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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

ABDON STRYSZAK
Warszawa

Zakazne schorzenia drég oddechowych cielat

Nazwa zakazne schorzenia uktadu oddecho-
wego cielgt jest terminem umownym, ktérym
okreslamy zesp6t proceséw chorobowych'
umiejscowionych wylacznie lub gléwnie w
drogach oddechowych, powstajacych w wy-
niku zakazenia réznymi wirusami i bakteria-
mi przy wydatnym wspoéldzialaniu ujemnych
wplywéw $rodowiskowych.

W przeszlosei wszystkie schorzenia drég od-
dechowych cielgt obejmowano wsp6lng nazwa
»zakazne odoskrzelowe zapalenie pluc” (bron-
chopneumonia infectiosa s. enzootica). Nazwa
ta w szerokich kregach lekarzy wet. prakty-
kéw jeszcze dzisiaj jest w powszechnym uzy-
ciu.

W ciggu ostatnich 10—15 lat prowadzono in-
tensywne badania majace na celu wyjasnienie
etiologii zakaznego odoskrzelowego zapalenia
pluc. Badania te doprowadzily do wyodrebnie-
nia z wydzieliny nosowej i tkanki ptucnej cho-
rych wzglednie padlych zwierzat szeregu wi-
rusow. NajczeSciej izolowano wirus parainflu-
enzae 3, adenowirusy oraz wirus zapalenia no-
sa i tchawicy. Sklonilo to czesé autoréow do
etiologicznego zr6znicowania schorzen drog
oddechowych bydla na 3 odrebne jednostki
chorobowe: parainfluenze bydla, zakaZzne za-
palenie nosa i tchawicy (rhinotracheitis infec-
tiosa) i schorzenia wywolane przez adenowi-
rusy (preumoenteritis).

Oproécz wirus6w w materiale pochodzacym
od chorych cielat wykazano réowniez bedsonie,
mykoplazmy oraz bakterie z rodzajéw: Pasteu-
rella, Corynebacterium, Haemophilus oraz pa-
leczke okreznicy, paciorkowce i gronkowece.

Czynnikiem etiologicznym mnajczesciej obwi-
nianym o wywolanie proceséw chorobowych
w uktadzie oddechowym bydia jest wirus pa-
rainfluenzy 3 (PI3). Badania serologiczne,
przeprowadzone w wielu krajach, ujawnity
obecno$é¢ swoistych przeciwcial u wysokiego
odsetka bydta. W Wielkiej Brytanii, NRD,
Francji, Czechoslowacji i Stanach Zjednoczo-
nych Ameryki Pn. wykazano dodatnie miana
serologiczne u 80% badanyeh zwierzat. Swiad-
czy to niewatpliwie o duzym procencie zaka-
zen bezobjawowych. Odsetek bydla wykazuja-
cego dodatnie miano serologiczne wzrasta z
wiekiem zwierzat (Perleberg 1967). Cieleta —
oseski przyjmujg przeciwciata z siarg. Okres
ich trwania we krwi cielgt wynosi przecietnie
6—8 tygodni. Najsilniejszy spadek przeciwcial
nastepuje w ciggu pierwszych 3 tygodni zycia
cielat. Jesli poczatkowe miano przeciwcial po-
chodzenia siarowego bylo bardzo wysokie,
wowezas przeciwciala znalezé mozna we krwi
cielat nawet do 19—23 tygodni po urodzeniu
(Dawson 1966, Sweat 1968). Jesli natomiast po-
czatkowe miano serologiczne biernie nabyte za
posrednictwem siary bylo bardzo niskie, to
wtedy juz mawet kilkudniowe cieleta mogg by¢
wrazliwe na zakazenie wirusem. Mathaeus i
Bogel (1964) wykazali, ze cieleta poczawszy od
11—14 dnia zycia moga wytwarzaé odpornosé
czynng wyrazajgcag sie m.in. Jddpowiednim
mianem swoistych przeciwcial. W zwigzku z
powyzszym u miodych cielat ustalenie czy
wykazane przeciwciala sg pochodzenia siaro-
wego, czy infekcyjnego moze mnatrafiaé ma
trudnosci. Wedlug Perleberga (1967) wykorzy-
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stanie miana serologicznego krwi dla celéw
diagnostycznych jest mozliwe tylko u cielgt
starszych, co najmniej czteromiesiecznych i to
wowcezas gdy miano ksztalfuje sie powyzej
1:64.

Wirus PI-3 szerzy sie szczegélnie szybko
wsréd cielgt starszych, u ktorych juz znacznie
zmniejszyla sie odporno$¢ bierna nabyta za
posrednictwem siary. Wirus najtatwiej jest
wyizolowa¢ od mlodych cielat. Wedlug Bu-
roughs’a (1967) izolacja wirusa udaje sie czes-
ciej w zimnych porach roku anizeli w lecie.
Eksperymentalne zakazenie cielat wirusem pa-
rainfluenzy-3 rzadko prowadzi do rozwoju wi-
docznych objawéw chorobowych. Czesto zaka-
zone zwierzeta wogodle nie reagujg w ewiden-
tny sposéb, albo tez obserwuje sie tylko przejs-
ciowy, niewielki wzrost cieploty ciala i stabo
zaznaczone objawy niezytowe. Jedynie w wy-
jatkowych przypadkach udalo sie eksperymen-
talnie wywola¢ chorobe o ciezszym przebiegu.

