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Postępowe zCIpelenie płuc u owiee (ehorobo Moedi)
z Zakl1Ó1l l\tląttllllii ltratol()i]j('Zlte'j i ZakIirc!Ll tjit(lilltia cIl,.)t(ll] l]ydlj1 Llstytutu WctćI,ynarii \v I,1lła\\.Ą(]lr

Pos|ępowe zapalenie płuc u owiec, zwirne
chorobą Maedi jest sclrorzenietn wywoływanym
przez rvirus z grupy RNA, przyrpominający wi-
rus białaczki ptasiei i mysiej, Ze łr,zględu na
długi okres inkuhac,ii choroby, trwający mie-
siące, a nawet lata, wirus ten za'liczono do wi-
rusów powolnych (slorv viruses), a chorŃę ok-
reś,lono .jako powolną infekcię (slow infection)
(19). Winus wywołuie charakter5,sLyczne znria-
lly cytopatyczne pod postacią tworzenia się
wielcliądrzastvch komórek olbrzymich w ho-
dorvli komórkorvej, sporządzonej ze splottr na-
czl,niasteoo clwiec. naclnerczy iagrriąt i nabłon-
ka tchawicv płodów bydła (19). Cząstki rł,iru-
sa daie się rvl,kazać w cytoplaźmie teclrniką
imrnttnfluorescencl,iną już po 24 godzinaclr od
cTlwili zakażenia. Jądra komór,korł,e nie wyka-
zuią ziarviska fluorescencji, co przemawia za
syntezą rvilusa w cytoPlaźmie komór.kowej. Na
skutek długiego okresu inkubac,ii. prólra biolo-
giczna nie ma praktycznego zastosowania ,w r'u-
iynorvei diagłlostyce tego schorzenia.

I{linicznie cłrclroba obiawia się sucirvLrr ltasz-
]e.nr, nasilającą się w miarę ie.j postęptlrt,ania
cl,;sznością (lv -ięzvkrr islandzkim Maedi
clr_tsznrlść:). surclwiczynr rvyplywem z nosir, utta-
tą kclndvcii i wychuclzenienr. Zwykle po 3-8
tl-ti<lsiącirch od u,\,stąpienia obiawów klinjcz-
lrvclt następuje zejście śmierte]ne na skutek
ztlrialr rv płucach.

Mukro i nlikL,oskoprlwrl chor.tlba cLralaktel:y-
;rrritl siq tvr.,tlt,ztlniern grrrdek chłonnl,clr rv płu-
cach. naciekami koillr]rkowynri przegr-ód mię-
clzypqcherzvkrrwvclr, hyperplastvcznyn1 po-
r.r.iększeniem rvęzłów chlonnych okołoskrzelo-
wych. porr,,iększeniem o,biętości i 2-3 krotn_vm
z\viększeniem ciężaru,pfuc, niekie,dv zapaleniem
,,m,ózgu i rdzenia, któr,emi,r towarzyszy demie]i-
nizacja włókien nerwowych i proliferacia gle-
.]u.

Chorobę stwietdzono i opisano w różnych
krajach świata, Po raz pierwszy została opisa-
na w 1923 r. w Stanach Ziednoczonyeh plrzez
Malsha (cvt. za 34), Późniei doniesiono o wy-
stępowaniu ic.i w Holandii (cyt. za 34), w Wie1-
kiej Brytanii (24). w Bułgarii (14). w Is]andii
(21). we Francii (12). RFN (5), na'Węgrzech (24), w Afr wei (cyt. wg
34), rv Kenii (32) i w Jed,nocześnie
choroiba Maedi stała się w wymienionych kra-
iach przedmiotem dałszych badari (4, 6, 10, 13,
19, 20, 22, 25, 26, 31, 33, 34).

Ponieważ początkowo brak byłrl badań po-
równawczych, choroba ta w róznyclr kraiac}r
cltrzymała r,óżne nazwy. W USA opisano ją
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pcld nazwą ,,prog|essive sheep pneulnonia" i
..Morrtana slreep disease", w Holandii ,,zwoe-
gels", .,dampigheit" i ,,zwoe€erziekte", w Is-
landii ,,interstitia,l sheep pneumonia" i ,,Maedi",
r,ł, Wielkiei Brytanii ,,atypical pneumonia", w
Blrłgarii i na Węgrzech ,,chronic progressive
interstitial pneumonia",,we Francji,,lympho-
inatose pultrronaire maligne" i ,,la bouhite", w
NRD i RFN ,.progressive interstietiel'le Pneu-
1Tlonie", ,,Maedi", ..Visna Maedi", trv Afryce
Płcl. ,.interstitia1 pneuinonia", ,.Laikipia" i
.,Grrraf-Reinet-disease" oraz łv Kenii,,Laikipia
)ung disease".

