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HENRYK BALBIERZ, MARI.Ą NIKoł.AJCZUK

W fachowym piśmiennictwie weterynaryj-
nym lat sześćdziesiątych pojawił się termin
,,Zespół słabego cieięcia" - Weak Calf Synd-
rome - WCS (B, 9, 11, 13, 14, 75, 19, 23), któ-
rego ogólny opls podany został również na ła-
mach Medycyny Weterynaryjnej (2).

Dalsze pla-
,cówek n wy-
łoniły z braz
chorobowy będący następstwem zakażenia dro-1 ;,ffi:1"#"il,rxTr. 3).

Trudności izolowania tego drobno
nikające z jego potrzeb tnoficznych
ły, że w wielu przypadkach, mimo
tycznego przebiegu klinicznego i zmian a,nato-
mopatologicznych typowych dla zespołu H.
son,Lnl,ts, §amego zatazka nie udawało się izolo-
wać. Do niedawna wydawało się, że drobno-
ustrój ten jest patogenem opisywanym tylko w
USA, ale ostatn,i,o pojawiły się do,niesienia, że
wyosobniono (4), Wiel-
kiej Brytarrii w kraju o
żolacji tego d nego prze,z
nas materiału k]inicznego doniósl Molenda i
wsp. (18).

W pojęcie ,,Zespół Haemophźll,ts sornn7ls" 7De-
szło kilka jednostek klinicznie odrębnych, wy-
stępujących u bydła dorosłego, cieląt opaso-
wych i cieląt młodych. Zalicza się tu: zakrze-
powo-zatorowe zapalenie mózgu i rdzerria (6,
24), zapalenia polipowate tchawicy (5), zapa-
leni i płuc (6), zespół płuc-
no-j awów (26J, nagłe zejś.gia cznicy (2i). H. softLnlłs
wyiz,olowany zo,stał również ze ś|uzu dróg rod-
nych krów (7) i worka napletkowego buhajów
(4), a także w przypadkach ronień - złożyska
i płodu (7, 24).

Wydaje się więc, że istnieje pilna potrzeba
przedstawienia zarówno lekarzom weterynaryj-
nym, jak i placówkom rozpoznawczym wspo-
magającym służbę weterynaryjną, możliwie
pełnego obrazu Zaspołu Haemop'h,illts sornnlls.

Charakterystyka drobrroustroju. H. somnus
jest pałeczką grarnujemną, w pierwszych po-

: w kolejnych
morfologiczne
(23) oraz traci

Na podłożach rośnie wolniej niż irrne drobno-
ustroje flory towarzyszącej, do wzrostu wyma-
ga zwiększonej ilości CO2 i zmniejszonej obec-
ności tlenu. Agar z krwią, najlepiej bydlęą,
jest obe,cnie najczęściej stosowany w hodowli
tego drobnoustroju. Kolo,:rie na tym podłożu są
okrągłe, nieostro odgraniczone o średnicy 0,5-
1,5 mm, szara-żólte, płaskie, bŁyszczące z wy-
raźnie za7f,:'aczonym kulistym centrum (kolonie
te przypominają sadzone jajka (4).

Wytwarza indol, redukuje azotany do azoty-
nów; glikozę, mannozę, maltozę, ksylozę, tre-
halozę, mannitol i sorbitol, fermentuje bez ga-
zu, natomiast nie fermentuje: laktozy, sacharo-
zy, arabinozy, inozyĄolu, ramnozy i galaktozy.
Nie rozkłada mocznika, cytr;rnialru i żelatyny.
Jest oir wrażliwy na a,lrtybio,tyki, dlatego trud-
ny do izolacji z tkanek i narządów przesłanyclr
do badania z opóźnieniem, oraz od zwierząt le-
czonych antybiotykami.

Haemophźlus soTTlnus ma słabe właściwości
antygenowe; wydaje się być antygenowo różny
od wielu taks,orromicznie podobnych drobno-
ustrojów (17).

