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WPŁYW WYBRANYCH BIOLOGICZNYCH CZYNNIKÓW CHOROBOTWÓRCZYCH NA 
NIEKTÓRE STRUKTURY OŚRODKOWEGO UKŁADU NERWOWEGO I ZACHOWANIE SIĘ 

ZWIERZĄT

WSTĘP

Czynniki chorobotwórcze, po przekrocze-
niu zdolności organizmu do adaptacji, wywo-
łują niepożądane efekty w procesach fizjolo-
gicznych, często związane także ze zmianami 
morfologicznymi oraz wpływają modyfiku-
jąco na zachowanie się danego osobnika. 
Czynniki te dzieli się na zewnętrzne i we-
wnętrzne. W obszarze pierwszej grupy, zwią-
zanej z szeroko rozumianym środowiskiem 
zewnętrznym, wyróżnia się czynniki: biolo-
giczne, fizyczne, chemiczne i społeczne. Do 
drugiej grupy zaliczane są: genotyp danego 
osobnika oraz uwarunkowania związane z 
płcią i wiekiem. Zarówno czynniki zewnętrz-
ne, jak i wewnętrzne mogą prowadzić do za-
burzenia dynamicznej równowagi homeosta-
tycznej na poziomie molekularnym, komór-
kowym, tkankowym, narządowym oraz ukła-
dowym. Biochemiczne i nerwowo–humoral-
ne mechanizmy regulacyjne dążą do zmini-
malizowania wywołanych przez wymienione 
czynniki zaburzeń, tak aby zachować prawi-
dłowe funkcjonowanie organizmu. Działanie 
czynnika chorobotwórczego, które zmienia 
równowagę homeostatyczną może być silne 
i długotrwałe. W przypadku, gdy rozwijające 
się zaburzenia przeważają nad możliwościa-
mi ich kompensacji, pojawiają się pierwsze 
objawy choroby. Przebieg oraz zejście choro-
by zależą od jej przyczyn, mechanizmów od-
pornościowych i przystosowawczych ustroju, 
a także od stosowanego leczenia. Należy tu 
wymienić wyzdrowienie zupełne — powrót 

do stanu nienaruszonego oraz wyzdrowienie 
niezupełne — obecność trwałych następstw 
choroby. W sytuacji gdy zawiodą zarów-
no mechanizmy kompensacyjne ustroju, jak 
i stosowane leczenie, dochodzi do zejścia 
śmiertelnego (MaślińsKi i ryżewsKi 2002).

Niespecyficzne zmiany w zachowaniu się 
zwierząt spowodowane czynnikami chorobo-
twórczymi nazwano zachowaniami chorobo-
wymi (ang. sickness behaviour). Związane są 
one ze złym samopoczuciem osobnika, któ-
re stanowi następstwo wystąpienia choroby. 
Jeżeli nie dochodzi do przekroczenia możli-
wości mechanizmów kompensacyjnych orga-
nizmu, zachowania te możemy określić jako 
swoistą strategię pozwalającą na przezwy-
ciężenie kryzysu chorobowego i utrzymanie 
się przy życiu. Głównym celem organizmu 
jest oszczędne zużycie własnych rezerw po-
trzebnych do walki z czynnikiem patologicz-
nym. Oszczędność ta objawia się najczęściej 
spadkiem aktywności psychofizycznej. Ba-
dania przeprowadzone na myszach zarażo-
nych wirusem grypy wykazały ograniczoną 
aktywność ruchową tych osobników oraz 
zmniejszone pobieranie pokarmu (GórsKa i 
współaut. 2006, Kaleta 2007). Do podgrupy 
czynników chorobotwórczych zewnętrznych 
należą czynniki biologiczne. Wśród nich wy-
różnia się: wirusy, bakterie, priony, riketsje, 
pasożyty, grzyby, toksyny pochodzenia biolo-
gicznego jak również substancje o charakte-
rze antygenów.
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mi kończyn piersiowych, pojawiającymi się 
np. w momencie zbliżania kończyn do pod-
łoża lub w celu wykonania kroku. Nasilenie 
występujących objawów zależy od miejsca 
oraz stopnia uszkodzenia struktur ośrodko-
wego układu nerwowego. Przy zmianach 
patologicznych całego móżdżku występuje 
tzw. sztywność móżdżkowa charakteryzująca 
się zwiększonym napięciem mięśni. którego 
konsekwencją jest opistotonus. Nieprawidło-
we położenie głowy oraz niezborności ru-
chowe są charakterystyczne dla jednostron-
nego uszkodzenia robaka i półkul móżdżku. 
Wymienione objawy występują zawsze po 
stronie uszkodzonych struktur. Natomiast 
jednostronne zaburzenia w strukturze płata 
kłaczkowo–grudkowego są przyczyną tzw. 
paradoksalnego zespołu przedsionkowego. 
Płat ten jest jednym z trzech elementów opi-
sowych robaka, odpowiadającym za zacho-
wanie równowagi i ruchy gałek ocznych. 
Poprzez narząd przedsionkowy otrzymuje 
on informacje o pozycji głowy w stosunku 
do otoczenia, jak również w stosunku do sa-
mego ciała. W przypadku zaburzeń wymie-
nionego płata skrzywienie głowy, niezborno-
ści ruchowe oraz zaburzenia ruchów gałek 
ocznych występują po stronie przeciwnej od 
uszkodzenia. Należy podkreślić, że w prze-
biegu chorób wirusowych, w tym również 
panleukopenii jednostronne uszkodzenia 
móżdżku występują znacznie rzadziej, niż 
zmiany o charakterze rozsianym (lorenz i 
KorneGay 2004, platt i olBy 2004, BaGley 
2005, FryMus 2005, Blanda i poMianowsKi 
2008, KöniG i lieBicH 2008). Oprócz uszko-
dzeń móżdżku obserwuje się również nie-
prawidłowe funkcje nerwów czaszkowych. 
U kilkudniowych kociąt do replikacji wirusa 
dochodzi także w obrębie często dzielących 
się komórkach Purkinjego móżdżku. Zakażo-
ne neurony ulegają zmianom degeneracyj-
nym, czego skutkiem są trwałe niezborno-
ści ruchowe, zaburzenia neurologiczne oraz 
uszkodzenia siatkówki (lorenz i KorneGay 
2004, FryMus 2005, Blanda i poMianowsKi 
2008, dewey 2008).

