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1364 u płodu zakażonego w 4. tyg. ciąży może rozwinąć się wiele niepra-
widłowości, u płodu zakażonego później (np. w 20. tyg.) izolowana 
głuchota może stanowić jedyny objaw.

ROZPOZNANIE
Różyczka nabyta postnatalnie jest chorobą łagodną, a wiele jej przy-
padków przebiega bezobjawowo, dlatego rozpoznanie na podstawie 
cech klinicznych może być trudne. Do innych chorób, które mogą 
naśladować różyczkę należą: toksoplazmoza, odra o zmodyfi kowa-
nym przebiegu, rumień nagły (gorączka trzydniowa), rumień za-
kaźny (choroba piąta spowodowana przez parwowirus B19) oraz za-
każenia enterowirusowe. W rutynowych badaniach laboratoryjnych 
stwierdza się przeważnie leukopenię z atypową limfocytozą.

Wyizolowanie wirusa różyczki z gardła, innych wydzielin bądź 
moczu przy pomocy hodowli komórkowych jest trudne oraz kosz-
towne, choć czasami wykonywane. W diagnostyce stosowana jest 
także reakcja łańcuchowa polimerazy (polymerase chain reaction 
– PCR). Techniki te są najbardziej użyteczne przy podejrzeniu ró-
życzki wrodzonej. Rozpoznanie laboratoryjne może też zostać po-
stawione na podstawie badania serologicznego. Najpopularniejszą 
metodą oznaczania IgG oraz IgM jest test immunoenzymatyczny 
(ELISA). Świeżą różyczkę rozpoznaje się przez udokumentowanie 
4-krotnego lub większego wzrostu miana przeciwciał IgG w parze 
surowic z ostrej fazy choroby i okresu zdrowienia, lub wykrycie swo-
istych dla różyczki IgM w pojedynczej próbce surowicy. Czasami 
jednak uzyskuje się fałszywie ujemne oraz fałszywie dodatnie wy-
niki. Ponadto rzeczywiście dodatnie wyniki IgM można otrzymać 
zarówno podczas pierwotnego zakażenia, jak i reinfekcji. Różyczkę 
wrodzoną rozpoznaje się przez wyizolowanie wirusa, dodatni wy-
nik badania PCR, wykrycie przeciwciał w klasie IgM w pojedynczej 
próbce surowicy i/lub udokumentowanie utrzymywania się prze-
ciwciał przeciwróżyczkowych powyżej 1. r.ż. albo wzrostu miana 
przeciwciał w okresie niemowlęcym u nieszczepionego dziecka. 
Identyfi kację antygenów różyczkowych przy użyciu przeciwciał 
monoklonalnych lub różyczkowego RNA metodą hybrydyzacji in 
situ lub reakcją łańcuchową polimerazy (PCR) przeprowadza się 
w próbkach tkanek pobranych podczas biopsji i/lub krwi oraz płynu 
mózgowo-rdzeniowego. Przypadki podejrzenia nabytej lub wrodzo-
nej różyczki powinny być zgłaszane do CDC [w Polsce właściwej 
Powiatowej Stacji Sanepid – przyp. tłum.].

ZAPOBIEGANIE  
Żywa, atenuowana szczepionka różyczkowa została zarejestrowana 
w 1969 r., 7 lat po wyizolowaniu wirusa po raz pierwszy w hodow-
li komórkowej. Szczepionka powstała jako element strategii zapo-
biegania różyczce wrodzonej poprzez zmniejszenie liczby kobiet 
ciężarnych podatnych na zachorowanie oraz zmniejszenie ilości 
krążącego dzikiego typu wirusa. Szczepionka różyczkowa indukuje 
wytwarzanie przeciwciał u ponad 95% osób szczepionych. Od chwi-
li jej zarejestrowania nie było w Stanach Zjednoczonych większych 
epidemii różyczki, a liczba przypadków spadła o 98%. Zarejestro-
wana obecnie w Stanach Zjednoczonych szczepionka RA 27/3, uzy-
skiwana na hodowli ludzkich komórek diploidalnych jest bardziej 
immunogenna (w szczególności w zakresie stymulacji wytwarzania 
przeciwciał wydzielniczych) niż szczepionki wcześniej stosowane. 
Obecna strategia szczepień, opracowana częściowo w czasach, gdy 
kontrola liczby zachorowań na odrę była niewystarczająca, zakła-
da szczepienie wszystkich niemowląt między 12. a 15. miesiącem 
życia szczepionką przeciwko odrze, śwince i różyczce (MMR) oraz 
podanie drugiej dawki we wczesnym dzieciństwie. Szczepionkę ró-
życzkową można również zastosować u każdej osoby uważanej za 
podatną na zakażenie, z wyjątkiem ciężarnych. Szczególnie ważne 
jest by na różyczkę byli uodpornieni pracownicy szpitali obu płci, co 
pozwala na uniknięcie zakażeń szpitalnych. Chociaż zaszła niewiel-
ka zmiana pod względem częstości występowania odporności na 
różyczkę wśród kobiet w wieku rozrodczym (około 80%), częstość 
występowania różyczki wrodzonej jest skrajnie niska – poniżej 10 
przypadków rocznie. Jest prawdopodobne, że chociaż przeciwciała 
mogą być niewykrywalne po wielu latach po szczepieniu, regułą jest 
zabezpieczenie przed zakażeniem (prawdopodobnie spowodowane 
odpornością typu komórkowego). Obecnie istnieje niewiele, jeżeli 
w ogóle, dowodów na kliniczne istotne zanikanie z czasem odpor-
ności na zakażenie wirusem różyczki.

