Nr 7

E. (hominis) primus — ECHC1

4 Genus Rhinovirus
R. (hominis) primus — w. za-
palenia nosa

5 Genus Cardiovirus
C. ratti — encephalomyocarditis
(EMC)

C. Subfam. Androphagoviringe
1 Genus (typ.) Androphagovirus (an-

dreios gr. — samiec)
A. bacterii — fag RNA
Ordo Togavirales (toga lac. — rodzaj

plaszcza; pesiada peples)
Fam. Reoviridae (9—92)
1 Genus (typ.) Reovirus (respirato-
ry-enteric-orphan, ang., w. sie-
rocy odd. — jelito)
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R. (mammalis} primus — reo-
virus 1
2 Genus Neovirus
N neoformans — w., obrzeku
przyrannego.
Fam. Arboviridae

1 Genus (typ.) Arbovirus (arthropo-
de-borne-ang.; w. przenoszony
przez stawonogi)
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Choroba aleucka norek— plazmocytoza.
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W ostatnich latach choroba aleucka stala sie
powaznym zagrozeniem hodowli norek. Daze-
nie hodowcéw do zwiekszenia poglowia od-
mian jasno — ubarwionych, wrazliwszych na to
schorzenie oraz brak wiadomosci i danych
o chorobie aleuckiej doprowadzilo do rozsze-
rzenia sie choroby nie tylko w USA i Kana-
dzie, ale i w Europie zachodniej i w krajach
skandynawskich, gdzie wiekszo$s¢ hodowcodw
uzupeinia swoje stada norkami importowany-
mi bezposrednio z Ameryki (3).

Stwierdzenie jej zakazZno$ci, zarazliwo$ci oraz
wykrycie czynnika etiologicznego nastgpilo bardzo
niedawno. Jeszcze w 1960 r. Loliger (27) podaje, ze
etiologia choroby aleuckiej nie jest znana. Przypi-
sywano chorobe aleuckyg nieznanemu czynnikowi
genetycznemu, predyspozycji dziedzicznej, oslabie-
niu lub nadwrazliwo$ci zwigzanej z genami aleu-
tow. Doniesienia o zwiekszonej $miertelnosci norek
odmiany aleuckiej zaczely sie ukazywaé¢ poczawszy
od 1946 r. z wszystkich panstw hodujgcych ta
odmiane.

Wzrastajgce zagrozenie hodowli norek zaobser-
wowano najpierw w Polnocnej Ameryce, poczatko-
wo u odmiany aleutow — stgd nazwa choroba
aleucka. W 1958 r. notowano zachorowania nie tyl-
ko aleutéw i1 odmian pokrewnych jak szafiry czy
winterblau, ale réwniez u innych odmian: u pasteli,
topazéw, a nawet standardéw.

W Europie Obel
1959 r. w Krajach Skandynawskich,

stwierdzila chorobe aleuckg w
Loligier (27)

w 1960 r. w Niemczech. W 1964 Adler i wsp. (2)
opisujg chorobe aleuckg w Izraelu.
W Zwigzku Radzieckim — Naukowy Instytut

Chor6b Zwierzat Futerkowych postawil rozpozna-
nie choroby aleuckiej w 1966 r. u norek pochodza-
cveh 7 ferm importujacych norki (import norek roz-
poczeto przed trzema laty z Krajow Skandynaw-
skich).

'W Polsce wstepne badania potwierdzaja obawy.
ze choroba aleucka nie nalezy do rzadko$ci i w na-
szym kraju.

Benson (4) w 1959 r. przypuszcza, Ze przyczyng
choroby aleuckiej jest wirus. W 1961 r. Henson,
Leader i Gorham (16) wykorzystujge zjawisko
hypergammaglobulinemii towarzyszgce]j chorobie

sleuckiej wprowadzaja do diagnozy przyzyciowe]
latwy do zastosowania test jodowy.

W 1962 r. Trautweinowi i Helmboldtowi (33) uda-
lo sie zakazié norki materialem bezkomérkowym,
pochodzacym od norek chorych na chorobe aleucks
i wywoltaé charakterystyczne zmiany. Doszli do
wniosku, ze choroba aleucka moze by¢ choroba za-
kasing wywolang przez wirus.

