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Ostatnia epizootia influenzy koni w kraju,
sklonita nas do syntetycznege przedstawienia
problemu wirusowych schorzen drég oddecho-
wych. Badania wirusologiczne ostatnich 10 lat
pozwolily na wyjasnienie etiologii wielu wiru-
sowych choréb zakaznych ukladu oddechowego
koni. Wykryto kilka rodzajéw wiruséw, ktére
wywotuja choroby zakaZne o réznym przebie-
gu klinicznym, jednak pomimo zidentyfikowa-
nia czynnikéw etiologicznych, rozpoznawanie
tych schorzen tylko na podstawie ohjawow kli-
nicznych, w praktyce nastrecza powazne trud-
nosci. Badania laboratoryjne pozwalajg dopiero
na przyczynowe rozpoznanie choroby. Wyr6z-
niamy obecnie u koni nastepujace wirusowe
jednostki chorobowe:
oraz ronienie klaczy (rhinopneumonitis equ-

1. wirusowe zapalenie jamy nosowe]j i pluc
orum),

2. influenze koni (influenzae equorum),

3. wirusowe zapalenie tetnic (virus arteritis
equorum),

4. zakazne schorzenia gornych drog oddecho-
wych wywolane przez zakazenia rinowirusami
lub wirusem parainfluenzy-3.

1. Wirusowe zapalenie jamy no-
sowej i plucoraz ronienie klaczy.

Do czasu identyfikacji czynnika wirusowego
przez Dimocka i Edwardsa (1933) choroba znana
byla jako epizootyczne ronienie klaczy. Wyoso-
bienie wirusa spowodowale zmiane nazwy cho-
roby na wirusowe ronienie klaczy. W celu od-
réznienia opisywanej choroby od pozostalych
wirusowych chorob ukladu oddechowego, Doll
(1957) zaproponowal wprowadzenie nazwy rhi-
nopneumonitis equorum (zapalenie jamy noso-
wej i pluc oraz ronienie klaczy). Termin ten jest
obecnie powszechnie uzywany w literaturze fa-
chowej.

Czynnikiem wywolujgcym chorobe jest wi-
rus thinopneumonitis equorum zaliczany do
grupy Herpes. Zawiera on kwas nukleinowy
typu DNA, wrazliwy jest na dzialanie eteru
oraz powoduje powstanie charakterystycznych
cialek wtretowych w jadrach komoérek. Spos-
réd dotychezas wyosobnionych szczepéw wirusa
rhinopneumonitis wyroznia sie 3 serotypy,
ktére wykazujg pewne roznice antygenowe.

Schorzenie ma chrakter enzootyczny, cechuje
je wyrazna sezonowos¢ (wystepuje zwykle péz-
na jesienig, zima lub wiosna), pojawia sie
zwykle w os$rodkach hodowlanych przede
wszystkim u koni rasowych. Choroba wystepuje
zarowno u mlodych jak i u starszych zwierzat;
konie miode sg jednak najbardziej wrazliwe na
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zakazenie. Przebieg choroby jest stosunkowo
lagodny i prawie z reguly konczy sie wyzdro-
wieniem. Wtorne zakazenia bakteryjne powo-
dujs powazne komplikacje i straty w postaci
upadkéw  Zrebigt. Czasem objawy moga byc
bardzo nieznaczne, a niekiedy zakazenie prze-
biega¢ moze nawet w postaci bezobjawowe].
Glownym zrodlem zakazenia sg poronione plo-
dy oraz zwierzeta bedace nosicielami wirusa.
Przypuszeza sie, ze wirus moze przehywac w
gérnych drogach oddechowych koni.

Bryans (1870) podaje, ze klinicznie, w zalez-
nosci od wystepujacych objawow, wyrdznia
sie trzy postacie choroby: a) zapalenie nosa
i gardta (rhinopharyngitis), b) odoskrzelowe za-
palenie pluc (bronchopneumonia), ¢) ronienie
(abortus). Nasilenie objawdéw chorobowych uza-
leznione jest od zmian powstalych pod wply-
wem zakazenia Wwirusem. Obserwowany w
praktyce obraz kliniczny charakteryzuje wy-
soka cieplota ciala (40—41°), utrzymujgca sie
1—7 dni, utrata apetytu, wyplyw surowiczy
z jamy nosowej i spojowek oraz kaszel. Wtorne
zakazenia bakteryjne powoduja, ze wyplyw
z nosa staje sie sluzowo-ropny.

