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STRESZCZENIE:    W okresie od stycznia 2000 r. do końca grudnia 2013 r. w Klinice Otolaryngologii i Onkologii Laryngologicznej Uniwersyte-
tu Medycznego w Poznaniu leczono 21 chorych z zatokopochodnymi powikłaniami wewnątrzczaszkowymi. Podkreślenia 
wymaga fakt, że aż 6 pacjentów z tej grupy hospitalizowano w 2013 r. We wcześniejszych analizowanych latach było od 1 do 
2 pacjentów rocznie. Skłoniło to autorów do szczegółowego przedstawienia każdego chorego leczonego w 2013 r.

 SŁOWA KLUCZOWE:   zatokopochodne powikłania wewnątrzczaszkowe, ostre i przewlekłe zapalenie zatok przynosowych, infekcja grypowa, 
czynniki ryzyka

ABSTRACT:   In the period from January 2000 to the end of December 2013 in the Department of Otolaryngology, Head and Neck Sur-
gery of Poznan University of Medical Sciences 21 patients with sinusogenic intracranial complications were treated. It 
should be emphasized that 6 patients in this group were hospitalized in 2013. In the previous analyzed years there were 
from 1 to 2 patients per year. This prompted the authors to a detailed presentation of all patients treated in 2013.

KEYWORDS:  intracranial sinusogenic complications, acute and chronic sinusitis, flu, influenza, risk factors

Wkład autorów:
A – projekt badań
B – wykonanie badań
C – analiza statystyczna
D – interpretacja danych
E – przygotowanie manuskryptu
F – przegląd piśmiennictwa
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WSTĘP

Ostre i przewlekłe zapalenia zatok przynosowych należą do 
częstych stanów chorobowych górnych dróg oddechowych 
z ryzykiem rozwoju różnorodnych powikłań. Mają one też 
istotny wpływ na jakość życia. Ostre zapalenie zatok stano-
wi konsekwencję wirusowego zapalenia górnych dróg odde-
chowych. Odróżnienie ostrego bakteryjnego zapalenia od za-
palenia wirusowego jest trudne. Zablokowanie naturalnych 
ujść zatok lub upośledzenie transportu śluzowo-rzęskowego 
w wyniku infekcji wirusowej, alergii i ekspozycji na czynniki 
ryzyka powoduje upośledzenie drenażu wydzieliny i bakterie 
zostają zablokowane w środowisku, w którym w prawidłowych 
okolicznościach panują warunki sterylne. Analiza przewle-
kłego zapalenia zatok wskazuje na duże jego zróżnicowanie 
i częstość występowania. Na podstawie wyników badań lo-
sowych przeprowadzonych przez 19 ośrodków z 12 państw 
europejskich zawierających 56 000 odpowiedzi ustalono, że 
obejmuje ono 10,9% (6,9–27,1 %) populacji [1, 17, 18, 42]. 
Nieco częstsze występowanie przewlekłego zapalenia stwier-
dza się u kobiet, natomiast cięższy i dłużej trwający przebieg 
z możliwością występowania powikłań obserwuje się u mło-
dych mężczyzn [18, 40]. W Europie dostrzega się aktualnie 
zmniejszanie częstości występowania przewlekłych zapaleń 
u osób powyżej 55 r.ż., czego nie stwierdzono u osób poni-
żej 35 r.ż. i w wieku 35–54 lat [18]. Z punktu widzenia pato-
fizjologii jest to różnorodna grupa chorobowa, która rozwija 
się w wyniku stanu zapalnego i przebudowy tkanek. Według 
opracowania Europejskiej Akademii Alergologii i Immuno-
logii Klinicznej (EAACI), zawartego w dokumencie Europe-
an Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal Polyps (EPOS 
2012), przewlekłe zapalenie zatok charakteryzuje się zmniej-
szoną drożnością nosa, wydzieliną z nosa i/lub spływaniem 
jej po tylnej ścianie gardła, bólem głowy i/lub twarzy, osła-
bieniem powonienia, trwającym ponad 12 tygodni w ostat-
nim roku, przy czym powinien wystąpić co najmniej jeden 
z dwóch pierwszych objawów [12]. Na podstawie badania 
klinicznego i endoskopowego nosa wyróżnia się dwa feno-
typy przewlekłego zapalenia zatok: bez polipów i z polipami. 
W ocenie histopatologicznej w pierwszym z nich występuje 
włóknienie błony śluzowej i błony podstawowej, w drugim 
silny obrzęk z zatrzymaniem albumin i tworzeniem pseudo-
torbieli [1, 12, 22, 42].

