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STRESZCZENIE. W pracy omówiono próby le
czenia interferonami chorych z podostrym stward
niającym zapaleniem mózgu. Autorzy stosowali ten 
sposób leczenia w okresie okolo dwudziestu lat 
w trzech wariantach: (1) u siedmiu chorych poda
wano do przestrzeni plynowych dolędźwiowo natu
ralny interferon beta (Fiblaferon firmy Ren t
schler), (2) u siedmiu - przez zaimplantowany 
nadtwardówkowo zbiorniczek Rickhama podawano 
do układu komorowego naturalny interferon alfa 
(produkowany w Instytucie Higieny w Helsin
kach), (3) u pięciu - rownież dokomorowo przez 
zbiorniczek Rickhama i interferon rekombinowany 
alfa 2b. Najlepsze wyniki kliniczne obserwowano 
w grupie drugiej. Nie stwierdzono wplywu lecze
nia interferonami na zaburzenia immunologiczne. 
Pewnej modyfikacji ulegly zaburzenia czynności 
bioelektrycznej mózgu. 

SUMMARY. This article discusses attempts to 
treat patients with subacute sclerosing panen
cephalitis with interferons. This method of treat
ment was applied over aspan of about twenty years 
in one of three variants: (1) in seven patients natu
raI interferon beta (Rentschler's Fiblaferon) was 
administered into the fluid space intralumbarly, 
(2) in seven patients naturalinterferon alpha (pro
duced by the Institute of Hygiene in Helsinki) was 
administered intraventricularly by means of an epi
durally implanted Rickham receptacle, and (3) in 
five patients recombined alpha 2b interferon was 
likewise administered intraventricularly by means of 
a Rickham receptacle. The best clinical outcomes 
were observedin group (2). No effectsofthe inter
feron treatment on immunological disorders were 
observed. Slight modifications of the bioelectrical 
activity of the brain were observed, however. 
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ZASTOSOWANIE INTERFERONÓW 
W NEUROLOGII 

Obserwacje działania interferonów in vitro 
wskazywały na ich szerokie spektrum tera
peutyczne, jako leków: 

• przeciwwirusowych (blokowanie syntezy 
białek wirusów i tworzenie wirionu, zmia
na struktury otoczek wirusa i obniżenie 
infekcyjności oraz indukcja w komórkach 
czynników przeciwwirusowych), 

• immunomodulujących (aktywacja makro
fagów, limfocytów B, cytostatycznych lim
focytów T i NK, indukcja cytokin IL-I, 
IL6 i TNF alfa) oraz 

• antyprolijeracyjnych hamowanie transfor
macji nowotworowej i wzrostu komórek 
onkogenów, a także wpływ na różnicowa
nie komórek). 

Stąd powstał entuzjazm przy wprowadza
niu interferonu do prób terapeutycznych w la
tach siedemdziesiątych, kiedy spodziewano 
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się, że będzie on panaceum w wielu schorze
niach, gdzie nie osiągano dotychczas efektów 
terapeutycznych. Ten pierwszy eksperymen
talny okres dotyczył stosowania inteńeronów 
ludzkich, głównie interferonu leukocytarnego 
alfa i fibrocytarnego beta, w bardzo wielu 
schorzeniach, głównie zapalnych i nowotwo
rowych. Charakteryzował się różnymi sche
matami leczenia i dużą rozpiętością dawek 
- od pół do kilkudziesięciu milionów jed
nostek, a w chorobach nowotworowych na
wet więcej. Lek podawano podskórnie, do
mięśniowo, dożylnie, domózgowo i miejscowo 
(np. do guza, czy do jam ciała). Okres nad
miernych oczekiwań związanych ze stosowa
niem interferonów trwał kilkanaście lat. Stop
niowo jednak ze względu na dość znaczne 
objawy niepożądane, szczególnie przy dużych 
dawkach (nasilone objawy rzekomo-grypowe, 
nefrotoksyczne i hepatotoksyczne, zaburzenia 
układu krwiotwórczego, zespoły depresyjne, 
podrażnienia opon mózgowo-rdzeniowych) 
oraz wysokie koszty związane z leczeniem, 
a także często brak długotrwałych efektów 
spowodowały ograniczenia zastosowań kli
nicznych interferonu. 

