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Streszczenie

Porazenne poliomyelitis (polio) uwazane bylo za chorobe prze-
wlekla, zakonczong okresem stabilizacji neurologicznej. Obec-
nie wiadomo, ze w przebiegu polio wystepuje dodatkowa,
powoli postepujaca faza, okre$lona jako tzw. zespdt post-polio
(PPS). Zespét ten pojawia si¢ 30—40 lat po pierwotnym za-
kazeniu i dotyczy oséb, ktére przebyly zaréwno porazenng
(25-80%), jak i nieporazenng (ok. 40%) postaé choroby.
Objawy kliniczne PPS s3 niespecyficzne i najczesciej obej-
muja ostabienie migéni, znuzenie oraz béle mig$ni i stawéw.
Czasami obserwuje si¢ zaniki mig$niowe, niewydolno$¢ odde-
chowa, dysfagie, zaburzenia snu oraz nietolerancje zimna.
W rozwazaniach patogenetycznych brane s pod uwage licz-
ne czynniki, takie jak dysfunkcja zachowanych jednostek
ruchowych, starzenie, defekt transmisji nerwowo-mige$nio-
wej, przetrwale zakazenie wirusowe oraz mechanizmy immu-
nologiczne.

Artykut stanowi przeglad zagadnieft dotyczacych epidemio-
logii, patofizjologii, obrazu klinicznego oraz diagnostyki PPS.

Stowa kluczowe: polio, zesp6t post-polio, pézne efekty polio,
etiopatogeneza zespotu post-polio.

Wprowadzenie

Przez dtugi czas porazenne poliomyelitis uwazane byto
za chorobeg tréjfazowa, z poczatkows faza ostrego zaka-
zenia, okresem czesciowego powrotu funkeji porazonych
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mie$ni oraz koncows fazg stabilizacji neurologicznej, cha-
rakteryzujaca si¢ trwalymi objawami ubytkowymi, szcze-
g6lnie w zakresie dolnego neuronu ruchowego. Pierw-
sze doniesienia o nasileniu ostabienia mig¢sni u pacjentéw
po porazennym polio pojawily si¢ w 2. pofowie XIX w.,
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jednak dopiero w latach 80. zaczely si¢ ukazywac licz-
ne publikacje opisujace nowe dolegliwosci w populacji
0s6b po polio, dla ktérych wprowadzono termin ,,zespSt
post-polio” (post-polio syndrome — PPS) [1-4]. Wkrotce
PPS zostat uznany za jednostke chorobowsg o okreslo-
nych kryteriach diagnostycznych [5]. Mimo to nawet
obecnie pacjenci z p6znymi objawami polio maja trud-
nosci z uzyskaniem prawidlowego rozpoznania i lecze-
nia. Wynika to zaréwno z heterogennosci demonstro-
wanych objawéw klinicznych, nie do konica wyjasnione;
etiopatogenezy, braku specyficznych testéw diagno-
stycznych, jak i braku zrozumienia istoty zespotu post-polio
w §rodowisku medycznym [6,7]. Problem jest o tyle istot-
ny, ze nadal zyja miliony 0séb po polio, u ktérych po 20—
40 latach od momentu zachorowania wzrasta ryzyko roz-
woju nastepstw tej nieco zapomnianej choroby. Szacuje
sie, ze obecnie liczba pacjentéw z objawami PPS moze
by¢ wieksza niz chorych na stwardnienie rozsiane lub
stwardnienie zanikowe boczne.

W polskiej literaturze istnieje tylko jeden opis kliniczny
przypadku PPS [8]. Lekarze, zaréwno pierwszego kon-
taktu, jak i specjalisci, czesto nie maja dostatecznej wie-
dzy na temat tego schorzenia i jego leczenia.

Poliomyelitis — historia

Poliomyelitis, w skrocie polio, znane réwniez pod na-
zwami ,nagminne porazenie dzieciece”, ,,choroba Hei-
nego-Medina” oraz ,porazenie rdzeniowe”, jest ostrg
chorobg wirusowa, przebiegajaca z asymetrycznymi
niedowladami i/lub porazeniami wiotkimi mig$ni szkie-
letowych. Historia polio datuje si¢ od czaséw starozytnych,
bo od ok. 1500 lat p.n.e. Pierwsza bardziej szczegétowa
charakterystyke tej choroby przedstawit niemiecki lekarz
Heine w 1840 r., a nastepnie szwedzki lekarz Medin
w 1890 r. Ostatnia, najwigksza epidemia polio wystepo-
wata w latach 50. ubieglego wieku 1 dotkneta gléwnie dzie-
ci. Tworcg pierwszej szczepionki, zawierajacej atenuowane
wirusy polio, byt polski wirusolog Hilary Koprowski.
W 1955 r. wprowadzono inaktywowang szczepionke Sal-
ka, a nastepnie w 1962 r. doustna szczepionke Sabina.
Masowe szczepienia pozwolily na eradykacje poliomyelitis
w krajach rozwijajacych sie.

Zakazenie wirusem poliomyelitis wystepowato w kil-
ku postaciach [9]:

1) postaé nieporazenna polio — dotyczyla wickszosci oséb
zakazonych i przebiegata:

* subklinicznie, bez objawéw zakazenia (90-95% przy-
padkéw),

® poronnie, z kilkudniowymi dolegliwo$ciami zotadko-
wo-jelitowymi, niekiedy z towarzyszacg goraczka 1 bo-
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lami glowy, bez porazenia mig¢$ni (4—8% przypad-
kéw); czasem obserwowano jatowe zapalenie opon
mobzgowo-rdzeniowych,

2) postaé porazenna polio — stanowila niewielka liczbg
(ok. 1-2%) wszystkich przypadkéw; wirus penetro-
wat do o$rodkowego uktadu nerwowego 1 wywolywat
ciezka postal, tzw. true polio, z masywnym zajeciem
neuronéw ruchowych (motor neurons — MIN) w obre-
bie rogéw przednich rdzenia kregowego oraz kory
ruchowe;.

W postaci porazennej polio mozna bylo wyréznic:

* postaé rdzeniows polio, obejmujacy wickszo$¢ przy-
padkéw porazennych, przebiegajaca z zajeciem
dolnego neuronu ruchowego, w mniejszym stopniu
gérnego neuronu; podstawowe objawy kliniczne obej-
mowaly niesymetryczne porazenia wiotkie mig$ni
szkieletowych koniczyn dolnych, rzadziej gérnych i/lub
migsni tutowia, z ostabieniem sily i napigcia mig$nio-
wego oraz zniesieniem lub ostabieniem odruchdw,

* postaé opuszkowg lub postaé mézgowa polio (ok. 2%
postaci porazennych) z uszkodzeniem o$rodkéw neu-
rowegetatywnych, czesto o niepomyslnym przebiegu
klinicznym; wskutek porazenia mig$ni oddechowych
wystepowaly zaburzenia oddychania wymagajace za-
stosowania tzw. zelaznych pluc.

