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9. Badania porownawcze wiasciwosci infelk-
cyjnyeh i hemaglutynacyjnych wirusa o0raz
miana seroneutralizacji i hamowania hemaglu-
tynacji wskazuja, ze odczyn hemaglutynacji
i jej hamowania moze byc stosowany w ruty-
nowei praktivece laboratoryjnej w miejsce od-
czynu mianowania wiasciwosci infekeyjnych
wirusa i seroneutralizacyjnych.

3. Moc antygenowq szezepionki przeciw gry-
pie koni mozna okresli¢ badajac miano HI w
poréwnaniu do minimalnej wartosci referen-
cyjnej miana HI, ustalonej przez Eurodpejska
Komisje Farmalkopealna.
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Bauienexii 3., CxyapMopckas-Kpsoiuxoscsas M. —
BorynuTeIbHAS CIEeHKA Be3BPEeJHOCTH H MMMYHOIEH-
HHIX CBOMCTE OTEYECTHEHHOW BAKINNLI HPOTHMB IPHIIIR
sioa et

Jlns MITOTOBJEHMA OTEYECTBEHEON, MEAKIMB/POBAIL-
MO BARKIMHLI [POTHE TPUIA J0ILafel HMCNOIbh30Baln
9 noarTHna Brpyca A-equi 1 m A-equi 2, u30aMpoBan-
B1% OT HATYDAJbHO 3aPasKeHIBLIX JAoUINzelk. BaximHoni
gRJISETCs CIyIIeHHAasA ‘iepe3 IeHTPu@yIrupobanmue Ccyc-
fensus alJIaHTOMAHLIX KMIKOCTEM KyPMHBIX 3apozbl-
1€, 3apa’keHHbIX OTAENIBHO 000yMIL MOATUIIAMU BU-
pyca. M3roronenHyo BAKUMIHY MCCieA0Baay BCTYIM-
TenpHO OTHOCHUTEInLHO MHGMEKIMOHHBIX, IeMarrJTnHa-
TOHHBIX CHEOMCTB ¥ € MMMYHOPEHHOCTH HA TORONMLIT-
HBiX KPOMMEAX M JOIIAJAX, a TaKIKe ONPEenejuii ax-
(HIeHHYI0 MOIIHOCTE BAKI[HHBI OTHOCHTEILHO pedepen-
LUOE U0 eHHOCTY, YOTAHOBIEHNON EBponeiicKoi dap-
MAKOTIeanbHoll woMuecuedr, Baxnuaa oKasalach CTe-
DUIBHON OGE3BpesHoit A JaboPaTOPHBIX IKWBOTHBIX
¥ gowaneir. BerTymuresabHble JafoparTopHble MCCIEN0-
BaHMA TOKA3ajM [OCTATOMHBIE MMMYHOTE€HHBIE CBOIL-
crra OaKIMHBL

Baczynski Z., Skulmowska-Kryszkowska D. — Preli-~
minary evaluation ef a vaccine against influenza in
horses

Two subtypes of influenza virus, A-equi 1 and A-
—pguj 2 isol

ited from horses under natural conditions,
:d to prepare an inactivated vaccine. A
i liquid suspension of allantois of embryos

tely with the two subtypes of influenza
; use as a source of virus. The vaccine made
was preliminary assessed toward infectivity, titre of
naemagglutination and immune response in rabbits
and horses, Antigenic value was compared with the
data established by European Pharmacopeal Commis-
sion. The vaccine turned out to be sterile and harm-
less for laboratory animals and horses and its immu-
nogenic properties proved to be satisfactory.