W neurologii interferony naturalne stoso
wano w ostrych encefalitach [prange 1986, 
Bewermeyer i Richter 1986], w półpaścu 
[Sundmacher 1978, Heideman 1984-85] 
w SLA [RissanenI980, Bouche, Mora 1986, 
Farkkila 1985], w guzach mózgu [Nagai 
i Nakamura 1982, Albert 1987, Duff 1986] 
a także w SM [Baumhefner 1987, Jacobs 
1981-85], oraz w SSPE [Huttenlocher 1985, 
Nakagawa 1985, Behan 1981]. Schematy le
czenia i dawki były bardzo różne, a efekty 
niejednoznaczne. Uzyskiwano w części przy
padków przejściową poprawę choroby zasad
niczej, a w SM zmniejszenie częstości rzutów 
(natomiast podawanie inteńeronu gamma 
nasilało chorobę). Najlepsze wyniki leczenia 
uzyskano w ostrych encefalitach i półpaścu. 
Zastosowanie interferonów rekombinowa
nych w wybranych jednostkach chorobo
wych wg opracowanych i wypróbowanych 
schematów otwiera drugi okres leczenia in
teńeronami, który przypada na lata dzie-

więćdziesiąte. Rejestracja interferonu rekom
binowanego beta nastąpiła w USA w 1996 r., 
w Europie Zachodniej w 1997, a interferonu 
beta lb w USA w 1993 r. oraz w państwach 
Unii Europejskiej w 1995 r. Interferony te 
otrzymywane są metodą rekombinacji DNA 
z klonów bakterii E. coli z wbudowanym 
plazmidem hybrydyzowanym z ludzkim ge
nem inteńeronu alfa lub beta. Mogą być 
również syntetyzowane chemicznie z ko
mórek drożdży, a także ssaków (komórki jaj
nika chińskich chomików). Najczęściej stoso
wane obecnie interferony rekombinowane to 
Intron A i Roferon A (interferon alfa 2B) 
oraz Avonex i Rebif (interferon beta lA), 
a także Betaseron (inteńeron beta lB). 

W tej pracy przedstawiono wyniki podawa
nia różnych typów interferonów do przestrze
ni płyn owych mózgu u 19 pacjentów z po
twierdzonym rozpoznaniem stwardniającego 
zapalenia mózgu (SSPE). Są to próby różno
czasowe z nie jednakową charakterystyką cho
rych. Jednak obserwacje te stanowią w sumie 
jedną z większych grup chorych z SSPE leczo
nych interferonem w jednym ośrodku, jakie 
można spotkać w piśmiennictwie. 

CHARAKTERYSTYKA BADANYCH 
GRUP ORAZ METODA 
PODAWANIA INTERFERONU 

Grupa I (1985) 
U 7 chorych z potwierdzonym rozpozna

niem SSPE podawano dokanałowo natural
ny inteńeron beta (Fiblaferon f-rmy Rent
schler) po 106 j.m. co drugi dzień, w łącznej 
dawce 15 mln j.m. Poza interferonem pa
cjenci otrzymywali rutynowo podawaną 

w SSPE izoprynozynę 3-4 g/dobę. 
W grupie znajdowało się 5 osób płci mę

skiej i 2 żeńskiej w wieku od 9,5 do 19 lat 
(śr. 12,4). Wśród badanych 5 pacjentów prze
było odrę między 2 a 5 rokiem życia a okres 
latencji SSPE wynosił u nich od 4 do 14 lat 
(średnio - 8,6). U 2 osób brak danych o in
fekcji odrowej. Wiek zachorowania na SSPE 
wynosił od 9 do 18 lat (średnio - 11,8). Na 
początku leczenia choroba trwała od 4 do 
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12 miesięcy (średnio -7,6), przy czym 5 osób 
znajdowało się w fazie II, 2 - w II/III [wg 
Jabboura 1875]. 

