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PIOTR SZELESZCZUK

Adenowirusy w patologii drobiu

Z Zakladu Choréb Drobiu Instytutu Choréb Zakaznych i Inwazyjnych
Wydzialu Weterynaryjnego SGGW-AR w Warszawie

Adenowirusy mogg wywolywaé u drobiu cho-
roby o réznych objawach i odgrywaé¢ znaczna
role jako czynniki patogenne, zaklocajace nies-
nos¢ i odchéw osobnikéw mlodych (9, 41).

Obecna pozycja systematyczna adenowiruséw
ptasich wedlug Miedzynarodowego Komitetu
Taksonomii Wiruséw (24) jest nastepujaca: gru-
pa taksoniczna obejmujgca gatunki wiruséw
namnazajacych sie tylko u zwierzat kregowych;
rodzina Adenoviridae; rodzaj Aviadenovirus.
Do rodzaju tego nalezg wirusy, ktérych dwu-
dziestoscienny kapsyd o symetrii kubicznej,
srednicy 60—95 nm sklada sie z 252 kapsome-
row. Kapsomery niewierzchotkowe otoczone
przez 6 innych nosza nazwe heksonéw (28, 50).
Maja one ksztalt wydluzonej elipsoidy, ktérej
0§ podluzna wynosi od 8,8 do 15 nm. Kazdy
z dwunastu wierzcholkowych kapsomeréw oto-
czony przez pieé sasiednich nosi nazwe pentonu
(50). Sklada sie on z podstawy ksztaltu okrgg-
lego wtopionej w kapsyd i wypustki noszacej
nazwe wlokna.

Technike izolacji i identyfikacji adenowi-
rusow ptasich opisali Yates i wsp. (65).

Adenowirusy izolowane od ptakéw stanowig
przedmiot licznych doniesienn. Brak jest niestety
poréwnawczego ujecia wyosobionych seroty-
poéw; stwarza to pewne zamieszanie i trudnosci
W poroéwnywaniu wynikéw badan. Zobrazowaé

to moze tab. 1, zawierajgca klasyfikacje sero-
typow adenowiruséw izolowanych od ptakow
(7, 37, 47).

Tab. 1. Klasyfikacja adenowiruséw izolowanych od

ptakéw
Serotyp Kawamura Calnek Mc Ferran
i wsp. (37) i wsp. (7) i wsp. (47)

FAI Ote E1 CELO
FAIL SR 48 27, DPI 2—1 | 685 (GAL)
FA 111 SR 49 — SR — 49
FAIV KR 5 J— 2 KR — 5
FAV TR 22 M — 2 340
FAVI CR 119 — CR — 119
FA VII YR 36 X —11 YR — 36
FA VIII | TR 59 T — 8 TR — 59
FAIX B —3 A —2
FAX BiTeX — 11| C — 2B
FA X1 380

Adenowirusy ptasie spelniajg tez role pomoc-

nikéw w replikacji wiruséw ulomnych — Ade-
no—Associated Viruses. Rola wiruséw ulom-
nych w patologii drobiu nie jest jasna; izolacji
satelitbw z kalu zdrowych kurczat dokonali
Yates i wsp. (64). Stwierdzono réwniez ich o-
becno$é w badanych stadach niosek. Promovost
i wsp. (51) wykazali w eksperymencie na pta-
kach, ze réwnoczesne zakazenie serotypem Tip-
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ton wywolujacym wiretowe zapalenie watroby
i wirusem satelita adenowiruséw ptasich powo-
duje zmniejszenie sie liczby padnied.

Adenowirusy kur

Ze wzgledu na rozprzestrzenienie i znaczenie
gospodarcze, zakazenia adenowirusowe u tego
gatunku nabierajg w patologii drobiu coraz
wiekszego znaczenia.

Zakazenie wirusem CELO. W 1957
roku Yates i wsp. (63) wyizolowali wirus, ktory
powodowal zaburzenia rozwojowe i $mier¢ za-
rodkéw kurzych. Okre§lono go mianem wirusa
sierocego patogennego dla zarodkéw kurzych
(Chicken Embryo Lethal Orphan).