WANDA BORZEMSKA. ELZBIETA MALICKA ¥ GRAZYNA KOSOWSKA. PIOTR SZELESZCZUK

Wptyw zakazenia wirusem syndromu spadku niesnosci

(EDS'76) na legi kur

7akiad Choréb Drobiu Katedry Epizootiologii i * Katedra Patologii Wydzialu Weterynaryjnego
SGGW-AR, ul. Grochowska 272, 03-349 Warszawa

Syndrom spadku niesnosci (Egg Drop Syn-
drome, LDS'76) zostal opisany w 1976 r. przez
van Ecka i wap. (10) i w ciagu kilku lat opano-
wal wszystiie kontynenty. W ostatnich latach
choroba ta zostala réwniez rozpoznana w Kraju
(14, 20, 21).

Adenowirus wywolujgey EDS'T6 ma szcze-
golny tropizm do narzgdu rozrodezego, co obja-
wia sie klinicznie spadkiem nie$nosci 1 uszko-
dzeniem jakoéci jaj. Przyjmuje sie takze, ze
wirus EDS'76 rozprzestrzenia sie glownie dro-
ga zakazenia pionowego (2, 8, 11, 18, 19). Brak
jest natomiast ujednoliconych pogladéow mna
wplyw mnaturalnej infekcji ma przebieg legow.
Obserwacje praktyczne Borna (3) wykazaly
zwiekszenie sie klujnikowego odpadu powyle-
gowego z 6—8% do 10—12%, co w konsekwen-
cji obnizalo liczbe pisklat o 4—6%. Wiccej da-

nych przytoczyli McFerran i wsp. (12), ktorzy
takze stwierdzili obnizenie wylegu, lecz wylacz-
nie przy naktadach jaj z uszkodzong skorupa.
Po eksperymentalnym zakazeniu kur lub jaj
wirusem EDS'76 uzyskame informacje na temat
uszkodzenia embriogenezy sa rowniez fragmen-
taryczne i zroznicowane. Wg Zanelli i wsp. (22)
najwrazliwsze na zakazenie sg embriony w
pierwszym tygodniu rozwoju. Po zakazeniu do-
zoHkowym 5—7 dniowych zarodkow obserwo-
wano zahamowanie w rozwoju, a takze prze-
diuzony i bardzo niski wylag. W plynach plo-
dowych obumartych embrionéw nie stwierdzo-
no wirusa metoda HA, a specyficzne przeciw-
ciata HI obserwowano u nielicznych pisklat.
Nie udala sie jak dotad izolacja wirusa z za-
rodkéw pochodzacych od kur zakazonych natu-
ralnie. Po infekeji eksperymentalnej Darbyshi-
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re 1 wsp. (6) wyizolowali wirus z watroby swie-
70 wylezonych pisklat, pochodzacych z jaj zmie-
sionych migdzy 7—11 dniem po zakazeniu nio-
sek. Przekazywanie wirusa do jaj, okreslane
przez van Ecka (8, 9) na 7—21 dni po sztucznej
infekeji kur, najprawdopodobniej przypada na
okres wiremii (2).

Negatywny wplyw innyeh wirusow z rodza ju
Aviadenovirus na uszkodzenie zarodkow bylo
przedmiotem wezesniejszych obserwacii, mie-
dzy innymi Golnika (15), Andrieieva (1), a tak-
ze badan wlasnych (5). Nie znaleziono nato-
miast danych z zakresu przebiegu smiertelnosei
| opisu zmian patomorfologicznych zarodkow
zakazonych wirusem EDS'76. Jedynie Jamial-
kkowska (17) badajac odpad powylegowy pocho-
dzacy z naturalnego ogniska choroby, stwier-
dzila zwiekszona zamieralno$é zarodkéw przez
caly okres trwania inkubaciji, a takze uszkodze-
nie wielu narzadow,

Celem badani bylo dokladne przesledzenie
wplywu zakazenia wirusem EDS’76 na przebieg
embriogenezy kur. Badaniami objeto zarodki
zakazone eksperymentalnie oraz pochodzace z 2
stad zakazonych naturalnie, bedacych w roz-
nych fazach rozwoju choroby.

Material i metody

Zakazenic eksperymentalne. Do zakaenia sztuczne-
go uZyto 120 jaj wylegowveh od kur rasy Lg pocho-
dzacych z fermy, w ktorej badaniem serologicznym
nie stwierdzono przeciwcial p-ko wirusowi EDS'T6.

