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Pryszczyca  
(  aphthae epizooticae, ang. foot and mouth disease) 

 

Pryszczyca 

 
j-

y znacznym 
e

y-
d-

 

ETIOLOGIA Picornaviridae 
rodzaj Aphtovirus 9. 
W 
siarkowy, cyt

nniki fizyczne. Tem 24 
godzinach, temperatura 60

hmiast. W temperaturze 

zachow e  4
gnojowicy  k

ch.  
: A, O, C, SAT1, SAT2, 

y-
y

immunizowanych, okaza rnianie jednym podtypem 
nnym podtypem wirusa.  

EPIZOOTIOLOGIA. Pryszczyca 
cych bizony, bawo-
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naturalny rezer
 

Pryszczyca 
udniowej. Szczepy 

 na Bliskim Wschodzie, typy O, A, C 
i Asia 1  -wschodniej Azji, O, A, i C  w Ame-

 w Afryce zachodniej i centralnej, 
O, A, C, SAT 1, SAT 2, SAT 3   
Prysz  

o-
 

 permanentnie po-
wraca do Euro
1993 roku, w Grecji w latach 1994 i 1996, Al

1959 o 962 1964. W 
latach 1968-1971 zarejestrowano w Polsce 10 ognisk pryszczycy. Zachoro-

stwierdzono w Polsce pojedyncze ogniska powodowane przez typ C. W 
achorowania spowodowane przez typ A. 

1968. Ostat-
nie ognisko choroby w Polsce stwierdzono w 1971 roku. Spowodowane ono 

 
a-

dzo y-
a-

 

podtypu A wirusa. Wyizolowano go po raz pierwszy w Iranie w 1996 roku, 
a 

 
c-

nasienie, za
e-

i opadami deszczu.  
 



Pryszczyca 
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prz a

inicznych.  
 d-

pornionych przeciwko pryszczycy, a 
e

 
kon

ania, 
przy czym miano wirusa w mleku jest wysokie. 

PATOGENEZA

pierwot -
u zwierz cia.  

w 
w-

asy IgM z-
 poja

po 10 u-
y-

e
IgM  
przypad . 

OBJAWY KLINICZNE. a-
kiem apetytu. Na

o-
dukcja mleka gwa  

d
 

o y 
ymienia. 

h-
 charakte-

linienie i kulawizna
e
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r-

j
-ropnych, 

 w okolicy 
a-

dza do kulawizn i uszkod
 pstwem przebycia pryszczycy. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE.   u-

d-
tno-

a
u

etypowy, 

o-

y-
any mianem cor tigrinum. W takich przypadkach w 

wor

anatomopatologicznych. 

ROZPOZNAWANIE. 
. Podczas badania jamy ustnej 

r-
wone w

rze wymienia nasuwa 

t
o-

. Naj-

o-



Pryszczyca 
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7,2
ko-

t
zakresie 7,2 z-

 w takim stanie dostarczone do laborato-
r-

u -
 z-

y-
 

(OWD) lub testem ELISA z zastosowaniem surowic specyficznych dla 7 

y  (PCR) 
lub hybrydyzacja in situ

y

niacza rek tarczycy, 

lub ELISA irus podlega identy-
fikacji w  z zastosowa-

7-
m 

Tradycyjnym te

a a
wynik. 

o-
z-
o-
y-
a-

nych o-

diagnostyce serologicznej pryszczycy jest test seroneutralizacji (SNT) oraz 
ELISA

o-
-3 dniach. ELISA jest testem szybszym i 

e-
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u-
rowicy krwi wskazuje na kontakt z wirusem i  

P . Pryszczyca 
i e-

c-
twem pro

czynniki atmosferyczne (wiatr, opady). Podstawowym zatem elementem 
w 
wyeliminowa

a  
strefy zapowie

e-
y-
j-

e-

e-
 ognisku choroby 

w
o-

nymi. Zwie
pomocy transportu mechaniczneg e-

a-

u-
usa. Mleko w rejonie, 

w 
o

o-
o-
z-

oradycznie. Natomiast w rejonach, gdzie pryszczyca wy-
z

-, dwu- - w-
 3-6 

mie  
y

 poda  
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W u-
yne, nabyte 

erw

na wypadek wybu
 y-

onych. 
 pryszczycy, 

w a-
i

j-
 o-

giczny pryszczycy. 

w 
ad atus regionu 

cho
ystokopytnych w strefie zapowietrzonej. 

a-

 

  

  
  

  

 

r-
 

 

przeznaczonych do  
  

Z . 

u owego mleka 
i 

t-
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e

w o-
2 tygodniach. Rozpoznanie pryszczycy 

u 
i charakterystycznego obrazu kliniczn o-
zy jest izolacja i identyfikacja wirusa na ho  

 
 

  
(  pestis bovum, ang. cattle plaque) 

  
 

. Owce, kozy, wolno 
y-
y-

- e-
gunka. 

ETIOLOGIA. W  Mononegavirales, rodziny 
Paramyxoviridae, podrodziny Paramyxovirinae, rodzaju Morbillivirus. Obecnie 
rodzaj Morbillivirus obejmuje p , 

  (od 1988 roku). 
Surowice pr o-
suszu in vitro  
wirusy odry i no  

 
o  100

6

ikalnych wirus ginie w 
o

y
eraturze +

odka , formalina oraz 4% krezol. 
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i tropizmem tkankowym. 

EPIZOOTIOLOGIA. 
w 
i prawdopodobnie w Sri Lance. Zachodnia Azja jest w zasadzie wolna od 

, a y

roku i 
w o-

j

osusz 
roku. 

o-
suszu o-
otii. W rejonach endemicznych zachorowania d

d-
e

Ostatnio wskaz rnatywny rezerwuar 

by
u-
o-

znane jest na terenie zachodniej Af a  
(peste de petits ruminants

a
zd y  

a 
skut
Najc

a-
 

Przy
 

nie do-
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kowicie od wirusa i 
l-

stwa i siewstwa nie wy  

PATOGENEZA r-
a-

tkance limfoidalnej, 

rtwicy 

wy e

b-
kie odwodn

wirus ze wszystkimi wydzielinami i y-
a

o  

OBJAWY KLINICZNE. Okres inkuba
o-

ronnej, bezobjawowej. Kla
d-

ni  

a-
stroszony

 

i - 5 dniach od wy

-
o nieprzyjemn

 doprowadza 
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ekrotycznych i krwi. Oddech 

a
egunki w okresie 6 t, 

a-
, a 

w okresie obja  
u

wzrasta liczba hematokrytowa. 
 . Brak jest zmian 

o-
a  

W  

od 95 do 99%, wobec 50  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE 
b y wirusowej 

-MD
 o-

i-
doczn  

e
r

zmieniona i wykazuje 
o

ego wykazuje 

a
 o-

y-
owych, krtani i 

a-
czyniowe nacieki limfocytarne. Pod wsierdziem w lewej komorze serca, pod 
nasierdziem podstawy serca i z-
ne wybroczyny. 

 -
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ROZPOZNAWANIE o-
  zmian 

anatomopatologi i-

towna biegunka e

j-
y

a-
zanie w tkankach c

o

ta w stadzie, w kt
e-

e
oryjnego. Od wybranych zwie

o-

e-
 w celu wykonania badania histolo-

e
diagnostycznego. Podstawowym odczynnikiem diagnostycznym jest surowi-

o-

przeciwcia  
y-
i-

t. Do wykrywania antygenu wirusowego w 

w-

 (OWD
i

Okres obserwacji trwa 3 tygodnie. o

3-
o-

fluorescencji dniej. 
 

 (bovine viral diarrhoea  mucosal disease, BVD-MD), 
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 (peste-des-petite ruminant, PPR  
i . BVD-MD jest szeroko rozpowszechnione u domowych 
i - a-

yce w rejonach  Sahary oraz na 

o
a

testy laboratoryjne umo a
 z wykorzysta

 (RT-PCR). Test 
RT-PCR wykorzystuje uniwersalne startery dla regionu wysoce konserwa-

y  
y-

ficzne dla wirusa osuszu i wirusa PPR.  
Pryszczyca r-

 
Badanie serologiczne rzadko jest stosowane w celu potwierdzenia zaka-

 o-
e-

cznych. Test seroneutralizacji 
 

j-
o-

, 

Opracowano test ELISA do wykry
o-

 

P e-
z A OIE).  

 na terenach wolnych wszelkie leczenie 
ta chore 

gosusz nie 
osusz 

o-
sce w Rzymie w 1951 roku, kiedy 

r-

cucha epizootycznego poprzez 
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t-
anie. 

i-

19
JP-15 odowe jak FAO i OIE. 

y  
a-

m, nazwany Pan African Rinderpest 
Campaign osuszu i na 

a

 jako 
e u 

a
d-

Global Rinderpest 
Eradication Programme, GREP j-

 

 , PARC), 

  Eradication Programme, WA-
REC), 

 A-
REC). 

 w roku 1995.  

wol
o-

u-
szu. Na tym etapie zaprzestawano stosowania szcze

o-
 cho-

y-
najmniej trzech lat po zaprzestaniu stosowania szczepionki o-

uznany za wolny o y-
a-
o-

uszu. 
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Programem r-
. Centrala FAO (Sekretariat GREP) 

l-
tacje, e-
pionki. Zidentyfikowano ogni . 

 
 

Ugandy, 

 w zachodniej Azji  
 

w zachodniej Azji jest Jemen, 
  

Lance i Pakistanie. 
 

dnymi danymi. 
o-

nych pod 

a-
owania zach

ischarge
(diarrhoea eath). Istotnym elementem GREP 

u
k-

hnik biologii molekularnej. W 
jne Laboratorium dla Pomoru 

i. 2 czerw-
Emergency 

Prevention System (EMPRES) for Transboundary Animal and Plant Pests and Dise-
ases

e  

  
pleuropneumonia contagiosa bovum, ang. contagious bovine 

pleuropneumonia) 
 

 (contagious bovine pleuropneumonia CBPP
 k-

-
 

ETIOLOGIA. Mycoplasma mycoides subspecies myco-
ides SC e-
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large colonies
small colonies

Mycoplasma mycoides sub-
species mycoides u-

o
ksz Mycoplasma mycoides 

u-
e-

a  

EPIZOOTIOLOGIA. o-
Mycoplasma mycoides subspecies mycoides SC 

(MmmSC
d

CBPP na Bliskim 

ende  

PATOGENEZA. o-
n-
a-
o-

 e

siewstwo mikoplazm z wydychanym powietrzem (aerozolem). 

OBJAWY KLINICZNE. Okres inkubacji wynosi zazwyczaj 3 do 6 tygodni, 
 

10 dni, brak apety-

we-
y-

 

 
MmmSC. 



 
 
 

 

27 

Objawy kliniczne 

awy ze strony 
y  

 a
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W ostrej postaci CBPP 
e

ciemnoczerw

i
z ogniskami martwicy. 

 
i-

koplazm. Nie  

ROZPOZNAWANIE. Badani
rozpoznania CBPP

-
o-

badania laborato
n-

tracja mikoplazm 

s

 20% surowicy, 0,3% agaru, 500 jm/ml penicyliny, octan talu 
o-

przecho  
Laborato  a-

 

podstawowych. 
 

 galakty-
na  wydzielany przez mikoplazmy wyk
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wykrywany nawet w skrawkach tkanek utrwalonych w formalinie. Taki test 
wyko 3 dni. 

a-
cza  o-
nych. Ostatnio opracowano test ELISA c
MmmSC. 

P .  
podlegaj

Polega ono na zabijaniu i nieszkodliwym usuwaniu wszystkich chorych i 

arazka. W krajach, w 
 

 
 

Guzowata cho   
(ang. lumpy skin disease, LSD) 

 

kszenie w

ekon i
o  

ETIOLOGIA. o-
dziny Poxviridae, rodzaju Capripoxvirus,  neethling. 
Wirus pox n-

powanie 
 

capripoxvirus 
e

 dnym tylko 

W 
 

ho , linii 
- - urzych.  
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EPIZOOTIOLOGIA.  
do 

Bot
y

Sudanie, w 1974 w Nigerii i w 1977 w Mauretanii, Mali, Ghanie i Liberii. 
Epizootie w latach 1981

e
e-

 w Izraelu w 1989 roku. Cho-
o

adagaskarze. 
 irusa 

-
j

o-

zwie

emicznie, 
okreso e-

populacji by  
o-

watej  
PATOGENEZA. o-

delikat
i-

 od zaka-

cho  

OBJAWY KLINICZNE. 
n-

9 dni. U 
y-
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u
4 tygodni. Zw

j

e
nozdrzy i oczu, karku, gruczole mlekowym, okolicy krocza, moszny. Guzki 

r

o

y-
wkowego i nosa 

-

o

samic obserwowano poronienia y-
 

. Proces zdrowie-
e  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. e-
- e-

a-

aczy-
e

e-
lialnych, makrofagach, limfocytach. 

ROZPOZNAWANIENIE. 
k-

n-
tem diagnozy jest badanie klin

 powierz-
z-

w
i

n-
rmaliny

u-
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sologicz
o-

 i-
n-

cji lub immun a-
Western blotting wykrywa

wirusa LSD  Seroneu-
tralizacja uznawana jest za najbardziej wiarygodny test serologiczny. Ponie-

 
identyfikacji zwie

cych. Sklonowanie 
 

otwo
ELISA do diagnostyki serologicznej LSD.  

Pokswirus 
, ale nie 

u  (cow poxvirus) i wirusa ospy 
rzekomej (vaccinia virus  u 

a-
 stadzie. W warunkach laboratoryjnych 

pokswirus owiec o

oduje charaktery-
styczny efekt cytopatyczny oraz poja

mammillitis (wirus 
Allerton  mammillitis (bovine herpesvirus 2, 
BHV2 i-

za  

P .  jest zwalczana z urz
o-

lczania choroby w rejonach enzootycznego 
 zawieraj

LSD. W Kenii wykorzysty
 

e-

W opracowywaniu jest szczepionka rekomb
pokswirus owiec u-
szu
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jednokrotnym poda-
niu. 

 
 

  
anthrax,  ang. Anthrax; splenic fever) 

 
 o-

staci posocznicy. Cha  oraz 
surowiczo-

 

ETIOLOGIA. , Bacillus anthracis, 

 
e-

a  10 
1 1,5 

a-
u-

jest zdol . Bacillus anthracis wytwarza otoczki w 

obronnym or  
temperaturze 12 a-

. U chorego na 
o ie 

Bacillus anthracis 
15 minu-

28 
20 minut. Wysuszona krew 

e-
klowanie niszczy formy we  

 o-
miast zarodniki (przetrwalniki

i-

namn a-

temperatura we  
l
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eraturze 120

glika i-
Bacillus anthracis

a  

EPIZOOTIOLOGIA. 

 o-

o-
 y

o  okres 
inkubacji wynosi 1 per 
os. 

 
eniesienia choroby ze 

 
 

a
przez Bacillus anthracis o

o-

o-

o
o-

siedztwo 
 

o-
 wyda

 w
 

 
 

PATOGENEZA. 
a-
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e-

ograni   
a . Prowadzi 

ego. 

OBJAWY KLINICZNE. kres inkubacji w
glika i-

y
 przebiega nadostro, ostro lub 

h-

i
y-

 

o
e-

nych miejscach 

 
z odbytnicy wydalana jest krew o zabarwieniu ciemnobrunatnym (barwa 

36 godzinach, w podostrych przypadkach po 3
o

2 e-
nie. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. y-
powemu obrazowi posocznicy

. Wybroczyny wy-

d-
powiadaj

kszona, miazga ciemnoczerwona, papkowatej konsystencji, torebka 
y-

z
y
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ROZPOZNAWANIE.  

atoryjnym. Pobranie 
olonym miejscu, np. 

j

 

 kilka pr a-
e-

dziony, 

 r-
kiem zbitym z waty. 

e-

a-
kowane. 

Laboratorium diagnostyczne bada preparaty krwi i wykonuje badanie 
hodowlane. Stwierdzenie w preparatach mazanych laseczek lub otoczek 

Bacillus anthracis
l  

yizolowanego drobnoustroju. 
Odczynem pomocniczym w diagnostyce w  jest odczyn precypitacji 

Ascoliego
o

odczynu jest powsta
e  

 (Polymerase Chain Reaction)  reakcja 

Bacillus anthracis w materiale patolo
Bacillus anthracis ysta-

. 

, odczyn precypitacji w 
, test hemaglutynacji biernej lub test ELISA. 

P .   
o-
a-
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j-
rzanych jest Bacillus anthra-
cis z

pogrzebane. Zdejmowanie s a-

o-
, 3% woda utle-

niona, 5% formalina
 y-

biotykami (penicylina, streptomycyna, tetracyklina y
w leczeniu tej choroby. 

 i

pastwis
 

  a-
rodniki Bacillus anthracis

Bacillus anthracis 
w trzech formach: typ I (S  zjadliwy), typ II (niezjadliwy), typ III (R  
niezjadliwy). Tylko szczepy wy

2 
a-

cja Bacillus anthracis zawsze za
z form typu I (S). W ko

Bacillus anthracis 
czynnikami: zdol
produkcji toksyny

kcji szczepionki 
. Szczepionka powinna 
Bacillus anthracis. 

Z . Choroba ma charakter za-

glik zwierz ta

ryzyka zaka
lekarzy wete

e . W 
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Zmianom mie o-
 i zapalenia 

a
n-

 
oryjnych pobiera 

o
e-

.  
a-

o

higieny 
y-

ka szczepienia ochronne. 
 
 

Leptospiroza   
leptospirosis) 

 
b-

, poronieniami 
. 

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. Leptospiroza powodowana jest przez 
spirochety zaliczane do rodzaju Leptospira

 Leptospira, 
ane na 

 aadaptowany 
u-

Leptospira hardjo. Serotyp Leptospira pomona 

o
L. grippotyphosa o-

ezobjawowi siewcy, o-
 i-

o-
o-
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Leptospira hardjo p-
a

i-

pomimo m
nie

w-
alnika nasienia. 

PATOGENEZA  do organizmu gospodarza do-

miano swoi
nast
rozrod  

L. hardjo r-
nych, sa l-

 
b

i-
ry. 

OBJAWY KLINICZNE. Okres inkubacji  wynosi od 4 do 10 dni. Kliniczne 
o-

e enzo-
L. hardjo n-

 oraz poronieniami, poro-
dami przedwczesnymi  

owanych 
przez L. pomona. Nast

i
 

- b
 

, hemoglobinurii i anemii.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE d-

e-



Leptospir  
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drobne ogniska nekrotyczne. 
erwono podbar-

r-
nej. 

ROZPOZNAWANIE leptospirozy o-
otycznej, objawach klinicznych i badaniach laboratoryjnych. Diagnostyka 
laboratoryjna polega na wykazaniu leptospir 

 
a-

ustro -
W 

 
Test immunofluorescencji 

po  

w ch miano 
w 

i-
 

 i izolacji oraz 
y-

zacji 
Leptospira hardjo-bovis 
e

immunofluorescencji 
. 

ej stosowanym testem w diagnostyce leptospirozy 
test aglutynacji mikroskopowej 

erii. Mia-
na  w rozcie

Kodeksu Zoosa
miano to wskazuje na potencjalne zaka
W u-
tynacji mikroskopowej w rozcie

przeciwc e
, test aglutynacji 
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ospirozy 
 

P E. Leptospiroza  
Zastosowanie w praktyce 

streptomycyny czy tetracyklin do eliminacji leptospir u-
teczne. Zwalczanie leptospirozy o-
wadzaniem zaka

ogicznie ujemne. Buhaje w stacjach unasieniania nie powinny 
o-

giczne nie od  
oprofilaktyki 

swoistej z j
zwalczania leptospirozy 

adzane 
do stacji unasieniania nie mo

a  i 
streptomycyny do nasienia zapobiega transmisji leptospir 
skiego. 

El i-
ku badania serologicz

 z moczem i pozytywnym seroreagentem 
e-
c-

-rdzeniowym. Tam bowiem leptospiry 
a  

o-

transmisji leptospir z  
 
Z . Patrz   
 
 

Paratuberkuloza 
enteritis paratuberculosis,  ang. Johne's disease) 

 
Paratuberkuloza, czyli choroba Johnego, jest chronicznym przerostowym 

zapaleniem jelit Myco-
bacterium paratuberculosis.  

ETIOLOGIA. Mycobacterium paratuberculosis

m, 



Paratuberkuloza, inaczej choroba Johnego 
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a 0,5  a-
. Nie ma otoczki ani nie 

o-

poja Mycobacterium paratuberculosis 
owano 

Namna -
ch w 

kale Mycobacterium paratuberculosis 
wysokiego stopnia na penicyli .  

EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. 
 

Mycobacterium paratuberculosis

a-
 

per os a-
arazka 

Mycobacte-
rium paratuberculosis 

a
Mycobacterium paratuberculosis. 

y
wprowadzenie Mycobacterium paratuberculosis nie prowadzi do rozwoju procesu 

p-

znych, ale Mycobacterium paratuberculosis 
a  

o-
a-

gocytowane p r-
o-

sta e-
a-

 m-
kach, a na  

OBJAWY KLINICZNE I ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 

powoli, towarzyszy mu biegunka 
icie cienkim 



 

 

 

 

42 

 

przerostowe zapalenie aczynia 
o-
o-

 
 w warstwie 

ofagi 
rwuje 

 zbudo-
rek olbrzymich. 

ROZPOZNAWANIE. Paratuberkuloza 
w-

cji 
i Mycobacterium paratuberculosis 
DNA w kale, badanie serologiczne oraz badanie sekcyjne i histoptologiczne. 
Do badania histopatologicznego pobiera si

-Neelsena a-
 Mycobacterium 

paratuberculosis u
powolny (5 do 14 tygodni). 

Opracowano sondy molekularne DNA do wykrywania bakteryjnego ma-

 (PCR z-
nego bakterii. 

Testami serologicznymi powszechnie stosowanymi w diagnostyce para-
iacza, test ELISA oraz test precypi-

. 
 

0,1 ml ptasiej tuberkuliny PPD lub joniny 

 
. 

P .  Paratuberkuloza 
i zapobiega-

 rnych. 
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Bruceloza   
brucellosis bovum; abortus infectiosus;  ang. bovine brucellosis;  

infectious abortion) 
 
Bruceloza  (choroba Banga a-

 i 
 

ETIOLOGIA. wnie Brucella abortus, rzadziej 
Brucella melitensis Brucella suis

tkankach gospoda-
Brucella abortus jest trudna do hodowli, 

38
atmosfery CO2 (5 Brucella z zastosowaniem 

j
Brucella abortus 
(1

zji, 2 i 4 (obok biowaru 1) 
 w obu Amerykach. 

EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. Bruceloza  

Izrael, Japonia, Austria, Szwajcaria, Dania, Finlandia, Norwegia, Szwecja, 
ogram 
ia po-

 
ctwem 
arazka 

w okresie poronienia. Zarazek wydalany jest okresowo z mlekiem pr
Brucella abortus 

e
moczu, gnojowicy, do 2 i od tempe-
ratury otoczenia i ekspozycji na promie Brucella abortus 

ginie w temperaturze 60 C po 30 minutach, w temperaturze 85 C po 5 mi-

nutach i w temperaturze 100 C natychmiast. Lizol, alkohol etylowy, alkohol 
propylowy, kwas karbolowy o
stosunku do bruceli. 

Za  
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, czego 
efektem jest poronienie 

 wodami 
o

  

OBJAWY KLINICZNE. 
180 dni, ale notowano 

przypadki poronienia po 193
a-

 
Brucella abortus jest poro-

nienie
a-
a-

 zapalnych tocz

-ropny bezwonny wy-

poronienia
poje
zno

 i powtarzanie rui. Po poro-
a-

 
Brucella abortus, 

e-
 oraz 

. 
u-

. W 

Intensywny prze
, co powoduje po

moszny. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. i-
cy

o-

 

nki pods
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o-

ze. Zmianom tym towarzyszy 

 
l-

. 

ROZPOZNAWANIE. Objawy kliniczne i wywiad epizootyczny oraz zmia-

znym i serologicznym. 
 

ikrobiologiczne 

e  
a-
o-

o
 (polymerase chain reaction, 

PCR znym. 
o-

wej (OKAP rose bengal plate agglutination test 
(RBPT), buffered plate agglutination test (BPAT). Odczyn ten stosowany jest jako 
test przesiewowy (screening) i przy badaniu poszczeg y-

dczynem 
 (OWD) lub testem immunoenzymatycznym ELISA. 

e-
en u-

o-
logicz
Coombsa (OAG ykrywa aglutyniny niekompletne oraz  odczyn z 2-
merkaptoetanolem (OME y-

a
st o-
sowany test alergiczny   antygenu brucela do iniekcji 

 

P . Bruceloza  
o
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a e 

tej choroby (negatywne badanie serologic
ostatnich trzech lat) i przy corocznym serologicznym badaniu jednej trzeciej 

o-
logicznie dodatnio. 

 

 nie ma zwi  

 

 

 a-
ne serologicznie (OKAP, OWD, ELISA) z wynikiem negatywnym, 

 

 
 

 ystyczne dla brucelozy np. 
poronienia, 

 

oratoryjnych wszystkich 
 

 ze stad nie uznanych za 
wolne od brucelozy, 

 z-
nych. 

 
o-

o-
o

wykonywane co dwa lata. 
W przypadku stwierdzenia wyniku dodatniego w badaniu serologicznym 

 
 i-

ego laboratorium diagnostycznego, 

 

OKAP, OWD, ELISA 
pie 8 tygodni, 
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 a-

celu hodowli, 
 

od  
 n-

 
 

d  
 o-

waniu. 

Z . 
rodzaju Brucella 

e
i-

nami lub przez picie mleka zawiera
e

  

 
 

Choroba m   
campylobacteriosis genitalis bovis, ang. bovine genital campylo-

bacteriosis; bovine venereal campylobacteriosis) 
 

.  

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA.  Campylobacter fetus 
subsp. venerealis Campylobacter 

do 08 -zwrotny 
-, 

e K i antygen 
o-

 
ane 

a-
e-

nfekcyjne. 
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apobiegawczych 
Campy-

lobacter fetus subsp. venerealis
czynnik etiologiczny z

rgentynie w latach 1966 1981 
Campylobacter fetus  

z-
t-
u-

 

OBJAWY KLINICZNE. -ropne zapalenie 
e-

regularne ruje i poronienia. 

zmian anatomopatologicznych, ani histo u-

a-

stwarza ko o  

ROZPOZNAWANIE. 

 immu-
nofluorescencji (IFT

Campylobacter fetus C. subsp. venerealis 
od C. subsp. fetus natomiast Campylobacter fetus od Campylobacter 
sputorum subsp. bubulus Campylobacter y-

lenu zawartego 
b

w warunkach mikroaerofilnych, np.: 3,5% O2, 10% CO2 i 86,5% N2. Wiel-
, 

Campylobacter fetus podczas 
transportu.  

n-
esiew na agar 

. Mor-
fologicznie Campylobacter fetus a-

ubowy. 

Campylobacter. Obecnie wraz z zastoso-
 (PCR i-

ykrywania Campylobacter fetus w nasieniu. 
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twika, jak i w zwalczaniu ch a-
a-
n-
ta 

e  

P .  

elementem zwalczania jest izolacja stad zdro
krycia, wprowadzenie inseminacji, produk

e-
pionki ycznej lub zwalczania cho-

e-
acjach 

e-
pionki opracowanej w e-

Campylobacter fetus 
subsp. venerealis adzane do stacji unasieniania, a okresowe 

a
 

. Zalec a-
pletkowe dihydrostreptomycyny 
Dobre rezultaty daje skojarzone podawanie streptomycyny i szczepionki. W 
celu eliminacji Campylobacter fetus 

o
, streptomycyny, 

linkomycyny i spektinomycyny z Campylobacter fetus 
bkach nasienia.  

 

 
   

c. i  ang. tuberculosis) 
 

 a-
i-

czymi, w tkankach i narz
 

ETIOLOGIA. 
  Mycobacterium bovis   Mycobac-

terium tuberculosis   Mycobacterium avium o-
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o-
puje jako czynnik 

Mycobacterium bovis a-
Mycobacterium to 

k 4,0  0,3

0,5 czowych 

innych substancji chemicznych i rozpuszczalni
i-

kami anilinowymi. Dopiero podgrzanie po
owanie kwasami i 

o-
oporne. 

y-
d-

omiast 
rozproszone 

u-
, 

3 cych zawie . 

EPIZOOTIOLOGIA. y-
a

 j-

o-
i

z wieki  n-
o-

azuje na aero
d-

1% zwierz i
o

y
r-

gicznego enie liczby 
 a
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i-
zacji od 1975 r.). 

PATOGENEZA. 
owej w formie gru-

e-
 

z-

owy
 

Zapalne odczyny tkankowe  
mianem ogniska pierwotnego. Lokalizacja tych 

w e-
go nnych, a brak 

u-
e-

e-
r-

  miejscach, w kt

a
wko-

wej
e

n i-

. 
Cec o-

. 
k

w

tkanka ulega martwicy skrzepo
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ogniska w innych narz
iniczne. 

OBJAWY KLINICZNE. okalizacji 
e-

o

a-

o-

o-
 

o
 

oskrze  

e-
o

 

i-
e

u-
y

Z rozwojem choroby dusz
 

y-
 w postaci niebole-

snego gu  
 a-

e-
snego 

r-
a

e-

Rozpoznanie potwierdza wykaza  w mleku. 
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 centralne  owych, 

eniem. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W c c-
 a-

y d ziarna 
esowi 

nnych, 
a

 
W ostrej post

 
  i-

ca y-

a-
cenia; jako 

 

gru ku jelita biodrowego albo jelita 
 

erek. 
kszone, 

na przekroju stwier  pro-
 

 
nsowanych wyst

 
o-

 

ROZPOZNAWANIE o-
 d-

pobiera do badania bakteriologicz
znych.  

 
 w-

czej Mycobacterium bovis, czy 

15 
 



 

 

 

 

54 

 

o-

r-

o
 

ku, martwicy, 
owego 

osi 2 4 mm. 

 
rejonie iniekcji tuberkuliny. 

rnego dla 
a-

nego z tube
a-

4 mm w 

tuberkuliny ptasiej. Wynik odczytu tuberkulinizacji  uznawany 
jest za nega
gdy wynik testu z tuberkulina by

Euro
tuberku

 ), badanie interferonu gamma oraz 
test ELISA. 

Mycobacterium bovis o-
ikami barwienia i 

ogicznym badaniem 
).  

 (PCR
wykrywania DNA Mycobacterium bovis. Amplifikowany jest fragment genu 

 (IS 
986, IS 1081 Mycobacterium tuberculosis, 
ale stosu Mycobcterium tuberculosis od Mycobacterium 
bovis.  

P .   d-
. 
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o-

u-

u  

Z .  o-
wieka znana jest od bardzo dawna. Natomiast informacje o zachorowaniach 
zwie  

y-
 

Mycobacterium 
bovis y-

e-
u-

bacji wynosi od 4 tygodni do kilku lat. Objawy kliniczne 
M. tuberculosis. 

z-
-

o-

i. 

 
  o-

wo- e-
a-

peutyki, np. izoniazyd d-
 BCG.  

a-

liczby zacho  
 
 

  
(ang. enzootic bovine leukosis) 
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 (EBL o-

 lub w postaci limfosarkomy.  

ETIOLOGIA. ) zo-
 Retroviridae. 

einy 
embranowej glikoproteiny 

n-
skryptazy. Prowirusowy DNA t-
nej transkryptazy wirusowej ulega i

y-
u-

rze 56 C przez 1 minu-
oddanym rutyno

orga
y wirusem enzootycznej 

bia
y

strukturalne, funkcjo
 ocyty 

- eka 
ra sekwencji charakterystycznych dla 

. 

EPIZOOTIOLOGIA. e-
i-

po
 

BLV jest szeroko rozpowsz

w wieku 5 o-
ach Brytyj-

powania choroby jest niska. 

 
o-
o-
o-
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i-
 a-

 ktywna. 

o
-

zabiegi chirurgiczne, pobieranie krwi, podawanie szczepionek, kolczykowa-
 

e-
asadzie BLV 

a-

mat
a-

a
y-

ty e
 

Rozprzestrzenienie BLV 
 lnych 

anego. 
t-

- lnych i 
subtropikalnych. 

a
Rozprzestrzenienie w

-90% oraz stada wolne od zaka-
 

o-

aci EBL dowody na 
 na mu

formy wirusa enzo . Nie bez znaczenia jest wiek 

a-
y

a-
a
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o-
 (BoLA). 

PATOGENEZA. y-
na cykl replikacji w limfocytach e-

 B. W okre
 

s
 

zwie
j o strukturalne rdzenia wirusa  p24 i 

 
immunolo

o-
niewa

o

irusa jest krew. 
Wirus wy

e-
 

lub antygenu BLV. 
BLV w postaci prowirusa wbudowywany jest w przypadkowych miej-

y
i prowirusa, 

. 

OBJAWY KLINICZNE.  

. Na 
d-

a
znie 

 

 
y-

, zaburzenia pracy serca, 
zaburzenia trawienia, z

e
a-
a-
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o  
w prze . 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
 

o-

 
e-

o

a-
a

jelit, guzy w macicy. W ner

r-
wowym.  

ROZPOZNAWANIE. 
 i stwierdzeniu limfosarkomy. W 

ytozy 
tami sero-

logicz
by  
uznanymi w wielu krajach meto  i metoda 
immunoenzymatyczna ELISA

a-
i i mleko. Do wykrywania niskich koncentracji 

o-

ELISA i test radioimmunologiczny.  
e-

t-
 z-

mmunologicznej oraz 
o

 rezultaty fa
o-
w-
i-

rusowe DNA w leukocytach y-
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mie
r-

ospodarza
OIE ody diagnostyczne. 

Ponadto BLV 
 obwodo-

 st k-
tronowym lub wykrywa antygeny BLV w testach immunologicznych, np. 
metodami radioimmunologicznymi, testem ELISA, testem precypitacji w 

wi-
  

o-
a

 

P .  
aszania (lista B OIE). Zwalczanie 
iminowaniu z hodowli wszystkich 

nosicieli wirusa. Dlatego podstawowym elementem programu EBL jest 
rdzenia 

i
o-

 
Go-

w okresie 
ostatnich 2 lat, uzyskano 2-krotnie ujemny wynik badania serologicznego, 

o
e-

Dla uznania regionu, 
. Dla utrzymania 

o  
eniczne w trakcie 

-weterynaryjnych, takich jak pobieranie krwi, szczepienia 
enie nawet bardzo 

e-
-

rmie. 
 
 



a 
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septicaemia haemorrhagica bovum; pasteurellosis bovum,  ang. 

pasteurellosis; haemorrhagic septicaemia of bovines; haemorrhagic 
septicaemia 

 
k-

Pasteurella multocida. y  
a-

e P. multocida, 
y-

mi mianem shipping fever  . 

ETIOLOGIA. Pasteurella multoci-
da, ka). P. multocida 

 1,25 m. Nie wykazuje ru-

we
unowo. P. multocida 

tempe
e-

y  P. multocida
antygenu kapsularnego a-

 (typowanie ). 

-Carter i Carter-Heddleston. 

jako B:2, a sero  
Pasteurella multocida 

3 tygodnie. Na wybiegach w bez
y

W stanie zliofilizowanym, g Pasteu-
rella multocida t  

, chloramina, Pollena J-
fenolu, 1% sublimat, kwasy, zasady. 

EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. P. multocida, 

posocznicy krwotocznej sta
l-

r
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70 do 100%. Choroba rozprzestrzeniona jest w Indiach, Sri Lance, Laosie, 
na Filipinach, w Chinach, Ame
Tanzania). Sporadyczne przy
Grecji, Hiszpanii, Portugalii, Polsce, Rumunii oraz w krajach arabskich.  

l-

-

-
dochodzi do posocznicy -2 dni, wskutek 

. P. multocida a-

pot  

OBJAWY KLINICZNE. o-
ania wynosi 1 2 dni, rzadziej 2

e-
 

k-

krwawy mocz.  

 
o-

e
onienie. W przebiegu 

2 dni. 
c-

nozdrzy 

jest utrudniony, przyspieszony, powierzchowny. P n-
ka

zapalenie oskrzeli i jelit. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W przebiegu nadostrym wybro-



a 
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e

o-
 

e-
towate bursztynowo- zyi we 

r-

iami krwawymi i rozlanymi wybroczy-

c
o-
c-

y

 od czerwonego do szarego, przez co 
marmurkowaty. W jamie klatki piersiowej obecny jest surowiczo-

 

 

ROZPOZNAWANIE. P o-
twierdzone bada

krew z serca po
e

e-
 szczepienie myszek  obserwacja myszek  izolacja drob-

y  badanie 
mikroskopowe   

P . Po  

e
aczkolwiek nie praktykowane. e-

e
 inaktywowanej adsor-

orotlenku glinu lub zawieraj

na okres 3 9 
o  
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65 

a i tchawicy  
(pol. syn.  exanthema coitale vesiculosum 
s. pustulosum, ang. infectious pustular balanoposthitis, IPB, IBP; 
infectious bovine rhinotracheitis/infectious pustular vulvovaginitis, 
IBR/IPV 

 
 (IBR), p

  (IPV), poro-
nienia  
(IPB, IBP u

Herpesviridae, podro-
dziny Alphaherpesvirinae, rodzaju Varicellovirus 

 (bovine herpesvirus 1, BHV 1 bovid herpe-
svirus  e-
nia okre

e  

ETIOLOGIA. BHV 1 jest typowym przedstawicielem rodziny Herpesviri-
dae
struk
trzy podtypy BHV 1: podtypy 1 i 2a (IBR-podobne) i podtyp 2b (IPV-

podtypem 1. Niezale
jako jeden typ antygenowy. 

Wiriony BHV 1 

fenolu
IBR/IPV alina w 5% roztworze zabija BHV 1 
w 
W 
w pomieszczeniach natomiast 5
W 
w temperatu

 
9,0.  

EPIZOOTIOLOGIA. BHV 1 jest szeroko rozpowszechniony w populacji 

Danii i Szwajca
a-

a
 i IPB d-

i
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wytwo
- 

wy
a

BHV 1 izolowano od klesz
zczach. 

, importowa-

e-
 

 m-
 

Herpesviridae , 

k-
z-

ekany jest do stada 
a

 jest wirusem 
e-

czysz  
BHV 1 przenoszony jest przez: 

 

 

  
d-

ob  

 iew-
stwa w przypadku stresu, 

  
Wirus IBR/IPV e-

7,5 TCID50

klinicznych. IBR 
y-

ania. 
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PATOGENEZA.  e-
ku. Wirus wnika p e-

r-
 e-

 

ner

enia latent-

wcami wirusa BHV 
1 (IBR/IPV) o-
by, a przechowywanie nasienia w niskich temperaturach stwarza dobre wa-

y
niebezpiecze stwa transmisji BHV 1. 

r-

 
 

 
(IBR/IPV)  

OBJAWY KLINICZNE. Angielska nazwa wskazuje na najbardziej typowe 
  (IBR), 

w
so-

e

-ropny. Zmiany opryszczkowe o-
tyczne pokryt e-

o-

cho
spoj w
surowiczo- -
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zdrowia w okresie 4 e-
nie a  

10 dni. Drobnoustroje 
z rodzaju Pasteurella 

 szy.  

 (IPV), endometritis, 
powtarzanie rui, poronienia. Pierwsze objawy kli

 
e-
z-
o-

czu, co wskazuje na 
Objawy kliniczne 14 dni, po 

y
jszemu 

d-
kcie 

trwania choroby. Poronienie spowodowane przez wirus BHV 1 najcz
y-

endometritis i powtarzanie rui. Poronienia zaobserwowno 
po raz pie

onienie 
w okresie 35 do 105 dni po przechoro

y autolizy, jest barwy brunatnej i zmacerowa-
r-

 
Objawy kliniczne IPV a-

e-
i-

e
pobieranie nasienia w stacjach unasieniania. 

 
Meningoencephalitis 

i-
 (BHV 5). 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W przypadku IBR 
a-
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-
a-

uzowej i nacieki 

o . Zmiany zapalne 
d-

rwowym. 
d-

 e-
bi

 

zapalenie b

endometritis
. 

W przypadku poronienia  zmiany anatomopato-

 
 

nerwowych i astrocytach. 

ROZPOZNAWANIE. Objawy kliniczne 
BHV 1

o-
  

z pochwy, u  
a-
o-

znego lub PBS. 
a-

laboratorium diagnostycznego. Podczas sekcji do badania laboratoryjnego 
y

u
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i test izolacji wypada negatywnie. W takim 

ysko.  
a-

y-
e

e
  stre-

awy kliniczne. 
o-

 g przez 10 mi-

dla uzyskania 10 20% zawiesiny i wiruje przy 1500  g przez 10 minut. 
. Izolacja z nasienia buha-

my i inne czynniki 
i

a-
kich jak immunoelektronomikroskopia, reakcja PCR i hybrydyzacja y-
ciem sond molekularnych  opie-

 i serologicznej identyfikacji. 

Madin-Darby bovine 
kidney (MDBK) lub hodowli k y-

, immunoperoksydzowym lub se-
roneutralizacji 

 obecny w na-
sieniu w koncentracji 1-5 TCID50 . 

o-
unku 

do wirusa BHV 1
okresie 3 i 5 tygodni po inokulacji.  

 
 

ostrej i w okresie rekonwalescencji; stwierdzenie serokonwersji albo czte-

wirusem BHV 1; 
 ; 

  w stadzie/populacji 
 

 ; 
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 badawczym  do oceny odpowiedzi immunologicznej po podaniu 
szczepionki  

 (SNT  
 p-

y
i-

ciela wirusa i potencjalnego ta, 

n   

P .  ) jest 

e-
e

BHV 1  podjednostkowe, szczepionki 
zepienia bo-

o
u-

a
poronienia odowla i utrzymywanie 

l
a-

lizacji lub ELISA. e-

y-
a powinny 

znie dwukrotnie w okresie kwarantanny i tylko osobniki 
reagu  

 
 

 
(pol. syn. trichomoniaza, trichomonadoza trichomoniasis,  ang. 
bovine venereal trichomoniasis) 

 
t-

niaka Trichomonas foetus  i ropomaci-
czem.  

ETIOLOGIA.  Trichomonas foetus. Jest 
to pierwotniak z Mastigiophora (Flagellata Tricho-
monadina -wrzecionowatym, o 
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 preparatach 
d

25  5 10 m. Rz

Trichomonas foetus: belfast, manley i 
brisbane. Szczep belfast 
brisbane  manley r-
dzony w kilku tylko przypadkach.  

EPIZOOTIOLOGIA. Trichomonas foetus 

oskim oraz u 12,8 do 31,8% 
 y

zprzestrzenienie tej choroby. W latach 
1971 owej w 

0,003%. 

PATOGENEZA. Trichomonas foetus o-
y-

 

Trichomonas foetus 

a
Trichomonas foetus ospodarza przez 

kolonizacji i inwazji paso  
Trichomonas foetus 

droli-
tycznych wydzie , 

 i beta-N-acetyl-glukozaminidaza. Enzymy te e-
nia lizosomalnego. Ekstrakty lizosomalne z Trichomonas foetus w-
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OBJAWY KLINICZNE o-
a-

Trichomonas foetus 

t-
a-
a-

przemieszcz y-
ska i wczesne poronienie w 1
wy -

 
Trichomonas foetus 

samego osob
 

ROZPOZNAWANIE  
o-

Trichomonas foetus a-
t

b

i trichomoniazy e-

na
szyjki macicznej i wykonuje badanie 

o
19 dni po pokryciu lub 

a-
a-

cicznej. 
ochwy 

oratorium 
o-
e-
o-

C i bez do
 

 a-
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d

 

umi

Trichomonas 

foetus 25 15 m, trzy 

 aksostyl  t-
wotniaka 

n-

adanie hodowlane. 

u-

rze 37 C przez okres 7 o-
s ego 

 
 stosowany jest test ELISA

Trichomonas foetus a-
pletka. 

