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STRESZCZENIE

Ropien moézgu jest jedna z najpowazniejszych
chordb infekcyjnych osrodkowego uktadu nerwowego.
Mezczyzni choruja od dwoch do trzech razy czesciej,
a najwyzszy wskaznik zachorowalno$ci obserwowany
jest w czwartej dekadzie zycia. Czynnikami etiolo-
gicznymi ropnia mézgu moga by¢ bakterie, grzyby,
pierwotniaki i pasozyty. Do powstania ropnia docho-
dzi przez ciaglos$¢ z sasiadujacego ogniska zapalnego
lub droga krwiono$na z odlegtego. W okoto 10-15%
przypadkow powstaja ropnie mnogie. Najczgstszym
i wiodacym objawem jest bol gtowy. Badaniami
z wyboru w diagnostyce i monitorowaniu leczenia sa
badania obrazowe: tomografia komputerowa i rezonans
magnetyczny. Leczenie ropni wymaga wspotpracy spe-
cjalistow: chorob zakaznych, neuroradiologa, neurologa
i neurochirurga. Wybor metody terapeutycznej zalezy
od liczby, wielkosci i lokalizacji ropni, oraz od stanu
ogolnego chorego. W leczeniu zachowawczym stosuje
si¢ antybiotykoterapig empiryczng oraz leczenie wspo-
magajace. Wspolczesnie stosowane sa dwa sposoby
postgpowania zabiegowego: aspiracja stereotaktyczna
pod kontrola tomografii komputerowej i wycigcie ropnia
podczas kraniotomii. Aktualnie $Smiertelno$¢ wynosi od
6 do 24%. U 30-56% chorych wyleczonych wystgpuja
trwate nastgpstwa neurologiczne.

Stowa kluczowe. ropien mozgu, etiologia, diagnostyka,
leczenie

WSTEP

Ropien mézgu (RM) jest ogniskowa zmiang zapalna
w obrgbie migzszu tkanki mozgowej przeksztatcajaca
si¢ w zbiornik ropy otoczony dobrze unaczyniona toreb-
ka. Do konca XIX wieku RM zawsze doprowadzat do
$mierci chorego, w latach siedemdziesiatych XX wieku
$miertelnos¢ siggata 30 do 60%. Dopiero wprowadzenie
do leczenia antybiotykéw o szerokim spektrum dziata-

ABSTRACT

Brain abscess is one of the most serious diseases
of the central nervous system. This condition is more
common among men — twice to three times, and morbid-
ity rate is highest in fourth decade of the life. Etiologic
agents of brain abscess are bacteria, fungus, protozoa
and parasites. The development of the brain abscess can
resulted from the spread of infection from local sites or
bloodborne from distal sites. In 10-15% of cases multi-
ple abscesses develop. Headache is the most common
syndrome. The radiologic tests: computed tomography
or magnetic resonance are tests of choice in diagnosis
and monitoring of treatment. Treatment of brains ab-
scesses required cooperation of different specialists:
infectious diseases, neuroradiologist, neurologists and
neurosurgeon. Decision about therapeutic methods de-
pends on number, size and localization of lesions, and
patient’s condition. In conservative treatment empiric
antibiotic therapy and supportive treatment are used.
Actually two methods of surgical treatment are used:
CT- guided stereotactic aspiration and incision of the
brain abscess by craniotomy. Actually mortality rate is 6
to 24%. Among 30-56% patients permanent neurologi-
cal complications are reported.
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nia, przenikajacych przez barier¢ krew-mozg i torebke
ropnia, a takze rozpowszechnienie nicinwazyjnych me-
tod diagnostyki obrazowej (tomografii komputerowej
1 rezonansu magnetycznego) oraz nowoczesnych tech-
nik chirurgicznych sprawito, ze $miertelno$¢ znacznie
si¢ obnizyla. Wedlug Rosenbluma po zastosowaniu
w 1977 roku tomografii komputerowej w diagnostyce
i monitorowaniu leczenia RM, $miertelno$¢ w ciagu
3 lat obnizyta si¢ z 44% do 0% (1). Ze wzgledu na
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umiejscowienie, czesto skryty poczatek, brak charak-
terystycznych objawdw oraz wystepowanie groznych
powiktan RM jest nadal jednym z najpowazniejszych
zakazen osrodkowego uktadu nerwowego (OUN).

