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Streszczenie

Grypa nalezy do grupy sezonowych choréb wirusowych.
Co roku z jej powodu choruje 5-25% populacji na $wie-
cie, a umiera od 0,5 mln do 1 mln oséb. W Polsce rocz-
nie notuje si¢ od kilku tysigcy do kilku milionéw zacho-
rowan i podejrzen zachorowaf na grype. Wedlug
Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organi-
zation — WHO) wirusy ukladu oddechowego naleza do
najczestszych patogenéw atakujacych czlowieka. Bada-
nia epidemiologiczne wskazuja na powigzania pomiedzy
infekcja wirusem grypy typu A (podtyp H3N2 oraz
HIN1) i typu B a ostabieniem funkcji poznawczych
(przede wszystkim pamieci deklaratywnej, uwagi, koor-
dynacji wzrokowo-ruchowej), wystapieniem chordéb neu-
rodegeneracyjnych i objawéw neurologicznych oraz
obecnoscia zaburzen psychicznych (takich jak schizo-
frenia). Zaréwno ostre, jak i przewlekle stany zapalne
wplywaja na zwiekszona produkcje cytokin prozapal-
nych w obrebie mézgu [czynnik martwicy nowotworu a
(TNF-a), interleukina 1 (IL-1), IL-2, IL-6}, co w kon-
sekwencji moze doprowadzi¢ do redukcji objetosci hipo-
kampa. Celem pracy jest prezentacja obecnego stanu
wiedzy na temat wplywu infekcji grypowej na spraw-
no$¢ funkcji poznawczych. Autorzy sa $wiadomi braku
wystarczajacych danych empirycznych potwierdzajacych
bezposredni zwiagzek pomiedzy wymienionymi zjawi-
skami. Opierajac si¢ jednak na dostgpnych danych na
temat proceséw zapalnych, podjeli probe przyblizenia
tego zagadnienia.

Stowa kluczowe: grypa, zapalenia, funkcje poznawcze.

Grypa okresla si¢ ostra infekcje gornych drég
oddechowych przenoszona droga kropelkowa.
Choroba ta towarzyszy ludziom od wiekdéw
i obecna jest na caltym globie. Zachorowania na
grype wystepuja w formie sezonowych epide-
mii lub pandemii (gdy choruje od ponad 20%
do ponad 40% populacji i wywolywana jest ona
nowym podtypem wirusa) (Szenborn i Kuchar
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respiratory viruses are pathogens that infect people most
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HIN1), type B infection and cognitive functions
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systemic inflammation are characterized by the systemic
production of the proinflammatory cytokines in the
brain: tumor necrosis factor-o. (TNF-a.), interleukin-1
(IL-1), IL-2 and IL-6. Higher peripheral levels of
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inflammatory mechanisms that result in hippocampal
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present research about impact of influenza infection on
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of empirical data confirming connections between
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like to try present this approach.
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2009). Swiatowa Organizacja Zdrowia (World
Health Organization — WHO) szacuje, ze co roku
na grype zapada 5—25% populacji, a umiera
z tego powodu od 0,5 mln do 1 mln oséb.
Koszty zwiazane z grypa w Stanach Zjedno-
czonych wahajg si¢, w zaleznosci od sezonu
epidemicznego, od 76 mld do 167 mld dola-
réw. Zachorowania, powiktania oraz zgony
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bedace jej konsekwencja wystepuja we wszyst-
kich grupach wiekowych, na wszystkich kon-
tynentach. Grypa i zapalenie pluc (szacowane
tacznie) zajmuja 6. miejsce wsréd przyczyn
zgonéw (w przypadku oséb starszych moéwi
sic 0 5. pozycji). W Stanach Zjednoczonych
w nast¢pstwie obydwu choréb umiera rocznie
50-80 tys. starszych os6b (Balcan i wsp. 2009;
Strach 2009). W Polsce w sezonie epidemicz-
nym 2008/2009 (od 1 wrze$nia 2008 r. do 22
stycznia 2009 r.) zarejestrowano 121 220 przy-
padkéw zachorowan i podejrzen zachorowan na
grype (310 przypadkéw na 100 tys. — dane wg
Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego
Panstwowego Instytutu Higieny) (Brydak
2009a; Brydak 2009b).

