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JERZY KITA

Ostatnia epizootia influenzy koni rv kraiu,
skłoniła nas do syntetycznego przedstawienia
problemu wirusowych schorzeń dróg od_decho-
wych. Badania wirusologiczne ostatnich 10 lat
pozr,voliły na wyjaśnienie etiologii wielu wiru-
sowych chorób zakażnych układu oddechowego
koni. Wykryto kilka rodzajów wirusó,"łr, l,;tóre
v",ywołuią ch,oroby zakaźne o różnym przebie-
gu klinicznym, jednak pomimo zidentvfikowa-
nia czynników nych, I
tych schorzeń t dstawie
nicznych, rv pr tręcza p
ności. Badania laboratoryjne pozwalają dopiero
na przyczynowe rozpoznanie choroby. Wytóż-
niamy obecnie u koni następujące wirusowe
jednostki chorobowe:
oTaz ronienie klaczy (rhżnopne,-l"monitżs equ-

1, wirusowe zapalenie jamy nosowej i płuc
orum),

2, influenzę koni (influenzae equorum),
3. wirusowe zapalenie tętnic (uirus arteritżs

equorum),
4. zakażne schorzenia górnych dróg oddecho-

wych .,r,,yw oł.ane ptzez zakaż,enta rinowirusami
lub wirusem parainfluenzv-3.

1. Wirusowe zapalenie jamy no-
sowej i płuc oraz ronienie klaczy.

Do czasu identyfikacii czynnika wirusowego
przez Dimocka i Edwardsa (1933) choroba znana
była jako epizootyczne ronienie k|aczy. Wyoso-
bienie wirusa spowodowało zmianę nazwy cho-
roby na wirusowe ronienie klaczy. W celu od-
róznienia opisywanej choroby od pozostałvch
wirusowych chorób układu oddechowego, Dol]
(1957) zaproponował wpro.ładzenie nazwy rhż-
nopneumonżtżs equorum (zapalenie iam}r noso-
wej i płuc oraz ronienie klaczy). Termin ten iest
obecnie powszechnie używany w literaturze fa-
chowei.

Czynnikiem rvywołującym chorobę jest wi-
rus rhinopneumot,titżs equaTLLm, zaliczany do
gTupy Herpes, Zawiera on kwas nukleinowy
typu DNA, rł,rażJ.iwy jest na działanie eteru
oraz powclduje powstanie charakterystycznych
ciałek rvtrętołvych vr jądraclr komórek. Spoś-
ród dotychczas wyosobnionych szczepów wirusa
rh,l,nopneumonżtis r,vyróżnia się 3 serotvpv,
które wykazltją pewne różnice antygenowe.

Schorzenie ma chrakter enzootyczny, cechuje
je wyraźna sezono,uvość (występuje zwrlkle poż-
ną jesienią, zi:mą lub wiosną), poiawia się
zwykle w ośrodkach hodołvlanl,ch przede
wszystkim u koni rasowych, Choroba vzystępuje
zarówno u -rnłodych jak i u starszych zwierząt;
konie młode są iednak najbaldziej wrażIirve na
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Wirusowe choroby ukłodu oddechowego koni

Instytut chorób zakaźn"* ,#;iiJii"r".:r*.i..,ii':#;'"";r^T'"'"ego scGW w !varszas'ie

zakażenie. Przebieg choroby jest stosunkowo
łagodnv i prawie z reguły kończy się wvzdro-
,,łrieniem, Wtórne zakażenia bakteryjne powo-
duią poważne ko,mplikacje i straty w postaci
upadkorv źrel:iąt. Czasem objawy mogą byc
bardza nieznaczne, a niekiedy zakażenie prze-
biegać mcze nawet w postaci bezobiawowej.
Głównym źrodłem zakażenia są poronione pło-
dy oraz zwierzęia będące nosicielami łvirusa.
Prz.ypvszcza się, że wirus rnoże przebywac w
górnyćh drogach oddechowych koni,

Brya.ns (1Fj70) podaje, że klinicznte, lv zależ-
ności od występujących objawów, wyróżnia
się trzy postacie choroby: a) zapalenie ncsa
i garC.ła (rhźnopharyngitżs), b) odoskrzelowe za-
paleirie płuc (bronchopneumonia), c) ronienie
(abortus). Nasilenie,oibjawów chorobowych uza-
leżnione jest od zmian powstałych pod wpły-
wem zakażenia łvirusem. Obserwowany w
praktvce obraz kliniczny charakteryzuje wy-
soka ciepłota ciała (40-41o), utrzymująca się
I-7 dni, utrata apetytu, wvpłvw surcwiczy
z jalrry nosorvei i spoiówek araz kaszeL Wtórne
za\<ażenia bakteryjne powodują, że wypływ
z nosa staje się śluzowo-ropn;r.

