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Udzial infekcji wirusem Borna w patogenezie schizofrenii

The Borna disease virus (BDV) infections in the pathogenesis of schizophrenia
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STRESZCZENIE

Cel. Celem pracy jest proba oméwienia prawdopodobnego zwiqzku pomiedzy okoloporodowymi infekcjami wirusem Borna a pozniej-

szymi zachorowaniami na schizofrenie.

Poglqady. Wirus Borna jest jednoniciowym, niesegmentowanym wirusem RNA o ujemnej polarnosci replikujqcym si¢ bez cytolizy

komorek w osrodkowym uktadzie nerwowym. Wirus ten jest przyczynq powiklan neurologicznych u koni i u owiec. Na zwiqzek pomiedzy
przebytq infekcjq wirusem Borna a zaburzeniami psychicznymi i zaburzeniami zachowania wskazujq liczne opublikowane badania
z wykorzystaniem technik biologii molekularnej i technik serologicznych. Publikowane sq rowniez badania wskazujqce na powiqzania
pomiedzy zakazeniem wirusem a objawami zaréwno schizofrenii, jak i choroby afektywnej dwubiegunowej. Infekcja wirusem w okresie
okolonoworodkowym u szczurow wywotuje podobne zmiany w mozgach zwierzqt, jakie obserwuje sie u ludzi w przebiegu chorob neuro-
rozwojowych, takich jak autyzm czy schizofrenia.

Whioski. Okotoporodowa infekcja wirusem Borna jest czynnikiem ryzyka zachorowania na schizofrenie i na chorobe afektywnq dwu-
biegunowgq.

SUMMARY

Objectives. An attempt was made in the study to discuss a probable relationship between neonatal infection with the Borna disease virus
(BDV) and the onset of schizophrenia in later life.

Review. The BDV is a non-segmented, single-stranded, highly neurotropic RNA virus of negative-polarity with non-cytolytic replication
in the central nervous system. The virus is the cause of neurological complications primarily in horses and sheep. An association between the
history of BDV infection on the one hand and psychiatric disorders or behavioral disturbances on the other has been suggested by numerous
serologic and molecular studies. Some publications indicate a relationship between infection with the BDV and clinical symptoms of not only
schizophrenia, but also bipolar affective disorder. The damage produced in the rat brain by neonatal BDV infection is similar to that seen in

humans in the course of some neurodevelopmental disorders, e.g. autism or schizophrenia.
Conclusion. The perinatal BDV infection is a probable risk factor for schizophrenia and bipolar affective disorder.
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Schizofrenia stanowi polietiologiczny zespdt rozwija-
jacy si¢ zazwyczaj u miodych dorostych [1]. Hipoteza
neurorozwojowa schizofrenii zaktada, ze u podstawy zabu-
rzenia lezy nieprawidtowy rozwoj osrodkowego uktadu
nerwowego ujawniajacy si¢ w okresie redukcji polaczen
synaptycznych (tzw. trzebiezy neuronow). Sposrod wielu
czynnikow warunkujacych nieprawidlowy rozwdj moz-
gowia wymieni¢ nalezy czynniki genetyczne i Srodowis-
kowe. Wsrdd czynnikéw srodowiskowych wazna rolg od-
grywaja infekcje wirusowe uszkadzajace rozwdj mozgu
w zyciu plodowym. Rozwoj ten u 0s6b chorych na schizo-
freni¢ zaburzony jest zazwyczaj w stopniu minimalnym,
stad pierwsze objawy choroby rozwijaja si¢ zazwyczaj
w okresie trzebiezy neuronow, pod koniec okresu doj-
rzewania i we wczesnej dorostosci [2]. Bardziej ztozone
zaburzenia rozwoju mozgu (w tym pochodzenia infek-
cyjnego) sa przyczyna uposledzenia umystowego lub zabu-

rzen z kregu autystycznego i rozwijaja si¢ przed okresem
dojrzewania [2, 3].

