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STRESZCZENIE
Cel. Podostre stwardniaj¹ce zapalenie mózgu (SSPE) jest rzadk¹ chorob¹ zapalno-zwyrodnieniow¹ o.u.n., której czynnikiem

etiologicznym jest mutant wirusa odry. W pracy analizowano korelacjê pomiêdzy stanem klinicznym a zmianami w EEG i MRI
u 30 pacjentów z SSPE w drugiej fazie choroby.

Metoda. Zbadano 30 chorych w II fazie choroby, hospitalizowanych w I Klinice Neurologii w okresie 1990�1996. Wszyscy
pacjenci byli leczeni lekami immunomoduluj¹cymi. Wyodrêbniono 21 pacjentów, u których w ci¹gu 2 lat powtarzano w zbli¿onym
odstêpie czasu badanie EEG i MRI. W ocenie stanu neurologicznego uwzglêdniano kontakt s³owny, orientacjê, stopieñ nasilenia
niedow³adów i zaburzeñ chodu. W badaniu neuropsychologicznym oceniano g³êboko�æ zespo³u otêpiennego, zaburzenia funkcji
wzrokowo-przestrzennych, zaburzenia praksji konstrukcyjnej, gnozji wzrokowej oraz kalkulii. W badaniu MRI analizowano
wystêpowanie zmian o podwy¿szonym sygnale w czasie T2 w istocie bia³ej oko³okomorowej, korze poszczególnych p³atów, warto�æ
wska�nika Evansa i wielko�æ zaniku kory. Przeprowadzono analizê czynno�ci podstawowej w EEG zwracaj¹c uwagê na wystêpowa-
nie zmian zlokalizowanych oraz napadowych wystêpuj¹cych pomiêdzy typowymi wy³adowaniami typu Radermeckera.

Wyniki. W okresie dwóch lat obserwacji chorych na SSPE nie stwierdzono korelacji pomiêdzy stopniem zaburzeñ funkcji rucho-
wych a topografi¹ zmian w MRI. Spo�ród 30 pacjentów zgodno�æ lokalizacji zmian zapalno-zwyrodnieniowych w obrazie MRI
i zmian w badaniu EEG stwierdzono u 56% pacjentów (17 na 30).

Wnioski. U chorych w II fazie SSPE zmiany w EEG oraz w obrazie MR nie wykazuj¹ wyra�nej korelacji lokalizacyjnej z sympto-
matologi¹ neurologiczn¹.

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 1st 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.

S³owa kluczowe: podoostre stwardniaj¹ce zapalenie mózgu � SSPE / korelacja EEG i MRI
Key words: SSPE � sclerosing subacute panencephalitis / EEG and MRI correlation
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Podostre stwardniaj¹ce zapalenie mózgu jest rzadk¹
chorob¹ zapalno-zwyrodnieniow¹ o.u.n., której czynni-
kiem etiologicznym jest mutant wirusa odry. Chocia¿
analiza retrospektywna wskazuje, ¿e przypadki tej choro-
by wystêpowa³y ju¿ w latach trzydziestych, to wirusowa
jej etiologia znana jest od po³owy lat sze�ædziesi¹tych,
kiedy to Bouteille [1] wykry³ w komórkach nerwowych
u chorych z SSPE nukleokapsydy wirusa odry, a Conolly
[2] stwierdzi³ wystêpowanie wysokich mian przeciwcia³
przeciwodrowych w p³ynie mózgowo-rdzeniowym i su-
rowicy osób z t¹ chorob¹. Dot¹d nie wyja�niono do koñ-
ca, jakie w³a�ciwo�ci wirusa czy gospodarza prowadz¹
do rozwoju SSPE u czê�ci pacjentów choruj¹cych na
odrê, nie ma te¿ zgodnej opinii co do przebiegu mutacji
wirusa odry w SSPE w czasie latencji choroby (tj. pomiê-
dzy infekcj¹ odrow¹ a zachorowaniem na SSPE).

Du¿¹ rolê odgrywa w patomechanizmie choroby od-
powied� immunologiczna, przy czym odporno�æ typu hu-
moralnego w przebiegu SSPE jest wysoka, o czym �wiad-
czy zwiêkszenie poziomu przeciwcia³ przeciwodrowych
IgG w p³ynie mózgowo-rdzeniowym oraz surowicy.

