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Zokaźne schorzenia drog oddechowych cieląt

ABDON STRYSZAK
warszalua

Nazwa zakaźne schorzenia układu oddecho-
wego cieląt jest terminem utnownym, którym
określarny zespół procesów ,chorobowy,ch\
umiejscowionych wyłącznie ]ulb głównie w
drogach oddechowych, powstających w wy-
nilku zal<ażenia różnyrni wirusami i bakteria-
rni przy wydatny,m współdziałaniu ujemnych
wpływów środowiskowych.

W przeszłości wszystkie schorzenia dróg od-
dechowych cieląt ,o,bejmowano wspóIną nazwą
,,zakażne odoskrzelowe zapalenie pluc" (br on-
chopneumonża źnJectioso s. enzootżca). Nazwa
ta w szero]rich kręgach lekarzy wet. prakty-
|ków jeszcze dzisiaj jest w pows,zechnym uży-
cru,

W ciągu ,ostatrrich 10-15 lat prowadzono in-
tensywne badania mające na celu wyjaśnierrie
etiologii zakaźnego odosknzelowego zapalenia
płuc. Badania te dorprowadziły do wyodrębnie-
nia z wydzieliny nosowej i tkanki płucnej cho-
rych względnie padłych zwierząt szere,gu wi-
rusów, Najczęściej izołowano wirus parażnJlu-
enzae 3, a]denowinusy oraz wirus zapalenia no-
sa i tchawicy. S]<łoniło to część autorów do
etiologieznego zróżnicowa,nia schor,zeń dróg
o,ddechowych bydła na 3 odrębne jednostki
ohoro,bowe: parainfluenzę by,dła, zakaźne za-
palenie nosa i rtchawicy (rhżnotracheżtis infec-
tżosa) i schorzenia wywołane lprzez ade,nowi-
rusy (pneumo enteritis).

O,ptócz wirusów w ma,teriale pocho,dzącym
od chorych cieląt wykazano również bedsonie,

z rodzajów: Pasteu-
aemophźlus oraz pa-
wce i gronkowce.

Czynnikiem etiotrogicznym naj,częścief oilowi-
nianym o wywołanie procesów chor,obołvych
w układzie oddechowym hydła jest wirus pa-
rainfluenzy 3 (PI3). Badania serologiczne,
przeplowadzone W wietru ,knajach, ujawniły
obecność swoiśych pr,zeciwciał u wysokiego
odsetka bydła. lW Wielkiej Brytanii, NRD,
Franoji, Czechosłowacji i Stanac§ Zjednoczo-
nych Ameryki Płn. wykaza,no ,d,o,datnie ,miana
serołogiczne u B0% badanyeh zurierząt. Swiad-
czy to Tliewątpłiwie o dużym procencie zaka-
żeń bezobjawowych. Odsete[< bydła wykazują-
oego doldatnie miano ser,oIogiczne wzrxta z
wiełkiem zwierząt (Perleberg 1967). Cielęta -oseski przyjmują rprzeciwciała z siarą. Ol<res
ich trwania we ikr,wi cieJąt w)znosi przeciętnie
6-8 tygodni. Najsilniejszy spadek przeciwciał
następ,uje w ciągu pierwszyc,h 3 tygodni życia
cieląt. Jeśli p,oczątikowe miano przeciwciał po-
ctr,odzenia siar,owego ibyło bardzo wysokie,
wówczas przeciwcia,ła znd,eźć można vre krwi
cieląt nawet do 19-23 tygoldni po trrodzeniu
(Daws,on 1966, Sweat 1968). Jeśli natormiast po-
czątkowe miatno ser,ologiczne biernie nabyte za
pośrednictwem siary było bardzo rriskie, to
w,tedy już ,nawet lkilkudniowe cielęta rnogą być
wrażliwe na zaka,żenie wirusem. Mathaeus i
Bógel (1964) wykazali, że cielęta począwsay o,d
71-14 d,nia życia (rnogą wytwarzać odporność
czynną wytażającą się m.in. ódpowiednim
mianem swoistych przeciwciał, W związku z
powyższym u młody.ch cieląt ustalenie czy
wykazane przeciwciała są pochodzenia siaro-
wego, czy infekcyjnego może ,natrafiać rrra
trudrrości. Według Perleberga (1967) wykorzy-

I97



Nr4 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXVI

srtanie miana serologicznego krwi d]a celów
diagnostycznych jest mozliwe tylko u cieląt
starszych, co najmniej czteromiesięcznych i to
wówczas gdy m,iano kształtuje się powyżej
1;64.

iWirus PI-S szerzy się szczególnie szybko
wśród cieląt starszych, u ktLlrych już znacznle
zmniejszyła się otdporność bierna nabyta za
pośrednictwetn siary. lWirus najłatwiej jest
wyizolować ,od młodych cieląt. Według Bu-
roughs'a (1967) izolacja wirusa udaje się częś-
ciej w zimł-rych porach roku aniżeli w lecie.
Eksperyrnentalne zakażenie cieląt wirusem pa-
rainfluenzy-3 rzadko pr,owad,zi do rozu,oju wi-
docznych objawów chorobowych. Często zaka-
żone zwierzęta wogóle nie reagują w ewiden-
tny sposób, albo tez obserwuje się tylko przejś-
ciowy, niewielki wzrost ciepłoty ciała i słabo
zaznaczolDe obja,wy nieżytowe. Jedynie w wy-
jątkowych przypadkach udało się eksperymen-
talnie r,vywołać chorobę o cięższy,m prze,biegu.