EPIDEMIOLOGIA I ETIOLOGICZNA
CHARAKTERYSTYKA RM

Wedtug danych amerykanskich RM wystegpuje u 1
na 10 000 hospitalizowanych os6b, a w badaniach au-
topsyjnych RM wykrywany jest u okoto 1% badanych
(2). W USA notuje si¢ okoto 1500 - 2500 przypadkow
zachorowan rocznie, w Polsce natomiast brak jest
szczegotowych danych epidemiologicznych. Wraz
z pojawieniem si¢ AIDS nastapil gwattowny wzrost
zachorowalnosci na RM o etiologii Toxoplasma gondii.
Obecnie po zastosowaniu zapobiegania neurotoksopla-
zmozie 1 skutecznego leczenia antyretrowirusowego
wskaznik ten wrocit do poprzednich wartosci (3).

Dane epidemiologiczne wskazuja, ze mgzczyzni
chorujg dwa - trzy razy czesciej, a najwyzszy wskaznik
zachorowalnosci obserwowany jest w czwartej deka-
dzie zycia. Ropnie mozgu wiktajace zapalenie zatok
obocznych nosa najczgsciej wystgpuja u osoéb od 10
1.z do 30 r.z. Gdy punktem wyj$cia jest zapalenie ucha
srodkowego, RM rozwijaja si¢ u dzieci i mtodziezy oraz
u 0s6b powyzej 40 r.z. Wyjatkowo rzadko RM spotyka
si¢ u dzieci ponizej 2 r.z. (2).

Czynnikiem etiologicznym RM moga by¢ bakterie,
grzyby, pierwotniaki i pasozyty.

Najczestszymi bakteriami powodujacymi ropnie
sa paciorkowce zarowno tlenowe jak i beztlenowe
- 70% RM (tab. I). W ropniach polietiologicznych sa
one obecne w 30-60% przypadkow. Naleza do grupy
Streptococcus milleri (S. anginosus, S. constellatus
i S. intermedius) stanowiacej fizjologiczna florg bak-
teryjna jamy ustnej, wyrostka robaczkowego i kobie-
cych drog rodnych. Staphylococcus aureus izoluje
si¢ z okoto 10-15% ropni, gtéwnie pourazowych lub
powstatych w przebiegu bakteryjnego zapalenia wsier-
dzia. Gram- pateczki jelitowe (Proteus sp., Escherichia
coli, Klebsiella sp. 1 Pseudomonas aeruginosa) sa

Tabela I. Czynniki etiologiczne w ropniach mozgu

Table I. Etiologic factors of brain abscess
Czynnik etiologiczny (zestos¢ wystepowania (%)

Streptococcus milleri (grupa) 60—70
Bacteroides sp. 20-40
Staphylococcus aureus 10-15
Enterobacteriacae 23-33
Streptococcus pneumoniae ponizej 1
Haemophilus influenzae ponizej 1

Grzyby 10-15

Pasozyty ponizej 1

izolowane z 23-33% ropni, najczgsciej usznopochod-
nych lub u 0s6b z zaburzeniami odpornosci. Bakterie
beztlenowe takie jak Bacteroides sp., Prevotella sp.,
Fusobacterium, Clostridium 1 Actinomyces wykrywa-
ne sa w 40% a nawet 100% ropni, czgsto powodujac
zakazenia mieszane (4).

Bakterie Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae czy Listeria monocytogenes, ktore cz¢sto
sa czynnikami etiologicznymi bakteryjnego zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych - rzadko sa izolowane
z RM (1 % przypadkéw). Natomiast jezeli bakteryjne
zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych jest wywolane
zakazeniem bakteriami Gram- takimi jak Citrobacter
diversus, Proteus sp., Serratia marcescens czy Entero-
bacter sp. do rozwoju RM dochodzi az w 75% przy-
padkow. Dotyczy to szczego6lnie matych dzieci (5).

Nocardia asteroides, Listeria monocytogenes sa
izolowane z RM gldéwnie u chorych z zaburzeniami
odpornosci komorkowej, po stosowaniu przewlektej
kortykoterapii, po przeszczepach narzadoéw, u zakazo-
nych HIV i w chorobach nowotworowych. Wraz ze
wzrostem odsetka pacjentéw z zaburzeniami odpornos$ci
zwigksza si¢ czgsto$¢ wystgpowania Mycobacterium
tuberculosis oraz innych pratkow w RM (tab. II).
Ropnie takie powstaja z gruzliczakow towarzyszacych
gruzliczemu zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych
1mozgu (2, 3, 4).

