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1. UVOD 

1.1. EPIDEMIOLOGIJA APSCESA MOZGA 

    Apsces mozga je fokalna intracerebralna infekcija koja poĉinje kao lokalizirano 

podruĉje upale mozga (cerebritis) i obiĉno se razvija u gnojnu kolekciju koja je 

ograniĉena dobro prokrvljenom kapsulom (1-3).  

 Ovisno o populaciji etiologija, incidencija i ishod apscesa mozga varira. U razvijenim 

zemljama apsces mozga je rijetka bolest u općoj populaciji (1, 2). Procjenjuje se da je 

incidencija u Sjedinjenim Ameriĉkim Drţavama 0.3-1.3 bolesnika na 100 000 stanovnika 

godišnje, odnosno registrira se 1500 do 2500 oboljelih godišnje (3). U razvijenim 

zemljama apsces mozga ĉini 1-2%, a u zemljama u razvoju do 8% spaciokompresivnih 

lezija (4). Ĉešće se javlja u muškaraca (u omjeru 2:1 do 3:1, muškarci naspram ţene), a 

medijan dobi je 30-40 godina (1-3). Jedna ĉetvrtina bolesnika s apscesom mozga su djeca, 

najvećim dijelom u dobi od 4 do 7 godina. Apsces mozga u djeĉjoj populaciji najĉešće je 

posljedica širenja infekcije krvnim putem kod cijanotiĉne srĉane greške ili kontinuiranog 

intrakranijskog širenja kao komplikacija otitisa i mastoditisa (1, 2). 

 Apsces mozga je ţivotno ugroţavajuće stanje koje je krajem 19. i poĉetkom 20. 

stoljeća imalo veliku smrtnost, a preţivjeli bolesnici su nerijetko imali teška neurološka 

oštećenja. S razvojem znanja i tehnika u neurokirurgiji, novom antimikrobnom terapijom, 

te uz razvoj slikovnih metoda kompjuterizirane tomografije (CT) tijekom 70-tih godina 

dvadesetog stoljeća, dolazi do povećanja broja i smanjenog morbiditeta preţivjelih 

bolesnika (1, 2, 5, 6). U današnje vrijeme mortalitet apscesa mozga u razvijenim zemljama 

iznosi 4 do 8%, dok u zemljama u razvoju dostiţe 26% (5). Recentne studije pokazuju da 

70% bolesnika s apscesom mozga ima dobar oporavak, bez ili s minimalnim neurološkim 

oštećenjima (7). Napredak u lijeĉenju infekcija uha, paranazalnih sinusa te drugih 

infekcija u podruĉju glave i vrata (koje su nekada bile najĉešći fokus infekcije) rezultirao 
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je smanjenom incidencijom apscesa mozga što je posljedica direktnog širenja infekcije 

(kontinuiranog širenja). U meĊuvremenu je došlo do porasta broja imunokompromitiranih 

bolesnika (transplantiranih bolesnika, HIV-bolesnika, bolesnika lijeĉenih kemoterapijom i 

dr.), koji imaju veću vjerojatnost za sve infektivne bolesti, pa tako ĉine i posebno 

osjetljivu subpopulaciju kada se radi i o apscesu mozga. Tako se u posljednje vrijeme sve 

ĉešće mogu susresti oportunistiĉke i gljiviĉne infekcije mozga (2,7).   
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1.2. ETIOLOGIJA 

 Pojedina predisponirajuća stanja mogu ukazati na mogućeg uzroĉnika apscesa 

mozga, te time odrediti empirijsku terapiju (3, 4, 7, 8). Predisponirajuća stanja i mogući 

mikrobiološki uzroĉnici apscesa mozga navedeni su u Tablici 1. Anaerobne bakterije vrlo 

su ĉesto uzrok apscesa mozga, te je poboljšanje tehnika kultiviranja ove grupe 

mikroorganizama pridonijelo znaĉajnim promjenama u terapijskim smjernicama za 

antimikrobno lijeĉenje apscesa mozga.  

 

1.2.1. BAKTERIJSKI UZROĈNICI APSCESA MOZGA 

Streptokoki (aerobni, anaerobni i mikroaerofilni) su najĉešće bakterije koje se 

izoliraju uz uzoraka bakterijskog apscesa mozga (70% izolata) (2, 9). Vrlo ĉesto su dio 

miješanih infekcija (30-60% sluĉajeva) (3, 4, 7, 8). Razred Streptococcus anginosus 

(nekadašnja skupina milleri), u koji ubrajamo bakterije S.anginosus, S.constellatus i 

S.intermedius, su stanovnici usne šupljine, crvuljka, ţenskog genitalnog trakta, a u 

odreĊenim uvjetima imaju povećanu sposobnost stvaranju apscesa. Iako streptokokni 

apscesi mozga najĉešće nastaju u bolesnika s infekcijama usne šupljine ili infektivnim 

endokarditisom, ĉesto ih susrećemo i nakon neurokirurških ili drugih medicinskih 

postupaka (9). Zlatni stafilokok (Staphylococcus aureus) ĉini 10 do 20% mikrobioloških 

izolata u apscesu mozga, obiĉno kod bolesnika s traumom kranija ili infektivnim 

endokarditisom (2, 7, 10). 

U zadnjih nekoliko desetljeća povećala se uĉestalost izolacije anaeroba iz punktata 

apscesa mozga. Bacteroides i Prevotella spp. najĉešći su meĊu anaerobnim uzroĉnicima. 

Pojavljuju se u 20 do 40% pacijenata, osobito kod onih s miješanim infekcijama (3, 7, 

11). 
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Tablica 1. Predisponirajuća stanja i mikrobiološki uzroĉnici apscesa mozga 

Predisponirajuća stanja Najčešći mikrobiološki uzročnici 

Upala srednjeg uha ili 

mastoiditis 

Streptokoki (anaerobi ili aerobi), Bacteroides i Prevotella spp., 

Enterobacteriaceae 

Sinuitis (frontoetmoidalni ili 

sfenoidalni) 

Streptokoki, Bacteroides spp., Enterobacteriaceae, 

Staphylococcus aureus, Haemophilus spp. 

Zubne infekcije 

Miješana flora; Fusobacterium, Prevotella, Actinomyces, i 

Bacteroides spp., streptokoki 

Penetrirajuće traume ili 

neurokirurški zahvat  

S. aureus, streptokoki, Enterobacteriaceae, Clostridium spp. 

Plućni apsces, empijem, 

bronhiektazije  

Fusobacterium, Actinomyces, Bacteroides i Prevotella spp., 

streptokoki, Nocardia spp. 

Bakterijski endokarditis Staphylococcus aureus, streptokoki 

Kongenitalne bolesti srca Streptokoki, Haemophilus spp. 

Neutropenija 

Aerobni gram-negativni bacili, Aspergillus spp., Mucorales, 

Candida spp., Scedosporium spp. 

Transplantacija 

Aspergillus spp., Candida spp., Mucorales, Scedosporium 

spp., Enterobacteriaceae, Nocardia spp., Toxoplasma gondii 

Infekcija virusom humane 

imunodeficijencije 

T. gondii, Nocardia spp., Mycobacterium spp., L. 

monocytogenes, Cryptococcus neoformans 
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Crijevni gram-negativni bacili (Proteus spp., E.coli, Klebsiella spp. i Pseudomonas 

spp.) uzrok su apscesa u 23 do 33% pacijenata. Ĉesto se identificiraju kod pacijenata s 

otogenim izvorom upale, septikemijom, nakon neurokirurških zahvata te kod 

imunokompromitiranih osoba (12-15). Pozitivne mikrobiološke kulture s više od jednog 

izoliranog uzroĉnika prema literaturi se susreću u 14-28% sluĉajeva (3, 4, 16-18). 

Uĉestalost negativnih kultura varira od 0 do 43% u odabranim serijama, a postotak ĉesto 

ovisi o prethodno zapoĉetoj empirijskoj antimikrobnoj terapiji (2-4, 7, 11, 16-20). 

Iako su Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae i Listeria 

monocytogenes uĉestali uzroĉnici meningitisa, rijetko se izoliraju kod bakterijskih 

apscesa mozga (u manje od 1% sluĉajeva) (2, 5, 7). Oko 10% infekcija SŢS-a 

uzrokovanih L.monocytogenes manifestira se kao apsces mozga i to obiĉno u populaciji 

imunokompromitiranih bolesnika (bolesnici s osnovnim bolestima kao što su leukemija, 

limfom, HIV infekcija, i oni koji imaju dugotrajnu upotrebu kortikosteroida ili druge 

imunosupresivne terapije) (21-23). Apscesi mozga uzrokovani Nocardia spp. (obiĉno 

Nocardia asteroides) mogu se pojaviti kao izolirane lezije SŢS-a ili kao dio diseminirane 

infekcije povezane s plućnim ili koţnim oblikom bolesti (24). Kod pacijenata s 

poremećajem u staniĉno-posredovanoj imunosti (pacijenti na kortikosteroidnoj terapiji, 

pacijenti s transplantiranim organima, pacijenti s HIV infekcijom, te pacijenti oboljeli od 

tumorskih bolesti) Nocardia moţe biti uzroĉnik apscesa mozga ĉešće nego u općoj 

populaciji (25-27). Ĉak 50% pacijenata s Nocardia spp. apscesom mozga nema nikakvo 

predisponirajuće stanje niti bolest (2,27).  

Slika 1 prikazuje razliĉitu distribuciju mikroorganizama tijekom godina i na 

kontinentima svijeta (85). 
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Slika 1. Promjena mikrobioloških uzroĉnika apscesa mozga tijekom godina (A) i 

prikaz njihove uĉestalosti na razliĉitim kontinentima (B) (preuzeto i prilagoĊeno iz (85)). 
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1.2.2. GLJIVIĈNI UZROĈNICI APSCESA MOZGA 

Incidencija gljiviĉnih apscesa mozga povećala se kao posljedica bolje dijagnostike, 

uporabe širokospektralnih antimikrobnih lijekova i kortikosteroida, te imunosupresivnih 

lijekova (28-30). Mnogi gljiviĉni apscesi otkriju se tek na obdukciji, a Candida spp. 

najĉešći je izolirani uzroĉnik (28). Druge gljive i plijesni koje uzrokuju apsces mozga su: 

Aspergilus spp., Rhizophus arrhizus (oryzae), te neki od uzroĉnika gljiviĉnih meningitisa: 

Cryptococcus neoformans, Coccidioides spp., Histoplasma capsulatum i Blastomyces 

dermatitidis (29).  Patološke lezije koje uzrokuju gljive u mozgu su: mikroapscesi, 

makroapscesi, granulomatozne lezije i difuzni glijalni ĉvorići (29). Gljiviĉne apscese 

susrećemo i kod novoroĊenĉadi s apscesom mozga, u pacijenata s neoplastiĉnim 

bolestima, neutropenijom, kroniĉnim granulomatoznim upalama, šećernom bolesti, 

teškim opeklinama, te kod pacijenata u jedinicama intezivne skrbi koji imaju postavljene 

centralne venske katetere (29, 31-33). 
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1.2.3. PROTOZOE I HELMINTI KAO UZROĈNICI APSCESA MOZGA 

U literaturi je do sada prikazano i nekoliko sluĉajeva apscesa mozga uzrokovanih 

razliĉitim vrstama protozoa i helminta, primjerice Trypanosoma cruzi, Entamoeba 

histolytica, Schistosoma spp. i Paragonimus spp. (34-36). Neurocisticerkoza, uzrokovana 

larvom Taenia solium, uzrok je moţdanih lezija u zemljama u razvoju (37, 38).  

Intracerebralne mase i encefalitisi uzrokovani T.gondii u posljednje se vrijeme sve 

ĉešće opisuju kod imunokompromitiranih bolesnika, posebno kod onih zaraţenih virusom 

HIV-a (2, 7, 39). Prije poĉetka uporabe visoko uĉinkovite  antiretrovirusne terapije 

(HAART), u 5 - 47% bolesnika s latentnom infekcijom T.gondii došlo je do razvoja 

bolesti SŢS-a (40, 41). Uporabom profilakse trimetoprim-sulfametoksazolom i visoko 

uĉinkovite antiretrovirusne terapije (HAART) došlo je do pada incidencije moţdanih 

infekcija uzorokovanih Toxoplasma gondii (41-44). 
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1.3. PATOGENEZA APSCESA MOZGA 

Apsces mozga se razvija kao posljedica kontinuiranog širenja infekcije, 

hematogenog širenja ili moţe biti nepoznatog uzroka. TakoĊer se razvija kada je narušen 

integritet središnjeg ţivĉanog sustava, bilo traumom, neurokirurškim zahvatom ili u 

nekim sluĉajevima zbog oba razloga (1-3). Klasifikacija apscesa mozga temelji se na 

najvjerojatnijem ishodišnom mjestu infekcije, jer se na taj naĉin moţe predvidjeti o kojoj 

se mogućoj bakterijskoj flori radi u apscesu i odabrati optimalnu antimikrobnu terapiju 

(Slika 2). 

Najĉešći put širenja je kontinuirano širenje lokalne infekcije kao što je paranazalni 

sinusitis, upala srednjeg uha, mastoida ili upala zubnog korijena. Iz ovih izvora bakterije 

ulaze u emisarne vene koje dreniraju te regije glave. Retrogradnim tokom inficirana krv 

ulijeva se u moţdani venski sustav i na taj naĉin dospijeva do mozga (1, 7). Komplicirana 

upala srednjeg uha s intrakranijskim širenjem infekcije dovodi do razvoja apscesa mozga 

lokaliziranog u temporalnom reţnju ili cerebelumu. Pregledni rad Sennaroglu-a i 

suradnika opisao je 41 sluĉaj apscesa mozga kao posljedicu komplicirane upale srednjeg 

uha, te pokazao da je u 54% sluĉajeva apsces bio smješten u temporalnom reţnju, u 44% 

sluĉajeva u malom mozgu, dok je u 2% sluĉajeva bio prisutan u obje navedene regije 

mozga (15). U posljednjih nekoliko godina, zahvaljujući agresivnoj i široko dostupnoj 

terapiji akutne i  kroniĉne upale uha, došlo je do smanjenja broja apscesa temporalnog 

moţdanog reţnja i cerebeluma povezanih s upalama uha (7, 15, 44). 

Bakterijski sinuitis i dalje je vaţan uzrok u patogenezi moţdanog apscesa. Frontalni 

reţanj je predominantno mjesto stvaranja moţdanih apscesa uslijed upale sinusa (2, 7). 

Ako se sfenoidni sinuitis komplicira i dovede do intrakranijske infekcije, tada se razvoj 

apscesa moţe oĉekivati u temporalnom reţnju ili u podruĉju selle turcice (2). 
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Infekcije koje potjeĉu od nesaniranih zuba, najĉešće molara, postaju manje znaĉajne 

u patogenezi apscesa mozga, ali i kod njih najĉešće dolazi do razvoja apscesa u 

frontalnom reţnju (2). 

 

Slika 2. Prikaz mogućih puteva širenja infekcije kod moţdanog apscesa. Preuzeto i 

prilagoĊeno iz (7). 
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Drugi patofiziološki mehanizam stvaranja apscesa mozga je hematogena 

diseminacija udaljenog fokusa infekcije u moţdano tkivo. Takvi su apscesi najĉešće 

multipli i multilobularni (Slika 3), te imaju veću stopu smrtnosti nego apscesi koji nastaju 

kontinuiranim širenjem infekcije (1-3, 7). Hematogeno širenje infekcije moţe nastati iz 

infekcija rane i koţe, osteomijelitisa, zdjeliĉnih infekcija, kolecistitisa, te drugih 

intraabdominalnih infekcija. TakoĊer moţe nastati i iz nekih sijela kroniĉne infekcije kao 

što su bolesti pluća: plućni apscesi, bronhiektazije, plućni empijem, cistiĉna fibroza (1, 2). 

Jedno od vaţnih predisponirajućih bolesti u razvoju moţdanog apscesa, posebice djeĉje 

dobi, su priroĊene srĉane greške. Raĉuna se da one mogu biti uzrok u 5 do 15% sluĉajeva 

moţdanog apscesa, a u pedijatrijskoj populaciji postotci su i veći (1, 45-49). Najĉešće se 

nalazi u pacijenata s tetralogijom Fallot ili transpozicijom velikih krvnih ţila. Pa ipak 

apsces mozga nastaje u manje od 5% sluĉajeva nakon bakterijskog endokarditisa bez 

obzira na prisutnost stalne bakterijemije u organizmu, što je vidljivo i kod bolesnika na 

slici 2 (1, 2, 49).  

U 1% sluĉajeva kod pacijenata s hereditarnom hemoragijskom teleangiketazijom 

(Osler-Weber-Rendu sindrom) dolazi do razvoja apscesa mozga, te je zbog toga ova 

nasljedna bolest vaţan predisponirajući ĉimbenik kad je rijeĉ o hematogenom širenju 

infekcije. Najĉešće se nalazi u pacijenata s koegzistirajućom plućnom arterijsko-venskom 

malformacijom, što se moţe objasniti omogućavanjem prolaska septiĉkog embolusa 

plućnom cirkulacijom bez kapilarne filtracije ili pak razvojem bakterijske infekcije u 

sterilnom embolusu koji je stigao iz pluća u mozak (50-53) Rizik razvoja apscesa mozga 

kod pacijenata s Osler-Weber-Rendu sindromom iznosi od 5 do 9% i zapravo je 1000 puta 

veći nego u općoj populaciji (2). 
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Slika 3. Postkontrastni MR mozga u T1 mjerenoj slici, aksijalni presjek. Multiple, 

prstenasto rubno imbibirane ekspanzivne tvorbe, preteţito kortiko, subkortikalno u 

frontalnim, temporalnim i okcipitalnim reţnjevima s blaţim perilezionim edemom. U 

bolesnika je dokazan zlatni stafilokok u hemokulturi i endokarditis potvrĊen UZV-om.  

