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SOUHRN

Popis, charakteristika: Borna disease virus (BDV) je RNA virus z ¢eledi Bornaviridae, fadu Mononegavirales,
s vysokou afinitou k limbickému systému. Virové antigeny se piimo vazi na receptory v CNS, BDV infekce zvysu-
je produkei cytokint, které nepiimou cestou rovnéz ovliviiuji neurotransmisi.

Mechanismus aé€inku: Zptsobuje onemocnéni teplokrevnych Zivocicht (véetné ¢lovéka) charakterizované posti-
zenim centralni nervové soustavy (CNS) se zménami nalady a chovani.

BDV a psychické poruchy: V fadé studii je prokazovana vyssi pozitivita BDV infekce u psychiatrickych pa-
cientt ve srovnani se zdravymi. Piedpoklada se souvislost BDV infekce s prubéhem psychickych poruch. V 1é¢bé
BDV infekce je vyuzivano virostatikum amantadin. Lécba amantadinem je spojena s rychlejsi apravou psychic-
kého stavu pacientt.
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SUMMARY

Rackova S., Janu L., Kabiékova H.: Borna Disease Virus (BDV) and Psychical Disorders

Description, characteristics: Borna disease virus (BDV) is a RNA virus which belongs to the family of Borna-
viridae, order Mononegavirales. BDV is characterised with a high affinity to the limbic system.

Mechanism of influence: BDV antigens bind to the neurotransmitter receptors and BDV infection increases the
production of cytokines which indirectly influence the neurotransmitter systems too. BDV causes the infection of
warm-blooded animals characterised with the damage of the central nervous system (CNS) with mood and beha-
viour changes.

BDV and psychic disorders: The higher positivity of BDV infection is detected in patients with psychiatric
disorders in comparison with the lower positivity in healthy individuals. We suppose that there is a connection bet-
ween the course of psychiatric disorders and BDV infection. The virostatic medication-amantadine is used in the
treatment of this infection. This treatment is connected with the faster improvement of psychic status of patients.
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PSYCHICKE PORUCHY _
A INFEKCNT ONEMOCNENT

Psychické poruchy jsou heterogenni skupina one-
mocnéni. Etiologie téchto poruch je multifaktorial-
ni. Urditou roli hraje geneticky podklad, dale je
vznik psychickych poruch spojovan s ptusobenim
stresu, zménami v imunitnim systému nebo napii-
klad zménami neurotransmise.

Jednim z méné znamych rizikovych faktora jsou
infekéni onemocnéni. Infekéni agens muZe piimo
ovliviiovat funkci CNS nebo neptimo ptsobit pro-
strednictvim zanétlivé reakce. S psychickymi poru-
chami jsou spojovana infekéni onemocnéni zptso-
bena Borreliemi, Toxoplazmou, viry: herpetickymi,
HIV, Borna disease virem (BDV) a néktera dalsi
infekéni agens.

Charakteristika BDV

Borna disease virus (BDV) je RNA virus patiici
do celedi Bornaviridae, fadu Mononegavirales.
K dal§im zastupctim tohoto fadu patii i virus vztek-
liny a spalni¢ek. BDV je neurotropni virus s vyso-
kou afinitou k centralni nervové soustaveé, zejména
k limbickému systému. Patii k ptuvodctim zoonéz,
zpusobuje onemocnéni teplokrevnych Zzivoéichu
(ptaka, savea, véetné ¢lovéka) [12, 13, 25].