Przykładem choroby kotów wywołanej 
przez wirusowy czynnik biologiczny, prze-
biegającej z zaburzeniami neurologicznymi, 
jest panleukopenia. Parwowirus kotów (ang. 
Feline parvovirus, FPV) atakuje zarówno koty 
domowe, jak i prawie wszystkie gatunki z 
rodziny kotowatych. Zarazek wnika do orga-
nizmu drogą pokarmową, bądź przez układ 
oddechowy. Replikacja wirusa zachodzi w 
komórkach nabłonka jamy nosowej i gardła. 
Po dostaniu się do krwi dociera do miejsc 
docelowych, którymi są mitotycznie aktywne 
tkanki. Inkubacja trwa od 5 do 10 dni. Na 
panleukopenię chorują zwierzęta w każdym 
wieku, choć nie u wszystkich osobników 
obserwuje się ciężkie objawy kliniczne. Naj-
wyższa zachorowalność występuje u kociąt. 
U dorosłych kotów choroba przebiega bez-
objawowo lub łagodnie. Główne objawy kli-
niczne dotyczą zapalenia jelit oraz powikłań 
bakteryjnych spowodowanych uszkodzeniem 
szpiku kostnego i układu chłonnego. U zaka-
żonych, ciężarnych kotek wirus dociera do 
szybko dzielących się komórek łożysk i pło-
dów. Jeżeli do zakażenia dojdzie w pierw-
szym trymestrze ciąży wywoła ono resorpcję 
płodów i poronienie. Zakażenia w dalszych 
trymestrach, powodują u kociąt zaburzenia 
rozwojowe ośrodkowego układu nerwowe-
go. Wirus niszczy komórki warstwy zarod-
kowej móżdżku, doprowadzając do uszko-
dzenia jego kory bądź hipoplazji. Móżdżek 
odpowiada za koordynację funkcji rucho-
wych, utrzymanie równowagi oraz regulację 
napięcia mięśni w spoczynku i podczas ru-
chu. Zatem u zarażonych kociąt do głównych 
objawów, jako wynik uszkodzenia móżdżku, 
należą: nieprawidłowa postawa charakteryzu-
jąca się staniem w rozkroku, wyciągnięciem 
głowy i szyi do tyłu (z gr. opistotonus) oraz 
zaburzenia w poruszaniu się. Nieprawidłowy 
chód zwierzęcia przejawia się niemożnością 
zahamowania ruchu w dowolnym momen-
cie oraz niezdolnością do prawidłowej oceny 
odległości. Zaobserwować można również 
tzw. drżenia zamiarowe, charakteryzujące 
się mimowolnymi, nierytmicznymi rucha-

PANLEUKOPENIA

NOSÓWKA

Nosówka psów jest przykładem bardzo 
zaraźliwej choroby, której obraz kliniczny 
zdominowany jest przez powikłania bakte-
ryjne oraz objawy neurologiczne. Występuje 

ona powszechnie na całym świecie, a w Pol-
sce obok parwowirozy uważana jest za naj-
ważniejszą chorobę zakaźną psów. Charakte-
ryzuje się dużą zachorowalnością i wysoką 
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nieżytowej, w której dominują objawy ze 
strony układu oddechowego lub pokarmowe-
go. W końcowej fazie choroby bądź u ozdro-
wieńców można zaobserwować objawy ze 
strony ośrodkowego układu nerwowego. Ma-
nifestują się one zmianą zachowania zwierzę-
cia, występowaniem ruchów przymusowych, 
skurczów toniczno–klonicznych i postępują-
cych niedowładów kończyn. Postać nerwowa 
nosówki może również występować samo-
istnie, a czas jej trwania zależy głównie od 
powikłań bakteryjnych. Najczęściej dochodzi 
do zapalenia mózgu, które jest następstwem 
demielinizacji włókien nerwowych i rozwoju 
procesów autoimmunologicznych. U starych 
osobników, u których choroba miała prze-
bieg subkliniczny, bądź które przechorowa-
ły wcześniej nosówkę, obserwuje się późną 
postać choroby — tzw. zapalenie mózgu sta-
rych psów. Mianem tym określ się rzadką 
postać podostrego bądź przewlekłego zapale-
nia przodomózgowia. Charakteryzuje się ono 
ograniczonymi drganiami grupy mięśni, nie-
zbornością ruchów a następnie niedowłada-
mi i porażeniami zaczynającymi się od koń-
czyn miednicznych oraz drgawkami, którym 
towarzyszą ruchy przeżuwania i ślinienie się. 
W miarę postępowania choroby psy wyko-
nują kończynami ruchy wiosłowe oraz mi-
mowolnie oddają mocz i kał (FryMus 1999, 
GlińsKi i Kostro 2003, JaGGy 2005).

śmiertelnością szczególnie wśród osobników 
nie szczepionych. Na zakażenie wrażliwe są 
głównie zwierzęta należące do rodziny pso-
watych, łasicowatych i szopowatych. Czynni-
kiem etiologicznym jest wirus nosówki psów 
należący do rodzaju Morbillivirus, rodziny 
Paramyxoviridae. Infekcja rozprzestrzenia 
się najczęściej przez kontakt bezpośredni. 
Chore osobniki wydalają wirusa za pośred-
nictwem wydzielin i wydalin. Największa 
koncentracja zarazka znajduje się w wypły-
wie z nosa i z worków spojówkowych, w 
ślinie oraz w moczu. Początkowa replikacja 
zachodzi w migdałkach i węzłach chłonnych 
śródpiersiowych. Następnie dochodzi do wi-
remii i wirus wraz z makrofagami i limfocy-
tami dociera do innych skupisk tkanki lim-
fatycznej. Towarzyszy temu limfopenia oraz 
immunosupresja, która jest przyczyną wtór-
nych zakażeń bakteryjnych. Dalszy przebieg 
choroby zależy od czasu narastania swoistej 
odporności humoralnej i komórkowej. Ostra 
lub podostra postać nosówki występuje przy 
braku bądź niskim poziomie przeciwciał 
neutralizujących w surowicy oraz braku lub 
opóźnionej odpowiedzi komórkowej. Umoż-
liwia to namnażanie się wirusa w komórkach 
nabłonkowych układu oddechowego, pokar-
mowego, moczowo–płciowego, skóry oraz w 
ośrodkowym układzie nerwowym. Nosówka 
u psów najczęściej przebiega w postaci ostrej 

WŚCIEKLIZNA

Wścieklizna jest przykładem ostrej wi-
rusowej choroby zwalczanej z urzędu, w 
przebiegu której dochodzi do zaburzeń w 
zachowaniu się ludzi, jak również zwierząt 
towarzyszących i dziko żyjących. Choroba 
występuje na wszystkich kontynentach, po-
mimo stosowania systematycznych szczepień 
ochronnych u wielu gatunków. W Europie 
głównym rezerwuarem wirusa jest popula-
cja lisa rudego. Na zakażenie wrażliwe są 
wszystkie ssaki stałocieplne, w tym człowiek. 
Przebieg wścieklizny i podatność na infekcje 
jest gatunkowo zmienna. Najbardziej wraż-
liwe na zakażenie są zwierzęta mięsożerne. 
Do głównych objawów, spowodowanych 
zmianami zapalnymi mózgu, należą: upośle-
dzenie świadomości, nerwowe podniece-
nie, agresywność, postępujące porażenia, w 
konsekwencji doprowadzające zawsze do 
śmierci organizmu. Czynnikiem etiologicz-
nym wścieklizny jest Rabies virus należący 
do rodzaju Lyssavirus i rodziny Rhabdoviri-