(Snimka je preuzeta iz zbirke bolesnika dr. Klaudije Višković, Proĉelnice Zavoda za 

radiološku dijagnostiku Klinike za infektivne bolesti „Dr. Fran Mihaljević―.) 
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Trauma je treći patogenetski mehanizam u razvoju apscesa mozga, posljednjih 

godina iznimno vaţan zbog razvoja neurokirurških metoda lijeĉenja. Moţdani apsces 

nastaje sekundarno nakon otvorenog prijeloma kranijuma i prekida dure kao rezultat 

komplikacije neurokirurškog postupka ili tijekom oporavka od istog, te nakon ozljede 

mozga stranim tijelom (54). U novije vrijeme tijekom neurokirurškog lijeĉenja tumora 

postavljaju se i mreţice („Gliadel wafers―) s djelatnom tvari (karmustinom) lokalno u 

tumor, no zamijećeno je da upravo te mreţice mogu posluţiti kao nidus za stvaranje 

infekcije (55). U vojniĉkoj populaciji incidencija stvaranja apscesa mozga nakon traume 

glave je nešto veća i iznosi od 3 do 17%, a apsces nastaje zbog retiniranog koštanog 

ulomka ili kontaminacije inicijalno sterilne ozljedne rane s bakterijama s podruĉja koţe, 

odjeće ili iz okoliša (56). U Hrvatskoj je tijekom domovinskog rata zamijećeno da je od 

160 projektilom izazvanih kraniocerebralnih ozljeda kod vojnika 21 lijeĉenih 

neurokirurški, pri ĉemu kod svih ozlijeĊenih nije u potpunosti ekstrahiran metalni ili 

koštani fragment, nego samo oni dostupni. Retinirani fragmenti stranog tijela nisu u ovoj 

studiji utjecali na povećanje broja infekcije, te su zabiljeţena samo 3 moţdana apscesa 

(57). Još jedna retrospektivna studija provedena tijekom domovinskog rata na 88 

pacijenata potvrdila je prethodnu. Naime kod 88 pacijenata s projektilnim ozljedama 

neurokranija uĉinjen je debridement rane i odstranjenje samo dostupnih koštanih i 

metalnih fragmenata; u 9 se razvio apsces mozga, a retinirani fragmenti nisu povisili 

vjerojatnost infekcije u ovih pacijenata (58). 

U 10 do 35% sluĉajeva apsces mozga je kriptogen. Postoje razmišljanja da bi 

predisponirajuće stanje moglo biti perzistentni foramen ovale, a pregledom recentne 

literature kao riziĉni faktor u takvih ljudi izdvaja se Eustachijeva valvula (59, 60). 
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1.4. STADIJI RAZVOJA APSCESA MOZGA  

Na temelju histoloških nalaza moguće je pratiti promjene u tijeku nastanka apscesa 

mozga. Nekoliko animalnih modela bilo je prouĉavano kako bi se utvrdile patofiziološke 

posljedice i tijek razvoja apscesa mozga nakon inicijalne infekcije (2).  

Tako histološki razlikujemo ĉetiri stadija razvoja apscesa mozga: stadij ranog 

cerebritisa (1-3 dan) koji je vidljiv na slici 4; stadij kasnog cerebritisa (4-9 dan), rane 

kapsule (10-13 dan) i kasne kapsule (14 dana nakon inokulacije) (1). Faza ranog 

cerebritisa karakterizirana je akutnim upalnim odgovorom sa vidljivim bakterijama 

prilikom bojenja po Gramu i znaĉajnim edemom podruĉja oko lezije.  

 

Slika 4. Stadij ranog cerebritisa. (Snimka je preuzeta iz zbirke bolesnika dr. Klaudije 

Višković, proĉelnice Zavoda za radiološku dijagnostiku Klinike za infektivne bolesti „Dr. 

Fran Mihaljević―.) 
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 Centar lezije postaje nekrotiĉan tijekom faze kasnog cerebritisa, a makrofagi i 

fibroblasti poĉinju invadirati periferiju. Nekrotiĉno se središte poĉinje smanjivati s 

poĉetkom formiranja vezivne kapsule koja je manje uoĉljiva na ventrikularnoj strani 

lezije. Cerebralni edem izraţen u poĉetnim fazama upale poĉinje polako regredirati 

tijekom ove faze. Do kraja drugog tjedna od inokulacije mikroorganizma dolazi do 

potpunog formiranja kapsule koja se sada moţe pratiti cijelom cirkumferencijom lezije, a 

potom i do povećanja gustoće i debljine kapsule (1, 2). 

Iako je ova podjela na stadije arbitraţna, korisna je prilikom donošenja odluke o 

metodi lijeĉenja, kao i u usporedbi virulencije mikroorganizama prilikom stvaranja 

apscesa mozga. Vrlo je vaţno znati u kojem je stadiju lezija prilikom odabira 

antimikrobne terapije, ali i metode i vremena neurokirurškog zahvata. Diferencijacija 

pojedinih stadija moguća je uz pomoć suvremene neuroradiološke dijagnostike.  
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1.5. PRISTUP BOLESNIKU S APSCESOM MOZGA  

Kako bismo dobili optimalan ishod lijeĉenja bolesnika s apscesom mozga, potrebno 

je postaviti toĉnu etiološku i patoanatomsku dijagnozu. Dijagnoza apscesa mozga 

postavlja se na temelju kliniĉke slike bolesti, neuroradioloških pretraga i mikrobioloških 

metoda dijagnostike.  

 

1.5.1. KLINIĈKA SLIKA APSCESA MOZGA 

Kliniĉka prezentacija bolesnika s apscesom mozga proizlazi iz 3 osnovna 

patofiziološka zbivanja u mozgu: 1) povišenog intrakranijskog tlaka, 2) infekcije, 3) 

fokalnog neurološkog oštećenja (1-3, 7, 8).  

Simptomi povišenog intrakranijskog tlaka su glavobolja, povraćanje, konfuzija, 

razvoj edema papile, te poremećaji svijesti sve do kome. Infekcija dovodi do povišenja 

tjelesne temperature, osjećaja malaksalosti, promjena u krvnoj slici, porasta upalnih 

parametara kao što su ubrzana sedimentacija eritrocita i povišene vrijednosti C-

reaktivnog proteina, ali pridonosi i pojavi glavobolje zbog lokalnog uĉinka medijatora 

upale (1, 2). Glavobolja je najĉešći simptom i prisutna je kod 70-75% pacijenata s 

apscesom mozga; dok vrućica i poremećaji svijesti u poĉetku bolesti mogu izostati (2, 7). 

Iznenadno pogoršanje glavobolje, praćeno meningitiĉkim znakovima, moţe upućivati na 

intraventrikularnu rupturu, komplikaciju koja je u nekim serijama povezana s ĉak 85% 

smrtnosti (61, 62). Kod prvog pregleda manje od 50% pacijenata ima klasiĉnu trijadu: 

vrućicu, glavobolju i fokalni neurološki deficit (2). Fokalna neurološka oštećenja ovise o 

mjestu u mozgu u kojem se razvila upala. Najĉešće se radi o kontralateralnim 

hemiparezama (ili hemiplegijama), afazijama, ispadima vidnog polja i sliĉno (1-5, 16-

18). Kod 25% pacijenata prvi znak apscesa mozga je epileptiĉki napad (7).  Simptomi i 

znakovi sistemske infekcije i/ili sepse mogu biti vodeći kod pacijenata s apscesom mozga 
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koji je posljedica bakterijskog endokarditisa (1, 63). Najĉešći simptomi i znakovi apscesa 

mozga prikazani su u Tablici 2. 

Kliniĉka slika kod imunokompromitiranih pacijenata ĉesto je maskirana njihovim 

slabim inflamatornim odgovorom (2, 5). 

 

 Tablica 2. Ĉesti simptomi i znakovi moţdanog apscesa. 

Simptom ili znak Učestalost  (%) 

Glavobolja 49-97 

Promjena mentalnog statusa 28-91 

Fokalni neurološki deficit 23-66 

Vrućica 32-79 

Trijas: glavobolja, vrućica i fokalni neurološki 

deficit 
<50 

Epileptiĉki napad 13-35 

Muĉnina i povraćanje 27-85 

Nuhalna zakoĉenost 5-41 

Edem papile 9-51 

*
 Kliniĉka prezentacija ovisi o veliĉini i lokalizaciji apscesa mozga 

(1-3, 7-9, 16-20, 69, 70)
 

 

Apsces u frontalnom reţnju ĉesto se prezentira glavoboljom, poremećajem svijesti 

(sa sklonošću pogoršanju mentalnog statusa) i paţnje, afazijom i hemiparezom. Promjene 

u ponašanju su suptilan, ali ĉesto prisutan znak frontalnog apscesa ili apscesa u desnom 

temporalnom reţnju (7). Cerebelarni apscesi daju i simptome ataksije, nistagmusa, 

povraćanja i dizmetrije. Apsces temporalnog reţnja moţe biti uzrokom istostranih 

glavobolja i afazije ukoliko je lezija u dominantnoj moţdanoj hemisferi. Ispadi vidnog 

polja (primjerice gornja homonimna kvadrantopsija) mogu biti jedini znak moţdanog 

apscesa u temporalnom reţnju (1, 2). Apsces moţdanog debla obiĉno se manifestira 

istostranom slabošću mimiĉne muskulature i ispadom osjeta, progresivnom glavoboljom, 

kontralateralnom hemiparezom, disfagijom i povraćanjem (1-3, 71, 72). U ograniĉenom 
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prostoru moţdanog debla i malo povećanje volumena apscesa moţe rezultirati 

dramatiĉnim pogoršanjem kliniĉke slike (71, 72). 

 

1.5.2. NEURORADIOLOŠKE METODE DIJAGNOSTIKE 

 Kod svih bolesnika sa sumnjom na apsces mozga potrebno je uĉiniti 

neuroradiološku obradu mozga (1,2,7). Neuroradiološke metode kompjuterizirane 

tomografije (CT) i magnetske rezonance (MR), bitno su unaprijedile dijagnostiku 

fokalnih lezija u mozgu. Rad sa Sveuĉilišta California u San Franciscu pokazao je 

dramatiĉno smanjenje stope smrtnosti sa 44% na 0% koliko je iznosila 3 godine nakon 

uvoĊenja CT metode 1977. godine (73). Ovakvo smanjenje smrtnosti povezano je s 

mogućnostima ranije dijagnoze (prikaza broja, veliĉine i lokalizacije apscesa)  te 

preciznijeg praćenja bolesnika tijekom lijeĉenja (73,74). Intravenska uporaba kontrastnog 

sredstva prilikom CT snimanja omogućuje prikaz lezija koje se ne vide na obiĉnim 

snimkama (Slika 5). 

Apsces mozga se u ranom stadiju prikazuje kao hipodenzno ograniĉeno podruĉje 

koje aplikacijom kontrasta postaje bolje vidljivo. Razvojem apscesa dolazi do pojave 

svjetlijeg prstenastog obruba sa hipodenznim središtem nakon aplikacije kontrastnog 

sredstva (2,7,73,74). TakoĊer je moguće vidjeti varijabilnu zonu edema moţdanog tkiva 

koje okruţuje leziju (Slika 5), kao i pomak moţdanih masa te hernijaciju (7, 8). 

Kompjuterizirana tomografija pokazala se izvrsnom u slikovnom prikazu paranazalnih 

sinusa, mastoida i srednjeg uha, koji su ujedno potencijalni izvori infekcije u bolesnika s 

apscesom mozga (74). CT tehnika takoĊer se upotrebljava za CT navigiranu 

stereotaksijsku aspiraciju prilikom uzimanja uzoraka za mikrobiološku dijagnozu i 

odstranjenja manjih moţdanih apscesa (8, 17,19). 
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Slika 5. Aksijalni nativni i postkontrastni CT mozga. Vidljiva je hipodenzna, oštro 

ograniĉena, intenzivno rubno imbibirana ekspanzivna tvorba promjera oko 3x4 cm, u 

podruĉju lijevog talamusa. Nakon stereotaksijske evakuacije dobiveno je 20 ml gnojnog 

sadrţaja. (Snimke su preuzete iz zbirke bolesnika dr. Klaudije Višković, proĉelnice 

Zavoda za radiološku dijagnostiku Klinike za infektivne bolesti „Dr. Fran Mihaljević.) 

 

 

 

Slikovna metoda magnetske rezonance (MR) pokazala se osjetljivijom nego metoda 

kompjutorizirane tomografije. MR pruţa znaĉajnu prednost u postavljanju dijagnoze 

apscesa mozga u stadiju ranog cerebritisa (7,8,75). Osim toga daje veći kontrast izmeĊu 



20 

 

moţdanog parenhima i edematoznog podruĉja mozga (Slika 6), kao i toĉniji prikaz 

širenja upale u ventrikule i subarahnoidalni prostor, te mogućnost rane detekcije 

satelitskih apscesa (75).  

 

Slika 6. MR postkontrastna T1 mjerena slika apscesa mozga, aksijalni presjek. Fronto-

parijetalno desno vidljiva je hipointenzna ekspanzivna tvorba s intenzivnom rubnom 

imbibicijom, perilezionim edemom i kompresijom desne lateralne komore. (Snimke su 

preuzete iz zbirke bolesnika dr. Klaudije Višković, proĉelnice Zavoda za radiološku 

dijagnostiku Klinike za infektivne bolesti „Dr. Fran Mihaljević―.) 

 

 

Jedna prospektivna studija, u koju je bilo ukljuĉeno 115 pacijenata sa 147 cistiĉnih 

moţdanih lezija, od toga 97 pacijenata s apscesom mozga, pokazala je da je magnetska 

rezonanca imala specifiĉnost i osjetljivost 96% u razlikovanju moţdanog apscesa od 

ostalih primarnih ili sekundarnih moţdanih tvorbi (76). 

Kod praćenja uĉinka lijeĉenja, ovisno o dostupnosti slikovnih metoda prikaza (CT ili 

MR), potrebno je tjedno uĉiniti CT ili MR snimanje mozga (2,7,8). Temeljem 
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neuroradioloških kontrolnih nalaza slijedi daljnja odluka o nastavku terapije i 

eventualnom ponavljanju neurokirurškog zahvata.  

1.5.3. MIKROBIOLOŠKE METODE DIJAGNOSTIKE 

 Materijal za mikrobiološku analizu uzima se najĉešće tijekom neurokirurškog 

zahvata, te je potrebno uĉiniti bojenje po Gramu, aerobne i anaerobne metode 

kultivacije, kao i kultivaciju na Mycobacterium spp. i gljive. Osim kultiviranja 

materijala dobivenog iz apscesa, uzima se i bolesnikova krv, obrisi rana, te u iznimnim 

situacijama uzorci cerebrospinalne tekućine za mikrobiološku analizu (1,7). Lumbalnu 

punkciju potrebno je uĉiniti u bolesnika kod kojih postoji sumnja na meningitis ili 

rupturu apscesa u ventrikularni sustav i kada nema kontraindikacija za lumbalnu 

punkciju, kao što je pomak masa na CT/MR snimkama ili poremećaj koagulacije (7). 

Treba uvijek misliti na moguću hernijaciju prilikom izvoĊenja lumbalne punkcije kod 

bolesnika s apscesom mozga i odvagati korist i štetu od ovog dijagnostiĉkog postupka. 

Ukoliko se sumnja na izvor infekcije iz podruĉja uha, sinusa, zuba, te koţe, potrebno 

je uzeti odgovarajuće mikrobiološke uzorke iz tog podruĉja.  

 Poboljšanje mikrobioloških tehnika izolacije mikroorganizama, posebno 

kultiviranje anaerobnih mikroorganizama, imalo je znaĉajan utjecaj na dokazivanje 

uzroĉnika apscesa mozga i njihovo ciljano antimikrobno lijeĉenje (8,11). Tako se u 

razvijenim zemljama biljeţi pad incidencije otogenih apscesa, ali i porast incidencije 

apscesa mozga u bolesnika nakon transplantacije organa i drugih 

imunokompromitiranih bolesnika (7,8,13,22). Kod imunokompromitiranih bolesnika i 

onih s visokim rizikom za plućnu tuberkulozu ili oportunistiĉku infekciju, potrebno je 

uĉiniti briseve i kulture na mikobakterije, Nocardia spp., gljive,  te prikupiti krv za  

reakciju lanĉane polimeraze (PCR) na T.gondii. Ukoliko postoji sumnja na apsces 

mozga, a rezultati kultiviranja su negativni, u nekim je zemljama postala dostupna 
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nova tehnika bazirana na PCR-u, sekvencioniranje 16S ribosomalne DNA, koja 

omogućuje toĉnu etiološku dijagnozu i ciljanu antimikrobnu terapiju (77). U radu s 

aspiratima apscesa mozga, Al Malasma i suradnici pokazali su kako je ovom metodom 

otkrivena bakterijska DNA u 83% bolesnika (59), u usporedbi s klasiĉnom metodom u 

kojoj je kultura bila pozitivna kod 42% bolesnika (30). TakoĊer su identificirali 80 

razliĉitih bakterijskih razreda, od ĉega njih 44 do tada nije bilo opisano kao uzroĉnici 

apscesa mozga, a 37 uzroĉnika nikada nije kultivirano iz aspirata (78). Upitno je jesu li 

sve ove vrste direktno ukljuĉene u patogenezu apscesa mozga, te koje je od njih 

potrebno obuhvatiti antimikrobnom terapijom.  
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1.6. LIJEĈENJE APSCESA MOZGA 

 Lijeĉenje apscesa mozga zahtijeva timski pristup razliĉitih specijalistiĉkih struka 

medicinskog podruĉja, suradnju mikrobiologa, neuroradiologa, neuroinfektologa i 

neurokirurga. S obzirom da je bolest rijetka i vitalno ugroţavajuća, nema randomiziranih 

dvostruko slijepih studija koje bi objektivno pokazale najbolju terapijsku metodu. 

