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Przedstawiono analize kliniczno-epidemiologiczng oraz powikfania i nastep-
stwa 43 przypadkdw ropnych, bakteryjnych zapalen opon i mdzgu leczonych
w | Klinice Chordb Zakaznych w Bytomiu w latach 1994-1995.

Zakazenia os$rodkowego uktadu nerwowego (OUN) pozostajg nadal istotnym
problemem wspoiczesnej medycyny. Zapalenia opon i mézgu, szczegdlnie bakteryjne,
sg chorobami czesto bezposrednio zagrazajgcymi zyciu i wigzg sie z licznymi powi-
ktaniami i nastepstwami pochorobowymi. Wczesna diagnostyka i leczenie przyczyno-
we ma w tych przypadkach kluczowe znaczenie dla dalszych loséw pacjenta. Jednak
nawet spetnienie warunkéw szybkiej diagnostyki i natychmiastowego leczenia czesto
nie pozwala na unikniecie niekorzystnego przebiegu choroby i powstania trwatych
pochorobowych nastepstw neurologicznych (2, 3, 5, 6, 15, 16, 17).

Celem pracy jest przedstawienie analizy kliniczno-epidemiologicznej, przebiegu,
powiktan i nastepstw przypadkdéw ropnych, bakteryjnych zapaleri osrodkowego ukta-
du nerwowego leczonych w I Klinice Choréb Zakaznych SI. Ak. Med. w Bytomiu
w latach 1994-1995.

MATERIAEL WEASNY

W latach 1994-1995 w | Klinice Chorob Zakaznych w Bytomiu hospitalizowano
267 chorych z rozpoznaniem zakazenia osrodkowego uktadu nerwowego, w tym
43 pacjentéw (16,1%) z ropnymi zapaleniami opon i mdzgu. W grupie tej bylo
30 mezczyzn (69,8%) i 13 kobiet (30,2%). Najmiodszy chory miat 4 lata, najstarszy
- 67, a Srednia wieku wynosita 41,5 lat.
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WYNIKI

Czynnik etiologiczny choroby ustalono w 15 przypadkach (34,9%); byt nim:
Streptococcus pneumoniae (9 przyp.), Neisseria meningitidis (4 przyp.), Staphylococcus
aureus (2 przyp.). U 9 chorych czynnik sprawczy neuroinfekcji ustalono jedynie na
podstawie oceny preparatu bezposredniego ptynu mézgowo-rdzeniowego (p.m.r.),
posiewy ptynu byty jatowe. Tylko u 6 pacjentow uzyskano rowniez dodatnie posiewy
ptynu, co pozwolito na wykonanie antybiogramu. U 28 chorych (65,1%) nie udato sie
okresli¢ czynnika etiologicznego choroby. W 1994 r. etiologia ropnych zapalen opon
i mozgu zostata ustalona w 58,6% przypadkdw, natomiast w 1995r. zaledwie
u 19,2% chorych.

Do zakazenia osrodkowego uktadu nerwowego u 5 chorych (11,6%) doszio
w przebiegu posocznicy bakteryjnej. U 5 pacjentéw (11,6%) stwierdzono przebycie
w przesztosci urazu glowy. W 4 przypadkach (9,3%) zapalenie opon i mézgu miato
charakter usznopochodny. W$réd chorob towarzyszacych bakteryjnemu zapaleniu
OUN stwierdzano: przewlekte schorzenia uktadu oddechowego (11 przyp.), stany
chorobowe przewodu pokarmowego, przede wszystkim chorobe wrzodowg (4 przyp.),
przewlekle schorzenia uktadu krazenia (2 przyp.) i cukrzyce (2 przyp.).

Przebieg choroby byt bardzo ciezki i ciezki u 28 pacjentéw (65,1%), a u pozo-
statych chorych - S$rednio-ciezki lub lekki. W 9 przypadkach (20,9%) w przebiegu
choroby wystepowaty objawy zagrazajacej ostrej niewydolnosci oddechowej, co byto
wskazaniem do wykonania intubacji i/lub tracheotomii. U tych pacjentow stosowano
nastepnie tlenoterapie bierng i/lub krotkotrwatg wentylacje mechaniczng (oddech
zastepczy lub wspomagany) przy pomocy respiratora. W 8 przypadkach stwierdzano
objawy zagrazajgcego wstrzasu septycznego.

