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rologicznego w fermach i chlewniach woj. olsztynskie-
go zostang przedstawione w innej pracy.

Rozwoj sytuacji epizootycznej chA w woj. olsztyfiskim
w latach 1987—91 oraz przeprowadzona analiza epizo-
otiologiczna potwierdzity, ze gléwna przyczyng rozwle-
kania chA jest intensywny, niekontrolowany obrét trzo-
da chlewna, nie badang serologicznie, pochodzgcg z ferm
i chlewni klinicznie wolnych, ale takze zapowietrzonych,
w ktorych $winie sa szczepione przeciw chA, czemu
sprzyja brak urzedowych przepiséw zwalczania choro-
by. Dowodem wystepowania zakazen latentnych i bez-
objawowych oraz krgzenia wirusa chA wéréd $win sg
nie tylko wyniki badan serologicznych, ale takze wy-
padki zachorowan bydta i zwierzat futerkowych (12, 14,
15). Badania innych autoréw rowniez dowiodly, ze nie-
kontrolowany obrot zakazonymi $winiami jest gléwnym
sposobem rozprzestrzeniania choroby, w zwigzku z tym
we wszystkich programach zwalczania i kontroli chA
obowiazuje zakaz obrotu lub $cisly nadzér nad obrotem
trzoda chlewng (1—7, 9—11, 16—22).
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Przewlekfe schorzenie dolnych drég oddechowych u koni (COPD)
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Przewlekle schorzenie dolnych drég oddechowych
u koni (COPD) jest syndromem obejmujacym dosyc¢
szerokie spektrum zaburzen. Stad tez w praktyce, jak
i w literaturze spotykamy wiele nazw dla jego okre-
Slenia w zalezno$ci od tego, ktéra ze zmian patologicz-
nych wysuwa sie na pierwszy plan w obrazie schorze-
nia np. hay sicness heaves, chronic alveolar emphyse-
ma, chronic bronchiolitis, asthmoid bronchitis, chronic
obstructiv bronchitis (COB), small airway disease, chro-
nic obstructive pulmonary disease (COPD), Schorzenie
to pod wieloma wzgledami odpowiada przewleklemu
obturatywnemu zapaleniu oskrzeli u ludzi. Najczesciej
spotykanym terminem zaréwno w literaturze anglo-
saskiej, jak i niemieckojezycznej jest COPD (1—5,
11—14, 16—17). Ze wzgledu na czestos¢ wystepowania
tego syndromu chorobowego u koni oraz brak szersze-
go omoOwienia tej problematyki w krajowej literaturze
podjeliSmy prébe przekazania czytelnikom najnow-
szych informacji opartych o dane literaturowe i wlasne
doswiadczenia kliniczne. Stale pogarszajace sie wa-
runki $rodowiska naturalnego, w tym takze czystosci
powietrza, przyczyniajg sie do coraz czestszego wyste-
powania COPD (5). Jednoczesnie w oparciu o postepy
w dziedzinie aerologii oraz diagnostyki klinicznej i la-
boratoryjnej powstaja nowe mozliwo$ci jego wezesne-
go wykrywania i leczenia.

Istotg COPD jest zaburzenie wydzielania Sluzu w
dolnych drogach oddechowych (zmiany iloSciowe i1 ja-
koé$ciowe), zwezenie $Swiatla oskrzeli zwigzane ze skur-
czem mies$niéwki, zmianami w $cianach oskrzelikéw
oraz zaleganiem S$luzu i ewentualna rozedma pecherzy-

kowa pluc (1, 4, 13). Uwaza sie, ze schorzenie to jest
polietiologiczne. Do czynnikéw biorgeych udziat w
zainicjowaniu, czy nawrotach procesu chorobowego
mozemy zaliczyé reakcje astmatyczno-alergiczne glow-
nie typu I i III, podraznienia mechaniczne przez wdy-
chane czasteczki kurzu, pytkéw, spor ple$ni, amonia-
ku, czynniki zakazne, inwazyjne, czy wrodzone pre-
dyspozycje (1—3, 11—17). Istnieja natomiast dwie
przeciwstawne teorie dotyczace powstawania syndro-
mu (15).

