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objawow klinicznych, krowa przez caly czas
zachowala dobry apetyt przy produkcji dzien-
nej mleka z pozostalych dwu zdrowych ¢éwiar-
tek wymienia wynoszgce] okoto 12 litrow.

Omdbéwienie

Etiopatogeneza zapalenia gruczolu mleczne-
go krowy wywolanego przez Cl. perfringens
jest nieznana. Na podstawie zaobserwowanych
objawow klinicznych schorzenia oraz jego prze-
biegu mozna sgdzi¢, ze w opisanym przypadku
zakazenie gruczotlu mlecznego krowy przez la-
seczki zgorzeli gazowej mialc prawdopodobnie
charakter endogenny. Przemawiajg za tym ob-
serwacje wlasne (1) z ktorych wynika, Zze w
gruczotach mlecznych krow zaréwno zdrowych
jak i zakazonych paciorkowcami i gronkowca-
mi beztlenowa flora bakteryjna nie wystepuje.
Okresowa bakteriemia laseczek beztlenowych
ktéra moze wystepowaé w wyniku zaburzen
alimentarnych (3, 4) wskazuje na mozliwosci
endogennego zakazenia gruczolu mlecznego ty-
mi drobnoustrojami. Nieznane sg jednak blizej
zjawiska fizjopatologiczne zachodzgce w gru-
czole mlecznym krowy w przebiegu ktorych
endogenne zakazenie mogloby sie rozwingé w
proces chorobowy.

Samoistne schorzenia gruczoléw mlecznych
u krow wywotane przez Cl. perfringens sa rzad-
kie, a opisany przypadek jest pierwszym opi-
sem tego schorzenia u krowy w pi$miennictwie
krajowym.
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Kypsg Y., Xbumabcku I., Xbibanscku P. — Cayuaii
BOCHIAJIEHIIST BBIMEHM ¥ KOpPOBBI BbI3BaHHBII Clostri-
dium perfringens A.

Onucanu nepiBblii B llombile ciaydar mastitis gan-
graenosa BbI3BauHbIt Cl. perfringens. CuUMITOMBI 3a-
OoleBaHMA MOABMJINCL B BhLIMEHM Ha 24 4aca Ieper
pomaMu ¥ TeHepPaJdM3MPOBAJINCHL IPMHMMAA (PopMy Kpe-
OUTUPYIOIUX OTEKOB BYJLBLI M MOJKOXKHOM TKAHM Iie-
JIOII JICBOM IIOJIOBMHBI Tesa. B pe3yJabTare JedeHUA
OTeKHU IIocje 3 Hejenb McYe3IM, a 2 TPoHyTbhle 060-
JIe3HBIO YETBEPTM IIOJBEPTIIMCH TAHIPEHO3HOMY pPa3io-
KeHmi0. VI30JIMPOBaHHLLA ITAMM Ha OCHOBAHMM MOpP-
POIOTMYCCKNK, OMONOIMYECKMX ¥ OMOXMMUYUECKUX MUC-
CIEeMOBaHMI, a TaKKe DEe3yJbTATOB PeakKIlMM CEpPOHEN-
Tpanu3anuy oTHecayu K tmiy Cl. perfringens A.

Kurek C.; Chylinnski G., Chybalski R. — The case of
mastitis 'in a cow caused by Clostridium perfrin-
gens A.

There has been described the first case of masti-
tis gangrenosa in a cow heifer caused by Cl. per-
fringens. Clinical signs appeared in the udder at
24 hrs before parturition and underwent generaliza-
tion as rustling swellings in the region of wvulva
and in the subcutaneous tissue of the left side. As
a result of treatment the oedema disappeared and
two diseased quarters of the udder underwent gan-
grenous disintegration. The isolated strain of Cl. per-
fringens was classified to A type on the basis of
morphological and biological properties and culti-
vation, and the seroneutralization test.
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Etiopatogeneza zespolu schorzen oskrzelowo-
plucnych syndrom bronchopulmonalis s. bron-
chopreumonia) u cielagt nie jest jeszcze w pelni
wyjasniona. Istniejg na ogét zgodne poglady,
ze w etiologii tych schorzen bierze udzial ze-
spét czynnikéw, ktoére mozna zaszeregowat do
trzech podstawowych grup: 1) czynniki uspo-
sabiajgce lub stressowe, 2) wirusy, 3) bakterie.
Tylko przy wspoéldziataniu catego zespotu czyn-
nikow (stress + wirus + bakteria) moze roz-
wingé sie w pelni obraz choroby (2, 3, 7, 8, 18).
Grupa czynnikéw usposabiajgcych jest poje-
ciem szerokim i ogdélnie rozumie sie tu nieko-
rzystne warunki zoohigieniczne, ktére wply-
wajg na obnizenie sie odpornosci naturalnej
cielat (2, 3, 7, 8, 18).

