Zakazenia Osrodkowego Uktadu Nerwowego

Uktad nerwowy
osrodkowy: mozg, mozdzek, pien mozgu, rdzen, opony
obwodowy: nerwy czaszkowe i rdzeniowe

Postacie zakazen osrodkowego ukiadu nerwowego

Zapalenie opon mozgowych (meningitis)

Zapalenie mozgu (encephalitis)

Zapalenie opon i mézgu (meningoencephalitis)

Zakazenia ogniskowe — ropnie: podtwardéwkowe, nadtwardéwkowe, w tkance moézgu

Podraznienia opon mézgowo-rdzeniowych (meningismus) np. w przebiegu duréw i leptospirozy

Drogi wnikania drobnoustrojéow

Droga krwiopochodna — gtéwnie w przebiegu bakteriemii lub sepsy. Drobnoustroje, wnikajgce
gtébwnie poprzez gorne drogi oddechowe, tworzg ogniska zapalne, np. w ptucach a nastepnie
dostajg sie do krwi i opon mézgowych lub przestrzeni podpajeczynéwkowe.

Przez ciagtos¢ — z ognisk zakaznych obejmujgcych tkanki i narzady gtowy i szyi, np. zapalenie
ucha $rodkowego, ropien okotozebowy, zapalenie wyrostka sutkowego, zapalenie zatok
obocznych nosa

Bezposrednia — po urazach czaszki i w trakcie zabiegdéw chirurgicznych

Droga nerwéw czaszkowych lub obwodowych — gtéwnie wirusy

Czynniki ryzyka

Niska waga urodzeniowa (dzieci), wady wrodzone (dzieci), zakazenia uktadu oddechowego (np.
ostre zapalenie ucha $Srodkowego, ostre zapalenie zatok przynosowych, zapalenie ptuc), uraz
czaszki, zabiegi neurochirurgiczne, zaburzenia odpornosci komorkowej, choroba nowotworowa,
alkoholizm, cukrzyca

Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

Gléwne bakteryjne czynniki zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
Neisseria meningitidis

Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzae

Streptococcus agalactiae

Escherichia coli

Listeria monocytogenes

Podziat

Nieropne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych - wywotywane gtéwnie przez wirusy, rzadziej
przez bakterie namnazajgce sie wewnagtrzkomoérkowo (np. gruzlicze zapalenie opon moézgowo-
rdzeniowych, neuroborelioza a takze zapalenie w przebiegu leptospirozy, kity, tularemii czy
brucelozy). Odczyn zapalny jest najczesciej limfocytarny

Odmienny przebieg procesu zapalnego wykazuje L. monocytogenes, bezotoczkowa pateczka
Gram-dodatnia, namnazajgca sie wewngtrzkomorkowo. Najczesciej wywotuje ropne zapalenie
opon mézgowo-rdzeniowych.

Ropne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych - wywolywane najczesciej przez bakterie
namnazajgce sie pozakomorkowo, wytwarzajgce polisacharydowg otoczke (najczesciej N.
meningitidis, H. influenzae typ b, S. pneumoniae). Odczyn zapalny ma charakter granulocytarny.



Etiologia zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych

Nieropne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

1. Wirusowe: zapalenie limfocytarne, ptyn przezroczysty, biatko w normie

Enterowirusy (Poliovirus, Coxsackie, ECHO); Epsteina-Barr (EBV); cytomegalowirus (CMV);
arbowirusy; wirus opryszczki pospolitej (HSV-1, HSV-2); wirus ospy wietrznej i potpasca (VZV);
wirus wscieklizny; wirus swinki; wirus odry; wirus rozyczki

2. Gruzlicze: objawy - podostre > 2 dni, ospatos¢ na przemian z okresami pobudzen, ptyn
przejrzysty
Mycobacterium tuberculosis

3. Inne bakteryjne:
Treponema pallidum, Borrelia burgdorferi, Borrelia recurrentis, Leptospira spp., Mycoplasma spp.

4. Grzybicze: dotycza najczesciej osob z obnizong odpornoscig, ich przebieg kliniczny jest
najczesciej przewleklty. Ptyn przejrzysty lub opalizujgcy, pleocytoza kilkaset/ml z przewaga
granulocytow obojetnochtonnych

