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OCENA STEZENIA BIALKA S100B (S100B) W PLYNIE MOZGOWO-
RDZENIOWYM CHORYCH Z ROPNYMI, BAKTERYJNYMI
ZAPALENIAMI OPON I MOZGU — OBSERWACJE WLASNE

Oddziat Choréb Zakaznych Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Bytomiu
przy Katedrze i Klinice Choréb Pluc 1 Gruzlicy
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Zabrzu

STRESZCZENIE

CELEM pracy byla ocena przydatnos$ci oznaczania st¢zenia biatka S100B w plynie moézgowo-rdzeniowym (pmr)
w diagnostyce ropnych, bakteryjnych zapalen opon i mézgu u dorostych.

MATERIAL I METODA. Badania przeprowadzono u 16 chorych leczonych w Oddziale Chorob Zakaznych
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Bytomiu w latach 2008 — 2012 z rozpoznaniem ropnego bakteryjnego
zapalenia opon i mozgu. W oparciu o cigzko$¢ stanu klinicznego ocenianego w dniu przyjecia do Oddziatu chorzy
zostali podzieleni na dwie grupy: I — chorzy w stanie bardzo cigzkim i II — chorzy w stanie srednio — ci¢zkim
i lekkim. U wszystkich oznaczano w pierwszej dobie hospitalizacji st¢zenie biatka S100B w pmr.

WYNIKI. U chorych w bardzo cigzkim stanie klinicznym przy przyjeciu (grupa I) Srednie stezenie biatka S100B
w plynie wynosito 1215,63 pg/mL, a u chorych w stanie $rednio-ci¢zkim i lekkim (grupa II) — 419,56 pg/mL.
Réznice $rednich stgzen tego biatka w pmr miedzy grupami chorych byly statystycznie znamienne (p<0,01).
Nie stwierdzono korelacji migdzy stgzeniami biatka S100B i innymi parametrami zapalnymi pmr. Badania kon-
trolne wykonane u 7 chorych grupy [ wykazaty jedynie nieznaczne obnizenie si¢ stg¢zenia biatka S100B w pmr
w przypadkach zakonczonych zgonem Natomiast w przypadkach zakonczonych wyzdrowieniem st¢zenia tego
biatka w pmr byly wyraznie obnizone w poréwnaniu z badaniem wstgpnym.

WNIOSKI. Uzyskane wyniki wskazuja na przydatno$¢ oznaczania stgzenia biatka S100B w ptynie mozgowo-
-rdzeniowym w ocenie cigzkosci stanu klinicznego chorego. Wielko$¢ stezenia tego biatka w pmr moze mie¢
takze pewne znaczenie prognostyczne w ropnych, bakteryjnych zapaleniach opon i mézgu.

Stowa kluczowe : biatko S100B, ptyn mozgowo-rdzeniowy, ropne, bakteryjne zapalenie opon i mozgu.

WSTEP Celem pracy byta proba oceny przydatnosci ozna-
czania stezenia biatka S100 B w ptynie mézgowo-rdze-
niowym chorych, w diagnostyce ropnych, bakteryjnych

Bakteryjne zakazenia o$rodkowego uktadu nerwo- . )
zapalen opon i mozgu.

wego (OUN) nadal stanowig istotny problem wspot-
czesnej medycyny. Pomimo postepdéw farmakoterapii
i intensywnej opieki medycznej, bakteryjne, ropne MATERIAL I METODA
zapalenia opon i mézgu pozostajg chorobami o niepew-
nym rokowaniu i stosunkowo wysokiej $miertelnosci;
w wielu przypadkach dochodzi ponadto do wystapienia
trwatych, neurologicznych nast¢pstw pochorobowych
(1). Wyniki rutynowo wykonywanych badan ptynu mo-
zgowo-rdzeniowych (pmr), tzn. pleocytoza i cytogram,
stezenie biatka, glukozy, chlorkow i, rzadziej, kwasu
mlekowego, wydaja si¢ nie zawsze w petni odzwier-
ciedla¢ rzeczywiste natezenie procesu zapalnego tkanki
mozgowej w tych chorobach (1,2).