Wykazano, ze infekcje wirusowe w okresie prenatalnym
sg czynnikiem ryzyka wystapienia psychozy schizofrenicz-
nej w okresie dojrzewania i pozniej [2, 3]. Zwiazek pomig-
dzy wystgpowaniem infekcji wirusowych w okresie ciazy
a schizofrenia u dzieci wykazano dla wirusa grypy [4],
wirusa herpes simplex typu I [5] oraz dla retrowiruséw [6,
7]. Szczegodlna rolg w patogenezie wielu chordb psychicz-
nych przypisuje si¢ sekwencjom endogennych wirusow
(gltownie retrowiruséw) [8]. Sekwencje te stanowia az 8%
genomu cztowieka i odpowiedzialne sa za translokacje ma-
teriatu genetycznego [8]. Odegraly one prawdopodobnie
wazng role w ewolucji cztowieka. O zwiazku schizofrenii
z infekcjami okotonatalnymi moga posrednio §wiadczy¢
fluktuacje w zapadalnoS$ci na t¢ chorobg u 0s6b urodzonych
w réznych porach roku i r6znych miesigcach [9]. Hipoteza
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o zwiazku zakazen wirusowych z zapadalnos$cia na schizo-
frenig znana jest od dawna.

Jednym z wiruséw podejrzewanych o udziat w patoge-
nezie czgsci przypadkow schizofrenii jest wirus Borna [10].
Wirus ten wydaje si¢ szczego6lnie interesujacy, gdyz podob-
nie jak wirus grypy, podejrzewany jest o udziat nie tylko
w patogenezie schizofrenii, lecz takze choroby afektywnej
dwubiegunowej i autyzmu [10]. Celem artykulu jest prze-
glad wiedzy na temat udziatu wirusa Borna w patogenezie
choréb psychicznych, ze szczegdlnym uwzglednieniem
schizofrenii.

BIOLOGICZNE WELASCIWOSCI WIRUSA BORNA

Wirus Borna nalezy do neurotropowych wiruséw z ro-
dziny Bornaviridae rzgdu Mononegavirales [11, 12, 13].
Do rzedu tego zalicza si¢ blisko spokrewnione wirusy typu
(-)RNA z rodzin Bornaviridae, Filoviridae, Paramyxovo-
ridae 1 Rhabdovoridae. Rodziny te taczy jednosegmentowy
genom RNA, ulozenie genow, komplementarno$¢ koncow
3’ 15’, obecno$¢ na koncu 3’ sekwencji promotorowe;j dla
syntezy mRNA, wreszcie obecno$¢ w wirionie wirusowo
specyficznej polimerazy RNA zaleznej od RNA (replikazy)
[11, 12, 13].

Wirus Borna wyizolowano w Niemczech, w Saksonii,
w miescie Borna, od chorych koni. Genom wirusa Borna
zbudowany jest z jednoniciowego i ciaglego RNA o ujem-
nej polarnosci [11, 12, 13]. Genom zawiera 8,9 tysigcy za-
sad i wykazuje znaczny stopien homologii z wirusami z ro-
dzin Rhabdoviridae (do ktorej nalezy neurotropowy wirus
wiscieklizny) i Paramyxoviride [11, 12, 13]. RNA wirusa
koduje nastgpujace biatka (podane w kolejnosci od konca
3’ do konica 5° RNA): biatko p40 (biatko N), biatko p10,
biatko p24 (biatko P-fosfoproteing), glikoproteing gpl8§,
biatko p67 (biatko G) i biatko p190 (polimeraz¢ RNA za-
lezna od RNA —replikaze) [11, 12, 13]. Biatko p40 charak-
teryzuje si¢ podobna sekwencja do replikazy i §wiadczy
o bliskim pokrewienstwie wirusa Borna z rabdowirusami
i myksowirusami. Wirus Borna namnaza si¢ w jaderku, co
odréznia go od innych wirusow z rzedu Mononegavirales
[11, 12, 13]. Wiriony wirusa Borna sa kuliste (o symetrii
ikosaedralnej) i maja $rednicg od 50 do 100 nm [11, 12,
13]. Wirus dostaje si¢ do komorki droga endocytozy dzigki
powierzchniowym glikoproteinom kodowanym przez ge-
nom wirusa [11, 12, 13].