W warunkach naturalnych na zakazenie wi-
rusem parainfluenzy-3 najbardziej podatne sg
cieleta 3—8 tygodniowe, a wiec cieleta znaj-
dujace sie w okresie najwydatniejszego spad-
ku odpornosci biernej, nabytej za posrednic-

twem immunoglobulin zawartych w siarze.
Takie cieleta chorujg tez zwykle najcieze]j.
Cieleta ponizej 3 tygodnia zycia zapadajg

rzadko. W przenoszeniu choroby gléwnag role
odgrywa zakazenie kropelkowe. Zrodlem zaka-
zenia dla cielgt mogg byé¢ zwierzeta starsze be-
dace nosicielami wirusa. Zakazenia wirusem
parainfluenzy-3 ujawniaja sie najczescie]j
w miesigcach zimowych i weczesnowiosennych.
Przechorowanie pozostawia odpornos¢ przemi-
jajaca i dlatego w jednym i tym samym sta-
dzie parainfluenza moze wystepowa¢ co rok.
Nawroty choroby cechuja sie jednak zwykle
lagodniejszym przebiegiem. Jedynie miode cie-
leta znajdujgce sie w okresie tzw. nizu odpor-
nos$ciowego mogag wtedy chorowa¢ ciezko.

Objawy chorobowe parainfluenzy nie odbie-
gaja od znanego obrazu zakaznego odoskrzelo-
wego zapalenia ptuc. W przypadkach o 1zejszym
przebiegu objawy ograniczajg sie do przejscio-
wego podniesienia temperatury, zapalenia spo-
jowek, $linienia, Sluzowo-ropnego niezytu no-
sa, lekkiego, suchego kaszlu i przyspieszonego
oddechu. Jest to tzw. posta¢ nosowo-tchawico-
wa, ktora z reguly przebiega tagodnie i zwie-
rzeta po 2-—3 tygodniach zaczynaja zdrowiec.
W innych przypadkach rozwija sie zapalenie
pluc. W przebiegu parainfluenzy moga wyste-
powa¢ 2 typy zapalenia pluc, zaleznie od tego
jakie bakterie wiklajg proces zapoczatkowany
przez wirus. Pierwszy typ to zapalenie o cha-
rakterze niezytowym, przechodzgce w ropne.
W stadium bardzie] przewleklym wystepuja
w tkance pluc liczne drobne ropnie. Ten typ
zapalenia pluc (ropne) towarzyszy zwykle
wtornemu zakazeniu przez Corynobacterium
pyogenes.
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Czesciej wystepuje zapalenie ptuc widkniko-
we typowe dla zakazenia pasterelami. Wirus
parainfluenzy-3 nie atakuje przewodu pokar-
mowego, dlatego tez w przeblegu zakazenia
tym wirusem nie wystepuje biegunka.

Rozpoznanie parainfluenzy opiera sie zwy-
kle na obrazie klinicznym i sekeyjnym. Do-
kladne rozpoznanie z uwzglednieniem czynnika
etiologicznego wymaga przeprowadzenia ba-
dan wirusologicznych. Potrzebny material po-
biera sie od zywego zwierzecia za pomoca
tamponu wprowadzonego gieboko do jamy no-
sowej, a post mortem z chorobowo zmienione]j
tkanki ptucnej.

Zakazenie wywolane przez adenowirusy, jak
narazie, budzily mniejsze zainteresowania ba-
daczy anizeli infekcje wywolane przez wirus
parainfluenzy-3, pomimo, ze przeciwciala dla
tych wiruséw byly znajdywane u stosunkowo
duzego odsetka bydla. W Wielkiej Brytanii
Harbourne i wsp. (1966) wykazali swoiste prze-
ciwciala w 30% badanych préb krwi bydia
w 15 na 19 badanych gospodarstw, a Bartha
(1968, Wegry) stwierdzil je u 30% badanych
cielat rzeznych i u 90% cielgt pochodzacych ze
stad, w ktorych wystepowaly schorzenia drog
oddechowych.