Grype wywotuje wirus RNA nalezacy do
rodziny Orthomyxoviridae, zaklasyfikowany ze
wzgledu na budowe i wlasciwosci biochemiczne
do trzech typéw: A (podtyp H3N2 oraz HINT1),
B i C. Przyczyng wickszosci zgondw jest podtyp
A (H3N2). Zazwyczaj po 2-3 dniach inkubacji
wirusa pojawiaja sie: dreszcze, béle glowy,
miesni i stawOw, jadlowstret, kaszel, goraczka
(wysoka temperatura 39-40°C) oraz ostabienie.
W przypadku braku komplikacji wigkszo$¢ cho-
rych wraca do zdrowia w ciagu 1-2 tygodni
(Rybicka i Brydak 2005; Grabowki i Brydak
2000).

Celem pracy jest prezentacja obecnego stanu
wiedzy na temat zwiazku pomiedzy infekcjg
grypowa a sprawnoscia funkcjonowania poz-
nawczego chorych. Autorzy sa §wiadomi braku
wystarczajacych danych empirycznych potwier-
dzajacych bezposrednia zalezno$¢ pomigdzy
wymienionymi zjawiskami, jednak opierajac sie
na dostepnych danych na temat proceséw zapal-
nych, podjeli probe przyblizenia tego zagad-
nienia.

Drogi wptywu infekcji wirusem grypy
na funkcje poznawcze

Infekcje wirusowe w ostrej fazie choroby moga
by¢ przyczyng zmian zachowania (wycofanie
z kontaktéw, nadmierna sennos¢), ostabienia pro-
ces6w poznawczych (przede wszystkim pamieci
operacyjnej i funkeji wykonawczych) oraz dys-
funkcji w sferze emocjonalnej (Beraki i wsp.
2005). W tych przypadkach podkresla sie, ze
odpowiedz organizmu na niezbyt intensywne
ukladowe zapalenia moze powodowaé zwiek-
szong reakcje odpornosciowa w osrodkowym
uktadzie nerwowym (OUN), co w konsekwen-
¢ji doprowadza do przemijajacego ostabienia
proceséw poznawczych (Wan i wsp. 2007).

Wysunieto réwniez hipoteze, sformutowang na
podstawie zwierzecego modelu do§wiadczalne-
g0, zgodnie z ktdra w nastepstwie zainfekowa-
nia systemu nerwowego wirusem grypy (ze
srédblonka gardta i nosa, niszczgc §luz, wirus
przemieszcza si¢ do nerwu wechowego i dalej
do mézgu), dochodzi do jego replikacji w OUN.
W obrebie mézgu pobudza on wytwarzanie
prozapalnych cytokin, co skutkuje zniszczeniem
komoérek nerwowych. Hipoteza ta jednak zosta-
ta udokumentowana w niewielu przypadkach
(jedynie w kilku badaniach potwierdzono obec-
nos$¢ wirusa grypy w plynie mézgowo-rdzenio-
wym pacjentéw lub zidentyfikowano posmiert-
nie wirus grypy w tkankach mézgu) (Rybicka
i Brydak 2005; Lee i wsp. 2010). Straumanis
i wsp. (2002) wykryli wirusowe RNA w plynie
moézgowo-rdzeniowym tylko wsrdéd pacjentow
ze ,$wiezg” infekcjg. Istnieja rowniez prace, kto-
re nie potwierdzaja wplywu zapalenia uktado-
wego na powstanie deficytéw poznawczych
(Teunissen i wsp. 2003; Dik i wsp. 2005; Alley
i wsp. 2008).

Niektérzy autorzy podkreslaja, iz niewtasci-
wa profilaktyka antygrypowa (przede wszyst-
kim brak szczepien) réwniez moze niekorzyst-
nie oddzialywaé¢ na sprawno$¢ poznawcza
pacjentéw. Lau i wsp. (2009), wykorzystujac
krotka skale oceny stanu psychicznego (Minz-
Mental State Examination — MMSE), stwierdzili
ostabienie efektywnosci funkcji poznawczych
wsrdd 0s6b po 65. roku zycia niestosujacych
szczepionek. Nalezy jednak podkresli¢, ze
w tym przypadku nie analizowano zaleznosci
pomiedzy wiekiem badanych a sprawnoscia
funkgji poznawczych, co moze mie¢ wplyw na
uzyskane wyniki. Smith i wsp. (1993) zaobsert-
wowali natomiast obnizenie zdolnosci koncen-
tracji uwagi wérdd chorych zarazonych wirusem
grypy typu B, przy braku widocznych deficy-
téw w zakresie innych proceséw poznawczych,
np. pamieci, koordynacji wzrokowo-ruchowej
oraz myslenia abstrakcyjnego.

