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WSTEP

Organizm ludzki charakteryzuje wtasciwa
mu reaktywnos¢, na ktora, z jednej strony,
sklada sie wrazliwos¢ na bodzce zewnetrzne,
a z drugiej, zdolnos¢ przystosowania sie do
Srodowiska. Reaktywnos¢ ta jest wlasciwo-
Scig indywidualnie zréznicowana (WOLANSKI
2006). Rownowaga wewnetrzna organizmu
(homeostaza) moze zostac¢ zaklocona przez
wplyw czynnikow zewnetrznych, jak mikroor-
ganizmy lub urazy, co prowadzi do rozwoju
stanéw chorobowych. Rézne czynniki srodo-
wiska (np. pory roku, klimat, temperatura,
wysoko§¢ nad poziomem morza, organizmy
zywe, z ktorymi styka sie czlowiek) maja
wplyw na powstawanie i przebieg chorob u
cztowieka. U jednych te same czynniki mogg
wywolywac lekkie objawy chorobowe, a u in-
nych doprowadzi¢ do ciezkich stanéw wyma-
gajacych hospitalizacji. W ustalaniu diagno-
zy 1 prowadzeniu leczenia ogromne znacze-
nie ma wiec analiza stanu zdrowia chorego
i ocena jego Srodowiska zycia. Wplyw Srodo-
wiska na organizm ludzki jest czesto trud-
ny do zauwazenia i niejednokrotnie nie jest
w pelni uwzgledniany w codziennej praktyce
lekarskiej. Zwiazki pomiedzy wystepowaniem
choréb ogolnoustrojowych a wplywem Sro-

dowiska sa przedmiotem wielu badan, a ich
wyniki potwierdzaja je lub wykluczaja. I tak
BAKER-BLOCKER (1982) stwierdzila dodatnia
korelacje pomiedzy SmiertelnosScia z powodu
zawalu serca a $niegiem i Sniegiem z desz-
czem w Stanach Zjednoczonych, natomiast
REDELMEIER i TVERSKY (1996) nie znalez-
li statystycznie istotnego zwiazku pomiedzy
nasileniem boélu u chorych na reumatoidal-
ne zapalenie stawéw a pogoda. Celem pracy
jest przedstawienie informacji na temat za-
leznosci wystepowania ropni od wybranych
czynnikow Srodowiska zycia czlowieka.

ROPIEN JAKO POSTAC ZAPALENIA
WYSIEKOWEGO ROPNEGO

Do najbardziej istotnych reakcji orga-
nizmu ludzkiego na wplyw czynnikow ze-
wnetrznych nalezy stan okreslany mianem
zapalenie ostre. Wystepuje ono w postaci
zapalenia uszkadzajacego, wytworczego lub
wysiekowego, ktore z kolei moze przybierac
forme zapalenia surowiczego, niezytowego,
wloknikowego, naciekowego lub ropnego,
ktoremu poswiecono to opracowanie. Wy-
roznia je obecnos¢ ropy, tj. gestego, lepkie-
go wysieku zapalnego, skladajacego sie z
zywych 1 martwych granulocytow obojetno-
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chtonnych i z resztek obumartych tkanek,
ktore nadaja jej charakterystyczny zapach.
Barwa ropy jest zréznicowana, od bialej, po
zolto-zielona lub zoélto-niebieska. Do przy-
czyn zapalen naleza tradycyjnie trzy grupy
czynnikow: fizyczne (skrajna temperatura,
promieniowanie jonizujace, uraz mechanicz-
ny lub cialo obce), chemiczne (zewnatrzpo-
chodne substancje toksyczne, np. terpenty-
na, alkohol i niektére leki albo substancje
endogenne jak mocznik w zbyt duzym steze-
niu lub z6}¢ przedostajaca sie do niewlasci-
wego obszaru organizmu, zwykle do otrzew-
nej) i biologiczne (wirusy, bakterie, grzyby,
pasozyty albo tkanki martwicze wlasne, kto-
re ulegaja zakazeniu, np. miesien sercowy
po zawale serca) (KRUS 2000, KRUS i SKRzY-
PEK-FAKHOURY 2005).

