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Streszczenie |

Summary |

Rozwdj badan obrazowych (CT i MRI), wprowadzenie nowoczesnej antybiotykoterapii, a takze postepy techniki
chirurgicznej sprawity, ze rozpoznanie oraz leczenie ropni mozgu stato si¢ tatwiejsze i bezpieczniejsze. Mimo to
wdalszym ciggu stanowig one powazne wyzwanie dla klinicystow. Szczegdlnie waznym zagadnieniem sg atypowe
ropnie bakteryjne, jak rowniez ropnie grzybicze, wystepujace zwykle u chorych poddawanych chemioterapii,
immunosupresji, zakazonych HIV oraz po dtugotrwatym leczeniu antybiotykami. W pracy oméwiono epidemio-
logig, etiologi¢ i patogenez¢ ropni mozgu, stadia zakazenia oraz zwiazane z nimi fazy rozwoju ropnia, mecha-
nizmy obronne organizmu, a takze objawy kliniczne, diagnostyke, leczenie i rokowanie. Zwrdécono uwage
na swoisty obraz kliniczny ropni mukormykotycznych, kropidlakowych oraz wywotanych przez Nocardia sp.
i Scedosporium apiospermum, jak rowniez na wspoiczesne techniki MRI znajdujace zastosowanie w rozpoznaniu
réznicowym ropni — dyfuzje i spektroskopig. Jak dotad nie przeprowadzono randomizowanego badania klinicz-
nego poréwnujacego dwie metody leczenia chirurgicznego: aspiracj¢ i usunigcie ropnia. Przedstawiono dane
z piSmiennictwa na ich temat, dokonujac przegladu zalecanych sposoboéw postgpowania. Wspdtczesnie Smier-
telnos$¢ w przypadku ropnia mozgu zmalata do 17-32%. Od 20 do 70% chorych ma trwale nast¢pstwa neuro-
logiczne, czgsto (30-50%) padaczke. Najwazniejsze czynniki wplywajace na rokowanie to: obecno§¢ zaburzen
odpornosci, choroby wspdlistniejace, stan neurologiczny przy przyjeciu do szpitala i przebicie si¢ ropnia do
uktadu komorowego.

Stowa kluczowe: ropiefi mézgu, zakazenie mozgu, leczenie, antybiotyki, rokowanie

The advent of CT/MRI and modern antibiotics along with the progress in surgical techniques made both diag-
nosis and management of brain abscesses easier and safer. Nonetheless they remain one of the most challeng-
ing lesions, both for surgeons and internists. Atypical bacterial and fungal abscesses are frequently due to chemo-
therapy, immunosuppression, HIV infection, or prolonged antibiotic therapy. This paper gives an account of
epidemiology, aetiology and pathogenesis of cerebral abscesses, discusses stages of the infection and stadia of
the abscess formation as well as immune response, clinical presentation, diagnosis, management and prognosis.
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The specific clinical picture of mucormycotic abscesses and those caused by Aspergillus sp., Nocardia sp. and
Scedosporium apiospermum were addressed, as were the contemporary MR techniques - diffusion weighted
images (DWI) and proton spectroscopy (MRS). Up-to-date there has been no randomised controlled clinical
trial comparing two methods of surgery: tap and aspiration versus excision. The review of the literature allowed
a presentation of recommended management variants. Currently, mortality in brain abscesses decreased down
to 17-32%. From 20% to 70% of patients have permanent neurological sequelae, often (30-50%) epilepsy. Immu-
nosuppression and comorbidities, initial neurological status, and intraventricular rupture are significant factors

influencing the outcomes of patients.

Key words: cerebral abscess, brain infection, management, antibiotics, prognosis

opniem modzgu nazywamy miejscowe zakaze-
Rnie wewngatrzczaszkowe, majace swoj poczatek

w ograniczonym zapaleniu mozgu, przebiegaja-
cym w sposdb prowadzacy do powstania zbiornika ropy
wewnatrz unaczynionej torebki. Samo umiejscowienie
zmiany oraz nierzadko wystepujace ktopoty diagnostyczne
i terapeutyczne sprawiajg, ze ropiefi mozgu przedstawia
powazne wyzwanie dla klinicystow. Pierwszg udang ope-
racj¢ tego ropnia przeprowadzit francuski chirurg Morand
w roku 17520, W 1893 roku Macewen przedstawit seri¢
19 chorych leczonych chirurgicznie®”. Dandy byt pierw-
szym, ktory w 1926 roku wyleczyt ropiefi przez naktucie
i aspiracj¢'?. Pionierskie doniesienie o wyleczeniu ropnia
mozgu jedynie antybiotykoterapig zostato opublikowane
w 1971 roku przez Heinemana i wsp.®
Ponizsze omoéwienie stanowi probe zwi¢ztego przegladu
najwazniejszych zagadnien zwigzanych z tg niezwykle
niebezpieczng postacig infekeji osrodkowego ukfadu ner-
wowego (OUN).

EPIDEMIOLOGIA

Ropient m6zgu nie jest chorobg czg¢sta. W USA notuje si¢
od 1500 do 2500 przypadkow rocznie, co przektada si¢ na
zapadalnos¢ rowng 0,3-1,3 przypadku na 100 tys. miesz-
kancow rocznie®. Nalezy sadzic, ze liczba zachorowan
jest wicksza w krajach rozwijajacych si¢®®. Kobiety cho-
ruja dwu-, trzykrotnie rzadziej niz me¢zczyzni®”. Prze-
cigtny wiek pacjentow wynosi 30-40 lat, cho¢ zauwaza si¢
jego zwigzek z punktem wyjscia zakazenia — gdy jest ono
umiejscowione w uchu srodkowym, chorzy maja zwykle
mniej niz 20 lub wigcej niz 40 lat, natomiast powiktane
ropniem przypadki zapalenia zatok obocznych nosa doty-
cza najczesciej osob w czwartej dekadzie zycia®. Dzieci
stanowig jedng czwartg chorych. W tej grupie wiekowej
zakazenie wywodzi si¢ zazwyczaj z ucha Srodkowego,
a istotnym czynnikiem ryzyka jest obecno$¢ wrodzonej
wady serca®”. Do powstania ropnia dochodzi czgsciej
u 0sob z uposledzong odpornoscia, a zatem w przypad-
kach zakazenia HIV, stosowania chemioterapii, immuno-
supresji lub steroidow. Ropiefi mézgu bywa powiktaniem
zabieg6w neurochirurgicznych — zdarza si¢ to w 2 przy-
padkach na 1000 operowanych chorych?.
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PATOGENEZA