Grupa II (1988-1989) 
U 7 pacjentów z potwierdzonym rozpoz

naniem SSPE podawano naturalny interfe
ron alfa (uzyskany z Instytutu Higieny 
w Helsinkach) dokomorowo przez rezer
wuar Rickhama po 105 j.m. co drugi dzień 
w łącznej dawce 15 mln j.m. Chorzy otrzy
mywali poza tym izoprynozynę 3-4 g/dobę. 

W grupie znajdowało się 5 osób płci męs
kiej i 2 żeńskiej w wieku od 6,5-13,5 lat 
(śr. 10,3). Wśród badanych 4 chorych prze
było odrę od 7-24 m. życia, u 3 osób brak 
danych. Wiek zachorowania na SSPE wahał 
się od 6-13 lat (średnio - 9,5) a okres latencji 
SSPE u osób, które przebyły odrę, wynosił od 
5-9 lat (średnio -7,5). Czas trwania choroby 
na początku terapii wynosił od 1 do 12 mies. 
(średnio - 6,3), przy czym 1 pacjent znajdował 
się w I/II, 5 w II i 1 w IIjIII fazie SSPE. 

Grupa III (1997-98) 
U 5 pacjentów z potwierdzonym rozpo

znaniem SSPE podawano dokomorowo po
przez rezerwuar Rickhama rekombinowany 
interferon alfa 2b po 1,5 mlnj.m. 2 x w ty
godniu od 3,5 do 7 miesięcy. Tak, jak i w po
przednich grupach, wszyscy chorzy otrzymy
wali izoprynozynę w dawce 3-4 g/dobę. 

W grupie znajdowały się 4 osoby płci mę
skiej i 1 żeńskiej od 13 do 20,4 lat (średnio 
- 15,8). Badani przebyli odrę od 12-18 m. 
życia. Wiek zachorowania na SSPE wahał 
się od 11-19,5 lat (średnio - 14), a okres 
latencji choroby 10-18,8 lat (średnio -13,6). 
Czas trwania SSPE w chwili rozpoczęcia 
leczenia wynosił 6-25 miesięcy (średnio 
- 15,8), przy czym 3 osoby znajdowały się 
w II a 2 w III fazie choroby. 

WYNIKI BADAŃ 

Grupa l. Przy dokanałowym podawaniu 
interferonu naturalnego beta, większość pa
cjentów nie przekroczyła 13 r.ż. i znajd owa-

la się w II fazie SSPE. W chwili rozpoczęcia 
leczenia choroba trwała u nich ok. pół roku 
z okresem latencji - 8,6 lat (tabl. 1). Była to 
grupa dość typowa dla przebiegu SSPE wg 
ówczesnego piśmiennictwa. 

Leczenie dokanalowe dawało dość burz
liwe objawy towarzyszące pod postacią 
znacznych zwyżek ciepłoty, bólów głowy 
i mięśni, ogólnego osłabienia oraz nieswoi
ste podrażnienie opon mózgowo-rdzeniowe
go z pleocytozą monocytarną i zwiększe
niem poziomu białka, głównie gammaglo
bulin [12]. Zmiany w płynie mózgowo-rdze
niowym wycofywały się w przeciągu kilku 
miesięcy po zakończeniu terapii. Bezpośred
nio po leczeniu u chorych dominował stan 
stacjonarny, który w tej postępującej choro
bie o niepomyślnym rokowaniu uważany 
jest za wynik pozytywny. Wyraźną poprawę 
pod postacią zmniejszenia ruchów mimo
wolnych i objawów ogniskowych obserwo
wano tylko w jednym przypadku. Nie zau
ważono zmian w zakresie stopnia regresji 
intelektualnej. Pogorszenie stanu neurolo
gicznego nastąpiło u jednego chorego. 

