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Rozpoznana w 1980 r. martwica watroby u zajecy
0 przeblegu enzootycznym (13, 19, 51), opisywana takze
pod nazwag ostre zapalenie watroby (51), syndrom mono-
diety (27), dystrofia watroby (16, 17, 18), syndrom brazo-
wych zajecy (15, 32, 33), martwica watroby lub ostra
martwica watroby (23, 26, 34, 38, 40), ostra wirusowa
martwica watroby (41, 42, 46) przyjeta w 1988 r. za-
proponowang przez wielu badaczy nazwe ,European
brown hare syndrom” — EBHS — syndrom brazowych
zajecy europejskich — SBZE — (1, 2, 12, 14, 20, 28, 29,
30, 35, 36, 43, 45, 59, 60). Choroba wystepuje w wielu
krajach Europy. Wykryta w 1980 r., jednocze$nie w
Austrii 1 Szwecji (19, 23, 24, 51) w nastepnych latach
zostala rozpoznana w Danii (15, 46, 50, 54), Francji
i Wioszech (29, 33, 35, 36, 41, 42, 46, 52), Czechostowacji
(27), Belgii (45), Niemczech (16, 17), w Grecji i na Malcie
(cyt. 45) oraz w Anglii (8) i Danii (26). Wg Gaviera,
Mirnera (19) choruja tylko brazowe zajace europejskie
— Lepus europeus. Tym tlumacza wystepowanie enzootii
tylko na potudniu Szwecji — to jest w rejonie geogra-
ficznego zasiegu L. europeus oraz — jak dotychczas —
nicobecnos$é¢ tego schorzenia w Finlandii i Norwegii (20).
Jak wynika z publikowanych prac, nasilenie i skutki
enzootii SBZE w poszezegdlnych krajach i rejonach byly
dos¢ zréznicowane. Ciezki przebieg, polaczony z duzymi
stratami, odnotowano np. w Szwecji (19), pdlnocno-
-wschodniej Francji (35, 45, 47), poitnocno-zachodnich
Niemczech oraz w potudniowych Wtoszech (32, 33). W
Czechcstowacji choroba ograniczyta sie do pojedynczych
ognisk (60), a w Polsce nie zostala, jak dotychczas roz-
poznana (22). Wilasne obscrwacje i otrzymywane sygna-
ty z terenu wskazuja na wystepowanie tej jednostki
chorobowej w kraju: obserwacje te wymagajg jednak
potwierdzenia (11).

Pierwotnie za przyczyne SBZE przyjmowano wy-
stepujacy w Srodowisku niedobér selenu (20), zatrucia
spowodowane mikotoksynami (20, 46), pestycydami (1,
20, 46, 47), zwiazkami weglowodanowymi wystepujgcymi
w $limakach (20), zatrucia powodowane przez nowa od-
miane bezerukowego rzepaku , 00”7 (1, 20, 25, 46, 47,
50), intoksykacje toksynami Clostridium sordelli (1, 46),
E. coli, Clostridium perfringens, Listeria monocytogenes
lub gronkowcows (9, 24). Wg innych autoréw czynni-
kiem etiologicznym mialy by¢ zarazki z rodzaju Actino-
bacilus sp. (57), pasozyty Eimeria sp., Trichostrongylus
retortaeformis, larwy Protostrongylus sp., i Cittotaenia
sp. (24). Chorobe te opisywano takze jako schorzenie
zajecy tla blizej nieokreslonego (15, 27, 51). Wirusowsa
eticlogie SBZE przyjeto w 1990 r. chociaz Lavazzo (28)
wskazywal na takg mozliwos¢ juz w 1988 r. Najpierw
wirus klasyfikowano do rodziny Picornaviridae (8), po
czym zmieniono jego przynaleznos$é¢ systematyczng wpro-
wadzajac do rodziny Parvoviridae lub Caliciviridae (47).
W tym wzgledzie historia klasyfikacji tego zarazka jest
podobna do klasyfikacji oméwionego przez nas w jed-

