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Streszczenie

Abstract

Niniejsza praca pogladowa podejmuje tematyke infekcji osrodkowego ukladu nerwowego - zapalen opon mézgowo-
-rdzeniowych oraz zapalen mozgu o etiologii zakaznej. Omoéwiono w niej epidemiologi¢ (z uwzglednieniem czgstosci
wystepowania poszczegélnych patogendw i ich rozmieszczenia geograficznego) oraz wspoélczesne, zalecane metody
diagnostyczne, w tym posiewy plynu mézgowo-rdzeniowego i innych materiatéw, testy lateksowe, reakcje fancuchows
polimerazy, badania serologiczne i histopatologiczne, testy antygenowe, fluorescencyjna hybrydyzacje, spektrometrie,
sekwencjonowanie nowej generacji, badania obrazowe z wykorzystaniem tomografii komputerowej oraz magnetycznego
rezonansu jadrowego, zastosowanie badan mikroskopem konwencjonalnym oraz elektronowym. W pracy opisano rowniez
rekomendacje dotyczace leczenia, zréznicowane w zaleznosci od czynnika etiologicznego — bakterii, wiruséw, patogenow
grzybiczych oraz pasozytéw — a takze wieku pacjentoéw. Przyblizono réwniez inne interwencje — odwroécenie immunosupresji
oraz zabiegi chirurgiczne. Szczegétowo omdwiono protokoly diagnostyczne stosowane w poszczegolnych jednostkach
chorobowych. Opisano anatomie osrodkowego uktadu nerwowego, wymieniono inne rodzaje neuroinfekcji wraz
z omo6wieniem mozliwoéci ich wspélwystepowania, a takze inne niz zakazne czynniki powodujace zapalenie opon mézgowo-
-rdzeniowych - choroby nowotworowe, ukladowe oraz leki. W czeéci dotyczacej bakteryjnego zapalenia opon
wyszczegolniono charakterystyczne objawy tej jednostki chorobowej, a takze réznice miedzy szpitalnym (nosocomial)
a pozaszpitalnym (community-acquired) zapaleniem. Oméwiono zapalenie Mollareta (nawracajgca choroba opon mézgowo-
rdzeniowych wywolana przez ludzkiego herpeswirusa typu 2), poinfekcyjne zapalenie mozgu i rdzenia kregowego,
szczepionki stosowane w profilaktyce infekcji osrodkowego uktadu nerwowego oraz réznice w obrazie chorobowym miedzy
pacjentami z zaburzeniami odpornoéci a osobami immunokompetentnymi.

Stowa kluczowe: zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, HSV, zapalenie mozgu, Streptococcus pneumoniae

This review article addresses the topic of central nervous system infections, specifically meningitis and encephalitis of
infectious aetiology. It discusses the epidemiology (including the prevalence of individual pathogens and their geographic
distribution) as well as currently recommended diagnostic methods, such as cultures of cerebrospinal fluid and other clinical
materials, latex agglutination tests, polymerase chain reaction, serology, histopathology, antigen testing, fluorescence
hybridisation, spectrometry, next-generation sequencing, imaging studies including computed tomography and nuclear
magnetic resonance, and both conventional and electron microscopy. The article also describes treatment recommendations
organised according to the etiological factor (bacteria, viruses, fungal pathogens, and parasites) and patient age. Other
recommended interventions, such as reversal of immunosuppression and surgery, are also addressed. Diagnostic protocols
for specific diseases are discussed in detail. Furthermore, the anatomy of the central nervous system is described, and other
types of neuroinfections are listed, along with a discussion of their potential co-occurrence, and non-infectious factors
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causing meningitis, such as neoplastic diseases, systemic diseases, and medications. The section on meningitis describes
characteristic symptoms of the disease and highlights differences between hospital-acquired (nosocomial) and community-
acquired meningitis. Mollaret’s disease (recurrent meningitis caused by human herpesvirus 2), post-infectious
encephalomyelitis, vaccines used to prevent CNS infections, and differences in disease presentation between
immunocompromised and immunocompetent patients are also discussed.

Keywords: meningitis, HSV, encephalitis, Streptococcus pneumoniae

WSTEP

$rodkowy uklad nerwowy (OUN) czlowieka skia-
O da si¢ z mézgu i rdzenia kregowego. Struktury te

s3 otoczone blonami zbudowanymi z tkanki tacz-
nej — oponami moézgowo-rdzeniowymi. Wyrdznia sie opo-
ne twardg (polozong najbardziej na zewnatrz od mézgu
irdzenia), opone pajecza oraz opone miekka. Produkowany
w splocie naczyniowkowym plyn moézgowo-rdzeniowy
(PMR) wypelnia przestrzen podpajeczynéwkows (znajduja-
ca sie miedzy opona pajecza a opong miekka), uktad komo-
rowy mozgu oraz kanal rdzenia kregowego. Wyodrebnia sie
nastepujace rodzaje zakazenn OUN: zapalenie mozgu, zapa-
lenie rdzenia kregowego, zapalenie opon mozgowo-rdzenio-
wych, ropnie i ropniaki (ryc. 1). Zapalenie wys$ciotki komor