Adenowirusy wyizolowane od bydla naleza-
ly do kilku serotypéw, majg one powinowac-
two zardéwno do tkanki ptucnej jak do blony
sluzowej przewcdu pokarmowego. Derbyshire
(1968) uwaza adenowirusy za wazny czynnik
etiologiczny w chorobach drog oddechowych.
Derbyshire i wsp. (1966) zakazili 8 cielgt po-
zbawionych siary bezposrednio po urodzeniu
donosowo 10 ml szczepu WBR. I bydlecego
adenowirusa typ 3. Po 24 godzinach tym samym
cieletom wprowadzili dotchawicowo takg sama
iloé¢ tego samego wirusa. Troje cielgt zabito po
4 dniach, dalszych troje po 7 dniach a pozo-
state cieleta po 3 miesigcach. Wszystkie zaka-
zone cieleta wykazaly za zycia nieznaczne
objawy kliniczne w postaci miezytu spojowek
i btony éluzowej nosa. Dwoje «cielat zdradzalo
objawy ze strony drog oddechowych. Kilka
cielgt gorgczkowalo. U 6 cielgt wystepowata
biegunka trwajaca 2—4 dni. Wirus wydzielono
z katu po 10 dniach po zakazeniu, a z wymazdéw
spojowek i nosa do 11 dni. Z nosa 1 cielecia wi-
rus izolowano jeszcze po 3 tygodniach. U zZadne-
go z zakazonych zwierzat nie wykazano wiru-
sa we krwi. Zmiany posSmiertne stwierdzono
gtownie w plucach w postaci ognisk zwatro-
bienia i niedodmy. Zmiany histopatologiczne
w plucach polegaty na zapaleniu oskrzeli o cha-
rakterze wytworczym oraz martwicy z zapad-
nieciem sie pecherzykéow plucnych w nastep-
stwie niedroznosci oskrzelikéw. Z pluc zwie-
rzat zabitych wydzielono wirus 4 1 7 dnia po
zakazeniu. U zwierzagt zabitych 3 miesigce po
infekeji wirusa nie udato sie wydzielic. W su-
rowicy krwi cielagt za pomocg metody immu-
nodyfuzji  wykryto swoiste przeciwciata
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neutralizujgce 3-—4 tygodnie po infekeji. kondycji musi byé skierowana do uboju. Obja-
U zwierzat zabitych 3 miesigce po infekcji wem najbardziej widocznym jest kaszel suchy

stwierdzono je do konca ich zycia.

Adenowirusy zgodnie z ich podwojnym po-
winowactwem do tkanki plucnej i przewodu
pokarmowego powodujg schorzenia zaréwno
uktadu oddechowego jak i przewodu pokarmo-
wego (pneumoenteritis). Na Wegrzech izolowa-
no adenowirusy jako glowny czynnik wiruso-
wy w schorzeniach drég oddechowych bydia
(Bartha 1968). Wedlug tego autora zwykle
choruja cieleta w wieku od 4 tygodni do 4 mie-
siecy, czasem rowniez zwierzeta starsze, nawet
8-miesieczne, natomiast moworodki zapadajg
bardzo rzadko. Choroba czesciej wystepuje w
zimnych porach roku. Przeniesiona do stada
dotychczas nie dotknietego chorobg rozprze-
strzenia sie szybko wsrod cielat i je$li warun-
ki érodowiskowe sg niepomysine moze wywo-
ta¢ dotkliwe straty. W stadach, w ktorych cho-
roba panuje enzootycznie chorujg glownie
4—6 tygodniowe cieleta, co wg Barthy wiaze
sie z utrata przez te zwierzeta odpornosci ko-
lostralnej.

Wedlug autorow wegierskich w przebiegu
preumoenteritis inicjowanej przez adenowiru-
sy mozna wyrozni¢ dwa stadia. W pierwszym
stadium choroba moze mie¢ posta¢ septyczng,
wystepuje wtedy silna duszno$¢, czasem obja-
wy zapalenia jelit i wrazliwe zwierzeta moga
zginaé po kilkudniowej chorobie. Cieptota cia-
la podnosi sie, nie przekraczajac jednak
40 wzglednie 41°C. W innych przypadkach
pierwsze stadium choroby zaczyna sie od
ostrego niezytu gérnych drég oddechowych,
ktory objawia sie surowiczo-sluzowym wy-
plywem z nosa i oczu. Gléwnym objawem sa
kaszel i silna duszno$é, zwierzeta stoja z wy-
ciggnieta szyja i z trudem oddychajg. Tetno
wzrasta do 70 uderzen na minute, nastepuje
szybki spadek sil, czesto dolgcza sie biegunka
i cieleta szybko chudna. Wieksza czes¢ zwie-
rzat zdrowieje po tygodniu Iub dwoch.
W przypadkach o zejéciu niepomyslnym $mieré
nastepuje najczesciej 3—5 dnia choroby.
W ostrych przypadkach zmiany patologiczne
w plucach ograniczajg sie dc nielicznych
ognisk niedodmy wielkosei ziarna grochu lub
orzecha oraz ognisk rozedmy. Czasem stwier-
dza sie zmiany wskazujgce na ostry niezyt je-
lita cienkiego. Blona $luzowa i podsluzowa jest
réwnomiernie obrzekla i zaczerwieniona, cza-
sem usiana drobnymi wybroczynami. Owrzo-
dzen nie spotyka sie. Smiertelno$¢é waha sie
w dos¢ duzych granicach. W najbardziej ko-
rzystnych przypadkach wynosi ona 1%. Czest
zwierzat pozornych ozdrowiencow moze za-
chorowa¢ ponownie po 2-—3 tygodniach.