Wirus ten ma typowy ksztalt charakterys-
tyczny dla rodziny Adenoviridae, rézni sie tylko
struktura pentonéw; wedlug Lavera i wsp. (42)
podstawa ich posiada dwa widkna: jedno dlugie
(42 nm), drugie kroétkie (8,5 nm). Wirus wyka-
zuje odpornoséé na dzialanie chloroformu, eteru,
dezoksycholanu sodu i 2% roztworu fenolu (61).
Kawamura 1 wsp. (38) okreSlili, ze genom wi-
rusa zawiera DNA, fakt ten potwierdzili Yadav
i wsp. (62) na podstawie stwierdzenia zdolnosci
do inkorporacji przez zarazek tymidyny znako-
wanej trytem. Szczep Phelp wirusa CELO,
obecny w zarodkach kurzych, wplywa hamu-
jaco na wytwarzanie hemaglutynin przez szczep
LaSota wirusa rzekomego pomoru drobiu (44),
podobnie wplywa hamujgco na namnazanie sie
szczepu Kon-Manhattan wirusa choroby New-
castle i szczepu PR-8 wirusa grypy (1). Borzem-
ska i wsp. (6) badali ksztaltowanie sie miana
HI u kurczat szczepionych przeciwko pomorowi
rzekomemu szczepem LaSota namnozonym
w obecnosSci wirusa CELO i wykazali, ze
u 17,2% ptakéw nie dato sie¢ wykryé przeciwcial
hamujgcych hemaglutynacje (w grupie kontrol-
nej miana zerowe stwierdzano w 7,1% badanych
prob). Wirus jest szeroko rozprzestrzeniony
w $wiecie (2). Izolacje i identyfikacje krajowych
szezepow wirusa CELO przedstawil Golnik (29).
Zdaniem Yatesa i wsp. (63) powoduje on zabu-
rzenia rozwojowe u embrionéw kurzych i zmia-
ny makroskopowe na blonie kosméwkowo-
-omoczniowej. Zmiany anatomopatologiczne
u kur zakazonych eksperymentalnie wirusem
CELO opisali Kawamura i wsp. (37). Cook (13)
stwierdzita, Ze doswiadczalne wprowadzenie
tego wirusa do tchawicy lub podanie doustnie
z woda do picia powoduje przejsciowy 10%
spadek niesnosci. Fadly i wsp. (22) stwierdzili
onkogenne dzialanie wirusa u eksperymental-
nie zakazonych chomikéw.

Zakazenie wirusem GAL (Gallus
Adeno-Like). Wirus ten zostal po raz pierwszy
wyizolowany z hodowli tkankowej zarodka
kurzego (25). Dokladna charakterystyka wiru-
sa zawarta jest w pracy Macphersona i wsp.
(43). Rola chorobotwoércza wirusa GAL nie jest
jasno okreslona. Uwaza sie go za wirus sierocy
o malej pategennosci. O szerokim jego wyste-
powaniu w populacji kur §wiadcza wyniki ba-
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dan serologicznych. Cho (12) wyizolowal go
z krwi obwodowej kurczat wykazujacych obja-
wy przejSciowych porazen. Liczni autorzy ba-
dali w eksperymencie patogennos¢ wirusa dla
drobiu. Kohn (40) zakazajac dotchawiczo kur-
czeta wyizolowal zarazek z licznych tkanek
i kalu; nie obserwowal jednak u badanych pta-
kow objawéw klinicznych. Sharpless i wsp. (54)
donoszg, ze po inokulacji wirusa GAL do jamy
szpikowe] kosci udowej 14 dniowych kurczat
$miertelnosé wynosita 25%. Z badan przepro-
wadzonych przez Cook (14) wynika, ze zarod-
ki sg bardziej wrazliwe na infekcje wirusem
CELO, za§ piskleta na zakazenie wirusem
GAL.