Bezposrednio po postawieniu rozpoznania ropnego, bakteryjnego zapalenia opon
i mdézgu na podstawie obrazu klinicznego i wyniku badania ptynu mézgowo-rdzeniowego
rozpoczynano antybiotykoterapie i leczenie objawowe. W 38 przypadkach (88,4%)
stosowano penicyling krystaliczng i ampicyling, u pozostatych 5 chorych od poczatku
terapii podawano cefalosporyny lll-generacji. Leczenie penicyling i ampicyling okazato
sie skuteczne w 30 przypadkach (69,8%), co przejawiato sie poprawg stanu og6lnego
i ustepowaniem zmian zapalnych w p.m.r. U 8 chorych (18,6%) brak poprawy klinicznej
i utrzymujace sie zmiany zapalne w ptynie powodowaty konieczno$¢ zmiany antybiotyko-
terapii; w takich przypadkach stosowano karbenicyline i biodacyne lub cefalosporyny
Ill-generacji. W 6 przypadkach mozliwe byto prowadzenie celowanej antybiotykoterapii
przy pomocy antybiogramu; stanowito to zaledwie okoto 14% og6tu chorych. U wszyst-
kich pacjentéw prowadzono jednocze$nie petne leczenie objawowe w oparciu o aktualny
stan kliniczny, wykonywano zabiegi pielegnacyjne i rehabilitacyjne.

W 7 przypadkach (16,3%) w leczeniu, obok antybiotykéw i $rodkéw objawo-
wych, stosowano kortykosteroidy (dexaven). Zasadniczymi wskazaniami do kortyko-
terapii byly: wyrazne objawy zapalenia moézgu oraz objawy zagrazajacego wstrzasu
septycznego. Podawanie dexavenu rozpoczynano w 1 lub w 2. dobie hospitalizaciji.
W grupie chorych otrzymujacych kortykosteroidy stwierdzono: 2 zgony, 1 powikianie
w postaci ropnia mézgu; 4 osoby zostaly wyleczone.

Sredni czas hospitalizacji pacjentéw wynosit 30,8 dni; najkrétszy - 1, a naj-
dtuzszy - 118 dni.
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Caltkowite wyleczenie uzyskano u 30 chorych (69,8%). Zmarto 8 pacjentow
(18,6%). Obserwowano wystepowanie powiktan w przebiegu choroby, byly to: ropien
mozgu i ropniak wewnatrzczaszkowy (1 przyp. zakoriczony zgonem) i przetrwaty
udar niedokrwienny mdzgu (1 przyp.). Wsrod trwatlych nastepstw po przebytym
ropnym zapaleniu opon i mézgu stwierdzano: gtuchote lub znacznego stopnia upo-
Sledzenie stuchu (2 przyp.), niedowtad potowiczy jednostronny (2 przyp.) oraz zespot
deliryczny somatogenny (1 przyp.). Ogotem trwate nastepstwa pochorobowe wystg-
pity u 5 chorych (11,6%).

OMOWIENIE

Bakteryjne zakazenia osrodkowego uktadu nerwowego stanowig nadal powazne
zagrozenie zycia i wigzg sie z ryzykiem trwatych neurologicznych nastepstw po-
chorobowych. W ostatnich latach obserwuje sie tendencje do wzrostu liczby ropnych
zakazen OUN o ciezkim i nietypowym przebiegu. Pomimo nowoczesnej anty-
biotykoterapii i postepow intensywnej opieki medycznej przebieg i nastepstwa rop-
nych, bakteryjnych zapalen opon i mézgu mogg by¢ trudne do przewidzenia (3,
5, 8, 15, 16, 17).

