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Adenomatoza. ptuc owiec — gruczolakowatosé

Zaktad 'Wirusologii Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantow 55, 24-100 Pulawy

Gruczolakowatosé ptuc — adenomatosis pul-
monum — jest zakaZnym, enzootycznym
scherzeniem pluc o przewleklym przebiegu,
cechujacym sie powstawaniem w plucach pier-
wotnych, licznych guzkéw nowotworowych o
charakterze gruczolakow. Choroba przebiega
w stadzie powoli, wérod objawodw nasilajzce]
sig duszno$ei i kaszlu oraz postepujgcego wy-
chudzenia 1 najczedciej konczy sie zejsciem
Smiertelnym z powodu ogodlnego wyniszczenia
zwierzecia.

Choroba stwierdzona zostala po raz plerw-
szy w Afryce Poludniowej w 1825 r. (11, 16)
1 opisana pod nazwg ,jaagsiekte”, tzn. cho-
roba peganiania. Cbjawy wystepujg bowiem
podczas przepedzania zwierzgt. W latach na-
stepnych XIX stulecia pojawita sie ona w
Anglii, Niemczech i Francji, a w 1930 r. w
Islandii (11), gdzie zawleczona zostala za po-
$rednictwem owiec importowanych z Niemiec.
Od tego czasu chorobe stwierdzano w ponad
20 krajach wszystkich kontynentéw. Masowe
zachcrowania owiec w Islandii tlumaczyé moz-
na duzg wrazliwoseia miejscowych zwierzat na
zakazenie oraz dziewiczym charakterem tere-
nu, w stosunku do czynnika infekecyjnego, w
pordéwnaniu do krajéw europejskich, gdzie za-
razek tej choroby zadomowil sie niejako i wy-
kazuje subkliniczny, wzglednie enzootyczny
charakter zakazenia, o powolnym i ograniczo-
nym zakresie.

W Polsce choroba ta opisana zostata po raz
pierwszy przez Kopczewskiego i wsp. w 1979 r.
() w stadzie owiec na terenie woj. gdanskie-
go. Badania w kierunku ustalenia ewentual-
nej roli chorobotwérezej wiruséw pneumotro-
powych bydila w przebiegu enzootycznego za-
palenia pluc owiec, zapoczgtkowane przez Ba-
czynskiego 1 wsp. (1), nie wykazaly ich udzia-
u jako gléwnego czynnika etiologicznego. W
zwigzku z powyzszym podjete zostaty dalsze
badania o charakterze przegladowym, w celu
ustalenia udzialu pneumotropowych wiruséw
powolnych owiec w obserwowanych u tych
zwierzat zachorowaniach.

Czynnikiem etiologicznym choroby jest wi-
rus wykazujgcy wszystkie cechy morfologicz-
ne i fizyko-chemiczne charakterystyczne dla
herpeswiruséw, na co zwradcil juz uwage Mit-
chell w 1915 r. (11). Czynnikami wtérnymi,
wiklajagcymi przebieg zakazenia, moze byé ro-
baczyca pluc oraz mikoplazmy, chlamydie
i gruzlica, jak rowniez nieodpowiednie warun-
ki $rodowiskowe. Etiologie wirusowa choroby
potwierdzit Dungal w 1946 r. (4) oraz Sigurd-
sson w 1958 r. (14) na drodze eksperymental-
nego, dotchawicowego zakazenia owiec prze-
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saczem tkanki plucnej chorych zwierzgt. Wi-
rus adenomatozy wykazuje konfiguracje hek-
sagonalng, o wymiarach 95—115 nm; jest on
wrazliwy na eter oraz pH=3,0. W tempera-
turze —18°C zachowuje zywotno$¢ w ciagu
18—52 miesiecy (14).

