
Nr7 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXIV

L5. Sindernl(Lll c. J.: Principal diseases of marine fish and
Shel]fish. Academic PreSS, New Jork, 1970.

76. zaleski s.: Medycyna Wet. 10, 519, t974,
77, ZoBe|"L C, E., wells N. A.: J, Infect. Dis. 65, 299, 1934,
78. żlnudzżńslrż L,: Splawozd. z sesji Gd. To$,. Natlk. Gdańslr,

140,1971.

^clrcs 
autola; dr Eclward Grawiński, rt1. Rybacka 2/31, 84-120

Wtźrdysłau,oWo.

fpanNHscxlrń 3. 
- 

EonesHIł TpecroBbIx (Gaclidae) lr
rauCałorltx (Plcuronctidae) pr,I6 Eałrrtńcrroro lropx.

Bo npelła carłlłrapHoż oIJeHKrl n{cpcK]4x psr6, npo-
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KpE ITo^.t,r,rcpe Banrl,rxr, o6Iłapyx<lz.BaliTca IIaToJIor]4-
tlacKlre ]43MeHel]lfl y TpecKoBL,Ix lł r<aM6anosbrx pu6-
Er.Intr rłccne4oBaHL,I 4500 rpecroesrx plr6 u 2500 - xau-
6anc;sIx; gau6olee TfinnqHblM],l 6one3rłerłrłsrlłv jl3.ue-
IlcIlfi"EMIl }, TpecI< 6sl;;rł g3nerrHIrIe o9al]4 xo>xr (5,10/o),
IIeKpc3 lłr,Iurq (1,3Vo) j4 no/J<o)KHbIe ]4 lvIe)Kl{LIuIeqHLIe

6yrprłcr,ocrrł (0,3-0ó), Y xaNł6anoesIx pr,r6 .laule nccro
c6Hapyx<lreaJIrlcr': reMoppaI14],r Kox(r1 (16,80/o), rrrlłSo-
lIŁTo3 c xapai(TepIłLIM]4 HapocTaMJ,{ IIa I]oBepxHocT1,1
Ko>r<rl 1,I n.[aBHr{KoB (10,40ń), a TaK>Ke 3po3uw lta}Kr1
(3,BOó).

Grawiński E. - Fish cliseases of Gatlidae and Pleuro-
nectiadae families.

In the process of sea fish examinations which were
derived from the Baltic some pathological lesions were
found in cod and flounder 1il<e fish. In 4500 cod-like
fishes and 2500 flour-rder-like fishes examined therc
rł,as found in 5.10/o of cods abscesses of the skin, nccto-
sis of muscules (1.30/o) and subcutaneous and intermus-
cular nodosities (0.30/o). In flounder-like fish there was
statod skin extravasations (16.BOń), lymphocytosis with
characteristic grorvths o,n tl-re surface of the skin and
fin (10.40ń), and skin erosions (3.80/0).

JI,RZy wIŚNIEII/SKI

Aerogenne przenoszenie wiruso pryszczycy
z z.\l<ladl Badanin Pf],SZCzyey Inst.Vtutu Wctcrynllii w ZCluliskiej Woli

W czasie epizootii pryszczycowych podstawo-
wą roię w przenoszeniu \^,irusa odgrywają oŻy-
wione i nieożywione wektory, wśród których
na pierwszym miejscu należy wymienić kontakt
chorych i wrazliwych zwierząt, mechaniczne
przenoszenie zarazka przez człowieka, zwierzę-
ta, ptaki i owady, zapowietlzone punkty skupu
żylvca, środki transportu oraz zakażone produk-
ty pochodzenia zwierzęcego, w tym głównie
mleko i mięso.

Poza wymienionymi wektorami zarazka pry-
SZczyCy istnieje nie dostrzegana i nie poruszana
dotychczas ,ńi polskim piśmiennictwie sprawa
przenoszenia wirusa na mikrocząsteczkach aero-
zolu (26, 27, 28, 29, 32, 34, 48, 49).

