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rologicznego w fermach i ch]ewniach woj. olsztyńskie-
go zostaną przedstawione w innej pracy.

Rozwój sytuacji epizootycznej chA w woj. olsztyńskim
rłl latach 1987-91 oraz przeprowadzona analiza epizo-
otiologiczna potwierdziły, że główną plzyczyną rozwle-
kania chA jest intensywny, niekontrolowany obrót trzo-
dą chlewną, nie badaną serologicznie, pochodzącą z ferun
i chlewni klinicznie wolnych, ale także zapowietrzonych,
w których świnie są szczepione przeciw chA, czemu
sprzyja brak urzędowych przepisów zwalczania choro-
by. Dowodem występowa:nia zakażeń latentnych i bez-
objawowych oraz krążenia wirułsa chA wśród świń są
nie tylko wyniki badań serologicznych, ale także wy-
padki zachorowań bydła i zwierząt futerkowych (I2, 14,
15). Badania innych autorów również dowiodły, że nie-
kontrolowany obrót zakażor\ymi świniami jest głównym
sposobem rozprzes+"tzeniania choroby, w związku z tym
lve wszystkich programach zwalczania i kontroli chA
obowiązuje zakaz obrotu lub ścisły nadzót nad obrotem
trzodą chlewną (1-7, 9-11, 16-22),
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Przewlekłe schorzenie dolnych dróg oddechowych
u koni (COPD) jest syndromem obejmującym dosyć
szerokie spektrum zaburzeń, Stąd też w praktyce, jak
i w literaturze spotykamy wiele nazw dla jego okre-
ślenia w zależności od tego, która ze zmian patologicz-
nych wysuwa się 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 względami odpowiada przewlekłemu
obturatywnemu zapaleniu oskrzeli u ]udzi. Najczęściej
spotykanym terminem zarówno w literaturze anglo-
saskiej, jak i niemieckojęzycznej jest COPD (1-5,
11-14, 16-17), Ze względu na częstość występowania
tego syndromu chorobowego u koni oraz brak szersze-
go omówienia tej problematyki w krajowej literaturze
podjęliśmy próbę przekazania czytelnikom na jnow-
szych informacji opartych o dane Iiteraturowe i własne
doświadczenia kliniczne. Sta]e pogarszające się wa-
runki środowiska naturalnego, w tym także czystości
powietrza, przyczyniają się do coraz częstszego wy6tę-
powania COPD (5). Jednocześnie w oparciu o postępy
w dziedzinie aerologii oraz diagnostyki klinicznej i la-
boratoryjnej powstają nowe możIiwości jego wczesne-
go wykrywania i leczenia.

Istotą COPD jest zaburzenie wydzielania śIuzu w
dolnych drogach oddechov.zych (zmiany ilościowe i ja-
kościowe), zwężenie światła oskrzeli związane ze skur-
czem mięśniówki, zmianami w ścianach oskrzelików
oraz zaleganiem śluzu i ewentualna rozedma pęcherzy-
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korł,a płuc (1, 4, 15). Uważa się, że schorzenie to jest
polietiologiczne. Do czynników biorących udział lv
zainicjowaniu, czy nawrotach procesu chorobowego
możemy zali,czyć reakcje astmatyczno-alergiczne głów-
nie typu I i III, podrażnienia mechaniczne ptzez wdy-
chane cząsteczki kurzu, pyłków, spor pleśni, amonia-
ku, czynniki zakażne, inwazyjne. czy wrodzone pre-
dyspozycje (1-5, 11-17). Tstnieją natomiast dwie
przeciwstawne teorie dotyczące powstawania syndro-
mu (15).