Terapijske smjernice za lijeĉenje apscesa mozga dobivene su temeljem retrospektivnih 

studija i prijašnjih kliniĉkih iskustava. 

 

1.6.1. ANTIMIKROBNA TERAPIJA 

 Empirijska antimikrobna terapija apscesa mozga temelji se na najvjerojatnijem 

mogućem putu širenja infekcije odreĊenog mikrobiološkog uzroĉnika. Tablica 3 

prikazuje antimikrobnu terapiju za apsces mozga temeljenu na najvjerojatnijem 

mikrobiološkom uzroĉniku. 

 Antimikrobna terapija ovisi i o nekim svojstvima samog antibiotika. 

Primjerice, koliko je sposoban penetrirati ĉahuru apscesa i koju koncentraciju postiţe 

u apscesnoj šupljini ne zaboravljajući pritom antimikrobni spektar. Iako na temelju 

studija o meningitisu postoje podaci o razinama anitmikrobnog lijeka u 

cerebrospinalnom likvoru, podaci o penetrantnosti u apscesne šupljine su ograniĉeni 

(1,5). Smatra se da je barijera krv-mozak drugaĉija od one krv-cerebrospinalni likvor, 

stoga podaci o koncentraciji antibiotika u CSL-u ne mogu uvijek posluţiti kao dokaz 

njihove aktivnosti u samom moţdanom parenhimu (74).   

  



24 

 

Tablica 3. Antimikrobna terapija u bolesnika s apscesom mozga temeljena na 

mikrobiološkom uzroĉniku (preuzeto i prilagoĊeno iz (7)). 

BAKTERIJE TERAPIJA* 

Actinomyces spp, Streptococcus anginosus grupa, 

drugi streptokoki 

Penicilin G (2-4 milijuna i.j. svaka 4 sata ili u 

kontinuiranoj infuziji 12-24 milijuna i.j. dnevno) 

Bacteroides fragilis, Fusobacterium spp,  

Prevotella melaninogenica 

Metronidazol (3-4x dnevno 500mg) 

Enterobacteriaceae, Haemophilus spp,  Cefotaksim (4-6 x dnevno 2g) ili ceftriakson (2x2g 

dnevno) 

Listeria monocytogenes† Ampicilin (6x2g) ili penicilin G (kako je navedeno) 

Mycobacterium tuberculosis Izonijazid (1x300mg oralno (p.o.)), rifampicin 

(1x600mg p.o.), pirazinamid (15-30 mg/kg p.o. 

dnevno), etambutol (15 mg/kg p.o. dnevno) 

Nocardia spp Trimpetoprim-sulfametaksazol (10-20mg/kg 

trimetoprima + 50-100mg/kg sulfametaksazola, 

podijeljeno u 2-4 doze dnevno) ili sulfadiazin 

(4x1-1.5g p.o.), meropenem (3x2g) 

Pseudomonas aeruginosa† Ceftazidim (3x2g) ili cefepim (3x2g) 

S.aureus 

-meticilin osjetljiv 

-meticilin rezistentan 

 

Nafcilin (6x2g) ili kloksacilin (6x2g) 

Vankomicin (2-3 x 15 mg/kg dnevno kako bi se 

održala razina u serumu 15-20 μg/mL) 

GLJIVE 

Aspergilus spp Vorikonazol (početne 2 doze su 6mg/kg svakih 

12h, zatim 4mg/kg svakih 12h) 

Candida spp, Cryptococcus neoformans, 

Mucorales‡ 

Amfotericin B otopina (amfotercin deoksikolat 

0.6-1.5 mg/kg svaka 24h; amfotericin B lipidni 

kompleks 5mg/kg svaka 24h; liposomalni 

amfotericin B 5-7.5 mg/kg svaka 24h) 

PROTOZOE 

Toxoplasma gondii Pirimetamin (1x25-75mg p.o.) plus sulfadiazin 

(4x1-1.5 g p.o.) 

*Izražene su dnevne doze antimikrobnih lijekova za odrasle osobe s urednom bubrežnom i 
jetrenom funkcijom za intravensku primjenu, osim ako drugačije nije naznačeno. 
†

 
Treba razmisliti o uključivanju aminoglikozida, na primjer: 1.7mg/kg gentamicina svakih 8h.  

‡ Treba razmisliti o uvođenju flucitozina kod Candida spp. i Cryptococcus neoformans; 25 mg/kg 
flucitozina svakih 6h, serumske vrijednosti održavanja flucitozina: 50-100 μg/mL. 
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 Tako primjerice vankomicin postiţe visoku koncentraciju u gnojnom tkivu 

unutar apscesne šupljine dok je njegova penetracija u CSL relativno niska (75). 

Metronidazol ima odliĉna farmakokinetska svojstva, dobru oralnu apsorpciju i odliĉnu 

penetraciju u CSL i apscesne šupljine (76). Primjenjuje se uvijek u kombinaciji s 

antibiotikom djelotvornim protiv streptokoka, jer je vrlo ĉesto uzrok apscesa miješana 

infekcija aerobnim i anaerobnim mikroorganizmima. Cefalosporini treće generacije 

(cefotaksim i ceftriakson) izvrsno prolaze u CSL-u i imaju in vitro aktivnost protiv 

mnogih patogena, ukljuĉujući i dobru aktivnost i unutar same apscesne šupljine (2, 

77). Meropenem je lijek izbora za piogene apscese mozga te nokardijalne apscese, a 

prednost pred imipenemom je njegova manja neurotoksiĉnost (78). Empirijska terapija 

meropenemom je rijetka, obiĉno kod bolesnika s preosjetljivošću na cefalosporinske 

lijekove i metronidazol (7). 

 Antimikrobnu terapiju potrebno je zapoĉeti što ranije, jer je odgoda u poĉetku 

lijeĉenja prema nekim studijama povezana s lošijim ishodom (7, 79, 80). Već prilikom 

postavljanja radne dijagnoze apscesa mozga potrebno je zapoĉeti s empirijskom 

antimikrobnom terapijom, iako tada postoji veća vjerojatnost da će mikrobiološke 

kulture materijala uzetog tijekom neurokirurškog zahvata ostati negativne. Stoga je 

preporuka uĉiniti što prije neurokirurški zahvat kako bi se uzeo materijal za 

mikrobiološku analizu i smanjio povišeni ICP, te zapoĉela adekvatna antimikrobna 

terapija (7, 80). Po dobivanju mikrobioloških nalaza, empirijska antimikrobna terapija 

trebala bi biti zamijenjena ciljanom sa svrhom najveće uĉinkovitosti i smanjene 

mogućnosti razvoja rezistencije. U tablici 4 prikazane su empirijske sheme 

antimikrobnog lijeĉenja apscesa mozga. 

 Antimikrobna terapija visokim dozama antibiotika primijenjenim 

parenteralnim putem trebala bi biti primijenjena kroz 6 do 8 tjedana u bolesnika s 
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apscesom mozga (2, 3, 7). Odluka o duljini trajanja antimikrobne terapije trebala bi se 

donositi za svakog bolesnika pojedinaĉno i ona ovisi o više faktora: osjetljivosti 

uzroĉnika na primijenjenu terapiju, veliĉini apscesa, adekvatnoj neurokirurškoj 

drenaţi i bolesnikovom odgovoru na terapiju temeljem kliniĉkog i radiološkog nalaza 

(2). Radna skupina za infektivna stanja u neurokirurgiji Britanskog Društva za 

Antimikrobnu terapiju donijela je preporuku o lijeĉenju apscesa mozga 1-2 tjedna 

intravenskom antimikrobnom terapijom, a potom, ovisno o kliniĉkom odgovoru na 

lijeĉenje, primjenu peroralne antimikrobne terapije (81). Iako ovo pravilo nije 

usvojeno kao standard u lijeĉenju bolesnika s apscesom mozga, kod odreĊenih skupina 

bolesnika pokazalo se uspješnim (22, 82). Peroralna antimikrobna terapija kod tih 

bolesnika ukljuĉivala je metronidazol, ciprofloksacin i amoksicilin (82). 

 Standardne preporuke su nastavljanje s peroralnom antimikrobnom terapijom 

2-3 mjeseca nakon primjene intravenske terapije, kako bi se „oĉistile― rezidue 

infekcije i prevenirali relapsi bolesti (2, 7). Uĉinak lijeĉenja potrebno je pratiti CT/MR 

slikovnim metodama i do 3 mjeseca nakon terapije kako bi se pravovremeno uoĉio 

eventualni neuspjeh ili novonastali apscesi (5, 7, 8). U suradljivih bolesnika, koji nisu 

kandidati za neurokirurške metode lijeĉenja, preporuĉa se primijeniti samo 

antimikrobnu terapiju (5). Primijećeno je da apscesi mozga manji od 2 cm, smješteni u 

dobro vaskulariziranim kortikalnim regijama mozga dobro reagiraju na antimikrobnu 

terapiju kao jedini modalitet lijeĉenja (83, 84). Glavni nedostatci ovakvog pristupa su 

potencijalna toksiĉnost empirijskog antimikrobnog lijeĉenja kao i mogućnost 

pogoršanja kliniĉkog stanja bolesnika (primjerice zbog eventualne intraventrikularne 

rupture apscesa mozga) ukoliko je odgoĊen kirurški zahvat. 
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Tablica 4. Empirijsko lijeĉenje apscesa mozga ovisno o karakteristikama bolesnika 

(preuzeto i prilagoĊeno iz (7)). 

Empirijsko liječenje* 

Standardno Cefotaksim ili ceftriakson plus metronidazol; 
alternativno meropenem (dodati kloksacilin ili 
vankomicin ukoliko se sumnja na S.aureus) 

Za transplantirane bolesnike Cefotaksim ili ceftriakson plus metronidazol, 
vorikonazol i trimpetoprim-sulfametaksazol ili 
sulfadiazin 

Za HIV-bolesnike Cefotaksim ili ceftriakson plus metronidazol, 
pirimetamin i sulfadiazin (razmisliti o terapiji 
mogude M.tuberculosis infekcije) 

Nakon neurokirurškog zahvata ili 
otvorene traume glave 

Ceftriakson ili cefepim plus vankomicin plus 
metronidazol 

* Sve doze lijekova prikazane su u tablici 4. 

 Antimikrobna terapija kao jedini naĉin lijeĉenja primjenjuje se kroz duţi 

vremenski period nego što je uobiĉajeno (i do 12 tjedana) uz vrlo paţljivo praćenje 

promjena u mozgu i kliniĉkog stanja bolesnika (5).  

 

1.6.2. ADJUVANTNA TERAPIJA U LIJEĈENJU APSCESA MOZGA 

 Upotreba kortikosteroida u kontroli cerebralnog edema povezanog s apscesom 

mozga još nije istraţena kroz randomizirane kliniĉke studije. Novija istraţivanja daju 

preporuke kako bi upotrebu kortikosteroida kod bolesnika s apscesom mozga, 

generalno gledajući trebalo izbjegavati, osim ako bolesnik nema pridruţene znakove 

meningitisa ili disproporcijski citotoksiĉni edem koji ga ţivotno ugroţava. Smatraju 

da kortikosteroidi smanjuju prolazak antimikrobnih lijekova u SŢS-u (7, 85). TakoĊer 

prilikom slikovnog prikaza, smanjuju kontrast koji daje stijenka apscesa na CT-u, što 

ponekad moţe biti pogrešno protumaĉeno kao znak rezolucije apscesa i ukazivati na 

efektivnost terapije, koja zapravo ne postoji (2, 64, 86, 87).  

 Kortikosteroidi  mogu biti korisni kod bolesnika s povišenim intrakranijskim 

tlakom i u onih s prijetećom moţdanom hernijacijom (7, 8, 16, 85, 86). Kratkotrajna 
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primjena visokih doza kortikosteroida je generalno gledajući sigurna, ali bi trebala biti 

rezervirana za pacijente s ţivotno ugroţavajućim edemom mozga i moţdanom 

hernijacijom  

 Epileptiĉki napadi jedan su od ĉestih simptoma apscesa mozga, a mogu ostati i 

nakon izlijeĉenja samog apscesa. Epileptiĉki napad lijeĉi se intravenski 

benzodiazepinom (primjerice lorazepamom 1 mg intravenski) i  antiepilepticima 

(primjerice difenilhidantoinom ili karbamazepinom), koji se nastavljaju primjenjivati i 

u prevenciji daljnjih epileptiĉkih izbijanja (2). Kod bolesnika s prethodno negativnom 

anamnezom za epilepsiju antiepileptici se profilaktiĉki primjenjuju tijekom ranog 

stadija lijeĉenja i minimalno 3 mjeseca nakon kirurškog zahvata. Ovisno o tijeku 

bolesti u svakog pojedinog bolesnika i njegovoj rehabilitaciji odluĉuje se o daljnjoj 

primjeni antiepileptika. Pacijentima s abnormalnim nalazom EEG-a preporuĉa se 

uzimanje profilaktiĉkih doza entiepileptika kroz neodreĊeno razdoblje. Pacijenti s 

normalnim EEG nalazom, a kojima je proteklo razdoblje od 2 godine nakon 

neurokirurškog zahvata, mogu postupno prestati uzimati terapiju (87). Studije koje 

usporeĊuju razliĉite kirurške tehnike nisu pokazale jasne dokaze da neurokirurška 

tehnika dugoroĉno utjeĉe na pojavu epi-napada (8, 16, 18, 19). Još uvijek nedostaju 

randomizirane kliniĉke studije koje bi potvrdile ili opovrgnule  profilaktiĉku upotrebu 

antiepileptika u bolesnika s apscesom mozga. 
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1.6.3. NEUROKIRUŠKE METODE LIJEĈENJA APSCESA MOZGA-DOSADAŠNJE SPOZNAJE  

 Kirurško lijeĉenje piogenih apscesa mozga znaĉajno je napredovalo posljednjih 

nekoliko desetljeća kao posljedica razvoja preciznijih i manje invazivnih kirurških 

tehnika. Kirurško lijeĉenje apscesa mozga prije je podrazumijevalo otvorenu 

kraniotomiju i drenaţu ili eksciziju lezije zahvaćenog dijela mozga. Ovu tehniku 

postupno je zamijenila minimalno invazivna, zatvorena drenaţa koju je moguće 

provesti i u lokalnoj anesteziji uz sedaciju bolesnika i CT navoĊenje (16-19, 83, 88). 

Odabir najprikladnije metode ovisi o bolesnikovom kliniĉkom stanju, 

neuroradiološkim karakteristikama apscesa (koje ukljuĉuju lokalizaciju, veliĉinu, broj 

apscesa i multilokularnost) i iskustvu neurokirurga koji izvodi zahvat (17).  

 

1.6.3.1.  STEREOTAKSIJSKA ASPIRACIJA 

 Dvije razliĉite tehnike stereotaksijske aspiracije iglom mogu biti uĉinjene u 

bolesnika s apscesom mozga. Obje zahtijevaju CT navoĊenje, ali više je precizna 

stereotaksijska aspiracija u kojoj je stereotaksijski obruĉ postavljen na glavu bolesnika 

kako bi se toĉno odredila lokacija pojedine lezije. Nakon što se izraĉuna poloţaj 

apscesa u prostoru odreĊuje se najpoštedniji i najkraći pristup do njega. Zatim se 

napravi trepanacijski otvor na kaloti kroz koji se uvodi aspiracijska igla i u konaĉnici 

odstranjuje apsces (89). Ova metoda ima toĉnost od 1 do 2 mm, ali zahtijeva posebnu 

opremu i pripremu koja moţe trajati i do 24 sata (5). 

 Druga, takozvana „freehand― tehnika ili stereotaksija bez okvira (engl. 

frameless stereotaxy), provodi se uz pomoć senzora koji su uĉvršćeni izravno na 

bolesnikovu lubanju koji onda omogućuju odreĊivanje toĉne lokacije apscesa i poloţaj 

vaţnih anatomnskih struktura (89). Skalp se sterilno opere i napravi se 5 mm incizija 

toĉno iznad mjesta gdje se nalazi apsces. Zatim se na kaloti napravi trepanacijski otvor 
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kroz koji se uvodi Field-Lee igla (13-gauge, promjera 3mm) za biopsiju. Plasiranjem 

igle sadrţaj apscesa će se zbog visokog tlaka u apscesu u većini sluĉajeva sam poĉeti 

drenirati, no ponekad je potrebna njeţna aspiracija ili ispiranje fiziološkom otopinom. 

Trenutno smanjenje veliĉine apscesa dovodi do smanjenja spaciokompresivnih 

komplikacija i snizuje povišeni intrakranijski tlak.  Toĉnost ove metode je 4 do 5 mm, 

a prednost je što ne zahtijeva nikakvu dodatnu opremu i moţe se izvesti u stanjima 

hitnosti (5). Kontraindikacije za izvoĊenje ovog zahvata su abnormalni rezultati 

testova zgrušavanja krvi i trombocitopenija, stoga se ovi poremećaji moraju korigirati 

prije poĉetka zahvata.  

