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Summary

Chronic wasting disease (CWD) is a lethal infectious neurodegenerative disease, the etiological factor of
which is the infectious prion protein. Infections affect animals of the deer family (Cervidae). The aim of the
study was to analyze the results of monitoring for the presence of CWD in the years 2018-2020 carried out by
the Veterinary Inspectorate in Poland. The aim of the monitoring program in force in 2018-2020 was to assess
the epizootic situation of CWD in Poland and other European countries, where no cases of the disease have
been detected so far. Six species of deer were monitored: Eurasian tundra reindeer, Finnish forest reindeer, roe
deer, elk, red deer, and white-tailed deer. Samples for the study were collected by veterinarians and trained
persons and came from a latch within the medulla, retropharyngeal lymph nodes, tonsils, or other lymph nodes
in the head. During the three-year CWD monitoring in Poland, a total of 3541 samples from animals from
the deer family were examined. With regard to farmed and captive animals, the samples came from 225 red
deer and 1 clump, and in the case of wild animals, the study included 192 elk, 2703 roe deer, and 420 red deer.
In 2018, 1141 animals were tested: 23 farm-kept noble deer and 42 elk, 886 roe deer, and 190 wild-living noble
deer. In 2019, the monitoring covered 1246 animals: 115 red deer and 1 female elk were farm animals, and the
remaining 83 elk, 902 roe deer, and 145 red deer were free-living. In the last year of the program, 1154 animals
were tested: 87 farmed red deer and 67 wild elk, 915 roe deer, and 85 wild deer. During the monitoring period,
no cases of chronic wasting disease (CWD) of cervids were detected in Poland. The program officially ended

at the end of December 2020 and was not extended because of the absence of CWD-positive results.
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Przewlekla wyniszczajaca choroba jeleniowatych,
chronic wasting diesease (CWD) jest $miertelng choro-
ba prionowa, nalezaca do gabczastych pasazowalnych
encefalopatii (TSE — transmissible spongiform ence-
phalopathy). Priony, jako zakazne biatka, przenoszg si¢
horyzontalnie mi¢dzy wrazliwymi osobnikami. Biatka
prionowe PrP5¢ sg odpowiednikami biatek komorko-
wych PrP€, ale sa nieprawidtowo uksztattowane prze-
strzennie, dzigki czemu zyskuja wlasciwosci zakazne
i chorobotworcze. Prawidlowo uksztalttowane komor-
kowe biatko PrP¢ po kontakcie i agregacji z prionem
PrP5¢ zmienia konformacj¢ przestrzenna, przez co staje
si¢ zakazne. Cecha ta warunkuje neurotoksycznosc¢.
Zwierzeta, ktore nie maja biatek PrP¢ nie sg wrazliwe
na infekcj¢ prionows. Biatko PrP¢ musi znajdowac si¢

w btonie komorkowej aby doszto do typowej infekcji.
Wadliwe uksztattowanie moze by¢ spowodowane
spontaniczng mutacjg genetyczng, a takze wystgpic
po kontakcie z PrPS¢ (15, 20, 32). U jeleniowatych
struktura biatek PrP¢ jest konserwatywna, co prowadzi
do wigkszej podatno$ci na infekcje PrPSC. Wystepuja
cztery genotypy dla PrP€, przy czym niektore 30 razy
bardziej predysponujg do choroby (10). Odkryto takze,
ze PrP¢ posiada charakterystyczng dla jeleniowatych
petle miedzy strukturg alfa-helisy 1 beta-harmonijki,
zas$ u ludzi 1 bydta nie wykryto podobnej specyficznos$ci
(3, 7). Nie jest do konca jasne pochodzenie prionow,
jednak niektérzy badacze sugeruja, ze jest to zwigzane
ze zdolnoscig pewnych bialek do zwijania si¢ w beta-
-harmonijke (34). Gabczaste pasazowalne encefa-
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lopatie wystgpuja zardwno wsrod zwierzat dzikich,
jak 1 domowych oraz ludzi. Do najbardziej znanych
choréb zwierzat z tej grupy naleza: trzgsawka owiec
i kéz (scrapie), gabczasta encefalopatia bydta (BSE
— bovine spongiform encephalopathy), encefalopatia
gabczasta kotow, pasazowalna encefalopatia norek.
Ludzi natomiast: choroba Creutzfeldta-Jakoba, zespot
Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera 1 kuru (Smiejgca
si¢ $mier¢ — choroba dotyczaca plemion z Papui Nowe;j
Gwinei uprawiajacych praktyki kanibalistyczne) (2,
5,12, 28, 33).

