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SEKCJA DROB

PRZYPADKI WYSOCE ZJADLIWEJ GRYPY PTAKOW U KOTOW W
POLSCE

Katarzyna Domariska-Blicharz, Krzysztof Smietanka

Zaktad Chordb Drobiu

Ogdlna charakterystyka choroby i czynnika etiologicznego

Grypa ptakow odnosi sie do choroby ptakdow wywotanej zakazeniem
wirusami grypy ptakéw (AlV-avian influenza virus) typu A. Genom tego wirusa
w postaci 8 segmentdéw koduje kilkanascie biatek, z ktérych najwazniejsze to
hemaglutynina (HA) i neuraminidaza (NA). Réznice w budowie tych biatek sg
podstawg podziatu wiruséw Al na podtypy H i N. Z kolei na podstawie
klinicznych objawow choroby wyrdznia sie dwa patotypy AlV: nisko zjadliwy
(low pathogenic avian influenza virus - LPAIV) i wysoce zjadliwy (highly
pathogenic avian influenza virus - HPAIV). Wirusy Al zidentyfikowano u ponad
100 réznych gatunkow dzikich ptakow, a dzikie ptaki wodne sg wrecz uwazane
za rezerwuar wirusa i zaliczcamy do nich gtéwnie kaczki, gesi, fabedzie, mewy
oraz rybitwy. Generalnie mozna wyrdznic¢ 16 podtypdw H i 9 podtypdw N, ktdre
mogg wystepowaé we wszystkich mozliwych kombinacjach, natomiast u
drobiu najwiekszy problem stanowig HPAIV podtypu H5, chociaz od czasu do
czasu rowniez podtypu H7. Wirusy wystepujgce naturalnie u dzikich ptakow
wodnych mogg zakaza¢ drob oraz inne gatunki ptakdéw ale takze niestety

ssakoéw, w tym cztowieka.
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Opis aktualnej sytuacji epidemiologicznej

W ostatnich niemal trzech dekadach najwieksze epidemie powodowaty
wirusy HPAI, ktérych gen HA podtypu H5 wywodzit sie z Chin (rok 1996). Wirusy
te na przestrzeni lat ulegaty ciggtym zmianom na skutek mutacji w genie HA co
obserwuje sie jako H5 poszczegdlnych kladéw oraz reasortacji czyli wymianie
réznych segmentéw genomu w wyniku czego m.in. wystepujg rézne
kombinacje biatka NA, co ogdlnie okresla sie jako H5Nx (np. H5N1, H5N5, H5N6
czy H5N8). W ostatnich kilku latach Europa, a ostatnio takze obie Ameryki,
doswiadczajg bezprecedensowej skali epidemii HPAIV H5N1 kladu H5 2.3.4.4b
u dzikich ptakéw i drobiu. W skali Swiata ocenia sie, ze wirusy HPAI H5Nx
przyczynity sie do strat ok. 389 mIn szt. drobiu (padfe lub wybite w ramach
dziatann administracyjnych), przy czym najwieksze spowodowaty wirusy
podtypu H5N1. Jednak w ostatnich dwdch latach obserwuje sie kolejne
niezwykle niepokojgce zmiany w przebiegu epidemii. Po pierwsze,
odnotowano brak wyciszenia epidemii w miesigcach letnich, zakazenia
obserwuje sie niemalze bez przerw lub z bardzo krotkimi przerwami przez caty
rok. Kolejng, bardzo istotng zmiang jest jej rozprzestrzenienie na niemal caty
Swiat, podobne wirusy stwierdza sie w Europie ale takze w obu Amerykach,
czego wczesniej nie obserwowano. Niestety, w odrdznieniu do poprzednich
epidemii grypy ptakdéw obserwuje sie takze znaczacy wzrost liczby zakazen
HPAIV H5N1 u ssakdéw. Zakazenia wirusami wysoce zjadliwej grypy ptakéw u
ssakow uwaza sie za sporadyczne, ale od kwietnia 2022 r. odnotowano rosngcg
liczbe takich przypadkéw. Aktualnie krgzgcy euroazjatycki wirus HPAI H5N1
zidentyfikowano u szerokiego spektrum dzikich ssakow. Doniesienia dotyczyty
m.in. lisow, rysidw, skunkséw, szopow, niedzwiedzi, wydr, tchorzy, borsukow,

fretek, pum, panter, oposdw, baribali, fok, morswin i lwéw morskich oraz u
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butlonoséw i delfindw. W zdecydowanej wiekszosci tych przypadkow ssaki, w
tym morskie jak foki czy morswiny, nalezaty do miesozernych drapiezcow.
Wydaje sie wiec, ze wykrywanie HPAIV H5N1 zwigzane byto z ich drapieznymi
zwyczajami, gdyz od dawna wiadomo, ze spozycie surowego, zakazonego
miesa moze wywotac¢ zakazenie. Fakty te swiadczg o niepokojgcych zmianach
we wiasciwosciach biologicznych krgzacych wirusow HPAI HSN1. Wtasciwosci
te sprawiajg, ze wirusy majg zdolnos¢ do zakazania wiekszej liczby gatunkow
dzikich ptakéw, ktére zwykle nie sg wrazliwe, co poszerza rezerwuar wirusa.
Obserwuje sie takze wzrost termostabilnosci wirusa, co sprawia, ze moze on
przezywac nawet w miesigcach letnich. U niektérych ptakéw obserwowano
takze dtuzsze i wydajniejsze wydalanie wirusa, co powoduje wzrost jego ilosci
w S$rodowisku, a w konsekwencji zwieksza ryzyko jego wprowadzenia do
populacji drobiu, ale takze zakazania innych gatunkdw zwierzat, w tym ssakow.
Generalnie, dotychczas krgzace wirusy wykazujg powinowactwo do
receptoréow typu ptasiego, mutacje nadajgce wirusowi zdolnos$¢ do wigzania
sie z receptorami nowego gospodarza ssakdw i penetracji do ich komaorek byty
wykrywane sporadycznie, niemniej mozliwe, obserwowane i nabywane
podczas transmisji do organizmu ssakdw. W ostatnich kilku miesigcach
wykryto takze kilka zakazen wirusem grypy ptakéw u ludzi (m.in. w Hiszpanii,
Wielkiej Brytanii, Chinach). Takie zdarzenia s3 jednak incydentalne, wobec
czego ryzyko zakazenia dla ogdtu ludnosci ocenia sie jako niskie, a dla osoéb
narazonych zawodowo jako niskie do umiarkowanego. Z drugiej strony,
wykrywanie wiruséw A(H5) kladu 2.3.4.4b u ssakéw zgtaszanych w réznych
regionach $wiata, niepokoi i coraz czesciej podkresla sie koniecznosé
wzmocnienia nadzoru réwniez nad ssakami i ludZmi, ktorzy mogg byc
potencjalnie narazeni na kontakt z zakazonymi ptakami. Takie zalecenia

rozszerzenia i wzmocnienia nadzoru na obszarach zagrozonych na kolejne
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gatunki tj. dzikie ssaki (zwtaszcza miesozerne), a takze zwierzeta hodowlane
(szczegdlnie norki amerykanskie i swinie domowe) wystosowat ostatnio
Europejski Urzad ds. Bezpieczeristwa Zywnosci (EFSA) do Komisji Europejskiej.
Sam pomyst rozszerzenia takiego nadzoru wydaje sie pozgdany, trwajg jednak
dyskusje nad Zrédtem finansowania badan ssakéw. W Polsce jedyne przypadki
zakazenia ssakéw wysoce zjadliwym wirusem grypy ptakéw podtypu H5N8
zidentyfikowano dwukrotnie, w listopadzie 2016 oraz kwietniu 2017 roku. Byty

to mtode, kilkumiesieczne foki znalezione martwe na brzegu Battyku.

Przypadki choroby u kotéw

Informacje o $miertelnej chorobie kotéw przebiegajgcej z objawami ze
strony ukfadu oddechowego i nerwowego zaczety krazy¢ w mediach
spotecznosciowych i wsrod hodowcow kotéw w potowie czerwca 2023 r. W
tym czasie wszystkie informacje pochodzity z medidow, nie byto petnej wiedzy,
nie moéwigc juz o pewnosci, co sie faktycznie dzieje. Aby usystematyzowad
badania i uzyskac bardziej szczegdtowe dane na temat tej tajemniczej choroby
kotow, opracowano specjalny kwestionariusz, ktéry nastepnie przekazano
lekarzom w klinikach weterynaryjnych. W kwestionariuszu zawarto pytania o
rézne aspekty zdrowia tych zwierzat, ich zachowania, odzywiania, objawow
klinicznych lub innych zmian. Podano rowniez informacje na temat tego, jakie
probki nalezy od nich pobiera¢ do badan laboratoryjnych. Podano réwniez
instrukcje dotyczgce sposobu wysytania probek do badan (schtodzone, jesli
przewidywany czas transportu wynosit 2-3 dni, zamrozone, jesli dtuzej). W
efekcie podjetych dziatan otrzymano prébki pobrane od kotéw wraz z
wypetnionym kwestionariuszem, zarowno z klinik weterynaryjnych ale takze

bezposrednio od zaniepokojonych witascicieli kotoéw. Informacje otrzymane w
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kwestionariuszach, a takze wywiady z wtascicielami kotow zostaty szczegdtowo
przeanalizowane, a otrzymane prébki poddane doktadnym badaniom
laboratoryjnym.

tacznie w okresie dwdch miesiecy (potowa czerwca-potowa sierpnia)
do badan otrzymano probki od 76 zwierzat, gtownie kotéw (74 szt.), ale takze
od jednego psa oraz jednego karakala. Zakazenie HPAIV H5N1 odnotowano u
31 zwierzat, 30 kotéw oraz karakala. Zakazone zwierzeta pochodzity z réznych
miejsc Polski, jednak gtéwnie z duzych miast. Przebieg choroby byt podobny
we wszystkich przypadkach: utrata apetytu, apatia, nadmierne Sslinienie,
gorgczka, dusznosé (ptytki i przyspieszony oddech), twardy i bolesny brzuch,
czasami nietrzymanie moczu, zaczerwienione btony $luzowe, szczekoscisk. W
pdzniejszym przebiegu choroby obserwowano dodatkowo objawy nerwowe,
takie jak napady padaczkowe, zwiekszone napiecie miesniowe i czasami
sztywnos$¢ konczyn. W badaniu klinicznym odnotowano zaostrzony szmer w

ptucach i zwezone Zrenice niereagujgce na $wiatto.

Ryc. 1. Brak reakcji Zrenic na wahania $wiatta u kota zakazonego HPAIV (autor. t. Adaszek)
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Préby leczenia zapalenia ptuc réznymi antybiotykami nie przynosity

poprawy zdrowia. W wiekszosci przypadkdw zwierzeta poddawano eutanazji.

Ryc. 2. Zapalenie ptuc u kota w przebiegu zakazenia HPAIV widoczne na zdjeciu RTG (dzieki
uprzejmosci Animal.Med).

Zidentyfikowane wirusy u kotéw poddano doktadnej charakterystyce
molekularnej tzn. zsekwencjonowano caty ich genom. Okazato sie, ze wszystkie
sg niemal identyczne i najbardziej podobne do HPAIV H5N1, ktore krazyty w
populacji drobiu w Polsce w okresie grudzien 2023 - luty 2023. W potowie
lutego pojawit sie inny genotyp wysoce zjadliwej grypy ptakow, tzw. wariant
mewi, ktéry wykrywano do lipca 2023 r. na catym obszarze Polski, i ktory
powodowat masowe padniecia mew mieszek (np. na jeziorze Ryn na Mazurach
ponad 3000 szt.). Mewi wariant HPAIV H5N1 do tego stopnia zdziesigtkowat
populacje tego gatunku mewy, ze wg szacunkdéw ornitologéw, jej odbudowa
zajmie nawet kilkanascie lat. Jedynie w dwdch ogniskach grypy ptakéw

odnotowanych w okresie luty-lipiec 2023 r. wykryto wirusa, ktory byt podobny
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do tego od kotow. Miato to miejsce na poczatku czerwca u bociana biatego
oraz na poczatku lipca u kur w stadzie przyzagrodowym. Do chwili obecnej nie
zidentyfikowano Zrodta zakazen kotéw. Jednym z mozliwych wydawatoby sie
spozycie miesa drobiowego pochodzgcego z zakazonego drobiu, jednak w
kraju prowadzony jest monitoring zakazen wirusami grypy, a dréb badany jest
rowniez przed i po uboju. Ponadto z przeprowadzonych wywiaddow z
witascicielami kotéw wynika, ze niektore koty otrzymywaty tylko komercyjna,
przetworzong karme, a dodatkowo nie miaty kontaktu ze srodowiskiem
zewnetrznym. Kolejnym tropem wydajgcym sie przeczyé tej mozliwosci to
wykryta infekcja u bezpanskiego kota (cho¢ nie mozna wykluczy¢, ze miat
kontakt z resztkami surowego miesa drobiowego). Co wiecej, wykrycie u kotéw
wirusa, ktéry byt obecny u drobiu prawie 5 miesiecy wczesniej, dodatkowo
zaciemnia sytuacje. Nalezy réwniez pamietaé, ze Polska dodatkowo importuje
mieso drobiowe z innych krajow, w ktérych system nadzoru moze by¢
niedoskonaty. Innym mozliwym wyjasnieniem tej zagadkowej sytuacji jest
zakazenie drogg posrednig od ptakéw dzikich. Stabym punktem tej hipotezy
jest z kolei fakt, ze gatunki ptakdéw dzikich z ktorymi koty miejskie maja
najczestszy kontakt (wréble, kosy, sikory, gawrony, itp.), nie sg naturalnym
rezerwuarem wirusow grypy, a zakazenia stwierdza sie u nich sporadycznie, a
nie masowo.

Zakazenia kotéw wirusem wysoce zjadliwej grypy ptakdow w Polsce to
nie jest przypadek odosobniony. Pierwszy zdiagnozowano w grudniu 2003
roku u dwédch tygrysow i dwdch lampartdw w ogrodzie zoologicznym w
Tajlandii. Zwierzeta byty zywione miesem drobiowym pochodzgcym z
miejscowe] ubojni. Wystgpienie choroby u kotowatych zbiegto sie w czasie z
przypadkami grypy u miejscowych ptakéw. Kolejne przypadki zakazen wirusem

grypy H5N1 u kotowatych zanotowano, rok pdzniej rowniez w Tajlandii, u 14
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kotéw domowych oraz u 147 tygryséw utrzymywanych w ogrodzie
zoologicznym. Sposrdod zakazonych zwierzat chorobe przezyt tylko jeden
tygrys. Reszta padta wsréd objawow gorgczki, dusznosci, niezbornosci oraz
drgawek. W Europie przypadki infekcji HSN1 u kotéw notowano w Niemczech,
Austrii, w grudniu 2022 r. we Francji oraz w maju tego roku we Wtoszech. O ile
w pierwszym z wymienionych krajow opisano upadki 3 kotow zakazonych
H5N1 pochodzgcych z wyspy Rugii, to w przypadku kotéw austriackich materiat
genetyczny wirusa wykryto w wymazach z tchawicy u trzech sposrdéd
czterdziestu  pochodzgcych ze  schroniska losowo  przebadanych,
bezobjawowych kotow, ktére miaty bliski kontakt z tabedziem padtym z
powodu zakazenia H5N1. We Francji zakazony kot nalezat do rodziny
posiadajgcej obok domu ferme kaczek komercyjnych, u ktorych dwa tygodnie
wczesniej obserwowano spadek produkcji jaj spowodowanej zakazeniem
HPAIV H5N1. Z kolei we Wtoszech udowodniono kontakt z wirusem u pieciu
psow i jednego kota. Zwierzeta te nie miaty zadnych objawdéw choroby, ale w
ich surowicy wykryto przeciwciata przeciwko A(H5N1), a nalezaty one do
rodziny utrzymujgcej przyzagrodowy chow drobiu, w ktérym w kwietniu

zgtoszono zakazenie HPAIV H5N1.
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SEKCJA BYDtO

ENZOOTYCZNA BIAtACZKA BYDtA — EBB

Jacek Kuzmak i Marzena Rola-tuszczak
Zaktad Biochemii

Kroétka charakterystyka — najwazniejsze cechy patogenu/choroby

Enzootyczna biataczka bydta (EBB) jest chorobg nowotworowg o
wybitnie przewlektym przebiegu, ktérg cechuje rozwdéj zmian proliferacyjnych
uktadu limforetikularnego, prowadzacy do przewlektej limfocytozy tzw. forma
leukemiczna i do zmian guzowatych w weztach chtonnych i narzgdach

wewnetrznych, co okresla sie jako forme guzowatg (EBB).