Grypa moze wplywac na oslabienie funkcji
poznawczych réwniez poprzez liczne powiklania
ze strony poszczegOlnych uktadéw: oddechowe-
go (np. zaostrzenie astmy), uktadu sercowo-
-naczyniowego (choroby naczyniowe médzgu,
wylewy podpajeczynéwkowe, zawal serca), ukta-
du nerwowego (nasilenie czesto$ci wystgpowa-
nia napadéw padaczkowych, poinfekcyjne zapa-
lenie mézgu i opon mézgowych, encefalopatie,
polineuropatie, zwiekszenie liczby przypadkéw
zespotu parkinsonowskiego, zesp6t Guillaina-
-Barrégo, ostre psychozy, schizofrenia) (Yoshi-
kawa i wsp. 2001; Lavallée i wsp. 2002; Brydak
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2009a). Opisane powiktania diagnozowane sa
takze u wczesniej zdrowych oséb. Nalezy pamie-
taé, ze wirus grypy jest do$¢ rzadko wykrywany
w tkankach poza uktadem oddechowym. Powi-
ktania o odleglej lokalizacji sa przewaznie wyni-
kiem reakcji immunologicznych, a nie uszka-
dzajacego komorki dziatania samego wirusa
(Brydak 2009a; Lee i wsp. 2010).

Togashi i wsp. (2000) oraz Amin i wsp.
(2008) podaja, ze czestym nastepstwem grypy
(gléwnie wsrdd dzieci) bywa zapalenie mézgu.
Prawdopodobienstwo licznych zmian neurolo-
gicznych jest wigksze u mlodszych pacjentéw
(ponizej 2. roku zycia). W literaturze sa one
taczone z ostrym charakterem grypy, a nie pro-
cesami poinfekcyjnymi (Michatowicz i Slenzak
1982; Szenborn 2008). Smiertelnos¢ w tych przy-
padkach jest wysoka (Brydak 2009a). Zjawisko
to dotyczy zardwno wiruséw grypy typu A, jak
i typu B (Newland i wsp. 2003). Zagadnienie
to wydaje si¢ istotne, poniewaz wieloletnie bada-
nia naukowe udowodnily, ze dzieci sg najsku-
teczniejszym i najsprawniejszym zrédlem roz-
przestrzeniania infekcji grypowej (Brydak
2009b). Zarejestrowano réwniez wzrost liczby
encefalopatii i zapaleit mézgu po zakazeniu pod-
typem wirusa grypy A/H3N2/ (wirus grypy
A/H3N2/ izolowano nie tylko z wymazu z gar-
dla, lecz réwniez z plynu mézgowo-rdzeniowe-
go pacjentéw) (Yoshikawa i wsp. 2001).

Grypa a procesy pamieciowe

Nie ma prac wskazujacych na udzial infekcji
grypowej w deterioracji proceséw pamiecio-
wych. Na podstawie badan Marsland i wsp.
(2008) mozna jednak wysnu¢ wniosek o wspot-
wystepowaniu tych zjawisk. Cytowani autorzy
potwierdzaja wplyw nieznacznie nasilonych
zmian zapalnych na redukcj¢ objetosci hipo-
kampa, a w ich nastepstwie na oslabienie pro-
ceséw pamicciowych (przebadano 76 os6b
w wieku 30-54 lat). Mechanizm opisywanych
przez autordéw proceséw nie zostal wyjasniony.
Wiadomo jednak, Ze receptory dla cytokin pro-
zapalnych: interleukiny 1 (IL-1), IL-2, IL-6
i czynnika martwicy nowotworu a. (¢zmor necro-
sis factor a — TNF-a; kachektyna), sa obecne
w obrebie struktur wzgérza i hipokampa,
aIL-1, IL-6 i TNF sa w sposdb ciagly wytwa-
rzane w niewielkich stezeniach w neuronach
i gleju. Ponadto neuroprzekazniki OUN wply-
waja na synteze i wydzielanie cytokin. Nora-
drenalina stymuluje sekrecje IL-6 z astrocytow,
a na powierzchni komérek uktadu odpornoscio-
wego znajduja si¢ receptory dla neuroprzekaz-
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nikéw (noradrenaliny, dopaminy, adrenaliny,
acetylocholiny, serotoniny, kwasu y-aminoma-
stowego i endorfin (Cubata i wsp. 20006).
Wplyw uktadu immunologicznego na funkcje
poznawcze wydaje sie zatem bezsprzeczny, jed-
nakze ciagle brakuje doktadnego wyjasnienia
mechanizméw zachodzacych pomiedzy tymi zja-
wiskami.

