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waz przeniesienie ich do korzystnych warun-
kow, to znaczy do podioza Schneidera nie spo-
wodowalto powstania form wegetatywnych, na-
lezy wiec przypuszezaé, Ze wyciagg ten dziala
nie tylko na formy wegetatywne, ale i na for-
my przetrwalnikowe.

Pierwsza zmiang wystepujaca pod wplywem
wyciggu jest ostabienie ruchu. W rozcienczaniu
1:1 daje sie¢ zauwazy¢ znaczne ostabienie ru-
chu juz po 10 minutach. Po 20 minutach daje
sie zauwazy¢ juz tylko ruch witek. Im wieksze
rozcienczenie tym oslabienie ruchu wystepuje
znacznie wolniej. W rozcienczeniu 1:2 ruch
stabnie juz po 20 minutach, w 1:3 po 30 minu-
tach, w 1:5 po jednej godzinie. W rozciencze-
niu 1:75 i 1:100 ruch po 24 godzinach dziata-
nia jest ledwo dostrzegalny. Zahamowanie ru-
chu nie jest réwnoznaczne z utrata zdolnosci
zyciowych i rozwojowych. Pierwotniaki w roz-
cienczeniu 1:75 i 1:100, w ktérych ruch byt le-
dwo dostrzegalny . po 24 godzinach po przenie-
sieniu do warunkéw sprzyjajacych, to znaczy
do podioza Schneidera zyly i rozmnazaly sie.
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BJINMAHNE BBITAMKKN U3 PULSATILLA
PRATENSIS IN VITRO HA TRICHOMONAS
FOETUS RIED

Conepsxanue

ABTOpE MCCNEAOBANM BAMSHWE BBHITAXKA M3 CBEXHX
nucrees Pulsatilla pratensis na Trichomonas foelus Ried.

DKCNEPUMEHTH NPOBENH HO TPUXOMOHOAGX BbIPALLEHHBIX
Ha cpese Uluadigepa, YcraHosnewo, yro npenapar oka-
3biBOET BpPEAHOE BAMSAHME HA napasuta. AeTopb Habnio-
AanH ocnabneHne MOABHXKHOCTH M MOPGONOFMYECKHE W3-
MeHeHua 3Tux nporosoes. Okasanock, 4TO paHswe Bcero
aeicreyer npenepat s pacteope | : |, Tok kak yxe nocne
20 mmHyT BO3aelicTBMA Y6HMBAET TPHXOMOHAA. YCTQHOBAEHO
TOXKE, 4TO AeWCTBME BLHITAXKKH HE 30BACHT OT BO3pacta
PO3BOAKM M pPA3UTOB, A TONLKO OT BPEMEHH BO3AEHCTBHA
npenapara.

J. STARZYK, D. WACLAWEK, R. HASLINGER

INFLUENCE OF EXTRACT OF PULSATILLA
PRATENSIS IN VITRO ON TRICHOMONAS
FOETUS RIEL

Summary

The influence in vitro of an extract prepared from
fresh leaves of Pulsatilla pratensis on Trichomonas
foetus Riel was studied. Trichomonas foetus cultiva-
ted on Schneider’s med’'um were used in the present
studies. Results of these studies indicate that the pre-
parate exerts a noxious influence on Trichomonas
foetus. A decrease of motility and morphological
lesions were observed in the protozoa. It was found
that the preparate is most active at the dilution 1:1,
because already after 20 minutes of its action the
Trichomonas die. Furthermore it was found that the
action of the extract does not depend on the age of
the culture but on the duration of time of the action
of the preparate.

WOJCIECH RADOMINSKI

Zakazne zapalenia mdzqu i

rdzenia kregowego u koni

Z Pracowni Choréb Koni Instytutu Weterynarii w Putawach
Kierownik: WOJCIECH RADOMINSKI

Zapalenia oérodkowego ukladu nerwowego na
tle zakaznym u koni nalezg do schorzen, ktére
w tematyce badawczej zakladéw naukowych
w Polsce zajmuja w okresie powojennym sto-
sunkowo mato miejsca w poréwnaniu z okre-
sem przed II wojng $wiatowa, kiedy zagadnie-
nie to znajdowalo szerszy wyraz w skali zainte-
resowan naukowo-badawczych (Zulinski, 47, 48;
Hamerski, 9). Podobnie skapo reprezentowana
jest kazuistyka terenowa, ktéra ogranicza sie do
kilku zaledwie pozycji. Zdawac by sie mogto, ze
sprawy te nie sg w Polsce aktualne, ze nie
stanowig juz u nas problemu. Zaréwno jednak
obserwacje w kraju, jak i piémiennictwo
panstw sasiadujgcych nie upowazniaja do zaje-
cis tego rodzsju stanowiska. Schorzenia oérod-
kowego ukladu nerwowego u koni wystepuja
bowiem czeSciej, niz znajduje to swoéj wyraz
w publikowanej kazuistyce wzel. statystykach.
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Pracownia Choréb Koni I. W., w ramach swo-
jej tematyki naukowej zajeta sie réwniez tym
zagadnieniem. W zwigzku z {ym zwroécono sie
do terenowej stuzby weterynaryjnej z prosbg
a nadsylanie materialu z przypadkéw podzj-
rzanych, Otrzymywany material wskazuje, ze
schorzenia koni, przebiegajgcz wsrdéd objawow
ze strony osrodkowego uktadu nerwowego wy-
stepuja w réznych czesciach Kkraju. Pomimo,
ze przebieg schorzenia przemawia za tlem za-
kaznym, nie udalo sie dotychczas wyosobnié
i zidentyfikowaé czynnika wywolujgcego. Ist-
nienie  wirusowego zapalenia osrodkowego
ukiadu nerwowego w panstwach europejskich,
np. Czechostowacji, N.R.D., Austrii, Wegrzech,
N.R.F., Francji pozwalajg réwniez na przypusz-
czenia, ze zaobserwowane obecnie na terenie
naszego kraju przypadki zapalenia moézgu
i rdzenia sg na tle wirusowym. W zwigzku
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z tym wydaje sie celowe dokladniejsze omé-
wienie tego zagadnienia.

U koni wyrédznia sie dwie grupy wirusowych
zapalen osrodkowego ukladu nerwowego; do
pierwszej nalezy choroba bornaska i schorze-
nia do niej zblizone, natomiast do drugiej gru-
py nalezg ischorzenia o$rodkowego ukladu ner-
wowego roznigce sie od choroby bornaskie]j
przede wszystkim tym, ze nie sz wywolane
przez zarazek neurotropowy, lecz przez rozne
poliorganotropowe wirusy, powodujace réwniez
stany posocznicowe,

Choroba bornaska *) (polioencephalomyelitis
enzoctica equorum Manninger, 13, meningo-
encephalomyelitis simplex enzootica equorum
— Hutyra { Marek, 12, lub najczesciej uzywana
W pisSmiennictwie nazwa, meningo-encephalo-
myelitis enzootica equorum). Od zapalen typu
amerykanskiego i im pokrewnych rézni sie
miedzy innymi tym, Ze posiada charakter sta-
cjonarny, zwigzany z pewnymi okolicami, tak
ze Mrtthias (23) wprowadza okre$lenie |, Boden-
seuche”, przez co rowniez wskazuje na ziemie,
jako gtéwne zZrédlo zakazenia. Choroba dotyczyv
prawie wylacznie koni gospodarskich i to
przede wszystkim pracujacych na roli. Istnieje
pewna sezonowos¢ w wystepowaniu tego scho-
rzenia w tym sensie, ze nierwsze przypadki
pojawiaig sie w styczniu i w lutym. Najwiek-
sze nasilenie przypada na maj i czerwiec, ktore
stopniowo maleje, tak ze w ostatnim kwartale
obserwuje sie tylko pojedyncze przypadki, lub
zaraza wygasa calkowicie. Nastepna enzootia
moze wystapi¢ w nastepnym roku lub tez do-
piero po paru latach. Charakterystyczne jest to,
ze zwykle wieksze epizootie zdarzaiy sie w la-
tach deszczowych. Przyczyna spadku nasilenia
choroby w sierpniu i wrzesniu, kiedy jest naj-
wiecei prac w polu jest niszezace wirus dzia-
fanie stonica i gorgca. Choroba bornaska wyste-
puje przede wszystkim w Niemezech (stacjo-
narnie) przypadki sporadyczne stwierdzono
réwniez i w innych krajach europejskich, jak
np. w Austrii (Mueller, Fritsch, 24). Francji
(Thiéry, Salomon, 39). Poza tym spotyka sie za-
palenia moézgu i rdzenia u keni, réznigce sie
nieco w objawech od typowej choroby borna-
skiej, jednek proby odpornosci krzyzowej
i seroneutralizacji wskazujg na wielkie z nia
pokrewienstwo (Hutyra i Marek, 12). Z krajow
pozaeuropejskich stwierdzono jg w Transyl-
wanii i Trypolitanii.

Etiologia. Wsp6lng cechg schorzen, kto-
re mozna zaliczy¢ do tej grupy jest to, ze wy-
wolane s3 przez wirus neurotropowy. Obec-
nos¢ jego stwierdzono w calym o$rodkowym
ukladzie nerwowym, jak réwniez w ukladzie
nerwowym obwodowym 1 wegetatywnym.