Zrodlem zakazenia jest wydzielina drog od-
dechowych. Do zakazenia dochodzi drogg aero-
genng przez kontakt zwierzat, jak rowniez za
posrednictwem S$liny lub mleka. Na zakazenie
naturalne wrazliwe sg owce w roznym wieku,
najczesciej jednak chorujg starsze w wieku
3—4 lat; sporadycznie chorujg réwniez jagnie-
ta, ktére moga byé nosicielami lub siewcami
wirusa. W warunkach naturalnych uznaje sie
kozy za potencjalny rezerwuar wirusa w Sro-
dowisku. Swiadezy¢ moga o tym pozytywne
wyniki zakazenia eksperymentalnego oraz spo-
radyczne zachorowania tych zwierzat w In-
diach, Peru i ZSRR w latach 60-tych (15). Na
eksperymentalne zakazenie wrazliwe sg kroli-
ki, §winki morskie i myszy, u ktérych po pod-
skornym lub dotchawicowym wprowadzeniu
materiatu zakaznego pojawiaja sie w weztach
chtonnych cysty, wzglednie bredawkowate two-
ry na blonie sluzowej oskrzeli (11). Z epizootio-
logicznego punktu widzenia zwierzeta te jed-
nak nie odgrywaja zadnej roli w rozprzestrze-
nianiu zarazka w §rodowisku. °

Choroba ma przebieg powolny, bezobjawowy
i czesto wystepuje w stanie nierozpoznanym.
Do zachorowania w stadzie dochodzi najczes$-
ciej przez wprowadzenie do zdrowych stad
zwierzat chorych wzglednie zakazonych sub-
klinicznie. Proces chorobowy zaliczany jest do
infekeji wywolywanych przez wirusy powolne,
na skutek dlugiego okresu inkubacji choroby,
wzglednie powolnego, utajonego przebiegu za-
kazenia. Proces chorobowy rozwija sie diugo
i obejmuje coraz wiekszg liczbe zwierzat w
stadzie. Choroba przebiega wsrod objawow
kaszlu, duszno$ci i ogdlnego wychudzenia
i ostabienia, pomimo wlasciwego zywienia i od-
powiedniej pielegnacji (3, 11, 15, 16). Objawy
ze strony ukladu oddechowego stopniowo na-
silajg sie, szczegblnie za§ w okresie od péZne]
jesieni do wezesnej wiosny, w chtodnej i wil-
gotnej porze roku, przy zmianie pogody, jak
réwniez w Srodowisku zanieczyszczonym duzg
ilo$cig kurzu i pytu, ktére oddziatywujy draz-
nigco na blony S$luzowe drég oddechowych.
Czynnikiem sprzyjajacym jest stacjonarny chow
alkierzowy owiec, przebywajacych w nieodpo-
wiednich warunkach klimatycznych. Predyspo-
nujgco dziata réwniez postawa stojaca zwie-
rzat, szczegblnie w warunkach ich stloczenia.
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Diugotrwate, ponad miesieczne przebywanie
owiec w owczarniach w okresie zimowym
stwarza sprzyjajgce warunki do rozwijania 1
nasilania sie choroby oraz jej rozprzestrze-
niania w stadzie. W Polsce choroba szerzy sig
najczes$ciej w regionie nadmorskim i to giow-
nie u owiec rasy dtugowetnistej (7).

Schorzenie przebiega¢ moze w formie infekeji
mieszanej, z udzialem flory bakteryjnej, wi-
rusow pneumotropowych lub robaczycy pluc,
co prowadzi¢ moze do zapalenia piuc o ostrym,
gorgczkowym przebiegu. Istnieje réwniez moz-
liwos¢ infekeji mieszanej z udzialem wirusa
maedi-visna i to zaréwno w stadzie, jak i u
poszczegbinych zwierzat.

Interesujgce jest, ze w Australii, gdzie po-
pulacja owiec liczy okoto 180 milionow zwie-
rzat, choroba ta nie wystepuje pomimo, iz kraj
ten importuje réwniez owce z terendw dotk-
nietych tg enzootig (11, 16). Wigze si¢ to praw-
dopodobnie z diluzszym przebywaniem zwie-
rzat na wolnym powietrzu oraz z systematycz-
nie wykonywang, w oparciu o badania kom-
pleksowe, eliminacjg zwierzat podejrzanych ze
stada.