Wysiek\
w Swietle
oskrzelikow

Ryc. 1. Schemat powstawania obstrukcji w dolnych drogach
oddechowych: przekrd] przez oskrzelik i pecherzyki ptucne
po lewej fizjologicznie po prawej u konia z COPD
A. szczyt wdechu: wypelnione powietrzem pecherzyki ptucne
unoszg scianki oskrzelikow,

B. konncowa faza wydechu: zmniejszenie sie $rednicy oskrze-
likéw pod naciskiem opadajgcego migzszu a1 zwierzat che-
rych, zamkniecie ich swiatia
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Wedlug pierwsze] pilerwotng przyczyna sg schorze-
nia wirusowe 1 ich ewentualne powiklania bakteryjne.
Druga natomiast zaklada dominujgca role czynnikéw
alergicznych. W obu teoriach, konsekwencjg powyz-
szych zjawisk jest uwrazliwienie btony $luzowej oskrze-
likow, ktérej efektem jest jej obrzmienie, hipersekrecja
oraz skurcz mieéniéwki oskrzeli, a przez to odwracalna
obstrukeja dolnych drog oddechowych (ryc. 1) (3, 13).
Na skutek cze$ciowe] resorpeji ptynu z nadmiaru wy-
dzielanego $luzu dochodzi do jego zageszczenia oraz
procesu mukostazy, co rzutuje na ustalenic sig obja-
wow klinicznych (16). Powyzsze procesy prowadzg do
zwiekszenia opornosci drog oddechowych dla przeply-
wu powietrza, zmniejszenia wielkosel wentylacji pe-
cherzykéw plucnych i obnizenia parcjalnego ciSnicnia
tlenu we krwi tetniczej PaQ,, ktore aktywizuje ukiad
oddechowy poprzez stymulacje osrodka oddychania w
OUN (zwiekszenie pracy mie$ni oddechowych 1 cze-
stosci oddechéow). Z kolel odruchowe zwezenie tetnic
plucnych powoduje zwiekszenie ci$nienia krwi w obwo-
dzie pluenym, co dodatkowo obcigza prawag komore
serea (b, 14—16).

Objawy kliniczne

Syndrom rozwija sie na przestrzeni lat, a typowe
objawy kliniczne pojawiaja sie w zasadzie u koni po-
wyzej 6 roku zycia (2, 3, 10, 14). Choroba moze przc-
bicgaé¢ w czterech stadiach: latentnym, umiarkowane-
go, $rednicgo 1 znaczncgo nasilenia objawdéw klinicz-
nveh. We wezesne] fazie choroba charakteryzuje sie
zimiennie wystepujgcymi okresami zaostrzen i remisji,
a objawy pojawiaja sie dopiero po wiekszym wysitku.
Zaostrzenia choroby wystepuja zwykle na jesieni i w
zimie, tj. w okresie przebywania zwierzat w zamknie-
iveh pomicszezeniach, gdy narazone sa one na wdy-
chanic kurzu zwlaszeza ze stomy, czy siana, jak i zim-
nego powletrza w czasie pracy na dworze lub w okre-
sic wiosennym tzw. letnia alergia pastwiskowa (sum-
mer pasture COPD), jak rowniez w innych okresach
roku. W dalszych stadiach choroby objawy nasilaja sig
i mogag wystepowaé w sposéb ciagly prowadzac do
znacznej utraty kondycji oraz wyniszezenia zwierzegcia.
Do objawéw tych naleza: szybkie meczenic sie, powta-
vzajacy sie sluzowy wyplyw z nosa, chroniczny kaszel
{trivajacy ponad 6 tygodni) i duszno$¢ o charakterze
micszanym. Temperatura wewnetrzna jest nie zmie-
niona, lecz moze okresowo podnosi¢ sie w zwiazku
z nadkazeniem bakteryjnym, czy wirusowym. Konie
z rozwinietym COPD charakteryzuja sie utratg masy
ciala, silna dusznoscig wydechowa z obecno$cig ry-
nienki wydechowej oraz falowaniem nozdrzy, zwieksza
sie liczba oddechow, kaszel jest holesny, gleboki, su-
chy lub okresowo wilgotny, napadowy: sluzowy wy-
plyw z nosa wystepuje stale, moze pojawic¢ sie sinica
bilon Sluzowych (zwykle po wysitku) oraz powiekszenie
prawego scrca. W miare nasilania sie objawdéw cho-
roby narasta depresja wraz z utratg zdolnosci do wy-
konania nawet najmniejszego wysitku (2, 3, 5, 10,
12—15).

