami ryzyka są:

•	 alkoholizm,

•	 przewlekłe choroby serca, wątroby, płuc,

•	 palenie papierosów,

•	 cukrzyca,

•	 implant ślimaka,

•	 wyciek płynu mózgowo-rdzeniowego,

•	 anemia sierpowata,

•	 hemoglobinopatie,

•	 przewlekłe choroby nerek,

•	 niedobory odporności,

•	 zakażenie HIV,

•	 choroba Hodgkina,

•	 leczenie immunosupresyjne,

•	 białaczka i inne choroby hematoonkologiczne,

•	 zespół nerczycowy.
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3.2.1.	Immunoprofilaktyka zakażeń pneumokokowych u dzieci [1-5]

Tabela 27. Schematy podawania szczepionek przeciw pneumokokom u dzieci (opracowanie własne na podstawie ChPL 
szczepionek PCV10, PCV13, PCV15 i PCV20). 

Szczepionka Ograniczenia Schemat szczepienia w zależności od wieku 

PCV10

Każde dziecko 
po ukończeniu  

6. tygodnia życia 

Szczepienia pierwotne:
3 dawki - pierwsza w wieku 2 miesięcy, a kolejne  w odstępie co najmniej 1 

miesiąca pomiędzy dawkami;
Alternatywnie, w ramach obowiązkowego programu szczepień:

2 dawki - pierwsza w wieku 6 tygodni,  
a druga dawka dwa miesiące później

Dawka uzupełniająca:  
po upływie co najmniej 6 miesięcy od ostatniej dawki szczepienia pierwotnego i po 

ukończeniu przez dziecko 9 miesięcy (najlepiej pomiędzy 12. a 15. m.ż. dziecka) 

Niemowlęta i dzieci  
w wieku ≥ 7 miesięcy, nie 

szczepione 

Szczepienie pierwotne :
Niemowlęta w wieku 7-11 miesięcy: 

2 dawki podawane w odstępie co najmniej 1 miesiąca. 
Dawka uzupełniająca (trzecia):

w 2. r.ż. przy zachowaniu odstępu co najmniej 2 miesięcy po ostatniej dawce 
szczepienia pierwotnego. 

Dzieci w wieku 12 miesięcy – 5 lat:
dwie dawki podawane w odstępie co najmniej 2 miesięcy

Wcześniaki (urodzone po 27-36 
tygodniach ciąży) 

Szczepienie pierwotne:
3 dawki, pierwsza w wieku 2 miesięcy, a kolejne dwie dawki w odstępie co 

najmniej 1 miesiąca pomiędzy dawkami. 
Dawka uzupełniająca (czwarta):

po upływie co najmniej 6 miesięcy od ostatniej dawki szczepienia pierwotnego 

PCV13

Niemowlęta  
w wieku od 6 tygodni  

do 6 miesięcy

Szczepienie pierwotne: 
3 dawki, pierwsza w 2. m.ż. (w wieku 6 tygodni) a dawki następne przy 

zachowaniu odstępu przynajmniej jednego miesiąca pomiędzy dawkami. 
Alternatywnie, w ramach obowiązkowego programu szczepień:
2 dawki, pierwsza od 2. m.ż. a druga dawka 2 miesiące później. 

Dawki uzupełniająca/przypominające: 
(czwarta lub trzecia):

pomiędzy 11. a 15. m.ż.

Wcześniaki (urodzone przed 37 
tygodniem ciąży)

Cykl szczepienia podstawowego:
3 dawki, pierwsza w 2. m.ż. . (w wieku 6 tygodni)  a odstępy między kolejnymi 

dawkami powinny wynosić co najmniej miesiąc. 
Czwarta dawka (uzupełniająca)

pomiędzy 11. a 15. m.ż. 

Dzieci, które nie były wcześniej 
szczepione i dzieci w wieku ≥ 7 

miesięcy do 12 m-cy

Cykl szczepienia podstawowego:
2 dawki przy zachowaniu odstępu przynajmniej 1 m-ca pomiędzy dawkami.

3. dawkę (uzupełniającą) zaleca się  
w 2. roku życia.

Dzieci w wieku 12-23 miesięcy 2 dawki - przy zachowaniu odstępu przynajmniej 2 miesięcy pomiędzy dawkami

Dzieci w wieku > 2 lat jedna dawka



75Rekomendacje postępowania w zakażeniach ośrodkowego układu nerwowego

PCV15 

Niemowlęta i dzieci  
w wieku od 6 tygodni  

do poniżej 2 lat

2-dawkowy cykl szczepienia podstawowego, po którym następuje dawka 
przypominająca

1. dawkę podaje się w wieku od 6 tygodni,
2. dawkę podaje się 8 tygodni później; 

3. (przypominająca) dawka zalecana jest między 11. a 15. miesiącem życia

3-dawkowy cykl szczepienia podstawowego, po którym następuje dawka 
przypominająca

1. dawkę podaje się w wieku od 6 tygodni, a dwie następne dawki w odstępie 
od 4 do 8 tygodni 

4. dawka (przypominająca) jest zalecana między 11. a 15. miesiącem życia, co 
najmniej 2 miesiące po trzeciej dawce

Wcześniaki (urodzone  
< 37 tygodnia ciąży)

3-dawkowy cykl szczepienia podstawowego, po którym następuje dawka 
przypominająca

1. dawkę podaje się w wieku od 6 tygodni, a dwie następne dawki w odstępie 
od 4 do 8 tygodni 

4. dawka (przypominająca) jest zalecana między 11. a 15. miesiącem życia, co 
najmniej 2 miesiące po trzeciej dawce

Niezaszczepione niemowlęta 
w wieku  

od 7 do < 12 m-cy

pierwsze dwie dawki należy podawać  
w odstępie co najmniej 4 tygodni;

3. dawka (przypominająca) jest zalecana po  
12. miesiącu życia, w odstępie co najmniej  

2 miesięcy po drugiej dawce

Niezaszczepione dzieci w wieku 
od 12 miesięcy do < 2 lat 

2 dawki, w odstępie wynoszącym  
2 miesiące. 

Niezaszczepione dzieci i 
młodzież w wieku od 2 do < 

18 lat

1 dawka  
Jeśli wcześniej podano koniugowaną szczepionkę przeciw pneumokokom, przed 

podaniem szczepionki PCV-15 powinny upłynąć co najmniej 2 miesiące.
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PCV20

Niemowlęta i dzieci  
w wieku od 6 tygodni  

do poniżej 15 m-cy

4-dawkowy cykl szczepienia podstawowego, składający się z trzech dawek, 
z których każda wynosi 0,5 ml a odstęp pomiędzy nimi wynosi co najmniej 4 

tygodnie, 
1. dawkę podaje się zazwyczaj w wieku  

2 miesięcy, ale może być ona podana już  
w wieku 6 tygodni;

podanie 4 dawki (przypominającej) zalecane jest między 11. a 15. miesiącem życia

Niemowlęta urodzone 
przedwcześnie (przed 37. 

tygodniem ciąży

4-dawkowy cykl szczepienia podstawowego, składający się z trzech dawek, 
z których każda wynosi 0,5 ml a odstęp pomiędzy nimi wynosi co najmniej 4 

tygodnie, 
1. dawkę podaje się zazwyczaj w wieku 2 miesięcy, ale może być ona podana 

już w wieku 6 tygodni;
podanie 4 dawki (przypominającej) zalecane jest między 11. a 15. miesiącem 

życia

Niezaszczepione niemowlęta 
w wieku  

od 7 do < 12 m-cy

Dwie dawki po 0,5 ml w odstępie co najmniej 
4 tygodni pomiędzy dawkami

podanie trzeciej dawki zalecane u dzieci w 2. roku życia

Niezaszczepione dzieci w wieku 
od 12 m-cy do < 2 lat

Dwie dawki po 0,5 ml w odstępie co najmniej 
8 tygodni pomiędzy dawkami

Niezaszczepione dzieci w wieku 
od 2-ch do 5 lat 

Jedna, pojedyncza dawka 0,5 ml

Dzieci w wieku od  
15 m-cy do < 5 lat zaszczepione 

w pełni szczepionką PCV13

Jedna, pojedyncza dawka 0,5 ml podawana zgodnie z oficjalnymi zaleceniami w 
celu wywołania odpowiedzi na dodatkowe serotypy.

Przed podaniem szczepionki PCV20 powinno upłynąć co najmniej 8 tygodni od 
podania ostatniej dawki szczepionki PCV13.

Dzieci i młodzież w wieku od 
5 lat do  
< 18 lat

Jedna, pojedyncza dawka 0,5 ml

Osoby dorosłe w wieku 18 lat 
i starsze

Jedna, pojedyncza dawka 0,5 ml
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3.2.2.	Immunoprofilaktyka zakażeń pneumokokowych u dorosłych

Tabela 28. Schemat szczepień przeciw pneumokokom osób dorosłych w wieku 19-64 lat chorujących przewlekle 
(opracowanie własne na podstawie [4-7]).

Szczepionki otrzymane wcześniej Schemat A przy dostępności szczepionki 
PCV20

Schemat B przy dostępności szczepionek PCV15 
i PPSV23

Żadna lub tylko PCV7 Jedna dawka PVC20
Jedna dawka PCV15 a po co najmniej 12 m-cach 

pojedyncza dawka PPSV23

Tylko PPSV23
Jedna dawka PCV20 w odstępie co najmniej 

12 m-cy od podania dawki  PPSV23
Jedna dawka PCV15 po co najmniej 12 m-cach 

od podania dawki PPSV23

Tylko PCV13
Po co najmniej 12 m-cach pojedyncza dawka 

PPSV23

Jedna dawka PPSV23 po co najmniej 12 m-cach 
od podania PCV13 - sprawdzić ponownie 

rekomendacje jeśli pacjent osiągnął 65 r.ż.

PCV13 i PPSV23
Brak rekomendacji dla dalszych szczepień - sprawdzić ponownie rekomendacje jeśli pacjent 

osiągnął 65 r.ż. 

Tabela 29. Schematy szczepień osób dorosłych w wieku ≥ 19 lat przeciw pneumokokom, po przeszczepieniu komórek 
macierzystych szpiku (opracowanie własne na podstawie [4-7]).

Szczepionki otrzymane wcześniej Schemat A przy dostępności szczepionki 
PCV20

Schemat B przy dostępności szczepionek PCV15 
i PPSV23

Brak szczepień po 
przeszczepieniu

3 dawki PCV20 w odstępach po 4 tygodnie, 
pierwsza dawka 3-6 m-cy po przeszczepieniu.
Czwarta dawka PCV20 po upływie ≥ 6 m-cy od 
dawki trzeciej albo po upływie ≥ 12 m-cy od 
przeszczepienia (wybrać późniejszy termin)

3 dawki PCV15 w odstępach  
co 4 tygodnie, pierwsza dawka 3-6 m-cy po 

przeszczepieniu, następnie jedna dawka PPSV23 
po 12 m-cach od przeszczepienia.

Jeśli wystąpiło GVHDa należy podać jako dawkę 
czwartą PCV15 w miejsce PPSV23

Jedna lub więcej dawek PCV13 
lub PCV15 po przeszczepieniu, 

ale brak pełnego schematu 
4-ch dawek szczepionki przeciw 

pneumokokom

Co najmniej jedna dawka PCV20 do 
uzupełnienia schematu czterech dawek 

szczepionek  pneumokokowych 
Podać pierwszą, z serii 3-ch szczepionek 

PCV20 po upływie 3-6 m-cy od 
przeszczepienia.

Czwarta dawka PCV20 po upływie ≥ 6 m-cy od 
dawki trzeciej albo po upływie ≥ 12 m-cy od 
przeszczepienia (wybrać późniejszy termin)

Podać wszystkie 3 dawki szczepionki PCV15 
w odstępach 4-tygodniowych po upływie 
3-6 m-cy od przeszczepienia, następnie 

podać jedną dawkę PPSV23 po 12 m-cach od 
przeszczepienia.

Jeśli wystąpiło GVHDa należy podać jako dawkę 
czwartą PCV15 w miejsce PPSV23 

a GVHD; Choroba przeszczep przeciwko gospodarzowi – częsta reakcja po allogenicznym przeszczepie komórek macierzystych, komórki 
T nowego układu odpornościowego rozpoznają komórki biorcy (gospodarza) jako obce i atakują je
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Tabela 30. Schematy szczepień osób dorosłych w wieku ≥ 65 lat przeciw pneumokokom.

Szczepionki otrzymane wcześniej
Schemat A 

przy dostępności szczepionki PCV20

Schemat B 
przy dostępności szczepionek 

PCV13/15 i PPSV23

Żadna lub tylko PCV7 Jedna dawka PCV20
Jedna dawka PCV15, a po co najmniej roku 

pojedyncza dawka PPSV23

Tylko PPSV23
Jedna dawka PCV20 w odstępie co 

najmniej  
12 m-cy od podania dawki  PPSV23

Jedna dawka PCV15  po co najmniej roku od 
podania dawki PPSV23

Tylko PCV13
Jedna dawka PCV20 w odstępie co 

najmniej  
12 m-cy od podania dawki PCV13  

Jedna dawka PPSV23 po  
co najmniej roku przerwy  

od podania PCV13

PCV13 i PPSV23
Jedna dawka PCV20 po co najmniej 5 
latach od ostatniej dawki PCV13 lub 

PPSV23

Jedna dawka PPSV23 po upływie roku od 
podania PCV13 i po pięciu latach przerwy od 

podania PPSV23

Skuteczność [8]

Skuteczność szczepionki skoniugowanej oceniana była dotąd w odniesieniu do szczepionki PCV7. Szczepionka ta cechuje 
się wysoką, na poziomie 87–97%, skutecznością w zapobieganiu inwazyjnym zakażeniom pneumokokowym u najmłodszych 
dzieci. Skuteczność w zapobieganiu zapaleniom płuc potwierdzonym radiologicznie wynosi około 32% u dzieci do 12. m.ż., 
23% do 24. m.ż. i około 9% powyżej 24. m.ż. Analizując te dane, należy pamiętać, że Streptococcus pneumoniae jest tylko 
jednym z czynników etiologicznych odpowiedzialnych za zapalenie płuc u najmłodszych dzieci.

