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S t r e s z c z e n i e

Grypa należy do grupy sezonowych chorób wirusowych.
Co roku z jej powodu choruje 5–25% populacji na świe-
cie, a umiera od 0,5 mln do 1 mln osób. W Polsce rocz-
nie notuje się od kilku tysięcy do kilku milionów zacho-
rowań i podejrzeń zachorowań na grypę. Według
Światowej Organizacji Zdrowia (World Health Organi-
zation – WHO) wirusy układu oddechowego należą do
najczęstszych patogenów atakujących człowieka. Bada-
nia epidemiologiczne wskazują na powiązania pomiędzy
infekcją wirusem grypy typu A (podtyp H3N2 oraz
H1N1) i typu B a osłabieniem funkcji poznawczych
(przede wszystkim pamięci deklaratywnej, uwagi, koor-
dynacji wzrokowo-ruchowej), wystąpieniem chorób neu-
rodegeneracyjnych i objawów neurologicznych oraz
obecnością zaburzeń psychicznych (takich jak schizo-
frenia). Zarówno ostre, jak i przewlekłe stany zapalne
wpływają na zwiększoną produkcję cytokin prozapal-
nych w obrębie mózgu [czynnik martwicy nowotworu α
(TNF-α), interleukina 1 (IL-1), IL-2, IL-6], co w kon-
sekwencji może doprowadzić do redukcji objętości hipo-
kampa. Celem pracy jest prezentacja obecnego stanu
wiedzy na temat wpływu infekcji grypowej na spraw-
ność funkcji poznawczych. Autorzy są świadomi braku
wystarczających danych empirycznych potwierdzających
bezpośredni związek pomiędzy wymienionymi zjawi-
skami. Opierając się jednak na dostępnych danych na
temat procesów zapalnych, podjęli próbę przybliżenia
tego zagadnienia.

Słowa kluczowe: grypa, zapalenia, funkcje poznawcze.

A b s t r a c t

Influenza is a seasonal viral disease. Every year 5-25%
of the world’s population suffers from influenza and up
to 1 mln people die. In Poland several thousand to
several million cases and suspected cases of influenza are
registered every epidemic season. According to WHO,
respiratory viruses are pathogens that infect people most
frequently. Epidemiological studies have indicated a link
between influenza type A infection (subtype H3N2 and
H1N1), type B infection and cognitive functions
impairment (mainly declarative memory, attention,
visual-movement coordination), neurodegenerative
diseases, neurological symptoms and certain psychiatric
diseases (e.g. schizophrenia). Both acute and chronic
systemic inflammation are characterized by the systemic
production of the proinflammatory cytokines in the
brain: tumor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-1
(IL-1), IL-2 and IL-6. Higher peripheral levels of
inflammation are associated with activation of central
inflammatory mechanisms that result in hippocampal
neurodegeneration. The aim of the study is to describe
present research about impact of influenza infection on
cognitive functions. The authors are aware of the lack
of empirical data confirming connections between
inflammation and cognitive functions but they would
like to try present this approach.

Key words: influenza, inflammation, cognitive func-
tions.
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Grypą określa się ostrą infekcję górnych dróg
oddechowych przenoszoną drogą kropelkową.
Choroba ta towarzyszy ludziom od wieków
i obecna jest na całym globie. Zachorowania na
grypę występują w formie sezonowych epide-
mii lub pandemii (gdy choruje od ponad 20%
do ponad 40% populacji i wywoływana jest ona
nowym podtypem wirusa) (Szenborn i Kuchar

2009). Światowa Organizacja Zdrowia (World
Health Organization – WHO) szacuje, że co roku
na grypę zapada 5–25% populacji, a umiera
z tego powodu od 0,5 mln do 1 mln osób.
Koszty związane z grypą w Stanach Zjedno-
czonych wahają się, w zależności od sezonu 
epidemicznego, od 76 mld do 167 mld dola-
rów. Zachorowania, powikłania oraz zgony
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będące jej konsekwencją występują we wszyst-
kich grupach wiekowych, na wszystkich kon-
tynentach. Grypa i zapalenie płuc (szacowane
łącznie) zajmują 6. miejsce wśród przyczyn 
zgonów (w przypadku osób starszych mówi 
się o 5. pozycji). W Stanach Zjednoczonych
w następstwie obydwu chorób umiera rocznie
50–80 tys. starszych osób (Balcan i wsp. 2009;
Strach 2009). W Polsce w sezonie epidemicz-
nym 2008/2009 (od 1 września 2008 r. do 22
stycznia 2009 r.) zarejestrowano 121 220 przy-
padków zachorowań i podejrzeń zachorowań na
grypę (310 przypadków na 100 tys. – dane wg
Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego
Państwowego Instytutu Higieny) (Brydak
2009a; Brydak 2009b).