Katamneza obejmująca okres do 14 lat 
wykazała stopniowe pogarszanie się, zakoń
czone zgonem u 3 chorych, z czasem prze
życia 4 lata. Paroletni stan stacjonarny 
z przemijającą poprawą wystąpił u 3 cho
rych, którzy jednak zmarli, z czasem prze
życia od 7 do 11 lat. Z grupy tej 1 osoba 
żyje nadal (14 lat). 

Grupa II otrzymująca naturalny interfe
ron alfa dokomorowo była stosunkowo naj
młodsza ze średnim czasem zachorowania na 
SSPE 9,5 lat (tab. 2). Czas trwania choroby 
nie przekraczał na ogół pół roku, a większość 
pacjentów znajdowała się w II fazie SSPE. 
Tak więc pacjenci w tej grupie chorowali naj
krócej i najwcześniej rozpoczęto u nich lecze
nie. U 3 osób powtarzano kurację po upływie 
połowy roku. Podczas podawania interfe
ronu nie obserwowano istotnych skutków 
ubocznych, przeważały słabo zaznaczone 
i przemijające objawy rzekomo-grypowe. 
Bezpośrednio po leczeniu przeważała popra
wa (3 przypadki) pod postacią zmniejszenia 
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Tablica l. Grupa I - wyniki leczenia dokanałowo podawanym naturalnym interferonem beta w SSPE 

Inicjały 
Faza Faza Stan 

Katamneza 
Czas 

Lp 
(wiek) 

przed po kliniczny 
(4-14 lat) 

przeżycia Objawy uboczne Powikłania 

leczeniem leczeniu po leczeniu w latach 

l BM* IljIII** III pogorszenie stopniowe 4 -
(13) (6) pogorszenie 

zgon 

u wszystkich 

2 CH II II stacjonarny stacjonarny 11 
leczonych znaczne -

(11,6) (4) pogorszenie objawy rzekomo 

zgon grypowe oraz 
utrzymujące się 

3 ST IIjIII IIjIII stacjonarny stopniowe 4 cechy podrażnienia -
(19) (12) pogorszenie opon 

zgon 

4 SD II IIjIII pogorszenie stopniowe 4 -
(9,5) (7,5) pogorszenie 

zgon 

5 SM II II poprawa remisja 14 -

(11) (8) żyje nadal 

6 SR II II stacjonarny stacjonarny 7 uszkodzenie 
(10,5) (5) pogorszenie p.n. 

zgon strzałkowego 

7 WM II II stacjonarny poprawa 10 -
(12) (11) pogorszenie 

zgon 

* wiek na początku kuraqji 
** czas trwania choroby w miesiącach 

mioklonii, nieco lepszego kontaktu i mniej 
nasilonych objawów ogniskowych. U 1 cho
rego utrzymywał się stan stacjonarny, 
a u 3 pacjentów obserwowano pogorszenie 
w ramach tej samej fazy choroby lub z przejś
ciem do następnej (w tym 2 przypadki o prze
biegu ostrym). 

dzielnie obsługującą się i z zupełnie dobrą 
orientacją i kontaktami z otoczeniem. Oso
by zmarłe to 2 przypadki ostre z czasem 
przeżycia do 1 roku oraz pacjent z przebie
giem powoli pogarszającym się, który prze
żył 6 lat. Poza przypadkami ostrymi (gdzie 
zawodzi każda próba leczenia) czas przeży
cia w tej grupie trzeba uważać za wyraźnie 
dłuższy niż w naturalnym przebiegu SSPE 
i przy leczeniu samą tylko izoprynozyną. 

