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Viral infections of the central nervous system. Part I: DNA viruses

Abstract: Clinical involvement of the central nervous system (CNS) is an unusual manifestation of human viral infection. The spectrum
of brain involvement and the outcome of the disease are dependent on the specific pathogen, the immunologic state of the host, and
environmental factors. Most human viruses can cause serious neurological disease of the central nervous system, either during primary
infection or in the course of virus reactivation from latently infected tissue. DNA viruses cause diseases of the CNS, which can be classified
into three groups: acute infections, acute post-exposure syndromes and chronic diseases. This article presents current knowledge about
epidemiology and clinical presentation of DNA virus infections in the central nervous system.
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1. Wstep Tabela I
Zakazenia osrodkowego uktadu nerwowego wywolywane
Wirusy neurotropowe s3 subkomérkowymi pato- przez wirusy DNA
genami wykazujacymi zdolno$¢ zakazania komorek [ 7.1azenia osire
osrodkovlvegf) gkigdu nerwowego (OUN?. W zalezr.losa. Zapalenic opon mézgowo-rdzeniowych HSV-2
od zaka;nosa wirusa oraz efektywnosci odp.ow%edn Zapalenic opon mézgowo-rdzeniowych HSV-LVZV,
ukladu immunologicznego gospodarza, zakazenia te | imozgu CMYV, HHV-6
mogg przybiera¢ forme ostra, przewleklta lub przecho- | Zespoly poekspozycyjne
dzi¢ w postac latentng. Szczep i nasilenie procesu repli- | pozakazne zapalenie mézgu
kacji wirusa, droga zakazenia, wiek oraz predyspozycje | i rdzenia kregowego vzv
genetyczne osoby zakazonej, a takze zakres uszkodzeni sg | Zespdt Guillain-Barrea EBV, CMV,
czynnikami warunkujacymi neuroinwazyjno$¢, neuro- HHV-6
tropizm i przebieg procesu wyzdrowienia [4]. Zespdl Reyea vZv
Liczba wiruséw zakazajgca OUN oraz réznorodnosé | Stwardnienie rozsiane EBV, HHV-6,
wywolywanych przez nie choréb jest zaskakujaco duza. eV
. : . . Zakaienia przewlekle
Dla uproszczenia choroby te mozna zaklasyfikowa¢ do ——— . .
. . . . . Postepujaca wieloogniskowa leukencefaloptia | JCV
trzech grup (Tab.I). Do pierwszej zalicza si¢ zakaze-

nia ostre, do ktérych naleza m.in. wirusowe zapalenie
opon mozgowo-rdzeniowych, poliomyelitis, zapalenie
opon mdzgowo-rdzeniowych i mézgu czy tez zapale-
nie mézgu. Do grupy drugiej zalicza si¢ ostre zespoly
poekspozycyjne wsrod ktérych wyrdézniamy zespot
Guillain-Barre’a, zespot Reye’a czy tez pozakazne lub
poszczepienne zapalenie moézgu i rdzenia kregowego.
Do grupy trzeciej zaklasyfikowano rzadko wystepujace,
aczkolwiek zazwyczaj $miertelne, wirusowe zakazenia
przewlekte [7].

Neuroinfekcje moga wywolywac wirusy zawierajace
w swym genomie zaréwno DNA, jak i RNA. Do wiru-

séw DNA, omdéwionych w tej czesci pracy, zakazajacych
zaréwno pacjentéw immunokompetentnych, jak i osoby
z niedoborami immunologicznymi, naleza herpeswirusy
ludzkie (Human herpesviruses — HHVs) (Tab. II) oraz
poliomawirus JC (JCV) [4].

