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W przypadku pojawienia sie choroby u war-
chlakéw i/lub tucznikéw zalecane jest dwukrot-
ne szczepierie prosigt w wieku 4 1 7 tygodni
zycia (2). Ostateczna decyzja co do terminéw
immunizacji zalezy jednak w kazdym przypad-
ku od sytuacji epizootiologicznej w stadzie.

W diagnostyce réznicowej uwzgledni¢ nalezy
takie jednostki chorobowe, jak: pomor klasycz-
ny swin, pleuropneumonie $wiri, chorobe Auje-
szkyego, chorobe obrzekowa oraz zatrucia solg
lub zwigzkami fosforoorganicznymi (27).

Nalezy pamigta¢, ze bakterie z gatunku S.
suis mogg by¢ patogenne réwniez dla czlowie-
ka. Zakazenie ludzi tym drobnoustrojem pro-
wadzi¢ moze do utraty sluchu, zapalenia opon
mozgowych, a w skrajnych przypadkach row-
niez do smierci (2, 8, 32). Dlatego tez, wykonu-
jac badania sekeyjne zwierzat podejrzanych o
streptokokoze, zachowa¢ nalezy odpowiednie
srodki ostroznosei.

Reasumujgc nalezy stwierdzié, ze zakazenie
swin, przebywajgcych w chlewniach o nieko-
rzystnych warunkach $rodowiskowych, drobno-
ustrojami z gatunku Streptococcus suis prowa-
dzi¢ moze do wystapienia ostrej klinicznej po-
staci streptokokozy u warchlakow i/lub tuczni-
kow.
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Haemophilus somnus, znany od ponad 20 lat
czynnik etiologiczny réznych schorzen bydla,
nie znalazt do tej pory swego miejsca w syste-
matyce bakterii. Pierwszy czlon jego nazwy
okresla morfologiczne i hodowlane ~wlasciwogei
drobnoustroju, drugi natomiast wywodzi sie od
Spigezki — podstawowego objawu klinicznego
zakrzepowo-zatorowego zapalenia mézgu i opon
mézgowych bydia opasowego (TEME — throm-
bo-embolic meningo-encephalitis), z ktérego do-
konano pierwszych izolaciji (3, 22). W nastepnych
latach okazalo sie, ze zarazek ten powoduje zmia-
ny chorobowe w drogach rodnych kréw, gléwnie
zapalenia macicy i poronienia (9, 12, 14, 32)), a
takze zapalenia pluc u cielgt (3, 12, 27, 35). W

*) Praca wykonana w ramach programéw: CBPB 05.06.3.2.1.
oraz CPBP 05.06.4.3.2C.
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pierwszej polowie lat osiemdziesigtych opisano
przypadki zapalen ucha u jaléwek (24, 47) i za-
palen wymienia u kréw (1, 17, 23), ktérych
przyczyng byl H. somnus. Ze wzgledu na rézno-
rodnos¢ powodowanych schorzen, atakujacych
bydlo w kazdym wieku, zesp6t objawéw klinicz-
nych rozwijajgcych sie przy infekcjach tym
drobnoustrojem nazywany jest syndromem H.
somnus (19). Zarazek zaliczany jest do grupy
drobnoustrojow oportunistycznych, a wiec ta-
kich, ktére ujawniajg swe patogenne dzialanie
wtedy, gdy réznego rodzaju czynniki stresu os-
labiajg mechanizmy miejscowe] lub systemowej
odpornosci makroorganizmu. Zatem wyosobnie-~
nie go od zwierzat nie wykazujgcych zadnych
zaburzen w stanie zdrowia sugeruje albo nosi-
cielstwo zarazka, albo infekcje subkliniczng.
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Morfologia i wymagania wzrostowe zarazka