W warunkach naturainych na zakażenie wi-
rusem parainfluenzy-S najbardziej podatne są
cieięta 3-B tygodniowe, a więc cielęta znaj-
dujące się w okresie rrajwydatniejs,zego spad-
ku odporności biernej, nabytej za pośIednic-
twem immunoglo,bulin zawartych w siarze,
Takie cielęta chorują też zwykle naiciężej.
Cielęta poniżej 3 tygoidnia życia zapadają
rzadko. W przenoszeniu choroby glówną rolę
odgrywa zakażenie kropelrkowe . Żr o,dłem zaka-
ze,nia dla cieląt mogą być zwienzęta starsze bę-
dące nosicielami wirusa. Zakażerlia rvirusem
parainfluenzy-3 ujawniają się najczęściej
w miesiącach zimowych i wczesnowiosennych.
Przechorowanie pozosltawia odporność prze,mi-
jającą i dlatego w jednynr i tytn saniym sta-
dzie parainflue,n,za może występować co lok.
Nawroty choro,by cechują się jednak zrvykle
łagod,niejszym prze,biegiem. Jedynie młode,cie-
lęta znajdujące się w okresie tzw. niżu odpor-
nościowego mogą wtedy chorować ciężko.

Objawy choroborve parainfluenzy nie odbie-
gają od znanego obran) zakażneg,o odoskrzelo-
wego zapalenia płuc. W przypadkach o Lżejszym
przebiegu objarł,y ograniczają się do przejścio-
weg,o podniesienia terrnperatury, zapalenia spo-
jówek, ślinienia, śluzowo-r,o,pnego nieżytu no-
sa, lekkiego, suchego kaszlu i Lprzyspieszonego
oddechu. Jest to ,tzw. postać ,nosowc-tchawico-
wa, która z reguły przebiega łagodnie i zwie-
rzęta po 2-3 tygodniach za,czynają zdrowieć.
W in,nych przypadkach rozwija się zapalenie
płuc. lW przebiegu parainfluenzy ,mogą wystę-
pować 2 typy zapalenia płuc, zależnie od tego
jakie bakterie wikłają ploces zapoczątkowa,ny
przez wtrus. Pierwszy typ to zapalenie ,o cha-
rakterze nieżytowym, przechodzące w ropne.
W sta,diurn bardziej przewlekłym występują
w tkance płuc liczne drobne ropnie. Ten typ
zapalenia płuc (ropne) towarzyszy zwykle
wtórnemu zakażennl przez CorEnobacterium
paogenes,
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Częściej występ,uje zapalenie płuc włókniko-
we typowe dla ,zakażenia pasterelami. Wirus
paraiirf,luenzy-3 nie atakuje przewodu pokar-
moweg,o, dlatego też w przebiegu zakażenia
tym wiruselm nie wys,tępuje biegunka.

Rozpoznanie parainfluanzy opiera się zwy-
kle na olbrazie klinicznyrn i sekcyjnym. Do-
kład,ne rolzpoznanie z uwzględ,nienietn czynnika
etiologicznego wymaga przeprowadzenia ba-
dań wirusologicznych. Potrzebny nrateriał po-
biera się o,d żywego zwierzęcia za po,mocą
tarnponu wprowadzonego głęboko do jamy no-
sowej, a post ,ftLoTten1, z ch,orobowo zmienionej
tkanki płuc,nej.

Zelkażenie wywołane przez adeńowirusy, jak
natazie, budziły mniejsze zainteresowania ba-
daozy aniże]i infekcje wywołane przez wirus
parainfluenzy-3, pomirno, że przeciwciała dla
tych wirusów były znajdywane u stosunkowo
dużego o,dsetka bydła. tW lWielkiej Bryrtanii
Harb,ourne i wsp. (1966) wykazali swoiste plze-
ciwciała w 30/o badanych prób krwi bydła
w 15 na 19 badanych gospodars]tw, a tsartha
(1968, Węgry) stwierdził je u 307o ba,danych
cieląt rzeżnych i u 90% cieląt pochodzących ze
s,tad, w których występowały schorzenia dróg
oddechowych.

