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Keratoconjunctivitis

u bydta wywotany

przez Moraxella bovis

Ostalnio coraz wicksze zainteresowanie bu-
dza drobnoustroje warunkowo-chorobotwoéreze,
a wérod nich stosunkowo mato dotychczas jesz-
cze poznane zarazki z rodzaju Moraxella, szcze-
gblnie zas Moraxella bovis.

Wedlug danych Miedzynarodowego Komitetu
d/s Systematyki bakterii drobnoustroje nalezg-
ce do rodzaju Moraxelle posiadajg wiele cech
wspdlnych, wskazujaeych na do§é znaczne po-
krewienstwo. Wykazano je: a) za pomoca trans-
formacji (19, 20), b) hybrydyzacji kwasu nukle-
inowego (12. 13), ¢) na podstawie stosunku za-
sad DNA (10, 11), d) badaniem metabolizmu (7,
32, 75. 76. 77), i e) badaniem za pomocy chro-
matografii gazowej (16, 30, 58).

Wedlug VIII wydania Bergey’s Manual of De-
terminative Bacteriology rodzaj Moraxella za-
liczony jest do rodziny Neisseriaceae.

W Polsce Moraxella bovis zostala po raz pier-
wszy wyizolowana z przypadku keratoconjunc-
tivitis u bydla przez Wawrzkiewicza 1 wsp.
(102) w 1973 r. Nastepnie zarazek ten izolowal
Kucharski i wsp. (62, 63) oraz Bochdalek i wsp.
(9).

Keratoconjunctivitis na tle Moraxella bovis
wystepuie prawie na wszystkich kontynentach
$wiata niezaleznie od szerokosci geograficznej.
Najczesciej jednak schorzenie to obserwuje sie
w krajach o klimacie gorgeym, a takze na tere-
nie Stanéw Zijednoczonych (50, 107), Australii
(105) oraz ZSRR (4) i innych krajéow Europy (2).

Wtasciwoséei morfologiczne i fizjologiezne

Moraxella bovis posiada ksztalt krétkiej, o-
walnej. gramujemnej paleczki o zaokraglonych
koticach. Drobnoustroje ukladaja sie zwykle pa-
vami lub w krétkie lancuszki; niekiedy maja
wyglad dwoinek. Nie wykazuja ruchu i nie wy-
twarzaja przetrwalnikéw. Zarazki mlodych ko-
lonii moga wytwarzaé otoczki. Niektore warian-
ty zarazka posiadaja fimbrie dobrze widoczne
tylko przy uzyciu mikroskopu elektronowego.
Fimbrie sa Srednicy okolo 65—85 A, sa kruche
i najwiecej znajduje sie ich na biegunach (91,
94).

Moraxelle bovis jest zarazkiem tlenowvm. a
optymalna temp. wzrostu wynosi 32—35°C. Na
podlozach podstawowych roénie stabo. Dobry
wzrost obserwuje sie na podtozu agarowym z do-
datkiem 10% krwi baranieji — w postaci przei-
rzystych, szaro-bialych kolonii, érednicy okolo
3—4 mm, otoczonych strefs beta-hemolizy, co
jest zwigzane z obecnoscia fosfolipazy C (68). Na
podlozu agarowym z dodatkiem krwi baraniej
zarazek moze rosnaé tworzac kolonie typu: SC.
NSC i N.
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Kolonie typu SC -~ ,spreading-corroding”
cechujg sie tworzeniem warstwy , korozji” (14,
15, 41, 42, 75). Zarazki z tego typu kolonii po-
siadaja fimbrie, co potwierdzili w swoich ba-
daniach liczni autorzy (14, 15, 17, 21, 39, 40, 43,
50. 75. 78, 85, 91, 94. 104, 106). Kolonie tego
typu wykazujg ruch drgajacy . twitching moti-
lity” umozliwiajgcy rozprzestrzenianie sie ich
po powierzchni podloza. W wodzie destylowa-
nej zarazki te ulegaja spontanicznej aglutynacji.

Ruch ,,drgajacy” jest specjalna cecha ruchu
bakterii, niezalezng od posiadanych fimbrii i zo-
stal po raz pierwszy wykazany u szczepéw Aci-
netobacter calcoaceticus w 1961 r. przez Lautro-
pa (67). Obecnie uwaza sie, ze obecnosé fimbrii
wplywa miedzy innymi na zmiane ladunku i
stopiefi napiecia powierzchniowego zarazka, jak
réwniez na ruchliwosé elektroforetyczna. Zja-
wisko to zostalo réwniez stwierdzone u Moraxe-
Na lacunata i Moraxella nonliquefaciens, a tak-
ze u nieurzesionych szezepéw Pseudomonas ae-
ruginosa.