Do czasu katastrofalnej epizootii pryszczycy,
która nawiedziła W. Brytanię w latach 1967/68,
tylko nieliczni autorzy sygnalizowali przypadki
przenoszenia pryszczycy W następstwie ruchu
powietrza wywołanego zjawiskami meteorolo-
gicznymi (16, 22, 31, 35, 36, 50). W następstwie
wielkich strat ekonomicznych spowodowanych
wspomnianą epizootią, szeTzącą się z niespoty-
kanym dotychczas nasileniem, wirusolodzy an-
gielscy podjęli komplekso,uve badania w celu wy-
jaśnienia przyczy\ tal< gwałtownego rozpTzes-
trzeniania plyszczycy. Rolę wiodącą w tych ba-
daniach odegrał zespół pracowników Instytutu
z Pirbright (4,5,6, 10, 11, 12,73, 14, 1,7,39,40,
47, 42, 43, 44, 45),

Już kilkadziesiąt 1at temu wykazar'o. że cho-
re zwierzęta wydzielają do środowiska o\brzy-
mie ilości u,irusa pryszczycy, którego głównym
źródłem są nabłonki pęcherzowe wtaz z limfą,
śIina, mleko1 mocz, kał, nasienie. W łvymienio-
nych wyclzie]inach i wydalinach wirus jest o-
becny co najmniej na kilkanaście godzin przed

pojawieniem się pęcherzy, osiągając maksynal-
ną koncentrację w okresie uogó]nionych obja-
wów chorobowych.

W ostatnim dziesięcioieciu dzięki zastosowa-
niu specjalnej aparatury (30), pozwalającej na
pobranie próbek powietrza o duzej objętości i
zbieranie wirusa w płynie buforowym, wyka-
zar7o. że chore na pryszczycę zwierzęta 

- bydło,
owce, świnie wydzielają bezpośrednio z wydy-
chanym powietrzem duże ilości zarazka (l4, 22,
45). Podobnie jak w wydzielinach i wydalinach
wirus w wydychanym powietrzu pojawia się w
kilkanaście godzin po zakażeniu i najlvyższą
koncentrację osiąga przed pękaniem pęcherzy.
Bydło i owce wydzielają około 3XlOa IDu6, na-
tomiast świnie 106 ID50 \Mirusa pryszczycy to jest
około 30 razy więcej od bydła. Badarrie obec-
ności zatazka w próbkach porvietrza pobranych
z boksów, rv których stały chore świnie, wyka-
zało 107,2 ID;6 wirusa (44). W 7 7itrze powietrza
wydychanego przez chore cielęta stwierdzono od
6,3 do 630 ID50 zarazka pryszczycy (24). Okres
rvydzielania wirusa w wydychanym powietrzu
trwa od kilku do kilkunastu dni (22, 45).

Skąd pochodzi wirus obecny \ł, powietrzu?
Zdaniem Korna pierwotne namnazanie wiiusa
pryszczycy ma miejsce w błonie śIuzowej gór-
nych dróg oddechowych, a mianowicie w ślu-
zowce nosa, gardła, zatok Szczękowych, tchawi-
cy, a nawet oskrzeli (25). Eskildsen twierdzi, że
wirus ptyszczycy moze się namnażać również
w nabłonku pęcherzyków płucnych już w sta-
dium inkubacji (15). W krótkim czasie po zaka-
zeniu, wilus stwierdzany jest w wydzielinie
błon śluzowych górnych dr-óg oddechowych i
strumieniu wyclychenego powietrza. Wirusonoś-
ne aerozole mogą tworzyć stę takze podczas
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przeżuwania karmy, mlaskania, kaszlu, rycze-
nia. Pienista struktura śliny sprzyja rozsiewa-
niu zarazka w powietrzu. Aerozole zawierające
wirus mogą powstawać także przez wyparowy-
wanie wilgotnych podłoży oraz zakażonego kału
i moczu (7), rozrzucanie obornika, bądź tozpro-
wadzanie gnojowicy za pomocą deszczowni (B,

39). W Wielkiej Brytanii ptzypuszcza się, ze
podczas epizootii 1967/6B wirusonośne aerozole
powstawały przy odbiorze mleka z zakażonyc7l
gospodarstw, w następstwie mechanicznego
przepompowywania z baniek do cystern samo-
chodowych (B).

