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Przeprowadzone do$wiadczenia na $winkach
morskich ujmujg jeden tylko moment, i to sto-
sunkowo koncowy w trakcie rozwoju procesu
chorobowego. '

Ponadto nalezy uwzglednié¢ stosunkowo duza
wrazliwosé¢ swinek morskich na toksyne tezco-
wa, oraz dos¢ wysokie dawki, ktore nie dawaty
klasycznych objawéw chorobowych, otrzymany
obraz chorobowy nalezy w opisanych przypad-
kach traktowac¢ jako forme nadostrg co pokry-
wa sie ze spostrzezeniami Lemetayeria
i Reynouda, ktérzy otrzymali przy zwie-
kszonych dawkach toksyny, zmniejszenie typo-
wych objawdw chorobowych.

Dlatego tez, otrzymane wyniki nie upowaz-
niajg do wysnuwania wnioskéw dalszych co do
patogenezy tezca. Trudno tez ustosunkowywaé
sie do przytoczonych na wstepie pracy teorii,
jakkolwiek otrzymane wyniki wskazujg na wie-
ksze zmiany w rdzeniu kregowym anizeli
w tkance moézgowej. Otrzymane wyniki pozwa-
lajg przypuszczac o pewnym naruszeniu posred-
niej przemiany biatkowej w tkance nerwowej
w przebiegu tezca.
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JERZY SZAFLARSKI

A. MA3YPYAK

COCTOAHHUE CBOBOAHBIX AMMHOKHUCOT
MO3rOBOK TKAHHU MOA BIUAHUEM
CTONBHAYHOTO TOKCHHA

Hecenenosanu aee rpynne mopckux cemmok: 1)—5 su-
BOTHbIX 340POBbLIX M 2)—5 XXHBOTHLIX, KOTOPLIM BBEAM NOA-
koxHo no 0,002 mr/0,5 mn Toxcuna cronbuska Cocrosnue
c8060AHbIX AMWHOKWUCAOT B FOACBHOM M CAMHHOM MO3re
onpeaenasnu nyrem HoHooopeaa n 6yma kHOW xpomaro-
rpadun. OTMEIEHO HANMYME ¥ BCEX KHMBOTHHX OAMHAKOBLIX
OMHHOKHCAOT.

Y CBMHOK CTONBHAYHbLIX BLHICTYNHAO YBENWYEHHE Qcha-
pOTrMHOBOW W MIIOTOMHHOBOHW KWCNOT B Cpe3ax TKAHW ro-
noeHoro mosra U yéeautensHoe yBeSMYEHHME BCEX OMHHO
KMCNOT B CPE3aX TKAHW CMUnHOro mosra. [lonyuennue pe-
3yNbTaTHl NPEACTABAAIOT OKOHYATENAbHLIH MOMEHT oTpaBae-
HHUS CTONBHAYHLIM TOKCHMHOM HO ¢$OHE COCTOsHUA cBoboa-
HbIX OMHMHOKWCIOT HEPBHOW TKAHH.

J. MAZURCZAK

INFLUENCE OF TETANUS TOXIN ON FREE
AMINOACIDS OF THE CEREBRAL TISSUE

Summary

The present studies were conducted on the iree
aminoacids in the brain and spinal cord of guinea
pigs in experimental tetanus. Two groups of guinea
pigs were examined. The I group included 5 normal
guinea pigs. The second group included 5 guinea
pigs, which received subcutaneously 0.002 mg/0,5 ml.
of tetanus toxin. The determinations were performed
by the use of ionophoresis and paper chromatography.
In the two examined groups of animals the same
aminoacids were present. In the group of guinea pigs
treated with tetanus toxin there appeared an ir-
creased amount of asparaginic and glutaminic acids
in the preparates of the cerebral tissue and a markeq
increase of all aminoacids in the preparates of tue
spinal cord. The results of the present investigations
illustrate the final moment of the poisoning with
tetanus toxin as regards the free aminoacids in the
neural tissue.