Kolonie typu SC nie sg stabilne i czesto prze-
chodzg w kolonie typu NSC. Sg one nieco mniej-
sze, majg slabsza zdolnosé ,.korozji” i rozprze-
strzeniania sie. Tlo§é fimbrii oraz ich wielkosé¢
u zarazkéw kolonii NSC jest mniejsza w porow-
naniu do zarazkéw kolonii SC. W 12—30 godzin-
nych hodowlach typu SC mozna zaobserwowaé
bardzo rzadko kolonie tvpu N (1 na 10 000). Na-
tomiast w starszych hodowlach kolonie te spo-
tyka sie znacznie czeSciej. Badania przy pomocy
mikroskopu elektronowego wykazaly, ze zaraz-
ki kolonii typu N nie posiadajg fimbrii.

Moraxella bovis fermentuje tylko niektére
weeglowodany. posiada silne wlasciwosci proteo-
litvezne rozrzedzajgc Scieta surowice, a nawet
podloze jajowe. Jest ona oksydazo-dodatnia.

Budowa antygenowa

Haug i wsp. (38) wykazali za pomoca odczy-
nu aglutynacji (zawliesiny zywe i ogrzewane)
oraz za pomoca odczynu precypitacji (ekstrakty
uzyskane w wyniku rozbijania bakterii ultra-
dzwiekami), ze Moraxella bovis, Moraxella lu-
cunata i Moraxella nonliquefaciens reaguja ze
soba krzyzowo. Drobnoustroje te posiadaja tez
antygeny powierzchniowe, ktére hamuja aglu-
tynacje zywych komérek. Ulegaja one unieczyn-
nieniu po ogrzewaniu, przez co miano aglutyna-
cyjne wzrasta 4—32 krotnie (680). Precypitacja
w zelu wykazano reakcje krzyzowe miedzy Mo-
raxella lacunata, Moraxella bovis i Moraxella
nonliquefaciens. Jedynie Morarella kingae nie
daje reakeji krzyzowych.
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Pugh i wsp. (84) stosujac zmodyfikowany test
precypitacji  dyfuzyjnej, identyfikowali 21
szezepow Moraxella bovis wykazujac, Ze wszy-
stkie szczepy hemolityczne jak i niehemolitycz-
ne wytwarzaly jedng lub dwie linie precypita-
cyjne, identyczne z lukami uformowanymi przez
Moraxelle bovis i swoista surowica odpornoscio-
w3a.

Sandhu (91) uodporniajge kroliki szczepami
zawierajagecymi 1 nie zawierajacymi fimbiie
stwierdzil, ze tylko surowica z przeciwcialami
skierowanymi przeciwko szczepom posiadajg-
cym fimbrie wytwarzala jedng linie precypita-
cyjna. Okazalo sie, Zze uzyte do badan antygeny
fimbrii szczepu FLA 264 i BH 68 byly identycz-
ne, nie wykazywaly natomiast pokrewienstwa
z antygenem fimbrii szczepu FLA VET 1. Do-
wodziloby to zréznicowania antygenowego fim-
brii u Morarella bovis. ’

Etiologia, zrédlo zakazenia i przenoszenie
choroby

Bakterie z rodzaju Morexella nalezg do gru-
py pasozytdéw bytujacych na blonach sluzowych
ludzi i zwierzat, gléwnie ukladu oddechowego,
a niekiedy réwniez ukladu moczowo-ptciowego.
Aczkolwiek patogennosé ich w pordéwnaniu do
niektoérych innych zarazkow wydaje sie byé nis-
ka, to jednak moga one powodowaé zmiany cho-
robowe narzadu wzroku w przypadku zadzia-
lania czynnikéw usposabiajacych, lub tez od-
gryvwaja niekiedy dosé istotng role przy réznych
infekcjach bakteryjnych i wirusowych.

Sposrod bakterii rodzaju Moraxella, izolowa-
nych od zwierzat, ogromna wiekszos¢ autordéw
uwaza, ze Moraxella bovis jest najbardziej cho-
robotworczym i pierwotnym czynnikiem etiolo-
gicznym keratoconjunctivitis u bydia (2, 6, 25,
26, 31, 34, 46, 49, 55, 82, 100, 103, 105, 109). Po-
zostale gatunki jak: Moraxella liquefaciens, Mo-
raxella kingae nie posiadajg wiekszego znacze-
nia jako czynniki etiologiczne, odpowiedzialne
za tego rodzaju schorzenie u bydla.

