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15 lutego 1985 r. padła krowa, u której 
wcześniej występowały objawy cho-

robowe ze strony ośrodkowego układu ner-
wowego. Po bardzo wnikliwych badaniach 
pobranych próbek oraz badaniach kilkuna-
stu innych krów, które w następnych mie-
siącach zachorowały bądź padły w  listo-
padzie 1986 r., Centralne Laboratorium 
Weterynaryjne Ministerstwa Rolnictwa, 
Rybołówstwa i Żywności Wielkiej Brytanii 
ogłosiło oficjalnie rozpoznanie nowej cho-
roby – gąbczastej encefalopatii bydła (bo-
vine spongiform encephalopathy – BSE).

Do maja 1988 r. stwierdzono 455 przy-
padków tej choroby, a w lipcu 1988 r. po-
dano do wiadomości, że za jej przyczynę 
i szerzenie się odpowiedzialna jest mączka 
mięsno-kostna jako dodatek do karmy dla 
bydła. Wprowadzono wówczas zakaz kar-
mienia bydła paszą z dodatkiem tej mączki. 
Chorobę stwierdzono również w Irlandii.

Pamiętajmy, że w 1988 r. wyeksporto-
wano z Wielkiej Brytanii ponad 12 tys. ton 
mączki mięsno-kostnej, a w 1989 r. dalsze 
25  tys. ton. Głównym importerem była 
Francja, która dopiero 11 kwietnia 1990 r. 
zabroniła karmienia bydła mączką mię-
sno-kostną (1, 2, 3).

W marcu 1990 r. wprowadzono obowią-
zek zawiadamiania o występowaniu BSE 
w krajach Unii Europejskiej. Władze UE 
dopiero w czerwcu 1994 r. wydały zakaz 
karmienia przeżuwaczy mączką paszową 
pozyskaną z tkanek ssaków (4).

Pomimo paniki, jaką wywoływa-
no w przypadku pojawienia się nowych 
ognisk choroby (pierwsze przypadki we 
Francji, w Portugalii i Szwajcarii w latach 
1990–1991) zakaz karmienia mączką mię-
sno-kostną bydła nie był całkowicie prze-
strzegany. Przykładem niech będzie fakt, 
kiedy to w lutym 2001 r. niemiecki Bun-
destag uchwalił w  trybie pilnym ustawę 
w  sprawie walki z  „chorobą szalonych 
krów”, która przewidywała karę do 5  lat 
więzienia za złamanie zakazu stosowania 
mięsno-kostnej mączki paszowej. Usta-
wa zaostrzyła zasady etykietowania pasz 
zwierzęcych oraz przepisy mające na celu 
uniemożliwienie eksportu i importu pasz 
zawierających białko zwierzęce.

W Polsce nie tylko nie ścigano importe-
rów pasz, ale nie podawano nazwisk wła-
ścicieli firm tym się zajmujących, gdyż 
chroniła ich tajemnica handlowa (tak tłu-
maczyli to ówczesny wicepremier i mini-
ster rolnictwa).

W latach 2000–2001 chorobę zgłoszo-
no z Austrii, Belgii (już od 1997 r.), Lich-
tensteinu, Niemiec, ze Słowacji, z Holan-
dii, Czech, Danii, Finlandii, Grecji, Hiszpa-
nii, Japonii, ze Słowenii i z Włoch.

W 2001 r. z siedemnastu państw (poza 
Wielką Brytanią) zgłoszono 1013 przypad-
ków choroby. Pojedyncze jej ogniska wystą-
piły w Austrii (8), Finlandii (1), Grecji (1), 
Izraelu (1), Lichtensteinie (2), Luksembur-
gu (3), Słowenii (8), Szwecji (1) i USA (2).

Powyżej dziesięciu przypadków zare-
jestrowano w Czechach (30), Danii (16), 
Japonii (36), Kanadzie (20) i Słowacji (25).

Więcej przypadków stwierdzono w Bel-
gii (133), Holandii (88), Polsce (69) we Wło-
szech (144), w Niemczech (419), w Szwaj-
carii (466) i Hiszpanii (779).

Ponad tysiąc przypadków stwierdzono 
we Francji (1019), Portugalii (1080), Irlan-
dii (1691). W Wielkiej Brytanii stwierdzo-
no łącznie 184 618 przypadków choroby, 
(szczegóły tab. 1 i 2; 5).

