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Streszczenie

Wirusy z rodziny Herpesviridae, poza powiklaniami ze strony
os$rodkowego uktadu nerwowego, moga takze powodowaé
zmiany patologiczne w obwodowym ukladzie nerwowym.
Wydaje si¢ celowe, aby u pacjentéw z objawami klinicznymi
sugerujacymi aktywne lub przebyte zakazenie wirusem z tej
rodziny i wspStwystepujacymi objawami ze strony obwodo-
wego uktadu nerwowego, zwlaszcza w postaci zespotu Guil-
laina-Barrégo, mononeuropatii, pleksopatii czy radikulopatii,
rozwazy¢ diagnostyke w kierunku zakazen tymi patogenami.
Na mozliwo$¢ wystgpienia powiklan neurologicznych szcze-
g6lng uwage nalezy zwrdcié u pacjentéw z uposledzonymi
mechanizmami odporno$ci. W pracy oméwiono, na podstawie
dostepnego piSmiennictwa, powiklania ze strony obwodowe-
go ukfadu nerwowego towarzyszace zakazeniom herpeswiru-
sami.

Stowa kluczowe: Herpesviridae, obwodowy uktad nerwowy,
radikulopatia, zespdt Guillaina-Barrégo, nerwy czaszkowe.

Wstep

Zakazenia wywolane przez wirusy z rodziny Herpes-
viridae s3 szeroko rozpowszechnione, a ich wspdlng cechg
jest zdolno$¢ do przetrwania w organizmie cztowieka
1 mozliwos$¢ okresowej reaktywacji. Po zakazeniu pier-
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The herpes viruses are associated with both central and peri-
pheral nervous system complications. Patients with symptoms
suggestive of herpes viruses infections coexisting with peri-
pheral nervous system manifestations, especially Guillain-
Barré syndrome, mononeuropathy, plexopathy and radicu-
lopathy, should be screened for the herpes viruses infections
in the differential diagnosis. The purpose of this review is to
discuss the etiology, pathogenesis and treatment of the neu-
ropathies in the course of herpes viruses infections.

Key words: Herpesviridae, peripheral nervous system, radi-
culopathy, Guillain-Barré syndrome, cranial nerves.

wotnym herpeswirusy przechodzg w stan utajenia (laten-
¢cji) w komérkach nerwowych (wirusy opryszezki zwy-
klej, wirus ospy wietrznej i pétpasca), limfocytach (wirus
Epsteina-Barr, wirus rumienia naglego, wirus odpowie-
dzialny za miesak Kaposiego), monocytach, makrofa-
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gach (wirus cytomegalii, wirus rumienia nagltego), ko-
mérkach uktadu siateczkowo-§rédblonkowego weztow
chtonnych i komérkach $rédbtonka tetnic (wirus cytome-
galii). Obok powiktan neurologicznych ze strony osrod-
kowego uktadu nerwowego (OUN), takich jak zapale-
nie opon mézgowo-rdzeniowych czy zapalenie mézgu
i mézdzku, w przebiegu zakazen herpeswirusami obser-
wuje si¢ takze uszkodzenie obwodowego uktadu nerwo-
wego, rozpoznawane na podstawie korelacji czasowej
z potwierdzonym serologicznie zakazeniem i braku in-
nych wykrywalnych czynnikéw odpowiadajacych za wy-
stapienie objawéw. Do najczgstszych powiklan neurolo-
gicznych ze strony obwodowego uktadu nerwowego
naleza: zesp6l Guillaina-Barrégo (ZGB), neuropatie
splotu ramiennego, mononeuropatia, neuropatie nerwow
czaszkowych i radikulopatia.

Wirus Epsteina-Barr

Wirus Epsteina-Barr (Epstein-Barr virus — EBV) to
powszechny w populacji europejskiej patogen zakazny,
charakteryzujacy si¢ powinowactwem do komoérek
uktadu limfatycznego. Do replikacji wirusa dochodzi
w nabtonku jamy ustnej, gardta, migdatkach podnie-
biennych i §liniankach, a rozprzestrzenianie si¢ w orga-
nizmie nastepuje poprzez zakazone limfocyty B. W spo-
teczenstwach uprzemystowionych zakazenie wirusem
EBV dotyczy najczesciej mlodziezy 1 mtodych dorostych.
Do zakazenia dochodzi na drodze kropelkowej, a takze
przez krew 1 preparaty krwiopochodne oraz przeszcze-
pione narzady. Pierwotne zakazenie EBV czesto przebie-
ga bezobjawowo lub z niewielkimi objawami kliniczny-
mi. Najbardziej znana postacia kliniczng zakazenia EBV
jest mononukleoza zakazna, majaca na ogét charakter
tagodny, samoograniczajacy sie. Sporadycznie jednak
w jej przebiegu mogg sie rozwijaé ciezsze powiklania,
w tym takze neurologiczne, ktérych szacunkowa czgstos¢
wystepowania wynosi 0,37-7,3% [1]. Patogeneza po-
wiktan neurologicznych wspétistniejacych z EBV weiaz
pozostaje przedmiotem dyskusji. Rozwaza si¢ mozliwos¢
wnikania wirusa do tkanki nerwowej poprzez zakazone
limfocyty B w przebiegu zakazenia ostrego lub reakty-
wowanego. Znaczaca role moga odgrywac takze mecha-
nizmy odpowiedzi immunologicznej.

