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Zesp6t haemophilus somnus u cielgt

Z Instytutu Patologil 1 Terapil Zwlerzagt Wydzialu Weterynaryjnego AR we Wroclawiu

W fachowym piSmiennictwie weterynaryj-
nym lat szedcédziesiagtych pojawil sie termin
»Zespol slabego cieiecia” — Weak Calf Synd-
rome — WCS (8, 9, 11, 13, 14, 15, 19, 23), kt6-
rego ogélny opis podany zostal réwniez na la-
mach Medycyny Weterynaryjnej (2).

Dalsze badania prowadzone przez wiele pla-
céwek naukowych Stanéw Zjednoczonych wy-
lonity z polieticlogicznego zespolu WCS obraz
chorobowy bedacy nastepstwem zakazenia dro-
bnoustrojem, poczatkowo okre§lanym mianem
Haemophilus like (12, 22), pozniej zaszeregowa-
nym jako ,,H. somnus™ (1, 3).

Trudnos$ci izolowania tego drobnoustroju wy-
nikajgce z jego potrzeb troficznych powodowa-
1y, ze w wielu przypadkach, mimo symptoma-
tycznego przebiegu klinicznego i zmian anato-
mopatologicznych typowych dla zespolu H.
somnus, samego zarazka nie udawalo sie izolo-
waé. Do niedawna wydawalo sie, Zze drobno-
ustr6j ten jest patogenem opisywanym tylko w
USA, ale ostatnio pojawily sie doniesienia, Ze
wyosobniono go takie w Szwajcarii (4), Wiel-
kiej Brytanii (21) i RFN (24). U nas w kraju o
izolacji tego drobnoustroju ze wskazanego przez
nas materialu klinicznego doniést Molenda i
wsp. (18).

W pojecie ,,Zesp6l Haemophilus somnus” we-
szlo kilka jednostek klinicznie odrebnych, wy-
stepujacych u bydia doroslego, cielgt opaso-
wych i cielgt mlodych. Zalicza sie tu: zakrze-
powo-zatorowe zapalenie moézgu i rdzenia (6,
24), zapalenia polipowate tchawicy (5), zapa-
lenia drég oddechowych i pluc (6), zespdl pluc-
no-jelitowy, zapalenia stawow (26), nagle zejs-
cia wéréd objawow posocznicy (21). H, somnus
wyizolowany zostal réowniez ze §luzu drég rod-
nych kréw (7) i worka napletkowego buhajéw
(4), a takze w przypadkach ronien — z lozyska
i plodu (7, 24).

Wydaje sie wiec, ze istnieje pilna potrzeba
przedstawienia zaréwno lekarzom weterynaryj-
nym, jak i placowkom rozpoznawczym wspo-
magajagcym stuzbe weterynaryjng, mozliwie
pelnego obrazu Zespolu Haemophilus somnus.

Charakterystyka drobnoustroju. H. somnus
jest paleczka gramujemns, w pierwszych po-
siewach wyraznie pleomorficzna: w kolejnych
pasazach zmienia wlasciwosei morfologiczne
przechodzac w formy nitkowate (23) oraz traci
cechy aniygenowe (16, 26).

Na podlozach ro$nie wolniej niz inne drobno-
ustroje flory towarzyszacej, do wzrostu wyma-
ga zwiekszonej iloci CO, i zmniejszonej obec-
nosci tlenu. Agar z krwia, najlepiej bydleca,
jest obecnie najczeSciej stosowany w hodowli
tego drobnoustroju. Kolonie na tym podlozu sa
okragle, nieostro odgraniczone o $rednicy 0,5—
1,5 mm, szaro-zélte, plaskie, blyszczgce z wy-
raznie zaznaczonym kulistym centrum (kolonie
te przypominajg sadzone jajka (4).

Wytwarza indol, redukuje azotany do azoty-
néw; glikoze, mannoze, maltoze, ksyloze, tre-
haloze, mannitol i sorbitol, fermentuje bez ga-
zu, natomiast nie fermentuje: laktozy, sacharo-
zy, arabinozy, inozytolu, ramnozy i galaktozy.
Nie rozklada mocznika, cytrynianu i zelatyny.
Jest on wrazliwy na antybiotyki, dlatego trud-
ny do izolacji z tkanek i narzadéw przestanych
do badania z opdZnieniem, oraz od zwierzat le-
ezonych antybiotykami.