Adenowirusy ,rvyizolowane od ,bydła należa-
ły 'do kilku serotypów, mają one powinowac-
two zarówno do tkanki płucnej jak do błony
śluzowej przewcdu pokarlrrowego. Derbyshire
(1968) uważa adenowirusy za ważny c,zynnik
etio'logiczny w chorobach drog oddechor,vych.
Derbyshire i wsp, (1966) zakazili B cieląt po-
zbawionych siary bezpośrednio po urodzeniu
donosowo 10 nal szczepu WBR I bydlęcegc
adenowirusa typ 3. Po 24 godzinacir tym sa,mym
cielętom wprorwadziii dotchawicowo ta,ką samą
iiość tego samego wirusa. Troje cieląt zabitopo
4 dniach, Ldailszych troje po 7 dniach a pozo-
stałe cielęta po 3 imiesiącach. Wszystkie zaka-
żo,ne cielęta wykazały za życia nieznaczne
ołbjawy kliniczne w postaci ,nieży,tu spojówek
i błony ś,Iuzowej nosa. Dwoj e cieląt ,zdradzało
objawy ze ,strony dróg oddechowych, Kilka
cieląt gorączkowało. U 6 cieląt występowała
,biegunka trwająca 2-4 dnt. Wirus wydzielon:l
zkału po 10 dniach pc zakażenlll, a z wymazów
lspojówek i nosa do 11 dni. Z nosa 1 cielęcia wi-
rus izolowano jeszcze po 3 tygodniach. U zadne.-
\go z zal<ażonych zwierząt nie w/kazano wirur-
sa we krwi. Zmiany pośmiertne stwierdzonc
głównie w płucach w postaci ognisk zwątro-
,bienia i,niedodmy. Zmiany histolpatolo,giczne
w płucach polegały lna zapaleniu oskrzeli o cha-
rak,terze wytwórc,zym oIaz martwicy ,z zapad-
nięciem się pęcherzyków płucnych w na,stęp-
s,twie niedrożności oskrzelików. Z płuc zwie-
rzĄt zabitych ,wydzieloł:to wirus 4 i 7 dnia po
zakaze,niu, U zwierząt zabitych 3 nriesiące po
infe <cji wir,usa nie udało się wyd,ziełić. W su-
rowicy krwi cieląt za pomocą metody imrmu-
nodyfuz,ii wykryto swoiste przeciwciała
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neutralizujące 3-4 tygodnie po inlekcji.
U zwierząt zabitych 3 ,miesiące po infekcji
stwiercizono je do konca ich życia.

Adenowirusy zgodnie z ich podwojnym po-
winowac,twem do tkanki płucnej i przewodu
pokarmowego powodują schorzenia zarówno
u,kładu oddechowego jak i przewodu pokarmo-
wego (pneumoenterztżs). Na Węgrzeclt izolowa-
no adenowi,rusy jako główny czynnik wiruso-
wy \Ą/ schorzeniach dróg oddechorvych bydła
(Bartha 1968). Według tego autora zwykle
chorują cielęta w wieku od 4 tygodni do 4 mie-
sięcy, czasem rów,nież zl,vierzęta starsze, nawet
B-miesięczne, natomiast rn,oworodki zapadają
bardzo rzadko. Choroba częściej występuje w
zimnycb, porach roku. Przeniesiona do stada
dot5,ghęr.. rrie dotkniętego chorobą rozpTze-
strzenia się szybko wśród cieląt i jeśli warun-
ki środowiskowe są niepomyślne może wywo-
łać dotkliwe straty. W stadach, w któr;rch cho-
roba panuje enzootycznie chorują głównie
4-6 tygodniowe cielęta, co wg Barthy wiąże
się z utratą przez te zwierzęta odporności ko-
lostralnej.

lłVedług autorów węgierskich łv przebiegu
pneumoenterŻtis inicjowanej przez adenowiru-
sy mozna wyróżnić dwa stadia, lV/ pierrvszynr
stadiunr choroba może mieć postac septyczł,tą,
rvystępuje wtedy si]na duszność, czasem objtr-
rvy zapalenia jelit i wrażIiwe zwierzęta mogą
zginąć po kiłkudniowej chorobie. Ciepłota cia-
ła podnosi się, nie przekraczając jednak
40 r,vzględnie 41oC. W i,nnych przypadkach
]-lierrvsze stadium choroby zaczyna się oc
ostrego nież;łtu górnych dróg oddechow;,ch,
ktory objawia §ię surorviczo-śluzorvym wy-
pływem z nosa i oczu. Głównynr objawem są
kaszel i silna duszność, zwierzęta stoją z wy-
ciągniętą szyją i z truclem oddychają. Tętno
wzrasta do 70 uderzeń na mil-iutę, nasrtEpuje
szybki spadek sił, często dołącza się biegunka
i cielęta szybko chudną. !\/iększa część zwie-
rząt zdrolvioje po tygodniu lub dwóch.
W przypadkach o zejściu niepomyślnym śmierć
następu je na jczęściej 3-5 dnia choroby,
W cstrych przypadtkach zmiany patologiczne
w płucach ograniczają się dc nielicz,nych
ognisk niedodmy wielkości ziarna grochu lub
orzecha oraz ognisk rozedmy. Czasem stwier-
dza się zmiany wskazujące na ,ostry nieżyt je-
lita cienkiego. Błona śluzowa i podśluzowa jest
równomiernie obrzękła i zaczerwieniona, cza-
sen usiana drobnymi wybroczynaimi. Cwrzo-
dzeń nie spotyka się. Śmiertelność waha siq
w dość dużych granicach. W najbardziej l<c-
rzystnych przypad,kach wynosi ona 10/o. Część
zwierząt pozornych ozdrowieńców może za-
chorować ponownie po 2--3 tygodniach.