Ryc. 1. Schematyczne przedstawienie rodzajow neuroinfekcji:
a) proces zapalny obejmujgcy opony mozgowo-rdzenio-
we, b) ropiei mozgu, c) zapalenie mozgu, d) ropniak,
e) zapalenie rdzenia kregowego, f) ropieri rdzenia kre-
gowego; kolor rézowy — opona migkka, kolor niebieski —
pajeczynowka, kolor zielony — opona twarda; opracowa-
nie wlasne
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mozgu (ventriculitis) jest przez niektorych autorow okresla-
ne jako rodzaj ropniaka i czesto wspotwystepuje z zapale-
niem opon (Hall i Munakomi, 2025). Choroby te moga by¢
spowodowane przez bakterie, wirusy, grzyby oraz pasozyty
(Giovane i Lavender, 2018). Niekiedy proces zapalny obej-
muje wiecej niz jedng strukture OUN - moze wowczas wy-
stapi¢ np. zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu
(meningoencephalitis). Inne czynniki infekcyjne — priony -
powoduja choroby neurodegeneracyjne (Prusiner, 2001).
Zapalenie opon moze mie¢ réwniez etiologie nieinfekcyjna,
wowczas spowodowane jest chorobg nowotworowsa
(biataczka, chloniakiem, przerzutami raka piersi, raka ptu-
ca, czerniaka) (Jayson i Howell, 1996; Strady et al., 2000;
Tattevin et al., 2019), lub uktadowa (spowodowang sarko-
idoza, toczniem rumieniowatym ukfadowym, ziarninia-
kowato$cig z zapaleniem naczyn, chorobg Behgeta, zespo-
tem Sjogrena) (Tattevin et al., 2019). Przyczyna zapalenia
opon mogg by¢ tez leki, np. niesteroidowe leki przeciwza-
palne, polaczenie trimetoprimu i sulfametoksazolu, peni-
cylina, cetuksymab, infliksymab, lamotrygina, dozylne pre-
paraty immunoglobulin (Escalante i Stimmler, 1992; Jolles
et al., 2000; Junga et al., 2018; Lafferty et al., 1997; Maniyar
et al., 2009; Moris i Garcia-Monco, 1999; Simms et al., 2012;
Tattevin et al., 2019; Ulrich et al., 2015). Zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych najczesciej jest procesem ostrym,
a jego przewlekla posta¢ trwa ponad 4 tygodnie (Syed
et al., 2009). W ponizszej pracy zostanie podjeta tematyka
epidemiologii, diagnostyki oraz leczenia zapalen opon mo-
zgowo-rdzeniowych i mézgu spowodowanych czynnikami
zakaznymi (ryc. 1).

