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Zakazenia wirusem Borna u osob z chorobami psychicznymi
i neurologicznymi

Infections with the Borna disease virus in persons with mental or neurological disorders
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STRESZCZENIE. Wirus Borna wywoluje u owiec
i koni zapalenie opon mdzgowych i mézgu o
Smiertelnym przebiegu, ktére wystgpuje en-
demicznie w regionie Europy Srodkowej. Wirus ten
wykazuje silny neurotropizm i w iym zakresie
posiada duze powinowactwo do ukladu lim-
bicznego. Objawy kliniczne zakazenia oraz nasi-
lenie odczynu zapalnego w o.ae.n. zalezq od reakcji
ukladu odpornoSciowego zakazonego organizmu.
W ostatnich latach wysunigto hipoteze o prawdopo-
dobnym udziale tego czynnika w patogenezie niek-
térych zaburzeit psychicznych i neurologicznych
wystepujqcych u cztowieka. W pracy przedstawiono
aktualny stan badar nad wystgpowaniem zakazenia
wirusem Borna w chorobach afektywnych, schizof-
renii i niektorych zaburzeniach neurologicznych.

SUMMARY. The Borna disease virus is the cause
of cerebral meningitis and encephalitis in sheep and
horses. This fatal disease is endemic in the Central
Europe region. The virus is characterized by a
strong neurotropism and in this respect indicates a
considerable affinity to the limbic system. Clinical
symptoms of the infection as well as intensity of
inflammatory reaction of the c.n.s."depend on the
response on the infected organism-s immunological
system. In recent years a hypothesis has been posed
concerning a probable contribution of this factor to
the pathogenesis of some mental and neurological
disorders in man. A review of the state-of-the-art
research literature on prevalence of infection with
the Borna disease virus in affective disorders,
schizophrenia, and in some neurological conditions
is presented in the paper.
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Wirus choroby Borna (Borna Disease Virus
- BDV) jest wirusem posiadajacym pojedyncza
ni¢ kwasu rybonukleinowego (RNA) o uje-
mnej polarnoSci [de la Torre 1994]. Wirus ten
wywoluje u owiec i koni zapalenie opon méz-
gowych i mézgu o Smiertelnym przebiegu,
kidre wystepuje endemicznie w regionie Euro-
py Srodkowej [Nicolau i Galloway 1928]. W
warunkach do$wiadczalnych mozna wywotaé
zakazZenia wirusem Borna u wielu innych ga-
tunkow zwierzat [Ludwig i wsp. 1985]. Prze-
bieg kliniczny tych zakazen jest bardzo zréz-
nicowany: moze to by¢ ostro przebiegajace
zapalenie mozgu prowadzgce do $mierci zwie-

rzecia, natomiast niekiedy moga wystapic tyl-
ko niewielkie zaburzenia zachowania [Spran-
kel i wsp. 1978]. Wirus wykazuje silny neuro-
tropizim [Morales i wsp. 1988] i w tym zakre-
sic posiada duze powinowactwo do ukiadu
limbicznego, jednakze replikacja wirusa moze
zachodzi¢ réwniez w innych obszarach o§rod-
kowego ukladu nerwowego (o.u.n.) [Deschl i
wsp. 1990, Narayan i wsp. 1983a]. Objawy
kliniczne zakazenia oraz nasilenie odczynu za-
palnego w o.u.n. zaleza od reakcji ukladu od-
pornoSciowego zakazonego organizmu [Car-
bone i wsp. 1991a]. Replikacja wirusa przebie-
ga w neuronach oraz w komorkach glejowych,
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Jjednakze sam wirus nie powoduje ich cytolizy
[Carbone i wsp. 1989, Deschl i wsp. 1990].
Wystepujace w przebiegu zakaZenia niszcze-
nie komoérek o.u.n. jest spowodowane reakcja
opb6znionej nadwrazliwo$ci, w ktorej uczestni-
cza limfocyty T CD4 i CD8, ktére niszczg
komérki z antygenami wirusowymi [Stitz i
wsp. 1993]. W przypadku zakaZefi wystepuja-
cych w okresie okoloporodowym wirus powo-
duje zaburzenia rozwoju o.u.n., a nie wywolu-
je zmian o charakterze zapalnym [Bautista i
wsp. 1994].

