krotnie stwierdzono wodogtowie, po jednym razie: skrocenie
kregostupa, przykurcz konczyn, brak konczyn, deformacije
zuchwy i buldogowatos¢. Ojcostwo wynicowcow ustalono w
52 przypadkach, ojcami byty 42 buhaje. W tabeli 2 przedstawio-
no wykaz tych buhajow, ktére daty po 2-3 cielgta wynicowce.

Tabela 2
Wykaz buhajéw — ojcéw cielat wynicowanych

Nazwa buhaja Liczba przypadkow

Klawisz 00495-19
Murek 01359-1-2
Hak 07045-1-9
Sandyk 01305-1-2
Baraz 0199-1-5

W N W W

Z uproszczonego szkicu hodowlanego wynika, ze trzy bu-
haje, ktére daty po 3 wynicowce, to potomkowie znanych no-
sicieli akroteriazy lub achondroplazji, blizej scharakteryzowa-
nych w innych opracowaniach autora [2, 4, 5, 9]:

Cammingha Siebe — Klass 67G — Klawisz 00495-1-953167
Cammingha Siebe — Mukor 1481G — Murek 01359-1-253167
Jan 29845 — Haskera Anton 5 — Hak 07015-1-98144
Cammingha Jacobs Cats — Jonker 5 — Sandyk 01305-1-2
Kcimpe — Bart 71G — Baraz 0199-1-5

Wskazywanie pokrewienstwa miedzy buhajami nosicielami
akroteriazy lub achondoplazji nie obarcza ojca buhaja wing

za nosicielstwo jego syna, gdyz wiadomo, ze syn mogt taka
ceche odziedziczyc po matce.

Podsumowujac nalezy podkresli¢, ze na podstawie doku-
mentacji z lat 1971-1975, znajdujacej si¢ w Szczecinskim
Banku Informaciji Terato-A, dokonano analizy danych doty-
czacych 57 cielat wynicowanych, ktore pochodzity z bytego
wojewodztwa poznanskiego. Wynicowce te stanowity 19,9%
wszystkich cielat dotknietych tym zespotem nieprawidtowo-
éci, jakie zarejestrowano w Polsce do roku 1975. Ojcostwo
ustalono w 52 przypadkach.

Literatura: 1. Kubasiewicz M., 1993 - Przeglad Hodowlany 10, 25-
-26. 2. Kubasiewicz L., 1993 — Powigzania rodowodowe | wartosc
uzytkowa w zakresie mlecznosci buhajow ras czarno-biatej i czerwo-
no-biatej — ojcow potomstwa z zaburzeniami rozwojowymi. Rozpr.
hab., AR Szczecin. 3. Kubasiewicz L., Rekas L., Szymanski A,
1993 — Zesz. Nauk. AR w Szczecinie 158, Zootechn. 29, Teratol.
Scr., 21-34. 4. Kubasiewicz L., 1994 — Przeglad Hodowlany 8, 7. 5.
Kubasiewicz L., 1995 — Zesz. Nauk. AR w Szczecinie, 166, Zoo-
techn. 31, 45-53. 6. Kubasiewicz L., Butowska M., 1996 — Zesz.
Nauk. AR w Szczecinie 169, Zootechn. 33, 39-49. 7. Kubasiewicz L.,
Rekas L., 1997 — Zesz. Nauk. AR w Szczecinie, 176, Zootechn. 34,
57-60. 8. Kubasiewicz L., 1998 — Zesz. Nauk. AR w Szczecinie 185,
Zootechn. 36, 115-119. 9. Kubasiewicz L., 1998 - Mag. Wet. 3,
190-191. 10. Kubasiewicz L., Dobrowolska A., 1998 — Zesz. Nauk.
AR w Szczecinie 185, Zootechn. 36, 121-126. 11. Kubasiewicz L.,
Nowak P., 2003 — Przeglad Hodowlany 2, 8-10. 12.Tatigkeitsbericht
des Instituts fur Zuchthygiene und weterinarmedizinische Genetik der
Justus Liebig — Universitat Giessen fur das jahr 1975. Giessener Beitr.
Erbpath. Zuchthyg. 6, 3, 131-158, 1976.

