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STRESZCZENIE. Wirus Borna w)M'ołuje u owiec 
i koni zapalenie opon mózgowych i mózgu o 
śmiertelnym przebiegu, które występuje en­
demicznie w regionie Europy Środkowej. Wirus ten 
wykazuje silny new'otropizm i w tym zakresie 
posiada duże powinowactwo do układu lim­
bicznego. Objawy kliniczne zakażenia oraz nasi­
lenie odczynu zapalnego w o.u.n. zależą od reakcji 
układu odpornościowego zakażonego organizmu. 
W ostatnich latach wysunięto hipotezę o prawdopo­
dobnym udziale tego czynnika w patogenezie niek­
tórych zaburzeń psychicznych i neurologicznych 
v.ystępującyclz u człowieka. W pracy przedstawiono 
aktualny stan badań nad występowaniem zakażenia 
wirusem Borna w chorobach afektywnych, schizof­
renii i niektórych zaburzeniach neurolog icznych. 

SUMMARY. The Borna disease virus is the cause 
of cerebral meningitis and encephalitis in s/zeep and 
horses. Thisfatal 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 in ten sit y of 
injlammatory reactiofl of the c.n.s."depend on t/ze 
response on the infected organism's immunolog ical 
system. In recent years a hypothesis has been posed 
cOflcenzing a probabIe contribution of this factor to 
the pathogenesis of som e mental and neurological 
disorders in matl. A review of t!ze state-of-t/ze-art 
research literature on prevalence of infection with 
the Borna disease virus in affective disorders, 
schizophrenia, and in some new'ological conditions 
is presented in t/ze paper. 

Słowa kluczowe: wirusy Borna/ choroby psychicznej choroby neurologiczne 
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Wirus choroby Borna (Borna Disease Virus 
- BDV) jest wirusem posiadającym pojedynczą 
nić kwasu rybonukleinowego (RNA) o uje­
mnej polarności [de la Torre 1994]. Wirus ten 
wywołuje u owiec i koni zapalenie opon móz­
gowych i mózgu o śmiertelnym przebiegu, 
k.1.óre występuje endemicznie w regionie Euro­
py Środkowej [Nicolau i Galloway 1928]. W 
warunkach doświadczalnych można wywołać 
zakażenia wirusem Borna u wielu innych ga­
tunków zwierząt [Ludwig i wsp. 1985]. Prze­
bieg kliniczny tych zakażeń jest bardzo zróż­
nicowany: może to być ostro przebiegające 
zapalenie mózgu prowadzące do śmierci zwie-

rzęcia, natomiast niekiedy mogą wystąpić tyl­
ko niewielkie zaburzenia zachowania [Spran­
kei i wsp. 1978]. Wirus wykazuje silny neuro­
tropizm [Morales i wsp. 1988] i w tym zakre­
sie posiada duże powinowactwo do układu 
limbicznego, jednakże replikacja wirusa może 
zachodzić również w innych obszarach ośrod­
kowego układu nerwowego (o.u.n.) [Deschi i 
wsp. 1990, Narayan i wsp. 1983a]. Objawy 
kliniczne zakażenia oraz nasilenie odczynu za­
palnego w o.u.n. zależą od reakcji układu od­
pornościowego zakażonego organizmu [Car­
bone i wsp. 1991a]. Replikacja wirusa przebie­
ga w neuronach oraz w komórkach glejowych, 
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jednakże sam wirus nie powoduje ich cytolizy 
[Carbone i wsp. 1989, DeschI i wsp. 1990]. 
Występujące w przebiegu zakażenia niszcze­
nie komórek o.u.n. jest spowodowane reakcją 
opóźnionej nadwrażliwości, w której uczestni­
czą limfocyty T CD4 i CD8, które niszczą 
komórki z antygenami wirusowymi [Stitz i 
wsp. 1993]. W przypadku zakażeń występują­
cych w okresie okołoporodowym wirus powo­
duje zaburzenia rozwoju o.u.n., a nie wywołu­
je zmian o charakterze zapalnym [Bautista i 
wsp. 1994]. 