Aktualnie wyróżnia się szereg podgrup przewlekłego zapale-
nia zatok. Istotne znaczenie mają podgrupy z obecnością lub 
bez obecności polipów nosa. Podstawową rolę w ich rozpo-
znaniu odgrywa badanie rynoskopowe, endoskopowe i/lub 
badanie obrazowe [21, 37]. Osobną podgrupę stanowią grzy-
bicze przewlekłe zapalenia zatok, które dzieli się na inwazyj-
ne i nieinwazyjne, przebiegające klinicznie w postaci ostrej lub 

przewlekłej. Szczególną postacią tej podgrupy jest alergiczne 
grzybicze przewlekłe zapalenie zatok, które winno być rozpo-
znawane badaniem radiologicznym, alergologicznym, mikolo-
gicznym, immunologicznym i biochemicznym (cukrzyca) [31]. 
Ze względu na wzrastającą liczbę doniesień w sprawie zębopo-
chodnego zapalenia zatok proponuje się wyróżnienie go jako 
osobnej podgrupy [14, 19, 29]. W ostatnich latach zwraca się 
coraz większą uwagę na patogeny biofilmu nosa, a zwłaszcza 
gronkowca złocistego i grzybicy, jako przyczyny przewlekłe-
go zapalenia [9, 35, 36, 46]. Współistnienie biofilmu u cho-
rych z polipami nosa wiąże się z niekorzystnym rokowaniem 
po zabiegach operacyjnych i gorszą jakością życia. Osobną 
podgrupę stanowią chorzy z zaburzeniem transportu śluzo-
wo-rzęskowego genetycznie uwarunkowanym, które predys-
ponuje do przewlekłych zakażeń nosa i zatok przynosowych. 
Może być wrodzone, jak np. w pierwotnej dyskinezie rzęsek, 
albo nabyte [5]. Podgrupa ta przebiega u dzieci z nawroto-
wymi infekcjami nosa i zatok przynosowych (zespół Younga, 
mukowiscydoza itp.).

Ze stanów chorobowych współistniejących z przewlekłym 
zapaleniem zatok należy wymienić astmę oskrzelową, prze-
wlekłą obturacyjną chorobę płuc, atopię, nadwrażliwość na 
aspirynę zaostrzającą choroby dróg oddechowych i inne [24, 
33, 34, 38, 44].

Czynnikami ryzyka w patogenezie zapalenia zatok są Helico-
bacter pylori, refluks żołądkowo-przełykowy (GERD) [10, 32] 
oraz odmienności anatomiczne nosa i zatok przynosowych 
dotyczące grobli nosa, małżowiny nosowej środkowej, wyrost-
ka haczykowatego, komórek Onodiego, puszki sitowej, komó-
rek sitowych przednich [27]. Wyrostek haczykowaty, komórki 
Onodiego mogą wpływać na kształtowanie konfiguracji przed-
niej części podstawy czaszki [7, 25]. Stwierdzono, że niewielkie 
skrzywienie przegrody nosa nie ma wpływu na częstość wy-
stępowania przewlekłego zapalenia zatok, natomiast większe 
niż 3 mm przyczynia się w sposób istotny do rozwoju choro-
by. Nie wszyscy jednak spostrzegają taką zależność [30, 45]. 
Rozwój nowych technik obrazowania umożliwia weryfikację 
zależności odmienności anatomicznych zatok przynosowych 
w rozwoju zapalenia zatok [7, 25, 27, 45].

Istotnymi czynnikami ryzyka w szerzeniu ostrego i przewle-
kłego zapalenia zatok jest wirusowe zapalenie błony śluzowej 
nosa, w szczególności u osób z obniżoną odpornością immu-
nologiczną [6], torujące drogę rozwoju zapalenia bakteryjnego 
zatok przynosowych.

Podkreśla się wpływ środowiska i wykonywanego zawodu na 
rozwój zapalenia zatok. Dotyczy to osób zamieszkujących i/
lub pracujących w kurzu, dymie, wilgoci, palących tytoń, za-
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równo czynnie jak i bierne [20, 28, 41]. W literaturze zwraca 
się jednak uwagę, że nie zawsze czynniki ryzyka można jed-
noznacznie ustalić [2].

Toczące się w ustroju przewlekłe stany zapalne, w tym również 
nosa i zatok przynosowych, mogą być czynnikami rozwoju in-
nych chorób, jak np. serca i naczyń krwionośnych, ostrego za-
wału mięśnia sercowego [3, 43], udaru niedokrwiennego mó-
zgu [23], stanów depresyjnych [4].

