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Praca finansowana ze Srodkow wiasnych

Streszczenie

W pracy oméwiono powiklania ze strony uktadu nerwowego po zakazeniu arbowirusami. Rodzina Flaviviri-
dae dawniej byta zaklasyfikowana, wraz z rodzinami Togaviridae, Bunyaviridae, Reoviridae i Arenaviridae, do
grupy zwanej Arboviridae. Grupa ta obejmowata wirusy przenoszone przez stawonogi (arthropod-borne). Po-
mimo duzego zréznicowania wiruséw nalezacych do grupy Arboviridae okreSlenie ,arbowirusy” jest nadal
przydatne i czgsto stosowane. Omoéwiono wirusy przenoszone przez kleszcze: wirusy kleszczowego zapale-
nia moézgu, Powassan, rosyjskiego wiosenno-letniego zapalenia mozgu, choroby lasu Kyasanur, omskiej go-
raczki krwotocznej, louping ill (,skaczacych” owiec) oraz wirusy przenoszone przez komary: grupg zottej go-
raczki, wirus Wesselsbron, Ilheus i Rocio, grupe japoriskiego zapalenia moézgu, wirus zapalenia mézgu doliny
Murray, wirus zapalenia moézgu St. Louis, wirus zachodniego Nilu, wirus goraczki krwotocznej dengi i gru-
pe Modoc. Do oméwionych togawirusow naleza: wirusy wschodniego, zachodniego i wenezuelskiego kon-
skiego zapalenia mozgu. Do rodzaju Bunyavirus naleza: grupa Modoc i wirus goraczki doliny Rift; do kolti-
wirusow: wirus goraczki kleszczowej Kolorado.

SEOWA KLUCZOWE: arbowirusy, neuropatologia, zapalenia mozgu, kleszczowe zapalenie mézgu, japofi-
skie zapalenie mézgu B, denga

Summary |

In this review we covered encephalitides and other sequelae of arbovirus infections. A family Flaviviridae along
with families Togaviridae, Bunyaviridae, Reoviridae and Arenaviridae had been previously classified as
Arboviridae (arthropod-borne). In spite of a significant diversity of viruses of the Arboviridae group, the term
“arboviruses” is still useful and widely used. Here we covered viruses spread by ticks: tick-borne encephalitis
virus, Powassan, Russian spring summer encephalitis virus, Kyasanur forest disease virus, Omsk hemorrhag-
ic fever virus, louping ill and by mosquitos: yellow fever virus, Wesselsbron virus, Ilheus virus, Japanese
B encephalitis virus, Murray Valley encephalitis virus, St. Louis encephalitis virus, West Nile virus and Dengue
hemorrhagic fever virus as well as a Modoc group. Togaviruses comprise Eastern, Western and Venezuelan
equine encephalitis virus while fleboviruses, Rift Valley virus. Coltiviruses comprise Colorado thick fever virus.

KEY WORDS: arboviruses, neuropathology, encephalitides, tick-borne encephalitis, Japanese B encephali-
tis, dengue
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FLAWIWIRUSY

irusologia. Rodzina Flaviviridae dawniej za-
\ ;\ / klasyfikowana byta, wraz z rodzinami Togavi-
ridae, Bunyaviridae, Reoviridae 1 Arenaviridae,
do grupy zwanej Arboviridae. Grupa ta obejmowata wi-
rusy przenoszone przez stawonogi (arthropod-borne).
Pomimo duzego zrd6znicowania wirusoOw nalezacych
do grupy Arboviridae okreslenie ,,arbowirusy” jest na-
dal przydatne i czesto stosowane. Walter Reed w 1901
roku pierwszy zasugerowal zwigzek pomiedzy moski-
tem a ,czynnikiem przesgczalnym” (filterable agent)
7061tej goraczki (vellow fever).

WIRUSY RNA - JEDNONICIOWY RNA
O DODATNIEJ POLARNOSCI [(+)ssRNA]
Rodzina: Flaviviridae
Rodzaj: Flavivirus
Gatunki:
- Wirusy przenoszone przez kleszcze, gatunki:
* Tick-borne encephalitis virus (TBEV) — zwyczajo-
wo wirus kleszczowego zapalenia mozgu
*  Powassan virus (POWV) — wirus Powassan
*  Russian spring summer encephalitis virus (RSSEV)
— wirus rosyjskiego wiosenno-letniego zapalenia
mozgu
*  Kyasanur forest disease virus (KFDV) — wirus cho-
roby lasu Kyasanur
*  Omsk hemorrhagic fever virus (OHFV) — wirus
omskiej gorgczki krwotocznej
* Louping ill:
o Louping ill virus (LIV) — wirus ,,skaczacych”
owiec (3 szczepy)
o Negishivirus (NEGV) — wirus Negishi
— Wirusy przenoszone przez komary:
— Grupa zo6ttej goraczki, gatunki:
*  Yellow fever virus (YFV) — zwyczajowo wirus zo6t-
tej goraczki
o Wesselsbron virus (WESSV) — wirus Wesselsbron

tkanki. Dzieki uprzejmosci dr Anny Taraszewskiej,
CMDIK PAN, ze zbiorow prof. Ewy Osetowskiej

— Grupa Nraya, gatunki:
* [lheus virus ILHV) — wirus Ilheus:
o Rocio virus (ROCV) — wirus Rocio
— Grupa japoniskiego zapalenia mozgu, gatunki:
e Japanese B encephalitis virus (JBEV) — wirus ja-
ponskiego zapalenia mézgu B
*  Murray Valley encephalitis virus (MVEV) — wirus
zapalenia mozgu doliny Murray
e St. Louis encephalitis virus (SLEV) — wirus zapa-
lenia mozgu St. Louis
e West Nile virus (WNV) — zwyczajowo wirus za-
chodniego Nilu:
o szczepy 33/G8, 34/F6
o Kunjin virus (KUNV) — wirus Kunjin
- Grupa Dengue hemorrhagic fever virus (DHFV) — zwy-
czajowo gorgczki krwotocznej dengi, serotypy:
e Dengue type 1 (DHFV-1) — wirus dengi typ 1.
e Dengue type 2 (DHFV-2) — wirus dengi typ 2.
e Dengue type 3 (DHFV-3) — wirus dengi typ 3.
e Dengue type 4 (DHFV-4) — wirus dengi typ 4.
— Grupa Modoc, gatunki:
*  Modoc virus (MODV) - wirus Modoc
* Rio Bravo virus (RBV) - wirus Rio Bravo

Patogeneza. Do grupy tej, obejmujacej ponad 60 wiru-
sow, naleza wirusy japofiskiego zapalenia moézgu, zapa-
lenia mozgu doliny Murray, zapalenia mozgu St. Louis,
kleszczowego zapalenia mozgu, dalekowschodniego i ro-
syjskiego wiosenno-letniego zapalenia mozgu, louping
ill, wirus Powassan i wirus Negishi"?. Po wnikni¢ciu
wirusa do organizmu nast¢puje jego namnazanie w lo-
kalnych weztach chfonnych, a nastgpnie rozsiew droga
krwi i1 chtonki. Wirus dostaje si¢ do OUN drogg krwio-
pochodnag, zakazajac Srodbionki naczyi; istnieje takze
mozliwos¢ bezposredniej inwazji wirusa poprzez nerwy
wechowe. Do rodziny Flaviviridae nalezg trzy rodzaje:
Flavivirus, Pestivirus 1 Hepacivirus. Na marginesie, wirus
7061tej goraczki (vellow fever virus) byt pierwszym ,,czyn-

Rys. 2. Naciek zapalny utworzony z komorek jednojqdro-
wych wokdt naczynia. Dzieki uprzejmosci dr Anny
Taraszewskiej, CMDiK PAN, ze zbiorow prof. Ewy
Osetowskiej
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nikiem przesaczalnym”, odkrytym jako patogen wywo-
tujacy chorobe cztowieka.