dae. Obecnie w obrębie tego rodzaju ziden-
tyfikowano 7 wirusów, z których 6 izolowa-
nych jest głównie od nietoperzy i określa się 
je mianem „wściekliznopodobnych” (FryMus 
1999). Głównym źródłem zakażenia są zwie-
rzęta będące w okresie inkubacji oraz chore. 
Najczęściej zakażenie przenosi się przez kon-
takt bezpośredni, drogą poziomą, głównie w 
wyniku pogryzienia, a wyjątkowo przez ośli-
nienie błon śluzowych lub ran przez zwierzę 
wydalające wirusa ze śliną. W warunkach do-
świadczalnych możliwa jest ekspozycja drogą 
aerogenną, bądź przez transplantacje tkanek 
pochodzących od chorych osobników (sMre-
czaK i żMudzińsKi 2004). W zależności od 
miejsca zakażenia oraz szczepu zarazka pro-
ces chorobowy może być wolniejszy bądź 
szybszy, ale najczęściej ma charakter typowy. 
Po wprowadzeniu do organizmu wirus do-
ciera do ośrodkowego układu nerwowego 
drogą zakończeń czuciowych i ruchowych 
nerwów obwodowych. Pierwsza replikacja 
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dowiskowych oraz uwarunkowań genetycz-
nych. Postać szałowa występuje częściej u 
psów, kotów, lisów i koni, a u przeżuwaczy 
dominuje postać cicha. Poszczególne etapy 
choroby mogą płynnie przechodzić jeden w 
drugi, często wzajemnie się przeplatają i nie 
zawsze objawy są wyraźnie zaznaczone. Tak-
że nie wszystkie wymienione stadia choroby 
mogą występować u zakażonego osobnika, 
tak więc przebieg wścieklizny nie zawsze ma 
miejsce według przedstawionego schematu. 
Coraz częściej występuje nietypowy prze-
bieg, objawiający się zapaleniem żołądka i 
jelit (wacHniK i MazurKiewicz 1987, FryMus 
1999). 

W obrazie klinicznym przebiegu wście-
klizny wyróżniono cztery grupy zaburzeń 
(wacHniK i MazurKiewicz 1987):
• zmiany w sferze psychicznej jako efekt 

działania wirusa na komórki kory mózgo-
wej — zaburzenia świadomości, otępienie, 
zamroczenie, bezsenność, stany podnie-
cenia potęgujące się aż do wystąpienia 
pobudzenia maniakalnego połączonego z 
omamami, lękiem; 

• objawy pobudzenia ruchowego — drże-
nia, zwiększone napięcie mięśni, drgawki, 
silny niepokój motoryczny, niedowłady i 
porażenia;

• zaburzenia w zakresie czucia — prze-
czulica, której może towarzyszyć wzrost 
wrażliwości psychicznej oraz parestezje 
wyrażające się uczuciem odrętwienia, 
mrowienia, swędzenia głównie w miejscu 
ukąszenia; 

• objawy somatyczne będące wyrazem za-
atakowania komórek ośrodkowego układu 
nerwowego: gorączka, zwiększenie dobo-
wej ilości wydalanego moczu (poliuria), 
obecność glukozy w moczu (glikozuria).
Znajomość objawów przebiegu wściekli-

zny u psa i kota jest ważna, ponieważ sta-
nowią one najczęstsze ogniwo pośrednie 
przenosząc tę chorobę od zwierząt wolno 
żyjących do osiedli ludzkich. Żyjąc w bliskim 
kontakcie z człowiekiem, stanowią dla niego 
bezpośrednie źródło zarażenia. Okres inku-
bacji choroby u psa wynosi od 3 do 8 tygo-
dni. Stadium zwiastunowe trwa od kilku go-
dzin do 3 dni. Ze względu na tak krótki czas 
pierwsze objawy mogą być zbagatelizowane 
przez właściciela. W tej fazie obserwuje się 
już jednak zmiany w zachowaniu zwierzę-
cia. Przejawia się ona depresją lub pobudze-
niem, nienaturalną wesołością, nienormal-
nymi popędami i agresywnością. Osobniki 
dotychczas płochliwe, nieoswojone w trakcie 

zachodzi w komórkach mięśni poprzecznie 
prążkowanych i tkance łącznej w miejscu 
pogryzienia lub powierzchownego zranienia. 
U osobników uodpornianych czynnie prze-
ciwko wściekliźnie wirus może zostać zneu-
tralizowany w miejscu zakażenia. W przy-
padku zwierząt nie szczepionych, zarazek 
wnika do zakończeń nerwów czuciowych i 
ruchowych. Odbywa się to dzięki obecności 
glikoprotein wirusa rozpoznających swoiste 
receptory na komórkach gospodarza. Głów-
ną rolę odgrywają receptory nikotynowo–
acetylocholinowe zlokalizowane w płytkach 
nerwowo–mięśniowych. Po wstępnej replika-
cji w obwodowych tkankach wirus wędruje 
wzdłuż włókien nerwowych do rdzenia krę-
gowego. W badaniach przeprowadzonych na 
myszach wykazano, że szybkość przemiesz-
czania się wynosi 3 mm na dobę (GlińsKi i 
Kostro 2003). Do intensywnej replikacji wi-
rusa dochodzi także w układzie limbicznym 
w mózgowiu. Układ ten bierze udział w re-
gulacji zachowań emocjonalnych, procesach 
zapamiętywania oraz motywacyjnych danego 
osobnika. Istotny jest również jego udział w 
koordynacji czynności układu nerwowego 
somatycznego i autonomicznego (KöniG i 
lieBicH 2008). Wynikiem zniszczenia neuro-
nów są: zniesienie funkcji kontrolnych kory 
mózgu, zmiany zachowania się osobnika, 
wzrost agresywności oraz ataki szału. Docelo-
wym miejscem wędrówki wirusa na terenie 
ośrodkowego układu nerwowego jest stopa 
hipokampa, zwana dawniej rogiem Ammona. 
Klinicznie manifestuje się to uspokojeniem 
chorego osobnika i przejściem wścieklizny 
w stadium porażeń. Z ośrodkowego układu 
nerwowego drogami odśrodkowymi, wzdłuż 
nerwów obwodowych, wirus dostaje się do 
różnych narządów, głównie do gruczołów 
ślinowych. Intensywna replikacja zarazka ma 
miejsce w komórkach gruczołowych. Powsta-
jące pojedyncze, kompletne cząstki wirusa, 
zdolne do zakażenia komórki (wiriony) do-
cierają do śliny i mogą pojawiać się w niej 
już w momencie inkubacji choroby (GlińsKi 
i Kostro 2003). Wyróżnia się dwie postacie 
wścieklizny: gwałtowną (szałową) z objawa-
mi silnej agresji ze strony chorego osobnika 
oraz cichą (spokojną) z pominięciem okre-
su napadów szału. Postać gwałtowną dzie-
li się wtórnie na trzy okresy: prodromalny 
(zwiastunowy, melancholii), podniecenia 
(maniakalny), porażenia (depresji). Obraz 
kliniczny przebiegu wścieklizny jest różny 
u poszczególnych gatunków zwierząt. Zale-
ży on od zjadliwości wirusa, czynników śro-
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drapanie przez niesprowokowane koty, także 
dziko żyjące. Zwierzęta tracą apetyt, pojawia 
się gorączka, a oczy nabierają „dziwnego wy-
razu”. Występuje nierównomierne rozszerze-
nie źrenic i zanik odruchu powiekowego. 
Spojrzenie kota opisuje się jako zdziwione, 
osłupiałe, złe, dzikie, nieobecne bądź tępe 
(FryMus 2005). W niektórych przypadkach 
w miejscu wniknięcia wirusa występuje silny 
świąd skóry, prowadzący do samookaleczeń. 
W stadium pobudzenia, trwającym od 2 do 
4 dni, koty atakują z ogromną szybkością i 
dzikością. Niespodziewany charakter tych 
ataków stwarza bezpośrednie zagrożenie dla 
ludzi. Pomiędzy napadami szału występują 
okresy wyciszenia, w których obserwujemy 
przeczulicę, drżenia mięśniowe, zaburzenia 
w koordynacji ruchu kończyn miednicznych, 
ślinienie się, utrudnione połykanie, rozsze-
rzenie źrenic oraz zmianę głosu. Trzecie sta-
dium to okres porażeń, trwający 1–4 dni. 
Obserwuje się spadek agresywności i postę-
pujące porażenia. Niedowłady różnych czę-
ści ciała prowadzą do otępienia i śpiączki. 
Najwcześniej dochodzi do porażeń nerwów 
czaszkowych dlatego zmiany na terenie gło-
wy są zauważalne najszybciej. Głównie do-
tyczą one narządu wzroku i manifestują się: 
opadnięciem powiek, oczopląsem, nierówno-
miernym rozszerzeniem źrenic oraz zezem. 
U zakażonych kotów, w przeciwieństwie 
do psów, nie obserwuje się porażenia mię-
śni żuchwy (wacHniK i MazurKiewicz 1987, 
GlińsKi i Kostro 2003, sMreczaK i żMudziń-
sKi 2004, FryMus 2005). Dość często u tego 
gatunku spotykamy się z tzw. wścieklizną ci-
chą. Charakteryzuje się ona tym, iż po okre-
sie prodromalnym występuje stadium pora-
żeń. Objawy pobudzenia i agresywności są 
niezauważalne (GlińsKi i Kostro 2003). 