Zapalenie ropne powierzchowne blony
Sluzowej z wyciekiem ropy na zewnatrz okre-
§la sie ropotokiem. Zjawisko to wystepuje
m.in. w ukladzie oddechowym i moczowym,
a droga eliminacji ropy jest odpowiednio
jama nosowa i cewka moczowa. Zapalenie
ropne glebokie charakteryzuje sie powsta-
waniem ropnia w wyniku rozwoju bakterii i
reakcji granulocytow obojetnochtonnych, co
powoduje niszczenie tkanki zajetej przez ten
proces (KRUS i SKRZYPEK-FAKHOURY 2005). W
miare uplywu czasu, kiedy zapalenie prze-
chodzi w postaé¢ przewlekla, ropa stanowia-
ca zawarto§¢ ropnia jest otaczana torebka
utworzong =z ziarniny i tkanki wioknistej
(STACHURA 2008). Nieleczony ropien, w za-
leznosci od umiejscowienia i stanu zdrowia
chorego, moze by¢ przyczyna groznych dla
zycia powiklan nawet wtedy, gdy powstaje
wokol niego torebka lacznotkankowa (KRUS
i SKRZYPEK-FAKHOURY 2005). Jezeli do nagro-
madzenia ropy dochodzi w istniejacej wcze-
$niej jamie, np. w pecherzyku zélciowym,
jamie optucnej lub jamie stawowej, wtedy
stosuje sie termin ropniak. Proces ropny bez
wyraznych granic (w odréznieniu od ropnia)
nosi nazwe ropowica, np. ropowica bedaca
powiktaniem ostrego zapalenia wyrostka ro-
baczkowego (rozlane ropne zapalenie otrzew-
nej) (STACHURA 2008).

ZAKAZENIE 1 ZARAZENIE A
ODDZIALYWANIE SRODOWISKA NA
ORGANIZM LUDZKI

Zakazenia u czlowieka rozwijaja sie cze-
sto w tych czesciach organizmu, ktore sag
narazone na bezposredni kontakt z drobno-
ustrojami. Sa to w szczegdlnosci gorne drogi
oddechowe (ropien zagardlowy), jama ustna,
worek spojowkowy, cewka moczowa, odbyt
(ropien okotoodbytowy), drogi rodne i tkan-
ki okolopaznokciowe, a u noworodkéw takze
okolica pepkowa. Umiejscowienie zarazenia

zalezy w znacznej mierze od zdolnosci inwa-
zyjnych pasozytow i jest charakterystyczne
dla poszczegolnych gatunkéw. Chociaz etio-
logia zakazenia i zarazenia zalezy od ich wy-
stepowania w Srodowisku zycia czlowieka, to
ogniska zakazenia powstaja nie tylko w wy-
niku ekspozycji na nie organizmu ludzkiego,
ale takze zwigckszenia podatnosci na rozwoj
infekcji, bedacego skutkiem nieprawidtowo-
S§ci w budowie ciala lub zaburzen czynno-
Sciowych. Naleza do nich stany obnizonej
odpornosci organizmu wrodzone lub nabyte
(u dzieci lub dorostych) oraz niedojrzatosc
ustroju u noworodkéw urodzonych przed-
wczesnie, u ktérych obserwuje sie m.in. rop-
nie grzybicze moézgu i watroby (JAKOBISIAK i
wspoétaut. 2007, BRECHT i wspotaut. 2009,
AL-MASKARI i wspoétaut. 2016). Zmiany ana-
tomiczne to m.in. uchylki przelyku lub jeli-
ta grubego albo rzadko wystepujace uchytki
tchawicy (AKABANE i wspotaut. 2016).

CZY WARUNKI ATMOSFERYCZNE
WPLYWAJA NA WYSTEPOWANIE
PROCESOW ZAPALNYCH UKLADU
STOMATOGNATYCZNEGO?