Okres inkubacji choroby trwa diugo, od 4
do 12 miesiecy, a nawet 2 do 3 lat, co sprzyja
niedostrzegalnemu rozprzestrzenianiu sie cho-
roby w stadzie. Objawy kliniczne s3 podobne
do obserwowanych przy chorobie maedi, nato-
miast zmiany w ptucach sg odmienne. Podsta-
wowym objawem chorobowym jest dlugotrwa-
la duszno$¢ przy zwiekszonej ilosci oddechow,
polaczona, w miare jak postepuje proces cho-
robowy, z suchym poczagtkowo kaszlem i wysie-
kiem surowiczo-sluzowym z nozdrzy oraz po-
woli postepujacym wychudzeniem 1 oslabie-
niem zwierzecia (2, 3, 11). W wysieku stwier-
dza si¢ duzg ilo$¢ komorek nablonkowych.
Owce przybieraja charakterystyczng postawe
z szercko rozstawionymi przednimi konczyna-
mi i opuszczong gilowg. Choroba przebiega na
0g6l bezgorgezkowo, przy zachowanym lub
zmniejszonym apetycie. W pdzniejszym okre-
sie trwania choroby pojawia sie wilgotny ka-
szel w nastepstwie tworzenia sie w oskrzelach
duzej ilosci wydzieliny, ktorej obecnos¢ w no-
sie powodowa¢ moze sapigcy oddech; r:ozdrza
sq niekiedv rozszerzone; zwierzeta oddychaja
przez otwarty jame gebows. Przy ostuchiwa-
niu ptuc stwierdza sie wilgotny szmer. Wysiek
z nozdrzy, kaszel oraz duszno$¢ mozna Spro-
wokowaé przez opuszczenie glowy, lub przez
uniesienie tylnych konczyn, albo po przepedze-
niu zwierzecia. Choroba przebiega wybitnie
przewlekle; nagle padniecia sg rzadko obser-
wowane. Najczesciej wystepujg one w wilgotne
i gorgce dni, na skutek zaburzen w krazeniu
(2, 11, 16). Zmiany kliniczne w stadzie do-
strzegalne sg niekiedy dopiero przy szczegolo-
wym, indywidualnym przegladzie zwierzat,
szezegblnie po wysitku fizycznym. W miare
zaawansowania procesu chorobowego zwierze-

ta chudng, co doprowadza do catkowitego char-
lactwa i $mierci. Przewaznie jednak owce cho-
re kierowane sg wecze$niej do uboju z koniecz-
nosci. Zachorowania oraz straly wynikie z
padnie¢ zwierzat chorych sa zwykle niskie co
powoduje, ze hodowcy nie poswiecajg temu
schorzeniu szczegolnej uwagi (11, 16). Smier-
telno$¢ waha sie, tacznie z ubojami z koniecz-
nosci, od 2 do 5% w skali roku, przy czym,
w zaleznosci od warunkéw S$rodowiskowych
i klimatycznych, zwieksza sie ona stopniowo
w latach nastepnych. Choroba obejmuje z cza-
sem cate pogtowie zwierzgt, jezeli wezeSnie]
nie przeprowadzi sie systematycznej selekejl
i eliminacji zwierzat chorych ze stada. Maso-
wych, wyniszczajaeych enzootii, jakie miaty
miejsce przed 35 laty w Islandii lub w Aflryce,
dzi$ juz nie stwierdza sie (15, 16).

Z fizjopatologicznego punktu widzenia prze-
wlekly stan s$rédmigzszowego zapalenia pluc
wzglednie oskrzeli powoduje, na tle mechanicz-
nego draznienia, zmiany metaplastyczne oraz
transformacje komoérek nabionkowych pecne-
rzykoéw pluenych i oskrzeli (2, 3, 11, 16). Prze-
wlekie bowiem draznienie nablonkéw przez
czynnik chorobotworezy prowadzi do srodmigz-
szowego zapalenia tkanki plucnej, zgrubieaia
Scian pecherzykow plucnych, nacieczenia ko-
moérkowego i tworzenia sie piynu wysiekowe-
go. W nastepstwie tego dochodzi do regene-
racji, a zarazem i transformacji komorek na-
blonkowych w komérki o odmiennym ksztalcie
kubicznym lub cylindryecznym oraz ich proli-
feracji. Proces ten stopniowo rozszerza sig dro-
ga endobronchialng na sasiednie pecherzyki
i oskrzeliki. W takim rozumieniu gruczolako-
watos¢ pluc jest procesem regeneracyjno-me-
taplastycznym w obrebie komérek nablonko-
wych pecherzykow pluenych lub oskrzelikow,
wywodzgcym sie z blon sluzowych tycn na-
rzadow (2, 11, 16). Dotychczas panujg rozbiezne
poglady odnoénie tego, czy gruczolakowatose
pluc jest pierwotnym procesem nowotworo-
wym, w wyniku dziatania wirusa, za czym
przemawia¢ zdaja sie nierzadko spotykane prze-
rzuty w okolicznych weztach chlonnych, czy
tez jest ona wynikiem powstalego pod wply-
wem Wwirusa procesu regeneracyjno-metapla-
stycznego w obrebie pecherzykéw plucnych
i cskrzeli na tle przewlektego, sréodmigzszowe-
go zapalenia plue, w czasie trwania ktérego
nablonek przybiera z czasem cechy nowotwo-
rowe (3, 11, 16).

