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Schizofrenia stanowi polietiologiczny zespó³ rozwija-
j¹cy siê zazwyczaj u m³odych doros³ych [1]. Hipoteza
neurorozwojowa schizofrenii zak³ada, ¿e u podstawy zabu-
rzenia le¿y nieprawid³owy rozwój o�rodkowego uk³adu
nerwowego ujawniaj¹cy siê w okresie redukcji po³¹czeñ
synaptycznych (tzw. trzebie¿y neuronów). Spo�ród wielu
czynników warunkuj¹cych nieprawid³owy rozwój móz-
gowia wymieniæ nale¿y czynniki genetyczne i �rodowis-
kowe. W�ród czynników �rodowiskowych wa¿n¹ rolê od-
grywaj¹ infekcje wirusowe uszkadzaj¹ce rozwój mózgu
w ¿yciu p³odowym. Rozwój ten u osób chorych na schizo-
freniê zaburzony jest zazwyczaj w stopniu minimalnym,
st¹d pierwsze objawy choroby rozwijaj¹ siê zazwyczaj
w okresie trzebie¿y neuronów, pod koniec okresu doj-
rzewania i we wczesnej doros³o�ci [2]. Bardziej z³o¿one
zaburzenia rozwoju mózgu (w tym pochodzenia infek-
cyjnego) s¹ przyczyn¹ upo�ledzenia umys³owego lub zabu-

rzeñ z krêgu autystycznego i rozwijaj¹ siê przed okresem
dojrzewania [2, 3].

Wykazano, ¿e infekcje wirusowe w okresie prenatalnym
s¹ czynnikiem ryzyka wyst¹pienia psychozy schizofrenicz-
nej w okresie dojrzewania i pó�niej [2, 3]. Zwi¹zek pomiê-
dzy wystêpowaniem infekcji wirusowych w okresie ci¹¿y
a schizofreni¹ u dzieci wykazano dla wirusa grypy [4],
wirusa herpes simplex typu I [5] oraz dla retrowirusów [6,
7]. Szczególn¹ rolê w patogenezie wielu chorób psychicz-
nych przypisuje siê sekwencjom endogennych wirusów
(g³ównie retrowirusów) [8]. Sekwencje te stanowi¹ a¿ 8%
genomu cz³owieka i odpowiedzialne s¹ za translokacje ma-
teria³u genetycznego [8]. Odegra³y one prawdopodobnie
wa¿n¹ rolê w ewolucji cz³owieka. O zwi¹zku schizofrenii
z infekcjami oko³onatalnymi mog¹ po�rednio �wiadczyæ
fluktuacje w zapadalno�ci na tê chorobê u osób urodzonych
w ró¿nych porach roku i ró¿nych miesi¹cach [9]. Hipoteza
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Cel. Celem pracy jest próba omówienia prawdopodobnego zwi¹zku pomiêdzy oko³oporodowymi infekcjami wirusem Borna a pó�niej-
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Pogl¹dy. Wirus Borna jest jednoniciowym, niesegmentowanym wirusem RNA o ujemnej polarno�ci replikuj¹cym siê bez cytolizy
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przebyt¹ infekcj¹ wirusem Borna a zaburzeniami psychicznymi i zaburzeniami zachowania wskazuj¹ liczne opublikowane badania
z wykorzystaniem technik biologii molekularnej i technik serologicznych. Publikowane s¹ równie¿ badania wskazuj¹ce na powi¹zania
pomiêdzy zaka¿eniem wirusem a objawami zarówno schizofrenii, jak i choroby afektywnej dwubiegunowej. Infekcja wirusem w okresie
oko³onoworodkowym u szczurów wywo³uje podobne zmiany w mózgach zwierz¹t, jakie obserwuje siê u ludzi w przebiegu chorób neuro-
rozwojowych, takich jak autyzm czy schizofrenia.

Wnioski. Oko³oporodowa infekcja wirusem Borna jest czynnikiem ryzyka zachorowania na schizofreniê i na chorobê afektywn¹ dwu-
biegunow¹.