Nalezy jednak podkre$lié, ze nie wszyscy au-
torzy podzielajg te opinie. Niektorzy bowiem z
nich wykazali obecnos¢ Moraxella bovis na blo-
nach $luzowych oczu zwierzat nie wykazujg-
cych jakichkolwiek zmian chorobowych (29, 36).
Podobnie Spradbrow (96) przeprowadzajac ba-
dania w przypadku 25 enzootii keratoconjuncti-
vitis, wykazal obecnosé tego zarazka u bydla za-
ledwie w dwoch stadach. Zdaniem innych auto-
réw zapalenie spojowki i rogéowki u bydla jest
syndromem spowodowanym przez rézne czyn-
niki chorobowe jak: Morazxella bovis, wirys IBR
(1, 48, 72, 95, 97, 98), riketsje (28, 61), mikoplaz-
my (64, 65) a takze nicienie z rodzaju Thelazia.
Badania Hughesa i Pugh (50), prowadzone przez
pieé¢ kolejnych lat na 260 sztukach bydla, acz-
kolwiek wykazaly mozliwo§¢ izolacji Moraxella
bovis od 75% zdrowych cielat i 63% normalnego
bydla dorostego, Lo jednak dowiodly, iz u 58%

cielat 1 u 16% kiow wystapily w poézniejszym
okresie objawy chorobowe, tj. keratoconjuncti-
vitis.

Badajac role wirusa IBR w etiologii tego scho-
rzenia, szereg autorow uwaza, ze w narzadzie
wzroku, wolnym od Moraxella bovis, nie rozwi-
nie sie keratoconjunctivitis po dospojéwkowym
wprowadzeniu wirusa IBR, lecz dochodzi jedy-
nie do procesu chorobowego w postaci konjun-
ctivitis i blepharitis, a ponadto notuje sie zmia-
ny zapalne w goérnych drogach oddechowych
(cyt. za 82). Zdaniem Pugh i wsp. (82) wirus
IBR wzmaga patologiczny efekt dzialania Mora-
xella bovis, tworzac jedynie bardziej sprzyja-
jace warunki do jej penetracji. Dzialanie bo-
wiem same]j bakterii wystarcza, by doprowadzié
do wywolania keratoconjunctivitis.

Réwniez Mycoplasma conjunctivae i Acho-
leplasma laidlavi nie odgrywaja istotniejszej roli
w procesie chorobowym, lecz moga one wywie~
ra¢ dzialanie jako czynniki wspomagajace w wy-
wolywaniu zapalenia spojéwek i rogowki (90).

Wawrzkiewicz i wsp. (102) oraz Kucharski
i wsp. (62, 83) w opisanych na terenie kraju en-
zootiach keratoconjunctivitis nie stwierdzili po-
za Moraxella bovis innych drobnoustrojéw, kté-
re moglyby wywolaé tego typu zmiany chorobo-
we u bydia.

Wysoka zakazno§é wydzieliny ocznej w przy-
padku keratoconjunctivitis u bydla, droga uda-
nego eksperymentalnego zakazenia zdrowych
zwierzat, potwierdzili w swoich badaniach licz-
ni autorzy zagraniczni (2, 6, 31, 46, 59, 75, 86,
105). Nie wszyscy jednak badacze (5, 25) uzys-
kali w kazdym przypadku udane zakazenie byd-
la wydzieling oczng. Moglo to byé spowodowa-
ne miedzy innymi niskg wirulentnoscia zarazka
lub odpornoscig zwierzat. Badania eksperymen-
talne przeprowadzone przez Pugha i Hughesa
(78, 79, 81, 85, 86) przy uzyciu zjadliwego szcze-
pu Moraxella bovis wykazaly, Ze najbardziej
wrazliwymi na zakazenie sa cieleta. Sposréd
zwierzat laboratoryjnych udaje sie zakazié mlo-
de myszki biale. Réwniez metoda zakazenia oraz
dawka zarazka majg zasadniczy wplyw na wy-
wolanie keratoconjunctivitis. Handl i Kubes (37)
potwierdzili w swoich badaniach malg chorobo-
twérczosé Moraxella bovis dla dorostych my-
szek bialych i zupelny brak wrazliwosci na za-
kazenie $winek morskich. Wykazali takze, ze
dopiero duze dawki zarazka podane dozylnie
lub domie$niowo wywolujg zejscia §miertelne.

Duze znaczenie w powstawaniu i przebiegu
keratoconjunctivitis u bydla odgrywaja réwniez
niektére czynniki Srodowiskowe, np. §wiatto slo-
neczne (49, 50, cyt. za 82), kurz (55, cyt. za 82)
i wiatr (cyt. za 82).