U klaczy zrebnych zakazonych wirusem rhi-
nopneumonitis equorum, w 3 tygodnie do 4
miesiecy po zakazeniu moze dojé¢ do ronienia,
ktére nastepuje hez uprzednich objawow zwias-
tunowych. Ronienia wystepuja najczesciej mie-
dzy 8 a 11 miesigcem cigzy. Doll i Bryans (1963)
stwierdzili tylko 3,8% poronien miedzy 5 a 7
miesigcem ciazy, procent ten sukcesywnie wzra-
stal w 8, 9 i 10, a obnjzal sie w 11 miesigcu
cigzy. Odpowiednio w poszczegdlnyveh miesig-
cach wynosit: 10%, 30%, 36% oraz 20%. Najwyz-
sza liczbe poronien obserwowana w styczniu

—21%, w lutym — 21,5% i w marcu — 22%.
Niekiedy Zrebieta rodza sie we wilasciwym ter-
minie — zywe ale z objawami zapalenia pluc i

reguly ging w ciagu kilku godzin do kilku dni.
Procent ronienn w stadzie moze by¢ bardzo roz-
ny — cd 1 do 100%.

W nielicznych przypadkach obserwuje sie
u klaczy sztywnosé chodu, brak koordynacji
ruchu az do niedowladow konczyn wlacznie.
Objawy te na ogét ustepuja samoistnie po poro-
nieniu. Naturalne przebycie choroby pozosta-
wia odpornos¢ utrzymujaca sie 3—9 miesigcy,
a kazde ponowne zakazenie (reinfekcja) powo-
duje zwickszenie odpornogei. Klacze po poro-
nieniu nabywajg w zasadzie odporno$¢ na za-
kazenie i rzadko stwierdza sie po kilku latach
ponowne zachorowania, moga jednak wyste-
powaé¢ podkliniczne postacie choroby.



Nr 9

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXVIII

W Polsce — hadania nad wirusowym zapa-
leniem jamy nosowej 1 pluc oraz ronieniem
klaczy prowadzone byly w latach 1948--1957 w
Oérodku Badan nad Wirusowym Ronieniem
Klaczy, zorganizowanym przez Brilla (1948).

Woyciechowska (1960) wyosobnila z poronio-
nego plodu klaczy krajowy szczep RAC-H | wi-
rusa rhinopneumonitis”, okre§lila jego wlasci-
wosci biclogiczne oraz opracowala metody diag-
nostyki laboratoryjnej (1956—1960). Rozpozna-
nie choroby na podstawie objawdéw klinicznych
jest trudne. W przypadku ronienia pewng po-
moc w rozpoznaniu stanowi badanie sekcyjne
plodéw. U poronionych plodéw stwierdza sie
obrzek tkanki podskornej, obecnos¢ plynu w
jamie brzusznej i klatce piersiowej, wybroczyny
na blonach sluzowych i surowiczych oraz og-
niska martwicowe w watrobie. Dla doktadnego
rozpoznania przyczvn choréb przebiegajgcych
7z objawami zapalenia drég oddechowych
o charakterze enzootycznym, konieczne jest
przeprowadzenie badan laboratoryjnych.

Izolacje i identyfikacje zarazka przeprowa-
dza sie w hodowlach komoérek. Do hadan uzywa
sie wymaz z jamy nosowej chorych koni, a w
przypadkach ronienia klaczy piléd badz padie
zrebie. Z metod serologicznych przydatny jest
odezyn seroneutralizacii i immunoprecypitacji.
Pierwszy pozwala stwierdzi¢ narastanie miana
przeciwcial we wezesnym okresie choroby i w
okresie rekonwalescencji. Réznica mian suro-
wic wyrazajgca sie wzrostem indeksu neutra-
lizacii o 2 log, $wiadczy o przebyciu swoistego
zakazenia. U klaczy bezposrednio po poronie-
niu, metody serologiczne nie maja wiekszej
wartosei diagnostycznej. Stwierdzenie u poro-
nionyvch vlodéw w komérkach watroby i nab-
tonku oskrzeli wewnatrziadrowych cialek wtre-
towych Dimocka, jest rowniez potwierdzeniem
rozpoznania choroby.

