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STRESZCZENIE

Cel. Podostre stwardniajqce zapalenie mozgu (SSPE) jest rzadkq chorobq zapalno-zwyrodnieniowq o.u.n., ktorej czynnikiem
etiologicznym jest mutant wirusa odry. W pracy analizowano korelacje pomiedzy stanem klinicznym a zmianami w EEG i MRI
u 30 pacjentow z SSPE w drugiej fazie choroby.

Metoda. Zbadano 30 chorych w Il fazie choroby, hospitalizowanych w I Klinice Neurologii w okresie 1990—1996. Wszyscy
pacjenci byli leczeni lekami immunomodulujqcymi. Wyodrebniono 21 pacjentow, u ktorych w ciqgu 2 lat powtarzano w zblizonym
odstepie czasu badanie EEG i MRI. W ocenie stanu neurologicznego uwzgledniano kontakt stowny, orientacje, stopien nasilenia
niedowladow i zaburzen chodu. W badaniu neuropsychologicznym oceniano glebokosc zespotu otepiennego, zaburzenia funkcji
wzrokowo-przestrzennych, zaburzenia praksji konstrukcyjnej, gnozji wzrokowej oraz kalkulii. W badaniu MRI analizowano
wystegpowanie zmian o podwyzszonym sygnale w czasie T2 w istocie bialej okotokomorowej, korze poszczegolnych platow, wartosé
wskaznika Evansa i wielkos¢ zaniku kory. Przeprowadzono analize czynnosci podstawowej w EEG zwracajqc uwage na wystepowa-
nie zmian zlokalizowanych oraz napadowych wystepujacych pomiedzy typowymi wyladowaniami typu Radermeckera.

Wyniki. W okresie dwoch lat obserwacji chorych na SSPE nie stwierdzono korelacji pomiedzy stopniem zaburzen funkcji rucho-
wych a topografiq zmian w MRI. Sposrod 30 pacjentow zgodnosc¢ lokalizacji zmian zapalno-zwyrodnieniowych w obrazie MRI
i zmian w badaniu EEG stwierdzono u 56% pacjentow (17 na 30).

Whnioski. U chorych w I fazie SSPE zmiany w EEG oraz w obrazie MR nie wykazujq wyraznej korelacji lokalizacyjnej z sympto-
matologiq neurologicznq.

SUMMARY

Objectives. Subacute sclerosing panencephalitis (SSPE) is a rare inflammatory and degenerative disorder of the CNS, following a
systemic infection with a mutant measles paramyxovirus. The purpose of this study was to establish relationship between SSPE pa-
tients’ clinical status and their EEG and MRI abnormalities.

Methods. Participants in the study were 30 SSPE patients in stage II of the disease, hospitalized in I** Neurology Department in the
years 1990-1996. All the patients received immunomodulatory treatment. In 21 patients EEG and MRI examinations were repeated at
similar intervals over a 2-year period. The evaluation of their neurological status included the ability of verbal communication, orien-
tation, as well as motor impairment and gait disturbance severity. In the neuropsychological assessment dementia severity was evalu-
ated, as well as the degree of visuo-spatial functions impairment, constructional apraxia, visual agnosia and acalculia. T2-weighted
MRI scans were analysed for the presence of elevated signal in the paraventricular white matter, and in cortex of particular lobes, as
well as for the Evans index values and the volume of cortical atrophy. In the analysis of basic EEG activity of the brain an emphasis was
laid on the occurrence of localized and ictal changes registered between typical Rademecker discharges.

Results. Over the two-year observation period no correlation was found between the degree of the SSPE patients’ motor impair-
ment and localization of their MRI abnormalities. The localization of inflammatory-degenerative lesions in MRI scans was found to
be consistent with EEG abnormalities in 17 out of the 30 SSPE patients (i.e. in 56% of cases).

Conclusions. No clear-cut correlation was found between neurological symptomatology of patients with SSPE in stage II and
localization of abnormalities in their EEG recordings and MRI scans.