Rcssane i rvsp, (16) rv badar-riaclr pot,órtrnallczyclr
pluc pochodzącyel' ocl or.viec z Islarrdjj, USA i Wielkiej
Brytanii nie strvierdzili żadnych istotnyclr r,óżnic w
zmianacl-t lristopatologicznych przy,,Maedi",,,progres-
-sive pneumonie", ,.Montana" i ..atypical pneumonia" rrl
porórvnaniu do zmian p}ucnych występujących prz1,
,.zr,voegerziekte". Autorzy ci -porównując wyniki baCali
l,tistopatologicznych płuc orviec chorych na ,.z\voege-
lzir.:kłe" z rvytrjl<ami badań innych autorów przy afry-
]<ańskie.i ..Gratif-Reinet,disease" i francuskie.i .,la'lrou-
hite" r,órvnież nie z,naleźli istotnycl. różnic w odniesie-
ilju r'lo zllian ,,v plucaclr plzy .,zwoegerziekte".

Ressang i l,,,sp. (17) u części owiec choryclr na ,.zrvo-
cgelziekte". ol:ol< typorvych zmian dla tej jeCrrostki
choroborvej rv 1lłucach. strrlierdzili rórvnież znriany rv
oś1-odl<ou,},m układzie neiwolł,ym, jakie zostaly opisa-
lle l)fzy innei jednostce clrorobowej owiec określone,j
jal<r; ..Visna" (r,rr języku islandzkirn : miszczenie).

Gudnaclottir i Palsson (9) stl.vierdzili przy dośrviad-
czalnych próbach przeniesienia wirusa porvodującego
..Maecli" lla o\[rce zdro.rve, o.bok ,typowych zmian ,q,
plucach. rórł,nież zmiany w ośl.odkorł,ym układzie rrer-
\v(l\\lym. pt,;lvpominające zmiany pl"zy .,Vistra". i ,tvt,esz-

cie Gtlcllladottil, i Palssolr (B) przv próbach przelrie_sie-
nizr łr,irusa prz1, ,,Visna" lla otl,ee zclrołve, yykazali rt
lrich ztlriany ty;po-1ł,e dla ,.Maedi". Poc'lobieńs,tr,l,,o międzv
rvirusami przy chorobie .,Maedi" i ,.Visna" lvykazali
Sigurdsson i wsp. (23), Thormar (2B) olaz Thormar i
Helgadottir, (30), a Boer (2) między rvirusami powoclu-
jącymi ,.zwoegerziekte", .,Visna" i ,.Maedi" oraz Ken-
nedy i wsp. (11) między wirusem przy ,,progressi\/e
pneumonia" i ,,Maedi".

Wprawdzie ,,Maedi" i ,,Visna" mogą być
uważane za dwie różne jednostki chorobowe,
jednak między wirusami, które je powoduią,
istnieje ści,słe pokrewieństwo,serologiczne (23,
2B). Czynniki wywołuiące obie choroby są iden-
tyczne pod wzg,lędem właściwości fizycznych,
chemicznych i lbiologicznych. Istnieją,iednak
rniędzy nimi pewne ilościowe rózrrice, a mia-
nowicie w ich wzroście w hodowli komórkorvei
(,.Maedi" namnaża się wolniei), wrażliwości na
pH i róznei neutralizacji przez antysurowicę
,.Visna". Wirus powodujący chorobę ,,Visna"
iest neutralizowany przez antystrrowicę zwie-
rząt chorych na ,,Mae,di", natomiast wirus przy
,.Maedi" jest t/lko częściowo neutralizowany
ptzez antysurowicę przy ,,Visna" (30). Gudna-
dottir i Kristinsdottir (7) oraz Thormar (29)
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przyjrnują, że cz,ynnik wywołujący clrorobę
,,Maedi" i ,,Visna" jest pneumotropow-ą i ne-
urotropową odmianą tego samego tvirusa.

