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CHORCBY ZAKAZNE I INWAZYJNE
JAN BUCZEK, WIESŁAW DEPTUŁA *, JAROSŁAW PIEKARSKI **
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nego. Poza tym bardzo istotną sprawą wiążącą się
z upow ody zespol wysokie koszty:uzywan (ok. 400 tys ł za jeden stabi-lizator) instrument um (ok. 5 milio-
nów zł). To nie jest tak samo, jak u ludzi, gdzie koszty
ponosi ZUS.

Kończąc, nie bardzo rozumiem, jaki cel Autor listu -będący r,ł,ielkim zr,volennikiem metody Zespol - chciał
osiągnąc. Jego uwagi krytyczne niczego nie wnoszą,
a świadcz;rć mogą o braku znajomości realiów leczenia
złamań kości psów oraz zacllowań tych zwierząt. Wy-

W ostatnich lata-ch pojawiły się doniesienia na temat
nie diagnozowanej dotychczas zakaźnej, wysoce zaraż-
lir,vej wirusowej enzootycznej bronchopneumonii kroli-
kow (WEBK), nazywanej takze pomorem kró]ikorv
(10, 26, 27, 47, 73. 77), krwotoczną bronchopneumonią
(.B, 26, 27, 32, 67, B2), krrvotoczną chorobą królikol,v
(33, 41, 43, 49, ca, 52, 53, 54, 65, B0), nekrozą wątroby
krolików (30, 31, 45, 46) iub chorobą ,,X'' (72, 15, 61, 7B).
Ta ncr,va jednostka choroJrowa charakteryzuje się duzą
wybroczynowością (skazą krrvotoczną) we wszystkich
narządach, szczególnie zaznaczoną w płucach i wątro-
bie (B, I0, 12,26,31,47,49,50, 56, 65, B0, B5). Nadostra
i ostra forma choroby przebiega z wysokim odsetkiem
śmiertelności, dochodzącym nawet do 1000/o zakażonych
zwierząt (7, 10, 12, l7,26,27,28,49,50, 56, 62,67,72,
77, B:,). Trzecia, łagodniejsza forma kliniczna, cechuje

Valicka i wsp. (75) występuje wtedy, gdy w suror,vj.cy
zakażonych zwlerząt znajdują się inhibitory dla wirusa
WEBK. Marcato i wsp. (45) oraz Gravier (25) zwracają
uwagę na podobieństwo enzootycznej bronchopneumonii
króIików do zdiagnozowanego u zajęcy syndromu
EBHS (Europen Brown Hare Syndrome), zaś Morisse
i wsp. (51) uwazają że, jest to ta sama jednostka cho-
robowa.

Wirusową enzootyczną bronchopneumonię u króIi-
ków opisano po raz pierwszy w Chinach w 1984 r.

(cyt. 67). W paździetniku 1987 r. chorobę tozpoznano
na terenie Czechosłowacji (36, 6?, 7l, 72, ?5, 76) i w

ją także w b. NRD (L2, 64, 65, 66), (33, 58), b. RFN
(l2, 40, 41,, 43,54), we Włoszech (3,7,72, 13, 1,4, 15,20,
2I, 24, 45, 46, 48), Francji (I2, 49), Bułgarii (5?, 5B),
},{eksyku (30, 31, 52), Szwajcarii (6), Hiszpąnii (4, 55),
Portugalii (2), Austrii (34), Jugosławii i Danii (cyŁ 44).

daje się, że Autor listu wyświadczył złą przysługę me-
todzie Zespo\ zniechęcając do niej wielu niezdecydowa-
nych do tej pory lekarzy weterynarii.

Dla dokładnego zapoznania się z trudnościarni, z j
kimi borykają się lekarze weterynarii wykonują
osteosyntezę wg metody Zespol, nasza Katedra organi-
zuje w maju 1992 r. spotkanie poślvięcone tym zagad,-
nieniom.

