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lizyny, ornityny i argininy oraz fermentowaŁ bezgazo-
wo: glukozę, sacharozę, Iaktozę, maltozę, rafinozę, tre-
chaloŹę i ksylozę, Nie fermentował gataktozy i eskuliny,
Wyrasiał nŁ agarze Mc Conkeya oraz charakteryrstycznie,
z grudkowatyń osadem na bulionie brucelozowym, Ho-
aŃta w atmosferze !00lo,,CO" wzmagała intens5,wność

wzrostu typowych, silnie związanych z podłożem ko-
1onii..

Na podstawie powyższych właściwości drobnoustrój
zdiagnózowano jako Actżnobo,cillus equul"ż, Jest to ko-
le jny, po niemaI czterdziestu latach, opis przypadku
at tinotacitoay źrebiąt, W przeciwieństwie do poprzed-

nio opisanych, zachorowanie wystąpiło u źrebięcia z pry-
watnlj hódowti. Wyosobniony Bzczep ńżn\ł się pod

wzglęóem niektórych właściwości biochemicznych (fer-

mótac3a rafinozy i trechalozy) od szczepów wysobnio-
nych we wcześniejszych badaniach (3), Moze to być
pizykładem albo zmienności indywidualnej, albo doty-
czącej gatunku zmiany prof ilu metabolicznego, wy-

kształconej rv długoletnim okresie dzielącym izolację
porównywanych szczepów.
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Chorobo 9roniczno border diseose

Zakład Ekologii Pfodukcji Zwiefzęcej Instytutu Weterynalii,
il. Grunrvaldzka 25o, 60-166 Poznań

PATOLOGIA l TERAPIA

WiNCENTY WIĘCKoWSKI, ,TACEK JANISZEWSKI

Choroba ta występowala u owiec na pograniczu Walii

skutek zamierania zarodków, ronicń oraz rodzenia się

znaczenie gospodarcze choroby jerst jeszcze często nie
doceniane.

!Vystępowanie

Choroba jest rozpowszechniona w u,iększości krajów
świata, szczególnie prowadzących intensywną hodowlę
owiec. Z krajow europejskich stwierdzono ją w Grecji
(19?5 r.), Sz r.) i Norwegii
Występuje o 3?,6D/o, owczarń
(11) i 42,6'D/0 ustrii (19). W 1

stwierdzona szy we Francji
uwagę zasługuje fakt, że objawy choroby od dawna były
noioivane również u wolno żyjących przeżuwaczy, głów-

nie jeleni i saren (21, 31), Romvary (32) stwierdził w
1965 r. zakażenie wirusem BD sarny na Węgrzech,
a inni autorzy (25,43) u saren, jeleni i danieli w b,FRN,

czas występowanie tej choroby nie zostało stwierdzone
i opisane (41).

Etiologia

BD wywołuje doe, spo-

krervnicny z wir ń, a bliż-
szy biologicznie oby błon
śluzolvycńiwir -MD).
An',ygenowa charakterystyka tych wirusów przy zasto-
r.vaniu surowic poliklonalnych nie wykazała różnic, pod-
czas- gdy, sulowit}a,monoklonalna przeciw wirusowi po-
rnoru świń nie dawała wyników pozytywnych z wiru-
nami BVD i BD (14, 44, 45). Edward i wsp. (16) oraz
Wafula (42) stwierdzają, że pochodzące od ptzeżuwaczy
v,irusy BVD i BD, mimo bardzo bliskiego pokrewień-
stwa, rn,ykazują pervne różnice antygenolve.

Wirusy BD izolowane od owiec bywają między sobą

zróżnicowane pod względem cytopatogenności i wystę-
co wywiera

natomopato-

i 'i;-i,"113li
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eksperymentalnym pewnymi szczepa.mi wirusa choroby
granicznej, a u owiec chorobę graniczną przez zakaże-
nie r,virusem BVD (9). .Ia]<o stanCardowy jest uważany
cytopatyczny Ezcz.ep,,MORtrDUN" rvyizolowany przez
\/antsisa i wsp. (30). Pokrcwieństr.,ro wirusó-w BVD i BD
jest wykorzystywane praktycznic r,l, diagnostycc scro-
logicznej do wykrywania rłirtrsów testem immunoflu-
orescencyjnym otaz przez zastosor,,",anie hctcrologicz-
nych szczepionek do zwalczania tych chorób.