Zapalenie zatok przynosowych stwarza także zagrożenie po-
wikłań wewnątrzczaszkowych. Wiąże się to z faktem, że zatoki 
przynosowe stanowią integralną część przedniego dołu czaszki, 
co ułatwia przejście stanów zapalnych z zatok przynosowych 
w kierunku wewnątrzczaszkowym. Istotne zagrożenie stano-
wią zarówno ostre, jak i przewlekłe stany zapalne zatok przy-
nosowych, w szczególności komórek sitowych, zatoki czołowej, 
klinowej, rzadziej szczękowej. Podkreśla się również występo-
wanie izolowanego zapalenia zatoki klinowej jako przyczyny 
rozwoju powikłań [2, 13]. Przejście zakażenia może nastąpić 
przez styczność drogą zapalnego lub urazowego niszczenia 
ścian struktur kostnych, jak również poprzez kompleksy na-
czyń żylnych (żyły Brescheta) i limfatycznych. Nie wyklucza 
się szerzenia zatokopochodnych powikłań przez dehiscencje 
kostne, ukryte pourazowe ubytki kostne przedniej części po-
stawy czaszki, po zabiegach endoskopowych nosa i zatok przy-
nosowych czy też niedokładnie wykonanych zabiegach z doj-
ścia zewnętrznego [2, 8, 47].

Według Bayonne i wsp. [2] zatokopochodne powikłania we-
wnątrzczaszkowe to najczęściej ropniaki podtwardówkowe (33%), 
ropień mózgu (27%), zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych 
(24%), ropniak nadtwardówkowy (21%) oraz zapalenie tkanki 
mózgowej – cerebritis i zakrzepowe zapalenie zatoki jamistej. 
Według danych Kliniki Otolaryngologii i Onkologii Laryngo-
logicznej Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu najczęstszym 
zatokopochodnym powikłaniem wewnątrzczaszkowym były 
ropnie mózgu płatów czołowego i ciemieniowego [40]. Groź-
nym powikłaniem zewnątrzczaszkowym, mogącym współistnieć 
z powikłaniem wewnątrzczaszkowym jest guz Potta z ropniem 
podokostnowym okolicy czoła i zapaleniem szpiku kostnego [2, 
16, 26]. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych wymaga wyklu-
czenia ukrytych pourazowych zmian kostnych i opony przed-
niej części podstawy czaszki [15, 39]. Nawet obecnie śmiertel-
ność w zatokopochodnych powikłaniach wewnątrzczaszkowych 
stwierdzana jest w 0 do 19% przypadków, a konieczny okres le-
czenia chorych jest znacznie wydłużony [11, 12].

Rozpoznanie zatokopochodnych powikłań jest wyzwaniem 
dla lekarza pierwszego kontaktu, otolaryngologa i neurologa, 

Ryc. 1.  MR głowy. Chory J. K., lat 50 (KG 131/2013). Wielokomorowy, 
zorganizowany ropień płata czołowego prawego o wymiarach  
5,5 x 4x4,3 cm z destrukcją tylnej ściany zatoki czołowej.

Ryc. 2.  MRI głowy. Chory B. G., lat 23 (KG 32828/2013). Ropniak podtwardówkowy 
płatów czołowego i skroniowego prawego, wywołujący efekt masy 
w postaci przemieszczenia układu komorowego na stronę lewą  
o ok. 7 mm z dyskretnym uciskiem na światło komory bocznej prawej oraz  
z cechami zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.
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nego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. W chwili przy-
jęcia chora była nieprzytomna, wydolna krążeniowo i odde-
chowo. Z relacji rodziny od około tygodnia przyjmowała leki 
przeciwzapalne z powodu przeziębienia, a w dniu zgłoszenia 
się do miejscowego szpitala wystąpiły u niej silne bóle głowy 
i niedowład połowiczy lewostronny. W trybie pilnym wyko-
nano u chorej MRI głowy – opisano bezpowietrzność zatok 
przynosowych po stronie prawej, zmiany niedokrwienne mó-
zgu z zakresu unaczynienia tętnicy środkowej mózgu i tętnicy 
mózgu tylnej prawej. Wysunięto podejrzenie zakrzepicy zato-
ki jamistej. Chorą operowano w trybie pilnym – drogą endo-
skopową oraz z dojścia podwargowego ewakuowano z zatoki 
szczękowej prawej obfitą treść ropną. Skontrolowano ponad-
to pozostałe zatoki przynosowe, nie stwierdzając odchyleń, 
oraz wykonano ekstrakcję zmienionego próchniczo zęba 16. 
W okresie okołooperacyjnym włączono Meronem i Linezo-
lid z leczeniem przeciwzakrzepowym. W kolejnym dniu wy-
konano u chorej nakłucie lędźwiowe – z posiewu płynu mó-
zgowo-rdzeniowego wyhodowano Acinetobacter baumanii.  
Z uwagi na pogarszający się stan ogólny pacjentka została 
przekazana na oddział intensywnej opieki medycznej. W od-
stępach 5–7-dniowych wykonywano u niej badania obrazowe 
głowy, które wykazywały coraz liczniejsze ropnie śródmózgo-
we (na pograniczu czołowo-skroniowym prawym, w obrębie 
prawego wzgórza, torebki wewnętrznej i głowy jądra ogonia-
stego, w przypodstawnych partiach płata czołowego prawe-
go). Poza tym stwierdzono duży obrzęk prawej półkuli mó-
zgu. Kontynuowano leczenie zachowawcze. Regresję zmian 
obrzękowych mózgu oraz zmniejszenie opisywanych ropni 
zanotowano dopiero 5 tygodni od przyjęcia do Kliniki. Po 
kolejnych 2 tygodniach pacjentka została przekazana w sta-
nie ogólnym dobrym, z logicznym kontaktem, śladowym nie-