2. Wirusowe zakazenia ostre OUN
Do zakazen ostrych wywolywanych przez wirusy

DNA zaliczamy m.in. zapalenie opon moézgowo-rdze-
niowych (ZOMR) oraz zapalenie moézgu. Aseptyczne
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Tabela IT
Zakazenia i choroby oérodkowego uktadu nerwowego
wywolywane przez herpeswirusy ludzkie

Wirus | Zakazenia / Choroby OUN

HSV-1 | Zapalenie mdzgu, zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych, zapalenie rdzenia

HSV-2 | Zapalenie mdzgu, zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych, zapalenie rdzenia

VZV | Zapalenie mézgu, zesp6t Reye’a, ostra ataksja,
zespot Ramsey’a-Hunta

EBV Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych, zapalenie
nerwu wzrokowego, zesp6t Guillain-Barrea,
porazenie polowicze, zespdt Alicji w Krainie Czaréw

CMV | Zapalenie mézgu, zesp6! Guillain-Barrea, mielopatia,
zapalenie siatkowki

HHV-6 | Zapalenie mézgu, drgawki goraczkowe, porazenie
potowicze, zespdt Guillain-Barrea

zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych jest wynikiem
zapalenia i obrz¢ku opon mézgowo-rdzeniowych ota-
czajacych moézg i rdzen kregowy, ktdre zazwyczaj uste-
puja bez nastepstw. Do charakterystycznych objawow
zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych naleza: bél glo-
wy, sztywno$¢ karku, goraczka, czasem wymioty; a liczba
zachorowan szacowana jest na 5-15 na 10000 oséb
rocznie [5]. Zapalenie mdzgu, zwane takze encefalo-
patia (encephalitis) jest cigzkim zaburzeniem neurolo-
gicznym przebiegajacym z klinicznymi objawami zabu-
rzenia czynnosci mézgu. Wirusowe zapalenie mdzgu
jest najczestsza przyczyna wszystkich zapalen mdzgu,
a czesto$¢ jego wystepowania waha si¢ od 3,5 do 7,4 na
100 000 przypadkéw [11].

2.1. Wirusowe zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

Sposréd wiruséw DNA, najczestszym czynnikiem
etiologicznym zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
jest HHV-2, zwany pospolicie wirusem opryszczki po-
spolitej typu 2 (Herpes simplex virus type 2; HSV-2).
Wirusowe ZOMR moga wywolywaé takze HHV-3
znany jako wirus opsy wietrznej i pétpasca (Varicella-
-zoster virus; VZV), HHV-4 znany jako wirus Epsteina-
-Barr (Epstein-Barr virus; EBV) oraz HHV-5 znany jako
wirus cytomegalii (Cytomegalowirus; CMV). Zakazenia
te s3 zazwyczaj lagodne i ustgpuja samoistnie po kilku
dniach [10].

Powtarzajace si¢ zapalenie opon mézgowo-rdzenio-
wych zwiazane z zakazeniem HSV-2 u dorostych prowa-
dzi do zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych Mollareta
[3]. Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych Mollareta
wystepuje czesciej u 36% kobiet oraz 11% mezczyzn
i charakteryzuje si¢ nawracajacymi epizodami zapalenia
opon moézgowych, stanéw goraczkowych oraz ostrych
béléw glowy trwajacych zwykle od 2 do 5 dni. Okoto
40% pacjentek, u ktérych dochodzi do rozwoju tego syn-
dromu, przechodzito w przesztosci zakazenie genitalne
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HSV-2, powiktane zapaleniem opon mézgowo-rdzenio-
wych. Do nawrotu zakazenia dochodzi u ok. 20% tych
0s6b. Choroba wymaga leczenia objawowego i ustepuje
samoistnie [29].

2.2. Wirusowe zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
imozgu

Najwazniejszymi wirusami DNA powodujacymi za-
palenia mézgu sa HSV, VZV, CMV oraz HHV-6. Zapa-
lenia te zawsze przebiegaja z jednoczesnym zapaleniem
opon mozgowo-rdzeniowych [11].