Bruceloza koni

Z Wojewébdzkiego Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Katowicach

Kierownik: doc.

W ostatnich latach w naszym pismiennictwie
weterynaryjnym ukazala sie duza ilo§é prac
omawiajgeych bruceloze nie tylko u bydla,
lecz takze u innych gatunkéw zwierzat domo-
wych. Prace te dotyczyly koni (Anczykow-
ski(l), Szaflarski (85)), swin (Szaflar-
ski, Kaminska (86), Brill, Gotebiow-
ski (11)), owiec (Chylinski (12)), kéz
(Szaflarski, Steffen (87)), pséw (Sza f-
larski, Steffen (88)), wreszcie drobiu
(Nawrocki (67 Kaminska, Larski,
Prokopeczko (44), Anczykowski (2,
3, 4)).
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Mimo tych prac omawiajacych i podkresla-
jacych, Zze dociekania epizootiologiczne sg nie
mniej wazne jak wykrycie samego zarazka lub
zwierzecia, nic z tych danych nie zostalo wy-
korzystane z punktu widzenia administracyjno-
weterynaryjnego. Sadze wiec, ze omobwienie
na lamach naszego pismiennictwa weterynaryj-
nego tego ogniwa epizootiologicznego jakimi
mogy by¢ konie przy brucelozie bedzie rzeczg
celowa, mimo, ze bruceloza u koni ma mniej-
sze znaczenie, niz szeroko rozprzestrzeniona
bruceloza bydla czy koz.
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Juz w r. 1907 Bang zakaziwszy ciezarng
klacz, wyhodowat szczep bruceli z poronionego
ptodu i wykazal wrazliwo$¢ koni na te zarazki.
W tym samym roku komisja angielska pracu-
jaca nad zagadnieniem goraczki maltariskie]j
ustalila, Ze dodatnie odczyny serologiczne w
kierunku brucelozy nie sg rzadkoscia u koni
i muléw. Podstawowym jednak odkryciem by-
to stwierdzenie w r. 1919 przezzi Fontaina
i Litjego (20), ze surowica koni przy pro-
bach serologicznych daje dodatnie wyniki ze
swoistym antygenem bruceli. Dalszg prace w
tym kierunku wykonali Rinjard i Hil-
ger (74), ktérzy stwierdzili brucele w ropie
= przetok klebu koni, ktérych surowica dawata
dodatni odeczyn aglutynacyjny.

Po tych odkryciach bruceloze u koni stwier-
dzono prawie we wszystkich krajach S$wiata:
w Anglii (16, 73), Armenii (32), Australii (7, 82),
Ameryce (18), Brazylii (64), Estonii (51), Francji
(72, 75), Holandii (37, 38), Jugostawii (96), Niem-
czech (20, 79, 36, 53, 77), Norwegii (17), Pol-
sce (1, 85), Potud.-wschodniej Afryce (45),
Szwecji (40, 61, 91), Turcji (22), we Wtoszech
(63), na Wegrzech (27, 41) i w ZSRR (10, 23, 24,
25, 26, 62, 65, T1, 94).

Bogaty material wys$wietlajacy wiele mo-
mentéw i zezwalajacy na Sciste okreslenie prze-
biegu brucelozy u koni przyniosty prace sze-
regu autoréw (5, 6, 8, 18, 46, 19, 15, 21, 13, 8,
28, 30, 6, 31, 74, 42, 46, 52, 55, 57, 66, 70, 72,
74, 76, 18, 80, 81, 83, 84, 89, 90, 92, 95).

