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WSTEP

Czynniki chorobotworcze, po przekrocze-
niu zdolnosci organizmu do adaptacji, wywo-
luja niepozadane efekty w procesach fizjolo-
gicznych, czesto zwigzane takze ze zmianami
morfologicznymi oraz wplywaja modyfiku-
jaco na zachowanie si¢ danego osobnika.
Czynniki te dzieli sic na zewnetrzne i we-
wnetrzne. W obszarze pierwszej grupy, zwia-
zanej z szeroko rozumianym Srodowiskiem
zewnetrznym, wyrdznia sie czynniki: biolo-
giczne, fizyczne, chemiczne i spoteczne. Do
drugiej grupy zaliczane sa: genotyp danego
osobnika oraz uwarunkowania zwigzane z
plcia i wiekiem. Zar6wno czynniki zewnetrz-
ne, jak i wewnetrzne moga prowadzi¢ do za-
burzenia dynamicznej rownowagi homeosta-
tycznej na poziomie molekularnym, komor-
kowym, tkankowym, narzadowym oraz ukla-
dowym. Biochemiczne i nerwowo-humoral-
ne mechanizmy regulacyjne daza do zmini-
malizowania wywolanych przez wymienione
czynniki zaburzen, tak aby zachowaé prawi-
dtowe funkcjonowanie organizmu. Dzialanie
czynnika chorobotworczego, ktore zmienia
rownowage homeostatycznag moze byc silne
i dlugotrwate. W przypadku, gdy rozwijajace
si¢ zaburzenia przewazaja nad mozliwoScia-
mi ich kompensacji, pojawiaja si¢ pierwsze
objawy choroby. Przebieg oraz zejsScie choro-
by zaleza od jej przyczyn, mechanizmow od-
pornosciowych i przystosowawczych ustroju,
a takze od stosowanego leczenia. Nalezy tu
wymieni¢ wyzdrowienie zupelne — powrot

do stanu nienaruszonego oraz wyzdrowienie
niezupetlne — obecnoS¢ trwalych nastepstw
choroby. W sytuacji gdy zawioda zarow-
no mechanizmy kompensacyjne ustroju, jak
i stosowane leczenie, dochodzi do zejScia
Smiertelnego (MASLINSKI i RYZEWSKI 2002).

Niespecyficzne zmiany w zachowaniu si¢
zwierzat spowodowane czynnikami chorobo-
tworczymi nazwano zachowaniami chorobo-
wymi (ang. sickness behaviour). Zwiazane sa
one ze zlym samopoczuciem osobnika, kto-
re stanowi nastepstwo wystapienia choroby.
Jezeli nie dochodzi do przekroczenia mozli-
woSci mechanizméw kompensacyjnych orga-
nizmu, zachowania te mozemy okresli¢ jako
swoista strategiec pozwalajaca na przezwy-
ciezenie kryzysu chorobowego i utrzymanie
sic przy zyciu. Gléwnym celem organizmu
jest oszczedne zuzycie wiasnych rezerw po-
trzebnych do walki z czynnikiem patologicz-
nym. OszczednoS¢ ta objawia sie najczeSciej
spadkiem aktywnoSci psychofizycznej. Ba-
dania przeprowadzone na myszach zarazo-
nych wirusem grypy wykazaly ograniczona
aktywnos$¢ ruchowa tych osobnikéw oraz
zmniejszone pobieranie pokarmu (GORSKA i
wspotaut. 2006, KALETA 2007). Do podgrupy
czynnikéw chorobotworczych zewnetrznych
naleza czynniki biologiczne. Wsréd nich wy-
roznia sie: wirusy, bakterie, priony, riketsje,
pasozyty, grzyby, toksyny pochodzenia biolo-
gicznego jak rOwniez substancje o charakte-
rze antygenow.
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PANLEUKOPENIA

Przykladem choroby kotéw wywolanej
przez wirusowy czynnik biologiczny, prze-
biegajacej z zaburzeniami neurologicznymi,
jest panleukopenia. Parwowirus kotow (ang.
Feline parvovirus, FPV) atakuje zaro6wno koty
domowe, jak i prawie wszystkie gatunki z
rodziny kotowatych. Zarazek wnika do orga-
nizmu droga pokarmowa, badz przez uklad
oddechowy. Replikacja wirusa zachodzi w
komorkach nabtonka jamy nosowej i gardia.
Po dostaniu si¢ do krwi dociera do miejsc
docelowych, ktérymi sa mitotycznie aktywne
tkanki. Inkubacja trwa od 5 do 10 dni. Na
panleukopenie choruja zwierzeta w kazdym
wieku, cho¢ nie u wszystkich osobnikow
obserwuje sie ciezkie objawy kliniczne. Naj-
wyzsza zachorowalno$¢ wystepuje u kociat.
U dorostych kotow choroba przebiega bez-
objawowo lub lagodnie. Gléwne objawy Kkli-
niczne dotycza zapalenia jelit oraz powiklan
bakteryjnych spowodowanych uszkodzeniem
szpiku kostnego i ukladu chtonnego. U zaka-
zonych, ciezarnych kotek wirus dociera do
szybko dzielacych sie komorek tozysk i pto-
dow. Jezeli do zakazenia dojdzie w pierw-
szym trymestrze ciazy wywota ono resorpcje
ptodow i poronienie. Zakazenia w dalszych
trymestrach, powoduja u kociat zaburzenia
rozwojowe oSrodkowego uktadu nerwowe-
go. Wirus niszczy komorki warstwy zarod-
kowej mozdzku, doprowadzajac do uszko-
dzenia jego kory badz hipoplazji. Mozdzek
odpowiada za koordynacje funkcji rucho-
wych, utrzymanie rownowagi oraz regulacje
napiecia mieSni w spoczynku i podczas ru-
chu. Zatem u zarazonych kociat do gtéwnych
objawow, jako wynik uszkodzenia moézdzku,
naleza: nieprawidtowa postawa charakteryzu-
jaca si¢ staniem w rozkroku, wyciagnieciem
glowy i szyi do tylu (z gr. opistotonus) oraz
zaburzenia w poruszaniu si¢. Nieprawidlowy
chod zwierzecia przejawia sie niemoznoScia
zahamowania ruchu w dowolnym momen-
cie oraz niezdolnoScia do prawidtowej oceny

