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Praca pogl¹dowa
Review

Wed³ug szacunków �wiatowej Organizacji Zdrowia
ka¿dego roku notuje siê od 3 do 4 milionów nowych
przypadków zaka¿enia wirusem C zapalenia w¹troby
(HCV). Ocenia siê, ¿e ok. 2,2% �wiatowej populacji jest
zara¿ona HCV [1]. U 80% osób zaka¿enie przechodzi
w fazê przewlek³¹. W Polsce, wg danych Pañstwowego
Zak³adu Higieny, problem wirusowego zapalenia w¹tro-
by typu C (WZW C) dotyczy ok. 1,4% obywateli.
Wydaje siê jednak, ¿e z uwagi na czêsto skryty przebieg
i niejednokrotnie przypadkowe wykrywanie zaka¿enia,
odsetek ten mo¿e byæ wy¿szy.

W pocz¹tkowym etapie zaka¿enia, pomimo braku
klinicznych objawów uszkodzenia w¹troby, przewlek³a
infekcja HCV mo¿e powodowaæ znacz¹cy spadek ja-

ko�ci ¿ycia w�ród zaka¿onych pacjentów [2, 3]. Nie
jest on w ¿aden sposób skorelowany z markerami bio-
chemicznymi, histologicznymi ani immunologicznymi
choroby [4, 5]. Nie wykazano równie¿ zwi¹zku pomiê-
dzy jako�ci¹ ¿ycia a nasileniem procesu zapalnego
w w¹trobie [2]. Zauwa¿ono natomiast, ¿e poprawia siê
ona po eliminacji wirusa z organizmu. Równocze�nie,
na zwi¹zek pomiêdzy przewlek³ym WZW C a dysfunk-
cj¹ o�rodkowego uk³adu nerwowego (o.u.n.) wska-
zuje wystêpowanie takich objawów tej dysfunkcji, jak:
zespó³ depresyjny, zespó³ przewlek³ego zmêczenia, upo-
�ledzenie pamiêci i koncentracji, Wobec niedostatku
informacji na ten temat w polskim pi�miennictwie,
autorzy postanowili dokonaæ przegl¹du aktualnych prac.
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prac na temat neuropsychiatrycznych aspektów zaka¿enia wirusem zapalenia w¹troby typu C.
Pogl¹dy. Wiele prac po�wiêcono pozaw¹trobowym przejawom choroby. Zagadnieniem szczególnej wagi, intryguj¹cym zarówno

w aspekcie poznawczym, jak równie¿ istotnym dla lekarza praktyka, jest wystêpowanie u pacjentów przewlekle zaka¿onych HCV
dolegliwo�ci ze strony sfery psychicznej i intelektualnej. Zaburzenia neuropsychiatryczne wystêpuj¹ w�ród chorych zaka¿onych
HCV czê�ciej ni¿ w ogólnej populacji, a tak¿e odsetek wystêpowania zaka¿eñ HCV u pacjentów z zaburzeniami psychicznymi jest
wy¿szy w porównaniu z populacj¹ ogóln¹.

Wnioski. Objawy psychopatologiczne wystêpuj¹ce u pacjentów zara¿onych HCV maj¹ z³o¿on¹ etiologiê. W ich powstaniu od-
grywaj¹ rolê zarówno czynniki reaktywne, jak i bezpo�redni wp³yw wirusa na o�rodkowy uk³ad nerwowy.

SUMMARY
Objective. In view of a scarcity of information available in the Polish literature on neuropsychiatric symptoms among patients

with chronic hepatitis C, the authors decided to review current publications concerning this problem.
Background. In the literature on hepatitis C a considerable number of studies have been devoted to extrahepatic syndromes.

The presence of psychological symptoms among patients suffering from chronic hepatitis C is an issue of vital importance to
medical doctors, both in the cognitive and practical aspect. The prevalence rate of neuropsychiatric symptoms among HCV-infected
patients was found to be higher than that in the general population. Moreover, the proportion of HCV infection cases among
patients with mental disorders is higher than that in the general population.

