
28-letni m´˝czyzna zg∏osi∏ si´ na izb´ przyj´ç z powodu utrzymujàcego si´ od 48
godzin bólu g∏owy. Ból g∏owy by∏ zlokalizowany g∏ównie w okolicy czo∏owej i poty-
licznej; towarzyszy∏y mu nudnoÊci o niewielkim nasileniu. Mimo ˝e pacjent przyj-
mowa∏ ró˝ne sprzedawane bez recepty leki przeciwbólowe, ból g∏owy jednak nie
ustàpi∏. Nasilenie bólu stopniowo si´ zwi´ksza∏o, co sk∏oni∏o m´˝czyzn´ do poszu-
kiwania pomocy medycznej, gdy˝ nie by∏ ju˝ w stanie go znosiç. Oprócz nudnoÊci
wyst´powa∏o uczucie ucisku w ramionach i karku. W wywiadzie pacjent nie poda-
wa∏ ˝adnych chorób somatycznych ani urazów g∏owy. W badaniu stwierdzono tem-
peratur´ cia∏a 38,2°C, ciÊnienie t´tnicze 110/68 mm Hg, t´tno 100/min. Pacjent by∏
przytomny, w pe∏ni zorientowany, mia∏ prawid∏owy poziom czuwania. Wynik oce-
ny w skali Mini Mental Status Examination (MMSE) by∏ prawid∏owy, pacjent od-
nosi∏ jednak wra˝enie, ˝e zbyt du˝o czasu zajmuje mu odpowiedê na pytania.
W badaniu ogólnym zwraca∏a uwag´ obecnoÊç objawu Kerniga; zmian skórnych
oraz objawu Brudziƒskiego nie stwierdzono. Badanie nerwów czaszkowych nie
ujawni∏o nieprawid∏owoÊci, z wyjàtkiem obustronnego oczoplàsu poziomego. Wy-
niki badania uk∏adu ruchu, czucia i objawów mó˝d˝kowych by∏y prawid∏owe.
Stwierdzano uogólnione wygórowanie g∏´bokich odruchów Êci´gnistych bez obja-
wu Babiƒskiego. Wykonano badanie tomograficzne (TK) g∏owy bez kontrastu –
wynik oceny by∏ prawid∏owy. W momencie zakoƒczenia badaƒ ból g∏owy by∏ sil-
niejszy, ni˝ w momencie zg∏oszenia si´ pacjenta do szpitala.

� Jakie rozpoznanie jest najbardziej prawdopodobne? 

� Jaki jest nast´pny krok diagnostyczny? 

� Jaki jest nast´pny krok terapeutyczny?

OBJAÂNIENIE PRZYPADKU: wirusowe zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych

Podsumowanie: 28-letni m´˝czyzna, bez chorób w wywiadzie, zg∏osi∏ si´ z powodu
utrzymujàcego si´ od 48 godzin bólu g∏owy o narastajàcym nasileniu. Objawy to-
warzyszàce bólowi g∏owy to nudnoÊci oraz spowolnienie w odpowiadaniu na pyta-
nia. W badaniu stwierdzono obecnoÊç objawu Kerniga, oczoplàs poziomy i uogól-
nione wygórowanie odruchów.

� Najbardziej prawdopodobne rozpoznanie: wirusowe zapalenie opon mózgowo-
-rdzeniowych.
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� Nast´pny krok diagnostyczny: nak∏ucie l´dêwiowe.

� Nast´pny krok terapeutyczny: rozpoczàç do˝ylne podawanie antybiotyków
i acyklowiru.

Analiza przypadku

Cele
1. Poznaç obraz kliniczny zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.
2. Zapoznaç si´ ze strategià diagnostycznà ukierunkowanà na rozpoznawanie za-

palenia opon mózgowo-rdzeniowych i zrozumieç zmiany w wynikach badania
p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w bakteryjnym i wirusowym zapaleniu opon mó-
zgowo-rdzeniowych.