nej z poprzednich publikacji (5) wirusa enzootycznej
bronchopneumonii krolikéw (WEBK), bedacego przyczy-
ne zachorowan u tego gatunku o analogicznym do SBZE
obrazie klinicznym choroby i duzym podobienstwie wi-
rusow. U zajecy padiych lub dobitych wsréd objawow
SBZE, w preparatach z watroby w mikroskopie elektro-
nowym stwierdza sie duze ilosci kubicznych, nagich
wirionow srednicy 30 nm, przypominajacych pikorna-
wirusy, jednak wieksze od poznanych dotychczas par-
wowirusow (26). Obecnie istnieje coraz wiecej dowodow,
ze wirus SBZE odpowiada zarazkom z rodziny Calicivi-
ridae, jest jednak rézny od WEBK (6, 7, 9, 12, 25, 45,
46, 47, 54, 58). Badacze niemieccy (25) i wloscy (6) twier-
dzg, ze odmiennos$ci wirusa SBZE od WEBK dowodzi
brak krzyzowego wysycania antygenéw przez swoiste
dla kazdego zarazka przeciwciata monoklonalne. Row-
niez proby zakazenia krolikéw wirusem SBZE wg tych
autorow (6, 25) oraz Valicka i wsp. (60) daly wynik
ujemny. Maess (37, 38, 56), a takze Morisse (44) wyka-
zali jednak, ze zakazenie zajecy i kroélikow zyjacych na
wolno$ci WEBK jest mozliwe. Wg Hasse i Ohlinger (25)
wirus SBZE i WEBK roéznig sie budowg antygenowsg
i zdolno$cia hemaglutynowania krwinek czerwonych
czlowicka. Wirus SBZE, w przeciwienstwie do WEBK,
nie hemaglutynuje krwinek cztowieka grupy ,,0” lub
hemaglutynuje je tylko w niskim mianie. Wskazuje to,
zc wirus SBZE jest zblizony pod wzgledem tcj wilasci-
wosei do WEBK | B—” stwierdzonego takze u zajecy,
a ktéry nie hemaglutynuje krwinek czlowieka grupy
»B” (65). Brak wg Haase i Ohlingera (25) zdolnosci he-
maglutynowania krwinek czlowieka ,0” przez wirus
SBZE nie znalazl jednak potwierdzenia innych autoréow
(3, 31, 32, 33, 39, 48, 49, 56). Niektérzy z nich (3, 49) po-
daja, ze miano HA tego wirusa w stosunku do erytrocy-
tow ,,0"” cztowieka wynosi 1:16384 oraz, ze hemagluty-
nuje on czerwone krwinki kurczat (3). Wspoélna po-
miedzy WEBK a wirusem SBZE wydaje sie by¢ takze
komponenta wirionu o ciezarze 60 kD (25, 47, 52). Wielu
badaczy (6, 13, 25, 47, 53, 58, 60) uwaza, ze pomimo po-
dobienstwa objawow klinicznych, zmian anatomo- i his-
topatologicznych u zwierzat padlych lub zabitych oraz
przebiegu epizotiologicznego choroby, a nawet podobien-
stwa morfologicznego zarazkow, sg to jednak catkowicie
inne wirusy. Capucci 1 wsp. (6) cytujgc wielu autorow
oraz w oparciu o badania wlasne nie uzyskali pozytyw-
nego wyniku w postaci wyosobniania wirusa SBZE lub
WEBK w hodowli komérek — stosujge ponad 40 rodza-
jow hodowli pierwotnych i cigglych. Prace te nie zos-
taly jednak zakonczone, a niektérzy badacze (cyt. 6)
donosza o uzyskaniu defektywnej albo nickompletnej
replikacji tych zarazkow w hodowli komérek. Wg Bier-
manna, Kraussa (3) wirus SBZE replikuje w hodowli
komoérek embrionéw kota, powodujac w ciggu 10 dni
efekt cytopatyczny.