-y
\.\

Guz nowotworowy w przebiegu formy guzowatej biataczki bydla —przekrdj znacznie powigkszonego wezla chlonnego z jamy miednicy
ze zbioréw prof. dr hab. Mariana Grundboecka

Czynnikiem etiologicznym jest wirus biataczki bydta (Bovine leukemia
virus-BLV), zaliczany do rodziny Retroviridae, klasyfikowany razem z wirusem

HTLV (Human T-Cell Leukemia Virus) w rodzaju Deltaretrovirus.
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Najwazniejsze elementy zakazenia wirusem EBB:

e W warunkach naturalnych BLV zakaza sie tylko bydto, zwtaszcza typu
mlecznego. Doswiadczalnie mozna zakazi¢ owce i kozy, wyjatkowo za$
inne gatunki zwierzat.

e Zwierze raz zakazone jest nosicielem wirusa na cate zycie.

e U zakazonych zwierzat, za wyjatkiem krotkiego okresu po zakazeniu,
nie obserwuje sie wiremii. W praktyce mamy do czynienia z
wirusowym DNA tzw. prowirusem, zintegrowanym z genomowym
DNA limfocytéw gospodarza. Najmniejsza dawka zakazna, przy
Srédskdrnym wprowadzeniu wirusa, wynosi okoto 200 limfocytow
krwi zakazonego osobnika, co stanowi fragment kropli krwi.

e Zakazone zwierze nie wczesniej jak w ciggu 2 tyg. wytwarza swoiste
przeciwciata dla antygenéw wirusa, ktorych miano moze ulegaé
wahaniom, az do poziomu niewykrywalnego testem serologicznym.
Okresowe wahania miana przeciwciat sg typowe dla zakazenia BLV i sg
przyczyng trudnosci w diagnostyce serologicznej. Okoto 6-8%
zakazonych osobnikdw nie wytwarza przeciwciat, natomiast stwierdza
sie u nich obecnos¢ prowirusa. Sg to tzw. zakazenia latentne.

e Zakazeniu wirusem oraz rozwojowi choroby sprzyja wystepowanie w
Srodowisku czynnikdw o dziataniu immunosupresyjnym (inne wirusy

np. BIV, BHV-1 oraz sterydowe $rodki przeciwzapalne).

Epidemiologia
Wiekszos$¢ krajow Europy Zachodniej jest wola od EBB. Choroba
endemicznie wystepuje w krajach na Potwyspie Batkariskim i w Europie

Wschodniej. W Polsce w 1979 r. uznano forme guzowatg EBB jako podlegajgca
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obowigzkowi zwalczania. Rozporzadzeniem MRLIGZ z 3.10.1989 r. EBB
wtgczono do zarazliwych chordb zwierzecych podlegajacych obowigzkowi
zwalczania. Do dnia 1 maja 2004 r. gospodarstwa byty traktowane jako
jednostki epizootyczne, zatem nie prowadzono monitoringu w odniesieniu do
stad, tylko gospodarstw. W powiatach, gdzie odsetek zakazonych zwierzat nie
przekraczat 99,8% badano 1/3 pogtowia. W pozostatych gospodarstwach
prowadzono zwalczanie. Jednak ze wzgledu na brak srodkéw na wykup zwierzat
nie osiggnieto zamierzonych celéw. Od 2007 r. rozpoczeto realizacje programu
zwalczania EBB wspdtfinasowanego przez UE. Program ten doprowadzit do
uznania Polski za kraj urzedowo wolny od EBB, zgodnie z decyzja Komisji (UE)
nr 2017/888 z 22 maja 2017roku. Co roku w Polsce bada sie okoto 600 000
krow z okoto 40 000 stad. W 2022 r.— 594 333 z 39 814 stad. Liczba osobnikow
dodatnich wynosita 50, zlokalizowanych w 24 stadach. Dodatnie odczyny
notowane byty przede wszystkim u bydta w wojewddztwie warminsko-
mazurskim, wielkopolskim i mazowieckim.

Przeniesienie wirusa z zakazonego zwierzecia zwigzane jest gtéwnie z
obecnoscig zakazonych komorek krwi, gtéwnie limfocytéw. Dlatego w
warunkach naturalnych najwiekszg role w przenoszeniu BLV przypisuje sie
zakazeniom na drodze kontaktowej. Materiatem zakaZznym moze by¢ krew,
mocz, kat i $lina, oraz nasienie, o ile zawiera limfocyty. Doswiadczalnie
wykazano, ze przy wykorzystywaniu tego samego sprzetu i obstugi zwierzat
dopiero odlegtos¢ 200 m byta wystarczajgca aby nie doszto do transmisji
wirusa. Niezwykle istotna jest droga jatrogenna, poprzez zabiegi lekarsko —
weterynaryjne. Bezwzglednie wymagana jest zmiana igiet do pobierania krwi i
igiet do tuberkulinizacji. Ze wzgledu na niewielka liczbe limfocytow mogacg
wywotac zakazenie duzg role przypisuje sie owadom ktujgco-ssgcym. Wirus nie

przenosi sie drogg pionowa, ale u pewnego odsetka cielat (4-10%) mozliwe sg
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zakazenia drogg srédmaciczna. Jednak tej drodze nie przypisuje sie wiekszego
znaczenia. Podobnie, mleko i siara, jakkolwiek zawierajg zakazone limfocyty,
nie sg istotnym elementem w transmisji wirusa. Zwigzane jest to z
neutralizujgcym dziataniem przeciwciat obecnych w tych ptynach. Z reguty,
przeciwciata siarowe utrzymuja sie u cielgt do 6 m-ca zycia, zwykle u okoto 80%
osobnikdw zanikajg po okresie od 3 do 6 m-cy. Zakazenia wystepujg czesciej u
ras mlecznych niz u miesnych. Czestos¢ zakazen u bydta w wieku 6-18 m-cy jest
wyzsza niz u bydfa starszego, u ktdérego wynosi okoto 3-5% na rok. Brak jest
zwigzku pomiedzy czestotliwoscig zakazen a porami roku. Czestsze

wystepowanie zakazen obserwowano w stadach mniej licznych (<50) oraz w

stadach z uprzednio stwierdzong historig wystepowania EBB w stadzie.

Aspekt ekonomiczny zakazen

Straty ekonomiczne bezposrednie, zwigzane z EBB zwigzane sg
obnizeniem produkcji mleka i zawartosci ttuszczu w mleku u krow zakazonych
wirusem. Dodatkowo obserwuje sie rodzenie stabszych cielgt oraz wydtuzenie
okresu miedzywycieleniowego oraz wiekszg podatnos$¢ na zakazenia innymi
patogenami (wirusem BHV-1 czy czestsze wystepowanie mastitis). Straty
posrednie zwigzane sg z restrykcjami w obrocie zywymi zwierzetami, w
przypadku wykrycia zakazenia i wydania decyzji administracyjnej o wystgpieniu
EBB oraz restrykcjami w wykorzystaniu mleka zwierzat zakazonych. Zwigzane
tez sg z dodatkowymi kosztami badan, kosztami wykupu zwierzat zakazonych

i wyptatg odszkodowania dla wtascicieli zwierzat.

Czynniki ryzyka pojawienia sie choroby w Polsce
Jakkolwiek Polska jest urzedowo wolna od EBB, co roku notuje sie okoto

kilkudziesieciu przypadkdw zwierzgt serologicznie dodatnich. Niewatpliwie

@ PIwst 16



czynnikiem ryzyka na terenach wolnych jest ryzyko niekontrolowanego
wprowadzenia do stad zwierzat zakazonych. Stad konieczno$¢ obrotu bydtem
z waznymi, ujemnymi badaniami serologicznymi, wskazujgcymi na brak

kontaktu z wirusem.

Rozpoznanie/diagnostyka

Objawy kliniczne. W przebiegu choroby wyrézniamy forme
aleukemiczng, dla ktérej charakterystyczny jest brak objawdéw klinicznych,
obecnos¢ przeciwciat i prowirusowego DNA. Faza ta moze trwac réznie dtugo,
nawet do 3 lat. Zwykle po 12-16 miesigcach u okoto 30-40% zakazonych
osobnikow rozwija sie forma subkliniczna biataczki, dla ktérej typowym

objawem jest przewlekta limfocytoza, przy braku objawdw klinicznych.
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Obraz krwi w przebiegu biataczki bydla z przewlekla limfocytoza (w polu widzenia limfoblasty w fazie podziahu)
ze zbioréw prof. dr hab. Mariana Grundboecka

Towarzyszy jej wzrost odsetka prolimfocytéw oraz pojawienie sie

limfoblastéw. U okoto 3-10% zwierzat z forma subkliniczng rozwija sie forma
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guzowata biataczki. Wystepowanie obydwu form ma Scisty zwigzek z
obecnoscig okreslonych gendw, kodujgcych tzw. antygeny BolA. Obraz
kliniczny, ze wzgledu na umiejscowienie zmian jest czesto nietypowy i zmienny.
Obserwuje sie miedzy innymi osowiatosé, zmeczenie, brak apetytu, zaburzenia
w krazeniu zylnym, spadek lub utrate mlecznosci. Cieptota wewnetrzna moze
by¢ podwyzszona do 40-41°C. Nierzadko wystepuje wychudzenie, a nawet
chartactwo. Charakterystyczne jest powiekszenie weztéw chtonnych,
stwierdzane przez oglgdanie, omacywanie oraz badaniem przez prostnice.
Obrzek weztéw powodowaé moze objawy wtérne: dusznosé, trudnosci w
potykaniu, wytrzeszcz gatki ocznej i kulawizny. Ostry przebieg choroby spotyka
sie rzadko i spowodowany jest umiejscowieniem zmian biataczkowych w sercu,
ptucach lub w $ledzionie. Zmianom tym towarzyszy trwata limfocytoza z
obecnoscig prolimfocytow i limfoblastéw. Czesto w klinicznym stadium
choroby rozwija sie niedokrwistos¢ powodowana krwawieniami owrzodzen

trawienca lub rozrostami tkanki biataczkowej w szpiku.

W rozpoznaniu réznicowym nalezy wzigé pod uwage biataczki
sporadyczne, ktére nie podlegajg obowigzkowi zwalczania, a ktérych cechg
charakterystyczng jest brak swoistych przeciwciat. Biataczki sporadyczne moga
istnie¢ jako forma: skdérna — wystepujaca u bydta w wieku powyzej 3 lat z
charakterystycznymi zmianami skérnymi i powiekszeniem weztéw chtonnych,
forma mtodziericza — dotyczgca cielgt w wieku 2 tyg. do 6 m-cy przebiegajaca
z powiekszeniem w. chtonnych i watroby, forma grasicza — u bydta w wieku 1-

2 lat z charakterystycznym powiekszeniem grasicy i obrzekiem w. chtonnych.

Podstawowym elementem programdw zwalczania EBB jest stosowanie
metod serologicznych. Odkrycie w 1969 r. wirusa biataczki bydta pozwolito na

wyprodukowanie swoistego antygenu i zastosowanie metod serologicznych w
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diagnostyce. Zalecanymi przez WOAH, jako tzw. metody zalecane, oraz
opisane w polskich przepisach s3 takie metody serlogiczne jak: metoda
immunodyfuzji w zelu — Agar Gel Immunodiffusion Test (AGID) i metoda
immunoenzymatyczna — Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA).
Metodg alternatywng jest metoda enzymatycznej amplifikacji DNA PCR
(polymerase chain reaction), ktérej celem jest wykrywanie prowirusowego
DNA BLV w leukocytach krwi. W zaleznosci od intensywnosci zakazenia, oraz
biorgc pod uwage fakt ze, test ELISA jest znacznie czulszy od metody AGID,
przyjeto nastepujacy schemat stosowania technik serologicznych. Przy
wysokim stopniu zakazenia (< 10%) powinno bada¢ sie indywidualne proébki
surowicy krwi testem AGID. Przy srednim stopniu zakazenia (1-10%) mozliwe
jest badanie probek indywidualnych testem AGID i testem ELISA, wzglednie
prébek surowicy, pulowanych do 10. Przy niskim stopniu zakazenia, ponizej
1%, zalecane jest badanie zbiorczych prébek surowicy krwi lub pulowanych
probek mleka. W Polsce, podobnie jak w innych krajach obserwuje sie
tendencje to szerokiego stosowania testu ELISA i aktualnie badania w

laboratoriach ZHW sg wykonywane wytgcznie tym testem.

Szerokie stosowanie metod serologicznych napotyka jednak na pewne
problemy. Istotne, z praktycznego punktu widzenia, ograniczenia w
stosowaniu tych technik mozna zestawi¢ w dwdch grupach: 1) zwigzane z
charakterem odpowiedzi humoralnej na antygeny wirusa EBB i rdznym
zachowaniem sie swoistych przeciwciat w stanach patologicznych i
fizjologicznych; 2) zwigzane ze stosowaniem okreslonych technik
serologicznych. W pierwszej grupie problemow nalezy wyszczegdlnic
obnizenie sie miana przeciwciat do wartosci niewykrywalnej testem

serologicznym. Dotyczy to zwierzat zakazonych z tzw. okresowym zanikiem
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przeciwciat. Badania nad przebiegiem zakazen naturalnych BLV wykazaty, iz
miano przeciwciat u poszczegolnych zwierzat cechuje pewna niestabilnos¢, a
zmiany te majg wptyw na ostateczny wynik testu serologicznego. Okresowy
zanik przeciwciat moze by¢ tez zwigzany z okresem okotoporodowym.
Obnizanie sie miana przeciwciat spowodowane jest transportem i akumulacja
immunoglobulin, gtéwnie IgG1, w gruczole mlekowym i ma miejsce w okresie
3-4 tygodni przed porodem i 3-5 dni po porodzie. Ryzyko wystgpienia w tym
czasie odczynow fatszywie ujemnych moze dotyczy¢ nawet 50% zakazonych
zwierzat, gtéwnie pierworddek, przy czym, uwaga ta w rownym stopniu
dotyczy badania testem AGID jak i ELISA. Przepisy w niektérych krajach zalecajg
niepobieranie krwi do badan serologicznych od takich zwierzat i ich badanie 2
tygodnie po porodzie. Stabo wyksztatcona odpowiedz immunologiczna lub jej
brak mogg by¢ takze rezultatem istnienia wariantéw genetycznych prowirusa
0 zmniejszonej immunogennosci, co obserwowano w réznych krajach w tym w
Polsce. Z kolei wyniki fatszywie dodatnie powstawaé¢ mogg w trakcie badania
surowicy krwi cielgt posiadajgcych przeciwciata przekazane drogg siary, od
serologicznie dodatnich matek. Wydaje sie, ze wysokie prawdopodobienstwo
wystgpienia takich odczynéw wystepuje w czasie pierwszych 3 miesiecy po
porodzie. Jako jedng z przyczyn, ktéra moze mie¢ wptyw na wynik testu
serologicznego, rozpatrywac trzeba zakazenie wirusem BVDV, ktéry obniza
odpowiedZ humoralng na antygeny BLV na skutek zmniejszonej syntezy
immunoglobulin klasy 1gG1l. Podobny efekt opisano po zastosowaniu
szczepionki przeciw pryszczycy. Drugg grupe problemdw na jakie napotyka
diagnostyka serologiczna biataczki bydta mozna odnies¢ do probleméw
zwigzanych ze stosowaniem okreslonych technik serologicznych. Podstawowg
wadg testu AGID jest jego niska czutosé¢, wynoszaca 85-95% czutosci metody

ELISA. Subiektywna ocena wynikow tego testu moze mieé znaczgcy wptyw na
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otrzymywanie wynikéw fatszywie dodatnich i ujemnych. Pewnym
ograniczeniem metody ELISA jest mozliwos¢ wystgpienia reakcji nieswoistych.
Za ich przyczyne powszechnie uwazany jest wysoki, patologiczny poziom
immunoglobulin w surowicy krwi, co spowodowane moze by¢ przewlektymi
stanami zapalnymi, stosowaniem terapii bodZcowej, wzglednie szczepieniami.
Obserwowano tego rodzaju reakcje po szczepieniach przeciwko piroplazmozie

i papilomatozie.