Conclusions. Psychopathological symptoms in patients with chronic hepatitis C are of complex aetiology. Both reactive and
biological factors (i.e. a direct effect of HCV on the CNS) seem to contribute to their onset.

S³owa kluczowe: wirusowe zapalenie w¹troby typu C / zaburzenia psychiczne
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EPIDEMIOLOGIA

W po³owie lat siedemdziesi¹tych XX wieku rozpo-
znawano przypadki [6, 7] zapalenia w¹troby spowodo-
wane innym wirusem ni¿ wirus zapalenia w¹troby typu
A i B, jednak identyfikacja czynnika chorobowego oka-
za³a siê niemo¿liwa przy pomocy ówczesnych metod
diagnostycznych. Rozpowszechnienie zapalenia w¹tro-
by nie-A, nie-B (tak wtedy nazwano ten typ zaka¿enia)
w�ród osób, u których wykonano transfuzjê, wynosi³o
21% [8]. Dopiero w 1989 r. Choo ze wspó³pracownika-
mi [9] u¿ywaj¹c technik biologii molekularnej sklono-
wa³ genom wirusowy z osocza szympansów zaka¿onych
koncentratem czynnika 8 krzepniêcia. Zidentyfikowany
wirus nazwano wirusem zapalenia w¹troby typu C. Jest
on wirusem RNA, nale¿¹cym do rodziny Flaviviridae.

Pomimo braku danych z wielu rejonów �wiata, sza-
cuje siê, ¿e zaka¿onych jest ok. 2,2% �wiatowej popula-
cji. Rozpowszechnienie WZW C jest znacz¹co wiêksze
w krajach rozwijaj¹cych siê. Na niektórych obszarach
Afryki i �rodkowego Wschodu 4�6% badanych popu-
lacji jest zainfekowana wirusem [10, 11]. HCV rozprze-
strzenia siê g³ównie poprzez zaka¿on¹ krew. Jednak
RNA wirusa wykryto tak¿e w innych p³ynach ustrojo-
wych: �linie, moczu i nasieniu [12, 13]. Najczê�ciej do
organizmu HCV dostaje siê poprzez transfuzje zaka¿o-
nej krwi oraz produktów krwiopochodnych. Mo¿liwe
jest tak¿e zaka¿enie poprzez przerwanie bariery tkanko-
wej na drodze kontaktów seksualnych lub iniekcji zaka-
¿onymi ig³ami. Wirus ma równie¿ zdolno�æ przenosze-
nia siê drog¹ wertykaln¹ � z matki na p³ód [14]. Dlatego
te¿ do czynników ryzyka zaka¿enia HCV zaliczamy:
transfuzje, wszystkie zabiegi medyczne i niemedyczne
zwi¹zane z naruszeniem ci¹g³o�ci tkanek (do¿ylne po-
dawanie leków, hemodializy, tatuowanie, zabiegi stoma-
tologiczne oraz transplantacje organów).

KLINICZNE OBJAWY ZAKA¯ENIA HCV

Okres wylêgania choroby wynosi od 15 do 150 dni
(�rednio 50 dni). Stosowane w diagnostyce testy pierw-
szej generacji wykrywa³y przeciwcia³a po 26 tygodniach
od zaka¿enia [15], obecnie dostêpnymi testami mo¿na
wykryæ wzrost miana przeciwcia³ ju¿ po 2�3 tygodniach
[16]. RNA wirusa metod¹ polimerazowej reakcji ³añcu-
chowej (PCR) wykrywa siê jeszcze wcze�niej, tj. 7 dni
po ekspozycji na zaka¿enie [17]. Warto zauwa¿yæ, ¿e
w odró¿nieniu od przeciwcia³ przeciw wirusom A i B
zapalenia w¹troby, wytworzenie przeciwcia³ anty-HCV
nie jest wyrazem odporno�ci, a w wiêkszo�ci przypad-
ków ich obecno�æ stanowi marker choroby.