Stowa kluczowe: podoostre stwardniajace zapalenie mozgu — SSPE / korelacja EEG 1 MRI
Key words: SSPE — sclerosing subacute panencephalitis / EEG and MRI correlation
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Podostre stwardniajace zapalenie mozgu jest rzadka
choroba zapalno-zwyrodnieniowa o.u.n., ktorej czynni-
kiem etiologicznym jest mutant wirusa odry. Chociaz
analiza retrospektywna wskazuje, ze przypadki tej choro-
by wystepowaty juz w latach trzydziestych, to wirusowa
jej etiologia znana jest od potowy lat sze$cdziesiatych,
kiedy to Bouteille [1] wykryl w komoérkach nerwowych
u chorych z SSPE nukleokapsydy wirusa odry, a Conolly
[2] stwierdzil wystgpowanie wysokich mian przeciwcial
przeciwodrowych w ptynie mézgowo-rdzeniowym i su-
rowicy o0sob z ta choroba. Dotad nie wyjasniono do kon-
ca, jakie wlasciwo$ci wirusa czy gospodarza prowadza
do rozwoju SSPE u czgsci pacjentow chorujacych na
odre, nie ma tez zgodnej opinii co do przebiegu mutacji
wirusa odry w SSPE w czasie latencji choroby (tj. pomig-
dzy infekcja odrowa a zachorowaniem na SSPE).

Duza rolg odgrywa w patomechanizmie choroby od-
powiedz immunologiczna, przy czym odpornosc¢ typu hu-
moralnego w przebiegu SSPE jest wysoka, o czym §wiad-
czy zwigkszenie poziomu przeciwciat przeciwodrowych
IgG w ptynie mézgowo-rdzeniowym oraz surowicy.

Proces zapalny w SSPE dotyczy catego moézgowia,
zaro6wno istoty szarej jak i biatej, ale gtbwnie obejmuje
platy ciemieniowo-potyliczne i skroniowe. Moze by¢
zajgty rowniez pien mozgu i rdzen przedtuzony.

Zapadalno$¢ w Polsce jest obecnie niska 0,26/100 000
populacji generalnej, co znaczaco si¢ r6zni od sytua-
cji epidemiologicznej w 1984 r., kiedy wynosita ona
1,22/100 000.

O rozpoznaniu SSPE decyduje: obraz kliniczny, oce-
na funkcji poznawczych w badaniu neuropsychologicz-
nym, badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego, zmiany
elektroencefalograficzne i obraz rezonansu magnetycz-
nego mozgu. Zasadnicze znaczenie ma obraz kliniczny,
w przebiegu ktérego mozna wyrozni¢ 4 charaktery-
styczne fazy opisane przez Jabboura [3].

Faza I — w ktorej wystepuja zaburzenia intelektu i defi-
cyt wyzszych funkcji poznawczych (agnozja wzro-
kowa, apraksja konstrukcyjna, akalkulia, aleksja,
agrafia). Dominuja zaburzenia pamigci i koncentra-
cji uwagi, obnizenie krytycyzmu, labilnos¢ afektu.

Faza II — poglebienie regresji umystowej, pojawiaja si¢
ruchy mimowolne, zazwyczaj pod postacia mio-
klonii, objawy uszkodzenia uktadu piramidowego
1 pozapiramidowego, moga wystepowac napady pa-
daczkowe.

Faza III — moga utrzymywac¢ si¢ mioklonie, nasila sig
sztywno$¢ migsniowa, niedowtad lub porazenie kon-
czyn.

Faza IV — og6lne wyniszczenie, mutyzm, moze wystg-
powaé przymusowy placz i Smiech.

Charakterystyczna jest obecno$¢ przeciwciat odro-
wych w ptynie moézgowo-rdzeniowym o mianie wigk-
szym niz 1:8. Przeciwciata odrowe naleza do immuno-
globulin klas IgG, stad w badaniu ptynu moézgowo-

Anna Rudnicka i inni

-rdzeniowego wystepuje podwyzszenie gamma-globulin.
Obecne sa prazki oligoklonalne. Wystepuje rowniez
wysokie miano przeciwcial odrowych w surowicy.

Typowe zmiany w badaniu EEG — to periodyczne
wytadowania fal wolnych i ostrych wystgpujace co kilka
do kilkudziesigciu sekund na tle r6znie zmienionej czyn-
no$ci podstawowej (wytadowania typu Radermeckera).
Pomigdzy tymi wyladowaniami moga wystgpowaé
zmiany zlokalizowane pod postacia czynno$ci wolnej
lub napadowe;j.