Tab. 1.

sądzono, ze wirus pryszczycy wywołuje zakaże-
nie ptzez śluzówkę przewodu pokarmowego. Ba-
dania wrażliwości drog zakażenia wykazały, że
doustna dawka zakażająca dla bydła wynosi oko-
ło 106, dla świn 105 ID50 wirusa, Znacznie mniej-
sza ilość zarazka jest potrzebna do wywołania
zakażenia przez drogi oddechowe. Donosowa lub
dotchawicowa dawka zakażająca dla bydła wy-
nosi około 10 do 100 mysiach ID5g wirusa prysz-
czycy (l5, 22,39, 45). Przy aerogennej drodze
wprowadzenia wirusa najszybciej zakaża się
bydło, które w ciągu dobry pobiera największą
ilość powietrza. Norris i Harper wyrażają opi-

Szczep
wIrusa

Maksymalna ilość wirusa zebrana od zwierzęcia, czas i zasięg zmian Ohoio,bowyoh u rwierząt zaka:Żo-
nyoh szczep,ami wirusa pryszozy€y (D,o,naldson, Herniman, Parker, Sellers, 1970 (14)

całkowita
ilość

zebranego
wirusa

o1
oż
A5
A*
Cr,on
Clvov

3,7 *)

2,5
2;,,B

22

3,6
2,I
7,7
1,3 5
1,5
3,7

5,4
5,1
4,7
4,z5
4,35
5,6

7:,ż,7

9,7
9,2
8,4
8,55

t2,,6

łl1, G
42, G
46, G
70, G
93, G
70, G

4lą G
68, G
48, G
48, G
46, G
46, G

24, N
2r2, N
44, P
19, N
19, N
22, N

objaśnienia: *) : catkowita iiośó wirusa (1og ID50) wykryta od zwierzęcia w ciągu 60 minut, w 1000 ]./min.; N : brak
Zmian clrorobowy'cn; p : zmiany chorobowe pierwotne; G : zmiany clrorobolMe uogÓlnione,

Wirus ma możność utrzymywania się w po-
wietrzu dzięki mikroskopijnej wielkości cząste-
czek aerozolu. May wykazał, że 700lo wirusa
obecnego w próbkach badanego powietrza było
związanego z cząstkami aerozolu większymi od
6 mikronów, 200lo z cząsteczkami 3 do 6 mikro-
nów, a l00lo z cząstkami mniejszymi od 3 mikro-
nów. Aerozol niesiony przez wuatr zostaje usu-
nięty z powietrza w następstwie osadzania się
lub spłukiwanta przez deszcz, mzawkę lub opa-
dy śniegu (9, t7,79,47). W czasie wilgotnej desz-
czowej pogody osadzanie cząsteczek aerozolu
jest dziesięciokrotnie szybsze jak w dni pogod-
ne (47). W dni bezwietrzne wirusonośne czą-
steczki aerozolu osadzają się samoczynnie na zie-
mi, roślinach i wodzie, pod wpływem grawitacji.
Wielkość cząsteczek aerozolowych decyduje o
długości drogi przenoszenia wirusa. Optymaine
warunki przónoszenia wirusa'stwarzają aerozo-
le o wielkości 2 do 10 mikronów. Przy korzyst-
nych warunkach, to jest wysokiej względnej
wilgotności powietrza i wiatrach wiejących no-
cą, wirus może być przeniesiony nawet na od-
ległość kilkudziesięciu kilometrów (3, 7, 27, 37,
33). Znając prędkość wiatru i liczbę chorych
zwierząt w ognisku, możrta na podstawie for-
muły Pasquilla wyliczyć koncentrację wirusa w
powietrzu, w różnych odległościach od źródła
zarazka (cyt. wg. 45).

Zarazek ptyszczycy może wtargnąć do wraż-
liwego zwierzęcia ptzez ptzewód pokarmowy lub
układ oddechowy. Drogami przenikania wirusa
są błony śluzowe, rzadzie: skóra. Do niedawna
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nię, że powietrzne przenoszenie wirusów stwa-
rza jednakową mozliwość infekcji zarówno przez
układ oddechowy, jak przez przewód pokarmo-
wy (33).

