
Często z chwilą pojawienia się nowej choroby za-
kaźnej początkowo uwaga klinicystów skupia się 

na charakterze objawów i zmian chorobowych oraz 
opracowaniu i wdrożeniu metod terapii, podczas gdy 
głównym celem badań epidemiologów jest ustalenie 
etiologii i dróg szerzenia się choroby zakaźnej oraz 
poznanie wektorów i źródeł zakażenia. Zarówno kli-
nicyści, jak i epidemiolodzy prowadzą przy tym ba-
dania nad opracowaniem czułych, swoistych i szyb-
kich testów diagnostycznych oraz nad sposobami 
przerwania łańcucha epidemiologicznego (epizo-
otycznego) uwzględniającego metody bioasekuracji.

W  pewnym sensie nową chorobą jest choroba 
chwiejnego chodu (staggering disease, SD) kotów. 
Chociaż pierwsze przypadki choroby opisano u ko-
tów domowych (Felis catus) przed ponad 50 laty, to 
nadal istnieją rozbieżności w poglądach zarówno co 
do etiologii choroby, jak i zasięgu jej geograficznego 
występowania, rezerwuarów, szerokości widma za-
kaźnego i zoonotycznego charakteru (1). Podejrzewa 
się, że przyczyną choroby są m.in. skażenie środowi-
ska, opryski preparatami owadobójczymi i chwasto-
bójczymi, obecność toksyn w pokarmie i zakażenia 
wirusowe, szczególnie wirusem choroby bornaskiej 
oraz wirusem Rustrela.

Epidemiologia

Chorobę po raz pierwszy stwierdzono w 1970 r. u ko-
tów w okolicy jeziora Melar, które jest usytuowane 
pomiędzy Sztokholmem a Uppsalą, opisano jako nie-
ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych o nie-
ustalonej etiologii. Chorobę cechowała niezborność 
ruchów i porażenie kończyn miednicznych, niemoż-
ność cofania pazurów, zaburzenie behawioru, utrata 
łaknienia, ślinotok, nadwrażliwość na bodźce świetlne 
i głosowe, przeczulica, zaburzenie widzenia i drgaw-
ki. Badanie histopatologiczne wykazało okołonaczy-
niowy naciek komórek jednojądrzastych, rozrost gleju 
w mózgu i rdzeniu kręgowym oraz nieropne zapa-
lenie opon mózgowych, mózgu i rdzenia kręgowe-
go. Pomimo stosowania leków przeciwbakteryjnych 
i kortykosteroidów stan zdrowia większości kotów się 
pogarszał, koty umierały lub istniała konieczność eu-
tanazji po 1–4 tygodniach trwania choroby (2, 3). Do 
dzisiaj okolica jeziora pozostaje ogniskiem tej cho-
roby (2). W 1990 r. choroba kotów o identycznych ob-
jawach wystąpiła w Austrii, w okolicach Wiednia (4). 
Następnie w wielu krajach europejskich opisano cho-
roby kotów domowych o objawach nuerologicznych 
podobnych do występujących w tej chorobie. Zmia-
ny w postaci nieropnego zapalenia mózgu i rdzenia, 
zapalenia istoty szarej mózgu i rdzenia lub zapale-
nia istoty szarej rdzenia przemawiały za zakażeniem 

