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zesto z chwilg pojawienia sie nowej choroby za-
kaznej poczatkowo uwaga klinicystow skupia sie
na charakterze objawow i zmian chorobowych oraz
opracowaniu i wdrozeniu metod terapii, podczas gdy
gtéwnym celem badan epidemiologdéw jest ustalenie
etiologii i drg szerzenia sie choroby zakaznej oraz
poznanie wektoréw i zrodet zakazenia. Zaréwno kli-
nicysci, jak i epidemiolodzy prowadzg przy tym ba-
dania nad opracowaniem czutych, swoistych i szyb-
kich testéw diagnostycznych oraz nad sposobami
przerwania tancucha epidemiologicznego (epizo-
otycznego) uwzgledniajgcego metody bioasekuracji.
W pewnym sensie nowa chorobg jest choroba
chwiejnego chodu (staggering disease, SD) kotéw.
Chociaz pierwsze przypadki choroby opisano u ko-
téw domowych (Felis catus) przed ponad 50 laty, to
nadal istnieja rozbiezno$ci w pogladach zaréwno co
do etiologii choroby, jak i zasiegu jej geograficznego
wystepowania, rezerwuarow, szeroko$ci widma za-
kaznego i zoonotycznego charakteru (1). Podejrzewa
sig, Ze przyczyna choroby sa m.in. skazenie Srodowi-
ska, opryski preparatami owadobdjczymi i chwasto-
bojczymi, obecnos¢ toksyn w pokarmie i zakazenia
wirusowe, szczegdlnie wirusem choroby bornaskiej
oraz wirusem Rustrela.

Epidemiologia

Chorobe po raz pierwszy stwierdzono w1970 r. u ko-
téw w okolicy jeziora Melar, ktdre jest usytuowane
pomiedzy Sztokholmem a Uppsalg, opisano jako nie-
ropne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych o nie-
ustalonej etiologii. Chorobe cechowata niezbornos¢
ruchow i porazenie koniczyn miednicznych, niemoz-
no$c¢ cofania pazuréw, zaburzenie behawioru, utrata
aknienia, $linotok, nadwrazliwo$¢ nabodZce $wietlne
iglosowe, przeczulica, zaburzenie widzenia i drgaw-
ki. Badanie histopatologiczne wykazato okotonaczy-
niowy naciek komarek jednojadrzastych, rozrost gleju
w mozgu i rdzeniu kregowym oraz nieropne zapa-
lenie opon mézgowych, mézgu i rdzenia kregowe-
go. Pomimo stosowania lekéw przeciwbakteryjnych
ikortykosteroidow stan zdrowia wiekszos$ci kotow sie
pogarszat, koty umieraty lub istniata konieczno$¢ eu-
tanazji po 1-4 tygodniach trwania choroby (2, 3). Do
dzisiaj okolica jeziora pozostaje ogniskiem tej cho-
roby (2). W1990 r. choroba kotéw o identycznych ob-
jawach wystapita w Austrii, w okolicach Wiednia (4).
Nastepnie w wielu krajach europejskich opisano cho-
roby kotéw domowych o objawach nuerologicznych
podobnych do wystepujacych w tej chorobie. Zmia-
ny w postaci nieropnego zapalenia mézgu i rdzenia,
zapalenia istoty szarej mézgu i rdzenia lub zapale-
nia istoty szarej rdzenia przemawiatly za zakazeniem
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Frequently, the origin of encephalitis in the animal remains unrecognized, thus
clinician, owners of the affected pet and patient itself, are left with considerable
uncertainty about treatment options and, hence, prognosis. Staggering disease
(SD), is a neurological disease entity, is considered as a threat to European
domestic cats (Felis catus). Its causative agent has remained undetermined
for almost five decades. Rustrela virus (RusV) genomic RNA and RusV antigen
detected by employing independent diagnostic assays, including RT-gPCR, genome
sequencing, immunochemistry and in situ hybridization, were consistently found in
majority of diseased cats. RusV, family Matonaviridae, genus Rubivirus is a close
relative of Rubella virus in humans. RusV was detected in brain of domestic cats
showing clinical signs of SD in Sweden, Germany, Austria, and other European
countries. The most prototypic clinical sign of staggering disease is hind limbs legs
ataxia with a generally increased muscle tone, resulting in a specific, staggering
gait. In addition, a broad range of other neurologic signs may occur, as the inability
to retract the claws, hyperesthesia and occasionally tremors and seizures.
Behavioral alterations may include enhanced vocalization, depression, becoming
more affectionate, and rarely, aggressive. The brain histopathology has showed
non-suppurative, predominantly lymphohistiocytic meningoencephalomyelitis
with angiocentric immune cell infiltration and perivascular cuffing, predominantly
in the grey matter. Molecular based procedures have strongly supported the
identification of RusV as an agent of staggering disease, however, Borna virus
is also considered as possible co-responsible in feline neurologic disorders. In
this article, current knowledge on SD was presented.
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wirusowym (5, 6, 7). Objawy przypominajace chorobe
chwiejnego chodu stwierdzono tez u innych gatun-
kéw kotowatych. U zZyjacego na wolnosci rysia (Lynx
lunx) badanie histopatologiczne wykazato nieropne
zapalenie mézgu i rdzenia, za$ hybrydyzacja in situ,
badaniem immunohistochemicznym i testem PCR
stwierdzono zakazenie wirusem choroby bornaskiej
(8). U trzech lwow z parku safari z objawami ostrego
zapalenia mézgu i rdzenia badaniem histopatologicz-
nym wykazano nieropne zapalenie mézgu i rdzenia
z demielinizacjg w rdzeniu kregowym. Z migdatkow
jednego lwa wyizolowano herpeswirusa kotow typ 1
(FHV-1; 9). Lundgren i Ludwig (10) stwierdzili u ko-
tow z objawami choroby chwiejnego chodu przeciw-
ciata przeciwko wirusowi choroby bornaskiej. Wirus
choroby bornaskiej typu 1 (BoDV-1, Bornaviridae) jest
przyczyna zaburzen neurologicznych u wielu ga-
tunkow ssakow. U do$wiadczalnie zakazonych ko-
tow wystapita serokonwersja, antygen BDV i kwas
nukleinowy wirusa identyfikowano w mézgu kotéw
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(11). BoDV spowodowat tez nieropne zapalenie opon
imodzgu u kota z postepujacymi zaburzeniami ruchu
izaburzeniamineurologicznymi w Belgii (12).