WIRUSY PRZENOSZONE PRZEZ KLESZCZE

Srodkowoeuropejskie kleszczowe zapalenie mozgu
(central European form)

Epidemiologia. Kleszczowe zapalenie mozgu (fick-borne
encephalitis, TBE) obejmuje sSrodkowoeuropejskie oraz
dalekowschodnie i rosyjskie wiosenno-letnie zapalenie
mozgu (Russian spring summer encephalitis, RSSE), a tak-
ze biphasic milk fever oraz kilka innych zapalen przeno-
szonych przez kleszcze. Objawy wystepujg po ukasze-
niu przez kleszcze (Ixodes persulcatus lub Ixodes ricinus
w przypadku TBE) badz po spozyciu skontaminowa-
nych produktow mlecznych (np. koziego mleka). Znane
sg zakazenia laboratoryjne. Wirus TBE jest rozprzestrze-
niony praktycznie w calej Europie, poza Wiochami,
Hiszpania, Grecja i niektorymi obszarami na Batka-
nach. W czasie epidemii zapadalno$¢ wynosi 5-20 przy-
padkéw na 100 000.

Badania neuropatologiczne. Makroskopowo widoczne
sg cechy obrzeku i przekrwienia mézgu oraz drobne wy-
broczyny. Nieswoiste zmiany zapalne przewazajg w isto-
cie szarej mozgu. Zapaleniem objeta jest kora mozgu,
zwlaszcza czolowa, i rogu Ammona, jadra kresomozgo-
wia, takze pien mozgu i mozdzek, srodmodzgowie oraz
rdzen kregowy. W badaniu mikroskopowym w zmienio-
nych czesciach mozgu widoczne sq nacieki zapalne ziozo-
ne z limfocytdw i makrofagéw, neuronofagia i wzmozo-
na aktywnos¢ mikrogleju (rys. 1-4). Rozplem mikrogleju
moze by¢ rozlany, okotonaczyniowy i grudkowy, cha-
rakterystyczne jest ,,rozlewanie si¢” grudek mikroglejo-
wych. W komorkach nerwowych i glejowych spotyka si¢
Srodjadrowe kwasochfonne ciafa wtrgtowe. W miejscach
najbardziej nasilonego zapalenia, zwykle w jadrach pod-
stawy i korze mézgu, mogg powstawac ogniska martwi-
cy i wylewy krwi. Martwica moze miec charakter drobnych
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Rys. 3. Naciek zapalny wokdt relatywnie zachowanego
neuronu (strzatka). Dzieki uprzejmosci dr Anny
Taraszewskiej, CMDiK PAN, ze zbiorow prof. Ewy
Osetowskiej
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rozrzedzef tkanki, ale moga to by¢ rowniez wicksze ogni-
ska martwicy z udzialem makrofagow, przypominajace
niekiedy te spotykane w japonskim zapaleniu mozgu ty-
pu B. Zmiany mogg w r6znym stopniu obejmowac takze
opony mdzgowo-rdzeniowe; najczesciej sq to niewiel-
kie skupienia limfocytow i plazmocytdw wokot naczyi.
Zmiany w rdzeniu kregowym oraz zajecie zakretu przed-
Srodkowego kory fudzaco przypominaja zmiany spoty-
kane w poliomyelitis®. Zaj¢cie szyjnego i piersiowego
odcinka rdzenia odzwierciedla porazenia migSni obre-
czy barkowej i koficzyny gornej. Zmiany zapalne spoty-
ka si¢ takze w zwojach rdzeniowych, w zwoju Gassera
i w zwojach wspotczulnych.

Objawy kliniczne. Przebieg TBE jest 1zejszy niz RSSE.
Choroba przebiega zwykle dwufazowo: poczgtkowo, po
okresie inkubacji 3-7 dni, pojawiaja si¢ goraczka, bole
glowy i migsni, Swiattowstret, nudnosci i wymioty, faza ta
trwa mniej wigcej tydzief. Nast¢pnie, mniej wiecej po
1-2 tygodniach u 20-30% chorych dotacza si¢ zajecie
OUN pod postacig zapalenia opon, mozgu i rdzenia
lub opon, mo6zgu i korzeni nerwowych (meningoence-
phaloradiculitis). Spigczka i uog6lnione drgawki sg naj-
cigzszymi objawami“?. Przebieg jest cigzszy u dzieci
niz u dorostych. Smiertelno$¢ wynosi 1-2%, choroba
u dzieci jest mniej nasilona niz u osdb dorostych, ale
u 10-20% wyleczonych pacjentéw spotyka si¢ pozosta-
tosci zapalenia mézgu pod postacig zaburzen psychicz-
nych, gtuchoty, porazefi nerwow czaszkowych i prze-
trwatych objawow ogniskowych.

Badania laboratoryjne. Ptyn mdzgowo-rdzeniowy za-
wiera podwyzszong liczbe komorek, gtownie limfocytow,
oraz podwyzszony poziom biatka. Poziom cukru moze
by¢ obnizony. Istnieje mozliwos¢ izolacji wirusa lub wy-
krycia jego genomu metodg PCR. We krwi znajduja si¢
przeciwciata, takze klasy IgM.

Leczenie. Objawowe, mozliwos¢ szczepien ochronnych
za pomocg szczepionki (FSME-IMMUN Inject®) za-
wierajgcej antygen wirusa.

A N

Rys. 4. Tipowa grudka mil'croglejov;a‘. Dzi(;ki: u})rzejmos’éi
dr Anny Taraszewskiej, CMDIK PAN, ze zbiorow
prof. Ewy Osetowskiej
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Rosyjskie wiosenno-letnie zapalenie mézgu

(Russian spring summer encephalitis, RSSE)

Wirus RSSE jest rozprzestrzeniony od Kamczatki po
kraje baftyckie; wystepuje takze w Kazachstanie. Poje-
dynczy przypadek opisano w Ohio (USA). Rezerwu-
arem wirusa sg zwierz¢ta owadozerne, wirus ulega am-
plifikacji w organizmach gryzoni.

Objawy kliniczne. RSSE ma zwykle charakter jednofa-
zowy: po okresie prodromalnym (goraczka, bole glowy,
wymioty, nudnosci, fotofobia) pojawiajg si¢ objawy neu-
rologiczne — sztywnos¢ karku, drgawki, niedowtady i po-
razenia, oraz objawy czuciowe i ogniskowe — niedowta-
dy i porazenia, zaburzenia czucia, i drgawki; symptomy
moga nasladowac te spotykane w poliomyelitis. Cha-
rakterystyczne jest zajecie migSni obreezy barkowej i koni-
czyny gornej. Smiertelnosc siega 20%. Padaczka Kozew-
nikowa (epilepsia partialis continua), b¢daca objawem
przewleklego zapalenia mozgu, moze by¢ wynikiem
przetrwatej infekcji wirusem RSSE. Zmiany neuropato-
logiczne sg najbardziej nasilone w rogach przednich
rdzenia kregowego. W Rosji opracowano inaktywowa-
ng szczepionke uzyskang na zarodkach kurzych.
Badanie neuropatologiczne. Prawie identyczne jak
w Srodkowoeuropejskim zapaleniu mdzgu; nieco cz¢-
Sciej widoczne sg zmiany martwicze i krwotoczne®.