Powiktania neurologiczne mogg by¢ jedyng lub tez
najbardziej wyrazista demonstracjg zakazenia EBV.
W wigkszo$ci przypadkéw wystepujg one jednocze$nie
badz tez rozwijaja si¢ w okresie od 1 do 3 tygodni od
poczatku objawdw ogdlnych, zdarza si¢ jednak, ze poprze-
dzaja objawy ogdlne nawet o miesigc. Spektrum zaburzen
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neurologicznych powigzanych czasowo z mononukleoza
zakazng jest zrdznicowane, a neuropatia jest drugim co
do czgstosci, po zapaleniu mézgu 1 rdzenia kregowego,
powiktaniem neurologicznym. Obserwowano mononeu-
ropatie, neuropatie splotu ramiennego, rzadziej splotu
ledZwiowego, neuropatie autonomiczne [2—4], ZGB oraz
jego kliniczna odmiang — zespdét Millera Fishera [1,5],
a takze zajecie odosobnionych nerwdéw czaszkowych
W postaci anosmii, zapalenia nerwu wzrokowego, pora-
zenia nerwow gatkoruchowych, nerwu twarzowego czy
nerwu podjezykowego, jak réwniez jednoczesne zajecie
nerwéw czaszkowych 1 obwodowych [3]. Nerwami czasz-
kowymi najczeScie] zajetymi w przebiegu zakazenia EBV
$g nerw twarzowy, zazwyczaj obustronnie, oraz nerw
wzrokowy.

Obserwowano, ze zakazenie wirusem EBV moze si¢
wigza¢ z tagodniejszym przebiegiem ZGB, ponadto
odnotowano zwigzek zakazenia EBV z zachorowaniem
w mlodszym wieku [6]. Objawy ze strony obwodowe-
go uktadu nerwowego wystepuja w zapaleniu tytomoz-
gowia z zajeciem nerwow czaszkowych, zapaleniu rdze-
nia kregowego szerzgcym si¢ na przylegle korzenie
rdzeniowe, wieloogniskowych mononeuropatiach i uszko-
dzeniach splotu ramiennego oraz ledZzwiowo-krzyzowe-
go. Neuropatie splotu ramiennego obserwowane w prze-
biegu ostrego zakazenia EBV nie r6znig si¢ istotnie
przebiegiem klinicznym od pleksopatii idiopatycznych.
Objawy kliniczne zaj¢cia nerwéw splotu ramiennego
obejmujg nagly, intensywny bol, zlokalizowany w okoli-
cy barku, fopatki, mig¢$nia czworobocznego, ramienia,
przedramienia i reki, z towarzyszgcymi niedowtadami
1 ostabieniem sity mi¢Sniowej mig$ni obreczy barkowe;.
Zaktada sie, ze powiklanie to wynika z bezposredniego
rozprzestrzeniania si¢ wirusa z szyjnych weztéw chton-
nych na znajdujacy w poblizu splot [3,4,7]. Opisywano
takze przypadek zajecia komoérek rogu przedniego
w przebiegu zakazenia EBV skutkujgcy wystgpieniem
zespolu przypominajacego poliomyelitis [8] oraz mono-
neuropatii mnogiej i neuropatii autonomicznej, prawdo-
podobnie zwigzany z aktywacja latentnego zakazenia
EBV [9].

Wskazane jest wykonanie badan serologicznych w kie-
runku zakazenia EBV u pacjentéw z neuropatig splotu
ramiennego, ZGB oraz innymi neuropatiami, u ktérych
inny czynnik etiologiczny nie zostat zdefiniowany. Dia-
gnostyka serologiczna obejmuje test hemaglutynacyjny
na obecno$¢ przeciwcial heterofilnych klasy IgM oraz
badanie w kierunku obecnosci przeciwcial swoistych
skierowanych przeciwko biatkom wirusowym — antyge-
nowi kapsydowemu VCA (viral capsid antigen), biatkom
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fazy wezesnej EA (early antigens) 1 rodzinie antygenéw
jadrowych EBNA (Epstein-Barr nuclear antigen). W wy-
krywaniu przeciwcial swoistych stosowane sg przede
wszystkim metody immunoenzymatyczne, wérod kto-
rych najszersze zastosowanie znajduje test ELLISA (enzy-
me-linked immunosorbent assay). W diagnostyce serolo-
gicznej zakazen EBV przydatny jest takze pomiar
awidnosci przeciwcial VCA IgG 1 EA IgG, umozli-
wiajacy odrdznienie zakazenia pierwotnego od wtérne-
g0, zaréwno u oséb immunokompetentnych, jak i u 0s6b
z uposledzona odpornoscia. Istnieje mozliwos¢ amplifi-
kacji genomu wirusa metodg fancuchowej reakeji poli-
merazy (polymerase chain reaction — PCR) lub jego detek-
cji w tkankach za pomocg hybrydyzacji in situ, PCR in
situ albo wykrywania antygendéw wirusa metodami im-
munohistochemicznymi.

