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Il Streszczenie

Wirus LCM, nalezacy do rodziny arenawiruséw, wystepuje na catym swiecie. Jego rezerwuarem sg drobne gryzonie, takie jak
myszy, szczury, chomiki. Cztowiek zaraza sie gtéwnie droga wziewna — a wiec najbardziej efektywna — poprzez pyt zawiera-
jacy wirusy wydalane przez pozornie zdrowe, drobne gryzonie, lub droga pokarmowa - spozywajac jedzenie zanieczysz-
czone wydalinami gryzoni. Wirus przenika przez btone $luzowa gérnych drég oddechowych i przewodu pokarmowego,
nastepnie droga krwi dostaje sie do mdzgu i innych narzaddéw. Infekcja wirusem LCM moze prowadzi¢ do limfocytarnego
zapalenia opon i splotéw naczynidwkowych. Zakazenia wirusem wystepuja niemal we wszystkich krajach, przewaznie
w strefie umiarkowanej, czesciej na wiosne i jesienia. Infekcja moze przebiegac bez objawéw uszkodzenia opon i mézgu,

dajac zesp6t objawoéw przypominajacych grype.
1 Podsumowanie

Praca przedstawia podstawowe informacje dotyczace rozpoznawalnosci i zagrozen, jakie niesie zakazenie wirusem limfo-
cytarnego zapalenia splotu naczyniéwkowego i opon mézgowych.

I Stowa kluczowe
wirus LCM, zdrowie cztowieka

WPROWADZENIE | CEL PRACY

Limfocytarne zapalenie opon i splotéw naczyniéwkowych
to choroba wywotywana przez wirusa LCM (lymphochorio-
meningitis) - nalezacego do rodziny arenawiruséw. Wedlug
danych z piémiennictwa, infekcja LCM moze przebiega¢ z roz-
nym obrazem klinicznym, nieraz pod maskami innych choréb.
Wirus LCM wystepuje na calym $wiecie. Jego rezerwuarem sg
drobne gryzonie, gtéwnie myszy. Czlowiek zaraza si¢ gtéwnie
droga wziewna — a wiec najbardziej efektywna — poprzez pyt
zawierajacy wirusy wydalane przez pozornie zdrowe, drobne
gryzonie, jak réwniez droga pokarmowa — spozywajac jedze-
nie zanieczyszczone wydalinami gryzoni. Wirus przenika
przez blone §luzowg gérnych drég oddechowych i przewodu
pokarmowego, a nastepnie droga krwi dostaje si¢ do moézgu
iinnych narzadéw. Zakazenia wirusem wystepuja niemal we
wszystkich krajach, przewaznie w strefie umiarkowanej, czes-
ciej na wiosne i jesienig. Infekcja moze przebiegac bez objawow
uszkodzenia opon i mdzgu, dajac zespot objawdw przypo-
minajacych grype. W typowej jednak postaci po ustgpieniu
objawéw grypopodobnych nastepuje kilkudniowa poprawa,
potem ponowny wzrost cieploty, ktéremu towarzysza béle
glowy, wymioty i objawy oponowe. W rzadkich przypadkach
obserwuje si¢ zaburzenia §wiadomosci i objawy ogniskowego
uszkodzenia mézgu i rdzenia kregowego.
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Celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktualnego
stanu wiedzy na temat przyczyn, skutkow, jak i sposobow
zapobiegania zakazeniom wirusem limfocytarnego zapalenia
splotu naczyniéwkowego i opon mézgowych.

OPIS STANU WIEDZY

Czynnikiem sprawczym limfocytarnego zapalenia opon
i splotéw naczyniowkowych jest wirus (LCMV), ktéry po
raz pierwszy wyizolowany zostal przez Armstronga i Lillie
w 1934 roku. Izolacji wirusa dokonano z przesaczu, z mézgu
mezczyzny zmarlego w czasie epidemii wirusa zapalenia
mozgu ST. Louis. Na podstawie badant Armstronga, Lillie,
atakze innych naukowcdw takich jak Traub (wyizolowal wi-
rusa wywolujacego chroniczne infekcje) oraz Riverso i Scott
(wyizolowali wirusa z ptynu mézgowo-rdzeniowego chorego
na aseptyczne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych) po-
twierdzono odkrycie nowego wirusa wykazujacego iden-
tyczne wlasciwosci i cechy serologiczne. W ten sposéb, pod
koniec lat szes¢dziesigtych XIX wieku, dokonano klasyfikacji
LCMV. Wirus ten nalezy do rodziny wiruséw Arenaviridae
(fac. Arenaviridae, ztac. Arenosus - piaszczysty) [1, 2]. Obok
LCMYV do arenawiruséw nalezg takze miedzy innymi: wirusy
Junin (JUNV), Machupo (MACV), Guanrito (GTOV), Sabia
(SABV), wirus gorgczki Lassa (LASV), zapalenia watroby
typu D (HDV) [3]. Zrédlem zakazenia wirusem sg drobne,
zaréwno dzikie, jak i domowe, gryzonie takie jak myszy,
szczury, chomiki, §winki morskie. Wirus przedostaje si¢
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do $rodowiska z moczem, §ling i odchodami zakazonych
zwierzat.