Czynniki etiologiczne bakteryjnych zapalei opon i mézgu zmieniajg sie w zalez-
nosci od wieku chorego. U starszych dzieci i dorostych najczestszymi przyczynami
ropnych zakazen osrodkowego ukladu nerwowego s3g: Streptococcus pneumoniae,
Neisseria meningitidis i Haemophilus influenzae typ b. W krajach, w ktérych wykony-
wane sg szczepienia ochronne przeciwko H. influenzae, czestos¢ zakazern OUN wywo-
tywanych przez te bakterie zmniejszyta sie radykalnie. Wobec trudnosci izolacji
H. influenzae z p.m.r. wielu autorow uwaza za niemozliwe ustalenie rzeczywistej
czestosci zapalei opon i mézgu o tej etiologii w niektorych krajach. W ostatnich
latach podkreslany jest fakt czestego rozpoznawania ropnego zapalenia opon i mozgu
bez okreSlania czynnikow etiologicznych; ma to wynika¢ z rozpoczynania leczenia
przeciwbakteryjnego w warunkach ambulatoryjnych, przed wykonaniem badania
ptynu mozgowo-rdzeniowego (4, 8, 9, 14, 21).

Wsrod chorych leczonych w naszej Klinice w 1994 r. etiologia ropnych zapalen
opon i mézgu zostata ustalona w ponad 58% przypadkéw, natomiast w 1995r.
- zaledwie w okoto 19%. Z pltynu mozgowo-rdzeniowego izolowano najczesciej
Streptococcus pneumoniae i Neisseria meningitidis, w pojedynczych przypadkach Sta-
phylococcus aureus. Nalezy podkresli¢, ze posiewy p.m.r. byty pozytywne w 6 przy-
padkach. Stwierdzili$my jednoczesnie, ze w 1995 r. wieksza liczba chorych byta leczo-
na antybiotykami przed przyjeciem do Kliniki i ustaleniem ostatecznego rozpoznania,
a wielu chorych zostato przeniesionych z innych osrodkéw, w ktorych nie wykony-
wano badan bakteriologicznych p.m.r. przed rozpoczeciem antybiotykoterapii.

Jako kryteria ciezkosci przebiegu ropnego, bakteryjnego zapalenia opon i mézgu
wyrdznia sie: obecno$¢ zaburzen $wiadomosci, znaczne odchylenia od wartosci pra-
widtowych parametréw p.m.r. (pleocytoza wielojadrzasta, biatko, kwas mlekowy,
glukoza), utrzymywanie sie zmian zapalnych w p.m.r. powyzej 30 dni, obecno$¢
objawow posocznicy bakteryjnej i zajecia innych narzadéw réwnocze$nie z OUN
oraz zagrazajaca niewydolno$¢ oddechowsg i/lub krazeniowg (8, 15, 17, 18, 21).
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W opardu o podobne kryteria przewazajaca wiekszo$¢ naszych chorych zostata
zaliczona do grupy charakteryzujacej sie ciezkim stanem klinicznym i bardzo dezkim
lub ciezkim przebiegiem choroby (z wystepowaniem objawoéw bezposredniego za-
grozenia zyda). Okoto 21% pacjentéw wymagato intubacji i/lub tracheotomii oraz
stosowania wentylacji mechanicznej. Na przebieg kliniczny zapalenia opon i mozgu
wplywaty takze schorzenia towarzyszace, ktdre wystepowaty u 19 chorych (44,2%).

Leczenie bakteryjnych zapalef opon i mézgu obejmuje antybiotykoterapie, leczenie
objawowe wynikajace ze stanu klinicznego chorego, zabiegi pielegnacyjne oraz wczesne
postepowanie rehabilitacyjne. Ostatnio coraz czesdej pojawiaja sie doniesienia o wystepo-
waniu w USA i w krajach Europy Zachodniej szczepéw pneumokokowych opornych na
penicyliny. Wobec tego zjawiska niektorzy autorzy zalecajg stosowanie cefalosporyn
I11-generacji jako antybiotykéw tzw. pierwszego rzutu w leczeniu bakteryjnych zakazen
OUN o poczatkowo nieustalonej etiologii (1, 4, 6, 7, 10, 11, 13, 20, 22).