Gospodarzami wirusa Borna sg zwierzgta stalocieplne,
w tym ptaki i ssaki [11, 12, 13]. Naturalny rezerwuar wirusa
dla cztowieka stanowia prawdopodobnie konie [11, 12, 13].
Wirus ten u koni i owiec wywotuje postgpujaca i Smiertelna
encefalomiopati¢ [11, 12, 13]. Smiertelno$¢ zakazenia
wirusem Borna u koni wynosi od 80% do 100%, u owiec
natomiast ok. 50% [11, 12, 13]. U pozostalych gatunkéw
zwierzat, w tym u cztowieka, infekcja wirusem jest najczes-
ciej bezobjawowa. Wirus Borna nie nalezy do wirusow
cytopatycznych dla komoérek. Po wtargnigciu do organizmu
wedruje wzdtuz aksonow do opuszki wechowej, a stamtad
rozprzestrzenia si¢ do hipokampa i do uktadu limbicznego
[11, 12, 13]. Nalezy zwroci¢ uwagg, ze namnaza si¢ w tych
strukturach mozgowia, ktérych minimalne uszkodzenie
wiaze si¢ z objawami chordb psychicznych.
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ZWIAZEK POMIEDZY SCHIZOFRENIA
A INFEKCJA WIRUSEM BORNA