Rozpoznawanie COPD

W warunkach tcrenowych musi byé oparte o do-
kladny wywiad dotyczacy czasu trwania i ewentual-
nych nawrotow choroby, zmian w wentylacji stajni,
paszy, sciétki, natezenia, czy rodzaju wykonywanej
przez konia pracy oraz badanic kliniczne z uwzgled-

Tab. 1. Réznicowanie stadiow COPD w oparciu o poszcze-
gb6lne objawy i badania

Obiawy | ~opp 1 | COPD I | COPD Iil | COPD IV
i badania
Wyplyw Po wysilku, | Okresowy, | Okresowy, | Ciagly, Slu-
e skapy, ;k:_;py, obfity, zowy, obfi-
e sluzowy sluzowy sluzowy iy, b. gesty
Kaszal | Okresowy, | Okresowy. | Napadowy, | Napadowy
chroniczny| chroniczny, uporczywy| bolesny,
6 tyg.—1 A m-cy—1 f m-cy—2 | 1—51at
roku roku 1at
Puls 12—48/min.| 36—52/min.| 40—56/min.| 44—76/min.
slabo wy-
czuwalny
Cddechy | 18—28/min. | 40—as/ min. 24 —45/min.
brak obja- nizznaczna silna dusz-
wow dusz-| dusznose Lkl-.z nosé mig-
nosci mizszana miz- '| szana
Ostuchi- | Bez zmian | Zaostrzony chstlzon \Rzejer;ia
wanie $ZM2aT pe- sZmer rOZNEgo
cherzyko- | pech., rze-| charakteru
WY, rzeza- ; i na ferenie
mq drob- catych ptuc
banko- krotki
we na swist na
obrzezu szczyclie
| ptuc wydzchu
Granica 3 14—15 14—15 15—16
pola | i przsstrzzh | przezstrzzn | przestrzen
(Jpll' 0= nLz, m.z, m.z,
. |
Broncho- | Pojzdviicze | Pojedynceza | Liczne pla- |[Wzdtuz calej
skopia platki é§lu- | bialo-zoite| ty gestzgo | dobrzus:ins J
zu w dol- platki §lu- | sluzu w za-
nej 1/3 7u na calej| gieciu
tchawicy diugesci tchawicy zal“gajqcy
tchawicy, w fcrmis sluz (duzs
zaczerwie-| ,Jjezisrka”,| ,jszicrko”),
niona bt. bl. sluz. bt $luz. sil-
§luv. tcha- | zaczzrwie-| ni2 zaczer-
wicviroz-| nlonalu- | wienicna
dwojznia miarkecwa-| i obrzek-
ais roz- nieta
pulchniona
Pa(, 90—85 | 35—1T5
i nmHg l nmHeg
mmHg |

