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Dotychczasowe piśmiennictwo polskie na temat
gąb czastej encef alop atii bydł a (b ovine spon giform

sze prace piśmiennictwa światowego doĘczące tej
temaĘki znajdują się w kolejnych publikacjach (3-5,
9, ll, 13, 14, I7, 3I-34).

ne dla uchronienia populacji bydla od BSE.

Jako c4lnnik etiologiczny lznaje się prion (PrPk).
Jest to białko, które stanowi izoformę normalnego

białka PrP', które występuje w komórkach nerwo-
wych. Gen dla syntezy białka PrP. jest obecny u
wszystkich ssaków. Sekwencja aminokwasów biał-
ka PrP' i PrPS' j est identyczn a, a r óżnica między tymi
białkami dokonuje się potranslaryjnie. Zmiany te
doĘczą konforma cji cząsteczki białkowej, która
zmienia się ze spiralnej na płaską. Thk zmieniona
cząsteczka. juz jako PrPS', zaczyna działaó katali-
tycznie,lub jako element samoreplikujący się. Po-
woduje to, że inne cząsteczki PrP'przekształcają
się w PrPS'. PrPS'wykanlje nadnvyczajną oporność
na dzialanie endogennych proteaz, dzięki czemLl
dochodzi do jego gromadzenia się, agregacji i pre-
cypitacji, a to powoduje tworzenie się wakuol w cy-
toplazmie neuronów i w efekcie daje obraz gąbcza-
stego uszkodzenia komórek nerwowych (6, r7\.

Bialko PrPS' wyka zlje nadmvy czajną oporność na
wysokie temperatury. D o j ego inakĘwacj i potr zeb -
na jest temperatura ponad 130'C, dzialającaprzęz
30-60 minut na cząstki orozmiarach 50x5Ox50 mm

wana przez 1M NaOH przy 55'C oraz chlorowanie
przy koncentracji 20 000 ppm (6).

Niektórzy badacze (10) uważają, że nie prion, a
wirus jest czynnikiem etiologicznym BSE. Brak
odpowi edzi immunologicznej wyj aśniaj ą hipotezą,
iż może to być wirus zawierający sam kwas nukle-
inowy b ez plaszcz a b i ałkowe go, całkowicie oto czo -

ny amyloidem, a więc nieimmunogenny, lub wirus
posiadający płaszcz białkowy, ale dodatkowo oto-
czony warstwą amyloidową, co uniemo żliwiapobu-
dzenie układu immunologicznego (10).



Z uw agi I|a r ozpt zestrzenianie się B SE w następ -

stwie skirmiania mączek mięsno-kostnych, Mini-
sterstwo Rolnictwa Wielkiej Brytanii wydało w

Aktualne możliwości diagnozy

występuj ące w płynie mózgowo-rdzeniowył mogą
pócnóaŻÓ z tkanki nerwowej, a ich obecnośów tym

wynosił 20 miesięcy.

Dzialania zmielzaiąGe do wczesnego wyk]ycia BSE

bydła i monitorowania stanu zdrowotnego (conti-
nuous surveillance and monitoring).

Minimalne wymogi efektywneg o przeglądu są na-

stępujące:
i. ÓUowiązkowe zglaszanie podejrzany9h o B§E

na podstawie badania klinicznego, przypadków cho-

nione, sytuacja epizootio BSE
waan}ńtrajutrai<towana gl?d-
nie nieokreślona. To zaś ści w



Tab. 1. Minimalna liczba badań wymaganych by spelnić warunek 90Vo szansy
wykrycia BSE występującej w IVo przypadków chorób neurologicznych u bydla

BSE -wydaje się byó -wydanie przez ministra rol-
nictwa danego kraju zarządzenia, które zobowią-
zuje państwową słuzbę weterynaryjną do ciągłych
p rze gl ądów klinicznych, zmier zających do wykryci a
rwierzątvłykamjąqchobjawyneurologiczne.Uczest-
niczący w tych przeglądach lekarze weterynaryjni,
państwowi i prywatni, powinni byćzapoznani z ob-
jawami klinicznymi BSE przy pomocy filmu, przed-
stawiającego zachowanie się nvierząt chorych oraz
wykł a dów char aktery zuj ących e tio l o gię, p ato genezę
i rozpoznawanie, T tym rozpoznawanie róznicowe
BSE z uwzględnieniem innych chorób o podobnych
objawach.

