
W odniesieniu do niewielu chorób zakaźnych ludzi 
i zwierząt istnieje tak wiele rozbieżnych infor-

macji co do ich etiologii, rezerwuarów zarazka, dróg 
krążenia w biotopach, patogenezy i przebiegu klinicz-
nego, co w przypadku choroby bornaskiej. Jest to za-
kaźna, zaraźliwa, bardzo często śmiertelna, choroba 
wielu gatunków zwierząt, głównie owiec i koni, prze-
biegająca z objawami zaburzeń ośrodkowego układu 
nerwowego. Na zakażenie doświadczalne wrażliwe 
są młode szczury i chomiki (1). Wydaje się, że wirus 
choroby bornaskiej (BoDV) może zakażać wszystkie 
zwierzęta ciepłokrwiste (2).

Istnieją doniesienia z 1660 r. o chorobie koni prze-
biegającej wśród objawów neurologicznych, wśród któ-
rych dominowało otępienie i posmutnienie. W 1716 r. 
notowano przypadki choroby koni cechujące się zmia-
ną zachowania i świadomości wraz ze stanami depre-
sji i podniecenia. W 1822 r. opisano u koni objawy zaję-
cia ośrodkowego układu nerwowego przypominające 
chorobę bornaską (3). Po raz pierwszy epidemię cho-
roby określonej jako bornaska zanotowano w 1885 r. 
w miejscowości Borna (Saksonia), gdzie wśród obja-
wów neurologicznych chorowały masowo owce i przy 
dużym współczynniku śmiertelności konie. Etiolo-
gię wirusową choroby ustalili Zwick i wsp., zakażając 
zdrowe konie jałowym bakteriologicznie homogena-
tem  mózgu chorych koni. W 1929 r. wyizolowano wirus 

będący przyczyną choroby, natomiast Herzog i Rotto 
uzyskali hodowlę wirusa choroby bornaskiej w linii 
komórkowej (4). Dużym postępem była molekularna 
charakterystyka wirusa (5) oraz wykazanie udziału 
odporności komórkowej w patogenezie choroby (6). 
W 1996 r. wirus choroby bornaskiej na podstawie mole-
kularnej charakterystyki genomu zaliczono do rodzi-
ny Bornaviridae, obecnie w rodzaju Orthobornavirus (7).

Epidemiologia

Dotychczas nie ustalono zasięgu występowania, re-
zerwuarów i dróg krążenia zarazka w środowisku. 
Jednym z naturalnych rezerwuarów, oprócz innych 
dzikich drobnych gryzoni, jest najprawdopodobniej 
ryjówka białozęba (Crocidua leucodon), która nie cho-
ruje, ale wydala BoDV z moczem, śliną, kałem i złusz-
czającym się nabłonkiem (8). Na zakażenie naturalne 
i doświadczalne jest wrażliwa duża liczba gatunków 
zwierząt. Wirus choroby Borna ma przy tym charak-
ter zoonotyczny (9). Oprócz owiec i koni chorują kozy, 
krowy, psy, rysie, lisy, jelenie. Koty są ostatecznymi 
gospodarzami i mechanicznymi wektorami BoDV (10). 
Chorują też zwierzęta egzotyczne, jak małpy, leniwce, 
lamy, alpaki, hipopotamy (11). Wirus występuje u pa-
pugowatych, gęsi kanadyjskich i łabędzi (12). Choro-
ba występuje stacjonarnie i enzootycznie, najczęściej 
w dolinach rzek w okresie od lutego do czerwca. En-
demie notuje się w Niemczech, Austrii, Anglii, Szwaj-
carii, Japonii, Izraelu, USA, Francji i Wielkiej Bryta-
nii. Ważną cechą jest nosicielstwo wirusa przez duży 
odsetek zwierząt w populacji, dotyczy to szczególnie 
koni, owiec, kotów, psów i ludzi. Wirus jest wydalany 
z organizmu jeszcze przed wystąpieniem pierwszych 
objawów choroby. Zakażenie szerzy się za pośred-
nictwem śliny, wycieku z nosa i worka spojówkowe-
go, moczu, kału i mleka, a także ze środowiska oraz 
za pośrednictwem karmy i wody zanieczyszczonej 
przez wirus (13, 14).