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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o zwi¹zku zaka¿eñ wirusowych z zapadalno�ci¹ na schizo-
freniê znana jest od dawna.

Jednym z wirusów podejrzewanych o udzia³ w patoge-
nezie czê�ci przypadków schizofrenii jest wirus Borna [10].
Wirus ten wydaje siê szczególnie interesuj¹cy, gdy¿ podob-
nie jak wirus grypy, podejrzewany jest o udzia³ nie tylko
w patogenezie schizofrenii, lecz tak¿e choroby afektywnej
dwubiegunowej i autyzmu [10]. Celem artyku³u jest prze-
gl¹d wiedzy na temat udzia³u wirusa Borna w patogenezie
chorób psychicznych, ze szczególnym uwzglêdnieniem
schizofrenii.

BIOLOGICZNE W£A�CIWO�CI WIRUSA BORNA

Wirus Borna nale¿y do neurotropowych wirusów z ro-
dziny Bornaviridae rzêdu Mononegavirales [11, 12, 13].
Do rzêdu tego zalicza siê blisko spokrewnione wirusy typu
(�)RNA z rodzin Bornaviridae, Filoviridae, Paramyxovo-
ridae i Rhabdovoridae. Rodziny te ³¹czy jednosegmentowy
genom RNA, u³o¿enie genów, komplementarno�æ koñców
3� i 5�, obecno�æ na koñcu 3� sekwencji promotorowej dla
syntezy mRNA, wreszcie obecno�æ w wirionie wirusowo
specyficznej polimerazy RNA zale¿nej od RNA (replikazy)
[11, 12, 13].

Wirus Borna wyizolowano w Niemczech, w Saksonii,
w mie�cie Borna, od chorych koni. Genom wirusa Borna
zbudowany jest z jednoniciowego i ci¹g³ego RNA o ujem-
nej polarno�ci [11, 12, 13]. Genom zawiera 8,9 tysiêcy za-
sad i wykazuje znaczny stopieñ homologii z wirusami z ro-
dzin Rhabdoviridae (do której nale¿y neurotropowy wirus
w�cieklizny) i Paramyxoviride [11, 12, 13]. RNA wirusa
koduje nastêpuj¹ce bia³ka (podane w kolejno�ci od koñca
3� do koñca 5� RNA): bia³ko p40 (bia³ko N), bia³ko p10,
bia³ko p24 (bia³ko P-fosfoproteinê), glikoproteinê gp18,
bia³ko p67 (bia³ko G) i bia³ko p190 (polimerazê RNA za-
le¿n¹ od RNA � replikazê) [11, 12, 13]. Bia³ko p40 charak-
teryzuje siê podobn¹ sekwencj¹ do replikazy i �wiadczy
o bliskim pokrewieñstwie wirusa Borna z rabdowirusami
i myksowirusami. Wirus Borna namna¿a siê w j¹derku, co
odró¿nia go od innych wirusów z rzêdu Mononegavirales
[11, 12, 13]. Wiriony wirusa Borna s¹ kuliste (o symetrii
ikosaedralnej) i maj¹ �rednicê od 50 do 100 nm [11, 12,
13]. Wirus dostaje siê do komórki drog¹ endocytozy dziêki
powierzchniowym glikoproteinom kodowanym przez ge-
nom wirusa [11, 12, 13].

