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Knlł'lleHtosc:r^vń C. _ Ilprłuerrerue KprlTepllff ELI§A
AJIff AlrarHocrlrKll 9H3ooTr,rqecxolo ileftxosa cxora (snc)
c ,rcIIoJIb3oBaIIrreM cryułenllblx npo6 crrnopoTxlr Mo-
JIoKa

IIpr noltotlrI Kpr{Tą)J4eB ELISr'r u AGID rccJleAo-
Bano 229 npo6 csmopoTK]ł Kpo,BrI ]4 MoJIoKa uz 4 xo-ggńcrs c pa3HLlM [poIłeHToM lrHSexqlrz ,BrLV (4,30/o,
33,9%, 53,30ń, B7,80/o). CsrsopoTKm MoJIoIta nJIfi ,lccJleAo-
BaHMff KpI,lTetrMeM ELISA clyulaJlr4cĘ, 10-xparHo c
IIp]4MeHeHI4eM HacbllqeHHoro paclBopa cy.ns@ata alr-
MoHlfi. Bo Bcex xogańcrgax odHapyx<lrea.rrocr rra
2,4-71,5010 6o;rrrue zH$rłqlrposaHrublx l(opoB Kpr{Te-
prełr ELISA MoJIo,Ka .re]yI AGID ctIBo,poTKM Kpo,B[4.
Csepx roro, g xosRżcroax c HM3r<IIM npoI{eHToM }KT4-
BoTHblx, lłHQrqlrponaHrrux BLV (ox. 50/o), o6Hapy>xłr-
BaJIocb flpilreprleM ELISA cLIBopoTKrr MoJIoKa Ha 5,B0/o
6o.rrsrrre IIoJIo>K[4TeJIbHrIx peaIeHToB qeM B Kplrrlepww
ELLSA cbIBopoTI<]ł Kpotsrf. Cxogcrso pe3yJIE TaToB
MexrAy IIpr{MeHeHHbrMr! MeToAaM]4 Sopłrnponałocr
[o-pa3HoMy B 3aBficvfMocTrt oT cTeneHr rłHQexrlmz cra-
Aa J4 cocTaBr4Jlo B c]peAHeM 85-950ń. I,4ccrre4oearacr
TaK)Ke Bo3Mo>KHocTb [p]łMeHeHrfE cdopHblx iltr}o6 Mo-
JIoKa AJIa ItoHTpoJIa rrr$erqrłr BLV B cTaAe. IIoA-
rBepA]4Jlacb [pilroAnocTb IIpo6 MoJIoKa AJIIł A!4arHo-
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cllłKrl 3JIc rax 6olee AellleBoro I,1 JlerKoro AJIa noJly-
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Klimen,towski S. - The
enzootic bovine leukosis
mil\ sarnples

ELISA test and diagnosis of
using concentrate sera and

There were tested 229 samptres of serum and milk
derived from four farms in which the number of
animals infected with bovine 1eukaemia virus was
4.3Vo, 33.90lo, 53.30/o, and 8?.B%, The samples of milk
tested by the ELISA were concentrated 1O-fold by
ammonium sulphate. In all the farms at 2.4-17.5010
more infected cows we testing milk by
the ELISA compared examińation by
the AGID test. Besides s with low per.-
centage of animals infected, at 5.50/o more positive
reactions were stated by the ELISA using milk in-
stead of serum. The consistence of r,esults between
the methods used ranged from 85-95% depending
on the degree of herd infections. The possibility tó
use the colIective milk samples to control the stateof infection in a herd was also examined. It wasconfirmed the usefulness of mi]k examination to-walds enzootic bovine ]eukosis.
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u cielqt i młodego bydło-)
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krotnie (2).

. Ważną rolę zynniki
stresowe takie zmiana
środowiska i pi mikro-
klimat pomiesz em od-

J)Artykuł opracoWano głó§nicxIV Kongl,esu chorób Brdla w
26_29.

752

chorób Bydla
PartyZantów

i o§,iec Tnstytutu Weterynarii,
57, 24-700 Pulawy

ległości i czasu trwania transportu stwierdzasię większą zachorowalność i śmiertelność,

r]a podstawie nrateriałó\\,
Dublinie, Irlandia, 19B6,0B.



Nr3 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XLIV

żwaczu przy naturalnej transformacji trypto-
fanu (4, 11, 16, 19).

