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Choroba bornaska — tajemnicza choroba
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Borna disease — a mysterious disease

Glifiski Z., Zmuda A., Faculty of Veterinary Medicine, University of Life
Sciences in Lublin

Borna disease virus (BoDV, Orthobornavirus; Bornaviridae), is the causative agent
of Borna disease, mostly lethal polioencephalomyelitis that affects primarily
horse and sheep but also and other mammals. It is ssSRNA virus, that replicates
within the nucleus of target cells, at first at the entry site, than it migrates
intraaxonally towards the brain, cerebellum and medulla oblongata. The infection
of the central nervous system results in severe neurological disorder that is
caused primarily by the hosts cell-mediated immunopathological reactions.
The clinical manifestations of the bornaviral diseases are highly variable. Thus,
in addition to acute, lethal encephalitis, they can cause persistent neurologic
disease associated with diverse behavioral changes. They also cause a severe
retinitis resulting in blindness. The zoonotic potential of the virus has been
a matter of an unresolved scientific dispute for decades. The impact of BDV
on mental health still remains controversial. BoDV-1 can induce encephalitis
cases, establishing the infection as a potentially lethal zoonosis which can
impact both immunocompromised and healthy individuals. Diagnosis can be
made serologically (ELISA, IF, Western blot), but detection of antigen markers
in peripheral white blood cells (ELISA, FACS) and/or in the brain combined with
nucleic acid amplification (nested RT-PCR), is more profitable.
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izwierzat istnieje tak wiele rozbieznych infor-
macji co do ich etiologii, rezerwuar6éw zarazka, drog
krazenia w biotopach, patogenezy i przebiegu klinicz-
nego, co w przypadku choroby bornaskiej. Jest to za-
kazna, zarazliwa, bardzo czesto $miertelna, choroba
wielu gatunkéw zwierzat, gtdbwnie owiec i koni, prze-
biegajaca z objawami zaburzen osrodkowego uktadu
nerwowego. Na zakazenie doswiadczalne wrazliwe
sa mtode szczury i chomiki (1). Wydaje sie, Ze wirus
choroby bornaskiej (BoDV) moze zakazaé wszystkie
zwierzeta cieptokrwiste (2).

Istnieja doniesienia z 1660 r. o chorobie koni prze-
biegajacej wsrdd objawdéw neurologicznych, wsrdd ktd-
rych dominowato otepienie i posmutnienie. W 1716 r.
notowano przypadki choroby koni cechujace sie zmia-
na zachowania i Swiadomosci wraz ze stanami depre-
sjii podniecenia. W 1822 r. opisano u koni objawy zaje-
cia osrodkowego uktadu nerwowego przypominajace
chorobe bornaska (3). Po raz pierwszy epidemie cho-
roby okreslonej jako bornaska zanotowano w 1885 r.
w miejscowos$ci Borna (Saksonia), gdzie wérdd obja-
wow neurologicznych chorowaty masowo owce i przy
duzym wspotczynniku SmiertelnoSci konie. Etiolo-
gie wirusowa choroby ustalili Zwick i wsp., zakazajac
zdrowe konie jatowym bakteriologicznie homogena-
tem moézgu chorych koni. W 1929 r. wyizolowano wirus