Wiasciwosci podstawowe

Rodzina Arenaviridae obejmuje kilka wiruséw o charakte-
rystycznym ,,piaskowym” wygladzie widocznym w trakcie
badania przekrojow wirusa w mikroskopie elektronowym.
Wiriony maja ksztalt sferyczny, ich $rednica waha sie¢ od
50 do 300nm, lub wystepuja jako populacje pleomorficzne.
Srednica rdzenia wirionu wynosi od 2 do 30 nm. Nukleopro-
teina wystepuje w formie dwoch helikalnych zamknietych
okregow. Ta wewnetrzna struktura wirionu w ultracienkich
skrawkach ma ziarnisty wyglad, ktéremu rodzina arena-
wiruséw zawdziecza swoja nazwe (arenosus — piaszczysty).
»Piaskowy” wyglad tego materialu jest spowodowany wia-
czeniem komorkowego materiatu rybosomalnego do wirionu
w czasie paczkowania wirusa. Rdzen otoczony jest podwdjng
ostonka bogata w lipidy. Przez ostonke wystaja wypustki gli-
koproteinowe, ktore prawdopodobnie na swoich wewnetrz-
nych koncach stykaja si¢ z nukleoproteing. Arenawirusy sg
RNA wirusami o ujemnej polarnosci nici, w ktorych jeden
z segmentow ssRNA jest zaréwno dodatnia, jak i ujemna
nicia, dlatego tez nazywane bywaja wirusami ,,bipolarnymi”.
Maty segment S (ang. small) genomu zawiera fragment RNA
polozony na koncu 3’, funkcjonujacy jako ni¢ o ujemnej
polarnoéci i kodujacy biatko nukleokapsydu, natomiast frag-
ment polozony przy koncu 5 jest nicig o dodatniej polarnosci
i pelni funkcje mRNA w syntezie glikoprotein wirusowych.
Duzy segment L (ang. large) skiada sie z fragmentu RNA
potozonego przy koncu 3’, charakteryzujacego si¢ ujemnag
polarnoscia i kodujgcego polimeraze wirusowg. Fragment
przy koncu 5’ stanowi ni¢ o dodatniej polarnosci, kodujaca
regulatorowe biatko wiazace si¢ z RNA. Replikacja ma miej-
sce w cytoplazmie, a paczkowanie w blonie plazmatycznej za-
kazonych komorek. Na tym etapie rybosomy komdrkowe sg
prawdopodobnie wcielane losowo do paczkujacego wirionu.

Masa czasteczkowa kwasu nukleinowego wynosi ok. 2,2-
2,8 %106, co stanowi 2% suchej masy wirionu. Biatka wirio-
néw skladajace si¢ z czterech polipeptydow, w tym dwdch gli-
kozylowanych, stanowig 70% wirionu, lipidy natomiast 20%.

Arenawirusy wrazliwe sa na wieksze odchylenia pH -
ponizej 5,5 lub powyzej 8,5, jak réwniez dzialanie eteru
i dezoksycholanu. Pod wplywem 0,5% formaliny ulegaja
inaktywacji w ciaggu doby w temperaturze pokojowej, nato-
miast podwyzszenie temperatury do 56°C inaktywuje je po
20 minutach. Zliofilizowane i przechowywane w tempera-
turze zamrozenia zachowuja swoja aktywno$¢ przez wiele
lat [4, 5, 6].

Wykazano, iz wirusy te maja wiele réznych antygendw,
cz¢$¢ z nich odpowiada za wigzanie przeciwcial neutralizuja-
cych, w tym takze reakcje krzyzowe. Tworza one dwie grupy
serologiczne: do pierwszej grupy LCM-Lassa nalezg miedzy
innymi wirusy LCM i Lassa natomiast do drugiej grupy
Tacaribe wirusy: Junin, Tacaribe, Machupo. U niektérych
arenawirusow, np. u LCM, na powierzchni obecne sg epitopy
cytotoksycznych limfocytow T. Obecno$¢ hemaglutyniny nie
zostala potwierdzona.