Grypę wywołuje wirus RNA należący do
rodziny Orthomyxoviridae, zaklasyfikowany ze
względu na budowę i właściwości biochemiczne
do trzech typów: A (podtyp H3N2 oraz H1N1),
B i C. Przyczyną większości zgonów jest podtyp
A (H3N2). Zazwyczaj po 2–3 dniach inkubacji
wirusa pojawiają się: dreszcze, bóle głowy, 
mięśni i stawów, jadłowstręt, kaszel, gorączka
(wysoka temperatura 39–40°C) oraz osłabienie.
W przypadku braku komplikacji większość cho-
rych wraca do zdrowia w ciągu 1–2 tygodni
(Rybicka i Brydak 2005; Grabowki i Brydak
2006).

Celem pracy jest prezentacja obecnego stanu
wiedzy na temat związku pomiędzy infekcją
grypową a sprawnością funkcjonowania poz -
nawczego chorych. Autorzy są świadomi braku
wystarczających danych empirycznych potwier-
dzających bezpośrednią zależność pomiędzy
wymienionymi zjawiskami, jednak opierając się
na dostępnych danych na temat procesów zapal-
nych, podjęli próbę przybliżenia tego zagad-
nienia.

Drogi wpływu infekcji wirusem grypy
na funkcje poznawcze

Infekcje wirusowe w ostrej fazie choroby mogą
być przyczyną zmian zachowania (wycofanie
z kontaktów, nadmierna senność), osłabienia pro-
cesów poznawczych (przede wszystkim pamięci
operacyjnej i funkcji wykonawczych) oraz dys-
funkcji w sferze emocjonalnej (Beraki i wsp.
2005). W tych przypadkach podkreśla się, że
odpowiedź organizmu na niezbyt intensywne
układowe zapalenia może powodować zwięk-
szoną reakcję odpornościową w ośrodkowym
układzie nerwowym (OUN), co w konsekwen-
cji doprowadza do przemijającego osłabienia
procesów poznawczych (Wan i wsp. 2007).

Wysunięto również hipotezę, sformułowaną na
podstawie zwierzęcego modelu doświadczalne-
go, zgodnie z którą w następstwie zainfekowa-
nia systemu nerwowego wirusem grypy (ze
śródbłonka gardła i nosa, niszcząc śluz, wirus
przemieszcza się do nerwu węchowego i dalej
do mózgu), dochodzi do jego replikacji w OUN.
W obrębie mózgu pobudza on wytwarzanie
prozapalnych cytokin, co skutkuje zniszczeniem
komórek nerwowych. Hipoteza ta jednak zosta-
ła udokumentowana w niewielu przypadkach
(jedynie w kilku badaniach potwierdzono obec-
ność wirusa grypy w płynie mózgowo-rdzenio-
wym pacjentów lub zidentyfikowano pośmiert-
nie wirus grypy w tkankach mózgu) (Rybicka
i Brydak 2005; Lee i wsp. 2010). Straumanis
i wsp. (2002) wykryli wirusowe RNA w płynie
mózgowo-rdzeniowym tylko wśród pacjentów
ze „świeżą” infekcją. Istnieją również prace, któ-
re nie potwierdzają wpływu zapalenia układo-
wego na powstanie deficytów poznawczych
(Teunissen i wsp. 2003; Dik i wsp. 2005; Alley
i wsp. 2008).