Metody zwalczania choroby w pań-
stwach Unii Europejskiej oparto począt-
kowo na zaleceniach OIE, a następnie na 
rozporządzeniu Parlamentu Europejskie-
go i Rady Europy z 22 maja 2001 r. ustana-
wiające przepisy w zakresie zapobiegania, 
zwalczania oraz likwidacji pewnych zakaź-
nych encefalopatii gąbczastych, określa-
jąc systemy i zakres monitorowania bydła, 
owiec i kóz, oraz dobrowolne monitorowa-
nie innych gatunków zwierząt.

Na podstawie opinii Naukowego Komi-
tetu Sterującego (Scientific Steering Com-
mittee) Polska zaliczona została do pozio-
mu III rejonu geograficznego, który defi-
niowano jako mającego obecność zwierząt 
zakażonych prawdopodobnie, ale nie zo-
stało to potwierdzone lub potwierdzone 
na niskim poziomie.

Można było mieć wątpliwości z tym, co 
zapisano w końcowym raporcie oszacowa-
nia ryzyka BSE w Polsce (lipiec 2000 r.), gdyż 
pierwsze przypadki stwierdzono dopiero 
w 2002 r., a przywoływanie braku zakazu 
stosowania mączki mięsno-kostnej w żywie-
niu przeżuwaczy do 1997 r. było bez znacze-
nia, gdyż hodowane w rodzinnych gospo-
darstwach zwierzęta nie otrzymywały żadnej 
mączki jako dodatku do tradycyjnych pasz.

Praktycznie u żadnej sztuki, u których 
rozpoznano BSE nie stwierdzono typo-
wych objawów klinicznych. Rozpoznanie 
pozostawało jedynie na podstawie badania 
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laboratoryjnego zwierząt poddanych ubo-
jowi, bez podejrzeń choroby. Często były 
to krowy w wieku od 5 do 12 lat. Nie były 
karmione paszą z dodatkiem białka zwie-
rzęcego.

Interesujące z punktu widzenia epizo-
otiologicznego było rozmieszczenie geo-
graficzne przypadków choroby i czas ich 
występowania. Jako przykład przywołajmy 
opis dziesięciu pierwszych przypadków.

Pierwszy przypadek stwierdzono u kro-
wy w wieku 9 lat, bez objawów chorobo-
wych w maju 2002 r. na terenie powia-
tu Tarnów. Drugi przypadek w sierpniu 
2002 r. u krowy w wieku 12 lat, bez obja-
wów choroby z powiatu Lubartów. Trze-
ci przypadek u krowy w wieku 6  lat we 
wrześniu 2002 r. na terenie powiatu Klucz-
bork, czwarty przypadek w październiku 
2002 r. u krowy w wieku 8 lat w powiecie 
Zamość. Piąty przypadek u krowy w wie-
ku 7 lat, w lutym 2003 r. w powiecie Barto-
szyce. Szósty przypadek u krowy w wieku 
5 lat, w sierpniu 2003 r. w powiecie Boch-
nia (w tym gospodarstwie zwierzęta otrzy-
mywały do paszy dodatek mączki mię-
sno-kostnej). Siódmy przypadek u krowy 
w wieku 6 lat w powiecie Zwoleń, w sierp-
niu 2003 r. Ósmy przypadek u krowy w wie-
ku 6 lat, we wrześniu 2003 r. w powiecie 
Lipsko, dziewiąty przypadek w listopadzie 
2003 r. u krowy w wieku 7 lat w powiecie 
Ostrów Mazowiecka, a dziesiąty przypadek 
u krowy w wieku 12 lat, w styczniu 2004 r. 
w powiecie Kolno. Ubój sztuk bydła zali-
czonych do kohorty nie wykazał podejrze-
nia o chorobę u żadnej z nich (4).

Przy tym stwierdzeniu warto porów-
nać nieco odmienne postępowanie przy 
zwalczaniu BSE w państwach nienależą-
cych do Unii Europejskiej, takich jak Ja-
ponia czy Szwajcaria.

Pierwszy przypadek choroby w Azji 
wystąpił w  Japonii we wrześniu 2001 r. 
Od października tego roku wprowadzo-
no obowiązkowe badania bydła rzeźne-
go oraz obserwacje stad hodowlanych dla 
wykrycia przypadków BSE (6). Z ferm po-
bierano próbki do badań od zwierząt wy-
kazujących objawy neurologiczne bądź od 
sztuk padłych z takimi objawami. Przeba-
dano 1,2 mln sztuk bydła poddanego ubo-
jowi od października 2001 r. do paździer-
nika 2002 r., stwierdzając chorobę u pię-
ciu sztuk.

