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ZBIGN]EW BACZYŃSKI

Gruczolakowatość płuc 
- 

adenomo,tosżs pul-
monun1, jest zakażnym, enzootycznYm
schorzeniem płuc o przewlekłym przebiegu,
cechującym się powstawaniem w płucach pier-
wotnych, licznych guzków nolvotw,orowych o
charakterze gruczoIaków. Choroba przebiega
rv stadzie powoli, wśród objawów nasilającej
się duszności i kaszlu oraz postępującego wy-
chudzenia i najczęściej kończy się zejsciem
śmiertelnym z powcdu ogólnego wyniszczenia
Zwlerzęcla.

Clroroba stwierdzona została po Taz pierrv-
szy w Afryce Południolvej w 1825 r, (11, 16)
i opisana pod nazwą ,, jaagsiekte", tzn. cho-
roba pcganiania. Objawy rvystępują bowiem
podczas przepędzania z,wl,erząt, W latach na-
stępnych XIX stu]ecia po jar,viła się ona w
Anglii, Niemczech i Francji, a w 1930 r. w
Is]andii (11), gdzie zaw]eczlna została za po-
średrrictwem owiec importor,vanych z Niemiec,
Od tego czasu chcrcbę stwierdzano w ponad
20 krajach wszystkich kcntynentcw. Masowe
zachorowania owiec w Is]andii tłumaczyć moz-
na dużą wrazliwcścią miejscowych zwierząt na
zakażenie oraz dziewiczym charakterem tere-
nu, w stosunku do czynnika infekcyjnego, w
porównaniu do krajów europejskich, gdzie za-
razek tej choroby zadomowił się niejako i wy-
kazuje subkliniczny, rvzgIędnie enzootyczny
charakter zakażenta, o powolnym i ograniczo-
nym zakresie.

W Po]sce choroba ta opisana została po laz
pierwszy przez Kopczewskiego i wsp. w 1979 r,
(7) w stadzie owiec na terenie woj. gdańskie-
go. Badania w kierunku ustalenia ewentual-
nej roli chorobotwórczej wirusów pneumotro-
powych bydła w przebiegu enzootycznego za,
palenia płuc owiec, zapoczątkowane przez Ba-
czyńskiego i wsp. (1), nie wykazały ich udzia-
łu jako głównego czynnika etiologicznego. W
związku z powyższym podjęte zostały dalsze
badania o charakterze przeglądowym, w celu
ustalenia udziału pneumotropowych wirusów
powolnych owiec ł obserwowanyclr u tych
zw ier ząŁ zachorowania ch.

Czynnikiem etiologicznym choroby jest wi-
rus wykazujący wszystkie cechy morfologicz-
ne i fizyko-chemiczne charakterystyczne dIa
herpeswirusów, na co zwrócił już uwagę Mit-
che11 w 1915 r. (11). Czynnikami wtórnymi,
wikłającymi przebieg zakażenia, może być ro-
baczyca płuc oTaz mikoplazmy, chlamydie
i gruźlica, jak również nieodpowiednie warun-
ki środowiskowe. Etiologię wirusową choroby
potwierdził Dungal w 1946 r. (4) oraz Sigurd-
sson w 1958 r. (14) na drodze eksperymental-
nego, dotchawicowego zakażenia owiec prze-
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Adenomolozo płuc owiec - gruczolokowołośc
za]<ład Wirusologii Instytutu Weterynarii, Al. PartJ,zantólv 55, 24_100 Fuławy

sączem tkanki płucnej chorych zrvierząt. Wi-
rus adenornatozy wykazuje konfigurację hek-
sagonalną, o wymiarach 95-1 15 nm; jest on
wrażIiwy na eter oraz pH:3,0. W tempera-
turze - 1BoC zachowuje żywotność w ciągu
18-52 miesięcy (14).