wirusowym (5, 6, 7). Objawy przypominające chorobę 
chwiejnego chodu stwierdzono też u innych gatun-
ków kotowatych. U żyjącego na wolności rysia (Lynx 
lunx) badanie histopatologiczne wykazało nieropne 
zapalenie mózgu i rdzenia, zaś hybrydyzacją in situ, 
badaniem immunohistochemicznym i testem PCR 
stwierdzono zakażenie wirusem choroby bornaskiej 
(8). U trzech lwów z parku safari z objawami ostrego 
zapalenia mózgu i rdzenia badaniem histopatologicz-
nym wykazano nieropne zapalenie mózgu i rdzenia 
z demielinizacją w rdzeniu kręgowym. Z migdałków 
jednego lwa wyizolowano herpeswirusa kotów typ 1 
(FHV-1; 9). Lundgren i Ludwig (10) stwierdzili u ko-
tów z objawami choroby chwiejnego chodu przeciw-
ciała przeciwko wirusowi choroby bornaskiej. Wirus 
choroby bornaskiej typu 1 (BoDV-1, Bornaviridae) jest 
przyczyną zaburzeń neurologicznych u wielu ga-
tunków ssaków. U doświadczalnie zakażonych ko-
tów wystąpiła serokonwersja, antygen BDV i kwas 
nukleinowy wirusa identyfikowano w mózgu kotów 
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(11). BoDV spowodował też nieropne zapalenie opon 
i mózgu u kota z postępującymi zaburzeniami ruchu 
i zaburzeniami neurologicznymi w Belgii (12).

Rola wirusa Rustrela w etiologii 
choroby chwiejnego chodu (SD)

Nowe dane o etiologii SD wniosły badania z użyciem 
technik RT-PCR i RT-qPCR, hybrydyzacji in situ, testy 
immunohistochemiczne i analiza metagenomiczna 
wirusów izolowanych z ośrodkowego układu nerwo-
wego kotów oraz innych gatunków zwierząt z klinicz-
nymi objawami choroby. Wskazują one na udział wi-
rusa Rustrela (RusV, Rubivirus strelense, Matonaviridae) 
w SD kotów. RNA oraz antygeny RusV zidentyfiko-
wano technikami molekularnymi i sekwencjonowa-
niem metagenomicznym w mózgu kotów z nierop-
nym zapaleniem opon, mózgu i rdzenia kręgowego 
oraz klinicznymi objawami SD u kotów w Szwecji, 
Austrii i Niemczech. Nie stwierdzono RusV w mózgu 
zdrowych kotów na terenach, na których występo-
wały chore, RusV pozytywne, koty z objawami cho-
roby chwiejnego chodu (1). Genom i antygen RusV 
stwierdzano głównie w neuronach kory mózgowej, 
hipokampie, móżdżku, pniu mózgu i w rdzeniu krę-
gowym. Często zakażenie dotyczyło kory móżdżku 
i jądra stropu móżdżku, a więc struktur, które odpo-
wiadają za pozapiramidalną koordynację chodu i po-
stawy zwierząt (14). RusV izolowano też od innych ga-
tunków zwierząt. W latach 1970–1980 wyizolowano 
go od lwów (Panthera leo), tygrysów (Panthera tigris), 
kangurów krwawoszyich (Macropus rufogriseus) z zoo 
w Niemczech z nieropnym zapaleniem opon i mózgu 
(15, 16), a także od osła (Equus asinus) i kapibary (Hy-
drochoeris hydrochaeris; 13, 17). Wśród objawów kli-
nicznych zakażenia dominowały otępienie, gorączka, 
ataksja, wypadanie języka (9). Ponadto RusV izolowa-
no z mózgu ostronosa południowo-amerykańskie-
go (Nasua nasua) i wydry euroazjatyckiej (Lutra lutra) 
w ogrodzie zoologicznym, u których występowały 
objawy neurologiczne związane z limfocytarno-hi-
stiocytarnym zapaleniem mózgu (15). Prawdopodob-
nie rezerwuarem RusV na tym terenie jest żółtoszy-
ja mysz polna (Apodemus flavicollis; 13).