Candida albicans — zakazenia u noworodkéw z niskg masg urodzeniowg, u dorostych po
przeszczepie

Cryptococcus neoformans — zakazenia u dorostych jak wyzej; najczesciej rozsiew z ptuc
Aspergillus ssp. — zakazenia jak wyzej

5. Pierwotniakowe — Toxoplasma gondii, Naegleria fowleri

Ropne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

Objawy ostre < 2 dni, ospatos¢ wysypka (zakazenie meningokokowe), ptyn metny lub opalizujacy,
pleocytoza od kilkuset do kilku tysiecy z przewagg granulocytow obojetnochtonnych

Neisseria meningitidis

Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzae

Streptococcus agalactiae

Pateczki Gram-ujemne, gtdéwnie Escherichia coli K1

Listeria monocytogenes

Staphylococcus spp.

Etiologia bakteryjnego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych w zaleznosci od wieku

Noworodki: najczesciej Escherichia coli, Streptococcus agalactiae, Listeria monocytogenes,
Klebsiella sp. i inne Gram-ujemne pateczki jelitowe. W przypadku nabycia zapalenia opon
mobzgowo-rdzeniowych w przebiegu zakazenia szpitalnego dominujg gronkowce, Gram-ujemne
pateczki jelitowe i Pseudomonas aeruginosa.

Niemowleta w wieku 1-3 m.z. najczesciej Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae i
Streptococcus pneumoniae oraz niekiedy patogeny z grupy noworodkowe;.

Starsze niemowleta, dzieci i dorosli: najczesciej Neisseria meningitidis (w Polsce najczesciej z
grupy B i C), Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae (Hib) (w zwigzku z
powszechnymi szczepieniami przeciwko Hib, zmniejsza sie jego udziat w etiologii zapalenia opon
mdzgowo-rdzeniowych, takze u dorostych), Listeria monocytogenes.

Osoby >60 r.z. do wymienionych u dorostych czynnikéw etiologicznych bakteryjnego zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych dotgczajg patogeny typowe dla noworodkéw i dzieci <1 m. z.



Patogeneza bakteryjnego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych

Bakterie po przedostaniu sie do osrodkowego uktadu nerwowego stymulujg (poprzez antygeny
Sciany komorkowej i otoczki) cytokiny prozapalne. Cytokiny oddziatywujg na neutrofile. Wzbudzone
granulocyty obojetnochionne przemieszczajg sie do srédbtonka, ktory stanowi bariere krew-ptyn
mozgowo-rdzeniowy. Kolejno zachodzg adhezja, przyleganie granulocytow do endotelium,
przedostawanie sie neutrofili pomiedzy komaérkami srodbtonka do ptynu mézgowo-rdzeniowego. W
wyniku uszkodzenia bariery krew-ptyn mézgowo-rdzeniowy, do przestrzeni podpajeczyndéwkowej
przedostajg sie granulocyty, bakterie oraz mediatory reakcji zapalnej (interleukiny, prostaglandyny,
leukotrieny, biatka ostrej fazy) co nasila proces zapalny. Dochodzi do uwolnienia enzymoéw
proteolitycznych i rodnikéw tlenowych i do obrzeku srodmigzszowego. Obrzek moézgu nasila
glikolize beztlenowag. Powstajgcy kwas pirogronowy jest metabolizowany w warunkach
beztlenowych do kwasu mlekowego, ten gromadzgc sie w mdzgu zwieksza obrzek i nasila kwasice
mozgu, ktéra moze doprowadzié do nieodwracalnego uszkodzenia osrodkowego ukfadu
nerwowego.

Objawy zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
1. cechy wzmozonego ci$nienia srodczaszkowego: silne bole glowy o charakterze pulsujgcym lub
rozpierajgcym nie reagujgce na leki przeciwbodlowe i przeciwzapalne, nudnosci i wymioty

2. wysoka temperatura ciata >39°C

3. objawy oponowe

- sztywnosc¢ karku — utrudnione lub niemozliwe bierne lub czynne przygiecie gtowy do klatki
piersiowej — objaw obecny u 30% dorostych i 60-80% starszych dzieci w bakteryjnym zapaleniu
opon mézgowo-rdzeniowych.