Historie BDV

Prvni zminky o bornavirové infekci se objevuji
v literatute z konce 17. stoleti popisujici onemocné-
ni koni, které je charakterizovano zménami jejich
chovani. Az do konce 19. stoleti se nejvice zminek
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o tomto onemocnéni vyskytuje ve veterinarni litera-
ture. Jesté na pocatku 20. stoleti byl v popiedi eko-
nomicky zajem. Davodem byly opakované a pomér-
né rozsahlé epidemie virového onemocnéni
u hospodarskych zvirat (zejména u koni) v Né-
mecku a onemocnéni bylo spojeno s vysokou morta-
litou nakazenych zvitat. V pribéhu let méla infek-
ce Fadu nazvu: encephalitis a myelitis enzoonotica,
meningitis cerebrospinalis enzoonotica, polioencep-
halomyelitis nonpurulenta. Oznaéeni Borna disea-
se se poprvé objevilo na konci 19. stoleti poté, co
v okoli méstecka Borna (pobliz Lipska) probéhla
epidemie tohoto onemocnéni u vojenskych koni.

Ve 20.-30. letech 20. stoleti byl za ptuvodce one-
mocnéni oznacen virus, ktery byl v nasledujicich
letech izolovan (Zwick, Siefried, Nicolau, Galoway).
V 50.-60. letech byly izolovany antigeny viru, v roce
1976 byly poprvé detekovany protilatky u ¢lovéka
(Ludwig) [1]. V roce 1985 byla poprvé prokazana
piitomnost virovych protilatek v séru pacienta
s psychickymi poruchami [13, 32], v 90. letech
v USA byla popsana struktura viru a izolovana
RNA (Lipkin 1994). V roce 1996 bylo oficialné na
Mezinarodnim virologickém kongrese v Jeruzalémé
prijato zatazeni viru do nové c¢eledi Bornaviridae
[13].V roce 2008 v Berliné probéhl prvni BDV mezi-
narodni kongres.

ONEMOCNENI ZVIRAT -
PRUBEHOVE FORMY

Infekce BDV je rozsiiena celosvétové. Jako prirod-
ni rezervoar této infekce jsou povazovana hospodar-
ska a ostatni doméci zviiata a divoce Zijici ptaci
a savci (zejména hlodavci) [4, 13, 25]. Nejvyssi vyskyt
prirozené formy BDV infekce je popisovan u koni,
pak ovci, z domacich zvitat u koc¢ek. U divoce Zijicich
zviiat chybi rozsahlejsi studie. Velky vyznam, nejen
ekonomicky, ma pro ¢lovéka asymptomaticka poziti-
vita BDV u domacich a hospodarskych zvirat vzhle-
dem k jejich blizkému kontaktu s lidmi a moznému
prenosu infekee [1, 2, 9, 18, 31].

U zvirat existuje popis nékolika prabéhovych
forem BDV infekce, jednak podle rychlosti prabé-
hu: akutni, subakutni a chronicka nebo podle kli-
nického obrazu:

Asymptomaticka forma: jedna se o nejéastéjsi
formu prubéhu, bez klinickych pfiznakt onemocné-
ni a infekce je prokizana pouze laboratorné.

Forma s neurologickymi priznaky: infekce
BDV postihuje centralni i periferni nervovou sou-
stavu, v klinickém obraze jsou popisovany poruchy
rovnovahy, chtize, kiceée, zmény citlivosti.

Forma s poruchami ndlady a chovani:
u nemocnych zviiat byly pozorovany zmény social-
niho chovani, zmény chuti k jidlu, zvy$ena plachost,
apatie, agresivita, zhorSeni schopnosti se ucit
novym vécem.

Letalni forma: Jedna se o nejméné rozsiienou

formu pruabéhu, kdy nakazeny jedinec umira na
komplikace nehnisavé encefalomyelitidy (13, 25).

Onemocnéni BDV u lidi, souvislost BDV
infekce s psychickymi poruchami

Charakteristika BDV a forma BDV onemocnéni,
ktera zptsobovala zmény chovani u zviiat a pfipomi-
nala (imitovala) klinicky obraz psychickych poruch
u lidi, vedla ke zkoumani této souvislosti.