W 1964 r. Gorham i wsp. (12) dwunastokrotnie
pasazowali wirus choroby aleuckiej przez norki.

W 1964 r. Basrur, Grei i Karstad (6) uzyskali spe-
cyficzne zmiany w hodowli tkankowej sporzadzo-
nej z jader i nerek norek odmiany aleutéw i1 pa-
steli. Zakazali 10% ultrafiltratem z narzadéw norek
chorych na chorobe aleucks. Po wielu parazach
tkankowych udalo sie jeszcze zakazenie norek. Po-
danie dootrzewnowe 0,1 ml materialu pochodzacego
z hodowli tkankowej dawalo u pasteli po 55—63
dniach dodatni test jodowy.

Stute i Loéliger (31) wykazali przydatno$§é¢ elektro-
forezy do badan nad hypergammaglobulinemig. Ba-
dania elektroforetyczne wykazaly 90% zgodno$ci
z wynikami badan anatomo-patologicznhych.

Obecnie uwaza sie, ze chorobe aleucka u no-
rek wywoluje wirus. Basrur i wsp. (6) podajg
przypuszczalng wielko$é wirusa 10—50 mili-
mikrondéw, stwierdzono go we krwi, w suro-
wicy, w rdzeniu, sledzionie, kale, moczu, Ssli-
nie. Ze $liny izolowano wirus przez 4 miesigce
(okres obserwacji). Nie udalo go sie stwier-
dzi¢ w mleku.

Choroba aleucka wystepuje u norek plci
obojga. Zwierzeta chorujg najczesciej do 2
lat zycia. Poronienia, slabg zZywotnos$é mlo-
dych i ich upadki w ciggu 48 godzin po uro-
dzeniu przypisywane sg chcrobie aleuckiej.
Nasilenie choroby obserwuje sie w péznych
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miesigcach lata, jesienig i zimg. Na fermie
choroba przenosi sie z norki na norke stosun-
kowo wolno (37). Zapadajg na nig nie tylko
norki aleuckie i odmiany pokrewne, lecz 1 inne,
jak réwniez standardy, z tym, ze stwierdzono
doswiadczalnie, 7Ze norki odmiany aleuckie]j
ging szybciej — w ciagu 2 miesiecy, a stan-
dardy chorujg diuzej — 4—5 miesiecy (10).

Wedlug Halmboldta i Jungherra (18) 90%
norek, u ktérych stwierdzono objawy klinicz-
ne gineto w ciggu miesigca.

W warunkach naturalnych najwazniejszym
zrédlem zakazenia sg chore samiczki. Mlode,
zakazone w lonie matki ging w ciagu 2 dni
po urodzeniu. Wsérod mtodziezy, ktora przezyla
trzy doby, upadki spowodowane chorobg aleuc-
ka sg nieznaczne do osmiu tygodni po wyko-
tach.

Choroba szerzy sie przez kontakt nawet
krotkotrwaly (kopulacja). Zagrozenie stano-
wig obce norki wprowadzone do hodowli bez
uprzedniego badania i kwarantanny. Moze
dojé¢ do zakazenia posredniego (obstuga, na-
czynia). Doswiadczalnie udajg sie zakazenia
doustne, podskorne, domiesniowe, dootrzew-
nowe, dozylne i przy pomocy aerosolu (12).

Na fermie ogélnymi objawami nasuwajgcy-
mi podejrzenie choroby aleuckiej poza zwigk-
szonymi upadkami norek pod koniec lata i
jesienig, jest spadek liczby przychowka.

Zimmermann (37) podkreslajac bezplodnosé
samiczek chorych na chorobe aleuckg podaje
zbieznosé spadku przychéwka z wynikami te-
stu jodowego.

