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Ropne zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych (rzom) przebiega cze-
sto z objawami zapalenia mozgu, prowadzqc do ciezkich, nierzadko trwa-
Hych powiklan neurologicznych. Uszkodzenie tkanki mézgowej nastepu-
je wskutek reakcji zapalnej i niedotlenienia, wywolanego zakrzepicq ko-
rowq i obrzekiem mozgu. W pracy omowiono znaczenie wykrzepiania
Srodnaczyniowego dla przebiegu rzom w oparciu o pismiennictwo z ostat-
nich 40 lat.
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WSTEP

Ropne zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych i mézgu (rzom) o ctiologii bakteryjnej
jest zakazeniem osrodkowego ukladu nerwowego (oun), toczacym si¢ przede wszystkim
w obrgbie opony migkkiej oraz przestrzeni podpajgczyndwkowej, czesto zajmujac naczy-
nia mozgowia i tkank¢ mézgowa. Wywolywane jest przez szczepy: Streptococcus pneu-
moniae, Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae, rzadziej: Listeria monocytoge-
nes, Escherichia coli, gronkowce koagulazo-dodatnie, paciorkowce grupy serologicznej B
(Streptococcus agalactiae, Str. suis) oraz inne (1). Jeszcze kilkadziesiat lat temu, $miertel-
no$¢ w epidemicznym zapaleniu opon moézgowo-rdzeniowych, wywolywanym przez szczepy
Neisseria meningitidis, wynosila 70-90 %, zas w przypadkach wywolanych przez Strepto-
coccus pneumoniae do 95%, a nawet — 100%. Smiertelno$¢ w ostatnich 20 latach w przy-
padkach wywolanych przez H. influenzae wynosila 3 do 7%, przez N. meningitidis 4 do
14%, a w przypadkach wywolanych przez S. pneumoniae 18 do 29 % (1-3). Biorac pod
uwage okolo dwukrotnie wyzszy od $miertelnosci odsetek trwalych powiklan neurologicz-
nych, wyniki leczenia rzom sg nadal niesatysfakcjonujace.
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OBRAZ KLINICZNY ROPNEGO ZAPALENIA OPON
MOZGOWO-RDZENIOWYCH

Rozpoznanie rzom ustalane jest w oparciu o obraz kliniczny oraz wyniki badan dodat-
kowych, z ktérych najistotniejsze znaczenie ma badanie ogélne plynu mézgowo-rdzenio-
wego (pmr) (4). W obrazie klinicznym rzom dominuja objawy zespotu oponowego. Gdy
proces zapalny obejmuje tkank¢ mozgowq i naczynia moézgowe, dolgczaja si¢: zaburzenia
swiadomosci, objawy ogniskowego uszkodzenia moézgu (napady padaczkowe, ubytkowe
objawy neurologiczne), uszkodzenia nerwow czaszkowych. Przy zajeciu struktur mozgu
odpowiedzialnych za rownowage regulacji humoralnej dochodzi do zaburzen gospodarki
wodno-elektrolitowej, takich jak moczdéwka prosta, zespol nicadekwatnego wydzielania
hormonu antydiuretycznego. Wystapienie objawdéw ogniskowego uszkodzenia mdzgu we
wczesnym okresie choroby, traktowane jest jako czynnik niekorzystny rokowniczo (5,6).
Objawy ogniskowe opisywano w 28%, a napady padaczkowe w ok. 21-23 % przypadkow
rzom (6). Obecno$¢ ogniskowych objawdéw ubytkowych wymaga diagnostyki obrazowe;j
w celu wykluczenia ropnia mézgu lub ognisk zawalowych badz krwotocznych o innej przy-
czynie (5). Utrzymujace si¢ powyzej 2-3 tygodni leczenia objawy kliniczne okresu pozne-
go rzom sa w duzej mierze nastgpstwem nicodwracalnych zmian organicznych, zachodza-
cych w mézgu we wezesnym okresie choroby i objawiaja si¢ wyniszczeniem, trwalymi
ubytkami neurologicznymi, uszkodzeniem narzadu stuchu, uposledzeniem funkcji intelek-
tualnych, afatycznymi zaburzeniami mowy, zespolem otgpiennym, padaczka (6-8). Zgony
wystepujace w pierwszych dniach rzom sq spowodowane najczesciej wstrzasem septycz-
nym, obrzgkiem i $§miercia mozgu i sq obserwowane obecnie, w dobie rozwini¢tych metod
intensywnej terapii, stosunkowo rzadko (7,9). Zgony w przebiegu rzom po okresie lecze-
nia dluzszym niz 2 tygodnie najczeséciej spowodowane sa cigzkimi zaburzeniami, wtdrny-
mi do nicodwracalnego uszkodzenia mézgu oraz zakazeniami wewnatrzszpitalnymi (6).