Istnieje duze prarvdopodobieństwo, ze choroba ta wy-
stępuje lv USA i Kanadzie (J6),

Czynnikiem etiologicznym WEBK jest wirus o nie

razek w rodzinie paruoużrźdae. Badania e]ektrono-

]ików zakażonych naturalnie i doświaclczalnie WEBK
bardzo licznych wirionów o symetrii k
nicy około 40 nm, odpowia,dających
strukiury kapsydu wirusom z rod,ziny P

rek. Wprawdzie istnie ją doniesienia głównie badaczy
chińskich (53, 74) o wyosobnieniu łvirusa w diploidal-
nych hodowlac komórek nerek królika, co z pew-
nością pozwoli a szybki postęp baclań nad charakte-

, dalszych
d pierwot-

króIików,
w kilku-

WEBK z przypadków terenowych. Nie uzyskano także
replikacji bardzo patogennego i silnie immunogennego,
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Zatazek ten zachowuje zaka-źność d]a krolików w
temperaturze 60oC przez 2 dni, w ,|emperaturze poko-

;owe; przez 105 dńi, a w temperaturz e 4oC przez
ŻZ; arri ( l1). W badaniach obserr,vowano, że homogeni-

(39 t
(63 o

d9

ai
wany przez przeciwciała surowicy ozdroltlieńcórv (10, 52,

z RFN, kierun ,,rozchodzenia" się choroby i pier-
wotne ognisko razka jest trudne do definitywnego
ustaIenia.

Obecnie wi,adomo, że na zakażenie lvrażIiwe są kró-
Iiki ras an , 39,

56, 81, 85), , 62,

Obserwuje wra
na zakażen ras,
zgodna opinia, że mieszańce wielorasowe, króliki ras
Iekki,ch - są mniej wrażIiwe od królików las angor-
skich i mięsnych, zaś kro]iki młode (kilkutygodni,owe)
od królików dorosłych (56, 62, 64, 85).

W warunkach naturalnych zakażenie następuje praw-
dopodobnie dr aerogenną i pokarmową, chociaz nie
*oż.ru wyklu drogi poprzez uszkodzenia skórne
(52, 56, 85). Stąd niebezpiecznym dla królików jest za-
Iowno bezpośredni kontakt ze zwierzęciem chorym, jak
i kontakt z zakażoną paszą, sprzętem. Niewykluczone
jest przeniesienie wirusa poprzez owady i gryzonie
(Sr;, Śt*i"rd,zono z całą pewnością, że żródłetn zaka-
zenia królikow w Meksyku były tuszki królików spro-
wadzone z Chin (J6), Własne obserwacje (10) i analiza
drogi r
że pier
miejsce
krośnie

królików w Słowacji, spowodor,vane ptzez WEBK, osią-
ga\y szczyt nasilenia (J). Śledząc w następnych latach
rozprzesŁtzenianie się WEBK w wojewodztwach Polski
centralne j z dużym prawdc,podobieństrvem inożna
strvierdzić, że jedną z ważntejszych drog przenoszenia
choroby był objazdowy skup wełn5l krolikow, z rów-
ncczesnym zaopatrywaniem hodor,vcórv w karnrę (10).

W waru.nkach doświadczalnych kroliki ulegają zaka-
zeniu wszystkimi wymienicnymi drogami (],0, 18, 2r,
47, 56,;B, ?-, 80, B5). Doświadczenia własne wskazują,
że najskuteczniejsze jest zakażenie donosowe. Objawy
chorobowe pojawiają się bezpcśrednio przed zejściem
śmiertelnym, następującym z reguły w 41-72 godziny
po zakazeniu (11, lB, 22, 26, 33, 39, a2, 54, D6, 63, 72,

81, B5). Według niektórych autorów (26, 63, 85) okres
wylęgania choroby zakończony zejściem śmiertelnym
może wydłużać się cio 10 dni; badania r,vłasne potwier-
dzają tę obserwację z Lyln, że szczep Kr 1 wprowa,dzo-
ny donosowo krolikom wrażlir,vym por,vodował w każ-
dym przypadku zejście śmiertelne krolika do 4 dnia
po zakazeniu (10, 1B).