Wirus. Do zakaZenia uzyto adenowirusa A-127 o
mianie HA-32 w formie plynu owodniowo-omocznio-
wego zarodka kaczki, otrzymanego z Instytutu Wete-
rynarii w Pulawach. Jaja zakazono przed inkubacjg
dozottkowo przez komore powietrzna, wielkodcig ino-
culum 0,1 ml. Kontrole stanowily analogiczne jaja
wylegowe, kibrym w miejsce wirusa wprowadzono
PBS, a fakze jaja przeznaczone do wylegu., Wszystkie
3 grupy inkubowano w inkubatorze laboratoryinym.

Tab. i. Ksztaltowanie sie mian HI (AMT) kur zaka-
zonych naturalnie wirusem syndromu spadku nieéno-
Sci w okresie przeprowadzania badan

Kurnik | wiek nioseswégs | n | Amr | °% staoa

! 23 | 78 | fipe | 5074

A 26 70 ‘ 4650 3357
28 35 16.34 97,14

29 | /8 6115 % 50,00

23 i

2 _ 26 30 | 2493 70,00

: 28 96 7500 §790

29 &4 8062 100,00

Objasnienie: * krew pobrano od kur. u ktérych utrzymy-
waly sie objawy klniczne,

Tab. 2. Smiertelnogé

Badanie embriopatologiczne, Obserwacji poddano
czas srierei zarodkdw w poszezegdlnyeh dniach inku-
bgcji oraz ich obraz patomorfologiczny. Wiek zarod-
Jip\-.- zamarlych oceniano weg klucza. Cechy patolo-
giczne zarodkow notowano wg szablonu podanego po-
przednio (4). Wyniki podano w procentach w stosun-
ku do nakladu jaj.

Zakazenie naturalne. Do badan wykorzystano tere-
howy przypadek syndromu spadku nieénoéci o typo-
wym przebiegu, ktéry wystapit w zarodowej fermie
kur rasy Lg, RIR i Sx. W chwili rozpoczecia badan
objawy chorobowe stwierdzono w jednym z trzech
zasiedlonych kurnikéw fermy. Choroba pojawila sie
w kurniku A w 23 iyg. Zycia, w kurniku B w 26 tyg.
zycia, nasiepnie rozprzestrzenila sie w kurniku C w
33 tyg. Zycia ptakow,

Badanle szerologiczne, Poziom przeciwecial okreslano
mikrotestem HI metoda beta z uZyciem 4 j. HA wiru-
sa A-127 oraz 1% krwinek kury. Krew do badaf po-
bierano w 2 badanych kurnikach A i B 4-krotnie, w
momencie wybuchu choroby w 23 tyg Zycia oraz w
26, 28 i 29 tyg. zycia ptakéw. F.acznie przebadano 341
surowic. Miano HI podano w wartodeiach liczbowych.
przedstawiajacych drednia arytmetyvezna (AMT).

Badanie embriopatologiczne, Do obserwacji legu
uzyto po 1000 jaj z kurnika A (okres choroby) i B
(poczatek narastania przeciwcial, 3 tyg. przed poja-
wieniem sie objawdw chorobowych). W chwili nalo-
Zzenia jaj kury z obu kurnikéw byly w 26 tyg. zycia.
Legi przeprowadzono w inkubatorze typu BIOS. Ba-
danie zarodkéw wykonano wg schematu podanego
przy zakazeniu eksperymentalnym i podobnie przed-
stawiono wyniki. Kontrole stanowity wzorce fizjolo-
gicznych strat inkubacyjnych dia kur rasy Lg (17).