Rola wirusa Rustrela w etiologii
choroby chwiejnego chodu (SD)

Nowe dane o etiologii SD wniosty badania z uzyciem
technik RT-PCR i RT-qPCR, hybrydyzacji in situ, testy
immunohistochemiczne i analiza metagenomiczna
wirus6w izolowanych z osrodkowego uktadu nerwo-
wego kotow oraz innych gatunkéw zwierzat z klinicz-
nymi objawami choroby. Wskazujg one na udziat wi-
rusa Rustrela (RusV, Rubivirus strelense, Matonaviridae)
w SD kotéw. RNA oraz antygeny RusV zidentyfiko-
wano technikami molekularnymi i sekwencjonowa-
niem metagenomicznym w mézgu kotow z nierop-
nym zapaleniem opon, mézgu i rdzenia kregowego
oraz klinicznymi objawami SD u kotéw w Szwecji,
Austrii i Niemczech. Nie stwierdzono RusV w mézgu
zdrowych kotéw na terenach, na ktérych wystepo-
waty chore, RusV pozytywne, koty z objawami cho-
roby chwiejnego chodu (1). Genom i antygen RusV
stwierdzano gtéwnie w neuronach kory mézgowej,
hipokampie, m6zdzku, pniu mézgu i w rdzeniu kre-
gowym. Czesto zakazenie dotyczyto kory mézdzku
ijadra stropu mézdzku, a wiec struktur, ktére odpo-
wiadaja za pozapiramidalng koordynacje chodu i po-
stawy zwierzat (14). RusV izolowano tez od innych ga-
tunkow zwierzat. W latach 1970-1980 wyizolowano
go od lwow (Panthera leo), tygrysow (Panthera tigris),
kanguréw krwawoszyich (Macropus rufogriseus) z zoo
w Niemczech z nieropnym zapaleniem opon i mézgu
(15, 16), a takze od osta (Equus asinus) i kapibary (Hy-
drochoeris hydrochaeris; 13, 17). Wér6d objawoéw kli-
nicznych zakazenia dominowaty otepienie, goraczka,
ataksja, wypadanie jezyka (9). Ponadto RusV izolowa-
no z mézgu ostronosa potudniowo-amerykanskie-
go (Nasua nasua) i wydry euroazjatyckiej (Lutra lutra)
w ogrodzie zoologicznym, u ktérych wystepowaty
objawy neurologiczne zwigzane z limfocytarno-hi-
stiocytarnym zapaleniem mézgu (15). Prawdopodob-
nie rezerwuarem RusV na tym terenie jest z6ttoszy-
jamysz polna (Apodemus flavicollis; 13).