Metoda PCR ukierunkowana jest na wykrywanie prowirusowego DNA,
i w przeciwienstwie do metod posrednich (serologicznych) jest bezposrednim
potwierdzeniem zakazenia BLV. Charakteryzuje jg wysoka czutos¢ (mozliwe
jest wykrycie prowirusa juz w 10 pg komdrkowego DNA lub w 200 limfocytach
krwi obwodowej), swoistos¢ oraz krotki czas badania. PCR stosowany jest
gtéwnie jako metoda uzupetniajgca lub potwierdzajgca badanie serologiczne.
Jest to metoda oparta na enzymatycznej amplifikacji DNA oraz analizie i
wykrywaniu fragmentéw prowirusowego DNA BLV w DNA izolowanym z
zakazonych limfocytdw. Stosowana jest w uzasadnionych przypadkach, gdy
istniejg watpliwosci diagnostyczne. Metoda ta jako tzw. metoda alternatywa
jest polecana w wyjatkowych przypadkach, kiedy niemozliwa jest identyfikacja
zakazonych zwierzat w oparciu o metody serologiczne. PCR nie zastepuje
jednak badania serologicznego. Metoda PCR moze by¢ rowniez pomocna kiedy
badanie histopatologiczne nie daje jednoznacznych rezultatéw. Do badania
metodg PCR wykorzystuje sie leukocyty krwi obwodowej, z ktorych preparuje
sie genomowy DNA. Dlatego krew (10 ml) nalezy pobra¢ z dodatkiem
antykoagulantu. Moze to by¢ roztwor soli sodowej heparyny w ilosci 10
jednostek na ml krwi lub zbuforowany roztwér EDTA, w ilosci 0,5 ml na 10 ml

Krwi.
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Badanie histopatologiczne. Badanie histopatologiczne dotyczy badania
weztow chfonnych lub fragmentéw narzagddéw wykazujgcych zmiany
nowotworowe w celu stwierdzenia rozrostu tkanki limfatycznej. Materiat moze
by¢ pobierany przyzyciowo (biopsja) lub posmiertnie w badaniu poubojowym
lub podczas sekcji. Dodatni wynik badania moze by¢ podstawa decyzji o
stwierdzeniu EBB i cofnieciu statusu stada wolnego od EBB; jest tez podstawg

do przeprowadzenia badan serologicznych u pozostatych zwierzat.

Prébki do badan

Materiatem do badan serologicznych mogg by¢ indywidualne prébki surowicy
krwi i prébki surowicy pulowane do 10. W niektorych krajach mozliwe jest
badanie pulowanych lub zbiorczych prébek mleka, lecz wytgcznie jako materiat
w badaniach monitoringowych. Ze wzgledu na obnizony poziom
immunoglobulin w surowicy krwi w okresie okotoporodowym, krwi nie
powinno sie pobiera¢ w okresie 2 tygodni przed i po wcieleniu. Surowica krwi
powinna by¢ pozbawiona hemolizy i wytrgconego widknika; krew powinna by¢
dostarczona jak najszybciej do laboratorium, a optymalna temperatura do
przechowywania krwi to 4-8°C. Ze wzgledu na podwyzszony poziom
immunoglobulin i mozliwos¢ wystgpienia reakcji fatszywie dodatnich, krwi nie
powinno sie pobiera¢ bezposrednio po stosowaniu szczepien profilaktycznych
oraz od zwierzat wykazujgcych stany zapalne lub procesy ropne oraz od

zwierzat poddanych terapii bodzcowe;.
Leczenie

EBB jest chorobg zwalczang z urzedu i jedynym sposobem jej eliminacji

jest izolacja i ubijanie zwierzat zakazonych wirusem.
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Profilaktyka

Szczepien profilaktycznych nie stosuje sie. Wirus wykazuje duza
wrazliwosé na czynniki srodowiska zewnetrznego; w temp. 56°C ginie w ciggu
30 min. W mleku ogrzanym do 60°C przez 1 min lub poddanym rutynowej
pasteryzacji rowniez ulega inaktywacji. W celu odkazania rutynowo poleca sie
stosowanie 2% roztworu NaOH, chociaz inne preparaty/srodki dezynfekcyjne
(preparaty jodoforowe) s3g skuteczne. Poniewaz podstawowa drogg
przenoszenia wirusa EBB jest bezposredni kontakt ze zwierzeciem zakazonym,
bezwzglednie zakazuje sie wprowadzania do stada zwierzat z niewyjasnionym

statusem serologicznym.

Postepowanie na poziomie stada

Polskie prawodawstwo wypetnia zatozenia prawodawstwa EU i WOAH
w zakresie prawnym dotyczace uzyskania i utrzymania statusu kraju/regionu
wolnego od EBB. Podstawowymi dokumentami sg tu: (1) rozporzadzenie
Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/429 z dnia 9 marca 2016 r.
ustanawiajgce przepisy dotyczgce zapobiegania chorobom przenoszacym sie
lub przenoszonym na zwierzeta lub na ludzi oraz przepisy dotyczgce zwalczania
takich choréb. Zatacznik Il do tego rozporzadzenia uwzglednia EBB jako
chorobe uwzgledniong w wykazie, o kategorii C+D+E co oznacza, ze ma ona
znaczenie dla niektérych krajow i potrzebne sg $rodki, aby zapobiec jej
rozprzestrzenianiu i zachodzi koniecznosc¢ jej nadzoru w UE; (2) rozporzadzenie
delegowane Komisji (UE) 2020/689 z 17 grudnia 2019 r. okreslajgce zasady
dotyczgce nadzoru, programow likwidacji choroby i statusu obszaru wolnego.
Sekcja lll, rozdz. 1 okresla zasady dotyczace EBB; (3) rozporzgdzenie Ministra
Rolnictwa i Rozwoju Wsi z 5 marca 2008 r. w sprawie zwalczania enzootycznej

biataczki bydta; (4) Kodeks Zdrowia Zwierzat Lagdowych WOAH. Zgodnie z tymi
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przepisami panstwa cztonkowskie maja obowigzek przeprowadzania
okresowych akcji kontrolnych w oparciu o badanie serologiczne, przy
wykorzystaniu surowicy krwi lub mleka, i usuwania ze stad wszystkich zwierzat
dodatnich. Postepowanie takie ma sens, gdy odsetek osobnikéw reagujgcych
dodatnio jest nizszy niz 30%; w innych przypadkach powinna nastgpic¢
likwidacja catego stada. Badania serologiczne przeprowadza sie co 4-6
miesiecy, uznajgc gospodarstwo za wolne od EBB, jezeli nie wykryto go w
okresie ostatnich 2 lat, uzyskano 2-krotnie ujemny wynik badania
serologicznego, ktérym objeto cate pogtowie w wieku powyzej 2 lat i wykonano
je w okresie ostatnich 12 miesiecy, z przerwg miedzy badaniami nie mniejszg
niz 4 miesigce. Dla uznania regionu, kraju za wolny od biataczki bydta

wymagane jest, aby 99,8% stad byto wolnych od zakazenia BLV.

Aspekt zoonotyczny

Na podstawie dotychczasowego stanu wiedzy opartej na badaniach
epidemiologicznych i laboratoryjnych pracach doswiadczalnych, mozna
stwierdzi¢, ze wirus enzootycznej biataczki bydta jest niepatogenny dla
cztowieka, to znaczy nie jest w stanie wywotaé jakichkolwiek zaburzen w stanie
jego zdrowia, w szczegdlnosci nie moze byé przyczyng biataczki u ludzi. Wirus
EBB nie jest zdolny do bytowania i namnazania sie w organizmie cztowieka.
Nawet infekcyjny wirus, wyprodukowany w warunkach laboratoryjnych (np. do
przygotowania preparatow laboratoryjnych) nie powoduje zakazen u ludzi.
Powyzsze konkluzje wynikajg z obserwacji epidemiologicznych i sero-
epidemiologicznych. Na podstawie 7-letnich badan przeprowadzonych w Danii
nie zanotowano roznic w czestosci wystepowania biataczek i choréb
nowotworowych u ludzi majgcych staty kontakt z bydtem biataczkowym i

pijgcych surowe mleko a osobami z osrodkdw miejskich. Podobne wyniki
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zanotowano podczas 10-letnich obserwacji na terenach stanéw lowa i
Wisconsin, analizujgc zachorowalnos$¢ u ludzi pracujgcymi na fermach
biataczkowych i nie biataczkowych. Poszukiwanie przeciwciat dla wirusa EBB u
400 osdb majacych staty kontakt z bydtem biataczkowym, z obecnoscig formy
guzowatej u 30%, jak i u 50 lekarzy weterynarii stykajacymi sie z tymi
zwierzetami dato wynik negatywny, natomiast poszukiwanie przeciwciat dla
wirusa EBB u 53 oséb chorych na rdzne postacie biataczek wykazato ich
obecnos¢ u trzech chorych na biataczke T-komdrkowa. W konsekwencji wg
wytycznych Komisji Kodeksu Zywno$ciowego mieso i narzady zwierzat
seropozytywnych oceniane s3 jako zdatne do spozycia. Zasady postepowania
z mlekiem dopuszczajg mozliwosé wykorzystania go w cyklu przetwdrczym,
jednak po uprzedniej obrdbce termicznej (zniszczenie wirusa nastepuje w

warunkach pasteryzacji 60°C/30s lub 74°C/15s).
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ENZOOTYCZNA BRONCHOPNEUMONIA CIELAT

Dariusz Bednarek

Zaktad Choréb Bydta i Owiec

Wstep

Enzootyczne odoskrzelowe zapalenie ptuc cielgt, tj. enzootyczna
bronchopneumonia cielgt (EBC) okreslana obecnie jako syndrom oddechowy
bydta (Bovine Respiratory Disease — BRD), a dawniej nazywana tez ,,chorobg z
zattoczenia”, ,grypa bydfa”, ,goraczka transportowg” (shipping fever) jest
wieloczynnikowg chorobg zapalng uktfadu oddechowego o przebiegu
przewaznie podostrym i przewlektym, na ktérg chorujg najczesciej cieleta w
wieku od 2-4 tyg. do 4-6 m-cy zycia.

Pierwszym, dos¢ charakterystycznym objawem rozwoju choroby jest
gtuchy, zwykle cichy kaszel wystepujgcy u wielu cielgt w stadzie, ktéry nasila
sie zwtaszcza rano lub po przepedzeniu zwierzat. Ponadto, pojawia sie tez
wyciek surowiczo-$luzowy lub sluzowo-ropny z nozdrzy, uposledzenie apetytu
i apatia oraz dusznos¢ (tzw. ,robienie bokami”), a w skrajnych przypadkach
przyjmowanie lezgcej postawy ciata (czesto na mostku) z niechecig do

wstawania.
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Enzootyczna bronchopneumonia cielat (EBC; BRD)
Symptomatologia

Wymuszona,
lezaca postawa ciata

Biegunka cielat

Wystgpi¢ tez moze gorgczka (powyzej 40°C) cho¢ zazwyczaj
temperatura ciata utrzymuje sie w normie. W powstawaniu choroby, zaleznie
od warunkdéw w stadzie, istotng role odgrywa¢ mogg zarowno, czynniki
zakazne (wirusy, bakterie, mykoplazmy, chlamydie), jak i niezakazne -
Srodowiskowe (dtugotrwaty transport zwierzat, zta wentylacja pomieszczen
inwentarskich np. nadmiar gazow toksycznych, przeciagi oraz btedy w zywieniu
takie jak, przewaga tatwostrawnych weglowodandéw prowadzacych do
kwasicy). Enzootyczna bronchopneumonia cielgt jest najczestszg przyczyng
znacznych strat ekonomicznych w chowie cielgt i mtodego bydta zwtaszcza
miesnego w wielu krajach, a takze i w Polsce. Odsetek zachorowan na to
schorzenie w roznych krajach waha sie od 20 do 80%. Dla poréwnania w
niektorych panstwach europejskich, takich jak Austria ocenia sie go na 42%, w
Irlandii na 60%, a w Niemczech na 50%. Powstate straty w ciggu roku,
wynikajgce m.in. z kosztéw leczenia i profilaktyki, obnizonych przyrostow masy
ciata oraz upadkow i wybrakowan zwierzat, oceniane sg dla przyktadu w
Wielkiej Brytanii na poziomie ok. 100 min funtéw, w Holandii 60 min euro, we

Francji 55 mIn euro, a w Niemczech stanowi to koszt wynoszgcy w ciggu roku
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145 mlIn euro. Z kolei w Belgii obliczono, ze wiecej niz 50% strat ekonomicznych
zwigzanych z chorobami u mtodego bydfa rzeznego spowodowanych jest
schorzeniami ukfadu oddechowego. Obecnie w krajach Wspdlnoty
Europejskiej straty te rocznie oceniane sg na poziomie ok. 800 min euro.
Badania przeprowadzone w latach 90. ubiegtego wieku, w USA, dotyczace
analizy strat z powodu padnie¢ oraz wybrakowan u cielgt i mtodego bydta
wykazaty, ze choroby uktadu oddechowego byty przyczyng 31% strat, co w
liczbach bezwzglednych stanowito 1,3 mlIn sztuk, a ich wartos¢ gotdwkowa
wyniosta 624 min dolaréw amerykanskich. Obecnie koszt ten w ciggu roku w
samych tylko Stanach Zjednoczonych oscyluje w granicach ok. 1 mld dolarow,
a wg niektéorych danych nawet 3 mld dolaréw. Natomiast z badan
szacunkowych przeprowadzonych w Polsce wynika, ze na enzootyczng
bronchopneumonie cielgt zapada zwykle ok. 90% pogtowia cielgt, przy czym
procent padtych w stosunku do ich ogodlnej liczby stanowi 5,3%, a
wybrakowanych 4,5%. Oznacza to, ze z dalszej hodowli wypada okoto 10%
cielgt. Przedstawione dane wskazujg na znaczgcy udziat tej choroby w
ogdlnych kosztach hodowli bydta. Dlatego tez, poprzez wprowadzanie nowych,
skuteczniejszych programoéw profilaktycznych i sposobdw terapii, zmierza sie

do ograniczenia strat i poprawy optacalnosci tej produkcji zwierzece;.