Badania przeprowadzono u 16 chorych leczonych
w Oddziale Chordb Zakaznych Slaskiego Uniwersytetu
Medycznego w Bytomiu w latach 2008 —2012. W gru-
pie tej byto 11 mezczyzn (68,75%) 1 5 kobiet (31,25% ).
Najmlodszy chory miat 19 lat, najstarszy — 67; $rednia
wieku wynosita okoto 42 lata. Chorzy byli kierowani
do Oddziatu z podejrzeniem zapalenia opon moézgowo-
-rdzeniowych i mozgu. Na podstawie wyniku badania
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pmr w kazdym przypadku postawiono rozpoznanie

ropnego, bakteryjnego zapalenia opon i mézgu. Jako

czynniki etiologiczne zachorowania stwierdzono: Strep-
tococcus pneumoniae u 5 chorych (31,25%), Neisseria
meningitidis w 2 przypadkach (12,5% ); u pozostatych

9 chorych (56,25% ) nie udato si¢ ustali¢ czynnika

etiologicznego zapalenia opon i mozgu.

Ze wzgledu na cigzko$¢ stanu klinicznego, oce-
nianego w dniu przyjecia do Oddziatu, chorzy zostali
podzieleni na dwie grupy:

- grupa I — 9 chorych w stanie bardzo ci¢zkim (6
mezezyzn i 3 kobiety; $rednia wieku okoto 55 lat),
u ktorych wystepowaty zaburzenia §wiadomosci, ob-
jawy ogniskowego uszkodzenia OUN, uogoélnione
drgawki ( w okresie bezposrednio poprzedzajacym
hospitalizacj¢ lub w jej pierwszej dobie), liczba
punktow w skali $piaczkowej Glasgow (GCS) nie
przekraczata 8; czynnikami etiologicznymi byty:
Streptococcus pneumoniae w 4 przypadkach,
w jednym Neisseria meningitidis,w pozostatych 4
przypadkach etiologii nie ustalono.

- grupa Il — 7 chorych w stanie §rednio — cigzkim
i lekkim (5 mezczyzn i 2 kobiety; $rednia wieku
okoto 40 lat), u ktorych nie wystepowaly istotne za-
burzenia swiadomosci, nie obserwowano objawow
ogniskowego uszkodzenia OUN ani drgawek; licz-
ba punktow w skali GCS przekraczata 9; czynniki
etiologiczne zapalenia opon i mozgu: Streptococcus
pneumoniae (1 przyp.), Neisseria meningitidis (1
przyp.), w pozostatych 5 przypadkach etiologii nie
ustalono.

U wszystkich chorych w dniu przyjecia do Oddziatu
wykonano naktucie ledzwiowe i1 badanie pmr, ktore
obejmowato oznaczenie pleocytozy i cytogramu, ste-
zenia biatka, glukozy i kwasu mlekowego oraz stezenia
biatka S100 B (S100 B).

Do pomiaru stgzenia S100 B metodg immunoen-
zymatyczng stosowano zestawy Human S100B ELISA
firmy BioVendor, Research and Diagnostic Products
GmbH (Niemcy).

Ponadto, w 10. dobie leczenia u 7 chorych z grupy
I wykonano kontrolne badanie ptynu moézgowo-rdze-
niowego. Wsrdd tych pacjentow 4 osoby zostaty wy-
leczone, u jednej wystapita ghuchota jako nastgpstwo
pochorobowe, a 2 chorych — zmarto.

Porownanie $rednich wielkosci pleocytozy, stezen
biatka, glukozy, kwasu mlekowego i biatka S100 B
migdzy badanymi grupami chorych przeprowadzono za
pomoca testu t Studenta. W badaniach statystycznych
przyjeto poziom istotnosci p (o) < 0,051 p (o) <0,01.
Oceniano takze korelacje migdzy parametrami ptynu
moézgowo-rdzeniowego w obu grupach chorych stosujac
wspotczynnik korelacji Pearsona.

WYNIKI

Wyniki badania pmr chorych z ropnymi, bakteryjny-
mi zapaleniami opon i mézgu uzyskane w dniu przyjecia
do Oddziatu przedstawiono w tabeli I.

