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Syndrom stabego cielecia —Weak Calf
Syndrome (WCS) ¥)

Ciagle wrzrastajace wymagania produkeyine,
stawiane zwierzetom gospodarskim czesto selek-
cjonowanym do jednokierunkowej, intensywne]
produkeji powoduja, ze zacierajg sie ustalone
kiedy$ granice miedzy pojeciem zdrowia i cho-
roby. Mozna bez przesady twierdzi¢, ze niekie-
dy to, co uznajemy dzi§ jeszcze za stan zdro-
wia, bardziej przypomina juz wlasciwie balan-
sowanie na krawedzi patologii. Wydaje sie, ze
w tak odmiennych warunkach chowu, winny
zmieni¢ sie takze niektore poglady na istote
choroby; nalezaloby prébowaé ukazaé mechaniz-
my etiopatogenetyczne w innvch wymiarach,
przyjmowac inng wykladnie ich wagi.

Rodacy wielkiego Pasteura, jego i nasi kole-
dzy w zawodzie, majg za zle wielkiemu mistrzo-
wi, ze ustalone przez niego poglady na etiolo-
gie choroby tak gleboko zakorzenily sie w prak-
tyce, iz staly sie niemal dogmatem (9). Pasteur
bowiem przyjmowal, ze powstawanie chorob
wiaze sie wylacznie z dzialaniem drobnoustro-
jow, ze stwierdzenie obecnosci bakterii lub do-
mniemanie uczestniczenia wirusow jest réwno-
znaczne z choroba. Najbardziej irytuje ich to,
ze dogmat ten przetrwal do dnia dzisiejszego (9).
Przetrwal, chociaz nie uwzglednial w interpre-
tacji wspolzaleznosdci, ktore istnieja miedzy
drobnoustrojami a chorym zwierzeciem oraz
miedzy samymi drobnoustrojami, pozestajacy-
mi w organizmie chorego. Nie bral pod uwage
fundamentalnej roli, jaka flora bakteryjna zwa-
na florg ,uzytkowa’ lub ,normalng”’ odgrywa
w ekonomice przemian energetycznych gospo-
darza. A one s3 przeciez wyrazem sprawnosci
dzialania ustroju.

Ocena patogennych mozliwosci wielkiej licz-
by bakterii i wirusow, ktére posiadajg okreslo-
na dla gatunku wirulencje, wyrazajaca sie spo-
sobem reagowania na nie chorego zwierzecia,
ukazuje wzgledno$é tej odpowiedzi, warunko-
wanej genetycznie i wynikajacej z oddzialywa-
nia niesprzyjajgcego otoczenia.

Te wzajemne zalezno$ci i uwarunkowania,
wynikajgce z relacji zwierze — flora bakteryj-
na, tworza ckosystem, ktory jest znacznie bar-
dziej zloZony, niz wynikaloby to z przytoczone-
go uprzednio zestawienia dwdéch jego sklado-
wych. Skladaja sie bowiem nan nie tylko czyn-

* Referat wigloszony

3 na Walnwin
cp 1893 rolu.
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niki biotyczne, uczestniczace w procesach fizjo-
logicznych gospodarza, niespecyficzne i specy-
ficzne fenomeny immunologiczne, lecz takze
czynniki abiotyczne itp.

Sposrod ekosysteméw endogennych, ktére sg
przedmiotem naszych rozwazan, w chwili obec-
nej najlepiej poznany jest ekosystem przewodu
pokarmowego. Charakteryzuje sie on réznorod-
nodcig typéw metabolicznych populacji jednej
1 tej samej biocenozy, mnogosciag waruniéw o-
kre§lajacych ich wzrost i namnazanie, takich
jak: pH, temperatura, warunki tlenowe lub bez-
tlenowe itp.