MOLEKULARNA 
CHARAKTERYSTYKA WIRUSA 

Zarówno replikacja jak i transkrypcja mate­
riału genetycznego wirusa Borna dokonuje się 
w jądrze zakażonej komórki. RNA wirusa 
Borna zawiera 8.9 kb, czyli 8900 par zasad, 
które kodują pięć podstawowych białek wiru­
sa. W wyniku procesów transkrypcji i transla­
cji, powstają białka 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 białka 
zostały wyizolowane z materiału biologiczne­
go zakażonego wirusem, natomiast budowę 
dwu pozostałych można przewidzieć na pod­
stawie sekwencji wirusowego RNA. Czwarte 
białko jest prawdopodobnie podobne do gliko­
protein wirusowych występujących u innych 
wirusów posiadających pojedynczą nić RNA 
o ujemnej polarności, natomiast sekwencja 
aminokwasów piątego białka prawdopodobnie 
o masie 180 kDa, jest podobna do polimerazy 
RNA [de la Torre 1994]. 

IMMUNOPATOGENEZA 
ZAKAŻENIA WIRUSEM BDV 

Wirus choroby Borna wnika do organizmu 
naturalnego gospodarza poprzez błonę śluzo­
wą jamy nosowej. Dzięki zdolności BDV do 
:przechodzenia transsynaptycznego, zakażenie 
szerzy się poprzez nerw węchowy do węcho­
mózgowia [Morales i wsp. 1988]. Aktywną 
replikację wirusa obserwuje się w układzie 

Iimbicznym, skąd zakażenie przechodzi do in­
nych struktur o.u.n. Związek pomiędzy zmia­
nami neuropato logicznymi, immunologiczny­
mi oraz behawioralnymi towarzyszącymi za­
każeniu BDV został najlepiej zbadany u 
szczurów. Badania przeprowadzano na szczu­
rach doświadczalnie zakażonych poprzez 
wewnątrzczaszkowe podanie wirusa. We 
wszystkich takich przypadkach stwierdzono 
replikację wirusa w o.u.n., a antygeny wiruso­
we stwierdzono w astrocytach, komórkach 
Schwanna oraz w neuronach. 

U zwierząt imnlUnokompetentnych nie 
stwierdzono występowania antygenów wiru­
sowych poza o.u.n. [Narayan i wsp. 1983b]. U 
takich zwierząt występuje dwufazowy prze­
bieg zakażenia. W ostrej fazie początkowej, 
która rozpoczyna się około 14 dni po zakaże­
niu, występuje ataksja, nadmierna ak."tywność 
oraz agresywność. Objawom tym towarzyszą 
około naczyniowe nacieki zapalne. Zmiany za­
palne występują również w samej tkance ner­
wowej. Są one zlokalizowane głównie w ukła­
dzie limbicznym, jednakże w późniejszym 

okresie występują także w innych obszarach 
o.u.n. Około 60 dnia po zakażeniu rozpoczyna 
się przewlekła faza choroby, która charakte­
ryzuje się brakiem aktywności, nasiloną sen­
nością oraz upośledzeniem sprawności w wy­
konywaniu zwykłych czynności. W obrazie 
histopatologicznym stwierdza się ustąpienie 
reakcji zapalnej oraz rozwój nasilonego wodo­
głowia wewnętrznego [Stitz i wsp. 1993]. 
Główną rolę w zapaleniu mózgu wywołanym 
BDV odgrywają reakcje odporności komórko­
wej [Deschi i wsp. 1990]. Limfocyty CD4 
gromadzą się w o.u.n. i powodują powstawa­
nie okołonaczyniowych nacieków zapalnych, 
które same nie wywołują objawów. Natomiast 
obecność komórek CD8 wiąże się ze zwię­
kszeniem syntezy antygenów gł(>wnego ukła­
du zgodności tkankowej MHC-l w mózgu, 
nasileniem aktywności cytotoksycznej w kon­
tekście MHC-l, skierowanej przeciw komór­
kom z antygenami wirusowymi in vitro oraz z 
nasileniem objawów neurologicznych [Stitz i 
wsp. 1993]. 
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Inny przebieg ma zakażenie u szczurów z 
upośledzoną czynnością układu odpornościo­
wego. U zwierząt, które zostają zakażone w 
okresie okołourodzeniowym, lub którym po­
daje się leki inullunosupresyjne, nie stwierdza 
się ostrej fazy choroby oraz wykładników za­
palenia, pomimo że wirusowe kwasy nuklei­
nowe oraz antygeny wirusa występują u tych 
zwierząt w podobnych ilościach jak u szczu­
rów immunokompetentnych [Herzog i wsp. 
1985, Narayan i wsp. 1983b]. Brak odpowie­
dzi immunologicznej w przypadku zakażenia 
w okresie około urodzeniowym jest spowodo­
wany przez zjawiska tolerancji inm1Unologicz­
nej w stosunku do wirusa, co umożliwia wy­
stępowanie wirusa w tkankach pozanerwo­
wych. U takich zwierząt występują objawy 
zaburzeń rozwoju o.u.n. Zmiany neuropato­
logiczne, do których należą zaburzenia migra­
cji komórek w obrębie móżdżku i hipokampa, 
są spowodowane wyłącznie przez replikujące­
go się wirusa. Zmianom histologicznym towa­
rzyszą zaburzenia behawioralne, takie jak: 
zmiany preferencji smakowych, zwiększenie 
aktywności ruchowej oraz upośledzenie ucze­
nia się [Bautista i wsp. 1994]. 