MECHANIZMY USZKODZENIA NEURONOW

Funkcjonalne i strukturalne uszkodzenie tkanki mézgowej w rzom warunkowane jest
gléwnie reakcija zapalng i zaburzeniami krazenia mézgowego (7,10,11). Obumieranic neu-
ronoéw oraz mikrogleju w bakteryjnych zakazeniach oun nast¢puje na skutek apoptozy na
drodze aktywacji kaspaz (zakazenia wywolane przez Salmonella, Shigella oraz pacior-
kowce grupy B) lub, jak to jest w przypadku zakazen wywolanych przez Streptococcus
pneumoniae, na drodze uwalniania czynnika bezposrednio indukujacego apoptoze (AIF —
apoptosis-inducing factor) z mitochondriéw neuronéw (10). Inna przyczyng uszkodzenia
mdzgu w rzom jest niedotlenienie bedace skutkiem hipoperfuzji i obrzgku mozgu.

Hipoperfuzja mézgu jest wywolana spadkiem moézgowego cisnienia perfuzyjnego
(MCP) oraz zaburzeniami autoregulacji przeplywu moézgowego krwi. W warunkach pra-
widlowych mézgowy przeplyw krwi pozostaje w duzej mierze niezmieniony w zakresie
sredniego cisnienia tgtniczego krwi (SCT) wynoszacym 60-170 mmHg (autoregulacja)
i zalezy od mozgowego ci$nienia perfuzyjnego (MCP). Mézgowe ci$nienie perfuzyjne rowne
jest roznicy $redniego cisnienia t¢tniczego (SCT) i ci$nienia srédczaszkowego (CS), we-
dlug wzoru: MCP = SCT — CS. W przebiegu rzom autoregulacja mézgowego krazenia krwi
ulega zachwianiu (12). Jednocze$nie moga wystepowac obszary niedokrwienia i przekrwie-
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nia (5). W takiej sytuacji obnizenie $redniego ci$nienia t¢tniczego moze prowadzi¢ do
obnizenia przeplywu mozgowego i niedokrwienia mézgu. Z kolei wzrost SCT moze pro-
wadzi¢, poprzez wzrost objetosci krwi wewnatrzczaszkowej, do wzrostu cisnienia $rod-
czaszkowego. Glebsze zaburzenia $wiadomosci korelowaly z wigkszym naplywem krwi,
czyli wigkszymi zaburzeniami autoregulaciji przeptywu mézgowego, cho¢ nie wykazano
bezposredniej zaleznosci pomiedzy spadkiem mézgowego cisnienia perfuzyjnego i spad-
kiem przeplywu moézgowego. Gdy jednak mozgowe cisnienie perfuzyjne ulegnie krytycz-
nemu obnizeniu, spadek przeplywu moézgowego prowadzi do niedotlenienia tkanki mo-
zgowej 1 zaburzen metabolicznych, nasilajacych obrzgk moézgu, prowadzac do przesunigé
tkanki mozgowej w obrebie jamy czaszki i do wglobienia struktur moézgu: zakretu hipo-
kampa pod sierp mézgu oraz migdalkéw moézdzku do otworu potylicznego wigkszego.