Drugie stadium choroiby cechuje się zapale-
nienr płuc o pr.zebiegu ostrym lub podostrym
przybierającym niekiedy charakter ropny. Cho-
ro,ba trwa z reguły 10-20 dni, 107o cho-
rych zwierząt ,ginie a 40-50ło z powodu złe.i

kondycji musi być skierowana do uboju. Obja-
wem najbardziej widocznym jest kaszel suchy
i boles,ny. iWystępuje znaczDa duszność, wi-
doczne błorry śluzowe są sine. U niektórych
zwierząt obserwuje się biegunkę i wzdęcie. Na
sekcji stwierdza się zapalenie płuc. Charakter
zapalenia pordoibnie jak przy parainfluenzie
zależy od rodzaju 'bakterii wikłających, które
w tym sta,dium choroby wyizolować można
z płvc w czystej ho,dowli.

W płucach, nerkach, śledzionie, węzłaclt
chłonnych, tbło,nie śluzowej jelita, w wypływie
z nosa i oczu jak rriwnież w kale ,chorych cie-
ląt udało się wyikazać obeoność serotypów 4,
5 i 7 adenowirusa bydłęcego. Intra uźtam uda-
ło się wyizolować wirus z wymazów ,nosa,

spojówek i z kału, post mortern z wszystkich
tlkanek. Serotypów 7, 2 i 3 nie udało się wyizo-
lować, jeCirak w kilku stadach wykazano
obe,cność przeciwciał swoist}rch dia tych sero-
typów.

Izoiacja bydlęcych adenowir.usów z materia-
łu zu.ierzęceg,o nie jest łatwa. Szczepy wylzo-
lowane przez badaczy węgierskich rozmnaża-
ją się tylko w ho,dowli ,tkankowej z jąder cie-
lęcych. Dc izolacji wirusa potrzeba było przy-
najmniej B-10 ślepych pasaży.

Wirirs zakaźnego zapalenia jamy nosowej
i lc]rawicv (Wirus IBR - skrót używany w
piśmiennictwie zagranicznym od lsłów inJec-
tżous boużne rhinotrachetls) jest identyczny
z ,łirusem wywołującym z.lkaźny wyprysk pę-
cherzlz}o1ryy przeclsionka pochr.vy bydła czyli
otręt (uuluouagżnl,tis). W Europie zna,nv jest
przede wszystkim otręt, który jak wiadomo
szeTzy się głównie drogą krycia. Postać noso-
wo-tcha,n ico,wa tej choroby została stwierdzo-
na w 1953 r. w Ameryce przez Mac Kerchere
wśr,ód bydła wypasowego. Bydło to skupione
w olbrzymich stadach składało się ze zwie-
rząt w sensie reprodukcyjnym nieaktywnych.
W takich warunkach szanse plzenoszenia się
wirusa ,dro84 płciową były niewiel'kie. Nato-
miast duże zagęszczenie zwierząt mogło uła-
twić przystosowanie się wirusa do tkanek
,układu oddechowego, Istotnie Strau,b i wsp.
stwierdzili doświadczdlnie, że przez lizanie wi-
rus !:noze 'być przeniesiony z narządlw płcio-
wych na błony śluzowe dróg oddechowych.
Por:zątkowo zarazek nie wywoluje tu prrlan,
]<tói,e dałyby rvidoczne objarvy choroborve.
Jeinak dalsze pasaze wilusa rv drogach odde-
chowych pou,odują stopniowo jego uzjad]r,ovie-
nie się i pojarł,ienie się u dotkniętych niln
zwierząt lvidocznych objawow chorobowych. W
krajacir Europy rvspomniany wirus wydaje się
odqryrvać mniejszą rolę patogenet;rczną w cho-

wsp.
e,ciw-
dnyn]
zwie-

rząt, Również na Węgrzech (wg Bartha 1968)
zal<aż,enie wywołane przez wirus IBR odgry-
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wają małą rolę. Wśród badanego bydła rueź-
,nego i ciełąt stwierdzono zaledwie ułamek pro-
centu ,zwierząt reagujących pozytywnie. Na-
tomiast Grunert i wsp. (1967, Słowacja) zna-
leźIi swoiste przeciwciał a u 4,60lo badanych
krów i jałówek i w 2B,5ło badanych stadach,
oraz u 8,60/o badanych buhajów i w 7l0lo ba-
danych stacji buhajów. Wymienieni autorzy
słowaccy znaleźli w jednym stadzie bydła u
młodych zlvietząt w 4 tygodnie po wybuchu
ostrego procesu zapalnego górnych dróg od-
der:howych 290lo pozytywnie reagujących zwie-
tząL. W ciągu następnych 2 miesięcy w sta-
dach pastąpił wydatny wzrost reagentów do
509o badanych zwierząt. Po 12 miesiącach
zarlwno miano jak i procent reagujących
zwierząt wyraźnie opadły. Autorzy uważają,
że w Słowacji rvirus IBR obok innych wiru-
sów może odgrywać pe,ffną rolę w patogene-
zie schorzeń dróg oddechowych, Straub (NRF)
wykazał u 33,20lo badanych sztuk bydła pocho-
dzącego z 10 stad przeciwciała neutralizujące
tvirus IBR. Wirus zakaźnego zapalenia nosa
i tchawicy sporadycznie był izolowany z dróg
oddechołvych cieląt także we Francji i w
Nietnczech.