MOLEKULARNA
CHARAKTERYSTYKA WIRUSA

Zar6wno replikacja jak i transkrypcja mate-
rialu genetycznego wirusa Borna dokonuje sie
w jadrze zakazonej komdrki. RNA wirusa
Borna zawiera 8.9 kb, czyli 8900 par zasad,
ktore koduja pigé podstawowych biatek wiru-
sa. W wyniku proceséw transkrypciji i transla-
cji, powstaja biatka wirusowe: p40 o masie 40
kDa, p24 o masie 24 kDa oraz p14.5 o masie
14,5 kDa [Lipkin i wsp. 1990]. Te trzy biatka
zostaly wyizolowane z materiatu biologiczne-
go zakazonego wirusem, natomiast budowe
dwu pozostalych mozna przewidzie¢ na pod-
stawie sekwencji wirusowego RNA. Czwarte
bialko jest prawdopodobnie podobne do gliko-
protein wirusowych wystepujacych u innych
wirusdw posiadajacych pojedyncza ni¢ RNA
0 ujemnej polarnoSci, natomiast sekwencja
arminokwasOw piatego biatka prawdopodobnie
o masie 180 kDa, jest podobna do polimerazy
RNA [de la Torre 1994].

IMMUNOPATOGENEZA
ZAKAZENIA WIRUSEM BDV

Wirus choroby Borna wnika do organizmu
naturalnego gospodarza poprzez blone §luzo-
wa jamy nosowej. Dzigki zdolnosci BDV do
przechodzenia transsynaptycznego, zakazZenie
szerzy si¢ poprzez nerw wechowy do wecho-
mozgowia [Morales i wsp. 1988]. Aktywna
replikacje wirusa obserwuje si¢ w ukladzie

limbicznym, skad zakaZenie przechodzi do in-
nych struktur o,u.n. Zwiazek pomiedzy zmia-
nami neuropatologicznymi, immunologiczny-
mi oraz behawioralnymi towarzyszacymi za-
kazeniu BDV zostal najlepiej zbadany u
szczurow. Badania przeprowadzano na szczu-
rach doS§wiadczalnie zakazonych poprzez
wewngtrzczaszkowe podanie wirusa. We
wszystkich takich przypadkach stwierdzono
replikacje wirusa w o.u.n., a antygeny wiruso-
we stwierdzono w astrocytach, komédrkach
Schwanna oraz w neuronach.