Rokowanie jest zawsze niepomyslne. Nasile-
nie zmian chorobowych zalezne jest od wiel-
kosci dawki infekcyjnej wirusa oraz od wraz-
liwosci osobniczej zwierzecia.

W obrazie anatomo-patologicznym najbar-
dziej charakterystyczne jest silne wychudzenie
zwierzecia, niekiedy zazo6lcenie zwtok oraz gu-
zy w migzszu tkanki plucnej réznych rozmia-
row (2, 3, 6, 11, 16). Guzki okragle lub owal-
ne — wielko$ci od ziarna prosa lub orzecha
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wioskiego do wielkosei jaja kurzego, powstaja
W wyniku rozrostu nablonkéw pecherzykow
pluenych i oskrzeli, wypelniajacych eatkowi-
cie ich $wiatlo — zlokalizowane sa nieregular-
nie w calym miagzszu ptuenym. Mniejsze guzki
zlewajy sie ze sobg, tworzac duze guzy o nie-
regularnych ksztaltach; tkanka ptuena srod-
migzszowa ulega, w wyniku nieswoistych pro-
cesow zapalnych, silnemu zwléknieniu, przy-
biera konsystencje twarda, sloninowata lub
miesisty, niekiedy za$ krucha. W koncowym
stadium choroby cale platy pluc ulegaja znisz-
czeniu, przybierajgc guzowaty wyglad, stajy sie
bezpowietrzne zwiekszaja swoj ciezar od 2,5
do 3,0 kg w stosunku do ptuc normalnych wa-
gl 300 do 500 g (11, 16). Nalezy jednak mieé
na uwadze, ze bardzo znaczne powiekszenie
wagl pluc przy braku zmian o charakterze gru-
czolakowatym, wskazywaé moze raczej na cho-
robe maedi-visna. Barwa pluc jest zmieniona
w roznych partiach od szaro-biatej lub z6lto-
-bialej do bladoczerwonej lub purpurowej. Pa-
wierzchnia plue na przekroju jest wilgotna,
ziarnista z widocznymi niekiedy guzkami ne-
krotycznymi, chrzeszezgeymi przy nakrojeniu
lub repnymi, co utrudniaé moze rozpoznanie
wilaseiwych gruczolakow. W oskrzelach i teha-
wicy jest duza ilo§¢ pienistego wysieku $lu-
zowego, zawierajgcego ziuszezone nablonki, leu-
kocyty i makrofagi. Oplucna pokryta jest na-
lotem wiéknika, przybierajacego wyglad blony
lycznotkankowej. Przerzuty widoczne moga
byé¢ w wezlach chlonnych s$rédpiersiowych,
krezkowych, na otrzewnej, krezce oraz w ner-
kach, watrobie, $ledzionie i sercu, jak row-
niez i w miesniach szkieletowych (11). W nie-
ktérych przypadkach stwierdza sie zwyrodnie-
nie watroby, powickszenie mieénia sercowego
oraz powiekszenie i przekrwienie nerek. Wezly
chlonne sg powiekszone, galaretowato nacie-
czone, niekiedy zropialte, konsystencji guzowa-
tej. W nielicznych przypadkach stwierdza sie
stan zapalny pluc i oplucnej z martwicg lub
ropniami, szczegélnie w wyniku wtornej in-
fekeji bakteryjnej. Zaawansowany proces za-
palny ze zwldknieniem tkanki powoduje pra-
wie zupelng przebudowa migzszu plucnego, co
utrudnia rozpoznanie makroskopowe i dlatego
material do badan pobieraé¢ sie winno z brzez-
nych partii zaistniatych zmian.