Zarówno w ostrej, jak i w przewlekłej fazie 
zakażenia BDV u szczurów występują zabu­
rzenia w czynności wielu układów neuroprze­
kaźnikowych [Lipkin i wsp. 1988]. Wyniki 
wielu badań wskazują na szczególne powino­
wactwo wirusa BDV do układu dopaminer­
gicznego [Solbrig i wsp. 1995]. W przypadku 
szczurów z upośledzonym układem odpor­
nościowym przewlekłe zakażenie BDV powo­
duje nasilenie syntezy czynnika tkankowego 
(tissue factor - TF), który uczestniczy w regu­
lacji rozwoju o.u.n., wzroście neurytów oraz 
budowy morfologicznej astrocytów [Gonza­
lez-Dunia i wsp. 1996]. 

ZAKAŻENIA WIRUSEM 
BDV U CZŁOWIEKA 

Możliwo.Ść zakażenia przez wirus wielu ga­
tunków zwierząt, wywoływanie u nich różno­
rodnych zaburzeń neurobehawioralnych oraz 

pewne podobieństwo tych objawów do wystę­
pujących w zaburzeniach psychicznych i cho­
robach neurologicznych, spowodowało wysu­
nięcie hipotezy o prawdopodobnym udziale 
tego czynnika w patogenezie niektórych zabu­
rzeń występujących u człowieka. 

W roku 1985 badacze z Uniwersytetu Pen­
sylwania oraz Wistar Institute w Filadelfii na 
podstawie badań przeciwciał wysunęli hipote­
zę o możliwej roli patogenicznej wirusa Borna 
w chorobach afektywnych (Amsterdam i wsp. 
1985). Początkowych oznaczeń przeciwciał 
anty-BDV dokonano przy użyciu metody 
inullunofluorescencji pośredniej (immunofo­
cus test - 1FT). W badaniach grupy około 1000 
chorych na choroby afektywne oraz 200 osób 
z grupy kontrolnej wykazano występowanie 
przeciwciał w surowicy u 16 chorych, nato­
miast w grupie kontrolnej nie stwierdzono wy­
stępowania przeciwciał anty-BDV. W powtór­
nych badaniach wykonanych również metodą 
1FT na grupie 5000 chorych i 1000 osobach z 
grupy kontrolnej stwierdzono występowanie 
4-7% przypadków seropozytywnych w grupie 
chorych z zaburzenianli psychicznymi oraz 
l % osób 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 ochotników, 
stwierdzono występowanie przeciwciał ant y­
BDV u 12 chorych (4.5%) i brak takich prze­
ciwciał u osób z grupy kontrolnej (Amsterdam 
i wsp. 1985). 

W późniejszych badaniach serologicznych 
u osób z chorobami afek.tywnymi zastosowa­
no metodę Western Blot, w której elektrofo­
reza białek z poddanych lizie komórek zaka­
żonych wirusem pozwalała na 'ocenę wystę­
powania w badanej surowicy przeciwciał 

przeciw dwóm spośród trzech białek wirusa. 
Badano występowanie przeciwciał przeciw 
białku p40 oraz białku p23. Przeciwciała anty 
p40 stwierdzono u 38% chorych i 16% osób 
z grupy kontrolnej; przeciw białku p23 u 12% 
chorych i 4% osób z grupy kontrolnej; prze­
ciw obu białkom wirusa u 6.5% chorych i u 
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l % osób z grupy kontrolnej [Fu i wsp. 1993]. 
W badaniach chorych z różnymi zaburzenia­
mi psychicznymi, u których wykonywano kil­
ka kolejnych oznaczeń przeciwciał anty-BOY 
u tego samego chorego, stwierdzono wystę­
powanie przeciwciał u 20% chorych. Prze­
ciwciała były wykrywane najczęściej w prób­
kach krwi pobieranych później niż 7 dnia po 
przyjęciu do szpitala (czyli kilka tygodni od 
wystąpienia ostrych objawów zaburzenia). 
Szczególnie dużo przypadków seropozytyw­
nych stwierdzono w grupie chorych z depre­
sją, w przebiegu choroby afektywnej, wśród 
których przeciwciała występowały u 36-38% 
chorych [Bode i wsp. 1993]. 