mi konczyn piersiowych, pojawiajacymi si¢
np. w momencie zblizania konczyn do pod-
loza lub w celu wykonania kroku. Nasilenie
wystepujacych objawOw zalezy od miejsca
oraz stopnia uszkodzenia struktur osrodko-
wego ukladu nerwowego. Przy zmianach
patologicznych catego moézdzku wystepuje
tzw. sztywno$¢ mozdzkowa charakteryzujaca
sic zwickszonym napieciem mie$ni. ktorego
konsekwencja jest opistotonus. Nieprawidlo-
we polozenie glowy oraz niezbornoSci ru-
chowe sa charakterystyczne dla jednostron-
nego uszkodzenia robaka i potkul moézdzku.
Wymienione objawy wystepuja zawsze po
stronie uszkodzonych struktur. Natomiast
jednostronne zaburzenia w strukturze plata
kltaczkowo-grudkowego sa przyczyna tzw.
paradoksalnego zespolu przedsionkowego.
Plat ten jest jednym z trzech elementow opi-
sowych robaka, odpowiadajacym za zacho-
wanie rOwnowagi i ruchy gatek ocznych.
Poprzez narzad przedsionkowy otrzymuje
on informacje o pozycji glowy w stosunku
do otoczenia, jak rOwniez w stosunku do sa-
mego ciala. W przypadku zaburzefi wymie-
nionego ptlata skrzywienie glowy, niezborno-
§ci ruchowe oraz zaburzenia ruchow galek
ocznych wystepuja po stronie przeciwnej od
uszkodzenia. Nalezy podkresli¢, ze w prze-
biegu chor6éb wirusowych, w tym rowniez
panleukopenii jednostronne uszkodzenia
mozdzku wystepuja znacznie rzadziej, niz
zmiany o charakterze rozsianym (LORENZ i
KORNEGAY 2004, PLATT i OLBY 2004, BAGLEY
2005, FRYMUS 2005, BLANDA i POMIANOWSKI
2008, KONIG i LieBICH 2008). Oprocz uszko-
dzen mozdzku obserwuje si¢ rOowniez nie-
prawidlowe funkcje nerwow czaszkowych.
U kilkudniowych kociat do replikacji wirusa
dochodzi takze w obrebie czesto dzielacych
sie¢ komorkach Purkinjego moézdzku. Zakazo-
ne neurony ulegaja zmianom degeneracyj-
nym, czego skutkiem sa trwale niezborno-
$ci ruchowe, zaburzenia neurologiczne oraz

odlegtosci. Zaobserwowa¢ mozna rowniez uszkodzenia siatkbwki (LORENZ i KORNEGAY
tzw. drzenia zamiarowe, charakteryzujace 2004, FRYMUS 2005, BLANDA i POMIANOWSKI
sic mimowolnymi, nierytmicznymi rucha- 2008, DEWEY 2008).

NOSOWKA

Nosowka psOw jest przykladem bardzo
zarazliwej choroby, ktorej obraz kliniczny
zdominowany jest przez powiklania bakte-
ryjne oraz objawy neurologiczne. Wystepuje

ona powszechnie na calym Swiecie, a w Pol-
sce obok parwowirozy uwazana jest za naj-
wazniejsza chorobe zakazna pséw. Charakte-
ryzuje si¢ duza zachorowalnoScia i wysoka
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Smiertelnoscia szczegllnie wsrod osobnikow
nie szczepionych. Na zakazenie wrazliwe s3
gldwnie zwierzeta nalezace do rodziny pso-
watych, tasicowatych i szopowatych. Czynni-
kiem etiologicznym jest wirus nosoéwki psow
nalezacy do rodzaju Morbillivirus, rodziny
Paramyxoviridae. Infekcja rozprzestrzenia
si¢ najczeSciej przez kontakt bezpoSredni.
Chore osobniki wydalaja wirusa za posred-
nictwem wydzielin i wydalin. Najwi¢ksza
koncentracja zarazka znajduje si¢ w wyply-
wie z nosa i z workow spojowkowych, w
Slinie oraz w moczu. Poczatkowa replikacja
zachodzi w migdatkach i weztach chlonnych
srodpiersiowych. Nastepnie dochodzi do wi-
remii i wirus wraz z makrofagami i limfocy-
tami dociera do innych skupisk tkanki lim-
fatycznej. Towarzyszy temu limfopenia oraz
immunosupresja, ktora jest przyczyna wtor-
nych zakazen bakteryjnych. Dalszy przebieg
choroby zalezy od czasu narastania swoistej
odpornosci humoralnej i komorkowej. Ostra
lub podostra posta¢ nosowki wystepuje przy
braku badz niskim poziomie przeciwciat
neutralizujacych w surowicy oraz braku lub
opoznionej odpowiedzi komorkowej. Umoz-
liwia to namnazanie sie wirusa w komorkach
nabtonkowych ukladu oddechowego, pokar-
mowego, moczowo-plciowego, skory oraz w
osSrodkowym ukladzie nerwowym. NosOwka
u psOw najczesciej przebiega w postaci ostrej

niezytowej, w ktorej dominuja objawy ze
strony uktadu oddechowego lub pokarmowe-
go. W koncowej fazie choroby badz u ozdro-
wieficow mozna zaobserwowal objawy ze
strony oSrodkowego ukladu nerwowego. Ma-
nifestuja sie one zmiana zachowania zwierze-
cia, wystepowaniem ruchéw przymusowych,
skurczow toniczno-klonicznych i postepuja-
cych niedowladéw koniczyn. Posta¢ nerwowa
nosOwki moze roéwniez wystepowaé samo-
istnie, a czas jej trwania zalezy glownie od
powiktan bakteryjnych. NajczeSciej dochodzi
do zapalenia mozgu, ktore jest nastepstwem
demielinizacji wlokien nerwowych i rozwoju
procesow autoimmunologicznych. U starych
osobnikéw, u ktérych choroba miala prze-
bieg subkliniczny, badz ktére przechorowa-
ty wczesniej nosoOwke, obserwuje sie pozna
posta¢ choroby — tzw. zapalenie mozgu sta-
rych pséw. Mianem tym okresl sie rzadka
posta¢ podostrego badz przewlektego zapale-
nia przodomoézgowia. Charakteryzuje si¢ ono
ograniczonymi drganiami grupy miesni, nie-
zbornoScia ruchow a nastepnie niedowtada-
mi i porazeniami zaczynajacymi si¢ od kon-
czyn miednicznych oraz drgawkami, ktorym
towarzysza ruchy przezuwania i Slinienie sie.
W miar¢ postepowania choroby psy wyko-
nuja konczynami ruchy wiostowe oraz mi-
mowolnie oddaja mocz i kat (FRYmMUs 1999,
GLINSKI i KOSTRO 2003, JAGGY 2005).

WSCIEKLIZNA

Wscieklizna jest przykladem ostrej wi-
rusowej choroby zwalczanej z urzedu, w
przebiegu ktorej dochodzi do zaburzen w
zachowaniu sie¢ ludzi, jak rOwniez zwierzat
towarzyszacych i dziko zyjacych. Choroba
wystepuje na wszystkich kontynentach, po-
mimo stosowania systematycznych szczepien
ochronnych u wielu gatunkéw. W Europie
glownym rezerwuarem wirusa jest popula-
cja lisa rudego. Na zakazenie wrazliwe sa
wszystkie ssaki stalocieplne, w tym cztowiek.
Przebieg wscieklizny i podatnoS¢ na infekcje
jest gatunkowo zmienna. Najbardziej wraz-
liwe na zakazenie sa zwierzeta mic€sozerne.
Do glownych objawoéw, spowodowanych
zmianami zapalnymi mozgu, naleza: upoSle-
dzenie SwiadomoSci, nerwowe podniece-
nie, agresywnoSc¢, postepujice porazenia, w
konsekwencji doprowadzajace zawsze do
Smierci organizmu. Czynnikiem etiologicz-
nym wscieklizny jest Rabies virus nalezacy
do rodzaju Lyssavirus i rodziny Rhabdoviri-