Patomechanizm zespolu wzmozonego cisnienia $rodczaszkowego w rzom obejmuje:
obrzek tkanki mozgowej (naczyniopochodny, cytotoksyczny, srdédmiazszowy), zaburzenia
krazenia plynu mézgowo-rdzeniowego, wzrost objetosci krwi w jamie czaszki. Ilosciowy
udzial poszczegolnych czynnikoéw w podwyzszeniu ci$nienia srodczaszkowego jest trudny
do okreslenia. Nasilone cechy obrzgku stwierdza si¢ w znacznym odsetku u pacjentdw
zmarlych w ostrym okresie rzom. Ocena ci$nienia $rodczaszkowego metodami nieinwa-
zyjnymi nie jest prosta. Rutynowo stosowana jest ocena dna oczu oraz badanie CT, cho¢
autorzy z Klinikum Grosshadern w Monachium zwrocili uwage na niedostateczna czulos¢
tej techniki w diagnozowaniu podwyzszonego ci$nienia $srodczaszkowego (12). Naczynio-
pochodny obrzgk mézgu uwarunkowany jest wzrostem przepuszczalnosci srodblonka na-
czyn mézgowych, przenikaniem do przestrzeni pozakomorkowej wody i elektrolitow oraz
bialek osocza (8,13). Obrzek cytotoksyczny zalezny jest od mediatorow reakcji zapalnej,
takich jak metabolity kwasu arachidonowego i innych wiclonienasyconych kwasow thusz-
czowych oraz wolne rodniki tlenowe (8). Prowadzi to do wzrostu wewnatrzkomorkowe;j
zawartosci wody, zwigkszenia zuzycia glukozy i wzmozonej produkcji mleczanéw. Wzrost
ci$nienia $rédczaszkowego jest rowniez skutkiem obrzgku $rédmiagzszowego, bedacego
nastgpstwem uposledzenia odplywu lub resorpcji plynu mézgowo-rdzeniowego, co w kon-
sekwencji prowadzi do gromadzenia si¢ wody i sodu w przestrzeni wewnatrz- i pozako-
moérkowej (6,8).

REAKCJA ZAPALNA I WYKRZEPIANIE SRODNACZYNIOWE

Bakterie wywolujace rzom docieraja do przestrzeni podpajeczynowkowej zwykle droga
rozsiewu hematogennego z ogniska pierwotnego zakazenia. Czg¢sto udaje si¢ wyhodowac
bakterie zarowno z plynu mézgowo-rdzeniowego jak i krwi. Zmiany zapalne w pmr sg
indukowane glownie przez skladniki $ciany komérkowej bakterii. Wykazano, ze stosujac
glukokortykoidy przed podaniem pierwszej dawki antybiotyku, mozna bylo zapobiec nasi-
leniu reakcji zapalnej (12).

Czesto w rzom stwierdza si¢ rownoczesnie cechy posocznicy, cigzkiej posocznicy lub
wstrzasu septycznego, z zespolem wykrzepiania srédnaczyniowego i niewydolnosci na-
rzadowej (9). Do niedotlenienia tkanek we wstrzasie septycznym dochodzi na skutek spad-
ku przeplywu w krazeniu wlosniczkowym wywolanego obnizeniem cisnienia t¢tniczego
krwi, zakrzepica i ewentualnym skurczem naczyn.

Te same mechanizmy maja wplyw na uszkodzenie tkanki mézgowej w bakteryjnym
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zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu. Zapalenie naczyn mézgowych jest istot-
nym elementem patomechanizmu ropnego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych. W po-
czatkowym okresic rzom w obr¢bie mézgu obserwowane byly: obszary przekrwienia, pod-
wyzszona przepuszczalnos$¢ wlosniczek, powodowana rozszczelnieniem mi¢dzykomorko-
wych zlaczy srédblonka (t.zw. ,,tight junctions™), wzmozone wystgpowanie pecherzykow
pinocytarnych w obrebie komoérek srodblonka, obrzek komdrek srodblonka, nacieki gra-
nulocytarne podprzydankowe oraz w obrebic przydanki mniejszych i $rednich tetnic opo-
ny migkkiej (5). W naczyniach zylnych nacieki granulocytarne moga wystgpowac w obre-
bie calej §ciany naczynia z towarzyszacymi im §wiezymi ogniskami zakrzepowymi.