U koni najczeSciej zakazenie nastepuje ty-

pem Br. abortus (Taylor (89), Lisbonne,
Roman (54), van der Hoeden (37, 38),
Hieronymi, Gilde (36)). Na dalsze dwa
typy z grupy bruceli kon jest wrazliwy, ale
tylko przygodnie natrafiono na typ Br. suis
(Hudlleson (39), Fitch, Bishop, Boyd
(18)) i na typ Br. melitensis (Rossi (75), L a-
fenetre (49), Magallon (60)). Bruceloza
wedlug Fontaine 1 Litjego (20) oraz
Deema (14) rzadko wystepuje u koni wojsko-
wych a wedlug Hermanna i wspélpracow-
nikéw (32) w sladninach, natomiast czesto spo-
tyka sie jg w hodowlach wiejskich (Hier o-
nymi (34)). Szaflarski (85) podaje, ze
w jego przypadku wszystkie konie z badanego
ofrodka byly wojskowe, braly udzial w akcji
wojennej na zachodzie, gdzie bruceloza u bydia
jest stwierdzona w duzym procencie a wiec
mialy warunki do zakazenia sie.

Zasadniczym czynnikiem zakazenia uznanym
przez wiekszos¢ badaczy jest przebywanie koni
we wspb6lnych pomieszczeniach z zakazonym

bydiem, kozami, owcami i §wifimi, wsp6lny
wypas i wodopoje, dalej porodéwki dla bydta
w stajniach. Zrédlem =zakazenia dla koni sg
réwniez zarazki znajdujace sie w kale i mo-
czu zakazonego bydla, nawoz, $ciétka, spozywa-
nie surowego mleka (karmienie Zrebiagt mle-
kiem krowim) oraz siano i stoma zanieczysz-
czona wydalinami i wydzielinami chorych zwie-

rzat. Dalszym czynnikiem przenoszenia choro-
by moze by¢ uzywanie do czyszczenia tych sa-
mych szczotek i zgrzebel dla koni i bydia.
Zrédlem zakazenia moze byé réwniez akt ko-
pulacyjny (Szaflarski (85)).

Zakazenie konia od konia jest mozliwe
(Delbe (13)), mozliwym jest réwniez prze-
niesienie bruceli z konia na krowe. Po wprowa-
dzeniu dwdch koni, ktérych surowica wykaza-
la odczyn aglutynacyjny od 1:500 do 1:1000, do
stada bydla bezbangowego (6 sztuk), stwier-
dzono po pewnym czasie u jednej sztuki odezyn
dodatni a u czterech watpliwy (Fitch, Dod-
ge (19)).

Doswiadczalnie mozna zakazi¢ konie przez
skére, podskérnie, dozylnie, doustnie, doodbyt-
nicowo i dospojowkowo.

Zarazki bruceli atakujg u koni gtéwnie
tkanke laczng podskérna, miesniows, kostna,
nadto wiezadta, stawy, §ciegna, pochewki §cieg-
niste, kaletki maziowe oraz narzady rodne.
Wrazliwe sg wszystkie jednokopytne (kon, osiol,
mul). Pteé nie wplywa na czesto§¢ zakazenia.
Choroba wystepuje raczej u sztuk dorostych,
czeSciej w zimie — grudzien, styczen, lub w le-
cie — sierpien ,wrzesien (Delbé (13)). Konie wy-
dzielaja =zarazki z moczem (Wyszelesski,
Bobylewa (94)). Ze wszystkich ankiet epi-
zootiologicznych wynika, ze bruceloza u koni
jest przede wszystkim pochodzenia bydlecego.
Konie uzywane przy czyszczeniu obér, do wy-
wozenia nawozu czeSciej zapadajg na bruceloze
(Delbé (13)).

Brucele dostawszy sie do organizmu konia
przedostaja sie prawdopodobnie do obiegu
krwiono$nego i limfatycznego, usadawiajg sie
w wezlach chlonnych i §ledzionie. Zarazek po-
zostajac w tych narzadach przejawia swoja
cbecno§é przez powstawanie specyficznych
przeciweial. Zarazek usadawia sie w pewnych
tkankach. Dotychezas nie jest wiadomym,
przyjmujac zakazenie droga doustng, dlaczego
zarazki bruceli atakujgc organizm konia usada-
wiaja sie w kaletkach maziowych.