Właściwości wirusa BoDV

Czynnikiem etiologicznym choroby bornaskiej jest 
neurotropowy wirus (BoDV, Orthobornavirus, Mono-
negavirales) o wirionie kształtu dwudziestościanu 
o średnicy 80-100 nm, posiadający otoczkę białko-
wa (56 kDa), z  jednopasmowym niesegmentowa-
nym RNA (8.9 kB) o polaryzacji ujemnej jako mate-
riałem genetycznym (15). Zidentyfikowano dwa typy 
BoDV-1 i BoDV-2. Genom wirusa koduje sześć białek: 
nukleoproteinę N (40 kDa), białko p10 (x), fosfopro-
teinę P (24 kDa), białko matrix (M) (14,5 kDa), gliko-
proteinę G (94 kDa) i polimerazę L (180 kDa). Białko 
p10 pełni najprawdopodobniej rolę białka transpor-
tu jądrowego (16). Białko M indukuje przeciwciała 
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neutralizujące wirus i jest zaangażowane w łączeniu 
się wirusa z komórką. Białko G uczestniczy w neu-
tralizacji wirionu (17). Białka N, P i L oraz RNA wirusa 
tworzą kompleks rybonukleoproteinowy (RNP). Re-
plikacja i transkrypcja mają miejsce w jądrze zakażo-
nej komórki (18). BoDV replikuje się w liniach hodow-
li komórek mózgu embrionów królików i szczurów, 
z reguły nie działa cytopatycznie (4). Wirus traci za-
kaźności w -20°C po roku, w 4°C po trzech miesią-
cach, 20°C po tygodniu i w 37°C po pięciu dniach, 56°C 
po trzech dniach w pH <5 – pH >12. Przeżywa 1–3 lata 
w stanie wysuszonym, zachowuje zdolności zakaźne 
w mleku przez trzy miesiące, w wodzie bieżącej przez 
miesiąc, w rozkładającym się moczu przez trzy tygo-
dnie. W 70°C ginie po 10 min. Skutecznymi środka-
mi odkażającymi są detergenty, preparaty zawiera-
jące chlor, 1% formalina i promienie ultrafioletowe.

Patogeneza

BoDV cechuje się wybitnymi właściwościami neuro-
tropowymi. Narządem docelowym wirusa jest ośrod-
kowy układ nerwowy, zwłaszcza struktury limbicz-
ne mózgu, istota szara kory mózgowej i pień mózgu. 
Układ limbiczny steruje zachowaniem, pobieraniem 
pokarmu i wody, reakcjami obronnymi, agresją i po-
pędem płciowym, a także analizą i integracją bodź-
ców ze środowiska. Zakażenie ma charakter trwały, 
bowiem utrzymuje się przez całe życie. Bramą wejścia 
wirusa jest jama nosowa, gardło lub jelita, skąd droga 
nerwów, zwłaszcza nerwu węchowego z jamy nosowej, 
rozprzestrzenia się w ośrodkowym układzie nerwo-
wym (19). W zakażeniach naturalnych u koni wirus po 
osiągnięciu opuszki węchowej migruje przez zakręt 
zębaty i podwzgórze do móżdżku i rdzenia przedłu-
żonego. Lokalizuje się w jądrze neuronów, w mniejszej 
ilości w cytoplazmie przylegającej do jądra, dendry-
tach i aksonach nerwowych (20). BoDV zakaża siat-
kówkę oka, migrując z mózgu wzdłuż nerwu wzro-
kowego, co prowadzi do zwyrodnienia siatkówki i jej 
nacieku limfocytarno-plazmatycznego i ślepoty regu-
larnie występującej u koni w chorobie bornaskiej (21). 
Zakażenie indukuje niskie miano przeciwciał neutra-
lizujących w surowicy i płynie mózgowo-rdzeniowym 
(22). Miejscowy mikroglej i zmobilizowane makrofa-
gi po wykryciu zakażonych wirusem komórek synte-
tyzują i uwalniają antywirusowe cytokiny i chemo-
kiny (23), które mobilizują limfocyty T i komórki NK 
do ognisk zakażenia. Następstwem prezentacji anty-
genu przez komórki APC, wydzielone cytokiny przez 
mikroglia i astrocyty stymulują antywirusową odpo-
wiedź limfocytów T typu 1. Cechuje się ona produkcją 
IFN-γ oraz TNF-α (24). Rozwija się ciężkie rozsiane za-
palenie opon, mózgu i rdzenia tła immunologiczne-
go z naciekiem komórek jednojądrzastych (25). Zapa-
lenie rozszerza się z substancji szarej na istotę białą 
mózgu, obejmuje nerwy i zwoje rdzenia. Trzem me-
chanizmom przypisuje się udział w destrukcji zain-
fekowanych BoDV neuronów. Zakażone neurony są 
niszczone w reakcji cytotoksyczności komórkowej za-
leżnej od limfocytów T CD8+, na skutek burzy cytokin 
prozapalnych uwalnianych przez komórki mezogle-
ju oraz w następstwie sztormu glutaminoergicznego 