U klaczy źrebnych zakażonvch wirusem rhi-
n,opneun7anżtżs equorum, w 3 .tvgodnie do 4
miesięcy po zakażeniu moze doiść do ronienia,
które nastqpuje bez uprzednich obiawów zlvias-
tunowych. R.onienia występują naiczęściei mię-
dzy B a 11 miesiącem ciąży. Doll i Bryans (]963)
s].wierdzili tylko 3,B0ll p,oronień między 5 a 7

miesiącem ciązy, procent ten sukcesywnie wzTa-
stał w 8,9 i 10, a obnizał się w 11 miesiącu
ciąży, Odpolviednio w poszczególnvch miesią-
-cac}r wynosił: 10Vo, 300ń, 360/0 oraz 200lo. Najwvż-
sza Iiczbę poronień obserwowana w styczniu

-. 2lDltl, w lutym - 21,50/o i w marcu - 22010.

Niekiedy źrebięta rodzą się we właściwym ter-
minie - żyu,e ale z obiawami zapa.lenia płuc i
reguły giną w ciągu kilku godzin do kilku dni.
procent ronień vł stadzie może bvć bardzo roż-

W nielicznych przypadkach obserwu,ie się
U 1<laczy szt5,yu 1-ro56 chodu, brak koordynac ji
rltchu aż do niedowładów kończyn włącznie.
Objawv te na ogół ustępują samoistnie po poro-
nieniu. Naturalne przebvcie choroby pozosta-
wia odporność utrzymuiącą się 3--9 miesięcy,
a. każde po,nowne zakażenie (reinfekcja) powo-
du.je zv,riększenie odporności. Klacze po poro-
nieniu nab;lwają w zasadzie odporność na za-
kazenie i rzadko stwierdza się po kilku latach
ponowne zachorowania, mogą jednak wystę-
pować podkliniczne postacie choroby.
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W Polsce - badania nad wirusowym zapa-
leniem iamy nosovzei i płuc oraz ronieniem
klaczy prowadzone były w latach 1948-1957 w
ośrodku Badań nad wirusowym Ronienie,m
Kla,czy, zorganizowanym przez Brilla (1948).

Woyciechowska_ (1960) wyosobniła z pcronio-
nego płodu klaczy kraiowv szczep RAC-H ,,wi-
rvsa rhżnopneumonitis", określiła jego właści-
wości biologiczne oraz opracowała metody diag-
nostyki 1aboratoryinej (1956-1960). Rozpozna-
nie choroby na podstawie objawów klinicznych
jest trudne. W przypadku ronienia pewną po-
moc w rozpoznaniu stanowi badanie sekcyjne
płodóvz. U p,oronionvch płodóu, stwierdza się
obrzęk tkanki podskórnej, obecność nłynu w
iamie brzusznej i klatce piersiowej, wybroczyny
na błonach śluzowych i surowiczych oraz og-
niska martl,u,ico."ve .,v wątrobie. Dla dokładnego
rozpoznania pTzycz\In chorób przebiegających
z objavrami zapalenia dróg oddechowych
o charakterze enzootycznym, konieczne jest
przeprowadzenie badań laboratoryjnvch.

Izolacię i identvfikacię zarazka przeprowa-
dza się w hodowlach komórek, Do badań użvwa
się wymaz z jamv nosowei chorych koni, a w
przypad_kach ronienia klaczy płód badź padłe
źrebię. Z metod serologicznych prz;ldatny iest
oclczyn seroneutralizacji i immunopiecypitacii.
pierrł,szy pozrł,ala stwierdzić narastanie miana
przeciwciał we ryvczesnynr okresie choroby i w
okresie rekonwalescencji. Róznica mian suro-
wic wyrażaiąca się wzrostem indeksu neutra-
lizacii o 2 1og. świadczy o przebyciu swoistego
zakażenia. tI klaczv bezpośrednio po poronie-
niu, metody serologiczne nie maia większei
r,;artości diaqnostycznej. Stwierdzenie u poro-
nionvch płodów w komórkach watroby i nab-
łonku. oskrzeli wewnątrziadrowych ciałek wtrę-
torł,ych Dimocka, iest ró,wniez potwierdzeniem
r o z,poznania ch orob1,.

