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Chorobę opisano po r,az p,ierwszy w 1!]30 r.
i w związku z wvstęp,owaniem w jej prze-
biegu samoistny,ch amputacji dotkniętych
proce,sem chor,obowym kończyn - nazwano
zakażną ektromelią (10). Na podstawie wyni-
ków badań różnych autorów (I, 2, 3, 5,7, 9, l2,
17) schorzenie określono jako ospę myszy, wy-
wołaną przez wirus epiteliotropowy, posiada-
iący duze pol<rewieństwo serologiczne i cechy
morfologiczne z wirusami ospv innych ssakórv
(w,irusem krowianki, ospv bydła, ,ospy króli-
ków).

Zakażna ektromelia staje się w niektórych
krajach iedną z c\olaz częściei występujący,ch
chorób myszy lab,o,natoryjnych (B, 13, 16). Cho-
,,.16g Tnoże występować sporadvcznie i powo-
dować duże straty. W Anglii wystqpuje ende-
micznie w większyc,h hodowlach myszy. We-
dług niektórych autorów (8, 14) śmiertelność
myszy w zakażonvch populacjach, w okresie
2 do 8 tvgodni trwania choroby, sięga nawet
9 5ło.

W warunkach natunalnych wrażliwe na za-
każenie wirusem ektromelii są tylko myszy.
Dużymi dawkami wirusa udaje się zakazić
szczury, świnki morskie, króliki i małpy, jed-
nakże u zwierząt tych nie dochodzi do uogól-
nienia się procesu chorobowego (3, 4, 6, 12).
Człowiek jest niewrażliwy na zakażenie tym
wirusem (11). Wirus zakaź,nej ektromelii na-
mnaża się żn użtro w różnych hodowlach tkan-
kowych oraz w zal,odku jaja kurzego, wywołu-
iąc na błonie kosmówkowo-omoczniowej cha-
rakterystycznc zmiany rnartwicze. zarazek za-
instalowawszy się w danej populacji myszy mo-
ze wywołać kliniczne objawy choroby u nie-
znacznej ilości zwierząt, podczas gdy wiĘkszość
z nich ulega zakażeniu bezotbjawowemu, stając
się jego nosicielem i siewcą. Powstaie wtedy
stan chwiejnej równowagi między wirusem a
organizmem zwtetzęcia, który w sprzyiających
okdlicznościach może ulec zakłóceniu spowodo-
wanemu różnymi czynnikami natury swoistej
i nieswoistej. Utaione zakazenie ujawnia się
lvystąpieniem klinicznych objawów chotobo-
wych, dając początek enzootii.

Zakażenie wirusem ektromelii powstaje naj-
częśc,iei drogą kontaktu przez uszkodzoną skórę
(5). Choroba może wystąpić w postaci ostrej
z powstawaniem zmian patologicznych w wą-
trobie i śledzionie przy równoczesnym braku
zrnian skórnych oraz w postaci podostrej i ptze-
wlekłej z tworzeniem się charakterystycznych
zmian na skórze, zwłaszcza J<ończyn tylnych,
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wćlfg, ogona, uszu i tułowia. Przewlekła postać
choroby ma zasadnicze znaczenie epizootiolo-
giczne, gdyż przy niej następuje największe
rozsiewanie wirusa (16).

Podobrrie jak we wszystkich zakażeniach
ospowych, tak i przy zakaźnej ektromelii my-
szy powstają w komórłkach warstwy podstawo-
r,vej i kolczastej naskórka cytoplazmatyczne,
kwasochłonne ciałka wtrętowe. Ciałka te moż-
na stwierdzić u padłyclr myszy również w ko-
mórkach innych narządów (jełita, trzustka,
ślinianki. śledziona).

Rozpoznanie choroby w przewlekłej postaci
na podstawie objawów klinicznych, a szczegóI-
nie zmian skórnych, nie przedstawia trudności.
Histologiczne stwierdzenie ciałek wtrętowy,ch
potwierdza rozpoznanie k'liniczno-sekcvj ne.

W przypadkach wątpliwych najprostszą me-
todą rozpoznawania zakaźnej ektromelii w po-
dejrzanpn materiale jest zastosowanie próby
biologicznej, polegającei na śródskórnym
wstrzyknięciu w podeszwę tylnej łapki myszy
zdrowej 10% zawiesiny badanego materiału w
roztw orze fizjologicznym z dodatkiem antybio-
tyków. Jeżeli materiał zawteraŁ wirus ektro-
melii, to po 4-5 dniach inkubacji wystąpią na
łapce charakterystyczne dla tegol schorzenia
zrniany skórne.

