Nr 11

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXIX

CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

JERZY WISNIEWSKI
Olsztyn

Keratoconjunctivitis v bydla — wybrane zagadnienia

W swiatowym pisSmiennictwie weterynaryj-
nym pojawia sie co roku wiele opiséw ekspe-
rymentow, a takze artykuly przegladowe na
temat keratoconjunctivitis u bydla, co swiad-
czy, ze schorzenie to, mimo uplywu prawie 100
lat od jego pierwszego opisu, nadal budzi za-
interesowanie praktyki i nauki.

W Polsce opisywano je w latach powcjen-
nych wielokrotnie (10, 28, 33—35, 56, 60) i dwu-
krotnie oméwiono takze przegladowo (26, 42).
Poniewaz od opublikowania dwu ostatnich ar-
tykuléw minelo sporo czasu, a schorzenie w
kraju stwierdzane jest nadal, celowe wydalo
sig¢ zapoznanie Czytelnika z nowszymi danymi,
zwlaszeza w odniesieniu do leczenia i zwal-
czania choroby. Temu celowi sluzyé ma niniej-
szy artykul.

Etiologia

Etiologia schorzenia, podobnie jak sama de-
inicja choroby w aspekcie nosologicznym nie
sgq dotgd jednoznacznie poznane i okresione, W
piSmiennictwie pod pojeciem keratoconjuncti-
vitis (ang. infectious bovine keratoconjunctivi-
tis, w skrocie IBKC lub IBK) opisywane sg ho-
wiem schorzenia oczu o réznorakiej etiologii
(bakteryjnej, wirusowej, pasozytniczej), z cze-
go by wynikalo, ze IBKC nie jest scisle okres-
long jednostks nosologiczna, lecz polietiologicz-
nym zespolem objawow zwigzanych z zapale-
niem spojowek i zmianami w rogowce — zmet-
nieniem, owrzodzeniem, niekiedy takze jej per-
foracja. Czym jest zatem IBKC? Dosi¢ po-
wszechnie w piSmiennictwie przyjmowany jest
poglad, najdobitniej wyrazony przez Pugha
i Hughesa (43), ze jest to zakaZne i zarazliwe
schorzenie oczu wywolane przez Moraxella bo-
vis. Tak jednoznaczne ujecie moze jednak bu-
{izié zastrzezenia, zwlaszcza jesli uwzglednié,
ze:

— znane sg przypadki choroby, kiedy nie
udalo si¢ wykaza¢ tego zarazka (cyt. wg 7 i 59),
a takze trudnosci sztucznego zakazenia zdro-
wych osobnikéw izolatami wyoscbnionymi od
zwierzat chorych; objawy choroby, jesli poja-
wig sig, s3 wowczas z reguly slabiej wyrazone
niz w zachorowaniach spontanicznych — stad
konieczno$¢é naswietlania oczu promieniami
UV itp,,

— wiele zachorowan wywolujg riketsje (1,
3, 32, 41), dwoinki Neisseria catarrhalis (cyt.
wg 7, 59), a sporadycznie takze inne drobno-
ustroje (cyt. wg 7, 18, 35, 31). Dlatego uwzgled-
niajgc te i inne okolicznosci mozna, wprowa-
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dzajagc do wymienionej definicji pewne po-
prawki, okresli¢ IBKC jako ,samoistne, miej-
scowe, zakaZne i zarazliwe, polietiologiczne za-
palenie spojowek i rogéwek u bydla, ktérego
najczestszg przyczyng jest warunkowo choro-
botworcza pateczka — Moraxella bovis”,

Poniewaz wigkszos$¢ prac badawczych ostat-
nich lat uwzglednia role etiologiczng Moraxel-
la bovis, dalsze wywody odnosié¢ sie bedy glow-
nie do tego zarazka.

W powstawaniu choroby obok c¢zynnika za-
kaznego biorg takze udzial te czynniki $rodo-
wiskowe, ktorych szczegélne nasilenie wyste-
puje w okresie letnim, np. promieniowanie
nadfiotkowe, kurz, pyl, muchy itp. (brak moz-
liwosci uwzglednienia ich w eksperymencie
tlumaczyé moze trudnosci w uzyskaniu dodat-
nich wynikéw zakazenia sztucznego).