H. somnus jest pozbawiong ruchu, gram-ujem-
ng, pleomorficzng pateczka, nie wytwarzajaca
fimbrii, ani przetrwalnikow (3, 38, 46). Badania
ultrastruktury zarazka wykazaly, ze posiada
$ciane komérkowa zbudowang — podobnie jak
u innych bakterii gram-ujemnych — z blony.
zewnetrznej, peptydoglikanu i wewnetrznej blo-
ny cytoplazmatycznej (3, 41). U zdecydowane]
wiekszoscl gzezep6w nie stwierdzono otoczki (41,
46). W komérkach zarazka barwionych czerwie-
nig rutenu i negatywowo kwasem losforowo-
-tungstenowym (wykrywanie wielocukréw i bia-
lek), nie stwierdzono w mikroskopie elekirono-
wyni obecnosei fimbrii, ani wielocukrowe]j otocz-
ki (41). H. somnus nie wymaga do wzrostu obec-
nosci w podiozu czynnikow X (heminy)i V(NAD)
(29, 37, 42). Bailie (3) uwaza, ze czynnik wzros-
towy niezbedny dla H. somnus zawierajq zarow-
no komoérki zwierzece i bakteryjne, jak 1 ich
ekstrakty i jest on bardzo podobny do heminy.
Spostrzezenie to potwierdzili Stephens 1 wsp.
(42), wg ktérych H. somnus syntetyzuje porfi-
ryny z kwasu amino-lewulinowego, co unieza-
leznia go od obecnosci w podiczu czynnika
wzrostowego X. Asmussen i Baugh (2) stwier-
dzili, ze preparat Iso Vital X (BBL Microbiology
System), ktorego aktywnym skiadnikiem jest
kokarboksylaza (pirofosforan tiaminy) silnie
stymuluje wzrost H. somnus. Stymulatorem
wzrostu zarazka jest takze-cysteina, lecz mecha-
nizm jej dzialania nie jest znany (40). Analiza
aminokwasow w podlozu (bulion odzyweczy)
wykonana przed posiewem i po uzyskaniu wzro-
stu bakterii wykazala, ze ani cystyna, ani cys-
teina nie byly przez drobnoustr6j wykorzysty-
wane. Przyjeto zatem, ze pozytywny wpiyw na
wzrost ma obnizenie potencjalu redox podioza
przez chlorowodorek cysteiny. Obserwowano
réwniez intensywny wzrost H. somnus w
podlozach zawierajgcych skrobie rozpuszczal-
ng (41). Poniewaz nie byla ona hydroli-
zowana przez drobnoustréj, autorzy przy-
puszczaja, ze spelnia ona role adsorben-
ta toksyn, ktére kumulujac sie w podio-
zu hamujg wzfost zarazka rownie skutecznis,
jak wyczerpanie suvstancji odzywezych.

Optymalny wzrost paleczek H. somnus uzys-
kuje sig inkubujge je w temp. 37°C w atmosfe-
rze mikroaerofilnej (o zwiekszone] zawartosci
CO, — 10%), na podtozach o pH 7,8 (37, 38, 41,
42). Wyosobnione z materialu patologicancge
szczepy udaje sie adaptowa¢ do wzrostu w at-
mosferze tlenowej (27, 38).

H. somnus moze wyrasta¢ na podiozach sta-
tych w postaci kolonii o zréznicowanej morfo-
logii. Ward i wsp. (46) opisali trzy warianty ko-
lonii zarazka uzyskane z posiewow woreczkéw
z6ttkowych, doswiadczalnie zakazonych zarod-
lkdw kurzych, Byly to kolonie: przezroczyste,
malte-matowe i duze-matowe. Bakterie wyrasta-
igce w postaci kolonii przezroczystych syntety-

zowaly znacznie cienszg od pozostatych warian-
tow sciane komérkowg o nieregularnej powierz-
chni i miaty ksztalt pleomorticznych kokopate-
czek. Male kolonie matowe (0,1—1,5 mm S$red-
nicy) tworzyly komérki o grubszej Scianie ko-
moérkowej i paleczkowatym wygladzie. Kolonie
trzeciej odmiany (okolo 3 mm S$rednicy) zawie-
raty bakterie o najgrubszej, sztywnej S$cianie
komoérkowej 1 jednorodnym paleczkowatym
ksztatcie. Pateczki H. somnus z kolonii przezro-
czystych i malych matowych wykazywaly zde-
cydowanie silniejszg adherencje do komorek
nablonka malzowin nosa bydla niz pochodzace
z kolonii duzych. Pierwsze dwie odmiany auto-
rzy okreslili jako forme S zarazka, trzecig na-
tomiast jako forme zdysocjowang R.