Do rozwoju opryszczkowego zapalenia mozgu (her-
pes simplex encephalitis; HSE) moze doj$¢ u pacjen-
tow w kazdym wieku i niezaleznie od plci, aczkolwiek
jedna trzecia wszystkich zakazen dotyczy oséb pomie-
dzy 6 miesigcem a 2 rokiem Zycia, natomiast polowa
zakazen dotyka pacjentéw powyzej 50 roku zycia [31].
Wynika to najprawdopodobniej z rozwoju zakazen pier-
wotnych u grupy mlodszej wiekowo, a w przypadku
pacjentow starszych — z reaktywacji zakazenia latent-
nego. W Stanach Zjednoczonych HSE wystepuje z cz¢-
stodcig 1 przypadku na 250 000 mieszkaicéw rocznie.
Zapalenie mdzgu wywolane przez HSV-1 jest ciezka
choroba charakteryzujaca si¢ wysokim stopniem $mier-
telnodci, siegajacym do 70% w przypadkach braku tera-
pii [9, 29]. Objawami wskazujacymi na zapalenie mézgu
zwigzane z zakazeniem wirusem opryszczki sa drgawki,
bezdech, paraliz lub $pigczka. Okoto 90% przypadkow
opryszczkowego zapalenia mézgu u dzieci i dorostych
wywolywanych jest zakazeniem HSV-1 [9], podczas gdy
HSV-2 zwiazany jest z HSE u noworodkéw oraz pacjen-
tow z obnizona odpornoscia, gtéwnie zakazonych ludz-
kim wirusem niedoboru odporno$ci (Human immuno-
deficiency virus; HIV) lub po zabiegach transplantacji.
U o0s6b tych moze dojs$¢ do rozwoju ostrego nekrotyzu-
jacego zapalenia mdzgu [20]. Czynnikiem etiologicznym
zapalenia mézgu u dzieci starszych jest zwykle HSV-1.
Zakazenie to rozpoczyna si¢ niespecyficznie goraczka,
bélami gtowy, wymiotami, ztym samopoczuciem oraz
zaburzeniami behawioralnymi. Nastgpnie pojawiaja
si¢ objawy ogniskowe takie jak afazja, zaburzenia pola
widzenia czy tez niedowlad potowiczy, a u 40% dzieci
wystepuja drgawki goraczkowe [3].

Zapalenie moézgu jest rzadka komplikacja zakazenia
VZV u 0s6b dorostych oraz pacjentéw z niedoborami
immunologicznymi. Zapalenie to moze wystgpowac
w postaci waskulopatii obejmujacej duze lub mate
naczynia albo zapalenia wysciétki komor. Waskulopatia
obejmujaca duze naczynia rozwija si¢ gtéwnie u doro-
stych pacjentéw immunokompetnych, natomiast do
waskulopatii obejmujacej male naczynia oraz zapalenia
wysciotki komér dochodzi niemal jedynie u 0s6b z obni-
zong odpornoscia. Do objawow zapalenia mézgu zwia-
zanego z zakazeniem VZV naleza bole gtowy, drgawki,
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ogniskowy deficyt neurologiczny oraz zmiany umystowe
[27]. U pacjentéw po zapaleniu mézgu bedacym powi-
kfaniem zakazenia VZV moze doj$¢ do spowolnienia
funkcji poznawczych, utraty pamieci czy tez zmian emo-
cjonalnych i behawioralnych. Sa to typowe objawy roz-
woju zaburzen poznawczych typu podkorowego, ktore
moga prowadzi¢ do demencji [16]. Do zgonu dochodzi
w 5-10% przypadkéw [11].