Promienie nadfictkowe (UV). Zwigzek przy-
czynowy miedzy ekspozycja zwierzat na pro-
mieniowanie sloneczne a zachorowaniem na
IBKC dostrzezono juz w XIX wieku, formulu-
jac hipoteze, iz ,,schorzenie wywolywane jest
przez promienie sloneczne a podtrzymywane
przez zakazenie” (Schimmel — cyt. wg 7).
Obecnie wiadomo, ze wplyw taki wywiera nie
Swiatlo stoneczne, lecz promieniowanie UV
i nie cale widmo, lecz tylko promienie o dlu-
gosci ok, 270 um (30). W wielu szeroko zakro-
jonych pracach (30, 36, 49, 50) wykazano, iz
samo promieniowanie nie powoduje widocz-
nych zmian w narzadzie wzroku. Wplyw jego
przejawi sie jednak skroceniem okresu inku-
bacji i zwiekszeniem intensywnosci zmian, gdy
zadziala na juz uszkodzong, np. pylem i zaka-
tong rogowke. Promieniowanie to ma miet
takze wplyw na zarazliwo$¢ schorzenia; traci
ono bowiem ten charakter je$li chore osobniki
przenie$¢ do ciemnego pomieszczenia (cyt. wg
49). Ciekawg hipoteze dotyczgcy zwigzku mie-
dzy promieniowaniem UV i IBKC wysuneli ba-
dacze amerykanscy przypuszczajge, ze zwiek-
szenie sie zasiegu i ciezszy przebieg choroby
jest nastepstwem ujemnego wplywu dzialalno-
Sci czlowieka na warstwe ozonu w atmosferze,
ktéry zatrzymuje wiekszo§é tego promieniowa-
nia (30).

Kurz i pyl; twarde ich skladniki, a takze
ostre i zdrewniale czesci roslin mogy, powo-
dujac mikrourazy spojowek, otwieraé wrota
zakazeniu. Powstawaniu urazéw sprzyja¢ moze
takze hipowitaminoza A, ktdérej pierwszym,
niezauwazalnym i przemijajacym objawem jest
Slepota nocna — niedowidzgcym osobnikom
trudniej unikaé urazéw (8).
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Muchy. Owady te i inne przyczyniaja sie do
rozwlekania zakazen dwojako, powodujac me-
chaniczne uszkodzenia spojowek klujgco-ssacy-
mi aparatami gebowymi (53) oraz przenoszgc
zarazki na zewnetrznych czesciach ciala (16,
34). Wobec ogromnych ich ilosci stanowig one
wazny, choé zwykle w zwalczaniu choroby po-
mijany czynnik jej rozprzestrzeniania.

W pismiennictwie znalezé mozna ponadto
dane dajgce podstawe do Iaczenia rozwoju
choroby z innymi czynnikami, np. brakiem lub
obnizona iloscig lizozymu we izach (2, 3, cyt.
wg 7) oraz zywieniem. Senze i wsp. (92) na
podstawie wieloletnich obserwacji i wynikow
odpowiedniego leczenia dochodzg do wniosku,
ze przyczyng IBKC moze by¢ jednostronne zy-
wienie kiszonkami i brak zdolnosci miodych
cielgt do przeksztalcania karotenu w witaming
A. U chorych zwierzat stwierdzano tez za-
burzenia przemiany materii — hiperfosfo- i hi-
perkalcemig, zmniejszenie rezerwy alkalicznej
oraz niedobdér witaminy A (1). Jaki jest zwig-
zek przyczynowo-skutkowy miedzy zaobser-
wowanymi faktami nie wiadomo, a sprawy te
wymagaja dalszych badan.