Zachorowania krolikow występują niezależnie od
pory roku (33), lecz na ich przebieg mogą wpływać
niekorzystne czynniki środowiskolł,e (9, J6). Wyróznia
się trzy formy kliniczne WEBK: nadosirą - cechującą
się brakiem objawow klinicznycil, w przebiegu ktorej
zwierzęta zachowują apetyt do ostatni.ej godzlny życia,
a padnięcia zaskakują całkowicie hodor,vcę; ostlą -z gwałtownie narastającą dusznością i utratą apetytu,
w tych przypadkach u niektórych osobników w okresie
agonalnym pojawia się pienisto-krwisty lub krwisty
r,vyciek z nosa; forma trzecia ma przebieg łagodny -
zwierzę ,,wydaje się chore", wyzdrowienie łączy się
jecinocześnie z odpornością na powtórne zakażenie
(10, 11, IB, 22, 26, j2, o6, 66, ?9, 80, B5). V/ obserwa-
cjach własnych (1B), głownie krolikow zakażonych do-
ś,,viadczalnie, zwrócono uwagę na zmniejszającą się
real<tylvność (osowienie) krolikór,v na bcCźce zel,vnętrzne
na ki]ka godzin przed zejściem śnricrlelnym, zaś zejście
poprzedzały gwałto$,ne nieskoordynowane rlrchy i po-
piskiwanie zlvierząt z grva,łtown.vm narasta iem ciusz-
ności. Według Nianxinga (52) po zakazeni doświad-
czalnym następuje w ciągu 12-24 godzin wzrost tem-
peratury o 1-1,-oC, zaś przed śmiercią mozna cbser-
wować znaczny jej spadek (-6).

Wirus \ĄIEBK wykazuje szczególne powinor,vactwo do

drobnych naczyn krlvionośnych: uszkadza icln endo,
tŁtelium i powcduje rozsiane zakrzepy wewnątrznaczy-
niowe (B, 12, 34, 39, 46, 52, 56, 64, 68, B5). Według Mar-
cato i wsp. (45) jest to wynik uszkadzającego działania,
pov;stających łv okresie wiremii kompleksorł, immuno-
logicznych. Uszkodzenie ścian naczyń krwionośnych
doprowadza do ich pękania, co jest przyczyną wybro-
czyn i krwawych wylewów (52, 56, 64, B5). Uszkodzo-
ne, ale nie przerwane koryto naczyniowe prowadzi do
powstawania obrzęków, zwłaszcza w płucach, zaś skut-
kiem jest silna niewydolność płuc manifestująca się
dusznością szczególnie nasiloną przed śmiercią zwie-
rzęcia (1B, 30, 39, 4l, ó6, 6J, 73, B0, 85). Zmiany naczy-
niowe występują również w wątroibie, nerkach, śle-
dzionie, mięśniu sercowym i innych narządach, a w ich
następstwie zmiany degeneracyjne (2, 15, 26,27, 30, 34,

4I, 46, ó2, 56,60, 65, 80, B5), Zmieniony jest Łakże czer-
\,v,ono- i białokrwinkowy obraz krwi (1B, 34, 46).

Patomorfologtczny obraz sekcjonowanych, zakażo-
nych naturalnie i doświadczalnie zwierząt, zaIeży od
przebiegu choroby, Często nie obserwuje się makro-
skopowo zmian w narządach miąższowych lub ograni-
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czają się one do płuc (1, 10, 1B, 22, ?)I, 35, 39, 41, 50,
52, 54, 64, 66, 79, 82, B5). W innycl,i przypadkach ma
miejsce uogólniona skaza krwotoczna ze zmianami w

nerkach, a także pozo-
ciała gromadzi się pod-

owy (1, 10, 18, 22, 30, 3I,
4, 66, 79, 82, B5).

W typowym ostrym przebiegu WEBK płuca padłych
krolikow mają barwę cietnnoczerwoną, tchawicę
i oskrzela wypełnia pienisty płyn (15, 34, 50, 52, 56,
64, 65, ?3, B0, B5). Często jednak płrtca są barwy jasno-
czerwone j, a pod opłucną widoczne 1iczne punkciko-
rvate lub rozlane wybroczyny wskazują na uszkodzenie
miąższu płucnego, r,v ktorym stwierdza się przekrwie-
nie, wyler,vy, obrzęki luŁl rozedmę (15, 30, 31,, 34, 4a,
46, 4E, a6, '73, 80, B5), Badania mikroskocor,ve uwidacz-
niają ,,v pęcherzykacr płuc obecność krwi, płynu suro-
wlcze3o oraz p]:zer\^/y w ciągłości nabłonka oddecho-
rvego (45, 46, 54, ó6, 73, 80, B5). Wątroba paclłych zwie-
rząt jest Jrrunatna lub brunainożółta o silnie zazna-
czcnej budowie zrazlkowej, krucha, o słabo zaznacza-
nym odczynie zapalnym (10, 30, 31, 45, 46, 55, 58, 64,
73, 8c, B5).