Mikroorganizmy moga przedostac si¢ do mézgo-
wia przez cigglos¢ — bezposrednio z pobliskiego zarze-
wia infekcji (25-50% przypadkow) lub poprzez rozsiew
do krwi (20-35% przypadkéw). U 10-35% chorych zro-
dio zakazenia pozostaje niewykryte. Stosunkowo rzadko
ropiefi jest powiktaniem otwartego urazu gtowy!12,
Zakazenie szerzace si¢ przez ciaglo$¢ pochodzi zazwy-
czaj z ucha Srodkowego, w tym z komorek sutkowych lub
z zatok obocznych nosa. Ropieit wywodzacy si¢ z ucha
Srodkowego sadowi si¢ najczesciej w ptacie skroniowym
(54%) lub w mozdzku (44%), a wyjatkowo (2%) w obu
tych strukturach anatomicznych®. W ostatnim czasie
czestoS¢ wystepowania ropni wiktajacych zapalenie ucha
Srodkowego ma tendencj¢ malejaca, cho¢ prawdopo-
dobiefistwo ich powstania w przypadkach nieleczonych
pozostaje wysokie. Ropnie bedace nastgpstwem zapale-
nia zatok obocznych nosa sytuujg si¢ zazwyczaj w pia-
cie czotowym; wyjatkiem jest zapalenie zatoki klinowej,
albowiem w tym przypadku ropiefi umiejscawia si¢ naj-
czgsciej w placie skroniowym lub w przysadce mozgowe;.
Zakazenia z¢bopochodne, zwlaszcza dotyczace trzonow-
codw, mogg by¢ Zrédtem ropni moézgu zwykle potozonych
w placie czofowym, a rzadziej skroniowym“¥. Nato-
miast rozsiew krwiopochodny prowadzi do powstania
mnogich, wielokomorowych ropni mozgu, o znacznie
gorszym rokowaniu niz w przypadku zakazenia sze-
rzacego si¢ przez cigglosc?. Sa one na ogdt potozone
w polu unaczynienia t¢tnicy Srodkowej mozgu. Najczest-
sze odlegte Zrodta infekcji stanowig ropne zmiany w plu-
cach: ropien ptuca lub ropniak optucnej wiktajace roz-
strzenia oskrzeli czy mukowiscydoze. Inne przyczyny to:
infekcyjne zapalenie wsierdzia, zakazenia skorne, zapa-
lenie koSci, infekcje jamy brzusznej i miednicy mniejszej;
opisano takze przypadki ropnia m6zgu po zabiegu roz-
szerzania przetyku i w nast¢pstwie obliteracji zylakow
przetyku®. Czynnikiem szczeg6lnie predestynujacym do
powstawania ropni mézgu jest obecnos¢ wrodzonej sini-
czej wady serca (zwlaszcza tetralogii Fallota lub transpo-
zycji duzych naczyn). Mozna ja stwierdzi¢ u 5-15% cho-
rych, a odsetek ten jest jeszcze wyzszy wsrod dzieci
z ropniami moézgu''?. Postepy kardiochirurgii stopniowo
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eliminujg ten czynnik ryzyka'?. Ropieh mozgu wystepuje
u 5% pacjentow z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia?
iu5-9% z chorobg Rendu-Oslera-Webera (wrodzong
naczyniakowato$cig krwotoczng), w ktorej przebiegu
zakazony material zatorowy przedostaje si¢ do krazenia
duzego przez przetoki wystepujacego w ptucu znieksztai-
cenia tgtniczo-zylnego™. Od 2,5% do 10% ropni mozgu
jest nastepstwem otwartego urazu czaszkowo-mozgo-
wego (z naruszeniem opony twardej); chodzi tu o zfa-
mania z wglobieniem i r6znego rodzaju urazy penetru-
jace, w tym postrzaly z broni palnej i pneumatycznej”®.
Cho¢ przyjmuje si¢, ze wczesne opracowanie chirur-
giczne otwartego urazu glowy redukuje niebezpieczen-
stwo zakazenia, to istnieja dowody, ze pozostawienie
czeSci odtamow kostnych lub ciat obcych w mozgu nie
zwigksza ryzyka powstania ropnia'4'o.

ETIOLOGIA

Zidentyfikowano rozliczne mikroorganizmy chorobo-
tworcze mogace powodowac ropien mozgu. Rodzaj
patogenu zalezy w duzej mierze od punktu wyjScia zaka-
zenia i czynnikdw do niego predestynujacych. Dane na
ten temat ujeto w tabeli 1. Bakteriami najczesciej izo-
lowanymi z ropni mézgu (do 70% przypadkow) sa
paciorkowce tlenowe, beztlenowe oraz mikroaerofilne
(tj. wymagajace tlenu, lecz w st¢zeniu mniejszym niz
wystepujace w atmosferze)©!"®. Wsrdd nich odnajdu-
jemy grupe Streptococcus anginosus (milleri) — paciorkow-
cow spotykanych w jamie ustnej, wyrostku robaczkowym
1 drogach rodnych. Gronkowce zfociste odpowiadaja
za 10-20% przypadkoéw, bedacych zazwyczaj nastep-
stwem urazu glowy albo infekcyjnego zapalenia wsier-
dzia. Pafeczki Gram-ujemne, takie jak Proteus sp., Esche-
richia coli, Klebsiella sp., Pseudomonas aeruginosa
1 Enterobacter sp., stwierdza si¢ u 23-33% chorych,

zwykle z zapaleniem ucha Srodkowego, posocznica,
zaburzong odpornoscia lub po operacjach neurochi-
rurgicznych19. Beztlenowce, zwtaszcza Bacteroides
i Prevotella sp., mozna wyizolowa¢ u 20-40% pacjen-
tow. Czesto wystepuja one w kulturach mieszanych,
ktore spotyka si¢ u 14-28% chorych z dodatnimi posie-
wami®4+17-19 7 drugiej strony posiewy jatowe stwier-
dza si¢ w 0-43% przypadkow ropni mozgu, cz¢sto
u 0s6b uprzednio poddanych antybiotykoterapii'®. Inne
mikroorganizmy sg rzadko spotykane, tylko w szcze-
gblnych sytuacjach klinicznych. Przykiadowo Listeria
monocytogenes izolowana jest rzadziej niz z co setnego
ropnia, zwykle u chorych z zaburzeniami odpornosci.
Z drugiej strony w 10% przypadkow listeriozy mozgu
dochodzi do powstania ropnia®?. Salmonella sp. wyste-
puje u chorych z zaburzeniami funkcji ukfadu siatecz-
kowo-Srodbtonkowego™, a Nocardia sp. w rozsianych
zakazeniach przebiegajacych z zajeciem skory i piuc
u chorych z uposledzong odpowiedzig komorkowa
(AIDS, immunosupresja po przeszczepach, nowo-
twory) oraz wyjatkowo u kobiet w cigzy©@!-?Y. Pozo-
state bakterie izolowane z ropni mozgu to: Streptococ-
cus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Burkholderia
pseudomallei i Actinomyces sp."*'"19_a takze Citrobacter
diversus. Ten ostatni to mikroorganizm Gram-nega-
tywny, wykazujacy ogromng tendencj¢ do tworzenia
ropni mozgu; stwierdza si¢ go u 75% ludzi dotknie-
tych tym zakazeniem®. Pratki (nie tylko gruzlicy) sg
coraz cz¢Sciej hodowane z ropni moézgu, przewaznie
u chorych z AIDS®. Podobnie ropnie grzybicze wyste-
puja z reguty u pacjentéw z uposledzong odpornoscig.
Innymi czynnikami ryzyka sa: dtugotrwata antybioty-
koterapia, steroidoterapia, otytos¢, wezesniactwo, cho-
roba nowotworowa, neutropenia, cukrzyca, oparzenia
i diugotrwale utrzymywanie wkiu¢ centralnych™. Pod-
stawowe dwa typy patogendw grzybiczych to drozdzaki