3. Poznaç strategi´ leczenia zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych w izbie przyj´ç. 

Rozwa˝ania
Obraz bólu g∏owy o narastajàcym nasileniu, z towarzyszàcymi nudnoÊciami, go-
ràczkà i spowolnieniem w odpowiadaniu na pytania, powinien skierowaç uwag´
klinicysty na mo˝liwoÊç istnienia zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych lub zapa-
lenia mózgu. ObecnoÊç sztywnoÊci karku i objawu Kerniga wskazuje na zapalenie
opon mózgowo-rdzeniowych. Najlepszym sposobem okreÊlenia etiologii zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych jest badanie p∏ynu mózgowo-rdzeniowego (CSF)
uzyskanego na drodze nak∏ucia l´dêwiowego: umo˝liwia ono m.in. odró˝nienie
etiologii bakteryjnej od wirusowej. Jakkolwiek kluczem do rozpoznania zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych jest badanie p∏ynu mózgowo-rdzeniowego, przed na-
k∏uciem l´dêwiowym dobrze jest wykonaç badanie obrazowe – TK g∏owy lub MRI
mózgu. Badanie MRI mózgu zapewnia lepszà rozdzielczoÊç ni˝ badanie TK g∏o-
wy, jednak nie zawsze jest ∏atwo dost´pne. Nale˝y wykonaç to badanie, które do-
st´pne jest szybciej. Znaczenie badaƒ obrazowych polega na tym, ˝e umo˝liwiajà
one wykluczenie podwy˝szenia ciÊnienia Êródczaszkowego spowodowanego zabu-
rzeniem odp∏ywu p∏ynu mózgowo-rdzeniowego lub obecnoÊcià zmiany o typie ma-
sy. Podwy˝szenie ciÊnienia Êródczaszkowego mo˝e prowadziç do wklinowania mó-
zgu i Êmierci pacjenta. ObecnoÊç ogniskowych objawów neurologicznych lub
obrz´ku tarczy nerwu wzrokowego jest bezwzgl´dnym wskazaniem do wykonania
badania obrazowego. Po wykazaniu, ˝e ryzyko wklinowania jest niewielkie, wyko-
nuje si´ nak∏ucie l´dêwiowe. Ocena nak∏ucia l´dêwiowego powinna obejmowaç:
pomiar ciÊnienia otwarcia i zamkni´cia oraz oznaczenie st´˝enia glukozy w p∏ynie
mózgowo-rdzeniowym, ocen´ st´˝enia bia∏ka, liczby komórek z rozmazem, wyko-
nanie barwienia metodà Grama, hodowli, testu aglutynacji z czàstkami lateksu,
polimerazowej reakcji ∏aƒcuchowej (PCR) w kierunku wykrycia wirusa opryszczki
(HSV), reakcji odwrotnej transkrypcji PCR (RT-PCR) w kierunku enterowirusów
(EV), testu VDRL, nale˝y tak˝e zachowaç cz´Êç p∏ynu mózgowo-rdzeniowego do
dodatkowych badaƒ. Innymi testami, których wykonanie mo˝na rozwa˝yç, sà: pod-
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stawowy panel badaƒ biochemicznych (albumina, fosfataza zasadowa, AspAT,
AlAT, BUN, wapƒ, chlorki, CO2, kreatynina, bilirubina bezpoÊrednia, GGTP, glu-
koza, LDH, fosfor, potas, sód, bilirubina ca∏kowita, cholesterol ca∏kowity, bia∏ko
ca∏kowite, kwas moczowy), morfologia z rozmazem i p∏ytkami, INR/czas protrom-
binowy (PT)/czas cz´Êciowej tromboplastyny (PTT), HIV, hodowle krwi. Je˝eli
jednak nie jest mo˝liwe natychmiastowe uzyskanie wyników badaƒ obrazowych,
nale˝y pobraç od pacjenta próbki krwi do hodowli i niezw∏ocznie rozpoczàç empi-
rycznà terapi´ antybiotykami podawanymi do˝ylnie. Jako leki pierwszego rzutu
stosuje si´ zwykle cefalosporyn´ trzeciej generacji (ceftriakson lub cefotaksym),
plus wankomycyn´, deksametazon i.v., acyklowir i.v. Leki te nale˝y podawaç po
pobraniu krwi i p∏ynu mózgowo-rdzeniowego albo nawet wtedy, gdy niemo˝liwe
jest natychmiastowe wykonanie nak∏ucia l´dêwiowego.

POST¢POWANIE W PRZYPADKU PODEJRZENIA 
ZAPALENIA OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH 

Definicje
Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych: zapalenie opon mózgu i rdzenia kr´gowe-
go, wywo∏ywane przez wiele ró˝nych drobnoustrojów.