Badania skuteczności szczepionki skoniugowanej na dużej populacji dzieci wykazały także, że w grupie szczepionej 
obserwowano 9% redukcję liczby wizyt lekarskich z powodu zapalenia ucha środkowego, 7% spadek nowych przypadków 
ostrego zapalenia ucha środkowego, 20% mniejsze zapotrzebowanie na zakładanie drenów tympanostomijnych oraz 23% 
spadek nawrotów zapalenia ucha środkowego w okresie 3 lat po szczepieniu.

W populacjach, w których wprowadzono masowe szczepienia przeciw Streptococcus pneumoniae, zaobserwowano 
także spadek zachorowań na inwazyjne zakażenia wywołane tą bakterią wśród nieszczepionych dzieci starszych i dorosłych.

Ogółem redukcja ta wynosiła od 9,3 do 11,4%, ale w grupie osób w 20.–39. r.ż. zanotowano aż 58% spadek zachorowań. 
Prawdopodobnie jest to wynikiem zmniejszenia nosicielstwa pneumokoków w populacji szczepionych dzieci, a tym samym 
ograniczenia źródeł zakażenia dla dzieci starszych i dorosłych.

Zgodnie z zaleceniami WHO przed rejestracją i dopuszczeniem do użytku nowych skoniugowanych szczepionek przeciw 
pneumokokom (PCV10 i PCV13), przeprowadzono porównanie odpowiedzi odpornościowej po ich podaniu, z odpowiedzią 
uzyskaną po szczepieniu PCV7, opierając się na stężeniu przeciwciał swoistych dla poszczególnych typów serologicznych. 
Zastosowano w tym celu opracowaną przez WHO standardową metodę ELISA. Ponadto WHO zaleciła uwzględnienie 
funkcji swoistych przeciwciał w ocenie odpowiedzi odpornościowej testem opsonofagocytozy (OPA). Nowe szczepionki 
zarejestrowano w Europie w marcu 2009 (PCV10) i w grudniu 2009 (PCV13).

Efektywność szczepionek PCV10 i PCV13 przeciw inwazyjnej chorobie pneumokokowej (IChP) u dzieci oceniono 
w badaniu wieloośrodkowym (SpIDnet) przeprowadzonym w 12 ośrodkach w Europie w latach 2012-2018. W analizie 
wyników tego badania stwierdzono, że:

•	 szczepionki 10- i 13-walentne podobnie zabezpieczają dzieci przeciw IChP odpowiednio do zawartości serotypów. 
Efektywność szczepionki PCV13 podawanej w co najmniej jednej dawce wyniosła 84,2% (95% Cl:79.0-88.1) w od-
niesieniu do 13 serotypów. Efektywność szczepionki PCV10 podawanej w co najmniej jednej dawce wyniosła 84,8% 
(69,4-92,5) w odniesieniu do 10 serotypów tej szczepionki,
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•	 PCV13 zapewnia indywidualną ochronę przed serotypem 3 i związanym ze szczepionką (reagującym i odpowiada-
jącym krzyżowo) serotypem 6C,

•	 PCV10 nie zapewnia znaczącego zabezpieczenia przed związanymi ze szczepionką (reagującymi i odpowiadającymi 
krzyżowo) serotypami 19A i 6C,

•	 efektywność szczepionki PCV13 po podaniu dawki uzupełniającej spada z czasem, zwłaszcza dla serotypów 3 i 19A,

•	 wskazane jest rozważenie wprowadzenia szczepionek PCV15/PCV20 do powszechnej immunizacji dzieci.

W 2024 roku wprowadzono w USA szczepienia przeciw pneumokokom wśród dzieci w wieku poniżej 5 lat z zastosowaniem 
szczepionek PCV15 lub PCV20. 

Szczepionka polisacharydowa 23-walentna (PPSV23) wykazała w badaniach klinicznych około 47–71% skuteczność 
w zapobieganiu inwazyjnym zakażeniom wywołanym przez serotypy zawarte w szczepionce w populacji osób dorosłych, 
w tym także w wieku podeszłym, bez zaburzeń odporności.

Przeciwwskazania

Nadwrażliwość na składniki szczepionki i ciężkie reakcje alergiczne w wywiadzie.

Objawy niepożądane:

•	 odczyny w miejscu podania szczepionki (zaczerwienienie, obrzęk), najczęściej o łagodnym przebiegu,

•	 gorączka w ciągu 1–2 dni po szczepieniu, zwłaszcza po zastosowaniu szczepionki skoniugowanej.

Piśmiennictwo: 

1.	 Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 27 września 2023 r. w sprawie obowiązkowych szczepień ochronnych (Dz.U. 
Dz.U.2023.2077 z dnia 2023.09.29).

2.	 Kobayashi M, Pilishvili T, Farrar JL i wsp. Pneumococcal Vaccine for Adults Aged ≥19 Years: Recommendations of the 
Advisory Committee on Immunization Practices, United States, 2023. MMWR Recomm Rep. 2023; 72:1-39. 

3.	 ChPL Prevenar13 (PCV13) https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/prevenar-13-epar-product-
information_pl.pdf , dostęp 21.10.2023.

4.	 ChPL Vaxneuvance  (PCV-15) https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/vaxneuvance-epar-
product-information_pl.pdf (dostęp 16.06.2024).

5.	 Savulescu C, Krizova P, Valentiner-Branth P i wsp. Effectiveness of 10 and 13-valent pneumococcal conjungate vaccines 
against invasive pneumococcal disease in European children: SpIDnet observational multicentre study. Vaccine 2022; 
40:3963-3974.

6.	 ChPL Prevenar 20 (PCV20) https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/2024/20240311161892/
anx_161892_pl.pdf (dostęp 16.06.2024).

7.	 ChPL Pneumovax 23 (PPSV23) https://spconline.msd-info.net/content/pl/SPC/Pneumovax%2023_4837_SPC_
PL_000023902-PL_2022-12-09_IAIN-PRAC.pdf  (dostęp 16.06.2024).

8.	 Wysocki J. Czajka H. Szczepienia w pytaniach i odpowiedziach Wyd.VII, Wydawnictwo Help-Med. Kraków 2023.

3.3.	Immunoprofilaktyka zakażeń wywoływanych przez N. meningitidis

Szczepionki stosowane obecnie w Polsce należą do dwóch rodzajów: zawierają wybrane białka meningokoków 
(szczepionki przeciwko serogrupie B) lub wybrane polisacharydy otoczkowe sprzężone z białkiem nośnikowym w celu 
poprawy immunogenności (szczepionki przeciwko serogrupom A,C,W,Y). Szczepionki przeciwko zakażeniom wywołanym 
przez Neisseria meningitidis obecnie dostępne w Polsce przedstawiono w tabeli 31. 

https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/prevenar-13-epar-product-information_pl.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/prevenar-13-epar-product-information_pl.pdf
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Tabela 31. 7 Szczepionki przeciwko meningokokom dostępne w Polsce (opracowanie własne na podstawie [1]).

Serogrupa Nazwa szczepionki Producent Zakres wieku stosowania

B

Bexsero GSK Vaccines
Po ukończeniu 8 tygodni. Brak dostępnych danych dla 

dorosłych  
> 50 lat.

Trumenba
Pfizer Manufacturing Belgium 

N.V.
Po ukończeniu 10 lat.

C NeisVac-C
Pfizer Manufacturing Belgium 

N.V.
Po ukończeniu 2. miesiąca życia.

A,C,W,Y

MenQUADFI Sanofi Pasteur Po ukończeniu 12 miesięcy.

Menveo GSK Vaccines Od ukończenia 2 lat. 

Nimenrix
Pfizer Manufacturing Belgium 

N.V.
Po ukończeniu 6. tygodnia życia.

Pełne uodpornienie przeciwko zakażeniom meningokokowym polega na zastosowaniu szczepionek przeciwko 
serogrupom A,B,C,W,Y. Podstawowym wskazaniem do zastosowania profilaktyki czynnej przeciwko zakażeniom 
wywołanym przez Neisseria meningitidis jest wiek – dane epidemiologiczne wskazują na wysoką zapadalność w grupie 
niemowląt, dzieci i młodzieży [2]. Ponadto znane są grupy zwiększonego ryzyka występowania zakażeń meningokokowych 
do których należą osoby: 

•	 z anatomiczną lub czynnościową asplenią, 

•	 z zaburzeniami składowych dopełniacza,

•	 zakażone HIV,

•	 po przeszczepach komórek macierzystych szpiku,

•	 przyjmujące ekulizumab lub ravulizumab,

•	 pracownicy laboratoriów mikrobiologicznych narażeni na zakażenie, 

•	 podróżujące do obszarów endemicznych,

•	 mieszkające w skupiskach ludzkich (studenci i uczniowie mieszkający w akademikach lub internatach, żołnierze 
i funkcjonariusze przebywający w koszarach). 

Skuteczność

Szczepionki skoniugowane wykazują redukcję zachorowań na chorobę meningokokową na poziomie 89-91% w grupie 
uodpornionych dzieci. Skuteczność rzeczywistą szczepionki oszacowano na 94%. Wpływ tych szczepionek jest znaczący 
dla zdrowia populacji, ponieważ ograniczają bezobjawowe nosicielstwo oraz redukują liczbę zachorowań w populacji 
nieszczepionej. Skuteczność szczepionki białkowej przeciw meningokokom B (MenB) oszacowano w Polsce na co 
najmniej 83% [3]. 

Przeciwwskazaniem do podania szczepionek przeciwko zakażeniom meningokokowym jest nadwrażliwość na składniki 
szczepionki i ciężkie reakcje alergiczne po poprzednich dawkach. Nie zaleca się szczepienia w ciąży. Przy wysokim ryzyku 
zakażenia należy dokonać bilansu ryzyka i korzyści wynikających ze szczepienia przeciwko meningokokom. 

Objawy niepożądane: 

•	 bardzo często - reakcje miejscowe (ból, zaczerwienienie, obrzęk), ból głowy, bóle kończyn, u małych dzieci drażli-
wość, płaczliwość, zaburzenia snu, niekiedy wymioty, utrata apetytu, 
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•	 często – gorączka, bóle mięśni i kończyn, zaburzenia łaknienia, 

•	 bardzo rzadko – powiększenie węzłów chłonnych, reakcje nadwrażliwości, reakcja anafilaktyczna.

•	 Po podaniu szczepionek białkowych:

•	 bardzo często reakcje miejscowe (ból, zaczerwienienie, obrzęk w miejscu podania), ból głowy, bóle mięśniowe, 
stawowe, biegunka, nudności, pogorszenie apetytu, drażliwość u niemowląt,

•	 często – gorączka, wymioty. 

Schematy podawania szczepionek przeciwko zakażeniom meningokokowym przedstawiono w tabelach 32-34.

Tabela 32. Schemat podawania szczepionek przeciwko serogrupom A,C,W,Y (opracowanie własne na podstawie [1]).

Serogrupa Szczepionka Ograniczenia wiekowe Schemat szczepienia w zależności od wieku 

C NeisVac-C
Po ukończeniu 2 mies. 

życia

Szczepienia podstawowe:
•	 2 dawki (w odstępie co najmniej 2 miesięcy, np. 2 i 4 

miesiąc życia),
•	 1 dawka – niemowlęta po ukończeniu 4. miesiąca życia, 

starsze dzieci, młodzież i dorośli. 
Dawka przypominająca: 

•	 u niemowląt poniżej 12. miesięcy w odstępie co 
najmniej 6 miesięcy od ostatniej dawki szczepienia 
podstawowego. 

A,C,W,Y

MenQUADFI
Po ukończeniu 12 

miesięcy
1 dawka 

Menveo Powyżej 2 lat 1 dawka

Nimenrix
Po ukończeniu 6. tygodni 

życia

Szczepienie pierwotne:
•	 2 dawki (6 tygodni – 6 miesięcy), 
•	 1 dawka – niemowlęta od 6 miesięcy, dzieci, młodzież 

i dorośli.
Dawka przypominająca: 

•	 u niemowląt od 6 tygodni do poniżej 
•	 12 miesięcy – 1 dawka w wieku 12  miesięcy 

w odstępie co najmniej 2 miesięcy od podania 
poprzedniej dawki szczepionki.

Tabela 33. Schemat podawania szczepionki Bexsero (opracowanie własne na podstawie ChPL szczepionki Bexsero [4]).

Wiek w czasie podania 
pierwszej dawki

Szczepienie 
pierwotne

Odstępy miedzy 
dawkami szczepienia 

pierwotnego 
Dawka uzupełniająca

Niemowlęta od 2 do 5 m.ż. 
włączniea 

3 dawki ≥1 mies. Jedna dawka w wieku między 12 a 15 miesięcy,  z 
zachowaniem odstępu co najmniej 6 miesięcy
od ostatniej dawki szczepienia pierwotnegob,c2 dawki ≥2 mies.

Niemowlęta od 6 do 11 
mies. włącznie

2 dawki ≥2 mies.

Jedna dawka w 2. roku życia, 
z zachowaniem odstępu co najmniej

2 miesięcy od ostatniej dawki szczepienia 
pierwotnegoc
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Dzieci 12 do 23 miesięcy 
włącznie 

2 dawki ≥2 mies.
Jedna dawka z zachowaniem odstępu od 12 do 23 

miesięcy
od ostatniej dawki szczepienia pierwotnegoc

Dzieci od 2 do 10 lat 
włącznie

2 dawki ≥1 mies.