W grupie [ $rednia pleocytoza wyniosta 663 komorki
w 1 mm’, u wszystkich chorych w cytogramie przewa-
zaty krwinki biate obojetnochtonne wielojadrzaste (od
70% do 100% ogoétu komorek), Srednie stezenie biatka
1840 mg/L, glukozy — 0,62 mmol/L, kwasu mlekowego
— 10,46 mmol/L, a stezenie biatka S100B — 1215,63 pg/
mL. Stan tych pacjentdw oceniany w chwili przyjecia
i przebieg choroby byt bardzo ciezki. W 3 przypadkach
doszto do wystapienia ostrej niewydolnosci oddechowej,
konieczne byto zaintubowanie chorych lub wykonanie
tracheotomii i stosowanie wentylacji mechanicznej za
pomocg respiratora w warunkach oddziatu intensyw-
nej opieki medycznej; dwoch z tych chorych zmarto.
Ogodtem w tej grupie zmarto 3 chorych, a u 1 wystapity
trwale neurologiczne nastepstwa pochorobowe w postaci
gluchoty, wyleczono 5 pacjentow. Najwyzsze stezenia
biatka i kwasu mlekowego oraz biatka S100 B w pmr
obserwowano w przypadkach zakonczonych zgonem.

W grupie II $rednia pleocytoza wynosita 498 ko-
morek w 1 mm?, w cytogramie wszystkich chorych
dominowaty rowniez krwinki biate oboje¢tnochtonne
wielojadrzaste (od 59% do 87% ogdtu komoérek). Sred-
nie stezenia pozostatych parametréw pmr przedstawiaty
si¢ nastgpujaco: biatko 906 mg/L, glukoza 0,79 mmol/L,
kwas mlekowy 3,21 mmol/L, a st¢zenie biatka S100
B — 419,56 pg/mL. Stan chorych i przebieg choroby
w tej grupie byt §rednio-cigzki lub lekki, a wyniki
leczenia zdecydowanie lepsze w porownaniu z grupa
I; pelne wyleczenie uzyskano w 6 przypadkach, u jed-
nego chorego doszto do wystgpienia niedostuchu jako
nastepstwa neuroinfekcji. U zadnego chorego w trakcie
hospitalizacji nie obserwowano zaburzen oddychania,
zaden z chorych nie zmarl.

Wyniki kontrolnych badan pmr wykonanych u 7
chorych grupy I byly nastgpujace: u 4 chorych, ktorzy
zostali wyleczeni, stwierdzono wyrazne obnizenie si¢
stezenia biatka S100 B. We wszystkich przypadkach
obserwowano takze obnizenie wielkosci pleocytozy,
stezenia biatka i kwasu mlekowego w pordwnaniu z ba-
daniem wstepnym. U chorego z nastepstwem pochoro-
bowym w postaci ghuchoty obnizenie stezenia biatka
S100 B w badaniu kontrolnym bylo mniej wyrazone.

Natomiast u 2 chorych, ktérzy zmarli, stwierdzono
nieznaczne obnizenie si¢ st¢zenia biatka S100 B w pmr.
W obu przypadkach stwierdzono utrzymujaca si¢ wyso-
ka pleocytoze wielojadrzasta, wysokie stezenia biatka
i kwasu mlekowego w ptynie. Wyniki kontrolnych
oznaczen biatka S100 B w pmr w przebiegu choroby
u chorych z I grupy przedstawiono w tabeli II.



Nr3

Biatko S 100B w ptynie mozgowo-rdzeniowym

527

Réznice $rednich wielkosci pleocytozy i stezen
glukozy w pmr migdzy badanymi grupami chorych
nie byly statystycznie istotne. Natomiast stwierdzono
istnienie istotnych statystycznie r6znic Srednich stgzen
biatka (p<0,05), kwasu mlekowego (p<0,01) oraz biatka
S100 B (p<0,01) w pmr miedzy grupa [ i II.

OMOWIENIE

Podstawowym badaniem w diagnostyce zakazen
osrodkowego uktadu nerwowego jest badanie ptynu
mozgowo-rdzeniowego. W wiekszosci laboratoridw ru-
tynowe badanie obejmuje oznaczenie wielkosci pleocy-
tozy i1 cytogramu, stezenia biatka, glukozy i chlorkéw,
rzadziej — stezenia kwasu mlekowego (1,2).

