Zelfstudie Neurologie
Casus I BSE
Algemene indruk

Gedrag & bewustzijnsniveau: schrikachtig, 

Houding & gang: hypermetrie & ataxie & tremoren
Verzorgingstoestand: slecht (vieze vacht), klauwen niet te beoordelen

Voedingstoestand: niet te beoordelen

Beschrijving symptomen
Schudden en trillen met de kop, verminderd evenwicht, hypermetrie, ataxie, tremoren en smerige vacht.

Gegevens casus
 6 jaar oude HF koe

 Afgelopen 4 maanden progressieve gedragsverandering

 Loopt bij de kudde weg

 Angstig gedrag, schrikkerig

 Goede eetlust maar conditie gaat achteruit

 Volgens de veehouder heeft de koe een “dronkemansgang”

· Differentiaal diagnose
· Aangeboren

· BVD
· BSE
· Neospora Caninum
· Hepato-encephalopathie (patente ductus venousus)
· Metabool

· Hypomagnesiemie (Kopziekte)
· Hypocalcemie (Melkziekte)
· Hypoglycemie
· Verkregen

· Infectieus

· BSE
· Listeria
· Enterotoxinemie
· Trauma

Aangeboren onwaarschijnlijk want al ouder dier. Mogelijk BSE; aangifteplichtig! 

Te ondernemen actie

Aangifte doen bij de VWA. Deze zullen de koe voor sectie opsturen naar Lelystad. 

Gegevens casus

De koe verslechtert en uiteindelijk euthanaseert u het dier. Op pathologie wordt er macroscopisch niets afwijkends gezien. Microscopische coupes geven het volgende beeld:


Coupe van BSE

Wat is de meest opvallende afwijking in deze coupe?
Zijn de ‘gaten’ in het hersenweefsel. 
Wat is uw waarschijnlijkheidsdiagnose?
Bovine Spongiform Encephalopathie
Wat zijn de gevolgen voor de andere dieren?

Er wordt een melding bij de VWA gemaakt. Deze zullen alle familieleden van dit rund opzoeken (dochters & moeder) en hun dochters. Deze worden geeuthaniseerd. Voor het bedrijf geldt dat alle dieren met een verhoogd BSE risico worden opgespoord en geeuthaniseerd; hiervan wordt het hersenweefsel bekeken. Dieren met een verhoogd BSE risico zijn:

· nakomelingen die zijn geboren in de laatste 2 jaren voordat, of in de periode nadat de eerste klinische verschijnselen van BSE zijn vastgesteld; 
· geboortecohort: runderen geboren op hetzelfde bedrijf als het besmette rund in de periode van 12 maanden voor tot 12 maanden na de geboorte van het besmette rund; 
· voedercohort: runderen die gedurende hun eerste levensjaar tegelijkertijd verbleven op een bedrijf waar het besmette rund gedurende zijn eerste levensjaar verbleef; indien het besmette rund ouder is dan 5 jaar, wordt de periode van 1 jaar verlengd met het aantal dagen dat het rund ouder is dan 5 jaar. 

Hoe kan het agens zich vermeerderen zonder dat het DNA of RNA heeft?
Transmissible spongiform encephalopathies (TSE) kunnen via de baarmoeder of via voeding (dierlijk materiaal) worden opgenomen. Deze TSE zijn in staat om de prionen (eiwitten) die normaal in het hersenweefsel in een α-helix is gevouwen naar een β-helix te vouwen. Hierdoor zijn de eiwitten niet/minder functioneel.

Casus 2 CCN (Cerebrocortical necrosis, Polioencephalomalacia)
· Uw collega vertelt tijdens het praktijkoverleg over een casus van vorige week
· Hij verdacht een rund van CCN, gaf het dier meermaals thiamine hydrochloride I.V. maar er trad geen verbetering op waarna het dier geeuthanaseerd werd.
Op basis van welke bevindingen kunt u de waarschijnlijkheidsdiagnose CCN stellen?
· Suffe dieren

· Afwezigheid bilaterale dreigreflex

· Dorsomediale strabismus

· Hyperaesthesie voor geluid en tactiele stimuli

· Vaker jonge dieren dan oudere dieren aangedaan

· Progressief ophistotonus (hyperextension and spasticity in which an individual's head, neck and spinal column (kromtrekken)) en meer gaan liggen
· Dieren die geen behandeling krijgen sterven na 3-5 dagen
Hoe bevestigt u de diagnose?
Met behulp van de verschijnselen kun je een verdenking krijgen voor CCN. Bij een dergelijke verdenking is het mogelijk om het dier op te sturen voor sectie. Bij de sectie kan macroscopisch de volgende beelden worden waargenomen aan de hersenen:

· Bleke & gezwollen met afgeplatte gyri

· In de frontale, dorsomediale en parietale regios zijn er patchvormige en symmetrische gele verkleuringen.

· De posterior vermis kunnen gehernieerd zijn bij het foramen magnum en necrotisch zijn.

· Op snijoppervlak van het cerebrum is necrotisch corticaal weefsel zichtbaar met een laminaire configuratie (mogelijk gescheiden van de witte stof).

· Onder UV-licht zullen de aangedane regio’s autofluoriscerend zijn.

Bij het microscopisch beeld kan het volgende worden gevonden:

· Toename van capillair endotheel (neovascularisatie)

· Dilatatie van de perivasculaire ruimten met kleine perivasculaire bloedingen

· Astrocyten en neuronen zijn hydrofisch met laminaire necrose

· Bij vergevorderde dieren kan er een massieve influx worden gezien van macrofagen in de necrotische gebieden rondom de leptomeningen. 

Eventueel is bloedonderzoek mogelijk om het thiamine gehalte te meten in het bloed, maar slechts enkele laboratoria zijn hiertoe in staat. Soms kan bij behandeling het klinisch herstel ook diagnostisch worden beschouwd. De behandeling die dan wordt uitgevoerd is toediening van thiamine (10-15mg/kg). 
Is CCN eigenlijk hetzelfde als polioencephalomalacie? Waarom wel of niet?

CCN is niet hetzelfde als polioencephalomalacie, aangezien CCN uitgaat van een thiaminedeficientie en polioencephalomalacie van sulfaatintoxicatie. 
Wat kan er allemaal aan de hand zijn geweest waardoor de thiamine toediening niet het beoogde effect had?
Wat er aan de hand geweest kan zijn is dat de diagnose verkeerd gesteld is. 

Hoe verloopt de pathogenese van CCN?
Thiamine deficiëntie kan ontstaan door dieet deficiëntie van thiamine of door de inname van plantaardige thiaminasen van thiamine analogen. Een potentieel mechanisme van thiamine deficiëntie is de actie van thiaminasen op de thiamine in het MDK. Deze thiaminasen kunnen geproduceerd worden door darmbacteriën of ingenomen worden via plantaardige producten. Zij kunnen thiamine stukmaken of zij vormen anti-metabolieten welke interfereren met de thiamine functie. Thiaminase I, geproduceerd door Bacillus thiaminolyticus en Clostridium sporogenes, en thiaminase II, geproduceerd door Bacillus aneurinolyticus, katalyseren de cleavages van thiamine. De laatste micro-organismen proliferen zich vooral wanneer er veel graan-inname plaatsvindt of veel krachtvoer wordt gegeven. 