Niektórzy autorzy podkreślają, iż niewłaści-
wa profilaktyka antygrypowa (przede wszyst-
kim brak szczepień) również może niekorzyst-
nie oddziaływać na sprawność poznawczą
pacjentów. Lau i wsp. (2009), wykorzystując
krótką skalę oceny stanu psychicznego (Mini-
Mental State Examination – MMSE), stwierdzili
osłabienie efektywności funkcji poznawczych
wśród osób po 65. roku życia niestosujących
szczepionek. Należy jednak podkreślić, że
w tym przypadku nie analizowano zależności
pomiędzy wiekiem badanych a sprawnością
funkcji poznawczych, co może mieć wpływ na
uzyskane wyniki. Smith i wsp. (1993) zaobser-
wowali natomiast obniżenie zdolności koncen-
tracji uwagi wśród chorych zarażonych wirusem
grypy typu B, przy braku widocznych deficy-
tów w zakresie innych procesów poznawczych,
np. pamięci, koordynacji wzrokowo-ruchowej
oraz myślenia abstrakcyjnego.

Grypa może wpływać na osłabienie funkcji
poznawczych również poprzez liczne powikłania
ze strony poszczególnych układów: oddechowe-
go (np. zaostrzenie astmy), układu sercowo-
-naczyniowego (choroby naczyniowe mózgu,
wylewy podpajęczynówkowe, zawał serca), ukła-
du nerwowego (nasilenie częstości występowa-
nia napadów padaczkowych, poinfekcyjne zapa-
lenie mózgu i opon mózgowych, encefalopatie,
polineuropatie, zwiększenie liczby przypadków
zespołu parkinsonowskiego, zespół Guillaina-
-Barrégo, ostre psychozy, schizofrenia) (Yoshi-
kawa i wsp. 2001; Lavallée i wsp. 2002; Brydak
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2009a). Opisane powikłania diagnozowane są
także u wcześniej zdrowych osób. Należy pamię-
tać, że wirus grypy jest dość rzadko wykrywany
w tkankach poza układem oddechowym. Powi-
kłania o odległej lokalizacji są przeważnie wyni-
kiem reakcji immunologicznych, a nie uszka-
dzającego komórki działania samego wirusa
(Brydak 2009a; Lee i wsp. 2010).

Togashi i wsp. (2000) oraz Amin i wsp.
(2008) podają, że częstym następstwem grypy
(głównie wśród dzieci) bywa zapalenie mózgu.
Prawdopodobieństwo licznych zmian neurolo-
gicznych jest większe u młodszych pacjentów
(poniżej 2. roku życia). W literaturze są one
łączone z ostrym charakterem grypy, a nie pro-
cesami poinfekcyjnymi (Michałowicz i Ślenzak
1982; Szenborn 2008). Śmiertelność w tych przy-
padkach jest wysoka (Brydak 2009a). Zjawisko
to dotyczy zarówno wirusów grypy typu A, jak
i typu B (Newland i wsp. 2003). Zagadnienie
to wydaje się istotne, ponieważ wieloletnie bada-
nia naukowe udowodniły, że dzieci są najsku-
teczniejszym i najsprawniejszym źródłem roz-
przestrzeniania infekcji grypowej (Brydak
2009b). Zarejestrowano również wzrost liczby
encefalopatii i zapaleń mózgu po zakażeniu pod-
typem wirusa grypy A/H3N2/ (wirus grypy
A/H3N2/ izolowano nie tylko z wymazu z gar-
dła, lecz również z płynu mózgowo-rdzeniowe-
go pacjentów) (Yoshikawa i wsp. 2001).

Grypa a procesy pamięciowe

Nie ma prac wskazujących na udział infekcji
grypowej w deterioracji procesów pamięcio-
wych. Na podstawie badań Marsland i wsp.
(2008) można jednak wysnuć wniosek o współ-
występowaniu tych zjawisk. Cytowani autorzy
potwierdzają wpływ nieznacznie nasilonych
zmian zapalnych na redukcję objętości hipo-
kampa, a w ich następstwie na osłabienie pro-
cesów pamięciowych (przebadano 76 osób
w wieku 30–54 lat). Mechanizm opisywanych
przez autorów procesów nie został wyjaśniony.
Wiadomo jednak, że receptory dla cytokin pro-
zapalnych: interleukiny 1 (IL-1), IL-2, IL-6
i czynnika martwicy nowotworu α (tumor necro-
sis factor α – TNF-α; kachektyna), są obecne
w obrębie struktur wzgórza i hipokampa, 
a IL-1, IL-6 i TNF są w sposób ciągły wytwa-
rzane w niewielkich stężeniach w neuronach
i gleju. Ponadto neuroprzekaźniki OUN wpły-
wają na syntezę i wydzielanie cytokin. Nora-
drenalina stymuluje sekrecję IL-6 z astrocytów,
a na powierzchni komórek układu odpornościo -
wego znajdują się receptory dla neuroprzekaź-

ników (noradrenaliny, dopaminy, adrenaliny,
acetylocholiny, serotoniny, kwasu γ-aminoma-
słowego i endorfin (Cubała i wsp. 2006).
Wpływ układu immunologicznego na funkcje
poznawcze wydaje się zatem bezsprzeczny, jed-
nakże ciągle brakuje dokładnego wyjaśnienia
mechanizmów zachodzących pomiędzy tymi zja-
wiskami.