- objaw Brudzinskiego wystepuje u 5% dorostych. Wyrdznia sie trzy warianty a najczesciej
obserwowanym jest objaw karkowy — przy biernym przygieciu gtowy do klatki piersiowej nastepuje
zgiecie konczyn dolnych w stawach kolanowych i biodrowych

- objaw Kerniga bada sie w pozycji lezgcej (na plecach). Wystepuje, gdy pacjent odczuwa opor
podczas proby wyprostowania kolana >135°, przy zgietym pod katem prostym stawie biodrowym i
kolanowym.

- objaw Hermana (objaw karkowo-paluchowy) wystepuje, gdy podczas biernego przyginania brody
pacjenta do klatki piersiowej dochodzi do zgiecia grzbietowego palucha.

- objaw Flataua — przy biernym pochyleniu glowy do przodu nastepuje rozszerzenie Zzrenic.
Czesciej obserwowany jest w gruzliczym zapaleniu opon mozgowo-rdzeniowych.

- objaw Amossa (objaw tréjnoga) - przy probie siadania chory podpiera sie o wyprostowane
konczyny gorne, rozstawione na boki i ku tytowi.

4. Swiattowstret
5. przeczulica

Mogg wystgpi¢: pobudzenie psychoruchowe, zaburzenia $wiadomosci, utrata przytomnosci,
niedowtady, porazenia spastyczne, drgawki uogdlnione, stan padaczkowy, wysypki (etiologia
meningokokowa). W ostrym ropnym bakteryjnym zapaleniu opon mdzgowo-rdzeniowych
dodatkowo niewydolno$¢ oddechowa, wybroczyny, wylewy podskorne, objawy uogélnionej reakcji
zapalne;j.

Ropien mézgu

Moze wystgpi¢ w kazdym wieku.

Bakterie mogg dostawac¢ sie do tkanki moézgowej przez ciggtos¢ (nastepstwo bakteryjnego
zapalenia opon mdzgowo-rdzeniowych, przewlekiego zapalenia ucha srodkowego, zapalenia
wyrostka sutkowego, zapalenia zatok obocznych nosa, zakazenia zebow, zakazenia tkanek
miekkich w obrebie twarzy i czaszki, powiktan zabiegdw neurochirurgicznych) lub drogg
krwionosng z innych ognisk infekcji (powiktanie przewlektych zakazen w dolnych drogach



oddechowych, infekcji wewnatrzbrzusznych, w obrebie miednicy mniejszej, zapalenia wsierdzia a
takze u chorych z niedoborami odpornosci).

Ropnie gtdwnie dotyczg ptatdow czotowych, ciemieniowych i skroniowych obu pétkul mézgu (80%),
rzadziej ptata potylicznego, mézdzku i pnia mézgu (20%).

Wiekszos¢ to ropnie pojedyncze, jednak w ok. 30% moga by¢ mnogie. Przyczyny nie udaje sie
ustali¢ w okoto 10-15% przypadkow.

Etiologia ropni mézgu
Zwigzane z urazami penetrujgcymi: Staphylococcus aureus

Spowodowane zatorami septycznymi, wrodzonymi wadami serca, czy zapaleniem opon mézgowo-
rdzeniowych: S. pyogenes, S. agalactiae, S. pneumoniae, E. faecalis; H. influenzae, H.
parainfluenzae, Enterobacter sp., E. coli, Proteus sp., Bacteroides sp., Fusobacterium sp.,
Prevotella sp., Actinomyces sp., Veilonella sp., Propionibacterium sp.

Bakterie beztlenowe reprezentujg zazwyczaj gatunki typowe dla flory jelitowej i narzagdu rodnego.

U noworodkow najczesciej wystepuje Citrobacter sp.

U chorych z niedoborami odpornosci: L. monocytogenes, Nocardia asteroides, ropnie grzybicze

Objawy kliniczne

Poczatkowo niespecyficzne - gorgczka, sennosé, béle gtowy.