1\łatelria] i tt,tel,ot| y

Material dcl baclati statrorviły nai,ządy wervnętrznt:
3 padłych orviec, poclrodzących z terenu lł,oj. gdari-
skiego. Z narządólv tych spolządzono preparat1, histo-
logiczne banvione hematoksyliną i eozyną,

Wyniki i tlnólł,ieni.s
Jak rvynika z pisma przewodniego, w o-w-

czar-ni liczącej 300 owiec wraz. z jagniętam,i
rvystępują od kilku lat chroniczne zapalenia
płuc. Badania kliniczne choryclr owiec ryyka-
zyrvały silny suchy kaszel, dusznośó ofaz suro-
rviczy wyciek z nozĄrzy i lpostępujące wychu-
dzenie. Badanie morfologiczne krwi chorych
owiec rvykazywało zmniejszoną licńę czerwo-
nych i białych ciałek krwi. Sekcyjnie u wsz},-
stkich padłych zwierząt stwierdzono rozległe
zmiany zapalne w płucach. Badanie bakterio*
logiczne, przeprowadzone w ZHW we wszyst-
kich plzypadkach darvało ylynik ujemny.

Ryc. 1. Nllakroskopowy ."vygląci plltc pt,zi, postęlroitl,Ltl
zaPaletliu Płuc (cho'ob'" *""|:}, 

J, pacelcic:

Pfuca otrzynianych owiec były ponad 2-]<rot-
nie cięższe od normalnych i o zwiększonej ob-
jętości (ryc, 1). Blada tkanka płucna wykazywa-
ła konsystencję podoibną do gumowej gąhki,
Narząd usiany był rozlanie ltlib ogn,iskowo licz-
nymi, wieil<ości łebka szpiił<i kulistymi, szaro-
łbiałymi guzkami, uwypuklającymi lekko op-
łucną. Obok tych zmian znaczne obszary płuc
wykazywały stwardnien,ie i szaroczerwone do
szarego zabarwienie, o powierzchrri dro,bnoziar-
nistej, konsystencji jędrnej, nriejscami kruchej.
W takich partiach pfuc znajdowała się w więk-
szy,ch oskrzelach nieznaczna ilość ciągliwego
śluzu. Węzły chłonne śródpiersiowe, rozwid,Ie-
nia tchawicy i tchawiczo-oskrzelowe ,były wy-
raźnie powiększone. o bladym zaharwienirr,
twardej konsystencji i na rozkroju wilgotne.

W pr.;zt,stałyclr narządaclr wewnętrznyclr
wszystkich owiec nie s,twierdzcllro makroskopo-
wo żadnych zrrrian chorobowych. Badanie bak-
[eliologiczne wycinków narządórv rvervnęti,z,
nvch owiec, przepl,owadzone przez Zakład Mi-
krobiologii IWet. dało wynik ujemny.

R,yc. 2, Nacieki konónkorve przeglód międzypęcherz1,-
korvYch' Po..'' 1f}5 )i ' 

1,.ol,. ,L L,ucewi..

W lraclatriu histologiczlryl-tr skrarvkórv spolządzonyclr
z paL,tii płrtc o bladyrn zabarrł,ieniu i gultiastej koll-
systenc.ji, strvieldzono obecność r,ozlanych nacieków
l<omót,1<orvych rv przegrodach niędzinpęchel,zl,kowych
(r),c. 2), Nacielii te \\i przewadze slrtradaly się z histio-
cr,,tórr,. o]lok któL,l,clr rvr,stepor-ały r,órvnież Iimfocyty
l trtr,,ltoc),tJ,. W pt,zerr-oclach pęcherzykoryych obsenł,o-
\\-illl() l]].,ZeLost giadkiCh rł,lóliien mięśniolvyclr (f),c. 3).

R],c. ::i. Pi,zelost głac'lkiclr rrlókien mięśniowych w
Przerł'odach PęclrerzYkowu'n, 

"o*io}.'-"r!ro"n.r".

11l Partiach t],ch rrriała r,órvnież nriejsce rozedma pę_
clterzykorva. W tkance płucnej rvystępowały clrarakte-
rystyczne clla tego sclrorzenia pojedyńczo i Iiczlrie
usiane ogniska, odpowiadające budou,ą mor.fołogiczną
grudkom chłonnym (ryc. 4, 5), Na ich obwodzie prze-
rvażał;, małe, ciemne, gęsto ułożone limfocyty, o bo-
gato chromatyno."vym jądrze i rvąskim rąbku cytoplaz-
nry. Natomiast rv ich centrum znajdowały się namno-
żone większe komórki o jasnym pęcherzykowatyrn jąd-
rze. Grudki te l-rajczęściej umiejseorvione llyły .rł, są-
siedztrvie oskl,zeli i oskrze]ikó,lv ol-az naczyń kr.,r,ionoś-
tlych, niekiedy otaczając je jaklly nrankieteln. Nie-
zależnie od nich obserrvowano rórł,nież takie gr.lrclki
nie związane r,vyi,aźnie z oskrzel]ami i naczyniami rv
tniąższrt plt_tcllvtn. G1,1rdki te odporviadaly nlak1.osktl-
porvo obselulo\\ranyn ogniskonr wielkości leblia szpit-
ki.