Od wielu lat podejmowano proby poszerzenia
zakresu badan diagnostycznych w zakazeniach OUN
o oznaczanie dodatkowych parametrow pmr. Oznacza-
no, miedzy innymi, st¢zenia lizozymu, immunoglobu-
lin, cytokin zapalnych, chemokin, produktow przemiany
kwasu arachidonowego (prostaglandyn, tromboksanow,
leukotriendéw), prokalcytoniny (PCT), dehydrogenazy
mleczanowej (LDH), kinazy kreatynowej (CK) enola-
zy neuronowo-swoistej (NSE) i1 rzeskowego czynnika
neurotropowego (CNTF). Badania te pozwalaly na
doktadniejsza ocene rzeczywistego nasilenia i przebiegu
procesu zapalnego toczacego si¢ w przestrzeni pod-
pajeczyndwkowej chorego, ale ich wykonanie czgsto
wymaga znaczacych naktadow finansowych i dobrze
wyposazonego laboratorium (3-7).

Biatko S100 B nalezy do rodziny biatek wigzacych
wapn. Wystepuje w osrodkowym uktadzie nerwowym,
glownie w astrogleju, oligodendrocytach i komoérkach
Schwanna, w cytosolu lub jest przytwierdzone do blon
komoérkowych.

Jest syntetyzowane i wydzielane przede wszystkim
przez astrocyty mozgu. Biatko S100 B jest biatkiem
regulatorowym, modulujacym czynnos$ci komorek
efektorowych, uczestniczy w zachowaniu homeostazy
wapniowej i w regulacji procesu fosforylacji biatek.
Do aktywno$ci wewnarzkomoérkowych biatka S100 B
zalicza si¢ wptyw regulacyjny na wzrost komorek, ich
réznicowanie, modelowanie i metabolizm energetyczny.
Natomiast pozakomorkowo stymuluje przezywalnosé
1 roznicowanie neuronalne, proliferacj¢ astrocytarna,
$mier¢ neuronalng droga apoptozy, stymuluje lub ha-
muje aktywno$¢ komorek zapalnych (8-11).

W zalezno$ci od stezenia biatko S100 B wykazu-
je dziatanie troficzne i neurotropowe lub toksyczne
na tkanke moézgowa. W stezeniach fizjologicznych
wykazuje efekty neurotroficzne podczas rozwoju i re-
generacji nerwdow, natomiast w wysokich stezeniach
jest ono neurotoksyczne i uczestniczy w zaburzeniach
neurodegeneracyjnych. Wielko$¢ stezenia biatka S100

B uwaza si¢ zatem za jeden z biochemicznych marke-
réw uszkodzenia mozgowia (10,11).

Badania dos§wiadczalne wykazaty, ze biatko S100
B bierze udziat w réznego rodzaju procesach cho-
robowych osrodkowego uktadu nerwowego, w tym
w stanach zapalnych opon i mozgu. W przebiegu za-
palen opon i m6zgu dochodzi do uszkodzenia komorek
nerwowych 1 glejowych, co prowadzi do uwalniania
specyficznych wewnatrzkomorkowych biatek do
przestrzeni pozakomoérkowej i do pmr. Stwierdzono, ze
stezenie biatka S100 B w plynie mézgowo-rdzeniowym
moze stanowi¢ znacznik aktywacji i uszkodzenia gleju,
istoty biatej moézgowia ( 2,12,13).

Stezenia biatka S100 B w surowicy i w pmr badano
w réznych chorobach OUN, w szczegolnosci w choro-
bach naczyniowych mozgu. W udarze niedokrwiennym
moézgu wykazano wzrost stezenia tego biatka w suro-
wicy (14,15), a wielkos¢ tego stezenia moze pomagac
w identyfikacji chorych ze zwiekszonym ryzykiem spe-
cyficznych wczesnych powiktan neurologicznych (16).
U chorych z krwotokiem mézgowym rowniez obserwo-
wano wzrost stezenia biatka S100 B w surowicy (17).