Wedtug Hieronymiego (33, 34, 35)
mozna przyjaé dla powstawania zlokalizowa-
nych zapalnych ognisk w kaletkach dwie ewen-
tualnosci: a). pierwotne uszkodzenia kaletek ma-
ziowych z przyczyn zewnetrznych i wewne-
trznych, b). specjalne powinowactwo pateczek
ronienia do zawartosci kaletek, w ktérych za-
razki znajdujg dobre warunki do swojego roz-
woju,

ad a). Przy dtugotrwalym ucisku spowodo-
wanym uprzeza lub siodlem dochodzi do naru-
szenia wymiany gazowej, co sprzyja rozwojowi
zarazka. W przebiegu pierwotnie aseptycznego
procesu ze znacznym uszkodzeniem obiegu krwi
i limfy warunki rozwoju paleczek ronienia sg
jeszeze korzystniejsze. Dla zarazkow krazacych
we krwi konia, wystarczajacym jest jednorazo-
we naruszenie wymiany gazowej w tkankach,

455



Nr 8

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XIII

aby powstaly konieczne warunki dla stworze-
nia dogodnych warunkéw do ich usadowienia
sie. Niektorzy autorzy przypuszczajg, ze mikro-
flora ropienia przeszkadza rozwojowi paleczek
bruceli, gtebokie natomiast kanaly z innymi
warunkami wymiany gazowej okazujg sie naj-
dogodniejszym miejscem dla usadowienia sig
1 rozwoju zarazka. Kaletka klebu lezy pomiedzy
wiezadtem karkowym a wyrostkami kolczasty-
mi kregéw piersiowych tworzacych kigb. Wie-
zadlo karkowe jest twarde i jest w statym ru-
chu, powodujac staty ucisk kaletki, ktéra podda-
je sie, w przeciwienstwie do tkanek okolicz-
nych. Ciagle mechaniczne bodZce z biegiem cza-
su wywolujg stan zapalny co z kolei stwarza do-
godne warunki do usadowienia sie zarazka.

ad b). Zajecie kaletek moze wystapi¢ u koni,
ktére nigdy nie byly zaprzegane i w miejscach
do ktérych uprzaz nigdy nie przylegala, a wiec
bez zadnych powoddéw. Zarazek w wiekszosci
przypadkow przewleklych, wykazuje szczegdlng
sklonnoé¢ do zajecia kaletek maziowych kle-
bu i karku., Wiezadlo szerokie przedstawia takie
samo korzystne miejsce dla rozwoju pateczek
ronienia, jak macica u bydla.

Podobno pewna role przy umiejscowieniu
sie paleczek brucelli w kaletkach maziowych
powiezi karkowych odgrywa pasozyt Onchocer-
ca cervicalis (Pavloff cyt. za Hierony-
mim (33, 34), Ammann (5)). Jednak na
ostateczne rozwigzanie zagadnienia patogenezy
brucelozy u koni nalezy poczekaé, starajgc sie
je rozwigza¢ na drodze doswiadczalne].

Okres wylegania choroby przy sztucznym za-
kazeniu wynosi pie¢ dni.

Bruceloza u koni nie daje takich objawow
klinicznych jakie obserwujemy przy brucelozie
bydla, owiec, k6z i §win. U koni z wyjatkiem
rzadkich wypadkéw (Hieronymi (33) Mak-
kawejski (62), Mc. Nutt, Murray (68),
Rinjard Hilger (74), Szaflarski (85),
Wallace (92)) nie stwierdzono poronien na
tle brucelozy a za tym i innych klinicznych
objawdw zwigzanych z poronieniem jak zatrzy-
manie tozyska, zapalenie macicy itp. Bruceloza
koni przebiega przewaznie w postaci przewlek-
tej.