Etiologia i patogeneza

Przyczyng enzootycznej bronchopneumonii cielgt (EBC) jest ztozone
dziatanie réznych drobnoustrojow i czynnikow srodowiskowych, zwanych
ogolnie czynnikami ryzyka. Sposrdd nich wazng role w etiologii tej choroby
odgrywajg czynniki stresowe takie jak transport, btedy zywieniowe, zmiana
Srodowiska i pielegnacji, zabiegi weterynaryjne, nieprawidtowy mikroklimat

pomieszczen itp. Czynniki te wptywajg na rozwdj reakcji stresowej w
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organizmie cielgt, ktéra warunkuje aktywizacje przedniego ptata przysadki
mozgowej. W wyniku tego pobudzenia dochodzi do zwiekszonego wydzielania

ACTH, ktéry stymuluje kore nadnerczy do sekrecji endogennych
glikokortykoidéw. Hormony te z kolei wptywajg immunosupresyjnie zaréwno
na odpornosc humoralng (zniesienie pierwotnej odpowiedzi
immunologicznej), jak réwniez odpornos¢ komodrkowg zwierzecia. W tym
ostatnim przypadku dochodzi do braku reakcji na czynniki pobudzajgce mitoze,
do zahamowania migracji neutrofildow w kierunku zapalnego ogniska na skutek
utraty adherencji, zniesienia enzymatycznej lizy drobnoustrojow pod
wptywem granulocytéw obojetnochtonnych i do obnizenia fagocytarnej
aktywnosci makrofagdw. Immunosupresyjny wtérny wptyw stresu przejawia
sie takze uposledzeniem wydalania bakterii z gérnych drég oddechowych.
Nastepuje wodwczas namnazanie pastereli w jamie nosowo-gardfowej,
utatwienie ich adherencjii tworzenie sie mikrokolonii w uktadzie oddechowym.
Podobny efekt immunosupresyjny glikokortykoidow mozna zaobserwowad
réowniez w przypadku reaktywacji i wydalania wirusow np. wirusa IBR (BHV-1)

w drogach oddechowych ptuc cielat.
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W czasie grupowania zwierzat z roznych zrédet nastepuje u nich na
skutek wzajemnego oblizywania sie i inhalacji wymiana ubikwitarnej flory
uktadu oddechowego tj. wirusow, mykoplazm i bakterii. Do najczesciej
spotykanych czynnikéw zakaznych EBC zalicza sie takie wirusy jak, herpes wirus
bydfa typu 1 (BHV-1), wirus syncytialny uktadu oddechowego bydta (BRSV),
wirus biegunki i choroby bton sluzowych bydta (BVD-MD), wirus prainfluenzy
typu 3 (PI-3), a takze niektére mykoplazmy (Mycoplasma bovis, M. dispar,
Ureoplsma diversum) oraz bakterie, zwtaszcza te z rodziny Pasteurellacae takie
jak: Mannheimia (dawniej: Pasteurella) haemolytica, Pasteurella multocida i

Histophilus somni (dawniej: Haemophilus somnus).

BHV-1, BVDYV, BRSV, PI-3,

Przyczyny adeno-, rhino-, reo-, entero-, +
koronawirusy
EBC (BRD):

Mycoplasma boyis
M. boyirhinis, M. dispar,
M. arginini, Ureaplasma diversum,

Mykoplazmy | M. canis

Pasteurella cida
Histophilus somni

- Transport (zbyt dhugi i w nieodpowiednich
warunkach)

Nadmierne zageszczenie Zw.

Chlamydia psittaci , .
Chlamydia pecorum Srodowisko - grupowanie zw. z roznych zrodet
| - wadliwe odpajanig siary
- nieodpowiedni mikroklimat pomieszczen
inwentarskich
- stres manipulacyjny (odsadzanie, trzebienie,
dekornizacja, szczepienia z wykorzystaniem
szczepionek zywych itp.)

- uwarunkowania konstytutywne (niedorozwoj
phuc do 1 roku zycia bydta)

Wymienione drobnoustroje dziatajg zardwno patogennie jak i

immunosupresyjnie. Immunosupresyjny wptyw mykoplazm odnosi sie w
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szczegdlnosci do bakteryjnej superinfekcji, ktora wydaje sie by¢ w rozwoju EBC
istotniejsza niz patogenne dziatanie samych mykoplazm. Mykoplazmy
powodujg uszkodzenie komodrek wydalania rzeskowo-$luzowego, obnizajg
reakcje limfocytdw na czynniki mitotyczne oraz uposledzajg aktywnosé
neutrofildw. Natomiast immunosupresyjne i patogenne dziatanie wiruséw na
uktad oddechowy cielat jest bardziej zréznicowane i zalezne od rodzaju
patogenu. Wirus PI-3 obniza ,clearance" ptuc w odniesieniu do pastereli
poprzez zmiane wydalania rzeskowo-$luzowego, powoduje zaburzenia reakcji
limfocytow na czynniki mitotyczne i upos$ledza bakteriobdjcze dziatanie
makrofagéw. Wirus BHV-1 niszczy rzeski komdrek migawkowych (efekt
cytopatyczny), obniza zdolno$¢ fagocytarng makrofagdw oraz ich aktywnos¢
zwigzang z receptorami Fc i C3b, a takze ich cytotoksycznos¢ zalezng od
przeciwciat. Wirus BVD-MD uszkadza rzeski komdrek oczyszczania $luzowo-
rzeskowego, obniza liczbe limfocytéw B i zwigzang z tym reakcje humoralng,
obniza migracje i chemotaksje pecherzykowych makrofagow. Wirus BRSV
powoduje lize komodrek migawkowych nabtonka rzeskowego i obniza
aktywnos¢ fagocytarng makrofagéw zalezng od receptoréw Fc. Z kolei
Mannheimia haemolytica, szczegdlnie jej najbardziej patogenny serotyp Al,
produkuje specyficzng egzotoksyne, zwang tez cytotoksyng lub leukotoksyng
(Lkt), ktora niszczy bydlece limfocyty, neutrofile i makrofagi. Ponadto
drobnoustroje te zawierajg w swojej otoczce czynnik zwigzany z kwasem
hialuronowym znoszgcym fagocytoze neutrofildw. W wyniku dziatania
cytotoksycznej leukotoksyny dochodzi, na skutek lizy komdrek fagocytarnych,
do uwalniania z ich wnetrza enzymow proteolitycznych (gt. metaloproteaz) i
substancji wolnorodnikowych prowadzacych do powstawania zmian
zwyrodnieniowych nabtonka oskrzelowego i tkanek okotooskrzelowych.

Obecnie wiadomo, ze w ostrych i przewlektych chorobach ptuc do uszkodzenia
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tkanek dochodzi nie tylko przez czynnik zewnetrzny, ale rowniez poprzez
hiperergiczng odpowiedz gospodarza. Gtéwnymi czynnikami efektorowymi sg
nie tylko wymienione juz toksyczne produkty tlenu i enzymy proteolityczne, ale
przede wszystkim specyficzne prozapalne mediatory (np. eikozanoidy)

powstajgce w procesie przemian fosfolipidow btonowych.

Z uwagi na ztozong etiologie EBC nie udato sie dotychczas ustali¢

zadawalajgcych rutynowych metod profilaktyki i leczenia tego schorzenia.

Profilaktyka

W postepowaniu profilaktycznym bardzo waznym elementem, w
ktérym znaczgcg role odgrywac powinien sam hodowca bydta, jest odpowiedni
dobor (selekcja) zwierzat do dalszego chowu, gtéwnie na etapie formowania
nowych grup technologicznych (cieleta ras miesnych sg bardziej podatne na
zachorowanie) oraz prawidtowego postepowania z nimi. Dziatania te odnoszg
sie juz do momentu narodzin cielgt, po ktérym wspomagajgcy masaz klatki
piersiowej pobudza prace uktadu oddechowego i jego funkcje, a ewentualne
zapobiegajgce zakazeniom szczepienia ochronne (np. prowadzone drogg
donosowg) mogg by¢ tez pomocne. Z kolei wtasciwe odpajanie siarg dobrej
jakosci (nie pdzniej niz 0,5-1,5 h po wycieleniu, temp. siary 35°C, do 8 kg w
ciggu pierwszej doby) pozwala osiggngé odpowiedni poziom odpornosci
naturalnej zabezpieczajgcy zwierze przed infekcjg i zachorowaniem rowniez na
BRD. Bardzo newralgicznym czynnikiem stresowym bronchopneumonii cielgt
jest transport zwierzat, ktdéry w oparciu o nowe propozycje unijne nie powinien
trwac dtuzej jednorazowo niz 9 godzin, a przed ponownym jego wznowieniem

zwierzeta powinny odpoczywac¢ co najmniej 12 godzin i mie¢ w tym czasie
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swobodny dostep do wody i karmy. Aktualnie obowigzujg jednak jeszcze stare
przepisy transportowe, ktdre dopuszczajg dla cielgt do 8 tyg. zycia 9-godzinny
transport zakonczony godzing odpoczynku, po ktérej mozna go kontynuowac
o kolejne 9 h. Po kazdym transporcie cieleta powinny otrzymac odpowiednig
ilos¢ ptynow i witamin, a takze stymulujgce odpornosc¢ preparaty bodZcowe
(immunostymulatory). Bezposrednio po przywiezieniu oraz 8 dni pdzniej
zaleca sie podaz po 250 000 j.m. wit. A+D3 na zwierze plus odpowiedni
preparat immunostymulujgcy (np. Zylaxis, Biotropina, Lidium-KLP, Inmodulen).
Tuz po transporcie, pierwszego dnia, nalezy podac nie wiecej jak 3 | wody
osolonej (na 3 | wody 1 tyzeczka soli lub 2-3 g NaCl na 1 | wody z dodatkiem
wit. C i pantotenianu wapnia), a w kazdym nastepnym odpoju zmniejszac ilos¢
wody o 0,5 litra, wprowadzajgc w zamian preparat mlekozastepczy. Zamiast
osolonej wody mozna podac 2,5 litra cieptego roztworu elektrolitéw, ktéry
nalezy podac¢ ponownie po 8-10 h lub zastosowaé napar z ziét (np. rumianku)
ewentualnie z mtodego siana, mozna podawac rowniez kleik z siemienia
Inianego oraz 3-5% roztwor glukozy. Waznym aspektem zapobiegajgcym
wystgpieniu choroby jest réwniez wprowadzanie odpowiednich programow
szczepien ochronnych cielgt realizowanych co najmniej 2-3 tygodnie przez ich
transportem lub  ewentualnie po transporcie z  wykorzystaniem
inaktywowanych i atenuowanych szczepionek mono- i wielowaznych

stosowanych tez drogg donosowa.

W  kontekscie czynnikdw sprzyjajgcych wystgpieniu enzootycznej
bronchopneumonii cielgt (BRD, EBC) nalezy tez pamieta¢ o stworzeniu
odpowiednich warunkow ich chowu. Przede wszystkim zapewni¢ nalezy

cieletom wtasciwe warunki mikroklimatyczne i bytowe takie jak:

@ PIwst 33



1) Prawidtowy przeptyw powietrza w pomieszczeniach inwentarskich,

ktory nie powinien przekracza¢ 0,2 m/s; (wyjatkowo w lecie przy upalnej

pogodzie — 0,3 m/s);

2) Optymalna wymiana powietrza w_pomieszczeniach: zima — 90

m3/h/szt, lato — 350-400 m3/h/szt. (0,37 — 1,87 m3/h na kg zywe] wagi);

3) Maksymalne stezenia gazéw toksycznych (,oborowych”): CO, — do

3000 ppm (np. w UK do 1000 ppm), NH; —do 25 ppm (w UK do 5-10 ppm), H,S

—do 5 ppm;

4) Zakres optymalnych temperatur powietrza w pomieszczeniach

inwentarskich dla cielgt : 4(6) do 16(max. 20 w poroddwce, profilaktorium dla

cielat) °C przy maksymalnej wilgotnosci wzglednej powietrza mieszczacej sie w

zakresie od 60-70%;

5) Minimalna powierzchnia bytowa cielgt w kojcach grupowych w

przeliczeniu na jedng sztuke powinna wynosi¢ przy wadze cielecia: do 150 kg —

1,5 m?, do 220 kg — 1,7 m?, a powyzej 220 kg — 1,8m?. Natomiast wymiary
indywidulanych klatek dla cielgt, w ktérych zgodnie z obowigzujgcym prawem
(Rozp. MRIRW z dnia 15 lutego 2010 r. w sprawie wymagan i sposobu
postepowania przy utrzymywaniu gatunkow zwierzagt gospodarskich, dla
ktorych normy ochrony zostaty okreslone w przepisach Unii Europejskiej, Dz.
U. Nr 56, poz. 344) mozna utrzymywac zwierzeta pojedynczo do 8 tyg. zycia,
powinny wynosi¢: szeroko$¢ — odpowiadajgca wysokosci cielecia w ktebie, a
dtugos¢ odpowiadajgca dtugosci mierzonej od czubka nosa cielecia do korica

czesci ogonowej jego guza kulszowego x 1,1.
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Leczenie

W przypadku kiedy, mimo spetnienia minimalnych potrzeb bytowych
cielecia, wystgpig jednak u niego objawy wskazujgce na enzootyczng
bronchopneumonie podstawg jej terapii sg antybiotyki w celu likwidacji
zakazen mykoplazmami i bakteriami. Dobry skutek, mimo pewnych
kontrowersji, uzyskuje sie przy skojarzonym stosowaniu antybiotykow z
przeciwzapalnymi steroidami. Coraz wieksze zainteresowanie wzbudzajg
jednak niesterydowe leki przeciwzapalne (NSAIDs) o bardziej selektywnym
mechanizmie dziatania. Dotychczas w leczeniu EBC z dobrym skutkiem
stosowano m. in. megluminian fluniksyny podawany dozylnie w dawce 2,2
mg/kg m.c. trzykrotnie co 24 h, kwas acetylosalicylowy (aspiryna w dawce 100
mg/kg per os co 12 h), fenylobutazon (6 mg/kg per os raz dziennie), ketoprofen
(3 mg/kg i.m. 3 razy co 24 h), karprofen i ibuprofen oraz kwas tolfenamowy i
meloksykam. Mechanizm dziatania NSAIDs polega na blokowaniu
cyklooksygenazowego toru przemian kwasu arachidonowego prowadzgcego
do powstawania prostanoidow, tj. wyjgtkowo aktywnych biologicznie
prozapalnych mediatoréw. Dotychczas uwazano, ze przemiany te katalizuje
tylko jeden typ cyklooksygenazy (COX). Catkowite blokowanie tego enzymu
znosi co prawda skutecznie objawy zapalenia, ale nie pozbawione jest ono
efektodw ubocznych gtdwnie w postaci uszkodzen btony sluzowej zotgdka i jelit.
Obecnie wiadomo, ze sg dwie formy izomeryczne cyklooksygenazy. COX-1 —
odmiana konstytutywna, odpowiedzialna za prawidtowe funkcjonowanie
przewodu pokarmowego i nerek oraz COX-2 — enzym indukowalny, powstaje
tylko w procesie zapalnym i inicjuje wszelkie objawy zapalenia takie jak bdl,
gorgczka, obrzek, wynaczynienia, a w konsekwencji nieodwracalne zmiany

wytworcze. Praktycznym rezultatem wyzej wymienionych odkry¢ jest
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wprowadzenie do lecznictwa tzw. selektywnych inhibitoréw COX-2. W
weterynarii pierwszym lekiem z tej grupy, zalecanym w kompleksowej terapii

EBC, jest meloksykam w postaci preparatu Metacam.

W leczeniu wspomagajgcym zasadniczg terapie EBC, opartg na
stosowaniu antybiotykow, zaleca sie podawanie chorym zwierzetom
preparatow pobudzajgcych krazenie i oddychanie, a takze srodki wykrztusne i
uptynniajgce  wydzieline (expectorantia) oraz rozkurczajgce oskrzela
(metaloksantyny, Bi-adrenomimetyki, leki cholinolityczne) i moczopedne
(diuretyki petlowe) w przypadku obrzeku ptuc. Zasadg skutecznej terapii EBC
jest jak najszybciej zastosowacé odpowiednie antybiotyki, a przy jednoczesnym
zachorowaniu wiekszej liczby cielgt (5-10% ) objg¢ leczeniem catg grupe
zwierzat. Wazny jest nie tylko dobdr wtasciwego leku, ale réwniez jego dawka
i czestotliwos¢ podawania. Przy braku poprawy miedzy 48-74 godz. wskazana
jest modyfikacja leczniczego postepowania. Natomiast przy zadawalajgcych
efektach, leczenie powinno by¢ kontynuowane zwykle jeszcze 48 godz. po
spadku podwyzszonej cieptoty ciata, poprawie stanu ogdlnego i ustgpieniu
dusznosci. U zwierzat ciezko chorych antybiotykoterapia winna by¢
kontynuowana 5 do 7 dni. Nawroty choroby wymagajg mozliwie wczesnej i

intensywnej terapii powtorne;.

