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stanu odpornodci nieswoistej w gruczole mlekowym
objetym zapaleniem wieksze znaczenie majg zaburze-
nia zwigzane ze zmmiejszeniem zdolnosci fagocytoéw do
wewnatrzkomérkowego zabijania bakterii, niz zmiany
dotyczace ich receptoréw powierzchniowych.
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Summary

Natural atrephie rhinitis in rabbits

Rabbits of different breeds housed c¢n 5 farms and
suffering from enzootic rhinitis were examined clinically,
at necropsy and bacteriologically. In 14 animals a mode-
rate to severe atrophy of the turbinate was found in the
cross section of the nasal cavity., In four of them a de-
viation of the nasal septum was also noticed. Histopatho-
logical examinations revealed a mueutrophilic infiltration
in the mucosa and submucosa of the turbinates, an enlar-
gement of the mucous glands and an increased number of
osteoblasts and ostecclasts in the osseus core. Sixty nine
Pasteurella multccida strains were isolated from 39 of
98 rabbits on selective blood media from the nasal or
tonsillar swabs. Ncne of the isolates produced the der-
monecrotic toxin assessed by the guinea-pig skin test.

Zakazny katar krolikow jest powaznym proble-
mem zdrowotnym na fermach tych zwierzat. Wyste-
puje na calym $wiecie, roéwniez w Polsce, powodujac
znaczne straty ekonomiczne zaréwno w malych, jak
i w duzych stadach.

Etiologia tej choroby nie jest jasna. Wydaje sie, ze
jest to infekcja mieszana, w ktérej obok czynnikow
Srodowiskowych, innych bakterii, a moze i wiruséw,
istotng role odgrywa Pasteurella multocida (9). Do-
kladne znaczenie tego drobnoustroju w patogenezie
wspomniane] choroby nie jest jednak znane. W zwigz-
ku z tym prébowano od dawna sprecyzowaé wlasci-
woscl szezepdw tego zarazka izolowanych z réznych
postaci pasterelozy krélikow. W patogenezie chorob
tych zwierzat nie badanc natomiast roli szezepow
Pasteurelly mulfocida wytwarzajacych tzw. toksyne
dermonekrotyczna. Ten produkt odgrywa podstawows
role w patogenezie zakaznego zamikowego zapalenia
nosa (rhinitis atrophicans) u $win (2, 7). Wywoluje on
u prosigt zaniki malzowin nosowych 1 deformacie
kostne okolicy nosowej, wyrazajace sie jej skrzywie-
niem, asymetrig przegrody nosowej oraz przodozgry-
zem (6). Toksynotworeze szczepy Pasteurella multo-
cida stwierdzono rowniez u kotéw, psoéw, cielat, indy-
kow, koéz, a takze krolikéw (14, 16). Ich znaczenie cho-
robotworcze u tych zwierzat jest niejasne. Wiadomo
jednak, ze u koéz i cielat, a takze u czlowieka znane

*) Praca wykonana w ramach programu RR IT 24.

sg maturalne przypadki rhinitis atrophicans (8). Ogni-
sko takiej choroby zostalo niedawno stwierdzone w
USA takze i u krolikow (3). W zwigzku z tym posta-
nowiono podjgé badania w celu stwierdzenia, czy
w Polsce wystepuje u tych zwierzat choroba podobna
do rhinitis atrophicans u Swin.

Material 1 metody

Badaniami objeto kroliki ras: angorskiej, nowozelandz-
kiej, kalifornijskiej, popielnianskiej oraz mieszanej pocho-
dzgce z pieciu ferm, w ktérych enzootycznie wystepowatl
zakazny katar krélikéw. W gospodarstwach tych trzymano
w systemie chowu klatkowego z automatycznymi poidia-
mi od 40 do 300 samic stada podstawowego, 200—3000
zwierzat w wieku do dwodéch miesiecy, a w trzech obiek-
tach ponadto 600—4000 zwierzat produkcyjnych. W czte-
rech fermach warunki zoohigieniczne oceniono jako dobre
lub dostateczne (hale ogrzewane, oswietlone w spos6b na-
turalny lub sztuczny, wentylacja mechaniczna, zywienie
paszg granulowang lub granulatem z owsem). W piatej
fermie warunki byly zte (brak ogrzewania i dostatecznej
wentylacji, zywienie kombinowane). Do badan bakteriolo-
gicznych wigczono ponadto wymazy z nosa od kilkunastu
krolikow niewiadomego pochodzenia.