Badaniem histopatologicznym (2, 3, 4, 5, 6,
11, 12, 13, 16) stwierdza sie proliferacj¢ nablon-
ka pecherzykow pluenych i oskrzelikéw o cha-
rakterze gruczolakowatym lub brodawkowa-
tym, wypelniajaca $wiatlo przewodow. Prze-
grody miedzypecherzykowe staja sie zgrubiate
na skutek rozrostu tkanki podscieliskowe] mie-
dzy pecherzykami. Dookola guzkéw widoezny
Jest naciek zapalny ze strony tkanki $rodmigz-
szowe], jak roéwniez rezstrzen pecherzykow
pluenych, przy czym komérki ich ulegajg trans-
formacji. W wyniku proliferacji komérek
Swiatlo pecherzykéw i oskrzelikéw wypelnia
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sie zwartg masg komoérek, co wytwarza obraz
mnogich guzkéw gruczolakowatych.

Rozpoznawanie gruczolakowatosei plue opie-
ra¢ sig winno gléwnie o wyniki badan klinicz-
no-epizootycznych oraz anatomohistopatolo-
gicznych. Chorobe w stadzie mozna najczeseie]
rozpoznac¢ na podstawie obserwacji zwierzat w
ruchu, tj. w czasie wypedu owiec na pastwisko
lub ich powrotu do owczarni. Zwiekszona licz-
ba oddechéw do 30—35 na minute jest powaz-
nym wskaznikiem diagnostycznym. Czynni-
kiem prognostycznym i informujacym zarazem
0 stopniu nasilenia sie enzootii w stadzie moze
by¢ réwniez wskaznik zachorowan i upadkow,
wzglednie eliminacji owiec. Okreslany winien
on by¢ okresowo w skali roku, w ciggu calego
okresu przebywania owiec w gospedarstwie, w
rownoczesnej korelacji ze wskaznikami eko-
nomicznymi kosztéw produkeji hodowlanej.

Uzupeiniajacy metoda wezesnego rozpozna-
wania choroby moze byé badanie cytologiczne
wydzieliny drog oddechowych, w kierunku
wykryeia skupisk komoérek nabtonkowych pe-
cherzykoéw pluenych lub oskrzeli oraz stwier-
dzenie cialek wtretowych w cytoplazmie ko-
morek pluenych (9). Ponadto rozpoznanie za-
kazenia, szczegolnie z zaawansowanym stadium
choroby moze byé¢ dokonane przy uzyeiu testu
jodowego, wykrywajacego zjawisko hipergam-
maglobulinemii (10). Aczkolwiek test ten nie
Jest swoisty dla zakazenia wirusem adenoma-
tozy, niemniej jednak jako wskaznik zaawan-
sowanej choroby moze stanowi¢ kryterium
diagnostyczne, pomocnicze przy selekeji i eli-
minacji zwierzgt ze stada (10).-Badaniem uzu-
petniajacym moze by¢ réwniez rentgenogratfia
plue oraz badanie elektronomikroskopowe w
kierunku stwierdzenia zmian w ultrastruktu-
rze komorek tkanki plucnej oraz ewentualnie
czgstek wirusa gruczolakowatodei (8, 17).

Proby izolacji i identyfikacji wirusa sa sto-
sunkowo trudne, czaso- i pracochlonne, pole-
gaja one na stwierdzeniu zmian cytopatyez-
nych w hodowli komérek splotu kosméwko-
wego mozgu lub ptue zdrowych owiec, wykry-
walnyeh dopiero w toku wielokrotnych pa-
sazy. W zwigzku z tym metoda wirusologiczna
nie znalazla dotychcezas powszechnego zastoso-
wania w rutynowej diagnostyce laboratoryjnej.

W diagnostyce roznicowej uwzglednié nalezy
zapalenie piuc tla bakteryjnego, chorobe maedi-
-visna, gruzlice, a przede wszystkim robaczy-
ce plue. W przypadku adenomatozy charakte-
rystyczne jest bujanie nowotworowe komorek
nablonkowych oraz réznej wielkosei guzki w
migzszu pluenym (5, 6, 11, 12, 13).