Epizootiologia i patogeneza infekcji Haemop-
hżlus somnus

H. somnus może znajdować się w przejścio-
wej lub endogennej florze narządu oddechowe-
go bydła (5, 20), chociź jak już wspomnianc,
wyizolowano go również z p,oro,nionych płodów
i łożysk, ze śluzu dróg rodnych krów i z worka
napletkowego buhajów.

Do wybuchu ehoroby dochodzi najczęściej
przy przerzutach zwietząt. Zwierzęta za,każone
(nosiciele) wprowadzone do skupiska zdrowych
zwietząt zakażają je rozsiewając drobnoustrój
głównie z wykrztusiną i rvydychanym powiet-
rzem. Podobnie za zd,rowe, szczegóI-
nie młode cielęta oile do stad,a, w
którym H. somnus stacjonarnie. Tak-
że w ostrych z
się po transporci
ny za głównego
łeczki pasteurell
warzyszących drobnoustrojów ch,orobotwór-
czych.

Okres inkubacji w warunkach doświadczal-
ny,ch jest bardzo krótki, do 2 dni, zależnie od
dawki i drogi wprowadzenia łv warunkach na-
turalnych jest nieco dłuższy i waha się od 2-7
dni. Do wystąpienia i rozwinięcia pełnego ob-
razu po§ocznicy upływa około 10 dni,

Zespół hoemophilus §omnu§ u cielqt
z hstytutu Patologtl l Terapil z!itlerząt wydzialu weterynaryJnego AR we wroclawlu
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Objawy kliniczne
Przy ostrym przebiegu infekcji H. solnnus z predy-

lekcją do układu oddechowego na pierwszy plan wy-
suwają się: gorączka, duszność, suclry napadowy ka-
szel, depresja, osłabienie napięcia gałki ocznej, łzawie-
nie, wyciek z nosa. Zdarza się, że objawy ze strony.ata-
kowanego narządu oddechowego są poprzedzone obja-
wami z układu nelwowego, np. opisthotonus, sztyw-
ność ruchu - przypadki te są wiązane z dLlżą in-
.ł,azyjnością drobnoustroju. Powiększone bywają węz-
ły chlonne drenujące tkanki bądź narządy, w których
pojarviły się największe zmiany.

Cielęta chętnie leżą, spędzone _ podnoszą się z ."vy-
siłkiem; gdy rvystąpi zapaść _ najczęściej kończy się
zejściem śmiertelnym. U około lOYo chorych zwierząt
można zauważyć ,,słabość" - 

jednej lub więcej koń-
czyn z umiarkowanym obrzękiem okołosta,ń,owym
głównie stawu nadgarstkowego, kolanorvego lub sko-
ko,wego (26), nadto mogą wystąpić przykurcze w sta-
u,ach pęcinowych. Jednak najmocniej uwagę badają-
cego przyciągają objawy ze strony układu oddecho-
wego.

Choroba przebiegająca z przewagą objawów ze
strony układu nerwowego jest opisywana jako zespól
śpiączkowy (sleeper syndrome) rozwijający się na tle
zakrzepowo-zatorowego zapale,nia mózgu i rdzenia -infectious thrombo,embolic meningoencephalomyelitis-
TEME (1, 22). Ta postać opisywana jest zwłaszcza u
jałowizny.

Początek chcroby bywa trudny do zauważenia; za-
czyna się niechęcią ruchu, sztywnością kończyn przy-
pominającą chromanie i przechodzącą w niezborność.
Mogą wystąpić p,orażenia kończyn tylnych 91ą2 gbjawy
ze strony centralnego układu nerwowego; zwierzę le-
ży w pozycji bocznej; temperatura do 41,6'C, zejście
moźe nastąpić rragle w ciągu 6 godz; w niektórych sta-
dach śmiertelnośc sięga 95Yo. Leczenie antybiotykami
na ogół nieskuteczne, mimo dawek nawet lO-krotnie
większych od normainie zalecanych.