Zachorowania na CWD dotycza takich gatun-
kow, jak: jelen szlachetny (Cervus elaphus), sarna
(Capreolus capreolus), finski renifer lesny (Rangifer
tarandus fennicus), renifer tundrowy (Rangifer taran-
dus), 10§ (Alces alces), jelen wschodni (Cervus nip-
pon), mulak biatoogonowy (Odocoileus virginianus),
mulak czarnoogonowy (Odocoileus hemionus), wapiti
(Cervus canadensis) oraz (Cervus elaphus nelsoni) (2).
Choroba wystepuje powszechnie na terenie Standw
Zjednoczonych i Kanady, notowana jest rOwniez na
terenach Azji, a obecnie takze w Europie, w krajach
skandynawskich (1, 19, 35).

Przewlekta choroba wyniszczajaca szerzy si¢ w wy-
niku bezposredniego kontaktu zwierzat zakazonych ze
zwierzetami zdrowymi. Uwaza sie, ze sg one zdolne
do infekowania innych jeleniowatych juz w okresie
inkubacji choroby, przed rozwinigciem si¢ objawow
klinicznych, a w ich plynach ustrojowych, §linie,
moczu oraz kale wykazano obecno$¢ patologicznych
biatek prionowych (17). Wtdrnym zrédlem zakazenia
jest zanieczyszczone $rodowisko, do ktorego priony
dostaja sie wraz z wydalinami i wydzielinami zwierzat
dotknigtych CWD, a takze w wyniku procesu rozktadu
zwlok zwierzat padlych, gdzie zachowujg zakaznos¢
przez nawet 2 lata. Prawdopodobnie najczesciej do za-
kazenia dochodzi poprzez spozycie zanieczyszczonej
roslinno$ci oraz poprzez korzystanie z lizawek sol-
nych, jednak droga alimentarna nie jest wystarczajaca
do wyjasnienia nieproporcjonalnego wystgpowania
choroby na roznych obszarach (19, 22, 23). Z uwagi
na wykrycie biatek prionowych w tkankach ptodéw
1 narzadach rozrodczych jeleniowatych mozliwa jest
takze droga pionowa zakazenia, ktora jednak ma
mniejsze znaczenie w rozprzestrzenianiu choroby (16).
Prawdopodobne jest takze, ze do kontaminacji srodo-
wiska dochodzi poprzez wydzieling gruczoléw zapa-
chowych zlokalizowanych na gltowie i konczynach.
Jest to zwigzane z unerwieniem gruczotdw skérnych
glownie przez autonomiczny wspotczulny uktad ner-
wowy. Jako jedng z drég transmisji nalezy rozwazy¢
naturalny behawior jelenia, ktory poprzez spalowanie
pozostawia na drzewach wydzieling gruczotéw przed-
czolowych. Odkryto réwniez wysoka koncentracje
biatek prionowych w gruczole mlekowym przezu-
waczy, co moze stanowi¢ jedng z drog zakazenia we
wcezesnym wieku (6, 11, 19, 25). Jak wykazaty badania,
prewalencja CWD w niektorych stadach zwierzat zyja-
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cych na wolno$ci w stanie Wyoming w USA wynosita
30%, za$ w przypadku zwierzat utrzymywanych przez
cztowieka na tym terenie si¢gata 80% (29).

CWD po raz pierwszy opisano pod koniec lat 60. XX
wieku u jelenia utrzymywanego w niewoli w Stanach
Zjednoczonych, na terenie stanu Kolorado. W 1981 r.
opisano przypadki u zwierzat wolno zyjacych na tere-
nie stanéw Kolorado i Wyoming oraz w Kanadzie (36).
W latach 2001-2005 odnotowane zostaly pierwsze
zachorowania na CWD wsrdd jeleniowatych w Korei
Poludniowej zwigzane z importem zwierzat na te tere-
ny. Przypadki dotyczyly tosi sprowadzonych z Kanady
w latach 1994-1997 (31), a w 2010 r. w tym samym
kraju opisano chorobe wsrdd stad jelenia wschodniego
1jelenia szlachetnego (14, 30). W 2016 1. po raz pierw-
szy opisano przypadek choroby w Norwegii u dziko
zyjacych renifera i tosia. Nie jest znana droga przedo-
stania si¢ choroby do Europy (2, 20). W Szwecji pierw-
szy przypadek opisany u tosia pochodzi z 2021 r. (1).