dae. Obecnie w obrebie tego rodzaju ziden-
tyfikowano 7 wirusoéw, z ktorych 6 izolowa-
nych jest gtdwnie od nietoperzy i okresla si¢
je mianem ,wSciekliznopodobnych” (FRYMUS
1999). Glownym zrodltem zakazenia sa zwie-
rzeta bedace w okresie inkubacji oraz chore.
NajczeSciej zakazenie przenosi si¢ przez kon-
takt bezposredni, droga pozioma, glownie w
wyniku pogryzienia, a wyjatkowo przez oSli-
nienie bton Sluzowych lub ran przez zwierze
wydalajace wirusa ze Slina. W warunkach do-
Swiadczalnych mozliwa jest ekspozycja droga
aerogenna, badZ przez transplantacje tkanek
pochodzacych od chorych osobnikOw (SMRE-
CZAK i ZMUDZINSKI 2004). W zaleznos$ci od
miejsca zakazenia oraz szczepu zarazka pro-
ces chorobowy moze by¢ wolniejszy badz
szybszy, ale najczeSciej ma charakter typowy.
Po wprowadzeniu do organizmu wirus do-
ciera do oSrodkowego ukladu nerwowego
droga zakonczen czuciowych i ruchowych
nerwOw obwodowych. Pierwsza replikacja
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zachodzi w komorkach miesSni poprzecznie
prazkowanych i tkance lacznej w miejscu
pogryzienia lub powierzchownego zranienia.
U osobnikOw uodpornianych czynnie prze-
ciwko wsciekliznie wirus moze zosta¢ zneu-
tralizowany w miejscu zakazenia. W przy-
padku zwierzat nie szczepionych, zarazek
wnika do zakoficzen nerwow czuciowych i
ruchowych. Odbywa si¢ to dzigki obecnosci
glikoprotein wirusa rozpoznajacych swoiste
receptory na komorkach gospodarza. Glow-
na role odgrywaja receptory nikotynowo-
acetylocholinowe zlokalizowane w plytkach
nerwowo-mi¢Sniowych. Po wstepnej replika-
¢ji w obwodowych tkankach wirus wedruje
wzdhuz wiokien nerwowych do rdzenia kre-
gowego. W badaniach przeprowadzonych na
myszach wykazano, ze szybkoSC przemiesz-
czania si¢ wynosi 3 mm na dobe (GLINSKI i
KosTRO 2003). Do intensywnej replikacji wi-
rusa dochodzi takze w ukladzie limbicznym
w mozgowiu. Uklad ten bierze udziat w re-
gulacji zachowan emocjonalnych, procesach
zapamietywania oraz motywacyjnych danego
osobnika. Istotny jest rowniez jego udzial w
koordynacji czynnoSci ukladu nerwowego
somatycznego i autonomicznego (KONIG i
LieBICH 2008). Wynikiem zniszczenia neuro-
noéw sa: zniesienie funkcji kontrolnych kory
mozgu, zmiany zachowania sie osobnika,
wzrost agresywnosci oraz ataki szalu. Docelo-
wym miejscem wedrowki wirusa na terenie
osrodkowego ukladu nerwowego jest stopa
hipokampa, zwana dawniej rogiem Ammona.
Klinicznie manifestuje si¢ to uspokojeniem
chorego osobnika i przejSciem wscieklizny
w stadium porazen. Z osrodkowego ukladu
nerwowego drogami odSrodkowymi, wzdtuz
nerwOw obwodowych, wirus dostaje si¢ do
roznych narzadéw, glownie do gruczotow
slinowych. Intensywna replikacja zarazka ma
miejsce w komorkach gruczotowych. Powsta-
jace pojedyncze, kompletne czastki wirusa,
zdolne do zakazenia komorki (wiriony) do-
cieraja do Sliny i moga pojawiaC si¢ w niej
juz w momencie inkubacji choroby (GLINSKI
i KOsTRO 2003). Wyrdznia sie dwie postacie
wscieklizny: gwattowna (szalowa) z objawa-
mi silnej agresji ze strony chorego osobnika
oraz cicha (spokojna) z pominieciem okre-
su napadow szalu. Posta¢ gwaltowna dzie-
li sie wtornie na trzy okresy: prodromalny
(zwiastunowy, melancholii), podniecenia
(maniakalny), porazenia (depresji). Obraz
kliniczny przebiegu wScieklizny jest rozny
u poszczegdlnych gatunkéw zwierzat. Zale-
zy on od zjadliwo$ci wirusa, czynnikow Sro-

dowiskowych oraz uwarunkowan genetycz-

nych. Posta¢ szalowa wystepuje czeSciej u

psow, kotow, lisow i koni, a u przezuwaczy

dominuje posta¢ cicha. Poszczegolne etapy

choroby moga ptynnie przechodzi¢ jeden w

drugi, czesto wzajemnie si¢ przeplataja i nie

zawsze objawy sa wyraznie zaznaczone. Tak-
ze nie wszystkie wymienione stadia choroby
moga wystepowa¢ u zakazonego osobnika,
tak wiec przebieg wscieklizny nie zawsze ma
miejsce wedlug przedstawionego schematu.

Coraz czeSciej wystepuje nietypowy prze-

bieg, objawiajacy si¢ zapaleniem zoladka i

jelit (WACHNIK i MAZURKIEWICZ 1987, FRYMUS

1999).

W obrazie klinicznym przebiegu wscie-
klizny wyr6ézniono cztery grupy zaburzef
(WACHNIK i MAZURKIEWICZ 1987):

* zmiany w sferze psychicznej jako efekt
dzialania wirusa na komoérki kory moézgo-
wej — zaburzenia Swiadomosci, otepienie,
zamroczenie, bezsenno$¢, stany podnie-
cenia potegujace si¢ az do wystapienia
pobudzenia maniakalnego potaczonego z
omamami, lekiem;

* objawy pobudzenia ruchowego — drze-
nia, zwickszone napiecie mies$ni, drgawki,
silny niepokdj motoryczny, niedowtady i
porazenia;

* zaburzenia w zakresie czucia — prze-
czulica, ktorej moze towarzyszyC wzrost
wrazliwoSci psychicznej oraz parestezje
wyrazajace si¢ uczuciem odretwienia,
mrowienia, swedzenia glownie w miejscu
ukaszenia;

* objawy somatyczne bedace wyrazem za-
atakowania komorek osrodkowego uktadu
nerwowego: goraczka, zwiekszenie dobo-
wej iloSci wydalanego moczu (poliuria),
obecnos¢ glukozy w moczu (glikozuria).
ZnajomoS¢ objawow przebiegu wsciekli-

