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Wstęp
Ropień mózgu stanowi około 8% zmian ogniskowych 
mózgowia w krajach rozwijających się oraz 1–2% w kra-
jach wysoko rozwiniętych [1]. Jest to stan zagrażający ży-
ciu, wymagający szybkiej diagnostyki i  leczenia. Obec-
nie śmiertelność wynosi około 15% [2]. U chorych z si-
niczą wadą serca ropnie mózgu występują 10 razy czę-
ściej niż u pozostałej części populacji. Najczęstszą wadą 
jest tetralogia Fallota. Przeciek krwi w kierunku prawo‑le-
wo na poziomie serca umożliwia przedostanie się bakte-
rii do krążenia mózgowego z pominięciem łożyska płuc-
nego [1]. Większość ropni mózgu (ok. 90%) powstaje 
przez ciągłość w wyniku infekcji zatok przynosowych, 
wyrostka sutkowatego kości skroniowej lub ucha środ-
kowego. Pozostałe ropnie mają etiologię krwiopochodną 
(głównie w przebiegu infekcyjnego zapalenia wsierdzia). 
Mnogie ropnie mózgu powstają drogą krwiopochod-
ną w przypadku zakażenia ogólnoustrojowego, spowo-
dowane są najczęściej przez bakterie z grupy Staphylo-
coccus i Streptococcus [1]. Streptococcus anginosus to 
nazwa grupy obejmującej S. intermedius, S. anginosus 
i S. constellatus. Produkują one enzymy proteolityczne 
powodujące martwicę tkanek i sprzyjają powstawaniu 

ropni [3]. Streptococcus intermedius jest znanym pato-
genem powodującym zmiany ropne poza OUN [4].

W diagnostyce ropni mózgu coraz większą rolę od-
grywają metody obrazowe. Coraz częściej i szerzej sto-
sowane nowoczesne techniki rezonansu magnetyczne-
go (MR), tj. obrazowanie dyfuzyjne oraz spektroskopia, 
umożliwiają ustalenie rozpoznania z dużym prawdopo-
dobieństwem. Pozwala to na szybkie włączenie (jeszcze 
przed uzyskaniem potwierdzenia histopatologicznego) 
antybiotykoterapii szerokospektralnej.

W przedstawionym przypadku wystąpiły duże pro-
blemy diagnostyczne. Nietypowy obraz kliniczny i nie-
jednoznaczna ocena śródoperacyjna nie korelowały 
z wynikami badań obrazowych, co wpłynęło na opóź-
nienie właściwego leczenia.

Opis przypadku
81‑letnia chora została przyjęta na oddział neurologii 
z powodu utrzymującego się od 2 dni osłabienia pra-
wej kończyny górnej. Pacjentka nie zgłaszała bólu gło-
wy ani innych objawów neurologicznych. Temperatura 
ciała była prawidłowa, badania laboratoryjne wykazały 
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podwyższony poziom leukocytów (20,17 × 103/µl); stęże-
nie CRP było prawidłowe (0,5). Wykonana w dniu przy-
jęcia tomografia komputerowa (TK) głowy wykazała 
okrągłą zmianę ogniskową w lewym płacie ciemienio-
wym, otoczoną strefą obrzęku, z  towarzyszącym uci-
skiem lewej komory bocznej (ryc. 1.). Ustalono wstęp-
ne rozpoznanie guza o prawdopodobnie przerzutowym 
charakterze.