Epizootiologia

Najczęściej nor,vc ogriisko BD porł.sta.ic po rł,pror,vadzc-
niu do ol,vczarni nc;icieii Nie nrożna wyl<luczyć zakażc-
nia ze strony bydla, czy dzikich przeżu,l.:aczy. Zostało
rór,vnież vzykazane zalra,żcnie nasicnicrt tryka - nosicie-
la (1B). \\r stadzi<l cnzootycznie za]<ażonvm źróclłem wi-
rusów są bezobjaworł,i nosicicle - głównie owce do-
rosle oi:.z chore jagnięti r,,l okrcsie wykotór,v. Wirr-rs
.icst wydala:ny pTzcz jegrJęta głównie z, moczem, kałem
i śliną, a pr7.cz cholc rnatki dodat]<oł,;o zc śluzem
pochr,vo-wym rv czasie porrodów i po;:onieii (6). Zakaże-
nic nasiępuje drogą układu oddecholvegc i pokarmo,"ł,c-
go, ale -wykazano również infckcje dopochwowe i do-
maciczne (6). Te ostatnic 1y q,l,nii<u działania zakażoncj
sperny mogą powodować reinfekcjc narvet u iuż lrod-
pornionych m_atek. Na rolę Stomorgs cąlcitrcLns w przc-
noszeriiu rvirusa BD z§ltócił uwagę A1-}"1urrar;i (1).
Clroroba szc::zy się jednak głó."r"nie drogą zakażeń pio-
now-\icil, którc odgrywają zasadniczą rolę 1q jcj roz-
przes ti:zcnianiu.

Immunologia i patogeneza

W ciągu kl]ku dni po łvniknięci,.t rł,irusą clo r-tstrojll.
dochodzi do wiremii l,v czasie którei lvirus porł,iązanr-
z komór]<ami krr,vi, drogą naczyń krrvicnośnych i timfa-
tycznych rozprzestrzenia się r,ve wszystkich tkankach
i narządach. Rozmnażanie jego odbyvra się rv limfocy-
tach i makrofagaclt otaz \1. całym lj}rstclnie rctiku1o-
-endotelialnym, co powod,,rje okrcsorvą 1imf opcnię
i immunosupresję. Dowodem przebytego zakażcnia jest
pojawienie się, w ciągu okolo 3 tygodni, przecirł,ciai
neutraiizujących, co prowac,lzi d_o eliminacji rvirusa
z krwi, W okresie immunosuprcsji istnicją rł,arunki do
l,ł.ystąpienia zakażcń oportunistycznych

U owiec ciężarnych wiremia porvoduje w ciągr,r 1L) r]lli
porł,stanic zakrzepółor i nrartlvicy rł, broda,v,kach tl:r-
cicy i łożysku, co jest slrutkiem namnażania się rł,irlt;a,
bądź wynikiem reakcii immunoiogicznej. W przypad-
kach, gdy ciąża nie zostanie przerwańa 

- znriany rv
łożysk-ur zanikają w ciągu 25 dni od zakażenia, co nie
]]rzerywa penetracji wiru_sa, do płoclu (2B, 38, 40).

Rodzaj i nasilenie się zmian w zakażonych płodach
o,ń/czych zalcży od ich wieku i dojrzałości immunolo-
gicznej, serotypu wirusa i jcgo dawki oraz rasy owiec
(9) Tch wyrazem może być zamicranie zarodkó11l , z&-
bltrzenia w organogcnezic lub trrł,ałe zakażenic po-
łączone z tolcre.ncją imrnunologiczną \ł' zależności od
znriłn w łożysku, najczęściej lł, rvieku rniędzy 45 a 72
dniem, zarodki giną i są resorbowane bądź wydalanl:.
Dochodzi również do mumifikacji płodów i ronień około
90 dnia ciąży, Orł,ce zakażone v./c wczesnym okresie
ciązv ronią w 500/o (9). U płodów, które ptzeżyją zaka-
żenie w pierrvrszej połowic ciąży - kiedy są one jeszcze
immunologicznie niekompetentne, może rozwinąć się
tolcrancja immunologiczna. Jcst to stan,'kiedy ustrój
traktuje antygcn wirusowy jako własny, nie wytwarza