Rhżn otr acheżti s inJ e ctźosa otb j awi a się zac,zer -
wienieniem śiuzawicy i nosa (red nose), ślu-
znwyTn, później śluzowo-ropnym wypływem z
rtosa, przeknwieniem błony śluzowej ,nosa, śli-
nieniem, gorączką do 42"C, dusznością i su-
chym kaszlem, który później staje się wilgot-
ny. Często występuje zapalenie spojówek, W
tym stadium choroby zwierzęta mogą zdro-
wieć. W cięższych przypadkach na błonie ślu-
zowej nosa powstają pustułkowate wzniesie-
nia, które z czasert zlewają się. Błona śluzo-
wa ulega martwicy, pokrywa się rozległymi
błonami d),fteriodalnymi i wrzodami. Podob-
ne znriany wykazują niekiedy spojówki. Wy-
pływ z nosa przybiera charakter śluzowo-rop-
ny i moze zawierać niekiedy domieszkę krwi.
Ciężkie przypadki choroby naogół są spowodo-
wane przez bakterie wikłające, prawie zawsze
kończą się śmiercją zwierzęcia. Śmiertelność
waha, się w granicach od kilku do 100/o,

t)bjaw,y drugiej postaci klinicznej choroby
wywołanej r)rzez omawiany wirus uulL-.oDqgini-
tźs - są ogólnie znane. Niektórzy autorzy wy-
róilniają jeszcze trzecią postać choroby - rnia-
nowicie zapalenie spojówek i rogówek,
keratoconżungtiultis. Cechuje się ona prze-
krrvieniem spojówek i śluzo,uvo-ropnym lub
ropnym wysiękiem. Spojó"wki są obrzmiałe i
usiane ,drobnymi grudkami, Ze spojówek pro-
ces może przenieść się na rogówki, które ule-
gają zmętnieniu i są silnie nastrzykane krwią.
Zmiany mogą dotyczyć jednego lub obu oczu.

. Opisano także przypadki zapalenia mózgu
i rclzenia wywołane przez wirus IBR. Wresz-
cie w przebiegu omawianej choroby moze rów-
nież występować biegunka.
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Choroba występuje zaró,wno u cieiąt jak i
u starszych zwterząt i trwa zwykle około 2
tygodni. Zachorowalność wynosi od 7 do 100%,
a śmiertelność od 2-72010. Odporność po prze-
byciu choroby w postaci otrętu jest nieznacz-
na i krótkotrwała. Natomiast po przebyciu za-
każenia w postaci zapalenia nosa i tcharvicy
bydło nabiera znacznej odporności co wska-
zuje na to, że w układzie oddechowym ten
sam ,wirus wywiera silniejsze działanie anty-
genowe, Od choroby wywołanej przez wirus
parainfluenzy i adenowirusy zakaźne zapale-
nie nosa i tcha.wicy rózni się tym, że młode
cielęta po zakażeniu wirusem IBR zwykle nie
chorują oraz tyrn, że w przebiegu zakaźnego
zairalenia nosa i tchawicy w błonie śluzowej
nosa występtrją wrzody.

Niektórzy autorzy do zakaźnych schorzeń
dróg ,966"chowl,ch zaliczają również wiruso-
wą biegunkę ponieważ wyw-ołujący ją wirus
atakuje ,również błony śluzowe dróg oddecho-
wych. W niniejszym artykule z opisu tej choro-
by iednak rezygnttjerry, jako ze stanowi ona
sanodzielną jednostkę nalezącą do zestrlołu
chorób ,błon śluzowych (mucosal disease ,com-
plex) i daje objawy głównie ze ,strony prze-
woclu pokramowego, stąd też powszechnie dziś
stosowana nazwa wirusowa biegunka bydła.