W stadzie norek choroba ma przebieg chro-
niczny o réznym nasileniu (od 5 do 50% i
wiecej strat na poszczegblnych fermach).
Pierwsze objawy sg do$¢ trudne do zaobser-
wowania. Zwiekszone pragnienie uwazane jest
za objaw charakterystyczny, norki chciwie 1
czesto pija, co specjalnie uwypukla sie zimg
(norki gryza i wylizujg lod). Moze dojsé do
naglych upadkéw, gdy nie poda sie norkom
wody przez kilka godzin. U okolo 10—20%
chorych zwierzat obserwowano krwawienia z
pyszezka i nosa (wlosy na mordce sklejone
krwia), kat polptynny, czeSciowo zmieszany
z niestrawiona karmg czesto z domieszka krwi,
w miare postepu choroby kal ciemnieje, przy-
biera kolor smotly. Poczgtkowo apetyt zacho-
wany, jednak norki nie przybierajg na wa-
dze, pdzniej wystepuje utrata apetytu, osia-
bienie i wychudzenie, widoczne blony sluzowe
blade. W stadiach po6zniejszych moga sie do-
lgczyé objawy ze strony uktadu nerwowego:
porazenia, niedowlady, zaburzenia réwnowagi,
czasem silne wygiecie grzbietu, skrecenie szyi,
wreszcie $pigezka.

Jes§li zachoruje norka ciezarna, rodza sie
martwe, wzglednie stabe osobniki, co w wy-
niku daje samice bez przychoéwku lub z ma-
to liczebnymi miotami. W surowicy Lkrwi
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stwlerdza sie zwiekszenie ilosci gammaglobuli-
ny. Wedlug Kenyona (20) w surowicy norek
zdrowych ilo$¢ gammaglobuliny wynosi 15—
20%, natomiast u norek chorych na chorobe
aleucka dochodzi do 45—65%. Trautwein (34)
podaje, ze we weczesnych stadiach choroby
aleuckiej ilo$¢ gammaglobuliny wynosi 32%,
w zaawansowanych 50%. U norek, u ktérych
histologicznie stwierdzono zmiany charaktery-
styczne dla choroby aleuckiej i test jodowy
byl wyraznie dodatni, ilo$¢ gammaglobuliny
dochodzita do 54,3%. Czas trwania choroby
rozny, zaleznie od nasilenia zmian w watro-
bie’ i nerkach (ging przewaznie na skutek
mocznicy), moze ciggnaé sie wiele tygodni, do-
tgczaja sie tez zakazenia dodatkowe.

Przy ostrym przebiegu choroby u pozornie
zdrowych zwierzat wystepuje wyraZne zabu-
rzenie w stanie ogdélnym: osowiatosé, wzmo-
zone pragnienie, utrata apetytu, sztywny chod,
krwawienia. Do wyzdrowienia dochodzi w
bardzo rzadkich przypadkach, zwykle choroba
konczy sie zejsciem S$Smiertelnym.

U padiych norek zaleznie od czasu trwania
choroby stwierdza sie wieksze lub mniejsze
wychudzenie. Catkowity brak tluszczu i zéity
kolor zwlok jest typowy dla ciezko zaatakowa-
nych zwierzat. Widoczne blony Sluzowe jak
i podeszwy lapek blade. W jamie gebowe]j
mozna stwierdzi¢ drobne, plaskie nadzerki w
sluzbwce, na podniebieniu, dzigstach, jezyku,
czesto dyfteroidalne obok zupelnie $wiezych
ranek (zwykle jedna, dwie nadzerki). Wyraz-
ne zmiany stwierdza sie w watrobie, nerkach
$ledzionie i w wezltach chlonnych.

Watrcha -— powiekszona, ciemno czerwona, prze-
pelniona krwia, lub koloru machoniowo-brazowego,
czasem zO6Mo-brunatna luo szaro-czerwona, twarda,

na przekroju ogniska szaro-czerwone. Sciany wo-
reczka zbélciowego czesto zgrubiate.

Nerki — obrzekle, dwu, trzykrotnie powickszone,
z6Mo-szare, lub szarawe, czasem szaro-brgzowe, lub
gliniasto-szare, na powierzchni nerek nieregularne
z0to-szare plamisto$ci. Pod otoczka drobne wybro-
czyny, w warstwie korowe] drobne, bilalo-szare
ogniska. Zmiany ograniczaja sie gidéwnie do warstwy
korowej nerek. Napotvka sje réwniez rerki mnieisze
od normalnych, pomarszczone, z nierdwnosciami
i zbliznowaceniami na powierzchni (27). Ped otoczka
nerki stwierdzié mozna cysty wypelnione przeiro-
czystym plynem, czasami wieksze od normalnej
nerki. Otoczka nerkowa tatwo sie zdejmuje.