Wysi ek
w świetle
os knzet j ków

Ryc. 1. Schemat powstawania obstrukcji w dolnych drogach
oddechowych: przekrój przez oskrzelik i pęcherzyki płucne

po lewej fizjologicznie po prawej u konia z COPD
A. szczyt wdechu: wypełnione powietrzem pęcherzyki płucne

unoszą ścianki oskrzelików,
B. końcowa faza wydechu: zmniejszenie się średnicy oskrze-
lików pod naciskiem opadającego rniąższu l zwierząt chc-

rych, zamknięcie ich światła
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Według pierwszej pierwotną przyczyną są echorze-
nia wirusowe i ich ewentualnc powikłani.a bakteryjne.
Druga natomiast zakłada dominującą rolę czynników
alergicznych. W obu teoriach, konsekwencją powyż-
sz5lch zjawisk jest uwrazliwienie błony śluzowcj oskrze-
iików, której efektem jest jej obrzmienic, hipersekrecja
o:az skurcz mięśniówki oskrzcli, a pTzez to odwracalna
obstrukcja dolnych dróg oddechowych (ryc. 1) (3, 13).

]{a ,skutek częściowcj resorpcji płynu z nadmiaru wy-
dzielanego śLuzu dochodzi do jego zagęszczenia oraz
procesu mukostazy, co rzutu je na ustalenic się ob ja-
rvórv klinicznych (16). Powyższe procesy prorvadzą do
zrviększenia oporności dróg oddechowych dla przepły-
,*u powietrza, zmniejszenia wiclkości rvcntylacji pę-
cherzykóvz plucnych i obniżenia parcjalncgo ciśnicnia
tienu rł,c krwi tętniczej Paar, które aktywizuje układ
ocidechowy poptzez stymulację ośrodka oddychania w
OU^\ (z-łiększenie pracy mięśni odde chowJlch i czę-
stości oddechórv). Z kolei odruchor,ve 21a;ęlcnie tętnic
phrcnvch porł,odujc zwiększenie ciśnienia krv,,i w obrvo-
dzie płltcnym, co dodatkovro obciąża prawą komorę
,-erca (ó, 14-16).

Objarł._v klinicznc

S-",ndrom rozwija się na przestrzeni lat, a typor.vc
objarvy kliniczne pojawiają się rv zasadzie u koni po-
l,v;lżej 6 rokr,r życia (2, 3, 10, 14). Choroba może przc-
bicgać lv czterech sta-diach: 1atentnym, umia,rkowane-
3-o, śred-nicgo i znaczncgo nasilenia objawólv klinicz-
nrrch we rvczesnci fazie choroba clrarakteryzuje się
zlrr_iennie rł,ystępującirmi okresami zaostrzeń i rcmisji,
a, objaiv_v poiawiają ,sie dopiero po ,,viększym rł,ysiłkr-r.
Zaostrzenia choroby występują zl,vykie na jcsieni i rv
zimie, ij. w okresie przebyrvania zr,vi.erząt w zamknię-
t:,,ch pomicszczeniach, gdy narażonc są one na wdy-
r:ha.nic kurzu zwłasz,cza ze słomy, czy siana, jak i zim-
nego pcrł,i.etrza rv czasie pracy na dworze lub lv okre-
sic wioscnnym tzrł-. 1ctnia alergia palstrviskow,a (sum-
lner pasture COPD), jak rór,vnież lv innych okrcsach
l,oklr. W da.lszych stadiach choroby objarvy nasilają się
i mogą 1.,,ystępować w sposób ciągly prowadząc do
znacznej utraty kondycji oraz wyniszczenia z,,vierzęcta.
Do objarvór.v tych nalcżą: szybkie męczcnic się, powta-
zając,:r się śluzowy rvyplyl,v z nosa, chroniczny kaszel

ltrlr,,a jący ponad 6 tygodni) i dr-rszność o charakterze
:rricszanym. Temperatura r,vervnętrzna jcst nie zmic-
niona, |ecz lr,oże okresowo podnosić się w związku
z nadkażcniem bakteryjnym, czy wirusowym. Konie
z rozrł,iniętym copD charaktcryzują się utratą masy
ciała, silną dusznością r,vydechową z obecnością Ty-
ricnki y",ydcclrcwcj oraz falowaniem nozdrzy, zwlększa
_się 1iczba oddechór,v, kaszcl jest bolesn_v, glęboki, su-
chy 1ub okresor.l,,o rvilgotny, napadowy: śluzowy wy_
ply.,łr z nosa rvystępuje stale, rrroże pojawić się sinica
':lon ślr-rzowych (zrvykie po wysiłku) oraz polviększenie
,pr]alvcgo scrca. W miarę nasilania się objawów cho-
loby narasta depresja wraz z utratą zdolności do wy-
konania narvet na jmnic jszcgo r.vysiłku (2, 3, 5, 10,
1 2-15).