Encefalopatia gabczasta
dzikich przezuwaczy

Antoni J. Furowicz, Anna Peruzynska

AR w Szczecinie

Encefalopatie gabczaste czlowieka oraz zwierzat hodowla-
nych i dzikich stanowig na $wiecie powazny problem epide-
miologiczny. Jezeli chodzi o ssaki hodowlane sg one ponadto
przyczyng olbrzymich strat ekonomicznych, zwigzanych
gtéwnie z wystepowaniem BSE u bydta i scrapie u owiec [3,
5,6, 7, 10, 13, 15]. Warto podkreslic, ze scrapie po raz pier-
wszy zostata opisana juz w 1899 roku przez Besnoita, a jej
infekcyjnosc¢ (pasazowalnosc) zostata doSwiadczalnie udo-
wodniona przez Cuille i Chelle w 1936 roku. Choroba ta zo-
stata rowniez opisana u koz, ale nie stanowi u tych zwierzat
wiekszego problemu [12]. Do wrzesnia 2002 roku odnotowa-
no na swiecie 185 756 przypadkéow BSE u bydia, ktore wys-
tapity w 21 panstwach, gtownie w Wielkiej Brytanii (182 581
zachorowan), Irlandii (1020), Portugalii (657), Francji (606),
Szwaijcarii (416) oraz w Niemczech (192 zachorowania). Po-
jedyncze przypadki pojawienia sie BSE odnotowano ponadto
w niektérych krajach nie nalezacych do Unii Europejskiej: 5
przypadkow na Stowacji, 4 w Japonii, po 2 w Czechach, Sto-
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wenii i w Polsce oraz 1 w lzraelu [8]. Zwrocono uwage, ze
BSE moze mie¢ przebieg zoonotyczny, wywotujac u cztowie-
ka encefalopatie, okreslong jako odmiana choroby Creutzfel-
dta-Jakoba (New Variant of Creutzfeldt-Jakob Disease -
nvCJD) [14]. Prion (PrPSIPY) wywotujacy te forme encefalo-
patii roézni sie od prionu bedacego przyczyng klasycznej cho-
roby Creutzfeldta-Jakoba, wykazuje natomiast wysoki stopien
podobienstwa do biatka prionowego BSE (PrPBSE). Do wrzes-
nia 2002 roku stwierdzono w Wielkiej Brytanii $mier¢ 85 pac-
jentow z powodu tej formy klinicznej encefalopatii. Wedtug
niektérych epidemiologéw zakazenia PrP®/PY moga sie ujaw-
ni¢ w najblizszych latach nawet u okoto 136 tys. mieszkan-
cow tego kraju. Dotyczy to osob o zwigkszonej genetycznie
wrazliwosci na zakazenie prionowe, spozywajgcych wotowi-
ne, ktoéra mogta by¢ zakazona prionami BSE [15]. Mechanizm
zakazenia odzwierzecego u cztowieka, mimo wielu badan,
nie zostal do konca wyjasniony. Uwaza sig, ze po zakazeniu
doustnym po spozyciu wolowiny zakazonej PrPBSE, priony po
Lakumulacji” w tkance limfatycznej przewodu pokarmowego
moga przedostac sie do centralnego uktadu nerwowego po-
przez aksony okreslonych nerwow obwodowych, glownie ga-
tazki nerwu tréjdzielnego (rys. 1 2). W mbzgu sg przyczyng
zmian konformacyjnych w zakresie struktury stereochemicz-
nej fizjologicznego biatka natywnego, powodujgc pojawienie
sie prionow PrPCJ0Y ktére poprzez zwyrodnienie amyloidowe
oraz nieodwracalne uszkodzenia mikrotubul i biatka TAU (e-
lementow odpowiedzialnych za transport do komérek nerwo-
wych) powodujg ,ekstensywng’ Smier¢ neurondow [7, 8, 11,
13].
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Rowniez w Wielkiej Brytanii odnotowano pierwszy przypa-
dek encefalopatii gabczastej u kota (FSE), u ktérego mogto
dojé¢ w sposéb naturalny do zakazenia prionem bydlgcym.
Do 2003 roku stwierdzono 87 przypadkow tej choroby u ko-
téw w Anglii, Pétnocnej Irlandii, Norwegii oraz Liechtensteinie
[8]. Pojedyncze przypadki FSE obserwowano takze u gepar-
dow, pumy oraz tygrysa; zwierzeta te przebywaty w ogrodach
zoologicznych [12].

Encefalopatie ggbczaste spowodowaty ogromne straty e-
konomiczne w panstwach Unii Europejskiej, zwigzane z ko-
niecznoécig eliminacji chorych oraz podejrzanych o zachoro-
wanie zwierzgt oraz gwattownym spadkiem spozycia wotowi-
ny. Duze kwoty pochtania takze laboratoryjna diagnostyka
moézgéw bydlgcych, majgca charakter profilaktyczny. Zacho-
rowania wsréd ludzi (CJDv) doprowadzity do czestych zja-
wisk o charakterze histerii. Stadlbeuer [15] okreslit te sytua-
cje jako: ,madness and not only amongst cattle!” (szalenstwo
i nie tylko wsrod bydtal). '

Nie ulega watpliwosci, ze przezuwacze sg bardziej wrazli-
we na zakazenia prionowe niz inne ssaki. Dotyczy to wielu
gatunkéw zwierzat przezuwajacych, zaréwno hodowlanych
jak i dzikich. Jako jeden z pierwszych zwrécit uwage na to
zjawisko Kimberlin [11]. Wiaze sig to m.in. z mechanizmem
zakazenia u tych zwierzgt. Podawanie przezuwaczom paszy
zawierajacej maczki zwierzece (w tym zakazone prionami)
jest procesem naruszajgcym podstawowe kanony fizjologii
zywienia ssakow trawozernych. Ponadto, u zwierzat tych po
zakazeniu per os istnieje najprawdopodobniej mozliwoé¢
transportu zarazka droga aksonowg (retrogradowa) do cen-
tralnego uktadu nerwowego [8, 13]. Wykazano, ze dotyczy to
nawet przenoszenia tak duzych drobnoustrojow, jakimi sg
niektore bakterie. U owiec, i rzadziej u bydta, w ten sposéb
transportowane sa chorobotwércze szczepy Listeria monocy-
togenes, u cztowieka — neurotoksyna tgzcowa (tetanospaz-
mina), u ssakéw migsozernych — wirus wscieklizny [4]. Z po-
wyzszych powodoéw podjeto trud przedstawienia mniej zna-
nych zagadnien, zwigzanych z wystgpowaniem encefalopatii
bydta (BSE) u dzikich (egzotycznych) przezuwaczy oraz
przewlektej choroby wyniszczajacej (Chronic wasting disease
— CWD), okreslanej potocznie jako choroba ,wéciektych” je-
leni [20].