 Rizik od krvarenja pri samom zahvatu, kao i drugih mogućih komplikacija 

samog zahvata, smatra se općenito niskim. Ovu metodu moguće je ponoviti u više 

navrata u istog bolesnika ukoliko doĊe do ponovnog punjenja apscesne šupljine i 

pojave apscesa. Zbog toga se koristi kao modalitet lijeĉenja bolesnika s mulitplim 

apscesima mozga. TakoĊer su vaţne ĉinjenice da se aspiracija moţe izvesti u bilo 

kojoj histološkoj fazi evolucije apscesa mozga (8), da se koristi kod nepristupaĉnih i 

duboko smještenih apscesa, kao i kod apscesa smještenih u elokventnim zonama (2, 

5). Tablica 6. prikazuje indikacije za stereotaksiju kod apscesa mozga. S obzirom da se 

većina apscesa mozga stvara površinski u konveksitetima hemisfera, zatvorena 

minimalno invazivna aspiracija iglom moţe se provoditi u mnogim sluĉajevima kao 

jedina uspješna kirurška metoda lijeĉenja apscesa mozga.  

 



31 

 

1.6.3.2.  STANDARDNA KRANIOTOMIJA 

 Neurokiruški zahvat u kojem izrezujemo dio koštanog svoda lubanje kako 

bismo pristupili strukturama lokaliziranim u endokraniju nazivamo kraniotomija. 

Potpuna ekscizija apscesa i kapsule ĉesto je jedina terapijska mogućnost u sluĉaju 

multilobularnih apscesa (onih s nekoliko šupljina unutar jedne kapsule) (2, 8). Zahvat 

je potrebno uĉiniti u fazi kasne kapsule ili nakon aspiracije. Upotrebljava se kod 

velikih površinski smještenih apscesa koji se ne uspiju isprazniti aspiracijskom 

metodom, ali i kod svih apscesa kod kojih apsiracija nije pokazala znaĉajniju 

redukciju volumena apscesa. Kraniotomija je takoĊer izbor u bolesnika kod kojih su se 

stvorile priraslice za duru. Indikacije za kraniotomiju s ekscizijom kapsule apscesa 

prikazane su u tablici 5.  

  Cohen i suradnici pokazali su kako su apscesi koji sadrţe plin rezistentni na 

uobiĉajnu antimikrobnu terapiju, te ih je bolje u cijelosti ekscidirati (90). Post-

traumatski apscesi takoĊer zahtijevaju otvoreni pristup zbog mogućeg stranog tijela 

koje postaje izvor stalne infekcije kao i zaostalih koštanih fragmenata (8, 84).  Trauma 

moţe biti uzrok i stvaranja fistula, a tada je potrebno u cijelosti ekscidirati inficirano 

granulacijsko tkivo i zatvoriti fistulu (8).   
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Tablica 5. Saţetak indikacija i kontraindikacija za neurokirurške metode lijeĉenja apscesa mozga 

(preuzeto i prilagoĊeno iz (8)). 

  
Aspiracija ili stereotaksijska aspiracija 

 

 
Standardna kraniotomija s ekscizijom 

Indikacije 1. Apsces u fazi cerebritisa 
2. Duboko smješteni apscesi 
3. Multipli apscesi 
4. Apscesi lokalizirani u 

elokventnim regijama mozga 

1. Multilokularni apscesi 
2. Apscesi uzrokovani 

rezistentnim 
mikrooragnizmima 

3. Apscesi koji sadrže plin/zrak 
4. Post-traumatski apscesi s 

retiniranim stranim tijelom ili 
kontaminirani zaostalim 
koštanim fragmentom 

5. Apscesi koji su uzrokovani 
fistuloznom komunikacijom 

Kontraindikacije 1. Multilokularni apscesi        1. Apscesi u fazi cerebritisa 
       2. Duboko smješteni apscesi 
       3. Multipli apscesi mozga 
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2. HIPOTEZA I CILJEVI ISTRAŢIVANJA 

2.1. HIPOTEZA  

Bolesnici s apscesom mozga lijeĉeni stereotaksijskom aspiracijom imaju jednaki ishod 

kao i oni lijeĉeni standardnom kraniotomijom. 

 

2.2. CILJEVI  

OPĆI CILJ:  

Ispitati utjecaj lijeĉenja stereotaksijskom aspiracijom i  standardnom kraniotomijom 

na ishod u bolesnika s apscesom mozga.  

 

SPECIFIĈNI CILJEVI: 

1. Utvrditi utjecaj komorbiditeta bolesnika na ishod u bolesnika s apscesom mozga. 

2. Utvrditi utjecaj inicijalnog zbroja Glasgowske ljestvice kome i ishoda u bolesnika 

s apscesom mozga. 

3. Utvrditi utjecaj karakteristika samog apscesa i ishoda u bolesnika s apscesom 

mozga. 

4. Utvrditi utjecaj vremenskih parametara lijeĉenja i ishoda u bolesnika s apscesom 

mozga.  

5. Utvrditi znaĉaj propensity score-a u retrospektivnoj studiji. 

6. Definirati skupinu bolesnika s apscesom mozga kod kojih je neophodan invazivniji 

terapijski pristup. 
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3. BOLESNICI I METODE ISTRAŢIVANJA 

3.1. ISPITANICI 

Za potrebe ovog rada retrospektivno su pregledani podaci bolesnika koji su u 

periodu od 1. srpnja 2000. do 30. lipnja 2014. godine bili lijeĉeni na Klinici za infektivne 

bolesti „Dr. Fran Mihaljević― u Zagrebu pod dijagnozom moţdanog apscesa prema MKB-

10 klasifikaciji bolesti. Bolesnici s apscesom mozga su incijalno primljeni u Kliniku za 

infektivne bolesti „Dr. Fran Mihaljević― ili su bili upućeni iz drugih ustanova na lijeĉenje. 

U tu su svrhu pregledane bolesniĉke povijesti bolesti, kao i arhivirani nalazi.  

3.1.1. KRITERIJI ZA UKLJUČIVANJE BOLESNIKA U ANALIZU 

 Ukljuĉeni su bolesnici s moţdanim apscesom koji je definiran kao lokalizirana 

kolekcija gnoja okruţena dobro vaskulariziranom kapsulom vidljiva pomoću 

metoda kompjuterizirane tomografije ili magnetske rezonance.  

 Uz prethodno navedeno bolesnici su imali jedan ili više od sljedećih simptoma: 

glavobolju, vrućicu, ţarišni neurološki ispad ili promijenjenu svijest.  

 Kriteriji za ukljuĉenje u studiju takoĊer su bili dokaz moţdanog apscesa 

histološkim pregledom materijala uzetog iz suspektne moţdane tvorbe i/ili 

pozitivna mikrobiološka kultura materijala uzetog iz suspektne moţdane lezije. 

3.1.2. KRITERIJI ZA ISKLJUČIVANJE BOLESNIKA IZ ANALIZE 

Iz istraţivanja su iskljuĉeni: 

- bolesnici s apscesom mozga mlaĊi od 18 godina ţivota,  

- bolesnici lijeĉeni samo antimikrobnom terapijom (bez neurokirurškog zahvata),  

- bolesnici sa subduralnim ili epiduralnim empijemom, 

- bolesnici koji su imali recentni neurokirurški zahvat 

- i/ili oni bolesnici kod koji nedostaju relevantni podaci u povijesti bolesti. 
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3.2. METODE 

U cilju lakše obrade podataka napravljen je upitnik koji je uz opće podatke o 

pacijentu sadrţavao potrebne ulazne i izlazne varijable, a koje su osnova za statistiĉku 

obradu.  

Kao varijable su promatrani: 

1. Klinička prezentacija:  

 vrućica, 

 glavobolja, 

 muĉnina i povraćanje, 

 Glasgowska ljestvica kome (GCS), 

 poremećaj svijesti, 

 meningizam, 

 epileptiĉki napad, 

 fokalni neurološki ispad. 

GCS (Glasgowska ljestvica kome) je broj definiran kao zbroj vrijednosti  3 parametra: 

najboljeg očnog odgovora s najvećom vrijednosti 4, najboljeg govornog odgovora s 

najvećom vrijednosti 5 te najboljeg motoričkog odgovora s najvećom vrijednosti 6. 

Tablica 6. prikazuje pojedine parametre Glasgowske ljestvice kome.  
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 Tablica 6. Parametri Glasgowske ljestvice kome, preuzeto i prilagoĊeno iz (1).  

Najbolji očni 

odgovor (O) 

Najbolji verbalni (govorni) 

odgovor (V) 

Najbolji motorički odgovor (M) 

1. ne otvara oĉi 1. nema glasovnog 

odgovora 

1. nema motoriĉkog 

odgovora 

2. oĉi otvara na 

bolni podraţaj 

2. odgovara 

nerazumljivim 

zvukovima 

2. odgovara ekstenzijom na 

bolni podraţaj (tzv. 

decerebracijski odgovor) 

3. oĉi otvara na 

glasovnu 

naredbu 

3. odgovara besmislenim 

rijeĉima 

 

3. odgovara fleksijom na 

bolni podraţaj (tzv. 

dekortikacijski odgovor) 

4. spontano 

otvara oĉi 

4. odgovora konfuzno 4. odmiĉe se od bolnog 

podraţaja 

 5. odgovara orijentirano 5. lokalizira bolni podraţaj 

  6. prati naredbe 

 

 

http://hr.wikipedia.org/w/index.php?title=Decerebracija&action=edit&redlink=1
http://hr.wikipedia.org/w/index.php?title=Dekortikacija&action=edit&redlink=1
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2. Kronične i/ili prateće bolesti (ko-morbiditeti): 

 arterio-venske malformacije, 

 šećerna bolest, 

 alkoholizam, 

 cerebralne bolesti (dobroćudni i zloćudni tumori mozga, stanje nakon 

cerebrovaskularnog inzulta, degenerativne bolesti mozga i dr.), 

 kardijalne bolesti, 

 bolesti zuba, 

 kroniĉne bolesti pluća (kroniĉna opstruktivna bolest pluća, astma, 

bronhiektazije, apsces pluća), 

 bolesti krvotvornih organa (hematološki maligne bolesti kao kroniĉna 

mijeloiĉna leukemija i dr.). 

 

3. Neuroradiološke karakteristike apscesa:             

 prisutnost kapsule; 

 podaci o smještaju apscesa u mozgu; 

 veliĉina apscesa (u milimetrima); 

 broj apscesa ( jedan ili više njih); 

 prodor u ventrikule (intraventrikularna ruptura) prilikom prijema bolesnika 

u bolnicu; 

 multilobularnost apscesa. 
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4. Patogenetski mogući izvor infekcije: 

 komplicirane infekcije uha (mastoiditis, kroniĉni otitis medija s 

kolesteatomom) ili paranzalnih sinusa (akutni pansinuitis), 

 endokarditis, 

 bronhopneumonija s bronhiektazijama ili apscesom pluća, 

 meningitis, 

 recentna neurotrauma, 

 odontogene infekcije,  

 infekcije koţe i potkoţja glave, 

 nepoznati uzrok (kriptogeni apsces mozga). 

 

5. Podaci o uzročniku bolesti:  

 da li je izoliran, 

 vrsta uzroĉnika, 

 iz kojeg je materijala izoliran (hemokultura, bris rane u postneurokirurških 

bolesnika, bris gnojnog sekreta prilikom otogene infekcije, cerebrospinalni 

likvor, analiza materijala dobivenog neurokirurškim zahvatom-

kraniotomijom ili stereotaksijskom aspiracijom). 

 

6. Primijenjena terapija: 

 standardna kraniotomija s antimikrobnom terapijom; 

 stereotaksijska aspiracija s antimikrobnom terapijom; 

 obje neurokirurške metode s antimikrobnom terapijom; 

 konzervativno lijeĉenje. 
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Pod stereotaksijskom aspiracijom se smatra aspiracija apscesa iglom ili 

kanulom kroz bušenu rupu na lubanji ili kroz manju kraniotomiju, ali bez uklanjanja 

kapsule gnojnog procesa, dok kraniotomija podrazumijeva kompletnu eksciziju 

kapsule apscesa. Bolesnici kod kojih je prvo uĉinjena stereotaksijska aspiracija, a 

zatim zbog ponovne pojave bolesti kraniotomija svrstani su u skupinu bolesnika 

lijeĉenih kraniotomijom. S obzirom na lijeĉenje bolesnici su podijeljeni u dvije 

skupine: lijeĉeni standardnom kraniotomijom i lijeĉeni stereotaksijskom aspiracijom. 

 Empirijska antimikrobna terapija zapoĉeta je kod svih bolesnika ovisi o 

predmnijevanom uzroĉniku. Kod bolesnika s apscesom mozga iz opće populacije 

primijenjene su visoke doze cefalosporina treće generacije (ceftriakson 2x2g/dnevno 

intravenski), metronidazol (4x500mg intravenski)  i kloksacilin (6x2 g/dnevno 

intravenski). U bolesnika alergiĉnih na penicilin kloksacilin je zamijenjen 

vankomicinom. U bolesnika s postraumatskim apscesom ili apscesom nakon nedavnog 

neurokirurškog zahvata (nozokomijalni apsces mozga) inicijalna antimikrobna terapija 

bila je kombinacija meropenema i vankomicina. Postneurokirurški nozokomijalni 

bakterijski apsces mozga definiran je kao onaj koji je nastao unutar 1 mjeseca u 

bolesnika nakon traume glave ili kod bolesnika lijeĉenih neurokirurškim postupcima 

(10, 91). Zbog većeg broja takvih bolesnika, a samim time i zahvata standardne 

kraniotomije, oni su iskljuĉeni iz daljnje analize. Time se sprijeĉila pojava iskrivljenja 

(biasa) koji bi nastao zbog većeg broja postneurokirurških bolesnika (Dijagram 1.) 

Nakon dobivanja pozitivnih mikrobioloških kultura uĉinjena je de-eskalacija 

antimikrobne terapije, te su primijenjeni antimikrobni lijekovi prema antibiogramu. 
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7. Vremenski aspekti liječenja, te tijeka bolesti do javljanja lijeĉniku: 

 vrijeme do javljanja lijeĉniku (u danima), 

 vrijeme do terapije (u danima), 

 vrijeme do optimalne terapije (u danima), 

 vrijeme do neurokirurškog zahvata (u danima), 

 trajanje antimikrobne terapije prije neurokirurškog zahvata (u danima), 

 trajanje antimikrobne terapije poslije neurokirurškog zahvata (u danima), 

 ukupno trajanje terapije (u danima), 

 vrijeme od poĉetka bolesti do otpusta iz bolnice (u danima), 

 vrijeme od poĉetka bolesti do smrti (u danima).  

  

 Optimalna terapija je definirana kao ona koja je dovela do poboljšanja u kliniĉkom 

statusu bolesnika (prije svega poboljšanje GCS-a i pad vrućice) i/ili kontrolnog nalaza 

CT/MRI koji ukazuje na znaĉajnu regresiju/nestanak apscesa.  
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Dijagram 1. Dijagram ukljuĉivanja bolesnika s apscesom mozga u studiju tijekom 

perioda 1.7.2000-1.7.2014., lijeĉenih u Klinici za Infektivne bolesti „Dr.Fran 

Mihaljević― u Zagrebu, Hrvatska.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

5 bolesnika s manjkavim 

povijestima bolesti 

151 bolesnik s 

apscesom mozga 

24 bolesnika lijeĉena 

konzervativno 

127 bolesnika 

lijeĉenih kirurški 

91 bolesnik 

ukljuĉen u analizu 

36 postneurokirurških 

apscesa mozga 

156 bolesnika s 

apscesom mozga 

53 bolesnika lijeĉena 

standardnom kraniotomijom 

38 bolesnika lijeĉena 

stereotaksijskom aspiracijom  
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8.  Pokazatelji ishoda liječenja:  

 Glasgowska ljestvica ishoda (GOS), 

 smrtni ishod. 

 Glasgowska ljestvica ishoda (Glasgow Outcome Score (GOS)) procjenjuje 

pacijentovu sposobnost za preuzimanje normalnih socijalnih i radnih aktivnosti, bez 

obzira na moguće rezidualne defekte. Vrijednosti te skale su postavljene kako slijedi 

(92): 

1. Smrt; 

2. Vegetativno stanje: bolesnici su nesposobni za kontakt sa okolinom, ali 

mogu spontano disati, imati periode otvaranja oĉiju tijekom kojih prate 

pokretne objekte, imati periferne reflekse ili gutati hranu koja im je 

stavljena u usta. Ukoliko postoji i najmanji znak odgovaranja na naredbe 

ili verbalnog odgovora, ovi pacijenti prelaze u bolju kategoriju. 

3. Teška nesposobnost: moguće je praćenje naredbi, ali nemoguć je 

samostalan ţivot. Pacijenti su svjesni, ali zahtijevaju pomoć druge osobe 

za aktivnosti u rasponu od potpune ovisnosti (hranjenje i pranje) u 

najgorem sluĉaju, pa do pomoći za samo neke aktivnosti u najboljem 

sluĉaju.  

4. Umjerena nesposobnost: moguć je samostalan ţivot, ali je nemoguć 

povratak na posao ili u školu, zbog fiziĉkog ili mentalnog deficita. 