W przebiegu klinicznym ostrego wirusowego zapa-
lenia w¹troby typu C zaka¿enia bezobjawowe przewa-
¿aj¹ nad sk¹poobjawowymi i objawowymi. Oko³o 70%
do 80% pacjentów zaka¿onych poprzez transfuzjê nie
ma ¿adnych objawów klinicznych [18]. Zdolno�æ wirusa
HCV do wywo³ywania nadostrego zapalenia w¹troby

(hepatitis fulminans) z klinicznym obrazem �pi¹czki
w¹trobowej jest spraw¹ kontrowersyjn¹.

Jednym z niezwyk³ych, a zarazem niepokoj¹cych
aspektów zaka¿enia HCV jest wysoki odsetek pacjen-
tów, u których zaka¿enie przechodzi w fazê przewlek³¹.
W³a�ciwo�ci wirusa, a zw³aszcza umiejêtno�æ unikania
odpowiedzi uk³adu immunologicznego cz³owieka i wp³yw
na ni¹ sprawiaj¹, ¿e w porównaniu z infekcj¹ HBV prze-
chodzenie zapalenia ostrego w przewlek³e jest kilka-
krotnie czêstsze. Szacuje siê, ¿e dotyczy to nawet 80%
pacjentów zara¿onych wirusem [1]. U ok. 10�20% prze-
wlekle choruj¹cych obserwuje siê niekorzystny rozwój
w³óknienia w¹troby, co po �rednio 20 latach powoduje
rozwój marsko�ci w¹troby. Ta grupa chorych jest rów-
nie¿ bardziej nara¿ona na ryzyko powstania pierwotne-
go nowotworu tego narz¹du. W przewlek³ym zaka¿eniu
HCV objawy kliniczne wystêpuj¹ rzadko, aktywno�æ
aminotransferaz jest zwykle nieznacznie podwy¿szona,
a nasilenie zmian zapalnych stwierdzanych w badaniu
histopatologicznym, niewielkie. Cechy zaawansowanej
patologii w¹troby wystêpuj¹ zwykle dopiero po kilku-
nastu latach trwania zaka¿enia. Genom HCV nie ulega
integracji z genomem hepatocyta, a mechanizm wyzwa-
lanej przez HCV karcinogenezy jest z³o¿ony i prze-
biega znacznie szybciej u pacjentów z koinfekcj¹ HBV
oraz u pij¹cych alkohol. W wielu pracach podkre�la
siê szczególnie niekorzystn¹ ewolucjê zaka¿enia HCV
w przypadku zaka¿eñ genotypem 1 wirusa i/lub u pa-
cjentów, u których mierzona ilo�ciowo wiremia HCV
jest szczególnie wysoka.

Pomimo ¿e HCV jest wirusem pierwotnie hepato-
tropowym, cechuje siê równie¿ tropizmem do innych
komórek. Wirusowe RNA wykrywa siê w komórkach
jednoj¹drzastych krwi i szpiku [19, 20]. U 36% do 54%
pacjentów z przewlek³ym WZW C stwierdza siê krio-
globuliny precypituj¹ce antygeny HCV [21]. Precypita-
cja krioglobulin w ró¿nych tkankach mo¿e prowadziæ
do uszkodzenia skóry, zapalenia naczyñ, neuropatii ob-
wodowej, miopatii oraz autoimmunologicznego zapale-
nia w¹troby. Oko³o 20% pacjentów, u których wykrywa
siê krioglobuliny zwi¹zane z zaka¿eniem HCV ma obja-
wy kliniczne. Typowa jest triada: zmiany skórne o typie
vasculitis, os³abienie, bóle stawów.