Rola etioiogiczna innych wirusów jest mniej
dokładnie zbadana. Etiopatogenetyczne znacze-
nir: reowirusów w schorzeniach dróg ,oddecho-
wych bada'Ii Lamont i wsp. (1968). Nowo na-
rodzone cielęta pozbawione siary zakażono
przez drogi oddechowe kilkoma szczepami reo-
wirusów pochodzenia bydlęcego lub ludzkje-
go. Zakażenie przebiegało bezobjawowo, U
cieląt zabitych 4 lub 7 dnia po, zakażeniu
stwierdzono w płucach zmiany zapalenia śród-
rniąższoweg,o z ro,zległyrn złuszczaniem ,się na_
błonków pęcherzykórv płucnych. W górnych
drcgach oddechowych stwierdzono niewielką
ilość wysięku. Wirus rnożna było wyizo,lować
z wymazów nosowych i odbytowych do 5
względnie 6 ,dnia po zak_ażeniu, niekiedy tak-
że z ktwi i spojólvek. Po uboju cieiąt wyod-
rębniono lvirus w wysokim mianie z płuc i
okolicznych węzłów chłonnych oraz z przetJvo-
du pokarmo\Ą/ego. Autorzy wnioskują, że reo-
wirr;sy mogą odgrywać okreśIoną rolę w pa-
togenezie schorzeń dróg oddechow-ych u bydła.

Bedsonie atakują różne narządy (centralny
układ nerwo]My, narządy rozrodcze, przewód
pollarmowy i u]<ład .oddechowy) i wywołują
zmienny obraz kliniczny. U bydła infekcje
,wywoła,ne przez te drobnoustroje cechują się
na ogół łagodnym, często bezobjawowym prze-
biegiem. Obwinia się je jednak o wywołanie
takze poważniejszych procesów chorobowych
w ośrodkorvym układzie nerwo\Mym, pokar-
mowym i rozrodc.zym, Zrniany w płucach wy-
wołane przez bedsonie rnają charakter zapa-
].enia płatowego. W Czechosłowacji, Francji,
Rumunii i Stanach Zjednoczonych Ameryki
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Półn. bedsonie były nierzadko izolowane od
cieiąt z objawami zapalenia płuc. Winter
(NRD, 1969) znalazł w 500ń badanych stad
przeciwciała wiążące dopełniacz w mianie od
1:40 do 1:320. W 4 przypadkach udało się te-
mu autorowi wyodrębnić b
ny nosa i płuc chorych
zwierząt, Winter uważa, ż
dzo rozpowszechnione ,wśród rnłodego bydła
i że odgrywają przyczynową rolę w schorze-
niach dróg oddechowych, Tego samego zdania
jest Storz (1968 USA), Nevjestic i wsp. (Jugo-
sławia, 1967) .badali przyczynę schorzeń ukła-
du oddecho\Ą,ego bydła występujących maso-
wo w pelvnym dużym gospodarstwie hodowla-
nym. Chorowały przeważnie cielęta 2-4 mie-
sięczne z następującymi objawami: nieżyt no-
s&, kaszel, przyspieszony oddech i znaczne
chudnięcie. Drogą szczepień do żółtka ?-dnio-
wego zarodka kurzego zawiesiny płuc padłego
cielęcia otrzymano drobnoustrój, którego cechy
morfologiczne i serologiczne odpowiadały bed-
soniom, U 359o ,badanych cieląt i u 460/o ba-
dairych krów znaleziono przeciwciała dla bed-
sonii w mianie 1;128.

Popovici i Bragoru (Rumunia, 1965) stwier-
dzili u eieląt zakażonych dotchawicowo bed-
soniami wyizolo,ł,anymi od bydła zrnianv róż-
nego stopnia w zależności od wielkości ino-
culum. Dawka zawierająca 1/100 zakażonego
żółtka zarodkow-ego wywołała słabego stopnia
zmiany zapalne płuc, którym nie towa,rzysz,yły
jakiekolrviek objatvy kliniczne. Dawka infek-
cyjrra zawarta w połowie zakażonego żó|tka
za::odkowego wyłvołała przejścicwy wzrost
ciepłoty ciała, słabo zaznaczone objawy ze
strony dróg oddechowych i nieco bardziej roz-
ległe zmiany w płucach. Taka sama dawka
ptasiego Jszczepu bedsonii wyizolowanego z
przypa,dku ,ornitozy wywołała gorączkę i wy-
taźny syndrom płucny z rozległyrni zmiana-
mi zapalnymi w płucach. Na podstawie po-
wyż.szych doświaclczeń, aut,orzy dochodzą do
wniosku, że szczepy bydlęce bedsonii odz,na-
czają się słabą patogennością.

Rola mykoplazm. w patogenezie schorzeń
dkładu ,oddechowego cieląt nie została jeszcze
dostatecznie wyjaśniona.

Drobnoustroje te były izolowane z różnych
narządów chorych zwierząt a po elksperymen-
talnym zakazeniu stwjerdzono histologiczne
zmiany w płucach. Wydaje się jednak, że w
nattrralnych warunkach ujawniają one działa-
nie chorobotrł,órcze dopiero we współdziałaniu
z ,ł,irusem parainfluenzy-S, z pasterelami i w
różnych stanach stressowych (Hamdy 1968).