*) Czasem, szczegbélnie w mowie potoeznej, uzywany
lest termin ,,choroba Borna". Jest to wyrazenie niewtasci-
we, gdyz nazwa pochodzi, jak wiadomo, od miejscowosei
Borna, a nie od nazwiska.

Wg Manningera zarazek wydziela sie ze §ling,
mlekiem, $luzem nosa oraz z moczem. Matthias
natomiast calkowicie wyklucza obecnosé wiru-
sa w moczu, ha co przytacza szereg dowodow.
Sprawa obecnogci zarazka w wydzielinach 68li-
ra. $§luz nosa, mleko) zaimuje sie ostatnio
Ihlenburg (14), stosujac je do vnréb biologicz-
nvch, Zoarazek iest stosunkowo do$é opornv na
dziatanie czvnnikéw zewnetrznych: w glicerv-
nie utrzymuie sie przez 6 miesiecy, w stanie
wvsuszomvm lub zamrozony przez szereg lat.
Najszyheciej niszeza go $rodki dezvnfekevine
wawrieraiace chlor. a poza tvm wodgrzewanie do
70° w ciagu 10 min. W oérodkowvm uktadzie
rerwowym wiris ulega zniszezeniu w czasie
Adtugotrwalei agonii oraz w kilka godzin po
émieret (zmieniona wartoéé pH na skutek dzia-
Ianja proceséw autolitycznych).

Zakazenie naturalne Na zakaze-
nie w warunkach naturalnych wrazliwe sa
przede wszystkim jednokopytne, a z innvch
satunkow zwierzat bydlo, owce, myvszy oraz
kréliki, Ihlenburg (14) przeprowadzil badania
na owcach, myszach, krélikach i kurach, maia-
cveh styeznoéé 7z konmi chorymi na chorohe
hornaska. U niektérych z tych zwierzat zanb-
cerwow=! on objawy przyoominajace chorobe
borrnaska, a u wielu z nich stwierdzit zmiany
histologiczne, przemawiaigce za nieropnym za-
paleniem mézgu. Préoba biologiczna na koniach
i krélikach, przeprowadzona z materisrtem po-
chodzacym od tych zwierzat, potwierdzita po-
deirzenie, 2ze czynnikiem wywotuiacvm te
zmiany byt wirus bornaski. Doswiadczenia te
wskazuia, Ze wvimienione zwierzeta stanowia
potencjalne Zrédlo zarazka oraz jeden z etapoéw
szerzenia sie tej choroby, nawet je§li nie wy-
kazuig objawdéw chorobowych. Jeéli chodzi o
drogi zskazenia, przvimuje sie 3 mozliwosci:
przez przewod oddechowy (zakaZenie kropelko-
we i pylowe), przez przewéd pokarmowyv oraz
przez stycznoéé. Matthias w wyniku swoich do-
Swisdczeh calkowicie odrzuca mozliwosé zaka-
zenia od strony przewodu pokarmowego (paso-
zyty), zakazenie przez styczno§é uwaza za ma-
to prawdopodobne, a jako mnajbardziei realne
przvimuie zakazenie vrzez przewod oddechowy,
w kozdym razie bez zastrzezen dla owiec,
u koni natomiast z uwzglednieniem pewnvch
nie wyjasnionych jeszcze czynnikéw usposahia-
jacych. Najezestszym zrédlema zakazenia jest
wg niego ziemia (Bodenseuche). Wskazuje na to
wielka oporno$é wirusa na wysychanie waha-
nia w nasileniu choroby w zalezno$ci od po-
szczegblnych lat, endemiczny charakizr scho-
rzenia 1 prawie wylacznie wystepowanie u ko-
ni pracujgcych na roli.

Zakazenie dos§wiadczalne. Za
pomocg emulsji mézgu zwierzat padiych lub
zabitych po niedtugiej agonii, pobranego mo-
zliwie krotko po Smierci, mozna wywolaé

269



Nr 5

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XV

u koni, owiec, krélikéw 1 §winek morskich scho-
rzenie z identycznymi objawami jakie spotyka
sie w warunkach naturalnych. Zwierzeciem z
wyboru jest krélik, ktorego najpewniej daje sie
zakazi¢ przez wprowadzenie zawiesiny wirusa
domoézgowo. Po okresie wylegania wynoszacyra
przecietnie 3—4 tyg. (najwyzej 56 dni) wyste-
puja objawy podobne do objawéw przy zaks-
zeniu naturalnym. Czas trwania choroby wy-
nosi 8—14 dni i zwykle (w 95%) kotczy sie
émiercig. Przenoszenie z krolika na kroélika uda-
je sie w dowolnej ilo$ci pasazy z mozliwoscia
kazdorazowego przejécia do pasaiy krzyzowych
na konie. Rott i Nitschke (31) donosza o po-
mys$lnych wynikach préb hodowania wirusa
choroby bornaskiej na blonie kosméwkowej 5-
dniowych zarodkéw kurzych i blonie omoczno-
wej zarodké6w ll-dniowych. Okres wylegania
wynosit 12 dni przy optimum temperatury
= 35 — 35,5°C.

Patogeneza Wrotami zakazenia w wa-
runkach naturalnych jest najcze$ciej wg wiek-
szo$ci autorow blona Sluzowa jamy nosowei, =
§cislej — zakonezenia nerwu wechowago, skad
wirus przenosi sie do moézgu. Rozprzestrzenianie
sle wirusa w centralnym uktadzie nerwowym
odbywa sie za posrednictwem pltynu moézgowo-
rdzeniowego oraz przez tkanke nerwows, przy
czym w obu wypadkach stwierdza sie szezesgol-
ne powinowactwo wirusa do pewnych czesci
moézgu (istota szara Scian komoér, rég Ammona,
kora wechowa). Z ukladu os$rodkowego zarazek
moze dostaé¢ sie za poSrednictwem nerwdéw obh-
wodowych do narzaddéw gruczolowych i komé-
rek zwojowych. W $Swietle dodwiadezen Mat-
thias‘a ziawisko takie wystepuje z cala pew-
noéciy tvlko w odniesieniu do gruczotdw $lino-
wych. Wirus uszkadza os$rodkowy uklad ner-
wowy (by¢ moze za posrednictwem toksvn —
Manninger) ze szczegdlng predyspozycja do
pewnych jego odcinkéw, co wyraza sie vrze-
waga pewnych objawow chorobowych. Jako na-
stepstwo uszkodzenia wystepuig nacizki okolo-
naczyniowe z przewagg limfocytow, rozrost
komorek glejowych, procesy zwvrodnieniowe
komoérek zwojowych i tvnowe dla choroby
bornaskiei érodiadrzaste ciatka wtretowe Joast
D~gena. Obfity wysiek surowiczy i b. lezne
ogniska prowadza do wzrostu ci$nienia
érodezaszkowego i wartoglowienis. Niezaleznie
od tego moga wystepowaé uszkodzen’a poszeze-
golnych czedci istoty szarej komér, co wyrnza
sie umiejscowionymi objawami, a czasem obni-
zeniem czynnosci waznych dla zycia o$rodkow
wegetatywnych.

Zmiany anatomo-patologiczne
— makroskopowe nie sg znamisnne i zwykle
ograniczaja sle do przekrwienia mézgu i rdze-
nia, lacznie z nieznacznym obrzekiem i zgru-
bieniem wys$ciotki komér oraz do zwiekszenia
ilosci plynu mézgowo-rdzeniowego, ktéry za-

270

wiera wiecej biatka (40—340 mg’/e wobzc
24—30 mg®0 w warunkach normalnych), lim-
focyty, rzadko leukocyty. Typowe natomiast sa
zmisny histologiczne, polegajace na licznych
limfocytsrnych naciekach okotonaczyniowych,
zmianach wstecznych w komoérkach zwojowych
orav pojawieniu sie w jadrach cialek wtreto-
wvch. Daje to obraz meningo-encephal-myeli-
tis lymphocytaria disseminata. Szczegdlnie licz-
ne nrcieki spotyka sie wokol naczyh przad-
wlosowatvch. Stany zwyrodnieniowe komorek
zwojowych wyrazaig sie ich kwasochlonnoscia,
tworzeniem sie wodniczek w protoplazmie oraz
ekscentrycznym ulozeniem jadra, a nastepnis
jego roznadzie. Te procesy nekrobiotyczne pro-
wadza do zjewiska neuronofagii przez komérki
glejowe. Za swoiste zjawisko przy chorobie bor-
naskiei uwazane sg w jadrach komoérek zwojo-
wych kwasochlonne ciatka wtretowe, zwane
ciatkami Joest Degena. Wystepuia one w nai-
wiekszei ilosci w komoérkach rogu Ammona
i zwoiéw wechowyeh (w 97% przypadkow)
i dlategs z tych miejsc zaleca sie pobiera¢ prob-
ki moézgu do badan histologicznych. Mniei lic7-
nie znaiduia sie one w komérkach plata czoln-
wego. ciemieniowego i skroniowego, a zn2cznie
rzedziei w innych cze$ciach mézgu i rdzenia.