Rozpoznawanie COPD

W vrarunkach tcrenowych musi być oparte o do-
kłaclny wywiad dotyczący czasu trwania. i ewentual-
nych nawrotów choroby, zmian w wcntylacji stajni,
paszy, ściółki, natężenia, czy rodzaju wykonywanej
przez konia placy olaz badanic kliniczne z uwzględ-

Tab. 1. Różnicowanie stadiów COPD w oparciu c poszcze-
góIne objawy i badania
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nieniem szczegółowego badania układu oddechowego.
W badaniu plzez o§łuchiwanie mozna stwierdzić za-
ost]:zenie szmerów oddechowych, zwłaszcza płucnego
oIaz Tzężcnia wilgotne i suchc (2, 3, 5, 10, 16), W okre-
sie remisji lub przy łagodnym przebiegu szmery odde-
chotł,e mogą być fizjclogicznc, ale rzężcnia mogą po-
jawić się po r,vysiłku, zwlaszcza na obrzcżu płuc, Dla
zaawansowanej obturacji dolnych dróg oddechowych
charakterystyczny jelst krótki świst w końcowej fazie
wydechu, kiedy to dochodzi do zamknięcia s-wiatła
drobnych dróg oddechowych (ryc. 1). Opukiwanie moze
również nie wykazywać odchyleń od normy, choć
często stwierdza się przcsunięcie tylncj granicy pola
opukowego płuc w kierunku doogonowym oraz miej-
scowe ogniska rozedmy, Badania 1aboratoryjne w za-
kresie morfologii i parametrów biochemicznych krwi
nie wykazują odchyleń od normy. Dla określenia wiel-
kości skurczu oskrzeli oraz określcnia jego roli w wy-
lvołyrvaniu dusznoŚci :można podaĆ diagnostycznie
środki rozszcrzające oskrzela. Próba pozwala jedno-
cześnie wykluczyć inne, poza ich skurczem, pIzyczyny
duszności np. nowotwory klatki piersiowej (2, 3, 5).

Osłuchi-
-ń/anle
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tętnicze j, głównie parcjalnego c nienia tlenu (PaOr).
W oparciu o te badania możcmy aszercgować określÓ-
ny przypadek do jednego czterecll stopni choroby(I-IV), co ma bardzo duże naczenie dla prognozowa-
nia, na ile będzie możliwe zalcczenie objawów i po-
wrót zwierzęcia do kondycji umożliwiającej wykony-
wanic przcwidziane j pracy oraz określcnia dalszego
postępowania terapeutycznego (1, B, 16).

Bronchoskopia. Kompletne badanic endoskopowe
układu oddechowego obe jmuje oglądanie jamy norso-
wej, gardła wlaz z ujściami trąbek słuchowych (wor-
ków powiettznycLl), krtani, tchawicy i dużych oskrzeli
przy pomocy elastycznego endoskopu o długości po-

można wykonać bez trankwilizacji. W trakcie badania
zwracamy uwagę na budowę polszczególnych odcinków
dróg oddechowych, zabarwienie i powierzchnię błon
śluzowych, obecność śluzu oraz jego ilość, jakość, kon-
systencję i roz ieszczenie. W COPD ilość śluzu jest
większa i zmie a się jego charakter (tab. 1); można

:.vych (Jollicul,itis), począwszy od gardła poprzez krtań
i rozdwojenie oskrzeli, jako wyraz chronicznego pod-

wypłukiwanie wydzieliny z tchawicy, oskrzeli i płuc
(2, 3, 4-6, 13-17). Wypłukiwanie jest moz]iwe bez
użycia endoskopu przez nakłucie tchawicy (3, ?, 10).