Wtretowe zapalenie watroby
(Inclusion body hepatitis). Hemboldt i wsp. (32)
opisali pierwsi te jednostke chorobowag w USA,
nastepnie stwierdzono jej wystepowanie w licz-
nych krajach $wiata. Fadly i wsp. (20) wyka-
zali, ze wtretowe zapalenie watroby wywoly-
wane jest przez adenowirusy. Wirusy zwigzane
z ta jednostkg chorobowa majgq wlasciwosci ty-
powe dla rodzaju; dwudziestocienny kapsyd
ma symetrie sze§cienng, a $rednica wirionu wy-
nosi 67—80 nm (52).

Klinicznie choroba manifestuje sie zwiekszo-
nymi upadkami, $miertelno$¢ waha sie w gra-
nicach 0,1—31% stada. Chorujg kurczeta w wie-
ku 5—7 tygodni, najczesciej 42-dniowe. Spada
zuzycie karmy. U osobnikéw chorych obserwu-
je sie znaczng depresje, nastroszenie pidr, przy-
siadanie na skokach, grzebienie sg blade, a pi6-
ra okolicy steku zlepione. Choroba trwa w sta-
dzie 2—15 dni (9).

Zmiany anatomopatologiczne sg dobrze wy-
razone (9, 35). Ptaki padle nie- sg zazwycza]
wychudzone; w tkance podskérnej obserwuje
sie niekiedy zmiany zo6ltaczkowe. Czasami
stwierdza sie wybroczyny w migéniach, tkance
podskérnej i $cianach jelit o réznej wielkosci
od drobnych do duzych wylewéw krwawych,
Zmiany patognomoniczne wystepuja w wat-
robie, ktéra jest powiekszona, tluszczowo zwy-
rodniata, barwy zolto-brazowej. Wysigpuja na
niej charakterystyczne wybroczyny wielkosci
od ziarnka maku i wigksze o mnieregularnym
ksztalcie. Nerki sg blade, powiekszone z pod-
torebkowymi wybroczynami. Moga wystepowac
zmiany zgorzelinowe na skoérze. Torba Fabryc-
jusza jest w zaniku (57). Fadly i wsp. (23)
stwierdzili, ze brak torby Fabrycjusza (burse-
ktomia chemiczna) zabezpiecza kurczeta przed
zakazeniem wirusem choroby Gumboro, ale sg
one w pelni wrazliwe na zakaZenie serotypem
Tipton.

Badaniem histopatologicznym stwierdza sie
w watrobie rozlegle ogniska martwicowe i wa-
kuolizacje hepatocytow z kompletnym zatar-
ciem budowy w okolicy ognisk (27). W nerkach
stwierdza sie ogniska martwicowe i zwyrodnie-
niowe. Grudki chlonne torby Fabrycjusza
i gledziony sg w stanie regresji bez limfocytéw
z proliferacja tkanki lgcznej. Zmiany w torbie
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Fabrycjusza ustepuja w kilka tygodni po zej-
sciu choroby (35).

Hoffman i wsp. (34) opisali ,niemiecks for-
me” wiretowego zapalenia watroby, rdézng nieco
od stwierdzanej w innych krajach. Autorzy ci
sugeruja, ze nazwa wiretowe zapalenie watroby
jest niefortunna (cialka wtretowe wystepuja
bowiem nieregularnie u 15—20% badanych
kurczat). Proponuja dla tej jednostki bardziej
wedlug nich adekwatng nazwe — infectious
hepatomyelopoietic disease.

W diagnozie i rokowaniu moze by¢é pomocne
okre§lanie poziomu albumin w surowicy krwi
i aktywnosci niektérych transaminaz, §wiadcza-
cych o stanie czynnosciowym watroby (33). Te-
rapii swoistej brak, szczepien ochronnych
w praktyce obecnie nie prowadzi sig; Fadly
i wsp. (21) wykonali na skale laboratoryjng
szczepionke i wykazali, ze odpornosé jest lepsza
po podaniu podskérnym, niz po szczepieniu do-
spojowkowym. Grimes i wsp. (31) stwierdzili,
Ze przeciwciala bierne przez okres 2—3 tygodni
skutecznie zabezpieczajy kurczeta przed zacho-
rowaniem. W wypadku wybuchu choroby sto-
suje sie leczenie wzmacniajgce (metionina, wi-
taminy) i oslaniajace (antybiotyki) zapobiega-
jace powiklaniom bakteryjnym.