gdyż wczesne leczenie decyduje o życiu chorego. Warto pod-
kreślić, że objawy tych powikłań mogą być, zwłaszcza w po-
czątkowym okresie, nietypowe, a współistnienie ich z zapale-
niem zatok przynosowych słabo wyrażone.

CEL PRACY

Celem pracy jest retrospektywna analiza 6 chorych leczonych 
w Klinice Otolaryngologii i Onkologii Laryngologicznej Uni-
wersytetu Medycznego w Poznaniu w ciągu jednego roku – 
2013. Warto podkreślić, że od 1964 r. leczono rocznie zazwyczaj 
jednego do dwóch chorych z tym powikłaniem. Praca stanowi 
próbę odpowiedzi na pytanie, dlaczego w roku 2013 nastąpił 
tak znaczny wzrost zachorowań na zatokopochodne powikła-
nia wewnątrzczaszkowe (ZPW). Analizie poddano wiek, płeć, 
objawy ze strony zatok i centralnego układu nerwowego, le-
czenie przed przyjęciem do Kliniki, ryzyko rozwoju powikłań, 
rozpoznawanie, leczenie i wyniki leczenia.

OPIS CHORYCH

Pierwszy z chorych z rozpatrywanego okresu to 50-letni męż-
czyzna (KG 131/2013), który został skierowany do Kliniki na po-
czątku stycznia z powodu ropnia płata czołowego prawego. Na 
dwa dni przed zgłoszeniem się do lekarza pierwszego kontaktu 
u chorego wystąpiła okresowa utrata świadomości z drgawka-
mi. Mężczyzna nigdy nie leczył się laryngologicznie. W chwili 
przyjęcia pacjent był przytomny, ale splątany i niezorientowany 
co do czasu i miejsca. W badaniu przedmiotowym z odchyleń 
stwierdzono jedynie obrzękniętą błonę śluzową jam nosa z dys-
kretnym esowatym skrzywieniem przegrody. W badaniu obrazo-
wym stwierdzono wielokomorowy, zorganizowany ropień płata 
czołowego prawego o wymiarach 5,5 x 4x4,3 cm oraz destruk-
cję tylnej ściany zatoki czołowej (ryc. 1.). Chorego operowano 
w trybie pilnym – stwierdzono całkowitą niedrożność zachyłka 
czołowego prawego, a w zatoce czołowej przerost błony śluzo-
wej. Szeroko odsłonięto oponę płata czołowego i przy pomocy 
neuronawigacji w sposób typowy (wymieniając treść ropną na 
roztwór penicyliny) sukcesywnie zdrenowano ropień. Otwarto 
ponadto zatokę czołową z dojścia zewnętrznego i wytworzono 
szeroką jej komunikację z jamą nosową. Okołooperacyjnie wdro-
żono u pacjenta szerokospektralną antybiotykoterapię – Tazo-
cin i Klimicin. W kontrolnym badaniu MRI głowy, wykonanym 
po 7 dniach, stwierdzono zmniejszenie ropnia, a po 14 dniach 
przekazano chorego w stanie ogólnym dobrym do ośrodka kie-
rującego celem kontynuacji leczenia zachowawczego.