Zwalczanie choroby oparte jest na przestrze-
ganiu zasad sanitarno-higienicznych, zwlaszcza
w okresie porodéw. Brak jest bowiem leczenia
przyvcezynowego. Ostatnio Chow 1 wsp. (1971)
oglosili zachecajace wyniki badan nad zastoso-
waniem w leczeniu zakazen herpeswirusami
u ludzi preparatu arabinozo-cytozyny (cytosine
arabinoside).

Obecnie do szczepien zapobiegawczych uzywa
sie dwa rodzaje szczepionki zawierajace wirus
zywy atenuowany. Pierwszy typ szczepionki
zawiera wirus adaptowany do chomika, a drugi
— wirus namnazany w hodowli komérek nerki
swini. Szczepionki stosuje sie donosowo lub
parenteralnie. Konie dorosle szczepi sie jeden
raz w ciagu roku. Zrebieta ucdparnia sie trzy-
krotnie, pierwszy raz w lipcu, kiedy zrebieta
sg jeszcze przy matce, drugi — w pazdzierniku
przed odsadzeniem i trzeci — w rok po pierw-
szym szczepieniu. Konie sportowe szezepi sie w
okresie zimy ze wzgledu na mniej intensywny
trening. U zwierzat szezepionych niekiedy ob-
serwuje sie wzrost cieploty ciala, surowiczy

wyplyw z nosa 1 nieznaczng leukopenie. W ho-
dowli zaleca sie uodpornienie wszystkich koni
w tym samym czasie, gdyz zwierzeta podlega-
ia po szczepieniu 3-tygodniowej kwarantannie.
Zdaniem Peacocka (1968) stosowane w Stanach
Zjednoczonych AP szczepienia zapobiegawcze
przeciw rhinopneumonitis equorum przyczynily
sie do wydatnego spadku zarowno zachorowan
na postaé plucng choroby jak rowniez zmniej-
szvl sie procent poronien. Ten sam autor postu-
luje konieczno$é prowadzenia dalszych badan
nad modyfikacja szczepionki, doborem szczepdow
o wilasciwosciach wysoko immunogennych oraz
nad oczyszczeniem szczepionki w celu elimina-
cji odczynow alergicznych i zwiekszenia jej
bezpiecznego uzycia. Petzoldt ¢1970) na posie-
dzeniu nauvkowym w Warszawie przedstawil
wyniki badain nad skuteczno$cig szczepionki
Prevaccinol opartej na wirusie atenuowanym,
namnazanym w hodowli komorek nerki swini.
Szczegdlnie dobre wlasciwosei immunodenne
wykazala szczepionka produkowana na polskim
szczepie RAC-H. Wstepne prace nad oceng tej
szezepionki w kraju podjat Brill (1971).

2. Influenza koni

Influneze koni wywoluje wirus zaliczany do
grupy Myxovirus influenzae tvpu A. Sposrod
zidentyfikowanych szczepow Myxovirus influ-
enzae koni wvodrebniono dwa vodtypv: A-equi
-1 i A-egui-2. Szczep A-equi-1 zostal wvosob-
niony w 1956 roku vrzez Sovinova w Pradze,
a w 1963 roku Waddel i wsp. USA wvosobnili
szezep ktorv zostal okre§lony jako A-equi-2.
Na podkreslenie zastuguje stwierdzone podo-
bienstwo antvgenowe pomiedzy szczepami
Muyxovirus influenzae koni, a szczepami influ-
enzv tvpu A ptakéw 1 ludzi. Zakazenie naste-
puje gléwnie drogg aerogenng. Objawy choro-
bowe influenzy koni sa bardzo zrdznicowane;
zdaniem Gerbera (1969) sa one jednak wystar-
c7aiace do klinicznego rozpoznawania chorobv.
Wielu autoréw odréznia przebieg influenzv w
zaleznosei od podtypu wirusa, na przykiad
szezep  A-equi-1 daje tagednieiszy  przebieg
choroby. anizeli szczep A-ecui-2. z uwagi na sijl-
niei zazhaczone wlasciwosdei pneumotrovowe.
Gerber (1966) wykazal. ze nodtvp A-equi-2 daje
wvzsza cieplote ciala (41,2°C) niz A-equi-7
(40.1°CY zaréwno w przvpadku epizootii iak
i enzootii. Ogdlnie przyimuje sie, ze cieplota
ciala mo7ze hvé krvterium ocenv ziadliwosei
szezeou. Burrow (1968). Ditchfield i wsp. (1965)
oraz Gerber (1965) utrzymuia, 7ze influenrzn
fvpu A nie jest schorzeniem gérnvch drég od-
dechowvych. stad nie nalezv jei tak okresglaé.
Wedtug cytowanych wyzej autoréw, najbar-
dziej istotne zmiany umiejscawiaja sic w dol-
nych odcinkach drég oddechowych.