Katamnezą objęto 11 lat. Stwierdzono 
długoletnie remisje choroby w 4 przypad
kach, z czego 2 chorych żyje nadal z czasem 
przeżycia 11 lat, 2 zmarło po 5 i 6 latach 
choroby. Remisje były wyraźniej zaznaczo
ne u pacjentów z powtarzaną kuracją inter
feronem i tu trzeba zaznaczyć, że 1 pacjent
ka jest dotychczas osobą chodzącą, samo-

Grupa III otrzymująca dokomorowo re
kombinowany interferon alfa 2 b (Intron A) 
była najmniej liczna a także naj starsza 
z rozpiętością wieku od 13 do 20 lat, z naj
dłuższym okresem latencji od 10 do 18 lat 
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Tabela 2. Grupa II - wyniki leczenia podawanym dokomorowo naturalnym interferonem alfa w SSPE 

Faza Faza Stan Katamneza 
Czas Objawy Inicjały przed kliniczny przeżycia Powikłania Uwagi Lp (wiek) 

po (4--14 lat) uboczne 
leczeniem leczeniu po leczeniu w latach 

l BM* n** IIjIlI pogorszenie stopniowe 6 - -

(10,4) (8) pogorszenie 
zgon 

2 FF IjII III pogorszenie przebieg 0,5 mało --
nasilone 

(8) (1) ostry 
objawy zgon 

rzekomo-
3 DR II II poprawa remisja 11 -grypowe naciek na II kuracja 

(11) (12) żyje nadal skórze po 6 mie-
głowy siącach 

4 KK n n poprawa remisja 6± - II kuracja 
(13,5) (6) pogorszenie po 3 mie-

zgon siącach 

5 LA II I/n poprawa remisja 5 - n kuracja 
(6,5) (5) pogorszenie po 3 mie-

zgon siącach 

6 PW n n stan remisja 11 In-awracające 

(10,5) (6) stacjonarny żyje nadal objawy za-
palne opon 

m.-rdz. 

7 RS lljIII II1jIV pogorszenie przebieg 1 -
(12,5) (6) 

* wiek na początku kuraqji w latach
** czas trwania choro by w miesiącach 

ostry 
zgon 

(tabl. 3). U większości 3/5 późno rozpoczęto 
leczenie od 18 do 25 mies. od zachorowania. 
Ze względu na zmniejszanie się liczby za
chorowań na SSPE, nie udało się, jak już 
wspomniano, skompletować większej grupy 
z mniej zaawansowaną chorobą. W czasie 
leczenia obserwowano zwyżki ciepłoty, bóle 
głowy i wymioty oraz ogólne osłabienie, 

głównie w dniu podania leku. Czasokres po
dawania interferonu u 2 pacjentów wynosił, 
tak jak planowano 6 miesięcy (przypadki 1 
i 5 - tabl. 3). U pozostałych pacjentów zo
stał skrócony do 3,5-4,5 miesięcy na życze
nie rodziców (przypadek 3 - tabl. 3) oraz ze 
względu na nawracające objawy podrażnie-

nia opon mózgowo-rdzeniowych (przypa
dek 2 - tabl. 3). U 1 chorego szybko nara
stało pogorszenie kliniczne sugerujące ostry 
przebieg SSPE a także wystąpiły powikłania 
pod postacią ropnego zapalenia opon móz
gowo-rdzeniowych, co stanowiło wskazanie 
do usunięcia rezerwuaru i przerwania lecze
nia. Bezpośrednio po zakończeniu terapii 
w 1 przypadku obserwowano wyraźną po
prawę w zakresie sprawności ruchowej i in
telektualnej, w 2 przypadkach utrzymywał 
się stan stacjonarny, a w 2 następnych po
gorszenie, w ramach tej samej fazy choroby. 

Katamneza tej grupy jest krótka i obej
muje 3 lata. W tym okresie u 1 pacjentki 
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Tablica 3. Grupa III - wyniki leczenia dokomorowo podawanym interferonem alfa 2b w SSPE. 

Inicjały 
Faza Faza Stan 

Katamneza 
Czas 

Lp przed kliniczny przeżycia Objawy uboczne Powikłania 
(wiek) 

po 
(4-14 lat) 

leczeniem leczeniu po leczeniu w latach 

l CR* III** III stacjonarny początkowo 3,4 -
(13,7) (18) stacjonarny 

pogorszenie 
zgon 

2 SB III III pogorszenie dalsze 3,9 mało nasilone objawy 
objawy (13) (25) (nadal III) pogorszenie 

rzekomo-grypowe 
podrażnienia 

zgon opon m.-rdz. 