Obiawy. Okres wylegania w warunkach
naturalnych (o ile istnieje mozliwo$¢ uchwyce-
ria momentu zakazenia) okrefla sie co naimniei
na 4 tysodnie. Juz w tym okresie nojawia sie
7zesnbl trw. objawéw zwiastunowych, vprodro-
malnveh. ufrzymujacveh sie nieraz do 14 dni
Sa to: nieznaczna zwvzka temperatury, posmut-
nieni=. utrata apetytu. poziewenie czasem
utrudnione polvkenie lub orzejSciowe zatrzy-
moanie kalu, polaczone z bdlami kolkowvmi
o nievhyt duzvm natezeniu. Nieraz juz w okre-
sie obiawoéw zwiastunowych mozna zaobserwo-
w2é newne otepienie oraz skionno$¢ do zlodli-
wvch nawykow, jak kovanie, gryzienie itp.,
1 koni zwykle zupelnie spnkoinvch. Na te obj=-
wy prodromalne zwracaig szczegdlng uwage
Goerttler i Vohringer (7, twierdzac, ze w okre-
cach. gdzie zdarzajg sie wvpnadki encephalo-
myelitis, objawv te stanowia niejako svgnat
alermowy do j2k najwcze$niejszego podjecia
krokéw zapobiegawczych 1 leczniczych. Na
wlasciwy obraz choroby sklada sie zesp6l ob-
iawow zapalenia opon, mézgu i rdzenia kregn-
wego, ktoéry przy drugiej grupie schorzen,
a mianowicie zapaleniach tvpu amerykanskie-
g0 nie zawsze jest pelny. Obserwujs sie wiec
otepienie az do standéw $pigezkowych, wzglednie
pcdniecenie az do napadéw szalu, zaburzenia
w ruchu (stanianie sie, ruchy przymusowe, za-
pieranie o przeszkody), stany hypestezji lub
enesterji n2tomiast w poczatkach choroby
hyp-restezji skory, szczegélnie w okolicy kar-
ku, wzdtuz szyi i kregostupa. Wielu badaczy
zwraca szczegolng uwage na objawy ze strony
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narzadu wzroku (Walther, 44; Mueller i Fritsch,
24; Manninger, 13). Jako najbardziej znamien-
ne objawy wymienia sie op6znienie lub zniesie-
nie odruchu Zrenicowego, nier6wnomierns roz-
warcie szpar powiekowych (anizokoria), oczo-
plas (nystagmus) i $wiattowsiret. Mniej zazna-
czone w obrazie klinicznym sa zmiany w dnie
oka, szczegdlnie w okolicy brodawki nerwu
wzrokowego, poniewaz istota zmian w nerwie
wrzrokowym jest tluszezowe zwyrodnienie jego
wlékien, a nie stan zapalny. Zmiany te prowa-
dza w konsekwencji bardzo czesto do niedowi-
dzenia (amblyopia) lub S$lepoty (amaurosis).
Objawy te wykazuja daleko posunieta anslo-
gie do objaw6w ocznych przy zapaleniach méz-
gu u ludzi. szczegdlnie encephalitis epidemica
sey lethargica (choroba Economo), ktéra pod
wzgledem eticlogicznym, klinicznym i anatomo-
patologicznym wykazuje wielkie podobien-~
stwo do choroby bornaskiej. Z innych charak-
tervstycznveh symptoméw wymienia sie sztyw-
noé¢ karku vpotaczong z silnym naveciem
mieéni szvi, tak ze glowa jest catkowicie wy-
gieta ku gérze i ku tytowi. Gorgezka jest raczej
mierna ( w granicach 39-—39,5). a jeéli vdZniei
wystapl wyzsza, wskazuje to na powiklania
(odlezvny, posocznica, zachlystowe zapalen'e
pluc). Ze strony narzadu krazenia wystepuic
bradvkardia, oddychanie poczatkowo zwolnione,
pod koniec przyjmuje typ Cheyne-Stokss'a,
Biot'a lub synkopowy.

Przebieg. Jak juz wspomniano w prze-
biegu schorzenia moze nastapié przewaga paw-
nych zespoléw objawdw (mézgowych. onuszko-
wvch .rdzeniowych) i w zaleznos$ci od tego za-
rowno obraz chorobowy jak i czas trwania ule-
ga pewnym odchvleniom od podanego schema-
tu. Choroba zwvkle trwa 1—3 tygodni (znacz-
nie rzadziej 1—6 dni, a tylko wyjatkowo po-
wvzei 3 tvgodni). Smiertelnoéé wvnosi prze-
cietnie 90%, n=wet w lagodnie przebiegajacvch
enzootiach nie mniej niz 75—80%s, natomiast
w cigzkich — 100%. Przez zestosowanie odpo-
wiedniego leczenia odsetek §émiertelnosci w nie-
ktérych przypadkach znacznie spada. Okolo
50%¢ koni pozostalych przy zyciu wykazuje na-
stepstwe w postaci zaburzen wzroku do §lepoty
wigcznie, niedowladéw konezyn, wodoglowia
itp. Biorae pod uwage te wszystkie wzgledy
rokowanie jest raczej niepomyslne, jakkolwiek
Ihlenburg (14) uzyskal kilkakrotnie catkowite
wyleczenie szczegdlnie w formie schorzenia
z przewaga objawow rdzeniowych. Uwrgled-
niajac réznorodnoé¢ przebiegu w zaleznoéci od
przewagi pewnych objawéw klinicznych, Goert-
tler i Voehringer (7) wymieniaja nastepujace
okolicznogei, ktore — ich zdaniem — rﬁaja
wplyw na rokowanie: 1. Jedli kon przyimuje
jakikolwiek pokarm samodzielnie i moze ustaé
o wlasnych silach, wéwczas istnieja mozliwoéci
wyleczenia; 2. zbyt niskie trzymanie glowy,

uderzanie glowg o Sciane, wiokienkowe drze-
nie mie$ni w duzym zakresie, temperature
ponad 40°C nalezy traktowaé¢ jako progno-
stycznie zte; 3. wiek konia ma wplyw na roko-
wanie w tym sensie, ze im kon starszy, tym
wieksze istniejg szanse na zcjScie pomys$lne,
najbardziej niebezpieczny jest wiek 2—4 lat.
Rozpoznanie schorzen nalezacych do
tej grupy, jak rowniez do grupy zapalen typu
amerykanskiego nie jest latwe i nie mozna go
7 caly pewnosciag postawi¢ bez uwzglednienia
szeregu metod zaréwno klinicznych jak i labo-
ratoryjnych. Podsumowujac doniesienia wielu
autoréw, plan badania przy podejrzeniu o za-
kazne zapalenie moézgu 1 rdzenia kregowego
u koni powinien uwzglednia¢: 1. wywiad
epizootiologiczny, 2. dokladne badanie Kklinicz-
ne z uwzglednieniem narzadu wzroku (lgcznie
7 badaniem dmna oka), 3. badanie krwi (w obra-
zie krwi stwierdza sie limfocytoze do 87%,
neutropenie do 8%, komorki atypowe; opad
krwi jest zwolniony na skutek zmnisjszonego
przyjmowania wody; poziom bilirubiny krwi
zwieksza sie), 4. odczyn wigzania dopelniacza
(Otta, 27), ktory przy zastosowaniu antygenu
rozpuszezalnego przygotowanego wg Nitschke
(26) posiada cechy odczynu swoistego, 5. punk-
cje okcypitalng 1 badanie pltynu moézgowordze-
niowego *), 6. badanie sekcyjne i histologicz-
ne (nzlezy jednak pamietaé, ze brak cialek
wtretowych nie zawsze jest dowod:>m negatvw-
nego rozpoznania i dlatege trzeba uwzglednié
catoé¢ zmian histologicznych), 7. prébe biolo-
giczng na krélikach (dodatnia) i na psach lub
kotach (uiemns); materiat do préby biologicznej
musi bvé pebierany mozliwie jak najszvbciej
po padnieciu lub zabiciu. W rozpoznaniu réz-
nicowym nalezy wzigé pod uwage: 1. zapsle-
nia mozgu wywolane przez wirus poliorgano-
tropowy, 2. zatrucia pokarmowe (poczatkowo
zatrzymanie kahlu, a po zadaniu $rodkow siln'e
dziatajacych (drastica) kon wydziela kat cuch-
nacy papkowaty lub) wodnisty, w obrazie krwi
stwierdza sie neutrofilie ponad 80%b z réwno-
czesng limfopenig do 5—6%), 3. schorzenia
morzyskowe, szczegdlnie przebiegajgce z  go-
raczka zepalenia jelit (koA nie przyjmuje po-
karmu od poczatku schorzenia), 4. inwazje pa-
sozytnicze (badanie parazytolcgiczne), 5. wag-
lik (wysoka goraczka, szybki przebieg scho-
rzenia), 6. wscieklizng (szybki przebieg prze-
waga objawéw agresvwnosci, zwykle brak
objawéw catkowitego otepienia i zaniku $wia-
domosci), 7. leptospiroze (badanie serologicz-

") Mueller i Schulze zalecaia punkcje okcypitalng
ja‘_kn bardzo cenny zabieg dlagnostyczny, nie przedsta-
wiajacy wiekszedo niebezpieczenstwa dla zwierzecia. Autor
nn}ie,gs-zego referalu wykonal szereg takich naklué u koni
doSwiadczalnyeh przeznaczonyeh do zgladzenia. W kilku
pr?:yp::cikach wystapily groZne nastepstwa w postaci za-
pascl, wzgl. porazen. By¢é moze wchodzl tu w gre kwestia
opanowania tfechniki, jednak w warunkach pracy tereno-
we]j zabieg ten nie jest pozbawiony ryzyka.
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ne), 8. niedokrwistosé zakaing koni (biopsja
watroby, badanie histologiczne, ew. odczyn
wiazania dopelniacza).

