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Kerotoeonjunctiviti§ u bydfo wywofony
plzez Moroxello bovis

Ostalnirl coraz,większe zainteresorvanie bu-
dzą drobnoustroje warunkowo-chorobotwótcze.
a wśród nich stosunkowo mało dotychczas jesz-
cze poznane zatazki z todzaju Moratella, sż,cze-
gólnie zaś Moratella bolsis.

Według danvch Międzvnarodowegcl l{omitetrr
dls Systematvki bakterii drobnoustroje należa}-
ee do rodzaju Moraxellct posiadają rł,iele cech
wspólnvch, wskazujących na dość znaczne po-
krewieństwo. Wykazano je: a) za pomocą trans-
formaeji (19. 20), b) lrybrydvzac,ii kwasu rrukle-
inowego (12. 13), c) na podstawie stosunku za-
sad DNA (10, 11). d) badaniem metabolizmu (7,
32. 75. ?6. 77), i e) badaniem za pomocą chro-
matografii gazorł,ei (16. 30, 5B).

Według VIII wydania Bergey's Manual of De-
terminative Bacteriologv rodzaj Morałella za-
liczony jest dc rodziny Neisseri.aceae.

W Polsee Morarella bouźs została po raz pier-
wszv wyizolowana z przypaclku keratoconjunc-
tźui,tis u bydła Drzez 'Wa.,ł,rzkiervicza i wsp.
(102) lł, 1973 r. Następnie zatazek ten izolował
Kucharski i §rsp. (62, 63) oraz Bochdalek i wsp,
(9).

Keratoeonjunctiuźtźs na tle Morałella bouis
wvstępuie prawie na wszystkich kontynentach
świata niezależnie od szerokości geografieznej.
Najczęściej jednak schorzenie to obserwuje się
w krajach o klimacie gorącym, a także na tere-
nie Stanów Ziednoczonych (50, 107), Australii
(105) oraz ZSRR (4) i innych krajów Europy (2).

Właściwości rrrorfol ogi az,ne i f izjologiczne

Morurella boui.s posiada kształt krótkiej, o-
walnei. gramujemnej pałeczki o zaokrąglonvch
koricaeh. Drobnoustroje układają się zwvkle pa-
rami lub w krótkie łańeuszki; niekiedv mają
wygląd dwoinek. Nie wvkazują ruchu i nie wv-
twarzają przetrwalników. Zarazki młodych ko-
lonii mogą wvtwarzać otoczki, Niektóre warian-
ty zarazka posiadają fimbrie dobrze rvidoezne
tylko przv użyeiu mikroskopu elektronowego.
Fimbrie są średnicv około 65-85 A, są kruche
i najwięcej znajduje się ich na biegunach (91,
94).

Morarella bor_'i.s jest zarazkiem tlenorv\rnr. a
optvmalna temp. wzrostu rvvnosi 32-35oC. Na
podłożaeh podstawowyeh rośnie słabo, Dobry
wzrost obserwuje się na podłożu agarowym z do-
datkiem 100ń krwi baraniej - w postaci przei-
rzystych, szaro-białych kolonii, średnicy około
3-4 mm, otoczonych strefą beta-hemolizy, eo
iest związane z obećnością fosfolipazy C (68). Na
podłożu agarowym z dodatkiem krwi baraniej
zatazek może rosnać twclrzae kolonie typu: SC.
NSe i N.
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Kolonie typu Se .* ..sBreadiug-cclrroding"
cechują się tworzeniem warstw1, ,.kotozji" (14,
15, 41, 42, 75). Zarazki z tego tvpu kolonii po-
siadają fimbrie, co potwierdziii w swoich ba-
daniach liczni autorzv ,(74, 15, 17, 21. 39, 40, 43,
50. ?5. 78, 85, 91, 94. 104, 106). Kolonie tego
tvpu wykazują ruch drgający .,twitching moti-
lit_v" umozliwiającv tozprzesttzeniatrie się iclr
po powierzchni podłoża. W wodzie destylowa-
nei zarazki te ulegają spontarricznej agltrtynacji,

Ruch ,,drgający" iest specjalną eechą ruchu
bakterii, niezależną od posiadanvch fimbrii i zo-
stał po raz pierwszy wykazanv u szczepów Acź-
netobacter calcoaeeticus w 1961 r. przez Lautro-
pa (67). Obecnie uważa się, że obecność fimbrii
wpłvwa między innymi na zmianę ładunku i
stopień napięcia powierzchniowego zarazka, jak
również na ruchliwość elektroforetyczną. Zja-
lvisko to zostało również stwierdzone u Morate-
lla lacunata i Morątella nonlźquefaciens, a tak-
że u nieurzęsionych szczepów Pseudomonas ae-
ruqi,nosa.

