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Martwica kory mózgowej (necrosis cerebrocortica-
lis), okre�lana równie¿ mianem polioencefalomalacji
(PEM), jest chorob¹ centralnego uk³adu nerwowego,
w przebiegu której dochodzi do wzrostu ci�nienia �ród-
czaszkowego, powstaj¹ ogniska martwicy rozp³ywnej
w korze mózgowej i rozwijaj¹ siê objawy nerwowe.
Jedn¹ z najczê�ciej wymienianych przyczyn tej cho-
roby jest wtórny niedobór witaminy B

1
 (tiaminy). Cho-

roba wystêpuje g³ównie u m³odego, 6-18-miesiêczne-
go byd³a opasowego, ¿ywionego wysokoenergetycz-
n¹ pasz¹ bez suplementacji w witaminy oraz u owiec
w wieku 2-7 miesiêcy, ¿ywionych w podobny sposób.
Najczê�ciej zdarza siê ona w miesi¹cach zimowych,
gdy zwierzêta przebywaj¹ w zamkniêciu i nie maj¹
dostêpu do pastwisk. Objawy martwicy kory mózgo-
wej obejmuj¹: zaburzenia koordynacji i chwiejno�æ
chodu, sztywno�æ karku, krêcz szyi, �lepotê, nadmier-
ne pobudzenie ruchowe i napieranie na przeszkody,
dr¿enia miê�niowe oraz konwulsje. Niekiedy w prze-
biegu choroby mo¿e pojawiaæ siê arytmia. Je�li nie
podejmie siê leczenia, dochodzi do zalegania chorych
zwierz¹t, a nastêpnie zej�æ �miertelnych (13). Rozpo-
znanie choroby stawia siê na podstawie danych uzy-
skanych z wywiadu, objawów klinicznych, wyników
badañ laboratoryjnych oraz w przypadkach �miertel-
nych na podstawie wyników badañ sekcyjnych i his-
topatologicznych. Testem znacznie u³atwiaj¹cym diag-
nozê choroby jest na�wietlanie powierzchni mózgu
pobranego od pad³ych sztuk �wiat³em UV o d³ugo�ci
fali 365 nm, które w obrêbie kory mózgowej wznieca

autofluorescencjê (4). Jej przyczyn¹ mog¹ byæ z³ogi
lipofuscyny zlokalizowanej w lipofagach (8) lub z³ogi
materia³u podobnego do kolagenu o wysokiej masie
cz¹steczkowej (1, 7). Niewykluczone, ¿e autofluores-
cencja mo¿e byæ pochodzenia mitochondrialnego, jed-
nak natura tego zjawiska nie zosta³a do koñca wyja�-
niona (3, 12, 14).

Celem niniejszej pracy by³o rozpoznanie przyczyny
choroby u m³odego byd³a, u którego stwierdzono wy-
st¹pienie objawów nerwowych.

