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SSttrreesszzcczzeenniiee
Wirus polio (poliomyelitis, choroba Heinego-Medina) nale¿y do rodzaju Enterovirus, rodziny Picornaviri-
dae (pico – ma³y, rna – wirus zawieraj¹cy RNA). W wyniku intensywnej immunizacji za pomoc¹ szczepionek
(Sabina i Salka) epidemie poliomyelitis nale¿¹ do przesz³oœci, eradykacja wirusa polio w krajach Zachodu do-
kona³a siê w 1991 roku; ograniczone epidemie obserwuje siê w tych populacjach, które odrzucaj¹ szczepie-
nia z przyczyn np. religijnych. W klasycznej postaci najwiêksze zmiany wystêpuj¹ w rogach przednich rdze-
nia, szczególnie w odcinku szyjnym i lêdŸwiowym, poza tym zmiany mog¹ obejmowaæ rdzeñ przed³u¿ony,
most, twór siatkowaty i mó¿d¿ek; kora, z wyj¹tkiem zakrêtu przedœrodkowego, jest zwykle niezmieniona. Na
obraz mikroskopowy sk³adaj¹ siê zmiany patologiczne neuronów i nacieki zapalne. Pocz¹tkowo, po kilku-
dniowym okresie inkubacji, pojawiaj¹ siê typowe objawy choroby wirusowej z podwy¿szon¹ temperatur¹, bó-
lami g³owy i zapaleniem gard³a oraz z³ym samopoczuciem, które ustêpuj¹, a po 9-12 dniach nastêpuje po-
nowny wzrost temperatury z objawami podra¿nienia opon, bólami g³owy, sennoœci¹ lub pobudzeniem
i wymiotami. Jest to typowy dwufazowy przebieg choroby. W ci¹gu kilku dni do³¹czaj¹ siê niedow³ady wiotkie,
g³ównie miêœni koñczyn dolnych (mog¹ byæ tak¿e zajête inne miêœnie, w tym miêœnie oddechowe). W oko³o
25% do ponad 60% przypadków w 30 do 40 lat po ust¹pieniu objawów choroby pojawiaj¹ siê nowe; u czê-
œci chorych wystêpuje powoli narastaj¹cy niedow³ad wiotki z zanikiem miêœni i fascykulacjami (ang. postpolio
progressive muscular atrophy, PPMA).

SS££OOWWAA  KKLLUUCCZZOOWWEE:: ppoolliioo,,  PPiiccoorrnnaavviirriiddaaee,,  nneeuurrooppaattoollooggiiaa,,  wwiirruussoollooggiiaa,,  zzeessppóó³³  ppoosstt--ppoolliioo

SSuummmmaarryy
The poliovirus is classified among the family Picornaviridae and genus Enterovirus. Due to intensive vacci-
nations with Salk and Sabin vaccines, the worldwide polio epidemics belong to the past; the eradication of
polio in the Western countries was achieved by 1991. Neuropathologically, the major changes occur in the
anterior horn cells of the spinal cord; lesions are also seen in the brain stem, pons and the cerebellum. The
cerebral cortex, except for the precentral gyrus, is unaffected. The disease is biphasic. Initially, it is manifested
as a typical viral illness with headache and pharyngitis. Following the incubation period lasting from 9-12 days,
the temperature rises again; the signs of meningismus, nausea and vomiting, somnolence or agitation are
observed. In a few days, signs of flaccid paralysis including respiratory muscles follow. In 25-60% of sur-
vivors, the postpolio progressive muscular atrophy, PPMA develops. 
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EENNTTEERROOWWIIRRUUSSYY  

Ettiioollooggiiaa.. Wirus polio (poliomyelitis, choroba Hei-
nego-Medina) nale¿y do rodzaju Enterovirus,
rodziny Picornaviridae (pico – ma³y, rna – wirus

zawieraj¹cy RNA).