Nejcastéji se u lidi vyskytuje asymptomaticka
forma onemocnéni. BDV je spojovan s ovlivnénim
prabéhu psychickych poruch. Je spojovan s reku-
rentnim pribéhem onemocnéni, horsi odpovédi na
lécbu a v nékterych studiich i ¢asnéj$im vyskytem
onemocnéni [33].

Pienos BDV infekce a §ifeni BDV
v organismu, imunitni odpovéd

Ptenos BDV infekce je zptisoben bud pfimo kon-
taktem s nakazenym jedincem, s jeho slinami, spo-
jivkovymi a nosnimi sekrety, pripadné exkrety
a nebo nepfimo kontaminovanou vodou nebo potra-
vou. Je popisovan pienos mezi zvitaty (viz. epide-
micky vyskyt infekce). Dalsi je pfrenos ze zvitete na
¢lovéka, coz podporuji studie popisujici vyssi poziti-
vitu BDV u lidi pracujicich na farmach [45]. Posled-
ni formou prenosu je mezilidsky, pro ktery svédéi
vy$8i pozitivita BDV u rodinnych ptislusnik BDV
pozitivnich psychiatrickych pacientti a zdravot-
nického personalu v psychiatrickych zatizenich
[41]. Ojedinéle je popisovan vertikalni prenos
a prenos krevni cestou [20, 28, 37, 43].

Podle mista vstupu infekce do organismu se BDV
§iFi antero nebo retrogradné smérem do CNS. Nejéas-
téjsi branou vstupu infekce je nosni sliznice. V ¢asné
fazi infekce se virus $iii podél axont (intraaxon4lné),
transsynapticky smérem do olfaktorickych struktur,
a pak do limbického systému. Zde dochazi k vazbé
virovych proteintt na neurotransmitérové receptory.
CNS do perifernich tkani. Klinicky obraz a Sifeni
BDV v organismu zavisi na stavu imunitniho systé-
mu a imunitni odpovédi, ktera vede k poskozeni neu-
ronu [8, 14, 19, 41]. V akutni fazi infekce hraje dutle-
zitou roli bunééna imunita, vytvorené protilatky
v tomto obdobi nemaji neutraliza¢ni charakter. Neu-
traliza¢ni protilatky se zacinaji tvorit az v pozdnich
stadiich infekce, cca 2-3 mésice po nakaze (17, 26, 39).

BDV ma schopnost vytvaret tzv. latentni (perzi-
stentni) formu infekce. Virus pfeziva v bunkach
CNS v klidové fazi bez replikace. Toto obdobi je
asymptomatické, bez klinickych pfiznakt a muze
trvat radu let.

Mechanismus ptusobeni BDV v CNS

Mechanismus ptasobeni BDV v CNS je popisovan
jednak pfimy a jednak nepiimy.
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Schéma 1. Viro-psycho-imunologicky model.

Primy mechanismus: BDV béhem S§iteni v CNS
ma vysokou afinitu ke strukturam limbického
systému a virové antigeny piimo ptisobi na recepto-
ry, a tim ovliviiuji neurotransmisi. Je popisovano
ovlivnéni glutamatergnich receptort v hipokampu
[40] a ptsobeni na dopaminergni systém (snizeni
poctu D2 a D3 receptort) [37].

Neprimy mechanismus: Klinicky obraz odpo-
vida rozvoji zanétlivé reakce, tzn. zavisi na imunit-
ni odpovédi infikovaného jedince. Dochazi ke zvy-
Sené produkci cytokinu, vlivem rozvijejiciho se
zanétu dochazi k destrukci neurontt a dalsimu
ovlivnéni neurotransmitérovych systému [12].

V obdobi latentni infekce BDV pieziva v astro-
cytech, ve kterych dochazi vlivem této infekce ke zmé-
nam v glutamatergnim transportu (zhorseni schop-
nosti zpétného vychytavani glutamatu) [4, 35, 44].

K propojeni a vysvétleni BDV infekce a jejiho vli-
vu na vznik a prubéh psychickych poruch je pouzi-
van tzv.viro-psycho-imunologicky model [12].