Miesiąc później skierowano do Kliniki 28-letnią pacjentkę 
(KG 2256/2013) ze wstępnym rozpoznaniem zatokopochod-

Ryc. 3.  Średnia dzienna zapadalność na grypę i infekcje grypopodobne  
(na 100 tys. ludności) wg tygodniowych meldunków w sezonie 2013/14  
w porównaniu z sezonami 2009/2010 – 2012/2013. Dane pochodzą 
z meldunków Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie (www.pzh.gov.pl).
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z zatok szczękowych, z komórek sitowych przednich i tylnych. 
Jednocześnie wykonano ekstrakcję 3 zmienionych próchniczo 
zębów 55, 36, 46. W okresie okołooperacyjnym wdrożono sze-
rokospektralną antybiotykoterapię: Meronem, Wankomycynę 
i Ryfampicynę. W 2 dobie po zabiegu wystąpiło silne pobudzenie 
ruchowe i znaczne osłabienie siły mięśniowej kończyny górnej 
lewej. Po konsultacji neurologa, neurochirurga i anestezjologa 
zastosowano u chorej analgosedację i wykonano kontrolne ba-
danie MRI głowy. Z uwagi na powiększenie i stopniowe orga-
nizowanie wcześniej opisywanych ropni podjęto decyzję o po-
nownym zabiegu operacyjnym – skontrolowano stan zatok 
przynosowych, wykonano obustronnie punkcję Becka i drogą 
trepanopunkcji ewakuowano opisywane ropnie. Stan chorej uległ 
poprawie, a wykonane po tygodniu kontrolne badanie obrazowe 
wykazało resorpcję ropni. Po 3 tygodniach wystąpił ponownie 
wzrost temperatury ciała z hektycznym przebiegiem oraz wzrost 
wykładników stanu zapalnego (CRP, prokalcytonina). Posiew 
krwi wykazał bakteriemię o etiologii Candida albicans. Chorą 
przekazano do Kliniki Chorób Zakaźnych Szpitala Dziecięce-
go w Poznaniu celem dalszego leczenia. Po zakończeniu terapii 
przeciwgrzybiczej pacjentkę przekazano w zadowalającym sta-
nie do oddziału macierzystego celem rehabilitacji.

We wrześniu 2013 r. przyjęto 21-letniego pacjenta (KG 
25228/2013) z podejrzeniem ropnia płata czołowego prawe-
go w przebiegu zapalenia zatok przynosowych. U chorego od 
około 2 tygodni występowały bóle głowy okolicy czołowej, 
wodnisty katar i znaczne osłabienie. W chwili przyjęcia męż-
czyzna był przytomny, zorientowany auto- i allopsychicz-
nie, spowolniały. W badaniu laryngologicznym stwierdzono 
obrzęk błony śluzowej z zaleganiem treści śluzowo-ropnej 
w obu jamach nosa. W badaniu neurologicznym zanotowano 
sztywność karku, przeczulicę na stopach, wyraźną tendencję 
do leżenia na prawym boku z przykurczonymi kończynami 
dolnymi. W trybie pilnym wykonano MRI głowy, w którym 
opisano: ropień o średnicy ok. 41 mm w płacie czołowym pra-
wym, 2 mniejsze o średnicy odpowiednio 25 i 12 mm położone 
przystrzałkowo w stosunku do poprzedniego, 2 ropniaki nad-
twardówkowe o średnicy 12 i 10 mm oraz treść ropną w ko-
mórkach sitowych i zatoce czołowej prawej. Po wdrożeniu 
empirycznej antybiotykoterapii (meropenem, wankomycyna), 
chorego operowano. Drogą endoskopową poszerzono ujścia 
naturalne zatok szczękowych, uzyskując niewielką ilość treści 
ropnej z prawej zatoki szczękowej, otwarto komórki sitowe 
przednie i tylne, poszerzono obustronnie zachyłki czołowe.  
Następnie z dojścia zewnętrznego otwarto zatokę czołową prawą, 
uzyskując obfitą treść ropną, po czym w asyście neuronawigacji 
nakłuto i wymieniono na roztwór penicyliny zawartość opisy-
wanych w MRI ropni nadtwardówkowych i śródmózgowych. 
Stan ogólny chorego po zabiegu był dobry, uzyskano normali-
zację parametrów zapalnych. Po tygodniu wykonano kontrolny 

dowładem kończyn lewych, do ośrodka macierzystego celem 
dalszej rehabilitacji.