WIRUSY RNA – JEDNONICIOWY RNA 
O DODATNIEJ POLARNOŒCI [(+)ssRNA]
Rodzina: PPiiccoorrnnaavviirriiddaaee

Rodzaj: Enterovirus
Gatunki: Poliovirus – zwyczajowo wirus polio,

poliowirus
Coxsackievirus – ludzkie enterowiru-
sy, wirusy Coxsackie
Echovirus – wirusy ECHO, echo-
wirusy

PPOOLLIIOOMMYYEELLIITTIISS

EEppiiddeemmiioollooggiiaa.. W wyniku intensywnej immunizacji za
pomoc¹ szczepionek (Sabina i Salka) epidemie polio-
myelitis nale¿¹ do przesz³oœci, eradykacja wirusa polio
w krajach Zachodu dokona³a siê w 1991 roku; ograni-
czone epidemie obserwuje siê w tych populacjach, które
odrzucaj¹ szczepienia z przyczyn np. religijnych. Dla
przyk³adu: w USA pomiêdzy 1920 a 1954 rokiem zapa-
da³o na polio ponad 50 000 osób rocznie, zwykle póŸnym
latem lub wczesn¹ wiosn¹, co wi¹za³o siê z póŸniejsz¹
ni¿ obecnie w krajach Trzeciego Œwiata ekspozycj¹ na
wirus polio (paradoksalny efekt poprawy warunków hi-
gienicznych). W krajach Trzeciego Œwiata w latach szeœæ-
dziesi¹tych i siedemdziesi¹tych czêstoœæ niedow³adów
koñczyn dolnych z powodu polio wynosi³a 2-11/1000
przypadków, a obecnie choroba wystêpuje w sposób nie
epidemiczny, lecz endemiczny. Dziki typ wirusa polio wy-
stêpuje endemicznie na subkontynencie Indyjskim, w kra-
jach po³udniowej Azji i Afryki na po³udnie od Sahary;

w obszarach tych ekspozycja na wirus polio wystêpuje
w okresie noworodkowym, w którym dziecko jest chronio-
ne przed chorob¹ przeciwcia³ami matki. Serokonwersja
nastêpuje bardzo wczeœnie, wiêkszoœæ przypadków ma
charakter subkliniczny, niemniej na œwiecie pojawia siê
ponad 200 000 przypadków poliomyelitis z pora¿eniami.
BBaaddaanniiaa  nneeuurrooppaattoollooggiicczznnee.. Objawy uszkodzenia OUN
zosta³y scharakteryzowane ju¿ w klasycznej pracy Ris-
slera w 1888 roku (cyt. za(1)). W ostrej fazie choroby mózg
i rdzeñ krêgowy mog¹ nie wykazywaæ ¿adnych zmian
makroskopowych lub mo¿e byæ widoczne jedynie prze-
krwienie i drobne wybroczyny a czasami ogniska mar-
twicy w istocie szarej rdzenia. W klasycznej postaci naj-
wiêksze zmiany wystêpuj¹ w rogach przednich rdzenia,
szczególnie w odcinku szyjnym i lêdŸwiowym, poza tym
zmiany mog¹ obejmowaæ rdzeñ przed³u¿ony, most, twór
siatkowaty i mó¿d¿ek; kora, z wyj¹tkiem zakrêtu przed-
œrodkowego, jest zwykle niezmieniona. Na obraz mikro-
skopowy sk³adaj¹ siê zmiany patologiczne neuronów
i nacieki zapalne. Motoneurony wykazuj¹ zmiany bar-
dzo szybko – od dyssolucji substancji Nissla poprzez
zaawansowan¹ centraln¹ chromatolizê a¿ po ca³kowit¹
utratê motoneuronu w drodze neuronofagii (rys. 1,2).
W niektórych motoneuronach obserwuje siê ma³e, kwa-
soch³onne œródj¹drowe cia³a wtrêtowe typu B (w odró¿-
nieniu od cia³ wtrêtowych Cowdry’ego typu A). Zmianom
w motoneuronach towarzysz¹ nacieki zapalne (rys. 1-3);
pocz¹tkowo utworzone z granulocytów obojêtnoch³on-
nych, a nastêpnie z komórek jednoj¹drowych i makro-
fagów. Przewaga granulocytów obojêtnoch³onnych utrzy-
muje siê jedynie kilka dni. Nacieki zapalne gromadz¹
siê wokó³ naczyñ, ale mog¹ te¿ mieæ charakter rozlany.
Obserwuje siê tak¿e rozplem mikrogleju, pocz¹tkowo
rozlany, ale w póŸniejszych fazach tak¿e grudkowy. Ob-
fitym naciekom zapalnym towarzyszy zwykle, ale nie
zawsze, zaawansowana destrukcja motoneuronów. Cza-
sami obserwuje siê tak¿e niewielkie ogniska martwicy
rozp³ywanej, a w przypadkach bardzo wczesnych – krwo-