Malo tez wiadomo o wzajemnym oddzialy-
waniu réznych zarazkéw bytujacych jedno-
cze$nie w worku spojowkowym. Dotad poznano
dwa sposrdéd wielu mozliwych ukladdéw: syner-
gizm miedzy paleczkami Moraxella bovis i wi-
rusem IBR (36, 46, 48) oraz antagonizm w re-
lacji E. coli — Moraxella bovis (46).

Powyzsze dane zdajg sie wskazywaé, Ze kaz-
da fala zachorowan moze by¢ uwarunkowana
bardzo rdéznorodnym splotem okolicznosci. Na
znaczng role czynnikéw Srodowiska w powsta-
waniu IBKC wskazujg badania z uzyciem zwie-
rzat gnotobiotycznych przebywajgcych w asep-
tycznych warunkach. Izolowane od kurzu, za-
razkéw, promieni UV itp. byly one bardziej
oporne na zakazenie niz kontrolne zwierzeta
konwencjonalne (13).

Epizootiologia

Szczegbdlng role w rozporzestrzenianiu zaka-
zen odgrywajg nosiciele zarazka (gtownie zwie-
rzeta doroste), ktory zasiedla zwykle blony $lu-
zowe workow spojowkowych i jamy nosowej,
a jak sie ostatnio okazalc, niekiedy takze po-
chwy (46). Nosicielstwo wigze sie czesto z nik-
lymi objawami klinicznymi — nieznacznym
1zotokiem lub obrzekiem powiek. Liczba nosi-
cieli wzrasta znacznie w stadach zakazonych.
Zakazenie szerzy sie przez kontakt bezposredni,
zwlaszcza w warunkach zageszezenia zwierzat,
choé¢ niemals role odgrywaja wektory zarazka,
np. muchy. Szeczegbélng wrazliwosé na zakaze-
nie i zachorowanie wykazujg zwierzeta milode,
zwlaszcza buhajki; osobniki o niepigmentowa-
nej lub nieznacznie zabarwionej skoérze wokot
oczu choruja czesciej i ciezej. Czesciej choruje
tez potomstwo milodych kréw niz wielorédek
(95). Zahamowanie rozwoju i przyrostdw masy

ciala chorych, w polgczeniu z szybkim szerze-
niem sie choroby i zachorowalnoscig 60—90%
jest przyczyng znacznych strat gospodarczych
(cyt. wg 12, 22, 25, 41).

Schorzenie pojawia sig sezonowo w okresie
letnio-jesiennym, gldwnie u bydla przebywajg-
cego na pastwisku, rzadziej zimg, a na tere-
nach enzootycznych przez caly rok (14, 43).
Przyczyng wygasania choroby jesienig jest
prawdopodobnie zanik czynnikéw sprzyjaja-
cych zachorowaniom i brak organizméw wraz-
liwych.

Odpornosé

Staba immunogennosé i roznice antygenowe
wielu szczepéw i poszezegdlnych form Mo-
raxella bovis z jednej oraz niedojrzalosé i roz-
ny status immunologiczny cielgt w miodym
wieku z drugiej utrudniajg swoista immuno-
profilaktyke IBKC.

Jakkolwiek Moraxella bovis jest zarazkien}
nieinwazyjnym, wrazliwe cielgta reaguja, chot
nie kazde i nie w rownym stopniu, na kpntakt
z nim zaréwno ogolnoustrojows, jak i miejsco-
wa odpowiedzig immunologiczng. w oc_:lmesxe-
niu do pierwszej, po uplywie 14—48 dni po za-
kazeniu, niekiedy jednak dopiero po nasigp-
nych, pojawiajg sig we krwi przeciwciala (22—
25, 36, 37, 46); utrzymuja sig one od 3 tygod-
ni (45) do kilku miesigcy (22). Powtérny kon-
takt z zarazkiem wyzwala reakcje anamne-
styczna, powodujgca przyépieszen'ie_ procesu re-
generacji, skrécenie okresu nosicielstwa (46)
i siewstwa zarazka (36). Wazne z praktycznego
punktu widzenia jest stwierdzenie, Zze kro:wy
uodpornione przekazujg z siarg pewien stopien
odpornosci potomstwu (47). Mniejsza wrazli-
wosé zwierzat dorosltych na zachorowanie ma
byé przejawem odpornosci rozwijajacej si¢ w
nastepstwie powtarzajacego sie kontaktu z nie-
wielkimi ilosciami zarazka (43).

