4 A

BIULETYN

DLA
DORADCOW ODR

A
=

WYDAWNICTWO

Panistwowego Instytut Weterynaryjnego — Paristwowego Instytutu Badawczego

Putawy 2022



BIULETYN

DLA
DORADCOW ODR



Redakcja:
prof. dr hab. Krzysztof Niemczuk

prof. dr hab. Mirostaw Polak

Korekta:

mgr Renata Wydra

Dyrekcja Instytutu sktada podziekowania Kolezankom i Kolegom z
Centrum Doradztwa Rolniczego oraz Osrodkédw Doradztwa
Rolniczego za podjecie wspdtpracy i wspdtinicjowanie
okreslonych dziatan

Wydawnictwo Panistwowego Instytutu Weterynaryjnego — Paristwowego
Instytutu Badawczego w Putawach

Naktad 100 egzemplarzy

Wszelkie prawa zastrzezone

@ PIWet 3



SPIS TRESC]

Y] T Tt or Lo | VP 5
Zagadnienia zwigzane ze zgnilcem amerykanskim ....ceeeceeeeeeecerreenecerneenncernennnenns 5
SEKCjA DIODB ... iiiiiiirieiciciiiiirerieeres s re e se s s s e s esrna s sesssesesnnassssssssnenennnansnnnns 22
Zakazne zapalenie OSKIzeli KUF vuuecciiieeeeeiiieeeiiiiiimeiiiieniniieeeisnisnsessmenssssssnnnes 22
Choroba MareKa......oc.eeiueeiiei e 33
Y= o = 1= 37 £ (o TN 45

Zakazenia mykoplazmowe u bydta — znaczenie i aspekt praktyczny zwalczania 45

Wirusowa biegunka bydfa — choroba wielu barWw......cceceveecerenciieeccrencneenceeeennes 54
Sekcja ParazytolOgiCZNa.....ccoiveueieeeiiieniiieeiereniiienerenniernncerenserenserensessnseesnsessnssenes 67
Problem zakazen Alaria alata U dZIKOW ......cceeeeeeiiiiiiiiiiae 67
Y= ol - 12 (e Y4 1T PN 76

Kontrola wystepowania substancji przeciwbakteryjnych w paszach i paszach
1=Tord o TorAY ol o RN 76

@ PIWet 4



Sekcja Pszczoty

Zagadnienia zwigzane ze zgnilcem amerykanskim
Marta Skubida
Zaktad Chordb Pszczot

Krétka charakterystyka

Zgnilec amerykanski (zgnilec ztosliwy, ang. american foulbrood — AFB)
jest zakazng i wysoce zarazliwg chorobg stadium larwalnego (najczesciej
zasklepionego — larwy zamkniete w komodrkach plastra woskowym
wieczkiem) pszczoty miodnej Apis mellifera oraz innych gatunkéw z rodzaju
Apis. W Polsce, w mysl obowigzujgcych przepiséw, zgnilec amerykanski jest
jedyng  chorobg  pszczdét  podlegajagcg obowigzkowi  zwalczania,
a postepowanie w przypadku jego podejrzenia oraz wystgpienia reguluje
Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 11 lipca 2016 r.
w sprawie zwalczania zgnilca amerykanskiego pszczét (Dz. U. 2016 poz. 1123).

Czynnikiem etiologicznym zgnilca amerykanskiego sg gram dodatnie
bakterie Paenibacillus larvae, ktére majg zdolno$¢ wytwarzania form
przetrwalnikowych — endospor (spor, przetrwalnikéw). Spory P. larvae sg
wyjgtkowo oporne na temperature, wysuszenie i dziatanie wiekszosci
chemicznych $rodkéw dezynfekcyjnych. Formy wegetatywne P. larvae ging
w temperaturze 6°C po 15 minutach, natomiast okoto 10% spor przezywa
ponad 50-godzinne oddziatywanie temperatury 108°C. Alkoholowe $rodki
dezynfekcyjne sg nieskuteczne, a powszechnie stosowany w weterynarii
roztwér wodny preparatu Virkon S niszczy przetrwalniki P. larvae dopiero
w 90% stezeniu (po co najmniej 10 minutowej ekspozycji). Spory znajdujace

sie w wyschnietych larwach, wosku oraz miodzie nie tracg zakaznosci nawet
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przez 10 lat. Tylko spory s3 zdolne do indukowania zakazenia, a liczba
potomnych spor w jednej, zakazonej larwie moze siega¢ miliarda.

Wyrdznia sie 5 genotypow P. larvae (ERIC | — ERIC V) — wszystkie sg
patogeniczne dla pszczoty miodnej. Dla larw bardziej zjadliwe sg szczepy ERIC
-V, w przypadku ERIC Il 100% zakazonych larw ginie juz po 7 dniach. Przy
infekcji wywotanej przez szczepy genotypu ERIC | wszystkie zakazone larwy
ging po uptywie 12 dni. Wirulencja szczepdw poszczegdlnych genotypdw dla
rodzin pszczelich jest odwrotnie proporcjonalna do ich zjadliwosci w stosunku
do pojedynczych larw, tak wiec zakazenie szczepami ERIC | prowadzi do
szybszej Smierci rodziny pszczelej niz infekcja ERIC II-V.

Zgnilec amerykanski jest chorobg wytgcznie czerwiu pszczelego,
doroste owady nie sg wrazliwe na zakazenie, ale za ich posrednictwem
dochodzi do rozprzestrzeniania bakterii w obrebie catego $Srodowiska
wewnetrznego ula, w tym zanieczyszczenia sporami gromadzonych
W  gniezdzie  zapaséw  pokarmu (miodu,  pierzgi). Pomiedzy
rodzinami/pasiekami choroba szerzy sie takie za posrednictwem pszczot
(rabujacych, bfadzacych, rojow), jak rdéwniez poprzez zanieczyszczone
sporami produkty pszczele (midd, wosk) i/lub sprzet pasieczny (ule, plastry,
narzedzia).

Do zakazenia larw dochodzi drogg pokarmowg — poprzez spozycie
pokarmu zanieczyszczonego sporami P. larvae. W Swietle jelita $srodkowego
larwy spory kietkujg i dochodzi do intensywnego namnazania sie bakterii, po
kilku dniach bakterie penetrujg sciane jelita, niszczac kolejno btone
perytroficzng, potgczenia miedzykomadrkowe nabtonka jelita oraz substancje
miedzykomorkowsq i przedostajg sie do jamy ciata. Proces ten prowadzi do

zamierania larw i rozktadania ich tkanek.

@ PIWet 6



Epidemiologia choroby

Zgnilec amerykanski wystepuje na catym Swiecie. Sytuacja
epidemiologiczna AFB w polskich pasiekach nie jest obecnie monitorowana,
wiadomo jednak, ze choroba notowana jest na obszarze catego kraju.
W latach 2002-2008 Inspekcja Weterynaryjna rejestrowata rocznie od 25 do
50 ognisk AFB. Od roku 2009 liczba wykrytych ognisk choroby stopniowo
rosta —od 80 do 260 w roku 2019, 149 ognisk AFB w 2020, a w 2021 liczba ta
znacznie spadfa i wyniosta 67. Uznaje sie, ze znaczna czes¢ klinicznych
przypadkdéw choroby pozostaje nierozpoznana lub nie zostaje zgtoszona przez
wiascicieli pasiek. Swiadcza o tym m.in. wyniki, realizowanych w latach 2009-
2013 w Zaktadzie Chordb Pszczét PIWet-PIB badan monitoringowych, ktérych
celem byto pozyskanie danych na temat sytuacji epizootycznej zgnilca
amerykanskiego w krajowych pasiekach, poprzez ocene wystepowania
i rozprzestrzenienia bakterii P. larvae w rodzinach pszczelich oraz okreslenie
poziomu ich zakazenia, w oparciu o badanie prébek miodu pobieranych
z rodzin. Badaniami objeto obszar catej Polski. Ogdétem pobrano probki z 4090
pasiek, w ktorych stacjonowato 125 750 rodzin pszczelich. Udziat pasiek,
w ktorych stwierdzono zakazone rodziny byt znaczny — wyniost 38%, z czego
w 1/3 (13%) pasiek wykryto rodziny, w ktoérych, ze wzgledu na poziom
zakazenia (okres$lony na podstawie liczby spor w prébce zapaséw pokarmu)
ryzyko rozwoju zgnilca amerykanskiego byto wysokie. Wyniki piecioletnich
badan wykazaty szerokie rozprzestrzenienie bakterii P. larvae w pasiekach na
terenie wszystkich regiondw objetych badaniami. Uwage zwraca wyrazny
podziat Polski na dwie, rdznigce sie pod wzgledem sytuacji epizootycznej
zgnilca amerykanskiego, czesci. W wojewddztwach centralno-wschodniej

czesci kraju udziat pasiek, w ktérych wykryto P. larvae, wynosit od 30 do
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ponad 70%, w wojewddztwach Polski zachodniej nie przekraczat 30% (poza
wojewodztwem pomorskim).

Szczegdlnie wysokie ryzyko rozwoju choroby stwierdzono w regionie
potudniowe] i potudniowo-wschodniej czesci kraju oraz, na mniejszym
obszarze, w Polsce pdtnocnej. Na potudniu i wschodzie zagrozony obszar
rozciggat sie wzdtuz trzech sgsiadujgcych wojewddztw: matopolskiego,
podkarpackiego i  lubelskiego.  Najgorszg  sytuacje  stwierdzono
w wojewddztwie matopolskim — bakterie P. larvae wykryto w prébkach
pochodzgcych z 71% przebadanych pasiek, przy czym w 36% pasiek
stwierdzono obecnos¢ rodzin pszczelich, ktérych poziom zakazenia byt
wysoki. W pasiekach administracyjnie nalezacych do wojewddztwa
podkarpackiego zakazone rodziny wykryto ogétem w 48% pasiek, a w niemal
potowie powiatdw, pasieki, w ktérych obecne byty spory P. larvae stanowity
ponad 50%. W pasiekach lezgcych na terenie wojewddztwa lubelskiego
obecnos¢ bakterii wykryto w 44% gospodarstw pasiecznych, z czego blisko
19% stanowity pasieki o wysokim ryzyku rozwoju choroby. Na terenie
wojewodztwa warminsko-mazurskiego P. larvae wykryto w blisko 60% pasiek.
Istotnie najnizszy odsetek pasiek (<30%), w ktorych zapasy pokarmu
zanieczyszczone byty sporami, stwierdzono w podtnocno i potudniowo-
zachodniej czesci kraju, obejmujgcej wojewddztwa: zachodniopomorskie,
kujawsko-pomorskie, lubuskie, wielkopolskie, dolnoslaskie, opolskie i $lgskie.
Na terenie pozostatych wojewddztw (podlaskiego, mazowieckiego, tédzkiego,
Swietokrzyskiego i pomorskiego) obecnos¢ P. larvae wykryto w 30-40%
pasiek.

Na podstawie danych Gtéwnego Inspektoratu Weterynarii, dotyczgcych liczby
ognisk AFB w latach 2009-2013 (czyli w latach realizacji monitoringu pasiek),

mozna uznac, ze choroba dotykata jedynie od 0,2 do 0,4% krajowych pasiek
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rocznie. Tak wiec, wyniki badarn monitoringowych PIWet-PIB — poparte
wykazang, dodatnig korelacjag pomiedzy poziomem zanieczyszczenia miodu
sporami P. larvae, a rozwojem klinicznej postaci AFB — wskazujg na znacznie
gorszg sytuacje epizootyczng tej choroby w krajowych pasiekach. Wedtug
badan niemieckich, w ponad 90% rodzin pszczelich, w ktérych
zanieczyszczenie probki miodu sporami P. larvae byto wysokie, dochodzito do
rozwoju choroby stwierdzanej podczas badania klinicznego.

Poréwnanie sytuacji epizootycznej zgnilca amerykanskiego w réznych
regionach Europy czy $Swiata jest trudne, przede wszystkim ze wzgledu na
brak ujednoliconych procedur badawczych oraz etapu pobierania probek.
W latach 2012-2014 na terenie 16 panstw Unii Europejskiej realizowano
pierwszy, zharmonizowany program aktywnego nadzoru nad stratami rodzin
pszczelich (EPILOBEE). Celem programu byfto okreslenie wystepowania
chorodb i pasozytéw pszczdt, w tym zgnilca amerykanskiego (probki w tym
kierunku pobierane byty w przypadku wystepowania objawéw klinicznych).
W czasie trwania programu badaniami objeto ogétem ponad 60 tys. rodzin
pszczelich, stacjonujgcych w6214 pasiekach. W Polsce badania
przeprowadzono w 6354 rodzinach pszczelich, w 285 pasiekach
stacjonujgcych na terenie wojewddztwa lubelskiego. Badania wykazaty
zréznicowang prewalencje zgnilca amerykanskiego w nadzorowanych
pasiekach w poszczegdlnych panstwach. W sezonie 2012/13 w 4 krajach nie
stwierdzono wystepowania choroby, najwiecej ognisk stwierdzono we
Francji, na totwie, w Polsce, Grecji i Estonii. W kolejnym roku badan, odsetek
pasiek z objawami klinicznymi AFB byt nizszy, ale ognisk choroby nie
stwierdzono jedynie w Niemczech. Na totwie ponownie stwierdzono wysoki
odsetek pasiek, w ktorych potwierdzono wystepowanie choroby. W Polsce,

wsrod pasiek objetych nadzorem, odsetek ten, w zaleznosci od pory roku,
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wynosit od 1,6 do 4,7% w sezonie 2012/2013, a w sezonie 2013/2014
pozostawat na niskim poziomie i wahat sie od 0,5 do 1,1%.

Ogniska AFB, w podobnym odsetku, stwierdzane byty w pasiekach objetych
nadzorem w ramach Programu Wieloletniego PIWet-PIB. W latach 2014-
2019, na okofo 400 pasiek z terenu catej Polski, obejmowanych badaniami
w cyklu lato-wiosna (kazdy cykl obejmowat inne pasieki), przypadki zgnilca
amerykanskiego rozpoznawane byty w 0,6-3% pasiek. W latach 2020-2021
w ramach ww. programu w ogole nie pobrano prébek czerwiu z objawami
sugerujgcymi wystgpienie AFB.

W latach 2016-2017 w Zakftadzie Chordob Pszczot PlWet-PIB
przeprowadzono genotypowanie szczepow P. larvae wyizolowanych z prébek
miodu pobieranych w latach 2009-2013 (10 probek z kazdego wojewddztwa)
oraz 34 probek czerwiu zgromadzonych w latach: 2010; 2012-2016. Wsrod
160 wytypowanych do badan prébek miodu obecnos¢ tylko szczepow
P. larvae genotypu ERIC | stwierdzono w 122 prdbkach (76,3%), w 25
prébkach (15,6%) stwierdzono tylko szczepy nalezgce do genotypu ERIC I,
w pozostatych 13 prdbkach (8,1%) stwierdzono jednoczesne wystepowanie
obydwu genotypow. W przypadku prébek czerwiu zakazenie tylko szczepami
genotypu ERIC | stwierdzono w 19 probkach (55,9%), zakazenie tylko
szczepami genotypu ERIC Il w 8 prébkach (23,5%), a zakazenie mieszane
(ERIC I'i ll) w 7 probkach (20,6%). W Zzadnej z badanych prébek miodu
i czerwiu nie stwierdzono obecnosci szczepdw P. larvae pozostatych
genotypow. Na obszarze potnocnej Polski (wojewddztwa:
zachodniopomorskie, pomorskie, kujawsko-pomorskie, warminsko-
mazurskie) stwierdzono wystepowanie jedynie szczepdéw genotypu ERIC I.
W centralnej czesci Polski i na potudniu kraju wystepowaty zaréwno szczepy

genotypu ERIC [, jak i ERIC Il. Na terenie wojewddztw: lubuskiego,
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dolnoslaskiego, wielkopolskiego, mazowieckiego, Swietokrzyskiego,
podlaskiego, lubelskiego oraz podkarpackiego przewazata obecnosé szczepow
genotypu ERIC |. W wojewddztwie opolskim oraz tédzkim obecnoscé
genotypow ERIC | i Il stwierdzono w podobnej liczbie pasiek. Na obszarze
wojewoddztw matopolskiego oraz $laskiego liczba pasiek, w ktorych
stwierdzono szczepy ERIC Il znacznie przewyzszata liczbe pasiek, gdzie

wystepowaty bakterie P. larvae ERIC I.
Aspekt ekonomiczny zakazen

W ognisku zgnilca amerykanskiego powiatowy lekarz weterynarii
(PLW) moze nakaza¢ catkowite zniszczenie pni (rodzina pszczela wraz z ulem)
badZz rodzin pszczelich. Za rodziny pszczele zabite z nakazu Inspekc;ji
Weterynaryjnej, albo za zwierzeta padte w wyniku wykonywania zabiegdow
nakazanych przez IW przy zwalczaniu zgnilca amerykanskiego, pszczelarzowi
przystuguje odszkodowanie w wysokosci wartosci rynkowej rodziny pszczelej
(zaleznej od pory sezonu — stad roznice przy wycenie). Wartos¢ rynkowa
okreslana jest na podstawie sredniej z trzech kwot oszacowanych przez PLW
oraz dwdch wyznaczonych przez niego rzeczoznawcow. Odszkodowanie
przystuguje takze za zniszczony podczas dziatan administracyjnych sprzet
i produkty pszczele. Tryb szacowania kwoty odszkodowania regulowany jest
Rozporzadzeniem Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 30 lipca 20009 r.
W sprawie rzeczoznawcow wyznaczonych przez powiatowego lekarza

weterynarii do przeprowadzenia szacowania (Dz.U. 2009 nr 142 poz. 1161).
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Rozpoznanie/diagnostyka