Pierwsze doniesienie, które wskazywało 
na możliwość wyizolowania wirusa z mate­
riału pochodzenia ludzkiego dotyczyło wy­
krycia antygenów wirusowych na komórkach 
embńonalnych mózgu królika, które inokulo­
wano z płynem mózgowo-rdzeniowym po­
chodzącym od trzech chorych z zaburzeniami 
psychicznymi, u których stwierdzono seropo­
zytywność BOV w badaniach IFT [Rott i wsp. 
1991]. W badaniach z zastosowaniem cytome­
trii przepływowej stwierdzono obecność anty­
genów wirusa na monocytach COl4 u 40-50% 
hospitalizowanych chorych z zaburzeniami 
psychicznymi [Bode i wsp. 1994]. Przy użyciu 
metody RT-PCR, w której reakcja łańcuchowa 
polimeryzacji jest poprzedzona odwrotną 
transkrypcją wirusowego RNA, wykaz.'lno 
występowanie RNA wirusa w monocytach 
krwi obwodowej chorych z zaburzeniami psy­
chicznymi [Bode i wsp. 1995]. Pierwszej izo­
lacji wirusa BOV dokonano poprzez kOJ...lllty­
wację komórek krwi obwodowej wykazują­
cych silną ekspresję antygenów wirusowych 
BOV z linią skąpowypustkowych komórek 
glejowych (OL). Wybrano losowo 73 próbki 
krwi pochodzące od 32 chorych będących w 
ostrej fazie zaburzeń psychicznych (epizod du­
żej depresji w przebiegu choroby afektywnej 
dwubiegunowej lub jednobiegunowej, za­
ostrzenie objawów schizofrenii, inne zaburze­
nia nastroju oraz zaburzenia lękowe), które 
pasażowano od 12 do 20 razy na oligodendro-

cytach. Uzyskano 27 pozytywnych pasaży. 
Pochodziły one z 13 próbek krwi chorych, u 
których antygeny wirusowe występowały na 
komórkach krwi obwodowej, wszystkie te 
próbki pochodziły od chorych z epizodem du­
żej depresji w przebiegu choroby afektywnej 
jednobiegunowej lub dwubiegunowej. Wirusa 
wyizolowano od dwóch chorych z chorobą 
afektywną dwubiegunową, w aktywnej fazie 
depresyjnej [Bode i wsp. 1996]. 

W początku lat dziewięćdziesiątych stwier­
dzono stosunkowo dużą częstość występowa­
nia przeciwciał anty-BOY wśród chorych na 
schizofrenię [Bechter i wsp. 1992, Bode i wsp. 
1993]. Po raz pierwszy badania wykonano 
przy zastosowaniu metody Western Blot. 
umożliwiającej wykrycie przeciwciał przeciw 
trzem białkom wirusowym p40, p23 oraz 
p14.5 [Waltrip i wsp. 1995]. Jednocześnie 

przeprowadzono badania metodą IFT, co poz­
woliło na ocenę specyficzności i czułości tej 
metody. Badaniami objęto grupę 90 chorych z 
rozpoznaniem schizofrenii oraz 20 osób z gru­
py kontrolnej. W przypadku pojedynczego te­
stu IFT częstość występowania przeciwciał 
wynosiła 24.4% wśród chorych na schizofre­
nię oraz 20% w grupie kontrolnej. Przy zasto­
sowaniu metody Western Blot stwierdzono 
występowanie przeciwciał przeciw tylko jed­
nemu z białek wirusa u 32.2% chorych oraz u 
20% osób z grupy kontrolnej. W przypadku 
przyjęcia bardziej restryktywnego kryteńum 
seropozytywności (występowania przeciwciał 
przeciw 2 lub 3 białkom wirusa) stwierdzono 
ich występowanie u 13 (14.4%) chorych na 
schizofrenię oraz brak występo~ania przeciw­
ciał wśród osób z grupy kontrolnej. 