Na zakazenie wrazliwe sg zajace, glownie jednak zajac
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europejski — zwany brazowym lub polnym (Lepus
europeus), mniej zajgc $niezny — bialy, (Lepus timidus)
{24, 26). W warunkach naturalnych zakazenie nastepuje
droga aerogenng i lub pokarmows. Doéwiadezalnie cho-
robe wywolywano wprowadzajac zarazek drogg dono-
sowa lub w iniekcji domie$niowej (1, 20, 38, 43, 48, 49,
50, 60). Najbardzie] wrazliwe na zakazenie wydajg sie
by¢ zajace powyzej 5—8 tygodnia zycia (49, 60) i masie
powyzej 1,3 kg (8). Morrise (47), Nowotny (49) sugeruja,
ze zajgce miodsze niz 5—8 tygodni sa bardzo oporne na
zakazenie eksperymentalne, podobnie jak kroliki na za-
kazenie WEBK. Wg Gaviera i Miirnera (19) z badan
przeprowadzonych w Szwecji w latach 1980—1987 wy-
nika, ze najwigksze nasilenie zachorowan przypada na
okres jesieni (pazdziernik, listopad, grudzien), we Wlo-
szeeh (33) 1 Niemczech (16) rowniez okres jesieni jest
okresem najbardziej krytyeznym. We wrzesniu, styczniu
1 lutym zachorowania wystepuja rzadziej, a w marcu,
kwietniu, maju i sierpniu sporadyeznie lub weale. Taki
rozilad zachorowan mozna wiazaé z wieloma czynnika-
mi stresowymi o dzialaniu immunosupresyjnym, z kto-
rych najbardzie] istotnym wydaje sie supresyine dziala-
nic niskich temperatur na nie zaadaptowany jeszcze w
tvm okresie organizm zwierzecia. co czyni go szezegdlnie
wrazliwym na dzialanie zarazka,

Klinieznie choroba przebiega glownie w postaci ostrej,
rzadziej nadostrej i w tych przypadkach $miertelnosé
wynosi okolo T0—100% (14, 32, 37, 42, 58). Szezegolnie
duze straty wystepuja w plerwszym roku pojawienia
sle choroby. Obscrwowali to np. Henriks i wsp.  (26)
u zajecy hodowanych w niewoli. W pierwszym roku
straty wyniosly do 80% i okolo 15%, gdy schorzenie po-
jawily sie po raz drugi (54). Okres inkubacji u zwierzat
zakazoaych naturalnie wynosi od 1 do 2 tygodni, zejseie
smicrtelne w 5—24 godzin po wystapiceniu ohjawow
chorebowych (26). Wg Dietza, Henriksena (12) zejseia
smicrtelne moga nastapié juz w 20—30 minut po poja-
wieniu sie objawow klinicznyeh chorohy lub nagle hez
jakichkolwick objawéw (20) i jest to nadostra postaé
schorzenia. W zakazeniach doswiadezalnyeh okres in-
kubaeji wynosi 2—3 dni (18), a nawet 24—79 godz, (49,
38, 59). Cecha charakterystyczna objawow klinicznyeh
w przeblegu SBZE sa zaburzenia ze strony centralnego
ukiadu nerwowego. Zwierzeta chore przestaja bvé bo-
jezliwe wobee ludzi 1 psow, zblizaja sie, najezesciej w
pozyeji plaszezacej lub czolgajace], czesto wykazujy
brak orientacji — hiegna po kole: u niektéryeh stwier-
dza sig objawy Slepoty (12, 17, 19, 39). Nicktore 84
jednak bojazliwe, a nickiedy takze i agresywne (14).
U wigkszo$el wystepuje osowialose, depresja oraz utra-
ta rownowagi, duze napiecie miesni i skurcze symu-
luja objawy padaczki, zmiany napiecia miesni oka po-
woduja wystgpienie zega (1, 19, 26, 59). Brak laknie-
nia, objawy zoltaczki, wzrosi temperatury eciala do
41,5°C i spadek o 17 przed smiercia dopelniaja obrazu
choroby (26, 46, 47, 49, 51). W obragzie sekeyjnym zwic-
rzat zakazonych w sposéh naturalny lub eksperymen-
talnie, zmiany dotycza watroby, nerck, pluc, techawicy,
nadnerczy, $ledziony i osrodkowego ukladu nerwowe-
go. Charaskferystyezne jest wychudnigeie, wyniszezenie
organizmu, czesé padlych wskazuje na dobra kon-
dveje. W narzadach wewnegtrznych zmiany wsteczne —
zwyrodnienie, martwica i slabo wyrazone wybroczvny
oraz wylewy glownie w plucach i tehawicy, watroba
wykazuje mocno zaznaczona budowe zrazikowa, (1, 4,
10, 14, 16, 17, 18, 19, 26, 28, 40, 43, 49, 50. 35, 60).
W obrazice histopatologicznym najsilniejsze zmiany w