W badaniu MRI obserwuje si¢ zmiany hiperinten-
sywne w czasie T2-zaleznym poczatkowo zlokalizo-
wane w istocie biatej okotokomorowej ptatow ciemie-
niowo-potylicznych [4]. W dalszym przebiegu choroby
obserwuje si¢ rozszerzanie si¢ zmian w kierunku kory
ciemieniowo-potylicznej, czotowej i skroniowej [4].
W bardziej zaawansowanych przypadkach ogniska hiper-
intensywne w czasie T2 zaleznym obejmuja réwniez
pien mozgu, szczegdlnie most i mozdzek [5].

Celem podjetych badan byta ocena zgodnosci loka-
lizacji zmian w EEG i MRI oraz mozliwosci powiaza-
nia objawow klinicznych ze stwierdzanymi obszarami
uszkodzenia mozgu, uwidocznionymi w tych badaniach.
Oceniano ponadto dynamike zmian moézgowych w cza-
sie dwuletniej obserwacji.

BADANI

Analizie poddano 30 chorych w II fazie choroby naj-
bardziej reprezentatywnej dla SSPE, hospitalizowanych
w I Klinice Neurologii w okresie 1990—1996. Wiek ba-
danych wynosit od 9 do 28 lat (Srednio 17 lat). Wszyscy
pacjenci chorowali na odrg. Wiek zachorowania na odrg
wahat si¢ od 9 miesigcy do 13 lat, $rednio 5,8 lat+3,7 SD.
Okres latencji choroby (od zachorowania na odrg do wy-
stapienia objawow SSPE) wynosit 9,5 lat = 5,1 SD.

Wszyscy pacjenci byli leczeni lekami immunomo-
dulujacymi (Izoprinosina, TFX + Pg-45). W przedsta-
wionej pracy nie analizowano jednak wplywu leczenia
na badane parametry.

Sposrdéd 30 chorych znajdujacych si¢ w chwili rozpo-
czecia obserwacji w II fazie SSPE (podstawowy materiat
badan — grupa I) wyodrgbniono 21 pacjentéw, kontrolo-
wanych w ciagu nastgpnych 2 lat, u ktorych dla przesle-
dzenia dynamiki choroby powtdérzono badanie EEG
i MRI w zblizonym odstgpie czasu (podgrupa I1). W okre-
sie 2-letniej obserwacji 9 0sob pozostato nadal w fazie 11
(43%), 9 pacjentow (43%) przeszto do fazy 111, a 3 (14%)
do IV. Ogoétem u 11 pacjentéw (36,6%) przebieg choroby
byt remitujacy, u 19 chorych (63,3%) — przewlekle po-
stgpujacy. Nie obserwowano przebiegow ostrych.

METODY

W ocenie stanu neurologicznego brano pod uwage
kontakt stowny, orientacje allopsychiczna i autopsychicz-
na, stopien nasilenia niedowtadéw i zaburzen chodu.
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Opierajac si¢ na badaniu neuropsychologicznym
oceniano glebokos$¢ zespolu otgpiennego, zaburzenia
funkcji wzrokowo-przestrzennych, zaburzenia praksji
konstrukcyjnej, gnozji wzrokowej oraz kalkulii. Praksje
konstrukcyjna badano przy pomocy testow rysunko-
wych — Bender-Gestalt, VRT Bentona, Figury ZtoZonej
Rey’a Osterrietha, gnozj¢ wzrokowa za$§ przy pomocy
préb z albumu Maruszewskiego, opracowanych przez
Wtadystawa Luckiego. Zaburzenia funkcji intelektual-
nych okreslano za pomoca skali MMSE (Mini-Mental
State Examination).

W badaniu MRI analizowano wyst¢gpowanie zmian
o podwyzszonym sygnale w czasie T2 w istocie bialej
okotokomorowej, korze poszczegdlnych ptatow, war-
to$¢ wskaznika Evansa i wielkos$¢ zaniku kory.

Przeprowadzono analiz¢ zmian czynno$ci podstawo-
wej w EEG zwracajac uwage na wystgpowanie zmian
zlokalizowanych oraz napadowych wystepujacych po-
migdzy typowymi wytadowaniami typu Radermeckera.
Nastepnie przeprowadzono proby korelacji zmian w ob-
razie EEG i MRI ze stanem klinicznym.