W Europie, jeszcze przed pojawieniem si¢ CWD
w Norwegii, w latach 2007-2010 obowigzywat nad-
zor nad przewlekla choroba wyniszczajaca, ktory
regulowany byt przez Uni¢ Europejska, a w 2010 r.
wyniki zostaty poddane ocenie przez Europejski
Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci (EFSA) (32).
Po stwierdzeniu choroby u renifera i tosia w Norwegii
w 2016 r. postanowiono wprowadzi¢ trzyletni monito-
ring obowigzujacy od 1 stycznia 2018 r. do 31 grudnia
2020 r. w o$miu krajach: Estonii, Finlandii, Litwie,
Lotwie, Polsce, Szwecji, Norwegii 1 Islandii (26).
W Polsce program monitoringu wprowadzono na
mocy Rozporzadzenia Ministra Rolnictwa i Rozwoju
Wsi z dnia 8 lutego 2018 r. w sprawie wprowadzenia
programu majgcego na celu poszerzenie wiedzy o ry-
zyku wystgpienia przewlektej wyniszczajacej choroby
jeleniowatych (CWD) na lata 2018-2020 (27).

Celem pracy byta analiza wynikéw programu moni-
toringowego przeprowadzonego w kierunku wystepo-
wania CWD Polsce w latach 2018-2020 prze Inspekcje
Weterynaryjng oraz ocena sytuacji epizootycznej tej
choroby zaréwno w Polsce jak i innych krajach Europy.

Materiatl i metody

Monitoring CWD przeprowadzony zostat zgodnie z roz-
porzadzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr
999/2001 z dnia 22 maja 2001 r. ustanawiajacym zasady
dotyczace zapobiegania, kontroli 1 zwalczania niektorych
pasazowalnych gabczastych encefalopatii ze zmianami
wprowadzonymi w 2017 r. (26). Wyniki badania monito-
ringowego opracowano na podstawie udostepnionych rocz-
nych sprawozdan sporzadzanych przez Glowny Inspektorat
Weterynarii, ktore zamykajg si¢ w roku kalendarzowym.

Monitoring obejmowal szes¢ gatunkow jeleniowatych:
euroazjatyckiego renifera tundrowego, finskiego renifera
lesnego, sarne, losia, jelenia szlachetnego i jelenia wirgi-
nijskiego. Probki do badania byly pobierane przez lekarzy
weterynarii oraz przez osoby przeszkolone i1 pochodzity,
z zasuwki (obex) w obrebie rdzenia przedluzonego, za-
gardlowych weztow chlonnych, migdatkow lub innych
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weztow chtonnych lezacych na obszarze gtowy. Zwierze-
ta ujete w badaniach utrzymywane byty przez cztowieka
w warunkach fermowych i wolno zyjace. W badaniach
monitoringowych terytorium kraju zostalo podzielone na
podstawowe jednostki proby (PJP). W przypadku zwierzat
utrzymywanych przez cztowieka byt to obiekt, na terenie
ktorego zwierzeta byly utrzymywane, zas w przypadku
zwierzat wolno zyjacych — jak tez miejsca gromadzenia
si¢ zwierzat w pewnych sezonach w roku, ograniczone na-
turalnymi granicami. Badania podzielone zostaty na dwa
etapy. Pierwszy obejmowat podzielenie terytorium kraju na
100 PJP oddzielnie dla dzikich i utrzymywanych w niewoli
jeleniowatych, ktore musialy zachowacé reprezentatywnosc¢
geograficzng i uwzglednia¢ czynniki ryzyka, za$ drugi etap
obejmowat pobieranie z PJP probek przez 3 lata. Zaktadano,
ze na kazdg PJP zostanie zbadanych 30 zwierzat, tak aby
w ciggu catego okresu monitoringu przebadac¢ po 3000 jele-
niowatych utrzymywanych przez cztlowieka i tyle samo od
zwierzat wolno zyjacych. W przypadku Polski niemozliwe
bylo okreslenie 100 PJP dla dzikich jeleniowatych, zatem
okreslono 16 PJP zgodnie z podziatem administracyjnym
na wojewodztwa i przyjeto, ze z kazdej PJP pobierane beda
63 probki w roku, tak aby w ciaggu trzech lat suma probek
wynosita 3000. W badaniach uwzgledniane byty osobniki
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powyzej 12. miesigca zycia. Wsérod jeleniowatych utrzy-
mywanych przez cztowieka grupy docelowe ujete w bada-
niach monitoringowych to: zwierzgta padle oraz poddane
eliminacji, poddane ubojowi, osobniki z zaobserwowanymi
objawami klinicznymi. Grupy docelowe wsrdd zwierzat
wolno zyjacych to: zwierzgta padle, poddane eliminacji,
zabite lub zranione na drogach i przez drapiezniki. W szyb-
kich testach w kierunku TSE uzywano potprzekroju zasuwki
swiezej lub mrozone;j, reszt¢ zasuwki i migdatki oraz wezty
chlonne utrwalano. Monitoring prowadzono za pomoca
szybkich testow, za§ w przypadkach watpliwych i dodatnich
wykonywano badania potwierdzajace obejmujace meto-
d¢ immunohistochemiczng lub Western-Blot, a nastepnie
charakterystyke izolatow. Szybkie testy wykorzystywane
w badaniach to: Bio-Rad TeSeE SAP rapid test z dodatkiem
CWD, Idexx Herdchek CWD Antigen Test Kit, EIA, Idexx
HerdChek BSE-Scrapie Antigen Test Kit, EIA (26, 27).