BAKTERYJNE ZAPALENIE OPON
MOZGOWO-RDZENIOWYCH

W zapaleniu opon moézgowo-rdzeniowych proces zapal-
ny obejmuje opony. Kryterium rozpoznania choroby sta-
nowi zwigkszona ponad norme liczba leukocytow (gtow-
nie granulocytéw obojetnochfonnych - neutrocytow)
w PMR u 0s6b z typowym dla zapalenia opon zestawem
objawow, obejmujacym goraczke, bol glowy oraz sztywnos¢
karku. Dodatkowo objawom tym towarzyszy¢ moga inne
dolegliwosci, takie jak nudno$ci, wymioty, objawy ogni-
skowe, nadwrazliwo$¢ na $wiatlo, zaburzenia §wiadomo-
$ci, oslabienie i rozdraznienie (Coyle, 1999; van de Beek
et al., 2004). W przypadku typowego procesu bakteryjne-
go charakterystyczne jest wystepowanie w PMR neutro-
cytéw, obnizonego stezenia glukozy oraz podwyzszonego
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stezenia biatka (van de Beek et al., 2016; Boron-Kaczmarska
i Wiercinska-Drapato, 2022; Flisiak, 2020). Zapadalnos$¢ na
bakteryjne zapalenie opon wynosi 5 na 100 000 dorostych
0s0b rocznie. Szacuje sie, ze w krajach rozwijajacych sie
warto$¢ ta moze by¢ dziesigciokrotnie wyzsza (Heckenberg
et al., 2014). W badaniu przeprowadzonym w populacji
dorostych mieszkancow Anglii zapadalnos¢ okreslono na
1,24 przypadku na 100 000 dorostych 0sob rocznie (McGill
et al., 2018). Bakteryjne zapalenie opon mézgowo-rdzenio-
wych moze mie¢ charakter pozaszpitalny (community-ac-
quired) lub szpitalny (health-care associated, nosocomial).
Globalnie pozaszpitalne bakteryjne zapalenie opon jest naj-
czesciej wywolane przez Streptococcus pneumoniae, ktora
odpowiada za 25-41% wszystkich przypadkéw (Oordt-
Speets et al., 2018), a nastepnie przez Neisseria meningitidis
oraz Listeria monocytogenes (Bijlsma et al., 2016). Wedlug
badan przeprowadzonych w Holandii ostatni z wymienio-
nych czynnikéw etiologicznych czesciej wystepuje u pa-
cjentdw powyzej 50. roku zycia oraz u 0s6b z zaburzenia-
mi odpornoséci komorkowej. Rzadziej spotykane czynniki
etiologiczne bakteryjnego zapalenia opon to: Haemophilus
influenzae, Staphylococcus aureus, paciorkowce inne niz
S. pneumoniae oraz paleczki Gram-ujemne. W niekto-
rych regionach $§wiata dominuje okre$lona etiologia cho-
roby - przykladem s3 ogniska epidemiczne zakazen N. me-
ningitidis typu A w Afryce Subsaharyjskiej (Trotter et al.,
2017). Dzigki immunizacji ludnosci sytuacja w tym regio-
nie, okreslanym jako meningitis belt, w ostatnich latach po-
prawita sie (Parikh et al., 2020). Szpitalne bakteryjne zapa-
lenie opon moézgowo-rdzeniowych moze by¢ powiktaniem
operacji neurochirurgicznych (w tym zabiegdéw zatozenia
ukladéw zastawkowych komorowo-otrzewnowych, komo-
rowych zewnetrznych lub ledzwiowych), urazow czaszki
lub kregostupa z naruszeniem opon, a takze naklucia le-
dzwiowego (Tunkel et al., 2017). Bakteriami czgsto wywo-
tujacymi szpitalne zapalenie opon sg gronkowce, pateczki
Gram-ujemne (w tym Escherichia coli, Pseudomonas aeru-
ginosa oraz bakterie z rodzajow Klebsiella, Acinetobacter,
Enterobacter), a takze paciorkowce inne niz Streptococcus
pneumoniae (Heckenberg et al., 2014), a w przypadku zapa-
lent opon wystepujacych po urazach podstawy czaszki oraz
po operacjach otorynolaryngologicznych - Streptococcus
pneumoniae (Tunkel ef al., 2017). Niektore bakterie (np.
Mycobacterium tuberculosis i z rodzaju Borrelia) wywo-
tuja szczegdlng postac choroby - nieropne bakteryjne za-
palenie opon mozgowo-rdzeniowych (Chusri et al., 2018;
Fiszer, 2004). Badanie ogélne PMR pozwala na potwier-
dzenie bakteryjnego zapalenia opon mdzgowo-rdzenio-
wych, a czynnik etiologiczny ustala si¢ poprzez wykonanie
badania mikroskopowego, posiewu PMR, posiewu krwi, la-
teksowego testu aglutynacji (pozwalajacego wykry¢ anty-
geny Streptococcus pneumoniae, Streptococcus agalactiae,
Neisseria meningitidis i Haemophilus influenzae), badania
reakcji tanicuchowej polimerazy (polymerase chain reaction,
PCR) monoplex i multiplex oraz PCR czasu rzeczywistego
(real-time PCR, RT-PCR) PMR (Leber et al., 2016). Sposrod
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wymienionych badan ustalenie lekowrazliwosci wykrytych
patogenéw umozliwiajg posiewy. W przypadku podejrze-
nia etiologii meningokokowej mozliwe jest rowniez wy-
konanie badania mikrobiologicznego wycinka ze zmiany
skornej (Heckenberg et al., 2014). Podstawowa grupa le-
kow stosowanych w leczeniu bakteryjnego zapalenia opon
sg antybiotyki. Wybor empirycznej antybiotykoterapii za-
lezy od najczesciej wystepujacych patogendw w danej gru-
pie wiekowej oraz od charakteru choroby. W przypadku
pozaszpitalnego zapalenia opon u noworodkéw zaleca sie
empiryczne stosowanie aminopenicyliny w polaczeniu z ce-
fotaksymem lub aminoglikozydem, u pacjentéow w wieku
od 1. miesigca do 50. roku zycia - wankomycyny w pola-
czeniu z ceftriaksonem lub cefotaksymem, a u 0s6b powy-
zej 50. roku zycia — wankomycyny w polaczeniu z ampicy-
ling oraz ceftriaksonem lub cefotaksymem. Po uzyskaniu
wyniku lekowrazliwosci patogenu leczenie powinno zo-
sta¢ odpowiednio zmodyfikowane. Dodatkowo u wszyst-
kich pacjentow, z wyjatkiem noworodkéw, autorzy reko-
mendacji zalecaja stosowanie deksametazonu (van de Beek
et al., 2016), ktory powinien zosta¢ podany przed pierw-
szg dawka antybiotyku lub razem z nig (Klein et al., 2023).
W przypadku zakazenia szpitalnego zalecana jest empi-
ryczna antybiotykoterapia z zastosowaniem wankomycyny
w polaczeniu z cefepimem, ceftazydymem lub meropene-
mem, gdyz wowczas najczestszymi bakteriami wywoluja-
cymi chorobe sa Staphylococcus spp. oraz pateczki Gram-
-ujemne, w tym Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter
baumanii oraz Klebsiella pneumoniae (Ippolito et al., 2022).
Autorzy zwracaja uwage na konieczno$¢ usuniecia w ta-
kim przypadku zakazonych uprzednio wszczepionych bio-
materialow, takich jak zastawki komorowo-otrzewnowe.
Dostepne sa szczepionki przeciw bakteriom Neisseria men-
ingitidis, Streptococcus pneumoniae oraz Haemophilus in-
fluenzae (Narciso et al., 2025; Parikh et al., 2020; Slack
et al., 2021), a obecnie prowadzone sg prace nad szczepionka
przeciw Borrelia spp. (Hajdusek i Perner, 2025). Polskie
szczegolowe rekomendacje dotyczace postepowania m.in.
w bakteryjnym zapaleniu opon mdzgowo-rdzeniowych s
dostepne na stronie Polskiego Towarzystwa Epidemiologow
i Lekarzy Chordb Zakaznych (www.pteilchz.org.pl), a takze
na stronie Narodowego Programu Ochrony Antybiotykéw
(www.antybiotyki.edu.pl).