Neuropatologia ostrej fazy polio

Zmiany patologiczne w ostrej fazie poliomyelitis doty-
czyly gtéwnie komérek ruchowych rogéw przednich rdze-
nia kregowego w odcinku szyjnym i ledZwiowym
[10,11]. W obrebie rogéw przednich dominowaty nasi-
lone zmiany zapalne (ryc. 1.). Proces chorobowy czesto
byt bardziej rozlany i obejmowat neurony rogéw posred-
nich, posrednio-bocznych i tylnych oraz zwoje korzeni
grzbietowych. W niektérych przypadkach dochodzito do
uszkodzenia motoneuronéw miesni oddechowych oraz
zajecia jader nerwéw czaszkowych: V), VII, IX 1 X na
poziomie opuszki i mostu. Zmiany zapalne wystepowaty
w nakrywece, rzadziej w istocie czarnej srodmozgowia.
W ostrej fazie zakazenia wirus polio wywotywat réwniez
uszkodzenia neuronéw kory mézgu, gtéwnie zakretu
przedsrodkowego. Zmiany zapalne obserwowano w pod-
wzgorzu, wzgorzu, mézdzku, czasem w jadrze zebatym.
Pézniejsze badania autopsyjne udokumentowaty uszko-
dzenie tworu siatkowatego aktywujacego (reticular acti-
vating system — RAS) w rdzeniu przedtuzonym, moscie
1 §rédmoézgowiu, w tym w jadrach szwu [12]. Zmiany
zapalne mézgu o typie polioencephalitis obserwowano nawet
w przypadkach, w ktérych nie dochodzito do wyrazne-
go zajecia rdzenia kregowego [12,13]. Zasigg zmian
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w ostrej fazie choroby byt zdecydowanie wigkszy niz zakres
uszkodzen neuronalnych w fazie zejSciowej. W obrebie
rogéw przednich wystepowaly nasilone ubytki komdrek
nerwowych (ryc. 2.) oraz uszkodzenia wtdkien mielino-
wych. Receptory dla wirusa polio zidentyfikowano
w obrebie plytki motorycznej oraz w regenerujacych
wléknach mie$niowych [14].

Wskutek uszkodzenia lub §mierci MN rdzenia kre-
gowego oraz kory ruchowej dochodzito do odnerwienia
zaopatrywanych przez nie wlékien mig$niowych. Akso-
ny pozostaltych, nieuszkodzonych MN zaczynaly wytwa-
rzaé nowe rozgalezienia konicowe. Te nowo powstajace
rozgalezienia unerwialy ,,osierocone” wiékna migs$nio-
we, odnerwione podczas ostrej fazy polio. Mechanizm
neurofizjologicznej kompensacji byl na tyle efektywny,
ze dopiero masywne uszkodzenie — obejmujgce ponad
50% MN w danym segmencie rdzenia kregowego —
wywolywalo ostabienie i/lub porazenie migsni stwierdzane
w badaniu klinicznym [10]. Tak wigc, u niektérych pa-
cjentéw testy manualne mig$ni mogly by¢ prawidtowe
nawet przy uszkodzeniu potowy neuronéw rogéw przed-
nich rdzenia kregowego.

Zespét post-polio — charakterystyka

Termin ,,zespdt post-polio” zostal wprowadzony na po-
czatku lat 80. XX w. dla okreslenia p6znych nastepstw
ostrego zakazenia poliomyelitis anterior acuta [ 1,2,15-20].
Zespot ten obejmuje szereg nowych objawéw klinicznych,
ktére pojawiaja si¢ po 20—40 latach po przebyciu ostrej,
zwykle porazennej postaci polio i po okresie wzgledne;
stabilizacji stanu neurologicznego. Do najczesciej zgta-
szanych objawéw nalezy postepujace ostabienie miesni,
niespodziewane i czesto dokuczliwe uczucie znuzenia oraz
béle migsni i stawéw. Rzadziej obserwuje sie obnizong
tolerancje na bdl 1 zimno, zaburzenia snu, zwiekszong
wrazliwos¢ na leki znieczulajace, zaniki mie$ni oraz zabu-
rzenia oddychania i/lub potykania [21,22].

Zespdt post-polio jest wolno postepujacym procesem
chorobowym, z okresami stabilizacji stanu klinicznego
trwajgcymi od 3 lat do 10 lat. Coraz wiecej dowodéw wska-
zuje na to, ze podlozem patofizjologicznym zespotu posz-
-polio jest stopniowo narastajgca dysfunkcja MN [23].
Proces chorobowy przebiega subklinicznie do momen-
tu, w ktérym proces reinerwacji przestaje kompensowac
postepujace odnerwienie [19]. Zaréwno patogeneza, jak
1 przebieg zespolu tego zespolu nie sa w pelni wyjasnio-
ne [22,24].
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Ryc. 1. Ostra faza poliomyelitis. Rozlany naciek zapalny w odcinku ledzwio-
wym rdzenia krggowego. Powigkszenie: degenerujgcy neuron otoczony mikro-
glejowo-limfocytarnym naciekiem zapalnym. Fiolet krezylu (materiat archi-
walny ze zhioréw prof. Ewy Ossetowskiej, dzigki uprzejmosd dr Anny Taraszewskiej
7 IMDIK PAN)

Fig. 1. Acute phase of poliomyelitis. Lumbar spinal cord with diffuse inflam-
mation. Insert- degenerating neuron surrounded by lymphocytic and micro-
glial infiltration. Cresyl violet (archival material from Prof Ewa Ossetowska,
courtesy of Dr Anna Taraszewska, IMDiK PAN)

Ryc. 2. Ubytek neurondw w rogu przednim rdzenia kregowego w odcinku
ledzwiowym. H&E. Podziatka: 200 um

Fig. 2. Loss of motor neurons in anterior hor of lumbar spinal cord. HEE. Bar
200 um

Wyjasnienia nomenklaturowe

Funkcjonuje kilka terminéw nozologicznych:

Postepujacy zanik miesni po polio (post-polio progressive
muscular atrophy — PPMA) — okresla zesp6t objawdw kli-
nicznych obejmujacych nowe oslabienie oraz zanik miegs-
ni, zaréwno uszkodzonych, jak i nieuszkodzonych przez
pierwotne zakazenie wirusem polio [25].
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Zespdt post-polio — termin o znacznie szerszym zna-
czeniu, uzyteczny w rutynowej diagnostyce klinicznej.
Dotyczy przypadkéw z dysfunkeja jednostki ruchowe;
1 przecigzeniem ukladu miesniowo-szkieletowego [5,7,
16,17,19,21,26-28]. Rozpoznanie powinno by¢ ustalane
na podstawie Scisle okreslonych kryteriéw diagnostycz-
nych [29].

Pézne skutki polio (late effect of polio, post-polio sequ-
elae — LLEP) — termin malo specyficzny, odnost sie do
réznorodnych objawéw niezaleznie od ich patogenezy
[18,30,31]. Objawy moga by¢ bezposrednio zwigzane
z uszkodzeniem wywolanym przez wirus polio (np. nie-
tolerancja zimna) lub sa efektem wtérnych urazéw (np.
zespdl ciesni nadgarstka).

Epidemiologia

Dane epidemiologiczne PPS sg zréznicowane. Wedtug
Swiatowej Organizacji Zdrowia, populacja 0séb po polio
wynosi ok. 20 mln os6b na $wiecie [32], w tym ok. I mln
w Furopie, z czego ok. 12 mln na $wiecie 1 700 tys.
w Europie moze odczuwac objawy PPS [7].

Czas pomiedzy zakazeniem polio 1 rozwojem PPS
wynosi od 15 do 70 lat, przy czym pierwsze objawy poja-
wiaja si¢ zwykle po 20—40 latach od ostrej infekcji wiru-
sowej, ze szczytem zapadalno$ci po 35 latach [33]. Zespdt
ten obserwowany jest u 15-80% pacjentéw po przeby-
tym w dziecinstwie poliomyelitis [5,29,34].