Wirus choroby lasu Kyasanur

(Kyasanur forest disease, KFD)

Wirus KFD nalezy do grupy TBE. Jest przenoszony
przez kleszcze (Haemaphysalis spinigera). Po raz pierw-
szy wyizolowany zostat od matpy z lasu Kyasanur, Shi-
monga, stan Karnataka, w Indiach w 1957 roku®”. Re-
zerwuarem sg gryzonie i owadozerne, prawdopodobnie
takze nietoperze i ptaki. Choroba wystepuje w rejonie
Misore w Indiach, gdzie odnotowuje si¢ 400-500 przy-
padkdw rocznie, i manifestuje si¢ jako goraczka krwo-
toczna. Moze przebiegaC zarowno jedno-, jak i dwufa-
zowo. W czesci przypadkow, po okresie prodromalnym
trwajacym do 10 dni i bezgoragczkowym okresie utaje-
nia dtugosci do 20 dni, rozwijajg si¢ objawy zapalenia
mozgu i opon mozgowych; SmiertelnoSc siega 3-5%".
Szczepionka jest dostgpna. U naczelnych opisywano
ogniskowa demielinizacje i chromatoliz¢ neuronow?.

Wirus Powassan

Przypomina wirus RSSE i zostat wyizolowany od dziec-
ka z zapaleniem mozgu w Ontario, (Kanada)"”. Wirus
jest rozprzestrzeniony w Stanach Zjednoczonych, Ka-
nadzie i krajach bytego Zwiazku Radzieckiego. Przeno-
szony jest przez kleszcze, rezerwuarem sg male gryzonie.
Po okresie prodromalnym pojawiajg si¢ objawy zapalenia
opon i/lub zapalenia mézgu; niektdre przypadki nasladu-
ja RSSE, inne — herpesowe zapalenie mozgu z zajeciem
plata skroniowego; opisywano zajecie rogdw przednich
rdzenia i zespdt przypominajacy poliomyelitis"". Ostat-

88 nio opisano przypadek zapalenia mézgu z towarzysza-

cym prawie catkowitym obustronnym porazeniem mig-
$ni oka. Po kilku miesigcach wigkszo§¢ symptomow
ustapita, ale pozostat objaw okulocefaliczny, co moze
Swiadczy¢ o uszkodzeniu tworu siatkowatego"”. Smier-
telnoS¢ siega 5%, a u 35% obserwuje si¢ przetrwale ob-
jawy neurologiczne.

Wirus omskiej goraczki krwotocznej

Choroba wystepuje w Rosji na potnoc od Kazachsta-
nu, w okolicach miast Omsk i Nowosybirsk. Przypomi-
na wirus TBE". Pomiedzy 1945 a 1958 rokiem opisa-
no okofo 1500 przypadkow; obecnie liczba przypadkow
jest niewielka, a Smiertelno$¢ niska, rzedu 0,5%. Omska
gorgczka krwotoczna przypomina chorobg lasu Kyasa-
nur; czestsze sg jedynie trwale nastgpstwa pod postacia
gluchoty i zaburzen neuropsychiatrycznych.

Louping ill (,,skaczace” owce)

Jest to zapalenie m6zgu u owiec przenoszone przez
kleszcze. U ludzi (okoto 40 opisanych przypadkow, z cze-
g0 26 to zakazenia laboratoryjne) powoduje zapalenie
mozgu przypominajace TBE, ale o tagodniejszym prze-
biegu“*'?, Choroba przebiega zazwyczaj dwufazowo,
okres inkubacji wynosi kilka dni. Faza pierwsza przypo-
mina grype i trwa od 2 do 11 dni, po 5-6-dniowym okre-
sie remisji wystepuje faza zapalenia mozgu i opon, trwa-
jaca od 4 do 10 dni; opisywano zajecie rogow przednich
rdzenia, zespdt podobny do poliomyelitis oraz przypa-
dek skazy krwotocznej, co przypomina zakazenia wiru-
sem lasu Kyasanur. Szczepionka jest dostepna.

Wirus Negishi

Przypomina wirus louping ill i wystepuje w Chinach
iJaponii. Opisano dwa przypadki zapalenia mozgu za-
koficzone zgonem"”.

WIRUSY PRZENOSZONE
PRZEZ KOMARY

Wirus Iheus

Po raz pierwszy wyizolowany w Brazylii w 1944 roku,
wirus Ilheus wystepuje w Ameryce Potudniowej i Srod-
kowej. Opisano kilka przypadkdw zakazenia wirusem
Ilheus, w ktorych w ramach eksperymentalne;j terapii
antynowotworowej rozwinglo si¢ zapalenie mozgu'*>.

Wirus Rocio

Wirus Rocio, klasyczny przyktad ,.emerging infection”, zo-
staf wyizolowany w 1975 roku podczas epidemii w Sao
Paulo (Brazylia)®*?. Zblizony do wirusa Ilheus, jest en-
demiczny w tym rejonie. Rezerwuarem sg prawdopodob-
nie ptaki. Dotychczas opisano okoto 1000 przypadkow.
Przypuszcza sig, ze jest to zmutowany wirus Ilheus. Cho-
roba przypomina japofiskie zapalenie mozgu typu B.
Smiertelnos¢ siega 4%, a trwale nastepstwa pod postacia
objawdw mozdzkowych, ruchowych Iub neuropsychia-
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trycznych wystepuja u 20% chorych. Opisywano za-
jecie rogdw przednich rdzenia i zespot przypominajacy
poliomyelitis. Po 1976 roku jedynie pojedynczy przypa-
dek u dziecka zostat rozpoznany na podstawie serologii.
Badanie neuropatologiczne wykazalo najwicksze nasile-
nie zmian we wzgorzu, jadrze zebatym mozdzku i wisto-
cie czarnej®. Brak jest szczepionki.

Japofiskie zapalenie mozgu B

(Japanese B encephalitis, JBE)

Epidemiologia. Japonskie zapalenie mozgu (Japanese B
encephalitis, JBE) wystepuje w Japonii, Chinach, potu-
dniowo-wschodniej Azji (Korea, Tajlandia, Filipiny, In-
die) oraz w dalekowschodniej Rosji. Rocznie odnotowu-
je si¢ okoto 20 000 nowych przypadkdw. JBE wystepuje
jako endemiczne lub epidemiczne zapalenie mozgu.
W Japonii czgstosé wystepowania JBE spada (program
szczepien), w niektorych innych krajach (np. Tajlandii)
wzrasta. W czasie epidemii (np. w Tajlandii) cz¢stos¢
nowych przypadkéw wynosi 10-20/100 000, a Smiertel-
nos¢ 5-50% (u amerykafiskich zotnierzy — 2-11%). JBE
pojawia si¢ zwykle w lipcu i sierpniu. Wirus JBE jest
przenoszony przez komary Culex sp.; amplifikuje si¢
w populacji ptakow i Swin.

Wirusologia. Prototypowy wirus (Nakayama) zostat wy-
izolowany w 1935 1.