Szczepionka różyczkowa może, zwłaszcza u młodych kobiet, 
powodować sporadycznie bóle stawowe lub zapalenie stawów. Nie-
zmiernie rzadko szczepienie skutkuje przewlekłym zapaleniem sta-
wów, aczkolwiek u osób szczepionych nawet przypadki prawdziwe-

go zapalenia stawów mają przebieg samoograniczający się i trwają 
około 1 tygodnia.

Na podstawie badań serii ponad 400 kobiet, które zostały przez 
nieuwagę zaszczepione podczas ciąży oraz które ją donosiły, CDC 
wyciągnęło wniosek, że albo wirus szczepionki różyczkowej w ogó-
le nie powoduje zespołu różyczki wrodzonej, albo wywołuje go, ale 
ze zbyt małą częstością by mogła być wykryta. Niemniej jednak sto-
sowanie szczepionki różyczkowej jest przeciwwskazane u ciężarnych 
oraz zaleca się, by po szczepieniu unikać ciąży przez co najmniej 3 
miesiące. Uważa się, że dzieci wrażliwe na zakażenie, których mat-
ki również nie mają przeciwciał przeciwróżyczkowych, mogą być 
szczepione, gdyż po immunizacji nie jest wydalany i przenoszony 
na osoby podatne. Chociaż zaleca się by nie podawać szczepionki 
różyczkowej osobom z upośledzeniem odporności, jest ona sto-
sowana u dzieci zakażonych HIV. Nie zgłoszono żadnych działań 
niepożądanych szczepionki różyczkowej u pacjentów z upośledzoną 
odpornością.

  � LECZENIE RÓŻYCZKI

Nie ma swoistego leczenia różyczki. Dawniej próbowano zapobiegać ró-
życzce wrodzonej poprzez podanie immunoglobuliny kobiecie ciężarnej po 
zakażeniu. Metoda ta została zarzucona, gdyż podanie immunoglobulin nie 
zapobiegało wiremii u matki. Stosuje się leczenie objawowe wobec dolegli-
wości takich jak gorączka, bóle stawowe i zapalenie stawów.
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187 Świnka (nagminne zapalenie 
przyusznic, nagminne zapalenie 
ślinianek; Parotitis epidemica)
Anne Gershon

DEFINICJA
Świnka jest ostrym, uogólnionym, zaraźliwym zakażeniem wiruso-
wym, którego najbardziej charakterystyczną cechą jest obrzęk jednej 
lub obu ślinianek przyusznych. Częste jest również zajęcie innych 
ślinianek, opon mózgowo-rdzeniowych, trzustki oraz gonad.

CZYNNIK ETIOLOGICZNY
Wirus świnki jest paramiksowirusem o zróżnicowanym kształcie, 
o średnicy wahającej się od 100 do 300 nm. Cząsteczka wirusa skła-
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1365da się z RNA oraz 7 białek. RNA otacza otoczka z glikoproteinami, 
w tym: hemaglutyniną-neraminidazą (HN), antygenem hemolizyj-
nej fuzji komórkowej (F) oraz białkiem istoty podstawowej otoczki 
(M). Czwarte białko (SH) także może być związane z błoną. Wy-
różnia się trzy składniki wewnętrzne: białko nukleokapsydu (NP) 
fosfoproteinę (P) oraz duże białko (L). Występuje tylko jeden typ an-
tygenowy wirusa świnki. Metodą PCR (polymerase chain reaction) 
wykryto różnice genetyczne między wirusami świnki pochodzący-
mi z różnych miejscowości.