Gospodarzami wirusa Borna s¹ zwierzêta sta³ocieplne,
w tym ptaki i ssaki [11, 12, 13]. Naturalny rezerwuar wirusa
dla cz³owieka stanowi¹ prawdopodobnie konie [11, 12, 13].
Wirus ten u koni i owiec wywo³uje postêpuj¹c¹ i �mierteln¹
encefalomiopatiê [11, 12, 13]. �miertelno�æ zaka¿enia
wirusem Borna u koni wynosi od 80% do 100%, u owiec
natomiast ok. 50% [11, 12, 13]. U pozosta³ych gatunków
zwierz¹t, w tym u cz³owieka, infekcja wirusem jest najczê�-
ciej bezobjawowa. Wirus Borna nie nale¿y do wirusów
cytopatycznych dla komórek. Po wtargniêciu do organizmu
wêdruje wzd³u¿ aksonów do opuszki wêchowej, a stamt¹d
rozprzestrzenia siê do hipokampa i do uk³adu limbicznego
[11, 12, 13]. Nale¿y zwróciæ uwagê, ¿e namna¿a siê w tych
strukturach mózgowia, których minimalne uszkodzenie
wi¹¿e siê z objawami chorób psychicznych.

ZWI¥ZEK POMIÊDZY SCHIZOFRENI¥
A INFEKCJ¥ WIRUSEM BORNA

Pierwsze doniesienia o wystêpowaniu przeciwcia³ prze-
ciwko bia³kom wirusa Borna u chorych na schizofreniê po-
jawi³y siê w pracach Bechtera i wsp. [14, 15] i oraz Bode
i wsp. [16]. Pracê wskazuj¹c¹ na wyra�ny zwi¹zek pomiê-
dzy infekcj¹ wirusem Borna a zapadalno�ci¹ na schizofre-
niê opublikowano w roku 1995 [17]. U 14,4% pacjentów
chorych na schizofreniê (wobec 0% w grupie kontrolnej)
wykryto, metod¹ Western Blot, przeciwcia³a przeciwko
wiêcej ni¿ jednemu antygenowi bia³kowemu wirusa Borna
[17]. W 1997 r. ten sam zespó³ badaczy opublikowa³ pracê,
w której wykaza³ zwi¹zek pomiêdzy objawami negatyw-
nymi schizofrenii a obecno�ci¹ przeciwcia³ przeciwko
antygenom wirusa Borna [18]. W 1997 r. Kubo i wsp. [19]
wykazali, z kolei, brak zwi¹zku pomiêdzy obecno�ci¹ prze-
ciwcia³ przeciwko wirusowi Borna i zachorowaniami na
schizofreniê w populacji japoñskiej. W tym¿e samym roku
Richt i wsp. [20] wykazali brak zwi¹zku pomiêdzy obec-
no�ci¹ RNA wirusa Borna w leukocytach krwi obwodowej
a zachorowaniem na schizofreniê. Z powodu rozbie¿nych
doniesieñ w 1997 r. powo³ano Borna Study Group celem
oceny zwi¹zków pomiêdzy zachorowaniem na schizofreniê
i chorobê afektywn¹ dwubiegunow¹ a infekcj¹ wirusem
Borna [21]. Równie¿ w 1997 r. Iwahashi i wsp. wykazali
obecno�æ przeciwcia³ przeciwko antygenom wirusa Borna,
jak równie¿ obecno�æ RNA w leukocytach krwi obwodo-
wej u 45% chorych na schizofreniê (67 osób) wobec 0%
w grupie kontrolnej (26 osób) [22]. Ten sam zespó³ wykaza³,
¿e objawy negatywne w przebiegu psychozy schizofrenicz-
nej koreluj¹ z obecno�ci¹ przeciwcia³ przeciwko antyge-
nowi p24 wirusa Borna [23]. Iwata i wsp. [24] porówny-
wali obecno�æ RNA koduj¹cego bia³ko p24 wirusa Borna
u 49 osób chorych na chorobê afektywn¹ dwubiegunow¹,
77 chorych na schizofreniê i 84 osób kontrolnych. Rozpo-
znania chorób sformu³owano z wykorzystaniem kryteriów
DSM-IV. Stwierdzono, ¿e u 2% osób z grupy kontrolnej,
u 4% osób chorych na schizofreniê i u 4% osób chorych na
chorobê afektywn¹ dwubiegunow¹ stwierdza siê obecno�æ
RNA wirusa koduj¹ce konserwatywne ewolucyjnie bia³ko
p24. Ró¿nice pomiêdzy zdrowymi i chorymi okaza³y siê