zny u psa i kota jest wazna, poniewaz sta-

nowia one najczestsze ogniwo posrednie
przenoszac te chorobe od zwierzat wolno
zyjacych do osiedli ludzkich. Zyjac w bliskim
kontakcie z czlowiekiem, stanowia dla niego
bezposrednie zrodilo zarazenia. Okres inku-
bacji choroby u psa wynosi od 3 do 8 tygo-
dni. Stadium zwiastunowe trwa od kilku go-
dzin do 3 dni. Ze wzgledu na tak krotki czas
pierwsze objawy moga by¢ zbagatelizowane
przez wlaSciciela. W tej fazie obserwuje si¢
juz jednak zmiany w zachowaniu zwierze-
cia. Przejawia si¢ ona depresja lub pobudze-
niem, nienaturalng wesoloscig, nienormal-
nymi popedami i agresywnoScia. Osobniki
dotychczas plochliwe, nieoswojone w trakcie
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choroby zblizaja si¢ do ludzi, a ufne staja sie
lekliwe i nieporadne. W fazie pobudzenia
zwierzeta wykazuja objawy niepokoju mani-
festujace si¢ ciagla zmiana miejsca, chwyta-
niem i potykaniem niejadalnych przedmio-
tow, szczekaniem bez przyczyny. Pojawia si¢
tendencja do kasania, wzrost agresywnosci
w stosunku do innych zwierzat i ludzi. Nad-
mierna pobudliwo$ci wiaze sie z bieganiem
,bez celu” oraz ucieczkami na dalekie odle-
glosci. Psy ulegaja napadom szatu i atakuja
wszystko, co zwraca ich uwage. Obserwuje
si¢ rOwniez obfity Slinotok oraz utrudnione
polykanie na skutek porazenia mie$ni gardta.
Przy probie jedzenia i picia moga pojawiac
si¢ napady szatu, ktore uniemozliwiaja zwie-
rzeciu pobieranie pokarmu i wody. Objawy
te okreSla sic mianem wodowstretu. Dolg-
czaja do tego: nierOwnomierne rozszerzenie
Zrenic oraz zez, zmetnienie rogowki, zapale-
nie spojowek, nadwrazliwo$¢ na bodzce stu-
chowe i Swietlne, przeczulica skory a takze
nieustanne ochryple wycie. Okres pobudzen
z nasilajacymi si¢ napadami szalu trwa od 1
do 7 dni i przechodzi w stadium porazen.
W ostatnim etapie choroby, trwajacym od
3 do 4 dni, niepokodj przechodzi stopniowo
w wyczerpanie. Obserwuje si¢ utrat¢ agre-
sywnosci i postepujace porazenia. Opadnie
zuchwy, wypadanie jezyka, zaburzenia ruchu
galek ocznych i niezborno$¢ zZrenic sa skut-
kiem porazen III, V, IX i XII pary nerwow
czaszkowych. Pojawiaja sie rowniez drgawki,
napady padaczkopodobne i porazenie kon-
czyn miednicznych. Na skutek niewydolnoSci
oddechowej dochodzi do Spiaczki i Smierci
zwierzecia (WACHNIK i MAZURKIEWICZ 1987,
FRYMUS 1999, GLINSKI i KOSTRO 2003, SMRE-
CZAK i ZMUDZINSKI 2004, JAGGY 2005).

U kotow objawy zakazenia wirusem
wscieklizny sa z reguly podobne jak u psow.
Czas od wystapienia objawow klinicznych
do zejScia Smiertelnego wynosi od 1-8 dni.
W 85% przypadkow stwierdzano gwaltowny
przebieg choroby, gdyz kot, w porownaniu
z psem, jest bardziej wrazliwy na zakazenie
(GLINSKI i KOSTRO 2003, SMRECZAK i ZMUDZIN-
SKI 2004). Pierwsze stadium trwa 1-2 dni i
charakteryzuje si¢ zmiana zachowania zwie-
rzecia. Tak jak w przypadku psow, osobniki
uprzednio plochliwe garna sie do ludzi a do-
tychczas ufne izoluja si¢, chowaja w ciemne
miejsca. Zwykle spokojne staja si¢ rozdraz-
nione, a ich lagodne zachowanie zmienia
sic w agresywne. Pojawia si¢ che¢ ucieczki
z domu i miauczenie bez powodu. W tym
stadium mozna zaobserwowac juz kasanie i

drapanie przez niesprowokowane koty, takze
dziko zyjace. Zwierzeta traca apetyt, pojawia
si¢ goraczka, a oczy nabieraja ,dziwnego wy-
razu”. Wystepuje nierOwnomierne rozszerze-
nie Zrenic i zanik odruchu powiekowego.
Spojrzenie kota opisuje si¢ jako zdziwione,
ostupiale, zle, dzikie, nieobecne badz tepe
(FrRYMUs 2005). W niektorych przypadkach
w miejscu wnikniecia wirusa wystepuje silny
swiad skory, prowadzacy do samookaleczen.
W stadium pobudzenia, trwajacym od 2 do
4 dni, koty atakuja z ogromna szybkoscia i
dzikoscia. Niespodziewany charakter tych
atakow stwarza bezposrednie zagrozenie dla
ludzi. Pomiedzy napadami szalu wystepuja
okresy wyciszenia, w ktorych obserwujemy
przeczulice, drzenia mieSniowe, zaburzenia
w koordynacji ruchu koficzyn miednicznych,
Slinienie sie, utrudnione polykanie, rozsze-
rzenie zrenic oraz zmian¢ glosu. Trzecie sta-
dium to okres porazen, trwajacy 1-4 dni.
Obserwuje sie spadek agresywnosci i poste-
pujace porazenia. Niedowlady réznych cze-
Sci ciala prowadza do otepienia i Spiaczki.
Najwczesniej dochodzi do porazen nerwow
czaszkowych dlatego zmiany na terenie glo-
wy sa zauwazalne najszybciej. Glownie do-
tycza one narzadu wzroku i manifestuja si¢:
opadnieciem powiek, oczoplasem, nierOwno-
miernym rozszerzeniem Zrenic oraz zezem.
U zakazonych kotow, w przeciwienstwie
do psow, nie obserwuje sie porazenia mie-
$ni zuchwy (WACHNIK i MAZURKIEWICZ 1987,
GLINSKI i KOSTRO 2003, SMRECZAK i ZMUDZIN-
SKI 2004, FRYMUS 2005). Do$¢ czesto u tego
gatunku spotykamy si¢ z tzw. wscieklizna ci-
cha. Charakteryzuje si¢ ona tym, iz po okre-
sie prodromalnym wystepuje stadium pora-
zefi. Objawy pobudzenia i agresywnoSci sa
niezauwazalne (GLINSKI i KOSTRO 2003).

U koni, ktore s3 Srednio wrazliwe na za-
kazenie, w poczatkowym okresie choroby
obserwuje si¢ glownie niepokoj, wzmozong
nadwrazliwo$¢, agresywnoS¢ oraz zaburzenia
ze strony przewodu pokarmowego. Okres
inkubacji jest rézny i wiaze si¢ glownie z
miejscem ekspozycji. Pogryzienia w okolice
glowy przez wsciekle psy lub lisy prowadza
do krotkiego okresu inkubacji, a pogryzienia
w okolicy koficzyn doprowadzaja do silnego
Swiadu, samookaleczen, a w konsekwencji
do wystapienia kulawizny. Charakterystyczny-
mi objawami sa: niepohamowane parcie do
przodu, wspinanie sie¢ na Sciany, nadmierna
aktywnoS¢ ruchowa, agresja w stosunku do
ludzi i innych zwierzat. U niektorych osob-
nikow wystepuje wzmozony poped plciowy.
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Podczas fazy pobudzenia zdarzaja si¢ okreso-
we drzenia warg, policzkéw, skory szyi i klat-
ki piersiowej oraz czeste oddawanie moczu.
Sciana jamy brzusznej jest napieta i wystepu-
ja objawy morzyskowe (kolki). W koncowym
stadium dochodzi do porazen mieSni gardla
i przetyku. Na skutek utrudnionego przelyka-
nia zakazone osobniki nie pobieraja pokarmu
ani wody. Postepujace niedowlady powoduja
wielokrotnie upadki na podltoze i gwaltowne
niekontrolowane ruchy kofczyn (WACHNIK i
MAZURKIEWICZ 1987, GLINSKI i KOSTRO 2003,
SMRECZAK i ZMUDZINSKI 2004).