Haemophilus somnus ma slabe wlasciwosci
antygenowe; wydaje sie by¢ antygenowo rozny
od wielu taksonomicznie podobnych drobno-
ustrojow (17). )

Epizootiologia i patogeneza infekcji Haemop-
hilus somnus

H. somnus moze znajdowaé si¢ w przejécio-
wej lub endogennej florze narzadu oddechowe-
go bydla (5, 20), chociaz jak juz wspomniano,
wyizolowano go réwniez z poronionych plodéw
i tozysk, ze $§luzu drég rodnych kréw i z worka
napletkowego buhajow.

Do wybuchu choroby dochodzi najczesciej
przy przerzutach zwierzat. Zwierzeta zakazone
(nosiciele) wprowadzone do skupiska zdrowych
ewierzat zakazaja je rozsiewajac drobnoustrdj
gléwnie z wykrztusing i wydychanym powiet-
rzem. Podobnie zakazaja sie zdrowe, szczegdl-
nie mlode cieleta wprowadzone do stada, w
ktérym H. somnus wystepuje stacjonarnie. Tak-
ze w ostrych zapaleniach pluc rozwijajacych
sie¢ po transporcie cielat, H. somnus jest uwaza-
ny za gléwnego sprawce, za§ wirus PI-3 i pa-
leczki Pasteurella zdaja sie odgrywaé role to-
warzyszgcych drobnoustrojéw  chorobotwor-
czych.

Okres inkubacji w warunkach doswiadczal-
nych jest bardzo krotki, do 2 dni, zaleznie od
dawki i drogi wprowadzenia w warunkach na-
turalnych jest nieco dluzszy i waha sie od 2—7
dni. Do wystgpienia i rozwiniecia pelnego ob-
razu posocznicy uplywa okolo 10 dni.
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Objawy Kkliniczne

Przy ostrym przebiegu infekcji H. somnus z predy-
lekcja do ukladu oddechowego na pierwszy plan wy-
suwaja sie: gorgczka, duszno$é¢, suchy napadowy ka-
szel, depresja, ostabienie napiecia galki ocznej, lzawie-
nie, wyciek z nosa. Zdarza sie, ze objawy ze strony.ata-
kowanego narzadu oddechowego sg poprzedzone obja-
wami z ukladu nerwowego, np. opisthotonus, sztyw-
nos¢ ruchu — przypadki te sg wigzane 2z duzg in-
wazyjnoscig drobnoustroju. Powiekszone bywajg wez-
1y chlonne drenujgce tkanki badz narzady, w ktérych
pojawily sie najwieksze zmiany.

Cieleta chetnie lezg, spedzone — podnoszg sie z wy-
sitkiem; gdy wystapi zapasé — najczesciej konczy sig
zejsciem $miertelnym. U okolo 10% chorych zwierzat
mozna zauwazy¢ ,stabosé” — jednej lub wiecej kon-
czyn z umiarkowanym obrzekiem okolostawowym
gldwnie stawu nadgarstkowego, kolanowego lub sko-
kowego (26), nadto moga wystapi¢ przykurcze w sta-
wach pecinowych. Jednak najmocniej uwage badaja-
cego przyciaggaja objawy ze strony ukladu oddecho-
wego.

Choroba przebiegajaca z przewaga objawbw ze
strony ukladu nerwowego jest opisywana jako zesp6i
spigczkowy (sleeper syndrome) rozwijajgcy sie na tle
zakrzepowo-zatorowego zapalenia mézgu i rdzenia —
infectious thromboembolic meningoencephalomyelitis-
TEME (1, 22). Ta postaé opisywana jest zwlaszcza u
jalowizny.

Poczatek choroby bywa trudny do zauwazenia: za-
czyna sig niechecig ruchu, sztywnoscig konczyn przy-
pominajgcg chromanie i przechodzgca w niezbornosé.
Moga wystapi¢ porazenia konczyn tylnych oraz objawy
ze strony centralnego ukladu nerwowego; zwierze le-
2y w pozycji bocznej; temperatura do 41,6°C, zejscie
moze nastapi¢ nagle w ciggu 6 godz; w niektdrych sta-
dach $miertelnosé siega 95%. Leczenie antybiotykami
na ogo6l nieskuteczne, mimo dawek nawet 10-krotnie
wiekszych od normalnie zalecanych.