Badania neuropatologiczne. W obrazie makroskopowym
we wezesnej fazie choroby mogg by¢ widoczne jedynie
cechy obrzeku i przekrwienia moézgu. W pozniejszych
stadiach pojawiajq si¢ drobne pola odbarwienia tkanki
w korze mozgu i jadrach podstawy. W badaniu mikro-
skopowym najwicksze zmiany stwierdza si¢ we wzgo-
rzu i w istocie czarnej oraz w korze mozgu, zwlaszcza
w rogu Ammona. Poza innymi objawami typowymi dla
zapaleft mozgu wywotanych przez arbowirusy, JBE cha-
rakteryzuje si¢ licznymi ogniskami krwotocznymi oraz
zmianami przypominajacymi mikroropnie. We wcze-
snych etapach zapalenia obserwuje si¢ nacieki zapalne
utworzone z neurtofilow; potem dominujg juz limfocyty
i plazmocyty. Guzki mikroglejowe sg czeste 1 wykazuja
tendencj¢ do zlewania si¢, typowe sg guzki glejowo-lim-
focytarne, cze¢sto towarzyszg im makrofagi, a w poz-
niejszych fazach spotyka si¢ wielojadrowe komorki ol-
brzymie typu Langhansa. Wtasciwe dla tego zapalenia
sq drobne ogniska rozpadu tkanki w istocie szarej, gtow-
nie w glebszych warstwach kory mozgu, wzgorzu, isto-
cie czarnej i prgzkowiu. Ogniska te moga mie¢ charakter
drobnych rozrzedzen tkanki, pustych jamek lub ognisk
wypetnionych makrofagami i limfocytami. W sasiedz-
twie tych zmian spotyka si¢ cechy zwyrodnienia i rozpa-
du neurondw oraz neuronofagii. Obszary podlegajace
martwicy rozptywnej w istocie szarej sg liczne 1 tworzg
Lwysztancowane” ogniska®. W przypadkach o dtuzszym
lub przewlektym przebiegu ogniska martwicy zlewajq sie,
wokol nich widoczne sg liczne guzki glejowe, a w poz-
niejszych fazach w ogniskach tych pojawiajg si¢ cechy

AKTUALN NEUROL 2007, 7 (2], p. 85-95

procesOw reparacyjnych prowadzgcych do bliznowace-
nia. W kilku przypadkach o dtugim przebiegu odnoto-
wano liczne zwapnienia w korze mozgu, gafce blade;j,
wzgOrzu, jadrze czerwiennym i w istocie czarnej®.
Objawy kliniczne. Wigkszos¢ zakazen JBE przebiega bez-
objawowo; jedynie u <0,1% zakazonych rozwijajq si¢
cechy zapalenia mozgu®**. Okres inkubacji wynosi
6-16 dni. Przebieg jest zazwyczaj dwufazowy: poczatko-
wo choroba zaczyna si¢ jako nieswoista choroba z go-
raczka, nastepnie gwattownie przechodzi w aseptyczne
zapalenie opon i/lub mdzgu; u niektoérych chorych,
zwlaszcza u dzieci, pojawiajg si¢ objawy zotgdkowo-je-
litowe pod postacia biegunki i bolow brzucha lub obja-
wy dyzuryczne, np. ostre zatrzymanie moczu. Z innych
symptomdw ze strony OUN wymienia si¢ maskowatg
twarz, sztywnos$¢ mi¢sni, ruchy mimowolne — typowe jest
grubofaliste drzenie koficzyn, porazenia nerwOw czasz-
kowych, porazenia lub/i niedowtady koficzyn (cz¢Sciej
gornych niz dolnych), drgawki i objawy z pnia mozgu.
Opisywano zespdt Guillaina-Barrégo oraz zespodt przy-
pominajacy poliomyelitis; wiotkie niedowlady w tym
ostatnim zespole narastaja szybko, towarzyszg im silne
bdle mi¢Sniowe i sg zwykle asymetryczne. Objawy albo
ustepuja samoistnie w ciggu kilku dni, albo chory umie-
ra. Rokowanie zalezy od dynamiki narastania miana
przeciwcial. Przy szybkim wzroScie miana przeciwciat
rokowanie jest lepsze. Zte rokowanie wigze si¢ z wyste-
powaniem objawu Babifiskiego, znacznym nasileniem
drgawek, przetrwalg gorgczka, a z badan laboratoryj-
nych - z nasilong replikacjg wirusa w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym (cerebrospinal fluid, CSF), wysokim pozio-
mem [FN-a i z niskim poziomem przeciwciaf klasy [gM
zarowno w CSE jak i we krwi®®. Od 5 do 50% chorych
umiera, w czasie epidemii — nawet do 70%". U 43-70%
chorych wystepuja przetrwale objawy pod postacig osta-
bienia sity migSniowej, ataksji, parkinsonizmu, otepie-
nia i zaburzen psychiatrycznych. JBE opisywano u 0sob
podrozujacych do Azji (24 przypadki pomiedzy 1978
a 1992 rokiem).

Badania laboratoryjne. Diagnostyka serologiczna. W ob-
razie MR obserwuje si¢ obustronne zaj¢cie wzgdrza oraz
pnia mozgu. Badanie plynu moézgowo-rdzeniowego wy-
kazuje zwickszong pleocytoze (10 do 500, rzadziej do
1000 komorek/mm?) — we wezesnej fazie dominujg leu-
kocyty, pdzniej limfocyty, oraz podwyzszony poziom
biatka, rz¢du 50-100 mg%.

Leczenie. Brak. Istnieje kilka szczepionek przeciwko wi-
rusowi JE, stosowanych giownie w Japonii; w Europie
szczepionka jest wytwarzana przez Pasteur-Merieux.

Zapalenie mozgu St. Louis
(St. Louis encephalitis, SLE)
Jeden z najwazniejszych z medycznego punktu widze-
nia typow zapalen mozgu w obu Amerykach oraz na
Karaibach (Jamajka). Wirus po raz pierwszy zostat wy-

izolowany podczas epidemii w miejscowosci Paris, Illi- 89
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nois, w 1932 roku. Epidemie pojawiajq si¢ wczesng wio-
sng lub latem w odste¢pach 10-letnich; ostatnia duza
epidemia miata miejsce w stanie Missisipi w 1975 roku,
w czasie ktorej zachorowato ponad 2000 osob. Zapa-
dalnos¢ w okresie epidemii moze sigga¢ 6%; Smiertel-
nos¢ wynosi od 2% u mtodych dorostych do 22% u 0s6b
starszych. Choruja najczesciej osoby powyzej 60. ro-
ku zycia. W czasie epidemii w Houston, w Teksasie,
w 1991 roku, 4 na 41 przypadkow SLE wystapito u osob
bedgcych nosicielami wirusa HIV, co moze mie¢ zna-
czenie patogenetyczne®”.

Badanie neuropatologiczne. Proces zapalny ma charak-
ter panencephalitis. Najwicksze nasilenie zmian widocz-
ne jest we wzgorzu, pragzkowiu i pniu mozgu. Nacieki
zapalne w poczatkowym okresie zlozone sg z granulo-
cytow obojetnochtonnych, a nastgpnie gtownie z limfo-
cytodw i plazmocytow. Rozlane nacieki zapalne obejmujg
opony, a w mozgu skupiajq si¢ one wokot naczyn krwio-
no$nych, w ktorych czgsto widoczne sg cechy martwicy
wioknikowatej. W korze mozgu obserwuije si¢ takze ce-
chy rozlanego lub grudkowego rozplemu mikrogleju oraz
neuronofagii. Zwykle nie spotyka si¢ ognisk martwicy.
Antygeny wirusa mozna wykry¢ odczynami immunohi-
stochemicznymi, a czastki wirusa widoczne sg w mi-
kroskopii elektronowe;.