5. Dobar oporavak: moguć povratak na posao ili u školu. 

 

 Bolesnici su za potrebe analize bili svrstani u dvije grupe ovisno o ishodu 

bolesti: povoljan ishod i nepovoljan ishod. Nepovoljan ishod bolesti imali su bolesnici 

s vrijednostima GOS 1, 2 ili 3, a povoljan oni s vrijednostima GOS 4 i 5.  
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3.3. STATISTIĈKA ANALIZA 

 Pomoću univarijatne statistike za kontinuirane varijable izraĉunata je srednja 

vrijednost, standardna devijacija, medijan i interkvartalne vrijednosti. Vrijednosti 

kategoriĉkih varijabli prikazane su kao frekvencije pojavnosti i postotci.  

Kao primarni ishod uzeta je vrijednost GOS-a. Pomoću bivarijantne analize 

analizirane su razliĉitosti izmeĊu dvaju grupa s obzirom na naĉin lijeĉenja. Sve relevantne 

demografske, kliniĉke i neuroradiološke varijable izmeĊu dviju skupina su usporeĊene. 

Razlike meĊu kvantitativnim varijablama ispitane su Mann-Whitney testom. Za obradu 

kategoriĉkih varijabli kvadrat test i Fisherov dvosmjerni egzaktni test su upotrijebljeni. 

Logistiĉka regresijska analiza provedena je kako bi izraĉunali propensity score  za 

standardnu kraniotomiju.  Pri tome je u model ukljuĉen širok izbor nezavisnih varijabli. 

Utjecaj izbora lijeĉenja na  ishod bolesti  analiziran je logistiĉkom regresijskom  analizom 

nakon poravnanja prema rangovima propensity score-a. Uz rangove u model su ukljuĉene 

nezavisne varijable koje su u bivarijatnoj analizi pokazale znaĉajnu razliku p<0.1. 

  Sve p-vrijednosti su two-tailed, a vrijednost p≤0.05 smatra se statistiĉki znaĉajnom.  

U statistiĉkoj obradi podataka korišten je SAS for Windows, ver. 9.3. SAS Institute Inc.  
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3.4. ODOBRENJE ETIĈKOG POVJERENSTVA 

Ovo istraţivanje je dio znanstvenih istraţivanja obuhvaćenih projektom Ministarstva 

znanosti, obrazovanja i športa „Procjena potrebe i uĉinkovitosti lijeĉenja teških infekcija u 

Jedinicama intezivne medicine (JIM)― odobrenog od Ministarstva znanosti Republike 

Hrvatske pod šifrom projekta 108-1080002-0102, a ĉiji je glavni istraţivaĉ i voditelj 

projekta prof. dr. sc. Bruno Baršić.  

Identitet bolesnika ukljuĉenih u istraţivanje je povjerljiv i zaštićen. Istraţivanje je 

uĉinjeno u skladu sa smjernicama Osnova dobre kliniĉke prakse i Helsinške deklaracije, a 

u skladu sa Zakonom o zdravstvenoj zaštiti Republike Hrvatske (NN 121/03) i Zakonom o 

pravima pacijenata Republike Hrvatske (NN 169/04). 

Istraţivanje je odobrilo Etiĉko povjerenstvo Klinike za infektivne bolesti „Dr. Fran 

Mihaljević― i Etiĉko povjerenstvo Medicinskog fakulteta Sveuĉilišta u Zagrebu.   
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4. REZULTATI 

4.1. DEMOGRAFSKE KARAKTERISTIKE BOLESNIKA S APSCESOM MOZGA 

 Na Klinici za infektivne bolesti „Dr. Fran Mihaljević― je u 14 godina bilo lijeĉeno 156 

pacijenata s apscesom mozga starijih od 18 godina. Kod pet bolesnika nije bilo moguće 

doći do potpunih povijesti bolesti te su izuzeti iz analize. Nadalje, od 151 bolesnika njih 

24 su lijeĉena konzervativno, primjenom antimikrobnih lijekova. Od ostalih 127 

bolesnika lijeĉenih kirurški, njih 36 su izuzeti iz analize jer je rijeĉ o postneurokirurškim 

apscesima mozga koji pridonose iskrivljenju stvarnih rezultata. U konaĉnici su analizirani 

podaci 91 bolesnika s apscesom mozga, od ĉega je njih 53 bilo lijeĉeno standardnom 

kraniotomijom, a njih 38 metodom stereotaksijske aspiracije uz primjenu antimikrobne 

terapije u oba sluĉaja.  

 Srednja dob bolesnika s apscesom mozga u našem istraţivanju je 47 godina (medijan, 

interkvartilni raspon (IKV) 30-60), a njih 67 (73.6%) bili su muškarci. Omjer muških 

bolesnika naspram ţenskih je 2.8:1. Na slici 7. vidljiva je dobno-spolna raspodjela 

bolesnika s apscesom mozga. 

Iz drugih bolniĉkih ustanova u Kliniku za infektivne bolesti bila su upućena 82 

bolesnika (90.1%), a njih 9 (9.9%) bilo je inicijalno pregledano u hitnoj sluţbi Klinike za 

infektivne bolesti i primljeno na daljnje bolniĉko lijeĉenje.  
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Slika 7.  Prikaz dobno-spolne raspodjele bolesnika s apscesom mozga lijeĉenih u razdoblju 

izmeĊu 1. srpnja 2000. i 1. srpnja 2014. na Klinici za infektivne bolesti „Dr.Fran Mihaljević― u 

Zagrebu.  
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 U analizu je bio ukljuĉen 91 bolesnik lijeĉen neurokirurškim zahvatom i 

antimikrobnom terapijom: 53 lijeĉena standardnom kraniotomijom, a 38 stereotaksijskom 

aspiracijom. Usporedba dviju skupina bolesnika, lijeĉenih razliĉitim neurokirurškim 

zahvatima, prema osnovnim demografskim karakteristikama prikazana je u Tablici 7.  

   Ko-mordbiditeti su bili prisutni kod 63 bolesnika (69.2%), a meĊu njima su najviše 

bili prisutne cerebralne bolesti (tumori mozga, cerebrovaskularne bolesti, i sl.), prisutne 

kod 23 bolesnika (25.3%) te koniĉne plućne bolesti prisutne kod 18 bolesnika (19.8%) 

Kao skupinu smo izdvojili bolesnike s arteriovenskim malformacijama (ukljuĉujući 

mozak), te smo u toj skupini imali 9(9.9%) bolesnika, od ĉega njih 6 s Rendu-Osler-

Weber sindromom, dok su 3 bolesnika imali neklasificirane arteriovenske malformacije u 

mozgu.  

 UtvrĊeno je da nema statistiĉki znaĉajne razlike meĊu promatranim skupinama s 

obzirom na dob, spol i prisutne komorbiditete: alkoholizam, arterio-venske malformacije, 

bolesti SŢS-a, šećernu bolest, kardiovaskularne bolesti, plućne bolesti, bolesti zuba i 

hematološke bolesti (Fisherov dvosmjerni egzaktni test).  
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Tablica 7. Usporedba demografskih karakteristika bolesnika s apscesom mozga 

univarijatnom analizom. 

 Standardna 

kraniotomija 

(n= 53) 

Stereotaksijska 

aspiracija 

(n=38) 

 

p-vrijednost 

Dob u godinama – medijan 

(interkvartilne vrijednosti-IKV)
 a
 

44.0 (29.0-55.0) 50.5 (32.0-60.0) 0.273 

Spol, muški
b
 

40 (75.5%) 27 (71.1%) 
0.895 

Ko-morbiditeti
b
    

Alkoholizam 
6 (11.3%) 6 (15.8%) 0.774 

A-V malformacije 
3 (5.7%) 6 (15.8%) 

0.277 

Bolesti SŢS-a 
14 (26.4%) 9 (23.7%) 

0.974 

Šećerna bolest 
2 (3.8%) 4 (10.5%) 

0.419 

Kardiovaskularne bolesti 
8 (15.1%) 5 (13.2%) 

1.000 

Kronične plućne bolesti 
7 (13.2%) 11 (28.9%) 

0.189 

Hematološke bolesti 
1 (1.9%) 3 (7.9%) 0.403 

Bolesti zuba  7 (13.2%) 5 (13.2%) 1.000 

Premještaj
b
  47 (88.7%) 35 (92.1%) 0.898 

       Legenda: IKV-interkvartilna vrijednost; 
a 
Kruskall-Wallis test, 

b
 Fisherov dvosmjerni egzaktni test. 
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4.2. KLINIĈKE KARAKTERISTIKE BOLESNIKA S APSCESOM MOZGA 

Najĉešći kliniĉki znak prilikom postavljanja radne dijagnoze apscesa mozga bio je 

fokalni neurološki deficit (hemiplegija, afazija, pareza moţdanog ţivca ili više njih, i dr.). 

On je bio prisutan u 60 bolesnika (65.9%) s apscesom mozga prilikom prijema u Kliniku 

za infektivne bolesti na lijeĉenje (bilo iz druge ustanove ili iz hitne ambulante).  

Slijede glavobolja i vrućica, prisutne u 58(63.7%) i 51(56.0%) bolesnika. Medijan 

vrijednosti GCS-a bio je pri primitku u bolnicu 15 (IQR 14.0-15.0). Većina bolesnika, 

njih 76 (83.5%),  imala je GCS izmeĊu 13 i 15 pri primitku, a GCS manji od 15 imao je 

41 bolesnik (45.1%). Na slici 8 prikazane su vrijednosti GCS za bolesnike lijeĉene 

standardnom kraniotomijom i stereotaksijskom aspiracijom. U tablici 8 prikazane su 

kliniĉke karakteristike bolesnika s apscesom mozga. 

 

  Slika 8. Vrijednosti GCS-a (Glasgowske ljestvice kome) pri prijemu kod bolesnika 

 lijeĉenih standardnom kraniotomijom i stereotaksijskom aspiracijom. 
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 Tablica 8. Usporedba kliniĉkih karakteristika skupina bolesnika s apscesom mozga 

univarijantnom analizom.  

 

 Standardna 

kraniotomija 

(n= 53) 

Stereotaksijska 

aspiracija 

(n=38) 

 

p-vrijednost 

GCS pri primitku, 

median (IKV) 
a
 

15.0 (13.0-15.0) 15.0 (14.0-15.0) 0.806 

Epileptiĉki napadi 
b
 17 (32.1%) 7 (18.4%) 

0.359 

Fokalni neurološki 

deficit 
b
 

34 (64.2%) 26 (68.4%) 
0.916 

Vrućica 
b
 

27 (50.9%) 24 (63.2%) 
0.535 

Glavobolja 
b
 

36 (67.9%) 22 (57.9%) 
0.624 

Meningizam 
b
 

15 (28.3%) 10 (26.3%) 
1.000 

Povraćanje 
b
 

9 (17.0%) 9 (23.7%) 
0.711 

Legenda: IKV-interkvartilna vrijednost; 
a 
Mann- Whitney test, 

b
 Fisherov dvosmjerni egzaktni test. 
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Najĉešća predmnijevana polazišna mjesta infekcije kod ispitivane skupine bolesnika 

s apscesom mozga bile su infekcije uha i paranazalnih sinusa, prisutne u ukupno 24 

bolesnika (26.4%). Kod 38 (41.8%) bolesnika u studiji nije bilo poznato polazišno mjesto 

intrakranijske infekcije (tzv. kriptogeni apscesi). TakoĊer su ĉesta polazišna mjesta 

razvoja apscesa mozga bili i infekcije moţdanih ovojnica(14 bolesnika, 15.4%), kao i 

plućne i odontogene infekcije (svaka prisutna u 6 bolesnika, 6.6%). U tablici 9 prikazane 

su patogenetske karakteristike i usporedba bolesnika s apscesom mozga univarijantnom 

analizom. Statistiĉki je znaĉajna razlika meĊu skupinama samo za bolesnike s otogenim 

apscesom mozga, i one apscese nastale kontinuiranim širenjem infekcije iz paranazalnih 

sinusa, jer je u toj skupini znaĉajno više bolesnika lijeĉeno standardnom kraniotomijom 

(p=0.013). 
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Tablica 9. Usporedba skupina bolesnika s apscesom mozga s obzirom na predmnijevanu 

patogenezu univarijantnom analizom.  

Predmnijevana 

patogeneza 

Standardna 

kraniotomija 

(n= 53) 

Stereotaksijska 

aspiracija 

(n=38) 

 

p-vrijednost
 
 

Otitis/sinuitis
 a
 20 (37.7%) 4 (10.5%) 0.013 

Plućne infekcije
 a
  2 (3.8%) 4 (10.5%) 0.419 

Meningitis
 a
 9 (17.0%) 5 (13.2%) 

0.928 

Trauma glave
 a
 2 (3.8%) 0.0% 

0.668 

Odontogena 

infekcija
 a
 

2 (3.8%) 4 (10.5%) 0.419 

Infekcije koţe i 

potkoţnog tkiva
 a
 

1 (1.9%) 0.0% 1.000 

Kriptogeni apsces
 a
  17 (32.1%) 21 (55.3%) 0.090 

  Legenda: IKV-interkvartilna vrijednost; 
a
 Fisherov dvosmjerni  egzaktni test. 
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4.3. NEURORADIOLOŠKE KARAKTERISTIKE APSCESA MOZGA KOD ISPITANIKA 

Neuroradiološkim pretragama utvrdili smo karakteristike apscesa mozga bolesnika 

ukljuĉenih u istraţivanje. Kapsula je bila prisutna u 82 bolesnika (90.1%), a više od 

jednog apscesa imalo je 29 bolesnika (31.9%). Podatke o promjeru apscesa mogli smo 

oĉitati kod ukupno 78 bolesnika, te je promjer apscesa bio 30.0 milimetara (medijan, IKV 

14.5-40.0). Multilobularnost je bila prisutna u 5 bolesnika (5.5%) i svi bolesnici s 

multilobularnim apscesom mozga bili su lijeĉeni metodom standardne kraniotomije. 

Intraventrikularna ruptura apscesa naĊena je kod 7 bolesnika (7.7%) prilikom 

prijema. Većina apscesa bila je smještena u frontalnom (41%),  u temporalnom reţnju 

(23%), te u parijetalnom (19%) reţnju mozga (slika 9). 

 

 Slika 9. Lokalizacije apscesa mozga u bolesnika lijeĉenih u Klinici za infektivne 

bolesti „Dr.Fran Mihaljević― u razdoblju 1.7.2000.-1.7.2014.  
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 Prilikom usporedbe ispitivanih skupina, naĊeno je da su se iste znaĉajno razlikovale u 

broju bolesnika s intraventrikularnom rupturom apscesa (IVRA). U skupini bolesnika 

lijeĉenih sa stereotaksijskom aspiracijom prilikom primitka je naĊena IVRA kod njih 6 

(15.8%), što je statistiĉki znaĉajno više (p =0.020). Detaljne neuroradiološke karakteristike 

apscesa mozga prikazane su u tablici 10.  

 

Tablica 10. Usporedba skupina bolesnika s obzirom na neuroradiološke karakteristike 

apscesa mozga univarijantnom analizom. 

 

 Standardna 

kraniotomija 

(n= 53) 

Stereotaksijska 

aspiracija 

(n=38) 

 

 

p-vrijednost 

Formirana kapsula (%)
a
 45 (84.9%) 37 (97.4%) 0.074 

Multilobularni apscesi 

(%)
a
 

5 (9.4%) 0 
0.073 

Multipli apscesi (%)
a
 14 (26.4%) 15 (39.5%) 0.254 

Intraventrikularna ruptura 

apscesa, pri prvom 

pregledu (%)
a
 

1 ( 1.9%) 6 (15.8%) 0.020 

Najveći promjer najvećeg 

apscesa (mm) - medijan 

(IKV)
b,c

 

30.0 (14.5-40.0) 30.0 (20.0-35.0) 0.851 

  Legenda: IKV-interkvartilna vrijednost; 
a  

Fisherov dvosmjerni egzaktni test; 
b
 Mann-Whitney test; 

c 

Promjer apscesa bio je poznat kod 78 (85.7%) ispitivanih bolesnika, 44(75.9%) bolesnika lijeĉena 

standardnom  kraniotomijom i 34(89.5%) bolesnika lijeĉena stereotaksijskom aspiracijom.  
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4.4. MIKROBIOLOŠKE KARAKTERISTIKE APSCESA MOZGA 

Mikrobiološkog uzroĉnika apscesa mozga identificirali smo kod 50 bolesnika (54.9%). 

Od toga je kod 36 bolesnika (39.6%) uzroĉnik identificiran iz intraoperativnog materijala. 

 Najĉešće izolirani uzroĉnici su oni iz skupine Streptococcus- izolirani su kod 22 

bolesnika (40.0%). Od toga su grupa uzroĉnika Streptococcus milleri bili najĉešći (12/22, 

54.5%). Stafilokokne infekcije bile su rijetke; koagulaza negativni stafilokok bio je izoliran 

u svega 4 bolesnika. Veliku skupinu izolata ĉine anaerobne bakterije, njih 29.1%, te gram 

negativne bakterije, 21.8%. Od ostalih uzroĉnika kod 2 bolesnika je izoliralina Nocardia 

spp., kod jednog bolesnika apsces mozga bio je uzrokovan Aspregillus nidulans gljivom, te 

je kod jednog bolesnika uzroĉnik bila Toxoplasma spp. Polimikrobijalne kulture bile su 

izolirane kod 11 bolesnika. Detaljna analiza mikrobioloških uzroĉnika apscesa mozga 

bolesnika ukljuĉenih u studiju prikazana je u tablici 11.  
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 Tablica 11.  Mikrobiološki uzroĉnici izolirani kod bolesnika s apscesom mozga 

lijeĉenih u Klinici za infektivne bolesti „Dr.Fran Mihaljević― u razdoblju od 1.7.2000.-

1.7.2014. godine. 