Tabela II. Czynniki etiologiczne w ropniach mézgu u 0séb
z uposledzona odpornoscia

Table I1. Etiologic factors of brain abscess in immunocom-
promised patients

Zaburzenia funkgji limfocytow T Neutropenia
Toxoplasma gondii Bakterie Gram ujemne tlenowe
Nocardia asteroides Aspergilus sp.

Cryptococcus neoformans Zygomycetes sp.
Listeria monocytogenes Candida sp.
Mycobacterium sp.

Z uwagi na powszechne stosowanie antybiotykow
o szerokim spektrum dzialania, glikokortykosteroidow
oraz lekow immunosupresyjnych rosnie udziat grzybow
w tworzeniu RM. Czynnikami ryzyka dla wystepo-
wania ropni grzybiczych jest takze otylos¢, cukrzyca,
wczesniactwo, neutropenia, rozlegte oparzenia, cewniki
zatozone do duzych naczyn zylnych, zakazenie HIV
i narkomania dozylna. Najczg$ciej izolowane sa z ropni
drozdzaki Candida sp. Coraz czgsciej spotyka sig tez
RM o etiologii Cryptococcus neoformans i Aspergillus
sp. Ropnie aspergilozowe stanowiag 10-20% przypad-
koéw aspergilozy narzadowej 1 wyjatkowo rzadko sa
jedynym ogniskiem aspergilozy (6).

Cysticerkoza, wywolana przez larwalng postac ta-
siemca Taenia solium, jest czgsta przyczyna RM w kra-
jach rozwijajacych sig, podobnie jak ropnie amebowe,
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bardzo rzadko stwierdzane w Europie. Najczestszym
pierwotniakiem wywotujacym RM jest Toxoplasma
gondii, przede wszystkim u chorych z uposledzeniem
odpornosci, gtownie w AIDS.

W ponad 40% przypadkéw RM nie udaje si¢ zna-
lez¢ czynnika etiologicznego, szczegdlnie wtedy, gdy
stosowano wczesniej w leczeniu zakazenia antybiotyki
(2,4).

PATOGENEZA T PATOFIZJOLOGIA RM

Tkanka mézgowa jest bardzo wrazliwa na za-
kazenie. Na modelach szczurzych wykazano, ze do
powstania RM wystarczy 10> CFU (colony-forming
units) S. aureus lub E. coli, natomiast do wywolania
zmian zapalnych skory potrzeba odpowiednio 10%1 10°
CFU tych bakterii. Wrazliwos¢ tkanki mozgowe;j jest
zréznicowana dla poszczegolnych patogendw: wigksza
dla E. coliniz P. aeruginosa czy S. aureus 1 S. pyogenes.
Do$wiadczenia przeprowadzone na zwierzgtach wyka-
zaly, iz jednoczesne zakazenie bakteriami Bacteroides
fragilis 1 S. epidermidis prowadzito do powstania RM,
natomiast izolowane zakazenie tymi patogenami takich
zmian nie powodowato (7).

Wyrdznia si¢ umownie 4 fazy powstawania RM:
wczesna faze zapalenia (early cerebritis), pdzna fazg
zapalenia (late cerebritis), wczesna oraz pozng fazg
tworzenia torebki ropnia (early capsule formation, late
capsule formation). W pierwszym etapie trwajacym od 1
do 3 dni dochodzi do inwazji miazszu tkanki mozgowej
przez drobnoustroje, powstaje lokalny stan zapalny oraz
obrzek okolicznych tkanek. W nastgpnym etapie (od 4
do 9 dnia) stan zapalny rozprzestrzenia si¢, w centrum
powstaje martwica, a na obrzezach lokalizuja si¢ ma-
krofagi i fibroblasty. W trzecim okresie (10-13 dzien)
powstaje dobrze unaczyniona, kolagenowa torebka,
a obrzek okolicznych tkanek zmniejsza sig, natomiast
w ostatniej fazie (powyzej 14 dnia) dochodzi do wzrostu
gestoscei 1 grubosci torebki ropnia (5).