Objawy kliniczne. Choroba manifestuje si¢ jako bole
gtowy z goraczky (febrile headache) Tub jako aseptycz-
ne zapalenie opon i zapalenie mézgu. U 0s6b po 60.
roku zycia przebieg jest ci¢zszy. Po okresie inkubacji
(od 4 do 21 dni) pojawiajg si¢ bole gtowy i mi¢s$ni, nud-
nosci i wymioty oraz objawy zapalenia gardta i kaszel,
ktore albo ustepuja samoistnie, albo po kilku dniach
przechodza w zapalenie mozgu; pojawiaja si¢ niedo-
wlady i porazenia, objawy mozdzkowe, drzenie, mioklo-
nie oraz symptomy zajecia pnia mozgu (opskoklonie);
porazenia nerwdw czaszkowych, zwlaszcza dolne pora-
zenie n. VII; opisywano zespot nicadekwatnego wydzie-
lania czynnika antydiuretycznego. Bole okolicy ledZwio-
wo-krzyzowej 1 parapareza mogg SwiadczyC o zajeciu
rdzenia kr¢gowego; opisywano takze zajecie rogdw
przednich rdzenia i zespot przypominajacy poliomyelitis.
Drgawki wystepuja u 10% chorych i sg objawem pogar-
szajagcym rokowanie; opisywano cechy stanu padacz-
kowego w EEG bez drgawek. Objawy dyzuryczne poja-
wiajg si¢ u 25% chorych. Ponad 50% chorych umiera
W ciaggu pierwszego tygodnia, a 80% w przeciggu dwoch
tygodni. U 25% pojawiajq si¢ nastepstwa pod postacig
zaburzen chodu, objawow ruchowych i czuciowych,
ostabienia pami¢ci oraz objawow psychotycznych. W ba-
daniu neuropatologicznym najbardziej zajetymi obszara-
mi mozgowia sg istota czarna, wzgorze i podwzgorze;
w MRI w sekwencji T2 stwierdzono hiperintensywny
potkolisty sygnat w istocie czarnej. U 30-50% chorych
wystepuje przedfuzony okres rekonwalescencji manife-
stujacy si¢ astenia, drazliwoscig, bolami glowy, bezsen-

20 noscig i depresjg trwajacymi do 3 lat, a nawet diuzej.

7 przetrwalych nastepstw zakazenia wystepujg drzenie,
zaburzenia chodu i zaburzenia kognitywne®.
Badania laboratoryjne. Ptyn mézgowo-rdzeniowy wy-
kazuje pleocytoz¢ limfocytarng (<500 komorek/mm?)
z podwyzszonym poziomem biatka (45-100 mg%; na-
wet do 500 mg%) i prawidiowym poziomem cukru; w su-
rowicy wykrywa si¢ podwyzszony poziom IgM anty-SLE.
Leczenie. Brak. Nie istnieje swoista szczepionka.

Zapalenie mozgu doliny Murray

(Murray Valley encephalitis)

Wirusologia. Wirus zapalenia mézgu doliny Murray
(Murray Valley encephalitis virus, MVEV, lub australijskiej
choroby X) przypomina wirus JBE.

Epidemiologia. Choroba wystepuje epidemicznie w po-
tudniowo-wschodniej Australii (Nowa Potudniowa Wa-
lia i Wiktoria) i Nowej Gwinei. Pierwsze epidemie odno-
towano w 19171 1918 roku, obecnie powtarzaja si¢ one
co 5-10 lat. Smiertelno$¢ jest wysoka i wynosi od 20 do
60%. Rezerwuar wirusa to duze ptaki wodne, prawdo-
podobnie takze niektdre ssaki.

Objawy Kliniczne. Dwufazowy przebieg przypomina JBE.
Chorzy wykazujg objawy zajecia OUN z zaburzeniami
Swiadomosci lub bez nich. U dzieci choroba przebiega
gwaltownie; czgsto sg juz w Spigczee przy pierwszym
kontakcie z lekarzem. W przypadkach Smiertelnych ob-
serwuje si¢ spastyczng tetraplegi¢ oraz wtorne zakazenia
bakteryjne; opisywano zajecie rogéw przednich rdzenia
1zespot przypominajacy poliomyelitis. Przy nieobecnoSci
$pigczki rokowanie jest dobre. Odnotowuje si¢ trwate
nastepstwa pod postacig zaburzein mowy, drgawek, pa-
raparezy, zaburzef chodu i objawow psychiatrycznych.
Badanie neuropatologiczne. Wykazuje typowe cechy wi-
rusowego zapalenia mozgu o rdznym nasileniu. Nacie-
ki zapalne we wczesnych stadiach choroby utworzone
sg z granulocytow, a nastepnie z limfocytow, obejmujg
opony mozgowo-rdzeniowe oraz skupiajg si¢ wokot na-
czyh w calym OUN. Ponadto wystepuje proliferacja mi-
krogleju z tworzeniem grudek, jak rowniez liczne ogni-
ska martwicy. W przypadkach szybko koficzgcych si¢
Smiercig pojawiajq si¢ liczne cechy zwyrodnienia neuro-
noéw (eozynochtonne neurony); neuronofagia jest czgsta.
Charakterystyczne jest zajecie istoty szarej rdzenia kre-
gowego, zardwno rogow przednich, jak i tylnych. W przy-
padkach o diuzszym przebiegu obserwuje si¢ liczne
ogniska martwicy rozptywnej, zwlaszcza we wzgorzu;
nacieki zapalne s mniej nasilone. Podobnie jak w JBE,
wystepujg rozlane zwapnienia®.

Badania laboratoryjne. Diagnostyka serologiczna.
Leczenie. Brak, nie istnieje takze swoista szczepionka.

Wirus zachodniego Nilu (West Nile virus, WNV)

Wirus jest rozprzestrzeniony w Afryce, Europie (ostatnio
epidemia w Rumunii), krajach bytlego ZSRR oraz na
Bliskim Wschodzie, w tym w Izraelu, az po Pakistan;
w 1999 wybuchta epidemia w Nowym Jorku (USA).
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W roku 2000 obserwowano zakazenia u ptakow w Wa-
szyngtonie i stanie Maryland (USA). W 2002 roku in-
fekcje WNE odnotowano w potowie stanow USA.

WNYV przypomina wirus JBE i wywoluje fagodng go-
raczke krwotoczna, rzadko powikiang zapaleniem opon
mozgowo-rdzeniowych i/lub zapaleniem mozgu (West
Nile encephalitis, WNE); opisywano zespol przypomi-
najacy zapalenie rogow przednich rdzenia lub ence-
phalopolyradiculitis®-”. Okres inkubacji wynosi 1-6 dni.
Choroba moze mie¢ przebieg dwufazowy. W potowie
przypadkow na skorze pojawia si¢ rumien, wystepuje
uogodlniona limfadenopatia oraz objawy zotgdkowo-je-
litowe (biegunka, bole brzucha). W 1999 r. wybuchta
w Nowym Jorku epidemia WNE wsrod wron, egzo-
tycznych ptakow w ZOO w Bronksie, a nast¢pnie wsrdd
ludzi. Dotychczas nie wiadomo, co byto rezerwuarem
wirusa — podejrzewa si¢ nielegalnie sprowadzone do
USA egzotyczne ptaki. Wirus (szczep Egipt 101) byt
stosowany w eksperymentalnej terapii onkologicznej
—u 11% zainokulowanych chorych wystgpily objawy ze
strony OUN®", Istnieje szybki test oparty o PCR czasu
realnego (real-time PCR), w ktorym wynik osigga si¢
w ciggu kilkunastu minut. Zmiany neuropatologiczne
sq stabo znane, poniewaz zapalenie mozgu jest rzadkim
powiktaniem. Z badan eksperymentalnych na zwierze-
tach wiadomo, ze zmiany mikroskopowe maja charak-
ter ostrego zapalenia mozgu bez cech martwicy®”.