Bydto jest bardzo wrazliwym gatunkiem
na zakazenia wirusem wscieklizny, jednak
stanowi ,Slepe ogniwo” w lafcuchu trans-
misji choroby. Wystepuje ona glownie w
rejonach, gdzie notuje si¢ zachorowania u
psOw badz zwierzat dzikich. W poczatko-
wym stadium choroba ma przebieg nietypo-
wy i jest stabo rozpoznawalna. Obserwuje
sic malo specyficzne objawy: niestrawnosc,
obnizone laknienie, atonic zwacza, wzdecie,
zaparcie, niekiedy biegunke. Dopiero wyraz-
niejsze objawy ze strony uktadu nerwowego
ulatwiaja rozpoznanie. Wystepuje niepokoj,
wzmozona nadwrazliwoS¢ na dzwieki, lekli-
woS¢, podniecenie, agresywnoS$¢ oraz napa-
dy szalu. W pozniejszym okresie stwierdza
sie przyjmowanie niefizjologicznych postaw,
bieganie bez celu, drgawki poszczegdlnych
mieSni ciala, porazenia konczyn miednicz-
nych, slinotok i nadmierna wokalizacje. Wraz
z pojawieniem si¢ objawOw ze strony ukladu
nerwowego, dochodzi do postepujacych po-
razen poszczegolnych czesci ciata. Wsciekli-
zna u tego gatunku zwierzat doS¢ czesto ma
przebieg nietypowy. Poczatkowy brak zabu-
rzen ze strony ukladu nerwowego oraz mato
specyficzne objawy moga by¢ przyczyna eks-
pozycji cztowieka (lekarza weterynarii) trak-
tujacego pierwsze objawy jako zaburzenia
ukladu pokarmowego lub w czasie rutyno-
wych zabiegéw zoohigienicznych (WACHNIK
i MAZURKIEWICZ 1987, GLINSKI i KOSTRO 2003,
SMRECZAK i ZMUDZINSKI 2004).

U ptakow okres inkubacji i czas trwa-
nia wscieklizny sa roéznorodne: najkrotszy
okres inkubacji wystapit u myszotlowa — 4
dni, a najdtuzszy u kury — 60 dni. Czas trwa-
nia choroby u zakazonych osobnikéw byt
najkrotszy u kaczki — 2 dni, a najdluzszy u
golebia — 227. Wyrdzniono dwie postacie
wscieklizny. W ostrym przebiegu choroby
obserwuje si¢ niepokoj, agresje w stosunku
do innych osobnikéw stada oraz ludzi. Pta-
ki wydaja ochrypte dzwieki, drapia, dziobia

i biegaja z nastroszonymi piorami. Po 2-3
dniach dochodzi do Smierci na skutek pora-
zen. U 50% osobnikow wscieklizna ma prze-
bieg lekki. Obserwowane s3 przejSciowe ob-
jawy zapalenia moézgu oraz stany Spiaczkowe,
ktore konicza sie wyzdrowieniem (WACHNIK i
MAZURKIEWICZ 1987, GLINSKI i KOSTRO 2003).

Przebieg wsScieklizny u lisow i nietope-
rzy jest wyjatkowo wazny z punktu widzenia
epizootycznego. Populacja lisa rudego stano-
wi gléwny rezerwuar zarazka na terenie Eu-
ropy. Natomiast u nietoperzy powstaja nowe
odmiany wirusa, ktére moga przenosic¢ si¢ na
zwierzeta miesozerne. Obecnie uwaza sie, ze
zmiennoS¢ genetyczna wirusa nie przekltada
sic na zmienno$¢ antygenowa.

Lis jest gatunkiem szczegOlnie wrazliwym
na zakazenie wirusem wscieklizny. Objawy
sa podobne do opisanych wczeSniej u psow
i kotow. U zakazonych lisow nie obserwuje
sie leku przed ludzmi, psami i innymi zwie-
rzetami. Napady szalu u osobnikow trzyma-
nych w klatkach manifestuja si¢: bieganiem
bez celu, chwytaniem ogona, gryzieniem
okolic koficzyn miednicznych, szarpaniem
siatki i niszczeniem wyposazenia. Poste¢puja-
cy proces chorobowy doprowadza do catko-
witego porazenia i Smierci zwierzecia (DzI-
LINSKI i wspotaut. 1971, WACHNIK i MAZURKIE-
wICzZ 1987 GLINSKI i KOSTRO 2003, SMRECZAK
i ZMUDZINSKI 2004).

U nietoperzy gtéwna zmiana zachowania
jest aktywnoS¢ dzienna, rzadko spotykana
wsrod zdrowych osobnikoéw. Zakazone zwie-
rzeta wykazuja silna apati¢ lub wysoka agre-
sywnosS¢, ktora przejawia sie atakami w locie.
U niektorych osobnikOw zaobserwowano
utrate zdolnoSci do lotu na skutek porazenie
aparatu ruchu. Chore zwierzeta chodza po
ziemi, przewaznie sa brudne, maja posklejane
futro. Obserwuje si¢ nadpobudliwos¢ na do-
tyk lub bodzce stuchowe. Po dotkni¢ciu chory
osobnik palakowato wygina grzbiet i wydaje
Lskrzeczace” dzwieki. Wystepowaé moze row-
niez apatia i bezruch. Stwierdzono tendencje
do naglego, spontanicznego lub indukowane-
go bodzcami zewnetrznymi przewracania si¢
na grzbiet. Obserwuje si¢ ktopoty z przelyka-
niem na skutek porazen. Poczatkowo chore
nietoperze probuja pic¢ i jeS¢, ale z biegiem
czasu zanika odruch polykania. Zakazone
osobniki rzucaja si¢ gwaltownie na pokarm
i rozszarpuja go. W jamie ustnej znajduja si¢
niejadalne przedmioty i ziemia gdyz dochodzi
do zaburzenia laknienia. W koncowym etapie
choroby zanika reakcja na bodzce zewng¢trzne
(SMRECZAK i ZMUDZINSKI 2004).
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CHOROBA AUJESZKIEGO

Choroba Aujeszkiego jest zakazna i zaraz-
liwa choroba wywotana przez Herpesvirus
suis typu 1 (SHV-1), nalezacy do rodziny
Herpesviridae. Gtéwnym rezerwuarem zaraz-
ka s3a Swinie chore, ozdrowiency, a zwlaszcza
osobniki zakazone bezobjawowo lub latent-
nie. Pozostale gatunki zwierzat domowych
i dzikich stanowia koncowe ogniwo laficu-
cha zakazen, poniewaz wywolane zarazkiem
ostre zapalenie moézgu doprowadza do Smier-
ci danego osobnika.