Odporno$é miejscowa spojowek. Glownym
noénikiem tej odpornosci sg syntetyzowane lo-
kalnie immunoglobuliny A — IgA. Jednakze
w pierwszym ckresie zycia funkcjg te pelnig
1gG przekazywane cielglom przez matke. Dla-
tego we lzach cielat w pierwszych 8 tygod-
niach zycia IgG przewazaja nad IgA, a stosu-
nek ten zmienia sie dopiero u cielat starszych
(powyzej 4 miesigca Zycia) w wyniku stopnio-
wego uruchamiania syntezy wlajsr}ych immu-
noglobulin A, z ktérych u osobnikéw ekspono-
wanych na kontakt z Moraxella bovis znaczng
czest stanowia przeciwciala swoiste dla zaraz-
ka (37). Wzajemny stosunek IgA :IgG: IgM
wynosi w przyblizeniu 10:2:1 (37). Z badan
Kilingera i wsp. (29) wynika natomiast, ze
najbardziej stala i dominujaca klasg wsrod
immunoglobulin jest IgG. W badaniach porow-
nawczych pozioméw poszezegolnych klas im-
munoglobulin u zwierzat zdrowych 1 chorych
uzyskano rézne wyniki — w jednych brak roz-
nic (6, 19), w innych wzrost ilosci IgA, zwlasz-
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cza w ciezkich postaciach choroby (37), a takze
wzrost pochodzacych z krwi IgG i IgM (cyt.
wg 7, 31), co wskazywaloby na zwiazek mie-
dzy odpornoscig lokalng i ogélnoustrojowa.
Zdania co do roli ochronnej przeciwcial sg
rozbiezne. I tak w niektérych badaniach stwier-
dzano, ze u chorych osobnikéw z wysokimi
mianami przeciwcial zmniejszalo sie natezenie
procesu chorobowego, skracat czas trwania
choroby (45, 47, 57), a poczatek regeneracji
zbiegal si¢ w czasie z momentem ich pojawie-
nia sig (46). Jednakze z innych danych wyni-
ka, ze u znacznego procentu osobnikéw obja-
wy chorobowe pojawiaja sie mimo obecnosci
przeciwcial (5, 25, 43, 47); brak takze korela-
cji miedzy mianami przeciwcial a stopniem od-
pornosci na zakazenie i zachorowanie. To ostat-
nie jest o tyle zrozumiale, ze na stan odporno-
§ci pozakaznej wplywa i postaé choroby — w
cigzkich jest ona silna, w lekkich staba (37)
oraz, iz jest ona skierowana gléwnie przeciw
szczepowi homologicznemu (23, 45) zas wobec
heterologicznego jest minimalna (44). Tak wiec
w przypadku zakazenia tym ostatnim zachoro-
wac mogg takze osobniki, ktére juz raz prze-
byly chorobe. Dotad nie wiadomo tez, czy od-
pornos¢ ma charakter humoralny, komoérkowy
(dotad nie badany) czy tez zlozony.
Reasumujgc — wigkszo$¢ przytoczonych da-
nych uzyskano w warunkach eksperymental-
nych, odbiegajacych zawsze od proceséow za-
chodzgecych w naturze. Dotyczy to przede
wszystkim dawek zakaznych — challengowych,
duzo wiekszych w eksperymencie. Jesli mimo
to doswiadczalne cieleta wykazujg w wiekszo-
$ci nieco nizszg wrazliwo$é i zachorowalnogé
niz kontrolne, mozna zalozyé, ze w warunkach
naturalnych, kiedy zwierze ulega zakazeniu
mniejszymi dawkami zarazka, zjawiska odpor-
nosciowe spelniajg okreslong role ochronng.