Istnieje poglad, ze czestos¢é wystepowa-
nia zebopochodnych powiklan zapalnych
jest zalezna od wplywu czynnikéw atmosfe-
rycznych. Szczyt wystepowania tych zakazen
w jamie ustnej, w tym ropni zebopochod-
nych, przypisuje sie zwykle dziataniu wyso-
kiej temperatury otoczenia (patrz SEEMANN i
wspotaut. 2015). W ostatnich latach coraz
wiecej uwagi poswieca sie tematowi wply-
wu ognisk zapalnych pochodzenia zebowego
na powstawanie choréb ukladowych (KU-
STRA i ZARZECKA 2009). W obrebie glowy i
szyi obserwuje sie najwicksza czestos¢ (90%)
umiejscowienia ognisk pierwotnych, z czego
glowna czeS¢ stanowia migdalki podniebien-
ne (50-80%), zeby (24%) i zatoki przynoso-
we (18%) (SzYMANIAK 1963, WITUCKI 1991).
W stanie zmniejszonej odpornosci pacjenta
ognisko zakazne doprowadzi¢ moze do po-
wstania roznych form ognisk przerzutowych
(KOWALIK-OLSZEWSKA i LUBOWIEDZKA-GONTA-
REK 2011). Ognisko pierwotne to zmiana za-
palna o charakterze przewleklym, stanowiaca
zrodlo oddzialywania bakteryjnego, toksycz-
nego, alergicznego lub nerwowego, wywo-
lujaca i podtrzymujaca zmiany w odleglych
narzadach (SzyMANIAK 1997). Uogo6lnionym
odczynem, powstajacym i rozwijajacym sie w
zwiazku z obecnoscia ogniska pierwotnego,
jest zakazenie ogniskowe. W jamie ustnej
potencjalnymi ogniskami zapalnymi sa: cho-
roby przyzebia, zeby z miazga martwa lub
w stanie rozpadu zgorzelinowego, zeby za-
wierajace w kanatach miazge zmumifikowa-
na, zeby leczone endodontycznie z kanalami
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niewypelnionymi do wierzchotka, przewlekle
procesy zapalne w okolicy przyszczytowej
korzeni zebow leczonych lub nieleczonych,
torbiele korzeniowe Iub zawiazkowe, stany
po nieprawidlowo wykonanej resekcji wierz-
chotka, stany zapalne kosci, pozostawio-
ne korzenie i procesy zapalne w przebiegu
utrudnionego wyrzynania zebow. Zaostrzenia
tych procesé6w moga prowadzic do powsta-
wania ropnych stanoéw zapalnych w obrebie
tkanek miekkich czesci twarzowej czaszki.
Przyczyniaja sie one do rozwoju powaznych
powiklan, jak niedroznos¢ oddechowa, za-
krzepowe zapalenie zyl, ropien podokostno-
wy oczodolu, ropowica oczodolu, a takze za-
krzep zatoki jamistej, ropne zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych, ropnie mozgu, ropne
zapalenie mozgu, zapalenia nerwéw czasz-
kowych, jak rowniez ropnie przerzutowe do
kosci i narzadow miazszowych (nerki, ptuca,
watroba, sSledziona), posocznica czy zespo6t
rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczynio-
wego (SKALSKA i WACHOWIAK 1957, SZzZyMA-
NIAK 1963, MEURMAN 1998, NOWAK-KWATER i
wspoélaut. 2003).

W opinii SZYMANIAKA (1963) oraz SCHU-
MANA i TURNERA (1994) posocznice pochodze-
nia zebowego sa uznawane za zrodlo zaka-
zen, majacych szczegbélne powinowactwo do
ukladu nerwowego. Zakazenie zebowe moze
szerzyC sie rowniez bezposrednio poprzez sa-
siedztwo jamy ustnej z wieloma przestrze-
niami anatomicznymi (SKLADZIEN 2007). Ze-
bopochodne powiklania oczodolowe sa uwa-
runkowane przede wszystkim sasiedztwem
oczodolu z zatoka szczekowa, zatoki szcze-
kowej z zebami oraz laczacymi je naczynia-
mi krwionosnymi. LEWANDOWSKI i wspotaut.
(1994) opisali przypadek zebopochodnej ro-
powicy oczodotu, policzka i zatoki szczeko-
wej, powiklanej zanikiem nerwu wzrokowe-
go i utrata widzenia. Polskimi prekursorami
teorii zakazenia ogniskowego w XIX w. byli
Gatezowski i Kaczorowski. Galezowski opi-
sal przypadek wyleczenia Slepoty po usunie-
ciu ,chorego zeba”, a Kaczorowski, wlasng
historie samowyleczenia dhugotrwatego
owrzodzenia rogéwki po usunieciu martwego
zeba (patrz PIATOWSKA 2003).