Sledziona — ciemno-czerwona zwykle
szona, czasami kilkakrotnie.

Wezly chlonne — $rddpiersia, jamy brzuszne]j
oraz tulowia czesto obrzekle z wybroczynami (27).
Obrzek wezléw chionnych stwierdza sie jednak za-
ledwie w 50% przypadkéw, najwyrazniejsze zmiany
w tych narzadach napotyka sie u odmiany aleutow
i szafiréw.

powiek-

W Zolagdku mozna stwierdzi¢ drobne, krwawe
nadzerki oraz krew.
W nadnerczach, trzustce, grasicy, pecherzu i na-

rzadach rodnych zmian nie obserwowano.

Badania hematologiczne krwi nie wykazuja od-
chylen od normy.
Stwierdza sie okolonaczyniowe nacieki komorek

plazmatycznych 1 limfoidalnych o réznym nasile-
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niu (25). Wediug Filiona i Vranekena (3) naciek ten
jest proporcjonalny do ilo§ci gammaglobuliny we
krwi. W watrobie nacieki komorek plazmatycznych
stwierdza sie zwlaszeza w poblizu przewodow Zoll-
ciowych i w okolicy zyly wrotnej. Stwierdza sig
rowniez zwiekszenie ilosci retikulocytow jak 1 prze-
rostowe zapalenie przewodoéw zéiciowych (cholan-
gitis hyperplastica). Poza tym w przewodach 201
ciowych obserwuje sie ogniska martwicze i drobne
wynaczynienia. W nerkach napotyka sie nacieki ko-
morek plazmatycznych zwtlaszeza w warstwie koro-
wej. W stadium poczatkowym stwierdza sie silne
przekrwienia wlosniczek klebuszkéw nerkowych.
Niejednokrotnie obserwowano w okolicy mniejszych
naczyn tetniczych warstwy korowej zwyrodnienia
szkliste lub skrobiowatle, przypominajace chorobe
naczyniowa pochodzenia reumatycznego. W iniarg
postepu choroby dochodzi do znacznych naciekow
komorek plazmatycznych 1 limfocytéw do tkanki
lgczne] warstwy korowej. Procesem tym towarzy-
sza procesy zwyrodnienia szklistego, kanalikéw ner-
kowych i klebuszkéw. W czeSciowo rozszerzonych
kanalikach mozna znalezé waleczki szkliste i wa-
teczki biatkowe lub nagromadzone czerwone cialka
krwi. Obraz histologiczny zmian nerkowych wyka-
zuje w wiekszosci przypadkdéw procesy zwyrodnie-
niowe 1 naciekowe. Centralny system nerwowy
zawsze Jjest zaatakowany. Tworzg sie ogniska na-
ciekow komdrek plazmatycznych 1 limfocytéw wo-
ko6t naczyn. W weztach chlonnych obserwuje sie
nacieki komérek plazmatycznych. W $ledzionie cze-
sto pojawia sie rozproszony naciek komoérek
plazmatycznych i limfocytow.