'Wirusonośne aerozole nagromadzone w po-
mieszczeniach oborowych, w których przebywa-
ją chore na pryszczycę zwietzęta, wydostają się
na zewnątrz budynków. Może to nastąpić pod
wpływem ruchu powietrza spowodowanego o-
tworzeniem okien lub drzw| a częściej przez
urządzenia wentylacyjne. Proces uchodzenia po-
wietrza ptzez wywietrzniki można obserwować
w zimie, przy niskiej temperaturze zewnętrzne:1
kiedy ogrzane powietrze oborowe ulatnia się w
postaci smugi mgły niesionej przez wiatr. Jeśli
duża ilość wirusonośnego aerozolu wydostanie
się na zewnątrz i wirus znajdzie odpowiednie
warunki przetrwania, to unoszony z prądem
wiatru może być przeniesiony na znaczne od-
ległości i wywołać zakażenie.

Przetrwanie wirusa pryszczycy w powietrzu
zależy od kilku czynników, mianowicie i szczepu
wirusa, składu chemicznego zawiesiny wiruso-
wej, temperatury powietrza, działania promieni
słonecznych, a szczegóInie względnej wilgotnoś-
ci powietrza (4, 5, 6, ll, 12, 13), Szczepy wiru-
sa, pochodzące z rejonów suchego klimatu (0-1
Pacheco - Argentyna, A-22lrak, C-Lebanon) są
bardziej stabilne w aerozolach od szczepów z re-
gionów o klimacie umiarkowanym (0-1 Lom-
bardia, 0-2 Brescia, 0-1 BFS-Anglia) (10). Wi-
rus obecny w aerozolu otrzymanym z mleka,
zawiesiny kału lub z pŁynu z hodowli komórko-
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wych jest bardziej stabilny od wirusonośnych
aerozoli pochodzących ze śliny (11). Czynnik o-
twartego powietrza (open air factor), podobnie
jak światło słoneczne w okresie jesieni i zimy,
powoduje nieznaczny stopień inaktywacji wi-
rusa (12). Cecha ta jest charakterystyczna dla
całej grupy picornawirusów (46).

Przeżywanie wirusa pryszczycy w aerozo],ach
za\eży w głównej mierze od wilgotności względ-
nej powietrza (4, 5, ll, 72, 40). Różne szczepy
wirusa pryszczycy przetrzymywane w aerozo-
1ach w temperaturze 20o, przy względnej wil-
gotności powietrza powyżej 60%, wykazują mak-
symalną zakaźność (10, 11). Po 5 minutach prze-
trzymywania aerozolu w 600/o witgotności
względnej zachowuje on 720lo początkowej za-
kaźności wirusa, a dalszy powolny proces inak-
tl,wacji następuje po 24 godzinach. Stopień in-
aktywacji po 1-godzinnym przetrzymywaniu
wirusonośnych aerozoli przy 700lo wilgotności
względnej powietrza rózni się znacznie w za-
leżności od szczepu wirusa i wynosi od 1,1 do
3,2 log. (10). Wysuszenie wirusa w warunkach
niskiej wilgotności wzgtędnej poniżej 200/o pro-
wadzi do szybszego unieczynnienia (10, 11). Przy
wilgotności względnej powietrza powyzej 700/o

i braku nasłonecznienia można oczekiwać, że
wirus w powietrzu może przetrwać co najmniej
kilka, a nawet kilkanaście godzin (72, 39,45, 51),

Obserwacje różnych ognisk pryszczycy, a na-
wet wielkich epizootii wskazuje, że powietrzna
transmisja wirusa, w sprzyjających warunkach
meteorologicznych, stanowi niebezpieczną drogę
zakażenia. W piśmiennictwie światowym ostat-
niego dziesięciolecia ukazało się wiele publika-
cji analizujących przyczyny i przebieg okreśIo-
nych epizootii i wpływ warunków meteorolo-
gicznych rla r ozprzestrzenianie u,irusa pry szczy -
cy (3, 17, 79, 20, 43, 47). Kilka z nich dotyczyło
rvyjaśnienia przyczyn gwatłownego szerzenia
się pryszczycy podczas epizootii wirusa typu
0-1 w Wielkiej Brytanii, jesienią 7967 r. Zda-
niem Brooksby dowodem aerogennego rozprze-
strzeniania wirusa było narastanie ognisk prysz-
czycy zgodnie z kierunkiem wiejących wiatrów
(B). Zapowietrzone fermy mieściły się na mapie
w obszarze obrysowanym literą V, której ra-
miona zbiegały się w punkcie pierwotnego ogni-
ska pryszczycy.