Przytoczone powyżej badania wydają się
istotne, ponieważ od kilkudziesięciu lat wiado-
mo, iż uszkodzenie okolic hipokampa w półku-
li dominującej powoduje upośledzenie uczenia
się, przechowywania w pamięci i rozpoznawa-
nia materiału werbalnego eksponowanego wzro-
kowo lub słuchowo (Łuria 1976). Z kolei resek-
cja płata skroniowego w półkuli niedominującej
prowadzi do trudności w opanowaniu materia-
łu niewerbalnego, eksponowanego wzrokowo
i słuchowo (Thoma i wsp. 2009). Głębokość
deficytu zależy m.in. od rozmiaru uszkodzenia
struktur w obrębie przyśrodkowej powierzchni
płatów skroniowych (Bird i Burgess 2008; Hof-
fman i wsp. 2009).

W dalszej części artykułu przytoczone zosta-
ną prace potwierdzające związek infekcji wiru-
sem grypy z dysfunkcjami pamięci operacyjnej.
Ma ona zasadnicze znaczenie dla prawidłowego
przebiegu i integracji złożonych procesów
poznawczych, tzw. funkcji wykonawczych (pla-
nowanie, myślenie koncepcyjne, rozwiązywanie
problemów, orientacja i podejmowanie decyzji
w sytuacjach złożonych), a także dla świado-
mości relacji jednostki z otoczeniem, jej zacho-
wań społecznych i adaptacyjnych (Lukowski
i wsp. 2010).

Infekcje wirusem grypy a choroby 
psychiczne i neurodegeneracyjne

Badania epidemiologiczne podkreślają zwią-
zek pomiędzy niektórymi chorobami neuropsy-
chiatrycznymi a infekcjami wirusowymi (Bera-
ki i wsp. 2005). Procesy zapalne (zarówno
o ostrym, jak i przewlekłym charakterze) mogą
mieć wpływ na funkcjonowanie rozwijającego
się mózgu, powstawanie chorób neurodegene-
racyjnych oraz prawdopodobnie ujawnianie się
niektórych chorób psychicznych (Wärnberg
i wsp. 2009).

SScchhiizzooffrreenniiaa

Pomimo istnienia wielu dowodów potwier-
dzających, że zakażenie wirusem grypy jest przy-
czyną wad wrodzonych płodu, nie jest jasne, czy
istnieje taka zależność pomiędzy prenatalną eks-
pozycją na grypę a późniejszym rozwojem schi-
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zofrenii. Wykazano, że dzieci matek, które prze-
były infekcję grypową w I trymestrze ciąży, są
znacznie częściej zagrożone wystąpieniem schi-
zofrenii i zaburzeń ze spektrum schizofrenii
w wieku dorosłym (Brown i wsp. 2004; Ellman
i wsp. 2009). W pracy Browna i wsp. (2009)
podkreślono współwystępowanie prenatalnych
infekcji wirusem grypy oraz toksoplazmozy
z osłabieniem pamięci 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 kreślenia drogi Reitana A i B
(Trail Making Test A & B – TMT), test płyn-
ności figuralnej Ruffa (Ruff Figural Fluency Test)
oraz powtarzanie cyfr wspak z testu WAIS-R
D. Wechslera). Związek infekcji grypą z dys-
funkcjami pamięci operacyjnej wykazano rów-
nież w modelu zwierzęcym (Asp i wsp. 2009).
Wyniki przedstawione w cytowanych pracach
wydają się potwierdzać neurorozwojową hipo-
tezę etiologii schizofrenii oraz negatywny wpływ
infekcji wirusowych na funkcje poznawcze zależ-
ne od płata czołowego. Pojawia się jednak pyta-
nie, czy patogenny wpływ zapalenia dotyczy
specyficznych funkcji poznawczych (w tym oce-
nianej pamięci operacyjnej), czy też ma on cha-
rakter uogólniony i mało wybiórczy. Pozostaje
ono nadal bez odpowiedzi.