Je predpokladana urcita dispozice (geneticka)
k rozvoji psychické poruchy. Takto disponovany
jedinec s perzistentni (latentni) BDV infekci CNS
je vystaven ptisobeni stresu, ktery vede ke zménam
v imunitnim systému. Dojde k aktivaci do té doby
latentni BDV infekce a k pfimému a nepifimému
ptasobeni BDV na CNS a zejména na neurotrans-
mitérové systémy, coz muze vést k rozvoji faze psy-
chického onemocnéni s vyssi pravdépodobnosti nez
u jedinct bez priukazu BDV infekce. Na rozvoji ata-
ky se podileji zmény zptisobené BDV, vrozena dispo-
zice a pusobeni stresu [12, 34] (schéma 1).

Stanoveni pozitivity BDV u psychickych
poruch

Prukaz piitomnosti BDV v organismu lze prova-
dét z fady materialt. Je mozné stanoveni z peri-
ferni krve, séra, mozkomisniho moku a mozkové
tkané. Je mozné detekovat virové antigeny (Ag), cir-
kulujici imunokomplexy (CIC), protilatky (Ab)
a virovou RNA [6, 7].

Existuje fada laboratornich metod, které jsou
uzivany ke stanoveni pozitivity BDV infekce. Meto-
dy maji riznou vypovédni hodnotu, sva urcita ome-
zeni, specifitu, senzitivitu a samoziejmé i riziko
falesné pozitivity. Ke stanoveni Ab a Ag v séru byla
nejprve uzivana imunofluorence (IFA immunoflu-
orescence assay), dale ELISA a Western blot [6, 32].
Uréity pralom v diagnostice BDV infekce znamena-
lo zavedeni stanoveni virovych Ag a CIC v séru.
Jejich pozitivita odpovida fazi virémie (aktivované
virové infekce) a je vy$§i zejména v akutnich fazich
psychickych poruch, a to i v pripadech, kdy byl
negativni nalez samotnych protilatek [6, 7]. Dale je
mozny prukaz virové RNA v séru a ostatnich tka-
nich (CNS) pomoci polymerazové fetézové reakce
(PCR), pozitivita virové RNA nemusi odpovidat
aktivni infekci [16, 27, 29, 34].

Prakaz samotnych protilatek v séru odpovida
bud latentni formé nebo skute¢nosti, Ze pozitivni
jedinec se v minulosti s BDV setkal, ale jiZ nemusi
byt BDV piitomny v téle.

Prakaz virovych Ag (antigenémie) odpovida
akutni fazi onemocnéni, v tomto obdobi jesté nejsou
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vytvorené protilatky. V dalsi fazi dochazi k tvorbé
protilatek proti Ag, vazba Ab a Ag a vznik CIC.
V tomto obdobi opét nemusime v séru prokazat pii-
tomnost Ab, protoze jsou vazany v CIC.

Bode a kol vysetrili séra psychiatrickych pacien-
ta. Stanoveni Ab pomoci IFA prokézalo vyrazné
niz§i pozitivitu nez vySettreni stejnych vzork pomo-
ci ELISA na pritomnost Ag a CIC [6, 7]. V soucas-
nosti je za nejvyhodnéjsi metodu stanoveni piitom-
nosti BDV infekce povazovan prukaz CIC a Ag
v séru.

Vyskyt BDV infekce u psychiatrickych
pacienta

Vys§i pozitivita BDV je nachazena u pacientt se
schizofrenii a afektivnimi poruchami (depresivni
a bipolarni poruchy). V poslednich letech se rozsitil
zajem i na obsedantné kompulzivni poruchu. Nelze
v8ak BDV pozitivitu spojit s néjakym konkrétnim
okruhem psychiatrickych diagnoéz, u fady skupin
psychickych poruch nejsou k dispozici zadné vysled-
ky nebo je velmi malo studii.

