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Opis przypadku	 Case report

Bornawirusy od wielu lat znane są jako przyczy-
na choroby bornaskiej u  koni i  owiec (9). Choroba 
bornaska wystąpiła również u strusi (1, 11). Dopiero 
w 2008 r. bornawirusy ptaków zostały opisane jako 
przyczyna neuropatycznego rozszerzenia przedżo-
łądka u  papug – Proventricular Dillatation Disease 
(PDD) (6-8), mimo iż pierwsze przypadki PDD u pa-
pug opisano już w 1970 r. (4). Dzięki badaniom nad 
etiologią neuropatycznego rozszerzenia przedżołądka 
u  papug zdiagnozowano tę chorobę także u  innych 
ptaków, w tym u kanarków. Zakażenia bornawirusa-
mi stwierdzane były również u bernikli kanadyjskiej 
(Branta canadensis), dzwońca (Carduelis chloris), 
strojnoczuba długobrodego (Cephalopterus penduli-
ger), wąsala żółtookiego (Lybius dubius), warzęchy 
różowej (Platalea ajaja), sokoła wędrownego (Falco 
peregrinus) i tukanów (Ramphastidae) (3, 5, 14, 16, 
17, 19). Dotychczas wyszczególniono 6 genotypów 
bornawirusów, ale nie stwierdzono różnic w obrazie 
klinicznym choroby wywołanej przez poszczególne 
typy (18). U  kanarków wyodrębniono 3 podgrupy 
bornawirusów i  tutaj również nie stwierdzono po-
dobnej korelacji (15). Bornawirusy ptaków powodują 
uszkodzenie nerwów autonomicznych przełyku, wola, 
przedżołądka, żołądka i  dwunastnicy. W  badaniu 

histopatologicznym stwierdza się nacieki limfoplaz- 
matyczne w  obrębie zwojów nerwowych przewodu 
pokarmowego. Podobne nacieki mogą być również 
obserwowane w mózgu, rdzeniu kręgowym, nerwach 
obwodowych, tkance przewodzącej serca, mięśniach 
gładkich i mięśniu sercowym. Zmiany w badaniu hi-
stopatologicznym u kanarków są bardzo podobne do 
występujących u papug (2, 8, 10, 12, 17).

Materiał i metody
Badane ptaki pochodziły z  trzech różnych hodowli 

(tab. 1). Oznaczono je, odpowiednio, jako kanarek A, B i C 
według kolejności ich dostarczenia lub przesłania do am-
bulatorium przez hodowców. Kanarki A i B leczono, a wo-
bec postępującego pogorszenia poddano eutanazji poprzez 
dożylne podanie preparatu Morbital® (Biowet, Puławy). 
Trzeci kanarek (C) nie był leczony, padł po 2 tygodniach 
obserwacji. W  trakcie badania sekcyjnego od badanych 
kanarków pobrano fragmenty mózgu, móżdżku, wątroby, 
śledziony, przedżołądka z żołądkiem i rdzenia kręgowego.

Materiał skierowany do badań histopatologicznych był 
utrwalany w  10% zbuforowanej formalinie, następnie 
odwodniony w szeregu alkoholi i zatopiony w parafinie. 
Skrawki parafinowe barwiono metodą przeglądową hema-
toksylina-eozyna (H-E).
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Summary
Proventricular dilatation disease (PDD) is a fatal disorder that has been described in psittacine birds for 

a longer time, but bornavirus as the cause of that disease was only recognized recently. PDD is characterized by 
lymphoplasmacytic infiltration of the ganglia of the central and peripheral nervous system, leading to central 
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our country the virus can be widely distributed.
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Ponadto pobrano próbki mózgu, wątroby, przedżołądka 
i śledziony do badania RT-PCR. Izolację RNA wykonano 
za pomocą zestawu Total RNA Mini Plus (A&A Biotechno-
logy), odwrotną transkrypcję za pomocą RevertAid™ First 
Strand cDNA Synthesis Kit (Thermo Scientific Fermentas, 
Finnzymes, Abgene).

Reakcję RT-PCR przeprowadzono wg Kistrel i  wsp. 
(2008) z zastosowaniem DreamTaq™ Master Mix. – Ther-
mo Scientific (Fermentas, Finnzymes, Abgene).