Pierwsze doniesienia o wystgpowaniu przeciwciat prze-
ciwko biatkom wirusa Borna u chorych na schizofrenig po-
jawity si¢ w pracach Bechtera i wsp. [14, 15] i oraz Bode
i wsp. [16]. Prace wskazujaca na wyrazny zwiazek pomig-
dzy infekcja wirusem Borna a zapadalno$cia na schizofre-
ni¢ opublikowano w roku 1995 [17]. U 14,4% pacjentow
chorych na schizofreni¢ (wobec 0% w grupie kontrolnej)
wykryto, metoda Western Blot, przeciwciala przeciwko
wigcej niz jednemu antygenowi biatkowemu wirusa Borna
[17]. W 1997 1. ten sam zespot badaczy opublikowat pracg,
w ktorej wykazal zwiazek pomigdzy objawami negatyw-
nymi schizofrenii a obecnos$cia przeciwcial przeciwko
antygenom wirusa Borna [18]. W 1997 r. Kubo i wsp. [19]
wykazali, z kolei, brak zwiazku pomig¢dzy obecnos$cia prze-
ciwcial przeciwko wirusowi Borna i zachorowaniami na
schizofrenig¢ w populacji japonskiej. W tymze samym roku
Richt i wsp. [20] wykazali brak zwiazku pomigdzy obec-
noscia RNA wirusa Borna w leukocytach krwi obwodowej
a zachorowaniem na schizofrenig¢. Z powodu rozbieznych
doniesien w 1997 r. powotano Borna Study Group celem
oceny zwiazkoéw pomiegdzy zachorowaniem na schizofrenig
i chorobg afektywna dwubiegunowa a infekcja wirusem
Borna [21]. Rowniez w 1997 r. Iwahashi i wsp. wykazali
obecno$¢ przeciwcial przeciwko antygenom wirusa Borna,
jak rowniez obecno$¢ RNA w leukocytach krwi obwodo-
wej u 45% chorych na schizofrenig (67 osob) wobec 0%
w grupie kontrolnej (26 0sob) [22]. Ten sam zespo6t wykazat,
ze objawy negatywne w przebiegu psychozy schizofrenicz-
nej koreluja z obecno$cia przeciwcial przeciwko antyge-
nowi p24 wirusa Borna [23]. Iwata i wsp. [24] porowny-
wali obecnos¢ RNA kodujacego biatko p24 wirusa Borna
u 49 oso6b chorych na chorobg afektywna dwubiegunowa,
77 chorych na schizofreni¢ i 84 0sob kontrolnych. Rozpo-
znania chordob sformutowano z wykorzystaniem kryteriow
DSM-IV. Stwierdzono, ze u 2% o0sob z grupy kontrolnej,
u 4% o0s6b chorych na schizofrenig i u 4% osob chorych na
chorobe afektywna dwubiegunowa stwierdza si¢ obecnosé
RNA wirusa kodujace konserwatywne ewolucyjnie biatko
p24. Roznice pomigdzy zdrowymi i chorymi okazaly sig
istotne statystycznie [24]. Chen i wsp. [25] w 1999 r. wyka-
zali, ze na Tajwanie 12,1% chorych na schizofreni¢ lub de-
presj¢ oraz 2,9% w grupie kontrolnej miato przeciwciata
przeciwko wirusowi Borna. Roznica w czgstosci zakazenia
okazalta si¢ istotna statystycznie na poziomie istotnosci
p<0,001 [25]. Yamaguchi i wsp. potwierdzili zwiazek po-
migdzy obecnoscia przeciwcial przeciwko wirusowi Borna
a schizofrenia i choroba afektywna dwubiegunowa w po-
pulacji japonskiej [26, 27]. W roku 2000 ukazata si¢ praca
wykazujaca brak zwiazku pomigdzy obecnos$cia materialu
genetycznego bialek p24 i p40 wirusa Borna u imigrantow
z Surinamu mieszkajacych w Holandii, a zachorowaniami
na schizofrenig [28]. Nalezy jednak zwréci¢ uwage na mata
liczebnos¢ badanej grupy — 26 os6b [27]. W 2001 r. Bode
i wsp. wykazali, ze specyficzne kompleksy immunologicz-
ne z antygenami p24 i p40 wirusa Borna wystgpuja u 30%
0s6b zdrowych i prawie u 100% chorych na schizofrenig
lub chorobg afektywna dwubiegunowa. Pracg¢ wykonano
na 3000 probkach surowicy [28]. Zwraca uwage znaczna
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rozbieznos¢ wynikdw uzyskanych przez omawianych auto-
row z pozostatymi pracami dotyczacymi czgstosci infekceji
w populacji 0séb zdrowych i chorych [28]. W roku 2003
Terayama i wsp. oznaczali przeciwciata przeciwko biatku
pl0 wirusa Borna u 32 pacjentéw chorych na schizofrenig,
u 33 na depresje i u 25 z grupy kontrolnej [29]. Autorzy
stwierdzili, ze 21,9% chorych na schizofreni¢ miato przeciw-
ciala przeciwko biatku p10, 27,3% u chorych na choroby
afektywne i tylko u 4% w grupie kontrolnej [29]. Roznice
pomigdzy chorymi a zdrowymi osobami byly istotne staty-
stycznie. Autorzy nie stwierdzili istotnosci roznicy w czgs-
tosci wystgpowania przeciwciat pomigdzy osobami chorymi
na schizofreni¢ z nasilonymi objawami pozytywnymi i nega-
tywnymi, oraz pomi¢dzy osobami chorymi na chorobg afek-
tywna dwubiegunowa i jednobiegunowa [29]. W roku 2006
ukazata si¢ praca porownujaca wystgpowania RNA koduja-
cego biatko p24 wirusa Borna u 19 os6b chorych na chorobg
afektywna dwubiegunowa, 11 schizofreni¢ i u 30 zdrowych
dawcow [30]. Stwierdzono, ze 33,33% chorych leczonych
psychiatrycznie i 13,33% 0s0b zdrowych miato wykrywalne
RNA wirusa w leukocytach krwi obwodowej [30].

