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Viral infections of the central nervous system. Part II: RNA viruses

Abstract: The central nervous system (CNS) is a target for acute viral infections, as well as a reservoir of latent and persisting viruses.
Virus infections of the central nervous system are an important but likely under-diagnosed cause of neurological disease in many
developing countries. Infections of the CNS are commonly due to RNA viruses that have expanded their geographic range, spread from
animal reservoirs or acquired new neurovirulence properties. RNA viruses cause diseases of the CNS, which can be classified into three
groups: acute infections, acute post-exposure syndromes and chronic diseases. The viral infections manifest temselves with diverse
clinical symptoms, which are often common tp many other diseases. This article presents current knowledge about epidemiology and
clinical presentation of RNA virus infections in the central nervous system.
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1. Wstep

Wirusowe zakazenia osrodkowego ukladu nerwo-
wego (OUN) wywoluje szereg wiruséw RNA: entero-
wirusy, flawiwirusy, wirus niedoboru odpornosci, wirus
grypy, $winki, odry, rézyczki oraz wirus wscieklizny.
Wirusy te, cho¢ zawieraja RNA, réznig si¢ organiza-
cja genoméw oraz naleza do innych rodzin (Tab.I)
[9]. Zakazenia wywolywane nimi mozemy podzieli¢
na zakazenia ostre, ostre zespoly poekspozycyjne oraz
zakazenia przewlekte (Tab.1I) [2].

2. Wirusowe zakazenia ostre OUN

Ostre zakazenia osrodkowego ukladu nerwowego
(OUN) sa nastepstwem bezposredniego zakazenia wiru-
sem, ktory moze by¢ izolowany z ptynu mézgowo-rdze-
niowego lub mézgu. Do zakazen tych naleza m.in. wiru-
sowe zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych (ZOMR)
wywolywane przez wirus $winki lub enterowirusy,
poliomyelitis, zapalenie opon modzgowo-rdzeniowych
i mézgu wywolywane fliviwirusami czy tez zapalenie
modzgu w przebiegu wicieklizny [2].

Tabela I
Wazniejsze wirusy RNA wywolujace zakazenia OUN

Wirus Rodzina Rodzaj Genom
HIV Retroviridae Lentivirus | ss (+) RNA-RT
Wirus wicieklizny Rhabdoviridae | Lyssavirus | ss(-) RNA
Wirus polio
Wirus coxsackie Picornaviridae | Enterovirus | ss (+) RNA
Enterowirus 71
Wirus japoniskiego zapalenia mézgu
Wirus zapalenia mézgu Murray Valley
Wirus Zachodniego Nilu Flaviviridae Flavivirus | ss (+) RNA
Wirus zapalenia mézgu St. Louis
Wirus kleszczowego zapalenia mézgu

* Autor korespondencyjny: Katedra i Zaktad Mikrobiologii Lekarskiej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, ul. Chatubinskiego 5,
02-004 Warszawa, tel: 022 628 27 39, e-mail: sylwia.rynans@gmail.co
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Tabela II

Zakazenia osrodkowego ukladu nerwowego wywolywane przez wirusy RNA

Zakazenia ostre

Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych

enterowirusy, wirus $winki

Poliomyelitis

wirus polio

Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych i mézgu

flawiwirusy

Zapalenie moézgu

wirus wécieklizny

Zespoly poekspozycyjne

PozakaZne i poszczepienne zapalenie mézgu i rdzenia kregowego

wirus odry, rézyczki, $winki, grypy

Zespot Guillain-Barre'a

wirus grypy, §winki, rézyczki

Zespol Reye'a wirus grypy
Zakazenia przewlekle
Podostre stwardniejace zapalenie mdézgu wirus odry