U zwierzat immunokompetentnych nie
stwierdzono wystgpowania antygenéw wiru-
sowych poza o.u.n. [Narayan i wsp. 1983b]. U
takich zwierzat wystepuje dwufazowy prze-
bieg zakaZzenia. W ostrej fazie poczatkowej,
ktora rozpoczyna si¢ okolo 14 dni po zakaze-
niu, wystepuje ataksja, nadmierna aktywno§é
oraz agresywno$¢. Objawom tym towarzysza
okolonaczyniowe nacieki zapalne. Zmiany za-
palne wystgpuja rowniez w samej tkance ner-
wowej. Sa one zlokalizowane gidwnie w ukla-
dzie limbicznym, jednakze w po6Zniejszym
okresie wystepuja takze w innych obszarach
o.u.n. Okoto 60 dnia po zakazeniu rozpoczyna
sie przewlekla faza choroby, ktora charakte-
ryzuje sie brakiem aktywnogci, nasilong sen-
nosScig oraz upoSledzeniem sprawnoSci w wy-
konywaniu zwyklych czynno§ci. W obrazie
histopatologicznym stwierdza sig¢ ustapienie
reakcji zapalnej oraz rozwdj nasilonego wodo-
gtowia wewnetrznego [Stitz i wsp. 1993].
Giéwng role w zapaleniu mbézgu wywolanym
BDV odgrywaja reakcje odporno$ci komérko-
wej [Deschl i wsp. 1990]. Limfocyty CD4
gromadzg si¢ w o.u.n. i powoduja powstawa-
nie okotonaczyniowych naciekéw zapalnych,
ktére same nie wywotuja objawdw. Natomiast
obecnos¢ komorek CD8 wigze si¢ ze zwig-
kszeniem syntezy antygenéw gléwnego ukla-
du zgodnosci tkankowej MHC-1 w mozgu,
nasileniem aktywnoSci cytotoksycznej w kon-
tek§cie MHC-1, skierowanej przeciw komdr-
kom z antygenami wirusowymi in vitro oraz z
nasileniem objawdw neurologicznych [Stitz i
wsp. 1993].
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Inny przebieg ma zakazenie u szczurdw z
uposledzong czynnoscig uktadu odpornoscio-
wego. U zwierzat, ktore zostaja zakazone w
okresie okotourodzeniowym, lub ktérym po-
daje sie leki immunosupresyjne, nie stwierdza
si¢ ostrej fazy choroby oraz wykladnikéw za-
palenia, pomimo ze wirusowe kwasy nuklei-
nowe oraz antygeny wirusa wystepuja u tych
zwierzagt w podobnych iloSciach jak u szczu-
row immunokompetentnych [Herzog i wsp.
1985, Narayan i wsp. 1983b]. Brak odpowie-
dzi immunologicznej w przypadku zakaZenia
w okresie okolourodzeniowym jest spowodo-
wany przez zjawiska tolerancji immunologicz-
nej w stosunku do wirusa, co umozliwia wy-
stepowanie wirusa w tkankach pozanerwo-
wych. U takich zwierzat wystepuja objawy
zaburzen rozwoju o.u.n. Zmiany neuropato-
logiczne, do ktérych nalezg zaburzenia migra-
cji komdrek w obrebie mézdzku i hipokampa,
sa spowodowane wylgcznie przez replikujace-
go si¢ wirusa. Zmianom histologicznym towa-
rzysza zaburzenia behawioralne, takie jak:
zmiany preferencji smakowych, zwigkszenie
aktywno§ci ruchowej oraz upoSledzenie ucze-
nia si¢ [Bautista i wsp. 1994].

Zarbwno w ostrej, jak i w przewleklej fazie
zakazenia BDV u szczuréw wystepuja zabu-
rzenia w czynno§$ci wielu uktadéw neuroprze-
kaZnikowych [Lipkin i wsp. 1988]. Wyniki
wielu badan wskazuja na szczegdlne powino-
wactwo wirusa BDV do ukladu dopaminer-
gicznego [Solbrig i wsp. 1995]. W przypadku
szczurdw z upoSledzonym ukiadem odpor-
noSciowym przewlekle zakazenie BDV powo-
duje nasilenie syntezy czynnika tkankowego
(tissue factor - TF), kidry uczestniczy w regu-
lacji rozwoju o.u.n., wzro$cie neurytdw oraz
budowy morfologicznej astrocytéw [Gonza-
lez-Dunia i wsp. 1996].

ZAKAZENIA WIRUSEM
BDV U CZLOWIEKA

Mozliwo$¢ zakazZenia przez wirus wielu ga-
tunkéw zwierzat, wywolywanie u nich rézno-
rodnych zaburzefi neurobehawioralnych oraz

pewne podobiefistwo tych objawdw do wyste-
pujacych w zaburzeniach psychicznych i cho-
robach neurologicznych, spowodowalto wysu-
niecie hipotezy o prawdopodobnym udziale
tego czynnika w patogenezie niektorych zabu-
rzefi wystepujacych u czlowieka.