związanego z zaburzeniem regulacji poziomu gluta-
minianu w mózgu przez zakażone wirusem astrocy-
ty (26). Czasem w neuronach i komórkach neurogleju 
występują kwasochłonne śródjądrowe ciałka wtręto-
we Joest-Degena.

Objawy kliniczne

Konie

W okresie od czterech tygodni do trzech miesięcy po 
zakażeniu rozwija się ostre zapalenie opon mózgo-
wych i mózgu. Na czoło objawów jako pierwsze wy-
suwają się zmiany w zachowaniu, postawienie uszu, 
drżenie skóry i opadanie głowy. Czasem na począt-
ku choroby można wyróżnić trzy zespoły objawów: 
depresję lub podniecenie, ośrodkowego pochodze-
nia zaburzenia czucia oraz hiperkinezję i ataksję (6). 
Następnie pojawia się zaburzenie świadomości, go-
rączka, utrata apetytu, ruchy maneżowe ze stanami 
depresji i podniecenia poprzedzającymi ataksję. Ko-
nie przyjmują charakterystyczną postawę, wyciąga-
ją do przodu lub krzyżują kończyny, podtrzymują się 
przed upadkiem, opierając głowę o mur lub żłób. Może 
wystąpić zgrzytanie zębami, niedowład, neurogen-
ny kręcz szyi, ślepota. Przy współczynniku zachoro-
walności nieprzekraczającym 5% śmiertelność wy-
nosi ok. 80%. Zgon poprzedzony śpiączką następuje 
po 1–4 tygodniach od pojawienia się objawów klinicz-
nych (26, 27). Postać przewlekła, cechująca się nawro-
tami choroby, występuje u 10% chorych. Może rozwi-
nąć się trwałe nosicielstwo wirusa. U ozdrowieńców 
często występuje trwały niedowład kończyn, ślepo-
ta, napady skurczów mięśniowych i postępujące char-
łactwo. Często mają miejsce zakażenia bezobjawowe, 
o czym świadczą dodatnie wyniki badań serologicz-
nych (20). W Niemczech, Szwajcarii, Liechtensteinie 
i Austrii, gdzie choroba bornaska występuje ende-
micznie, ok. 12% koni jest seropozytywnych.

Badaniem histopatologicznym mózgu stwierdza 
się nieropne zapalenie opon, mózgu i rdzenia, ogni-
ska zapalne w podwzgórzu, wzdłuż centralnej osi 
śródmózgowia i podwzgórza, zwyrodnienie komórek 
zwojowych oraz rozplem komórek glejowych. Ogni-
ska zapalne są utworzone z okołonaczyniowych na-
cieków limfocytów głównie umiejscowionych w isto-
cie szarej kory mózgowej.

Owce

U owiec z reguły wskaźnik zachorowalności jest wyż-
szy aniżeli u koni. Objawy kliniczne zależą od nasile-
nia uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego i są 
najwyraźniej zaznaczone w ciężkim zapaleniu opon 
mózgowych i mózgu (28). Wczesną fazę choroby ce-
chuje nadmierna wrażliwość na bodźce, letarg, otę-
pienie i ataksja, Niekiedy występuje gorączka, utrata 
apetytu, zaparcie i kolka jelitowa. Najczęściej pomię-
dzy 4–10 dniem choroby objawy kliniczne nasila-
ją się, występują naprzemiennie okresy podniecenia 
lub osowienia, parcie na przeszkody, zaburzenie po-
stawy ciała, chwiejność chodu, ataksja, zez, oczopląs, 
ślepota. Pod koniec choroby pojawia się neurogenny 
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kręcz szyi, ruchy maneżowe, zaburzenia połyka-
nia pokarmu i żucia, drgawki. Ponad 50% zwierząt 
pada najczęściej po 1–3 tygodniach trwania choroby. 
U części ozdrowieńców mogą wystąpić nawroty cho-
roby w łagodniejszej formie, zwłaszcza pod wpły-
wem stresu (29, 30).