Produkty bakteryjne (fragmenty $ciany komoérkowej — w tym peptydoglikany, kwas
rybitolo-fosforanowo-teicholowy, lipopolisacharydy) inicjuja uwolnienic mediatorow re-
akcji zapalnej, takich jak: kwas arachidonowy i jego metabolity (prostaglandyny, leuko-
trieny), cytokiny (interleukiny 1, 2, 6, 10, tumor necrosis factor — TNF i in.), wolne rodni-
ki, bradykinina, uklad dopelniacza i in. Mediatory te uszkadzaja srodblonek. Uszkodzenie
srodblonka naczyn mézgowych prowadzi do odslonigcia wldkien kolagenu macierzy
mig¢dzykomdrkowej i czynnika tkankowego, co sprzyja adhezji i agregacji plytek, oraz
aktywuje osoczowe reakcje wykrzepiania, tzw. kaskade krzepnigcia. Uogolniona aktywa-
cja wykrzepiania prowadzi do odkladania zlogow fibryny w krazeniu wlosniczkowym,
wywolujac uposledzenie perfuzji i niewydolno$¢ narzadowa. W publikacjach pogladowych
poswigconych patomechanizmowi ropnego zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych, pro-
cesy zakrzepowe sa wymieniane jako wspotodpowiedzialne za zaburzenia hemodynamicz-
ne krazenia mézgowego oraz niedokrwienie i uszkodzenie mézgu (5,8.9).

Rowniez prace eksperymentalne na zwierzgtach wskazuja na istotng role wykrzepiania
Srédnaczyniowego w patomechanizmie uszkodzenia mézgu w zakazeniach wywolanych
S. pneumoniae. Cho¢ zjawisko wykrzepiania srédnaczyniowego wystgpuje u ok. 40% pa-
cjentow z rzom, jest niewiele prac oceniajacych wplyw zespolu DIC na przebieg kliniczny
i zejscie choroby (14,15). Auburtin okreslil iloraz szans zgonu dla pacjentow z ci¢zkim,
pneumokokowym rzom i liczba ptytek (PLT) < 100.000/puL OR=32,7 (p=0,0032) (7). Win-
kler przedstawil podwyzszong aktywnos¢ aktywatorow fibrynolizy w korelacji z przebie-
giem klinicznym rzom na niewielkich grupach oséb (16).

Skutkiem zapalenia oraz zakrzepicy naczyn mézgowych sa zawaly niedokrwienne
mozgu, niekiedy ulegajace ukrwotocznieniu (6). Obecnos¢ zwezen duzych tetnic mézgo-
wych oraz wigkszych ognisk zawalowych mozna wykaza¢ przy uzyciu technik obrazuja-
cych (przezczaszkowe usg met. Dopplera, tomografia komputerowa, rezonans magnetycz-
ny, angiografia t¢tnic mézgowych). W tych przypadkach wystepuja ubytkowe objawy neu-
rologiczne, a przebieg jest cigzszy i rokowanie gorsze (5,11). Pfister i jego zespol przepro-
wadzili badania angiograficzne u 27 pacjentow z rzom, u ktérych stwierdzano objawy
ogniskowego uszkodzenia mézgu klinicznie i/lub w badaniu tomokomputerowym. U 31%
pacjentow stwierdzono wielorakie zaburzenia naczyniowe i hemodynamiczne: zwg¢zenia
duzych naczyn tetniczych podstawy mozgu, zatory bakteryjne srednich i malych tetnic
w przypadkach z wspolistniejacym zapaleniem wsierdzia, zaburzenia w mikrokrazeniu prze-
jawiajace si¢ wydluzeniem czasu krazenia tgtniczego i ogniskowe opdznienie odplywu
srodka kontrastujacego, zylna zakrzepicg korowa (5). Ogniskowa zakrzepica wigkszych
naczyn moze objawiac si¢ neurologicznymi ubytkowymi objawami ogniskowymi, napada-
mi padaczkowymi i zmianami niedokrwiennymi w TK, jednak nie znajduje odzwierciedle-
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nia w wigkszej aktywacji ukladu krzepnigcia. Prawdopodobnie za jej wystapienie odpo-
wiedzialna jest miazdzyca. Bezposrednie obrazowanie rozsianej zakrzepicy na poziomie
malych naczyn czy mikrokrazenia pozostaje poza mozliwosciami rozdzielczosci technik
radiologicznych. Wydluzony czas krazenia kontrastu w badaniach angiograficznych, po-
dobnie jak spadek predkosci przeptywu krwi lub wzrost wskaznika pulsacji w tetnicy mo-
zgu Srodkowej w badaniu dopplerowskim, korelujace z cigzkim stanem neurologicznym,
s tylko posrednim dowodem istnicjacych zaburzen na poziomie mikrokrazenia (5,11).
Wymaga precyzyjnej oceny, na ile rozsiane wykrzepianie, obejmujace krazenie wlo$nicz-
kowe, odpowiedzialne jest za zaburzenia perfuzji moézgowe;j, zakrzepicg korowa oraz roz-
siane, drobnoogniskowe uszkodzenie mézgu. Brak jest doniesien oceniajacych wplyw za-
burzen krzepnigcia na przebieg choroby w pierwszym tygodniu, z uzyciem nastgpujacych
parametrow klinicznych: neurologiczne ogniskowe objawy ubytkowe, napady padaczko-
we, zmiany typu niedokrwiennego w TK (5-7).