W warunkach naturalnych nowo narodzony
osesek zwierzat gospodarskich jest w zasadzie
wolny od drobnoustrojéow, jest wiec ekseniczny
z wyjatkiem ewentualnych infekcji wirusowych,
ktore zaistnie¢ moga w zyciu plodowym, badz
zakazenia okoloporodowego. Jego przewodd po-
karmowy jest jeszcze wolny, ,nie zostal zago-
spodarowany” przez flore bakteryjna; jej im-
plantacja nastapi w krotkim czasie po urodze-
niu. A dokona sie to podezas dotykania i lizania
najblizszego otoczenia, a takZze w czasie oddy-
chania w nowym, obcym srodowisku. Nieporad-
nos¢ oseska, niezbornosé jego ruchéw stwarza
wiele okazji do zetkniecia sie z wydalinami do-
roslych zwierzat, w tym rowniez matki. Od te-
go co przyjmuje nowocrodek, jakimi drobnoustro-
jami ,,zasiedli” swoj przewdd pokarmowy, za-
leze¢ beds dalsze jego losy. Dlatego w tym
wlasnie okresie nalezy 4cisle przestrzegaé higie-
ny, zapewni¢ noworodkowi szybki dostep do
slary o dobrych walorach immunclogicznych,
aby w ten sposdb sterowaé implantacja flory
bakteryjnej w przewodzie pokarmowym.

Kazdy gatunek prezentuje w ekotypie swoistv
obraz z bardzo stalg endogenng florg autochto-
niczng, moeno zaimplantowang w przewodzie
pokarmowym. U zwierzat trawozernych w po-
czagtkowym odeinku przewodu pokarmowego do-
minante flory bakteryjnej stanowia streptokoki
wraz z grupa Enterobacteriaceae.

Srodowisko flory przewodu pokarmowego u-
stala sie — najezesciej po kilku niewielkich
wahnieciach — juz w ciggu pierwszych dni zy-
cia. Obejmuje — précz wymienionych drobno-
ustrojow — takze pierwotniaki, grzyby, droz-
dzaki i wirusy. Niebezpieczenstwo, jakie w tym
ukladzie stanowin wirusy, jest dzid jeszcze ciag-
le ignorowane,
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Warunkiem prawidlowej implantacji w prze-
wodzie pokarmowym nowo narodzonego zwie-
rzecia szczepow typowych, tych pozadanych,

gwarantujacych nalezyty rozwoj, jest zapewnie-

nie zywienia mlekiem, ktére stanowi naturalne
podloze, umozliwiajace szybkie namnazanie i
wzrost odpowiedniej, ,,uzytecznej” flory jelito-
wej. Pamieta¢ nalezy, ze proces fen toczy sie
w przewodzie pokarmowym, w narzadzie ucze-
stniczacym w gléwnych procesach metabolicz-
nych usiroju i jego wlasciwe i sprawne dziala-
nie jest czesto gwarantem prawidlowego roz-
woju osobnika.

Liczne szczepy bakteryjne, szczegélnie le bar-
dziej agresywne, implantuja sie chetnie w za-
chylkach, w niszach blon S$luzowych jelita (o
tym szczegdle nalezy pamietaé przy pobieraniu
materialu do badan diagnostycznych).

Znaczenie flory w poézniejszym zyciu zwie-
rzecia 1 w ,,ekonomice” zywiciela-gospodarza
jest nie tylko wykladnikiem natury drobno-
ustrojow i ich pochodzenia, lecz takze zalezy od
ilodci i koncentracji. Méwige o florze dominu-
jacej w ekosystemach przewodu pokarmowego
u poszezegdlnych gatunkow przyjmujemy, ze
ilo§¢ tych drobnoustrojéw winna byé wyzsza
niz 107—10% na jeden gram zawartosci jelila
i blony sluzowej,

Funkcje implantowanej, a pozniej juz autoch-
tonicznej flory, przyrownujemy do bariery,
ktora ochronia rezydujace bakterie endogenne,
a przeszkadza w zainstalowaniu sie obeym, egzo-
gennym. czesto patogennym drobnoustrojom
(polega to na wykorzystaniu antagonizmu drob-
noustrojow).