Objawy kliniczne zgnilca amerykanskiego mogg by¢ rdézne i zalezg od
genotypu bakterii, ktorym zakazona jest rodzina oraz od stadium choroby.
Na rozwdj i przebieg choroby ma takze wptyw sita rodziny pszczelej oraz,
bazujgca na zachowaniu higienicznym pszczdt, a uwarunkowana genetycznie,
odpornos¢ rodziny pszczelej na AFB. Czerw zamiera najczesciej w stadium
larwy wyprostowanej bgdz przedpoczwarki (zakazenie ERIC 1), przy zakazeniu
ERIC 1I-V moze zamiera¢ juz w stadium larwy zwinietej. Towarzyszy temu
zmiana zabarwienia i konsystencji ciata. Larwy (poczatkowo pertowo-biate)
stajg sie kremowo-brgzowe, tracg napiecie tkankowe, zaciera sie ich
segmentacja ciata. Powoli zmieniajg sie w bezksztattng, ciemnobrgzows,
ciggliwg i kleista mase, wydzielajgcg nieprzyjemny, specyficzny zapach
(okreslany czasem zapachem kleju stolarskiego lub palonego rogu). Po
uptywie okoto miesigca substancja ta wysycha i zmienia sie w ciemnobrgzowe
tuski, scisle przylegajgce do bocznych S$cian komérek. W niektorych
przypadkach larwy mogg posiada¢ konsystencje wodnistg (zakazenie
genotypem ERIC Il). Objawy chorobowe w stadium poczwarki obserwowane
sg rzadko, jezeli jednak czerw zamiera na tym etapie rozwoju, narzad gebowy
tzw. ,jezyczek” wystaje ponad zdezintegrowane ciato poczwarki do wnetrza
komorki. Jest to dos$¢ charakterystyczny objaw choroby, jednak nieczesto
obserwowany. Wyrazne zmiany chorobowe w rodzinie stwierdza sie po okotfo
3-6 tygodniach (zmiana wyglagdu zasklepéw woskowych na komdrkach
z czerwiem). Zasklepy komorek z chorym czerwiem mogg by¢ zapadniete
i podziurawione (otworki w zasklepach sg nieregularne i majg postrzepione
brzegi), czes$¢ z nich moze by¢ juz catkowicie odsklepiona i zawiera¢ martwy

czerw w réznych stadiach zmian chorobowych, badZ moze by¢ pusta —
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pszczoty usuwajg z ula martwe larwy. Na plastrach mogg rowniez znajdowac
sie prawidtowo zasklepione komorki ze zdrowym czerwiem. Obecnosc
zdrowego i chorobowo zmienionego czerwiu oraz pustych komdrek na
plastrach okredla sie mianem ,czerwiu rozstrzelonego”. Choroba zwykle
postepuje w rodzinie pszczelej az do momentu, w ktorym wiekszosé larw jest
zakazonych. Zakazenie i zamieranie duzej liczby larw powoduje stopniowe
zmniejszanie sie populacji dorostych pszczét robotnic, co prowadzi do
stabniecia rodziny, a w rezultacie do jej osypania sie. Do nasilenia objawdw
AFB dochodzi najczesciej wraz ze schytkiem lata i na poczatku jesieni. Objawy
czesto jako pierwsze pojawiajg sie w najsilniejszych rodzinach w pasiece.
Rozpoznanie zgnilca amerykanskiego nastepuje woéwczas, gdy stwierdzenie
objawéw Kklinicznych choroby w rodzinie pszczelej potwierdzone jest
dodatnim wynikiem badan laboratoryjnych czerwiu (wykryciem w prébce
czerwiu bakterii P. larvae).

Najczesciej wykorzystywang metodg diagnostyczng (stosowang
rowniez przez laboratoria urzedowe Zaktadéw Higieny Weterynaryjnej —
zgodnie z obowigzujacg Instrukcjg Gtéwnego Lekarza Weterynarii) jest
metoda hodowlana z potwierdzeniem mikroskopowym i biochemicznym.
Zasada metody polega na izolacji, na statych podtozach agarowych, obecnych
w prébce bakterii P. larvae oraz ich identyfikacji. Metoda hodowlana najlepiej
sprawdza sie w wykrywaniu zakazenia rodzin pszczelich — w oparciu
o badanie probek miodu (zapasow pokarmu cukrowego), wosku, pszczét czy
osypu. W przypadku probek czerwiu mozliwe jest réwniez zastosowanie
metody PCR, ktdora pozwala na wykrycie materiatu genetycznego bakterii
(pochodzacego z form wegetatywnych).

Zastosowanie w diagnostyce terenowej mogg mie¢ komercyjne,

szybkie testy kasetowe do diagnozowania zgnilca amerykanskiego pszczot,
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bazujagce na metodzie immunologicznej, z zastosowaniem przeciwciat.
Zestawy stuzg do potwierdzenia badz wykluczenia obecnosci P. larvae

w larwach pszczelich, wykazujacych objawy chorobowe.

Probki do badan

Rodzaj pobieranych prébek, sposdb ich pobierania i pakowania,

a takze warunki przesytania materiatu do badan okreslone sg w zatgczniku do
rozporzadzenia w sprawie zwalczania zgnilca amerykanskiego pszczét.
Rodzaj materiatu pobieranego do badania zalezny jest od jego celu.
W przypadku rodzin pszczelich wykazujgcych objawy kliniczne — w celu
potwierdzenia lub wykluczenia choroby, materiat do badania zawsze
powinien stanowi¢ chorobowo zmieniony czerw pszczeli. W pasiekach
wyznaczonych juz jako ognisko AFB, z rodzin, w ktérych nie obserwuje sie
objawdéw klinicznych choroby — po to aby stwierdzi¢ czy réwniez zostaty
zakazone — materiatem do badan jest w pierwszej kolejnosci miod (zapasy
pokarmu cukrowego), w przypadku kiedy w rodzinie nie sg dostepne zapasy
pokarmu do badan pobierane s3: wosk, pszczoty badz probki osypu (te same
rodzaje materiatu pobiera sie na potrzeby badan
monitoringowych/programow prewencyjnych).

Plaster z czerwiem lub jego wycinek o powierzchni 20 cm?,
zawierajgcy jak najwiecej chorobowo zmienionych lub martwych larw, nie
powinien zawiera¢ miodu. Kazdg z prébek nalezy oddzielnie umiescié
w papierowym opakowaniu, na ktérym zapisuje sie numer pnia pszczelego
wraz z numerem probki pozwalajgcym na jej identyfikacje. Prébki nalezy
umiesci¢ w twardym, kartonowym pudetku, zabezpieczajagcym przed

zgnieceniem. Na opakowaniu zewnetrznym powinien znalezé sie napis:
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,Materiat zakazny! Nie otwiera¢ w czasie transportu.” Probki czerwiu nalezy
przechowywad i transportowaé w temperaturze ponizej 0°C.

Do pakowania probek czerwiu nie nalezy uzywac¢ materiatdéw utrudniajgcych
przeptyw powietrza (torby plastikowe, folia aluminiowa, opakowania szklane
lub metalowe), ktére sprzyjajg rozwojowi plesni i utrudniajg badz
uniemozliwiajg wykonanie badan.

Do stwierdzenia zakazenia poszczegdlnych rodzin prébki miodu
powinny by¢ pobrane indywidualnie, bezposrednio z pni pszczelich. Miejscem
rekomendowanym do ich pobierania sg komorki plastréw potozone w poblizu
czerwiu. Prébki nalezy pobierac¢ jednorazowymi tyzeczkami lub szpatutkami,
do plastikowych (bgdz szklanych) sterylnych pojemnikdw ze szczelng zakretka
(np. pojemniki na mocz). Objetos¢ probki miodu powinna wynosi¢ co
najmniej 40 ml. Prébki miodu mogg by¢ przechowywane w temperaturze
pokojowej lub w temperaturze chtodziarki. Mozliwe jest takze pobieranie
probek zbiorczych (np. z kilku rodzin) lub prébek z miodu juz odwirowanego,
na przyktad do badan monitoringowych. W takich przypadkach wykrycie
przetrwalnikéw w probce nie pozwala na doktadne zidentyfikowanie
zakazonych rodzin, a jedynie potwierdza wystepowanie zakazenia w pasiece.

Prébki wosku, w postaci wycinkéw z pustych plastréw (powierzchnia
wycinka co najmniej 200 cm?) powinny zosta¢ pobrane indywidualnie,
bezposrednio z pni pszczelich, opakowane w papier, oznakowane,
a nastepnie umieszczone w zewnetrznym opakowaniu tekturowym badz
plastikowym. Prébki wosku mogg by¢ przechowywane i transportowane
w temperaturze pokojowej. Do badan mozna przestaé¢ réwniez probke wezy
pszczelej — dotyczy to producentdw i dystrybutoréw wezy, a takze pszczelarzy

chcacych skontrolowad czystos¢ mikrobiologiczng zakupionej wezy przed
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umieszczeniem jej w rodzinach. Prébka wezy powinna miec¢ powierzchnie co
najmniej 200 cm?.

Prébke pszczét powinno stanowi¢ minimum 30 owaddw dorostych,
strzgsnietych lub zmiecionych z plastréw z czerwiem, (optymalnie ok. 100
pszczét/probke).  Pszczoty pobrane do pojemnikéow  powinny  zostaé
usmiercone przez zamrozenie lub uspienie (np. CO,, eter, octan etylu)
i umieszczone w papierowym lub tekturowym opakowaniu, ktore
przechowuje sie i przewozi w temperaturze ponizej 0°C. Dopuszczalne jest
takze dostarczenie probek pszczét do badan w szczelnym pojemniku, w 70%
roztworze etanolu.

Osyp powinien by¢ pobrany z dna poszczegdlnych uli w objetosci co
najmniej szklanki (200ml) i zapakowany w opakowanie papierowe. Prébki

osypu nalezy przechowywad i transportowac w temperaturze ponizej 0°C.
Leczenie

Postepowanie w zwalczaniu zgnilca amerykanskiego ogranicza sie do
zastosowania nakazéw zawartych w Rozporzgdzeniu w sprawie zwalczania
zgnilca amerykanskiego pszczét — likwidacji catej rodziny pszczelej, badz
likwidacji chorego czerwiu i przesiedleniu pszczét do nowego lub odkazonego
ula. Poza obowigzkiem zwalczania choroby wynikajgcym z uregulowan
prawnych, w krajach EU zaden z preparatow antybakteryjnych nie jest
zarejestrowany jako preparat do stosowania u pszczét. Podawanie rodzinom
pszczelim jakichkolwiek chemioterapeutykow w celu zwalczenia zgnilca
amerykanskiego jest zatem niezgodne z przepisami weterynaryjnymi.
Niezaleznie od obowigzujgcego prawodawstwa, podawanie antybiotykéw jest
niewskazane rowniez z tego wzgledu, iz nie prowadzi do wyleczenia rodzin,

a jedynie zamaskowania na pewien czas objawdéw choroby. Stosowanie lekéw
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wigze sie takze z ryzykiem przechodzenia substancji chemicznych do

produktéw pszczelich, co stwarza zagrozenie dla zdrowia konsumentow.
Profilaktyka

Zapobieganie chorobie opiera sie przede wszystkim na zachowywaniu
higieny podczas pracy w pasiece oraz na prawidtowym i regularnym
przeprowadzaniu zabiegéw higieniczno-hodowlanych. W profilaktyce zgnilca
amerykanskiego istotny jest réwniez nadzor sanitarny nad produkcjg wezy
oraz kontrola importu matek pszczelich i pszczét. Do wymienionych
w rozporzadzeniu dziatan zapobiegajgcych wystgpieniu choroby w pasiece
naleza:

» regularna i sukcesywna wymiana plastrow na ramki z wezg wytworzong
z wosku poddanego procesowi sterylizacji;

» przesiedlanie pszczot;

» poddawanie wosku pozyskanego z plastrow procesowi sterylizacji;

» niepozostawianie w pasiece niezabezpieczonych przed dostepem pszczét
pustych uli, sprzetu pszczelarskiego i plastrow;

» kontrola plastrow z czerwiem podczas przegladu rodziny pszczelej;

» biezace oczyszczanie i odkazanie wyposazenia, sprzetu i urzadzen
pasiecznych oraz wycofanych z uzytkowania uli;

» nie wprowadzanie do pasieki rodzin pszczelich o nieznanym stanie
zdrowotnym;

» ograniczenie okolicznosci sprzyjajgcych rabunkom, w szczegdlnosci
przez: dokarmianie rodzin pszczelich po ustaniu lotéw pszczot,
zabezpieczenie plastrow z miodem lub z zapasami pokarmu przed
dostepem pszczdt, ograniczenie czasu przegladu rodzin pszczelich,

niepozostawianie otwartych gniazd, zmniejszenie wylotu ula rabowanej
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rodziny pszczelej, uszczelnienie pni pszczelich oraz utrzymywanie

w pasiece tylko silnych rodzin pszczelich.
Postepowanie na poziomie pasieki

Rozporzadzenie o zwalczaniu zgnilca amerykanskiego pszczof reguluje
sposodb i tryb postepowania przy wykrywaniu i zapobieganiu rozwojowi
zgnilca amerykanskiego, podejrzeniu choroby, stwierdzeniu choroby oraz
przy wygaszaniu ogniska choroby. Okresla takze s$rodki stosowane przy
zwalczaniu choroby oraz opisuje sposdb przeprowadzania czyszczenia
i odkazania.

Rozporzadzenie opisuje dwie sytuacje, w ktorych postepowanie jest rézne:

» stwierdzenie przetrwalnikdow w pasiece — potwierdzenie badaniami
laboratoryjnymi obecnosci P. larvae, w pobranym z rodziny pszczelej
materiale innym niz chorobowo zmieniony lub martwy czerw;

» stwierdzenie choroby w pasiece — stwierdzenie objawdw klinicznych
choroby w rodzinie pszczelej potwierdzone dodatnim wynikiem badan
laboratoryjnych probki czerwiu.

W pierwszym przypadku PLW dokonuje przegladu rodzin pszczelich,
w ramach ktérego przeprowadza badanie kliniczne wszystkich rodzin
znajdujgcych sie w pasiece. W przypadku braku podejrzenia wystgpienia
choroby (brak objawoéw klinicznych obserwowanych podczas przegladu
rodzin pszczelich) informuje pszczelarza o dziataniach moggacych zredukowaé
obecnos¢ czynnika zakaznego choroby i zapobiegajgcych dalszemu jego
rozwojowi. Przy podejrzeniu wystgpienia choroby PLW przeprowadza
dochodzenie epizootyczne oraz badania kliniczne wszystkich rodzin pszczelich
stacjonujgcych w pasiece. Jezeli podczas badania stwierdzone zostang objawy

kliniczne wskazujgce na wystgpienie zgnilca amerykanskiego, z kazdej
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z rodzin, w ktorej stwierdzono objawy, pobierane sg probki czerwiu do badan
diagnostycznych. W czasie oczekiwania na wyniki PLW zakazuje
przemieszczania z pasieki oraz do pasieki: pni pszczelich, rodzin pszczelich,
pszczot, matek, plastréw, uli i ich wyposazenia, sprzetu i narzedzi
pasiecznych, a takze produktow pszczelich, wprowadza réwniez zakaz
pozyskiwania produktow pszczelich od rodzin podejrzanych o chorobe. Kiedy
zachodzi podejrzenie, ze czynnik zakazny choroby madgt by¢ przeniesiony do
innej lub z innej pasieki, PLW informuje o podejrzeniu wystgpienia choroby
powiatowych lekarzy weterynarii wfasciwych ze wzgledu na miejsce
potozenia tych pasiek, ktérzy po otrzymaniu tych informacji oraz na
podstawie przeprowadzonej analizy ryzyka mogg przeprowadzi¢ badanie
kliniczne rodzin pszczelich w pasiece/pasiekach, ktorych dotyczy ta
informacja.

W przypadku stwierdzenia choroby w pasiece powiatowy lekarz
weterynarii  wyznacza jg jako ognisko choroby oraz okresla obszar
zapowietrzony (o promieniu co najmniej 6 km). Podtrzymywane sg zakazy
przemieszczania (jak w czasie oczekiwania na wyniki), a zakaz pozyskiwania
produktéw pszczelich dotyczy rodzin, w ktérych stwierdzono chorobe.
Po przeprowadzeniu analizy ryzyka produkty pszczele z rodzin
niewykazujgcych objawéw klinicznych choroby mogg byé przemieszczane
w ramach sprzedazy bezposredniej lub do zastosowania zwigzanego
z obrdébkg zapewniajacg inaktywacje przetrwalnikdw. O postepowaniu
z chorymi rodzinami decyduje PLW, ktéry w zaleznosci od jego oceny
uwzgledniajacej pore roku, liczbe rodzin pszczelich, zaawansowanie rozwoju
choroby, kondycje rodzin pszczelich oraz stan techniczny uli i rodzaj
materiatu, z jakiego s3 wykonane moze nakazac: spalenie chorego pnia lub

chorej rodziny i jej gniazda (po uprzednim zabiciu pszczét) albo przesiedlenie
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pszczot z chorej rodziny i spalenie jej gniazda. Przesiedlenie chorych rodzin
ma na celu oddzielenie pszczét dorostych od czerwiu oraz zanieczyszczonego
ula. Wykonuje sie tzw. przesiedlenie podwdjne — z ula do rojnicy
(transportéwki) i po 24-godzinnej gtodéwce do nowego lub odkazonego ula,
wzglednie przesiedlenie pojedyncze — bezposrednio do odkazonego ula na
ramki z wezg (réwniez z zastosowaniem 24-godzinnej gtoddwki). Gtodéwka
ma na celu usuniecie spor P. larvae z przewodu pokarmowego przesiedlanych
pszczot. Zabieg przesiedlenia nalezy wykonywac wieczorem. Najlepiej jest to
robi¢ podczas trwania pozytku lub przed gtéwnym pozytkiem, gdy istnieje
gwarancja, ze rodziny zdazg wychowaé zdrowy czerw, odbudowac gniazdo
i zgromadzi¢ odpowiednig ilos¢ zapasu na zime.

W pasiece wyznaczonej jako ognisko choroby nakazane jest

przeprowadzenie oczyszczania i odkazania (sposéb przeprowadzania tych
zabiegdw opisany jest w zatgczniku do rozporzadzenia), a z kazdej z rodzin
pszczelich niewykazujgcych objawdw klinicznych do badan diagnostycznych
pobierane sg prébki miodu (zapaséw pokarmu cukrowego), w przypadku ich
braku prébki wosku, pszczot lub osypu.
Po stwierdzeniu w ww. probkach przetrwalnikéw PLW nakazuje przesiedlenie
oraz spalenie gniazd rodzin, w ktorych wykryto czynnik zakazny oraz
przeprowadzenie oczyszczania i odkazania pozostatych po nich uli.
W obszarze zapowietrzonym powiatowy lekarz weterynarii dokonuje
przegladu wszystkich rodzin pszczelich w pasiekach.