CChhoorroobbyy  nneeuurrooddeeggeenneerraaccyyjjnnee

W coraz liczniejszych badaniach podkreśla
się wpływ cytokin prozapalnych na etiologię
chorób neurodegeneracyjnych (Bermejo i wsp.
2008; Bonotis i wsp. 2008; Tan i wsp. 2008;
Iadecola 2010; Kamer 2010). Dostępne są jed-
nak prace niepotwierdzające tych doniesień,
np. Ray i wsp. (2007). Z badań Holmesa i wsp.
(2009) wynika, że zarówno ostre, jak i prze-
wlekłe zapalenia systemowe wzmagają deficy-
ty poznawcze wśród pacjentów z chorobą Alzhe-
imera (Alzheimer’s disease – AD). Opisywane
zjawisko powiązane jest z nadmierną produkcją
w układzie odpornościowym TNF-α. Wśród
badanych osób z AD przebycie ostrej infekcji
zapalnej dwukrotnie zwiększało zakres deficy-
tów poznawczych ocenianych w ciągu 6 mie-
sięcy (współwystępowanie objawów ostrej i prze-
wlekłej infekcji podnosiło wymieniony wskaźnik
do 10). Deterioracja poznawcza obserwowana
była niezależnie od wieku chorych, nasilenia pre-
zentowanych przed badaniem objawów oraz
zastosowanego leczenia. Zdaniem Schwartz
i wsp. (2010) komórki układu odpornościowe-
go [komórki T – CD4(+) T oraz monocyty

krwi obwodowej] odgrywają rolę w redukcji
lokalnych procesów zapalnych w OUN, co
może mieć znaczenie w zatrzymaniu progresji
AD. Podobne do opisywanych zmiany zauwa-
żono w przypadku łagodnych zaburzeń funkcji
poznawczych (mild cognitive impairement – MCI)
(Bermejo i wsp. 2008). Opisywano również
zwiększenie stężenia cytokin: IL-6, TNF-α, 
IL-1β i IL-2, w osoczu, płynie mózgowo-rdze-
niowym i tkankach mózgu u chorych na pogry-
pową encefalopatię oraz zapalenie mózgu (Ichiy-
ama i wsp. 2003).

Inne stany zapalne a funkcje poznawcze

Ze względu na niewielką liczbę prac ocenia-
jących powiązania grypy z procesami poznaw-
czymi przedstawiono poniżej kilka wybranych
stanów chorobowych, w przypadku których
udowodniono negatywny wpływ nieswoistych
procesów zapalnych na sprawność poznawczą
chorych.

HHoossppiittaalliizzaaccjjaa  ii zzaabbiieeggii  cchhiirruurrggiicczznnee

U osób po 65. roku życia hospitalizowanych
z powodu zaostrzeń choroby oraz stanów zagra-
żających życiu obserwuje się obniżenie spraw-
ności funkcji poznawczych (dane uzyskane
w latach 1994–2007 od 2929 osób). Hospita-
lizacja związana była z 40-procentowym wzro-
stem ryzyka pogorszenia funkcji poznawczych
i rozwoju demencji. Za pogorszenie sprawności
umysłowej może odpowiadać systemowe zapa-
lenie związane z zaostrzeniem różnych chorób
przewlekłych oraz hipoksemia, hipotensja, roz-
regulowanie gospodarki glukozą lub zastoso-
wanie leków analgetycznych (Ehlenbach i wsp.
2010). Osłabienie efektywności funkcji poznaw-
czych po przebytych zabiegach operacyjnych
również tłumaczy się procesami zapalnymi
w OUN (przede wszystkim w rejonie hipo-
kampa) (Wan i wsp. 2007; Cibelli i wsp. 2010).
Podobne zmiany obserwowano wśród pacjen-
tów z zaburzeniami depresyjnymi (w badaniach
na modelach zwierzęcych stwierdzono zmiany
neurodegeneracyjne struktur hipokampa, hamo-
wanie neurogenezy w zakręcie zębatym hipo-
kampa, a także zmniejszenie długości i liczby
rozgałęzień dendrytów wierzchołkowych komó-
rek piramidowych regionu CA3 hipokampa
(Fuchs i Flügge 2002). W tych przypadkach
mogą być one następstwem działania czynni-
ków stresowych u osób z predyspozycją gene-
tyczną (Campbell i MacQueen 2004). Sheline
i wsp. (2003) wykazali, że zmniejszenie objętości
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hipokampa koreluje z długością trwania niele-
czonej depresji.