Na szczego6lna uwagg zastuguje praca polskich autoréw
opublikowana w 2002 r. przez Rybakowskiego i wsp. [31].
Autorzy wykonali pracg na grupie 946 chorych na rézne
choroby psychiatryczne, grupg kontrolna stanowito 407 os6b
zdrowych [31]. Stwierdzono, ze przeciwciala przeciwko bial-
ku p24 wystgpowaty u 2,4% chorych z zaburzeniami psy-
chicznymi wobec 1,0% w grupie kontrolnej (p=0,1) [31].
Nie wykazano zwiazku pomigdzy zmiennymi demograficz-
nymi a obecnoscia przeciwcial. Wykazano natomiast, ze ist-
nieje statystycznie istotna réznica w czg¢stosci wystgpowania
przeciwciat anty p24 pomigdzy chorymi ze §wiezymi zacho-
rowaniami, a dawnymi (10,2% wobec 1,6%, p=0,0003) [31].

Istotny argument wspierajacy hipotezg o roli wirusa
Borna w patogenezie schizofrenii i innych psychoz sa prace
nad izolowaniem wirusa z m6zgu chorych osob [32, 33, 34,
35, 36]. W pracy Nakamury i wsp. wykazano, ze w moz-
gach o0sob zmarlych chorych na schizofreni¢ ekspresje
mRNA biatka p40 stwierdzano gtdéwnie w ptatach skronio-
wych, natomiast mRNA biatka p24 w hipokampie, mézdz-
ku i w moscie [36]. Autorzy zwroécili uwage na $ladowa
ekspresje genomu wirusa w mozgach osob chorych. By¢
moze, utajona infekcja wirusem osrodkowego uktadu moze
zmienia¢ strukture i funkcje mdézgu w typowy sposob dla
réznych psychoz [35, 36]. Jest to jednak nadal stabo po-
twierdzona hipoteza.

PROBY WYTLUMACZENIA ZWIAZKU
POMIEDZY INFEKCJA WIRUSEM BORNA
A WYSTEPOWANIEM CHOROB PSYCHICZNYCH

Zwiazek pomigdzy czynnikami egzogennymi i endo-
gennymi dziatajacymi na mézgowie w okresie okotoporo-
dowym, a pdzniejszym wystgpowaniem okreslonych feno-
mendw zycia psychicznego u cztowieka stanowi podstawe
paradygmatu neurorozwojowego [1, 2, 3]. Paradygmat ten
probuje ttumaczy¢ wpltyw czynnikéw egzogennych i endo-
gennych w okresie okotonatalnym na pozniejsze wystgpo-
wanie okreslonych zachowan poprzez powstawanie trudno
dostrzegalnych zmian w organizacji kory moézgu [1, 2, 3].
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Znaczna zmiana w organizacji osrodkowego uktadu ner-
wowego wywoluje najczgsciej uposledzenie umystowe
lub zaburzenia o charakterze neurologicznym i ujawnia si¢
wczesniej, zazwyczaj po urodzeniu si¢ dziecka [1, 2, 3].
Niewielkie zmiany w strukturze mozgowia przejawiaja si¢
klinicznie dopiero w okresie dziecinstwa (np. autyzm, ze-
spot Aspergera) [28, 29], lub wczesnej dorostosci (schizo-
frenia, choroba afektywna dwubiegunowa) [1, 2, 3]. Nawet
niektore fenomeny zycia psychicznego, uznane za prawi-
dlowe, maja takze uwarunkowania neurorozwojowe. Przy-
ktadem jest cho¢by orientacja seksualna u m¢zczyzn, ktora
ksztattuje si¢ wskutek interakcji czynnikéw genetycznych
[37] i immunologiczne]j hipoandrogenizacji mézgu ptodu
(liczba starszych braci sprzyja ujawnieniu orientacji homo-
seksualnej) [38]. Takze transseksualizm ujety w klasyfikacji
ICD-10 powstaje prawdopodobnie wskutek zmian neuro-
rozwojowych mozgowia w okresie okotonatalnym [37, 38].
Rowniez niektdre zaburzenia osobowosci, takie jak np. oso-
bowos¢ dyssocjalna, maja prawdopodobnie uwarunkowania
neurorozwojowe [39]. Wirus Borna jest nieswoistym czyn-
nikiem okotonatalnym sprzyjajacym wielu zaburzeniom
psychicznym i zaburzeniom zachowania, w tym schizo-
frenii [33], chorobie afektywnej dwubiegunowej [40], jak
i autyzmowi [41]. Nie jest tez jedynym wirusem wykazu-
jacym wlasciwo$ci wywolywania dyskretnego uszkodzenia
moézgowia sprzyjajacego rozwojowi psychoz, wymienié
tu nalezy choéby wirusa grypy [4], retrowirusy [6, 7, 8],
czy wirusy z grupy Herpes [5]. Uszkodzenia mozgowia wy-
wolane przez wirusy sa prawdopodobnie mato specyficzne
co do czynnika etiologicznego [2, 3]. Wigksze znaczenie
posiada prawdopodobnie uszkodzenie okres$lonej struktury
mozgowia odpowiadajacej za zaburzenia w zakresie okres-
lonych procesow poznawczych lub emocjonalnych, oraz roz-
leglos¢ tego uszkodzenia [42].