P .  
a-

czone do stacji unasieniani e-
3-krotnie mikroskopowo 

oraz  2 3-krotnie testem hodowli Trichomonas foetus. Buhaje w stacjach una-
sieniania po  
rozrzedzalni

Trichomonas foetus
zczony. 
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Wirusowa biegunka   
(ang. bovine viral diarrhoea  mucosal disease, BVD-MD) 

 
Wirusowa biegunka  jest trudna do zdia-

- o-
i-

z
 

ETIOLOGIA. Flaviviridae, 
rodzaju Pestivirus -MD, do rodzaju Pestivirus 
wirus klasy  (CSFV) oraz wirus choroby granicznej 
owiec (BDV o-

usa BVD- o

o-
e-

go. Pierwszy 

u
-MD zawiera jednoniciowy kwas rybonukleino-

wy o do

-

 warunkach terenowych 
o-

a
aldehydy oraz podchloryn sodu a -MD. W 

m  7 dni, w 
temperaturze pokojowej  o-
wiednio 3 5 dni i 35 minut. 

EPIZOOTIOLOGIA. Wirus BVD-MD 
 

tym patog  

PATOGENEZA. -MD o-

z e-

wa
epionki
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przy d-
ekiem 

 
90% wszystkich 

a
o-

 
Wirusowa biegunka czy zwie-

wie 7 dni. Potem pojawia 
y

W 

4 tygo-
dni. 

ci r-
telnego.  

Wirus BVD-MD . Efektem tego 
irusowe, pier-

wotniacze i mikoplazmowe. 
-MD 

 w 
stosunku do wirusa BVD-

o-
wych e

zeciwcia
m

dni)
n

e
- o-

-
o-

y
o-

gicznej na heterologiczne antygenowo szczepy.  
, 

 lub mumifikacji
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o-
wia o-
wego , zapalenie nerwu wzrokowego, mikro-
ftalmia, aplazja grasicy nienie wzrostu i 
rozwoju z-

. 
-MD 

p
o

BVD- ypem cytopatycznym tego same-

immunologicz
oroby.  

OBJAWY KLINICZNE. W postaci os k-

41,0

. 
o-

, co doprowadza do odwodnienia. 

75 -ropny wyciek z 
e-

o ny. We wczesnym 
r-
b-

choroba 
 

icy 
a-

 e-

y  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
 

e litach. 
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zapa  

ROZPOZNAWANIE -MD 
m t-

r-

k  

BVD-MD e-
go. W przypadku podejrzenia o BVD-

o-
t-

 jest 
i-

BVD- y-
a

przeprowadz  lub 
immuno

aby wy
y-

ficznych dla wirusa BVD-
o-

m -
polymerase chain reaction 

(PCR). 

P . Wirusowa biegunka  
nie na

t-
e-
y-

atywnie. 
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(pol. syn. , ang. bovine spongiform encephalo-
pathy, BSE) 

 

 
j-

nych) encefalopatii  transmissible spongiform encephalopathies (TSEs

ecyficznej odpowiedzi ze strony 

  

Tab. 1.  

 Gospodarz 
Data wyka-
zania zaka

 

Scrapie  owce, kozy 1936 
  (TME d-

d-
kach dochodzi do 100% 

norki 1965 

Kuru
prymitywnych plemion Papua na Nowej Gwinei 

 1966 

Choroba Creutzfeldta-Jakoba (CJD), 

rocznie 
 1968 

Syndrom Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera (GSS), 
rodzinna forma choroby CJD
przypad ion rocznie 

 1981 

 (CWD), notowana 
w USA (Colorado i Wyoming) 

 1983 

 (fatal familial insomnia, 
FFI)  

 1991 

 (feline sponigiform encepha-
lopathy, FSE)  

kot ? 

Wariant choroby Creutzfeldta-Jakoba (vCJD), u-
je w Wielkiej Brytanii, Francji, Irlandii 

 1996 

 

ETIOLOGIA. n-
cefalopatii (TSEs

 
sc l-

rionowego (PrPc o-
giczne (PrPsc). Zmiana ta nie dotyczy sekwen

o-
c sc 
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jest n
o

sc urze wrzenia i w suchym 
 a-

u-

lata, nato -minutowej ekspozycji na 
tempe  

EPIZOOTIOLOGIA. BSE 
wieku 4 r-

Wielkiej Brytanii w listopadzie 1986 roku na podstawie histopatologicznego 
ba

o-

o-
 

1999 w 

 

Kraj 
Liczba przy-

 
 

Kraj 
Liczba przy-

pad  

Szwajcaria 333  Niemcy 6 

Irlandia 426   2 

Portugalia 367  Oman 2 

Francja 80  Kanada 1 

Holandia 6  Dania 2 

Belgia 10  Falklandy 1 

Luksemburg 1    

 

Norwegii, Hiszpanii, Szwecji, Afryce, Australii, Nowej Zelandii, Ameryce 
a-
e-

izootia BSE 
ug statystyk Mini-
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stycznia 1998 cho
 d-

tych BSE w Wielkiej Brytanii wynosi 36,7%. Ponad 

poza Wiel  do 

cej czynnik BSE. 

PATOGENEZA. Badania epizootiologiczne BSE a-
-kostne z owiec lub b

k-
w-

cego scrapie u owiec do p

owane. W pewnym okresie, 
j-

lat. Brak  pewnego dowodu na 
warun
przeno

-kostnych, zawieraj

n-

genizatu m zgowia krowy 
2 lata. Do niedawna 

 
owym odcinku jelita 

e-

t-
nie badania wykonane w Wielkiej Brytanii na zlecenie Ministerstwa Rolnic-

central
grzbie

o
o
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ika BSE.  

e-

 B. Jako potwierdzenie tej 
a-

 scrapie podawa-
 

OBJAWY KLINICZNE. Okres inkubacji BSE wynosi od 2 do 8 lat. Kli-
j-

sce w n
u-

oblizy

ko
cy spadek 

kondycji z-

w ka
nast
klinicznych.  

ROZPOZNAWANIE. Objawy kliniczne j-
rzenia BSE

j-

 substancji sza-
rej (status spongiosus) oraz bujanie tkanki glejowej (gliosis). Badaniem histoche-

a
lasyczny obraz, jaki obser-

e-
agnostyce BSE stosowane jest badanie w 

y-
ek obecnych w ko

TSEs scrapie associated fibrils (SAF

wy c opornego na trawienie enzymami 
proteolitycznymi (PrPsc y-

sc. W dia-
o-
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wania badania EEG i rezonansu magnetycznego. Obecnie nie ma jednak 

stadium przedklinicznym. 
zesnych stadiach 

 i zaburzenia 
metaboliczne.  

P .  

a

a-
o-

we stwierdzone podc
e-

do badania 
labo
pierw

zgo
o

rym pobierano ma
2,5 5% j-

urze 133
5% 

podchlorynem sodu przez 24 godziny. 

o-

 wynosi 
4

o-

owano BSE.  
 
Z . 

nowa forma choroby Creutzfeldta-Jakoba (new variant of Creutzfeldt-Jakob 
disease vCJD nglii, 
w 10 lat po wybuchu epidemii BSE 
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prowadzone ak  
 
 

  
salmonellosis,  ang. paratyphoid fever; salmonellosis) 

 
Salmonella 

formie nadostrej i ostrej dominuje posocznica, natomiast w formie przewle-
a-

. 

ETIOLOGIA  Salmonella dublin, Sal-
monella enteritidis i Salmonella typhimurium onych, szereg 

S. virchov, S. 
derby, S. oranienburg, S. newport, S. agona Salmonella 
rodziny Enterobacteriaceae

 

EPIZOOTIOLOGIA. Salmonelle 

i  zanieczyszcza-

 
miej

S. typhimurium wyst puje 
 S. dublin  

 
p  e
S. typhimurium o-

-jelitowe. S. dublin rzadko bywa przy
, ko

 

PATOGENEZA y-
S. dublin e-

Salmonella uzem z nosa. Siewstwo salmonelli 
a-

enia  i 
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oprowadza do 

a-
Salmonella 

teriologiczne wymazu z odbytu wypada nega-
tywnie. Stan ukrytego nosicielstwa jest nie

wcami zarazka. Zanieczyszczona 
e wodopoje 

 

o
 per os

znie. 
per os salmonelle o-

yna

r-
e-

Salmonella 
e-

 

OBJAWY KLINICZNE o-
o-

 e-
u-

 eniem 
cznicy. 

eszone. Objawom 

l-
i

knika i pase
 

Biegunka yszy 
 

W postaci e-
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takie same. 
 

to  jako rezultat uszkodzenia w  
o-
a-
o-

 
S. dublin i-

o-
w-

-
 a-

 
S. typhimurium i S. enteritidis rozwija 

a-
wa biegunka S. 
typhimurium 

o-
o-

ratoryjnych. 

e

mleczna 
e
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W przebiegu nadostrym bardzo 
zas badania sekcyjnego. W przebiegu 

wybroczy

o
one. 
trobie, 
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a-

ja  
a-

-
 
-

r-
o-
o-

 
, torebki stawowe zgru-

 

ROZPOZNAWANIE

a-
enia 

Salmonella

salmonelle

u
 o-

e-
o-
a-

ytu.  

o-
o

e-
go. W przypadku stwierdzenia salmonellozy w sta

e-
czek Salmonella. 

P . Salmonelloza 

Chore zw per os antybio-

biegunki
 
 e
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o-
eszane z wywarem z owsa.   

W a-

 

o  
-

y-
lli w kale. Liczba 

 

o-

W o-
 

Salmonella 

spo  
 
Z . Patrz  salmonelloza owiec 

 
 
  

Escherichia coli   
colibacillosum, ang. colibacillosis; Escherichia coli diarrhea; coli-

septicemia) 
 
Kolibakterioza 

biegunki lub posocznicy. 

ETIOLOGIA. ez szczepy z gatunku Esche-
richia coli

acyjne (fimbrie) oraz 
enterotoksyny i/lub toksyny shiga (vero). W przypadku formy posocznicowej 
podstawowe znacze  

EPIZOOTIOLOGIA. Kolibakterioza  
3-tygodniowych (po-

w

o-



Escherichia coli  
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gennymi szczepami E. coli
k-

cji dochodzi per os E. coli e-

a

enia per os
p  

PATOGENEZA. Forma biegunkowa. Patogenne szczepy E. coli 
mbrii do 

 u 
 a u

. Umiejscowione w jelicie bakterie 
 (zwane enterotoksynami)  

 , inak-

jelitowego, aktywu ), enzymy 
stymulu
cykliczn s-

k-
 sekrecyjna. W przy-

 y shiga 
(vero akiem 

a-
nia toksyny shiga  

u-
owy, 

u-
 i endotoksemii. Chorobo-

E. coli
kolicyny V, hemolizyny

a

znych. 
u-

o-
wymi i systemowymi patogennymi szczepami E. coli o-
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ziom IgG1 w granicach 5 mg/ml zapewnia ciel o-
jem biegunki lub posocznicy na tle E. coli. 

OBJAWY KLINICZNE. y-
  

1 3 dni i dotyczy zwykle 15
- i koronawi-

rusy). Typowym objawem jest biegunka w-
a-
o-
i-

z-

towny 
8 godzin od wy

dal

szczepu E. coli
z  

W przypadku infekcji szczepami shigatoksycznymi, objawy kliniczne do-
8-

pre  

z
  do bar-

o-
dobnie jak w przypadku zaka

o-
k-

lnianych toksyn shiga. 
kterii 

ubacji 
wynosi zwykle 3 a

r
formie os o-

sta  



Escherichia coli  
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ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. adium 
i formy choroby. W przypadku postaci bi d-

o-

przekrwione. Cz e-
o

ycz-

o  
y-

y

 

ROZPOZNAWANIE 
h sekcyjnych, ale przede wszystkim na badaniach bakteriolo-

o

zych szcze E. coli. 
o-

Salmonella. W izolowanych z postaci 
biegunkowej szczepach E. coli c brii adhezyjnych, 

- lub monoklonal-
 shiga uje 

R lub hybrydyzacji 
badanych E. coli 

obja rzemawia jednoznacznie za 
E. coli 

o-
 

lub kolicyny V ogii schorzenia. 

P . e-
in vitro 

E. coli y-
 

apramycyna i sulfonamidy d-
2 godzinach od 

, stopnia po
per os 2
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, zawiera . Korzystny 
. W przy-

padku formy 
 lub nora  oraz podanie 

z-
cza klasy IgG. 

Zapobieganie. a-

E. coli i-
sku; (2) zapewnien

3 godzinach po urodzeniu. Wysoki poziom od-
i-

owej oraz po-
socznicowej kolibakteriozy. 

e-
r-

 F5, F17 i F41. Preparaty takie, podawane zwykle 
e-
s-

mbrialnymi, 
cymi z jaj kur 

szczepionych preparatami E. coli z fimbriami F5, 
i

Brak natomiast skutecznej swoistej metody zapobiegania posocznicowej 

profilaktyka ni i
 

Z . Istotnym problemem jest 
nosiciel E. coli (STEC
czynnikiem 

 na 
skutek spo

e z grupy STEC. 
u

krwotocznego zapalenia jelita grubego (HC
mocznicowego (HUS  (TTP). Za 

k-
terie (w przypadku syndromu HC) lub wytwarzana przez nie toksyna shiga (w 
przy
wyst pieniem biegunki



Escherichia coli  
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e brzucha, go-

Ze

m-
  hemo

o
bardzo rzadko dzieci. Ten syndrom chorobowy c z-
ne, uszkodzenia nerek, anemia i trombocytopenia. Zmiany zakrzepowe 
stwier
m
wiek e-

o-
 E. coli

u-
 epizootiologia molekularna.  

 
 

 
dermatomycosis bovum, ang. cattle ringworm) 

 
k-
e-

 fermach. Jest to 

 z-

okresie zimowym. W bukaciarniach oraz w nowo tworzonych stadach poja-

b-

a-
o-
o-

przebieg procesu chorobowego.  

ETIOLOGIA I PATOGENEZA.  
Trichophyton verrucosum przypisuje 
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izolowano T. mentagrophytes, T. equinum, T. violaceum, Microspo-
rum canis oraz M. gypseum. e zachorowania nie 

n
przez Trichophyton verrucosum 
stacjonar
ten wykazuje daleko id
Cechu

owoc T. verrucosum zawarte w st
e-

j  
o-
e-

dnio 3 5% 

T. verrucosum od
. W sporadycznych infekcjach T. mentagrophy-

tes, Microsporum canis 
w-

 
 

zaata ody, 
 

na otarcia i drobne skaleczenia. Dermatofity cechuje wybitne powinowactwo 
e-

o-
wane przy tym enzymy keratolityczne i pro

T. verrucosum  

OBJAWY KLINICZNE. 
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ana. 
o-

owana jest 

procese
e-

enionych 
a-

r-
z

po k
a-

e

r  
Pos

o-

nawet zaha
 

 
powier  

zacho
 50%, 

r-
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kontaktu z chory
z-

Przebieg c

 6 e-
nia.  

a-
o-

pojedyncze z d-

alergii infekcyjnej.  

ROZPOZNAWANIE. u mikroskopowym zeskrobiny 
i-

ekkim ogrzaniu po 10

 

n-
l-

 

o-
ramfenikolu i aktydionu (cykloheksymidu) odpowiednio 0,05 i 0,5 g/l pod-

a-

w temp.  25 C. T. verrucosum 
6 tygodniach. Inne dermatofity 

T. mentagrophytes, Microsporum canis otrzymu-
8 dniach. Powierzchnia kolonii T. verrucosum 

m
sk rzastej, o b
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lub ma od
r-

fologiczne, takie jak makro- i mikrokonidia spotyka s  
, 

 u-
. Ten ostatni objaw 

w
odczynu zapalne

aniem 
o-

 

P . 
a-

nymi szczepionkami. Stos
imidazoli:  

  , 

   
 Clinafarm   enilkonazol.  

W pra o-

dnymi (0,5% 
Fungiderm  lub Mycophyt). Preparat My-

 o szerokim spek-
ofity.  

W os r-
o-

, 
ce

dwukrotnie, a przy znacznym rozprzestrzenieniu zmian  trzykrotnie co 
10 e
dniach po iniekcji szczepionki obser

y-
a-

pia grzybic jest zna

lnionej lub zaawansowanej po 3 4 dniach po 
iniekcji szczepionki wskazane jest miejscowe zastosowanie leku fungicydne-

o-
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przepro

opyle
3% 

roztworem preparatu Lysoformin 3000 lub Desoform).  
Zapobieganie.  atenu-

 t-
nie co 10 14 dni w dawkach od 5 do 7 ml. Odpor a-

a-
ciarniach, u kilku p

5 tygodniach.  
e-

pew-

z-

ry T. verrucosum, 
e-
y-

ospodarstw wolnych 
a -

tygodniowej kwarantannie. W czasie kwarantanny ob

 oroby i przez dalsze 6 
 

Z .  jest 

ob
przez T. verrucosum 

j-

o-
d-

ci. W celach profilaktycznych 

zaka  
 

 
 



 
 
 

 

99 

Dinter Z., Morein B.: Virus infections of ruminants. Elsevier Science Publishers B.V., Amsterdam, 
Oxford, New York, Tokyo 1990. 

PWRiL, Warszawa 1980.  
Report  of the Session of the Europaean Commision for the Control Foot-and-Mouth Disease, FAO, 

Rome, 7 9 April 1990. 
 

Geering W.A., Forman A.J., Nunn M.J.: Exotic diseases of animals. Australian Government Publish-
ing Service Canberra, 1995.  

Beran G.W.: Rabies and infections by rabies-related viruses: 307 357 I Handbook of Zoonozes, 
Section B: Viral. Edited by Gerge Beran, CRC Press, 1994.  

Allworth A., Murray K., Morgan J.A.: Human cases of encephalitis due to a lyssavirus recently identi-
fied in fruit bats. Communicable Diseases Intellgence (Australia) 20, 1996. 

Manual od standards for diagnostic tests and vaccines. Office International des Epizooties  List A 
and B diseases of mammals, birds and bees. Wyd. III, 1997. 

International Animal Health Code  mammals, birds and bees. Office International des Epizooties. 
Wyd. VIII, 1999.  

Blood D.C., Radostitis O.M., Henderson J.A., Arundel J.H., Gay C.C.: Veterinary Medicine 2. Wyd. 
VI, Bailliere Tindall, London 1983.  

Howard J.L.: Current veterinary therapy. W.B. Saunders Company, Philadelphia, London, Toronto, 
Mexico City, Rio de Janeiro, Sydney, Tokyo, Hong Kong 1986.  



 

 

 

 

100 

 



 
 
 

 

CHOROBY  
 

 

 

 

 

  
(peste des petits ruminants) 

 

e
 i zapale-

 

ETIOLOGIA. Czynnikiem przyczynowym jest wirus RNA z rodzaju Mor-
billivirus z rodziny Paramyxoviridae

  
mutantem i pochodzi od wirusa zawartego w szczepionce przeciw pomoro-

 

EPIZOOTIOLOGIA. 

e-
o-

zacho
wiec wynosi odpowiednio 55 85% i 

e-
e
ika do 

or

aerozolu. 

PATOGENEZA

a-

zaka  E. coli. 
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OBJAWY KLINICZNE 5 

u-

-ropny i nadaje wydy-

Opisane zmiany umiej

, k a-
oziomu sodu i 

gu pierw-
sze  

tygodni. 
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. d-

odby
o-

a

a-

i oskrzela wy
-

 e
azmatyczne 

 

ROZPOZNAWANIE 
st 

y-
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E-
RO poprzez zaka
serologicznych 
ELISA u-
nofluorescencji
nasilenia obja
miana prze  

P .  

szczenia oraz wy-
biegi. Podstawowym zaleceniem profilak

owania 
o

o-
i 4-

 
opracowano na embrionalnych ko e-

y
przez okres jednego roku. 

 
  

  
(ang. Rift Valley fever; enzootic hepatitis) 

 
o-

inku . 

ETIOLOGIA. Czynnikiem przyczynowym jest wirus z rodzaju Phlebovirus 
Bunyaviridae i-

ciowego, negatywnie spolaryzowanego RNA. Izolowane dotychczas szczepy 

 

EPIZOOTIOLOGIA. y-
a-

zek przenoszony jest przez moskity. Szerzeniu choroby sprzyja tygodniowy 
o-
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a-
odatne. 

PATOGENEZA. Po wprowadzeniu wirusa do organizmu gospodarza 
i-

n-
sywna replikacja w hepatocytach doprowadza do ich martwicy i niewydolno-

trobowej. 

OBJAWY KLINICZNE. 

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
 Ponadto obser-

ka w . 

ROZPOZNAWANIE. e-
nia, ro

o-
twierdzeniem rozpoznan

e
chomiki, 1 2- rkowe. Anty-

 w mro-

 enia. Inne testy wy-
7 dniach. Zalecany jest odczyn ELISA. Na terenach enzo-

a i enterotok-
. 

P . 

 
y-

-weterynaryjnych w obrocie han-



Go  
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przeniesieni o-
o-

zawiera
po jed

o  

Z . 

pro
o-

agnostyczno-

o-

inne uszkodze

e

Potwierdzenie rozpoznania wymaga izolacji wirusa z krwi lub wykonania 
testu seroneutralizacji

e-
strzeganie zasad bezpiecznej pracy w laboratoriach diagnostycznych i przy-

e-
pionkami inaktywowanymi. 

 
 

  
(ang. blue tongue) 

 
oroba owiec, a w mniejszym 

zapalenia 

koronki racic. 

ETIOLOGIA. o-
dziny Reoviridae, z rodzaju Orbivirus  arodki 

21, VERO e-
o

krz o-
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sodowy z-

orowe.  

EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. 
j-

bar a-

90 dni. Wirusy choroby niebieskiego 
z-
e-

a
 od 

zwie

ko  

OBJAWY KLINICZNE. Okres inkubacji choroby trwa od 3 do 10 dni. Na-

, 

enia 

-  

owiec a-
 wki. Przy 

o-
 

r-
giczne e-

herzykowych i wrzo
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 

po
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ROZPOZNAWANIE. b-
o-
j-

a drodze 
izolacji i identyfikacji wirusa. W przypadku wybuchu epizootii konieczne jest 

e

o-

pracowni diagnostycz
o-
o-

nu immunofluorescencji lub im-
munoenzymatycznego. Do rutynowego wykrywania swoistych dla wirusa 

a-
rowym  dope niacza i ELISA

i-
zacji -14 dni po 

y
-  

P .  jest 

swoistego leczenia tej jednostki chorobowej. W zwalczaniu choroby stosuje 
a-

 

e-
 kryciem. 

o-

e-
 

 
 

  
(  variola ovina, ang. sheep pox and goat pox) 
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l-
nymi.  

ETIOLOGIA. 
z rodzaju Capripoxvirus, Poxviridae

u-

e

ko 14 dniach efekt 
r

u-
orescencji lub rutynowym barwie

o  

kaustycznej, 2% fenolu i 1% formaliny  

EPIZOOTIOLOGIA.  ryce, 
d-

notowano w 1950 roku. Choroba zawlekana jest do stad wolnych wraz z 
n-

e

y

przebieg. 

PATOGENEZA. 
ystkich tkankach. Jego replikacja w 

M  

OBJAWY KLINICZNE. 

wek i wyciek sur -ropny z oczu i nosa. Na tym 

pojawie
mosznie, 
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z 3 

dkiem. Po kolejnych 3
u-

 o-
a

o-
a

 objawami ospowymi. Mianem czarnej ospy 
 o-

e-
, krwawa biegunka i krwotocz  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 

 z szaro-
 

ROZPOZNAWANIE. 

tadium grudkowego. 
a-
z-
w-

szym tygodniu trwania cho
o

 lub 
bar

o-

300
serologicznych 
test immunofluorescencji i odczyn seroneutralizacji. Za pozytywne miana w 

ednie 
owic od 1:500 do 1:5000 oraz od 1:5 do 1:500. 

P . 

w-
u-
o-

rystyczne przestrz
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o-
 

wanych szczepionek stymu-
lu tkimi 
szczepami capripoxvirus e

e-
 

 
 

Niesztowica  
(pol. syn. ektyma ,  ecthyma 
contagiosum, ang. contagious pustular dermatitis; soremouth) 

 
Niesztowica 

 

ETIOLOGIA. Czynnikiem przyczynowym choroby jest wirus niesztowicy 
Parapoxvirus, z rodziny Poxviridae. Cechuje go silny tro-

d-

hodow  Jest wybitnie oporny na wysychanie, w takim 
n-

 

EPIZOOTIOLOGIA. Niesztowica 

acze, w 

tne na 

z
(kolczykownica

o
strupach rozsianych na pastwisku i w owczarniach. 



Niesztowica 
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PATOGENEZA. 

o-
o-
r-

 y-
 

OBJAWY KLINICZNE. 8 

a-

licz-

zaobser
 

Najcz

Zmie 4 
tygodni do uje restitutio ad integrum 

r

spowo  
W p a-

o
o

 

e
o-

 
l-

u pokarmowego lub odde-
chowego. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. d-
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ROZPOZNAWANIE. o-

wykaza
lub stwie

rdzeniem rozpoznania jest 
a

i  
o-

i  

P . W przypadku wybuchu choroby w stadzie, kiedy jej 
rozprzes
Zmie -
dodat
Miej
cho

a-

u-
kowana w Polsce szczepionka przeciwko niesztowicy o nazwie Contivac jest 

arne 
8. tygodnia przed wykotem. Owce uzyku

zachorowaniem. W stadach, gdzie choroba utrzy
8-

y-
- n

o
eczenia ostatniej chorej owcy i 

o-
rem sody kaustycznej. 

Z KA. 
n-

Okres inkubacji u ludzi wynosi od 3 do 6 dni. Po tym czasie w miejscu zaka-

y-



Niesztowica 
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bakteryjne.  
y-

kcie z owcami.  
 

 
 

Dyzenteria t  
(pol. syn. biegunka  dysenteria agnorum, ang. lamb dysente-
ry) 
 

 
 

ETIOLOGIA. Clostridium perfringens 

typu B  ,  i 
 tych lase-

 

EPIZOOTIOLOGIA. n-
C. perfringens 

typu C 
4-

o-
 choroba 

e -
ksze nasilenie dyzenterii przypada 

a-

arazkiem. 

PATOGENEZA. C. perfringens typu B r-

otoczne zapalenie jelit z 
- e 

a-
ny przez inhibitory siarowe. 

oraz toksyny 
 dodatnio koreluje ze swoistym 

e
eryjnych fagocytowanych przez 
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neutrofile lub e-
e-

rach enzootycznych. 

OBJAWY KLINICZNE. d-
4- e-

 

o-
ych i ugi

e-
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. u-

arwy niebiesko- o-

 

ROZPOZNAWANIE. a 
krwotoczna biegunka 

obowo zmienione 
a-

mdodatnie laseczki, a owanie toksyny. 

P .  i immunoprofi-

 swoiste oparte na C. perfringens typu B 
e-

by leczenia. Zalecane jest podawanie swoistej 
surowicy anty C. perfringens i penicyliny
na dyzen

nnej ich siary. 
Cloprevac C

i-
e

2
krystalicznej i prokainowej w dawce 30000 50000 j.m./kg m.c. lub amoksy-
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razie potr e
 

d-

 5% w dawce y-
e

 
onana na 2 3 tygodnie przed porodem. W 

d 2 
tygodnie przed porodem.  

o-
ych, w 

u  
 
 

Beztlenowcowa enterotoksemia owiec  
(pol. syn. ,  enterotoxaemia anaerobica ovis, 
ang. pulpy kidney disease; overeating disease) 

 
b-

jawami biegunki, konw  

ETIOLOGIA.  
C. perfringens typu D. Laseczka C. perfringens 

przewodzie pokarmo  

EPIZOOTIOLOLGIA. 

mi 
laseczek C. perfringens typu D, a do 90% populacji owiec ma swoiste dla tego 

r-
o-
o-

a 14 
 w-

o-
u-

nych 
k-

 

PATOGENEZA. 
C. perfringens i akumulacji toksyn. Dzieje si
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ilon 

a-
 

OBJAWY KLINICZNE. W formie nadostrej jagn
12 godzin. Nie

r-

nie . Chore 
a-

e

d jawy 

wyst
we krwi (8 o
godzin od pojawie oby. 

. W formie nadostrej zwie-

C, 
aci chronicznej, 

ndycja 
 i wyniszczenia. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. a-
icznych. W formie ostrej, 

prze
z-
b-
b-

-szare zabarwienie. Nie jest to jednak 

-martwicowe zapalenie jelit.  

ROZPOZNAWANIE. iu klinicznym, zmia-



Beztlenowcowa enterotoksemia owiec 
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glowoda
 o-

a-

testem ELISA lub odczynem neutralizacj
epsilon. Badania bioche
hipomagnezemii, hipokalcemii  (ketonuria), polioencefa-
lomalacji (brak hiperglike

a   
wywo Haemophilus agni

a  

P . 
a (prze-

doustnym podawaniem sulfadimidyny w dawce 220 mg/kg m.c. lub penicy-
liny ej. W 
ra  
dawce 25 y-

 w dawce 2
odsa

o-
oidem i 

e-
nie  

m-

e-
o

latach jednorazowo na 4 6 tygodni przed wykotami. Owce szczepione przez 
y  

a-
 

wstrzyku
krajowa szczepionka Pervac

4 tygodnie przed terminem porodu stymu-
luje u nich wysoki poziom przec

a  
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 hepatitis infectiosa necrotica, ang. infectious necrotic hepatitis) 
 

i koni. 

ETIOLOGIA. Czynnikiem etiologicznym choroby jest laseczka Clostridium 
novyi typu B. r-

 z-
ikowe C. novyi 

jnych, np. 5% fenolu i 10% 
formaliny

dchloryn wapnia. 

EPIZOOTIOLOGIA. 

 
o-
i-

o 4-
o-

darstwa wraz z wprowadzonymi nosicielami oraz poprzez bezobjawowo 
choru
zale  

PATOGENEZA. 

. Jest ona odpowie-
dzialna za procesy martwicowe, us e

 

OBJAWY KLINICZNE. 
e-

41 C, cza i-
a-

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. a-
ej charak-

w
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o  

ROZPOZNAWANIE. 
klinicznych i sekcyjnych. Do b o-

Potwierdzeniem rozpoznania jest izolacja C. novyi i wykazanie toksyny w 
trzew

(ELISA
 

jednak wolniejszy (2 3 dni), z 
objawami utraty apetytu i depresji. W czasie sekcji wi

 ostry 
t-
e-
o-

logiczne. 

P . 
penicyliny 

a-
Lymnaea spp

i-
e

czanu 

e
anie 

oidem C. novyi. Szczepienie 
w trakcie trwania choroby doprowadza do zmniej

k-
6-tygo

e
d  

 
 

  
oedema malignum, ang. malignant oedema) 
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z-
 

ETIOLOGIA. a-
seczki Clostridium septicum

Clostridium (C. chauvoei, C. perfringens, C. novyi typu A, C. 
sordelli). 

EPIZOOTIOLOGIA. e-
ow-

 

OBJAWY KLINICZNE. a-
o-

C. novyi 

 

szczepy C. novyi 
d-

 
 

48 godzin.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 

a-

znych 
 

ROZPOZNAWANIE. a-
danie bakteriologiczne. Ba c-
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Clostridium 

Wyizolowa-

istotnym faktem diagnostycznym. 

P . o-

utlenionej lub i-
cyliny 

do zeciwzapalnych podawanych 
dwa razy dziennie.  

Zapobieganie polega na przestrzeganiu zasad higieny i szczepieniach pro-
 C. chau-

voei i C. septicum. W rejonach endemicz
e-
r-

ary na 
o-
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(pol. syn. bradsot,  gastromycosis ovis, ang. braxy) 

 

l-
 

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. Czynnikiem przyczynowym jest C. sep-
ticum

o-
a-

e

 

PATOGENEZA. 
i-

 

OBJAWY KLINICZNE e

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W tkan o-

o   

ROZPOZNAWANIE. k-
cyjnych, fakcie wyst C. septicum 
ze zmian w przewodzie pokarmowym. Klostridia e-

a-

p-

oby  

P . 
szonego ryzyka 

10-  krystalicznej 
i prokainowej w dawce 30000- j-
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C. septicum inaktywo-

Closeptivac n u-
o

alone lub zakopane po uprzednim potraktowaniu ich 
tlenkiem wapnia, wap ona w 

i-

kolejnych sezonach. 

Z . 
e-

ka najniebez

zwierz i-
w-

 C. perfringens 
ludz
bezpo

i
 6 e-

u-
e  objawia 

rany i sztyw

u -
jelitowymi z wymiotami i bi
w rozpoznawaniu tych zaka C. perfringens z 

l-
l ach 30 90%. 

a-
cowaniu ogniska zapalnego oraz stosowaniu penicyliny i surowicy antytok-

a-
uwa

C. tetani ma miejsce po 10 latach 
o-

o  
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Enzootyczne ronienie   
(  abortus enzooticus ovium, ang. enzootic ovine abortion) 

 

d-
wczesnymi porodami.  

ETIOLOGIA. Czynnikiem przyczynowym jest Chlamydia psittaci a-
o-

 
z-

a
y , BEM i BHK. Ze 

o-

e-

lu  

EPIZOOTIOLOGIA. o-

one owce wydala
o

n
z-

cia. Po zawleczeniu zaka
objawy kliniczne enzootycznego ronienia 

o-
ylko pier-

y-
stencji. 

PATOGENEZA. -
onek jelitowy. Dalej zarazek rozprze-

 jest wynikiem zmian nekrotycznych i 

nie
 

OBJAWY KLINICZNE  ronienie d-
wczesne porody w ostatnim miesi

a-
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 za-

ronienia 
 przed ich wydaleniem. Takie owce 

szybko 

hlamydii 
 jest zmniejszona. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
i-

gli

naloty.  
o-

a oczyny i 

 

ROZPOZNAWANIE. y-
rtwicowych w wydalonych 

 a-
 w posta

e-
e-
o-

g C. burnetii w preparatach 
e-

scencji e
z-
o-

etrospektywne rozpoznanie mo
a-

e
 wykry-

wa antygen grupowy rodzaju Chlamydia
hla-

mydie odzajowo lipopolisacharyd (LPS). Antygen LPS ma 
t chlamydii, 
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gramujemnych. Nowoczesne testy ELISA o-
noklonalne dla swoistych e y-

mnymi.  
 a-

Campylobacter sp., Brucella ovis i Coxiella burnetii. 

P . Enzootyczne ronienie 

 
 

a

izootycznego.  
 inaktywowane, przygotowane na 

3 lat. 

major outer membrane protein) stanowi 

icowanie 

tym przypadku chlamydie y-
o

kt
o o

u
e  

Z . Psitakoza (ornitoza) wywo-
C. psittaci 

C. psittaci 
mies n

u personelu laboratoryjnego oraz ronienia u kobiet po kontakcie z materia-

wysokiego ryzyka za
i 

kwarantannowych i lekarze weterynarii. Okres inkubacji u ludzi wynosi 4 15 
ypopodobne w 
a
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 lub 
y-

biotyki z grupy tetracyklin apobiegania 

e-
strzegane w laboratoriach badawczo- a-
mydiami.  

 
 

Kampylobakterioza owiec  
(  campylobacteriosis, ang. ovine genital campylobacteriosis) 

 

 

ETIOLOGIA. Campylobacter fetus subsp. 
fetus i C. jejuni lub C. coli. 

o-
m-

peratura 60 o-
chodzenia zw  

EPIZOOTIOLOGIA. Campylobacter fetus subsp. fetus razem z C. jejuni i C. coli 
 

od
e-

 o-
w

C. jejuni i C. coli 

b-

e-
gunkoweg

a

5%. Po przebytym ronie-
y

Dlatego masowe ronienia o
e-
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dyncze ronienia u nie szczepionych owiec remontowych wprowadzanych do 
odobnie dzikie ptaki. 

PATOGENEZA. Okres inkubacji liczony od momentu wprowadzenia za-
C. 

jejuni 12 dniach poronienie. Po 

 

OBJAWY KLINICZNE. 8 tygo-
a-

ronienia
, 

a
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. l-
ym terminem porodu, w w

2 cm. Zazwyczaj 

wy ogniska martwicowe. 

ROZPOZNAWANIE. y-
 w ostatnim trymestrze 

r-
twicowych w 

a-
 W prepara-

tach odciskowych lub mazanych barwionych prostymi metodami stwierdza 
kterii. Potwierdzeniem 

rozpoznania jest izolacja i identyfikacja zarazka.  
Kampylobakterioza powinna by

 

P . n-

choroby. 



Kampylobakterioza owiec 
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  przez 5 kolejnych 

Campy-
lobacter , amok-

 i tetracykliny. Dodawanie do 
paszy oksytetracykliny przez ostatnie 7

Campylobacter 
opor

asnego rodzaju.  

ia 
ktyce 

 
C. jejuni, C. psittaci, C. fetus i S. dublin. 

Z . 
Campylobacter 

a-

j C. jejuni 
a-

aczej do niego przypadkowo 

 , bakteriemii, 
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Bruceloza owiec  
(  brucellosis, ang. ovine epididymitis; caprine and ovine brucello-
sis) 

 
Brucella i 

naj drzy oraz  

ETIOLOGIA. Bruceloza owiec B. ovis i B. melitensis, 
B. melitensis

swego 2). Indywi-

identy

siarko

powszechnie sto  

EPIZOOTIOLOGIA. 

rzadko po  
B. ovis (ovine epididymitis). 

samce wy B. ovis 
e-
d-

lnej. 
c-

l ach, 

za

k-
cie z zaka

t  
e nego elementu 

w transmisji zarazka. 
B. melitensis (caprine and ovine brucellosis)

e
wraz z nowo zakupionymi chorymi owcami. Dalsz u-
je przez chore samce, kon

mo



Bruceloza owiec 
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B. melitensis 

ronienia cuch za
z

, z mlekiem wy  

PATOGENEZA. e-
a

y-
t-

kiem tego dochodzi do ro
t

e
mlekowym przez lata. 

OBJAWY KLINICZNE. B. ovis. Rezul-
y-

ic zapalenia macicy, poronienia r-

e-
ewlekle, niemniej jednak noto

bruceli. 
 k-

- 
palpacyjnie wyczuwalne zmiany utrzy

nie zaznaczonymi objawami, czy bez 

tryki za  
B. melitensis  5 15% 

zapalenia wymion. Poronienia masowe 

y
e

zapal B. melitensis. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. B. ovis typowym, 
e-
o-

e-
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e-
niska martwicowe. 

ROZPOZNAWANIE. a-
daniu klinicznym, bakteriologicznym, serologicznym i alergicznym. Klinicz-

a-
a owania u ludzi. Do 

 jest wyka
-

o-
giczne i inkubuje w warunkach mikroaerofilnych. Identyfikacji wyizolowa-

o-
a-

czne. Przy mocno zanieczysz-

Siewcy B. ovis 
kre-

sowych. Iden
immunofluorescencji anie mikroskopowe 

e-
go przy uzdrawianiu stada oraz kwalifikowaniu zwie

 i OWD. Miano badanej surowicy w 

ecany jest odczyn . 
u

i Brucella i powo-
dowanych przez Yersinia enterocolitica 
alergiczny l-
nej powiece oka o

g bruceliny 
i

o  

P . Bruceloza owiec 
dniczym elemen-

tem programu zwalczania brucelozy owiec jest zapo

kontaktu ze starymi samcami ani samicami przez nie krytymi. W Polsce 
choroba zwalczana jest z ur e



Bruceloza owiec 
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e-
y

dwoma dawkami zabitej szczepionki opartej na szczepie B. ovis. W Afryce 
u

B. melitensis. 

Z . Bruceloza 
o-

B. abortus, B. melitensis, B. suis, B. canis 
B. melitensis 

j
e-

rejonach, gdzie zaka B. melitensis 
o-
z-

kiedy to 
o-

zaka  
y-

dzieli
nu-
d-
e-

y
rodnych i w wo

bru  
 

  
(  pneumorikettsiosis, ang. Q-fever) 

 

 

ETIOLOGIA. Czynnikiem przyczynowym choroby jest riketsja Coxiella 
burnetii. Je
rodziny Rickettsiaceae 8-

z-

C zabija go w 
, 

podchloryn sodu i pary formaliny. 
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EPIZOOTIOLOGIA. C. burnetii 
o-
e-

 
z-
n-

a-

patologicznego oraz przez kontakt bez

i uak
ilo  

OBJAWY KLINICZNE.  u 
 

ROZPOZNAWANIE. Materi

wykazany badaniem mikroskopowym w rozmazach pobranych tkanek bar-

malachitow
a-
C. 

burnetii 
opatologicznych. 
owo wykonania 

, immunofluorescencji u-
tynacji i testem ELISA niacz o mianie w zakresie 

 
d-

 

P .  e-

y-
u

szczepienia inaktywowanymi biopreparatami uzyskanymi na zarodkach ku-
ywanych w zapobieganiu ronieniom u 

ow C. burnetii  
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Z . Choroba u ludzi przebiega z 
C. burnetii 

ami grypopod
e-

nic 

b-
k-
y-

t uwaczy oraz 
e-

u
ktycznych. 

 
 

Salmonelloza owiec  
(  salmonellosis ovium, ang. salmonella abortion in sheep) 

 
Salmonelloza, inaczej paratyfus owiec, jest zaka y-

 

ETIOLOGIA. Salmo-
nella abortus ovis o-
d i-

kroaerofilnych, w zakresie temperatur od 8 do 45 C i przy pH w granicach 
4 8. Salmonelle 

a
 

EPIZOOTIOLOGIA. S. abortus ovis l-
 zwierz

 e-
 oraz w trakcie ronienia y-

oszony w trakcie 

i. Czynnikami wyzwalaj
y
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k-
o  

PATOGENEZA. Po p a-
u-

atusu 
immu

). 
Salmonelle ch prze-

y . Przy 
 

- troby i wraz 
i-

ca, zapa
o

o
o

o  

OBJAWY KLINICZNE. Okres i
 poprzedzone jest objawami zwiastuno-

eku z pochwy. Po 
e-

o-
a-

z zaj  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE 
r-

e 
i-

kowym. W jamach o -
n

o
owymi. P

 

ROZPOZNAWANIE. Podejrzenie salmonellozy o-



Salmonelloza 
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o-
y-
e-

wowy y epizootycznej stada w zakre-
a

 powinno 
po 3 tygodniach po wykotach lub ronieniu

z-
nym. W diagno  

 

P . 

e-
n-

o
e. W ra-

mach profilaktyki swoistej prowadzonej w stadach uzdrawianych wszystkie 
owce szcze

o-
e-

ny. Sto
i-

salmonellozy
o-
o-
o-
o-

wych. 

Z . Salmonelle a-

ka

tylko dla ludzi  S. typhi i S paratyphi A i C. Druga grupa obejmuje serotypy 
S. abortus ovis  

do owiec, S. abortus equi  do koni, S. dublin  S. cholerae suis  
o

S. typhimurium 
przedstawicielem.  
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stwa
zarazka. Co

-kostnymi, 
kt

e-
przow

 e-
lane wraz z mlekiem w fazie ostrej choroby, niemniej jednak do zanieczysz-

w-

salmonel
Zarejestrowano zaka

i-
o-

72 go a
j-

bardziej typowym symptomem jest wodnista biegunka 
zka. Rzadko 

dochodzi do posocznicy n

 o -
r-

o
 kontrowersyjnym problemem 

o-

profilaktycznych jest przyczy
przeniesione na cz e

przestrzega -
a i przyrz

u-

salmo  
 
 

Listerioza  
(  listeriosis ovium, ang. circling disease; listeriosis) 



Listerioza 
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Listerioza 

przebiega z objawami z i-
 

ETIOLOGIA. Czynnikiem przyczynowym jest Listeria monocytogenes, gra-

e
ospo-

y
o-

emperatur od 0,4 C do 45 C i 
Listeria monocytogenes reprezentowana jest 

 
makrofagach i monocytach. 