SHV-1 u Swin cechuje powinowactwo do
wielu narzadow — poliorganotropizm. Ob-
jawy kliniczne dotycza ukladu nerwowego,
oddechowego i zaburzen rozrodu, a ich na-
silenie zalezy od zmiennoSci tropizmu oraz
zjadliwosci wirusa. Swinie wydalaja wirus
do otoczenia z r6znymi wydzielinami i wy-
dalinami. Po namnozeniu si¢ w btonie Sluzo-
wej jamy nosowej, gardla oraz w migdatkach
zarazek wnika do zakoficzen nerwowych.
Drogami nerwOw wechowych, trojdzielne-
g0, jezykowo-gardlowego i blednego dosta-
je sie do osrodkowego ukladu nerwowego.
Po dalszym namnozeniu wedruje odsrodko-
wo nerwami obwodowymi do innych narza-
dow. Na zakazenia najbardziej wrazliwe sa
prosicta ssace, u ktorych SmiertelnoS¢ moze
wynosi¢ w miocie od 90 do 100%. U zaka-
zonych osobnikéw do 15 dnia zycia najcze-
Sciej stwierdza si¢ objawy ze strony ukladu
nerwowego: drzenia mi¢Sniowe, niezborno-
sci ruchéw, napady epileptyczne z drgawka-
mi, wygiecie kregoshupa, oczoplas, Slinotok,
krecenie sie w kotko, bezgtos, niedowlady i
porazenia, a u troche starszych takze prze-
krzywienie glowy. Wraz z wiekiem objawy
ze strony ukladu nerwowego sa rzadziej ob-
serwowane, natomiast czeSciej stwierdza si¢
zaburzenia ze strony ukladu oddechowego
i narzadow ptciowych. Badania anatomopa-
tologiczne padlych sztuk, u ktorych wyste-
powaly zaburzenia nerwowe wykazaly: prze-
krwienie opon modzgowia, gléwnie opony
mickkiej, obrzek mozgu, zwickszona ilos¢
ptynu  moézgowo-rdzeniowego  natomiast
zmiany w rdzeniu kregowym byly nieznacz-
ne. Histopatologicznie stwierdzono ostre,
nieropne, limfocytarne zapalenie moézgowia i
jego opon oraz zwojow nerwowych (GLINSKI
i KOSTRO 2003). Liczne dochodzenia epizo-
otyczne wykazywaly, ze odpady poubojowe
pozyskane zaré6wno od zwierzat zdrowych
jak i chorych byly Zrédlem zarazka dla Swin
i innych gatunkéw. W przebiegu infekcji

bardzo rzadko dochodzi do wiremii, dlatego
wirus sporadycznie jest obecny w mi¢Sniach.
Ponadto ulega on zniszczeniu podczas ob-
robki termicznej produktéw pochodzenia
zwierzecego. Zatem uwaza si¢, Ze mi€so wie-
przowe nie odgrywa roli w laincuchu zaka-
zefi. Najwigcej wirusa zawieraja natomiast
mozgowie, rdzen kregowy oraz ptuca. Sta-
nowig one gltéwne zagrozenie dla zwierzat
hodowlanych zywionych wlasnie takimi od-
padami poubojowymi (JANOWSKI i wspoOlaut.
1994).

U lisow w pierwszym etapie zakazenia
obserwuje si¢ osowialoS¢ i objawy przygne-
bienia, ktorym towarzyszy brak apetytu oraz
wysoka goraczka. Ze stanu poglebiajacej
si¢ depresji zwierzeta szybko przechodza w
stan pobudzenia, podniecenia i narastajacego
niepokoju. Obserwuje si¢ czeste zmiany le-
gowiska oraz bezcelowe bieganie po klatce.
Zwierzeta gwaltownie reaguja na bodzce ze-
wnetrzne, a kazdy nieznaczny dotyk wyzwala
u nich gwattowne i nadmierne reakcje. Wia-
ze si¢ to przede wszystkim z przeczulica sko-
ry, ktéra jest objawem procesOw zapalnych
w oSrodkowym ukladzie nerwowym. Zwie-
rzeta poczatkowo liza i drapia skore okolicy
uszu, policzkéw, warg i zuchwy. W miare na-
rastania Swiadu, poprzez gryzienie doprowa-
dzaja do rozleglych uszkodzefi okrywy wito-
sowej i mieSni. ROwnolegle obserwuje sie
obfity Slinotok, postekiwanie, brak koordy-
nacji ruchow, utrate Swiadomosci oraz brak
reakcji na bodice zewnetrzne a takze ataki
epileptyczne z utrata Swiadomosci. Ostatnim
etapem choroby jest stadium niedowladow
i porazen, ktore konczy si¢ Smiercia, zwykle
po 8-24 godzinach od wystapienia pierw-
szych objawow (DZILINSKI i wspotaut. 1971).

Poczatkowy przebieg infekcji u norek
jest zblizony do opisanego wczesSniej u li-
sow. Obserwuje si¢ spadek apetytu, osowia-
1os¢, sennosé, trudnosSci w przelykaniu oraz
krztuszenie si¢ pobieranym pokarmem. Zwie-
rzeta silnie drapia okolice jamy ustnej, jezyk
i podniebienie w celu usuni¢cia rzekomej
przeszkody z drég przewodu pokarmowego.
Dochodzi do znacznych uszkodzen tkanek i
obfitego krwawienia z wymienionych okolic
glowy. Stalymi objawami sa drgawki klonicz-
no-toniczne, chwiejnos¢ chodu i zataczanie
sie. Czas trwania choroby wynosi od 5 do 48
godzin (DZILINSKI i wspoétaut. 1971).

U psow choroba przebiega nadostro. Roz-
woj infekcji jest bardzo szybki, doprowadza
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do Smierci w przeciagu 48 godzin. Choro-
ba u tego gatunku ma duze znaczenie przy
rozpoznawaniu réznicowym  wScieklizny.
Silny Swiad, ktory jest charakterystyczny dla
wszystkich zwierzat oprécz $§wifi, doprowa-
dza do drapania, ocierania i gryzienia, czego
skutkiem sa rozlegle samookaleczenia. Powo-
duje to duzy dyskomfort zwierzecia, ktory
czesto doprowadza do atakéw szatu. Zmiany

w zachowaniu sie psow, takie jak niepokoj
i apatia, wystraszone spojrzenie, bezustanny
ruch, zmiana legowiska, intensywny Slino-
tok, skomlenie oraz wycie moga sugerowacd
wscieklizne. Charakterystycznym objawem
roznigcym oba te zakazenia jest brak agre-
sywnosci w stosunku do ludzi przy chorobie
Aujeszkiego (FRYMUS 1999, JAGGY 2005).

BOTULIZM

Przyktadem choroby wywolanej przez
toksyne pochodzenia biologicznego jest za-
trucie jadem kietlbasianym — botulizm. Wy-
stepuje ono u wielu gatunkow zwierzat jak
rowniez u czlowieka. Zatrucie jadem kietba-
sianym spowodowane jest neurotoksyna wy-
twarzana przez Gram-dodatnia beztlenowa
laseczke Clostridium botulinum, ktora powo-
duje porazenia nerwoOw ruchowych. Wyod-
rebniono siedem typow serologicznych tok-
syny botulinowej (A-G). Serotypy te wykazu-
ja rézne powinowactwo do poszczegolnych
gatunkow zwierzat. W warunkach beztleno-
wych przetrwalniki bakterii produkuja toksy-
ne, ktora wnika do organizmu przez nieusz-
kodzona btone Sluzowa jelit i dostaje sie¢ do
krwi. Neurotoksyna oddziatuje na choliner-
giczne synapsy neuromiesniowe i polaczenia
mozgowe. Nieodwracalne polaczenia z tymi
strukturami doprowadzaja do blokady uwal-
niania acetylocholiny. Brak tego przekaznika
powoduje wiotkie porazenia mi¢sni, ktore w
wielu przypadkach koncza sie Smiercia. Prze-
bieg choroby i nasilenie objawow zaleza od
dawki toksyny wchlonictej i zwiazanej przez
organizm. Najbardziej wrazliwe na zatrucie
sa norki i lisy polarne, u ktorych Smiertel-
no$S¢ moze wynosi¢c nawet 100%. Choroba
przebiega w postaci nadostrej lub ostre;j.
Pierwszymi objawami sa sztywny chod, czotl-
ganie si¢ na brzuchu oraz porazenia mieSni

gardla i przetyku. Nastepnie dochodzi do po-
razenia tylnych czesci tulowia i koficzyn oraz
do dusznosci typu brzusznego (GLINSKI i KO-
STRO 2003).