Obserwowano takze wzrost st¢zenia tego biatka
W surowicy i w pmr w przebiegu urazowych uszkodzen
moézgu (18). Wedlug Vos i wsp. wielkos¢ stgzenia biatka
S100 B w surowicy mozna uzna¢ za najsilniejszy poje-
dynczy predyktor niekorzystnego zejscia choroby (19).

Badania prowadzone u chorych z chorobami neuro-
degeneracyjnymi, mi¢dzy innymi z chorobg Alzheimera
wykazaty podwyzszone stezenia biatka S100 B w pmr
1w surowicy (20). Okreslanie stezenia tego biatka wyka-
zato swoja przydatno$¢ takze w diagnostyce schizofrenii
i stanow depresyjnych (21).

Stosunkowo niewiele jest doniesien na temat badan
roli biatka S100 B w przebiegu ropnych, bakteryjnych
zapalen opon i mézgu. W patofizjologii bakteryjnych
zakazen OUN istotnym zjawiskiem jest niedokrwienie
i niedotlenienie tkanki mézgowej. W przebiegu toczace-
g0 si¢ procesu zapalnego w przestrzeni podpajeczynow-
kowej chorego dochodzi migdzy innymi poczatkowo do
aktywacji, a nastepnie — uszkodzenia i $mierci komorek
glejowych. W odpowiedzi zapalnej uczestniczg komor-
ki glejowe i tzw osiadle makrofagi OUN; dochodzi do
indukcji apoptozy komorek (nerwowych i glejowych)
1 uszkodzenia tkanki moézgowej. Odzwierciedleniem
tych procesow jest uwalnianie biatka S100 B z komo-
rek glejowych i enolazy neuronowo-swoistej (NSE)
zneuronow do ptynu moézgowo-rdzeniowego. Przebieg
kliniczny i zej$cie bakteryjnych zapalen opon i mézgu
jest zalezne od nasilenia i wielkos$ci neuronalnych
i glejowych uszkodzen (1,2,6,13,22,23).

Badania przeprowadzone u dzieci z bakteryjnymi
zapaleniami opon i mézgu wykazaly wzrost stezenia
biatka S100 B w surowicy i w pmr. Wielko$¢ tego ste-
Zenia, zarowno w pmr, jak i w surowicy, we wczesnym
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okresie choroby korelowata z cigzko$cig stanu klinicz-
nego chorych, a takze z wystgpowaniem pochorobowych
powiktan neurologicznych. Podwyzszone stezenia tego
biatka w surowicy i w plynie w ostrej fazie choroby,
ulegaty obnizeniu w badaniach kontrolnych w przypad-
kach zakonczonych wyleczeniem (24-27). Lins i wsp.
podkreslaja nawet przydatno$¢ oznaczania biatka S100
B w surowicy w monitorowaniu przebiegu bakteryjnych
zapalen opon i mozgu, co moze mie¢ duze znaczenie
praktyczne w przypadku istnienia przeciwwskazan do
wykonywania kontrolnego naktucia lgdzwiowego (23)

Nie stwierdzono wyraznej zalezno$ci miedzy
wielkoscig stezenia biatka S100 B w pmr a etiologia
bakteryjnego zapalenia opon i mozgu (24,25,27,28).
Wsrod obserwowanych przez nas chorych takze nie
stwierdziliSmy takich zalezno$ci.

Nie wykazano rowniez istnienia wyraznych korela-
cji miedzy stgzeniem tego biatka w pmr a innymi, ruty-
nowo oznaczanymi parametrami ptynu. W przypadkach
zakonczonych wyleczeniem w badaniach kontrolnych
obserwowano spadek stgzenia biatka S100 B rownole-
gle znormalizacja innych parametrow pmr (pleocytozy,
biatka i glukozy) (24,26).

Wsrod obserwowanych przez nas chorych z grupy
I stwierdzili$my istnienie dodatniej korelacji mi¢dzy
stezeniami biatka S100 B i stezeniem kwasu mlekowe-
go w plynie, nie bylo natomiast korelacji z wielko$cia
pleocytozy wielojadrzastej, stezeniami biatka i gluko-
zy. W grupie II nie obserwowalismy korelacji migdzy
stezeniami tego biatka a innymi parametrami ptynu
moézgowo-rdzeniowego.