Rozpoznanie choroby aleuckiej opieramy na
objawach klinicznych, wynikach testu jo-
dowego, zmianach anatomo-patologicznych, ba-
daniu cytologicznym weztéw chionnych oraz
badaniu histologicznym. Wedlug Hensona,
Leadera i Gorhama (16) test jodowy jest bar-
dzo przydatnym testem diagnostycznym po-
zwalajacym wykryé hypergammaglobulinemie
w surowicy chorych norek. Pomimo, ze hy-
pergammaglobulinemia nie jest objawem swo-
istym dla choroby aleuckiej i wystepuje przy
innych schorzeniach, test jodowy ma duze zna-
czenie diagnostyczne i nalezy sie nim poshu-
giwa¢ zanim nie znajdzie sie test bardziej
selektywny. Przy niklym procencie norek rea-
gujacych dodatnio przypuszczalnie nie chodzi
o chorobe aleucka, sg to jednak norki chore,
malo wartosciowe hodowlanie, a likwidujac je
niszczymy ewentualne ognisko choroby. Do-
datni test jodowy u 5% lub wiecej zwierzgt
przemawia za chorobg aleucky (27). Test jo-
dowy jest prosty i wykonalny w warunkach
terenowych. Krew pobiera sie do 2-ch kapilar
heparyzowanych z obcietego pazurka tylnej
konczyny. Po odwirowaniu krople surowicy
miesza sie z rowng ilosScig odczynnika (8). Przy
wyniku dodatnim wystepuje precypitacja, kto-
rej nasilenie zaleznie od przebiegu okreslamy
jednym, dwoma, trzema i czterema plusami.
Odczynnik do testu sklada sie: 2 g jodu, 4 g
jodku potasu, 30 ml wody destylowanej. Su-
rowica zhemolizowana nie nadaje sie do reak-
cji. Roztwor jodu winien byé przygotowany
Swiezo. Precypitacja wystepuje poczawszy od
22% gammaglobuliny w surowicy. Im ilosé
gammaglobuliny jest wigksza, tym odczyn jest
wyraZniejszy i precypitacja wystepuje szyb-

ciej. Zimmermann (37) podaje, ze nalezy sie
liczyé¢ z falszywymi wynikami przy tescie jo-
dowym, dochodzacymi do 15% w wynikach do-
datnich, a do 4% w wynikach ujemnych. Fal-
szywe wyniki dodatnie stwierdza sie czesciej
u standardéw niz u pasteli czy szafiréow. We-
dlug Zimmermanne falszywe wyniki testu jo-
dowego moga powstaé na skutek: starego ply-
nu Lugola uzytego do testu, zhemolizowanej su-
rowicy (krew norek ulega bardzo latwo he-
molizie). Zatluszczona plytka tlustymi palcami
tez moze by¢ przyczyng pomyiki. Po usu-
nieciu tych zrodet pomylek zmniejsza sie ilosé
mylnych wynikow.

Celem skontrolowania testu jodowego sto-
sowano metode elektroforezy i jak podaje
Zimmermann, nie obserwowano zbyt duzych
réznic w wynikach, potwierdzilo to przydat-
nos¢ testu jodowego do badan rutynowych.
Test jest latwy, szybki i tani. Nalezy pamie-
ta¢, ze wyniki testu jodowego u jednej norki
nie sa miarodaine, ale przy badaniu catego po-
glowia fermy sa bardzo wartosciowe.

W laboratoriach nie dysponujacych pracow-
nia histologiczng cytologiczne badanie wez-
16w chtonnych stanowi bardzo przydatng pozy-
cje w rozpoznaniu choroby aleuckiej. Wedtug
badan Trautweina (34) w preparatach wez-
¥ow chlonnych znajduje sie okoto 1,65% ko-
morek plazmatycznych. Na ilos¢ ta skiladaja
sie mlode i dojrzate komérki plazmatyczne:
a to plazmoblasty, plazmocyty, komoérki plaz-
matyczne duze 1 mate. U norek chorych na
chorobe aleucky ilos¢ ta wydatnie sie zwieksza,
zwilaszcza u odmian aleuckich i pokrewnych
niejednokrotnie kilka i kilkanascie razy.

Wykonanie badania: z powierzchni §wiezo prze-
cietego wezla chlonnego, najlepiej krezkowego spo-
rzgdzamy kilka odciskow lekko dotykajgc szkiel-
kiem podstawowym (material winien by¢ pobrany
mozliwie najszybciej po zgonie zwierzecia). Preparat
suszymy na powietrzu, barwimy i utrwalamy przez
5 minut odczynnikiem May-Grunwalda, spiukuje-
my wodg destylowang zanurzamy do wodnego roz-
tworu Giemzy-Romanowskiego na okolo 40 minut
(20 kropli barwnika na 16 ml wody destylowanej).
Zanurzone w brawniku preparaty umieszczamy w
termostacie 37°C, splukujemy wods destylowana.
Pod imersja obliczamy 1.000 komorek z réznych
miejsc preparatu wyliczajae procent komorek
plazmatycznych znajdujacych sie wsréd limfocy-
tow.