Powyzsze przyklady i zaleznosci dowodzg
zwiazku miedzy leczonymi zebami a proce-
sami chorobowymi toczacymi sie¢ w tkan-
kach wewnatrz organizmu. Ponadto, ogniska
pierwotne nie tylko moga prowadzi¢ do po-
wstania ognisk wtornych i wywotania choro-
by odogniskowej, ale réwniez moga stanowic
zrodlo powiklan choréb juz istniejacych. MA-
LINOWSKI i RYDLEWSKA (1973) opisali wplyw
ostrych zmian zapalnych w jamie ustnej na
uczynnienie ukrytej choroby ogoélnej lub jej
zaostrzenie. Przedstawione zostaly przypad-
ki zapalen okotoszczekowych, ktore ujaw-

nily lub zaostrzyly cukrzyce. Powiklaniem
ostrych stanéw ropnych toczacych sie w ob-
rebie twarzy i szczek moze byc ciezki stan
ogélny chorego manifestujacy sie sepsa.
Wiekszos¢ ropni zebopochodnych wywotana
jest przez bakterie bytujace w jamie ust-
nej, takie jak m.in. Streptococcus, Staphylo-
coccus, Prevotella, Eikenella spp. (SEEMANN
i wspotaut. 2015). Ostatnio zauwaza sie ro-
snaca liczbe ropni twarzy spowodowanych
przez MRSA (ang. methicyllin-resistant Sta-
phylococcus aureus), bakterie, bedaca czesta
przyczyna zakazen wewnatrzszpitalnych, nie-
wrazliwa na wszystkie antybiotyki z grupy
beta-laktaméw (CARTER i wspotaut. 2005).
Bakterie jamy ustnej, a w konsekwencji rop-
nie okolicy twarzy i szczek wykazuja najwyz-
sze wskazniki wzrostu w temperaturze 37°C,
podczas gdy obnizenie albo znaczny wzrost

temperatury hamuje ich rozw6j (MARSH i
DEVINE 2011).
Zakazenia zebopochodne sa zaréwno

gtownym, jak i pierwotnym zrodlem procesow
zapalnych w jamie wustnej. Stanowia one
70-90% wszystkich zakazen tej okolicy. Do
zapalen niezebopochodnych zaliczamy rop-
ne zapalenia skory twarzy jak: czyrak, réza,
zakazenia Slinianek, zapalenia migdatkow i
wezlow chlonnych. Cho¢ zapalenia swoiste,
glownie promienicze i gruzlicze, czeSciej niz
w innych okolicach wystepuja w obrebie
twarzy, szyi i jamy ustnej, to nie mozna za-
pominac¢ o innym mozliwym umiejscowieniu,
jak np. o ogniskach promienicy w klatce
piersiowej (BARTKOWSKI 1996, ATAY i wspol-
aut. 2016, BRITO i wspoétaut. 2016, MAHEN-
DIRAN i wspétaut. 2016).

Kierunek szerzenia sie infekcji zalezy
od budowy anatomicznej szczek, sasiedz-
twa przestrzeni miedzypowieziowych, na-
czyn krwionosnych i limfatycznych, pni
nerwowych i przewodow Slinowych. Zaka-
zenie najczesciej szerzy sie przez ciaglosc,
na drodze najmniejszego oporu tkanek. W
infekcjach zebopochodnych obejmuje ono
kolejno ozebnag, kos¢ gabczasta, kosé zbi-
ta, okostna, S$luzowke jamy ustnej lub
tkanki miekkie i tkanke podskoérna. Kiedy
odpornos¢ ustroju jest prawidlowa, odze-
bowy proces zapalny lokalizuje sie w okoli-
cy wierzcholka korzenia zeba, przechodzac
w przewlekle zapalenie ziarninowe (ZIENKIE-
wicz i wspoétaut. 2000). Bliskie sasiedztwo
przestrzeni anatomicznych, obecnos¢ na-
czyn i nerwow daje mozliwoS¢ rozprzestrze-
niania sie proceséw zapalnych do srodpier-
sia, oczodotu, moézgu i odleglych narzadow.
Szczegoblnie niebezpieczne sa czyraki okolic
wargi gornej, policzkowej, nosowej i czo-
lowej, poniewaz w zakresie unaczynienia
te okolice ciala maja polaczenie z zylami
oczodolu, prowadzac do zakrzepowego za-
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palenia zatoki jamistej (BABINSKI i wspot-
aut. 1997).