dr A, STRYSZAK

Odnosnie roli poszczegdlnych rodzajéow wi-
rusow w etiologii bronchopneumonii cielat
istniejg ro6zne, niejednokrotnie kontrowersyjne
poglady. I tak np. na Wegrzech za najwazniej-
szy czynnik etiologiczny chordb narzadu odde-
chowego u cielat w drugim okresie infekcji
(od 4—5 tygodnia zycia) uwaza sie typy 4.,
5., 7. adenowirusow (1, 2, 3) traktujgc wirus
parainfluenza-3 jako czynnik podrzedny, nato-
miast w Bulgarii (8, 12) w Niemczech (10, 13)
i w Stanach Zjednoczonych (7, 11, 18) glowna
role ma odgrywa¢ Myxovirus parainfluenza-3
(PI-3). Poza tym niektérzy badacze przypisuja
duzg role w etiologii tych choréb rhinowirusom
(10), REOC-wirusom (9, 10).
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Z czynnikéw bakteryjnych uwaza sie za naj-
wazniejsze pasterele (1, 3, 7, 10, 18), mauczu-
gowce i paciorkowce (1, 3, 5), pateczki okrez-
nicy (5), mykoplazmy (6, 7, 16) oraz zarazki
z grupy Bedsonia (12, 14).

Poniewaz bronchopneumonia cielgt dotyczy
drugiego okresu infekeji, podejmowano préby
swoistej profilaktyki przez stosowanie szczepio-
nek wirusowych sporzadzonych z wiruséw IBR
i PI-3 (13, 18, 19, 20) wzglednie proby leczenia
za pomocyg gamma-globuliny bydlecej lgcznie
z surowica odporno$ciows (13). Ze wzgledu na
réznorodnosé¢ wirusowego i bakteryjnego czyn-
nika etiologicznego wyniki tych zabiegow nie
zawsze byly w pelni zadawalajgce.

Ryc. 1.

Ciele nr D; w 16 dniu po zakazeniu,

Wobec trudnosci w identyfikacji czynnikéw
zakaznych w kompleksie etiologicznym bron-
chopneumonii cielgt, duzo uwagi zwraca sie
cbecnie na pierwsze ogniwo tego kompleksu,
tj. na czynniki usposabiajgce. Na jednym z czo-
towych miejsc stawia sie tu niedobory witamin
oraz makro- i mikroelementéw (3, 8, 10, 17, 18),
a w szezegolnosel na niedobory wit. A (10, 17).
Organizm cielecia stosunkowo szybko zuzywa
rezerwy wit. A, dlatego poczawszy juz od 3 ty-
godnia zycia mogg latwo wystagpié niedobory
tej witaminy, jesli jej braki nie bedg uzupel-
niane karmg zawierajaca dostateczng ilo§¢ ka-
rotenéw (17).

Ponilewaz w dostepnym pismiennictwie nie
natrafiono na prace eksperymentalne nad wpty-
wem niedoboru witaminy A na rozwdj scho-
rzen ptucnych u cielat w drugim okresie in-
fekeji, podjeto proby wyjasnienia roli tego
czynnika w etiopatogenezie bronchopneumonii.