WIRUSOWE ZAPALENIE OPON
MOZGOWO-RDZENIOWYCH

Zapadalno$¢ na wirusowe zapalenie opon mézgowo-rdze-
niowych wynosi od 0,26 do 17 przypadkéw na 100 000 oséb
rocznie, w zalezno$ci od populacji (McGill et al., 2017).
W badaniu przeprowadzonym w dorostej populacji angiel-
skiej w latach 2011-2014 zapadalno$¢ na wirusowe zapale-
nie opon wynosita 2,73 przypadku na 100 000 0s6b rocznie
(McGill et al., 2018). Najczestszymi wirusami wywolujacy-
mi wirusowe zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych u osob
>16. roku zycia sa enterowirusy, odpowiadajace za 26%
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przypadkdw, wirus opryszczki pospolitej HHV-2 (HSV-2),
wywolujacy 17% przypadkow choroby, oraz wirus ospy
wietrznej i potpasca HHV-3 (VZV), odpowiedzialny za 8%
przypadkéw (Kohil et al., 2021; Kupila ef al., 2006). Badanie
przeprowadzone w populacji greckiej wykazalo, ze entero-
wirusy stanowig najczestsza etiologie wirusowego zapale-
nia opon mézgowo-rdzeniowych réwniez w przypadku
dzieci (Michos et al., 2007). Nalezy takze wspomnie¢ o wy-
wolujacych zapalenie opon wirusach przenoszonych przez
wektory — komary (np. wirus Chikungunya, japonskie za-
palenie mdzgu) oraz kleszcze (np. wirus kleszczowego zapa-
lenia moézgu, Powassan) (Kaiser, 2008; de Lima Cavalcanti
et al., 2022; Mendoza et al., 2024; Wang et al., 2022). Istnieje
réwniez pojecie nawracajacego zapalenia opon mozgowo-
-rdzeniowych (tzw. zapalenie Mollareta), ktérego czynni-
kiem etiologicznym najczesciej jest wirus HSV-2 (Shalabi
i Whitley, 2006). W badaniu ogélnym PMR w wirusowym
zapaleniu opon w wigkszosci przypadkow stwierdza sie
przewage limfocytow; stezenie glukozy nie jest obnizone,
a stezenie bialka jest w normie lub nieznacznie podwyzszone
(Shahan et al., 2021). Czynnik etiologiczny wirusowego za-
palenia opon mozna ustali¢, wykonujac majace duzg war-
to$¢ diagnostyczng badanie PCR PMR (monoplex lub mul-
tiplex), RT-PCR badz badania serologiczne (Kohil et al.,
2021; Kupila et al., 2006; Leber et al., 2016; McGill et al.,
2017). W rzadkich przypadkach wykonuje si¢ posiew wiru-
sowy PMR. W przypadku podejrzenia etiologii enterowiru-
sowej, przy braku mozliwoéci zbadania PMR, wedtug nie-
ktorych autoréw dopuszczalne jest poszukiwanie czynnika
etiologicznego metoda PCR w krwi, kale, materiale z gar-
dfa lub nosa (Kupila et al., 2005). W poczatkowym okresie
choroby wynik badania serologicznego w kierunku wirusa
$winki, herpeswiruséw, arbowiruséw lub wirusa HIV moze
by¢ negatywny. W zwigzku z tym, w celu ustalenia etiolo-
gii zakazenia, zaleca si¢ wykonanie badania drugiej probki,
pobranej po dwdch tygodniach od pierwszego oznaczenia
(Kumar, 2005). Sekwencjonowanie nowej generacji nie jest
rutynowo stosowane w diagnostyce wirusowego zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych (Kohil et al., 2021; McGill
et al., 2017). W wigkszosci przypadkow choroba ta nie
wymaga leczenia etiotropowego, a jedynie objawowego
(Kumar, 2005). Autorzy rekomendacji zalecaja w niekto-
rych przypadkach leczenie przeciwwirusowe: przy etiologii
HSV - acyklowir, famcyklowir, walacyklowir, przy etiolo-
gii VZV - walacyklowir, przy etiologii CMV - gancyklo-
wir oraz foskarnet, a przy etiologii HHV-6 — gancyklowir
oraz walgancyklowir (Gundamraj i Hasbun, 2023). Istnieja
szczepionki przeciw wirusom wywolujacym neuroinfek-
cje, na przyktad przeciw wirusowi kleszczowego zapalenia
mézgu (Pilz et al., 2023).