Bakterie najczesciej wiktajgce chorobe z rodzaju Mannheimia
haemotytica i P. multocida sg zwykle wrazliwe na sulfonamidy, penicyline G,
ampicyline, amoksycyline, cefalosporyne, chloramfenikol, florfenikol,
streptomycyne, neomycyne, kanamycyne, gentamycyne, tetracykling,
tylozyne, tylmikosyne, jozamycyne oraz ostatnio pojawiajace sie na rynku
fluorochinolony, tj. inhibitory bakteryjnego enzymu gyrazy DNA

(enrofloksacyna, norfloksacyna, danofloksacyna, ciprofloksacyna,
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morbofloksacyna, flumechina). Z kolei drobnoustroje z rodzaju Mycoplasma
wrazliwe sg na antybiotyki z grupy fluorochinolonéw, w pewnym stopniu tez
na tetracykliny oraz florfenicol i niektore potsyntetyczne makrolidy

(gamytromycyna).

@ PIwst 37



SEKCJA KONIE

OTRET KONI JAKO PRZYCZYNA ZABURZEN W ROZRODZIE

Jerzy Rola
Zaktad Wirusologii
Wstep

Otret koni jest ostrg, wirusowg chorobg koni wywotywang przez
herpeswirusa koni typu 3. W przebiegu zakazenia stwierdza sie bolesne grudki,
pecherzyki, krosty i wrzody powstajgce na btonie Sluzowej zewnetrznych
narzgdow ptciowych klaczy i ogieréw. Pojawienie sie choroby w stadninie
powoduje powazne straty ekonomiczne, ktore wynikajg gtéwnie z czasowego
wykluczenia chorych koni z rozrodu. W intensywnie zarzgdzanych stadninach
w sezonie kopulacyjnym jeden ogier moze kry¢ kilka klaczy dziennie, dlatego
tez kilkutygodniowa izolacja ogiera w okresie standwkowym sprawia, ze liczba
pokrytych klaczy moze by¢ wyraznie mniejsza od zaplanowanej. Choroba
uniemozliwia takze pozyskiwanie nasienia do inseminacji od ogieréw z
objawami klinicznymi otretu. W przypadku klaczy zakazonych EHV-3 czasowe
wykluczenie z rozrodu moze doprowadzi¢ do utraty mozliwosci ich zaZrebienia
w danym sezonie rozrodczym. Chore klacze nie mogg by¢ takze inseminowane
ani wykorzystywane do transferu zarodkéw. Badania przeprowadzone w
ostatnim okresie wykazaty, ze zakazenie EHV-3 nie powoduje za$ nieptodnosci
oraz poronien u klaczy. Notowany w ostatnich kilkunastu latach wzrost liczby
przypadkoéw otretu u koni spowodowat, ze schorzenie to zostato zaliczone
przez niektorych autoréw do grupy ,na nowo pojawiajgcych sie choréb” (re-

emerging diseases).
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W Polsce otret koni nie zostat oficjalnie potwierdzony wynikami badan
laboratoryjnych, mimo ze wzmianki na temat wystepowania choroby w
krajowej populacji koni dostepne sg w literaturze fachowej. Rdwniez z rozmdw
z lekarzami weterynarii wynika, ze w terenie co pewien czas stwierdzane sg

pojedyncze przypadki zachorowan koni z objawami klinicznymi nasuwajgcymi

podejrzenie otretu koni.

Etiologia i patogeneza

Czynnikiem etiologicznym otretu koni jest herpeswirus koni typu 3
okreslany w skrocie jako EHV-3. Wirus ten nalezy do rodziny Herpesviridae.
Dotychczas stwierdzono jeden typ antygenowy wirusa, jednakze na podstawie
analizy sekwencji nukleotydowej fragmentu genu kodujgcego biatko G
stwierdzono co najmniej cztery réznigce sie genetycznie warianty EHV-3, ktére

krgzg w populacji koni na swiecie.

EHV-3 jest mato stabilny w srodowisku i szybko ulega inaktywacji po
uzyciu detergentow, Srodkow dezynfekcyjnych stosowanych w weterynarii,
wysokiej temperatury i suszenia. W temperaturze ponizej -60°C wirus ten

zachowuje zywotnosc¢ przez dfuzszy czas.

U ogiera replikacja EHV-3 ogranicza sie najczesciej do btony Sluzowej
pracia natomiast u klaczy do warg sromowych i przedsionka pochwy. W wyniku
lizy zakazonych komdrek oraz silnej, miejscowej reakcji zapalnej dochodzi do
powstawania charakterystycznych dla otretu zmian opryszczkowych. U
zakazonych koni dochodzi do wytworzenia przeciwciat wigzgcych dopetniacz i
neutralizujgcych, ktére osiggajg maksymalny poziom po 14-21 dniach po
zakazeniu. Miano przeciwciat wigzgcych dopetniacz wyraznie obniza sie w

ciggu 6-8 tyg. po zakazeniu, natomiast przeciwciata neutralizujgce utrzymuja
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sie na wykrywalnym poziomie nawet przez kilka lat. Wéréd badaczy istniejg
kontrowersje jesli chodzi o dtugos¢ trwania odpornosci po zakazeniu EHV-3.
Wiekszos¢ badaczy uwaza, ze odpornosc jest krotkotrwata, o czym swiadczy
wystepowanie otretu zarowno u klaczy jak i u ogieréw w kolejnych sezonach

rozrodczych w tej samej stadninie.

Epidemiologia

EHV-3 przenoszony jest gtdwnie drogg pfciowg. Do zakazenia klaczy lub
ogiera dochodzi najczesciej podczas kopulacji, gdy jedno ze zwierzat jest
siewca wirusa. Zakazenie moze nastgpic takze podczas inseminacji klaczy, jezeli
uzyte nasienie byfo zanieczyszczone EHV-3. Wazng role w rozprzestrzenianiu
wirusa odgrywa droga posrednia, w tym przypadku zakazenie nastepuje
poprzez kontakt z przedmiotami stuzgcymi do pobierania nasienia lub
pielegnacji zwierzat, ktére zostaty wczesniej zanieczyszczone wirusem np.
sztuczna pochwa, fantomy, ztoby, poidtfa, uprzgz. Personel obstugujgcy konie
rowniez moze przenies¢ zakazenie np. podczas wykonywania zabiegow w
obrebie narzaddéw ptciowych (czyszczenie, mycie) przy przygotowywaniu
zwierzat do standwki. Barrandeguy i wsp. opisali wybuch otretu u klaczy w
centrum embriotransferu w Argentynie, do ktérego doszto wtasnie w wyniku
przeniesienia EHV-3 przez personel za posrednictwem zanieczyszczonych
wirusem rak, rekawic lub gtowicy ultrasonografu. Sugeruje sie, ze w transmisji
zakazenia mogg brac¢ udziat réwniez muchy stajenne.

Kon jest jedynym naturalnym gospodarzem dla EHV-3. Wirus ten,
podobnie jak inne herpeswirusy, wywotuje zakazenie latentne, ktére
utrzymuje sie do konca zycia zwierzecia. Pod wptywem czynnikow stresowych

takich jak np. dtugotrwaty transport, leczenie kortykosterydami ale takze w
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wyniku reakcji spontanicznej moze dochodzi¢ do reaktywacji zakazenia
latentnego, a w konsekwencji do wznowienia replikacji i siewstwa wirusa.
Reaktywowany wirus jest w petni zakazny, a wspdtczynnik transmisji zakazenia
powodowanego przez ogiera, u ktérego doszto do nawrotu zakazenia EHV-3
moze dochodzi¢ do 100%. Przypadki reaktywacji zakazenia latentnego
powodowanego przez EHV-3 opisano miedzy innymi u kucéw oraz klaczy
utrzymywanych w izolacji przez kilkanascie miesiecy. W badaniach terenowych
przeprowadzonych w okresie rozrodu koni, siewstwo wirusa bez widocznych
klinicznych objawdw otretu stwierdzono u 6% badanych klaczy. Dlatego tez
osobniki latentnie zakazone sg gtéwnym biologicznym rezerwuarem EHV-3 w
populacji koni.

Brak jest szczegdtowych danych odnosnie wystepowania EHV-3 w
populacji koni na Swiecie. Badania serologiczne przeprowadzone w Austrii
wykazaty, ze u jednej z ras koni odsetek ogieréw serologicznie dodatnich

wynosit 27%. Z kolei badacze z Argentyny wykazali, ze u klaczy w wieku

rozrodczym odsetek wynikdéw dodatnich ksztattowat sie na poziomie 48%.

Objawy kliniczne

Po okresie inkubacji wynoszacym 5-9 dni na bfonie $luzowej pracia u
ogiera lub warg sromowych u klaczy pojawiajg sie mate, zaczerwienione na
brzegach grudki o Srednicy 1-2 mm. Nastepnie grudki te ulegajg powiekszeniu
i stopniowo przeksztatcajg sie w pecherzyki oraz krosty, ktére po peknieciu
tworzg nadzerki i owrzodzenia pokryte strupami. Mogg wystepowac
pojedyncze zmiany lub mogg by¢ one bardzo liczne, w réznym stadium
rozwoju. Bardzo czesto tkanki otaczajgce miejsca zmienione chorobowo sg

mocno przekrwione, zaczerwienione i obrzekte. U klaczy obrzek dotyczy
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najczesciej warg sromowych i krocza, natomiast u ogieréw pracia, napletka i
moszny. W przypadkach niepowiktanych zmiany chorobowe ulegajg
samoistnemu wygojeniu w ciggu 1-2 tygodni, jednak powstate po odpadnieciu
strupow blizny moga by¢ widoczne jeszcze przez kilka tygodni.

U osobnikéw chorych stwierdza sie takze gorgczke, brak apetytu i
apatie. U klaczy mozna zaobserwowac¢ wyptyw z drdog rodnych, czeste
oddawanie moczu oraz przyjmowanie pozycji ulgowej w postaci tukowato
wygietego grzbietu. Z kolei ogiery z rozlegtymi zmianami chorobowymi
wykazujg utrate libido i nieche¢ do krycia klaczy.

W przebiegu otretu moze dochodzi¢ do wtérnych zakazen bakteryjnych
powodowanych gtéwnie przez Streptococcus zooepidemicus, ktore wydtuzajg

czas utrzymywania sie zmian chorobowych.

Rozpoznawanie

Objawy kliniczne w  postaci charakterystycznych — wykwitow,
zlokalizowanych na bfonie $luzowej lub skérze zewnetrznych narzadéw
pfciowych klaczy lub ogiera, zawsze powinny nasuwaé podejrzenie otretu.
Czynnikiem ufatwiajgcym postawienie prawidtowego rozpoznania choroby
mogg byc¢ okolicznosci jej wystgpienia, gdyz przypadki otretu czesto notowane
sg w okresie rozrodu koni. Z kolei trudnosci z rozpoznaniem choroby moga
pojawic¢ sie w przypadku wystgpienia postaci subklinicznej, gdyz zakazone
zwierzeta przewaznie nie wykazujg wyraznie widocznych objawdw klinicznych.
Dlatego tez ostateczne rozpoznanie otretu ustala sie na podstawie badan
laboratoryjnych. W badaniach wirusologicznych majgcych na celu wykrycie w
badanej probce obecnosci wirusa lub jego DNA stosowany jest test izolacji

wirusa w hodowli komérkowej lub PCR. Materiatem do badan sg wymazy lub
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zeskrobiny, ktére nalezy pobra¢ we wczesnej fazie choroby ze $wiezych zmian
chorobowych. Prébki wymazdéw powinny zosta¢ dostarczone w probdwce z
podtozem  transportowym  wirusologicznym, zawierajgcym  dodatek
antybiotykow i sSrodkéw przeciwgrzybiczych, najlepiej w stanie schtodzenia. Do
izolacji EHV-3 nadajg sie wytacznie hodowle komdrkowe pochodzenia
konskiego zaréwno pierwotne (nerka ptodu, jadra, tarczyca, ptuca) jak i linie
komorkowe ciggte (komorki skéry konia CCL 57). Efekt cytopatyczny
powodowany przez EHV-3 wystepuje juz po 24-48 godz. po zakazeniu
jednowarstwowej hodowli komodrek. Stwierdzono, ze szanse wyizolowania
wirusa z pobranych prébek wzrastajg, jezeli do zakazenia hodowli komdérkowej
uzyje sie zawiesiny przygotowanej z materiatu biologicznego, ktéry nie byt
wczesniej homogenizowany lub wirowany. Izolacja wirusa jest metodg praco-
i czasochtonng i dlatego aktualnie w diagnostyce EHV-3 stosowana jest
przewaznie technika PCR, ktéra pozwala szybko wykry¢ obecnos¢ materiatu
genetycznego wirusa w badanym materiale.

W badaniu serologicznym uzywany jest test seroneutralizacji, ktory
umozliwia wykrycie w surowicy swoistych dla EHV-3 przeciwciat. Badanie to
najlepiej wykonac z uzyciem pary surowic, z ktorych pierwsza prébka pobrana
jest w poczatkowej fazie choroby, a druga 2-3 tyg. pdiniej. Stwierdzenie
serokonwersji lub co najmniej czterokrotnego wzrostu miana przeciwciat w

probce drugiej wskazuje na zakazenie EHV-3.

Zapobieganie i leczenie

Do tej pory nie opracowano szczepionki, ktora zabezpieczataby konie
przed zakazeniem EHV-3. Zapobieganie przed wystgpieniem otretu polega

miedzy innymi na dokfadnej obserwacji zewnetrznych narzaddéw ptciowych
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koni, szczegdlnie w okresie standwki. W przypadku gdy hodowca stwierdzi
zmiany opryszczkowe na narzadach pfciowych ogiera lub klaczy powinien
wezwac lekarza weterynarii, ktéry po doktadnym zbadaniu zwierzat podejmie
decyzje o ich dopuszczeniu/niedopuszczeniu do rozrodu. W stadninach, w
ktérych EHV-3 wystepuje endemicznie praktycznie stale istnieje ryzyko
wystapienia choroby, ze wzgledu na obecnos$¢ osobnikdow zakazonych
latentnie, u ktorych okresowo moze dochodzi¢ do reaktywacji zakazenia.
Dlatego tez niezmiernie wazne jest wczesne rozpoznanie otretu i wdrozenie
odpowiedniego postepowania, ktore zapobiegnie dalszemu

rozprzestrzenianiu sie EHV-3. W przypadku stwierdzenia otretu u koni nalezy:

e wstrzymac wszystkie czynnosci zwigzane z rozrodem koni,

e Scisle przestrzegac zasad higieny w pracy z konmi.

Zakaz krycia klaczy powinien by¢ utrzymany az do momentu
upewnienia sie, ze ogier jest juz zdrowy. Zazwyczaj do wyleczenia otretu
dochodzi w okresie 10-14 dni, ale u niektorych ogierdow proces ten moze trwacé
dtuzej. Przed ponownym dopuszczeniem ogiera do krycia klaczy nalezy
upewnic sie, czy zmiany chorobowe ulegty wygojeniu i czy w zwigzku z tym
wyeliminowane zostato ryzyko siewstwa wirusa.

Bardzo wazng role w zapobieganiu wystgpienia choroby odgrywa
personel pomocniczy, ktéry na co dzien opiekuje sie korimi. Osoby te powinny
by¢ przeszkolone z rozpoznawania choroby na podstawie objawdéw klinicznych,
co umozliwi wczesne wykrycie nowych przypadkow otretu i ograniczy straty
ekonomiczne zwigzane z wybuchem choroby.