Wiekszos$¢ przypadkéw powiktan neurologicznych
powigzanych z zakazeniem EBV rokuje dobrze, a cat-
kowity powrdt do zdrowia w okresie od kilku tygodni do
kilku miesiecy obserwowany jest nawet u 85% pacjentéw
[1]. Zdarzaja si¢ jednak przypadki o gorszym rokowa-
niu, dotyczy to zwlaszcza ZGB, w przebiegu ktérego
moze dochodzi¢ do zajecia migsni oddechowych 1 w kon-
sekwencji do niewydolnosci oddechowej oraz do zajecia
uktadu autonomicznego, co moze si¢ manifestowaé za-
burzeniami rytmu serca, dlatego tez rozpoznawanie
ileczenie powiktan neurologicznych jest waznym zagad-
nieniem w praktyce klinicznej. W ZGB w przebiegu
zakazenia wirusem EBV stosuje si¢ typowe leczenie za
pomocg podawanych dozylnie mieszanych immunoglo-
bulin ludzkich lub plazmaferezy. Nie ma badan klinicz-
nych z grupa kontrolna dotyczacych leczenia pozostalych
powiklan neurologicznych. Stosowano acyklowir, acy-
klowir w polaczeniu z kortykosteroidami, gancyklowir
czy foskarnet [10—12], aczkolwiek zaden z tych lekéw
nie wykazuje istotnej aktywnosci w stosunku do EBV.

Wirus cytomegalii

Czesto$¢ zakazen wirusem cytomegalii (Cytomegalo-
virus hominis — CMV) jest duza 1 ro$nie wraz z wiekiem
—w krajach rozwinietych ponad 60% dorostej populacji
jest seropozytywna. Zakazenie szerzy si¢ fatwo przez bez-
posredni kontakt ze §ling, moczem lub kontakty seksu-
alne z osoba chorg lub nosicielem. Mozliwa jest takze
transmisja wertykalna oraz na drodze przetoczenia krwi
bad?Z preparatéw krwiopochodnych zakazonych CMV,
zwlaszcza masy limfocytarnej 1 przeszczepienia zakazone-

go narzadu. Zakazenie CMV przebiega zwykle bezob-
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jawowo lub jako tagodna, samoograniczajaca sie choro-
ba, jednak u 0séb z obnizona odporno$cig moze dojsé
do rozwoju rozsianej choroby zagrazajacej zyciu. Po za-
kazeniu pierwotnym CMV pozostaje w organizmie
W postaci utajonej, a do reaktywacji dochodzi w stanach
immunosupresji. Powiktania ze strony uktadu nerwo-
wego w wyniku zakazenia wirusem CMYV wystepujg
przede wszystkim u chorych z obnizong odpornoscia,
gléwnie w zespole nabytego niedoboru odpornosci
(AIDS), u biorcéw przeszczepdw narzadowych i w cho-
robach limfoproliferacyjnych. Zakazenie CMV, podob-
nie jak KBV, jest udowodnionym czynnikiem sprawczym
ZGB, a pierwsze doniesienia o powigzaniu zakazenia
CMV z ZGB pochodza z 1967 . [13]. W jednym z pro-
spektywnych badan kohortowych sposréd pacjentéw
z ZGB u 12,5% wykazano serologiczne wyktadniki pier-
wotnego zakazenia wirusem cytomegalii [14]. Ryzyko
rozwiniecia si¢ ZGB zwigzanego z zakazeniem CMV
jest bliskie 1 : 1000 [14]. Zespdt Guillaina-Barrégo
w przebiegu zakazenia CMV, w poréwnaniu z przypad-
kami powigzanymi z zakazeniami innymi patogenami,
wigze si¢ ze zwigkszonym stezeniem rozpuszczalnych
molekut adhezyjnych oraz receptoréw dla interleukiny 2
we krwi, co sugerowatoby wieksza aktywacje limfocytow
[15]. Przypuszcza sig, ze istotng role w patogenezie ZGB
odgrywa mimikra molekularna, a by¢ moze takze wytwa-
rzanie przez drobnoustroje bialek wigzacych si¢ z gan-
gliozydami nerwéw obwodowych [16]. Wykazano, ze
zrdznicowane zakazenia poprzedzajace ZGB sa zwigzane
z pojawieniem si¢ w osoczu chorych frakcji autoprze-
ciwcial reagujacych z réznymi gangliozydami, prawdo-
podobnie zaleznie od wlasnosci immunologicznych
poszczegdlnych drobnoustrojéw. Zaobserwowano, ze
zakazenie CMV wiaze si¢ z czgstszym wystgpowaniem
przeciwcial przeciwko gangliozydom GM2 [16]. Po-
twierdzono takze, ze eksponowane przez nie epitopy
wykazujg reakcje krzyzowe z gangliozydami, oraz wyka-
zano, ze autoprzeciwciata anty-GM2 z osocza chorych
na ZGB reagujg w sposob swoisty z fibroblastami za-
kazonymi CMYV, co wskazuje na udzial mimikry mole-
kularnej z CMV w zainicjowaniu ich syntezy [17].
Zespdt Guillaina-Barrégo po zakazeniu CMV wy-
stepuje czesciej w okresie od lipca do pazdziernika,
u 0séb miodszych (ponizej 35. roku zycia), a ponadto
czesciej u kobiet 1 zwigzany jest z czestszym porazeniem
nerwu twarzowego oraz niedoczulicg [14]. Obserwo-
wano takze szczyt zachorowan wérdd kobiet w wieku
powyzej 50 lat, zwiazany przypuszczalnie z ekspozycja
0s6b starszych na wirusy wnukéw (zespdt znany jako
feverish granny syndrome) [15]. Zakazenie CMV wigze
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si¢ réwniez z cigzka postacia ZGB, przebiegajaca z za-
jeciem nerwdow czaszkowych i deficytem czuciowym oraz
op6zniong poprawa kliniczng [6,18,19]. W jednym
z badan u 40% chorych zakazonych CMYV 4 tygodnie
po rozpoczeciu leczenia utrzymywala sie nasilona nie-
doczulica, u 80% natomiast nadal byly obecne objawy
zajecia nerwow czaszkowych. Wedlug Vissera 1 wsp.
[19] parestezje obserwuje si¢ u 90%, a deficyt senso-
ryczny u 85% chorych po zakazeniu CMYV, niedowlad
natomiast czesciej dotyczy czesci proksymalnych niz
dystalnych konczyn.