IInnffeekkccyyjjnnee  zzaappaalleenniiee  wwssiieerrddzziiaa

Objawy neurologiczne obecne są również
u pacjentów po przebytym infekcyjnym zapa-
leniu wsierdzia (IZW, infectious endocarditis).
Mogą mieć one patogenezę zatorową, infekcyj-
no-toksyczną lub też mieszaną. Do najczęściej
spotykanych zaburzeń należą: udar niedo-
krwienny, przejściowy atak niedokrwienny
(transient ischaemic attack – TIA), zapalenie opon
mózgowych, toksyczna encefalopatia, drgawki,
bóle głowy, krwotok domózgowy, ropień
mózgu. Opisywane są także zaburzenia psy-
chiczne, takie jak: zaburzenia świadomości, stu-
por, psychozy oraz osłabienie funkcji poznaw-
czych (Ślosarczyk i Róg 2005). Wpływ zapalenia
na funkcje poznawcze wykazano również
w przypadku pacjentów z obturacyjnym bez-
dechem sennym (obstructive sleep apnea – OSA)
(Haensel i wsp. 2009).

CChhoorroobbyy  pprrzzeewwlleekkłłee

Zaburzenia funkcji poznawczych obserwo-
wane są także w przypadku długotrwałych
infekcji. Dróżdż i wsp. (2008) opisują w prze-
biegu przewlekłego wirusowego zapalenia
wątroby typu C (PZW C) osłabienie procesów
uwagi, szybkości przetwarzania informacji,
pamięci świeżej, pamięci operacyjnej i funkcji
wykonawczych, spadek sprawności psychomo-
torycznej, znaczną męczliwość poznawczą, niską
odporność na dystraktory oraz trudność w rów-
noczesnym wykonywaniu kilku czynności. Zda-
niem autorów, PZW C jest związane z istotnym
niekorzystnym wpływem na funkcje poznaw-
cze u co najmniej 20–30% pacjentów we
wszystkich grupach wiekowych. Profil tych defi-
cytów wskazuje na możliwość występowania
dysfunkcji zarówno korowych, jak i podkoro-
wych. U pacjentów z PZW C stwierdzono obec-
ność wirusa przewlekłego zapalenia wątroby
typu C (hepatitis C virus – HCV) w OUN oraz
cechy replikacji. Negatywny bezpośredni wpływ
HCV na metabolizm neuronów jest porówny-
walny z wpływem HIV (Forton i wsp. 2001).
W tej grupie chorych obserwuje się często zespół
przewlekłego zmęczenia (chronic fatigue syndro-
me – CFS; 50–67% pacjentów) (McDonald
i wsp. 2002), zaburzenia depresyjne (30%
pacjentów) oraz zaburzenia lękowe (25% cho-
rych). Wymienione zaburzenia psychiczne kore-
lują z istotnym pogorszeniem jakości życia
pacjentów z PZW C (Dróżdż i wsp. 2008). Sze-

reg przewlekłych infekcji powiązanych z nie-
znacznym wzrostem wskaźników zapalenia tak-
że zwiększa ryzyko rozwoju AD. W tej grupie
wymienia się: miażdżycę tętnic, zapalenie przy-
zębia, cukrzycę, nadwagę, a także palenie papie-
rosów (Holmes i wsp. 2009).

Podsumowanie

Podkreślono kilkakrotnie brak szeroko pro-
wadzonych badań oceniających powiązania
pomiędzy grypą a funkcjami poznawczymi. Na
podstawie dokonanego przeglądu literatury
można z dużą ostrożnością wysunąć hipotezę
mówiącą o istnieniu takiej zależności. Nadal
brakuje jednak odpowiedzi na kilka zasadni-
czych pytań: czy ewentualne związki mają cha-
rakter specyficzny, czy też odzwierciedlają ogól-
ne prawidłowości będące następstwem
infekcji/zapalenia o różnej etiologii oraz jaki jest
charakter wspomnianych deficytów poznaw-
czych – przejściowy czy utrzymujący się.
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