Wirus limfocytarnego zapalenia opon i splotéw naczy-
niéwkowych wykazuje wlasciwosci typowe dla arenawiru-
sow. Replikuje sie w komdrkach btony chorioalantoidalnej
zarodka kurzego, w hodowlach komérkowych z zarodkéw
kurzych, mysich, whodowli komérek nerki matpiej, w ustalo-
nej linii komoérek L. Na ogdt nie wywoluje zmian cytopatycz-

nych w hodowlach komérkowych. W hodowli komoérek Vero
wywoluje zmienny efekt cytopatyczny z wtretami cytopla-
zmatycznymi. Wirus przekazywany jest u drobnych gryzoni
pionowo, co prowadzi do wytworzenia tolerancji immuno-
logicznej. Przy zakazeniu poziomym u zwierzat rozwijaja
sie réwniez inne formy odpowiedzi immunologicznej [4].

Epidemiologia

Rezerwuarem LCMYV sg drobne gryzonie (zaréwno dzikie,
jak i domowe) takie jak myszy, szczury, chomiki, $winki
morskie. Wirus wydalany jest z moczem, $ling i odchoda-
mi zakazonych zwierzat [7]. Czlowiek jest przypadkowym
gospodarzem, zaraza si¢ droga pokarmowa — spozywajac
jedzenie — lub oddechows, wdychajac pyt zanieczyszczo-
ny wydzielinami lub odchodami gryzoni. LCMV przenika
przez blone sluzowq gérnych drég oddechowych i przewo-
du pokarmowego, a nastepnie droga krwi dostaje si¢ do
moézgu i innych narzadéw [4]. Do zakazenia moze takze
doj$¢ poprzez kontakt z krwia zainfekowanego gryzonia,
np. przez zraniong skore lub w wyniku ugryzienia [7]. Row-
niez pracownicy laboratoriéw, majacy kontakt z gryzoniami,
znajduja si¢ w grupie wysokiego ryzyka zarazenia wirusem
[2]. Arenawirusy wywoluja stan przewlektego nosicielstwa
uich naturalnych gospodarzy, a przenikanie wiruséw przez
fozysko sprzyja szerzeniu si¢ zakazen.

Gléwnym gospodarzem LCMYV jest powszechnie wyste-
pujaca mysz domowa Mus musculus. Infekcje w populacjach
myszy domowej moga zmieniac si¢, zaleznie od warunkow
geograficznych. Wedlug badan przeprowadzonych w Stanach
Zjednoczonych okolo 5% myszy przez caty okres Zycia jest
nosicielami wirusa [8]. Zakazenia czlowieka od gryzoni,
takich jak np. mysz domowa, czesto wynikaja z warun-
kéw mieszkaniowych - stanu mieszkan, ich usytuowania
i warunkéw otoczenia. Zainfekowane myszy moga wydala¢
wirusa przez cale zycie, nie wykazujac przy tym objawow
chorobowych. Inne gryzonie, jak chomiki, $winki morskie,
nie sg naturalnym rezerwuarem wirusa, moga jednak ulec
zakazeniu od myszy domowych, w sklepach zoologicznych
badz ze srodowiska, w ktérym krazy wirus.

Objawy kliniczne

Zakazenia wirusem LCM zwykle przebiegaja bez objawow
uszkodzenia moézgu i opon mdzgowych, dajac zespot ob-
jawow grypopodobnych. Pierwsze objawy chorobowe wy-
stepuja miedzy pierwszym a drugim tygodniem po ekspo-
zycji na wirusa, po ktérych nastepuje dwufazowa choroba
goraczkowa. W poczatkowej fazie, ktéra moze trwaé do
tygodnia, obserwuje si¢ powszechnie znane objawy takie
jak: goragczka, brak apetytu, bdle glowy, migéni, zte samopo-
czucie, nudnosci, wymioty. Do mniej rozpowszechnionych
objawdw zaliczamy bol gardla, kaszel, bdle stawow, klatki
piersiowej i §linianek przyusznych, anoreksje. Po tym etapie
choroba najczesciej mija, jednak u niektérych pacjentéw
zakazenie moze rozwija¢ si¢ dalej. Nadejscie drugiej fazy
choroby poprzedzone jest kilkudniowym okresem poprawy
samopoczucia, ustepuja objawy chorobowe, po czym docho-
dzi do ponownego podwyzszenia cieploty ciala, zapalenia
opon mézgowo-rdzeniowych i mdzgu. Czasem brak jest
okresu remisji i jedna faza choroby przechodzi bezposred-
nio w druga. W pierwszej fazie choroby w ptynie mézgowo
rdzeniowym stwierdza si¢ zmiany patologiczne takie jak leu-
kopenia (obnizenie liczby leukocytéw we krwi obwodowej)
i trombocytopenia (maloplytkowos¢, zmniejszenie liczby
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plytek krwi ponizej normy fizjologicznej). Mozliwe jest takze
nieznaczne podwyzszenie poziomu enzymoéw watrobowych
w surowicy. W drugiej fazie obserwuje si¢ podwyzszenie
poziomu gléwnie biatek i leukocytéw [8]. Eksperymental-
ne badania sugeruja, ze replikacja wirusa u ludzi zachodzi
w wezlach chtonnych wnekowych i ptucach w wyniku za-
kazenia drogg kropelkowg. Nastepnie wirus rozprzestrzenia
sie do kolejnych narzadéw: watroby, §ledziony, serca i opon
moézgowo-rdzeniowych. Duze ilo$ci antygenu wirusowego
sa wykrywane w autopsyjnych prébkach $ledziony, szpiku
kostnego i trzewi [6]. Obserwuje si¢ réwniez stany zapalne
w naczyniach i nerkach jako nastepstwo dziatania komplek-
séw immunologicznych. Wyniki do$wiadczalne wskazuja na
role wirusa LCM w patologii grasicy [4].