Zapalenie moézgu zwiazane z zakazeniem CMV ma
zwykle postac rozlang i wystepuje u chorych na AIDS
z liczbg limfocytéw CD4" ponizej 50 komérek/mm?
krwi. W przebiegu zapalenia mézgu dochodzi do zapa-
lenia komér i mézgu, w ktérych zmiany nekrotyczne
zajmuja obszary okotokomorowe. Zakazenia cytome-
galowirusem rzadko dotycza dzieci immunokompetent-
nych, aczkolwiek moga by¢ u nich powiazane z samo-
ograniczajacym si¢ zapaleniem moézgu. Pojawiajg sig
wtedy symptomy takie jak béle glowy, goraczka, zabu-
rzenia §wiadomosci czy tez drgawki [15].

HHV-6 wykazuje wysokie powinowactwo do osrod-
kowego uktadu nerwowego. W tkankach mézgu immu-
nokompetentnych os6b dorostych czestos¢ detekeji wi-
rusa przy uzyciu PCR wynosi od 15 do 85%, co Swiadczy
o bezposrednim zakazeniu oraz latencji wirusa w OUN
[32]. W przypadku reaktywacji HHV-6 u pacjentéw po
transplantacji komorek krwiotworczych (hematopoietic
stem cell transplantation; HSCT) moze dojs¢ do zapa-
lenia mézgu, czego konsekwencja moze by¢ zaburzenie
czynnoéci hipokampa, zaburzenie snu czy tez utrata
pamigci krétkotrwalej [6]. Bardzo rzadko zdarzaja sig
przypadki jednoczesnego rozwoju zapalenia mézgu oraz
zespolu Guillain-Barrea u oséb po HSCT. W Polsce
pierwszy taki przypadek opisany w 2009 roku dotyczyt
pacjentki, ktéra w 145 dniu po transplantacji zostala
hospitalizowana z powodu reaktywacji zakazenia CMV.
W przebiegu leczenia u kobiety doszto do rozwoju zapa-
lenia mézgu, powiklanego zespotem Guillain-Barre’a,
ktérego zdiagnozowanym czynnikiem etiologicznym
byt HHV-6 [28]. Zapalenie mézgu jest sporadycznym,
ale potencjalnie $miertelnym stanem rozwijajacym
si¢ u biorcéw narzagdéw unaczynionych zakazonych
HHV-6. Do rozwoju zapalenia mézgu dochodzi §rednio
w 24 dniu po przeszczepieniu, a u pacjentéw obserwuje
si¢ zaklopotanie, zaburzenia §wiadomodci oraz dez-
orientacje [30]. Chociaz rokowania po zapaleniu mézgu,
wywolanym zakazeniem HHV-6, sa pomy$lne, zdarzaja
si¢ przypadki $miertelne oraz incydenty porazenia poto-
wicznego czy tez opdznienia rozwoju umystowego [32].

3. Ostre zespoly poekspozycyjne
Do zespotéw poekspozycyjnych, bedacych wynikiem

ekspozycji cztowieka na zywe lub inaktywowane wirusy
DNA albo ich antygeny naleza zesp6t Guillain-Barre’a,
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zespol Reyea oraz pétpasiec [7]. Istnieja takze doniesie-
nia méwiace o powiazaniu niektérych zakazen wirusami
DNA ze stwardnieniem rozsianym [13].

Przewlekta zapalna polineuropatia demielinizacyjna,
zwana Zespot Guillain-Barre’a rozwija si¢ u 0,6-4 na
100 000 os6b rocznie [17]. Zakazenie CMYV jest czyn-
nikiem powodujacym ok. 10-15% przypadkéw zespotu
Guillain-Barre’a, charakteryzujacego si¢ szybko rozwija-
jacym si¢ niedowladem konczyn. Podloze choroby jest
prawdopodobnie autoimmunologiczne, z udzialem
zaréwno komdrkowej, jak i humoralnej odpowiedzi
immunologicznej [15]. EBV moze wywolywaé szereg
objawdéw neurologicznych, wlaczajac zespot Guillain-
-Barrea, a zaburzenie te wystgpuje u 1-5% o0s6b cho-
rych na mononukleozg zakaing [3, 14]. Z zespolem
Guillain-Barrea moze by¢ réwniez skorelowane zaka-
zenie HHV-6 [32].