Materia³ i metody
Obserwacje nad chorymi zwierzêtami przeprowadzono

w marcu 2008 r. w Klinice Chorób Zaka�nych Wydzia³u
Medycyny Weterynaryjnej UP w Lublinie. Objêto nimi
cztery osobniki � buhaje w wieku 5-8 miesiêcy, pochodz¹-
ce z gospodarstwa po³o¿onego na terenie wschodniej Pol-
ski. W gospodarstwie tym 2 tygodnie wcze�niej odnoto-
wano zej�cie �miertelne 8-miesiêcznego buhaja w�ród ob-
jawów nerwowych, a przeprowadzone testy diagnostyczne
wykluczy³y w�ciekliznê i g¹bczast¹ encefalopatiê byd³a.
Zwierzêta objête obserwacj¹ wykazywa³y objawy nerwo-
we o ró¿nym stopniu nasilenia. Jeden osobnik (nr 1) na
krótko przed przybyciem do Kliniki Chorób Zaka�nych pad³
w�ród objawów silnego podniecenia, kolejny (nr 2) wyka-
zywa³ objawy braku apetytu, skrêtu szyi, �lepoty, naprze-
miennie pobudzenia z zaburzeniem koordynacji ruchowej
i zalegania, nadmiernego �linienia i znacznie os³abionej
motoryki ¿wacza, i by³ leczony w Klinice. U pozosta³ych
dwóch osobników (nr 3 i nr 4) stwierdzano os³abienie ape-
tytu oraz czêste skurcze miê�ni policzków i warg. Stan ogól-
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ny tych zwierz¹t by³ zadowalaj¹cy, skutkiem
czego leczone one by³y na terenie gospodar-
stwa. Z informacji uzyskanych w wywiadzie
wynika³o, i¿ zwierzêta by³y ¿ywione pasz¹
tre�ciw¹, przygotowywan¹ we w³asnym za-
kresie przez w³a�ciciela, który nie stosowa³
¿adnych dodatków mineralno-witaminowych.
W okresie poprzedzaj¹cym zachorowania nie
wystêpowa³y inne objawy. Od pad³ej sztuki poddanej ba-
daniu sekcyjnemu pobrano g³owê, któr¹ przes³ano do ZHW
w celu wykonania badañ w kierunku w�cieklizny, listerio-
zy oraz BSE, za� od pozosta³ych osobników krew do ba-
dañ hematologicznych i biochemicznych. Dodatkowo od
najciê¿ej chorego osobnika, przebywaj¹cego na leczeniu
stacjonarnym, pobrano próbkê pe³nej krwi, celem dokona-
nia pomiaru poziomu witaminy B1 metod¹ wysokospraw-
nej chromatografii cieczowej (HPLC � High Performance
Liquid Chromatography). Badania hematologiczne wyko-
nywano w analizatorze Medonic CA 530 Oden. Paramet-
rami ocenianymi w badaniu by³y: liczba erytrocytów krwi
wyra¿ona w mln/mm3, warto�æ hematokrytu wyra¿ona pro-
centowo, ogólna liczba leukocytów wyra¿ona w tys./mm3

oraz liczba trombocytów wyra¿ona w tys./mm3. Badania
biochemiczne surowicy krwi wykonano w analizatorze
Pointe euro. Parametrami oznaczanymi by³y: stê¿enie mocz-
nika wyra¿one w mmol/L, stê¿enie kreatyniny wyra¿one
w md/dL, stê¿enie bilirubiny ca³kowitej wyra¿one w µmol/L,
aktywno�æ fosfatazy zasadowej (AP), aminotransferazy
alaninowej (ALT) oraz aktywno�æ aminotransferazy aspa-
raginowej (AST) wyra¿one w jednostkach miêdzynarodo-
wych (IU). Badanie sekcyjne przeprowadzono wed³ug ogól-
nie przyjêtych zasad. Ze zmienionych narz¹dów pobrano
wycinki do badania histopatologicznego, które utrwalano
w 10% formalinie o pH = 7,2, a nastêpnie przeprowadzano
przez wzrastaj¹ce stê¿enia roztworów alkoholowych, ace-
ton i ksylen do bloczków parafinowych w procesorze tkan-
kowym (Leica TP-20). Skrawki tkankowe o grubo�ci 4 µm
wykonane na mikrotomie saneczkowym (Leica SR-200)
nanoszono na szkie³ka podstawowe. Preparaty do oceny
histopatologicznej po zabarwieniu hematoksylin¹ i eozyn¹
ogl¹dane by³y w mikroskopie �wietlnym (Nikon Eclipse
E-600).

Wyniki i omówienie
W diagnostyce ró¿nicowej wstêpnie wykluczono

zatrucie solanin¹; nie wykazano tak¿e mo¿liwo�ci za-
trucia o³owiem. We krwi najciê¿ej chorego osobnika
badaniem HPLC stwierdzono obni¿on¹ zawarto�æ wi-
taminy B1. Poziom tiaminy wynosi³ 44 nmol/L, przy
obowi¹zuj¹cej normie 75-185 (2).