Ponadto, warunkiem niezbednym do ograniczenia rozprzestrzeniania
sie zakazenia EHV-3 drogg posrednig jest przestrzeganie zasad higieny.

Pracownicy stadniny majgcy bezposredni kontakt z konmi podczas standowki
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powinni nosi¢ jednorazowe rekawiczki i zmienia¢ je wraz ze zmiang ogiera lub
klaczy. Wszystkie urzadzenia i przyrzady wykorzystywane podczas stanowki,
pobierania nasienia od ogierdow lub transferu zarodkéw u klaczy powinny by¢
wyczyszczone i poddane dezynfekcji.

Leczenie otretu u koni ma charakter objawowy i jest ukierunkowane na
wspomaganie naturalnego procesu gojenia sie zmian skérnych. Zwykle polega
ono na codziennym przemywaniu zewnetrznych narzagdéw ptciowych chorych
koni cieptym roztworem soli fizjologicznej z dodatkiem $rodka
antyseptycznego, stosowaniu antybiotykdw o szerokim spektrum dziatania w
celu ograniczenia wtornych zakazen bakteryjnych oraz podawaniu
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych, ktérych zadaniem jest ograniczenie
zapalenia btony sluzowej narzaddéw ptciowych. Najczesciej $rodki te sg

stosowane w postaci kremodw lub masci.
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HERPESWIRUS KONITYPU 1i 4

Karol Stasiak, Jerzy Rola

Zaktad Wirusologii

Krétka charakterystyka

Sposrod  wszystkich  herpeswiruséw  wystepujgcych u  koni, na
szczegdlng uwage zastuguje herpeswirus koni typu 1 (EHV-1), ktory wczesniej
byt nazywany wirusem zakaZznego ronienia klaczy. Wirus ten oprécz zakazen
goérnych drég oddechowych i ptuc, powoduje poronienia u zrebnych klaczy,
Smier¢ nowo narodzonych Zrebigt, choroby oczu, a takze zapalenie mdzgu i
rdzenia kregowego, okreslane jako herpeswirusowa mieloencefalopatia
(EHM). Drugim herpeswirusem, rowniez istotnym z klinicznego punktu
widzenia jest herpeswirus koni typu 4 (EHV—4), ktéry uwazany jest za gtéwny
czynnik wirusowy ostro przebiegajgcych zakazen gornych dréog oddechowych.
Sporadycznie moze on wywotywaé poronienia u Zrebnych klaczy. Eliminacja
EHV-1 i EHV—4 ze Srodowiska jest trudna do osiggniecia ze wzgledu na ich
szerokie rozprzestrzenienie w populacji koni. Mozna jednak podja¢ dziatania
zapobiegawcze, ktérych skrupulatna i rzetelna realizacja pozwoli w istotny

sposodb zminimalizowac ryzyko wystgpienia zakazen herpeswirusowych.

Epidemiologia

Do zakazenia dochodzi najczesciej wskutek kontaktu bezposredniego
konia zdrowego z koniem chorym lub z wydzieling pochodzaca z gérnych drog
oddechowych koni chorych. Waznym Zrédtem zakazenia moze by¢ réwniez
kontakt z poronionym ptodem konskim, btonami i/lub wodami ptodowymi

klaczy, ktére poronity. W srodowisku naturalnym EHV-1 zachowuje swoj
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potencjat zakazny przez okres okoto 30 dni i z tego wzgledu w epidemiologii
zakazen istotng role odgrywa droga posrednia, poprzez zanieczyszczone rece
personelu obstugujgcego konie, brudne ztoby i poidta. Ponadto, mozliwe jest
zakazenie EHV—-1 wskutek niewtasciwego wyczyszczenia i zdezynfekowania
narzedzi diagnostycznych, takich jak wzierniki i endoskopy. Wirus moze by¢
takze przenoszony przez nasienie ogierow, zarowno podczas krycia
naturalnego przez okres do trzech tygodni po zakazeniu, jak i poprzez
inseminacje.

Szczegdlng uwage nalezy zwrodcié na konie bedgce w stadium
zakazenia latentnego, czyli takiego stanu, w ktorym nie powstajg nowe wirusy
potomne i zakazenie jest w formie ,utajonej’. Jednakze pod wptywem
réznorodnych czynnikdw, moze dojs¢ do reaktywacji zakazenia i tym samym
do odzyskania przez genom wirusa zdolnosci do replikacji. Do najwazniejszych
czynnikéw powodujgcych reaktywacje EHV-1 zalicza sie sytuacje wywotujgce
silny stres u koni, ktére mogg by¢ zwigzane np. z dtugotrwatym transportem,
odsadzeniem Zrebigt od klaczy, zabiegami chirurgicznymi, czy tez tworzeniem
nowych grup koni w danej stadninie. Konsekwencjg tego zjawiska moze by¢
rozwoj wszystkich klinicznych postaci zakazenia.

Herpeswirusy koni nalezg do najbardziej powszechnych patogendw
wystepujgcych u tego gatunku zwierzat. Ze wzgledu na charakterystyczng
ceche EHV-1 jaka jest zdolnos¢ do ustanowienia stanu latencji, doktadna
ocena wystepowania tego patogenu w populacji koni jest trudna do
przeprowadzenia. Dodatkowym utrudnieniem jest bliskie pokrewienstwo
antygenowe pomiedzy EHV-1 i EHV—4 oraz powszechne stosowanie
immunoprofilaktyki, zwtaszcza wsréd Zzrebnych klaczy. Dotychczasowe badania
serologiczne przeprowadzone w Australii w latach 1967 — 1974 i 1993 — 1995
wykazaty, ze odsetek koni EHV—1 dodatnich wahat sie od 9% do 28%, podczas
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gdy wskaznik ten dla EHV—4 wynosit blisko 100%. Wykazano takze, ze u Zrebigt
do zakazenia EHV—1 dochodzito juz w okresie pierwszych 30 dni zycia, co
wskazuje, ze klacze stanowig gtéwne Zrédto zakazenia tym wirusem w stadzie.
Zdecydowanie nizszy odsetek koni EHV—1 dodatnich stwierdzono w lzraelu
(0,7%) oraz w Republice Potudniowej Afryki (1,1%), podczas gdy dla EHV—4
wskaznik ten wynosit odpowiednio 99,3% i 93,3%. Nieco inna sytuacja miata
miejsce w przypadku oceny wystepowania aktywnych zakazen powodowanych
przez te wirusy. W USA u koni chorych z objawami gorgczki, zakazen uktadu
oddechowego, czy tez zaburzen neurologicznych stwierdzono niski wskaznik
wykrywalnosci materiatu genetycznego EHV-1. Sposrod 4228 prébek
wymazoéw z nosa i prébek krwi pobranych przez lekarzy weterynarii od koni na
terenie 38 standéw w latach 2008 — 2014, obecnos¢ DNA EHV-1 wykryto
jedynie w 117 przypadkach (2,7%). Analizowano takze wptyw potencjalnych
czynnikéw stresogennych takich jak udziat koni w aukcjach i zawodach
sportowych na siewstwo wiruséw wraz z wydzieling z goérnych drég
oddechowych. W tym  przypadku badaniu poddano  wymazy
z nosa pobrane od 369 koni, tuz po ich przybyciu na te wydarzenia. Wskaznik
wykrywalnosci DNA EHV-1 wynosit wowczas 3,3%, podczas gdy obecnos¢
EHV—4 stwierdzono u 1,1% koni.

W Polsce wykazano, ze EHV—-1 jest jednym z najczestszych patogendw
wirusowych, bedgcych przyczyng poronien u klaczy. W jednym z takich badan
okreslono, ze sposréd 452 przypadkdw poronien i upadkow zrebigt w okresie
neonatalnym, analizowanych w latach 1977 — 2010, EHV—1 zostat wyizolowany
w 116 przypadkach (25,6%). Natomiast w badaniach prowadzonych w
Zaktadzie Wirusologii PIWet—PIB wykazano, ze sposrdod 180 poronien u klaczy,
odnotowanych ciggu 23 lat (1999 — 2022), materiat genetyczny tego wirusa
wykryto w 89 przypadkach (49,4%).
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Objawy kliniczne

Forma oddechowa zakazenia wywotanego przez EHV-1 i EHV—4
przebiega najczesciej w postaci ostrego zapalenia jamy nosowej i gardta, ktore
w miare rozwoju moze rozszerzy¢ sie na dolne drogi oddechowe. W
poczatkowym stadium stwierdza sie tagodny obustronny wyptyw z nozdrzy,
czesto bezbarwny o wodnistej konsystencji. W miare postepu zakazenia,
wyptyw staje sie bardziej gesty, sluzowy o biatawym kolorze z domieszka
leukocytéw i ztuszczajgcych sie  komodrek nabtonka gérnych drog
oddechowych. Ponadto u chorych koni objawami towarzyszgcymi sg gorgczka
(38,9 — 41,1°C), obrzek weztéw chtonnych podzuchwowych oraz ogdlne
ostabienie.

Jednym z najczestszych skutkéw zakazenia EHV—1 u Zzrebnych klaczy sg
poronienia, ktore bez watpienia sg przyczyng powaznych strat ekonomicznych.
W wiekszosci przypadkdéw poronienie ma miejsce w Il trymestrze cigzy u
jednej — dwoch klaczy w stadzie, jednak w przypadku stad nieszczepionych
przeciwko EHV-1 mogg one przybra¢ charakter masowy i wowczas wskaznik
poronien moze osiggac¢ wartos¢ 50 — 90%. U klaczy czesto nie stwierdza sie
objawdéw zwiastunowych $wiadczacych o zblizajgcym sie  poronieniu,
natomiast niekiedy obserwuje sie tfagodne objawy ze strony ukfadu
oddechowego. Po poronieniu wirus jest szybko eliminowany z ukfadu
rozrodczego klaczy i w zwigzku z tym na ogot nie stwierdza sie pdzniejszych
komplikacji zwigzanych z rozrodem.

Do upadkéw Zrebigt w okresie neonatalnym moze dochodzié na skutek
zakazenia ptodu w okresie tuz przed planowanym terminem wyzrebienia, bgdz
tez jako nastepstwo kontaktu bezposredniego zakazonej klaczy ze Zrebieciem.
W takich przypadkach u Zrebigt stwierdza sie apatie oraz zespot objawdw

wskazujgcy na ostrg niewydolnos¢ uktadu oddechowego. Bardzo czesto
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pojawiajg sie wtdrne zakazenia bakteryjne, co znacznie pogarsza rokowanie.
Nawet w przypadku szybkiej interwencji lekarza weterynarii do upadkow
zwierzat dochodzi w okresie od kilku do kilkunastu dni.

Kolejnym nastepstwem zakazenia EHV—1 u koni, powodujgcym znaczne
straty ekonomiczne w szkotach jezdzieckich, torach wyscigowych oraz klinikach
dla koni jest posta¢ nerwowa — EHM. U zakazonych koni objawy neurologiczne
pojawiajg sie nagle i s3 poprzedzone podwyzszeniem cieptoty wewnetrznej
ciata, natomiast ich szczyt przypada najczesciej 2—3 dni pdzniej. W wielu
analizowanych przypadkach klinicznych wykazano, ze odstep pomiedzy
pierwszym pojawieniem sie goraczki, a rozwojem objawdw neurologicznych
trwat od 6 do 10 dni (faza wiremii), natomiast ich rodzaj i nasilenie byty zalezne
od lokalizacji oraz rozmiaru uszkodzen osrodkowego uktadu nerwowego.
Najczesciej obserwuje sie okresowg ataksje oraz niedowtad koriczyn
miednicznych, ktéry w wielu przypadkach moze powodowac ich catkowite
porazenie. Niekiedy, u chorych koni moze dochodzi¢ do utraty napiecia miesni
ogona, odbytu i nietrzymania moczu. W przebiegu EHM rzadziej obserwuje sie
obrzek jader i konczyn miednicznych oraz zespdt objawdw wynikajacy z
uszkodzenia nerwéw czaszkowych. Rokowanie zalezy od postaci choroby — w
przypadkach o ciezkim przebiegu, kiedy pomimo szybkiej i intensywnej opieki
weterynaryjnej konie zalegajg przez okres dtuzszy niz 48 godzin jest ono z

reguty niepomysine.

Rozpoznanie

Szybkie i skuteczne rozpoznanie zakazenia EHV-1 ma kluczowe
znaczenie, gdyz na wczesnym etapie rozwoju epizootii pozwala wdrozyc
odpowiednie zasady postepowania, a co za tym idzie ograniczyé straty

finansowe zwigzane z wystgpieniem zakazenia. Jest to szczegdlnie wazne ze
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wzgledu na rdéznorodnos¢ form Kklinicznych i trudnosci zwigzane z ich
wtasciwym rozpoznaniem. Dlatego tez kazde podejrzenie wystgpienia
zakazenia powinno by¢ poparte badaniami laboratoryjnymi
przeprowadzonymi w wyspecjalizowanym laboratorium posiadajgcym
wykwalifikowany personel i odpowiednie do tego wyposazenie.

Przyzyciowo, materiatem do badan laboratoryjnych sg wymazy
z nozdrzy/nosogardzieli lub poptuczyny z drzewa oskrzelowego pobrane od
zwierzagt z objawami klinicznymi. Od koni z podejrzeniem EHM nalezy pobrac
dodatkowo probke krwi do probdwki z antykoagulantem. Natomiast od
zwierzat padtych oraz poronionych ptodéw konskich zalecanym materiatem do
badan sg wycinki narzadéw wewnetrznych (ptuca, watroba, $ledziona).
Dodatkowo, w przypadkach ronien nalezy takze pobra¢ fragment tozyska.
Niezmiernie wazne jest, aby probki zostaty pobrane mozliwie jak najwczesniej
po wystgpieniu choroby/poronienia. Dotyczy to miedzy innymi przypadkéw
podejrzenia EHM, kiedy objawy neurologiczne pojawiajg sie pod koniec
wiremii, a siewstwo wirusa z gérnych drog oddechowych zanika. Z tego
wzgledu optymalnym momentem prébkobrania jest poczatek ostrej fazy
zakazenia gérnych dréog oddechowych (faza gorgczki — od pierwszego do
pigtego dnia po zakazeniu).

Do badan serologicznych zaleca sie przestanie dwdch prébek surowicy,
przy czym pierwszg probke krwi nalezy pobra¢ w trakcie trwania fazy ostrej
zakazenia, a drugg 2—4 tygodnie pdzniej tj. w okresie rekonwalescencji.
Dodatkowo nalezy pamieta¢ o zebraniu doktadnego wywiadu (wiek konia,
pte¢, rasa, typ uzytkowy) ze szczegdlnym uwzglednieniem historii szczepien
koni przeciwko EHV-1.

Sposréd metod bezposrednich stuzgcych do wykrywania obecnosci

DNA wirusowego w badanym materiale, aktualnie najczesciej stosowana jest
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technika PCR w réznych odmianach. Z kolei z metod posrednich uzywanych do
wykrywania specyficznych przeciwciat w prébkach krwi, powszechnie
stosowany jest test seroneutralizacji, a rzadziej test ELISA i odczyn wigzania
dopetniacza. Test PCR cechuje sie wysoka czutoscig diagnostyczng,
specyficznoscia i szybkoscig wykonania, co znacznie usprawnia wykrywanie
zakazen EHV—1 u koni w stadninie. Dodatkowg zaletg tego testu jest mozliwosc
zréznicowania materiatu genetycznego EHV—1 i EHV—4. Szczegdlnie przydatny
jest test PCR w czasie rzeczywistym, ktéry oprdécz wyzej wymienionych zalet,
pozwala na ocene ilosciowg zawartosci wirusa w badanych prdobkach, co
mozna wykorzysta¢ do okreslenia stadium zakazenia, czy tez ryzyka ekspozycji
pozostatych zwierzat w stadninie na zakazenie EHV-1.