PSYCHIATRYCZNE OBJAWY ZAKA¯ENIA HCV

Obserwacje kliniczne wskazuj¹ na mo¿liwo�æ powo-
dowania przez HCV dysfunkcji o�rodkowego uk³adu
nerwowego. Zainfekowani pacjenci uskar¿aj¹ siê bo-
wiem na szereg niespecyficznych dolegliwo�ci, czêsto
przy braku znacz¹cych zmian histologicznych w w¹tro-
bie. Skargi na przemêczenie, obni¿ony nastrój, zaburze-
nie funkcji poznawczych s¹ czêsto spotykane w popula-
cji pacjentów przewlekle zainfekowanych HCV. Nale¿y
jednak zaznaczyæ, i¿ obecno�æ tych objawów nie musi
wskazywaæ na zwi¹zek przyczynowo-skutkowy, gdy¿
istnieje szereg czynników, takich jak: lêk zwi¹zany
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z rozpoznaniem, leczeniem oraz rokowaniem, wspó³wy-
stêpowanie uzale¿nienia czy cech osobowo�ci, mog¹-
cych wp³ywaæ na stan psychiczny pacjentów.

Zespó³ przewlek³ego zmêczenia
Najczêstsz¹ pozaw¹trobow¹ manifestacj¹ przewlek³e-

go WZW C jest zespó³ przewlek³ego zmêczenia (chronic
fatique syndrome � CFS). Badania nad tym fenomenem
by³y trudne ze wzglêdu na brak obiektywnych narzêdzi.
W 1994 r. wprowadzono skalê FIS (fatigue impact scale)
w celu oceny wp³ywu zmêczenia na jako�æ ¿ycia pa-
cjentów [22]. Skala ta zosta³a nastêpnie wykorzystana
w badaniach pacjentów z przewlek³ym WZW C [5, 23].
Na podstawie badañ ró¿nych autorów rozpowszechnie-
nie CFS w przewlek³ym WZW C szacuje siê od 50%
do 67% [24, 25, 26, 27]. Jest ono znamiennie wy¿sze
w populacji pacjentów z przewlek³ym WZW C w po-
równaniu z innymi chorobami w¹troby, w tym z prze-
wlek³ym WZW B oraz z alkoholowym uszkodzeniem
w¹troby [27]. Na wyst¹pienie zespo³u przewlek³ego
zmêczenia mo¿e mieæ wp³yw wiele ró¿nych czynników:
behawioralnych, psychologicznych, spo³ecznych oraz
osobowo�ciowych. W literaturze podkre�la siê brak ko-
relacji pomiêdzy wystêpowaniem markerów uszkodze-
nia w¹troby a CFS. Jednak brak ten nie wyklucza wp³y-
wu samego wirusa C zapalenia w¹troby. Przypuszcza
siê, ¿e zespó³ przewlek³ego zmêczenia jest wynikiem
wielu wspó³wystêpuj¹cych czynników. Podkre�la siê
rolê czynników immunologicznych, w tym mieszanej
krioglobulinemii. Swain i Maric [28] w swoim modelu
zwierzêcym zwracaj¹ uwagê na trzy g³ówne przyczyny
o potencjalnym wp³ywie na wystêpowanie CSF w cho-
robach w¹troby: (1) zaburzenia osi podwzgórzowo-
przysadkowo-nadnerczowej, (2) zaburzenie neurotran-
smisji, g³ównie przeka�nictwa serotoninergicznego, (3)
zaburzenia w uk³adzie immunologicznym, w tym uwal-
niania cytokin. Prawdopodobnie który� z tych mechani-
zmów mo¿e odgrywaæ rolê w przewlek³ej infekcji HCV.