GRZYBICZE ZAPALENIE OPON
MOZGOWO-RDZENIOWYCH

Grzyby stanowig rzadka etiologie zapalenia opon mé-
zgowo-rdzeniowych w krajach rozwinietych. W badaniu
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przeprowadzonym w Anglii i Walii czgstos¢ wystepowa-
nia grzybiczego zapalenia opon wynosila 9 przypadkow
na 100 000 osob w ciggu o$miu lat obserwacji (Pagliano
et al., 2020). Do grzyboéw wywolujacych zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych naleza: Cryptococcus, Coccidioides,
Candida, Paracoccidioides, Blastomyces, Exserohilum,
Acremonium, Paecilomyces, Schizophyllum, Sporothrix,
Pseudallescheria oraz Histoplasma. Trzy pierwsze spo$rod
wymienionych patogenéw moga rowniez wywola¢ zapale-
nie mézgu i opon moézgowo-rdzeniowych (meningoence-
phalitis) (Corréa-Moreira et al., 2023; Géralska et al., 2018;
McGinnis, 1983). Najczestsza etiologia grzybiczego zapa-
lenia opon moézgowo-rdzeniowych jest Cryptococcus spp.,
a nastepnie Candida i Histoplasma (Géralska et al., 2018;
Pagliano et al., 2020). Grzybicze infekcje zazwyczaj wy-
stepuja u pacjentow z zaburzeniami odpornosci, w tym
u 0s6b zakazonych HIV, 0sdb z zaburzeniami hematolo-
gicznymi, biorcéw przeszczepow, osob poddawanych le-
czeniu immunosupresyjnemu oraz osob z chorobami prze-
wlektymi (Luckowitsch et al., 2021). Zakazenia wywotane
przez Cryptococcus nalezg do najczestszych oportunistycz-
nych infekcji u 0s6b z HIV. Jednocze$nie grzyby z rodza-
jow Cryptococcus, Coccidioides oraz Histoplasma moga wy-
wolywa¢ choroby rowniez u 0séb bez zaburzen odpornosci
(Goralska et al., 2018). Zardwno pacjenci immunokompe-
tentni, jak i z zaburzeniami odpornoséci moga zosta¢ zaka-
zeni drogg jatrogenng (np. poprzez przeniesienie zakaznego
materiatu podczas zabiegéw neurochirurgicznych), a tak-
ze w wyniku masywnej ekspozycji, np. w regionach ende-
micznych (Liu et al., 2017; McCarthy et al., 2014; Stockamp
i Thompson, 2016). Postawienie diagnozy grzybiczego za-
palenia opon odbywa si¢ na podstawie obrazu kliniczne-
go pacjenta, jego historii oraz wyniku badania ogoélnego
PMR. W przypadku etiologii Cryptococcus w PMR przewa-
zajg limfocyty, stezenie glukozy wynosi >40 mg/dl, a bial-
ka <40 mg/dl. Natomiast w zapaleniach wywolanych przez
inne grzyby obserwuje sie obnizone stezenie glukozy, ste-
zenie bialka w zakresie 50-250 mg/dl, a w poczatkowe;
fazie choroby przewage komorek wielojadrzastych (Shahan
et al., 2021). W celu ustalenia czynnika etiologicznego sto-
suje si¢ posiewy PMR, badania serologiczne (czulos¢ tej
metody to 38-92% w zaleznosci od gatunku), wykrywa-
nie antygenu w PMR lub surowicy (czulo$¢ 64-90%), ba-
danie monoplex PCR (kokcydioidomykoza) oraz badanie
mikroskopowe z wykorzystaniem barwienia kalkofluorem
lub tuszem indyjskim (Corréa-Moreira et al., 2023; Cuesta
et al., 2024; De Pauw et al., 2008; Gade et al., 2015; Goralska
et al., 2018; Irizarry, 2001; Johnson i Einstein, 2006; Kassis
et al., 2015; McNicholas et al., 2012; Sanchez-Portocarrero
et al., 2000; da Silva et al., 2016; Vucicevic et al., 2010).
W testach antygenowych stosowanych w diagnostyce za-
palen opon o etiologii grzybiczej poszukuje sie skladnikow
$ciany komorkowej danych grzybow - (1,3)-B-D-glukanu
w przypadku grzybow Candida, mannanu w przypad-
ku Candida oraz galaktoksylomannanu i glukuronoksy-
lomannanu w przypadku Cryptococcus (Schwartz et al.,
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2018). Z uwagi na fakt, ze (1,3)-B-D-glukan jest skfadni-
kiem $ciany komorkowej zaréwno grzybow Candida, jak
i Aspergillus oraz kilku innych grzybow, test wykrywajacy
(1,3)-B-D-glukan w surowicy nie jest swoistym markerem
inwazyjnej kandydozy (Pappas et al., 2016). Ponadto w dia-
gnostyce zapalenia opon o etiologii Histoplasma testy anty-
genowe (oparte na wykrywaniu swoistych antygenéw) oraz
serologiczne (oparte na wykrywaniu swoistych przeciwcial)
moga wykazywac reakcje krzyzowe z grzybami Blastomyces
spp. oraz Coccidioides spp. (Schwartz et al., 2018; Wheat
et al., 2016). Podobnie testy antygenowe stosowane w dia-
gnostyce zakazen Blastomyces wykazuja reakcje krzyzowe
z grzybami Histoplasma (Connolly et al., 2012). W diagno-
styce kryptokokowego zapalenia opon uznang metoda jest
wykrywanie kryptokokowego polisacharydowego antyge-
nu otoczkowego w surowicy lub PMR za pomoca antyge-
nowego testu aglutynacji (Williamson et al., 2017). Z kolei
w diagnostyce zapalenia opon o etiologii Coccidioides
test wykrywajacy antygeny tych grzybéw w PMR cha-
rakteryzuje sie czuloscig 93% i swoistoscig 100% (Kassis
et al., 2015). Posiewy krwi moga by¢ przydatnym narze-
dziem diagnostycznym, szczegolnie w zakazeniach wywo-
tanych przez Candida, cho¢ mozliwe jest rowniez wyizo-
lowanie Histoplasma lub Cryptococcus z krwi (Goralska
et al., 2018). W diagnostyce etiologii Cryptococcus wyko-
rzystywane sg takze testy multiplex PCR (Leber et al., 2016).
Do innych metod diagnostycznych stosowanych w identy-
fikacji czynnika etiologicznego grzybiczego zapalenia opon
nalezg fluorescencyjna hybrydyzacja in situ (fluorescent in
situ hybridisation, FISH), amplifikacja kwasow nukleino-
wych oparta na sekwencjonowaniu (nucleic acid sequence
based amplification, NASBA) oraz oparta na spektrometrii
metoda laserowej jonizacji probki wspomaganej matryca
z detektorem czasu przelotu (matrix-assisted laser desorp-
tion ionisation-time of flight mass spectrometry, MALDI-
-TOF MS). W trakcie opracowywania jest réwniez meto-
da polegajaca na amplifikacji sekwencji Candida spp. we
krwi, ktore wywoluja sygnal T2 rezonansu magnetycznego
(Arvanitis et al., 2014). Leczenie grzybiczego zapalenia
opon zalezy od czynnika etiologicznego i powinno by¢
oparte na oznaczonej lekowrazliwosci wykrytych pato-
gendw (Schwartz et al., 2018). Lekami stosowanymi w za-
paleniu opon wywolanym przez Cryptococcus sa amfotery-
cyna liposomalna w polaczeniu z flucytozyng (Williamson
et al., 2017). W przypadku etiologii Coccidioides skutecz-
nym lekiem jest flukonazol (Galgiani et al., 2016). W za-
paleniach spowodowanych przez Candida autorzy reko-
mendacji zalecaja stosowanie amfoterycyny liposomalne;
w polaczeniu z flucytozyng w poczatkowej fazie terapii
(Groll et al., 2000; Pappas et al., 2016). Zastosowanie w tym
rodzaju zakazenia znajduja rowniez azole, zwlaszcza jako
terapia typu step-down (Johnson i Kauffman, 2003; Pappas
et al., 2016). Trimetoprim-sulfametoksazol - lek przeciw-
bakteryjny - stosowany jest w leczeniu zapalenia opon wy-
wolanego przez Paracoccidioides (Shikanai-Yasuda et al.,
2017). W przypadku choroby wywotlanej przez Blastomyces
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leczenie rozpoczyna si¢ od liposomalnej amfoterycyny B,
a jako terapie step-down stosuje si¢ flukonazol, worykona-
zol lub itrakonazol (Chapman et al., 2008). Gdy zapalenie
wywolane jest przez grzyby z rodzaju Histoplasma, autorzy
rekomendacji zalecajg liposomalng amfoterycyne B w fazie
poczatkowej, a jako terapie step-down — itrakonazol (Wheat
et al., 2007).