Jak się ocenia (16), średnio w poszczególnych
państwach występuje u bydla rocznte co najmniej
I00 przypadków zachorowań o objawach neurolo-
gicznych na 1000 000 osobników, czyli0,0IVo.

Zewzględu na to, że żadne objawy kliniczne nie
są patognomiczne dla BSE i mogą występowaó tez
w innych niż BSE chorobach neurologicznych by-
dła (np. przy wściekliźnie) - dla postawienia mia-
rodajnego r ozpoznania niezbędne j est wykonanie
laboratoryjnego badania tkanki mózgowej przry uzry-
ciu odpowiednich metod histologicznych lub immu-
n ohistochemicznych, z lw zględnieniem r 6wnież
badań w kierunku wścieklizny (26).

Zakłada się, ze I% przypadków chorób o obja-
wach neurologicznychmoże stanowió BSE (16).

P r ze glądy kliniczne, któ re wykrywaj ą z,łv ier zęta,
wykazuj ące obj awy neurologic zne or az monitoro-
wanie laboratoryjne BSE w grupie tego rodzaju

mvierząt lznaje się za miarodajne
i wiarygodne, jezeli zostaną speł-
nione następujące warunki, okre-
ślone w podanej przezMiędzyna-
rodowy UrządEpizootii (OIE) ta-
beli 1 (16). Przedstawiona jest w
niej niezbędna liczba mózgów, któ-
re zależnie od liczby zwierząt z
obj awami n eurolo gic zny mi naleĘ
zbadać, by osiągnąó 90Vo ufności,
czyli szansy wykrycia BSE.

Interpretując dane zawartę w
tab. 1 dodaje się, ze prąldokonanym
przeglądzie klinicznym 500 000
osobników i spodziewanym wykry-
ciu 50 osobników wykazujących
objawy neurologiczne - minimal-
na liczba mózgów, które należy
zbadać laboratoryj nie powinna
wynosió 50, Przy podanych wigk-
szych liczb ach mv ier ząt, p o dd anych
prze glądowi klinicznemu or az ptzy
spodziewanym wystąpieniu prry-
p adków neurolo gic zny ch o dpowia-
dających 0,0lVo, liczby mózgów,

które powinny byó zbadane wynoszą odpowiednio:
dla 1 00 spodziewanych przypadków chorób neuro-
logicznych -91, a dla 4000 spodziewanych przypad-
ków chorób neurologicznych-224. Według tab. 1,
jeżeli poddano by badaniu klinicznemu populację
bydła rzędu 10 000 000 i zgodnie z podanym uprzed-
nio założeniem wykryto by 1000 przypadków o ob-
jawach neurologicznych, to wtedy należaloby zba-
daó co najmniej ż05 mózgów spośród 1000 krów
wykazlĄących obj awy neurolo gic zne, aby uzy skać
wiarygodne dane o wystgpowaniu lub nie wystgpo-
waniu BSE w tej populacji.

Wymagania do uznania klaiu
za Wolny od BsE

Biorąc pod uwagę niewystarc zając e r ozeznanie,
co do mozliwości występowania BSE w krajach eu-
ropejskich, które nie zgłosiły występowania na ich
terenie BSE, a zatem uwazanych za wolne od tej
choroby (mimo, że mógł do nich nastąpió import
mączek mięsno-kostnych z prionami BSE), naleĄ
w przypadku zamiaru sprowadzania z tychże kra-
jów bydła lub produktów tego gatunku, żądać do-
kumentacji, która powinna zautierać;

1. pisemną ocenę zagrożeniaBSE na terenie kra-
ju eksportera;