Bariera ta zostaje zniszczona, gdy zaburze-
niom ulegnie fizjologiczna czynnosé¢ narzaddw
gospodarza, gdy brutalnie ingeruje sie w jego
odzywanie, gdy podajemy antybiotyki, albo gdy
zostanie ,,zalany” zbyt wielka iloscia obeych
drobnoustrojéw; ten ostatni wariant ma szcze-
gbélne znaczenie u oseskéw i mlodziezy. Wow-
czas szczepy egzogenne, czesto patogenne, badz
potencjalne patogeny zaczynaja dominowaé i
wyvzwala¢ znane nam syndromy biegunkowe
badz oddechowe, okre$lone wspdlnie mianem
enterotoksemii.

Aby temu zapobiec, nalezy kontrolowaé i pod-
trzvmywac prawidlowe ekosystemy w ich nor-
malnym funkcjonowaniu. Jest to wspdlne za-
danie dla lekarza wet. i hodowcy. MoZemy to
uzyskaé:

— zapewniajae nalezyte warunki utrzymania,
zywienia i pielegnacji;

— prowadzac selekcje zwierzat, celem uzyska-
nia osobnikéw mniej wrazliwych na infek-
cje badz bardziej odpornych;

— poprzez swoista profilaktyke lekarska (siara,
surowice, szczepionki), lub nieswoistg — po-
legajaca na immunostymulacji i implantacji
czdrowe]”  flory nowoe navodzonemu  zwie-
rzecilt.
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Pomocna w utrzymaniu wlasciwego ekosyste-
mu przewodu pokarmowego jest takze profi-
laktyka sanitarna, polegajaca na zmniejszaniu
ilosci zwierzagt w chowie przemystowym, to jest
na zapewnieniu tak zwanego komfortu utrzy-
mania, na izolowaniu obiektéw hodowlanych
oraz na dokladnej i skutecznej dezynfekeji po-
mieszezen i Srodowiska.

W klasycznej jednostce czynnik wywolujacy
chorobe jest najezescicj rozpoznany, znany jest
patomechanizm, znane sg takze dalsze ogniwa
manifestujace sie w klinice; ustalone sg rowniez
zmiany anatomopatologiczne, potwierdzajace
symptomy obserwowane za zycia pacjenta.

Syndrom c¢zyli zespél chorobowy jest naj-
czeSciej polietiologiczny i polisymptomatyczny
i tym roézni sie od powszechnie przyjetego po-
jecia jednostki chorobowej. Moze sie jednak
zdarzyé, ze syndrom, po dokladniejszym rozpo-
znaniu, przeksztalci sie w klasyczng jednostke
chorobowa.

Patofizjolog prawie zawsze jednak sklonny
jest dopowiadad¢, ze i w klasycznej jednostce
chorobowej, wywolanej przyczyna monoetiolo-
giczna, istnieja czynniki usposabiajace, ktore
moga mieé¢ charakter egzo- lub endogenny. I
nalezy z tym sie zgodzié¢, bowiem choroba jesl
tak zlozonym zjawiskiem, powoduje tyle zimian
w ustroju, ze do dnia dzisiejszego nie doczekala
sie jednobrzmiacej definicji.

Wsrod czynnikow endogennych, uczestnicza-
cych w zjawiskach chorobowych, coraz wigkszy
role przypisuje sie uwarunkowaniom genetycz-
nym, szczegoélnie od czasu okreSlenia regionu
IR odpowiedzialnego za obronnosé w ukladzie
genow zgodnosci tkankowej — u czlowieka
HIL-A — mieszczacego sie na 6 parze chromo-
somow, lub H, u myszy na 17 parze autosoméow
(13). Ich normalne udokumentowanie jest w wa-
irunkach nieeksperymentalnych chwilowo ciag-
le jeszcze nieosiagalne. Zaburzenia zarejestro-
wane w stanach zapalnych, a powstajace w na-
stepstwie dzialania réznych bodZcow egzogen-
nych. doczekaly sie nowych i to weale nie pro-
stych interpretacji. Jednym z nich jest WCS —
syndrom slabego cielecia.