Czynnik predestynujacy do powstania ropnia | Mikroorganizm wywotujacy ropien

Zapalenie zatok obocznych nosa
Haemophilus sp.

Streptococcus sp., Fusobacterium, Staphylococcus aureus, Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa, Bacteroides sp.,

Zapalenie ucha $rodkowego

Streptococcus sp. (tlenowe i beztlenowe), Enterobacteriaceae, Pseudomonas aeruginosa, Bacteroides sp., Prevotella sp.

Zakazenia zehopochodne

Streptococcus sp., Bacteroides sp., Prevotella sp., Fusobacterium

Zakazenia ptucne

Streptococcus sp. (tlenowe i beztlenowe), tlenowe pateczki Gram-ujemne (Bacteroides sp., Prevotella sp.,
Porphyromonas), Fusobacterium, Actinomyces, Nocardia sp.

Wrodzona sinicza wada serca

Streptococcus sp. (tlenowe i mikroaerofilne), Staphylococcus aureus, Haemophilus sp.

Otwarty uraz gtowy

Staphylococcus aureus, Enterobacteriaceae, Clostridium

Zabiegi neurochirurgiczne

Staphylococcus sp., Enterobacteriaceae, Pseudomonaceae

Zakazenie HIV Toxoplasma gondii, Mycobacterium sp., Cryptococcus neoformans, Nocardia sp., Listeria monocytogenes
Przeszczepy Aspergillus sp., Candida sp., Cryptococcus sp., Mucorales, Nocardia sp., Toxoplasma gondii, Enterobacteriaceae
Neutropenia Tlenowe pateczki Gram-ujemne, Aspergillus sp., Candida sp., Mucorales

98 | Tubela 1. Zrddto zakazenia i czynniki ryzyka a patogen wywolujqcy ropieri mozgu
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i kropidlaki (Candida sp. i Aspergillus sp.). Pierwsze two-
rzg nie tylko klasyczne ropnie, ale tez mikroropnie, ziar-
niniaki nieserowaciejace i rozlane guzki glejowe. Drugie
zajmuja mozg wtornie, w wyniku rozsiewu z ptuc; stwier-
dza si¢ je u 10-20% chorych na aspergilozg.

STADIA ZAKAZENIA

W ujeciu klasycznym wystepuja cztery etapy zakazenia
prowadzace do uformowania si¢ ropnia. Sg to: wczesne
zapalenie mozgu, trwajace zazwyczaj od 1. do 3. dnia,
charakteryzujace si¢ martwica tkanki z naciekiem gra-
nulocytow oboje¢tnochtonnych i narastajacym obrze-
kiem; pozne zapalenie mozgu, wystepujace miedzy
4. a 9. dniem, kojarzone z nacieckami makrofagdw i lim-
focytow; wezesna (od 10. do 13. dnia) i pdzna (trwa-
jaca od 14. dnia) faza tworzenia torebki ropnia z obecno-
Scig infiltracji plazmocytdw i miofibroblastow!!?. Jednak
poszczegolne stadia przebiegaja bardzo rdznie w zalez-
nosci od rodzaju patogenu. W zakazeniu beztlenowcami
nie sposdb wyr6znic kolejnych faz tworzenia torebki,
a do otorbienia dochodzi bardzo p6zno®®. Gronkowce
zlociste poréwnane z paciorkowcami o-hemolizujgcymi
okazujg si¢ bardziej zjadliwe, tworzg bowiem wickszy
obszar zapalenia i martwicy. Co wigcej, czas trwania
procesu zapalnego do wytworzenia stabilnego, otorbio-
nego ropnia w przypadku infekcji S. aureus jest istot-
nie dtuzszy; ponadto obraz histopatologiczny ujaw-
nia szerzenie si¢ aktywnego procesu zapalnego poza
torebke ropnia. Podobne spostrzezenie poczyniono

w przypadkach ropni wywotanych przez Bacteroides
fragilis®?. Natomiast niezaleznie od patogenu grubos¢
torebki ropnia jest zawsze wigksza od strony kory mézgu
niz od strony uktadu komorowego. Moze to ttumaczy¢
tendencj¢ do oprdzniania si¢ ropni do uktadu komoro-
wego, cho¢ hipoteza alternatywna zakfada, ze zakazenie,
szerzac si¢ po linii najmniejszego oporu, a zatem wzdtuz
wiokien istoty biafej, prowadzi w koficu do przerwania
wysciotki. Istnieja dowody, ze ropiefi bedacy nastgpstwem
zakazonego zatoru ma inny obraz histopatologiczny niz
ropien powstaly na drodze szerzenia si¢ infekcji przez
ciagtos¢. Towarzyszy mu mniejszy naciek zapalny, a two-
rzenie kolagenu jest opoznione, na skutek czego jego torebka
powstaje pOzniej i jest cienka, co moze przektadac si¢ na
gorsze wyniki leczenia i wigksza Smiertelno$c?9.