Leczenie. Jeszcze do niedawna leczenie
tych schorzen uznawano za bezcelowe 1 jesli

je podejmowano, mialo ono charakter leczenia
objawowego i w czesci paliatywnego. Stosowa-
no wiec spokéj, zimne oklady na glowe, upusty
krwi, odpowiednig diete, srodki przeczyszczaia-
ce lub z grupy silnie dzialajacych (drastict)
oraz jako lek wybiérezy przy tym schorzemiu —
urotropine dozylnie. Nie uzvskiwano jednak w
ten sposob zadowalajacych wynikéw, a pro-
cent §miertelnosci nie ulegt widocznemu zmniej-
szeniu. Ostatnio pojawia sie w literaturze coraz
wiecej doniesienn o pomyslnych wynikach stoso-
wania zabiegéw terapeutycznych przy chorobie
bornaskiej, przy czym za jedne ze skuteczniej-
szych uwaza sie sulfonamidy, penicyline w bar-
dzo duzych dawkach, wysoko procentowe (do
25%) roztwory urotropiny oraz terapie bodz-
cowa, polegajaca na stosowaniu obcogatunkowse~
go biatka w postaci réznych surowic odpornos-
ciowych, przygotowanych na innvch zwierze-
tach. Ihlenburg (14) na podstawie wynikéw
uzyskenych na duzym materiale klinicznym
i do$wiadczalnym dochodzi do wniosku, ze jak-
kolwiek nie ma jeszcze terapii swoistej, to nie
mozna juz dzisiaj traktowaé tego schorzenia ja-
ko nieuleczalnego gdyz przy wlasciwym po-
stepowaniu mial on szereg wypadkow catkowi-
tego wvleczenia i przvwrécenia pelnej zdolno$-
ci konia do pracy. Pod wzgledem efektéw l=-
czenia rozréznia on 2 postaci choroby. a mia-
nowicie z przewagsg objawdw moézgowych oraz
rdzeniowych, przy czym te ostatnia uwaza za
prognostycznie pomyélniejsza. W leczeniu zwra-
cano uwage przede wszystkim na podniesien’e
fiznjologicznvch sit zyciowych przez podawanie
duzych dawek glikozy dozylnie lub wody za
pomoca sondy nosowo-przetvkowej. Czasem
dla uspokojenia stosowano upust krwi. Che-
miczne ¢rodki uspokajajace jak wodnik chlora-
lu lub nowalgina w tym wynasdku nie okazatv
sie skuteczne. Jako zasadnicze ,terapeuticum®
stosowano urotropine dozylnie, u koni z forma
,moézgowa‘ chorcby przez 1 tydzien codziennie,
natcmiast przy formie ,rdzeniowei“ 4—6. razy
ca drugi dzien. U koni bardzo stabych wzgled-
nie z objawami silnej depresji przed podaniem
urotropiny stosowano infuzje dozylna glikozy
z 5,0 Coffein. n.-b. Jakkolwizk Ihlenburg
rowniez uznaje wartoseé terapeutyczng przy tym
schorzeniu sulfonamidéw, to jednak ostrzega
przed stosowsaniem ich lgcznie z urotropinag ze
wzgledu na mozliwo$é tworzenia sie kam'eni
moczowych.

W akcji zwalczania tej choroby w Niemczech
stosuja z powodzeniem szczepienia wg Zwick‘a,
polegajace na podskérnym wprowadzeniu kar-
bolizowanej emulsji ze $wiezego lub wysuszo-
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pego mozgu kroélika sztucznie zakazonego; uzvs-
kana w ten sposéb odporno$é ma sie utrzvmv-
w26 do roku. Z uwagi na to, ze owce i bydlo
moga bvé bezobiawowymi nosicielami choroby
bornaskiej, Matthias zaleca systematyczne ba-
danie histologiczne mézgéw zwierzat rzeznych,
pochodzacych z okregéw, gdzie schorzenia te
wystepujag.

Druga grupe schorzen, charakteryzuiacych
sie nbiawami mézgowo-rdzeniowymi, ktorveh
istota jest zakaZne zapalenie osrodkowego ukla-
du nerwowego ,lecz rézniacych sie od grupy
poprzedniej pod wieloma wzgledami, sa tzw.
zapalenia typu amervkanskiego i im pokrewne,
ktére Monninger okreéla wspdlna nazwa me-
ningo-encephalomyelitis haemorrhagica enzoo-
tica equorum, natomiast w piémiennictwie
nrzyielo sie dla nich kroétkie okreslenie z jezy-
ka angielskieso. a mianowicie ,,equine encepha-
lomvelitis* (EE). Naleza tu schorzenia koni
ohiawiajace sie ostrym zapaleniem mézgu i
rdzeria, o charakterze posocznicowym i licznv-
mi wybroczynami. Wyiwolane sa one prz2z wi-
rusv zréznicowane i zaliczone do kilku tvpow
7asadniczvch rézniacveh sie miedzv soba sero-
logicznie i immunologiczne calkowicie, wzgled-
nie wvkazujacych pewne wzajemne vokre-
wiestwo (np typ wschodni j zachodni). Tymi
zasadniczyvmi typami sa: amerykanski (wschod-
ni, zachodni i wenezuelski), japonski i francus-
ki (?). Osobna grupe stanowia schorzenia wy-
walane tvnem rosviskim. Niektérzy badacze,
isk nn. Wuszelesski (45) sa sklonni dopatry-
waé sie tu jednego typu wirusa z calvm szere-
giem wariantéw, iednak wyraZne réznice immu-
nologiczne (catkowity brak odpornosci krzvzo-
wei araz uiemne wvniki w probie seroneutrali-
z2cii) pomiedzy poszczegblnymi rodzajami wi-
rusow nie potwierdzaja tej hipotezy.

Wystepowanie. W postaci naibardziei
tsrpowej schorzenia te wvstenuia w Amervee
Phn. i Pid.. stwierdza sie ie réwnier w Buropie,
a mianowicie we Franeii, Niemezech, Wegrzech.
Anstrii, Rumunii, Jugostawii, Czechostow=cii
(Libikovd, 20: Danes i Kimerlinqond, 5: Al-
brech 1). poza Europa przede wszystkim w Ja-
penii i Indiach, gdzie stanowia one bardzo vo-
wazny problem epizootiologicznv. Wprawdzie
Haussmonn (10) na podstawie badafi przeoro-
wadzonveh w latach 1953 i 1954 w pld. Niem-
czech, Zaglebiu Saary i Szwajearii wvklucza
mozliwosé istnienia w Europ'e schorzen wiru-
sowych tego typu, jednak liczne doniesienia
z r6znych panstw europejskich nie potwierdza-
ja jego stanowiska. Mozna sie tylko zgodzi¢
7 tym, ze w wielu wypadkach, wzgl. w niekté-
rych panstwach schorzenie to nie zostato do-
tychezos serologicznie zidentyfikowane (np.
w Polsce), jednak wszystkie cechy kliniczne
i anatomo-patologiczne pozwalaja na uzasad-
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nione podejrzenie. Najdokladniej poznane zo-
staly schorzenia wywotane wirusami amerykan-
skimi, najbardziej zjadliwym wenezuelskim,
muniej zjadliwym wschodnim i najlagodniejszym
zachodnim.

Etiologia. Wirus ma charakter poliorga-
notropowy, ze specjalnym powinowactwem do
o$rodkowego ukladu nerwowego oraz sklonnos-
cig do wywolywania standw posocznicowych.
Znajduje sie we krwi, w tkance nerwowej oraz
wiekszoscl narzaddéw zwierzecia chorego. Traub
i Kesting (41) zwracajg uwage, ze dotychczas
nie udalto sie wykaza¢ obecnosci wirusa w wy-
dzielinach i wydalinach =zakazonych koni.
Stwierdzono natomiast wirus tyou wenezuel-
skiego (blisko spokrewionego ze wschodnim)
w wydzielinach nosa chorych ludzi. Po $émierci
zwisrzecia wirus szybko ginie wskutek zwiek-
szenia sie kwasowodci $rodowiska (kwas mle-
kowy, na ktérg jest szczegblnie wrazliwy. Moz-
na go do$¢ ditugo (do 14 miesiecy konserwowaé
w 50%6 glicerynie, w stanie wysuszonym lub
zamrozenia. Niszczy go doé¢ szybko t.° 60—70°
oraz formalina, stosunkowo oporny jest na dzia-
tanie '0,5%¢ fenolu.