Objawy specyficzne - nudnosci, wymioty, silne bdle gtowy, drgawki, obrzek tarczy nerwu
wzrokowego, objawy ogniskowe, $pigczka

Wirusowe zakazenia osrodkowego ukifadu nerwowego
1. Zakazenia ostre: bezposrednia inwazja wirusa do OUN

Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych — zapalenie limfocytarne, ptyn przezroczysty, biatko w
normie

Enterowirusy (Poliovirus, Coxsackie, ECHO); Epsteina-Barr (EBV); cytomegalowirus (CMV);
arbowirusy; wirus opryszczki pospolitej (HSV-1, HSV-2); wirus ospy wietrznej i potpasca (VZV);
wirus wscieklizny; wirus swinki; wirus odry; wirus rozyczki

Nagminne porazenie dzieciece:
wirus polio, enterowirusy

Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu:
wirus opryszczki pospolitej (HSV-1), arbowirusy

Zespot demencji w przebiegu AIDS: zapalenie opon, zanik kory, ogniskowa martwica, neuropatia
obwodowa

2. Ostre zespoly poekspozycyjne

Pozakazne i poszczepienne zapalenie mézgu i rdzenia: demielinizacja, proliferacja mikrogleju,
nacieki z limfocytow:

odra (przy obnizonej odpornosci)

rézyczka (Rubella virus)

$winka (Mumps virus)

wirus ospy wietrznej i potpasca (VZV)

wscieklizna

krowianka



Zespot Guillaina — Barrego — zapalenie korzeni nerwowych z demielinizacjg
wirusy grypy (szczepionka)

enterowirusy

Epsteina-Barr (EBV); cytomegalowirus (CMV)

Zespot Reye’a — gt. dzieci; encefalopatia, obrzek mézgu; smiertelnosé 25-30%
wirus grypy B — Influenzavirus B

wirus ospy wietrznej i potpasca (VZV)

Adenowirusy

3. Zakazenia przewlekte: rzadkie, zawsze Smiertelne

Podostre stwardniajgce zapalenie moézgu - degeneracja neurondw (ciatka wtretowe),
demielinizacja;

wirus odry — Morbillivirus; po ~ 7 latach od przechorowania w wieku < 2, gtéwnie u chtopcow;
zaburzenia zachowania, drgawki, porazenia spastyczne, Slepota, zgon w ciggu 1 — 3lat

wirus rézyczki — Rubella virus (rzadko)

Postepujgca wieloogniskowa leukoencefalopatia — w stanach immunosupresji; ogniska
demielinizacji w mozgu

papowawirusy (wirus JC, rzadziej SV40); niedowlad potowiczy, zaburzenia mowy, widzenia,
otepienie, zgon

choroba Creutzfeldta-Jakoba (CDJ), kuru; encefalopatia ggbczasta

Diagnostyka laboratoryjna

W kazdym przypadku zapalenia opon mozgowo rdzeniowych nalezy dgzy¢ do ustalenia czynnika
etiologicznego zakazenia i jego wrazliwosci na antybiotyki. Postepowanie diagnostyczne z
materiatem pobranym od chorego, obejmuje badanie mikrobiologiczne, analityczne (ogdlne i
biochemiczne) oraz testy lateksowe, jednoczesnie zachowujgc odpowiednig objeto$¢ materiatu
klinicznego do badan genetycznych (weryfikacja etiologiczna posiewow ujemnych).

Diagnostyka biochemiczna dotyczy badan:

- ptynu mézgowo-rdzeniowego (PMR) - oznaczenia stezenia glukozy, biatka i liczby komodrek
(cytoza) - czesto pozwalajg na wstepne okreslenie charakteru zakazenia

- krwi pacjenta - okreslajgce morfologie (leukocytoze), OB, stezenie CRP i prokalcytoniny (PCT) -
mogg ukierunkowywac rozpoznanie.

Po pobraniu materiatu biologicznego na badania laboratoryjne nalezy wtgczy¢ antybiotykoterapie
empiryczna.

Kluczowym elementem diagnostyki zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych i ,,ztotym standardem
diagnostycznym” jest wyhodowanie czynnika etiologicznego (diagnostyka bakteriologiczna).

Materiat do badan

Podstawowym materiatem do badan jest ptyn mézgowo-rdzeniowy. Waznym materiatem jest krew.
W kazdym przypadku podejrzenia zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych nalezy wykona¢ posiew
krwi (w poczatkowej fazie zakazenia jest dodatni nawet w ponad 50% przypadkdéw).