Zespó³ depresyjny
Do�wiadczenie kliniczne oraz literatura przedmiotu

wskazuj¹ na stosunkowo czêste pojawianie siê objawów
u pacjentów zara¿onych HCV. Ma to wa¿ne implikacje
kliniczne, gdy¿ objawy zespo³u depresyjnego zmniej-
szaj¹ tolerancjê pacjentów na leczenie interferonem alfa
(IFN ") oraz sprzyjaj¹ decyzji o przerwaniu leczenia
[29]. Wzajemne zwi¹zki patogenetyczne pomiêdzy de-
presj¹ a infekcj¹ HCV s¹ z³o¿one i wielokierunkowe.
Zespó³ depresyjny mo¿e mieæ charakter reaktywny, wy-
nikaj¹cy ze �wiadomo�ci choroby przewlek³ej, trudnej
do uleczenia, potencjalnie niebezpiecznej, oraz zaka�-
nej dla osób bliskich. Prowadzi to do zamartwiania siê,
niepokoju, napiêcia psychicznego. Przewlekaj¹cy siê
stan lêkowy mo¿e byæ przyczyn¹ objawów depresyj-
nych. Zespó³ depresyjny mo¿e tak¿e byæ wynikiem bio-
logicznego oddzia³ywania wirusa na organizm gospo-
darza. Johnson ze wsp. [30] badaj¹c osoby uzale¿nione
od �rodków psychoaktywnych (n = 309) wykaza³, i¿

w grupie osób zaka¿onych HCV objawy depresyjne
stwierdzono u 57,2%, natomiast w grupie osób nie za-
ka¿onych objawy te wystêpowa³y u 48,2%. Mo¿e to
wskazywaæ na biologiczny efekt wirusa C zapalenia
w¹troby. Nale¿y równie¿ zauwa¿yæ, ¿e w�ród pacjen-
tów ze zdiagnozowan¹ depresj¹ wiêksza jest zapadal-
no�æ na przewlek³e WZW C. Wynika to z faktu, i¿ jed-
n¹ z g³ównych grup ryzyka zara¿enia HCV s¹ osoby
obci¹¿one przyjmowaniem do¿ylnych �rodków odurza-
j¹cych, b¹d� nadu¿ywaniem alkoholu [30]. Rozpo-
wszechnienie depresji w�ród tej grupy pacjentów jest
wiêksze ni¿ w populacji ogólnej.

Badania nad depresj¹ wystêpuj¹c¹ u pacjentów zara-
¿onych HCV dodatkowo komplikuje fakt, i¿ mo¿e ona
mieæ charakter jatropatogenny. Na podstawie raportów
objawów niepo¿¹danych wystêpuj¹cych podczas terapii
interferonem " zg³aszanych do Food and Drug Admini-
stration (FDA) zespó³ depresyjny z towarzysz¹cymi
my�lami samobójczymi, próby samobójcze oraz samo-
bójstwa dokonane stanowi³y 4% wszystkich dzia³añ
niepo¿¹danych [31]. Porównuj¹c monoterapiê IFN z le-
czeniem skojarzonym zespó³ depresyjny czê�ciej wystê-
powa³ w�ród chorych przyjmuj¹cych IFN i rybawirynê
(37%), ni¿ w grupie osób leczonych samym interfero-
nem (11%), pomimo braku dowodów na bezpo�redni
wp³yw rybawiryny na sferê psychiczn¹ [32]. W badaniu
Malaguarnera i wsp. [33] zaburzenia nastroju by³y naj-
bardziej wyra¿one w�ród chorych otrzymuj¹cych re-
kombinowany interferon " 2a i limfoblastoidalny IFN.
Tylko w przypadku osób otrzymuj¹cych leukocytarny
IFN-" podwy¿szona pocz¹tkowo �rednia punktacja
w skali samooceny Zunga (Zung Self Rating Depresion
Scale) powróci³a do poziomu z pocz¹tku badania, co
sugeruje lepsz¹ tolerancjê tego preparatu.