istotne statystycznie [24]. Chen i wsp. [25] w 1999 r. wyka-
zali, ¿e na Tajwanie 12,1% chorych na schizofreniê lub de-
presjê oraz 2,9% w grupie kontrolnej mia³o przeciwcia³a
przeciwko wirusowi Borna. Ró¿nica w czêsto�ci zaka¿enia
okaza³a siê istotna statystycznie na poziomie istotno�ci
p<0,001 [25]. Yamaguchi i wsp. potwierdzili zwi¹zek po-
miêdzy obecno�ci¹ przeciwcia³ przeciwko wirusowi Borna
a schizofreni¹ i chorob¹ afektywn¹ dwubiegunow¹ w po-
pulacji japoñskiej [26, 27]. W roku 2000 ukaza³a siê praca
wykazuj¹ca brak zwi¹zku pomiêdzy obecno�ci¹ materia³u
genetycznego bia³ek p24 i p40 wirusa Borna u imigrantów
z Surinamu mieszkaj¹cych w Holandii, a zachorowaniami
na schizofreniê [28]. Nale¿y jednak zwróciæ uwagê na ma³¹
liczebno�æ badanej grupy � 26 osób [27]. W 2001 r. Bode
i wsp. wykazali, ¿e specyficzne kompleksy immunologicz-
ne z antygenami p24 i p40 wirusa Borna wystêpuj¹ u 30%
osób zdrowych i prawie u 100% chorych na schizofreniê
lub chorobê afektywn¹ dwubiegunow¹. Pracê wykonano
na 3000 próbkach surowicy [28]. Zwraca uwagê znaczna
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rozbie¿no�æ wyników uzyskanych przez omawianych auto-
rów z pozosta³ymi pracami dotycz¹cymi czêsto�ci infekcji
w populacji osób zdrowych i chorych [28]. W roku 2003
Terayama i wsp. oznaczali przeciwcia³a przeciwko bia³ku
p10 wirusa Borna u 32 pacjentów chorych na schizofreniê,
u 33 na depresjê i u 25 z grupy kontrolnej [29]. Autorzy
stwierdzili, ¿e 21,9% chorych na schizofreniê mia³o przeciw-
cia³a przeciwko bia³ku p10, 27,3% u chorych na choroby
afektywne i tylko u 4% w grupie kontrolnej [29]. Ró¿nice
pomiêdzy chorymi a zdrowymi osobami by³y istotne staty-
stycznie. Autorzy nie stwierdzili istotno�ci ró¿nicy w czês-
to�ci wystêpowania przeciwcia³ pomiêdzy osobami chorymi
na schizofreniê z nasilonymi objawami pozytywnymi i nega-
tywnymi, oraz pomiêdzy osobami chorymi na chorobê afek-
tywn¹ dwubiegunow¹ i jednobiegunow¹ [29]. W roku 2006
ukaza³a siê praca porównuj¹ca wystêpowania RNA koduj¹-
cego bia³ko p24 wirusa Borna u 19 osób chorych na chorobê
afektywn¹ dwubiegunow¹, 11 schizofreniê i u 30 zdrowych
dawców [30]. Stwierdzono, ¿e 33,33% chorych leczonych
psychiatrycznie i 13,33% osób zdrowych mia³o wykrywalne
RNA wirusa w leukocytach krwi obwodowej [30].

Na szczególn¹ uwagê zas³uguje praca polskich autorów
opublikowana w 2002 r. przez Rybakowskiego i wsp. [31].
Autorzy wykonali pracê na grupie 946 chorych na ró¿ne
choroby psychiatryczne, grupê kontroln¹ stanowi³o 407 osób
zdrowych [31]. Stwierdzono, ¿e przeciwcia³a przeciwko bia³-
ku p24 wystêpowa³y u 2,4% chorych z zaburzeniami psy-
chicznymi wobec 1,0% w grupie kontrolnej (p = 0,1) [31].
Nie wykazano zwi¹zku pomiêdzy zmiennymi demograficz-
nymi a obecno�ci¹ przeciwcia³. Wykazano natomiast, ¿e ist-
nieje statystycznie istotna ró¿nica w czêsto�ci wystêpowania
przeciwcia³ anty p24 pomiêdzy chorymi ze �wie¿ymi zacho-
rowaniami, a dawnymi (10,2% wobec 1,6%, p = 0,0003) [31].