Pomocne w diagnostyce, szczegdlnie w sytuacji ujemnych posiewoéw z ptynu mébzgowo-
rdzeniowego lub krwi, mogg by¢ materiaty pobrane z pierwotnych ognisk zakazenia (materiat ze
stawu, optucnej, ptuc, ucha srodkowego, zatok), a w przypadku zgonu pacjenta materiaty pobrane
Srodsekcyjnie.

Od chorych z inwazyjng chorobg meningokokowa pobiera sie wymaz z nosogardzieli (materiat
pomocniczy w dochodzeniu epidemiologicznym, przy braku wyhodowania z innych materiatow
klinicznych).



Ptyn mézgowo-rdzeniowy (2-3 ml) nalezy pobra¢ przez naktucie ledzwiowe do jatowej probowki w
warunkach aseptycznych. W celu przeprowadzenia petnej diagnostyki laboratoryjnej w kierunku
zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych nalezy przeprowadzi¢ badania mikrobiologiczne i badania
analityczne. W zwigzku z tym nalezy:

- 1 ml ptynu mézgowo-rdzeniowego przenie$¢ aseptycznie do podioza transportowo-wzrostowego
Meningomedium.

- ok. 1 ml przenies¢ do jatowej probowki (pilotka) w celu wykonania preparatu bezposredniego i
szybkich testéw lateksowych

- 1 ml przeznaczy¢ na badania analityczne

Najczestsze czynniki etiologiczne zapalen opon modzgowo-rdzeniowych sg bardzo wrazliwe na
dziatanie czynnikow $rodowiskowych (szczegodlnie na niskg temperature). Prébki ptynu nalezy
dostarczy¢ jak najszybciej do laboratorium. W przypadku opdznienia opracowywania materiatu lub
jego wydtuzajgcym sie transporcie do laboratorium nalezy go zabezpieczyé przed ochtodzeniem
(zabezpieczenie w cieplarce, transport w termosie lub termotorbach w temperaturze 37°C).

Badanie analityczne ptynu mézgowo-rdzeniowego

Ogodlne badanie ptynu mozgowo-rdzeniowego oraz badania biochemiczne krwi utatwiajg
réznicowanie miedzy bakteryjnym i wirusowym zapaleniem opon mdzgowo-rdzeniowych,
pozwalajg rowniez na stwierdzenie czy mamy do czynienia z zapaleniem opon mozgowo-
rdzeniowych.

Wyglad ptynu mézgowo-rdzeniowego — prawidtowy PMR jest przejrzysty. Ptyn ropny zwykle jest
mleczno-zotty, czerwone zabarwienie spowodowane jest obecnoscig krwi, zmetnienie wywotane
jest zwiekszong obecnos¢ elementéw morfotycznych i bakterii, opalizacja jest efektem
podwyzszonego stezenie biatka.

Okreslenie liczby komérek obecnych w PMR (cytoza) oraz ich identyfikacja (cytogram) —
podwyzszona liczba komorek wielojgdrzastych wystepuje w ostrych zakazeniach bakteryjnych,
rzadko w przewlektych (kitowych, gruzliczych, wirusowych czy grzybiczych).

Badania biochemiczne ptynu mézgowo-rdzeniowego
stezenie glukozy - 1 stezenie glukozy obserwuje sie hiperglikemii, a | stezenie w bakteryjnym
zapaleni opon mozgowo-rdzeniowych, takze w gruzliczym.

stezenia biatka - 1 stezenia biatka zwtaszcza w ropnym zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych,
kitowym i gruzliczym

stezenia chlorkéw - | stezenie wskazuje na gruzlicze zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

stezenia mleczanu - 1 stezenia mleczanu z towarzyszacag leukocytozg wskazuje na bakteryjne
zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych. Prawidtowe stezenie mleczanu obserwuje sie w
wirusowym zapaleniu opon moézgowo-rdzeniowych.