Wyniki i oméwienie
Wyniki badan przedstawiono w tabelach 1 1 2.
W trakcie trzech lat trwania programu monitorowania

choroby w Polsce poddano badaniu 3541 probek po-
branych od zwierzat jeleniowatych zarowno utrzymy-

Tab. 1. Monitoring kierunku CWD jeleniowatych utrzymywanych w warunkach fermowych i Zyjacych w niewoli w Polsce

w latach 2018-2020

Jeleniowate utrzymywane w warunkach fermowych i zyjace w niewoli
Rok Liczba zbadanych sztuk
Gatunek padte lub poddane u ktérych wystgpowaty | poddane ubojowi, ktére uznano | poddane ubojowi, ktére uznano
eliminacji objawy kliniczne za niezdatne do spozycia za zdatne do spozycia
tos 0 0 0 0
2018 | sarna 0 0 0 0
jelen szlachetny 3 0 5 15
tos 0 1 0 0
2019 | sarna 0 0 0 0
jelen szlachetny 33 0 16 66
tos 0 0 0 0
2020 | sarna 0 0 0 0
jelen szlachetny 55 0 0 32

Tab. 2. Monitoring w kierunku CWD dzikich oraz cz¢Sciowo oswojonych jeleniowatych wystepujacych w Polsce w latach

2018-2020
Dzikie jeleniowate
Rok Liczba zbadanych sztuk
Gatunek padte lub poddane zranione lub zabite na u ktérych wystepowaty | upolowane, uznane za | upolowane, uznane za
eliminacji drogach lub przez drapiezniki objawy kliniczne niezdatne do spozycia zdatne do spozycia
tos 4 38 0 0 0
2018 | sarna 72 668 8 2 136
jelen szlachetny 1 49 1 1 128
tos 16 67 0 0 0
2019 | sarna 194 662 2 0 44
jelen szlachetny 9 I 1 0 64
tos 18 48 0 0 1
2020 | sarna 243 621 0 4 47
jelen szlachetny 10 36 0 1 38
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wanych w warunkach fermowych, jak i pozostajacych
na wolnosci.

Wyniki badan zwierzat zyjacych w niewoli i utrzy-
mywanych w warunkach fermowych przedstawiono
w tabeli 1. Podczas trzyletniego monitoringu przeba-
dano jedynie 226 osobnikow, w tym w 2018 r. byly
to 23 sztuki jeleni szlachetnych, w 2019 r. 115 jeleni
szlachetnych oraz 1 samica tosia, a w 2020 r. zbadano
87 jeleni szlachetnych. Nie zrealizowano wiec zatozen
monitoringu, ktéry przewidywat przebadanie 3000
probek pochodzacych z tej grupy zwierzat. Na sytuacje
te wplyneta zbyt mata liczba zwierzat utrzymywanych
przez cztowieka w niewoli i w warunkach fermowych.
Program monitoringowy zaktadat jako grupy docelowe
przeznaczone do pobrania probek do badan wsrdd jele-
niowatych utrzymywanych przez czlowieka zwierzeta
padie i poddane eliminacji, oraz poddane ubojowi,
osobniki z zaobserwowanymi objawami klinicznymi.
Zbyt mala liczba jeleniowatych z grupy docelowe;j
zwierzat utrzymywanych przez cztowieka uniemozli-
wita spetnienie zalozen programu monitoringowego,
dlatego tez postanowiono zrekompensowaé przynaj-
mniej czesciowo niedobor probek z tej grupy zwierzat,
pobraniem i zbadaniem wigkszej liczby probek z grupy
zwierzat wolo zyjacych.