Materiat i metody

Do badan uzyto 12 cielgt rasy nizinnej czarno-bia-
lej 1 czerwonej (po 6 sztuk) w wieku ok. 2 tyg. Do
czasu rozpoczecia doSwiadczenia cieleta karmiono nor-
malnie, tj. siarg i mlekiem. Od 3 tygodnia zycia
dzielono je na 2 grupy. Cieleta w grupie 1 (do$wiad-
czalnej) pojono Mlekopanem H*) nie zawierajacym
dodatku witaminy A i karme uzupeliano zakladka
starego (zeszlorocznego) siana. Cieleta w grupie 2

*) Mlekopan H jest preparatem mlekozastepeczym przezna-
czonym dla cielat hodowlanych, sporzadzonym z mleka od-
tluszczonego, homogenizewanego toju wolowego i dodatku
witamin.
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(kontrolnej) otrzymywaly Mlekopan pelnowartoscio-
wy oraz $wieze siano lub zielonke. W 3 tygodniu kar-
mienia Mlekopanem cieleta z grupy 1 otrzymywaty
co 2 dzien imiekcje 4 100 mg (tacznie 300—500 mg)
witaminy K jako czynnika antagonistycznego dla wi-
taminy A.

Po uplywie 3—4 tygodni od daty postawienia na
diete mlekopanows (po wystapieniu w grupie do-
Swiadczalnej objawoéw klinieznych hipowitaminozy A)
po 2 cieleta z kazdej grupy zakazonp dotchawicowo:
1) tylko wirusem PI-3 (szczep G-4/68 1 G-82/68 oraz
SF-4) w ilosci po 6 ml hodowli tkankowej wirusa,
2) tylko hodowlg bulionowg Pasteurella multocida
szezep P-36 o ustalonej zjadliwo$ci 10—5 dla bialtych
myszy (po 6 ml hodowli bulionowej dli cielecia) oraz
3) najpierw wirusem PI-3, a po uplywie 48 godzin
hodowla pastereli w tych samych dawkach **).

U wszystkich cielat wykonywano nastepujgce bada-
nia: 1) obserwacje kliniczne — codziennie, 2) ilo&é
bialych krwinek, bialy obraz krwi oraz iadeks prze-
suniecia w lewo — 2 razy w tygodniu, 3) préby
wyosobnienia czynnika zakaZnego (wirusa 1 bakterii)
przyzyciowo i po Smierci cielecia, 4) zmiany anato-
mo-patologiczne i histologiczne, 5) poziom witaminy
A w watrobie.

W badaniach klinicznych uwzgledniono wyglad i za-
chowanie sie zwierzecia, cieptote wewnetrzng i zew-
netrzng, tetno, oddechy, odczyn ze strony narzadu od-
dechowego, przewodu pokarmowego i ukiadu krgze-
nia.

Badania bialego cbrazu krwi wykonywano wediug
ogblnie przyjetych zasad. Indeks przesuniecia w lewo
(I) obliczano na podstawie bialego obrazu krwi wg
WZzoru

I= M+ Mt -+ P
S
gdzie M oznacza ilo$¢ mielocytow,
Mt — metamielocytow,
P — obojetnochlonnych o jadrze pateczkowym,
S — obojetnochlonnych o jgdrze segmentowanym.

Wirus prébowano wyosabniaé z wymazé6w z nosa
oraz podémiertnie z pluc. Wymazy z nosa oraz krew
pobierano do badan po wystapieniu odczynu gorgcz-
kowego, a w przypadku braku objawdéw choroby w
terminie odpowiadajgcym okresowi wylegania.

Do badan bakteriologicznych pobierano krew po-
dobnie jak do badan wirusologicznych, a po §mierci
cielecia-wycinki narzgdéw wewnetrznych. W przy-
padku dodatnich posiewéw na podlozach przeprowa-
dzano z wyosobnionym drobnoustrojem prébe biolo-
giczng na myszkach.

Poziom witzminy A oznaczano spektrofotometrycz-
nie w oparciu o metody Besseya i wsp. (4) oraz
Prunty’ego i wsp. (14) adaptowane do oznaczania w
watrobie i w mleku.

Wyniki

Badania zawartosci witaminy A w Mlekopa-
nie wykazaly, ze Mlekopan bez dodatku wita-
miny A zawieral 0,356 wg/g = 1,19 j. m., nato-
miast Mlekopan pelmowartosciowy 1,16 pg/g =
3,9 m.

U wszystkich cielat nalezacych do grupy
doswiadczalnej obserwowano od 3 tygodni die-
ty bezwitaminowanej kliniczne objawy hipo-
witaminozy A w postaci zmian wtosa, tuszcze-
nia sie naskorka, osowialo$ci, zmniejszenia sie
apetytu, niekiedy zaburzen w poruszaniu sie
i w widzeniu. Badaniem oftalmoskopowym
mozna bylo stwierdzi¢ przejasnienie tapetum
lucidum oraz nieznaczny obrzek brodawki ner-

*+) Hodowle szczepu SF-4 wirusa PI-3 otrzymano z Zaktadu
Wirusologii IWet,
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wu wzrokowego. W dwoch przpadkach wystg-
pita biegunka.