Zarazki wtargnawszy do krwiobiegu powodu-
ja wzrost cieptoty ciata do 40°C i wyzej (van
der Hoeden (38)), ktéra po 15 do 20 dniach
wraca do normy, aby podniesé sie znowu po
4 do 5 dniach. Stan taki moze trwaé przez ty-
godnie nasuwajac podejrzenie anemii zakaZnej
lub piersiéwki. Wraz z podwyzszeniem cieploty
ciala mogg powstaé zaburzenia w przyjmowa-
niu pokarmoéw, zwierzeta chudng (Schoop
(79)), siers¢ matowieje i jest nastroszona. Po kil-
kudziesieciu dniach stan ulega poprawie i kon-
dycja wraca do normy. Chore konie sg apatycz-
ne, zmeczone, niezdolne do pracy (fatwo mecza
sie i pocg), galki oczne majg zapadniegte, blysz-
czace, tetno powolne, moze nawet wystapié
oslabienie miesnia sercowego. Najczeséciej jed-
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nak zwyzka cieploty ciala przebiega niespo-
strzezenie (van der Hoeden (38), Hie-
ronymi, Gilde (36), Rossi (75)).

Obraz krwi wykazuje z reguty hyperleukocy-
toze, z poczatku mono — potem polinukleoze.
Ilos¢ czerwonych krwinek bez zmian, wzmozo-
ny opad krwi, slabszy niz przy niedokrwistosci
zakaZnej. Odezyn Fultona wypada niepewnie
(28%0 dodatnich odczynéw u zakazonych koni).
Rossi (75) zaleca przy rozpoznawaniu niedo-
krwistosci zakaznej wykluczenie serologiczne
brucelozy.

Proces chorobowy jest w wiekszo$ei przypad-
kow przewlekly, zarazek wykazuje szczeg6lng
sktonnosé do zajecia kaletek maziowych kiebu
ikarku. Wg Ammanna i Hessa (6) umiej-
scowienie kaletek maziowych u konia przedsta-
wia sie tak jak na zalaczonym rysunku. Pod li-
terami a i b sg oznaczone kaletki maziowe pod-

Fot. 1 Topografia kaletek maziowych karku i klebu konia.

skérne, w ktorych bardzo rzadko wystepuje
umiejscowienie procesu zapalnego na tle bruce-
lozy. Kaletki oznaczone cid wg Kulczyc-
kie g o s3 nastepujaco umieszczone: pod wiezem
karkowym, na przestrzeni kregu szczytowego,
znajduje sie kaletka mazista szczytowa (c). Nie
nalezy ona do stalych, jednak spotykamy ja
u wiekszosci koni. Jest ona splaszczona i zwykle
dos¢ obszerna. Ponad grzebieniem kregu obro-
towego moze znajdowaé sie druga kaletka (d),
ktéra czasem zlewa sie z pierwszg, Dno kaletki
tworzg pary stabych miesni prostych glowy
(m. rectus capitis dorsalis maior et minor) a pod
nimi lezg tuki kregéw, zlgczone dwoma blona-
mi, ktérymi sa blona szczytowo-obrotowa
(membr. atlantooccipitalis) i blona pokrywaja-
ca (membr. tectoria), lezagca miedzy pierwszym
i drugim kregiem, wzmocniona wiezadlem kol-
czastym. Po bokach kaletki lezg grube mie$nie
sko$ne glowy (m. obliquus capitis cranialis et
caudalis). W przednie]j czesci klebu w obszarze
posrodkowym, ponad wyrostkami kolczastymi
a ponizej powr6zkéw wiezu karkowego znajduje
sie u wiekszoéci koni kaletka mazista (e) zwa-
na kaletkg kiebu lub kaletkg nadkolczasta (bur-
sa cucullaris). Polozenie, wielko$¢ i ksztalt tej
kaletki sg indywidualne r6zne u kazdego konia.
Badacze amerykanscy podkre§laja jej przeciet-
ng wielkos¢ od 5 do 6 cm a objetosé 30 do 90 ml.
Polozenie ponad wyrostkami mozliwe od dru-
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giego do pigtego kregu. Kaletka ta odgrywa
pierwszorzedng role w powstawaniu schorzen
kiebu. Przestrzenie lagcznotkankowe sa droga
rozprzestrzeniania sie spraw ropnych. Grube
warstwy miesni pokrywajace kaletke utrudnia-
ja drenowanie, gdy jest ona w stanie zapalnym.
Wedlug Ammanna i Hessa (6) moze wy-
stapi¢ jeszcze u koni dodatkowa (f) kaletka ma-
* ziowa, umiejscowiona nad wyrostkiem kolcza-
stym drugiego kregu piersiowego.