Infekeji Haemophilus somnus narzadu rodnego i plo-
du przypisywana jest cze$é¢ przypadkow ronien u bydla
(7, 25). Wiek poronionego plodu bywa réziny, opisano
przypadki ronienia od 7 do 9 miesigca cigzy (7, 25).
Posiewy bakteryjne z tozysk i narzadéw ptodu, a w
czesci przypadkow ze $luzu pochwowego krow, ktore
poronilty, pozwolily wyosobni¢ drobnoustréj wykazu-
jacy cechy podobne lub identyczne z Haemophilus
somnus. Ponadto wyosobniono ten drobnoustréj z
ropnego wycieku pochwowego kréw powtarzajgcych
(25). Na tej podstawie sugerowana jest rola tego

drobnoustroju w przypadkach rodzenia ,stabych cie-

1at”, ktoére podejrzewa sie o infekcje kongenitalng.

Wyosobnienie H. somnus z ropnych wyciekéw na-
pletka buhajow (4) wskazuje na mozliwo$é infekeji
droga plciowa; zas przypadki posoczrnicy na tle H.
somnus (takze u bydla dorosiego, nie tylko u cielat)
kaza uwzgledniaé drogag hematogenna poprzez lozys-
ko (25).

Zmiany anatomo-patologiczne

Im ostrzejszy byt kliniczny przebieg infekcji
H. somnus, tym bardziej w obrazie sekcyjnym na plan
Ll)xierwszy wysuwajg sie zmiany naczyniowe i wysie-
sowe.

Po ostrym przebiegu choroby obserwuje sie $ré6dmie-
Sniowe wylewy krwawe u podstawy jezyka oraz w
miesniach piersiowych, jako nastepstwo zakrzepowych
zmartwiajgcych uszkodzen naczyn krwiono$nych., W
przednich i brzusznych partiach miesni szkieletowych
mozna réwniez napotkaé miedzymiesniowe wylewy
krwawe. Przekrwienie, wybroczynowosé i owrzodze-
nia nablonka krtani, czesto utozone symetrycznie, moz-
na przypisaé martwicy z niedokrwienia, wystepujacej
jako nastepstwo zatoru w ktéryms z naczyn krwionos-
nych zaopatrujgeych krtan. W obrazie mikroskopo-
wym wokoél ognisk wybroczynowych widoczna jest
martwica nablonka i nacieki granulocytéw obojetno-
chionnych.

Podobny typ zmian wystepuje w tchawicy. Zmiany
krwotoczne nasilaja sie przechodzac od drobnych wy-
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broczyn do rozleglych, rozlanych wynaczynien, biegna-
cych wzdluz tchawicy. Sluzéwka jest zgrubiala, szor-
stka. W pozbawionym rzesek nablonku oddechowym
tworzg sie hiperplastyczne polipy; w pods§luzdéwce moz-
na stwierdzié¢ naciek komoérek plazmatycznych i limfo-
cytow. U cielagt z chronicznym przebiegiem choroby
wystepuja zlepy widknikowe miedzy osierdziem i na-
sierdziem; moze wystapi¢ zawal mie$nia sercowego,
spotykana jest martwica typu Zenkera wildkien mig$-
niowych oraz stany zapalne i nacieki granulocytow w
matych naczyniach zacpatrujacych serce.

W obserwacjach wlasnych stwierdzono bardzo czes-
ta obecno$é makroskopowo widocznych zmian w luku
aorty i w aorcie brzusznej; maja one wyglad poprzecz-
nych peknie¢ $rédblonka intimy 1 prawdopodobnie
warstwy $rocdkowej $ciany naczynia, od bardzo drob-
nych az do diugosci paru mm.

W plucach najbardziej widoczne sg wiléknikowo-
-krwotoczne zmiany przednio-brzusznych platow.