W ciągu kolejnych 5 dni stan pacjentki się pogarszał. 
Pojawiła się gorączka sięgająca 39,2°C, stężenie CRP 
zwiększyło się do 3,5. W 4. dniu pobytu włączono anty-
biotykoterapię skojarzona cyprofloksacyną i cefrtiakso-
nem. Stan chorej zaczął się poprawiać. W 7. dniu wyko-
nano MR głowy (ryc. 2.). Nie zastosowano środka kon-
trastującego z powodu nieprawidłowych parametrów 
nerkowych (zmniejszenie eGFR z 50 do 16 ml/min). Ba-
danie MR uwidoczniło grubościenną, dobrze odgrani-
czoną zmianę ogniskową w lewym płacie ciemieniowym, 
o średnicy 3 cm. Zmiana cechowała się małą do pośred-
niej intensywnością sygnału w obrazach T1‑zależnych, 
dużą intensywnością sygnału w obrazach T2‑zależnych, 
nie ulegała pełnemu wytłumieniu w  obrazach FLAIR, 
otoczona była strefą obrzęku. W sekwencji DWI (diffu-
sion weighted imaging) widoczne było ograniczenie dy-
fuzji zarówno w obrębie zmiany, jak i w sąsiadującej ko-
morze bocznej (ryc. 3.). Na podstawie MR radiolog wy-
sunął podejrzenie ropnia mózgu z przebiciem do układu 
komorowego. Rozpoznanie to było trudne do zaakcep-
towania przez klinicystów ze względu na niecharaktery-
styczne objawy i szybko poprawiający się stan chorej.

Po  kolejnych 7  dniach i  normalizacji parametrów 
nerkowych wykonano kolejne badanie MR z podaniem 
środka kontrastującego (ryc. 4.) oraz spektroskopię MR 

Rycina 1. TK głowy bez środka kontrastującego: okrągła zmiana ogniskowa w lewym płacie ciemieniowym otoczona strefą obrzęku, uciskająca 
róg tylny lewej komory bocznej
Figure 1. Non‑enhanced head CT: round lesion in left parietal lobe surrounded by edema, with compression of posterior horn of left lateral ventricle

(MRS). Badanie wykazało zmniejszające się ogranicze-
nie dyfuzji w obrębie zmiany, jej łączność z układem ko-
morowym oraz obrączkowate wzmocnienie ściany za-
równo ogniska, jak i rogu tylnego lewej komory bocznej. 
MRS pojedynczego woksela (ryc. 5.) wykazała typowy 
dla ropnia pik mleczanów, a także zwiększone stężenia 
aminokwasów, octanów i bursztynianów. Podjęto decy-
zję o operacji zmiany.

Wykonano kraniotomię wolnym płatem kostnym 
w  lewej okolicy skroniowo‑potylicznej. Wygląd po-
wierzchni mózgu był prawidłowy. Za  pomocą mikro-
skopu operacyjnego nacięto mózg, dochodząc do rogu 
potylicznego lewej komory bocznej. Z komory pobra-
no na posiew i badanie histopatologiczne śmietankowa-
tą treść o wyglądzie ropy. Zdaniem operatorów zmia-
ny odpowiadały raczej masom pękniętej torbieli dermo-
idalnej lub rozpadowi z przerzutu, niż zawartości rop-
nia. Odessano i wypłukano z komory patologiczne masy. 
W stropie komory szerzyły się one w niszę, z której po-
brano materiał do badania histopatologicznego. Układ 
komorowy zalano 0,9% roztworem NaCl. Operacja prze-
biegła bez powikłań. Przez kolejne 7 dni kontynuowano 
antybiotykoterapię.

Pacjentka w stanie średnio ciężkim została przenie-
siona do Kliniki Rehabilitacji WIM z niedowładem połowi-
czym prawostronnym i niedowidzeniem połowiczym jed-
noimiennym prawostronnym. Po 3 tygodniach od ope-
racji otrzymano wynik histopatologiczny potwierdzający 
rozpoznanie ropnia. Ze  zmiany wyhodowano Strepto-
coccus intermedius wrażliwego na ceftriakson. Chorą 
przekazano na Oddział Neuroinfekcji Szpitala Zakaźne-
go w celu dalszej antybiotykoterapii szerokowachlarzo-
wej. Po zakończeniu 4‑tygodniowej antybiotykoterapii 
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drgawki [1]. Objawy mogą być jednak nietypowe i nie za-
wsze wskazują na stan zapalny [3], nie zawsze też uda-
je się znaleźć źródło infekcji [4]. Choroba rozwija się po-
czątkowo jako ognisko zapalenia mózgu, które ewoluuje 
w kolekcję ropy otoczoną dobrze unaczynioną torebką.