W Polsce zakaźną ektromelię stwierdzono po
raz pierwszy w roku 1963 w Państwowej
Fermie Hodowlane i Zwietząt Laboratoryjnych,
a w miesiąc później w jednym z instytutów,
który zakupił myszy z tej fermy (15). IIość
upadków nie przekraczała 50/o w ciągu tygod-
nra.

Obserwacjc własne

W lutym 1970 r. w hodowli zwierząt labo-
ratoryinych jednego z Zakładów ,,Biowet" wy-
stąpiły masowe zachorowania i upadki myszy.
Jak wynikało z przeprowadzonego na miejscu
wywiadu, pierwsze upadki obserwowano ,w

czerwcu 1969 r. Do grudnia tegoz roku były to
upadki odosobnione, nie nasuwające podejrze-
nia ,choroby zakaźnej zwŁaszcza, że myszki pa-
dały nagle bez widocznych objawów chorobo-
wych, U sekcjonowanych w tym okresie my-
szek stwier-dzono w wątrobie i śledzionie mier-
ny obrzęk, przekrwienie i wybroczynowość oraz
płyn wysiękowy w jamach piersiowej i brzusz-
nej.

Przy końcu grudnia 1969 r. myszy zaczęły
padać w większej ilości. W okresie tym wystą-

Zokoźno ekłromelio (ospo) myszy w hodowli zwierzqł
loboroloryinych

27



Nr1 MEDYCYNA WETERYNARYJNA ROK XXVIII

pity już objawy kliniczne choroby (posmutnie-
nie, skupianie się zwierząt w rogu klatek,
zmatowienie i nastroszenie włosa) oraz zmiany
na skórze pod postacią plackowatych wyłysień,
wysięku i tworzenia się strupów, szczególnie
na grzbietowej powierzchni skóry łapek, na
wewnętrznej i zewnętrznej małżowinie usznej
i przy jej nasadzie oraz obrzęku pyszczJra, ogo-
na i kończyn. W odosobnionych przypadkach
na śkutek procesów martwiczych dochodziło
do samoamputacji części kończyn i ogona. U
niektórych myszek obserwowano zapalenie
spojówek, zlepianie się powiek zakrzepłym wy-
siękiem oraz wysadzanie dotkniętej procesem
ropnym gałki ocznej z oczodołu.

Objawy kliniczne choroby i zrrriany skórne
występowały u myszy w wieku ponad 3 mie-
siące. Z ogólnej liczby 2066 myszy znajdujących
się w hodowli padło w styczniu i lutym 1970
roku - 700 rwierząt.

Ponieważ usuwanie padłych oraz wybrako-
wywanie chorych i podejrzanych o zakażenie
zwierząt nie rokowało zahamowania dalszych
licznych zachorowań i upadków, a zmiany na
skórze przemawiały za istnieniem zakaźnej
ektromeli, w lutym zlikwidowano całkowicie
hodowlę liczącą jeszcze 1366 myszy. Dla po-
twierdzenia istnienia w tej hodowli zakaźnej
ektromeli przeprowadzono :

a) badania anatomo- i histopatologiczrre na
materiale 20 myszek pochodzących ze zlikwi-
dowanej hodowli,

b) próbę biologiczną na 3 zdrowych mysz-
kach.

Do badań histopatologicznych pobrano wycinki
zmienionej chorobowo skóry, wątroby, śledziony, ne-
rek i jelit. Skrawki parafinowe barwiono hematoksy-
Iiną i eozyną, Nadto skrawki ze skóry i je,lit barwiono
dodatkorł,o wg metody Lendruma na o,becność ciałek
Wtrętowych.

Próbę biologiczną wykonano ptzez śródskórne
wstrzyknięcie w wydezynfekowaną podeszwę tylnej
łapki zawiesinę z chorobo.ł,o zrnienionej skóry, wą-
troby śledziony w 10% roztwo,rze soli fizjologicznej z
dodatkiem penicyliny i streptornycyny.

Zmiany anatorno i histopatologiczne obsełwowane u
poszczególnych rnyszek omówiono łącznie.