Ropnie zebopochodne moga stanowic
stan bezposredniego zagrozenia zycia. Za-
sadnicza metoda leczenia jest usuniecie
przyczyny, naciecie powlok i ewakuacja rop-
nia. W zaleznosci od lokalizacji ropnia na-
ciecie wykonuje sie w znieczuleniu miejsco-
wym lub ogbélnym. Antybiotykoterapie nalezy
rozwazy¢ w zalezno$Sci od stanu ogoélnego
chorego, rodzaju i umiejscowienia ropnia, u
0s6b obciazonych przewleklymi chorobami
ogbolnymi jak cukrzyca, choroby krwi i cho-
roby ukladu krazenia. Wskazane jest stoso-
wanie celowanej antybiotykoterapii (ZIENKIE-
WICZ i wspoéltaut. 2006). Czynniki spoteczno-
-ekonomiczne, takie jak ubéstwo lub analfa-
betyzm, sprzyjaja wysokiej czestosci wyste-
powania ropni zebopochodnych w krajach
rozwijajacych sie (GULTEN i wspoétaut. 2009).

HARLFINGER i GRAUP (1981) wykazali za-
leznos¢ miedzy czestosScia wystepowania
ropni okolicy szczekowo-twarzowej a ciSnie-
niem atmosferycznym i wysoka temperatu-
ra powietrza. MENINGAUD i wspotaut. (1998),
w badaniach prowadzonych przez rok na
grupie ponad 300 pacjentow, zaobserwowa-
li najwiecej zachorowan w postaci naciekow
zapalnych i ropni okolicy policzkowej, pod-
brodkowej, podzuchwowej i szyjnej w maju,
a najmniejsza w pazdzierniku. Nie stwierdzili
jednak korelacji miedzy czestoscia wystepo-
wania tych choréb a temperatura i ciSnie-
niem atmosferycznym. Sugeruje sie, ze nie
tyle warunki atmosferyczne, ale ich gwal-
towne zmiany moga by¢ przyczyna ostrych
stan6éw zapalnych w jamie ustnej. SEEMANN i
wspolaut. (2015) w badaniach prowadzonych
przez 13 lat w Chicago na grupie 19.218
pacjentéw z ropniami zebopochodnymi, kto-
rzy byli leczeni przez naciecie wewnatrzust-
ne, wykazali liniowa zaleznosS¢ miedzy cisnie-
niem atmosferycznym a czestoscia wystepo-
wania ropni zewnatrzustnych, nie stwierdzili
natomiast wplywu temperatury. Podobne wy-
niki braku wplywu temperatury na czestosc
wystepowania ropni jamy ustnej w grupie
2111 pacjentow otrzymal Keller (patrz SE-
EMANN i wspoétaut. 2015). BUTLER i wspétaut.
(2003) przeprowadzili badania zwiazku mie-
dzy fazami ksiezyca a czestoscia wystepowa-
nia wszystkich stanéw naglych jamy ustnej
i szczek, bedacych przyczyna zgloszen do
Zakladu Chirurgii Szczekowo-Twarzowej St.
Bartholomews oraz Szpitala Krolewskiego w
Londynie w ciagu 16 miesiecy. Odnotowano
mniejsza liczbe zgloszen pacjentow w cia-
gu 3 dni przed pelnia ksiezyca, a wicksza
3 dni po pelni ksiezyca, jednak réznice nie
byly statystycznie istotne. Wiadomo réwniez,
ze natlenianie hiperbaryczne, gdy ciSnienie
parcjalne tlenu wulega zwiekszeniu, pozy-

tywnie wplywa na gojenie przewleklych ran
(KRANKE i wspoétaut. 2012).