Existuje fada studii zabyvajicich se vyskytem
BDV u pacientt s psychickymi poruchami. Jejich
vysledky jsou vSak velmi rozporuplné. Prevalence
BDV infekce se v publikovanych studiich pohybuje
ve velmi Sirokém rozmezi, od nulového prtkazu
BDV az po vysledky, které uvadéji pozitivitu ve
vysokém procentu (90-100%). Tyto vyrazné rozdily
jsou vysvétleny fadou faktoru.

Laboratorni stanoveni: Dulezitou roli hraje
uziti laboratorni metody, coz je brano jako pozitiv-
ni prikaz BDV (Ag, Ab, CIC nebo RNA). Pokud je
stanovena pouze pozitivita protilatek (Ab), tak
u pacientt v akutni fazi virémie bude nalez nega-
tivni, jsou zde pritomny pouze antigeny (Ag).
V dalsi fazi, kdy jsou jiz protilatky pro BDV vytvo-
feny, mohou byt vazany v komplexu s Ag a opét
neni mozny priakaz volnych Ab (viz. vyse).

Charakteristiky souboru: Pozitivitu BDV
ovliviiuje vybér souboru (vybér pacientt, diagnoz).
Je prokazovana vyrazné vyssi pozitivita (CIC a Ag)
u pacientt v akutni fazi psychické poruchy ve srov-
nani s pacienty ambulantnimi (v remisi). V obdobi
akutniho psychického onemocnéni vlivem imunit-
nich zmén a pusobenim stresu dochazi k aktivaci
do té doby latentni (neaktivni) BDV infekce.

Lokalita: Je sice predpokladan celosvétovy
vyskyt BDV, ale jsou oblasti s vy$§im vyskytem
infekce (viz obdobi epidemii u zvitat) a oblasti, kde
vyskyt BDV nebyl prokazan. Vyssi vyskyt BDV
u lidi i zviFat je popisovan zejména ve stiredni Evro-
é [6, 7]. Studie provadéné v téchto ,promoienych
oblastech® prokazuji vyssi pozitivitu BDV.

Prvni prukaz BDV Ab v séru psychiatrickych
pacientd pomoci IFA byl publikovan v roce 1985.
Séra pacientu z USA prokazovala pozitivitu Ab ve
4 %, pacientu z Némecka v 1 %, u zdravych kontrol
pozitivita nebyla prokazana [32]. V némecké studii

pozitivita BDV Ab v séru ambulantnich psychiatric-
kych pacientt byla prokazana ve 2 % pomoci meto-
dy IFA. U stejné skupiny pacienta v akutni fazi
deprese byla pozitivita 20% [5, 6].

Ve studiich stanovujicich pozitivitu virovych
antigenu se pozitivita Ag v akutni fazi onemocnéni
u psychiatrickych pacientia pohybovala v rozmezi
40-50 % [6, 7]. Dalsi némecka studie popisovala
pozitivitu Ag u psychiatrickych pacienta ve 27 %,
nejvyssi pozitivita byla prokazana u pacientu
s bipolarni poruchou [5]. Pozitivita CIC v séru akut-
né depresivnich pacientt dosahovala 50 %,
u pacientu s bipolarni afektivni poruchou az 90 %.
Doba a mira (hladina) pozitivity Ag a CIC korelova-
la s dlouhym trvanim psychické poruchy [6, 7]. Pozi-
tivita Ag a CIC u kontrolnich soubort zdravych
jedinct byla detekovana v rozmezi 20-30 %.
U pacientu v akutni fazi psychické poruchy docha-
zi k aktivaci latentni BDV infekce a hladiny Ag
a CIC jsou vyS8i ve srovnani s fazi remise a se zdra-
vymi jedinci [6, 7].

