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Przypadek martwicy kory mézgowej u jagniat
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Summary
A case of cerebrocortical necrosis in lambs

Stationary cerebrocortical necrosis was observed in a sheep
flock. During the consecutive three years 10% of lambs,
3—4 months old were affected. It was found that -the
appearance of clinical signs preceeded an increase of plasma
pyruvic acid level. Therefore, the increase of the content
of pyruvic acid may be helpful for the detection of subeli-
nical forms of the disease in a flock but not in an indi-
vidual sheep.

Martwica kory moézgowej (mkm) okreslana tez polio-
encefalomalacja jest uwazana za jedng z czescie] wy-
stepujacych chordéb centralnego ukladu nerwowego
u bydla i owiec (3). Szczegdlne nasilenie tego schorzenia
obserwuje sie w krajach prowadzacych intensywng pro-
dukcje zwierzeca. Martwica kory moézgowe]j zostala roz-
poznana i opisana po raz pierwszy w USA w stanie
Kolorado (10). Nastepnie o jej wystepowaniu donoszono
z wielu krajéw. Powszechnie uwaza sie, ze glownym
czynnikiem etiologicznym choroby jest niedobér tiaminy,
a przyczyn, ktére prowadza do obnizenia koncentracji
witaminy B, w tkankach wymienia sie kilka (2, 5, 9,
12).

Objawy kliniczne towarzyszgce chorobie zostaly opi-
sane przez wielu autoréw (1, 3, 9, 10, 11). W laborato-
ryjnej diagnostyce biochemicznej mkm wykorzystuje
sie kilka wskaznikdéw, w tym tez koncentracje kwasu
pirogronowego we krwi (4, 9, 13. 14). Jego spalanie
uwarunkowane jest obecnosciy enzymu karboksylazy,
w skiad ktérej wchodzi tiamina. Brak tiaminy prowa-
dzi do zaburzen w spalaniu kwasu pirogronowego
i wzrostu jego stezenia we krwi i tkankach.

Celem pracy bylo przedstawienie przypadku stacjo-
narnego wystepowania mkm w oweczarni U oraz zbada-
nie, czy na podstawie okreslenia zawartosci kwasu piro-
gronowego w osoczu zwierzat klinicznie zdrowych moz-
na przewidzie¢ wystapienie choroby w stadzie.

Material i metody

Zwierzeta. Obserwacje Kkliniczne przeprowadzono w
stadzie liczacym ok. 400 jagnigt w wieku od 2 do 4 mie-
siecy.

Oznaczenia koncentracji kwasu pirogronowego wykonano
u 12 jagnigt klinicznie zdrowych, ktére ukonczyly 2 miesigce
zycia oraz u dwoch jagnigt chorych, badanie bakteriolo-
giczne wykonano u dwoch, a amatomo-patologiczne i histo-
patologiczne u jednego jagniecia.

Metody. Krew od jagniat zdrowych pobierano z zyly
jarzmowej w ilosci 10 ml pomiedzy godzing 9—11 cztero-
krotnie: 12,12.1988 r., 02.01.1989 r., 10.01.1989 r. i 17.01.1989 r.
Krew od dwéch jagniat chorych pobrano jeden raz w dru-
giej potowie stycznia 1987 r. Po matychmiastowym prze-
wiezieniu préb do laboratorium krew wirowano 10 min.
z predkoscia 3000 obrotéw na minute. Zawartosé kwasu
pirogronowego oznaczano wg metody podanej przez Homol-
ke (6). Badamie bakteriologiczne i histopatologiczne wyko-
nywano wediug zasad stosowanych w rutynowej diagnosty-
ce.

Wyniki i omowienie

Choroba wystapila w owczarni U w trzech kolejnych
latach: 1987, 1988 i 1989 w styczniu u jagnigt w wieku
od 3 do 4 miesiecy. W 1987 r. zachorowato 20 (4,4%), w
1988 — 12 (3,0%), a w 1989 — 8 jagniat (2,0%). Zacho-
rowania wystepowaly pojedynczo i rozciggniete byly w
trzech tygodniach. Zywienie i utrzymanie zwierzat byto
dobre. Jagnieta otrzymywaly mieszanke CJ, siano do-
brej jako$ci do woli oraz dodatek Polfamiksu O w daw-
kach zalecanych przez producenta.