Badanie wydzieliny z drog oddechowych. Pobrany
materiał jest poddawany badaniom cytologicznym
i bakteriologicznym. W klasycznym przebiegu COPD
nie stwierdza się bakterii chorobotwór czych, natomiast
wyraźnie zmienia się obraz komórek. Przede wszystkim
wzrasta odsetck neutrofilów w stosunku do makrofa-
gów płucnych, limfocytów i nabłonków przy ogólnym
-"vzroście Iiczby komórek (1-3, 5-B, 12-11). W zaawan-
sowanych stadiach choroby granulocyty obojętnochłon-
ne stanowią biisko 1000/o populacji komórek, podczals
gdy w warunkach fizjologicznych stanowią one odpo-
wiednio ok. 5-200/o w wypłuczynach z płuc i 20-500h
z tchawicy i dużych oskrzeli (1, 6-8, 1,2, l7).Innc ko-
mórki są zmienione np. makrofagi wykazują liczne wa-
kuole (sfagocytowane cząsteczki śIuzu) w cytoplazmie,
co nadaje jej pienistą strukturę oraz wykazują tenden-
cję do przekształcania się w komórki olbrzymie, zaś
komórki nabłonkowe mają liczne cechy zwyrodnienia.
Dodatkowo w śluzic pojawiają się gęste, silnie zabar-
wione pa6ma o krętym przebiegu, określane jako spira-
le Curschmanna, świadczące o zaburzeniach w sekrecji
dróg oddechowych (1-3, 5-8, I2-I1). Chociaż ncutro-
filia w płynie wo-oskrzelowym nie jest pato-
gnomoniczna wskazuje ona na procesy za-
palne w prze zelikowo-płucnej, które stano-
wią element tego syndromu, lecz w odróżnieniu od scho-

rzen zakażnych bakterie sfagocytowane pTzez neutro-
file (wewnątrz komórek) nie występuią, zaś dodatkorł,o
eozynofilia sugerowałaby raczej ploces inwazyjny. Z te-
go powodr-r badanie cytologiczne ma bardzo dużą ,"var-
tość dla rozpoznania i określenia stadium choroby i jest
zalecane przez wszystkich autorów cytowanych tu pu-
blikacji.

Oznaczanie statusu równowagi gazowej i kwasowo-
-zasadowcj. Pomiary gazów wekrwi, obejmujące okreś-
lenie ciśnienia parcjalnego tlenu i dwutlenku v/ęgla \Ą,e
krwi tętniczej (PaOr, PaCOr) olaz Iezerwy alkalicznej,
pozwalają określić, w jakim stopniu upoślcdzona jest
wymiana gazowa w organizmie i pomagają zakwalifiko-
wać COPD do jednego z 4 stadiów (tab. 1). Krcw tęt-
niczą pobiera się z tętnicy szyjnej lub twarzow cj, a przy
oznaczeniu trzeba określić temperaturę wewnętrzną
zrr"tterzęcia (5, 6, 9, 11, 16).

Patologia

Znlany patologiczne obcjmują do,syć szerckic spek-
trum i są one rozmieszczone nierównomicrnic na tere-

nionych powietrzem (odciski żeber na powierzchni
opłucnej, nieco bledsze icln zabarwienie). W drogach
oddechowych obecr'y jest wysięk, W sercu rnożna zaob-
serrł,ować powiększenic prawej komory (2, 3). Badanie
mikroskopowe wykazuje najczęściej chroniczne zapale-
nie oskrzelików z wybujałym nabłonkicm oraz zrł,ięk-
szoną liczbą komórek kubkowvch, a takżc nacieki około-
crskrzelikowe z neutrofilami, limfocytami i komórkami
plazmatycznymi. Czasami wykrywa się równocześnie
zwłóknienie wokół oskrzelików i ogniska rozcdmy (2,
3,12,15).