U chorych z ostabieniem odpornosci lub z zakaze-
niem HIV-1 w przypadku oportunistycznego zakazenia
CMV moze doj$¢ do rozwoju ostrej bolesnej poliradi-
kuloneuropatii ledzwiowo-krzyzowej, ktéra ma postaé
gwaltownie postepujacego wiotkiego niedowtadu kon-
czyn dolnych z naglym pojawieniem si¢ bolu i parestezji
w konczynach dolnych i okolicy perianalnej, z towa-
rzyszacymi zaburzeniami czucia tej okolicy oraz dys-
funkcja zwieraczy. Poliradikuloneuropatia zwigzana
z zakazeniem CMV ujawnia si¢ zazwyczaj na péZnym
etapie zakazenia HIV, kiedy liczba limfocytéw CD4 jest
mata (< 200 komoérek/ul) i pojawiaja si¢ zakazenia wa-
runkujace rozpoznanie AIDS. Badanie neurologiczne
ujawnia parapareze wiotka, zniesienie odruchdw $cieg-
nistych w konczynach dolnych, zmniejszone lub znie-
sione napigcie zwieraczy 1 réznego stopnia zaburzenia
czucia dotyku, wibracji i potozenia. W plynie mézgowo-
-rdzeniowym stwierdza si¢ zwickszone stezenie biatka,
zmniejszone stezenie glukozy, pleocytoze wielojadrzasta
1 pozytywny wynik badania PCR w kierunku CMV.

Opisywano takze ostrg czuciowa neuropati¢ w prze-
biegu zakazenia CMV u pacjenta z parestezjami w obre-
bie konczyn, trudnosciami w chodzeniu, ostabionym
czuciem dotyku w dystalnych odcinkach konczyn, upo-
sledzonym czuciem potozenia, ataksjg czuciows bez
objawéw zajecia nerwéw ruchowych, ktére wystapily
miesigc po epizodzie ostrego zapalenia watroby polgczo-
nego z gorgczka 1 wykwitami skornymi [20].

W diagnostyce zakazen CMV wykorzystuje sie ba-
dania cytologiczne i histopatologiczne, mikroskopie elek-
tronowa, izolacje wirusa w hodowlach komdérkowych,
najczesciej fibroblastéw ludzkich, oraz obserwacje cha-
rakterystycznych dla tego wirusa zmian cytopatycznych
— komérek olbrzymich z duzymi wtretami wewnatrzko-
moérkowymi, otoczonymi obszarem przejasnienia (tzw.
sowie oko), oznaczanie jego antygenéw lub materiatu
genetycznego, a takze testy serologiczne wykrywajgce
swoiste przeciwciata w klasie IgG 1 IgM metoda ELLISA.
Trudno jest odréznic¢ zakazenie pierwotne od reaktywa-
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¢ji zakazenia CMV, gdyz blisko potowa populacji z pra-
widlowa odpornoscia ma serologiczne dowody narazenia
na CMV. Dlatego tez poza oznaczaniem przeciwciat
anty-CMV w klasach IgM 1 IgG, bada si¢ awidno$¢
swoistych przeciwcial klasy IgG, czyli oznaczanej w pro-
centach sily wigzania antygenéw wirusowych przez prze-
ciwciala w organizmie, co dodatkowo pozwala wykluczy¢
wyniki pozytywne w przypadku reaktywacji zakazenia.
Wyniki serologiczne potwierdza sie wykryciem CMV
DNA w surowicy i w plynie mézgowo-rdzeniowym jako-
Sciowo w badaniu PCR. Nowsze, ilosciowe metody PCR
w czasie rzeczywistym (real time PCR) przyczyniaja si¢
do poprawy szybkosci 1 doktadnosci rozpoznania.

Do lekéw przeciwwirusowych skutecznych przeciw
wirusowi CMYV naleza gancyklowir, foskarnet oraz cido-
fowir. Leczenie ZGB powigzanego z zakazeniem CMV
polega na stosowaniu plazmaferezy leczniczej lub do-
zylnym podawaniu immunoglobulin. Poprawe w zakre-
sie objawéw klinicznych w przebiegu ZGB u pacjentéw
z immunosupresjg po przeszczepieniu narzgdéw noto-
wano po zastosowaniu gancyklowiru [21]. W przypadku
podejrzenia zakazenia cytomegalowirusowego u pacjen-
téw z bolesna poliradikuloneuropatia ledZzwiowo-krzy-
zowa leczenie nalezy rozpoczaé niezwlocznie, gdyz moze
doj$¢ do martwicy korzeni nerwowych [22]. Lekiem
z wyboru w przypadku zakazenia CMV u 0s6b z upo-
sledzong odpornoscig jest gancyklowir lub foskarnet
w polaczeniu z gancyklowirem, natomiast leczenie cyto-
megalii u 0os6b immunokompetentnych jest objawowe.
Obwodowe neuropatie w przebiegu zakazen CMYV ro-
kujg zazwyczaj dobrze 1 ustepujg catkowicie.