EPIDEMIOLOGIA
Po wprowadzeniu szczepionki w 1967 r. częstość występowania kli-
nicznie jawnej świnki znacznie spadła w Stanach Zjednoczonych. 
W 1968 r. (przed szerokim rozpowszechnieniem szczepień) zgłoszo-
no w USA 185 691 przypadków świnki. Liczba 231-277 przypadków 
zgłaszanych rocznie w latach 2001-2005 odpowiada spadkowi za-
chorowań o >99% w porównaniu z okresem przed wprowadzeniem 
szczepień. Przed szerokim rozpowszechnieniem szczepień zapadal-
ność na świnkę była najwyższa zimą i wiosną, z epidemiami co 2-5 
lat. Świnka była wtedy przede wszystkim chorobą wieku dziecięce-
go, natomiast obecnie ponad 50% przypadków dotyczy młodych 
dorosłych. Epidemie miały skłonność do występowania w zamknię-
tych społecznościach, takich jak np. szkoły oraz jednostki wojsko-
we. [W Polsce zapadalność wynosi 100-400 przypadków/100 000 
mieszkańców, rocznie zgłaszanych jest 40 000-200 000 zachorowań. 
W 1997 r. zarejestrowano 83 588 przypadków, zapadalność wyniosła 
216,3/100 000. Zachorowania występują głównie późną zimą i wcze-
sną wiosną, a epidemie pojawiają się co 2-3 lata. Szczyt zachorowań 
przypada na 6.-7. r.ż., 85% przypadków świnki występuje przed 15. 
r.ż. – przyp. tłum.].

Okres wylęgania wynosi zwykle 14 do 18 dni, i mieści się w prze-
dziale od 7 do 23 dni. Ze względu na to, że człowiek będący źródłem 
zakażenia może wydalać wirusa przed pojawieniem się objawów kli-
nicznych lub (jak ma to miejsce u jednej trzeciej zakażonych) może 
przechodzić zakażenie bezobjawowe, okres wylęgania w poszcze-
gólnych przypadkach jest często niepewny. Jedno zakażenie świn-
ką zazwyczaj zapewnia odporność na całe życie. Długoterminowe 
uodpornienie daje również szczepienie.

PATOGENEZA
Wirus świnki przenosi się drogą wziewną (jądra kropelek), ze śli-
ną oraz przez skażone przedmioty. Namnażanie wirusa w nabłonku 
górnych dróg oddechowych prowadzi do wiremii, po której nastę-
puje zakażenie tkanek gruczołowych i/lub ośrodkowego układu 
nerwowego (OUN).

Niewiele wiadomo o patologii świnki, gdyż choroba rzadko koń-
czy się zgonem. W zajętych gruczołach stwierdza się okołonaczy-
niowe oraz śródmiąższowe nacieki komórek jednojądrzastych z do-
minującym obrzękiem. W śliniankach oraz nabłonku rozrodczym 
cewek nasiennych widoczna jest martwica komórek gruczołowych 
i komórek nabłonkowych przewodów.

OBJAWY KLINICZNE
Do objawów prodromalnych świnki należą: gorączka, złe samopo-
czucie, bóle mięśni i brak apetytu. Zapalenie przyusznic, jeżeli roz-
wija się, pojawia się zwykle w ciągu najbliższych 24 godz., ale może 

wystąpić nawet po tygodniu. Jest zwykle obustronne, chociaż począ-
tek może nie być jednoczasowy, a czasami zajęta zostaje tylko jedna 
strona. Ślinianki podżuchwowe oraz podjęzykowe są zajęte rzadziej 
niż przyusznice, a prawie nigdy w sposób izolowany. Obrzękowi 
przyusznicy towarzyszy tkliwość oraz wypełnienie przestrzeni mię-
dzy płatkiem ucha a kątem żuchwy (ryc. 187-1). Chory często skar-
ży się na ból ucha oraz ma trudności w jedzeniu, przełykaniu bądź 
mówieniu. Obrzęk gruczołów przez kilka dni narasta, a następnie 
stopniowo ustępuje w ciągu tygodnia. Ujście przewodu ślinowego 
(Stensena) zwykle jest obrzęknięte i zaczerwienione. W około 5% 
przypadków opisuje się plastyczny obrzęk okolicy przedmostkowej 
[uważany za patognomoniczny dla świnki – przyp. tłum.], często 
z towarzyszącym zapaleniem podżuchwowych węzłów chłonnych.