Przytoczone powyzej badania wydaja sie
istotne, poniewaz od kilkudziesieciu lat wiado-
mo, iz uszkodzenie okolic hipokampa w poétku-
li dominujacej powoduje uposledzenie uczenia
sie, przechowywania w pamigci i rozpoznawa-
nia materialu werbalnego eksponowanego wzro-
kowo lub stuchowo (Ruria 1976). Z kolei resek-
¢ja plata skroniowego w potkuli niedominujacej
prowadzi do trudnosci w opanowaniu materia-
tu niewerbalnego, eksponowanego wzrokowo
i stuchowo (Thoma i wsp. 2009). Giebokos¢
deficytu zalezy m.in. od rozmiaru uszkodzenia
struktur w obrebie przy$rodkowej powierzchni
platéw skroniowych (Bird i Burgess 2008; Hof-
fman i wsp. 2009).

W dalszej czgsci artykutu przytoczone zosta-
ng prace potwierdzajace zwiazek infekeji wiru-
sem grypy z dysfunkcjami pamigci operacyjnej.
Ma ona zasadnicze znaczenie dla prawidtowego
przebiegu i integracji zlozonych proceséw
poznawczych, tzw. funkcji wykonawczych (pla-
nowanie, mys$lenie koncepcyjne, rozwiazywanie
probleméw, orientacja i podejmowanie decyzji
w sytuacjach zlozonych), a takze dla §wiado-
mosci relacji jednostki z otoczeniem, jej zacho-
wafi spolecznych i adaptacyjnych (Lukowski
1 wsp. 2010).

Infekcje wirusem grypy a choroby
psychiczne i neurodegeneracyjne

Badania epidemiologiczne podkreslajg zwia-
zek pomiedzy niektérymi chorobami neuropsy-
chiatrycznymi a infekcjami wirusowymi (Bera-
ki i wsp. 2005). Procesy zapalne (zaréwno
o ostrym, jak i przewleklym charakterze) moga
mie¢ wplyw na funkcjonowanie rozwijajacego
si¢ mézgu, powstawanie chordb neurodegene-
racyjnych oraz prawdopodobnie ujawnianie si¢
niektérych choréb psychicznych (Wirnberg
i wsp. 2009).

Schizofrenia

Pomimo istnienia wielu dowodéw potwier-
dzajacych, ze zakazenie wirusem grypy jest przy-
czyna wad wrodzonych plodu, nie jest jasne, czy
istnieje taka zalezno$¢ pomiedzy prenatalng eks-
pozycja na grype a pozniejszym rozwojem schi-
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zofrenii. Wykazano, ze dzieci matek, ktére prze-
byly infekcje grypowa w I trymestrze cigzy, sa
znacznie cze$ciej zagrozone wystapieniem schi-
zofrenii i zaburzen ze spektrum schizofrenii
w wieku dorostym (Brown i wsp. 2004; Ellman
1 wsp. 2009). W pracy Browna i wsp. (2009)
podkreslono wspotwystepowanie prenatalnych
infekcji wirusem grypy oraz toksoplazmozy
z ostabieniem pamigci operacyjnej i funkcji
wykonawczych w grupie 26 chorych z rozpo-
znaniem schizofrenii [wykorzystano test sorto-
wania kart z Wisconsin (Wisconsin Card Sorting
Test — WCST, test kreSlenia drogi Reitana A i B
(Trail Making Test A & B — TMT), test plyn-
nosci figuralnej Ruffa (Ruff Figural Fluency Test)
oraz powtarzanie cyfr wspak z testu WAIS-R
D. Wechslera). Zwiazek infekcji grypa z dys-
funkcjami pamieci operacyjnej wykazano réw-
niez w modelu zwierzecym (Asp i wsp. 2009).
Wyniki przedstawione w cytowanych pracach
wydaja si¢ potwierdzaé neurorozwojowa hipo-
teze etiologii schizofrenii oraz negatywny wplyw
infekcji wirusowych na funkcje poznawcze zalez-
ne od plata czolowego. Pojawia si¢ jednak pyta-
nie, czy patogenny wplyw zapalenia dotyczy
specyficznych funkeji poznawczych (w tym oce-
nianej pamieci operacyjnej), czy tez ma on cha-
rakter uogélniony i malo wybidérczy. Pozostaje
ono nadal bez odpowiedzi.