BSE u dzikich przezuwaczy

W Argentynie w latach 1992-2000 przeprowadzono ogromng
akcje, polegajaca na badaniu moézgoéw zwierzecych na obec-
nos¢ prionéw bydlecych (PrPBSE) i owczych (PrPS¢). Analizie
poddano 7510 mozgéw zwierzat padiych lub ubitych [1, 2],
stosujgc testy bedace modyfikacjg Western-blot (CLV, R4)
oraz proby immunohistologiczne. Poza mézgami krow (5572
proby), norek (63), kotow domowych (34), owiec (580) oraz
koz (165), zbadano takze 21 mézgow lam i 75 jeleni. Wszys-
tkie proby byty ujemne. Lamy (podobnie jak gwanako i wiku-
nia) zyjg w tym kraju w stanie dzikim, ale sa tez traktowane
jako zwierzeta hodowlane (ze wzgledu na runo, ktore jest
zrodlem najlepszej na swiecie wetny). Sa to zwierzeta wyjat-
kowo wytrzymate na warunki srodowiska zewnetrznego, m.in.
dobrze tolerujg czesto wystepujace w Patagonii okresy suszy
(mate zapotrzebowanie na wodg) i bardzo niskie temperatu-
ry. Ze wzgledu na to, ze przyczyng encefalopatii u jeleni sg
z requly inne priony niz klasyczne” typu PrPBSE negatywne
rezultaty analiz u tych zwierzat nie przesadzaja ostatecznego
rozpoznania [12, 16, 17, 18, 19].
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Rys. 1. Mozliwy przebieg zakazen cztowieka prionem bydlecym
prp8se (na podstawie doswiadczen na zwierzetach)

Wedlug Liberskiego [12], BSE odnotowano u kilku gatun-
kéw antylop w londynskim ogrodzie zoologicznym (Regents
Park), u trzech odmian gatunku oryksa (Oryx leucoryx, Oryx
dammah, Oryx gazella), elanda (Taurotragus oryl), nyala
(Tragelaphus angasi), wielkiego kudu (Tragelaphus strepsi-
ceres) oraz bizona (Bison bison). Nalezy podkreslic, ze
w przypadku kudu chorowaly takze te zwierzeta, ktore nie
byly karmione paszami zawierajacymi dodatki biatka zwierze-
cego. Moze to sugerowac pionowe przekazywanie zakaze-
nia, podobnie jak to ma miejsce w scrapie u owiec i koz
[Bradley, cyt. za 12]. Z najczg$ciej obserwowanych objawow
klinicznych wymienia si¢ depresjg, ataksjg z krzyzowaniem
konczyn przednich, hipermetrie konczyn tylnych oraz kiwanie
gtowa. Zmiany patologiczne w mézgu byty zblizone do wys-
tepujacych u krow padtych na BSE. Jednak w odréznieniu od
nich, najwieksze nasilenie zmian odnotowywano w §rodmoz-
gowiu i wzgorzu. W immunologiczn&m tescie Western-blot
stwierdzano obecno$é prionow prpKUoU o cigzarze 28 kDa,
natomiast w wyniku analizy elektronowo-mikroskopowej od-
notowano obecnosé¢ widkienek amyloidowych — SAF (scra-
pie-associated fibrils). Agregaty te odpowiadajg biatku prionu
(PrP) i wystepuja we wszystkich encefalopatiach opisanych
dotychczas u ssakow [12]. U antylopy nyali opisano, poza
objawami ataksji konczyn oraz nieprawidtowego utozenia gto-
wy, objawy lizania i gryzienia nasady ogona, co bylo przyczy-
na urazoéw i nastepnie owrzodzenia skory. W mozgu stwier-
dzano wakualizacje neuronéw i pojawianie si¢ elementow
o charakterze ggbczastym. Zmiany te byly najbardziej nasi-
lone w rdzeniu przedtuzonym, w mniejszym stopniu wystepo-
waty w mozgu i rdzeniu kregowym. W opuszce najbardziej
zaawansowane zmiany stwierdzano w jadrze grzbietowym
nerwu blednego oraz w jadrze pasma rdzeniowego nerwu
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Encefalopatia BSE jest przenoszona na myszy, ale nie na
chomiki, ponadto na swinie (lecz po infekcji do mézgu) oraz
na marmozety. Do tej pory nie zrealizowano waznego dos-
wiadczenia pasazu BSE na szympansy. Eksperyment ten wy-
konywat z powodzeniem na szeroka skale Gajdusek [9], ba-
dajac moézgi ludzi zmartych na kuru. BSE zostata natomiast
przeniesiona w naturalny sposob na koty domowe, pume, ge-
parda, ocelota, tygrysa syberyjskiego, bizona i na kilka ga-
tunkéw antylop [3, 12, 13]. Ostatnim, najbardziej tragicznym
ogniwem infekcji byt cztowiek [8, 14].