Kolonie tvpu SC nie są stabilne i często prze-
chodzą w kolonie typu NSC. Są one nieco rnniej-
sze. mają słabszą zdolność ,,korozji" i tozprze-
strzeniania się. Ilość fimbrii oraz ieh wielkość
u zatazków kolonii NSC jest mniejsza w porów-
naniu do zarazków kolonii SC. W 12-30 godzin-
nych hoclowlach tvpu SC nrożna zaobserwować
bardzo rzadko kolonie typu N (1 na 10 000), Na-
tomiast w starszych hodowlach kolonie te spo-
tyka się znacznie częściej. Badania przy pomocv
mikroskoprr elektronowego wykazały. że zataz-
ki kolonii tvpu N nie posiadają fimbrii.

Morarella bouźs fermentuje tvlko niektóre
rłęqlowodanv. posiada silne właściwości proteo-
litvczne rozrzedzaiąc ściętą surowicę, a nawet
podłoże jajowe. Jest ona oksydazo-dodatnia.

B ltclorva ant_vgenorva

Hatrq i wsp. (38) wykazali za pomocą odczy-
nu agltltynacji (zawiesiny żywe i ogrzewane)
oyaz za pomocą odezynu precypitacji (ekstraktv
uzyskane w wyniku rozbiiania bakterii ultra-
dźwiękami), że Morarella bouźs, Morałella Ia-
cunata i Morałella nonlżquetaci,ens reagują ze
sobą krzyżowo. Drobnoustroje te posiadają też
antygenv powierzehniowe. które hamują aglu-
tvnaeję żywych komórek. Ulegają one unieczyn-
nieniu po ogrzewaniu, przez co miano aglutyna-
cyjne wzrasta 4-32 krotnie (60). Precvpitacją
w żelu wykazano reakcje krzyżowe między Mo-
rarella lacunata, Morarella boois i Morąłella
nanliqu,etacźerr,s, Jerlynie M ora,łell,a kinga e nie
riaje i:etrkcji krzyżowych.
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Pugh i r,ł,spl. (84) stosując zrrtoclyfiko,"vany test
precylritircji clyfuzyjnei. iclent;rfikolł,ali 2l
szczepów Moralcella bouźs wyl<azując, że u,szy-
stkie szczepy hemolityczne jak i niehemolitycz-
ne wytwarzały jedną lub dwie linie precypita-
cyine, identyczne z łukami uforrnowanymi przez
Morarella bouis i swoistą suro,,vieą oclpolnościo-
\\,ą.

Sandhrr (91) uodporniaiąc króliki szczepalni
zarvierającymi i nie zawierającymi fimbl,ie
stwierdził, że tylko surowica z przeciwciałami
skierowanymi przeciwko szczepom posiadają-
cym fimbrie rvytwarzała jedną linię plecypita-
cyjną. Okazało się, że rrżyte clo badań antygeny
fimbrii §zczepu FLA 264 i BH 68 były identycz-
ne, nie łvykazywaly tratomiast pokrewieństwa
z antygenem fimbrii szczepu FLA VET 1. Dci-
wodziłoby to zt óżnicowania antygg116.fr'ego fim-
brii u Morarella boużs,

Etiologia, żródŁo zakażenia i przenoszenie
clroroby

I3akterie z roelzaju Morurella należą do gru-
py pasożytów bytujących na błonach śluzowych
ludzi i zwietząt. głównie układu oddechowego,
a niekiedy również układu moczowo-płciowego.
Aczkolwiek patogenność ich w porórvnaniu do
niektór5lch inn5,ch zatazków wydaje się być nis_
ka, to jednak mogą one powodować znriany cho-
robowe narządtr wzroku w przypadku zadzia-
łirnia czynników usposabiających, lub też od-
glvrvają niekiedy dość istotną rtilę przy różnych
infekcjach bakteryjnvch i wirusowych.

Spośród bakterii rodzaju Moral:ella, izolowa-
lrych ocl zwierząt, ogromna większość autolów
uważa, że Morarella boużs jest najbardziej ch<l-
t,obotwórczynr i pierwotnym czynnikiem etiolo*
gicznynl keratoconjunctżużtis u bydła (2, 6, 25,
ż6, 31, 34, 46, 49. 55, 82, 100, 103, 105, 109). Po-
zostałe gatunki jak: Moraxella li.quetaciens, Mo-
ratell,a kitl,gae nie posiadają większego zT;acze-
nia jako czynniki etiologiczne, odpowiedzialne
za tego rodzaju schorzenie u bydła,