Zakazenie naturalne. Na zakazenie
naturalne wrazliwe sg przede wszystkim jedno-
kopytne ,jednak w rozprzestrzenianiu choroby
najistotniejszy problem stanowiy rezerwuary
wirusa, ktérymi nie sg koniowate, a gléwnie
ptaki dziko — zyjace (Kissling i wsp., 17) oraz
mate ssaki lesne. Szczegblnie wazne znaczenie
przvoisuje sie bazantom wolno-zyjacym (Jung-
herr i wsp., 16), ktére nie tylko sg nosicielami

bezobjawowymi (Luginbuhl i wsp., 22), ale
réwniez w warunkach naturalnych i do$wiad-
czalnych przechorowujg z typowymi dla tego

schorzenia zmianami anatoms-patologicznymi
(Jungherr i wsp., 15 Satriano i wsp., 33, Wal-
lis i wsp., 43). Podobng role, jaka spelniaig ba-
zanty w stosunku do wirusa typu wschodniego,
(Reeves 1 wsp., 29) przypisujg komarom z ga-
tunku Culex tarsalis dla wirusa typu zachod-
niego. Stwierdzili oni bowiemn, ze wirus tego
typu moZe w warunkach terenowych ,przezi-
mowac¢” w organizmie tych komardéw, a na-
stepnie w okresie ich zerowania zosta¢ przenie-
siony na organizm konski. Poza komarami
czynnikiem przenoszaecym wirusy tej grupy sa
rowniez kleszcze (Ixodes ricinus, Dermatocen-
tor andersoni), wszoly i wszy. Sg to, zdaje sie,
jedyne drogi szerzenia sie zarazy, gdyz, jak do
tej pory brak jest jakichkolwiek doniesien
o mozliwosciach zakazen kontaktowych lub in-
nych.

Zakazenie doswiadczalne — uda-
je sie nie tylko przez przeniesienie wirusa do
oSrodkowego uktadu nerwowego, ale réwiez
dowolng drogg parenteralng. Jako zwierzeta do-
Swiadzalne nadajg sie przede wszystkim jedno-

kopytne, $winki morskie, kroliki malpy, owce,
kozy, cieleta, psy, koty oraz Swinie. Wrazliwy
jest réwniez dréb, ktéry moze byt nie tylko no-
sicielem zarazka, lecz rowniez choruje z obja-
wami Kklinicznymi (Zagajewski, 46; Wyszeles-
ski, 45). Wirusy, nalezace do tej grupy mozna
réwniez hodowaé¢ na zarodkach kurzych (Len-
nette, 19) oraz wyosobnionych tkankach zwie-
rzecych (Banta). Choroba u zwierzat doswiad-
czalnych przebiega w zaleznosci od typu zaraz-
ka i drogi zakazenia. Po zakazeniu domézgo-
wym (spos6b najpewniejszy) okres inkubacji
wynosi u koni 4—8 dni, u innych zwierzgt nie-
raz tylko 1—3 dni. Do najbardzie] typowych
objawdéw u koni naleza: oszolomienie, $pigczka,
slanianie sie, zgrzytanie zebami, czasem pod~
niecenie i agresywnos¢, dalej trudnosci w po-
tykaniu, niemozno$¢ wstania i $mieré¢ po ok. 7
dnizch. U mniejszych zwierzat do$wiadczalnych
(laboratoryjnych) obserwuje sie: Slinotuk, osta-
bienle, zataczanie sie, zaleganie, drgawki, cze-
stokro¢ nieustanne ruchy konczynami i Smierc
w ciggu 3—7 dni (wyjatkowo szybciej).

Patogeneza Powazny wkilad do wyjas-
nienia patogenezy tych schorzen wniesli Traub
i Hilmer (40). Wykazali oni zgodnie z zatozenia-
mi Hurst‘a i Lurii, ze w pilerwszej fazie po za-
kazeniu wirus nie namnaza sie we krwi, lecz
w érodblonku naczyn. Na potwierdzenie tego
moga stuzy¢ wyniki ich do$wiadczen, w kto-
rych hodowla wirusa z krwi w tym okresie nie
powiodla sie. Po namnozeniu (tj. w ckolo 6 go-
dzin po infekcji) pojawiajg sie we krwi nowo-
powstale czasteczki wirusa, posiadajgce wyz-
szy stopien oporno$ci na wysoks temperature
oraz wiekszg zjadliwosé. Z krwig wirus zostaje
przeniesiony do osrodkowego uktadu nerwowe-
go, gdzie rozprzestrzenia sie droga krwi i lim-
fy. Poczatkowo atakuje on podwysciotkowg
warstwe istoty szarej oraz opony, wkroétce jed-
nak proces zapalny o charakterze krwotocz-
nym obejmuje zaréwno istote szarg jak i bialg
moézgu. W zaleznosci od drogi wnikniecia za-
razka oraz by¢ moze, od szczegoélnego powino-
wactwa danego typu wirusa zostaje zaatako-
wany tylko mézg, lub tylko rdzen, lub réwno-
czesnie i mozg i rdzen, co wg. Walther’a (44)
jest szczegdlnie charakterystyczne dla francus-
kiego typu wirusa.

Zmiany anatomo-patologiczne
makroskopowe mozna stwierdzi¢é w osrodko-
wym ukfadzie nerwowym oraz w narzgdach
migzszowych. Posiadajg one przede wszystkim
znamiona posocznicy. W istocie szarej i bialej
moézgu stwierdza sie liczne wybroczyny roézne]
wieclkos$el; czasem moézg wyglada jakby spry-
skany krwig. Opony moézgu sa obrzekle i prze-
krwione, naczynia krwionosne, szczegélnie
sploty naczyniéwkowe sg wypelnione krwia.
Z innych narzadéw najczesciei wykazuje zmia-
ny $ledziona; stwierdza sig jej obrzek (nieraz
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dwukrotne powiekszenie). Watroba i nerki sg
czesto zwyrodniale migzszowo, wezly chlonne
sa soczyste. Drobne wybroczyny wystepuja w
blonie $luzowej jelit (szczegdblnie cienkich) oraz
pod blonami surowiczymi. W obrazie mikrosko-
powym ha plan pierwszy wysuwaja sie krwa-
wienia (z naczyh wlosowatych i wiekszych),
nacieki limfocytarne okotonaczyniowe oraz
zwyrodnienia komoérek zwojowych. Cialek
wtretowych nie stwierdza sie. Zmiany histolo-
giczne wystepuja zawsze we wszystkich odcin-
kach osrodkowego ukladu nerwowego, nieza-
leznie od klinieznych form schorzenia. W
Zwrazku Radzieckim stwierdzano przy zakaze-
niu wirusem ,,Moskwa 2“ i ,,Woronez 6° wtre-
ty w komérkach zwojowych moézgu, ktore Wy-
szelesski uwaza za specjalnie uformowane cial-
ka Negri‘ego, a wymienione wirusy (n.b. iden-
tyczne pod wzgledem immunologicznym) za wi-
rus fixé wécieklizny; schorzenie wiec przez nie
wywotane byloby swoistg forma wscieklizny.

Objawy. W warunkach naturalnych scho-
rzenie moze wystepowa¢ w trzech formach:
moézgowej, rdzeniowej lub mieszanej. Forma
mozgowa wystepuje przewaznie w Ameryce,
lecz obkssrwowana jest rowniez w Europie. Po
okresie inkubacji (7—21 dni) choroba zaczyna
sie gorgczkg (39—41°C) oraz przyspieszeniem
tetna i oddechow. Wkrétce dolaczajg sie obja-
wy mozgowe w postaci oteplenia, sennoéci,
opierania glowa o $ciane, wykonywania ru-
chéw przymusowych, poziewania itd. Czesto
obserwuje sie objawy, wskazujgce na porazenia
nerwéw czaszkowych (facialis, trigeminus, glos-
sopharyngeus). Stany podniecenia i nadwrazli-
wosci wystepuja raczej rzadke (w odréznieniu
od schorzen typu bornaskiego). Prawe z reguly
obserwuje sie zoéttaczke i1 drobne wybroczyny
na widoeznych blonach Sluzowych (glownie
spojowek, jamy nosowe] 1 pochwy). Wsrod
zwiekszajacych sie zaburzen $wiadomosci (sta-
dium lethargicum) zwierzeta padajg zwykle po
24—48 godzinach wyjatkowo predzej (po 12 go-
dzinach), lub po 3—4 dniach. Odsetek Smiertel-
nosci w tej formie jest najwyzszy (ok. 70%),

O wiele czeéciej wystepuje w Europie forma
rdzeniowa (m.i. w Niemeczech i we Francji), kto-
rej dominujacym objawem jest postepujacy
niedowtlad zadu, potaczony z chwianiem sie,’ po-
wloczeniem konezyn tylnych, upadkami, nie-
mozno$cig wstania, a w koncu porazenia peche-
rza i ogona, brak czucia skéry w okolicy odbytu,
porazenie pracia itp. Stale bardzo szybko wy-
stepuje znaczny zanik miesni zadu. Swiadomosé
i cieptota wewnetrzna nie ulegaja zmianie. Cza-
sami moze wystapi¢ rowniez ﬁ\ora‘zen;ie konczyn
przednich lub sztywno$¢ karku. We Francji
obserwowano obrzek zewnetrznych narzadéw
rodnych oraz hemoglobinurie bez stanu zapal-
nego miesni (Manninger, 13). Forma ta trwa
zwykle diuzej niz moézgowa (ok. 7 dni, czasem
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dluzej) i na ogdl, w przypadkach niezbyt za-
awansowanych, konczy sie wyzdrowieniem,
czasem z trwalymi lub przemijajacymi nastep-
stwami w postaci niedowladéw konczyn tyl-
nych. Forma mieszana, moézgowo-rdzeniowa,
charakteryzuje sie wystepowaniem objawow
obu typow. Zdarza sie ona stosunkowo najrza-
dziej, przy czym czesciej w krajach Dalekiego
Wschodu, a wyjatkowo w Europie. Przebieg jej
jest podobny do przebiegu formy moézgowe].
Wyszelesski wprowadza inny podzial wyréznia-
jac forme sennosci, porazeniowa i apoplektycz-
na. Nie wchodzgce blizej w stusznoéé takiej czy
innej terminologii, wydaje sie, ze oba rodzaje
podzialéw wzajemnie sobie odpowiadaja.