Infekcji HaemophżLus sornnus narządu rodnego i pło-
du przypisyu,ana jest część przypadków ronień u bydła
(7, 25). Wiek poronionego płodu bywa różny, opisano
przypadki ronienia od 7 do 9 miesiąca ciąży (7, 23).
Posiewy bakteryjne z łożysk i narządów płodu, a w
części przypadków ze śIuzu pochwowego krów, które
poroniły, pozwoliły wyosobnić drobnoustrój wykazu-
jący cechy podobne lub identyczne z Haemophźlus
solnnus, Ponadto wyosobniono ten drobnoustrój z
ropnego rvycieku pochwowego krów powtarzających
(25). Na te j podstawie sugerorvana jest rola tego
drobnoustroju w przypadkach rodzenia ,,słabych cie-
ląt", które podejrzewa się o infekcję kongenitalną.

Wyosobnienie H. somnus z ropnych wycieków na-
pletka buhajóvl (4) wskazuje na możliwość infekcji
drogą płciową; zaś przypadki posocznicy na tle lJ.
sonx?ltls (także u bydła dorosłego, nie tylko u cieląt)
każą uwzględniać drogą hematogenną poprzez łożys-
ko (25).

Zmiany anatomo-patologiczne
Im ostrzejszy był kliniczny przebieg infekcji

H. somnus, tym bardziej w obrazie sekcyjnym na plan
pierwszy wysuwają się zmiany naczyniowe i wysię-
kowe.

Po ostrym przebiegu choroby obserwuje się śródmię-
śniowe wylewy krwawe u p,o,dstawy języka olaz w
mięśniach piersiowyclr, jako następstwo zakrzepowych
zmartwiających uszkodzeń naczyń krwionośnych, W
przednich i brzusznych partiach mięśni szkieletowych
można również napotkać międzymięśniowe wylewy
krwawe, Przekrwienie, wybroczynowość i owrzodze-
nia nabłonka krtani, często ułożone symetrycznie, moż-
na przypisać martwicy z niedokrwienia, występującej
jako następstwo zatoru w którymś z naczyh krr,ł,ionoś-
nych zaopatrujących krtań. W obrazie mikroskopo-
rvym wokół ognisk wybroczynowych widoczna jest
martwica nablonka i nacieki granulo,cytów obojętno-
chłonnych,

Podobny typ zmian występuje w tchawicy. Zmiany
krwotoczne nasilają się przechodząc od drobnych wy-
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broczyn do rozległych, rozlanych wynaczynień, biegną-
cych wzdłuż tcharvicy. Śluzówka jest zgrubiała, szor-
stka. W pozba-wionym rzęsek nabłonku oddechorvym
tw.o,rzą się hiperplastyczne polipy; w pod,śluzówce moż-
na stwierdzić naciek komórek plazmatycznych i limfo-
cytów,. U cieląt z chronicznym przebiegiem chorob1'
w5'stępują zlepy włóknikowe między osierdzieirr i na-
sierdziem; może vlystąpić zawał rnięśnia sercowego,
spotykana jest mart,"vica typu Zenkera włókien mięś-
niowych oraz stany zapalne i nacieki granulocytólv w
małych naczyniach zaopatrujących serce,

w obser,"rracjach wlasnych stwierdzono bardzo częs-
tą obecność makroskopowo lvidocznych zmian w łuku
aort}. i .ł aorcie brzusznej; mają one wygląd poprzecz-
nych pęknięć śródbłonka intżmg i prarvdopodobnie
rvarstrvy środkowej ściany naczynia, od bardzo drob-
nych aż do dlugości paru mm.

W płucach najbardziej widoczne są włóknikowo-
-krrvotoczne zmiany przednio-brzusznych płatów,

Przewód pokarmowy w swej początkowej części, to
jest lv przedżołądkach i żołądku właściwym może nie
ujawnić zmian w obrazie sekcyjnym, natomiast już w
jelitach cienkich, a szczególnie w jelicie biodrolvym
można napotkać ostry ogniskowy, niekiedy krwotoczny
stan zapalny. W procesie o przebiegu chronicznym -
w przewodzie pokarmowym może nie byc makro,sko-
powo widocznych zmian patologicznych.