Badaniem sekcyjnym sporadycznie stwierdza się 
przekrwienie i wybroczyny w mózgu. Zmiany histo-
patologiczne dotyczą głównie istoty szarej mózgu, 
rdzenia kręgowego oraz siatkówki oka i mają charak-
ter nieropnego zapalenia z naciekiem okołonaczynio-
wym limfocytów i makrofagów. Występuje zwyrod-
nienie i martwica neuronów.

Bydło

Bydło rzadko choruje. Wśród objawów dominują za-
burzenia neurologiczne, jałówki padają wśród obja-
wów postępującego porażenia, zalegania i biegunki. 
W Niemczech 50% zdrowego bydła jest seropozytyw-
na lub reaguje dodatnio na antygeny BoDV (6). Testem 
immunohistochemicznym wykazano obecność anty-
genu BoDV w neuronach, zwłaszcza w jądrze i dendry-
tach chorobowo zmienionych odcinków mózgu krowy 
i buhaja z ciężkimi podostrymi postępującymi zaburze-
niami neurologicznymi. Miano przeciwciał w surowi-
cy wynosiło 1:80 (31). W  Japonii 11 (10,9%) z 101 surowic 
bydła w teście  ELISA i 21 (20,7%) w teście Western-im-
munoblot była  seropozytywna (32).

Koty

U kotów BoDV-1 wywołuje chorobę chwiejnego chodu 
(staggering disease; 33). Koty zakażają się najpraw-
dopodobniej, zjadając chore drobne gryzonie i mar-
twe zakażone ptaki lub wrotami zakażenia dla wiru-
sa jest nabłonek węchowy jamy nosowej i śluzówka 
jamy ustnej i gardła, skąd wirus drogą aksonów jest 
transportowany do ośrodkowego układu nerwowego 
(34). Choroba rozpoczyna się brakiem apetytu, apa-
tią i gorączką. Następnie obserwuje się trudności po-
ruszania się, ślepotę, bolesność tułowia, zaburzenie 
zachowania i postawy ciała, porażenie tylnych koń-
czyn. Część chorych kotów nie może chować pazurów. 
U części ozdrowieńców występuje nadmierna otyłość 
(34). W mózgu zakażonych kotów poziom IFN-γ jest 
wysoki, zmiany zapalne występują w zwojach nerwo-
wych jamy brzusznej i w korze nadnerczy (35).

Psy

W mózgu psa poddanego eutanazji na skutek agresyw-
ności z nieropnym zapaleniem opon i mózgu wystę-
pował antygen p40 i p24 BoDV. W Niemczech na tere-
nach endemicznych ok. 40% psów jest seropozytywna. 
Najważniejszym objawem choroby były zmiany skór-
ne przypominające alergiczne oraz zapalenie mięśni. 
W Austrii u psa z objawami neurologicznymi w mó-
zgu stwierdzono obecność antygenu dla BoDV (36). 
W Japonii u psa w wieku trzech lat z ciężkimi ostrymi 
postępującymi zaburzeniami neurologicznymi zdia-
gnozowano nieropne zapalenie opon i mózgu z oko-
łonaczyniowymi masywnymi naciekami limfocytów, 

makrofagów i komórek olbrzymich, naciekiem zapal-
nym neuronów, neuronofagią i ogniskowym rozro-
stem gleju. W utrwalonych formaliną skrawkach płata 
skroniowego mózgu testem nested RT-PCR stwierdzo-
no obecność p24 RNA wirusa choroby bornaskiej (37).

Inne gatunki zwierząt

Zakażone doświadczalnie BoDV króliki chorują wśród 
objawów śmiertelnego paraliżu (38), u ryjówek (Tupa-
ia glis) występują objawy neurologiczne, u małp Rhe-
sus oprócz porażeń rozwija się retinopatia (5). U alpak 
występują objawy neurologiczne (39). Genom BoDV 
stwierdzono w mózgu i we krwi lisów we Francji (29).