MECHANIZMY OBRONNE ORGANIZMU

Cho¢ nienaruszona bariera krew-mozg zapewnia dobrg
ochrong przed zakazeniem mozgu, to gdy dojdzie do takie;
infekcji, uktad immunologiczny z reguty nie jest w stanie
jej opanowac. W OUN brak jest opsonizacji, co uposledza
fagocytoze bakterii takich jak E. coli i B. fragilis. Ponadto
poza opsoninami do fagocytozy Bacteroides konieczna
jest obecnos¢ termostabilnych czynnikdw, takich jak ele-
menty dopetniacza oraz lizozym, a te takze nie wystepuja
w OUNU39 Co wiecej, zewngtrzna powierzchnia btony
komorkowej Bacteroides sp. zawiera sktadniki hamu-
jace chemotaksj¢ neutrofilow, uposledzajac w ten spo-
sob reakcje immunologiczna®. Jej przebieg przesledzono

Rys. 1. Mnogie ropnie polozone w strukturach glebokich prawej potkuli, na terytorium unaczynienia prawej tetnicy Srodkowej mazgu, u cho-
rej z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia. Po lewej stronie obraz przekroju poprzecznego w sekwencji T2-zaleznej TIRM (turbo inversion
recovery magnitude) z wygaszeniem sygnatu z plynu znajdujgeego sie w komorach i zbiornikach (dark fluid). Po prawej stronie obraz
w plaszezyznie czolowej, w sekwencji T2-zaleznej. Torebka ropni jest cienka i hipointensywna, a zawartos¢ hiper- i izointensywna. Zwraca
uwage znaczny obrzek (jasne otoczenie ropnia w sekwencji TIRM) oraz stosunkowo niewielki efekt masy. Struktury linii Srodkowej nie sq
przemieszczone, jedynie rdg przedni prawej komory bocznej jest nieco znieksztalcony, co widac na przekroju czolowym
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w eksperymentalnym modelu ropnia mézgu u szczura.
Granic¢ wczesnego stadium zapalenia mdzgu tworza
komorki zapalne oraz okolonaczyniowe nacieki gra-
nulocytow obojetnochtonnych, plazmocytéw i mono-
cytow. Do 6 godzin od zakazenia gronkowcem ztoci-
stym produkowane sg cytokiny prozapalne, takie jak:
interleukina-lo. (IL-1o), IL-1B, IL-6 i czynnik mar-
twicy guza (TNF-0)"*Y. W nastepnej kolejnosci stwier-
dza si¢ wzrost stezenia chemokin przyciagajacych neu-
trofile, takich jak KC z podrodziny CXC (szczurzy
analog IL-8), oraz mobilizujacych makrofagi i limfo-
cyty: MCP-1 (monocyte chemotactic protein 1), MIP-1a,
i MIP-2 (macrophage inflammatory protein). Zaobserwo-
wano takze wzrost ekspresji [ICAM-1 (intercellular adhe-
sion molecule 1), indukowanej przez IL-1 i TNF, odpo-
wiedzialnej za wigzanie leukocytdw ze Srodbtonkiem
oraz ich migracj¢ poza naczynie, a takze PECAM-1
(platelet endothelial cell adhesion molecule), umozliwia-
jacej usuwanie starych neutrofiléow. Dochodzi do sprze-
zenia zwrotnego dodatniego, polegajacego na tym, ze
ciagte uwalnianie mediatoréw zapalenia sprzyja rekru-
tacji komorek zapalnych i gleju, ktore z kolei produkuja
mediatory zapalenia®. W rezultacie narasta odpowiedz
przeciwbakteryjna, a wysokie st¢zenia IL-1o, TNF-a
i MIP-2 utrzymujg si¢ nawet w 3. tygodniu od infekcji.
Istotng rol¢ w indukcji odpowiedzi na zakazenie gron-
kowcem ztocistym oraz regulacj¢ ekspresji cytokin i che-
mokin odgrywaja receptory TLR2 i TLR4 (Toll-like
receptor), obecne m.in. na btonie komorkowej leuko-
cytow, monocytow, limfocytow, mikrogleju i komorek
Schwanna®®. Oba receptory maja t¢ sama wewnatrzko-
morkowa czasteczke adaptorowg — MyD88 (myeloid dif-
ferentiation primary response), znang skadinad jako czyn-
nik kontrolujacy tworzenie si¢ amyloidu w mysim modelu
choroby Alzheimera®. Myszy z inaktywowanym genem
(knock-out mice) TLR2 lub TLR4 maja zmniejszona zdol-
nos¢ do usuwania bakterii z ropnia. Natomiast myszy
z unieczynnionym MyDS88 majg ropnie z wigksza strefa
martwicy, jednak zachowuja zdolnos¢ prawidtowe;j eli-
minacji drobnoustrojow*3%. W kazdym przypadku
przeklada si¢ to na gorsze rokowanie. Swiatlo na role
astrogleju w patogenezie ropnia mozgu rzuca obser-
wacja myszy pozbawionych kwasnego biatka wiokien-
kowego (glial fibrillary acidic protein, GFAP), u ktorych
zakazenie mozgu S. aureus wywotuje nasilony odczyn
zapalny, trudnoSci w usuwaniu bakterii oraz tendencje
do zapalenia wysciotki i naczyn**?. Pobudzenie recep-
tora jadrowego PPAR-vy (peroxisome proliferator-activated
receptor-y) zmniejsza aktywacj¢ mikrogleju i astrocytow.
Badania na szczurach wykazaty, ze podanie ciglitazonu
bedacego agonista PPAR-y zmienia odpowiedz zapalng
w ropniu gronkowcowym, obnizajac ekspresj¢ cytokin,
chemokin i blonowych markeréw zapalenia. Obserwo-
wano takze zwigkszong aktywnos¢ fagocytarng mikro-
gleju, a poprzez nig — zmniejszenie liczby bakterii?.

100 Co ciekawe, szybciej dochodzito do uformowania si¢

torebki ropnia. Te niezwykte spostrzezenia zaowoco-
waly hipoteza, ze skuteczne opanowanie ropnia moézgu
wymaga utrzymania delikatnej rownowagi pomig¢dzy
procesami prozapalnymi i przeciwzapalnymi. Jesli prze-
wage osigga proces zapalny, dochodzi do wigkszego
uszkodzenia migzszu moézgu. Modulatorem tej rowno-
wagi okazata si¢ minocyklina, ktéra dziata neuropro-
tekcyjnie poprzez kontrole aktywacji mikrogleju, hamo-
wanie apoptozy w OUN i inhibicje transdukceji sygnatu
kaskady prozapalnej©®.

W pdznej fazie zapalenia moézgu komorki zapalne mie-
szaja si¢ z makrofagami i fibroblastami, a stref¢ martwicy
stopniowo otaczaja wtokna retikulinowe. Wraz z poczat-
kiem tworzenia torebki kolagenowej coraz liczniejsze
fibroblasty i makrofagi naciekaja zmian¢ na obwodzie.
Obszar martwicy kurczy si¢, a dookota torebki roz-
wija si¢ glioza. Steroidy prawdopodobnie spowalniajg
proces ograniczania strefy zapalenia i tworzenia torebki.
Potwierdzono to w badaniach na psach z ropniem wywo-
tanym przez S. aureus i Proteus mirabilis®” oraz w modelu
ropnia mézgu u szczura zakazonego E. coli i S. aureus®®.
Natomiast odmienne wnioski wynikaty z eksperymentu
7 S. pyogenes 1. aureus®. W badaniu przeprowadzonym
u pséw, ktorym podawano azatiopryng i prednizon na
tydzien przed zakazeniem paciorkowcami a-hemolizuja-
cymi, wykazano uposledzenie reakcji zapalnej, przejawia-
jace sie zmniejszeniem nacieku granulocytow i makrofa-
gow oraz tworzenia kolagenu, a takze obecnoscig zywych
bakterii w p6znej fazie tworzenia torebki'¥. W otoczeniu
ropni obserwowano nasilong glioz¢. Cho¢ upoSledzony
odczyn zapalny, a tym samym mniejszy obrzek, zmniej-
szat efekt masy, to w koficowym efekcie ropnie w grupie
badanej byly wigksze niz w kontrolne;.