Wyniki badah monitoringowych w grupie wolno zy-
jacych jeleniowatych przedstawia tabela 2. Badaniem
w tej grupie w okresie trzyletniego monitoringu obj¢to
3315 zwierzat. W grupie tej przebadano o 315 osobni-
koéw wiecej niz zaktadal program. W 2018 r. pobrano
probki od 42 tosi, 886 saren i 190 jeleni szlachetnych,
w 2019 r. przebadano 83 tosie, 902 sarny, 145 jeleni
szlachetnych, a w ostatnim roku badan 67 tosi, 915
saren oraz 85 jeleni szlachetnych. Lacznie w 2018 . ba-
dania wykonano na 1141 zwierzgtach, w 2019 1. liczba
przebadanych zwierzat wynosita 1246, a w 2020 roku
1154. U zadnego badanego osobnika nie stwierdzono
choroby. Monitoring zakonczyt si¢ 31 grudnia 2020 r.
1 ze wzgledu na negatywne — ujemne wyniki badan
nie zdecydowano si¢ na jego kontynuacje. W grupie
zwierzat wolno zyjacych liczba probek przebadanych
przekroczyta zalozenia programu monitoringowego.
Liczba prébek pobrana od poszczegdlnych zwierzat
odpowiada proporcjonalnie populacjom bytujacym na
wolno$ci w naszym kraju.

Negatywne wyniki trzyletniego monitoringu CWD
w Polsce nie sg zaskakujace, poniewaz choroba po raz
pierwszy pojawilta si¢ na terenie Europy w 2016 1. (2).
Dotychczas nie zaobserwowano objawow klinicznych
choroby wsrdod jeleniowatych Zyjacych na terenie
Polski. Monitoring potwierdzit zatem, ze Polska jest
krajem, w ktorym nie wystepuje, jak dotychczas,
chroniczna wyniszczajaca choroba jeleniowatych.
Badania monitoringowe CWD byly bardzo istotne
1 zobrazowaty, ze problem tej choroby nie dotyczy
jeszcze naszego kraju, jednak w zwigzku z coraz
liczniejszymi doniesieniami o nowych przypadkach
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pochodzacych z krajow skandynawskich moze by¢
problemem w przysztosci (1, 20).

Bramq wejscia dla zakaznych prion(')w PrPs¢ jest
najczesciej jama ustna poprzez spozycie kontamino-
wanego materiatu. W organizmie zwierzgcia priony
pokonuja barier¢ nablonkowa jelita i przenikaja do
migdaltkow, zagardlowych weztéw chlonnych oraz
tkanki limfatycznej zwigzanej z jelitem (gut-associa-
ted lymphoid tissue — GALT) (4, 8). W po6zniejszych
stadiach choroby PrP5¢ obecne sa w splocie neuronow
jelitowych oraz w nerwie btednym, ktorym docieraja
do centralnego uktadu nerwowego (30), o czym $wiad-
czy stwierdzenie priondw w jadrze grzbietowym nerwu
btednego w rdzeniu przedtuzonym. Neuroinwazja
obejmuje rowniez transport wsteczny wzdtuz widkien
nerwu trzewnego, w wyniku czego PrP5¢ pojawiaja si¢
w odcinku piersiowym rdzenia kregowego. Istnieje
réwniez hematogenna droga rozprzestrzeniania za-
kaznych biatek prionowych. PrP5¢ transportowane sa
przez krew i limfe, a na terenie narzadéw okotoko-
morowych, gdzie naczynia wlosowate maja budowe
okienkowa, przekraczaja bariere krew-mozg (21).
Akumulacja nieprawidlowo uksztattowanych biatek
w uktadzie nerwowym powoduje: utrate neurondéw,
wakuolizacj¢, neurodegeneracje, rozplem astrocytow,
odkladanie si¢ blaszek amyloidowych, co dotyczy
istoty szarej centralnego uktadu nerwowego (13, 24).
Priony kumuluja si¢ rowniez w: btonie §luzowej nosa,
migdatkach, gruczotach $linowych, nerkach, pgcherzu
moczowym, jelitach, narzadach uktadu rozrodczego
samic i samcow, co wyjasnia ich obecnos¢ w wydzie-
linach 1 wydalinach zwierzecia (8, 21).