W czasie grupowania zwierząt z różnych żro-
deł następuje u nich na skutek wzajemnego
oblizywania się i inhalacji wymiana ubikwitar-
nej flory układu oddechowego na wirusy, my-
koplazmy i bakterie. Drobnoustroje te działają
zarówno patogennie jak i immunosupresyjnie
(7). Wirus PI3 obniża ,,clearance" płuc w od-
niesieniu do pastereli poptzez zmianę wydala-
nia rzęskowo-śIuzowego, powoduje zaburzenia
reakcji limfocytów na czynniki mitotyczne i
upośl edza bakteriobó j cze działanie makrof agów.
Wirus IBR niszczy rzęski komórek wydalania
rzęskowo-śluzowego, powoduje obniżenie zdo]-
ności fagocytarnej makrofagów oraz ich aktyw-
ności związanej z receptorami Fc i C3b, a tak-
ze ich cytotoksyczności zależnej od przeciwciał.
Wirus BVD/MD uszkadza rzęski komórek wy-
dalania rzęskowo-śluzowego, obniża Iiczbę lim-
focytów B i związaną z tym reakcję humoralną,
obniża migracię i chemotaksję pęcherzykowych
makrofagów, Immunosupresyjny wpływ myko-
plazm odnosi się w szczególności do bakteryjnej
superinfekcji, która wydaje się być w rozwoju
EZOZP istotniejsza niż patogenne działanie sa-
mych mykoplazm, Mykoplazmy powodują u-
szkodzenie komórek wydalania rzęskowo-ślu-
zowego, obniżają reakcję limfocytów na czyn-
niki mitotyczne oraz upośledzają aktywność
neutrofilów. Pasterele zaś produkują cytotok-
sy,nę, która ntszczy limfocyty, neutrofile i ma-
krofagi. Ponadto zawierają one w swojej otocz-
ce czynnik związany z kwasem hialuronowym
znoszącym fagocytozę neutrofilów (5).

Do ważniejszych parametrów środowiska,
warunkujących rozwój enzootycznej broncho-
pneumotrii u cieląt i młodego bydła, należy mi-
kroklimat pomieszczeń, a w szczególności tem-
peratura, wilgotność oraz skażenia chemiczne
i biologiczne powietrza. Mikroklimat pomiesz-
czeń może być modulowany przez systemy
ogrzewania i wentylacji oraz objętość powietrza
i powierzchnię zajmowanego stanowiska ptzy-
padających na jedno zwietzę. Gwałtowne obni-
żenie temperatury (chłód) powoduje wzrost za-
wartości kortyzolu we krwi i zmienia aktyw-
ność pęcherzykowych makrofagów. Temperatu-
ra, obok odpowiedniej ilości czystego powietrza,
odgrywa szczegóIną rolę w stabilizacji prawid-
łowego mikroklimatu pomieszczeń inwentar-
skich. Istnieje bowiem odwrotnie proporcjonal-
na za|eżność między objętością powietrza ptzy-
padającego na poszczególne zwierzęta a ich
śmierte]nością. I tak wykazano, że przy 10 m3
powietrz cego na zwierzę śmiertel-
nośó wy podczas gdy przy 25 m3
powietrz 0,65ło (13). Duża wilgot-
ność wzmaga wpływ zimna, obniża aktywność
pęcherzyków makrofagów i zmniejsza wytwa-
rzanie miejscowych przeciwciał typu SIgA.

Stwierdzono też niekorzystny wpływ zagę-
szczenia zwierząt na małej przestrzeni. Według

niektórych danych (13) procent śmiertelności
bukatów przy powierzchni przypadającej na
jedno zwierzę mniejszej niż 2,5 m'wynosił 1,B,
a przy powierzchni większej niż 3,5 m'- 0,55.

Chemiczne skażenia, szczególnie stężenie amo-
niaku przekraczające 20 ppm, powoduje zmiany
wydalania rzęskowo-śluzowego tchawicy i o-
skrzeli. Następuje zanik rzęsek oskrzeli, a takze
wysychanie komórek produkujących śluz oraz
wzrost jego lepkości. Dochodzi również do skur-
czu oskrzeli i ostrzelików, obrzęku, wybroczyn
oraz rozszerzenia i pękania pęcherzyków.

Wpływ biologicznego skażenia powietrza
drobnoustrojami na zdrowotnośó cieląt udowod-
niono w doświadczeniach prowadzonych w po-
mieszczeniach zaopatrzonych w filtry. Ptzy
mniejszym skażeniu powietrza zachorowalność
zwierząt obniżała się, a przebieg choroby i na-
silenie objawów ze strony płuc były łagodniej-
sze (21),

Rozpoztranie. W diagnostyce EZOZP
obowiązują 3 następujące etapy: szybkie lozpo-
znanie poprzedzające natychmiastowe leczenie;
identyfikacja czynników zakaźnych; rozpozna-
nie nieprawidłowych warunków środowiska w
pomieszczeniu dla zwierząt.