przeci,,vciał skicrowanych przeciw niemL1, co powoduje
trwałe nosicielstwo. Takie zr,vicr.zeta rodzą się o 2-3 dni
l1,1cześnicj, są słabsze., mnierjszc bardzicj rł.rażliwe .na za-
chorowania i giną na.jczęście.j przcd osiągnięciem doj:
rzałości płciowej. Część z nich rodzi się bez oCchylcń
rv ritarie zdrowia - są nosiciclarni lvirusa przcz ok;:cs
2.5 i tvięcej lai, rodzą w tym czasic potomst.lio cechlr_-
jące się tez nosiciclsLr,venr (31), Stany imm:nol,olerancji
sa src7ególnic niebezpiecz:nc z prtnlrtu rvidzciria cpizo-
otioiogii i sir,varzają rórvnież ti:lrdności intcrpietacyjnc
r"l,ynikórł, badań serologicznych, grJyż nosicie1 taki jcs'i
seiologicznic negatywny.

W czasie wircmii, \r;c -ńIciesnyn okresie ciąży, rvilus
BD rncże zahLr,tzyć rczlvój cenl.rainego ltkładu_ nelwo-
l,vego, slrór,y i układu mięśnic-vvo-isz]rielctollieg o. Z2,1),"i-
ienie i martwica pieiivotnych komórek nerl,vov7;lg1-I p16-
rvadzi do porł,stania rvodogłorł,ia, niedorozwoju bądż z,a-
niku mózdżi<u. W mózgLl i rd.c-niu charakterystyczną
zmis.ną jcst niedobór 1ub bi:ak ml-eliny ..v osłonkach
l]CI'ffO-rv}rch (Ó).\r,r skórzc -łirus powoduje redukcją
ri,tórn_vch r"rłosó-,ol bezrdzenio,wych'oraz zrł,iększenic
iiości i clługości rv]o:órv rdzcniol.,lych 'Iai<i norvorodc}:
jest barr,'zicj w-łochaty. a po .łyschniqciu otoczony aurc-
oią z rł,-zstając,l-ch nad pol.-ir.rzchnię runa prostych w}o-
sóll, (26). \ł'irus BD za.bui,zając osicogenczę ,mojc powo-
dorvać s]<rócenic kości długich, osi ciała 1 czaszki Częś-
cici występuje ai,trogrypoza, manifcstująca się przykur-
czem starł-ów nadgarstko.łych i sko]<orvych. Zakażcnic
v,,ilu_sem I]D l,,,ywiera r,l jemn;v lvpłyv", na rozrvó j na-
r:ządó\ł, \\ie\\lnętIznych, slczególnie śledzionlr, grasic,rr,
a czasein jąder. Zablrrzenia rozr,vojorv-- mają tendcncję
c]o u.stęrcr,,lania i łącznie ze s]rłonnością do zachorowań
zanikają .v ciągu 6-8 miesięcy. Płod;r zakazone tnziru-
s.]1l1 po 90 cniu. ciąż;, jako imnu_nokompctcnine bronią
się sarnoizielnic i łl, konsekwcncji ttgo ;ą rvyt:csażonc
r,,, ;rzcci-.łciała SN już lv okresic przcdsirł:olvym