Progresywne rézyczkowe zapalenie mézgu

wirus rozyczki

Otgpienie zwigzane z neuroinfekcjg HIV

HIV

2.1. Wirusowe zapalenie
opon mozgowo-rdzeniowych

Enterowirusy sa jednym z gléwnych czynnikéw
etiologicznych aseptycznego zapalenia opon mézgowo-
-rdzeniowych. Do najczgsciej wykrywanych w przebiegu
ZOMR enterowiruséw zaliczamy echowirusy 4, 6, 9,
11, 13, 30, wirus coxsackie B5 oraz enterowirus 71 [20].
Enterowirusy powoduja ok. 75000 przypadkéw ZOMR
w Stanach Zjednoczonych rocznie i moga by¢ przyczyna
zgonow zaréwno dzieci, jak i ludzi dorostych. Ponie-
waz wiele przypadkéw ZOMR przebiega tagodnie i nie
wymaga hospitalizacji, czgsto$¢ zakazen enterowirusami
jest najprawdopodobniej niedoszacowana [1]. Entero-
wirusy przenosza si¢ droga feralno-oralng, a lokalne
ogniska zakazenia wybuchaja zazwyczaj w szkotach
i o§rodkach opieki. Do rozwoju zakazenia dochodzi
zwykle péznym latem, a po wynoszacym od 3 do 7 dni
okresie inkubacji u chorych mozna zaobserwowac
typowe objawy ZOMR [23].

Przed wprowadzeniem szczepionki przeciwko swin-
ce, wirus $winki byt najczestszym czynnikiem etio-
logicznym wirusowych ZOMR [27]. Objawy zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych w przebiegu $winki sa
zauwazalne zazwyczaj w ciaggu 5 dni od zapoczatko-
wania zapalenia przyusznic, ale w niektorych przypad-
kach pojawiaja si¢ po 2 tygodniach lub nawet jeszcze
przed pojawieniem si¢ symptomoéw $winki. Wirus
przenoszony jest przez bliski kontakt lub droge kro-
pelkowa. Zakazenie objawowe dotyczy ok. 10% przy-
padkéw, choc¢ pleocytoza w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym (cerebrospinal fluid; CSF) wystepuje u ok. 50%
0s0b zakazonych wirusem $winki [16]. Zapalenie opon
mdzgowo-rdzeniowych mija zazwyczaj po 7-10 dniach
nie pozostawiajac trwaltych nastepstw, aczkolwiek w 1
na 20000 przypadkéw moze dojs¢ do jednostronnej
gluchoty [27]

2.2. Wirusowe zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
imozgu

Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych oraz mdzgu
u cztowieka moga wywotywac flawiwirusy zaliczane do
kompleksu antygenowego wirusa japonskiego zapale-
nia mézgu, do ktérego naleza wirus Zachodniego Nilu
(West Nile virus; WNV), wirus japonskiego zapalenia
mozgu (Japanese encephalitis virus; JEV), wirus zapale-
nia moézgu St. Louis (St. Louis encephalitis virus; SLEV),
wirus zapalenia mézgu doliny Murray (Murray Valley
encephalitis virus; MVEV) oraz wirus Kunjin, bedacy
podtypem wirusa Zachodniego Nilu, wystepujacym
w Australii; a takze wirus kleszczowego zapalenia mézgu
(Tick-borne encephalitis virus; TBEV) nalezacy do sero-
kompleksu kleszczowego zapalenia mézgu. Zakazenia
o$rodkowego uktadu nerwowego flawiwirusami powo-
duja powazne nastgpstwa, w tym zgon pacjenta [11].