Badaniami anatomopatologicznymi 1 histopatologicznymi
objeto 14 krdélikéw z objawami zakainego kataru w wieku
od dwoch miesiecy do roku oraz 4 osobniki klinicznie
zdrowe. Zwierzeta usypiano barbituranami i sekcjono-
wano. Glowy rozcinano poprzecznie do osi diugiej w polo-
wie dlugoseci krawedzi miedzyzebodolowej szczeki i utrwa-
lano w 16% roztworze formaliny. Wycinki okolicy noso-
wej odwapniano w 5% roztworze kwasu trojchloroocto-
wego, zatapiano w parafinie i ich skrawki barwiono me-
toda przegladowsa hematoksylina-eozyna.

Badaniom bakteriologicznym poddano 98 krolikéw w
wieku od awoéch miesiecy do dwoch lat wybierajge w mia-
re mozliwoscl zwierzeta z kliniczaymi objawami zapale-
nia jamy nosowej. Wymazy z nosa, a od krolikow sekcjo-
nowanych takze i z migdatkow, wysiewano w ciggu kilku
godzin na agar z 5% krwig baranig zawierajgcy 2 ug/ml
siarczanu neomycyny oraz 3,5 pg/ml bacytracyny, a takze
na podleze MacConkeya wzbogacone 1% glukozy. Identy-
fikacje Pasteurella multocida przeprowadzano w sposéb
uprzednio opisany (7).

W celu okreslenia toksynotwoérczosci izolaty Pasteurella
multocide mnamnazano w bulionie moézgowo-sercowym
przez 48 godzin. Nastepnie po kilkakrotnym zamrozeniu
i rozmrozeniu hodowli sgczono ja przez filtry o S$rednicy
pordéw 0,22 um. Przesacz w ilosei 0,2 ml wstrzykiwano
Srédskérnie $winkom morskim po uprzednim wygoleniu
bokow ciala., Wynik testu skoérnego odczytywano po 72 go-
dzinach. Jako reakcje dodatnia przyjmowano martwice
skory lub zaczerwienienie o Srednicy przynajmniej 10 mm.
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Ryc. 1 i 2. Przekroje jam

Wyniki i omowienie

Badaniem klinicznym stwiercdzono objawy zakaz-
nego kataru krolikéw u 5—-40% samic oraz u 10-—30%
zwierzgt mlodych 1 zwierzat produkcyjnych. Domi-
nowaly takie objawy jak kichanie, surowiczy lub rop-
ny wyplyw z nosa 1 poklejana wysiekiem siers¢ na
kohczynach przednich, Stwierdzano takze pojedyncze
przypadki nasuwajgce podejrzenie innych postaci pa-
stelerozy, takie jak torticollis, ropnie podskérne czy
objawy zapalenia mozgu 1 rdzenia kregowego.

Podezas sekceji chorych krolikéw stwierdzono roz-
nego stopnia zaniki malzowin nosowych (ryc. 1 1 2),
a rozszerzone przewody nosowe i zatoki okolonosowe
zawieraly wysiek S$luzocwo-surowiczy. Nie obserwcwa-
no wad zgryzu czy tez zmian w budowie koSci noso-
wych 1 miedzyszezekowych. W czterech przypadkach
stwierdzono natomiast skrzywienie przegrody nosoc-
wej. W narzgdach wewnetrznych chorych krolikosv
tylko u jednego osokmika zaobserwowano zapalenie
niezytowo-ropne plue, a u innego cechy watroby
muszkatolowej. U krolikow kontrolnych nie stwier-
dzono zmian patologicznych ani w okolicy jamy noso-
wej (ryc. 3), ani w narzgdach wewnetrznych.