postaci ostrej eozynofilnej martwicy wrot i czesci srod-
kowej watroby obejmuja cale zraziki, obrzeki zastoino-
we lub wylewy krwi zyt zatokowych. W wielu przy-
padkach zwyrodnienie tluszezowe polgczone z wakuoli-
zacja hepatocytow oraz slabe nacieki komoérek mono-
nuklearnych. W nerkach zmiany nekrotyczne w kana-
likach oraz zwapnienie. W mozgu degeneracja ziarnista
i wakuolizacja komoérek Purkinjego, a niekiedy w gte-
biej potozonych warstwach tkanki nerwowej duze ilosci
astrocytow typu II jak w chorobie Alzheimera (26).
Z uwagi na szybszy okres wylegania w zakazcniach
do$wiadczalnych bardziej dominuje przekrwienie, wy-
broczynowos¢ i wylewy niz zmiany martwicowe (7, 18,
39, 49).

Sygnatem do postawicnia podejrzenia o wystapieniu
w danym rejonie SBZE jest nasilajaca sie liczba za-
chorowan i padnie¢ zajecy. Objawy kliniczne i zmiany
patomorfologiczne zwierzat padlych wskazuja na moz-
liwosé wystapienia schorzenia. Rozpoznanie opicra sie
o wyniki badan laboratoryjnych, zmierzajacych do
wyosobnienia wirusa lub wykazania jego obecnosci
przy pomocy testéow diagnostycznych. Praktyczne zna-
czenie maja zatem badania w mikroskopie elektrono-
wym, polegajace na wykazaniu obecnodei wirionow
(glownic w  watrobie); metod posrednich — odczyn
hemaglutynacji (HA) oraz test ELISA (1, 7, 8, 28, 30,
31, 32, 33, 36, 44, 45, 46, 47, 48, 49, 54, 55, 57, 60). Obok
badan elektronomikroskopowych, najwieksze znaczenie
w badaniach rutynowych ma odezyn HA oraz ELISA
z wykorzystaniem przeciwcial poli- i monoklonalnych.
Odeczyn ELISA jest np. rutynowo stosowany we Wio-
szech, a badania przeprowadzone w latach 1989—1990
wyvkazaly, ze przeciweiala dla wirusa SBZE wystepuija
W najwigkszym procencic u zajecy hodowanych w nie-
woli (0—80"%). U zwierzat zyjacych wolno czestoié wWy-
stgpowania przeciweial waha sie od 1—44%. Wykazano
takze, ze 0—67% zajecy sprowadzonych z Argentyny
i 343" sprowadzonych z Wegier posiadato przeciw-
ciafa, co wskazuje na obecnodé wirusa SBZE takze w
tych krajach (33).