Istotny argument wspieraj¹cy hipotezê o roli wirusa
Borna w patogenezie schizofrenii i innych psychoz s¹ prace
nad izolowaniem wirusa z mózgu chorych osób [32, 33, 34,
35, 36]. W pracy Nakamury i wsp. wykazano, ¿e w móz-
gach osób zmar³ych chorych na schizofreniê ekspresje
mRNA bia³ka p40 stwierdzano g³ównie w p³atach skronio-
wych, natomiast mRNA bia³ka p24 w hipokampie, mó¿d¿-
ku i w mo�cie [36]. Autorzy zwrócili uwagê na �ladow¹
ekspresjê genomu wirusa w mózgach osób chorych. Byæ
mo¿e, utajona infekcja wirusem o�rodkowego uk³adu mo¿e
zmieniaæ strukturê i funkcje mózgu w typowy sposób dla
ró¿nych psychoz [35, 36]. Jest to jednak nadal s³abo po-
twierdzona hipoteza.

PRÓBY WYT£UMACZENIA ZWI¥ZKU
POMIÊDZY INFEKCJ¥ WIRUSEM BORNA
A WYSTÊPOWANIEM CHORÓB PSYCHICZNYCH

Zwi¹zek pomiêdzy czynnikami egzogennymi i endo-
gennymi dzia³aj¹cymi na mózgowie w okresie oko³oporo-
dowym, a pó�niejszym wystêpowaniem okre�lonych feno-
menów ¿ycia psychicznego u cz³owieka stanowi podstawê
paradygmatu neurorozwojowego [1, 2, 3]. Paradygmat ten
próbuje t³umaczyæ wp³yw czynników egzogennych i endo-
gennych w okresie oko³onatalnym na pó�niejsze wystêpo-
wanie okre�lonych zachowañ poprzez powstawanie trudno
dostrzegalnych zmian w organizacji kory mózgu [1, 2, 3].

Znaczna zmiana w organizacji o�rodkowego uk³adu ner-
wowego wywo³uje najczê�ciej upo�ledzenie umys³owe
lub zaburzenia o charakterze neurologicznym i ujawnia siê
wcze�niej, zazwyczaj po urodzeniu siê dziecka [1, 2, 3].
Niewielkie zmiany w strukturze mózgowia przejawiaj¹ siê
klinicznie dopiero w okresie dzieciñstwa (np. autyzm, ze-
spó³ Aspergera) [28, 29], lub wczesnej doros³o�ci (schizo-
frenia, choroba afektywna dwubiegunowa) [1, 2, 3]. Nawet
niektóre fenomeny ¿ycia psychicznego, uznane za prawi-
d³owe, maj¹ tak¿e uwarunkowania neurorozwojowe. Przy-
k³adem jest choæby orientacja seksualna u mê¿czyzn, która
kszta³tuje siê wskutek interakcji czynników genetycznych
[37] i immunologicznej hipoandrogenizacji mózgu p³odu
(liczba starszych braci sprzyja ujawnieniu orientacji homo-
seksualnej) [38]. Tak¿e transseksualizm ujêty w klasyfikacji
ICD-10 powstaje prawdopodobnie wskutek zmian neuro-
rozwojowych mózgowia w okresie oko³onatalnym [37, 38].
Równie¿ niektóre zaburzenia osobowo�ci, takie jak np. oso-
bowo�æ dyssocjalna, maj¹ prawdopodobnie uwarunkowania
neurorozwojowe [39]. Wirus Borna jest nieswoistym czyn-
nikiem oko³onatalnym sprzyjaj¹cym wielu zaburzeniom
psychicznym i zaburzeniom zachowania, w tym schizo-
frenii [33], chorobie afektywnej dwubiegunowej [40], jak
i autyzmowi [41]. Nie jest te¿ jedynym wirusem wykazu-
j¹cym w³a�ciwo�ci wywo³ywania dyskretnego uszkodzenia
mózgowia sprzyjaj¹cego rozwojowi psychoz, wymieniæ
tu nale¿y choæby wirusa grypy [4], retrowirusy [6, 7, 8],
czy wirusy z grupy Herpes [5]. Uszkodzenia mózgowia wy-
wo³ane przez wirusy s¹ prawdopodobnie ma³o specyficzne
co do czynnika etiologicznego [2, 3]. Wiêksze znaczenie
posiada prawdopodobnie uszkodzenie okre�lonej struktury
mózgowia odpowiadaj¹cej za zaburzenia w zakresie okre�-
lonych procesów poznawczych lub emocjonalnych, oraz roz-
leg³o�æ tego uszkodzenia [42].