Na podstawie szczegołowej analizy lokalizacji
ognisk podczas epizootii w Worcestershire Hen-
derson stwierdził rozszerzanie się pryszczycy po
zawietrznej stronie od ogniska pierwotnego, w
strefie 3 mi1 (17). Bliżej ogniska pierwotnego, a
więc w rejonie większej koncentracji wirusa w
powietrzu, Itczba przypadków wtórnych była
większa i bardziej iednolicie tozłożona, dalej od
ogniska pierwotnego, w miarę większego roz-
proszenia aerozolu, liczba zakażonych ferm ma-
lała. P r zv p adki zawleczeni a prysz c zy cy pr zez Iu-
dzi, ptactwo, pojazdy i inne wektory byłv tylko
sporadyczne.

W związku z podejrzeniem aerogennego sze-
rzenia epizootii pryszczycy, naukowcy z Cen-
tralnego Laboratorium Weterynaryjnego w Wey-
bridge wraz z meteorologami i fizykami z Har-
wel przeprowadzili retrospektywne badanie
wpływu pogody na rozprzestrzenianie ptyszczy-
cy w Cheshire w 1952 r., w Oswestry w 1961,
w Northumberland w 1966 i w Hampshire w
1967 r. W okresie wymienionych epizootii zate-
jestrowano w sumie 280 ognisk pryszczycy, z
których tylko 15 leżało poza sektorem opadu
deszczu i wiejących wiatrów (ryc. 1, 2, 3). Ana-
Iiza przebiegu epizootii wykazała, że kierunek
wiatrów i opady deszczu determinowały w 90%
lokalizacj ę ognisk choroby (47). Omawiając przy -
czywy epizootii w Wielkiej Brytanii w 1967/68
r. Hyslop twierdzi, że główną przye?yną nile-
powodzenia wa]ki z pryszczycą była duża zjad-
liwość wariantu 0-1, gwałtowne szerzenie się za-
chorowań w hodo.vli świń, niefortunne nasilenie
wiatrów wiejących w kierunku zmasowanej ho-
dowli wrażliwych zwierząt racicowych oraz
chłodna, deszczowa pogoda, któr a przyczyniła się
do utrzymania zakaźności lotnego wirusa (21).
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Również w innych krajach Europy obserwo-
wano powietrzną transmisję wirusa pryszczycy.
Zimą 1965166 r. podczas epizootii, któr,a zdzie-
siątkowała dużą częśc pogłowia szwajcarskiego_,
fal.a pryszczycy rozplzestrzeniała się kolejnymi
skokami od południowego zachodu Szwajcarii,
ku północy. Rozprzestrzenianie pryszczycy było
proporcjonalne do nasilenia rviatru. Pryszczyca
tozszerzała się mimo surowych rygoi,ów profi-
laktycznych podjętych od początku epizootii.

Ryc. 3. PIan epizootii w Orvestry (196i). Wtórrlc
stadium; sektor deszczu t rozptzestrzeniania

Objawy kliniczne u bydła pojawiały się po 2-3
dniach wietrznej pogody. Sposób szerzenia się
pryszczycy dowodził wyraźnie, ze o szybkości,,
kierunku i lokalizacji ognisk decydowały w
większym stopniu rniatry niz ruch regionaln}I.
Potwierdziła to analiza szetzenia przypadków
pryszczycy w poprzek dolin, którędy nie prze-
biegały żadne drogi lądowe. Pryszczyca ukazy-
wała się przewaznie na szczytach, a następnie
powoli schodziła po zboczach do dna dolin. Bez-
pośrednie przemieszczenie pryszczycy ze szczy-
tu na szczyt było szybsze od jej przejścia po-
przecznego przez dno doliny (7,37).

