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i jeszcze nie ma przeciwcial w organizmie. W
przypadku podejrzenia zaleca si¢ ponownie
poddaé kota badaniu po okolo 8 tygodniach.

Biataczki probowano leczyé (4) arabinozy-
dem cytozyny, cyclofosfamidem, vinblastinem
oraz prednizonem. Uzyskiwano jednak tylko
przejsciowe polepszenie. Mimo leczenia czas
przezycia zwierzecia wynosit 31 — 77 dni. Po-
zostaje zatem tylko profilaktyka, polegajaca
na badaniu zwierzat hodowlanych i dopuszcza-
niu do rozmnazania kotéw zdrowych.

W ostatnich miesigcach opublikowano Ww
miesieczniku Felide (RFN) wiadomosé, ze je-
den z instytutéw prowadzgcych badania nad
rakiem w Nowym Jorku wyprodukowal juz
szezepionke przeciw biataczce kotdw.
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Wirusowe zapalenie

Zapalenie stawow i moézgu koéz (ZSMK), ozna-
czane symbolem CAE od ang. Caprine Arthri-
tis-Encephalitis, jest syndromem wyrazajgcym
sie ostrym zapaleniem biatej istoty moézgu
i rdzenia (leucoencephalomyelitis acuta) gltow-
nie u mlodych kozlgt, a wytwoérczym zapale-
niem blony maziowej i zapaleniem okotosta-
wowym u dorostych zwierzat (5, 14). Chorobe
te stwierdzono i wykazano jej wirusowa etio-
logie po raz pierwszy w 1974 r. w réznych
rejonach USA (cyt. 16). W nastepnych latach
opisano wystepowanie ZSMK w Australii
i Szwajcarii (cyt. 9), RFN (25), a w 1983 r. w
Nowej Zelandii (19), Kenii (3), Francji (22,
23) oraz w Wielkiej Brytanii (9).

Wydaje sie celowe podanie krotkiego opisu
tej nowej choroby wirusowej takze dlatego,
ze w calym S$Swiecie obserwuje sig ponowne
odkrywanie wartosci kéz mlecznych, migsnych,
angora, a takze szorstkowlosych (brush goats)
nawet w USA, gdzie mleczarstwo i przemyst
zajmowaly sie dotgd glownie bydiem (11). O
duzym wzroscie zainteresowania kozami Swiad-
czg prace i artykuly ogloszone w ramach mig-
dzynarodowego sympozjum poswieconego tym
zwierzetom (12), a takze doniesienie autoréw
krajowych (15).

Etiologia. Wirus wywotujacy chorobe nale-
zy do rodziny Retroviridae, podrodziny Lenti-
viringe (24), posiada antygenowe determinanty
reagujace krzyzowo z wirusem wisna-maedi
(16). Szczegolowe badania genomu wykazaly
jednak odmiennos¢ tych wiruséw, czego nie
stwierdza sie w odczynie immunodyfuzji w
zelu (21), a takze przy uzyciu innych metod
(10). Wirus namnazajgc sie¢ w hodowlach ko-
moérek powoduje tworzenie sie syncytiow (16).
Jest to pierwszy poznany wirus zapalenia sta-
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wow u ssakow (8). Poczgtkowo sadzono, ze
wirus ZSMK i wirus maedi-wisna owiec nie
wykazuja krzyzowej chorobotworczosci, lecz
ostatnio udalo sie wywolaé krzyzowe sztuczne
zakazenie (4). Wirus wykazuje w organizmie
tropizm gléwnie do komoérek blony maziowej,
lecz mozna go izolowaé takze z wielu innych
tkanek, w tym z mozgu, ptuc, nerek i $ledzio-
ny (14). ;

Istota glownej zmiany w tym zespole cho-
robowym jest zapalenie z udzialem duzej licz-
by makrofagéw. Przyjmuje sie dwie fazy roz-
woju procesu zakaznego (17). Pierwsza to uta-
jone zakaZzenie monocytéw krwi, zapewniajgce
ochrone wirusa przed eliminacja go przez swoi-
ste i nieswoiste czynniki obrony organizmu;
w tej fazie wirus nie namnaza sie. W drugiej
fazie opuszczajace krew monocyty przeksztal-
caja sie w roéinych narzgdach w makrofagi
i to aktywuje wirus do namnazania sie w na-
rzadach docelowych dla jego tropizmu.