U koni, które są średnio wrażliwe na za-
każenie, w początkowym okresie choroby 
obserwuje się głównie niepokój, wzmożoną 
nadwrażliwość, agresywność oraz zaburzenia 
ze strony przewodu pokarmowego. Okres 
inkubacji jest różny i wiąże się głównie z 
miejscem ekspozycji. Pogryzienia w okolicę 
głowy przez wściekłe psy lub lisy prowadzą 
do krótkiego okresu inkubacji, a pogryzienia 
w okolicy kończyn doprowadzają do silnego 
świądu, samookaleczeń, a w konsekwencji 
do wystąpienia kulawizny. Charakterystyczny-
mi objawami są: niepohamowane parcie do 
przodu, wspinanie się na ściany, nadmierna 
aktywność ruchowa, agresja w stosunku do 
ludzi i innych zwierząt. U niektórych osob-
ników występuje wzmożony popęd płciowy. 

choroby zbliżają się do ludzi, a ufne stają się 
lękliwe i nieporadne. W fazie pobudzenia 
zwierzęta wykazują objawy niepokoju mani-
festujące się ciągłą zmianą miejsca, chwyta-
niem i połykaniem niejadalnych przedmio-
tów, szczekaniem bez przyczyny. Pojawia się 
tendencja do kąsania, wzrost agresywności 
w stosunku do innych zwierząt i ludzi. Nad-
mierna pobudliwości wiąże się z bieganiem 
„bez celu” oraz ucieczkami na dalekie odle-
głości. Psy ulegają napadom szału i atakują 
wszystko, co zwraca ich uwagę. Obserwuje 
się również obfity ślinotok oraz utrudnione 
połykanie na skutek porażenia mięśni gardła. 
Przy próbie jedzenia i picia mogą pojawiać 
się napady szału, które uniemożliwiają zwie-
rzęciu pobieranie pokarmu i wody. Objawy 
te określa się mianem wodowstrętu. Dołą-
czają do tego: nierównomierne rozszerzenie 
źrenic oraz zez, zmętnienie rogówki, zapale-
nie spojówek, nadwrażliwość na bodźce słu-
chowe i świetlne, przeczulica skóry a także 
nieustanne ochrypłe wycie. Okres pobudzeń 
z nasilającymi się napadami szału trwa od 1 
do 7 dni i przechodzi w stadium porażeń. 
W ostatnim etapie choroby, trwającym od 
3 do 4 dni, niepokój przechodzi stopniowo 
w wyczerpanie. Obserwuje się utratę agre-
sywności i postępujące porażenia. Opadnie 
żuchwy, wypadanie języka, zaburzenia ruchu 
gałek ocznych i niezborność źrenic są skut-
kiem porażeń III, V, IX i XII pary nerwów 
czaszkowych. Pojawiają się również drgawki, 
napady padaczkopodobne i porażenie koń-
czyn miednicznych. Na skutek niewydolności 
oddechowej dochodzi do śpiączki i śmierci 
zwierzęcia (wacHniK i MazurKiewicz 1987, 
FryMus 1999, GlińsKi i Kostro 2003, sMre-
czaK i żMudzińsKi 2004, JaGGy 2005).

U kotów objawy zakażenia wirusem 
wścieklizny są z reguły podobne jak u psów. 
Czas od wystąpienia objawów klinicznych 
do zejścia śmiertelnego wynosi od 1–8 dni. 
W 85% przypadków stwierdzano gwałtowny 
przebieg choroby, gdyż kot, w porównaniu 
z psem, jest bardziej wrażliwy na zakażenie 
(GlińsKi i Kostro 2003, sMreczaK i żMudziń-
sKi 2004). Pierwsze stadium trwa 1–2 dni i 
charakteryzuje się zmianą zachowania zwie-
rzęcia. Tak jak w przypadku psów, osobniki 
uprzednio płochliwe garną się do ludzi a do-
tychczas ufne izolują się, chowają w ciemne 
miejsca. Zwykle spokojne stają się rozdraż-
nione, a ich łagodne zachowanie zmienia 
się w agresywne. Pojawia się chęć ucieczki 
z domu i miauczenie bez powodu. W tym 
stadium można zaobserwować już kąsanie i 
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i biegają z nastroszonymi piórami. Po 2–3 
dniach dochodzi do śmierci na skutek pora-
żeń. U 50% osobników wścieklizna ma prze-
bieg lekki. Obserwowane są przejściowe ob-
jawy zapalenia mózgu oraz stany śpiączkowe, 
które kończą się wyzdrowieniem (wacHniK i 
MazurKiewicz 1987, GlińsKi i Kostro 2003). 

Przebieg wścieklizny u lisów i nietope-
rzy jest wyjątkowo ważny z punktu widzenia 
epizootycznego. Populacja lisa rudego stano-
wi główny rezerwuar zarazka na terenie Eu-
ropy. Natomiast u nietoperzy powstają nowe 
odmiany wirusa, które mogą przenosić się na 
zwierzęta mięsożerne. Obecnie uważa się, że 
zmienność genetyczna wirusa nie przekłada 
się na zmienność antygenową. 

Lis jest gatunkiem szczególnie wrażliwym 
na zakażenie wirusem wścieklizny. Objawy 
są podobne do opisanych wcześniej u psów 
i kotów. U zakażonych lisów nie obserwuje 
się lęku przed ludźmi, psami i innymi zwie-
rzętami. Napady szału u osobników trzyma-
nych w klatkach manifestują się: bieganiem 
bez celu, chwytaniem ogona, gryzieniem 
okolic kończyn miednicznych, szarpaniem 
siatki i niszczeniem wyposażenia. Postępują-
cy proces chorobowy doprowadza do całko-
witego porażenia i śmierci zwierzęcia (dzi-
lińsKi i współaut. 1971, wacHniK i MazurKie-
wicz 1987 GlińsKi i Kostro 2003, sMreczaK 
i żMudzińsKi 2004).