OBJAWY KLINICZNE

Maja zmienng dynamike i zalezg od wielkoSci ropnia, jego
umiejscowienia, zjadliwoSci patogenu i stanu odpornosci
chorego*44D_ Obecnos¢ zaburzen immunologicznych
moze maskowac objawy. NajczesSciej, bo u 70-75% cho-
rych, wystepuje bol gtowy. Nagte nasilenie bolu z towa-
rzyszacymi objawami oponowymi i pogorszeniem stanu
0g6lnego moze wskazywac na przebicie si¢ ropnia do
uktadu komorowego®*??, Zdarza si¢ to zwlaszcza w gle-
boko potozonych wielokomorowych zmianach usadowio-
nych w poblizu kom6r?”. Zmniejszenie odlegiosci migdzy
ropniem a komorg o 1 mm zwigksza prawdopodobien-
stwo przebicia do uktadu komorowego o 10%. W efek-
cie dochodzi do zapalenia wysciotki. W dalszej kolejnosci
u potowy chorych rozwija si¢ wodogtowie, szczeg6l-
nie trudne do leczenia u 0s6b z pozapalnymi przegro-
dami wewnatrz uktadu komorowego. Gorgczka wyste-
puje zaledwie u pofowy pacjentdw, stad klasyczna triada,
na ktorg skfadaja si¢: podwyzszona cieptota ciata, bol
glowy i ubytkowe objawy ogniskowe, zdarza si¢ stosun-
kowo rzadko. Typowa symptomatologia jest nastgpstwem
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Rys. 2. Ten sam przypadek, przekroje poprzeczne, obrazy Tl-zalezne przed podaniem kontrastu (po lewej stronie) i po podaniu (po prawej stro-
nie). Torebka ropnia jest czesciowo hiper-, a czesciowo izointensywna. Po podaniu kontrastu ulega wzmocnieniu. Wnetrze ropnia przy
torebce jest hiperintensywne zarowno przed kontrastem, jak i po. Zwraca uwage hiperintensywny sygnal pochodzqcy z zakretow sklepi-
stosci ptata skroniowego oraz wyspy, nasilajgcy sie po podaniu gadolinu (tzw. wzmocnienie tasiemeczkowate). Reprezentuje on zmiany

niedokrwienne powodujqce zlamanie bariery krew-madzg

powickszajacej si¢, draznigcej mozg masy, wywotujacej
objawy wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszkowego. Naleza
do nich: nudnos$ci, wymioty, napady padaczkowe oraz
zaburzenia Swiadomo&Sci. Charakter napadéw padaczko-
wych i objawéw ogniskowych zmienia si¢ wraz z umiej-
scowieniem ropnia. Catoksztait obrazu klinicznego zalezy
takze od rodzaju patogenu. Przyktadowo chorzy z zaka-
zeniem wywolanym przez Nocardia sp. majg zazwyczaj
zmiany w ptucach, skorze i mi¢sniach. U pacjentdw z rop-
niem kropidlakowym obraz kliniczny zmienia si¢ wraz
z nasileniem zaburzen odpornosci. Gdy sg one stosun-
kowo niewielkie, wczesnie wystepuja bdle glowy i objawy
ogniskowe, nierzadko bedace nastepstwem udaru, ktory
moze by¢ zar6wno niedokrwienny, jak i krwotoczny.
Obraz neurologiczny przystaje do umiejscowienia ogni-
ska uszkodzenia®?. Natomiast u osob z gieboko uposle-
dzong odpornoscig symptomy sg mato swoiste i poja-
wiaja si¢ w koficowej fazie choroby, na krotko przed
Smiercig. W kazdym przypadku stwierdza si¢ ogniska
aspergilozy w innych narzadach. Chorzy z mukormy-
koza nosowo-gardiowa (zakazeniem oportunistycznym
wywolanym grzybem Rhizopus oryzae) prezentujg objawy
zapalenia zatok oraz przydatkoéw oka — skarza si¢ na bol
glowy i twarzy, krwawienia z nosa i jego niedroznos¢, fza-
wienie i podwdjne widzenie“>*. Wraz z postepem infek-
cji pojawiajg si¢ zmiany skorne i na podniebieniu twar-
dym, dochodzi do przekrwienia spojowek, wytrzeszczu,
a w nastepstwie do uszkodzenia nerwow czaszkowych
III, IV i VI, do oftalmoplegii zewngtrznej. Zajecie ner-
wow wzrokowych wiedzie do §lepoty. Czestym powikta-
niem jest zakrzepica tetnic, a w konsekwencji udar nie-
dokrwienny. Bole gtowy i objawy ubytkowe stwierdza si¢
u ponad pofowy pacjentéw. Szczegdlnym patogenem
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grzybiczym jest Scedosporium apiospermum. Wywotuje
on ropief mozgu u ludzi z uposledzong odpornoscig
i odratowanych topielcow, ktorzy toneli 15-30 dni przed
zachorowaniem“. Ropiefi umiejscawia si¢ rownie cze-
sto nad- i podnamiotowo, a na typowy obraz kliniczny
skfadaja si¢ bole gtowy, zespot oponowy, zaburzenia
przytomnosci, napady padaczkowe, objawy ubytkowe,
a wsrod nich afazja.