Pierwotne zakazenie VZV moze by¢ powiazane
z zespolem Reye’a, czyli ostrej encefalopatii przebie-
gajacej z objawami niewydolnosci watroby. Zespot ten
rozwija si¢ u ponizej 0,1% dzieci immunokompetent-
nych, natomiast znacznie czesciej pojawia si¢ u dzieci
z zaburzeniami odpornosci lub chorych na AIDS [3].
W przebiegu zespolu Reyea moze doj$¢ do obrzgku
mozgu oraz $mierci okoto 30% chorych [25].

Do reaktywacji zakazenia VZV dochodzi u 10-20%
populacji w nastepstwie ostabienia wydolnosci uktadu
immunologicznego. Cze¢sto$¢ zachorowan wzrasta u 0séb
starszych, chorych na zesp6t nabytego niedoboru odpor-
nosci (Acquired Immunodeficiency Syndrome; AIDS)
lub pacjentéw z zaburzeniami odpor-nosci. W trakcie
reaktywacji VZV jest uwalniany wzdtuz nerwu, wywotu-
jac charakterystyczne zmiany pecherzykowe zwane pot-
pascem. Po fazie objawéw prodromalnych rozpoczyna
si¢ faza ostra. Zmiany skérne pojawiaja si¢ jednostron-
nie, najcze¢sciej w obrebie jednego dermatomu, i znikaja
po 7-10 dniach [25]. Reaktywacja VZV u pacjentéw
immunokompetentnych moze by¢ przyczyna zapale-
nia nerwow lub zapalenia splotu nerwowego. Zapalenie
nerwdéw moze prowadzi¢ do zespotu Ramsay’a-Hunta,
objawiajacego si¢ bélem zlokalizowanym w okolicy
unerwianej przez zajgty nerw, ktéry czesto promie-
niuje do ucha, pgcherzykowa wysypka w okolicy mat-
Zowiny usznej oraz porazeniem nerwu twarzowego [22].
Neuralgia pétpascowa (postherpetic neuralgia; PHN),
definiowana jako b6l utrzymujacy si¢ ponad 30 dni
od ostrej fazy zakazenia, jest najczestsza komplikacja
neurologiczna polpasca u os6b powyzej 55 roku zycia.
Nerwobdle moga utrzymywac si¢ przez kilka miesigcy,
a u 20% chorych nawet ponad rok. PHN jest czestg przy-
czyng depresji oraz bezsennosci [25]. Pomimo licznych
badan klinicznych nad czynnikami przeciwwirusowymi,
steroidami i $rodkami u$mierzajacymi bol, jak dotad nie
opracowano skutecznego lekarstwa na nerwobdle [22].
Oprocz starszego wieku, czynnikami ryzyka rozwoju
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neuralgii s3 ostry bél w trakcie przebiegu potpasca,
intensywna wysypka oraz bél odczuwalny przed poja-
wieniem si¢ zmian skérnych [19].