Zaburzenia funkcji poznawczych
Zaburzenia funkcji poznawczych w schy³kowej fa-

zie niewydolno�ci w¹troby oraz u pacjentów z marsko�-
ci¹ w¹troby s¹ problemem znanym i szeroko opisywa-
nym w literaturze [34, 35]. Jednak dla wiêkszo�ci
pacjentów z przewlek³ym WZW C musi min¹æ �rednio
20 lat do rozwoju marsko�ci w¹troby i zwi¹zanych
z tym komplikacji. Badania Fortona, Krause i Hilsabecka
[36, 37, 38] potwierdzi³y wystêpowanie zaburzeñ funk-
cji poznawczych u pacjentów zaka¿onych wirusem
HCV równie¿ z niewielkim uszkodzeniem w¹troby
(hepatitis chronica minima). Charakter deficytów funk-
cji poznawczych u tych osób zbli¿ony jest do zaburzeñ
obserwowanych u pacjentów zaka¿onych HIV. Cechami
wspólnymi s¹ tutaj spowolnienie przetwarzania infor-
macji, zmniejszona fluencja s³owna, spowolnienie psy-
chomotoryczne, os³abienie zdolno�ci uczenia siê, przy
zachowaniu poprzednio wyuczonych informacji i pa-
miêci trwa³ej. Rodzaj tych deficytów wskazuje na ich
podkorowy charakter. Zaburzenia te nie wystêpowa³y
u osób, które spontanicznie wyeliminowa³y wirusa, b¹d�
te¿ uzyska³y trwa³¹ odpowied� wirusologiczn¹ po lecze-
niu przyczynowym. Nale¿y dodaæ, ¿e obecno�æ zespo³u
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przewlek³ego zmêczenia, czy zespo³u depresyjnego,
nie t³umaczy³a charakteru obserwowanych dysfunkcji.
Nale¿y wspomnieæ tak¿e o mo¿liwo�ci wyst¹pienia
objawów neuropsychiatrycznych w wyniku krioglobu-
linemii zwi¹zanej z przewlek³¹ infekcj¹ HCV. Obraz
kliniczny ma wtedy postaæ zapalenia naczyñ (cerebral
vasculitis) z obecno�ci¹ ogniskowych objawów neuro-
logicznych.

Korzystaj¹c z badañ neurofizjologicznych oraz ba-
dañ metabolizmu mózgowego próbowano znale�æ pato-
fizjologiczne podstawy dla objawów neuropsychia-
trycznych wystêpuj¹cych u pacjentów z przewlek³ym
WZW C. Forton, stosuj¹c metodê spektroskopii rezo-
nansu magnetycznego, wykry³ zaburzenia metabolizmu
mózgowego u pacjentów zaka¿onych wirusem HCV
z niewielkim uszkodzeniem w¹troby [36, 39]. Mózgowy
wspó³czynnik cholina/kreatynina by³ podwy¿szony
w zwojach podstawnych i istocie bia³ej. Co wiêcej,
u pacjentów z zaburzeniami funkcji poznawczych
wspó³czynnik ten by³ du¿o wy¿szy. Podobne zmiany
metabolizmu mózgowego wykryto u pacjentów z neuro-
infekcj¹ HIV [40]. Kramer i wsp. [41] zastosowa³ do
badania czynno�ci poznawczych sk³adowe endogenne
(zale¿ne od zdarzenia) s³uchowych potencja³ów wywo-
³anych. Osoby zaka¿one HCV mia³y wyd³u¿on¹ laten-
cjê oraz zredukowan¹ amplitudê za³amka P 300. Wska-
zuje to na niewielkie, aczkolwiek znamienne zaburzenia
funkcji poznawczych w tej grupie pacjentów. Zaburze-
nie funkcji poznawczych mo¿e w czê�ci odpowiadaæ za
zwiêkszone rozpowszechnienie zespo³u depresyjnego,
zespo³u przewlek³ego zmêczenia i obni¿enia jako�ci
¿ycia u pacjentów z przewlek³ym WZW C.

