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Zapalenie rogow przednich rdzenia (poliomyelitis,
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Streszczenie |

Wirus polio (poliomyelitis, choroba Heinego-Medina) nalezy do rodzaju Enterovirus, rodziny Picornaviri-
dae (pico — maly, rna — wirus zawierajacy RNA). W wyniku intensywnej immunizacji za pomocg szczepionek
(Sabina i Salka) epidemie poliomyelitis nalezg do przesziosci, eradykacja wirusa polio w krajach Zachodu do-
konata si¢ w 1991 roku; ograniczone epidemie obserwuje si¢ w tych populacjach, ktore odrzucajg szczepie-
nia z przyczyn np. religijnych. W klasycznej postaci najwicksze zmiany wystepuja w rogach przednich rdze-
nia, szczegOlnie w odcinku szyjnym i ledZwiowym, poza tym zmiany moga obejmowac rdzefi przedtuzony,
most, twor siatkowaty i mozdzek; kora, z wyjatkiem zakretu przedSrodkowego, jest zwykle niezmieniona. Na
obraz mikroskopowy sktadaja si¢ zmiany patologiczne neurondw i nacieki zapalne. Poczatkowo, po kilku-
dniowym okresie inkubaciji, pojawiajg si¢ typowe objawy choroby wirusowej z podwyzszong temperaturg, bo-
lami gtowy i zapaleniem gardta oraz zlym samopoczuciem, ktore ustgpuja, a po 9-12 dniach nast¢puje po-
nowny wzrost temperatury z objawami podraznienia opon, bolami gtowy, sennoscig lub pobudzeniem
i wymiotami. Jest to typowy dwufazowy przebieg choroby. W ciggu kilku dni dofaczajg si¢ niedowtady wiotkie,
gtéwnie migsni konczyn dolnych (moga by¢ takze zajete inne mig$nie, w tym mig$nie oddechowe). W okoto
25% do ponad 60% przypadkoéw w 30 do 40 lat po ustgpieniu objawdw choroby pojawiajg si¢ nowe; u cze-
Sci chorych wystgpuje powoli narastajacy niedowlad wiotki z zanikiem mig$ni i fascykulacjami (ang. postpolio
progressive muscular atrophy, PPMA).

SEOWA KLUCZOWE: polio, Picornaviridae, neuropatologia, wirusologia, zespdt post-polio

Summary |

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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ENTEROWIRUSY

nego-Medina) nalezy do rodzaju Enterovirus,
rodziny Picornaviridae (pico — maly, rna — wirus
zawierajacy RNA).

Etiologia. Wirus polio (poliomyelitis, choroba Hei-

WIRUSY RNA - JEDNONICIOWY RNA
O DODATNIEJ POLARNOSCI [(+)ssRNA]
Rodzina: Picornaviridae
Rodzaj: Enterovirus
Gatunki:  Poliovirus — zwyczajowo wirus polio,
poliowirus
Coxsackievirus — ludzkie enterowiru-
sy, wirusy Coxsackie
Echovirus — wirusy ECHO, echo-
wirusy

POLIOMYELITIS

Epidemiologia. W wyniku intensywnej immunizacji za
pomocg szczepionek (Sabina i Salka) epidemie polio-
myelitis nalezg do przesziosci, eradykacja wirusa polio
w krajach Zachodu dokonata si¢ w 1991 roku; ograni-
czone epidemie obserwuje si¢ w tych populacjach, ktore
odrzucajg szczepienia z przyczyn np. religijnych. Dla
przyktadu: w USA pomig¢dzy 1920 a 1954 rokiem zapa-
dato na polio ponad 50 000 0sdb rocznie, zwykle poZznym
latem lub wezesng wiosna, co wigzalo si¢ z pozniejszg
niz obecnie w krajach Trzeciego Swiata ekspozycjg na
wirus polio (paradoksalny efekt poprawy warunkow hi-
gienicznych). W krajach Trzeciego Swiata w latach szes¢-
dziesiatych i siedemdziesigtych cz¢stos¢ niedowtadow
konczyn dolnych z powodu polio wynosita 2-11/1000
przypadkdw, a obecnie choroba wystepuje w sposob nie
epidemiczny, lecz endemiczny. Dziki typ wirusa polio wy-
stepuje endemicznie na subkontynencie Indyjskim, w kra-
jach potudniowej Azji i Afryki na potudnie od Sahary;
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Rys. 1. Motoneurony rdzenia kregowego (strzatki) lezgce
wsrdd nacieku zapalnego

w obszarach tych ekspozycja na wirus polio wystepuje
w okresie noworodkowym, w ktorym dziecko jest chronio-
ne przed chorobg przeciwciatami matki. Serokonwersja
nastepuje bardzo wezesnie, wickszo$S¢ przypadkow ma
charakter subkliniczny, niemniej na Swiecie pojawia si¢
ponad 200 000 przypadkdw poliomyelitis z porazeniami.