W diagnozowaniu, wyst¢pujacych w rzom, procesow zakrzepowych na poziomie mi-
krokrazenia bardziej przydatne moga by¢ metody laboratoryjne. Wérod wielu parametréw
laboratoryjnych stosowanych do diagnostyki zespotu wykrzepiania §rodnaczyniowego
wymieni¢ nalezy: liczbe PLT, wskaznik protrombiny, fibrynogen, d-dimery, antytrombing
III, bialka C i S. Badanie liczby PLT jest jednym z najprostszych do wykonania (i najtan-
szych) badan laboratoryjnych, dostgpnym powszechnie juz na poczatkowym ctapie dia-
gnostyki. Na aktywacj¢ wykrzepiania wskazuje zardwno ostra nad- jak i matoplytkowos¢
oraz znaczny spadek liczby PLT w krotkim okresie czasu. Fibrynogen stanowi podstawo-
wy substrat konicowej osoczowej reakcji wykrzepiania. Jego poziom we krwi jest wyni-
kiem intensywnej syntezy i uwalniania z jednej strony, a zuzyciem z drugiej. Dlatego sam
poziom tego biatka we krwi niewiele mowi o dynamice reakcji wykrzepiania. Ocena roz-
sianego wykrzepiania srédnaczyniowego jest stosunkowo trudna i wymaga kompleksowej
diagnostyki laboratoryjnej. W rutynowej diagnostyce DIC uzywane sq ponadto oznaczenia
kompleksu protrombiny (czas i wskaznik protrombinowy, INR), d-dimery i rzadziej pozio-
mu antytrombiny III oraz bialek C i S. Zaawansowany DIC pod postaciq skazy krwotocz-
nej ze zuzycia, jest nietrudny do rozpoznania w oparciu o charakterystyczny obraz klinicz-
ny (.,purpura fulminans” ze zmianami zatorowymi i krwotocznymi), jednak wdrozenie
leczenia na tym etapie jest znacznie mniej skuteczne.

LECZENIE WSPOMAGAIJACE. LEKI PRZECIWKRZEPLIWE
—POTENCJALNA SZANSA?

Pojawilo si¢ szereg prac poswigconych znalezieniu nowych sposobow terapii skoja-
rzonej, uwzgledniajacej r6zne czynniki ztozonego patomechanizmu rzom. Sposrod wielu
propozycji leczenia wspomagajacego, najbardziej powszechne jest stosowanie dexame-
thasonu. Cho¢ jest ono szeroko dyskutowane i znajduje wiclu przeciwnikow, to jednak za
ta forma leczenia przemawiaja zaréwno dane cksperymentalne i coraz liczniejsze prace
kliniczne, z czego wynikaja oficjalne zalecenia amerykanskiego towarzystwa chorob za-
kaznych z 2004 r. (5,17).