Epizootiologia. Jedynym Zrodlem wirusa sg
zakazone kozy. Wynik badan serologicznych
swiadecza, ze wirus jest znacznie rozprzestrze-
niony w tych krajach, gdzie stwierdzono jego
wystepowanie. Na przyklad z 1160 koz z 24
stanow USA 81% reagowato dodatnio; klinicz-
ne objawy stwierdza sie tylko u okolo 25%
zwierzat zakazonego stada (7). Zakazenie prze-
nosi sie w warunkach naturalnych gtéwnie
z matki na potomstwo przez siare i mleko, a
takze w czasie porodu, przez wydzieling na-
rzadu moczo-plciowego, $line, kal i wydzieli-
ne z narzadu oddechowego matki (2). Nie
stwierdzono przeniesienia zakazenia przy
krotkotrwalym kontakcie w czasie krycia,
takze przez mnasienie (3), natomiast przy
wspélnym trzymaniu i dojeniu chorych i zdro-
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wych kéz wiekszosé tych drugich ulega za-
kazeniu w czasie krétszym niz 10 miesiecy.
Nie wykazano wplywu rasy i plei zwierzat na
ich zapadalno$é na ZSMK (18).

Objawy kliniczne. ZSMK jest typowym za-
kazeniem powolnym, przy ktérym okres in-
kubacji trwa miesiace i lata (26). Choroba roz-
poczyna si¢ u wigkszosci zwierzat niepostrze-
7enie, a tylko u niektérych nagle.

Postaé stawowa wystepuje na ogdl naj-
wezedniej u koz w wieku 1—2 latf, a wyraza
sie (7, 27): obrzmieniem tkanek miekkich
okolostawowych, nieznaczng kulawizng, zgru-
bieniem wloknistej tkanki lgcznej torebek sta-
wowych, nastroszeniem pokrywy wilosowe],
chudnieciem zwierzecia; w miare poglebiania
sie procesu wzmagaja sie wymienione ohjawy,
nastepuje deformacja stawow 1 trudnoseci po-
ruszania sie. Bolesno$¢ wzmaga sig szczegol-
nie w czasie zimnej pogody. Najezesciej za-
jete sa stawy nadgarstkowe, nastepnie rza-
dziej kolejno: pecinowe, kolanowe i biodrowe,
powodujge w ciezkich przypadkach zupelna
niemoznoéé poruszania sie. Zwierzeta lezg wte-
dy diugo w pozycji mostkowe], co czesto pro-
wadzi do odlezynowych zapalen skoéry, owrzo-
dzen i zapalenia szpiku kostnego. Widoczne
tez staje sie rozdecie kaletek, najbardziej zaz-
naczone w kaletee kregu szezytowego i w ka-
letece klebowej. Procesy w stawach moga ule-
ga¢ stalemu powolnemu zaostrzeniu Ww okre-
sie 2—8 lat, lub przejsciowym okresom zla-
godzenia, a takze pozostawac bez zmian przez
kilka lat. Stwierdza sie tez przykurcze, glow-
nie w obrebie nadgarstka. Plyn maziowy po-
brany przez punkcje w okresie ostrego zapa-
lenia ma zabarwienie brazowe do czerwonego,
wykazuje nienormalnie niska lepkos¢, jego
ilog¢ jest bardzo rozna, a zawiera on duzy
liczbe komorek. Crawford i Adams (7) stwier-
dzili ich w 1 mm?® 1000—20 000, a Dawson (9)
nawet 25000; 90% z nich stanowia komérki
jednojadrowe. Za fizjologiczng wartos¢ uwa-
7a sie 100—500 komérek w 1 mm® (7).

Posta¢ moézgowo-rdzeniowa (leukoencepha-
lomyelitis) wyraza sie Kklinicznie bezgoracz-
kowym porazeniem wstepujacym. Wystepuje
najczesciej u kozlat w wieku ponizej 4 mie-
siecy, ale sporadycznie takze u starszych koz
ze zmianami stawowymi, a przejawia sie (7,
27): delikatnym drzeniem glowy i szyi, nie-
normalnymi grzbietowymi ruchami glowy
i oczu (pozyecja ,,wypatrywania gwiazd”), czes-
ciowym porazeniem jednej z konczyn tylnych;
nastepnie doj$¢ moze do porazenia Wwszyst-
kich konczyn, pojawiajg sie drgawki i utra-
ta przytomnosci. Stwierdzono takze przymu-
sowe ruchy kolowe w miejscu oraz Slepote
(18). Badaniem plynu mézgowo-rdzeniowego
wykazano pleocytoze, 24 komorki/mm? (7). Po-
staé mozgowa prowadzi niekiedy do piorunu-
jacego zejscia $miertelnego.