WNYV przenoszony jest na ludzi gléwnie przez ko-
mary z rodzaju Culex i zaliczany jest do flawiwiruséw
najszerzej rozpowszechnionych na $wiecie [25]. Do za-
kazenia OUN dochodzi u 1 na 150 os6b zakazonych tym
wirusem. Choroby neuroinwazyjne w przebiegu zaka-
zenia WNF rozwijaja si¢ czesciej u oséb starszych oraz
pacjentéw z niedoborami immunologicznymi. Rzadko
dochodzi do rozwoju zaburzen neurologicznych u dzieci
[4]. U oséb mtodszych czesciej rozwija si¢ aseptyczne
ZOMR, natomiast u starszych pacjentéw wzrasta ryzyko
zapalenia mozgu. Smiertelno$¢ wsréd chorych moze
wynosi¢ od 5 do 10% [1]. U pacjentéw nie wykazu-
jacych zaburzen ogniskowych stwierdza si¢ zapalenie
opon mozgowo-rdzeniowych, natomiast przy zajeciu
migzszu mozgu stwierdza si¢ zapalenie mdzgu. Zapa-
lenie mézgu w przebiegu zakazenia WNV objawia sig
$piaczka, konwulsjami lub tez porazeniem wiotkim [4].

JEV przenoszony jest gtéwnie przez komary z ro-
dzaju Culex i wywoluje ok. 30 000-50 000 przypadkow
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zapalenia mézgu rocznie [2]. Do rozwoju choréb neuro-
logicznych dochodzi czgsciej u dzieci niz u 0s6b doro-
stych, a $miertelno$ci wynosi 20-30% [24]. Przy ostrym
zapaleniu moézgu obserwuje si¢ duza czestotliwo$¢
drgawek, a w cigzkich przypadkach chorzy zapadaja
w $piaczke [10]. W przebiegu zapalenia mézgu moze
rozwing¢ si¢ zespdt zblizony do choroby Parkinsona,
w ktérym zaobserwowa¢ mozna jednostajny wyraz twa-
rzy, brak mrugania powiekami oraz objaw kofa z¢ba-
tego wystepujacy w parkinsonizmie. U pacjentéw nie
wykazujacych objawéw zapalenia mdzgu moze dojs$¢
do rozwoju zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych lub
porazenia wiotkiego [11].

TBEV wywotuje kleszczowe zapalenie moézgu (Tick-
-borne encephalitis; TBE) zwane dawniej rosyjskim
wiosenno-letnim kleszczowym zapaleniem mézgu. Do
zakazenia cztowieka dochodzi poprzez uklucie zakazo-
nego wirusem kleszcza, gtéwnie rodzaju Isodex. Mozliwe
jest tez zakazenia droga pokarmowa poprzez spozycie
niepasteryzowanego mleka koziego lub krowiego. Bez-
objawowy okres inkubacji wirusa trwa 7-14 dni, acz-
kolwiek u niektorych pacjentéw pierwsze objawy moga
pojawic si¢ juz w ciagu 1 do 2 dni od zakazenia. Zaobser-
wowa¢ mozna wéwczas bol w szyi, barkach oraz dolnej
czedci plecow. Wzrasta cieplota ciala, pojawia si¢ uczu-
cie znuzenia, wymioty oraz nasilajg si¢ bole migsni [12].
Po okresie inkubacji nastgpuje okres bezobjawowy, po
ktorym ma miejsce faza neurologiczna choroby. Przy
zapaleniu opon mozgowo-rdzeniowych i mézgu poja-
wiajg si¢ apatia lub nadmierne pobudzenie ruchowe,
zaburzenia $wiadomodci z utratg przytomnosci lub
zamroczeniem; rzadziej afazja lub niedowlad potowiczy.
Podczas choroby moze doj$¢ do uszkodzenia nerwow
czaszkowych, zaburzen ze strony autonomicznego uktadu
nerwowego, a nawet zaburzen psychicznych [19]. Przy
bardzo cigzkich formach TBE obserwuje si¢ zaburzenia
neurologiczne takie jak porazenia oraz niedowtady ner-
wow czaszkowych i obwodowych czy tez konwulsje. Powi-
ktaniami neurologicznymi, wystepujacymi u ok. 20-60%
ozdrowienicéw, moga by¢ liczne zespoly neurologiczne
czy tez zaburzenia sfery intelektualnej [11].