Zródłem zakażenia jest wydzielina dróg od-
dechowych. Do zakażenia doóhcdzi drogą aero-
genną przez koniakt zwierząt, jak równteż za
pcśrednictwem śliny lub mleka. Na zakażenie
naturalne wrażliwe są owce w róznym wieku,
na jczęście j jednak chorują starsze w wieku
3-4 lat; sporadycznie chorują również jagnię-
ta, które mogą być nosicielami lub siewcami
wirusa. W warunkach naturalnych uznaje się
kozy za potencjalny lezerwuar wirusa w śro-
dcwisku. Swiadczyć mogą o tym pozytywne
wyniki zakażenia eksperymentalnego olaz spo-
radyczne zachorowania tych zwierząt r,v In-
diach, Peru i ZSRR w latach 60-tych (15). Na
eksperymentalne zakażenie wrażliwe są kró]i-
ki, świnki morskie i myszy, u których po pod-
skórnym ]ub dotchawicowym wprorł,adzeniu
materiału zakaźnego pojawiają się w węzłach
chłonnych cysty, względnie brcdawkowate two-
ry na błonie śluzowej oskrzeli (ll). Z epizootio-
logicznego punktu widzenia zwierzęta te jed-
nak nie odgrywają zadnej roli w rozprzestrze-
nianiu zarazka w środowisku,

Choroba ma przebieg powolny, bezobjawowy
i często występuje w stanie nierozpoznanym.
Do zachorowania w stadzie dochodzi najczęś-
ciej pTzez wprowadzenie do zdrowych stad
zwrcrząt chorych względnie zakażonych sub-
klinicznie. Proces chorobowy zaliczany jest do
infekcji wywoływanydn przez wirusy powolne,
na skutek długiego okresu inkubacji choroby,
rvzględnie powolnego, utajonego przebiegu za-
każenia. Proces chorobowy rozwija się długo
i obejmuje coraz większą liczbę zwierząt w
stadzie. Choroba przebiega wśród objawów
kaszlu, duszności i ogólnego wychudzenia
i osłabienia, pcmimo ,,vłaściwego żywienia i od-
powiedniej pielęgnacji (3, 11, 15, 16). Objawy
ze strony układu oddechowego stopniowo na-
silają się, szczególnie zaś w okresie od późnej
jesieni do wczesnej wiosny, w chłodnej i wil-
gotnej porze roku, przv ,zmianie pogody, iak
również w środowisku zanieczyszczonym dużą
ilością kurzu i pyłu, które oddziałł:wuią draż-
niąco na błony śluzowe dróg oddechowych,
Czynnikiem sprzyjającym jest stacjonarny chów
alkierzowy owiec, przebywających w nieodpc-
wiednich warunkach klimatycznych. Predyspo-
nująco działa również postawa stojąca zwie-
rząt, szczególnie w warunkach ich stłoczenia.
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Długotrwałe, ponad miesięczne przebywanie
cwiec w owczarniach w okresie zimowym
stwarza sprzyjające warunki do rozwijania i
nasilania się choroby oTaz jej rozptzesttze-
niania w stadzie. w polsce ,choroba szerzy się
najczęściej w regionie nadmorskim i to głów-
nie u owiec rasy długowełnistej (7).

Schorzenie przebiegać może w formie inlekcji
mieszanej, z udziałem flory bakteryjnej, wi-
rusów pneumctropowych lub robaczycy płuc,
co prowadzić może do zapalenia płu.c o ostryn,
gorączkowym pi,zebiegu. Istnieje również moż-
liwość infekcji mieszanej z udziałem lvilusa
maedi-.risna i to zarówno w stadzie, jak i u
poszczególnych zwierząt.

Interesujące jest, że w Australii, gdzie po-
pulacja owiec liczy około 180 milionów zwie-
rząt, choroba ta nie występuje pomimo, iż kraj
ten importuje równiez owce z telenów dctk-
niętych tą enzootią (11, 16). Wiąże się to praw-
dopodobnie z dłuższym przebywaniem zwie-
rząt na wolnym powietrzu oTaz z systematycz-
nie wykonywaną, w oparciu o badania kom-
pleksowe, elirninacją zwierząt podejrzanych ze
stada.