S k ó r a. Makroskopowo stwierdzono obrzęk łapek,
pyszczka, okolicy oczu otaz nosa, plackowate wyłysie-
nia z s,urowiczy,m, miejscami zasychającym, wysię-
kie;m, strupy o wyglądzie szklistyrn na łapkach, ogo-
nie, pyszczku, grzbiecie łopatki i małżo,winach u,sz-
nych, ulegające złuszczaniu się i tworzące w niektó-
rych miejscach rozległe obszary martwicze. Histolo-
gicznie obserwowano rozpad komórek powierzchow-
nej wars,twy naskórka, owrzo,dzenia i rnarrtwicę po-
wierzchni skóry, nacieki limfo- i le,rrkocytarne w og-
nisko,ł,o obrzękłej tkance podskórnej, a w prepara-
tach barwionych wg rne,tody Lendruma obecność w
ulegających zwyrodnieniu komórkach warstwy podsta-
wowej i kolczastej naskórka cytoplazmatycznyeh,
kwasochłonnych ciałek wtrętowych.

\Mątroba. Powiększona lub normalna, w jednych
przypadkach barwy brudno-szarej, w innych normal-
nej ltrb ciemno-czerwoncj, wilgotna na rozkroju, Wy-
broczynowość oraz białawe ogniska o średnicy do
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3 mm pod torebką i w miąższu narządu. Mikrosko-
powo, obok drobnych wynaczynień, obserwowano og-
niska martwicze różnej wielkości, często zlewające się
ze sobą oraz w sąsiedztwie łych ognisk nacieki okrą-
głokomó,rkowe.

Śledziona. W większości przypadków obrzękła,
barwy ciemno-czerwonej. Pod torebką i w miąższu wy-
broczyny oraz białawe ogniska rnniejsze niż w wątro-
bie. H,istologicznie stwierdzono rozrost komórek sia-
teczki, drobne wynaczynienia, ogniska martwicze do-
tyczące gnudek, a niekiedy i miazgi czerwonej.

Nerki. W większości barwy normalnej, w kilku
przypadkach blade, obrzękłe i przekrwione zastoinowo.
W obrazie mikroskopowym obecność nacieków okrą-
głokornórkowych i stłuszczenie kanalików nerkowych.

Jelita. Sekcyjnie obrzęk błony śluzowej, miejsca-
mi powierzchowna martwica. Mikroskopowo obraz za-
stoju, stan zapalny błony śluzowej i podśluzowej, w
niektórych przypadkach powierzchowna ogniskowa
martwica. W barwieniu wg Lendrurna obecność cyto-
plazrnatycznych ciałek wtrętowych w komórkach bło-
ny śluzowej, szczególnie w głębi gruczołów.

U większości sekcjonowanych myszek stwierdzono
obecność płynu wysiękowego w jamach piersiowej i
brzusznej oraz w nielicznych przypadkach zapalenie
spojówek, sklejanie się powiek zakrzepłynr wysiękiern
i zmiany ropne w gałce ocznej,

U 3 myszek szczepionych badanyrn materiałem rł,y-
stąpiły na skórze tylnych łapek w czrł,artym i piątyrn
dniu po szczepieniu typowe dla zakaźnej ektlomelii
zmiany, identyczne ze zrnianami występując}rrli w
prze,biegu zakażenia natu.ralnego.

Jak wykazały przeprowadzone badania ana-
tomopatologiczne i histopatologiczne oraz próba
biologiczna, hodowla myszy dotknięta była za-
kaźną ektromelią. Przez okres około 6 miesięcy
choroba występowała w postaci ostrej kończą-
cej się szybko zejściem śmiertelnym, by po
upływie tego okresu przejść w postać podostrą
i przewlekłą, manifestujące się widocznymi ob-
jawami klinicznymi i zmianami na skórze oraz
dużą śmiertelnością. Nie udało się wprawdzie
ustalić źrodła zakażenia, można jedynie przy-
puszczać, że wirus dostał się ze sprowadzonymi
wcześniej do hodowli myszami, które musiały
być jego nosicielami i siewcami.

W pomieszczeniach po zlikwidowanej ho-
dowli poddanych gruntowej dezynfekcji zało-
żono nową hodowlę rrlyszy, w której w okresie
15 miesięcy od chwili jej założenia, nie obser-
wowano żadnych zachorowań i upadków,
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