Wirus Borna namna¿a siê w j¹derkach komórek opuszki
wêchowej, hipokampa i uk³adu limbicznego [11, 12, 13].
Pierwotnie uwa¿ano, ¿e wszystkie zmiany morfologiczne
o�rodkowego uk³adu nerwowego obserwowane u zwierz¹t
i u ludzi w czasie infekcji wirusem Borna zale¿¹ od odpo-
wiedzi komórkowej limfocytów gospodarza skierowanej
przeciwko antygenom zaka¿onych komórek [11, 12, 13].
Wykazano, ¿e uszkodzenie tkanek o�rodkowego uk³adu
nerwowego w przypadku infekcji wirusem Borna zale¿y od
cytotoksycznych limfocytów CD8(+) [43, 44]. Uszkodze-
nie to odbywa siê zarówno przez ziarnisto�ci cytotoksyczne
indukuj¹c apoptozê zaka¿onych komórek, jak i drog¹ uwal-
niania cytokin [43, 44]. Nale¿y zwróciæ uwagê, ¿e zapalenie
immunologiczne zale¿ne od swoistej odpowiedzi komórko-
wej uszkadza neurony zaka¿one wirusem, czyli neurony
w obrêbie hipokampa i uk³adu limbicznego. W³a�nie te struk-
tury mózgowia uszkodzone s¹ w schizofrenii [45].

Ostatnio wykazano, ¿e przetrwa³a, niecytolityczna in-
fekcja wirusem Borna, zaburza indukowan¹ za pomoc¹
neurotrofiny BDNF (brain-derived neurotrophic factor)
fosforylacjê kinazy bia³kowej Erk, mimo prawid³owej eks-
presji receptora dla BDNF � kinazy Trk [41, 46, 47]. W wa-
runkach fizjologicznych po³¹czenie siê bia³ka BDNF z re-
ceptorem Trk wywo³uje dimeryzacjê receptora, aktywacjê
jego kinazy tyrozynowej i fosforylacjê wielu bia³ek, w tym
Shc, Grb2, FRS2 i fosfolipazy C-g [41, 45, 47]. Z omawia-
nych prac wynika, ¿e wirus Borna hamuje oddzia³ywanie
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hormon-receptor i przez to interferuje z zale¿n¹ od neurotro-
fin plastyczno�ci¹ synaps, czyli zarówno z procesami two-
rzenia nowych po³¹czeñ synaptycznych, jak i ich redukcji.
Kamitani i wsp. zauwa¿yli, ¿e bia³ko p24 wirusa Borna ³¹czy
siê z neuronalnym bia³kiem amfoteryn¹ [48]. Amfoteryna
o masie 30 kDa nale¿y do bia³ek o strukturze podobnej
do chromatynowego bia³ka HMG-1 [48]. Bia³ka HMG,
podobnie jak histony, reguluj¹ niespecyficznie upakowanie
materia³u genetycznego w chromatynie i jego aktywno�æ
transkrypcyjn¹. Amfoteryna, podobnie jak neurotrofiny,
odpowiada prawdopodobnie za procesy synaptogenezy
i tworzenie nowych po³¹czeñ w mózgowiu [48]. Zjawiska
hamowania synaptogenezy przez wirus Borna mog¹ byæ od-
powiedzialne za nieprawid³ow¹ trzebie¿ neuronów w okre-
sie kszta³towania siê dojrza³ego mózgowia i za rozwój ob-
jawów schizofrenii [49]. Nie mo¿na zatem uszkodzenia
mózgowia przez wirus Borna sprowadziæ tylko do oddzia-
³ywania cytotoksycznych limfocytów CD8(+) na zaka¿one
komórki [43, 44, 50].