Badaniem hematologicznym, u wszystkich trzech
sztuk wykazano leukocytozê (tab. 1), za� badaniem bio-
chemicznym � podniesiony poziom bilirubiny u dwóch
(nr 2 i 3) spo�ród trzech choruj¹cych buhajów (tab. 2).
Oglêdziny zewnêtrzne powierzchni mózgu pad³ego
buhaja wykaza³y przekrwienie opon i nieznaczne
sp³aszczenie zwojów mózgowych. Po wydobyciu móz-
gu z jamy czaszkowej, jego powierzchniê na�wietlono
w ciemnym pomieszczeniu promieniami ultrafioleto-

wymi przy zastosowaniu lampy Wooda (typ VP-60,
Famed - £ódz). Uzyskano w ten sposób efekt rozlanej
autofluorescencji zlokalizowanej na górnej i bocznej
powierzchni pó³kul mózgowych (ryc. 1). Wykonuj¹c

Tab. 2. Wyniki badañ biochemicznych surowicy krwi pobra-
nej od chorych buhajków

akswynadaB � kin 2rn 3rn 4rn

)l/U(TLA 77 26 84

)l/U(TSA 501 88 37

)l/U(PLA 301 17 77

)ld/gm(aninytaerK 9,1 4,1 5,1

)l/lomm(kinzcoM 42,6 26,4 21,6

)l/lomµ(atiwok³acaniburiliB 1,31 2,01 6,6

Tab. 1. Wyniki badañ morfologicznych krwi pobranej od chorych buhajków

ikbórprN
)aicêzreiwz(

CBR
01( 6 mm/ 3)

CBW
01( 3 mm/ 3)

BGH
)ld/g(

TCH
)%(

TLP
01( 3 mm/ 3)

2 54,6 4,91 00,11 3,73 924

3 86,5 7,41 1 81,9 7,92 213

4 87,6 1,51 02,21 1,34 462

Ryc. 1. Rozlana autoflurescencja na powierzchni pó³kul móz-
gowych wzniecona promieniami UV. Wstawka, powierzchnia
przekroju pó³kul mózgowych � ogniska fluorescencji w sub-
stancji szarej mózgu
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ciêcia poprzeczne mózgu, stwierdzono na przekroju
pó³kul mózgowych obecno�æ drobnych ognisk roz-
miêkczynowych, barwy ¿ó³tawej, o wygl¹dzie galare-
towatym, zlokalizowanych w okolicy podoponowej.
Ponowne na�wietlenie promieniami ultrafioletowymi
powierzchni przekroju uwidoczni³o ogniska autofluo-
rescencji w podoponowych obszarach kory mózgowej.
W g³êbszych warstwach kory i pozosta³ych czê�ciach
mózgu autofluorescencja nie wystêpowa³a. Innych
zmian makroskopowych podczas sekcji mózgu nie
stwierdzono. Z miejsc wykazuj¹cych autofluorescen-
cjê pobrano wycinki kory mózgowej do badania his-
topatologicznego. Obraz mikroskopowy uwidoczni³
liczne �wie¿e i starsze ogniska martwicy tkanki móz-
gowej ze sk³onno�ci¹ do rozmiêkania i rozp³ynniania,
zlokalizowane pod opon¹ miêkk¹ mózgu i siêgaj¹ce
w g³¹b tkanki mózgowej. �wie¿e i starsze ogniska
wykazywa³y strukturê g¹bczast¹ z martwic¹ neuronów
posiadaj¹cych s³abo widoczne j¹dra i eozynoch³onn¹
cytoplazmê. Ponadto w starszych ogniskach obserwo-
wano wyra�nie zaznaczone odczyny resorpcyjne wy-
ra¿aj¹ce siê naciekiem makrofagów, g³ównie wokó³
drobnych naczyñ krwiono�nych oraz w przestrzeni
podoponowej, oraz rozrostem tkanki glejowej (ryc. 2
i 3). Obserwowane zmiany mikroskopowe odpowia-
da³y obrazowi polioencefalomalacji opisywanemu
przez innych autorów (11, 14). Wobec ujemnych wy-
ników badañ urzêdowych w kierunku g¹bczastej en-
cefalopatii byd³a, w�cieklizny oraz listeriozy podjêto
leczenie pozosta³ych zwierz¹t przy pomocy prepara-
tów: ESPES (10 ml/100 kg m.c. i.m.), Dexametazone
(0,04 mg/kg i.v.), Combivit (20 ml/zwierzê i.v.), Vita-
minum B1 (10 mg/kg i.v.) oraz wlewów do¿ylnych
PWE i 5% glukozy, a doustnie podano preparat Ente-
roferment. Terapiê buhajków kontynuowano przez
okres trzech tygodni, w trakcie których przez pierw-
szy tydzieñ zwierzêta otrzymywa³y antybiotyk razem
z glikokortykosterydami oraz preparatami witamino-

