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medycyna weteryn aryina
TOWA RZYSTWA NAUK WETERYNARYJNYCHORGAN POLSKlEGO
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CHOROBY Z^K^ZNE I |NW^ZYJNE
JAN KOŁACZ, JOZEF MALESZEWSKI

Warsząwa

Zakażna encef alopatia bydia (Bovine Spongiforrn
Encephalopathy) jest powołnie postępują,cyrn zaburze-
niem neurologicznym u zwierząt dcrosłych, u którego
podstawy leży zwyrodnienie lnózgu.

Choroba, jako nowa jednostka, została opisana
,ł, 1987 r. w Wielkiej Brytani,i przez Wellsa i lvsp. '(10),a następnie w 1988 r. przez Wilesmitha i wsp. (11)
i Scotta i wsp. (9).'Wcześniej po<lobne objawy u bydła
tv USA obserwowali- Marsh i Hartso,r,rgh (6), ale - jak
dotychczas - tylko w Wielkiej Brytanii zakaźna ence-
falopatia bydła przyjęła charakter e izootii. W 19BB r.
na terenie tego kraju zarejestrowano 2160 przypadków
choroby w 1667 stadach (B).

Zakażna encefalopatia bydła przebiega powoJ,i, oiąg-
nie się wiele tyg,odni (2-24 t"yg.) i zawsze kończy
zejściem śmiertelnym. Za|icza się ją do grupy chorób,
który,ch czynnikiem etiologiczn5,m są priony. Podobny
charakter da zakaźnej encefalopatii by,dła mają trzę-
sałvka '(scrapie) u owiec i kóz, zakażna encefalopatia
norek ,oraz choroiby Creu,tz,feldt-Jakoba i kuru u lu,dzi.
U bydła okres wylęgania choroby trwa od 2,5 do
8 lat. Ob jawy kliniczne lejestro\\zano wyłącznie

Zokoźno encefolopolio bydło

v zwierząt dorolsłyc,h w wiektr od 3 do 11 lat, naj-
częściej jednak w wieku o,d 3 do 5 lat. W ,stadzie za!
chorowują tylko pojedyncze zwierzęta. Stresy mogą
przyśpieszac rozwój o,bjawów klirricznych.

Choroba cha,rakteryzuje się zabtrrzeniami czu,cio-
wymi i riuchowymi w zachowanirr zwierzęcia, sposo-
bie poruszania i .pośawde. " Najczęstszyrrr sy,mpto,mem
jest nadrnierna pohudl,iwość i bojaźlirł,ość zwierzęcia.
Niekie,dy zwierz$"a uderzają kończynanri o ziernię albo
oblizują się. Choroba może początkowo orbjawiać się
obniżeniem wydajności m]eka i utratą kondycji. Często
obseruvuje się kopanie i ogólną pobudliwość podczas
doju krów. W zaawa,nsowanych przypadkach docho,dzi
do objawów szału i agresji. Chwiejny chód - czasami
połączony z wysokim pcdnoszeniem kończyn 

- 
jest

charakterysiLyczny dla sposobu pcruszania się chorego,
zwierzęcia. Zaburzenia te występują zwłaszcza, gdy
zrnusza się zwie,rzę do biegu i zmiany kierunku na
twardym podłoźu. Zwierząta ślizgają się i padają.
W zaawansowanych przypadka,ch dochodzi do zalega-
nia. Z chwilą wystąpienia objar,vów klinicznych kon-
d;rcja chorego zwierzęcia ulega stałemu pogarszaniu
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aż do,chodzi do śmierci albo lrboju z konieczności.
Po śmier ci zr,vi,erzęcia char alkterystyczne zmiany o,gr a-

niczają się do cśro,dkowego układu nerwowego. Nie są

to zmiany zapalne, arle zwyT oldnieniorł,e istoty szarej
mozgu. !V kcrrnorkach zwojowych two,rzą si,ę ogra,niczone
puste przestrzenie. Waku,ołizacja ta na,daje chalrakter
gąbczasty z,mieniolnyłn tkankornr'(stotus sporr,9żosus). Ba-
danie ekstraktu rnózgowia przy użyciu rnikr,oskopu eilek-
tronor,vego pozr,vala na wyodręb,nienie charakterystycz-
nych włokienek, co jest -uważane obecnie za jedną
z typowych ce,cłr przy rozpoznalvaniu encefalopatii,
\\rłokiienka mózgowia zwierząt dotkniętych zakaźną
encefalopatią bydła zawierają ten sam typ glikoprotein
jak w- przypadku podobnych włókienek pochodzących
od zwierząt dotkniętych scrapie (4).

Chorobę daje się przenieść doświadczalnie. U myszy,
at móz,qu zwierząt dotknię-
,,bydła wystąpiły ,po 10-11
choroby (3). Zmiany histo-

logiczne u pa,dłych myszy były ident_vczne jak \lv, przy-
padku zakażenia materiałem pc,chodzącym od zwierząt
dolknir,tych scrapie.