Infekcja wirusem LCM w czasie cigzy

Transmisja wirusa z cztowieka na cztowieka nie zostala do
tej pory odnotowana, z wyjatkiem mozliwosci przeniesienia
wirusa od zainfekowanej matki do plodu. Zarazenie wirusem
w czasie ciazy moze prowadzi¢ do samoistnych poronien,
rozwoju wad wrodzonych takich jak: wodogtowie, zapalenie
siatkéwki i naczyniéwki, $lepota, opdznienie rozwoju umy-
stowego. Nie wiadomo, jak czgsto dochodzi do rozwoju wy-
mienionych wad rozwojowych spowodowanych zakazeniem
LCMYV, poniewaz matki czesto maja fagodne objawy choroby
lub przechodzg infekcje bezobjawowo. Ponadto dzieci nie
maja wykonywanych badan na obecnoé¢ wirusa. Nie jest
réwniez dokltadnie znany na $wiecie odsetek noworodkéw,
u ktérych moze doj$¢ do uposledzen w wyniku zakazenia
matki LCMV w trakcie trwania cigzy. Kobiety bedace w cigzy
lub ja planujace powinny zaniechaé kontaktéw z gryzoniami
iich wydalinami. Infekcje przebyte w przesztoéci nie stano-
wig zagrozenia dla obecnej lub przysztych ciaz [8].

Wedlug badan prowadzonych w USA przez Wright i wsp.
wrodzone zakazenie LCMV czgsto nie jest rozpoznawane.
Mylnie takze jest diagnozowane jako infekcja cytomega-
lowirusem badz Toxoplasma gonidii, gdyz obie jednostki
chorobowe daja podobny przebieg objawéw chorobowych
jak w przypadku zarazenia LCMV. Wedlug doniesien amery-
kanskiej literatury medycznej - od 1955 roku do 1996 odno-
towano 26 potwierdzonych przypadkéw wrodzonej infekeji
wirusem LCM. Najczeséciej wystepujacymi objawami byty
mato- i wielkoglowie oraz wady wzroku. 88% zarazonych,
czyli 21 noworodkéw, miato zapalenie siatkowki i naczynidéw-
ki, 43% (10 noworodkéw) wielkoglowie, 13% (3 noworodki)
maloglowie. Wodoglowie i zwapnienie wewnatrzczaszko-
we zostaly potwierdzone w pigciu przypadkach poprzez
wykonanie badania tomografii komputerowej i rezonansu
magnetycznego. 9 noworodkéw zmarlo (35%), natomiast
10 (63%) z 16 potwierdzonych przypadkéw noworodkéow,
ktoére przezyly, wykazywalo liczne zmiany neurologiczne
prowadzace miedzy innymi do utraty wzroku, zaburzen
widzenia, opdznienia rozwoju umystowego. Polowa matek
badanych dzieci zgtosita wystepowanie objawéw chorobo-
wych charakterystycznych dla infekcji LCMV, a 25% matek
potwierdzito kontakt z gryzoniami w czasie cigzy [9].

Transmisja wirusa poprzez transplantacje narzqdéw

Ostatnie doniesienia wskazaly takze inng mozliwg droge
zakazenia, jakg jest transplantacja organéw od osob zaka-
zonych wirusem. W USA w grudniu 2003 i kwietniu 2005
roku zaobserwowano w dwdch grupach pacjentéw bedacych
po przeszczepie narzadéw podobne objawy chorobowe. Spo-