Należy jednak podkreślić, że nie wszyscy au-
torzy podzielają tę opinię, Niektórzy bowiem z
nich wykazali obecność Morare\.Ia bouźs na bło-
naclr ślttzowllch ocztr zwierząt nie łvykazują-
cych jakichkolwiek zmian chorobowych (29, 36).
Podobnie Spradbrow (96) przeprowadzając ba-
dania w przypadku 25 enzootii keratoconjuncti-
użtis, wykazał obecnclść tego zarazka u bydła za-
lcdwie w dwóch stadach, Zdaniem innych auto-
rów zapalenie spojówki i rogówki u bydła jest
syndromem spowodowanym przez różne czyn-
niki chorobowe jak: Morałellabouis, wirlrs IBR
(1, 48, 72, 95,97, 9B), riketsje (2B, 61), mikoplaz-
my (64, 65) a także nicienie z rodzaju Thelazia.
Badania Hughesa i Pugh (50), prowadzone ptzez
pięć kolejnych lat na 260 sztukach bydła, acz-
kolwiek wykazały możliwość izolacji Moraxella
boożs od 75% zdrowych cieląt i 63ło normalnego
ł1_1,clłłr dorosłe.qo. Ltl .ir.rlrtłrk rlovt,irlclIv, ji, tt 590ll

l;ieląt i u 160ó ki,ciw wystąpiły w póżniejszym
okrelsie objawy chorobo.,ve, tj. keratoconjuncti,-
tliti,_s.

Badając lo1ę ,lvilusa IBR rv etiologii tego scho-
r"zenia, szereg autorów uważa, że w narządzie
wzroku, woln;rm od IVIorarella boui,s, nie rozwi-
nie się kera|,oconjtnt cti.ą:itis po dospojówkowym
wprowadzenir-t ,uvirusa IBR, lecz dochodzi jedy-
nie do procesu chorobowego w postaci konjun-
ctżuitżs i blepharitżs, a ponadto notuje się zmia-
ny zapalne w górnych drogach oddechowych
(cvt. za B2). Zdaniem Pugh i wsp. (B2) wirus
IBR wzmaga patologiczny efekt działania Mora-
rella boużs, tworząc jedynie bardziej sprzyja-
jącc warunki do jej penetracji. Działanie bo-
wiem samej bakterii wystarcza, by doprowadzić
do wywołania keratoconjunctżuitis.

Również Mgcopńasma conjunctżuae i Acho-
l e,pla s m,u. Itli dlau i nie o d gry,*, a j ą istotnie j sze j roli
w plocesie chorobowym, Iecz mogą one wywie-
rać dzialanie jako czynniki wspomagające w wy-
woływaniu zapalenia spojówek i rogówki (90).

Wawrzkiewicz i wsp. (702) ot,az Kucharski
i wsp, (62, 63) w opisanych na terenie kraju en-
zootiach keratoconjunctźużtżs nie stwierdzili po-
za Morarella bouźs innych drobnoustrojów, któ-
re mogłyby wywołać tego typu zmiany chorobo-
we u bydła,

Wysoką zakaźność w-ydzicliny ocznej w przy-
padku lłeratoconjuncttaitis u bydła, drogą uda-
nego eksperyinentalnego zakażenia zdrowych
zwie,-ząt, potwierdzili rv swoich baclaniach licz-
ni autorzy zagraniczni (2, 6,37, 46, 59,75, 86,
105), Nie wszyscy jednak badacze (5, 25) uzys-
kali w każdym przypadku udane zakażenie byd-
ła wydzieliną oczną. Mogło to być spowodowa-
ne ruiędzy innymi niską wirulentnclścią zarazka
lub odpornością zwierząt. Badania eksperymen-
talne przeprov,Iadzone pI,zez Pugha i Hughesa
(7B,79, 81, 85, 86) przy użyciu zjadliwego szcze-
pu Moruxella bouis wykazały, że najbardziej
wrazliwymi na zakażenie są cielęta. Spośród
zwierząt laboratoryjnych udaje się zakazić mło-
de myszki białe. Również metoda zakażenia otaz
dawka zarazka mają zasadniczy wpływ na wy-
wołanie keratoconjunctżuitżs. Handl i Kubeś (37)
potwierdzili w swoich badaniach małą chorobo-
twórczość Morarella bouźs dla dorosł,vch my-
szek białych i zupełny brak wrażliwości na za-
każenie świnek morskich. Wykazali także, że
dopiero duże dawki zarazka podane dożylnie
lub domięśniowo wywołują zejścia śmiertelne.

Duże znaczenie w powstawaniu i przebiegu
keratoconjunctżużtis u bydła odgrywają również
niektóre czynniki środowiskowe, np. światło sło-
neczne (49, 50, cyt. za B2), kutz (55, cyt. za 82)
i wiatr (cyt. za B2).

Keratoconjunctiuitrs o charakterze ostrym
wywoływane jest przez szczepy hemolityczne
Moro.rella boui,s (l7, 27, 50, 70, 74, 75, 78, 704,
106). Szczepy nie powodujące hemolizy rzadko
wywołują stany chorobowe oczu (7B) bez za-
działania dodatkowych czynników usposabiają-
r:.yc:lr.
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I,iezlri su|()r,rj), rł,s|,::lz:tii.1 ;rlr tltrżl1 ;ijadJiivość
i zclolnośc koIoni:łtl,,varnia oiill b),cllęcego, a 1,yili
samym na \lr'ywoływanie lcerąto,:onjwllct,luitis
ptzez szczepy posiadające fimbrie (15, 17,2I, 40,
50, 75, 78, 84, 85, 91, 104, 106). Jcdynie t_vlko
Duguid (24) nie strnlierdził różntcy ,w zjadlir.voś-
ci szczepó.ł rv zetleżności od posiadania lub tez
braku fimbrii,

Znane są doniesienia (21, 55, 100, 105), ,rxr kto-
rych autorzy wskazują na nrozliwość przejścia
formy zjadliu,ej w niezjadliwą i tynr tłumaczą
nieUdane próby w5lu;g]ąr.iu scholzenia -tv walun-
kach sztucznych.

w świetle dość licznycll badań uważa sie. ze
schorzenie moze p]:zen_rlsić się różnymi Croganri,
w przypadku predysponujących czytrnikó,w śro-
dowiska zewnętrznego.