Dlugos¢ trwania poszczegolnych etapow tworzacego
si¢ RM moze by¢ rdzna i zalezy od czynnika etiologicz-
nego, a takze od sprawnosci dziatania mechanizmow
obronnych chorego. W badaniach doswiadczalnych
stwierdzono, ze u zwierzat, ktorym wczesniej podawano
przez dhuzszy czas deksametazon lub azatiopryng, two-
rzenie torebki ropnia byto wyraznie wolniejsze, a depozy-
ty kolagenu w torebce byly mniejsze, poniewaz dziatanie
makrofagdw, neutrofili, limfocytow i fibroblastow byto
uposledzone. Obrzegk moézgu towarzyszacy ropniowi
byl mniejszy, natomiast zywotno$¢ bakterii w obrgbie
ropnia byta przedtuzona. Poczatkowo obserwowano
mniejszy efekt masy, ale ostatecznie powstawat ropien
o wigkszych rozmiarach z bardzo nasilonymi objawami
ciasnoty $rodczaszkowe;j (8).

Torebka ropnia jest grubsza i gestsza w RM umiej-
scowionych w korze mozgowej. Wynika to z ro6znic
unaczynienia istoty bialej i szarej mozgu, a co za tym
idzie od mozliwosci dotarcia do ropnia fibroblastow.
Réznice w grubosci torebki ropnia sprawiaja, iz czgsciej
dochodzi do peknigcia ropnia do komér mdzgu niz do
przestrzeni podpajeczyndwkowej. Czynnikiem predys-
ponujacym do powstania RM jest niedokrwienie tkanki
moézgowej np. w siniczych wadach serca, w zawale
moézgu czy urazie (9).

Do powstania RM dochodzi najczg$ciej przez cia-
glo$¢ z sasiadujacego ogniska zapalnego (40 — 50%) lub
droga krwiono$na z odlegtego ogniska zakazenia (35%),
np. w ropniach ptuc i ropniakach optucnej, rozstrzeniu
oskrzeli czy bakteryjnym zapaleniu wsierdzia. RM
moze powsta¢ takze w wyniku urazu uszkadzajacego
kosci czaszki lub po zabiegu neurochirurgicznym. RM
stanowi od 3 do 17 % powiktan urazéw czaszkowych
wsrod zolnierzy. Ropien pourazowy moze rozwijac
si¢ bezposrednio po urazie, ale takze wiele tygodni lub
nawet lat pdzniej. Jak wykazano, §redni czas rozwoju
ropnia od doznanego urazu wynosit 113 dni. U okoto
20% chorych z RM nie udaje si¢ odnalez¢ pierwotnego
ogniska zapalnego, odsetek ten jednak maleje wraz
z wprowadzaniem coraz dokladniejszych metod dia-
gnostycznych (2).

W krajach wysoko rozwini¢tych, w ktérych po-
wszechnie stosowane sg antybiotyki, ropnie jako
powiklanie zapalenia ucha $rodkowego rozwijaja si¢
stosunkowo rzadko (okoto 0,5% chorych), natomiast
w krajach rozwijajacych si¢ sa one najczesciej powikta-
niem zapalenia ucha lub zatok obocznych nosa (10).

Lokalizacja ropni uzalezniona jest od pierwotnego
ogniska zapalnego i tak ropnie ptatow czotowych sa
zwykle nastgpstwem ropnych procesow okotozebo-

Tabela III. Lokalizacja ropnia mézgu w zaleznos$ci od pier-
wotnego ogniska infekcji
Table III. Site of brain abscess and underlying condition

Pierwotne ognisko zapalne

Zapalenie ucha Srodkowego i wyrostka
sutkowatego

Zapalenie zatok obocznych nosa

Lokalizacja ropnia
Plat skroniowy
Moézdzek

Ptat czotowy

Ptat skroniowy

Ptat ciemieniowy
Siodetko tureckie

Zapalenie zatoki klinowej

Leby Ptat czotowy

Uraz, zabieg neurochirurgiczny Rozne

Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych | Mézdzek
Plat czotowy

Sinicze wady serca

Ropnie ptuc, rozstrzenie oskrzeli
Bakteryjne zapalenie wsierdzia
Neutropenia i zaburzenia odpornosci z
niedoborem limfocytéw T

W obrebie unaczynienia tetnicy
Srodkowej mozqu
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wych, zapalenia zatok obocznych nosa lub zapalenia
opon mozgowo-rdzeniowych (tab. III).