Schorzenie moze przebiegaé w postaci za-
kazenia og6lnego wzglednie miejscowego uszko-
dzenia. W okolicy kiebu przedstawia ona naste-
pujacy obraz kliniczny: z poczatku tworzy sie
obrzek dochodzacy do wielko$ci piesci a czasa-
mi nawet do wielko$ci glowy ludzkiej. Poczat-
kowo obrzek jest twardy, napiety, gorgcy sto-
sunkowo malo bolesny, po kilku dniach staje
sie on chelboczacy, bolesno$é zmniejsza sie
i znika po otwarciu ropnia, ktére wystepuje
spontanicznie. Z ropnia wycieka zéitawa, jasna,
tlusta ropa, nie zawierajaca uformowanych ele-
mentéw a jedynie strzepki wioknika. Tworzy
sie przetoka a ropa poczatkowo przeZroczysta
1 bez zapachu staje sie metna, gesta, serowata
i nabiera nieprzyjemnego ale niecuchngcego za-
pachu, Po pewnym okresie czasu obserwujemy
wyrazng martwice powiezi tkanki gcznej a pro-
ces chorobowy trwa od 4 do 6 miesiecy. Przy
schorzeniach w okolicy potylicy proces zapalny
ma podobny przebieg a obrzek wystepuje obu-
stronnie. Samoistne pekanie ropni przy bruce-
lozie wystepuje zwykle pbézniej, anizeli przy ta-
kich samych procesach miejscowych, wywota-
nych przez bakterie ropotwércze. Wedtug
Ammanna i Hessa (6) zapalenia kaletek
na tle brucelozy nie majg tendencji do,przebi-
jania sie na zZewnatrz a przetoka jezeli powsta-
je to najczesciej jako nastepstwo naktucia dia-
gnostycznego 1 wtoérnego zakazenia gronkowca-
mi lub paciorkowcami. Miejscowe procesy wy-
wolane czysta hodowla Br. abortus przebiegaja
bez znacznego odczynu ze strony otaczajgcych
~kanek. Cechg charakterystyczng rozcietego lub
samoistnie pgknietego guza jest: ptyn wysieko-
wy, Sluzowy, klarowny o kolorze bursztyno-
wym zawierajacy Kklaczki wloknika — corpo-
ra oryzoidea. WiasnoSci te utrzymujg sie bez
specjalnych zmian w ciggu dtugiego okresu cza~
su.

Po wtérnym zakazeniu drobnoustrojami rop-
nymi, plyn wysiekowy zmienia sie na ropny
o konsystencji gestej, zapachu stodkawym. Zo-
stajg zaatakowane okoliczne tkanki (wiezadto
karkowe, sgsiadujace powiezie i okostna wyro-
stkéw kolczastych). Ropnie takie moga réwniez
powsta¢ w okolicy mostka (van der Hoe-
den (38)), zeber, przedniej i tylnej tlopatki,
w miejscu przyczepu wiezadla karkowego, na
szyi (Delbé (13)) i w okolicy miesni po$lad-
kowych. Dalej atakujg one $ciggna i pochewki
$ciegniste, jak i torebki maziowe, powodujgc
przewlekle kulawizny. Zarazek moze spowodo-

wacé zapalne stany stawdw (arthritis chronica
deformans wzglednie arthritis chronica sero-
fibrinosa). Obserwowano réwniez schorzenia
mie$ni szyi, tulowia i konczyn przypominajace
schorzenia reumatyczne.