2.3. Wscieklizna

Zakazenie wirusem wiscieklizny w 80-85% przypad-
kéw prowadzi do rozwoju zapalenia mézgu, czyli wicie-
klizny pobudzeniowej, ktéra jest choroba $miertelna.
Wirus wicieklizny moze zakaza¢ niemal wszystkie ssaki,
a do zakazenia cztowieka dochodzi w wyniku ukaszenia
przez zainfekowane zwierze¢ lub droga jatrogenna [2].
Corocznie odnotowuje si¢ przynajmniej 55 000 zacho-
rowan na wécieklizng na $wiecie, a wiele przypadkow
pozostaje nierozpoznanych [18].

Okres wylegania choroby wynosi od 5 dni do 6 mie-
siecy, $rednio 20-60 dni [6]. Poczatek zakazenia charak-
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teryzuje trwajacy od 1 do 10 dni okres prodromalny,
w ktérym pojawiajg si¢ niespecyficzne objawy grypo-
podobne wlaczajac goraczke, bole glowy, nudnosci,
zle samopoczucie, wymioty oraz swedzenie w miejscu
ukaszenia. Po fazie prodormalnej zaobserwowa¢ mozna
ostre objawy neurologiczne. Chorzy wykazuja niepo-
koj oraz pobudzenie, a takze dyzartrig, dysfagie, diplo-
pi¢, nadmierne $linienie si¢, zawroty gtowy, oczoplas
oraz halucynacje. W wickszosci przypadkéw pojawia
sie wodowstret oraz zapalenie wielonerwowe. Po ok.
7-10 dniach pacjent zapada w $piaczke, po czym umiera
na skutek niewydolnosci oddechowej. Rzadko docho-
dzi do rozwoju przebiegajacej nieco fagodniej wicie-
klizny porazennej, w ktérej dominujagcym objawem
jest paraliz [15].

2.4. Polyomyelitis

Poliomyelitis, czyli wirusowe zapalenie rogdéw przed-
nich rdzenia kregowego, zwane dawniej nagminnym
porazeniem dziecigcym, prowadzi do porazen oraz grozi
trwaltym kalectwem w wielu przypadkach powodujac
zgon pacjenta [22]. Okres inkubacji wirusa polio waha
si¢ od 2 do 35 dni; zwykle wynosi 7-14 dni, a choroba
moze przebiega¢ bezobjawowo, w postaci porazennej
lub pelnoobjawowo (Rys. 1) [2].

Ok. 95% zakazenn wirusami polio przebiega bez-
objawowo. U 4-8% zakazonych po wystapieniu wiremii
moga wystapic¢ nieswoiste objawy $§wiadczace o rozwoju
zakazania poronnego. Zaobserwowa¢ wowczas mozna
objawy przypominajace zakazenie uktadu pokarmowego
lub gérnych drég oddechowych, w tym goraczke oraz
bél gardta. U 1-2% moga pojawic si¢ objawy oponowe,
tj. bol glowy, goraczka, sztywnos$¢ karku, $wiadczace
0 rozwoju aseptycznego zapalenia opon mézgowo-rdze-
niowych o do$¢ tagodnym przebiegu. Do rozwoju cho-
roby petnoobjawowej, czyli postaci porazennej, docho-
dzi zaledwie u 0,1-1% o0s6b zakazonych. Pelnoobjawowe
zapalenie rogéw przednich rdzenia krggowego moze
przybra¢ postac rdzeniowa, opuszkowa lub opuszkowo-
-rdzeniowa. Posta¢ rdzeniowa charakteryzuje si¢ pora-
zeniami wiotkimi. Przy postaci opuszkowej dochodzi do

Zakazenie

PN

Przebieg bezobjawowy Zakazenie poronne

N — |

wyzdrowienie ~<«——— objawy opinowe

|

postaé porazenna
polyomielitis

e N\

trwate porazenie zgon

Rys. 1. Przebieg zakazenia wirusem polio
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zajecia nerwow czaszkowych, w wyniku czego obserwuje
si¢ porazenie mig$ni oddechowych skutkujace zaburze-
niami oddychania. Posta¢ opuszkowo-rdzeniowa obej-
muje zaréwno rdzen kregowy jak i podstawe mozgu.
Smiertelnos¢ przy postaci porazennej sicga 2-5% wér6d
dzieci oraz 15-30% wsrod osob dorostych [5].