8bja,,vy kliniczłe

JagiTię'ra no\Ąiorodki. Okrclcrn -,y 1;;klu ho-
dorr 1:ni,m rr, 1rióry;:n rrozna. spotk:ć prz]roadki choroby
granicznej n, otvcza;:ni - 

jcst czas u-"lkotórł.. Do typo-
lł,vch cJrii,rl,ćr,v n:lleż1 rvrc:]ucna crż:czka (tre,mor con-
geni,talźs), zmi;ny rv pcroście wełny i zmiany anato-
rniczne. czascm cienrnc pigmen-io\^,anie siekaczy, których
rvyrzynanic się jest opóźnione. Dlgalvki toniczno-1<lo-
nicznc mogą mieć róznc nasilenie, obejmując srvym za-
sięgicm cały tułóvl. czal3em tylko głov,lę, szyję a niekicdrl
uszy hrb ogon. Aurcola, z r,vystających ponad powicrzch.
nię runa, czasem mocnr'ei pigmentorł,anych wlosów, z1o-
kali-or,vana byr.va na karku, grzbiecie bądź bokach tu-
łowia. Zmiany łrostno-star,lrowe wyrażają się najczęściej
przyku.rczem stawów nadgarstkolł,-ych i skokowych 1ub
r,vysiępo,wa_niem postaw niedźwie dziowatych. Można
sl;oikać lra.rpioivatośćtzczęk i jagnięta krótkonożne
o zwartynr pokroju. W stadach novło zakażonych zacho-
rowania obejmują do 300/o jagniąt, w następnych latach
ten procent spada (19). NTie zawsze choroba występuje
i,,, tak pcłnvm obrazie, niekiccly sprowadza się jcdyniel
do polodów wcześniejszych o 2-3 dni, a jagnięta są
nieco mniejsze, słabsze, mają trudności zc ssaniem ma-
tc}< - głodne beczą. Przy bardzo starannej piclęgnacji
jagnięta takie mogą stopniowo porr,racać do zdrowia,
jednak rch odchó,,łl jest kłopotliwy.

Jagnięta starszc i owce dorosłe. Wokre-
sic pierr,vszego miesiąc a życia po porodzie w stadzie
zainfekowanym v,lirusem BD około 1/3 jagniąt zachoro-
-łuje na zapalenie płuc i choroby pasożytnicze. U trycz-
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kól,r, na sku_tek zakażeń śródłonow;rch występuje nie-
dorozv;ój jądcr, które są mniejsze, miękkie, z małymi
najądrzami. Tryczki, które są nosicielami,, mogą' popIzez
nasienie stwarzać duże niebezpicczeństrvo roznoszenia
cboroby (1?, 37, 46). U zwierząt dorosłych brak jest obja-
rvów choroby. Występujące w początkorł,cj fazie ciąży
poronienia są faktycznie niedostrzegalne, a jedyną ich
oznllrą bywają brunatnotłuste wycieki w okolicy kro-

Tab. 1. Charakterystyka choroby granicznej (BD)
u dorosłych owiec wg Sawyer M. M. i wsp. 1986)
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Rodzaj infekcji

zakażenie l zakażenie
trwałe ] prze jściowe

Osobnik I ciężarna owca ] płód 
lzakażony l l

l'l|l t zw),erzę
Zrniany anatomopatologiczne

PoCczas sei<cji obscrwujc się opisane iuż zmiany weł-
n5r, kośćca, stalvów. Histologicznic stwierdza się w koś-
ciach zaburzenie c;teogenezy i osyfikacji (9). W zakre-
sic centralnego ukJ adu nerwowego występowac mogą
zmian}/ irrakro- i mikroskopowe: mikrocefalia, prence-
f alia, hydranencef alia, połączone z występowaniem
orzezrocz.łstych, symetrycznych ognisk o średnicy 1 do
10 min lv srbstancji białej rnózgtt oraz hipoplazje Iub