Odkazanie, po uprzednim oczyszczeniu, przeprowadza sie przy uzyciu
Srodkow fizycznych (spalenie sprzetow drewnianych, opalenie wnetrza
drewnianych uli i sprzetéw metalowych, uzycie wysokiej temperatury:
zanurzenie w ptynnym wosku parafinowym o temp. 160°C przez co najmniej

10 minut), albo z uzyciem produktéw biobdjczych — zgodnie z obowigzujaca
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ustawg o produktach biobdjczych i aktualnym wykazem produktéw
biobdjczych. W przypadku zwalczania zgnilca amerykanskiego do odkazania

stosowane sg preparaty zawierajgce jako substancje czynng podchloryn sodu.

Metody odkazania:

» Whnetrze uli drewnianych nadajgcych sie do dalszego uzytku nalezy opali¢
do zbrgzowienia drewna (ptomieniem lampy benzynowej lub gazowej
albo poprzez napetnienie stomg lub papierem i podpalenie).

» Ule z tworzyw sztucznych (styropianowe, poliuretanowe) nalezy odkazi¢
poprzez wyszorowanie (wewnatrz i z zewnatrz) produktem biobdjczym.
Taki sam sposdb odkazania mozna zastosowac réwniez w przypadku uli
drewnianych.

» Drewniane elementy (korpusy) oraz wyposazenie uli (beleczki, ramki,
podkarmiaczki) mozna odkaza¢ przez zanurzenie na 10 min.
w podgrzanym do 160°C wosku parafinowym lub na 20 min. w roztworze
produktu biobdjczego.

» Wosk pozyskany z zakazonych rodzin przed jego ponownym
zastosowaniem w pszczelarstwie powinien zostaé¢ poddany sterylizacji
podczas procesu autoklawowania (121°C, 0,1 MPa przez 30 min.).

» Teren przed skazonymi ulami, po posypaniu lub polaniu produktem
biobdjczym nalezy przekopac na gtebokos¢ 30 cm.

» Rece oraz ubrania ochronne odkaza sie produktem biobdjczym.
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Sekcja Dréb

Zakazne zapalenie oskrzeli kur

Katarzyna Domanska-Blicharz
Zaktad Chorob Drobiu

Krotka charakterystyka

Zakazne zapalenie oskrzeli kur (IB) jest wysoce zarazliwg chorobg kur
wywotywang przez wirus IB (IBV). Na powierzchni wirusa znajdujg sie
réwnomiernie rozmieszczone wypustki/kolce utworzone przez biatko S, ktére
nadajg wirusowi charakterystyczny wyglad korony w obrazie mikroskopu
elektronowego — stagd nazwa koronawirus. Wirus, taksonomicznie
przynalezny do Coronaviridae, podobnie jak inni przedstawiciele tej rodziny,
np. wirus ciezkiego ostrego zespotu oddechowego typu 2 (SARS-CoV-2) jest
niezwykle zmienny i wystepuje w wielu, réznorodnych odmianach
genetycznych, rodznigcych sie przede wszystkim budowg struktury
wypustek/kolca biatka S. Ma to odzwierciedlenie w zrdznicowaniu
wtasciwosci antygenowych, tropizmu tkankowego, patogennosci, a przez to
w obrazie klinicznym samej choroby, ktéra moze przebiega¢ z objawami ze
strony uktadu oddechowego (historycznie pierwsze objawy, stagd nazwa
jednostki — zakazne zapalenie oskrzeli), ale takze uktadu wydalniczego
(zapalenie nerek), rozrodczego (spadek produkcji jaj i gorsza jakos¢ tych jaj)
oraz pokarmowego (stany niezytowe jelit). Wirus IB to pierwszy odkryty
koronawirus na Swiecie, zidentyfikowany juz w latach 30. ubiegtego stulecia.
Odkrycia  pierwszych  ludzkich  koronawiruséw dokonano dopiero
kilkadziesigt lat pdzniej (lata 60.). Bardzo szybko, bo juz w latach 50. XX
wieku wprowadzono pierwsze szczepienia profilaktyczne stad kur przeciwko

tej chorobie. Jednak pomimo wieloletnich (ponad 90 lat) badan nad IBV
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i chorobg przez niego wywotywang, mimo powszechnie stosowanych
szczepien profilaktycznych, wcigz stanowi on w produkcji drobiarskiej

bardzo powazny problem epizootyczny i ekonomiczny.
Epidemiologia

Chorobe, zapalenie oskrzeli po raz pierwszy opisano w 1930 roku
w Potnocnej Dakocie w USA, natomiast w 1936 roku potwierdzono jej
wirusowg etiologie. Pierwszym poznanym szczepem wirusa B byt
Massachusetts (Mass) wyodrebniony w latach 40. Ten wtasnie typ wirusa
(Mass) byt podstawg opracowanej pierwszej szczepionki wprowadzonej do
uzytku w latach 50. Jednak kilka lat pdzniej okazato sie, ze IBV nie jest
jednorodny, poniewaz szczepienie kurczat szczepionkg Mass nie dawato
ochrony krzyzowej przed zakazeniem szczepem Connecticut (Conn). Przez
wiele lat uwazano, ze szczep Conn jest pierwszym wariantem IBV, jednak
przeprowadzone przez zespdt naukowcodw z USA badania wykazaty, ze juz
w latach 40. oprdécz szczepdw Mass w terenie krazyto wiele innych
wariantéw. Aktualnie w literaturze S$wiatowej opisano ponad 50
antygenowych lub genetycznych odmian wirusa IB, chociaz uwaza sie, ze
w terenie krazy ich duzo wiecej. Cze$¢ z nich ma duze znaczenie ekonomiczne
z powodu patogennego dziatania, sg rowniez takie, ktére dtugo utrzymujg sie
w populacji kur, tatwo je wykryé metodami biologii molekularnej, jednak
wydaje sie, ze wywotujg stabo wyrazone objawy kliniczne (np. wariant 1t02).
Istniejg warianty, ktére wystepujg na znacznym obszarze np. Mass (caty
Swiat) czy 793B czy QX (Ameryka Ptn. i Ptd., Europa, Azja), s jednak takie,
ktére majg znacznie ograniczony zasieg np. B1648 (kraje Beneluksu).
Generalnie uwaza sie, ze IBV wystepuje wszedzie tam, gdzie utrzymywane sg

kury. Przez lata sgdzono, ze jedynym gospodarzem wirusa IB jest tylko ten
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gatunek ptaka. Jednak kolejne badania dowiodty, ze wirus wywotuje chorobe
réwniez u innych ptakéw grzebigcych (Galliformes), np. u bazantéw czy pawi,
ponadto obecnos¢ wirusa identyfikowano u wielu réznych gatunkéw dzikich
ptakow, niewiele jednak wiadomo czy fakt ten miat wptyw na ich status
zdrowotny.

Wirus IB moze zakaza¢ kury kazdej rasy, w kazdym wieku i niezaleznie
od ptci. Jednak od wieku zakazonego ptaka zalezny jest przebieg choroby,
wywotujgc mocniej wyrazone objawy kliniczne u ptakéw mtodszych, ktorym
czasami towarzyszy podwyzszona smiertelnos¢. Z wiekiem wrazliwos$¢ kur na
zakazenie IBV maleje. Wirus gtéwnie rozprzestrzenia sie drogg poziomg przez
uktad oddechowy Iub pokarmowy, przez kontakt bezposredni ptakéw
zdrowych z chorymi lub posredni za posrednictwem zanieczyszczonej przez
wydzieliny z uktadu oddechowego czy katem z uktadu pokarmowego $ciotki,
wody, paszy, sprzetu czy odziezy obstugi. Pionowa transmisja zakazen jest
réwniez mozliwa, chociaz jej znaczenie jest duzo mniejsze.

Choroba IB znajduje sie na liécie choréb Swiatowe] Organizacji
Zdrowia Zwierzat (WOAH). W Polsce od 3 grudnia 2013 roku, zgodnie
z nowelizacjg ustawy z dnia 11 marca 2004 r. o ochronie zdrowia zwierzat
i zwalczaniu chordb zakaznych zwierzat (Dz.U. z 2008 r. Nr 213, poz. 1342)
ogtoszonej 9 listopada w Dzienniku Ustaw z 2013 r., poz. 1304, IB podlega
obowigzkowi rejestracji.

Pierwsze podejrzenia IB w Polsce oparte byty na obserwacjach
klinicznych kur stad niosek komercyjnych, u ktérych wystepowaty objawy
oddechowe nie dajgce sie leczy¢ zadnymi oOwczesnie stosowanymi
antybiotykami, co rodzito podejrzenie wirusowej etiologii schorzenia.
Laboratoryjne potwierdzenie zakazen IBV uzyskano pod koniec lat 60.

XX wieku. Jednak prawdziwe ogniska choroby zaczety pojawiaé sie w potowie
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lat osiemdziesigtych i na poczatku dotyczyty one stad niosek, u ktérych
obserwowano objawy ze strony uktadu oddechowego oraz spadek produkgji
jaj i pogorszenie ich jakosci. Problem byt na tyle powazny, ze polskie wtadze
weterynaryjne zezwolity na wprowadzenie pierwszych szczepionek przeciwko
IB, ale tylko w celu immunizacji komercyjnych stad niosek. Zawieraty one
szczepy |IBV typu Mass. Wprowadzenie tych szczepien zdecydowanie
poprawito zdrowotnos¢ w stadach kur niosek, jednak kilka lat pdzniej, pod
koniec lat osiemdziesigtych, podobne objawy kliniczne tj. problemy
oddechowe i towarzyszaca im wysoka smiertelnos¢ pojawity sie w stadach
kurczat brojlerow, dlatego rozpoczeto rowniez szczepienia tego typu
uzytkowego kur. Wprowadzenie szczepionek opartych na szczepach Mass
znacznie zmniejszyto straty ekonomiczne spowodowane przez IB. Ten stan
kontroli choroby trwat okoto 10 lat, do roku 1997, kiedy pojawito sie IB
o odmiennym przebiegu, powodujgcym uszkodzenie nerek, a chore ptaki
pochodzity ze stad zardwno szczepionych (szczepionki typu Mass),
jak i nieszczepionych. Szczepy z tamtego okresu nalezaty do typu 793B. Straty
ekonomiczne wywotywane pod koniec lat 90. w Polsce przez nefropatogenne
szczepy IBV byty tak dotkliwe, ze zadecydowano o wprowadzeniu szczepionki
homologicznej. Po raz pierwszy szczepionka typu 793B zostata wprowadzona
na teren Polski w 1998 roku i znacznie zredukowata straty wynikajgce z tej
formy choroby. Kolejna fala epidemii IB w Polsce spowodowana byta przez
szczepy IBV typu QX, ktére pojawity sie na poczatku nowego tysigclecia
(2004). Pierwsza szczepionka oparta na szczepie QX zostata wprowadzona na
teren Polski w 2013 roku. Pod koniec 2015 roku, po raz pierwszy w Polsce,
zdiagnozowano przypadki IB wywotane przez bliskowschodni wariant wirusa,
tzw. Var2. Co ciekawe, szczepy Var2 po raz pierwszy zidentyfikowane zostaty

w Izraelu w 1998 roku i przez ponad 20 lat wystepowaty lokalnie, gtéwnie
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w krajach Bliskiego Wschodu. W kolejnych miesigcach ilos¢ wykrywanych
w Polsce zakazen szczepami IBV Var2 wzrastata, co doprowadzito w 2016
roku do zarejestrowania szczepionki homologicznej zawierajgcej szczep tego
typu. W latach 2011-2013 wykrywano w stadach kur, szczegdlnie niosek,
szczepy D1466 oraz tzw. IB80, wirusy szczegdlnie réznigce sie od wszystkich
poprzednich. Aktualnie prowadzone badania molekularne polskich szczepdéw
IBV, krazacych w populacji kur w Polsce, wskazujg, ze w zdecydowanej
wiekszosci nalezg one do typu 793B, zdecydowanie rzadziej do Var2, QX,
D1466, IB80 oraz sporadycznie do D274. Przy czym wydaje sie, ze tak czeste
wykrywanie szczepow 793B ma zwigzek z powszechnie stosowanymi
szczepieniami preparatami zawierajgcymi szczepy tego typu. Jednak doktadne
okreslenie czy jest to szczep szczepionkowy czy terenowy jest trudne

metodycznie do wyjasnienia.
Aspekt ekonomiczny zakazen

ZakaZzne zapalenie oskrzeli kur powoduje niezwykle duze straty
ekonomiczne, zaréwno w Polsce jak i na Swiecie. Wedtug danych ze
Swiatowego Atlasu Chordb Zwierzat (Analiza iloéciowa globalnych danych na
temat zdrowia zwierzat, 2006-2009) opublikowanych w listopadzie 2011 roku
przez Swiatowa Organizacje Zdrowia Zwierzat (WOAH), w latach 2006-2009
najwieksze straty, liczone w jednostkach zywego inwentarza (1 Livestock Unit
= 1 LSU) wywotaty trzy choroby: wysoce zjadliwa grypa ptakéw (HPAI),
bablowica (echinokokoza) i zakazne zapalenie oskrzeli kur. Jesli jednak
wezmiemy pod uwage straty tylko w branzy drobiarskiej wywotywane przez
10 najwazniejszych choréb drobiu, to IB znajdowato sie na drugim miejscu,

pomiedzy wysoce, a nisko zjadliwg grypg ptakdéw. Straty te wynikajg
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z gorszych wynikdw produkcyjnych, gtdwnie nizszych przyrostéw masy ciata,
gorszego wykorzystania paszy (nizszy wspotczynnik konwersji  paszy),
Smiertelnosci ptakow, ktéra przy wystgpieniu czynnikdw wiktajgcych moze
dotyczy¢ nawet 70% stada, poniesionych kosztéw immunoprofilaktyki
(szczepienia przeciwko IB), leczenia (przy powiktaniach bakteryjnych pewne
efekty przynoszg antybiotyki), ale takze perturbacji w zaktadach

przetwaérczych (nizsza jakos¢ tuszek).
Rozpoznanie/diagnostyka

Nasilenie objawdéw klinicznych u kur zalezy od zjadliwosci i dawki
zakaznej wirusa i drogi zakazenia, rasy, wieku, ptci i kondycji ptaka, ale takze
warunkoéw srodowiskowych oraz zakazen towarzyszgcych. U mtodych kurczat
obserwuje sie niespecyficzne objawy oddechowe takie jak dusznos¢, rzezenie,
katar, niekiedy obrzek zatok podoczodotowych i nadmierne tzawienie. Ptaki
sg osowiate i mogg wykazywac objawy zaburzonej termoregulacji (skupianie
sie pod zrodtem ciepta). Pobieranie paszy i przyrosty masy ciata ulegajg
znacznemu pogorszeniu. U kurczat starszych, powyzej 6 tyg. zycia objawy
oddechowe sg zwykle mniej wyrazone, a choroba moze nawet pozostac
niezauwazona. U ptakéw zakazonych szczepami nefropatogennymi, po
krotkotrwatych, tagodnych objawach ze strony uktadu oddechowego, pojawia
sie uporczywa biegunka z biatym, wodnistym katem, co w konsekwencji
prowadzi do silnego odwodnienia organizmu. Chore ptaki wykazujg depresje,
gromadzg sie wokdt zrodta ciepta, tracg apetyt i chudng. Zakazenie szczepami
enteropatogennymi powoduje typowe kliniczne objawy niezytowe jelit czyli
biegunke, osowienie, a w konsekwencji zahamowanie przyrostow masy ciata

i zréznicowanie ptakéw w stadzie. W stadach niosek obserwuje sie spadek
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nie ma ich wcale. Obnizenie produkcji jaj moze mie¢ charakter nagty i siegac
nawet 70% catej produkcji, co zalezy od zjadliwosci wirusa, poziomu protekc;ji
oraz czasu zakazenia IBV, a takze zakazen innymi patogenami. Jesli do
zakazenia niosek IBV dojdzie na poczatku okresu niesnosci wowczas spadek
produkcji jest bardziej drastyczny, liczba jaj o nieprawidtowym ksztatcie,
pigmentacji czy mniejszej wadze jest wieksza, a czas produkcji takich jaj jest
znacznie dtuzszy w pordéwnaniu do niosek, ktére ulegty zakazeniu po
40. tygodniu zycia. W przypadku zakazenia stad reprodukcyjnych IBV,
zmniejsza sie o kilka procent wskaznik zaptodnienia i wylegowosc

pozyskiwanych jaj.