W okoto 10-15% przypadkéw powstaja ropnie
mnogie, najczesciej na drodze rozsiewu krwiono$nego.
Rozwijaja si¢ w obrebie unaczynienia tetnicy sSrodkowej
mobzgu, na granicy istoty biatej i szarej, gdzie sie¢ naczy-
niowa jest najubozsza. Ropnie te cechuja si¢ gorszym
rokowaniem oraz wyzsza $miertelnoscia (11).

OBRAZ KLINICZNY RM

Objawy kliniczne u chorego z RM nie sg charakte-
rystyczne i zalezg od umiejscowienia, wielkosci i liczby
ropni, a takze od zjadliwosci patogenow bedacych
przyczyna RM oraz stanu odpornos$ci chorego. Przebieg
moze by¢ zarowno powolny jak i piorunujacy, trwac
od kilku do 120 dni, $rednio okoto dwdch tygodni. Na
klasyczna triade objawéw RM sklada sig: bol gtowy,
goraczka i ogniskowe objawy neurologiczne. Wystepuje
ona jednak u niespelna 50% chorych. Najczgstszym
i wiodacym objawem jest roznie nasilony bol glowy.
Wystepuje on u okoto 70% chorych i moze by¢ lokal-
ny lub rozlany. Nagle nasilenie bolu glowy czgsto jest
wyrazem peknigcia RM do komoér mozgu, groznego
powiktania wiazacego si¢ z wysoka $miertelnoscia (80-
100%). Bolowi glowy czgsto towarzysza inne objawy
nadci$nienia $rédczaszkowego: nudnosci i wymioty
(25-50%), zaburzenia swiadomosci (do 70%), brady-
kardia. Drgawki ogniskowe lub uogélnione wystepuja
u okoto 1/3 chorych, natomiast obecnos¢ objawow opo-
nowych oraz tarcz¢ zastoinowa na dnie oka stwierdza
si¢ u 1/4 chorych (tab. IV) (2, 12, 13).

Tabela IV. Najczestsze objawy podmiotowe i przedmiotowe
w ropniach moézgu
Table IV. The most common symptoms and signs in brain

abscess
. (zestos¢ wystepowania

Objawy (%)
Bol gtowy ~70
Zaburzenia swiadomosci <70
Ogniskowe ubytki neurologiczne > 60
Goraczka 45-50
Bol gtowy + goraczka + ubytki neurologiczne <50
Napady padaczkowe 25-35
Nudnosd, wymioty 25-50
Sztywnos¢ karku ~25
Tarcza zastoinowa na dnie oka ~25

Goraczka nie jest statym objawem RM, obserwuje
si¢ ja u polowy pacjentow, natomiast u wigkszo-
$ci chorych (>60%) wystepuja ogniskowe objawy
neurologiczne, ktére sa zalezne od lokalizacji RM.
Niedowtad potowiczy stwierdzany jest w przypadku

zmian zlokalizowanych w poétkulach mozgu. Apatia
i splatanie zwiazane jest z RM w ptatach czotowych,
niedowidzenie polowicze i afazja wystepuje przy
zajeciu ptatow skroniowych, ciemieniowych lub po-
tylicznych. W ropniu mézdzku obserwuje sig ataksje,
drzenie zamiarowe, oczoplas i inne typowe objawy
mozdzkowe (2, 12, 13).

DIAGNOZOWANIE RM

U chorych z RM badania laboratoryjne nie sa cha-
rakterystyczne, podobnie jak objawy kliniczne. Tylko
u okoto 10% z nich liczba leukocytow we krwi obwo-
dowej przekracza 20 000 w 1 mm?, a u prawie potowy
chorych jest prawidlowa. Odczyn opadania krwinek
czgsto jest nieznacznie przyspieszony lub prawidtowy,
podobnie jak wzrost biatka C-reaktywnego. Posiewy
krwi wypadaja dodatnio tylko u 10% chorych, ale
powinno si¢ je wykonywaé zawsze w przypadku podej-
rzenia RM, nawet jesli chory nie goraczkuje. Naktucie
ledzwiowe jest przeciwwskazane (przynajmniej do
momentu wykonania badan obrazowych) z uwagi na
niebezpieczenstwo wglobienia, ponadto obraz ptynu
mozgowo-rdzeniowego jest niecharakterystyczny. Po-
siewy ptynu mézgowo-rdzeniowego rzadko daja wynik
dodatni (okoto 6%) (5).