PASO'ZYTNICZE ZAPALENIE
OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH

Pasozytnicze zapalenie opon moze by¢ spowodowane za-
razeniem Angiostrongylus cantonensis, wystepujacym
gléwnie w Azji Potudniowo-Wschodniej oraz w Oceanii,
stanowigcym najczestsza przyczyne tzw. eozynofilowe-
go zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych, Gnathostoma
spinigerum, wystepujacym gtéwnie w Azji Poludniowo-
-Wschodniej, Ameryce Centralnej i Potudniowej, a takze
Baylisascaris procyonis, spotykanym na terenie Ameryki
Pétnocnej (Bartschi et al., 2004; Gorgolas et al., 2003;
Herman et al., 2009; Lo Re i Gluckman, 2001; Luessi et al.,
2009; Malvy et al., 2008; Ramirez-Avila et al., 2009; Sircar
et al., 2016). Wstepne rozpoznanie zapalenia opon o etio-
logii Angiostrongylus czesto opiera sie na obrazie klinicz-
nym, wywiadzie dotyczacym podrdzy w rejony ende-
miczne oraz obecnosci wysokiego odsetka eozynofilow
w badaniu ogélnym PMR oraz we krwi (Lo Re i Gluckman,
2003). Angiostrongylus moze by¢ zidentyfikowany z uzy-
ciem badania ELISA, immunochromatografii i badania
PCR, cho¢ badanie ELISA nie jest wystarczajaco dokladne
do identyfikacji patogenu w PMR niemowlat (McBride
et al., 2017; Sircar et al., 2016; Somboonpatarakun et al.,
2020; Xie et al., 2019). Mozliwe jest rowniez wykorzysta-
nie metod sekwencjonowania nowej generacji (Xie et al.,
2019; Zou et al., 2020). Rozpoznanie zapalenia opon wy-
wolanego przez Gnathostoma réwniez czgsto opiera si¢ na
obrazie klinicznym, historii podroézy i wykryciu wysokiego
odsetka eozynofili w PMR i krwi, cho¢ eozynofilia nie za-
wsze jest obecna (Rusnak and Lucey, 1993). W identyfikacji
Gnathostoma uzytecznos¢ wykazujg badania ELISA, korzy-
sta sie rdwniez z metod Western blot (Lo Re i Gluckman,
2002; Nuchprayoon et al., 2003). Badanie ELISA oparte na
rekombinowanych antygenach cechuje si¢ wysoka swoisto-
$cig i czuloscig w diagnostyce zarazen wywolanych przez
Baylisascaris procyonis (Dangoudoubiyam et al., 2011).
Dodatkowo w badaniu ogélnym PMR w przypadku etio-
logii pasozytniczej stezenie biatka jest zwykle podwyzszo-
ne, natomiast stezenie glukozy pozostaje w normie (Shahan
et al., 2021). W leczeniu zapalenia opon wywolanego przez
Angiostrongylus lekiem z wyboru jest albendazol (Ramirez-
Avila et al., 2009). W przeciwienstwie do postaci skornej
zarazenia Gnathostoma, w ktorej stosuje si¢ albendazol
i iwermektyne, leczenie zapalenia opon o tej etiologii ma
charakter gléwnie wspierajacy (Ramirez-Avila et al., 2009).
W leczeniu infekcji wywotanych przez Baylisascaris lub
przy podejrzeniu takiej etiologii autorzy opracowan zalecaja
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stosowanie albendazolu jako jedynego leku lub w potacze-
niu ze steroidami (Graeff-Teixeira et al., 2016).

BAKTERYJNE ZAPALENIE MOZGU

Zapalenie moézgu definiuje si¢ jako proces zapalny toczacy
sie w tkance mozgowej, wspolistniejacy z klinicznymi ob-
jawami dysfunkcji ukladu nerwowego (Tunkel et al., 2008),
takimi jak zaburzenia §wiadomosci czy napady drgawek.
Bakterie sg rzadszym niz wirusy czynnikiem etiologicz-
nym zapalenia moézgu (Granerod et al., 2010; Mailles i Stahl,
2009; Maillet et al., 2018). Do bakterii mogacych wywota¢
te chorobe nalezg kretki (takie jak Treponema, Leptospira
lub Borrelia) (Bertrand et al., 2017; Otto et al., 2007; Tyler,
2018), Listeria monocytogenes (Bertrand et al., 2017; Mailles
i Stahl, 2009; Shahid et al., 2021), Mycobacterium tuber-
culosis, Mycoplasma pneumoniae (Bertrand et al., 2017;
Granerod et al., 2010; Mailles i Stahl, 2009; Maillet et al.,
2018), Vibrio vulnificus (Lee i Kim, 2021), Tropheryma
whipplei (Bertrand et al., 2017), Salmonella (Bertrand et al.,
2017), Legionella pneumophila (Hibino et al., 2011) oraz
Rickettsia (Moreno-Flagge et al., 2009). Podstawowa meto-
da stosowang w rozpoznawaniu zapalenia mézgu (nie tyl-
ko o etiologii bakteryjnej) jest badanie obrazowe mézgu -
tomografia komputerowa lub magnetyczny rezonans ja-
drowy (Bertrand et al., 2017). W celu identyfikacji bakterii
wywolujacych zapalenie mézgu wykorzystuje sie nastepu-
jace techniki: posiewy PMR, posiewy krwi, posiewy PMR
i plwociny na podtozach do hodowli pratkéw gruzlicy, ba-
dania PCR monoplex i multiplex PMR oraz wymazu z gar-
dfa, a takze badania serologiczne (Leber et al., 2016; Maillet
et al., 2018), ktorych wyniki zestawia si¢ z charakterystycz-
nym obrazem klinicznym oraz obrazem moézgowia w ba-
daniach obrazowych. Opisano réowniez przypadek zasto-
sowania badania antygenowego w kierunku Legionella
pneumophila w moczu u pacjenta z zapaleniem moézgu oraz
encefalopatig (Hibino et al., 2011). W przypadku podejrzenia
etiologii gruzliczej pomocne bywa wykonanie badania ob-
razowego klatki piersiowej (Maillet et al., 2018). W leczeniu
bakteryjnego zapalenia mozgu stosuje si¢ antybiotyki i ste-
roidy, dobierane w zaleznosci od etiologii i lekowrazliwosci.
Przykladowo w przypadku kily OUN zaleca si¢ stosowa-
nie penicyliny G (Wu et al., 2023), a w przypadku zapalenia
mozgu o etiologii Listeria — antybiotykow p-laktamowych,
takich jak ampicylina (Koopmans et al., 2023).