Od wielu lat przeprowadzane s3 proby powigzania
reaktywacji HHV-6 z rozwojem stwardnienia rozsia-
nego. DNA HHV-6 wykryto we krwi 65% pacjentow
z nawracajacym stwardnieniem rozsianym, a nawrét
choroby skorelowany byl z nasileniem wiremii, co
moglo $wiadczy¢ o obecnosci aktywnego zakazenia
wirusem. Badania, ktére wykazaty wysoki poziom DNA
w tkankach mézgu chorych na stwardnienie rozsiane,
sugerujg reaktywacje wirusa ze stanu letencji w czasie
trwania choroby. Jakkolwiek zadne z przeprowadzonych
badan nie dowodza, ze HHV-6 jest bezposrednim czyn-
nikiem rozwoju stwardnienia rozsianego [12]. Jak dotad
nie wiadomo réwniez, czy EBV jest czynnikiem etiolo-
gicznym rozwoju stwardnienia rozsianego czy tez obec-
no$¢ przeciwcial swoistych wobec EBV u 99% chorych
jest wynikiem jego reaktywacji w takcie choroby [2].
W prospektywnych badaniach serologicznych przepro-
wadzonych na grupie 62 439 kobiet, Ascherio iwsp.
zaobserwowali znaczny wzrost poziomu EBV-swoistych
przeciwcial w surowicy pacjentek na poczatku choroby
[1]. Mimo, iz udokumentowano zdolno$¢ EBV do
wywolywania objawdw neurologicznych we wszystkich
cze$ciach ukladu nerwowego cztowieka, zadne badania
nie dowiodty obecnosci DNA EBV $wiadczacego o repli-
kacji, w moézgu pacjentéw chorych na stwardnienie roz-
siane [13]. Wysoka zakazno$¢, zdolno$¢ do wywotywa-
nia zakazen persystentnych oraz unikalna zdolnos¢ do
wigzania komorek glejowych sugeruja réwniez, iz JCV
moze by¢ czynnikiem etiologicznym rozwoju stward-
nienia rozsianego [21]. Jakkolwiek do chwili obecnej nie
udowodniono bezposredniego wptywu zakazen wiruso-
wych na rozwdj stwardnienia rozsianego, dlatego tez ba-
dania w tym kierunku powinny by¢ kontynuowane [13].

4. Przewlekle zakazenia wirusowe

Jedynym wirusem DNA, wywolujacym przewlekle
zakazenia OUN jest poliomawirus JC (Polyomavirus
JC; JCV), ktéry w nastepstwie zakazen w wieku dzie-
cigcym przedostaje si¢ do tkanek uktadu moczowego,
gdzie powoduje zakazenie przetrwale [18].

JCV ulega reaktywacji w wyniku ostabienia uktadu
immunologicznego, gléwnie na skutek immunosupresji
zwigzanej z przeszczepieniem organéw lub w przebiegu
AIDS, powodujac rozwdj zespotu klinicznego znanego
jako postepujaca wieloogniskowa leukoencefalopatia
(progressive multifocal leukoencephalopathy; PML)
[26]. Okoto 80% przypadkéw PML dotyczy pacjentow
zakazonych HIV. W badaniu kohortowym EUROSida
wykazano, Ze czgsto§¢ PML wsrod zakazonych HIV
spadta z 10 przypadkdéw na 1 000 os6b do 1 przypadku
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na 1000 oséb, dzigki wprowadzeniu wysoce aktywnej
terapii antyretrowirusowej (highly active antiretroviral
therapy; HAART) [8]. PML jest zaburzeniem powodu-
jacym demielinizacj¢ tkanki nerwowej osrodkowego
ukladu nerwowego oraz pojawieniem si¢ oligodendro-
cytow o nieprawidtowej budowie, bedacych gléwnym
miejscem aktywnego zakazenia JCV. PML cechuje si¢
niedowladem potowicznym, demencja, otgpieniem,
zaburzeniami mowy oraz widzenia [23]. W przebiegu
choroby dochodzi do nasilenia objawdw, a ciagu 3 do
6 miesiccy moze nastapi¢ zgon pacjenta [18].