Badanie ogolne krwi
Morfologia krwi - leukocytoza (szczegodlnie wysoka bywa w zakazeniach pneumokokowych), przy
infekcjach wirusowych z reguty leukopenia

Rozmaz krwi - w zakazeniach bakteryjnych, obserwuje sie przesuniecie obrazu biato-krwinkowego
w kierunku form mtodych (pateczek, mielocytow, metamielocytéw), limfocytoze obserwuje sie w
zakazeniach wirusowych.

OB - Odczyn Biernackiego (miara szybkosci opadania krwinek czerwonych) szczegdélnemu
przyspieszeniu odczyn ulega w zakazeniach, zwtaszcza pneumokokowych.



Stezenia biatka C-reaktywnego - najwyzszy wzrost stezenia biatka C-reaktywnego
charakterystyczny jest dla ostrych zakazen bakteryjnych, sepsy oraz ropnych zapalenh
osrodkowego uktadu nerwowego. W tych przypadkach stezenie biatka C-reaktywnego osigga
wartos¢ kilkuset do 1000 mg/l (prawidtowo 10 mg/l). W zakazeniach wirusowych, réwniez w
wirusowym zapaleniu opon mézgowo-rdzeniowych nie dochodzi do znamiennego wzrostu stezenia
biatka C-reaktywnego.

stezenie prokalcytoniny (PCT) - podwyzszone stezenie w ostrych bakteryjnych stanach
zapalnych, takze w ostrym ropnym zapaleniu opon moézgowo-rdzeniowych. W zapaleniach
wirusowych nie dochodzi do znamiennego wzrostu stezenia prokalcytoniny.

Badanie bakteriologiczne ptynu mézgowo-rdzeniowego

Diagnostyka bakteriologiczna zakazen obejmuje posiew materiatu klinicznego (gtéwnie ptyn
moézgowo-rdzeniowy) - w celu wyhodowania czynnika etiologicznego zakazenia - badanie
mikroskopowe preparatu z plynu mébzgowo-rdzeniowego oraz wykonanie szybkich testéw
lateksowych umozliwiajgcych  wykrywanie w ptynie moézgowo-rdzeniowym  antygendw
specyficznych dla najczestszych czynnikow etiologicznych zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych.

Badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego u pacjentdow z podejrzeniem zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych nalezy do najwazniejszych i priorytetowych w laboratorium
mikrobiologii klinicznej.

Co najmniej 1 ml ptynu nalezy przenie$¢, z zachowaniem zasad aseptyki, bezposrednio do
ogrzanego do 37°C podtoza transportowo-hodowlanego Meningomedium. Pobrang probke nalezy
jak najszybciej przetransportowa¢ do laboratorium w warunkach zabezpieczajgcych utrzymanie
temperatury podtoza (termos, termo-torba).

Okoto 1 ml ptynu pobra¢ do jatowej probowki w celu wykonania preparatu bezposredniego i
szybkich testéw w kierunku Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis, Streptococcus
pneumoniae i grzybow.

Zageszczanie ptynu mézgowo-rdzeniowego
Zageszczanie ptynu, najczesciej poprzez wirowanie (5-10 minut, przy 3000 g, temperatura
pokojowa) zwieksza szanse wykrycia drobnoustrojéw w preparacie.

Z odwirowanego plynu moézgowo-rdzeniowego wykonuje sie preparat bezposredni
natomiast supernatant stuzy¢ moze do wykrywania antygenéw otoczkowych, najczesciej
metoda aglutynaciji lateksu optaszczonego swoistymi przeciwciatami.

Przygotowywanie preparatu mikroskopowego z ptynu mézgowo-rdzeniowego

W przypadku ptynu o niskiej cytozie lub gdy podejrzewamy obecnos¢ H. influenzae nalezy
przygotowac tzw. wielowarstwowy preparat mikroskopowy, poprzez naniesienie i wysuszenie na
szkietku podstawowym Kilku kolejnych warstw ptynu moézgowo-rdzeniowego. Po wysuszeniu
preparat utrwalamy i barwimy (gtéwnie metoda Grama).