Badaniami z wyboru zaréwno w diagnostyce RM
jak i monitorowaniu ich leczenia sa badania obrazowe:
tomografia komputerowa (TK) i rezonans magnetyczny.
Badania te pozwalaja na okreslenie dokladnej loka-
lizacji RM, jego rozmiarow, wielkos$ci otaczajacego
obrzeku moézgu oraz ciasnoty $rodczaszkowej. W TK
w fazie nacieku zapalnego (cerebritis) widoczny jest
obszar hypodensyjny, ulegajacy wzmocnieniu po poda-
niu kontrastu, w p6zniejszych fazach natomiast ognisko
hypodensyjne otoczone cienkos$cienna torebka, wzmac-
niajaca si¢ po podaniu kontrastu, z rozciagajaca si¢ na
zewnatrz kolejna strefa hypodensyjna odpowiadajaca
obrzgkowi mozgu (14).

Rezonans magnetyczny z uzyciem kontrastu gadoli-
nowego jest badaniem czulszym i bardziej swoistym niz
TK w rozpoznawaniu wezesnych zmian zapalnych tkan-
ki mézgowej oraz otaczajacego obrzgku. Umozliwia on
wieloptaszczyznowe obrazowanie, uwydatnia kontrast
pomigdzy substancjq szara i biatg tkanki mézgowej oraz
wzmozenie rysunku wysciotki komor czy opon zwigza-
nych ze stanem zapalnym. Dodatkowa zaleta jest brak
artefaktow wywolanych przez kosci, co jest szczegolnie
istotne przy zmianach w tylnym dole czaszki. Rezonans
magnetyczny wcze$niej wykrywa zmiany satelitarne
do pierwotnego RM, co ma wptyw na postgpowanie
terapeutyczne oraz lepiej roznicuje martwicg rozptywna
wewnatrz ropnia od innych zbiornikéw ptynu. Stuzy
to roznicowaniu RM z torbielami oraz nowotworami
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pierwotnym i przerzutowymi OUN. Rezonans magne-
tyczny jest szczegolnie pomocny u chorych bedacych
w immunosupresji, u ktérych torebka ropnia powstaje
pozniej 1 jest mniej wyrazna (15). W ostatnich latach
coraz wigcej uwagi poswigca si¢ nowym metodom obra-
zowym przydatnym w diagnostyce zmian ogniskowych
mozgowia: spektroskopii rezonansu magnetycznego
(MRS) oceniajacej metabolizm tkanki mozgowej i dyfu-
zyjnemu rezonansowi magnetycznemu (DW MRI) (16).
Pozwalaja one skuteczniej zréznicowac, czy mamy do
czynienia z ropniem mozgu czy zmiang nowotworowa,
sa jednak jeszcze rzadko wykonywane i trudno dostgpne
w naszym kraju.

Tomografia komputerowa znalazta zastosowanie
w stereotaktycznej biopsji aspiracyjnej tresci ropnia,
ktoéra stuzy wykonaniu badan mikrobiologicznych oraz
histopatologicznych. Jest to takze jedna z metod tera-
peutycznych u chorych z RM. Aspiracja taka powinna
by¢ wykonywana w trzecim lub czwartym etapie two-
rzenia ropnia, gdyz wcze$niejsze jej wykonanie grozi
krwawieniem $rodczaszkowym. Materiat uzyskany
w trakcie biopsji nalezy podda¢ badaniom w kierunku
bakterii tlenowych i beztlenowych, pratkow gruzlicy,
grzybdw oraz pierwotniakoéw (15).

Badania obrazowe u chorego z RM powinny by¢
wykonywane wielokrotnie. W ostrym okresie nalezy
powtarza¢ je co jeden lub dwa tygodnie, aby mozna
byto w odpowiednim czasie podja¢ decyzj¢ o leczeniu
chirurgicznym. W diagnostyce réznicowej RM nalezy
wzia¢ pod uwage ropniaki podtwardéwkowe i nad-
twardowkowe, wirusowe zapalenie mdzgu, nowotwory
pierwotne i przerzutowe, zmiany niedokrwienne oraz
przewlekte krwiaki podtwardowkowe.

LECZENIE RM

Leczenie RM jest zadaniem dla zespotu, w sktad
ktorego wchodza specjalista chordb zakaznych, neu-
roradiolog, neurolog i neurochirurg. Wybor metody te-
rapeutycznej (leczenie zachowawcze lub chirurgiczne)
zalezy od liczby, wielkosci i lokalizacji RM, a takze od
stanu ogblnego chorego.