Na podstawie przeprowadzonych badań cieląt
nabytych w wieku 15 dni do 3 tygodni z 16ż-
nych źródeł stwierdzorto, że najczulszym wskaź-
nikiem zachorowalności jest wzrost temperatu-
ry wewnętrznej powyżej 40oC. Następnie, zmie-
nia się przy tym apetyt i stan ogóiny; póżniej-
szym objawem jest wzrost liczby oddechów, In-
formacją równorzędną do podwyższenia tempe-
ratury wewnętrznej powyżej 40oC jest również
ciepłota ponad 39oC wraz z uftatą łaknienia,
osowiałością i przyśpieszeniem oddechów.

Nawet bardzo dokładrre badanie kliniczne mo-
że pozwolić na wysunięcie tylko hipotezy o
udzia]e w syndromie chorobowym okreśIonych
czynników. Wchodzić tu może w rachubę udział
syncytialnego wirusa oddechowego (RSV),
względnie PI3 + RSV w czasie ciężkiego prze-
biegu choroby, charakteryzującego się pośmiert-
nie zmianami odoskrzelowego zapalenia płuc i
rozedmą śródmiąższową. Następnie należy mieć
na względzie współudział wirusa BVD/MD, ade-
nowirusa i coronawirusa w przebiegu zapalenia
płuc i jelit. Obecność Mycoplasma bouis mogą
sugerować schorzenia układu oddechowego, któ-
rym towarzyszy zapalenie stawów. Pewny spo-
sób identyfikacji czynnika zakażnego umożli-
wiają mikrobiologiczne i immunologiczne me-
tody badań.

W ostatnich ]atach wprowadzono metodę
przyżyciowego pobierania w różnych stadiach
enzootycznej bronchopneumonii próbek z tcha-
wicy i oskrzeli, a nawet z pęclterzyków, bez
zanieczyszczeń wydzieliną z nosa, jamy ustnej
i gardła (12, 20,26,27,29). Taki materiał jest
bezpośrednio przydatny do badań bakteriolo-
gicznych i wirusologicznych. Rozpoznanie bak-
teriologiczne pozwala również na określenie
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wrazliwości na antybiotyki drobnoustrojów wi-
kłających bronchopneumonię olaz na ukierun-
kowanie skutecznego leczenia.

W badaniach wirusologicznych mozna w ten
sposób od zywych zwierząt izolować i identyfi-
kować w hodolvli komórkowej lub bezpośred-
nio w materiale patologicznyrn oraz określić se-
rologicznie łvirusy odpornliedzialne za syndrom
EżOZP. Testy serologiczne pozwalają na wy-
kazanie konwersji pomiędzy próbkami pobra-
nymi wcześniej i później. Jecinakże interpreta-
cja tych wyników powinna być ostrożna, zwlasz-
cza u cieląt w wieku poniżej 4 miesięcy z uwa-
gi na interferencję przeciwciał siaro-wych (6).

Równoczesne badania w surowicy IgM i IgG
anty IBR metodą ELISA stwarzają moż]iwość
różnicowego lozpoznani,a pierwotnego i wtórne-
go zakażenia wirrłsenr IBR (25). Izolacja i iden-
tyfikacia wirusów rv hodowli komórkowej jest
procesem długim, a także nie zawsze pewnym.
Niektóre wirusy jak RSV t Coronau:irus mogą
bowiem ujśó urvadze z próbki zawierającej ki1-
ka czynników zakażnych, na skutek przewagi
drobnoustrojów o aktywnym wzroście (3). Bez-
pośrednie rvykazanie wirusów (PI3, RSV, IBR,
BVD/MD, Coronawźrus) w komórkach z na-
błonka nosa, pobranych ze śluzem w okresie
piervlszych dni choroby, opiera się na immuno-
fluorescencji i daje na ogół dobre rezultaty.

W ciężkiej postaci enzootii EZOZP diagno-
styczny v/czesny ubój chorego, ale nie leczone-
go zwierzęcia daje lepsze możliwości rozpozrva-
nia niż pośmiertne badanie zwierząt po dłuż-
szej chorobie. Próbki do badań laboratoryjnych
powinny pochodzić z różnyclt odcinków ukła-
du oddechowego, Badania histologiczne płuc
mogą być pomocne w lozpoznawalliu zakażcnia
PI3 względnie RSV olaz w wysiękowym bak-
'teryjnym zapaleniu płuc (3).