W bai,wieniu metodą Giemzy nic strł,ierdzono opisy-
wanych przez Slgurdssona i ,ł,sp. (21), Seflnera i Lip-
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pmanna (18) oraz Ressanga i wsp. (16) cytoplazma-
tycznl'ch ciałek wtrętowJłch,

Ryc, 4. Proliferacja grudek chłonnych w płucach. Pow.
74\ -

Fot. J, PaceLDicz

W paltiach płuc o szaro-czer\ł,onym zabarwierriu
i trwałej konsystencji tkanka płucna wykazyrł,ała rv
o,brazie histołogicznym daleko zaawanso,wane zmiany.
Przegro,dy,międzypęcherzykowe ulegały silnetrru zgru-
bieniu, wykazując przerost włókien mięśniowych i wy-
raźne zwłóknienie. Przewody pęcherzykowe ulegały
ściśnięciu, a w pęcherzykach płucnych miała miejsce
prroliferencja i tlransf,or,macj a nabłonka. Zrmiany rte pro-
wadziły do widocznego zmniejszenia światła pęcherzy-
ków i atelektazy na znacznych obszarach, Tkanka lim-
foidalna tych obszarów ulegała rvyraźnemu rozrostow-i.
Złuszczanie się nabłonka występowatro rzadko i miało
miejsce przeważnie w pęcherzykach bezpor,vietrznych
silnie zmienionych partii płuc. Węzły chlonne lv obra-
zie histologicznym przedstawiały obraz przerł,lekłego,
rozrostowego zapalenia.

Ryc, 5. Grudka chłonna w _sąsiedztwie oskrzela. Pow.

Fot. J, Paceuicz

Obserwowany w hodowłi owiec dbraz kli-
niczny chorohy z ohjawa,mi ,suchego kasżlu, po-
stępującej duszności, surowiczggo wycieku z
nozdrzy i postęfpującego wychu,dzenia o,d,powia-
da w piśmiennictwie po,stępowemu śródmiąż-
szowemu wirusowemu Zapaleniu płuc. Stwier-
dzone ,zmiany anatomo i histopatologiczne w
rnateriale otrzymanym do badań pod postacią
charakterys,tyczrrego t,worzenia ,się gru,dek
chłonnych w płucach, pnolif,er,acji naIbłonka pę-
cherzyków płucnych, nacieków komórkowych
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w ,przegrodach rniędzyipęcherzykoWych oraz
rozrostowego powiększenia węzłów chłonnych
płucnych wykazały zgodność ze zmianami hi-
stopatologicznymi opi,sanymi wcześniej w prze-
biegu amery,O<ańskiego postępowego zapalenia
płuc, holenderskie j,,zw oegerziekte", islandzkiej
,,maedi", franctr,skiei,,1a bouhite", niemieokie-
go positępowego śróCmiąższowego zapalenia
płuc, węgierskiego przew'lekłego, postępowego
zapalenia ,płuc, afrykańskiego ,,laikipia" i an-
gielskiej,,atypica1 pne,umonia".

Stwierdzenie postępowego wii,usowego zapa-
lenia płuc u owiec w kraiu, uwazanego dotych-
czas u nas za scho,rzenie ,,egzotyczrue", winno
zwrócic baczniejszą uwagę,słuzby weterynaryj-
nej na .łłaściwsze rozpoznawanie schorzeń
płucnych ,rr tego ga,tunku ,zwierząt. Schorzenie
,to bowiern może być rn).nlnie diagnozowane jako
robacze ,zapalenia płuc i gruczolaczyca płucna.
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PARKEB J., HEBNIMAN K. A. J., GIBS E. P. J.,
SELLERS R. F,: Inaktywowana szczepionka przeciw-
ko chorobie niebieskiego języka. (An experimental
inactivated vaccine against Bluetongue). Vet. Rec. 96,
2B4_2B7, 1975 (13).

Wirus choroby niebieskiego języka namnożony na
komórkach nerkowych młodego chomika, inaktywo-
wany 0,57o beta-propi,o1aktone,m i podany w postaci
emulsji, powodował narastanie przeciwciał neutra]i-
zującyeh u owiec, Nie obserwowano jakichkolwiek
reakc ji ubocznych. Miano przeciwciał było wysokie
i utrzymywało się przynajmniej przez okres jednego
roku. Po rewakcynacji uzyskiwano ponowną odpo-
wiedź immunologiczną. Szczepionka biwalentna powo-
dowała powstawanie przeciwciał przeciwko obu ty-
pom ,wirusa.

w. w.