Objaw Kerniga: niezdolnoÊç ca∏kowitego wyprostowania nogi przy zgi´ciu
w stawie biodrowym w pozycji le˝àcej na plecach. Spowodowane jest to znacznà
sztywnoÊcià tylnej grupy mi´Êni uda, wywo∏anà zapaleniem korzeni l´dêwiowo-
-krzy˝owych.

Objaw Brudziƒskiego: zgi´cie szyi powoduje mimowolne zgi´cie ud i nóg.

Aglutynacja czàstek lateksowych: test, w którym powierzchnia czàstek latekso-
wych powleczona jest przeciwcia∏em lub antygenem (uwra˝liwione czàstki latek-
su). Gdy z uwra˝liwionym lateksem, o mlecznym wyglàdzie, zmiesza si´ próbk´ za-
wierajàcà swoisty antygen lub przeciwcia∏o, obserwuje si´ aglutynacj´. Test ten
stosuje si´ do wykrywania rozpuszczalnych antygenów Haemophilus influenzae ty-
pu b, Streptococcus pneumoniae i Neisseria meningitidis A, B i C.

PCR HSV: polimerazowa reakcja ∏aƒcuchowa to technika molekularna, która
umo˝liwia replikacj´ i powielenie ma∏ych iloÊci DNA. W tym przypadku wykrywa
si´ DNA HSV. Ocenia si´, ˝e czu∏oÊç PCR HSV w odniesieniu do p∏ynu mózgo-
wo-rdzeniowego wynosi 95%, a swoistoÊç – niemal 100%.

RT-PCR EV: polimerazowa reakcja ∏aƒcuchowa z u˝yciem odwrotnej trans-
kryptazy, s∏u˝àca wykrywaniu enterowirusów, jest to technika, w której cDNA jest
wytwarzane z RNA na drodze odwrotnej transkrypcji. Nast´pnie cDNA replikuje
si´ i powiela standardowymi protoko∏ami PCR. W tym szczególnym przypadku
mo˝na wykrywaç ró˝ne wirusy nale˝àce do rodziny enterowirusów.

Oczoplàs: szybkie, mimowolne, oscylacyjne ruchy ga∏ek ocznych.
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Aspekt kliniczny

Etiologia
Bakteryjne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych jest typowo ci´˝sze i charakte-
ryzuje si´ wy˝szym odsetkiem chorobowoÊci i ÊmiertelnoÊci ni˝ wirusowe zapale-
nie opon mózgowo-rdzeniowych. Cz´stoÊç wyst´powania bakteryjnego zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych wynosi rocznie w Stanach Zjednoczonych od 3 do 5
przypadków na 100 tys. populacji. W Stanach Zjednoczonych odnotowuje si´ 2000
zgonów rocznie z powodu bakteryjnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.
Wzgl´dna cz´stoÊç poszczególnych gatunków bakterii, jako czynnika etiologiczne-
go zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych, jest ró˝na w zale˝noÊci od wieku pa-
cjenta. W okresie noworodkowym za wi´kszoÊç przypadków zapalenia opon mó-
zgowo-rdzeniowych odpowiadajà Escherichia coli, Listeria monocytogenes
i paciorkowce grupy B. Po okresie noworodkowym za 80% przypadków zapalenia
odpowiadajà H. influenzae, S. pneumoniae i N. meningitidis. W 1987 r. rozpo-
wszechnienie szczepienia przeciwko H. influenzae typu B doprowadzi∏o do znacz-
nego zmniejszenia liczby przypadków wywo∏ywania przez ten patogen zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych u dzieci. G∏ównymi przyczynami zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych po okresie noworodkowym sà obecnie paciorkowcowe za-
palenia p∏uc oraz Neisseria.