Ostatnim wreszcie i najrzadziej spotykanym
nastepstwem brucelozy u koni sg poronienia. Sa
to jednak wypadki odosobnione. W bibliografii
sa zaledwie njeliczne wzmianki o ronieniu kla-
czy z powodu zakazenia brucelozg (Hiero-
nymi (33), Makkawejski (62), Mec.
Nutt, Murray (68), Rinjard, Hilger
(74), Szaflarski (85), Wallace (92)).

Opiséw zmian anatomopatologicznych u koni
przy brucelozie w bibliografii prawie nie spoty-
kamy. Czasami stwierdza sie nieznaczne po-
wickszenie watroby, Sledziony, weziéw chlon-
nych, nadnercza i nerek z licznymi wybroczy-
nami (Btazejewicz (10)), U poronionych
ptodoéw stwierdzono krwotoczne zapalenie jelit,
drobne podtorebkowe ogniska martwicowe
w watrobie i §ledzionie i zapalny stan ptuc
(Szaflarski (85)).

Umiejscowienie oraz charakter zmian moze
nasuwac¢ u koni podejrzenie brucelozy. Podejrze-
nie to moze zwiekszy¢é wywiad epizootiologicz-
ny stwierdzajgcy styczno$é z chorym bydiem
iub innymi zwierzetami domowymi. Przy po-
dejrzeniu o bruceloze koniecznym jest przeba-
danie serologiczne (odczyn aglutynacyjny i od-
czyn wigzania dopelniacza) surowic wszystkich
koni, wykonanie posiewéw na selektywne po-
zywki z ropy z ropni, rzadziej moczu lub krwi
zwierzat chorych oraz zaszczepienie zwierzat
do$wiadczalnych ($winki morskie).

Najwiekszg trudno$é przedstawia oznaczenie
u koni granicy miana przy prébie aglutynacyj-
nej, ktére nalezy uwazaé za patologiczne. W tej
bowiem sprawie zdania réznych autoréw sa
bardzo rozbiezne. Rinjard, Hilger (74)
uwazaja za dodatni odezyn aglutynacyjny
w wysokosci 1:50, Rossi, Freund (75) 1:80,
Hieronymi, Gilde (36) 1:100, Berge,
Haupt (8) przyjmujg aglutynacje 1:50 za
watpliwg a 1:100 za dodatniag. Makkawej-
ski (62) za miano dodatnie przyjmuje agluty-
nacje 1:100 i powyzej, Ammann, Hess (6)
i Szaflarski (85) uwazajg miano 1:160 za
najwlasciwsze a van der Hoeden (37, 38),
Schoop (79), Kriger (48) i inni 1:200.

Na podstawie tych danych bibliograficznych
mozna przyjac¢ z duzym prawdopodobienstwem,
ze miano 1:100 i powyzej nalezy uwazaé za pa-
tologiczne.

Do postawienia rozpoznania mozna réwniez
zastosowaé szybki ptytowy odczyn aglutynacyj-
ny, ktéry daje zadowalajace wyniki przy bru-
celozie u koni.

Schellner (77) zastosowal probe Meinic-
kego, ktéra data dobre wyniki w rozpoznawa-
niu brucelozy u koni.
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Stosuje sie tez czasami odczyny alergiczne.
Podskdérny nie daje dokladnych wynikéw nato-
miast Sré6dskérno-powiekowy (0,1 do 0,2 ml) daje
dobre wyniki. Jako alergenu van der Hoe-

i B

Fot. 2 Bruceloza koni (zapalenie kaletki szezytowej).

den (38) uzywal paleczek brucelli zabitych
przez ogrzanie w 55°C, zawieszonych w roztwo-
rze fizjologicznym soli kuchennej z 50%0 dodat-
kiem glicerolu.

Bruceloza u koni jest schorzeniem o przebie-
gu ciezkim, szczegdlnie jezeli usadowi sie w oko-
licy karku, klebu a przede wszystkim w sta-
wach. Zwierzeta nie moga dtugi czas pracowac
i mogg byé¢ zrodtem zakazenia dla bydta (W hi-
te, Sweet (93)) oraz ludzi (Magallon (60)).