Zachorowalno$¢ na PPS jest najwieksza u 0sdb, kt6-
re przebyly ostrg porazenng postac polio, i wynosi u nich

Tabelal. Objawy Kliniczne zespotu post-polio (PPS)
Triada podstawowych objawéw klinicznych PPS

nowe, postepujace ostabienie migsni, obejmujace zaréwno
miesnie zajete podczas ostrej fazy polio, jak i migsnie
pierwotnie zaoszcz¢dzone

nadmierne, patologiczne znuzenie mig$ni

béle migsni i stawdw

Dodatkowe objawy kliniczne PPS

trudnosci w oddychaniu, wymagajace czasem wspomaganego
oddechu

trudnosci w polykaniu

zaburzenia snu

skurcze mig$ni i drzenia peczkowe (fascykulacje)

nietolerancja zimna

znuzenie oSrodkowe

zaniki mig§niowe
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od 25% do 80% [16,19,33,35-40]. Zespdl ten wystepu-
je réwniez u 40% osob, ktére przebyly nieporazenna
postaé polio. Problem jest o tyle znaczacy, ze na kazdy udo-
kumentowany przypadek porazennej postaci polio przy-
pada co najmniej 10 przypadkéw postaci nieporazenne;.
W przypadku bliznigt, objawy PPS opisywano u 71% os6b
z rozpoznanym porazennym polio, jednak réwniez
u 42% blizniat bez ustalonego rozpoznania porazenne-
go polio wystepowaty objawy podobne do PPS [41,42].
Niektére badania wskazuja na wigksze prawdopo-
dobieristwo rozwoju PPS u 0séb, ktdre przebyly ostrg faze
polio w wieku powyzej 10 lat [3]. Wigksze ryzyko odno-
towano réwniez w grupie pacjentéw, u ktérych wystepo-
walo masywne uszkodzenie uktadu nerwowego w ostrej
fazie choroby, natomiast w okresie p6zniejszym nastapit
czeSciowy powrét utraconych funkeji. Ponadto objawy
PPS czgsciej stwierdza sie u oséb plci zenskiej [33].

Objawy kliniczne zespotu post-polio

Zespot post-polio zostal uznany za jednostke klinicz-
na o okreslonej symptomatologii, jednak wigkszo$¢ ob-
jawow klinicznych nalezy do objawéw subiektywnych
[1,16,19,21,34,39,43].

Podstawows, symptomatologie PPS tworzy triada obja-
wow [29,44], do ktérej naleza: nowe, postepujace osta-
bienie mig$ni, nadmierne, patologiczne znuzenie migsni
oraz bole migsni i staw6éw. Do tych objawéw klinicznych
dolaczaja si¢ czgsto objawy dodatkowe, takie jak trudnosci
w oddychaniu i polykaniu, zaburzenia snu, skurcze migsni
i drzenia peczkowe, nietolerancja zimna oraz zaniki
mie$niowe [29,34,44,45] (tab. 1.).

Ostabienie mieéni dotyczy zaréwno migsni objetych
procesem chorobowym w ostrej fazie choroby (54—87%),
jak i pierwotnie nieuszkodzonych (33-77%). Towarzy-
szy mu spadek wydolnosci fizycznej, utrzymywanej przez
wiele lat na statym poziomie [46—48].

Nadmierne znuzenie (post-polionvyelitis fatigue) stanowi
objaw najbardziej ucigzliwy i czg¢sto dominujacy w obra-
zie klinicznym PPS. Wystepuje u 80-90% pacjentéw, kto-
rzy przebyli zaréwno porazenna, jak i nieporazenna posta¢
polio [1,49-51]. Jest odczuciem subiektywnym, trud-
nym do zdefiniowania i zwykle okre§lanym jako
przytlaczajacy brak energii lub uczucie wyczerpania, nara-
stajace podczas aktywnosci fizycznej [52—56]. Objawy
znuzenia zmniejszajg sie po krotkim, zwykle 0,5-1-go-
dzinnym odpoczynku. Znuzenie wplywa na pogorszenie
jakosci zycia oraz funkcjonowanie psychospoteczne cho-
rych po polio [57].
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Mozna wyrdzni¢ dwa rodzaje znuzenia, ktére najczes-
clej wystepuja rownocze$nie. Znuzenie obwodowe mie§ni
cechuje si¢ ostabieniem migsni podcezas wysitku. W jego
patogenezie moze brac udziat wyczerpanie metaboliczne
nadmiernie rozbudowanej jednostki ruchowej, defekt
transmisji pofgczenia nerwowo-mie§niowego oraz miopatia
z nadezynnosci [19,29]. Znuzenie o$rodkowe, zwane
smeczliwoscia mozgu” (brain fatigue) lub tzw. zmeczeniem
grypopodobnym [50], nasila si¢ zwykle po nadmierne;
aktywnosci fizycznej oraz pod koniec dnia 1 obejmuje
wzmozong potrzebe snu oraz konieczno$¢ drzemki
w ciagu dnia. Znuzenie to moze dotyczy¢ funkeji umy-
stowych 1 wywolywac trudnosci w koncentracji uwagi [58].
U ok. 79% pacjentéw po polio mozna stwierdzi¢ tzw. spa-
dek aktywno$ci mozgu (brain brownout), ktéry obejmuje
trudnosci ze skupieniem uwagi i doborem odpowiednich
stéw. Znuzenie o§rodkowe moze si¢ przejawial w posta-
ci obezwladniajacego, uogdlnionego wyczerpania, tworzac
tzw. Sciang polio (ang. polio wall), wystepujaca po naj-
mniejszym wysitku fizycznym.

Patofizjologia znuzenia nie jest jasna i nie wiadomo,
czy rzeczywiscie istniejg dwa jego rodzaje, generowane
przez rézne mechanizmy patogenetyczne [31]. Coraz
wiecej dowodéw wskazuje na to, ze znuzenie o$rodko-
we nie jest oddzielnym objawem, lecz stanowi element
uogoélnionej meczliwosci, zwiazanej z nadmiernym
przecigzeniem codzienng aktywno$cig. Wsréd czynni-
koéw patogenetycznych znuzenia osrodkowego nalezy
wziaé pod uwage przewlekly bol, dysfunkcje oddechowa,
zaburzenia snu oraz spadek wydzielania dopaminy wt6r-
ny do uszkodzenia jader podstawy [13,50]. Istnieje row-
niez hipoteza, ze ,meczliwo$¢ mézgu” u oséb po polio
wynika z uszkodzenia RAS, biorgcego udziat w akty-
wowaniu kory mézgu i utrzymaniu czujnosci i kon-
centracji [12,13,50]. Postepujace z wiekiem zuzycie neu-
ronéw istoty czarnej oraz degeneracja neuronéw RAS
w pniu mézgu mogg sie naktadaé na ubytki neurondw,
spowodowane pierwotnym zakazeniem wirusem polio.
Hipoteze te potwierdzajg wyniki badan neuroobrazo-
wych, dokumentujgce obecnos¢ drobnych ognisk hiper-
intensywnych w obrebie RAS u 55% os6b po polio,
zglaszajacych codzienne znuzenie o umiarkowanym lub
znacznym nasileniu [12]. Czynnikiem patogenetycz-
nym znuzenia moze by¢ takze szczegélna wrazliwos¢
neuronéw pnia mézgu na niedotlenienie, ktore wystepu-
je w sytuacjach nadmiernego wyczerpania. Osoby po
polio cechuje czesto osobowos¢ typu A, sktonna do nad-
miernego przemeczania si¢, co Sprzyja przeciazeniu
uktadu siatkowatego [59]. Znuzenie i ostabienie migsni
w sytuacjach stresowych moze by¢ wywotane antyme-
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tabolicznym wplywem glukokortykoidéw na uszkodzone
przez polio komdérki nerwowe [12].

Nadmierne znuzenie wystepuje w licznych schorze-
niach neurologicznych [60]. Podobienstwo objawéw kli-
nicznych i cech elektrofizjologicznych w PPS i miaste-
nii moze sugerowac rozlegly defekt transmisji w obrebie
polaczen nerwowo-mig$niowych. Znuzenie mig$ni u pa-
cjentéw po polio wydaje si¢ jednak unikalng cecha PPS.
W przeciwienstwie do znuzenia u pacjentéw z tzw. prze-
wlektym zespotem meczliwosci (chronic fatigue syndrome
— CFS), znuzenie w przypadkach PPS dominuje we
wezesnych godzinach popotudniowych i zmniejsza sie
po krétkim okresie odpoczynku, co zwykle pozwala na
utrzymanie aktywno$ci w pracy i nie wywotuje objawéw
psychogennych lub depresyjnych [61,62].