W badaniu histopatologicznym stwierdza si¢ zwy-
rodnienie gabczaste neurondw, hiperplazje i hiper-
trofi¢ astrocytow, gromadzenie si¢ ztogdw amyloidu
w istocie szarej miedzymdzgowia, rdzenia przedtu-
zonego oraz korze wgchowej. Dodatkowo badaniami
immunohistochemicznymi mozliwe jest wykrycie
biatek prionowych odkladajacych sie¢ w osrodkach
rozmnazania grudek limfatycznych weztow chtonnych
1 $ledziony (8, 16). Natomiast do zmian sekcyjnych
nalezg: zachlystowe zapalenie ptuc, pienista lub wod-
nista tre$¢ zwacza, owrzodzenia trawienca i jamy
ustnej, powigkszenie nadnerczy, a takze atrofia szpiku
kostnego, thuszczu osierdziowego 1 migsni (30).

Objawy przewleklej choroby wyniszczajacej je-
leniowatych nie sg specyficzne. Sa to: postgpujace
wychudzenie, kacheksja, odchodzenie od stada,
utrudnione potykanie, $linotok, depresja i ocig¢zate
nieskoordynowane ruchy. W badaniach nad CWD
wykazano takze powtarzajace si¢ incydenty utraty
swiadomosci trwajqce kilka minut, przetyk olbrzymi
oraz regurgitacje ze zwacza. Objawy pOJaw1aly sig
zwykle na 2 tygodnie do 8 miesigcy przed $miercig
(31). Nie stwierdzono predylekcji ptciowej oraz sezo-
nowosci zachorowan. Pierwsze objawy obserwowano
u zwierzat 2,5-4-letnich (30, 36).
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Rozprzestrzenianie si¢ przewleklej choroby wynisz-
czajacej spowodowato, ze przedmiotem wielu badan
stato si¢ okreslenie jej potencjalu zoonotycznego,
ze wzgledu na wysoka zarazliwo$¢ oraz obecnosé
prionow nie tylko w uktadzie nerwowym, ale takze
w innych tkankach zwierzgcia, m.in. w mig¢$niach
szkieletowych czgsto spozywanych przez ludzi.
Sposrod chordb prionowych transmisje na cztowieka
zaobserwowano tylko przy gabczastej encefalopatii
bydta (BSE). W przypadku CWD badania przepro-
wadzono na makakach, transgenicznych myszach
z ekspresja ludzkiego PrP oraz wykonano badania in
vitro z uzyciem metod amplifikacji, ktore wykazaly
niskg zdolno$¢ PrP¢ do przeksztalcenia prawidto-
wego biatka ludzkiego w forme chorobotworczg.
Udowodniono jednak mozliwos$¢ zakazenia doustnego
1domoézgowego saimiri z rz¢du naczelnych, co sktonito
do refleks;ji, ze bariera gatunkowa nie jest tak silna, jak
do tej pory uwazano. Zwazywszy na sprzeczne wyniki
badan nalezy pamigta¢, ze CWD cechuje si¢ dlugim
okresem inkubacji, a choroba u badanych naczelnych
moze rozwing¢ si¢ nawet po kilku latach (9, 16, 18).

Migdzygatunkowe przenoszenie TSE ogranicza
pewna liczba barier naturalnych, natomiast zarazli-
wos¢ zalezy od wielu czynnikow, takich jak: gatunek
zwierzgcia, drogi zakazenia, dawka infekcyjna, rodzaj
szczepu prionu czy tez genetyczne uwarunkowania go-
spodarza. Pomimo tych uwarunkowan w sprzyjajacych
warunkach bariery gatunkowe, w przypadku chordb
prionowych, moga zosta¢ przerwane. Badania prze-
prowadzone na zwierzgtach potwierdzaja mozliwosé
zarazenia ta choroba czlowieka. Biorac pod uwage
liczng populacje jeleniowatych zarowno w kraju, jak
1 w Europie, a takze duze spozycie dziczyzny pocho-
dzacej od tych gatunkéw, mozna postawic¢ hipoteze,
ze spozycie zakazonego prionami CWD migsa jele-
niowatych moze stanowi¢ potencjalne zagrozenie dla
zdrowia konsumenta.
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