Zakazenie naturalne zgodnie z obserwacjami
klinicznymi, najczesciej nastepuje w okresie
obnizonej odpornosci zwierzat. Influenza koni
atakuje wszystkie koniowate w kazdym wieku.
Okres inkubacji choroby waha sie od 2-—10 dni
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i zalezy od zjadliwosci
i opornosci zwierzat.

Z badan Gerbera i Lohrera (1965) oraz Pacca-
ud i wsp. (1966) wynika, ze przecietnie wynosi
on od 1—3 dni a w skrajnych przypadkach 18
godzin albo 5 dni. Prawdopodobnie krotki okres
wylegania tej choroby u zwierzat zwigzany
jest czeSciowo z szybkim namnazaniem sie wi-
rusa. Choroba rozpoczyna sie gwaltownym
wzrostem cieploty ciala do 40—41°C, ktéra
utrzymuje sie przecietnie 1—6 dni. Dla influen-
zy koni charakterystyczna jest goraczka typu
febris remmitens. Obserwowane wzrosty tem-
peratury u zwierzat, badacze niemieccy wigzg
z zakazeniem wirusowym, bowiem mimo poda-
wania antybiotykow, cieptota ciata utrzymy-
wala sie na tym samym poziomie. Towarzyszy
jej ogolne ostabienie, czeSciowy lub catkowity
brak apetytu oraz uporczywy kaszel, ktory jest
najbardziej charakterystvcznym obhjawem in-
fluenzy koni. Poczatkowo jest on suchy, szor-
stki, pézniej wilgotny i jego czestotliwo$é w
miare trwania choroby maleje. Obok kaszlu
rojawiaja sie wypltyw z nosa i worka spojow-
kowego. Zapaleniu blony s$luzowei nosa za-
zwyczaj nie towarzyszy obrzek weztéw chlon-
nych podszezekowych, ktore w pierwszych go-
dzinach choroby moga czasem by¢ bolesne.

W lagodnej postaci influenzy koni, wywola-
nej przez szczep A-equi-1 stwierdza sie zapa-
lenie krtani, ktére jest dominujacym objawem
choroby. Jezeli nie rozwinie sie wtérne zakaze-
rie bakteryjne — powro6t zwierzat do zdrowia
nastepuie w ciggu 1—3 tygodni. W ciezszych
przypadkach klinicznych moga wystepowaé
stany przedzéttaczkowe lub zoltaczka. U koni
starszych czesto za pomocg badania elektro-
kardiograficznego stwierdza sie zapalenie mie$-
nia sercowego. Niekiedy opad krwi jest przy-
$pieszony, liczba leukocytow nieznacznie obni-
zona, a z reguly stwierdza sie limfecytopenie,
ktora utrzymuje sie od kilku godzin do 3—4
dni.

Monocytoza wystepuje jedynie we wezesnym
okresie rekonwalescencji. W pojedynczych
przypadkach notuje sie wzrost ilosci bilirubiny
oraz niektérych enzymoéw (fransaminaz) w su-
rowicy krwi, co wskazuje na uszkodzenie migs-
nia sercowego i watroby. W ostrej fazie choroby
biatka surowicy krwi przy braku powiklan nie
wskazuja odchylen od normy. Natomiast w
okresie rekonwalescencji stwierdza sie obnize-
nie albumin oraz wzrost alfa- i beta-globulin.