3. Zespoly poekspozycyjne

Po ekspozycji na kontakt z niektérymi wirusami RNA
moze doj$¢ do rozwoju zespolow, ktorych patogeneza
nie jest do konca poznana. Do zespoléw takich naleza:
zesp6t Guillain-Barrea, zespot Reye’a oraz pozakazne lub
poszczepienne zapalenie mézgu. Pozakazne i poszcze-
pienne zapalenie mézgu moze by¢ nastgpstwem zakazen
wirusami grypy, $winki, odry czy tez rézyczki [2].

Zesp6t Guillain-Barrea, czyli przewlekla zapalna po-
lineuropatia demielinizacyjna, jest rzadka choroba
demielinizacyjng nerwéw obwodowych i czaszkowych,
ktorej czestos¢ szacowana jest na 0,6 do 4 przypadkéw na
100 000 0s6b rocznie. Typowymi objawami schorzenia sa
bdl, parastezja, ostabienie oraz niedowtad konczyn, ktd-
rych najwigksze nasilenie obserwowane jest w4 tygodniu
rozwoju choroby. W cigzkich przypadkach, juz po 2 tygo-
dniach mozna zaobserwowac zanik mieéni oraz niewy-
dolnos¢ oddechowa. W 4-15% przypadkéw dochodzi
do zgonu pacjenta, natomiast ok. 20% ozdrowiencow
wykazuje lekki stopien niepelnosprawnosci [17]. Zespot
Guillain-Barrea moze by¢ nastepstwem zakazenia wiru-
sami rézyczki, §winki oraz grypy (7, 16, 29].

Zespot Reye’a to ostra encefalopatia przebiegajaca
z objawami niewydolno$ci watroby. W przebiegu tego
zespotu dochodzi do hiperamonemii, hipoksji, uszko-
dzenia mitochondriéw oraz obrz¢ku moézgu, ktory
powoduje nieodwracalne deficyty neurologiczne oraz
$mier¢ ok. 30% chorych [21]. Zespot Rey’a moze by¢
nastepstwem zakazenia wirusem grypy u dzieci leczo-
nych kwasem acetylosalicylowym, dlatego tez nie zaleca
si¢ podawania aspiryny matym dzieciom [29].

Zapalenie mozgu jest rzadkim, ale niebezpiecznym
powiklaniem pogrypowym pojawiajacym si¢ u dzieci
pomiedzy 1 a 3 rokiem zycia. Do jego objaw6w naleza
wysoka goraczka siggajaca powyzej 40°C, drgawki,
$piaczka, a w niektérych przypadkach zgon w ciagu
2-3 dni. Rozwdj $pigczki w przeciggu 24 godzin od
wystgpienia goraczki jest charakterystyczny dla 70%
chorych na zapalenie mdézgu bedacego powiklaniem
grypy. Wirus grypy typu A odpowiada takze za rozwoj
ok. 18% przypadkéw ostrego, nekrotyzujacego zapalenia
mozgu [28]. W przebiegu zapalenia mézgu moze dojs¢
do choreoatetozy, zmian osobowosci, niedowladu kur-
czowego oraz trwalego stanu wegetatywnego. Nastep-
stwem obrzgku mdzgu moze by¢ ostre uszkodzenie
mozgu oraz Smier¢ [26].
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Komplikacja zakazenia wirusem $winki moze by¢
pozakazne zapalenie mézgu, ktére rozwija si¢ u ok. 1%
0s6b po przechorowaniu $winki. Choroba trwa do kilku
tygodni, a $miertelnos¢ z nig zwigzana wynosi od 1 do
5%. U okoto 1 na 20 000 pacjentéw z zapaleniem mozgu
bedacego powiktaniem $winki, komplikacja moze by¢
gltuchota w réznym stopniu nasilenia [16].