Charakterystyka wirusa Rustrela (RusV)

Wirus Rustrela (RusV, Rubivirus strelense) wystepujacy
u kot6éw, gryzoni i niektérych gatunkéw ssakow wraz
z wirusem rézyczki (RuV, Rubivirus rubellae) choro-
botwoérczym dla cztowieka i wirusem ruhugu (Ruhv,
Rubivirus ruteetense) zakazajagcym nietoperze, nalezg
do jedynego rodzaju Rubivirus w rodzinie Matonavi-
ridae. Sa to mate wirusy z otoczka o wirionach ple-
omorficznych, sferycznych lub rurkowatym, o Sred-
nicy 50—90 nm, o jednym biatku kapsydu (C) i dw6ch
glikoproteinach ostonki (E1 i E2). Genom wirusa
(9,610 kb) tworzy jednopasmowy RNA o polaryzacji
dodatniej. Wirusy replikujg sie w cytoplazmie neu-
rondw. Biatka niestrukturalne wirusa sg ttumaczone
z genomowego RNA, a biatka strukturalne z subgeno-
mowego RNA jako prekursory poliprotein (18). Geno-
my RusV i RuhV koduja poliproteine p110, biatko p150,

RNA-zaleznga polimeraze (p90), trzy biatka struktu-
ralne: biatko kapsydu C oraz glikoproteiny E1i E2 (13).
Analiza filogenetyczna izolatéw kocich i mysich wy-
kazata istnienie trzech kladéw RusV. Pierwszy klad
tworza izolaty ze Szwecji, drugi z Austriii trzeciizo-
laty z Niemiec Péinocno-Wschodnich, przy czym
duze podobienstwa wystepuja pomiedzy kladem ze
Szwecji i Austrii. W kladzie ze Szwecji wyrdzniono
trzy subklady RusV (13). U kotéw, zwierzat zakazo-
nych z zoo i u leSnych myszy narzadem docelowym
wirusa jest wytgcznie osrodkowy uktad nerwowy,
bardzo rzadko stwierdza sie RNA wirusa w nerwach
obwodowych (15).

Nie jest takze znany potencjat zoonotyczny RusV
iRuhV. Jednak zaréwno gryzonie, jak i nietoperze ce-
chuja sie wtasciwosciami biologicznymi, ktdre pre-
dysponujg je do przenoszenia wielu wiruséw zwie-
rzecych na cztowieka (19, 20). Ponadto RusV i RutV
cechuja sie identyczng strukturg genomu jak wirus
r6zyczki (Ruv; 21), sekwencje aminokwasowe czte-
rech epitopow biatka fuzyjnego (glikoproteina E1)
tych wirusow dla komoérek B s3 wysoce konserwatyw-
ne (22). Zdolno$¢ RusV do zakazania zaréwno gryzo-
ni, jak i kilku gatunkéw innych ssakéw oraz wywo-
lywania objawéw chorobowych przypominajacych
ciezkie postacie rézyczki mézgowej u ludzi nie wy-
klucza mozliwosci transferu RusV i wywotania cho-
roby u ludzi (23).

Wirus Rustrela, podobnie jak wirus r6zyczki, jest
wrazliwy na dziatanie rozpuszczalnikéw organicz-
nych oraz 1% podchloryn sodu i 70% etanol. Ulega in-
aktywacji w ponad 56°C po 20 min, 37°C po 48 godz.
iw —20°C, pod wptywem UV i przy pH 6,8—-8,0 oraz
poza organizmem w 37°C po godzinie (24).

Objawy

Nie ustalono sposobéw transmisji RusV z domnie-
manych rezerwuaréw, jak rdwniez pomiedzy gospo-
darzami wirusa. Obecno$¢ RusV w wymazach z jamy
ustnej wskazuje na jame ustng jako wrota zakazenia,
natomiast wydalanie wirusa z kalem przemawia za
udziatem drogi oralno-fekalnej w transmisji choro-
by. Prawdopodobnie koty zakaZzaja sie, zjadajac za-
kazone przez RusV myszy.