$réd o$miu biorcow, siedmiu zmarlo miedzy 9 a 76 dniem
po transplantacji narzadéw. W celu okreslenia przyczyny
zgondéw wykonano szereg badan diagnostycznych. Testy
laboratoryjne potwierdzity obecno$¢ LCMV u wszystkich
biorcéw z wyjatkiem jednego. Nie stwierdzono natomiast
obecnosci wirusa LCM u dawcoéw narzadow. W przypadku
grupy badanej w 2005 roku w wyniku przeprowadzonego
dochodzenia epidemiologicznego wykazano, ze dawca miat
kontakt z chomikiem zainfekowanym LCMV i w ten sposéb
stal sie Zrédtem zakazenia. Za pomocg metod genetycznych
wykazano, ze byt to ten sam wirus, ktory zostal wykryty
u biorcow organdéw. Wykonane zostaly rowniez badania
serologiczne na obecno$¢ wirusa u pozostatych gryzoni
sprzedawanych w sklepie zoologicznym, z ktérego pochodzit
zarazony chomik. Pozwolily one zidentyfikowac kolejne trzy
przypadki zwierzat (dwa chomiki, jedna §winka morska)
bedacych nosicielami wirusa. Pacjent, ktory przezyl, miat
podawang rybawirine, obnizono takze poziom podawanych
mu lekéw immunosupresyjnych [10]. Podobny przypadek
odnotowano w Masachusetts w 2008 roku, gdzie udowod-
niono transmisj¢ wirusa poprzez organy przeznaczone do
transplantacji. Pacjenci bedacy biorcaminerek pochodzacych
od jednego dawcy zmarli kilka tygodni po przeszczepie.
Jak wykazaty specjalistyczne badania, dawca narzadéw byt
zrédlem infekcji LCMV. W wyniku przeprowadzonej ope-
racji wirus przeniesiony do organizmu biorcéw wraz z za-
infekowanyminarzadami wywolal ostre objawy chorobowe
a nastepnie zgon [11].

Infekcje LCMV odnotowano w Europie, Ameryce P61-
nocnej i Potudniowej, Australii, Japonii. Mogg one jednak
pojawié sie wszedzie tam, gdzie stwierdzono obecnos¢ gry-
zoni bedacych nosicielami wirusa limfocytarnego zapa-
lenia opon mézgowo-rdzeniowych. Wielokrotne badania
serologiczne prowadzone na terenach zurbanizowanych
ukazujg powszechne wystepowanie infekeji wirusem LCM
wérédd ludzi. Wedtug amerykanskich naukowcédw okoto 5%
(0,7-4,7%) populacji dorostych jest seropozytywna. Liczba
przypadkéw osob zakazonych w danej populacji jest wieksza
w ubozszych grupach spofecznych i na terenach wiejskich,
co wynika¢ moze ze zwigkszonych kontaktéw z gryzoniami.

Diagnostyka wirusologiczna

W diagnostyce laboratoryjnej zakazenn LCM u ludzi, w celu
wykryciaimmunoglobin G i immunoglobin M, wykorzystuje
sie metody immunofluorescencyjne, immunoenzymatyczne
(testy ELISA Enzyme-Linked Immunosorbent Assay), od-
czyn wigzania dopelniacza (OWD), odczyn neutralizacji.
Diagnostyka wirusologiczna opiera si¢ réwniez na izolacji
wirusa. Arenawirusy mozna wyizolowaé z moczu, krwi,
plynu mézgowo-rdzeniowego i narzagdéw zakazonych. OWD
pozwala na wykrycie przeciwcial u ludzi juz po tygodniu
od zachorowania. Przyrost przeciwcial w tym odczynie
wystepuje w okresie pierwszych 4 tygodn, a zanikanie po
uplywie 6 miesiecy. W odczynie neutralizacji przeciwciala
pojawiaja sie po 6-10 tygodniach od wystgpienia objawow
chorobowych. Wynik dodatni §wiadczy wiec o aktualnym
lub niedawno przebytym zakazeniu, dtuzsze utrzymywanie
sie wyniku dodatniego bywa réwniez w odczynie wigzania
dopetniacza [3, 4]. U wiekszosci chorych, u ktérych rozwineto
sie zapalenie opon mézgowo rdzeniowych i mézgu, dochodzi
do catkowitego wyleczenia, jednak, jak w kazdej infekcji
centralnego uktadu nerwowego, mozliwe sa nieodwracalne
zmiany neurologiczne. Smiertelno$¢ wynosi mniej niz 1%.
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Leczenie

Leczenie jest objawowe. W niektdérych przypadkach w wa-
runkach in vitro przeciw arenawirusom stosowana jest ryba-
wiryna. Nie ma jednak wystarczajacych dowodéw potwier-
dzajacych skutecznos¢ rybawiryny w leczeniu ludzi, aby méc
wprowadzi¢ ten lek do rutynowego stosowania. Wczesne
i dozylne podawanie rybawiryny wskazane dla osiggnie-
cia maksymalnej skutecznosci leczenia moze wywotywac
powazne skutki uboczne. Stosowanie rybawiryny w czasie
cigzy nie jest zalecane. Niektore Zrédta wskazuja, iz moze ona
mie¢ dzialanie teratogenne. W niektoérych okolicznosciach
rozwazane jest takze stosowanie lekéw redukujacych stan
zapalny [12].