Drugie stadium choroby cechuje sie zapale-
niem pluc o przebiegu ostrym lub podostrym
przybierajgcym niekiedy charakter ropny. Cho-
roba trwa z reguly 10—20 dni, 10% cho-
rych zwierzat ginie a 40—50% z powodu zlej

i bolesny. Wystepuje znaczna dusznosé, wi-
doczne blony Sluzowe sg sine. U niektérych
zwierzat obserwuje sie biegunke i wzdecie. Na
sekcji stwierdza sie zapalenie pluc. Charakter
zapalenia podobnie jak przy parainfluenzie
zalezy od rodzaju bakterii wiklajacych, ktore
w tym stadium choroby wyizolowa¢ mozna
z ptue w czystej hodowli.

W  ptucach, nerkach, sledzionie, wezlach
chionnych, blonie Sluzowej jelita, w wyplywie
z nosa i oczu jak rowmiez w kale chorych cie-
lat udalo sie wykazaé¢ obecnos¢ serotypow 4,
5 1 7 adenowirusa bydlecego. Intra vitam uda-
to sie wyizolowaé wirus z wymazow nosa,
spojowek i z kalu, post mortem z wszystkich
tkanek. Serotypow 1, 2 i 3 nie udato sie wyizo-
lowac, jednak w kilku stadach wykazano
obecno$¢ przeciwcial swoistych dla tych sero-
typow.

Izolacja bydlecych adenowiruséw z materia-
tu zwierzecego mie jest tatwa. Szczepy wyizo-
lowane przez badaczy wegierskich rozmnaza-
ja sie tylko w hodowli tkankowej z jader cie-
lecych. Do izolacji wirusa potrzeba bylo przy-
najmniej 8—10 $lepych pasazy.

Wirus zakaZnego zapalenia jamy nosowe]
1 tchawicy (Wirus IBR — skrot uzywany w
piSmiennictwie zagranicznym od stow infec-
tious bovine rhinotrachetis) jest identyczny
z wirusem wywolujacym zakaZny wyprysk pe-
cherzykowy przedsionka pochwy bydla czyli
otret (vulvovaginitis). W Europie znany jest
przede wszystkim otret, ktéry jak wiadomo
szerzy sie glownie drogg krycia. Postaé noso-
wo-tchawicowa tej choroby zostala stwierdzo-
na w 1953 r. w Ameryce przez Mac Kerchere
wéréd bydia wypasowego. Bydlo to skupione
w olbrzymich stadach sktadalo sie ze zwie-
rzat w sensie reprodukcyjnym nieaktywnych.
W takich warunkach szanse przenoszenia sie
wirusa droga plciowg byly niewielkie. Nato-
miast duze zageszczenie zwierzagt moglo ula-
twi¢ przystosowanie sie wirusa do tkanek
ukladu oddechowego. Istotnie Straub i wsp.
stwierdzili doswiadczalnie, ze przez lizanie wi-
rus moze by¢ przeniesiony z narzadéw plcio-
wych na blony S$luzowe drég oddechowych.
Poczatkowo zarazek nie wywoluje tu zmian,
ktore dalyby widoczne objawy chorobowe.
Jednak dalsze pasaze wirusa w drogach odde-
chowych powoduja stopniowo jego uzjadliwie-
nie si¢ 1 pojawienie sie u dotknietych nim
zwierzgt widocznych objawéw chorobowych. W
krajach Europy wspomniany wirus wydaje sie
odgrywaé mniejszg role patogenetyczng w cho-
robach drég cddechowych, Harbourne i wsp.
(1966, Wielka Brytania) wykazali przeciw-
ciaia swoiste dla tego wirusa tylko w jednym
stadzie na 19 badanych i to tylko u 2 zwie-
rzat. Rowniez na Wegrzech (wg Bartha 1968)
zakazenia wywolane przez wirus IBR odgry-
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wajg malg role. Wérdod badanego  bydia rzez-
nego i cielagt stwierdzono zaledwie utamek pro-
centu zwierzat reagujacych pozytywnie. Na-
tomiast Grunert i wsp. (1967, Stowacja) zna-
lezli swoiste przeciwciala u 4,6% badanych
krow 1 jatowek i w 28,5% badanych stadach,
oraz u 8,6% badanych buhajéow i w 71% ba-
danych stacji buhajow. Wymienieni autorzy
stowaccy znalezli w jednym stadzie bydla u
mlodych zwierzat w 4 tygodnie po wybuchu
ostrego procesu zapalnego gérnych drog od-
dechowych 28% pozytywnie reagujacych zwie-
rzat. W ciggu nastepnych 2 miesiecy w sta-
dach nastgpil wydatny wzrost reagentéw do
50% badanych zwierzat. Po 12 miesigcach
zaréwno miano jak 1 procent reagujacych
zwierzat wyraznie opadly. Autorzy uwazaja,
ze w Stowacji wirus IBR obok innych wiru-
s6w moze odgrywa¢ pewna role w patogene-
zie schorzen drég oddechowych. Straub (NRF)
wykazal u 33,2% badanych sztuk bydta pocho-
dzacego z 10 stad przeciwciata neutralizujgce
wirus IBR. Wirus zakaZnego zapalenia nosa
i tchawicy sporadycznie byl izolowany z drog
oddechowych cielat takze we Francji i w
Niemeczech.