Uzyskane wyniki opracowano statystycznie z uzy-
ciem komputerowych programow statystycznych — Sta-
tistica v. 6 (StatSoft, USA) i SPSS v. 10 (SPSS Inc.,
USA). Zaleznos$ci korelacyjne i istotno$¢ wyliczono
w grupie 30 chorych w II fazie choroby, a istotnos¢ roz-
nic w ocenie dynamiki — w grupie 21 chorych.

WYNIKI

Najczesciej obserwowanym odchyleniem w stanie
neurologicznym w fazie II byly objawy uszkodze-
nia uktadu piramidowo-pozapiramidowego pod po-
stacia wzmozonego napig¢cia mig$niowego, stwier-
dzone u 24 pacjentéw (80% chorych). Zespot pirami-
dowy pod postacig lekkiego niedowtadu wystepowat
u 10 chorych (33,3%). Zaburzenia chodu wystgpowaty
u 16 chorych (53,3%). Zaburzenia chodu byly spo-
wodowane najpewniej wieloma czynnikami: niedowta-
dami, zaburzeniami praksji konstrukcyjnej i ruchami
mimowolnymi.

Napady padaczkowe, najczesciej typu GM, wyste-
powaty u 8 chorych (26,6%). Wykazano ich korelacjg
ze zmianami napadowymi uogoélnionymi w zapisie EEG
(Spearman p = 0,39 przy poziomie istotnosci statystycz-
nej p<0,003). Mioklonie stwierdzono u 19 chorych
(63,3%). Najczgsciej byly to mioklonie proste, wystg-
pujace obustronnie.

Otepienie oznaczano za pomoca skali MMSE.
W grupie 30 pacjentow z SSPE S$rednia wartos¢
arytmetyczna oceny MM wynosila 18,66 +5,88 SD
(95% CI 16,47-20,86). Zaburzenia funkcji wzro-
kowo-przestrzennych oceniano za pomoca testow
psychologicznych. Zaburzenia gnozji wystgpowaty
u 22 chorych (73,3%), zaburzenia praksji u 26 pacjen-
tow (86,6%). Zaburzenia kalkulii stwierdzono u 30 cho-
rych (100%).

U 27 chorych (90%) wystgpowatly zaburzenia orien-
tacji allo- 1 autopsychicznej, a u 20% zaburzenia kon-
taktu stownego.

Zmianom strukturalnym mozgu towarzysza zaburze-
nia czynno$ci bioelektrycznej wykrywane badaniem
EEG. Tylko u 4 0séb czynnos$¢ podstawowa byta prawi-
dlowa. Wyltadowania typu Radermeckera wystepowaly
u 83% chorych. Zmiany zlokalizowane wystgpowaty
u 19 chorych (30%).

Zmiany strukturalne mozgu widoczne w MRI, po-
zwalaja $ledzi¢ dynamike i rozleglo$¢ procesu w miarg
postepu choroby. Obraz zmian w MRI w grupie 30 cho-
rych w fazie Il przedstawiaja tabl. 1 i 2. U wigkszoS$ci
chorych w fazie II wystgpowaty zmiany w okolicy cie-
mieniowo-potylicznej zlokalizowane w istocie bialej
okolokomorowe;.

Tablica 1. Topografia zmian w obrazie MRI u 30 chorych z SSPE

Okolica Czestos¢
Wszystkie ptaty 3 (10%)
Okolica ciemieniowo-potyliczna 15 (50%)
Okolica ciemieniowo-potyliczno-czotowa 5 (16,7%)
Okolica ciemieniowo-potyliczno-skroniowa 2 (6,7%)
Okolica ciemieniowa 4 (13,3%)
Okolica potyliczna 1(3,3%)

Tablica 2. Lokalizacja zmian w MRI u 30 chorych pacjentéw z SSPE

Typ zmian Czestos¢
Lokalizacja zmian w MRI
— zmiany okotokomorowe 23 (76,6%)
— zmiany rozlane 7 (23,3%)
Zanik kory mézgu 9 (30%)
Wskaznik Evansa (X,) 0,2753

Zgodnos¢ wynikow badan MRI ze zmianami zloka-
lizowanymi w badaniu EEG wystgpowata u 17 chorych
(56%) 1 byta najwyzsza w okolicach ciemieniowo-poty-
licznych.