Rokowanie. Istnieje wielka réznorod-
no$¢ w przebiegu schorzenia w zalezno$ci od
okolicy wystepowania, typu wirusa i formy cho-
ropy. Dlatego trudno jest okresli¢ jakis prze-
cietny procent Smiertelnosci, gdyz waha sig
on w granicach od kilku do 90. Nieraz przy-
padki A pozornie lekkie koficzg sie Smiercig
i przeciwnie, sprawiajace wrazenie bardzo
ciezkich koncza sie wyzdrowieniem. Zwierzeta
ktore przechorowaly, moga pozostaé¢ na cale
zycie nosicielami wirusa.

Rozpoznanie — tylko na podstawie ob-
jawoéw klinicznych nie jest tatwe. Dlatego po-
dobnie, jak przy podejrzeniu o chorobe borna-
skg, nalezy uwzgledni¢ te same momenty ba-
dania przyzyciowego i posmiertnego, zardéwno
terenowe jak i laboratoryjne. Przy rozréznia-
niu tych dwoch grup schorzen nalezy kierowat
sie wytycznymi, ktére podaje ponizsza tablica:

Leczenie, Najskuteczniejsze wyniki tera-
peutyczne uzyskuja w Ameryce przez stosowa-
nie surowicy koni ozdrowiencow, wzglednie
surowicy krolikow hyperimmunizowanych wi-
rusem hodowanym na zarodkach kurzych Lou-
stan i wsp., (21). Starrak (36) uzyskat dobre re-
zultaty przez stosowanie surowicy przeciw po-
socznicy krwotocznej, przygotowanej na bydle.
Podawal ja dozylnie w dawce jednorazowej
200—300 ml. (az do wystapienia objawow zwia-
stunowych szoku). W razie potrzeby zabieg
powtarzano po 24 godzinach. Istoty zabiegu
Starrak dopatruje sie w dzialaniu szokowym
obcego biatka. Wyzdrowienie mialo wystepo-
wa¢é bardzo szybko (zwykle po 1 zabiegu). Po-
dobne wyniki uzyskat Pinquet cyt. wg. Mannin-
gera), stosujac surowice przeciw zgorzeli gazo-
wej. Goerttler 1 Voehringer podajg sulfonami-
dy (prontalbin- sulfanilamid) w dawkach ude-
rzeniowych (rozpoczynajgc od 120 g dziennie)
przez 5 dni, a nastepnie powtarzajg uderzenie
po 5-dniowej przerwie. Krueger (18) stwierdza
korzystne, choé¢ przejsciowe, dzialanie penicy-
liny w duzych dawkach (najmniej 12 milionéw
jedn.) oraz aureomycyny. Hamao i wsp. (8) za-
lecajg nowy antybiotyk abikowiromycyne,
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Tabela 1
‘ Choroba bornaska | Zapalenia typu amerykanskiego
. . ' B |
Wystepowanie P04cza£tjek' w styczni.u, lutym, nasile- Pocgatgk w li'pvcu; .pu:nk:t szgzytowy
ne najwieksze: maj, czerwiec, nasilenia w sierpniu i wrzesniu.
. ‘ Poliorganotropowy  (amerykanskie:
Typ wirusa Neurotropowy (toksyny?) wschodni, zachcdni, wenezuelski;

japonski, francuski, rosyjski).

Drogi zakazenia naturalnego

Najprawdopodobniej tylko  przez
przew6d oddechowy (Bodenseuche)
— nigdy przez przewo6d pokarmo-
wy lub za posrednictwem owadow
ktujgcych; ew. przez stycznosc. Pre-
dyspozycja.

Owady ktujgce. Ptaki jako rezer-
wuary posrednie, W warunkach do-
§wiedezalnych mozliwe zarazenie sig
przez stycznose.

Formy schorzenia.

Jedna, z przewaga objawdéw mozgo-
wych, lub rdzeniowych, wzgl.
(rzadko) ‘opuszkow_ych.

1. mbézgowa, 2, rdzeniowa, 3. mie-

szana.

Przebieg

Objawy kl'niczne

1—3 tygodni, rzadko diluzej; smier-
telnosé ﬂl{, 90/ (75—1[}0”:"11)

1—3 dni (nieraz do 20 dni); $mier-
telnoéé 10—90%0 w zaleznoscj od ty-
pu wirusa i formy schorzenia.

Zesp6! objawow zwiastunowych:
nieznzczne podwyiszenie temp, we-
wn.; objawy mozgowe i rdzeniowe

| rownoczeinie (ew. z przewagsg jed-

nych nad drugimi). narzad wzroku.

Temp. wewn. do 41°C; objawy ze
strony os$rodkowego ukladu nerwo-
wego w zaleznosci od formy scho-
rzenia; «czesto porazenia nerwow
czaszkowych (forma moézgowa) lub
konczyn tylnych (forma rdzeniowa).

Zmiany anatomo-histo-patolo-
giczne

Nieznaczne przekrwienie mozgu;
histologicznie: meningo-encephalo-
myelitis lymphocytaria disseminata;
ciatka Joest-Degen’a.

Zwierzeta wrazliwe

W warunkach naturalnych: konie,
bydto, owce, kroliki. W warunkach
do$wiadezalnych: konie, owce, kro-
liki, $winki morskie.

Przekrwienie i obrzek opon moézgo-
wych, mézgu i rdzenia; w mobzgu
i w $cianach komor liczne wybro-
czyny; obrzek sledziony; zwyrod-
nienie migzszowe watroby; zoéitacz-
ka; wybroczyny podsurowicze. Hi-
stologicznie: nacieki limfocytarne.

W war, nat.: konie drob, golebie,
dzikie ptactwo, male ssaki lesne,
czlowiek. W war. do$.: konie, cle-
leta, owee, $winki morskie kroliki,
myszki, malpy, psy, koty (domozgo-
wo, dootrzewnowo, podskornie).

Okres inkubacji (w warun-
kach doswiadczalnych)

Przy zakazeniu domoézgowym: Kkro-
liki i konie 3—4 tyg. (najwyzej 56
dni); zakazone donosowo: kroliki,
owce 4—8 tyg. (na 14 dni przedtem
objawy zawiastunowe),

Parenteralnie (domoézgowo, dootrzew
nowo, podskérnie) u konia 4—8 dn:
u zwierzat laboratoryjnych 1—3
dni. Za posrednictwem owad6w ssg-
co-klujaeyech: 3—4¢ dni, wyjatkowo
do 3 tygodni.

szczeg6lnie czynny przeciwko wirusowi

typu

wosci, ze schorzenia te u nas wystepuja. W

wschodniego 1 zachodniego. W dalszym ciggu
istniejg jeszcze zwolennicy stosowania urotro-
piny, najczesciej w polaczeniu z sulfonamida-
mi.

W zapobieganiu, poza izolacjg koni chorych
i przestrzeganiem zasad sanitarno-weterynaryj-
nych, najskuteczniejszg metodg sg szczepienia
ochronne formalizowang zawiesing wirusa ho-
dowanego na zarodkach kurzych, wprowadzana
jednorazowo srodskérnie w ilosci 1 ml. Odpor-
no$¢ czynna utrzymuje si¢ ok. 8 miesiecy.