Przewlekly bol miesni i staw6w jest jednym z naj-
bardziej dokuczliwych objawéw u 0séb po polio 1 doty-
czy w wigkszym stopniu rejonéw zajetych przez pierwotne
zakazenie wirusowe [54]. B6l w PPS moze miec¢ pocho-
dzenie zaréwno nocyceptywne, zwiazane z draznieniem
receptor6w somatycznych w mie$niach i stawach, jak
1 neuropatyczne [63,64]. BSl neuropatyczny wystepuje
u 10% pacjentéw z PPS i wywotany jest réznymi scho-
rzeniami wtérnymi, zwiazanymi z dysfunkcjg uktadu
mie$niowo-szkieletowego [63]. Dolegliwosci bélowe sta-
nowig czesto efekt przewleklego przecigzenia stawdw oraz
tkanek okolostawowych [46,65]. Wielu pacjentéw
zglasza rozlany bol, najczesciej w obrebie koficzyn gor-
nych, oraz béle plecéw i ramion [46,54]. Béle miesni
czeSciej wystepuja u kobiet, mtodszych pacjentéw lub po
dtugim okresie stabilizacji stanu klinicznego [65]. Na-
silenie dolegliwo$ci wzrasta w godzinach wieczornych
1w nocy, powodujac trudnosci w zasypianiu oraz budze-
nie w ciggu nocy [65,66]. Wysilek fizyczny czesto pote-
guje odczuwanie bélu, natomiast odpoczynek 1 cieplo
przynosza ulge.

Zaburzenia oddechowe wystepujg przede wszystkim
u pacjentéw, ktorzy zachorowali w wieku powyzej 10 lat
i wymagali wspomaganej wentylacji podczas ostrej fazy
polio [15]. Niewydolno$¢ oddechowa spowodowana jest
ostabieniem mig$ni oddechowych wskutek uszkodzenia
MN rdzenia kregowego. U pacjentdw, ktorzy przebyli
posta¢ opuszkowa polio, dochodzi komponent osrodkowy.
Znieksztalcenia klatki piersiowe] wskutek narastajgcej sko-
liozy mogg wywolywa¢ hipowentylacje nocna. Niewy-
dolnos¢ oddechowsg nasilajg czynniki ograniczajace wen-
tylacje pluc, takie jak zakazenia drég oddechowych,
choroby obturacyjne ptuc, otytos¢ lub ciaza [15, 67-70].
Zaburzenia oddechowe zwigzane z dysfunkcja miesni
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oddechowych i/lub zaburzeniami opuszkowymi mani-
festuja si¢ duszno$cig wysitkowg oraz zespotem bezde-
chu sennego. U pacjentéw po polio bezdech senny moze
by¢ pochodzenia osrodkowego, obturacyjnego lub mie-
szany. Wiekszo$¢ pacjentéw z osrodkowym bezdechem
przebylo w przesztosci posta¢ opuszkows polio, natomiast
bezdech obturacyjny jest wywotany ostabieniem mig$ni
gardla, otylo$cig i deformacjami mig$ni szkieletowych.
Nalezy pamigtaé, ze pacjenci z PPS, u ktérych rozwija
sie przewlekta niewydolnosé¢ oddechowa, moga tracic ok.
1,9% swojej ogdlnej pojemnosci zyciowej w ciaggu roku.
Zaburzenia opuszkowe w przypadkach PPS wystepuja
w postaci dyzartrii, dysfagii lub dysfonii [71-75].
Ostabienie migsni gardta i krtani wywotuje objawy dys-
fagii u 10-20% oséb po polio. Pacjenci skarzg si¢ na
utrudnione potykanie, ucisk w gardle, kaszel lub krztu-
szenie sie [71,76]. Trudno$ci w polykaniu opisywane sa
u 38% pacjentow z pierwotnym zajeciem opuszki [74].
Zaburzenia snu w zespole posi-polio polegaja na ob-
nizeniu jego jakosci i/lub sennosci w ciggu dnia [77].
W czasie snu moga wystepowa¢ ruchy miokloniczne,
balistyczne ruchy ramion i ndg, ruchy chwytajace rgk, ruchy
barkéw oraz migsni piersiowych [78]. U niektérych pacjen-
tw obserwowano nasilenie periodycznych ruchéw konczyn
(periodic limb movements in sleep — PLMS) [77-79],
trwajacych 0,5-5,0 s, oddzielonych przerwami 4—90-se-
kundowymi [79]. Wystepowanie PLMS z czgstoscia
powyzej 5 lub wiecej w ciggu godziny snu jest niepra-
widlowe 1 wigze si¢ z bezsennoscia oraz podsypianiem
w ciggu dnia. Moze by¢ zwigzane z rozregulowaniem lub
nadaktywnoscig uktadu dopaminergicznego [77].
Nadwrazliwo$é na zimno stanowi czesta dolegliwosc,
spowodowang zanikiem migéni szkieletowych oraz usz-
kodzeniem uktadu wspétezulnego [16,28,80]. W nastep-
stwie przebytego poliomyelitis dochodzi do uszkodzenia
struktur autonomicznego uktadu nerwowego: pod-

Tabela 2. Czestos¢ wystepowania objawdw zespotu post-polio

Objaw Czesto$é wystepowania (%)
ostabienie mie$ni 54-87
znuzenie 80-90
béle migsni 1 stawdw 29-86
zaniki mig$ni 28-39
nietolerancja zimna 29-56
zaburzenia oddychania 39-42
zaburzenia potykania 10-20
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wzglrza, pnia mézgu (twor siatkowaty, jadra nerwu bled-
nego) oraz neuronéw uktadu wspétezulnego w obrebie
rdzenia kregowego, co powoduje zaburzenia termoregu-
lacji. U o0séb po polio wystepuja tzw. poliowe stopy, w ktd-
rych tatwo dochodzi do ozigbienia i zmian zabarwienia
[81]. Moga wystgpowac obrzeki stép, ktére nasilaja si¢
z wiekiem. Ponadto niskie temperatury moga nasila¢
oslabienie i béle mig$ni oraz znuzenie.

Nadwrazliwoéé na $rodki znieczulajace, szczegdlnie
niedepolaryzujace Srodki zwiotczajace migsnie szkiele-
towe, ktére dzialaja poprzez kompetycyjne blokowanie
postsynaptycznych receptoréw cholinergicznych na po-
ziomie plytki ruchowej [82]. Zwickszona wrazliwos¢ na
srodki znieczulajace stwierdzano réwniez u pacjentéw po
polio bez objawéw zespotu PPS [83], dlatego wywiad
w kierunku przebytego polio stanowi czynnik ryzyka
w okresie okolooperacyjnym.

Inne objawy. Pacjenci z zespolem post-polio sa podat-
ni na czynniki stresogenne [12]. Czesto obserwuje sie
u nich dodatkowe schorzenia, takie jak radikulopatie, neu-
ropatie uciskowe, np. zesp6t cie$ni nadgarstka wskutek
uzywania kul, wozka lub nieprawidtowej postawy.

Czesto$¢ wystepowania objawéw klinicznych PPS
w rdznych badaniach [16,27,34,43,84] podano w tab. 2.

Przebieg zespotu post-polio

Poczatek PPS jest zwykle stopniowy, a przebieg cho-
roby przewlekly [47]. U ok. 79% chorych nie stwierdza
si¢ istotnej progresji przez wiele lat od momentu rozpo-
znania. Niektdre badania kliniczne dokumentujg progre-
sj¢ ostabienia w okresie 12-letniej obserwacji [23] lub
spadek sily miesniowej (1% na rok) w okresie 3-letnie;
obserwacji [20]. Zespdt post-polio nie stanowi zagrozenia
zycia, dopdki nie wystapi powazna niewydolno$¢ odde-
chowa lub zaburzenia polykania. Dolegliwosci moga jed-
nak powodowaé znaczne pogorszenie funkcjonowania
w zyciu zawodowym i rodzinnym [55,56].