Badanie histopatologiczne. Do badania mikroskopo-
wego wybrano zarodki pochodzace z obu kurnikoéw
zaxzazonych naturainie, u ktorych ogledzinami anato-
mopatologicznymi wykryto liczne, zlewajgce sie ze
20oba ogniska martwicowe w watrobie. Wycinki narza-
dow utrwalono w 4% zobhojetnionej formalinie, Skraw-
k: parafinowe barwiono metoda HE.

Wyniki i omdwienie

72 poczynionych obserwacji serologicznych
(tah. 1) i embriopatologicznych (tab. 2 i 3), kt6-
rych dokonano na tle 2 faz choroby, udalo sie
wykazat teratogenny wplyw wirusa EDS'76 na
S 1yg. przed pojawieniem sie objawdw klinicz-
nych w stadzie. Jak dotad uszkodzenie zarod-
koéw po zakazeniu adenowirusami obserwowano

la wirusa CELO (1, 4, 15).

W chwili nalozenia jaj do legu od kur cho-
rych (kurnik A), ich $rednie miano HI wynosito
46,5 1 98,57% badanych osobnikéw posiadato
przeciweiala, Stado to od 3 tygodni tj. od 23
tyg. zycia wykazywato objawy chorobowe. W
kurniku B, w ktérym podezas nakladu jaj kury
byly klinicznie zdrowe, Srednie miano HI wy-
nosito 24,93 i 70% badanych surowic zawieralo
specyficzne przeciwciala. Stado to dopiero za 3

zarodk6w w poszezegdlnych dniach inkubacji { okresach krytycznych oraz wyniki

wylegu w %, pochodzace z naturalnego zakazenia wirusem EDS'76

Jaje nie - e anie (nkuabacsi 2 ) . T i
Kurnik | zaintognionel T T2 13 1% (ST 617 18 15 |0 a i Blw A5 7 @ |75 T 20 2r] 770
A of 2417|0601 |o3|os|oz| - [az|oz|or |ar|-- 03| - a2 08| 04|03 |37 %0 o
i - 56 72 ‘ e 5 ; i
_'5_"‘_ o5 __Ts4137]08]or [02]06| - [af[ - (G705 a2] - [03] - [ 03] 03|07 [13 125103 gor
 — 0,7 —— e S % i o
Worme L 017 J123[3w ] ar7[ a8l 047097 - | ~ |02 6F | = | ~ | 053] 667] 671 6,2 | G13{023] 15 |
‘ Qrm“ [-__ e -6_2-'& ~ i S e &______‘_7 o - _6.-

A | .




NIG _ - __MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XI.If
22
A
—— kontroiz rylegu I
w ~eenen kontrola uraze { PBS) Iy
g { ——— prupa goswisdczalna | |
134 Al
é /Z“ //\‘\\ ‘\' ";.lll
A £ 47
5 104/ = .
S 9 :f'\‘ \ 4 ;’I '.1
$.] /7 \ i
>4 ¢ \ i il ol
§ 74 \ r /] W
E v Mseassades .\‘ S l 1 i
g 64 | o Lo !
N : . d0 i
NECE T (R iy
44 \ e '
- ; ‘l' . ; s \ I|1
TN SN / '.1
2 H A A !
it \ + O A T \l
: e A WA L
§ T T T T T T T T T —_— T T .
! 2 3 4 5 6 7 8 § 1 A1 20 21 daie inkubacgt
Rye, 1. Krzywe zamierania zarodkéw w poszczegbnych dniach inkubacji przy zakazeniu eksperymen-
talnym
ydnie 1), w 29 tvg. zycia zaczelo wykazywac Nieco inny byl przebieg zamieralnosci zarod-

objawy chorobowe; srednie miano Il wynosilo
wowezas 90,62 i wszystkie badane surowice za-
wieraly juz przeciwciala.