ROPNIE CENTRALNEGO UKrADU
NERWOWEGO, NARZADOW JAMY
BRZUSZNEJ I PRZESTRZENI
ZAOTRZEWNOWEJ ORAZ KOSCI

Powstawanie ropni w narzadach we-
wnetrznych jest mozliwe, gdyz bakterie roz-
przestrzeniaja sie z ognisk zakazenia za
posrednictwem krwi lub poprzez cigglosc,
kiedy zakazeniu ulega narzad sasiadujacy z
innym, zmienionym chorobowo. Przykladami
moga by¢: ropien moézgu, utworzony przez
bakterie przedostajace sie do moézgoczaszki
z zajetego procesem zapalnym ucha $rod-
kowego, i ropien mozdzku - z zakazonego
wyrostka sutkowatego kosci skroniowej. Do
rozwoju ropnia moze dojS¢ réwniez w wyni-
ku ingerencji medycznej, zwykle po leczeniu
operacyjnym (KrRuS 2000, KM i KM 2015).
Ponadto, jak wynika z charakterystyki ze-
spotu Lemierrea, ropnie kontaktujacych sie
z jama gardla (Srodowisko zewnetrzne) mig-
datkow podniebiennych moga wywoltaé szok
septyczny, z zajeciem narzadéw wewnetrz-
nych (STEFAN i wspoétaut. 2016). Fakt, ze
ropnie wystepuja w narzadach wewnetrz-
nych, ktore nie granicza bezposrednio ze
srodowiskiem zewnetrznym, potwierdza row-
niez ograniczony tkanksa kostng ropien Bro-
diego, stanowiacy jedna z postaci zapalenia
kosci (KrRus 2000).

Glownymi przyczynami ropni wewnatrz-
brzusznych sa infekcje (m.in. zapalenie
wsierdzia, sepsa), cukrzyca, zakrzepy pro-
wadzace do niedotlenienia, urazy i immu-
nosupresja (np. chemioterapia, stan po
przeszczepie, AIDS) (TANABE i wspoétaut.
2015, URUSKA i wspélaut. 2016). Transfer
bakterii ropotwoérczych do watroby odby-
wa sie glownie zyla wrotna, rzadziej tetnica
watrobowa. Ponadto, u noworodkéow droga
szerzenia sie zakazen z okolicy pekowej jest
zyla pepkowa, laczaca sie z ukladem zyl-
nym watroby. Ropnie pochodzenia wrotne-
go sa zwykle duze i nieliczne, a te, ktére
powstaly w wyniku rozwoju bakterii roz-
prowadzanych droga tetnicza, najczesciej w
przebiegu zapalenia wsierdzia, majg niewiel-
kie wymiary, lecz sa mnogie (KRUS i SKRZY-
PEK-FAKHOURY 2005). Przypadek taki przed-
stawili WIJARNPREECHA i wspélaut. (2016)
opisujac pojedynczy ropien prawego plata
watroby o etiologii Fusobacterium nucleatum
u 60-letniego mezczyzny z wrzodem esicy
i wczesSniejszym zapaleniem uchytkow jeli-
ta grubego. Nalezy podkresli¢, ze zawartosé
Swiatla jelita traktuje sie jak sSrodowisko
zewnetrzne organizmu, gdyz mase pokarmo-
wa i kalowa, oprocz flory bakteryjnej, two-
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rza glownie komorki organizmoéow, z ktérych
sporzadzono pozywienie.

Ropnie watroby wystepuja czesciej niz
ropnie $ledziony i stanowia ponad 50%
wszystkich ropni wewnatrzbrzusznych, lecz
Smiertelnos¢ z powodu ropni Sledziony (na-
wet do 100% w przypadku pacjentéw nie-
leczonych antybiotykami) jest wyzsza niz
ta zwiazana z ropniami watroby (URUSKA i
wspotaut. 2016). Powstawaniu ropni watro-
by sprzyja utrudnienie w odplywie zolci, a
ryzyko zakazenia bakteryjnego drég zélcio-
wych jest zwiekszone w przebiegu zarazenia
Giardia lamblia (KRUS i SKRZYPEK-FAKHOURY
20035). Szczegolnym rodzajem ropni watroby
jest ropien amebowy wywolany przez Enta-
moeba histolytica, ktére z rezerwuarow w
katnicy osiagaja watrobe droga ukladu wrot-
nego, naczyn limfatycznych lub przez jame
otrzewnej. ZawartoS¢ ropni amebowych sta-
nowi plynna tres¢ zlozona z krwi i martwi-
czo-zmienionych fragmentéw migzszu watro-
by. W badaniach bakteriologicznych jest ona
jalowa. Choroba ta wykazuje silna zaleznosc¢
od wystepowania patogenéw w Srodowisku.
Chociaz wystepuje glownie w strefach tro-
pikalnej i subtropikalnej, czasami stwierdza
sie ja réowniez w Polsce (KRAWCZYK i PAPKOW-
SKI 2009).