Wykrywanie antygenéw otoczkowych w plynie mézgowo-rdzeniowym

Szybkie testy lateksowe, umozliwiajg wykrywanie w ptynie moézgowo-rdzeniowym antygenow
specyficznych dla najczestszych czynnikdéw etiologicznych ostrych pozaszpitalnych bakteryjnych
zakazenh inwazyjnych, w tym zapaleh opon mozgowo-rdzeniowych. Testy lateksowe pozwalajg na
wykrycie antygenoéw wybranych grup/typow serologicznych meningokokéw, pneumokokéw oraz
pateczek hemofilnych typu b, paciorkowcdéw grupy B i pateczek okreznicy serotypu K1.

Zasada metody polega na reakcji rozpuszczalnych, bakteryjnych antygenow polisacharydowych
obecnych podczas zakazenia w pltynie mozgowo-rdzeniowym z czgsteczkami lateksu
optaszczonymi swoistymi przeciwciatami. Obecnos¢ w materiale swoistych antygenéw powoduje
tworzenie sie kompleksu antygen-przeciwciato, widocznego w postaci aglutynacji.



Schemat badania ptynu mézgowo-rdzeniowego

Pilotka
i
\/
Meningomedium
Inkubacja i posiew
(jezeli wystapi zmetnienie) wirowanie gotowanie
po 24h, 5 dniach) 3000/20’ szybkie testy
K Cas MC S preparat barwiony metodg Grama
inkubacja w eksykatorze

IZOLACJA, IDENTYFIKACJA
K — agar z krwig MC - podioze MacConkeya
Cas — poditoze Casmana S — podtoze Sabouraud

Jezeli ptyn jest przestany tylko w pilotce nalezy wykonaé posiew z osadu.

Opracowanie innych materiatéw

- krew — zasady pobierania i posiewu krwi bedg omoéwione przy zakazeniach ogdinoustrojowych

- materiat pobrany z wybroczyn na skorze - dodatni wynik preparatu barwionego metodg Grama w
przypadku materiatu pobranego z wybroczyn mozna otrzymaé¢ do 48 godz. od rozpoczecia
antybiotykoterapii. Uzyskany materiat nalezy posia¢ na podtoza diagnostyczne (tak jak ptyn
mobzgowo-rdzeniowy)

- wymaz z nosogardzieli od chorych z inwazyjna chorobg meningokokowa

Gdy prawdopodobnym czynnikiem etiologicznym zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych jest N.
meningitidis, w wyjagtkowych sytuacjach, tzn., gdy nie ma mozliwosci uzyskania innego materiatu
od chorego, pomocnym badaniem moze by¢ posiew wymazu pobranego z jamy nosowo-
gardiowej (nosogardzieli, nosogardta) pacjenta. Stwierdzenie w nosogardzieli obecnosci
meningokokow, przy jednoczesnych objawach klinicznych swiadczacych o zakazeniu inwazyjnym,
pozwala na rozpoznanie prawdopodobnego przypadku inwazyjnej choroby meningokokowe;.
Wynika to z faktu, ze ogromna wiekszoS¢ zakazenn meningokokowych poprzedzona jest
bezobjawowym nosicielstwem meningokokéw w jamie nosowo-gardtowej, skgd dopiero bakterie
przedostajg sie do krwi, a nastepnie pokonujg bariere krew - mozg.

Badanie wymazu z nosogardta nalezy traktowaé¢ jako pomochicze w okresleniu serogrupy
N. meningitidis w przypadku braku wyhodowania szczepu z innych materiatéw klinicznych
od pacjenta (ptyn mézgowo-rdzeniowy, krew) z objawami klinicznymi zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych.



Leczenie bakteryjnego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych

Antybiotykoterapia powinna by¢é wdrozona jak najszybciej, optymalnie po pobraniu
materiatu na badanie mikrobiologiczne.

Poczatkowa terapia jest z reguly terapig empiryczng i powinna byé zweryfikowana po
uzyskaniu wyniku badania. Wybér antybiotyku zalezy od wieku pacjenta, najbardziej
prawdopodobnego czynnika etiologicznego i jego wrazliwosci.

Po uzyskaniu wyniku badania mikrobiologicznego nalezy prowadzi¢ leczenie celowane.