Syndrom slabego cielecia jako stan chorobo-
wy zostal po raz pierwszy opisany w Stanach
Zjednoczonych w 1964 r. (10). Objawy wyste-
puigee u cielat i ich matek byly rdzne, niespe-
cyficzne, niepodobne do zadnej z powszchenie
znanych chordb noworodka lub bydla dorostego.
Natomiast $miertelnos¢ byla 8—9, a niekiedy
20-krotnie wyzsza niz dotychczas, gdy ksztal-
towala sie na poziomie 3—4% (14).

Objawy chorobowe nagminnie wystepujace
u nowo narodzonych cielgt i zmiany anatomo-
patologiczne stwierdzone po ich §mierci zadecy-
dowaly o wprowadzeniu do nazewnictwa cho-
r6h nowego zespolu, nazwanego syndromem sta-
beoo cielecia (Weak Calf Syndrome - WCS)
(10).
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Klinicznie najwyrazniej manifestujgca sie o-
znaka u cielat dotknietych tym zespolem byla
depresja, nieche¢ lub trudnosci stania i poru-
szania sie, a takze brak checi ssania badz je-
dzenia oraz biegunka. Niekiedy obserwowano
zaczerwicnienie i spierzchnigcie blon §luzowych
pyska. Objawy 1 opisane zmiany byly widoczne
po urodzeniu sie cielecia, badz rozwijaly si¢ w
pierwszych tygodniach zycia (10, 14).

Wiérod zmian rejestrowanych po Smievci zwic-
rzat wymienia sie znaczne, niekiedy obuslron-
ne obrzeki i wylewy krwawe w obrebie stawow
nadgarstkowych i skokowych oraz obecnosc zlo-
goéw wldknika w obrebie torebek tych stawow.
Wystepowaly owrzodzenia lub nadzerki blony
Sluzowej przewodu pokarmowego, punktowate
wybroczyny w narzadach wewnetrznych, nie-
kiedy krwawe wylewy do mieéni oraz inwolu-
cja grasicy. Rzadko stwierdzano ziarniste badz
guzkowate zmiany w watrobie. Miejscowi le-
karze wet. wigzali te upadki cielat z epizo-
otycznym ronieniem bydla (EBA); taki poglad
utrzymywal sie do 1969 roku, kiedy straty cie-
lat przybraly juz charakter epizootii (14).

Poniewaz nie udalo sie wykazaé obecnodci
drobnousirojow z grupy Chlamydia, ktore ew.
uwaza sie za przyczyne epizootycznych ronien
bydla. a takze dostrzezono zbieznosé nasilenia
sie upadkow z niesprzyjajacymi warunkami $ro-
dowiska, i to zarowno pogodowymi jak i zywie-
niowymi oraz utrzymywaniem cielgt — zaczeto
zwracaé¢ uwage na te wiladnie okolicznodci, jako
potencjalnych sprawcow niepowodzen w od-
chowie cielat (8).

W 1970 roku sformutowano i wylansowano
pojecie ,kompleksu biegunki cielat” — calf
scours complex, opisujge szczeg6lowo objawy
kliniczne i zmiany sekcyjne towarzyczace temu
stanowi chorobowemu (1).

W pismiennictwie anglosaskim (6, 8) w spo-
séb przekonywujacy wykazano wplyw zmian
temperatury zewnetrznej, a szczegdélnie nad-
miernych fluktuacji temperatury panujacej mie-
dzy dniem i noca — na $miertelnos¢ cielat.

Nie znamy jeszcze sposobu ujarzmienia tem-
peratury zewnetrznej, ale wiedzac, Zze moze ona
lak szkodliwie dziala¢, powinnismy lagodzié¢ jej
skutki. dobierajac odpowiednie systemy i tech-
nologie wznoszenia budynkéow. Wymagania na-
sze winny zmierzaé¢ do zabezpieczenia stabilnos-
ci cieplnej. Uzyska¢ jg mozna przez wprowa-
dzenie réznych, ale skutecznych sposobéw za-
pewnienia optymalnego komfortu srodowiska
dla poszezegdlnych gatunkoéw zwierzat, z u-
wzglednieniem ich wieku i kierunku produkcji.
To jeden z elementéw, o ktérym nie wolno
zapominaé w przemyslowym chowie zwierzat.
Pamieta¢ nalezy réwniez o tym, Ze o komfor-
cie Srodowiska wewnetrznego obicktéw prze-
myslowej technologii chowu decydujy takze:
svstem ustwania nawozu, vodzaj nawierzehni
podlogowe]. podawanej karmy i wiele innvel

czynnikow wynikajgeych z nowosei technolo-
gicznych.

