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Chorobe opisano po raz pierwszy w 1930 r.
i w zwigzku z wystepowaniem w jej prze-
biegu samoistnych amputacji dotknietych
procesem chorobowym konczyn — nazwano
zakaZng ektromelig (10). Na podstawie wyni-
kéw badan réznych autorow (1, 2, 3, 5,7, 9, 12,
17) schorzenie okreslono jako ospe myszy, wy-
wolana przez wirus epiteliotropowy, posiada-
jacy duze pokrewienstwo serologiczne i cechy
morfologiczne z wirusami ospy innych ssakow
(wirusem krowianki, ospy bydla, ospy kroli-
kow).

Zakazna ecktromelia staje sie w niektorych
krajach jedng z coraz czesciej wystepujacych
choréb myszy laboratoryjnych (8, 13, 16). Cho-
ruba moze wystepowaé sporadycznie 1 powo-
dowac¢ duze straty. W Anglii wystepuje ende-
micznie w wiekszych hodowlach myszy. We-
dtug niektérych autoréw (8, 14) Smiertelnosé
myszy w zakazonych populacjach, w okresie
2 do 8 tygodni trwania choroby, siega nawet
95%.

W warunkach naturalnych wrazliwe na za-
kazenie wirusem ektromelii sg tylko myszy.
Duzymi dawkami wirusa udaje sie zakazic
szezury, swinki morskie, kroliki i malpy, jed-
nakze u zwierzat tych nie dochodzi do uogoél-
nienia sie procesu chorobowego (3, 4, 6, 12).
Czlowiek jest niewrazliwy na zakazenie tym
wirusem (11). Wirus zakaznej ektromelii na-
mnaza sie in vitro w roznych hodowlach tkan-
kowych oraz w zarodku jaja kurzego., wywolu-
jac na blonie kosmdéwkowo-omoczniowej cha-
rakterystyczne zmiany martwicze. Zarazek za-
instalowawszy sie w danej populacji myszy mo-
ze wywota¢ kliniczne objawy choroby u nie-
znacznej iloSci zwierzat, podczas gdy wiekszo$¢
z nich ulega zakazeniu bezobjawowemu, stajgc
sie jego nosicielem i siewca. Powstaje wtedy
stan chwiejnej réwnowagi miedzy wirusem a
organizmem zwierzecia, ktory w sprzyjajacych
okolicznosciach moze ulec zakléceniu spowodo-
wanemu roznymi czynnikami mnatury swoiste]
i nieswoistej. Utajone zakazenie ujawnia sig
wystgpieniem klinicznych objawéw chorobo-
wych, dajac poczgtek enzootii.

Zakazenie wirusem ektromelii powstaje naj-
czesciej droga kontaktu przez uszkodzong skoére
(5). Choroba moze wystapi¢ w postaci ostrej
z powstawaniem zmian patologicznych w wa-
trobie i $ledzionie przy rownoczesnym braku
zmian skérnych oraz w postaci podostrej i prze-
wleklej z tworzeniem sie charakterystycznych
zmian na skérze, zwlaszeza konezyn tylnych,
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warg, ogona, uszu i tulowia. Przewlekla postaé
choroby ma =zasadnicze znaczenie epizootiolo-
giczne, gdyz przy niej nastepuje najwicksze
rozsiewanie wirusa (16).

Podobnie jak we wszystkich zakazeniach
ospowych, tak i przy zakaznej ektromelii my-
szy powstaja w komoérkach warstwy podstawo-
wej 1 Kkolezastej naskorka cytoplazmatyczne,
kwasochlonne ciatka wtretowe. Cialka te moz-
na stwierdzi¢ u padlych myszy réwniez w ko-
moérkach innych narzadéw (jelita, trzustka,
§linianki, $ledziona).

Rozpoznanie choroby w przewleklej postaci
na podstawie objawdéw klinicznych, a szczegol-
nie zmian skérnych, nie przedstawia trudnosci.
Histologiczne stwierdzenie cialek wtretowych
potwierdza rozpoznanie kliniczno-sekcyjne.