Charakterystyka wirusa Rustrela (RusV)

Wirus Rustrela (RusV, Rubivirus strelense) występujący 
u kotów, gryzoni i niektórych gatunków ssaków wraz 
z wirusem różyczki (RuV, Rubivirus rubellae) choro-
botwórczym dla człowieka i wirusem ruhugu (RuhV, 
Rubivirus ruteetense) zakażającym nietoperze, należą 
do jedynego rodzaju Rubivirus w rodzinie Matonavi-
ridae. Są to małe wirusy z otoczką o wirionach ple-
omorficznych, sferycznych lub rurkowatym, o śred-
nicy 50–90 nm, o jednym białku kapsydu (C) i dwóch 
glikoproteinach osłonki (E1  i E2). Genom wirusa 
(9,6–10 kb) tworzy jednopasmowy RNA o polaryzacji 
dodatniej. Wirusy replikują się w cytoplazmie neu-
ronów. Białka niestrukturalne wirusa są tłumaczone 
z genomowego RNA, a białka strukturalne z subgeno-
mowego RNA jako prekursory poliprotein (18). Geno-
my RusV i RuhV kodują poliproteinę p110, białko p150, 

RNA-zależną polimerazę (p90), trzy białka struktu-
ralne: białko kapsydu C oraz glikoproteiny E1 i E2 (13). 
Analiza filogenetyczna izolatów kocich i mysich wy-
kazała istnienie trzech kladów RusV. Pierwszy klad 
tworzą izolaty ze Szwecji, drugi z Austrii i trzeci izo-
laty z Niemiec Północno-Wschodnich, przy czym 
duże podobieństwa występują pomiędzy kladem ze 
Szwecji i Austrii. W kladzie ze Szwecji wyróżniono 
trzy subklady RusV (13). U kotów, zwierząt zakażo-
nych z zoo i u leśnych myszy narządem docelowym 
wirusa jest wyłącznie ośrodkowy układ nerwowy, 
bardzo rzadko stwierdza się RNA wirusa w nerwach 
obwodowych (15).

Nie jest także znany potencjał zoonotyczny RusV 
i RuhV. Jednak zarówno gryzonie, jak i nietoperze ce-
chują się właściwościami biologicznymi, które pre-
dysponują je do przenoszenia wielu wirusów zwie-
rzęcych na człowieka (19, 20). Ponadto RusV i RutV 
cechują się identyczną strukturą genomu jak wirus 
różyczki (RuV; 21), sekwencje aminokwasowe czte-
rech epitopów białka fuzyjnego (glikoproteina E1) 
tych wirusów dla komórek B są wysoce konserwatyw-
ne (22). Zdolność RusV do zakażania zarówno gryzo-
ni, jak i kilku gatunków innych ssaków oraz wywo-
ływania objawów chorobowych przypominających 
ciężkie postacie różyczki mózgowej u ludzi nie wy-
klucza możliwości transferu RusV i wywołania cho-
roby u ludzi (23).

Wirus Rustrela, podobnie jak wirus różyczki, jest 
wrażliwy na działanie rozpuszczalników organicz-
nych oraz 1% podchloryn sodu i 70% etanol. Ulega in-
aktywacji w ponad 56°C po 20 min, 37°C po 48 godz. 
i w –20°C, pod wpływem UV i przy pH 6,8–8,0 oraz 
poza organizmem w 37°C po godzinie (24).

Objawy

Nie ustalono sposobów transmisji RusV z domnie-
manych rezerwuarów, jak również pomiędzy gospo-
darzami wirusa. Obecność RusV w wymazach z jamy 
ustnej wskazuje na jamę ustną jako wrota zakażenia, 
natomiast wydalanie wirusa z kałem przemawia za 
udziałem drogi oralno-fekalnej w transmisji choro-
by. Prawdopodobnie koty zakażają się, zjadając za-
każone przez RusV myszy.