Powszechnod¢ wystepowania systemow  sla-
bego cielecia (WCS) oraz opisy okoliczno$ci po-
dawanych w wywiadzie i potwierdzanych w wi-
zjach lokalnych zwracajg lakZze uwage, na razie
niesmiato, na niestosownosc zywienia krow cig-
zarnych (14).

Nie umniejszajac roli zywienia w produkeji
i doceniajac jego przemozny wplyw na procesy
rozrodeze, bylibysmy jednak skionni w zespole
slabego cielecia przypisywaé zywieniu role dru-
goplanowa.

Zajecie takiego stanowiska wymaga przeto
wskazania czynnikow etiologicznych, ktorych
patogenno$¢ moglaby bvé wykazana w klinice
i potwierdzona w ukladach do$wiadczalnych.
Odpowiedzia na tak sformulowany przez nas
poglad niech bedzie zadanie, jakie wytyczyli so-
bie amerykanscy lekarze wet. z National Ani-
mal Diseases Center, zajmujacy sie syndromem
slabego cielecia (cyt. za 14). Dowodami, ktore
zdaly sie potwierdzaé¢ stusznosc¢ przyjetych po-
gladéw o nie lansowaniu zywienia na pierwsze
miejsce. byly miedzy innymi spostrzezenia, ze
krowy ktére raz urodzily ciele z WCS rzadko
rodza drugie ciele slabe, a réwniez ten fakt. ze
cieleta z syndromem WCS rodzy przede wszyst-
kim jalowki lub krowy wprowadzane do re-
montu stada podstawowego z terendw nic dotk-
nietych tg przypadlioscia.

W poczatkowej fazie poszukiwan bhakteryj-
nego czynnika wywolujacego WCS zwrdconn
uwage na drobnousiroje z grupy Haemophilus,
a szczegdlnie na Haemophilus somnus, kiovy
izolowano od 24% krow vodzacych cieleta z
syndromem WCS (15).

Nazwa H. somnus zostala zaproponowana w
zwiazku ze skojarzeniem obecnodci tego drob-
noustroju z tzw. syndromem $pigczkowym -—
sleeper syndrome (1).

Po wyizolowaniu H. somnus ze $luzu pochwo-
wego kréw-matek cielat z WCS postawiono hi-
poteze o mozliwosci zakazenia krow w czasie
kopulacji badz inseminacji.

Doswiadczalne zakazenie krow hodowla H.
somnus w czasie zaplodnienia potwierdzilo jego
udzial w inicjowaniu choroby. ale zaledwie w
25% przypadkach mozna byto wykryé jego obee-
no$é u krow po odbvivm porodzie (13). Ten sto-
sunkowo niski odselek wykrywalnosci H. son-
nus moze wyplywac z dos¢ specytficznych wy-
magan tego drobnoustroju w czasie préb hodo-
wania na podlozach (12), a takze z jego duzej
wrazliwodci na antybiotyki, najczesciej stoso-
wane podczas leczenia zwierzat (1).

Rodzaj Haemophilus, a szczegdlnie H. somnus,
uwazany jest rowniez za sprawce stanow choro-
bowych. dos¢ masowo wystepujacych u miode-
go hydla opasowego -— stanow okreslanych jako
trombo ambolic meningo-encephalo myelitis (1.
12), Troben Haemophilus o
talze odpowi ia 1 hvdla (1).

ustroje 7 rod

lzialne za 1
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Stosunkowo staba, bo zaledwie 25% wykry-
walnos$é tego drobnoustroju, powodujacego tak
liczne 1 ciezkie powiklania w odchowie cielat,
sklania do poszukiwania innych czynnikow, klo-
re mozna by obarczyé odpowiedzialnoScia za te
przypadlos¢ chorobowa. Sklaniano sie réwniez
do pogladu, Zze sprawca schorzenia nie musi by¢
czynnik monogeniczny; ze do wyzwolenia oma-
wianego zespolu slabego cielecia moga dopro-
wadzi¢ rozne, wspoldzialajace ze sobg czynniki.