Chroniczna choroba wyniszczajaca (Chronic wasting di-
sease — CWD)

Chorobe ta stwierdzono u kilku gatunkow matych jeleni (Odo-
coileus hemionus, Odocoileus hemionus columbianus, Odo-
coileus virginianus) oraz jelenia krélewskiego wapiti (Cervus
elaphus nelsoni) w Kolorado i Wyoming [16, 17, 18, 19].
Wszystkie jelenie utrzymywano w niewoli, pochodzity one od
ztowionych ciezarnych samic, ktore po porodzie zostaly wy-
puszczone na wolnosc [12]. Jelenie byly od urodzenia kar-
mione przez hodowcow mlekiem. Wszelkie zmiany w ich za-
chowaniu byty odnotowywane. Pierwszymi objawami choroby
byta sennos$¢ oraz otepienie, uporczywe chodzenie w koto
oraz nadwrazliwos¢ na bodzce zewnetrzne. Podobne objawy,
zwlaszcza nadwrazliwosc, odnotowuje sie u bydta w poczat-
kowej fazie BSE [1, 5, 7). W nastepnych etapach choroby
rozwijat sie syndrom zblizony do moczowki prostej z polidip-
sjg oraz poliurig z niskim ciezarem wtasciwym moczu. Cho-
roba przebiegata w czasie od 4 do 32 tygodni u matych jeleni
i od 4 do 24 tygodni u jelenia krélewskiego wapiti, i konczyta
sie zejsciem Smiertelnym [12, 16, 17, 20].

Czynnik etiologiczny CWD. Odnotowano, ze jest to prion
(PrP®"Py bardzo zblizony stereochemicznie do prionu PrPS¢
oraz w nieco mniejszym stopniu do prionow PrpBSE | prpCIDY
[16, 17, 18]. Hamir i wsp. [cyt. za 19] nie stwierdzili roznicy
w obrazie histologicznym migdzy prébami mézgu jeleni wapiti
padtych na CWD a osobnikami tego gatunku zakazonymi ek-
sperymentalnie owczymi prionami scrapie.

Sposéb i droga zakazenia. W odroznieniu od krow cho-
rych na BSE i ludzi z odzwierzecg formg CJDv, u jeleni nie
wystepuje zakazenie w wyniku spozywania karmy kontami-
nowanej prionami CWD [16, 17, 19]. Do infekcji dochodzi
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poprzez bezposredni lub posredni (Slina, mocz) kontakt jeleni
zdrowych z chorymi. Stwierdzono, ze priony CWD {PrPCWD)
moga by¢ przenoszone przez mocz chorych zwierzat. W o-
kresie godowym samce zlizujg mocz znacznej liczby samic
w celu stwierdzenia, ktéra z nich jest w okresie rui. Réwniez
samice jelenia wapiti lizg samce, ktore skrapiajg sie moczem.
Choroba moze sie takze przenosi¢ poprzez sling. Poszcze-
gdlne jelenie rozpoznajg sie lizgc po pyskach i nozdrzach.
Odnotowano, ze jelenie przebywajace w niewoli moga miec
kontakt ze $ling innych zwierzat, gdyz przebywajg w bardzo
ograniczonym, zamknietym srodowisku. Nie mozna w koncu
wykluczyc¢, ze zakazne priony dostaja sig do organizmu jeleni
podczas wypasania w miejscach, gdzie chore zwierzgta za-
kazity glebe i rosliny na niej rosnace poprzez kat, mocz lub
sling [17, 19]. Droga prionéw CWD z przewodu pokarmowe-
go (lub oddechowego) zakazonych jeleni nie jest do konca
poznana. Jednak ze wzgledu na szereg podobienstw migdzy
prionami CWD oraz BSE i CJDv [18, 19] mozna zalozyc, ze
scenariusz transportu jest nastepujacy. Po infekcji przewodu
pokarmowego dochodzi do inwazji prionéw do tkanki limfoi-
dalnej tego przewodu, przede wszystkim migdatkow podnie-
biennych, kosmkow Peyera, wyrostka robaczkowego (wyste-
pujacego u niektorych jeleniowatych), krezkowych weztow
chtonnych oraz sledziony. Nastepnym etapem jest akumula-
cja i powielanie czasteczek prionu (by¢ moze przy wspotu-
dziale DNA), gtéwnie w migdatkach i $ledzionie [13]. U zwie-
rzgt eksperymentalnie pozbawionych, w wyniku immunosu-
presji, normalnie funkcjonujgcych elementéw tkanki limfa-
tycznej, zarowno akumulacja jak i transport prionow byty ha-
mowane. Zaklada sig, ze przenoszenie prionow z tkanki lim-
foidalnej przewodu pokarmowego do mézgowia moze odby-
wac sie dwiema drogami: poprzez aksony (transport retrog-
radowy) niektérych nerwow obwodowych (m.in. gatazek ner-
wow trojdzielnego i blednego, rzadziej — twarzowego) lub na-
czyniami krwionosnymi [6, 7, 8]. Wydaje sie, ze pierwsza dro-
ga transportu jest bardziej prawdopodobna. Odnotowano, ze
od momentu pojawienia sie prionéw w przewodzie pokarmo-
wym, a nastepnie w $ledzionie, do rozpoczecia ich przeno-
szenia do mézgu mija wiele czasu. U zakazonych krow
stwierdzono, ze dopiero po 2-3 latach dochodzi do przedo-
stania sig zarazkow do mézgu i rdzenia kregowego [15]. Po-
dobnie moze to przebiegac takze u jeleni. Mozgowie i rdzen
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kregowy (podobnie jak u bydta) stanowig najbardziej zakazo-
ne regiony organizmu tych zwierzat. Trudno wyttumaczyc¢,
dlaczego okres akumulacji prionéw (czas nabywania przez
nie wlasciwosci inwazyjnych?) jest tak diugi. Ostatnim eta-
pem infekeji jest kontakt zakaznych prionéw (takze PrPCWD)
z biatkiem natywnym (fizjologicznym) neuronow zakazonego
jelenia, zmiana konformacji stereochemicznej tej proteiny i
Jprzejscie” w forme zakaznej czgsteczki, ktora odpowiedzial-
na jest za zwyrodnienie amyloidowe i ekstensywng smierc¢
komorek nerwowych [8, 15].