" N Iodniesieniu do niewielu choréb zakaznych ludzi

bedacy przyczyna choroby, natomiast Herzog i Rotto
uzyskali hodowle wirusa choroby bornaskiej w linii
komoérkowej (4). Duzym postepem byta molekularna
charakterystyka wirusa (5) oraz wykazanie udziatu
odpornosci komdrkowej 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 zasiegu wystepowania, re-
zerwuarow i drog krazenia zarazka w srodowisku.
Jednym z naturalnych rezerwuaréw, oprocz innych
dzikich drobnych gryzoni, jest najprawdopodobniej
ryjowka biatozeba (Crocidua leucodon), ktdra nie cho-
ruje, ale wydala BoDV z moczem, §ling, katem i ztusz-
czajacym sie nabtonkiem (8). Na zakazenie naturalne
i do$wiadczalne jest wrazliwa duza liczba gatunkow
zwierzat. Wirus choroby Borna ma przy tym charak-
ter zoonotyczny (9). Oprocz owiec i koni chorujg kozy,
krowy, psy, rysie, lisy, jelenie. Koty sg ostatecznymi
gospodarzamiimechanicznymiwektorami BoDV (10).
Choruja tez zwierzeta egzotyczne, jak matpy, leniwce,
lamy, alpaki, hipopotamy (11). Wirus wystepuje u pa-
pugowatych, gesi kanadyjskich i tabedzi (12). Choro-
ba wystepuje stacjonarnie i enzootycznie, najczesciej
w dolinach rzek w okresie od lutego do czerwca. En-
demie notuje sie w Niemczech, Austrii, Anglii, Szwaj-
carii, Japonii, Izraelu, USA, Francji i Wielkiej Bryta-
nii. Wazna cecha jest nosicielstwo wirusa przez duzy
odsetek zwierzat w populacji, dotyczy to szczegdlnie
koni, owiec, kotow, pséw i ludzi. Wirus jest wydalany
z organizmu jeszcze przed wystapieniem pierwszych
objaw6w choroby. Zakazenie szerzy sie za posred-
nictwem §liny, wycieku z nosa i worka spojéwkowe-
go, moczu, katu i mleka, a takze ze Srodowiska oraz
za posrednictwem karmy i wody zanieczyszczonej
przez wirus (13, 14).

Wiasciwosci wirusa BoDV

Czynnikiem etiologicznym choroby bornaskiej jest
neurotropowy wirus (BoDV, Orthobornavirus, Mono-
negavirales) o wirionie ksztattu dwudziesto$cianu
o $rednicy 80-100 nm, posiadajacy otoczke biatko-
wa (56 kDa), z jednopasmowym niesegmentowa-
nym RNA (8.9 kB) o polaryzacji ujemnej jako mate-
riatem genetycznym (15). Zidentyfikowano dwa typy
BoDV-1i BoDV-2. Genom wirusa koduje sze$¢ biatek:
nukleoproteine N (40 kDa), biatko p10 (x), fosfopro-
teine P (24 kDa), biatko matrix (M) (14,5 kDa), gliko-
proteine G (94 kDa) i polimeraze L (180 kDa). Biatko
pl10 petni najprawdopodobniej role biatka transpor-
tu jadrowego (16). Biatko M indukuje przeciwciata
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neutralizujace wirus i jest zaangazowane w tgczeniu
sie wirusa z komorka. Biatko G uczestniczy w neu-
tralizacji wirionu (17). Biatka N, Pi L oraz RNA wirusa
tworza kompleks rybonukleoproteinowy (RNP). Re-
plikacja i transkrypcja majg miejsce w jadrze zakazo-
nej komorki (18). BoDV replikuje sie w liniach hodow-
li komorek mézgu embrionéw krolikéow i szczurdow,
z reguty nie dziata cytopatycznie (4). Wirus traci za-
kaznoSci w -20°C po roku, w 4°C po trzech miesig-
cach, 20°C po tygodniu i w 37°C po pieciu dniach, 56°C
po trzech dniach w pH <5 — pH >12. Przezywa 1-3 lata
w stanie wysuszonym, zachowuje zdolnoSci zakaZne
w mleku przez trzy miesigce, w wodzie biezacej przez
miesigc, w rozktadajacym sie moczu przez trzy tygo-
dnie. W 70°C ginie po 10 min. Skutecznymi Srodka-
mi odkazajacymi sg detergenty, preparaty zawiera-
jace chlor, 1% formalina i promienie ultrafioletowe.