Wirus Kunjin

Wirus ten, przypominajacy wirus MVE i wirus zachod-
niego Nilu, wystepuje w Australii, Tajlandii i Sarawa-
ku, Borneo (stan Malezji). Przenoszony jest przez mo-
skity Culex sp. Obraz kliniczny przypomina MVE, ale
przebieg jest Izejszy***. Opisano dwa przypadki za-
kazenia wirusem Kunjin bedgce wynikiem zakazef
laboratoryjnych®’. Wirus ten wyizolowano od konia
z zapaleniem mézgu i rdzenia krggowego w Nowej Po-
tudniowej Walii (USA).

Denga

Wirus dengi (cztery podstawowe serotypy: DHFV-1, -2,
-3, -4) jest endemiczny w wigkszosci obszardw tropikal-
nych. Rocznie odnotowuije si¢ okoto 100 milionéw przy-
padkow goraczki dengi oraz 250 000 przypadkow go-
raczki krwotocznej (dengue haemorrhagic fever, DHF)®.
Pierwsza epidemie dengi odnotowano w 1780 roku. Zna-
ny jest opis choroby odpowiadajacy opisom dengi w chifi-
skiej encyklopedii opublikowanej za czasow dynastii Chin
(265-420 n.¢.) Po Il wojnie Swiatowej denga stafa si¢ jed-
ng z najczestszych chordb wirusowych czlowieka.

DHF wystepuje, gdy cztowiek zakazony jednym z sero-
typow ulega nadkazeniu innym serotypem. Wektorem sa
moskity. Po okresie inkubacji trwajacym 2-7 dni pojawia-
ja si¢ wysoka gorgczka, bole gtowy, bole pozagatkowe
i krzyza oraz zaczerwienienie twarzy, a nastepnie dota-
czajq si¢ uogodlnione bole stawdw i migsni, anoreksja,

AKTUALN NEUROL 2007, 7 (2], p. 85-95

nudnosci i wymioty, objawy zapalenia gardia i kaszel
oraz rumien®***, Gorgczka moze wzrasta¢ powtornie.
Rozwija sie wowczas limfadenopatia. Charakterystyczny
jest metaliczny smak. Rzadkie powikiania neurologiczne
to zapalenie mozgu lub poprzeczne zapalenie rdzenia,
drgawki uogolnione lub ogniskowe, parapareza, mono-
lub polineuropatie, zespdt Guillaina-Barrégo oraz pora-
zenie nerwu VII.

Wirus Wesselsbron

Wyizolowany po raz pierwszy od owey w Afryce Potu-
dniowej, wirus Wesselsbron wystepuje w Afryce Subsa-
haryjskiej oraz w Tajlandii; zakazeniu ulegajq gtownie
owce. Po krotkim okresie inkubacji (2-4 dni) pojawiaja
si¢ goraczka, dreszcze, bole migsni, nadwrazliwos¢ sko-
ry, powiekszenie watroby i Sledziony oraz rumien®”.
Powiktania sg bardzo rzadkie.

Wirus Modoc

Wyizolowany w 1958 roku od dzikich myszy w hrabstwie
Modoc, Kalifornia, wirus ten wywotuje aseptyczne za-
palenie opon“?. Opisano jeden przypadek 10-letniego
chtopca, u ktorego rozwinglo si¢ aseptyczne zapalenie
opon. Chtopiec miat zwyczaj bawi€ si¢ dzikimi myszami.

Wirus Rio Bravo
Rezerwuarem sg nietoperze w Teksasie, Kalifornii i No-
wym Meksyku. Wirus wywotuje fagodne zapalenie opon.

TOGAWIRUSY

Nazwa ,togawirusy” pochodzi od tacifiskiego stowa
»toga” i odzwierciedla istnienie lipidowej ostonki wiru-
sa. W skiad rodziny Togaviridae wchodzg dwa rodzaje:
Alphavirus 1 Rubivirus.

WIRUSY RNA - JEDNONICIOWY RNA

O DODATNIEJ POLARNOSCI [(+)ssRNA]

Rodzina: Togaviridae

Rodzaj: Alphavirus

Gatunki: Eastern equine encephalitis virus (EEE)

— wirus wschodniego kofiskiego zapale-
nia moézgu
Western equine encephalitis virus (WEE)
— wirus zachodniego kofiskiego zapale-
nia mozgu
Venezuelan equine encephalitis virus (VEE)
— wirus wenezuelskiego kofiskiego zapa-
lenia moézgu
Chikungunya virus — wirus Chikungunya
O’nyong-nyong virus — wirus O’nyong-
-nyong
Igbo Ora virus — wirus Igbo Ora
Mayaro virus — wirus Mayaro
Semliki Forest virus — wirus Semliki Forest
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ALFAWIRUSY

Rodzaj Alphavirus obejmuje ponad 25 wiruséw wyste-
pujacych praktycznie na wszystkich kontynentach, za
wyjatkiem Antarktyki“". Alfawirusy dziela si¢ na alfawi-
rusy, ktore przewazaja w Starym Swiecie, wywolujace
rumien i zapalenia stawow, oraz te spotykane gtownie
w Nowym Swiecie, kt6re wywoluja wschodnie, zachodnie
i wenezuelskie kofiskie zapalenia mozgu (eastern, west-
ern i Venezuelan equine encephalitis; EEE, WEE, VEE).

Zachodnie kofiskie zapalenie mozgu

(western equine encephalitis, WEE)

Epidemiologia. WEE po raz pierwszy opisano w Ar-
gentynie w 1908 roku. Wirus wystepuje giownie na za-
chod od rzeki Missisipi, ale takze w Meksyku i Amery-
ce Pofudniowe;j. Jest przenoszony przez moskity Culex
sp. 1Anopheles sp.; amplifikacja ma miejsce w populacji
ptakow. WEE wystepuje najczesciej w czerweu i lipeu.
W okresie epidemii pojawia si¢ od 23 do ponad 170 no-
wych przypadkow na 100 000. Wirus jest patogenny dla
koni, cztowieka i strusia emu. Stosunek liczby przypad-
koéw klinicznych do liczby infekcji ksztattuje si¢ na po-
ziomie 1:60 u dzieci ponizej 5 lat i 1:1150 u doro-
stych“’. Ogodlna $miertelnos¢ jest rzedu 5%, osiggajac
8% u 0sOb powyzej 50. roku zycia.