W naszym materiale klinicznym leczenie ropnych zapalen opon i mozgu roz-
poczynano podawaniem penicyliny krystalicznej i ampicyliny, jedynie w najdezszych
przypadkach od poczatku hospitalizacji stosowano cefalosporyny Ill-generacji. W ra-
zie braku efektéw terapeutycznych po 2-3 dniach stosowania penicyliny i ampicyliny
lub po okresleniu antybiogramu, zastepowano te antybiotyki innymi o szerszym
spektrum dziatania lub rozpoczynano antybiotykoterapie celowang. Przyjeta przez
nas strategia leczenia przedwbakteryjnego wynika z wieloletnich doswiadczeri wska-
zujacych na wrazliwo$é typowych czynnikéw etiologicznych ropnych zapaleh opon
i mdézgu na penicyliny. W$rod naszych chorych nie stwierdzilisSmy zadnego przypadku
opornosd izolowanych pneumokokéw na penicyliny. Pewne znaczenie w doborze
antybiotykow stosowanych w empirycznym leczeniu bakteryjnych zakazen OUN
majg takze wzgledy ekonomiczne.

W ostatnich latach wiele uwagi poswieca sie problemowi tzw. leczenia wspomagaja-
cego antybiotykoterapie w ropnych, bakteryjnych zapaleniach o$rodkowego uktadu
nerwowego. Leczenie takie ma oddziatywa¢ na poszczegblne etapy patofizjologii
bakteryjnego zakazenia opon i mézgu. Jego zadaniem jest modulowanie, zmniejszanie
odpowiedzi zapalnej organizmu gospodarza-chorego wywotanej pojawieniem sie bakterii
w przestrzeniach oponowych (przestrzeni podpajeczynéwkowej). Wykazano bowiem, ze
nadmiernie nasilona odpowiedz zapalna w obrebie OUN moze zapoczatkowac szereg
zmian patofizjologicznych przebiegajacych w sposob kaskadowy i prowadzacych do
uszkodzen tkanki nerwowej, czesto nieodwracalnych. Do $rodkéw mogacych miec
znaczenie jako leki wspomagajgce w leczeniu neuroinfekcji o etiologii bakteryjnej zalicza
sie: kortykosteroidy, niesterydowe leki przeciwzapalne, pentoksyfiline, przeciwdata
monoklonalne antyleukocytame receptora CD 18, zwigzki bedace swoistymi antagonista-
mi cytokin i inne. Najwiecej uwagi poswiecono kortykosteroidom. Stwierdzono, ze
deksametazon (D XM, dexaven) zmniejsza $miertelnos¢ i czestos¢ trwatych neurologicz-
nych nastepstw pochorobowych (m.in. uszkodzenie stuchu) u dzied z zapeleniami opon
i mézgu o etiologii H. influenzae typ b i Str. pneumoniae. Warunkiem skutecznosci
kortykoterapii jako terapii wspomagajacej jest zastosowanie pierwszej dawki dexavenu
przed pierwszg dawkg antybiotyku; zalecana dawka dexavenu wynosi 0,15 mg/kg wagi
data dozylnie co 6 h przez 4 dni. Jednakze wyniki badan skutecznosd kortykosteroidow
jako leczenia wspomagajacego w bakteryjnych zapaleniach opon i mdzgu u dorostych
nie sa tak jednoznaczne. Wiekszo$¢ autoréw uwaza, ze decyzja o zastosowaniu
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kortykosteroidow w ropnym, bakteryjnym zapaleniu opon i mézgu powinna by¢
uzalezniona od konkretnego przypadku chorobowego. Inne wyzej wymienione srodki,
mogace by¢ potencjalnie uzyteczne w leczeniu wspomagajacym bakteryjne zakazenia
OUN, sg przedmiotem wielu badan laboratoryjnych i trudno w chwili obecnej ocenié¢
ich przydatnos¢ w klinice (5, 6, 7, 11).

W naszym materiale klinicznym kortykosteroidy stosowano ogétem w 7 przypad-
kach (ok. 16% chorych) bakteryjnych zapaleA opon i mézgu. W$rod tych chorych
stwierdzono 2 zgony, 1 powiktanie (ropien moézgu), a 4 przypadki zakonczyly sie
wyleczeniem. Stosowanie dexavenu u tych pacjentéw nie spetniato kryterium wyma-
ganego dla leczenia wspomagajacego bakteryjnych zakazen OUN, a liczba chorych
byta niewielka, dlatego tez trudno oceni¢ efekty tego postepowania jako terapii
pomocniczej we wspotczesnym jej rozumieniu.