Badania neuropatologiczne. Objawy uszkodzenia OUN
zostaly scharakteryzowane juz w klasycznej pracy Ris-
sleraw 1888 roku (cyt. za™). W ostrej fazie choroby mozg
i rdzefi kregowy moga nie wykazywac zadnych zmian
makroskopowych lub moze by¢ widoczne jedynie prze-
krwienie i drobne wybroczyny a czasami ogniska mar-
twicy w istocie szarej rdzenia. W klasycznej postaci naj-
wicksze zmiany wystepujg w rogach przednich rdzenia,
szczegOlnie w odcinku szyjnym i lgdZwiowym, poza tym
zmiany mogg obejmowac rdzen przedtuzony, most, twor
siatkowaty i mozdzek; kora, z wyjatkiem zakretu przed-
Srodkowego, jest zwykle niezmieniona. Na obraz mikro-
skopowy sktadajg si¢ zmiany patologiczne neurondw
i nacieki zapalne. Motoneurony wykazujg zmiany bar-
dzo szybko — od dyssolucji substancji Nissla poprzez
zaawansowang centralng chromatoliz¢ az po catkowitg
utrat¢ motoneuronu w drodze neuronofagii (rys. 1,2).
W niektorych motoneuronach obserwuje si¢ mate, kwa-
sochtonne srodjadrowe ciata wtrgtowe typu B (w odrdz-
nieniu od ciat wtretowych Cowdry’ego typu A). Zmianom
w motoneuronach towarzyszg nacieki zapalne (rys. 1-3);
poczatkowo utworzone z granulocytow obojetnochion-
nych, a nast¢pnie z komorek jednojadrowych i makro-
fagow. Przewaga granulocytdw obojetnochfonnych utrzy-
muje si¢ jedynie kilka dni. Nacieki zapalne gromadzg
si¢ wokot naczyf, ale mogg tez mie¢ charakter rozlany.
Obserwuije si¢ takze rozplem mikrogleju, poczatkowo
rozlany, ale w pdzniejszych fazach takze grudkowy. Ob-
fitym naciekom zapalnym towarzyszy zwykle, ale nie
zawsze, zaawansowana destrukcja motoneuronow. Cza-
sami obserwuje si¢ takze niewielkie ogniska martwicy
rozptywanej, a w przypadkach bardzo wczesnych — krwo-
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Rys. 2. Duze motoneurony rdzenia w otoczeniu nacieku
zapalnego
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tocznej. Charakterystyczne jest zachowanie cz¢sci ko-
morek nawet w obszarach najwigkszych zmian patolo-
gicznych. Zmiany w oponach ograniczajg si¢ zwykle do
przekrwienia i niewielkich naciekow zapalnych. W fazie
przewleklej u osob zmartych w kilka miesiecy lub lat po
przebyciu ostrej fazy mozna makroskopowo stwierdzic
Scieficzenie i szare zabarwienie korzeni nerwowych.
W badaniu mikroskopowym widoczne sg: utrata neuro-
now ruchowych, zanik i zwidknienie korzeni nerwowych.
Zmianom tym zwykle nie towarzyszg nacieki zapalne,
czasami spotyka si¢ jedynie niewielkie zgrupowania
limfocytow wokot naczyn krwiono$nych i nieznaczny
rozplem mikrogleju.

Objawy kliniczne. Poczatkowo, po kilkudniowym okre-
sie inkubacji, pojawiajq si¢ typowe objawy choroby wiru-
sowej z podwyzszong temperaturg, bolami glowy i zapa-
leniem gardia oraz ztym samopoczuciem, ktore ust¢puija,
a po 9-12 dniach nast¢puje ponowny wzrost temperatu-
ry z objawami podraznienia opon, bolami gtowy, sen-
noscig lub pobudzeniem i wymiotami. Jest to typowy
dwufazowy przebieg choroby. W ciggu kilku dni dota-
czajg si¢ niedowtady wiotkie, gféwnie miesSni koficzyn
dolnych (mogg byc¢ takze zajete inne mig¢Snie, w tym
migs$nie oddechowe). Odruchy Sciggniste poczatkowo
moga by¢ wygdrowane a nast¢pnie zniesione. Bole mi¢-
$ni poprzedzajg ich niedowlady lub porazenia. Wysitek
fizyczny w drugiej fazie choroby jest czynnikiem ryzyka
wystapienia niedowladdw i porazen; podobnie niedo-
wiady ujawniaja si¢ cz¢sciej w migSniach, do ktdrych
dokonano niedawno iniekcji lub ktore podlegaly me-
chanicznemu uszkodzeniu. Czynnikiem ryzyka dla wy-
stapienia porazen jest cigza.