ctysplazje możdżku (29). W obrazie histologicznym do-

strzega się niedobór substancji mielinowej połączony
z reakcją ze strony tkanki glejov",cj. Na przekroju gru-
l:wl\. włokien nerwowy
porcjc osłonkę Schwanna
l;rak, gle ju dochodzi do
komóre]r o1igoCendroglejowych, oraz namnozenia tzw,
komó:ek typu III, rzadko spotykanych rv normalnych
rvarunkach, lv których cytaplazmie str,vicrdza się kro-
pelki substancji o charakterzc t1,"tszczowym. W korzc
móżdżku zmniejsza się liczba komórek Purkinjego, Po-
wyższe zr^iafly są najlcpiej widoczne w mózgach no-
rvorodków, gdyż z czasem stopniorłlo zar-rikają. Proces
ten trwa około 20 tygodni, choć zmiany rł, komórkach
gleiowych (obrzęk jąder) stwierdza się jeszcze po 3 la-
tach (2). W skórze wyrstępuje ilościowy i jakościowy
rozrost włosów rdzeniowych picrrł,otn;lc|r i redukc ja
gęstości włosów wtórnych. Zrniany te, czasem niezau-
r,vażalne makroskopowo można zawsze wykazać w mi-
kroskopowym obrazie wycinka skóry (13, 25). U jagniąt
zakażonych powyżcj B0 dnia życia płodov,/ego, w za-
sgdzic zdro-wych, występują drobne ogniska hipomieli-
nogcnezy, jednak jedynie w zakresie pÓŹniej rozwijają-
cvch się struktur rnózgu. Występuje także pert,arterżtis
nodularis w małych i średnich tętniczkach mózgu, opon
mózgowych, rzad,ziej trzewi (4). U dorosłych, nicciężar-
nych owiec, podczas sekcji nie widzi się istotnych zmian,
a tc, które są ograniczają się do ogniskowych rozlanych
reakcji tkanki limforetikularnej - w nerkach, trzustce,
\"./ątrobie i scrcu (3). V/ przypadku poronień występuje
obrzęk błcn płodolvyc]:r i krwiaki na łozyskach (21).

Histologicznie na kotyledcnach widac atrofię kosmków,
ktorej od stron;r, matczynej odpowiada nekroza naczyń
kapilarnych przy podstawie krypt (3).

Diagnostyka

Z wywiadu wynika, że duży odsetek matek jałowieje
i roni, a jagnięta rodzą się martwe lub słabe z ewentu-
alnymi zmianami w budowie ciała, włosowatością weł-
ny i drżączką. U starszych jagniąt stwierdza się małe
przyrosty masy przy dużej zachororvalności, i śmiertel-
ności. Diagnoza kliniczna winna być potwierdzona bada-
nicm histopatologicznym ccntralnego układu nerwowe-
go i skóry, wykazaniem wirusa BD testem immunoflu-
orescencyjnym (IF), bądź badaniem serologicznyrn przez
określenie miana SN lub ELISA. Obecność antygenu
wirulsa BD wykazuje się testem IF w tkankach śledzio-

na reinf:kcję i

tak 
lcJę l

Możliwość zawsze l taknle
rodzenia
zakażonych
jagniąt
w przyszłości

ny, rvezłór,v c|łonnych, płuc,'przewcdu pokarmowego,
rv skrzepach krwi, ewcntualnie w nasicniu. Badania se-
rologiczne dla stwie::dzenia przebytych zakażen tyrn
rł,ii:usem mogą być wykonane u owicc w kazdym wieku.
W stadach, w których jest duży udział zdecydowanie
dodatnich wyników SN (1 : 4 wyższycŁl), nalcży wyniki
ujemne i wątpiiwc interprctować z osŁrożnością, gdyż
mogą je wykazywaĆ immunotoleranc5ljni nosiciele wi-
rusa. Nosicielstwo u nich można diagnozować przyży-
ciowo badaniem IF używając skrzepów krwi. Dla okreś-
1enia dynamiki miana, u owiec po poronieniu badanie
serologiczne wykonuje się dwukrotnie ,w odstępach
4 tygodni. Należy pamiętać, że u jagniąt odporność po-
,3iarowa zanika po około 2 miesiącach. Natomias,t jag-
nięta, które rodzą się jako zakażone, mogą mimo po-
brania siary zawierającej swoiste przeciwciała pozostać
seronegatywne. Sawyer i wsp. (35) tłumaczą to tym, że
duża ilość antygenu wirusowcgo inaktywuje szybko
zleaczl;'ą część ottzymanych laktogJ,obulin. Następstwa
immunologiczne zakażeń wirusern BD podano w ta-
beli 1 (35).

Diagnoza różnicowa w przypadkach poronień winna
wykluczyć salmonelozę, chlamydiozę, kampylobakterio-
zę, toksoplazrnozę, riketsjozę, brucelozę i listeriozę.