3 KP II II stacjonarny powolne 
(13,2) (22) pogarszenie się 

nadal żyje 5,1 -

4 MR II II pogorszenie przebieg ostry l ropne 
(20,4) (7) (nadal II) zgon zapalenie 

opon m.-rdz. 

5 SA 
(19) II IIfI poprawa remisja 

(6) żyje nadal 3 -

* wiek na początku kuragi 
** czas trwania choroby w miesiącach 

utrzymuje się remisja choroby z zadowalają
cym kontaktem i sprawnością ruchową (czas 
od zachorowania 3 lata), l pacjent żyje nadal 
(czas przeżycia 5 lat) ze znaczną regresją inte
lektualną i zespołem piramidowo-pozapira
midowym. Dwóch pacjentów, u których roz
poczęto leczenie w fazie III (bez kontaktu, 
nie chodzący) zmarło z czasem przeżycia 3,4 
i 3,9 lat. Chory o ostrym przebiegu SSPE 
zmarł rok po zachorowaniu. 

Sumując otrzymane wyniki można stwier
dzić, że w obserwowanym materiale cho
rych najlepsze wyniki uzyskano w grupie II 
- najmłodszej wiekowo, znajkrótszym 
okresem latencji SSPE, z najwcześniej roz
poczętym leczeniem przez dokomorowe po
dawanie naturalnego interferonu alfa, przy 
powtarzaniu kuracji. Natomiast jako nie
zbyt korzystny można uznać wynik leczenia 
w grupie III - naj starszej wiekowo, o wybit
nie długim okresie latencji u chorych, którzy 
w późniejszym wieku zachorowali na SSPE 
i znajdowali się w późniejszych fazach cho-

roby w chwili otrzymywania dokomorowo 
rekombinowanego interferonu alfa 2b. 

Poniżej przedstawiono analizę wpływu 

prowadzonego leczenia na wyniki badań 
pracownianych istotnych dla oceny rozwoju 
SSPE. 

Badania immunologiczne płynu mózgowo
rdzeniowego. U 12 pacjentów otrzymujących 
dokomorowo interferon alfa i izoprynozynę 
przeprowadzono badania syntezy intrateka
lnej IgG i prążków oligoklonalnych w pły
nie mózgowo-rdzeniowym przed i po lecze
niu (we współpracy z Departamentem Im
munologii New York State Institute for 
Basic Research in Developmental Disabili
ties) [14]. Nie stwierdzono istotnych różnic 
w tych parametrach przy utrzymywaniu się 
wysokiego poziomu indeksu IgG. 

Badania EEG. Obserwowano zwolnienie 
czynności podstawowej u 10/19 chorych 
(głównie przy podawaniu dokomorowym 
interferonu) i nasilenie częstości wyładowań 
periodycznych typu Radermeckera u 9/19 
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(co może być raczej związane z postępem 
choroby niż z leczeniem). U 6 chorych 
stwierdzono ustąpienie zmian napadowych 
(w odcinkach krzywej EEG pomiędzy wyła
dowaniami periodycznymi), chociaż napady 
padaczkowe obserwowano w przebiegu cho
roby u 8/19 pacjentów. 

Badania neuroradiologiczne. Nie stwier
dzono wpływu leczenia. interferonem na 
zmiany zapalno-demielinizacyjne w obra
zach MR u 7 chorych, u których wykonano 
te badania. Występowanie zmian w istocie 
białej płatów potylicznych, ciemieniowych 
i czołowych (charakterystyczne dla SSPE) 
oraz poszerzenie przestrzeni płynowych 
(przy dłuższym przeżyciu) postępowało, jak 
się wydaje, w badanych przypadkach nieza
leżnie od leczenia i było związane z przebie
giem i czasem trwania choroby. Ocena tego 
parametru wymagałaby większej liczby ba
dań porównawczych, natomiast u chorych 
leczonych we wcześniejszych latach MR nie 
było wykonywane. 