W przypadkach watpliwych najprostszg me-
toda rozpoznawania zakaznej ektromelii w po-
dejrzanym materiale jest zastosowanie préby
biologicznej, polegajagcej na  Srodskornym
wstrzyknieciu w podeszwe tylnej lapki myszy
zdrowej 10% zawiesiny badanego materialu w
roztworze fizjologicznym z dodatkiem antybio-
tykow. Jezeli material zawieral wirus ektro-
melii, to po 4—5 dniach inkubacji wystgpig na
tapce charakterystyczne dla tego: schorzenia
zmiany skorne.

W Polsce zakazng ektromelig¢ stwierdzono po
raz pierwszy w roku 1963 w Panstwowej
Fermie Hodowlanej Zwierzat Laboratoryjnych,
a w miesigc pdzniej w jednym z instytutow,
ktory zakupil myszy z tej fermy (15). Ilosé
upadkéw nie przekraczala 5% w ciggu tygod-
nia.

Obserwacje wlasne

W lutym 1970 r. w hodowli zwierzat labo-
ratoryjnych jednego z Zakladow ,,Biowet” wy-
stapily masowe zachorowania i upadki myszy.
Jak wynikalo z przeprowadzonego na miejscu
wywiadu, pierwsze upadki obserwowano w
czerwcu 1969 r. Do grudnia tegoz roku byly to
upadki odosobnione, nie nasuwajace podejrze-
nia choroby zakaznej zwlaszcza, ze myszki pa-
daly nagle bez widocznych objawéw chorobo-
wych. U sekcjonowanych w tym okresie my-
szek stwierdzono w watrobie i §ledzionie mier-
ny obrzek, przekrwienie i wybroczynowo$é oraz
pltyn wysiekowy w jamach piersiowe]j i brzusz-
nej.

Przy koncu grudnia 1969 r. myszy zaczely
pada¢ w wigkszej ilosci. W okresie tym wysta-
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pily juz objawy kliniczne choroby (posmutnie-
nie, skupianie sie zwierzat w rogu klatek,
zmatowienie i nastroszenie wlosa) oraz zmiany
na skorze pod postacia plackowatych wylysien,
wysieku i tworzenia sie strupéw, szezegoélnie
na grzbietowej powierzchni skéry lapek, na
wewnetrznej i zewnetrznej malzowinie usznej
i przy jej nasadzie oraz obrzeku pyszczka, ogo-
na i konczyn. W odosobnionych przypadkach
na skutek procesow martwiczych dochodzito
do samoamputacji cze$ci konczyn i ogona. U
niektéorych myszek obserwowano zapalenie
spojowek, zlepianie sie powiek zakrzeplym wy-
siekiem oraz wysadzanie dotknietej procesem
ropnym galki ocznej z oczodolu.

Objawy kliniczne choroby i zmiany skérne
wystepowaly u myszy w wieku ponad 3 mie-
sigce. Z ogdlnej liczby 2066 myszy znajdujacych
sie w hodowli padlo w styczniu i lutym 1970
roku — 700 zwierzat.

Poniewaz usuwanie padlych oraz wybrako-
wywanie chorych i podejrzanych o zakazenie
zwierzat nie rokowalo zahamowania dalszych
licznych zachorowan i upadkéw, a zmiany na
skorze przemawialy za istnieniem zakazZnej
ektromeli, w lutym =zlikwidowano calkowicie
hodowle liczgca jeszcze 1366 myszy. Dla po-
twierdzenia istnienia w tej hodowli zakaznej
ektromeli przeprowadzono:

a) badania anatomo- i histopatologiczne na
materiale 20 myszek pochodzacych ze zlikwi-
dowanej hodowli,

b) prébe biologiczng na 3 zdrowych mysz-
kach.

Do badan histopatologicznych pobrano wycinki
zmienionej chorobowo skory, watroby, $ledziony, ne-
rek i jelit. Skrawki parafinowe barwiono hematoksy-
ling i eozyng. Nadto skrawki ze skéry i jelit barwiono
dodatkowo wg metody Lendruma na obecno$é ciatek
wiretowych.

Prébe biologiczna wykonano przez §$rédskérne
wstrzykniecie w wydezynfekowang podeszwe tylnej
lapki zawiesine z chorobowo zmienionej skéry, wa-
troby i Sledziony w 10% roztworze soli fizjologicznej z
dodatkiem penicyliny i streptomycyny.

Zmiany anatomo i histopatologiczne obserwowane u
poszczegblnych myszek oméwiono lacznie.