Zmiany w centralnym uktadzie nerwowym u jeleni pad-
tych na CWD. Neuropatologia tej encefalopatii przypomina
scrapie owiec lub BSE bydta [12]. Inne jest natomiast roz-
mieszczenie zmian. Typowe zmiany gabczaste (o charakte-
rze wakuoli wielkosci 5-25 um) stwierdza sig w neuropilu is-
toty szarej lub wokét neuronéw, gdzie wgniatajg ich cytoplaz-
me. Czesto stwierdza sig¢ takze wakuole Srédneuronalne,
podobnie jak u innych zwierzat przezuwajacych [20]; obser-
wuje sie ich obecnos¢ w jadrze ogoniastym i w komorkach
Purkinjego. W komérkach tych wakuole spychajg niekiedy
obwodowo jadro komorki. We wzgorzu czesto odnotowuje sig
ubytki neurondw. Niekiedy stwierdza sie wystgpowanie sfe-
roidow o identycznej ultrastrukturze z dystroficznymi neuryta-
mi [Guiroy i wsp., cyt. za 12]. Zmianom neuronalnym towa-
rzyszy rozplem przerostych astrocytow (komérek podporo-
wych, niekiedy o wlasciwosciach fagocytarnych). U malych
jeleni (mule deer, black-tailed deer) opisano wystepowanie
licznych blaszek amyloidowych, obecnosci ktorych nie odno-
towano u tzw. jeleni mieszancow (hybrid of mule deer and
white-tailed deer) oraz u jelenia krolewskiego wapiti (Rocky
mountain elk). Wymienione blaszki wykazywaty PrP-immuno-
reaktywnosc; wystepowaty bardzo licznie w pniu mézgu [12].
Morfologia blaszek byta zblizona do blaszek wystepujacych
w mozgach ludzi zmartych na encefalopatig typu CJDv [18].
Byty one otoczone licznymi wakuolami. Williams i Young [18]
opisali szczegdtowo topografie zmian. W przodomézgowiu
zmiany gabczaste obejmowaty gtownie gtebokie warstwy kory
moézgowej. Bardzo zaawansowane zmiany obserwowano
w opuszce wechowej i guzku wechowym. Natomiast we
wzgorzu przewazaty zmiany gabczaste oraz glejoza. U jeleni
wapiti w znacznym stopniu dochodzito do zmian w obrebie
jadra brzusznego przedniego. W podwzgérzu obserwowano
zmiany gtownie w obrebie jgder nadwzrokowych i przykomo-
rowych, co ttumaczy — wg Liberskiego [12] — wystepowanie
u tych zwierzgt moczowki prostej.

Hadlow [cyt. za 12] poréwnywat wyniki badan neuropato-
logicznych w CWD, scrapie, BSE i pasazowanej encefalopa-
tii norek. Stwierdzit, ze neuropatologia chorych ssakow rozni
sie bardziej rozmieszczeniem zmian niz ich charakterem.
Blaszki amyloidowe czesto sie stwierdza w CWD, rzadko u o-
wiec padtych na scrapie i nigdy u norek. Wakualizacja neu-
ropilu jest nasilona u jeleni padtych na CWD, nikta natomiast
u owiec sufflok oraz u kéz zakazonych scrapie. Kora mézgu
jest usiana wakuolami w encefalopatii norek, nieznacznie ob-
jeta tymi zmianami w CWD u jeleniowatych oraz minimalnie
w scrapie u owiec. Szczegoly zaburzen neurologicznych
w moézgowiu ssakow z encefalopatia zostaly przedstawione
w opracowaniu Liberskiego [12].