W preparatach mikroskopowych z okolicy nosowe]
chorych krolikéw obserwowano w blonie S$luzowej
i podsluzowej obfite nacieki granulccytéw obojetno-
chlonnych. Komorki te wystepowaly ponadto w $Swiet-
le przewoddéw nosowych. Gruczoly $luzowe w blonie
$luzowej 1 podSluzowej zajmowaly dwukrotnie lub
trzykrotnie wieksze obszary niz u krolikow zdrowych.
W blaszkach kostnych i chrzestnych zrebu malzowin
nosowych istota micdzykemorkowa przybierala cechy
eozynochtonnoseci.  Towarzyszylo temu zwiekszenie
liczby osteoklastéw 1 osteoblastéw. Nablcnek blony
Sluzowej matzowin nie wykazywat istotnych zmian.

Od 39 krolik6w wyoscbniono z wymazow 2z ncsa

nosowych krolikéw chorych
Fot. J. Krzeminski

i z migdatkéw 69 izolatow Pasteurella multocida.
Wszystkie okazaly sie nietcksynotworcze. 7, wymazow
izolowano tez szereg innych bakterii, m.in. Bordetella
bronchiseptica, Escherichia coli, Streptococcus sp.,
Staphylococcus sp., Proteus sp.

Przedstawione wyniki dowodza, ze w populacji kro-
likow w Polsce wystepuje choroba o charakterze za-

3. Przekrdoj jamy nosowej krolika zdrowego
Fot, J. Krzeminski

Ryec.
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nikowego zapalenia nosa. Wiele jej przejawow — ta-
kich jak enzootyczny przebieg w stadzie, wyplyw
z nosa, kichanie, zanik malzowin nosowych czy skrzy-
wienie przegrody nosowej — jest bardzo podobnych
do objawoéw i zmian towarzyszacych rthinitis atrophi-
cans u $win, Rowniez i zmiany histopatologiczne wy-
kazuja szereg podobienstw. Nacieki granulocytéw obo-
jetnochtonnych w blonie Sluzowe] jamy nosowej, pro-
cesy zwyrodnienia blaszek chrzestnych i kostnych
zrebu malzowin nosowych oraz obecno$¢ w mich licz-
nych osteoklastow i osteoblastow s3 czesto opisywa-
nymi zmianami przy rhinitis atrophicans u $Swin (4,
11, 13, 15).

Opisane podobiefistwo rhinitis atrophicans u kroli-
kow 1 u $win nasuwa podejrzenie wspolnej etiologii
tych choréb, a wigee udzialu w niej toksycznotwor-
czych szczepéw Pasteurella multocida. Podejrzenie to
jest tym bardziej prawdopodobne, ze szczepy takie
wysteouja u krolikow (14, 16), majy tez niewatpliwy
udziat w wywolywaniu zanikowego zapalenia nosa
u kéz (1), a ponadto niedawno sugerowano powigza-
nia miedzy pasterelozg krolikéw a rhinitis atrophicans
u Swin (12). Jednakze w jamach nosowych chorych
zwierzat nie stwierdziliSmy toksynotworczych szcze-
pow Pasteurella multocida. Przemawiaé to moze za
brakiem ich roli w etiopatogenezie zanikowego zapa-
lenia nosa u krélikéw. Nalezy jednak rozwazyé ewen-
tualnosé, iz zarazek ten jest zaangazowany w rozwoj
tej choroby, lecz nie zostal przez nas wykryty — czy
to z powodu zbyt szczuplego liczbowo materiatu, czy
w wyniku malej czulodci metod.

Przebadanych bakteriologicznie 98 krélikow z po-
nad 5 stad wydawalo sie niemals grupa jak na
wstepne badania nad tym zagadnieniem. Jednakze
wiekszo$¢ z tych zwierzat byla w wieku przynajmniej
6—8 miesiecy. Wiasnie fakt, ze wymazy pochodzily
gtownie od osobnikéw dorostych, moégt utrudnic wy-
krycie toksynotworczych szczepow Pasteurella multo-
cida, jesli w tych stadach wystepowaly. Przypuszcze-
nie to wynika z analogii do sytuwacji w stadach $swin
zakazonych tymi zarazkami. Drobnoustroje te wyka-
zuja bowiem stosunkowo staba inwazyjno$¢ dla pro-

sigt, wyrazajagca sie np. brakiem adherencji do komo-
rek nablonkowych ich jamy nosowej (5). Skutkiem
tego do kolonizacji tej jamy dochodzi tylko u prosigt
bardzo mtodych, z reguly jedynie na krotki okres
czasu (2, 10). Jesli podobnie jest u kroélikow, to wiek-
sze s szanse stwierdzenia tych zarazkéw u zwierzgt
bradzo mlodych, znacznie mlodszych niz wigkszosé
badanych w tej pracy.