Powietrzna transmisja wirusa pryszczycy mo-
że byc zahamowan a przez zw artą okrywę chmur.
Przypadek taki opisał Bischofberger w górzystym
okręgu Appenzell (7). Podczas epizootii w tym
rejonie, nie stwierdzono żadnych ognisk prysz-
czycy powyżej poziomu 1000 m, mimo, ze w nie-
wielkiej odległości występowała pryszczyca u
wielkiej Iiczby zwierząt. Analiza wpływu wa-
runków atmosferycznych na zasięg ognisk
pryszczycy, wykonana przy współudziale pobii-
skich stacji meteorologicznych wykazała, że w
czasie szerzenia choroby panowały silne mgły
i zachmutzenie sięgające pułapu 1000 metrów.
Gdy jedrrego dnia warstwa chmur podniosłar się
na wysokość 1100 ffi, w 2 dni późnie,i st.łiclr-
dzono ognisko pryszczycy na tej wysokości. Bis-
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chofberger wyraża opinię, że rozprzestrzenianie
pryszczycy drogą porvietrzną nra miejsce wów-
czas, gdy w;.stępuje wirus o zakaźności wyż-
szej ponad przeciętną, istnieje masowe źrodło
zarazka i panują odpowiednie ukształtov/ane
warunki mel.eorologiczne, Takiemu zespołowi
cz;lnrrik'* w szwajcarii odpowiadały epizootie
ł,; latach l920l2l, 1938/39 i 1965/66 (7).

W NRD obserwowano takze lawinorłze poia-
.vianie się wiórnych ognisk pryszczycy, szerzą-
cych się zgodnie z kierunkami wiejącego wiat-
ru (50). IJwazano, że przyczyną gwałtownego
.Mybl'lchu tych ognlsk był wirus osadzony na
kurzu i przencszony z prądem ,nviatru. W świet-
le dzisiejszego stanu wiedz_v powietrzna trans-
misja wirusa pryszczycy zwlązana jest przede
wszystkim z wędrór,vką r,virusa na mikroczą-
steczkach aerozolu. Do aerogennego przenosze-
nia zarazka nie jest konieczna adsorpcja wirusa
rra stałych cząstkach materii: kurzu, pyłkach
roślin czy bakteriach. chociaz stanorvią one je-
den z wektorórv przenoszenia pryszczyc;l (49).

Zjawiskcl przenoszenia wirusa drogą aerogenną
b;rło obserwowane wielokrotnie w Szwecji. Nor-
wegii i Danii. kiedy wirus pryszcz\lcy był prze-
noszony przez wiatry wiejące z NRD i RFN rv
kierunku północnym (16, 31). Pierrvsze ogniska
rvystępujące rv Danii występowały na południo-
wych brzegach wysp, w odległości 25-35 mil
irrorskich od lądowej granicy z RFN. Pora roku
w)/kluczała możliwość przenoszenia rvirusa przez
miqrujące ptaki.

Przypadki p]]zenoszenia wirusa przez powiet-
rze były obserwowane takze w Instytutaclr pro-
rvadzących badania i produkcję szczepionki
przeciw pryszczycowej (1, 18, 21, 31). W stycz-
niu 1960 r. dwie mile od Instyiutu w Pirbright
v,ybuchła pryszcz,vca typu SAT-2, Szczegółołve
dochodzenie epizootiologiczne wykazało, że rvi-
rus r,vydostał się z pomieszczeń izolacyjn),ch In-
stytutu, gdzie stało bydło zakażone t;lpem SAT-
2. Zarazek dotarł na fermę drogą powietrzną
(21). W tym czasie obory izolacyjne dla doświad-
czalnego byclła nie były jeszcze zaopatrzone w
filtry do sterylizacji powietrza. Drugi opisany
przypadek aerogennego przenoszenia wirusa łv
tym Instytucie zdarzył się rł, 1967 r., w następ-
stwie uszkodzenia systemu filtrów powietrzn5zch
w oborze zakaźnej (27).