W roku 1985 badacze z Uniwersytetu Pen-
sylwania oraz Wistar Institute w Filadelfii na
podstawie badaf przeciwcial wysungli hipote-
z¢ 0 mozliwej roli patogenicznej wirusa Borna
w chorobach afektywnych (Amsterdam i wsp.
1985). Poczatkowych oznaczefi przeciwciat
anty-BDV dokonano przy uzyciu metody
immunofluorescencji poSredniej (immunofo-
cus test - IFT). W badaniach grupy okoto 1000
chorych na choroby afektywne oraz 200 os6b
z grupy kontrolnej wykazano wystgpowanie
przeciwciat w surowicy u 16 chorych, nato-
miast w grupie kontrolnej nie stwierdzono wy-
stepowania przeciwciat anty-BDV. W powtor-
nych badaniach wykonanych réwniez metoda
IFT na grupie 5000 chorychi 1000 osobach z
grupy kontrolnej stwierdzono wystgpowanie
4-7% przypadkoéw seropozytywnych w grupie
chorych z zaburzeniami psychicznymi oraz
1% o0s6b seropozytywnych w grupie kontrol-
nej (Rott i wsp. 1985). W badaniu przeprowa-
dzonym na grupie 265 chorych z rozpozna-
niem choroby afektywnej jedno- lub dwubie-
gunowej i 105 zdrowych ochotnikéw,
stwierdzono wystgpowanie przeciwcial anty-
BDV u 12 chorych (4.5%) i brak takich prze-
ciwciat u 0séb z grupy kontrolnej (Amsterdam
i wsp. 1985).

W pézniejszych badaniach serologicznych
u 0s6b z chorobami afektywnymi zastosowa-
no metode Western Blot, w ktérej elektrofo-
reza bialek z poddanych lizie komorek zaka-
zonych wirusem pozwalala na ‘oceng wyste-
powania w badanej surowicy przeciwcial
przeciw dwdm spoSrdd trzech bialek wirusa.
Badano wystepowanie przeciwcial przeciw
biatku p40 oraz bialtku p23. Przeciwciala anty
p40 stwierdzono u 38% chorych i 16% os6b
z grupy kontrolnej; przeciw biatku p23 u 12%
chorych i 4% osGb z grupy kontrolnej; prze-
ciw obu bialkom wirusa u 6.5% chorych i u
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1% osdb z grupy kontrolnej [Fu i wsp. 1993].
W badaniach chorych z réznymi zaburzenia-
mi psychicznymi, u ktérych wykonywano kil-
ka kolejnych oznaczei przeciwcial anty-BDV
u tego samego chorego, stwierdzono wyste-
powanie przeciwcial u 20% chorych. Prze-
ciwciala byly wykrywane najczgSciej w prob-
kach krwi pobieranych p6zniej niz 7 dnia po
przyjeciu do szpitala (czyli kilka tygodni od
wystapienia ostrych objawdéw zaburzenia).
Szczegblnie duzo przypadkéw seropozytyw-
nych stwierdzono w grupie chorych z depre-
sja, w przebiegu choroby afektywnej, wérod
ktorych przeciwciata wystepowaly u 36-38%
chorych [Bode i wsp. 1993].

Pierwsze doniesienie, ktére wskazywato
na mozliwo§¢ wyizolowania wirusa z mate-
rialu pochodzenia ludzkiego dotyczylo wy-
krycia antygendéw wirusowych na komoérkach
embrionalnych mozgu krélika, ktére inokulo-
wano z pltynem mézgowo-rdzeniowym po-
chodzacym od trzech chorych z zaburzeniami
psychicznymi, u ktérych stwierdzono seropo-
zytywno§¢ BDV w badaniach IFT [Rott i wsp.
1991]. W badaniach z zastosowaniem cytome-
trii przeptywowej stwierdzono obecno§¢ anty-
gendw wirusa na monocytach CD14 u 40-50%
hospitalizowanych chorych z zaburzeniami
psychicznymi [Bode i wsp. 1994]. Przy uzyciu
metody RT-PCR, w ktérej reakcja tancuchowa
polimeryzacji jest poprzedzona odwrotna
transkrypcja wirusowego RNA, wykazano
wystgpowanie RNA wirusa w monocytach
krwi obwodowej chorych z zaburzeniami psy-
chicznymi [Bode i wsp. 1995]. Pierwszej izo-
lacji wirusa BDV dokonano poprzez kokulty-
wacje komoérek krwi obwodowej wykazuja-
cych silng ekspresje antygendéw wirusowych
BDV z liniag skapowypustkowych komérek
glejowych (OL). Wybrano losowo 73 probki
krwi pochodzace od 32 chorych bedacych w
ostrej fazie zaburzefi psychicznych (epizod du-
-zej depresji w przebiegu choroby afektywnej
dwubiegunowej lub jednobiegunowej, za-
ostrzenie objawdw schizofrenii, inne zaburze-
nia nastroju oraz zaburzenia lgkowe), ktbre
pasazowano od 12 do 20 razy na oligodendro-