5. Podsumowanie

Wiele wiruséw wykazuje silny neurotropizm, powo-
dujac choroby osrodkowego uktadu nerwowego. Pato-
mechanizm zakazenia wirusami DNA w wigkszosci
przypadkéw jest nieznany. Wirusy te wywotuja zakaze-
nia, ktére mozna sklasyfikowac w trzech grupach. Naj-
czestszym czynnikiem etiologicznym zakazen ostrych,
takich jak ZOMR i zapalenie moézgu, jest HSV. Grupe
druga stanowia ostre zespoly poekspozycyjne takie
jak wywolywany reaktywacja zakazenia VZV polpa-
siec czy tez zespol Guillain-Barrea oraz zespot Reye’a,
wywolywany przez inne herpeswirusy. Do grupy trze-
ciej zaliczmy zazwyczaj $miertelne choroby przewlekle
takie jak postepujaca wieloogniskowa encefalopatia.
Neuroinfekcje wirusowe powoduja czesto zgon pacjenta,
a u znacznej liczby ozdrowiencéw obserwuje si¢ trwale
nastepstwa neurologiczne. Niezmiernie wazna jest szyb-
kie wykrywanie, profilaktyka oraz skuteczna terapia
zakazen osrodkowego ukladu nerwowego wywolywa-
nych wirusami DNA, aczkolwiek tematyka ta wykracza
poza ramy tego artykutu.

PiSmiennictwo

1. Ascherio A., Munger K.L., Lennette E.T., Spiegelman D.,
Hernan M.A., Olek M.J., Hankinson S.E., Hunter D.J.: Epstein-
-Barr virus antibodies and risk of multiple sclerosis. A prospec-
tive study. JAMA, 286, 3083-3088 (2001)

2. Bagert B.A.: Epstein-Barr virus in multiple sclerosis. Curr. Neu-
rol. Neurosci. Rep. 9, 405-410 (2009)

3. Bale J.E Jr: Human herpesviruses and neurological disorders
of childhood. Semin. Pediatr. Neurol. 6, 278-287 (1999)

4. Chakraborty S., Nazmi A., Dutta K., Basu A.: Neurons under
viral attack: victims or warriors? Neurochem. Int. 56, 727-735
(2010)

5. Chadwick D.R.: Viral meningitis. Br. Med. Bull. 75-76, 1-14
(2006)

6. Cheng EW, Lee V., Leung WK, Chan PK, Leung T.E Shing
M.K, Li C.K.: HHV-6 encephalitis in pediatric unrelated umbi-
lical cord transplantation: a role for ganciclovir prophylaxis?
Pediatr. Transplant. 14, 483-487 (2010)

7. Collier L., Oxford J.. Human virology: a text for students of
medicine, dentistry, and microbiology, 3rd ed. Oxford: Oxford
University Press; 2006, s. 223-228



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

WIRUSOWE ZAKAZENIA OSRODKOWEGO UKEADU NERWOWEGO. CZESC I: WIRUSY DNA

. dArminio Monforte A., Cinque P, Mocroft A., Goebel ED.,

Antunes F, Katlama C., Justesen U.S., Vella S., Kirk O., Lund-
gren J; EuroSIDA Study Group: et al. Changing incidence of
central nervous system diseases in the EuroSIDA cohort. Ann.
Neurol. 55, 320-328 (2004).

. Dziecigtkowski T., Przybylski M, Marchel H., Prokopienko M.,

Kawecki D., Miynarczyk G.: Wykorzystanie techniki real-time
PCR w diagnostyce opryszczkowego zapalenia mdzgu jako
powikiania zapalenia opon mdzgowo-rdzeniowych wywo-
Yanego przez Listeria monocytogenes — opis przypadku. Post.
Mikrobiol. 49, 325-328 (2010)

Erasmus M.: Viral infections of the central nervous system.
CME. 29, 190-193 (2011)

Ferrari S., Toniolo A., Monaco S., Luciani E, Cainelli F,, Baj A.,
Temesgen Z., Vento S.: Viral Encephalitis: Etiology, Clinical
Features, Diagnosis and Management. Open. Infect. Diss. J. 3,
1-12 (2009)

Fotheringham J., Jacobson S.: Human herpesvirus 6 and multi-
ple sclerosis: potential mechanisms for virus-induced disease.
Herpes, 12, 4-9 (2005)

Gilden D.H.: Infectious causes of multiple sclerosis. Lancet
Neurol. 4, 195-202 (2005)