Zvla\czanie choroby oparte jest na przestrze-
9anirr zasad sanitarno-hiqienicznych, zwłasz,cz,a
w oikresie p,o,rodólv, Brak iest bowiem leczenia
pr7.yc7.ynowego. Ostatnio Cholv i wsp. (1971)
ogłosili zachecające wyniki badań nad zastoso-
waniem w leczeniu zal<ażeń herpeswirusami
tt ludzi preD,aratu_ arabinozo-cytozyny (cvto,sine
arabirroside).

Obecnie do szczepicń zapobiegawczvch używa
się du,a rodzaje szczepionki zawieraiące wirus
ży,,vy atenuowany. Pierwszy typ szczepionki
zawiera wirus adaptoivany do chomika, a drugi
- wirus narnnażany w hodowli komórek nerki
świni. Szczepionki stosuje się donosowo lub
parentcralnie. Konj_e dorosłe, szczepi się jeden
raz w ciągu roku. Zrebięta uod
krotnie, pierwszv raz w lipcu,
sĄ ,ieszcze przy matce, dr.ugi -przed odsadzeniem i trzeci - w rclk po pierw-
szym szczepi
okresie zimy
trening. U z
set,wuje się

wypływ z nosa i nieznaczną leukopenię, W ho-
dowli zaleca się uodpornienie wszystkich koni
w tym samym czasie, gdvż zwierzęta podlega-
ją po szczepieniu 3-tvgoCniowei kwarantannie.
Zdaniem Peacocka (1968) stosowane w Stanach
ziednoczonych Ap szczepienia zapobiegawcze
p rze ciw rhżn o pn e umonitż s e qu or um pr zy czy niły
się do wvdatnego spadku za.równc zachorowań
na postać płucną choroby ,iak rórvnież zmniei-
szył się procent poronień. Ten sam autor postu-
]uie konieczność prowadzenia dalszych badań
nad modyfikacią szczeoionki, doborem szczepów
o właściwościach wvsoko immunogennych oraz
nad oczyszczeniem szczepionki w celu elimina-
cji odczynów alergicznych i zwiększenia iej
bezpiecznego użycia. Petzoldt i1970) na posie-
d_zeniu. nauk,owym rv'Warsza$,ie przedstawił
wyniki. badań nad sktttecznością szczepionki
PrevacciĘol opartei na wirusie atenuowanym,
namnażahym lv hodowli ko,mórek nerki świni.
Szczególnie rlobre właściwości immunogenne
wykazała szczet,lionka produkowana na p,olskirn
szczepie RAC-H, Wstępne prace nacl oceną tej
szczepionki vr )<raju podjął Brill (1971).

2. Inf luenza koni
Influnezę koni wvwołu,ie wirus zaliczany do

grupy Mllrol;źrus źnJl,uenzae tvrlu A. Spośród
zidentyfikowanych szczepów Myroulrus intlu-
enzae koni wvo.lrebniono dwa ,oodtvpy: A-eoll,i
-7 i A-eguż-Z. Szcz.ea A-eguż-7 z,:stał vrvosob-
niony rł, ] 956 roku przez Scvinovą w Pradze.
a w 1963 roku Waddel i wsp. LTSA wvosobnili
szczep którv został o,kreś]ony iako A-equź-2,
Na podkreślenie zasługuie stwierdzone podo-
bieństwo antvgenowe po,międzv szczepami
MErouźrus żnfluenzae koni, a s,zcleplam:L influ-
enzv tvpu A ptaków i ludzi. Zakażenie nastę-
ouje głórvnie drogą aerogenną. Obiawy choro-
bowe influenzy [<oni sa bardzo zróżnicowane;
zdaniem Gerbera (J 969) są one iednak wystar-
eza,iace do kliniczneq.o rozpoznawania ehorobrr,
wjelrr atltorórv odróżnia przebieg influenzv v,
zależnoścj. orl podtvnu wirusa, na przykład
ś7częp A-equi-7 da je łagc,dnieiszv przebieq
choroby. aniżeli szczeD A-eąuż-Z. z urłzagi na sil-
n jej zaznaczone właściwości pnerrmotroDowe.
Gerber (1966) wykazął. że oodfvo Ą-equi,-Z daił
vlvŻ,gza ciepłotę ciała (41,2"C\ niż, A_equi_l
/40.1"C) zaró,^,no w przvpadktl epizootii l'ak
i enzootij. Oqólnie przyjmuie sie, że ciepłota
ciała rmoż,e hvć krvterium ocenv zia,dliw,ośr,i
s.zc7en17. Burrc,w (] q6B). Ditchfield i wsn. (1965)
oraz Gerber ('l 965) trtrzymu,ia, ż,e influenzr
J,vpu A nie iest schorzeniem górnvch dróg od-
dochowych. stad nie należv jei tak określać.
Według cyto.,va_nych wvżei autorów, naibar-
dziei istotne zmiany urmie,iscawiaią się w dol-
nych odcinkach dróg oddechorx,ych.