Wirus Borna namnaza si¢ w jaderkach komorek opuszki
wechowej, hipokampa i uktadu limbicznego [11, 12, 13].
Pierwotnie uwazano, ze wszystkie zmiany morfologiczne
osrodkowego ukladu nerwowego obserwowane u zwierzat
iu ludzi w czasie infekcji wirusem Borna zaleza od odpo-
wiedzi komorkowej limfocytow gospodarza skierowanej
przeciwko antygenom zakazonych komorek [11, 12, 13].
Wykazano, ze uszkodzenie tkanek osrodkowego uktadu
nerwowego w przypadku infekcji wirusem Borna zalezy od
cytotoksycznych limfocytow CD8(+) [43, 44]. Uszkodze-
nie to odbywa si¢ zardwno przez ziarnistosci cytotoksyczne
indukujac apoptozg¢ zakazonych komorek, jak i droga uwal-
niania cytokin [43, 44]. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze zapalenie
immunologiczne zalezne od swoistej odpowiedzi komorko-
wej uszkadza neurony zakazone wirusem, czyli neurony
w obrgbie hipokampa i uktadu limbicznego. Wiasnie te struk-
tury mézgowia uszkodzone sa w schizofrenii [45].

Ostatnio wykazano, ze przetrwata, niecytolityczna in-
fekcja wirusem Borna, zaburza indukowana za pomoca
neurotrofiny BDNF (brain-derived neurotrophic factor)
fosforylacjg kinazy biatkowej Erk, mimo prawidtowej eks-
presji receptora dla BDNF — kinazy Trk [41, 46, 47]. W wa-
runkach fizjologicznych potaczenie si¢ biatka BDNF z re-
ceptorem Trk wywoluje dimeryzacj¢ receptora, aktywacjg
jego kinazy tyrozynowe;j i fosforylacj¢ wielu biatek, w tym
Shc, Grb2, FRS2 i fosfolipazy C-g [41, 45, 47]. Z omawia-
nych prac wynika, ze wirus Borna hamuje oddziatywanie
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hormon-receptor i przez to interferuje z zalezna od neurotro-
fin plastycznoscia synaps, czyli zardwno z procesami two-
rzenia nowych potaczen synaptycznych, jak i ich redukcji.
Kamitani i wsp. zauwazyli, ze biatko p24 wirusa Borna taczy
si¢ z neuronalnym biatkiem amfoteryna [48]. Amfoteryna
o masie 30 kDa nalezy do biatek o strukturze podobnej
do chromatynowego bialkka HMG-1 [48]. Biatka HMG,
podobnie jak histony, reguluja niespecyficznie upakowanie
materialu genetycznego w chromatynie 1 jego aktywno$é
transkrypcyjna. Amfoteryna, podobnie jak neurotrofiny,
odpowiada prawdopodobnie za procesy synaptogenezy
i tworzenie nowych potaczen w mozgowiu [48]. Zjawiska
hamowania synaptogenezy przez wirus Borna moga by¢ od-
powiedzialne za nieprawidlowg trzebiez neuronow w okre-
sie ksztattowania si¢ dojrzatego mézgowia i za rozwdj ob-
jawow schizofrenii [49]. Nie mozna zatem uszkodzenia
mozgowia przez wirus Borna sprowadzi¢ tylko do oddzia-
tywania cytotoksycznych limfocytoéw CD8(+) na zakazone
komorki [43, 44, 50].