Na tle przedstawionej sytuacji w innych kra-
jach nalezatoby, z kolei, omoéwié zagadnienie za-
kaZnego zapalenia mézgu u koni w Polsce, gdyz
nie ulega — zdaje sie — najmniejszej watpli-

okresie miedzywojennym zdarzaly sie one spo-
radycznie, jednak od czasu do czasu wyslgpo-
waly wieksze enzootie, glownie we wschodnie]
czesci panstwa. Zulinski (48) podaje wyniki
badan histologicznych, przeprowadzonych na
materiale pochodzacym z ognisk choroby w po-
wiatach drohobyckim, rudeckim i sokalskim w
czasie wiekszych enzootii w latach 1933—1935.
Badania makroskopowe i mikroskopowe moz-
gow przemawialy wprawdzie za zapaleniem,
jednak nie wykazaly zadnych cech swoistosci
sprawy chorobowej, pomimo, ze udalo sig otrzy-
maé pasaze wirusa na krélikach. Spostrzezenia
Hamerskiego (9) dotyczace dos¢ duzej ilosci
przypadkéw koni leczonych w latach 1936 i 1937
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z rejonu pid.-wschodniej Polski oraz przepro-
wadzonych w zwiagzku z tym badan doswiad-
cz2lnych mozna by ujaé nastepujaco: 1. Scho-
rzenia posiadajg tlo zakaZne wirusowe (sku-
teczne zakazenia do$wiadczalne materiatem fil-
trowanym); 2. Przebieg choroby jest raczej
krotki (1—2—4 dni) z przewagg formy szato-
wej; 3. Obraz sekcyjny dos¢ réznordny, po-
czawszy od negatywnego, do zmian posoczni-
cowych 1 uszkodzenia watroby; 4. Badaniem
histologicznym stwierdzono zmiany giownie w
komorksch zwojowych (zanik substancji chro-
mofilnej, wodniczkowacenie . plazmy, ekscen-
tryczne ultozenie jader), natomiast nacieki
(giéwnie limfocytarne) w tkance okotonaczynio-
wej tylko w kilku przypadkach i to nikle; cia-
lek wtretowych nie stwierdzono w zadnym
przypadku; 5. Spos$réd zwierzat doswiadezal-
nych, poza konmi, udato sie zakazié¢, aczkol-
wiek rzadko, kroliki drogg domoézgowag i do
przedniej komory oka; 6. na drodze serologicz-
nej zarazka nie identyfikowano. Wymienione
wyzej momenty wskazywalyby na to, ze op'sy-
wane przypadki nie nalezaly do zapalen z gru-
py bornaskiej, a raczej posiadaly pewne podo-
bienstwo — jakkolwiek nie zupelne — schorzen
typu amerykanskiego. '

Doniesien dotyczgacych okresu powojennego
jest w literaturze krajowej bardzo mato i ogra-
niczajg sie one do kilku zaledwie pozycji, nie
rzucajac Swiatla na istote zagadnienia. Na pod-
stawie tych nielicznych doniesien, materiatu
nadestanego do Instytutu Weterynarii do ba-
dan rozpoznawczych histologicznych *) oraz
obserwacji wiasnych mozna by obraz przypad-
kéw zapalen moézgu i rdzenia koni w Polsce w
obecnej chwili przedstawi¢ nastepujaco: 1. Scho-
rzenia nie posiadajg charakteru 'stacjonarnego,
gdyz zdarzajg sie w réznych ckolicach Polski,
przy czym wiekszo$é zachorowan przypada na
miesigce pozno-letnie lub wezesno-jesienne (ko-
niec sierpnia, wrzesien, pazdziernik), choé¢ zda-
rzajg sie rowniez zachorowania wiosng (ma-
rzec-kwiecien); 2. Choroba przebiega raczei
wérdd objawow mozgowych (osowienie, Spigcz-
ka, zapieranie glowag lub uderzanie o $ciane,
szczekoseisk, czasem napady szatu, opdZniony
odruch Zremicowy); 3. Schorzenie trwa krotko
(od 24 godzin do 5 dni) i po najwiekszej czesci
konczy sie $émisrcig; 4. Obraz sekeyjny nie jast
jednakowy: czasem stwierdza sie przekrwienie
opon mozgowych wiekszego lub mniejszego
stopnia, obrzek 1 przekrwienie moézgu, nickiedy
brak jest jakichkolwiek zmian w =zakresie
o$rodkowego ukiadu nerwowego; w niektérych
natomiast przypadkach zmiany w innych na-
rzadach cdpowiadajg zespolowi zmian posoczni-
cowych (zwyrodnienie narzgdéw migzszowych,
nieznaczny obrzek $ledziony, wybroczvny pod

*) Materiat statystyczny w tym zakresie otrzymano z Za-
kiadu Anatomii Patologicznej Instytutu Weterynarii w Pu-
tawach.
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blonami surowiczymi i w bipnie §luzowej noasa);
czasem obserwuie sie Zéltaczke; histologicznie
w przypakach nadsytanych do Instytutu n'e
stwierdzono Zadnych zmian; nalezy jednak pod-
kreslié, ze ilosé nadestanych w ostatnich 5 la-
tach prébzk byla znikoma w stosunku do fak-
tycznej ilosci zachorowan i dlatego wyniki nie-
Jicznych badan histologicznych nie moga by¢
miarodajne przy ocenie sytuacji w ogoéle; 5. Po-
dobnie przedstawia si¢ sprawa z proba biolo-
giczng. Wprawdzie Zulinski (47) donosi o pozy-
tywnych wynikach domdzgowego zakazan'a
krolikow zawiesing mézgéw koni chorych oraz
o szeregu udanych pasazy, jednak dane te doty-
czg materiatu przedwojennego. Obecnie Siry-
szakowi (37) udalo sie przenie§é w niektérych
przypadkach schorzenie na myszki i kroliki,
jednak nie przeprowadzit on identyfikacji do-
mniemanego zarazka i dlatego nie wypowiada
swojego pogladu na temat etiologii. W wyniku
nrob  biologicznych z materialu terenowego,
przeprowadzonych przez Radominiskiego udalo
sie w 2 przypadkach zakazi¢ kroliki, Swinki
morskie i myszki oraz utrzymac szereg pasazy
na myszkach, jednak dotychczas jeszcze czynni-
ka chorobowego nie zidentyfikowano. Brak jest
rowniez jakichkolwiek doniesien na temat ho-
dowli zarazka na zarodkach kurzych.
Reasumujgc, mozna by rzecz uja¢ w sposob
nestepujacy: W okresie powojennym zagadnie-
nie zakaznego zapalenia mézgu i rdzenia u koni
w Polsce jest sprawg catkowicie otwartg. Brak
jest rozeznania terenu w tym wzgledzie, nie
wiadomo dotychczas z jakim typem zarazka ma
sie do czynienia. Wydaje sie, Zze w wielu przy-
padkach podejrzen o encephalomyelitis ma sie
do czynienia z inng jednostks chorobowsg (np.
zatruciem pokarmowym) i w/w istnieje duzo
przypadkéw zapalenn mézgu nierozpoznanych.
Wobec takiej sytuacji trudno jest w obecnej
chwili ustawi¢ konkretnie sprawe leczenia i
zapobiegania. Wydaje sie, ze wytycznymi
winny tu by¢ na razie osiagniecia autoréw za-
granicznych, a wiec: 1. W badaniu klinicz-
nym uwzgledni¢ réwniez narzad wzroku, kto-
rego zmiany mogg byé¢ cenng przestanka diag-
nostyczng; 2. W uzasadnionych podejrzeniach
przeprowadzi¢ badanie plynu mozgowo-rdze-
niowego (pobranego punkcja okcypitalnag) na
zwiekszong ilos¢é komérek (pleocytoza) oraz
obecno$¢ biatka (préba Nonne-Apelt’a, Pan-
dy‘ego lub Weichbrodt‘a); 3. W szerszym niz
dotychczas zakresie korzysta¢ z ustug pracow-
ni rozpoznawczych Instytutu Weterynarii i
przesylaé¢ material do badan histologicznych
(w 10% formalinie) oraz do proéb biologicz-
nych (w 50% glicerynie); w tym ostatnim
przypadku moézg winien by¢ pobrany w ter-
minie jak najkrotszym po Smierci. W leczeniu
nalezaloby wyprébowa¢ — niezaleznie od
metod zwykle stosowanych — surowice ozdro-
wiencé6w lub obcogatunkows oraz uderzenio-
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we, wysokie dawki sulfonamidow i antybio-
tykow.

Na zakonczenie nasuwa sie pytanie, dlacze-
go zagadnienie to, pomimo niezaprzeczalnej ak-
tualnosei, nie znajduje — jak dotychczas —
dostatecznego odbicia w tematyce badawcze]j
polskich zakladéw naukowych. Przyczyny te-
go nalezaloby, moim zdaniem doszukiwac s'e
w dwoch zrodiach. Ze strony zakladéw ba-
dawczych zasadniczg role odgrywajg trudnosel
obiektywne, ktore nie pozwalajg na wiasciwe
ustawienie tematyki (brak odpowiednich po-
mieszczen izolacyjnych, co uniemozliwia prze-
prowadzanie wiekszej iloSci préb biologicz-
nych na koniach). Wazniejszym jednak mo-
mentem w tej sprawie jest stosunkowo mate
zainteresowanie sie tym zagadnieniem w tere-
nie. Na to, by rozpocza¢ planowe badanie,
trzeba mie¢ w pierwszym rzedzie rozeznanie
terenu oraz dostateczng ilo§¢ materialu, ktory
pozwolitby na wyizolowanie i zidentyfikowa-
nie zarazka istniejgcego w poszczegdlnveh rejo-
nach kraju. Cel ten mozna uzvskaé¢ tylko przy
wspotudziale lekarzy praktykéw. Rzeczg ze
wszech miar celowa i pozadang byloby nad-
svlanie do Instvtutu Weterynarii materiatu
(mézgu) do badan histologicznych i biologicz-
nych z wszystkich przypadkéow wzbudzaia-
cych podejrzenie o jedna z form zakaZnego
zapalenia moézgu i rdzenia koni. Jest bowiem
rzecza bezsporng, iz problem ten jest na tyle
wazny, ze mimo wszelkich trudnos’ci‘, nalezy
go podjac.