Zapobieganie zakazeniom

Zakazeniom mozna zapobiec poprzez ograniczenie kon-

taktow z gryzoniami. Najwyzsza liczba infekcji jest odno-

towywana w okresie jesienno zimowym, gdy myszy poszu-

kujg schronienia na zime i przedostaja si¢ do gospodarstw

domowych. Dlatego tak wazne jest, aby nie dopuszczaé¢ do

przedostawania sie gryzoni do pomieszczen mieszkalnych,

stosowac putapki, w celu eliminacji obecnych w domostwach

gryzoni, oraz dba¢ o utrzymanie czystosci domu. Polecane

sg typowe pulapki na myszy, a takze urzadzenia nowej tech-

nologii — emitujace ultradzwigki odstraszajace gryzonie.

W przypadku posiadania gryzoni (jako zwierzat domowych)

nalezy przestrzegac kilku podstawowych zasad:

o My¢ rece woda z mydlem po kazdym kontakcie z gryzo-
niem.

o Utrzymywac klatki ze zwierzetami w czystosci, czesto
zmieniajac $ciolke.

o Czysci¢ klatki w przewiewnym pomieszczeniu, najlepiej
na zewnatrz.

o Dokladnie my¢ rece po czyszczeniu klatki z odchodéw

i wymianie $cidtki.

o Nie calowad¢, nie zbliza¢ zwierzat do twarzy.
o Zapobiegaé kontaktom gryzoni domowych z dziko zy-
jacymi.

Wrhasciciele gryzoni, ktérzy nie chca dluzej trzymac zwie-
rzat w domu, powinni skonsultowac si¢ z lekarzem wetery-
narii, w zadnym wypadku nie powinni wypuszczaé zwie-
rzecia na wolnoé¢ z wiadomych humanitarnych, prawnych
i ekologicznych przyczyn.

DYSKUSJA

0d 1960 roku w Stanach Zjednoczonych odnotowano trzy
epidemie wirusa limfocytarnego zapalenia opon mézgowo-
-rdzeniowych, w czasie ktérych zarazonych bylo przynaj-
mniej 236 oséb. Przypadki te powigzane byly z zarazeniami
od chomikéw syryjskich - zaréwno zwierzat laboratoryj-
nych, jak i domowych [13]. W latach 1986-1988 badania
na obecno$¢ przeciwciat anty LCMV w surowicy ludzkiej
prowadzil Childs i wspolpracownicy. Wyniki wskazuja, ze
wsrdd 1149 przebadanych pacjentdéw kliniki w Baltimore
u 54 (4.7%) wykryto przeciwciala anty-LCMV. Wystepo-
wanie przeciwciat wzrastalo wraz z wiekiem. W tym czasie
prowadzone byly takze badania na obecno$¢ anty LCMV
u myszy z terenéw miejskich Baltimore. Zlapano i prze-
badano 480 myszy (Mus musculus). W sumie 9% myszy
byto LCMV - dodatnich, z czego najwyzszy wspdtczynnik
zakazen odnotowano wsrdd skupisk myszy w najstarszych

cze$ciach miasta, blisko blokdéw mieszkalnych i gospodarstw
domowych [14].

W Turcji w kwietniu 2004 roku przeprowadzono doswiad-
czenie na gryzoniach, majace na celu stwierdzenie obecno-
$ci przeciwcial dla wiruséw: Lymphocytic choriomeningitis
(LCMV), Puumala i Saaremaa (PUUV/SAAV) z rodziny
bunyawiruséw oraz Cowpox (CPXV) z rodziny poxwiruséw
u gryzoni. Doswiadczenie przeprowadzono na terenach wiej-
skich trzech prowingji tureckich. Polegalo ono na zlapaniu
gryzoni (330 sztuk) w specjalnie przygotowane putapki, a na-
stepnie zbadaniu w kierunku obecnosci przeciwcial przeciwko
wymienionym wirusom za pomocg testow IFA (immunoflu-
orescencji posredniej). Stwierdzono, iz wirus LCM obecny
byl u gryzoni z wszystkich badanych rejonéw, dodatnich
prob bylo osiem (2,4% zbadanych gryzoni). Wedlug badan
prowadzonych w Europie przez AckermannaiLledo, od 3,6%
do 11.7% populacji myszy M. musculus wykazuje obecnoé¢
przeciwcial anty-LCMV. Poza Europa, wedtug Morita i Child-
sa, wspdlczynnik ten waha sie w granicach od 2,5% do 9% [15].