Leczenie

W terapii schorzenia gléwng role odgrywa
leczenie przyczynowe. Stosowane sg przewaz-
nie antybiotyki kojarzone ewentualnie z sul-
fonamidami lub takze ze $rodkami przeciwza-
palnymi, np. kortyzonem. Wybor leku nie sta-
nowi trudnosci, gdyz sposréd 86, ostatnio prze-
badanych szczepdow Moraxella bovis opornosé
stwierdzono tylko w stosunku do streptomycy-
ny (68% szczepdéw) i u 100% szczepdéw wobec
kloksacyliny (57, 58). Leczenie nalezy podej-
mowaé¢ jak najweczesniej i chociaz nie powo-
duje ono wyraznego skrocenia czasu choroby,
zapobiega dalszemu rozwojowi procesu choro-
bowego. Skutecznosé lecznicza jest wyzsza przy
nieznacznych zmianach, minimalna lub Zadna
w zaawansowanych,

Przeciwwskazane jest stosowanie lekow w
postaci zasypek i aerozoli (powoduja podraz-
nienia), za$§ uzycie roztwordéw jest niecelowe
z uwagi na szybkie wyplukiwanie leku przez
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izy. Stezenia terapeutyczne utrzymuja sie diu-
zej po aplikacji leku w postaci masei, ktore
zwykle wzbogacane sa witaming A. Wplywa
ona dodatnio na proces regeneracji o czym
Swiadczy m. in. fakt, ze Senze i wsp. (52) uzy-
skali w przypadkach choroby wywolanej przez
Moraxella bovis dodatni wynik leczenia samg
witaming A (dwukrotne w odstepie 2 dni, do-
spojéowkowe wprowadzenie 2—3 kropli).

Znaczna praco- i czasochlonno$é zwigzana z
codziennym stosowaniem zabiegéw leczniczych
u dziesigtkow zwierzat oraz bol i zwigzane z
nim odruchy obronne zwierzagt stanowiy dure
utrudnienie w leczeniu. Dlatego poszukuje sie
metod ograniczenia calego leczenia do jednegs
zabiegu. W tym celu stosowane s3 jednorazo-
we wstrzyknigcia antybiotyku pod spojowke
gérnej powieki (po uprzednim znieczuleniu).
Koniecznosé powtdrzenia zabiegu zachodzi je-
dynie w cigzszych przypadkach; skutecznosé
tego zabiegu potwierdza wielu autoréw (14, 15,
17, 20). W celu dodatkowej ochrony oka (foto-
fobia) i rogowki, zamyka sie szpare oczng
szwami nakladanymi na powieki lub zaslania
rogowke trzecig powieka, laczac ja szwami ze
skorg zewnetrznego kata oka (15). Zalecane
jest takze wstrzykiwanie leku o skladzie: ka-
namycyna 400 mg, penicylina prokainowa
2 ml j., prednizolon 5 mg, aqua destill. ad
10 ml. Dawka dla dorostych wynosi 10, dla
cielat 5 ml (11).

Prowadzone s3 takze préby z uZyciem pier-
scieni polietylenowych (22a) zakladanych pod-
powiekowo, jak i blon kopolimerowych (32, 40,
41) nakladanych na rogowke. Nasgczone odpo-
wiednig iloscig chemioterapeutyku, utrzymuja
lecznicze stezenia przez 8—10—20 dni, a blo-
ny chronig dodatkowo rogdéwke.

W zakazeniach wywolanych przez riketsje
wyprébowano ze skutkiem leczenie lizozymem
(2); enzym ten nie ma jednak wiekszego zna-
czenia w zakazeniach powodowanych przez
Moraxella bovis, ktéra jest szczeg6lnie oporna
na jego dzialanie (cyt. wg 7). Lecznicze dziata-
nie wywierajg takie wodne roztwory (0,01%)
hormonu tyreotropowego (TRH), stosowane
miejscowo (27).