Budowa antygenowa

Nieliczne sa badania struktury antygenowe]
H. somnus. Drobnoustrdéj ten nie nalezy do sii-
nych antygenéw. Nie posiada na powierzchni
komoérki determinant takich jak fimbrie, czy
otoczka — uznanych czynnikow wirulencji za-
razka. Tak wiec najbardziej zewnetrzna struk-
tura komodrki jest kompleks lipidéw, biatek i
wielocukréw $ciany komoérkowej. Bardziej
szezegblowych danych o budowie blony zewnet-
rznej tego drobnoustroju dostarczyly badania
Stephensa i wsp. (43). Uzyskali oni ekstrakt be-
dgcy kompleksem antygenéw blony zewnetrznej
H. somnus (OMC — cuter membrane complex),
zlozony z 10 duzych polipeptow i licznych mniej-
szych. Rozdzial immunoelekiroforetyczny i chro-
matograficzny tego kompleksu wykazat obec-
noéé w nim 3 antygenéw, z ktorych 2 posiadaty
dogaini fadunek elektryczny (cationic antigen —
CA), a trzeci ujemny (anionic antigen — AA).
W sklad AA wchodzila wigkszos¢ polipeptydow
tworzacych OMC, wérod ktérych zdecydowanie
przewazaly czlery nieobecne w CA. Z kolei
trzy dominujgce polipeptydy antygenu katodo-
wego (CA) nie byly reprezentowane w AA.
Struktiure obu antygenéw w okolo 50% tworzy-
tomiast wielocukry w wigkszosel
w AA. Autorzy nie okreslili za-
wartosci lipidow  w  przygotowanych prepara-
{ach, stad udzial tych skiadunikéw $ciany Kko-
morkowej w poszczegblnych antygenach nie jest
znany. Wiasciwosci antygenu ochronnego wyka-
zywai glownie AA 1 w znacznie mniejszym
stopniu OMC. Antygen katodowy nie indukowal
o pornosci na doswiadezalne zakazenie. Na zna-
czenie bialek blony zzwnetrznej jako antygenow
ochronnych wskazuig takze wyniki doswiadczen
Corbeil 1 wsp. (11). Analizujac biatka blony ze-
wnetrznej szczepow H. somnus wyosobnionych
z réinych przypadkow chorobowych stwierdzili
immunodominujigca role dwéch biatek o cieza-
rach 40 i 70 KD, Przeciwciata dla tych protein
stwierdzono u wszystkich doswiadczalnie zaka-
fonych jaléwek, podezas gdy inne, checne row-
1icz w blonie zewnetrznej biaika o cigzarach 60
KD i 270 KD indukowaly przeciwciata u niekt6-
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rych tylko zwierzat. Znaczenie ochronne anty-
genow 40 KD i 76 KD podkresla wg autorow
brak odpowiedzi immunologicznej na dominujg-
ce w ekstraktach wszystkich szczepow biatko o
ciezarze 41 KD.

Shigidi i Hoerlein (38) stwierdzili odrebnos¢
antygenowg H. somnus od taksonomicznie blis-
kich pateczek Haemophlus agni, mimo wyste-
powania miedzy nimi reakeji krzyzowych. Spos-
trzezenia te potwierdzili i rozszerzyli w stosun-
ku do innych bakterii Miller i wsp. (26). Przy-
gotowali oni surowice przeciw natywnym wielo-
cukrom i bialkom H. somnus, ktére nastepnie
reagowaly krzyzowo w odczynie hemaglutynacji
z wielocukrami i biatkami A. lignieresi, B. bron-
chiseptica, S. dublin, L. monocytogenes, E. coli,
B. abortusi C. pyogenes. Miana tych reakcji by-
ly jednak niskie i nie przekraczaly rozciencze-
nia 1:4. Nieco silniejsze reakcje swierdzono tylko
z wielocukrami H. agni (1:16). Wystepowanie
tych reakcji krzyzowych miedzy nieraz bardzo
odleglymi taksonomicznie bakteriami uzasadnia-
ne jest obecnoscig na ich powierzchni determi-
nantéw o zblizonej konfiguracji przestrzennej
do receptoréw H. somnus.

Canto i Biberstein (8) podjeli proébe wykorzy-
stania roznic w konfiguracji lancuchéw bocz-
nych wielocukréw H. somnus do wyodrgbnienia
typow serologicznych tych paleczek. Wydaje
sie jednak, ze sita oddzialywania tych de-
terminant jest wyraznie mniejsza niz innych
antygendéw o swoistosci gatunkowej czy gru-
powej, a ponadto, byé moze, nie zawsze do-
chodzi do ich ekspresji. Mogloby to tluma-
czyé obserwowany w badaniach immunoelek-
troforetycznych brak réznic miedzy réznymi
szczepami H. somnus (12, 16, 29, 42).