Zapalenie jąder jest następnym, po zapaleniu ślinianek, najczęst-
szym objawem świnki u mężczyzn po okresie dojrzewania i wystę-
puje w około 20% przypadków. Jądro jest bolesne, tkliwe oraz po-
większone, nawet kilkakrotnie; zapaleniu często towarzyszy gorącz-
ka. U połowy chorych mężczyzn dochodzi później do zaniku jądra. 
Bezpłodność po śwince jest rzadka, gdyż zapalenie jąder jest obu-
stronne w mniej niż 15% przypadków. Zapalenie jajników u kobiet – 
o wiele rzadsze niż zapalenie jąder u mężczyzn – może spowodować 
bóle w dole brzucha, ale nie prowadzi do bezpłodności.

Jałowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, które może roz-
winąć się przed, w trakcie, po lub bez zapalenia przyusznic jest czę-
ste zarówno u dzieci, jak i dorosłych. Do objawów należy sztywność 
karku, ból głowy oraz senność. Podwyższona pleocytoza w płynie 
mózgowo-rdzeniowym (cerebrospinal fl uid – CSF), sięgająca 1000 
komórek/mm3 może wystąpić nawet w 50% przypadków klinicznie 
jawnej świnki, ale objawy kliniczne podrażnienia opon stwierdza 
się jedynie w 5-25% przypadków. Granulocyty wielojądrzaste mogą 
w ciągu pierwszych 24. godz. stanowić większość komórek w CSF, ale 
do następnego dnia prawie wszystkie komórki to limfocyty. Stężenie 
glukozy w CSF może być nieprawidłowo niskie, co może wzbudzać 
podejrzenie bakteryjnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. 
Aseptyczne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych wywołane przez 
świnkę bez towarzyszącego zapalenia ślinianek jest klinicznie nie do 
odróżnienia od wywołanego przez inne wirusy. Świnkowe zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych jest prawie zawsze samoograniczające 
się, aczkolwiek porażenia nerwów czaszkowych od czasu do czasu 
prowadzą do trwałych następstw, a zwłaszcza głuchoty. Rzadziej wi-
rus świnki może wywołać zapalenie móz gu, objawiające się wyso-
ką gorączką ze znacznymi zaburzeniami świadomości, które często 
skutkuje trwałymi następstwami u ozdrowieńców. Do innych powi-
kłań ze strony OUN, czasem towarzyszących śwince, należy ataksja 
móżdżkowa, porażenie nerwu twarzowego, poprzeczne zapalenie 
rdzenia kręgowego, zespół Guillaina-Barrégo oraz zwężenie wodo-
ciągu mózgu prowadzące do wodogłowia.

Świnkowe zapalenie trzustki, które może objawiać się jako ból 
brzucha jest trudne do rozpoznania, gdyż wzmożona aktywność 
amylazy w surowicy może towarzyszyć zarówno zapaleniu ślinianek, 
jak i trzustki. Do innych niecodziennych powikłań świnki należą: 
zapalenie mięśnia sercowego, zapalenie gruczołu sutkowego, tar-
czycy, nerek, stawów oraz plamica małopłytkowa. Zachorowanie na 
świnkę w pierwszym trymestrze ciąży wiąże się ze zwiększoną liczbą 
samoistnych poronień. Świnka w ciąży nie prowadzi do przedwcze-
snych porodów czy wad wrodzonych płodu.

Rozpoznanie różnicowe
Ze względu na szerokie stosowanie szczepień świnka stała się 

obecnie rzadko spotykaną chorobą w Stanach Zjednoczonych. Roz-
poznanie świnki łatwo postawić u chorych z ostrym obustronnym 
zapaleniem przyusznic oraz niedawnym kontaktem w wywiadzie. 
Rozpoznanie laboratoryjne może być wymagane, gdy zapalenie 
przyusznic jest jednostronne lub nie występuje, albo gdy zajęte są 
inne narządy (patrz poniżej).