Nasijlone poszukiwania i badania drobnoustro-
jow wyizolowanych z narzadéw padlych lub do-
bitych w stanie agonalnym cielat dotknietych
syndromem WCS czesto ujawnialy obecnosé wi-
rusa BVD (Bovine Viral Diarvhea (3, 7)), a spo-
radycznie takze adenovirus [2). Uznawanie wi-
rusa BVD za sprawa WCS stalo sie do$é po-
wszechne, chociaz w ukladzie doswiadezalnym
rowniez nie udalo sie uzyskac¢ zespolu WCS w
jego pelnym obrazie klinicznym.

Zdolnos¢ odpowiedzi immunologiczne] na in-
fekcje wirusem BVD, pojawiajaca sie w ostat-
nim okresie zycia plodowego, mogtaby sugero-
wac¢ prenatalna infekcje; nie mozna jednak
wykluezyé takze infekeji perinatalnej (4, 5).

Nasze obserwacje cielyt w oborach z pree-
mystowa technologia chowu, poparte badaniami
laboratoryjnymi, pozwalaja skloniaé¢ sie do tego
pogladu i za sprawce WCS uznaé raczej czyn-
nik przesaczalny.

Brak lub znikome efekty w postepowaniu te-
rapeutycznym, mimo zastosowania réznych ze-
stawow  antybiotykéow i sulfonamidow, byly
pilerwszym sygnalem, by czynnika bakteryjnego
nie uwaza¢ za pierwotng przyczyne wyzwalaja-
ca syndrom WCS.

Bezposrednie wykazanie i zidentyfikowanie
ewentualnego wirusa z grupy enterowirusow,
ktory mozna by uznaé za czynnik pierwotny,
w naszych warunkach jest chwilowo jeszeze
nieosiggalne. Mozemy natomiast gromadzi¢ po-
srednie dowody wskazujace na wirusowa etiolo-
gie jakiego$ schorzenia. Do nich mozna zaliczyé
stwierdzanie leukopenii, mozliwosé przenikania
przez tozysko 1 wzbudzanie aktywnosci ukladu
immunogehnego plodu, co wyrazi¢ sie moze
zwigkszona zawarto§cia immunoglobulin  w
przedsiarowej surowicy narodzonego cielecia,

Zastosowanie w leczeniu stanéw WCS hemo-
badz seroterapii, dla ktérej zrédlem uzyskiwa-
nia biopreparatéw byla krew matek, ktore uro-
dzily cieleta z WCS, albo cieleta-ozdrowieficy,
moze by¢ doraZnie skutecznym postepowaniem
lagodzgeym badz likwidujacym groZne nastep-
stwa syndromu stabego cielecia.

Surowica krwi ozdrowiencow zawicra szero-
kie spektrum przeciweial skierowanych zaréw-
no przeciw wirusom, jak 1 przeciw bakteriom,
daje wige szanse ,.trafienia” na wlasciwy drob-
noustroj. powodujacy schorzenic.

Welaje sie, 2o zes 3
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ce w odchowie cielagt, odnotowane w naszym
kraju, cechuje duze podobienstwo do tych, opi-
sanych w USA. Laczy je wiclosymptomalycz-

08¢ obrazu klinicznego, czas pojawiania sig i

charakter przebiegu oraz obraz

zmian sekcyjnych.

klinicznego

Prawdopodobiansiwo uczesiniczenia w roz-
woju schorzenia wielu czynnikéw zakaznych
kaze zwrdcié baczniejsza uwage na role okolicz-
nosci zewnetrznych, one bowiem moga miec
pierwszorzedne znaczenie w wyzwalaniu scho-
rzenia: na pomieszczenia dla zwierzat, swoisto-
§ci klimatu regionalnego, zywienie, szybko$¢ ro-
tacji stada, higiene unasieniania i przebiegu
ciazy.