W czasie sekcji winno zwracać się uwagę na stawy,
szczególnie na stawy kończyn: w jamach tych stawÓ,,v
można często stwieldzić włóknikowo-ropną zawartość,
krzepnącą po wypłynięciu; podobnie może krzepnąć
płyn mózgcwo-rdzeniowy. Po otwarciu jamy czaszki
można gołym okiem dostrzec rozsiane w mózgu
i rdzeniu ogniska krvlotoczne z tendencją do rozmię-
kania nadto zmiany zatororvo-zaklzepowe w naczy-
niach opon (thromboerrlb olicm,eni.ng oencephalorng el"itżs),
Zmiany w obrębie mózgu są stwierdzane przede wszys-
tkim w przypadkach, w których u cieląt przyżyciowo
wystąpiły objawy ze strony centralnego układu ner-
wowego.

Z podanego przeglądu wynika, że ,,Zespół lleemophi,-
lus somnus" może przebiegać w formie nadostrej, ost-
rej lub chronicznej, z predylekcją do narządu odde-
chowego, nerwowego lub lokomotorycznego.

Rozpoznanie schorzenia

Istotne znaczenie dla wykrycia źródła aktu-
alnej infekcji na ustalenie związku między wy-
bu,chem chor,oby klasyfikowanej do Zespołu
Haem,ophżllls sornnuą a faktem wprowadzenia
do stada zwierząt obcych oraz ustaienie, które
zwierzęta zachorowały pierwsze - nowo wpro-
wadzone, czy ze stada stacjonarnego. Rozwinię-
ciu się zakażenia może sprzyjać osłabienie orga-
nizmu podczas transpo,rtu, zagęszczenie ztńlie-
tząt w p,o,mieszczeniu, zmiana systemu żywienia
związana ze zmianą warunków utrzymania, de-
gradacją w hierarchii stada. Jeżeli zakażenhl
ulegają zvlierzęta nie posiadające odporności
czynnej infekcja H. somnus przybiera z regvły
formę poso,c,znicy. W przebiegu o,strym lub pod-
ostrym choroba przyjmuje najczęściej formę
odoskrzelowego zapalenia płuc, nierzadko z za-
jęciem opłucnej i zmianami ze strony układu
krążenia. Zmiany p,ośmiertne przemawiają za
naczyniową drogą rozsiewania się drobno,ustroju
i dają obrazy opisane już ptzy onxawianiu pa-
togenezy.

Materiał do badań bakteriołogicznych pobrać
należy od zwietząt padłych, nieleczo,nych an-
tybiotykami i przesłać do pracowni gońcem;
o pozytywnych wynikach badań bakteriologicz-
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nych w dużej mierze decyduje czas upływający
od śmierci zwie,rzęcia. w posiewach ze zwłok
przechowywanych stwierci.za się z reguły prze-
rastanie innymi drobno,ttstrojami np. Coryne-
b act erium, P ast eur ella, S phaer oplhorus, Clo strż-
d,źum, Fseudomonas, E. colż i in.

Ptzyżyciowc można pobierać głębokie wy-
mazy z jamy nosowej, e,we,ntualnie wycieki rop-
ne oraz krew do badania ser,ołogicznego. Jako
test serologi,czny stosuje się agiutynację z szcze-
pem wzo,rcowym H. samnus lub podwójną irn-
munodyfuzją w żełu agarowym. W naszej pra-
cowni adaptujemy metod,ę elektł,oforezy prze-
civzbieznej, która po,zwala wykazać w ciągu ok.
2 godńn obecność swoistych przeciwciał anty
H. somnus w badanej surorvicy *).