Kolejn¹ przes³ank¹ sugeruj¹c¹ mo¿liwy mechanizm od-
dzia³ywania wirusa Borna na powstawanie objawów chorób
psychicznych jest wp³yw infekcji wirusem na transmisjê do-
paminow¹. W 1996 r. Solbrig i wsp. zauwa¿yli, ¿e infekcja
wirusem Borna u szczurów wywo³uje objawy pozapiramido-
we podobne do pó�nych dyskinez [51]. Wi¹¿e siê to z nasile-
niem wychwytu zwrotnego dopaminy i zmianami w powino-
wactwie do dopaminy i w gêsto�ci receptorów dopamino-
wych w mózgowiu zwierz¹t [51]. Pletnikov i wsp. wykazali,
z kolei, ¿e p³odowa infekcja wirusem Borna upo�ledza o�rod-
kow¹ transmisjê adrenergiczn¹ i serotoninergiczn¹ w móz-
gach zwierz¹t [52]. Ten sam zespó³ autorów wykaza³ rów-
nie¿, ¿e infekcja wirusem u szczurów indukuje zwiêkszo-
n¹ ekspresjê bia³ek receptorów serotoninowych 5-HT1(a)
i 5-HT1(2a) w obrêbie hipokampa, oraz zmniejszon¹ ekspre-
sjê w korze mózgu receptora 5-HT1(2a) i dopaminowego
receptora D2 [53]. Zmiany receptorowe stwierdzono wy³¹cz-
nie u zwierz¹t, st¹d odnoszenie wyników badañ do ludzi
musi zachowaæ ostro¿no�æ. Nie mo¿na jednak wykluczyæ,
¿e zmiany o�rodkowej transmisji serotoninowej i dopami-
nowej pod wp³ywem infekcji wirusem mog¹ byæ jednym
z elementów patogenetycznych schizofrenii i depresji.

ZAKOÑCZENIE

Wirus Borna jest jednym z wielu czynników zaburzaj¹-
cych w niewielkim stopniu rozwój mózgowia, co objawia
siê w okresie wczesnej doros³o�ci rozwojem psychozy schi-
zofrenicznej. Zaburzenia rozwoju mózgu po infekcji wiru-
sem Borna s¹ czynnikiem ryzyka rozwoju nie tylko schi-
zofrenii, lecz tak¿e choroby afektywnej dwubiegunowej
i autyzmu. Sprowadzanie rozwoju tej ciê¿kiej choroby do
czynników infekcyjnych wydaje siê du¿ym uproszczeniem.
Nie mo¿na jednak wykluczyæ ich udzia³u. Zrozumienie
udzia³u oko³onatalnych infekcji wirusowych mo¿e przyczy-
niæ siê do profilaktyki psychoz schizofrenicznych i w czê�-
ci przypadków do wdro¿enia metod leczenia. Sprowadza-
nie rozwoju chorób psychicznych do infekcji wirusowych
by³oby jednak znacznym nadu¿yciem, a wirus Borna stano-
wi prawdopodobnie tylko jeden z wielu czynników infek-
cyjnych sprzyjaj¹cych rozwojowi choroby.
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