Rhinotracheitis infectiosa objawia sie zaczer-
wienieniem $luzawicy i nosa (red nose), Slu-
zowym, pbdzniej sluzowo-ropnym wyplywem z
nosa, przekrwieniem blony $luzowej mosa, $li-
nieniem, gorgczkg do 42°C, dusznoscia i su-
chym kaszlem, ktory pdzniej staje sie wilgot-
ny. Czesto wystepuje zapalenie spojowek. W
tym stadium choroby zwierzeta moga zdro-
wie¢. W ciezszych przypadkach na blonie $lu-
zowej nosa powstaja pustutkowate wzniesie-
nia, ktére z czasem zlewajg sie. Blona $luzo-
wa ulega martwicy, pokrywa si¢ rozlegtymi
blonami dyfteriodalnymi i wrzodami. Podob-
ne zmiany wykazuja niekiedy spojowki. Wy-
plyw z nosa przybiera charakter sluzowo-rop-
ny i moze zawiera¢ niekiedy domieszke krwi.
Ciezkie przypadki choroby naogél sg spowodo-
wane przez bakterie wiklajgce, prawie zawsze
koncza sie Smiercig zwierzecia. Smiertelnogé
waha sie w granicach od kilku do-10%.

Objawy drugiej postaci klinicznej choroby
wywolanej przez omawiany wirus vulvovagini-
tis — sg ogoblnie znane. Niektorzy autorzy wy-
rozniaja jeszcze trzecig posta¢ choroby — mia-
nowicie — zapalenie spojowek 1 rogowek,
keratoconiungtivitis. Cechuje sie ona prze-
krwieniem spojowek i Sluzowo-ropnym lub
ropnym wysiekiem. Spojowki sa obrzmiale i
usiane .drobnymi grudkami. Ze spojéwek pro-
ces moze przenie$¢ sig na rogowki, ktore ule-
gajg zmetnieniu 1 sg silnie nastrzykane krwig.
Zmiany moga dotyczy¢ jednego lub obu oczu.

Opisano takze przypadki zapalenia mézgu
i rdzenia wywolane przez wirus IBR. Wresz-
cie w przebiegu omawianej choroby moze réw-
niez wystepowa¢ biegunka.
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Choroba wystepuje zaréwno u cielat jak i
u starszych zwierzat i trwa zwykle okolo 2
tygodni. Zachorowalno$¢ wynosi od 7 do 100%,
a Smiertelno$¢é od 2—12%. Odpornosé¢ po prze-
byciu choroby w postaci otretu jest nieznacz-
na i krotkotrwata. Natomiast po przebyciu za-
kazenia w postaci zapalenia nosa i tchawicy
bydlo nabiera znacznej odpornosci co wska-
zuje na to, ze w uktadzie oddechowym ten
sam wirus wywiera silniejsze dzialanie anty-
genowe. Od choroby wywotanej przez wirus
parainfluenzy i adenowirusy zakaZne zapale-
nie nosa i tchawicy roézni sie tym, ze mlede
cieleta po zakazeniu wirusem IBR zwykle nie
chorujg oraz tym, ze w przebiegu zakazZnego
zapalenia nosa i tchawicy w blonie Sluzowej
nosa wystepuja wrzody.

Niektérzy autorzy do zakaZnych schorzen
drég ‘oddechowych =zaliczajg rowniez wiruso-
wa biegunke poniewaz wywolujacy ja wirus
atakuje réwniez blony $luzowe drog oddecho-
wych. W niniejszym artykule z opisu tej choro-
by jednak rezygnujemy, jako ze stanowi ona
samodzielna jednostke nalezaca do zespolu
choréb bton §luzowych (mucosal disease com-
plex) i daje objawy gléownie ze strony prze-
wodu pokramowego, stad tez powszechnie dzi$§
stosowana nazwa wirusowa biegunka bydla.

Rola etiologiczna innych wiruséw jest mniej
doktadnie zbadana. Etiopatogenetyczne znacze-
nis reowiruséw w schorzeniach drég oddecho-
wych badali Lamont i wsp. (1968). Nowo na-
rodzone cieleta pozbawione siary zakazono
przez drogi oddechowe kilkoma szczepami reo-
wiruséw pochodzenia bydlecego lub Jludzkie-
go. Zakazenie przebiegalo bezobjawowo. U
cielagt zabitych 4 lub 7 dnia po zakazeniu
stwierdzono w plucach zmiany zapalenia $réd-
migzszowego z rozlegltym zluszczaniem sie na-
blonkoéw pecherzykéw pluenych. W gérnych
drcgach oddechowych siwierdzono niewielkg
iloé¢ wysieku. Wirus mozna bylo wyizolowaé
z wymazéw nosowych i1 odbytowych do 5
wzglednie 6 dnia po zakazeniu, niekiedy tak-
ze z krwi i spojéowek. Po uboju cielgt wyod-
rebniono wirus w wysokim mianie z pluc i
okolicznych wezléw chlonnych oraz z przewo-
du pokarmowego. Autorzy wnioskuja, ze reo-
wirusy moga odgrywaé¢ okreflong role w pa-
togenezie schorzen drog oddechowych u bydia.