Poniewaz leczenie miejscowe moze nie prze-
rywat szerzenia sie choroby (nosicielstwo za-
razka w jamie nosowej, pochwie), przeto wska-
zane jest stosowanie takze terapii ogdlnej, np.
dozylne wprowadzenie sulfadimidyny w daw-
ce 100 mg/kg m.c. (cyt. wg 7) lub podanie
szczepionki anty-moraksela, a zwlaszeza auto-
szczepionki w celu szybszej indukeji syntezy
przeciwecial, skréocenia czasu leczenia i likwida-
cji nosicielstwa (4, 54). Korzystnie dziala tez
podawanie witamin A, D, E i C w iniekcjach
i znoszenie bélu. Bardzo istotnym czynnikiem
jest tez poprawa ogélnych warunkdéw sanitar-
nych stada, a szczegdlnie odosobnienie cho-
rych zwierzagt w ciemnym pomieszczeniu
i przeprowadzenie skutecznego odmuszania.
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Profilaktyka obejmuje:

— zapewnienie bydiu na pastwiskach i wybie-
gach odpowiedniej ochrony przed:promie-
niowaniem (zadaszenia, drzewa),

— zwalczanie plagi much,

— niewprowadzanie zwierzat zdrowych do
stad zakazonych i na odwrot,

— unikanie zbytniego zageszczania pomiesz-
czen i ekspozycji zwierzagt na stresy oraz
zapewnienie odpowiedniego poziomu wita-
miny A w paszy.

W stadach narazonych na zakazenie, np. w
bazach zbiorczych, dobre wyniki daje dwukrot-
ne w odstepie 14 dni przeplukanie workéow
spojowkowych roztworem kwasu bornego (39).

Bardziej zlozony jest problem profilaktyki
na terenach i w stadach, gdzie choroba wyste-
puje czesto lub corocznie, co zwigzane jest z
utrzymujacym sie nosicielstwem zarazka wsrod
zwierzat starszych. Z koniecznosci siega¢ wte-
dy trzeba takze po nawet malo skuteczne me-
tody immunoprofilaktyczne. Poniewaz okres
inkubacji choroby (1—20 dni) jest krotszy niz
czas pojawienia sie¢ odpornoéci poszczepiennej
(do 48 dni), a noworodki narazone sg na zaka-
zenie bezposrednie po porodzie, szczepienie ich
jest bezcelowe. W takich okolicznoSciach naj-
lepszg ochrone cieletom zapewnia szczepienie
cielnych krow (dwukrotnie w odstepach 21
dni, przeprowadzone miedzy 4,5—6 miesigcem
cielnosci). Na 4 tygodnie przed porodem prze-
prowadza sie krowy do izolatki (uniknigcie za-
kazenia noworodkow), a cieleta pozostawione
przez nastepne 4 tygodnie w odosobnieniu od
stada uodpornia czynnie (21, 43).
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Niezawodna metoda rozpoznawania trichomoniazy
opiera sie o izolacje i identyfikacje czynnika etio-
logicznego choroby. W badaniach z uZyciem poplu-
czyny z napletka buhajéw zakazonych T. fetus var.
brisbane wykazano, ze najlepszym podtozem do prze-
sylania prébek popiuczvny napletka jest zmodyfiko-
wane podloze Plastridge z dodatkiem 50% inaktywo-
wanej surowicy bydlecej (64°C, 30 minut) zawiera-
jace penicyline (800 jm/ml), streptomyecyne (800 jm/
ml), polimyksyne B (160 jm/ml), kanamycvne (320
jm/mD i amfoteryeyne B (10 ug/ml, inkubowane
w 37°C. Stopien izolacii pasozyta ulegal zmnieiszeniu
po przetrzymywaniu posianego podloza w 4°C. Do-
brag przezywalnosé wvkazvwalt pasozyt w PBS prze-
trzymywanym w 4°C przez 24 godzinv. Mleko goto-
wane przez 20 minut okazalo sie dobrym nosnikiem
probek w 4°C. Dodatek antvbiotykéw do mleka u-
mozliwial izolowanie pasozvta z probek przetrzvmv-
wanvch przez 48 godz. w 25°C lub przez 24 godz.
w 37°C. G
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