Pozycja taksonomiczna

Miejsce w systematyce H. somnus nie zostalo
dotad ustalone. Jak wiadomo, jego wzrost nie
zalezy od czynnikow V i X, niezbednych sub-
strakléw wzrostowych przedstawicieli rodzaju
Haemophilus. Wyklucza to wg Bibersteina i Zin-
nemana (6) jego przynaleznos¢ do tego rodzaju.
Trudno jednak kwestionowa¢, ze wlasciwosei
morfologiczne i fizjologiczne, cechy fenotypowe
oraz zawartosé zasad purynowych DNA (C+G=
=38%—47%) sytuuja ten drobnoustréj w grupie
Haemophilus, Actinobacillus, Pasteurella (25).
Stephens i wsp. (42) porownujgc wlasciwosci
morfologiczne, bochemiczne i antygenowe H.
somnus, H. agni, Histophilus ovis, Actinobacil-
lus agni i Actinobacillus seminis, stwierdzili zna-
czny stopien pokrewienstwa miedzy H. somnus,
H. agni i H. ovis. Zaproponowali wiec utworze-
nie z tych gatunkéw grupy Haemophilus—Histo-
philus (H H group). Odrebnos¢ tej grupy zostata
potwierdzona badaniami immunoelektroforety-
cznymi, w ktérych stwierdzono brak wspolnych
antygenéw miedzy jej przedstawicielami a H.
influenzae i A. lignieresi {25). Zasadnos¢ wyod-
rebnienia grupy H H potwierdza takze hybrydy-

030

zacja wykonana miedzy jej przedstawicielami,
ujawniajgca wysoki stopien pokrewienstwa
miedzy H. somnus, H. agni i H. ovis (45).

Wlasciwosci chorobotworcze

Mechanizm patogennego dzialania pateczek H.
somnus nie zostal dotad zdefiniowany. Wiele
wskazuje na to, ze podobnie jak w innych infek-
cjach bakteryjnych chorobotworczosé zarazka
determinowana jest jego zdolnoscig adherencji
do komorek makroorganizmu oraz dzialaniem
dystrukcyjnym na te komorki réznych substan-
cji toksycznych produkowanych przez mikroor-
ganizm. Nie wyodrebniono dotagd zadnego wsrod
czynnikéw wirulencji umozlwiajgcych zaréwno
adherencje, jak i uszkadzajgcych tkanki. Stwier-
dzono przyleganie komoérek H. somnus do $réd-
blonka naczyn (46) oraz nablonka blony Slu-
zowej nosa bydia (44), mimo, ze drobnoustréj
nie syntetyzuje fimbrii, bedacych gltéwnymi
czynnikami adherencji. Mozna zatem podej-
rzewaé, ze w procesie tym, podobnie jak
to stwierdzono u innych bakterii, posred-
niczg receptory wigzgce fibronektyn, ktoére
znajduja sie na blonie zewnetrznej komor-
ki bakteryjnej (15). Fibronektyn jest gli-
koproteing o wysokim ciezarze czasteczkowym,
obecng we krwi i ptynach ustrojowych oraz w
postaci nierozpuszczalnej w fibroblastach, ma-
krofagach i komérkach $rédblonka naczyn (48).
In vivo wchodzi on w polgczenie ze specyficz-
nymi strukturami blony zewnetrznej bakterii,
umozliwiajac ich adherencje do komoérek euka-
riotycznych. Struktury te nie zostaly dotad
zdefiniowane.

Aktywnosé patogenna H. somnus jest w glow-
nej mierze nastepstwem wewnatrznaczyniowej
koagulacji krwi w naczyniach wlosowatych za-
atakowanych narzadéw. Momotani i wsp. (30)
stwierdzili, ze w przebiegu infekeji w narzgdach
stwierdza sie rozsiane ogniska wewngtrznaczy-
niowej koagulacji (DIC — disseminated intra-
vascular coagulation). Motorem tych zmian jest
tromboplastyna uwalniana z uszkodzonych tka-
nek, szczegblnie srodblonka naczyn, powodujgca
koagulacje krwi i tworzenie fibrynowych zak-
rzepéw. Nalezy sadzi¢, ze DIC jest czynnikiem
inicjujgcym patologiczne zmiany w infekcjach
H. somnus, natomiast nie jest znany mechanizm
indukcji tych zmian przez drobnoustréj. By¢
moze réowniez inne czynniki wirulencji np. o
charakterze cytotoksyn sg takze wytwarzane
przez zarazek. Stwierdzono jednak, ze ekspresja
tych czynnikéw jest zmienna, co powoduje nie-
kiedy znaczne réznice w zjadliwosci miedzy po-
szczegbinymi szczepami (33).