nieniem szczegolowego badania ukladu oddechowego.
W badaniu przez osluchiwanie mozna stwierdzi¢ za-
ostrzenie szmerow oddechowych, zwlaszeza plucnego
oraz rzezenia wilgotne 1 suche (2, 3, 5, 10, 16). W okre-
sie remisji lub przy tagodnym przebiegu szmery odde-
chowe moga by¢ fizjologiczne, ale rzezenia mogg po-
jawié sie po wysilku, zwlaszcza na obrzezu pluc. Dla
zaawansowanej obturacji dolnych drég oddechowych
charakterystyczny jest krotki $wist w koncowe] fazie
wydechu, kiedy to dochodzi do zamkniecia Swiatta
drobnych drog oddechowych (rye. 1). Opukiwanie moze
rowniez nie wykazywac¢ odchylen od normy, choé
czesto stwierdza sie przesuniecie tylnej granicy pola
opukowego pluc w kierunku doogonowym oraz miej-
scowe ogniska rozedmy. Badania laboratoryjne w za-
kresie morfologii i parametrow biochemicznych krwi
nie wykazujg odchylen od normy. Dla okre§lenia wiel-
kosci skurczu oskrzeli oraz okreslenia jego roli w wy-
wolywaniu duszno$ci mozna podaé¢ diagnostycznie
srodki rozszerzajgce oskrzela. Proba pozwala jedno-
czesnie wykluczyé inne, poza ich skurczem, przyczyny
duszno$ei np. nowotwory klatki piersiowej (2, 3, 5).
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Duzo szerszy wachlarz mozliwosei w diagnozowaniu
COPD stwarza klinika, gdzie mozna wykonaé szereg
badan dodatkowych, wsrod ktoryeh do najwazniejszych
mozna zaliczyé bronchoskopig, badania cytologiczne
1 mikrobiologiczne wydzicliny z réznych odeinkéw drog
oddechowych oraz badania zawartosei gazow we krwi
tetniczej, gidwnie parcjalnego ciénienia tlenu (Pa0,).
W oparciu o te badania mozemy zaszeregowac okreslo-
ny przypadek do jednego z czterech stopni choroby
(I—IV), co ma bardzo duze znaczenie dla prognozowa-
nia, na ile bedzie mozliwe zalcczenie objawéw i po-
wrot zwierzecia do kondycji umozliwiajacej wykony-
wanie przewidzianej pracy oraz okre$lenia dalszego
postepowania terapeutycznego (1, 8, 16).

Bronchoskopia. Kompletne badanic endoskopowe
ukiadu oddechowego obejmuje ogladanie jamy noso-
wej, gardla wraz z ujSciami trabek stuchowych (wor-
kow powietrznych), krtani, tchawicy i duzych oskrzeli
przy pomocy elastycznego endoskopu o dlugosei po-
wyze] 150 em. Optymalne sa endoskopy o diugosci
180 em, ktére pozwalaja obserwowaé oskrzela do 5 CZV
6 gencracji nawet u duzyeh koni (3, 4). Przed wykona-
niem badania warto jest zastosowaé Srodki sedacyjne
np.  Domosedan, aczkolwick badanie endoskopowe
mozna wykonaé¢ bez trankwilizacji. W trakcie badania
zwracamy uwage na budowe poszezegdlnych odcinkow
drég oddechowych, zabarwienie i powierzchnie blon
Sluzowych, obecno$¢ $luzu oraz jego ilo&é, jakosé, kon-
systencje i rozmieszczenie. W COPD ilo$é sluzu jest
wigksza 1 zmienia sie jego charakter (tab. 1); mozna
tez zavbscrwowaé podraznienie blony sluzowej tcha-
wicy 1 eskrzeli, obrzmienic rozdwojenia tchawicy oraz
zapalny rozrost tkanki limfoidalnej w blonach &luzo-
wych (folliculitis), poczawszy od gardla poprzez krtan
i rozdwojenie oskrzeli, jako wyraz chronicznego pod-
raznienia blon $§luzowych, Podezas badania mozna po-
biera¢ sluz poprzez wewnetrzny kanal endoskopu, Je-
zeli cheemy otrzymaé wiecej komérek, mozna wykonac
wyplukiwanie wydzieliny z tchawicy, oskrzeli i pluc
(2, 3, 4—6, 13—17). Wyplukiwanie jest mozliwe hez
uzycia endoskopu przez naklucie tchawicy (3, 7, 10).