Naturalny przebieg ropnia mózgu na postawie ba-
dań obrazowych można podzielić na cztery stadia: wcze-
sne zapalenie mózgu (trwające 1–4 dni), późne zapalenie 
mózgu (4–10 dni), wczesna (11–14 dni) i późna (>14 dni) 
faza tworzenia torebki [5]. W diagnostyce obrazowej MR 
wykazuje przewagę nad TK. Ropień w badaniu MR wy-
kazuje niski sygnał w obrazach T1‑zależnych, z obwodo-
wym wzmocnieniem po podaniu środka kontrastujące-
go. W obrazach T2‑zależnych pośredni lub wysoki sy-
gnał zmiany nie ulega wytłumieniu w sekwencji FLAIR. 
Dojrzały ropień otoczony jest torebką o niskim sygna-
le w obrazach T2‑zależnych. Rozwój technik MR związa-
nych z wprowadzeniem obrazowania dyfuzyjnego oraz 
spektroskopii wodorowej umożliwił wykorzystanie no-
wych sekwencji do ustaleniu właściwego rozpoznania. 

pacjentkę ponownie przeniesiono do Kliniki Rehabilita-
cji WIM w stanie ogólnym średnio ciężkim, ze średniego 
stopnia niedowładem połowiczym prawostronnym. Ob-
serwowano stopniową poprawę stanu neurologicznego 
i funkcjonalnego chorej. W stanie ogólnym dobrym pa-
cjentkę wypisano pod opiekę rodziny.

Omówienie
Właściwe postępowanie i  skuteczne leczenie ropnia 
móz gu możliwe jest dzięki współpracy wielu specjali-
stów: neurochirurga, neurologa, specjalisty chorób za-
kaźnych i neuroradiologa.

Obraz kliniczny wynika z 4 głównych skutków obec-
ności ropnia w OUN: miejscowego efektu masy, nadciś‑
nienia śródczaszkowego, destrukcji objętej tkanki nerwo-
wej i ogniskowych ubytków neurologicznych. Najczęst-
sze objawy to ból głowy, zaburzenia świadomości, mdło-
ści i wymioty oraz wysoka gorączka. Mogą pojawić się 

Rycina 2. MR głowy bez środka kontra‑
stującego (rząd górny – obrazy T1‑za‑
leżne, środkowy – obrazy T2‑zależne, 
dolny – obrazy FLAIR): płynowa grubo‑
ścienna zmiana ogniskowa w lewym 
płacie ciemieniowym z podejrzeniem 
przebicia do układu komorowego, obrzęk 
wokół zmiany
Figure 2. Non‑enhanced head MRI (up‑
per row – T1‑weighted images, middle 
row – T2‑weighted images, lower row – 
FLAIR images): cystic lesion with thick 
capsule in left occipital lobe, suspected 
rupture into ventricular system, perile‑
sional edema
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ropniem mogą pojawić się w obszarach martwicy w ob-
rębie guzów, udaru, w ognisku padaczkowym, martwi-
cy popromiennej, a także w ostrej fazie demielinizacji 
w przebiegu stwardnienia rozsianego [6]. W przypadku 
podejrzenia ropnia poza mleczanami należy poszukiwać 
produktów metabolizmu bakterii – bursztynianów i octa-
nów, które nie są widoczne w guzach z komponentą mar-
twiczą i torbielowatą [10].

Ponieważ poziomy poszczególnych metabolitów 
mogą, ale nie muszą być obecne w MRS, różnicowanie 
pomiędzy ropniem a innymi zmianami ma większą do-
kładność dzięki zastosowaniu zarówno MRS, jak i DWI 
[10,11]. Ograniczenie dyfuzji typowe dla ropnia może 
również występować w przerzutach do OUN, zwłaszcza 
gruczolakoraka [12]. Ropień mózgu wymaga różnicowa-
nia ze  zmianami wykazującymi obrączkowate wzmoc-
nienie, do których należą: przerzuty (zwłaszcza gruczo-
lakoraka), zawał mózgu, ogniska demielinizacji, martwi-
ca popromienna, chłoniak, AIDS, uraz oraz glioblastoma. 
Szybka identyfikacja patogenu ma kluczowe znaczenie 
dla włączenia optymalnej antybiotykoterapii. Niestety 
około 20% posiewów z ropni jest jałowych. Alternaty-
wę stanowi test polimerazowej reakcji łańcuchowej (po-
limerase chain reaction – PCR), który jest szybką i do-
kładną metodą identyfikacji patogenu [13].