Przewdd pokarmowy w swej poczatkowe] czesci, to
jest w przedzoladkach i zoladku wilasciwym moze nie
ujawnié zmian w obrazie sekeyjnym, natomiast juz w
jelitach cienkich, a szczegdlnie w jelicie biodrowym
mozna napotkaé ostry ogniskowy, niekiedy krwotoczny
stan zapalny. W procesie o przebiegu chronicznym -
w przewodzie pokarmowym moze hie by¢ makrosko-
powo widocznych zmian patologicznych.

W czasie sekcji winno zwracaé sie uwage na stawy,
szczegblnie na stawy konczyn: w jamach tych stawow
mozna czesto stwierdzié widknikowo-ropna zawartosé,
krzepngcg po wyplynieciu; podobnie moze krzepngé
plyn moézgowo-rdzeniowy. Po otwarciu jamy czaszki
mozna golym okiem dostrzec rozsiane w moézgu
i rdzeniu ogniska krwotoczne z tendencja do rozmie-
kania nadto zmiany zatorowo-zakrzepowe w naczy-
niach opon (thromboembolicmeningoencephalomyelitis),
Zmiany w obrebie moézgu sg stwierdzane przede wszys-
tkim w przypadkach, w ktérych u cielagt przyzyciowo
wystgpily objawy ze sirony centralnego ukladu ner-
wWowego.

Z podanego przegladu wynika, ze ,,Zespdt Haemophi-
lus somnus” moze przebiega¢ w formie nadostrej, ost~
rej lub chronicznej, z predylekcjg do narzadu odde-
chowego, nerwowego lub lokomotorycznego.

Rozpoznanie schorzenia

Istotne znaczenie dla wykrycia Zrédla aktu-
alnej infekcji na ustalenie zwigzku miedzy wy-
buchem choroby klasyfikowanej do Zespolu
Haemophilus somnus, a faktem wprowadzenia
do stada zwierzat obcych craz ustalenie, ktére
zwierzeta zachorowaly pierwsze —nowo wpro-
wadzone, czy ze stada stacjonarnego. Rozwinig-
ciu sie zakazenia moze sprzyjaé¢ oslabienie orga-
nizmu podczas transporiu, zageszczenie zwie-
rzgt w pomieszczeniu, zmiana systemu zywienia
zwigzana ze zmiang warunkow utrzymania, de-
gradacjag w hierarchii stada. Jezeli zakazeniu
ulegaja zwierzeta nie posiadajace odpornosci
czynnej infekcja H. somnus przybiera z reguly
forme posocznicy. W przebiegu ostrym lub pod-
ostrym choroba przyjmuje najczedciej forme
odoskrzelowego zapalenia pluc, nierzadko z za-
jeciem oplucnej i zmianami ze strony ukladu
krazenia. Zmiany poSmiertne przemawiajg za
naczyniowsa drogg rozsiewania sie drobnoustroju
i dajg obrazy opisane juz przy omawianiu pa-
togenezy.

Material do badan bakteriologicznych pobraé
nalezy od zwierzat padlych, nieleczonych an-
tybiotykami i przesta¢ do pracowni goncem;
o pozytywnych wynikach badan bakteriologicz-
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nych w duzej mierze decyduje czas uplywajacy
od $mierci zwierzecia. W posiewach ze zwlok
przechowywanych stwierdza sie z reguly prze-
rastanie innymi drobnoustrojami np. Coryne-
bacterium, Pasteurella, Sphaerophorus, Clostri-
dium, Pseudomonas, E. coli i in.

Przyzyciowo mozna pobieraé glebokie wy-
mazy z jamy nosowej, ewentualnie wycieki rop-
ne oraz krew do badania serologicznego. Jako
test serologiczny stosuje sie aglutynacje z szcze-
pem wzorcowym H. somnus lub podwdjng im-
munodyfuzja w zelu agarowym. W naszej pra-
cowni adaptujemy metode elektroforezy prze-
ciwbieznej, ktora pozwala wykazaé w ciggu ok.
2 godzin obecnodé swoistych przeciweial anty
H. somnus w badanej surowicy *).