Myszy i szczury są modelowymi zwierzętami do 
badania choroby bornaskiej. Nie chorują w warunkach 
naturalnych. Dzięki zakażeniom doświadczalnym 
BoDV ustalono wiele danych odnośnie do roli ukła-
du odpornościowego w patogenezie choroby. Istnie-
je wyraźna różnica w obrazie choroby po zakażeniu 
eksperymentalnym u nowo narodzonych i dorosłych 
szczurów i myszy. Szczury w wieku 1–4 miesięcy cho-
rują na zapalenie mózgu i siatkówki po 17–90 dniach 
zakażeniu, 20–50% zwierząt ginie, u ozdrowieńców 
występuje nadmierna otyłość lub zaburzenia beha-
wioru (apatia, ospałość, depresja). Wirus występuje 
w ośrodkowym układzie nerwowym, brak zakaźne-
go wirusa i antygenów wirusowych w płucach, śle-
dzionie, nerkach, mięśniach, makrofagach otrzewnej 
i leukocytach krwi obwodowej (40). U zakażonych do-
świadczalnie noworodków szczura rozwija się krót-
kotrwałe zapalenie, wirus pobudza komórki neuro-
gleju, czego następstwem są zaburzenia rozwojowe 
mózgu, zmiana behawioru i długotrwałe zakaże-
nie (41). U noworodków, w odróżnieniu od dorosłych, 
wirus jest obecny także poza ośrodkowym układem 
nerwowym, w mięśniu serca, nadnerczach, żołądku 
i jelitach, nie występuje w krwi.

Odpowiedź dorosłych myszy na zakażenie ekspe-
rymentalne BoDV zależy od szczepu zwierzęcia i ma 
bezobjawowy przebieg lub rozwija się zapalenie mó-
zgu kończące się śmiercią (42). Noworodki zakażone 
domózgowo BoDV-1 po 4–6 tygodniach cechuje nie-
dowład kończyn.

Choroba bornaska jako zoonoza

Kwestia, czy wirus choroby bornaskiej ma charakter 
zoonotyczny i czy u człowieka zakażenie manifestu-
je się klinicznymi objawami, była i jest nadal przed-
miotem wielu kontrowersji. Postulowano udział BoDV 
w chorobach psychicznych, np. w depresji lub schizo-
frenii (38, 43). Jednoznacznie nie potwierdzono jed-
nak roli tego wirusa w tych chorobach (44). Wiele da-
nych przemawia, że wirus choroby bornaskiej typ-1 
(BoDV-1) ma jednak charakter zoonotyczny i wywo-
łuje u ludzi śmiertelne zapalenie mózgu (27). W 2018 r. 
stwierdzono, że BoDV-1 wyizolowany od pacjen-
tów zapaleniem mózgu po transplantacji narządów 
był przyczyną choroby. U dwóch pacjentów nastąpił 
zgon, a jeden przeżył zapalenie mózgu. We wszyst-
kich przypadkach dawcą przeszczepów była ta sama 
osoba (45). Przekonywujące dowody na udział BoBV-1 
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w zapaleniu mózgu dostarczyły badania wirusolo-
giczne 56 mózgów pacjentów z zapaleniem tego na-
rządu przeprowadzone w Bawarii w latach 1999–2019, 
w których potwierdzono testem RT-PCR obecność 
RNA BoVD-1 w mózgu oraz występowanie przeciwciał 
 anty-BVDV-1 zarówno w surowicy, jak w płynie mó-
zgowo-rdzeniowym. Zakaźne kopie wirusa wyizolo-
wano w trzech niezależnych laboratoriach od jednego 
pacjenta w płatów czołowych i ciemieniowych mózgu 
i rdzenia przedłużonego. Źródłem zakażenia mogły być 
dzikie zwierzęta (46, 47). Ostatnio także jest prefero-
wany pogląd, że wynikiem zakażenia BoDV są zabu-
rzenia w zachowaniu zarówno na terenach endemicz-
nego występowania wirusa, jak i wolnych od wirusa 
(48). Dokładnie analizowano w zakażeniu BoDV zabu-
rzenia nastroju, zachowania i poznawania (49). Część 
klinicystów w zakażeniu BoDV wyróżnia trzy typy za-
każenia: latentną, przewlekłą i powolną (długotrwa-
łą). Zakażenie latentne aktywizuje immunosupresja, 
stres, superinfekcje wirusowe i urazy (50).