Zakażenie naturalne zgodnie z obserwaciami
kliniczn.,zmi, najczęściei następuje w okresie
obnizonej odporności zwietząt. Influenza koni
atakuje v,.szystkie koniowate w każdrrm wieku.
Okres, inkutlac,ji chorobv waha się oa Z-tO a.ri
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i zależy od zjadliwości wirusa, odporności
j, oporności zwierząt.

Z badan Gerbera i Lohrera (1965) oi:az Pacca-
ud i rvsp. (1966) ,wynika, że przeciętnie wynosi
on od 1-3 dni a w skrainych przypadkach 18
godzin albo 5 dni. Prawdopodobnie krótki okres
wylęgania. tej choroby u zwierząt związany
jest częściowo z szybkim namnazaniem się vli-
rusa-. Choroha rozpoczyrLa §ię gwałtownym
wzrostem ciepłoty ciała do 40-4loc, która
utrzymuje się przeciętnie 1-6 dni. Dla influen-
zy koni charakterystyczna jest gorączka tvpu
febrźs remn,Lźtens. Obserwowane wzrosty tem-
Peratur1, u zwierząt, badacze niemieccv wiążą
z zakażeniem wirusowym, bowiem mirno poda.-
wania antybiotyków, ciepłota ciała utrzymy-
wała się na tym sam)/m poziomie. Towatzyszy
jei ogólne osłabienie, częściowy lub ca,łkowity
brak apetytu oraz uporczywy kaszel, który iest
najbardziej charakterystycznym objawem in-
f]uenzy koni. Początkowo, jest on suchv, szor-
stlri, później wilgotny i jego częstotliwość w
rniarę trwania choroby maleje. Obok kaszltt
uojarviają się wypływ z nosa i worka spoiów-
liowego. Zapaleniu błony śluzovrei nosa za-
711,:1czaj nie torvarzyszy obrzęk węzłów chłon-
nych podszczękovlych, które w pierwszych go-
dzinach choroby mogą czasem być bolesne.

W łagoclnej postaci influenzy koni, wywoła-
nei przez szczep A-equż-l stwierdza się zapa-
]enie k;rtani, które iest dominującym objawem
chorob5r. Jeżeli nie rozwinie się łvtórne zakaże-
r-,ie bakteryjne - 

powrót zwierząt do zdrowia
następuje w ciągu 1-3 tygodni. W cięższycll
przypadkach klinicznych mogą wysiępować
stany przedżółtaczkowe lub żółtaczka. U koni
starszych często za pomocą badania elektro-
}<ardiograficznega stwierdza się zapalenie mięś-
nia sercowego. Niekiedy opad krrvi jest przv-
śpieszony, Iiczba leukoc)ztów nieznacznie obni-
żona, a z reguły stwierdza się limfocytopenię,
ktora utrzymuje się od kilku godzin do 3-4
dni.

Monocytoza występuje jedynie we wczesny,m
okresie rekonwalescencji. W pojedvnczych
przypadkach notuje się wzrost ilości bilirubiny
oraz niektórych enzymóvl (transarrrinaz) w su-
rowicy krwi, co ws azuje na uszkodzenie mięś-
nia sercotłrego i rł,ątrobv. W ostrej fazie choroby
białka surowicy l<rwi przy braku powikłań nie
wskazują odchyleń od_ normy. Natomiast w
okresie rekonwalescencji stwierdza się obniże-
nie albumirl oTaz w-zrost alfa- i beta-globulin.