2. określoną pisemnie strategię tltrzymania za-
grozenia ze strony BSE na minimalnym poziomie,
z udokumentowaniem skutecznego wdrozenia tej
strategii;



3 . szcze gólowy p ro t okó ł sys t e m aĘ czny ch pr ze gIą-
dów klinicznych i ciągłego monitorowania BSE, w
którym byłyby uwzględnione następuj ące punkty:

a) regularne przeglądy kliniczne i nadzór nad
bydłem importowanym z krajów, w których wystę-
puje BSE;

b) nadzór nad ubojem bydła dorosłego i badanie
bydł a dorosłe go, wykazującego obj awy neurolo gicz-
ne;

c) dochodzenię epizootiologiczne i badanie la-
boratoryjne mózgów bydła, u którego wystąpiły
objawy nerwowe odpowiadające BSE;

4) dokumentację dochodzeń epizootiolo gicznych
w przypadku bydła wykazującego objawy neurolo-
giczne lącznie z wynikami badań diagnostycznych.
Minimalna liczb a b adań dla osiągni ęcia 907o szans
na wykrycie lub wykluczenie wystąpienia BSE wska-
zana jest w tab. 1. Dane dotyczące wymienionej
dokumentacji muszą być przechowywane przez
przynajmniej 7 lat.

Przy imporcie do danego kraju z innego kraju
bydła, mięsa wołowego i produktów pochodzących
od bydła, administracj a weterynaryj n a kraj u impor-
tującego powinna wymagać dodatkowo międzyna-
ro dow e g o ce rĘrfikatu zdr ow ia rw ier zę cia, w kt ó rym
byłyby zawarte następujące informacje, ze:

1. BSE podlega obowiązkowi zgłaszania w kraju
eksportującym,

2. bydło z BSE podlega ubojowi i zniszczeniu
poprzez spalenie w całości,

3. istniej e zakaz ryw ienia bydł a p ro dukt ami b iał-
kowymi wyprodukowanymi z tkanek, które pocho-
dzą od przeżuwaclry w wieku powyzej 6 miesięcy.

4. bydło przeznaczone do eksportujest:
a) trwale oznakowane, co umozliwia iden§rfikację

matki i stada pochodzenia,
b) rwierzęta nie są pierwszym pokoleniem krów

podejrzanych o BSE, lub krów u których potwier-
dzono BSE.

Dodatkowoprry imporcie zarodków i/lub komó-
rek j aj owy ch naleĘ uzyskać zaświadczenie, że ma-
terialy te pochodzą od:

1. samic, które nie wykazują BSE,
2. samic, które nie są córkami krów z BSE,
3. samic, które nie były podejrzane o BSE w cza-

sie pozyskiwania zarodka lub komórki jajowej.
Jako uzupełnienie wymienionych wymagań Mię-

dzynarodowy Urząd Epizootii zaleca uzyskanie
świ adectw a, że by dło pr zeznaczone n a eksport uro -
dziło się co najmniej trzy lata po wprowadzeniu
zakazl s to s ow ani a mączek mi ę s no - ko s tnych z pr ze -
żllwacry do zyrvienia przeżuwaczy. W przypadku
importu zarodków i komórek jajowych Międzyna-
rodowy Urząd Epizootii zaleca uzyskanie oświad-
czenia, ze pochodzą one od samic urodzonych co
najmniej trzylata po wprowadzeniu zakazl, o któ-
rym mowa uprzednio.

Przedstawione wficzne dzialania powinny z abęz-
pie czy ć kraj imp ortuj ący pr ze d zawleczeni em B SE.
Jednakże, ze wzglęól na nie wyjaśnione do końca
mozliwości i okoliczności transmisji czynnika BSE
w obrgbie pogłowia bydła oraz do rwierząt innych
gatunków, kraje, na terenie których BSE nie zosta-
ło stwierdzone, powinny zachować maksymalną
ostrozność przy imporcie bydła orazwszelkich ma-
terialów biologicznych pochodzących od bydła z
krajóww których BSE występowało lub występuje.
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