Leczenia skutecznego nie ma i nie znajduje
ono sensownego uzasadnienia w stosunku do
zwierzat z rozpoznang choroby. W przypadku
stwierdzenia zarobaczenia owiec, nalezy je od-
robaczy¢ (3). W celu maksymalnego wykorzy-
stania zwierzat chorych przed ich likwidacjs,
ewentualne zastosowanie znalezé mogs prepa-
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raty o dziataniu bodZcowym wzglednie ogdlnie
wzmacniajace, jak réwniez antybiotyki o sze-
rokim spektrum dzialania.

W zwiazku z tym, ze podejmowane leczenie
moze by¢ niebezpieczne, ze wzgledu na utrzy-
manie w stadzie zwierzat chorych — rozsad-
nikow infekeji oraz nierentownych dla pro-
dukeji — jedynym $rodkiem zaradczym po roz-
poznaniu choroby jest jej zwalczanie (2, 3, 11,
16). Polega ono na okresowej selekeji klinicz-
no-diagnostycznej i mozliwie weczesnej elimi-
nacji zwierzat chorych i podejrzanych o choro-
be, stanowigcej podstawowy element uzdrawia-
nia stada.

Selekeji dokonuje sie okresowo w odstepach
4—8 tygodni, w oparciu o badania komplek-
sowe, kliniczne oraz ocene sytuacji enzootycz-
nej w stadzie, a takze obraz anatomo- i hi-
stopatologiczny zwierzat padiych, wzglednie
peddanych ubojowi. W pierwszej kolejnosei
nalezy usuna¢ z hodowli owce wychudzone,
fizycznie slabe oraz te, u ktérych obserwuje
sie utrudnione poruszanie, w drugim za$ eta-
pie zwierzeta z nasilajacg sie dusznoscia, wy-
plywem z nozdrzy oraz permanentnym i na-
padowym kaszlem. W ostatniej kolejnosci eli-
minacji podlega¢ winny owce, ktére dopiero w
wyniku badania indywidualnego wykazaly, po
zastosowaniu zabiegéw prowokacyjnych, zabu-
rzenia ze strony ukladu oddechowego (11, 16).
Pomocniczym wskaznikiem oceny stadium za-
kazenia owiec, uprawniajgcym do podjecia
omawianego postepowania, okazaé sie moga
diagnostyczne badania uzupelniajgce (9, 10).
Eliminacja zwierzat dotyczy owiec starych, w
tym przede wszystkim starych trykéw i zmie-
rza¢ winna do wymiany ohsady zwierzat sta-
rych na milode i zdrowe, przy réwnoczesnym
skroceniu okresu ich eksploatacji. W regionach
zagrozonych obowiazywaé winna, przy komple-
towaniu nowych stad, zasada chowu zwierzat
miodych o nieduzej liczebnodei poglowia, ze
stosunkowo krotkim okresem  eksploatacii,
przy systematycznej roéwnoczesnie likwidacji
zwierzat starych, zwlaszeza owiec diugoweinia-
stych.

Zwierzeta chore wzglednie podejrzane win-
ny by¢ odizolowane i likwidowane w drodze
uboju z koniecznos$ei w rzezni sanitarnej. Tu-
sze miesne owiee, ze wzgledu na silne wychu-
dzenie, oceniane winny by¢ zgodnie z wymo-
gami sanitarnymi. Dotychczasowe obserwacje
wykazaly, ze padniecia owiec w granicach 10
do 20% sa juz niekorzysthym wskaznikiem
prognostycznym, zaréwno w aspekcie profilak-
tycznym, jak i ekonomicznym. W przypadku
zatem, gdy choroba utrzymuje sie nadal w sta-
dzie i cbejmuje coraz wiekszg liczhe zwierzat,
nalezy cale stado zlikwidowaé na drodze uboju
sanitarnego. Dalsze bowiem utrzymywanie
zwierzat w stadzie pomnaza tylko niepotrzeb-
nie straty ekonomiczne, wynikajgce z nieren-
townosci dalszej produkeji hodowlanej. Po

zlikwidowaniu zwierzat, jak i w czasie calego
okresu zwalczania enzootii w stadzie, obowia-
zywat winny ogoélne zasady postepowania sa-
nitarno-weterynaryjnego. Srodkiem odkazaja-
cym, najbardziej skutecznym jest 3% roztwor
formaliny. Po likwidacji stada obowiazuje 6
miesieczny okres niezasiedlania pomieszczen.
Z powyzszego wynika, ze proces uzdrawiania
stada moze przynies¢ pozadane efekty, jezeli
schorzenie dotyczy nieduzej liczby zwierzat w
stadzie oraz w warunkach dostatecznie wczes-
nego jego rozpoznania.