Infekcje wirusami z rodziny arenawiruséw, w tym LCMV,
moga wspolistnie¢ z zarazeniami hantawirusami, poniewaz
do zarazenia dochodzi w ten sam sposéb. Wspdtwystepowa-
nie zarazen wirusami z tych dwoch rodzin badat Fulhorst
u 0s6b narazonych zawodowo na kontakt z gryzoniami
w polnocnej Ameryce. Sposréd 757 przebadanych oséb
majacych kontakt z gryzoniami u 4 wykazano obecnos¢
przeciwcial przeciw wirusowi Sin Nombre (hantawirus),
natomiast przeciw arenawirusom tylko u 2 oséb (1 osoba
przeciw wirusowi Guanarito i 1 przeciw Arroyo). Przeciw-
ciata anty- LCMV nie zostaly wykryte. Autor wyjasnia, ze
mozliwos¢ zarazenia hantawirusami i arenawirusami byla
niska by¢ moze ze wzgledu na malg zakazalnos¢ tych wiru-
sow jak i dlatego, ze niektdre z tych wiruséw wystepuja tylko
i wylacznie na $ciéle okreslonych terenach geograficznych
w organizmach tylko niektérych gryzoni. Dla przykladu
podaje wystepowanie Black Creek Canal wirusa i Tamiami
wirusa tylko na obszarze poludniowej Florydy [16].

Badania Tagliapietra potwierdzily obecnos¢ przeciwciat
anty-LCMV u 6,8% przebadanych dziko zyjacych gryzoni
(Apodemus flavicollis, Myodes glareolus i Microtus arvalis)
na terenie potnocnych Wtoch w prowincji Trento. Naukow-
cy w latach 2000-2006 podjeli probe monitoringu infekcji
LCMYV wérdd myszy Apodemus flavicollis. Wyniki ukazaty
pozytywna korelacje pomiedzy wystepowaniem infekeji
a zageszczeniem w populacji gryzoni. Wraz ze wzrostem
zageszczenia osobnikéw poziom przeciwciat w populacji byt
wyzszy. Odnotowano takze zalezno$¢ miedzy waga i plcia
osobnikéw a obecno$cia przeciwcial, co sugeruje horyzontal-
ng transmisje wirusa posrod ciezszych osobnikéw meskich,
ktéra zdarza si¢ w wyniku toczonych przez samcow walk [17].

Dobec wraz ze wspolpracownikami przebadat 425 zdro-
wych mieszkancéw chorwackiej wyspy Vir polozonej w po6l-
nocnej Dalmacji, zaréwno kobiety (240 0s6b), jak i mezczyzn
(185 0sdb). Ludnos¢ tej wyspy zostala wybrana do badan ze
wzgledu na endemiczne wystepowanie w tym regionie tyfusu
plamistego szczurzego, zoonozy przenoszonej na czlowieka
przez gryzonie — myszy, szczury, na ktérych pasozytuja
zakazone riketsjami pchty. W ten sposéb probowano takze
okresli¢ mozliwo$¢ krazenia wirusa LCMV w $rodowisku
endemicznym dla innej jednostki chorobowej przenoszonej
réwniez przez gryzonie. Za pomocg metody immunofluo-
rescencji posredniej (IFA) wykryto przeciwciala przeciw
wirusowi limfocytarnego zapalenia opon mézgowych u 36%
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przebadanych (155 0s6b z 425) i u 13% (54 osoby z 425) po
wykonaniu odczynu wigzania dopetniacza (OWD). Nie za-
uwazono specyficznych zaleznoséci miedzy wiekiem i plcig
badanych a obecnoscig przeciwcial. Badania dowiodly, iz
mieszkancy tych terendw sa stale narazeni na infekcje, jak
i czeste reinfekcje spowodowane permanentnym kontaktem
z wirusem. Wyniki te sg pierwszym dowodem endemicznego
wystepowania LCMV w Chorwagji. Region ten jest jednym
z niewielu na $wiecie, gdzie odnotowano tak wysoka liczbe
infekcji w danej populacji [18].

Szczegdlng grupe osob narazonych na infekcje wirusem
LCM, obok pracownikéw laboratoriéw i sklepdéw zoologicz-
nych, stanowia takze osoby majace staly, kontakt zaréwno
bezposredni, jak i posredni z dzikimi gryzoniami obecnymi
na terenach zalesionych. Moll van Charante wykonywal bada-
nia wérdéd pracownikéw holenderskich parkéw narodowych
iinnych terenéw lesnych w kierunku nastepujacych jednostek
chorobowych: TBE - kleszczowego zapalenia moézgu, HFRS
- goraczki krwotocznej z zespotem nerkowym, LCM - limfo-
cytarnego zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, LB - bore-
liozy z Lyme. Obecnos¢ przeciwcial w kierunku LCM sposréd
151 przebadanych pracownikéw wykazaly trzy osoby (3%) [19].

Zakazenia osrodkowego ukladu nerwowego stanowia
istotny problemem ze wzgledu na mozliwos¢ ciezkiego prze-
biegu choroby, problemy diagnostyczne i terapeutyczne, jak
réwniez prawdopodobienstwo trwatego uszkodzenia funkeji
ukfadu nerwowego [20].