Wyniki i omówienie
U kanarka A zaobserwowano zaprzestanie śpiewu 

i objawy postępującej niezborności (ryc. 1A). Apetyt 
początkowo zachowany, masa ciała 19 g. Objawy 
neurologiczne z  czasem ulegały nasileniu, apetyt 
znacznemu osłabieniu. Z  tego powodu kanarek był 
dokarmiany przez sondę pokarmem dla piskląt, mimo 
to masa ciała stopniowo się obniżała. Po trzech tygo-
dniach ptak został poddany eutanazji przy masie ciała 
14 g. W tej samej hodowli obserwowano jeszcze dwa 
podobne przypadki, obydwa kanarki padły, ale ich 
zwłok nie dostarczono do badań.

W badaniu anatomopatologicznym kanarka A 
stwierdzono wychudzenie oraz obecność w żołądku 
nieroztartego ziarna, bez widocznego rozszerzenia sa-
mego narządu. W badaniu histopatologicznym przed-
żołądka stwierdzono umiarkowany naciek komórek 
jednojądrowych w błonie podśluzowej, obejmujący 
również zwoje nerwowe i  błonę surowiczą. Wokół 

trzewnych zwojów nerwowych żołądka i  naczyń 
krwionośnych stwierdzono pojedyncze komórki na-
cieku zapalnego. W mózgu obserwowano ogniskowo 
zwyrodnienie neuronów, neuronofagię, przekrwienie 
oraz ogniskowo wakuolizację istoty szarej. W móżdż-
ku – zanik komórek Purkinjego. W rdzeniu kręgowym 
widoczny był ogniskowy zanik i cechy zwyrodnienia 
komórek zwojowych, a  w  obrębie zwojów otacza-
jących stwierdzono naciek zapalny. Wynik badania 
RT-PCR w kierunku bornawirusów u  tego osobnika 
był jednak ujemny.

Pierwsze objawy choroby zauważone przez wła-
ściciela kanarka B to ataksja – przewracanie się na 
boki lub na grzbiet, niezborne ruchy nóg, pozycja 
rozkroczna (ryc. 1B), spadek masy ciała mimo zacho-
wanego apetytu. Badanie wymazu z wola wykazało 
obecność dość licznych Trichomonas sp. Podjęto le-
czenie farmakologiczne i  dokarmianie. Początkowo 
uzyskano niewielką poprawę, ale po kilku dniach 
nastąpiło ponowne nasilenie objawów. Wobec braku 
poprawy stanu zdrowia kanarka poddano eutanazji 
po około 3 tygodniach od wystąpienia pierwszych 
objawów. U  kanarka B stwierdzono rozszerzenie 
przełyku, przedżołądka (ryc. 2B), kloaki i umiarko-
wane dwunastnicy. W  przełyku i  przedżołądku był 
obecny pokarm, w żołądku częściowo roztarte ziarno. 
W badaniu mikroskopowym przedżołądka stwierdzo-
no rozlany naciek komórek jednojądrowych w błonie 
śluzowej i podśluzowej, obejmujący widoczne zwoje 

Tab. 1. Opis badanych ptaków
Hodowla/

lokalizacja
Pochodzenie 

ptaka Kanarek Opis Objawy 
neurologiczne Terapia Uwagi

MA/
Mazowieckie

Polska A ptak w typie kanarka 
harceńskiego, samiec 
w wieku 6 miesięcy

tak tak kanarek utrzymywany w hodowli z innymi ptakami, 
również papugami

MB/
Mazowieckie

Włochy B kanarek rasy Yorkshire, 
2 letni samiec 

tak tak utrzymywany w hodowli z innymi kanarkami, jeden 
raz przystępował do lęgów, padła samica i jeden 
młody (nie zauważono objawów neurologicznych), 
drugi młody klinicznie zdrowy

PC/
Pomorskie

Polska C kanarek w typie rasy 
norwik, samica w wieku 
około 1 roku

nie nie u tego osobnika, jak i innych kanarków w stadzie 
stwierdzono również zakażenie poliomawirusem

Ryc. 1. Objawy niezborności u kanarków zakażonych bornawirusem. A – kanarek A; B – kanarek B