Anemia krwotoczno-aplastycz-
na (Hemorrhagic-aplastic anemia). Choroba zo-
stala opisana w USA w latach 50-tych (16, 30).
Poczatkowo mnie ustalono jej etiologii, pdzniej
wigzano ja z zatruciem sulfakwinoksaling lub
awitaminozg K (9). Rosenberger i wsp. (53) wy-
izolowali z przypadkéw anemii krwotoczno-
-aplastycznej adenowirusy. Poglad, ze choroba
jest wywolywana przez adenowirusy potwier-
dzajg prace Kloppa i wsp. (39), Calneka i wsp.
(7), Casnochy (9), jedynie Grimes i wsp. (31) nie
wyizolowali wirusa z przypadkéw anemii
krwotoczno-aplastyczne;j.

Choruja kurczeta w wieku 3—7 tygodni. Ob-
serwuje si¢ wzrost liczby upadkéw, bladosé
grzebieni i biegunke (16). Badaniem sekcyjnym
(53) stwierdza sie wybroczyny w tkance pod-
skornej, migé$niach szkieletowych, sercu i bto-
nach surowiczych. W watrobie obserwuje sie
ogniska martwicowe, wakuolizacje hepatocytéw
i rozplem fibroblastow, szpik kostny jest blady,
ttuszczowo zwyrodnialy., W $cianie zoladka
miesniowego stwierdza sie wybroczyny, nad-
zerki i wrzody (31). Hematokryt u sztuk cho-
rych waha si¢ w granicach 8—19%, podczas

gdy u osobnikéw zdrowych wynosi 22—26%
(39).
Zgorzelinowe zapalenie skoéry

(Gangrenous dermatitis). Choroba zostala opisa-
na przez Fraziera i wsp. (26). Chorujg kurczeta
w wieku 6—7 tygodni, $miertelnosé siega 20%
stada. Choroba trwa w stadzie 7—10 dni (53).
Zmiany wystepuja na skérze i w tkance pod-
skornej okolicy udowej, piersiowej i na skrzyd-
Tach (9). Objete procesem chorobowym miejsca
sg brunatnosine, obrzekle. W miejscach podskér-
nych obrzekéw pidra latwo wypadajg i obser-

wuje sie obfite krwawienia z ich brodawek.
Jak wynika z badain Casnochy (9) obecno$é
Clostridium perfringens w ogniskach zgorzelino-
wych stwierdza sie jedynie sporadycznie, czes-
ciej izoluje sie gronkowce, paleczke okreznicy,
odmienca i paleczke ropy blekitnej.

Syndrom spadku niesnosci (Egg
drop syndrome’ 76, EDS’ 76). W drugiej polowie
lat siedemdziesigtych w Holandii, Wielkiej Bry-
tanii, Jugostawii i innych krajach zaobserwo-
wano obnizenie sie produkeyjnosci niosek.
Przyczyny spadku niesnosci moga byé bardzo
roznorodne, ale w opisanych przypadkach
w gre wchodzilo zakazenie adenowirusami pta-
simi (41). Tood i wsp. (58) stwierdzili, ze wirus
zwigzany ze spadkiem nie$nos$ci (okresla sie go
jako szczep BC-14, lub szczep A-127) nalezy do
rodziny Adenoviridae. Podobnie uwazaja i1 inni
badacze (2, 15, 27), ktérzy izolowali je w sta-
dach z obnizong produkcjg niesng. Wykazano,
ze wirus posiada zdolno$§¢ aglutynacji krwinek
czerwonych kury. Badania doswiadczalne nad
wplywem adenowiruséw na ksztaltowanie sie
niesnosci przeprowadzil Berry (4). Autor ten
stwierdzil, Ze na przebieg zakazenia w znacz-
nym stopniu rzutujg infekcje wtérne (wirus
1B, Myc. gallisepticum).