Czynniki predysponujgce
do rozwoju zespotu post-polio

Udokumentowano wplyw licznych czynnikéw sprzy-
jajacych rozwojowi PPS, w tym: cigzko$¢ pierwotnego
zakazenia, nasilenie przetrwalych objawéw ubytkowych,
wiek w momencie zachorowania, plec zenska, zwigkszona
aktywno$¢ fizyczna w okresie stabilizacji klinicznej oraz
dodatkowe urazy i schorzenia (tab. 3.).
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Tabela 3. Czynniki predysponujgce do rozwoju zespotu post-polio (PPS)
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Czynnik predysponujqgcy

Rozwéj PPS

ciezko$¢ pierwotnego zakazenia

wigksze ryzyko u oséb, ktore przebyly porazenna postac polio

czas uplywajacy od ostrej fazy polio

im dluzszy czas, tym wigksze ryzyko

obecnos¢ przetrwatych, resztkowych objawéw ubytkowych

im lepszy powrét do zdrowia, tym bardziej prawdopodobny rozwdj PPS

wiek w momencie zachorowania

wicksze ryzyko u oséb, ktére zachorowaly w wieku mlodzienczym
i dorostym

pte¢

czesciej u kobiet

zwigkszona aktywno$¢ fizyczna i przecigzenie mig$ni
w okresie stabilizacji stanu klinicznego

im wigksza aktywnos¢ i przeciazenie migéni, tym wigksza liczba jednostek
ruchowych, w ktérych dochodzi do zachwiania réwnowagi migdzy

odnerwieniem i reinerwacjg

inna choroba lub uraz

im dtuzsze unieruchomienie i zmniejszona aktywnos$¢ ruchowa,
tym wicksze ostabienie migsni 1 ryzyko rozwoju PPS

Czynniki wspétuczestniczqce
w rozwoju zespotu post-polio

Normalny proces starzenia. W procesie starzenia si¢
dochodzi do stopniowego ubytku MN i zmniejszenia
stezenia hormonu wzrostu, stymulujacego produkeje insu-
linopodobnego czynnika wzrostu (insulin-like growth fac-
tor 1 — IGF-1). Zar6wno hormon wzrostu, jak i IGF-1
biorg udziat w regeneracji nerwéw obwodowych oraz kom-
pensacyjnym przeroscie widkien mie$niowych. Nalozenie
sie tych proceséw na ograniczong populacje MN po prze-
bytym polio moze sprzyjaé¢ rozwojowi PPS. Niektdre
badania wykazuja zmniejszone stezenie IGF-1 w suro-
wicy pacjentéw z porazennym polio oraz PPS [85,86].
Odréznienie objawéw PPS od objawéw towarzyszacych
procesowi starzenia si¢ moze sprawiac trudnosci.

Przecigzenie uktadu mie$niowego. Nadmierna aktyw-
no$¢ migsni u pacjentéw po polio moze stanowic czynnik

Tabela 4. Czynniki etiopatogenetyczne zespotu post-polio

wywolujacy objawy PPS [87]. Jednoczesnie u pacjentéw
z PPS stwierdzano wzrost stezenia kinazy kreatynowej,
korelujacy z natezeniem aktywnosci fizyczne;.

Niedostateczna aktywnoS$¢ migéni. Brak aktywnosci
fizycznej nasila ostabienie mig$ni u pacjentéw po polio
[88], szczegdlnie po okresie unieruchomienia z powo-
du choroby lub urazu.

Stres psychiczny nasila objawy PPS, w tym znuzenie
u 61%, bole miesni u 51%, a oslabienie miesni u 45% pa-
cjentéw [12]. Wiele 0séb po polio ma uposledzony sys-
tem reakcji na stres, poniewaz nie uwalnia dostateczne;
ilosci ACTH w odpowiedzi na czynniki stresogenne.

Etiopatogeneza zespotu post-polio

W rozwazaniach dotyczacych etiopatogenezy zespotu
post-polio brane sa pod uwagg liczne czynniki i mechanizmy
patofizjologiczne [7,21,89-91] (tab. 4.).

wldkien mig$niowych

1. Dysfunkcja nadmiernie rozbudowanych jednostek ruchowych, ktéra moze si¢ naktada¢ na postepujacy z wiekiem proces starzenia sie

2. Reaktywacja wirusa polio, przetrwalego w formie utajonej albo przewlekte i/lub nawracajace zakazenie wirusem polio

3. Mechanizm autoimmunologiczny

przebytego zakazenia polio

4. Smier¢ pozostalych MN w przebiegu normalnego procesu starzenia si¢ organizmu, skojarzona z ubytkiem neuronéw w wyniku

wskutek wzrostu zapotrzebowania metabolicznego

5. Przedwczesny proces starzenia pozostalych MN oraz przedwcezesne starzenie komdérek, trwale uszkodzonych przez wirus polio

6. Predyspozycja do degeneracji MN, wynikajaca z uszkodzenia przez wirus polio komérek astroglejowych lub naczyn krwiono$nych

7. Wrazliwos¢ MN uszkodzonych przez polio na inne czynniki szkodliwe, np. wtérne urazy

procesu neurodegeneracji

8. Predyspozycja genetyczna MN, zaréwno w odniesieniu do podatnosci na poliomyelitis, jak i w odniesieniu do przedwczesnego

MN — neurony ruchowe
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Dysfunkcja nadmiernie rozbudowanych jednostek
ruchowych uwazana jest za najbardziej prawdopodobna
przyczyne objawéw klinicznych PPS. Trwajace przez
wiele lat ponadprzecietne obcigzenie uktadu nerwowo-
-mie$niowego wywoluje narastajaca dysfunkcije struk-
turalng i czynno$ciowa nadmiernie rozbudowanych jed-
nostek ruchowych [5,89]. Wirus polio uszkadza z reguly
ok. 95% MN w pniu mézgu 1 w rdzeniu kregowym, przy
czym ok. 50% MN ginie w sposob nieodwracalny. Zacho-
wane MN wytwarzaja nowe rozgalezienia aksonalne,
unerwiajgce odnerwione wtdkna mig$niowe, przy czym
pojedynczy neuron moze zaopatrzy¢ 5—10 (maksymal-
nie 20) dodatkowych widkien [92]. Przewlekly proces
odnerwienia i reinerwacji prowadzi do znacznego zwigk-
szenia powierzchni jednostek ruchowych, czasem ponad
10-krotnego w stosunku do normy wiekowej [48,93].
Podczas codziennej aktywnosci ruchowej 0séb po polio
te znacznie przero$nicte, olbrzymie jednostki ruchowe
wykonuja intensywna prace. Zachodzi nieustanny pro-
ces modelowania jednostki ruchowej; niektére odnerwione
widkna mig$niowe ulegaja ponownej reinerwacji przez
odgatezienia sgsiadujgcych jednostek ruchowych, pod-
czas gdy cze$é widkien migsniowych pozostaje trwale
odnerwiona, co wywotuje stopniowy wzrost ostabienia
[93,94]. Po wielu latach dochodzi do zachwiania réw-
nowagi pomiedzy procesem odnerwienia i reinerwacji oraz
do wyczerpania metabolicznego i stopniowej degenera-
¢ji koncowych rozgatezien aksonalnych [95]. Hipoteza
ta opiera si¢ gléwnie na podstawach teoretycznych,
potwierdzonych badaniami prowadzonymi na modelach
zwierzecych.