Craig i Ratter olaz Rąo (cyt. ztl 103) uv,,ażaią,
że mole i ćmy mogą uszkadzać me..:hanicznie
rogówkę i tym samym działają jalio mechanicz-
ne wektory zakażeuia. Na uwagę zasłr-rguje fakt
wyosobnienia przez l(ucharskiego i r,vsp. (tj3)
Morarella bouis z ml,.ch odłowionyclr rv obo-
rach woj. lubelskiego, co potwierdza połvszech-
nie uznawany pogląd o istotnej roli tych or.va-
dów w rozptzesttzenianiu się keratoconjuncti,-
uitżs u bydła. Niektórzy autorzy uurażają, że
choroba przenosi się głór,vnie w rvyniku bezpo-
średniego kontaktu zwierząt (50, 52, 80, 85, 86),
oraz poprzez zabiegi związane z badaniem gałki
ocznej (1B, 21, 70, 93, 10B).

Przebieg chorob5,, zmiany anatomo-patologicznc
Keratoconjunctiuźtis jest najbardziej pow-

szechnych schorzeniem oczu bydła, określanym
jako choroba New Forest, infekcyjna ophtal-
nr,źa, infekcyjny keratżtżs, pinc eye.

Aczkolwiek szerzy się szczegó]nie r,v okresie
letninr oraz jesiennym, opis;/wane są równiez
enzootie zimowe (25, 68, crlt. za 86), przy czym
rolę predysponującą odgi:y-ł,ają tu promieirie
ultrafioletołve światła słonecznego, odbite od
śniegu i działające drażniąco na narząd wzroku.

Najczęściej na keratocanjunctżużtis zapadają
zwierzęta młode w wieku do 2 lat, u których
proces chorobowy jest znacznie silniej wyrazo-
ny, aniżeli u starszych (6, 17, 49, 50, r03). Nie-
mniej jednak w stadach, w których schorzenie
występuje po raz pierwszy, przebieg jego u do-
rosłych jest również ciężki.

Keratoconjuctiużtis na tle Morarella botsźs

Morarella boużs z 81 przypad gó1-
nionej infekcji, przy czymw 43 wy-
osobnił Morarella bouis w czy

Larsen i wsp, (66), rv badaniach na świniach
gnotobiotycznych wykazali, że lllorarella boDżs
umiejscowiała się dość często w krtani, lecz nie
wywoływała ani zmian klinicznych ani patolo-
gicznvch.
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L)l: l,cr; irrktrb;rc.ii ! :,ł r l ttlt-" oit,i tłil r,l i li l is t\, \,nr ll:i
na,lc; ęścic.i od 1 drl 20 cltti (2l, 45, 50, 5(i, 7(J,

85). Choroba pojawia się nagle rł, stadzie i oko-
ło BOt)/o zwierząt inoze ulec zakażeniu w ciągu
1-3 ill§ilclni od riromenttt zauwazenia piei,w-
szvclr objar,rló."v choroby.

Wilcox (103) uuraża, żc c],-i,oi,ilba ccclrttje sie;
1yy56ftą zaka.źnośrią, a. jej wybtrch;, lrotorvane
są zarówno u byCła przeb;llvającego w okresie
letnim na pastwisketch, jak róvzniez w okresie
zimoTrego przetrzymywania go rv pomieszcze-
iriach. zamkniętych w duzym zagęszczenitt.

Pi'zebieg choroby u.rarllnko-,.\,a,Ily it,st wie],l-
ma czynnikami, a w szczególności zjadliwością
bakierii, zdolnością obronną ltstroju, jak rórv-
irież v,arttn]<anri zoohi!łieniczirymi.

Według klasycznego clpisu /cerat oconi,ull,ctio*ź-
1.ź:; przez Billingsa (cyt. za 103), na początku po-
jirwia się łza,"vienie i w5rgigk sttrciwiczo-śluzorvy
:l oka. którv następnie przechodzi r,r, ropnv i clo-
chodzi do konjunciźużtżs i blepltłrźtis. W ciągu
ko]einvch 2-4 dni pojawia się zrnętnienie ro-
g,Órł.ki z tendencją szybkiego rozprzestrzetriairia
się. Rogówka ul,ega zgrubieniu, środek siaje się
żołtawy, otoczony splotem migrujących tutaj
la.czyń krwionośnych. W późniejszym okresie
czasti następuje o\Ą,rzoclzenie, a narvet pęknię-
cie rogówki.