Poszukiwania innych form leczenia wspomagajacego dotyczyly m.in.: stosowania do-
zylnego i dokanalowego surowic, przeciwcial monoklonalnych p/TNFa i p/IL-1, niestery-
dowych lekow p/zapalnych (indometacyna, diclofenac, oxyndanac), pentoxyfiliny, hepary-



278 M M Kowalik Nr 2

ny, inhibitoréw kaspaz (3,10). Prace kliniczne nad stosowaniem lekow niesterydowych
przeciwzapalnych byly prowadzone m.in. w USA i Polsce. Wydaje sig, ze dzialanie tych
lekéw moze mie¢ wplyw na aktywacje plytkowa i przebieg reakcji wykrzepiania. Na prze-
lomie lat 60-ych i 70-ych podkreslano rol¢ antykoagulantéw w leczeniu DIC, m.in. w ze-
spole Waterhouse-Friderichsena (W-F). Co prawda, autorzy prac dotyczacych meningoko-
wego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych z zespolem W-F wykazuja, ze wyniki lecze-
nia sa m.in. uzaleznione od stopnia nasilenia DIC, ale rzadko przenosza te wnioski na
przypadki o inn¢j etiologii, gdzie nasilenie procesow wykrzepiania Srddnaczyniowego jest
mniejsze (1).

W kontekscie przedstawionych danych wydaje si¢, ze leki wplywajace na hemostaze
mogq w przyszlosci znalez¢ zastosowanie w leczeniu wspomagajacym rzom. Jako poten-
cjalnych beneficjentow takiej terapii nalezaloby wskazac pacjentow z glebokimi zaburze-
niami $wiadomosci i/lub z aktywacja ukladu krzepnigcia, u ktorych ryzyko powaznych
powiklan neurologicznych lub zgonu jest istotnie wyzsze. Sposrdd znanych dzisiaj grup
lekéw wplywajacych na hemostaz¢ wymieni¢ mozna: inhibitory osoczowej kaskady krzep-
nig¢cia (heparyna, antytrombina III, biatko C), aktywatory ukladu fibrynolizy (tkankowy
aktywator plasminogenu tPA, urokinaza, streptokinaza), leki hamujace agregacije plytkowa
(niesterydowe przeciwzapalne, pentoxyfilina, clopidogrel i in.), leki poprawiajace perfu-
zj¢ naczyniowa (dextran 40.000, polocaina, piracetam). W wyborze lekow wplywajacych
na hemostaz¢, powinno by¢ uwzglednione potencjalne ryzyko krwawien, szczegolnie
z przewodu pokarmowego, rosnace przy jednoczesnym stosowaniu glikokortykoidow oraz
krwawien do oun. Doniesien o zastosowaniu klinicznym w rzom ww. lekow jest niewiele.
Niektorzy autorzy uwazaja, ze stosowanie lekow przeciwkrzepliwych u pacjentéw
z rzom powinno by¢ stosowane w udokumentowanych procesach zakrzepowych, takich
jak zakrzepica zatok zylnych, z najwyzsza ostroznoscia (9).

W pracach pogladowych dotyczacych patogenezy rzom leczenie przeciwkrzepliwe jest
omawiane rzadko. Spotykane doniesienia poswigcone sa uzyciu heparyn — zaréwno u do-
rostych jak i u dzieci (3,19). Wyniki nie sa jednoznaczne i trudno je porownywac, gdyz
dotycza réznych etiologii i najczeséciej brak w nich oceny obicktywnych parametrow he-
mostazy oraz jednolitych kryteriow oceny zejscia. Najczesciej wyniki leczenia oceniano
obnizeniem $miertelnosci (3).