Ze wzgledu na powszechnos$¢ stosowanych szczepien atenuowanymi
szczepionkami zywymi, zawierajgcymi rézne warianty IBV oraz mato
charakterystyczne objawy kliniczne i zmiany anatomopatologiczne,
diagnostyka zakaznego zapalenia oskrzeli jest niezwykle trudna. Nalezy przy
tym podkresli¢, Zze narzedzia diagnostyczne powinny umozliwi¢ wykrycie
wirusa, ktéry jest przyczyng obserwowanych problemdéw w terenie ale takze,
a moze przede wszystkim, okresli¢ jego typ/wariant tak, aby mdéc wprowadzic
odpowiedni program szczepienia gwarantujgcy jak najlepsza ochrone
przeciwko stratom po nastepnym wstawieniu kurczat na ferme. Wybor
najlepszego testu oraz interpretacja otrzymanych wynikdw moze by¢
ktopotliwa. Nalezy podkresli¢, ze prawidtowe rozpoznanie choroby wymaga
regularnego prowadzenia zaréwno badan serologicznych
jak i wirusologicznych (molekularnych). Monitorowany w badaniach
serologicznych (testy ELISA) poziom przeciwciat umozliwia ocene, czy
aplikowane na fermie szczepienia sg wykonywane prawidtowo,

a w potgczeniu z badaniami wirusologicznymi daje dodatkowo wglad czy
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szczepienie daje takze protekcje w odniesieniu do krgzgcych w kurniku
szczepow terenowych. Nalezy tu podkresli¢, ze o ile detekcja IBV metodami
molekularnymi nie jest problemem, to niestety identyfikacja typu wykrytego
wirusa juz tak. Jest to konsekwencja duzego zrdznicowania IBV i brak
uniwersalnych starteréw, ktére mozna by zastosowac dla wszystkich IBV.
Laboratoria diagnostyczne stosujg rézne metody, ukierunkowane na
wykrywanie réznych regiondw genu biatka S, a otrzymane wyniki badania tej
samej probki mogg sie diametralnie rézni¢. Mozliwe jest dwojakie podejscie:
amplifikacja dtuzszego fragmentu genu biatka S i jego sekwencjonowanie i na
tej podstawie okreslenie typu wirusa; w drugim podejsciu diagnostycznym
mozliwe  jest stosowanie typowo-specyficznych starterow/sond
ukierunkowanych na wykrywanie poszczegdlnych typéw IBV. Ze wzgledu na
duze zréznicowanie genu S pomiedzy poszczegdlnymi wirusami IB, zaréwno

jedno jak i drugie podejscie diagnostyczne ma swoje zalety i wady.
Prébki do badan

Przy pobieraniu probek do badan nalezy uwzgledni¢ wielkos¢ stada,
stosowane szczepienia oraz ich termin, a takze wystepowanie zakazen IBV
w terenie. Do badan serologicznych nalezy pobrac¢ prébki krwi na skrzep
celem uzyskania surowicy od co najmniej 20 ptakéw. W przypadku badan
molekularnych standardowy zestaw prébek obejmuje wymazy z jamy
dziobowo-gardtowe]j i kloaki od co najmniej 10 osobnikow z objawami
choroby lub/oraz narzady od co najmniej 5 ptakow chorych/padtych.
Preferowane narzady powinny reprezentowac uktad oddechowy (tchawica
+ ptuca), wydalniczy (nerki), pokarmowy (jelita), a w przypadku, gdy problem
dotyczy kur niosek — ukfad rozrodczy (jajowdd). Transport prébek do

laboratorium powinien odby¢ sie w schtodzeniu (ok. 4°C) i jak najszybciej od
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ich  pobrania. Mozliwe jest takze uzycie specjalnie dedykowanych
wymazéwek z podtozem stabilizujgcym materiat genetyczny wirusa lub
tzw. kart FTA. Transport tak pobranych probek moze odbywaé sie

w temperaturze otoczenia.
Leczenie

Nie ma metod ukierunkowanego leczenia zakaznego zapalenia
oskrzeli kur. Podawanie antybiotykdéw przez trzy do pieciu dni moze pomaoc
w zwalczaniu wtornych zakazen bakteryjnych. W przypadku kurczat brojleréow
pomocne jest podniesienie temperatury pomieszczenia o kilka stopni do

czasu ustgpienia objawow.
Profilaktyka

Zapobieganie zakazeniom IBV opiera sie gtownie na scistym
przestrzeganiu wiasciwej higieny produkcji, odpowiedniej pielegnacji,
odchowie ptakéw w jednym wieku oraz stosowaniu szczepien
profilaktycznych. Na rynku dostepnych jest wiele swoistych szczepionek,
w tym 2zywe atenuowane oraz inaktywowane. Pomimo, iz pierwsze
szczepienia zostaty wprowadzone wiele lat temu, skutecznos¢ i efektywnosc
szczepien wcigz budzi wiele probleméw. Gtéwng przyczyng tej sytuacji jest
duza zmiennos$¢ wirusa. Niestety uwaza sie, ze szybkiej ewolucji wiruséw IB
dodatkowo sprzyja stosowanie masowych szczepien. W ten sposdb wirusy
yuciekajg” przed uktadem immunologicznym indukowanym przez te
szczepienia. Z caftg pewnoscig stosowanie szczepien bardzo utrudnia

prawidtowg diagnostyke IBV.
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Na rynku polskim zarejestrowanych jest 27 szczepionek zywych
i 10 inaktywowanych (stan na kwieciert 2022). Szczepionki zywe opierajg sie
na szczepie typu Mass, 793B, QX, Var2 oraz jedyna dostepna szczepionka
dwuwalentna oparta jest na szczepie typu Mass oraz D274. Szczepionki zywe
podawane sg metoda in ovo w 18. dniu inkubacji zarodkow kurzych lub od
1. dnia zycia w wodzie do picia, dospojowkowo lub w formie aerozolu.
Natomiast szczepionki inaktywowane podaje sie w formie iniekc;ji
domiesniowych lub podskérnych ptakom stad niosek towarowych Iub
reprodukcyjnych, miedzy 16. a 18. tygodniem zycia ptakéw, po
wczesniejszym, najczesciej trzykrotnym, podaniu szczepionek zywych. Przy
opracowaniu optymalnego programu szczepien powinno sie uwzgledni¢
aktualng sytuacje epizootyczng w terenie oraz status immunologiczny
ptakdw. W Europie, w tym Polsce, zalecane jest naprzemienne stosowanie
szczepionek opartych na szczepach typu Mass w potgczeniu z D274, 793B, QX
lub Var2. Taki uktad szczepien daje szerokg ochrone krzyzowg i zabezpiecza

ptaki przed wiekszoscig antygenowo odmiennych szczepdw wirusa IB.

Szczepienia nalezy przeprowadza¢ w taki sposéb, aby jak najwieksza
liczba ptakow otrzymata wymagang dawke. Poniewaz wirusy zakaZnego
zapalenia oskrzeli sg bardzo wrazliwe na czynniki fizykochemiczne,
nieodpowiednie przechowywanie szczepionek moze obnizy¢ efektywnosé
szczepien. Dlatego niezwykle istotna jest dbatos¢ o prawidtowe
przechowywanie szczepionki, jej przygotowanie, stosowanie zawsze dawki

rekomendowanej przez producenta oraz wybdr wtasciwej drogi podania.
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Aspekt zoonotyczny

Badania serologiczne przeprowadzone w latach 90. u pracownikow
obstugi ferm kurczat brojleréw wykazaty u nich obecnos¢ specyficznych
przeciwciat, chociaz brak jest jakichkolwiek poszlak wskazujacych na aktywne
namnazanie sie wirusa u ludzi. Wykazano takze, ze niektdére szczepy (np.
Mass, Gray) mogg namnazac¢ sie w warunkach in vitro, w ludzkich liniach

komorkowych.
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Choroba Mareka

Wojciech Kozdrun
Zaktad Chordb Drobiu

Krétka charakterystyka

Choroba Mareka jest wirusowg i nowotworowg chorobg drobiu, ktéra
do niedawna byta stwierdzana wytgcznie u drobiu grzebigcego (kury, indyki
i przepiorki japonskie). Jednak w ostatnich latach notowane s3 takze
przypadki u gesi. Straty powodowane przez wirus choroby Mareka to przede
wszystkim znacznie obnizone przyrosty wagowe, podwyzszona liczba padniec
ptakéw, spadek produkcji niesnej, spadek ilosci spozywanej paszy, ale tez
prawie 90% wskaznik konfiskat tuszek drobiowych na ubojni z powodu
postaci skornej choroby Mareka.

Choroba Mareka po raz pierwszy zostata opisana w 1907 roku przez
wegierskiego uczonego Profesora Josepha Mareka. Wobec jego duzych
zastug w badaniach nad tg chorobg przyjeto jego nazwisko jako nazwe
choroby. W Polsce po raz pierwszy chorobe Mareka stwierdzita Profesor
Anna Cagkata w 1970 roku oraz Profesor Witold Golnik w 1972 roku.

Od konca 1973 roku weszta w 2zycie instrukcja dotyczaca
wprowadzenia obowigzkowych szczepiennr, ale jedynie w stadach
reprodukcyjnych kierunku miesnego. Wprowadzenie szczepien
profilaktycznych w znacznym stopniu ograniczyto wystepowanie choroby
Mareka w warunkach terenowych. Jednak wzrost patogennosci terenowych
szczepow wirusa choroby Mareka doprowadzit w latach 90. ubiegtego roku
do ponownego znacznego wzrostu liczby klinicznych przypadkdéw choroby.

Szczepy terenowe wirusa choroby Mareka o bardzo wysokiej

patogennosci zostaty po raz pierwszy opisane na poczatku lat 90. ubiegtego
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wieku. Szczepy te powodowaty bardzo wysokg $miertelnosé, nawet wsrod
ptakow szczepionych przeciwko chorobie Mareka, szczegdlnie przy obecnosci
wtornych zakazen bakteryjnych i wirusowych.

Duzym ,krokiem milowym” w badaniach nad wirusem choroby
Mareka byto wprowadzenie metod biologii molekularnej opartych gtéwnie na
reakcji amplifikacji materiatu genetycznego wirusa (PCR —reakcja taricuchowa
polimerazy). Przy zastosowaniu PCR oraz innych metod biologii molekularnej
wyjasniono w znacznym stopniu mechanizm immunosupresji powodowanej
przez wirus choroby Mareka.

Jak wiadomo, takze na podstawie obserwacji terenowych, na
przestrzeni kilkudziesieciu lat nie wprowadzono zadnych nowych szczepionek
przeciwko chorobie Mareka. Wydaje sie, ze obecnie stosowane szczepionki
nie sg w stanie w petni zabezpieczy¢ ptakéw przed kliniczng formg choroby
Mareka. Z catg pewnoscig mozna stwierdzi¢, ze mamy do czynienia ze statg
ewolucjg w genomie wirusa choroby Mareka.

Dodatkowo, jak wynika z danych finansowych z 2021 roku, straty

finansowe producentéw drobiu spowodowane zakazeniem wirusem choroby

Mareka szacuje sie na poziomie okoto 5,8 miliarda dolarow.
Charakterystyka czynnika etiologicznego choroby Mareka

Czynnikiem etiologicznym choroby Mareka jest wirus choroby Mareka
(MDV — Marek’s disease virus) nalezacy do rodziny Herpesviridae rodzaju
Marbivirus. W wiekszosci przypadkow MDV wystepuje w formie zwigzanej
z komorka. Jedynym wyjatkiem, kiedy MDV wystepuje w formie wolnej s3
folikuty pidr oraz czastki kurzu. Jest to wazne z punktu widzenia diagnostyki

oraz patogenezy choroby (sposdb rozprzestrzeniania sie zakazenia MDV).
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Wedtug taksonomii zaproponowanej przez Miedzynarodowy Komitet
Taksonomiczny podziat szczepdw MDV na 3 serotypy przedstawia sie
nastepujgco:

- Gallid herpeswirus (serotyp 1)

- Gallid herpeswirus 3 (serotyp 2)

- Meleagrid herpeswirus 1 (serotyp 3).

W tym miejscu nalezy tez przedstawi¢ klasyfikacje patotypow MDV
w obrebie serotypu 1:

- klasyczne szczepy o umiarkowanej wirulencji (mMDV — mild MDV)

- szczepy wirulentne (vMDV — virulent MDV)

- szczepy o bardzo wysokiej wirulencji (vwMDV — very virulent MDV)

- szczepy o bardzo wysokiej wirulencji plus (vv+ — very virulent plus

MDV).

Patotypizacja szczepow MDV w obrebie serotypu 1 jest bardzo wazna

z punktu widzenia immunoprofilaktyki, ale przede wszystkim jest uzywana

w diagnostyce choroby Mareka, gtéwnie metodami biologii molekularnej.
Patogeneza

Do zakazenia ptakow dochodzi poprzez uktad oddechowy (czagstki
wirusa MD obecne w kurzu kurnika). Po kilku dniach od zakazenia wirus MD
jest juz obecny w narzadach limfatycznych takich jak: grasica i bursa
Fabrycjusza. Jest to okres nazywany fazg lityczng zakazenia. Nastepnie po
kilku tygodniach ma miejsce faza nowotworowa zakazenia. Objawia sie ona
obecnoscig zmian nowotworowych w narzgdach wewnetrznych. Kompletne
czastki wirusa pojawiajg sie w brodawkach pidr i sg uwalniane do srodowiska.

Czastki te sg Zrodtem zakazenia dla zdrowych ptakow.
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Nalezy podkresli¢ rowniez role przeciwciat matczynych. Wykazano, ze
u ptakow z przeciwciatami matczynymi obecnos¢ zmian chorobowych
w narzadach wewnetrznych jest zdecydowanie na nizszym poziomie niz
u ptakoéw bez tych przeciwciat. U ptakéw bez przeciwciat matczynych zmiany
chorobowe dotyczg nawet mozgu. Szczegdlnie moze to by¢ widoczne
u ptakéw powyzej 14 tygodnia zycia.

Cecha charakterystyczng zakazenia MDV jest wiremia, ktéra trwa po
zakazeniu przez cate zycie ptakow. Zjawisko wiremii jest wykorzystywane do
wykrywania obecnosci materiatu genetycznego MDV wtasnie we krwi chorych
ptakow.

Udowodniono, ze mozliwe sg zakazenia innymi szczepami wirusa
choroby Mareka. Wobec tego przebieg kliniczny choroby zalezy od patotypu
serotypu 1 szczepu MDV, ktory pierwszy zakazi ptaka.

Nalezy tez podkresli¢, ze MDV jest wirusem o bardzo silnym dziataniu
immunosupresyjnym. Scidtka, kurz i pyt w pomieszczeniach dla drobiu
zawierajgce kompletne czgstki wirusa zawarte w brodawkach piér sg w petni
zakazne nawet do 8 miesiecy w temperaturze 20-25°C. Wraz ze spadkiem
temperatury przezywalno$¢ MDV wzrasta. W temperaturze 4°C MDV jest
zakazny nawet do 10 lat, a w temperaturze ciektego azotu (-196°C) przez

kilkadziesigt lat.
Objawy kliniczne i zmiany anatomopatologiczne w chorobie Mareka

W postaci nadostrej choroba Mareka przebiega w sposdb gwattowny,
praktycznie bez zadnych objawow klinicznych. Najczesciej chorujg ptaki
w wieku do 4 tygodnia, a Smiertelnos¢ siega nawet do 80% w stadzie i jest

spowodowana wystgpieniem wtérnych zakazen bakteryjnych.

@ PIWet 36



W postaci ostrej okres inkubacji wynosi 2-3 tygodnie, a Smiertelnos¢
wynosi do 70% ptakow. Utrzymuje sie ona nawet przez kilka tygodni,
a nastepnie notowane s3 pojedyncze padniecia ptakow nawet przez kilka
miesiecy.

Na podstawie obserwacji wtasnych u czesci ptakéw mogg nie
wystepowac zadne objawy chorobowe. Z drugiej strony mogg pojawic sie
objawy ze strony uktadu nerwowego w postaci porazenia nég, skrzydet i szyi.
Pojawia sie charakterystyczna postawa tzw.: ,szpagatu”, w ktérej ptaki lezg
z jedng konczyng wyciggnietg do przodu. Ponadto, ptaki pobierajg mniej
wody i paszy, widoczna jest blados¢ grzebieni i dzwonkéw. W tej postaci
mogg by¢ obserwowane objawy kliniczne i zmiany anatomopatologiczne
zwigzane ze zjawiskiem immunosupresji i nalezy stwierdzié, ze jest to bardzo
czesto pomijany aspekt przez producentow i lekarzy weterynarii.

W postaci klasycznej okres inkubacji jest znacznie dtuzszy niz
w postaci ostrej, a Smiertelnos¢ wynosi od 10 do 15%. Padniecia wsrod
ptakéw notuje sie od kilku tygodni do kilku miesiecy. Najczesciej w tej postaci
chorujg kury nioski na poczatku okresu niesnosci, a choroba rozpoczyna sie
od pojawienia sie u ptakéw objawdw ze strony uktadu nerwowego (paraliz
skrzydet i ndg oraz krecz szyi, postawa szpagatu). Moze pojawic sie biegunka
i wychudzenie, jak réwniez objawy ze strony uktadu oddechowego jako objaw
wtérnych zakazen bakteryjnych. Bardzo rzadko notowane sg zmiany w gatce
ocznej w postaci zmiany ksztattu Zrenicy, plamistosci lub szarosci teczowki
oraz utraty zdolnosci akomodacji oka. Jak wynika z obserwacji wtasnych inne
postacie kliniczne jak np.: posta¢ nerwowa czy paraliz przejsciowy praktycznie
nie sy notowane w terenie.

Zmiany anatomopatologiczne w narzagdach wewnetrznych mozna

zaliczy¢ do 3 grup: zmian w narzadach wewnetrznych, zmian skérnych
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(opisanych ponizej) oraz zmian w nerwach obwodowych (okoto 10%
wszystkich obserwowanych zmian anatomopatologicznych).

Zmiany w nerwach mogg wystepowa¢ w formie zmian jedno- lub
obustronnych. Zmienione nerwy obwodowe mogg by¢ 2-3 krotnie
powiekszone bez fizjologicznego ,potysku” i poprzecznego prazkowania,
o barwie szarej lub zoftej i z obecnoscig pasmowatych przekrwien.

Ogdlnie mozna przyjaé, ze obecnie w warunkach terenowych trudno
jest rozdzieli¢ poszczegdlne formy kliniczne choroby Mareka. Obnizeniu ulegt
takze wiek ptakéw u ktérych stwierdza sie zakazenie wirusem choroby
Mareka a nastepnie wystgpienie klinicznej postaci tej choroby.

Moze nie duzym, ale zauwazalnym problemem jest wystepowanie
u brojleréw postaci skérnej choroby Mareka. Choroba pojawia sie u kurczat
brojleréw w 5-6 tygodniu zycia. Na poczgtku wystepujg bezobjawowe
padniecia ptakéw, a czes¢ ptakow bardzo szybko traci na masie ciata. Ptaki
w stadzie sg niewyréwnane pod wzgledem wagowym i pojawiajg sie objawy
porazenne (ndg i szyi). Skéra po usunieciu upierzenia przypomina swoim
wygladem tzw. ,gesig skoérke”. Notowane sg duze przekrwienia oraz
zgrubienia skory, a brodawki pidr sg zmienione nowotworowo. Dlatego tez
postac skérna choroby Mareka u kurczat brojlerow nazywana jest ,biataczkg
skory”. Z powodu nieestetycznego wygladu tuszka drobiowa podlega
konfiskacie, a procent konfiskat moze siega¢ nawet 90% tuszek.