Proces zapalny w SSPE dotyczy ca³ego mózgowia,
zarówno istoty szarej jak i bia³ej, ale g³ównie obejmuje
p³aty ciemieniowo-potyliczne i skroniowe. Mo¿e byæ
zajêty równie¿ pieñ mózgu i rdzeñ przed³u¿ony.

Zapadalno�æ w Polsce jest obecnie niska 0,26/100 000
populacji generalnej, co znacz¹co siê ró¿ni od sytua-
cji epidemiologicznej w 1984 r., kiedy wynosi³a ona
1,22/100 000.

O rozpoznaniu SSPE decyduje: obraz kliniczny, oce-
na funkcji poznawczych w badaniu neuropsychologicz-
nym, badanie p³ynu mózgowo-rdzeniowego, zmiany
elektroencefalograficzne i obraz rezonansu magnetycz-
nego mózgu. Zasadnicze znaczenie ma obraz kliniczny,
w przebiegu którego mo¿na wyró¿niæ 4 charaktery-
styczne fazy opisane przez Jabboura [3].

Faza I � w której wystêpuj¹ zaburzenia intelektu i defi-
cyt wy¿szych funkcji poznawczych (agnozja wzro-
kowa, apraksja konstrukcyjna, akalkulia, aleksja,
agrafia). Dominuj¹ zaburzenia pamiêci i koncentra-
cji uwagi, obni¿enie krytycyzmu, labilno�æ afektu.

Faza II � pog³êbienie regresji umys³owej, pojawiaj¹ siê
ruchy mimowolne, zazwyczaj pod postaci¹ mio-
klonii, objawy uszkodzenia uk³adu piramidowego
i pozapiramidowego, mog¹ wystêpowaæ napady pa-
daczkowe.

Faza III � mog¹ utrzymywaæ siê mioklonie, nasila siê
sztywno�æ miê�niowa, niedow³ad lub pora¿enie koñ-
czyn.

Faza IV � ogólne wyniszczenie, mutyzm, mo¿e wystê-
powaæ przymusowy p³acz i �miech.

Charakterystyczna jest obecno�æ przeciwcia³ odro-
wych w p³ynie mózgowo-rdzeniowym o mianie wiêk-
szym ni¿ 1:8. Przeciwcia³a odrowe nale¿¹ do immuno-
globulin klas IgG, st¹d w badaniu p³ynu mózgowo-

-rdzeniowego wystêpuje podwy¿szenie gamma-globulin.
Obecne s¹ pr¹¿ki oligoklonalne. Wystêpuje równie¿
wysokie miano przeciwcia³ odrowych w surowicy.

Typowe zmiany w badaniu EEG � to periodyczne
wy³adowania fal wolnych i ostrych wystêpuj¹ce co kilka
do kilkudziesiêciu sekund na tle ró¿nie zmienionej czyn-
no�ci podstawowej (wy³adowania typu Radermeckera).
Pomiêdzy tymi wy³adowaniami mog¹ wystêpowaæ
zmiany zlokalizowane pod postaci¹ czynno�ci wolnej
lub napadowej.

W badaniu MRI obserwuje siê zmiany hiperinten-
sywne w czasie T2-zale¿nym pocz¹tkowo zlokalizo-
wane w istocie bia³ej oko³okomorowej p³atów ciemie-
niowo-potylicznych [4]. W dalszym przebiegu choroby
obserwuje siê rozszerzanie siê zmian w kierunku kory
ciemieniowo-potylicznej, czo³owej i skroniowej [4].
W bardziej zaawansowanych przypadkach ogniska hiper-
intensywne w czasie T2 zale¿nym obejmuj¹ równie¿
pieñ mózgu, szczególnie most i mó¿d¿ek [5].