Patogeneza

BoDV cechuje si¢ wybitnymi wtasciwosciami neuro-
tropowymi. Narzagdem docelowym wirusa jest osrod-
kowy uktad nerwowy, zwlaszcza struktury limbicz-
ne moézgu, istota szara kory mézgowej i pieh mézgu.
Uktad limbiczny steruje zachowaniem, pobieraniem
pokarmu i wody, reakcjami obronnymi, agresja i po-
pedem plciowym, a takze analiza i integracja bodz-
cOw ze Srodowiska. Zakazenie ma charakter trwaty,
bowiem utrzymuje sig przez cate zycie. Brama wejScia
wirusa jest jama nosowa, gardto lub jelita, skad droga
nerwow, zwtaszcza nerwu wechowego z jamy nosowej,
rozprzestrzenia sie w oSrodkowym uktadzie nerwo-
wym (19). W zakazeniach naturalnych u koni wirus po
osiggnieciu opuszki wechowej migruje przez zakret
zebaty i podwzgorze do mézdzku i rdzenia przedtu-
zonego. Lokalizuje sie w jadrze neuronéw, w mniejszej
ilosci w cytoplazmie przylegajacej do jadra, dendry-
tach i aksonach nerwowych (20). BoDV zakaza siat-
kéwke oka, migrujac z mézgu wzdtuz nerwu wzro-
kowego, co prowadzi do zwyrodnienia siatkéwki i jej
nacieku limfocytarno-plazmatycznego i Slepoty regu-
larnie wystepujacej u koni w chorobie bornaskiej (21).
Zakazenie indukuje niskie miano przeciwciat neutra-
lizujacych w surowicy i ptynie mézgowo-rdzeniowym
(22). Miejscowy mikroglej i zmobilizowane makrofa-
gi po wykryciu zakazonych wirusem komorek synte-
tyzuja i uwalniajg antywirusowe cytokiny i chemo-
kiny (23), ktore mobilizujg limfocyty T i komdrki NK
do ognisk zakazenia. Nastgpstwem prezentacji anty-
genu przez komoérki APC, wydzielone cytokiny przez
mikrogliaiastrocyty stymuluja antywirusowa odpo-
wiedz limfocytéw T typu 1. Cechuje sie ona produkcja
IFN-y oraz TNF-a (24). Rozwija sig ciezkie rozsiane za-
palenie opon, mdzgu i rdzenia tta immunologiczne-
go z naciekiem komorek jednojadrzastych (25). Zapa-
lenie rozszerza sie z substancji szarej na istote biata
moézgu, obejmuje nerwy i zwoje rdzenia. Trzem me-
chanizmom przypisuje sie udziat w destrukcji zain-
fekowanych BoDV neuronéw. Zakazone neurony sg
niszczone w reakcji cytotoksycznosci komérkowej za-
leznej od limfocytéw T CD8+, na skutek burzy cytokin
prozapalnych uwalnianych przez komoérki mezogle-
ju oraz wnastepstwie sztormu glutaminoergicznego
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zwiazanego z zaburzeniem regulacji poziomu gluta-
minianu w mézgu przez zakazone wirusem astrocy-
ty (26). Czasem w neuronach i komoérkach neurogleju
wystepujg kwasochtonne $rodjadrowe ciatka wtreto-
we Joest-Degena.

