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SSttrreesszzcczzeenniiee
W pracy omawiamy choroby uk³adu nerwowego wywo³ane przez wirusy z rodziny Paramyxoviridae: œwinkê
bêd¹c¹ przyczyn¹ zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu u dzieci i, w przebiegu AIDS, ADEM
(acute disseminated encephalomyelitis) oraz odrê. Komplikacje neurologiczne w nastêpstwie zaka¿enia wirusem
odry wystêpuj¹ pod postaci¹ ostrego rozsianego zapalenia mózgu (ang. acute disseminated measles encepha-
litis, ADAM), wtrêtowego zapalenia mózgu (ang. measles inclusion body encephalitis, MIBE), podostrego
stwardniaj¹cego zapalenia mózgu (ang. subacute sclerosing panencephalitis, SSPE) oraz przyzakaŸnego za-
palenia mózgu (ang. post-infectious encephalitis, PIE). Obserwuje siê typow¹ sekwencjê pojawiania siê kom-
plikacji neurologicznych: ostre zapalenie mózgu w przebiegu odry jest zjawiskiem rzadkim, natomiast pleo-
cytoza w p³ynie mózgowo-rdzeniowym i zmiany w EEG s¹ czêste. PIE pojawia siê w 7-14 dni po infekcji,
MIBE – w 1-9 miesiêcy, a SSPE – po up³ywie trzech, a nawet kilkunastu lat. Na odrêbne omówienie zas³u-
guje odrowe zapalenie mózgu w przebiegu AIDS.

SS££OOWWAA  KKLLUUCCZZOOWWEE:: ppaarraammyykkssoowwiirruussyy,,  ooddrraa,,  œœwwiinnkkaa,,  ppooddoossttrree  ssttwwaarrddnniiaajj¹¹ccee  zzaappaalleenniiee  mmóózzgguu,,  nneeuurrooppaa--
ttoollooggiiaa

SSuummmmaarryy
We review here syndromes caused by viruses belonging to Paramyxoviridae family: mumps causing menin-
goencephalitis and, rarely, ADEM (acute disseminated encephalomyelitis) and measles. Neurological sequelae
in the cause of measles comprise acute disseminated measles encephalitis (ADAM), measles inclusion-body
encephalitis (MIBE), subacute sclerosing panencephalitis (SSPE) and post-infectious encephalitis (PIE).
The sequence of those encephalitides following measles infection is as follows: acute measles encephalitis co-
mes first, follows by MIBE (1-9 months) and SSPE (3-15 years). The measles encephalitis in the course of
HIV infection is a separate phenomenon.

KKEEYY  WWOORRDDSS:: ppaarraammyyxxoovviirruusseess,,  mmuummppss,,  mmeeaasslleess,,  ssuubbaaccuuttee  sscclleerroossiissnngg  ppaanneenncceepphhaalliittiiss,,  nneeuurrooppaatthhoollooggyy
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ŒŒWWIINNKKAA  

WWssttêêpp..  Angielski termin mumps pochodzi od staroan-
gielskiego czasownika oznaczaj¹cego „wykrzywiaæ siê”
lub „szczerzyæ zêby”(3). Pierwszym, który opisa³ objawy
neurologiczne w œwince, by³ XVIII-wieczny lekarz Ha-
milton. Œwinka jest chorob¹ wywo³an¹ przez paramyk-
sowirus; powik³ania neurologiczne, o zró¿nicowanym
nasileniu, s¹ wzglêdnie czêste, najczêœciej wystêpuje za-
palenie opon i mózgu. 
EEppiiddeemmiioollooggiiaa.. Œwinka jest chorob¹ dzieci w wieku szkol-
nym; wiêkszoœæ przypadków wystêpuje pomiêdzy 4. a 7.
rokiem ¿ycia. Zaka¿enie jest powszechne, ponad 90%
populacji staje siê seropozytywne do oko³o 15. roku ¿y-
cia. Okres inkubacji wynosi 2-3 tygodni. Klinicznie
œwinka manifestuje siê zwykle bólem g³owy, niewielk¹
gor¹czk¹, z³ym samopoczuciem i w oko³o 50% przypad-
ków – bolesnym powiêkszeniem œlinianek przyusznych,
rzadziej podszczêkowych lub podjêzykowych. Œwinka
jest jedn¹ z najczêstszych przyczyn zapalenia opon móz-
gowo-rdzeniowych i mózgu u nieszczepionych osób.
W przebiegu œwinki powik³ania neurologiczne wystêpu-
j¹ w 1-70% przypadków, pleocytoza w p³ynie mózgowo-
-rdzeniowym pojawia siê w 10-60% przypadków, ale je-
dynie 50% przypadków z pleocytoz¹ wykazuje objawy
kliniczne. U oko³o 10% chorych rozwija siê aseptyczne
zapalenie opon. Z kolei u oko³o 50% chorych z zapale-
niem opon brak jest cech zapalenia przyusznic. Powik³a-
nia neurologiczne s¹ czêstsze u ch³opców (4:1). Czê-
stym powik³aniem systemowym jest zapalenie j¹der,
rzadziej trzustki i jajników.
Wprowadzenie szczepieñ ochronnych zdecydowanie
zmniejszy³o zachorowalnoœæ na œwinkê i czêstoœæ po-
wik³añ.
BBaaddaanniiaa  nneeuurrooppaattoollooggiicczznnee.. W aseptycznym zapaleniu
opon pojawiaj¹ siê jedynie sk¹pe nacieki limfocytarne
w przestrzeniach oko³onaczyniowych i splocie naczy-
niówkowym. W przypadku ostrego zapalenia mózgu
zmiany s¹ ca³kowicie nieswoiste – makroskopowo widocz-
ny jest jedynie obrzêk mózgu, mikroskopowo obserwuje
siê nacieki zapalne z komórek jednoj¹drowych w opo-
nach i wokó³ naczyñ, astrocytozê oraz ogniska demieli-
nizacji, co sugeruje przynajmniej czêœciowy udzia³ pato-
mechanizmu immunologicznego. W 1/1000 przypadków
rozwija siê typowe ostre rozsiane zapalenie mózgu (ang.
acute disseminated encephalomyelitis, ADEM), którego
obraz neuropatologiczny jest podobny do ostrego rozsia-
nego zapalenia mózgu spowodowanego przez wirus odry.
Widoczne s¹ ogniska demielinizacji wokó³ naczyñ, roz-
plem mikrogleju oraz nacieki zapalne, w których domi-
nuj¹ makrofagi czêsto zawieraj¹ce sfagocytowane frag-
menty mieliny. W eksperymentalnej œwince u chomików
w wyniku zapalenia wyœció³ki rozwija siê wodog³owie;
u cz³owieka obserwuje siê ziarniste zapalenie wyœció³ki
(ang. granular ependymitis) oraz zwê¿enie wodoci¹gu
mózgu po roku-dwóch latach od przechorowania œwinki.

OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee.. AAsseeppttyycczznnee  zzaappaalleenniiee  ooppoonn przebie-
ga typowo i zwykle ³agodnie. Gor¹czka jest wysoka (do
40°C) i trwa kilka dni, ca³a choroba trwa zwykle 7-10 dni.
Objawy zzaappaalleenniiaa  mmóózzgguu s¹ ca³kowicie nieswoiste, czêste
s¹ natomiast drgawki. Œmiertelnoœæ z powodu zapale-
nia mózgu jest niska, rzêdu 2%; wy¿sza jest u doros³ych.
Innymi objawami zaka¿enia wirusem œwinki s¹ pora¿e-
nia nerwów czaszkowych, przede wszystkim okorucho-
wych i twarzowego, ataksja, zapalenie rdzenia i zapale-
nie korzeni nerwowych. Opisywano g³uchotê.
BBaaddaanniiaa  llaabboorraattoorryyjjnnee.. P³yn mózgowo-rdzeniowy wy-
kazuje zwiêkszon¹ pleocytozê jednoj¹drow¹, ale odno-
towuje siê tak¿e niewielki odsetek neutrofilów; leukocyty
z j¹drem podzielonym przewa¿aj¹ u oko³o 5% chorych.
Liczba komórek wynosi zwykle 200-600/mm3, ale od-
notowano nawet >1000 komórek/mm3. Poziom bia³ka
jest prawid³owy w oko³o 50% przypadków lub podwy¿-
szony (<100 mg/dl), poziom cukru jest zwykle prawi-
d³owy lub nieznacznie obni¿ony.
LLeecczzeenniiee..  Wspomagaj¹ce.