Wirus opryszczki zwyktej

Wirusy opryszczki zwyklej (Herpes simplex virus)
typu 1 (HSV-1) i typu 2 (HSV-2) po wniknieciu do
organizmu przez blong §luzows lub, rzadziej, uszko-
dzong skére 1 wstepnej replikacji w miejscu wniknigcia
powodujg wiremie, przemieszczajac si¢ nastepnie akso-
nami neuronéw czuciowych do ich ciat w zwojach ner-
wowych, gdzie pozostaja w postaci utajonej. W wypad-
ku HSV-1 jest to najczesciej zwdj trojdzielny (zwd;
Gassera), natomiast dla HSV-2 — zwoje korzeni grzbie-
towych w odcinku krzyzowym (S2-S5). W sprzyjajacych
warunkach pod wpltywem czynnikéw zewnetrznych
(rzadziej samoistnie) dochodzi do reaktywacji zakazenia.
Wirus typu 1 najczesciej przenoszony jest przez bezpo-
sredni kontakt z objeta procesem zapalnym skdra i $lu-
z6wka chorego lub wydzielinami zawierajacymi wirusy,
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gléwnie §ling, takze w okresie bezobjawowym zakazenia,
a zmiany na skérze i blonach §luzowych wywolane przez
ten typ wirusa lokalizujg sie przede wszystkim w obsza-
rze gérnej polowy ciata. Wirus typu 2 przenosi si¢ nato-
miast gléwnie droga kontaktéw seksualnych, a zmiany
chorobowe dominujg w obrebie narzadéw pleiowych.
Zakazenie wertykalne jest czestsze w przypadku zaka-
zenia matki typem HSV-2, aczkolwiek mozliwe réwniez
w przypadku typu HSV-1.

Wydzieliny od 0,65% do 15% dorostych, w zalez-
nosci od badanej populacji, mogg stale zawiera¢ HSV-1
lub HSV-2 [23]. W Polsce przeciwciata swoiste dla
HSV-1 ma ponad 89,9% populacji i, podobnie jak
w wielu innych panstwach, odsetek oséb narazonych na
HSV-1 w naszym kraju jest wigkszy wsrod kobiet [24].
Ocenia sig, ze co roku w populacji Ameryki Pétnocne;
i Europy 5—24 0s6b/100 oséb ulega zakazeniu wirusem
HSV-2 [25]. W badaniach zespoléw niemieckich wyka-
zano, ze seropozytywno$¢ w stosunku do réznych typow
HSV zalezy od wieku badanej grupy pacjentéw i moze
osiagac 88% dla HSV-1 u 40-latkéw. W tej samej gru-
pie badawczej zakazenia wirusem HSV-2 potwierdzano
u 12—15% oséb [26].

Na zakazenie wirusami HSV wrazliwe sa gtéwnie
komorki nabtonkowe 1 neurony. Objawy neurologiczne
zwigzane z HSV mogg wystepowad zaréwno w zakazeniu
plerwotnym, jak i reaktywacji zakazenia latentnego.
W przebiegu zakazen HSV obserwowano ZGB [27],
ostra neuropati¢ autonomiczna [28], mononeuropatie
nerwéw czaszkowych, najczesciej porazenie nerwu twa-
rzowego [29], i radikulopatie ledZwiowo-krzyzows.

Radikulopatie ledzwiowo-krzyzowa w pierwotnym
zakazeniu HSV-2 rozpoznaje sie u ok. 2% pacjentéw
[30]. W badaniach autopsyjnych 40% zwojéw korzeni
grzbietowych w odcinku krzyzowym zawiera u§piong
forme wirusa HSV-2. Tylko 5% sposréd tych oséb miato
rozpoznawane zakazenie genitalne. Radikulopatia powo-
dowana przez HSV-2 typowo zajmuje korzenie nerwo-
we w odcinku ledzwiowym lub krzyzowym. Obok bélu
korzeniowego obserwuje si¢ parestezje, zatrzymanie
moczu, zaparcia, dyskomfort okolicy anogenitalnej i nie-
dowlad wiotki konczyn dolnych. Badanie za pomoca
rezonansu magnetycznego (RM) wykazuje obecno$¢
obrzeku, pogrubienie i hiperintensywnos$¢ korzeni ner-
wowych 1 dolnego odcinka rdzenia kregowego w obra-
zach T2-zaleznych, a takze ich wzmocnienie po poda-
niu kontrastu, aczkolwiek w badaniach obrazowych nie
zawsze mozna ujawni¢ odchylenia od stanu prawidtowe-
go [31]. Radikulopatia zwigzana z zakazeniem HSV-2
jest jednostka chorobowa samoograniczajaca sig, uste-
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pujaca po kilku dniach badz tygodniach, jednak przy-
spieszony powr6t do zdrowia jest zwigzany z zastoso-
waniem lek6w przeciwwirusowych [32].