Vrsta patogena N, broj bolesnika (%) 

STREPTOCOCCUS SPP. 22 (40%) 

       S. milleri grupa 12 

       S. viridians 4 

       Enterococcus spp. 3 

       Drugi uzroĉnici 3 

STAPHYLOCOCCUS 4 (7.3%) 

       Koagulaza-negativni stafilokok 4 

GRAM-NEGATIVNE BAKTERIJE 12 (21.8%) 

       P. mirabilis 5 

       Pseudomonas spp. 2 

       K. pneumoniae 1 

       H. influenzae 3 

       Drugi uzroĉnici 1 

ANAEROBNE BAKTERIJE 16 (29.1%) 

       Peptostreptococcii 7 

       Bacteroides  2 

       Fusobacterium 2 

       Propionibacterium 2 

       Drugi uzroĉnici 5 

Drugi uzročnici 4 (8.0%) 
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4.5. VREMENSKE KARAKTERISTIKE LIJEĈENJA U BOLESNIKA S APSCESOM MOZGA 

 Za bolesnike lijeĉene standardnom kraniotomijom trajanje bolesti do optimalne 

terapije bilo je 12.0 dana (interkvartilne vrijednosti (IKV) 7.0-20.0), a za bolesnike lijeĉene 

stereotaksijskom aspiracijom 17.0 dana (IKV 8.0-33.0).  

 Trajanje bolesti do neurokirurškog zahvata bilo je 9.0 dana (IKV 5.0-20.0) za 

bolesnike lijeĉene standardnom kraniotomijom i 16.0 dana (IKV 8.0-33.0) za bolesnike 

lijeĉene stereotaksijskom aspiracijom. Statistiĉki je znaĉajno dulji vremenski period do 

neurokirurškog zahvata za skupinu bolesnika lijeĉenih stereotaksijskom aspiracijom (Mann-

Whitney test, p= 0.004).  

 Trajanje antimikrobne terapije nakon zahvata kod skupine bolesnika lijeĉenih 

standardnom kraniotomijom iznosi 36.0 (IKV 30.0-45.0) dana, a kod bolesnika lijeĉenih 

stereotaksijskom aspiracijom je 35.0 dana (IKV 28.0-46.0). U skupini bolesnika lijeĉenih 

standardnom kraniotomijom ukupno trajanje terapije iznosilo je 43 dana (IKV 36.0-57.0), dok 

je u skupini bolesnika lijeĉenih stereotaksijskom aspiracijom ukupno trajanje terapije bilo 52 

dana (IKV 42.0-63.0). Nije naĊena statistiĉki znaĉajna razlika izmeĊu ispitivanih skupina s 

obzirom na trajanje antimikrobne terapije nakon zahvata i ukupnog trajanja terapije u danima, 

što se jasno vidi u tablici 12. 

 

 



58 

 

Tablica 12. Usporedba skupina bolesnika s apscesom mozga lijeĉenih standardnom 

kraniotomijom i stereotaksijskom aspiracijom s obzirom na vremenske karakteristike 

lijeĉenja univarijantnom analizom. 

 

 

Standardna 

kraniotomija 

(n= 53) 

Stereotaksijska 

aspiracija 

(n=38) 

p-vrijednost
 
 

Trajanje bolesti do 

optimalne terapije (dani) 

-medijan (IKV)
 a
 

12.0 (7.0-20.0) 17.0 (8.0-33.0) 

 

0.084 

Trajanje bolesti do zahvata 

(dani)
 
 

-medijan (IKV)
 a
 

9.0 ( 5.0-20.0) 16.0 (8.0-33.0) 0.004 

Trajanje terapije  

nakon zahvata (dani)
 
 

-medijan (IKV)
 a
 

36.0 (30.0-45.0) 35.0 (28.0-46.0) 0.942 

Ukupno trajanje  

terapije (dani)  

-medijan (IKV)
 a
 

43.0 (36.0-57.0) 52.0 (42.0-63.0) 0.122 

Legenda: IKV- interkvartilna vrijednost; 
a
 Mann-Whitney test.
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4.6.  ISHOD BOLESNIKA S APSCESOM MOZGA 

 Od 91 bolesnika s apscesom mozga, kod 53 bolesnika (58.2%) uĉinjena je standardna 

kraniotomija, a kod njih 38(41.8%) stereotaksijska aspiracija. Tri bolesnika (3.3%) lijeĉena su 

pomoću obje neurokirurške tehnike. To su bolesnici koji imali ponavljajuće stereotaksijske 

aspiracije (3 i više), a zatim je zbog rezidue apscesa ili kliniĉkog pogoršanja kod bolesnika 

uĉinjena potpuna ekscizija apscesa metodom standardne kraniotomije.  

 Smrtni ishod zabiljeţen je u sedam bolesnika (7.7%), od toga su 4 bolesnika (7.5%) iz 

skupine lijeĉene standardnom kraniotomijom, te 3 bolesnika (7.9%)  iz skupine lijeĉene 

stereotaksijskom aspiracijom. UsporeĊujući dvije neurokirurške tehnike lijeĉenja s obzirom 

na smrtni ishod nije naĊena statistiĉki znaĉajna razlika (Fisherov dvosmjerni egzaktni test, 

p=1.000). 

 Ishod smo definirali kao povoljan i nepovoljan pomoću Glasgowske ljestvice ishoda 

(GOS), pa su GOS 4 i 5 oznaĉavali povoljan ishod, a GOS 1, 2 ili 3 nepovoljan ishod. Tako je 

povoljan ishod zabiljeţen kod ukupno 67 bolesnika (73.6%), a nepovoljan kod njih 24 

bolesnika (26.4%). Slika 10 prikazuje stupnjeve Glasgowske ljestvice ishoda kod bolesnika 

lijeĉenih metodama stereotaksijske aspiracije i standardne kraniotomije.  
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Slika 10. Glasgowska ljestvica ishoda (GOS) meĊu ispitivanim skupinama bolesnika. 

 

 

 

 

 

Nije naĊena statistiĉki znaĉajna razlika meĊu ispitivanim skupinama za bolesnike s povoljnim 

ishodom (Fisherov dvosmjerni egzaktni test, p=0.348), što je vidljivo u tablici 13. Ukupno je 

11 bolesnika imalo recidiv bolesti, a njih 29 rezidualni neurološki deficit.    
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Tablica 13. Usporedba skupina bolesnika s apscesom mozga lijeĉenih standardnom 

kraniotomijom i stereotaksijskom aspiracijom s obzirom na ishod bolesti univarijatnom 

analizom. 

 

 Standardna 

kraniotomija 

(n= 53) 

Stereotaksijska 

aspiracija 

(n=38) 

p-vrijednost 

Kasniji recidiv
 a
 8 (15.1%) 3 (7.9%) 0.349 

Rezidualni neurološki deficit
 

a
 

19 (35.8%) 10 (26.3%) 0.370 

Nepovoljan ishod bolesti 

(GOS 1-3)
 a
 

12 (22.6%) 12 (31.6%)  

Povoljan ishod bolesti (GOS 

4-5)
 a
 

41 (77.4%) 26 (68.4%) 0.348 

Smrtni ishod
 a
 4 (7.5%) 3 (7.9%) 1.000 

Legenda: GOS- Glasgowska ljestvica ishoda; 
a
 Fisherov dvosmjerni egzaktni test 
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 Bolesnike smo takoĊer podijelili u dvije skupine prema ishodu te usporedili sve 

njihove karakteristike: demografske podatke, komorbiditete, patogenezu apscesa, kliniĉku 

prezentaciju bolesti, neuroradiološke karakteristike apscesa mozga, te vremenske aspekte 

lijeĉenja, kako bi našli moguće razlike meĊu skupinama. Rezultati su prikazani u tablici 14. 
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Tablica 14. Usporedba bolesnika s povoljnim ishodom (GOS 4 i 5) i nepovoljnim ishodom (GOS 1-3) 

prema demografskim podatcima, komorbiditetima, patogenezi apscesa, kliniĉkoj prezentaciji bolesti, 

neuroradiološkim karakteristikama apscesa, te vremenskim aspektima lijeĉenja. 

 

 Nepovoljan ishod,  

GOS 1- 3, n= 24 

(26.4%) 

Povoljan ishod,  

GOS 4 i 5, n=67 

(73.6%) 

P-vrijednost 

Dob u godinama  - medijan (IKV) 
a
 54.5 (39.5-63.5) 45.0 (28.0-55.0) 0.111 

Spol, muški (%) 
b
 20 (83.3%) 47 (70.1%) 0.453 

Ko-morbiditeti 
b
    

Alkoholizam 6 (25.0%) 6 (9.0%) 0.131 

Arterio-venske malformacije 2 (8.3%) 7 (10.4%) 1.000 

Cerebralne bolesti 8 (33.3%) 15 (22.4%) 0.527 

Šećerna bolest 5 (20.8%) 1 (1.5%) 0.009 

Kardiovaskularne bolesti 6 (25.0%) 7 (10.4%) 0.213 

Kroniĉne plućne bolesti  8 (33.3%) 10 (14.9%) 0.153 

Hematološke bolesti 2 (8.3%) 2 (3.0%) 0.528 

Patogeneza apscesa mozga 
b
    

Otogene infekcije/sinuitis 7 (29.2%) 17 (25.4%) 0.945 

Plućne infekcije  3 (12.5%) 3 (4.5%) 0.349 

Meningitis  5 (20.8%) 9 (13.4%) 0.658 

Trauma glave 0 2 (3.0%) 1.000 

Odontogene infekcije 1 (4.2%) 5 (7.5%) 1.000 

Koţa i mekotkivn infekcije 1 (4.2%) 0 0.247 

Kriptogeni apscesi  7 (29.2%) 31 (46.3%) 0.349 

Klinička prezentacija     

GCS pri prijemu, medijan (IKV) 
c
 13.0 (10.5-14.5) 15.0 (14.0-15.0) <0.001 

Epileptiĉki napad 
b
 6 (25.0%) 18 (26.9%) 1.000 

Fokalni neurološki deficit 
b
 18 (75.0%) 42 (62.7%) 0.568 
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Vrućica
 b
 15 (62.5%) 36 (53.7%) 0.782 

Glavobolja 
b
 13 (54.2%) 45 (67.2%) 0.536 

Meningizam 
b
 9 (37.5%) 16 (23.9%) 0.436 

Povraćanje 
b
 3 (12.5%) 15 (22.4%) 0.616 

Neuroradiološke karakteristike 

apscesa 

   

Formirana kapsula (%)
b
 24 (100.0%) 58 (86.6%) 0.162 

Multilobularni apscesi (%)
b
 1 (4.2%) 4 (6.0%) 1.000 

Multipli apscesi (%)
b
 8 (33.3%) 21 (31.3%) 1.000 

Intraventrikularna ruptura apscesa 

(%)
b
 

3 (12.5%) 4 (6.0%) 0.540 

Najveći promjer najvećeg apscesa 

(mm) - medijan (IKV)
c
 

30.0 (20.0-40.0) 30.0 (22.0-37.0) 0.824 

Vremenski aspekti liječenja    

Dani od poĉetka bolesti do optimalne 

terapije - medijan (IKV)
c
 

21.5 

(11.5-40.5) 

12.0 

(6.0-21.0) 

0.008 

Dani od poĉetka bolesti do kirurškog 

zahvata - medijan (IKV)
c
 

16.0 

(11.0-33.0) 

10.0 

(5.0-20.0) 

0.007 

Duljina antimikrobne terapije nakon 

neurokirurškog zahvata u danima - 

medijan (IKV)
c
 

39.5 

(24.5-49.0) 

35.0 

(30.0-45.0) 

0.746 

Ukupno trajanje antimikrobne 

terapije u danima - medijan (IKV)
c
 

55.0 

(38.5-66.5) 

45.0 

(37.0-57.0) 

0.113 

 

Legenda: IKV= Interkvartilne vrijednosti; 
a
 Kruskal-Wallis test; 

b
 Fisherov dvosmjerni egzaktni test; 

c
 

Mann-Whitney test. 
d
 Promjer apscesa bio je dostupan u 78 bolesnika (85.7%). 



65 

 

4.7. LOGISTIĈKA  REGRESIJSKA  ANALIZA I PROPENSITY SCORE  

 Nakon univarijantne analize i usporedbe bolesnika s nepovoljnim (GOS 1-3) i 

povoljnim (GOS 4 i 5) ishodom pristupili smo multivarijantnoj analizi metodom logistiĉke 

regresije. Izraĉunali smo propensity score za kirurški zahvat standardne kraniotomije 

primjenom logistiĉko-regresijskog modela u koji je ukljuĉen niz varijabli, a koje bi mogle 

utjecati na izbor kirururškog zahvata. U model su ukljuĉene slijedeće varijable: spol, dob, 

GCS, epileptiĉki napadi, veliĉina apscesa, fokalni ispadi, multilobularnost, broj apscesa, 

IVRA(intraventrikularna ruptura aspscesa) i poremećaj svijesti. Nakon izraĉunavanja 

propensity score-a, bolesnike smo rangirali u 5 skupina prema vrijednostima propensity 

score-a.  

 Ponovili smo logistiĉku regresijsku analizu, a u model smo ukljuĉili dob, GCS, vrstu 

neurokirurškog zahvata te rang propensity score-a (po tim varijablama su se razlikovale 

skupine bolesnika s povoljnim i nepovoljnim ishodom). Hosmer-Lemeshow test pokazao je 

adekvatnost modela (p=0.205) i visoku eksplanatornu vrijednost (c=0.745). Nakon poravnanja 

prema vrijednostima propensity score-a, logistiĉka regresijska analiza (tablica 15) pokazala je 

da veća šansa za neurokirurški zahvat standardne kraniotomije kod bolesnika s apscesom 

mozga nije povezana s lošim ishodom (OR (odds ratio) 0.125, 95% CI (Confidence interval) 

0. 011-1.454, p =0.097).  

 Rezultati logistiĉke regresijske analize prikazani su u tablici 15. Iz nje je vidljivo da ni 

vremenski aspekti lijeĉenja (OR  0.998, 95% CI 0.981-1.015, p =0.825), niti izbor 

neurokirurškog zahvata ne utjeĉu na ishod (OR (odds ratio) 1.181, 95% CI (Confidence 

interval) 0. 349-3.995, p =0.789).  

 Lošiji ishod bio je jedino povezan s inicijalno niskim vrijednostima GCS-a (OR  

0.787, 95% CI 0.656-0.944, p =0.010). 
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Tablica 15. Logistiĉka regresijska analiza utjecaja incijalnog GCS-a, propensity score-a za 

standardnu kraniotomiju, vremenskog aspekta lijeĉenja (dani od poĉetka bolesti do 

neurokirurškog zahvata), te izbora neurokirurškog zahvata na ishod u bolesnika s apscesom 

mozga.  

 

Varijable 
Omjer šansi 

(Odds ratio, OR) 

95%  

Interval pouzdanosti 

(Confidence Interval, 

CI) 

p-

vrijednost 

 

Dani od poĉetka bolesti do kirurškog 

zahvata 

 

0.998 

 

0.981 

 

1.015 

 

0.825 

 

GCS zbroj 

 

 

0.787 

 

0.656 

 

0.944 

 

0.010 

 

Stereotaksijska aspiracija vs. 

Standardna kraniotomija 

 

 

1.181 

 

0.349 

 

3.995 

 

0.789 

 

Propensity score za standardnu 

kraniotomiju 

 

 

0.125 

 

0.011 

 

1.454 

 

0.097 
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5. RASPRAVA 

 

 Tijekom posljednjih 40 godina došlo je do znaĉajnog pada smrtnosti uzrokovane 

apscesom mozga, prije svega zahvaljujući napretku neuroradioloških slikovnih tehnika i 

neurokirurških metoda. UvoĊenjem CT-a kao dijagnostiĉke metode apscesa mozga, nakon 

1975. je zabiljeţen znaĉajan pad smrtnosti s 30-60% na 4-20% (2, 6, 17). Ratnaike i 

suradnici su u meta-analizi 2013. godine prikazali pregled studija o smrtnosti apscesa 

mozga u razdoblju od 1950. do 2009., te su utvrdili da je smrtnost bolesnika s apscesom 

mozga pala s 43% na svega 5% (6). 

 U relevantnoj literaturi postoji cijeli niz studija koje ispituju utjecaj neurokirurških 

tehnika na ishod kod bolesnika s apscesom mozga (5, 6, 8, 16-20, 22, 64, 65, 85, 86, 88, 

94-97). Njihova mana je što su retrospektivne opservacijske studije, a nedostaju 

randomizirane prospektivne studije koje je zbog prirode bolesti i etiĉkih naĉela teško 

dizajnirati. Stoga i dalje ostaje otvoreno pitanje komparacije uĉinkovitosti  metoda po 

pitanju ishoda bolesnika s apscesom mozga. 

 Cilj ovog istraţivanja bio je utvrditi utjecaj neurokirurških metoda standardne 

kraniotomije i stereotaksijske aspiracije na ishod bolesnika s apscesom mozga koji su 

tijekom 14 godišnjeg razdoblja bili lijeĉeni u Klinici za infektivne bolesti „Dr. Fran 

Mihaljević―. Studija je pokazala kako vrsta neurokirurškog zahvata ne utjeĉe na ishod 

bolesti kod bolesnika s apscesom mozga (tablica 15).  

 Lijeĉenje apscesa mozga primarno je fokusirano na eradikaciju uzroĉnika i smanjenje 

intrakranijskog tlaka. Stoga je ono odreĊeno: karakteristikama moţdanog apscesa 

(njegovom veliĉinom, lokalizacijom, brojem apscesa, stadijem formiranosti), 

karakteristikama bolesnika (dobi, spolom, ko-morbiditetima, neurološkim statusom), te 
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kirurgovim preferencijama (iskustvom, znanjem, dostupnošću opreme, materijala i 

osoblja).  