WWIIRRUUSS  OODDRRYY

WWssttêêpp.. Pierwszym, który odró¿ni³ odrê od ospy prawdzi-
wej, by³ prawdopodobnie Abu Becr, arabski lekarz ¿yj¹-
cy w IX wieku n.e.(4) Nazwa morbilli oznacza³a po w³osku
„ma³¹ chorobê” w odró¿nieniu od d¿umy (il morbo).
Obecnie, pomimo istnienia skutecznej szczepionki, odra
jest jedn¹ z najpowa¿niejszych przyczyn œmiertelnoœci
dzieci, zw³aszcza w krajach s³abo rozwiniêtych. Wpro-
wadzenie wirusa odry do populacji Nowego Œwiata przy-
czyni³o siê do œmierci ponad 50 milionów ludzi. Na przy-
k³ad w bardziej wspó³czesnych czasach odra w populacji
wysp Fiji spowodowa³a œmiertelnoœæ rzêdu 30%(4). Pierw-
szy przypadek poodrowego zapalenia mózgu opisa³
Lucas w 1790 roku. SSPE zosta³o opisane przez Daw-
sona w 1933 roku(5).
Czynnikiem etiologicznym wszystkich wymienionych
chorób jest wirus odry. Komplikacje neurologiczne w na-
stêpstwie zaka¿enia wirusem odry wystêpuj¹ pod postaci¹
oossttrreeggoo  rroozzssiiaanneeggoo  zzaappaalleenniiaa  mmóózzgguu (ang. acute dissemi-
nated measles encephalitis, ADAM), wwttrrêêttoowweeggoo  zzaappaallee--
nniiaa  mmóózzgguu (ang. measles-inclusion body encephalitis,
MIBE), ppooddoossttrreeggoo  ssttwwaarrddnniiaajj¹¹cceeggoo  zzaappaalleenniiaa  mmóózzgguu
(ang. subacute sclerosing panencephalitis, SSPE) oraz
pprrzzyyzzaakkaaŸŸnneeggoo  zzaappaalleenniiaa  mmóózzgguu (ang. post-infection ence-
phalitis, PIE). Obserwuje siê typow¹ sekwencjê pojawiania
siê komplikacji neurologicznych: ostre zapalenie mózgu
w przebiegu odry jest zjawiskiem rzadkim, natomiast ple-
ocytoza w p³ynie mózgowo-rdzeniowym i zmiany w EEG
s¹ czêste. PIE pojawia siê w 7-14 dni po infekcji, MIBE
w 1-9 miesiêcy, a SSPE w od 3 do kilkunastu lat. Stan im-
munologiczny chorych jest prawid³owy w PIE i SSPE,
natomiast w MIBE wystêpuje zaburzenie odpowiedzi
immunologicznej, dlatego choroba ta towarzyszy np. bia-
³aczkom lub pojawia siê w przebiegu immunosupresji.
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PPOODDOOSSTTRREE  SSTTWWAARRDDNNIIAAJJ¥¥CCEE  ZZAAPPAALLEENNIIEE
MMÓÓZZGGUU  ((AANNGG..  SSUUBBAACCUUTTEE  SSCCLLEERROOSSIINNGG

PPAANNEENNCCEEPPHHAALLIITTIISS,,  SSSSPPEE))

Przyjmuje siê, ¿e pierwszy opis tej choroby nale¿y do
Schildera i dotyczy jednego z trzech przypadków, które
okreœli³ on w roku 1920 jako sclerosis diffusa cerebri.
U póŸniej obserwowanych chorych rozpoznawano ence-
phalitis inclusiva lub ang. inclusion body encephalitis(5),
panencephalitis endemica(6) i leukoencephalitis scleroticans
subacuta, LESS(7). Wszystkie te nazwy opiera³y siê na
tych cechach obrazu neuropatologicznego, które kolej-
nym badaczom wydawa³y siê najbardziej charaktery-
styczne. Ostatnia, do dziœ obowi¹zuj¹ca nazwa panence-
phalitis scleroticans subacuta (ang. subacute sclerosing
panencephalitis, SSPE) zosta³a wprowadzona z pocz¹t-
kiem lat piêædziesi¹tych ubieg³ego wieku i jest odzwier-
ciedleniem pogl¹du, ¿e proces obejmuje zarówno struk-
tury szare mózgu, jak i istotê bia³¹.
EEppiiddeemmiioollooggiiaa.. Choroba rozwija siê w dzieciñstwie lub
w wieku m³odzieñczym i, wyj¹tkowo, u osób doros³ych.
Czêœciej zapadaj¹ ch³opcy ni¿ dziewczêta (przybli¿ony
stosunek – 3:2). U ponad 60% chorych SSPE jest po-
przedzone wczesnym – przed koñcem 3. roku ¿ycia
– przebyciem odry. W œrodowiskach, w których nie pro-
wadzi siê systematycznych szczepieñ przeciwodrowych,
zapadalnoœæ mo¿e dochodziæ do 1-2 zachorowañ/1 mln.
W krajach rozwijaj¹cych siê, o du¿ej liczbie rodzin wie-
lodzietnych, zapadalnoœæ jest szczególnie wysoka, po-
niewa¿ istniej¹ warunki do zaka¿ania najm³odszego
rodzeñstwa odr¹ przynoszon¹ do domu przez dzieci
starsze. Wprowadzenie szczepieñ przeciwodrowych,
szczególnie dwukrotnych – w 13. m-cu i w 6. roku ¿ycia
– spowodowa³o w szeregu krajów, m.in. w Polsce, nie-
mal zupe³ne znikniêcie SSPE. Obecnie spotykane u nas
sporadycznie przypadki tej choroby wystêpuj¹ z regu³y
u osób doros³ych, które nigdy nie by³y szczepione, a od-
rê przeby³y przed ponad dwudziestu laty.
BBaaddaanniiee  nneeuurrooppaattoollooggiicczznnee.. Makroskopowo mózgowie
wykazuje najczêœciej cechy zaniku: poszerzenie rowków
kory oraz du¿e, symetryczne powiêkszenie uk³adu komo-
rowego. Bardzo charakterystyczn¹ cech¹ jest wzmo¿enie
konsystencji mózgu spowodowane rozlan¹ glejoz¹ w³ók-
nist¹ (st¹d okreœlenie scleroticans – stwardniaj¹ce). Zani-
ku i wzmo¿enia spoistoœci mózgu nie obserwuje siê je-
dynie w przypadkach, w których przebieg choroby by³
ostry, krótki (ok. 10%). Na przekrojach widoczne jest
nierówne, szarawe zabarwienie istoty bia³ej. 
Mikroskopowo stwierdza siê zmiany zapalne, demieli-
nizacyjne i rozplem gleju. Komponentem zapalnym s¹
przede wszystkim gêste nacieki oko³onaczyniowe sk³a-
daj¹ce siê g³ównie z limfocytów, komórek plazmatycz-
nych (rys. 1) i, w mniejszym stopniu, z makrofagów.
Komórki zapalne rozsiane s¹ równie¿ zwykle w tkance
nerwowej, poza naciekami przynaczyniowymi. Trzeba
powiedzieæ, ¿e obraz zapalenia utrzymuje siê u dotkniê-