Badania w kierunku LCM surowic pochodzacych od cho-
rych z przypadkéw neuroinfekeji, gtéwnie limfocytarnego
zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych prowadzita w Polsce
w latach 1973-1975 - Taytsch-Kapulkin. Badaniami objeto
wybrane tereny i niewielkg liczbe chorych. Surowice pozy-
skano z pracowni wirusologicznych Wojewddzkich Stacji
Sanitarno Epidemiologicznych w Biatymstoku, Bydgoszczy,
Gdansku, Lodzi i Warszawie. Ogétem przebadano 1795
surowic z réznych przypadkéw neuroinfekciji, z czego uzy-
skano 75 wynikéw dodatnich stanowigcych 4,1%. Najwyzszy
odsetek dodatnich wynikéw serologicznych odnotowano
w Biatymstoku (14,8%), co mogto by¢ zwigzane z nosiciel-
stwem myszy na tym terenie. Badania byly prowadzone
metoda odczynu wigzania dopelniacza. Maty odsetek dodat-
nich wynikéw na niektérych obszarach mégt nie ukazywac
faktycznej liczby zachorowan wywotanych przez LCMYV,
bowiem znaczna cze$¢ zakazen jest blednie rozpoznawana
ze wzgledu na niecharakterystyczny przebieg choroby [21].

Piekarska i wspotpracownicy probowali przeprowadzié
ocene etiologii i przebiegu limfocytowych zapalen opon
mozgowych (Izom) w grupie dorostych chorych leczonych
w Klinice Choréb Zakaznych UM w Lodzi. Sposrod 77
chorych u 48 (62,3%) nie ustalono czynnika etiologicznego
choroby. Wsrdd pacjentéw z ustalong etiologia najwigksza
grupe stanowily osoby z zapaleniem opon mézgowym na
tle bakteryjnym (20,7%) i wirusowym (16,8%). Stwierdzo-
no wystepowanie [zom najczeéciej w miesigcach letnich
wéréd mtodych dorostych. Nie zauwazono istotnych réznic
w czestosci zachorowan miedzy kobietami a mezczyzna-
mi. Wysoki odsetek przypadkéw o nieustalonej etiologii
choroby byl najprawdopodobniej spowodowany stwierdze-
niem lagodnego przebiegu limfocytowego zapalenia opon
mozgowych i mézgu (Izom), ktére ustepowalo samoistnie.
Autorzy zwrdcili uwage na problem nieustalonej etiologii
Izom, a tym samym kwesti¢ braku oceny sytuacji epidemio-
logicznej w Polsce [22].

W 2005 roku w Polsce odnotowano 1469 neuroinfekcji
o etiologii wirusowej. Najwyzsza liczbe przypadkow zare-
jestrowano w wojewddztwach: podlaskim i podkarpackim,
natomiast najnizsza wt6dzkim. Sposréd wirusowych zapalen
mozgu innych niz przenoszone przez kleszcze, tylko w 20%
przypadkéw okreslono czynnik etiologiczny. Wirusowe za-
palenia opon mézgowo-rdzeniowych rozpoznawane sg gtow-
nie na podstawie objawow klinicznych i badania ogoélnego
plynu mézgowo-rdzeniowego. Potwierdzenia wirusologiczne
wymagaja kosztownych badan, dlatego tez dotycza one tylko
pojedynczych przypadkéw [23].

PODSUMOWANIE

W zwigzku z brakiem wyraznych objawéw chorobowych
nie podejmuje si¢ odpowiednich dziatan adekwatnych do
stopnia zagrozenia. Zignorowanie zakazenia i niepodjecie
leczenia moze prowadzi¢ do zapalenia opon mézgowo rdze-
niowych. Brak jest dostatecznych danych statystycznych
odno$nie do zarejestrowanych przypadkéw chorobowych.
Wskazane jest podjecie dalszych badan majacych na celu
zwiekszenie rozpoznawalnosci choroby.
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Inflammation of the choroid plexus and meninges,
LCM (Lymphocytic choriomeningitis)

I Abstract

LCM virus belongs to the family Arenaviridae and occurs worldwide. Its reservoirs are small rodents such as mice, rats,
hamsters. Humans become infected mainly by inhalation — and therefore the most effective — through dust which contains
viruses excreted by apparently healthy, small rodents, or ingestion — eating food contaminated with rodent excreta. The
virus penetrates through the mucosa of the upper respiratory tract and gastrointestinal tract and enters the blood, then
penetrates through to the brain and other organs. LCM virus infection can lead to inflammation of the choroid plexus and
meninges. Infections occur in almost all countries, mostly in the temperate climate, often in spring and autumn. Infection
may occur without signs of meninges and brain failure, giving a flu-like syndrome. The article presents basic information
about the recognition and threats caused by infection with the LCM virus

1 Key words
LCM virus, human health