W chorobie Mareka o przebiegu nienowotworowym wystepujg
zazwyczaj 3 formy: syndrom limfodegeneracyjny (wytgcznie u ptakéw
nieszczepionych, u ktorych nie stwierdza sie przeciwciat matczynych), paraliz
przejsciowy oraz panophtalmitis (inaczej zwana ,,szarym okiem”).

W  ostatnim okresie zaobserwowano wystepowanie zmian

nowotworowych u gesi. Dotyczy to zardwno gesi stad reprodukcyjnych, ale
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tez gasigt przeznaczonych na tucz. W przypadku gesi stad reprodukcyjnych
zmiany sg notowane najczesciej w 2 lub 3 sezonie uzytkowania i dotycza
gtéwnie watroby i sledziony. Natomiast u gasigt przeznaczonych na tucz
zmiany obserwowane sg przewaznie w wieku 6 do 10 tygodni. Cechg wspding
jest fakt, iz gesi te byty odchowywane w pomieszczeniach, gdzie wczesniej

stwierdzono u innych ptakéw kliniczng posta¢ choroby Mareka.
Diagnostyka choroby Mareka

Diagnostyka choroby Mareka oparta jest na badaniu klinicznym,
anatomopatologicznym, serologicznym (niewielkie znaczenie diagnostyczne),
histopatologicznym oraz wirusologicznym ze szczegdlnym uwzglednieniem
metod biologii molekularne;.

W przypadku podejrzenia wystgpienia choroby Mareka bardzo wazna
jest diagnostyka rdznicowa. Nalezy dodad, iz stwierdzenie np.: obecnosci
materiatu genetycznego MD nie $wiadczy jednoczes$nie o istnieniu choroby
w stadzie. Analizie trzeba podda¢ obecnos$¢ objawdw klinicznych oraz zmian
anatomopatologicznych.

Niezmiernie waznym aspektem w diagnostyce choroby Mareka jest
jakosc¢ probki przestanej do badan. Do badania wirusologicznego powinny by¢
dostarczone zywe ptaki (5-10 ptakéw ze stada) w sredniej kondycji
i wykazujgce objawy kliniczne. Dodatkowo, do badan mozna dostarczy¢ od 20
do 25 prébek krwi, najlepiej surowicy. Zaleca sie wczesniejszy kontakt
z laboratorium celem ustalenia szczegdtdw dostarczenia prébek do badan.

Jesli to mozliwe, nalezy przeprowadzi¢ bardzo doktadny wywiad
z producentem lub lekarzem weterynarii zajmujgcym sie dang fermg ptakow.
Pozwala to prawidtowo oceni¢ sytuacje w stadzie oraz wykonaé badanie

kliniczne i badanie anatomopatologiczne. Powinno pozyska¢ sie informacje
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odnosnie ewentualnej immunoprofilaktyki przeciwko chorobie Mareka
u badanych ptakow.

Do badan zaleca sie tez dostarczy¢ piéra pobrane od ptakéw ze szlaku
barkowego lub wewnetrznej powierzchni uda. Pidéra muszg by¢ jednak
zabezpieczone w taki sposéb, aby nie wyschty.

W trakcie badania anatomopatologicznego oceniane sg zmiany
nowotworowe widoczne w narzadach wewnetrznych. Nastepnie w trakcie
tego badania pobierane sg przewaznie (w miare mozliwosci w sposob jatowy)
wycinki watroby, S$ledziony i innych chorobowo zmienionych narzadéw
wewnetrznych. Pobierane sg tez wycinki narzadéw wewnetrznych oraz
nerwow obwodowych do badan histopatologicznych. Zmiany w nerwach
obwodowych stanowig podstawe do rdéznicowania choroby Mareka od
biataczki ptasiej.

Z pozyskanych wycinkdw narzgdéw wewnetrznych sporzgdza sie
homogenaty, ktére postuzg do przeprowadzenia badania wirusologicznego
klasycznymi metodami (hodowle komdrkowe i zarodki kurze) lub metodami
biologii molekularnej. Jednak klasyczne metody wirusologiczne sg czaso-
i kosztochtonne, dlatego sg stosowane rzadko.

Z metod biologii molekularnej najczesciej stosowana jest reakcja
amplifikacji (PCR) wraz ze wszystkimi jej odmianami. Stuzy ona do
roznicowania szczepdw terenowych oraz szczepdw szczepionkowych. Jako
matryce do PCR mozna stosowacé wyzej wymienione homogenaty z narzgdow
wewnetrznych, krew, folikuty pidr, ale takze kurz pobrany z pomieszczen dla
drobiu (tzw.: badania srodowiska ptakéw). Zaletg PCR jest wysoka czutosé
i specyficznos¢. PCR pozwala na rodznicowanie szczepdw terenowych
nalezgcych do serotypu 1 oraz szczepu szczepionkowego HVT FC 126

nalezgcego do serotypu 3 i szczepu szczepionkowego Rispens CVI 988
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zaliczanego do serotypu 1. Wyniki PCR sg bardzo pomocne w ustaleniu faktu,
czy ptaki zostaty zaszczepione przeciwko chorobie Mareka i czy jednoczesnie
doszto do zakazenia zjadliwym, terenowym szczepem MDV.

Pobrane od ptakdw pidra sg wykorzystywane w tescie immunodyfuzji
radialnej w zelu agarowym (RID), ktéry stuzy do wykrywania antygenu wirusa
choroby Mareka w folikutach piér.

Z kolei pozyskana od ptakéw surowica stuzy do przeprowadzenia
odczynu immunodyfuzji w zelu agarowym (AGID), w ktérym wykrywa sie
przeciwciata anty-MDV. W odczynie tym wykrywane sg tylko przeciwciata
klasy IgM, czyli przeciwciata powstajgce w pierwszym okresie po zakazeniu

lub szczepieniu przeciwko chorobie Mareka.
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W diagnostyce rdéznicowej nalezy uwzgledni¢ nastepujgce jednostki

chorobowe:

Choroba Mareka

Inne jednostki chorobowe

Biataczka limfocytarna

Biataczka szpikowa

Retikuloendotelioza

Histomonoza

Gruzlica

Zakazne zapalenie mdzgu i rdzenia kregowego

Niedobdr witaminy B

Niedobdr witaminy B,

Rzekomy pomor drobiu

Koligranulomatoza

Botulizm (zatrucie jadem kietbasianym)

Mieszane zakazenia wirusami onkogennymi

Natomiast w diagnostyce réznicowej choroby Mareka oraz biataczki

ptasiej nalezy uwzglednic¢ nastepujgce kryteria:

Kryteria

Choroba Mareka

Biataczka ptasia

Wiek

5-6 tyg. brojlery
12-24 tyg. kury

powyzej 16 tyg.

Smiertelnosé

>5%

<5%

Objawy kliniczne

Najczesciej objawy
porazenne

Objawy nieswoiste

Zmiany
anatomopatologiczne

Zgrubienie nerwdow
Guzy w ukfadzie
rozrodczym

Guzy w watrobie, Sledzionie

i nerkach

Atrofia bursy Fabrycjusza

Guzy w watrobie,
$ledzionie i nerkach

Rodzaj komorki
nowotworowej

Komoérka T

Komoérka B
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Profilaktyka choroby Mareka

Jedyng formg zapobiegania chorobie Mareka sg szczepienia
profilaktyczne, najczesciej jednodniowych pisklat, choé ostatnio coraz wiecej
szczepien wykonuje sie metoda in ovo. Oczywiscie nie mozemy zapominac
o przestrzeganiu zasad higieny (bioasekuracji) oraz wprowadzaniu do hodowli
ras ptakéw genetycznie niewrazliwych na chorobe Mareka.

Bezwzglednie nalezy pamietaé, ze szczepienie ptakow nie chroni ich
przed zakazeniem zjadliwym, terenowym szczepem MDV tylko przed
pojawieniem sie objawdéw klinicznych i zmian anatomopatologicznych
w narzgdach wewnetrznych. Dlatego tez, pomimo wykonanego szczepienia,
ptaki mogg by¢ Zrédtem szczepu terenowego MDV a przez to dochodzi do
powstawania szczepdw MDV o coraz wyzszej patogennosci.

Najczesciej szczepi sie jednodniowe piskleta domiesniowo lub
podskdrnie. Inne stosowane metody szczepien sg nieskuteczne. Szczepi sie
dawkg wirusa nie mniejszg niz 3500 PFU, a rozpuszczong szczepionke
powinno sie zuzy¢ maksymalnie w ciggu 2 godzin. Po tym okresie miano
wirusa szczepionkowego znaczgco spada. Pamieta¢ nalezy, iz bez zgody
producenta szczepionki nie wolno tgczy¢ szczepionki przeciwko MD z innymi
szczepionkami lub podawac IE! tacznie ze srodkami
przeciwdrobnoustrojowymi. Oczywiscie samo przygotowanie szczepionki
a nastepnie dalsze z nig postepowanie powinno by¢ zgodne z zaleceniami
producenta szczepionki.

Przedstawione w niniejszym opracowaniu podstawowe informacje
powinny by¢ przydatne w przypadku podejrzenia lub stwierdzenia w stadzie

choroby Mareka.
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Zmiany anatomopatologiczne w sledzionie (fot. wtasna)
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Sekcja Bydto

Zakazenia mykoplazmowe u bydta — znaczenie i aspekt praktyczny

zwalczania
Katarzyna Dudek, Ewelina Szacawa, Dariusz Bednarek
Zaktad Choréb Bydta i Owiec

Krotka charakterystyka

Mykoplazmy nalezg do najmniejszych organizméw prokariotycznych,
ktére charakteryzuje brak sztywnej sciany komorkowej oraz typowy wzrost
kolonii na podtozach statych w postaci ,sadzonego jajka”. Sposrdd
13 gatunkéw mykoplazm zdiagnozowanych u bydta, Mycoplasma bovis
uchodzi obecnie za najbardziej chorobotwdércza u tego gatunku zwierzat.
Bakteria ta wywotuje zréznicowane schorzenia u bydta, jednak do najczesciej
diagnozowanych zalezg stany zapalne w obrebie pfuc, stawdw i gruczotu
mlekowego. Bakteria ta wystepuje na catym swiecie tam gdzie prowadzona
jest hodowla bydta, witgczajagc w to kraje takie jak Nowa Zelandia czy
Finlandia, ktore przez dtugi czas uchodzity za wolne od zakazen M. bovis.
Bakteria ta posiada zdolno$¢ do ,unikania” uktadu immunologicznego
gospodarza, a zakazenia z jej udziatem majg przewaznie przewlekty charakter.
Skuteczng kontrole zakazen na tle M. bovis utrudnia rosngca w czasie
lekoopornos¢ terenowych izolatéw bakterii na substancje przeciwbakteryjne
stosowane rutynowo w lecznictwie weterynaryjnym, a takze brak

komercyjnej szczepionki do profilaktyki tych zakazen na rynku europejskim.
Epidemiologia

M. bovis zostata po raz pierwszy wyizolowana w 1961 roku w USA od

krowy, u ktérej stwierdzono zapalenie gruczotu mlekowego (mastitis).
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Nastepnie zakazenia tg bakterig rozprzestrzenity sie na wszystkie kontynenty,
na ktérych hodowane jest bydto — w latach 70. byta notowana m.in. w Izraelu,
Australii, Wielkiej Brytanii i wielu krajach europejskich. Obecnie wykrywana
jest rowniez w Finlandii, ktora byta krajem wolnym od M. bovis do roku 2012,
do czasu, gdy te bakterie wykryto w ptucach cielecia. W roku 2017 wykryto
M. bovis w stadach bydta mlecznego w Nowej Zelandii. W kraju, w ktérym
hodowla bydta stanowi duzg czes¢ gospodarki, od czasu pierwszej izolacji do
potowy roku 2020 infekcje tym drobnoustrojem wykryto juz w ponad 1800
fermach, co spowodowato wielomilionowe straty ekonomiczne. Kolejnym
krajem, ktory dotknety problemy spowodowane zakazeniami M. bovis jest
Estonia. Wyniki badan w stadach bydta mlecznego w tym kraju potwierdzity
obecnos¢ tego patogenu w klinicznych przypadkach mastitis, w mleku,
a nawet w siarze. Problem zakazen M. bovis w przypadkach mastitis
zaobserwowano rowniez w Belgii. Z kolei dane z Wielkiej Brytanii
potwierdzity, ze jest to problem utrzymujacy sie od wielu lat. Najczesciej
przypadki zapalen ptuc stwierdzane sg u cielgt w okresie po odsadzeniu,
a najrzadziej u nowonarodzonych osobnikow. Analiza sezonowosci infekcji
wykazata, ze najwiekszy odsetek zapalen ptuc na tle M. bovis stwierdzano
pomiedzy pazdziernikiem a marcem, mniej w okresie od kwietnia do czerwca,
a najrzadziej mykoplazmowe zapalenia ptuc diagnozowano w miesigcach
letnich, tj. od lipca do wrzeénia. Powyzsze dane sg spdéjne z wynikami
uzyskanymi w naszym kraju. Wyniki badan serologicznych wykonywanych na
przestrzeni lat wskazujg, ze przeciwciata anty-M. bovis sg obecne w stadach
bydta w Polsce. Na szeroka skale monitoring wystepowania przeciwciat anty-
M. bovis przeprowadzono w latach 2007-2010. Analizie poddano zwierzeta
klinicznie zdrowe, krowy mleczne z objawami ze strony uktadu oddechowego

i cieleta z objawami syndromu oddechowego bydta (bovine respiratory
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disease, BRD). Nastepnie w 2011 roku badania byty kontynuowane i dotyczyty
jedynie przypadkéw BRD. Najnowsze badania w tym zakresie obejmowaty
73 stada bydfa podejrzanego o zakazenie, pochodzace z terenu catego kraju.
Wykazaty one, ze w 30% stad wykryto obecnos$¢ specyficznych przeciwciat
anty-M. bovis. Aktualnie prowadzone badania potwierdzajg, ze M. bovis jest
wcigz izolowana w stadach bydta w Polsce, i najczesciej wystepuje

w koinfekcji z innymi gatunkami mykoplazm.
Aspekt ekonomiczny zakazen

Zakazenia na tle M. bovis odpowiedzialne s3 za znaczace straty
w hodowli bydta na catym Swiecie, zaréwno z chorobotwodrczego,
jak i ekonomicznego punktu widzenia. Zakazenia te wystepowaé mogg
u wszystkich grup wiekowych i uzytkowych bydta, z kolei siewstwo tej bakterii
przez zakazone zwierzeta do $rodowiska utrzymywac sie moze przez wiele
tygodni, a nawet miesiecy. Zakazenia na tle M. bovis mogg szerzy¢ sie droga
bezposrednig, np. z matki na potomstwo (zakazenie wertykalne), co moze
odbywac¢ sie drogg s$rodmaciczng lub tez wraz z siarg czy mlekiem
pochodzgcym od zakazonych krow. Innym przyktadem bezposredniej drogi
zakazenia tg bakterig jest droga horyzontalna za posrednictwem nasienia, co
ma szczegdlne znaczenie takze z punktu widzenia sztucznej inseminacji kréw.
Z kolei do posrednich drog szerzenia sie zakazen M. bovis naleza: droga
aerogenna (kropelkowa), droga pokarmowa przez spozywanie pokarmu
zanieczyszczonego wydalinami i wydzielinami zakazonych zwierzat, a takze
droga bezposredniego kontaktu miedzy zwierzetami, tzw. kontakt ,nose-to-
nose” lub z personelem czy tez wyposazeniem na fermie. Na szczegdlng
uwage zastuguje rowniez fakt, ze M. bovis rozprzestrzenia sie w organizmie

gospodarza drogg hematogenng, co bardzo czesto skutkuje wystepowaniem
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zmian patologicznych w obrebie rdznych narzgddw i tkanek u tego samego

osobnika. Waznym rezerwuarem bakterii sg rowniez bezobjawowi nosiciele.
Rozpoznanie/diagnostyka

Zakazenia na tle M. bovis przebiega¢ mogg w postaci zmian
chorobowych w obrebie réznych narzaddw i tkanek bydfa, najczesciej jednak
diagnozowane sg stany zapalne w obrebie ptuc i oskrzeli, stawdw, gruczotu
mlekowego, rogowki i spojéwki, ucha srodkowego, a nawet opon mdzgowo-
rdzeniowych i wsierdzia. M. bovis stanowi¢ moze takze czynnik etiologiczny
innych choréb bydta, waznych z punktu widzenia okresu przejsciowego
u krow, takich jak ronienia, przedwczesne porody, upadki cielgt w wieku
neonatalnym, zmiany patologiczne u ptodu, zapalenie macicy, jajowodu, czy
tez zatrzymanie tozyska. Z uwagi na hematogenng droge wewnagtrzustrojowej
transmisji zarazka, czestym nastepstwem standw zapalnych w obrebie ptuc,
gruczotu mlekowego lub rogdwki i spojowki moze by¢ zapalenie stawdw
u tego samego osobnika. Nierzadko spotyka sie rowniez wystepowanie
zapalen ptuc jako skutek procesu chorobowego w obrebie ucha srodkowego.
Na szczegdlng uwage zastuguje fakt, ze M. bovis stanowi wazny czynnik
etiologiczny BRD obok innych drobnoustrojéw chorobotwdrczych dla tego
gatunku zwierzat, takich jak bakterie z rodziny Pasteurellaceae, czy tez wirusy
uktadu oddechowego bydta.