Najcz´stszymi przyczynami wirusowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych
w Stanach Zjednoczonych sà wirusy z rodziny enterowirusów. W Stanach Zjedno-
czonych odnotowuje si´ co roku 75 tys. przypadków enterowirusowego zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych. Najcz´stszymi szczepami sà Coxsackie A9, B3-5
i echowirusy 4, 6, 7, 8, 11, 18 i 30. Zaka˝enie szerzy si´ drogà pokarmowà, chocia˝
(rzadko) obserwuje si´ tak˝e zaka˝enia drogà oddechowà. Epidemie mogà wiàzaç
si´ z zapaleniem gard∏a lub zapaleniem ˝o∏àdka i jelit, wyst´pujà póênym latem
i wczesnà jesienià. Mo˝e byç obecna wysypka wirusowa. Do innych przyczyn wiru-
sowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych nale˝à HSV, arbowirusy (wirus za-
palenia mózgu St. Louis, wirus Nilu Zachodniego, wirus japoƒskiego zapalenia
mózgu, wirus zachodniego koƒskiego zapalenia mózgu, wirus wschodniego koƒ-
skiego zapalenia mózgu i wirus La Crosse), arenawirusy i retrowirusy. Arbowirusy
sà to wirusy przenoszone na ludzi przez stawonogi, zwykle komary lub kleszcze.

Obraz kliniczny
Typowe objawy zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych to klasyczna triada: ból
g∏owy, goràczka i sztywnoÊç karku. Do innych objawów nale˝à: nadwra˝liwoÊç na
Êwiat∏o, nudnoÊci, wymioty, bóle mi´Êni, przymglenie, obni˝enie poziomu Êwiado-
moÊci (od sennoÊci do Êpiàczki), napady padaczkowe i ogniskowe ubytkowe obja-
wy neurologiczne, takie jak pora˝enia nerwów czaszkowych, niedow∏ad po∏owiczy
lub dysfazja, wywo∏ane udarami niedokrwiennymi spowodowanymi wtórnà za-
krzepicà lub stanem zapalnym naczyƒ mózgowych.

W ocenie pacjentów z zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych kluczowe zna-
czenie ma ró˝nicowanie mi´dzy zapaleniem bakteryjnym, wirusowym i innymi ty-
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pami zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Pewne cechy w badaniu klinicznym
sugerujà raczej zaka˝enie bakteryjne ni˝ wirusowe. Na przyk∏ad bardzo wysoka
goràczka, plamkowo-grudkowa wysypka na ca∏ym ciele lub obecnoÊç plamicy czy
wybroczyn sugerujà zaka˝enie bakteryjne, takie jak np. wywo∏ane przez Neisseria
zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych. Wyniki badaƒ p∏ynu mózgowo-rdzenio-
wego sà jednak bardziej rozstrzygajàce i umo˝liwiajà ró˝nicowanie mi´dzy wiruso-
wym a bakteryjnym zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych. Badanie p∏ynu mó-
zgowo-rdzeniowego w bakteryjnym zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych
wykazuje podwy˝szenie ciÊnienia otwarcia (powy˝ej 200 mm H2O), podwy˝szenie
poziomu bia∏ka 100–500 mg/dl (norma: 15–45 mg/dl), obni˝enie st´˝enia glukozy
(poni˝ej 40% st´˝enia glukozy w surowicy) i pleocytoz´ (od 100 do 10 000 krwinek
bia∏ych/µl; norma < 5 krwinek/µl) z co najmniej 60% leukocytów z ró˝nokszta∏t-
nymi jàdrami komórkowymi. W 60% przypadków bakteryjnego zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych wynik barwienia metodà Grama b´dzie dodatni, a w oko∏o
75% dodatni b´dzie wynik hodowli p∏ynu mózgowo-rdzeniowego. Hodowla krwi
pozwala w 50% przypadków wykryç drobnoustrój powodujàcy bakteryjne zapale-
nie opon mózgowo-rdzeniowych, co uwydatnia fakt, ˝e bakteriemia jest obecna we
wczesnej fazie, i wyjaÊnia, dlaczego bakteryjne zapalenie opon mózgowo-rdzenio-
wych jest stanem zagro˝enia ˝ycia. Antybiotyki podane do 2 godzin przed nak∏u-
ciem l´dêwiowym nie zmniejszajà czu∏oÊci hodowli p∏ynu mózgowo-rdzeniowego
wykonywanej ∏àcznie z testem aglutynacji czàstek lateksu i hodowlà krwi. Antybio-
tyki podane wczeÊniej ni˝ 2 godziny przed nak∏uciem l´dêwiowym mogà zmniej-
szaç liczb´ dodatnich wyników barwienia metodà Grama lub hodowli p∏ynu mó-
zgowo-rdzeniowego PMR o 5–40%.