Zmniejszenie sie produkecji jaj pojawia sie
najczedciej w szczycie niesnosci i trwa w sta-
dzie érednio 30 dni (35). Spadek niednosci wy-
nosi od 4% do 10%. Wystepuje wiele jaj matych
o chropawej powierzchni, skorupa wapienna
ulega miejscowym przebarwieniom. Zmienione
jaja moga w ogéle nie posiadaé skorupy wa-
piennej lub jest ona bardzo cienka. Obserwuje
sie rozrzedzenie i zmetnienie biatka w jaju (49).
Jaja wylegowe majg gorszg warto$é biologicz-
na, procent niewyklutych pisklat wzrasta
z 6—8% (norma) do 10—12% (5).

W stadach z obnizong niesnoscig obserwuje sie,
ze niektore mioski wykazujg lagodne, przejscio-
we objawy ze strony ukladu oddechowego, spo-
radycznie moze sie pojawié¢ biegunka. Ilo§¢ pad-
nig¢ ksztaltuje sie na poziomie lub nieco poni-
ze] normy (41). Niekiedy mozna zaobserwowaéd
niebieskawe zabarwienie konca grzebienia (5).

Nastepuje spadek pH tresci jajowodu, a on
sam jest zapalnie zmieniony. Watroba jest ob-
rzekla, a z61¢ wodnista, jasna. Histopatologiczne
zmiany w jajowodzie takich niosek (59) lokalizu-
ja sie w jego cze$ci macicznej 1 majg charakter
rozleglej atrofii narzadu.

Baxendale (3) sporzadzil z wyizolowanego
przez siebie szczepu wirusa (BC-14) szczepionke
z adjuwantem olejowym i stwierdzil jej dobre
wlasciwosci ochronne. Umozliwilo to podjecie
produkcji szczepionek dla profilaktyki tego ze-
spolu.

Inne zakazenia adenowirusowe u kur
Casnocha (9) opisal przypadek choroby wy-

wolany przez adenowirusy w stadzie niosek,
ktéry mial charakter syndromu krwotocznego.
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Jones 1 wsp. (36) wyizolowali adenowirusy
od ptakéw z objawami zapalenia pochewek
Sciegnowych. Stwierdza sie takze, Ze adenowi-

rusy mogg wywolywaé u kur lagodne objawy -

ze strony ukladu oddechowego. O przebiegaja-
cym subklinicznie zapaleniu, wywolanym przez
eksperymentalne dotchawicowe podanie adeno-
wirusow ptasich donosi Van Kammen i wsp.
(60). Cheng i wsp. (11) obserwowali przypadki
§luzowego zapalenia blony s$luzowej tchawicy,
z ktorych izolowano adenowirusy.

Adenowirusy indykéw

Simmons i wsp. (55, 56) opisali technike izo-
lacji adenowiruséw z ukladu oddechowego in-
dykéw. Izolowane wirusy majg typowa dla ro-
dziny budowe, $rednica wirionu wynosi okolo
78 nm. W niektérych stadach $miertelno$é spo-
wodowana przez te wirusy wahala si¢ w gra-
nicach 4—6%, zachorowalnos$é¢ zas wynosita 30—
50%. Klinicznie stwierdzano zmiane glosu, wy-
siek z otworéw nosowych, objawy dusznosci
(55). Badanie histopatologiczne wykazywalo
w tych przypadkach ostre sluzowe zapalenie
blony $luzowej mnosa i tchawicy z ogniskami
martwicy i zluszczaniem sie nablonka.

Adenowirusy wywolujg réwniez krwotoczne
zapalenie jelit indykéw (8).

Adenowirusy kaczek i gesi

McFerran i wsp. (48) rozpatrujg role adeno-
wiruséw izolowanych od kaczek w powstawaniu
syndromu spadku niesnosci (EDS’ 76) u kur.
Badania serologiczne wykazuja powszechne
wystepowanie przeciwcial swoistych u kaczek.