EPIZOOTIOLOGIA. Listerioza 
ie i 

d-

 
 obejmu

a

i-
sterie obec

5,5. Nawet w dobrze przygotowa-
nych pryzmach zdar

y
i-

u
o

o
ania 

4 tygodniach od wpro-

o
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o-
nych samic. 

PATOGENEZA. o-
e-

r-

-  

OBJAWY KLINICZNE. znico-
. Bardzo rzadko mo

jedno  

o-
r-

i-
e-

go ucha. Niedo o-

). Mocno zaczerwieniona, 
-r

j-
 i zaleg

o-
wej. 

Ronienia 
to dochodzi 

y-

lat. 



Listerioza 
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o-
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. i-
stopatologicznym m

i-
-

kowe 

.  

ogniska martwicy w  d-
e

yska.  

ROZPOZNAWANIE. adu (skarmianie 
r-

 
a-

o  
Potwierdzeniem rozpoznania jest badanie histopatologiczne (nacieki 

kom  mikroropnie) i izolacja L. monocytoge-
nes  

 (keto-
 . 

P . 
y-

biotykiem z wyboru w leczeniu i profilaktyce listeriozy jest penicylina proka-
inowa w dawce 50 000 j.m./kg m.c. przez 7 14 dni lub penicylina prokaino-

 co 10 z-
eczenia. Za

y-

a
p a-

-karoteny). W profilaktyce swoistej w 
L. mono-

cytogenes, szczepionka o nazwie Listeriovac d-

pach 14-dniowych w dawce 5 ml, 
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Z . Postacie kliniczne listeriozy 

e  
z

o
j-

n-
e-

, zapale-

o
kterze grudkowym i 
ntakt z przypadkami 

i-
skiem u ludzi jest bezobjawowe nosicielstwo i siewstwo listeri  

 
 

Choroba bornaska  
(  polioencephalomyelitis non purulenta infectiosa, ang. borna dis-
ease) 

 
a-

 

ETIOLOGIA. d-
nej grupy, neurotropowy wirus choroby bornaskiej BDV (Borna disease virus). 
Jeg

ywa od 1 do 3 lat w stanie wysuszonym. 

e-
y-

alina. 

EPIZOOTIOLOGIA. Nieznany jest dotychczas rezerwuar zarazka i drogi 



Choroba skokowa 
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a-
cjon a-

oczem i mlekiem. Choro-

mie
rych sztuk pada. 

PATOGENEZA. 

Zaka
Wirus choroby bornaskiej (BDV m-

pobieranie pokarmu, przyjmowanie wody, reakcje obronne, reakcje agresji, 

 

OBJAWY KLINICZNE. Przypuszczalny okres inkubacji wynosi od 4 tygo-

a-

o-
z-

o

e-

e-
3 

klinicznych. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 

o
zaob aszcza w substancji 

tkim 
a-
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kwa Joest-Degena. 

ROZPOZNAWANIE 
epizootycznej i objawach klinicznych. Potwierdzeniem rozpoznania jest 

o
e

odczyn immunofluorescencji i
  . 

P . W wa d-
e-

ty-
.  

Z . 
) a choroba-

mi psychicznymi u ludzi. Badania serologiczne 

infekcji. Stwierdzono bowiem na terenie Wielkiej Brytanii, Austrii i Szwecji 
e

z objawami ze strony centralnego systemu nerwowego. 
 
 



Choroba skokowa 
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Choroba skokowa  
(pol. syn. ,  encephalomyelitis ovis, 
ang. louping ill) 

 
Choroba skokowa e-

a-
 

ETIOLOGIA. Wir Flavivirus. Jest 

Roztwory 1  5 
minut. 

EPIZOOTIOLOGIA. y-

objawy klinicz
a-

nia kleszczy Ixodes ricinus o

ch jej enzootycznego utrzymywa-

n-
nych cho
oraz od akty

od  w tym samym stadzie 

r-

ze I. ricinus a-

e
ransowarialnie. Zaka-

e
o
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jest z mlekiem owiec w okresie wiremii, lecz z niewia
  

PATOGENEZA. 
u-

o-
o-

 

OBJAWY KLINICZNE. zowym przebiegiem 

po 2 4- e-

a-

wy
j typowym 

ob
o-

fazie przebiegu choroby zwie a-

wy
3 tygodni do samowylecze-

d-
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
d

y-
o-

logicznych w 30% glicerolu. 

ROZPOZNAWANIE adu, sytuacji epizootiolo-

klinicznych (dwufazowa u
yn se-

roneutralizacji -rdzeniowym. Wykazanie 
 odczynem zahamowania hemaglutynacji 

e 



Choroba skokowa 
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o-
gicznym obecny jest wirus choroby skokowej, to m

 od 
cho   

r-
  o-

po  i 
. 

P . 

o-

po
Do profilaktyki swoistej stosowana jest obecnie zabita szczepionka z wirusa 
nam

e-

ie pastwisk i stosowanie akary-
 

Z . Choroba skokowa 
o-

y pracu-
z-

cza lekarze weteryna
urowego mleka od owiec i 

o
niemniej jednak zdarza enie 

adu nerwowego. 
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(pol. syn. ,  paraplegia enzootica, ang. scrapie) 

 

o-
 

ETIOLOGIA.  o-
ny oteinami membranowymi 
PrP (prion protein o-

sc i-

- o-

wanie  
o

prionu jest oporne na trawienie enzymami proteolitycznymi i wybitnie opor-

 

EPIZOOTIOLOGIA. l-

m -
landii, Indii, 

po

-
wyniku infekcji prionowej.  

PATOGENEZA. ny r-
-

n-

a-
o-

ner
a-

z-
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 (Scrapie incubation period
 

8 mie
y-

owym, 
n

 

OBJAWY KLINICZNE. o-

wieku 3 o-

ze
pasterskich czy szar-

anowicie 
a-

r
zadzie wy-

k-

wra

 e-
o

y-
o-
a-
n-

 e 
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
. U niekt

z-

brzusznymi zwojami nerwowymi i konserwuje w formalinie. Badaniem mi-



 
 

 

 

150 

 

rwionych rutynowo HE stwier-

inizacyjnych.  

ROZPOZNAWANIE. z-
 

o-
n-

j nie rozwi-
atego brak tych zmian 

, inwazje pa z-
nych  . Cho-
roba skokowa atakuje o estaw 

at

y . 

P . 

e-
i

y  
 

 
Pastereloza  
(  pasteurellosis ovium, ang. pasteurellosis) 

 
Pastereloza a-

mi ze  
zapalenia wymienia i endotoksemii  

ETIOLOGIA. Pasteurella 
haemolytica, rzadziej Pasteurella multocida. Szczepy P. haemolytica reprezentowane 

y-
genowe ich polisachary  A reprezentowany 

o
mastitis jarek. Biotyp T obejmuj cy 4 serotypy 

  emia
Pasteurella k-

urze 60



Pastereloza 
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alnie zasie

estrzenienia 
e-

inacja jednego serotypu. 

EPIZOOTIOLOGIA. Pastereloza 

sta
a-
o-
a-

e-
s-
a-
a-

uzja
echowy lub pokarmowy. 

 
wirusy parainfluenzy- e-

p n
b

 

PATOGENEZA. Pasteurella haemolytica 
tylko u ba a-

y-
k

a-
rydy otoczkowe  P. ha-
emolytica  

na
to  

OBJAWY KLINICZNE.  ma miejsce 
y-
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o-
jawi
wyka

u-
pierwszej doby trwania choroby, 

y-
e

l-
gotn

 

e wyst
y-

-
r-

urzenia ich funkcji. Rokowanie w tych 
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. i-

osier
a-
y-
i-
r-

dzyzrazikowej i 
a

c-

n-
o-

gicznie m o-
z

 
o

 

W ROZPOZNAWANIU k-
a

 
a-

Haemophilus agni,  
od pasterelozy szybsze sze
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na tle C. perfringens. 

P . W przypadku wyb

wybrane na podstawie antybiogramu. Zalecany jest ceftiofur w dawce 0,5 
mg/kg. Powszechnie stosowana jest penicylina i oksytetracyklina u-

 z 
kwasem klawulanowym. Tetracykliny 
picia przez 7 e-

o
przeciwzapalnych, np. kwasu acetylosalicylowego

e

e
, domi

ch sku-

-3. 

Z . 
nych przez psy i koty. W miejscu zranie-

a-

du  
 
 
 

Choroba maedi/visna  
(pol. syn. ; wisna,  pneumonia interstitia-
lis progressiva, ang. progressive pneumonia; visna) 

 
na przez wirusy 

maedi) lub 
visna

 

ETIOLOGIA. maedi/visna nnymi 
retrowirusami owiec, zaliczanymi do podrodziny Lentivirinae. Powodu
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e-
tawach. 

EPIZOOTIOLOGIA. 

rozwi
r-
a-

zakupem o-

trak

 sprzyja szybszemu sze-
maedi/visna

o a choroby 

w wieku 2 z-

u-
sem maedi/visna d-

ymi w gruczole mlekowym 
o-

  

PATOGENEZA. d-

 i makrofagach, gdzie po cyklu 
u-

sa a-
i-

perplazji limfocy  u-

astych. Lokalizacja 
 maedi 

isna 

zgu. Rezultatem ataku immunologiczne
i-

nizacji. Podobne zmiany naciekowe wyst  

OBJAWY KLINICZNE. W obu syndromach chorobowych proces ich roz-
woju jest powolny i skryty. W postaci maedi 



Choroba maedi/visna 
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a-

a-

r-

isna zaatakowane 
u-

a-

czyn 
y-
a-

o-

a-

a
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE

4-

 

o-
 . Towarzyszy e-

e
o-

visna w preparatach histopatologicznych 
o-

 

ROZPOZNAWANIE. Podejrzenie choroby maedi/visna 
wywiadu, sytuacja epizootiologiczna i 

o-
patologicznych i serologicznych. Skrawki histologiczne przygo

maedi visna), wy-
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o-

a-
z-

nych. W badaniach se
e-
o-

osicielstwie lentiwirusa. 
o

od maedi/visna n-
 manife-

a
przeponowymi. 

P . Choroba maedi/visna 
a B OIE). Zasadniczym elementem 

coroczne badania serologiczne i likwiduje zwierz

kolej h 
r-

ni wolnych od choroby. 

 
 

  
(pol. syn. , ang. sheep pulmonary adenomatosis) 

 

 

ETIOLOGIA. e czynnikiem przyczynowym adenomatozy jest 
o-
i-

latac -

retrowirusa rnie izolowany jest 
y-

-skutkowego z ade-
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rokie rozprze-
ajach, gdzie choroba nie 

 

EPIZOOTIOLOGIA.  

wys

o-
zy oparte jest na badaniu klinicznym i sekcyjnym, trudno faktycznie oszaco-

z-
  

PATOGENEZA. 
o-

polipowate ro

 
patologicznego. 

OBJAWY KLINICZNE. Ok w-

4- e-

o-
a

wyciek surowiczo- a-
 

o-
y

o
obfit l

- y

wa. W ko cowej fazie stan 
k-

eli. Choroba trwa kilka tygodni 
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Makroskopowe zmiany sekcyjne 
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za

widoczn e-
n-
d-

 

ROZPOZNAWANIE cho o-
otycznej, objawach klinicznych i zmianach sekcyjnych. W diagnozie pomoc-

 

P ANIE. d-

e-
- e-

l-

anych  
 
 
 

  
(ang. caprine arthritis encephalitis syndrome,  CAE) 

 
 

 
a-

arakter bezobjawowy. 
ETIOLOGIA. Czynnikiem przyczynowym syndromu jest wirus zapalenia 

 (CAEV, caprine arthritis encephalitis virus  
podrodziny Lentivirinae Retroviridae

maedi/visna i ludzkim wirusem niedobo-
ru immunologicznego (human immunodeficiency virus 1, HIV 1). Charakteryzuje 

a
r-

macja 
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jest w jednoniciowym RNA. Wirus CAEV nie wykazuje cech za
 

EPIZOOTIOLOGIA. 
irusowej (viral leukoencephalo-

myelitis of goats, VLG
doniesienia o przy

zez ten sam czynnik (CAEV c-
e

serologiczne e i USA ponad 65% populacji tych zwie-
- n-

k-

sia
okre

z-
e-

e
a

o-
a  

PATOGENEZA. Makrofagi mleka lub siary zawie
i-

rek gospodarza w postaci prowirusa
y-

 

OBJAWY KLINICZNE.  e-
g
sta  

4 miesi cy. 

ocesu 
y-

zeniu. 
Objawy kliniczne anego 

ynie 
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-rdzeniowym i we krwi. U starsz
eriozy 

 a-
 

2 lat, nasilenie obja-

e. Prowadzi to do ogranicze-

j-
drzastych. Opisanym 

objwom towarzyszy stopniowa utrata kondycji i pogor
o-

z

dku masy 
 

o-

ek jednoj

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. a-

a-
awanso

o-
i-

k-

o
demielinizacyjne. 

ROZPOZNAWANIE a-
tologic e-
ga y-
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k-
u-

iami, chlamydiami i mikoplazmami
zne takie jak test precypitacji w 

dla wirusa CAE po
4 10 tygo

wyniki od

-
w-

owy
l-

 
podrodziny Lentivirinae horoby maedi/visna wymaga 
zastosowania techniki Western blot. 

P .  l-
h-

czas nie opracowano leczenia przyczynowego i swoistych szczepionek. W 
o

e-
ciwzapal  lub 
kwas acetylosalicylowy

o-
tyki. 

 
mie  

stado wolne od CAE h-
o-
C 

pczymi. W 
i

wszystkie osobniki z wynikami dodatnimi. Po utworzeniu nowego stada, 
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wolnego od CAE, pozostawione pierwotnie starsze sztuki serologicznie 
po  

 
  

P  
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(  pestis suum, ang. classical swine fever)  
 

 i-
cowanym obrazie klinicznym. W formie ostrej przebiega w postaci posocz-
nicy o

y
 

ETIOLOGIA.  (CSF
 (CSFV) z rodziny 

Flaviviridae rodzaju Pestivirus ksenicznych. Innymi 
odziny Suidae

domowa (Sus scrofa domestica), dzik (Sus scrofa ferus
(Phacochoerus africanus, Potamochoerus porus i Hylochoerus meinertzhageni). Drobno-

 oraz 
wirusem cho  
CSFV jest jednoniciowy, pozytywnie spolaryzowany RNA. 

z-
n-

 1%, Clorina 2%) oraz 
 0,5 1,0%, Agrosteril 1,0%); 

efektywny w inaktywacji wirusa CSF  2%.  

EPIZOOTIOLOGIA. 

ok
k-

roz
e-

m-
y-
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ytach, 
 

PATOGENEZA. Wirus CFS po 
o-

6 dni po intensywnym namna-
iobiegu, gdzie pozo-

Objawy kliniczne oraz zmiany anatomopato-

30 dniach po 
infekcji i zazwyczaj w t o-

okresie inkubacji choroby.  

OBJAWY KLINICZNE. Zgodnie z danymi opublikowanymi w roku 1984 

z
 

 
szczepy wirusa CSF

o
k

 
Przebieg nadostry. 

takie obja
zabu

2 dni po 
n

lub u-
 

nadostrej. Objawy kliniczne e-

r-

 zcza 

widocz
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i-

j

kt  

a biegunka e
-zielono- o-

mieszki krwi  w
.  

n-
-ropny wy

z ci. 
y-

 
b-
o-
u-

 panuje 
charakterystyczna cisza. 

o przebiegu choroby, po kt

ywana 
owym siewstwem wirusa 

 w nerkach i innych 

ty
a  

u-

 i zapar-

strupowatym wypryskiem. Niejed
e-
o-

ka godzin, maksymalnie 
w 2  
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ostyce 
o-

.  
e-

lnych 
-

n-

iwymi.  
 uwi-

zka, brak 
apetytu, zahamowanie wzrostu, okresowo po . U po-

 
u-

rzenia a-
 jest 

 
odzenie 

o-
a-
a-

y  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Zmiany sekcyjne w przebiegu po-
e

 

klinicznych lub po kilku godzinach trwania choroby zmiany makroskopowe 
 

b-
ej posocznicy

e-
r-

o-
we, krezkowe i oko  

o-
i-
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trznej po-
 

 dyfteroidalne, 
r

odgraniczona od oto  
e-

o

oidalnego w miejscu 

a-

granicach 1 wonego i brunatnego, 
epym 

oru 
tnicy 

oraz zmiany kr
zmian patognomonicznych dla CSF e-

w  

b-
y-

zu mo-

wymienione zmiany.  

e-
rele -

wicowych, obrz

o-

zwy  
a-

kcyjnych 
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ybroczyny na 

 

o-
wana poprzecznie wzgl  

).  
u-
n-
o-

 
D

o

. Inne zmia u-
e  

a-
 

ROZPOZNAWANIE.  z-

e
badanie laboratoryjne w kierunku izolacji wirusa lub wykrycia antygenu wiru-

w  

o-

 
o-

 
Do wczesnego wykrywania CSFV 

krwi.  
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W 

owic.  
Uznanymi i rekomendowanymi przez OIE laboratoryjnymi metodami 

 
 m-

 (IF  
 wykrywanie antygenu CSFV l-

 (IPMA); 

 ; 
  w 

 (IF  
(NPLA). 

P .  
u-

i-
tarno-weter  r-

jnymi 

 

 
 

 
(  pestis africana suum, ang. african swine fever)  

 
 (ASF

do ostrej postaci  

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. e-
 (ASFV

-like. Nie jest on spokrewniony z wirusem pomoru klasycznego 

o-

wirus e-

przez 10 18 tygodni, w kale  11 dni. We
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at, a w temperatu-
o

o-

2 powierzchni boksu zabija wirus w 
roz

kiem dezynfek-
cyjnym w zwalczaniu ASF jest Virkon 

e
wybito zwi d-

18 tygo-
 

PATOGENEZA.  
o

 ponownie wraca 
a-

Objawy kli-
niczne 
uszkodzeniu. 

OBJAWY KLINICZNE. 9 
 

awem 
 41 emu 

jednak   nie towa-

a
przez 3 4 dni, tj. do momentu spadku we

 kilkuna-
stu dni.  

 

  
wym
obserwowano objawy nerwowe w postaci podniecenia, drga
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- o-
e wylewy.  

s wolnym. Tam, gdzie zaraza trwa co najmniej 
o-

 
r

niekiedy wyzdrowieniem. Chor
r-

 
 

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE.  
 y-

 
(cyanosis) oraz usiana jest 

idoczne 
 .  

o-

enie 

w oko -
a-

sierdziowe.  

c 4-
m-
o-
n-

nych. Czasami opi
a-

krwawe wylewy. 

lub czarne, o zatartej budowie, podobne raczej do skrzepu krwi. W nerkach 
widoczne jest przekrwienie kory, pojedyncze lub liczne wybroczyny i wylewy 
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r

pod wsierdziem.  
otoczne 

go stopnia przekrwie-

z licznymi wybroczynami, przekrwie
i-

tach w postaci buto  nie wy-
o  

ROZPOZNAWANIE. Najtrudniejszym problemem w rozpoznawaniu tere-
go. Pod-

 
j-

odpadki kuchenne i po
 

 wykonywane 

izol
w-

 

 w daleko 

po-

ologiczny 
ony. Do 

sekcyjne. Rozpoznanie laboratoryjne polega na izolacji wirusa lub wykryciu 
. W przypadku podejrzenia pierw-

szych ognisk ASF prze  
) 

a-
. 
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P .  
l-

nym za zwalczanie y-
i

e-
ASF prowadzi 

y-
-weterynaryjnych. Dotychczas 

nie opracowano szczepionki przeciw ASF.  
Kraj uznawany jest za wolny od ASF w przypadku, gdy choroba ta jest 

trzech lat. 
 
 

Pryszczyca  
(  aphthae epizooticae, ang. foot and mouth disease)  

 
Pryszczyca e-

o

 

ETIOLOGIA. Czynnikiem etiologicznym choroby jest zaliczany do naj-
 z rodzaju Aphtovirus z rodziny Picor-

naviridae y-

przeciw innym. 

EPIZOOTIOLOGIA. 
ws

o-
e-

- u-
8 
 

jest na cie
zamro  

Virkonu d 2% NaOH. 

PATOGENEZA. 
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wnikni
50 godzin po 

y-
racicowych, w o-

o

zapalne i zwyrodnieniowe. 

OBJAWY KLINICZNE. ia choroby trwa od kilkunastu go-
j-

o-
czyn, ryja, 

o
 przez 

r-
i

 

ROZPOZNAWANIE. 
szpar racico  
przypadku takiego podejrze

o-
e-
I-

 
i-

rusa i identyfikacji jego serotypu jest ELISA d-
 (OWD) oraz PCR. W badaniach serologicznych 

rekomendowany jest odczyn seroneutralizacji oraz ELISA. 

P . Pryszczyca a-
d-
e-

cherzykowego, dlatego przy 
laboratoryjnie wy .  

l-
czania tej choroby. 

Kraj uznawany jest za wolny od FMD w przypadku, gdy: choroba uzna-
r-

o



Pryszczyca 
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u-
sem. 

 
Z . Patrz  p  
 
 
 

  
(  morbus vesicularis suum, ang. swine vesicular disease)  

 
 

 

ETIOLOGIA. 
(SVD) Picornaviridae, rodzaju Enterovirus. Wy-

r
o-

wanie j-

o chloru (Halamid 1%, Clo-
rina  0,5 1,0%, Agrosteril 

w  2%.  
Zaraze

 jest wyj
 

EPIZOOTIOLOGIA. 

e wirus 
SVD k-
terystycznych zmian, a choroba wybucha dopiero wtedy, gdy dotrze on do 

stwierdzenia choroby celowe jest poddanie badaniom serologicznym grup 
a-

o
w stadzie. 

PATOGENEZA. a-
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j-
scowej wirus SVD prz

j
tna i jej okolice oraz 

 

OBJAWY KLINICZNE.  wynosi 
3 o-

. Choroba 
owych, takich jak przy 

 bie jamy ustnej, na 

a-

e-
a  

o-
e-

chorowa

42 a  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Do charakterystycznych zmian 

 
niekiedy   k-

e  

ROZPOZNAWANIE. K
o

  

przypadku pryszczycy. 

po  
Badania laboratoryjne ukier y-

y-
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korzystaniem odczynu ELISA lub OWD i-
. W badaniach serolo-

gicznych rekomendowany jest test ELISA oraz seroneutralizacja (SN). 

P .  
lista A OIE).  

Kraj uznawany jest za wolny od SVD w przypadku, gdy choroby tej nie 
 

 
 

  
(  stomatitis vesicularis, ang. vesicular stomatitis)  

 
y-

e-
rzykowa koni nie atakuje.  

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. Czynnikiem etiologiczym jest wirus 
 i-

ny Rhabdoviridae
o-

 New Jer-
sey i Indiana

ustnej za
bezpo

oprzez owady. Wirus oporny jest na znaczne zmiany pH (znosi pH 4
r-

gen  

PATOGENEZA. o-
we 

wnie w 

 

OBJAWY KLINICZNE  
. Okres inkubacji choroby jest bar-

dzo -48 godzin. Pierwszym symptomem jest wzrost w.c.c., 
r-

owej, a u loch 
a-

j
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a-
15% zwie-

ho
a-

o
 

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Poza bliznami po uszkodzeniach 
i-

 

ROZPOZNAWANIE. Klini
 

a-
my w-

 i ELISA,  serolo-
gicznych  ELISA. 

P .  

Podstawowym zadaniem jest wykluczenie pryszczycy. W leczeniu VS zaleca 
p
t  

lat. 
 
 

  
(  encephalomyelitis enzootica suum, ang. enterovirus encephalo-
myelitis) 

 
 a

awami ze 
a  

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. Enterowirusowe z
rdzenia  Te-
schen/Talfan disease, TTD), jest wy
Picornaviridae, rodzaju Enterovirus e-

Teschen/Talfan virus, o-
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o-

e
a-

e
 kilka tygodni. W na 3 

tygodnie. Przy pH 7,5
owszechnie soda 

 lub 2% chloramina. Wymienio-
odzin.  

e-

u-
rdzono po raz drugi na 

udniowym wschodzie. Od 
tego czasu rejestrowano jedynie pojedyncze ogniska choroby ci

e-
egionach kraju. 

PATOGENEZA. 
kach oraz jelitach cienkich i grubych, prawdopodobni
siateczkowo-  

m do 
z-

nie.  
e-

 o-
dromalne objawy chorobowe, jak apatia i brak apetytu. Po infekcji rdzenia 

o-
wy rdze

o
o

y-

o  

OBJAWY KLINICZNE. l-
omalne) trwa od kilku godzin do kilku 
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Niekie
a  

S
wyra
wszystkim: skurcze toniczno- t

y -
u

36 godzin), wykonywanie ru-

ota 
  

o-
 czasie 

trwa

y-

a-

o-
i-

za   

 
 

rych 
 

  

 - e-
 

 e-
kracza zwykle 20%. 
Zjawiskie

enia.  
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ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W zasadzie brak charakterystycz-
rdzane u 

ny. Charakterystyczne dla 

jelit.  
i-

niczne, kt
ego wzrostu w.c.c. 

o-

e-
nnym na skutek 

 

ROZPOZNAWANIE braz kliniczny. 
 poni

fizjologicznej    Roz  

e-
nia. Do laboratorium najlepiej 

n
u-

tach. Bar
e-

roneutralizacji o-
logicznych winien 

mo
 

P . Enterowirusowe zapalenie   
l

B OIE).  
r-

dzano jej w okresie ostatnich trzech lat. 
 
 

  
(  morbus Aujeszky, ang. )  
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o-

b-
 oraz rodzenie martwych 

 

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. Cz
cy do rodziny Herpesviridae  (ADV
wytrzyma

iwo
15 tygodni. W temperaturze 

poko C 
ezynfekcyjnych zale-

, 2% fenol i 2% formol p-
 

e-
niem odgry

- lczanie AD 
o-

 

PATOGENEZA. y
za
wbu

tne, dochodzi 
e-

o-

giem wytworzonych przez organizm prze  

OBJAWY KLINICZNE. o-

wniach, gdzie 
w popu-

a-

r-
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styczne objawy chorobowe jak po-
smutnienie, brak apetytu, wzrost w.c.c., a niekiedy wymioty lub kaszel. Za-

a
e

zy.  

r-

 

brak koordynacji n-

a
, nie stwierdza 

2-tygodniowych; 50 70% u 
12-tygo

a-
i

wy

zahamowa
t-

nie zainfeko
tygodnie. Ma

anych 
e-

nia cego 

 lub/i prostaglandyn. Do 
poronienia a-

o 14 
ekiedy stwierd

a  
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o
i-

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
o-
o-

oronionych 
-

 

ROZPOZNAWANIE. e-
ierwszy i dotyczy mi

y
 

o
a

 
aboratorium diagnostycz-

 
o-

logiczne  u-
tralizacji. 

P .  

zaga control) i uwalnia-
nia (eradication, elimination l-

lik o

 polega na zu-
ogennego 

wyprze
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lub inaktywowanych szczepionek. Istotnym elementem zwalczania AD jest 
e

ania wirusa w stadzie.  
a-

nem szczepienie  zwalczanie (vaccination  eradication
na stosowaniu szczepionek delecyjnych  

o

 
t

stosowania poszcze

stwarza szanse stosunkowo szybkiego (2 3 lata) uwolnienia chlewni od AD.  
Do eliminacji ADV e-

nasilenie infekcji wirusem AD na danym t

j-
n-

fekowanych oraz 
ewielka, 

rawny i konsekwentny. 
sponowanie odpowiednimi 

adzenia akcji. 
o-
e-
e-

o
owadzenie tej metody uwalniania 

stad od AD. 
Zg

 
nale
tego typu fermach optymalny pro

podaniu szczepionki e

a-
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we
jednokrotnie w 12. tygod o-

krew i testem ELISA i-
e

i

cego kontrolowania statusu zdrowotnego stada. Wszystkie ujawnione sero-

ych tere-
 

niedopuszczenie do ponownego zawleczenia wirusa do chlewni. Wprowa-

przy  
 
 

Rozrodczo-   
(ang. porcine reproductive and respiratory syndrome)  

 
Rozrodczo-odd  (PRRS) jest bardzo 

ekono  

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. Czynnikiem etiologicznym tej choroby 
jest PRRSV Arteriviridae
PRRSV izolowane w Europie i w l-

d-
i-

mi. J
o

a-
a czynniki.  

a-
k

ekcyjnych, zawieraj cych mieszaniny 
n



Rozrodczo-  
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 (PRRSV
PRRSV wyka-

o
a

o-
wych. W niekt
poziomem pro
nie wiadomo z jakich przyczyn straty spowo  

OBJAWY KLINICZNE. 5 dni. W 
bjawy PRRS 

 
Lochy  

przebiegu grypy. Stwie
7 dniach. Bardzo 

d-

o
znych. U 

 (80
z

przedterminowe porody (107 ystyczne 
i-

y

e-
adach u lo

a-
 

MMA e-
o-

y-
te w okresie wyst

i
i

 
 

biegunka
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e-
 

i-
y  

oddechowego (Actinobacillus pleuropneumoniae, Pasteurella multocida, Streptococcus 
suis u

e
spowodowane zaburzeniami w rozrodzie. 

o-

ulatu oraz ograniczenie 
o-

 
z-

stada. U loch trwale zainfekowanych przed pokryciem nie dochodzi do 

roz
 wirus a-

r-
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE

macior stwierdzano rozsiane ogniska krwotoczne i martwicze, ogniskowe 
 

o

punkcikowate wybroczyny. W klatce piersiowej i w jamie brzusznej znajduje 
r

o-

sercowego o  

ROZPOZNAWANIE.  stwier-
dzane u znacznego . Dla 

 
e-

  li-
a-



Rozrodczo-  
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 o-
a-
o-

gicznych iecz-

a
o-

 
r-

a  
irusa, 

natomiast rozpoznanie serologiczne przepro aniu 
testu ELISA.  

P . Rozrodczo-  nie 

a-
 

W przypa  i-

e-
ryjnymi m. in. przy pomocy chemioprofilaktyki. Przed

 oraz 3-5% roztwory 
glukozy j wody do picia, 
celowe jest doustne podanie probioty   

r-
ada podstawowego. 

W przypadku wprowadzania do fermy zainfekowanej PRRSV loszek lub 
e-
u-

n
o-

upione 

o  
o-
o-

wanie w znacznym stopniu chron e-

r-
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ochami. 
 
 

  
(ang. porcine parvovirus infection) 

 
 

t-
dstawowego loch. 

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. Czynnikiem etiologicz-
 (PPV den serotyp tego 

e
r-

j

dezynfekcyjnych.  

w
PPV  Straty 
ekonomiczne zwi edy, gdy 

d-
dnia liczba 

n-
 

OBJAWY KLINICZNE. ch grup wie-
kowych PPV 

o-

 oraz wymioty.  
o-

y. 
owych na skutek 

y
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u-

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. PPV nie 
- i histopatologicznych. 

y-

rowiczo-
o  

ROZPOZNAWANIE. 

d 70. dniem trwania ci  celowe 

e
ych przeciw PPV.  

P .  e-

odnie przed 
ich pokryciem.  

 przeciw 
PPV

 + Parvo oraz Parvoruvax. Bio
d-

e
o-

wadzonych do 
jed  

 
 

  
(ang. rotavirus infection) 

 
charakteryzu-

e-
niem wodnistej biegunki. 

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. Czynnikiem etiologicz-

ypami u 
 

o-
amo-
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a-
l-

 e-
E. coli k

naturalnych pojedynczych infekcji rotawirusowych przebiega subklinicznie 
lub towarzyszy im lekka biegunka, to jedn o-

o
e-

y
strat w hodowli trzody chlewnej.  

u-
sy u-

e-
nia w wydzie

 a-
wirusem towarzyszy infekcja E. coli

 

OBJAWY KLINICZNE.  oroby, 

72 
 a-

wet do 7 10 dni. Objawy kliniczne r-
 o-

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE t cienkich, 

d-

a-
 

ROZPOZNAWANIE omawianej  choroby na podstawie badania kliniczne-
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z objawami biegunki ch 

y
. 

P . d-
porn

ywana biernie 
dniczym w ochronie 

o-

skierowane przeciw rotawirusom. 
otawirusowych jest 

oraz przeprowadzanie skutecznej dezynfekcji, najlepiej preparatami jodofo-
togenna stanowi bardzo istotny element w zapobie-

y

 Rotavac-S a-

a t 
u-

krotnie  o-
krotnie  o

a
przed odsadzeniem. Dawka szczepionki 
przypadku szczepienia doustne 2 

r  w jelitach cienkich  
o-

wskazane jest doustne szcze  
a-

3% roztworu gluko-
zy cych, np. Hydrodiar. 

 
 

 
(  gastroenteritis infectiosa suum, ang. transmissible gastroenteritis)  
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e-
d-

 

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. Czynnikiem etiologicz-
nym TGE jest wirus TGEV iny Coronaviridae. Do tej samej 

 wirus PRCV (porcine respira-
tory coronavirus esie 

o-
erzy

a

TGE. Coraz e-
micznej formy TGE.  

36 godzin od 

 m

no
dochodzi po 5

 
TGE  

OBJAWY KLINICZNE. y-
  utrzymywania 

4-
tygodnio

wadze 10

7 dni od 
wyst pienia choroby 
infekcji jest biegunka 

-

w-

TGE mo



Koronawiru  
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b-
kie jej zej  

 
, 

especyficznymi objawami klinicz-
a

o

odpowiednimi badaniami laboratoryjnymi uznawana jest niejednokrotnie za 

 

e  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE e-

owej. 
a-

y
 i

a-
o-
d-

czalnie. 

ROZPOZNAWANIE.  we wszystkich grupach wie-

 TGE a-
toryjnie. 

z-

o-

przy pomocy techniki ELISA -
PCR  od PRCV. W przypadku 

w-
 y-

 przynajmniej ty
a-

m
tym celu n
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e
 

P . Koronawirus  jest 

OIE). Do dzisiaj nie opracowano metody skutecznej profilaktyki TGE. 
a

y-

pienia 
o-

lnych 

o
 

n-
 j-

o-
zywana 

swoiste sekrecyjne immunoglobuliny klasy A  SIgA. Czynne uodpornianie 
loch przy  
doustnie lub donosowo.  

TGE arzyszy 
e-

z
 oraz Halamid. 

 
 

Epidemiczna biegunka  
(ang. porcine epidemic diarrhoea)  

 
r-

egunka.  
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ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. Czynnikiem etiologicz-
nym PED jest koronawirus PEDV . Szczepy 

o-
totypowym szczepem wirusa PED  CV777.   

o-
 

a

nka n-
a  

OBJAWY KLINICZNE. 36 go-
 

obraz PED 
TGE o-
wej, jed

 
owanie mniejsze. Wymioty 

oraz ostra, wodnista biegunka 
4. dnia od chwili w i-

nicznych, na skutek odwod
a

 
 cior  

a-

de
fazie tuczu.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Makroskopowo zmiany sekcyjne u 
o-

owanych w przebiegu TGE i o

o-

o

rnikowej.  

ROZPOZNAWANIE. K j-
ze
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P

rnych loch, na 2 3 
o

e-
enia czasu trwania i 

a-

e-

a
paszy chorym warchlakom i tucznikom przez okres 2 3 dni, przy jednocze-

pu do wody.  
 
 

 
(ang. swine influenza)  

 
Grypa 

yciekiem z 
oczu i nosa. 

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. 
 

Actinobacillus pleuropneumoniae, Pasteurella multocida) 
o

temperatury).  

 
a-
y-

 neuraminidazy (NA) i hemaglutyniny (HA). 
-H15) i 9 NA (N1-N9). 

a
y-

sze znaczenie epizootyczne. W Polsce w gospo-
darstwach wielkotowa

tkim szczepem H1N1. Grypa 
ado; trwa 5 dni, po czy -

l
1 l-

i-
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filaktycznych jest ograniczona. Straty zwi
a-

obie ludzi.  

PATOGENEZA. 

e-

 .  

OBJAWY KLINICZNE. 

42

kaszel, 

o
azwyczaj w granicach 1 2%.  

o
 

a-

o-

w pierw  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. y-
a e 

r-
kowce lub pasterele

a-
 

o-
a

ogniska zapalne koloru ciemnoczerwono
d-
d-

w jamie o
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a-
 

ROZPOZNAWANIE. o-
ie trafnej 

t-
a-

grypy. Pewne rozpoznanie chorob

przeciw
e

p
 

i  

P OWANIE

e-
a-

y-

 
W wielu krajach Europy w profilaktyce stosowa  

(Suvaxyn, Flu-3, Duphar e-
a-

warchlaki.  
 
 

  
(ang. porcine respiratory coronavirus)  

 
zobjawowo 

o-
 d
 

ETIOLOGIA I PATOGENEZA.  (PRCV
do rodziny Coronaviridae i jest antygenowo pokrewny z wirusem TGE. Za-

genie S genomu PRCV, czego k
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Zja  
o-

 

a-
nych PRCV mak  o-

o
o-

 

OBJAWY KLINICZNE.  d-
n-

erwacje terenowe i 
e-

j  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. k-

drobnych ognisk zapalnych.  

ROZPOZNAWANIE. ymaz z 
 odpowiednia jest surowica 

I-
SA  . Coraz 

PCR nej krwi. 

P . Nie opracowano dotychczas swoistych metod post
powania. 

 
 

  
(ang. porcine circovirus infection)  

 
lub co naj-

o
 

ETIOLOGIA I PATOGENEZA.  (PCV) wyizolowano po 
in 

vitro.  i 
makrofagach. 
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OBJAWY KLINICZNE  ze stwierdzanym ostat-

zczenia (post weaning 
multisystemic wasting syndrom

a
z-

eski. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W trakcie badania sekcyjnego 

e
oskrzelikach. 

ROZPOZNAWANIE o-
. 

 
 

  
(  erysipelas suis, ang. erysipelas)  
 

 
 e-

 
n-

kami przeciw tej chorobie 
 

o-
j-

 

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. Czynnikiem etiologicz-
 (Erysipelothrix rhusiopathiae

gatunku E. rhusiopathiae erologicznych oraz 
o

50% zdr

z-
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e-
, 5% 

fenol, 0,1% sublimat. 
 - o-

ek Peyera lub   przez uszkodzone miejsca w 
e-

Lactobacillus, co pro-
wadzi do wzrostu pH w przewodzie pokar

o

e

o-
a i temperatury, przede 

o-
 

OBJAWY KLINICZNE. a-
 

t-
80 kg. Praktycznie nie dochodzi do powstania 

 

uszu, ryja, podbrzusza i ud.  

a-

C. Zwykle 
e-

ypadku 
o-
d-

 
z-

esowe 
 

y-
stycznymi 

t-
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z-
 o-

4 dni, i najcz
i

 
enia 

i
e-

 
a-

 rozro-
a-

b-
l-

d-
o-

dniach. Niekiedy zapaleniu wsierdzia towarzy  
Zapalen . a

d-
o-
e-

mian silna kulawizna o-
a-

do czeg o
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 

postaci ostrej sekcja wykazuje zwykle sinawe lub ciemnofioletowe zabarwie-
m-

 

 barwy ciemno- lub sinoczerwonej. 
e-

krwione, koloru brunatnoczerwonego, w warstwie rdzeniowej niekiedy wy-
 

 j-
o-
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- a-
a-

 

ROZPOZNAWANIE. Przy typowej postaci choroby rozpoznanie kliniczne 
e

t cienkich. 

P a-
e-

o

k-

d-
nokrotnie wyst
zakupionych loszek lub knur  

a-
ju szczepionki -2 do stosowania parenteralnego oraz 
Orvac , 
Porcilis Ery, Porcilis Ery + Parvo, Parvoruvax i Atrobac. Dwie pierwsze 
szczepionki inak

 -3 zawie-
Pasteurella multo-

cida i Bordetella bronchiseptica. Szczepionka ta zalecana jest przede wszystkim do 
 zzzn. 

W stadach reprodukcyjnych oraz w ch
a

ywowanymi.  
ilaktyce 
o

eniu. 
y-

e-
pienne. 

, podawana 
y-

biotyki jak: amoksycylina, ampicylina czy linkomycyna
streptomycyna  u

o
n-
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iekcji lub doustnie. Ochronnie (2
ml/1 e-

y

l-

 

Z . u-

R  

acji u ludzi wynosi od 2 do 7 

w-
n-

 
dochodzi do posocznicy 

e-
o

przy pracy z materi
e

penicylin oraz surowice odpor  
 
 

Bruceloza 
(  brucellosis)  

 
Bruceloza 

 , rodzenie 
 

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. Bruceloza a-
na jest przez Brucella suis eniu przez B. 
abortus i B. melitensis.  

B. suis 
biotyp 2  z obszaru zachodniej i centralnej Europy oraz biotyp 3 stwier-
dzany na terenie obu Ameryk oraz w Azji. W 1994 roku stwierdzono przy-

Polsce.  



Bruceloza 
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OBJAWY KLINICZNE. a-
a-

 

k-
 

 a-
i-

dacznia  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
zapalne i martwicowe oraz ogniska ropne. 

r-
a

o o-
o

a-
a-

 

ROZPOZNAWANIE. y-
e-

go poronieni u-

o
 

a-

adanie serologiczne. 
o

ykrywania omawianej choroby. 

 (OKAP  (OWD) oraz 
ELISA i
licznych przypadkach badaniem przy pomocy OWD uz

z
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 o-
wej (OA). 

P . Bruceloza  d-
a

e-
zw e-

z-
. W fermach wielkotowarowych za

win

 
ch z czyn-

usznej.  
 

d-
yczyny poronienia 
 

u-

y
e-

  

ko-weterynaryjnej, po czym kiero-
ntanny. W tym czasie 

a-

j

aczonej. 
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Z . Patrz: bruceloza owiec, 
 

 
 
Leptospiroza  
(  leptospirosis)  
 

Leptospiroza 
lub , ronieniami oraz rodzeniem martwych i 

o
z zaburzeniami w rozrodzie i od  w 
stadz t  

ETIOLOGIA. a-
tunku Leptospira interrogans o-

j-
: Leptospira pomona, L. tarassovi i L. 

canicola L. icterohaemorrhagiae, L. sejroe i L. 
grippotyphosa. 

PATOGENEZA

a-
a-

 o
a

odbywa si z-
objawowych nosicieli leptospir a-

 
 

ody w 

przedwczesnego porodu lub poronienia a-
ciczn

  

OBJAWY KLINICZNE

o-
 

y-

unka lub zaparcie i zapalenie 
 cz

n
rmach wielkotowa-
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d-
to nie wszystkie zainfekowane osobni

o-
 

 
ospir a-

 przebiegu 
bezobja

wysokie ( Leptospira. 

uro
r-

 wraz z moczem. Najcz tki, 

a-
pstwem tego jest 

tzw. ronienie  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE 
choroby oraz od serowaru leptospir ebiegu 
leptospirozy pomona i tarassovi 

u-
ybroczyn.  

r-
 

Nerki  znymi 
ekrwienia 

obocznego o-

 
a-

wiera podtorebkowe wybr y
 

(podbrzusze) szaroczerwone lub fioletowe zabarwienie, jest grubsza i cia-
-krwiste nacieczenie, a 
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u-
r-

wone 
e-
a-

wnym nasileniu. W 

po  

ROZPOZNAWANIE.  
jest dochodzenie epizootyczne, obraz kliniczny i zmiany sekcyjne oraz wyni-

 
nkach morskich.  