Czas trwania choroby uzaleiniony jest od
zjadliwosci wirusa, odpornosci i oporno$ci zwie-
rzat oraz od wystapienia wtérnej flory bakte-
ryjnej. Zalezy réwniez od sposobu i stopnia
eksploatacji zwierzat oraz stopnia uszkodzenia
uktadu oddechowego i mie$nia sercowego. W
tagodnym przebiegu choroby powrdt do zdro-
wia nastepuje w ciagu 2—3 tygodni. Ciezsze
przypadki wymagaja dluzszego okresu czasu
rekonwalescencji. MozZe on trwaé nawet od 1 do

wirusa, odpornosci
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6 miesiecy. W rozpoznaniu klinicznym nalezy
uwzgledni¢ bardzo szybkie szerzenie sie choro-
by, ktoére jest najbardziej charakterystyczng
cechg epizootiologiczng influenzy koni. Ponad-
to uwzgledni¢ nalezy utrzymujacy sie suchy
kaszel oraz zmiany w plucach. Diagnoza rézni-
cowa wirusowych chorob ukitadu oddechowego
koni z ustaleniem czynnika eticlogicznego jest
mozliwa jedynie na podstawie laboratoryjnego
badania materiatu pobranego od chorych koni.

Beveridge (1968), Bryans i wsp. (1967) uwa-
zaja, ze epizootiologia influenzy koni jest bar-
dzo podobna deo epidemiologii grypy ludzi.
Miedzy innymi (Gerber i wsp. 1965) wspolng
ich cechg jest krotki okres zakazalnosci. Silny
kaszel powoduje rozprzestrzenienie wirusa dro-
ga kropelkows nawet na odleglo$é 3,5 m. Ogol-
nie przyjmuje sie, ze konie w pierwszych
3—6 dniach trwania choroby mogg byé zréd-
tem zakazenia, mimo iz kaszel utrzymuje sie
dluzej, co mogloby sugerowa¢ mozliwos$é zaka-
zenia innych koni drogg kropelkowg. Powietrze
w dobrze wentylowanej stajni jest przekazni-
kiem zarazka nie dluzej niz w ciggu kilku go-
dzin.

Odpornos¢ po przebyciu choroby, jak réwniez
po szczepieniach ochronnych utrzymuje sie od
8—12 miesiecy. Zakazenie w tym okresie wiek-
szymi dawkami wirusa moze doprowadzi¢ do
przetamania odpornosci i wywola¢ chorobe o
znacznie lagodniejszym przebiegu. Po przeby-
ciu choroby konie moga by¢ nosicielami wirusa
przez okres kilku miesiecy.

W ognisku influenzy nalezy koniom zapewnié
catkowity spokoj, nie uzywaé ich do pracy, sto-
sowaé leczenie objawowe oraz przeprowadzaé
odkazanie pomieszczen. Zapobieganie influen-
zie koni w hodowlach zarodowych, na torach
wyscigowych, oraz w oérodkach sportowych
polega na okresowych szczepieniach ochron-
nych. W Europie stosowana jest najczesciej
miedzy innymi, inaktywowana szczepionka
Prevacun zawierajgca szczepy A-equi-1 i
A-equi-2, produkowana na zarodkach kurzych.
Pierwsze szczepienie przeprowadza sie trzy-
krotnie: dwa pierwsze — w odstepie 4—6 ty-
godni, trzecie — po 6 miesigcach. Nastepne
uvodpornienie powtarza sie co roku jeden raz.
W s$wietle badan Bryansa i wsp. (1966) konie
po szczepieniu wykazujgce miano 1:40 nalezy
uwaza¢ za odporne w warunkach naturalnych
na zakazenie.

3. Wirusowe zapalenie tetnic ko-
ni.

Wirusowe zapalenie tetnic u koni jest choro-
ha zarazliwa, ktorej przebieg kliniczny charak-
teryzuje sie podwyiszong ciepiota ciala, obja-
wami ze strony uktadu oddechowego, pokar-
mowego oraz obrzekami warstwy podskérnej.
Objawy chorobowe byly opisywane juz bardzo
dawno pod réznymi nazwami jak np. influenza
compliex, ,pinkeye”, epizootic cellulitis itd. Sy-
nonimy nazw tej choroby podaje Woyciechow-
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ska (1971) w pracy , Wybrane zagadnienia z
wirusowych chorob koni”.