Tylko bardzo wszechstronne i waikliwe voz-
patrzenie problemu moze vozstrzygnaé ciagle
niewyjasniong eliologia, a to jest palaca potrze-
ba szczegdlnie dla Chowu wielkotowarowego.

Pismiennictwo

1, Buitie W, L. Anthony A. D,
med., Ass. 148, 162, 1966.
2, Cutlip R. C., Mc Clurkin A. W.: A.
1073.
e IDygvnieydd . W Hivang - Gk,
Ass 164, 299 Vigs

Weide K. D.. J, Am. vel,

J. vet. Res. 36, 1093,

Whei Jun Lin: J. Am, vot,

i R., Benshow W, 1.0 Am. ). vel. Res, 3 2, 1975
3. M. M., LuicdRe A, J., Chow 1. L.; Am, J. vci
3, 517. 1974,

6. l()h.naton W. 8., Maclachan G. K.: Vet. Hec. 101, 323, 1977,
7. Lambert G. Mc Clurkin W. A, Fernelivs A. L. J, Am.
\'et. nmed. Ass. 164, 287, 1974,
. Martin S, W,, Schwabe C. W,
Res. 36, 1103, 1975.

9. Qudar J, A., Richard Y. G, Euzeby J. P.;
vét. Lvon 79, 67, 1977.

L0 P2eCy n Lo oA I Vg e o iy
Gerloff R. K.,
161, 919, 19732,

Franti €. F.o Am. 2Jovet
Bull, Soc, S

Ward J. KK, Neuman F. 5.,
Stalheim ©. Ii.: J. Am, vet, med, Ass.,

11, Pennel Jon R, Renshaiwe H. W.: Am. J. vet. Res. 38,
Mot ) T

12. Shigidi M. A., Hoerlein A. B.: Am. J. vet. Ras, 21, 1017,
1970,

13, Snell G. D., Duusset J. Nothenson S.. Transplant. Rev.
26, 106G, 1973,

1%, Stauber E, W.: J. Am. vet. med. Ass. 183, 3. 15976,

13. Wealdhalm D. G.,
W. F.: Am, J.

Hall R, F., Mecinershegen C. S., Frank

vet, Res. 35, 1404, 1974,

Adres autora:
52-423 Wroclaw.

prof. dr Henryk Balbierz, ul. J. Stanki 7,2,

LEE K, P, HENRY N. W,, ROSENBERGER J. K: Po-
réwnawcza palogennescé szeSciu szczepéow adenowiru-
sow ptakéw w stosunku do watroby. (Comparafive
pathogenicity of six avian adenovirus iselants in the
liver). Avian Dis. 22, 610—619, 1978 (4),

W badaniach okre$lono palogenno§é szesciu sucze-
péw adenowiruséw izolowanych od kur, a mianowicie:
Ind-C, DPI-1, Tripton-Conn, Tripton-Purdue, GAL-1,
na jednodniowych kurczetach SPF w 6 grupach do$-
wiadczalnych., Kurczeta zakazono do jamy brzusznej
10° ELD badanego szczepu wirusa. Po 3, 7, 10, 14 i 21
dniach po zakazeniu okre§lano charakfer zmian histo-~
logicznych w watrobie kurczat poddanych ubojowi. Naj-
wicksza zjadliwo§cig cechowal sie szczep DPI-1, ktéry
nowodowal wyslepowanie licanych oghisk martwicy w
watrobie oraz duzg wybroczynowosé, Pozostale szcze-
py byly znacznie mniej palogenne, zas szezep Ind-C
nie dzialal uszkadzajaco na hepatocyty watroby. Trze-
ciego dnia po zakazneniu wystepowaly w hepatocy-
tach sSradiadiowe cialkka whelowe, ktore zanikaly 7
duia po it