Zalecane empiryczne leczenie bakteryjnego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
zaleznie od wieku, najczestszej etiologii i grup ryzyka

Noworodki, zakazenie okotoporodowe - Escherichia coli, Streptococcus agalactiae, Listeria
monocytogenes, Klebsiella sp. i inne Gram ujemne pateczki jelitowe

Ampicylina + cefotaksym lub ampicylina + aminoglikozyd

Noworodki, zakazenie szpitalne - Gronkowce, Gram ujemne pateczki jelitowe i Pseudomonas
aeruginosa

Ceftazydym + wankomycyna

Niemowleta od 1 do 3 m.z. - Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae i Streptococcus
pneumoniae + niekiedy patogeny z grupy noworodkowe;j

Cefotaksym lub ceftriakson + wankomycyna, ewentualnie + ampicylina

Od 3 m.z. do 5 r.z. - Neisseria meningitidis, Haemophilus influenza i Streptococcus pneumoniae
Cefotaksym lub ceftriakson + wankomycynaa

Od 5 r.z. do 50 r.z. - Neisseria meningitidis i Streptococcus pneumoniae

Cefotaksym lub ceftriakson + wankomycynaa

Powyzej 50 r.z. - Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae i Listeria monocytogenes,
Haemophilus influenzae (serotypy inne niz b i szczepy bezotoczkowe)

Cefotaksym lub ceftriakson + ampicylina +wankomycyna

Materialy przygotowano na podstawie:

P. Albrecht, W Hryniewicz, A Kuch, W Przyjatkowski, A Skoczynska, Leszek Szenborn. Rekomendacje postepowania w
zakazeniach bakteryjnych osrodkowego uktadu nerwowego. Rekomendacje diagnostyczno-terapeutyczno-profilaktyczne.
Narodowy Instytut Lekéw, Warszawa, 2011 r.

E. M. Szewczyk. Diagnostyka bakteriologiczna. Wydawnictwo Naukowe PWN, Warszawa, 2013 r.



Przypadek 1

Rodzice zgtosili sie do lekarza z 6-miesiecznym dzieckiem z gorgczka 39°C trwajgca kilkanascie godzin i nie
ustepujacg po srodkach przeciwgorgczkowych. Z wywiadu uzyskano informacje, ze w domu wystepowaty
wymioty, utrata taknienia i drgawki z krétkotrwatg utratg swiadomosci. Od momentu wystgpienia gorgczki
dziecko byto ptaczliwe, niespokojne i rozdraznione. W trakcie badania fizykalnego stwierdzono $rednio cigzki
stan niemowlecia - gorgczke 39°C, ostuchowo ptuca bez zmian, krgzeniowo dziecko wydolne, brzuch miekki
bez objawow otrzewnowych. Konsultacja okulistyczna — dno oka prawidtowe. Konsultacja laryngologiczna
nie wykazata zmian w uchu srodkowym.

Badanie biochemiczne i cytologiczne ptynu mézgowo-rdzeniowego
ptyn mézgowo-rdzeniowy metny, barwy mlecznej, po odwirowaniu klarowny
liczba komorek 423/mm?3 (neutrofile 65%)

biatko 219 mg/dI (norma: 15-50 mg/dl)

glukoza 0,5 mg/dl (norma: 32-82 mg/dI0

Jaki jest najbardziej prawdopodobny czynnik etiologiczny zakazenia?
Jakie badania nalezy wykonac?

Przypadek 2

11-miesieczna dziewczynka zostata przyjeta na Oddziat Pediatryczny. Dziecko jest w stanie cigezkim:
temperatura 40°C, wymioty, drgawki, sztywnos$¢ karku (dodatni objaw Kerniga i Brudzinskiego). Krazeniowo
dziecko wydolne, brzuch migkki, bez objawoéw otrzewnowych. Konsultacja okulistyczna — dno oka
prawidtowe. Konsultacja laryngologiczna — zmiany zapalne w uchu srodkowym.

Badanie biochemiczne i cytologiczne ptynu mézgowo-rdzeniowego
ptyn mdézgowo-rdzeniowy mleczno-biaty, metny

WBC — 320/mm?3 (80% granulocyty obojetnochtonne)

biatko 302 mg/dI (norma: 10-45 mg/dl)

glukoza 0,5 mg/dl (norma: 32-82 mg/dl)

Jaki jest najbardziej prawdopodobny czynnik etiologiczny zakazenia?
Jakie badania nalezy wykonac?