Leczenie zachowawcze mozna podja¢ u chorego
bedacego w stabilnym stanie neurologicznym lub gdy
mamy do czynienia z przeciwwskazaniami do zabiegu
operacyjnego. Leczenie to prowadzimy réwniez w |
i II stadium rozwoju ropnia, kiedy brak jeszcze w pel-
ni wyksztatconej torebki oraz gdy RM potozony jest
w glebokich strukturach moézgowia, niedostgpnych
bezpiecznej ewakuacji chirurgicznej. Terapii zacho-
wawczej mozemy rowniez podda¢ ropnie mate (do 2
- 3 cm $rednicy), potozone w dobrze unaczynionym
obszarze. Nalezy jednak pamigtac, ze takie postgpo-
wanie niesie za soba ryzyko naglego pogorszenia stanu

pacjenta, np. w wyniku przebicia ropnia do komory
mozgu (2, 15, 16).

W leczeniu zachowawczym stosuje si¢ antybio-
tykoterapi¢ empiryczna oraz leczenie wspomagajace
— przeciwzapalne, przeciwobrzekowe (mannitol 20%,
furosemid) i przeciwdrgawkowe. Wybrane antybiotyki
powinny mie¢ szerokie spektrum dziatania, dobrze pe-
netrowac przez barierg krew-mozg oraz przez torebke
ropnia. W praktyce najczesciej wybierane sa zestawy
dwoch lub trzech antybiotykow stosowanych we wle-
wach dozylnych, w maksymalnych dawkach dobowych
(tab. V) (2, 15).

Tabela V. Antybiotykoterapia empiryczna u chorych z rop-
niem mozgu (2, 5)

Table V. Empirical antimicrobial therapy for bacterial brain
abscess

Pierwotne ognisko zapalne
Zapalenie ucha $rodkowego
lub wewnetrznego

Zapalenie zatok przynosowych
Zapalenie okotozebowe

Uraz lub zabieg neurochirur-
giczny

Ropien ptuc, ropniak optucnej,
rozstrzenie oskrzeli

Bakteryjne zapalenie wsier-

Antybiotykoterapia
cefalosporyna Il generacji + metronidazol

cefalosporyna lll generacji + metronidazol
penicylina krystaliczna + metronidazol
wankomycyna + cefalosporyna lll gene-
racji

penicylina krystaliczna + metronidazol

+ kotrimoksazol

wankomycyna + gentamycyna

dzia
Wrodzona wada serca cefalosporyna lll generadji
Nieznane wankomycyna + metronidazol

+ cefalosporyna Il generagji

Z uwagi na stosunkowo czgsty udziat paciorkow-
cow w tworzeniu RM zastosowanie maja wysokie
dawki penicyliny krystalicznej (>24 mln j./dobg) oraz
cefalosporyny III i IV generacji (ceftriakson, cefotak-
sym, ceftazydym i cefepim). Penicylina krystaliczna
jest aktywna takze wobec licznych gatunkow bakterii
beztlenowych bioracych udziat w tworzeniu RM z wy-
jatkiem B. fragilis. Z tego powodu do zestawu antybio-
tykow nalezy dolaczy¢ metronidazol, ktorego zaleta
jest to, ze osiaga on wysokie stgzenie w tresci ropnia
niezaleznie od stosowanych jednoczesnie glikokorty-
kosteroidow. Po urazie czaszkowym lub zabiegu neuro-
chirurgicznym, gdy istnieje duze prawdopodobienstwo
zakazenia S. aureus nalezy zastosowa¢ wankomycyne,
natomiast przy podejrzeniu zakazenia P. aeruginosa
jako cefalosporyng nalezy wybrac ceftazydym. W przy-
padku nieznanego pierwotnego ogniska zakazenia oraz
braku mozliwosci badan bakteriologicznych nalezy
zastosowac cefalosporyne Il Iub IV generacji wraz
z wankomycyna i metronidazolem (2).