U osób narażonych w sposób ciągły na ryzyko 
ekspozycji na chorobę meningokokową 

należy rozważyć podanie dawki
uzupełniającej, zgodnie 

z oficjalnymi zaleceniami.
Młodzież od 11 lat i doroślid

a pierwszą dawkę należy podać nie wcześniej niż w wieku 2 miesięcy; nie określono dotychczas bezpieczeństwa stosowania ani 
skuteczności szczepionki Bexsero u niemowląt w wieku poniżej 8 tygodni; brak dostępnych danych 

b przypadku opóźnienia dawka uzupełniająca nie powinna być podana później niż w wieku 24 miesięcy 
c patrz punkt 5.1. (ChPL) - nie określono dotychczas potrzeby i schematu podawania kolejnych dawek uzupełniających 
d brak dostępnych danych dla dorosłych w wieku powyżej 50 lat 

Tabela 34. Schemat stosowania szczepionki Trumenba u osób po ukończeniu 10 lat życia. (opracowanie własne na 
podstawie ChPL szczepionki Trumenba [5]).

Schemat szczepienia podstawowego Odstęp pomiędzy pierwszą a drugą dawką Dawka trzecia 

2-dawkowy 6 miesięcy Nie dotyczy

3-dawkowy ≥1 mies. ≥4 m-ce od 2. dawki 

Niedaleką przyszłością jest ukazanie się na rynku skojarzonej szczepionki przeciw meningokokom ABCWY. Została ona 
już zarejestrowana przez EMA (19 sierpnia 2024 r.) i rejestracja na razie dotyczy osób w wieku ≥10 lat.  Zastosowanie tej 
szczepionki pozwoliłoby na pełne uodpornienie przy minimalnej liczbie iniekcji. 

Piśmiennictwo:

1.	 Kuchar E, Czajka H, Gowin E. Rekomendacje dotyczące szczepień przeciwko meningokokom dzieci i osób dorosłych. 
Przegląd pediatryczny 2022;51:8-20. 

2.	 Skoczyńska A, Wróbel-Pawelczyk I, Gołębiewska A,  i wsp. W.: Inwazyjna choroba meningokokowa w Polsce w 2022 roku 
(dane KOROUN), 2023.

3.	 Wysocki J. Czajka H. Szczepienia w pytaniach i odpowiedziach Wyd.VII, Wydawnictwo Help-Med. Kraków 2023.
4.	 Charakterystyka Produktu Leczniczego Bexsero https://pl.gsk.com/media/8260/bexsero-druki-h-2333-

ws2365-26_04_2023.pdf  dostęp 15.10.2023 r.
5.	 Charakterystyka Produktu Leczniczego Trumenba:  https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/

trumenba-epar-product-information_pl.pdf, dostęp 15.10.2023 r. 
6.	 Penbraya (Pfizer) rejestracja EMA/424272/2024.

3.4.	Immunoprofilaktyka wirusowych zakażeń wektorowanych OUN 

W wirusowych-wektorowych zakażeniach OUN nie ma dostępnych i skutecznych leków przeciwwirusowych a jedyną 
opcją terapeutyczną pozostaje leczenie objawowe. Jedynym i skutecznym sposobem zabezpieczenia się przed tymi 
zakażeniami jest profilaktyka poprzez szczepienie.

3.4.1.	 Kleszczowe zapalenie mózgu; KZM (TBE; ang. Tick-borne encephalitis)

Częstość występowania KZM znacznie spadła w endemicznych regionach Europy, gdzie z sukcesem wdrożono programy 
szczepień jak w Austrii i Estonii. Jednakże w wielu krajach, w tym w Polsce, odsetek osób wyszczepionych jest nadal 

https://pl.gsk.com/media/8260/bexsero-druki-h-2333-ws2365-26_04_2023.pdf
https://pl.gsk.com/media/8260/bexsero-druki-h-2333-ws2365-26_04_2023.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/trumenba-epar-product-information_pl.pdf
https://www.ema.europa.eu/en/documents/product-information/trumenba-epar-product-information_pl.pdf
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stosunkowo niski, a obserwowane zmiany klimatyczne mają wpływ na wzrost zagrożenia tymi zakażeniami ze względu na 
istotny wpływ na przeżywalność i aktywność kleszczy. 

Wskazania do szczepień

Zachorowania na KZM występują w całej Polsce, dlatego cały jej obszar powinien być traktowany jako zagrożony 
wystąpieniem KZM. Szczepienia są zalecane wszystkim grupom wiekowym, łącznie z dziećmi [1].

Za obciążonych ryzykiem zachorowania na KZM, którym zaleca się szczepienie, uznaje się: 

•	 osoby uprawiające aktywność rekreacyjną na otwartej przestrzeni (np.: wycieczki rowerowe i piesze), 

•	 osoby podróżujące w regionach uznanych za endemiczne, jeśli aktywności podejmowane w trakcie pobytu niosą ze 
sobą ryzyko pokłucia przez kleszcze,

•	 osoby zamieszkujące tereny o wysokiej endemiczności dla KZM zgodnie z definicją WHO (≥5 przypadków/100 000 
osób/rok)  -  szczepienia populacyjne,

•	 osoby w podeszłym wieku oraz dzieci, ze względu na ciężki przebieg choroby  starszych osób oraz jej istotny wpływ 
na rozwój neurologiczny u dzieci, nawet przy niskiej i umiarkowanej endemiczności zgodnie z definicją WHO (1–5 
przypadków/100 000 osób/rok),

•	 właścicieli zwierząt domowych, również mieszkających w miastach, 

•	 osób zajmujących się rekreacyjnie łowiectwem, wędkowaniem, zbieraniem grzybów i innych plonów lasu, 

•	 spożywających niepasteryzowane mleko i produkty mleczne, 

•	 podróżujących na tereny endemiczne w Polsce i poza granicami,

•	 wszystkich pracujących zawodowo na świeżym powietrzu, zwłaszcza na terenach zielonych (łącznie z obszarami 
zieleni miejskiej). 

Zgodnie z zapisami Programu Szczepień Ochronnych w grupie zwiększonego ryzyka zachorowania na KZM w związku 
z wykonywanym zawodem znajdują się: 

•	 osoby zatrudnione przy eksploatacji lasu, 

•	 stacjonujące wojsko, 

•	 funkcjonariusze straży pożarnej i granicznej, 

•	 rolnicy, 

•	 młodzież odbywająca praktyki na terenach otwartych, 

•	 turyści, 

•	 uczestnicy obozów i kolonii,

•	 zbieracze runa leśnego i innych plonów lasu (grzyby, jagody) [1].

Do stosowania w Polsce dopuszczone są następujące preparaty:

•	 FSME-IMMUN (Pfizer), wytwarzana z wirusa, szczepu Neudoerfl podtypu europejskiego oraz  

•	 Encepur (Bavarian Nordic),  jest przygotowana na  podstawie szczepu Karlsruhe (K23). 

Szczepionki można stosować zamiennie. W ciągu ostatnich kilkudziesięciu lat nastąpiły zmiany w produkcji i składzie 
obu szczepionek. Obecnie składają się one z całego wirusa inaktywowanego formaldehydem, oczyszczonego przez 
ultrawirowanie, dodatkiem  antygeneu adsorbowanego na wodorotlenku glinu. Obie szczepionki mają 2 formuły: dla 
dorosłych i dzieci (pediatryczne). Zawartość antygenu w szczepionkach pediatrycznych zmniejszono o połowę w porównaniu 
ze szczepionkami dla dorosłych. Zawartość antygenu na dawkę FSME-IMMUN wynosi obecnie 2,4 µg dla dorosłych i 1,2 µg 
dla dzieci w wieku 1–15 lat. W przypadku Encepur wynosi ona 1,5 µg dla dorosłych i 0,75 µg dla dzieci w wieku 1–11 lat [2].
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Bezpieczeństwo szczepionek przeciw KZM

Obie szczepionki są ogólnie uważane za bezpieczne, chociaż działania niepożądane łagodne do umiarkowanych występują 
u 16–25% osób zaszczepionych w porównaniu z 13% w grupach placebo. Do często zgłaszanych zdarzeń zalicza się łagodne, 
przejściowe zaczerwienienie lub ból w miejscu wstrzyknięcia oraz gorączkę, ból głowy, ból mięśni i stawów oraz zmęczenie.

Immunogenność szczepionki

Obydwa preparaty są stosowane od ponad 30 lat i są bardzo skuteczne w zapobieganiu KZM. Są wysoce immunogenne, 
a odsetek serokonwersji po całkowitym szczepieniu sięga 92–100%. Jak wykazano, szczepionka oparta na szczepie Neudörfl 
zapewnia ochronę  przeciw europejskim, syberyjskim i dalekowschodnim szczepom wirusa KZM, a szczepionka oparta na 
szczepie Karlsruhe 23 również przeciwko niektórym dalekowschodnim izolatom KZM. Kilka badań wykazało, że odpowiedź 
przeciwciał na szczepienie jest na ogół mniejsza w populacji osób starszych niż u młodych dorosłych, a tempo spadku 
przeciwciał jest szybsze u osób powyżej 60. roku życia. Dane dotyczące immunogenności indukowanej przez szczepionki 
przeciwko KZM u pacjentów z obniżoną odpornością są skąpe. W oparciu o dość nieliczne badania zaleca się dodatkową 
dawkę szczepionki [2].

Schemat szczepień przeciw KZM 

Cykl szczepień można rozpocząć w każdym momencie roku. Dogodną porą na rozpoczęcie szczepienia jest okres poza 
aktywnością kleszczy (późna jesień, zima, wczesna wiosna). Odporność jest zwykle uzyskiwana po drugiej dawce (czas 
zależy od wybranego produktu), pierwsze 2 dawki należy podać w wymienionych porach roku. Dawkowanie zależy 
od wybranego produktu leczniczego. Dla obu szczepionek zaproponowano różne schematy podawania. Dostępne są 
standardowe i szybkie schematy szczepień. Schemat szybki stosuje się w miesiącach letnich w celu skrócenia odstępu 
czasu pomiędzy pierwszą a drugą aplikacją w celu zapewnienia szybkiej ochrony. Obydwa podejścia prowadzą do podobnej 
skuteczności ochrony pod względem stężenia przeciwciał po trzeciej dawce. Po ukończeniu pełnego standardowego jak 
i szybkiego schematu szczepień należy podać dawki przypominające (Tab.35). 

Tabela 35. Schemat stosowania szczepionek Encepur i FSME-IMMUN u osób po ukończeniu 10 lat życia. (opracowanie 
własne na podstawie ChPL szczepionek [3-6]).

Szczepienie 
(schemat)a         Encepurb FSME-IMMUN

standardowe 
w schemacie 
klasycznym

3 dawki podawane w odstępach:
I dawka,

II dawka po 14 dnachi do 3 m. od I dawki,
II dawka po 9-12 m. od II dawki.

3 dawki podawane w odstępach:
I dawka,

II  dawka po 1 do 3 m. od I dawki,
III dawka po 5-12 m. od II dawki.

standardowe
w schemacie 

szybkim

4 dawki podawane w odstępach:
I dawka,

II dawka po 7 dniach od I dawki,
III  dawka po 21 dniach od I dawki,

IV dawka po 12-18 m-cach od I dawki.

3 dawki podawane w odstępach:
I dawka,

II dawka po 14 dniach od I dawki,
III dawka po 5-12 m. od II dawki.

Po podstawowym cyklu szczepienia odporność utrzymuje się co najmniej 3 lata       
(lub 12-18 miesięcy w przypadku przyspieszonego schematu), 

więc zalecane są dawki przypominające.
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przypominające
w schemacie 

standardowym 

dzieci (1-11 lat):
I dawka po 3 latach,

a kolejne dawki co 5 lat,
dorośli (12-49 lat):

I  dawka po 3 latach,
 a kolejne dawki co 5 lat,

dorośli (>49 lat): 
I dawka po 3 latach,

a kolejne dawki co 3 lata.

dzieci (1-15 lat):
I dawka po 3 latach a kolejne dawki co 5 lat,

dorośli (16-59 lat):
3 lata po III dawce,
dorośli (≥ 60 lat):
dawki co 3 lata.

a nieregularny harmonogram szczepień może prowadzić do czasowo niewystarczającej ochrony, ale można ją szybko przywrócić poprzez 
podanie pojedynczej dawki uzupełniającej którejkolwiek ze szczepionek, niezależnie od wieku, liczby poprzednich szczepień lub 
odstępu czasu od ostatniego szczepienia

b zgodnie z oficjalnymi rekomendacjami WHO, szczepionkę Encepur można zastosować jako dawkę przypominającą po ukończeniu 
standardowego 3-dawkowego cyklu szczepienia przy użyciu innej szczepionki przeciw KZM zawierającej wirusa namnażanego na 
hodowli komórkowej

Piśmiennictwo:

1.	 Kuchar E, Zajkowska J, Flisiak R i wsp. Epidemiology, diagnosis, and prevention of tick-borne encephalitis in poland and 
selected european countries – a position statement of the polish group of experts. Med Pr. 2021;72:193–210. 

2.	 Ruzek D, Avšič Županc T, Borde J i wsp. Tick-borne encephalitis in Europe and Russia: Review of pathogenesis, clinical 
features, therapy, and vaccines. Antiviral Res. 2019; 164:23–51. 

3.	 ChPL Encepur K (dawka dla dzieci) file:///F:/USR/akuch.DOMENANIL/Downloads/Charakterysty-
ka-11043-2023-06-09-13941_OLI-2023-07-03.pdf  (dostęp 21.06.2024).

4.	 ChPL Encepur Adults file:///F:/USR/akuch.DOMENANIL/Downloads/Charakterystyka-19267-2023-06-09-13941_OLI-
2023-07-03.pdf (dostęp 21.06.2024).