Sposrod ptakow zatrucie wystepuje glow-
nie u drobiu hodowlanego i bazantow. W
poczatkowej fazie choroby obserwujemy
wiotkie porazenie mies$ni koficzyn miednicz-
nych, skrzydel, szyi i gatki ocznej. Ptaki przyj-
muja niefizjologiczne postawy np. stojaca lub
mostkowa z opadniecciem glowy i skretem
szyi. Przy silnym porazeniu glowa i szyja zwi-
saja bezwladnie, koficzyny miedniczne sa wy-
ciagniete do tylu, a skrzydia wyraznie odsta-
jace (GLINSKI i KOSTRO 2003).

U bydla botulizm wystepuje zwykle
wsrod wielu osobnikbw w tym samym sta-
dzie. Charakterystycznymi objawami sa sy-
metryczna utrata napiecia miesSni jezyka,
zwiekszona ruchomo$¢ zuchwy, rozszerzenie
Zrenic i brak reakcji na Swiatlo. Ostabienie
napiecia miesni jezyka i mieSni zuchwy, diu-
gotrwale zucie bez potykania doprowadza
do zaburzen w pobieraniu pokarmu i wody.
Postepujace ostabienie mieSni i odwodnienie
sa przyczynami zalegania zwierzecia. Po 2-3
dniach dochodzi do Smierci osobnika spowo-
dowanej ogolnoustrojowym wyniszczeniem,
niedotlenieniem i komplikacjami wynikaja-
cymi z lezacej pozycji ciala, niekorzystnej dla
tego gatunku (GLINSKI i KOSTRO 2003).

ZAKAZNE GABCZASTE ENCEFALOPATIE

Zakazne gabczaste encefalopatie zwierzat
i czlowieka sa nastepstwem zakazenia przez
czynniki chorobotworcze, ktére nie zostaly
dokladnie okreSlone. Obecnie przyjmuje sie,
ze wywolane sa one przez biatkowa czastke
infekcyjna pozbawiona kwasu nukleinowe-
go — prion (LIBERSKI 2003). Cecha charak-
terystyczna tych infekcji jest to, iz ich prze-
bieg nie wywoluje reakcji immunologiczne;j

w organizmie gospodarza. Nie stwierdza sie
wiec obecnoSci przeciwcial przeciwko czyn-
nikowi chorobotworczemu. Okres pomiedzy
poczatkiem infekcji, a pojawieniem si¢ obja-
wow klinicznych jest bardzo dlugi i ma cha-
rakter postepujacy. Zmiany zwyrodnieniowe
na terenie oSrodkowego ukladu nerwowego
sa przyczyna zejScia Smiertelnego zakazone-
go osobnika. W obrazie histopatologicznym
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stwierdza si¢ zniszczenie tkanki moézgowej,
ktora ulega wieloogniskowemu uszkodzeniu
— ,podziurkowaniu”. Swoim wygladem przy-
pomina ona gabke, stad nazwa encefalopa-
tia gabczasta. Ze wzgledu na istnienie wielu
cech wspolnych w przebiegu tych choréb
okreSlono je mianem pasazowalnych gabcza-
stych encefalopatii (TSE) (HACKER 1998). Do
gabczastych encefalopatii u ludzi, przypusz-
czalnie spowodowanych przez priony zalicza
sie: chorobe Kuru, chorobe Creutzfeldta-Ja-
koba (CJD), wariant CJD (nvCJD) chorobe
Gerstmanna-Striausslera i (GSS) oraz Smiertel-
na rodzinng bezsennos$¢ (FFI) (KWIECINSKI i
KAMINSKA 2008). U zwierzat sposrod TSE wy-
roznia sie: trzesawke owiec i ko6z (scrapie),
gabczasta encefalopati¢ bydta (BSE), przewle-
kta wyniszczajaca chorobe zwierzyny plowe;j
(CWD), zakazna encefalopatiec norek (TME),
gabczasta encefalopati¢ egzotycznych zwie-
rzat kopytnych (EUE), gabczasta encefalopa-
tic kotow domowych (FSE), encefalopatie
gabczasta duzych kotéw (LCFSE), gabczasta
encefalopatic malp naczelnych w ogrodach
zoologicznych (ZPSE), gabczasta encefalopa-
tie strusi (OSE) oraz gabczasta encefalopatie
ryb (FSE) (GLINSKI i KOSTRO 2004).

Trzesawka owiec i koz jest najdiuzej
znana choroba z grupy gabczastych ence-
falopatii ssakow (GLINSKI i KOSTRO 2003).
Przeprowadzone badania wykazaly, ze czyn-
nik infekcyjny scrapie sklada si¢ wylacznie z
biatka. Swoja budowa odbiega on od wszyst-
kich znanych wirus6w i wiroidow, zawiera-
jacych zawsze DNA lub RNA. Biatko priono-
we okreSlono skrotem PrP (prion protein).
Dalsze badania wykazaly, ze biatko priono-
we komoérkowe PrP¢ (c-cellular) obecne
jest w kazdym niezainfekowanym organi-
zmie. Druga forme okresSlono jako PrP* (sc-
scrapie) i uznano ja za czynnik etiologiczny
trzesawki. Zakazne formy PrP* powoduja
przeksztalcenie komoérkowego biatka prio-
nowego w patologiczne biatko PrPsc. Obie
formy posiadaja identyczna sekwencje ami-
nokwasoéw, rdznia si¢ jedynie konformacja
przestrzenna. Patologiczne bialtko prionowe
cechuje wysoka opornos¢ na czynniki fizy-
kochemiczne takie jak: temperatura, promie-
niowanie ultrafioletowe i jonizujace oraz
formalina. Oporno$¢ na dzialanie proteaz
powoduje gromadzenie si¢ PrP* w neuro-
nach, czego skutkiem jest powstawanie zwy-
rodnieniowych zmian wodniczkowych, a
takze odkladanie si¢ zlogoéw amyloidu (GLIN-
SKI i KOSTRO 2003, LIBERSKI 2003, KWIECIN-
SKI i KAMINSKA 2008).