Celem podjêtych badañ by³a ocena zgodno�ci loka-
lizacji zmian w EEG i MRI oraz mo¿liwo�ci powi¹za-
nia objawów klinicznych ze stwierdzanymi obszarami
uszkodzenia mózgu, uwidocznionymi w tych badaniach.
Oceniano ponadto dynamikê zmian mózgowych 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 wynosi³ od 9 do 28 lat (�rednio 17 lat). Wszyscy
pacjenci chorowali na odrê. Wiek zachorowania na odrê
waha³ siê od 9 miesiêcy do 13 lat, �rednio 5,8 lat ±3,7 SD.
Okres latencji choroby (od zachorowania na odrê do wy-
st¹pienia objawów SSPE) wynosi³ 9,5 lat ± 5,1 SD.

Wszyscy pacjenci byli leczeni lekami immunomo-
duluj¹cymi (Izoprinosina, TFX + Pg-45). W przedsta-
wionej pracy nie analizowano jednak wp³ywu leczenia
na badane parametry.

Spo�ród 30 chorych znajduj¹cych siê w chwili rozpo-
czêcia obserwacji w II fazie SSPE (podstawowy materia³
badañ � grupa I) wyodrêbniono 21 pacjentów, kontrolo-
wanych w ci¹gu nastêpnych 2 lat, u których dla prze�le-
dzenia dynamiki choroby powtórzono badanie EEG
i MRI w zbli¿onym odstêpie czasu (podgrupa II). W okre-
sie 2-letniej obserwacji 9 osób pozosta³o nadal w fazie II
(43%), 9 pacjentów (43%) przesz³o do fazy III, a 3 (14%)
do IV. Ogó³em u 11 pacjentów (36,6%) przebieg choroby
by³ remituj¹cy, u 19 chorych (63,3%) � przewlekle po-
stêpuj¹cy. Nie obserwowano przebiegów ostrych.

METODY

W ocenie stanu neurologicznego brano pod uwagê
kontakt s³owny, orientacjê allopsychiczn¹ i autopsychicz-
n¹, stopieñ nasilenia niedow³adów i zaburzeñ chodu.
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Opieraj¹c siê na badaniu neuropsychologicznym
oceniano g³êboko�æ zespo³u otêpiennego, zaburzenia
funkcji wzrokowo-przestrzennych, zaburzenia praksji
konstrukcyjnej, gnozji wzrokowej oraz kalkulii. Praksje
konstrukcyjn¹ badano przy pomocy testów rysunko-
wych � Bender-Gestalt, VRT Bentona, Figury Z³o¿onej
Rey�a Osterrietha, gnozjê wzrokow¹ za� przy pomocy
prób z albumu Maruszewskiego, opracowanych przez
W³adys³awa £uckiego. Zaburzenia funkcji intelektual-
nych okre�lano za pomoc¹ skali MMSE (Mini-Mental
State Examination).

W badaniu MRI analizowano wystêpowanie zmian
o podwy¿szonym sygnale w czasie T2 w istocie bia³ej
oko³okomorowej, korze poszczególnych p³atów, war-
to�æ wska�nika Evansa i wielko�æ zaniku kory.

Przeprowadzono analizê zmian czynno�ci podstawo-
wej w EEG zwracaj¹c uwagê na wystêpowanie zmian
zlokalizowanych oraz napadowych wystêpuj¹cych po-
miêdzy typowymi wy³adowaniami typu Radermeckera.
Nastêpnie przeprowadzono próby korelacji zmian w ob-
razie EEG i MRI ze stanem klinicznym.

Uzyskane wyniki opracowano statystycznie z u¿y-
ciem komputerowych programów statystycznych � Sta-
tistica v. 6 (StatSoft, USA) i SPSS v. 10 (SPSS Inc.,
USA). Zale¿no�ci korelacyjne i istotno�æ wyliczono
w grupie 30 chorych w II fazie choroby, a istotno�æ ró¿-
nic w ocenie dynamiki � w grupie 21 chorych.

WYNIKI

Najczê�ciej obserwowanym odchyleniem w stanie
neurologicznym w fazie II by³y objawy uszkodze-
nia uk³adu piramidowo-pozapiramidowego pod po-
staci¹ wzmo¿onego napiêcia miê�niowego, stwier-
dzone u 24 pacjentów (80% chorych). Zespó³ pirami-
dowy pod postaci¹ lekkiego niedow³adu wystêpowa³
u 10 chorych (33,3%). Zaburzenia chodu wystêpowa³y
u 16 chorych (53,3%). Zaburzenia chodu by³y spo-
wodowane najpewniej wieloma czynnikami: niedow³a-
dami, zaburzeniami praksji konstrukcyjnej i ruchami
mimowolnymi.