5.	 ChPL FSME-IMMUN Junior file:///F:/USR/akuch.DOMENANIL/Downloads/Charakterystyka-16076-2021-08-17-794_OLI-
2021-08-18-2.pdf (dostęp 21.06.2024).

6.	 ChPL FSME-IMMUN file:///F:/USR/akuch.DOMENANIL/Downloads/Charakterystyka-16072-2021-08-17-794_OLI-2021-
08-18-3.pdf (dostęp 21.06.2024).

3.4.2.	Immunoprofilaktyka japońskiego zapalenia mózgu (JE; ang. Japanese encephalitis)

Najskuteczniejszym działaniem zapobiegającym zachorowaniom na JE jest wprowadzenie masowych programów 
szczepień w zagrożonych populacjach [1]. Dzięki masowym szczepieniom osiągnięto ogromne zmniejszenie liczby 
zachorowań w krajach gdzie prowadzone są takie programy szczepień. Jednak w wielu krajach uboższych, tam gdzie są 
sezonowi pracownicy (np. Chińczycy w Angoli) programy takie nie mają jeszcze zastosowania. 

W ocenie sytuacji epidemiologicznej i ocenie ryzyka zachorowania dużą rolę odgrywa monitorowanie i reagowanie na 
informacje dotyczące częstości występowania komarów i ich miejsc lęgowych, uwarunkowania środowiska oraz znajomość 
odsetka zaszczepionej populacji na danym terenie. Osoby, które nie mogą być zaszczepione, przebywając w miejscu 
występowania choroby, powinny pamiętać o zabezpieczeniu się przed ugryzieniem przez komary. Zakażenie wirusem JE 
wytwarza odporność na całe życie [2].

Wskazania do szczepień

Wśród turystów decyzja dotycząca zastosowania szczepionki przeciwko japońskiemu zapaleniu mózgu powinna 
uwzględniać rozważenie kilku czynników. Czynniki ryzyka dla podróżnych [3,4,5]:

•	 pobyt dłuższy niż miesiąc w terenie endemicznym;

D:\Zosia\AppData\Roaming\Microsoft\Downloads\Charakterystyka-11043-2023-06-09-13941_OLI-2023-07-03.pdf
D:\Zosia\AppData\Roaming\Microsoft\Downloads\Charakterystyka-11043-2023-06-09-13941_OLI-2023-07-03.pdf
D:\Zosia\AppData\Roaming\Microsoft\Downloads\Charakterystyka-19267-2023-06-09-13941_OLI-2023-07-03.pdf
D:\Zosia\AppData\Roaming\Microsoft\Downloads\Charakterystyka-19267-2023-06-09-13941_OLI-2023-07-03.pdf
D:\Zosia\AppData\Roaming\Microsoft\Downloads\Charakterystyka-16076-2021-08-17-794_OLI-2021-08-18-2.pdf
D:\Zosia\AppData\Roaming\Microsoft\Downloads\Charakterystyka-16076-2021-08-17-794_OLI-2021-08-18-2.pdf
D:\Zosia\AppData\Roaming\Microsoft\Downloads\Charakterystyka-16072-2021-08-17-794_OLI-2021-08-18-3.pdf
D:\Zosia\AppData\Roaming\Microsoft\Downloads\Charakterystyka-16072-2021-08-17-794_OLI-2021-08-18-3.pdf
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•	 pobyt krótszy niż miesiąc, gdy jest to sezon transmisyjny, na terenach podmiejskich, wiejskich, a podróżowanie wią-
że się z ekspozycją: wędrówki, jazda na rowerze, polowanie, łowienie ryb, czy przebywanie na farmie oraz warunki 
bez klimatyzacji i osłony przed komarami;

•	 podróżowanie na tereny gdzie występuje epidemia;

•	 podróżowanie, gdy miejsce docelowe nie jest dostatecznie poznane, określone, a pobyt nie wiadomo jak długi.

Schemat szczepień przeciw JE 

 W Polsce dostępna jest szczepionka IXIARO (Valneva), zalecana dla osób dorosłych, młodzieży, dzieci i niemowląt od 2 
m.ż., planujących wyjazd do krajów gdzie występuje zwiększone ryzyko zachorowania (Tab. 36).

Tabela 36. Schemat stosowania szczepionki IXIARO u osób po ukończeniu 2 miesiąca życia (opracowanie własne na 
podstawie ChPL szczepionki [5]).

Wiek w czasie podania 
pierwszej dawki

Szczepienie 
pierwotne a,b Odstępy miedzy dawkami w Dawka uzupełniającae

niemowlęta
 do 2 m.ż. 

nie ustalono dawkowania, brak danych na temat bezpieczeństwa stosowania i skuteczności 
szczepionki w tej grupie wiekowej

SCHEMAT  PODSTAWOWY jedna dawka w 2. roku (tj. po 
upływie 12-24 miesięcy) po 

szczepieniu pierwotnym, przed 
możliwą ponowną ekspozycją 

na wirusa japońskiego zapalenia 
mózgu 

UWAGA!
U osób narażonych w sposób 
ciągły na ryzyko ekspozycji na 
JE należy podać jedną dawkę 
w 12. miesiącu po szczepieniu 

pierwotnym.

od  2 m.ż. do 3 r.ż.c

2 dawki 28 dni≥ 3 lata do 18 r.ż.d 

18-65 latd

≥  65d

SCHEMAT  PRZYSPIESZONY

18-65 lat 2 dawki 7 dni

a zaleca się, aby osoby, które otrzymały pierwszą dawkę szczepionki IXIARO w schemacie 2-dawkowym ukończyły cykl również 
szczepionką IXIARO

b szczepionkę należy podawać w postaci wstrzyknięcia domięśniowego w mięsień naramienny; w wyjątkowych sytuacjach szczepionkę 
IXIARO można podawać podskórnie osobom z małopłytkowością lub zaburzeniami krzepnięcia

c każda dawka po 0,25 ml
d każda dawka po 0,5 ml
e Booster (12-24 miesiace) po jego podaniu ochrona utrzymuje się przez min 10 lat

Immunogenność szczepionki

U dorosłych współczynnik serokonwersji wynosił 29,4% po 10 dniach od domięśniowego podania pierwszej dawki 
szczepionki oraz 97,3% w tydzień po domięśniowym podaniu drugiej dawki w schemacie podstawowym. W przypadku 
zastosowania schematu przyspieszonego współczynnik serokonwersji wynosił 99% po 7 dniach od domięśniowego 
podania drugiej dawki szczepionki. Zatem szczepienie podstawowe należy zakończyć co najmniej na tydzień przed 
spodziewanym narażeniem na kontakt z wirusem JE. Ochrona przed japońskim zapaleniem mózgu nie jest zapewniona 
przed otrzymaniem drugiej dawki. 
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Nie ma dostępnych danych na temat długoterminowej seroprotekcji u dzieci przekraczającej dwa lata od podania 
pierwszej dawki przypominającej (1 rok po szczepieniu podstawowym).    U osób dorosłych (18 – 65 lat) dane na temat 
długoterminowej seroprotekcji po pierwszej dawce przypominającej podanej 12-24 miesięcy po szczepieniu podstawowym 
sugerują, że drugą dawkę przypominającą należy podać 10 lat po pierwszej dawce przypominającej, przed potencjalną 
ekspozycją na wirusa JE. Okres ochrony zapewnianej osobom starszym (> 65 r.ż.) nie jest ściśle ustalony, dlatego przed 
ponowną ekspozycją na wirusa JE należy rozważyć podanie dawki przypominającej (trzeciej dawki). Jednakże, nie ma 
dostępnych danych na temat długoterminowej seroprotekcji po podaniu dawki przypominającej [5].

Piśmiennictwo:

1.	 Fischer M,  Lindsey N,  Staples JE,  i wsp. Centers for Disease Control and Prevention  (CDC). Japanese encephalitis 
vaccines: recommendations of the Advisory Committee on nImmunization Practices (ACIP). MMWR Recomm Rep. 2010; 
59(RR-1):1-27.

2.	 Griffiths MJ, Turtle L, Solomon T. Japanese encephalitis virus infection. Handb Clin Neurol. 2014; 123:561–76. 
3.	 Leibovitch EC, Jacobson S. Vaccinations for Neuroinfectious Disease: A Global Health Priority. Neurotherapeutics. 2016; 

13:562-70.
4.	 https://www.cdc.gov/japanese-encephalitis/data-maps/?CDC_AAref_Val=https://www.cdc.gov/japaneseencephalitis/

maps/index.html, dostęp 19.06.2024 r.
5.	 https://www.ema.europa.eu/pl/documents/product-information/ixiaro-epar-product-information_pl.pdf, dostęp 19.06.2024 r.

https://www.cdc.gov/japanese-encephalitis/data-maps/?CDC_AAref_Val=https://www.cdc.gov/japaneseencephalitis/maps/index.html
https://www.cdc.gov/japanese-encephalitis/data-maps/?CDC_AAref_Val=https://www.cdc.gov/japaneseencephalitis/maps/index.html
https://www.ema.europa.eu/pl/documents/product-information/ixiaro-epar-product-information_pl.pdf
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4.	 DEFINICJE PRZYPADKÓW CHORÓB ZAKAŹNYCH 
Definicje przypadków chorób zakaźnych na potrzeby nadzoru epidemiologicznego są dostępne nas stronie NIZP-PZH 

PIB w zakładce Serwisy tematyczne/Meldunki epidemiologiczne (https://www.pzh.gov.pl/). Powstały one na podstawie 
„Decyzji wykonawczej Komisji Europejskiej 201/945 z dnia 22 czerwca 2018 r. w sprawie chorób zakaźnych i powiązanych 
szczególnych problemów zdrowotnych, które mają być objęte nadzorem epidemiologicznym, a także odpowiednich definicji 
przypadków” [1]. Należy jednak podkreślić, że kraje członkowskie mogą na swoje potrzeby nieznacznie modyfikować 
definicje chorób, jednak zmiany te powinny umożliwiać im raportowanie na poziomie UE, zgodnie z definicjami przyjętymi 
w ww. Decyzji [2]. 

Niniejsze rekomendacje dotyczą infekcji OUN, ale w codziennej praktyce bardzo często występują zakażenia, które 
obejmują jednocześnie również inne układy. Może to stwarzać wątpliwości w zakresie rozpoznania klinicznego lub 
potwierdzenia laboratoryjnego choroby inwazyjnej, pomimo dostępnych definicji. Przykładowo, wg definicji inwazyjnej 
choroby meningokokowej dodatni wynik testu lateksowego wykrywającego antygeny meningokokowe w PMR pozwala 
na potwierdzenie przypadku IChM. Niekiedy testy te są stosowane również do innych materiałów klinicznych. Jednak 
doświadczenia KOROUN wskazują, że testy lateksowe nie powinny być jedynym laboratoryjnym potwierdzeniem IChM 
i muszą być poparte wynikami innych testów, co zresztą podkreślają sami producenci testów lateksowych [3].

Podobnie jest w przypadku podejrzenia inwazyjnej choroby pneumokokowej, kiedy przy objawach zapalenia płuc stosuje 
się test wykrywający antygeny S. pneumoniae w moczu pacjenta. Należy podkreślić, że pneumokokowe zapalenie płuc 
w większości przypadków nie jest inwazyjne, testy antygenowe stosowane w moczu mają niższą czułość niż oczekiwano 
i nie są zalecane u dzieci, ponieważ ich wyniki mogą być dodatnie w przypadku nosicielstwa S. pneumoniae [4-7].

Piśmiennictwo: 

1.	 https://eur-lex.europa.eu/legal-content/PL/TXT/?uri=uriserv:OJ.L_.2018.170.01.0001.01.ENG; dostęp 04.07.2024.
2.	 https://wwwold.pzh.gov.pl/oldpage/epimeld/inne/Def_PL2_6b.pdf;  dostęp 04.07.2024.
3.	 Gołębiewska A, Skoczyńska A, Hryniewicz W. Testy lateksowe w szybkiej diagnostyce mikrobiologicznej – krytyczne 

spojrzenie. Nowa Klinika 2009; 16-17: 759-762.
4.	 Hyams C, Williams OM, Williams P. Urinary antigen testing for pneumococcal pneumonia: is there evidence to make its 

use uncommon in clinical practice? ERJ Open Research 2020; 6: 00223-2019.
5.	 Samra Z, Shmuely H, Nahum E, Paghis D, Ben-Ari J. Use of the NOW Streptococcus pneumoniae urinary antigen test in 

cerebrospinal fluid for rapid diagnosis of pneumococcal meningitis. Diagn Microbiol Infect Dis. 2004; 45:237-40.
6.	 Kim P, Deshpande A, Rothberg MB. Urinary Antigen Testing for Respiratory Infections: Current Perspectives on Utility and 

Limitations. Infect Drug Resist. 2022; 15:2219-2228.
7.	 J Domínguez, S Blanco, C Rodrigo, i wsp.Usefulness of urinary antigen detection by an immunochromatographic test for 

diagnosis of pneumococcal pneumonia in children. J Clin Microbiol 2003; 41:2161-3.

https://www.pzh.gov.pl/
https://eur-lex.europa.eu/legal-content/PL/TXT/?uri=uriserv:OJ.L_.2018.170.01.0001.01.ENG
https://wwwold.pzh.gov.pl/oldpage/epimeld/inne/Def_PL2_6b.pdf
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Hyams+C&cauthor_id=31956656
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https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Dom%C3%ADnguez+J&cauthor_id=12734268
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Blanco+S&cauthor_id=12734268
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Rodrigo+C&cauthor_id=12734268
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5.	  POSTĘPOWANIE W PRZYPADKU WYSTĄPIENIA ZAKAŻENIA/ZAKAŻEŃ 
MENINGOKOKOWYCH 

5.1.	 Definicja inwazyjnej choroby meningokokowej

W Polsce w rutynowym nadzorze epidemiologicznym do rejestracji przypadków IChM stosowane są definicje określające 
kryteria dla przypadku potwierdzonego oraz prawdopodobnego. Przypadek potwierdzony to zachorowanie spełniające 
kryteria laboratoryjne, natomiast przypadek prawdopodobny dotyczy zachorowań spełniających kryteria kliniczne 
i epidemiologiczne [2]. 