W najbliższych latach powinien nastąpic istot-
ny postęp w diagnostyce w oparciu o nowe tech-
niki związane z postępem w zakresie genetyki.
Uzyskanie m nych prz żIi*
wi w oparciu ofluoresc LI-
SA łatwe i ozpoz\an rzy
zwierzęciu). Ponadto molekularne próby z DNA
mogą stanowić bardzo czuły sposób swoistego
wykrywania patogennych czynników, nawet w
utrwalonym materiale patologicznym, będąc
bardziej przydatnymi niż monoklonalne prze-
ciwciała (28).

W pomieszczeniach inwentarskich kształtuje
się swoisty mikroklimat, którego jakość, poza
warunkami utrzymania i transportu grupowa-
nych z ecydującym stopniu usposa-
bia do róznych chorób w tym rów-
nież E oklimat pomieszczeń zd,eży
od wielu czynników takich jak konstrukcja i
materiał budynku inwentarskiego, zagęszczenie
zwl,erząt, czas ich przebywania, stopień prze-
wiewności 1ub sposób wentylacji, oświetlenie,
nasłorrecznierrie i temperatura otoczenia. Do
podstawowych wskaźników mikroklimatu po-
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mieszczeń należą: temperatura, wilgotność, ruch
powietrza, współczynnik ochładzania oraz do-
mieszki gazów szkodliwych w powietrzu. Przy-
rządy do oznaczania wyżej wymienionych pa-
rametrów są ogólnie znarle, Należy jednak
wskazać na koniecznośó określania temperatury
pomieszczeń przy użyciu termometru mini-max.
Odczyty z niego pozwaiają na rejestrację wa-
hań temperatury w określonej jednostce czasu,
np. w ciągu doby. Optymalna temperatura wy-
nosi dla; cieląt w wieku od 2 tyg, do 3 mies.
Iz-zaoc, do 6 mies. 12-16oC; jałówek po\My-
żej 6 mies, B-16oC; bukatów powyzej 6 mies.
10-18oC. Wilgotność względna dla ww. grup
zwterząt określana jest na 700/o, Prędkość ru-
chu powietrza kształtuje się dla cieląt w wieku
do 4 mies, 0,2-0,3 m/sek., dla starszych zwie-
rząt do 0,5 m/sek. Współczynnik ochładzania
wynosi dla cieląt do 4 miesięcy 5-7 mcal|cm'|
isek., dla zwierząt starszych 6-9 mcal/cm'/sek.
Nolmy dopuszczalnej koncentracji domieszek
szkodliwych gazów w powietrzu przewidują
dla CO, 3000 ppm.; NH' 26 ppm; H;S 10 ppm.

L e c ze n i e. Mimo ogromnej liczby doświad-
czeń dotychczas nie udało się ustalić zadowala-
jących rutynowych metod leczenia EZOZP.
Podstawę terapii stanowią antybiotyki w celu
likvlidacji zakażet bakteriami czy mykoplaz-
mami. Z dobrym skutki.em, mimo publikowa-
nych kontrowersji, sprawdzono skojarzone sto-
sowanie antył:iotyków z przeciwzapalnymi ste-
roidami (I , 22). Donoszono też, że niesteroidowy
preparat przeciwzapalny Flunixine podawany
dożylnie w dawce 2,2 mcg/kg przez 3 dni
zmrriejszył nasilenie klinicznych ob jawów i
zmian arratomopatologicznych w płucach przy
zakazeniu wirusetn PI3 (23), Espinasse (ft) celcm
popfawy wcntyJacji pluc zaleca dla choryeh
zwierząL pleparaty pobudzającc krążerrie i od-
dychanie, środki wykrztuśne i upłynrriające wy-
dzielinę otaz rozlużniające skurcz oskrzeli i mo-
czopędne, Zasadą jest jak najszybciej Ieczyć
antybiotykami w oparciu o rozpoznanie i objąć
metafilaksją całą glupę, jeżeli choruje już 5-
10Vo pogłowia. Nalezy wybrać właściwy lek,
dawkę i częstotliwośó jego podawania. Przy bra-
ku poprawy między 24-72 godz, wskazana jest
modyfikacja leczniczego postępowania. Każde
leczenie dające poprawę winno być kontynuo-
wane zwykle jeszcze 48 godz. po spadku pod-
wyższonej temperatury, po poprawie stanu ogó1-
nego i ustąpieniu duszności. U zwierząt cięzko
chorych antybiotykoterapia winna byó konty-
nuo,wana 5 do 7 dni. Nawroty choroby wyma-
gają mozliwie wczesnej i energicznej terapii
polvtórne j.
Pusteurella hemolżtźca i P. multoctda są zwy,
kle wrażliwe na su]fonamidy, penicylinę G, am-
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cefaloridinę; zwykle wrazliwy na chloramfeni-
kol, streptomycynę, neomycynę, kanamycynę i
gentamycynę; natomiast często opolny na ery-
tromycynę i tylozynę; zwykle oporny na oksy-
tetracy}<linę i dihydrostreptomycynę; a zawsze
oporny na strlfonamidy i polimyksynę B (1a).
Oprócz stosowanej chemioterapii należy prze-
strzegać zasad zoohigieny dotyczących izolacji
zwierząt chorych, kształtowania właściwego mi-
kroklimatu w pomieszczeniach, żywienia; nale-
ży unikać diety kwaśnej i sprzyjającej wzdęciu.