Badanie p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w wirusowym zapaleniu opon mózgowo-
-rdzeniowych mo˝e równie˝ ujawniç podwy˝szenie ciÊnienia otwarcia, prawid∏owe
st´˝enie glukozy, zwi´kszenie cytozy w p∏ynie mózgowo-rdzeniowym z 200 do
> 1000 leukocytów/µl, przy czym obecnych jest nie wi´cej ni˝ 50% komórek o jà-
drach ró˝nokszta∏tnych. W ciàgu pierwszych 24 godzin zaka˝enia do 90% krwinek
bia∏ych mogà jednak stanowiç komórki o jàdrach ró˝nokszta∏tnych. Hodowle p∏y-
nu mózgowo-rdzeniowego w kierunku wirusów majà wzgl´dnie ma∏à czu∏oÊç i s∏a-
bà zdolnoÊç wzrostu. Ich u˝ytecznoÊç kliniczna jest ponadto ograniczona czasem
niezb´dnym do uzyskania wzrostu enterowirusów (od kilku dni do kilku tygodni).
RT-PCR EV z p∏ynu mózgowo-rdzeniowego wykazuje 100% swoistoÊç i 95% czu-
∏oÊç. Wyniki sà cz´sto dost´pne w ciàgu 4 godzin.

Wyniki badaƒ neuroobrazowych w bakteryjnym zapaleniu opon mózgowo-
-rdzeniowych sà cz´sto prawid∏owe, mogà jednak tak˝e ujawniaç takie powik∏ania,
jak zawa∏, zakrzepica zatoki ˝ylnej, wodog∏owie komunikujàce lub niekomuniku-
jàce i podwy˝szenie ciÊnienia Êródczaszkowego. W wi´kszoÊci przypadków wiruso-
wego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych wyniki badaƒ neuroobrazowych sà
prawid∏owe, istotnym wyjàtkiem jest jednak zapalenie opon mózgowo-rdzenio-
wych wywo∏ywane przez HSV, w którym stwierdza si´ cechy krwotoku w okolicy
p∏ata skroniowego.
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Leczenie
Kluczowe znaczenie w zmniejszeniu chorobowoÊci i ÊmiertelnoÊci u pacjentów
z zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych ma szybkie rozpoznanie, umo˝liwiajà-
ce wdro˝enie leczenia. Oznacza to jak najszybszà identyfikacj´ czynnika przyczy-
nowego. Wyniki wielu z omówionych powy˝ej testów sà dost´pne dopiero po kilku
godzinach, nie mo˝na zatem czekaç na nie z rozpocz´ciem leczenia. Dlatego le-
czenie antybiotykami i/lub lekami antyretrowirusowymi rozpoczyna si´ w okresie
oczekiwania na wyniki testów (ryc. 26.1). 
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Typowymi lekami pierwszego rzutu w terapii bakteryjnego zapalenia opon mó-
zgowo-rdzeniowych sà penicylina G lub ampicylina i cefalosporyna trzeciej genera-
cji. Cz´stym problemem sta∏a si´ jednak opornoÊç na leki, dlatego zalecenia tera-
peutyczne zmieniajà si´ w zale˝noÊci od lokalnych wzorców opornoÊci. Ampicylina
jest skuteczna w wi´kszoÊci zaka˝eƒ pneumokokowych, meningokokowych i zaka-
˝eƒ Listeria. Ceftriakson lub cefotaksym, czyli cefalosporyny trzeciej generacji, sà
skuteczne w zaka˝eniach drobnoustrojami Gram-ujemnymi, jak równie˝ ampicyli-
noopornà H. influenzae. Wankomycyn´ dodaje si´ do cefalosporyn trzeciej genera-
cji jako lek przeciwko gronkowcowi z∏ocistemu u chorych, którzy niedawno przeby-
li zabieg neurochirurgiczny lub uraz g∏owy. Je˝eli nie jest znana czu∏oÊç
S. pneumoniae, to w∏aÊciwe jest dodanie wankomycyny do cefalosporyny trzeciej
generacji. Penicylin´ G stosuje si´ do leczenia zaka˝eƒ drobnoustrojami Gram-
-ujemnymi i pa∏eczkami Gram-dodatnimi. Aminoglikozydy dodaje si´ w przypad-
kach leczenia zaka˝eƒ pa∏eczkami Gram-dodatnimi. Zaka˝enia pa∏eczkami Gram-
-ujemnymi leczy si´ cefalosporynami trzeciej generacji i aminoglikozydami.