Kryteria kliniczne dotyczą osoby, u której wykryto co najmniej jeden z następujących czterech objawów:

•	 objawy oponowe,

•	 wysypka wybroczynowa,

•	 wstrząs septyczny,

•	 septyczne zapalenie stawów.

Kryteria laboratoryjne dotyczą osoby spełniającej co najmniej jedno z następujących czterech kryteriów:

•	 izolacja Neisseria meningitidis z miejsca, które w warunkach prawidłowych jest jałowe, w tym z wybro-
czyn śródskórnych,

•	 wykrycie kwasu nukleinowego Neisseria meningitidis w miejscu, które w warunkach prawidłowych jest jałowe, 
w tym w wybroczynach śródskórnych,

•	 wykrycie antygenu Neisseria meningitidis w płynie mózgowo-rdzeniowym,

•	 wykrycie dwoinek Gram-ujemnych w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Kryteria epidemiologiczne wskazują na powiązanie epidemiologiczne (kontakt) osoby z chorym, u którego stwierdzono 
zakażenie wywołane przez N. meningitidis.

5.2.	Wystąpienie zakażenia meningokokowego

W przypadku wystąpienia zakażenia meningokokowego najważniejsze są szybkie i skoordynowane działania wszystkich 
właściwych służb. Przede wszystkim informacja od lekarza ze szpitala, w którym zdiagnozowano zakażenie meningokokowe, 
potwierdzone lub podejrzane, powinna dotrzeć  niezwłocznie (jednak nie później niż w ciągu 24 godz.) do odpowiedniej 
stacji sanitarno-epidemiologicznej. Po zgłoszeniu zachorowania, Państwowa Powiatowa Inspekcja Sanitarna (PPIS) jest 
zobowiązana do niezwłocznego rozpoczęcia dochodzenia epidemiologicznego, którego celem jest zarówno ustalenie 
źródła zakażenia jak i osób ze styczności z chorym w celu wdrożenia odpowiednich środków mających zapobiec 
wystąpieniu kolejnych zachorowań. PPIS obejmuje nadzorem epidemiologicznym osoby ze styczności z chorym, ustala 
czas i rodzaj kontaktu z chorym, i na tej podstawie, po ocenie ryzyka decyduje o dalszym postępowaniu. W przypadku 
ustalenia bliskiego kontaktu z chorym przekazuje informacje o konieczności udania się na konsultację do lekarza w celu 
ewentualnego wdrożenia  chemioprofilaktyki. Dodatkowo, informuje osoby które miały bliski kontakt z chorym na IChM 
o objawach i drogach przenoszenia zakażenia oraz konieczności zgłoszenia się do lekarza w przypadku pojawienia się 
objawów chorobowych. Do zadań inspekcji należy także poinformowanie placówek medycznych o skierowaniu do nich 
osób z kontaktu z osobą chorą na IChM. 

W przypadku wystąpienia ogniska zachorowań spowodowanego przez N. meningitidis grupy C, PPIS na podstawie 
Rozporządzenia Ministra Zdrowia z dnia 6 kwietnia 2009 r. w sprawie metod zapobiegania zakażeniom meningokokowym 
(Dz.U. 2009 nr 56 poz. 465) ma również możliwość przeprowadzenia szczepień ochronnych przeciwko meningokokom 
wśród osób, które powinny zostać objęte takim szczepieniem ochronnym na jego terenie.
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W przypadku stwierdzenia przebywania chorego w okresie inkubacji i/lub pierwszych objawów poza granicami Polski, 
w tym korzystania przez niego z  publicznego  transportu  międzynarodowego (np. podroży statkiem powietrznym, 
morskim, kolejami, autobusem) PPIS zobowiązany jest do powiadomienia o tym fakcie Głównego Inspektora Sanitarnego 
oraz Krajowy Punkt Centralny ds. MPZ / Krajowy Punkt Kontaktowy EWRS. Informacja ta jest zgłaszana na formularzu ZWA 
„Zgłoszenie zdarzenia stanowiącego zagrożenie dla zdrowia publicznego” w celu przekazania odpowiednim krajom.

Równolegle, wraz z działaniami opisanymi powyżej, laboratorium prowadzi diagnostykę zmierzającą do ustalenia 
czynnika etiologicznego zakażenia, zabezpiecza PMR, krew, surowicę do badań z wykorzystaniem PCR oraz przesyła 
materiał od chorego (szczep, PMR, krew, surowicę) do KOROUN. Szczepy należy przesyłać wraz z wypełnionym formularzem 
(zlecenie badania do KOROUN), dostępnym na stronie internetowej KOROUN (https://koroun.nil.gov.pl/). W KOROUN 
otrzymane szczepy zostają poddane szczegółowym badaniom (typowanie serologiczne, oznaczanie wrażliwości na leki, 
multilocus sequence typing, sekwencjonowanie pełnogenomowe). W przypadku zgonu pacjenta, którego przyczyną 
mogło być zakażenie meningokokowe należy zabezpieczyć właściwy materiał pobrany podczas sekcji i  również przesłać 
na badania do KOROUN.

Jedynie ścisła współpraca lekarzy praktyków, mikrobiologów, pracowników stacji sanitarno-epidemiologicznej i KOROUN 
umożliwia, w przypadku wystąpienia zakażenia meningokokowego, właściwe rozpoznanie sytuacji epidemiologicznej, 
które jest niezbędne do podejmowania odpowiednich działań zapobiegających rozprzestrzenianiu się zachorowań.

W przypadku wystąpienia sporadycznego (pojedynczego) zachorowania, ryzyko kolejnego zakażenia wśród 
osób mających kontakt z chorym, poza osobami mieszkającymi razem z chorym, jest niskie. W takiej sytuacji nie 
zaleca się chemioprofilaktyki osobom stykającym się z chorym w szkole, miejscu pracy itp. Zależnie od oceny ryzyka 
chemioprofilaktykę można podać osobom mającym bliski kontakt z chorym w żłobku lub przedszkolu, ale generalnie 
ryzyko to jest niewielkie [3].

Domowy klaster IChM to wystąpienie dwóch lub więcej przypadków, wywołanych przez te same szczepy w ciągu 28 
dni w tym samym gospodarstwie domowym, chociaż niekiedy okres ten może być dłuższy [3]. Osobom z kontaktu należy 
podać chemioprofilaktykę i zaoferować szczepienia. Jeśli w ciągu 28 dni pojawią się dodatkowe przypadki IChM należy 
powtórzyć chemioprofilaktykę u pozostałych osób z kontaktu stosując inny antybiotyk [3].

W przypadku wystąpienia dwóch lub więcej zakażeń meningokokowych w tym samym przedszkolu, szkole, uczelni 
itp., należy uzyskać jak najwięcej informacji na temat zachorowań i danej placówki, w której one zaistniały. Ważne jest 
określenie daty zachorowań i ostatniego pobytu chorych w placówce, ustalenie związku epidemiologicznego pomiędzy 
nimi, objawów klinicznych i charakterystyki szczepów meningokokowych (serologiczna i genetyczna). Jeśli zachorowania 
wywołane są przez dwa różne szczepy meningokokowe (różnice serologiczne, brak pokrewieństwa) należy postępować 
tak jak w przypadku zakażeń sporadycznych. Jeśli natomiast w tej samej instytucji w okresie 4 tygodni występują dwa 
zachorowania lub więcej, spowodowane przez szczepy tej samej serogrupy lub z wykazanym pokrewieństwem, należy podjąć 
odpowiednie środki. Jeśli można ustalić, że zachorowania dotyczą określonej grupy osób np. klasy, to chemioprofilaktyka 
i immunoprofilaktyka (jeśli jest dostępna) powinna objąć tę właśnie grupę. W przypadku, gdy nie jest to możliwe, zależnie 
od wielkości instytucji i różnicy wieku osób chorych, należy rozważyć decyzję podania profilaktyki wszystkim osobom 
w danej placówce. Niezależnie od wybranego sposobu postępowania, wszystkim osobom z danej instytucji lub opiekunom 
takich osób, należy przekazać informacje o ognisku zakażeń IChM oraz o objawach, drogach przenoszenia zakażenia oraz 
konieczności zgłoszenia się do lekarza w przypadku pojawienia się objawów chorobowych [3]. 

Człowiek jest jedynym rezerwuarem N. meningitidis, a bakterie te poza organizmem ludzkim szybko giną. Dlatego 
też działania w środowisku otaczającym chorego, takie jak zamykanie i dezynfekcja obiektów, ograniczanie odwiedzin 
w szpitalach, stosowanie mat dezynfekcyjnych, naświetlanie pomieszczeń lampami UV są bezzasadne.

W każdym przypadku zaistniałych wątpliwości, co do właściwego postępowania należy kontaktować się z PPIS i KOROUN.
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5.3.	Izolacja chorego

Umieszczanie chorego z IChM w osobnym pomieszczeniu nie jest konieczne, ale zalecane przez okres 24 godz. 
od rozpoczęcia antybiotykoterapii. Niezależnie od tego czy chory przebywa w osobnym pomieszczeniu czy też nie, 
należy zawsze stosować izolację standardową i powietrzno-kropelkową, przez okres 24 godz. od rozpoczęcia leczenia 
przeciwbakteryjnego [4].

Izolacja standardowa – obejmuje rutynowe środki ostrożności stosowane wobec każdego pacjenta niezależnie od 
stanu jego zdrowia.

Izolacja powietrzno-kropelkowa - zabezpiecza przed transmisją drobnoustrojów w cząstkach aerozolu, które powstają 
podczas mówienia, kichania i kaszlu oraz zabiegów wykonywanych w obrębie dróg oddechowych chorego. Maska powinna 
być stosowana przez osobę z personelu medycznego zawsze, gdy ma ona bliski kontakt z chorym (odległość do 1 m). Chory 
opuszczający izolatkę powinien mieć maskę na twarzy.

5.4.	5.4. Chemioprofilaktyka zakażeń wywoływanych przez N. meningitidis

Chemioprofilaktyka choroby meningokokowej polega na profilaktycznym podaniu antybiotyku osobom z bliskiego 
otoczenia chorego (oraz w pewnych przypadkach - samemu choremu) i ma za zadanie likwidację potencjalnego nosicielstwa 
nosogardłowego N. meningitidis w celu zmniejszenia ryzyka wystąpienia wtórnych przypadków zakażeń. Szacuje się, że 
osoby ze styczności z chorym na IChM o charakterze sporadycznym są 500-800 razy bardziej narażone na to zakażenie niż 
populacja ogólna. Chemioprofilaktykę należy wdrożyć u osób z bliskiego otoczenia chorego, jak najszybciej od momentu 
wystąpienia zachorowania, najlepiej w ciągu pierwszych 24 godz. Podawanie chemioprofilaktyki po 14 dniach od kontaktu 
z chorym nie ma uzasadnienia. Pobieranie wymazów z nosogardła w kierunku nosicielstwa meningokoków u u osób 
z bliskiego otoczenia chorego nie jest zalecane, ponieważ ich wyniki nie wpływają na zastosowanie chemioprofilaktyki, 
mogą natomiast bezprzedmiotowo opóźnić jej podanie [3,5,6].

Chemioprofilaktyka jest zalecana wszystkim osobom, które w ciągu 7 dni poprzedzających zachorowanie miały bliski 
kontakt z chorym na IChM:

•	 domownikom zamieszkującym razem z chorym;

•	 osobom będącym z chorym w kontakcie intymnym;

•	 osobom śpiącym w tej samej sali sypialnej, co chory (uczniom /studentom /żołnierzom /funkcjonariuszom);

•	 osobom, mającym krótkotrwały kontakt z chorym, ale mającym bezpośredni kontakt z wydzielinami z dróg od-
dechowych chorego;

•	 osobom przeprowadzającym resuscytację usta-usta, intubację i odsysanie bez zabezpieczenia;

•	 chorym na IChM przed wypisem po zakończonej hospitalizacji, o ile nie były leczone ceftriaksonem, ponie-
waż nie wszystkie leki stosowane w leczeniu IChM są równie skuteczne w usuwaniu nosicielstwa nosogardło-
wego meningokoków.

Chemioprofilaktyka nie jest zalecana:

•	 osobom, które całowały się z chorym w policzek i usta (kontakty intymne zaliczają się do bliskich kontaktów z cho-
rym, opisanych powyżej);

•	 personelowi i dzieciom/uczniom/studentom uczęszczającym do tego samego żłobka/przedszkola/szkoły/kla-
sy/grupy co chory;

•	 rezydentom domów opieki;

•	 przyjaciołom;

•	 osobom mającym bliski kontakt z nosicielem N. meningitidis;
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•	 osobom mającym bliski kontakt z chorym na nieinwazyjne zapalenie płuc wywołane przez meningokoki;

•	 osobom mającym bliski kontakt z osobami, od których wyhodowano szczep N.  meningitidis np. z wymazu 
z nosogardła, z plwociny, z płynu po płukaniu oskrzelowo-pęcherzykowym, wydzieliny wewnątrztchawiczej, dróg 
moczowo-płciowych;

•	 osobom mającym kontakt z ciałem chorego po zgonie z powodu IChM.

Rekomendacje stosowania chemioprofilaktyki  w niektórych przypadkach są zróżnicowane [3,5,6]:

•	 dla osób, które piły z tych samych butelek, szklanek, używały tych samych sztućców lub paliły tego samego papie-
rosa, itp. co chory na IChM;

•	 dla osób podróżujących, siedzących obok chorego na IChM w samolocie lub innym środku transportu, co 
najmniej 8 godz.;

•	 dla osób z meningokokowym zapaleniem spojówek;

•	 dla dzieci uczęszczających m.in. do żłobków i przedszkoli. 