W kolejnym miesiącu przyjęto do Kliniki 72-letniego mężczy-
znę (KG 4272/2013), kierowanego z powodu ropnego zapale-
nia zatoki klinowej lewej. W dniu przyjęcia chory był przy-
tomny, logicznie odpowiadał na zadawane pytania, zwracało 
uwagę spowolnienie toku myślenia, które – jak wynika z relacji 
członków rodziny – spostrzegano od kilku miesięcy. Chorego 
niepokoiły bardzo silne bóle głowy oraz uporczywy „wodoja-
sny nieżyt nosa”. Z wywiadu wynikało, że nie przebył on urazu 
głowy ani uprzednich zabiegów operacyjnych zatok przynoso-
wych. W badaniu przedmiotowym stwierdzono zaczerwienie-
nie błony śluzowej nosa i lewostronne skrzywienie przegrody 
nosa oraz zaznaczoną sztywność karku. Po konsultacji neuro-
loga wykonano punkcję lędźwiową, uzyskując potwierdzenie 
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. W badaniu TK zatok 
przynosowych z oknem kostnym wykazano rozdęcie lewej 
zatoki klinowej z retencją treści płynnej, ubytek tylnej ściany 
zatoki oraz odmę śródczaszkową (pęcherzyki gazu rozsiane 
w całym mózgowiu). U pacjenta, po wcześniejszej konsultacji 
z mikrobiologiem klinicznym, włączono empiryczną szero-
kospektralną antybiotykoterapię: wankomycynę, ryfampicy-
nę i meropenem. Następnie wykonano zabieg operacyjny za-
tok pod kontrolą endoskopu. Z dojścia przezprzegrodowego 
otwarto zatokę klinową, stwierdzając wodojasną treść oraz 
przetokę na tylnej ścianie zatoki, przez którą wypływał płyn 
mózgowo-rdzeniowy. Ubytek uszczelniono przy użyciu kleju 
tkankowego i błony śluzowej pobranej z małżowiny nosowej 
dolnej oraz tłuszczu z powłok brzusznych. W 10 dobie po za-
biegu wykonano kontrolne nakłucie lędźwiowe – stwierdzono 
poprawę morfologii płynu mózgowo-rdzeniowego, a jego po-
siew okazał się jałowy. Chorego wypisano do domu w 18 do-
bie po zabiegu w stanie ogólnym dobrym, bez cech płynotoku.

Niespełna tydzień później przyjęto do kliniki 13-letnią cho-
rą (KG 5869/2013), skierowaną z Oddziału Neurologicznego 
Szpitala Dziecięcego w Poznaniu z powodu zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych w przebiegu ostrego zapalenia zatok 
przynosowych, prawdopodobnie o etiologii zębopochodnej. 
W chwili przyjęcia chora była splątana i nielogiczna. Z relacji 
matki wynikało, że od kilku dni manifestowała objawy przezię-
bienia, a po 24 godzinach wystąpił u niej epizod drgawek z utratą 
przytomności. Stan pacjentki pogarszał się z godziny na godzinę.  
W wykonanym w trybie pilnym MRI głowy stwierdzono bez-
powietrzność wszystkich zatok przynosowych oraz niewielkie, 
niezorganizowane ropnie podtwardówkowe na sklepistości le-
wego i prawego płata czołowego oraz na pograniczu czołowo-
-ciemieniowym po stronie prawej. Podjęto decyzję o pilnym 
zabiegu operacyjnym. Wykonano endoskopową operację zatok 
przynosowych, w czasie której ewakuowano obfitą treść ropną 
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MRI głowy, w którym stwierdzono obraz podobny do tego co 
przed tygodniem, przy czym ropnie śródmózgowe miały grubsze, 
intensywniej wzmacniające się torebki. Chorego reoperowano 
pod kontrolą neuronawigacji, stopniowo odbarczając opisywane 
ropnie. Po uzyskaniu obfitej treści ropnej (6 i 9 cm) jamy rop-
ni przepłukano słabym roztworem penicyliny krystalicznej. Po 
zabiegu uzyskano stopniową poprawę stanu ogólnego. Konty-
nuowano antybiotykoterapię, po tygodniu skierowano pacjenta 
do badania MRI głowy, które wykazało znaczną poprawę. W 18 
dobie hospitalizacji pacjenta przekazano w stanie ogólnym do-
brym do ośrodka kierującego celem dalszego leczenia.