wymi, za� przez kolejne 2 tygodnie jedynie preparaty
witaminowe. Najciê¿ej chory osobnik (nr 2), przeby-
waj¹cy na leczeniu stacjonarnym przez ca³y okres trwa-
nia choroby przyjmowa³ wodê, jednak ze wzglêdu na
trudno�ci z prze¿uwaniem nie pobiera³ karmy. Siód-
mego dnia leczenia zacz¹³ pobieraæ pój³o, za� po
kolejnych czterech dniach odzyska³ w pe³ni apetyt.
W trakcie terapii obserwowano poprawê stanu klinicz-
nego chorego zwierzêcia. Po tygodniu ust¹pi³y obja-
wy ataksji, skrêtu szyi, nadmiernego �linienia, w dal-
szym ci¹gu utrzymywa³a siê jednak �lepota, która nie
ust¹pi³a do koñca okresu hospitalizacji. Z informacji
uzyskanych od w³a�ciciela wynika³o, ¿e buhaj ten od-
zyska³ wzrok po 2 miesi¹cach od zakoñczenia lecze-
nia w Klinice. Pozosta³e dwa osobniki (nr 3 i 4) pod-
dawane terapii na terenie gospodarstwa pozytywnie
zareagowa³y na podanie tiaminy i ju¿ po dwóch dniach
leczenia obserwowano u nich powrót apetytu oraz
ust¹pienie drgawek miê�niowych. Na podstawie obja-
wów klinicznych obserwowanych u chorych zwierz¹t,
wyników badañ laboratoryjnych oraz badania sekcyj-
nego i histopatologicznego mózgu pobranego od pad-
³ego osobnika, ujemnych wyników badañ w kierunku
w�cieklizny, listeriozy i BSE oraz skuteczno�ci lecze-
nia stwierdzono, i¿ przyczyn¹ choroby by³ niedobór
witaminy B1 prowadz¹cy do martwicy kory mózgo-
wej. Jak donosz¹ Rossov i wsp. (10), w przebiegu cho-
roby zawarto�æ tiaminy w mózgu m³odego byd³a spa-
da z oko³o 153 µg/100 g tkanki do oko³o 19 µg/100 g,
za� w w¹trobie z 225 µg/100 g do 44 µg/100 g. U owiec
spadek ten jest jeszcze wiêkszy: z oko³o 186 µg/100 g
tkanki do 19 µg/100 g w mózgu oraz z 203 do 24 µg/
100 g w w¹trobie. Tiamina wchodzi w sk³ad transke-
tolaz, które odgrywaj¹ wa¿n¹ rolê w procesach wy-
twarzania energii w mózgu. Jej niedobór odbija siê
najpierw na aktywnych metabolicznie astrocytach, co
prowadzi do ich obrzêku i neuronach, które w konse-
kwencji ulegaj¹ martwicy. PEM charakteryzuje siê

Ryc. 3. Rozlany odczyn resorpcyjny w strefie podoponowej
kory mózgowej. Barw. H. i E., pow. ok. 240 ×