 Stereotaksijska aspiracija upotrebljava se i u dijagnostiĉke i u terapijske svrhe. Obiĉno 

se izvodi kod bolesnika s apscesom mozga u elokventnim zonama, kod onih s duboko 

smještenim apscesima mozga, te kod multiplih apscesa mozga (2, 7, 8, 18, 83, 94, 95). U 

sluĉaju iznimno povišenog intrakranijskog tlaka i prijeteće hernijacije dekompresija 

velikog apscesa mozga moguća je putem burr-hole aspiracije, kombinirajući pri tome 

dijgnostiĉki postupak sakupljanja mikrobiološkog uzorka za analizu i terapijsku 

dekompresiju, kao i moguću primjenu antimikrobnog lijeka intratekalno.  

 Aspiraciju je moguće ponavljati nekoliko puta, pa je tako većina radova pokazala da se 

aspiracija kod istog bolesnika vrlo ĉesto ponavlja 2 do 3 puta (2, 8, 95, 96). U našem 

istraţivanju nismo biljeţili broj repeticija aspiracije u pojedinih bolesnika, ostavljajući 

mjesto za daljnja istraţivanja uspješnosti aspiracije kao metode u odreĊenoj populaciji 

bolesnika.  

 Neuspjeh stereotaksijske aspiracije moguć je u imunokompromitiranih bolesnika, zbog 

nepostavljanja drenaţnog katetera, zbog neadekvatne antimikrobne terapije ili 

neadekvatne prve (i/ili svake slijedeće) aspiracije (8, 97). Nakon nekoliko neuspješnih 

aspiracija i/ili pogoršanja kliniĉke slike kod bolesnika potrebno je uĉiniti standardnu 

kraniotomiju. U ovoj studiji tri su bolesnika bila lijeĉena s obje neurokirurške metode; 

prvo je kod svakog u više navrata (najmanje tri puta) bila uĉinjena stereotaksijska 

aspiracija, a zatim je kao konaĉan zahvat bila izvedena standardna kraniotomija. Ishod 

zahvata u toj skupini bolesnika bio je raznolik. Dva su bolesnika imali povoljan ishod 

(GOS 4 i 5), dok je jedan bolesnik imao nepovoljan ishod (GOS 2). Pomnijim praćenjem 

skupine bolesnika s ponavljanim aspiracijama kroz dulje vremensko razdoblje, mogli bi se 
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utvrditi razlozi ponavljanih (neuspjelih) aspiracija u tih bolesnika, kao i njihov ishod tih 

konaĉnici.  

 Standardna kraniotomija još je uvijek prva metoda izbora u bolesnika: onih s velikim 

površinskim apscesima mozga kod kojih nije uspjela aspiracija, onih koji imaju priraslice 

za duru ili kod kojih apsces zahvaća veću površinu mozga i/ili je smješten u straţnjoj 

lubanjskoj jami (2, 6-8, 83, 94-96). TakoĊer je to metoda izbora kod multilobularnih 

apscesa mozga ili ako postoji sumnja na specifiĉne mikroorganizme (npr. Mycobacterium 

tuberculosis, gljive, Actinomyces spp., Nocardia spp.) (2, 7, 8). Standardna kraniotomija 

uz totalnu eksciziju apscesa izvodi se i kod bolesnika s posttraumatskim apscesom, 

ukoliko postoji sumnja na zaostale koštane fragmente ili strano tijelo koje moţe posluţiti 

kao nidus za stvaranje apscesa mozga (8, 84), kako bi se sprijeĉio recidiv apscesa. Ĉesto 

se izvodi i kod bolesnika s postoperativnim apscesima, te kod stvaranja fistula nakon 

traume ili kongenitalnih dermalnih sinusa, te kod apscesa koji sadrţe plin ili zrak (8, 89, 

90, 94).  

 U ovom su istraţivanju 53 bolesnika s apscesom mozga bila lijeĉena metodom 

standardne kraniotomije uz primjenu antimikrobne terapije, a njih 38 stereotaksijskom 

aspiracijom uz antimikrobnu terapiju. Veći broj bolesnika operiranih standardnom 

kraniotomijom u istraţivanju moţe se objasniti i patogenezom apscesa. Izuzevši 

postoperativne apscese, utvrdili smo da je najĉešći patogenetski put razvoja apscesa u 

Hrvatskoj i dalje kontinuirano širenje infekcije iz srednjeg uha ili paranazalnih sinusa. U 

nedavno objavljenom preglednom radu Brouwer i suradnici prikazuju kako i dalje postoji 

znaĉajan broj bolesnika s apscesom mozga koji je nastao kontinuiranim širenjem infekcije 

iz podruĉja uha ili paranazalnih sinusa. To je sistematski prikaz i meta-analiza studija o 

apscesu mozga objavljenih u razdoblju izmeĊu 1970. i 2013. godine, a koje su imale barem 

10 bolesnika s apscesom mozga, ukljuĉivale manje od 50% empijema mozga i nisu 
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izvještavale o apscesu mozga uzrokovanom samo jednim patogenom. Njihovi rezultati 

pokazuju kako su u ukupno 9 699 bolesnika najĉešća predisponirajuća stanja bila upala 

srednjeg uha i/ili mastoiditis (33%, 95%CI 31-33%), sinuitis (10%, 95%CI 9-11%), 

meningitis (6%, 95%CI 5-6%) i odontogena upala (5%, 95% CI 4-6%) (85). U ovoj studiji 

najĉešća predisponirajuća stanja bila su takoĊer upale uha i paranazalnih sinusa (zbirno 

24/91, 26,4% bolesnika). Zbog kombiniranog pristupa mastoidektomije i potom standardne 

kraniotomije u podruĉju temporalnog reţnja kod otogenih apscesa, te pristupa na frontalni 

sinus i frontalni reţanj kod širenja upale iz frontalnog sinusa, veći je udio bolesnika sa 

standardnom kraniotomijom. Još jedan razlog nešto većeg broja bolesnika operiranih 

metodom standardne kraniotomije su i 4 bolesnika sa specifiĉnim patogenima (Tablica 11). 

Tako su meĊu ostalim uzroĉnicima zabiljeţena 2 apscesa uzrokovana Nocardia spp., 1 

gljiviĉni apsces, te jedan toksoplazmatski apsces. Prema literaturi takvi apscesi uz ciljnu 

antimikrobnu terapiju zahtijevaju i totalnu eksciziju (Tablica 5) koja je jedina moguća uz 

primjenu metode standardne kraniotomije.  

 Bolesnike lijeĉene standardnom kraniotomijom i stereotaksijskom aspiracijom 

analizirali smo i prema dobi, spolu, ko-morbiditetima, kliniĉkoj prezentaciji bolesti,  

neuroradiološkim karakteristikama apscesa, vremenskim aspektima lijeĉenja i ishodu. 

Rezultati su pokazali odstupanja izmeĊu usporeĊivanih skupina u nekim neuroradiološkim 

karakteristikama, te u vremenskim aspektima lijeĉenja (tablica 10 i 12).  

 Istraţivanje je pokazalo da je bilo znaĉajno više bolesnika s inicijalnom 

intraventrikularnom rupturom apscesa u skupini operiranih stereotaksijskom aspiracijom 

(p=0.020). Lee i suradnici su 2007. objavili rad u kojem su prouĉavali faktore koji mogu 

utjecati na ishod kod bolesnika s intraventrikularnom rupturom apscesa (62). U radu su 

bila ukljuĉena 62 bolesnika, od kojih je 45 imalo intraventrikularnu rupturu apscesa 

(IVRA) inicijalno kod prijema, a njih 17 je imalo rupturu tijekom hospitalizacije. Od toga 
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je 9 bolesnika bilo lijeĉeno konzervativno, a 53 bolesnika su lijeĉena kirurški: 28 

standardnom kraniotomijom i 25 stereotaksijskom aspiracijom. MeĊu faktorima koji su 

utjecali na mogućnost rupture apscesa u ventrikularni sustav utvrĊeno je da bolesnici koji 

imaju duboko smještene, multilokularne apscese i one koji su u bliskom kontaktu s 

ventrikularnim zidom (<1mm) imaju veću šansu IVRA. Smrtnost je iznosila 27.4% i na 

nju nije utjecao neurokiruški zahvat. Odabir zahvata temeljio se na dobi, neurološkom 

stanju, lokalizaciji i stadiju razvoja apscesa, patogenezi i broju apscesa (62). Rad 

Takeshita i suradnika navodi kako agresivna CT-voĊena aspiracija duboko smještenih 

apscesa, posebice u parijeto-okcipitalnoj regiji mozga, sa znakovima moguće IVRA-e  

moţe sprijeĉiti rupturu samog apscesa, te time poboljšati ishod kod tih bolesnika (61). U 

našoj studiji 3 bolesnika s IVRA-om imalo je nepovoljan ishod, a ĉetvero bolesnika 

povoljan ishod lijeĉenja, pokazujući da sama IVRA, ako je dijagnosticirana pri prijemu, 

nema znaĉajan utjecaj na preţivljenje i neurološki ishod (Fisherov dvosmjerni egzaktni 

test, p=0.540) bez obzira na metodu neurokirurškog lijeĉenja.   

 Bolesnici lijeĉeni stereotaksijskom aspiracijom i standardnom kraniotomijom 

razlikovali su se prema univarijantnoj analizi u vremenskim aspektima lijeĉenja (tablica 

12), prije svega trajanju bolesti do kirurškog zahvata (p=0.004). Tome moţe biti razlog 

bolje opće stanje bolesnika koji su u konaĉnici bili podvrgnuti zahvatu stereotaksijske 

aspiracije. Slika 9 prikazuje kako je ipak nešto veći broj bolesnika s GCS-om zbrojem 15 

pri primitku bio u skupini operiranih stereotaksijskom aspiracijom. Vrijeme od poĉetka 

bolesti do optimalne terapije, takoĊer je nešto dulje u grupi stereotaksijske aspiracije, što 

takoĊer moţemo pripisati gore navedenoj ĉinjenicu da su ti bolesnici imali bolji ulazni 

neurološki status, te je kod njih prvo bila primjenjivana konzervativna terapija dulje 

vrijeme. To se oĉituje i u produljenom ukupnom trajanju antimikrobne terapije, te gotovo 

jednakom postoperativnom trajanju antimikrobne terapije (tablica 12). Smith i suradnici 
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usporeĊivali su bolesnike s apscesom mozga lijeĉene stereotaksijskom aspiracijom i 

standardnom kraniotomijom, te su ispitivali vrijeme trajanja peroralne antimikrobne 

terapije nakon zahvata i ukupnu duljinu trajanja hospitalizacije. Iako ne znaĉajno, vrijeme 

trajanja peroralne antimikrobne terapije bilo je produljeno u skupini bolesnika kod kojih je 

uĉinjena stereotaksijska aspiracija apscesa (34.3 dana naspram 16.3 dana, p=0.207). 

Produljeno trajanje postkirurške antimikrobne terapije kod njih je bilo prikazano kao 

nesigurnost lijeĉnika u uĉinkovitost aspiracije kao definitivnog zahvata u lijeĉenju apscesa 

mozga. Studija Kao i suradnika (98) takoĊer je ispitivala utjecaj vremenskih varijabli na 

ishod lijeĉenja bolesnika s apscesom mozga, pokazavši kako je produljeno vrijeme od 

poĉetka bolesti do neurokirurškog zahvata povezano s lošim ishodom (p<0.05). Mana te 

studije što su sve varijable, pa tako i ova povezana s vremenskim intervalom analizirane 

samo univarijantnom analizom (chi-kvadrat test i t-test su upotrebljavani u studiji), ne 

uzimajući u obzir moguće iskrivljenje zbog razliĉitih terapijskih postupaka. 

  Vrijeme do optimalne terapije (p<0.008) i do neurokirurškog zahvata (p<0.007) 

pokazalo se znaĉajno duljim kod bolesnika s nepovoljnim ishodom. Zbog toga smo 

vremenski parametar duljine trajanja bolesti do neurokirurškog zahvata uvrstili u 

logistiĉku regresijsku analizu, koja nije pokazala da bolesnici s duljim vremenskim 

intervalom do zahvata imaju znaĉajnije lošiji ishod (0R 0.998, 95%CI 0.981-1.015, 

p=0.825).  

 Iako smo u radu prikazali najĉešće mikrobiološke uzroĉnike, zbog relativno malog 

broja bolesnika u pojedinim skupinama i ukupno (50 bolesnika) nismo uspjeli izraĉunati 

njihovu znaĉajnost za ishod metodom logistiĉke regresijske analize jer bi došlo do 

iskrivljenja rezultata. Mali broj bolesnika s pozitivnim kulturama rezultat je najĉešće već 

zapoĉete empirijske antimikrobne terapije, koja je u mnogih bolesnika i definitivna. Stoga 

smo prikazali najvaţnije uzroĉnike, koji su isti kao i u drugim promatranim populacijama 
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bolesnika s apscesom mozga (85). Najĉešći izolirani mikroorganizmi bili su iz vrste 

Streptokoka i to oni iz grupe milleri (S.mitis, S.mutans, S.salivarius, S.sanguinis i 

S.constellatus), ĉineći 24% ukupno pozitivnih kultura (12 bolesnika). Streptococcus 

viridans koji je vrlo blizak grupi milleri streptokoka je bio izoliran u 4 bolesnika. Ovi 

streptokoki pokazuju kako je patogeneza vaţan dio odrednice lijeĉenja bolesnika s 

apscesom mozga, jer ih najĉešće nalazimo u apscesima mozga nastalim kontinuiranim 

širenjem upale iz podruĉja uha, nosa ili zuba (tablica1). Sliĉni rezultati objavljeni su i u 

istraţivanju Lu i kolega iz 2002. godine gdje je ta skupina ĉinila 21.3% pozitivnih izolata 

(13).  Jedanaest bolesnika imalo je polimikrobijalne kulture, što ukazuje na znaĉajan udio 

apscesa s patogenezom upale sinusa i zuba (73). TakoĊer je vaţno istaknuti kako je 

najveći dio pozitivnih kultura bio izoliran iz intraoperativnih uzoraka, naglašavajući time 

vaţnost intraoperativne dijagnostike za ciljano antimikrobno lijeĉenje apscesa mozga.  

 Neke od studija ispitivale su povezanost izmeĊu mikrobioloških uzroĉnika i ishoda. 

Tako je studija Prasad i suradnika ukljuĉila 118 bolesnika u osmogodišnjem razdoblju, te 

su uzroĉnici bili inokulirani na aerobne i anaerobne medije odmah pri prikupljanju 

materijala (4). U 81.4% bolesnika uzroĉnik je izoliran, a najĉešći uzroĉnik bio je iz 

skupine viridans streptokoka. Dokazano je kako su Gram-negativni mikroorganizmi 

povezani s lošijim ishodom u bolesnika s apscesom mozga (p=0.02). Studija Tsenga i 

suradnika je ispitivala faktore koji utjeĉu na ishod kod 142 bolesnika s apscesom mozga,   

te je pokazala kako su Gram-pozitivni koki izolirani kod bolesnika s apscesom mozga 

povezani s boljim ishodom (18). U konaĉnici moţemo reći da bolesnici s apscesom mozga 

uzrokovanim Gram-pozitivnim kokima imaju bolji ishod od  onih s apscesom mozga 

uzrokovanima Gram-negativnim mikroorganizmima (4, 18), te da dobar ishod bolesnika u 

našoj studiji odgovara mikrobiološkoj analizi koja pokazuje veći udio apscesa 

uzrokovanih Gram-pozitivnim kokima.  Pojava specifiĉnih patogena, poput Nocardia 
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spp., i gljiva bila je ĉešća u posljednjim godinama istraţivanja, što moţemo objasniti 

pojavom novih skupina bolesnika, kao što su imunokompromitirani bolesnici. Od 2 

bolesnika sa nokardijalnim apscesom, 1 bolesnica je imala ortotopiĉnu transplantaciju srca 

godinu dana prije nastanka apscesa, a 1 bolesnica je imala hereditarnu hemoragijsku 

teleangiektaziju (Rendu-Osler-Weber sindrom) uz apsces mozga. Obje bolesnice bile su 

starije od 50 godina. Bolesnik sa gljiviĉnim apscesom mozga (40 godina) takoĊer je imao 

A-V malformaciju mozga, te je bio lijeĉen imunosupresivnom terapijom radi hematološke 

bolesti.  

  Više studija prikazivalo je povezanost izmeĊu predisponirajućih stanja i ishoda (4, 6, 

13, 16, 18, 22, 64, 65, 80, 95, 98).  MeĊu skupinama bolesnika s povoljnim i nepovoljnim 

ishodom univarijantnom smo analizom utvrdili da se razlikuju u ko-morbiditetima 

(Tablica 14). Tako su bolesnici sa šećernom bolesti imali znaĉajnije lošiji ishod 

(p=0.009). U skupini s lošijim ishodom, iako ne statistiĉki znaĉajno, bili su i alkoholiĉari 

(p=0.131), oni s kardiovaskularnim (p=0.213) i kroniĉnim plućnim bolestima (p=0.153).  