U kotów domowych chorobie towarzyszy zespół 
objawów neurologicznych. Głównym objawem jest 
niezborność ruchów kończyn, zwłaszcza miednicz-
nych ze zwiększonym napięciem mięśniowym, cze-
go efektem jest sztywny chwiejny chód (staggering). 
Do tych objawów dołącza się przeczulica skóry w od-
cinku grzbietowym i  lędźwiowo-ogonowym, nie-
możność chowania wysuniętych pazurów, niekiedy 
występują drżenia i drgawki. Zaburzenia behawio-
ralne obejmują zwiększoną wokalizację, otępienie 
i większą łagodność. Natomiast rzadko chore koty są 
agresywne. Choroba zwykle trwa od kilku dni do kil-
ku tygodni, może jednak trwać ponad rok. Z reguły 
prowadzi do takiego pogorszenia stanu zdrowia, że 
ze względu na dobrostan zwierząt wskazana jest eu-
tanazja. Ponadto część zwierząt gorączkuje, ulegają 
osłabieniu odruchy rdzeniowe, dochodzi do zaburzeń 
działania nerwów czaszkowych (3, 25). U ostronosa 
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południowoamerykańskiego (Nasua nasua) i u wydry 
(Lutra lutra) zakażonych na drodze naturalnej przez 
RusV rozwija się zapalenie mózgu, któremu towarzy-
szą osłabienie kończyn miedniczych, drgawki i ogól-
ne osłabienie (15).

Zmiany histopatologiczne

Najważniejszą zmianą histopatologiczną w SD jest 
nieropne, limfocytarno-histiocytarne zapalenie 
opon mózgowych, mózgu i rdzenia z okołonaczynio-
wym naciekiem komórek odpornościowych, głów-
nie w istocie szarej ośrodkowego układu nerwowe-
go (26). Czasem tym zmianom towarzyszą ogniska 
astrogleju i proliferacja mikrogleju, zwyrodnienie 
neuronów i guzki neurofagiczne. Najbardziej nasi-
lone jest zapalenie parenchymy pnia mózgu, kory 
mózgowej i rdzenia kręgowego. Nacieki limfocytar-
no-histiocytarne i komórek plazmatycznych wystę-
pują w oponach miękkich (25). W mózgu osła, walabii 
i kapibary z zoo z potwierdzonym in situ zakażeniem 
RusV występowało nieropne zapalenie opon i mózgu 
z okołonaczyniowym naciekiem oraz naciekiem opon 
mózgowych i obecnością guzków gliowych. Nacieki 
tworzyły głównie limfocyty T CD3+, komórki mikro-
gleju IBA-1+, makrofagi i limfocyty B CD79a+. Zwy-
rodnienie i martwica neuronów z satelitozą wystę-
powała tylko w pniu mózgu osła (13).

Na podstawie zaprezentowanych wyników badań 
uzasadniony wydaje się pogląd o udziale RusV w etio-
logii choroby chwiejnego chodu kotów. Jednak przy 
ograniczonej liczbie obserwacji klinicznych i badań 
wirusologicznych udział RusV jako czynnika etio-
logicznego tej choroby w nie jest całkowicie pewny. 
Z pewnością indukcja choroby po sztucznym zaka-
żeniu kotów izolatami wirusa z przypadków tereno-
wych i dane odnośnie do transmisji choroby, a także 
nad pochodzeniem RusV wzbogacą wiedzę odnośnie 
do jej patogenezy. Otwartym zagadnieniem pozostaje 
możliwość przeniesienia RusV na inne gatunki zwie-
rząt oraz na człowieka. To, czy wirus będzie w stanie 
replikować się w organizmie nowego gatunku, zależy 
ściśle od jego genetyki. Aby doszło do trwałej trans-
misji, zwykle musi dojść do mutacji w materiale ge-
netycznym wirusa. Mutacje takie są niebezpieczne, 
ponieważ mogą zachodzić samorzutnie w natural-
nym rezerwuarze wirusa. Przeniesienie wirusa może 
również nastąpić za pośrednictwem gatunków po-
średnich, jakimi są wektory, które przenoszą pato-
gen bez zachorowania. Wektorami często są owady 
i pajęczaki żywiące się krwią kręgowców.
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