Ba]_dw-in (cy|, za 103) rvylrlżnia dwie postacie
choroby: ostrą i chroniczrro-wrzodziejącą. Po-
stać ostra odpowiada opisorvi pcldanemu przez
Billingl_la. przy c7:rm autor rvskazuje na fakt,
że prz5, tei posŁaci następuje duży wzrost ciś-
nienia lłrc.,ł/ttątrzccz:neło, powodującego lvy-
brzuszenie rrl3,ółvki i zaburzenia w wiclzeniu.

Jaclrson (55) lv}.róznia pięć postaci chorobc-
rvych: ostrą. pociostri1 (trrvlijącą clo 2 miesięcy),
nadostrą 

- 
piortiiluiącą, cl,rrorriczną i postaĆ

nosicielstwa.
Z <-rbseltvalc,ii \ĄIai,lr;,lrielvicza i rvsp. (102) ora:,l

Kuclrarskicgo i rn sp. (62. 63) wynik;r. ze na te-
rcnie naszego kraju keratocolt junctźużtźs wystę-
puje w postaci ostrej. atakującej spojówki i ro-
gó..ł,lti, a niejecl.r,iokrotirie całą gałkę oczną (pa-
ll,cp|zt cLltt"litżs ), bądź poronnej, manif estuj ącej się
].r,]ko lekkim plzekr.ł,ieniem spojówek i łzoto-
kiem.

Znane są trzy inne schorzenja oczu u bydła
(B2), które przypominają objawami zakażne
k er a t o c o n j ull, ctżu żtż s :

- irido-c.tlclo-chorioidżtis recidżua bo,ulLtn -schorzenie o nieznanej etiologii, dotyczące
spojówki i rogórvki z tównoczesnym zaję-
ciem iagodówki i wyraźnymi objawami ze
strony układu odciechowego,

- keratitls, związane z uczuleniem na światło
słoneczne i występujące po leczeniu fenotia-
ZYn4,

- telazioza, wywoływana przez Thelazża lacri,
malis.

Stosunkowo nieliczne są dane dotyczące nosi-
cielstwa Moruxella bouis. Badania przepro,ń/a-
dzolre w Sl,anach Zjednoczonych (50, 107) i



1.I l, fl

A rl:lira]ii (105) 1ioz-r-"lrIajll sąclzjri. :::" .ilst 1111r-- l;;:ll
;ł.jlrrvisiticrrr clriść częstym. Podohnie Tśr.trlłrar:liii
i rvsp. (62), r,r oparcill o badania przepl,c-,lvadzo-
ne na terenie byłego ..vo,i. 1ube]s}<iep;o, wykazali
róv.rnież duz.,. stopień nosicielsirłra Morctrella
bouźs, wynoszący około j]5ió,

Hughes (49) stri,ierd z,il. że clroroba mo:że tnie<i
lrawroty. 1ecz m,a to głćlrvrlie mie,isce \,v wyni-
ku ponownego zakażenia szczepem heterolo-
gicznym; schorzenie przebiega wówczas lżej i
trwa krócej. Istnieje cluża zgodność atltorów
(17, 50, 104, 107) co do strvierdzenia, że przv-
czyną enzootii w ok|esach zimowych Są Szcze-
py niehemolityczne, natomiast w letnich - l-re-
molityczne.

Chorobotwórcze działani_e ziaclli,ł,cj postaci
Morarella bolis wyraża się formą zmian ana-
tomo-patologicznych, które dotyczą w głównei
mierze narządu wzroku. Reid i Anigstein (cvt.
za 103), badając próbki pobrane drogą biopsji
ze spojówek chorych z:wierząt stwierdzili stan
zapalny, ceclrujący się naciekiem limfocytów,
komórek mononuklearnych oraz plaz,matycz-
nych. Natomiast Bryan i wsp. (17), zaobserwo-
rva.li ropny stan zapalny rogówek oraz owrzo-
dzenia u B9Oń bydła na 154 sztuki badane,

Zjadlirva forma l\Iorcttella boużs może powo-
dować miejscor,r,e zmiany chorobowe (55, B5, 93)
lub nawet oqolne (52, B0). Pugh i wsp. (B7) wy-
kazali, że cholobotrvórcze działanie Morarella
boxi.s związatre jest z łvytrvarzaniem różnych
toksyn, silnie działaiącvch na organizm zwie-
rząt. Jedną z nich jest toksyna zawąrta l,ł plaź.-
tlje komórkowej (epzotoksyna), któr,a obniza
ciepłotę ciała. rn,ywołrrje ostry stan zapalrry ie-
Iit i narząclów miąższowych. Ponadto wykazu-
jąc duże por.vinoli,actrvo do narządu wzroklr.
r,vvwołuie silne łza.;vienie i zwężenie źrenicy
(mllosżs). Toksvna ta iesi termolabilna, ma. cha-
rakter białkcu,y, a po plCaniu dożylnym kró-
likom lub do jamy omoczi-tiourej zarodkom ku-
r7.ym1 połvoduje zejśeie śmiertelne (44). Nato-
mia.st endofoksyna, będąca frakcją ściany ko-
mórkov"ei daje ogólny odczyn organizmu i
zmiany dermonekrotyczne (35, 101).