U nietoperzy główną zmianą zachowania 
jest aktywność dzienna, rzadko spotykana 
wśród zdrowych osobników. Zakażone zwie-
rzęta wykazują silną apatię lub wysoką agre-
sywność, która przejawia się atakami w locie. 
U niektórych osobników zaobserwowano 
utratę zdolności do lotu na skutek porażenie 
aparatu ruchu. Chore zwierzęta chodzą po 
ziemi, przeważnie są brudne, mają posklejane 
futro. Obserwuje się nadpobudliwość na do-
tyk lub bodźce słuchowe. Po dotknięciu chory 
osobnik pałąkowato wygina grzbiet i wydaje 
„skrzeczące” dźwięki. Występować może rów-
nież apatia i bezruch. Stwierdzono tendencję 
do nagłego, spontanicznego lub indukowane-
go bodźcami zewnętrznymi przewracania się 
na grzbiet. Obserwuje się kłopoty z przełyka-
niem na skutek porażeń. Początkowo chore 
nietoperze próbują pić i jeść, ale z biegiem 
czasu zanika odruch połykania. Zakażone 
osobniki rzucają się gwałtownie na pokarm 
i rozszarpują go. W jamie ustnej znajdują się 
niejadalne przedmioty i ziemia gdyż dochodzi 
do zaburzenia łaknienia. W końcowym etapie 
choroby zanika reakcja na bodźce zewnętrzne 
(sMreczaK i żMudzińsKi 2004).

Podczas fazy pobudzenia zdarzają się okreso-
we drżenia warg, policzków, skóry szyi i klat-
ki piersiowej oraz częste oddawanie moczu. 
Ściana jamy brzusznej jest napięta i występu-
ją objawy morzyskowe (kolki). W końcowym 
stadium dochodzi do porażeń mięśni gardła 
i przełyku. Na skutek utrudnionego przełyka-
nia zakażone osobniki nie pobierają pokarmu 
ani wody. Postępujące niedowłady powodują 
wielokrotnie upadki na podłoże i gwałtowne 
niekontrolowane ruchy kończyn (wacHniK i 
MazurKiewicz 1987, GlińsKi i Kostro 2003, 
sMreczaK i żMudzińsKi 2004). 

Bydło jest bardzo wrażliwym gatunkiem 
na zakażenia wirusem wścieklizny, jednak 
stanowi „ślepe ogniwo” w łańcuchu trans-
misji choroby. Występuje ona głównie w 
rejonach, gdzie notuje się zachorowania u 
psów bądź zwierząt dzikich. W początko-
wym stadium choroba ma przebieg nietypo-
wy i jest słabo rozpoznawalna. Obserwuje 
się mało specyficzne objawy: niestrawność, 
obniżone łaknienie, atonię żwacza, wzdęcie, 
zaparcie, niekiedy biegunkę. Dopiero wyraź-
niejsze objawy ze strony układu nerwowego 
ułatwiają rozpoznanie. Występuje niepokój, 
wzmożona nadwrażliwość na dźwięki, lękli-
wość, podniecenie, agresywność oraz napa-
dy szału. W późniejszym okresie stwierdza 
się przyjmowanie niefizjologicznych postaw, 
bieganie bez celu, drgawki poszczególnych 
mięśni ciała, porażenia kończyn miednicz-
nych, ślinotok i nadmierną wokalizację. Wraz 
z pojawieniem się objawów ze strony układu 
nerwowego, dochodzi do postępujących po-
rażeń poszczególnych części ciała. Wściekli-
zna u tego gatunku zwierząt dość często ma 
przebieg nietypowy. Początkowy brak zabu-
rzeń ze strony układu nerwowego oraz mało 
specyficzne objawy mogą być przyczyną eks-
pozycji człowieka (lekarza weterynarii) trak-
tującego pierwsze objawy jako zaburzenia 
układu pokarmowego lub w czasie rutyno-
wych zabiegów zoohigienicznych (wacHniK 
i MazurKiewicz 1987, GlińsKi i Kostro 2003, 
sMreczaK i żMudzińsKi 2004). 

U ptaków okres inkubacji i czas trwa-
nia wścieklizny są różnorodne: najkrótszy 
okres inkubacji wystąpił u myszołowa — 4 
dni, a najdłuższy u kury — 60 dni. Czas trwa-
nia choroby u zakażonych osobników był 
najkrótszy u kaczki — 2 dni, a najdłuższy u 
gołębia — 227. Wyróżniono dwie postacie 
wścieklizny. W ostrym przebiegu choroby 
obserwuje się niepokój, agresję w stosunku 
do innych osobników stada oraz ludzi. Pta-
ki wydają ochrypłe dźwięki, drapią, dziobią 
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bardzo rzadko dochodzi do wiremii, dlatego 
wirus sporadycznie jest obecny w mięśniach. 
Ponadto ulega on zniszczeniu podczas ob-
róbki termicznej produktów pochodzenia 
zwierzęcego. Zatem uważa się, że mięso wie-
przowe nie odgrywa roli w łańcuchu zaka-
żeń. Najwięcej wirusa zawierają natomiast 
mózgowie, rdzeń kręgowy oraz płuca. Sta-
nowią one główne zagrożenie dla zwierząt 
hodowlanych żywionych właśnie takimi od-
padami poubojowymi (JanowsKi i współaut. 
1994).

U lisów w pierwszym etapie zakażenia 
obserwuje się osowiałość i objawy przygnę-
bienia, którym towarzyszy brak apetytu oraz 
wysoka gorączka. Ze stanu pogłębiającej 
się depresji zwierzęta szybko przechodzą w 
stan pobudzenia, podniecenia i narastającego 
niepokoju. Obserwuje się częste zmiany le-
gowiska oraz bezcelowe bieganie po klatce. 
Zwierzęta gwałtownie reagują na bodźce ze-
wnętrzne, a każdy nieznaczny dotyk wyzwala 
u nich gwałtowne i nadmierne reakcje. Wią-
że się to przede wszystkim z przeczulicą skó-
ry, która jest objawem procesów zapalnych 
w ośrodkowym układzie nerwowym. Zwie-
rzęta początkowo liżą i drapią skórę okolicy 
uszu, policzków, warg i żuchwy. W miarę na-
rastania świądu, poprzez gryzienie doprowa-
dzają do rozległych uszkodzeń okrywy wło-
sowej i mięśni. Równolegle obserwuje się 
obfity ślinotok, postękiwanie, brak koordy-
nacji ruchów, utratę świadomości oraz brak 
reakcji na bodźce zewnętrzne a także ataki 
epileptyczne z utratą świadomości. Ostatnim 
etapem choroby jest stadium niedowładów 
i porażeń, które kończy się śmiercią, zwykle 
po 8–24 godzinach od wystąpienia pierw-
szych objawów (dzilińsKi i współaut. 1971). 

Początkowy przebieg infekcji u norek 
jest zbliżony do opisanego wcześniej u li-
sów. Obserwuje się spadek apetytu, osowia-
łość, senność, trudności w przełykaniu oraz 
krztuszenie się pobieranym pokarmem. Zwie-
rzęta silnie drapią okolice jamy ustnej, język 
i podniebienie w celu usunięcia rzekomej 
przeszkody z dróg przewodu pokarmowego. 
Dochodzi do znacznych uszkodzeń tkanek i 
obfitego krwawienia z wymienionych okolic 
głowy. Stałymi objawami są drgawki klonicz-
no–toniczne, chwiejność chodu i zataczanie 
się. Czas trwania choroby wynosi od 5 do 48 
godzin (dzilińsKi i współaut. 1971). 