liistologicznie siwierdza się zwyrodnie nle miąższowe
i znaczne przekrwienie narządu (45, 46, 54, 56, ''l3,
80, B5), ą 1,1l jadrach hepatocytów ciałka wtrętowe (J2).
Nerki przekrwicne często z wybroczynami, ogniskową
tnartwicą i zawałami (30, 31, 4-, 46), w obrazie mikro-
skopor.vym r.vykazują silne wypełnienie :naczyn krwio-
nośnych i zvlyrodnienie miąższowe komórek nabłon-
kowych kanalikór,v (34, 56, ?3, B0, BJ). Niekiedy mozna
zaobserwować błoniaste kłębkowe zapalenie nerek
(-6, 82, B5). ŚleCziona jest ciemnoficletowa, przekrwio-
na zastoinowo, obrzękła 

- często wielokrotnie powięk-
szol1a, z ogniskami martwicy (10, 30, 3I, 4a,46). W nie-
których przypadkach opisywan,o nieżyt żołądka i jelit,
odcinkową martwicę jetit cienkich, nieropne zapalenie
mózgu i rdzenia kręgowego, demielinizację, martwicę
wcreczka żółcicwego, zatalcie budowy zrazikowej gra-
sicy i jej mart-lvicę, a także uszkodzenie miąższowo-
-szklistc mięśnia sercowego oraz zawały (25, 30, 31, 45,
46, 56, 73, 82, 85). W badaniach własnych stwierdzono
także nacieki komorek limfatycznych w mięśniu serco-
wym (1B). Według X{arcato i wsp. (46), KolbI i r,vsp,
(34) oraz Deptuły i wsp. (1B) u krolików zakażonydh
występuje anemia i leukocytoza oTaz zrniany w arnino-
transferazach surolvicy krwi (34). Obserlvac je ultra-
struktury komórek miąższowych i endotelialnych na-
rządow chorych zwierząt wskazują na gromaCzenie się
wirusa w jądrach komórkowych i rnitochondriach,
które ulegają pęcznieniu i rvakuolizacji (68).

Na WtrBK jako przyczynę zachoror,vań i padnięć kró-
likow wskazuje wywiad epizootyczny i przebieg kli-
niczny choroby oTaz zmiany anatomopatologiczne
stwierdzane u padłych zwierząt. Z badań laboratoryj-
n;rch duże znaczenj_e diagnostyczne WEBK ma odczyn
hemagluiynacji (HA), hamowania hemaglutynacji (t{I),
badania wirusologiczne w mikroskopie elektronowym,
odczyn immuinofluorescencji bezpośredniej (9, 1B, 52,
71, 75). Próbuje się rownież opracować do diagnostyki
WEBK odczyn wiązania dopełniacza, dyfuzji w zelu
a_garowym, odczyn ELISA (23, 52, 54,57,63, 64, 7I, 75)
oraz test inomu,noele ktronoinikroskopo,"vy (50, ?6).

Wartośó diagnostyczna bad.ań laboratoryjnych w kie-
runlru \iVtrBK jest d_ość zróznicowana. W doświadcze-
niach poró,,vnawczych 56 padłych (wśród typowych
objarvór,v klinicznych i zmian anatomopatoiogicznych)
zvłierząt, testem IIA uzyska,no pot-,vierdzenie WEBK

,w 94,60/0, natomiast w mikroskopie elektronowym w
73,ż{lo, ze lg7 prob pochodzących od zwierząt paałycn
potwierdzenie WEBK testem ELISA uzyskano w 99,5ol0,
a testem HI w 64,60/0. ZwIaca takze uwagę fakt, że
spcśród prób uznanych za pozytywne w mikroskopie
elektrono,,vym (obecność wirionów), 3 były ujemne rv
cdczynie HA, zaś spośrod ujemnych w badaniach elek-
tronomikroskcpcwych 15 okazało się dodatnich w ocl-
czynie HA. W śl,viette dotychcza,sowych badań najbar-
dziej czułym testem diagncstycznym w wykrywaniu
WEBK r,vydaje się best ELISA, a następnie odczyn HA
i HI i dopiero badania lv mikroskopie elektronowym
(lB, 23, 53, 5B).