Wirus zapalenia tetnic koni wyoscbniony zo-
stal po raz pierwszy przez Dolla i wsp. w
1957 r. w Stanach Zjednoczonych AP., w stanie
Ohio, a w vroku 1963 w Szwajcarii przez
Burke'ego. W Stanach Zjednoczonych AP wy-
wolal wdéwczas masowe ronienia klaczy. Za-
chorowania wsréd klaczy jalowych, ogierow
i miodych koni nasuwalo podejrzenie, ze jest
to nowa jednostka chorobowa.

Wyosobniony wirus zawiera kwas nukleino-
wy typu RNA i rozni sie wlasciwosciami biolo-
gicznymi od pozostalych wiruséw wywoluja-
cych schorzenia drég oddechowych koni. Wirus
arteritis zaliczany jest do grupy Togavirus.

W warunkach naturalnego zakazenia, cho-
roba rozpoczyna sie podwyzszeniem cieploty
ciala do 40—41°C, ktéra utrzymuje sie przez
okres 4—9 dni. Z innych objawéw nalezy
wymieni¢: ogdinc zclabienie, brak apetytu, za-
palenie spojowek, obrzek powiek, przekrwie-
nie blony Sluzowej nosa, lzawienie, s$wiatto-
wstret, surowiczy wyplyw z ncsa, morzysko,
biegunke, obrzek konczyn lub podbrzusza oraz
zoltaczke. W okresie goraczki wystepuje leu-
kopenia ze znacznym obnizeniem liczby lim-
focytow. Po obnizeniu sie cieploty ciata do
normalnej — liczba leukocytéw wraca do nor-
my. W tagodnym przebiegu schorzenia objawy
choroby ustepuja stosunkowo szybko, nato-
miast w ciezszych przypadkach utrzymuja sie
przez okres 10—12 dni. Doll i wsp. (1957)
zwracaja uwage, ze u chorych koni rzadko
jednoczesdnie wystepuje pelen zespol objawow
chorobowych., Czas trwania odpornosci po
przebyciu choroby nie jest dokladnie poznany.

W badaniu anatomopatologicznym stwierdza
sie duze ilosci plynu wysickowego w jamie ot-
rzewnowej oraz zapalenie jelit cienkich i okrez-
nicy w réznym stopniu nasilenia, obrzek blo-
ny podsluzowej jelita biodrowego i okreznicy,
a u klaczy zZrebnych obrzek blony podsluzo-
wej macicy. W $ledzionie mogg wystepowac
zawaly. Histologicznie stwierdza sie szkliste
i martwicowe zwyrodnienia w $cianach malych
tetnic. Zmiany tfe najczesciej stwierdza sie w
tetnicach jelita $lepego, okreznicy, torebce
nadnerczy, $ledzicnie i wezltach chlonnych.

Rozpoznanie przyzyciowe jest trudne, szcze-
golnie w lagodnym przebiegu, kiedy jedynym
objawem jest podniesiona cieplota ciata, ktéra
tacznie ze stwierdzong leukopenia moze byé
tylko wskaznikiem w rozpoznaniu choroby.
Natomiast badanie histologiczne jest cenng po-
mocg W rozpoznaniu roznicowym z rhinopneu-
monitis equorum, gdyz wirus arteritis nie po-
woduje powstawania wewnatrz-jadrowych cia-
lek wiretowych. W ostrej postaci choroby u
zrebnych klaczy moga rowniez wystepowaé
ronienia, u poronicnych plodéw wywolanych
zakazeniem na tle wirus arteritis nie stwier-
dza sie ognisk martwicowych w watrobie.
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Ze wzgledu na brak przyczyvnowego lecze-
nia, zwalczanie wirusowego =zapalenia tetnic
opiera sie na swoistym zapobieganiu. McCollum
(1969) podaje, ze zywa szczepionka tkankowa
oparta na wirusie atenuowanym adaptowa-
nym do komorek nerki konia i krélika w daw-
ce 200 TCID;, chroni konia przed zachorowa-
niem. Czesciowa odpornos¢ wystepuje po 4 —
catkowita po 10 dniach. Nie wustalony jest
peiny okres uodpornienia po szczepieniu. Proé-
by zakazenia koni zjadliwym szczepem wirusa
w okresie 1 do 3 lat po uodpornieniu nie przy-
niosty rezultatu. Szczepionka zabezpiecza réw-
niez klacze przed zakazeniem i jest nieszkodli-
wa dla plodu. Zrebieta pochodzace od klaczy
szczepicnych mimo otrzymywania siary nie
uzyskuja odpornosci biernej. Zakazone w 5 lub
9 dniu zycia zachorowujg. Szczepionka zasto-
sowana :donosowo nie zabezpiecza skutecznie.
W stadzie szczepionych domiesniowo zwierzat
nie stwierdza sie transmisji poziomej atenuo-
wanego wirusa ze zwierzat szczepionych na
nieszczepicne. Seryjne pasaze zywego, osla-
bionego wirusa szczepionkowego nie powodo-
waly zwiekszenia jego zjadliwosci.