W drugiej polowie stycznia 1987 r. nadestano do ZHW
wycinki narzadéw wewngtrznych padlych jagniat z roz-
poznaniem klinicznym listeriozy. Badanie bakteriolo-
giczne nie potwierdzilo tej diagnozy. Na proshe ZHW
nadestano do badan cate zwloki jagniecia. Zmiany ana-
tomo-patologiczne byly ograniczone do centralnego
ukladu nerwowego. Obserwowano zoltg fluorescencje
obydwu poétkul mézgowych oraz liczne drobne ogniska
martwicze. Badaniem histologicznym stwierdzono w sub-
stancji szarej martwice neuronéw. Rutynowym bada-
niem bakteriologicznym wykluczono mozliwo$é infekeji
bakteryjnej. Dlatego tez uznano, ze przyczyng S$mierci
jagniat jest mkm.

Podezas wizyty w gospodarstwie ustalono, Zze u jag-
niat, na okolo 10 dni przed wystapieniem zachorowan
obserwowano biegunke, ktora ustgpila samoistnie po
3—4 dniach. U dwédch chorych w tym dniu zwierzat
stwierdzono nastepujace objawy kliniczne: wyciek $liny
z pyszczka, $lepote, nadwrazliwosé na dotyk, mimowol-
ne skurcze niektérych grup miesni, bezwlad konczyn
u jednej sztuki, a u drugiej — przy zachowaniu posta-
wy stojacej — trudnosci w poruszaniu sie, Chod byl
napiety i sztywny, a glowa nisko opuszczona. Glowa
dawala sie tatwo przegiaé¢ do tylu, a polozona miedzy
lopatkami pozostawala w takiej pozycji nawet przez
2 minuty. Objaw ten uznano za charakterystyczny, po-
niewaz wystepowal u wigkszosci chorych zwierzat.

Zawarto$¢ kwasu pirogronowego w osoczu krwi obu
opisanych jagniat wynosila 756,6 pmol/l i 181,8 pumol/L.

Chorym jagnietom zalecono podawanie witaminy B,
w dawce 0,5 g, witaminy C w dawce 0,1 g i witami-
ny B;, w ilosci 150 pg/sztuke przez 3—5 dni. Rozpo-
czecie leczenia tuz po wystgpieniu pierwszych objawdéw
choroby prowadzilo do ustapienia objawow nerwowych,
natomiast $lepota okazala sie trwala. Jagnietom klinicz-
nie zdrowym podawano przez 10 dni Polfasol B w
ilosci 0,5 ml/sztuke. Zalecono tez ograniczenie podawa-
nia paszy tre$ciwej. Po wprowadzeniu takiego postepo-
wania zachorowaly jeszcze trzy jagnieta.

W styczniu 1988 r. jagnieta chorowaly wéréd podob-
nych objawéw. W zwiazku z powtérnym wystapieniem
mkm postanowiono w sezonie hodowlanym 1988/1989
przebadaé zachowanie sie poziomu kwasu pirogronowe-
go w osoczu jagniat klinicznie zdrowych na okolo 1 mie-
sigc przed spodziewanym wystapieniem choroby.

Stezenie kwasu pirogronowego wynosito w pierwszym
badaniu (12.12.1988.) 209 £ 26 umol/l, w drugim (02.01.
1989.) 154 =15 pmol/l, w trzecim (10.01.1989.) 227+ 35
umol/l, a w czwartym (17.01.1989) — 423 £ 280 pmol/l.
Otrzymane wyniki sugeruja, ze juz w czasie pierwszego
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badania mogla u czeSci zwierzat wystepowaé subklinicz-
na posta¢ mkm. MacPherson i wsp. (9) podajg, ze steze-
nie kwasu pirogronowego we krwi pelnej nie powinno
przekracza¢ 1 mg/100 ml, czyli 114 pmol/l. Poniewaz
we krwi pelnej koncentracja kwasu pirogronowego jest
wyzsza niz w osoczu, tak wiec mozna przyjgé, ze jego
zawartos¢ w naszych badaniach byla znacznie podwyz-
szona. Wystapienie w trzecim dniu po ostatnim bada-
niu krwi klinicznego przypadku mkm wydaje sie po-
twierdzaé¢ podejrzenie o wystepowaniu subklinicznej
formy choroby w stadzie. Réowniez Spicer i Horton (13)
podaja, ze poziom pirogronianéw jest podniesiony jesz-
cze przed wystapieniem klinicznych objawéw schorzenia,
ale ich stezenie u poszczegdlnych zwierzat roézni sie
znacznie. Tak wige stezenie kwasu pirogronowego w
osoczu moze byé uwazane za przydatny wskaznik w
wykrywaniu subklinicznych postaci choroby ale nalezy
go traktowaé¢ jako test dla stada, a nie pojedynczego
zwierzecia.

W 1990 i 1991 r. nie notowano przypadkéw omawianej
choroby w owczarni U.

Przeprowadzone bhadania nie pozwalaja na okresle-
nie, jaki czynnik lub czynniki byly powodem wystapie-
nia mkm. Jedng z przyczyn, ktéra moze powodowaé ob-
nizenie koncentracji witaminy B, jest niedobér miedzi.
Z badan wlasnych autora (8) wynika, ze u owiec na
Mazowszu stany hipokupremii spotyka sie bardzo rzad-
ko.