Stwierdzono powszechne wystepowanie ade-
nowiruséw w kale gesi (26 szczepéw) w wieku
1—2 miesiecy (17). Przypuszcza sie, ze mogg
one powodowaé u tego gatunku straty w legach.

Adenowirusy innych ptakéw

O izolacji wirusa CELO z tchawicy i pluc
chorych bazantéw donosi Cgkala (10).

Wirusowe =zapalenie oskrzeli
przepidrek (Quail bronchitis). W 1949 r.
Olson (49) zaobserwowal na jednej z ferm dzi-
kich przepiorek ostrg chorobe ukladu oddecho-
wego, przebiegajaca z wysoka, siegajaca 80%
$miertelno$cig. Choroba ta otrzymala nazwe za-
kaznego zapalenia oskrzeli przepiérek. Czynnik
ja wywolujagcy wykazuje szereg wlasciwosci
identycznych z wirusem CELO. Dutta i wsp.
(19) badali w mikroskopie elektronowym czyn-
nik etiologiczny tej choroby i stwierdzili, ze
w preparatach obecne s dwa rodzaje czastek:
jedne wieksze o Srednicy 70—75 nm (podobne
do wirusa CELO) i drugie mniejsze o érednicy
20—24 nm. Czgstek drugiego rodzaju nie stwier-
dza sie w materiale zawierajagcym wirus CELO,
a ich obecno$é uwazana jest za czynnik rdz-
nicujacy te wirusy. Wedlug McFerrana i wsp.
(45) moga to by¢ wirusy satelity adenowiruséow
ptasich.
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Choruja przepiérki w wieku 3 tygodni (49),
choroba zaczyna sie zmniejszeniem apetytu,
wystepuja wyraznie zaznaczone objawy ze
strony ukladu odechowego oraz zapalenie spo-
jowek (18).

McFerran i wsp. (46) wyizolowali adenowi-
rusy od golebi i licznych ptakéw dzikich.
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Dermatofiloza zwierzqt i ludzi

Department of Veterinary Pathology, University of Nigeria,
Nsukka, Anambra State, Nigeria

Dermatofiloza jest bakteryjnym schorzeniem
skory o charakterze zapalenia naciekowego, wy-
wolanym przez Dermatophilus congolensis.
U bydla choroba znana byla pod nazwsg ,strep-
tothricosis” lub ,,mycotic dermatitis”, obecnie
sg one rzadko stosowane. W Nigerii lokalnie
jest nazwa ,kirchi”, w Sudanie ,,abu-giglies”,
w Gambii ,,kato”. U owiec dla okreélenia kli-
nicznie réznigeych sie schorzen, wywolywanych
przez ten sam drobnoustréj, stosowane sa naz-
wy ,lumpy wool” i ,strawberry foot-rot”. Kla-
syczna posta¢ choroby 1 wywolujacy jg zarazek
zostaly opisane po raz pierwszy w 1915 r. przez
Van Saceghema w Kongo Belgijskim. Konty-
nent afrykanski pozostaje obszarem, na ktérym
choroba jest mnajczeSciej notowana i stanowi
przyczyne duzych strat ekonomicznych (7, 9,
23, 26, 27, 28). Choroba wystepuje réwniez
w Australii (34), Ameryce Poludniowej (22), No-
wej Zelandii (36), USA (19) i Izraelu (25).
Z krajéw europejskich notowana jest w Wiel-
kiej Brytanii (17).

Na zakazenie najbardziej wrazliwe jest byd-
lo, owce, konie i kozy (9, 11, 22, 34). Wsrod
zwierzat dzikich dermatofiloze diagnozowano
u malp (24), jeleni (15), antylop (38), niedzwie-
dzi polarnych (36) i zebr (16). Ze zwierzat la-
boratoryjnych na zakazenie wrazliwe sg kroli-
ki, $winki morskie, szczury i myszy (7).