Keratoconjunctivitis o charakterze ostrym
wywolywane jest przez szczepy hemolityczne
Moraxella bovis (17, 21, 50, 70, 74, 75, 78, 104,
106). Szczepy nie powodujace hemolizy rzadko
wywoluja stany chorobowe oczu (78) bez za-
dzialania dodatkowych czynnikéw usposabiajg-
cych.
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Liczni auvtorzy wskazujy na duza zjadliwosd
i zdolnoé¢ kolonizowania oka bydlscego, a tym
samym na wywolywanie keratoconjunctivitis
przez szezepy posiadajace fimbrie (15, 17, 21, 40,
50, 75, 78, 84, 85, 91, 104, 106). Jedynie tylko
Duguid (24) nie stwierdzil réznicy w zjadliwos-
ci szezepow w zaleZnoscl od posiadania lub tez
braku fimbrii.

Znane sg doniesienia (21, 55, 100, 105), w kto-
rych autorzy wskazujg na mozliwoéé przejscia
formy zjadliwej w nieziadliwg 1 tym tlumacza
nieudane préby wywolania schorzenia w warun-
kach sztucznych.

W swietle do$¢ licznych badan uwaza sie, Ze
schorzenie moze przenosic¢ sie réznymi drogami,
w przypadku predysponujgcych czynnikdw Sro-
dowiska zewnetrznego.

Craig i Ratter oraz Rao (cyt. za 103) uwazaja,
ze mole i émy moga uszkadzaé mechanicznie
rogéwke i tym samym dzialajg jako mechanicz-
ne wektory zakazenia. Na uwage zasluguje fakt
wyosobnienia przez Kucharskiego i wsp. (63)
Moraxella bovis z much odlowionych w obo-
rach woj. lubelskiego, co potwierdza powszech-
nie uznawany poglad o istotnej roli tych owa-
déw w rozprzestrzenianiu sie keratoconjuncti-
vitis u bydla. Niektérzy autorzy uwazajg, ze
choroba przenosi sie glownie w wyniku bezpo-
Sredniego kontaktu zwierzat (50, 52, 80, 85, 86),
oraz poprzez zabiegi zwiazane z badaniem gatki
ocznej (18, 21, 70, 93, 108).

Przebieg choroby, zmiany anatomo-patologiczne

Keratoconjunctivitis jest najbardziej pow-
szechnych schorzeniem oczu bydla, okreslanym
jako choroba New Forest, infekcyjna ophtal-
mia, infekcyjny keratitis, pinc eye.

Aczkolwiek szerzy sie szczegélnie w okresie
letnim oraz jesiennym, opisywane sg rowniez
enzootie zimowe (25, 68, cyt. za 86), przy czym
role predysponujgcg odgrywaja tu promienie
ultrafioletowe $wiatla stonecznego, odbite od
Sniegu i dzialajgce draZnigco na narzad wzroku.

Najczesciej na keratoconjunctivitis zapadaja
zwierzeta mlode w wieku do 2 lat, u ktérych
proces chorobowy jest znacznie silniej wyrazo-
ny, anizeli u starszych (6, 17, 49, 50, 103). Nie-
mniej jednak w stadach, w ktérych schorzenie
wystepuje po raz pierwszy, przebieg jego u do-
rostych jest réwniez ciezki.

Keratoconjuctivitis na tle Moraxelle bouvis
znane jest nie tylko u bydla, ale réwniez acz-
kolwiek znacznie rzadziej u innych gatunkow
zwierzat jak: koni, owiec i swin (4, 47, 52, 69).

Larsen i wsp. (66) badajac posmiertnie 4500 ssa-
cych prosiat pochodzacych z 17 stad, wyizolowal
Moraxella bovis z 81 przypadkéw (1.8%) uogdl-
nionej infekcji, przy czym w 43 przypadkach wy-
osobnil Moraxella bovis w czystej kulturze.

Larsen i wsp. (66), w badaniach na $winiach
gnotobiotycznych wykazali, ze Moraxella bovis
umiejscowiala sie do$é czesto w krtani, lecz nie
wywolywala ani zmian klinicznych ani patolo-
gicznych.
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Chres inkubacji Leraloconjunctivitis  wynos
najesescicj od 1 do 20 dni (21, 45, 80, 56, 70,
85). Choroba pojawia sie nagle w stadzie i oko-
o 80% zwierzat moze ulec zakazeniu w ciggu
1—3 tygodni od momentu zauwazenia pierw-
szych objawéw choroby.

Wilcox (103) uwaza, ze choroba cechuje sie
wysoky zakaznoscig, a jej wybuchy notowanc
sq zarowno u bydia przebywajacego w okresie
letnim na pastwiskach, jak rowniez w okresie
zimowego przetrzymywania go w pomieszcze-
niach zamknietych w duzym zageszezeniu.