U chorych na schizofrenię porównano rów­
nież niektóre cechy kliniczne oraz wyniki ba­
dań obrazowych mózgu u chorych wykazują­
cych seropozytywność i seronegatywność w 
odniesieniu do BOV. Badania za pomocą 
magnetyczne go rezonansu jądrowego wykaza­
ły znaczącą st.1tystycznie różnicę w objętości 
jądra skorupiastego pomiędzy chorymi sero­
pozytywnymi a seronegatywnymi, objętość le­
wej skorupy była zdecydowanie większa 
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wśród chorych seropozytywnych, niż u cho­
rych seronegatywnych oraz u osób z grupy 
kontrolnej. U chorych seropozytywnych wy­
kazano również mniejszą objętość jądra mig­
dałowatego i kompleksu jądro migdałowate­
hipokamp w porównaniu z chorymi seronega­
tywnymi. Seropozytywność BDV wśród 
chorych na schizofrenię była również związa­
na z większym nasileniem objawów neurolo­
gicznych mierzonych przy użyciu Neurologi­
cal Evaluation Scale. Nie stwierdzono nato­
miast różnic częstości występowania chorych 
seropozytywnych między osobami różnych 
podtypów diagnostycznych schizofrenii [Wal­
trip i wsp. 1995]. W nieopublikowanym jesz­
cze badaniu dotyczącym występowania prze­
ciwciał anty-BOY u bliźniąt jednojajowych, 
będących częścią badań bliźniąt Narodowego 
Instytutu Zdrowia Psychicznego, przeprowa­
dzonych również metodą Western Blot wyka­
zano występowanie przeciwciał anty-BOYu 9 
bliźniąt chorych spośród 25 par, u których 
schizofrenia występowała tylko u jednego z 
bliźniąt. Przeciwciała występowały u bliźniąt 
chorych pochodzących z par, w których wy­
stępowały większe różnice w nasileniu "mięk­
kich" objawów neurologicznych niż w pozo­
stałych parach bliźniąt [Waltrip - doniesienie 
niepublikowane]. 

W badaniach 3000 próbek krwi pochodzą­
cych od osób z różnymi przewlekłymi zabu­
rzeniami immunologicznymi przeprowadzo­
nych przy użyciu metod 1FT oraz immunopre­
cypitacji stwierdzono występowanie 
przeciwciał anty-BDV u 13-14% chorych ze 
stwardnieniem rozsianym oraz podobną czę­
stość ich występowania w grupie chorych z 
limf adenopatią wywołaną zakażeniem wiru­
sem HIV. Jest to jedyne badanie, w którym nie 
stwierdzono zwiększenia częstości przeciwciał 
anty-BOY u chorych z zaburzenianli psychi­
cznymi. Wynosiła ona, podobnie jak w grupie 
kontrolnej, 2% [Bode i wsp. 1992]. Próbki 
krwi użyte do wykonania tych oznaczeń po­
chodziły z Afryki, Azji i Europy, co wraz z 
wynikami badań pochodzącymi ze Stanów 
Zjednoczonych może świadczyć o występo-

waniu zakażenia BOV na całym świecie, a nie 
tylko w endemicznym dla zachorowań zwie­
rząt obszarze Środkowej Europy. 

Przy użyciu metody 1FT wykonano badania 
nad występowaniem przeciwciał w grupach 
chorych przyjętych do leczenia szpitalnego z 
chorobami psychicznymi, neurologicznymi 
oraz chirurgicznymi. Przeciwciała anty-BDV 
występowały u 5.9% chorych z chorobami 
psychicznymi, 4.8% chorych z chorobami 
neurologicznymi oraz u 3.5% chorych na od­
dziale chirurgicznym. Różnice były bardziej 
wyraźne w przypadku chorych młodszych, w 
grupie pacjentów urodzonych po 1941 roku 
częstości występowania przeciwciał wynosiły 
odpowiednio 6.0%; 3.7% oraz 2.2%. W przy­
padku chorych z zaburzeniami neurologiczny­
mi częstość występowania poszczególnych 
rozpoznań była zbliżona w grupie chorych 
seropozytywnych i seronegatywnych. Znaczą­
ca statystycznie różnica występowała wśród 
chorych z rozpoznaniem "niejasnym", gdzie 
chorych seropozytywnych było 17, a serone­
gatywnych 5. W grupie osób urodzonych po 
1941 roku liczby te wynosiły odpowiednio 9 i 
l [Bechter i wsp. 1992]. 