Gilden D.H., Mahalingam R., Cohrs R.J., Tyler K.L.: Herpes-
virus infections of the nervous system. Nat. Clin. Pract. Neurol.
3, 82-94 (2007)

Griffiths P.: Cytomegalovirus infection of the central nervous
system. Herpes, 11, 95A-104A (2004)

Hokkanen L., Launes J., Poutiainen E., Valanne L., Salonen O.,
Sirén J., livanainen M.: Subcortical type cognitive impairment
in herpes zoster encephalitis. J. Neurol. 244, 239-245 (1997)
Israeli E., Agmon-Levin N., Blank M., Chapman J., Shoen-
feld Y.: Guillain-Barré syndrome- a classical autoimmune
disease triggered by infection or vaccination. Clin. Rev. Allergy
Immunol. 42, 121-130 (2012)

Jiang M., Abend J.R., Johnson S.E, Imperiale M.].: The role
of polyomaviruses in human disease. Virology, 384, 266-273
(2009)

Johnson R.W., Dworkin R.H.: Treatment of herpes zoster and
postherpetic neuralgia. BMJ, 326, 748-750 (2003)

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

347

Kennedy P.G.E., Chaudhuri A.: Herpes simplex encephalitis.
J. Neurol Neurosurg Psychiatry, 73, 237-238 (2002)

Khalili K., White M.K.: Human demyelinating disease and the
polyomavirus JCV. Mult. Scler. 12, 133-142 (2006)
Kleinschmidt-DeMasters B.K., Gilden D.H.: Varicella-Zoster
virus infections of the nervous system: clinical and pathologic
correlates. Arch. Pathol. Lab. Med. 125, 770-780 (2001)
Kmieciak D., Debicki S.: Rola wirusa JC w patogenezie choréb
nowotworowych i zaburzen zwigzanych z ostabieniem odpor-
nosci. Post. Mikrobiol. 5-14 (2008)

Majewska A., Dziecigtkowski T., Przybylski M., Luczak M.: Pét-
pasiec - reaktywacja zakazenia ludzkim herpeswirusem typu 3.
Zakazenia, zesz. 3, 58—64 (2006)

Mizuguchi M., Yamanouchi H., Ichiyama T., Shiomi M.: Acute
encephalopathy associated with influenza and other viral infec-
tions. Acta Neurol. Scand. 115, 45-56 (2007)

Rynans S., Dzieciatkowski T., Mlynarczyk G.: Zakazenia ludz-
kimi poliomawirusami os6b poddanych immunosupresji. Post.
Mikrobiol. 50, 3, 191-199 (2011)

Toledo P.V,, Pellegrino L.N., Cunha C.A.: Varicella-zoster virus
encephalitis in an AIDS patient. Bras. J. Infect. Dis. 8, 255-258
(2004)

Tomaszewska A., Nasilowska-Adamska B., Dzieciatkowski T.,
Marianiska B.: Simultaneous human herpesvirus 6-associated
encephalitis and Guillain-Barré syndrome in a patient after
matched unrelated donor haematopoietic stem cell transplan-
tation. Arch. Med. Sci. 2, 288-290 (2009)

Tyler K.L.: Herpes simplex virus infections of the central
nervous system: encephalitis and meningitis, including Mol-
laret’s. Herpes, 11, 57A-64A (2004)

Vinnard C., Barton T., Jerud E., Blumberg E.: A report of
human herpesvirus 6-associated encephalitis in a solid organ
transplant recipient and a review of previously publisher cases.
Liver Transplant. 15, 1242-1246 (2009)

Ward K.N.: The natural history and laboratory diagnosis of
human herpesviruses-6 and -7 infections in the immunocom-
petent. J. Clin. Virol. 32, 183-193 (2005)

Yoshikawa T., Asano Y.: Central nervous system complications in
human herpesvirus-6 infection. Brain Dev. 22, 307-314 (2000)