Istotne znaczenie dla prowadzenia roz-
poznania réznicowego ropni wszystkich na-
rzadéw wewnetrznych maja metody diagno-
styki obrazowej, ktore pomagaja rozstrzygac,
jaki charakter maja badane zmiany, np. dla
trzustki (SHULIK i wspétaut. 2016).

Potencjalng zalezno$§¢ miedzy pora roku
a czestoscia diagnoz ropni watroby i sledzio-
ny, stawianych podczas badan z zastosowa-
niem metod diagnostyki obrazowej, wyka-
zano podczas przeprowadzonego w 2016 r.
w Pomorskim Uniwersytecie Medycznym w
Szczecinie badania pilotazowego pt. Ropnie
umiejscowione w waqtrobie i Sledzionie i ich
prawdopodobny zwiqzek z cyklem rocznym.
Stwierdzono istotny statystycznie wzrost
czestosci wystepowania ropni watroby lub
Sledziony w zimie, w porownaniu do pozo-
stalych pér roku. Badanie to jest kontynu-
owane w celu okreslenia uwarunkowan tego
zjawiska zarowno ze strony wlasciwosci or-
ganizmu (m.in. choroby wspolistniejace),
jak i etiologii zapalenia ropnego (URUSKA i
wspotaut. 2016).

ROPNIE OCZODOLU - PATOLOGIA I
EPIDEMIOLOGIA

Ropnie oczodolu sa choroba potencjal-
nie prowadzaca do Slepoty, a nawet utraty
zycia u pacjentow w kazdym wieku. Podo-
kostnowy ropien oczodotu, bedacy powikla-
niem zapalenia tkanek miekkich oczodotu

(tac. orbital cellulitis), wystepuje u 15-59%
pacjentow (FELBEL-TYSZKOWSKA 2012). Ma
on zdolnos¢ do szybkiego rozprzestrzenia-
nia sie i niszczenia kosci oraz penetracji do
wnetrza czaszki. Czynniki predysponujace i
wywolujace ciezkie zapalenie tkanek miek-
kich oczodotu to: zapalenie zatok przynoso-
wych, stany zapalne skory, sepsa, operacje
na oczodole lub tkankach przynosowych i
urazy penetrujace oczodétl (GRIMES i wspol-
aut. 2006, BABAR i wspoélaut. 2009). Stany
zapalne pochodzace od zapalnie zmienionych
woreczkow 1zowych najczesSciej spowodowane
sa bakteriami Staphylococcus aureus, Strep-
tococcus pneumoniae, S. pyogenes i Haemo-
philus influenzae. Infekcja moze sie rowniez
szerzy¢ od zapalnie zmienionego brzegu po-
wiek oraz twarzy. Zapalenie tkanek miekkich
oczodotu czesciej wystepuje u dzieci niz u
dorostych i dwa razy czesciej u plci zenskie;.
U doroslych czestos¢ wystepowania schorze-
nia jest taka sama u obu plci, z wyjatkiem
przypadkéw wywolanych przez metycylino-
oporny St. aureus, ktory cztery razy czesciej
wystepuje u plci zenskiej. Rozszerzanie sie
zapalenia zatok przynosowych jest pierwot-
nym mechanizmem tworzenia ostrego ropnia
podokostnowego oczodotu, zlokalizowanego
najczesciej na S$cianie przysrodkowej, gdzie
okostna luzno przylega do kosci. Umozliwia
to rozprzestrzenianie sie tresci ropnej pod
okostna ku gorze i ku dotowi. Podokostnowy
lub oczodotowy ropien w okoto 7-9% przy-
padkoéow prowadzi do utraty wzroku na sku-
tek wtéornych zmian powodujacych uszkodze-
nia rogéwki, destrukcje tkanek oka, jaskre
wtorna, zapalenia nerwu wzrokowego lub za-
mkniecie centralnej tetnicy siatkéwki. Obser-
wuje sie rowniez powiklania wewnatrzczasz-
kowe w postaci zapalenia opon moézgowych,
wewnatrzczaszkowych ropni lub zakrzepu za-
toki jamistej. Wzrost zapadalnosci na zapale-
nie tkanek migkkich oczodolu obserwuje sie
w zimie, kiedy niska temperatura powodu-
je czesciej zapalenie zatok przynosowych. W
Stanach Zjednoczonych stwierdzono wzrost
czestosci zapalenia tkanek miekkich oczodo-
hu spowodowany nabyta infekcja metycillino-
opornym St. aureus (HARRINGTON 2016).