Objawy kliniczne CWD u jeleniowatych. Okres inkubacji
choroby trwa od 20 do 30 miesiecy. Jelenie stajg sie senne
i apatyczne. Nie wykazujg zainteresowania innymi osobnika-
mi swego gatunku. Niektére zwierzeta wykazuja przesadnag
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wrazliwosé na bodzce srodowiskowe, takie jak np. hatas. Jed-
nak najczesciej stoja w miejscu ze zwieszong gtowa. Niekie-
dy bezmyslnie chodza w koto tym samym szlakiem. W ciggu
wielu tygodni lub miesigcy u zakazonych zwierzat nastgpuje
utrata masy ciala (,przewlekta choroba wyniszczajaca”). Ob-
serwuje sie wzmozone pragnienie. Jelenie duzo pijg, co jest
przyczyna obfitego oddawania moczu; zaczynajg si¢ tez Sli-
ni¢. Stwierdza sie u nich syndrom typowy dla moczowki pros-
tej. Smieré nastepuje przewaznie po trzech-czterech miesia-
cach od pojawienia sig pierwszych objawéw choroby; u nie-
ktorych osobnikéow juz po kilku dniach. Czasem jelenie mogg
przezy¢ nawet rok.

Zwrbcono uwage, ze zwloki paditych zwierzat poddane
dziataniu temperatury 600°C (!), a nastepnie zakopane w zie-
mi na okres trzech lat, wykazywaly jeszcze wlasciwosci za-
kazne. Swiadczy to o olbrzymiej opornosci prionow, zwigza-
nych etiologicznie z encefalopatiami zwierzat i czlowieka, na
szereg chemicznych (kwas nadoctowy, formaldehyd) i fizycz-
nych (wysoka temperatura) elementéw stosowanych w de-
zynfekcji. W przypadku CWD wiasciwosci te odgrywajg naj-
prawdopodobniej znaczng role w rozprzestrzenianiu sig tej
choroby. Peiniejsze informacje odnoénie kliniki CWD mozna
znalezé w raportach Rocky Mountain Laboratories w Hamil-
ton (nalezacym do National Institutes of Health), National A-
nimal Disease Center w lowa oraz opracowaniach Williamsa
i Younga [16, 17, 18] oraz Yama [19].

Aspekty epidemiologiczne. Pierwotne ognisko CWD
znajduje sie w poblizu Ford Collins (Kolorado). Na terenie
tym w 1967 roku stwierdzono pierwsze przypadki tej choroby
u jeleni mulakow (Odocoileus hemionus hemionus), hodowa-
nych w niewoli w celach badawczych [19]. Odnotowano, ze
90% jeleni przebywajacych w tym oérodku przez okolo 2 lata
(1970-1981) padto na CWD lub zostato uspionych. W 1980
roku choroba przekroczyla granice Kolorado, pojawiajac sig
na terenie osrodka badawczego Sybille Research Unit w po-
tudniowo-wschodniej czesci stanu Wyoming. Obie placowki
wymienialy miedzy sobg jelenie w celach reprodukcyjnych.
Wkrotce zaczety chorowac jelenie wapiti, co wskazywato, ze
choroba jest zarazliwa rowniez dla innych gatunkow jelenio-
watych [17, 19]. Ubytki w mézgu badanych zwierzat byly
identyczne, jak w przypadku scrapie owiec [18, 20]. Powsta-
ta sugestia, ze CWD rozwineta sig ze scrapie owiec
(PrPScPrPCYD). Nie odnotowano réznicy migdzy zmianami
w prébach mézgu wapiti padtych na CWD a jeleniami tego
gatunku zakazonymi prionami scrapie w celach eksperymen-
talnych [19]. W 1985 roku stwierdzono CWD takze u dziko
zyjacych jeleni obu gatunkow, najczeéciej w promieniu 50 km
od wymienionych placowek badawczych. W Sybille, na ob-
szarze epidemii CWD, wybito wszystkie jelenie i zarzadzono
rok kwarantanny, nie wprowadzajgc nowych zwierzat. Nieste-
ty po czterech latach jelenie zaczety znowu chorowac na
CWD. Natomiast w Fort Collins odstrzelono wszystkie jele-
nie, nastepnie przekopano ziemie na gtebokos¢ kilkunastu
centymetrow i przeprowadzono odkazanie pastwiska i wszy-
stkich obiektow zwigzkami chloru. Po roku wpuszczono do
osrodka 12 miodych jeleni wapiti, jednak po kilku latach dwa
z nich zachorowaty na CWD. Nalezy podkreslic, ze obszar
endemicznego wystepowania tej choroby to okoto 38 tys. km?
na poétnocnym wschodzie Kolorado, potudniowym wschodzie
Wyoming i od 2001 roku — potudniowym zachodzie Nebraski.
Na tym terenie rednio od 4 do 5% jeleniowatych jest zainfe-
kowanych CWD, a w niektorych miejscach nawet 18%. Jezeli
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Tabela
Zakazenia prionowe u zwierzat przezuwajacych i cztowieka

Nazwa choroby Symbol Giowni gospodarze Mozliwos¢ przeniesienia

prionu na czfowieka
Encefalopatia gabczasta bydia prpPsk krowa infekcja po spozyciu
(bovine spongiform zakazone] wotowiny
encephalopathy — BSE)* (Smiertelno$c 100%)
BSE przezuwaczy dzikich prpEsE antylopy (wielki kudu, oryks, potencjalne zakazenie
(egzotycznych) lub Prp¥YRY eland, nyala), bizon
Przewlekla choroba wyniszczajaca prpeWe 3 gatunki matych jeleni, jelen krolewski  _ potencjalne zakazenie
(chronic wasting disease - CWD)** wapiti (teren niektérych stanow USA

i Kanady)