Interesujacym zagadnieniem jest zaleznos¢ stezenia
biatka S100 B w pmr od cigzko$ci stanu klinicznego
chorego z bakteryjnym, ropnym zapaleniem opon i mo-
zgu. Najwyzsze stezenia biatka S100 B w pmr stwier-
dzano u chorych bedacych w najciezszym stanie klinicz-
nym. Wydaje si¢ to wskazywacé na istnienie znacznego
uszkodzenia tkanki mézgowej, istoty bialej, komorek
glejowych, bedace nastgpstwem zakazenia bakteryj-
nego. Natomiast zmiany ste¢zenia tego biatka w prze-
biegu bakteryjnego zapalenia opon i mézgu wykazuja
pewien zwigzek z dalszym rozwojem i przebiegiem
procesu chorobowego. Badania kontrolne wykonywane
w trakcie hospitalizacji wykazywaty wyraznie obnizone
stezenia biatka S100 B w pmr u chorych, ktorych stan
kliniczny ulegat poprawie, a wyniki rutynowych badan
ptynu takze si¢ normalizowaty. Natomiast u chorych,
ktorych stan kliniczny nie ulegal poprawie, st¢zenia
tego biatka w pmr nadal byly wysokie, poréwnywalne
z pierwszym badaniem (23,24,26).

W przeprowadzonych przez nas badaniach obser-
wowalismy najwyzsze st¢zenia biatka S100 B w ptynie
moézgowo-rdzeniowym u chorych bedacych w bardzo
cigzkim stanie klinicznym (grupa I). Srednie wielkosci
pleocytozy wielojadrzastej i stezenia glukozy w ptynie nie

roznily si¢ w sposob statystycznie istotny migdzy grupa
[ II. Natomiast najwyzsze $rednie stezenia biatka i kwasu
mlekowego obserwowalismy u chorych w bardzo cigzkim
stanie klinicznym, szczegolnie tych, ktorzy zmarli.

Uzyskane wyniki wskazuja, ze stezenia biatka
S100 B wyraznie korelowaty z cigzko$cia stanu kli-
nicznego chorego w chwili przyjecia do Oddziatu
i dalszym przebiegiem choroby. Wykonane badania
kontrolne wykazaty pewng zalezno$¢ zachowania si¢
stezenia tego biatka w ptynie mézgowo-rdzeniowym
a zejSciem choroby. W przypadkach zakonczonych
wyleczeniem ste¢zenia biatka S100 B byly obnizone,
co w wigkszosci przypadkow poprzedzato poprawe
kliniczng i postepujaca normalizacjg innych parametrow
pmr. Natomiast u chorych, ktérzy zmarli, stezenia tego
biatka praktycznie nie ulegaly obnizeniu w poréwnaniu
z pierwszym badaniem, rownocze$nie utrzymywaty sie
wysokie parametry zapalne pmr, a stan kliniczny nie
ulegat poprawie. Niewielka stosunkowo liczebno$¢
grup badanych chorych utrudnia przeprowadzenie
doktadniejszej analizy statystycznej uzyskanych wy-
nikow 1 wyciagniecie jednoznacznych, dalej idacych
wnioskéw, ale moze uzasadnia¢ celowos¢ prowadzenia
dalszych badan.

PODSUMOWANIE

Stezenie biatka S100 B w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym wydaje si¢ w znacznym stopniu odzwierciedla¢
natgzenie uszkodzenia mézgu wywotanego zakazeniem
bakteryjnym. Wzrost jego st¢zenia w pmr poczatkowo
wskazuje na aktywacje komorek glejowych w przebiegu
zapalenia opon i mozgu, a nastgpnie — na uszkodze-
nie istoty biatej mozgu. Biatko S100 B uznaje si¢ za
wskaznik uszkodzenia istoty biatej w szeregu procesow
chorobowych o$rodkowego uktadu nerwowego, w tym
zakazen bakteryjnych opon i mézgu (13,22-24,26,28)