Niekiedy ujawnia si¢ ostra ataksja mozdzkowa, poraze-
nie nerwu twarzowego lub poprzeczne porazenie rdze-
nia. U 5% do ponad 30% pacjentdw rozwija si¢ polio-
myelitis ,opuszkowy” z objawami typowego zespoiu
opuszkowego — porazeniami nerwow czaszkowych IX,
X, XI'i XII manifestujgcymi si¢ mowa nosowsg, poraze-

niem polykania i zaburzeniami oddechu. Czynnikiem
ryzyka jest usuni¢cie migdatkdw. Najpowazniejszym po-
wiktaniem poliomyelitis jest zajecie przepony i mi¢$ni
mi¢dzyzebrowych pod postacig porazenia oddycha-
nia (przed epokg szczepionki stosowano celem leczenia
»zelazne pluca” — rys. 4). Opisywano takze zachtysto-
we zapalenie pluc, porazenie motoryki jelit i zapale-
nie mi¢snia serca. SmiertelnoS¢ przy zajeciu rdzenia
wynosi kilka procent; zespot ,opuszkowy” wigze si¢
7 20-60% Smiertelnoscia.

Rozpoznanie. Istnieje mozliwos¢ amplifikacji genomu
wirusa technikg PCR oraz jego izolacji z gardta i jelita.
Antygeny wirusowe wykrywa si¢ immunohistochemicz-
nie w neuronach.

Leczenie. Objawowe. Liczba przypadkéow choroby
zmniejszyla si¢ znacznie od czasu wprowadzenia szcze-
pionki (gléwnie zawierajacej zywy atenuowany wirus).

ZESPOE. POST-POLIO

U okoto 25% do ponad 60% przypadkow w 30-40 lat po
ustgpieniu objawdw choroby pojawiajg si¢ nowe; u cze-
Sci chorych wystepuje powoli narastajgcy niedowtad
wiotki z zanikiem mieSni i fascykulacjami (ang. postpolio
progressive muscular atrophy, PPMA)®?. Niedowtad ten
wystepuje w mi¢$niach, ktore nie byly wezesniej zajete
procesem zapalnym. Bole mi¢$ni i stawow sg odczuwa-
ne niezaleznie od wystgpienia niedowladow. PPMA
wystepuje czesciej u kobiet oraz u 0sob, u ktdrych wy-
stapit cigzki niedowlad lub porazenie mi¢Sni w ostrym
okresie poliomyelitis. Kryteriami rozpoznania PPMA sg
udokumentowana historia poliomyelitis z niedowtada-
mi i porazeniami oraz przynajmniej 10 lat bez postepu
niedowltaddw. Zespdt nie jest wynikiem reaktywacji wiru-
sa, lecz powolnego zwyrodnienia zakoficzen neurondw,
ktore poprzednio braly udziat w reinerwacji dotkni¢tych
mi¢sni, aczkolwiek istniejg pojedyncze doniesienia o po-
jawianiu si¢ w plynie mézgowo-rdzeniowym oligoklonal-

Rys 3 Okoionaczymowy naaek zapalny w przypadku cho-
roby Heinego-Medina
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Rys. 4. Tipowe , zelazne pluco” z epoki epidemicznego po-
liomyelitis
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nej IgG skierowanej przeciwko wirusowi polio — miato-
by to Swiadczy¢ o autoimmunologicznej naturze PPMA.
Istniejq doniesienia sugerujace, iZ pojawienie si¢ zespotu
post-polio ma zwigzek z przetrwaniem wirusa w OUN?.
Zespot post-polio (ang. postpolio syndrome)” ma szersze
znaczenie niz PPMA, obejmujac, poza zanikami mie-
$ni, zme¢czenie, zaburzenia kognitywne, zaburzenia snu
i odczuwania bolu. Zmeczenie opisuje si¢ u ponad 90%
0s0b, ktore przeszly ostre zapalenie rogow przednich
rdzenia. Badania neuropatologiczne w PPMA lub w PPS
wykazuja poza zmianami w rogach przednich rdzenia
kregowego — zmiany w istocie siatkowatej pnia mozgu,
jadrach przedsionkowych, mézdzku, wzgorzu i pod-
wzgorzu, jadrach szwu i istocie szarej Srodkowej otacza-
jacej wodocigg mozgu. W badaniu MRI, w sekwencji T2
wykrywa si¢ niekiedy hiperintensywne obszary w wyzej
wymienionych strukturach neuroanatomicznych.

Zapis EMG wykazuje wspdfistniejace cechy denerwaci
i reinerwacji w zajetych migs$niach. Typowe sg olbrzy-

mie potencjaly jednostki ruchowej, cz¢sto o niestabil-
nym ksztalcie.

Badania metoda elektromiografii pojedynczego wiokna
(SFEMG) wykazuja podwyzszenie wartoSci jiteru.
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