Badanie wydzicliny z drég oddechowych. Pobrany
material jest poddawany badaniom cytologicznym
i bakteriologicznym. W klasycznym przebiegu COPD
nie stwierdza sie bakterii chorobotwérezych, natomiast
wyraznie zmienia sie obraz komoérek. Przede wszystkim
wzrasta odsetek neutrofiléw w stosunku do makrofa-
gow plucnych, limfocytéw i nablonkow przy ogdlnym
wzroscie liczby komoérek (1—3, 5—8, 12—17). W zaawan-
sowanych stadiach choroby granulocyty obojetnochton-
ne stanowig blisko 100% populacji komérek, podczas
gdy w warunkach fizjologicznych stanowis one odpo-
wiednio ok. 5—20% w wypluczynach z pluc i 20—50%
z tchawicy i duzych oskrzeli (1, 6—8, 12, 17). Inne ko-
morki sg zmienione np. makrofagi wykazuja liczne wa-
kuole (sftagocytowane czasteczki Sluzu) w cytoplazmie,
co nadaje jej pienistg strukture oraz wykazuja tenden-
cje do przeksztalcania sie w komérki olbrzymie, zas
komorki nablonkowe maja liczne cechy zwyrodnienia.
Dodatkowo w $luzic pojawiaja sie geste, silnie zabar-
wione pasma o kretym przebiegu, okreslane jako spira-
le Curschmanna, $wiadczace o zaburzeniach w sekrecji
drég oddechowych (1—3, 5—8, 12—17). Chociaz neutro-
filia w piynie pecherzykowo-oskrzelowym nie jest pato-
gnomoniczna dla COPD, wskazuje ona na procesy za-
palne w przestrzeni oskrzelikowo-plucnej, ktére stano-
wig element tego syndromu, lecz w odréznieniu od scho-

rzef zakaznych bakterie sfagocytowane przez neutro-
file (wewnatrz komérek) nie wystepuja, zas dedatkowo
eozynofilia sugerowalaby raczej proces inwazyjny. Z te-
go powodu badanie cytologiczne ma bardzo duzg war-
tos¢ dla rozpoznania i okre$lenia stadium choroby i jest
zalecane przez wszystkich autoréw cytowanych tu pu-
blikacji.

Oznaczanie statusu réwnowagi gazowej i kwasowo-
-zasadowe]. Pomiary gazow we krwi, obejmujace okreé-
lenie cisnienia parcjalnego tlenu i dwutlenku wegla we
krwi tetniczej (PaO,, PaCO,) oraz rezerwy alkalicznej,
pozwalaja okreslié, w jakim stopniu uposledzona jest
wymiana gazowa w organizmie i pomagaja zakwalifiko-
wa¢ COPD do jednego z 4 stadiow (tab. 1). Krew tet-
nicza pobiera sie z tetnicy szyjnej lub twarzowej, a przy
oznaczeniu trzeba okreslié temperature wewnetrzng
zwierzecia (5, 6, 9, 11, 16).

Patologia

Zmiany patologiczne obcjmuja deosyé szerokie spek-
trum i sg one rozmieszczone nierdwnomicrnic na tere-
nie pluce. Pluea w badaniu makroskopowym moga wy-
gladaé¢ normalnie lub moga sprawiaé wrazenie przepel-
nionych powietrzem (odeiski Zeber na powierzchni
oplucnej, nieco bledsze ich zabarwienie). W drogach
oddechowych obecny jest wysiek. W sercu mozna zaob-
serwowac¢ powiekszenic prawej komory (2, 3). Badanie
mikroskopowe wykazuje najczesciej chroniczne zapale-
nie oskrzelikéw z wybujalym nablonkicm oraz zwiek-
szong liczba komorek kubkowych, a takze nacieki okolo-
oskrzelikowe z neutrofilami, limfocytami i komoérkami
plazmatycznymi. Czasami wykrywa sie réwnoczeénie
zwloknienie wokél oskrzelikéw i ogniska rozedmy (2,
3, 12, 15).