Encefalopatia gabczasta owiec PrpSe owce, kozy nie wykazano
i koz (scrapie, trzgsawka)
Nowy wariant choroby prp®i cztowiek -

Creutzfeldta-Jakoba (nvCJD)

PrP - fizjologiczne biatko natywne (33-35 kDa), "prekursor" czgsteczki prionow inwazyjnych

*Choroba "szalonych" krow (Mad cow disease — MCD)
**Choroba "wscieklych" jeleni

chodzi o hodowlane jelenie wapiti, pierwsze symptomy CWD
zaobserwowano w 1996 roku na fermie w kanadyjskiej pro-
wincji Saskatchewan [19]. Do roku 2001 ‘stwierdzono przy-
padki zachorowan w 20 fermach na terenie 6 stanow USA
i jednej prowincji w Kanadzie (Alberta).

Mozliwosé przeniesienia prionéw CWD na inne gatunki
ssakow i cztowieka. Istnieje szereg hipotez sugerujgcych,
ze ta forma encefalopatii rozwingta sie ze scrapie owiec badz
koz [19]. Wskazujg na to zmiany w mozgu padtych jeleni
(charakter ubytkow). Z drugiej strony zwrécono uwagg, ze
priony CWD przeksztalcajg ludzkie priony PrP (w PrPCJDV)
podobnie jak priony BSE. Moze to Swiadczy¢ o ich potencjal-
nym zagrozeniu dla zdrowia cztowieka. W dziewigciu przy-
padkach zachorowan ludzi, ktorzy spozywali migso jeleni lub
mieli bezposredni kontakt z tymi zwierzetami, nie stwierdzono
zmian typowych dla encefalopatii. Co wigcej, w stanach USA,
w ktorych wystepuje CWD nie odnotowano wzrostu zachoro-
walnosci na klasyczng chorobe Creutzfeldta-Jakoba [19].
Jednak badacze z Centres for Disease Control and Preven-
tion zwracajg uwage, ze okres inkubacji chorob prionowych
moze trwaé¢ u czlowieka nawet 40 lat, a CWD szerzy sie
w sposob widoczny dopiero od 10 lat i dlatego nie mozna
jednoznacznie uznac¢, ze choroba ta nie stanowi zadnego
zagrozenia dla zdrowia ludzi.

W wyniku wielu doswiadczen, rozpoczetych w 1997 roku,
Hamirowi i wsp. [cyt. za 19] udato sie przenies¢ CWD na byd-
fo. Wstrzykiwali oni homogen z mézgu chorych na CWD jeleni
mulakow (mule deer) do mézgow 13 cielat rasy angus. Dwa
cieleta zachorowaty po dwdch latach, a trzy po okofo pieciu.
Ci sami badacze uzyskali w 2002 roku pozytywne wyniki eks-
perymentu polegajgcego na podawaniu cieletom domézgowo
ekstraktu mozgu padtych na CWD jeleni wirginskich. W wa-
runkach naturalnych bydto, mimo wspélnego przebywania
z jeleniami chorymi na CWD, nie zarazato sie od nich tg cho-
roba. Nie stwierdzono takze CWD u drapieznikéw (pum, rysi,
kojotéw), ktore zjadty padte na CWD zwierzeta nalezace do
roznych gatunkéw jeleniowatych. Poréwnanie zakazen prio-
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nowych u zwierzat przezuwajacych i cztowieka przedstawio-
no w tabeli.

Profilaktyka. Zapobieganie CWD u jeleniowatych jest bar-
dzo trudne. Dotyczy to zwlaszcza jeleni dziko zyjacych [19].
Giowne elementy profilaktyki to masowy odstrzat tych zwie-
rzat, ograniczenie sprzedazy i konsumpcji ich migsa oraz za-
kaz handlu porozem, ktére jest uzywane w USA do produkcji
preparatéw o charakterze odzywczym (,aksamitnego poro-
za") oraz afrodyzjakow (,aksamitnej viagry”). Konieczne jest
rowniez rygorystyczne przestrzeganie rozporzadzen lekars-
ko-weterynaryjnych ograniczajacych obrét tymi zwierzgtami
(wymiana reproduktoréw, wprowadzanie nowych osobnikow
na tereny, gdzie endemicznie wystgpuje CWD). Istotne jest
rowniez opracowanie nowych preparatow odkazajgcych
i sposobdéw dezynfekcji, eliminujacych ze srodowiska zwie-
rzat priony wyjatkowo oporne na stosowane dotychczas $rod-
ki. Dotyczy to gtéwnie pastwisk, na ktérych przebywaja jele-
niowate.

W Polsce dotychczas nie stwierdzono CWD u hodowa-
nych jeleni ani tez u dziko zyjacych.
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Pokroj bydta
czarno-biatego na
podstawie pomiarow

wykonanych w latach
1955-1957 oraz 1978-1979

Jerzy Zo6tkowski

SGGW

Zdecydowatem sie opublikowac ten materialt z myslg, ze
dane w nim zawarte mogg byc potrzebne osobom, ktdre
zechcg siegngc do historii hodowli bydfa w naszym kraju. In-
nym powodem byfo to, ze wlozytem wiele pracy przy dokony-
waniu pomiaréow 2300 kréw, a wykonujgc te prace liczyltem,
Ze moze stanowic¢ ona podstawe do pracy doktorskiej, ktorg
zgtositem, jednak wowczas monografie nie mogfy byc praca-
mi doktorskimi.