Czynniki obrony organizmu sg niedostatecz-

ne, powstajg przeciwciala, jednak nie wyka-
zuja dziatania ochronnego (26). U kozlgt otrzy-
manych przez cesarskie cigcie 1 zakazonych
wirusem ZSMK stwierdzono wyrazng odpo-
wiedz immunologiczna zaréwno humoralng,
jak i typu komoérkowego, co nie zapobieglo
jednak rozwojowi typowego zachorowania (1).

Zmiany anatomo-patologiczne. W przypad-
ku postaci stawowej stwierdza sie (7, 27): robz-
nego stopnia zgrubienia torebek stawowych,
powiekszenie stawdw, kaletek i pochewek
Sciegnowych w nastepstwie nadmiaru plynu
maziowego, przerostowe stany biony mazio-
wej. W ciezszym przebiegu na powierzehni
blony maziowej, barwy brgzowej, a W dotyku
aksamitnej, widoczne sa wloknikowe zlogi
i palcowate wypustki; ponadto stwierdza sie
wolne ciala ,ryzowe” (corpord oryzoidea) w
stawach, kaletkach i pochewkach, zmiang bar-
wy plynu maziowego, deformacje chrzastek
i kosci, przerost tkanki lgcznej wioknistej, cze-
sto ogniska martwicze w tkankach okotosta-
wowych.

Przy postaci mézgowej brak zmian makro-
skopowych, a histologicznie wykaza¢ mozna,
w zaleznogci od nasilenia procesu chorobowe-
go (7, 27): roznego stopnia okolonaczyniowe
nacieczenia komérek jednojadrowych w oko-
lokomorowych czeéciach moézgu, duze obsza-
ry rozmiekania moézgu i rdzenia ze zniszcze-
niem mieliny oraz liczne komoérki mikrogle-
jowe.

Rozpoznawanie. Decydujgcg wartoS¢ majy
badania serologiczne i wirusologiczne. Do wy-
kazywania obecnosci przeciwcial w surowicy
szezegblnie przydatny i powszechnie stosowa-
ny jest odezyn immunodyfuzji (precypitacji)
w zelu. Uzywa sie w nim jako antygenu roz-
bitego wirusa ZSMK (2, 7) lub wirusa wisna-
-maedi (26), wykorzystujac w tym drugim
przypadku pokrewienstwo antygenowe obu
wirusow. Wedlug Strauba (26) metodg ta moz-
na rowniez badaé serwatke. Stosowany jest
tez test ELISA oraz immunofluorescencji (22).
Dodatni wynik §wiadczy o zakazeniu, gdyz
retrowirus wywolujacy je pozostaje w orga-
nizmie zwierzecia przez cale zycie.

Wirusologicznie bada si¢ $wieze lub mro-
sone mleko, komérki mleka, a takze komorki
jednojgdrzaste krwi obwodowej (2, 26). Podloze
biologiczne do izolaeji wirusa stanowi¢ moga
komérki blony maziowej plodu kozy (2), ko-
mérki jader plodu owey (26), a takze innych
narzadéw (9, 16). Efekt cytopatyczny w postaci
syneytiow komérkowych obserwuje si¢ miekie-
dy dopiero po 2—3 $lepych pasazach. Identyfi-
kacje wirusa uzyskuje sig¢ najprosciej metoda
precypitacji w zelu.

W rozpoznaniu réznicowym, W przypadku
postaci stawowej, nalezy uwzglednié zapale-
nie stawdéw tla bakteryjnego — jest ono cze-
stym nastepstwem zapalenia zyl pepkowych,
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u dorostych koéz izolowano Corynebacterium
pseudotuberculosis (7, 27), rozwija sie tez w
przebiegu mykoplazmozy; zmiany wywolaé
moga 4 gatunki mykoplazm (13), z ktoérych
Mycoplasma capricolum uszkadza je najczes-
ciej. Sa to jednak zwykle gorgczkowe ropne
stany, poddajgce sie leczeniu antybiotykami,
co niezaleznie od izolowania zarazka pozwala
je odréznié¢ od ZSMK (7). Zapalenia stawow
wywolane przez chlamydie, ktéore mozna izo-
lowa¢ w ostrej fazie choroby, przebiegajg z
wysoksg temperaturg oraz rowniez sg podatne
na wezesng antybiotykoterapie (7).