Na podstawie zebranych danych wykazano nastgpu-
jace korelacje:

— zaburzenia kalkulii korelowaty dodatnio z poszerze-
niem uktadu komorowego (wsp. Kendalla, t=0,26,
p<0,043),

— poszerzeniu uktadu komorowego towarzyszyto zani-
kanie wyladowan typu Radermeckera (wsp. Kendalla,

=-0,27, p<0,024),

— zaburzenia gnozji wzrokowej korelowaty z zajgciem
w MRI kory ptata potylicznego (wsp. Spearmana
p=0,44, p<0,0015),

— stwierdzono odwrotna zalezno$¢ skali MMSE od stop-
nia zaniku kory (wsp. Spearmana p =—0,29, p<0,11),

— zaburzenia praksji konstrukcyjnej wystgpowaly
u 86% chorych i nie wykazywaty wyraznej korelacji
z intensywno$cia zmian w mozgu,
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Rysunek 1. Poréwnanie zmian czynno$ci podstawowej w obrazie EEG miedzy | i || badaniem
wérod 21 pacjentow z SSPE (podgrupa 11)

— stopien zaburzen funkcji ruchowych nie korelowat
wyraznie z okre$long topografia zmian w MRI.

W trakcie dwuletniej obserwacji u chorych znamien-
nie statystycznie pogorszyty si¢ funkcje ruchowe wy-
razone w kilkustopniowej skali: niedowtady (p<0,07),
zaburzenia chodu (p<0,07) i zaburzenia funkcji po-
znawczych: kontakt stowny (p<0,00004), orientacja
allo- 1 autopsychiczna (p<0,005), kalkulia (p<0,005),
praksja (p<0,01), warto$¢ skali MMSE (p<0,00002).

Dynamike zmian w obrazie EEG przedstawia rys. 1.
Dynamike wytadowan typu Radermeckera u 21 chorych
przedstawia tabl. 3. W miar¢ postgpu choroby zna-
miennie statystycznie ustgpowaly wyladowania typu
Radermeckera (test x> McNemara dla prob zaleznych
p<0,002), co wiaze si¢ z czasem trwania choroby
i przejsciem do nastgpnej fazy, ale moze tez wystgpo-
wacé w okresie poprawy klinicznej. Ponadto, w czasie
dwuletniej obserwacji chorych stwierdzono ustgpo-
wanie zmian zlokalizowanych (sposrod 13 pacjentow
u 9 zmiany ustapity).

Podczas dwuletniej obserwacji chorych notowano
réwniez nasilanie si¢ zmian zapalno-demienilizacyjnych

w badaniu MRI. Zmiany hiperintensywne w czasie
T2-zaleznym pierwotnie pojawiaja si¢ w okolicy okoto-
komorowej platow ciemieniowych i potylicznych roz-
przestrzeniajac si¢ ku korze ptatdéw czotowych i skro-
niowych. W pierwszym badaniu (wczesna faza choroby)
nie byly zajete okolica korowa ptata czotowego oraz
korowa i podkorowa ptata skroniowego. R6znica ta jest
znamienna statystycznie. W obydwu badaniach naj-
wigksze r6znice w dynamice choroby dotyczyty zajecia
ptatow skroniowych i czotowych. W miar¢ postgpu cho-
roby obszar zajetych struktur mézgu w badaniu MRI
wyraznie si¢ powigkszal. W przebiegu remitujacym na
0got nie obserwowano nasilenia zmian w obrazie MRI
u wszystkich pacjentéw, jak réwniez czynnos$¢ podsta-
wowa w badaniu EEG nie ulegata pogorszeniu. W prze-
biegu przewlekle postgpujacym u 100% chorych stwier-
dzono progresj¢ zmian w obrazie MRI.

Obraz MRI w zaleznosci od faz choroby przedsta-
wia tabl. 4. W fazie Il znacznie czg¢$ciej niz w fazie IlI
wystepowaly zmiany okotokomorowe i dominowaty roz-
lane ogniska hiperintensywne w czasie T2 (78%). W fa-
zie IV stwierdzono zanik kory moézgu i mézdzku.