Okres inkubacji choroby trwa długo, od 4
do 12 miesięcy, a nawet 2 do 3lat, co sprzyja
niedostrzega]nemu rozprzestrzenianiu się cho-
roby w stadzie. Objawy kliniczne są podobne
do obserwowanych przy chorobie maedi, nato-
miast zmiany w płucach są odmienne. Podsta-
wowym objawem chorobowym jest długotrwa-
ła duszność przy zwiększonej ilości oddechów,
połączona, w miarę jak postępuje proces cho-
robowy, z suchym początkowo kaszlem i wysię-
kiem surowiczo-ś]uzowym z nozdlzy oraz po-
rvoli postępującym wychudzeniem i osłabie-
niem zwierzęcia (2, 3, 11), W wysięku stwier-
dza się dużą ilość komórek nabłonkowyoh.
Olvce przybiera ją charakterystyczną postawę
z szeroko rozstawionymi przednimi kończyna-
mi i opuszczoną głową. Choroba przebiega na
ogół bezgorączkowo, przy zachowanym lub
zmniejszonym apetycie. W późniejszym okre-
sie trwania choroby pojawia się wilgotny ka-
szel w następstwie tworzenia się w oskrzelach
dużej ilości wydzieliny, której obecność w no-
sie powodować moze sapiący oddech; r,ozdrza
są niekiedy TozszeTzone; zwierzęta oddvchają
przez otwartą jamę gębową. Przy osłuchiwa-
niu płuc stwierdza się wilgotny szmer. Wysięk
z no,zdrzy, kaszel oraz duszność można spro-
wokować przez opuszczenie głowy, Iub przez
uniesienie tyinych kończyn, albo po przepędze-
niu zwierzęcia. Choroba przebiega wybitnie
przewlekle; nagłe padnięcia są rzadko obser-
wowane. Najczęściej występują one w wilgotne
i gorące dni, na skutek zaburzeń w krążeniu
(2, 11, 16). Zmiany kliniczne w stadzie do-
strzegalne są niekiedy dopiero przy szczegóło-
wyffi, indywidualnym przeglądzie zwierząt,
szczegóInie po wysiłku fizycznym. W miarę
zaawansowania pr,ocesu chorobowego zwierzę-

ta chudną, co doprouvadza do całkowitego char,-
łactwa i śmierci. Przeważnie jednak owce cho-
re kierowane są wcześniej do uboju z koniecz-
ności. Zachorowania oraz straty wynikłe z
padnięć zwietząŁ chorych są zwykle niskie co
powoduje, że hodowcy nie poświęcają_ temu
schorzeniu szczególnej uwagi (11, 16). Smier-
telność waha się, łącznie z ubojami z koniecz-
ności, od 2 do 50/o w skali roku, pTzy czyrn,
w zależności od warunków środowiskowych
i klimatycznych, zwiększa się ona stopniowo
w latach następnych. Choroba obejmuje z cza-
sem całe pog{owle zwierząt, jeżeli wcześniej
nie przeprowadzi się systematyczne j selekc jt
i eliminacji zwierząt chorych ze stada. Maso-
wych, wyniszczających enzootii, jakie miały
nrrejsce przed 35 laty rv Islandii 1ub w Atryce,
oziś już nie stwieldza się (15, 16).

Z fizjopatologicznego punktu widzenia prze-
wlekły stan śródmiąższowego zapaletria płuc
względnie oskrzeli powoduje, na tle irtechanicz-
nego drażnienia, zmiany metaplastyczne oraz
transformację komórek nabłorrkowycn pqcne-
rzyków płucnych i oskrzeli (2, 3, 11, 16). Prze-
wlekłe bowiem drażnienie nabłonków pTzez
czynnik chorobotwóTczy prowadzi do środmiąż-
§zowego zapalenia tkanki płucnej, zgrubierria
ścian pęcherzyków płucnych, nacieczenia ko-
mórkowego i tworzenia się płynu wysiękowe-
go. W następstwie tego dochodzi do legene-
racji, a zatazem i transformacji komórek na-
błonkowych w komórki o odmiennym kształcie
kubicznym lub cylindrycznym oraz ich proli-
feracji. Proces ten stopniowo rozszerza się dro-
gą endobronchialną na sąsiednie pęcherzyki
i oskrzeliki. W takim rozumieniu gruczolako-
watość płuc jest procesem regeneracyjno-nre-
tapJ,astycznym w obrębie komórek nabłonko-
wych pęcherzyków płucnych ]ub oskrzelikow,
wywod,zącym się z błon śluzowych tycn na-
rządów (2, 11, 16). Dotychczas panują rozbieżne
poglądy odnośnie tego, czy gruczolakowatość
płuc jest pierwotnym pIocesem no,"votworo-
wyffi, w wyniku działania wirusa, za czyryl
przemawiać zdają się nierzadko spotykane prze-
rzuty r,v okolicznych węzłach chłonnych, czy
też jest ona wynikiem powstałego pod wpły-
wem wirusa procesu Tegenelacyjno-metapla-
stycznego w obrębie pęcherzyków płucnych
i cskrzeii na tle przewlekłego, śródmiąższowe-
go zapalenia płuc, w czasie trwania którego
nabłonek przybiera z czasem cechy nowotwo-
rowe (3, 11, 16),