Leczenie

Najistotniejszym i czesto najtrudniejszym do prze-
prowadzenia elementem terapii jest ograniczenie do mi-
nimum szkodliwych wplywoéw Srodowiska zewnetrznego.
Ponicwaz najwiekszym zagrozeniem dla zdrowia zwie-
rzecia sa w tym wypadku zle wietrzone, wilgotne i za-
kurzone stajnie, wskazane jest jak najdiuzsze przetrzy-
mywanie chorych koni poza pomieszczeniami. Stata ob-
serwacja bedzie pomocna w okresleniu, w jakim stop-
niu stajnia lub inne czynniki Srodowiska wplywaja na
rozwéj choroby. Glowng przyczyng moze byé np. siano
lub $ciotka (2, 3, 5, 13, 14, 16). W przypvadku potwier-
dzenia tych podejrzen zaleca sie dokladne namaczanie
slana przed podawaniem lub nawet usuniecie go z diety
i zastgpienie peletkami, dobra kiszonka z traw, pulpa
lub melasa. Jezeli zwierze musi przehywaé w stajni,
trzeba zatroszezyé sie o jak najlepsza wentylacje, stoso-
wac Sciotke torfowa lub podloge gumows zamiast sto-
my. Jezeli w stajni znajduje sie kilka zwierzat, chore
nalezy przestawi¢ blizej okien i jak najdalej od zrédet
kurzu (sktadu paszy lub stomy). Pozostale konie w tym
samym pomieszczeniu réwniez powinny otrzymaé | bez-
pieczna” $cidtke i zwilzone siano.

Leczenie farmakologiczne we wezesnych stadiach
(COPD I/II) ogranicza sie do podawania $rodkéw roz-
szerzajacych oskrzela oraz mukolityeznych, czy ewen-
tualnie preparatéow ziolowych o dziataniu tagodzacym
na drogi oddechowe typu Pectosol. Do najlepszych mu-
kolitykéw wyprobowanych w leczeniu koni nalezg
Ambroxol (Sputolisin), Bromhexin, (Bisolvon); z dobrym
efektem mozna stosowaé jodki (2, 3, 5, 13, 16). Srodki
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bronchospazmolityczne przynoszg szybka poprawe stanu
ogo6lnego zwlaszcza u koni ze znacznym zwezeniem
oskrzeli., Mozna tu wymieni¢ 3 grupy lekow: antycholi-
nergiczne, sympatykomimetyczne oraz inhibitory fosfo-
diestrazy. Do grupy pierwszej naleza atropina, ktérej
dziatanie jest bardzo krotkie, a silne cfekty uboczne
ograniczaja jej zastosowanie do naglych wypadkow (2,
2). Niewatpliwie najlepsze sg leki sympatykomimetycz-
ne, szczegoélnic za$ f,-adrenomimetyczne, ktére nie po-
hudzajac calego uktadu adrenergicznego wybiérezo roz-
szerzaja oskrzela np. Clonbuterol (Ventipulmin), Izopro-
terenol (Isuprel) powszechnie stosowane w leczeniu
COPD za granicg (2—5, 13—14). Grupa trzccia to po-
chodne teofiliny, ktére mimo swoich wad sa czesto sto-
sowanc w praktyce i okazuja sie hy¢ skuteczne w lecze-
niu objawowym syndromu (5, 14). W komplcksowym le-
czeniu, zwlaszeza ciezszych stadiow, duze dawki pltynéw
w postaci wlewow dozylnych 1 podan doustnych stoso-
wanych tgcznic po (ok. 3,41/100 kg m.c.) kontynuowane
przez okres 3 dni daja bardzo dobry efekt sekretolitycz-
ny i wykrztusny poprzez wywolywanie kontrolowanego
mikro-obrzeku pluc. Ta hiperinfuzja musi odbywac sie
w czasie ok. 2 godzin po dozylnym podaniu mukolity-
kow 1 bronchospazmolitykéw i powinna byé przerwana,
gdy czestotliwo$é pulsu w czasie jej przeprowadzania
wzro$nie ponad 80/min. (16).

Kortykosterydy dzialaja zwykle bardzo ctektownie
w leczeniu COPD, aczkolwiek najlepiej w skojarzeniu
z wezesnie] omowionymi lekami. Z powodu bardzo sil-
nego ubocznego dziatania powinny by¢ stosowane wy-
lacznie w uzasadnionych przypadkach i w jak najmnicj-
szej skutecznej dawce np. Dexamethason w dawce 10—
—20 mg/450 kg konia moze by¢ podany i.v., im. lub p.o.
Dawke powtarza sie po uplywie 2—3 dni, a nastepnie
obniza sie do najnizszej skutecznej 1 stosuje sie ja co
2 dzien. Inne kortykosterydy moga by¢ rdéwniez stoso-
wane z dobrym skutkiem, nalezy jednak przestrzec
przed zbyt dlugim stosowaniem lekow z tej grupy. Nie
powiodly sie proby zastapienia sterydow niesterydowy-
mi $rodkami przeciwzapalnymi, czy antychistaminkami,
gdyz w terapii COPD okazujg sie by¢é¢ nieskuteczne (2,
3, 5, 16).