Objawy kliniczne
Konie

W okresie od czterech tygodni do trzech miesiecy po
zakazeniu rozwija sie ostre zapalenie opon moézgo-
wych i mézgu. Na czoto objawéw jako pierwsze wy-
suwajq sie zmiany w zachowaniu, postawienie uszu,
drzenie skory i opadanie glowy. Czasem na poczat-
ku choroby mozna wyrdznic¢ trzy zespoty objawdw:
depresje lub podniecenie, o§rodkowego pochodze-
nia zaburzenia czucia oraz hiperkinezje i ataksje (6).
Nastepnie pojawia sie zaburzenie §wiadomosci, go-
raczka, utrata apetytu, ruchy manezowe ze stanami
depresjii podniecenia poprzedzajacymi ataksje. Ko-
nie przyjmuja charakterystyczna postawe, wyciaga-
ja do przodu lub krzyzuja konczyny, podtrzymujg sie
przed upadkiem, opierajac gtowe o mur lub ztéb. Moze
wystapié¢ zgrzytanie zebami, niedowtad, neurogen-
ny krecz szyi, §lepota. Przy wspotczynniku zachoro-
walnos$ci nieprzekraczajagcym 5% $miertelnos¢ wy-
nosi ok. 80%. Zgon poprzedzony $piaczka nastepuje
po 1-4 tygodniach od pojawienia sie objawéw klinicz-
nych (26, 27). Postac przewlekta, cechujaca sie nawro-
tami choroby, wystepuje u 10% chorych. Moze rozwi-
nac sie trwate nosicielstwo wirusa. U ozdrowiencow
czesto wystepuje trwaty niedowtad konczyn, $lepo-
ta, napady skurczéw miesniowych i postepujace char-
tactwo. Czesto majg miejsce zakazenia bezobjawowe,
o czym $wiadcza dodatnie wyniki badan serologicz-
nych (20). W Niemczech, Szwajcarii, Liechtensteinie
i Austrii, gdzie choroba bornaska wystepuje ende-
micznie, ok. 12% koni jest seropozytywnych.

Badaniem histopatologicznym moézgu stwierdza
sie nieropne zapalenie opon, mézgu i rdzenia, ogni-
ska zapalne w podwzgdrzu, wzdtuz centralnej osi
sr6dmodzgowia i podwzgorza, zwyrodnienie komdrek
zwojowych oraz rozplem komoérek glejowych. Ogni-
ska zapalne sg utworzone z okotonaczyniowych na-
ciekow limfocytow gtéwnie umiejscowionych wisto-
cie szarej kory mozgowe;j.

Owce

U owiec z reguty wskaznik zachorowalnosci jest wyz-
szy anizeli u koni. Objawy kliniczne zalezg od nasile-
nia uszkodzenia o§rodkowego uktadu nerwowego i sa
najwyrazniej zaznaczone w ciezkim zapaleniu opon
moézgowych i mézgu (28). Wezesnag faze choroby ce-
chuje nadmierna wrazliwo$¢ na bodzce, letarg, ote-
pienie i ataksja, Niekiedy wystepuje goraczka, utrata
apetytu, zaparcie i kolka jelitowa. Najczesciej pomie-
dzy 4-10 dniem choroby objawy kliniczne nasila-
ja sie, wystepujq naprzemiennie okresy podniecenia
lub osowienia, parcie na przeszkody, zaburzenie po-
stawy ciata, chwiejnos$¢ chodu, ataksja, zez, oczoplas,
Slepota. Pod koniec choroby pojawia si¢ neurogenny
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krecz szyi, ruchy manezowe, zaburzenia potyka-
nia pokarmu i zucia, drgawki. Ponad 50% zwierzat
pada najczesSciej po 1-3 tygodniach trwania choroby.
U cze$ci ozdrowiencéw moga wystapi¢ nawroty cho-
roby w tagodniejszej formie, zwlaszcza pod wpty-
wem stresu (29, 30).

Badaniem sekcyjnym sporadycznie stwierdza sie
przekrwienie i wybroczyny w mézgu. Zmiany histo-
patologiczne dotycza gtdwnie istoty szarej mozgu,
rdzenia kregowego oraz siatkowki oka i majg charak-
ter nieropnego zapalenia z naciekiem okotonaczynio-
wym limfocytéw i makrofagéw. Wystepuje zwyrod-
nienie i martwica neuronow.