Objawy kliniczne. Sa one praktycznie nie do odréznienia
od tych spotykanych w EEE. Okres inkubacji wynosi
od 3 do 5, a nawet do 10 dni. Najczesciej chorujg dzie-
ci. Charakterystyczne jest naprzemienne pojawianie si¢
spastycznosci 1 niedowtadow wiotkich z wygbrowanymi
lub ostabionymi (zniesionymi) odruchami oraz uogol-
nione drgawki, zwlaszcza u dzieci. Rowniez u dzieci mo-
ze rozwingc si¢ postepujaca choroba neurologiczna ma-
nifestujaca si¢ rozwojem zmian torbielowatych i rozlanej
glejozy w miesigce do lat po przebyciu epizodu*”,
Badanie neuropatologiczne. Makroskopowo, podobnie
jak w innych zapaleniach powodowanych przez alfawiru-
sy, w mozgu widoczne sg obrzek, przekrwienie i wybro-
czyny. Najwieksze nasilenie zmian wystepuje w striatum
i sasiadujacej istocie bialej, we wzgorzu i pniu mozgu.
Kora mozgu wykazuje znacznie mniejsze zmiany niz
w EEE. Mikroskopowo widoczne sg okofonaczyniowe
nacieki zapalne utworzone, w odrdznieniu od przypad-
kow EEE, z limfocytow i monocytow. W wielu przypad-
kach dominujacg cechq sg bardzo liczne ogniska martwi-
cy rozptywnej, widoczne w istocie szarej i biatej, zwykle
pozbawione komponentu zapalnego lub z niewielkim
naciekiem z komorek zernych. Cechy rozplemu mikro-
gleju sg stabiej wyrazone niz w EEE. Czasami w istocie
bialej widoczne sg ogniska demielinizacii.

Badania laboratoryjne. Serologia i reakcja RT PCR.
W plynie mozgowo-rdzeniowym wystepuje pleocytoza
i zwigkszony poziom biafka.

Leczenie. Brak. Szczepionka jest dostepna zwykle dla osob
o zwigkszonym ryzyku, np. pracownikow laboratoriow.

Wschodnie kofiskie zapalenie mozgu

(eastern equine encephalitis, EEE)

Epidemiologia. Wirus EEE (EEEV) pozostaje ende-
miczny w obszarze od potudniowo-wschodniej Kanady
po pdinocng cz¢s¢ Ameryki Potudniowej, wigczajac Ka-
raiby. Przenoszony jest przez komary Culiseta melanu-
ra. Wywotluje takze choroby ptakdw, np. bazantdéw. Od
1975 roku choruje rocznie okoto 10 osdb. Po raz pierw-
szy EEE rozpoznano w 1875 roku w trzech hrabstwach
Massachusetts, USA; wirus wyizolowano w roku 1938.
U cziowieka po raz pierwszy rozpoznano chorobe
w 1938 . — zmarto wowczas trzydziesScioro dzieci“’.
Objawy kliniczne. EEEV jest najbardziej wirulentnym
wirusem z wszystkich alfawiruséw wywolujacych cho-
robg u cztowieka. Zapalenie przebiega najci¢zej u 0sob
w podesztym wieku i u dzieci ponizej 10. roku zycia.
Smiertelnosé moze obecnie siegaé 30-40%, a w prze-
sztosci umierato nawet 70% chorych. EEE manifestuje
si¢ poczgtkowo jako nieswoista choroba gorgczkowa
z bolami glowy, goraczkg i bolami mi¢sni. Objawy za-
palenia mozgu pojawiajg si¢ gwattownie pod posta-
cig narastajgcych bolow glowy, niepokoju, drgawek
i Spigczki z towarzyszacym zespolem oponowym oraz
objawami ogniskowymi (porazenia nerwow czasz-
kowych, niedowtady potowicze). Ztymi czynnikami
rokowniczymi sg znaczna cytoza i hiponatremia spo-
wodowana zespotem nieprawidtowego wydzielania hor-
monu antydiuretycznego.

Badanie neuropatologiczne. Makroskopowo mdzg wy-
kazuje cechy znacznego obrzeku i przekrwienia, ponad-
to widoczne sg drobne wybroczyny. Badanie mikrosko-
powe wykazuje zajecie istoty szarej charakteryzujace si¢
naciekami zapalnymi utworzonymi poczatkowo z gra-
nulocytow, a nastepnie z limfocytdw. Nacieki zwykle two-
rz3 si¢ wokot naczyn krwionosnych. Charakterystyczne
jest zapalenie Sciany drobnych naczyi (vasculitis) z po-
wstawaniem zakrzepdw". Widoczne sg cechy rozplemu
mikrogleju o charakterze rozlanym i grudkowym oraz
neuronofagii. Ogniska martwicy sg czeste. Najwieksze
zmiany obserwuje sie w korze mozgu, jadrach podsta-
wy i w pniu moézgu. Obecnos¢ wirusa w komorkach,
a szczegolnie w oligodendrocytach, mozna stwierdzic
metodami mikroskopii elektronowej, immunofluorescen-
cji 1 hybrydyzacji in situ.

Badania laboratoryjne. Diagnostyka serologiczna.
Mozliwa jest amplifikacja genomu wirusa w reakcji
RT PCR. Charakterystyczna jest poczatkowa leukope-
nia. Ptyn mézgowo-rdzeniowy wykazuje pleocytoze
(50-2000 komorek/mm?), poczatkowo dominujg gra-
nulocyty oboj¢tnochtonne, oraz zwigkszony poziom
biatka (100-150 mg/dl). Ptyn bywa ksantochromiczny.
Istnieje mozliwos¢ diagnostyki serologicznej oraz wy-
krywania wirusa metodg RT-PCR, takze dla monitorin-
gu infekcji u moskitow.

Leczenie. Brak. Dostepna jest szczepionka, giownie dla
pracownikdw laboratoriow.
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Wenezuelskie kofiskie zapalenie mozgu

(Venezuelan equine encephalitis, VEE)

Epidemiologia. VEEV zostat wyizolowany w podczas
epidemii VEE w rejonie Guajira, w Wenezueli. VEE jest
chorobg Ameryki Poludniowej. Epidemie w Wenezueli,
Ekwadorze, Kolumbii i Peru pojawiaja si¢ periodycz-
nie; VEE wystepuje takze w USA i Ameryce Srodkowe;.
Ptaki nie zakazajq si¢ wirusem VEE, a naturalny rezer-
wuar nie jest znany. Probowano wykorzysta¢ wirus VEE
jako brof biologiczna.

Objawy kliniczne. Zakazenie moze odbywac si¢ zarow-
no droga kropelkowa, jak i w wyniku pasazu z zakazo-
nego moskita. Okres inkubacji wynosi od 4 do 10 dni.
W wiekszosci przypadkdw VEE manifestuje si¢ jako nie-
swoista, przypominajaca grype, choroba infekcyjna z wy-
sokg goraczka trwajacg okoto 5 dni i samoistnie ust¢pu-
jace. Objawy zapalenia moézgu wystepujg jedynie u 4%
dzieciiu 0,5% dorostych. Na przyktad w czasie epide-
mii w 1995 roku w Kolumbii zachorowato 75 000 osob,
z czego u 3000 wystapity objawy neurologiczne, a 300
0s0b zmarto™. Z objawdw neurologicznych odnotowu-
je si¢ drgawki, niedowtady, stupor i §pigczke™.

Istnieje druga grupa alfawirusow, zakazenie ktorymi ob-
jawia sie nie zapaleniem mozgu, a zapaleniem sta-
wow i1 rumieniem. Nalezg do nich wirus Chikungunya,
O’nyong-nyong, Igbo Ora, Sinbis i Mayaro. Z objawdw
neurologicznych opisywano silne bole glowy. W zaka-
zeniu Semliki forest virus (zachodnia Uganda), ktore
wystgpifo jedynie u dwdch osob, odnotowano bole glo-
wy, drgawki i Spigczke“+.