Po
o-
e-

ri
o-

15 j.m. heparyny e-
3. tygodniu a-

y-
nu m zgowo-rdzeniowego. 

r-

po

 

o-
nych antybiotykami wyizolowanie zarazka jest praktycznie niemo liwe.  

 (odczyn aglutynacji lub ELISA
y-

  celu 

8 10 dniach. 
 y-

e znaczenie orientacyjne.  
o-

serologicznych. Stosowany w rutynowej diagnostyce odczyn aglutynacji 
mikroskopowej (OAM t-

e-
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e-

cych mian a

irozy w danej populacji.  

200) wys

10 

ich spa y-

u 400) 
. Nie

y-

a  

jest odczyn hemaglutynacji biernej (OHB). Wynik ujemny OHB w stadzie 
a-

. Jest to jednoznaczne z b  

P . Leptospiroza  
t-

o-

 
1. Chlewnie wolne od leptospirozy  
  i nie 

ospirozy; 

 w badaniach okresowyc

 

  
2. Chlewnie uwalniane od leptospirozy  

 ; 

 l-
nianych od leptospirozy; 

 w badaniach okresowych liczba stwierdzonych ser e-

kracza 5% stada podstawowego, a z mianami 400  1% stada podsta-
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badaniu; 

 

 
3. C  
  

 

5% stada podstawowego, a z mianami 400  1% stada podstawowego, 
 

  
4.  

  e-
agent  

  
o-
e-

sowe badania serologiczne w kierunku leptospirozy
u

a
-10 dniach. 

Ok t-
 

Chlewnie wolne od leptospirozy  knury i lochy ze stada podstawowego 

bezpo  
Chlewnie uwalniane od leptospirozy  m

tkich loszek; knury 
i-

nacji  
 

  badaniom se-
rologicz

asnego stada podstawowego.  
 antybiotykiem z wy-

boru jest streptomycyna a
 umiejscowione w nerkach. Dobre 

 i-
ny ze strepto

.  
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 w wodzie lub 
 

z 5 
p-

 

lub serore
 

W chlewniach uwalnianych od leptospirozy
d-

powiednic y-
ystaniem tetracyklin lub 

amoksycyliny. Polega on na doustnym podawaniu oxy- lub chlortetracykliny 
o-

sowanie leku na 4 tygodnie i ponownie podaje go przez ten sam czas i w tej 
 

picia lub w paszy zgodnie z zaleceniami producen  
 lub amoksycyliny dwa razy w 

roku w 4-tygodniowych e  
e-

 
ami. Podstawowym 

n-

obiekcie. W za
i-

erynarii. 
 i/lub 

o-
e

, 3 5% kreolina i 
e-

, Halamid. 
 a-

danego gospodarstwa i w ich otoczeniu, co najmniej dwa razy w roku, wcze-
a-

-
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budyn
zwierz o. Przed wprowadzeniem 
do go

o-
spirozy  
 

Z . Patrz   
 
 

Listerioza  
(  listeriosis, ang. Listeriosis; circling disease) 
 

Listerioza 
manif eniami.  

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. 
Listeria monocytogenes
mieszanych lub infekcji i-
cielami i siewcami listerii. Listerioza   (cho-

rczymi.  

PATOGENEZA. B
. Choro-

  . U
i-

 listeriozy.  

OBJAWY KLINICZNE L. monocytogenes zazwyczaj ma przebieg 

postaci ru u-
e-

ty  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE

L. monocytogenes. W postaci 
po

owate wybroczyny pod nasier-

e
i osierdziowej.  
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ROZPOZNAWANIE 
zmia

 
przydatne w rozpoznawaniu listeriozy.  

P . Listerioza a-
L. monocytogenes 

. Antybiotyk ten jest lekiem z wyboru w terapii choroby. Ko-
nieczne jest stosowanie wysokich dawek tego chemioterapeutyku dla osi

awami nerwowymi 
tnych w zwalczaniu 

listeriozy zaliczana jest erytromycyna oraz kombinacja trimetoprimu z sulfo-
namidami. W immunoprofilaktyce zalecane jest stosowanie szczepionek 

nie ma szczepionek przeznaczonych do zapobiegania 
za L. monocytogenes  

Z . Patrz  listerioza owiec. 
 
 

  
( tuberculosis)  
 

 odg onoza

o-
y-

ki   
y

e-
e-

tycznego.  

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. 
wywo  Mycobacterium avium. 

i
yrodzie. 

z przez 
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M. avium o-

 w temperaturze 18  w 

 
e-

 kwaso-

 
(Steridial W, KN-10 a-
rowego lub formaldehydu (Aldekol, Agrosteril, Desoform).  

 

pnieniu i proces 

u
i-

  z-
y-

t-
acji procesu ch

ptasim prze
e

e-
rzen a
przewodzie po

 

OBJAWY KLINICZNE. 
jakichkolwiek ob

z-
ego  suchy 

 wach; 
zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego  przy lokalizacji ognisk cho-
robowych w jelitach.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. l-
y-
o-
u-
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u-
 

ROZPOZNAWANIE. J
. Tuberku-

 

i-
 

a) brak odczynu w miejscu iniekcji lub niewielkie zaczerwienienie bez 
 wynik ujemny; 

b) 
martwicy  wynik dodatni. 

 
nkowanych na wykazanie obec

 j-
 

P . 

i
. Zwie tnio 

o-

one.  
Swoistego zapobiegania  jak to ma miejsce u ludzi  o-

 e-

sanitarnych, epizootiologicznych i gospodarczych.  
 
Z . Patrz  . 
 
 



Mikopla  
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(ang. mycoplasmal pneumonia of swine)  

 
 

 (MPS e-
u

 

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. Pierwotnym czynni-
kiem etiologicznym tej choroby jest Mycoplasma hyopneumoniae. Mikoplazmy 

M. 
hyopneumoniae.  

k-
y-

tygo  
Mikoplazmy 

 dochodzi do znisz-

oskrze o-

osupresyjne 
mikoplazm

ego. 

OBJAWY KLINICZNE

P esie inkubacji (10 
dni  

3-
pu

a-
ndycji. Mimo przyjmowania pokarmu, 

i-

w-
-wydechowa, wyciek z nosa oraz zapa-
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okre

a-
z-

nych chorych osobn a

a
 

 z wypry-

o-
j obsadzie 

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. o-
du MPS 
sk rze, jej zgrubieniem i  

e-
a

umiejscowione w przednio- o-
o-
o-

bienie). Oskrzeliki, oskrzela i tcha h

 

ROZPOZNAWANIE. 
miotu lub tej samej grupy wiekowej oraz 

o-
dejrzenie MPS. Niemniej dla ustalenia statusu zdrowotnego stada celowe jest 

 

techniki ELISA 4-
 

escencji lub PCR najlepiej 

szczytowych lub sercowych.  
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P . W profilaktyce swoistej MPS dobre efekty daje stoso-
wanie szczepionki Respisure

 Am-
phigen a-

amu profilaktyki w 
oparciu o wymieniony biopreparat pozwala na skr
co najmniej 10 dni oraz na istotne ograniczenie wyst powania enzootycznej 
bronchopneumonii

e
e-

paratu w tego rodzaju okolicz
a-

zczepienia loch pro-
 

t-
 (ewentualnie inny skuteczny antybiotyk) 

w iniekcji przez 3 dni, w dawce 1,5 ml/20 kg m.c. Przy pierwszej aplikacji 
tiamuliny wskazane jest podanie Engemycyny w dawce 1 ml/20 kg m.c. 

o-
plazmami jest Josamycyna podawana przez 7 10 dni w paszy w dawkach 
18 e-

m-
binacji tiamuliny i chlortetracykliny (Tetramutin).  

u-
tin  jlepiej 
przez 14 21 dni po odsadzeniu.  

niu MPS o-
- lub chemioprofilak-

o-
l

pro -

Stalosan F owierzchnie legowiskowe, korytarze 
100 g/m2 dezynfekowanej 

osan absorbuje mocznik 
jego przekszta
amoniaku 

Micro-aid, Deodorase). 

iskowe chlewni. 
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( rhinitis atrophicans suum, ang. atrophic rhinitis)  

 
 

nosoryjowa, a-
wami kichan

u-
w
 

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. sa (zzzn) 
h-
r-

cze, dermonekrotyczne szczepy Pasteurella multocida (Pm
Bordetella bronchiseptica (Bbr). 

 Pm y-
a-
e-

neza
b dootrzewnowym podaniu toksyny.  

Pm, o-
o-

Bbr a-
ne Pm czynnik etiologiczny zzzn. 

e-

cho l-
ce 
u-

Pm prowadzi do zmian a-

w pobieraniu pokarmu i prawdopo
  co jest nie mniej wa

ne  

n
 

OBJAWY KLINICZNE. 
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 e-

(kicha
e-

formacja zgryzu  
o-

 

o
-

y-

a
ewodu nosowo-

o
r  

y-
 bordeteloza

osowych. 
t-

szych n - rych 

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. o-
wych. P

w-
wych. Zanik ma

eniu i 
zgrubieniu.  

Po poprze
- lub obustronne ich po

 bienie (oste-
odystrophia

a
 

ROZPOZNAWANIE. S  zzzn ustala 
y-



 
 
 

 

 

224 

 

o-

drugiego przedtrzonowca u wybranych 10 i-
ni). Celem 

jest ona 

o-

dodatni.  

y-

o-
  

o-
o-

eczek P. multocida i B. 
bronchiseptica

znych 
testem ELISA onekrotoksyny 
Pm. 

P .   jest chor
e-

n-

i przezna  

d

przeciwko zzzn: Rhinovac-P
szczepy Pasteurella multocida i antygeny Bordetella bronchiseptica; Porcilis AR-T i 
Rhiniffa T P. multocida oraz antygeny 
B. bronchiseptica  Atrobac-3 ygeny Pm i Bbr 

o-
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yme
d-

Rhinovac-P i Atrobac- d
 

w-
i-
e-

nie sytuacji zdrowotnej, w t e-
- i chemioprofilaktyka. 

Pasteurella multocida i Bordetella 
bronchiseptica a-

e-
Pm 

lincospectin, tiamulina, tetracykliny, amoksycylina i enrofloksacyna. Antybio-
o

o-

ie). 
e-

e-
nia do uznania chlewni za wol-

 
 
 

Streptokokoza  
( streptococcosis, ang. streptococcal infection)  

 
Streptococcus suis, 

 
rcowego, zapalenia 

 

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. Czynnikiem etiologicz-
Streptococcus suis (Ss). Dotychczas 

a-
ciorkow
seroty  

paciorkowcami wy
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o-

wo- w-
ojami ze 

o-
za stwierdzana jest u warchla

e-

 sprzyja rozwojowi choroby. Po 
a-

 

OBJAWY KLINICZNE.  o-
a-

6-tygodniowych niejednokrotnie obser-
wu - o-

y-
to

 

k
i-

y

41,5

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. a
 d-

r
k-
l-

czyn.  

ROZPOZNAWANIE. o-
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e
diagnostycznie.  

P . o-
kokozy w chlewni konieczne jest przestrzeganie zas

- tkim noworodkom 
o-

e
per os, w odpowiednim 

okresie, penicyliny prokainowej, w dawce 200 n-
nym uodpornianiu dobre efekty daje stosowanie inaktywowanych autosz-

 
y-

 5 dni. Jedno-
e

wraz z Ferrodexem lub Suiferrovitem Levamisolu 
amisolu ma miejsce 

e-
kro anego.  

j-
ciwej dezyn-

fekcji.  
 
 

Pleuropneumonia  
(ang. pleuropneumonia) 

 
Pleuropneumonia 

hamowaniem przyro-
i  

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. Pleuropneumonia 
Actinobacillus pleuropneumoniae (App). Obecnie 

trzody chlew
serologicznych App

y App: 1, 2, 
2, 4, 6 i 9. Uod
innymi. Prze App chroni przed 

 ostrej 
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o-
pneumonia jest sto

- i wielkotowarowych 

podejrzenia klinicznego, choroba nie zostaje potwierdzona w badaniu bakte-
riologicznym. 

PATOGENEZA. W patogenezie pleuropneumonii 
App. Do 

 (ApxI, ApxII i ApxIII
, lipopolisacharydy oraz polisacharydy otoczkowe. Wyka-

 wydzie-
App o

e
icy drobnoustroje 

  po 9 godzi-

a
ytarne. 

OBJAWY KLINICZNE. 
uje 

t-

od  podobnie jak z nozdrzy  

puje 
i-

cy, bez po  
 

y-

a). Dalszy 

e  
d

najpierw podostry, a potem  
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a
klinicznych.  

yka 
o-

takimi bakteriami jak: Pasteurella multocida i/lub Bordetella bronchiseptica.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W przypadkach o przebiegu nado-
i-

n-
sywniejszym ciemno

z-
o-

wych oraz w szczytowych i sercowyc
o-

apalnie ulega 

gu e

-
o-

 

ROZPOZNAWANIE. o-
 wyciekiem pienisto- e-

nie pleuropneumonii y-
mi. Przed zastosowaniem szczepionek konwencjonalnych konieczne jest 

r-

oskrzeli lub wycinki zmienionej tkanki, najlepiej pobranej z pogranicza tkan-
ki zdrowej i zmienionej zapalnie. W nadostrych przypadkach, przebiegaj

 
o-

nieczne jest ustalenie serotypu App, u-
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(odczyn aglutynacji, ELISA
tuczni  

P . Bardzo dobre efekty w zapobieganiu pleuropneumonii 

o
Szczepionka Pleurovac  O App najcz

tygodni. Dawka szczepionki 

ko

owania szcze-

w Polsce szcze
App. Zastosowanie wymienionych szczepionek 

e App 
w chlewni i w szczepionce.  

App jest nie rozpoznana oraz w 
App, 

App zalecana jest szczepionka podjednostkowa Porci-
lis App
oraz trzy inaktywowane hemolizyny (ApxI, ApxII i ApxIII). Zastosowanie 
tej szczepionki otypu 

ewentualnym zaka

Bardzo dobre efekty immunoprofi-
App wyizo-

lowanych od cho  
W terapii pleuropneumonii e-

l-
owinna 

5 dni zalecane jest 

a-
mowe (penicyliny, cefalosporyny) oraz tetracykliny, tilmikozina i tiamulina, 
np. w postaci preparatu Tetramutin.  
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Uzdrawianie stada. 
fermy od pleuropneumonii owaniu z 
hodowli loch serologicznie dodatnich, po uprzednim odsadzeniu od nich 3-

i-

ogicznie dodatnich, albo nawet 
 

App i uzdrawianiu stad odgrywa dezynfekcja.   
 
 

Actinobacillus suis  
(ang. actinobacillosis)  

 
Actinobacillus suis (As

- , przede 
a-

. W Kanadzie stwierdzono ogni-
y-

y  

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. Actinobacillus suis 
a-

ApxI i ApxII wytwarzane przez App
As lub App. Omawiany drobno-

- C. Jest wra
 

e-
As prowadzi do posocznicy

o-
y-

d  

OBJAWY KLINICZNE

m aktinobacilozy w stadzie. U pro
e-

b

l-
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.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Obraz sekcyjny jest rezultatem po-
socznicy

o-

w przebiegu pleuropneumonii.  

ROZPOZNAWANIE. 
e-

a  

P As 
dobrany  lub amoksycylina.  

 
 

Haemophilus parasuis  
(pol. syn. ) 

 

o-

 

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. Haemophilus parasuis (Hp
j-

Hp izo-
o

Hp 
o-

Mycoplasma hyopneumoniae i wirusami 
p  

Siewcami Hp 
z-

wojowi choro
w-

e
 

OBJAWY KLINICZNE

a



Actinobacillus suis 
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e-
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE a-
- e-

za  

ROZPOZNAWANIE. a

bakterio  

mo  

P . 
y-

datna jest penicylina i tetracykliny
skuteczne szczepionki estro-

onek.  
 
 

Dyzenteria  
(  gastrocolitis infectiosa suum, ang. swine dysentery)  

 
Dyzenteria o-

wo-krwotocznym zapaleniem przewodu pokarmowego trzody chlewnej. 
n-

ki  

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. Dyzenteria a-
Brachyspira (Serpulina) hyodysenteriae

- otowaro
r-

a
y-

o-
e

o-
e

 

PATOGENEZA. 
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o-

B. hyodysenteriae 

Ba B. hyodysenteriae hemolizyny 

o
przewodu pokar

.  
Hemolizyna 

e-
mo y te, do-

++, 
erii, 

o
B. 

hyodysenteriae o
o-

B. hyodysenteriae 
szczepy niezjadliwe oraz szczepy S. intermedius i B. pilosicoli.  

OBJAWY KLINICZNE. a

horoby. Okres inkubacji choroby 
wy

 nowo zakupione  zwierz
k

SD ujawnia s 3 
tygodniach faktycznego trwania choroby.  

  wielokrotnie o charakterze 
krwawym  w-

n-

osocznicowym. W kale 

 pro-

, jest ona tak charakterystyczna jak przy 



Dyzenteria 
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typowej ostrej postaci dyzente
o

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. u-
dzo

 gastrocolitis ha-
emorrhagica necroticans suum  krwotoczno-

nicy  
a-

pkowata, brunatno zabarwiona. 

trak
zku z 

o
Brak jest natomiast zmian w jelicie cienkim.  

ROZPOZNAWANIE jest m i-
nicznych i zmian sekcyjnych. W stadach chronicznie zainfekowanych celowe 
jest potwierdzenie podejrzenia badaniami laboratoryjnymi. e-
riologicznych w kierunku dyzenterii nale c-

szczelnie zam n-
B. hyodysenteriae.  

P d-

 o-
l-
a-

fekcyjnych i likwidacja gryzoni. 
a-

o-
y-

padku koj   
o-
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, tylozy-
na, Linco-spectin);  

  klinicznie chorym or
 -spectin lub, co zazwyczaj daje lep-

sze efekty  
leczniczych, minimum przez 5 dni; dobre wyniki w terapii SD daje w-

  
i-

 lub 0,5% kwasem 
mlekowym), w drugim i trzecim dniu  

d
y-

zacji.  
:  

 

karencji (tiamulina, linkomycyna);  
 

karencji stosowa
 

 

B. hyodysenteriae na podawane chemioterapeutyki;  
  

o-
rzystne efekty dezynfekcyjne daje preparat Staloson F

o-
mierne posypywanie; p
maksymalnej dawki, a w kolejnych zabiegach   
50 g/m2.  
 o-

- znych 

przez 10  , 
 

Pr
kolejne 5 dni Tiamutin premiks a-

80 kg 
m.c.  

Obecnie proponowa icze 
y-



Dyzenteria 
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Brachyspira hyodysenteriae  bakteria 
a-

znacznie ograniczona. 

 

a-
e-

nie wypro  
 z-

B. hyodysenteriae. W 
a-

 
 e-

B. hyodysenteriae na czystych i suchych 
 

 

 

 ynfekcyjnych jest sku-
e-

czyszczenia organiczne z dezynfekowanych powierzchni.  
  

  

 e gryzoni, najlepiej przy pomocy od-
B. hy-

odysenteriae przez 1 rok. 

 y-
zenterii. 

 -dniowej kwarantannie, celowa jest 
aplikacja w tym okresie, w paszy odpowiednio dobranego antybiotyku 
dla ograniczenia lub eliminacji ewentualnie obecnych w przewodzie po-

 
 W przypadku zwalczenia dyzenterii nia wszel-

 

 

b-
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 Stado 
d-

 

 

odpowiednie badania diagnostyczne. 
Skute

uzdrowienie stada jest niezwykle trudne.   

preparatu
y-

B. hyodysenteriae o-
ajbardziej przydatnym jest tiamulina. Antybiotykoopor-

in vitro 
wy 0,5 

g/ml. 
Obecnie powszechnym uznaniem w zwalcza

kombinacja tiamuliny i oksytetracykliny  tetramutin. Wykazano bowiem 
zjawisko silnego synergizmu mi dzy tymi antybiotykami, co gwarantuje 
znacznie szersze spektru

o  co 3 tygodnie w 

a szy.  

o-
- o-

bentofet w paszy  

a

stosowaniem leku.  
e

osowanego 
antybiotyku na inny. 

Jak na razie nie uzyskano skutecznej szczepionki  
o-

 jak wspomniano  najlepiej 
.  

u-
jnych 



Dyzenteria 
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, podawanych przez 5 kolejn i-
e

dezynfekcja).  
y

kg m.c. W 
 

ntownie je 

NaOH.  
ypadki tej 

e-
miennie podawanych Tiamuliny lub Tetramutinu (A) i preparatu Linco-
spectin (B).  

Program A 

 d
i.m. jednokrotnie Tiamowet w dawce 1 ml na 20 

kg m.c.;  200 
n-

iekcja tiamuliny wystarcza do wyleczenia zwierz cia;  
 

  w 

lub Tetramutin sam okres;  

 rzenie 
y-

 
  (Tetramutin

akich samych dawkach. 
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Program B 
 nco-

spectin  

 od momentu dok
-spectin w paszy w 

 
 -spectinu w 

ie, co jest znacznie bardziej korzystne, w daw-
 

 -spectin 
5  

 i-
niom z objawami krwawej biegunki -spectin w iniekcji w 

3 dni;  
 

 na koszty), a ewentualne indywidualne przypadki dyzenterii le-
-spectinu w dawce 1 ml/15 kg m.c.  

-
-spectin, 

na ten antybiotyk.  

z-

utecznej deratyzacji.  
o-

5 Tiamowet w wodzie do picia, 
w dawkach wymienionych uprzednio. Natomiast w gospodarstwach, do 
kt

amowet w dawce 1 ml/20 kg m.c.  

dnym przypadku 
 

 
 



Spirochetoza 
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Spirochetoza  
(ang. spirochaetal diarrhoea)  

 
Spirochetoza 

 

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. 
Brachyspira pilosicoli

 
a-

pod

 

OBJAWY KLINICZNE o-
dych  a-

biegunka  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Proces chorobowy ograniczony 
jest do jelit grubych  d-

o-
u-
o-

 

ROZPOZNAWANIE. omocne 
jest badanie sekcyjne. Niemniej dla potwierdzenia rozpoznan
badania laboratoryjne. 

a-

B. 
hyodysenteriae od B. pilosicoli jest PCR. 

P . Tiamulina i Linco-spectin 
 oraz linkomycyna. 

przypadku dyzenterii. 
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Rozrostowe zapalenie jelit  
(ang. porcine proliferative enteritis)  

 
Rozrostowe zapalenie jelit (PPE

biodrowego (ileitis

e
o  

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. Czynnikiem etiologicznym PPE u-
Lawsonia intracellularis y-

jelicie biodrowym, a nas nkich i grubych. 
r-

 
Zmiany typowe dla PPE 14 dni po doust-

c-
o-

d
 

Lawso-
nia intracellularis  po uprzedniej infekcji 

Bacteroides vulgatus.  

OBJAWY KLINICZNE. o-

 
Post

omem choroby  w 

r-
o

chorobowych. Zaz

15% war-
z  



Rozrostowe zapalenie jelit 
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20. tygo-

Rzadko jej symptomem jest biegunka, jakkolwiek u niekt
 

a-
mowanie przyro

 

w-

zmianie rodzaju paszy, po zmianie stymulatora wzrostu lub chemioterapeu-
tyku stosowanym dotychczas w paszy.  

PPE a-

nieznanym statusie zdrowotnym.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE

postaci PPE tkowo 

zapal
nicy

u-
y

u-
natnoczerwon a-

o
 

o-
 ita grubego,  

o-
a-
u-
p-

kami ob

z-
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a-
tologicznego.  

ROZPOZNAWANIE. cz-

o-

w pierw patologiczne. 
4 centymetrowe wycinki zmienionego 

fragmentu jelita  e
laboratorium w 10% roztworze formaliny
wszystkich postaci rozrostowego zapalenia jelit jest przerost na

o-

techniki PCR  genetycznego Lawsonia intracellu-
laris.  

P
lekiem w terapii i profilaktyce PPE jest tylozyna (Tylan

, tetracykliny i makrolidy o-
tyki jest w przypadku omawianych bakterii rzadkie, co wynika z braku zdol-

o-
 

Bio

d-

per os
, celowe jest poda-

dodatkiem np. tylozyny  
 
 

Salmonelloza  
(  salmonellosis)  

 
Salmonelloza e-

 
 



Salmonelloza 
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ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. o-
zy  Salmonella choleraesuis

S. typhimurium, 
bar

stwierdzo S. typhimurium 
w kale. Salmonelle i-
sko

 

choroby konieczna je
patologicznym w przebiegu salmonellozy jest posocznica. Mechanizm cho-

s-
n-

o

o-
. Zacho

icach 5 10%. 

OBJAWY KLINICZNE. Pierwszym symptomem salmonellozy jest wodni-
sta biegunka 
3

90%, podczas gdy padni
o  

e-

ych powierzchni 

  

a
zny jest 

e
 o-

S. choleraesuis . W 
u

Objawy kliniczne przy-



 
 
 

 

 

246 

 

 pleuro-
pneumonii.  

cy.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE a-

i

k-
terystyczne jest rzekomodyfteroidalne zapalenie jelit grubych, a czasami 
tak
zie

 (pneumopa-
ratyfus) stwierdza si e -

o-
S. typhisuis.  

ROZPOZNAWANIE. Przy typowym przebiegu choroby rozpoznanie jej w 
s

Pomocne w jednoznacznym potwierdzeniu salmonellozy e-
e

o-
 

 

P . Salmonelloza  

W r  
a-
u-

ami najbardziej przydatnymi w terapii salmonellozy 
 (Baytril, Enrobioflox, Enroxil), norfloksacyna (QuinAbic, 

Nortril), flumechina (Imequyl), apramycyna i streptomycyna e-
ciwbakteryjnym stosowanym z wyboru jest en

i.m., przez co najmniej 5 dni w dawce 5 mg sub-
stancji czynnej/kg m.c. lub w postaci premik  

Skuteczna jest profilaktyka swoista salmonellozy S. cho-
leraesuis. W tym przypadku wszy

 d-



Salmonelloza 
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) oraz ponownie w wieku 
2 niem do tuczarni (dawka szczepionki 5 
ml). 

e-
czek Salmonella a-
ne.  

r-

zwalczaniu salmonelli jest Stalosan F, stosowany w dawce 50 g/m2 po-
wierzchni. 

e-
 e  

 
Z . Patrz  salmonelloza owiec 

 
 
 

Kolibakterioza  
(ang. enteric colibacillosis)  

 
Kolibakterioza 

o-
dowli trzody chlewnej. 

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. Czynnikiem etiologicznym kolibakteriozy 
Escherichia coli

 a-
E. coli (ETEC); 2) 

enteroinwazyjne E. coli (EIEC); 3) enteropatogenne E. coli (EPEC); 4) ente-
rokrwotoczne E. coli (EHEC) i 5) enteroagregacyjne E. coli (EAEC). U pro-

e-

powstawania kolibakteriozy podsta
fimbrialnym (K88, K99, 987P oraz 

e-
e-
y-

staltyczne jelit. Najbardziej rozpo
antygen fimbrialny F4 

e-
riozy. 
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 jest etapem koniecznym dla rozwoju 
d

  uwalnia-
ne przez patogenne szczepy E. coli

j-
ne (LT ). Enterotoksyny LT 

y-
, niekiedy ob-

szczepy enteroinwazyjne.  

OBJAWY KLINICZNE. Choroba 
o-

wego rodzaju pokarmu (3 o-
wym. Pierwsze kliniczne objawy 
2
ca

p-
 

powodu odwodnienia w c
ysku.  

a
 

o-
r  

ZMIANY ANTOMOPATOLOGICZNE. Przy badaniu sekcyjnym przede 

Za
przekrwienie na

 

ROZPOZNAWANIE O adzie, ocenie sytuacji zdrowotnej 
z
e

e
e-

e
ol E. coli do wytwarzania enterotoksyn. Cechy te 

n  
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P  y-
wanej przez szczepy fimbrialne zapewnia profilaktyka swoista. Przy konstru-
owaniu szczepionek podjednostkowych przeciwko kolibakteriozie wykorzy-

 LT. Szczepionki dla loch 
 bakteryjne 

lub izolowane fimbrie

recep  
h jest kilka swoistych szczepionek przeciw kolibakte-

Colivac S, Porcilis Porcoli oraz Neocolipor. Szczepionka krajowa (Colivac S) 
odem, w 

o-
 wynosi 2 ml.  

Szczepionki Porcilis Porcoli oraz Neocolipor d-
znie u 

4 odnie przed 
porodem.  

serotyp nie zawarty w sz a
a-

E. coli o-
toksyny, fimbrie).  

e-
 

iniekcji dootrzewnowych lub doustnie  
Ringera, Hydrodiar). Celowe jest zakwaszanie wody do picia np. poprzez 
dodawanie kwasu mlekowego a-
rowego 

podawania im preparatu Lydium 
aplikowa

l
wszyst
do e-

a  
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( morbus oedematosus, ang. oedema disease) 
 

 y-

2 tygodnie po odsadze-
niu pro  

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. 
hemolityczne szczepy Escherichia coli. Bakterie te w sprzyjaj cych warunkach 

k-

 
(VT ania podobny 
jak toksyny wytwarzane przez szczepy Shigella dysenteriae

shiga-like toxin (SLT cho-
roby odgry

odporno   

szczepami E. coli e-
, powodu

r-

zmian anatomopatologicznych. W patogenezie cho
 

 
Okres odsadzenia, w tym zm t-

o-

cym e-

temperatury w chlewni. Istotne znaczenie w ujawnia o-
o

o  
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OBJAWY KLINICZNE. P

biegunka 

cho
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W typowym przebiegu zmiany 
 

 
anatomopatologicznych. W trakcie badania sekcyjnego cz
nadmierne 
o 

lnie w okolicach 

i
jelit grubych jest silnie przekrwiona, co sugeruje krwotoczne zapalenie. 
W 

 

ROZPOZNAWANIE. Wywiad, analiza sytuacji w grupie odsadzonych pro-
ostawienie 

k-

E. coli 
jak: O139, O141, O138  wytwarzanej 

a-
c kowa.  

P . a-

 nie 
nara   kojcu. W terapii 

o-
tykogra

erwszym okresie 
leczenia ce
np. Stresnilu, Chloropromazyny lub Trankwiliny w dawkach zalecanych 
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ty przynosi podanie Hydrocortiso-
num aceticum.   

o-
E. coli w przewodzie pokarmowym odsadzonych pro-

 e
h-

o-
eniu nie 

amowuje 
u

tym samym poziomie, co z punktu widzenia hodowcy jest zjawiskiem bardzo 
niekorzystnym.  

 coraz powszechniej stosowany  o-

tendencji do przejadania si e-

a-
kwaszanie paszy poprzez dodanie do niej np. kwasu mlekowego 
kwasu fumarowego  
dobre efekty w profilaktyce i terapii biegunek okresu odsadzeniowego pro-

. We
adzone 

d-
 

a
 sulfonamidy.  

 
 

  
(ang. coliform mastitis)  

 

 
ymienia 
o przej-

d
 (metritis, mastitis, agalactia), 



 
 

 

253 

 

 d-
e

 

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. Et
a

o-

predyspozycje dziedziczne. Etiologia MMA jest, jak wspomniano, nieroz-
n

r-
Corynebacterium, Staphylo-

coccus oraz Klebsiella. Zacho
wysokim poziomem endotoksyn produkowanych przez bakterie gramujem-
ne. e

u -
o-

i od
bakterii i poziomu wytwarzanych przez nie endotoksyn. Wysoki poziom 
toksyn   sprzyja przenikaniu ich przez 

u
poziomu prolaktyny w surowicy karmi cych loch.  

OBJAWY KLINICZNE.  bezobjawo-

z-

C) ego, 
-

- b
biegunki i hipoglikemii.  

e-

lekowego, 
i-
i-

 

w. o-
o

miocie.  
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ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE 

-ropne zapalenie 

i
i-

nieniami oraz ro

 przy zapaleniu surowiczym, do czerwonoszarego o nieprzy-
jemnym zapachu  

 
lnym 

rwiono-
 

ROZPOZNAWANIE o-
rych loch. Badania laboratoryjne w kierunku MMA  

P . 
przeznaczonych na remont stada oraz niewykorzystywaniu do tego celu 
sa

o 14 
ewanym porodem celowe jest 

ie dawki pokar
z-

5 dni po porodzie soli 
glauberskiej k

a-
wanie lochom od pierwszego dnia i przez 4-5 kolejnych dni po porodzie 
kminku  najlepiej zmielonego   Bardzo 
dobre efekty daje stosowanie preparatu mineralno- n-
tofet 5% przez 4 tygodnie przed porodem i w okresie laktacji.  

w.c.c. W przypadku stwierdzenia C konieczne 
 

Bardzo dobre efekty profilaktyczne daje podanie lochom w trakcie poro-
e-

nergiczne, w dawce 2 3 ml/loch rych 
i-

bakteriozie. 

najmniej 3 kolejne dni odpowiednio dobrany antybiotyk lub sulfonamid, a 
Calcium borogluconatum + vit. 
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A + D3,  Dexafort (2 3 ml). Korzystne efekty daje aplikacja preparatu Byka-
hepar (10 dzin, 
podanie oksytocyny w dawce 0,5
efekty w profilaktyce i terapii MMA daje stosowanie preparatu Lydium w 

 

. 

 (dootrzew-
 

 
 

  
(  epidermitis exudativa porcellorum, ang. exudative epidermitis)  
 

    jest zaka
-

 nato-
miast nadmierna pro  

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. Czynnikiem etiologicznym choroby jest 
gronkowiec Staphylococcus hyicus y-

1 000 000 bakte-
rii/cm2 o-

 

OBJAWY KLINICZNE. 
m y-

l-

oroby. W tej fazie obserwuje  
o-

.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. a-
one. U 

r
zmiany zapalne w nerkach.  
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ROZPOZNAWANIE  atwe na podstawie badania klinicznego. Do ba-

 

P a-

- omieszczeniach 

o-
dzie, najlepiej przy pomocy jodyny, 1% Halamidu lub 1% Virkonu. W czasie 
trwania epizootii w b-

k-
o

podawanych przez 3 5 dni. Antybiotykiem z wyboru jest penicylina, stoso-
wana w dawce 10 000

o
o

witaminy A + D3. Korzystne je o-
ramwetem o-

po  trzech kolejnych 
ootrzewnowo 

o-
nym elementem zapobiegania tej chorobie sk ry.  

 
 

  
(ang. enterotoksemia of baby pigs)  
 

e-
a-

mi krwawej biegunki o
 

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. e-

laseczki Clostridium perfringens typu C nfekcji, 
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em w jelitach cienkich laseczek C. perfringens 
typu C z wytworzeniem od  beta. 

arodzonych lub kilkudniowych 
 w pierwszych dniach laktacji 

 y -

przez beztlenowce - .  

o-

 

OBJAWY KLINICZNE 3- 
dniowych, rzadziej w wieku 4

wej biegunki. Niekiedy 

le czer-

z-
e  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Badaniem sekcyjnym przy formie 

 

- lub kilkunasto-

u-
cymi w niej, widocznymi niekiedy nawet od 

po  

ROZPOZNAWANIE. 
winna nas a-

e-

 -toksyny d-

choroby. Przypadkowo izolowane drobnoustroje C. perfringens 
e

przewodu pokarmowego. 
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P . Maciorom w 7. i 3. tyg
 Clopervac C

k-
 a-

i
r

wydalanym przez lochy.  
Dobre efekty w stadach nie uodpornionych daje doustne podanie nowo 

 lub tetracyklin. Anty-
cia. System 

.  
 
 

  
(  tetanus)  
 

 jest ostr
r

h gatunkiem 

.  

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. 
 Clostridium tetani

o-
 

OBJAWY KLINICZNE  t-

 
prze

do 42 z-
sztywnym chodem. Po 1 2 dniach, ale niekiedy po kilkunastu, 

a-

w-

napady klonicz
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e-
o-

e po-
d-

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Brak jest zmian patognomonicz-
o-

 

ROZPOZNAWANIE. Na podstawie wywiadu i obrazu klinicznego choro-

o-
o

enie 
poziomu kreatynofosfokinazy we krwi. Jej dwukrotny wzrost rozstrzyga w 
zasadzie o rozpo o-
lowanie z uszkodzonych tkanek C. tetani o-
spazminy. 

P  polega przede wszystkim na ochronie ran przed zanie-

d-

 o 

oju zarazka w ranie oraz wstrzymanie 
produkcji toksyny
zranionego miejsca  

 
prokainowej, a w przypadku ran ropiej cych  

u
utlenionej, roztworu nadmanganianu potasowego lub jodyny.  
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Kotowsk  
 

 



 
 

  





 
 

  

CHOROBY KONI 
 

 

  
pestis equorum, ang. african horse sickness) 

 
 

 
o-

socznicy  oddechowe-
 

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA

AHS (african horse sickness), zaliczany do rodzaju Orbivirus  i rodziny Reoviridae. 

typ, oznaczony Kabete G- eje 
 

 granicach pH 6,0 10,4. 
W k-

a-
y

r-
kowych BHK21, MS i VERO. W hodow 7 
dniach p.i. powoduje zmiany cytopatyczne. W warunkach naturalnych naj-

 
oba przebiega w postaci podostrej lub nawet 

 e-

odukcji szczepionek. 
a-

I woj
ynenty. Epizootie tej choroby stwierdzono w 

Palestynie, Iraku, Iranie, Syrii, Turcji, Pakistanie, Indiach oraz na Cyprze. 
W anii. Ponowne zachorowania w 

Pomimo bardzo rygorystycznych i radykalnych metod zwalczania, pojedyn-
cze przypadki zanotowano w Hiszpanii jeszcze w 1990 r. Na terenach en-
demicznych chorob e



CHOROBY KONI 
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cych jej przenosicielami i samoistnie zanika po 9 10 dniach po nastaniu 
 

bezobjawowi nosiciele. U koni nosicielstwo wirusa po przebyciu choroby 

o-
by. Naturaln

screeningowych prze-
odatnie odczyny 

ano od zdrowego bezdomnego psa 

Culicoides sp

y
e-

omocji na zna

 

PATOGENEZA. 
a-
a-

a-
 

 

OBJAWY KLINICZNE  

  
dotychczas wol

y-

o

Po 4 5 dni
95%. 

  n-

a-
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. Cha-

o
ykaniu, co mani

u
de-

micznych nie przekracza 10%. 
 spotykana jest u zebr, sporadycznie u 

i zmiennym apetytem. Objawy te samoist 5 dniach. 

w-
a

ro  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE y-

osk

wybroczyny na osierdziu i wsierdziu, surowiczo-galaretowate nacieki w tkan-
o-

 brzusze. 

ROZPOZNAWANIE. y-
we objawy kliniczne i charakterystyczne zmiany 

z-
e go-

o-

do laboratorium w 10% zbuforowanym roztworze glicerolu, w termosach z 

12-
BHK21 lub VERO 10 
dniach z objawami nerwowymi, zamieranie za 7 dniach, a w 

e-
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I-
SA, OWD, HI, ID, a oznaczenie serotypu monowalentnymi surowicami, 

ek (plaque reduction) lub testem SN. Swoiste przeciw-

e
t przeznaczonych 

e

pie 2 3 tygodni. Do wyk
IF i immunodyfuzji. 

P  

wybuchu chorob

w po
ego obszaru us

n-

ochronne, najpierw szczepion

okres kwarantanny. W okre
o-

d
Samoloty 

atych z tere
o-

gicznych. Import jest dozwolony jedynie z kra
a-

ykluczenie nosicielstwa choroby. Z uwagi 

odowli koni. 
t-

nych o-
nek. Poliwalentne szczepionki atenuowane po dwukrotnym podaniu stymu-

e-

d
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a
o

 przez 3  

 
 

  
(  stomatitis vesicularis, ang. vesicular stomatitis) 

 
d-
e-

skim, utrzymuje stacjonarnie w krajach o klimacie tropikalnym lub subtropi-
ka ootie tej choroby 

moskity i mustyki (Phlebotomidae ologicznymi i 
o-

wano we  

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. i-
rus VS (vesicular stomatitis) z rodziny Rhabdoviridae
typy antygenowe, New Jersey i Indiana z trzema podtypami (Indiana 1, 2 i 3). 

n-
ze-

d-

o-
o-

o
o-

wym n o
o

 

OBJAWY KLINICZNE e-
e-
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owstawania 
a

o-
mastitis a

tarczy ryjowej, natomiast arzyszy temu 
kulawizna

3 tygo-
owodu 

zanokci
onym 

e
 

ROZPOZNAWANIE. 
sze

zczycy, a u 
 

oznania konieczne jest mo

fragmen

OWD i ELISA oraz w badaniach elektronomikroskopowych. Wirus VS ma 
y-

-dniowe zarodki kurze, 3-tygodniowe my
-21 i VERO.  

 koni
a 3 lat. Przy ospie 

 

po  

P  

y-
n-

e jamy 
o  

przeciwepizootyczne jest podobne jak przy innych choro-
o-
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o-
o-

 
o-
e-

pionki atenuowane i inaktywowane. 

Z . Wirus SV powoduje zacho-

laboratoriach rozpoznawczych. Ob
g  

 
 

   
anaemia infectiosa equorum, ang. equine infectious anemia) 

 

 

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA o-
powy wirus z rodziny Retroviridae, podrodziny Lentivirinae e-

-

i
r-

 lub silnie zasadowe. Wirus NZK 
o-

atyczne.  
w-

mechanicznymi pr
 

e-
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objawy chorobowe.   

PATOGENEZA. 

wo-
atych. Poza rozpadem 

a-
 

Zmiany posocznicowe w ostrej postaci chorob
a

i
, zwane syderocytami, 

a-

r
stopniowo traci zdol

a-
o-

cisku i nie
p-

zkowych.  
Z e-

  
wykazuje cechy choroby z autoagresji

z-
glomerulonephritis, czeg o-

o

3 o-
nsuje 

iej jednak dochodzi do jego uszkodzenia i zahamowania ery-
i-

o
sa i powstawa-
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immunologicznej dochodzi do drobnych zmian w strukturze lipoproteino-

neutralizowane przez poprzed
kolejne wiremie.  

OBJAWY KLINICZNE. a-

wni
o-

by.  

o
lnym 

 

wybroczyny, dobrze widoczne na trzeciej powiece, brzusznej powierzchni i 
orze oka. Od 3 4. dnia 

e-
 jest zachowanie 

y . W 

dochod glomerulonephritis), wydalany 
 

y-
 oraz wysoki odczyn 

e-
r-
e-

 

 
3 tygodnie (p. podostra) lub 

a
4 cenie 

e-
 

, 
o-

bow
 l-
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u-
 

3 u-

endemicznych opisano nietypowy prze-
3 dni) napadach 

y

przebyciem innej infekcji (np. influenzy), o-
j-

 oraz poro-
nienia  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 

o

k
posta

w-

l-
zerwonej lub gliniastej, z zachowa-

d-
o-

czerwony z czarnymi ogniskami.  
u-

bia
o-

e
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du  

ROZPOZNAWANIE. a-
, jak 

chorobach posocznicowyc erie hemolityczne (np. 
paciorkowce, leptospiry a-
nych do produkcji surowic odporno  

 
o-

 
o-

 lub immunofluorescencji

a-
29 dniach od zaka

 
e-

przez Cogginsa (test Cogginsa). Swoiste precypityny w surowicy koni cho-
o-

2 j-
i-

lnych koni w 
r-

cyjne zestawy ELISA
y-

najmniej dwukrotne powt 3 ty

oro-

 
o-

socznicowe postacie streptokokozy i leptospirozy, w  
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P . 
a

swoistego zapobiegania dotychczas nie opracowano. 

przypadku podejrzenia choroby wszyst

aciemnione i 
 y-

e

i-
dziane w ustawie o zwa

a-

d-
 

 
 
 

Nosacizna  
malleus, ang. glanders) 

 

tworze
a-

ekana jest 
 

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. a-

Burkholderia mallei (Pseudomonas mallei). Zarazek ten, o wymiarach 0,5  

1,5 
o

uwalnianiem endotoksyn o charakterze lipido- i-
o

14 godzi-



Nosacizna 
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i-
nie. 

a-

spor  

PATOGENEZA. 