Bydto

Bydlo rzadko choruje. Wéréd objawéw dominujg za-
burzenia neurologiczne, jatéwki padajg wsrdd obja-
woOw postepujgcego porazenia, zalegania i biegunki.
W Niemczech 50% zdrowego bydta jest seropozytyw-
nalub reaguje dodatnio na antygeny BoDV (6). Testem
immunohistochemicznym wykazano obecnos$¢ anty-
genu BoDV w neuronach, zwtaszcza w jadrze i dendry-
tach chorobowo zmienionych odcinkéw mézgu krowy
ibuhaja z ciezkimi podostrymi postepujacymi zaburze-
niami neurologicznymi. Miano przeciwcial w surowi-
cy wynosito 1:80 (31). W Japonii 11 (10,9%) z 101 surowic
bydta w teScie ELISA i 21 (20,7%) w te$cie Western-im-
munoblot byta seropozytywna (32).

Koty

U kotoéw BoDV-1wywotuje chorobe chwiejnego chodu
(staggering disease; 33). Koty zakaZaja si¢ najpraw-
dopodobniej, zjadajac chore drobne gryzonie i mar-
twe zakazone ptaki lub wrotami zakazenia dla wiru-
sa jest nabtonek wechowy jamy nosowej i Sluzéwka
jamy ustnej i gardta, skad wirus droga aksondw jest
transportowany do osrodkowego uktadu nerwowego
(34). Choroba rozpoczyna sie brakiem apetytu, apa-
tig i goraczka. Nastepnie obserwuje sie trudnosci po-
ruszania sig, §lepote, bolesno$¢ tutowia, zaburzenie
zachowania i postawy ciata, porazenie tylnych kon-
czyn. Cze$¢ chorych kotow nie moze chowac pazuréw.
U czesci ozdrowiencéw wystepuje nadmierna otytosé
(34). W mézgu zakazonych kotéw poziom IFN-vy jest
wysoki, zmiany zapalne wystepuja w zwojach nerwo-
wych jamy brzusznej i w korze nadnerczy (35).

Psy

W mdzgu psa poddanego eutanazji na skutek agresyw-
nosci z nieropnym zapaleniem opon i mézgu wyste-
powat antygen p40 i p24 BoDV. W Niemczech na tere-
nach endemicznych ok. 40% psow jest seropozytywna.
Najwazniejszym objawem choroby byty zmiany skér-
ne przypominajace alergiczne oraz zapalenie migs$ni.
W Austrii u psa z objawami neurologicznymi w mé-
zgu stwierdzono obecno$¢ antygenu dla BoDV (36).
W Japonii u psaw wieku trzech lat z ciezkimi ostrymi
postepujacymi zaburzeniami neurologicznymi zdia-
gnozowano nieropne zapalenie opon i mézgu z oko-
tonaczyniowymi masywnymi naciekami limfocytéw,

makrofagéw i komarek olbrzymich, naciekiem zapal-
nym neuronéw, neuronofagia i ogniskowym rozro-
stem gleju. W utrwalonych formaling skrawkach ptata
skroniowego mézgu testem nested RT-PCR stwierdzo-
no obecno$¢ p24 RNA wirusa choroby bornaskiej (37).

Inne gatunki zwierzat

Zakazone doswiadczalnie BoDV krdliki chorujg wsrod
objawow $miertelnego paralizu (38), u ryjowek (Tupa-
ia glis) wystepuja objawy neurologiczne, u matp Rhe-
sus oprocz porazen rozwija sie retinopatia (5). U alpak
wystepuja objawy neurologiczne (39). Genom BoDV
stwierdzono w mézgu i we krwi lisow we Francji (29).