W ZSRR zgodnie z instrukcja, konie z kli-
nicznymi objawami brucelozy oddziela sie od
innych zwierzat i poddaje leczeniu.

Po przeprowadzonym leczeniu, stosujgc od-
czyny serologiczne, bada sie je dwukrotnie,
Z przerwsg miesieczng.

Konie z dodatnimi wynikami wykorzystuje
sie do pracy w gospodarstwach zakazonych.

W gospodarstwach, gdzie krowy lub inne
zwierzeta sa chore na bruceloze, konie nalezy
trzymaé¢ w osobnych pomieszczeniach i w zad-
nym wypadku nie nalezy ich wypuszcza¢ na
wspblne pastwiska, Pomieszezenia, w ktérych
znajdowaly sie chore konie nalezy poddaé od-
kazeniu.

Bruceloze u koni leczy sie przede wszystkim
objawowo. Stosuje si¢ autohemoterapie, dozyl-
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ne wlewanie urotropiny (15,0 : 100,0), nowarse-
nolu-nowarsanu (Novarsenoli 4,0, Glucosi 30,0,
Aqu. dest. 100,0), tiosiarczanu sodowgo (Natrii
hyposulfurosi 10,0—100,0), wlewania dozylne
alkoholowego roztworu riwanolu, streptocydu-
rubrosilu i innych preparatéw sulfamidowych
oraz trypaflawiny (5% — 200,0—500,0). Dawki
tych wszystkich lekow sg uzaleznione od wagi
oraz ogoélnego stanu zwierzecia. Wg Oliw-
kowa (69) tylko niektéore z tych srodkéw da-
ja czasami dodatnie wyniki leczenia, natomiast
w lzejszych przypadkach leczonych chirurgicz-

‘nie wystarcza nieraz zapewnienie spokoju oraz

stosowanie zimnych miejscowych oktadéw.
Cigzsze natomiast przypadki (przetoki ropne,
procesy toczace sie w stawach i Sciggnach)
wymagaja Srodkéw ogélnie dzialajacych oraz
usuniecia ognisk martwicowych oraz stanéw
zapalnych.

Jak wiec widzimy metody leczenia brucelo-
zy u koni nie sg jeszcze catkowicie opracowane.
Obecnie w ZSRR przygotowano specjalng wy-
sokowartosciowa surowice, ktéra rokuje duze
nadzieje. Wg Duffa (cyt. za Hieronymim
(35)) obrzeki klebu u koni moga byé¢ leczone

o

Fot. 3 Bruceloza koni (zapalenie kaletki kilebu. Przetoka
powstala wskutek punkecji i wtornego zakazenia).

szczepionkami (dodatnie wyniki w 60 do 70%0).
Hieronymi jednak nie potwierdza wyni-
kow tego doniesienia. Wg Hartnella (28)
niewyleczone w ciggu 2 lat zapalenia klebu
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u koni na tle brucelozy zostaty przez niego wy-
leczone po zastosowaniu zastrzykéw podskoér-
nych szczepionki S-19.

Fot. 4 Bruceloza koni (Zapalenie kaletki miqdzyguzkowej'.
Silny bolesny obrzek lewego stawu barkowego, zanik mie$ni
topatkowych, pozycja ulgowa calej konczyny.

W obecnej chwili warunkom higienicznym,
utrzymania i zywienia przypisuje sie w zwal-
czaniu brucelozy najwieksze znaczenie. Wg G o-
tlubiewa (26) prawidlowy dowb6z =z po-
karmem z dostateczng iloscig biatka, soli mi-
neralnych, witamin jest wielkg pomoca w le-
czeniu brucelozy u koni. Ma réwniez wpltyw
pielegnacja, czyszczenie, mycie i kapanie zwie-
rzat oraz wlaSciwe umieszezenie i rozmieszcze-
nie zwierzat w stajniach.
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