Wyosobnienie i identyfikacja zarazka

Wskaznikiem infekcji lub nosicielstwa zaraz-
ka u bydla jest wyosobnienie go z narzadéw
wewnetrznych lub moézgu zwierzat padlych,
zamartych plodéw, wymazdw z nosa i narzadu
rozrodczego, spermy i wypluczyn napletkowych
no.ranyca od zwierzat chorych lub siewcéw, W
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celu wyosobnienia zarazka materialy patologi-
czne wysiewa sie réwnolege na podwdjng liczbe
podlozy agarowych (agar odzywcezy lub agar
PPLO — Difco) z dodatkiem 0,5% ekstraktu
drozdzowego i 10% krwi wolowej. Jeden komp-
let podlozy inkubuje sie w temp. 37°C przez 48
godzin, w atmosferze mikroaerofilnej, drugi w
tlenowej. Charakterystyczne, drobne (0,5—1.,5
mm $rednicy), okragle, btyszczace o delikatnym
szaro-z6ltym odcieniu kolonie H. somnus wyra-
staja po 24, a niekiedy po 48 godzinach hodowa-
nia, tylko w atmosferze mikroaerofilnej. Stoso-
wanie podiozy transportowych w niewielkim
stopniu zwieksza czestosé izolacji. Powodem tego
jest zapewne stosunkowo niediugi (kilka dni)
okres przezywania zarazka w plynach ustrojo-
wych (krew, mleko, plyn moézgowo-rdzeniowy,
$luz nosa lub pochwy). Tylko w moczu zarazek
ginie szybko i czas jego przezywania wynosi 15
minut w temperaturze otoczenia 15°C oraz oko-
to 2 godzin w temperaturze 0°C (13). Czestym
utrudnieniem izolacji drobnousiroju jest prze-
rost przez inne, obecne w badanej probie bak-
terie. Dotyczy to szczegdlnie takich materialow
jak: wymazy z nosa, z drog rodaych oraz wyplu-
czyn napletkowych, ktére najczesciej przerastajg
paleczkami Proteus. Z szeregu testowanych in-
hibitoréw towarzyszgcej flory bakteryjnej, sto-
sunkowo najlepsze wyniki uzyskano dodajac do
podlozy wodnik chloralu w stezeniu 0,1% (7).
Identyfikacji wyroslych bakterii dokonuje sig
na podstawie ich cech fizjologicznych, biochemi-
cznych i antygenowych., Charakterystyczne wia-
$ciwosci paleczek H. somnus, umozliwiajgee ich
wstepng identyfikacje, przedstawiono w tabeli
1. Cechy biochemiczne =zarazka w badaniach
réznych autoréw sg zblizone (16, 22, 27, 29, 32,
38, 42). Wieksze roznice dotyczg w zasadzie
tylko zdolnosei fermentowania weglowodanow
i wynikajg najprawdopodobniej z réznych me-

tod badania tej aktywnosci. W tabeli 2 przed-
stawiono cechy biochemiczne zarazka stwier-
dzone u szczepébw wyosobnionych w réznych

krajach. W badaniach wlasnych postuzono sie
komputerowym zestawem mikrotestow API 205
(Francja); pozostali badacze przygotowywali
substraty we wlasnym zakresie. W identyfikacji
H. somnus wykorzystywana jest takze charak-
terystyczna dla tego drobnoustroju aklywnose
enzym6w, odrézniajgca go od pokrewnych ga-
tunkéw (10). Wyniki tych badan, wykonanych z
substratami firmy Rosco Daignostica Taastrup
(Dania) wskazuja, ze rozkiad hipuranu sodu
oraz wylwarzanie beta-glukozydazy i beta-glu-
kuronidazy umozliwiaja odréznienie tego drob-
noustroju od pozostalych przedstawicieli grupy
H H, a takze Pasteurella multocida i Taylorella
equigenitalis.