DIAGNOSTYKA

Badaniem z wyboru jest tomografia komputerowa rezo-
nansu magnetycznego (MRI), ktora wykazuje znaczng
przewage nad rentgenowska tomografig komputerowa
(CT). Jest od niej znacznie bardziej czuta, umozliwia
wezesniejsze dostrzezenie zapalenia mozgu, lepiej uwi-
docznia rozsiew do komor i przestrzeni podpajeczyndwko-
wej oraz obecno$¢ zmian satelitarnych®49. Na obrazach
zaleznych od czasu relaksacji podtuznej (T1-weighted)
torebka ropnia jawi si¢ jako dyskretne, izointensywne lub
nieco hiperintensywne obrzeze, dobrze wzmacniajace si¢
po podaniu gadolinu. Sekwencje zalezne od czasu relak-
sacji poprzecznej (T2-weighted) dobrze obrazuja obrzek,
ktory okoto ropnia tworzy strefe hiperintensywna, nato-
miast torebka jest stabo zarysowana i hipointensywna.
W obrazach zaleznych od dyfuzji (diffusion-weighted images,
DWI) widoczna jest jej restrykcja; w praktyce oznacza to
jasny obraz na DWI i ciemny na mapie ADC (apparent
diffusion coefficient). Pozwala to na r6znicowanie ropni
oraz nowotworoéw z obszarem martwicy w centrum —
zazwyczaj glejakami lub przerzutami“?. Inng technikg
rezonansu magnetycznego wspomagajacg takie roznico-
wanie jest spektroskopia protonowa (magnetic resonance
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Rys. 3. Ten sam przypadek, sekwencje dyfuzyjne: po lewej stronie obrazowanie zalezne od dyfuzji (diffusion weighted image, DWI), po prawej
stronie mapa pozornego wspdtezynnika dyfuzji (apparent diffusion coefficient, ADC). Widoczna restrykcja dyfuzji (patrz tekst)

spectroscopy, MRS). Wykazuje ona brak NAA (N-acety-
loasparaginianu), choliny oraz fosfokreatyny i kreatyny
(zatem nie ma pikow NAA, choliny i PCr/Cr), natomiast
stwierdza si¢ obecno$¢ aminokwasdw cytoplazmatycz-
nych, takich jak leucyna, izoleucyna i walina, jak row-
niez mleczanéw, octandw, bursztyniandw oraz alaniny,
a niekiedy lipidow“*47. Jednoczesne wykorzystanie DWI
i MRS znacznie utatwia ustalenie wtasciwego rozpozna-
nia“Y. W razie niemoznosci wykonania MRI (np. u cho-
rych z rozrusznikiem serca) nalezy zastosowa¢ CT dwufa-
zowe — bez kontrastu i z kontrastem. Typowy obraz ropnia
to hipodensyjne centrum otoczone wzmacniajacym si¢
pierScieniem™3”. Natomiast niewzmacniajace si¢ guz-
kowate obszary hipointensywne obserwuje si¢ we wcze-
snej fazie zapalenia moézgu. Obrazy radiologiczne ropni
grzybiczych sa na tyle charakterystyczne, ze sugerujg
wlasciwe rozpoznanie“#?. Chorzy z aspergiloza moga
mie¢ pojedynczy ropiefi lub ropnie mnogie; po poda-
niu kontrastu wzmocnienie jest niewielkie lub nie ma go
w ogdle, a zmianom cz¢sto towarzyszy udar mozgu. Spe-
cyficzne zmiany w mukormykozie to: niepowietrzne zatoki
oboczne nosa, erozja kosci, nacieki przestrzeni miedzy-
powigziowych i zakrzepica zatoki jamistej. Brak wzmoc-
nienia po podaniu kontrastu jest niekorzystny rokowni-
czo, Swiadczy bowiem o wyczerpaniu si¢ mechanizmow
odpornosciowych.

Badania laboratoryjne wykazujg zazwyczaj, lecz nie
zawsze, wzrost OB i podwyzszony poziom CRP. Podob-
nie moze zabrakna¢ leukocytozy. Nalezy pobrac krew na
posiew, cho¢ jego wynik rzadko pozwala na identyfikacje
patogenu. W plynie mézgowo-rdzeniowym stwierdza si¢
zwykle jedynie podwyzszenie poziomu biatka. Zresztg
naktucie ledZzwiowe jest rzadko wykonywane, ze wzgledu
na zagrozenie wklinowaniem® 214,

Waznym narzedziem diagnostycznym jest biopsja: ste-

102 reotaktyczna, neuronawigowana lub pod kontrolg USG.

Biopsja umozliwia uzyskanie materiatu do badan mikro-
biologicznych; obowigzuje wykonanie preparatu bez-
posredniego barwionego metoda Grama, rozmazow
w kierunku mikroorganizméw kwasoodpornych i grzy-
bow oraz posiewow na tlenowce, beztlenowce, bakterie
kwasooporne i grzyby. Nalezy wiedzie¢, ze do 30% cho-
rych, ktorzy przed biopsja przyjmowali antybiotyk, bedzie
miato jatowe posiewy®?. W przypadku podejrzenia rop-
nia bakteryjnego, gdy posiew nie wykazuje wzrostu,
w identyfikacji patogenu moze pomoc technika biologii
molekularnej, polegajaca na sekwencjonowaniu i ampli-
fikacji rybosomalnego RNA z pasma 16S¢"52. W ropniu
wywotanym przez kropidlak preparat ujawnia zawiera-
jace przegrody strzepki rozgateziajace si¢ dychotomicznie
pod katem ostrym. Obraz preparatu Scedosporium sp. jest
identyczny, natomiast w mukormykozie strz¢pki sa niere-
gularne i rozgaleziajg si¢ pod katem prostym.

LECZENIE

Uformowane ropnie o Srednicy powyzej 25 mm powinny
by¢ usuwane badz punktowane, a ich tres¢ trzeba
wyaspirowac. W przypadku ropni mnogich do naktucia
wybiera si¢ najwigkszy z nich, nawet jesli zaden nie osiag-
nat Srednicy 25 mm. Po uzyskaniu materiatu do badania
mikrobiologicznego, przy zalozeniu, ze mamy do czy-
nienia z ropniem bakteryjnym, nalezy rozpoczac terapi¢
antybiotykami szerokowidmowymi. Gdy przypuszcza sig,
ze patogenem jest gronkowiec ztocisty, podajemy cefalo-
sporyng trzeciej generacji z metronidazolem, do ktérych
po uzyskaniu antybiogramu mozna dotgczy¢ wankomy-
cyng®?. Jezeli podejrzewamy, ze ropieni wywotaty pateczki
Gram-ujemne, takie jak np. P aeruginosa, stosujemy cef-
tazydym, cefepim lub meropenem. Przy braku jakichkol-
wiek informacji co do patogenu wskazane jest rozpoczecie
leczenia wankomycyna, metronidazolem i cefalosporyng
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Rys. 4. Ropnie mozdzku powstate w nastepstwie zapalenia ucha Srodkowego. Okrqgly duzy ropieri ma zwiqzek z piramidg kosci skroniowej, drugi
nieregularny przylega do pierwszego obwodowo. Obrazy: Tl-zalezny po podaniu kontrastu (po lewej stronie) i T2 TIRM (po prawej stronie).