W zakresie postepowania zapobiegawczego
wskazane jest przede wszystkim unikanie kon-
taktu zwierzat zdrowych ze zwierzetami cho-
rymi wzglednie podejrzanymi o zakazenie, jak
rowniez unikanie wspélnego wodopoju, wypa-
su, pomieszezen i wybiegéw. Zwierzeta nowo
zakupione pochodzi¢ powinny z terenu nie za-
powietrzonego oraz ze stad wolnych od tej cho-
roby. Zasiedlanie tych zwierzat winno odby-
waé sie na zasadzie kwarantanny. Wywiad epi-
zoctyczny w srodowisku skad zwierzeta pocho-
dzily, stanowi wazny element zwalczania tej
choroby. Obrét zwierzat winien byé Scisle kon-
trolowany.

Niezaleznie od tego, w skali poszczegélnych
makroregionow kraju, wykonywane winny
by¢ przegladowe badania poubojowe zwierzat
w zakladach miesnych, w celu ustalenia stop-
nia rozprzestrzenienia sie adenomatozy w.te-
renie. Badania takie moglyby sie przyczynié
do weczesnego wykrycia tej choroby w $rodo-
wisku craz podjecia odpowiedniego postepowa-
nia zapobiegawczego w obrocie zwierzetami z
regionu zagrozonego wzglednie zapowietrzone-
go.

Uodpornianie czynne zwierzat nie znalazlo
jak dotychczas powszechnego zastosowania, ze
wzgledu na duze trudnosei zwigzane z izolacjg
i identyfikacig wirusa oraz malg skutecznoscig
ochronng szczepionki. W warunkach doswiad-
czalnych dobre wyniki uzyskano po dwukrot-
nym w ciggu roku podaniu autoszczepionki
zwierzetom zdrowym (3, 11). W stadach tych
uprzednio eliminowano owce chore i podejrza-
ne. Szezepionki te wykazaly dzialanie ochron-
ne tylko w tych stadach, z ktorych izolowano
uzyty do ich produkeji wirus. W swietle wspot-
czesnych pogladéw skutecznosé szczepionki jest
watpliwa, a ocena jej wartosci ochronnej nie
jest jednolita.

Adenomatoza pluc owiec jest w warunkach
krajowych schorzeniem spotykanym w fer-
mach hodowlanych, zlokalizowanych gléwnie
na terenach nadmorskich. W zwigzku z tym
skracanie okresu eksploatacji zwierzat, elimi-
nacja i likwidacja zwierzgqt slabych oraz uzu-
pelnianie stada zwierzetami mlodymi, nieduza
liczebnos¢ peglowia, stajg sie aktualne pod-
stawowym warunkiem zapcbiegania i zwalcza-
nia tego schorzenia.
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ZLastosowanie odczynu immunoflucrescencii w rutynowej

diagnostyce choroby Aujeszky

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Lechicka 21, 02-156 Warszawa

Dotycheczasowa diagnostyka choroby Aujesz-
ky (ch. A.), zgodnie z instrukcjg Ministerstwa
Rolnictwa (3), opiera sie gléwnie na wynikach
proby biologicznej na krodlikach w wieku do
4 miesigcy lub mlodych kotach. W niektérych
przypadkach, glownie przy podejrzeniu ch. A.
u $win, wspomniana instrukeja przewiduje
jednoczesng izolacje wirusa na hodowli komo-
rek nerki $wini i komorek zarodka kurzego.
Wirus ch. A. jest bowiem, jak dotychczas, je-
dynym wirusem wystepujacym u swin, ktory
wywoluje zmiany cytopatyczne w obu wy-
mienionych hodowlach kemérkowych. Z prze-
gladu pismiennictwa wynika, ze probe biolo-
giczng mozna przeprowadzi¢ réwniez na b].a.—.
tych myszkach (2, 6), a w przypadku izolacji
wirusa w hodowli komérkowej, jego identy-
fikacje — technikg przeciweial znakov\ran_\:nrh
1, 5, 6, 7). Powszechna dostepnos$é przeciwcial
znakowanych do wykrywania wirusa ch. A.
pod nazwg ,,Gamakon AV” pozwala, jak sie
wydaje, na szersze zastosowanie tej metody
w rutynowych badaniach laboratoryjnych.