Choroby neurodegeneracyjne

W coraz liczniejszych badaniach podkresla
sic wplyw cytokin prozapalnych na etiologi¢
choréb neurodegeneracyjnych (Bermejo i wsp.
2008; Bonotis i wsp. 2008; Tan i wsp. 2008;
Tadecola 2010; Kamer 2010). Dostepne sa jed-
nak prace niepotwierdzajace tych doniesien,
np. Ray i wsp. (2007). Z badat Holmesa i wsp.
(2009) wynika, ze zaréwno ostre, jak i prze-
wlekte zapalenia systemowe wzmagajg deficy-
ty poznawcze wirdd pacjentéw z choroba Alzhe-
imera (A/lzheimer’s disease — AD). Opisywane
zjawisko powiazane jest z nadmierna produkcja
w uktadzie odpornosciowym TNF-a. Wsrod
badanych 0s6b z AD przebycie ostrej infekcji
zapalnej dwukrotnie zwigkszalo zakres deficy-
téw poznawczych ocenianych w ciggu 6 mie-
siecy (wspotwystepowanie objawéw ostrej i prze-
wleklej infekcji podnosito wymieniony wskaznik
do 10). Deterioracja poznawcza obserwowana
byta niezaleznie od wieku chorych, nasilenia pre-
zentowanych przed badaniem objawdéw oraz
zastosowanego leczenia. Zdaniem Schwartz
i wsp. (2010) komoérki uktadu odpornosciowe-
go {komoérki T — CD4(+) T oraz monocyty

krwi obwodowejl odgrywaja role w redukcji
lokalnych proceséw zapalnych w OUN, co
moze mie¢ znaczenie w zatrzymaniu progresji
AD. Podobne do opisywanych zmiany zauwa-
zono w przypadku tagodnych zaburzen funkcji
poznawczych (mzld cognitive impairement — MCI)
(Bermejo i wsp. 2008). Opisywano rowniez
zwiekszenie stezenia cytokin: IL-6, TNF-qa,
IL-1p i IL-2, w osoczu, plynie mbzgowo-rdze-
niowym i tkankach mézgu u chorych na pogry-
powg encefalopati¢ oraz zapalenie mézgu (Ichiy-
ama 1 wsp. 2003).

Inne stany zapalne a funkcje poznawcze

Ze wzgledu na niewielka liczbe prac ocenia-
jacych powiazania grypy z procesami poznaw-
czymi przedstawiono ponizej kilka wybranych
standéw chorobowych, w przypadku ktérych
udowodniono negatywny wplyw nieswoistych
proceséw zapalnych na sprawno$¢ poznawczg
chorych.

Hospitalizacja i zabiegi chirurgiczne

U o0s6b po 65. roku zycia hospitalizowanych
z powodu zaostrzen choroby oraz standéw zagra-
zajacych zyciu obserwuje si¢ obnizenie spraw-
nosci funkcji poznawczych (dane uzyskane
w latach 1994-2007 od 2929 oséb). Hospita-
lizacja zwiazana byla z 40-procentowym wzro-
stem ryzyka pogorszenia funkcji poznawczych
i rozwoju demencji. Za pogorszenie sprawnosci
umystowej moze odpowiada¢ systemowe zapa-
lenie zwigzane z zaostrzeniem réznych chor6b
przewleklych oraz hipoksemia, hipotensja, roz-
regulowanie gospodarki glukoza lub zastoso-
wanie lekéw analgetycznych (Ehlenbach i wsp.
2010). Ostabienie efektywnosci funkcji poznaw-
czych po przebytych zabiegach operacyjnych
réwniez tlumaczy si¢ procesami zapalnymi
w OUN (przede wszystkim w rejonie hipo-
kampa) (Wan i wsp. 2007; Cibelli i wsp. 2010).
Podobne zmiany obserwowano wérdd pacjen-
tow z zaburzeniami depresyjnymi (w badaniach
na modelach zwierzecych stwierdzono zmiany
neurodegeneracyjne struktur hipokampa, hamo-
wanie neurogenezy w zakrecie zebatym hipo-
kampa, a takze zmniejszenie dtugosci i liczby
rozgatezien dendrytéw wierzchotkowych komé-
rek piramidowych regionu CA3 hipokampa
(Fuchs i Flugge 2002). W tych przypadkach
moga by¢ one nastepstwem dziatania czynni-
kow stresowych u 0s6b z predyspozycja gene-
tyczng (Campbell i MacQueen 2004). Sheline
i wsp. (2003) wykazali, ze zmniejszenie objgtosci
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hipokampa koreluje z dlugoscia trwania niele-
czonej depresji.