W bakteryjnym zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych u dzieci istniejà wskaza-
nia do do∏àczenia do terapii kortykosteroidów podawanych do˝ylnie. U doros∏ych
zastosowanie do˝ylnych kortykosteroidów nie jest tak jednoznaczne. Pewne dane
dowodzà, ˝e podawanie kortykosteroidów zmniejsza przenikanie wankomycyny
do p∏ynu mózgowo-rdzeniowego. Dodatkowo kortykosteroidy mogà maskowaç
objawy kliniczne reakcji na przeciwcia∏a. Niedawne badania wykaza∏y jednak ko-
rzystny wp∏yw podawania kortykosteroidów na zapobieganie powik∏aniom ogól-
noustrojowym, jak równie˝ ubytkom neurologicznym u doros∏ych pacjentów z za-
paleniem opon mózgowo-rdzeniowych wywo∏anym przez S. pneumoniae.

Do tej pory nie ma skutecznego sposobu leczenia wirusowego zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych, z wyjàtkiem sytuacji, gdy podejrzewa si´ etiologi´ HSV.
W leczeniu zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych wywo∏anego przez HSV poda-
je si´ do˝ylnie acyklowir. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych wywo∏ane przez
HSV rzadko pojawia si´ u pacjenta w trakcie pierwszego epizodu opryszczki na-
rzàdów p∏ciowych. Objawy odpowiadajàce zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych
wywo∏ywanemu przez HSV pojawiajà si´ u oko∏o 11% m´˝czyzn i 36% kobiet
z opryszczkà narzàdów p∏ciowych. U doros∏ych rokowanie co do wyzdrowienia jest
bardzo dobre, aczkolwiek u niektórych pacjentów utrzymuje si´ ból g∏owy. Mo˝e
wystàpiç niedos∏uch czuciowo-nerwowy, zw∏aszcza u dzieci. U niemowlàt i nowo-
rodków mo˝e dochodziç do ci´˝szych, d∏ugofalowych powik∏aƒ, takich jak deficyty
poznawcze lub trudnoÊci z uczeniem si´. Opryszczkowe zapalenie mózgu jest naj-
cz´stszà postacià sporadycznego wirusowego zapalenia mózgu i ma tendencj´ do
lokalizacji w p∏atach skroniowych. Obraz kliniczny bywa ró˝ny – od aseptycznego
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych i goràczki do postaci ci´˝kich, szybko po-
st´pujàcych i obarczonych znacznà ÊmiertelnoÊcià.
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Pytania sprawdzajàce

[26.1] 42-letnia kobieta zg∏osi∏a si´ do szpitala z goràczkà, sztywnoÊcià karku
i silnym bólem g∏owy. Badanie przedmiotowe ujawni∏o uogólnionà wy-
sypk´ plamkowo-grudkowà. Które z poni˝szych dzia∏aƒ b´dzie najbar-
dziej racjonalnym krokiem w post´powaniu?

A. Wykonanie badania TK g∏owy w trybie pilnym i nast´pnie nak∏ucie
l´dêwiowe.

B. Wykonanie nak∏ucia l´dêwiowego w trybie pilnym, bez wykonywania
badania TK g∏owy.

C. Wykonanie morfologii z rozmazem, hodowli krwi, panelu podstawo-
wych badaƒ biochemicznych oraz INR i zastosowanie penicyliny
G podawanej do˝ylnie lub ampicyliny.

D. Wykonanie morfologii z barwieniem podwójnym (D-P), hodowli
krwi, panelu podstawowych badaƒ biochemicznych oraz INR i poda-
nie do˝ylne ceftriaksonu z wankomycynà.

[26.2] 21-letni m´˝czyzna zosta∏ przywieziony przez pogotowie ratunkowe na
izb´ przyj´ç z silnym bólem g∏owy, goràczkà i przymgleniem Êwiadomo-
Êci. W badaniu neurologicznym zwraca∏a uwag´ obecnoÊç objawu Kerni-
ga i wygórowanie odruchów g∏´bokich. W nak∏uciu l´dêwiowym stwier-
dzono st´˝enie bia∏ka 72 mg/dl, glukozy 50 mg/dl (glukoza w surowicy –
100 mg/dl), 235 krwinek bia∏ych/µl, z 60% limfocytów; wyniki hodowli
i barwienia metodà Grama nie sà jeszcze dost´pne. Jakie rozpoznanie
jest najbardziej prawdopodobne przy takim obrazie p∏ynu mózgowo-
-rdzeniowego?