Obecność przvnajnrniej tvch dwóch toksyn u
Moratella bouźs potwierdzili w swoich bada-
niach Henson i Grumbles (46).

Aczkolwiek bakterie rodzaju Morarella uwa-
żane są powszechnie za trvarunkowo chcrobo-
twótcze, to jednak w określonych warunkach
powodują proces chorobowy prowadzący do
dość dużych strat ekonomicznych. keratocon-
iuncti1,1żtźs, występuiąc w formie uogólnionych
zmian nalządow5.ch, prowadzi w konsekwencji
do zmniejszonego wzrostu cieląt (92, 99), sła-
beqo przvrostu na wadze (56, 99). spadku pro-
dukcii mleka (70), uoośledzonego rvidzenia lub
śleooty (1B, 50, 56, 70, 71), dużvch kosztórv 1e-
czenia (56. 70), a nawet zeiść śmiertelnych bę-
dących następstwem zapalenia opon mózgo-
wych (B).

Nayal, i Snttnclers (71) r_rrvażaią, ż,c lceratoeon-
jltnel,żt,żti.s por,vocl.ujc clość: dr-lże straty w lroclow-

l\ń Fl U Y C ]i t{ .Ą \\l i{ l] i] i-l \ i,{,Ą il i*,I t,( A !'",tlt X}iXIV

li lll,c'l1a. \r/,\,11eizj:(](] .ll<,,1il i_r,6()'il. -5rlrlstrzeżellia
l.ych irLłlot,i;i1, płltił,illtlz,ił Alalrwielrdiielv (4),
kŁóry wvlraza.Ł, że sti,aty na rva_clze u 100 cho-
r;zch zwierzat lv ciągu miesiąca mogą sięgać
iedirej tony. ilatorrriast p;:odukcja mleka u króul
:;pada n;r,\tret clo 507o.

lj!( ) Zi) ł, Zi'ir i 11i i'

Rozpozilatlie kllniczne kertttoconjull,c:titlżtis
u bydła uwalunkowane .jest plzede r,vszystkim
przebiegiem procesu chorobowego. Może onc)
byi: postawione w oparciu o typolvv przv tei
cborobie stan zapa.lny rogówki i spoiórłki. ale
ostateczna diagnoza uzależniona jest ocl bada-
lria ba,kteriol ogicznego.

Zarówno w celach diagnostycznych, jak też
dltr określenia przynależności gatunkorvej 1r-rb

serotyporvej dlobnoustro,iów z todzaiv Mo-
rctte!,la użyrł,ane są rózne n.etocly serologiczne.

Z metod stosowanych po,łszechnie w miklo-
bio]ogii nalezy wvmienić odczyn aglutvnacii
szkiełkowej i probórvkorvej. Odczyny te bvły
często używane z dobrym skrrtkiem przez nie-
których autorół.r (2, 3. 29, 49. 60, cyt. za B4),
jednak inni autorzv (B0, 83) uwazają je za mało
przydatne, ponieważ zarazki uleqają łatwo
autoagltrtynacji. YrVilcox (105) tl celu rvvkrycia
p/ciał anty-I\Ioraa:ellct bol:is rv stltor,rricy zwie-
rząt sztucznie zakażonych stostlwał odczyn
aghrtynacji przy rtżvciu ant;rgenrr barwionego
i ,uvvkazał w:zrost agJu1,-.znin u 47-60nh clrorvcl,l
złvieru:tit. pfzv czynr tniatro --łrahało sie od 2 do
5 1].

Z ti:stórv selcllclgicznyr:h ni: szczcg,ilną urł,ł-
gę zasłuquie odczvn precl,pitacii rv żelu agaro-
-uł,ym (27, 33, 73, B4), który iest testem swo-
istvm. bardzo czu\ym i poz.łalaiacym na sero-
log-iczna identyfikację szczepów zarazka.

Cenną metodą diagnostvczną jest również
'l"est inrmunof luorescerrcyjny zastosowany przez
Nayara i wsp. (71) do serologicznej identvfika-
cii zaraz,ka u zwierząt zakażonych na c].rodze
naturalnej i sztttcznej.

Zapobieganie i leczltric

Liczne doniesienia wskazujące na występo-
vlanie kercLtoconjtmetżużti,s na tle Morarella bo-
użs bvło powodem podięcia przez wielu autoróv,l,
badań. zmierzających r1o wyjaśnienia proble-
mu odporności. ustalenia oclpowiednie,i profi-
laktyki i skutecznego sposobu leczenia. Nie-
ktorzy z nich sugerują, że poprzedni kontakt
z Maraxella bouźs \ĄIzmaga odporność zwierząŁ.
w z:wiązku z czym znacznie rzadziei clochoclzi
u nich do reinfekcji (45, 56, 70, cyt. za B8).