tych SSPE we wszystkich fazach choroby, nawet w przy-
padkach przewlek³ych trwaj¹cych niekiedy kilkanaœcie
lat. Charakterystyczn¹ jego cech¹ jest tu równie¿ grud-
kowy lub rozsiany rozplem komórek mikrogleju. Wyka-
zuj¹ one cechy przerostu, a na terenie kory ich pa³ecz-
kowate formy tworz¹ niekiedy gêste „³awice”.
Neurony kory i j¹der kresomózgowia wykazuj¹ rozleg³e
zaniki oraz zmiany zwyrodnieniowe. W przypadkach,
w których choroba trwa³a kilka lat, spotyka siê w neuro-
nach kory hipokampa, w j¹drze Meynerta i w podwzgó-
rzu, zwykle ogniskowo, zwyrodnienie neurow³ókienkowe
typu Alzheimera (ang. neurofibrillary tangles, NFT), iden-
tyczne z NFT obserwowanymi w chorobie Alzheimera.
Cech¹ charakterystyczn¹, choæ nie patognomoniczn¹,
jest wystêpowanie w j¹drach neuronów i komórek oli-
godendrogleju kwasoch³onnych wtrêtów o typie Cow-
dry A. S¹ one bardzo liczne w przypadkach o przebiegu
ostrym (mo¿na je znaleŸæ nawet w komórkach przy-
danki naczyñ) i staj¹ siê coraz rzadsze w przewlek³ej,
póŸnej fazie choroby. Morfologicznie wtrêty te mog¹
mieæ ró¿ne cechy: mog¹ wype³niaæ ca³e j¹dro, spychaj¹c
chromatynê pod b³onê j¹drow¹, b¹dŸ zajmowaæ tylko
centrum j¹dra z pozostawieniem wolnej przestrzeni do-
oko³a (tzw. halo). Rzadziej spotyka siê dwa wtrêty w jed-
nym j¹drze. Badanie elektronowo-mikroskopowe wykry-
wa niezmiennie, we wszystkich przypadkach SSPE,
szczelne wype³nienie tych inkluzji nukleokapsydami para-
myksowirusa odry. Pojedyncze nukleokapsydy mo¿na zo-
baczyæ równie¿ poza wtrêtami, w cytoplazmie neuronów.
Obecnoœæ wirusa wykrywa siê metodami immunohisto-
chemii (rys. 2), hybrydyzacji in situ lub reakcj¹ PCR; w mi-
kroskopii elektronowej widzi siê g³adkie (ang. smooth)
nukleokapsydy wirusa odry w j¹drach, a szorstkie (ang.
fuzzy) – w cytoplazmie. Nale¿y podkreœliæ, ¿e mikrosko-
pia elektronowa nie uwidacznia wirusów, a jedynie ich
nukleokapsydy. Im czas trwania choroby by³ krótszy,
tym wiêcej wykrywa siê antygenów wirusa. Trzeba tu
dodaæ, ¿e antygeny te mo¿na ujawniæ nawet w mate-

Rys. 1. Oko³onaczyniowy naciek zapalny w przypadku SSPE
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riale, który przechowywano w bloczkach parafinowych
przez kilkanaœcie lat.
W przebiegu SSPE dochodzi do rozleg³ej demieliniza-
cji w obrêbie istoty bia³ej pó³kul mózgu. Towarzyszy
tym zmianom rozlana astrocytoza komórkowa i w³ók-
nista. Najstarsze zmiany s¹ na ogó³ zlokalizowane
w p³atach potylicznych i ciemieniowych. Szerz¹ siê one
w kierunku p³atów czo³owych i skroniowych, a w przy-
padkach o d³ugim przebiegu zajmuj¹ pieñ mózgu i mó¿-
d¿ek. W rdzeniu krêgowym zmian zapalnych nie znaj-
dowano, istniej¹ tu jednak z regu³y objawy wtórnego
zaniku d³ugich dróg.
OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee.. Choroba ma najczêœciej (80%) prze-
bieg podostry, dwu-, trzyletni. Obserwuje siê jednak
u 10% chorych przebieg ostry koñcz¹cy siê œmierci¹ po
6-8 tygodniach, a u pozosta³ych 10% – przebieg przewle-
k³y, kilkunastoletni. Niekiedy wystêpuj¹ samoistne remisje.
Jabbour i wsp.(8) zaproponowali rozró¿nienie czterech faz
tej choroby. Podzia³ ten jest powszechnie zaaprobowany. 
• Faza pierwsza cechuje siê narastaj¹cym otêpieniem,