Przebieg choroby uwarunkowany jest wielo-
ma czynnikami, a w szezego6lnoicel zjadliwoscig
bakterii, zdolnoscig obronng ustroju, jak row-
niez warunkami zoohigienicznymi.

Wedlug klasycznego opisu keratoconjunctivi-
tis przez Billingsa (cyt. za 103), na poczatku po-
jawia sie lzawienie i wyciek surowiczo-§luzowy
= oka, ktéry nastepnie przechodzi w ropny i do-
chodzi do konjunctivitis i blepharitis. W ciggu
kolejnych 2—4 dni pojawia sie zmetnienie ro-
gowki z tendencja szybkiego rozprzestrzeniania
sie. Rogowka ulega zgrubieniu, srodek staje sie
zoltawy, otoczony splotem migrujgcych tutaj
naczyn krwionos$nych. W pdzniejszym okresie
czasu nastepuje owrzodzenie, a nawet peknie-
cie rogowki.

Baldwin (cyt. za 103) wyrdznia dwie postacie
choroby: ostra i chroniczno-wrzodziejaca. Po-
sta¢ ostra odpowiada opisowi podanemu przez
Billing=a, przy czvm autor wskazuje na fakt,
ze przy tej postaci nastepuje duZy wzrost cis-
nienia wewnatrzocznego, powodujgcego wWy-
brzuszenie rogowki i zaburzenia w widzeniu.

Jackson (5B) wyrodznia pie¢ postaci chorobo-
wych: ostra, podostra (trwajaca do 2 miesiecy),
nadostrg — piorunujaca, chroniczng i  postad
nosicielstwa.

Z obserwacji Wawrzkiewicza 1 wsp. (102) orax
Kucharskiego i wsp. (62, 63) wynika, ze na te-
renie naszego kraju keratoconjunctivitis wyste-
puje w postaci ostrej, atakujacej spojéowki i ro-
géwlki, a niejednokrotnie calg galke oczng (pa-
nophtalmitis), hadz poronnej, manifestujacej sie
tylko lekkim przekrwieniem spojowek i lzoto-
kiem.

Znane sy trzy inne schorzenia oczu u bydla
(82), ktore przypominaja objawami zakazne
keratoconjunctivitis:

— irido-cyclo-chorioiditis recidive bovum —
schorzenie o nieznanej etiologii, dotyczace
spojowki i rogdwki z réwnoczesnym zaje-
ciem jagodowki i wyraznymi objawami ze
strony uktadu oddechowego,

— keratitis, zwiazane z uczuleniem na $wiatlo
sloneczne i wystepujace po leczeniu fenotia-
zZyna,

— telazioza, wywolywana przez Thelazia lacri-
malis.

Stosunkowo nieliczne sg dane dotyczace nosi-
cielstwa Moraxelle bovis. Badania przeprowa-
dzone w Stanach Zjednoczonych (50, 107) i
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Australii (105) pozwalaja sadzic, 2o jost one tsm
zjawiskiem dod¢ czestym. Podobnie Kucharsii
i wsp. (62), w oparciu o badania przeprowadzo-
ne na terenie byltego woj. lubelskiego, wykazali
réwniez duzv stopien nosicielstwa Moraxella
bovis, wynoszacy okolo 25%.

Hughes (49) stwierdzil. ze choroba moZe miec
nawroty, lecz ma to gléwnie miejsce w wyni-
ku ponownego zakazenia szczepem heterolo-
gicznym; schorzenie przebiega woéweczas lzej i
trwa krocej. Istnieje duza zgodnodéé autorow
(17, 50, 104, 107) co do stwierdzenia, ze przy-
czyng enzootii w okresach zimowych sg szcze-
py niehemolityczne, natomiast w letnich — he-
molityczne.

Chorobotworeze dzialanie zjadliwej postaci
Moraxella bovis wyraza sie forma zmian ana-
tomo-patologicznych, ktore dotycza w gléwnej
mierze narzadu wzroku. Reid i Anigstein (cyt.
za 103), badajac probki pobrane droga biopsji
ze spojowek chorych zwierzat stwierdzili stan
zapalny, cechujacy sie naciekiem limfocytow,
komérek mononuklearnych oraz plazmatycz-
nych. Natomiast Bryan i wsp. (17), zaobserwo-
wali ropny stan zapalny rogéwek oraz owrzo-
dzenia u 89% bydla na 154 sztuki badane.