Leczenie

Najistotniejszym i często najtrudniejszym do prze-
prorvadzenia elementem terapii jest ograniczenie do mi-
nimum szkodliwych wpływów środowiska zewnętrznego.
Ponicważ największym zagrożeniern dia zdrowia zwic-
rzęcia są w tym wypadku źle wietrzone, wilgotnc i za-
kurzone stajnie, wskazane jest jak najdłuższc ptzetrz3l-
mywanie chorych koni poza pomieszczeniami. Stała ob-
serwacja będzie pomocna w określeniu, w jakim stop-
niu stajnia lub inne czynniki środowiska wpływają na
rozwój choroby. Główną przyczyną może być np. siano
]ub ściółka (2, 3, 5, 13, 14, 16). W przypadku potwier-
dzenia tych podejrzeń zaleca się dokładne namaczanie
siana przed podawaniem lub nawet usunięcie go z diety
i zastąpienie peletkami, dobrą kiszonką z traw, pulpą

wać ściółkę torfową lub podłogę gumową zamiast sło-
my. Jeżeli w stajni znajduje się kilka zwierząt, chore
należy przcstawić bliżej okien i jak najdalej od żróc]eŁ
kurzu (składu paszy lub słomy). Pozostałe konie w tym
samym pomieszczeniu również powinny otrzymać ,,bez-
pieczną" ściółkę i zwilżone siano.

Leczenie farmakologiczne we wczesnych stadiach
(COPD I/II) ogranicza się do podawania środków roz-
szcrzających oskrze]a oraz mukolitycznych, czy ewen-
tua]nie preparatów ziołowych o działaniu łagodzącym
na drogi oddechowe typu Pectosol. Do najlepszych mu-
kolityków wypróbowanych w leczeniu koni na\eżą
Ambroxol (Sputolisin), Bromhexin, (Bisolvon); z dobrym
efektem można stosować jodki (2, 3, 5, 13, 16). Środki
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bronchospazmolityczne przynoszą szybką poprar,vę stanu
ogolncgo zwłaszcza u koni, ze znacznym zwęzeniem
oskrzeli, Można tu wymienić 3 grupy leków: antychoii-
nergiczne, sympatykomimetyczne oraz inhibitory fosfo-
diestrazy. Do grupy pierwszej należą atropina, której
działanie jest bardzo krótkie, a silne cfekty uboczne
ograniczają jej zastosowanie do naglych wypadków (2,

ó). Niewątpliwie najlepsze są leki sympatykomimetycz-
ne, szczególnic zaś Br-adrenomimctyczne, które nie po-
budzając całego układu adrenergicznego wybiórczo loz-
szerzają oskrzela np. Clonbutero1 (Ventipulmin), Izopro-
terenol (Isupre1) powszechnie rstosowane w leczenitr
COPD za granicą (2-5, 13-14), Grupa trzccia to po-
chodne tcofiliny, które mimo swoich wad są często sto-
sowanc w praktyce i okazują się być skuteczne w leczc-
niu objawowym syndromu (5, 11). W komplcksowym le-
czcniu, zwłaszcza cięższych stadiór,v, dużc dawki płynólł,
$I polstaci wlevuów dożylnych i podań doustnych stoso-
rvanych łącznic po (ok. 3,41/100 kg m.c,) kontynuowane
przcz okres 3 dni dają bardzo dobry efekt sekretolitycz-
ny i wykrztuśny poprzez wywoływanie kontrolowanego
mikro-obrzęku płuc. Ta hiperinfuzja musi odbywać się
,,v czasie ok. 2 godzin po dożyln;lm podaniu mukclity-
kórv i bronchospazmolityków i powinna być przerwana,
gdy częstotliwość pulsu lv czasie jej przcprowadzania
lvzrośnie ponad 80/min. (16).

Kortykosterydy działają zwykle bardzo cfektownie
r,v 1eczeniu COPD, aczkolwiek najlepiej w skojarzeniu
z wcześniej omówionymi lekami. Z powodu bardzo sil-
nego ubocznego działania powinny być stosowane \ĄIy-

łlcznie w uzarsadnionych przypadkach i r,v jak najmr-ricj-
szcj skutecznej dawce np. Dexamethason rv dawce 10-
-20 mg/450 kg konia może być podany 1.v., i.m. lub p.o.
Dawkę powtarza się po upływie 2-3 dni, a następnie
obniża się do najniższej skuteczncj i stosuje się ją co
2 dzień. Inne kortykosterydy mogą być również stoso-
wanc z dobrym rskutkiem, należy jednak pIzestrzec
przed zbyt długim stosowaniem leków z tej grupy. Nie
powiodły się proby zastąpienia sterydów niesterydowy-
mi środkami przeciwzapalnymi, czy antychistaminkami,
gdyż w terapii COPD okazują się być nieskutccznc (2,