Czas trrvania choroby uzależniony jest od
zjadliwości \Ą,ilusa, odporności i oporności z,wie-
rząt oIaz od rvystąpienia wtórnej flory bakte-
ry,inej. Zależy równiez od sposobu i stopnia
eksploatacii zwierząt oraz stopnia uszkodzenia
układu oddechowego i mięśnia sercowego. W
łagodnym przebiegu choroby po.łzrót do zdro-
r,via następuje .łr ciągu 2-3 tygodni. Cięższe
przypadki wymagają dłuższego okresu czasu
rek,o,nłvalescencji. Moze on trwać narł,et od 1 do

522

6 miesięcv. W rozpoznaniu klinicznym należy
uwzględnić lsardzo szybkie szerzenie się choro-
by, które jest najbardziej charakter.ystyczną
cechą epizootiologiczną influenzy koni, Ponad-
to uwzględnić należy utrzymuiący się suchy
kaszel oraz zmiany w płucach. Diagno,za różni-
cowa wirusowych chorób układu oddechowego
koni z ustaieniem czvnnika etiologicznego jest
rnozliwa iedynje na podstawie laboratorvinego
badania rnateriału pobranego od chorych koni.

BeveriCge (1968), Bryans i wsp. (1967) uwa-
żają, że epizootiologia influenzy koni jest bar-
dzo podobna Co epidemiologii grypy ludzi.
Między innymi (Gerber i wsp. 1965) wspóIną
ich cechą iest krótki okres zakazalności. Silny
kaszel polvoduie rozprzestrzenienie r,virusa, dro-
gą kropelkolyą nawet na odległość 3,5 m. Ogól-
nie przyjn-iu.le się, że konie w pierl,vszvch
3-6 dniach trwania choroby mogą być źród-
łelle zakażenia, mimo iż kaszel utrzymuje się
dłuzei, co mogłobv sugerować możliwość zaka-
żenia innych lro,rri drogą kropelikową. Powietrze
w dobrze rventylowanej stajni jest przekaźni-
kiern zatazka nie dłużej niż w ciągu kilku go-
dzin.

Odporność po przebyciu choroby, jał< również
po szczepieniach ochronnych utrz-ymuje się od
B-12 miesięcy. Zakażenie w tym okresie więk-
szymi darvkami wirusa może doprowadzić do
przełamania oclporności i wywołać chorobę o
znacznie łagodniejszvm przebiegu. Po przebv-
ciu choroby konie mo§ą być nosicielami wirusa
przez okres l<ilku rniesięcv.

W ognisku influenzy należy koniom zapervnić
całkorł,ity spokój, nie używać ich do pracy, sto-
sowac leczenie objawowe oraz Przepr,owadzać
odkażanie pomieszczeń. Zapobie§anie influen-
zie koni w hodowlach zarodowych, na torach
wyścigowych, oTaz w ośrodkach sportowvch
polega na okresowych szczepieniach ochron-
nych. W Europie stosowana jest najczęściej
między innymi, inaktywowana szczepionka
Prevacun zal,vierająca szczepy A-equż-l i
A-equi-Z, produkowana na zarod,kach kurzych.
Pierwsze szczepienie przeprowadza się trzy-
krotnie: dwa pierwsze - w odstępie 4-6 ty-
godni, trzecie - p,o 6 rniesiącach. Następne
uodpornienie powtarza się co roku jeden raz.
W świetle lradań Bryansa i wsp. (1966) konie
po szczepieniu wykazuiące miano 1:40 należy
uważać za odporne w warunkach naturalnych
na zakazenie.

3, Wirusowe zapaIenie tętnic ko-
nI.

Wirusowe zapalenie tętnic u koni jest choro-
bą zarażIiwą, którei przebieg kliniczny charak-
teryzuje się podwyższoną ciepłotą ciała, obja-
wami ze strony układu oddechor,vego, pokar-
mo\\/ego oraz obrzękami vgarstwy podskórne,i.
obiawy c]roroborve były opis5,łvane już bardzo
dawno poci rózn_vmi nazrvami jak np. intluenza
comp'tel:, ,,pinkeye", epizootic cellulżtżs itd, Sv-
nonimy nazw tej choroby podaie Vr/oyciechow-
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ska (1971) w pracy ,,Wybrane zagadnienia z
wirusorv5rch chorób koni".