Bedsonie atakujg rézne narzady (centralny
uklad nerwowy, narzady rozrodcze, przewdd
pokarmowy i uklad oddechowy) i wywoluja
zmienny obraz kliniczny. U bydla infekcje
wywolane przez te drobnoustroje cechujg sie
na 0got tagodnym, czesto bezobjawowym prze-
biegiem. Obwinia sie je jednak o wywolanie
takze powazniejszych proceséw chorobowych
w osSrodkowym ukladzie nerwowym, pokar-
mowym i rozrodczym. Zmiany w plucach wy-
wolane przez bedsonie majg charakter zapa-
lenia platowego. W Czechostowacji, Francji,
Rumunii i Stanach Zjednoczonych Ameryki
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Poin. bedsonie byly nierzadko izolowane od
cielat z objawami zapalenia pluc. Winter
(NRD, 1969) znalazt w 50% badanych stad
przeciwciala wiazace dopelniacz w mianie od
1:40 do 1:320. W 4 przypadkach udalo sie te-
mu autorowi wyodrebni¢ bedsonie z wydzieli-
ny nosa i pluc chorych wzglednie padlych
zwierzat. Winter uwaza, ze bedsonie sa bar-
dzo rozpowszechnione wsérod mlodego bydia
i ze odgrywajg przyczynowg role w schorze-
niach drég oddechowych. Tego samego zdania
jest Storz (1968 USA), Nevjestic i wsp. (Jugo-
stawia, 1967) badali przyczyne schorzen ukla-
du oddechowego bydia wystepujacych maso-
wo w pewnym duzym gospodarstwie hodowla-
nym. Chorowaly przewaznie cieleta 2—4 mie-
sieczne z nastepujacymi objawami: niezyt no-
sa, kaszel, przyspieszony oddech i znaczne
chudniecie. Drogg szczepien do zoditka 7-dnio-
wego zarodka kurzego zawiesiny pluc padiego
cielecia otrzymano drobnoustrdj, ktérego cechy
morfologiczne i serologiczne odpowiadaly bed-
soniom. U 35% badanych cielat i u 46% ba-
danych kréw znaleziono przeciwciala dla bed-
sonii w mianie 1:128.

Popovici i Bragoru (Rumunia, 1965) stwier-
dzili u cielat zakazonych dotchawicowo bed-
soniami wyizolowanymi od bydta zmiany réz-
nego stopnia w zaleznosci od wielko$ci ino-
culum. Dawka zawierajgca 1/100 zakazonego
zottka zarodkowego wywolata slabego stopnia
zmiany zapalne pluc, ktérym nie towarzyszyty
jakiekolwiek objawy Kkliniczne. Dawka infek-
cyjna zawarta w polowie zakazonego zo6ltka
zarodkowego wywolala przejéciowy wzrost
cieploty ciala, stabo zaznaczone objawy ze
strony drog oddechowych i nieco bardziej roz-
legte zmiany w pltucach. Taka sama dawka
ptasiego lszczepu bedsonii wyizolowanego z
przypadku ornitozy wywolata goraczke i wy-
razny syndrom plucny z rozleglymi zmiana-
mi zapalnymi w plucach. Na podstawie po-
wyzszych doswiadezen, autorzy dochodza do
wniosku, ze szczepy bydlece bedsonii odzna-
czajg sie staba patogennoscia.

Rola mykoplazm w patogenezie schorzen
ukladu oddechowego cielgt nie zostala jeszcze
dostatecznie wyjasniona.

Drobnoustroje te byly izolowane z rdéznych
narzaddéw chorych zwierzat a po eksperymen-
talnym zakazerniu stwierdzono histologiczne
zmiany w plucach. Wydaje sie jednak, ze w
naturalnych warunkach ujawniajg one dziata-
nie chorobotwércze dopiero we wspoéldziataniu
z wirusem parainfluenzy-3, z pasterelami i w
réznych stanach stressowych (Hamdy 1968).