Eksperymentalng infekeje do zoltka szczepem
A-127 wirusa EDS’76 wykonano w celu infor-
macyjnym dla przesledzenia charakierystycz-
nych zmian patologicznych u zarodkéw. Prze-
hieg $miertelnoSci w poszczegélnych dniach in-
kubacji przedstawiono na ryc. 1, a zestawienie
uszkodzonych narzadéw zebrano w tab. 3. Za-
kazone zarodki nie przezyly sztucznej infekcj,
obumieraly przez caly okres inkubacji, chociaz
najwiecej embrionéw zmarlo pod koniec roz-
woju. Zanella i wsp. (22), ktérzy po infekcji
cksperymentalnej takze obserwowali powazne
zaklbcenia w wylegowosei, nie podali blizszych
szezegdléw z zakresu patoembriogenezy.

W naturalnym ognisku zakazenia przebieg
smiertednosci zarodkdéw pochodzacych z odpa-
du powylegowego zalezy od etapu choroby (tab.
2). W okresie rozwinietych objawéw chorobo-
wych w stadzie wylag siegal 87,7%, zauwazono
jedynie niewielki wzrost $miertelnosci zarod-
kow miedzy 7T—17 dniem inkubacji do 2,2%
(norma 1%), a takze wigcej zarodkow zamartych
i uszkodzonych w 20 dniu Zycia.

k6w pochodzacych z kurnika B (tab. 2). Odpad
iaj do 6 dnia inkubacji wynosit 10,7% (norma
§,8), co rzutowalo na obnizenie sie wylegu do
82,7%. W szezycie nieénoéei nizszy o 4% wskaz-
nik wylegu, ujawmiony przed pojawieniem sie
charakterystycznyeh objawow klinicznych syn-
dromu spadku nie$noéci (przejsciowa biegun-
ka, spadek niesnoSci, zaburzenia w budowie
i pigmentacji skorupy, zmiana tresci jaja), po-
zwala na wysuniecie przypuszczenia, ze odse-
tek zakazonveh pionowo jaj moégl byé w okre-
sie wylegania choroby wyzszy. Zjawisko hamo-
wania przekazywania wirusa CELO do jaj w
momencie narastania przeciwcial opisali Daw-
son i wsp. (7).

Wylkaz narzadéw, w ktorych ujawniono cha-
rakierystycezne cechy patologiczne u zarodkow
pochodzacych z obu faz choroby u miosek i po
infekeji do$wiadczalnej zebrano w tab. 3. Ob-
serwowano zaburzenia morfologiczne gatki ocz-
nej u 5—7 dniowych zarodkow, ktére dla wiru-
sa CELO wykazal Andrieiev (1), a takze wzrost
wad ulozenia embrionéw w jaju, glownie poz.
V (stopy na glowie) wg klasyfikacji Marshalla
(cyt. za 17). U zarodkoéw 20-dniowych notowano
zmiany w woreczku zottkowym, watrobie, ner-

Tab. 3. Wazniejsze narzady zarodkéw lub cechy wykazujace zmiany anatomopatologiczne w %

varzaqd [ Cecha
Grupa doswiadczaina woreczek e [ Piedorozie) | wasy wéoienia
- | zotikowy watrade ns’fi‘fﬁ" patii sczng | zarcttka
Dozoétkowe zakafenie wirisem A-727 592 336 112 24,0 198 ! 78,8
Dozclikowa (nieksfa PBS 132 0 56 33 a 12
Konirolz - 159 35 | 86| ¢ | 0 _ 33
Kirnik A 20 38 | 32 | 14 05 22
Kurnik & 14 30 26 | 05 05 29
Norma o a9 10 | w7 o] o0 ot
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Ryc. 2. Watroha zarodka kury z kurnika B. Prolife-
racja przewodow Zoélciowych, martwica nablonka

H-E. Pow. ob.

przewodow  zolciowych., Barwienie
235 X ok. 5

Objasnienia: a, b) — cechy zapalenia, prol
bioza nablonka oskrzelikéw, ¢) — TWoOry Drzyp
ka witretowe w jadrach komodrek nablonka oskr

Barwienie H—E. Pow. a: ob. 10 X ok. 3, b: ob. 23
c¢: ob. 100 X ok. 5.