Przeprowadzajac badania w kierunku cho-
roby aleuckiej nalezy odrézni¢é nieropne za-
palenie nerek, watroby i przewodéw zblcio-
wych na skutek zatru¢ czy tez innych scho-
rzen. Napotykane zmiany w tych narzgdach
przypominaja chorobe aleucks. Brak jednak
wtedy zmian w tkance lacznej zyly wrotnej,
zmian reumatoidalnych w naczyniach, obrze-
ku wezléw chlonnych, naciekow komérek plaz-
matycznych i limfoidalnych w narzadach.

Rokowanie — zle. Choroba aleucka zwykle
konczy sie S$miercig norek, wyzdrowienia no-
towano w bardzo rzadkich przypadkach.

Leczenia swoistego — brak. Nie znane sa
leki specyficzne dla choroby aleuckiej. Anty-
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biotyki wplywajac na schorzenia towarzyszace
moga troche przedluzyé zycie norek. Sulfona-
midy — przeciwwskazane, ze wzgledu na
uszkodzenie nerek. Kortizon przyspiesza $mieré
norek. Leczenie witaming ,, K" nie dawalo wy-
nikéw (13). Nalezy leczy¢ objawowo, aby do-
prowadzi¢ chore norki do uboju na skéry. Po-
dawa¢ dobra, pelnowartosciowg karme: chude
mieso lub chude ryby z dodatkiem witaminy
LAV 1, C” oraz Swiezg watrobe. Podawaé duzo
wody do picia. Nie podawaé soli i tluszczu. W
razie chtodu przeniesé norki do cieplejszych po-
mieszczen.

Zapobieganie: skutecznych szczepionek do-
tychczas brak. W Ameryce przeprowadza sie
proby ze szczepionksg formolowana z narzg-
déw chorych norek na chorobe aleucksg ze
zmiennymi wynikami. Waznym czynnikiem w
zwalczaniu choroby aleuckiej jest eliminacja
zwierzat chorych przy pomocy testu jodowego,
ktéra nalezy przeprowadza¢ 2—3 razy do ro-
ku. Wedlug Zimmermanna (37) test jodowy
przeprowadzony na jednej fermie przed wy-
kotami wykazal 67% samiczek reagujacych do-
datnio. Samiczki te daty przecietnie 0,1 przy-
chowku. Pozostale samiczki reagujace ujem-
nie daly po 6 mtodych. Powtorzenie testu u sa-
miczek reagujgcych ujemnie w pazdzierniku
wykazalo jeszcze 19% dodatnich, a na wiosne
roku nastepnego jeszcze 2%. Zimmermann za-
leca: samice, ktoére nie daly potomstwa lub
mialy nieliczne mioty przebadaé przy pomocy
testu jodowego. Reagujace dodatnio odosob-
ni¢, klatki po nich odkazi¢. Odsadzajgc mto-
dziez nie lgczyé¢ miodych pochodzacych z du-
zych miotéw z mlodymi z nielicznych miotéow.
Mtlodziez odsadzaé do uprzednio odkazonych
klatek. Zwierzeta do hodowli wybiera¢ z mio-
téow licznych i silnych. Przed okresem skoéro-
wania wszystkie norki przeznaczone do ho-
dowli przebada¢ testem jodowym. Reagujace
dodatnio skierowa¢ do uboju na skory.
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Sposr6d 100 probek kielbas surowych twardych
znajdujaeych sie w handlu autorzy wyizolowali w
dwoch przypadkach S. miinchen. We wszystkich
prawie przypadkach stwierdzono obecno$é bakterii
z grupy coli i innych rodzajéw bakterii nalezacych
do rodziny Enterobacteriaceae. Wyniki badah nie
odpowiadaja przyjetym powszechnie normom oce-
ny bakteriologicznej wyrobéw miegsnych.
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