Pozakazne zapalenie mézgu i rdzenia rozwija si¢
u 1 na 10000 zakazonych wirusem odry pacjentéw,
a objawy moga ujawnic si¢ w ciagu 5 do 14 dni po poja-
wieniu si¢ wysypki. Komplikacja ta wynika najprawdo-
podobniej z reakcji autoimmunologicznej, a osoby chore
wykazuja drgawki, ataksj¢, zaburzenia koordynacji
ruchowej oraz stuchu. W wyniku choroby obserwuje si¢
nawet 25% $miertelnos¢, zas u ozdrowiencow rozwijaja
si¢ zwykle powazne nast¢gpstwa neurologiczne. Odrowe
zapalenie mdzgu (measles inclusion body encephali-
tis — MIBE) jest bardzo rzadka komplikacja zakazenia
wirusem odry i rozwija si¢ gléwnie u dzieci i dorostych
poddanych immunosupresji. Zaburzenia neurologiczne
pojawiaja sie w ciagu 3 do 6 miesigcy po przechorowaniu
odry. MIBE trwa od kilku dni do tygodnia, przejawia si¢
drgawkami i otgpieniem, a w niekt6rych przypadkach
moze powodowac $piaczke lub zgon pacjenta [32].

Zapalenie moézgu bedace powiklaniem zakazenia
wirusem rézyczki wystepuje bardzo rzadko, a jego cze-
sto$¢ wystepowania szacuje si¢ na 1:6 000. Poczatkowe
objawy zapalenia moézgu pojawiaja si¢ w ciagu 1 do 6 dni
od momentu wystapienia typowej wysypki. Objawy cho-
roby sa zwykle niespecyficzne, wlaczajac goraczke, ogni-
skowy deficyt neurologiczny, drgawki, bdl gtowy czy tez
ataksje. Przebieg choroby moze by¢ rozny, aczkolwiek
w 80% przypadkéw dochodzi do pelnego wyzdrowienia
w czasie od 1 do 3 tygodni [8, 13].

4. Zakazenia przewlekle

Zakazenia przewlekle OUN wystepuja bardzo rzadko,
aczkolwiek s3 czesto smiertelne. Do zakazen przewle-
ktych, bedacych skutkiem zakazenia wirusami RNA,
zaliczamy podostre stwardniajace zapalenie modzgu
(subacute sclerosing panencephalitis; SSPE), progre-
sywne rézyczkowe zapalenie moézgu (progressive rubella
panencephalitis; PRP) oraz zespdt otgpienia w przebiegu
zespolu nabytego niedoboru odpornosci (Acquired
Immunodeficiency Syndrome; AIDS).

Podostre stwardniajace zapalenie mézgu jest wolno
postepujaca chorobg demielinizacyjna OUN, pojawia-
jaca si¢ zazwyczaj w ciagu 6-8 lat po zakazeniu wirusem
odry. Czesto$¢ SSPE waha si¢ od 1 na 100000 do 1 na
1000 000 przypadkéw, a do $mierci dochodzi w ciagu
roku do 3 lat od zachorowania [6]. SSPE objawia si¢
zaburzeniami proceséw poznawczych, zaburzeniami
osobowo$ci, niedowladami oraz drgawkami. Choroba
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Tabela III
Stadia kliniczne podostrego stwardniajgcego zapalenia mozgu
Stadium . .
choroby Objawy kliniczne
I Zmiany osobowoéci, zmiany behawioralne
II Intensywne, nawracajace napady miokloniczne,
drgawki, demencja
I Objawy pozapiramidowe, zaburzenia umystowe
v Spiaczka, przejécie w stan wegetacji,
mutyzm akinetyczny

ta rozwija si¢ czesciej u mezczyzn i obejmuje kilka sta-
diéw, poczawszy od zmian zachowania, przez zabu-
rzenia umystowe po $piaczke lub mutyzm kinetyczny
(Tab. III). Dokladna patogeneza choroby nie zostata
jak dotad poznana [14]. Choroba ta moze rozwina¢
si¢ u dzieci matek zakazonych wirusem odry w trakcie
cigzy, a okres inkubacji jest w tych przypadkach zdecy-
dowanie krotszy [3].