Według Nayara i wsp. (72) narząd wzroku
zlvierząt, które choror^rały na ker at o c onjunctżui-
źżs. jest nrniej rvrażliwy na powtórne zakażenie.
Prawdopodobnie zwiększenie miejscoweqo me-
chanizmu obronnego odgrywa tu zasarlniczą ro-
]e. W zl,rliaz]itl z tt,m ezyni sllqcstie. że \\7]-)l,ov,a-
r]zcnie zabitci kulttlrv lWor1l:e|lrt llot,is lLrb
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oez_yszczon.vclr ant5,gr:nłit, z tego zarazka- r|,o

urorka spojórvltorvego, rrroźe być wykorzystane
rlo uodporniania.

Ptrgh i Hughes (8t}) rvykazali, że po podanirl
szczepionki u cielilt ze zlviększonym poziomem
p/ciał anty-Moratella boużs występował staty-
st..vcznie znamietrnie niższ1, stopień zachorou,atl-
ności i lżejszy plzebieg ehoroby (P 0,01).

Aczkolrviek Jackson (55) pierwszy wykazał
rldpowiedź imnunologiczną typu systemowego
jtrż w 1953 r., jednak w dalszym ciągu jest spra-
wą kontrowersyjną, czy odporność ma charak-
ter rvyłącztrie loka)ny czy też miejscowy i ogól-
ny.

Huglres i ,,vsp. (50, 53) pt,owadząc lradania rrad
odpornością cieląt wykazali u części z nich po-
jawierrie się p/ciał precypitujących. Aczkolwiek
ich obecność nie zawsze związana była z od-
pornością zulietząL, niemniej jednak zaobserwo-
wano korelacje między obecnością tych p/ciał
i wystąpieniem ker ato e. oniunctixżtis po powtór-
nym zakażeniu,

Poziom p/ciał w sur,lrvicy zwierząt chorych
zależy od charakteru procesu chorobowego.
Pugh i wsp. (B5) wykazali np. obecność p/ciał
w surowic;l zwierząt przy ostrym przebiegu
choroby, a zupełny ich brak przy lekkim prze-
biegu.

W dalszych sr,vclir.:lr badaniach Hughes i rvsp.
(54) uodporniając domięśniowo cielęta szeze-
pionką formalizowaną stwierdzi|i, że najmniej-
szy procent zaehorowania po podaniu dawki
,.challenge" wystąpił w grupie nvierząt szeże-
pionvch trzykrotnie w odstępach drł-utygodnio-
wych.

Kolejny postęp w rvyjaśnierriti lspraw tlclpor-
nościowych przyniosły niedawne badania Pug-
ha i wsp. (B9), którzv określając łvpływ szcze-
pionki przygotowanej z jednego szczepu Morą-
rella boui,s na stopień odporności na szczep ho-
nrologiczny i szczepy heterologiczne wykazali,
że szazepionka chroniła zwierzęta przeciwko
honologieznym oraz heterologicznym szczepom
użytym do superinfekeji, przy czym w więk-
szyrn stopniu zabezpieczala przed zakażeniem
szezepem homologicznym.

pomimo dość licznvch badań brak jest do-
tvchczas szczepionki, która b5, r,v sposób wyraź-
nv indukowała odporność bydła na zakażenie
Morutella bouis. Dlatego też sprawą niezwykle
istotną jest ścisłe przestrzeganie wymog6w zo-
ohlgienicznych, eliminowanie rvs4,stkich pre-
dysponujących ezynników ehorobowych oraz
prowadzenie skutecznego leczenia

Z dostępnej literatury wynika, że prz,ł lecze-
niu zakaźnego keratoconjunctiużtżs u bydła mo-
że być stosowany z dobrym sktrtkiem szeroki
zestaw środków farmakologieznych, stosowa-
nl,ch osobno względnie w różn;rch kombina-
ciach.

Badania (18, 40, 56, 70, B0, 85, 86, 102) rvska-
zttjl, że Morn,t,allą. lrorlis wrażlirvn jcst nn lrnl;v-
bicityl<i ol"ilż li.t i,Ożt,wot,y łrtil,yse1"l1.ycz.tre (l{}, 21,
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[16, 70, tiO, [i[i, fiti, cyt, za. i}8, 92), Doirre efekt;,,
lecznicze uzyskiwanr: po zastrrsr;wanil-t ktt,asll'lrornego (93); nadchlorków rtęci (1B), azotanu
srebra (59. ayt. za BB, 100), siarczanu cynku
(cyt. za BB. 100) i siarczanu miedzi (93). Wpro-
wadzenie do terapii antybiotyków i sulfamidów
1)raz liłlrt1.,kostetoid<iw, w;,datnie polepszyło
efektv terapeutyczne (17, 25, 56, '70, 85, 86. 92).