kach, mieéniu sercowym i plucach. Na szcze-
gblna uwage zasluguja wyrazne ogniska w
watrobie, bialo-zotte lub szarozielonkawe, duze,
nieregularne, zlewajace sie ze sobha, white w
migzsz watroby lub wystajace nad jej torebka,
powickszenie 1 przekrwienie narzadu. Bada-
niem milkroskopowym stwierdzono wakuoliza-
cje i nacieczenie tluszczowe oraz nekrobioze
hepatecytéw, a takze nacieki komodrek jedno-
jadrowych wokét naczyin krwionosnych. U za-
rodkow pochodzacych z kurnika B ponadto ob-
serwowano znaczng proliferacje przewodow
zolciowych. Wewnagtrz przewodow proliferuja-
cych stwierdzono cechy martwicy nablonka
(ryie. 2). Jak dotad Gallina i wsp. (13) izolowali
adenowirus (FAV-1) Indiana C z wagtroby eks-
perymentalnie zakazonych zarodkoéw, a histo-
patologicznie obserwowali kwasochionne ciatka
wirelowe w jadrach hepatocyitcw.

U zarodkéw pochodzgeych z kurnika B, w
ktorym teoretycznie mozna bylo zalozyé naj-
wyzsze siewstwo wirusa do jaj, najbardzie]
ciekawie przedstawia sie stwierdzenie powigk-
szenia lub rozszerzenia serca. Histopatologicz-
nie obserwowano przyémienie migzszowe, a na-
wet rozpad ziarnisty komoérek miesnia sercowe-
go ze znaczng ich nekrobioza. Badanie histo-
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patologiczne pluc wykazato u zarodkow z kur-
nika B cechy zapalenia z obecnoscig naciekow
somorkowych w tkance $rodmiazszowej, wy-
sigku w $wietle oskrzelikdw ze znaczng nekro-
biozg jego nablonka., W jednym przypadku
stwierdzono ponadto proliferacje mnablonka
oskrzelikow i obecno$é w komodrkach nablonka
wewnatrzjadrowych zasadochiennych tworbdw
przypominajacych ciatza wtretowe (ryc. 3).

Z innych zmian histopatologicznych wykry-
tych u zarodkéw miozna wymieni¢ nekrobioze
nabtonka jelitowego, a takze nablonka cewek
nerkowych, w $wietle ktérych obserwowano
niewielkie zlogi soli mineralnych.

Wydaje sie wielce prawdopodobne, ze pow-
szechnie obserwowana (8, 9, 10, 11, 12, 18, 19)
szybka rozsiewalno$é wirusa w syndromie
spadku niesnodcl, przypisywana zakazeniu pio-
nowemu moze mie¢ dodatkowa droge rozprze-
strzeniania przez ukiad oddechowy w trakcie
klucia. U pisklat ogniska zapalne w plucach
po dotchawicowym zakazeniu wirusem CELO
opisali Ibragimov i wsp. (16).

Wnioski

1. ‘W naturalnym ognisku syndromu spadku
niesnosci stwieraza s ooniZemie wyiegu o 4%
Oraz zZMiany paionioliologiczne zalUUKOW na 3
tygounie przed pojawieniem sie objawow Kli-
nicznycn w staazie.

2. U zarodkoéw pionowo zakazonycn wiruseim
syndromu spadku nl1esnoscl wysiepulg zmlany
uszgodzeniowe 1 zapalne w waironle, piucaci,
miesniu sercowyin, a takze w nerkacn.
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Boxemekans B, Mamrgxkaa 3, Kocoperkaa I, Ileqe-
wyk Y, -~ BargH#e HA@EENuM BIEPYCOM CHHIDOMA
NoHUMMEHMA aineHocKoeTH (EDS'Y6) ua sBEUIVILINBAHHUE
UBIIIAT