Wrodzony niedorozwo6j stawéw (arthrogry-
posis) i oSrodkowego ukladu nerwowego u
kozlat moze by¢ nastepstwem zakazenia mat-
ki arbowirusem Akabane, co stwierdzono do-
tad jedynie w Australii Japonii i Izraelu (20).

W przypadku nerwowej postaci ZSMK
trzeba w rozpoznaniu roéznicowym wykluczyé
choroby wymienione przez Cork (6): listerio-
ze, toksoplazmoze, chorobe bialych mieéni (na
tle niedobru selenu lub witaminy E albo obu
tych substancji) oraz enzootyczng ataksje koz-
lat, wskutek niedoboru miedzi.

Leczenie i zapobieganie. Nie ma terapii
przyczynowej. Przy postaci stawowej mozna
stosowaé leczenie objawowe (7), podajac fe-
nylbutazon (= Butapirazol POLFA), co poz-
wala zmniejszy¢ bolesnos¢ i przedluzyé prze-
2ywanie ichorych k6z. Ponadto zaleca sie do-
bre Zywienie i pielegnacje oraz inne zabiegi
tagodzace objawy chorobowe.

Zwalczanie choroby metods wybijania zwie-
rzat chorych nie wchodzi w rachube z uwa-
gi na znaczne rozprzestrzenienie zakazen bez-
objawowych (2). Caly wysilek nalezy skiero-
waé mna zapobieganie nowym zakazeniomn.
Straub (26) proponuje nastepujgce postepo-
wanie:

1. bezpoérednio po otrzymaniu wynikéw
badan serologicznych rozdzielenie zwierzat
reaguje}cych dodatnio od reagujgcych ujem-
nie,

2. zamkniecie stada,

3. powtérne badania =zwierzat reagujgcych
ujemnie wedlug zasad stosowanych przy zwal-
czaniu biataczki bydla,.

4. proby wychowania potomstwa zwierzat
reagujacych- dodatnioc w nastepujacy sposob:
kozleta oddzielic od matek bezposrednio po
porodzie 1 podawaé im albo
— 20 ml inaktywowanej (30 min w 56°C) su-

rowicy zwierzecia reagujgcego serologicz-

nie ujemnie, dootrzewnowo lub dozylnie,
a karmié¢ produktami suchego mleka i pro-
duktami mlekozastepczymi, albo

— dwie porcje, 75—100 ml siary krowy (celo- .

we jest zamrozenie wiekszej ilosci siary
w kubkach plastykowych w —20°C i w
miare potrzeby odmrozenie i ogrzanie do
40°C) w ciggu [plervwszwch 12 godzin zy-
cia, a nastepnie zywié produktami suche-
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go mleka i mlekozastepczymi, albo
— siare koz-matek {tylko z pierwszego dnia)

ogrzewaé¢ przez 30 min, ciagle mieszajac,

w temperaturze 60°C, -podzielic ja na 4

porcje i podaé¢ w pierwszym dniu zycia; od

drugiego dnia podawa¢ mleko matek ogrza-
ne krotko do wrzenia.

Odradza natomiast Straub podawanie koz-
letom nieogrzewanej siary koéz reagujgcych
serologicznie ujemnie, aby unikngé zakazenia
— mozliwe jest bowiem wydalanie wirusa z
slarg lub mlekiem przed stwierdzeniem u da-
nego zwierzecia dodatniej reakeji serologlcz-
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REYNOLDS D, J, HASEY D, SCOTT A, C., BRID-
GER J .C.: Ocena przydatnosci odczynu ELISA i ba-
dan w mikroskopie elektronowym do wykrywania
koronawiruséw i rotawirusow w kale bydla, (Evalu-
ation of ELISA and electron microsopy for the de-
tection of corenavirus and rotavirus in bovine fae-
ces). Vet, Rec. 114, 397—401, 1984 (16).

Poréwnano- przydatnosé metody ELISA i-badan w
mikroskopie elektronowym do wykrywania korona-
wiruséw i rotawiruséw w kale cielat. Uzyskano 100%
zgodno$ci wynikow badajac katl cielgt zakazonych do-
$wiadczalnie rotawirusami lub koronawirusami. Nieco
mniejsza zgodno$§é¢ wynikéw notowano badajac kal
cielat z objawami biegunki. W przypadku korona-
wiruséw uzyskiwano 95%, za§ rotawiruséw 84% zgod-
nodci wyniké6w, W prébkach kalu przeslanych rutyno-
wo do badan odsetek zgodnosci wynikéw uzyskanych
w obydwu testach byl nieco nizszy.
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