W badaniaeh swoich Wilcox (106) wykazał,
że Morarella bouis była jedynym gatunkienr z
rodzaju Morarella wrażliwym na penicylinę,
natomiast inne bakterie były wrażliwe na tetra-
cvkliny, chloramphenicol i erytromycynę.

Ptzy |eczeniu lęe,rutoconiuncti.,ui.tżs u bydła na
terenie kraju, dobre ."vyniki uzyskał Wawrzkie*
wicz i lvsp, (102) za pomocą penicyliny, poda-
rvanej miejscow<l i ogólnie.

Efekty*wność leczenia lcera.tocott,jllncti,:iti,s u
bydła za|eży nie tylko od wyboru odporviednie:
go środka leczniczego, ale również od sposobu
jego wprowadzenia. Cryer (22) osiągnął dobre
wyniki terapeutyczne w ostrych przvpadkach
kel,atoconjzmctiuitżs za pomocą penicyliny c)

ptzedłużonym działaniu. Antybiotyk wprowa-
dzono podspojówkowo w górną powiekę w iloś-
ci 7-2 ml. Okazało się przy tym, że z regulv
wystarczało jednokrotne podanie preparatu;
powtórne iniekcje stosowano sporadycznie. Pb-
clobn;, sposób leczenia stosował Dalton (23),
który zakładał szwy powiekowe. po uprzednim
zastoso,1ł,aniu środka miejscorvo zniecztłla-jące-
go i 10% burszLytrianu chloranphenicolu.

Również James (57) stosując penicylinę pfo-
kalnową i ampic.vlinę otrzymywał dobre wyniki
Iecznicze, mimo późnej intcrwencji 7eczniczej,
tj. pr.l trzech tygodrriach ocl monrentrt rł,ystąpie-
niir chtlroby,

Reasurnująe należy str,vict,clzić, żę poznanie
czynnika etiologicznego, wywołującego kerato-
conjunctluifżs u bydtra unrożliwiło ustalenie po-
stępowania terapeutycznego, tt tym samym ob-
nizenie strat ekonotniczrrvch, spowodowanych
procesen choI,obowym. Być może opraco,nvanie
skutecznej szczepionki umożliwi również zasto-
sowanie swoistej immunoprofilaktyki do walki
z tym schorzeniem.
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IiHATH D. D.. LAIVIiANćE §, B.: Wplyw mebend&,
loztt i prazlquantelu na cy§ty Echinococcus granulo§us.
Taenia hyilatlsena i T. ovis u owicc. (The effeet ol
tnebenalazole anal praziquantel on tlre cysts of Eehi-
nococcus gfanulosu§r Taenla hytlatigena i T. ovis irr
śhcep). Nerv Zeal. vet, J. 26, 11-_15, 1978 (1-2).

Porórvnano efcktyrvność mebetrdazolu stosorvanego
doustrrie z parentefalnymi iniekcjan,i mebendazolu i
praziquantelu rv zlvalczaniu cvst Echinococcus gra-
nulosus. Taenia hydatigena i T. ovis. Mebendazol rv
dawce 50 mg/kg wagi ciała stosolvany doustnie przez
oktes 14 dnt likwldował u owiee eysty T. hyclatigena
i T. ovis oraz harnotvał rvzrost cyst E. granulosus.
Jednorazorłle podanie mebendazolu parenteralnie trv
clarvce 50 mg/l<g $/agi ciała nie da."vało żadnych efek-
tów przy iniekejach podskórnych, a tylko częściowe
efekty po iniekejaeh dootrzewnowych. Praziquantel po
podaniu podskórn,qm w dalvce 50 mglkg wy-,,vieral sku-
teezny efekt jedy,nie u owiee zakażonych 100 cystami
'I. hydatigena,

(;.

BIIRROWS C. F., BOVEE K. C.: Charakterystyka i lc_
czenie zaburzeń równotvagi kwasowo-zasadow€J i u§z-
kołlzeń nerek u kotów spowodowanyeh zatrzymaniem
nroczu. (Charaeterization antl treatment of acid-basc
anil renal dclects tlue to urethral obstruction irr eats).
J. Amer. r,et. łned. Ass, 172, B0l-B05, 19?8 (7),

U 23 lrotów z zattzytlaniem moczu tnvającym od
24 cto 48 godzin wystąpiła silnego stopnia azotemia,
h;łperkalemia i krłlasica metaboliczna. pH krrrui żyl-
nej wynosiło ?,1J-6,69. Poziom sodu i chloru nie wr,-
liazyrvał odchyleń od normy. Dodatkowo u 17 (740ń)
kotów występowała glukozuria. Po około B,4 godzinaclr
po ustąpieniu zatrzymania moczr.l, podaniu płynów za-
stępczych i drvurvęglanów równorvaga kwasowo-zasa-
dowa powróciła do normy, Po okolo 19,5 godzinach
wystąpił statyst_vcznie znamienny wzrost azolu moez-
llil;rrlVctrl i lil,t,:rlvninv lV sllrlr\vi(,\,,
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