3,5,16).
Antybiotyki nie powinny być stosowane poza stanami,

r,r, których stwierdzono współudział bakterii chorobo-
tt,órczych. Przy pozytywnym polsiewie bakteriologicz-
n5zm warto oznaczyć antybiotykooporność w celu wy-
k]uczenia nieskutecznyclt oraz wyboru najlepszych do
tcrapii (2, 3, 5). Czasami stosowanie antybiotyków przy-
nosi widoczną poplawę pomimo aseptyczności procesu;
rnożna to przypisać immunosupresy jncmu ich działa-
niu, a nie efektom terapeutycznym. Podobnie podawa-
nie środków przeciwrobaczych w przypadkach nie po-
twierdzonej diagnostycznie inwazji jest błędem. Kon-
sekwentne leczenie, zwłalszcza w pierwszych 2 stadiach
może doprowadzić do całkowitego ustąpienia objawów
klinicznych i przywrócenia prawidłowej wentylacji
płuc. W stanach zaawansowanych leczenie nie zawsze
przynosi oczekiwane rezultaty, możliwe jest jednak
osiągnięcie znacznej poprawy. Zwterzę może być nadal
użytkowane przy zachowaniu pcwnej ostrożności np.
niervskazane jest nadmierne forsowanie i praca w nie-
korzystnych warunkach atmosferycznych (ostre rntozy,
duża wilgotność i zapylenie powietrza, kurz); jeżeli po-
jawi się kaszel - należy chwilowo zrezygnować z dal-
szej pracy i zapewnić koniom odpoczynek. Na zakoń-
czenie chcielibyśmy zwrócić uwagę, że możliwość wy-
stąpienia nawrotów choroby jcst, niestety, bardzo praw-

dopodobna. Wiąze się to z trwałym uwrażliwieniem
dróg oddechowych na szereg często nieswoistych czyn-
ników środowiskowych. Aby makrsymalnie ograniczyć
Tyzyko utraty wartoŚci użytkowej zwierzęcia przez caly
okres jego życia należy przestrzegać higieny powietrza
\Ą, pomieszczeniach, a w razie nawlotu choroby szybko
przcprowadzić kurację, nie dopuszczając do powstarł,a-
nia rozleglejszych i trwałych zmian,
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SFENCE S. A., DETTMANN E. B.: §zybkośó zanikania po-
zostałości alfa i beta sześciochlorowodorku benzenu z otga-
nizmu prosiąt. (The rate of decline of alpha and łreta-łren-
zene hexachloride residues in contaminated piss). Aust.
Vet. J. 69, 17-18, 1992 (1)

Związki chloroorganiczne gromadzą się głórvnie w tkan-
ce tłuszczowej zwierząt, Są one też wolno e]iminowane na
drodze metabolizmu. Organizm młodych, szybko rosnących
zwietząt zawiera większą i]ość tłuszczL1,, przez co stężenie
zwtązków chloroorganicznych przypadających na jednostkę
masy tłuszczu jest mniejsze i nie ptzekracza maksymalnego
poziomu dopuszczalnego dla zdrowej żywncści. Z ehwilą
stwierdzenia skażenia chlervni związkani chloroorganicz-
nymi można prowadzić chów do momentu, w którym ,i:a

wartość nie zostanie przekroczona. W chlewni liczącej 150

macior stwierdzono, że u niektórych prosiąt zawartość
sześciochlorku benzenu przekraczała tę wartość graniczną.
Żródłem skażenia był jęczmień wchodzący w skład diety.
Poziom sześcioch].orku benzenu, który nie przekraczał
maksymalnego poziomu pozostałości (0,3 mgikg tłuszczll
mięśniowego), stwierdzono u prosiąt rł, wieku do 12 tygodni
życia. U prosiąt w wieku 14-24 ty1odniu stężenie sześcio-
chlorku benzenu wynosiło 4 mg/kg. Okres półtrwania dia
alfa-sześciochlorobenzenu wynosił 53 dni, dla beta 82 dni,
a dla całości 65 dni,
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