Wodogłowie i hipoplazja mózEu mogą być wywołane
przez inne choroby wirusowe (22), U jagniąt urodzo-
nych zywo objaw.y-,nerwowe mogą być wywołane atak-

a w suchej masie paszy B0 ppm (7). Należy też wyklu-
czyć ogniskową, symctryczną martwicę rozpływną ,móz-

gu jako wyraz niedoboru sclenu lub witaminy E oraz
rviruso,wego i bakteryjnego zapalenta mózgu.

Zwalczanie i zapobieganie

Brak jest specyficzncgo ]eczenia tej choroby. Dla do-
rażnej redukcji stad i ochrony przecl zakażeniami opor-
tunistycznymi Salisbury (34) proponuje u jagniąt, bez,
pośrednio po porodzie, zastoisowanie donosowo indukto-
rów paraimmunologicznych (IBR/PI') z równoczesnym
domięśniowym podaniem szczepionki przeciw BVD.
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Postępowanie w celu zwa]czenia epizootii BD żależy
od wielkości stada, od tego, czy występują w nim pierw-
sze sporadyczne przypadki choroby, czy też trwa ona
dłużej.

W małych staclach i przy sporadycznych zachorowa-
niach można próbować opanować sytuację przez izola-
cję i ubój zakażonych jagniąt, matek i tryków podej-
rzanych o nosicielstwo. W sporadycznych przypadkach
w dużych owczarniach i sta{ach, gdzie choroba trwa dłu-
żej, wskazane jest przyrspiesz e rozprzestrzeniania się
zakażeń przed nowym sezon krycia, następnie usu-
nięcie wykrytych nosicieli na kilka tygodni przed sta-
nowieniem. Skuteczność takiego postępowania oceniana
jest negatywnie przez tych autorów, którzy twierdzą,
że odporność pozakażna u owiec nieciężarnych jest krót-
kotrwała (35).

Skuteczność szczepień ochronnych mate przed po-
kryciem przy zastosowaniu atenuowanej, wej szcze-
pionki przeciw BVD jest również dyskusyjna, gdyż
ptzy BD owce muszą być uodpornione homologicznym
wariantem wirusa (7, 34). Ideałem byłyby szczepionki
oparte o wirusy izolowane w stadzie. Lieberman uważa,
że możliwe i przydatne w praktyce jest podanie jagnię-
tom zaraz po urodzeniu atenuowanej, żywej szczepionki
przeciwko pomorowi świń, a następnie powtórzenie tego
zabiegu po 3 tygodniach (22),
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Jedną z najczęściej występujących wad wrodzonych
prosiąt jest hipoplazja mięśni kończyn, nazywana rów-

nież rozkrocznością, a w literaturze angielskiej spleyleg.
Jako jednostka kliniczna opisana by}a po raz pierwszy
w 1967 r. przez Thurley i wsp. (10). Choroba ta spora-
dycznie wylstępuje w chlewniach tradycyjnych, dość
często natomiast w fermach wielkotowarowych. Ward
(9) ocenia, że w Wielkiej Brytanii dotyka olra 0,40/o pro-
siąt żywo urodzonych, z czego pada 500/o prosiąt, English
i wsp. (5) twierdzą, że schorzenie to występuje u 1,50/o
prosiąt, a śmiertelność wynosi także około 500/o. P"ir"6
(8) podaje, ze omawiana jednostka chorobowa jest naj-
poważniejszą wadą wrodzoną u świń jeśli chodzi o wiel-
kość strat. Schorzenie to pojawia się w ciągu kitku go-
dzin po urodzeniu i charakteryzuje się tyrn, że prorsięta
mają trudności w poruszaniu się, a nawet w przyjęciu
postawy stojącej. Chore kończyny mają tendencję do
odwodzenia lub skręcania na boki. Choroba najczęściej

wysiępowonie wrodzonei hipoplozii mięśni kończyn u prosiql
odchowywonych no podłogoch o różnym slopniu przyczepności
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§ummary
Fre_quency of congenital leg muscle hypoplasia in
piglets reared on floots of various degree Ófidhesion