Virovou RNA je mozné detekovat v séru nebo
v mozkové tkani. Nékteré studie prokazuji vyssi
pozitivitu RNA u psychiatrickych pacientt ve srov-
nani se zdravymi jedinci. V Japonsku prokazali vys-
§i pozitivitu RNA u schizofreniku [41], dalsi prace
popisuje vyssi pozitivitu u psychiatrickych pacien-
th (s vice diagnézami) [43]. Poprvé byla detekovana
v roce 1995 [5, 6].

Byla vsak také publikovana fada studii, které
neprokazaly vyssi pozitivitu BDV infekce u psy-
chiatrickych pacientt. Studie publikovana v roce
2000 neprokazala pozitivitu BDV (Ab a RNA)
u schizofreniku [36], dalsi 3 japonské studie také
nepotvrdily vyssi pozitivitu (RNA, Ab) [16, 23, 42].

V nékterych studiich je vys$si pozitivita BDV
nachazena u mladsich pacientd s nedavnym vzni-
kem onemocnéni [33] nebo u pacient s negativni
symptomatikou schizofrenie [41].

V roce 2005 byl publikovan rozsahly piehled stu-
dii zabyvajicich se pozitivitou BDV u psychickych
poruch, ovSem vzhledem k vyrazné heterogenité
studii nebylo mozné provést metaanalyzu. Tato pra-
ce potvrzuje velkou variabilitu nalezu a vyraznéji
se nepfiklani ani k vy$§imu ani k niz§imu vyskytu
BDV [22].

V Ceské republice v letech 2001-2003 probéhla
pilotni studie sledujici pozitivitu BDV (CIC) v séru
psychiatrickych pacient ve srovnani se zdravymi,
pozitivita BDV byla prokazana ve 26 % u psy-
chiatrickych pacientd ve srovnani s pozitivitou ve
23 % u kontrolniho souboru [30].

Lécéba BDV infekce

V minulosti byla vyuzivana spiSe preventivni
opatieni k zabranéni sireni BDV, ktera v§ak neved-
la k eliminaci infekce. Jako preventivni opatieni
roz§ifeni BDV infekce byla separovana nemocna
zvirata, byly zlepSovany hygienické podminky. Opa-
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kované dochazelo k pokustim vytvorit ockovaci 1at-
ku, ale vSechny tyto pokusy selhaly [25].

V terapii byla vyzkou§ena rada virostatik (riba-
virin, interferony alfa a beta), nékteré preparaty
potvrdily sniZeni replikace viru in vitro, ale
u zadného nebyla potvrzena déinnost in vivo [21,
24,38, 41].

Uéinnost na replikaci BDV in vivo byla prokaza-
na u amantadin-sulfatu. Jedna se o virostatikum,
které bylo uzivano v profylaxi chtipky, v 1é¢bé Par-
kinsonovy choroby a pro jeho mirné antidepresivni
pusobeni i v 1é¢bé depresivni poruchy. Jedina dvoji-
té zaslepena 4tydenni studie publikavana v roce
1971 srovnavala antidepresivni ptisobeni amanta-
dinu ve srovnani s amitriptylinem a placebem
u pacientd s depresi. Amantadin byl G¢innéjsi nez
placebo, ale méné nez amitriptylin (Vale a spol.,
1971).

Prvni vyuziti amantadinu v 1écbé BDV
u psychiatrickych pacientt popisuji kazuisticka
sdéleni. V roce 1991 a 1997 byla popsana 1ééba 2
pacientek s bipolarni afektivni poruchou. U obou
pacientek doslo ke zlepSeni psychického stavu
a vymizeni pozitivity BDV [10, 42]. V dalsich letech
prvni observacni studie v Némecku popisuji rych-
lejsi astup depresivni symptomatiky u BDV pozi-
tivnich pacientt lé¢enych piidanim amantadinu
k antidepresivni medikaci ve srovnani s pacienty
bez virostatické medikace. Pokles psychopatologie
koreloval s poklesem pozivity BDV [10, 11, 15]. Na
prvnim mezinarodnim BDV kongresu v roce 2008
v Berliné byly prezentovany prvni vysledky dvojité
zaslepené placebem kontrolované studie hodnotici
efekt amantadinu na depresivni symptomatiku
u BDV pozitivnich pacientd. Druha prezentace
popisovala uéinnost amantadinu u pacient
s manickou fazi (Dietrich D. E., v tisku).