W przebiegu pierwotnego zakazenia HSV [28]
obserwowano ostra neuropati¢ autonomiczng przebie-
gajaca z niedoci$nieniem ortostatycznym, zaburzenia-
mi ze strony przewodu pokarmowego, takimi jak béle
w obrebie jamy brzusznej, biegunka, wymioty, oraz dole-
gliwo$ciami bélowymi §linianki przyusznej zlokalizo-
wanymi za katem zuchwy, pojawiajacymi si¢ w zwigzku
ze spozywaniem kwasnych potraw. Natomiast w prze-
biegu zakazenia HSV-1 opisywano mononeuropatie ner-
wéw czaszkowych — okoruchowego, tréjdzielnego, twa-
rzowego 1 blednego [33-35]. Izolowane zaburzenia czucia
w obszarze zaopatrywanym przez nerw tréjdzielny moga
by¢ zwigzane z reaktywacja zakazenia HSV w zwoju tréj-
dzielnym i ipsilateralng opryszczka wargows [36].

Diagnostyka zakazen uktadu nerwowego spowodo-
wanych przez HSV opiera si¢ przede wszystkim na bada-
niach serologicznych oraz identyfikacji wiruséw metoda
PCR w surowicy 1 plynie mézgowo-rdzeniowym. W pre-
paratach mikroskopowych z tresci pecherzykdéw barwio-
nych metoda Giemsy, tzw. test Tzancka, widoczne sg duze
komorki syncytialne — wielojadrzaste z wewnatrzjadro-
wymi wtretami. W przypadkach o nietypowym obrazie
klinicznym pomocne w rozpoznaniu moga by¢ hodowle
tkankowe, w ktérych po kilku dniach obserwuje si¢ cha-
rakterystyczny dla HSV efekt cytopatogenny.

W leczeniu porazenia nerwu twarzowego czesto sto-
suje si¢ doustne glikokortykoidy, zwykle prednizolon
w dawce 1 mg/kg m.c. przez 7—10 dni, po uplywie kté-
rych dawke si¢ zmniejsza. W uzasadnionych przypad-
kach mozna rozwazy¢ dolaczenie terapii przeciwwiruso-
wej za pomocg acyklowiru, co jednak wcigz pozostaje
kontrowersyjne 1 wymaga dalszych obserwacji [37,38].
Aktualne zalecenia dotyczace leczenia cigzszych zakazen
wirusami HSV lub zakazef u 0séb z obnizong odporno-
$cig, zwlaszcza przebiegajacych z zajeciem uktadu ner-
wowego, obejmuja dozylne wstrzykniecia acyklowiru
w dawce 10 mg/kg m.c. co 8 godzin przez 14-21 dni.
Jesli po tym okresie w plynie mézgowo-rdzeniowym nadal
stwierdza si¢ DNA wirusa, zaleca si¢ kontynuacje terapii
za pomocg acyklowiru przez kolejne 2 tygodnie [39].

Wirus ospy wietrznej i pétpasca
Podobnie jak wirusy opryszczki, wirus ospy wietrz-

nej i pdtpasca (varicella-zoster virus — VZV) cechuje neu-
rotropizm oraz zdolno$¢ przetrwania w formie latentnej
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w zwojach nerwéw czuciowych. Pierwotne zakazenie
VZV przebiega w postaci ospy wietrznej, epidemicznie
wystepujacej ostrej choroby zakaznej wieku dzieciece-
go, pélpasiec natomiast jest zakazeniem wtérnym, roz-
wijajacym sie w sytuacji uposledzenia mechanizméw
odpornosci komdrkowej nosiciela, manifestujgcym sig
pecherzykowa wysypka rozwijajaca si¢ na obszarze
skory zaopatrywanym przez jeden lub kilka korzeni
czuciowych. Wigkszo$¢ przypadkéw zakazen VZV (ok.
90%) wystepuje przed 15. rokiem zycia, a znaczny odse-
tek populaciji nabywa odporno$é przed 20. rokiem zycia,
aczkolwiek ostatnio obserwuje si¢ tendencje do zacho-
rowania na ospg wietrzng w pozniejszym wieku, co ma
istotne znaczenie kliniczne, poniewaz choroba w wieku
doroslym moze mie¢ cigzszy przebieg. Zapadalno$¢ na
pétpasiec ro$nie znaczaco z wiekiem i wynosi 2,5/1000
w populacji pomiedzy 20. a 50. rokiem zycia oraz 7,8/
1000 po 60. roku zycia, a ryzyko zachorowania po
85. roku zycia jest szacowane nawet na 5§0%. Zakazenie
VZV szerzy si¢ drogg kropelkowsa lub przez bezposredni
kontakt, a zakazno$¢ jest bardzo duza. Z miejsc repli-
kacji w skérze i btonach §luzowych, droga wstecznego
transportu aksoplazmatycznego wzdtuz nerwéw czu-
ciowych, wirus dociera do zwojéw rdzeniowych i zwo-
jow nerwéw czaszkowych, gdzie moze przebywac w for-
mie utajonej. W przypadku uposledzenia mechanizméw
odpornosciowych dochodzi do reaktywacji wirusa i jego
rozsiewu droga aksonéw czuciowych do skory.