 
-

 rozwoju 
a-

zaka  

OBJAWY KLINICZNE. 
do 2

an

 
y-

tu, osowieniem i dreszczami. Po 2- o-

. Guzki te po paru dniach 
e

wyniesionych, n e
-

wyciek. Owrzodzenia stop
srebrzyste gwiazdkowate blizny. Jedno

i-

z
e-
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1 2 tygodniach.  

esach 
rem z-

ewania 
 

u
u-

oces chorobowy stopniowo obejmuje dalsze 
i

. Ciemnoczerwone guzki 
wielko

i-
cy i serowaceniu lub zwap

 
  o-

a
r-

o
do 2,0 cm, o podminowa

a

z
przy znacznym rozprze

 e

a
z o-

z-
b-

klinicznej, po ka.  

ROZPOZNAWANIE a-

e-



Nosacizna 
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 importowanymi. Charaktery-
uzowej 

o-
giczne, testy s  

lu
a-

 j./ml 

bakteryjnej mo
o 4 dniach 
orchitis. Ten objaw, zwany fenomenem Straussa, nie jest jednak 

a
 

owczej hemoglobiny oraz 1000 j. polimyksyny, 250 j. bacytracyny i 0,25 mg 

ko
enie. Na agar

su -test (Merieux). 
lergenem, stymuluje poja-

-14. dniu oraz stanu swoistej alergii 
po 2 a-
cizny jest OWD e-
nie badania po 2 tygodniach. Wzrost miana przy drugim badaniu jedno-

. Inne 
a-
y-

wie ujemne.  
Bardzo przydatny w rozpoznawaniu nosacizny jest test alergiczny wyko-

a-
 

-powiekowa i pod  
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l-

maleiny PPD

o-
wym i nieznacz

d-
i-
t-

C kwalifikuje odczyn jako 
dodatni. 

-powiekowa
do tuberkulinizacji

o-
wiek oraz wy

dolnej, zanika
wynik pierwsze

 wyko  ), 

e-
 

. Ten test wyko
OWD -powiekowej. Przed wyko-

 a-

o-

rozcie
i

o-
ieniu w 

y-
e-
y-

 
d-

o

3 dni odczyn miejscowy. Od-
czyn jest ujemny przy temperaturze w granicach norm fizjologicznych i 



Nosacizna 
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e-
24 godzinach. 

Prze
serologicznego. Badania serologiczne 

nato  dodatnie przy meloidozie. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE a-

lokalizacji procesu cho o-

o
i-

cze ologicznym 
a

kariorrhexis o-
, a na zew  

choroby: 
1. u-

n-
wych oraz brakiem charakterystycznych dla nosacizny guz-

 
2. , z guzami i 

o-
sa; 

3. 
o-

znych; 
4. 

o-
 

5. nne), 
u-

 
y-
i-

o-
gic  

P . Nosacizna a-

odka-
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nnie, w 
e-

nie zapo
 o-

o -
b -

weterynaryjnymi. 
e

i-

ma  

o-

. 

Z . o-
3 

dniach inkubacji powstaje w miejscu infekcji guzek lub owrzodzenie z 
o-

jamy nosowej, ust
zapalenie 

dal
eczone przypadki 

e-
 

e
do izolacji i identyfikacji zarazka oraz testach serologicznych i alergicznych 

 
Preparaty tetracyklinowe lub inne antybiotyki o szerokim spektrum dzia-

choroba zostanie szybko rozpoznana i leczenie p
pierw  

 
 

  
lymphangitis epizootica, ang. epizootic lymphangitis) 
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 d-

W Polsce lokalne enzootie tej choroby wyst

ode.  

ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. 
jest przez dimorficzny grzyb Histoplasma farciminosum, 

3,5 m z charakte-

In vitro na pod-
owane, 
 mycelial 

phase
 (Y  yeast phase lnych, 

o-
e

H. farciminosum 

do swego wzrostu substancje azotowe zawarte w moczniku. Jest bardzo 
oporny na czynniki fi

o-
wu

powinowactwo antygenowe z H. capsulatum.  
a-

t-

owce. 
H. farciminosum w przewodzie 

a-
n

zdrowymi. Blastospo

e-

odczyny zapalne, zakrzepy, ogniska ropne i owrzodzenia. Proces chorobowy 
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o-

cia.  

OBJAWY KLINICZNE. 4 tygodni 

paciorkowato 

z-
 

n

o-
silenie zmian, 

o
o-

6 tygodniach samowyleczeniu. U innych proces choro-

e
znym rozprze-

y-
 r-

nej. 

o
Streptococcus zooepide-

micus, Staphylococcus aureus lub epidermidis Pseudomonas aeruginosa. W tych 
u

towarzy  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
e-

 o
 

ROZPOZNAWANIE. z-

kroskopowy



 
 

 

283 

 

r-

z

preparatu, jak w metodzie Ziehl-
pozostaje nie zabarwiona. W prepara-

otoczka czerwo
z-

poznania klini
o

H. farciminosum o-

o-

wrzodziej  
o-
o-

u  

P .  jest przez 
o-

 
Leczenie rozpoczyna s

r-

, Biovetadina, Biotropi-
na).  

o-
. Dogodne w praktyce jest spryskiwanie 

-spray, z
enilkonazol o-

o-
y-

biotykami dobran
a 4% roztworem 

preparatu Lysoformin lub preparatem Steridial- a-
a-

anym.  

Z . Histoplasma farciminosum jest 
a-
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(  lymphangitis ulcerosa, ang. ulcerative lymphangitis) 
 

o-

szyi, tu  

przybiera Streptococcus 
zooepidemicus lub Corynebacterium ovis. W Polsce opisano lokalne enzootie wy-

Streptococcus zooepidemicus.  

OBJAWY KLINICZNE a-
y-

u zmian dochodzi do char-
c

lnie. 

ROZPOZNANIE 

o-
. 

P . 
(riwanol, preparaty jodoforowe). Przy znacznym rozprzestrzenieniu zmian, 
dla ochrony przed przerzutami wskaza
infekcjach pacior , przy maczugowcach 

 lub ter  
S. zooepidemicus bardzo przydat-

 lub autoszczepionki. Wakcynotera-

zalecanej przez producenta dawki ochronnej) szczepionki, powoduje po 
anie i 

znacznie skraca czas trwania choroby. Dwukrotne podanie co 14 dni szcze-
owaniem. 
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(  exanthema coitale vesiculosum, ang. coital exanthema) 
 

o-
 krajach 

 

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. 
EHV-3 (equine herpesvirus-3 -
1

a-

zaka

ba
e

latentnego u ogiera lub klaczy. 

OBJAWY KLINICZNE. 3 

p wej przedsionka pochwy. Po kilku 
dniach p

d-

wy
t

z-

t-

 i owrzodzenia i wtedy zmiany 
chorobowe utrzymu  

ROZPOZNAWANIE. Charakterystyczne objawy i typowy przebieg pozwa-

W tych przypadkach rozstrzyga wynik badania bakteriologicznego. Rozpo-
 

P . 
m 
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yny 
d-
e-

a  
 
 

aczy  
metritis contagiosa equorum, ang. contagious equine metritis) 

 

klaczy z obja

 uje we wszystkich krajach.  

ETIOLOGIA. Taylorella equigenitalis, gramujemna ko-
r-

Neisseria 
elongata, Moraxella oslonensis, Haemophilus influenzae murium, co wskazuje na 

i-
p .  

EPIZOOTIOLOGIA. 
oraz klacze i ogiery bezobjawowi nosiciele zarazka. U klaczy po przebyciu 
choroby zarazek zwykle znika z maci

re kl
a

u-
wej. Klacz nosicielka 

e
zobjawowym nosicielem T. equigenitalis. 

przyc e-

nosicieli zarazka (ogiera 

po  
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e-
i

, limfocyty i 
atyczne.  

OBJAWY KLINICZNE. 
o-

i
- r-

za 14 

o  
a-

e -

ob 7 dniach, klacz kilkakrotnie powtarza 
r-

acicznej.  
, utrzy-

d-
b

 w pierw
Samoistne wyleczenie endometritis, 

l-
kami zarazka przez wiele lat. W przypadku 

m zaka-
l

o-
lstwo i siewstwo zarazka.  

P . l-
l-

czanie cho

 
miejscowo roztwory wodne chlorheksydyny 
Leczenie trwa 5  
worka napletkowego 2% roztwo

e
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10 dniach od zako czenia kuracji 
przeprowadza si y-

wnie kontroluje. 
T. equigenitalis przy negatywnym wyniku 

trzech kolejnych posie  
U klaczy w ostrej fazie n-

o-
tykogramu, lub 0,5% roztworu chlorheksydyny

 

enie miejscowe 
e-

10 dniach przepr

e  
Swoistego zapobiegania dotychczas nie opracowano. W gospodarstwie 

a
Import i eksport koni dozwolony jest z gospodarstw wolnych. Konie prze-
znaczone na eks -dniowej kwaran

kteriologiczne w referencyjnym 
T. equigenitalis przy ujemnym 

o-
uznane za wolne po wyleczeniu wszystkich koni, potwierdzo-

stwierdzono cho
od likwidacji ostatniego ogniska choroby.  
 
 

Wirusowe zapalen   
(  arteritis virosa equorum, ang. equine viral arteritis) 
 

z objawami go

o-
 

a-

 na tym tle 
stwierdzono w 1978 r. 
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ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. Choro
 (EAV, equine arteritis virus

Togaviridae zm ekspresji gene-
tycznej do nowo utworzonej rodziny Arteriviridae o-

r-
czymi.  

n-

i-
zyczne i chemiczne, po
kilku minutach.  

y-
y

e-
staci objawowej lub bezobjawowej 

a-
o

o-
otycznym c
bezobjawowi siewcy o-
nych w warunkach naturalnych pozostaje siewcami przez kilka tygodni lub 

ycie.  
e-

n
choroby, kiedy drobiny wirusa osadzone na kropelkach pary wodnej i pyle 

c-
opijne 
ologii 

choroby.  

PATOGENEZA n-
ku i makrofagach p

i-

nnej 
a-
d-

 
o-
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14 dniach zmiany w naczyniach 

a

o
do jego obumarcia.  

e 10. 

wy
r-

ia 
latentne 

e-
y

a

ta przed zachorowaniem przez 3
 

OBJAWY KLINICZNE. 
t-
o-

  

za
t 39

pink eye disease  cho-
rob o-

te

 u  
 o miernym 

 
samoistnie po 3

o
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owia. Przez 
e-

nie o o-
d-

do  
 terenach, gdzie 

o 3-
d-

wa przez 7 19 dni.  

 i ronienia 
wiremii, w postaci ostrej ronienie nas

oba zostaje zawleczona po 
raz pierwszy roni 40 o-

lnych. Ronienia 
b

pierwszym lub drugim dniu. Przy sztucznym karmie
r  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
nacie
okolicy o

c-
-

cien

a
nasileniu. Wybroczyn rdziem i 

rwonych, 
miany posoczni-

o-
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ROZPOZNAWANIE. Objawy kliniczne a-
a-

e
e-
e-

 
seroneutralizacji. Do szybkiego wykrywania wirusa EAV w tkankach stoso-
wana jest metoda PCR

utralizacji oraz 
ELISA y-

t-

przyjmowane jest za dodatnie.  

pary surowic, jednej pobranej w okresie jawnym choroby i drugiej po 4 6 
tygodniach. Kilkakrotny wzrost miana w drugim badaniu e-
niu.  

rhino-
pneumonitis equorum  u

o
posocznicowe choroby na tle bakteryjnym (leptospirozy, salmonellozy).  

P . 

b
e

u-
sologicznego i/lub serologicznego.  

e-
ningu przez okres 3 o-
we, polegaj
biegunkach  k-

o-
 

 wolnych oraz sys-

tylko konie seronegatywne po uprzedniej 28-dniowej kwarantannie. Do 
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d-
stawie negatywnego wyniku badania serologicznego.  

u-
czeniu siewstwa wi

a-
tywnym wyniku hodowli kom  

r-

. Po tym czasie 
po
odczynu seroneutralizacji pozwala na wykluczenie siewstwa wirusa ze sper-

po a-
one do krycia tylko klaczy 

seropozytywnych w obr bie jednej stadniny.  
a-

na, produ  . Jest ona 

a
piennych znajduje ograniczone zastosowanie. Brak mo

o
o-

przed stratami powodowanymi przez ronienia 
szczepionych, podob

wstwa.  
 
 
 

   
(pol. syn. herpeswirusowe ronienie klaczy,  rhinopneumonitis equ-
orum, ang. equine rhinopneumonitis) 
 

C
u-
o-

otyczny oraz ekonomiczny w stadninach, stajniach treningowych i bazach 
kontumacyjnych. 

ETIOLOGIA. -1 (equine herpesvirus typ 1) i 
EHV-4. 

zy  
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EHV-1
spo  

EHV-2, wirus cytomegalii  
EHV-  o  
EHV-  owe-

 
-1 

genomowego DNA dwa genotypy EHV-1p i EHV-1b. G.P. Allen z Uniwer-
typ EHV-1b izolowano w 1972 r. z 

o
 -1. Poja-

rzypi-
suje presji selekcyjnej w stosunku do EHV-
poszcze  

-
ulacji 

-1 oraz EHV-4. Testem ELISA e-

e

tygodni do 2 miesi
d y

e
lizolu lub chloraminy po 10 min. 

EPIZOOTIOLOGIA. hore z 
ob

o
ronieniu oraz sporady z-

a

a-

-4 po na-
wet niewielkich urazach okolicy nosa. Wirusy EHV-1 i EHV-

i
 

a oraz pomieszczenia zanieczyszczo-
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o-
- ony podczas krycia. 

PATOGENEZA. a-
z-

o
EHV-1 a

. W toku 
y-

 dochodzi w tych przypadkach, 

jego obumarcie na s
e-
b-

iru-
sem EHV- 9 dniach. Wirus 

l-
nych oraz zabu -

o-
, co e-

 e-
sie choroby i po ronieniu a-
du oddechowego. 

OBJAWY KLINICZNE. Zapalenie jamy nosowej z-
- e

-1
o-

yszy 

zapalenie a
w-

3 dniach tempera-

apetyt, ale utrzy

ywanych w dobrych warunkach hodowlanych kaszel 
zwykle samoistnie ust

j-
Streptococcus zooepidemicus lub Rhodococcus 

equi Streptococcus equi, Corynebacterium 
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pyogenes, Pseudomonas aeruginosa Bordetella bronchiseptica
a-

-
e-

niu i dochodzi 
wyra
gospodar
immunopro

o
wiremii i siewstwa wirusa. 

Ronienie -1. Sporadycznie z poronionych 
-4. Do ronienia dochodzi po 2 12 tygodniach po 

owych w postaci typowej lub poronnej, a nawet bezobjawowej. 
 

a
onieniu eliminowany jest z macicy. Klacz zwykle po 9 12 

dniach wykaz
j

u-
 

 80% ci

y-
tym ronieniu enowe 

-1 klacz 
y-

tnego.  
 

EHV-1 n-
a  

Patogeneza tej po-
 y-

o-

o-
o

- 
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ilka tygo
po 2- o-
wstawa

dniach prowadzi do mocznicy o-
d-

nostron
-rdz u

 
Cytomegalowirus EHV-2 jest bardzo rozpowszechniony w populacji ko-

rdzieli od koni zdrowych i chorych z 
r

-
o-

 a
keratoconjunctivitis o-

-4 lub EHV-1, o-
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. o-

i-
skami nekrotycznymi. W p c-

za
h trzech 

o-
Rhodococcus equi 

 o-
- acieki 

 

nie zmienione. Tkank

 
stwier

r
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ognisk ma r
o

 
-

zgowo-

a-
stych oraz charakterystycz n-

 

ROZPOZNAWANIE. Objawy kliniczne o-

ydatne w dia-
gnostyce w przypadkach stwierdzenia charakterystycznych ognisk martwi-

a-
mi. Po
histo

u-

immunofluorescencji lub immunoperoksyda
o-

bek skrze-

dnowarstwowej hodowli 

 owic dla EHV-1 oraz 
EHV- z-

niacza, seroneutralizacji y
a-

e
a  

ostaci oddechowej 
 a-

 e
u-

czenie ronienia spowodowanego przez Salmonella abortus equi czy 
bakterie. 
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P
r-
o-

e
3% roztworem lizolu lub 2% roztworem Virkonu

a-

e-
pionki b

o-
 Baypamun P, Ceromangan

Lydium u
y-

 , ampi-
 

o-
lowa  

a-
 monowalentne Equivac RP 

 (Fort Dodge), biwalentne Equiffa (Me-
rial) oraz triwalentne  Resequin Plus (Hoechst Vet
szczep e

-1 i EHV-4. 

testem ELISA 
ma bardzo istotne znaczenie w zwalczaniu choroby. Szczepienia zapobie-

 
 
 

Influenza koni  
(pol. syn. grypa koni,  influenza equorum, ang. equine influenza) 
 

r-
owy ka-

o-

w okresie jesienno-zimowym. W tkich ras 
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o-
. Wska

sponowanej na 
e

y-
 

 

 pojedyn h hodowli, a epizootie 
drift) lub skokowych 

zmian genetycznych (shift) wirusa. W Polsce epizootie influenzy koni udo-
kumento 1970 oraz 1979 1980.  

ETIOLOGIA. u-
enzy: A-equi 1 (Praga 56b)  H7N7 i A-equi 2 (Miami 63)  H3N8
do rodziny Orthomyxoviridae. Wiriony tej ro

120 nm i cylindryczny nukleokapsyd o symetrii 
o-

u
j-

a
 (H) i enzymu neuraminidazy (N). Hemaglu-

tynina w o-
y

onomii, tzn. oznaczania 

e
g-

antigenic shift a-

 
e-
a-

awdopodob-

e
acjach.   

e-
ny powierzchni  i neurami-
nidaza (N). a
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-H oraz anty-N, co jest wykorzystywane przy podziale wiru-
rdzono 

dotychczas 16 odmiennych antygenowo hemaglutynin (H 1 16) oraz 10 
neuraminidaz (N 1 10).  

Wirus influenzy koni wyizolowany po raz pierwszy w 1956 r. w Pradze 
podczas epizootii tej chorob

-equi 1 (Praga 56)  H7N7. Druga izolacja 
y-

dzie w USA. W wyosobnionym szczepie stwierdzono antygeny H3N8 i 
dlatego uznano go za prototyp podtypu A-equi 2 (Miami 63)  H3N8. Po-

-equi 1 i A-equi 2. W 
latach 1964 1965 podtyp A-equi awleczony do Europy. Obecnie 

j-
achorowania powoduje A-equi 2.  

punktowych (drobnych) zmian w glikoproteinach hemaglutynin i/lub neu-
 

(antigenic shift) i po
o-

w-
i-

ytanii.  

o-
-equi 2 wykazuje silniejszy pneumotropizm i dlate-

-equi 1. Podobnie jak inne wirusy influenzy, 

30 minutach.  

EPIZOOTIOLOGIA. 
w pierwszych 3

sporadycznych przypadkach siewstwo wiru-

o-
 w stajniach w promieniu 5 erenie 

nawet 3 
godzi
powo
zachorowania koni nie szczepionych lub lokalne enz o-
znawane klinicznie jako bronchopneumonia
jest mi dzy innymi wirus influenzy.  



CHOROBY KONI 
 
 

 

 

302 

 

Rezerwuarem naturalnym wiru
e

dtypu A-equi 
y

spowo
ykazano, 

one latentnie, jednak brak na to 
-equi 1 i A-equi 

uenzy koni w 
Polsce w 1980 r. wykazano u masztalerzy -A-equi 2 
(H3N8 i

e
e u A.  

l-
o-
o-

u zawiesiny aerozolowej.  

PATOGENEZA. e-
i-

ych, a neuraminidaza trawi kwas neuraminowy w 

e-
chowy. Wi ej 

a

w oskrze 5 dniach 
e-

m
ogenezie choroby 

cych udz
 w ostrej fazie choroby.  

go do 
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OBJAWY KLINICZNE. 
 l-

u
u

2 o-
 

(febris remittens
-

y
icy 

3 tygodnie. Bada-

- - w-
szych 3 o-
na (leukopenia i limfopenia).  

2-
14 dni.  

a

j-
Streptococcus zooepidemicus, S. equi lub 

Rhodococcus equi. W tych przypad

 e-
- e-

utecznego leczenia, po 
 

egu influenzy i niekiedy w okresie 

o
o-

graf  

-equi 2 stwierdzono u koni 
u je to, 
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w-
 

o-
o

koni  

e-
o-

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
in

a jest warst

infekcjach bak d-
-

oskrzelach.  

ROZPOZNAWANIE. Charakterystyczne dla influenzy jest jednoczesne 
a-
a-
a-

Do badania 

zarod

2
. Obecnie istnie-

o-
nalne do stwierdze

 y-
u

a-
.  

W serologicznej 
, zahamowania hemaglutynacji oraz ELISA

badanie par surowic, pierwszej pobranej w okresie jawnym choroby i drugiej 
po 2 3 tygodniach, podczas rekonwalescencji. Wzrost miana w drugim ba-
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influenzy wskazane jest przeprowadzenie badania hematologicznego oraz 
oznaczania poziomu bili eatynowej, 
dehydrogenazy mleczanowej). Wzrost poziomu kinazy kreatynowej wskazuje 

rcowego.  
rhinopneumonitis equorum, 

arteritis equorum oraz schorzenia grypopodob -, 
adeno- i reowirusy -1 a-

-4, pikorna-, adeno- i reowi-

treningowych. Przy arteritis equorum n-

badanie wirusologiczne.  

P . Influenza koni d-
a-
j-

mniej 2
ndycji. W tym czasie 

obre siano, marchew). 
z-

tworu glukozy 
e  

Lydium rych 
o-

tyki dzia
amoxicillina, penicylina ) przez 5

ykogramu.  

i
zlokalizowanie choroby i niedopuszczenie do jej rozprzestrzenienia. Konie 
prz a-

k-
y-

cowe.  
nny 

(dwa szczepienia co 4 tygodnie) przeciwko tej chorobie co najmniej na 3 
r-

towych oraz przeznaczonych na wystawy.  
n-

z przeznaczonych do rekre-
-



CHOROBY KONI 
 
 

 

 

306 

 

equi 1 (H9N9) oraz A-equi 2 (H3N8 in vitro i nie indu-
in vivo, wszystkie komercyjnie produkowane 

szczepionki c-
u-

, Tetragripiffa) oraz przeciw influenzie i rhinopneumo-
nitis (Equiffa). W naszych warunkach klimatycznych uodpornianie przeciw 

e-
pionki inaktywowanej pierwsze szczepienie obejmuje dwie iniekcje szcze-

intensywnego treningu co naj
klaczy sz a-

u  w 2 3. tygodniu po drugiej 
 

Prze -
e-

pionk -equi 
1 i A-equi 
odpor  cytotoksyczne (CTL). 

o-

dniach po podaniu preparatu.  
 n-

w
o-
o-
o-

j

bardziej bezpieczne rekombinowane, przygotowane w oparciu o metody 
biolo

wirusa influenzy.  

Z . 

o-
y-
w-
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a-
 

aerozo
z-

 i kaszel. Choro-

i-

oparciu o badanie wirusologiczne lub badanie serologiczne pary surowic 
odczynem zahamowania hemaglutynacji. W zapobieganiu swoistym stoso-

e-
 o-

szczepu aktual  
 
 

Choroby grypopodobne koni  
(  bronchitis infectiosa equorum, ang. equine influenza-like diseas-
es) 
 

z objawami 
oddechowych oraz napadowego kaszlu, a przy komplikacjach z zapaleniem 

r
o-
i-
a-

szych warunkach klima
e -zimowym. 

o
l-

eningowych i bazach kontumacyjnych choroby te 
e-

o-
e-

Objawy kliniczne o
3. 
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i koni. Czynnikami przyczynowymi 
rdzono 

okonwersji, 
 

1)  typy 1, 2 i 3 z rodziny Picornaviridae,  
2) reowirusy  typy 1, 2 i 3 z rodziny Reoviridae,  
3) Adenoviridae,  
4) wirus parainfluenzy 3 z rodziny Paramyxoviridae.  

Pikornawiroza koni. 
ko  serotypy 1, 2 i 3 (eguine picornavirus  1, 2, 3), 
zaliczano do rodzaju Rhinovirus i-

o

i
o-

w a
u-
a-
i-

odniach. W warunkach 
natural

d 3 do 7 dni. Choro
5 dni. 

o
surowiczo- o-

e-
y-

tu). W drugim lub trzeci

samoistnie. W prze

o
-
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i
 

Roz z-
nych (odczyn seroneutralizacji

ce egiem.  

a-
tory odpor-

, Baypamun P, Lydium KLP), a przy podej-
rzeniu komplikacji bakteryjnych antybiotyki (ampicylina, penicylina ze strep-

e-
gamina, jodek potasu).  

komercyj  

o rhinitis i pharyngitis 
e

okre  
 
Reowiroza koni.  

typy 1, 2 i 3 r-
skich ora

o-
zewodu pokar-

mowego (enterotropizm).  
usy 

u . U koni reowirusy 
o-

Objawy kliniczne 
i

 
wszym 

owi-
czo- a-

e-
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owej 
 oraz 

suchy, napadowy kaszel przez 10 14 dni. W czasie trwania enzootii pojedyn-
a-
o-

 na podobnym poziomie jak u ozdrowie
zobjawowym przebyciu infekcji.  

y
choroby.  

R z-

.  
 podobne jak przy pi-

Zapobieganie swoiste polega na stosowaniu w stadninach poliwalentnej 
inaktywowanej szczepionki Resequin Fkonz, -equi 1, 
A-equi 2, EHV-1 oraz reowirusy serotypy 1 i 3.  

Adenowiroza koni. 
o-

o

yczne zmiany cytopatyczne.  

b . 
pneumoenteritis) 

o-
nym, pierwotnym defektem immunologicznym. 

 wirusy warunkowo chorobo
y

prowadzi do zaostrzenia procesu chorobowego.  

Parainfluenza koni. 

parainfluenzy m wirusem 
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y-
o

 szcze
bezobjawowego  

n-

 
o-

a

i-
y 3-

i-
e-

niem, wzrostem temperatury w
o

suchy, napadowy kaszel o miernym nasileniu. Po 2
o ego 

d
a-

ycji 
e-

niu treningu.  
z-
n-

 i inne schorzenia grypopodobne.  
 jak przy pikornawiro-

k
n-
r-

o roku.  

a  
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Bronchopneumonia enzootycz   
(  bronchopneumonia enzootica equi, ang. enzootic bronchopneumo-

nia in foals) 
 

i-

o
a-

 
a-

 
 

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. Pierwotnymi czynnikami przyczyno-
 -4, equine herpes virus  typ 4), 

pikorna  typy 1, 2 i 3 (EPV-1, 2, i 3) oraz reowirusy 
 typy 1, 2 i 3  i 3). Nie wy

 (PI-

Streptococcus 
zooepidemicus, S. pneumoniae, Bordetella bronchiseptica, Pasteurella sp.) lub takie, 

y Rhodococcus 
equi, Pseudomonas aeruginosa, Corynebacterium pyogenes). Czynnikami predysponu-

e
a

Strongyloides westeri), 

3- i-
kaniem w tym okresie od

eni
o

eniom bakteryjnym.  

OBJAWY KLINICZNE.  za-

z-

wyp
y-
o-
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dniach nasilenie kaszlu stopniowo maleje i dochodzi do samowyleczenia. 
a-

-ropny, poj a-
u

 i-
o-

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE e-

-krwisty w jamach 
n-

 

ROZPOZNAWANIE. a-
godny w pierwszej fazie przebieg choroby. Badanie wirusologiczne wyma-

r-
. U ozdro-

k-

o
o-

 choroby grypopodobne. Influenza cechu-
o-

 

P . 
W pierwszych dniach choroby wskazane jest 

podanie witaminy E z selenem (Evetsel-Polfa) h-
e-

paraty witaminowe doustnie (np. Soluvit AD3EC), 
immunostymulatory (Baypamun P, Lydium KLP lub Ceromangan). Przy 

icyli-
 ), najlepiej dobrane wg antybio-

a
z

d
 

 egawczo odpowiednie mono- 
lub poliwalentne szczepionki (np. Resequin F Konz).  
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(  adenitis equorum, ang. strangles) 
 

l-
o-

opr zy 
3 lat. Konie star-

a-
w-

ne treningi oraz infekcje pikorna- o-
d-

postaci enzootii stajennych.  

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. Streptococcus equi za-

po h z poprzecznie 
o-

d
unogenne S. equi 

z peptydem b o
immunoblotting e

jnych 
o-

wytwarzania otoczki zbudowanej z kwasu hialuronowego. Podobnie jak inne 
ziarenkowce, S. equi znego i w 
wysuszonym mater

 i powszech-
, 3% kreoliny lub 2

a
a-

mi.  
a-

a

l-

S. equi 
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stwierdzono jedynie u pojedynczych koni, natomiast znacz  u 
S. zooepidemicus. Pacior-

l
a-
o-

o
 

OBJAWY KLINICZNE. y-
 typo  e-

o-
wy i ropny. Po 2 3 dniach 

oko

p-
o 8 o-

e-
e-

wo zmniej-
e

eczeniem.  
 o-

 d-
nostronne lub obustronne zapalenie przyusznicy, ropne zapalenie zatok 

 
o
a

n
ropne d

u-
h. Dopiero po 

 na przemian z 
zaparciami. Leczenie objawowe jest nieskuteczne, napady morzyska powta-

 docho
p

r y i 
a 5 

o
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ach obumiera i zostaje wydalony. U 
p-

 

w-
 

o w latach 80. W warunkach tere-
e-

k S. equi, choruje 
ch w surowi-

a-
S. equi y-

szczepu S. equi, wytwarza

w-
 

 o-
eko. Po 2  i 

. Po-
o-

e-
a-

a
o-

e
przed  

ROZPOZNAWANIE.  a-

 rozp
z-

k
S. equi stanowi potwierdzenie 

rozpoznania kliniczne  
1) S. zooepidemicus, 

z zro-
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2) 

dkach podejrzenia rozstrzyga maleinizacja;  
3) infek -4, EAV, EPV-1, 

2 i 3 i ERV- e-
akiem tak silnych jak 

n  

P .  
j

zarazka w  kry-
sta

u
ki i jeszcze przez 2 3 dni po jej ust pieniu. U 

 lub tetracykliny. 
e-

. Przy znacznym 

a-
kakrotne wtarcie ma-

iczenia ich rozsiewania 
o

o-
o

esie 
 

Zapobieganie chor e-
S. equi, 

o
przy pomocy specjalnego rozpylacza. Najlepsze wyni o-
nosowych infuzjach szczepionki atenuowanej, przygotowanej na bazie uzy-

S. equi (709 27), wytwa-
zkowej 41 000. W stadninach 

o
y  
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(  actinobacillosis neonatorum, ang. sleepy foal disease) 
 

ekiedy w 
toku posocznicy dochodzi do 

i-
y-

 

ETIOLOGIA. Actinobacillus equuli (Shigella 
equi i-

agarowych w warunkach tlenowych i w atmosferze z dodatkiem 5-10% CO2. 
, genta-

, sulfonamidy potencjo  oraz cefalosporyny. 

EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. o-
rzewodzie 

e-
o-

posocznicy sponuje nis
a

A. equili a-
 (enterotoksyny). Efektem 

owych przewodu pokarmowego oraz 
z-

ego. 

OBJAWY KLINICZNE. Okres inkubacji jest 
5. dnia, niekiedy 

3-tygodniowe. U ose

o-
wych i biegunka 

 (glomerulonephritis iczego. 
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o-
a

 
o-

posocznicy 
e

u

pierwszym dniu choroby, a w ostrym po kilku dniach. W sporadycznych 

y-

a
i-

kol
w-
e-

ctwo.  
 3-tygodniowych 

d-
e-

Sporadycznie A. equuli 
szcze
prze  zapaleniami nerek.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
i-

o
o-
k-

e-
gu 
dopiero badaniem histolo

e
i-

-ropnym wy  
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ROZPOZNAWANIE. 
pierw
postaci zapalenia nerek oraz cha

k-
o-

l
a-

 infekcyjne, 
otoksyczne szczepy E. coli. 

P . j-
, 

streptomycyna, gentamycyna, cefalosporyny), dobrane na podstawie antybio-
a-

a  podawanie roztworu 
glukozy nce 

i-
i infu-

o  
(norma 9 15 g/dl), glukozy (3,5 3,6 mmol/l) oraz mocznika (3,5 7,5 
mmol/l) i wykorzystanie erunkowaniu leczenia. 
W przypadku stwierdzenia niskiego poziomu gamma
krew matki (150 200 ml s.c. uiglobin). 

k-

 
chore naj  

W zapobieganiu aktynobacylozie podstawowe znaczenie ma likwidacja 
l-

 y-

k-
i-

ska u
eganiu swoistym w 

zczepionki u klaczy w 
ostatnim tryme  
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(  rhodococcosis equorum, ang. rhodococcus equi infection) 
 

t-
r-
k-

kter stacjo-

 

 ETIOLOGIA, EPIZOOTIOLOGIA I PATOGENEZA. 
Rhodococcus equi (dawna nazwa Corynebacterium equi), gramdodatnia, pleomor-

a
a-

e
oporno
po jednej godzinie. Stwier

e
nich warstwach gleby na pastwi-

skach i wybiegach. Zaliczany jest do bakterii oportunistycz

koni) zmiany chorobowe. Izolowano go z ognisk rop
i ludzi. 

o-
k-
o-

o-
e

loka

, a 

6- ikiem w tym 
o

przebyte -4). Rhodococcus equi i S. 
zooepidemicus 

ypadkach R. equi 
przewodu pokarmowego i wy colitis) o 
ostrym przebiegu.  
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OBJAWY KLINICZNE. 
e-

dynczy, suchy kaszel, spowodowany zapaleniem oskrzeli. Po 1 2 tygodniach 

-

do 40
o

, a spora-
 biegunki o-

a-
lenia szpiku kostnego (osteomyelitis) z tworzeniem przetok ropnych. Z kolei u 

3- b-

 
10 do 14% 

y
  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 

o-

e-
n colitis

 

ROZPOZNAWANIE. Podstawowe znaczenie ma badanie bakteriologiczne 
Rhodococcus equi o-

3 dniach charaktery
idoczna 

tne w rozpoznawaniu i 

enie oskrzeli, natomiast 

y-
e-

nu surowicy (norma 100
a-
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e-
chowe  

P . a-
y-

nuowane przez co najmniej 4 tygodnie. Rhodococcus equi jest oporny na peni-
cy , trimetoprim i 
sulfonamidy
Najbardziej sku
3 razy dz. per os per os
anty
znajdu
ampicy  (2 mg/kg m.c. 3 razy 
dz.) lub metoprim z 
nefrotoksycz

o  KLP), surowicy matki (500 ml) i 
w razie potrzeby p o  

W zapobieganiu podstawowe znaczenie ma maksymalne ograniczenie 
e

u
wars e

e 4 
utecznego 

swoistego zapobiegania dotychczas nie opracowano. Zalecane przez niekt
rych au
ochronne. 
 

Z . e-

Choroba prze  
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Salmonelloza  
(  salmonellosis neonatorum, ang. salmonella foal infection) 
 

, 
ostrego zapalenia przewodu pokarmowego (gastroenterocolitis
(polyarthritis tendovaginitis j-

4-tygodniowe. Choroba wy

do  

ETIOLOGIA. Salmonella abortus equi, S. 
typhimurium, S. enteritidis S. agona, S. newport i S. 
krefeld. S. abortus equi cha izmu 
koni i uznawana jest za serotyp gatunkowo swoisty. Powoduje lub kompliku-
je ronienia n-

o-

e
e-

sie zimowym nawet 2 , streptomycy-
, gentamy  i sulfamidy potencjonowane. 

EPIZOOTIOLOGIA. 
 

, a nawet normalnym porodzie. Rezerwuarem 
r-

przej

 

PATOGENEZA. l-

r-
ie salmonelli jest uwarunkowane zdolno

r-
o-

 i-
d

-T (shiga-toxin), 
a-

n
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zna

wnik do organizmu salmonelle 
e

o
u

z-
a-

roby poprzez 
o-

wego. 

OBJAWY KLINICZNE. 

 e-

a
S. abortus equi

y-
e
. Wyda h-

i-

e

 
S. typhimurium i S. enteritidis i inne serotypy 

4-tygodniowych, a czasem 
a

ytem. Po 2
adgarstkowych, skokowych i kolanowych 

i
od  z 

rwowymi 
e-

go. Sporadycznie, niezale , salmonelle 
-3 

postaci salmonellozy o
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o-

5-  oraz przej-
j

S. abortus equi.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Przy postaci posocznicowej 
y

ekiedy krwiotoczny stan zapalny jelit 
ony 

owe w 

o j jelit 
cienkich i grubych, zwy  

ROZPOZNAWANIE 
o

ktywnych 

podstawie te
a

lub testem APJ 20E. Badanie bakteriologiczne jest przydatne do wykrywania 
nosicielstwa S. abortus equi 

o-
w-

e
tego celu odczyn aglutynacji 

e-
8 tygo-

dni, a przy bezobja
swoistych aglutynin. Poza tym, u koni zdrowych w gospodarstwach wolnych 
od salmonellozy 

 infekcyjne, aktyno-
 

P . Salmonelloza koni nie figuruje na li
dlega 

obo
ma sterowana antybiotyko- lub chemoterapia przez co najmniej 14 dni. Do 

, gen-
 oraz trimetoprim z sulfametoksazolem (Biseptol). 
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 z Bi-
septolem. Przy biegunce konieczne j o-

o-
wej ma podawa  

n-
ku salmonellozy 

 
pomiesz
z potencjalnym nosicielstwem. Zapobieganie polega na eliminacji nosicieli z 

y
zwalczaniu gryzoni i odrob o-

S. abortus equi e-
pionki. 

Z . 

 o-
 o-

S. abortus equi 

 l-
mone  
 
 

  
( . tetanus) 
 

 e-
d-

o

 

ETIOLOGIA. a-
Clostridium tetani

bakterie o wymiarach 0,3 8, gramdodat
e-
o-

o
n-

w warunkach be  otoksyny: 
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 . W patogenezie choroby naj-
ugim 

po toksynie botulinowej ja
i-

ny o-
mmunogennym

peratu-
z-

 po 15 min. 

EPIZOOTIOLOGIA. 
ka

d-

a-
y kuciu oraz wszelkie uszkodzenia tworzywa kopytowe-

in

e
o-
b-

apnia. Przy powierzchownych skale-
k-

a-
a

ogniska zaka  

PATOGENEZA. C. tetani jnych. Po wnikni
do organizmu pozostaje w nim i po zaistnieniu warun

d-
izy laseczek 

ra rozszczepia synapto  
a-
o-
o-

 

c
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przestrzeni limfatycznych epineurium, p z-
nych rogach substancji szarej odpowied

p
j-

tetanus ascendens

tetanus descendens) o-
spazmina wyzwala swoje c a-

rwowych. W 
e

lnianie kwasu 
 mediatora hamowania presynaptycz-

nego, oraz glicyny  mediatora hamowania postsynaptycznego, a jednocze-
udzaj

cych. Obecnie wia
o-

ospazminy. 
Zablokowanie fizjologicznych p o-

etowych, nawet po 
o

skurc
a

enia krwi oraz 
 

OBJAWY KLINICZNE. 
kilku dni do 2

o-
jem, sztywnym chodem, e-

wsze 
tem 

i
o-

y
ynami. Ta postawa 
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a-
wem je aniem, trzeciej powieki przy 

okarmu i wody. Oddech jest 

y
icach normy 

43 C na kilka 

e
na i cz

oistnie i przy 
j

do 1 godziny. 

 
dom

b-
-

- 00-
y-

stycz
dniu. Zwierz
wyprosto

po  

ze  
a-

 , spotyka

 
 tkich 

 
inku

r 4. dniu choroby z objawami silnej 
 

echowych. Nie 
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o-
licznych.  

pierwsze 5 7 dn
 o-

zalega
o
t

pienie 

yso
60%. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 

 e
Badaniem histologicznym wykazano chroma

 

ROZPOZNAWANIE. 
zranieniach lub zabiegach chirurgicznych, charakterystyczne objawy klinicz-

o
a-
c-

a
dobosza formy przetrwalnikowe. Wzrost C. tetani 

o

zhomogenizowanej tkanki pobranej z ogniska choro

0,5 ml antytok

ypowe objawy 
ytywnym. 

a-
a-

a
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koni w  i 

poziomu kreatynofos
odzi do kilk
o -

e  

P . o-
i-

k
 (300 do 500 tys. j.m.) lub ampicyl b-

i-
ny (30 000 j.m. na kg m.c.) przez 5

w-
c t-

-Biowet
2000 j.a./10 kg m.c., a u ma

o-

o-
r-

onych, odizo-
lowanych pomieszcze
pomocy sondy nosowo- e-

y-

n-
imal 0,15 do 0,2 ml na 

kg m.c.) 
Zapobieganie ch lekarskich 

e-

y o 12 500 

y-
 (serum hepati-

tis enia 
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-10 tygodniach po infekcji surowicy, 
r

k-
). 

ych na 

Ana
e

Po 4 y-

a-
r

-8 tygodni. 

a-
yny. 

Z .  w
kiej. Cho-

e-
 

 
 

Choroba bornaska koni  
(  meningo-encephalomyelitis enzootica equorum, ang. borna dise-

ase) 
 

zi od miejscowo-
u-

Rumunii, Turcji, Libii i Izraelu oraz w pierwszych latach po drugiej wojnie 
owanie 

lny rezerwuar zarazka. Zachorowan
u
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ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. i-
 Borna-disease virus). Wykazuje on cechy wirusa 

powolnego (slow virus i

i-
z-

o-

a-
-Degena, znajdowanym 

y-

r
w zakresie pH 5,0

e-
 

 w-

i powta  

PATOGENEZA. o-

z
e-

nie lim

c-

o
 trzew

o-
k-

r
n-

kach, nerkach i u klaczy w gruczole mlekowym.  
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OBJAWY KLINICZNE. 

e-

e-
gunki ymi. Po 2 5 dniach 
temperatu

e-

o-

u-
b-

jawami przestrachu, r

t
itego zaniku 

 

prawo (torticollis)

twa
otokiem. 

pn

 
l-

r-
o-

ami podniecenia i depresji i 
prowadzi po 3  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
charakterystyczne. Wi

imfocytarnych, zwyrodnienie kom rek zwojowych oraz rozplem 
y-

odkryw -Degena. 
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ROZPOZNAWANIE. powanie 
i-

- oroby wskazu
i-

tego (norma 22 27 g/l) 
, testy ELISA oraz  

o-
j-

e-
ci -
test ELISA. Jako miaro
serologicznych.  

a-

 
swo

 W hodowli 
e-

6 tygo
e-

scencji. W ostatnich latach w rozpoznawaniu choroby stosowana jest metoda 
PCR. 

rek zwojo
 

, 
  

togawirusy e-
k

 u koni w formie nado-

askiej.  

P . a-
a-
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40% roztwory glukozy e-
 

 inaktywowane lub 
atenuowane. L a-

e

ach endemicznych 

u
  

Z . 
o-

 choroby AIDS 
 n-

 choroba bornaska owiec. 
 