WIRUSOWE ZAPALENIE MOZGU

Wirusy znacznie czesciej niz bakterie wywotuja zapalenie
mozgu. W Stanach Zjednoczonych 7 na 100 000 os6b rocz-
nie jest hospitalizowanych z tego powodu. W polowie przy-
padkéw nie udaje sie ustali¢ przyczyny, a wsrod pacjentow
ze znanym czynnikiem etiologicznym wirusy odpowiadaja
za 20-50% zachorowan (Tyler, 2018). W latach 1998-2005
w ramach California Encephalitis Project u 1570 pa-
cjentoéw hospitalizowanych z powodu zapalenia mézgu
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potwierdzony lub prawdopodobny czynnik zakazny zostat
wskazany jedynie u 16% z nich, z czego 69% stanowity wi-
rusy (Glaser et al., 2006). Poza ostrym wirusowym zapale-
niem moézgu wyroéznia sie ostre rozsiane zapalenie mozgu
i rdzenia kregowego (acute disseminated encephalomyelitis,
ADEM), ktore, jak sie przypuszcza, wystepuje najczesciej po
przebyciu zakazenia wirusowego lub po szczepieniu i jest
procesem demielinizacji o podfozu autoimmunologicznym.
Choroba ta jest rozpoznawana na podstawie obrazu klinicz-
nego, wywiadu oraz wynikéw badan obrazowych (Koelman
i Mateen, 2015). Wirusami wywolujacymi ostre zapalenie
mozgu s3 wirusy opryszczki, arbowirusy (takie jak wirus
dengi, wirus goraczki Zachodniego Nilu, wirus kleszczo-
wego zapalenia mdzgu, wirus zoltej goraczki, Chikungunya,
Powassan, wirus japonskiego zapalenia moézgu, wirus zapa-
lenia moézgu Murray Valley, wirus zapalenia moézgu Saint
Louis i inne), enterowirusy, parechowirusy, wirus swinki,
wirus odry, wirus wscieklizny, wirus Ebola, nalezacy do are-
nawiruséw wirus LCMV (wirus limfocytarnego zapalenia
splotu naczyniéwkowego i opon mézgowo-rdzeniowych),
wirusy z rodzaju Henipavirus (np. wirus Nipah), wirus za-
palenia watroby typu E oraz parwowirus B19 (Braddick
et al., 2023; Chiffi et al., 2023; Piantadosi i Solomon, 2022;
Tyler, 2018; Venkatesan i Murphy, 2018). W 50-75% przy-
padkéw wirusowego zapalenia mozgu czynnikiem etio-
logicznym jest wirus opryszczki, natomiast za wigkszos¢
pozostatych przypadkéw odpowiadaja wirus ospy wietrz-
nej i potpasca, enterowirusy oraz arbowirusy (Tyler, 2018).
Wirus HIV réwniez moze wywolywac zapalenie opon mo-
zgowo-rdzeniowych i mézgu (Ambrosioni et al., 2017).
W diagnostyce istotne jest przede wszystkim odréznienie
wirusowego zapalenia moézgu od jego autoimmunologicznej
postaci, a takze zapalenia mézgu wywolanego przez HSV
od innych etiologii, poniewaz w przypadku tego czynni-
ka sprawczego mozliwe jest skuteczne leczenie, a jego
wczesne wdrozenie ma zasadnicze znaczenie (Tyler, 2018;
Venkatesan i Murphy, 2018). W celu identyfikacji czynni-
ka sprawczego stosuje si¢ badanie PCR (dla wirusow DNA)
i RT-PCR (dla wirusow RNA) z PMR, wymazu z gardla lub
nosogardta, sliny oraz stolca. Wykonywane sg réwniez testy
serologiczne z PMR i surowicy, a w diagnostyce wscieklizny
dodatkowo badania immunohistochemiczne oraz materia-
tu z biopsji skory tylnej czesci glowy z uzyciem mikroskopu
elektronowego (Tyler, 2018). W uzyciu sg takze charakte-
ryzujace sie wysoka swoistoscia (powyzej 99,5%) i wyso-
ka czuloscia (86-100%) panele multiplex PCR, wykrywa-
jace kwasy nukleinowe kilkunastu patogendw, jak rowniez
sekwencjonowanie nowej generacji PMR oraz materialu
z biopsji moézgu (Leber et al., 2016; Tyler, 2018). W przy-
padku rozpoznania lub podejrzenia opryszczkowej etiolo-
gii ostrego wirusowego zapalenia mdzgu nalezy zastosowac
acyklowir (Aksamit, 2021). Niektorzy autorzy zalecaja jego
stosowanie przy kazdym podejrzeniu ostrego wirusowego
zapalenia mézgu (Tunkel et al., 2008). Steroidy stosuje sie
natomiast w leczeniu autoimmunologicznego zapalenia
mozgu zwigzanego z receptorami NMDA, wystepujacego
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po opryszczkowym zapaleniu moézgu. Niektdre wirusy
mogg powodowa¢ zmiany w OUN inne niz zapalenie mo-
zgu, jak ma to miejsce w przypadku wirusa JC, ktory wy-
woluje postepujaca wieloogniskowg encefalopatie. Zgodnie
z rekomendacjami Infectious Diseases Society of America
w przypadku zakazenia wirusem JC zaleca si¢ odwrdcenie
immunosupresji, a u pacjentow zakazonych wirusem HIV -
rozpoczecie intensywnej terapii antyretrowirusowej (Tunkel
et al., 2008). Zapalenia mozgu o innej etiologii wirusowej
(np. wywolane przez arbowirusy) nie maja specyficznego
leczenia, stosuje si¢ jedynie leczenie wspomagajace i obja-
wowe, a pacjenci wymagaja stalego monitorowania stanu
zdrowia (Aksamit, 2021; Tyler, 2018).