U psów choroba przebiega nadostro. Roz-
wój infekcji jest bardzo szybki, doprowadza 

Choroba Aujeszkiego jest zakaźną i zaraź-
liwą chorobą wywołaną przez Herpesvirus 
suis typu 1 (SHV–1), należący do rodziny 
Herpesviridae. Głównym rezerwuarem zaraz-
ka są świnie chore, ozdrowieńcy, a zwłaszcza 
osobniki zakażone bezobjawowo lub latent-
nie. Pozostałe gatunki zwierząt domowych 
i dzikich stanowią końcowe ogniwo łańcu-
cha zakażeń, ponieważ wywołane zarazkiem 
ostre zapalenie mózgu doprowadza do śmier-
ci danego osobnika.

SHV–1 u świń cechuje powinowactwo do 
wielu narządów — poliorganotropizm. Ob-
jawy kliniczne dotyczą układu nerwowego, 
oddechowego i zaburzeń rozrodu, a ich na-
silenie zależy od zmienności tropizmu oraz 
zjadliwości wirusa. Świnie wydalają wirus 
do otoczenia z różnymi wydzielinami i wy-
dalinami. Po namnożeniu się w błonie śluzo-
wej jamy nosowej, gardła oraz w migdałkach 
zarazek wnika do zakończeń nerwowych. 
Drogami nerwów węchowych, trójdzielne-
go, językowo–gardłowego i błędnego dosta-
je się do ośrodkowego układu nerwowego. 
Po dalszym namnożeniu wędruje odśrodko-
wo nerwami obwodowymi do innych narzą-
dów. Na zakażenia najbardziej wrażliwe są 
prosięta ssące, u których śmiertelność może 
wynosić w miocie od 90 do 100%. U zaka-
żonych osobników do 15 dnia życia najczę-
ściej stwierdza się objawy ze strony układu 
nerwowego: drżenia mięśniowe, niezborno-
ści ruchów, napady epileptyczne z drgawka-
mi, wygięcie kręgosłupa, oczopląs, ślinotok, 
kręcenie się w kółko, bezgłos, niedowłady i 
porażenia, a u trochę starszych także prze-
krzywienie głowy. Wraz z wiekiem objawy 
ze strony układu nerwowego są rzadziej ob-
serwowane, natomiast częściej stwierdza się 
zaburzenia ze strony układu oddechowego 
i narządów płciowych. Badania anatomopa-
tologiczne padłych sztuk, u których wystę-
powały zaburzenia nerwowe wykazały: prze-
krwienie opon mózgowia, głównie opony 
miękkiej, obrzęk mózgu, zwiększoną ilość 
płynu mózgowo–rdzeniowego natomiast 
zmiany w rdzeniu kręgowym były nieznacz-
ne. Histopatologicznie stwierdzono ostre, 
nieropne, limfocytarne zapalenie mózgowia i 
jego opon oraz zwojów nerwowych (GlińsKi 
i Kostro 2003). Liczne dochodzenia epizo-
otyczne wykazywały, że odpady poubojowe 
pozyskane zarówno od zwierząt zdrowych 
jak i chorych były źródłem zarazka dla świń 
i innych gatunków. W przebiegu infekcji 
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w zachowaniu się psów, takie jak niepokój 
i apatia, wystraszone spojrzenie, bezustanny 
ruch, zmiana legowiska, intensywny ślino-
tok, skomlenie oraz wycie mogą sugerować 
wściekliznę. Charakterystycznym objawem 
różniącym oba te zakażenia jest brak agre-
sywności w stosunku do ludzi przy chorobie 
Aujeszkiego (FryMus 1999, JaGGy 2005).

do śmierci w przeciągu 48 godzin. Choro-
ba u tego gatunku ma duże znaczenie przy 
rozpoznawaniu różnicowym wścieklizny. 
Silny świąd, który jest charakterystyczny dla 
wszystkich zwierząt oprócz świń, doprowa-
dza do drapania, ocierania i gryzienia, czego 
skutkiem są rozległe samookaleczenia. Powo-
duje to duży dyskomfort zwierzęcia, który 
często doprowadza do ataków szału. Zmiany 

BOTULIZM

Przykładem choroby wywołanej przez 
toksynę pochodzenia biologicznego jest za-
trucie jadem kiełbasianym — botulizm. Wy-
stępuje ono u wielu gatunków zwierząt jak 
również u człowieka. Zatrucie jadem kiełba-
sianym spowodowane jest neurotoksyną wy-
twarzaną przez Gram–dodatnią beztlenową 
laseczkę Clostridium botulinum, która powo-
duje porażenia nerwów ruchowych. Wyod-
rębniono siedem typów serologicznych tok-
syny botulinowej (A–G). Serotypy te wykazu-
ją różne powinowactwo do poszczególnych 
gatunków zwierząt. W warunkach beztleno-
wych przetrwalniki bakterii produkują toksy-
nę, która wnika do organizmu przez nieusz-
kodzoną błonę śluzową jelit i dostaje się do 
krwi. Neurotoksyna oddziałuje na choliner-
giczne synapsy neuromięśniowe i połączenia 
mózgowe. Nieodwracalne połączenia z tymi 
strukturami doprowadzają do blokady uwal-
niania acetylocholiny. Brak tego przekaźnika 
powoduje wiotkie porażenia mięśni, które w 
wielu przypadkach kończą się śmiercią. Prze-
bieg choroby i nasilenie objawów zależą od 
dawki toksyny wchłoniętej i związanej przez 
organizm. Najbardziej wrażliwe na zatrucie 
są norki i lisy polarne, u których śmiertel-
ność może wynosić nawet 100%. Choroba 
przebiega w postaci nadostrej lub ostrej. 
Pierwszymi objawami są sztywny chód, czoł-
ganie się na brzuchu oraz porażenia mięśni 

gardła i przełyku. Następnie dochodzi do po-
rażenia tylnych części tułowia i kończyn oraz 
do duszności typu brzusznego (GlińsKi i Ko-
stro 2003). 

Spośród ptaków zatrucie występuje głów-
nie u drobiu hodowlanego i bażantów. W 
początkowej fazie choroby obserwujemy 
wiotkie porażenie mięśni kończyn miednicz-
nych, skrzydeł, szyi i gałki ocznej. Ptaki przyj-
mują niefizjologiczne postawy np. stojącą lub 
mostkową z opadnięciem głowy i skrętem 
szyi. Przy silnym porażeniu głowa i szyja zwi-
sają bezwładnie, kończyny miedniczne są wy-
ciągnięte do tyłu, a skrzydła wyraźnie odsta-
jące (GlińsKi i Kostro 2003).

U bydła botulizm występuje zwykle 
wśród wielu osobników w tym samym sta-
dzie. Charakterystycznymi objawami są sy-
metryczna utrata napięcia mięśni języka, 
zwiększona ruchomość żuchwy, rozszerzenie 
źrenic i brak reakcji na światło. Osłabienie 
napięcia mięśni języka i mięśni żuchwy, dłu-
gotrwałe żucie bez połykania doprowadza 
do zaburzeń w pobieraniu pokarmu i wody. 
Postępujące osłabienie mięśni i odwodnienie 
są przyczynami zalegania zwierzęcia. Po 2–3 
dniach dochodzi do śmierci osobnika spowo-
dowanej ogólnoustrojowym wyniszczeniem, 
niedotlenieniem i komplikacjami wynikają-
cymi z leżącej pozycji ciała, niekorzystnej dla 
tego gatunku (GlińsKi i Kostro 2003).