Napady padaczkowe, najczê�ciej typu GM, wystê-
powa³y u 8 chorych (26,6%). Wykazano ich korelacjê
ze zmianami napadowymi uogólnionymi w zapisie EEG
(Spearman D = 0,39 przy poziomie istotno�ci statystycz-
nej p<0,003). Mioklonie stwierdzono u 19 chorych
(63,3%). Najczê�ciej by³y to mioklonie proste, wystê-
puj¹ce obustronnie.

Otêpienie oznaczano za pomoc¹ skali MMSE.
W grupie 30 pacjentów z SSPE �rednia warto�æ
arytmetyczna oceny MM wynosi³a 18,66 ± 5,88 SD
(95% CI 16,47�20,86). Zaburzenia funkcji wzro-
kowo-przestrzennych oceniano za pomoc¹ testów
psychologicznych. Zaburzenia gnozji wystêpowa³y
u 22 chorych (73,3%), zaburzenia praksji u 26 pacjen-
tów (86,6%). Zaburzenia kalkulii stwierdzono u 30 cho-
rych (100%).

U 27 chorych (90%) wystêpowa³y zaburzenia orien-
tacji allo- i autopsychicznej, a u 20% zaburzenia kon-
taktu s³ownego.

Zmianom strukturalnym mózgu towarzysz¹ zaburze-
nia czynno�ci bioelektrycznej wykrywane badaniem
EEG. Tylko u 4 osób czynno�æ podstawowa by³a prawi-
d³owa. Wy³adowania typu Radermeckera wystêpowa³y
u 83% chorych. Zmiany zlokalizowane wystêpowa³y
u 19 chorych (30%).

Zmiany strukturalne mózgu widoczne w MRI, po-
zwalaj¹ �ledziæ dynamikê i rozleg³o�æ procesu w miarê
postêpu choroby. Obraz zmian w MRI w grupie 30 cho-
rych w fazie II przedstawiaj¹ tabl. 1 i 2. U wiêkszo�ci
chorych w fazie II wystêpowa³y zmiany w okolicy cie-
mieniowo-potylicznej zlokalizowane w istocie bia³ej
oko³okomorowej.

Lokalizacja zmian w MRI
� zmiany oko³okomorowe 23 (76,6%)
� zmiany rozlane 7 (23,3%)

Zanik kory mózgu 9 (30%)

Wska�nik Evansa (X�r) 0,2753

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

Typ zmian Czêsto�æ

Wszystkie p³aty 3 (10%)

Okolica ciemieniowo-potyliczna 15 (50%)

Okolica ciemieniowo-potyliczno-czo³owa 5 (16,7%)

Okolica ciemieniowo-potyliczno-skroniowa 2 (6,7%)

Okolica ciemieniowa 4 (13,3%)

Okolica potyliczna 1 (3,3%)

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

Okolica Czêsto�æ

Zgodno�æ wyników badañ MRI ze zmianami zloka-
lizowanymi w badaniu EEG wystêpowa³a u 17 chorych
(56%) i by³a najwy¿sza w okolicach ciemieniowo-poty-
licznych.

Na podstawie zebranych danych wykazano nastêpu-
j¹ce korelacje:
� zaburzenia kalkulii korelowa³y dodatnio z poszerze-

niem uk³adu komorowego (wsp. Kendalla, J = 0,26,
p<0,043),

� poszerzeniu uk³adu komorowego towarzyszy³o zani-
kanie wy³adowañ typu Radermeckera (wsp. Kendalla,
J = �0,27, p < 0,024),

� zaburzenia gnozji wzrokowej korelowa³y z zajêciem
w MRI kory p³ata potylicznego (wsp. Spearmana
D = 0,44, p<0,0015),

� stwierdzono odwrotn¹ zale¿no�æ skali MMSE od stop-
nia zaniku kory (wsp. Spearmana D = �0,29, p<0,11),