Tablica 3. Lokalizacja i charakter zmian w obrazie EEG u 21 chorych na SSPE

w okresie 2 lat obserwacji

Wytadowania typu | Pierwsze badanie | Drugie badanie | Test 2 McNemara
Radermeckera w EEG n=21 n=21 dla préb zaleznych
Wystepuja 100% (n=21) | 61,90% (n=13) p<0,002*

Nie wystepuja - 38,10% (n=8)

Tablica 4. Lokalizacja i charakter zmian w badaniu MRI w Il podgrupie w zalezno$ci od fazy choroby

Faza Liczba | Ogniska hiperintensywne Rozlane ogniska Uogdlniony
choroby | 0s6b okotokomorowe hiperintensywne zanik mézgu
I 9 (55,6%) 3(33,3%) 1(11,1%)
1 9 1(11,1%) 7(77,8%) 1(11,1%)
v 3 - - 3 (100%)*
tacznie 21 (28,6%) 10 (47,6%) 5(23,8%)

* + pien mézgu
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OMOWIENIE

Obecnie w wigkszosci panstw rozwinigtych obser-
wuje sig, dzigki wprowadzeniu szczepien przeciwko
odrze, staly spadek zachorowan na SSPE [6] oraz
tendencj¢ do przesuwania $redniej wieku w kierunku
0soOb starszych. Dawniej przypadki dotyczyly gldwnie
dzieci. Opisywane sa zachorowania dorostych [7], gdzie
srednia wieku wynosita 25,4 lat (95% CI 20-35).
W piSmiennictwie dotyczacym o0sob starszych $rednia
latencji SSPE wahata si¢ nawet od 14 do 22 lat [7], pod-
czas gdy u dzieci i mtodziezy od 7 do 9 lat [8].

W przedstawionej pracy wiek zachorowania na SSPE
wynosit od 9 do 27 lat (Srednio 15,1 £4,1 lat), a okres
latencji choroby wynosit od 2 do 25 lat ($rednio
9,5+5,1 lat). Tak wigc cechy epidemiologiczne oma-
wianej grupy nie odbiegaja od spotykanych w pis-
miennictwie.

Wraz z czasem trwania choroby i przej$ciem do na-
stepnej fazy obserwowano u naszych chorych pogorsze-
nie czynnos$ci podstawowej oraz ustgpowanie wytadowan
radermeckerowskich. Istnieje wigc pewna zalezno$¢
migdzy faza choroby a obrazem EEG przejawiajaca si¢
gtownie w ewolucji czynnos$ci podstawowej 1 uste-
powaniu wyladowan periodycznych. Podobne wyniki
badan uzyskali m.in. Yoshikawa w 1990 r. [9] oraz Oya
i wsp. w 1974 r. [10]. Zblizone zmiany czynnosci pod-
stawowej obserwowali takze inni autorzy [11, 12].
W fazie Il wyladowania typu Radermeckera wystegpo-
waly u wigkszosci naszych chorych, ale rzadziej niz
w fazie II, a w fazie IV ustgpowaly catkowicie.

Typowe uogolnione, synchroniczne wytadowania
typu Radermeckera wyst¢gpowaty u 25 badanych cho-
rych (80,5%). Nasze obserwacje sa zblizone do donie-
sien Sobczyk i wsp. [13], Horyd i wsp. [11], Oya i wsp.
[10] oraz Radermeckera i Posera [14], ktorzy stwierdzi-
li wystgpowanie wytadowan tego typu u 70% pacjen-
tow w fazie II. Podobne wyniki badan uzyskali liczni
autorzy: Rabending i wsp. w 1976 r. [15], Oya i wsp.
w 1974 r. [10], Ondo i wsp. w 2002 r. [16]. U chorych
z analizowanej grupy pomigdzy charakterystycznymi
wytadowaniami typu Radermeckera wystepowaty zmia-
ny zlokalizowane pod postacia fal wolnych oraz zmiany
napadowe zlokalizowane i uogélnione pod postacia fal
wolnych i ostrych. Zmiany zlokalizowane wystgpowaty
najczesciej w okolicy ciemieniowo-potylicznej i skronio-
wej. Podobne wyniki badan opublikowali liczni autorzy,
ktorzy oprécz typowych zmian typu Radermeckera
stwierdzili nietypowe zmiany polegajace na obecnosci
wytadowan zlokalizowanych 1 zlateralizowanych [17,
18], ktore wystgpowaly w okolicach czolowych, co
jest zgodne z naszym materiatem. Radermecker i Poser
w 1960 1. [14] opisywali zmiany zlokalizowane we
wszystkich fazach choroby.