Powik#ania i nastepstwa bakteryjnych zapalen osrodkowego uktadu nerwowego
dzieli sie na:

- ostre - obrzek mozgu, nadcisnienie srodczaszkowe (prowadzace do wgtobienia,
redukcji cisnienia perfuzji mozgowej i urazu niedokrwiennego), drgawki miejs-
cowe i uogolnione, zespot nieodpowiedniego wydzielania hormonu antydiu-
retycznego, zapalenie wyscidtki komor;

- posrednie - wysiek podtwardéwkowy, ropied pod- lub nadtwardéwkowy, ro-
pien mézgu, wodogtowie;

- dbugotrwate - porazenie nerwow czaszkowych (n. VIII - ghtuchota, n. 11, n. Ill,
rzadziej nn. VII, 1V, VI), zaburzenia funkcji poznawczych, trudnosci behawio-
ralne, ataksja, porazenia i niedowfady, padaczka i inne stany drgawkowe,
afazja sensoryczno-motoryczna (7, 12, 15, 16).

Wsérdd naszych chorych z ropnymi, bakteryjnymi zapaleniami opon i mdzgu
Smiertelno$¢ wyniosta ponad 18%, natomiast trwate nastepstwa pochorobowe stwier-
dzono u ponad 11% pacjentéw. W przebiegu choroby obserwowano takze powi-
kfania w postaci powstania ropnia mézgu i ropniaka wewnatrzczaszkowego oraz
przetrwatego udaru niedokrwiennego mdézgu.

Pomimo stosowania nowoczesnych metod leczenia $miertelno$¢ oraz czestosé
powikfan i nastepstw pochorobowych bakteryjnych zakazen OUN od dtuzszego
czasu utrzymuje sie na stosunkowo wysokim poziomie. Wedtug niektorych autorow
poprawe rokowania, zmniejszenie $miertelnosci i czestosci trwatych nastepstw po-
chorobowych w bakteryjnych zapaleniach opon i m6zgu nalezy wigza¢ z rozwojem
i zastosowaniem nowych metod tzw. leczenia wspomagajacego klasyczng terapie tych
choréb (5, 7, 11, 13, 15, 17, 19).

WNIOSKI

1. Bakteryjne zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych i mézgu stanowig nadal
bezposrednie zagrozenie zycia i wigza sie z wystepowaniem trwatych neurologicznych
nastepstw pochorobowych.

2. Rosnaca liczba przypadkow bakteryjnych zakazen osrodkowego ukfadu ner-
wowego z negatywnymi wynikami badan bakteriologicznych uniemozliwia prowadze-
nie celowanej antybiotykoterapii.
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3. Wyniki badan doswiadczalnych i niektérych préb klinicznych sugeruja,
poprawe efektow leczenia bakteryjnych zapalen opon i mézgu w przysztosci moze
spowodowaé wdrozenie terapii wspomagajacej klasyczne leczenie tych choréb.

L. Kepa, W. Stolarz, B. Adamek

PURULENT MENINGOENCEPHALITIS IN PATIENTS
OF THE | CLINIC OF INFECTIOUS DISEASES OF THE SILESIAN MEDICAL ACADEMY
IN THE YEARS 1994-1995

SUMMARY

Among 267 patients with central nervous system infections, 43 patients (16,1%) suffered from
purulent bacterial meningitis. An etiological agent was established in 15 cases (34,9%): Str. pneu-
moniae - 9 cases, N. meningitidis - 4 cases and Staph, aureus - 2 cases. Most patients had severe
course of the disease; lethality was 18,6%, the recovery with subsequent sequelae was noted in 11,6%
cases, and 69,8% cases fully recovered. In two patients brain abscess and intracranial empyema, and
persistent cerebral ischaemia were found, one of these patients died. Frequent use of antibiotics
before hospitalization reduces the possibility of establishing the etiological agent. Bacterial infections
of the central nervous system are still danger diseases producing high lethality and subsequent
neurological sequelae.
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