4, Zakazenia wywolane przez ri-
nowirusy.

Sposrod wirusowych czynnikéw etiologicz-
nych, ktére moga odgrywac role w patogenezie
géornych drog oddechowych koni, zidentyfiko-
wano w ostatnich latach rinowirusy oraz wirus
parainfluenzy-3. Znacznie wczesniej rinowi-
rusy wyosobniono od bydta, $win i kotdéw.
Pierwsze doniesienia na temat wystepowania
rinowiruséw u koni publikuje Sellers i Fitz-
patrick (1962). Niemal w tym samym czasie
donoszg o wyosobnieniy rinowiruséw Plummer
i Cerry (1962), Plummer (1963), a nieco pdzniej
Wilson 1 wsp. (1965), Ditchfield i Macpherson
(1965) oraz Burrows (1968). Rinowirusy zali-
czane sg do grupy picorna. Wiriony wykazujg
wielko$¢ 2530 nm, zawieraja kwas nukleino-
wy typu RNA oraz sg oporne na eter i chloro-
form. Wirus latwo namnaza sie w wielu pier-
wotnych hodowlach komérkowych nerki mat-
py, konia, krolika oraz linii stalej komérek
HeLa, dajac efekt cytopatogenny. Jest on po-
dobny do efektu cytopatogennego jaki dajg
enterowirusy. Wirus namnaza sie w zarodkach
kurzych i jest niepatcgenny dla zwierzat labo-
ratoryjnych. Pod wzgledem antygenowym wy-
roznia sie dwa serotypy. Prototypem dla seroty-
pu plerwszego jest szczep wirusa oznaczony
E-14 a dla serotypu drugiego E-26.

Jakkolwiek rinowirusy nie daja na ogoét
ciezkich objawow klinicznych, jednak ostatnio
przypisuje sie im wazng role w patogenezie
schorzen drég oddechowyvch koni. Choroba wy-
stepuje czesciej u koni starszych. Plummer
i Cerry (1962) oraz Ditchfield i Macpherson
(1965) podaja, ze objawy chorobowe umiejsco-
wione sa w goérnych drogach oddechowych.
W przebiegu choroby stwierdza si¢ wyplyw
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surowiczy z nosa, zapalenie gardla, zmienny
apetyt oraz podwyzszong cieplote ciata. Obja-
wy te utrzymuja sie 5—7 dni i na ogdl nie
daia powiktan.

Plummer i Cerrv (1962) wykazali obecnosc
przeciwcial neutralizujacych w okresie 7—14
dni po wprowadzeniu koni do zakazonej stajni
lub tez zakazonych donosowo. Autorzy ci po-
daja roéwniez, Ze przeciwciala neutralizujgce
moga utrzymywac¢ sie przez kilka lat. Trudno
jest jednak wykluczyé mozliwosé reinfekeji.
Nie ustalono réwniez zaleznosci pomiedzy po-
ziomem przeciwcial a odpornoscia na zakaze-
nie. Wymienieni uprzednio autorzy zakladaja,
ze zaleznosci te sa podobne jak vrzy zakaze-
niach picornawirusami u innych gatunkéow
zwierzgt i ludzi. W badaniach epizootiologicz-
nvch u koni miedvch w wieku do 6 miesiecy,
nie stwierdzono obecnoéci vrzeciwcial, nato-
miast konie starsze wykazuja je w 90% przy-
padkéw. Schorzenie szerzy sie na drodze bez-
posredniego i posredniego kontaktu za pomoca
wvdzieliny z nosa we weczesnym okresie cho-
robv.