Wséréd serologicznych metod diagnozowania
H. somnus prostota i szybkescia wykonania od-
znacza sie test bezposredniej immunofluorescen-
cji (12, 33). Szersze jej stosowanie ogranicza
jednak brak komercyjnych odezynnikéw. W roz-

Tab. 1. Cechy identyfikacyjne H. somnus wg Hum-
phrey i Stephensa (19)

Wiasciwosci stwierdzane u wszystkich szczepow

—— gram-ujemne, pleomorficzne kokopaleczki
— brak ruchliwoseci
— wytwarzanie oksydazy cytochromowej
— wytwarzanie reduktazy azotanowe]

— utylizacja kwasu aminolewulinowego

— brak utylizacji cytrynianow i mocznika

— ujemne reakcje VP i MR
— ‘Eirak wzrostu na agarze Mac Conceya

Wiasciwoéei stwierdzane u wiekszodci szczepdw

— b. slaby wzrost na podtozach bez dodatku krwi

podlozach bez dodatku krwi

wel (bez zwiekszonej zawartosci COp)

— brak wytwarzania katcal‘azy

wzrost satelitarny dookota kolonii gronkowcdw na

stymulacja wzrostu przez kokarboksylaze
slaby wezrost lub brak wzrostu w atmosferze tleno-

Tab. 2. Cechy biochemiczne H. somnus wg roéinych
autorow (12, 29, 33, 39)

2y (23) (33) (38)
22 SZCZePY 48 szCZoPOW 105 szezephw | T szezepow
+++ | +++ +-++ +++
oksydaza cyt. | oksydaza cyt. oksydaza cyt. | oksydaza cyt.
lizyna termentacja:
eskulina glukozy
+ + +
redukcja azo- fermentacja: lizyna
tanow mannitolu fermentacja:
fermentacja: sorbitolu mannitolu
mannitolu ramnozy
glukozy melecytozy
arabinozy
MR MR katslaza MR
VP VP H.S VP
indol indol | indol lecytynaza
moceznik mocznik | mocznik mocznik
ruch czynnik v ruch
czynnik v czynnik X czynnik-v
czynnik X cytryniany czynnlk X
KCN zelatyna cytryniany
H.S ONPG zelatyna
H:S |
fermentacja: | lizyna fermentacja:
laktozy ornityna laktozy
dulcytolu arginina dulcytolu
adonizolu TDA adonitolu
salicyny katalaza salicyny
inozytolu inozytolu |
sacharozy sacharozy
MR
vP
d
fermentacja:
inozytolu
sacharozy
amygdaliny
redukcja azo-
tanow

Objasnients: + 4+ 4 reakeje regularnie pozytywne, —— —
reakecje regularnle negalywne, + reakeje zwykle pozytywne,
— reakeje zwykle negatywne, d reakeje rozne,

poznaniu zarazka stosowany jest takze odezyn
aglutynacii (27, 33, 34, 38). Aglutynowanie wy-
osobnionego szezepu de wysokosci miana przez
surowice referencyjng jest decydujacym mo-
mentem diagnostycznyim.

Zakazenie zwierzat doswiadezalnych

Doswadczalne zakazenia zwierzat laboratoryj-
nych okazaly sie malo przydatne dla oceny zjad-
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liwosci wyosobnionych szezepédw. Proby takie, z
odtworzeniem objawéw klinicznych, wystepu-
jacych w naturalnych zakazeniach udaja sig
jedynie po dozylnym, a zwlaszcza domoézgowym
zakazeniu cielgt (40). Proby wywolania choroby
u innych gatunkéw zwierzat zakonczyly sie co
najwyZej ograniczonymi sukcesami (13). Row-
niez préby wykonywane na zwierzetach labora-
toryjnych najczesciej konczg sig mepowodze-
niem (22, 37). Niekiedy uzyskuje si¢ efekt smier-
telny po dootrzewnowym zakazeniu krolikow
lub domézgowym biatych myszy (22, 37). Dewey
i Little (13) poréwnywali przydatnosé réznych
zwierzat laboratoryjnych (myszy, szczuréw,
krolikow i chomikow) dla okreslenia zjadliwosci
wyosobnionych szczepéw H. somnus. Badania
te wykazaly, ze zmiany patologiczne, specyficz-
ne dla schorzen powodowanych przez ten zara-
zZek a mianowicie: meningitis, ogniska hemora-
giczne w plucach, sercu, jelitach, pecherzu mo-
czowym i obrzek wezlow chlonnych, rozwijaly
sie jedynie u chomikéw.