Zaburzenia czynnosci bioelektrycznej w SSPE sa
wypadkowa uszkodzenia struktur korowo-podkorowych
w wyniku procesow zapalnych, demienilizacyjnych
i glejozy, ktore wspotistnieja w przebiegu tej choroby

niejednoczasowo i w roznych okolicach mozgu. Docho-
dza do tego prawdopodobnie zaburzenia biochemiczne
oraz zaburzenia immunologiczne (np. wzmozona odpo-
wiedz komoérkowa).

Zmiany strukturalne tkanek mézgu, widoczne najle-
piej w badaniu MRI, pozwalaja $ledzi¢ dynamike i roz-
legto$¢ procesu w miarg postgpu choroby. W naszym
materiale u wszystkich chorych na SSPE w fazie II
pojawily si¢ charakterystyczne hiperintensywne zmia-
ny zapalne w obrazach MRI w czasie T2-zaleznym obej-
mujace istote¢ biata w okolicy rogéw tylnych komor
bocznych i ciagnace si¢ pasmowato w kierunku bie-
gunéw potylicznych. Prawie u wszystkich chorych
w obrazie MRI zajeta bylta okolica ciemieniowo-poty-
liczna, a u 10% chorych w fazie II takze okotokomoro-
wa istota biala okolic czotowo-skroniowo-ciemieniowo-
potylicznych.

W dostepne;j literaturze pojawity si¢ liczne publika-
cje, w ktorych autorzy donosza o wystgpowaniu zmian
zapalnych okotokomorowych w obrazie MRI w okolicy
ciemieniowo-potylicznej w poczatkowych fazach cho-
roby [19, 20, 21]. Podczas dwuletniej obserwacji zauwa-
zono w badaniu MRI rozszerzanie si¢ zmian o hiper-
intensywnym charakterze w czasie T2 w kierunku kory
potylicznej, czolowej i skroniowej, z biegiem czasu za-
jete byly w catosci obie potkule mézgu. Wraz z pogar-
szaniem si¢ stanu klinicznego chorych na SSPE zaob-
serwowano rozlane ogniska hiperintensywne w czasie
T2, ktore wystgpowaty u 80% chorych, a w fazie IV
dominowat na ogo6t uogdlniony zanik z zajgciem pnia
mozgu. Podobny obraz dynamiki w neuroobrazowaniu
opisuja liczni autorzy [22, 23].

Anlar i wsp. [22] w 1996 r. przebadali 26 pacjentow
z SSPE i stwierdzili, ze istnieje pewna korelacja po-
migdzy wystgpowaniem zmian podkorowych, korowych
i w pniu mézgu z objawami klinicznymi, natomiast
zmiany okotokomorowe istoty biatej nie zawsze byly
zgodne ze stanem klinicznym.

Brismar i wsp. [23] w 1996 r. przebadali 42 chorych
na SSPE, u ktorych stwierdzili, ze korelacja migdzy sta-
nem klinicznym a zmianami w obrazie MRI jest staba.
Sposrod 20 przebadanych pacjentéw w zaawansowanej
fazie choroby obraz MRI byl prawidtowy u 6 chorych.
W przedstawianej obecnie pracy, wszyscy chorzy na
SSPE w fazie II choroby, wykazywali w badaniach MRI
zmiany hiperintensywne w czasie T2, w okolicy ciemie-
niowo-potyliczne;j.

W pismiennictwie opisywano przypadki chorych na
SSPE, u ktérych objawy choroby utrzymywaty si¢ przez
2 lata, a obraz MRI byl prawidltowy [19], natomiast
w badaniu SPECT wykonanym w tym samym czasie
stwierdzono zmiany polegajace na obnizonym przepty-
wie krwi w okolicy ciemieniowo-potylicznej na poét
roku wczesniej, niz zauwazenie pojawienia si¢ zmian
w wykonanym powtornie badaniu MRI. Podobne wyniki
w badaniu SPECT uzyskal Yagi i wsp. w 1993 r. [24],
ktérzy podczas trwania choroby nie stwierdzili zmian
w badaniu MRI, natomiast w badaniu SPECT wykazali
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obnizony przeptyw krwi w okolicy ciemieniowo-poty-
licznej 1 mozdzku.