 

  
(  encephalomyelitis equorum, ang. equine encephalomyelitis) 
 

 a-
y-

o-
o-
i-

gryzoni choroba przebiega zwykle bezobjawowo, a wirusy przenoszone 
e-

lu le  

ta 

 od 
arthropode borne

ane obecnie do rodzin Togaviridae lub Flaviviridae. Z rodziny Togaviri-
dae o  
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1) wirus EEE  eastern equine encephalomyelitis (wschodniego zapalenia m
zgu i rdzenia), 

2) wirus WEE  western  equine encephalomyelitis (zachodniego z. m. i r.), 
3) wirus VEE  venezuelan equine encephalomyelitis  (wenezuelskiego z. m. i r.). 

 

e-
cz  

Alphavirus o-
o

 
Z rodziny Flaviviridae  

1) wirus B  JE  japanese encephalitis zgu), 
2) wirus SLE  St. Louis encephalitis  
3) wirus RSSE  russian spring summer encephalitis (rosyjskiego wiosenno-

  
 W sensie ekologicznym 

t-
a-

lizacji  e-
9.  

 
 

 
 

o-

jej na inne kontynenty.  

ETIOLOGIA I PATOGENEZA. 
EEE  - u-

o-

do krwi, gdzie atakuje monocyty, neutrofile oraz limfocyty u-
ierz cia oraz 

 

l-

a-



 
 

 

339 

 

l-

do roku.  

OBJAWY KLINICZNE. Charakterystyczna dla  
jest dwufazowa 48 godzinach od 
za
2- a
normy fizjologicznej, ponownie narasta w 6 e-

okiem 
o-

bowe. Konie trac l-
e

a-
rakterystyczne objawy to brak refle

y

d uchami, 
napieraniem na przeszko

 
erwszym dniu choroby przy tzw. po-

z-

e
d-

o  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. y-
w-

 i neutrofili, ne
ko

 

ROZPOZNAWANIE. 

o-

d  
zgowej i spadku pH 

 u-
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i-
o

testem ELISA lub odczynem seroneutralizacji u-
sem EEE -

o
zah
do , seroneutralizacji i ELISA.  

10 14 dni, przy czym 3 4-krotny wzrost miana w drugim badaniu stanowi 

a
wane 

przez wirusy JE, LSE i RSSE.  

P . e-

y  
du. W Polsce 

a
pod 

i-
a-

nie koni w przyciemnionych pomieszczen

oroby.  

ach o 

cy.  
 biwalentne (wirusy EEE i WE-

o-
waniem. U koni sz

 
n-

 
i

znie jedynie do zaatakowania 
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Z IEKA. Wirus EEE jest chorobo-

bez
w-

szej fazie choro
ochodzi do 

szczepienia zapobiegawcze.  
 

zenia koni 
 

a-
o

meryka

 i dlatego powoduje 
ano w 1957 roku 

o
kleszczy i myszy.  

o-
oruje 30%, z tego mniej 

a-
 ilka 

o-
o-
j-

du  
Wirus WEE j

o-
o-

 
 

Wenezue  
 

y-
klicznie (co 5 y-
padki rozpoznano w latach 1936

o-
a-
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czonych cyframi rzymskimi (I e-
n-

owatych oraz ludzi 
-AB oraz I-C. 

a-
a ologicznymi wirusa, 

przeno

o
y  

OBJAWY KLINICZNE. 
 -

a 
6, a niekiedy nawet 9 

dochodzi do zaburz  
o

4 dniach albo dochodzi do samoistnego 
l

-rdzeniowa charak
o

objawy podniecenia, a nawet agresji lub depresji. Przy formie agresywnej 

yzienia i kopania. Forma 
a-

adium obydwu 

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Przy postaci posocznicowej wy-

e-
-

rdzeniowej stwierdza 
u

 
mar  

ROZPOZNAWANIE op o-
d-

 i BHK-
-ELISA lub immunofluorescencji. 
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Testy serologiczne (OWD o-
 

objaw  przeciwepizo-
. Na terenach ende-

u-
Choroba jest zaliczana p

urz du.  
o-

wania i niekiedy 
ady, 

o-
 

 
 

 

Korei, Malezji, na wyspach Pacyfiku i dalekim wschodzie Rosji. Czynnikiem 
przyczynowym jest wirus JE przenoszony przez owady krwiopijne i dlatego 

 
U koni choroba przebiega z typowy a-

, porody martwych pro
z-

inicznej. Straty 
o-

e  
choroba przebiega bezobjawowo.  

Rozp  
 

 
 

 
 

w 
i rdzono w centralnej Afryce. 

eniach 

o-
pijnych notowa lne endemie.  
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 podobne jak przy 

szczepionki monowalentne.  
 
Rosyjskie wiosenno-  
 

j-
Dermacentor marginatus

e
r-

y
w zarod-

a
straty.  

 
z

5 do 21 dni.  
 a-

u-
i

Po 3  
 

osowieniem i brakiem apetytu. Po 4  

serologicznych (OWD, SN). Swois 12 
k-

oczyny na 
troby oraz, 

z-
o-

t u ludzi na terenach ende-
kim przebiegu. 

 
 

 
dermatomycosis equorum, ang. ringworm of horses) 
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 z rodzaju Trichophy-
ton i Microsporum

z-
ch

 
 
ETIOLOGIA I PATOGENEZA. y

T. equinum matofit ten wykazuje znaczne 
a-

T. menta-
grophytes, T. verrucosum i M. canis.  

w-

i-

ynniki fizyczne 

po
a-

nieniach.  
r-

hi
a-

z-

w-
a-
y-

wieniem, zbyt inte y-
mi. 

 
OBJAWY KLINICZNE y-

 strzy-
 st
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enia zmian 
chorobowych.  

 

za

 
 o-

Jednym z pierwszych jej objaw l-
p

o-
o-

bia l

apalny.  
 

strona ud, moszna, wargi sro
kwity 

y
brunatne strupy. Dermatofi  

obowe 
 

Nasilenie 
rasy, w tym samym wieku i chowanych w identycznych warunkach. U jed-

a-
o-

ostaci klinicznej. W okresie letnim, 
z-

a-
ste) po 2

e-
z-
u-

owstawania ropni 
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indukuje pows  

ROZPOZNAWANIE 

or stanowi 

a-
bourauda z dodatkiem chloramfenikolu i aktydionu. Na agarze Sabourauda z 

T. equinum wyrasta po 5 8 dniach w postaci bia
kolonii z charakterystycznym ciemnoczerwonym zabarwieniem spodu kolo-

i-
 

W rozpoznan   i na-
  . We wszyst-

kich tych schorzeniach wystepuje ego brak przy grzybicy 
o
e

w
kr y-

 

P . 
imidazoli (Fungiderm, Fungidermin, Mycowet  , Clinaform  spray), 

 (Mycophyt l-
lena Jod K). Lekam

o

mikro
przed

o
bardziej skuteczne jest i-
dermi
zawiera
leczenia miej ym 

szczepionki, co znacznie przyspiesza proces leczenia i zapobiega nawrotom 

rodkiem fungicydnym (1 2% roztworem Pollena 
Jod K lub 0,01% roztworem antamycyny). Przy stosowaniu natamycyny 
ko

pro
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3% roztworem lizolu
odka
zanurzenie na 30 minut we w z

mi.  

e-
o-

acji i 
nnego 

 

Z IEKA n-
z-

  

 

P  
 
Arhun I., Neubauer H., Gurel A., Ayyidiz G., Kuseu B., Esidler T., Meyer H., Herrmans W.: 

Equine glanders in Turkey. Vet. Rec. 144, 1999, 255 258. 
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Cierpisz J., Golnik W., Laskowsk

ywowej. Medycyna Wet. 54, 1988, 626 628. 
 u koni. Medycyna Wet. 52, 1996, 78 80. 

Dietz O., Wiesner E. (red.): Handbuch der Pferdek
Gustav Fischer Verlag, Jena 1982. 

koni. Medycyna Wet. 47, 1991, 456 461. 
. Medy-

cyna Wet. 48, 19992, 52 54. 
u-

483. 
nych czyli dawne i nowe epidemie  epizootie. Medycyna Wet. 50, 

1994, 529 533. 
Medycyna Wet. 51, 1995, 194 197. 

Medycyna 
Wet. 52, 1996, 359 365. 

i-
. Medycyna Wet. 48, 1992, 270 272. 

Medycyna Wet. 49, 1993, 15
17. 

Medycyna Wet. 49, 1993, 167 170. 

w przebiegu enzootii wirusowego ronienia klaczy. Medycyna Wet. 47, 1991, 154 156. 
Medycyna Wet. 51, 

1995, 10 12. 
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Zaleska M., Anusz K., Kita J.: Testy HJ, ELISA  w ocenie szcze-
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(  febris catarrhalis infectiosa canum; febris catarrhalis et nervosa 
canum, ang. canine distemper) 
 

ewodu 
u-

ego.  

ETIOLOGIA    
canine distemper virus (CDV), z rodzaju Morbillivirus, rodziny Paramyxoviridae. 

o-
pro e

i-
o

 
k

o-
 morbillivirus koni. 

e-
e-
e-

niowania UV. Temperatura 50  

EPIZOOTIOLOGIA. e
ate (norka, 

ica, fretka, wydra, kuna, gronostaj, skunks, borsuk) oraz szopowate (szop, 
r-

y
antygenowych i biologicznych i

 

ym ze 
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90 dni. 

-

 o-
 

PATOGENEZA. 
u limfatycznego, gdzie replikuje przez 

pierwszych 4
limfopenia

u oddechowego, prze-
-

e-

organi
od

u-

stat u-
y-

starszych i odporniejszych dochodzi do nieropnego zap
r

e-
 

OBJAWY KLINICZNE. Okres inkubacji trwa od 3 do 7 dni. Typowa, ostra 
- 

39,5 o-
penia o-

y

towarzyszy osowienie, surowiczo- y-
alenie krtani, oskrzeli i 

a-

a
zapaleniem krtani jest to, 
im w gardle.  

-
nka 

i bolesne parcie na stole y
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r-
o-

-ropnym i wszystkie opisa-
 

 

a-

 
o

 rogowacenie opuszek palcowych i na
nosa. 

 
(hardpad disease i-

 
w 1 e-

y-

j-

 
u

u
l-

 n

o-
a

z

obja
og o

ologiczne.  
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  (old-dog encephalitis, 
ODE o-

ob  
Niekiedy w 1 2 tygodnie po szczepieniu preparatami atenuowanymi mo-

r-
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. swoisty i 
a-

opuszek palcowych i lusterka d-

o-
wo- o-

k-
szone. Ba
tkance limfatycznej, cytoplazmatyczne i wewn

r
u-

ro
Mikro  

d-
a

 
 (old-dog encephalitis e-

o
e  

ROZPOZNAWANIE. 

wieku 3 y-

d-
e-
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troby

i, migda

zania antygenu wirusowego lub 
, testy immunocy-

tochemiczne i badanie histopatologiczne. Ostatnio wprowadzono bardzo 
. Izolacji wirusa w diagnostyce 

w-
lach limfocy  

ujemnych. 
 o-

wo-rdzeniowym jest definitywnym potwierdzeni
-

u bariery krew- w-
-rdzeniowego. Ostatnio opracowano 

 u-
rowiczych klasy IgM. 

P . Z uwagi na fakt, 
3 

tygodnie po klinicznym wyzdrowieniu. W pierwszej fazie trwania choroby 
a-

nin F) lub swoiste frakcje - a-
 y-

a-
ce 

elektro
obja
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w-

iach bez prze-

z-
o-

Bordetella bronchiseptica. Antybiotykote
  (22 

mg/kg) lub chloramfenikol (15 25 mg/kg) co 8 godzin przez 7 dni. Przy 
o

) z dodatkiem 5% 
glukozy oraz witaminy z grupy B o-
istego pobu

re psy, po  
Leczenie obj

 
w

pierwszych dniach trwania choroby o-
 w dawce 2,2 mg/kg dwa razy 

dziennie lub primidon (Mizodin) w dawce 10 30 mg/kg doustnie raz dzien-
nie. W przypadkach rozw

 (Nivalin
od 1 do 5 mg na psa. Przy e-

 w dawkach 1 owo przy 
iast przy zapaleniu nerwu wzro-

0,2 mg/kg i podaje przez 3 5 dni. 
, bez-

 
-1 

(canine adenovirus 1), leptospiry i parwowirusy z-
ne  

w-

ustalony na 
a-

 6 tygodni i kon-
tynuuje w 2 4-
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 polskie preparaty z serii Canivac
 

ania w 6

Wirus w szczepionkach liofilizowanych jest stabilny przez 16 mie
temperaturze 0 e-

e-
takie jak rude pandy i czarnostope fretki, 

 
 
 

  
(pol. syn. choroba Rubartha,  hepatitis contagiosa canis, ang. infec-

tious canine hepatitis ) 
 

o-
 

-
krwi.  

ETIOLOGIA. Czynnikiem przyczynowym choroby Rubartha jest bez-
otoczkowy adenowirus  Canine adenovirus typu 1 (CAV-1 a-

d-
 zapalenia tchawicy i oskrzeli  

adenowirusem CAV-2. CAV-

e 3 6 

kwa
dezynfekcyjnych skutecznie w stosunku do wirusa CAV- 3% 
podchloryn sodu i 2% r ustycznej.  

EPIZOOTIOLOGIA. 

zaka
d-
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 o-

o-

wirus obecny jest we wszystkich wydzielinach i wydalinach ustrojowych. Do 
e-
e-

niej 6 mie-

 

PATOGENEZA. 
a-

cz

usa dochodzi do rozwoju 
p-
k-

 wirus-
blue 

eye  (DIC, disseminated in-
travascular coagulation

e
oby do syntezy i 

usuwania uc k-
 

OBJAWY KLINICZNE. Okres inkubacji wynosi 2 9 dni. Pierwszym obja-

po 1 2  

agnienie. W pewnym 
o-
g-

z-
a-
e-

ki. Na sk rze brzucha 
l-
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o

omimo to, dochodzi do rozsianego 
r-

wu
-

y  
Wraz ze wzr

o-

 jest 

klinicz
c-

hipoglikemii n
przez 14 pierwszych dni trwa

owych. 
lub bezobjawowo z 1 2- o-

u-

go  
Po 1 10% 

t-

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. y-
n t-

y-
z-

o-
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z-

e-
a-

teczkowo-  

ROZPOZNAWANIE. Objawy kliniczne nie t
-jelitowe z zachowanym 

e-
 

m a
z-
o-

y-
nem immunofluorescencji 

o ek. 
z-
e-

 u immunodyfuzji i 
testu ELISA. 

P . 

jest 
e-

ra o

 o-
 y-

0,9 g/kg/godz. Nal
poziomu amoniaku 

n-
teralne lub doust

y-
biotyki o szerokim spe  podawane w okresie 

j-
t  trakcie choroby lub po 
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szczepieniu atenuowa -1 nie 
 

e-

owych. 
z-

objawowej, 
w-

a-
e-

7-

szcze -  
 azwyczaj preparatami 

 i parwowirozy. 
Po szczepieniu szczepion j-

o-
-

infekcjami CAV-1 i CAV-
wydalany z moczem. Szczepionka z CAV-2 podana nieodpowiednio (np. 

4 tygodni w 
8 10. i 12  
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(  lyssa, ang. rabies) 

 
 a-

 

ETIOLOGIA. ,  
Rhabdoviridae i rodzaju Lyssavirus w-

i
e

struktury antygenowej i genetycznej w rodzaju Lyssavirus o-
w i 7 geno  

1) serotyp 1 genotyp 1   
2) serotyp 2 genotyp 2  

wirusem Lagos, 
3) serotyp 3 genotyp 3  

wirusem Mokola, 
4) serotyp 4 genotyp 4  

wirusem Duvenhage, 
5) serotyp 5 genotyp 5  e-

toperzy w Europie (EBL 1, european bat lyssavirus 1), 
6) serotyp 5 genotyp 6  e-

otoperzy w Europie (EBL 2,  european bat lyssavirus 2), 
7) genotyp 7  o-

co  

 nukleopro  
RNA-zale  o-

 matrix
gli

  
o-

wanie UV i temperatura 55
 

EPIZOOTIOLOGIA. o-
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y-

 u-

 

 World Health Organization 

e-

 
ano ponad 23 000 

owych, a 

j-
  6,5% i psa  4,8%. 

0% 
e-
r-

 

za

poddawane szczepieniom profilaktycznym. Pies jest trzecim pod wzg
o

e-
kli nie. 

 

o-

s o-
e-
z-
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PATOGENEZA. 

 rdzenia kr

a

e-
o-
o-

wych na 2 a-

tkiem klinicznym choroby.  

OBJAWY KLINICZNE. 
3 8 tygodni

o-

  

symptomy 
o-

re

 
e-

 

agle 

e

l-
po

- d-
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dawa

nnej).  
 a-

r-
o-
e-

a
e-

o

uty i 
o-

e

o-

a-
 

Forma cicha w-

 
o-
z-
o-
z-
u-

esywne i rzadko 

trwa zwykle 10 dni. 

z-
a-
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(po y
i-

4 

 
 o

o-
acza

tylnych, potyka
a-

towny i trwa 24 7 dni obser-
o-

 

ni o-
 

o-

 
 o-

 

 
e-

 
 

lnymi 
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e
o ko lasu. W 
r

o
 ie-

kiem. 

ROZPOZNAWANIE a-
wach klinicznych i badaniach laboratoryjnych. Kliniczne rozpoznanie jest 

 
o

a
 l-

orobami. Rozpoznanie musi 
 

y-

-

, izolacja wirusa na mysz-
kach (mouse isolation test e-
griego. Wykonanie testu immunofluorescencji w preparatach odciskowych 

4 go-
 

inoku kach pozytywnych objawy 
a-
y-
e-

ywane coraz 

tylko u 70  
wo-

e-
 (rapid fluorescent focus inhibition 

test e-
ra  

Poza testem immunofluorescencji, y-
y

immunoenzymatyczny (RREID, rapid rabies enzyme immuno diagnosis bki 
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ytek, 
a

ntygeny 
n-
e-

w-
rofoto-

metrycznie. Metoda RREID wykrywa 0,8 1,0 ng/ml antygenu nukleokapsy-
 

h-
niki wykrywania kwasu nukleinowego wirusa. Opracowane metody wykrywa-

e-

metoda hybrydyzacji 
reakcja polimerazowa (PCR). 

P OWANIE.  
l

dpornianie 
ludzi eksponowanych na za  

. Nal o
r-

nawet wtedy, gdy o-
a-

nia. 

cho

e -
 e-

za o
 o-

e-
klizny i fakt ten podle



 
 

 

367 

 

a
j-

e-

zaka  w 
tkowanie 

abronione. 
nne gatunki 

 na podstawie ich nienormal-
nny 

-dniowy okres 
obserwacj

a

lub kwasu nukle-

-dniowa 
obserwacja). 

profilaktycznego w 
dczas poprzedniego 

uje odpor
y

 

iesz-

sody kaustycznej, 3% formaliny, 1% sterinolu lub Virkonu. 

o-
2 w Polsce. W 

o-
wan

 

Z . o-

sze

y-
hodzi do 
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o
y-

 
i-

 
o-

wyc
e-

u
okres przebywania zarazka w miejscu jego wnikni

cia uzasadnia stosowanie swo
, 

d-
z

o
awek: w dniach 0., 3., 7., 

14. i 2 onych profilaktycznie 
tych w dniu 0. i 3. po 

a-
fixe) nie wymaga zapobiegawczego s i-

wywiad, dane kliniczne  i badania laboratoryjne.  
e-

ycznych, rakarze w schroniskach 
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(  tracheobrochitis infectiosa canis, ang. canine infectious tracheo-

bronchitis; kennel cough) 
 

a-
 e-

chowego. 

ETIOLOGIA. 
Bordetella bronchiseptica, wirus para-

influenzy  canine parainfluenza virus (CPIV), adenowirusy typu 2  canine 
adenovirus-2 (CAV-2) i mikoplazmy (Mycoplasma cynos). W procesie chorobo-

 
Bordetella bronchiseptica i-

lonizacji tchawicy 
ypadkach, gdy B. bronchiseptica jest 

d momentu 

i  

z-
kami Bordetella  

o-

zapalenia tchawicy i oskrzeli. 
Mikoplazmy 

h-
o

 
Reowirusy  canine reovirus types 1, 2, 3, herpeswirusy (canine herpesvirus) i 

adenowirusy typu 1  canine adenovirus type 1 (CAV-1 y-
 

EPIZOOTIOLOGIA. 

szeroko rozpowsz

a-
peratura, wilgot-
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o-

 

 

PATOGENEZA 
nniki etiologiczne. 

i-

 

. 
Bordetella bronchiseptica, podobnie jak wirusy parainfluenzy i adenowirusy, 

o
o-

wego tcha Bordetella e-
e-

 owej 
przez neutrofile   

OBJAWY KLINICZNE. b-

 ostro 

e-
ot-

 normie. 
owych 

o-
datkowych o wi

e
a-

m mikroklimatem i 
d-

czas rekonwalescencji. U ras miniaturowych z wrodzonym zapadni ciem 
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o-

 

ROZPOZNAWANIE z-
11 dniach od kontaktu z 

a-
 

i-

ami  oraz 
odczyny alergiczne. 

P . a-

o-
dowisko
pochodne kodeiny, takie jak hydrocodone (0,25 mg/kg co 6 12 godz, p.o.) 
czy butorphanol (0,05 0,1 mg/kg co 6 12 godzin, s.c.
P e-

j-
nych, prowadz

d-
e-

ryjnych po  (Cephalexin 30 mg/kg p.o. co 12 godzin 
przez 7 dni) lub tetracykliny (20 mg/kg p.o. 

o-
o-

o . Antybiotyki podane 
B. bronchisep-

tica W przypadkach braku reak-

siarczanu gentamycyny rozpuszczonego w 3 5 ml soli fizjologicznej, 2 3 
razy dziennie przez 5 dni. Przed zastosowaniem aerozolu leczniczego wska-

aminofilina (11 mg/kg p.o. lub i.v.) lub teofilina (5 10 mg/kg p.o.). Alterna-

glikokortykoidy (Prednisolon 0,25 0,5 mg p.o. co 12 godzin przez 5 7 dni) 
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objawy kaszlu poprzez zmniejszanie produkcji wydzieliny drzewa oskrzelo-
erapeutykiem. 

PROFILAKTYKA. 

, zamiast parenteralnych prepara-

B. bronchiseptica i atenuowane-

po immunizacji dono
u ras miniaturowych, bra

szczepionki B. bronchisep-
tica i CPIV e
szczepienia co 6 o

-1 lub CAV-2, zawarte w powszech-

szpi
t

e
tygodni ynem sodowym.    

 
 

  
(ang. canine herpesviral infection) 

 
 (CHV, canine herpesvirus

y
oczowo-

eniami u suk i 
 

ETIOLOGIA. Herpesvirus canis jest typowym reprezentantem alfaherpeswi-
Herpesviridae

z-
o-

n
Miejscami latentnego przebywania CHV r-

ynie w 

irusy tej 
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a-
e

jego wzrost. Ekspozy

powodu y
puje 

w warunkach naturalnych atakuje tylko psy. 

EPIZOOTIOLOGIA. Herpesvirus canis jest szeroko rozpowszechniony w 

 r-
o-
e-
u-
o-

, koronawirusy, laseczki C. 
perfringens e-

geno-

o-
y-

dzieli
w

krycia.  

PATOGENEZA. 
y-

towany l
makrofagi o

tkanki limfoidalnej oraz tworz

e
us 
z-

e-
o rozwoju cho

a
t
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a
zwierz  

 a-

 

OBJAWY KLINICZNE. 
Objawy kliniczne 

 
e-
e-

jrzenie ostrego proce-

kiem hema-
tokrytu

-ropnym, a niekiedy krwawym wycie-
a

e

48 godzin od poja-
z

chorobowych. Niekiedy 
o

wysokie. Przypadki wyzdro
w

9 dni od momentu ekspozy

oddechowych 
klinicznych. 

i-
o-
e-

o-
o-
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restitutio ad integrum e-
e-

tycznego wirusa do genomu 
Herpesvirus canis 

-
wyprysk grudkowy. U suk zmiany grudkowo- u-

e
a  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. a-
o-
z-
o-

ogni
te o-

wy
d-

a-
-krwistego. Pod 

brak odczynu zapal-

martwi
a-
z-

herpeswirusowej. 

ROZPOZNAWANIE.  

osocznicowej 
dstawie wywiadu, 

a
oddechowego, moczowo- y-

 
o-

z
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e-
 

Antygeny wirusa CHV z
 w preparatach odciskowych lub 

 
u

HCV, u szcze a

starszych szybko na
tych dla CHV prze

z-
nych objawach choroby, uznawane jest za wynik dodatni. 

a-
o-
o-
o-

enia  i toksoplazmozy. 
k

. 

P . 
pow

e-

y-

za -
, jed-

norazowe dootrzewnowe podanie 1 2 ml surowicy noworodkom jest z 
e-

u

Acyklovir doustnie w dawce 10 mg na szcze-
 

i-

 
n-
o-
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o-
 

-
ych podejrzenie 

t-

objawy kliniczne stanow oroby 

e-
 zaleca 

k-
 

 
 

Parwowiroza  
(ang. parvoviral infection) 

 
o-

  

ETIOLOGIA.   canine parvovirus (CPV-2
a-

ga do r
wiru   feline panleucopenia virus (FPV), wirusem 

  mink enteritis virus (MEV) i parwowi-
-2, a mia-

nowicie CPV-2a i CPV- izmie 
hemaglutynacyjne wirusa wykorzy-

r-

r-
kon dchloryn sodu 

 

EPIZOOTIOLOGIA. 
u, a obecnie jest rozpowszech-

ty

doberman, labrador, american staffordshire i owczarek niemiecki. Czynni-
kami predys
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jest zaroba C. perfringens, Campylobacter sp., 
Salmonella sp. Wirus w warunkach naturalnych jest patogenny tylko dla pso-

e
o-

o
zarazek jest eliminowany z ustroju najdalej do dwu tygodni od chwili zaka-

a
a-

o  
e-

o
 

PATOGENEZA.  naj-

o-

o
 lub zapalenie jelit. Biegun-

ka enteritis ego odwodnienia, 
hipoglikemii, hipokaliemii i kwasicy metabolicznej ego 

E. coli
o

gramujemnych zawiera endotoksyny (lipopolisacharydy- e-
utek 

znego. 

OBJAWY KLINICZNE. o-
-8-tygodniowych zwi

myocarditis, pomimo normalnego 
z

o-

oby.  

nieznaczny. Okres inkubacji wynosi 2
 4 ego 

e-



Parwowiroza 
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e-

u-
uszenia w 
 

pojawia n
d-

rci. Badaniem 
 e-

e-

zdrowia, za
a

hipoglikemii, -elektrolitowych. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. e-

a-
nego n-
nym nasileniu, niekiedy odbarwienia jelit i punkcikowate wybrocznyny pod 

a

cy i 
o-

gicznie ogniska martwicowe.  

r-
nie przekrwiona, a w a-

eropnego 

ochodzi do 
 

ROZPOZNAWANIE. Wymioty, krwawa biegunka e-
 r-

a-

choroby), wykazanie go w mikro -
a  106/g 

dzy CPV-1 i CPV-2) lub stwierdzenie jego 
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e

. W przypadkach gdy miano wirusa w 

pochodzenia surowi
a
5. a 12. dniem po szczepieniu stosowane testy 

cuchowej reakcji polimerazowej (PCR) 

o
e-
r-

czony do laborato odzonym. W formie sercowej przydatne 
jest badanie EKG. Po
badania histopatolo

 
y-

o

klasy IgM u 
 c-

nie testy immunofluorescencji i seroneutralizacji zasto-
e-

infekcji. 
u-

sowe z objawami biegunki , bakteryjne zapalenia jelit 
odzaju Salmonella i Campylobacter, oraz 

 o nieznanej etiologii. 

P . 
usuwany, a pomieszczenia dezynfekowane podchlorynem sodu lub formali-

gastroenteritis 

a-
ne w przypadkach lekkich. 

h
pierwsze 2 d-

u-



Parwowiroza 
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a
3,5 g NaCl, 3,5 g NaHCO3, 1,5 g KCl, 20 g glukozy w 1 litrze wody i apli-

i-
kemii

o-
o-

przez po
szcze

nteralnego do
 

o-
nemu ubytkowi potasu. W przypadku gdy poziom tego pierwiastka w suro-

20 mEq/l. Za
 

u  

 (5 
mg/kg co 12 godz. i.v.  (22 mg/kg co 8 godz. i.v.), lub 

 (2,2 mg/kg co 8 godz. lub 6,6 mg/kg co 24 godz. i.v.) razem z 
15 mg/kg co 12 godz. i.v. r-

czy jeden z wy  (22 mg/kg co 8 godz. i.v.), 
cefazolin (20 mg/kg co 8 godz. i.v.), trimethoprim-sulfadiazyna (30 mg/kg 
co 12 godz. s.c.). 

r-
a 

 elonych dawkach 
dodanych do wody. 

o-
rczywych wymiotach: metoklopramid (1 2 mg/kg co 24 godz. raz y-
nami i.v. lub 0,2 0, 4 mg/kg co 6 8 godz. s.c  (0,1 
mg/kg co 4 6 godz. i.v.), lub ondansetron (0,1 0,15 mg/kg co 6 12 godz. 
i.v  
Cimetidine w dawce 5 10 mg/kg lub Ranitidine w dawce 2 4 mg/kg i.m., i.v. 
co 6 8 godzin. 

l-

e-
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 (rG-CSF, recombinant granulocyte colony stimulating 
factor). 

Zapobieganie. i-
tych szczepionek. Wszystkie szczepionki e

e-
pionkami zabitymi, po kontakcie ze zjadliwym wirusem przechorowuje sub-
kl

osowanie szczepionek 

z-
a-

dzy 3. a 12. dniem po in  kontakt z 
u-

sowych, wiek, w kt
jest poziomem przeciw

o-

j
e-
o-

2, mierzone testem sero-
ne
atenuowanych i inak

y
po zastosowaniu szczepio n-
kowego (preparaty typu puppy lub first dose
surowiczych przed szcze

jedna z 
3 

ty

o szczepieniu odczyn miejscowy w 

ktyczna. 

o-

a-
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3 tygodnie po 

corocznie na dwa tygodnie przed planowanym doszczepieniem lub przed 

 
infek  

 
 

Koronawiroza  
(ang. canine coronaviral enteritis) 

 
Jest to wirusowa infek

objawami biegunki e-
giem. 

ETIOLOGIA. Czynnikiem przyczynowym jest koronawirus  cani-
ne coronavirus (CCV

 (feline coronaviruses, FCoV) i wirusem zapale  
(transmissible gastroenteritis virus, TGEV). Wirion zawiera jednoniciowy RNA i 

a-
 

EPIZOOTIOLOGIA. 

jest wy

wy  

PATOGENEZA. 
tach cienkich. Lokalizuje 

 jest wyni-

 

OBJAWY KLINICZNE. y-
 

, a 
krwawa biegunka jest zjawiskie

 
infekcja jest szeroko rozprzestrzeniona, lecz przebiega bezobjawowo. Psy 

z-
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erywana biegunka 
przypadkach utrzy 4 tygodnie. 

ROZPOZNAWANIE. b-
y-
o-
o-

roby i okresie rekonwal
.  

P . o-
o-

re n-
 

zabite, szczepionki atenuowane wycofano niemal natychmiast po ich wpro-

j
 

 
 

Rotawiroza  
(ang. canine rotaviral infection) 

 
Jest to wirusowe zapaleni

z objawami biegunki n
notowana na wszystkich kontynentach. 

ETIOLOGIA.  z rodziny Reoviri-
dae, o-

y-

po
zaka  

PATOGENEZA. 
jelitowych. 

Do  

OBJAWY KLINICZNE. Objawy ostrej biegunki i odwod
n-

ka 
o-

wy. 



Rotawiroza 
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ROZPOZNAWANIE. Objawy kliniczne k-
I-

SA w
ktroforezy 

lamidowym (PAGE, polyacrylamide gel electrophoresis u-
, polymerase chain reaction). 

P . 
pierwszych godzinach po o-

o-
u-

sami i koronawirusami. 
 
 

Kampylobakterioza  
(ang. campylobacteriosis) 

 
Kampylobakterioza 

. 

ETIOLOGIA. Campylobacter jejuni lub C. 
coli C. upsaliensis i C. helveticus u-

egu-
w-

nych w atmosferze 5 10% CO2 
rodzaju Campylobacter emiczne. 

EPIZOOTIOLOGIA. dze alimentarnej. 

orych i bezobjawowych nosicieli. 

PATOGENEZA I OBJAWY KLINICZNE. 
bak
patogeny, takie jak parwowirusy, koronawirusy, Giardia czy salmonelle 

Campylobacter
e-

ytem w klinice sprzyja 

Campylobacter. 
a-

 n-
o
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Objawy kliniczne 
mo  

 Campylobacter sp. u tego ga-
tunku stwierdzano zazwycza Toxocara, Iso-
spora  lub Giardia. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 

jelitowych. 

ROZPOZNAWANIE a-
Campylobacter 

ego pola. 

P . Leczenie polega na stosowaniu antybioty y 
y-

biotykiem z wyboru jest erytromycyna podawana doustnie w dawce 20 

, neomy-
 Campylobacter sp

 i tetracykliny, wytwa -
 i-

 trimetoprim, w , metronidazol i sulfadime-
. 

Z . Kampylobakterioza u ludzi 
ego, 

b-
osi od 

biegunki ucha. Biegunka 

robaczkowego   a-

e-

o-
l-

 



Kampylobakterioza 
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y  odnieniu 

obiowego i przestrzeganie 
higieny w kuchni podczas przyrz  

 
 
 

Salmonelloza  
( . i ang.  salmonellosis) 

 
Salmonelloza 

Objawy kliniczne u zwie-
e-

gami lekarsko-
o-

zarazka. 

ETIOLOGIA. d-
S. typhimurium, Enterobacteriaceae. Inne 

gatunki bakterii z rodzaju Salmonella 
e-

 

EPIZOOTIOLOGIA. o-

nie goto

gryzonie. Salmonelle 
yte i nie 

Salmonella 
enia dochodzi na drodze alimen-

z-
o

metioniny i choliny 
e

u-
rzenia w  

PATOGENEZA. Wprowadzony do przewodu pokarmowego zarazek ko-
o-
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omimo 

 i wyst
, parwowiroza, panleukopenia ko-

y
eriemi i 

endotoksemi  u-
cymi. 

OBJAWY KLINICZNE. 
o-

41 C, apatia, brak apety-
tu, wy  i odwodnienie. 
Wymio

jawy ner-

z  
Bakteriemia i endotoksemia r-
 o-

o-

swoiste. 
 enia, 

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. l-

i-
cowo zmie

ryte wybro-
czyna  

ROZPOZNAWANIE 
o-

go rozpozna-
w-

egunki  
Definitywnym potwierdzeniem rozpoznania jest natomiast izolacja sal-

-rdzeniowy, pobieranych w ostrej fazie choroby.  
troby, 

  



Salmonelloza 
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P . 
-

. Przy 
 

 (psy 5 15 ml, koty 2 3 ml 3 razy dzien-
nie p.o a . 

salmonelli. Ponadto istn
o-

 
 (30 mg/kg co 12 godzin s.c. przez 7 10 dni), 

 (10 20 mg/kg co 8 godzin p.o., i.v. przez 7 10 dni). Powinno 
ogramem. 

 przestrzeganie zasad higieny, 
o-

d-
nych fenolu

zanurzane w roztworze 2% aldehydu glutarowego lub 20% formaliny na 1 2 
e-

a-

pa
S. typhi e  

Z . a-
l-

lami. Bli

a
n

 
ustnej i spoj

o salmonelloza owiec. 
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Kolibakterioza  
(  colibacillosum, ang. colibacillosis; escherichia coli diarrhea; coli-

septicemia) 
 
Kolibakterioza b-

jawami biegunki . 

ETIOLOGIA. u-
Escherichia coli

O4, O6

enterotoksyczne (ETEC), enteropatogenne (EPEC) oraz enterokrwotoczne 
(EHEC) szczepy E. coli

 u-
 

EPIZOOTIOLOGIA. Kolibakterioza 

przypadku formy biegunkowej schorzenia. Koty wyda
E. coli. Do infekcji mo

e-
a

E. coli, zachodz ce na 
skutek np. infekcji wirusowych, zmiany karmy lub terapii antybiotykowej. 

e-
go lub posocznicy

 

PATOGENEZA. ozy 
) lub enteropato-

genne (EPEC). Ostatnio cor ce 
do grupy enterokrwotocznych E. coli (EHEC o-

e-
 o-

y
fimbrie j

E. coli odpowiedzialnych za kolibakte
acyjne, np. 

 . Przy E. coli do 
e-

ryjnych z jelit po r-
z-
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 ST i LT a-
poziom cAMP i cGMP, co prowadzi do zabu

owego poziomu wapnia. Rezultatem tych przemian jest 
 o charakterze sekrecyjnym. 

Szczepy enteropatogenne (EPEC n-
y-

y. Podobny mecha-
E. coli z grupy enterokrwotocznych 

(EHEC e  
shiga (vero). Toksyny te w

rkowego, 

egunka i w kale. 
E. coli w-

przewodu pokarmowego, o-
E. coli znacznie wzrasta 

6 a-
wet 109 1011 bakterii/ml.  

OBJAWY KLINICZNE. Okres inkubacji formy j o-
si 1 i-

a-
dzi do utra

e-
e-

 jest normalna, niekiedy jed
trwaniu biegunki -

ymioty, a biegunka z ostrej 

rtelne. 

i erytrocyty. Post
a-

. U suk i kotek E. coli 
e apetytu, 

l
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ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W przypadku formy biegunkowej 

w ). 
n-

ka jel owym. W 
 . 

Zmiany mikro-  d-
 styczne dla infekcji szczepami E. coli. 

ROZPOZNAWANIE 

charakteru biegunki
k-
y-

stej kultury E. coli nie zawsze pozwala jed kterie za 
e-

a-
jelitowych izolacja E. coli z k

o
etiologii schorzenia. 

P . Leczenie przyczynowe obejmuje parenteralne podanie 

in vitro, 

in. Amoksycylina, Neomycyna, Linkomycyna, podawane 
1

a-
ni
kwasowo- o-

z-
o-

. W przypad  i 
 d-

o
Po 1 d-

 
enterotoksycznymi ETEC  u-

ko  
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Zapobieganie. 
o-
u-

tecznej formy profilaktyki swoistej postaci posocznicowej schorzenia. 

Z . e-
lami i siewcami 

E. coli (EHEC erologicznej 

orobowych u ludzi (patrz: kolibak-
n-
o-

wych psami i kotami. Szczepy enteropatogenne (EPEC) wyka
p o-

r
e

na E. coli 

jed
genotypowy e

 
 
 

 
przewodu pokarmowego 

 
u-

Shigella i Yersinia enterocolitica. W pierwszym przy-

ludzi. Y. enterocolitica jest komensalem przewodu pokar
szej roli w pato

Shigella sp , a Y. enterocolitica 
na tetracykliny , cefalosporyny i sulfonamidy. 

 

 
Leptospiroza  
(pol. syn. choroba stuttgardzka; tyfus psi,  leptospirosis, ang. lepto-

spirosis; canine typhus; stuttgart disease; infectious jaundice) 
 
Leptospiroza o-
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ETIOLOGIA. Za
Leptospira interrogans, Leptospira L. canicola 
i L. icterohaemorrhagiae o znacznie zmniejszone przez szczepie-

 
L. pomona i L. grippotyphosa

dzikich gryzoni. Po L. australis, autumnalis, 
ballum, bataviae, bratislava, hardjo.  

EPIZOOTIOLOGIA. Leptospiroza 

e
b 

o-

o-
o  

 w popu-
i-

n k

enia. 

PATOGENEZA. r ochronnych, leptospiry 

8 dniach trwania 
infekcji doprowadza do zaniku leptospir we krwi i ich umiejscowienia w 

o-
oczem.  

OBJAWY KLINICZNE. Przebieg kliniczny leptospirozy 
u-

bacji wynosi od 5 do 15 dni. W postaci nadostrej, przy masywnej leptospi-
naczonych ob-

 
L. icterohaemorrhagiae ) 

otami, 
a-

dalszym roz
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przy omacywa
brzusznej. 

L. canicola y-
a-

o

y-
z

hipot  
i-

d
u

 i bezmoczu, w ostrych przy-

a

 
W obu postac . Badania-

e
, fosfataza alkaliczna, tran-

saminaza asparaginianowa) i podwy
(mocznik, kreatynina m-

   
y-
a-
p-

stwem ostrego zapalenia na tle L. canicola
o-

 
L. pomona i L. grippotyphosa 

umiejscaw e
o

o-
 

(25000 d-

 
glukozy w moczu przy jednoczesnym braku hiperglikemii w surowicy krwi 
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yniki innych 
z-

woju choroby. 
Przebieg leptospirozy zobjawowy, pomimo 

ospirourii 

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE , wybroczyno-

o-
toczne zapalenie przewodu pokarmowego. W 

oba jest przekrwiona i 

r o
k-

szone, z czerwonymi ogniskami. Przy zaawansowanym rozwoju choroby w 
d

korowo-
a-

b
alenie nerek. Histopatolo

tych. 

ROZPOZNAWANIE j-
a-

niu serologicznym.  

fazie rekonwalescencji. Wykazanie co najmniej czterokrotnego wzrostu 
nacznie za potwierdzenie leptospirozy. 

a-
w-
y-

o

kt  poziomu 

u-
a-

y-
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pomocy mikroskopowego testu aglutynacyjno-litycznego, testu aglutynacyj-
p-

a
Korthofa). Znacznie 

pewniejszym i wygodniejszym testem do wykrywania zarazka jest ostatnio 
wprowadzona technika PCR

o
negatywny nie wykl alany z 

o-
idiego. 

o
 lub w mikroskopie z ciemnym polem. Pozy-

tywna identyfikacja zarazka w ciemnym polu wymaga wykazania charaktery-
.  

P . Choroba figuruje na li y-
nowe. Penicylina G (25 000 40 000 j.m./kg co 12 godzin i.m. przez 2 tygo-
dnie) jest antybiotykiem z wyboru w zwalczaniu leptospiremii. W tej fazie 

a  (10 20 mg/kg p.o., s.c., i.v. co 12 
godzin przez 2 tygo  (10 mg/kg p.o. co 12 godzin 
przez 2 tygodnie). Dihydrostreptomycyna (15 mg/kg i.m. co 12 godzin przez 
2 tygodnie) jest natomiast lekiem o-

 
y-

cyklina (2,5-0 5 mg/kg p.o. co 24 godziny przez 2 tygodnie). 
u-

) oraz witaminy z grupy B. Po 

o  (5 mg/kg) 
lub mannitol

 (10 g/kg/mi y-
 

rozwa
. 

a  
l-

y-
krywaniu i zwalczaniu nosicielstwa i siewstwa leptospir o-

L. 
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canicola i L. icterohaemorrhagiae
najmniej trzech dawek w oszczepienna 
chroni psy przed zachorowaniem przez 6
przed zaka

przy-
padku wybuchu leptospirozy 

e-
L. grippotyphosa i L. pomona.  

Z . 

L. canicola L. 
hardjo L. icterohaemorrhagiae 

 lub wodami 
powierzchniowymi zanieczyszczonymi moczem zwi i-

o-
we. Nie dochodzi do poziomego przenoszenia tych bakterii z osoby na 

e

 
, wy

 a-
L. icterohaemorrhagiae  i niewy-

L. hardjo 
 

k-
e
eniach spowodowanych przez L. 

icterohaemorrhagiae o-
 

e-

e-

 
yka w okresach 

. W leczeniu anty-
 i streptomycyna y-

 
rno-

epidemiologicznej. 
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Bruceloza  
( c. i ang. brucellosis)  

 
Bruceloza 

a
nia  

ETIOLOGIA. Bruceloza a-
Brucella canis

amoniowe i inne powszechnie dki dezynfekcyjne. 