MECHANIZMY PATOGENETYCZNE

Na podstawie wystêpowania objawów klinicznych
oraz zaburzeñ metabolizmu mózgowego postawiono
hipotezê o roli samego wirusa w wywo³ywaniu zabu-
rzeñ neuropsychiatrycznych towarzysz¹cych zaka¿eniu
HCV, bior¹c pod uwagê uwarunkowania biologiczne,
w tym mo¿liwy neurotropizm HCV.

Wystêpowanie wirusa w komórkach jednoj¹drowych
krwi i szpiku pozwoli³o na sformu³owanie hipotezy, ¿e
HCV mo¿e byæ poprzez mechanizm �konia trojañskie-
go� transportowany do o�rodkowego uk³adu nerwowe-
go. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e zarówno komórki mikrogleju i
makrofagi oko³onaczyniowe, wywodz¹ siê z komórek
prekursorowych szpiku. Komórki mikrogleju to w isto-
cie osiad³e makrofagi tkankowe wywodz¹ce siê z linii
monocytarnej [42]. Jednak pojawia siê pytanie, czy
mo¿liwe jest przekroczenie przez wirusa bariery krew�
mózg? Wyniki badañ Radkowskiego [43] potwierdzi³y
obecno�æ ujemnej nici RNA HCV w tkance mózgo-
wej pobranej autopsyjnie od pacjentów zaka¿onych
wirusem. Wskazuje to na replikacjê wirusa w o.u.n.
Radkowski wskazuje na dwie mo¿liwo�ci zaka¿enia
o.u.n. Pierwsza poprzez p³yn mózgowo-rdzeniowy

w mechanizmie podobnym do infekcji wirusem Visna
[44]. Druga, bardziej prawdopodobna, poprzez przej�cie
przez barierê krew�mózg zara¿onych komórek linii
monocytowo/makrofagowej w procesie podobnym do
infekcji wirusem HIV-1 [45]. Forton [46] korzystaj¹c
z innej metodologii badawczej potwierdzi³ doniesienia
Radkowskiego na temat replikacji wirusa w o.u.n. oraz
odkry³, ¿e genotypy wirusa stwierdzanego w surowicy
i w tkance mózgowej by³y ró¿ne. Mo¿e to �wiadczyæ
o koinfekcji lub superinfekcji genotypami wykazuj¹-
cymi ró¿ny tropizm do ró¿nych komórek.

PODSUMOWANIE

Psychiatrzy konsultuj¹cy pacjentów na oddzia³ach
internistycznych i zaka�nych mog¹ spotykaæ pacjentów
zara¿onych HCV, u których wystêpuj¹ objawy psycho-
patologiczne. Warto zatem pamiêtaæ, ¿e mog¹ one wy-
nikaæ z biologicznego wp³ywu infekcji na o.u.n. Nale¿y
tak¿e zwróciæ uwagê na fakt, i¿ neuropsychiatryczne
przejawy infekcji wirusem C zapalenia w¹troby nie
maj¹ charakteru progresywnego. W obrazie klinicznym
nie wystêpuje otêpienie, jak w przypadku neuroinfekcji
HIV. Wynika to najprawdopodobniej z faktu, i¿ obec-
no�æ wirusa w o.u.n. nie jest zwi¹zana ze znacz¹cym
ubytkiem neuronów. Przyczyny zaburzeñ neuropsychia-
trycznych badacze upatruj¹ raczej w odpowiedzi immu-
nologicznej o�rodkowego uk³adu nerwowego na bia³ka
wirusa. Aktywowane komórki mikrogleju uwalniaj¹
neurosteroidy oraz s¹ potencjalnym �ród³em neurotok-
syn, takich jak tlenek azotu [47, 48]. Jednak na obec-
nym etapie wiedzy hipoteza o aktywacji uk³adu immu-
nologicznego w centralnym uk³adzie nerwowym nie jest
jeszcze udowodniona.
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