Wirus zapalenia tętnic koni wyosobnionv zo-
stał po raz pierwszy przez Dolla i wsp. w
1957 r. ,w Stanach Zjednoczo,n5zch AP., w stanie
Ohio, a w roku 1965 w Szrvajcarii przez
Burke'ego. W Stanach Zjednoczonych AP wv-
wołał wórvczas rnasowe lonienia klaczy. Za-
chorowania wśród klaczy jałowych, ogierów
i młodvch ko,ni ,nasuwało podejrzenie, że jest
to novla jednostka chorobowa.

Wyosobniony wirus zawiera kwas nukleino-
w}r typu RNA i rózni się właściwościami biolo-
giczn5,mi od. pozostałych wirusórv wvwołują-
cych schorzenia dróg oddechowych koni. Wirus
arteritis zalicza,ny jest do glupy Togauźrus.

W warunkach naturalnego zakażenia, cho-
roba Tozpoczyna się podwyzszeniem ciepłotli
ciała do 4a-U,"C, która utrzymuje się przez
okres 4-9 dni. Z innych objarł,ów nalezy
wymienic: ogóinc -.:ł:bienie, brak apetytu, za-
palenie spojówek, obrzęk powiek, przekrwie-
nie błony śiuzou,ej no,sa, łzawienie, fi,.liatło-
wstlęt, surovziczy wypływ z ncsa, morzysko,
biegunkę, obrzęk kończyn lub podbrzusza oTaz
żałtaczkę. W okresie gorączki występuje leu-
kopenia ze znacznym obnizeniem liczlr;l lirn-
f ocytórv, Po obnizeniu się ciepłoty ciała do
normalnej - liczba leukocytór,rz wraca do nor-
my. W łagodn;,zm przebiegu schorzenia objawv
choroby ustępują stosunkorvo szvbko, nato-
miast w cięższych przypadkach utrzymują się
przez okres 10-12 dni. Doll i r,vsp. (i957)
zwracają uwagę, że u chorych koni rzadko
jednocześnie występuje pełen zespół objawów
chorobowych. Czas trrvania odporności po
przebvciu choroby nie jest dokładnie poznany.

w badaniu anatomopatologicznym stwierdza
się duze ilości płynu wysiękowego w jamie ot-
rzewnowej oraz zapalenie jelit cienkich i okręz-
nicy w różnym stopniu nasilenia, obrzęk bło-
ny podśluzowej jelita biodrowego i okrężnicy,
a u klaczy źrebnych obrzęk błony pcdśluzo-
wej macicy. W śledzionie mogą występcwać
zawały. Histologicznie stwierdza się szkliste
i martrvicowe zwyrodnienia w ścianach irrałych
tętnic. Zmiany te najczęściei stwierdza się w
tętnicach jelita ślepego, okręznicy, torebce
nadnerczy, śledzionie i węzłach chłonnych.

Rozpoznanie prz,yżyciovze jest trudne, szcze-
gólnie w łagodnym przebiegu, tr<iedy jedyn5rm
objawem jest podniesiona ciepłota ciała, która
łącznie zc str",rierdzoną leukopenią może być
tvlko wskaźnikiem w rozpoznaniu choroby.
Natomiast badarrie histologiczne jest cenną po-
mocą w rozpoznaniu różnicowvm z rhźnopneu-
monżtżs equorum, gdyz wirr.rs cLrterżtis nie pc-
woduje powstaulania wewnątrz-jądrou,ych cia-
łek wtręto.łych. W ostrej postaci choroby u
źrebn;rch klaczy mogą rórł,niez występować
ronienia, u porcnianvc}r płcclórv wywołanych
zaliazeniem na tle tvirus ąrterżtżs nie stwier-
dza się og-nisk martwicowych w wątrobie.

Ze względu na braik przycz.vnawego lecze-
nia, zulalczanie wirusowego zapalenia tętnic
opiera się na swoistym zapobieganiu, McCollum
(1969) podaje, że żywa szczepionka tkankowa
oparta na wirusie atenuorł,anym adaptowa-
nym do 1-:crnórek nerki konia i królika w daw-
ce 200 TCIDsg chro,ni konia przed zachorowa-
niem. Częściou,a odporność występuje po 4 --
całkowita po 10 d_niach. Nie ustalony jest
pełny okres uodpornienia po szczepieniu. Pró-
by zakażenia koni zjadliwym szczepem wirusa
w okresie 1 do 3 lat po uodpornieniu nie przy-
niosły rezultatu. Szcze,pionka zabezpiecza tów-
nież klacze przed zakażeniem i iest nieszkodli-
wa dla płodu. żrebięta pochodzące od klaczy
szczepionych mimo otrzYm\zwania siarY nie
uzyskują odporności biernej, Zakażome w 5 lub
9 dniu ż,vcia zachorowują. Szczepionka zasto-
Sowana :donosowo nie zabezpiecza skutecznie.
W stadzie szczepionych domieśntovło zwierząt
nie stwierdza się transrnisji pozio,mej atenuo-
wanego wirusa ze zryierząt szczepionych na
nieszczepione. Seryjne pasaże żywego, osła-
bionego l.rirusa_ szczepionkowego nie porvodo-
wały zwiększenia jego zjadliwości.