Neurologiczne powikfania ospy wietrznej, zwlaszcza
W postaci zajecia obwodowego uktadu nerwowego, roz-
poznaje si¢ stosunkowo rzadko. Dostgpne sa doniesie-
nia 0 wystepowaniu porazenia nerwu twarzowego zarow-
no izolowanego, jak i w przebiegu ZGB [40], neuropatii
splotu ramiennego [41] 1 ostrej zapalnej poliradikulo-
neuropatii demielinizacyjnej [42].

Szacowana liczba zachorowan na ostra zapalna poli-
radikuloneuropati¢ demielinizacyjng wynosi 1 przypa-
dek na 15 tys. przypadkéw ospy wietrznej [43]. Objawy
zajecia uktadu nerwowego w nastepstwie ospy wietrznej
rozwijaja sie w ciggu 5—20 dni po wystapieniu wysypki,
zazwyczaj w pierwszej polowie drugiego tygodnia [44,
45]. Nie ma cech klinicznych, ktére odréznialyby ostra
zapalng poliradikuloneuropati¢ demielinizacyjng w prze-
biegu ospy wietrznej od stwierdzanej w przebiegu innych
schorzen, a rokowanie jest dobre.

Mimo ze $redni wiek chorych, u ktérych obserwowa-
no izolowane porazenie nerwu twarzowego w przebiegu
ospy wietrznej, jest znacznie nizszy niz w przypadku innych
czynnikéw etiologicznych, co najprawdopodobniej wyni-
ka z epidemiologii zachorowania na ospe, obraz kliniczny
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nie rézni si¢ istotnie od objawéw obserwowanych w wypad-
ku innych porazen nerwu twarzowego. Istniejg dwa mecha-
nizmy patogenetyczne mogace wyjasni¢ zwigzek VZV
z porazeniem nerwu twarzowego. Pierwszy z nich zaktada
bezposrednie uszkodzenie nerwu przez wirus, drugi nato-
miast — udziat mechanizméw immunologicznych.
Pétpasiec w ok. 50% przypadkéw lokalizuje si¢ w ob-
szarze dermatomdw piersiowych (zazwyczaj ThS—Th12)
iwok. 15-20% w zwoju tréjdzielnym, gtéwnie w obsza-
rze zaopatrywanym przez pierwszg gataz nerwu tréj-
dzielnego (pdlpasiec oczny). Moze takze zajmowac seg-
menty ledZwiowe, rzadziej krzyzowe i zwdj kolanka.
Najczestszym nastepstwem potpasca jest nerwobdl po-
polpascowy, ktérego czestosé wystepowania wyraznie
zwigksza sie z wiekiem, a nerwobdl rozwija w wigkszo-
$ci przypadkéw w obrebie dermatoméw piersiowych,
a takze w obszarze unerwienia nerwu tréjdzielnego.
W przebiegu pélpasca obserwowano ZGB [46],
neuropatie splotu ramiennego [47,48] i neuropatie ner-
wow czaszkowych [49,50]. Wsrdd oséb, ktére w ostat-
nim czasie przebyly pétpasiec, znaczaco zwigkszone jest
ryzyko ZGB. Po raz pierwszy przypadek ZGB powig-
zanego z pétpascem odnotowano w 1961 r. [51]. W jed-
nym z doniesient 0,03% pacjentéw rozwingto ZGB w ok-
resie 2 miesiecy od reaktywacji zakazenia VZV [46].
Patomechanizm ZGB w nastepstwie polpasca zostat
slabo poznany. Mechanizmem inicjowania ZGB przez
zakazenie wydaje si¢ mimikra molekularna, co prowa-
dzi do syntezy autoprzeciwciat przeciwko gangliozydom
nerwow obwodowych. Poszczegdlne czynniki zakazne
wigzg si¢ z postaciami ZGB o innym spektrum auto-
przeciwcial 1 innej czestosci wystepowania poszczegdl-
nych objawéw klinicznych, co moze mie¢ znaczenie ro-
kownicze oraz warunkowaé postepowanie terapeutyczne.
Dotad nie ma jednak dowodéw na istnienie mimikry
molekularnej miedzy VZV a nerwami obwodowymi.
Zakazenie wirusem VZV moze indukowacé zapalna
pleksopatie ramienna, bedacg rzadkim powiktaniem pét-
pasca, ktéra manifestuje sie zwykle dolegliwosciami bélo-
wymi oraz niedoczulicg koficzyny gérnej, a takze ostabie-
niem sity mieSniowej mie$ni obreczy barkowej. Zajecie
splotu barkowego i wystapienie niedowladéw sg prawdo-
podobnie wynikiem rozprzestrzeniania sie reakcji zapal-
nej ze zwojow korzeni grzbietowych nerwéw rdzeniowych
na korzenie brzuszne 1 wtérnych zmian demielinizacyj-
nych, ktére powodujg obrzek i zgrubienie splotu ramien-
nego. Powiktanie to rozpoznaje si¢ na podstawie obrazu
klinicznego, badania elektrofizjologicznego 1 RIM, w kt6-
rym mozna ujawni¢ zmiany hiperintensywne w obrazach
T2-zaleznych oraz wzmocnienie kontrastowe w czeSci
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splotu ramiennego korespondujace zar6wno z objawami
klinicznymi, jak i wynikiem badania elektrofizjologiczne-
go. Szczegolnie przydatne okazuje si¢ wykorzystanie sek-
wencji STIR (short T1 inversion recovery) eliminujacej
wplyw sygnatéw z tkanki ttuszczowej na obraz [52].