Wyniki zakazenia byly rézne w zaleznosci od
grupy cielgt i materialu uzytego do zakazenia.

Pelny syndrom bronchopneumonii wystapit
tylko u 2 cielgt (D, i Dy) nalezgcych do grupy
1 i zakazonych wirusem PI-3, a nastepnie
Past. multocida. Po 24—48 godzinnej inkubacji
od momentu zakazenia pasterelami wystgpila
gorgczka (do 41°C), dusznoé¢, kaszel, zaczer-
wienienie spojéwki i lzotok. Ostuchem stwier-
dzano poczatkowo zaostrzenie szmeru peche-
rzykowego i oskrzelowego, mastepn’e rzezenia
drobnobankowe. Wypukiem stwierdzono sttu-
mienia, szczegolnie w rejonie szczytowych pla-
tow pluc. Objawy choroby nasilaty sie, wy-
stgpit odczyn =ze strony narzadu krgzenia
(T-126/min., tony serca gluche, akcentacja to-
nu drugiego), duszno§¢ mieszana znacznego
stopnia co powodowalo przyjmowanie charakte-
rystycznej postawy (ryc. 1 i 2), wyplyw $luzo-
wo-ropny z nosa. Wystgpitla réwniez biegunka;
kal plynny, cuchngcy zawierajgcy pasma $lu-
zu i krwi. Po uplywie ok. 2 tygodni od wysta-
pienia objawoéw stan zdrowia cielagt pogorszyl
sie 1 jedno z cielgt w stanie subagonalnym,
a drugie w stanie bardzo ciezkim poddano ubo-
jowi w 19 dniu po zakazeniu wirusem. Ten
zespdl objawow klinicznych oznaczono w tab. 1
jako +++ 4.

Sekcyjnie stwierdzono zwiekszona ilos¢ ply-
nu wysiekowego w jamie optucnowej i otgzew-
nowej, duzg ilos¢ plynu w worku osierdzio-
wym, zwatrobienie szczytowych, srodkowych
i czeéci przeponowych platéw pluc, obrzek
przynaleznych wezléw chlonnych, zapalenie
btony $luzowej tchawicy i oskrzeli, rozszerze-
nie m. sercowego, niezytowokrwotoczne zapa-
lenie jelit zwlaszcza cienkich, zwyrodnienie
tluszczowe watroby, przerost utkamia lgczno-
tkankowego $ledziony. Badaniem histologicz-
nym stwierdzono u tych cielgt cechy odoskrze-
lowego zapalenia pluc. Pelny obraz zmian ana-
tomo-patologicznych marzadu oddechowego,
narzadu krgzenia oraz przewodu pokarmowego
oznaczono w tab. 1 przez +-+++.

Wyniki pozostatych badan zawiera tab. 1.

U cielgt (K; i K;) malezgcych do grupy 1I
i zakazonych analogicznie obserwowano kli-
nicznie nieznaczne objawy ze strony narzadu
oddechowego (przyspieszony oddech, spora-
dyczny kaszel, wyplyw sluzowy z nosa), ktére
samoistnie ustgpily po 3—4 dniach.

Sekcyjnie stwierdzono u tych cielat poje-
dyncze rozsiane ogniska zapalne w ptucach
(gtownie w platach szczytowych), nieliczne
drobne ogniska zwatrobienia pluc, nieznaczny
obrzek wezlow chlonnych $rodpiersiowych,
niezyt jelit cienkich.

U cielgt zakazonych tylko wirusem PI-3 ob-
serwowano w grupie I odczyn miernego i sta-
bego stopnia ze strony narzadu oddechowego,
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wyrazajacy sie dusznoscig, kaszlem, surowi-
czym wyptywem z nosa. Temperatura do
39,9°C. Objawy ustapily po 4—b5 dniach. Sek-
cyjnie stwierdzono ogniska zapalne w ptucach,
zapalenie tchawicy i oskrzeli, nieznaczny ob-
rzek wezléw chlonnych $rodpiersiowych.