EPIZOOTIOLOGIA. Brucella canis o-
e-

nie B. abortus cej roli w transmisji tej pa-
e

e-
e

zarazek z  i podczas 

e
u-

e  sprawia 
a-

zaj po pierwszym 
ronie  

PATOGENEZA. e-

do - teriemia, 
m-

foretiku
rozrod
plemni

e-
o-

discospondylitis
o-

zgowych. 

OBJAWY KLINICZNE. b-

a  
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Do ronienia o-
n-
o-

noszary wyciek z pochwy u

o-
nieniami ez suki. Niekiedy suki 

n-
nych t od suk roni

 
b-
i-

wcowymi, ob

obu  
o-

 o-
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. 
 . 

ROZPOZNAWANIE o-
e-

ytozy 
 

y
do wykonania badania serologicznego i bakteriologicznego w kierunku bru-
celozy. 

 nie powinny za a-
e

 z-

B. canis 
tych narz  

) i OA (odczyn aglutynacji
antygen B. ovis. Miana w odczynie aglutyna

 o-
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t prze-
10 tygodniach. Surowice wilczarzy 

ir
zmniejszenia reak -

e-
e-

B. canis  
zona 

 
e-

 

P NIE. 
poddaje leczeniu antybiotykami. Najlepsze efekty daje minocyklina (25 
mg/kg co 24 godziny p.o y-

 (5 mg/kg co 12 godzin i.m  (2 mg/kg 
co 12 godzin i.m
tetracykliny (22 mg/kg co 8 godzin p.o. przez 4 tygodnie) ze strepto
w 1. i 4 kteriemii 

 
a-
o-

-dniowej kwarantannie 
cu tego 

okresu.  

Z . e-
o-

ogiczne. Miano 1:200 
rezultaty. Patrz 

 
 
 

Borelioza  
(ang. lyme borreliosis) 

 
Borelioza e-
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ETIOLOGIA. Borrelia burgdorferi z 
rodziny Spirochetaceae, zalicza  

EPIZOOTIOLOGIA. Zarazek przenoszony jest przez krwiopijne kleszcze 
Ixodes ricinus. Choroba ma charakter enzootii, utrzymu

z

esienie zarazka na 

a-
 

PATOGENEZA.  
rleukiny-1

podwzg
chorobowe. 

OBJAWY KLINICZNE. 
o-

y-

ruchu. Po prze

w-
 

ROZPOZNAWANIE. Potwierdzenie rozpoznania wymaga jednoczesnego 
z-

su
B. burgdorferi 6 tygodniach od 

d-
czyn immunofluorescencji i test ELISA 

acji przy pomo-
cy techniki western blot. Pozytywny wynik badania serologicznego na terenie 

oroby nie jest potwierdzeniem boreliozy. Co 

 w ustalaniu rozpoznania. Przeciw-
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 a B. 
burgdorferi. Definitywnym potwierdzeniem diagnozy jest izolacja zarazka lub 
amplifika  j-
scu ugryzienia kleszcza, co jednak w praktyce jest trudne do wykonania. 

P .  i -
 

 w dawce 22 
u-

 

ZAPOBIEGANIE. d-

e-
n-

tualnym usuwa B. burgdorferi dostaje 
inach, istnieje szansa 

o
B. burgdorferi jest przeciwskazana. 

u-

szczepieniu z objawami boreliozy, pomimo braku ekspozycji. 

Z  . Borelioza o-
wieka z objawami dermatologicznymi, kardiologicznymi, neurologicznymi i 

e-

 o-

o-
e-

nie regionalny
a-
n-

 
e-

ntem 

e-

B. burgdorferi, 
z-
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oszenia kleszczy z psa na 
d  
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Erlichioza  
(ang. canine monocytic and granulocytic ehrlichiosis) 

 
Erlichioza 

trombocytop . 

ETIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA. 
riketsje z rodzaju Ehrlichia, z rodziny Rickettsiaceae E. canis. Choroba 

a-

o
kleszcze Rhipicephalus sanguineus
zarazka prawdopodobnie odgrywa kleszcz pospolity Ixodes ricinus

s
ogicznej kleszczy, tj. 

od wiosny do jesieni. 

PATOGENEZA. 
- o-

 . Riket
e-
i-

izmu, natomiast 
o

z
o-

 

OBJAWY KLINICZNE. Erlichioza przebiega bezobjawowo, w formie 
 z-

oC, utraty apetytu, depresji, utraty 
masy cia openii. 

w-

e
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a
w-

o
e

m-
o-

, wybroczyny 
y

powierzchni. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. o-

k plazmatycz-
nych o-
wych, nerkach i szpiku kostnym. 

 y-
niszczone. Szpik kostny zmienia swe zabarwienie z czerwonego, typowego 

rek limfocytarnych i 

szowym 
 

ROZPOZNAWANIE. 
epizootycznej, objawy kliniczne, wyniki badania hematologicznego i serolo-
giczne

 . W okresach zaostrzenia, po-

u-
o-
o-

atach 
atyczne 

o

lub cienkich rozma
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odczyn immunofluorescencji. Za miano po

oglobulin klasy IgG
e-

ci
o-

da Western blot a-
 

Ehrlichia. Natomiast metoda PCR jest obecnie 
jedynym sposobem wykrywania ostrej fazy infekcji. 

 
 

Erlichioza trombocytarna  
(ang. canine thrombocytic ehrlichiosis) 

 
E. platys. Ten gatunek riketsji atakuje 

m
w tych elementach morfotycznych krwi niebieskie skupiska riketsji otoczone 

o
 

PATOGENEZA. E. platys 

pach 1 2-tygodniowych dochodzi do cyklicz o-

l 
ch morfotycz-

nych krwi. W kolejnych nawrotach choroby liczba trom
b

 

OBJAWY KLINICZNE. e-
bieg cho

E. platys e-
E. canis i Babesia canis. 

ROZPOZNAWANIE. E. platys e-
tod immunocytochemicznych i PCR

ego testu immunofluorescencji i western blot. 
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P . W leczeniu przyczynowym antybiotykiem z wyboru 
jest doksycyklina w dawce 5 10 mg/kg m.c., podawana doustnie co 12 24 
godziny przez 2 3 tygodnie. Mo  w 
dawce 25 mg/kg m. c. co 8 godzin, chloramfenikol w dawce 15 25 mg/kg 

imidocarb dipropionate (Imizol u-
3 tygodni. Chloramfe

) i w uporczy-
wych infekcjach nie pod
imidocarb dipropionate o-

a-
nie wymienion

48 godzin i powrotem licz

wieloelektroli
 przez 2 o-

ach 
owaniu 

s-
 w dawce 6,6 mg/kg m.c. Psy powin-

u-
acyklinami. 

 
 

P  
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(  leucosis felis, ang. feline leukemia; feline viral neoplasia) 

 
e-
o-
k-

b
 czy zaburzenia 

neurologiczne. Ponadto u znacznego odsetka zaka
o-

i
immunologiczny. S

 a  
a-

 

ETIOLOGIA eLV 
(feline leukemia virus) z rodziny Retroviridae, pierwotnie zaszeregowany do pod-
rodziny Oncornavirinae, natomiast obecnie klasyfikowany jako egzogenny 

oniciowy kwas RNA, 
roniony przez lipo-

zawiera trzy podstawowe geny: gag, pol i env
n  (RT) 

, natomiast transformacja nowotwo-
e

 wykorzystywane w dia-
 i ELISA. 

owierzchniowe gp70 

k-
o-

nek. Na  p15e odpowiedzialne jest za im-
 eLV.  
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e-

 
 na podtypy A, B i C wynika z odmiennych 

o
o

e-

W 50% przy
owani

cego 

o

cytopatycznego, a uwalnia m
o-

 

EPIZOOTIOLOGIA  e-
 Z danych epidemiologicz-

chowa
hotelach i hodo  

a-
o-

do 2 lat.  
a-

znajd alany jest w 

ctwem 
dobna.  

 
o-

chore na bia
e
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kota cho
n

t
a

o-
o

o

ronienia. 
Niekiedy za

d
esienia 

z-
e

a-
 

PATOGENEZA  

a-
i-
a-

o
plika-

znej jamy nosowo-
r-

szenia samopoczucia i limfadenopatii, spowodowanej rozplemem limfocy-

o
e-

wirus 
tego jest stop

4 tygodniach od 
i-

o-
k

y-
kle pozostaje t y

a
 

o
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- r-
u-

presji szpiku kostnego, posocznicy zwi zanej z immu  oraz innych 

nerek. Proce
enia.  

 a-
u

w

w infekcjach herpeswi
ronny nie jest 

idowania infekcji. W takim przypadku genom FeLV 

zorowi immunologicznemu. W sytuacjach streso-
a

w-

z-
30% zwie-

y-

po

 

 o-
unologicznego, czego efektem jest pojawienie 

o-
a-
o-
o-

 glikoproteinie gp70
elo

a



 
 

 

415 

 

r-
ciw-

o-

mianach. Brak tych prze
m-

odni 
e

w

 
, u chorych na bia-

e-

tzw. FOCMA (feline oncornavirus associated cell membrane antigen). Antygen 

onych 
izmu, 

-
z-

ana prze-
- z-

nej  a-
u-

o-
 do kt

r-

gospoda  wirusowych w mo-
a

w organizmie nowego gospodarza.  
O

o-
logiczna typu ko  
oraz cytotoksyczne limfocyty T o fenotypie CD8+, 
kom

w
w jest jednak w znacz-
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o
e-
, 

  T i B. Po
o-
u-

 o-

obronnych, co ob
a-

cji nowotworowej. 

OBJAWY KLINICZNE. 
a-

 oraz procesy 
 , 

 m-
 

i-
i-

ja e
nerko

k-
- a

 lub immu . 
related disor-

ders).  u kotek, poronienia lub ro

przewodu pokarmowego i inne.  
 

 w 
ci gu 3

o-

 ) lub leukemicznej formy 
u-
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t-

o-
enio

 y-
 u

y-
u-

 o-

l, z prze-
a-

ki nowo-
sto 

k
u

dek, 

 na-
tomiast FeLV ulega preferencyjnej replikacji w limfocytach T a-

o-
 oraz 

zkowych 
h-

cia.  
o-

ces zlokalizowany jest w wielu miejscach organizmu. Miejscami predylekcyj-

o-

e-

e-
w-
o-
u-

. W przypadku umiejscowienia nowotworu 
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 u 

kot e-
o-

limfoblastyczna
) znaj-

o-
d-

piersiu oraz splenomegalia u-
fizjologicznych, 

 lub 
limfo  y anemia 

o-

kteryjnych 
 i 

 a-
niem FeLV zki limfoblastycz-
nej u ko -

  

 ko ). Obraz 
o-

 i objawy posoczni-

piku kost
 (szpikowa

  w szpiku kostnym oraz we krwi. 
 

myelofibrosis
 

natomiast stwierd a-
rmy 

y-
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a-

o-
 wykazuje powinowactwo do 

j
 i trombocytopenii y-

w czerwonokrwinko-
z-

d
do rozwoju progresywnej, nieregeneratywnej anemii y-

 a-
o-

nych, co pro . 

3 lat, rzadziej u starszych osob
Haemo-

bartonella felis  o-
d

regeneratyw
wynikiem stresu lub towa
eliminacja czynni y-

 
u-

 panleukopenia-like syn-
drom e-
nii

ytopenii. 
o-

zia-
o-

 
tnej (kostniako-

osteochondroma
szkieletu osiowe

y-
wane uci   

glomerulonephritis) stwierdzane jest u nie-

. Przy nadmiarze 
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o-
logicznych

, u innych natomiast 
dominuje mocznica .  

e-
 

lub poronienia oraz endometritis

a
w pierwsz o

j-
a-

adkach poronie-
niom towarzyszy bakte

 

momencie przechodz

odwodnienia i hipotermii. Dodatkowo 
 T oraz rozwoju niebez-

b fading kitten syndrome).  
 m-

munosupresji l
 i-

kiem odpowiedzialnym za wytworzenie stanu immunosu
otoczkowe p15E 

, neutrofile, monocyty, ma-
krofagi e-

r-
o-

 d
lniejsze 

 T r-
k-

 o

-helper. Granulocytopenia u-
t
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a
a

a
o

koronawirus ) oraz herpeswirusy i 
 oddechowych. In-

Aspergillus i Cryptococ-
cus . 
Objawy kliniczne u chorych k  

b-

oddechowego, np. utrudnione oddychanie, kaszel, ze strony przewodu po-
karmowego  , zatkanie 

trob

o-
nej reakcji na konwencjonal

o  
 e-

nopatia
ten 

n-

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE u-
 znie jak ma to miejsce w 

e-
y

, zlokali-
r

 

ROZPOZNAWANIE. Badanie w kierunku FeLV a-
k-

owy u 
 oko-

o

u-
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n
. 

 czy im-
munofluorescencja (IF y-

w hodowli ko-

k-
aniu z IF 

ntracjach. Uzyskanie w badaniu laboratoryjnym 

a-
tycznego, leukemicznej formy choroby, anemii, immunosupresji czy innych 

a-
sto u bad

y-
wie 12 y-
skanie w kolejnym badan

szego okresu pozy

zlokalizowa

o-
a-

wirusa bia
a-

jnego. 

P . Leczenie. 

w-

a-
 

anemii a-
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guje wzrostem hematokrytu po pierwszym przetoczeniu krwi, dalsze trans-
o-

idy, np. prednisolon pro-

 
immunologicznym. Natomiast przeciwwskazaniem do sto

ch FeLV e-
a-

z zastosowanie 

o-

d
owania takiej formy 

terapii.  
Najlepsze efekty w le  

w-
ksycznego przy 

 u 

cyklofosfamid, podawany w odst pach 3-tygodniowych w dawce 300 mg/m2 
iu przez 4 kolejne 
olon, podawany 1 

abinozyd cytozyny,  (Adriamycyna), L-
 lub metotreksat e-

a  trakcie terapii 
rych jedynym objawem 

z-
y-

 l. Pod-
, 

winkrystyny i prednisolonu  
An

limfoblastycznej  

o otworowych w szpiku kostnym. Dodatkowo stan 
 i trombocy-

. Pierwszym ce
i  

. 
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4 tygodniach stoso

e-

przypadku silnej anemii 
krwi.  

nielimfoblastycznych , szpiko-
wa i mielomonocytarna z-

, winkrysty-
ny i prednisolonu
po zastosowaniu doksorubicyny i arabinozydu cytozyny ii 

o
t-
a-

w
na wykonywaniu transfuzji krwi a-

 towarzysz
cych.  

k-
 

. 
o-

gicznych, takich jak szczepionka BCG, Corynebacterium parvum, lipopolisacha-
rydy bakteryjne i lewamizol a-

w-
zmienionych nowotworowo (FOCMA).  

Zwalczanie.  
e-

 y-

 oraz prze
FOCMA ch klinicznie uchwyt-

o-
 

nosicielstwo i siew
a

uwalniania ho
polega na okresowym badaniu dia
oraz izolacji lub elimi a-
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nie w kierun 16 

do-

Koty z pozytywnym wynikiem oby
 y-

b

e-
nie ich w oddzielnych pomieszczeniach oraz niewprowadzanie do 

o

e ie wykonywania 
o

e-
e-

nuowanych.  

Zapobieganie. Na ry e-
e-

pionki , a zatem powinny 
w-
a-

a-
u-

e
aka-

o
a

o-
. Stosowanie szczepio o-

adliwej, 
w-

utrzymywany

a
. Szczepieniu powin-

y
azwyczaj dwukrotnie w wieku 9 i 12 tygodni. 
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Z OWIEKA. 
FeLV 

n-
kach in vitro 

e-

wierzchni nowotworowo zmienio-
w-
o-

ynarii jest 
 

za
w-

nak zdecydowanie 
u

z
 dope

a
a

ka.  
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Panleukopenia   
(pol. syn.  

panleukopenia felis, ang. feline panleukopenia)  
 
Panleukopenia o

e-

 

ETIOLOGIA. Czynnikiem etiologicznym choroby jest wirus panleukope-
feline panleukopenia virus, FPV Parvoviridae. 

z-
nym jest jednoniciowy kwas DNA. Wirus panleukopenii 

o-
kich i niskich temperatu

u-
4% formaldehyd, 1% alde-

hyd glutarowy oraz podchloryn sodu  

EPIZOOTIOLOGIA. Wirus FPV 
l-

o-
o-

k
w

 r-
e-

  

. Do transmisji wirusa do
w wy a-

a
wstwo FPV z 

drowieniu. 
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j-

 a-

domowych.  

PATOGENEZA szystkie 
parwowirusy

miejscem lokalizacji zarazka jest tkanka limfoidalna, szpik kostny i krypty 
o-

FPV ija 

e
r-
j-

u-
dczego, takich jak wczesne zamieran

 oraz mumifi-
o

e-

 

-
czym przenika 

a-
k-

armowego dochodzi 
o-

o-
 

. Efektem replikacji wirusa w szybko dziel

w-
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pr t
c-

 
przez bakterie gramujemne. 

a

do zdrowia.  

OBJAWY KLINICZNE. 

. U doro-
i-

u-
ynosi 2 10 

40,0 41,5 o

Biegunka 

d-

o
 r

o
j-

nymi, odwodnieniem i zaburzeniami metaboliczny
pierw

a
a-

i

 
i-

o-
k-

terystyczne objawy kliniczne. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE n-
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wybro

l-
 oraz 

posze
n

o-
odrowego.  

ROZPOZNAWANIE

a-
tologicznym, w e-

o 3,0  
109/l. Leukopenia nie jest jednak patognomonicznym objawem panleukope-

o-

a-
  

Z innych zmian hematolo

 o
 

wymaga wykluczenia salmonellozy
. n-

u-
cia po

erystyczne.  
W diagnostyce laboratoryjnej panl

odczyn immunofluorescencji y-
r

ania hemaglutynacji. W badaniach 
serologicznych stosowany jest odczyn neutralizacji wirusa w hodowli ko-

y
otycznych. Mate

6-

lnym oraz z centralnego 
 nerwo  
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LECZENIE b-
a-
o-

by ora
obronne.  

d-

Lecze
naj

oraz pokrywa zapotrzebowanie dobowe kota w tym zakresie. W tym okresie 
o-

icza 
ak

d-

w kg  o-

izotoniczny oraz roztw  o-
 nie pokrywa zapotrzebowania 

o-
o

y-
d-

 lub 
i

. Uszkadzanie 
p
stwarza bra
infekcji bakte
szerokim spek  w dawce 10 20 mg/kg m.c., 
chloramfenikol 

 

i-

bre efekty daje stosowanie diazepamu w niskich daw-
y
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trwania choroby. W okresie utrzymywa  
e-

l
toklo-

pramid
w

dzieci. Koty nie wy
o

y
 

leuko  

ZAPOBIEGANIE. 

i
n 

3-
kilkutygodniowych. W praktyce szczepienie przeciwko panleukopenii wyko-

przypadku spodziewanego wyso-

n-

rynku do a-
u

o-
o-
e-

o
e-

 wymaga jednak dwukrotnego podania preparatu. 

o-
kompetentnych.  

o-
cat (Rhone Merieux) lub Feliserin 
prepa
zaka
Aktyw  

rnych.  
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i-

pomiesz s 3
pomimo wykonania dezynfekcji. Wszystkie nowo wprowadzane koty po-

aszczepione. 
 
 

  
(pol. syn. , ang. feline respiratory disease; cat flu) 

 
 obejmuje syndrom chorobowy, przebiegaj

echowych 
o-

common cold) u ludzi oraz 
kennel cough). 

ETIOLOGIA  jest syndromem polietiologicznym y-
r-

 
FRV (feline rhinotracheitis virus),  

 FHV-1 (feline herpesvirus 1)   FCV (feline cali-
civirus). o
Chlamydia psittaci var. felis k, 
wirusy ospowe z rodziny Poxviridae, reowirusy  
oraz bakterie Bordetella bronchiseptica i Pasteurella sp.  

Wirus FRV (FHV-1) jest typowym przedstawicielem rodziny Herpesvirida-
e e-

oddechowego i rozrodczego. Z powodu obecno

anizmem gospodarza. W 
2 dni. Szcze-

py FHV- e-
e

a-
i. Poszcze

n-

a-
owych, zaburzenia ze 

a  
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EPIZOOTIOLOGIA y-

skupi

wra
o-
o-
a-

e krople 

a-
o-

a-
k-

 a-
i-

ego 
wirusem FHV-
z okresowym siewstwem zarazka. Uaktywnienie siewstwa wirusa ma miejsce 

e-
 

o-
 (persi-

stent infections). U ko -
d-

stawicieli podrodziny Alphaherpesvirinae
wstwo FHV-

o-
a -

dni. 

o-
y

jscem 
g
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lnych 
a-

 
r-
e-

ciwko FHV- eku 6-8 

d-
enia naturalnego obydwoma wirusami 

 

PATOGENEZA -1 i FCV 

 stanowi 

j-
d-

- a-
o-

na
a-

ca wirusa stwarza-
alami, a 

e-
o-

dzi w for  
o-

-

az w przewodzie 

 

 

 lub niedoboru immunologicznego zez 
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powodowanie immunosupresji
 

OBJAWY KLINICZNE i-
owych, 

y-
a

- i kaliciwirusami na
do 39,5
wy

-
odd d-
nie

3 tygodni. 
Nat

e-

. Ostre zapalenie 
spo

6 mie
intersti-

tial keratitis a-
eswirusem FHV-

owego. Infekcja herpe

przy  

u-

ej zjadli-

o-
cznie silniejszy tropizm do dolnych 

, 
 

o 12 
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e-
y  

 . U chorych 

Ob
oddy

e-

e-
ami prowadzi to nawet do 

c , 
zki

artwicowych w krtani oraz do zapalenia 
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE -1 prowadzi 

o-

po
z-
o-

nacieki limfocytarne i monocyt ykowych. 

ROZPOZNAWANIE. Identyfikacja konkretnego czynnika etiologicznego 
ka

o-
miast 

a-
d-

-1) 

. Takie badanie 
i panleukopenii i 

 
e-
t-

openia.  
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-
nie 

o-
e-

go. Diagnostyka wirusologiczna herpeswirozy polega na stwierdzeniu w 
za

anie nie 
utrwalonym.  

y-
, seroneu-

tralizacja, OWD, hemaglutynacja. Przy za -1 dodatnie wyniki w 
 a

e-
o-

 
u-

rowicy krwi m o-
-

r-
ie 2 tygo-

ma znaczenie diagnostyczne.  

P . 
bakte

przypadkach zaka
in vitro 

preparatu rybawiryna o-
rpeswirusom (FHV-1). 

Badania kli
m u

o-
by stwierdzono po podaniu leku przeciwzapalnego  orgoteiny
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o

pek-
. Przy zmianach ocznych w przebie-

u-
rydyny w roztworach 0,1 o-

a-

o  w kroplach 0,125
 doustnie w dawce 6,25 20,0 mg co 4 8 

godzin.  
d-

odwodnieniu konieczna jest fluidoterapia e-

roztworu glukozy o-
brze wentylowane pomieszczenia. Tro a 

podawanie dobrej karmy lub karmie
l

akie jak diazepam lub oksazepam, 

r

i-
y  

Zapobieganie. Natura

- dnego typu 
tko-

o-
nku do siebie 

kcji odmiennymi typami wirusa. Z 
eciwko katarowi 

  nosiciel-
o-
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 w przypadku kontaktu ze zjadliwymi 
zarazkami. Szczepienie matek w okresie godowym lub pod

a-

y

-
o-

n

k-
a

takie jak 
l-

e
kontaktowych w okresie do 1 tygodnia po szczepie

e
atenuowany wirus zostanie przypadkowo rozproszony w formie aerozolu 

o-

edynczej aplikacji antygenu szczepionkowego na 
e

e
d-

9 tygo e 
3-
o
p  

PRC i Serocat o-
o-

a
a-

zastosowa
wiremii. 
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Obok immunopr e-
oista. 

b

a-
a-
y-
j-

ne. 
z-

a-
 

 
 

Syndrom niedoboru immunologicznego  
(ang. feline acquired immunodeficiency syndrom, FAIDS) 

 
 u ludzi. W jego 

i-
e w warun-

 

ETIOLOGIA.  
Retroviridae, podrodziny Lentivirinae, czyli do 

slow virus). W grupie tej sklasyfikowano wirusy o 
u-

a

lipoprote . 
e-

ginie po kilku godzinach. Do 

-
dchloryn sodowy.  

EPIZOOTIOLOGIA. Od w
, zaobser-
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n
immunosupresji.  u ludzi, cecho-

bie . W 
1987 roku z przypad , 

o-
wej oraz organizacji genomowego RNA zaliczono do podrodziny lentiwiru-

nie wirusa FIV potwierdzono we wszystkich 
kra

bar  
j-

14%. Badania prowadzone w 
Pol

j-
o-
e-

LV d
e

o-
ru immunologicznego 

-

o
ce i-
skowe, dlatego kontakt bezpo

l-
i

samice i odwrotnie. Podobnie nie potwierdzono eksperymentalnie przenie-
u-
o-

nowego oraz w czasie krycia. Badania epidemiologiczne prowadzone w 
onych FIV to koty 

 o samice, a w 

stwo wyst
ynosi 3 n-

enia wirusa z kota chorego na zdrowego 
kcie pogryzienia. 
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 o-
e

o

o-
gennego k

n-
kach eksperymentalnych i naturalnych ni e-

eka. 

PATOGENEZA o-

 T e-

e-
jszym okresie, po kilku tygodniach lub 

z
Leukopenia 
b y

 
okre

e-

ych, niegro nych dla 
 wykazuje powino-

wactwo do subpopulacji limfocy  o fenotypie CD4 i CD8
B,   oraz praw

ksze znaczenie z 
punktu widzenia patogenezy niedoboru immunologicznego e-
dy -helper (CD4), 

oju. Efektem 
o

o
cytotoksycznych (Tc) i supresorowych (Ts). Przewaga tej subpopulacji lim-

cytami CD4 i CD8 uznawane 

o
, 

a-
nym przez zaraz

e
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y-

immunologicz
 n-

nymi e-
k-

onych FIV, w okresie 2 4 tygodni po infekcji dochodzi 
do stymulowania produkcji specyficz

o-
oroby. Paradoksalnie 

t-
nictw  

-
niacza. 

OBJAWY KLINICZNE i-
cowany, dlatego 

bezobjawowo, u innych  

z-
ka, letarg, limfadenopatia o

nasi-
inicznych, analogicznie jak to ma miejsce w przebiegu AIDS 

FIV - r-
dza si

. Badaniem hematologicz-
 

r
 ob-

w-
adium choroby, zwane 

z-
o-

o
 e

na -ARC (AIDS 
related complex). Obok po
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o
i

a-
a

e-

herpeswirusami i kaliciwirusami, wirusowe zapalenie otrzewnej , bakte-
, kandy , 

 i inne. Objawy kliniczne obserwowane 

alenie 

nnych i inne. 
e

o-
supresja o

a-
tyczne
zaburzenia neurologiczne w postaci zmian w zachowaniu, drgawek, niezbor-

ponadto widoczne zmia
i-

 
jest tzw. koci AIDS-FAIDS (feline acquired immunodeficiency syndrom). W okresie 

i-

a . 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Podobnie jak obja

 
u. W 

na
u-

 

ROZPOZNAWANIE. Wirus FIV, podobnie jak inne lentiwirusy, charakte-
 (persistent infections), 

, ma-
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krofagach i limfocytach o-
ny immunologicznej ustroju.  

Podejrzenie wirusowego niedoboru immunologicznego 

anej etiologii, 

swo  
Przy ia wirusem FIV 

e-
y

i praco-
rsze 

y-
u-

nofluorescencji a
u

o-
gicznymi. Obecnie w rutynowej diagnostyce klinicznej 
gotowe zestawy immunoenzymatyczne typu ELISA, jak np. CITE 
FeLV/FIV Combo kit firmy IDEXX. W bada

e-
o

badaniu testem ELISA
izolac n
nawet 10 o-

12 ty-
t-

kie koty serologicznie ujem
12 

tygodni od ostatniej ekspozycji. W sporadycznych przypadkach, w bardzo 
zaawansowanym 

i-

pocho-
cych nosicielkami. W takim przypadku nie stwierdza 

e-
dziale wiekowym po

FIV u do
i-
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sji wirusa na inne zdrowe koty. Dodatni wynik testu serologicznego powi-
 

i-
12 tygodni 

a  

P . Leczenie. ania 
chemoterapii w leczeniu niedoboru immunologicznego 

ego dla terapii AIDS u ludzi. 
Teoretycznie istniej i
replikacji wirusa FIV 
dochodzi do przepisania informacji genetycznej wirusa z RNA na DNA oraz 

ospodarza, replikacja 
n-

skryptazy. W dalszych eta
e ych, do 
a

in vitro jest nieskutecz-
na w te  

 e-
enia rodzaju 

a-
iu poprzez parenteralne podawanie 

. Pomocne w likwidowaniu 

prze
celo
sto

z-

o-
o-

lic m-
u  

 
uzys a-

znych.  
o-

nych FIV esi cy, a 
nawet lat.  

a-
y-
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 o fenotypie CD4+ do CD8 e-
nia immunosupresji o-

e  

w-

m okresie sta-

wzajemnych walk oraz transmisji 

a
 a-

nia poza domem.  
a-

o
e

z-
r

a
p  d-

a
e-

d
 

t-

. Z uwagi na inne enia wirusowe i 
bakteryjne niekiedy zalecana jest 8 12-tygodniowa kwarantanna.  

Podobnie jak to ma miejsce w przypadku AIDS 
w  a-
cowania immunoprofilaktyki swoistej. Badania eksperymentalne w tym kie-

y-
wowa

u-
lacyjnych typu ISCOM e-

. Niestety, do-
o-
a-
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kontaktu z wiru
charakter odpowiedzi immunologicznej ustroju na antygen szczepionkowy, 

, w 

 i makrofa-
gach
procesu chorobowego na zasadzie fenomenu ADE (antibody dependent enhan-
cement i  

Z . Wirus niedoboru immunolo-
gicznego n-

warunkach in vitro o-
e-

env  
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(ang. feline coronavirus infections) 

 
Coronaviridae 
e

e-
o-

w
o-

dpowiedzialne za 
a-

 FIP (feline infectious peritonitis) oraz koro-

etiologii. 
Terminem wirus FIP (FIPV u-

feline coronavirus o
, feline enteric coronavirus) 

 

ETIOLOGIA

Coronaviridae (FCoVs, feline coronaviruses), two

) oraz jego wariantem oddechowym (PRCV), z koronawirusem 
) i koronawiru . Podobie

o-

obcoga  
przypad

 i-
o-

nym w tem z-

podchlorynu sodowego d-
) i 

u
ogicznym i antygenowym, 

kli

u-
je do dzis o-
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(FCoV)
stale do subtelnych zmian aparatu genetycznego o charakterze mutacji punk-
towych. Te drobne zmiany w genomie zarazka odpowie

l-
a  

y
i-

o-
 zapalny przewodu pokarmowego, bez 

u-

populacji 

 
 
 

  
(  peritonitis infectiosa felis, ang. feline infectious peritonitis, FIP) 

 
EPIZOOTIOLOGIA

o-
giczny  wirusa FIPV

 atakuje przede 

 

e
irusem. Natomiast w 

zych skupi
b-
a-

enia otrzewnej 

do zainicjo
rzy

l-
re 

zas trwania 
 od kilku mie
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e-
osowo-

o-
i kich jak 

e -higieniczne, 

, np. 
wirus ) oraz FIV

oroby.  
o-

, jednak choroba wyst

w

o-
 w silnie zinbredowa

domowych.  
 

 
13 lat. d-

e-

b
kondycji, zarobacz o

a-

ologicznym FIP. Do 

o-
o-
e-

czyszczonymi wirusem pomieszczeniami, naczyniami do karmienia, sprz
owania mutacji 

o-

owych (FECV
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PATOGENEZA FIP zcze poznana. 
b-

z-
owadzi do 

uaktywnienia latentnych ognisk wirusa w organizmie samicy i przenikania 

ntarna. Do 

osicieli z kotami 

wszych 6 10 tygodni 
 

 

14 dniach po zaka-

 , we-

izmie, a proces ten 
cell associated viraemia a-

w-
o-

wego i regionalnych w
o

e

, 
prze

 ADE (antibody dependent enhance-
ment a-

m -
y

Fc immunoglogu
a-

u-
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a
r-
o-
e-
b-
a-

dzi do uszkodzen  

e-
a-

brzusznej i jamie klatki piersiowej. W drugiej formie FIP zmia
 o-

 y-
owym. W tej formie nie dochodzi 

a
 

owej lub suchej FIP uza-

ochronne
oby oraz 

a-
krofagi  cytotoksycz-

r-
oby lub 

 n-
i
d

y-
tw u-

o
 y

e

ochodzi do 
nagromadzeni cych wirus. Tego 

e-
icy.  
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r-
kowego chroni z

ch zwi zanych z 
a-

o-
y-

o
. Przypuszczalnie koty 

ogicznymi FIPV 

latentnie ko
 

 w 
o

 

OBJAWY KLINICZNE  
o-

e-
cho  

falu
i-

o-
 niewielkiego odsetka chorych 

o-
elami wirusa.  

Kliniczni   
a

-
 w jamie otrzewnowej i/lub 

unologiczna 
-

e
r

znych, spowodowane 
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o-

u
osierdziowym lub w mosznie.  

 kterze ropno-ziarniniakowatym w 

o-
n-

o
l-

 z-
nych

FIP o
zmian sekcyjnych. Stwierdzane zmiany doty

r
r-

a  

nnych krezkowych, nerek, 

uszkodz o-
. Przy uszkodzeniu trzust-

 i cukrzyca oro-

a-
cji ruchowej, prze
obwodowe, drgawki, nietrzymanie moczu, wodo y-

zapalne o charakterze ropno-ziarniniakowatym i martwicowym, zlokalizo-
, 

oka, zapale

e

a
epresja, anemia  
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ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE  u ko-
- o-

lizowa-
u-

o 2 
l-
a-

nnych 
o-
o-

onych przez 
makrofagi, limfocyty 
do akumu
formie bezwy

  a-
zmatycznych

t -

i-

 

ROZPOZNAWANIE. Podejrzenie FIP r-

e-

i-
, stany zapalne przewodu pokarmowego na tle wirusowym i 

(FeLV i FIV), toksoplazmoza
a

yciowe rozpoznanie 
formy 

y-
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a-
nie histopatologiczne.  

 z-
emiczne krwi i 

- adz

 
    i normochro-

a-
 (FeLV Haemobartonella felis. W badaniach 

i-
o

y
i-

o-
gicznego oraz zwi a

 i azotemia. 
Inne zmiany bio
poziomu fibrynogenu a-

-
k-

ter ogniskowy lub zlokalizowany jest w przestrzeni podkomorowej. Nato-
miast w przypad -

 
 o-

 , makro  

w-
i

a  

 1600 rek/ l. Badaniem 
o-
k-

u
haptoglobiny, transferyny, orozomukoidu i gammaglobulin.  

e-
w

krw u-
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przez jakikolwiek 
gatunek koronawirusa. Do rutynowego zastosowania w warunkach klinicz-

 a-

przez wirus FIPV z wytwarzanymi w odpo
enteropatogennym FECV
antygenowej, np. TGEV i CCV. Dodatni wynik testu informuje zatem tylko, 

 
ozna

o-
logicznych stych ras, u kt

owych, pomimo braku jakichkolwiek 

 mia

e-
o-

a-

f
o-

immunologicznych l-
e-

sji
w

mnych w badaniach 

diagnostyce FIP nie jest kwestionowana. Wysokie miana przec y-

ni sze miana, w granicach 1:100
o-

zwie  

t-

(membrana nicticans j-

bada o-
 a-
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u-
y

o-
fluorescencyjnego.  

o
jest reakcja PCR o-

y-
padku FIP a-

e
arakterystyczne dla grupy 

a PV 
o-

o
e-

rane ze zmian ziarniniakowatych.  
y-

ce FIP u
FIPV, jest badanie histopatologiczne wycin

 
e-

-
o-
o-

bowo.  

P . y-
 

metody leczenia tej choro a-
e-

yciowego 
rozpoznania choroby cz sto bywa kontrowersyjna. W rezultacie leczeniu 

de facto . Ponadto w 
a-

nicznej remisji aktywnej formy choroby.  
W przypadku podejrzenia lub potwierdzenia FIP u kot a-

k-
. Najlepsze efekty w 

brej kon-
y-

zastosowaniu terapii immunosupresyjnej w postaci kombinacji prednizolonu, 
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podawanego w dawce 4 mg/kg m.c. dziennie i cyklofosfamidu w dawce 2 4 
mg/kg m.c. dziennie przez kilka tygo

y
kte

o
in vitro u-

 u

nowej generacji, rekombinowanego -interferonu ludzkiego oraz -
interferonu fibrobla

i  (Virasole) 
oraz widarabina. Ry

e-
ciwwirusowe, takie jak zydowudyna (Retrovir) oraz acyklowir (Zovirax) nie 

eciwko wirusowi FIPV. Zahamowanie replikacji 
wirusa FIPV w warunkach in vitro uzyskiwano po zastosowaniu amfoterycy-
ny B, antybiotyku polienowego, wykorzystywanego rutynowo w terapii grzy-

limito
uzyski

usa in vitro u-
no

kom -interferonem, 
in vitro i  

wirusowi FIPV. Dotychczasowe badania na modelu eksperymentalnym oraz 
o  

 
serologicznie negatywnych je k

owszechnie i 80 90% 
o-
a 

matczyne w okresie pierwszych 6
e-

u

o-
o

matek. Obok transmisji pionowej i horyzontalnej, koronawirusy 
przeno

a
e-

lu.  
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Tradycyjne metody profilaktyki 
 

rozwojem choroby, a nawet przeciwnie  ie obja-
r-
e-

niu w wyniku kontaktu z innymi zmutowanymi wirusami. Idealna szczepion-
 niezjadliwy wirus o zachowa-

osunku do wszystkich 

sty
droga podania antyg e  

a
o-

 poprzez induk-

pierwotnej penetracji tkanek przez zjadliwy wirus. Badania w tym kierunku 
e

Szczep ten dobrze namn C, jaka 

39
 przeciwko 

FIP (Primucell- i-
thKline Beecham. Szczepionka zalecana jest do dwukrotnego stosowania w 

u-
y-

men  przeciwko infekcjom 
wy klinicznych nie 

r-
e-

klaruje pro
wykazano u szczepionych ko

 n-
i

u  
o

tygodni z uwagi na brak sku

endemicznych, o

przeciwko FIP do programu profilaktycznego realizowanego w hodowli 
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i
a-

aszczepienia kota przeciwko FIP. 
 
 

  
(ang. feline coronavirus enteritis) 

 

karmo-

cymi wirusowe zapalenie otrzewnej tomiast zdecy-
dowa  

EPIZOOTIOLOGIA. Koronawirusy jelitowe (FECV a-
onawirusami ze 

, TGEV, CCV, HCV 229E o-

-12 
 ekazywane 

 

PATOGENEZA I OBJAWY KLINICZNY  dochodzi u 
u-
z-

objawo
a-

j  

a  
 (FIPV  i nie 

ndycji 
oraz ze sprawnym systemem immunologicznym infekcja FECV przebiega 
bezobjawowo. Objawy kliniczne 
wyniku replikacji zarazka dochodzi do uszk a-

7 
ymiotami 

4 dni. Po tym czasie chore 

bnie jak w przypadku FIP, nie 
o-
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o-
owej formy FIP. 

ROZPOZNAWANIE o-

 d
biegunki 12 tygodni. Rozpoznanie choroby 

eryjnych. Pomocnym 
e-

gunkowego w mikrosko
i

 
1:16 6. tygodniem po zaka

o-

koronawirusami jelitowymi (FECV) 
e-

z FIPV nie w popu-

serologicznych . 

P . Leczenie. i-
rusami jelitowymi (FECV

wody, natomiast parenteralnie p  

Zapobieganie. zcza 

stworzenie efektywnego systemu zapobiegania tym infekcjom nie jest mo
liwe. W rezulta u-

infekcji bez
 o-

e
k

a
, 

) i niedoboru immunologicznego (FIV). 
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(  chlamydiosis felis, ang. feline chlamydiosis) 

 

wek u tego gatunku zwier y-
 

ETIOLOGIA Chlamydia psittaci
Zarazek 

o-

nowe DNA i RNA oraz jest wra
i-
i-

organizmem p-
o-

we zasady amo  i formalina. 

EPIZOOTIOLOGIA. Chlamydia psittaci wyizolowano po raz pierwszy w 
e

o-
n-

a
a-

aju Chlamydia 
y-
 i 

kaliciwi e-

conjunctivitis s-
n-
y-

j
a
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y
z-

e
i-

uralnego Ch. psittaci 
i

owych. 

PATOGENEZA Ch. psittaci u ko-

e-

 m, 
z i-

kolej

1,5 o-
k

 l-
ne prze

docho ania 
kolej

wek, 
oczowo-

e-
e

oby. 

ardziej podatne na za
Ch. psittaci 

o
o . 

e  
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OBJAWY KLINICZNE. e-

d-

ie 5

spo

gron
-ropny lub ropny. Taki stan 

anych 
l-

erost grudek 

y
a-

por-

14 dni po pozornym wyzdrowieniu. 
y

okres 2  a-
e

do 1 roku.  
a-

egle herpeswirusy i kaliciwirusy

spo

 -
Ch. psittaci 

o-
o-
o-

radycznie chlamy
ale kliniczne zna  

ROZPOZNAWANIE

r-
o-
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o
e-
y-

oustroje. 
 

k-
e-

cho a
o-
u-

6 tygodni i nie poddawanych terapii antybiotykowej. 
d-

o  
w-

 
po

 lub Macchiavel-
lo. Badanie takie pozwala na uwidoc e-

e

. 
o-

 
a-

nym mate . Komercyjne zestawy diagno-
styczne tego typu opra

z-
a-

o  

r-
e-

 wzrasta powoli, cze-
szone miano IgM. Ponadto 

ych chlamy-
r

ozycji. 

P . 
 

a-
pii antybioty , 
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streptomycy , penicyliny i chloramfenikol
na tetracykliny e

t-
nym zastosowaniu tetracykliny w dawce 22 mg/kg m.c. trzy razy dziennie 
przez okres 3 4 tygodni lub doksycykliny w dawce 5 10 mg/kg m.c. dwa 

 
 

o-
wa lub oksytetracyklinowa, podawane miejscowo do worka spo
3 a-
mydioz o

o-
- inicznych 

eniu nosicielstwa zarazka.  

b
o

serologicznie 
o-

e
e

naturalnego dochodzi do wytworzenia stanu nosicielstwa zarazka, czemu nie 
y

rdzenie, czy 

przypadku infekcji herpeswi
wskutek transmisji zarazka od jednego osobnika do drugiego. Wiadomo 

u nicznej 
i  

m

o
adzaniem w wieku 4 5 

ich do grupy. W ha  iniekcyjne przeciwko chla-
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y-
edzialnych za wyw

y
o-

4 tygodni od pierwszego 
szczepienia, natomi z-

adzona do 

po-

r

kontaktu ze szczepami zjadliwymi i-

o-
i-

ni
 

Z
szczepy Chlamydia psittaci izo  

d
o-
a-

e. Przy
j-

ypadku kontaktu z 
chorymi kotami oraz przestrzegania zasad higieny i dezynfekcji. Obserwacje 
kliniczne oraz dane epidemiologicz

u

najprawdopodobniej papugi hodo
Ponadto wia Chlamydia psittaci odpowiedzialne 

 innych ob

nieje wiele mo
o

z-
nym. 
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(  haemobartonellosis felis, ang. feline haemobartonellosis; feline 

infectious anemia) 
 

  cho-
y

u-
 w Stanach Zjednoczonych. Obecnie cho-

Japonii. Pojedyncze przy  

ETIOLOGIA. Czynnikiem etiologicznym hemobartonelozy jest riketsja 
Haemobartonella felis, z rodziny Anaplasmataceae, Rickettsiales. Najnowsze 
badania z zastosowaniem metod biologii mole

azmami. Na podstawie charaktery-
H. felis 

small form, Hfsm), oznaczony jako szczep Cali-
fornia, cechu o large 
form, Hflg), oznaczony jako szczep Ohio, 

 obydwoma wariantami. Drobnoustroje te paso

a
, drobnoustroje wido a-

Grama 
warunkach in vitro lega-

o  

EPIZOOTIOLOGIA H. felis 

ko st 
o-

 
d-

o
i-

smisji jatrogennej H. felis
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od nosi
y-

cie pogryzienia. Z tego same-
H. felis 

 

PATOGENEZA

a-
dium no z-

a-
 

W fazie ostrego rozw
b-

o
hematokrytu y-

wy

z-

erwonych 
e-

w prze
przeciw

  cytotoksycznego. 
e

makrocytarnej, normochromatycznej. W skrajnych przypadkach u chorych 
o

e-
snych etapach rozwoju choroby. Z danych szacun

e-
e-

e  
W ok o-

w-
H. felis e-

za  w granicach norm 
fizjolo
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u-
w

z-

cy, a nawet lat, niejednokrotnie do ko
H. felis  

y

e-
go stopnia, przemijaj
na uwi

a-
icielstwa H. felis 

o
orga  

H. felis 
 o-

o-

wirusow . 
a

 (FeLV
u

hamowanie fizjologicznych funkcji obronnych ustroju. 