Rys. 1. Motoneurony rdzenia krêgowego (strza³ki) le¿¹ce
wœród nacieku zapalnego

Rys. 2. Du¿e motoneurony rdzenia w otoczeniu nacieku
zapalnego
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tocznej. Charakterystyczne jest zachowanie czêœci ko-
mórek nawet w obszarach najwiêkszych zmian patolo-
gicznych. Zmiany w oponach ograniczaj¹ siê zwykle do
przekrwienia i niewielkich nacieków zapalnych. W fazie
przewlek³ej u osób zmar³ych w kilka miesiêcy lub lat po
przebyciu ostrej fazy mo¿na makroskopowo stwierdziæ
œcieñczenie i szare zabarwienie korzeni nerwowych.
W badaniu mikroskopowym widoczne s¹: utrata neuro-
nów ruchowych, zanik i zw³óknienie korzeni nerwowych.
Zmianom tym zwykle nie towarzysz¹ nacieki zapalne,
czasami spotyka siê jedynie niewielkie zgrupowania
limfocytów wokó³ naczyñ krwionoœnych i nieznaczny
rozplem mikrogleju.
OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee..  Pocz¹tkowo, po kilkudniowym okre-
sie inkubacji, pojawiaj¹ siê typowe objawy choroby wiru-
sowej z podwy¿szon¹ temperatur¹, bólami g³owy i zapa-
leniem gard³a oraz z³ym samopoczuciem, które ustêpuj¹,
a po 9-12 dniach nastêpuje ponowny wzrost temperatu-
ry z objawami podra¿nienia opon, bólami g³owy, sen-
noœci¹ lub pobudzeniem i wymiotami. Jest to typowy
dwufazowy przebieg choroby. W ci¹gu kilku dni do³¹-
czaj¹ siê niedow³ady wiotkie, g³ównie miêœni koñczyn
dolnych (mog¹ byæ tak¿e zajête inne miêœnie, w tym
miêœnie oddechowe). Odruchy œciêgniste pocz¹tkowo
mog¹ byæ wygórowane a nastêpnie zniesione. Bóle miê-
œni poprzedzaj¹ ich niedow³ady lub pora¿enia. Wysi³ek
fizyczny w drugiej fazie choroby jest czynnikiem ryzyka
wyst¹pienia niedow³adów i pora¿eñ; podobnie niedo-
w³ady ujawniaj¹ siê czêœciej w miêœniach, do których
dokonano niedawno iniekcji lub które podlega³y me-
chanicznemu uszkodzeniu. Czynnikiem ryzyka dla wy-
st¹pienia pora¿eñ jest ci¹¿a.
Niekiedy ujawnia siê ostra ataksja mó¿d¿kowa, pora¿e-
nie nerwu twarzowego lub poprzeczne pora¿enie rdze-
nia. U 5% do ponad 30% pacjentów rozwija siê polio-
myelitis „opuszkowy” z objawami typowego zespo³u
opuszkowego – pora¿eniami nerwów czaszkowych IX,
X, XI i XII manifestuj¹cymi siê mow¹ nosow¹, pora¿e-

niem po³ykania i zaburzeniami oddechu. Czynnikiem
ryzyka jest usuniêcie migda³ków. Najpowa¿niejszym po-
wik³aniem poliomyelitis jest zajêcie przepony i miêœni
miêdzy¿ebrowych pod postaci¹ pora¿enia oddycha-
nia (przed epok¹ szczepionki stosowano celem leczenia
„¿elazne p³uca” – rys. 4). Opisywano tak¿e zach³ysto-
we zapalenie p³uc, pora¿enie motoryki jelit i zapale-
nie miêœnia serca. Œmiertelnoœæ przy zajêciu rdzenia
wynosi kilka procent; zespó³ „opuszkowy” wi¹¿e siê
z 20-60% œmiertelnoœci¹.
RRoozzppoozznnaanniiee.. Istnieje mo¿liwoœæ amplifikacji genomu
wirusa technik¹ PCR oraz jego izolacji z gard³a i jelita.
Antygeny wirusowe wykrywa siê immunohistochemicz-
nie w neuronach.
LLeecczzeenniiee..  Objawowe. Liczba przypadków choroby
zmniejszy³a siê znacznie od czasu wprowadzenia szcze-
pionki (g³ównie zawieraj¹cej ¿ywy atenuowany wirus).