zaburzeniami orientacji i zachowania. Niekiedy ju¿
w tej fazie pojawiaj¹ siê zaburzenia widzenia o ty-
pie agnozji wzrokowej lub spowodowane zmianami
w siatkówce oka, zwykle obustronnymi, o typie chorio-
retinitis pigmentosa. Agnozji wzrokowej towarzyszy
czêsto apraksja.

• W fazie drugiej pojawiaj¹ siê ruchy mimowolne.
Obejmuj¹ one zwykle koñczyny oraz miêœnie twarzy
i maj¹ charakter rytmicznych mioklonii. Rzadziej s¹
to ruchy pl¹sawicze lub dystoniczne. Mioklonie s¹
stereotypowe i pojawiaj¹ siê w sta³ych odstêpach
czasu wynosz¹cych od kilku do kilkunastu sekund.
W EEG towarzysz¹ im wy³adowania grup fal wyso-
kowolta¿owych. W fazie tej nadal narastaj¹ zabu-
rzenia funkcji poznawczych.

• W trzeciej fazie choroby pojawiaj¹ siê niedow³ady,
a nastêpnie pora¿enia koñczyn. Maj¹ one charak-
ter uszkodzeñ typu piramidowego, ale z biegiem

czasu rozwija siê najczêœciej równie¿ sztywnoœæ
pozapiramidowa.

• Czwarta faza to okres narastaj¹cej kacheksji. Chory
ma zaburzenia po³ykania i umiera z powodu wtór-
nych infekcji.

BBaaddaanniiaa  llaabboorraattoorryyjjnnee.. Istotne znaczenie ma badanie
p³ynu mózgowo-rdzeniowego. Znajduje siê w nim, obok
prawid³owego lub miernie podwy¿szonego poziomu
bia³ka, znaczny wzrost gamma-globulin (>20%). Z re-
gu³y mo¿na znaleŸæ cechy ich syntezy intratekalnej z in-
deksem IgG >0,7. S¹ obecne równie¿ pr¹¿ki oligoklo-
nalne. Poziomy przeciwcia³ cia³ odrowych s¹ znacznie
podwy¿szone w surowicy (do 1 na kilka tysiêcy). Prze-
ciwcia³a te pojawiaj¹ siê równie¿ w p³ynie mózgowo-
-rdzeniowym. Jako wartoœci patologiczne traktuje siê tu
miana wy¿sze ni¿ 1:8.
Zapis EEG z rytmicznymi wy³adowaniami fal wysoko-
wolta¿owych (tzw. zapis radermeckerowski – rys. 3)(9)

jest obecny niemal we wszystkich przypadkach, szcze-
gólnie w drugiej i niekiedy w trzeciej fazie choroby (wów-
czas, gdy s¹ obecne wy³adowania miokloniczne).
MRI mózgu jest w pierwszych dwu fazach choroby doœæ
charakterystyczny, poniewa¿ zmiany zapalno-demielini-
zacyjne – hiperintensywne w sekwencjach T2 i FLAIR
– zajmuj¹, mniej lub bardziej symetrycznie obszar p³atów
potylicznych pomiêdzy tylnymi rogami komór bocznych
a kor¹ w okolicy szczeliny ostrogowej. W póŸniejszych
fazach choroby widoczna jest ju¿ tylko pe³na demielini-
zacja pó³kul mózgu i jego rozlany zanik(10).
LLeecczzeenniiee..  SSPE jest uwa¿ane za chorobê, która zawsze
koñczy siê œmiertelnie. W wielu oœrodkach w ci¹gu kil-
kudziesiêciu lat podejmowano nieskuteczne próby jej
leczenia preparatami przeciwwirusowymi (amantadyna,
izoprinozyna, gamma-globuliny) – bez rezultatu. 
W po³owie lat osiemdziesi¹tych ubieg³ego stulecia za-
stosowano terapiê interferonami. Podawano je pocz¹tko-