prvni BDV infekce, ktera pii aktivaci u dispono-
vaného jedince podpoti vznik nové faze psychické
poruchy, zhorsi psychopatologii a prodlouzi trvani?
Anebo je prvni psychicka porucha, na jejimz zakla-
dé dochézi k imunitnim zménam, které zpusobi, Ze
se psychicky nemocny ¢lovék snaze nakazi virovou
infekei?

V soucasné dobé nejsme schopni jasné
a jednoznaéné zodpovédét, do jaké miry BDV infek-
ce ovliviiuje nebo dokonce zptsobuje psychické
poruchy. Dosud nebyl prokazan primy vliv BDV,
ktery by otazku kauzality vysvétloval.

Urc¢itou odpovéd nam piinaseji data o vyuziti
amantadinu v 1é¢bé BDV pacientu s psychickymi
poruchami (zejména deprese). Amantadin je jediny
preparat, u kterého byla potvrzena ucinnost na
BDV infekci. Mame k dispozici v8ak pouze malé
poéty pacienti 1ééenych amantadinem, zpo¢atku se
jednalo o kazuistické pripady, pak se objevily otev-
fené studie na depresivnich pacientech, zatim pro-
béhla pouze 1 studie zaslepena. U pacientt 1éée-
nych amantadinem dochazelo k rychlejsi upraveé
psychického stavu pii virostatické 1é¢bé ve srovna-
ni s té&mi, kteii uzivali pouze antidepresiva. Samot-
ny amantadin vSak vykazuje mirny antidepresivni
ucinek, proto je kauzalita obtizné stanovitelna.
Odpovéd nam snad p#inesou vysledky 1é¢by aman-
tadinem u manickych pacientu a dvojité zaslepené,
placebem kontrolované studie sledujici vyvoj psy-
chopatologie a titru pozitivity BDV (Ag, CIC) a dalsi
vyzkum v této oblasti.

V soucasnosti probiha detekce BDV infekce
u psychiatrickych pacienttt v Ceské republice. Lze
ocekavat vysSsi hodnoty pozitivity vzhledem
k podobnym podminkam ve stiedoevropském regi-
onu (podnebi, populace...). Bude se jednat o prvni
systematicky zpracovana data z Ceské republiky.
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Obsahly soubor 70 kazuistik détskych pacientl s monogennimi onemocné-
nimi, na némz se podilel vice nez stoc¢lenny autorsky kolektiv odbornikd z
Ceské republiky i ze zahraniéi, obsahuje ty nejzajimavéjsi pfipady z jejich Kli-
nické praxe. Autofi se soustfedili jak na nej¢astéjsi choroby, tak i na one-
mocnéni vzacna, ale z riznych pohledu dulezita (bud z etnického hlediska,
nebo z hlediska modelovych patogenetickych aspekt(l). Sbornik je roz¢lenén
do 15 okruh, tykajicich se jednotlivych onemocnéni (hyperglykémie, maly
vzrust, hemostaza, hypertenze, obezita, bolesti bficha, plicni onemocnéni,
poruchy sluchu, §titna zlaza, nadledviny, lipidy, kriticky nemocny novoroze-
nec, neurogeneticka onemocnéni, vyvojové anomalie, srde¢ni vady), a dopl-
nén bohatou fotodokumentaci. Autofi kazuistik uvedené pfib&hy se svymi
pacienty osobné prozili; jsou mezi nimi pfibéhy smutné i pfibéhy se Stastnym
koncem, v8echny ale pfispély k poznani a pouceni.
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