Diagnostyka poronien u klaczy i upadkdéw Zrebigt w okresie
neonatalnym dotyczy wykrywania EHV-1 w probkach narzadéw
wewnetrznych, pobranych i przestanych przez lekarza weterynarii. Zdarzajg sie
sytuacje, kiedy wirus namnaza sie tylko w komodrkach tkanek tozyska
powodujgc powstawanie zakrzepicy i niedokrwienie mikrokotyledondw.
Zmiany te powodujg przedwczesne oddzielenie sie tozyska od endometrium
macicy klaczy, czego skutkiem jest niedotlenienie ptodu, a nastepnie jego
Smieré. W takich przypadkach badanie laboratoryjne narzagdéw wewnetrznych
ptodu moze daé¢ wynik fatszywie ujemny i dlatego tez zaleca sie, aby
kazdorazowo oprocz wycinkdw narzgdéw wewnetrznych poronionych ptodéw
konskich, badaniu poddawac wycinki tozyska.

Przyzyciowe rozpoznanie EHM jako przyczyny wystgpienia zaburzen
neurologicznych u koni jest trudne, gdyz nie istnieje zaden specyficzny test
diagnostyczny, ktory umozliwitby szybkie potwierdzenie lub wykluczenie EHV—
1. Badanie ptynu modzgowo-rdzeniowego pobranego od koni z gorgczka i

widocznymi objawami neurologicznymi ma duzg szanse na uzyskanie
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wiarygodnego wyniku, jednakze w praktyce jego pobranie wigze sie ze
znacznymi trudnosciami. Dlatego, aby zwiekszy¢ mozliwos¢ wykrycia
wirusowego DNA w wydzielinie z nosa lub w leukocytach krwi obwodowej,
probki te nalezy pobraé mozliwie jak najwczesniej, gdyz objawy neurologiczne
czesto pojawiajg sie w chwili zanikania wiremii tj. 6-10 dni, od momentu

wystapienia gorgczki.

Leczenie

Strategia leczenia zakazen EHV—1 i EHV—4 powinna by¢ dostosowana
do kazdego, indywidualnego przypadku. Aby miata ona jak najwieksze szanse
na powodzenie, planujac jg nalezy uwzglednic trzy aspekty:

- zapewnienie zwierzetom odpoczynku i optymalnej ilosci ptynow
nawadniajgcych

(najlepiej, aby w swoim sktadzie zawieraty elektrolity);

- podawanie chorym koniom preparatéow leczniczych tagodzacych
objawy kliniczne;

- zapobieganie wtérnym zakazeniom bakteryjnym i szerzeniu sie
zakazenia poza obreb

uktadu oddechowego.

W przypadkach, gdy zakazenie dotyczy gérnych drég oddechowych i
ma charakter niepowiktany, zaleca sie aby u koni gorgczkujgcych zastosowadé
niesteroidowe leki przeciwzapalne w potgczeniu z lekami
przeciwgorgczkowymi. W przypadkach o ciezszym przebiegu (czesto
powiktanym przez bakterie), gdy zakazenie obejmie dolne drogi oddechowe,
nalezy podawac antybiotyki o szerokim spektrum dziatania. Konie z brakiem
apetytu powinny otrzymywacé drogg dozylng ptyny wieloelektrolitowe do

momentu, kiedy same zaczng pobiera¢ pokarm. Natomiast Zrebieta z
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objawami niewydolnosci uktadu oddechowego wymagajg natychmiastowej
tlenoterapii. W przypadku koni, u ktérych wystgpit niedowtad kornczyn, aby
zapobiec wtérnym komplikacjom zwigzanym z zaleganiem (odlezyny,
odparzenia), nalezy je tymczasowo podwieszac.

Najtrudniejsza sytuacja ma miejsce u zwierzat zalegajacych, z
zaawansowanymi objawami neurologicznymi. Bardzo czesto wymagajg one
stosowania $rodkéw o dziataniu uspokajajgcym. Ponadto konie wymagaja
umieszczenia ich na grubym i miekkim materacu, nastepnie co kilka godzin
nalezy je obracad. Zaleca sie takze, aby regularnie oczyszcza¢ zmiany powstate
wskutek zalegania. W sytuacji braku poprawy, po kilku dniach intensywnego
leczenia koni zalegajgcych ze znacznymi komplikacjami, nalezy rozwazyé

przeprowadzenie eutanazji.

Profilaktyka

Systematyczne stosowanie szczepien przeciwko EHV-1 w znaczgcy
sposdb zmniejsza poziom siewstwa wirusa w wydzielinie z gérnych drog
oddechowych i dodatkowo wzmacnia odpornos¢ wszystkich koni w stadzie na
zakazenie. Ponadto, w stadninie istotnemu zmniejszeniu ulega ryzyko
wystgpienia masowych ronien. Zaleca sie, aby wszystkie konie przebywajgce w
stadninie otrzymaty dawke podstawowg szczepionki przeciwko EHV-1,
a nastepnie byty regularnie doszczepiane co 6 miesiecy. Klacze Zzrebne powinny
dodatkowo otrzymac dawke przypominajacg w 5, 7 i 9 miesigcu cigzy. Niemniej
jednak, doswiadczenia terenowe wskazujg na fakt, iz prowadzenie
immunoprofilaktyki nie zapobiega ustanowieniu stanu latencji przez EHV-1 i
dlatego tez w stadach szczepionych mogg wystgpi¢ pojedyncze poronienia lub

przypadki EHM.
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W celu ograniczenia strat spowodowanych przez zakazenie EHV-1 i
EHV—4, nalezy zadba¢ o prawidtowe zarzgdzanie stadem, przestrzeganie zasad
higieny i bioasekuracji oraz wtasciwie przeprowadzong immunoprofilaktyke. W
kazdej stadninie, osrodku treningowym jak i pensjonacie dla koni, szczegdlng
opiekg nalezy objg¢ klacze Zrebne. Powinny one przebywaé w miejscu
oddzielonym od pozostatych grup koni, najlepiej w matych liczebnie grupach o
podobnym stopniu zaawansowania cigzy. Wazne jest unikanie zbyt
gwattownego spedzania zrebnych klaczy z pastwiska, gdyz moze to zwiekszy¢
ryzyko poronienia, nawet u klaczy szczepionych. Warto pamietaé o tym, aby
klacze Zrebity sie we witasnej stajni; nalezy unika¢ dtugotrwatego transportu
gdyz mogg temu towarzyszy¢ sytuacje stresowe. Konie, ktore wrocity z wystaw,
zawodow jezdzieckich lub z zagranicy stanowig powazne zagrozenie, gdyz
najprawdopodobniej miaty kontakt posredni i/lub bezposredni z innymi konmi
o nieznanym statusie EHV—1. Z tego wzgledu powinny by¢ zgrupowane razem
i odizolowane od pozostatych koni na okres co najmniej 21 dni. Ogiery
natomiast, powinny przebywaé¢ w pomieszczeniach oddzielonych od klaczy, a
do ich obstugi nalezy wyznaczy¢ osobny personel. Pracujac z konmi nalezy
zachowac szczegdlne srodki ostroznosci, jesli chodzi o przestrzeganie zasad
higieny i bioasekuracji. Wazne jest, aby personel dbat o czeste mycie i
odkazanie rak, uzywanie oddzielnych przyrzagdéw oraz o zmiane odziezy
ochronnej podczas oporzgdzania poszczegdlnych grup wiekowych koni. Nalezy
rowniez pamieta¢ o systematycznym czyszczeniu i dezynfekowaniu $rodkami
wirusobodjczymi stajni wraz ze sprzetem i pojazdami stuzgcymi do transportu
koni. Wszystkie te czynnosci muszg by¢ wykonywane zarowno w celach

profilaktycznych, jak i w momencie wystgpienia w stadzie zakazenia EHV-1.
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SEKCJA ZYWIENIE

PRZETWORZONE BIAtKO Z OWADOW JAKO ALTERNATYWNY
MATERIAL PASZOWY W ZYWIENIU ZWIERZAT

Anna Weiner, Krzysztof Kwiatek

Zaktad Higieny Pasz

Konieczno$¢ pozyskiwania nowych zrodet biatka dla wcigz rosnacej
populacji ludzi na Swiecie oraz jednoczesne zmniejszenie dostepnych
obszaréw upraw rolnych stanowig powazine wyzwanie dla gospodarki
zywnosciowej. Produkcja pasz moze takze negatywnie oddziatywaé na

srodowisko. Nieprawidtowe stosowanie w produkcji roslinnej nawozow
sztucznych oraz $rodkdw ochrony moze prowadzi¢ do zmian w naturalnej
florze i faunie, zaburza¢ gospodarke wodng oraz mikroklimat. Potrzeby
zywieniowe zwierzat gospodarskich wymagajg stosowania materiatow
paszowych charakteryzujgcych sie wysoka zawartoscig biatka o odpowiednim
profilu aminokwasowym, wysokim wspdtczynniku strawnosci, pozadanej
smakowitosci bez obecnosci czynnikéw anty-zywieniowych. Przez wiele lat
biatko zwierzece w postaci m.in. maczek miesno-kostnych stanowito
podstawowe 7Zrodto wysokowartosciowego biatka w paszy dla zwierzat
hodowlanych. Jednak wybuch epidemii ggbczastej encefalopatii bydta (BSE)
spowodowat wprowadzenie szeregu aktow prawnych majgcych na celu
ograniczenie stosowania tego rodzaju biatek w Zywieniu zwierzat
gospodarskich. Gtéwnym zZrodtem biatka zwierzecego przez dtugi czas
pozostawata maczka rybna. Niestety, staty spadek potowdw ryb oraz

zwiekszone zapotrzebowanie na pasze dla zwierzat gospodarskich i

akwakultury spowodowaty gwattowne zmniejszenie dostepnosci maczki
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rybnej, oleju rybnego przy jednoczesnym wzroscie cen tych materiatow. Z tego
wzgledu podejmowane sg dziatania na rzecz poszukiwania nowych Zzrédet
biatka zwierzecego. Obecnie wzrasta zainteresowanie owadami jako
alternatywnym zrodtem biatka w zywieniu zwierzat. W dostepnej literaturze
mozna znalez¢ szereg informacji odnosnie wykorzystania owaddw w zywieniu
zwierzat gospodarskich. Owady mogga stanowi¢ uzupetnienie dla materiatow
paszowych takich jak: soja, kukurydza, zboza czy maczka rybna. Spozywanie
owaddw jest praktykowane w 113 krajach na catym swiecie, a ponad 2000
gatunkdéw owadow uwazanych jest za jadalne. Na niewielka skale (dodatek na
poziomie 2-15%) stosowanie owaddéw w przypadku drobiu miato miejsce juz
przed 1990 rokiem. We wschodniej prowincji Syczuan hodowcy zbierali larwy
muchy domowej dla kaczek. Producenci w Chinach, w potudniowe] Afryce,
Hiszpanii oraz w Stanach Zjednoczonych hodujg na bazie odpaddw
organicznych duze ilosci much wykorzystywanych do zywienia akwakultury i

drobiu.

Owady (tac. Insecta) sg bardzo zrdznicowang grupg zwierzat
bezkregowych nalezagcg do gromady stawonogéw (tac. Arthropoda).
Podzielone sg na podgromady: owady bezskrzydte (tac. Apterygota) oraz
uskrzydlone (tac. Pterygota). Do owaddw uskrzydlonych nalezy szereg
gatunkdw np.: btonkoskrzydte (Hymenoptera), chrzaszcze (Coleoptera),
karaczany (Blattodea), prostoskrzydte (Othoptera), motyle (Lepidoptera), pchty
(Siphonaptera), termity (Isoptera).

Pod wzgledem cyklu rozwojowego owady dzielimy na dwa typy
przeobrazenia: niezupetne (np. karaczany, prostoskrzydte, modliszki,
pluskwiaki) oraz zupetne (np. motyle, chrzgszcze, muchowki, btonkéwki). W

przeobrazeniu niezupetnym wystepujg trzy stadia rozwojowe: jajo, nastepnie
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postac larwalna przypominajgca wyglagdem postaé dorostg oraz imago (postac
dorosta). Natomiast w przeobrazeniu zupetnym wystepujg cztery stadia
rozwojowe: jajo, larwa, poczwarka i postac dorosta.

Stosujgc owady jako pasze dla zwierzat nalezy wzig¢ pod uwage kilka
czynnikow, m.in. nawyki zywieniowe rdznych gatunkéw zwierzat, takich jak
dréb, trzoda chlewna czy ryby. W przypadku drobiu, utrzymywanego w
systemie wolnowybiegowym, owady stanowig integralng czesc diety. Kurczeta
z dostepem do $rodowiska naturalnego zbierajg owady na wszystkich etapach
zycia dobrowolnie, co wskazuje, ze sg ewolucyjnie przystosowane do nich jako
naturalnej czesci diety.

Owady majg wielorakie wymagania zywieniowe. Mozna je hodowac
wykorzystujgc organiczne uboczne produkty, przez co nastepuje redukcja
zanieczyszczen i przeksztatcanie odpadéw w wysokobiatkowg pasze, ktéra
moze zastgpi¢ drogie materiaty paszowe, np. maczke rybng. Ponadto
produkcja owaddw nie ma znaczacego oddziatywania negatywnego na
srodowisko. Owady najczesciej s3 hodowane w magazynach, bez koniecznosci
zapewnienia duzej ilosci powierzchni oraz wody, szczegdlnie w poréwnaniu z
uprawami roslinnymi. Ponadto owady wykazujg wzglednie niski poziom emisji
dwutlenku wegla do Srodowiska, a takze nizsze emisje gazéw cieplarnianych i
amoniaku niz hodowla konwencjonalnych zwierzat produkcyjnych. Inng
korzyscig dla srodowiska jest wysoka sprawnos¢ konwersji paszy (ilo$¢ paszy
potrzebna do wytworzenia jednego kilograma masy ciata jadalnego).

Z doniesien literaturowych nie wynika jednoznacznie czy mozliwe jest
przenoszenie przez owady chordb prionowych, np. gabczastej encefalopatii
bydta (BSE). Lupi stwierdzit, ze rozprzestrzenianie sie zarowno trzesawki, jak i
chronicznej choroby wyniszczajgcej (CWD) przez owady zywione zakazonym

materiatem jest mozliwe. Prawdopodobieristwo wystepowania owaddéw jako
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wektoréw priondw zalezy wytacznie od priondéw, ktére mogtyby znajdowac sie
w ich podtozu hodowlanym. Z tego wzgledu konieczna wydaje sie kontrola
podfoza oraz produktéw paszowych dla owaddéw hodowlanych w kierunku
wykluczenia obecnosci materiatow  pochodzgcych od przezuwaczy.
Dodatkowo zakazano zywienia owaddw materiatami odpadowymi
pochodzenia zwierzecego, np. obornikiem.

Gatunki owaddéw dopuszczonych do stosowania w zywieniu zwierzat
zostaty wybrane po uwzglednieniu krajowych ocen ryzyka oraz opinii EFSA z
dnia 8 pazdziernika 2015 r. zgodnie z Rozporzgdzeniem Komisji (UE) 2017/893
z dnia 24 maja 2017 r. zmieniajgcym zafgczniki | i IV do rozporzadzenia
Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 999/2001 oraz zatgczniki X, XIV, XV
do rozporzadzenia Komisji (UE) nr 142/2011 w odniesieniu do przepisow
dotyczgcych przetworzonego biatka zwierzecego. Warunki bezpieczenstwa w
zakresie produkcji owadow do celéw paszowych spetniajg nastepujace
gatunki:

- czarna mucha (Hermetia illucens),

- mucha domowa (Musca domestica),

- macznik mtynarek (Tenebrio molitor),

- plesniakowiec ztocisty (Aplhitobitus diaperinus),

- $wierszcz domowy (Acheta domesticus),

- $wierszcz bananowy (Gryllodes sigillatus),

- Swierszcz kubanski (Gryllus assimilis).
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Ryc. 2 Widok przeworzonego biatka z larw macznika mtynarka
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Zgodnie z Rozporzadzeniem Komisji (UE) 2017/893 z dnia 24 maja 2017
r. zmieniajgcym zataczniki | i IV do rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego i
Rady (WE) nr 999/2001 oraz zataczniki X, XIV i XV do rozporzgdzenia Komisji
(UE) nr 142/2011 w odniesieniu do przepiséw dotyczacych przetworzonego
biatka zwierzecego (Dz. U. L 138/92, 25.05.2017) mozliwe jest stosowanie
przetworzonych biatek z owaddéw do zywienia zwierzat akwakultury.
Dodatkowo w 2021 r. rozszerzono mozliwos¢ stosowania przetworzonych
biatek z owaddw gospodarskich w zywieniu trzody chlewnej i drobiu.