Med. Weter. 2015, 71 (8), 518-521520

nerwowe i błonę surowiczą. Stwierdzono również roz-
rost nabłonka gruczołów błony śluzowej. W żołądku 
mięśniowym pojedyncze komórki nacieku zapalnego 
widoczne były w trzewnych zwojach nerwowych i bło-
nie surowiczej. W mózgu zaobserwowano ogniskowe 
zwyrodnienie komórek zwojowych, rozplem komórek 
glejowych, przekrwienie i pojedyncze komórki nacieku 
zapalnego. W nerwie kulszowym i splocie lędźwiowo-
-krzyżowym wykazano obecność nacieków zapalnych 
(ryc. 3). W mięśniu sercowym stwierdzono martwicę 
kardiomiocytów i naciek zapalny w obrębie zwojów 
i naczyń krwionośnych. Badanie RT-PCR (8) wykazało 
obecność RNA wirusa w narządach badanego ptaka. 
Kanarek przebywał z samicą, która padła około 2 mie-
siące wcześniej, po zniesieniu jaj. Samica nie wyka-
zywała objawów neurologicznych. Z pierwszego lęgu 
przeżył 1 młody – do tej pory jest klinicznie zdrowy.

U kanarka C obserwowano stopniowe pogarsza-
nie się kondycji ogólnej i  poliurię, nie stwierdzano 

natomiast objawów neurologicznych. W  badaniu 
sekcyjnym tego ptaka, oprócz uszkodzenia nerek, wą-
troby i powiększenia śledziony, stwierdzono również 
rozszerzenie przedżołądka z zalegającą w nim treścią 
(ryc. 2A). W  badaniu histopatologicznym w  błonie 
śluzowej żołądka gruczołowego i mięśniowego obec-
ne były ogniskowe nacieki komórek jednojądrowych, 
w błonie śluzowej przedżołądka również rozszerzone 
cewki z amarantowymi złogami, a w jelicie cienkim 
zanik kosmków oraz umiarkowanego stopnia naciek 
komórek jednojądrowych. W mózgu stwierdzono prze-
krwienie, obrzęk, rozplem mikrogleju i neuronofagię. 
W badaniu RT-PCR mózgu (8) stwierdzono obecność 
RNA bornawirusa ptaków. U innych sekcjonowanych 
ptaków z tego stada nie wykazano zmian o podobnym 
charakterze, jednak z wywiadu wynika, iż występo-
wały pojedyncze przypadki kanarków z zaburzeniami 
neurologicznymi, jak i  zmianami w  obrębie gałki 
ocznej przypominającymi zaćmę.

Objawy kliniczne choroby 
bornaskiej u  ptaków można 
podzielić na wynikające z uszko-
dzenia nerwów obwodowych – 
głównie w przewodzie pokarmo-
wym oraz dotyczące centralnego 
układu nerwowego. W praktyce 
stwierdza się, że najczęściej 
występują one łącznie. Objawy 
dotyczące układu żołądkowo-
-jelitowego, pierwotnie opisy-
wane u  papug, to: osłabienie 
apetytu, regurgitacje, obecność 
niestrawionego pokarmu (np. 
całego ziarna) w  kale. Z  kolei 
symptomy wynikające ze zmian 
w  centralnym układzie nerwo-
wym to głównie: niezborność, 
nienormalny chód, zaburzenia 
czucia głębokiego (4, 8). U nie-
leczonych ptaków dochodzi 
zwykle do śmierci, w niektórych 

Ryc. 2. A – Rozszerzenie przedżołądka u kanarka C; B – zalegająca treść pokarmowa w przedżołądku kanarka B