Diagnostykę różnicową świnki przedstawiono w tabeli 187-1. Je-
żeli objawy typowe dla świnki wystąpią w narządach innych niż śli-
nianki przyuszne należy wziąć pod uwagę inne jednostki chorobo-
we. Skręt jądra może dać obraz bolesnego guza w mosznie, co przy-
pomina świnkowe zapalenie jądra. Inne wirusy (np. enterowirusy) 
mogą wywołać aspetyczne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych 
klinicznie nieodróżnialne od zapalenia opon wywołanego przez wi-
rus świnki.

Zapalenie mięśnia sercowego opisano jako ciężkie, ale zwykle sa-
moograniczające się powikłanie świnki. W niektórych przypadkach 
fi broelastozy wsierdzia badania technikami molekularnymi wskazy-
wały na wirus świnki.

Szyjny węzeł 
chłonny

Mięsień mostkowo-
-obojczykowo-sutkowy

Ucho-kąt
żuchwy

Szyjny węzeł 
chłonny

(powiększony)

Ucho-kąt
żuchwy

RYCINA 187-1. Schematyczny rysunek przyusznicy zakażonej wirusem 
świnki (po prawej) w porównaniu z prawidłowym gruczołem (po le-
wej). Powiększony szyjny węzeł chłonny zwykle leży ku tyłowi od zazna-
czonej linii przechodzącej przez środek ucha i kąt żuchwy. (Przedrukowa-
no za zgodą z: Gershon A. i wsp.: Mumps. (w:) Krugman’s Infectious Dise-
ases of Children. 11.wyd. Filadelfi a, Elsevier, 2004, str. 392). 
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ROZPOZNANIE LABORATORYJNE

Wirus świnki może zostać bez trudu wyizolowany po wszczepieniu 
odpowiedniego materiału od chorego do hodowli komórkowych. 
Wirusa można szybko zidentyfi kować w hodowlach komórek meto-
dą immunofl uorescencji. Wirusa świnki można podczas pierwszych 
kilku dni choroby wyhodować ze śliny, gardła oraz moczu, a u cho-
rych ze świnkowym zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych z CSF. 
Wydalanie wirusa w moczu może się utrzymywać nawet przez 2 tyg. 
Nie ma charakterystycznej dla świnki leukocytozy we krwi obwo-
dowej.

W diagnostyce serologicznej świnki oraz do określenia podatno-
ści na zachorowanie użyteczne są wysoce swoiste enzymatyczne te-
sty immunosorpcyjne (ELISA). Ostra świnka może być rozpoznana 
albo przez badanie surowic z ostrej fazy choroby i fazy zdrowienia 
na znamienny wzrost miana przeciwciał w klasie IgG, albo przez 
wykrycie swoistych IgM w jednej próbce surowicy. Obecnie nie sto-
suje się świnkowych testów skórnych.

ZAPOBIEGANIE
Żywa, atenuowana szczepionka przeciwko śwince (szczep Jeryl 
Lynn) wzbudza wytwarzanie przeciwciał chroniących przed zakaże-
niem u >95% przypadków. Szczepionka przeciwko śwince jest zwy-
kle podawana jako składowa szczepionki przeciwko odrze, śwince 
i różyczce (MMR II) w wieku 12-15 miesięcy oraz ponownie w wie-
ku 4-12 lat. Szczepionka MMR zostanie prawdopodobnie wypar-
ta przez szczepionkę MMRV, która chroni dodatkowo przed ospą 
wietrzną. Dopuszczona do stosowania w Stanach Zjednoczonych 
przez FDA w 2005 r., szczepionka MMRV została zarejestrowana 
wyłącznie dla dzieci w wieku 1-13 lat. Szczepienie przeciwko świn-
ce jest również zalecana dla podatnych na zachorowanie starszych 
dzieci, nastolatków i dorosłych, a szczególnie nastolatków płci mę-
skiej, którzy nie chorowali na świnkę. Osobom tym można podać 
albo MMR II, albo jednowartościową szczepionkę świnkową; lepiej 
zastosować 2 dawki. Nieopacznemu zaszczepieniu osób, które są już 
uodpornione nie towarzyszą istotne odczyny niepożądane. Nie za-