Na podstawie analizy wynikéw wspodlczes-
nych badaii nad etiologia pneumonii -cielgt
mozna powiedzie¢, ze etiologia tej choroby
jest bardzo zlozona i Ze sposrod wyzej wymie-
nionych wiruséw zaden nie moze byé uwa-
zany za wylaczny czynnik etiologiczny. Wiru-
sy uchodzi¢ moga raczej za czynnik inicjujg-

cy chorobe, na co miedzy innymi wskazuje
tagodny na og6t przebieg infekeji doswiadczal-
nej. Baldwin i wsp. (1967) eksponowali mtode
cieleta na donosowe zakazenie wirusem PI-3,
rozpylajac zawiesine tego zarazka w pomiesz-
czeniu w ktéorym umieszczono do$wiadczalne
cieleta. Nastepnie w okreslonych odstepach
czasu tym samym zwierzetom wprowadzono
dotchawicowo odpowiednie dawki Pasteurella
haemolitica. Cieleta zakazone obydwoma za-
razkami zareagowaly wyzsza goragczks, wyka-
zaly silniejsze objawy chorobowe i bardziej
rozlegte zmiany patologiczne w plucach, ani-
zeli cieleta zakazone jednym lub drugim za-
razkiem. U wymienionych cielgt stwierdzono
przeciwciata zaréwno dla wirusa PI-3 jak i
dla pastereli. Jako przykiad zlozonej patoge-
nezy schorzen uktadu oddechowego stuzyé mo-
ze rdéwniez tzw. choroba transportowa (ship-
ping fever), w ktérej jak wyjasniono w ostat-
nich latach wspotdzialajg pasterele, maczugow-
ce, paciorkowce, gronkowce, wirusy PI-3, IBR
i bedsonie oraz rézne czynniki stressowe. Za-
réwno wirusy jak i bakterie mozna traktowaé
zatem jako drobnoustroje warunkowo choro-
botwoércze, ktore pelna dzialalnosé chorobo-
tworcza rozwijaja w organizmach o zmniejszo-
nej odpornosci. Dlatego tez np. u cielat po-
zbawionych siary wspomniane wirusy wywo-
luja o wiele silniejsze zmiany, anizeli u cielagt
prawidlowo Zywionych. Istotng role w uak-
tywnieniu dzialalno$ci tych drobnoustrojow
odgrywaija szkodliwe czynniki srodowiskowe,
na co miedzy innymi wskazuje to, ze w okre-
sie pastwiskowym zakaZne choroby drég od-
dechowych wystepuja rzadziej. Rola czynnika
sezonowego w wystepowaniu schorzen ukladu
oddechowego nie jest jeszcze dostatecznie wy-
jasniona. Wedlug Buroughs’a (1967) w okresie
zimy, gdy temperatura powietrza spada poni-
zej 0°C mozna wprawdzie 3 razy czeSciej izo-
lowaé¢ wirus z drég oddechowych bydlia, jed-
nak zdaniem wspomnianego autora o zapadal-
nosci na zakazne choroby drog oddechowych
decyduja rézne stany stressowe niezaleznie od
pogody. Nadmierne zageszczenie, zbyt duza
koncentracja amoniaku w powietrzu oborowym
stwarzaja specjalna dyspozycje do powstawa-
nia i szerzenia sie tych choréb. Wedlug Loos-
mora i wsp. (1964) jednym z czynnikéw zwiek-
szajagcych podatno$é na schorzenia drog odde-
chowych jest robaczyca pluc.

Mniej zbadany jest wplyw niedoboréw zy-
wieniowych na powstawanie wymienionych
chordb. Obserwacje kliniczne z okresu I wojny
swiatowe] wykazalty, ze dluzszy brak tlusz-
czéw zwierzecych w pozywieniu ludzi spowo-
dowal, zwlaszcza u dzieci, duzg wrazliwosé
na zakazenie. Znaczny procent zwiekszone]j
umieralnosci dzieci spowodowany byl od-
oskrzelowym zapaleniem pluc. Tluszcze zwie-
rzece szezegblnie masto sa jak wiadomo Zrod-
tem wit. A, D i E a niedobory wit A. powodu-
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ja zaburzenia w czynnosci nablonkow, przez
co blony Sluzowe stajg sie bardziej podatne
na dzialanie warunkowo chorobotwoérczych
drobnoustrojéow. W ostatnich latach, ze wzgle-
dow ekonomicznych wystepuja tendencje do
znacznej a nawet caltkowitej redukeji w pozy-
wieniu cielgt mleka pelnego, zastepujgc je
mlekiem odttuszezonym z dodatkiem prepa-
ratow  witaminowo-tluszczowych. Praktyka
hodowlana wykazuje, ze za pomocg takich pre-
paratow mozna uzyskaé¢ dobre wyniki w od-
chowie zwierzat, jednak pod warunkiem, ze
sktad i1 jako$¢ zawartych w nich produktéow
bedg odpowiadaly rzeczywistym potrzebom fi-
zjologicznym cielecia.

Srodkéw  leczniczych, ktore  dzialalyby
swoiscie w schorzeniach drég oddechowych
brak, stosuje sie wiec gléwnie leczenie skie-
rowane przeciw bakteriom wiklajacym, a wiec
sulfonamidy, przy czym najskuteczniej dzia-
laja pochodne pirydyny oraz antybiotyki, haj-
lepiej detreomycyna i pochodne tetracykliny.
Srodki te, jezeli sa stosowane odpowiednio
weczeShie, moga zapobiec powazniejszym zmia-
nom w plucach. Niektorzy stosujg antybiotyki
dotchawicowo z dodatkiem nowokainy, aby
zwalczy¢ kaszel obronny. U zwierzat 1zej cho-
rych stosuje sie $rodki stymulujace, jak bio-
tropine i ceromangan, stosuje sie takze krew
matki lub krew innych dorostych krow craz
witaminy A, E lub tez witamine C.