Rokowanie jest zawsze niepomyślne. Nasile-
nie zmian chorobowych zależne jest od wiel-
kości dawki infekcyjnej wirusa oraz od wraż-
liwości osobniczej zwierzęcia.

W obrazie anatomo-patoIogicznym najbar-
dziej charakterystyczne jest silne wychudzenie
zwierzęcia, niekiedy zażółcenie zwłok oraz gu-
zy w miąższu tkanki płucnej różnych rozmia-
rów (2, 3, 6, 11, 16). Guzki okrągłe lub owal-
ne - wie]kości od ziarna prosa lub orzecha
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lvicy jest duża ilośc pienistego wvsięku ślu-

kach, wątrobie, ś]edzionie i sercu, iak row-
nież i w mięśniach szkieletowych (11). W nie-
których,przypadkacrh stwierdza się zwyrodnie-
nie wątroby, powiększenie mięśnia sercowego
oraz powiększenie i przekrwienie nerek. Węzły
chłonne są powiększone, gaIaretowato nacie-
czone, niekiedy zropiałe, konsystencji guzowa-
tej. W nielicznych prz;rpadkach stwierdza się
stan zapalny płuc i opłucnej z martwicą 1ub
ropniami, szczególnie w wyniku wtórnej in-
fekcji bakteryjnej. Zaawansowany proces za-
palny ze zulłóknieniem tkanki powoduje pra-
wie zupełną przebudową miąższu płucnego, co
utrudnia rozpoznanie makroskopowe i dlatego
materiał do badań pobierać się winno z brzeż-
nych partii zaistniałych zmian.
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Leczenia skutecznego nie ma i nie znajduje
ono sensownego uzasadnienia w stosunku do
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raty o działaniu bodźcowym względnie ogólnie
wzmacniające, jak również antybiotyki o sze-
rokim spektrum działania.

W związku z tym, że podejmowane'leczenie
moze być niebezpieczI\e, ze względu na utrzy-
manie w stadzie zwierząt chorych - rozsad-
ników infekcji oraz nierentowrrych dia pro-
dukcji - 

jedynym środkiem zaradczympo Toz-
poznaniu choroby jest jej zwalczanle (2, 3, tt,
16). Polega ono na okresowej selekcji klinicz-
no-diagnost;rcznej i możliwie wczesnej elimi-
nacji zwierząt chorych i podejrzanych o choro-
bę, stanowiącej podstawowy element uzdrawia-
nia stada.

Selekcji dokonuje się okresowo w odstępach
4-8 tygodni, w oparciu o badania komplek-
sowe, kliniczne aTaz oce,nę sytuacji enzootycz-
nej w stadzie, a także ,obraz anatomo,- i hi-
stopatoIogiczny zwierząt padłych, względnie
pcddanych ubojowi. W pierwszej kole jności
należy usunąć z hodowli owce rvychudzlne,
tizycznie słabe oraz te, u których obserwuje
sie utruCnione Doluszartie, w drugim zaś eta-
pie zwierzęta z nasilającą się duszrrością. wy-
pływem z nozdrzy oraz peTmanentnym i na-
pador.vvm kaszlem. W ostatniej kolejności eli-
minacji podlegać winny owce, które dopierc w
wyniku badania indywidualnego wykazały, pa
zastosowaniu zabiegów prowokacyjnych, zabu-
rzenia ze strony układu odclechowego (11, 16),
Pomccniczym wskaźnikiern oceny stadi,lni za-
każenia owiec, uprawniającym do podjęcia
omar.vianego postępowania, okazać się mogą
diagnostyczrre badania uzupełniające (9, 10).
Eliminacja zwierząt dotyczy owiec starych, w
t5lm przede wszystkirn starych tryków i zmie-
rzać winna do r,vymiarl,v obsady zwieTząt sta-
lych na młode i zdrciwe, przy równoczesllyrn
sl<róceniu okresu ich eksploatacji. W regionacll
zagrożonych obowiązywać winna, przy komple-
tow-aniu nowych stad, zasada chorvu zwierząt
młodych o rrieduże j liczebności pogłorvia, ze
stosunkowo krótkim okresem eksploatacji,
przy systematycznej równocześnie likwidacji
zwierząt staryclr, zwłaszcza owiec długowełnia-
styc}r.