ZZEESSPPÓÓ££  PPOOSSTT--PPOOLLIIOO

U oko³o 25% do ponad 60% przypadków w 30-40 lat po
ust¹pieniu objawów choroby pojawiaj¹ siê nowe; u czê-
œci chorych wystêpuje powoli narastaj¹cy niedow³ad
wiotki z zanikiem miêœni i fascykulacjami (ang. postpolio
progressive muscular atrophy, PPMA)(2,3). Niedow³ad ten
wystêpuje w miêœniach, które nie by³y wczeœniej zajête
procesem zapalnym. Bóle miêœni i stawów s¹ odczuwa-
ne niezale¿nie od wyst¹pienia niedow³adów. PPMA
wystêpuje czêœciej u kobiet oraz u osób, u których wy-
st¹pi³ ciê¿ki niedow³ad lub pora¿enie miêœni w ostrym
okresie poliomyelitis. Kryteriami rozpoznania PPMA s¹
udokumentowana historia poliomyelitis z niedow³ada-
mi i pora¿eniami oraz przynajmniej 10 lat bez postêpu
niedow³adów. Zespó³ nie jest wynikiem reaktywacji wiru-
sa, lecz powolnego zwyrodnienia zakoñczeñ neuronów,
które poprzednio bra³y udzia³ w reinerwacji dotkniêtych
miêœni, aczkolwiek istniej¹ pojedyncze doniesienia o po-
jawianiu siê w p³ynie mózgowo-rdzeniowym oligoklonal-

Rys. 3. Oko³onaczyniowy naciek zapalny w przypadku cho-
roby Heinego-Medina

Rys. 4. Typowe „¿elazne p³uco” z epoki epidemicznego po-
liomyelitis
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nej IgG skierowanej przeciwko wirusowi polio – mia³o-
by to œwiadczyæ o autoimmunologicznej naturze PPMA.
Istniej¹ doniesienia sugeruj¹ce, i¿ pojawienie siê zespo³u
post-polio ma zwi¹zek z przetrwaniem wirusa w OUN(2).
Zespó³ post-polio (ang. postpolio syndrome)(4) ma szersze
znaczenie ni¿ PPMA, obejmuj¹c, poza zanikami miê-
œni, zmêczenie, zaburzenia kognitywne, zaburzenia snu
i odczuwania bólu. Zmêczenie opisuje siê u ponad 90%
osób, które przesz³y ostre zapalenie rogów przednich
rdzenia. Badania neuropatologiczne w PPMA lub w PPS
wykazuj¹ poza zmianami w rogach przednich rdzenia
krêgowego – zmiany w istocie siatkowatej pnia mózgu,
j¹drach przedsionkowych, mó¿d¿ku, wzgórzu i pod-
wzgórzu, j¹drach szwu i istocie szarej œrodkowej otacza-
j¹cej wodoci¹g mózgu. W badaniu MRI, w sekwencji T2
wykrywa siê niekiedy hiperintensywne obszary w wy¿ej
wymienionych strukturach neuroanatomicznych.
Zapis EMG wykazuje wspó³istniej¹ce cechy denerwacji
i reinerwacji w zajêtych miêœniach. Typowe s¹ olbrzy-

mie potencja³y jednostki ruchowej, czêsto o niestabil-
nym kszta³cie.
Badania metod¹ elektromiografii pojedynczego w³ókna
(SFEMG) wykazuj¹ podwy¿szenie wartoœci jiteru.
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Uprzejmie przypominamy, ¿e zgodnie z rozporz¹dzeniem Ministra Zdrowia z dn. 2 paŸdziernika 2004 roku

w sprawie sposobów dope³nienia obowi¹zku doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystów 

prenumerata czasopisma „AKTUALNOŒCI NEUROLOGICZNE” – indeksowanego w Index Copernicus

– umo¿liwia doliczenie 5 punktów edukacyjnych do ewidencji doskonalenia zawodowego. 

Podstaw¹ weryfikacji jest dowód op³acenia prenumeraty lub zaœwiadczenie wydane przez Wydawcê.