Zjadliwa forma Moraxella bovis moze powo-
dowaéd miejscowe zmiany chorobowe (55, 85, 93)
lub nawet ogélne (52, 80). Pugh i wsp. (87) wy-
kazali, Ze chorobotwdrcze dzialanie Moraxella
bovis zwigzane jest z wytwarzaniem roéznych
toksyn, silnie dzialajgcych na organizm zwie-
rzat. Jedng z nich jest toksyna zawarta w plaz-
mie komérkowej (egzotoksyna), ktéra obniza
cieplote ciata, wywoluje ostry stan zapalny je-
lit i narzadéw migzszowych. Ponadto wykazu-
jac duze powinowactwo do narzadu wzroku,
wywoluje silne lzawienie i zweZenie Zrenicy
(myosis). Toksyna ta jest termolabilna, ma cha-
rakter bhialkewy, a po podaniu dozylnym kré-
likom lub do jamy omoczniowe] zarodkom ku-
rzym, powoduje zejscie Smiertelne (44). Nato-
miast endotoksyna, bedaca frakeja Sclany ko-
moérkowej daje ogdélny odeczyn organizmu i
zmiany dermonekrotyczne (35, 101).

Obecnosé¢ przynajmniej tveh dwéch toksyn u
Moraxella bovis potwierdzili w swoich bada-
niach Henson i Grumbles (46).

Aczkolwiek bakterie rodzaju Morazella uwa-
zane sa powszechnie za warunkowo chorobo-
tworcze, to jednak w okre§lonych warunkach
powoduja proces chorobowy prowadzacy do
doéé¢ duzych strat ekonomicznych. Keratocon-
junctivitis, wystepujac w formie uogdlnionych
zmian navzadowych, prowadzi w konsekwencji
do zmniejszonego wzrostu cielat (92, 99), sta-
bego przyrostu na wadze (58, 99). spadku pro-
dukeji mleka (70). uposledzonego widzenia lub
§lepoty (18, 50, 56, 70, 71), duzych kosztéw le-
czenia (58. 70), a nawet zej$é Smiertelnych be-
dacych nastepstwem zapalenia opon mébzgo-
wych (8).

Nayar i Saunders (71) uwazaja, ze keratocon-
junctivitis powoduje dosé duze straty w hodow-
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5.6%. Sposfrzezenia
iyeh auloréw potwicrdzil  Alahwierdijew  (4),
ktory wykazal, ze straty na wadze u 100 cho-
rych zwierzat w ciagu miesigeca moga siegaé
jednej tony. natomiast produkcja mleka u kréw
spada nawet do 50%.

1 hvdba, wenesyace okoslo

Rozpuznanie

Rozpoznanie kliniczne  keratoconjunctivitis
u bydla uwarunkowane jest przede wszystkim
przebiegiem procesu chorobowego. Moze ono
by¢ postawione w oparciu o typowy przy tej
chorobie stan zapalny rogéwki i spojoéwki, ale
ostateczna diagnoza uzalezniona jest od bada-
nia bakteriologicznego.

Zaréwno w celach diagnostycznych, jak tez
dla okreslenia przynaleznosci gatunkowej lub
serotypowej drobnoustrojow z rodzaju Mo-
rarella uzywane sa rézne metody serologiczne.

Z metod stosowanych powszechnie w mikro-
biologii nalezy wymieni¢ odczyn aglutynacji
szkielkowej 1 probowkowej. Odczyny te byly
czesto uzywane z dobrym skutkiem przez nie-
ktérych autoréw (2, 3, 29, 49, 60, cyt. za 84),
jednak inni autorzy (80, 83) uwazaja je za malo
przydatne, poniewaz zarazki ulegajg latwo
autoaglutynaciji. Wilcox (105) w celu wykrycia
p/cial anty-Moraxelle bovis w surowicy zwie-
rzat sztucznie zakazonych stosowal odezyn
aglutynacji przy uzyciu antygenu barwionego
i wykazal wzrost agluiynin u 47—60% chorych
zwlerzal. przy czym miano wahalo sie od 2 do
512, ’

7 testéw serologicznych na szezegalng uwa-
ge zasluguje odczyn precynitacji w zelu agaro-
wym (27, 33, 73, 84), ktéory jest testem swo-
istym. bardzo czulym i pozwalajacym na sero-
logiczna identyfikacje szczepéw zarazka.

Cenna metoda diagnostyczng jest rdwniez
test immunofluorescencyiny zastosowany przez
Nayara i wsp. (71) do serologicznej identyfika-
cji zarazka u zwierzat zakazonych na drodze
naturalnej i sztucznej.

Zapobieganie i leczenie

Liczne doniesienia wskazujace na wystepo-
wanie keratoconjunctivitis na tle Moraxella bo-
vis byvlo powodem podjecia przez wielu autoréw
badan. zmierzajacych do wyjasnienia proble-
mu odpornosci, ustalenia odpowiedniej profi-
laktyki i skutecznego sposobu leczenia. Nie-
ktérzy z nich sugeruja, ze poprzedni kontakt
7z Moraxella bovis wzmaga odpornosé zwierzat.
w zwigzku z czym znacznie rzadziej dochodzi
u nich do reinfekcji (45, 56, 70, cyt. za 88).