Zwlerzęta choie vr,zględnie podejrzane vlin-
ny być odizolowane i likwidowane lv ciiodzc
uboj,.r z konieczności w rzeżni sanitarnej. Tii-
sze rnięsne ovliec, ze względu na silne w5 chu-
dzenie, oceniane winny być zgodnie z wymo-
gami sanitarnymi. Dotychczasowe obserwacje
wykazały, że padnięcia owiec w granicach 10
do 200/0 są już niekorzystnym wskaźnikiem
prognostyczrryrn, zarówna \^, aspekcie profilak-
tycznyrn, jak i ekonomicznym. W przypadku
zatem, gdy choroba utrzymu;e się nadal w sta-
dzie i obejmuje coraz większą 1iczbę zwierząt,
należy całe stado zlikwidować na drodze uboju
sanitarnego. Dalsze bowiem utrzyrnywanie
zwierząt lv stadzie pomnaża tylko niepotrzeb-
nie straty ekonomiczlłe, wynikające z nieren-
towności dalszej produkcji hodowlanej. Po

zlikwidowaniu zwierząt, jak i w czasie całego
okresu zwalczania enzootii w stadzie, obowią-
zywać winny ogólne zasady postępowania sa-
nitarno-weterynaryjnego. Środkiem odkażają-
cym, najbardziej skutecznym jest 3% roztwór
formaliny. Po 1ikwidacji stada obowiązuje 6
miesięczny okres niezasiedlania pomieszczeń.
Z powyższego wynika, że proces uzdrawiania
stada może przynieść pożądane efekty, jeżeli
schorzenie dotyczy niedużej liczby zwierząt w
stadzie o]:az w warunkach dostatecznie wczes-
nego jego rozpcznania.

W zakresie postępowania zap,obiegawczego
wskazane jest plzede wszystkim unikanie kon-
taktu zwierząt zdrowycŁl ze zwierzętami cho-
rymi względnie podejrzanymi o zakażenie, jak
również unikanie v,zspólnego wodopoju, wypa-
su, pomieszczeń i wybiegów. Zwierzęta nowo
zakupione pochodzić powirnny z terenu nie za-
p,owietrzonego oraz ze stad wolnych od tej cho-
rob5r. zasiedlanie tych zwierząt winno odby-
rł,ać się na zasadzie kwarantanny. wywiad epi-
zootyczny w środowisku skąd zwierzęta pocho-
dziły, stanowi wazny element zwalcza,nia tej
choroby. Obrót zwietząt winien być ściśle kon-
trolowany.

tego, w skal.i p,oszczegó]nych
kraju, wykonywane winny
bada,nia poubojowe zwierząt

w zakładach mięsnych, w celu ustalenia stop-
nia rozprzestrzenienia się adenomatozy w.te-
renie. Baclania takie mogłyby się prŹyczynić
do wczesnego wykrycia tej chor,oby w środo-
wisku oraz podjęcia odpowiedniego postępowa-
nia zap,obiegawczego w obrocie zwierzętami z
regionu zagr ożonego względnie zapowietrzone-
dn

Uodpornianie czynne zwierząt nie znalazło
jak dotychczas powszechnego zastosowania, ze
względu na duze trudności związane z izd,acją
i identyfikacją wirusa otaz małą skutecznością
ochrcnną szczepionki. W warunkach doświad-
czalnych clobre wyniki uzyskano po dwukrot-
nyln w ciągu roku podaniu autoszczepionki
zwierzętom zdrowym (3, 11). W stadach tych
uprzednio eliminowano owce chore i podejrza-
ne. Szczepionki te u,ykazały działanie ochron-
ne tylko w tych stadach, z których izolowano
użyiy do ich produkcji rvirus. W świetle współ-
czesnych poglądów skuteczność szczepionki jest
w-ątpliw-a, a ocena jej wartości ochronnej nie
jest jednolita,