Br.own i wsp. (3) podają następujące wska-
zaria przy p,obieraniu prób do se,rologicznej
i bakterio]ogicznej diagnostyki infekcji stada;
ich zdaniem należy pobrać:

- krew od kilku zwierząt z najostrzejsz;łni
objawami cho,roJoy i wysoką temperaturą,
przed zastosowaniem antybiotyków. W przy-
padku nagłych zejść -- całe serce, płuca,
nerkę,

- ]ąlElr; od kilku zwietząt z lżejszyrni obja-
wał,ni chorobowymi (na po,czątku cho,roby),

- krew od tych sam}rg}r zwierząt po upływie
10-14 dni. W rniarę rnożliwości należy od-
dzielić surowi,ce od skrzepów unikając he-
molizy i zamrozić do chwili dostanczónia do
pracowni diagnostycznei,

- w przypa,dku poronień i podejtzenia, że ma
to związek z infekcją Haemopłl.żlus sorn-
nus - należy pobrać zmienione części ło-
zyska, a nadto płuca i ser.ce płodu oraz caŁy
żołądek (podwiązany) - Van Dreumel i wsp.
(25). Treść żołądka jest wykorzysty."lra-na do
baclań bakteriotrogicznych i toksykolagicz-
nych ,na obecność azotynó.ł,

Przedstawiając ten dość dokładny zbiór spo-
strzeżeń kliniczny,ch i anatomopatologicznych
towa_rzyszących zespołowi H. soTnnus oraz opis
sytuacj,i wyzwalającyc}r pojawienie się tego ze-
społu ,choroib,owego pragrriemy wskazać na moż-

FUNQUIST B.. HABALDSSON I., STAIIRE L,: Pier-
wotna postępująca dystrofia mięśni u psa, (Primary
progessive museular ilystrophy in the t!o8). Vet. Rec.
106, 341_346, 1980 (15).

Opisano przypadek postępującej dystrofii mięśnii
kończyn u 3 letniego psa. W badaniach wykluczono
tło n,eurologiczne choroby. Na czoło zmian histolo-
gicznych wysuwały się wyraźnie różnice w rozmia-
rach włókien mięśniowych oraz zastępowanie tkanki
mięśniowej tkanką tłuszczową. Fonadto obserwowano
ogniska zwyrodnienia włókien mięsnych cechujące
się zatarciem prążkowania, hialinizacją lub wakuoli-
zacją włókien. Często zwiększałą się liczba jąder w
komórkach włókien mięśniowych. Naczynia krwionoś-
ne i nerwy nie wykazywały przy tym żadnych nie-
prawidłowości,

G"

liwość jego występowania w c,odziennej prak-
tyce 1ekarsko-rveterynaryjnej. }Mieliśmy moż-
ność stwierdzić go w kilku fermach z przemy-
słową technołogią chowu, ale takze w dużych,
iradycyjnych cielętnikach.

W USA i Kanadzie utarło się przekonanie,
że zespół H. somnus dzięki swej specyfice bio-
logicznej najbardziej daje się we znaki han-
dlarzom bydła i cieląt (10). \,Vprawdzie u nas
w kraju tełr zawód zaniknął, ale nie zniknęły
zakupy i przerzut zwierząt i to na wcale nie-
małe odległości, co sprzyjać może występ,owa-
niu ,opisanego zespołu i powodować poważne
straty w pogłowia zwłaszcza młodego bydła.
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Występowanie przeciwciał illa wirusa parainfiuenzy
3 w §uro\&icach niektórych zwierząt domowych w
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surowice owiec, kóz, krów i wielbłądów z tóż-
nych obszarów Sudanu przebadan.6 w odczynie zaha-
mowania hemaglutynaeji na obecność przeciwciał dla
wirusa parainfluenzy 3 (PI-3). Z pośród 1082 suno-
wic poehodzących od krów mlecznych 625 (57.760ń)

r,eagowała dodatnio w odczynie zahamowania hema-
glutynacji w mianach od 1:B do 1:256. Większość su_
rowic reagowała pozytywnie w mianach 1:B Dodat-
nie odczyny w teście HI uzyskan,o z 36.04% owieć,
32,26% surowic kóz i 6,86% surowic wielbłądów.
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