Uwidoczniono znaczny obrzek i przemieszczenie komory [V

trzeciej lub czwartej generacji, a nastgpnie modyfikowa-
nie go w zaleznoSci od danych z antybiogramu. Naczelna
zasada wymaga stosowania antybiotykoéw zdolnych pene-
trowac do jamy ropnia i wykazujacych skuteczng aktyw-
nos¢ in vitro przeciw danemu patogenowi. Nalezy tez
wzigé pod uwagg, ze antybiotyki penetrujace do ropnia
moga by¢ w nim inaktywowane. Nietatwo znalez¢ prace
badajace penetracje i skuteczno$¢ antybiotykdw w rop-
niach moézgu. Metronidazol wykazuje znaczng aktywnos¢
in vitro przeciw beztlenowcom, ma Swietny profil farmako-
kinetyczny, podany doustnie dobrze si¢ wehfania, penetru-
jac do jamy ropnia®®. Innym doskonale penetrujacym do
ropni antybiotykiem jest wankomycyna. Po diugotrwate;j
terapii jej stezenie w ropie osigga poziom réwny 90% kon-
centracji w surowicy krwi'®. Cefalosporyny trzeciej gene-
racji to nastepna grupa antybiotykow wykazujacych
ogromng przydatnos$¢ w leczeniu ropni mozgu. Ich sku-
tecznoS¢ w polaczeniu z metronidazolem udato si¢ udo-
wodni¢ w badaniach klinicznych®®. Natomiast imipenem
ma bardzo szerokie spektrum dzialania i moze by¢ sto-
sowany w ropniach wywolywanych zaro6wno przez bak-
terie Gram-ujemne, jak i Gram-dodatnie, w tym w zaka-
zeniach Nocardia sp. Jest jednak bezuzyteczny w infekcji
gronkowcem opornym na metycyling (MRSA), a jego
podanie zwicksza ryzyko wystapienia napadoéw padacz-
kowych, co znacznie ogranicza zastosowanie tego leku
u chorych z ropniem mézgu“!'¥. Meropenem bywa sku-
teczny w wybranych przypadkach, np. w ropniu wywo-
tanym przez Enterobacter cloacae®™, a takze przy nie-
skutecznosci innych antybiotykow. W tej drugiej sytuacji
przydatne moga by¢ rowniez fluorochinolony®?.

W wielu przypadkach wystepuje koniecznoS¢ leczenia ope-
racyjnego. W gre wchodza dwie techniki: aspiracja zawar-
tosci ropnia przez otwdr trepanacyjny lub jego catkowite
usuni¢cie na drodze kraniotomii. Cho¢ w jednej z prac

AKTUALN NEUROL 2014, 14 (2), p. 96—106

przedstawiono seri¢ 142 chorych z ropniem mdzgu, nie
wykazujac wyzszosci jednej metody nad druga, to warto
podkresli¢, ze nie przeprowadzono dotad prospektyw-
nego badania klinicznego poréwnujacego te dwa sposoby
operacji®®. Aspiracja jest zwykle wykonywana na dro-
dze stereotaktycznej, moze by¢ takze wspomagana neu-
ronawigacja lub za pomoca USG. Dzi¢ki temu zabieg jest
wzglednie bezpieczny, nawet gdy ropien lezy w obszarach
mownych mozgu (eloquent brain), w tym w strukturach
gtebokich. Nawroty sa dos¢ czeste, dotycza bowiem nawet
do 24% pacjentow, lecz aspiracje mozna powtarzac, jesli

Rys. 5. Rentgenowska tomografia komputerowa, obraz po poda-
niu kontrastu. Widoczne sq dwa duze ropnie nawrotowe.
Stan po kraniektomii. Wnetrze ropni jest hipotensyjne,
torebki sq hiperdensyjne. Olbrzymi obrzek mozgu i duzy
efekt masy. Zwraca uwage towarzyszgce wodogtowie — rag
dolny prawej komory bocznej jest znacznie poszerzony
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pierwsza proba okazata si¢ nie w pefni skuteczna. Otwarte

usuniecie ropnia jest obecnie stosowane w miar¢ rzadko.

Wydaje si¢ ono wskazane w przypadkach:

* ropni wielokomorowych;

* ropni o Srednicy przekraczajacej 2,5-3 cm;

* ropni zawierajacych gaz;

* nieudanej aspiracji;

* ropni pourazowych zawierajacych fragmenty koSci lub
ciata obce;

* ropni z wspOlistniejacymi przetokami (np. w tacznosci
z wrodzong zatoka skorna);

* ropni ograniczonych do jednego plata, a pozostaja-
cych w ciggloSci z ogniskiem infekcji na podstawie
czaszki®?;

* ropni moézdzku u dzieci, gdyz wyniki aspiracji s tu zna-
czaco gorsze®®;

* przebicia si¢ ropnia do uktadu komorowego, poniewaz
wdwczas usuniecie ropnia i zalozenie drenazu komo-
rowego z zastosowaniem antybiotykoterapii dokomo-
rowej daje lepsze wyniki leczenia®. Leki podawane do
uktadu komorowego to: wankomycyna, aminogliko-
zydy i kolistyna.

Cho¢ optymalne postgpowanie wymaga najczesciej pota-
czenia antybiotykoterapii z leczeniem operacyjnym, to
pewng grupe¢ chorych mozna leczy¢ wytacznie zacho-
wawczo'. Chodzi tu o pacjentdéw z obciazeniami inter-
nistycznymi znacznie zwigkszajacymi ryzyko zabiegu,
przypadki mnogich ropni, zwlaszcza umiejscowionych
gleboko lub w obszarach mownych mézgu, osoby z towa-
rzyszacym zapaleniem opon lub wySciotki oraz sytuacje,
gdy ropief wydatnie i szybko zmniejsza si¢ po podaniu
antybiotykdw. Optymalny czas trwania antybiotykoterapii
w leczeniu ropni moézgu pozostaje dyskusyjny. Zazwyczaj
leki podaje si¢ dozylnie przez 6-8 tygodni, nastepnie —
kontynuujac leczenie — doustnie przez kolejne 2-3 mie-
sigce, mimo ze konieczno$¢ i skutecznos¢ terapii doustnej
nie zostaly udowodnione. Tak dtugie leczenie jest uza-
sadnione w przypadkach nieoperowanych. Wydaje sie, ze
okres antybiotykoterapii u chorych, ktérym ropiefi usu-
ni¢to operacyjnie, moze zosta¢ skrocony do 3—4 tygodni,
jesli badania CT, powtarzane nie rzadziej niz co 2 tygo-
dnie, nie ujawniajg jego nawrotu. Kontrolne CT powinny
by¢ nastepnie wykonywane przez co najmniej 3 miesiace
po zakonczeniu leczenia. Sekcja Neurochirurgiczna Bry-
tyjskiego Towarzystwa Terapii Antymikrobiotycznej
zaleca u pacjentdéw z bakteryjnym ropniem mozgu bar-
dzo krotki, bo jedynie 1-2-tygodniowy, kurs antybiotyko-
terapii dozylnej z ewentualng kontynuacjg leczenia doust-
nie®?. Jednak ten schemat postgpowania nie zostat dotad
uznany za standardowy.