Defekt polaczenia nerwowo-mie$niowego zwigzany
jest ze zmianami czynno$ciowymi i/lub strukturalnymi
w obrebie polaczen nerwowo-migsniowych u 0séb po polio.
Zakonczenia nerwowe powickszonych MN staja sie nie-
wydolne w zakresie uwalniania neuroprzekaznikéw, co
moze prowadzi¢ do defektu postsynaptycznej transmi-
sji nerwowo-mig$niowej. Badania biopsyjne mig$ni udo-
kumentowaly histologiczne cechy reinerwacji, jednak
w badaniach ultrastrukturalnych nie obserwowano trwa-
tych nieprawidlowosci w obrebie poltgczen nerwowo-
-mig$niowych, poza zmniejszeniem $rednicy zakonczen
aksonalnych i zmniejszong ilo$cig pecherzykow z acety-
locholing [96]. Barwienia immunohistochemiczne wyka-
zaly fragmentacje strefy plytki koncowej z rozproszeniem
cholinoesterazy, co moze skutkowaé¢ zmniejszonym
uwalnianiem acetylocholiny. Najbardziej prawdopodob-
ne wydaje sie, ze PPS reprezentuje dysfunkcje calej jed-
nostki ruchowej, a nie izolowana nieprawidlowos¢ trans-
misjl Nerwowo-mie$niowe;.
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Reaktywacja wirusa i przetrwale zakazenie wirusem
polio w rozwoju PPS nie zostaly jednoznacznie potwier-
dzone. Wirus polio nalezy do grupy enterowiruséw
neurotropowych. Zidentyfikowano 3 typy wirusa polio,
ktére wywotywaly oddzielne epidemie. Poczatkowo sadzo-
no, ze wirus polio moze przetrwac w organizmie tylko przez
krétki czas po ostrym zakazeniu. U pewnej liczby pacjen-
tow z PPS wykazano jednak zwigkszone miano przeciw-
cial IgM swoistych dla wirusa polio (anty-PV) w surowicy
oraz obecno$¢ RNA wirusa w plynie mézgowo-rdzenio-
wym oraz w limfocytach krwi obwodowej, co moze suge-
rowac przetrwanie zmutowanego wirusa lub jego uszko-
dzonych czasteczek [89,97-99]. Wiekszos$¢ doniesien nie
potwierdzita jednak nawrotu zakazenia [100].

Okazalo sie, ze inne enterowirusy, takie jak Coxsac-
kie, mogg wywotaé w ostre] fazie choroby objawy kliniczne
podobne do polio, natomiast w pdzniejszym wieku ob-
jawy przypominajgce PPS [101]. U o0séb z objawami PPS
wyizolowano RNA wirusa Coxsackie, co moze sugerowaé
zwigzek z odpowiedzig immunologiczng na obecno$é
RNA enterowirusow [102].

Mechanizm autoimmunizacyjny brany jest pod uwa-
ge w patogenezie zespotu post-polio z powodu obecnosci
przewleklych zmian zapalnych w rdzeniu kregowym
1 migéniach szkieletowych, stwierdzanych w badaniach
autopsyjnych [97,103—105]. Przewlekly proces zapal-
ny w PPS moze by¢ wyrazem opdznionej odpowiedzi
immunologicznej na pierwotne zakazenie lub prze-
trwale czasteczki wirusa, péznym powiklaniem autoim-
munologicznym lub odpowiedzig immunologiczna na
toczacy sie proces neurodegeneracyjny. W plynie mézgo-
wo-rdzeniowym wyizolowano przeciwciata IgG skiero-
wane przeciwko wirusom polio oraz stwierdzano zwiek-
szone stezenie cytokin o wlasciwosciach prozapalnych,
np. interferonu Y i czynnika martwicy nowotworu
[90,106,107]. Nie udokumentowano istotnych réznic
w stezeniu cytokin u pacjentéw z PPS i u 0séb po polio
bez nowych objawéw klinicznych. Podobnie nie wyka-
zano roznic pomiedzy spadkiem funkcji mie$ni u oséb
po polio a zwigkszeniem stezen cytokin [90].

W rdzeniu kregowym u 0séb z PPS wykazano obec-
no$¢ przewleklych naciekéw zapalnych okotonaczynio-
wych i §rédmigzszowych, ztozonych gtéwnie z limfocy-
tow B [103], oraz degeneracje neurondw z towarzyszacym
odezynem astroglejowym [105]. Na mechanizm immu-
nologiczny wskazuja réwniez niewielkie zmiany zapal-
ne stwierdzane w badaniach biopsyjnych miesni, w posta-
ci naciekéw zapalnych z komérek CD8+ 1 CD4+ oraz
makrofagdow.
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Proces przedwczesnego starzenia jest rozwazany w pa-
togenezie PPS. Stopniowo narastajgcy spadek sity miesni
u pacjentéw po polio, odczuwalny po 50.—60. roku zycia,
moze by¢ zwiazany z postgpujacym starzeniem si¢ tkan-
ki nerwowej. Przed 60.—70. rokiem zycia nie obserwuje
si¢ nasilonych ubytkéw IMN w rogach przednich rdzenia
kregowego, jednak procesy zwiazane ze starzeniem moga
nasila¢ objawy PPS, jak réwniez same mogg ulegaé
zaostrzeniu przez pozne efekty polio. Osoby po polio, kt6-
re juz poprzednio utracily cz¢s¢ MN, wezesniej beda
odczuwad dolegliwosci zwiazane z dysfunkcja uszkodzo-
nych jednostek ruchowych zaréwno wskutek przeciazenia,
jak 1 przedwczesnego starzenia. U pacjentéw po polio
zachowane MN w rdzeniu kregowym sg zwykle mniej-
sze niz normalnie [11], co moze sprzyjaé zaburzeniom
w syntezie biatek naprawy DNA i RNA [95]. Ostatnie
badania Trojan i wsp. [ 108] wykazaly, ze u 0séb starszych
wystepuje wicksze prawdopodobienstwo rozwoju PPS.

Predyspozycja do zmian zwyrodnieniowych MNs
wskutek uszkodzen komérek glejowych i naczyh.
Zmiany naczyniowe i glejowe sg w wigkszosci wtérne do
nasilonej reakcji zapalnej, dlatego mato prawdopodob-
ne wydaje si¢, aby zmiany te odgrywaly znaczacg role
w patogenezie zespotu PPS.

Predyspozycje genetyczne nie zostaly potwierdzone
u pacjentéw z PPS. Nie wykazano homozygotycznej dele-
¢ji egzonu 7 genu SMN [109], co wyklucza hipoteze,
ze PPS moze reprezentowad wariant dorosty rdzeniowego
zaniku miesni (spinal muscular atrophy — SMA).

Neuropatologia zespotu post-polio

Badania neuropatologiczne, przeprowadzone na
skapym materiale autopsyjnym, wykazaly obecnos¢
przewlektych naciekéw zapalnych w oponach, rdzeniu
kregowym oraz mig$niach [103,105]. W rdzeniu krego-
wym stwierdzano okotonaczyniowe i $rédmigzszowe
nacieki zapalne, ztozone w wiekszosci z limfocytéw B.
Istota szara rdzenia kregowego wykazywata ubytki MN
w rogach przednich z towarzyszgaca glejozg, zmiany dys-
troficzne aksonéw oraz zwyrodnienie Wallera w sznurach
bocznych. Zmiany te nie sa jednak swoiste dla objawo-
wego PPS, poniewaz przewlekle nacieki zapalne stwier-
dzano réwniez w rdzeniu kregowym u pacjentéw po polio
bez objawéw PPS czy PPMA.

Obserwowane zmiany zapalne moga sugerowac prze-
trwate zakazenie wirusem polio, autoimmunizacyjny
wplyw na elementy os§rodkowego i obwodowego uktadu
nerwowego lub wzrost wrazliwosci tkanki uszkodzonej
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przez polio na nowe zakazenia. Przewaga naciekéw B-ko-
moérkowych wskazuje najbardziej na schorzenie natury
autoimmunologicznej, zwiazane z produkowaniem prze-
ciwcial in situ.