Wceceseaozam BAUAHME MHMEKNWM BUDPYCOM CHHADO-
Ma TIOHMIKeHMA AnneHockocTu (EDS’76) ra mospexje-
e sMOpuoreHe’a y kKyp. XapaRTepUCTUHECKyio Ia-
TOJOTMHECKYIO KaPTUHY ¥V 3aPOJLIEN OUSHMNM Ha OC-
HOBE SKCIEPUMMEHTAIbHOr0 3apazkeHuda niTaMmoMm A-127
¢ TutpoM HA 32. HalOmopenus o@hAayM 3aDOABLINM U3
HATYPaNEHOTC ouara HoJe3HKMM B 2 CTajgaxXx Kyp, BOS-
pacToM 26 Hemenb, B Pa3HbIX (hasax pasBuUTHA 00jie3-
11 I crano, GoasHoe 3 nHepenn, AMT HI ux coctas-
aamo 46,5 u 98,6% mcemeayeMprx ocobeit obmazano
npoTuBoTenaMy, II crajno Ha 3 HememM nepen IIOAB-
menueM KIKHMYECKMX CHMMIITOMOB, ¢ TUTpoM Il 24,93,
B KOTOPO:x 70% CHIBOPOTOK ODMANANC IPOTHKBOTENAMHU.
Kazaf noHMzKedse Ha 4% BoiaymaMBaduA M Tepa-
TOTCHHOE BamaHie uddernuyu Ha 3 Henenyu J0 NoABJe-
HMSE KIHMHIYECKHX CAMIITOMOB B CTaje. ¥ MCCIEIYEMbIX
sapojeieyt M3 oboux crtan HaADIOIANIM U3BAHBI B pac-
DOJIOTKeHUU 3aPOABILG B fiille, PACCTPOICTBA B Da3BH-
1] rana3’uore aloKa, a Takxe 6yrpucTeie, Cepo- 3eseHbie
ouary B Neueny. B I'MCTONATOJCTMYMECKOM MMCCASZOBa-~
Hp4 IIedeny OTMETHIM BaKyOnM2aluio Jubo KKPOBYIO
UEDUILTPSINIG 1 HEKPOoOM03 TIenaTOnNMTOB MHUIL-
TRATHE! OJHOAIEDHBIX KJIETOK BOKPYT KPOBEIOCHBIX CO-
CYZIOE, OYATOBYIO HOPOIMGEPANVIO ZKEXUHBbIX KaHAJOB
¢ HeRpPO2CM HMX sIniTend. B cepuednHoi Mennie Ha-
oJogady MyTHOe Hafyxanne, HeKPoOMO3 MEIIQUHBIX
KIBTOK, a JaiKe 3ePHMCTLINT pacnaji. B Jerkux oTme-
TSI YepPTHI BOCHAJNIEHMA € KISTOYHBINII UiIMIBTDE-
TAMM B MHTEPCTHMHMANLHONM TRaxll, mnoaudepamso M
1Hekpobso2 ommMTenmus OPOHXMON, a TaKkske HaIudie
B KJIETKax SHuTeausa Oporxuon ba3oduabdnlx obpa--
30BAHUM, HANOMYTHAIOIWINX BHYTPUAISDPHBIE HHKIHO3UB-
HBbIE TeJbIId.

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLII

Borzemsks W., Malicka E., Kosowska G., Szelesz-
czuk . — Influence of infection with the virus of
egy drop syndrom (EDS’76) on hens’ hatching