� zaburzenia praksji konstrukcyjnej wystêpowa³y
u 86% chorych i nie wykazywa³y wyra�nej korelacji
z intensywno�ci¹ zmian w mózgu,
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� stopieñ zaburzeñ funkcji ruchowych nie korelowa³
wyra�nie z okre�lon¹ topografi¹ zmian w MRI.
W trakcie dwuletniej obserwacji u chorych znamien-

nie statystycznie pogorszy³y siê funkcje ruchowe wy-
ra¿one w kilkustopniowej skali: niedow³ady (p<0,07),
zaburzenia chodu (p<0,07) i zaburzenia funkcji po-
znawczych: kontakt s³owny (p<0,00004), orientacja
allo- i autopsychiczna (p<0,005), kalkulia (p<0,005),
praksja (p<0,01), warto�æ skali MMSE (p<0,00002).

Dynamikê zmian w obrazie EEG przedstawia rys. 1.
Dynamikê wy³adowañ typu Radermeckera u 21 chorych
przedstawia tabl. 3. W miarê postêpu choroby zna-
miennie statystycznie ustêpowa³y wy³adowania typu
Radermeckera (test P2 McNemara dla prób zale¿nych
p<0,002), co wi¹¿e siê z czasem trwania choroby
i przej�ciem do nastêpnej fazy, ale mo¿e te¿ wystêpo-
waæ w okresie poprawy klinicznej. Ponadto, w czasie
dwuletniej obserwacji chorych stwierdzono ustêpo-
wanie zmian zlokalizowanych (spo�ród 13 pacjentów
u 9 zmiany ust¹pi³y).

Podczas dwuletniej obserwacji chorych notowano
równie¿ nasilanie siê zmian zapalno-demienilizacyjnych

w badaniu MRI. Zmiany hiperintensywne w czasie
T2-zale¿nym pierwotnie pojawiaj¹ siê w okolicy oko³o-
komorowej p³atów ciemieniowych i potylicznych roz-
przestrzeniaj¹c siê ku korze p³atów czo³owych i skro-
niowych. W pierwszym badaniu (wczesna faza choroby)
nie by³y zajête okolica korowa p³ata czo³owego oraz
korowa i podkorowa p³ata skroniowego. Ró¿nica ta jest
znamienna statystycznie. W obydwu badaniach naj-
wiêksze ró¿nice w dynamice choroby dotyczy³y zajêcia
p³atów skroniowych i czo³owych. W miarê postêpu cho-
roby obszar zajêtych struktur mózgu w badaniu MRI
wyra�nie siê powiêksza³. W przebiegu remituj¹cym na
ogó³ nie obserwowano nasilenia zmian w obrazie MRI
u wszystkich pacjentów, jak równie¿ czynno�æ podsta-
wowa w badaniu EEG nie ulega³a pogorszeniu. W prze-
biegu przewlekle postêpuj¹cym u 100% chorych stwier-
dzono progresjê zmian w obrazie MRI.

Obraz MRI w zale¿no�ci od faz choroby przedsta-
wia tabl. 4. W fazie II znacznie czê�ciej ni¿ w fazie III
wystêpowa³y zmiany oko³okomorowe i dominowa³y roz-
lane ogniska hiperintensywne w czasie T2 (78%). W fa-
zie IV stwierdzono zanik kory mózgu i mó¿d¿ku.

Rysunek 1. Porównanie zmian czynno�ci podstawowej w obrazie EEG miêdzy I i II badaniem
w�ród 21 pacjentów z SSPE (podgrupa II)

  II 9 5 (55,6%) 3 (33,3%) 1 (11,1%)

 III 9 1 (11,1%) 7 (77,8%) 1 (11,1%)

IV 3 � � 3 (100%)*

£¹cznie 21 6 (28,6%) 10 (47,6%) 5 (23,8%)

Tablica 4. Lokalizacja i charakter zmian w badaniu MRI w II podgrupie w zale¿no�ci od fazy choroby

Faza
choroby

Liczba
osób

Ogniska hiperintensywne
oko³okomorowe

Rozlane ogniska
hiperintensywne

Uogólniony
zanik mózgu

* + pieñ mózgu

Wystêpuj¹ 100% (n = 21) 61,90% (n = 13) p<0,002*

Nie wystêpuj¹ � 38,10% (n = 8)