Do indentyfikacji toksynotwoérezych szczepéow Pa-
steurella multocida zastosowano w miniejszej pracy
klasyczng juz metode — test skorny na $winkach mor-
skich. Jest on wystarczajaco czuly do wykrywania
tych zarazkow pochodzacych od $win. Nie wiadomo
jednak, czy ilo$¢ toksyny uwalniana przez izolaty
krolicze nie jest mniejsza. Tak wiec w dalszych bada-
niach nad etiologia rhinitis atrophicans u krolikow
nalezaloby zbada¢ toksynogennoée Pasteurella multo-
cida metoda in vitro na hodowli komoérkowe]. Jest ona
czulsza niz test skorny na $winkach morskich (17).
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CAMPERO C. M., HIRST R. G., LADDS P. W.,, VAUGHAN
J. A, EMERY D. L, WATSON B. L.: OkreS§lanie miana
przeciweial w surowicy i ‘plynach ukladu rerzredczege bu-
hajéw metoda ELISA po szczepieniu i chalienge Triche-
monas foetus. (Measurement of antibody in serum and
genital fluids of bulls by ELISA after vaccination and

challenge with Trichomonas feetus). Aust. v2t. J. 67,
175—178, 1990 (5)
Do wykrywania przeciwcial dla Trichomonas foetus

w surowicy, popluczynie worka napletkowego i w nasie-
niu zastosowano odezyn ELISA oraz pelny antygen Tri-
chomonas foetus (WCA) lub biatkc blony pasozyta (MPA).
Badaniem objeto 7 buhajéw szczepicnych podskdrnie trzy-
krotnie szczepionks oparta o bialko blony T. feetus wvar.
brisbane z dodatkiem adjuwantu olejowego. Kontrole sta-
nowily 4 buhaje nie poddane szczepieniu. Po miesigcu ¢
podania ostatniej dawki szezepionki wszystkie buhajz
poddano challenge zZywym zjadliwym szczepem 7. foetus
trzykrotnie {dzien =, 4 i 7). Inokulum podane do worka
napletkowego zawieralo 5 ml 36 godz. hodowli T. foetus
(77X 165 zywych komoérek/ml). Po szczepieniu nastapit stop-
niowy wizrost miana przeciwceial wykrvwalnych sntyge-
nem WCA i MPA 7z tym, ze ELISA z uZzyciem
antygenu MPA cechowala wyz czuladéé., Po chall
wystapil wyrainy o
szczenicnych p
7 grupy

odemyn
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mikrcaglutynacji csch

nizsza czulo$é w poréwnaniu do odezynu ELISA. Przeciw-
nasienia w niz-

ciata wystepowaly w plazmie mianach
szych w surowicy krwi. Nie wystgpowaly one po szcze-

pienin w popluczynie worka napletkowego. Pojawialy sie
one natemiast u czedel szezepionych buhajow po challenge.

G.

ENGEL M., WIERUP DM.: Program szczepienia i eliminacji
choroby Aujeszky w Szweeji oparty o test gI-ELISA, (Vac-
cination and eradication programme against Aujeszky’s di-
sease in Sweden based on gI-ELISA fest). Vet. Rec. 125,
236—23"7, 1989 (9)

Zastosowano po raz pierwszy w Szwecji celem eliminacji
choroby Aujeszky w stadach produkujacych warchlaki szcze-
pionke zabitg gl negatywna 1 odczyn gI-ELISA. W bada-
nvch stadach w okresie ostatnich 10 lat notowano trzy fale
zachorowaid na chorobe Aujeszky. W chwili wprowadzania
programu 96% zwierzat reagowato dodatnio na wirus cho-
roby Aujeszky. Istnialy tez dowody serclogiczne na krazenie
wirusa wérdd mtodych zwierzat. Program obeimowal szcze-
pienia wszystkich zwierzat powtarzane w odstepach 6-mie-
siecznych. Nie nastgpita serokonwersja dla gi, a stada zo-
staly calkowicie uwolnione od choroby w ciggu 22 miesiecy
2aCj1 programu.