W grudniu 2013 r. skierowano do Kliniki 23-letniego mężczy-
znę (KG 32828/2013) z powodu ropniaka podtwardówkowe-
go płatów czołowego i skroniowego po stronie prawej w prze-
biegu ostrego zapalenia zatok przynosowych. Chory w stanie 
ogólnym ciężkim, z ograniczonym kontaktem, splątany, z wy-
kładnikami niedowładu połowiczego lewostronnego. Od 2 ty-
godni miał objawy grypowe, leczone „domowymi sposobami”. 
W badaniu laryngologicznym z odchyleń stwierdzono jedynie 
obrzęk błony śluzowej obu jam nosa, w ocenie neurologicznej 
– sztywność karku na 3 palce oraz plegię lewostronną. W try-
bie pilnym wykonano MRI głowy, który potwierdził obec-
ność niewielkiego (5 mm) ropniaka namózgowego po stronie 
prawej, wywołującego efekt masy w postaci przemieszczenia 
układu komorowego na stronę lewą o ok. 7 mm z dyskretnym 
uciskiem na światło komory bocznej prawej oraz cechami za-
palenia opon mózgowo-rdzeniowych (ryc. 2.). Chorego ope-
rowano w trybie pilnym. Endoskopowo otwarto komórki si-
towe przednie i tylne oraz zatokę szczękową po stronie prawej 
– stwierdzono jedynie zmienioną zapalnie błonę śluzową. Po 
poszerzeniu zachyłka czołowego prawego uzyskano obfitą treść 
ropną. W kolejnym etapie z cięcia w łuku brwiowym otwarto 
zatokę czołową prawą, a po jej oczyszczeniu założono podwój-
ny drenaż (zewnętrzny i do jamy nosa). Po konsultacji neuro-
chirurga, z uwagi na niewielkie rozmiary ropniaka, odstąpiono 
od jego odbarczenia. W 2 dobie po zabiegu uzyskano wstępny 
wynik badania bakteriologicznego sugerujący obecność pneu-
mokoków – odstawiono dotychczas stosowany Biotrakson i po 
konsultacji z mikrobiologiem klinicznym, włączono Linezolid. 
Zanotowano poprawę stanu ogólnego. Z uwagi na okresowo 
pojawiające się napady drgawek wdrożono leczenie Depakiną. 
W 5 dobie po zabiegu pacjent był podsypiający, spowolniały, 
z utrudnionym kontaktem, gorączkujący do 38,60C. W trybie 
pilnym wykonano tomografię komputerową głowy, która wy-
kazała progresję opisywanego wcześniej ropniaka namózgo-
wego. Po konsultacji neurochirurgicznej w godzinach nocnych 
wykonano kraniotomię czołowo-skroniowo-ciemieniową po 
stronie prawej z ewakuacją ropniaka podtwardówkowego (ok. 
15 cm treści ropnej). Po zabiegu obserwowano stopniową po-
prawę stanu ogólnego chorego z ustępowaniem niedowładu 

połowiczego Wykonane po 13 dniach badanie MR głowy wy-
kazało jedynie resztkowy ropniak nadnamiotowy. W 20 dobie 
hospitalizacji, w stanie ogólnym dobrym, przekazano pacjenta 
do ośrodka macierzystego celem dalszego leczenia.

OMÓWIENIE

Z czego wynikało tak istotne zwiększenie częstości występo-
wania powikłań wewnątrzczaszkowych w przebiegu zapalenia 
zatok przynosowych w 2013 roku? Czy mogło mieć związek 
z notowaną w tym czasie w Wielkopolsce wzmożoną często-
ścią zachorowań na grypę i infekcje grypopodobne, torujących 
drogę patogenom bakteryjnym (ryc. 3.)? Czy znaczenie mogło 
mieć nadużywanie antybiotyków w leczeniu infekcji grypowych 
oraz leków przeciwzapalnych w leczeniu ostrego zapalenia za-
tok przynosowych? Czy istotne były choroby współistniejące, 
przebyte urazy czaszki, warunki socjoekonomiczne i inne?

Wśród pacjentów w analizowanym okresie dominowali męż-
czyźni (4). Średni wiek chorych wynosił 35 lat. Z wywiadów 
zebranych od chorych lub ich rodzin wynikało, żew 3 z 6 ana-
lizowanych przypadkach ZPW doszło na podłożu ostrej infek-
cji zatok przynosowych. Żaden z nich nie leczył się wcześniej 
z powodu zapalenia zatok przynosowych i nie był z tego po-
wodu operowany. Dwóch chorych hospitalizowanych w okre-
sie jesienno-zimowym podawało w wywiadzie uraz głowy. 
U jednego z nich stwierdzono złamanie kości nosa, drugi był 
przed kilkoma laty poszkodowany w wypadku komunikacyj-
nym. W obu przypadkach stwierdzono ropień płata czołowego 
prawego, który nie współistniał z zapaleniem opon mózgowo-
-rdzeniowych. U chorego po urazie komunikacyjnym w bada-
niu tomografii komputerowej zanotowano destrukcję tylnej 
ściany zatoki czołowej. U drugiego pacjenta nie stwierdzono 
w badaniach radiologicznych ubytków kostnych w zakresie 
przedniej części podstawy czaszki. Pięciu chorych było nało-
gowymi palaczami tytoniu, natomiast 13-letnia dziewczynka 
była biernym palaczem. Niemal wszyscy chorzy (5/6) mieli 
trudne warunki materialne, większość podejmowała w prze-
szłości pracę w kurzu i wilgoci. Wywiad w zakresie chorób 
współistniejących, takich jak astma oskrzelowa, nadwrażli-
wość na aspirynę, choroby serca, alergie, GERD i depresję, 
pozostawał w analizowanej grupie bez znaczenia. Wywiad 
rodzinny obejmujący nawracające ostre i/lub przewlekłe za-
palenia zatok przynosowych był również ujemny. Wśród pa-
cjentów przeważali chorzy ze skrzywioną przegrodą nosa (u 3 
chorych przekraczało ono 3 mm) i zmienionymi próchniczo 
zębami (4 chorych). W większości analizowanych przypadków 
stwierdzono w badaniu obrzękniętą i zaczerwienioną błonę 
śluzową nosa, często z zaleganiem ropnej wydzieliny pod mał-
żowiną nosową środkową i na tylnej ścianie części nosowej 
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ciała czy ból głowy. Do czasu wystąpienia zaburzeń świado-
mości, napadu drgawek, neurologicznych objawów ubytko-
wych objawy te mogą być uznawane za łagodne, niewymaga-
jące pomocy specjalisty ani tym bardziej pilnej hospitalizacji 
i interwencji chirurgicznej. Popularyzacja i szeroki dostęp do 
środków przeciwzapalnych oraz powszechne wśród pacjen-
tów i podkreślane coraz częściej w mediach twierdzenie, że 
regularne stosowanie tych preparatów pozwoli na „wylecze-
nie” zapalenia zatok przynosowych, opóźniają trafną diagnozę 
i wdrożenie odpowiedniego leczenia. Z drugiej strony, iden-
tyfikowane rokrocznie nowe, cechujące się dużą opornością 
szczepy bakteryjne oraz coraz częściej notowane zachorowa-
nia na grypę i choroby grypopodobne stwarzają niezwykle ko-
rzystne warunki do rozwoju powikłań wewnątrzczaszkowych.