Wg autorów niniejszego opracowania, w przypadku różnic w rekomendacjach dotyczących stosowania 
chemioprofilaktyki, opisanych powyżej:

•	 picie z tych samych butelek, szklanek, używanie tych samych sztućców lub palenie tego samego papierosa, itp. co 
chory na IChM, nie jest wskazaniem do chemioprofilaktyki, o ile nie zachodzi dodatkowe ryzyko bliskiego kontaktu 
(nie tylko ze śliną, ale bezpośredniego kontaktu z wydzielinami z dróg oddechowych chorego opisanych powyżej) [6];

•	 co najmniej 8-godzinne siedzenie obok osoby, która później zachorowała, w samolocie lub innym środku transportu 
nie jest wskazaniem do chemioprofilaktyki. Poszukiwanie pasażerów celem wdrożenia chemioprofilaktyki jest na 
ogół bardzo trudne do wykonania [3,7];

•	 kontakt z osobą mającą zapalenie spojówek wywołane przez meningokoki, jest wskazaniem do wdrożenia chemio-
profilaktyki, ze względu na zwiększone ryzyko wystąpienia choroby inwazyjnej [3];

•	 decyzja o zastosowaniu chemioprofilaktyki u małych dzieci uczęszczających m.in. do żłobków i przedszkoli powinna 
należeć do zespołu PPIS, który na miejscu ocenia ryzyko wystąpienia kolejnego zakażenia biorąc pod uwagę czas 
kontaktu z chorym i jego bliskość.

Należy podkreślić, że powyższe opisy sytuacji, w których osoby powinny być objęte chemioprofilaktyką lub nie, nie 
są wyczerpujące. Dlatego zespół PPIS nadzorujący zakażenia meningokokowe powinien w każdym przypadku rozważyć 
zastosowanie chemioprofilaktyki w danej grupie, biorąc pod uwagę potencjalne ryzyka i korzyści.

Leki stosowane w chemioprofilaktyce

W większości krajów powszechnie zalecanymi lekami w chemioprofilaktyce zakażeń meningokokowych są 
ciprofloksacyna, rifampicyna i ceftriakson, których skuteczność w likwidacji nosicielstwa meningokoków ocenia się na 
90-95% [3,6,8-11]. Kolejnym lekiem stosowanym w chemioprofilaktyce, poza trzema lekami wymienionymi powyżej, jest 
azytromycyna [3,6,12].

Ciprofloksacyna przez wiele lat nie była zalecana osobom poniżej 18 lat. ECDC w swoim przeglądzie badań wskazuje, że 
długotrwałe uszkodzenie chrząstki obserwowane u młodych zwierząt po podaniu ciprofloksacyny, nie było obserwowane 
nawet po wysokich dawkach ciprofloksacyny u ludzi, w tym u dzieci i zaleca stosownie ciprofloksacyny również u dzieci. 
Natomiast dla ciężarnych rekomenduje ceftriakson, azytromycynę lub cefiksym [6,13-16 ]. Zastosowanie ciprofloksacyny 
jest bardzo dogodne w przypadku, gdy chemioprofilaktyką należy objąć wiele osób, ponieważ wystarczająca jest tylko 
jedna dawka leku.
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Również wg zaleceń brytyjskich ciprofloksacyna jest rekomendowana do eradykacji nosicielstwa meningokoków 
u wszystkich, w tym u dzieci i kobiet w ciąży. Jedynym przeciwwskazaniem jest nadwrażliwość na ciprofloksacynę [3].

W latach 2019-2021 w Stanach Zjednoczonych odnotowano znaczący wzrost zapadalności na IChM wywoływaną 
przez szczepy N. meningitidis serogrupy Y oporne jednocześnie na penicylinę i ciprofloksacynę, przy jednoczesnym 
spadku ogólnej zapadalności na IChM. Skłoniło to ekspertów z CDC do zalecenia, że w przypadku wystąpienia na danym 
terenie zachorowań wywołanych przez meningokoki oporne na ciprofloksacynę (1-2 szczepy oporne, stanowiące ≥ 20% 
meningokoków odpowiedzialnych za zakażenia w ciągu 12 miesięcy na danym terenie), należy w chemioprofilaktyce 
stosować inne antybiotyki [17].

Rifampicyna nie jest zalecana kobietom w ciąży [3,5,6]. Przeciwwskazaniem do stosowania rifampicyny jest żółtaczka 
i nadwrażliwość na lek. Należy zwrócić szczególną uwagę na możliwość interakcji z lekami przeciwzakrzepowymi, 
przeciwwymiotnymi i antykoncepcyjnymi. Osoby, które mają przyjmować rifampicynę należy również poinformować 
o działaniach niepożądanych obejmujących zabarwienie moczu i szkieł kontaktowych.

Ceftriakson może być stosowany u osób ze wszystkich grup wiekowych. Podaje się go w jednorazowej dawce i.m.

Autorzy niniejszego opracowania zalecają stosowanie w chemioprofilaktyce zakażeń meningokokowych leków 
zamieszczonych w tabeli 37. Dla kobiet w ciąży zalecane jest stosowanie ceftriaksonu lub azytromycyny. 

W przypadku każdego z niżej wymienionych leków należy wziąć pod uwagę możliwe przeciwskazania i dzia-

łania niepożądane.

Tabela 37.  Leki zalecane w chemioprofilaktyce osobom z bliskiego otoczenia chorego na inwazyjną chorobę menin-
gokokową [3,5,6].

Lek Wiek 
Dawka

(odstępy między dawkami w 
godzinach)

Czas podawania leku (liczba 
dawek)

Droga 
podania

Ciprofloksacyna

dzieci < 1 roku
30 mg/kg m.c. 
[max 125 mg]

pojedyncza dawka p.o.

dzieci 1-4 lata 125 mg pojedyncza dawka p.o.

dzieci 5-11 lat 250 mg pojedyncza dawka p.o.

dorośli 500 mg pojedyncza dawka p.o.

Rifampicyna

dzieci <1 miesiąca 5 mg/kg m.c.
(co 12 h) 2 dni (4 dawki) p.o.

dzieci ≥1 miesiąca
10 mg/kg m.c. 

(co 12 h)
[max 600 mg]

2 dni (4 dawki) p.o.

dorośli 600 mg (co 12h) 2 dni (4 dawki) p.o.

Ceftriakson
dzieci < 15 lat 125 mg pojedyncza dawka i.m.

dzieci ≥ 15 lat, dorośli 250 mg pojedyncza dawka i.m.

Azytromycyna
dzieci 10 mg/kg m.c. 

[max 500 mg] pojedyncza dawka p.o.

dorośli 500 mg pojedyncza dawka p.o.

Chemioprofilaktyka prowadzona zgodnie z zalecanym schematem, nie daje 100-procentowej ochrony przed 
zachorowaniem, a osoby nią objęte powinny być poinformowane o możliwości wystąpienia objawów zakażenia oraz 
w razie ich wystąpienia, o konieczności zgłoszenia się do szpitala.
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Należy pamiętać, że zwiększenie liczby dawek leków zalecanych w chemioprofilaktyce, zwiększenie wielkości 
dawek lub zastosowanie więcej niż jednego zalecanego antybiotyku nie daje lepszych efektów w zakresie likwidacji 
nosicielstwa meningokoków niż wyżej opisane postępowanie standardowe. Dlatego też nie powinno się odstępować od 
przedstawionego wyżej schematu.

Stosowanie w chemioprofilaktyce zakażeń meningokokowych jakichkolwiek innych niż zalecane powyżej leki (nawet 
z tych samych grup terapeutycznych) nie powinno mieć miejsca. Tylko leki podane powyżej mają udokumentowane 
działania likwidujące nosicielstwo N. meningitidis w nosogardle.

Zbyt szerokie stosowanie chemioprofilaktyki nie ma uzasadnienia i może prowadzić do rozprzestrzeniania się oporności 
na antybiotyki. Chemioprofilaktyka zakażeń meningokokowych nie działa wybiórczo na meningokoki, ale również na 
inne bakterie obecne w ludzkim organizmie, w tym na niepatogenne, saprofityczne gatunki rodzaju Neisseria, których 
eliminacja z nosicielstwa wręcz zwiększa ryzyko nabycia chorobotwórczych meningokoków, zwłaszcza u małych dzieci 
[18]. Poza tym nadużywanie chemioprofilaktyki zwiększa ryzyko działań niepożądanych, a także nieuzasadnione koszty. 
Odnotowywane w Polsce przypadki podawania chemioprofilaktyki np. wszystkim pracownikom szpitala, w którym leczony 
był chory na IChM, są nieuzasadnione i szkodliwe.
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6.	 ZGŁASZANIE PRZYPADKU ZAKAŻENIA OUN  DO INSPEKCJI SANITARNEJ 
Zakażenia OUN podlegają obowiązkowemu zgłaszaniu do państwowego powiatowego inspektora sanitarnego (PPIS) 

właściwego ze względu na miejsce zamieszkania osoby, u której powzięto podejrzenie lub rozpoznano zakażenie OUN 
lub zgon z jego powodu. Zgłoszenia mogą być dokonywane elektronicznie w formie dokumentu elektronicznego lub 
w formie papierowej, odpowiednio na druku ZLK-1 w przypadku podejrzenia lub rozpoznania zakażenia OUN lub ZLK-5 
w przypadku zgonu. 

W celu umożliwienia jak najszybszego rozpoczęcia działań przez inspekcję sanitarną w przypadku podejrzenia lub 
rozpoznania inwazyjnego zakażenia spowodowanego przez N.  meningitidis zgłoszenie bez zbędnej zwłoki powinno 
zostać dokonane telefonicznie PPIS właściwej ze względu na miejsce powzięcia podejrzenia lub rozpoznania zakażenia 
N.  meningitidis lub zgonu z jego powodu, na numer telefonu alarmowego opublikowanego na stronie podmiotowej 
Biuletynu Informacji Publicznej właściwej stacji sanitarno-epidemiologicznej. Następnie zgłoszenie takie jest potwierdzane, 
nie później niż w ciągu 24 godz. od jego dokonania, zgłoszeniem w postaci elektronicznej lub papierowej.

Obowiązek dokonywania zgłoszeń wynika z ustawy o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i chorób zakaźnych u ludzi 
z dn. 5 grudnia 2008 r. (Dz. U. Nr 234, poz. 1570) i dotyczy lekarza, który podejrzewa lub rozpoznaje zakażenie lub chorobę 
zakaźną. Sposób i wzory formularzy zgłoszeń określa akt wykonawczy do ustawy – Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 
10 grudnia 2019 r. w sprawie zgłaszania podejrzeń i rozpoznań zakażeń, chorób zakaźnych oraz zgonów z ich powodu wraz 
z późniejszymi zmianami (Dz.U. 2019 poz. 2430).

Laboratorium mikrobiologiczne jest również, w myśl cytowanej ustawy, zobowiązane do przekazania do PPIS właściwej 
ze względu miejsce wykonania badania, formularza zgłoszenia dodatnich wyników badań w kierunku biologicznych 
czynników chorobotwórczych wywołujących inwazyjne zakażenia wymienione w załączniku do rozporządzenia Ministra 
Zdrowia w sprawie zgłaszania wyników badań w kierunku biologicznych czynników chorobotwórczych u ludzi ( Dz.U. 2020 
poz. 1118), będącego aktem wykonawczym do wymienionej wyżej ustawy. Dodatkowo, w przypadku dodatniego wyniku 
badania w kierunku N. meningitidis zgłoszenie powinno zostać dokonane telefonicznie, a następnie nie później niż w ciągu 
24 godz. od jego dokonania powinno zostać potwierdzone zgłoszeniem w postaci elektronicznej lub papierowej.

7.	 ROLA OŚRODKÓW REFERENCYJNYCH W DIAGNOSTYCE I MONITOROWANIU 
ZAKAŻEŃ OUN 

Zgodnie z zapisami ustawy z dnia 5 grudnia 2008 r. „O zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i chorób zakaźnych u ludzi”, 
organy Państwowej Inspekcji Sanitarnej, Wojskowej Inspekcji Sanitarnej, Państwowej Inspekcji Sanitarnej Ministerstwa 
Spraw Wewnętrznych i Administracji, Inspekcji Weterynaryjnej, Wojskowej Inspekcji Weterynaryjnej, Inspekcji 
Ochrony Środowiska oraz ośrodki referencyjne i jednostki badawczo-rozwojowe współdziałają w celu rozpoznawania 
i monitorowania sytuacji epidemiologicznej oraz zapewnienia systemu wczesnego powiadamiania o zagrożeniu 
epidemicznym w kraju [1].