Rozpoznanie

Rozpoznanie choroby bornaskiej na podstawie sa-
mych objawów i zmian patologicznych nie jest możli-
we, ale łącznie z danymi wywiadu i oceną sytuacji epi-
zootycznej umożliwia wstępne rozpoznanie. Jednak 
ostateczne rozpoznanie opiera się o serodiagnosty-
kę i wykrycie materiału genetycznego wirusa. W tym 
celu wykorzystuje się odczyn ELISA, odczyn immuno-
fluorescencji (IF), Western-blot, nested RT-PCR. Świa-
towa Organizacja Zdrowia Zwierząt (OIE) zaleca także 
test FACS (sortowania komórek znakowanych fluore-
sceiną). U koni ważną rolę odgrywa badanie histopato-
logiczne mózgu w kierunku obecności śródjądrowych 
ciałek wtrętowych Joest-Degena w jądrach komórek 
zwojowych, szczególnie w rogach Amona, jądrze ogo-
niastym i opuszce węchowej. Zarówno w przypadku 
dużych, jak małych zwierząt zakażenie przez BoDV-1 
u ok. 80% indukuje odpowiedź immunologiczną wy-
krywalną testem ELISA lub IF (51). Najważniejsze jest 
stwierdzenie antygen BoDV w ośrodkowym układzie 
nerwowym (52). W tym celu wykorzystuje się test IF 
z przeciwciałami dla p40 i p24 wirusa (53),  ELISA z uży-
ciem monoklonalnych przeciwciał dla p40 i p 24 oraz 
nested RT-PCR (54). Izolacja i hodowla wirusa jest też 
zalecana w diagnostyce (4). Homogenatem jałowym 
mózgu zakaża się hodowlę komórek nerki małpy lub 
domózgowo króliki. W hodowli po kilkutygodniowej 
inkubacji tworzą się ciałka wtrętowe, test IF wypada 
pozytywnie. Króliki padają po 3–6 tygodniach test IF 
z preparatami histologicznymi mózgu wypada dodat-
nio. Według Lecollinet i wsp. (55) znaczenie diagno-
styczne ma wyłącznie stwierdzenie antygenu BoDV 
w mózgu testem IF lub RT-PCR.

OIE podaje następujący schemat badania krwi 
w chorobie bornaskiej. Od podejrzanego zwierzę-
cia pobiera się 10 ml krwi żylnej na cytrynian. Oso-
cze w ilości 5 ml bada się na obecność przeciwciał dla 
BoDV testen ELISA, IF, Western-blot. Natomiast leu-
kocyty krwi obwodowej bada się na obecność anty-
genu wirusa BoDV testem ELISA, FACS, na występo-
wanie RNA wirusa testem nested RT-PCR i w kierunku 

obecności zakaźnych kopii wirusa drogą hodowli ko-
mórkowej (ryc. 1; 6).

Obecnie u kotów dobre efekty diagnostyczne daje 
badania histopatologiczne na obecność komórko-
wych nacieków okołonaczyniowych w rogach Amo-
na, zwojach podstawowych, móżdżku, mózgu i szarej 
substancji pnia mózgu (56). Ponadto często stwierdza 
się obecność komórek plazmatycznych przylegających 
do neuronów, co świadczy o odczynie zapalnym (57).

Postępowanie

W chorobie bornaskiej stosuje się izolację zwierząt 
chorych, kwarantannę, odkażanie bieżące i końcowe. 
Leczenia przyczynowego brak. W profilaktyce koni są 
stosowane szczepionki z inaktywowanym lub atenu-
owanym wirusem (20). Szczepienia w razie zagro-
żenia prowadzi się głównie na terenach endemicz-
nych. Import jest możliwy z terenów wolnych od co 
najmniej 12 miesięcy od likwidacji choroby. Zakaza-
ny jest import zwierząt uodpornionych szczepionką 
zawierającą żywy wirus.
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