Wartos¢ odzywcza owaddéw oraz sktad maczek owadzich rézni sie w
zaleznosci od gatunku owada, stadium rozwojowego, warunkow produkcji,
sktadu paszy, komponentéw podfoza na ktérym zostat wyhodowany dany
owad. Wszystkie stadia rozwojowe charakteryzujg sie wysoka zawartoscia

biatka ogdlnego, w tym aminokwaséw egzogennych oraz ttuszczu.

Biatka

Biatka stanowig gtéwny komponent sposrdod sktadnikdow odzywczych
owadow. Na podstawie danych zawartych w dostepnej literaturze mozna
stwierdzi¢, ze zawartos$¢ biatka w maczkach petnottustych (przetworzonym
biatku owadzim) we wszystkich stadiach rozwojowych owaddéw dopuszczonych
do stosowania w zywieniu zwierzgt akwakultury waha sie od 40% do 60%. Po
odttuszczeniu maczki z owadéw odpowiednio wzrasta poziom biatka i jest
WYZSzy Nniz np. W maczce sojowej powszechnie stosowanej w zywieniu zwierzat
gospodarskich. Jak przedstawiono w tabeli 1, biorgc pod uwage s$rednig
zawartosc biatka w owadach jadalnych, miesci sie ona w przedziale od 42,35%
(larwa czarna mucha) do 70,95% (poczwarka muchy domowej). Nalezy

podkresli¢, ze niemal wszystkie gatunki owadow dozwolone do zywienia
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akwakultury zawierajg ponad 50% biatka, czyli podobnie jak maczka z soi (50%)
oraz mniej niz maczka rybna (73%). Poréwnujgc maksymalng zawartosc¢ biatka
w przypadku gatunku prostoskrzydtych (77,13%) z maksymalng zawartoscia

biatka w roslinach (35,8% ziarno soi) owady mogg stanowi¢ potencjalne

alternatywne zrodto biatka.

Tab. 1. Zawartos¢ sktadnikdw odzywczych w wybranych postaciach owadow.

Energia | Popidt | Wtékno | Ttuszcz | Biatko

Gatunek owada Postac brutto | surowy | surowe | surowy | surowe

(MJ) (%SM) | (%SM) | (%SM) | (%SM)
Czarna mucha
Larwa 22,10 | 21,50 7,00 24,90 | 42,35

(Hermetia illucens)

Mucha domowa Poczwarka| 24,30 7,65 15,70 15,25 70,95
(Musca domestica) Larwa 22,25 11,75 5,10 17,50 51,50
Macznik mtynarek Larwa 26,85 2,75 - 37,10 | 53,75
(Tenebrio molitor) Imago 1,60 3,30 20,20 14,88 65,30

Plesniakowiec ztocisty
Larwa - 4,10 - 22,20 64,80
(Aplhitobitus diaperinus)

Swierszcz domowy Poczwarka| 17,32 4,80 15,72 14,41 67,25
(Acheta domesticus) Imago 19,10 4,33 - 20,68 67,57
Swierszcz bananowy

Imago 1,90 4,74 3,65 18,23 70,00

(Gryllodes sigillatus)

Swierszcz kubanski

Imago 21,50 6,40 7,00 23,80 | 56,40
(Gryllus assimilis)

Aminokowasy

Jakos¢ biatek uzyskiwanych z owaddw oszacowano na podstawie

sktadu aminokwasowego. Wszystkie owady dopuszczone do zywienia
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akwakultury charakteryzujg sie odpowiednim poziomem niezbednych
aminokwasow, ale ich zawartos¢ w maczkach z owaddw jest zréznicowana.
Owady nalezgce do rzedu Diptera, np.: mucha czarna (Black soldier fly)
charakteryzujg sie profilem aminokwasowym zblizonym do maczki rybnej,
natomiast owady nalezgce do rzedu Coleoptera czy Orthoptera majg profil
aminokwasowy zblizony do soi z mozliwym niedoborem lizyny lub metioniny.
Poréwnania profili aminokwasowych biatek owaddéw z wymaganiami
zywieniowymi ryb wskazujg na dobre dopasowanie do potrzeb zywieniowych.
Zazwyczaj mozliwe jest pokrycie zapotrzebowania na poszczegdlne
aminokwasy, a w niektorych przypadkach, np.: macznika mtynarka, nawet

przewyzszajg zapotrzebowanie.
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Tab. 2. Zawarto$¢ wybranych aminokwasow w owadach (mg/g biatka,

*mg/gSM).
Czarna Macznik Plesniakowiec| Swierszcz |Swierszcz
Swierszcz domowy
mucha Mucha domowa mtynarek ztocisty bananowy| kubanski
(Acheta
(Hermetia| (Musca domestica) (Tenebrio (Aplhitobitus (Gryllodes| (Gryllus
domesticus)
illucens) molitor) diaperinus) sigillatus) |assimilis)*
Larwa |Poczwarka | Larwa | Larwa | Imago Larwa Imago [Poczwarkal Imago Imago
Alanina 62,3 42,0 75,8 74,5 76,4 65,8 76,9 101,1 58,0 40,2
Arginina 50,6 42,0 56,7 56,0 43,0 53,5 57,3 70,9 46,6 30,2
Cysteina 9,7 4,0 6,6 8,2 6,8 9,6 9,8 9,1 11,1 7,4
Glicyna 49,2 39,0 51,1 53,8 84,4 42,0 45,3 60,6 40,7 36,4
Histydyna 38,5 26,0 30,9 35,3 28,7 39,7 22,7 25,7 17,2 13,2
Lizyna 69,1 52,0 81,6 60,9 443 70,5 51,1 62,3 38,4 79,0
Izoleucyna 45,9 35,0 22,8 46,7 43,5 46,1 36,4 40,6 26,6 21,2
Leucyna 74,5 53,0 45,3 77,7 82,7 73,2 66,7 72,6 57,8 49,0
Metionina 20,0 26,0 36,6 14,1 12,7 15,9 19,6 15,4 15,9 6,3
Tryptofan 18,7 - 49,5 9,2 11,0 14,7 7,6 6,3 - 9,5
Walina 61,0 34,0 45,6 66,3 63,3 57,6 48,4 60,0 47,0 46,2
Tyrozyna 65,4 48,0 71,1 77,7 33,3 84,9 44,0 62,9 31,8 54,4

W tabeli 2 pordwnano zawartosci wybranych aminokwaséw na
podstawie dostepnej literatury. W odniesieniu do lizyny najwyzsze zawartosci,
nawet wyzsze niz w maczce rybnej, stwierdzono u larwy muchy domowej (81,6
mg/g) oraz postaci dorostej swierszcza kubanskiego (79,0 mg/g). Natomiast w
przypadku postaci dorostej swierszcza bananowego poziom lizyny jest niski i
wynosi ok. 38 mg/g. W odniesieniu do metioniny w maczce rybnej zawartos¢
wynosi 2,75 mg/g. W larwie muchy domowej zawartosc¢ jest znacznie wyzsza i
wynosi 63,6 mg/g. Zblizony poziom metioniny stwierdzono w larwach muchy

czarnej i poczwarki muchy domowej, ktéry wynosit odpowiednio: 20,0 i 26,0
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mg/g. Najnizszy poziom zaobserwowano w postaci dorostej Swierszcza
kubanskiego — 6,3 mg/g. Walina i histydyna sg aminokwasami, ktorych
wymagany poziom moze by¢ catkowicie zapewniony przez wiekszos¢ owadow.
Najnizszy poziom waliny stwierdzono u poczwarki muchy domowej — 34,0
mg/g, natomiast najwyzszy — 66,3 mg/g u larwy macznika mtynarka.
Szacowana zawartos¢ niezbednych aminokwaséw np. u plesniakowca
ISnigcego czy macznika mtynarka w odniesieniu do soi byta nieco wyzsza, ale

nizsza niz w kazeinie.

Ttuszcze

Ttuszcz stanowi drugi co do wartosci sktadnik odzywczy w opisywanych
owadach. Srednia zawarto$¢ ttuszczu w maczce z owaddw miesci sie w
przedziale 14,41% (imago macznika mtynarka, larwa Swierszcza domowego) do
37,1% (larwa macznika mtynarka). W zaleznosci od diety owaddw wystepuja
réznice w zawartosci ttuszczu oraz sktadu kwasow ttuszczowych. Dla
porownania, $wierszcze zawierajg mniej biatek, ale wiecej ttuszczu. Zawartos¢
ttuszczu surowego waha sie w przedziale 14-37% i zazwyczaj jest wyzsza w
przypadku larw i poczwarek niz dorostych postaci. Przetworzone biatko (PAP)
owadzie (czasem okreslane jako maczka owadzia) zawiera wiecej
wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych (PUFA — Polyunsaturated Fatty
Acids) w poréwnaniu do maczki rybnej czy PAP drobiowego. Ponadto, owady
sg stosunkowo bogate w kwasy nienasycone, w tym kwas oleinowy (40,86%
macznik mtynarek), linolowy (okoto 30% sSwierszcz bananowy, macznik
mitynarek), a-linolenowy. Ponadto, zawierajg kwasy nasycone, wsréd ktorych
najwyzsze stezenie odnotowano dla kwasu palmitynowego (23% - Swierszcz

bananowy, 18% - macznik mtynarek) i stearynowego (7,35% - S$wierszcz

@ PIwst 65



bananowy, 3,84% - macznik mtynarek). W badaniach owadéw stwierdzano
rowniez  niewielkie ilosci  kwasow:  kaprynowego, laurynowego,
tetradekanowego,  pentadekanowego, arachidowego,  behenowego,
tetradecenowego, margarooleinowego, eikozanowego. Sredniotaricuchowe
kwasy ttuszczowe (MCFA - Medium Chain Fatty Acids), czyli zawierajgce od 6
do 12 atomdéw wegla w taiicuchu, np. kwas kaprnowy (C10) czy laurynowy
(C12) charakteryzujg sie dobrg przyswajalnoscia oraz dziataniem
bakteriostatycznym. W przypadku prosigt zaobserwowano, ze te kwasy
ttuszczowe w dalszych odcinkach przewodu pokarmowego pobudzajg rozwdj

nabtonka i regeneracje kosmkow jelita cienkiego.

Chityna

Chityna jest to polisacharyd glukozy (B-glukozy), z ktdrego zbudowane
sg szkielety zewnetrzne stawonogdéw. Chemicznie chityna ma strukture
zblizong do celulozy. Posiada mery acetyloglukozaminowe (N-acetylo-D-
glukozo-2-aminowe). Tworzg one dtugie tancuchy polimerowe przez wigzania
B-1,4-glikozydowe. Na podstawie badan naukowych stwierdzono, ze chityna
nie wykazuje efektu cytotoksycznego in vitro, jest fizjologicznie obojetna,
biodegradowalna, ma wtfasciwosci  antybakteryjne oraz wykazuje
powinowactwo do biatek. Powszechnie przyjmuje sie, ze chityna nie jest
trawiona przez zwierzeta monogastryczne, rowniez ryby. Zawarto$¢ chityny w
maczkach z owadow zalezy od gatunku oraz fazy rozwoju. W przypadku

Swierszczy polnych zawartosé procentowa chityny wynosi 8,7%.

Chityne mozna usung¢ z maczki owadziej (PAP owadziego) poprzez

ekstrakcje alkaliczng. Ponadto, na podstawie badan dotyczacych zywienia
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tilapii paszg zawierajacg skorupy skorupiakéw stwierdzono, ze dodatek,
chitynazy i/lub bakterii chitynolitycznych do owaddéw zywieniowych
poprawiajg strawnos¢ komplekséw chityna-biatko. Niskie poziomy dodatku
chityny oraz jej metabolitdw wykazujg dziatanie immunostymulujgce u ryb.
Jednak proces ten znacznie zwieksza koszty produkcji maczek z owaddw.

Stwierdzono rowniez, ze dodatek chityny wptywat na wzrost
aktywnosci  uktadu odpornosciowego leszcza morskiego, stymulacje
aktywnosci makrofagdw u pstragga teczowego (Oncorynchus muykiss),
przyspieszenie wzrostu oraz wydajnos¢ wchtaniania sktadnikow odzywczych u
akwakultury. Opisywano takze korzystny wptyw dodatku chityny na
funkcjonowanie systemu immunologicznego w  przypadku drobiu.
Wykorzystanie owadow w zywieniu kur moze przyczyni¢ sie do zmniejszenia
stosowania antybiotykdw w przemysle drobiarskim, ktore prowadzg do
rozwoju zjawiska lekoopornosci szczepdw bakteryjnych.

Jak dotad, wykorzystanie owadow w zywieniu zwierzat gospodarskich
nie byto przedmiotem szczegdlnej uwagi. Pierwsze publikacje prezentowaty
wyniki badan, ktére zostaty opracowane w krajach stabo rozwinietych, w
ktorych tradycyjnie wykorzystuje sie owady jako zywnos¢. Jednak zwrécity one
uwage spotecznosci miedzynarodowej i wykazaty potencjat pokarmowy
owadow. Wraz z rozwojem systemdw chowu masowego owadow, obecnym
kryzysem gospodarczym i wzrostem cen zywnosci, stanowig interesujgcg
perspektywe wykorzystania do réznych celdw, takich jak zywienie zwierzat,
rolnictwo, uzyskania olejkdw eterycznych lub biodiesla. Ponadto hodowla
owadow nie konkuruje z innymi sektorami produkcji zywnosci czy
uzytkowaniem gruntow, a takze maksymalizuje korzysci z gospodarowania
odpadami poprzez wykorzystanie ich jako paszy. Takie podejscie przyczynia sie

do naturalnego recyklingu sktadnikow odzywczych. Z tego wzgledu
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najprawdopodobniej w nadchodzacych latach nastgpi znaczny wzrost badan
naukowych zwigzanych z wykorzystaniem maczki owadziej w paszach dla
zwierzat lub w innych celach. Aby wykorzysta¢ owady jako sktadnik paszy na
duza skale, wazne jest dalsze zwiekszanie skali produkcji owaddow. Obecny
system produkcji akwakultury, bazujgcy na stosowaniu maczki rybnej, nie jest
zrownowazony. Ta sytuacja, wraz z rosngcym zapotrzebowaniem na ryby,
wskazuje, ze zasoby maczki rybnej oraz jej cena stang sie najbardziej
ograniczajgcym elementem produkcji. Z tego wzgledu wazne jest, aby rozwijac
inne potencjalne i alternatywne zrodta biatka zwierzecego.

Opublikowane wyniki dotyczgce stosowania PAP owadziego (maczki
owadziej) w zywieniu zwierzat wskazujg, ze owady posiadajg duzy potencjat do
wykorzystania w zywieniu zwierzat. Wykorzystanie biatka owadziego jako
materiatu paszowego w zywieniu zwierzagt miatoby zdecydowanie pozytywny
wptyw na obnizenie deficytu biatka na sSwiecie oraz zmniejszenie masy
wytwarzanych odpaddéw. Ponadto uzupetnienie tradycyjnych zrédet biatka
roslinnego biatkiem owadzim miatoby takze korzystny wptyw na zwiekszenie

areatu gruntow rolnych pod uprawe roslin.
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