Krajowy Ośrodek Referencyjny ds. Diagnostyki Bakteryjnych Zakażeń Ośrodkowego Układu Nerwowego (KOROUN) 
został powołany decyzją Ministra Zdrowia i Opieki Społecznej z dnia 29.01.1997 roku w Centralnym Laboratorium 
Surowic i Szczepionek (obecnie Narodowy Instytut Leków) i rozpoczął działalność 1 lutego 1997 roku. Głównym zadaniem 
ośrodka referencyjnego (OR) jest monitorowanie potwierdzonych laboratoryjnie pozaszpitalnych bakteryjnych zakażeń 
inwazyjnych, zbieranie danych o zachorowaniach, ich etiologii i częstości występowania oraz dogłębna charakterystyka 
czynników etiologicznych. Dodatkowo, obowiązek monitorowania sytuacji epidemiologicznej w kraju wynika z ustawy 
z dnia 5 grudnia 2008 r. „O zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i chorób zakaźnych u ludzi” [1]. Zgodnie z wyznaczonymi 
zadaniami Krajowy Ośrodek KOROUN dostarcza niezbędne dane epidemiologiczne m. in. dla celów tworzenia polityki 
szczepień, schematów (rekomendacji) terapeutycznych, diagnostycznych i profilaktycznych na potrzeby m.in.: Ministra 
Zdrowia, Służb Epidemiologicznych, pracowników ochrony zdrowia i ECDC (European Centre for Disease Prevention and 
Control). Oprócz dostarczania danych epidemiologicznych OR:

•	 wykorzystuje w działaniu współczesne metody referencyjne w celu określania charakterystyki istotnych 
patogenów/chorób,
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•	 dla określonych drobnoustrojów oferuje usługi diagnostyczne lub potwierdzające (tj. dokonuje weryfikacji wyników 
badań mikrobiologicznych, zapewnia doradztwo i wsparcie),

•	 zapewnia moce rezerwowe jako część krajowego planu gotowości, 

•	 zapewnia doradztwo i wsparcie techniczne przy prowadzeniu badań związanych z wybuchem epidemii,

•	 zapewnia wczesne ostrzeganie w przypadku wystąpienia sytuacji nietypowych. 

Monitorowanie zakażeń inwazyjnych to jedno z zadań UE [2]. Zgodnie z rozporządzeniem ustanawiającym ECDC 
państwa członkowskie  UE muszą terminowo przekazywać ECDC dostępne dane epidemiologiczne [3]. Wszystkie kraje 
członkowskie UE zobowiązały się do samodzielnego utrzymania w obrębie własnego kraju, lub poprzez współpracę 
z innymi krajami, możliwości diagnozowania i terminowego przekazywania raportów dotyczących określonych patogenów 
i wywoływanych przez nie chorób [2]. Każdy z krajów powinien zatem mieć możliwość zapewnienia wsparcia diagnostyki 
laboratoryjnej na szczeblu regionalnym i na terenie całego państwa (Ośrodki Referencyjne). Dane z krajów członkowskich 
są następnie przekazywane do Europejskiego system nadzorowania TESSy/EpiPulse (ang. the European Surveillance 
System), stworzonego przez ECDC w celu gromadzenia, analizowania i rozpowszechniania danych z monitorowania chorób 
zakaźnych w całej Europie [4,5].

W Polsce istnieją dwie drogi rejestracji pozaszpitalnych zakażeń inwazyjnych o etiologii bakteryjnej [patrz rozdział 
5]. Podstawą pierwszej, obowiązkowej, prowadzonej przez Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego Państwowy Zakład 
Higieny – Państwowy Instytut Badawczy (NIZP PZH-PIB), są zgłoszenia lekarzy i diagnostów laboratoryjnych. Druga, 
obecnie dobrowolna, koordynowana przez KOROUN, rejestruje przypadki potwierdzone laboratoryjnie [1]. Informacje 
z obu źródeł są rokrocznie porównywane i łączone w jednym raporcie i przesyłane do ECDC właśnie za  pośrednictwem 
sytemu TESSy. Dane uzyskiwane przez Ośrodek KOROUN pozwalają na weryfikację przypadków rejestrowanych w systemie 
laboratoryjnym z bazą danych NIZP PZH - PIB (Ryc.2). W sytuacji, gdy zakażenie jest odnotowywane tylko w jednej bazie 
danych, gwarantuje to uszczelnienie systemu monitorowania i lepsze rozpoznanie sytuacji epidemiologicznej kraju.

Ryc. 2. System monitorowania zakażeń OUN w Polsce.
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Piśmiennictwo:

1.	 Ustawa z dnia 5 grudnia 2008r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i chorób zakaźnych u ludzi (Dz. U. z 2008r. Nr 234, 
poz. 1570 z późn. zmianami)

2.	 The European Parliament and the Council. Decision no 2119/98/EC of The European Parliament and the Council of 24 September 
1998, setting up a network for the epidemiological surveillance and control of communicable diseases in the Community.

3.	 The European Parliament and the Council. Regulation (EC) No 851/2004 of The European Parliament and of The Council 
of 21 April 2004 establishing a European Centre for Disease Prevention and Control. 

4.	 The European Parliament and the Council. Decision no 1082/2013 of The European Parliament and of The Council of 
22 October 2013 on serious cross-border threats to health and repealing Decision No 2119/98/EC (Chapter III, article 6, 
paragraph 3 and 4). 

5.	 The European Parliament and the Council. Regulation (EC) no 45/2001 of The European Parliament and of The Council 
of 18 December 2000 on the protection of individuals with regard to the processing of personal data by the Community 
institutions and bodies and on the free movement of such data.

7.1.	Zasady przesyłania szczepów bakteryjnych i materiałów klinicznych do KOROUN oraz ich 
zabezpieczania i przechowywania do momentu wysłania 

Kluczowym elementem diagnostyki zakażeń jest wyhodowanie czynnika etiologicznego. Uzyskanie szczepu bakteryjnego 
pozwala nie tylko na identyfikację drobnoustroju odpowiedzialnego za zakażenie, ale również na jego pełną charakterystykę 
fenotypową (określenie wrażliwości na leki), serologiczną (ustalenie serogrupy, serotypu) oraz genetyczną. Szczep 
bakteryjny wyhodowany od pacjenta z zakażeniem inwazyjnym jest najlepszym materiałem do dalszych badań. KOROUN 
przeprowadza badania izolatów bakteryjnych wyhodowanych od pacjentów z zakażeniami inwazyjnymi nabytymi poza 
szpitalem, następujących gatunków:

•	 Neisseria meningitidis,

•	 Streptococcus pneumoniae,

•	 Haemophilus influenzae,

•	 Streptococcus agalactiae,

•	 Streptococcus pyogenes,

•	 Listeria monocytogenes,

•	 Escherichia coli (należy przesyłać wszystkie izolaty inwazyjne wyhodowane od noworodków; od osób dorosłych 
tylko izolaty wyhodowane z płynu mózgowo-rdzeniowego).

Izolaty bakteryjne przesyłane są do KOROUN w celu potwierdzenia ich identyfikacji i przeprowadzenia dalszych badań 
serologicznych i molekularnych (m. in. określenia grup i typów serologicznych).

UWAGA! KOROUN wymaga przesyłania szczepów do badań referencyjnych na dwóch podłożach 
(w dwóch powtórzeniach) na podłożu transportowym oraz na płytce Petriego, ponieważ:

•	 zastosowanie podłoża transportowego, w większości przypadków zapewnia ożywienie izolatu,
•	 w przypadku, gdy w KOROUN nie ożywiono izolatu i nie ma możliwości jego ponownego 

przesłania, izolat można zidentyfikować i określić jego serotyp lub grupę serologiczną metodą 
niehodowlaną, tj. metodą PCR z martwej masy bakteryjnej zebranej z podłoża na płytce Petriego.

KOROUN przeprowadza również badania molekularne materiałów biologicznych pobranych od pacjentów 
z bakteryjnymi zakażeniami inwazyjnymi nabytymi poza szpitalem. Badanie to polega na wykrywaniu w materiale 
klinicznym pobranym od pacjenta sekwencji kwasu deoksyrybonukleinowego (DNA) specyficznych dla określonych 
gatunków, grup i typów drobnoustrojów w celu identyfikacji czynnika etiologicznego zakażenia. W KOROUN stosuje się 
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metodę PCR do identyfikacji: N. meningitidis, S. pneumoniae, H. influenzae, L. monocytogenes, S. agalactiae i E. coli. 
Dla szczepów otoczkowych H. influenzae, oprócz identyfikacji gatunku, istnieje również możliwość określania typów 
serologicznych, a w przypadku N. meningitidis najczęstszych grup serologicznych A, B, C, W i Y. Dla pneumokoków możliwa 
jest identyfikacja gatunku i wybranych typów serologicznych.

Jeśli wynik hodowli prowadzonej w lokalnym laboratorium szpitalnym jest ujemny po 24 godz. od pobrania materiału 
od chorego, a nie prowadzono równolegle diagnostyki molekularnej, próbki przeznaczone do badań można przesłać do 
Ośrodka Referencyjnego KOROUN. 

UWAGA! Jeśli po wysłaniu materiałów na badania molekularne w laboratorium uda się wyhodować czynnik etiologiczny 
zakażenia, należy o tym bezzwłocznie poinformować KOROUN i przesłać wyizolowany od pacjenta szczep bakteryjny. Każdy 
szczep wyhodowany z inwazyjnego zakażenia nabytego poza szpitalem należy przesyłać do KOROUN wraz z dokładnie 
wypełnionym formularzem (papierowo lub korzystając z opcji elektronicznej rejestracji zlecenia badania) w celu 
potwierdzenia identyfikacji i przeprowadzenia rozszerzonych badań dla celów epidemiologicznych (formularz zlecenia 
badania dostępny jest  na stronie: www.koroun.nil.gov.pl). 

W przypadku gdy przed ustaleniem etiologii zakażenia dojdzie do zgonu pacjenta, do badania w KOROUN należy 
przesłać materiały pobrane śródsekcyjnie pobrane możliwie szybko po zgonie (patrz rekomendacje cz. I, rozdział 24, str. 
161; https://koroun.nil.gov.pl/wp-content/uploads/2024/04/Rekomendacje-w-zakazeniach-OUN_2024_03_21.pdf oraz 
https://antybiotyki.edu.pl/wp-content/uploads/2024/04/Rekomendacje-w-zakazeniach-OUN_2024_03_21.pdf) .

UWAGA! Każdy materiał pobrany do badań jest traktowany jako zakaźny. W przypadku pobierania 
materiałów śródsekcyjnych do badań mikrobiologicznych należy stosować te same zasady jak przy 
pobieraniu materiałów przyżyciowo. Należy unikać kontaminacji próbki i bezwzględnie stosować sterylny 
sprzęt i pojemniki.

Wartość badania mikrobiologicznego zależy w zasadniczy sposób od jakości materiału przeznaczonego 
do badania. Dlatego nawet przy zastosowaniu najdokładniejszych technik mikrobiologicznych nie 
można oczekiwać prawidłowego wyniku, jeśli  do badań pobrano niezalecany materiał lub pozyskano 
go i transportowano w niewłaściwy sposób. Prawidłowe pobranie materiału do badania i jego właściwy 
transport do KOROUN stanowią podstawę prawidłowej diagnostyki. 

Szczegółowa instrukcja i algorytmy, jakie materiały i szczepy i w jaki sposób przesyłać do KOROUN, znajduje się na 
stronie internetowej KOROUN (www.koroun.nil.gov.pl), natomiast skrócone algorytmy postępowania zamieszczono 
również poniżej. 

http://www.koroun.nil.gov.pl
https://koroun.nil.gov.pl/wp-content/uploads/2024/04/Rekomendacje-w-zakazeniach-OUN_2024_03_21.pdf
https://antybiotyki.edu.pl/wp-content/uploads/2024/04/Rekomendacje-w-zakazeniach-OUN_2024_03_21.pdf
http://www.koroun.nil.gov.pl
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Opakowanie pierwotne

Zawiera próbkę (np. probówkę z krwią, szczep bakteryjny)

szczelnie zamknięte w przypadku płytek Petriego zabezpieczyć sklejając denko

i wieczko dokoła płytki oraz umieścić w indywidualnym worku 

strunowym

większa liczba próbek należy umieścić je np. w statywie zabezpieczającym przed 

przemieszczaniem się opakowań pierwotnych

kruche naczynie należy próbki umieścić w dodatkowych opakowaniach indywidualnych

Opakowanie po6rednie

szczelnie zamknięte (np. worek foliowy strunowy, plastikowe pudełko)

próbki 

w postaci płynnej

pomiędzy naczyniem pierwotnym (probówka) a opakowaniem 

pośrednim, należy zwitpmi� wa|t�iak ajil�hzyvme |axi yax 

np. lignina, w ilości dostatecznej do wchłonięcia całej 

zawartości naczynia pierwotnego.

Opakowanie zewn�trzne

solidne i trwałe np. papierowy karton o wytrzymałości 

odpowiedniej do jego pojemności i masy

min. 10x10 cm co najmniej jedna powierzchnia opakowania 

powinna posiadać wymiary min. 10f10 cm

dołącz formularze do przesyłanych próbek należy dołączyć 

wypełnione formularze skierowań  

umieść dane dane adresata (adres, numer telefonu)

dane nadawcy (adres, numer telefonu, imi
e

i nazwisko osoby odpowiedzialnej za wysyłke)

dobrze widoczne i trwałe oznakowanie UN 3373 wraz 

z napisem „SUBSTACJA BIOLOGICZNA, KATEGORIA Bå

Transport próbek sch�odzonych lub zamrożonych

suchy lód i wkład 

chłodzący

wkład chłodzący lub suchy lód należy umieścić 

poza opakowaniem pośrednim, 

w opakowaniu zewnętrznym

suchy lód opakowanie zewnętrzne powinno umożliwić 

uwalnianie dwutlenku węgla (zabezpieczenie 

przed rozerwaniem)

dodatkowo oznakować symbolem obok o wym. 

10x10cm

Pakowanie i transportowani
e

próbek do badań referencyjnych wykonywanych w KOROUN

Wszystkie próbki biologiczne (izolaty bakteryjne, materiały kliniczne, materiały śródsekcyjne) przesyłane w celu wykonania badań 

referencyjnych należy pakować zgodnie z wymaganiami ADR (instrukcja nr P650). Próbki do badań referencyjnych są klasyfikowane jako 

materiały zakaźne kategorii B i zaliczane do materiałów niebezpiecznych o symbolu UN 3373.

Przedstawiony opis pakowania próbek jest zgodny z wymaganiami międzynarodowej konwencji dotyczącej drogowego przewozu 

towarów i ładunków niebezpiecznych (ADR).