Ryec. 2. Z ‘lewe] to samo ciele co na ryec. 1, z prawej —

ciele K, zakazone analogicznie jak D,.

Cieleta z grupy kontrolnej (K5 i Kg) zakazo-
ne tylko wirusem nie wykazaly widocznych
zmian klinicznych ani zmian anatomo-patolo-
gicznych. s

Po zakazeniu tylko pasterelami objawy kli-
niczne u cielgt z grupy I (D4 i Ds) oraz z gru-
py II (K; i Kj;) dotyczyly przede wszystkim
przewodu pokarmowego i wyrazaly sie przej-
$ciowag biegunksg i zmniejszonym apetytem.
Nadto u 3 cielagt obserwowano przejsciowy ka-
szel i nieznaczng krétkotrwala dusznose. Sek-
cyjnie nie stwierdzano zmian lub w 2 przpad-
kach — niezytowe zapalenie jelit cienkich ma-
lego stopnia. W jednym przypadku (K,) stwier-
dzono pojedyncze ogniska zapalne:w phucach.

Tabelaryczne zestawienie wynikéw badan
zawiera tab. 1.

Tab.1. Wyniki zakaienia cielat wgrupie 1w grupie 2

Grupa 1 Grupa 2
8 |(doswiadcr - hcpawitaminoza A |(kontroina - 2ywienie normalne,)
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Omodéwienie

Wyniki badan potwierdzily ogélnie przyjety
poglad co do kompleksu (stress + wirus + bak-
teria) etiologicznego bronchopneumonii cielat,
a rownoczes$nie wykazaly role niedoboru wita-
miny A w tym kompleksie. Tylko u cielat, u
ktorych wywotano do$wiadczalnie hipowitami-
noze A rozwingl sie po mieszanym zakazeniu
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wirusem PI-3 i Past. multocida pelny obraz
bronchopneumonii. Z dostepnego pismiennictwa
wynika, ze do$wiadczalne zakazenia cielgt
rozmaitymi rodzajami wiruséw wzglednie wi-
rusami i bakteriami wykonywane byly u cie-
lat mowonarodzonych pozbawionych siary (9,
11, 14, 18, 19). Wprawdzie Pawlow (12) zakazal
materiatem pochoMzgcym z terenowych przy-
padkéw bronchopneumonii cieleta w wieku
10—60 dni, ale efektem zakazenia byly tylko
zmiany histopatologiczne w narzgdach we-
wnetrznych., Ostatnio Hamdy i wsp. (7) zaka-
zali cieleta 3—6 miesieczne stosujgc kompleks
czynnikéw (stress -+ wirus + bakterie). Uzyska-
li oni zmiany kliniczne i sekeyjne typowe dla
bronchopneumonii uzywajgc jako stressora
czestych (co 30 minut) zmian temperatury po-
mieszczen dla cielgt (+1° i +40°). Wyniki ba-
dan niniejszej pracy wykazaly, ze waznym
czynnikiem usposabiajacym dla pozostalych
ogniw kompleksu etiologicznego byl niedoboér
witaminy A. Niedobor ten wynosit $rednio
1/3 wartosci poziomu tej witaminy w grupie
cielgt kontrolnych. Biorgc pod uwage ze re-
zerwy witaminy A przekazanej przez matke
poprzez lozysko i za posrednictwem siary
ulegaja stosunkowo szybko zuzyciu, taki stan
hipowitaminozy moze juz wystapi¢ u cielat
2—3 tygodniowych i starszych przy deficycie
witaminy A i karotentow w karmie. Wy-
jasnienie mechanizmu niedoboréow wit. A,
jako czynnika usposabiajgcego do zakazen
wirusowych nalezy prawdopodobnie odniesé
do funkcji tej witaminy w aktywizacji mecha-
nizméw obronnych organizmu. Wyrazem jej
wplywu na uklad leukopoetyczny jest m. in.
stwierdzone w doswiadczeniu obnizenie indeksu
przesuniecia w lewo bialego obrazu krwi u cie-
1at z grupy doswiadczalnej. W drugim okresie
infekeji (od 3—4 tygodnia zycia cielecia) po-
ziom odpornoéei laktogennej zaczyna opadaé,
a funkcje obrony musi przeja¢é milody orga-
nizm, Dlatego w tym okresie kazdy czynnik
wplywajgcy na obnizenie sprawno$ci mecha-
nizméw obronnych cielecia moze prowadzié¢ do
infekciji.