4. Zakażenia wywołane przez ri-
nowlruSy.

Spośród uzirusowych czynników etiologicz-
nych, które mogą odgrywać rolę w patogenezie
górnych dróg ocidechowych koni, zidentyfiko-
wano u, ostatnich latach rinowirusy oraz wirus
parainfluenzy-3. Znacznie wcześniej rinowi-
rusy wyosobniono od bydła, świn i kotów.
pierrnlsze doniesienia na tem,at występowania
rinowirusów u koni publikuje Sellers i Fitz-
patrick (1962). Niemal w tym samym c;lasie
donoszą o wlzosobnieniu rinowirusów Plummer
i Cerry (1962), Plummer (1963), a ,nieco później
Wilson i wsp. (1965), Ditchfield i l\{acpherson
(1965) oraz Burrows (1968). Rinowirusy zali-
czane są do grtrpy picorna, Wiriony wykazuią
wielkość 25-30 nm, zawierają kwas nukleino-
wy t;zpu RNA oraz są oporne na eter i chloro-
form. Wirus łatwo namnaża się w wielu pier-
wotnych hodotvlach komórkov,rych nerki mał-
py, kolnja, królika oraz linii stałei komórek
HeLa, dając efekt cytopatogenny. Jest on po-
doibnv do efektu cytopatogerrnego jaki dują
enterowirusy, ]Mirus narnnaża się w zaro,dkach
kurzych i jest niepatogenny dla zwierząt labo-
ratorvjnych. Pod względem antygenowym wy-
różnia się dwa serotypy. Prototvpem dla seroty-
pu pielrvszego jest sz,czep v,,irusa ozrraczorry
E-14 a dla serotvpu drugiego E-26.

Jaklkolvziek rinowirusy nie dają na ogół
cięzkich objawórv klinicznych, jednak ostatnio
przypisuje się im ważną rolę w patogenezie
schorzeń dróg oddechow_l.ch koni. Choroba wy-
stępuje częście j u koni starszych. Plummer
i Cerry (1962) oraz Ditchfield i lrllacpherson
(1965) podają, ze obiawy chorobołve umieisco-

W przebiegu choroby stwierdza się wypływ
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suro.łiczy z nosa, zapalenie gardła. zrnienny
apetvt oraz podwyższo,ną ciepłotę ciała. Olr-ia-
wy te utrzymują się 5-7 dni i na ogół nie
daia powikłań,

Plummer i Cerrv (1962) rvykazali obecność
przeciwciał neutralizuiących w okresie '1-14
dni po wprou,adzeniu ko,ni do zakażonej staini
lub tez zakażonycll donosowo. Autorzy ci po-
dają równi.eż, że przeciwciała neutralizu jące
rnogą utrzvmywać się przez kilka lat. Trudno
iest iednak wl,kluczyć możlirł,ość reinfekcji.
Nie ustalono Tównież zależności pomiędzv Fo-
ziornem przeci."lrciał a od,pornością na zakaże-
nie, Wvmienieni uprzednio autorzy zdkładaią,
że zależnaści te są poclobne ,iak nrzy zakaże-
niach ,picornarłzirrrsami u innych gatunków
zwierząt i ludzi. W l,.adaniach epizo,otio1o,gicz-
nych u koni młodych w ,"ł,ieku do 6 mies'ięcv,
nie stwierdzo,no obecności przeciwciał. nato-
miast konie stal:sze w.,rkazuia ,ie w 900/o przy-
padków. Schorzenie szeTz,y się na drcdze bez-
p,ośredniego i pośredniego kontaktu za pomocą
wvdzieliny z nosa ,we wczesnym okresie cho-
rohv.