Okres inkubacji chorob nalezacych do
gabczastych encefalopatii jest bardzo dlugi,
dlatego objawy kliniczne wystepuja najcze-
Sciej u dorostych osobnikow. W przypadku
BSE trwa od 2 do 8 lat. Sredni wiek chorych
kotow w przypadku FSE wynosi 6,3 roku
(GLINSKI i KOSTRO 2004). U owiec i k6z w
przebiegu scrapie objawy kliniczne notowa-
no z reguly u zwierzat od 2 do 5 roku zycia.
W niektorych przypadkach okres wylegania
moze by¢ dluzszy niz czas zycia zwierzecia
i pomimo, ze objawy kliniczne nie wyst¢pu-
ja, dany osobnik stanowi Zrodlo zarazenia.
Proces chorobowy nasila si¢ powoli i jest
zawsze zakonczony zejSciem Smiertelnym.
Objawy kliniczne scrapie i BSE sa bardzo
podobne, a w poczatkowym okresie stabo
zauwazalne. Wraz z rozwojem choroby ob-
serwuje sie zmiany w zachowaniu takie jak
podniecenie, nadwrazliwos¢ na dzwiek, ruch
i dotyk, zgrzytanie ze¢bami, potrzasanie glo-
wa i drzenie matzowin usznych. Pojawia si¢
agresja w stosunku do ludzi, a w przypadku
owiec rowniez do psOw pasterskich. Zwie-
rzeta traca koordynacje ruchow, potykaja sie,
maja zaburzona réwnowage i czesto upadaja.
Obserwuje si¢ rowniez chwiejny chod, nie-
zborno$¢ ruchow, trudnosSci przy wstawa-
niu oraz drzenie mie$ni. Chore owce unosza
wysoko konczyny piersiowe oraz podciagaja
konczyny miedniczne. Przypomina to kluso-
wanie, dlatego synonimiczna nazwa trz¢saw-
ki jest choroba klusowa. Charakterystycznym
objawem jest Swiad réznych okolic ciala.
Zwierzeta wylizuja si¢, ocieraja, drapia do-
prowadzajac do rozleglych wylysien i trwa-
tych uszkodzen pokrywy ciala (GLINSKI i KO-
STRO 2003).

Charakter i nasilenie objawow klinicz-
nych w przebiegu zakaznych gabczastych
encefalopatii duzych dzikich kotéw trzyma-
nych w niewoli zaleza od gatunku. Najwiecej
obserwacji przeprowadzono na gepardach.
W poczatkowym okresie choroby obserwo-
wano niezbornosci konczyn miednicznych
oraz drzenia mi¢Sniowe na terenie calego
ciala. Zakazone osobniki maja trudnoSci w
poruszaniu si¢, a takze w sposobie pobiera-
nia pokarmu. Zwierzeta przyjmuja niefizjo-
logiczne postawy w celu utrzymania réwno-
wagi. U kotow domowych pierwszym obja-
wem jest zmiana zachowania manifestujaca
sie wzrostem agresywnosci, lekliwoscia i
nadpobudliwoscia. Koty boja sie kontaktu z
cztowiekiem, niechetnie wychodza z domu.
Pomiedzy okresami wzmozonej nadpobudli-
woSci nastepuja powroty do normalnego za-
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chowania. U chorych osobnik6w obserwuje
si¢ nadmierna pielegnacje ciata, ktora moze
miec¢ zwiazek z przeczulica skory. Postepu-
jace zaburzenia neurologiczne przejawiaja

sie¢ zaburzeniami w ocenie odlegtosci glow-
nie podczas skokow, zbyt wysokim unosze-
niem koficzyn oraz niezbornos$ciami konczyn
miednicznych (GLINSKI i KOSTRO 2004).

ZAPALENIE MOZGU

Poszczepienne zapalenie mozgu jest
przyktadem zaburzen neurologicznych spo-
wodowanych substancja o charakterze an-
tygenOw. Mozemy je podzieli¢c na dwie
grupy. Pierwsza zwiazana jest ze zmianami
zapalno-uczuleniowymi spowodowanymi
obecnoscig tkanki mozgowej w szczepionce.
Szczepionki te sa rzadko stosowane, a zwia-
zane z nimi powiklania dotycza jedynie ob-
wodowego ukladu nerwowego.

Druga grupa to zapalenia moézgu, kto-
re sa spowodowane przez wirusa szcze-

pionkowego. Obserwuje sie je po szcze-
pieniach przeciw wsciekliznie i nosowce.
Objawy wystepuja najczeSciej pomiedzy
10-14 dniem po iniekcji i dotycza powi-
ktan ze strony pnia moézgu i innych czeSci
oSrodkowego ukladu nerwowego. Nie za-
obserwowano objawoéw pozaneuronalnych.
Ostry, postepujacy proces zapalny konczy
sie Smiercia zwierzecia, gdyz leczenie jest
nieskuteczne (BAGLEY 2005, JAGGY 2005).

ZAKONCZENIE

Objawy kliniczne wymienionych jedno-
stek chorobowych, przedstawionych w for-
mie przykladow, zwiazane sa z zaburzeniami
w oSrodkowym ukladzie nerwowym. Konse-
kwencja patologicznego wplywu biologicz-
nych czynnikéw chorobotworczych na orga-
nizmy zwierzat sa zmiany zachowania. Mani-
festuja si¢ one niefizjologicznymi postawami,
zaburzeniami w poruszaniu, nadmierna agre-
sywnoScia i pobudliwoscia badZ stanami de-
presyjnymi. Cze¢sto sa przyczyna zachowan
autoagresywnych, doprowadzajacych do sa-
mookaleczen.

Przebieg procesu chorobowego zalezy
od zjadliwosci czynnika chorobotworczego,
warunkow Srodowiskowych oraz uwarunko-
wafni genetycznych wrazliwych osobnikow.
Ten sam czynnik etiologiczny moze powo-
dowac rozne objawy kliniczne u poszczegol-
nych gatunkéw. I tak np. w przebiegu cho-

roby Aujeszkiego, jedynie u Swin obserwuje
sie¢ zakazenia bezobjawowe, a u pozostalych
zwierzat ostre zapalenie mézgu doprowadza
zawsze do Smierci. Objawy kliniczne ze stro-
ny ukladu nerwowego moga pojawiac si¢ u
osobnikéw mtodych, tuz po urodzeniu jak w
przypadku kociat zarazonych Srédmacicznie
wirusem panleukopenii. Bardzo dilugi okres
inkubacji, do kilku lat charakteryzuje gabcza-
ste encefalopatie zwierzat i ludzi.

Przedstawione jednostki chorobowe naj-
czeSciej koncza si¢ Smiercia zakazonego
osobnika. W przypadku zwierzat, po rozpo-
znaniu choroby, w wickszosci przypadkow
sa wskazaniem do eutanazji. Biorac pod
uwage bliski kontakt niektorych gatunkow z
czlowiekiem oraz niespecyficzne objawy w
przebiegu omoéwionych chorob zakaznych
zwierzat stanowia one dla ludzi bezposred-
nie zagrozenie.

IMPACT OF CHOSEN BIOLOGICAL PATHOGENS ON SOME NERVOUS SYSTEM STRUCTURES
AND ON ANIMAL BEHAVIOUR.

Summary

The aim of this work was to present the impact of
external pathogens, which, through a disorder of intra-
organic homeostasis, lead to permanent and irreversible
changes in highly organized integration processes of
the central nervous system. In result, changes in behav-
iour of various animal species are observed. Decrease
in psychophysical activity is the main symptom of the
strategy allowing to overcome the healing crisis and to

survive. In specialist literature this condition is called
the “sickness behaviour”. In case of presented disease
entities, etilogic factors exceed compensation abilities
of the system and lead to decease or are an indication
for euthanasia. Very frequently, non-specific symptoms
in the course of the above mentioned contagious dis-
eases in animals and close contacts of some animal spe-
cies with humans present a direct threat to people.
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