Wedlug Nayara i wsp. (72) narzad wzroku
zwierzat, ktore chorowaly na keratoconjunctivi-
tis, jest mniej wrazliwy na powtérne zakazenie.
Prawdopodobnie zwiekszenie miejscowego me-
chanizmu obronnego odgrywa tu zasadnicza ro-
le. W zwiazku z tym czyni sucestie, e wprowa-
dzenie zabitej kultury Morarella  bovis  lub
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oczyszezonych antygenow z tego zarazka do
worka spojéwkowego, moze byé¢ wykorzystane
do uodporniania. :

Pugh i Hughes (88) wykazali. Ze po podanin
szczepionki u cielat ze zwiekszonym poziomem
p/cial anty-Moraxella bowvis wystepowal staty-
stycznie znamiennie nizszy stopien zachorowal-
nosci i 1zejszy przebieg choroby (P 0,01).

Aczkolwiek Jackson (55) pierwszy wykazal
odpowiedZ immunologiczna typu systermowego
juz w 1953 r., jednak w dalszym ciagu jest spra-
wa kontrowersyjng, czy odpornosé ma charak-
ter wylacznie lokalny czy tez miejscowy i ogol-
ny.

Hughes i wsp. (50, 53) prowadzac badania nad
odpornoscia cielat wykazali u czesci z nich po-
jawienie sie p/cial precypitujacych. Aczkolwiek
ich obecno$¢ nie zawsze zwiazana byla z od-
pornoécia zwierzal, niemniej jednak zaobserwo-
wano korelacje miedzy obecnoscia tych p/cial
i wystgpieniem keratoconjunctivitis po powtor-
nym zakazeniu.

Poziom p/cial w surowicy zwierzat chorych
zalezy od charakteru procesu chorobowego.
Pugh i wsp. (85) wykazali np. obecno$é p/ciat
w surowicy zwierzat przy ostrym przebiegu
choroby, a zupelny ich brak przy lekkim prze-
biegu.

W dalszych swoich badaniach Hughes i wsp.
(4) uvodporniajac domiesniowo cieleta szcze-
pionka formalizowana stwierdzili, Ze najmniej-
szy procent zachorowania po podaniu dawki
.challenge” wystapil w grupie zwierzat szcze-
pionych trzykrotnie w odstepach dwutygodnio-
wych.

Kolejny postep w wyjadnieniu spraw odpor-
noéciowych przynioslty niedawne badania Pug-
ha i wsp. (89), ktérzy okreSlajac wplyw szcze-
pionki przygotowanej z jednego szczepu Mora-
xelle bovis na stopiefi odpornosei na szezep ho-
mologiczny i szczepy heterologiczne wykazali,
ze szczepionka chronila zwierzeta przeciwko
homologicznym oraz heterologicznym szczepom
uzytym do superinfekcji, przy czym w wiek-
szym stopniu zabezpieczala przed zakazeniem
szczepem homologicznym.

Pomimo do$é licznych badan brak jest do-
tychezas szezepionki, ktéra by w sposéb wyraz-
ny indukowala odporno$é bydia na zakazenie
Moraxella bovis. Dlatego tez sprawa niezwykle
istotna jest Sciste przestrzeganie wymogéw zo-
ohigienicznych, eliminowanie wszystkich pre-
dysponujacych czynnikéw chorobowych oraz
prowadzenie skutecznego leczenia.

Z dostepnej literatury wynika, ze przy lecze-
niu zakaZnego keratoconjunctivitis u bydta mo-
ze by¢ stosowany z dobrym skutkiem szeroki
zestaw Srodkéw farmakologicznych, stosowa-
nych osobno wzglednie w réznych kombina-
cjach.

Badania (18, 40, 56, 70, 80, 85, 86, 102) wska-
7uja, 7e Moraxvella bovis wrazliwa jest na anty-
biolyki oraz na rozlwory antyseptyczie (18, 21,
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56, 70, 80, 85, 86, cyt. za 88, 92). Dobre efekty
lecznicze uzyskiwano po zastosowaniu  kwasu
bornego (93), nadchlorkéw rteci (18), azotanu
srebra (59, cyt. za 88, 100), siarczanu cynku
(cyt. za 88, 100) i siarczanu miedzi (93). Wpro-
wadzenie do terapii antybiotykéw i sulfamidow
oraz kortykosteroidow. wydatnie polepszylo
efekty terapeutyczne (17, 25, 56, 70, 85, 36, 92).