Objawy kliniczne zakazenia mykoplazmowego u bydta nie sg
specyficzne, dlatego tez badania laboratoryjne sg niezbedne do wtasciwego
rozpoznania zakazenia. Do badan serologicznych stosowane sg zestawy ELISA,
stuzgce do wykrywania przeciwciat anty-M. bovis w surowicy krwi. Nalezy
pamietaé, ze badania serologiczne powinno sie wykonywac dopiero okoto

10-14 dni po zakazeniu, poniewaz produkcja specyficznych przeciwciat
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w odpowiedzi na zakazenie M. bovis rozpoczyna sie dopiero w tym czasie.
Badanie serologiczne stuzy najczesciej do wstepnej oceny stopnia
rozprzestrzeniania sie zakazen M. bovis w populacji bydta. W przypadku
podejrzenia zakazenia, w celu kompleksowe] diagnostyki zakazen, powinno
sie dodatkowo  wykona¢ badania @z  zastosowaniem  technik
mikrobiologicznych lub biologii molekularnej. Za pomocg tradycyjnej hodowli
bakteryjnej z uzyciem podtozy namnazajgcych i réznicujgcych, specyficznych
dla mykoplazm, mozna zidentyfikowa¢ i wyizolowac¢ bakterie z rodzaju
Mycoplasma np. w wymazach z jamy nosowo-gardtowej, worka
spojowkowego lub wycinkach tkanki ptucnej. Pomimo, ze metoda ta jest
,zfotym standardem” w diagnostyce mykoplazm, ma ona pewne
ograniczenia. Czas wzrostu tych bakterii na podtozach hodowlanych jest
dtugi, dodatkowo majg one specyficzne wymagania wzrostowe. W celu
identyfikacji antygenu M. bovis mozna zastosowac bezposredni test ELISA,
ktéry jest potaczony ze wstepnym, 3-dniowym namnazaniem drobnoustroju
na podfozu mikrobiologicznym. Ten rodzaj badania pozwala na identyfikacje
antygenu M. bovis np. w wymazach z jamy nosowo-gardtowej, ptynie
stawowym i wycinkach tkanki ptucnej, co swiadczy o aktywnym zakazeniu.
Identyfikacja M. bovis mozliwa jest réwniez za pomocg technik biologii
molekularnej (PCR, real-time PCR). Najczesciej wykonuje sie badania takiego
materiatu jak wymazy z jamy nosowo-gardtowej, czy wycinki tkanki ptucne;.
Badania PCR stuzg do wykrywania specyficznych sekwencji genowych
drobnoustroju, przy czym nalezy pamieta¢, ze wynik dodatni wskazuje
jedynie na obecno$¢ materiatu genetycznego i nie zawsze S$wiadczy

o aktywnym zakazeniu.
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Prébki do badan

W zaleznosci od zastosowanej metody diagnostycznej w kierunku
wykrywania zakazen na tle M. bovis probke do badan laboratoryjnych
stanowi¢ moze m.in. surowica krwi lub krew pobrana na skrzep, wymazy
z jamy nosowo-gardtowej, ptyn stawowy, ptuca lub wycinki ptuc. Transport
probek powinien by¢ przeprowadzony niezwtocznie po pobraniu, zwtaszcza
w przypadku prébek krwi petnej, ptuc lub ptynu stawowego i przebiegac
w temperaturze 2-8°C. Jesli czas transportu jest dtuzszy niz 48 godzin, probki
surowicy i wymazow z jamy nosowo-gardfowej powinny by¢ przechowywane
w temperaturze -20°C. Jedli transport probek ptuc nie jest mozliwy
niezwtocznie po pobraniu, nalezy je przechowaé w temperaturze -20°C.
W przypadku wymazoéw z jamy nosowo-gardtowej zaleca sie stosowanie
wymazowek zaopatrzonych w pojemnik z ptynnym podtozem transportowym
przeznaczonym dla mykoplazm, co w zdecydowany sposdb zwieksza
mozliwosci diagnostyczne. Sktadniki zawarte w tym podfozu nie tylko
umozliwiajg dtuzsze przechowanie pobranego materiatu, ale rowniez
ograniczajg wzrost innych bakterii i grzybéw nierzadko kontaminujgcych

probke.
Leczenie

M. bovis wykazuje naturalng opornos¢ na antybiotyki B-laktamowe,
w tym penicyliny i cefalosporyny, ktérych mechanizm dziatania opiera sie na
hamowaniu syntezy peptydoglikanu Sciany komorkowej, ktérej M. bovis nie
posiada. Ponadto, obserwowany jest rosngcy w czasie spadek wrazliwosci
terenowych izolatéw M. bovis zwtaszcza w odniesieniu do stosowanych

rutynowo w lecznictwie weterynaryjnym substancji przeciwbakteryjnych,
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w tym antybiotykéw z grupy tetracyklin i makrolidow, a nawet
fluorochinolondw. Biorgc powyzsze pod uwage terapia zakazen na tle
M. bovis nastrecza szczegdlne trudnosci. Dodatkowo komplikuje ten stan
generalnie przewlekty charakter infekcji z udziatem tej bakterii, a takze
zdolno$¢ do wewnatrzkomaérkowej lokalizacji M. bovis, co zdecydowanie

utrudnia jej eliminacje z organizmu gospodarza.
Profilaktyka

Skuteczne zwalczanie zakazen z udziatem M. bovis dodatkowo
komplikuje brak na rynku europejskim komercyjnych szczepionek przeciwko
infekcjom tym drobnoustrojem. Z kolei preparaty tego typu dostepne w USA
charakteryzuje niewystarczajgca skuteczno$é. Jak dotychczas w USA
i w Wielkiej Brytanii stosowane sg szczepionki autogeniczne. W Zaktadzie
Choréb Bydta i Owiec PIWet-PIB w Putawach opracowano pierwszg i jak
dotychczas jedyng w Polsce eksperymentalng szczepionke przeciwko
zakazeniom M. bovis u bydfa, ktora powstata na bazie krajowego szczepu
M. bovis oraz unikalnemu na skale swiatowg pofgczeniu dwdch adiuwantow,
tj. saponiny i Emulsigenu®. Badania in vivo z wykorzystaniem tej szczepionki
wykazaty wyrazne zmniejszenie intensywnosci objawdw  klinicznych
eksperymentalnego zakazenia M. bovis oraz znaczne ograniczenie rozwoju
charakterystycznych  dla  tego  drobnoustroju  zmian  anatomo-
i histopatologicznych w obrebie ptuc. W przypadku komercjalizacji
opracowanej juz eksperymentalnej formy szczepionki istnieje szansa na
wdrozenie profilaktyki swoistej zakazen z udziatem M. bovis, co z pewnoscia
przyczyni sie do ograniczenia strat z tego tytutu w krajowej populacji bydta.

Z uwagi na brak narzedzi do profilaktyki swoistej zakazen M. bovis

w naszym kraju wazne jest wdrozenie innych form zapobiegania
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wprowadzenia bakterii do stada i nastepowego rozprzestrzenienia sie infekcji
miedzy osobnikami w stadzie. Podobnie jak w przypadku wiekszosci krajow
europejskich, takze w Polsce nie opracowany zostat program kontrolny do
zwalczania zakazen z udziatem M. bovis, poniewaz schorzenia wywotywane
przez ta bakterie nie podlegajg regulacji prawnej. Z metod stosowanych
w innych krajach zalecane jest na przyktad okresowe badanie przesiewowe
wybranych osobnikéw w stadzie z zastosowaniem metod serologicznych,
a takze ograniczenie importu bydta z krajéow z wysoky seroprewalencjg
zakazen na tle M. bovis. Zdecydowanym przyktadem postepowania w celu
ograniczeniu rozprzestrzeniania sie infekcji w stadzie jest obrébka termiczna
siary lub mleka przeznaczonego do skarmiania cielgt. W tym przypadku
nalezy jednak liczy¢ sie z ryzykiem obnizenia koncentracji catkowitej puli
immunoglobulin zawartych w siarze, jednak korzysci ptyngce z ograniczenia
siewstwa tg drogg znacznie przewyzszajg wspomniane straty. Pewnym
rozwigzaniem zmierzajgcym do wykrycia subklinicznych przypadkéw zakazen
na tle M. bovis jest badanie mleka pochodzgcego od kréw nowo
wprowadzonych do stada oraz od tych zwierzat w stadzie, u ktdrych
zdiagnozowano podwyzszong liczbe komodrek somatycznych w mleku. Nie
nalezy zapominaé réwniez o stosowaniu na fermie Srodkow dezynfekujgcych.
Ostatnie doniesienia w tym zakresie wykazaty wysoka skutecznos$¢ srodkéw
na bazie kwasu cytrynowego i podchlorynu sodu w redukcji zywotnosci tej
bakterii. Z kolei preparaty na bazie jodu zdajg sie by¢ najbardziej efektywne
w odniesieniu do zachowania higieny doju. Biorgc pod uwage zagadnienie
sztucznej inseminacji nalezy mie¢ na uwadze, ze mieszanina antybiotykéw
stosowana do zabezpieczenia nasienia przed jego zamrozeniem w celu
dalszego przechowywania nie jest wystarczajgco skuteczna w odniesieniu do

M. bovis, co utatwi¢ moze jej przezycie w tych warunkach. Dlatego tez zaleca
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sie badanie nasienia w kierunku obecnosci M. bovis w celu ograniczenia

transmisji bakterii na krowy i dalszego szerzenia sie choroby w stadzie.
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Wirusowa biegunka bydta — choroba wielu barw
Mirostaw Polak
Zaktad Wirusologii

Pomimo obecnosci objawu ze strony przewodu pokarmowego
W nazwie wirusa, biegunka zazwyczaj nie jest najczesciej
obserwowanym objawem klinicznym w zakazonym stadzie.

Krétka charakterystyka

Wirus biegunki bydta i choroby bton $luzowych (z ang. Bovine Viral
Diarrhea-Mucosal Disease, BVD-MD) jest szeroko rozpowszechnionym
patogenem bydta w Polsce oraz w krajach catego $wiata. Nalezy on do
rodzaju Pestivirus, do ktorego nalezg m.in.: wirus biegunki bydta gatunku
1 (BVDV-1) i gatunku 2 (BVDV-2), wirus pomoru klasycznego $win (CSFV) oraz
wirus choroby granicznej owiec (BDV). Powinowactwo do wielu narzagdow
gospodarza sprawia, ze obraz kliniczny zakazenia jest zréznicowany i poza
uktadem pokarmowym i oddechowym obejmuje ukfad rozrodczy, nerwowy

oraz kostny.
Epidemiologia

Powszechne wystepowanie osobnikéw serologicznie dodatnich na
poziomie 80-90% wskazuje posrednio na obecnos¢ wirusa BVD-MD w kraju.

Jednakze, pomimo tak wysokiego odsetka osobnikéw uodpornionych nie

@ PIWet 54



przekfada sie to na wysokosc odsetka siewcédw wirusa (osobnikdw zakazonych
trwale). Ocenia sie, ze zaledwie 0,9-2% zbadanych w Polsce zwierzat jest
nosicielami wirusa, co porownywalne jest z danymi Swiatowymi (0,5-2%).
Wirus BVD-MD wykazuje powinowactwo gtownie do bydta, ale takze do
matych przezuwaczy. W ostatnich latach opisano wiele przypadkéw
naturalnych zakazen przezuwaczy wolnozyjgcych tym wirusem. Dlatego
podejrzewa sie, ze zarowno dzikie, jak i mate przezuwacze mogg stanowic

rezerwuar wirusa i by¢ dodatkowym zrédtem zakazenia dla bydta domowego.
Aspekt ekonomiczny

Szerokie rozprzestrzenienie wirusa BVD-MD w populacji bydta
prowadzi do duzych (cho¢ rzadko identyfikowanych bezposrednio) strat
ekonomicznych w hodowli, powodowanych gtéwnie problemami w rozrodzie.
Oszacowano, ze ogdlne straty wywotane infekcjg tym wirusem zawarte sg
w przedziale 10-40 min dolaréw na 1 min wycielen w zaleznosci od
zjadliwosci szczepu wirusa. Padniecia chorych zwierzat sg rzadkie i najczesciej
wynikaja
z powiktan bakteryjnych. Ponadto wiekszos¢, bo az 70% zakazeni, ma przebieg
bezobjawowy, co utrudnia prawidtowg ocene zdrowotnosci stada jedynie

w oparciu o objawy kliniczne.
Czynniki ryzyka

Choroba wystepuje powszechnie w stadach bydta mlecznego
w Polsce, w ktérych nie prowadzi sie programow zwalczania. Do gtéwnych

czynnikow ryzyka naleza:

@ PIWet 55



1. Obecno$¢ w stadzie osobnikéow zakazonych trwale wirusem (tzw.
osobniki Pl) — siewcéw wirusa przez cate zycie.

2. Zakup zwierzat na remont stada bez zweryfikowanego statusu
zdrowotnego (w oparciu o ujemne wyniki badan laboratoryjnych,
dodatni wynik badania serologicznego — na obecnos¢ przeciwciat —
jest pozadany, cho¢ niesie ryzyko wprowadzenia wirusa do stada
w przypadku serododatnich zwierzat ciezarnych). Do stada mozna
wprowadzac jedynie osobniki ujemne w badaniu wirusologicznym.

3. Kontakt z innymi zwierzetami o nieznanym statusie zdrowotnym
(wspdlne pastwiska, kontakt przez ogrodzenie, udziat w wystawach
i targach na ktdérych nie sg wymagane badania laboratoryjne, wizyty
na fermie osob trzecich, brak stosowania podstawowych zasad
bioasekuracji).

4. Transmisja wtdérna przez zanieczyszczone wirusem nasienie,
szczepionki, sprzet do obstugi zwierzat (np. poidta, koryta paszowe,
transfer zarodkéw, rekawice do badan rektalnych stosowane
wielokrotnie, takze kleszcze do korekcji racic), ektopasozyty (mucha

stajenna, mucha konska).
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Konsekwencje zakazenia/obraz kliniczny

» ZAKAZENIE _
\~,
\——; o
/ | CIEZARNA SAMICA
| CIELAK, JALOWKA, KROWA, BUHAJ | ZAKAZENIE PLODU PRZEZ £OZYSKO
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DO 40 DNIA CIAZY 120-180 DZIEN CIAZY
. zamieralnosc zarodkow wady wrodzone
e————————  CIEZKA POSTAC g . ronienia
BVD 40-120 DZIEN CIAZY
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, ronienia, mumifikacje
ZESPOL
B KRWOTOCZNY I
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———— CIAGLE SIEWSTWO WIRUSA-ZAKAZENIE TRWALE
GLOWNE ZRODLO ZAKAZENIA W STADZIE OSTRA LUB PRZEWLEKEA
CHOROBA BLON SLUZOWYCH

Kluczowe znaczenie dla utrzymania i szerzenia sie wirusa w stadzie ma S$ciezka zaznaczona kolorem czerwonym,
prowadzaca do rodzenia sie siewcodw wirusa w populacji wtasnej lub wraz z zakupem ciezarnych samic posiadajacych
wysokie poziomy przeciwciat, wolnych od zakazenia, z zakazonymi ptodami (tzw. jatdwki/krowy trojariskie).

Rozpoznanie/diagnostyka

1. Na poziomie gospodarstwa — mozliwa jedynie w oparciu o wywiad
i obserwowane objawy kliniczne: zachorowania wieksze] grupy
zwierzat (gtownie cielat), czesto po wstawieniu zwierzat zakupionych
Z nieznanego zrédta, z objawami ze strony uktadu pokarmowego lub
oddechowego; utrzymujgce sie problemy w rozrodzie, charfacze
cielaki, cielaki rodzace sie z wadami wrodzonymi.

2. W laboratorium - jedyna wiarygodna metoda oceny statusu
zdrowotnego stada gdyz nawet do 70% zakazen bydta wirusem
BVD-MD przebiega bezobjawowo i hodowca zazwyczaj nie

podejrzewa obecnosci wirusa w stadzie.
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Probki do badan: krew do badan serologicznych i wirusologicznych, wycinki
skory ucha — preferowane do badan wirusologicznych, wymazy z nosa i oka
w przypadku zaobserwowania zmian, narzgdy migzszowe od padtych zwierzat

(przede wszystkich sledziona i nerka).

Dodatni wynik badania serologicznego (test ELISA) jest potwierdzeniem
kontaktu z wirusem (obecnos$¢ przeciwciat) lub szczepienia. Zwierzeta
serologicznie dodatnie sg pozgdane w stadzie, gdyz istnieje duzo mniejsze
ryzyko ponownego zakazenia, a w przypadku samic istotnie spada ryzyko
urodzenia siewcy wirusa. Z powodu braku szczepionek markerowych
i dedykowanych im testéw, nie ma mozliwosci rozrdznienia, czy obecnosé

przeciwciat u zwierzat jest wynikiem przechorowania czy szczepienia.

Dodatni wynik badania wirusologicznego (test PCR, ELISA antygenowa) —
podejrzenie zakazenia trwatego lub zakazenia ostrego (przejsciowego).
Osobniki zakazone trwale nalezy jak najszybciej eliminowaé ze stada, gdyz
wydalajg duze ilosci wirusa przez cate swoje zycie we wszystkich wydalinach

i wydzielinach. Nie mozna takich zwierzat wyleczy¢.
Leczenie

Infekcje wirusowe leczy sie jedynie objawowo zmniejszajgc nasilenie
objawow klinicznych i wtdrnych infekcji bakteryjnych. Ciezki przebieg
zakazenia jest czesto wynikiem oddziatywania immunospresyjnego wirusa
BVD-MD na uktad odpornosciowy gospodarza i rozwoju nadkazen
bakteryjnych i wirusowych. W przypadku ciezkiego przebiegu zakazenia
z powodu wysokiej zjadliwosci wirusa i przy braku infekcji bakteryjnych,

stosowanie antybiotykow nie daje oczekiwanych efektow.
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Profilaktyka

Stosowanie szczepien zabezpiecza zwierzeta przed ciezkimi
zachorowaniami i ogranicza siewstwo wirusa do s$rodowiska. Nie zawsze
mozliwe jest zabezpieczenie ptodow przed zakazeniem trwatym. Wynika to
z duzej zmiennosci wirusa i braku pokrewienstwa (homologii) miedzy

szczepami terenowymi i szczepionkowymi.

Zasady bioasekuracji sg istotnym elementem zabezpieczenia stada przed

zawleczeniem wirusa z zewnatrz, szczegdlnie w stadach wolnych od
zakazenia i nie szczepionych profilaktycznie. W takich przypadkach dochodzi
do zaniku przeciwciat i kontakt z wirusem moze doprowadzi¢ do zachorowan
z objawami klinicznymi. Gtéwne elementy bioasekuracji to: ograniczanie
wizyt o0séb postronnych w gospodarstwie do niezbednego minimum,
stosowanie dedykowanych fartuchéw ochronnych i obuwia profilaktycznego,
unikanie kontaktu wtasnych zwierzat z osobnikami ze stad o nieznanym
statusie zdrowotnym, zakup zwierzat na remont stada jedynie zbadanych

wirusologicznie w kierunku zakazenia trwatego.