Ryc. 2. Ognisko martwicy kory mózgowej, widoczne ulegaj¹-
ce martwicy neurony i oko³onaczyniowe nacieki makrofagów.
Barw. H. i E., pow. ok. 120 ×
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wystêpowaniem u zwierz¹t objawów nerwowych bê-
d¹cych nastêpstwem martwicy substancji szarej móz-
gu (5). Przyczyny niedoboru tiaminy mog¹ byæ ró¿ne,
a zalicza siê do nich m.in. zaburzenia procesu fermen-
tacji w ¿waczu, bêd¹ce wynikiem nag³ej zmiany kar-
my, skarmiania paszami zepsutymi lub zawieraj¹cymi
grzyby, a tak¿e ¿ywienia bogatego w wêglowodany
przy niedoborze w³ókna surowego. Deficyt tiaminy
mo¿e byæ równie¿ efektem spo¿ywania ro�lin zawie-
raj¹cych tiaminazê, takich jak orlica i skrzyp, jak rów-
nie¿ skutkiem ubocznym terapii antybiotykowej. Od-
setek zachorowañ w�ród opasów mo¿e siêgaæ 25%,
przy czym upadki, je¿eli wystêpuj¹ w grupie zwierz¹t
leczonych, dotycz¹ mniej ani¿eli jedna czwarta cho-
rych osobników. Przy braku leczenia upadki mog¹
siêgaæ nawet 100%. Podobny do opisanego przebieg
choroby przedstawili Rubaj i wsp. (11). Objawy ob-
serwowane przez tych autorów u chorych zwierz¹t,
w ka¿dym przypadku obejmowa³y upo�ledzenie wi-
dzenia typu: �lepota korowa, oczopl¹s lub zez, a tak¿e
niezborno�ci ruchowe oraz zaburzenia czucia. Rozpoz-
nanie martwicy kory mózgowej oraz leczenie choroby
nie odbiega³o od przedstawionych w niniejszym arty-
kule. Ostatnio w wielu doniesieniach jako przyczynê
PEM u byd³a wymienia siê nadmiern¹ zawarto�æ siar-
ki w dawce pokarmowej, np. u zwierz¹t skarmianych
jêczmieniem, ubocznymi produktami przemys³u cuk-
rowniczego lub wypasanych na pastwiskach o sk³a-
dzie botanicznym sprzyjaj¹cym gromadzeniu tego pier-
wiastka w ro�linach (6, 9). Nadmierne pobranie siarki
lub jej zwi¹zków powoduje nagromadzenie w ¿waczu
siarczków i siarkowodoru, co przy niedoborze w³ók-
na surowego lub nadmiarze ³atwostrawnych wêglowo-
danów prowadzi do wyst¹pienia biegunki, wskutek
bezpo�redniego podra¿nienia b³ony �luzowej przewo-
du pokarmowego, zaburzeñ oddechowych i objawów
nerwowych. Badaniem histopatologicznym mózgu
pad³ych zwierz¹t stwierdza siê wówczas typowe dla
martwicy kory mózgowej zmiany mikroskopowe.
Mechanizm powstania tych zmian pozostaje nadal nie
w pe³ni wyja�niony, natomiast w przebiegu choroby
nie stwierdza siê niedoboru tiaminy w p³ynach ustro-
jowych i tkance mózgowej.

W opisywanych przez autorów przypadkach pomiar
stê¿enia tiaminy wykonano we krwi tylko jednego
osobnika. Wyniki tego badania, jak i dane z wywiadu,
wyniki badania histopatologicznego, w po³¹czeniu
z pozytywn¹ reakcj¹ na podawanie witaminy B1
wszystkim chorym buhajom wskazuj¹, i¿ to w³a�nie
niedobór tiaminy by³ przyczyn¹ rozwoju choroby. Jed-
nocze�nie opisany przypadek kliniczny dowodzi, ¿e
martwica kory mózgowej w dalszym ci¹gu stanowi
problem w hodowli byd³a, tym wiêkszy, ¿e w diagno-
styce ró¿nicowej obok zatrucia sol¹, solanin¹, siark¹
czy o³owiem uwzglêdniæ nale¿y jednostki chorobowe
przebiegaj¹ce z objawami nerwowymi podlegaj¹ce
zg³aszaniu i zwalczaniu z urzêdu, których leczenie jest
zabronione.
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