Antybiotyki nie powinny by¢ stosowane poza stanami,
w  ktoérych stwierdzono wspéludzial bakterii chorobo-
tworczych. Przy pozytywnym posiewie bakteriologicz-
nym warto oznaczy¢ antybiotykoopornosé w celu wy-
kluczenia nieskutecznych oraz wyboru najlepszych do
terapii (2, 3, 5). Czasami stosowanie antybiotykéw przy-
nosi widoczna poprawe pomimo aseptyczno$el procesu;
mozna to przypisaé immunosupresyjnemu ich dziala-
niu, a nie efektom terapeutycznym. Podobnie podawa-
nie Srodkéw przeciwrobaczych w przypadkach nie po-
twierdzone]j diagnostycznie inwazji jest bledem. Kon-
sekwentne leczenie, zwlaszcza w pierwszych 2 stadiach
moze doprowadzié do catkowitego ustgpienia objawdéw
klinicznych 1 przywrécenia prawidliowej wentylacji
pluc. W stanach zaawansowanych leczenie nie zawsze
przynosi oczekiwane rezultaty, mozliwe jest jednak
osiggniecie znacznej poprawy. Zwierze moze byé nadal
uzytkowane przy zachowaniu pewnej ostroznosci np.
niewskazane jest nadmierne forsowanie i praca w nie-
korzystnych warunkach atmosferyeznych (ostre mrozy,
duza wilgotno$é i zapylenie powietrza, kurz); jezeli po-
jawi sie kaszel — nalezy chwilowo zrezygnowaé z dal-
szej pracy i zapewnié¢ koniom odpoczynek. Na zakonh-
czenie chcielibySmy zwroéci¢é uwage, ze mozliwosé wy-
stapienia nawrotéw choroby jest, niestety, bardzo praw-

dopodobna. Wigze sie to z trwalym uwrazliwieniem
drég oddechowych na szereg czesto nieswoistych czyn-
nikow $rodowiskowych. Aby maksymalnie ograniczyé
ryzyko utraty wartosci uzytkowej zwierzecia przez caly
okres jego zycia nalezy przestrzega¢ higieny powietrza
w pomieszczeniach, a w razie nawrotu choroby szybko
przeprowadzi¢ kuracje, nie dopuszczajac do powstawa-
nia rozleglejszych i trwalych zmian.
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Zwigzki chloroorganiczne gromadza sig giownie w tkan-
ce tluszczowej zwierzat. Sg one tez wolno eliminowanz na
drodze metabolizmu. Organizm mtodych, szybko rosngcych
zwierzat zawiera wieksza ilo$é tluszczu, przez co stezenie
zwigzkéw chloroorganicznych przypadajgcych na jednostkg
masy tluszczu jest mniejsze i nie przekracza maksymalnego
poziomu dopuszczalnego dla zdrowej zywncsci. Z chwilg
stwierdzenia skazenia chlewni zwigzkami chloroorganicz-
nymi mozna prowadzi¢ chow do momentu, w ktorym ta
warto$é nie zostanie przekroczona. W chlewni liczacej 150
macior stwierdzono, zZe u niektéorych prosigt zawartosc
sze$ciochlorku benzenu przekraczala te wartosé graniczna.
Zrédtem skazenia byl jeczmien wchodzacy w skiad diety.
Poziom szesciochlorku benzenu, ktory nie przekraczatl
maksymalnego poziomu pozostatosci (0,3 mg/kg tluszczu
miesniowego), stwierdzono u prosigt w wieku do 12 tygodri
zycia. U prosigt w wieku 14—24 tygodniu stezenie szesdcic-
chlorku benzenu wynosilo 4 mg/kg. Okres pdéitrwania dla
alfa-szesciochlorobenzenu wynosit 53 dni, dla beta 82 dni,
a dla calosci 65 dni.
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