U kotéw domowych chorobie towarzyszy zesp6t
objawéw neurologicznych. Gtéwnym objawem jest
niezborno$¢ ruchéw konczyn, zwtaszcza miednicz-
nych ze zwiekszonym napieciem mie$niowym, cze-
go efektem jest sztywny chwiejny chdd (staggering).
Do tych objaw6w dotacza sie przeczulica skory w od-
cinku grzbietowym i ledZwiowo-ogonowym, nie-
mozno$¢ chowania wysunietych pazurdéw, niekiedy
wystepuja drzenia i drgawki. Zaburzenia behawio-
ralne obejmujg zwiekszong wokalizacje, otepienie
iwieksza tagodno$¢. Natomiast rzadko chore koty sa
agresywne. Choroba zwykle trwa od kilku dni do kil-
ku tygodni, moze jednak trwa¢ ponad rok. Z reguty
prowadzi do takiego pogorszenia stanu zdrowia, ze
ze wzgledu na dobrostan zwierzat wskazana jest eu-
tanazja. Ponadto czes$¢ zwierzat goraczkuje, ulegaja
ostabieniu odruchy rdzeniowe, dochodzi do zaburzen
dziatania nerwéw czaszkowych (3, 25). U ostronosa
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potudniowoamerykanskiego (Nasua nasua) i u wydry
(Lutra lutra) zakazonych na drodze naturalnej przez
RusV rozwija sie zapalenie mézgu, ktdremu towarzy-
sza ostabienie koniczyn miedniczych, drgawki i ogol-
ne ostabienie (15).

Zmiany histopatologiczne

Najwazniejszg zmiang histopatologiczng w SD jest
nieropne, limfocytarno-histiocytarne zapalenie
opon mézgowych, mézgu i rdzenia z okotonaczynio-
wym naciekiem komorek odpornosciowych, gtéw-
nie w istocie szarej osrodkowego uktadu nerwowe-
g0 (26). Czasem tym zmianom towarzysza ogniska
astrogleju i proliferacja mikrogleju, zwyrodnienie
neuronéw i guzki neurofagiczne. Najbardziej nasi-
lone jest zapalenie parenchymy pnia mézgu, kory
mozgowej i rdzenia kregowego. Nacieki limfocytar-
no-histiocytarne i komdrek plazmatycznych wyste-
puja w oponach miekkich (25). W mézgu osta, walabii
ikapibary z zoo z potwierdzonym in situ zakazeniem
RusV wystepowato nieropne zapalenie opon i mézgu
z okotonaczyniowym naciekiem oraz naciekiem opon
moézgowych i obecnoscia guzkéw gliowych. Nacieki
tworzyty gtéwnie limfocyty T CD3+, komérki mikro-
gleju IBA-1+, makrofagi i limfocyty B CD79a+. Zwy-
rodnienie i martwica neuronéw z satelitozg wyste-
powata tylko w pniu mézgu osta (13).

Na podstawie zaprezentowanych wynikow badan
uzasadniony wydaje sie poglad o udziale RusV w etio-
logii choroby chwiejnego chodu kotéw. Jednak przy
ograniczonej liczbie obserwacji klinicznych i badan
wirusologicznych udziat RusV jako czynnika etio-
logicznego tej choroby w nie jest catkowicie pewny.
Z pewnoscig indukcja choroby po sztucznym zaka-
zeniu kotéw izolatami wirusa z przypadkow tereno-
wych i dane odno$nie do transmisji choroby, a takze
nad pochodzeniem RusV wzbogaca wiedze odnosnie
do jej patogenezy. Otwartym zagadnieniem pozostaje
mozliwo$¢ przeniesienia RusV na inne gatunki zwie-
rzat oraz na czlowieka. To, czy wirus bedzie w stanie
replikowac sie w organizmie nowego gatunku, zalezy
$cisle od jego genetyki. Aby doszto do trwatej trans-
misji, zwykle musi doj$¢ do mutacji w materiale ge-
netycznym wirusa. Mutacje takie sg niebezpieczne,
poniewaz moga zachodzi¢ samorzutnie w natural-
nym rezerwuarze wirusa. Przeniesienie wirusa moze
réwniez nastapi¢ za posrednictwem gatunkéw po-
$rednich, jakimi sg wektory, ktére przenosza pato-
gen bez zachorowania. Wektorami czesto sg owady
i pajeczaki zywigce sie krwig kregowcow.
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