Sk 6ra. Makroskopowo stwierdzono obrzek tapek,
pyszczka, okolicy oczu oraz nosa, plackowate wytysie-
nia z surowiczym, miejscami <zasychajgcym, wysie-
kiem, strupy o wygladzie szklistym na lapkach, ogo-
nie, pyszczku, grzbiecie lopatki i malzowinach usz-
nych, ulegajgce zluszezaniu sie i tworzace w niekto-
rych miejscach rozlegle obszary martwicze. Histolo-
gicznie obserwowang rozpad komoérek powierzchow-
nej warstwy naskérka, owrzodzenia 1 martwice po-
wierzehni skoéry, nacieki limfo- i leukocytarne w og-
niskowo obrzekle] tkance podskérnej, a w prepara-
tach barwionych wg metody Lendruma obecno$é w
ulegajgcych zwyrodnieniu komérkach warstwy podsta-
wowej i kolezaste] naskérka cytoplazmatycznych,
kwasochlonnych cialek wtretowych.

W atroba. Powiekszona lub normalna, w jednych
przypadkach barwy brudno-szarej, w innych normal-
nej lub ciemno-czerwonej, wilgotna na rozkroju. Wy-
broczynowo§é oraz bialtawe ogniska o $rednicy do
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3 mm pod torebka i w miagzszu narzadu. Mikrosko-
powo, obok drobnych wynaczyniefi, obserwowano og-
niska martwicze réinej wielkosci, czesto zlewajace sie
ze sobg oraz w sgsiedztwie tych ognisk nacieki okra-
glokomorkowe.

Sledziona. W wigkszoSci przypadkdéw obrzektla,
barwy ciemno-czerwonej. Pod torebkag i w migzszu wy-
broczyny oraz bialawe ogniska mniejsze niz w watro-
bie. Histologicznie stwierdzono rozrost komoérek sia-
teczki, drobne wynaczynienia, ogniska martwicze do-
tyczace grudek, a niekiedy i miazgi czerwonej.

Nerki. W wiekszoSci barwy normalnej, w kilku
przypadkach blade, obrzekle i przekrwione zastoinowo.
W obrazie mikroskopowym obecno§é naciekéw okrg-
glokomoérkowych i stluszezenie kanalikéw nerkowych.

Jelita. Sekcyjnie obrzek blony $§luzowej, miejsca-
mi powierzchowna martwica. Mikroskopowo obraz za-
stoju, stan zapalny blony $§luzowej i pod§luzowej, w
niektérych przypadkach powierzchowna ogniskowa
martwica. W barwieniu wg Lendruma obecnosé¢ cyto-
plazmatycznych cialek wtretowych w komoérkach bto-
ny §luzowej, szczegélnie w glebi gruczotdw.

U wiekszo$ei sekejonowanych myszek stwierdzono
obecno$é plynu wysiekowego w jamach piersiowej i
brzusznej oraz w nielicznych przypadkach zapalenie
spojowek, sklejanie sie powiek zakrzeplym wysiekiem
i zmiany ropne w galce ocznej.

U 3 myszek szczepionych badanym materialem wy-
stapily na skoérze tylnych tapek w czwartym i piatym
dniu po szczepieniu typowe dla zakaZnej ektromelii
zmiany, identyczne ze zmianami wystepujgeym’ w
przebiegu zakazenia naturalnego.

Jak wykazaly przeprowadzone badania ana-
tomopatologiczne i histopatologiczne oraz préba
biologiczna, hodowla myszy dotknieta byla za-
kazng ektromelia. Przez okres okolo 6 miesiecy
choroba wystepowala w postaci ostrej koncza-
cej sie szybko zejsciem $miertelnym, by po
uplywie tego okresu przejsé w posta¢ podostrg
i przewlekls, manifestujace sie widocznymi ob-
jawami klinicznymi i zmianami na skérze oraz
duza Smiertelnoscig. Nie udalo sie wprawdzie
ustalié zZrodla zakaZenia, mozna jedynie przy-
puszczaé, ze wirus dostal sie ze sprowadzonymi
wezesniej do hodowli myszami, ktére musiaty
by¢ jego nosicielami i siewcami.

W pomieszczeniach po zlikwidowanej ho-
dowli poddanych gruntowej dezynfekcji zalo-
zono nowg hodowle myszy, w ktorej w okresie
15 miesiecy od chwili jej zalozenia, nie obser-
wowano zadnych zachorowan i upadkéw.
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