W badaniach swoich Wilcox (106) wykazal,
ze Moraxella bovis byla jedynym gatunkiem z
rodzaju Moraxella wrazliwym na penicyline,
natomiast inne bakterie byly wrazliwe na tetra-
cykliny, chloramphenicol 1 erytromycyne.

Przy leczeniu keratoconjunctivitis u bydla na
terenie kraju, dobre wyniki uzyskal Wawrzkie-
wicz i wsp. (102) za pomocyg penicyliny, poda-
wanej miejscowo i ogdlnie.

Efektywnosé leczenia keratoconjunctivitis u
bydla zalezy nie tylko od wyboru odpowiednie-
go Srodka leczniczego, ale réwmiez od sposobu
jego wprowadzenia. Cryer (22) osiagnal dobre
wyniki terapeutyczne w ostrych przypadkach
keratoconjunctivitis za pomoca penicyliny o
przedluzonym dzialaniu. Antybiotyk wprowa-
dzono podspojéwkowo w gérna powieke w ilos-
ci 1—2 ml. Okazalo sie przy tym, ze z reguly
wystarczalo jednokrotne podanie preparatu;
powtérne iniekcje stosowano sporadycznie. Po-
dobny sposob leczenia stosowal Dalton (23),
ktory zakladal szwy powiekowe. po uprzednim
zastosowaniu $rodka miejscowo znieczulajgce-
go i 10% bursztynianu chloramphenicolu.

Rowniez James (57) stosujac penicyline pro-
kainows i ampicyline otrzymywal dobre wyniki
lecznicze, mimo pdznej interwencji leczniczej,
tj. po trzech tygodniach od momentu wystapie-
nia choroby.

Reasumujgce nalezy stwicrdzié, Ze poznanie
czynnika etiologicznego, wywolujacego kerato-
conjunctivitis u bydla umozliwito ustalenie po-
stepowania terapeutycznego, a tym samym ob-
nizenie strat ekonomicznych, spowodowanych
procesem chorobowym. Byé¢ moze opracowanie
skutecznej szczepionki umozliwi réwniez zasto-
sowanie swoistej immunoprofilaktyki do walki
z tym schorzeniem.
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HEATH D. D,, LAWRANCE 8. B.: Wplyw mebenda-
lozu i praziquantelu na cysty Echinococcus granulosus.
Taenia hydatigena i T. ovis u owicc. (The effect of
mebendazole and praziquantel on the cysts of Echi-
nococcus granulosus, Taenia hydatigena i T. ovis in
sheep). New Zeal. vet, J. 26, 11-—15, 1978 (1—2).

Por6wnano efcktywno$é mebendazolu stosowanego
doustnie z parenteralnymi iniekejami mebendazolu i
praziquantelu w zwalezaniu cvst Echinococeus gra-
nulosus, Taenia hydatigena i T. ovis. Mebendazol w
dawee 50 mgl/kg wagi ciata stosowany doustnie przez
nkres 14 dni likwidowal! u owiec cysty T. hydatigena
i T. ovis oraz hamowal wzrost cyst E. granulosus.
Jednorazowe podanie mebendazolu parenteralnie w
dawce 50 mg/kg wagi ciata nie dawalo zadnych efek-
téw przy iniekcjach podskérnych, a tylko czeSciowe
efekty po iniekcjach dootrzewnowych. Praziquantel po
podaniu podskérnvm w dawce 50 mg/kg wywieral sku-
teczny efekt jedynie u owiee zakazonych 100 cystami
T, hydatigena.

G.

BURROWS C. F., BOVEE K. C.: Charakterystyka i le-
czenie zaburzen réwnowagi kwasowo-zasadowej i usz-
kodzen nerek u kotow spowodowanych zatrzymaniem
moczu. (Characterization and treatment of acid-base
and renal defects due to urethral obstruction in cats).
J. Amer. vel. med. Ass. 172, 801—805, 1978 (M.

U 23 kotéw z zatrzymaniem moczu trwajaeym od
24 do 48 godzin wystapila silnego stopnia azotemia,
hyperkalemia i kwasica metaboliczna. pH krwi Zzyl-
nej wynosito 7,14:0,09. Poziom sodu i chloru nie wy-
kazywal odchylenn od normy. Dodatkowo u 17 (74%)
kotéw wystepowala glukozuria. Po okolo 8,4 godzinach
po ustgpieniu zatrzymania moczu, podaniu ptynéw za-
stepezych i dwuweglanéw réwnowaga kwasowo-zasa-
dowa powrécila do normy. Po okolo 19,5 godzinach
wystapit statystycznie znamienny wzrost azotu mocz-
nikowezo i krealvainy w surowicy.

G.
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