Myszy i szczury sg modelowymi zwierzetami do
badania choroby bornaskiej. Nie choruja w warunkach
naturalnych. Dzieki zakazeniom doswiadczalnym
BoDV ustalono wiele danych odno$nie do roli ukta-
du odpornosciowego w patogenezie choroby. Istnie-
je wyraZna réznica w obrazie choroby po zakazeniu
eksperymentalnym u nowo narodzonych i dorostych
szczur6w i myszy. Szczury w wieku 1-4 miesiecy cho-
ruja na zapalenie mozgu i siatkéwki po 17-90 dniach
zakazeniu, 20—-50% zwierzat ginie, u ozdrowiencéow
wystepuje nadmierna otytos$¢ lub zaburzenia beha-
wioru (apatia, ospatos¢, depresja). Wirus wystepuje
w o$rodkowym uktadzie nerwowym, brak zakazne-
go wirusa i antygenéw wirusowych w ptucach, $le-
dzionie, nerkach, mig$niach, makrofagach otrzewnej
ileukocytach krwi obwodowej (40). U zakazonych do-
$wiadczalnie noworodkéw szczura rozwija sie krot-
kotrwate zapalenie, wirus pobudza komérki neuro-
gleju, czego nastepstwem sg zaburzenia rozwojowe
moézgu, zmiana behawioru i dtugotrwate zakaze-
nie (41). Unoworodkow, w odréznieniu od dorostych,
wirus jest obecny takze poza o§rodkowym uktadem
nerwowym, w miesniu serca, nadnerczach, zotgdku
ijelitach, nie wystepuje w krwi.

Odpowiedz dorostych myszy na zakazenie ekspe-
rymentalne BoDV zalezy od szczepu zwierzecia i ma
bezobjawowy przebieg lub rozwija si¢ zapalenie mé-
zgu konczace sie $miercig (42). Noworodki zakazone
domédzgowo BoDV-1po 4—6 tygodniach cechuje nie-
dowtad konczyn.

Choroba bornaska jako zoonoza

Kwestia, czy wirus choroby bornaskiej ma charakter
zoonotyczny i czy u cztowieka zakazenie manifestu-
je sie klinicznymi objawami, byta i jest nadal przed-
miotem wielu kontrowersji. Postulowano udziat 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, Zze wirus choroby bornaskiej typ-1
(BoDV-1) ma jednak charakter zoonotyczny i wywo-
tuje uludzi $miertelne zapalenie mézgu (27). W 2018 r.
stwierdzono, Ze BoDV-1 wyizolowany od pacjen-
téw zapaleniem moézgu po transplantacji narzadow
byt przyczyna choroby. U dwdch pacjentéw nastgpit
zgon, a jeden przezyt zapalenie mézgu. We wszyst-
kich przypadkach dawcg przeszczepow byta ta sama
osoba (45). Przekonywujace dowody na udziat BoBV-1
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w zapaleniu mézgu dostarczyty badania wirusolo-
giczne 56 mozgoéw pacjentéw z zapaleniem tego na-
rzadu przeprowadzone w Bawarii w latach 1999-2019,
w ktdérych potwierdzono testem RT-PCR obecno$¢
RNA BoVD-1w mézgu oraz wystepowanie przeciwciat
anty-BVDV-1 zaréwno w surowicy, jak w ptynie mé6-
zgowo-rdzeniowym. Zakazne kopie wirusa wyizolo-
wano w trzech niezaleznych laboratoriach od jednego
pacjenta w ptatow czotowych i ciemieniowych mézgu
irdzenia przedtuzonego. Zrédtem zakazenia mogty by¢
dzikie zwierzeta (46, 47). Ostatnio takze jest prefero-
wany poglad, ze wynikiem zakazenia BoDV sg zabu-
rzenia w zachowaniu zaréwno na terenach endemicz-
nego wystepowania wirusa, jak i wolnych od wirusa
(48). Dokladnie analizowano w zakazeniu BoDV zabu-
rzenia nastroju, zachowania i poznawania (49). Cze$¢
Kklinicystéw w zakazeniu BoDV wyrdznia trzy typy za-
kazenia: latentng, przewlekla i powolna (dtugotrwa-
13). Zakazenie latentne aktywizuje immunosupresja,
stres, superinfekcje wirusowe i urazy (50).