Tablica 3. Lokalizacja i charakter zmian w obrazie EEG u 21 chorych na SSPE
w okresie 2 lat obserwacji

Wy³adowania typu
Radermeckera w EEG

Pierwsze badanie
n = 21

Drugie badanie
n=21

Test P2 McNemara
dla prób zale¿nych
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OMÓWIENIE

Obecnie w wiêkszo�ci pañstw rozwiniêtych obser-
wuje siê, dziêki wprowadzeniu szczepieñ przeciwko
odrze, sta³y spadek zachorowañ na SSPE [6] oraz
tendencjê do przesuwania �redniej wieku w kierunku
osób starszych. Dawniej przypadki dotyczy³y g³ównie
dzieci. Opisywane s¹ zachorowania doros³ych [7], gdzie
�rednia wieku wynosi³a 25,4 lat (95% CI 20�35).
W pi�miennictwie dotycz¹cym osób starszych �rednia
latencji SSPE waha³a siê nawet od 14 do 22 lat [7], pod-
czas gdy u dzieci i m³odzie¿y od 7 do 9 lat [8].

W przedstawionej pracy wiek zachorowania na SSPE
wynosi³ od 9 do 27 lat (�rednio 15,1 ± 4,1 lat), a okres
latencji choroby wynosi³ od 2 do 25 lat (�rednio
9,5 ± 5,1 lat). Tak wiêc cechy epidemiologiczne oma-
wianej grupy nie odbiegaj¹ od spotykanych w pi�-
miennictwie.

Wraz z czasem trwania choroby i przej�ciem do na-
stêpnej fazy obserwowano u naszych chorych pogorsze-
nie czynno�ci podstawowej oraz ustêpowanie wy³adowañ
radermeckerowskich. Istnieje wiêc pewna zale¿no�æ
miêdzy faz¹ choroby a obrazem EEG przejawiaj¹ca siê
g³ównie w ewolucji czynno�ci podstawowej i ustê-
powaniu wy³adowañ periodycznych. Podobne wyniki
badañ uzyskali m.in. Yoshikawa w 1990 r. [9] oraz Oya
i wsp. w 1974 r. [10]. Zbli¿one zmiany czynno�ci pod-
stawowej obserwowali tak¿e inni autorzy [11, 12].
W fazie III wy³adowania typu Radermeckera wystêpo-
wa³y u wiêkszo�ci naszych chorych, ale rzadziej ni¿
w fazie II, a w fazie IV ustêpowa³y ca³kowicie.

Typowe uogólnione, synchroniczne wy³adowania
typu Radermeckera wystêpowa³y u 25 badanych cho-
rych (80,5%). Nasze obserwacje s¹ zbli¿one do donie-
sieñ Sobczyk i wsp. [13], Horyd i wsp. [11], Oya i wsp.
[10] oraz Radermeckera i Posera [14], którzy stwierdzi-
li wystêpowanie wy³adowañ tego typu u 70% pacjen-
tów w fazie II. Podobne wyniki badañ 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 pomiêdzy charakterystycznymi
wy³adowaniami typu Radermeckera wystêpowa³y zmia-
ny zlokalizowane pod postaci¹ fal wolnych oraz zmiany
napadowe zlokalizowane i uogólnione pod postaci¹ fal
wolnych i ostrych. Zmiany zlokalizowane wystêpowa³y
najczê�ciej w okolicy ciemieniowo-potylicznej i skronio-
wej. Podobne wyniki badañ opublikowali liczni autorzy,
którzy oprócz typowych zmian typu Radermeckera
stwierdzili nietypowe zmiany polegaj¹ce na obecno�ci
wy³adowañ zlokalizowanych i zlateralizowanych [17,
18], które wystêpowa³y w okolicach czo³owych, co
jest zgodne z naszym materia³em. Radermecker i Poser
w 1960 r. [14] opisywali zmiany zlokalizowane we
wszystkich fazach choroby.

Zaburzenia czynno�ci bioelektrycznej w SSPE s¹
wypadkow¹ uszkodzenia struktur korowo-podkorowych
w wyniku procesów zapalnych, demienilizacyjnych
i glejozy, które wspó³istniej¹ w przebiegu tej choroby

niejednoczasowo i w ró¿nych okolicach mózgu. Docho-
dz¹ do tego prawdopodobnie zaburzenia biochemiczne
oraz zaburzenia immunologiczne (np. wzmo¿ona odpo-
wied� komórkowa).