W przebiegu pétpasca ocznego obserwuje si¢ pora-
zenia mie$ni gatkoruchowych u ok. 7-31% pacjentéw
[53,54], przy czym najczesciej dochodzi do porazenia
nerwu okoruchowego. Zaburzenia gatkoruchowe poja-
wiajg sie zazwyczaj w ciggu 2—4 tygodni od momentu
wystapienia zmian skérnych, czasem jednak rozwijajg
sie jednoczesnie z tymi zmianami lub w okresie dluzszym
niz 4 tygodnie od wystapienia wykwitéw. Maja charakter
przemijajacy, samoograniczajacy sie, ustepujacy nawet bez
leczenia 1 zwykle dotyczg 0sdb starszych. Istnieja donie-
sienia o przypadkach porazen nerwu jezykowo-gardtowe-
go 1 blednego [55,56], tréjdzielnego oraz twarzowego.
Zespdt Ramsaya Hunta jest rzadkim powiktaniem pét-
pasca usznego, spowodowanym reaktywacjg latentnego
zakazenia VZV w zwoju kolanka nerwu twarzowego.
Wystepuje z czestoscia 5 przypadkéw na 100 tys. popula-
¢ji, stanowige druga co do czestosci wystepowania przy-
czyne nieurazowego niedowladu nerwu twarzowego.
Z kolei zakazenie VZV w przebiegu czesciowego porazenia
twarzy stwierdza si¢ u 4,5—8,9% pacjentéw [57].

Rozpoznanie typowego zakazenia VZV ustala si¢ na
podstawie klasycznych objawéw skérnych. W przypad-
kach watpliwych wykonuje sie badania wirusologiczne,
serologiczne opierajace si¢ na testach immunoenzyma-
tycznych, hybrydyzacje czy wykrywanie DNA wirusa
metoda PCR.

Miejscowe stosowanie Srodkéw przeciwbolowych,
wczesne wdrozenie widarabiny, acyklowiru lub walacy-
klowiru zmniejsza bol, skraca czas gojenia oraz zmniej-
sza prawdopodobienstwo nerwobdlu popétpascowego.

W wypadku powiktan ze strony obwodowego uktadu
nerwowego w przebiegu zakazenia VZV leczenie musi
by¢ dostosowane indywidualnie i u wszystkich pacjentéw
polega na stosowaniu ukierunkowanego leczenia antywi-
rusowego za pomocg acyklowiru. Ponadto w porazeniu
nerwu twarzowego nalezy rozwazy¢ podanie glikokorty-
koidéw, w przypadku ZGB stosuje si¢ typowe leczenie za
pomoca dozylnych immunoglobulin i plazmaferezy, nato-
miast w neuropatiach splotu ramiennego — fizjoterapie.

Podsumowanie

Herpeswirusy nalezg do jednych z najbardziej roz-
powszechnionych wiruséw w populacji Europy Srod-
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kowo-Wschodniej. W przebiegu zakazenia obserwuje
si¢ réznorodne objawy kliniczne, obejmujace takze ob-
wodowy uktad nerwowy, a spektrum objawéw i prze-
bieg choroby jest uzalezniony w znacznym stopniu od
swoistego patogenu, mozliwosci obronnych uktadu im-
munologicznego gospodarza i czynnikéw Srodowisko-
wych. U 0sdb z prawidlowo funkcjonujacym uktadem
immunologicznym herpeswirusy powodujg zwykle cho-
roby o przebiegu tagodnym badz tez zakazenia bezob-
jawowe. Staja si¢ grozne, gdy zawodzi kontrola uktadu
immunologicznego, a wéwczas wazne jest wezesne roz-
poznanie powiklan ze strony obwodowego uktadu ner-
wowego 1 podjecie adekwatnych decyzji terapeutycz-
nych. Podstawowe znaczenie w diagnostyce powiklan ze
strony obwodowego uktadu nerwowego w przebiegu
zakazef wirusami z rodziny Herpes maja dane z wywia-
du, badanie przedmiotowe, w tym szczegdtowe badanie
neurologiczne, a nastepnie wyniki badan pomocniczych
— badania elektrofizjologicznego 1 badan laboratoryj-
nych, w szczegdlnosci analiza ptynu mézgowo-rdzenio-
wego oraz identyfikacja patogenu za pomoca testow PCR
czy badan serologicznych. Standardem w diagnostyce
wirusologicznej, obecnie jednak zastepowanym przez
wykrywanie swoistego dla danego patogenu materiatu
genetycznego w surowicy badz ptynie mézgowo-rdze-
niowym, jest izolacja wirusa w hodowlach komérkowych.
Wobec braku zalecert dotyczacych leczenia zakazen ob-
wodowego uktadu nerwowego wirusami Herpes nalezy
si¢ opieral na danych empirycznych oraz danych z publi-
kacji. Istnieja natomiast wytyczne EFNS postepowania
w przypadkach wirusowych zapalen opon mézgowo-
-rdzeniowych i mézgu [58].
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