Skutecznos$¢ dezynfekcji zwigzana jest z obecnoscig otoczki lipidowej,

ostaniajgcej rdzen wirusa BVD-MD, ktéra warunkuje jego wrazliwo$é na
dziatanie eteru, chloroformu, jodoforéw, zwigzkdw fenolowych, aldehydéw

oraz podchlorynéw.
Postepowanie na poziomie stada

Wirusowa biegunka bydta nie jest chorobg zwalczang z urzedu
i jedynie podlega obowigzkowi rejestracji. Zwalczanie zakazenia polega na

identyfikacji i szybkiej eliminacji ze stada siewcdéw wirusa (osobniki zakazone
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trwale). Usuniecie siewcéw musi by¢é potgczone z monitorowaniem
nowonarodzonych cielgt w okresie 12 miesiecy od usuniecia ostatniego
osobnika zakazonego, aby wyeliminowac¢ ryzyko pojawienia sie nowych
zrédet wirusa. Po etapie zwalczania konieczne jest monitorowanie stada na
wypadek pojawienia sie nowych siewcow, wdrozenie zasad bioasekuracji

oraz, w zaleznosci od sytuacji epizootycznej stada, rozwazenie szczepien

profilaktycznych przynajmniej samic w cyklu rozrodczym.
Stowniczek pojeé

Krowa/jatéwka trojaniska — ciezarna samica posiadajgca przeciwciata dla
wirusa BVD jako wynik przechorowania (nie szczepienia), ktéra moze urodzi¢
cielaka zakazonego trwale (dodatni wynik badania serologicznego samicy

i ujemny wynik badania wirusologicznego).

Szczepienia — element profilaktyki swoistej stada, zabezpieczajgcy zwierzeta
zdrowe przed kliniczng postacig choroby, ograniczajgce siewstwo wirusa oraz
zapobiegajgce rodzeniu sie cielgt zakazonych trwale wirusem BVD.
Odpornos¢ pojawia sie po 3-4 tygodniach od szczepienia i utrzymuje sie od
6 do 12 miesiecy. Na rynku dostepne sg zaréwno szczepionki inaktywowane,
ktore stosuje sie zazwyczaj co 6 miesiecy, jak i szczepionki zywe, podawane

raz na rok.

Zakazenie ostre/przejSciowe — zakazenie w okresie postnatalnym (po
urodzeniu), najczesciej o tagodnym przebiegu (z wyjatkiem zakazenia
szczepem zjadliwym, mogacym prowadzi¢ nawet do upadkédw chorych
zwierzat), konczace sie produkcjg przeciwciat i eliminacjg wirusa z organizmu

(tzw. serokonwersja). Niebezpieczne w przypadku buhajéw, u ktérych
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pomimo braku wirusa we krwi moze wystepowaé siewstwo wirusa

z nasieniem do 6-9 miesiecy po zakazeniu.

Zakazenie trwate (persistent infection-Pl) — stan trwatej wiremii u osobnika
zakazonego wirusem w trakcie pierwszego trymestru cigzy drogg tozyskowa,
po narodzeniu taki cielak, a nastepnie osobnik dorosty jest gtownym Zzrodtem
wirusa w stadzie. Wydala on duze ilosci wirusa we wszystkich wydalinach
i wydzielinach. Nie ma mozliwosci wyleczenia takiego zwierzecia. Jedyng
metodg postepowania jest eliminacja ze stada. Odsetek osobnikéw Pl
w stadzie jest niski i wynosi 0,5-2%. Kazde badanie wirusologiczne takiego
osobnika (dzisiaj, za tydzien czy za rok) da wynik dodatni. Upadkowosc
osobnikow zakazonych trwale siega 50% w pierwszych dwdch latach zycia,
wiele takich zwierzat wykazuje objawy syndromu stabego cielaka
(chartactwo), ale zdarzajg sie osobniki rozwijajgce sie normalnie, ktérych nie
uda sie zidentyfikowac klinicznie, bez badan laboratoryjnych. Nie ma
mozliwosci rozwoju zakazenia trwatego u zdrowych zwierzat w okresie po
wycieleniu. Kazde zakazenie trwate jest wynikiem zakazenia ptodu
w poczatkowym okresie cigzy (przed rozwojem uktadu immunologicznego
ptodu, czyli do 120 dnia cigzy). Kazda samica zakazona trwale bedzie rodzi¢

cielaki takze zakazone trwale wirusem BVD.
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Jatéwka zakazona trwale wirusem BVD-MD nie wykazywata cech zahamowania przyrostu masy ciata i nie odrdzniata
sie wizualnie od pozostatych zwierzat z tej samej grupy wiekowej. Jej identyfikacja mozliwa byta dzieki badaniom
laboratoryjnym catego stada, w ktérym nie obserwowano objawow klinicznych sugerujacych obecnosé wirusa.
Zwierze to zostato skierowane na rzez.

Zakazenia wtérne/Immunosupresja — efekt negatywnego wptywu wirusa na
uktad immunologiczny zakazonego zwierzecia (immunosupresja) co prowadzi
do wtérnych infekcji bakteryjnych i wirusowych, zwiekszajgcych odsetek

zakazen ciezkich i upadkow zakazonych zwierzat.

Zmiennos$¢ wirusa — istotny element ograniczajacy skutecznos¢ szczepien
i diagnozowania zakazen wynikajgcy z istnienia wielu wariantéw

genetycznych i antygenowych wirusa.
Pytania i odpowiedzi

1. Czy moje stado moze by¢ zakazone, a ja tego nie wiem?

Tak, nawet do 70% zakazen bydta wirusem BVD moze mie¢ przebieg
bezobjawowy. Wymagane sg badania laboratoryjne stada aby wykluczy¢ lub

potwierdzi¢ obecnos¢ wirusa.
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2. Czy zakazenia wirusem BVD stanowiq problem ekonomiczny w stadzie?

Ze wzgledu na powinowactwo do wielu ukfadéw i narzadow zwierzat
zakazonych wirus BVD najczesciej atakuje uktad rozrodczy, pokarmowy oraz
oddechowy. Najwieksze straty wynikajg z negatywnego wptywu na uktad
rozrodczy w postaci probleméw z zacieleniem, zamierania zarodkow,
wydtuzenia okresu miedzywycieleniowego, zwiekszonej upadkowosci
u nowonarodzonych cielgt, rodzenia sie osobnikéw chartaczych, z wadami
wrodzonymi. Starty na poziomie stada poréwnywalne sg z kosztami
zwalczania standw zapalnych wymion (mastity). Zasadnos¢ eliminacji wirusa
ze stada potwierdza stosowanie programow zwalczania zakazen bydfa tym
patogenem w wielu krajach na catym Swiecie. Aktualnie 23 kraje posiadajg
programy zwalczania zakazen bydta wirusem BVD (w tym 14 — programy
dobrowolne). Pie¢ krajéw ma status krajéw wolnych od BVD, w 6 krajach
choroba wystepuje sporadycznie, w 19 endemicznie, a 3 kraje majg status

nieokreslony.

Straty w sektorze mleczarskim w Irlandii w skali roku wynoszg 63€ na jedng
krowe, a catkowity koszt roczny obecnosci wirusa w stadach bydta mlecznego
w tym kraju szacuje sie na 72min €. Okres zwrotu naktadéw poniesionych na
zwalczania wirusa BVD w Irlandii dla sektora mleczarskiego wynidst

6 miesiecy.

3. Jak tanio zdiagnozowac¢ moje zwierzeta i jak skutecznie usungc¢ wirusa

ze stada?

a) Wykonaé¢ badania wirusologiczne wycinkéw skéry ucha od wszystkich
zwierzat w postaci prébek pulowanych — koszt badania jednego zwierzecia

nie przekroczy 10 zt.
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b) Jak najszybciej usung¢ ze stada siewcdw wirusa, ale nie sprzedawac ich
sgsiadom, tylko skierowac do rzezni. Osobnikéw zakazonych trwale nie da sie

wyleczyc.

c) wdrozy¢ elementy bioasekuracji aby zabezpieczy¢ stado przed ponownym
wprowadzeniem wirusa, rozwazy¢ mozliwo$¢ szczepien profilaktycznych,
zwtaszcza w stadach z duzg rotacjg, unikac¢ korzystania ze wspdlnych pastwisk
i czestych kontaktéw z innymi zwierzetami (np. podczas wystaw

hodowlanych).

d) remont stada w oparciu o zakup osobnikdow wolnych od zakazenia (wynik

ujemny badania testem PCR)
4. Czy siewcy wirusa sq skutecznym zrodtem zakazenia w stadzie?

Tak, wystarczy godzinny kontakt bezposredni, aby doszto do zakazenia

osobnika wrazliwego.
5. Przyktady mozliwych drég wprowadzenia wirusa do stada

- Zakup zwierzat o nieznanym statusie epizootycznym (brak negatywnego

wyniku badania wirusologicznego);

- Zakup ciezarnych jatowek/kréw posiadajgcych przeciwciata jako wynik

zakazenia naturalnego — ryzyko urodzenia zakazonego cielaka, siewcy wirusa;

- Udziat w wystawie hodowlanej bez wymaganych certyfikatow zdrowia dla

wszystkich zwierzat;
- Korzystanie ze wspdlnych pastwisk;

- Wizyty w gospodarstwie 0séb postronnych majgcych wczesniej kontakt ze

zwierzetami zakazonymi przy braku skutecznej bioasekuracji;
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6. Co robi¢ aby utrzymac status stada wolnego od zakazenia wirusem

BVD?

Monitorowac stado, unika¢ zakupu zwierzat bez ujemnych wynikéw badania
na obecnos¢ wirusa, przestrzegac zasad bioasekuracji, rozwazy¢ szczepienia

profilaktyczne.
7. Czy warto mie¢ stado wolne od zakazenia wirusem BVD?

O randze problemu $wiadczy fakt, ze aktualnie 23 kraje posiadajg programy
zwalczania zakazen bydfa wirusem BVD, z czego na poziomie krajowym
stanowig one 77%. Finansowanie prywatne zwalczania realizowane jest
w 50%. Pie¢ krajow posiada status krajow wolnych od BVD, w szesciu choroba

wystepuje sporadycznie, a w 19 endemicznie.

Dane szacunkowe strat ekonomicznych na poziomie stada zakazonego
wirusem BVD sg porownywalne z kosztami leczenia standw zapalnych
wymienia. W jednym z duzych gospodarstw, o wysokiej produkcyjnosci
z Wielkopolski, oszacowano parametry produkcyjne przed i po usunieciu
siewcow wirusa ze stada. Likwidacja Zrédfa zakazenia tym patogenem
zmniejszyta ryzyko poronienia o 50%, czas do pierwszego porodu skrocit sie
0 10%, smiertelnos¢ cielgt spadta az o 80%, wskaznik brakowania zwierzat ze
stada spadt o 34%, a jakos¢ produkowanej siary ulegta poprawie (az 75%

posiadato gestos¢ powyzej 150 gr/L).
8. Czy koszty badan laboratoryjnych sa wysokie?

Analizujgc catkowite koszty zwalczania zakazen bydta wirusem BVD mozna
stwierdzi¢, ze koszty badan laboratoryjnych sg relatywnie niskie zwtaszcza
w przypadku pobierania prébek przez hodowce oraz wykonywania badan

probek pulowanych. Preferowanym materiatem do badan wirusologicznych
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sg wycinki skéry matzowiny usznej, ktére moze pobiera¢ sam hodowca np.
podczas kolczykowania nowonarodzonych cielgt, a mozliwos¢ pulowania
probek od 20 zwierzat w jednej probce, sprawia, ze koszt badania jednego
zwierzecia nie przekracza 10 zt. Dodatkowym bonusem, w stadach
nieszczepionych i wolnych od siewcéw wirusa, jest mozliwo$¢ prowadzenia
monitoringu serologicznego stada (na obecnos$¢ przeciwciat), w oparciu
o badanie pojedynczych prébek mleka tankowego, w odstepach
kilkumiesiecznych. Warto dodac, ze w przypadku stad wolnych od zakazenia
tym wirusem mozna zwiekszyc¢ liczbe probek w puli co dodatkowo zmniejszy

koszty badan laboratoryjnych po stronie hodowcy.
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Sekcja Parazytologiczna

Problem zakazen Alaria alata u dzikow

Aneta Betcik, Ewa Bilska-Zajgc, Weronika Korpysa-Dzirba, Jacek Karamon,
Tomasz Cencek
Zaktad Parazytologii i Chordb Inwazyjnych

Krotka charakterystyka

Produkty ekologiczne, wytwarzane tradycyjnymi, naturalnymi
metodami cieszg sie coraz wiekszym zainteresowaniem wsrdod konsumentow.
Jednym z nich, zyskujgcym popularnos¢, sg surowe lub pétsurowe wyroby
z dziczyzny (m.in. kietbasy, szynki dojrzewajgce), gtéwnie ze wzgledu na
wysokg wartos¢ odzywczg, niskg kalorycznos¢ oraz charakterystyczng
konsystencje
i smak. Rosngce zapotrzebowanie na wyroby z dziczyzny spowodowato takze
wzrost zagrozenia dla konsumentéw inwazjami pasozytéw m.in. inwazjg
przywr Alaria alata. Dojrzate przywry A. alata wystepujg w jelitach cienkich
zwierzgt miesozernych, majg 3-6 mm dtugosci oraz 1-2 mm szerokosci. Ich
ciato podzielone jest na dwie czesci, z ktérych przednia — sptaszczona, jest
dtuzsza i szersza od czesci tylnej — walcowatej (Ryc. 1). W przedniej czesci po

obu stronach przyssawki gebowej widoczne sg charakterystyczne ,,uszka”.
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Ryc. 1. Doroste stadium A. alata wyizolowane z jelita cienkiego lisa rudego (powiekszenie
40x) (J. Karamon, 2021)

Forma larwalna A. alata zwana motyliczkg miesniowa moze wystepowac
miedzy wtdéknami miesniowymi w delikatnych tgcznotkankowych cystach jako
owalne twory o dtugosci 0,4-0,6 mm. Niekiedy mozna zaobserwowac je
petzajgce po powierzchni tkanki miesniowej lub ttuszczowej po uwolnieniu

z cyst. (Ryc. 2a-f).
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Ryc. 2a-f. Sekwencja zdje¢ ukazujgca ruch mezocerkarii A. alata wykrytych w tkance
miesniowej dzika w obrazie trichinoskopowym

N b | c

Cykl rozwojowy A. alata

Cykl rozwojowy przywry A. alata jest ztozony (Ryc. 3). Zywicielami
ostatecznymi sg zwierzeta miesozerne nalezgce do: psowatych (Canidae),
kotowatych (Felidae) i tasicowatych (Mustelidae), u ktorych pasozyt bytuje
w jelitach cienkich. Dojrzate przywry sktadajg jaja, ktére wraz z katem dostajg
sie do s$rodowiska zewnetrznego. Po dwdch tygodniach w wodzie z jaj
wykluwajg sie miracidia, ktére aktywnie poszukujg pierwszego zywiciela
poséredniego. Zywicielami takimi sa $limaki: zatoczek pospolity (Planorbis
planorbis) oraz zatoczek ostrokrawedzisty (Anisus vortex). W watrobotrzustce
slimakow miracidium przeksztatca sie w sporocysty macierzyste, a nastepnie

w sporocysty potomne, z ktorych wykluwajg sie cerkarie (furocerkarie).

@ PIWet 69



Drugim zywicielem posrednim sg kijanki i zaby. W ich ciele dochodzi do
przemiany furocerkarii w mezocerkarie (postaci larwalne nazywane
motyliczkami miesniowymi), ktére umiejscawiajg sie w tkance miesniowe;j
(gtownie w miesniach jezyka, miesniu podjezykowym oraz miesniach
koniczyn) tych zywicieli. Zywiciele ostateczni A. alata, zarazajg sie zjadajgc
tkanki zarazonych motyliczkg drugich zywicieli posrednich. W jelicie cienkim
zywicieli ostatecznych pasozyt osigga dojrzatos¢ ptciowg po 92-114 dniach od
zarazenia. Formami larwalnymi A. alata (mezocerkariami) mogg zarazi¢ sie
rowniez inne zwierzeta np. myszy, szczury lub dziki. U zwierzat tych
mezocerkarie, nie ulegajgc dalszemu rozwojowi, nie ging, lecz tworzg cysty
w ich tkankach, zachowujagc w petni zdolnosci do zarazania kolejnych
zywicieli. Petnig wiec one role zywicieli paratenicznych (rezerwowych). Ten
rodzaj zywiciela postaci larwalnej nie jest konieczny do zamkniecia cyklu
rozwojowego pasozyta, a pasozyt nie przechodzi w nim zadnych lub jedynie
drobne zmiany rozwojowe). Wsrdod zywicieli paratenicznych, szczegdlnie
czesto zarazeniu motyliczkg ulegajg dziki, u ktérych pasozyty najczesciej
wedrujg do mieéni oraz tkanki ttuszczowej. Zywicielem paratenicznym

A. alata moze by¢ rowniez cztowiek.
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Ryc.3. Cykl zyciowy A. alata (J. Karamon)

Zywiciel ostateczny

ﬂ ! l ! %'ajo przywry

—p <¢

L J
L ]

= . miracidium
5] .
c E f metacercaria Y
(O] : D
- @’ ! . Dojrzafa g
@© mesocerana przywra -
S 0.
© R ‘ = N
© = “ <
‘O L] * cercaria g
S . 0‘ Q.
@
> * 2
S =
. %
grrnnnn 2
=3
Drugi zywiciel posredni
Chorobotwdrczos¢

U zywicieli ostatecznych inwazja wywotana przez doroste postacie
A. alata przebiega najczesciej bezobjawowo. Przy masowym wystepowaniu
moze powodowac zapalenia jelit oraz ogdlne intoksykacje. Przez dtugi okres
inwazje A. alata uwazano za niepatogenne dla ludzi. W potowie XX wieku
zauwazono jednak, ze pasozyty te stanowig potencjalne zagrozenie dla
zdrowia cztowieka. Zarazenie larwami motyliczki miesniowej u ludzi wywotuje
jednostke chorobowg okreslang jako alarioza (alariosis). Do najbardziej
powszechnych objawow tej choroby zalicza sie zaburzenia pracy ukfadu

oddechowego (np. krwotoki ptucne), zmiany skorne, bél gtowy, gorgczke,
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katar, kaszel, bole miesni, zapalenia siatkéwki i nerwu wzrokowego a nawet
wstrzas anafilaktyczny, ktéry moze doprowadzi¢ do smierci, szczegolnie
w przypadku osob z zaburzeniami funkcji uktadu immunologicznego. Do tej
pory w literaturze stwierdzono kilka klinicznych przypadkéw zarazen
przywrami Alaria sp. u ludzi, gtdwnie w Stanach Zjednoczonych Ameryki
Pétnocnej oraz w Kanadzie. W Polsce odnotowane dotychczas zachorowania
na alarioze byty wynikiem spozycia miesa z dzikéw i gesi zarazonych A. alata,
ktore nie zostaty poddane odpowiedniej obrébce termicznej. Ze wzgledu na
mato specyficzne objawy kliniczne liczba zachorowan moze by¢ jednak

znacznie niedoszacowana.
Wykrywanie i wystepowanie A. alata u dzikéw

Ocenia sie, ze na terenie Polski jednym z gtdéwnych Zrédet zarazen
A. alata sg dziki. Wynika to ze stosunkowo duzego pozyskiwania miesa tego
gatunku oraz tradycji spozywania wyrobdéw, ktére bardzo czesto nie s3
poddawane odpowiedniej obrdobce termicznej gwarantujgcej inaktywacje
tych przywr. Z danych Polskiego Zwigzku towieckiego wynika np. ze w roku
towieckim 2021/2022 pozyskano 108 301 tusz dzikdéw, w ramach polowan

oraz odstrzatu sanitarnego.