Postępowanie w przypadku ropnia mózgu nie jest 
jednoznacznie ustalone. Preferowane jest łączenie me-
tod chirurgicznych z antybiotykoterapią. Stereotaktycz-
na aspiracja pod kontrolą TK, ze względu na mniejszą 

Ropień wykazuje wysoki sygnał w obrazach zależnych 
od dyfuzji (diffusion weighted imaging – DWI) przy ob-
niżeniu rzeczywistego współczynnika dyfuzji (apparent 
diffusion coefficient  – ADC) [6]. Natomiast większość 
martwiczych lub torbielowatych guzów mózgu ma po-
średni sygnał w obrazach DWI i podwyższony ADC. Róż-
nice te wynikają ze składu martwiczego materiału zawar-
tego w ropniu i w guzie. Obecne w ropniu komórki za-
palne, białka, resztki komórkowe oraz bakterie wykazują 
dużą lepkość i silnie ograniczają dyfuzję wody. Dodatko-
wo cząsteczki wody wiązane są przez grupy aminokwa-
sowe na powierzchni makromolekuł, co pogłębia efekt 
ograniczenia dyfuzji. Do wyjątków należą ropnie o etiolo-
gii grzybiczej i ropnie gruźlicze, w obrębie których zwięk-
sza się dyfuzyjność [1]. Martwicza komponenta guzów 
składa się z resztek komórkowych, płynu surowiczego 
i niewielkiej ilości komórek zapalnych. Taki skład sprzy-
ja większej swobodzie dyfuzji wody w porównaniu z rop-
niem. Obrazowanie DWI pomocne jest również w oce-
nie ewolucji ropnia. W przypadku braku zapadnięcia się 
jamy z utrzymującym ograniczeniem dyfuzji należy po-
dejrzewać utrzymywanie się aktywnego stanu zapalne-
go i ponowne gromadzenie treści ropnej [7]. W przed-
stawianym przypadku obrazy DWI uwidoczniły przebicie 
ropnia do komory bocznej. W MRS można zaobserwo-
wać przede wszystkim wysoki pik mleczanów (1,3 ppm 
na  osi odciętych) oraz piki aminokwasów (0,9  ppm), 
octanów (1,92 ppm) i bursztynianów (2,24 ppm) [8,9]. 
Mleczany będące wynikiem glikolizy beztlenowej poza 

Rycina 3. MR głowy (rząd górny – obrazy DWI, dolny – obrazy ADC): ograniczenie dyfuzji w obrębie zmiany oraz w układzie komorowym, potwier‑
dzające przebicie do układu komorowego
Figure 3. Head MRI (upper row – DWI, lower row – ADC): diffusion restriction in the lesion and ventricular system, confirming intraventricular rupture
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antybiotykoterapia przez 6–8 tygodni [8]. Wielkość rop-
nia ulega zwykle zmniejszeniu po około 2 tygodniach le-
czenia. Wycofanie się pierścieniowatego wzmocnienia 
kontrastowego oraz zanik wyodrębniającej się torebki 
w obrazach T2‑zależnych wskazuje na skuteczność le-
czenia. Zaleca się powtórny drenaż, gdy ropień powięk-
sza się po 2 tygodniach leczenia lub w przypadku niesku-
tecznej 3–4‑tygodniowej antybiotykoterapii [8].