Omawiane badania zostaly wykonane na zbyt
malym materiale dos$wiadczalnym, by wyniki
ich upowaznialy do wyciggniecia ostatecznych
wnioskow. Dlatego mysl podjeta w lej pracy
bedzie kontynuowana w innym ukladzie para-
metréw w dalszych badaniach nad syndromem
bronchopneumonii cielat.
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Pagomuascku B., Kougpaugn M., Credanax B., Ku-
ra E. — Poap HEmocTaTKa BNTAMHHA A B 9THONATO-
resesze OPOHXOIMHEBMOHMI.

Hcenepopaunsa npoBesay Ha 12 gAByXHeIeJNbHLIX TeNlfA-
TAX pas3feneHHbIX Ha ABE rpynnbl. Teasar mepBoOil 9Kc-
IIePUMCHTAJILHOM TpyIiibl (I) KOPMMUIM mpernapaTroMm 3a-
MEeHAIoNMM MONOKOo (,Mmneromnan’), 6e3 BuraMura A.
ITocnepHIO HeAeNBIO Ilepel 3aparxkeHMeM B KOPM BBEI:1
nobaeky BuTammHa K. B BTOPOI KOHTPOJILHOM TIPyIne
(IT) TenAra NOJIYYMIM T[IOJHOUEHHBIA ,Miekomau”’ 71
XOpOoIllee CEeHO MJIM 3eJeHbII KOopM. CHMIOTOMBI Hemo-
craTka BUTamMmHa A B I rpynme moABMAMCHL II0 TPEX
HemenAx KopmiaeHnd. Torga mo 2 TenAara Kamxoil Ipyr-
nel 6bIIM MHTDaTpaxeaNbHO 3apazxkeHbl: a) BUDYCOM
IIM-3; b) KynbTypoit macrepeiiyi; C¢) CHA4ajJa BUDPYCOM
IIM-3, a B 48 yac. mo33Ke KyJbTYDPOIl macrepeyi. IToj-
Hasjg KJIMHMYecKasd M CEeKIMOHHAA KapTuHa OpoHXOo-
MTHEBMOHMM IIOABMJIACE TOJBKO y TENAT M3 I rpynmsl
3apPaXKEeHHBIX BUPYCOM M nactepeanamMy (c). ¥ ocranib-
HBIX TeJAT M3 I Ipynnbl DOABUANCH BPEMEHHO KIMHM-
YecKMe CUMMITOMEBI GOJIE3HM CO CTOPOHBI JBIXATEIbHBIX
nyreit (8 rpynne Ia 3apaxkennoit IIM-3) uim nmieso-
Aa (B rpynmne Ib 3apazkeHHOi macrepennammu). CyMII-
ToMBI Gone3Hy y Temar II rpynmel NpoOSBASINCE CJa-
fee MM COBCEM HE MHOSIBUINCE.

Radominski W., Kondracki M., Stefaniakowa B., Kita
J. — The role of vitamin A in the ethiopathogenesis
of bronchopneumonia in calves.

The investigations have been carried out on 12 two
weeks old calves, divided into two groups. The ani-
mals of the first group (cxperimental) were fed with
the substitute of milk (,,Mlekopan”) without vitamin
A. In addition, the animals werc given injections
vitamin K in the last week before infeetion. The ani-
mals of the second group (control) were given
»Mlekopan” of standard value and fresh hay or green
forage. The signs of vitamin A hypovitaminosis
appeared in the first group after about three weeks.
At the same time two calves of each group were in-
fected intratracheally with: 1. parainfluenza-3 virus
(PI-3); 2. Pasteurella multocida; 3. PI-3 and after
48 hrs with Pasteurella. Full clinical signs of bron-

chopneumonia, confirmed on the evidence of anatompa-

thological lesions, developed only in the calves of
the group omne, e.g. infected with the virus and Pa-
steurella, In the other animals of the group one
developed only transient clinical symptoms of respira-
tory (first of all in the animals infected with (PI-3),
or alimentary tract (in the animals infected with
Pasteurella). In calves of the control group the symp-
toms of disease were mild or did not develop at all.