Cechy wykrzepiania srédnaczyniowego w pneumokokowym zapaleniu opon mdzgo-
wo-rdzeniowych i rol¢ zakrzepicy naczyn mézgowych podkreslal MacFarlane, ktory
w 1977 1. podjal kontrowersyjna probe stosowania heparyny we wlewie dozylnym w lecze-
niu pacjentéw z pneumokokowym, ci¢zkim zapaleniem opon moézgowo-rdzeniowych
w Zarii, w Nigerii (19). Sposrdd 7 pacjentow leczonych heparyna, 4 zmarlo. Badanie obej-
mowalo niewielkq grupe chorych, a przyczyny zgonu nie byly weryfikowane autopsyjnie.
Zostato to wykorzystane jako argument przeciwko stosowaniu leczenia przeciwkrzepliwe-
go w leczeniu rzom. Winkler w swojej pracy z 1994r. przedstawia wyniki stosowania hepa-
ryny u 40 pacjentéw z usznopochodnym ropnym zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych,
leczonych operacyjnie (20). Zwraca on uwagg na rol¢ chirurgicznego usunigcia pierwotne-
go ogniska ropnego w zapaleniach opon moézgowo-rdzeniowych wychodzacych z obrgbu
jamy nosowo-gardlowej i uszu. Jednocze$nie sugeruje istotna rol¢ terapii przeciwkrzepli-
wej we wezesnym okresie choroby w celu zapobiezeniu powiklaniom zakrzepowym. Za
uzyciem heparyn przemawiaja tez wyniki prac eksperymentalnych.Weber w 1997 r.
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w badaniach na zwierzetach wykazal, ze heparyna hamuje we wczesnym okresie ropnego
zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych rozwoj przekrwienia, wzrost ci$nienia $rédczasz-
kowego, narastanie obrz¢ku mozgu, naptywu granulocytow do PMR. Ostatnie doniesienia
Winklera dotyczace roli ukladu fibrynolitycznego w uszkodzeniu bariery krew-mdzg sta-
wiaja pod znakiem zapytania celowos¢ ewentualnego uzycia lekéw aktywujacych fibryno-
liz¢ (16). Postulowana przez niego rola tkankowego aktywatora plazminogenu (tPA) oraz
urokinazy, nasilajacych zmiany zapalne i uszkodzenie bariery krew-mézg, moze przyslo-
ni¢ nieco funkcj¢ ochronng tych czynnikow przed zakrzepica. Obserwacja ta wymaga dal-
szych badan.

WNIOSKI

Konieczne jest przeprowadzenie nalezytej oceny czg¢stosci wystepowania zespolu DIC
oraz istnigjacych zaleznosci pomigdzy toczacymi si¢ procesami wykrzepiania, a stanem
klinicznym i rokowaniem w ropnym zapaleniu opon mozgowo-rdzeniowych. Dane te, do-
tad malo poznane, sa konieczne do stworzenia ewentualnych nowych strategii zastosowa-
nia lekéw wplywajacych na hemostaz¢ w leczeniu wspomagajacym w rzom. Mogloby to
przyczynic si¢ do poprawy rokowania w tej chorobie.

MM Kowalik

INFLUENCE OF INTRAVASCULAR COAGULATION ON BRAIN INJURY AND CLINICAL
COURSE IN PURULENT MENINGITIS

SUMMARY

Purulent meningitis (PM), depending on etiology, is associated by up to 30-40 % risk of severe
neurological complications and death. Neuronal death occurs frequently as a result of toxin-induced
apoptosis and hypoxia. Hypoxia is the result of cerebral edema and hypoperfusion. The former
being the reason for, the later the result of elevation of intracranial pressure. Hypoperfusion additio-
nally results from loss of autoregulation of cerebral perfusion and disseminated intravascular co-
agulation (DIC), causing thrombosis. Spare works in human-beings announce a frequency of DIC
of' ca 40 % in PM. The influence of DIC on prognosis remains unsatistfactory explained. Uncommon
are also reports on use of anticoagulants, most often heparins, in PM, but they indicate a possible
benefit. It is necessary to conduct epidemiological studies evaluating and staging DIC in patients
with PM as well as multivariate analysis to determine its influence on outcome. Drugs of anticoagu-
lant action should be considered for improvement the efficacy of supportive therapy, because this
could be of benefit for outcome in PM.
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