Zmiany strukturalne tkanek mózgu, widoczne najle-
piej w badaniu MRI, pozwalaj¹ �ledziæ dynamikê i roz-
leg³o�æ procesu w miarê postêpu choroby. W naszym
materiale u wszystkich chorych na SSPE w fazie II
pojawi³y siê charakterystyczne hiperintensywne zmia-
ny zapalne w obrazach MRI w czasie T2-zale¿nym obej-
muj¹ce istotê bia³¹ w okolicy rogów tylnych komór
bocznych i ci¹gn¹ce siê pasmowato w kierunku bie-
gunów potylicznych. Prawie u wszystkich chorych
w obrazie MRI zajêta by³a okolica ciemieniowo-poty-
liczna, a u 10% chorych w fazie II tak¿e oko³okomoro-
wa istota bia³a okolic czo³owo-skroniowo-ciemieniowo-
potylicznych.

W dostêpnej literaturze pojawi³y siê liczne publika-
cje, w których autorzy donosz¹ o wystêpowaniu zmian
zapalnych oko³okomorowych w obrazie MRI w okolicy
ciemieniowo-potylicznej w pocz¹tkowych fazach cho-
roby [19, 20, 21]. Podczas dwuletniej obserwacji zauwa-
¿ono w badaniu MRI rozszerzanie siê zmian o hiper-
intensywnym charakterze w czasie T2 w kierunku kory
potylicznej, czo³owej i skroniowej, z biegiem czasu za-
jête by³y w ca³o�ci obie pó³kule mózgu. Wraz z pogar-
szaniem siê stanu klinicznego chorych na SSPE zaob-
serwowano rozlane ogniska hiperintensywne w czasie
T2, które wystêpowa³y u 80% chorych, a w fazie IV
dominowa³ na ogó³ uogólniony zanik z zajêciem pnia
mózgu. Podobny obraz dynamiki w neuroobrazowaniu
opisuj¹ liczni autorzy [22, 23].

Anlar i wsp. [22] w 1996 r. przebadali 26 pacjentów
z SSPE i stwierdzili, ¿e istnieje pewna korelacja po-
miêdzy wystêpowaniem zmian podkorowych, korowych
i w pniu mózgu z objawami klinicznymi, natomiast
zmiany oko³okomorowe istoty bia³ej nie zawsze by³y
zgodne ze stanem klinicznym.

Brismar i wsp. [23] w 1996 r. przebadali 42 chorych
na SSPE, u których stwierdzili, ¿e korelacja miêdzy sta-
nem klinicznym a zmianami w obrazie MRI jest s³aba.
Spo�ród 20 przebadanych pacjentów w zaawansowanej
fazie choroby obraz MRI by³ prawid³owy 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-potylicznej.

W pi�miennictwie opisywano przypadki chorych na
SSPE, u których objawy choroby utrzymywa³y siê przez
2 lata, a obraz MRI by³ prawid³owy [19], natomiast
w badaniu SPECT wykonanym w tym samym czasie
stwierdzono zmiany polegaj¹ce na obni¿onym przep³y-
wie krwi w okolicy ciemieniowo-potylicznej na pó³
roku wcze�niej, ni¿ zauwa¿enie pojawienia siê zmian
w wykonanym powtórnie badaniu MRI. Podobne wyniki
w badaniu SPECT uzyska³ Yagi i wsp. w 1993 r. [24],
którzy podczas trwania choroby nie stwierdzili zmian
w badaniu MRI, natomiast w badaniu SPECT wykazali
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obni¿ony przep³yw krwi w okolicy ciemieniowo-poty-
licznej i mó¿d¿ku.

Wydaje siê, ¿e niekiedy brak zgodno�ci pomiêdzy
stanem klinicznym a badaniem MRI mo¿e polegaæ na
tym, ¿e przez pewien czas proces chorobowy mo¿e roz-
wijaæ siê na poziomie metabolicznym komórki i nie wy-
wo³uje jeszcze zmian w badaniach neuroobrazuj¹cych.