Kolejna przestanka sugerujaca mozliwy mechanizm od-
dziatywania wirusa Borna na powstawanie objawow chorob
psychicznych jest wpltyw infekcji wirusem na transmisjg do-
paminowa. W 1996 r. Solbrig i wsp. zauwazyli, ze infekcja
wirusem Borna u szczuréw wywoluje objawy pozapiramido-
we podobne do p6znych dyskinez [51]. Wiaze sig to z nasile-
niem wychwytu zwrotnego dopaminy i zmianami w powino-
wactwie do dopaminy i w gestosci receptorow dopamino-
wych w moézgowiu zwierzat [51]. Pletnikov i wsp. wykazali,
z kolei, ze ptodowa infekcja wirusem Borna upos$ledza osrod-
kowa transmisj¢ adrenergiczng i serotoninergiczna w moz-
gach zwierzat [52]. Ten sam zespol autorow wykazat row-
niez, ze infekcja wirusem u szczuréw indukuje zwigkszo-
na ekspresje biatek receptorow serotoninowych 5-HT1(a)
1 5-HT1(2a) w obrgbie hipokampa, oraz zmniejszong ekspre-
sj¢ w korze mozgu receptora 5-HT1(2a) i dopaminowego
receptora D2 [53]. Zmiany receptorowe stwierdzono wytacz-
nie u zwierzat, stad odnoszenie wynikow badan do ludzi
musi zachowa¢ ostrozno$¢. Nie mozna jednak wykluczy¢,
ze zmiany osrodkowej transmisji serotoninowej i dopami-
nowej pod wplywem infekcji wirusem moga by¢ jednym
z elementow patogenetycznych schizofrenii i depres;ji.

ZAKONCZENIE

Wirus Borna jest jednym z wielu czynnikow zaburzaja-
cych w niewielkim stopniu rozwdj moézgowia, co objawia
si¢ w okresie wczesnej dorostosci rozwojem psychozy schi-
zofrenicznej. Zaburzenia rozwoju moézgu po infekcji wiru-
sem Borna sg czynnikiem ryzyka rozwoju nie tylko schi-
zofrenii, lecz takze choroby afektywnej dwubiegunowe;j
i autyzmu. Sprowadzanie rozwoju tej cigzkiej choroby do
czynnikow infekcyjnych wydaje si¢ duzym uproszczeniem.
Nie mozna jednak wykluczy¢ ich udziatu. Zrozumienie
udziatu okotonatalnych infekcji wirusowych moze przyczy-
ni¢ si¢ do profilaktyki psychoz schizofrenicznych i w cz¢s-
ci przypadkow do wdrozenia metod leczenia. Sprowadza-
nie rozwoju chordb psychicznych do infekcji wirusowych
bytoby jednak znacznym naduzyciem, a wirus Borna stano-
wi prawdopodobnie tylko jeden z wielu czynnikow infek-
cyjnych sprzyjajacych rozwojowi choroby.

Tadeusz Pietras
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