Rys. 2. Antygeny wirusa odry w przypadku SSPE
Rys. 3. Typowy zapis EEG z rytmicznymi wy³adowaniami fal

wysokowolta¿owych (tzw. zapis radermeckerowski)
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wo (g³ównie interferon β) do kana³u krêgowego drog¹
powtarzanych nak³uæ lêdŸwiowych. Efekty tego leczenia
by³y nik³e, wystêpowa³y natomiast objawy niepo¿¹dane
zwi¹zane z uszkodzeniem rdzenia krêgowego i korzeni
rdzeniowych. Najlepsze rezultaty osi¹ga siê, stosuj¹c in-
terferon α (naturalny b¹dŸ rekombinowany) do uk³adu
komorowego mózgu, poprzez rezerwuar Ommaya lub
Rickhama. Interferon podaje siê przezskórnie do zbior-
nika, 2-3 razy w tygodniu, w iloœci 1-1,5 m IU. Iloœæ in-
terferonu u¿ytego do kuracji nie powinna byæ mniejsza
ni¿ 70 milionów IU. Przy wczesnym rozpoczêciu lecze-
nia otrzymuje siê wieloletnie (sta³e?) zatrzymanie pro-
cesu chorobowego. Ten sposób leczenia zosta³ wypróbo-
wany z korzystnym efektem w niektórych przypadkach
w USA, Japonii, W³oszech, a tak¿e w Polsce.

OOSSTTRREE  RROOZZSSIIAANNEE  ZZAAPPAALLEENNIIEE  
MMÓÓZZGGUU II RRDDZZEENNIIAA  

((AANNGG..  AACCUUTTEE  DDIISSSSEEMMIINNAATTEEDD  
EENNCCEEPPHHAALLOOMMYYEELLIITTIISS,,  AADDEEMM))

ADEM wystêpuje z czêstoœci¹ 1/1000 przypadków od-
ry, zwykle u dzieci poni¿ej 2. roku ¿ycia(11). Choroba
rozpoczyna siê nag³ym pocz¹tkiem gor¹czki, spl¹ta-
niem, którym towarzysz¹ drgawki i ró¿ne objawy neu-

rologiczne. U wiêkszoœci chorych wystêpuj¹ przetrwa³e
objawy neurologiczne(12).
Histopatologicznie jest to ostre wieloogniskowe zapale-
nie z naciekami zapalnymi zgromadzonymi wokó³ drob-
nych ¿y³ oraz demielinizacj¹. Uwa¿a siê, ¿e jest spowodo-
wane reakcj¹ nadwra¿liwoœci z udzia³em limfocytów T.
Nale¿y podkreœliæ, ¿e nawet w odrze przebiegaj¹cej bez
powik³añ neurologicznych obserwuje siê pleocytozê
w p³ynie mózgowo-rdzeniowym i zmiany w EEG(13-15).

WWTTRRÊÊTTOOWWEE  ZZAAPPAALLEENNIIEE  MMÓÓZZGGUU  
((AANNGG..  MMEEAASSLLEESS  IINNCCLLUUSSIIOONN  
BBOODDYY  EENNCCEEPPHHAALLIITTIISS,,  MMIIBBEE))

Jak wspominano, choroba ta rozwija siê z w 1-9 miesiê-
cy po zaka¿eniu wirusem odry, zwykle u chorych z zabu-
rzeniem odpowiedzi immunologicznej; czêstoœæ wyno-
si 1/10 przypadków dzieci poddanych immunosupresji.
Podobnie jak w SSPE, genom wirusa akumuluje muta-
cje (bia³ko M, ale tak¿e H i F).
BBaaddaanniiee  nneeuurrooppaattoollooggiicczznnee..  Makroskopowo mózg zwy-
kle nie wykazuje zmian patologicznych, jedynie niekiedy
widoczne s¹ ogniska zmniejszenia spoistoœci i odbarwie-
nia tkanki. W badaniu mikroskopowym g³ównie w isto-
cie szarej widoczne s¹ skupienia komórek nerwowych,
astrocytów i oligodendrocytów zawieraj¹cych charak-
terystyczne j¹drowe, rzadziej cytoplazmatyczne, wtrêty
odrowe. S¹ to eozynoch³onne twory wype³niaj¹ce ca³e
j¹dro komórki z pozostawieniem nielicznych grudek chro-
matyny na obrze¿u. Wtrêty cytoplazmatyczne s¹ tak¿e
eozynoch³onne, ale mniej wyraŸnie odgraniczone. W nie-
licznych przypadkach spotyka siê komórki wieloj¹dro-
we przypominaj¹ce komórki Warthina-Finkeldeya, które
tak¿e mog¹ zawieraæ cia³a wtrêtowe. Poza tymi zmiana-
mi, które mog¹ wystêpowaæ w ró¿nych okolicach anato-
micznych, mózgowie zwykle nie wykazuje cech patologii.
Badanie mikroskopowo-elektronowe pozwala uwidocz-
niæ w cia³ach wtrêtowych nukleokapsydy wirusa. Antyge-
ny wirusowe daj¹ siê wykryæ immunohistochemicznie. 
OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee..  Typowy rumieñ (ang. rash) odrowy
mo¿e byæ nieobecny u chorych ze znacznym obni¿e-
niem odpowiedzi immunologicznej. Charakterystycz-
ny jest postêpuj¹cy zespó³ neurologiczny (zaburzenia
œwiadomoœci, sennoœæ, drgawki, zw³aszcza ogniskowe
i niepoddaj¹ce siê terapii objawy ogniskowe, w tym nie-
dow³ady i pora¿enia, mioklonie) przy nieobecnoœci go-
r¹czki. Opisywano retinopatiê. Choroba jest praktycz-
nie zawsze œmiertelna.
RRoozzppoozznnaanniiee.. Mo¿e byæ trudne, zw³aszcza przy braku
rumienia. Biopsja mózgu umo¿liwia wykrycie wirusa
(PCR, immunohistochemia, mikroskopia elektronowa).
P³yn mózgowo-rdzeniowy zwykle nie wykazuje zmian,
ale poziom immunoglobulin bywa podwy¿szony. Ba-
dania obrazowe w pocz¹tkowej fazie nie wykazuj¹ od-
chyleñ od normy, póŸniej mog¹ wyst¹piæ cechy obrzê-
ku lub zaniku mózgu.