The influence of infection with EDS’76 virus on the
damage of embryogenesis in hens was examined.
Characteristic pathological changes were determined
on the basis of experimental infection with a strain
A-127, HA=32, The observations included the embry-
os originated from a natural source of infection in
two flocks of hens, aged 26 weeks, that were in va~
rious stadia of the development of the disease. In one
flock being inflicted for 3 weeks 98.6% of animals had
upecific antibodies and their level was 46.5 (Hi anti-
bodies). In the second flock three weeks before the
occuirrence cf clinical signs in 70% of sera the pre-
sence of HI antibeodies was found and their level was
24.93. The examinations included post-hatching resi-
dues. It was found a 4% drop of hatching and terato-
dgenic influence of infection on three weeks before the
occurrence of clinical signs in the flock. In the em-
bryos under study there was observed abnormal ar-
rangement, growth disturbances of eyes and greygreen
tuberous foci in the liver. At histopathological exa-
minations of the liver there were noted vacuolation
and fet infiltration, necrobiosis of hepatocytes, mono-
nuclear infiltration arround blood vessels, focal pro-
liferation of the bile-ducts with necrosis of their epi-
thelium. The changeg in the heart, necrobiosis of mu-
scale celis and even granular desintegration were ob-
served. In the lungs there were noted the signs of
inflammation with cellular infiliration in the inter-
stitial tissue, proliferation and necrobiosis of the epit-
neliumm of bronchi, and the presence of basophilous
substances (intranucleous hodies like) in the epithelial
cells of hronchi.

DOROTA SUMINSKA, CEZARIUSZ HULAS, WOJCIECH BIELECKI

Nietypowy przebieg choroby Ruhartha u pséw

Katedra Epizootiologii z Klinika Choréb Zakainych, Katedra Anatomii Palologiczne]
Wydzial Weterynaryjny SGGW-AR, ul. Grochowska 272, 03-2i9 Warszawa

Zaizazne zapalenie watroby pséw (Choroba
Rubartha) wywolywana przez adenowirus typ
1 (AD-1) jest chorobg czesto spotykana, prze-
biegajaca z reguly lagodnie (2, 6, 7). Najczescie]j
cbjawia sie podwyzszeniem cieploty ciala, apa-
tia, zaburzeniami ze strony przewodu pokar-
mowego. Moze wystapi¢ zapalenie gérnych drog
oddechowych, migdaltkéw i spojowek. Jedno-
stronne zmetnienie rogowki tzw. ,miebieskie
oko”, bedgce czesto konsekwencja antybioty-
koterapii, pojawia sie w okresie powrotu do
zdrowia i ustepuje samoistnie. U liséw hodow-
lanych wirus AD-1 wywoluje zapalenie moéz-
gu przebiegajgce z rytmicznymi skurczami klo-
niczmo-fonicznymi konezyn, ktérym towarzy-
szg dono$ne piski (1, 3). Obserwuje sie takze
muchy manezowe. Cieplota wewnetmzna ciala
pozostaje w normie. Podobne objawy u psdw
zakazonych wirusem AD-1 wystepujg bardzo
rzadko (4, 5). Nietypowy przebieg choroby Ru-
bartha u calego miotu szezeniat sklonil nas do
opisania tego przypadku.

Dnia 29.1¥%.1985 r. do Kliniki Chordb Zakaz-
nych Wydzialu Weterynaryjnego SGGW-AR w
Warszawie dostarczono 4 szczenigta jamniki
krotkowlcse w wieku 3 miesiecy. Psy wykazy-
waly zaburzenia ze strony centralnego ukiadu
nerwowego w postaci stanu podniecenia, wzmo-
zonej ruchliwosci z niezbornodeig, agresywnos-
cig, przeczulicy skoéry ze Swiadem, czemu towa-
rzyszyto przerazliwe dkomlenie. Na podstawie
wywiadu ustalono, Ze zwierzeta zaszczepiono
orzeciw nosdwcee i chorobie Rubartha (Canivac
FH) kilka dni przed wystapieniem objawow
choroby. Badaniem klinicznym, poza wymie-
nionymi objawami, stwierdzono mnieznaczne
przyspieszenie tetna i oddechéw. Po kilku go-
dzinach od wystapienia opisanych zaburzen
szozenieta padiy.

Sekeja przeprowadzona w Katedrze Anato-
mii Patologicznej wykazata: zapalenie watroby
surowicze, obrzek woreczka zélciowego, skrzep
w lewej komorze serca, przerost miesnia ser-
cowego, przekrwienie i obrzek pluc, zapalenie
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