W celach zapobiegawczych stosuje sie za-
granicg szczepionki zawierajace -etiologicznie
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istotne wirusy. Uzywane sg szczepionki mono-
walentne i poliwalentne zawierajgce odpo-
wiednie wirusy peloaktywne lub inaktywo-
wane, alho tez wirusy i towarzyszace im bak-
terie wiklajace. Stosuje sie takze swoiste im-
munoglobuliny, podobno z pomysinym wyni-
kiem. Polski preparat ,,Boviglobin” wg Wis-
niewskiego nie chroni jednak cielat przed za-
chorowaniem.

Przede wszystkim nalezy dbaé¢ o higieniczne
utrzymanie i odpowiednie zywienie cielnych
kréw. Nalezy unikac wszystkiego, co mogleby
doprowadzi¢ do obnizenia odpornosci cielat,
szczegdlnie w okresie tzw. nizu odpornoscio-
wego. Noworodki powinny otrzymaé¢ dowolne
ilosci siary. Cieleta chore i zagrozone nalezy
karmi¢ mlekiem pelnym. Zagrozonym ciele-
tom podaje sie tez odpowiedni zestaw witamin,
zawierdjacy witaminy A, D i E. Nie naleiy
zapominaé¢ o witaminie E, ktéra m.in. dziala
tez korzystnie na resorbcje i odkladanie wi-
taminy A w organizmie. Dawka 10—15 jm.
witaminy E na ciele na jeden dzien zapobiega
objawom niedoboru tej witaminy. Duze iloSci
witaminy E izawiera siara, owies, gnieciony,
ptatki owsiane i dobre siano.

Cieletnik, w ktorym przebywajg chore zwie-
rzeta, powinien byc zamkniety. Poniewaz
zwierzeta, ktére wyzdrowialy przez dluiszy
czas moga wydala¢ wirus, nalezy je odpowied~
nio dlugo izolowa¢ od otoczenia.

Adres autora: ul.

Grochowska 272.

prof. dr Abdon Stryszak, Warszawa,

|zolacja wirusa parainfluenzy-3 od cielat z objawami
odoskrzelowego zapalenia ptuc w Polsce

(doniesienie

Katedra Epizootiologii Wydzialu
Kierownik: prof,

Wirusowe schorzenia drég oddechowych u
bydla stanowia wazny problem ekonomiczny
i epizootyczny w wielu krajach w zwigzku z
czym w ostafnich latach prowadzone byty do$é
intensywne badania nad rolg wiruséw w tych
schorzeniach. Wyniki badan (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7,
8, 11, 13, 15, 16) wskazuja na role wirusa para-
influenzy-3 w patogenezie schorzen drdg od-
dechowych bydta.

W Polsce schorzenia drog oddechowych u
cielat wystepuja w niektorych rejonach hodo-
wlanych w dosé duzym nasileniu. Negatywne
wyniki badan bakteriologicznych i slabe efek-
ty terapeutyczne wskazuja na etiologie wiru-
sowg. Ostatnio Buczek (5) opublikowal donie-
sienia tymczasowe mad wystepowaniem prze-
ciwcial w surowicy krwi bydla dla wirusa pa-
rainfluenzy-3.
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tymeczasowe)

Weterynarii SGGW w Warszawie
dr A. STRYSZAK

Material i metody

Od cielgt chorych pobierano wymazy z nosa, od
padlych wiycinki ptuc i tchawicy. Wymazy, po dodaniu
plynu Hanksa z dodatkiem antybiotykéw natychmiast
zamrazano w suchym lodzie, badz tez przewozono na
zwyklym lodzie do pracowni. Wycinki ptuc i tchawi-
¢y przechowywano réwniez w stanie zamrozenia. Do
badan wirusologicznych uzyto hodowli komoérek nerki
cielecej. Do hodowli komoérek stosowano pilyn Hanksa
z dodatkiem 10—15% surowicy cielecej. Przed zakaze-
niem komoérek zmieniano ptyn odzywezy na utrzymu-
jacy bez dodatku surowicy. Komoérki obserwowano do
6 dnia po zakazeniu, zwracajac uwage na efekt cyto-
patogenny (CPE). Celem stwierdzenia wystepowania
ciatek wtretowych komérki po zakazeniu barwiono
hematoksylina i eozyna. Jako szczepu standardowego
do badan poréwnawczych ze szczepami krajowymi uzy-
to szczepu amerykafiskiego oznaczonego SF—4%).

*) Szczep SF-4 otrzymano dzieki uprzejmosei

J. H, Gillespie, Cornell University.
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