Metody posSrednie diagnozowania zarazka

Posérednim dowodem kontaktu zwierzat z za-
razkiem jest obecno$é u nich swoistych przeciw-
cial wykrywanych badaniami serologicznymi.
Celem tych badan jest ewidencja stopnia ekspo-
zycji zwierzgt w poszczegblnych obiektach ho-
dowlanych na pateczki H. somnus. Wykrywaja
one swoiste przeciwciala w surowicy, a takze w
przypadkach infekeji narzgdu rozrodczego, w
wydzielinie pochwy, plazmie nasienia i wyplu-
czynie napletkowej. Najpowszechniej stosowa-
nym testem jest odczyn mikroaglutynacji pty-
towej, rzadziej — odczyn wigzania dopelniacza
i ELISA. Ten ostatni, mimo ze jest wysoce czu-
ty i umozliwia wykrywanie przeciwcial w posz-
czegdlnych klasach immunoglobulin (21, 39), nie
jest szerzej stosowany z powodu braku komer-
cyjnych odczynnikéw. Szczegodlng jego uzytecz-
nos¢ wykazano przy wykrywaniu przeciwcial
w plazmie nasienia i w wypluczynie napletko-
wej (21).

Badania serologiczne wskazujag na znacznie
wyzszy odsetek seroreagentéw w gospodarstwach
duzych, niz matych (4, 34). Z badan wlasnych
wynika, ze w gospodarstwach, w ktorych
stwierdzono nosicieli, miana aglutynin surowicy
u wiekszosci zwierzat byly wyzsze od 1:16, na-
tomiast w gospodarsiwach wolnych od zarazka
— przeciwciala stwierdzano w rozcienczeniach
nizszych niz 1:16 (4, 31).

Istniejg réznice pogladdéw co do wysokosci
miana aglutynin, wskazujgcych na stan choroby,
natomiast ogdinie akceptuje sie, Ze poziom prze-
ciwciat u zwierzat chorych na zapalenia pluc,
TEME, WCS (syndrom stabego cielecia) zdecydo-
wanie przewyzsza miana seroreagentéw, indu-
kowane ekspozycjg zarazka (18, 20, 21, 28, 34).
Humphrey i wsp. (20) uwazaja, ze miano_>1:32
jest u kréw- ronigcych lub chorujgeych na zapa-
lenie drég rodnych, wskaznikiem aktualnzj in-
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fekeji H. somnus. W badaniach wiasnych (28),
wykonanych u kréw po poronieniu, za miano
wskaznikowe uznano reakcje rozcienczen suro-
wicy>>1:128. Z kolei Howard i wsp. (18) uwaza-
ja, ze wskaznikiem procesu chorobowego sg
miana’>>1:256. Newman (cyt. za 5) natomiast
oraz Jackson i wsp. (21) twierdzg, ze reakcje
surowic w rozcienczeniach>>1:1024 sg dopiero
nie kwestionowanym wskaznikiem infekcji
plucnych lub moézgowych H. somnus. Ponadto
wg ostatnich badan, wykrycie w surowicach
przeciwcial wxqza,cych dopelniacz w rozcien-
czeniu wyzszym niz 1:4 potwierdza aktualnosé
choroby. W celu ulatwienia interpretacji ba-
dan serologicznych, szezegolnie w stadach, w
ktérych masilajg sie objawy kliniczne sugeru-
jace infekcje H. somnus, niektérzy autorzy (5,
18, 35) zalecajg ich powtoérzenie po uplywie 14
dni dla poréwnania wynikow. Wystgpienie se-
rokonwersji mian u znacznego odsetka zwie--
rzat jest istotnym momentem diagnostycznym.

Mimo rozbieznosci interpretacyjnych, wynika-
jacych zapewne z uzycia w rézny sposcb wystan-
daryzowanych antygenéw, stosowanie odczynu
mikroaglutynacji w badaniach rozpoznawczych
jest polecane ze wzgledu na latwos¢ wykonania
i mozliwo$¢ zbadania duzej liczby zwierzat. Brak
serotypowego zréznicowania zarazka jest kolej-
nym czynnikiem upraszczajagcym rozpoznanie,
ktore wobec znacznych trudnosdci z izolacja
drobnoustroju moze by¢ pomocne w diagnozo-
waniu przyczyny zachorowan.