Brown i wsp. (3) podaja nastepujace wska-
zania przy pobieraniu préb do serologicznej
i bakteriologicznej diagnostyki infekcji stada;
ich zdaniem nalezy pobraé:

— krew od kilku zwierzat z najostrzejszymi
objawami choroby i wysoka temperatura,
przed zastocsowaniem antybiotykéw. W przy-
padku naglych zejsé — cale serce, ptuca,
nerke,

— krew od kilku zwierzat z lzejszymi obja-
wami chorobowymi (na poczatku choroby),

— krew od tych samych zwierzat po uplywie
10—14 dni. W miare mozliwosci nalezy od-
dzieli¢ surowice od skrzepéw unikajac he-
molizy i zamrozi¢ do chwili dostarczenia do
pracowni diagnostyczne],

— w przypadku poronien i podejrzenia, ze ma
to zwiazek z infekcja Haemophilus som-
nus — nalezy pobraé zmienione czesci to-
zyska, a nadto pluca i serce plodu oraz caly
zoladek (podwigzany) — Van Dreumel i wsp.
{(25). Tres¢ zoladka jest wykorzystywana do
badan bakteriologicznych i toksykologicz-
nych na obecnosé azotynow,

Przedstawiajac ten doéé dokladny zbiér spo-
strzezen klinicznych 1 anatomopatologicznych
towarzyszacych zespolowi H. somnus oraz opis
sytuacji wyzwalajacych pojawienie sie tego ze-
spotu chorobowego pragniemy wskazaé na moz-

*) Szezegdly techniczne w pracy pt. Mozliwosé stosowania
immunoprecypitacji Haemophilus somnus.

liwosé jego wystepowania w codziennej prak-
tyce lekarsko-weterynaryjnej. MieliSmy moz-
nosé stwierdzié¢ go w kilku fermach z przemy-
slowa technologia chowu, ale takze w duzych,
tradycyjnych cieletnikach.

W USA i Kanadzie utarlo sie przekonanie,
ze zespdl H. somnus dzieki swej specyfice bio-
logicznej najbardziej daje sie we znaki han-
dlarzom bydla i cielgt (10). Wprawdzie u nas
w kraju ten zawodd zaniknal, ale nie zniknely
zakupy i przerzut zwierzat i to na wcale nie-
male odleglosci, co sprzyja¢ moze wystepowa-
niu .opisanego zespolu i powodowaé powazne
straty w poglowiu zwlaszcza mlodego bydla.
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FUNQUIST B.. HARALDSSON 1., STAHRE L.: Pier-
wotna pestepujaca dystrofia mieSni u psa. (Primary
progessive muscular dystrophy in the dog). Vet. Rec.
106, 341—346, 1980 (15).

Opisano przypadek posiepujgcej dystrofii miesnii
koniczyn u 3 letniego psa. W badaniach wykluczono
tlo neurologiczne choroby. Na czolo zmian histolo-
gicznych wysuwaly sie wyraznie rdznice w rozmia-
rach wldkien mie$niowych oraz zastepowanie tkanki
miesniowej tkanks tluszczows. Ponadto obserwowano
ogniska zwyrodnienia wldkien miesnych cechujgce
sie zatarciem prazkowania, hialinizacjg lub wakuoli~
zacja wlokien. Czesto zwiekszala sie liczba jader w
komoérkach widkien mie§niowych. Naczynia krwionos-
ne i nerwy nie wykazywaly przy tym zadnych nie-
prawidlowosci,

G.

EISA M., KARRAR A. E, ABDEL RAHIM A. H.:
Wystepowanie przeciweial dla wirusa parainfiuenzy
3 w surowicach niekiérych zwierzat domowych w
Sudanie. (The occurrence of antibodies parain-
fluenza 3 virus in sera of some demestic animals of
the Sudan). Br. vet. J. 135, 192—197, 1979 (2).

Surowice owiec, kéz, kréw i wielblagdéw z réz-
nych obszaréw Sudanu przebadano w odczynie zaha-
mowania hemaglutynacji na obecnoéé przeciwcial dla
wirusa parainfluenzy 3 (PI-3). Z poéréd 1082 suro-
wic pochodzaeych od kréw mlecznych 625 (57.76%)
reagowala dodatnio w odczynie zahamowania hema-
glutynacji w mianach od 1:8 do 1:256. Wiekszos§é su-
rowic reagowala pozytywnie w mianach 1:8 Dodat-
nie odezyny w te§cie HI uzyskano z 36.04% owieec,
32,26% surowic kéz i 6,86% surowic wielblgdow,

G.
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