Wiekszos¢ dotychczasowych przypadkow wykrycia A. alata w miesie
dzikdw miato miejsce przy okazji badan wykonywanych w kierunku obecnosci
wtosni. Badanie miesa dzikbw na obecnos$é¢ wtosni jest obligatoryjne
i wykonywane jest gtownie metodg wytrawiania z zastosowaniem
magnetycznego mieszania. W ostatnich latach stosujgc te metode
mezocerkarie A. alata wykryto jednoczesnie u 0,02-3% badanych dzikéw.

Jednakze metoda ta ogranicza mozliwos¢ wykrycia mezocerkarii przede

@ PIWet 72



wszystkim z powodu niskiej odpornosci przywr na dziatanie ptynu
wytrawiajgcego (mieszaniny wody, kwasu solnego oraz pepsyny), ktéry moze
powodowac ich uszkodzenie i jednoczesnie utrate charakterystycznej dla
mezocerkarii zdolnosci do poruszania sie, co znacznie utrudnia ich
identyfikacje. Ponadto stosowane w metodzie wytrawiania sita do filtracji
ptynu moga zatrzymywacé mezocerkarie, ktére osiadajg na sitkach przez co nie
trafiajg do ostatniego etapu badania. Dlatego tez wykrycie A. alata
w przypadku stosowania metody wytrawiania ma charakter przypadkowy
i metoda ta nie moze by¢ stosowana do rutynowego wykrywania tych

pasozytow.

Ze wzgledu na dosc¢ niskg czutos¢ metody wytrawiania w odniesieniu
do wykrywania motyliczki miesniowej, w Niemczech w Federalnym Instytucie
ds. Oceny Ryzyka (BfR) opracowano metode migracji larw A. alata (AMT —
mesocercariae migration technique). W metodzie AMT badaniu poddaje sie
probke rozdrobnionego miesa o masie 30g + 2g, ktérg przenosi sie na sitko
umieszczone w lejku zakonczonym zaworkiem i zanurzonym razem z probkg
w cieptej wodzie (46-48°C). W tym czasie mezocerkarie opuszczajg tkanke
miesniowg, przemieszczajg sie do ptynu, osiadajagc na dnie lejka. Po
90 minutach spuszcza sie 20 ml ptynu do cylindra miarowego, a nastepnie
ptyn ten oglada sie pod stereomikroskopem lub trychinoskopem przy
powiekszeniu 15-20x na ptytkach Petriego lub rynienkach do liczenia larw.
Powyzszg metodg autorzy zbadali 286 zarchiwizowanych probek miesa
dzikéw, ktore byty zakwalifikowane jako niezawierajgce mezocerkarii A. alata
podczas badania w kierunku wykrywania wtosni metodg wytrawiana
z zastosowaniem magnetycznego mieszania. Badania wykonane metodg AMT

wykazaty, ze 11,5% badanych prébek zawierato jednak mezocerkarie A. alata.
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W Polsce, w 2020 roku Strokowska i wsp. zbadali 221 prébek miesa
dzikdbw upolowanych na terenie wojewddztw: kujawsko-pomorskiego,
lubelskiego, mazowieckiego, pomorskiego i warminsko-mazurskiego
w kierunku wykrywania obecnosci A. alata metodg AMT. W 98 prébkach
(44,3%) potwierdzono obecno$¢ mezocerkarii. Tak wysoki odsetek prébek
dodatnich prawdopodobnie spowodowany jest tym, ze w rejonie, z ktérego
pochodzity badane dziki jest duzo jezior, rzek oraz bagien, ktore stanowig
idealne srodowisko zycia dla zywicieli posrednich tej przywry. W tym samym
roku, Bilska-Zajgc i wsp. (2020) opublikowali wyniki badan w kierunku
wystepowania A. alata w miesie dzikdéw pochodzgcych z 13 wojewddztw.
W ramach tej pracy, z uzyciem metody AMT zbadano 3589 prébek, z ktérych
151 (4,2%) byto dodatnich. Przy czym, podobnie jak w badaniach
Strokowskiej i wsp., najwiekszg czestos¢ wystepowania infekcji stwierdzono
w  wojewddztwie zachodniopomorskim  (60%) i pomorskim (50%).
W probkach pochodzacych z pozostatych wojewddztw (matopolskie,
Swietokrzyskie, dolnoslgskie, slgskie, podkarpackie, lubuskie, tdédzkie,
wielkopolskie, opolskie, lubuskie, mazowieckie) odsetki te byty znacznie
nizsze (0-15,1%). Roznice w otrzymanych wynikach najprawdopodobniej
zwigzane sg z réznymi warunkami S$Srodowiskowymi wystepujgcymi

w poszczegdlnych wojewddztwach.
Podsumowanie

Formy larwalne A. alata coraz czeSciej stanowig zagrozenie dla
zdrowia ludzi zwtaszcza, ze pasozyt ten cechuje sie znaczng opornoscig na
dziatanie wysokich i niskich temperatur. Osoby spozywajgce surowe lub
potsurowe wyroby z dziczyzny, powinny mieé¢ swiadomosé istnienia

potencjalnego zagrozenia jakim jest alarioza wywofana przez mezocerkarie

@ PIWet 74



A. alata. Jedyng dotychczas potwierdzong w badaniach metodg inaktywacji
mezocerkarii motyliczki miesniowej jest obrdbka termiczna miesa w co
najmniej 72°C. Aby mdéc w petni ocenié¢ ryzyko zwigzane z konsumpcja
produktéw miesnych wytwarzanych domowymi sposobami potrzebne sg
dalsze badania uwzgledniajgce rézne rodzaje obrobki miesa takie jak:
fermentacja, wedzenie i suszenie. Nalezy réwniez prowadzi¢ badania
poubojowe pod katem wystepowania motyliczki, stosujagc metody

dedykowane do wykrywania tych pasozytéw.

Obecnos$¢ mezocerkarii A. alata u co najmniej potowy badanych
dzikdow na niektorych obszarach Polski, wskazuje na koniecznosé
przeprowadzenia petnej oceny sytuacji epizootycznej tej parazytozy w kraju,
szczegoblnie u zwierzat moggacych stanowic bezposrednie lub posrednie zrodto
zarazenia dla cztowieka. W tym celu niezbedne wydaje sie opracowanie
i wdrozenie odpowiednich metod diagnostycznych umozliwiajgcych
uzyskanie wiarygodnych wynikdw oraz ustalenie kryteriow oceny tusz

w przypadku stwierdzenia A. alata.
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Sekcja Rézne

Kontrola wystepowania substancji przeciwbakteryjnych w paszach i

paszach leczniczych
Monika Przeniosto-Siwczynska, Krzysztof Kwiatek
Zaktad Higieny Pasz

Realizowany w Polsce Plan Urzedowe] Kontroli Pasz (PUKP) ma na celu
zapewnienie bezpieczeistwa pasz i pasz leczniczych stosowanych w zywieniu
zwierzat gospodarskich. PUKP uwzglednia konieczno$¢ prowadzenia badan
laboratoryjnych pasz w kierunkach stanowigcych wyrézniki bezpieczenstwa,
do ktoérych zalicza sie antybiotyki i inne substancje przeciwbakteryjne.
W ramach urzedowej kontroli pasz prowadzone sg badania w zakresie
wykrywania substancji przeciwbakteryjnych w paszach jako uzupetnienie
urzedowego nadzoru nad produkcjg zywnosci. Przy organizacji badan
kontrolnych pozostatosci lekéw przeciwbakteryjnych w zywnosci czesto
przyjmuje sie strategie prowadzenia badan sktadajgca sie z dwdch etapdw,
a mianowicie badanie metodg przesiewowg i nastepnie metoda
potwierdzajgcg. Podobne podejscie proponuje sie dla prowadzenia

urzedowej kontroli wystepowania substancji przeciwbakteryjnych w paszach.

Kontrola wystepowania substancji przeciwbakteryjnych w paszach i paszach
leczniczych realizowana jest w Polsce przy zastosowaniu metod
mikrobiologicznych i metod opartych na technice chromatografii cieczowej

z réznymi rodzajami detektorow w strategii opisanej ponizej:

e analiza przesiewowa (skriningowa) — polega na zastosowaniu

prostych, szybkich metod, ktore w krétki czasie, przy niskich kosztach,
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umozliwiajg  zbadanie  duzej liczby prébek, np. metod
mikrobiologicznych;

e analiza potwierdzajgca — to zastosowanie technik instrumentalnych,
ktére daja mozliwos$¢ potwierdzenia Iub wykluczenia wynikéow
dodatnich uzyskanych metodg przesiewowg poprzez precyzyjna

analize jakosciowa i doktadng analize ilosciowa.

Przesiewowa metoda mikrobiologiczna do badan w kierunku
wykrywania substancji przeciwbakteryjnych, w tym niedozwolonych
antybiotykowych stymulatorow wzrostu w paszach, zostata wdrozona
w 10 Zaktadach Higieny Weterynaryjnej (w Biatymstoku, Bydgoszczy,
Gdansku, Krosnie, todzi, Olsztynie, Poznaniu, Szczecinie, Warszawie
i Wroctawiu). Kazda prébka, ktéra w badaniu przesiewowym data wynik
dodatni musi zosta¢ poddana analizie potwierdzajacej z wykorzystaniem
metod instrumentalnych, najczesciej chromatograficznych, np.
chromatografii cieczowej potgczonej ze spektrometrig mas (LC-MS, LC-
MS/MS) lub detekcjg fluorescencyjng (HPLC-FLD). W tym celu wiasciwy
powiatowy lekarz weterynarii kieruje przedmiotowg probke do badan
potwierdzajgcych w Zaktadzie Higieny Pasz — Krajowym Laboratorium

Referencyjnym PIWet-PIB w Putawach.

W grudniu 2018 roku ukazaty sie trzy nowe rozporzadzenia (UE)
dotyczace: lekdw weterynaryjnych, pasz leczniczych oraz produktéw
leczniczych dla ludzi i do uzytku weterynaryjnego, ktére tworzg pakiet ,Leki
dla zwierzat” (ang. Animal medicines package) i ktore okreslajg szereg
konkretnych wymagan stuzgcych walce z antybiotykoopornoscig oraz
promowaniu rozwaznego i odpowiedzialnego stosowania substancji

przeciwbakteryjnych w medycynie weterynaryjnej. Nowe rozporzadzenie
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dotyczgce pasz leczniczych obejmuje swoim zakresem wytwarzanie,
przechowywanie, transport, wprowadzanie na rynek i stosowanie paszy
leczniczej u zwierzat wykorzystywanych do produkcji zywnosci oraz

u zwierzat domowych.

Pasza lecznicza jest specyficznym rodzajem paszy oraz, rOwnoczes$nie,
jest jednym ze sposobdw doustnego podania produktow leczniczych
weterynaryjnych. W Polsce pasze leczniczg mozna wytwarzaé jedynie
z produktami przeznaczonymi do tego celu, czyli z premiksami leczniczymi
dopuszczonymi do obrotu przez Urzad Rejestracji Produktow Leczniczych,
Wyrobéw Medycznych i Produktéw Biobdjczych i znajdujgcymi sie w Wykazie
produktéw leczniczych weterynaryjnych dopuszczonych do obrotu na
terytorium Rzeczpospolitej Polskiej. Biorgc pod uwage bezpieczenstwo
stosowania pasz leczniczych mozna wyrdzni¢ dwa gtéwne problemy zwigzane

z ich zastosowaniem:

1) niedoktadne dawkowanie produktow leczniczych weterynaryjnych —
nieprawidtowe dawkowanie moze wywota¢ dziatania niepozadane
u zwierzat (zbyt duza dawka) lub zwiekszy¢ ryzyko, ze zwierzeta nie
zostang wyleczone (zbyt niska dawka). Konsekwencje niedoktadnego
dawkowania mogg obejmowac:

e zatrucia zwierzat (zaburzenia ze strony przewodu
pokarmowego, objawy toksyczne),

e wystgpienie pozostatosci antybiotykdw w  produktach
pochodzenia zwierzecego,

e nieskuteczne leczenie chorych zwierzat, poniewaz nie
otrzymujg one produktéw leczniczych weterynaryjnych

w stezeniu terapeutycznym,
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e zwiekszone ryzyko wystgpienia opornosci na substancje
przeciwbakteryjne spowodowane stosowaniem ich ponizej
stezen terapeutycznych;

2) pozostatosci produktow leczniczych weterynaryjnych w paszy — chodzi
tutaj o problem zanieczyszczen  krzyzowych  antybiotykami
przenoszonymi z paszy leczniczej do nastepnej wytwarzanej mieszanki
paszowej. Konsekwencje wystepowania pozostatosci produktéw
leczniczych obejmujg zwiekszone ryzyko rozwoju opornosci na
substancje przeciwbakteryjne. Obecno$¢ niskich dawek tych

substancji moze sprzyjac selekcji opornych mikroorganizmow.

Aby zapewni¢ bezpieczenstwo i skuteczno$é¢ stosowania paszy
leczniczej musi ona spetnia¢ okreslone wymagania, co do zawartosci
substancji przeciwbakteryjnej (substancji czynnej) oraz homogenicznosci
(jednorodnosci wymieszania produktu leczniczego z paszg), tak, aby kazde
zwierze otrzymato wymagang dawke leczniczg, zgodng z recepty lekarza
weterynarii. Laboratoryjna kontrola pasz leczniczych jest prowadzona przy
uzyciu farmakopealnych metod mikrobiologicznych, a opracowane metody
zostaty wdrozone w pieciu Zaktadach Higieny Weterynaryjnej (w Biatymstoku,

Bydgoszczy, Krosnie, Olsztynie i Szczecinie).

Zapewnienie odpowiedniej kontroli wystepowania substancji
przeciwbakteryjnych w paszach i paszach leczniczych ma kluczowe znaczenie
w zapewnieniu odpowiedniego poziomu bezpieczenstwa wytwarzanych
w Polsce mieszanek paszowych oraz $Srodkow spozywczych zwierzecego
pochodzenia. Opisana strategia kontroli ma ogromne znaczenie dla

zapewnienia bezpieczenstwa catego tancucha zywnosciowego, realizujgc
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zadania juz na etapie produkcji pierwotnej, ktére w efekcie przyczyniaja sie
do wdrozenia dziatan na rzecz ograniczenia stosowania substancji

przeciwbakteryjnych, produkcji zwierzecej ,bez antybiotykow”, walki

z antybiotykoopornoscig oraz ochrony zdrowia publicznego.

Pismiennictwo:

1. Rozporzadzenie (WE) nr 1831/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady
z dnia 22 wrze$nia 2003 r. w sprawie dodatkéw stosowanych w zywieniu

zwierzat (Dz. Urz. z 28.10.2003, L268, 29-43)

2. Ustawa z dnia 29 stycznia 2004 r. o Inspekcji Weterynaryjnej (Dz.U. z 2004
r.Nr 33, poz. 287 z péin. zm.)

3. Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 21 czerwca 2017
r. W sprawie monitorowania substancji niedozwolonych, pozostatosci
chemicznych, biologicznych, produktow leczniczych i skazen

promieniotwdérczych (Dz. U. z 2017, poz. 1246)

4. Plan Urzedowej Kontroli Pasz na rok 2022. Gtéwny Inspektorat

Weterynarii. Ministerstwo Rolnictwa i Rozwoju Wsi.

5. Rozporzadzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2019/4 z dnia 11
grudnia 2018 r. w sprawie wytwarzania, wprowadzania na rynek i stosowania
paszy leczniczej, zmieniajgcego rozporzadzenie (WE) nr 183/2005 Parlamentu

Europejskiego i Rady oraz uchylajgcego dyrektywe Rady 90/167/EWG

6. Rozporzadzenie (WE) nr 183/2005 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia
12 stycznia 2005 r. ustanawiajgce wymagania dotyczgce higieny pasz (Dz. Urz.

28.02.2005, L35, 1-22)
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7. Ustawa z dnia 22 lipca 2006 r. o paszach (Dz.U. z 2006 r. Nr 144, poz. 1045

z pdzn. zm.)

8. Obwieszczenie Prezesa Urzedu Rejestracji Produktéw Leczniczych,
Wyrobéw Medycznych i Produktow Biobdjczych z dnia 3 sierpnia 2021 r.
w sprawie ogtoszenia Urzedowego Wykazu Produktéw Leczniczych
Dopuszczonych do Obrotu na terytorium Rzeczypospolitej Polskiej

(Dz. U.z2021r. poz.57)
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