Celem pracy bylo okreilenie przydatnosci od-
czynu immunofluorescencjl bezposredniej w
diagnostyce ch. A. u zakazonych materialem
zawierajacym wirus bialych myszek lub w ho-
dowli komérkowej.

Material i metody

Materiat stanowily narzady wewneirzne (mozgi,
Sledziony, pluca) od 26 zwierzat (20 liséw, 4 $win,
kuny i psa) nadestane do badan w kierunku ch. A.
z 18 gospodarstw w latach 1979—1982. Probe biolo-
giczna przeprowadzano na krélikach w wieku do
4 miesiecy i na bialych myszkach o masie ok, 12 g
(6 myszek na jednag probe).

Zakazenie, Z materialu nadeslanego do ‘adania
przygotowywano 20% rozcier w buforze fosforano-
wym o pH 7,5 z dodatkiem 10600 ji. penicyliny i 1000
meg. streptomycyny na 1 ml. Rozcier pozostawiano
na 30 min. w temperaturze pokojowej, po czym Wwi-
rowano go przy 2000 obr./min. Plynem znad osadu
zakazano jednoczesnie: krolika (1 ml domicéniown),
68 myszek (po 0,03 ml. domdzgowo) oraz hodowle
pierwotng komérek zarodka kury (0,2 ml. na pro-
béwke). W leontroli w miejsce supernatantu stosowa-
no bufor fosforanowy z antybiotykami.

Preparaty immunofluorescencyjne. Do badania
immunofluorescencyjne przygotowano: a) preparatly
odviskowe z mbzgow, Tdzeni krégowych, pluc i §le-
dzion od zwierzat nadestanych de badania, b) prepa-
raty odeciskowe z powierzehni kory mozgowe] 1 =
przekroju pélkul mézgowyeh rmyszek padiych oraz
uépionych w 24, 48, 12 godziny po zakazeniu ¢) pre-
paraty na szkielkach z probowek Leightona z ko-
moérkami w 18 1 24 godziny po zakazeniu, d_wulcrm.-
nie plukanymi w buforze fosforanowym, Wsz
preparaty po dokiadnym wysuszenju utrwalal
min, w acetonie w temp. 4°C. Nakladano kouj
,Gamakon AV” (Bioveta, CSR3) w odpowledn
rozeiefiezeniu i
37°C. Po 30 min, prepar I ano (dwukrolnie po
10 min. w buforze fosforanowym o piH 73 FPo do-
kiadnym wysuszeniu preparaty zatapizno w buforo-

inkubowano w kornorze wilgotnei w

Tab. 1. Wykrywalnosé wirusa ch.A. w materiale biclogicznym w zaleznoéei od zastcsowanej metody

(liczba — %)
. n IF z mat. | Krélik Myszy - Hodowla komérkowa
S (szi) terenowego | pr. biol. pr. biol. l IF (szt.) CPE ‘ IF
[ |
Lis 20 0 | 10 (50%) \ 110 50505%) | 10 (‘5'0%) 16 9) | 7 (4,4%) ! 7 (4,4)%)
Swinia 4 0 | 1 (25%) | o (25%) 1 (25%) 4 | 1 (25%) | 1 (25%)
Kuna 1 0 0 I 0 1 L0 / 0 )
Pies 1 0 1 (100%) ‘ 1 (100%) 1 (100%) 1 | 1 (100%) 1 (100%)
| g ;
Razem 26 0 12 (et | 12 (46%) | 12 46%) | ol 9 (43%) ‘ g (43%)
Objasnienia: IF — immunofiuorescencja bezposrednia, CPE — efekt cytopatyczny, (0) — wynik ujemny, a) — czterech

Uséw (trzech dodatnich 1 Jednego ujemnego w probie biologicznej) nie badano w hodowli komorkowe]j.
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