Prawidlowa antybiotykoterapia potwierdzona po-
prawa stanu neurologicznego, ustapieniem cech stanu
zapalnego i cofaniem si¢ zmian w badaniach obrazo-



94 Anna Kalinowska-Nowak, Aleksander Garlicki, Monika Bociaga-Jasik

Nr 1

wych powinna trwaé $rednio od 6 do 8 tygodni. U 0s6b
z zaburzeniami odporno$ci leczenie takie stosuje si¢
dhuzej, nawet do 12 miesigcy (2, 5, 15). W kazdym przy-
padku decyzja o dlugosci trwania antybiotykoterapii
powinna by¢ podejmowana indywidualnie w oparciu
o lekowrazliwo$¢ patogenow, wielkos¢ ropnia, skutecz-
nos¢ zabiegu chirurgicznego i odpowiedz pacjenta na
leczenie. Wielu autorow, po wstepnej antybiotykoterapii
parenteralnej, zaleca kontynuacje jej doustnie przez 2
do 6 miesiecy (17).

Glikokortykosteroidy podaje si¢ choremu wyjat-
kowo i tylko wtedy, gdy wystepuje masywny obrzek
mozgu, gdy zagraza wglobienie lub narastaja objawy
neurologiczne. Maja one silne dziatanie przeciwobrze-
kowe, ale rownocze$nie zaburzaja naturalng odpowiedz
immunologiczna, powodujac ostabienie dzialania
przeciwbakteryjnego antybiotykdw oraz opodznienie
tworzenie torebki ropnia (5, 15).

Wybér metody leczenia chirurgicznego zalezy od
przebiegu klinicznego, wielkos$ci i lokalizacji RM.
Wspolczesnie stosowane sg dwa sposoby postgpowania
zabiegowego: aspiracja stereotaktyczna pod kontrola
TK i wycigcie ropnia podczas kraniotomii. Biopsja
stereotaktyczna jako metoda mniej obciazajaca i po-
wodujaca mniejsze uszkodzenie tkanek wykonywana
jest czesciej u chorych w cigzkim stanie ogdlnym oraz
gdy RM potozony jest gigboko (mdzdzek, pieh mozgu,
jadra podkorowe) lub w sasiedztwie waznych zyciowo
osrodkéw. Zabieg ten jest takze polecany u chorych
z duzym ropniem (>3 cm $rednicy), gdyz szybkie
oproznienie go zapobiega wgtobieniu. Ponadto ropien
mozna drenowacé przez 3-5 dni z plukaniem sterylna sola
fizjologiczna, co przynosi dodatkowe korzysci. Wada
biopsji stereotaktycznej jest niekiedy koniecznos¢ jej
powtarzania, wymagajaca ostatecznie kraniotomii oraz
ryzyko krwawienia $§rédczaszkowego (2, 18).

Wycigcie RM na drodze kraniotomii stosuje sig,
gdy wielokrotna aspiracja lub kilkutygodniowa anty-
biotykoterapia empiryczna jest nieskuteczna, jest to
takze metoda z wyboru, gdy RM jest wtérny do ciala
obcego lub umiejscowiony jest w tylnym dole czaszki
lub jest to ropien grzybiczy (2, 5, 15).

Ropnie mnogie mate leczy si¢ zachowawczo, a
zabieg operacyjny wykonuje si¢ w przypadku braku
poprawy po 4 tygodniach terapii. Jezeli wérdd nich sa
ropnie o $rednicy powyzej 2,5 cm drenuje si¢ je (11).

Pomimo wielu osiagnie¢ w rozwoju metod diagno-
stycznych i terapeutycznych, RM nadal pozostaje cho-
roba zagrazajaca zyciu chorego. Aktualnie $§miertelnos¢
wynosi wedlug réznych zrédet od 6% do 38% (12,13,
19). Czynnikami wptywajacymi na zte rokowanie sa:
opoznienie w postawieniu prawidtowego rozpoznania,
obecnos$¢ duzych lub licznych ropni, ich lokalizacja w
strukturach glebokich mozgowia lub w poblizu waznych
osrodkow, niewtasciwa antybiotykoterapia, etiologia

grzybicza, zaawansowany wiek pacjenta oraz gitebokie
zaburzenia $wiadomos$ci w momencie rozpoznania.
W trakcie choroby moze dojs¢ do rozwoju groznych
powiktan jak przebicie ropnia do komér médzgu, ma-
sywny obrzek mézgu czy wodoglowie. U 30% do 56%
chorych wyleczonych wystepuja trwale nastepstwa
neurologiczne w postaci niedowtadu potowiczego,
padaczki, zaburzen intelektualnych czy zaburzen za-
chowania (2, 19, 20).
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