W badaniach płynu mózgowo-rdzeniowego 
seropozytywnych chorych z zaburzenianli 
psychicznymi stwierdzono występowanie po­
dwyższonego indeksu I-BOV (definiowanego 
jako stosunek ilorazu IlgG anty-BOY /całko­
witego stężenia IgG w płynie mózgowo-rdze­
niowym} do IIgG anty-BOY/całkowitego stę­
żenia IgG w surowicy}) u 26-29% chorych 
[Bechter i wsp. 1995]. 

Zwyrodnienie neuronów tworu hipokanlpa 
oraz nasilona astrocytoza są najczęściej spoty­
kanymi wykładnikami zakażenia BOV u zwie­
rząt [Carbone i wsp. 1991b]. Podobne znliany 
histopatologiczne w mózgu ludzkim są 
określane mianem stwardnienia hipokampa 
(HS - hippocampal sclerosis). W badaniach 
pośmiertnych wycinków tkanki mózgowej 
okolic hipokampa, które wykonano na prób­
kach pochodzących od 5 chorych ze stward­
nieniem hipokampa, 26 chorych z chorobą 
Alzheinlera, 3 chorych z podtypem otępienia 
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typu Lewy·ego oraz 2 osób, u których nie 
występowały objawy neurologiczne ani psy­
chiczne, wykazano występowanie białka wiru­
sowego p40 w neuronach piranlidowych CA4 
i CA3 u czterech spośród pięciu osób ze 
stwardnieniem hipokanlpa. 

Jednocześnie nie stwierdzono występowa­
nia antygenu p40 w żadnym z badanych wy­
cinków chorych z otępieniem Alzheimera, z 
otępieniem typu ciałek Lewy· ego oraz u osób, 
u których nie występowały zmiany neuropato­
logiczne. Następnie zbadano w sposób "śle­
py", czy występowanie antygenu wirusowego 
korelowało z występowaniem wirusowego 
RNA. Przy użyciu metody RT-PCR wykazano 
występowanie wirusowego RNA tylko w ma­
teriale pochodzącym od chorych ze stwardnie­
niem hipokanlpa, u których występowały tak­
że antygeny wirusowe. U chorych ze stward­
nieniem hipokampa w wywiadzie 
występowały objawy depresji oraz zaburzeń 
pamięci [de la Torre i wsp. 1996]. 

UWAGI KOŃCOWE 
1. Przedstawione wyniki badań mogą potwier­

dzać występowanie zakażenia ludzkiego 
o.u.n. wirusem Borna. 

2. Występowanie przeciwciał anty-BDV nie 
tylko wśród chorych ze Środkowej Europy, 
będącej obszarem endemicznych zakażeń 
zwierząt hodowlanych, ale również wśród 
chorych z Ameryki Północnej, Afryki oraz 
Azji może świadczyć o rozpowszechnieniu 
tego zakażenia na całym świecie. 

3. Różnorodność objawów zakażenia o.u.n. u 
zwierząt oraz zwiększenie częstości wystę­
powania przeciwciał anty-BDV w różnych 
grupach chorych z przewlekłymi zaburze­
niami psychicznymi, neurologicznymi oraz 
immunologicznymi pozwala podejrzewać 
że wirus BDV, może być w patogenezie 
tych zaburzeń jednym z czynników etiolo­
gicznych lub wyzwalających. Najbardziej 
interesujące wyniki badań dotyczą udziału 
BDV w patofizjologii schizofrenii oraz cho­
rób afektywnych. 

4. Badania dotyczące ludzkich zakażeń BDV 
znajdują się w początkowej fazie i koniecz­
ne są dalsze badania. Dotychczas nie pozna­
no drogi zakażenia o.u.n. u cziowieka przez 
BDV. Nie jest znany sposób interakcji wiru­
sa z poszczególnymi układami neuroprze­
kaźnikowymi, w szczególności tymi, które 
odgrywają istotną rolę w patofizjologii za­
burzeń psychicznych i neurologicznych. 
Dalszych badań wymaga rola czynników 
wewnątrzustrojowych, takich jak cechy 
układu odpornościowego, dla przebiegu za­
każenia. Konieczne jest również kontynuo­
wanie badań nad cechanli odróżniającymi 
chorych seropozytywnych od seronegatyw­
nych w różnych zaburzeniach psychicznych 
i neurologicznych. 
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