 Studije koje su ispitivale utjecaj prognostiĉkih faktora na ishod kod bolesnika s 

apscesom mozga su navedene u tablici 16. Ko-morbiditeti, kao što su šećerna bolest, 

alkoholizam, ovisnost o opijatima smanjuju imunokompetentnost bolesnika i time ga ĉine 

osjetljivijim za pojavu apscesa mozga. Osim toga imunokompromitiranost odgaĊa proces 

enkapsulacije apscesa, što dovodi do stvaranja veće nekrotiĉne lezije i oštećenja veće 

površine mozga (100). Rad Xiao i suradnika iz 2005. pokazao je kako su ko-morbiditeti 

(prije svega imunodeficijentna stanja organizma) povezani s lošijim ishodom u bolesnika 

s apscesom mozga (16). U toj je studiji multivarijantnom analizom pokazano kako  

bolesnici sa imunodeficijencijom imaju nepovoljan ishod (p<0.004).  TakoĊer je pokazano 

kako su bolesnici koji nisu imali ko-morbiditete imali bolji ishod bolesti u konaĉnici 

(p=0.012).  
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Tablica 17. Studije koje ispituju utjecaj razliĉitih faktora na ishod bolesnika s apscesom mozga.  

Prognostiĉki 

faktor 

Dob Spol GCS Ko-

morbiditeti 

Tip NRK 

zahvata 

 

Mikrobiološki 

uzroĉnici 

Vremenski 

aspekti 

Sepsa Drugi faktori 

Takeshita, 1998. - - + - - - - - 

+ 

Duboko smješteni 

apscesi 

 

Lu, 2002. 
- - - 0 - 0 - + - 

 

Kao PT, 2003. 
- - - - 0 0 + 0 - 

 

Xiao, 2005. 
- - + +  + - - - 0 

Hakan, 2006. 
 

- 
- + - + - - 0 

+  

Veliĉina apscesa 

 

Tseng, 2006. 
- + + - - +  - + - 

 

Tonon, 2006. 
- - + 0 - - - - 0 

 

Carpenter, 2007. 
- - - + - - - - 

+ 

Patogeneza 

 

Ratnaike, 2011. 
- - - - + - - - - 

Helweg- Larsen, 

2012. 
- - + + - - - - 

+  

IVRA 

 

Zhang, 2014. - + - + - 0 0 0 
+ 

Broj apscesa  
Legenda: GCS-Glasgowska ljestvica ishoda, NRK-neurokirurški zahvat, IVRA-intraventrikularna ruptura apscesa; (-) nema povezanosti; (+) postoji povezanost; (0) nije 

ispitivano postoji li povezanost izmeĊu odreĊenog prognostiĉkog faktora i ishoda. 
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 Rad Helweg-Larsena i suradnika iz Danske publiciran 2012. godine analizirao je 

podatke 102 bolesnika s apscesom mozga u 15-godišnjem razdoblju (80). Iako je 

univarijatna analiza pokazala kako su GCS pri primitku, dob, prisutnost komorbiditeta, 

meningitis i IVRA povezani s lošijim ishodom, rezultati multivarijantne analize su 

pokazali da samo GCS pri prijemu (p=0.013), prisutnost ko-morbiditeta (p=0.014) i IVRA 

(p=0.002) utjeĉu na lošiji ishod u bolesnika s apscesom mozga. 

 Rad Zhanga i suradnika objavljen 2014. godine analizirao je podatke 60 bolesnika s 

apscesom mozga u desetogodišnjem razdoblju (99), pokazavši logistiĉkom regresijskom 

analizom kako su faktori povezani s lošim ishodom: spol (p=0.015), predisponirajući 

faktori (postneurokirurški apsces,  post-traumatski apsces mozga, kongenitalne srĉane 

greške, imunosuprimiranost bolesnika,  kroniĉna upala uha,  p=0.050) i broj apscesa 

(p=0.028).  

 Studija Carpentera i suradnika iz 2007. ukljuĉila je 49 bolesnika lijeĉena pod 

dijagnozom apscesa mozga u ĉetverogodišnjem razdoblju u St George's Hospital u 

Londonu (Velika Britanija) (22). Njihov je rad pokazao kako bolesnici koji imaju apsces 

mozga kao rezultat kontinuiranog širenja infekcije, oni s post-neurokirurškim apscesom 

mozga nakon traume i operacije dobroćudnih lezija mozga imaju bolju prognozu od onih 

bolesnika koji su razvili post-neurokirurški apsces mozga, a operirani su radi zloćudnog 

tumora ili su imali prisutne druge ko-morbiditete  (primjerice srĉane greške). TakoĊer su 

primijetili da su u prvoj skupini bili znatno mlaĊi bolesnici, a u drugoj, prognostiĉki 

lošijoj skupini stariji bolesnici. 

 Studije koje su ispitivale utjecaj neurokirurškog zahvata (standardna kraniotomija vs. 

stereotaksijska apsiracija) na ishod bolesnika s apscesom mozga prikazane su u tablici 16.
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 Analizirajući prognostiĉke faktore multivarijantnom analizom ova studija je pokazala 

da bolesnici s niskim GCS-om pri prijemu imaju lošiji ishod (OR 0.787, 95%CI 0.656-

0.944, p=0.010).  Sliĉne rezultate dobili su: Takeshita 1998., Xiao 2005., Tseng, Hakan i 

Tonon 2006., te Helweg-Larsen 2012. (16-18, 65, 80, 95). To samo potvrĊuje da je GCS 

pri prijemu iznimno vaţan prognostiĉki faktor ishoda lijeĉenja apscesa mozga, te da 

bolesnici s izrazitim poremećajem svijesti prije zapoĉinjanja terapije imaju lošiji ishod od 

bolesnika s malim ili neznatnim poremećajem svijesti.  

 Iako naša studija nije pokazala da neuroradiološke karakteristike apscesa mozga utjeĉu 

na ishod, neke studije govore tome u prilog. Tako je primjerice rad Takeshita i suradnika 

iz 1998. pokazao kako pacijenti s duboko smještenim apscesima imaju lošiji ishod od onih 

s površinskim(95). S obzirom na dostupnost neuroradioloških metoda i sofisticiranost 

ureĊaja za analizu slika, bilo bi korisno detaljnije analizirati karakteristike apscesa mozga 

i njihov utjecaj na odluku o lijeĉenju i ishodu kod bolesnika s apscesom mozga.   

 Studije koje su pokazale da tip neurokirurškog zahvata utjeĉe na ishod su prije opisana 

studija Ratnaike i suradnika koja se temelji na pretraţivanju medicinske literature (meta-

analiza studija od 1950. -2009. godine), a koja je pokazala kako bolesnici operirani 

stereotaksijskom aspiracijom imaju manju smrtnost(6.6%)   od bolesnika operiranih 

standardnom kraniotomijom(12.7%). Nekoliko je mana njihove studije; prije svega to je 

pregled razliĉito dizajniranih studija, studija koje su vrlo široko definirale postupak 

stereotaksijske aspiracije i standardne kraniotomije, te je u konaĉnici u njihovu meta-

analizu bilo ukljuĉeno više studija koje su isticale prednosti stereotaksijske aspiracije. 

 Studija Hakana i suradnika je retrospektivna analiza 96 bolesnika s apscesom mozga u 

trinaestogodišnjem razdobolju (17). U njoj je hi-kvadrat testom pokazano kako bolesnici 

operirani standardnom kraniotomijom imaju visoki stupanj oporavka (p<0.01), dok je u 

skupini operiranih metodom stereotaksijske aspiracije bio veći stupanj smrtnosti i 
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invalidnosti (p<0.05). Studija Xiao i suradnika (16)  je takoĊer retrospektivna analiza, 

koja je ukljuĉila 178 bolesnika s apscesom mozga, te su takoĊer pokazali kako bolesnici 

operirani standardnom kraniotomijom imaju manju smrtnost od onih lijeĉenih 

stereotaksijskom apsiracijom (p=0.02).  

 Mana ovih studija je u njihovom dizajnu- to su opservacijske studije bez 

randomiziranih skupina bolesnika zbog prirode bolesti. Kako bi se reduciralo iskrivljenje 

(bias) neki autori predlaţu upotrebu propensity score-a u analizi razliĉito operiranih 

bolesnika (93, 101, 102).   

 Propensity score je uvjetovana vjerojatnost dodjeljivanja pojedinom modalitetu 

lijeĉenja kojem je dan vektor osnovnih varijabli (93). Osim za nemjerljive potencijalno 

zbunjujuće faktore, dva bolesnika s istim propensity score-om, a koji su prošli razliĉite 

oblike lijeĉenja, smatraju se kao dvije randomizirane grupe bolesnika. Stoga, poravnanje 

prema propensity score vrijednostima u studijama koje promatraju ishod razliĉito lijeĉenih 

bolesnika moţe balansirati promatrane varijable i ukloniti iskrivljenje koje je uzrokovano 

zbunjujućim faktorima (confounders). Ova prilagodba moţe se postići ili: 1) odabirom 

podudarnih parova bolesnika svakog na drugaĉijem modalitetu lijeĉenja, ali sa sliĉnim 

propensity score-om, 2) stratificirajućim uzorkom za propensity score, izraĉunavanjem 

efekta lijeĉenja unutar pojedinog sloja i zatim povlaĉeći slojno specifiĉnu procjenu uĉinka 

lijeĉenja ili 3) propensity score-om koji je sam po sebi varijabla u modelu ishoda. 

 Propensity score omogućuje direktnu procjenu komparabilnosti modaliteta lijeĉenja 

ocjenom ravnoteţe varijabli izmeĊu grupa. Nesposobnost uravnoteţnjenja zbunjujućih 

faktora mora alarmirati istraţivaĉe da se modaliteti lijeĉenja ne preklapaju dovoljno i da 

selekcijsko iskrivljenje (selection bias) moţda neće moći biti otklonjeno. Tradicionalni 

modeli multivarijatnih regresijskih analiza u tom sluĉaju to ne mogu direktno otkriti.  
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 Teţeći za dobro dizajniranom studijom koja bi pokazala koliki je utjecaj pojedinog 

neurokirurškog modaliteta na ishod izraĉunali smo vrijednosti propensity score-a za 

metodu standardne kraniotomije za svakog bolesnika ukljuĉenog u studiju. Pri tome smo 

upotrijebili logistiĉki regresijski model koji je ukljuĉivao dob, GCS, spol, promjer 

najvećeg apscesa, vremenski interval u danima od poĉetka bolesti do optimalne terapije i 

do neurokirurškog zahvata. Zatim smo te rezultate ukljuĉili u model konaĉne logistiĉke 

regresijske analize (tablica 15) koja je ukljuĉivala redom: incijalni GCS, vremenski 

interval u danima od poĉetka bolesti do neurokirurškog zahvata, metodu neurokirurškog 

zahvata i propensity score za standardnu kraniotomiju, sve kao nezavisne varijable. U ovoj 

studiji pokazano je kako veća vjerojatnost za zahvat standardne kraniotomije ne utjeĉe na 

ishod kod bolesnika s apscesom mozga (OR 0.125, 95% CI 0.011-1.454, p=0.097), kao niti 

vrsta neurokirurškog zahvata (OR 1.181, 95%CI 0.349-3.995), p=0.789).  

 Rezultati ovog istraţivanja potvrdili su postavljenu hipotezu da bolesnici s apscesom 

mozga lijeĉeni stereotaksijskom aspiracijom imaju jednaki ishod kao bolesnici lijeĉeni 

standardnom kraniotomijom. Ishod bolesnika s apscesom mozga ovisi o inicijalnom 

neurološkom statusu bolesnika, a odluku o vrsti neurokirurškog zahvata trebalo bi temeljiti 

na karakteristikama bolesnika i samog apscesa mozga.  
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6. ZAKLJUĈCI 

 

 Cilj istraţivanja bio je ispitati utjecaj lijeĉenja stereotaksijskom aspiracijom i 

standardnom kraniotomijom na ishod u bolesnika s apscesom mozga.  

 

1. Stereotaksijska aspiracija i standardna kraniotomija kao metode neurokirurškog 

lijeĉenja ne utjeĉu na ishod u bolesnika s apscesom mozga. Bolesnici s apscesom 

mozga operirani metodama stereotaksijske aspiracije ili standardne kraniotomije imaju 

jednako preţivljenje i jednako dobar neurološki ishod. 

2. Komorbiditeti prisutni u bolesnika s apscesom mozga ne utjeĉu na ishod. 

3. Incijalni Glasgow Coma Score zbroj utjeĉe na ishod, odnosno ulazno neurološko 

stanje utjeĉe na ishod kod bolesnika s apscesom mozga. Bolesnici s apscesom mozga 

koji imaju nizak inicijalni GCS zbroj imaju lošiji ishod, odnosno veću stopu smrtnosti. 

4.  Karakteristike samog apscesa koje se neuroradiološkim metodama mogu prikazati za 

svakog bolesnika ne utjeĉu na ishod. 

5. Duljina bolesti do optimalne terapije i neurokirurškog zahvata nemaju utjecaja na 

ishod kod bolesnika s apscesom mozga. Bolesnici s apscesima mozga lijeĉeni 

stereotaksijskom metodom ĉesto su inicijalno nepromijenjenog neurološkog statusa, te 

zbog suptilnog tijeka bolesti njihovo je vrijeme do kirurškog lijeĉenja produljeno. 

6. Statistiĉka metoda propensity score-a u opservacijskim studijama o apscesu mozga 

moţe posluţiti umjesto randomizacije bolesnika lijeĉenih razliĉitim neurokirurškim 

metodama, te ukloniti iskrivljenje zbog razliĉitog terapijskog pristupa u kritiĉno 

bolesnih pacijenata. 
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7. SAŢETAK 

 

Uvod: Cilj naše studije bio je definirati utjecaj razliĉitih neurokirurških metoda na ishod 

bolesnika s apscesom mozga upotrebom propensity score modela. Metode: Analizirali 

smo ishod u neurokirurški lijeĉenih bolesnika s apscesom mozga, ispitujući utjecaj metode 

lijeĉenja i karakteristika bolesnika tijekom 14-godišnjeg razdoblja. Ishod je definiran kao 

povoljan ukoliko je Glasgowska ljestvica ishoda (GOS) pri otpustu bila 4 ili 5. Za svakog 

bolesnika smo izraĉunali vjerojatnost za standardnu kraniotomiju (propensity score). 

Izraĉunata je logistiĉka regresijska analiza koja je pokazala koji faktori utjeĉu na ishod u 

bolesnika s apscesom mozga. Rezultati: Analizirali smo podatke 91 neurokirurški 

lijeĉenog bolesnika: 53 lijeĉena standardnom kraniotomijom i 38 stereotaksijskom 

aspiracijom. Fokalni neurološki deficit bio je najĉešći simptom pri primitku prisutan u 60 

bolesnika (65.9%). Šezdeset sedam bolesnika (73.6%) imali su povoljan ishod, a 7 je 

bolesnika umrlo tijekom lijeĉenja (7.7%). Izbor neurokirurškog zahvata nije utjecao na 

ishod kod bolesnika s apscesom mozga (OR 1.181, 95% CI 0.349-3.995, p=0.789),  kao 

niti vrijeme od postavljanja dijagnoze do neurokirurškog zahvata (OR 0.998, 95% CI 

0.981-1.015, p=0.825). Veća vjerojatnost za kraniotomiju takoĊer nije utjecala na ishod 

kod bolesnika (OR 1.181, 95%CI 0.349-3.995, p=0.097). Lošiji ishod bio je nezavisno 

povezan sa zbrojem Glasgowske ljestvice kome pri primitku (OR 0.787, CI 0.656-0.944, 

p=0.010). Zaključak: Izbor neurokirurškog zahvata ne utjeĉe na ishod bolesnika s 

apscesom mozga. Lošiji ishod imaju bolesnici s niţim GCS zbrojem pri hospitalizaciji. U 

retrospektivnim studijama, propensity score model moţe posloţiti za uklanjanje 

iskrivljenja u analizi ishoda bolesnika lijeĉenih razliĉitim terapijskim metodama.  

Ključne riječi: apsces mozga, kraniotomija, stereotaksijska aspiracija, Glasgowska 

ljestvica kome. 
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8. SUMMARY 

Title: The estimation of therapeutical possibilites in patients with brain abscess 

Background: The aim of the study was to define influence of different surgical methods 

and patients’ characteristics on the outcome using propensity score model. 

Methods: Demographic characteristics, microbiology, clinical presentation and treatment 

outcome were analyzed for surgically treated adult patients with brain abscess over a 

fourteen-year period. Propensity score model for standard craniotomy was calculated for 

each patient. The outcome was favourable if Glasgow Outcome Score (GOS) was 4 or 5 

on the day of hospital discharge. Logistic regression analysis was performed to show 

which factors may influence the outcome in patients with brain abscess.  

Results: We analyzed 91 adult surgically treated patients, from which 53 had standard 

craniotomy and 38 stereotactic aspiration of brain abscess. Focal neurological deficit was 

the most common symptom present in 60 (65.9%) patients on admission. Sixty seven 

patients (73.6%) had a favourable outcome (GOS 4 and 5) and seven patients (7.7%) died 

during treatment. The choice of surgery did not influence the outcome (OR 1.181, 95% CI 

0.349-3.995), neither did time from diagnosis to surgery (OR 0.998, 95% CI 0.981-1.015). 

Propensity toward standard craniotomy procedure had not influence outcome in brain 

abscess patients (OR 1.181, 95%CI 0.349-3.995) Worse outcome was independently 

associated with Glasgow Coma Score on admission (OR 0.787, CI 0.656-0.944).  

Conclusions: The choice of neurosurgical procedure does not influence the outcome in 

patients with brain abscess. Patients with brain abscess who have lower GCS on 

admission have worse outcome. 

Key words: brain abscess, craniotomy, stereotactic aspiration, Glasgow Coma Score.
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