W latach 1955-1957 oraz 1978-1979 dokonatem pomiaréw
bydta na terenie 6wczesnego Nadmorskiego Osrodka Ho-
dowli Bydta. Osrodek zostat powotany zarzgdzeniem Ministra
Rolnictwa (art. 7 Dekretu z dnia 2 lutego 1955 r.) Osrodek

Tabela 1

obejmowat teren powiatow: Wejherowo, Lgbork, Stupsk,
Stawno i czeé¢ powiatu koszalinskiego. W latach 1956-1957
inz. Jakub Lipinski dokonat podobnych pomiaréw bydia na
terenie Zutawskiego Osrodka Hodowli Bydta, ktéry obejmowat
teren powiatow: Elblag, Kwidzyn, Malbork, Sztum, Tczew
(praca magisterska ,Typ bydta w Zutawskim Os$rodku Hodow-
lanym”, SGGW 1958).

Pomiary bydta (za pomocg laski Haupnera, cyrkla i tasmy)
przeprowadzatem przy pomocy grupy studentéw SGGW, kto-
rzy w tym czasie byli na 6-miesiecznych praktykach w tym
rejonie. Staralem sie dotrze¢ zwtaszcza do tych gospodarstw,
w ktérych pozostato duzo bydta, gospodarstwa te do 1949
roku stanowity zaplecze dla Armii Radzieckiej i byty admini-
strowane przez dowodztwo ZSRR. W latach 1948-1949 Polska
dokonata zakupu wielu sztuk bydla od ZSRR. Owczesny ins-
pektor gospodarstw hodowli roélin — Aleksy Rigall starat sie
zgromadzi¢ zakupione bydio w nastepujacych gospodarst-
wach (wiekszos¢ z nich to pozniejsze Stacje Hodowli Roslin):
Ciekocino, Kurowo, Choczowek, Goérzno, Nieckowo, Podole
Wielkie, Rzepce, Gtuszyno, Grapice, Cecenowo (w latach 60.
najlepsza obora w kraju, oborowy Franciszek Klawiter zostat
odznaczony Orderem Budowniczego PRL), Bobrowniki, Dam-
no, Wielka Wies, tojewo, Strzekecin, Dunowo, Gorzyca, Ku-
kowo, Rogawica, Bukowko, Jezierzyce Stupskie, Prusiewo,
Wierzchucino. W tych gospodarstwach byla jeszcze czegsc
krow z kolczykami hodowlanymi bydta wschodniopruskiego
(OPH), ktérego zwigzek miat siedzibe w Elblggu. Mogto to
$wiadczy¢ o tym, ze czesc bydia pochodzita z terenow Prus
Wschodnich. Jedynym buhajem z kolczykiem OPH byt buhaj
Adolf 35 W (ksigga Wstepna, gdyz nie znane byto jego po-

Srednie wymiary ciata kréw (cm) na terenie Nadmorskiego Osrodka Hodowli Bydta, przeprowadzone w latach 1955-1956 i 1978-1979

Rok Wysokos¢ Wysokos¢é Dilugosé Szerokosé Glebokosé Obwod Szerokos¢ Szerokos¢é Szerokos¢é Dilugosc Obwad
urodzenia n w kigbie w krzyzu  skoéna klatki klatki klatki zadu w kulszach w biodrach  zadu nadpecia
krow tutowia  piersiowej piersiowej piersiowej
1942-1945 65 X 128,3 131,5 157,5 38,5 70,3 189,3 53,6 15,2 48,2 50,6 18,8
V% 4,80 4,15 563 3,53 3,19 8,15 3,14 2,00 3,31 2,11 1,05
Sd 0,60 0,54 0,70 0,44 0,39 1,02 0,39 0,25 0,41 0,26 0,13
1946-1950 430 X 130,3 1331 157,8 38,7 69,7 189,5 54,9 15,1 49,2 50,9 19,4
V% 4,18 3,97 6,04 3,84 2,70 8,33 2,52 3,26 3,02 2,33 0,77
Sd 0,20 0,19 0,29 0,16 0,13 0,40 0,12 0,16 0,15 0,1 0,04
1951-1954 343 X 128,8 133,0 156,2 39,7 68,3 185,5 54,0 15,6 48,7 50,6 19,1
V% 5,34 4,31 6,92 3,30 345 9,03 3,00 1,30 312 3,00 1,12
Sd 0,29 0,21 0,34 0,18 0,19 0,49 0,16 0,10 0,17 0,15 0,05
1960-1975 1813 X 1272 128.6 161,8 47,2 70,3 193,2 53,1 - 48,2 48,2 18,8
V% 2,85 2,83 5,20 2,90 2,96 5,20 3,03 - 217 2,1 0,40
Sd 0,21 0,21 0,39 0,22 0,22 0,39 0,23 - 0,16 0,16 0,02
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