Badania psychologiczne. Zaburzenia czyn
ności poznawczych, głównie pod postacią 
dyskalkulii i defektów funkcji wzrokowo
-przestrzennych (apraksja konstrukcyjna, 
ewentualnie agnozja wzrokowa) występują 
jako jedne z pierwszych objawów SSPE 
i utrzymują się z niewielkimi wahaniami 
stopnia nasilenia przez cały czas choroby. 
Zaobserwowano to we wszystkich dotych
czas prowadzonych próbach leczenia. Kon
centracja uwagi i pamięć oraz kontakt 
z otoczeniem mogą ulegać pewnej poprawie 
przy zmniejszeniu nasilenia ruchów mimo
wolnych, lepszej lokomocji i większej samo
dzielności w obsłudze, co zwiększa pozytyw
ną stymulację i interakcję ze środowiskiem. 
Taką sytuacje obserwowano u kilku pacjen
tów z poprawą po leczeniu interferonem. 

OMÓWIENIE 

Podawanie interferonu jest kolejną próbą 
leczenia SSPE - tematem, którym Klinika 
zajmuje się od ponad 20 lat. Pozwala to 
spojrzeć z pewnym dystansem na te usiło-

wania, często daremne i dużo trudniejsze 
niż opracowanie schematu badań diagno
stycznych SSPE, który również powstał 
w naszym zespole. Próby terapeutyczne na 
początku lat osiemdziesiątych opierały się 
na dużo większym materiale chorych ze 
względu na znacząco wyższą zapadalność 
na SSPE w Polsce - od 1,22/mil. populacji 
w roku 1984 do 0,05/mil. w 1999 r. Wg 
nieopublikowanych danych PZH w 1998 r. 
nie stwierdzono żadnego świeżego przy
padku zachorowania na tę chorobę. Terapię 
prowadzono przy pomocy izoprynozyny 
(inozyna pranobex), TFX, Propionibacte
rium granulosum KP-45, antyneoplastonu 
AS2-1 i różnych typów interferonu. Wpro
wadzenie w Polsce obligatoryjnych szczepień 
przeciwodrowych w 1975 r., a w 1991 r. 
szczepienia powtórnego eliminują stopniowo 
dzikiego wirusa odry ze środowiska. Zmie
niły się też cechy epidemiologiczne SSPE. 
Obserwuje się późniejszy wiek zachorowania 
i wydłużenie latencji choroby - obecnie naj
częściej chorują osoby, które z różnych 
względów (najczęściej organizacyjno-zdro
wotnych) nie zostały uwzględnione w kalen
darzu szczepień. 

Z perspektywy różnych prób terapeutycz
nych wydaje się, że stosunkowo najlepsze 
wyniki pod postacią przejścia SSPE w po
stać remitującą z wydłużeniem okresu prze
życia w części przypadków uzyskuje się przy 
indukcji endogennego interferonu odpowied
nim typem szczepionki lub przy podawaniu 
egzogennego interferonu do przestrzeni pły
nowych mózgu. W obydwu schematach le
czenia jednoczasowo stosuje się izopryno
zynę, leczenie objawowe i rehabilitację. 

Aktualne piśmiennictwo [Nihei 1997, An
lar 1998 , Gascon 1996, Gokci11999] wska
zuje również na najlepsze efekty terapii przy 
stosowaniu interferonu alfa łącznie z izo
prynozyną, chociaż doniesienie te opierają 
się na ogół na niewielu przypadkach, ponie
waż również w Europie SSPE jest chorobą 
bardzo rzadko występującą. Podnosi się też 
zagadnienie powstawania mutacji wirusa 
SSPE opornych na leczenie interferonem 
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[Carrigan 1990]. Być może długie okresy 
utajenia choroby, jakie się ostatnio spotyka 
sprzyjają powstawaniu tej niekorzystnej for
my mutacji. Z tym zagadnieniem może się 
też wiązać spostrzeżenie, że typ naturalnego 
przebiegu SSPE mający znaczący wpływ na 
efekty terapii i odpowiedź na leczenie może 
zależeć nie tylko od aktualnego stanu im
munologicznego pacjenta ale także od ro
dzaju mutanta wirusa odry. 