Z przedstawionych danych wynika, Ze zgod-
nie z obecnym stanem wiedzy o zarazku, naj--
istotniejsze dla jego wyosobnienia i rozpozna-
nia sg wiasciwe warunki hodowli oraz okresle-
nie cech morfologicznych i biochemicznych wy-
osobnionych szczepow, a takze stwierdzenie ich
tozsamosci  serologicznej z referencyjnymi
szczepieniami. Pomocne w rozpoznaniu infekeji
H. somnus jest réowniez, jak to wynika z cyto-
wanych badan, stwierdzenie podwyzszonych
mian przeciwcial dla tego drobnoustroju, a szcze-
gblnie ich konwersja u zw1erzqt w badanym
obiekcie.
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Choroby jedwabnikéw.

|. Choroby wirusowe

Pracownia Choréb Owadéw Uzytkowych Katedry Epizootiologil
Wydziatu Weterynaryjnego SGGW-AR, ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

Poszerzenie programu studiéw weterynaryj-
nych o wiadomosci z zakresu choréb jedwab-
nikéw spowodowalo koniecznosé przyblizenia
wiekszemu gronu tej problematyki. Jedwabni-
ki i pszezoly naleza bowiem do owadéw od
wiekow wykorzystywanych przez czlowieka.
Udomowienie jedwabnikéw, ktére mialo miejs-
ce w Chinach okolo 2600 lat temu, poszlo tak
daleko, ze dzi§ juz jedwabniki nie wystepuja
w stanie naturalnym, a motyle jedwabnika
przestaly lataé.

Jedwabnik morwowy (Bombyx mori) nalezy
do gromady owadéw (Insecta), rzedu motyli
(Lepidoptera), rodziny przadkowatych (Bomby-
cidae). Wiosna z jaj (grena) wykluwaja sie lar-
wy, ktére w ciggu 28—34 dni podczas V okre-
sow wzrostowych staja sie dojrzalymi gasien-
nicami. Gasiennice ZzZywig sie lis$émi morwy.
Przeobrazajac sie w poczwarke tworza oprzed
z jedwabnej nici. Po 2—3 tygodniach wyklu-
wa sie owad doskonaty. . .

W skali $wiatowej roczne straty spowodo-
wane wystepowaniem choréb w hodowli jed-
wabnikéw szacowane sa na okolo 10—15%
ogélnej produkeji. Dawniej byly one znacznie
wieksze. Prawdziwa kleska w hodowli nasta-
pita w latach 1845-1867, kiedy to pebryna za-
atakowala nie tylko wiekszo$é hodowli w Eu-
ropie, lecz takze w wielu krajach azjatyckich.
Dzieki badaniom Ludwika Pasteura (1868-1870)
i wprowadzeniu tzw. celkowej produkeji ja-
jeczek pebryna dzi§ nie stanowi tak duzego za-
grozenia. o ]

Przez wiele lat dla okre$lenia choréb obser-
wowanych u jedwabnikéw stosowano terminy:

z6laczka, martwota-flaszeria, gnilec-septicema
czy suchoty. Postep badan, coraz dokladniejsze
poznanie etiologii i patogenezy choréb, ktére
dawniej nie byly diagnozowane, pozwolilo na
wyréznienie nastepujacych jednostek chorobo-
wych:

A. choroby wirusowe: poliedroza jadrowa, po-
liedroza cytoplazmatyczna, flaszeria zakaZ-
na, poliedroza jadrowa jelista $rodkowego;

. choroby pasozytnicze: pebryna;
choroby grzybicze: muskardyny, aspergiloza;

. choroby bakteryjne: choroba Sotto, posocz-
nica, choroby bakteryjne przewodu pokar-
mowego; ’

E. choroby zwiazane z nieprawidlowym zywie-
niem, zaburzeniami réwnowagi hormonalnej
itp. )

Najwieksze zagrozenie dla hodowli stanowia:
poliedrozy jadrowa i cytoplazmatyczna, pebry-
na i grzybice.

Polijedrozy o

Poliedrozy to grupa wirusowych choréb owa-
déw, w ktérych przebiegu stwierdza sie wyste-
powanie krysztalopodobnych ciatek wiretowych

w jadrach lub cytoplazmie zaatakowanych ko-

morek (ciatka wtretowe maja tu forme wielo-

Scianéw i stad tez nazywane sa poliedrami (gr.

polyhedron — wieloécian). W sktad poliedr

wehodzi bialko stanowigece 95% cialek wireto-
wych i wiriony danego wirusa — 5%. Zasad-
nicza funkcja poliedr polega na ochronie wi-
rionéw przed niekorzystnymi ezynnikami &ro-
dowiska zewnetrznego. Nie zahezpieczajg one
jednak czasteczek wirusa przed dzialaniem
silnych zasad, kwasu trojchlorooctowego, pod-

wiels:
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