Rozpoznanie

Rozpoznanie choroby bornaskiej na podstawie sa-
mych objawow i zmian patologicznych nie jest mozli-
we, ale fgcznie z danymi wywiadu i oceng sytuacji epi-
zootycznej umozliwia wstepne rozpoznanie. Jednak
ostateczne rozpoznanie opiera sie o serodiagnosty-
ke i wykrycie materiatu genetycznego wirusa. W tym
celuwykorzystuje sie odczyn ELISA, odczyn immuno-
fluorescencji (IF), Western-blot, nested RT-PCR. Swia-
towa Organizacja Zdrowia Zwierzat (OIE) zaleca takze
test FACS (sortowania komérek znakowanych fluore-
sceing). Ukoniwazna role odgrywa badanie histopato-
logiczne mézgu w kierunku obecnosci §rédjadrowych
ciatek wtretowych Joest-Degena w jadrach komdrek
zwojowych, szczegélnie w rogach Amona, jadrze ogo-
niastym i opuszce wechowej. Zaréowno w przypadku
duzych, jak matych zwierzat zakazenie przez BoDV-1
u ok. 80% indukuje odpowiedz immunologiczna wy-
krywalna testem ELISA lub IF (51). Najwazniejsze jest
stwierdzenie antygen BoDV w oSrodkowym uktadzie
nerwowym (52). W tym celu wykorzystuje sie test IF
z przeciwciatami dla p40 i p24 wirusa (53), ELISA zuzy-
ciem monoklonalnych przeciwciat dla p40 i p 24 oraz
nested RT-PCR (54). Izolacja i hodowla wirusa jest tez
zalecana w diagnostyce (4). Homogenatem jatlowym
mozgu zakaza si¢ hodowle komorek nerki matpy lub
domoézgowo kroliki. W hodowli po kilkutygodniowej
inkubacji tworzg sie ciatka wtretowe, test IF wypada
pozytywnie. Kréliki padajg po 3—6 tygodniach test IF
z preparatami histologicznymi mézgu wypada dodat-
nio. Wedtug Lecollinet i wsp. (55) znaczenie diagno-
styczne ma wylacznie stwierdzenie antygenu BoDV
w mozgu testem IF lub RT-PCR.

OIE podaje nastepujacy schemat badania krwi
w chorobie bornaskiej. Od podejrzanego zwierze-
cia pobiera si¢ 10 ml krwi Zylnej na cytrynian. Oso-
cze wiloSci 5 ml bada sie na obecnos¢ przeciwciat dla
BoDV testen ELISA, IF, Western-blot. Natomiast leu-
kocyty krwi obwodowej bada sie¢ na obecnos¢ anty-
genu wirusa BoDV testem ELISA, FACS, na wystepo-
wanie RNA wirusa testem nested RT-PCR i w kierunku
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obecnosci zakaznych kopii wirusa droga hodowli ko-
moérkowej (ryc. 1; 6).

Obecnie u kotéw dobre efekty diagnostyczne daje
badania histopatologiczne na obecno$¢ komérko-
wych naciekdéw okotonaczyniowych w rogach Amo-
na, zwojach podstawowych, mézdzku, mézgu i szarej
substancji pnia moézgu (56). Ponadto czesto stwierdza
sie obecnos$c komorek plazmatycznych przylegajacych
do neuronéw, co $wiadczy o odczynie zapalnym (57).

Postepowanie

W chorobie bornaskiej stosuje sie izolacje zwierzat
chorych, kwarantanne, odkazanie biezace i koncowe.
Leczenia przyczynowego brak. W profilaktyce koni sg
stosowane szczepionki z inaktywowanym lub atenu-
owanym wirusem (20). Szczepienia w razie zagro-
zenia prowadzi sie gtdwnie na terenach endemicz-
nych. Import jest mozliwy z terenéw wolnych od co
najmniej 12 miesiecy od likwidacji choroby. Zakaza-
ny jest import zwierzat uodpornionych szczepionka
zawierajgcq zywy wirus.
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