Eksperymenty przeprowadzone na szczurach wykaza-
1y, ze niedobér magnezu prowadzi do obnizenia stezenia
witaminy B; w tkankach oraz ostabia aktywno$¢ nie-
ktorych enzymoéw (7). Niedobdér wymienionego pier-
wiastka jest u owiec bardzo czesto obserwowany. Stany
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Przypadki biataczki

Z dostegpnego autorom pis$miennictwa krajowego wy-
nika, ze na temat biataczki limfatyczne] u $wih jest
niewiele danych (2, 3, 4). By¢ moze jest tak dlatego, ze
biataczka limfatyczna wystepuje u $win znacznie rza-
dziej niz u innych gatunkéw zwierzat, jak rowniez dla-
tego, ze $Swinie sa poddawane ubojowi w stosunkowo
miodym wicku (1). Stad tez przedstawienie napotkanych
w praktyce przypadkéw tego schorzenia wydaje sie byé
interesujgce zaréwno z punktu widzenia klinicznego,
jak i sanitarnego.

Przypadek I

Dnia 6.X.1989 r. dostarczono do uboju z koniecznosei
$winie — loszke w wieku ok. 3 mies., wlasnos¢ GS w
miejscowosci S. Z wywiadu wynikato, ze zwierze od kil-
ku dni bylo osowiale i nie przyjmowalo pokarmu. Kli-
nicznie stwierdzono wyrazny obrzek w okolicy szyi,
objawy silnej dusznosci z sinicg widocznych blon $lu-
zowych.

Badaniem poubojowym stwierdzono wyrazne powiek-
szenie wezlow chlonnych glowy oraz pluc, wielkosci
duzego jaja kurzego. Zmienione chorobowo wezty chton-
ne byly na przekroju nacieczone, nieco przekrwione,
o zatartej budowie. Podobnie §ledziona byla okolo czte-
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hipomagnezemii stwierdzano — we wczedniej przepro-
wadzonych badaniach (8) — u owiec — matek w ow-

czarni, w ktérej stwierdzono mkm. Mozna wigc sugero-
wa¢, ze jednym z powodow prowadzacych do hipowita-
minozy B; byl niedobér magnezu. Czynnikiem usposa-
biajacym do wystapienia choroby mogla tez by¢ nad-
mierna ilo$¢ pasz tresciwych w dziennej dawce pokar-
mowe] jagnigt. W takiej sytuacji mikroflora zwacza
wytwarza enzymy niszczace tiamine — tiaminazy.
Rousseaux 1 wsp. (12) zwracaja uwage na udzial siarki
w patogenezie mkm. W konkluzji swoich badan stwier-
dzajg oni, ze podanie nieorganicznej siarki w paszy pro-
wadzi do polioencefalomalacji, ale objawy kliniczne wy-
starily tylko u owiec, ktorych dawka pokarmowa nie
byla uzupelniana tiaming.

Problem udzialu siarki w etiopatogenezie mkm bedzie
przedmiotem dalszych badan.
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‘Warszawa

limfatycznej u $win

rokrotnie powiekszona, o silnie napietej torebce, na
przekroju o rysunku zatartym. Natomiast wgtroba nie-
znacznie powigkszona, barwy szaro-bialej z wyraznymi
oznakami zwyrodnienia migzszowego. Mieso oceniono
jako niezdatne do spozycia.

Przypadek II

Dnia 20.X.1988 r. poddano ubojowi z koniecznosci
$winie, loche, w wieku 13 miesiecy, wlasnosé Ob. B. J.
z miejscowosci L. Wedlug wywiadu zwierze od kilku
dni utracifo apetyt i wykazywalo objawy dusznosci,
zasinienie blon Sluzowych oraz niewydolno$é miesnia
sercowego.

Badaniem poubojowym odnotowano nastepujgce zmia-
ny. Tusza slabo wykrwawiona z wyraznymi zmianami
wodnisto$ci. Widoczne wezly chlonne okolicy glowy
i pluc wyraznie powiekszone, tj. okoto dwu do cztero-
krotnie, na przekroju silnie nacieczone, o budowie zu-
peinie zatartej. Ponadto stwierdzono znaczne powieksze-
nie $ledziony z ogniskami martwicy oraz wylewami
krwi. Réwniez watroba byla powiekszona, spoistosci
wiotkiej, barwy szaro-biatej, na przekroju o budowie
zatartej z cechami zwyrodnienia migzszowego. Na pod-
stawie opisanych zmian poubojowych tusze oraz wszyst-