Oznaczanie stezenia biatka S100 B w ptynie mo-
zgowo-rdzeniowym chorych z ropnymi, bakteryjnymi
zapaleniami opon i mézgu moze zatem mie¢ znaczenie
zardwno w ocenie rzeczywistego nasilenia uszkodzen
glejowych, majacych znaczenie dla przebiegu i zejscia
choroby, jak i w prognozowaniu zejscia tej choroby.
Moze to okaza¢ si¢ przydatne w monitorowaniu prze-
biegu i leczenia ropnych zapalen opon i mézgu i mie¢
pewne znaczenie rokownicze.
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STRESZCZENIE

Ropne zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych, pomimo dostepnosci efektywnej antybiotykoterapii, charakte-
ryzuja si¢ nadal wysokim wskaznikiem zachorowalnosci i $miertelnosci. Wtasciwe postgpowanie w przypadku
podejrzenia lub potwierdzenia ropnego zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych powinno obejmowac badanie
ptynu moézgowo-rdzeniowego, wlaczenie leczenia przeciwdrobnoustrojowego oraz wspomagajacego. Przy do-
borze antybiotykoterapii empirycznej nalezy uwzglednic zakres dziatania, dobra penetracje bariery krew-mozg,
wiek pacjenta oraz dodatkowe czynniki niezalezne od wieku, ktore pozwalaja przewidywac etiologie choroby.
Po potwierdzeniu czynnika etiologicznego, poczatkowy schemat leczenia, powinien by¢ zmieniony na antybio-
tykoterapi¢ celowang. Sukces terapii bakteryjnego zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych wymaga wiedzy na
temat epidemiologii, patogenezy choroby oraz farmakokinetyki i farmakodynamiki lekow przeciwbakteryjnych.
Obserwowane w ostatnich latach narastanie opornos$ci bakterii na leki przeciwbakteryjne wymaga statej aktuali-
zacji schematow terapii empirycznej ropnych zapalen opon moézgowo-rdzeniowych.

Stowa kluczowe: bakteryjne zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych, leczenie przeciwbakteryjne, opornosé na

antybiotyki

WSTEP

Ropne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych
i mozgu to ostra bakteryjna choroba zakazna, z zaje-
ciem procesem zapalnym opon pokrywajacych mozg
i rdzen kregowy, przestrzeni podpajeczyndéwkowe]
1 migzszu mozgu. Charakterystyczng cechg w obrazie
ptynu mézgowo-rdzeniowego (PMR) jest pleocytoza
ze znaczng przewaga granulocytéw obojetnochion-
nych, wzrost st¢zenia biatka oraz obnizenie poziomu
glukozy (1). Zachorowalno$¢ na bakteryjne zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych [ZOMR] na $wiecie
ksztattuje si¢ na poziomie ok. 5 przypadkow na 100 tys.
na rok, w krajach Europy Zachodniej i USA, natomiast
krajach rozwijajacych si¢ wskaznik zachorowalnosci
i $miertelno$ci moze by¢ 10 razy wyzszy (2). W Polsce
w 2011 roku zgtoszono 1018 przypadkow bakteryjnego

ZOMR, co oznacza zapadalno$¢ na poziomie 2,67 na
100 tys. W odniesieniu do trzech gtéwnych czynnikow
etiologicznych zapadalnos¢ na 100 tys. mieszkancow
w 2011 roku ksztaltowala si¢ na poziomie: dla N. me-
nigitidis — 0,5, dla S. pneumoniae — 0,45; dla H. in-
fluenzae — 0,03 (3). Rokowanie jest zawsze powazne
i zalezy od czynnika etiologicznego, wieku chorego,
choréb wspdlistniejacych oraz szybkosci wdrozenia
wlasciwego leczenia (4). O skutecznosci leczenia decy-
duje nie tylko wczesne rozpoznanie choroby, ale takze
podejrzenie lub ustalenie czynnika etiologicznego i jak
najszybsze wlaczenie leczenie przeciwdrobnoustrojo-
wego oraz wspomagajacego (1). Ze wzgledu na cigzki
przebieg choroby, wysoka $miertelno$¢ oraz mozliwosc¢
wczesnych powiktan, leczenie w pierwszym okresie
choroby, powinno odbywac si¢ w oddziale intensywnej
terapii chordb zakaznych (5, 6).
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