Rokowanie pacjentów z  ropniem mózgu pogarsza-
ją towarzyszące zaburzenia immunologiczne, cukrzyca, 
marskość wątroby oraz niska punktacja w skali Glasgow 
(Glasgow Coma Scale – GCS) [1]. Niekorzystna jest tak-
że lokalizacja ropnia w jądrach podkorowych lub wzgó-
rzu, gdyż wiąże się z częstszym przebiciem do układu ko-
morowego. W pracy Lee i wsp. w grupie 62 pacjentów 
z ropniem mózgu i przebiciem do układu komorowego 
aż w 48% przypadków doszło do poważnych ubytków 
neurologicznych, stanu wegetatywnego lub zgonu [14]. 
Przebicie ropnia do układu komorowego stanowi poważ-
ne powikłanie, pogarszające rokowanie pacjenta. W tych 
przypadkach konieczne może być bardziej agresywne 
postępowanie. Zaleca się wczesną kraniotomię z ewa-
kuacją ropnia, płukaniem układu komorowego i wentri-
kulostomią oraz połączenie antybiotykoterapii dożylnej 
z dooponową.

W  opisanym przypadku nie znaleziono czynników 
predysponujących. Nie stwierdzono zaburzeń odpor-
ności, infekcji zatok lub kości skroniowych, niedawne-
go urazu głowy ani operacji, badanie ECHO wykluczy-
ło infekcyjne zapalenie wsierdzia. Chora nie przyjmowa-
ła chemioterapii ani kortykosteroidów. Stosunkowo do-
bry stan kliniczny nie korespondował z wynikami badań 
obrazowych. Właściwe rozpoznanie ustalone zostało 
na wczesnym etapie na podstawie wyniku badania MR, 
nie korelowało jednak z nietypowym obrazem klinicz-
nym i niejednoznaczną oceną śródoperacyjną. Dlatego 
też rozpoczętą w 4. dniu hospitalizacji empiryczną anty-
biotykoterapię zakończono już po 10 dniach. Szeroko-
wachlarzową celowaną antybiotykoterapię wznowiono 

inwazyjność, często zastępuje tradycyjne dojście chirur-
giczne. W przypadku małych pojedynczych ropni przez 
6–8 tygodni stosuje się diagnostyczną aspirację oraz na-
stępczą dożylną antybiotykoterapię. W przypadku rop-
ni większych niż 2,5 cm konieczne są: drenaż i dożylna 

Rycina 4. MR głowy z podaniem środka kontrastującego (od lewej – 
obrazy T2‑zależne oraz T1‑zależne po podaniu kontrastu): zmniejszenie 
obrzęku, łączność ropnia z lewą komorą boczną, wzmocnienie torebki 
ropnia i ściany komory (odpowiadające zapaleniu wyściółki komór)
Figure 4. Enhanced head MRI (from the left: T2‑weighted images, 
T1‑weighted images after contrast administration): decreased edema, 
communication between abscess and left lateral ventricle, enhance‑
ment of abscess capsule and ventricle wall (consistent with ventricu‑
litis)

Rycina 5. Spektroskopia MR metodą 
pojedynczego woksela: patologiczne 
spektrum w obrębie zmiany z pikiem 
mleczanów
Figure 5. MR single voxel spectros‑
copy: pathological spectrum within 
the lesion with lactate peak
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po otrzymaniu wyników badania histopatologicznego 
i posiewu. Niekorzystna lokalizacja ropnia oraz powikła-
nie w postaci przebicia do układu komorowego dopro-
wadziły do poważnych deficytów neurologicznych pod 
postacią niedowładu połowiczego.

Wnioski
W przypadku nieokreślonej zmiany ogniskowej OUN ko-
nieczna jest pogłębiona diagnostyka obrazowa. Najlep-
szą dostępną metodą, skuteczną w rozpoznaniu i  róż-
nicowaniu ropni mózgu, jest badanie MR z podaniem 
środka kontrastującego i z oceną DWI oraz MRS. Brak 
typowych objawów klinicznych infekcji nie wyklucza 
wczesnego stadium ropnia mózgu. Wczesne rozpozna-
nie i wdrożenie odpowiedniego leczenia ma kluczowe 
znaczenie w przypadku ropnia mózgu.
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