Na podstawie analizy wyników współczes-
nych badań nad etiologią .pneumonii cieląt
rnożna powiedzieć, że etiologia tej choroby
jest bardzo złożona i ze spośród wyżej wymie-
nionych wirusów żaden nie moze być uwa-
żany za wyłącźny czynnik etiologiczny. Wiru-
sy uchodzić mogą raczej za czynnik inicjują-

cy chorobę, na co między innymi wskazuje
,łagodny na olgół przebieg infdkcji tdoświadczal-
nej. Baldwin i łvsp. (1967) eksponowali młode
cielęta na donosott e zakażenie wirusem PI-3,
rozpyiając zawiesinę tego zatazka w pomiesz-
czeniu w- którym umieszczono doświadczalne
cielęta. Następnie w określonych odstępach
czasu tym samym zwierzętom wprowadzono
dotchawicowo odpowiednie dawki Pasteurella
haemolźtźcq. Cielęta zakażone oby,dwoma za-
razkami zareagowały wyższą gorączką, wyka-
zały silniejsze objawy chorobowe i bardziej
rozleg,7e zmiany patologiczne w płucach, ani-
żeli cielęta zakażone jednym lub drugim za-
razkiem. II v,zymienionych cieląt stwierdzono
przeciwciała zarówno dla wirusa PI-3 jak i
dla pastereli. Jako przykład złożonej patoge-
nezy schorzeń układu oddechowego służyó mo-
że tównież tzw. chorolba transportowa (ship-
ping fever), lv l<tórej jak wyjaśnion,o w ostat-
nich latach współdziałają pasterele, maczugow-
,ce, paciorko-wce, gronkowce, wirusy PI-3, IBR
i bedsonie oraz r6żne czynniki stressowe. Za-
rółv,no wirusy jak i bakterie można traktować
zatern jako ,_{robnoustroje warunkowo choro-
botwórcze. które pełną działalnośó chorobo-
tw-órczą rozwijają w organizmach o zrnniejszo-
nej odporności. D]atego też np. u cieląt po-
zbelwionych siary wspomniane wirusy wywo-
łują o w,iele silnieisze z;miany, aniżeli u cieląt
prawidłowo zyłvionych. Istotną rolę w uak-
tywnieniu działa]ności tych drobnoustrojów
odgryrvają szkodliwe czynniki środowiskowe,
na co między innymi wskazuje to, że w okre-
sie pastwiskowym zakażne choroPy dróg od-
dechowych lvystępują rzadziej. R,ola czynnika
sezonowego w występou,aniu schorzeń układu
oddechowego nie jest jeszcze dostatecznie wy-
iaśr:iona. Według Buroughs'a (1967) w okresie
zinr;r. gdv temperatura powietrza spada poni-
że1 0'C można wprawdzie 3 razy częściej izo-
Jo,"rlać wirus z dróg oddechowych bydła, jed-
nak zdaniem wspornnianello autora o zapadal-
,ności na zakaź,ne choroby dróg oddechowych
decydują różne stany stressowe niezależnie od
pogody. Nadmierne zagęszczenie, zbyt duża
koncentracja amoniaku rv powietrzu oborow;rm
stwarzają specjalną dyspozycję do powstawa-
nia i szerzenia się tych chorób. Według Loos-
mora i wsp. (1964) iednym z czynn7ków zwięk-
szających podatność na schorzenia dróg odde-
chowych jest robaczyca płuc.

Mniej zbadany jest łł,pływ niedoborów ży-
wieniowych na powstawanie wymienionych
chorób. Obserwacje kliniczne z okresu I wojny
światowej wykazały, że dłuższy brak tłusz-
czów zwierzęcych w poźywieniu ludzi spowo-
dował, zwłaszcza u dzieci, dużą wrażliwość
na zakażenie. Znaczny procent zwiększonej
umieralności dzieci spowodowany był od-
oskrzelowym zapaleniern,płuc. Tłuszcze zwie-
TzęCe szczegÓlnie rnasło lsą jak wiadomo Źród-
łem wit. A, D i E a niedobory wit A. powodu-
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ją zaburzenia w czynności nabło,nków, pTzez
co błony śIuzowe stają się bardziej podatne
na działanie warunkowo chorobotwótczyclt
drobnoustrojów. W ostatnich latach, ze wzglę-
dó,,ł, ekonomicznych występują tendencje do
znacznej a nawet całkowitej redukcji w pozy-
wieniu cieląt mleka pełnego, zastępując je
mlekiem odtłuszczonym z dodatkiem prepa-
ratów witaminowo-tłuszczowych. Praktyka
hodowlana wykazuje, że za pomocą takich pre-
palatów mażna uzyskać dobre wyniki w od-
chowie zwierząt, jednak pod rvarunkiem, że
skład i jakość zal,vartych w nich produktów
będ.ą odpowiadały rzeczywistym potrzebom fi-
zjologicznym cielęcia.

Śroclków ieczniczycll l<tóre działaŁyby
swoiście u, schorzeniach dróg oddechowych
brak, stosuje się więc głównie ,leczenie skie-
ro\\,ane przeciw bakteriom wikłającym, a więc
sulfonamidy, przy czym najskuteczniej dzia-
łają pochodne pirydynr* otaz antybiotyki, naj-
lepiej detreomycyna i pochodne tetra_cykliny.
srodki t€, ,jeżeii są stosowane odpowiednio
wcześnie, mogą zapobiec poważniejszym zrnia-
nom v/ płucach. Niektórzy stosują antybiotyki
dotchawicowo z dodatkiem nowokainy, aby
zlva|czyć kaszel obronny. U zlnierząt iżej cho-
ryr_,h stosuje się środki -stymulujące, jak bio-
tropinę i ceromangan, stosuje się takze krerv
maiki lub krew innych dorosłych krów oraz
witaminy A, E lub tez witamihę C.