Czynnik etiologiczny

Drobnoustrojem wywolujagcym dermatofiloze
jest bakteria Dermatophilus congolensis. W VIII
wydaniu Bergey’s Manual (5) zostal on zaliczo-
ny do Grupy 17, rzedu Actinomycetales, rodzi-
ny Dermatophilaceae i rodzaju Dermatophilus.
Dermatophilus congolensis jest gram-dodatnia,
pleomorficzng, zarodnikujgca bakteria, przecho-
dzacg przez interesujacy i skomplikowany cykl
zmian morfologicznych (2, 13, 31). Na podsta-
wie mikroskopii Swietlnej i elektronowej
stwierdzono, ze przedstawia sie on nastepujaco.
Jednostkami inicjujgcymi cykl wzrostowy sa
obdarzone ruchem zoospory o $rednicy 0,5—1,1
um, poruszajace sie za pomocs kilku do kilku-
nastu rzesek umieszczonych biegunowo. Tracg
one ruchliwo$é, a nastepnie pgczkuja dajac po-
czatek niciom grzybni. Réwnoczeénie ze wzro-
stem nici nastepuja podzialy poprzeczne i two-
rzenie sig¢ bocznych odgaltezien pod katem pro-

stym. Powstale segmenty ulegajg dalszym po-
dzialom az do momentu, gdy osiggng diugosé
0,3—0,5 pm. Nastepnie majg miejsce podzialy
w plaszczyznie poziomej i pionowej, w wyniku
czego tworza sie rzedy form kokoidalnych oto-
czonych otoczka. Koki powigkszajg swoje wy-
miary, uwalniajq sie z grzybni i przeksztalcajac
sie¢ w zoospory zapoczatkowuja nowy cykl
wzrostowy.

Dermatophilus congolensis jest tlenowcem
i wzglednym beztlenowcem. Rosdnie najlepiej na
agarze z krwia w atmosferze 10—20% COs,
w temperaturze 37°C. Innymi podlozami sto-
sowanymi do namnazania sg Brain Heart Infu-
sion Agar i Tryptone Broth (Difco). Morfologia
kolonii drobnoustroju wykazuje duze zréznico-
wanie w zaleznosci od czasu i warunkéw inku-
bacji. Gordon (14) opisal dwadziescia typow
kolonii tego samego szczepu. Maja one 0,5—1
mm S$rednicy, sg ciagliwe, zaglebione w agarze,
moga mie¢ ksztalt stozka, krateru, motyla lub
paczka rézy. W czasie inkubacji kolonie zmie-
niajg barwe od zéltawej do pomaranczowej.
Niektore szczepy tworzg waska strefe beta he-
molizy. W bulionie Dermatophilus congolensis
ro$nie w postaci ziarnistego lub klaczkowatego
osadu z przejrzystym plynem nad osadem.
W budowie antygenowej szczepdw, izolowanych
od réoznych gatunkéw zwierzat, nie stwierdzono
istotnych réznic (20, 30, 33). Drobnoustrdj jest
oporny na antybiotyki przeciwgrzybicze, takie
jak: nystatyna, griseoflavina, polimyksyna B,
jest wrazliwy na dzialanie penicyliny, strep-
tomycyny, erytromycyny, neomycyny i tetra-
cyklin,

Patogeneza i epizootiolegia

Wérod licznych czynnikéw wplywajacych na
wystapienie i przebieg dermatofilozy, wiekszo$é
autoroOw na pierwszym miejscu wymienia wil-
gotno$é, podkreslajagc, ze ilos¢ zachorowan
wzrasta znacznie w czasie pory deszczowej (7,
17, 19, 25, 26, 27, 34). Inne czynniki predys-
ponujgce to obecnosé ektopasozytéw, uszkodze-
nia skory na réznym tle oraz system hodowli
(9, 25, 27, 34). Zrédlem infekcji jest nosiciel,
a miejscem, gdzie drobnoustréj przezywa nie-
korzystne dla niego warunki (pora sucha) sa
strupy oraz mieszki wlosowe.
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