Diagnostyka zespotu post-polio

Nie ma dobrze okreslonych kryteriéw diagnostycz-
nych PPS i nie istnieje swoisty test laboratoryjny potwier-
dzajacy rozpoznanie. Ostateczna diagnoza opiera si¢ na
wywiadzie 1 wykluczeniu innych schorzen o podobne;j
symptomatologii [16,19,21,23,44,110,111]. W wiekszo$ci
przypadkéw biopsja migs$ni, elektromiografia pojedyn-
czych widkien (SFEMG), makro-EMG, oznaczanie
przeciwciat skierowanych przeciw wirusowi polio 1 bada-
nia plynu mézgowo-rdzeniowego nie stanowia podsta-
wy do rozpoznania PPS. Potrzebne sa dalsze badania
w celu okreslenia potencjalnych wskaznikéw biologicz-
nych pomocnych w diagnostyce i prognozie PPS.

Kryteria diagnostyczne PPS zostaly opracowane
w 1972 r. przez Muldera i wsp. [112], a nastepnie uzu-
pelnione przez Halsteada w 1991 r. [44]. Europejska
Federacja Towarzystw Neurologicznych (EFNS) reko-
menduje uniwersalne kryteria diagnostyczne [5], sfor-
mutowane na miedzynarodowej konferencji March of
Dimes (MoD), poswieconej problemom post-polio
w 2001 r. (MoD — fundacja zalozona przez prezyden-
ta K D. Roosevelta, ktéry przebyt polio). Kryteria MoD
podkreslaja przewlekly przebieg choroby i sg obecnie sze-
roko akceptowane przez srodowisko medyczne (tab. 5.).

Nieporazenna posta¢ polio a zespét post-polio

Przez wiele lat uwazano, ze do rozpoznania PPS ko-
nieczne jest udokumentowanie przebytej postaci po-
razennej poliomyelitis, z przetrwalymi objawami ubytko-
wymi przynajmniej w obrebie jednej konczyny. Okazuje
si¢ jednak, ze u 14—42% chorych, ktérzy przebyli
zakazenie polio bez porazenia, mogg wystapi¢ pdZne obja-
wy patologicznej meczliwosci 1 ostabienia mig$ni typo-
we dla PPS [42,113]. Zaréwno u pacjentéw z PPS, jak
i uasymptomatycznych pacjentéw po polio w badaniach
EMG oraz w biopsji mig$ni stwierdza si¢ cechy prze-
wlektego odnerwienia. Réwniez badania autopsyjne
w przypadkach porazennej i nieporazennej postaci polio
wykazaly podobny obraz uszkodzen strukturalnych
[114]. Nieprawidlowosci wskazujace na czynny proces
odnerwienia wystepuja rownie czesto u obu grup pacjen-
téw. Ostabienie lub porazenie mig$ni wystepuje dopie-
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Tabela 5. Kryteria diagnostyczne zespotu post-polio (wg March of Dimes):

elektromiograficznym

1. Wiarygodny epizod przebytej postaci porazennej poliomyelitis potwierdzony wywiadem, badaniem klinicznym i/lub

2. Czgsciowy lub catkowity powr6t funkeji w obrebie uszkodzonych mig$ni po ostrej fazie polio

3. Okres stabilizacji stanu klinicznego trwajacy przynajmniej 15 lat przed wystapieniem nowych objawéw klinicznych

4. Pézniejszy stopniowy lub nagly poczatek postepujacego i uporczywego ostabienia migéni i/lub nadmiernego znuzenia mig$ni,
ktérym mogg towarzyszy¢ inne objawy (uogdlnione znuzenie, zaniki mig$ni oraz béle migs$ni i stawow, rzadziej problemy
z polykaniem lub oddychaniem); nagly poczatek moze wystapi¢ po okresie braku aktywnosci, po urazie lub operacji

5. Czas trwania objawdéw co najmniej rok

6. Wykluczenie innych schorzen neurologicznych, medycznych lub ortopedycznych o podobnej symptomatologii

Najbardziej praktyczna definicja zespotu post-polio obejmuje powyzsze kryteria = wyjgtkiem badania EMG, ktdre p

byc zareze dla przypadkiw = niejasnym polio

w wywiadzie. Nowe ostabienie migsni i zaniki sg zwykle asymetryczne i dotyczg pevonych grup migsni, 2ardwno poprzednio ostabionych, jak i do tej pory klinicznie ,,niemych”.

ro przy okreslonym nasileniu uszkodzen neuronalnych
[115]. U oséb z nieporazenng postacig polio, uszko-
dzenia, ktére nie doprowadzily do pelnoobjawowego
porazenia mig$ni w ostrej fazie, mogg si¢ okazac wystar-
czajace do wywotania PPS w p6zniejszym okresie zycia.

Testy okreslajqce przebyte zakazenie polio

Nie ma testéw pozwalajacych na rozpoznanie PPS;
istnieja jednak testy wskazujace na przebyte zakazenie
polio, pomocne w ustaleniu ostatecznego rozpoznania:
1) Testy okreslajace poziom przeciwciat IgG dla wiruséw
poliomyelitis typu 1, 213 [98]. Wysoki poziom prze-
ciwcial potwierdza przebyty infekcje, jednak ich niski
poziom nie wyklucza wezesniejszego zakazenia ze
wzgledu na postepujacy z czasem spadek poziomu
przeciwciat. Osoby po szczepieniach wykazuja réwniez
okreslony poziom przeciwciat wirusa polio, zwykle
nizszy niz osoby, ktére przebyly ostre zakazenie polio.

2) Testy okreslajace poziom IgM, ktéry u 0séb po polio
z objawami PPS moze by¢ podwyzszony [98,116,117].

3) Testy PCR, wykazujace obecno$¢ RNA wirusa polio
w plynie mézgowo-rdzeniowym u oséb z PPS [118].
Nie zawsze jednak istnieje korelacja pomiedzy RNA
wirusa polio 1 zespotem post-polio [102]. W plynie
moézgowo-rdzeniowym u 0séb z objawami podobny-
mi do PPS mozna wykaza¢ obecno$¢ enterowiruséw
z grupy Coxsackie.

Badanie elektromiograficzne (EMG) nie moze prze-
sadza¢ o rozpoznaniu PPS, moze natomiast potwierdzi¢
przewlekte i/lub czynne odnerwienie [119,120]. Badanie
to moze by¢ réwniez pomocne w wykluczeniu innych sta-
néw neurologicznych o podobnej symptomatologii.

Badanie elektromiograficzne u pacjentéw po prze-
bytym polio wykazuje cechy uszkodzenia neurogennego
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na poziomie komérek rogdéw przednich rdzenia krego-
wego, z oznakami przewlekfego odnerwienia 1 reinerwacji,
zarébwno w mie$niach objetych niedowtadem podczas
ostrego zakazenia, jak 1 w mig§niach klinicznie ,,niemych”
[121-123]. U niektérych pacjentéw z objawami nowe-
go oslabienia mie$ni mogg wystepowac cechy czynnego
odnerwienia i fibrylacje. Prawidtowy EMG wskazuje, ze
badane migsnie nie przebyly odnerwienia typowego dla
porazennej postaci polio i niektérzy autorzy uwazaja, ze
pozwala na wykluczenie PPS [120]. Badanie EMG
u pacjentoéw z PPMA potwierdza dezintegracje poprzed-
nio unerwionych jednostek ruchowych [124]. Nie jest
jasne, czy ta dezintegracja zalezy od dekompensaciji w petni
unerwionych jednostek ruchowych, czy tez wiekszo$¢ jed-
nostek ruchowych po polio nigdy nie osigga stabilne;
reinerwacji [125].

Badanie makro-elektromiograficzne (makro-EMG)
okresla rozmiar jednostki ruchowej, jednak u pacjentéw
z PPS nie zawsze potwierdza stopniowe zmiany rozmiaru
jednostki ruchowe;.