Badanie neuropatologiczne. Zmiany sg rozlane i obej-
mujg zarowno istote biatg, jak i istot¢ szarg, ale ogniska
martwicy sg rzadkoscig. W nacieku zapalnym dominu-
ja limfocyty i histiocyty. Wystepuja grudki mikroglejo-
we i rozlany rozplem mikrogleju. Najwicksze nasilenie
zmian odnotowuje si¢ we wzgorzu, w prazkowiu i §rod-
mozgowiu; kora mozgu i moézdzku, pieh mozgu i rdzeh
kregowy sg zajete w znacznie mniejszym stopniu.
Badania laboratoryjne. Diagnostyka serologiczna.
Leczenie. Brak.

BUNIAWIRUSY

Wstep. Rodzina Bunyaviridae obejmuje sze$¢ rodzajow:
Bunyavirus, Hantavirus, Nairovirus, Phlebovirus, Ortho-
bunyavirus i Tospovirus“®.

WIRUSY RNA - JEDNONICIOWY RNA
O UJEMNEJ POLARNOSCI [(-)ssRNA]
Rodzina: Bunyaviridae
Rodzaj: Bunyavirus
Gatunek: La Crosse virus (LACV) — wirus La Crosse
Rodzaj: Phlebovirus
Gatunek: Rift Valley fever virus (RVFV) — zwy-
czajowo wirus goraczki doliny Rift
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BUNIAWIRUSY

Kalifornijska grupa serologiczna (California serogroup, CSG).
Prototypem jest wirus La Crosse wyizolowany od dziecka,
ktdre zmarto na zapalenie mozgu w La Crosse (Wiscon-
sin, USA). Znane sg takze wirusy kanionu Jamestown
i wirus zapalenia mozgu Kalifornia (California encepha-
litis virus, CEV). Obecnie uwaza si¢, ze przynajmniej
czes¢ zapaleni mozgu przypisywana CEV byta w istocie
skutkiem zakazenia wirusem kanionu Jamestown”.
Epidemiologia. Wirusy CSG sg przenoszone przez mo-
skity Aedes sp. wystepujace w Wisconsin, Ohio, Minne-
socie i Illinois (USA); majg bardzo ograniczony zasicg
geograficzny. W USA rejestruje si¢ <80 przypadkdw
rocznie. Cz¢stosS¢ zakazenia na podstawie serologii mo-
ze siggac 20%; Smiertelnos¢ jest bardzo niska, rz¢du
0,3%. Wigkszos¢ infekcji przebiega bezobjawowo.
Objawy kliniczne. Wirus La Crosse wywoluje wigksze
nasilenie objawOw u dzieci natomiast wirus kanionu
Jamestown — u dorostych. Po okresie inkubacji, trwaja-
cym 3-7 dni, rozwija si¢ zespdt zapalenia opon z goracz-
kg, bolami brzucha, Swiattowstre¢tem i sennoScig®*”.
U niewielkiego odsetka chorych dotaczajq si¢ cechy za-
palenia moézgu z zaburzeniami Swiadomosci, drgawka-
mi (50% chorych) i objawami ogniskowymi; ten okres
trwa zwykle kilka dni. U okoto 30% chorych pojawia si¢
Spigezka. U 65% chorych cechy zapalenia opon wyste-
puja juz na poczatku choroby. Plyn mézgowo-rdzenio-
wy wykazuje pleocytoze utworzong zardwno z granulo-
cytow, jak i limfocytow. Nastepstwa sg rzadkie; u 10%
dzieci wystepuje padaczka, a u 2% parapareza. Mniej
niz 1% przypadkow infekgji konczy si¢ zgonem. W bada-
niach autopsyjnych stwierdzano cechy ostrego zapalenia
opon i mozgu. Zmiany dotycza giownie kory 1 pnia moz-
gu. Mikroskopowo widoczne byty nacieki z limfocytow
zgrupowane wokot naczyi krwionosnych, grudki mikro-
glejowe i rzadko drobne ogniska martwicy.

Wirus Oropouche. Wystepuje w basenie Amazonki, od
Brazylii po Peru®**. Objawy zapalenia opon i/lub mézgu
sq rzadkie; zwykle choroba manifestuje si¢ gorgczka
z dreszczami, bolami glowy, stawow i mi¢Sni. Wirus
Oropouche moze przenosic si¢ poprzez aerozole — zna-
ne sg zakazenia laboratoryjne.

Wirus Tahyna. Przenoszony przez moskity, wywotuje
zapalenie mozgu, wystepuje na Morawach.

Wirus Snowshoe hare. Jest to wariant wirusa La Crosse;
wywoluje zapalenie mozgu w Kanadzie.

FLEBOWIRUSY
Wirus doliny Rift (Rift Valley virus, RVV)

RVV wywotluje epidemie zapalenia mézgu w Egipcie
oraz w krajach Afryki Subsaharyjskiej. Zostat wyizolo-
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wany w 1930 roku. Wigkszo$¢ zakazen przebiega pod
postacig goraczki z bolami mig§niowymi i dreszczami;
w 0,5% przypadkdw rozwija si¢ gorgczka krwotoczna.
W 0,4% przypadkow dolfaczaja sie cechy zapalenia moz-
gu i krwotoki do siatkdwki; w plynie mézgowo-rdzenio-
wym wystepuje pleocytoza z podwyzszonym poziomem
biatka. Niekiedy goraczka nawraca (przebieg dwufazo-
wy), a nasilenie objawdw obejmujacych halucynacje,
stupor i §pigczke jest wowczas wigksze. W mozgu opi-
sywano ogniska martwicy krwotocznej.

Podobne wirusy o angielskich nazwach sandfly fever Sici-
lian 1 Naples wyizolowano w czasie Il wojny Swiatowe;,
odpowiednio w 1943 1 1944 roku. Nazwa pochodzi od
wektora, pchly piaskowej Phlebotomus papatasi.

REOVIRIDAE
KOLTIWIRUSY

Koltiwirusy stanowig rodzaj w obrebie rodziny Reoviri-
dae. Orbiwirusy traktuje si¢ jako odrebny rodzaj®.

WIRUSY RNA - DWUNICIOWY RNA (dsRNA)
Rodzina: Reoviridae
Rodzaj: Coltivirus
Gatunek: Colorado thick fever virus (CTFV) — wi-
rus goraczki kleszczowej Kolorado

Wirus goraczki kleszczowej Kolorado

(Colorado thick fever virus, CTFV)

Epidemiologia. Wirus CTF nalezy do rodzaju Coltivirus
i wystepuje w Gorach Skalistych (Rocky Mountains,
USA) w swoistym habitacie do 4 tysigcy metrow n.p.m.
Przenoszony jest przez kleszcze Dermacentor spp. Wick-
sz0$¢ przypadkow odnotowuje si¢ pomi¢dzy kwiet-
niem a lipcem.

Objawy kliniczne. Okres inkubacji wynosi 3-6 dni. Prze-
bieg jest dwufazowy; po okresie ostrej choroby z goracz-
ka, dreszczami i bolami mi¢Sniowymi nastepuje zdrowie-
nie lub pojawiajg si¢ objawy neurologiczne, od zapalenia
opon po cechy zapalenia mozgu. Charakterystyczne sg
leukopenia i trombocytopenia. Z powodu niskiej Smier-
telnosci zmiany neuropatologiczne sg stabo poznane.
7 modeli eksperymentalnych wynika, ze zmiany pod po-
stacig martwicy i naciekow Scian naczyn dotyczg giownie
kory mozgu i mézdzku. W przeciwiefstwie do innych
arbowirusow w CTF zajety jest szpik kostny i komorki
prekursorowe erytrocytow.
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