Adenomatoza płuc owiec jest w warunkach
kiajowych schorzeniem spotykarrym w fer-
mach hodowlanych, zlokalizowanych głównie
rra terenach nadmorskich. W związku z tym
skracanie ol<resu ekspioatacji zwietząt, elimi-
nacja i liklvidacja zwierząt słabych oTaz uzL|-
pełnianie sta_da zwierzętami młodymi, nj.eduża
li,cze,bność pcgł,owia, sta ją się aktualne pod-
stawowy,m warunkiern zapcbieganta i zwa|cza-
nia tego schorzenia.
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Zqslosowonie odczynu irnmuno{luoresceneli w rulynowei
diognoslyce choroby Auleszky

zakład Higieny weteryna_ryjnej, ul. Lechicka 27, D2-]^56 łvafsza,Wa

Dotychczasowa diagnostyka choroby Aujesz- Materiał i metody
ky (ch. A.), zgodnie z instrukcją MinisteT|tw_a Materiał stanowiły narządy wewnętrzne (móz1t,
Rolnictwa (3), opiera się głównie na wynikach śledziony, płuca) od 26 zwieiząl (20 lisów, 4 świń,
próby biologicznej na króIikach w wieku do kuny i psa) nadesłane do badań ,'-łr kierunku ch. A.

ł miósięc kotach. W niektórych ;,.],if";i:Si#HoX"1;'Tł Ł'.i'*]:Ł'
przypadk zy podejrzeniu ch. A. i mieiićcy i na białych myszkach o m
u świń, nstruk< ną

jednoczesn ą izolację wirusa Ta "u"r"J]ffł;:rek nerki świni i komórek dc cyliny i 1000

Wirus ch. A. jest bowiem, j do ycyny na 1 rnl, Rozcier

dyn;,T n wirusem u terlperaturze pokojot,ej,

wywołuje zmian 3l.'uo"o,o",9Pii,lil t|"#1i"
mienionych hodo <owych. Z prze, o) oraz ho,do"vlę

glądu piśmiennictwa wynika, że pl9be bi"to- f;l",T,} .,i3r.,iJ3_

!i"""ą można przeprowadzić również na bj,a- mi.

iych myszkach (2, 6), a w przypadku izolacji preparaty immutrofluorescencyjne. Do baclariia

wirusa w hodowli kclmórkorve , jego

fikację - te znako
(1, 5, 

-6, 
?). Po ść.prze

znakowanych wirusa ch, A, przekroju półk

p;J ;";*1 ,,Gamakon AV" pozvlala, jak się ;jii?i"iX :"*'rie tej metcdy ilórkómi w ta

Celem pracy było okreśienie p-

cz}mu immunofiuorescencji bezpoŚredniej \:y' ,,Gamakon AV"

dołvli komórkoinrej. kładny.m wysuszeniu preparaty zata,piano v" blticro-

Taib. 1. Wykrywalność wirusa ch,A, w materiaie biotrogicznym w zaleŻncŚci od zastosowanej metody
(1icz,ba - 

0/o)

Zwietzę
IF z mat.

terenowego
,Królik
pr. biol.

Myszy
pl,. biol. l *"

,i0 (50%)
1 (2i59o)
0
,1 (l100Vo)

l" (460ó) 
1 

,, G6%) l 72 l(.4so/o)

Hodowtra komórkowa

cPE l ,r
n

(szt. )

Lis
Świnia
Ku,na
Pies

Razem

16 u)

4
1

11

2,0

4
1

1

26

0
0
0
0

10
1

0
1

(500ń)
(25Yo)

(1000ń)

110 (50l0/o)
( (2i50lo1

0
1,(1000/o)

7 @4nl0)
r1 (257o)
0
,1 l(1009b)

7 @4)0lo)
1 ,(2i59/0)

0
1(l,,00rVo)

objaśnlenla : IF - immunofluorescencj a bgzpośrednia,
[sórłi 1traecn dodatnich t Jedn€o ujemnego w pfóbie
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cPE - elekt cytopatyczny, (0) _
biologicznej) nie badano w hodowl]i

wynik ujemny, a)
komórkowej.

czt erech