Rys. 4. Obraz MRI mózgowia chorego z SSPE. Rys. A i B.
Obraz w czasie pierwszej wizyty; C i D. Trzy miesi¹ce
póŸniej. Panele A i C. Projekcja T1; B i D. Projek-
cja T2. Pocz¹tkowo obserwowano zmianê ogni-
skow¹ w podkorowej istocie bia³ej p³ata czo³owego
pod postaci¹ ogniska hipointensywnego w projekcji
T1 (A, strza³ka), a hiperintensywnego w projekcji
T2 (B, strza³ka). Po 3 miesi¹cach zmiana ognisko-
wa jest mniej zaznaczona (D, strza³ka), natomiast
obserwowano rozleg³y zanik korowo-podkorowy
z poszerzeniem uk³adu komorowego 
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LLeecczzeenniiee.. Brak; szczepienia przeciw odrze przed poja-
wieniem siê bia³aczki lub immunosupresji zapobiegaj¹
wyst¹pieniu MIBE. 

PPRRZZYYZZAAKKAAZŹ́NNEE  OODDRROOWWEE  ZZAAPPAALLEENNIIEE  
MMÓÓZZGGUU  ((AANNGG..  PPOOSSTT--IINNFFEECCTTIIOOUUSS  

EENNCCEEPPHHAALLIITTIISS,,  PPIIEE))

Pierwszy przypadek u 23-letniej kobiety opisa³ angielski
lekarz James Lucas w 1790 roku. Chorobê opisywano
pod ró¿nymi nazwami (ang. acute disseminated lub para-
infectious encephalitis). Ostre krwotoczne zapalenie móz-
gu (ang. acute haemorrhagic leukoencephalitis lub acute
haemorrhagic necrotizing encepahalitis) jest bardzo ciê¿-
k¹ odmian¹ PIE. Choroba przypomina do pewnego
stopnia eksperymentalne alergiczne zapalenie mózgu
i rdzenia (ang. experimental allergic encephalomyelitis,
EAE) i jest traktowana jako skutek hiperergicznej reak-
cji immunologicznej w stosunku do wirusa odry. Hipo-
tezê tê wysun¹³ Koprowski w latach szeœædziesi¹tych.
BBaaddaanniiee  nneeuurrooppaattoollooggiicczznnee..  Typowe jest rozlane zapale-
nie mózgu z obecnoœci¹ nacieków zapalnych oraz oko³o-
¿ylnych ognisk demielinizacji; w przypadku krwotocznej
odmiany obserwuje siê ogniska martwicy krwotocznej.
Izolacja wirusa odry z mózgu zwykle nie udaje siê, a ba-
dania mikroskopowo-elektronowe i immunohistoche-
miczne nie wykazuj¹ jego obecnoœci w tkankach mózgu,
dlatego uwa¿a siê, ¿e PIE jest wynikiem raczej reakcji im-
munologicznej, a nie wirusowego zaka¿enia mózgu.
OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee..  Przebieg PIE jest typowo jednofazo-
wy, po oko³o 2-7 dniach po przebyciu infekcji odrowej
obserwuje siê ponowne nasilenie gor¹czki, któremu to-
warzysz¹ drgawki, zaburzenia œwiadomoœci i objawy
ogniskowe. Choroba trwa 10-20 dni, wykazuj¹c tenden-
cjê do poprawy; œmiertelnoœæ wynosi do 25%, a u znacz-
nego odsetka chorych obserwuje siê przetrwa³e objawy.
LLeecczzeenniiee..  Brak. Stosuje siê steroidy, ale randomizowa-
ne badania kliniczne nie wykaza³y wp³ywu podawania
tych leków na przebieg choroby. Szczepienie przeciwo-
drowe zapobiega wyst¹pieniu PIE.

ZZAAKKAA¯̄EENNIIEE  OODDRROOWWEE  WW PPRRZZEEBBIIEEGGUU  AAIIDDSS  

Zaka¿enie wirusem odry jako infekcja oportunistyczna
jest bardzo rzadkie w przebiegu AIDS. Budka opisa³
odrowe zapalenie mózgu w przebiegu AIDS u 15-let-
niego ch³opca z hemofili¹. Badanie neuropatologiczne
wykaza³o rozlan¹ glejozê astrocytarn¹ i nacieki zapal-
ne, zw³aszcza w miêdzymózgowiu i œródmózgowiu. Ba-
danie immunohistochemiczne i mikroskopowo-elektro-
nowe wykaza³o obecnoœæ wirusa odry(16).