GRZYBICZE ZAPALENIE MOZGU

Grzybami wywolujacymi zapalenie mozgu sa Aspergillus
spp., Candida spp., Cryptococcus, Mucor, Coccidioides,
Histoplasma oraz Dematiaceous (takie jak Cladophialophora
bantiana, Rhinocladiella spp., Exophiala spp.) (Moreno-
Flagge et al., 2009; Starkey et al., 2014; Tauber et al., 2014).
W przypadku etiologii grzybiczej czesto opisuje si¢ proces
zapalny obejmujacy nie tylko tkanke moézgows, ale takze
zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i mozgu (Goralska
et al., 2018). W diagnostyce wykorzystuje sie badanie ob-
razowe mozgowia, a w celu okreslenia czynnika etiologicz-
nego stosuje sie badania PCR (monoplex i multiplex), testy
antygenowe (wykonywane z PMR lub surowicy), metode
FISH, NASBA, MALDI-TOF MS, a takze — uznawane za
zloty standard - posiewy (PMR, zajetej tkanki i krwi) oraz
badania histopatologiczne, cechujace si¢ niestety niska czu-
toscig (Arvanitis et al., 2014; Géralska et al., 2018). W za-
paleniu opon mézgowo-rdzeniowych wywotanym przez
grzyby Candida spp. oraz Cryptococcus spp. oraz w menin-
goencephalitis wywolanym przez te same patogeny, stosu-
je sie te same leki przeciwgrzybicze. W przypadku etiologii
Aspergillus spp. leczeniem pierwszoliniowym jest wory-
konazol, w przypadku etiologii Mucor — liposomalna am-
foterycyna B. W grzybicach wywotanych przez grzyby
Dematiaceous (phaeohyphomycosis), gdy leczenie zabiego-
we jest niemozliwe, zaleca si¢ worykonazol lub posakona-
zol albo terapie polaczong - triazol z echinokandyng oraz
flucytozyna (Chowdhary et al., 2014; Patterson et al., 2016).

PASOZYTNICZE ZAPALENIE MOZGU

Zapalenie moézgu moze by¢ wywolane réowniez przez
pasozyty, takie jak Naegleria fowleri, Toxocara canis,
Toxocara cati, Schistosoma japonicum oraz - gléwnie
u 0sdb z zaburzeniami odpornosci — przez Toxoplasma
gondii, Acanthamoeba spp. oraz Balamuthia mandrillaris.
Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i moézgu wywo-
tuja Naegleria fowleri, Angiostrongylus cantonensis oraz
Gnathostoma spp. (Abdoli, 2019; Hara et al., 2019; Nicoletti,
2020; Ross et al., 2012). Metody stosowane w diagnosty-
ce pasozytniczego zapalenia mozgu obejmuja tomografie
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komputerowsa i rezonans magnetyczny, a na okreslenie
czynnika etiologicznego pozwalaja badania mikroskopo-
we PMR, tkanki z biopsji mézgu oraz katu, a takze badania
serologiczne i badania PCR (monoplex i multiplex) (Hara
et al., 2019; Hill i Dubey, 2002; Nicoletti, 2020; Ross et al.,
2012; Schuster i Visvesvara, 2004). W przypadku etiologii
B. mandrillaris nie powstaly jeszcze rekomendacje dotycza-
ce okreslonego leczenia; jednak wéréd stosowanych lekow
wymienia si¢ m.in. albendazol, flukonazol czy flucytozyne.
Nie opracowano rowniez standardowego leczenia zapalenia
mozgu o etiologii Acanthamoeba spp. Naegleria fowleri wy-
kazuje natomiast duza wrazliwo$¢ na amfoterycyne B (Hara
et al., 2019; Schuster i Visvesvara, 2004). W leczeniu cho-
roby o etiologii Toxoplasma gondii zastosowanie maja sul-
fadiazyna, pirymetamina, diaminodifenylosulfon, atowa-
kwon, spiramycyna oraz klindamycyna (Hill i Dubey, 2002).
Albendazol w polaczeniu ze steroidami znajduje zastosowa-
nie w leczeniu zapalenia mézgu wywotanego przez pasozyty
Toxocara, natomiast w przypadku etiologii Schistosoma sto-
sowane s prazykwantel, steroidy oraz leczenie zabiegowe
(Nicoletti, 2020; Ross et al., 2012). Mimo nazwy ,,malaria
mozgowa’ stan ten, wywolywany przez pasozyty (zarodzce
malarii), nie jest zapaleniem mozgu, a rozsiang encefalopa-
tig i powiklaniem malarii, dlatego nie bedzie tu omawiany
(Idro et al., 2010; Sarkar i Bhattacharya, 2008).
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