cytach. Uzyskano 27 pozytywnych pasazy.
Pochodzity one z 13 probek krwi chorych, u
ktorych antygeny wirusowe wystgpowaly na
komérkach krwi obwodowej, wszystkie te
probki pochodzily od chorych z epizodem du-
zej depresji w przebiegu choroby afektywnej
jednobiegunowej lub dwubiegunowej. Wirusa
wyizolowano od dwdch chorych z chorobg
afektywng dwubiegunowa, w aktywnej fazie
depresyjnej [Bode i wsp. 1996].

W poczatku lat dziewigcdziesiatych stwier-
dzono stosunkowo duzg czgsto$€ wystepowa-
nia przeciwcial anty-BDV wér6d chorych na
schizofrenie [Bechter i wsp. 1992, Bode i wsp.
1993]. Po raz pierwszy badania wykonano
przy zastosowaniu metody Western Blot,
umozliwiajacej wykrycie przeciwcial przeciw
trzem biatkom wirusowym p40, p23 oraz
pld.5 [Waltrip i wsp. 1995). Jednocze$nie
przeprowadzono badania metods IFT, co poz-
wolito na ocene specyficznos$ci i czuloéci tej
metody. Badaniami objeto grupe 90 chorych z
rozpoznaniem schizofrenii oraz 20 os6b z gru-
py kontrolnej. W przypadku pojedynczego te-
stu IFT czesto§¢ wystepowania przeciwcial
wynosila 24.4% w§rdd chorych na schizofre-
ni¢ oraz 20% w grupie kontrolnej. Przy zasto-
sowaniu metody Western Blot stwierdzono
wystepowanie przeciwcial przeciw tylko jed-
nemtu z bialek wirusa u 32.2% chorych oraz u
20% os6b z grupy kontrolnej. W przypadku
przyjecia bardziej restryktywnego kryterium
seropozytywnoSci (wystgpowania przeciwcial
przeciw 2 lub 3 biatkom wirusa) stwierdzono
ich wystepowanie u 13 (14.4%) chorych na
schizofreni¢ oraz brak wystepowania przeciw-
ciat wérdd os6b z grupy kontrolnej.

U chorych na schizofrenie poréwnano row-
nieZ niektore cechy kliniczne oraz wyniki ba-
dan obrazowych mdzgu u chorych wykazuja-
cych seropozytywno$¢ i seronegatywno$é w
odniesieniu do BDV. Badania za pomoca
magnetycznego rezonansu jadrowego wykaza-
ly znaczacy statystycznie roznice w objetosci
jadra skorupiastego pomigdzy chorymi sero-
pozytywnymi a seronegatywnymi, objetos¢ le-
wej skorupy byla zdecydowanie wigksza
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wérdd chorych seropozytywnych, niz u cho-
rych seronegatywnych oraz u osob z grupy
kontrolnej. U chorych seropozytywnych wy-
kazano réwniez mnigjsza objeto§¢ jadra mig-
datowatego i kompleksu jadro migdalowate-
hipokamp w pordwnaniu z chorymi seronega-
tywnymi. Seropozytywno$¢ BDV wérdd
chorych na schizofreni¢ byla rowniez zwigza-
na z wiekszym nasileniem objaw6w neurolo-
gicznych mierzonych przy uzyciu Neurologi-
cal Evaluation Scale. Nie stwierdzono nato-
miast réznic czestoSci wystgpowania chorych
seropozytywnych miedzy osobami rdéznych
podtypdw diagnostycznych schizofrenii {Wal-
trip i wsp. 1995]. W nieopublikowanym jesz-
cze badaniu dotyczacym wystgpowania prze-
ciwcial anty-BDV u bliZniat jednojajowych,
bedacych czgscig badan bliZznigt Narodowego
Instytutu Zdrowia Psychicznego, przeprowa-
dzonych réwniez metoda Western Blot wyka-
zano wystepowanie przeciwcial anty-BDVu 9
bliZznigt chorych sposrod 25 par, u ktdrych
schizofrenia wystgpowala tylko u jednego z
bliznigt. Przeciwciata wystepowaty u blizniat
chorych pochodzacych z par, w ktérych wy-
stepowaty wigksze r6éznice w nasileniu "migk-
kich” objawdéw neurologicznych niz w pozo-
statych parach bliZznigt [Waltrip - doniesienie
niepublikowane].