Wydaje sig, ze niekiedy brak zgodno$ci pomigdzy
stanem klinicznym a badaniem MRI moze polega¢ na
tym, ze przez pewien czas proces chorobowy moze roz-
wijac si¢ na poziomie metabolicznym komorki i nie wy-
woluje jeszcze zmian w badaniach neuroobrazujacych.

Gary i wsp. w 1986 . stwierdzili, ze nie ma korelacji
pomigdzy stanem klinicznym a stopniem nasilenia si¢
zmian, na podstawie przebadanych 6 chorych na SSPE
[25]. Dietrich i wsp. [26] przeprowadzili korelacje
objawdw klinicznych z obrazem MRI, uzyskujac wspot-
czynnik korelacji —0,512 (n=6). Autorzy ci wykazali
takze, ze w innych chorobach o charakterze demieniliza-
cyjnym, przebiegajacych z zajgciem istoty biatej wspol-
czynnik korelacji byl mniejszy.

Sposrod badanych dwukrotnie 21 pacjentow z SSPE,
u 6 chorych obserwowano przebieg remitujacy. U wigk-
szo$ci tych chorych podczas remisji stanu klinicznego
obraz MRI mé6zgu na ogo6t nie ulegal zmianie w przeci-
wienstwie do pacjentéw o przebiegu przewlekle postgpu-
jacym, gdzie u wszystkich chorych wystapila progresja
zmian w obrazie MRI. Czynno$¢ podstawowa réwniez
nie ulegata zmianie, w przeciwienstwie do przebiegéw
przewlekle postepujacych, gdzie na ogét pogarszata sig.
Podobne obserwacje jak w naszym materiale przepro-
wadzili Furby i wsp. w 1990 r. [27]. Inni autorzy roéw-
niez opisali wyniki zblizone do naszych [28].

W literaturze sa dos¢ liczne publikacje dotyczace re-
misji chorych na SSPE, cho¢ wyniki badan sa dosy¢ roz-
biezne. Wyzszy wskaznik remisji obserwowano u osob
dorostych niz u dzieci [7].

Wydaje sig, ze chociaz bardzo pracochtonna proba
powiazania lokalizacyjnego zmian elektrofizjologicz-
nych i MRI oraz zespotu klinicznego w SSPE (szcze-
gblnie we wczesnych fazach choroby) nie data spo-
dziewanych korelacji w pelnym zakresie, to uzyskane
wyniki moga by¢ pewnym przyblizeniem dla zrozumie-
nia wzajemnych uwarunkowan badanych parametrow
w przebiegu bardzo ztozonego etiopatogenetycznie pro-
cesu zapalno-zwyrodnieniowego, jakim jest podostre
stwardniajace zapalenie mozgu.

WNIOSKI

Poréwnanie wynikéw badania EEG, MRI i stanu kli-
nicznego wykazato:

1. Zaburzenia funkcji ruchowych nie korelowaty wy-
raznie z okre$lona lokalizacja uszkodzenia mdzgu
w MRI, chociaz przy zmianach neuroobrazowych
w okolicach ciemieniowo-potylicznych u 50% bada-
nych wystgpowaly rdznie nasilone objawy piramido-
wo-pozapiramidowe.

2. Najwigksza zgodnos¢ lokalizacyjna ze zmianami neu-
robrazowymi wykazuje uposledzenie funkcji wzro-
kowo-przestrzennych (zaburzenia gnozji wzrokowej
korelowaty z zajeciem w MRI ptata potylicznego.

Anna Rudnicka i inni

3. Zgodnos¢ lokalizacji zmian zapalno-zwyrodnienio-
wych w MRI ze zmianami zlokalizowanymi w bada-
niu EEG wystepuje u 50% badanych.

4. Z dwuletniej obserwacji wynika, ze postgp choroby
przejawia si¢ przede wszystkim narastajacym defi-
cytem funkcji ruchowych i funkcji poznawczych,
czemu towarzyszy pogorszenie czynnosci podstawo-
wej w EEG i nasilanie si¢ zmian w badaniu MRI,
najczegsciej o typowej lokalizacji.

5. W przebiegu remitujacym na ogoét nie obserwowano
nasilenia si¢ zmian w badaniu MRI, a czynnos¢ pod-
stawowa zapisu EEG nie ulegata zmianie.
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