ZAKAŹNE GĄBCZASTE ENCEFALOPATIE

Zakaźne gąbczaste encefalopatie zwierząt 
i człowieka są następstwem zakażenia przez 
czynniki chorobotwórcze, które nie zostały 
dokładnie określone. Obecnie przyjmuje się, 
że wywołane są one przez białkową cząstkę 
infekcyjną pozbawioną kwasu nukleinowe-
go — prion (liBersKi 2003). Cechą charak-
terystyczną tych infekcji jest to, iż ich prze-
bieg nie wywołuje reakcji immunologicznej 

w organizmie gospodarza. Nie stwierdza się 
więc obecności przeciwciał przeciwko czyn-
nikowi chorobotwórczemu. Okres pomiędzy 
początkiem infekcji, a pojawieniem się obja-
wów klinicznych jest bardzo długi i ma cha-
rakter postępujący. Zmiany zwyrodnieniowe 
na terenie ośrodkowego układu nerwowego 
są przyczyną zejścia śmiertelnego zakażone-
go osobnika. W obrazie histopatologicznym 
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Okres inkubacji chorób należących do 
gąbczastych encefalopatii jest bardzo długi, 
dlatego objawy kliniczne występują najczę-
ściej u dorosłych osobników. W przypadku 
BSE trwa od 2 do 8 lat. Średni wiek chorych 
kotów w przypadku FSE wynosi 6,3 roku 
(GlińsKi i Kostro 2004). U owiec i kóz w 
przebiegu scrapie objawy kliniczne notowa-
no z reguły u zwierząt od 2 do 5 roku życia. 
W niektórych przypadkach okres wylęgania 
może być dłuższy niż czas życia zwierzęcia 
i pomimo, że objawy kliniczne nie występu-
ją, dany osobnik stanowi źródło zarażenia. 
Proces chorobowy nasila się powoli i jest 
zawsze zakończony zejściem śmiertelnym. 
Objawy kliniczne scrapie i BSE są bardzo 
podobne, a w początkowym okresie słabo 
zauważalne. Wraz z rozwojem choroby ob-
serwuje się zmiany w zachowaniu takie jak 
podniecenie, nadwrażliwość na dźwięk, ruch 
i dotyk, zgrzytanie zębami, potrząsanie gło-
wą i drżenie małżowin usznych. Pojawia się 
agresja w stosunku do ludzi, a w przypadku 
owiec również do psów pasterskich. Zwie-
rzęta tracą koordynację ruchów, potykają się, 
mają zaburzoną równowagę i często upadają. 
Obserwuje się również chwiejny chód, nie-
zborność ruchów, trudności przy wstawa-
niu oraz drżenie mięśni. Chore owce unoszą 
wysoko kończyny piersiowe oraz podciągają 
kończyny miedniczne. Przypomina to kłuso-
wanie, dlatego synonimiczną nazwą trzęsaw-
ki jest choroba kłusowa. Charakterystycznym 
objawem jest świąd różnych okolic ciała. 
Zwierzęta wylizują się, ocierają, drapią do-
prowadzając do rozległych wyłysień i trwa-
łych uszkodzeń pokrywy ciała (GlińsKi i Ko-
stro 2003). 

Charakter i nasilenie objawów klinicz-
nych w przebiegu zakaźnych gąbczastych 
encefalopatii dużych dzikich kotów trzyma-
nych w niewoli zależą od gatunku. Najwięcej 
obserwacji przeprowadzono na gepardach. 
W początkowym okresie choroby obserwo-
wano niezborności kończyn miednicznych 
oraz drżenia mięśniowe na terenie całego 
ciała. Zakażone osobniki mają trudności w 
poruszaniu się, a także w sposobie pobiera-
nia pokarmu. Zwierzęta przyjmują niefizjo-
logiczne postawy w celu utrzymania równo-
wagi. U kotów domowych pierwszym obja-
wem jest zmiana zachowania manifestująca 
się wzrostem agresywności, lękliwością i 
nadpobudliwością. Koty boją się kontaktu z 
człowiekiem, niechętnie wychodzą z domu. 
Pomiędzy okresami wzmożonej nadpobudli-
wości następują powroty do normalnego za-

stwierdza się zniszczenie tkanki mózgowej, 
która ulega wieloogniskowemu uszkodzeniu 
— „podziurkowaniu”. Swoim wyglądem przy-
pomina ona gąbkę, stąd nazwa encefalopa-
tia gąbczasta. Ze względu na istnienie wielu 
cech wspólnych w przebiegu tych chorób 
określono je mianem pasażowalnych gąbcza-
stych encefalopatii (TSE) (HacKer 1998). Do 
gąbczastych encefalopatii u ludzi, przypusz-
czalnie spowodowanych przez priony zalicza 
się: chorobę Kuru, chorobę Creutzfeldta–Ja-
koba (CJD), wariant CJD (nvCJD) chorobę 
Gerstmanna–Sträusslera i (GSS) oraz śmiertel-
ną rodzinną bezsenność (FFI) (KwiecińsKi i 
KaMińsKa 2008). U zwierząt spośród TSE wy-
różnia się: trzęsawkę owiec i kóz (scrapie), 
gąbczastą encefalopatię bydła (BSE), przewle-
kłą wyniszczającą chorobę zwierzyny płowej 
(CWD), zakaźną encefalopatię norek (TME), 
gąbczastą encefalopatię egzotycznych zwie-
rząt kopytnych (EUE), gąbczastą encefalopa-
tię kotów domowych (FSE), encefalopatię 
gąbczastą dużych kotów (LCFSE), gąbczastą 
encefalopatię małp naczelnych w ogrodach 
zoologicznych (ZPSE), gąbczastą encefalopa-
tię strusi (OSE) oraz gąbczastą encefalopatię 
ryb (FSE) (GlińsKi i Kostro 2004). 

Trzęsawka owiec i kóz jest najdłużej 
znaną chorobą z grupy gąbczastych ence-
falopatii ssaków (GlińsKi i Kostro 2003). 
Przeprowadzone badania wykazały, że czyn-
nik infekcyjny scrapie składa się wyłącznie z 
białka. Swoją budową odbiega on od wszyst-
kich znanych wirusów i wiroidów, zawiera-
jących zawsze DNA lub RNA. Białko priono-
we określono skrótem PrP (prion protein). 
Dalsze badania wykazały, że białko priono-
we komórkowe PrPc (c–cellular) obecne 
jest w każdym niezainfekowanym organi-
zmie. Drugą formę określono jako PrPsc (sc–
scrapie) i uznano ją za czynnik etiologiczny 
trzęsawki. Zakaźne formy PrPsc powodują 
przekształcenie komórkowego białka prio-
nowego w patologiczne białko PrPsc. Obie 
formy posiadają identyczną sekwencję ami-
nokwasów, różnią się jedynie konformacją 
przestrzenną. Patologiczne białko prionowe 
cechuje wysoka oporność na czynniki fizy-
kochemiczne takie jak: temperatura, promie-
niowanie ultrafioletowe i jonizujące oraz 
formalina. Oporność na działanie proteaz 
powoduje gromadzenie się PrPsc w neuro-
nach, czego skutkiem jest powstawanie zwy-
rodnieniowych zmian wodniczkowych, a 
także odkładanie się złogów amyloidu (Gliń-
sKi i Kostro 2003, liBersKi 2003, Kwieciń-
sKi i KaMińsKa 2008). 
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się zaburzeniami w ocenie odległości głów-
nie podczas skoków, zbyt wysokim unosze-
niem kończyn oraz niezbornościami kończyn 
miednicznych (GlińsKi i Kostro 2004). 