>10 cm

>10 cm
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7.2.	Metody typowania szczepów

Ze względu na poważne konsekwencje zdrowotne i społeczne, jakie niosą za sobą zakażenia inwazyjne, oprócz 
rozpoznania czynnika etiologicznego w konkretnym przypadku zachorowania, niezwykle ważne jest prowadzenie ciągłego 
monitorowania tych zakażeń. Ma to na celu zapobieganie rozprzestrzeniania się zachorowań, które zwłaszcza w przypadku 
meningokoków w każdej chwili mogą przyjąć charakter epidemiczny. W takiej sytuacji ważna jest nie tylko identyfikacja 
czynnika etiologicznego, określenie dróg czy wektorów umożliwiających szerzenie się drobnoustrojów, ale także określenie 
pokrewieństwa między poszczególnymi patogenami, do czego wykorzystuje się różne metody typowania. Ich wyniki 
pozwalają stwierdzić czy izolaty wywołujące zakażenia są takie same, spokrewnione czy zupełnie różne a także ocenić ich 
stopień pokrewieństwa ze szczepami wywołującymi zakażenia w innym czasie lub w innych rejonach świata [1]. Typowanie 
może także istotnie wpływać na wybór zastosowania właściwej immuno- i chemioprofilaktyki.

Z uwagi na różne zdolności rozdzielcze, zalety i ograniczenia wybór metody zależy od wyznaczonego celu typowania. 
Typowanie epidemiologiczne powinno posługiwać się metodami rozdzielczymi, których wyniki muszą być łatwe 
w interpretacji, wiarygodne, powtarzalne i dostępne w krótkim czasie. Aby uznać metodę za odtwarzalną w innych 
laboratoriach musi być ona dobrze wystandaryzowana. Obecnie w dochodzeniach epidemiologicznych i typowaniu 
drobnoustrojów powszechne w użyciu są metody fenotypowe (np. biotypowanie, serotypowanie, typowanie 
bakteriofagowe) oraz metody genetyczne (np. RFLP-PFGE, MLVA, MLST, WGS), które zrewolucjonizowały badania 
mikroorganizmów [2,3].

Najważniejsze z metod, mających zastosowanie w typowaniu drobnoustrojów omawianych w niniejszych rekomendacjach 
opisano poniżej.

7.2.1.	Metody fenotypowe

Tradycyjne metody typowania, klasyfikują bakterie na podstawie cech fenotypowych mikroorganizmów. Opierają się 
one głównie na porównywaniu cech morfologicznych komórek (preparaty mikroskopowe; cechy morfologiczne kolonii), 
biochemicznych i serologicznych. Część z metod fenotypowych jest prosta technicznie w wykonaniu i nie wymaga dużego 
nakładu finansowego, ale jednocześnie może być czaso- i pracochłonna. Wadę  tych metod stanowić może zmienność 
fenotypowa bakterii, która może zależeć np.od zmian środowiska i zmieniać profil ekspresji genów, stąd wiele z nich jest 
obecnie zastępowana przez nowsze, szybsze, a przede wszystkim bardziej rozdzielcze metody genetyczne [1,2]. 

Należy podkreślić, że metodą typowania dostępną dla rutynowych laboratoriów mikrobiologicznych może być 
określanie i porównywanie wzorów oporności/wrażliwości badanych izolatów.

Typowanie serologiczne

Typowanie serologiczne, polega na określeniu antygenów powierzchniowych przy użyciu odpowiednich przeciwciał 
mono- lub poliklonalnych zawartych w surowicach/testach lateksowych. Metoda ta jest ograniczona do wybranych 
drobnoustrojów a w przypadku wielu gatunków bakteryjnych utraciła swoją dawną pozycję na rzecz bardziej powtarzalnych 
i szybszych metod genetycznych. W przypadku meningokoków, pałeczek hemofilnych i pneumokoków są nadal użyteczne, 
gdyż w sytuacji epidemii ich wyniki stanowią jeden z wstępnych etapów oceny pokrewieństwa szczepów, ich transmisyjności 
i wirulencji a także wpływają na charakter podejmowanych działań profilaktycznych.

Grupy serologiczne meningokoków oraz typy serologiczne otoczkowych szczepów H.influenzae można określać 
metodą aglutynacji szkiełkowej z użyciem zestawu specyficznych surowic [4]. Badanie to jest na ogół wykonywane przez 
laboratoria referencyjne.

Typowanie serologiczne izolatów S. pneumoniae wykonuje się z użyciem surowic specyficznych dla polisacharydów 
otoczkowych pneumokoków z zastosowaniem reakcji pęcznienia otoczek (reakacja Quellung), która stanowi metodę 
referencyjną w ich serotypowaniu [5]. Kompleks antygen-przeciwciało na powierzchni bakterii powoduje zmiany jej 
otoczki – na skutek zwiększonego napięcia powierzchniowego, staje się ona przezroczysta i spęczniała co jest widoczne 
pod mikroskopem [6]. Ze względu na wymaganą dużą liczbę surowic i koszt (ponad 90 serotypów) typowanie to wykonuje 
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się w niewielkiej liczbie ośrodków na świecie. Od 2019 roku Krajowy Ośrodek KOROUN typuje rutynowo otrzymywane 
szczepy S. pneumoniae przy użyciu tej metody.

Również, w sytuacji, gdy izolatu otrzymanego przez KOROUN nie udało się ożywić, ale z martwej masy bakteryjnej 
pozyskano DNA bakteryjne, lub gdy dysponujemy tylko DNA z materiału klinicznego od pacjenta z rozpoznanym 
zakażeniem bakteriami otoczkowymi, w KOROUN wykorzystując metodę PCR możliwe jest określenie wybranych serogrup 
N. meningitidis, typów serologicznych H. influenzae i określonych serotypów S. pneumoniae.

7.2.2.	 Metody genotypowe

W porównaniu do metod fenotypowych techniki oparte na technologiach biologii molekularnej (najczęściej PCR) 
charakteryzują się większą powtarzalnością i rozdzielczością a tym samym pozwalają na dokładniejsze, bardziej precyzyjne 
badanie mikroorganizmów. Dodatkową zaletą jest możliwość analizowania czynników etiologicznych mało zróżnicowanych 
morfologicznie bądź tych, których nie udało się wyhodować [7]. Metody genotypowe pozwalają na typowanie bakterii na 
podstawie różnic w ich genomach. Można je podzielić na metody niewykorzystujące sekwencjonowania DNA np. RFLP, 
RFLP-PFGE, MLVA czy REA-PFGE oraz metody, opierające się na odczycie kolejności nukleotydów w DNA, np. technika 
MLST i jej rozwinięcia (np. rMLST, cgMLST), SNP i WGS [8].

W zależności od celu typowania oraz jego zasięgu („poziomu”) należy dobrać odpowiednią metodę badawczą.

RFLP-PFGE – polimorfizm długości fragmentów restrykcyjnych w połączeniu z elektroforezą w zmiennym polu 
elektrycznym (ang. Restriction Fragments Length Polymorphism; Pulsed-Field Gel Electrophoresis)

Metoda RFLP z wykorzystaniem elektroforezy żelowej pulsacyjnej (PFGE) w epidemiologii jest jednym z narzędzi do 
analiz ognisk i wyznaczania możliwych źródeł zakażenia. RFLP polega na analizie różnic w długości fragmentów DNA 
powstałych w wyniku trawienia genomowego DNA enzymami restrykcyjnymi. Liczba i wielkość powstałych fragmentów 
zależy od liczby i umiejscowienia sekwencji przez nie rozpoznawanych. Uzyskane fragmenty DNA o różnej długości, poddaje 
się elektroforezie pulsacyjnej w zmiennym polu elektrycznym (PFGE). Rozdzielone fragmenty tworzą wzory/profile PFGE 
charakterystyczne dla danego szczepu. Analiza pokrewieństwa polega na wizualnej ocenie różnic w prążkach na ogół 
zgodnie z kryteriami zaproponowanymi przez Tenover’a i wsp. Brak różnic w prążkach wskazują na ten sam typ PFGE; jeśli 
między wzorami występuje różnica najwyżej trzech prążków, szczepy uznaje się za podobne genetycznie (ten sam typ, ale 
różny podtyp PFGE). Dalsze różnice należy interpretować zgodnie z wiedzą dotyczącą danego gatunku [9,10]. 

Głównymi zaletami metody RFLP-PFGE jest wysoka rozdzielczość, powtarzalność wyników a przy wystandaryzowanym 
postępowaniu możliwość ich porównywania pomiędzy różnymi ośrodkami.

MLVA – (ang. Multilocus variable number tandem repeat analysis)

Metoda MLVA różnicuje bakterie w oparciu o obecność w genomach bakteryjnych zmiennej liczby powtórzeń 
tandemowych VNTR (ang. Variable Number of Tandem Repeats). VNTR stanowią powtarzające się sekwencje nukleotydowe, 
których liczba w danym regionie VNTR jest indywidualną cechą mikroorganizmu. Współcześnie badanie MLVA polega 
na amplifikacji sekwencji VNTR z fluorescencyjnie znakowanymi starterami, określeniu ich długości z zastosowaniem 
elektroforezy kapilarnej i kalkulacji liczby powtórzeń przy użyciu odpowiedniego oprogramowania komputerowego. 
Z uwagi na szybkie zmiany w regionach VNTR, MLVA zalicza się do metod o dużej zdolności różnicującej, generującej 
powtarzalne dane, stąd jej zastosowanie w lokalnych analizach ognisk epidemicznych. Metoda MLVA i jej odmiany może 
być stosowana jako alternatywa dla PFGE bądź jej uzupełnienie [11].

MLST – (ang. Multilocus sequence typing)

Metoda MLST polega na sekwencjonowaniu najczęściej siedmiu fragmentów genów metabolizmu podstawowego, 
niezbędnych dla funkcjonowania komórki (ang. housekeeping genes). Sekwencje nukleotydowe poszczególnych loci 
określane są jako różne allele, którym przypisuje się odpowiedni numer. Na podstawie powstałej konfiguracji liczbowej alleli 
powstaje tzw. profil alleliczny, na podstawie którego określa się typ sekwencyjny ST (ang. sequence type) i przynależność 
do danego kompleksu klonalnego CC (ang. clonal complex). Kompleks klonalny reprezentuje grupy ST różniące się, ale 
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wciąż na tyle do siebie podobne, że można zakładać ich wspólne pochodzenie [12,13]. Analiza danych możliwa jest, dzięki 
istnieniu internetowej, globalnej bazy danych stworzonej na podstawie jednoznacznych wyników [https://pubmlst.org/
multilocus-sequence-typing]. Stworzone bazy stanowią aktualnie najlepsze narzędzie umożliwiające śledzenie sytuacji 
epidemiologicznej zakażeń wywoływanych przez drobnoustroje na świecie [14].

MLST umożliwia nie tylko porównywanie izolatów między sobą, ale pozwala również na identyfikację i charakterystykę 
szczepów o podwyższonym potencjale epidemicznym oraz monitorowanie procesu ich rozprzestrzeniania.

Istnieje kilka metod będących modyfikacjami klasycznej metody MLST, w tym eMLST (ang. extended MLST), która 
stanowi rozszerzenie standardowej metody o badanie dodatkowych miejsc w genomie lub wydłużenie długości 
badanych sekwencji, rMLST (ang. ribosomal MLST), bazująca na różnicach w 53 genach kodujących podjednostki białek 
rybosomalnych, cgMLST (ang. core genome MLST), gdzie badane są sekwencje genów konserwatywnych ewolucyjnie dla 
danego gatunku i wgMLST (ang. whole genome MLST), dotyczące badania całego genomu. Metody te charakteryzują się 
większą siłą dyskryminacji niż konwencjonalne MLST [15,16].

SNP – polimorfizm pojedynczego nukleotydu (ang. Single-Nucleotide Polymorphism)

SNP polega na występowaniu jednonukleotydowych, punktowych różnic w sekwencjach DNA badanych izolatów. 
Uzyskane podczas sekwencjonowania odczyty przyrównuje się do sekwencji genomów referencyjnych. SNP zostaje wykryty 
w miejscu, w którym jeden nukleotyd badanego szczepu różni się od nukleotydu występującego w tym samym miejscu 
w szczepie referencyjnym. Im więcej różnic SNP pomiędzy dwoma organizmami, tym są one mniej spokrewnione [17].

WGS - sekwencjonowanie pełnogenomowe (ang. Whole Genome Sequencing)

Najnowszą i najdokładniejszą dostępną technologią pomagającą lepiej zrozumieć epidemiologię i patogenezę 
bakteryjnych chorób zakaźnych jest metoda WGS, wykorzystująca sekwencjonowanie nowej generacji NGS (ang. Next 
Generation Sequencing). W większości dostępnych na rynku technologii sekwencjonowania NGS (np. Illumina, IonTorrent) 
podstawą jest sekwencjonowanie krótkich odcinków DNA równolegle w sposób masowy; w ten sposób uzyskuje się kilka 
milionów odczytów pochodzących od kilku milionów krótkich fragmentów DNA [17,18]. W badaniu mikroorganizmów 
zastosowanie znalazła również technologia sekwencjonowania z wykorzystaniem tzw. nanoporów (Nanopore), która 
sekwencjonuje długie odcinki DNA [19]. 

W porównaniu do innych metod typowania molekularnego współczynnik dyskryminacji sekwencjonowania genomowego 
jest dużo wyższy. Uzyskane, wysoce powtarzalne wyniki analiz dają nie tylko możliwość analizy porównawczej izolatów 
ale dostarczają również informacji na temat cech ich wirulencji i wrażliwości na antybiotyki. Zapewniają również 
charakterystykę genów kodujących białka, stosowanych jako antygeny w szczepionkach. W KOROUN od 2019 r. wszystkie 
izolaty N. meningitidis są typowane z wykorzystaniem sekwencjonowania genomowego.
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