Analiza 6 przypadków chorych z ZPW hospitalizowanych 
w Klinice Otolaryngologii Uniwersytetu Medycznego w Po-
znaniu w 2013 r. może wskazywać na zwiększone zagrożenie 
zachorowalnością na zatokopochodne powikłania wewnątrz-
czaszkowe w przebiegu panujących infekcji grypowych i gry-
popodobnych oraz podkreśla rolę wirusów w torowaniu ich 
rozwoju. Zaostrzenie przewlekłego zapalenia zatok dodatkową 
infekcją wirusową zwiększa ryzyko rozwoju ZPW. Nie można 
również wykluczyć: obniżonej sprawności układu immuno-
logicznego chorych, spowodowanej paleniem tytoniu, pracą 
w kurzu i wilgoci, próchniczymi zębami, wpływu przebytych 
urazów głowy, obniżonych warunków ekonomicznych oraz 
ich roli w ułatwieniu rozwoju infekcji wirusowej i bakteryjnej 
w zatokach przynosowych. W ostateczności jednak nie zna-
leziono jednoznacznych przyczyn infekcji.

i ustnej gardła, ale u żadnego nie zanotowano w rynoskopii 
przedniej i badaniu endoskopowym polipów. W grupie bada-
nej nie było osób otyłych.

Wśród chorych z 2013 r z ZPW dominowały ropnie mózgu (3) 
oraz ropniaki podtwardówkowe (2), z towarzyszącym im zapa-
leniem opon mózgowo-rdzeniowych. W obrazach tomografii 
komputerowej przeważały zmiany jednostronne: w przypadku 
ropni i ropniaków podtwardówkowych płata czołowego wy-
stępowała zmniejszona powietrzność jednej zatoki czołowej 
z tożstronnym zajęciem komórek sitowych, u chorych z etio-
logią zębopochodną zapalenia zatok zmiany dotyczyły przede 
wszystkim zatoki szczękowej z upośledzeniem drożności jej 
ujścia naturalnego. U wszystkich analizowanych pacjentów 
obserwowano w badaniach biochemicznych wzrost para-
metrów zapalnych (CRP, prokalcytoniny) oraz leukocytozę. 
Nie badano ich w zakresie niedoborów immunologicznych. 
Większość chorych trafiła do szpitala z powodu niedowładu 
połowiczego, afazji ruchowej lub w związku z pojawieniem 
się ogniskowych lub uogólnionych napadów padaczkowych, 
w zaawansowanym stadium choroby, często w bardzo cięż-
kim stanie ogólnym. W najpoważniejszym stanie była chora 
z zakrzepowym zapaleniem zatoki jamistej, natomiast naj-
szybsza ewolucja objawów dotyczyła pacjentów z ropniakami 
podtwardówkowymi.

W grupie przedstawionych 6 chorych z ZPW spotykamy się 
z pełnym przekrojem zmian. Należy podkreślić, że każde z tych 
powikłań, zwłaszcza we wstępnym okresie, może manifestować 
się nieswoistymi objawami, takimi jak podwyższona ciepłota 
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