W rozpoznaniu roéznicowym SBZE nalezy odroéznié
od WEBK, opisanej w 1991 r. w Japonii choroby
Tyzzersa (21), zakazen bakteryjnych jak bruceloza,
tularemia, listerioza, pseudotuberkuloza oraz zatrué
1 inwazji pasozytniczych.

Podobnie jak w wiekszosei chorohb wirusowych,
swoiste leczenic nic zostalo jak dotychezas opracowane,
a jakickolwiek postepowanic lekarsko-weterynaryine
z uwagi na tryb zycia tego gatunku jest niezmiernie
utrudnione. Sa jednak doniesienia (14) sugerujace za-
stosowanie szeczepien ochronnych podobnie jak w przy-
padku WEBK. Pod uwage brana jest wakeynacja dro-
gg doustna, pozwalajaca na wzbudzenie odpornosei
lokalnej (34). W rejonach o nasilonym wystepowaniu
choroby zaleca sie wprowadzenic zwigkszonyeh rygo-
réw sanitarnych 1 higienicznych, polegajacych na wy-
tapywaniu zwierzat podejrzanych o chorobe, a takze
usuwanie i niszczenie zajecy padiych. Konieezne jest
takze dokladne rozpoznanie etiologii w oparciu o bada-
nia laboratoryjne, ograniczenie ruchu zwierzat poprzez
zaniechanie polowan, a takze hodowlanego odlowu za-
jecy. Zajace z rejondw zapowieirzonych nie moga byé
przedmiotem handlu lub przesiedled w inne tereny (14).
W' przypadku wystapienia SBZE u zajecy hodowlanyeh
nalezy stosowaé szezepienia oraz wzmoc rygory higie-
niczne (12, 26).
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Rozpoznanie obecnosci bakterii warunkowo chorobotwérczych
w jajowodach bydla i owiec
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Summary

Opportunistic pathegenic bacteria in the oviduect of
cows and ewes

After slaughter or surgically there were taken oviduets
from 16 cows, 28 ewes and 7 does to assess their contents
bacteriologically, It was found that the oviducts taken from
cows and does were free from bacterial flora in 56, 58 and
100 per cent, respectively. Streptococcus spp was found in
6 cases and Staphylococcus spp in 7 cases in cows. In ewes
Streptococcus spp was noted in 5, Staphylococcus in 13 and
Psendomonas spp in one cause. There was no growth of
epportunistic bacteria in the rinsings of the oviduct of does.

Literatura dotyczaca infekcji drog rodnych u samic
jest bardzo obszerna i to zaréwno w odniesieniu do lu-
dzi, jak i zwierzat. Szczegdlnie dotyczy 'to zapalen ma-
ciecy oraz rozpoznaf stanu baktericlogicznego tego na-
rzadu w okresie poporodowym. Mozna domniemywa¢, ze

infekcje z macicy moga sie posuwac droga wstepujaca
i obejmowaé réwniez jajowody, co tez jest przedmiotem
wielu dociekan. W okresie rozwoju zainteresowania za-
plodnieniem pozaustrojowym, ktére — jak sie uwaza —
winno przebiegaé w scisle jalowym $rodowisku, pow-
staje problem dotyczacy mozliwosci rozpoznania stanu
bakteriologicznego jajowodow, gdzie — jak wiadomo —
ma miejsce zaptodnienie w warunkach naturalnych. Na-
lezy tez bra¢ pod uwage, ze samo nasicnie jest czesto
noénikiem réznych drobnoustrojow i moze je wprowa-
dzaé¢ do jajowodow.

Celem badan bylo rozpoznanic ewentualnej obeenosci
flory bakteryjnej w jajowodach krow, owiec i krélic.

Material i metody

Jajowody pobierano od krow rzevnyeh po uplywie 15—
—20 min. po uboju, Lacznie zebrano 32 jajowody, Od owiec
jajowody byly pobierane przyzyciowo, pray zabiesu wy-
ciecia jajnikéw, Lgcznie uzyskano 58 jajowodow, Od krd-
lic pobrano poubojowo 14 jajowodow.