Z ap ob i e g a n i e. Profilaktyka trZOZP po-
Iega przede wszystkim na eliminowaniu i neu-
tralizowaniu różnydn czynników pTzyczyno-
wych, takich jak niska zawartość ciał odpornoś-
ciowych w siarze, niewłaściwy transport i inne
wymienione uprzednio stresy. Podstawową za-
sadą w profilaktyce jest zwracanie uwagi na
odpowiedni poziom obsługi. Natomiast w oclnie-
sieniu do przyczyn zakażnych zapobieganie wią-
że się z doraźnym profilaktycz:ny:m podawaniem
antybiotyków oTaz immunizacją.

Zapobieganie za pomocą antybiotyków łączy
się jednakże z ryzykiem narastania oporności
wśród bakterii. Dlatego też metoda ta winna
być zarezerwowana do doraźnego zapobiegania
infekcjom w okresie zagrożenla, a nie dla sze-
rokiej profilaktyki łagodzącej skutki zaniedbań
zoohigienicznych.

Immunoprofilaktyka jest metodą, do której
przywiązuje się wciąz duże znaczenie. Stosowa-
nie szczepionek przeciw pasterelozie w oparciu
o szczepy inaktywowane lub adaptowane nie
zostało do dziś uwieńczone pełnym sukcesem
(9, 14). To samo dotyczy szczepionek wiruso-
wych, których opracowano wiele. Należy tu
podkreśIić, że w zakażonym środowisku obec-
rrość szczepionkowych przeciwciał w obrębie
tkanki płucnej umożIiwia powstawanie kom-
pleksu odpornościowego między makrofagami
pęcherzyków zawierającymi wirusowy antygen
i przeciwciała wirttsowe. Może to prowadzić do
upośIedzenia aktywności makrofagów i ułatwia-
tria kolonizacji bakterii (18). Szczepionki wiru-
sowe zawierające albo wirusy inaktywowane
albo adaptowane (PI3, IBR, BVD, adenovirus,
reovirus) podawane są donosowo lub domięśnio-
wo. Adaptowane wirusy stosowane donosowo,
zwłaszcza wrażliwe na temperaturę (PI3, ade-
nowirus, IBR), teoretycznie powodują korzystną
odporność miejscową (słvoiste immunoglobuliny
i cytotoksyczne limfocyty T) bez stwarzania ry-
zyka migracji do niższych odcinków układu od-
dechowego lub reakcji systemowej (9, 10). Ba-
dania własne nad stosowaniem poliwalentnej
szczepionki IBR/IPV + PI3 (Bayer) wykazały
jej właściwości stymulowania przeciwciał, ale
profilaktyczny ef ekt przeciw enzooty czne j bron-
chopneumonii w różnych środowiskach nie był
jednoznaczny (15). W najbliższej przyszłości
przewiduje się nowe generacje szczepionek wy-
twarzanych w oparciu o inżynierię genetyczną
i nowe technologie (2B),

W profilaktyce i zwalczanj.u EZOZP podej-
mowano tez stoslrnkorvo nieliczne próby immu-
nostymuIacji (paraimmunizacji). Takie możli-
wości stwarzają czynniki indukujące interferon
(szczep rvirusa IBR/IPV wprowadzony donoso-
wo, pochodzący z narządów rodnych, czy inak-
tywowany wirus ospy ptaków lub inne). Immu-
nostymr.rlacja znajduje aktualnie pewne zain-
tcresowanie w praktyce, Dotychczasowe wyni-
ki nie pozwaiają jeszcze na wyciągnięcie jedno-
znacznych rvniosków (I5, 17, 2B). Z uwagi na
znaczenie immunosupresji w powstawaniu scho-
rzen układu oddechowego zachodzi potrzeba
rozwinięcia intensywniejszych badań w tym
kierunku u bydła.
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