Gary i wsp. w 1986 r. stwierdzili, ¿e nie ma korelacji
pomiêdzy stanem klinicznym a stopniem nasilenia siê
zmian, na podstawie przebadanych 6 chorych na SSPE
[25]. Dietrich i wsp. [26] przeprowadzili korelacjê
objawów klinicznych z obrazem MRI, uzyskuj¹c wspó³-
czynnik korelacji �0,512 (n = 6). Autorzy ci wykazali
tak¿e, ¿e w innych chorobach o charakterze demieniliza-
cyjnym, przebiegaj¹cych z zajêciem istoty bia³ej wspó³-
czynnik korelacji by³ mniejszy.

Spo�ród badanych dwukrotnie 21 pacjentów z SSPE,
u 6 chorych obserwowano przebieg remituj¹cy. U wiêk-
szo�ci tych chorych podczas remisji stanu klinicznego
obraz MRI mózgu na ogó³ nie ulega³ zmianie w przeci-
wieñstwie do pacjentów o przebiegu przewlekle postêpu-
j¹cym, gdzie u wszystkich chorych wyst¹pi³a progresja
zmian w obrazie MRI. Czynno�æ podstawowa równie¿
nie ulega³a zmianie, w przeciwieñstwie do przebiegów
przewlekle postêpuj¹cych, gdzie na ogó³ pogarsza³a siê.
Podobne obserwacje jak w naszym materiale przepro-
wadzili Furby i wsp. w 1990 r. [27]. Inni autorzy rów-
nie¿ opisali wyniki zbli¿one do naszych [28].

W literaturze s¹ do�æ liczne publikacje dotycz¹ce re-
misji chorych na SSPE, choæ wyniki badañ s¹ dosyæ roz-
bie¿ne. Wy¿szy wska�nik remisji obserwowano u osób
doros³ych ni¿ u dzieci [7].

Wydaje siê, ¿e chocia¿ bardzo pracoch³onna próba
powi¹zania lokalizacyjnego zmian elektrofizjologicz-
nych i MRI oraz zespo³u klinicznego w SSPE (szcze-
gólnie we wczesnych fazach choroby) nie da³a spo-
dziewanych korelacji w pe³nym zakresie, to uzyskane
wyniki mog¹ byæ pewnym przybli¿eniem dla zrozumie-
nia wzajemnych uwarunkowañ badanych parametrów
w przebiegu bardzo z³o¿onego etiopatogenetycznie pro-
cesu zapalno-zwyrodnieniowego, jakim jest podostre
stwardniaj¹ce zapalenie mózgu.

WNIOSKI

Porównanie wyników badania EEG, MRI i stanu kli-
nicznego wykaza³o:
1. Zaburzenia funkcji ruchowych nie korelowa³y wy-

ra�nie z okre�lon¹ lokalizacj¹ uszkodzenia mózgu
w MRI, chocia¿ przy zmianach neuroobrazowych
w okolicach ciemieniowo-potylicznych u 50% bada-
nych wystêpowa³y ró¿nie nasilone objawy piramido-
wo-pozapiramidowe.

2. Najwiêksz¹ zgodno�æ lokalizacyjn¹ ze zmianami neu-
robrazowymi wykazuje upo�ledzenie funkcji wzro-
kowo-przestrzennych (zaburzenia gnozji wzrokowej
korelowa³y z zajêciem w MRI p³ata potylicznego.

3. Zgodno�æ lokalizacji zmian zapalno-zwyrodnienio-
wych w MRI ze zmianami zlokalizowanymi w bada-
niu EEG wystêpuje u 50% badanych.

4. Z dwuletniej obserwacji wynika, ¿e postêp choroby
przejawia siê przede wszystkim narastaj¹cym defi-
cytem funkcji ruchowych i funkcji poznawczych,
czemu towarzyszy pogorszenie czynno�ci podstawo-
wej w EEG i nasilanie siê zmian w badaniu MRI,
najczê�ciej o typowej lokalizacji.

5. W przebiegu remituj¹cym na ogó³ nie obserwowano
nasilenia siê zmian w badaniu MRI, a czynno�æ pod-
stawowa zapisu EEG nie ulega³a zmianie.
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