Progresywne rézyczkowe zapalenie mdzgu jest wolno
postepujaca, $miertelng chorobg OUN, ktéra moze poja-
wic si¢ zaréwno u dzieci z zespotem rézyczki wrodzonej
jak i po przebyciu rézyczki zakaznej. Zaburzenia neu-
rologiczne takie jak demencja czy tez zaburzenia chodu
pojawiaja si¢ w drugiej dekadzie Zycia i w przeciagu 2 do
5 lat prowadza do $mierci w wyniku udaru mézgu [31].

Otepienie zwiazane z zakazeniem OUN ludzkim
wirusem niedoboru odpornosci (Human Immunodefi-
ciency Virus; HIV) jest schorzeniem bez zmian ogni-
skowych, bedacym wynikiem rozlanego uszkodzenia
moézgu. Zespét otgpienia w przebiegu AIDS (AIDS-
-dementia complex; ADC) zdiagnozowa¢ mozna jako
nabyte uposledzenie minimum dwoch funkeji poznaw-
czych polaczonych z zaburzeniami funkcji motorycz-
nych lub motywacyjnych czy tez kontroli emocjonalnej.
Dane epidemiologiczne potwierdzaja, ze ryzyko rozwoju
HAD zwigksza si¢ wraz z wiekiem os6b zakazonych.
Wskaznik relatywnego ryzyka rozwoju HAD wzrasta
o0 1,60 na dekadg zycia od momentu zapoczatkowania
AIDS. Wystgpowanie u pacjentéw starszych choréb
wspolistniejacych, gléwnie zaburzen neurodegenera-
cyjnych, zmniejsza mozliwos$¢ identyfikacji HAD [30].

5. Podsumowanie

Wirusy RNA powoduja szereg zakazen osrodko-
wego uktadu nerwowego, ktére mozna podzieli¢ na
trzy grupy. Wéréd zakazen ostrych wyrézniamy zapa-
lenie opon modzgowo-rdzeniowych, zapalenie opon
modzgowo-rdzeniowych i mézgu zapalenie mézgu oraz
polyimelitis. Zakazenia te wywolywane sa przez szereg
wiruséw nalezacych do réznych rodzin, aczkolwiek naj-
czestszymi czynnikami etiologicznymi zakazen ostrych
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s3 entero- oraz flaviwirusy. W wyniku kontaktu z nie-
ktérymi wirusami RNA moze doj$¢ do rozwoju zespo-
téw poeksozyzyjnych takich jak zespoét Guillain-Barre’a,
zespot Reye’a czy tez pozakaznych lub poszczepiennych
zapalenn moézgu. Zespoly te s zwykle nastepstwami
zakazen wirusami RNA wywolujacymi grype oraz cho-
roby wieku dziecigcego, takie jak §winka, rézyczka czy
tez odra. Trzecia, najrzadziej wystepujaca grupa zakazen
s3 zakazenia przewlekle takie jak podostre stwardniajace
zapalenie mdzgu, progresywne rozyczkowe zapalenie
mdzgu oraz zespdl otepienia w przebiegu AIDS. Wiele
tych zakazen moze mie¢ cigzki przebieg, a nawet powo-
dowa¢ nawet zgon pacjenta. Wobec tego niezmiernie
wazna jest szybka diagnostyka, profilaktyka oraz prawi-
dlowa terapia zakazen osrodkowego uktadu nerwowego
wywolywanych wirusami RNA, aczkolwiek jest to temat
bardzo szeroki, wykraczajacy poza ramy tego artykuly.
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