chowania. U chorych osobników obserwuje 
się nadmierną pielęgnację ciała, która może 
mieć związek z przeczulicą skóry. Postępu-
jące zaburzenia neurologiczne przejawiają 

ZAPALENIE MÓZGU

Poszczepienne zapalenie mózgu jest 
przykładem zaburzeń neurologicznych spo-
wodowanych substancją o charakterze an-
tygenów. Możemy je podzielić na dwie 
grupy. Pierwsza związana jest ze zmianami 
zapalno–uczuleniowymi spowodowanymi 
obecnością tkanki mózgowej w szczepionce. 
Szczepionki te są rzadko stosowane, a zwią-
zane z nimi powikłania dotyczą jedynie ob-
wodowego układu nerwowego. 

Druga grupa to zapalenia mózgu, któ-
re są spowodowane przez wirusa szcze-

pionkowego. Obserwuje się je po szcze-
pieniach przeciw wściekliźnie i nosówce. 
Objawy występują najczęściej pomiędzy 
10–14 dniem po iniekcji i dotyczą powi-
kłań ze strony pnia mózgu i innych części 
ośrodkowego układu nerwowego. Nie za-
obserwowano objawów pozaneuronalnych. 
Ostry, postępujący proces zapalny kończy 
się śmiercią zwierzęcia, gdyż leczenie jest 
nieskuteczne (BaGley 2005, JaGGy 2005).

ZAKOŃCZENIE

Objawy kliniczne wymienionych jedno-
stek chorobowych, przedstawionych w for-
mie przykładów, związane są z zaburzeniami 
w ośrodkowym układzie nerwowym. Konse-
kwencją patologicznego wpływu biologicz-
nych czynników chorobotwórczych na orga-
nizmy zwierząt są zmiany zachowania. Mani-
festują się one niefizjologicznymi postawami, 
zaburzeniami w poruszaniu, nadmierną agre-
sywnością i pobudliwością bądź stanami de-
presyjnymi. Często są przyczyną zachowań 
autoagresywnych, doprowadzających do sa-
mookaleczeń. 

Przebieg procesu chorobowego zależy 
od zjadliwości czynnika chorobotwórczego, 
warunków środowiskowych oraz uwarunko-
wań genetycznych wrażliwych osobników. 
Ten sam czynnik etiologiczny może powo-
dować różne objawy kliniczne u poszczegól-
nych gatunków. I tak np. w przebiegu cho-

roby Aujeszkiego, jedynie u świń obserwuje 
się zakażenia bezobjawowe, a u pozostałych 
zwierząt ostre zapalenie mózgu doprowadza 
zawsze do śmierci. Objawy kliniczne ze stro-
ny układu nerwowego mogą pojawiać się u 
osobników młodych, tuż po urodzeniu jak w 
przypadku kociąt zarażonych śródmacicznie 
wirusem panleukopenii. Bardzo długi okres 
inkubacji, do kilku lat charakteryzuje gąbcza-
ste encefalopatie zwierząt i ludzi.

Przedstawione jednostki chorobowe naj-
częściej kończą się śmiercią zakażonego 
osobnika. W przypadku zwierząt, po rozpo-
znaniu choroby, w większości przypadków 
są wskazaniem do eutanazji. Biorąc pod 
uwagę bliski kontakt niektórych gatunków z 
człowiekiem oraz niespecyficzne objawy w 
przebiegu omówionych chorób zakaźnych 
zwierząt stanowią one dla ludzi bezpośred-
nie zagrożenie.

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.



81Czynniki chorobotwórcze a procesy fizjologiczne u zwietrząt

JanowsKi H., szweda W., JanowsKi T. E., 1994. Szcze-
gółowa patologia i terapia chorób świń. Tom 2. 
Wydawnictwo Akademii Rolniczo-Technicznej, 
Olsztyn.

Kaleta T., 2007. Zachowanie się zwierząt zarys pro-
blematyki. SGGW, Warszawa.

KöniG H. E., lieBicH H.-G., 2008. Anatomia zwierząt 
domowych. Kolorowy atlas i podręcznik. Galak-
tyka, Wrocław.

KwiecińsKi H., KaMińsKa A. M., 2008. Neurologia 
Merritta. Tom 1. Elsevier Urban & Partner, Wro-
cław.

liBersKi P. P., 2003. Choroba Creutzfeldta-Jakoba i 
inne choroby wywoływane przez priony — pa-
sażowalne encefalopatie gąbczaste człowieka. 
Wydawnictwo CZELAJ, Lublin.

lorenz M. D., KorneGay J. N., 2004. Handbook of 
veterinary neurology. Saunders, St. Louis 

MaślińsKi S., ryżewsKi J., 2002. Patofizjologia. PZWL, 
Warszawa.

platt S. R., olBy N. J., 2004. BSAVA Manual of ca-
nine and feline neurology. BSAVA, Gloucester.

sMreczaK M., żMudzińsKi J. F., 2004. Obraz neurolo-
giczny w przebiegu wścieklizny. Cz. I. Magazyn 
Wet. 13, 28–30.

wacHniK Z., MazurKiewicz M., 1987. Wścieklizna. 
PWRiL, Warszawa.

BaGley R. S., 2005. Fundamentals of vetrinary clini-
cal neurology. Blackwell Publishing, Oxford.

Blanda N., poMianowsKi A., 2008. Panleukopenia 
kotów w kontekście przypadku z hipoplazją 
móżdżku. Magazyn Wet. 17, 36–38.

dewey C. W., 2008. A practical guide to canine & 
feline neurology. Wiley-Blackwell, Ames.

dzilińsKi E., KaMyszeK F., KowalczyK s., Malczew-
sKi a., MeuszyńsKi a., oyrzanowsKa J., piwowar-
czyK s., steFFanowa s., zwierzcHowsKi J., żaKie-
wicz M., 1971. Choroby mięsożernych zwierząt 
futerkowych. PWRiL, Warszawa.

FryMus T., 1999. Choroby zakaźne psów. SI-MA, 
Warszawa.

FryMus T., 2005. Wirusowe, bakteryjne, grzybicze i 
prionowe choroby kotów. Psychoedukacja, War-
szawa.

GlińsKi Z., Kostro K., 2003. Choroby zakaźne zwie-
rząt z zarysem epidemiologii weterynaryjnej i 
zoonoz. PWRiL, Warszawa.

GlińsKi Z., Kostro K., 2004. Zakaźna gąbczasta en-
cefalopatia kotowatych. Magazyn Wet. 13, 8–11.

GórsKa T., GraBowsKa a., zaGrodzKa J., 2006. Mózg 
a zachowanie. PWN, Warszawa.

HacKer A., 1998. BSE choroba szalonych krów. 
PZWL, Warszawa.

JaGGy A., 2005. Wybrane zagadnienia z neurologii 
małych zwierząt. Cz. V. Zapalenia mózgu. Ma-
gazyn Wet. 14, 27–29. 

LITERATURA