W tym samym okresie objawy klinicz-
ne nasuwające podejrzenie BSE rozpozna-
no u 2047 sztuk bydła w wieku powyżej 
24 miesiąca, nie stwierdzając żadnego przy-
padku choroby. Zwierzęta nie otrzymywały 
karmy z dodatkiem mączki mięsno-kost-
nej. Pogłowie bydła w Japonii liczyło po-
nad 4,5 mln sztuk. Do 2009 r. stwierdzo-
no w Japonii łącznie 36 przypadków BSE.

W Szwajcarii pierwsze dwa przypadki 
choroby rozpoznano w 1990 r. Następnie 

– 8 w 1991 r., 15 – w 1992 r., 29 – 1993 r., 
64 – w 1994 r., 68 – w 1995 r., do końca 
1999 r. rozpoznano jeszcze 147 przypad-
ków BSE. Od grudnia 1999 r. wszystkie 
zwierzęta wykazujące problemy neuro-
logiczne poddawane były testom na BSE 
w Krajowym Laboratorium Referencyjnym 
Uniwersytetu w Bernie. Od 1999 r. całe po-
głowie bydła w wieku powyżej 30 miesięcy, 
które padło bądź zostało poddane ubojo-
wi z różnych przyczyn, łącznie z ubijanym 
w rzeźniach jako bydło rzeźne, podlegało 
kontroli testami dla potwierdzenia bądź 
wykluczenia BSE. W ramach urzędowe-
go programu okazjonalnie próbki do ba-
dania na BSE były pobierane od 5% pod-
danego ubojowi bydła, w wieku powyżej 
30 miesięcy.

Oficjalnie próbki do badań były i  są 
pobierane przez służby weterynaryjne od 
2001 r. w największych zakładach prze-
mysłu mięsnego od bydła w wieku ponad 
24 miesiące. Średnio rocznie poddawane 
jest testom dla wykrycia BSE ponad 150 tys. 
zwierząt. Pogłowie bydła w Szwajcarii obej-
muje ponad 1,5 mln sztuk (6).

Od 1 stycznia 2001 r. w Szwajcarii obo-
wiązuje całkowity zakaz stosowania mączki 
mięsno-kostnej jako dodatku do paszy dla 
zwierząt. W latach 2007–2010 nie stwier-
dzono BSE, natomiast w 2011 r. wykryto 
dwa przypadki.

Godzi się zauważyć, że w Szwecji odno-
towano tylko jeden przypadek BSE u kro-
wy w 2006 r., a choroba została rozpozna-
na u krowy rasy mięsnej, ur. w 1994 r., skie-
rowanej do uboju z powodu problemów 
zdrowotnych objawiających się niedowła-
dem kończyn tylnych. Krowa pochodziła 
ze stada, gdzie pozostało 50 krów i cieląt.

Mając na uwadze fakt, że w 2011  r. 
stwierdzono w  Irlandii tylko trzy przy-
padki, a w Wielkiej Brytanii siedem, moż-
na mieć nadzieję, że problem BSE prze-
stanie istnieć.
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Prof. zw. dr hab. Henryk Lis, ul. Międzynarodowa 32 m. 21, 
03-922 Warszawa

Rok Wielka Brytania Inne wyspy i Płn. Irlandia Razem

1987 442 4 446

1988 2469 45 2514

1989 7137 91 7228

1990 14 181 226 14 407

1991 25 032 327 25 359

1992 36 682 548 37 280

1993 34 370 720 35 090

1994 23 945 493 24 438

1995 14 302 260 14 562

1996 8016 133 8149

1997 4312 81 4393

1998 3179 56 3235

1999 2274 27 2301

2000 1355 88 1443

2001 1113 89 1202

2002 1044 100 1144

2003 549 62 611

2004 309 34 343

2005 203 22 225

2006 104 10 114

2007 53 14 67

2008 33 4 37

2009 9 3 12

2010 11 0 11

2011 5 2 7

Razem 184 618

Tabela 2. Przypadki gąbczastej encefalopatii bydła na Wyspach Brytyjskich
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