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W Polsce, w połowie lat osiemdziesiątych zaobserwo-
wano u lisów p we, paste-
lowe i płomieni objawami
silnej dusznośc , Choroba
nazwana zęsp tępuje ze
zmiennym nasileniem h latach, a straty
w pogłowiu młodych objętej chorobą
ocenia się na I0-407o. yjnym stwierdza
się duzą ilość krwistego płynu w klatce piersiowej i
worku osierdziowym. Płuca są zwykle przekrwione, z

wymienia się niedobory witaminy E i selenu (15) oraz
tauryny (13), czynniki toksyczne (1) i zakaźne (4, 10).

Jak dotąd nie udało się potwierdzić rolt czynników
zakaźnych w etiologii zespołu płucno-sercowego u lisów.
Badania w mikroskopie elektronowym nie wykazały obec-
ności cząstek wirusowych w narządach wewnętrznych
chorych lisów (8). Stąd tez celem badań przeprowadzo-
nych w 1995 r. w Państwowym Instytucie Weterynaryj-
nym była próba ustalenia udziału wirusów w etiologii
choroby.

Materiał i metody

da 3,1,L'"1,1;.Yx#fił:-
ba orych lisów, które w stanie
ag ierzętaw wieku 3-4 miesięcy

temperaturze -20"C.
H od owle komórko w e. Dobadańuzytohodowle ko-

sekcyjnie.

Wyniki i omówienie

Wykazanie we wstępnych badaniach rozcierów narządów

wewnętrznych lisów czynnika aglutynującego erytrocyty kró-
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lika sugerowało możliwość istnienia czynnika zakaźnego w
etiologii zespołu płucno-sercowego. Obserwacje te nie zostały
potwierdzone posiewami badanego materiału na hodowlę ko-
mórek linii ciągłej nerki królika iRKrs) oraz pierwotną ho-
dowlę komórek nerki psa. Powyższe spostrzeżenia skłoniły
do przeprowadzenia szerszych badań wirusologicznych na-
rządów wewnętrznych lisów padłych z objawami klinicznymi
zespołu płucno-sercowego w okresie letnim l995 r.

Zwierzęta doświadczalne: myszki, świnki morskie, kóliki,
a także psy i lisy poddane próbie biologicznej pozostały zdrowe
w ciągu 14-dniowej obserwacji. Nie stwierdzono u nich rów-
nież lokalnych reakcji w miejscu podania homogenizatów
narządów wewnętrznych, B adania sekcyjne zwierząt doświad-
czalnych nie wykazały zmian w obrębie klatki piersiowej i
jamy brzusznej. Również u lisów, którym podano opłucnowy
płyn przesączynowy pobrany od zwierząt w agonii, nie za-
notowano zmian anatomopatologicznych charakterystycznych
dla zespołu płucno-sercowego,

Dalsze badania koncentrowały się na próbach izolacji czyn-
nika wirusowego w hodowlach komóręk, w których przepro-
wadzono po siedem kolejnych pasaży homogenizatów narzą-
dów wewnętrznych lisów. W komórkach nerki kota (Fc), nerki
psa (MDCK) i nerki małpy (Vero) nie stwierdzono efektu
cytopatycznego towarzyszącego namnażaniu się wirusów. W
pierwszych dwóch pasażach homogenizatu śledziony i wątroby
obserwowano zmiany zwyrodnieniowe w komórkach użytych
do badań, co moze śwtadczyć o cytotoksycznym działaniu
filtratu narządów wewnętrznych, Brak zmian cytopaty czny ch
w hodowlach komórek płuc kota, nerki psa i nerki małpy
inokulowanych filtrowanymi homogen izatami narządów we-
wnętrznych pochodzących od lisów, u których klinicznie i
sekcyjnie stwierdzono objawy niewydolności płucno-serco-
wej, może wskazywać na brak antygenów wirusowych w
badanych narządach. Spostrzeżenia te potwierdza fakt braku
czynnika aglutynującego erytrocyty psa, królika, świnki mor-
skiej, barana, świni, kury i człowieka grupy ,,0". Również
badania histopatologi czne narządów wewnętrznych padłych
zwlerząt opisane przez Sabę i wsp. (1 1) wskazująj ednoznacz-
nie na niewydolność układu ktążenia i wynik tych badań jest
zgodny z opisanym wcześniej przez Kopczewskiego i wsp,
(8), a także Fernsa i wsp. (6) oraz Onderkę i wsp. (12).
Zmiany w układzie płucno-sercowym rozwijają się samoistnie,
w miarę pogłębiania się niewydolności krążenia i oddychania
i powodują stan ogólnego niedotlenienia organizmu. Zmiany

wtórne powstające w wątrobie i nerkach są efektem prze-
krwienia żylnego i ich niedotlenienia. W nerkach obserwowano
ponadto zwyrodnienie miąższowe nabłonka części wydziel-
niczej, szczególnie kanalików I rzędu. Zmiany nefropatyczne,
nie mające cech zapalenia, były silnie nasilone u 507o sek-
cjonowanych zwierząt, Niewydolność nerek prowadząca do
zaburzęń równowagi sodowo-potasowej wydaje się potęgować
niewydolność mięśnia sercowego, w którym dominują zmiany
zwyrodnieniowe z niedotlenieniem. W płucach nie obserwo-
wano oznak zapalnych wskazujących na infekcje bakteryjne
i wirusowe, W śledzionie, poza nieznacznym przekrwieniem,
nie stwierdzono transfotmacji komórkowej, wskazującej na
odczynowość immunologiczną.

Opi s an e zmiany hi s top atolo gi c zn e nar ząd ów wew nę trzn y c h
(l 1) oraz wyniki przeprowadzonych badań wirusologicznych
nie wskazują naudział czynnika wirusowego w etiologii ze-
społu płucno-sercowego u lisów,
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Trzęsawka owiec jest przewlekłą zwyrodniającą chorobą układu nerwo-
wego owiec, kóz i muflonów. W Izraelu pierwsze zachorowania na trzęsawkę
wystąpiły w stadzie owiec liczącym l 13 sztuk w okręgu Nazaret Zachorowały
dwie owce w wieku 2-3 lał wśród, objawów świądu, zaburzeń koordynacji
ruchów i wychudzenia pomimo dobrego apetytu. Zejście śmiertelne poprzedził
paraliż. Rozpoznanie ustalono w oparciu o wywiad, objawy kliniczne i zmiany
histopatologiczne, w których występowalo charakterystyczne dla scrapie usz-
kodzenie neuronów śródmózgowia, mostu i rdzenia przedłuźonego. Wszystkie
zwierzęta w stadzie poddano ubojowi a zwłoki spalono.
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teriological study of footrot in pigs: a preliminary note).
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Badaniom poddano l l przypadków klinicznych kulawizny u świń o róż-
nym nasileniu Dichzlobacter nodosus wyizolowano ze zmian chorobowych
od 6 osobników. Pięć izolatów D. nodosus należało do serotypu B, jeden do
serotypu G (G1). Wszystkie izolaty były w pełni wrażliwe na antybiotyki
PJaktamowe z wyjątkiem imipenu (MIC > 128 pglml), spiramycynę i ruflo-
ksacynę. Oprócz D. nodosus izolowano ze zmian chorobowych 5 szczepów
Prevole LLą melanogenica, 3 Peptostreptococcus, 2 Fusobacte rium, 2 Porphy-
romonas, KI Bacteroides i 2 Eubacterium. D. nodtlsus i P. melanogenitus
cechowały się bardzo dużą aktywnością elastynolityczną i mogą być, zdaniem
autorów pracy, przyczyną zanokcicy u świń,