Ostatnio w pracowni Ditchfielda (1969) wy-
osobniono wirus od dwuletniego konia z obia-
wami schorzenia gérnych drog oddechowych,
l-téry swoimi wlasciwosciami morfologicznymi
wvkazuie podobienstwo do wirusa zakaZnego
zapalenia oskrzeli kur.

5. Zakazenie
wirus

wywoltane

parainfluenzy-3,
Wirus parainfluenzv-3 (PI-3) zaliczany do

paramyxowiruséw nalezy do najbardziej roz-

przez
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powszechnionych wiruséw u bydla, koni, owiec
i ludzi. W roku 1961 Ditchfield i Macpherson
wyosobnili go od chorego Zrehiecia z ostrym
schorzeniem goérnych drog oddechowych. Prze-
prowadzone roéwnolegle badania serologiczne
wykazaly obecno$é przeciwcial hemaglutynu-
jacych dla wirusa PI-3 u koni w wieky ponad
2 lata. W odczynie zahamowania hemaglutyna-
cji stwierdzono, 7e szczep wirusa PI-3 wyosob-
niony od koni wvkazuje wieksze pokrewien-
stwo ze szczepem ludzkim PI-3 niz ze szczepem
wyizolowanym od bydla.

Skibinovic i wsp. (1965) wyosobnili wirus
PI-3 od mtodych koni z objawami chorobowy-
mi gornych drég oddechowych. Przebieg Kkli-
niczny schorzenia byt ciezki bowiem Zrebieta
ulegly wtérnemu zakazeniu bakteryjnemu
przez Streptococcus eaui. Ci sami autorzy wy-
osobnilt od mlodych koni przy pojedvriczych
zachorowaniach na zakazne zapalenie drég od-
dechowych dwa szczepy wirusa PI-3. Lieg i
Cohen (1964) stwierdzili serologicznie u koni
obecnosé przeciwcial dla wirusa PI-3 tylko u
20% badanych zwierzat. U 12 koni od ktérych
uprzednio wyosobniono wirus PI-3 po 4 mie-
siacach od zachorowania nie wykryto przeciw-
cial odezynem wigzania dopelniacza, natomiast
w odczynie zahamowania bemaglutvnacji wy-
kazano ohecnos¢ przeciwcial przez okres 1 ro-
ku. Przypuszeza¢ wiec nalezy, ze lista wiruséw
odgrywajacvch role w patogenezie wirusowych
choréb uktadu oddechowego koni nie zostala
zamknieta,

Adres autora: doc. dr Jerzy Kita, Warszawa, ul. Grochow-
ska 272.
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W zapobieganiu i zwalczaniu kidlicy oprocz
zabiegéw dewastacyjnych zasadniczg role od-
grywaja antybiotyki, gléwnie streptomycyna
(3, 17, 30) i terramycyna (3, 4, 5, 22, 23, 24, 29,
30, 47, 48) w mniejszym stopniu aureomycyna
(22, 42), neomycyna (26, 46) i erytromycyna (1,
39, 46, 48, 49). Erytromycyna i gallimycyna sz
stosowane gléwnie w przypadkach kislicy opor-
nej na leczenie streptomycyng i terramycyna
(49). Dotychczas nie wyjasniono w pelni mozli-
wosci stosowania w terapii kislicy penicyliny (5,
12, 30), chlorotetracykliny (26, 29) i chloramfe-
nikolu (22). Pomimo uzyskiwania w niektérych
przypadkach szybkiej poprawy po stosowaniu
penicyliny (5) istnieja doniesienia o szyb-
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kim pojawianiu sie szczepéow opornych (30).
wzglednie o zupelnym braku skutecznosci
tego antybiotyku (29). Erytromycyna, necmy-
cyna (46) i terramycyna (34) pobudzaja réw-
niez czerwienie matek, za$ erytromycyna, ne-
omycyna (48), tetracyklina, lewomycyna, pe-
nicylina i aureomycyna (31, 37) przyczyniaja
sie do zwickszenia sily i produkeyjnosci roju
oraz do przedtuzenia okresu zycia pszczol.

W nastepstwie stosowania antybiotykow
pojawiaja sie jednak szczepy antybiotykoopor-
ne, dochodzi czesto do zachwiania réwnowagi
komensalicznej flory bakteryjnej u czerwiu
i pszczdl dorostych (43) oraz do stymulacji
wzrostu grzybow z rodzaju Candida (28). Au-