WWIIRRUUSSYY  HHEENNDDRRAA II NNIIPPAAHH

EEppiiddeemmiioollooggiiaa.. W 1994 roku odnotowano epidemiê
ostrej infekcji uk³adu oddechowego u rasowych koni

w Hendra, Queensland, Australia, a nastêpnie chorobê
ludzi maj¹cych kontakt z koñmi. Wirus jest rozpowszech-
niony wœród nietoperzy (ang. fruit bats) w Australii oraz
na Nowej Gwinei. Opisano tak¿e podobny wirus (Nipah,
od osady Sungai Nipah) na Malajach i w Singapurze,
bêd¹cy w latach 1998-99 przyczyn¹ epidemii u œwiñ,
a nastêpnie epidemii zapalenia mózgu u ludzi maj¹-
cych bezpoœredni kontakt ze œwiniami(2,17,18). Odnoto-
wano oko³o 300 przypadków zapalenia mózgu i po-
nad 100 zgonów.
BBaaddaanniiee  nneeuurrooppaattoollooggiicczznnee..  Obydwa wirusy wykazuj¹
powinowactwo do komórek œródb³onka naczyñ. Mi-
kroskopowo najbardziej uderzaj¹c¹ cech¹ jest zapale-
nie drobnych naczyñ z masywn¹ zakrzepic¹ i ogniska-
mi martwicy. W zajêtych naczyniach widoczne s¹ cechy
uszkodzenia komórek œródb³onka, martwica i komórki
olbrzymie. Najwiêksze zmiany widoczne s¹ w OUN,
gdzie poza cechami zapalenia naczyñ pojawiaj¹ siê ce-
chy niedotlenienia, mikrozawa³y i niewielkie nacieki lim-
focytarne. Drugim zajêtym uk³adem, szczególnie w przy-
padku zaka¿enia wirusem Nipah, jest uk³ad oddechowy,
gdzie powstaje œródmi¹¿szowe zapalenie p³uc. Immu-
nohistochemicznie wirus Hendra wykrywa siê w œród-
b³onkach i komórkach miêœni g³adkich naczyñ, a tak¿e
w neuronach. Wirus Nipah jest obecny tak¿e w komór-
kach nab³onka oddechowego(19,20).
OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee.. Objawy prodromalne zaka¿enia wiru-
sem Hendra to zespó³ przypominaj¹cy grypê z gor¹cz-
k¹ i bólami miêœniowymi, do których do³¹czaj¹ siê bóle
i zawroty g³owy, sennoœæ. Zgon nastêpuje w kilka dni
póŸniej. Opisano 2 œmiertelne przypadki infekcji wirusem
Hendra: jeden z nich spowodowany ciê¿kim zapale-
niem mózgu, które nast¹pi³o po 2 tygodniach od prze-
chorowania ³agodnego zapalenia opon, a drugi – spo-
wodowany niewydolnoœci¹ oddechow¹(21).
Infekcja wirusem Nipah manifestuje siê pocz¹tkowo
gor¹czk¹, bólami miêœni, kaszlem z odpluwaniem, za-
wrotami g³owy oraz wymiotami, a nastêpnie sennoœci¹
i œpi¹czk¹, drgawkami, zniesieniem odruchów g³êbokich
(zajêcie dolnego motoneuronu), objawem Babiñskiego
oraz objawami ze strony pnia mózgu (opadniêcie po-
wieki, dysfonia i dyzartria, zaburzenia ruchów podnie-
bienia), odcinkowymi miokloniami oraz, niekiedy, za-
burzeniami autonomicznymi pod postaci¹ tachykardii,
zmian temperatury cia³a i ciœnienia krwi o zmiennym
nasileniu. U 15% chorych obserwuje siê trwa³e pozo-
sta³oœci ze strony OUN. W p³ynie mózgowo-rdzenio-
wym obserwuje siê pleocytozê jednoj¹drow¹ (5×106/l),
wzmo¿ony poziom bia³ka oraz przeciwcia³a klasy IgM
anty-Nipah. RT-PCR umo¿liwia amplifikacjê genomu
wirusa. W badaniu MRI w projekcji T2 obserwuje siê
ogniska o wzmo¿onym sygnale w podkorowej istocie
bia³ej, ciele modzelowatym oraz oko³okomorowo. U nie-
których chorych obserwowano ogniska w pniu mózgu
i wzgórzu. U œwiñ infekcja Nipah objawia siê zaburze-
niami oddechowymi, nieefektywnym kaszlem oraz ob-
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jawami ze strony OUN – dr¿eniem miêœni oraz agresj¹
(np. gryzieniem krat).
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