Czynnik zakaźny encefalopatii bydla jest niezwykle
oporny na wpływy fizyczne i chemiczne. Dortyczy to

zarowno suchego, jak i wilgotnego ogrzewania, promie-
ni UV i jonizującycLr, for;małiny, rozpuszczalników or-
ganicznych, stężonych roztworów.soli i wielu deterge -
ió*. Doś*iadczalnie nie udało się całkow,ieie zniszcz ć

czynnika zakażnego scrarpie przy zastosorvaniu ogrze,
rł,inia w 126oC §rzez 2 godziny (5) araz 240"C przez
i minrłtę (2). Wysokie stężen,ie podchlorynu sodu przez
30 minut (5) Itlb też 1 N wodorotlenku sodu przez t gc-

dzinę w pokojowej temperatui,ze obniżaią jedynie stę-

rozpoznanie choroby. Wstępne badania pTzez

Aidridge'a i r,vsp. (1) wskaz,ują na możI orzys-
tania elek,tro-enc,efatro8rafii (EEG) w pr diag-

falopat;i bydła w Wielkiej Brytanii lvydano przepisy,
-łr rł,y.ii,ku których tusze zwierząt dotkniętych chorobą
są w całości niszczone pc uboju lub śmierci. Zniszcze-
niu podlega również mleko pccb.odzące cd chcfych
królv.

Ze lvzględólv ep,izootycznych zakazano rórvnież wy-
korzystywania w żywieniu p,rzeżurł,aczy rr'ącze,k rnię,s-
no-kostnych pochodzących od tego gatunku zwierząt.
Zakaz ten ma obowiązywać do czasu ustalenia skutecz-
nych metod niszczących wirus w trakcie procesu wy-
trvarzanta pasz.
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WĄGLIKUSWINWWB
Brytyjski Veteri:ary Record (I27, 32|,1990) opisuje przy-

padek masowego wystąpienia wąglika u świń. Przypadek
miał nriejsce w jedrej z dużych lanm hodowlanych, z obsa-
dą 500 macior zarodowych, Była to dosł<onale wprost pro-
wadzcna hodow]a. Na przestrzeni 2 miesięcy stwierdzano
jednak coraz to nasiJające się przypadki zejść macior,
z objawami jelitowej postaci wąglika. Początkowe próby
liklvidacji tyJko chorych zwietząt i leczenia pe:licyliną
pozostałych osobników nie dały, niestety, rezultatu. Na po-
]ecenie t,ładz ;weterynaryjnych cała farrna została zlikwi-
dowala, wszystkie świnie pod,dane ubojowi i z.tiszczone,
a teł:en farrny dokład,nie zdezynfekowany. Całość operacji
kosztowała 1 milion fułrtów angielskich. Żtódło zakaże,nja
nie zostało dokładnie określone, aie wg przypuszczeń była
to zakażona zarodnikarini łaseczki 1yąglika karma, głównie
mączki kost,ne. Wągijk okazał się chorobą, która rloże
i obecnie rvystąlpić i to nawet o charakterze epizootii.
W ostatni,ch 9 1ątach ,zanlotowano w Wielkiej Brytanii
B przypadków zalchorowań ]udzi na wąglik.

e. p.

BĄBLOWICA W WB

W Wielikiej Brytanii notcwa.le jest w o,statnńch latach
coraz częstsze występowanie bąblowicy tak u 1łr,dzi, jak
i u zwierząt. W Angiii hospitalizowarrych było dotąd, z pp-
wodu tej inrvazji, przecię,tnie 15 o,sób rocznie, ale w .cstat-
nich ]atach liczba przypadków dwukr,o n,ie ,wzrosła. Oce_
nia się, że rv Walii ekstensyw:lość bąblowicy u ludzi wy-
nosi 0,4 osobników na 100 tysięcy ludzi. ŻtódŁem zaraże-
nla ludzi są psy. W 1975 r, przeprowadzono sondażowe
rozpoznalnte występo,waria bąblowicy w 21 ho,dowlach psów
myśliwsk;ich i w 5ż0lo wykaza,no zarażelie bąbl,owicą. Dc-
chodzi do nieł.o ptz,ez lkarrnienie psów, głównie rnyślilv-
skich, surowymi wątr.olbami koni lub owiec. Okł:eśi cno
rółvnocześrie dwa podgatunki (siubspecies) bąblow:ów -jeden to Echinococcus ,gLranulo,sus equin,us, którego żywi-
ciel]ern pośre,dnirn są koinie lub osły, a drugi to E. granu-
1osus, którego żywicie,ler-n pośrednim są o,wce. Bąblowica
określa,ra jest w WB jako chonoba pasożytnicza o poważ-
nym oibecnie zagroże,niu epide,rniologi czlyTn.

d. t.