W badaniach 3000 préobek krwi pochodzg-
cych od 0s6b z rdznymi przewlektymi zabu-
rzeniami immunologicznymi przeprowadzo-
nych przy uzyciu metod IFT oraz immunopre-
cypitacji stwierdzono wystgpowanie
przeciwcial anty-BDV u 13-14% chorych ze
stwardnieniem rozsianym oraz podobng cze-
sto§¢ ich wystepowania w grupie chorych z
limfadenopatia wywolana zakazeniem wiru-
sem HIV. Jest to jedyne badanie, w ktérym nie
stwierdzono zwigkszenia czgstoSci przeciwciat
anty-BDV u chorych z zaburzeniami psychi-
cznymi. Wynosila ona, podobnie jak w grupie
kontrolnej, 2% [Bode i wsp. 1992}. Prébki
krwi uzyte do wykonania tych oznaczefi po-
chodzily z Afryki, Azji i Europy, co wraz z
wynikami badafi pochodzacymi ze Stanéw
Zjednoczonych moze §wiadczyé o wystepo-

waniu zakaZzenia BDV na catym §wiecie, a nie
tylko w endemicznym dla zachorowaf zwie-
rzat obszarze Srodkowej Europy.

Przy uzyciu metody IFT wykonano badania
nad wystepowaniem przeciwcial w grupach
chorych przyjetych do leczenia szpitalnego z
chorobami psychicznymi, neurologicznymi
oraz chirurgicznymi. Przeciwciala anty-BDV
wystepowaly u 5.9% chorych z chorobami
psychicznymi, 4.8% chorych z chorobami
neurologicznymi oraz u 3.5% chorych na od-
dziale chirurgicznym. Rdznice byly bardziej
wyrazne w przypadku chorych mlodszych, w
grupie pacjentéw urodzonych po 1941 roku
czestoSci wystepowania przeciwcial wynosity
odpowiednio 6.0%, 3.7% oraz 2.2%. W przy-
padku chorych z zaburzeniami neurologiczny-
mi czesto§¢ wystepowania poszczegdlnych
rozpoznai byla zblizona w grupie chorych
seropozytywnych i seronegatywnych. Znacza-
ca statystycznie rdznica wystepowata wsrod
chorych z rozpoznaniem "niejasnym"”, gdzie
chorych seropozytywnych bylo 17, a serone-
gatywnych 5. W grupie os6b urodzonych po
1941 roku liczby te wynosity odpowiednio 9 i
1 [Bechter i wsp. 1992].

W badaniach ptynu mézgowo-rdzeniowego
seropozytywnych chorych z zaburzeniami
psychicznymi stwierdzono wystgpowanie po-
dwyzszonego indeksu I-BDV (definiowanego
jako stosunek ilorazu {IgG anty-BDV/catko-
witego steZenia IgG w ptynie mézgowo-rdze-
niowym} do {IgG anty-BDV/catkowitego stg-
zenia 1gG w surowicy}) u 26-29% chorych
[Bechter i wsp. 1995].