Infekcyjne zapalenie wsierdzia

Objawy neurologiczne obecne sa réwniez
u pacjentéw po przebytym infekcyjnym zapa-
leniu wsierdzia (IZW, infectious endocarditis).
Moga mie¢ one patogenez¢ zatorowa, infekcyj-
no-toksyczng lub tez mieszana. Do najczesciej
spotykanych zaburzen naleza: udar niedo-
krwienny, przejsciowy atak niedokrwienny
(transient ischaemic attack — TIA), zapalenie opon
mobzgowych, toksyczna encefalopatia, drgawki,
béle glowy, krwotok domézgowy, ropien
moézgu. Opisywane sa takze zaburzenia psy-
chiczne, takie jak: zaburzenia §wiadomosci, stu-
por, psychozy oraz ostabienie funkcji poznaw-
czych (Slosarczyk i Rog 2005). Wplyw zapalenia
na funkcje poznawcze wykazano réwniez
w przypadku pacjentéw z obturacyjnym bez-
dechem sennym (obstructive sleep apnea — OSA)
(Haensel i wsp. 2009).

Choroby przewlekte

Zaburzenia funkcji poznawczych obserwo-
wane sg takze w przypadku dlugotrwalych
infekcji. Drézdz i wsp. (2008) opisujg w prze-
biegu przewleklego wirusowego zapalenia
watroby typu C (PZW C) oslabienie proceséw
uwagi, szybko$ci przetwarzania informacji,
pamieci $wiezej, pamigci operacyjnej i funkcji
wykonawczych, spadek sprawnosci psychomo-
torycznej, znaczng meczliwo$¢ poznawczg, niska
odporno$¢ na dystraktory oraz trudno$¢ w réw-
noczesnym wykonywaniu kilku czynnosci. Zda-
niem autordw, PZW C jest zwigzane z istotnym
niekorzystnym wplywem na funkcje poznaw-
cze u co najmniej 20-30% pacjentéw we
wszystkich grupach wiekowych. Profil tych defi-
cytéw wskazuje na mozliwo$¢ wystepowania
dysfunkcji zar6wno korowych, jak i podkoro-
wych. U pacjentéw z PZW C stwierdzono obec-
no$¢ wirusa przewleklego zapalenia watroby
typu C (hepatitis C virus — HCV) w OUN oraz
cechy replikacji. Negatywny bezposredni wplyw
HCV na metabolizm neuronéw jest poréwny-
walny z wptywem HIV (Forton i wsp. 2001).
W tej grupie chorych obserwuje sie czesto zesp6t
przewleklego zmeczenia (chronic fatigue syndro-
me — CES; 50-67% pacjentéw) (McDonald
i wsp. 2002), zaburzenia depresyjne (30%
pacjentéw) oraz zaburzenia lgkowe (25% cho-
rych). Wymienione zaburzenia psychiczne kore-
luja z istotnym pogorszeniem jako$ci zycia
pacjentéw z PZW C (Dr6zdz i wsp. 2008). Sze-

Grypa i infekcje grypopochodne a funkcje poznawcze

reg przewleklych infekcji powiazanych z nie-
znacznym wzrostem wskaznikow zapalenia tak-
ze zwigksza ryzyko rozwoju AD. W tej grupie
wymienia si¢: miazdzyce tetnic, zapalenie przy-
zebia, cukrzyce, nadwage, a takze palenie papie-
roséw (Holmes i wsp. 2009).

Podsumowanie

Podkreslono kilkakrotnie brak szeroko pro-
wadzonych badaf oceniajacych powiazania
pomiedzy grypa a funkcjami poznawczymi. Na
podstawie dokonanego przegladu literatury
mozna z duzg ostrozno$cia wysunac hipoteze
mowiaca o istnieniu takiej zaleznosci. Nadal
brakuje jednak odpowiedzi na kilka zasadni-
czych pytan: czy ewentualne zwiazki majg cha-
rakter specyficzny, czy tez odzwierciedlaja ogdl-
ne prawidlowosci bedace nastepstwem
infekgji/zapalenia o r6znej etiologii oraz jaki jest
charakter wspomnianych deficytéw poznaw-
czych — przejsciowy czy utrzymujacy sie.
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