W badaniach własnych stwierdzono (1B), żc w pierw-
szym okresic zakażenia królików wirusem WtrBK lub
ich uodpodnienie szczepionką zabitą, §łóulną rolę od-
grywają nieswoistc mechanizmy odporności komórko-
rvej i humoralnej oraz prawdopodobnic swoista odpor-
ność komórkowa. Od 2-3 tygodnia znaczcnia nabierają
mechanizmy związane z przeciwctuturni 11.ykrywanymi
testcm HI (11, 1B), Nalcży dodać, że poziom surowiczych
immunoglobulin u królików zakażonych lub szczepio-
nych wrasta intensywnie w 3-4 tygodniu (1B), nato-
miast poziom interferonu w surowicy po I2-1B godz.
po zakażeniu (53).

Począwszy od 1987 roku w profilaktyce i leczeniu
WEBK badacze chińscy (52, 70) uzywali surowic odpor-
nościowych. Shu (70) twierdzi, żc heterologiczna suro-
wica odpornościowa chroni zwierzęta przez I0 dni, Naj-
bardziej jednak efektywną metodą zwalczania WEBK,
oprócz likwidacji zakażonycll stad, są szczepienia pro-
filaktyczne. Istnieją obecnie w kraju dwie szczepionki
o zadowalająccj skuteczności (B, 10, 11, IB, 26, 27), które
stymulują odpowiedź immunologiczną po ?-9 dniach
(B, 15, 18) oraz po 14 dliach (21) i zabezpieczają zwie-
rzęta na około 6-12 nriesięcy (11, 1B). Szczcpionki prze-
ciw WEBK opracowano w ZSRR (33), NRD (64, 65),
Czechosłowacji (75), na Węgrzech (cvt. 27), w Chinach
(16, 32, 37, 38, 65, 69, B0, 86), rv Hiszpanii (52), we Wło-
szech (22) oraz Francji (63). Ta ostatnia różni się od
pozcstałych tym, że wirus w homogenizacie wątroby jest
inaktywowany nic formaliną, lecz beta propiolaktanem
(63).

W zwalczaniu WEBK koniecznc jest bezwzględne sto-
sowanie zasady kwarantanny (10, 26, 56, 64). Okres ten
dla zwierząt wprowadzonych do okręgu, w którym wy-
stąpiły zachorowania na WEBK powinien wynosić 4 ty-
godnie, a w przypadku zwierząt z tego samego okręgu
1 tydzień Według zaleceń opfacowanych w USA (56)
wszystkie sprowadzane króliki winny być uodpornione
rnetodą czynną.

W warunkach krajowych szczepionkę opIacowaną
przez Buczka (10) można stosować do immunizacji kró-
]ików w wicku powyżej 4-6 tygodni. Podana domięś-
niowo (1 ml) indukuje trwałą odporność po około 10
dniach od immunizacji. Zastosowana w stadach zakażo-
nych w momcncie wybuchu choroby wydaje się wpły-
wać w sposób istotny na zahamowanie jej rozwoju
i zmniejszenie strat z powodu padnięć z,wierząt.
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Summary

Parasites of mixed breed §oats from stabled-grazing
and stabled management

In June 1990 coproscopic examinations of 46 goats (group
I - stablecl gtazing, group II - statlled management) from
two herds were done. In goats of group I the following
parasite
(3S.4o lo|,
(1000/o),
(30.70lo')
spp. (89
and mo ollowing nematodes - Strongyloides
spp., Oe m spp. and Trichocćphalus spp. (5.2olł
all) antl spp. (15.7'lo).

trn goats of grouxl II (stabletl managernent) Einreria spp,
ę8,50ń), Trichcstrongylus spp. (35.70lo) and Trichocephalus
spp. (7.10/o) were noted.

W Polsce, a także na całym niemal świecie, coraz
pows kóz, pon
pod one inne
rzęta wymagani
szow a, mięsa,
a niektóre ich rasy również wełnę (4, 5, 6, 8, 9),

W 193? r. pogłowie kóz w Polsce wyrrosiło 406 000

sztuk, w tym 329 000 w hodowli wiejskiej, a 77 000 -
miejskiej (?), Po II wojn e światowej uległo orro znacz-