Ryc. 3. Naciek komórek jednojądrowych w obrębie zwojów nerwowych (strzałki): 
A – żołądka gruczołowego; B – nerwu kulszowego; C – mózgu; D – splotu lędźwiowo-
-krzyżowego; E – mięśni szkieletowych; F – naczyń krwionośnych warstwy mięśniowej 
żołądka mięśniowego
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przypadkach u leczonych i dokarmianych pokarmem 
półpłynnym papug możliwe było utrzymanie ich przy 
życiu niekiedy przez dłuższy czas (4). U  badanych 
przez nas jak i innych autorów (14, 15, 19) kanarków 
nie obserwowano problemu z obecnością całych ziaren 
w kałomoczu, jak i regurgitacji, apetyt początkowo był 
dobry, a nawet wzmożony (13), w miarę pogarszania 
się stanu ogólnego ulegał jednak osłabieniu. W pierw-
szych dwóch opisanych przez nas przypadkach domi-
nowały objawy ze strony układu nerwowego, głównie 
ataksja, początkowo umiarkowana, pogłębiająca się 
w  ciągu kilku tygodni. U  kanarka C stwierdzono 
jedynie postępujące osłabienie i  utratę kondycji. 
W przypadkach opisanych przez Rubbenstroth i wsp. 
(15) u kanarków naturalnie zakażonych bornawirusem 
również stwierdzono zróżnicowany obraz kliniczny: 
najczęściej obserwowano biegunkę i  rozszerzenie 
przedżołądka widoczne na zdjęciach rtg, jak i  po-
śmiertnie. Na krótko przed śmiercią u pojedynczych 
ptaków obserwowano zapalenie naczyniówki i  siat-
kówki oka (chorioretinitis) oraz ostre zaburzenia neu-
rologiczne – ruchy maneżowe, drgawki i konwulsje. 
W przypadku opisywanym przez Perpiñán i wsp. (14) 
obserwowane objawy to: polifagia, utrata masy ciała, 
osłabienie i ataksja. Badane przez nas kanarki nie wy-
kazywały objawów drgawkowych ani zmian w obrębie 
gałki ocznej, jednak w jednej z hodowli zdarzały się 
przypadki zaćmy.

Podobnie jak w materiale własnym, tak i w danych 
z piśmiennictwa (15, 19) sekcyjnie stwierdza się wy-
stępowanie rozszerzenia przedżołądka, jednakże w jed-
nym przypadku, podobnie jak opisali Perpiñán i wsp. 
(14) rozszerzenie przedżołądka nie było widoczne 
mimo występowania zmian mikroskopowych. W przy-
padkach opisywanych przez innych autorów (19) w ba-
daniu histopatologicznym mózgu stwierdzono ognisko-
wo umiarkowanego stopnia nacieki okołonaczyniowe 
złożone z  komórek jednojądrzastych, szczególnie 
w rejonach sąsiadujących z komorami bocznymi, to 
znaczy hipokampem, strzępkami hipokampa, polem 
przyhipokampowym i w korze pośredniej (meso pal-
lium). Zmianom tym towarzyszyły aktywacja i przerost 
astrocytów. Podobnie rozplem komórek glejowych 
miał również miejsce w przypadku kanarków B i C, 
dodatkowo u  pierwszych dwu ptaków stwierdzono 
zwyrodnienie komórek zwojowych. Typową zmianą 
mikroskopową u badanych kanarków, opisywaną tak-
że przez innych autorów, był stan zapalny w obrębie 
trzewnych zwojów nerwowych przewodu pokarmo-
wego (myenteric ganglioneuritis), zlokalizowanych 
w przedżołądku, żołądku i czasem dwunastnicy. Często 
nacieki zapalne rozszerzały się również na sąsiadującą 
tkankę łączną lub mięśniówkę gładką. Inne narządy 
(wątroba, płuca i nerki) nie wykazywały zmian histo-
patologicznych (14, 15, 19), jednak zaobserwowano 
je u kanarka C w związku z dodatkowym zakażeniem 
poliomawirusem.

Test RT-PCR w kierunku bornawirusów u kanarka A 
wypadł ujemnie, może mieć to związek z degradacją 
RNA wirusa, która dość łatwo zachodzi szczególnie 
w wyniku nieprawidłowości w przechowywaniu próbek.

W Niemczech stwierdzono zakażenie bornawirusa-
mi w 40% badanych hodowli kanarków (15). Każdy 
z opisanych przez nas przypadków pochodził z innej 
hodowli, co może świadczyć o tym, iż problem borna-
wirozy kanarków w Polsce może być równie szeroko 
rozpowszechniony, także za sprawą powszechnego 
w ostatnich latach importu tych ptaków.
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