Zwyrodnienie neuronéw tworu hipokampa
oraz nasilona astrocytoza s najczg§ciej spoty-
kanymi wykladnikami zakazenia BDV u zwie-
rzat [Carbone i wsp. 1991b]. Podobne zmiany
histopatologiczne w moézgu ludzkim s3
okre$lane mianem stwardnienia hipokampa
(HS - hippocampal sclerosis). W badaniach
poé$miertnych wycinkéw tkanki moézgowej
okolic hipokampa, ktdre wykonano na prdb-
kach pochodzacych od 5 chorych ze stward-
nieniem hipokampa, 26 chorych z choroba
Alzheimera, 3 chorych z podtypem ofgpienia
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typu Lewy-ego oraz 2 o0s6b, u ktorych nie
wystgpowaly objawy neurologiczne ani psy-
chiczne, wykazano wystgpowanie biatka wiru-
sowego p40 w neuronach piramidowych CA4
i CA3 u czterech spos$rdd pigciu os6b ze
stwardnieniem hipokampa.

Jednoczednie nie stwierdzono wystepowa-
nia antygenu p40 w zadnym z badanych wy-
cinkdéw chorych z ot¢pieniem Alzheimera, z
otgpieniem typu cialek Lewy-ego oraz u oséb,
u ktérych nie wystgpowaly zmiany neuropato-
logiczne. Nastepnie zbadano w sposéb "Sle-
py", czy wystgpowanie antygenu wirusowego
korelowalo z wystgpowaniem wirusowego
RNA. Przy uzyciu metody RT-PCR wykazano
wystepowanie wirusowego RNA tylko w ma-
teriale pochodzacym od chorych ze stwardnie-
niem hipokampa, u ktérych wystgpowaly tak-
ze antygeny wirusowe. U chorych ze stward-
nieniem hipokampa w wywiadzie
wystgpowaly objawy depresji oraz zaburzeit
pamigci [de la Torre i wsp. 1996].

UWAGI KONCOWE

1. Przedstawione wyniki badarn moga potwier-
dza¢ wystgpowanie zakaZenia ludzkiego
o.u.n. wirusem Borna.

2. Wystgpowanie przeciwcial anty-BDV nie
tylko wérdd chorych ze Srodkowej Europy,
bedacej obszarem endemicznych zakazeni
zwierzat hodowlanych, ale r6wniez wsrod
chorych z Ameryki Polnocnej, Afryki oraz
Azji moze §wiadczy¢ o rozpowszechnieniu
tego zakazenia na calym Swiecie.

3. Réznorodno$¢ objawdw zakazenia o.u.n. u
zwierzat oraz zwigkszenie czestoSci wyste-
powania przeciwcial anty-BDV w réznych
grupach chorych z przewleklymi zaburze-
niami psychicznymi, neurologicznymi.oraz
immunologicznymi pozwala podejrzewac
ze wirus BDV, moze byé w patogenezie
tych zaburzeni jednym z czynnikéw etiolo-
gicznych lub wyzwalajacych. Najbardziej
interesujace wyniki badan dotycza udziatu
BDV w patotizjologii schizofrenii oraz cho-
rob afektywnych.

4, Badania dotyczace ludzkich zakazefi BDV
znajduja si¢ w poczatkowej fazie i koniecz-
ne s3 dalsze badania. Dotychczas nie pozna-
no drogi zakazenia o.u.n. u czlowieka przez
BDV. Nie jest znany sposob interakcji wiru-
sa z poszczegdlnymi ukladami neuroprze-
kaznikowymi, w szczegdnoSci tymi, ktore
odgrywaja istotna rolg¢ w patofizjologii za-
burzefi psychicznych i neurologicznych.
Dalszych badain wymaga rola czynnikéw
wewnatrzustrojowych, takich jak cechy
uktadu odpornoSciowego, dla przebiegu za-
kazenia. Konieczne jest réwniez kontynuo-
wanie badan nad cechami odrézniajacymi
chorych seropozytywnych od seronegatyw-
nych w réZnych zaburzeniach psychicznych
i neurologicznych.
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