A. Bakteryjne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych.
B. Wirusowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych.
C. Bakteryjne i wirusowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych.
D. Nie mo˝na ustaliç rozpoznania bez wyników hodowli i barwienia me-

todà Grama.

[26.3] U 34-letniej kobiety wystàpi∏a sztywnoÊç karku, goràczka i nadwra˝liwoÊç
na Êwiat∏o. Która z poni˝szych metod b´dzie najbardziej przydatna w ró˝-
nicowaniu wirusowego i bakteryjnego zapalenia opon mózgowo-rdzenio-
wych?

A. Ocena funkcji czuciowych.
B. Ocena sztywnoÊci karku.
C. Nak∏ucie l´dêwiowe.
D. Badanie TK.

226 Przypadki kliniczne

Toy 2 Neuro rozdz.qxd  24/2/11  15:10  Page 226



Odpowiedzi

[26.1] C. ObecnoÊç wysypki plamkowo-grudkowej powinna zwróciç uwag´ klini-
cysty na to, ˝e u pacjenta mo˝e wyst´powaç meningokokowe zapalenie
opon mózgowo-rdzeniowych. Poczàtkowym leczeniem, przed uzyska-
niem wyników barwienia metodà Grama i hodowli, jest zastosowanie
penicyliny G i/lub ampicyliny. Je˝eli nie jest mo˝liwe natychmiastowe wy-
konanie badania obrazowego, przed rozpocz´ciem podawania antybioty-
ków, konieczne jest wykonanie badaƒ serologicznych, w tym hodowli
krwi. Z uwagi na wysokà chorobowoÊç i ÊmiertelnoÊç w przypadku menin-
gokokowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych leczenie nale˝y roz-
poczàç natychmiast.

[26.2] B. Stwierdzenie w p∏ynie mózgowo-rdzeniowym podwy˝szonego st´˝enia
bia∏ka, prawid∏owego st´˝enia glukozy i dominacji limfocytów odpowiada
rozpoznaniu wirusowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. We
wczesnej fazie wirusowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych mogà
dominowaç komórki o ró˝nokszta∏tnych jàdrach, przez co ∏atwo jest po-
myliç wirusowe i bakteryjne zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Pra-
wid∏owe st´˝enie glukozy w p∏ynie mózgowo-rdzeniowym wyst´puje jed-
nak rzadko w bakteryjnym zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych.

[26.3] C. Najlepszà metodà ró˝nicowania bakteryjnego i wirusowego zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych jest nak∏ucie l´dêwiowe z ocenà p∏ynu
mózgowo-rdzeniowego.

DO ZAPAMI¢TANIA

Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych klasycznie objawia si´ triadà obja-
wów: zaburzeniem stanu intelektualnego, goràczkà i sztywnoÊcià karku, lecz
ta triada obecna jest jedynie w 44% potwierdzonych przypadków zapalenia
opon mózgowo-rdzeniowych. Je˝eli wyst´puje ból g∏owy z jednym z pozosta-
∏ych trzech objawów, wówczas czu∏oÊç rozpoznania zwi´ksza si´ do 95%.

Meningokokowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych jest stanem zagro˝e-
nia ˝ycia wymagajàcym natychmiastowego leczenia i mo˝e byç rozpoznane
w izbie przyj´ç na podstawie obecnoÊci wysypki plamkowo-grudkowej.

Zasadniczà ró˝nicà w obrazie p∏ynu mózgowo-rdzeniowego mi´dzy wiruso-
wym a bakteryjnym zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych jest przewaga
limfocytów i prawid∏owe st´˝enie glukozy w p∏ynie mózgowo-rdzeniowym
w wirusowym zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych.

SztywnoÊç karku ocenia si´ w pozycji le˝àcej na plecach, przy zgi´ciu koƒczyn
dolnych w obu stawach biodrowych i kolanowych. Ból pojawiajàcy si´ przy
biernym wyproÊcie kolan wskazuje na sztywnoÊç karku i zapalenie opon mó-
zgowo-rdzeniowych (objaw Kerniga). U niemowlàt zgi´cie szyi do przodu mo-
˝e powodowaç mimowolne zgi´cie koƒczyn w stawach kolanowych i biodro-
wych (objaw Brudziƒskiego).
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