Zalecenia Światowej Organizacji Zdrowia 
dotyczące eliminacji odry w Regionie Euro
py zakładają jako cel strategiczny eliminację 
odry do 2007 r. Wymaga to wielu wysiłków 
ze strony nadzoru epidemiologicznego i sze
regu poczynań organizacyjnych w terenie. 
W Polsce wykonawstwo pierwszorazowych 
szczepień przeciwodrowych waha się od 
84,6% do 99,8% (w zależności od wojewódz
twa), przy średniej 96,7% [cyt. za Narusze
wicz-Lesiuk i wsp. 1999]. Zapadalność na odrę 
wynosząca w latach 1960-1964 -406/100 tys. 
spadła w roku 1988 do 2,7/100 tys., natomiast 
tzw. epidemia wyrównawcza odry w roku 
1990 podniosła znów ten wskaźnik do 
148,1/100 tys. Po spadku w 1997 r. do pozio
mu 0,87/100 tys. następna epidemia wyrówna
wcza zaczęła się w roku 1998. 

J ak widać z tych zestawień, uwzględnia
jąc wydłużanie się okresu latencji SSPE, 
można wnioskować, że może ono jeszcze 
występować w następnych latach. Stąd za
sadne wydają się rozważania terapeutyczne 
dotyczące tego schorzenia pomimo, że 
SSPE uważana jest obecnie za "chorobę 
ginącą" w państwach rozwiniętych. 

WNIOSKI 

1. Za wynik pozytywny w próbach leczenia 
SSPE uznaje się stan stacjonarny choro
by, jej remisje lub przedłużenia czasu 
przeżycia. 

2. N a wynik leczenia wpływa w znacznym 
stopniu naturalny przebieg choroby (prze
bieg ostry nie poddaje się żadnej terapii). 

3. Do czynników istotnych dla możliwości 
uzyskania poprawy należy także wczesne 

rozpoczęcie leczenia i początkowa faza 
SSPE. Daje to szansę uzyskania remisji 
przy mniejszym uszkodzeniu ośrodkowe
go układu nerwowego. 

4. Podawanie interferonu łącznie z izopry
nozyną pozwala w części przypadków 
dość znacznie przedłużyć życie chorych 
w stosunku do naturalnego przebiegu 
SSPE a także w stosunku do prób tera
peutycznych przy podawaniu samej izo
prynozyny. 

5. W czasie leczenia interferonem podawa
nym do przestrzeni płyn owych zaburze
nia wyższych czynności nerwowych mo
gą ulegać pewnej poprawie, jakkolwiek 
deficyty w zakresie praksji i gnozji są na 
ogół trwałe. Leczenie nie wywiera istot
nego wpływu na zaburzenia immunolo
giczne w płynie mózgowo rdzeniowym 
w przebiegu SSPE ani na zmiany demie
linizacyjno-zapalne w MRI. Może nato
miast modyfikować czynność bioelektry
czną mózgu (zwolnienie czynności pod
stawowej i zmniejszenie nasilenia zmian 
napadowych). 

6. Zbyt mała liczba przypadków w poszcze
gólnych grupach, różne typy interfero
nów oraz niejednakowy czasokres lecze
nia nie pozwalają w sposób wiążący oce
nić, który z używanych preparatów inter
feronu daje obiektywnie lepsze efekty 
terapeutyczne. 

7. Dokanałowa droga podawania interfero
nu dawała najwięcej objawów ubocz
nych, natomiast dokomorowe jego stoso
wanie stwarza zagrożenie powikłaniami 
ropnymi opon mózgowo-rdzeniowych 
i wymaga rygorystycznego przestrzega
nia zasad aseptyki. 
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