W celach zapobiegawczych stosuje się za-
gra_nicą szczepionki zaw-ierające etioIogicznie

istotne wirusy, Używane są szczepionki mono-
walentne i poliłvalentne zawierające odpo-
wiednie wirusy pełnoaktywne lub inaktvwo-
wane, albo też wirusy i tolvarzyszące im bak-
terie ,wikłające. Stosuje się także srvoiste im-
munoglobuliny, podobno z pomyśInym wyni-
kiem. Polski preparat ,,Borziglobin" wg Wiś-
niewskiego nie chroni jedna}c cieląt przed za-
chorowaniem.

Przede wszystkinr należy dbać o higieniczne
utrzymanie i odpcwiednie żyw-ienie cielnych
krów. Należy unikać wszystkiego, co mogłoby
doprowadzić do obnizenra odporności cieląt,
szczegółnie w okresie Łzw. niżu odpornoŚcio-
wego. Noworodki powinny otrzy,mać dowolne
ilości siary. Cielęta chore i zagrożone nal,e:ży
kalmić m]e}<iem pełnym. Zagtożonyrn cielę-
tom po$aje się też odpowiedni zestaw witamin,
zawierdjący ivitaminy A, D i E, Nie należy
zapominać o witaminie E, która m.in. działa
też korzystnie na resorbcję i odkładanie wi-
taminy A w organizmie, Dawka 10-15 j.rn.
iwiJtairniny E na cielę na jeden Ldzień aapoibie,ga
o,bjawom niedolbor,u tej witaminy. Duze iloś,ci
rwitaminy E zawiera sia,ra, owies, grrie,ciony,
rpłatki owsiane i dolbre siano.

Cielętnik, w któryrn przebywają chore zwie-
Izęta, powinien by" zamknięty. Poniewaz
zwierzęta, które wyzdrowiały pTzez dłuższy
czas mogą wydalać wirus, nalezy je odpowied-
nio długo izolorvać od otoczenia.

Adres autora: prol. dr Abdon Stryrszak, Warszawa, ul
Grochowska 272_
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Materiał i metody

Od cieląt chorych pobierano wymazy z nosa, od
padłych wycinki płuc i tchawicy. Wymazy, po dodanirr
płynu Hanksa z dodatkiem antybiotyków natychmiast
zarnrażano w suchym lodzie, bądź też przewożono tla
zwykłym lodzie do pracowni. Wycinki płuc i tchawi-
cy przechowywano również w stanie zamrożenia. l]o
badań wirusologicznych użyto hodowli komórek nerki
cielęcej. Do hodowli komórek stosowano płyn Hanksa
z dodatkiem 10-157o surowicy cielęcej. Przed zakaże-
niem komóre]< zmieniano płyn odżywczy na utrzymu-
jący bez dodatku surowicy. Komórki obserwowano do
6 dnia po zakażeniu, zw,Yacając uwagę na efekt cyto-
patogenny (CPE). Celem stwierdzenia występowania
ciałek wtrętowych komórki po zakażeniu barwiono
hematoksyliną i eozyną. Jako szczepu standardowego
do badań porównawczych ze szczepami krajowyrni uży-
to szczep)u amerykańskiego oznaczonego SF-4 *).

*) szczep sF-4 otrzymano dzięki uprzejmości prof.
J. Il. Gillespie, co,rnell University.

lzolacia wirusa parain{luenzy-3 od cieląt z objawami
odoskrzelowego zapalenia płuc w Polsce

(doniesiernie
Katedra EPizootiologii 
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Wirusowe schonzenia dróg oddechowych u
bydła s,tanowią lvażny probJ,e,m eko,norrniczny
i epizootyczny w wielu krajach w zvńązku z
czyrn w os,taltnich lata,ch prowadzone bYły dość
i,ntensyrvne badania nad rolą wirusów w tych
schorzeniach. Wy-niki badań (I, Z, 3, 4, 5, 6,7,
B, 11, 13, 15, 16) wska,zują na rolę wir,usa para-
i,nfluerlzy-3 w patogenezie s,chorzeń dróg od-
dechowych bydła.

l'W Pols,ce schor,zenia drog o,ddechowych u
cielą wysttępują w niektórych rejorrach hodo-
wla,nych w dość dużym nasileniu. Negatywrre
wyni[<i badań bal<teriolo,gigrznych i słabe efek-
ty terarpeutyczme wskazrrją na etiologię wiru-
sową. Ostattrrio Buózek (5) opuiblikował donie-
sienia tyrnczaso,we ,nad występowaniem prze-
ciwciał w surowicy krwi bydła dla wirusa pa-
rainfluenzy-3,
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