leca się podawania szczepionki przeciwko śwince kobietom ciężar-
nym, chorym otrzymującym glikokortykosteroidy i innym pacjen-
tom z upośledzoną odpornością. Natomiast dzieci zakażone HIV, 
które nie są w ciężkiej immunosupresji, mogą zostać bezpiecznie 
zaszczepione przeciwko śwince; w tym celu stosowana jest zwykle 
szczepionka MMR II (rozdz. 116). Wkrótce po szczepieniu przeciw-
ko śwince sporadycznie obserwowano odczyny gorączkowe i zapa-
lenie ślinianek przyusznych. Odczyny alergiczne, takie jak wysypka 
i świąd, występują po szczepieniu rzadko i zwykle są łagodne oraz 
samoograniczające się. W Stanach Zjednoczonych zapadalność na 
zapalenie mózgu w miesiącu następującym po szczepieniu przeciw-
ko śwince nie przekracza zapadalności na zapalenie mózgu w ogól-
nej populacji.

  � LECZENIE ŚWINKI

Leczenie zapalenia przyusznic oraz innych przejawów świnki jest objawo-
we. Pomocne może być podawanie leków przeciwbólowych oraz stosowanie 
ciepłych lub zimnych okładów na okolice przyusznic. Immunoglobulina hi-
perimmunizowana przeciwko śwince nie ma żadnej wartości. Ból jądra moż-
na zmniejszyć do minimum przez miejscowe stosowanie zim nych okładów 
oraz delikatne podtrzymywanie moszny. Można również zastosować blokady 
przeciwbólowe. Ani podanie glikokortykosteroidów, ani nacięcie otoczki bia-
ławej nie daje dowiedzionej korzyści w leczeniu ciężkiego zapalenia jądra. 
Anegdotyczne doniesienia na temat niewielkiej liczby chorych z zapaleniem 
jądra sugerują, że pomocne może być podanie interferonu alfa.
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188 Wścieklizna i inne zakażenia 
rabdowirusowe
Alan C. Jackson, Eric C. Johannsen

WŚCIEKLIZNA

Wścieklizna jest ostrą chorobą wirusową ośrodkowego układu ner-
wowego (OUN), która jest przenoszona na ludzi przez zakażone 
zwierzęta. Po fazie zwiastunów, wścieklizna manifestuje się najczę-
ściej jako zapalenie mózgu lub rzadziej jako postać porażenna cho-
roby, a następnie prowadzi do śpiączki i zgonu.

CZYNNIK ETIOLOGICZNY
Wirus wścieklizny należy do rodzaju Lyssawirus z rodziny Rhab-
doviridae, która obejmuje wirusa pęcherzykowego zapalenia jamy 

TABELA 187-1 Diagnostyka różnicowa zapalenia przyusznicy

Etiologia Uwagi i komentarze

Zakażenia układowe
Świnka Rzadka w krajach z programami 

 szczepienia obejmującymi świnkę 
(MMR)

Zakażenie wirusami Coxsackie Szczególnie prawdopodobnie u dzieci 

Zakażenie HIV U dzieci zakażonych HIV nieotrzymu-
jących terapii antyretrowirusowej; 
prawdopodobne dodatkowe obja-
wy zakażenia 

 Wirus paragrypy 3 (grypy 
rzekomej)

Zakażenie szczególnie prawdopodob-
ne u dzieci; towarzyszy ostrym obja-
wom zajęcia dróg oddechowych

Grypa typu A Sezonowe (zima, wiosna); towarzyszy 
ostrym objawom zajęcia dróg od-
dechowych

Choroba kociego pazura Niezwykła, ale opisywana
Zakażenie wirusem Epste-

ina-Barr (EBV)
Niezwykłe, ale opisywana

Nieinfekcyjne przyczyny układowe
Sarkoidoza Prawdopodobne dodatkowe objawy 

choroby 
 Zespół Sjögrena Prawdopodobne dodatkowe objawy 

choroby 
Mocznica Prawdopodobne dodatkowe objawy 

choroby 
Cukrzyca Prawdopodobne dodatkowe objawy 

choroby 
Leki Feenylobutazon, tiouracyl

Jednostronne zapalenie przyusznicy
Zatkanie przewodu ślinowe-

go z powodu kamieni albo 
zrostów 

Jednostronne, stopniowy rozwój, 
ropne 

Torbiel przyusznicy Jednostronne, stopniowy rozwój
Guz przyusznicy Jednostronne, stopniowy rozwój
Ostre ropne zapalenie przyusznicy

Gronkowiec złocisty (S. aureus), bakterie z rodzaju paciorkowiec (Streptococcus sp.) 
i (rzadko) bakterie Gram-ujemne, beztlenowce 