Pid§miennictwo

1) Albrecht P.: Acta virologica (engl. ed.) 2/1 1958,

s. 22. 2 Blackmore J. S, Winn J. F.: Proc. Soc.
exp. Biol. Med. 91/1 1956, s. 140. 3) Bronistawski St.:
Med, Wet. 7/11 1951, s. 761, 4) Chamberlain R. W,

Sudia W. D.: Am. J. Hyg. 66/2 1957, s. 151. 5) Danes L.,

Kimerlingova M.: Acta virologica (eng. ed.) 2/1 1958,
s. 32. 8) Dorosz J.: Wojsk. Przeg. Wet. 26/4 1956, s. 52.
7 Goerttler V., Voehringer K.: MH. Vet. Med.
9/11 1954, s. 254. 8) Hamao U, Tadakatu T. Fu-
kuyama S.: Japan. Med. Journ. 4/5 1951, s. 331 (wg Biol.

Abstr. 28/6 poz. 14191). 9y Hamerski E.: Rozpr. Biol.
16/1—4 1938, s. 1. 10) Haussmann H. G.: Schweiz. Z.
allg. Path. Bakt. 18 18535, s, 1046 (wg Bull, Inst. Past. 54/4
1956 poz. 5603284). 11) Heinig A.: Arch. exp. Vet. Med.
12/2 1958, s. 315. 12) Hutyra, Marek, Manninger:
Special pathology and therapeutics of the diseases of do-
mestic animals, London 1946, 13) Hutyra, Marek,
Manninger, Mocsy: Spezielle Pathologie und The-
rapie der Haustiere 1954, t. I — opr. R. Manninger.

14) Thlenburg H.: Arch, exp. Vet. Med. 11/5 1957, s. 835.
15 Jungherr E. L, Helmboldt Chr. F.,, Satria-
no, S. F., Luginbuhl R. E: Am. J. Hyg. 67/1 1958,
s. 10. 16) Jungherr E. L, Wallis R. C.: ibidem, s. 1.
17) Kissling R. E,, Stamm D. D, Chamberlain
R. W.,, Sudia W. D.. Am. J. Hyg. 661 1957, s. 42.
18) Krueger H.: MH., Vet. Med. 9/4 1954, s. 73. 19) L en-
nette E. H.: Proc. Soc. exp. Biol. Med. 92/3 1956, s. 575.
20) Libikova H.: Ceskoslov. Biol. 3/5 1954, s. 308. 21)
Loustan R., Antonio J., Rizzo H. R.: Gaceta Vet.
(Buenos Aires) 17/85 1953, s. 196 (wg Biol. Abstr. 28/10 1954
poz. 23895). 22) Luginbuhl R. E, Satriano S. F,
Helmboldt Ch. F,, Lamson A. L, Jungherr E, L.:
Am. J. Hyg. 67/1 1958, s, 4. 23) Matthias D.: MH. Vet.
Med. 10/6 1955, s. 123. 24) Mueller L. F,, Fritsch R.:
Wien. tieraerzt. Mschr. 42/12 1955, s. 866. 25) Mueller
F. L., Schulze J.: Berl. Muench. tieraerzt. Wschr. 66/8
1953, s. 117. 26) Nitschke E.: Zbl. Vet. Med. 4/3 1957,
s. 289, 27) Otta J.: Arch. exp. Vet. Med. 11/2 1957, s. 235.
28) Podgorski J.: Med. Wet. 56 1949, s. 448, 29) Ree-
ves W. C.,, Bellamy R. E, Scrivani R. P.. Am. J.
Hyg. 67/1 1958, s. 78, #0) Reeves W. €, Hutson G, A,
Bellamy R. E, Serivani R. P.: Proc, Soc. exp, Biol,
Med. 97/4 1958, s. 733, 31) Roit R, Nitschke E.: ZblL
vet. Med. 5/7 1958, s. 620, 22) Runge St Med. Wet. 3/11
1947, s, 710. 33) Satriano S. F., Luginbuhl R. E.,
Wallis R. C.. Jungherr E. L, Williamson L. A.:
Am. J. Hyg. 671 1958, s. 21. 34) Schulze J.: MH. Vet.
Med. 12/16 1957 s. 435. 35) Schulze W, Guertler H.:
MH., Vet. Med. 12/15 1957, s. 40l. 26) Starrak E. S.:
Canad. J. comp. Med. a. Vet. Sci. 18/7 1954, s. 274. 37) Stry-
szak A.: Informacje ustne. 38) Taylor C. E.: J. Immu-
nol. 71/3 1953, s. 125, 39) Thiery J, Salomon L.:
Bull. Acad. Vet. France 1942. 40) Traub E, Hilmer L.:
7Bl. Bakt. I. 165/8 1956, s. 507. 41) Traub E,, Kesting F.:
ZBl. Bakt. I. 166/6 1056. s. 462. 42) Vanek JT: Schweiz
Z. allg. Path. Bakt. 21/4 1958, s. 821. 43y Wallis R. Ci;
Jungherr E. L, Luginbuhl R. E, Helmboldt

Ch. F.,, Satriano S. F.,, Williamson L. A.. Lam-
son A. R.: Am. J. Hyg. 67/1 1958, 5. 35. 44) Walther E.:
Dtsch. tieraerzt. Wschr. 59/11—12 1952, s. 88. 45) WyszZe-

lesski S.: Epizootiologia szezezalowa, tlum. pol. 1952.
46) Zagajewski J.: Wojsk. Przegl. Wet. 1 1947. 47 Z u-
linski T.: Med. Wet. 1/3—4 1945, s. 47. 46) Zulinski T.:
Przegl. Wet. 29/1 1936, s. 20.

STANISLAW CAKALA

Obserwacje nad noséwka u norek

7 Panstwowego Zaktadu Leczniczego dla Zwierzat w Gdarisku
Kierownik dr S. CAKALA

Cigg dalszu

Rozpoznanie noséwki w pierwszych
ogniskach ustalono na podstawie préb biolo-
gicznych na fretkach. Ponadtc potwierdzono je
dedatnim odczynem wigzania dopeiniacza w za-
ktadzie Epizootiologii SGGW w Warszawie.

Do doswiadczen uzyto 6 fretek biatych i 27 tché-
rzo-fretek, nie wykazujacych jakichkolwiek objawéw
chorobowych. Fretki zakazano podskérnie rozcierem
$ledziony z piynem fizjologicznym (w przyblizonym
stosunku 1:100), wstrzykujge 0,25 ml zawiesiny pod-
skérnie oraz wprowadzajgc kilka kropli zawiesiny
donosowo,

E_’rotokély 4 doswiadczen przedstawialy sie naste-
pujgco:

Doswiadczenie nr 1. Dnia 20.8.57 §ledziong norki pa-
stelowej (3), padlej z objawami typowych noséwko-
wych zmian zewnelrznych zaszczepiono 3-miesieczng
fretke (9). Po trzech dniach pojawilo sie posmutnie-
nie a na 7-my dziehA zauwazono zapalenie spojowek,
zmiany egzemowe na nosle, pyszczku 1 lapkach,

obrzek odbytu oraz zniesjenie laknienia. Na 19-ty
dzien fretka padla. Rozooznanie sekcyjne: zgrubie-
nie i egzema skory lapek, nosa, okolicy przvszezka i we-
wnetrznej powierzchni matzowiny usznej, zapalenie
spojéwek, wynicowanie odbytu. zwyrodnienie narza-
déw miazszowych, obrzek S$ledziony, wybroczyny w
blonie §luzowej Zoladka, ostry niezyt jelit. Badanie
bakteriologiczne ujemne.

Doé$wiadczenie nr 2. Do eksperymentu uzyto 2 dal-
sze milode fretki @ 4. Podano im podskérnie po 2 ml
surowicy przeciw noséwkowej (produkeji Behringwer-
ke) a w dniu zakazenia wirusem dodano samicy jesz-
cze 2 ml surowicy. Dnia 10.9.57 wstrzyknieto fretkom
rozeler §ledziony od fretki padiej po eksperymental-
nym zakazeniu u obydwu fretek zauwazono posmut-
nienie. Na trzeci dzien dostrzezono niedcwtady zadu.
zwtlaszeza u samiczki. Na czwarty dzien samiczka pa-
dla. Rozpoznanie sekcyjne: obrzek sromu, zapalenie
spojowek, zwyrodnienie narzagdow migzszowych, obrzek
§ledziony, wybroczyny w blonie $luzowej zotadka.
Samczyk padl na 7-my dzien po zakazeniu. Zmiany
sekcyjne jak wyzej oraz zmiany egzemowe na nosie
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