Pociobny przypadek wymknięcia się wirusa
pryszczycy typu 0-1 z Instytutu na lvyspie
Lindholm w Danii zostal opisany w 1968 r.
przez Michelsena (31). Wirus przenoszony dro-
gą powietrzną spowodował zakażenie bydła ,lv
odległości 5 km od Instytutu, po stronie za-
rvietrznej. W ciągu 2 tygodni spowodo\Mał w tym
rejonie kilka ognisk wtórnych oraz jedno ogni-
sko w Szwecji, w odległości 40 mil od ogniska
pierwotnego. Późna jesień, sztormowy okres po-
gody, brak jakichkolwiek kontaktów świadczą o
przelriesieniu zar azka drogą powieirzną.

Re.asutrrując nalczy stwierclzić, ze aerogenne
przenoszenie rvir-usa stanowi jcclną z istotnych
dr ó g r- ozpr z,estrzeniani a pry szczsT cy. Chore zwie-
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rzęta. nieza].eżnie od typu wirusa lvydzielają z
wydychanym powietrzem duże ilości za,razka,
który jest unoszony na mikrocząsteczkaclr aero-
zolu. W następstrvie zrniany ciśnienia atmosfe-
fycznego i ruchu powietrza wirusonośne ael,o-
zole są przemieszczane na rózne ocl]egłości, a
konsekrvencje epizootyczne tegcl zjawiska będą
zależały od oddziałyu.ania zespołu róznorodnych
czynników. Do takich czyrrników za)iczyc na-
Jczy iiośc uwolnionego ,uvirusa, stopień jego za-
kaźności, topografię terenu, porę roku i związa-
ne z nią warunki meteoroio5Jiczne wplywające
na przeżyrł.alność wirusa i lotność aerozo\u otaz
zagęszczenie wrazliwej populircji zwierząt,
urnozli,wiaiącei zetknięcie wirusa z zyw-icielem.
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llości kory nadnerczy tr psórv r,,lystępolvała polidypsja,
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inkubacji r,v temperaturze 25aC pojawił się wzrost
grz.yba. Objawy zakażetlia grzybiczego ustępowały
po 6 tygodniach miejscowego stosowania zawiesiny
gryzeofulwiny i codziennym podawaniu karmy z do-
datkiem jodku potasu, W trakcie leczenia wystąpiła
nieznacznego stopnia utrata łaknienia i nawroty za-
trvardzenia. Badanie mikroskopowe po 6 tygodniach
leczenia 11,ypadlo negatyrvtrie. W okresie 7 miesięcznej
obserrvacji nie notorł,ano nalvlotów choroby.

G,

BREMIS D. A., oARMIoHAEL L. E., APPEL M. J.
G.: Naturalne zakażenie ukłatlu oddechowego w psiar-
ni wyri,ołane przez Bordatella bronchiseptica. (Natu-
rally occurring respiratory di§ease in a kannel cau§€d
by Bordatella bronchiseptica). Cornell vet. 67, 2B2-
ż93, 1977 (2),

Od 1911 r. tj. od chwili izolowania Bordatella bron-
chiseptica z przypadkó."v schorzeń układu oddechowe-
go psów, rvykazano jednoznacznie udział B. bronchi-
septica rv zakażeniach układu oddechowego szczeniąt.
Badania przeprowadzone w psiarniach nad częstotl.i-
rvością zakażen wywołanych przez ten drobnoustrój
rvykazały, że częstotlirvość izolacji rviąże się ściśle z
występorłlaniem łagodł:rych schorzeń układu oddecho-
wego, które cechują się wilgotnym, niekiedy silnym
kaszlem, Do zakażeń B. bronchiseptica dochodzi z re-
guły zataz po urodzeniu, zaś sama choroba tr-wa od
jednego do dwóch tygodni. B. bronchiseptica jest wy-
dalana z ol:ganizmu zakażonych szczenląt przez okres
okolo 3 miesjęcv. Dorosłe psy mirno kontaktu z chr:-
fJImi szczenięl,alni sierłlcalni znrazka są l,tzolnc od z,a-
}<ażeri.
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