Badanie elektromiograficzne pojedynczych wiékien
mie$niowych (serial single fiber electromyography — SFEMG)
wjawnia zwigkszong gesto$¢ widkien oraz zaburzenia
transmisji nerwowo-mie$niowej z wydtuzeniem jitteru
1 zjawiskiem blokowania impulséw [126,127]. Przewod-
nictwo czuciowe 1 ruchowe pozostaje zwykle niezmienione.
Spontaniczna aktywno$¢, podobnie jak sizzer 1 blokowa-
nie, wystepuje czesciej w migsniach zajetych klinicznie.

Biopsja migséni
W materiale biopsyjnym u pacjentéw po polio z obja-

wami nowego ostabienia mig$ni stwierdza si¢ cechy prze-
wleklego odnerwienia, reinerwacji oraz czynnego odner-
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wienia, natomiast w przypadkach bez objawéw zespotu
post-polio wystepuja oznaki przewleklego odnerwienia
i reinerwacji bez cech ostrego odnerwienia [110]. Obja-
wem czynnego odnerwienia jest obecno$¢ matych widkien
zanikowych. Migénie u 0séb po polio zawieraja pojedyn-
cze widkna z cechami zaniku o nieregularnym ksztalcie
(tzw. angular fibers), ktére prawdopodobnie ulegly odner-
wieniu na kilka tygodni przed biopsja, oraz liczne, znacz-
nie zanikowe widkna z ubytkiem elementéw miofibry-
larnych 1 nagromadzeniem jader komérkowych (tzw.
atrophic nuclear bags), ktére moga by¢ obecne od poczatku
choroby. Obecnos¢ widkien dobrze zachowanych oraz
widkien z cechami zaniku (ryc. 3.) sugeruje degenera-
cje zakonczen aksonalnych.

Badania immunohistochemiczne wykazaty u pacjen-
tow z porazennym polio ekspresje czasteczki adhezyjne;
komérek nerwowych (meural-cell adhesion molecule —
N-CAM) w nieobjetych zanikiem wiéknach mig$niowych
(10% lub wiecej).

Badania laboratoryjne utrzymuja si¢ w normie,
z wyjatkiem aktywnosci kinazy kreatynowej w surowicy,
ktéra moze by¢ nieznacznie zwiekszona [128]. Parametry
plynu mézgowo-rdzeniowego sg zwykle prawidlowe, spo-
radycznie stwierdzano nieznacznie zwigkszone stezenie
biatka.

Badanie neuroobrazowe moze by¢ pomocne w dia-
gnostyce réznicowej PPS i schorzeri podobnych do PPS.
Badania za pomocg rezonansu magnetycznego mézgu
pacjentéw z PPS wykazaly obecnos¢ licznych, drobnych
obszaréw hiperintensywnych w obrebie tworu siatko-
watego, skorupy oraz szlakach istoty biatej [13]. Obec-
no$¢ ognisk hiperintensywnych koreluje z nasileniem
znuzenia oraz problemami zwigzanymi z koncentracja
i procesami my$lenia. Dodatkowe mikrouszkodzenia wy-
kazano przy uzyciu bardziej czutej techniki — obrazowania
tensora dyfuzji (diffusion tensor imaging — D'TT).

Diagnostyka réznicowa zespotu
post-polio

Pojawienie si¢ nowych objawéw klinicznych u pacjen-
tow po polio wymaga przeprowadzenia szerokiej diagno-
styki réznicowej, ze wzgledu na to, ze w obrazie klinicz-
nym PPS dominuja objawy niespecyficzne [44,129].

Znuzenie jest objawem do$¢ powszechnym, towa-
rzyszacym roznym schorzeniom neurologicznym [120],
takim jak stwardnienie rozsiane, stwardnienie zanikowe
boczne (fac. sclerosis lateralis amyotrophica — SLLA), cho-
roba Parkinsona, neuropatie, miastenia czy schorzenia
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Rﬁ. 3. Typowe cechy
migéniowych. H&E. Podziatka 100 um
Fig. 3. Muscles with features of neuragenic atrophy. H&E. Bar 100 um

Gkien

hematologiczne (np. niedokrwisto$¢), endokrynne (np.
nadezynno$¢ tarczycy), zaburzenia uktadu krazenia,
nowotwory, przewlekle zakazenia, kolagenozy lub zapa-
lenie reumatoidalne stawéw. Objawy znuzenia moga réw-
niez wywolywa¢ depresje lub zaburzenia snu.

W przypadkach PPMA przebiegajacych z nasilonym
ostabieniem, zanikami mig$ni oraz zaburzeniami opusz-
kowymi w diagnostyce réznicowej nalezy uwzglednié
SLLA — chorobe neuronu ruchowego o szybkiej progre-
sji 1 niepomyslnym przebiegu, ktérg cechuje nieco odmien-
ny obraz kliniczny i neuropatologiczny [130]. U ok. 1%
pacjentéw z epizodem porazennego polio w wywiadzie
stwierdzano SLA, jednak wspdlistnienie polio 1 SLA trak-
towane jest wylgcznie jako zjawisko koincydentalne
[131,132]. Diagnoza histopatologiczna w takich przy-
padkach jest trudna, gdyz nowy proces patologiczny roz-
wija si¢ na podtozu zmian morfologicznych po przeby-
tym zakazeniu polio [133].

Dolegliwosci bélowe, ktére u pacjentéw po polio sa
zwykle wynikiem dlugotrwalego, nieprawidlowego uzy-
wania stawow i koficzyn, deformacji kostnych i ostabie-
nia mig$ni, moga by¢ réwniez wywolane przez inne nie-
prawidlowosci w obrebie tkanki mig$niowej, stawdw
i tkanek miekkich, np. zapalenie kosci, stawéw, kaletek
maziowych, Sciegien, bdle reumatyczne, neuropatie,
radikulopatie i zapalenie wielomig$niowe. Bl mig$nio-
wy moze by¢ spowodowany przecigzeniem mie$ni, skur-
czami miesni, fascykulacjami i fibromialgia. Objawy fibro-
mialgii i PPS s3 podobne, ponadto oba te schorzenia mogg
wystepowac rownoczesnie [ 134].
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Podsumowanie

Pézne nastepstwa polio lub PPS rozpoznawane sg
dopiero od poczatku lat 80. ubiegtego stulecia i nie wia-
domo, jakie jeszcze pdzne powiktania mogg by¢ z nimi
zwigzane. ZespOl post-polio jest chorobg polietiologiczna,
rézniacg si¢ objawami klinicznymi i ich nasileniem w po-
szczegblnych przypadkach. Progresja objawdw czesto
przebiega na zasadzie tzw. blednego kota, w ktérym prze-
cigzenie mig$ni nasila ich ostabienie, co powoduje ogra-
niczenie ruchu i dalsze oslabienie uktadu mie$niowo-
-szkieletowego, a nastepnie prowadzi do zanikéw miesni
1 postepujacego znuzenia. Wskutek przecigzenia miesni
1 stawéw dotaczaja si¢ dolegliwosci bolowe, z powodu kté-
rych pacjent dalej redukuje swojg aktywnos$¢ fizyczna
1 zaczyna wytwarza¢ mechanizmy kompensacyjne, skut-
kujace zaburzona postawg ciata, nieprawidtowa mecha-
nikg chodu oraz rozwojem zespoléw przecigzeniowych.
Modyfikacja trybu zycia, rehabilitacja oraz oddziatywa-
nia psychospoteczne maja na celu zachowanie funkcjo-
nowania pozostalych mie$ni na najbardziej optymalnym
poziomie i utrzymania jako$ci zycia pacjentéw po polio.
Badania z randomizacjg mogg sie przyczyni¢ do lepszego
wyjasnienia mechanizmdw patogenetycznych oraz okre-
§li¢ dtugoterminowg prognoze i scharakteryzowaé pro-
ces starzenia si¢ w tej grupie chorych.
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