Ostatnio w pracowni Ditchfielda (1969) wv-
osobniono wirus od dwuletnieco konia z obia-
rvami schorzenia górnych drós oddechowych.
1"tórv swoirni właścivzościami morfoloqicznvmi
rvykazuie podobieństwo do wirusa zakaźnego
zapalenia oskrzeli kur,

5. Zakażenie v,/yvlołane plzez
wirus parainflue nzy -3,

Wirus parainfl,.lenzv-3 (PI-3) zaltczany do
paramyxowirusów należy do najbardziel toz-

powszechnionych wirusów u bydła, <oni, owiec
i łuclzi. W roku 1961 Ditchfield i Macpherson
wyosobnili go od chorego źrebięcia z ostrym
schorzeniem górn;lch dróg oddechowych. Prze-
prowadzone równolegle bada,nia serologiczrre
wykazały obecność przeci."vciał hemaglutvnu-
iących dla rvirusa PI-3 u koni w wieku ponad
2 lata. W odcz.v-nie zahamowania hemaglutyna-
cji strłrierdzano, że szczep wirusa PI-3 wyosob-
nliony od koni wykazuje wieksze pokrewień-
stwo ze szczepem ludzkim PI-3 niż ze szczepem
wyizolowanym od bydła.

Skibinovic i rvsp. (1965) wyosobnili lvirus
PI-3 od nrłodvch koni z objawarni ch,orobowv-
mi górnych dróg odd_echowych. Przebieg kli-
niczny schorze,nia był ciężki bowiem źrebięta
uległy wtórnernu zakażeniu baktervjnemu
przez Stre,Dtocaccus equż" Ci sami autorzy wy-
osobrrili' od młodych koni przy poiedyńczycl-t
zachorowaniach na zakaźne zapalenie dróg od-
dechowych dwa szc,zepy ,"l,zirusa PI-3. Lieg i
Cohen (1964) stu,ierdzili serologicznie u ko,ni
obecność przecivzciał dla wirusa PI-3 tvlko u
20ło badanych zwierząt. U 12 koni od których
uprze,dnio wyosobnio,no wirus PI-3 po 4 mie-
siącach od zachoro\i/,ania ,,iu y,ykrvto przeciw-
ciał odczynem wiązania dopełniacza, n_atomiast
lł,,odczynie zahamowania hem,aglutvnacii wy-
kazano ohecnośc przeciwciał prz,ez okres 1 ro-
ku, Przv,ouszczać więc nalezy, że lista wirusów
odgry""vaiącvch role w patogenezie wirus,owych
cborób układ,u oddechowego koni nie z,ostała
zamlknięta,
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W zapobieganiu i zwalczaniu kiślicy oprócz
zabiegów dewastacyinych zasadniczą rolę od-
grywają antybiotyki, głównie streptomycyna
(3, l7,30) i terramycyna (3, 4,5,22,23,24,29,
30, 47, 48) w ńniejszvrn 5topniu aureomycyna
(22, 42), neomycyna (26, 46) i erytromycyna (1,
39, 46, 48, 49). Ervtromycyna i gallimycyna są
stosowane głównie w przvpadkach kiślicv opor-
nej na leczenie streptomycvną i terramycyną
(49), Dotvchczas nie wyiaśniono,w pełni możli-
wości stosowania w terapii kiślicv penicvlinv (5,
12, 30), chlorotetracykliny (26, 29) i chloramfe-
nikolu (22). Pomimo uzyskiwania w niektórych
przypadkach szybkiej poprawy po stosowaniu
penicyliny (5) istnieją doniesienia o szyb-
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kim pojawianiu się szczepów opornych (30).
względnie o ztrpełnyrm br,aku skuteczności
tego antybiotyku. (29). Ervtromycyna, necmy-
cyna (46) i terrarnycvna (34) po;budzaią rów-
nież czerwienie matek, zaś erytrornycyna, ne-
ornycyna (4,B), tetracyklina, lewornycyna, pe-
nicvlina i aureornycyna (31, 37) przyczyniaią
się do zwiększenia siły i produkcyjności roju
oraz do przedłużenia okresu życi\a pszczół.

W następstwie stosowania antybiotyków
pojawiają się jednak szczepy antybiotykoopor-
ne, do,chodzi często do zachwiania równowagi
kornensalicznej flory bakteryjnej u czerwiu
i plszczół dorolsł5.g}r (43) oraz d,o stymulacii
wzrostu gtzybow z rodzaju Candźda (2B). Au-