ROPIEN MOZGU WYWOEANY
PRZEZ NOCARDIA SP.

Stosuje si¢ przede wszystkim sulfonamidy z trimetopri-

104 | mem lub bez. Inne uzyteczne w takim ropniu leki to:

minocyklina, imipenem, amikacyna, linezolid i cefa-
losporyny trzeciej generacji®’. U chorych z zaburzong
odpornoscig oraz w przypadkach nieskutecznego typo-
wego leczenia nalezy rozwazyC zastosowanie kombinacji
cefalosporyny trzeciej generacji albo imipenemu z sulfo-
namidem lub amikacyng“?. Gdy patogenem okazuje si¢
Nocardia farcinica, gatunek szczegdlnie oporny na anty-
biotyki, wiasciwym lekiem moze okazac si¢ moksyfloksa-
cyna, podawana sama lub z innym preparatem®?. Lecze-
nie chorych z ropniem wywotanym przez Nocardia sp.
powinno trwac 3-12 miesiecy, dtuzej u 0osob z zaburzong
odpornoscia. Niezbedne sg systematyczne, kontrolne
badania neuroradiologiczne. Rola leczenia chirurgicz-
nego wydaje si¢ tu wigksza niz w innych ropniach bak-
teryjnych. Cho¢ aspiracja jest trudna, gdyz ropnie te sg
czestokroC wielokomorowe, to w jednej z prac donoszono
0 jej skuteczno$ci w 9 na 11 przypadkow®??.

ROPIEN GRZYBICZY

Charakteryzuje si¢ wysokg SmiertelnoScia, zwtaszcza
wsrdd chorych z zaburzeniami odpornosci. W przy-
padku zakazenia Candida sp. wskazane jest podawanie
amfoterycyny B z flucytozyna. Istnieja doniesienia o sku-
tecznym leczeniu flukonazolem. W ropniu kropidlako-
wym lekiem z wyboru jest worykonazol; jego skutecz-
nos¢ nie przekracza jednak 35%. Preparaty alternatywne
to amfoterycyna B, posakonazol i itrakonazol. Opisy-
wane w literaturze kombinacje lekow to np. amfotery-
cyna B z itrokonazolem i interferonem gamma oraz wory-
konazol z kaspofunging lub amfoterycyng B®. Kluczem
do sukcesu w terapii ropni kropidlakowych jest leczenie
operacyjne®. Pacjentow z mukormykozg nalezy leczyc
amfoterycyng B. W dalszej kolejnosci stosujemy posako-
nazol. Niezwykle istotne jest agresywne leczenie chirur-
giczne, ktorego celem powinno by¢ opracowanie wszyst-
kich zmian. Jego rola jest tym wigksza, ze w przebiegu
mukormykozy cz¢sto dochodzi do niedokrwienia obsza-
row zainfekowanych, co znacznie utrudnia dotarcie tam
lekow. Skutecznym leczeniem dodatkowym moze byc
terapia hiperbaryczna®’. Ponadto nie wolno zapomnieé¢
o korekeji zaburzen metabolicznych wystepujacych u tych
chorych. Chirurgia zajmuje szczegdlng pozycje w lecze-
niu ropni wywotanych przez Scedosporium sp. Ze wzgledu
na oporno$¢ na amfoterycyn¢ B lekiem z wyboru jest
worykonazol, na ktory odpowiada blisko potowa pacjen-
tow®. Stosowano go takze w potaczeniu z terbinafing.
W tego rodzaju ropniu podaje si¢ rowniez posakonazol.

LECZENIE WSPOMAGAJACE

Podawanie steroidow jest wskazane u chorych z obrze-
kiem moézgu i efektem masy, postepujacym pogorsze-
niem neurologicznym i zagrazajacym wklinowaniem®®.
Choc¢ stosowanie steroidow w ropniu mozgu nie byfo
dotad przedmiotem kontrolowanego randomizowanego

AKTUALN NEUROL 2014, 14 (2), p. 96-106




SYMPOZJUM — ROPNIE | ROPNIAKI W NEUROCHIRURGII

badania klinicznego, a z cytowanych wczeSniej badan na
zwierz¢tach wynika, ze leki te uposledzaja mechanizmy
obronne i mogg zmniejsza¢ penetracj¢ niektorych antybio-
tykdéw do jamy ropnia, to doSwiadczenie kliniczne wska-
zuje, ze poprawiajg one stan kliniczny chorych. Nalezy
wiedzie¢, ze steroidy zmniejszajg wzmocnienie kontra-
stowe torebki ropnia we wczesnej fazie zakazenia, przez
co moga dawac fatszywe wrazenie poprawy radiologicz-
nej. Zalecane dawki poczatkowe sg wysokie i moga si¢gac
10 mg deksametazonu co 6 godzin. Po stabilizacji stanu
chorego dawke nalezy stopniowo zmniejszac.

Z powodu znacznego zagrozenia napadami zaleca si¢
profilaktyczne podawanie lekow przeciwpadaczkowych.
Leczenie powinno zostac zainicjowane jak najszybciej
i by¢ kontynuowane przez co najmniej rok®?.

ROKOWANIE

Smiertelno$¢ az do lat 70. byta bardzo wysoka, waha-
jac si¢ od 30% do 80%. Wraz z nadejSciem nowych
generacji antybiotykéw i rozwojem neuroobrazowania
wyniki leczenia poprawily si¢, a odsetek zgonow zmalat
do 17-32%"%. Szansa przezycia chorych z zaburzeniami
odpornosci jest 2,8 razy mniejsza®®. Pozostate czynniki
niekorzystne rokowniczo to niski wynik GCS (Glasgow
Coma Scale), zty stan neurologiczny, obecnos¢ innych
chordb i przebicie si¢ ropnia do uktadu komorowego,
przy ktérego wystapieniu Smiertelno$¢ moze siggac
85%). Rokowanie co do przezycia jest lepsze, gdy GCS
wynosi powyzej 12 i nie stwierdza si¢ obecnosci sepsy!'¥.
U 20-70% pacjentdw pozostajg trwale nastgpstwa, takie
jak: niedowtad potowiczy, ubytki w polu widzenia, zabu-
rzenia wyzszych czynnosSci psychicznych, w tym upo-
Sledzenie zdolnoSci uczenia si¢, wodogtowie i napady
padaczkowe. Te ostatnie dotyczg 30-50% chorych?.
Prawdopodobiefistwo wystapienia trwalych nastgpstw
neurologicznych koreluje dodatnio z dynamika progre-
sji zaburzef Swiadomosci na poczatku choroby. Ryzyko
nawrotu ropnia wynosi 10-50%?".
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