PODSUMOWANIE

Wyniki omoéwionych wyzej prac nauko-
wych sa zrédlem informacji o uwarunko-
waniach Srodowiskowych i przebiegu cho-
rob infekcyjnych u czlowieka. Wynikaja
stad wnioski praktyczne sugerujace sposoby
ograniczania narazenia na organizmy choro-
botworcze oraz zmniejszania ryzyka wzrostu
podatnosci na infekcje i rozwoj zapalenia
ropnego. Zakazeniu ropnemu, jako powikla-
niu leczenia chirurgicznego, nalezy przede
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wszystkim zapobiega¢ poprzez odpowiednie
przystosowanie pomieszczen bloku opera-
cyjnego (m.in. oddzielenie i niekrzyzowanie
stref czystosci i drog transportu w obrebie
bloku oraz wentylacje sali operacyjnej), sta-
ranne przygotowanie pacjenta, wlacznie ze
zidentyfikowaniem i wyleczeniem ze wszyst-
kich zakazen przed wykonaniem zabiegu
oraz przeprowadzeniem zabiegow higienicz-
nych i dezynfekcji okolicy operowanej, do-
kltadne mycie rak oraz stosowanie stroju i
masek chirurgicznych przez personel, stery-
lizacje narzedzi chirurgicznych i in. Ryzyko
wystapienia zakazenia miejsca operowanego
jest bowiem wprost proporcjonalne do licz-
by bakterii zanieczyszczajacych rane oraz
ich wirulencji, a odwrotnie proporcjonalne
do odpornosci zakazonego organizmu (GRU-
CA i wspoétaut. 2009, DAs i wspoétaut. 20106).
Zapalenie ropne stanowi wyzwanie dla leka-
rzy i lekarzy dentystow w zakresie jego dia-
gnozowania podczas badania podmiotowe-
go i przedmiotowego pacjenta oraz leczenia
zgodnego z odpowiednimi wzorami postepo-
wania. Terapia uwzglednia nie tylko wyboér
wlasciwych lekow (w tym antybiotykéw) oraz
metod chirurgicznych, ale takze koniecznosc¢
leczenia choréb wspélistniejacych i ogra-
niczania podatnosci organizmu na nieko-
rzystne czynniki Srodowiska i drobnoustroje
znajdujace si¢ w zakazonym organizmie.

Streszczenie

Rozwdj ropni u czlowieka jest warunkowany obecnoscia drob-
noustrojow w S$rodowisku zycia. Nie jest to jednak jedyny czyn-
nik $rodowiskowy wplywajacy na czgsto$¢ ich wystgpowania. W
ostatnich kilkudziesieciu latach opublikowano dane wskazujace na
wplyw ci$nienia atmosferycznego i1 temperatury na rozwdj ropni
$cian i struktur jamy ustnej. Istnieja rowniez doniesienia o zalezno$ci
czestosci wystgpowania ropni  oczodotu, watroby i $ledziony od
pory roku. Uwzglednienie modyfikujacego wplywu $rodowiska na
zapadalno$¢ na zapalenie ropne poszerza zakres mozliwych analiz
populacyjnych i klinicznych.
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ABSCESSES OF INTERNAL ORGANS AS A SIGN OF INTERACTIONS BETWEEN HUMAN ORGANISM AND
ENVIRONMENT

Summary

Development of abscesses in humans is conditioned by the presence of microorganisms in the living environ-
ment, but this is not the only one environmental factor affecting the frequency of their occurrence. Data indicating
the importance of atmospheric pressure and temperature for the development of abscesses in walls and structures
of the oral cavity was published overpast several dozen years. There are also reports of the incidence of orbital ab-
scesses and abscesses of the liver and spleen depending on the seasons. Taking into account the modifying effect of
the environment on the incidence of purulent inflammation broadens the range of possible population studies and
clinical thinking.