OBJAWY KLINICZNE H. felis k a
objawy anemii a-

z
y-

o-

nie normal
bardziej zaawansowanych sta

a-
. Obraz kliniczny 



 
 
 

 

 

474 

 

niedokrwisto
 e-

o-
o-

bjawy l
sytuacjach streso

i
a

e  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE e-
e-

. Ba-
u

szpiku kostnego, ogniska hematopoezy pozaszpikowej

o-
wej.  

ROZPOZNAWANIE. Podstawowe znaczenie diagnostyczne ma badanie 
cz-

nienie H. felis z-
e-
d-

o

a-

wyko
przez tetracykliny a-
tokrytu 
zbiega s a-

e
a-

o
fagocyty. W okresie szczytowego nasilenia obja

o
 , polichro  i 
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  krwi-

nek czerwo H. 
felis aj

a-
znych. Z 

owych, nie 
o-

 
H. felis nie ulega replikacji w ho

agnostyce choroby 
badania h adzenia techniki PCR 

a-
 

P . o-
H. felis z organi-
ami zarazka do 

 a-

choroby. Z u
e-

tetracyklin k
 w dawce 20 mg/kg m.c. co 8 godz. lub doksycykli-

  
 w dawce dziennej 5 mg/kg m.c. Dodatko-

dawce 1 2 mg/kg m.c., co 
ypadku braku 

u-
t-
o-

boru immunologicznego e-
o  

. Wskazaniem do tego zabiegu jest obni
 acjenta.  

H. felis  k
e-
o-

e
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wektorem transmisji zak
pod  

 
 

  
(  tuberculosis canis et felis, ang. tuberculosis; tuberculous mycobac-

terial infections) 
 

 o
Mycobacteriaceae Actinomycetales. 

ETIOLOGIA. Do rodzaju Mycobacterium bnoustroje tlenowe, nie 

o-
 e-

y
bno-

r
alkoholem. Cecha ta, zwana kwaso

 
a-

w-
naniu z innymi bakteriami nie sporu

 

. Chorobo-
i

tuberculosis), tj. M. tuberculosis, wariant M. 
tuberculosis-M. bovis oraz M. bovis. l-
ne za powsta

 M. lepraemurium u

M. kansasi, M. avium complex, M. smegmatis, M. fortuitum i inne. 
eniu. M. tuberculosis 

i M. bovis o-
w

m
e-

2 tygodnie, dlatego warunkiem ich przetrwania jest istnienie natu-
ralnego rezerwuaru drobno
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M. tuberculosis-M. bovis 
n

r tologii 
M. avium z-

ny do indukowanego przez M. tuberculosis i M. bovis e
tym zarazkiem wykazuje M. intracellulare b-

M. avium-M. intracellulare lub M. avium complex (MAC). 
u-

dotychczas 28 
sero  

EPIZOOTIOLOGIA. Jedynym naturalnym rezerwuarem M. tuberculosis dla 
e-

, tzn. transmisja zarazka przebie-
kcji 

o
i

a
 Drobne kropelki 

w
cnych. Do 

a-
 icy ludzkiej nie jest tak wysoka jak innych bakterii, 

enie kontaktowe wymaga masywnej dawki zarazka 
M. tuberculosis u-

e-
nach gospodarczo zaniedbanych, w siedliskach biedoty miejskiej itp.  

M. tuberculosis-M. bovis 
j

nich drobne gryzonie  M. bovis dochodzi 
u-

je s o-

M. tuberculosis. M. bovis o-
a

 
s-

misji M. bovis a M. 
bovis 
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zanieczyszczonego zarazk

 a-
cego w warun-

kach fizjologicznych kolonizacji dolnego odcinka przewodu pokarmowego 
a-

M. bovis o
b-

 lno 
 

y-
 

 u-

a-

ych oraz poprzez kontakt z zanie-

M. tuberculosis i M. bovis

w p tkami ptasimi psy i koty 

r-
as basset i sznaucer miniaturo-

grupy MAC. 

PATOGENEZA t-
 rmowy lub 

t-
o-

i
e-

e

M. tuberculosis, z 
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zym rzadko dochodzi do tworze-
k-
o-
i-

czona jest tylko do tnego. Dalsze rozprzestrzenianie 
r-

y
y

i

uacjach stresowych oraz w stanach immu-
nosupresji

a-
a  

OBJAWY KLINICZNE. Charakter i e-
i-

oskrze az 

-

 t-

, wymio
acyjnie stwi

 y-
o

 

e-
a-
o-
k-

cza w troba i 
o-

M. bovis i-
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t
a-
 i 

taczka.  

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE o-

o-
t-

enie procesu 
z ogniska pierwotnego  
jest 

u-
y

i-

liczy. Histologicznie jest to obszar ogniskowej martwicy otoczony naciekiem 
 

o-

c-
 

bakterii kwasoopornych, zlo
M. bovis i M. tuberculosis a-

 

ROZPOZNAWANIE akterystycznych 
o-

na

 . Poziom albumin w 

gammaglobulin. Bada
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barwnikami stosowanymi rutynowo w hematologii. Pomocne w  rozpozna-
niu jest badanie radiologiczne, k

r-
 zlokalizowanych w 

okolicy tchawicy i oskrzeli oraz naciecz c-
nej, niekiedy z licznymi ogni

 
z-

c
o-

i

fuksyny karbolowej (metoda Ziehl-Neelsena j-
 

W ro u-

 onym organizmie 

u-
y

r-

k-

t-
wicy krwi stosowany jest odczyn hemaglutynacji i 

OWD j-

hodowlane. Do badania bakte o-
wo wyma

- e-
o-

jami, np. a-

a-
ykorzystywane jest 

-Jensena e-

M. bovis e-
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o
6 tygodniach inkubacji. 

erze 5 10% CO2. 
Identyfika a-

e-

e-
 oraz analizy restrykcyj-

nej  moleku-
larnej. Metody te umo

u-
i

-  sto-

a-
o-
o-

owo.  

P . 
m-

binacji kilku anty
lekoopornych. Anty

 w dawce 10 
mg/kg m.c., przez 6
przypadku aktywnej formy choroby. W z o
M. tuberculosis , ethambutolu i 
rifampicyny doustnie przez 6 20 
mg/kg m.c., 15 mg/kg m.c. i 10

 w dawce 15 a-
owania rifampicyny lub 

iowym podawaniem streptomycyny w 
 

M. tu-
berculosis teoretycznie istnieje ryzyko przeniesienia zaka , 

d
M. bovis irurgicznego, 

podawaniem rifampicyny w dawce 4 mg/kg m.c. przez 2 o-
miast w przypadku infekcji powodowanych przez wariant M. tuberculosis-M. 
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bovis 
enrofloksacyny i clarithromycyny w dawkach odpowiednio 10 20 mg/kg 
m.c., 5 10 mg/kg m.c. i 5
opor

i
e-

, ciprofloksacyny i 
rifampicyny, podawanych doustnie w dawkach odpowiednio 4 mg/kg m.c., 
5 10 mg/kg m.c. i 10

t-
nym podawaniem clofaziminy w dawce 4 mg/kg m.c. i doksycykliny w daw-
ce 10 mg/kg m.c. 

M. tuberculosis u-
na prawdopodo-

o-
M. bovis po

r
o

 BCG. Ost  
t-

  
t-
e-
a-

 do niszczenia bakte-

r-
 

Z . 
M. tuberculosis, M. bovis t

i
r M. 

tuberculosis
owieka ze strony innych 

 M. bovis i wariantu M. 
tuberculosis-M. bovis, o-
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a

e warzystwa 
 

 
 

  
(  dermatophytosis canis et felis, ang. ringworm) 

 
y-

by  dermatofity z-
y

-krotnie cz
a-

. 

ETIOLOGIA

d-
r-

Epidermophyton, Micro-
sporum i Trichophyton  antropofilne, 
zoofilne lub o-

a-

powaniu 
infekcji subklinicznych lub o okresowym nosicielstwie tych drob

Microsporum canis u 
a

owo zarodnikami 

o M. canis, T. mentagrophytes lub przez 
grzyb geofilny M. gypseum e-

regionu geograficzn t-
M. canis y-

wane przez M. gypseum 
ego nasila-



 
 

 

485 

 

T. mentagrophytes i M. gypseum. 
o

e

zdol ji pod 
y

z  

EPIZOOTIOLOGIA n-
fek

ba

w krajac n-
i M. canis, a 

e-
o-

a
np. T. mentagrophytes, M. persicolor, T. quinckeanum o-

M. 
gypseum, M. fulvum, T. terrestre a-

o-

T. rubrum. E. floccosum, T. schoenleinii i inne. Zaka
y-

a
i

rmatofitami lub specyficzny dla tego 
j

o-
wych. W takich warunkach M. canis 

a-
sowej, ale z obserwa

o
e-
a-
a-
i-
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i
o-

d  
z

 

PATOGENEZA i-

l-

stratum corneum o-

u-
o-
y-

o
dermatofity nie wykazuj o-

fizjologiczna epidermopoeza iekorzystne do rozwoju 

a-

reakcje immunologic

r atomiast 

temperatury we
a-

tofitami dochodzi do stymulacji o
e-

o

wy d-

r
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przerwanie fizjologicznej bariery oddzielaj
i-

czych czynni
 d

 i monocyty
regeneracyjne, pol o

 

e-
rz

o-

o-
o-

a
a-

 (Fe-
LV) i niedoboru immunologicznego (FIV). 

OBJAWY KLINICZNE. Okres inkubacji choroby w warunkach natural-
nych i eksperymentalnych wynosi od kilku dni do 3 tygodni. Czas trwania 

rych zwie-
a

n
o-

a
y-

i

y
e-

m demarkacyjnym. W przebiegu dermato-
M. canis, dochodzi do poja-

 na sku-

r
a

u-
orzenie ziarninia  zapalnych typu mycetoma lub pseudomycetoma. 

y-
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ej postaci 
i-

cy  

. Rokowanie w takich 
a-
z-
z-

nozowany jako bak ) lub 

y nia grzybem geofilnym M. gypseum. 
 

mo ocesem zapalnym 
o-
e-

a
y-

a
rne.  

ROZPOZNAWANIE

d-
a-

atoryjnych. 
o-

M. canis. Badania takie 
r

innej etiologii, np. demodekozy e-
go ramienia odpowiedzi immu

a

aczenie w przypadku 

o
a-

a
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u-
chowa reakcja polimerazowa (PCR) lub hybrydyzacja moleku

i-
a

 
W o-

sk nie promieni UV 
(lampa Wooda

M. canis z
idoczna jest tylko w 

u-
o-

u
in vitro. Natura substancji fluo o-

e-

o  
M. canis 

60% naturalnych przy-
i

i test skryningowy do 
e-

n

10 minu m-
o-

M. canis z nieswoistym 
 miej-

u
y-

M. canis
potwier
hodowlanym. 

b-
20% roztworem KOH lub NaOH, ewentu-

i-
60% pr y-

n-
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y-
tami strukturalnymi derma

ki grzyba. 
 n-

kach. 
o-
a-

nie hodowl
a-
o-

o-
a-

r-

aturze 25 30

d-
e-
o-
n-

o
izowane 

w-
k-

eczyszczone grzybami geofilnymi, na co 

y-
padku r-
niniakowatym do badania hodowlanego prze

z-
 a-

n
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post
pa  

POSTEPOWANIE. Leczenie derm

zmian ch a-
z

e-
bezpiecznymi zoonozami 

a
apia dermatofitoz polega 

y-
biczym, e-
nia. 

o-

w-

a-
 Po

czasu trwania tera

robowych. 

i

z

, np. mikonazol i ketoconazol w 
formie szam  

ymoczek i 
 w posta 2,0%. Lek ten 

stosowania w kombinacji z mikonazolem. Po aplikacji 

- e-
n-

o-
wania w przypadku zmian o charakterze ogni
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zmiany grzybicze o charakterze guzowatym lub ziarniniakowatym nie wyma-
a

a  

czenie takie wskazane 

Trichophyton sp a-
i-

k
y-

zeofulwiny, ketokonazolu lub itrakonazolu. Gryzeofulwina jest lekiem sto-
y-

leku w przewodzie pokarmowym po podaniu doustnym jest minimalna. 
o-

abej 

, 
utraty apetytu, anemii iku 

 e-
y-

 
y  

Ket znej w 
M. canis i T. mentagrophytes

e
 u-

- e-
zy hor 10 mg/kg m.c 
dziennie.  

Itrakonazol jest najlepiej tolerowany przez psy i koty ze wszyst
yzeofulwiny w 

stosunku do M. canis. Sporadycz
i-

 
a-

a

wykonywa -dniowych.  
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o-
-

O-Vax MC-K firmy Fort Dodge
ta powoduje zmniejszenie nasile

o
3-
e-

e-
 

o-
d-
a-

na nagromadzenie du o-
y-

sodowego wory formaliny 
podchloryn sodowy  der-

e-

e  
awiania. 

a po-
o-
e-
a-

tkach, 
ania 

laboratoryjne w kierun anym. 
7- 

 tywny wynik badania labo-
y-
a-

stanu klinicznego ch estaniu leczenia i 
o-

z w 
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rzenienia infekcji.  

Z . 

M. canis z-
 e-

l-
onej odpor-

a-

o
notowano przypadki dermato e-

d-
czas wizyty u lekarza weterynarii. Dane epidemiolo

mi na 
eniu. Sytuacje 

y-
eczyszczonym 

dodatkowo zarodnikami grzyba. Poza y-
ko infekcji M. canis 
po   
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Toksoplazmoza  
toxoplasmosis) 

 

Jest 
Toxoplasma gondii. Choroba ta  a-

 z-
pieczna w postaci wrodzonej i  

ETIOLOGIA.   Toxo-
plasma gondii  , pseudocysty, cysty i  oocy-
sty. 

Trofozoity, a-
o-

l 4 
u

d
e-
a-

unowego stanowi konoid; od 
15 

toksonem. 
Pseudocysty  , 

neutrofile u
 

Cysty  
zczo

n-
 

Oocysta  alana z 
o-
o-

zoity (trofozoity). 

EPIZOOTIOLOGIA I BIOL .  T. gondii jest kosmopolitycz-

T. gondii 
o-
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o-
-

9-  
T. gondii Feli-

dae y-
T. gondii o-

wiekiem, oraz ptaki i gady. 
o-

wisku  lub cysty z

oces gamogonii, w efekcie 
 2 5 dni, niekie-

do 24 dni. Okres patentny, tj. czas wydalania oocyst wynosi od 3 do 20 dni. 

ejsce schizo-
gonia i gamogonia. W efekcie gamogonii po

 
o-

 T. gondii prze

 
 Toxoplasma 

gondii przez : 
 y-

 

  (pseudocysty), 
 przeni  T. gondii  

 przypadkowy kontakt z trofozoitami T. gondii (trans
oryjne), 

Sugeruj
 

y-

lnione 



Toksoplazmoza 
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okrotnie, 
o

y-
ego.  

PATOGENEZA. 

or ity 
o

yszy wysoka 
a-

zmozy n
 

a-
o-

plazmoza oronienie lub obumarcie 
a

l microcephalia, 
wo microphthalmia e-

 

OBJAWY KLINICZNE.  Toksoplazmoza  
bezobjawowo. 

Koty. Choroba a-
o

o-
agnienie. Po 2 3 

dniach pojawia o
trzustki. Po kilku dniach choroby dochodzi do skrajnego wyczerpania i 

 
ego (zmienny apetyt, 

o
u

 
Psy. a-

biegunki  
 r-

in
dzeniu 
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r-

ronienie owiec w os
  

Konie. Nie obserwowano dotychczas klinicznej postaci tej inwazji, na-
, rzadkie przypadki 

postaci utajonej.  
winie.  a-

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. k-
 e

 toksoplazmowe oraz 
a-
r-

twicowymi, nie  

ROZPOZNAWANIE. Diagnostyka  toksoplazmozy 
ogicznych

 T. gondii, zwy-
 

lkaset 
 

T. gondii e  oocy-
i

Sarcocystis i Isospora.  

P . W Polsce toksoplazmoza 

B OIE). 
 W leczeniu najlepsze efekty uzyskano po za

ndamycyny.  
o-

wania form p z-
T. gondii y

 

cysty T. gondii e
z-

wi  



Toksoplazmoza 
 
 

 

501 

 

oocyst T. gondii wcia
izmie 

u-
e-

nie. 

Z . 
  a-

j-
-karkowe, rzadsza  doty iony, 

o-
). Toksoplazmoza 

na t

 oraz zapale  
Rozpoznanie  toksoplazmozy ludzi  jest trudne. Badania serologiczne 

cymi metodami: immunofluorescencji , 
testami ELISA IgG, ELISA IgM   i 
odczynem barwnym Sabina-Feldmana. Stwierdzone wielokrotnie dodatnie 
odczyny serolo e  o kontakcie z T. gondii lub przebytej 
inwazji.  

Diagnostyka laboratoryjna toksoplazmozy o-
  - a-

nek, na 
(myszy) oraz badaniu mikroskopowym tkanek. 

Do leczenia toksoplazmozy e-
.  

, spiramycyna lub azytromycyna r-
j
e

 
Zapobieganie toksoplazmozie  ludzi polega na wykluczeniu z diety suro-

as 
iskach potencjalnie zanieczyszczonych oocystami T. gondii. 
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Giardioza  
giardiosis) 

 

przez Giardia lamblia (syn. Lamblia intestinalis
e

r-
diozy u ludzi jest niejasne. 

ETIOLOGIA. Wiciowiec Giardia lamblia  i 
cysty
biegunie przednim e-

u

i-
 

Cysta jest owalna, o wymiarach 8 18  7
  

EPIZOOTIOLOGIA I BIOL . 
z-

 
G. lamblia  

t-
ito cienkie, 

o-
wego i prze   

PATOGENEZA. Trofozoity 
 

OBJAWY KLINICZNE. Inwazja G. lamblia 
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. W przypadku intensywnej inwazji 
 

ROZPOZNAWANIE polega na znalezieniu w kale cyst G. lamblia. 

P . Do eliminacji G. lamblia a-
no preparaty nitroimidazolowe
ze stosowania w weterynarii. 

Z . Giardioza 
n



Giardioza 
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a-
 G. lamblia w kale lub 

e-
rotestu z-

u-
G. lamblia. 

Badania serologiczne z-
, 

 G. lamblia antyge  
 (np. metronida-

zol, tynidazol,  ornidazol). 
 
 

Kryptosporydioza  
 cryptosporidiosis) 

 
Cryptosporidium parvum

e
oryjnych (myszy, szczury, 

 

ETIOLOGIA. Pierwotniaki Cryptosporidium parvum aciach 
trofozoitu   

EPIZOOTIOLOGIA I BIOL . Pierwotniak jest powszechny 
C. parvum u ludzi wa

(Europa) do 16,5% (Oceania); w Polsce wynosi ok. 5%. W USA, Kanadzie i 
Wiel  

nosowej np. wraz z wdychanym kurzem. Uwolnione w jelicie cienkim sporo-
a-

e

o-

autoinw
 

C. parvum a-
a  

C. parvum 
s -
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- - -
- -  

Cryptosporidium, pocho-
w-

 

PATOGENEZA. 
 

OBJAWY KLINICZNE. 
o-
n-

kami. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. a-
palne jelit cienkich. 

ROZPOZNAWANIE. Polega na a-
-Neelsena

) do wykrywania koproanty-
 

P .  Leczenie   

Z . 
o-

zgonem. Rozpoznaw a-
-Neelsena

) do wykrywania koproanty-
eczeniu ludzi  . 

  
 

Sarkocystoza 
(pol. syn. sarkosporydioza,  sarcocystiosis) 

 
Sarcocystis bovihominis, Sarcocystis su-

ihominis lub Sarcocystis spp.  

ETIOLOGIA. Pierwotniaki z rodzaju Sarcocystis  

arach 8 16  2 o-

 (tzw. cewy 
o-

itami. 



Sarkocystoza 
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EPIZOOTIOLOGIA I BIOL . W literaturze nie ma danych 
na temat cz

o
innych Sarcocystis 

 
l

y-
o-

, a uwolnione z nich 
sporozoity 
cysty mi   

PATOGENEZA. a-
Sarcocystis  i-

cie r-
a

 

OBJAWY KLINICZNE. 
zwykle bezobjawowo. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. na w mi

 

ROZPOZNAWANIE. 
dopiero  badaniem poubojowym lub podczas sekcji. 

P .  

Z . 

. Rozpoznawa-
nie polega na poszukiwaniu w kale sporulowanych oocyst lub sporocyst. 

wo  
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Opistorchoza  
(  opisthorchosis) 

 
 
Jest to inwazja przywr kocich Opisthorchis felineus o-

o-
 

ETIOLOGIA. Niewielka przywra Opisthorchis felineus 12 mm 
 

EPIZOOTIOLOGIA I BIOL . W Polsce opistorchoza ko-

oko -mazurskie. W 
rejonach tych nnym 

a
O. felineus  n. 

e-
a
r-

piowatych  
 

me surowe lub poddane 
 

PATOGENEZA. 
 

OBJAWY KLINICZNE. a-
 . 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE. Przy intensywnej inwazji stwierdza 
  

ROZPOZNAWANIE  mira-
cidia.   

P . 
prazikwantel o-

 

Z . ja-

a-



Opistorchoza 
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, niklozamid. 
urowych ryb w 

 
    
 

Difylobotrioza  
(  diphyllobothriosis) 

 
Jest to inwazja t Diphyllobothrium la-

tum e  

ETIOLOGIA. Diphyllobothrium latum to tasiemiec 

cha  

EPIZOOTIOLOGIA I BIOL . W Europie tasiemiec ten wy-
u

w Szwajcarii oraz w delcie Dunaju. 

 

zje  
pierw  powstaje kolejna larwa  procerkoid. Po 

u-

 
przy

 w ry-

znajdowano w szczupakach, okoniach, sandaczach, jazga
gorzach. 

PATOGENEZA.  Tasiemce mechanicznie uszkadzaj
 

OBJAWY KLINICZNE. 
 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE

zapalne jelita cienkiego. 

ROZPOZNAWANIE polega 
 



 
 
 

 

 

508 

 

P . 
 lub niklozamid. Zapobieganie polega na 

wy  

Z . 
a-

tecznej ob  

chorobowe, takie jak biegunki 
 orem witaminy B 12.  

 
  

Tasiemczyca, Taenia saginata 
(  taeniosis, Taenia saginata) 

 
 tasiemca nieuzbrojonego  Taenia 

saginata, kt
larwalne paso  

ETIOLOGIA. Tasiemiec Taenia saginata 
4

z
macicy odchodzi 15
zawie  

EPIZOOTIOLOGIA I BIOL . y-
owego 

y-

znie  u ok. 3,5/100 
 

T. saginata l-
o-
i-

 Cysticercus bovis

9  4 6 mm, z wpuklonym 
e-



Tasiemczyca, Taenia saginata 
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ojowych, choroba ta nie zawsze 
jest wykrywana.  

PATOGENEZA  

OBJAWY KLINICZNE. a

 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE.  y-

z-

zwapnieniu. 

ROZPOZNAWANIE Z a-
dania poubojowego i polega na makroskopo

d-
nie przepisy sanitarno-weterynaryjne. 

P . 
jej nie jest opracowane, w  o-

 weterynaryjnej. Wykrywanie tasiemczycy u ludzi i jej 
eliminacja jest podstawowym warunkiem zapobiegania w

 

Z . u-
je przez zjedzenie s e-
ra  

nad
  

e-
a-

ych tasiem

wymiarach 20 3  5 Rzadko 
a-

oistych 
. 
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u-
 lub 

niklozamid. 
 
                             

Tasiemczyca, Taenia solium 

(  taeniosis, Taenia solium) 
 

T. solium w 

 

ETIOLOGIA. Tasiemiec Taenia solium 
sty, z czterema 

eniec 22  
ego pnia 

macicy wynosi 7 obilli po kilka, 
6, i pozbawi

 

EPIZOOTIOLOGIA I BIOL . 
T. solium adycznie. 

 Cysticercus cellulosae jest 

20  5 10 mm. Wpu-

yssawki.  

PATOGENEZA. 
o

 

OBJAWY KLINICZNE. o-
j-
r-

eszenie 

 

 ROZPOZNAWANIE o-

poubojowego i polega na stwierdzeniu   



Tasiemczyca, Taenia solium 
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P .    zku z 
o-
y-

naryjnej. Wykrywanie tasiemczycy u ludzi i jej eliminacja jest podstawowym 
o-

wiska jajami tasiemca. 
Z . 

rzowego, 
 . Tasiemczyca charakte-

n-

prowadzi do zab zcza u dzieci, co wynika z 
abienia. 

inw e-
estem ELISA 

 
estracji i 

ikwantel i 
niklozamid. 

    
 
 

  
(  cysticercosis, Taenia solium) 

 
 Cysticercus cellulosae.  

ETIOLOGIA. Cysticercus cellulosae  opisano w poprzedniej jednostce 
chorobowej. 

EPIZOOTIOLOGIA. e zje-
dzenia inwazyjnych jaj Taenia solium, 

T. solium, 
 

PATOGENEZA. w-

i-
  

OBJAWY KLINICZNE. a-
wowo. Ob
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i
e  

 p-
 

ROZPOZNAWANIE  na badaniu rentgenowskim  a-
sz p

o-
, immu-

nofluorescencji   i ELISA.  

LECZENIE chirurgiczne bywa niekiedy skuteczne w przypadku ognisko-
o-

znanych  lub 
albendazol z-
nego i na pod  lub 
rezonansu magnetycznego. Profilaktyka polega na przestrzeganiu higieny  i 

 
  
              
 

Echinococcus 
granulosus 
(   echinococcosis, hydatidosis) 

 
a-

siemca Echinococcus granulosus,  
 

ETIOLOGIA.  
 edyncze, 

 

EPIZOOTIOLOGIA I BIOL . E. granulo-
sus 
ce si y-

 
ary.  

PATOGENEZA. z-
 



Echinococcus granulosus 
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OBJAWY KLINICZNE.  larw u 
 

ROZPOZNAWANIE.  
Echinococcus granulosus t-
nie.  

P .  

Z .  jest 
 j-

funkcje n  
 na badaniu rentgenowskim, ultrasonograficz-

nym, tomografii komputerowej   i rezonansie magnetycznym. W diagnostyce 
serolo

, immunofluorescencji i ELISA. Leczenie polega zwykle na chi-
odzenie 
i

u-
. 

 
 

 wielojamowa  
(  echinococcosis alveolaris) 

 
a-

siemca Echinococcus multilocularis,  trobie. 

 ETIOLOGIA. B  forma larwalna tasiemca E. 
multilocularis  o-

 

EPIZOOTIOLOGIA. W Polsce inwazja notowana jest sporadycznie u lu-
 Echinococcus multilocularis  

a-
E. multilocularis 

 

PATOGENEZA. 
 

Z .  jest 
 Charakter i przebieg  inwazji przypomina obraz klinicz-

ny choroby nowotworowej. Rozpoznawanie jest trudne i  na bada-
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niu rentgenowskim, ultrasonograficznym, tomografii komputerowej   i rezo-
nansie magnetycznym o-

z-
. 

 
 
 

  
(  trichinellosis) 

 
  Trichinella 

spiralis w organizmie jednego 

 

 ETIOLOGIA. Trichinella spiralis a-
o-

y
rodzaju Trichinella: T. nativa, T. britovi, T. nelsoni,  T. pseudospiralis. 

EPIZOOTIOLOGIA I BIOL . W Polsce s u-
d-

Trichinella spp

 
w-

) oraz sporadycznie  konie, owce, kozy. 
y-
a-

Trichinella spp. jest bardzo obszerna. 

e-
dowlanych  oraz 

 
e

o
rwy. Larwy L1 z 

edynie w  
a-
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to larwy  

PATOGENEZA. 

o
odc  

OBJAWY KLINICZNE. 
a-

icie, bie-
gunka j-

e-
e

 y
a

zdrowe. 

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE

nwazji  
o-

b  

ROZPOZNAWANIE p  i-
 P b-

o-
oubo  

P .  
Leczenia zwie

Zapobieganie n  
,  w-

e-
eratury (gotowaniu), a 

 hodowlanych.  

Z . e-

zji towarzyszy biegunka.  Osiedlaniu 
ucie.  

strony 
e-
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kich wy -
naczyniowego, nerwowego i pokarmowego.  

Rozpo a-

typowy przebieg kliniczny, a liczba chorych wzrasta oraz gdy znane jest 
nymi. Rozpoznanie 

z-

i-
demiologiczny, ocena kliniczna, badania laboratoryjne: hematologiczne, ze 

serologicznych np. ELISA) oraz histopatologiczne  badanie bioptatu 
ogiczne i histologiczne). 

 ludzi nie podlega przymusowej hospitalizacji ani przymuso-
w-

robacze),  jak i objawowe. Jako antyhelmin a-
raty benzimidazolowe (mebendazol, albendazol) oraz pirantel. Glikokortyko-

Leki immunomodulacyjne (lewamizol, thymus factor

kowe i wodno-elektrolitowe. 

 
 



Indeks rzeczowy 
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Toksokaroza   
(  toxocarosis) 

 
Jest to inwazja postaci larwalnych glisty psiej lub kociej. 
ETIOLOGIA. Toxocara ca-

nis lub kociej Toxocara cati. 

EPIZOOTIOLOGIA I BIOL . i-
stom z rodzaju Toxocara 

o

w-
o
o

o
 

, laktogennego oraz 
e-

 

powszechnie zanieczyszczona jajami glist Toxocara spp.  Stwier
30 e-

r
 

PATOGENEZA. a-
li a . 

Z . Inwazja zwykle przebiega 

dwie postacie toksokarozy ludzi: 
 toksokaroza trzewna (visceral larva migrans, VLM)  

e-

przewodu pokarmowego; 

 toksokaroza oczna (ocular larva migrans, OLM)  

 

jednak specyficzne, a znaczny odsetek ludzi reaguje dodatnio w odczynach 
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(  cutaneous larva migrans, CLM) 

 
 Ancylostoma caninum lub Ancylostoma brasi-

liense  

ETIOLOGIA.  A. caninum i A. brasi-
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INDEKS RZECZOWY 
 

A 

abortus enzooticus ovium, 124 
abortus infectiosus, 43 
Aciprolem, 237 
Actinobacillosis, 232 
actinobacillosis neonatorum, 319 
Actinobacillus equuli, 319 
Actinobacillus pleuropneumoniae, 188, 199, 228 
Actinobacillus suis, 232 
Actinomycetales, 478 
Acyklovir, 378 
acyklowir, 463 
ADE (antibody dependent enhancement, 451, 455 
adenitis equorum, 315 

, 156 
 

Adenowiroza koni, 311 
adenowirus, 357 

e z rodziny Adenoviridae, 309 
adenowirusy typu 1, 371 
adenowirusy typu 2, 371 
Adriamycyna, 425 
ADV, 182, 185 
A-equi 1 (H9N9, 306 
A-equi 2 (H3N8, 303, 306 
A-equine 1 (Praga 56)  H7N7, 301 
A-equine 1 (Praga 56b)  H7N7, 301 
A-equine 2 (Miami 63)  H3N8, 301 
african horse sickness, 263 
African horse sickness, 263 
african swine fever, 169 

 
 

agalactia, 254 
aglutyniny niekompletne, 46 
Agrosteril, 163, 175, 218 
AIDS, 338, 443, 444, 446, 449, 451, 503 
AIDS related complex, 447 

 
albendazol, 514, 518 
albendazolem, 515, 516 
albumin, 391, 483 
Aldehol, 163, 175 
aldehyd glutarowy, 429 
aldehydu glutarowego, 218, 391 
Aldekol, 218 
Alphaherpesvirinae, 65, 436 
Alphavirus, 339 
amfoterycyny, 463 
aminofilina, 373 
amoksycylina, 206, 226, 233 
Amoksycylina, 395 

 
amoksycyliny, 215 
amoniaku, 222, 360 
Amphigen, 222 
ampicylina, 206, 310, 321, 383 

 
324, 325, 328, 333, 

356, 388, 400, 433 
ampicyliny, 259 
anaemia infeciosa equorum, 269 
analizy restrykcyjnej, 484 
Anaplasmataceae, 473 

 
Ancylostoma brasiliense, 520 
Ancylostoma caninum, 520 
anemia, 93, 272, 420, 421, 433, 445, 459, 476 
anemia normochromiczna, 460 

 
 

 
 

anemii, 39, 116, 272, 421, 424, 425, 426, 475, 476, 
477, 478, 495 

anemii hemolitycznej, 421 
anizokoria, 364 
anthrax, 32 
antigenic shift, 301, 302 
antropozoonozy, 479 
antybiotyki betalaktamowe, 231 
antygen fimbrialny F4, 248 
Antygen pokswirusa, 31 

 
antygenom fimbrialnym, 248 
antygenu kapsularnego, 62 
antygenu somatycznego, 62 

 
-Biowet, 333 

 
aphthae epizooticae, 173 
Aphtovirus, 11, 173 
aplazja grasicy, 77 
apramycyna, 92, 247 
ApxI, 229, 231, 232 
ApxII, 229, 231, 232 
ApxIII, 229, 231 
arabinozyd cytozyny, 425 
arabinozydu cytozyny, 426 
arbowirusami, 339 
arteritis virosa equorum, 289 
Arteriviridae, 187, 289 
arthropode borne (urodzony z owada), 339 
Arvac, 293 
ASF, 169, 171, 172, 173 
ASFV, 169 
Aspergillus, 423 
ataksja, 376, 431 

431 
 

 
Atrobac, 206, 225 
Atrobac-3, 206, 225 
atrophic rhinitis, 223 

 
, 182 
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australis, 396 
, 477 

autumnalis, 396 
Avimetronid, 237 
azytromycyna, 503 

B 

B. abortus, 133, 207, 401 
B. bronchiseptica, 225, 371, 373, 374 
B. burgdorferi, 405, 406 
B. canis, 133, 403 
B. hodysenterie, 242 
B. hyodysenteriae, 235, 236, 237, 238, 239 
B. melitensis, 130, 131, 133, 207 
B. ovis, 130, 131, 132, 133, 403 
B. pilosicoli, 235, 242 
B. suis, 133, 207 
Babesia canis, 409 
Bacillus anthracis, 32, 33, 35, 36 
Bacteroides vulgatus, 243 
Badania serologiczne, 61, 75, 144, 159, 185, 217, 

279, 453, 502, 503, 505 
badaniu rentgenowskim, 514, 515, 516 

169, 185, 189, 191, 196, 201, 202, 212, 213, 221, 
225, 231, 360, 378, 382, 399, 403, 405, 409, 461, 
465, 466, 502 

ballum, 396 
bataviae, 396 
Baypamun P,, 299, 306, 310, 314 
Baytril, 247 

blowica powodowana przez larwy Echinococcus 
granulosus, 514 

 
Bbr, 223, 225 
BCG, 426, 486 
BDV, 75, 142, 143, 144, 335 
BEM, 124 
beta-N-acetyl-glukozaminidaza, 72 

 
 

 toksemiczna, 254 
bezmoczu, 397 
bezobjawowi siewcy, 38, 290 
Beztlenowcowa enterotoksemia owiec, 115 
BHK, 29, 124, 268, 344 
BHK21, 105, 263, 265 
BHV 1, 65, 66, 67, 68, 69, 70, 71 
BHV 5, 68 
BHV2, 32 

 
zna, 426 

 
 

 
 

 
 

 
 

bi  
 

 

biegunka, 18, 20, 21, 22, 42, 63, 75, 76, 77, 78, 84, 
85, 88, 89, 90, 114, 116, 138, 165, 166, 171, 188, 
191, 192, 193, 195, 197, 198, 210, 235, 236, 242, 
243, 246, 249, 252, 271, 276, 291, 319, 326, 352, 
386, 387, 388, 390, 393, 394, 395, 397, 398, 419, 
423, 447, 458, 467, 501, 517, 518 

Biegunka, 21, 77, 86, 113, 193, 197, 291, 380, 381, 
386, 389, 431 

biegunki, 21, 85, 88, 89, 90, 92, 93, 101, 113, 115, 
129, 165, 171, 192, 193, 196, 234, 241, 248, 249, 
254, 258, 311, 316, 321, 323, 326, 327, 336, 343, 
379, 382, 385, 386, 387, 389, 391, 392, 393, 394, 
395, 410, 430, 434, 466, 495, 501, 507, 510, 511 

 
biseptol, 503 
blue eye, 358 
Blue tongue, 105 
BLV, 56, 57, 58, 59, 60, 61 
BLV), 56 
BoLA, 58 
Bordetella bronchiseptica, 206, 223, 225, 226, 230, 296, 

313, 356, 371, 372, 435 
bordeteloza, 224 
Borelioza, 404, 406 
borna disease, 142, 334 
Borna disease virus, 143 
Borna-disease virus, 335 
Bornaviridae, 335 
Borrelia burgdorferi, 404 
bovine brucellosis, 43 
bovine genital campylobacteriosis, 48 
bovine herpes virus 1, 65 
bovine herpesvirus 2,, 32 
bovine spongiform encephalopathy, 79 
bovine venereal campylobacteriosis, 48 
bovine venereal trichomoniasis, 71 
bovine viral diarrhoea, 23, 75 
Bovitrichovac II, 98 
BPAT, 46 
Brachyspira hyodysenteriae, 238 
Brachyspira hyodysenterie, 234 
Brachyspira pilosicoli, 242 
Bradsot, 122 
bratislawa, 396 
braxy, 122 
bronchitis infectiosa equorum, 308 
bronchopneumonia enzootica equi, 313 
Bronchopneumon  
bronchopneumonii, 222, 314, 438 
bronchoskopii, 373 

 
bruceliny, 46, 132 
Brucella, 43, 44, 45, 47, 126, 130, 132, 207, 401 
Brucella abortus, 43, 44, 45 
Brucella canis, 401 
Brucella melitensis, 43 
Brucella suis, 43, 207 
brucellosis, 43, 130, 207, 401 
brucellosis bovum, 43 
brucellosis in sheep, 130 
Bruceloza, 43, 44, 46, 130, 132, 133, 207, 208, 401, 

402 
 

, 43, 44, 46 
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Bruceloza owiec, 130, 132 
BSE, 79, 80, 81, 82, 83, 84 
bujanie tkanki glejowej, 82 
Bunyaviridae, 103 
Burkholderia mallei, 274 
butorphanol, 373 
BVD-MD, 21, 23, 75, 76, 77, 78 
Bykahepar, 256 

C 

C. burnetti, 125, 134, 135 
C. chauvoei, 120, 121 
C. coli, 127, 387 
C. fetus, 129 
C. helveticus, 387 
C. jejuni, 127, 128, 129 
C. novyi, 118, 119, 120 
C. perfringens, 113, 115, 116, 120, 123, 153, 258, 259, 

375, 380 
C. perfringens typu B, 113, 115 
C. perfringens typu C, 113, 258 
C. perfringens typu D, 115 
C. psittaci, 126, 129 
C. septicum, 121, 122, 123 
C. tetani, 123, 260, 329, 332 
C. upsaliensis, 387 
CAE, 158, 161, 162 
CAEV, 159, 160, 161 
Campylobacter, 48, 49, 50, 126, 127, 129, 380, 382, 

388 
Campylobacter fetus, 48, 49, 50 
Campylobacter fetus subsp. venerealis, 48, 50 
Campylobacter jejuni, 387 
Campylobacter sputorum subsp. bubulus, 49 
campylobacteriosis, 48, 127, 387 
campylobacteriosis genitalis bovis, 48 
canine adenovirus 1, 356 
canine adenovirus type 1, 371 
Canine adenovirus typu 1, 357 
canine adenovirus-2, 371 
canine coronaviral enteritis, 385 
canine coronavirus, 385 
canine distemper, 351 
canine distemper virus, 351 
canine herpesviral infection, 374 
canine herpesvirus, 371, 374 
canine infectious tracheobronchitis, 371 
canine monocytic and granulocytic ehrlichiosis, 407 
canine parainfluenza virus, 371 
canine parvovirus, 379 
canine reovirus types 1, 2, 3,, 371 
canine rotaviral infection, 386 
canine typhus, 396 
Canivac, 357 
caprine arthritis encephalitis syndrome, 158 
caprine arthritis encephalitis virus, 159 
capripoxvirus, 29, 108, 110 
Capripoxvirus, 28 
carbadox, 129 
cat flu, 435 
cattle plaque, 18 
cattle ringworm, 93 
CAV-1, 356, 357, 361, 371, 374 

CAV-2), 371 
CAV-2., 357 
CBPP, 26, 27 
CCV, 385, 452, 461, 465 
CD4, 445, 450 
CD8, 417, 445, 450 
CD8+,, 417 
CDV, 351 
cefalosporyny, 231, 319, 321, 373, 396 
cefazolin, 383 
ceftiofur, 153 
cell associated viraemia, 455 

 
Cephalexin, 373 
Ceromangan, 284, 299, 310, 314 
chemotaksji, 235 
Chlamydia, 124, 126, 435, 467, 473 
Chlamydia psittac var. felisi, 435 
Chlamydia psittaci, 124, 467, 473 
chlamydiosis felis, 467 

 
chloramfenikol, 356, 410, 433, 471 
Chloramwetem, 257 
chlorheksydyna, 494 
chlorheksydyny, 286, 288, 496 
Chloropromazyny, 253 
chlortetracykliny, 215, 222 

 
choliny, 390 

 
 

choroba Banga, 43 
choroba  
Choroba bornaska, 142, 334, 338 

 
Choroba Creutzfeldta-Jakoba, 79 

, 233 
choroba Johnego, 41 

 
Choroba maedi/visna, 153, 156 

 
 115 

 
choroba nosoryjowa, 223 

 
 

 
choroba Rubarta, 357 
Choroba skokowa, 145, 147, 150 
choroba stuttgardzka, 396 

, 79 
 

 
 

 
 

 
 
 

Choroby grypopodobne koni, 308 
usowej, 147, 148, 150 

 
choroby z autoagresji, 270 
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chronicznym przerostowym zapaleniem jelit, 41 
CHV, 374, 375, 376, 377, 378 

 
 

tkowate, 469 
 

-Degena, 337 
-Degena, 335 

 
 

 
Cimetidine, 384 
ciprofloksacyny, 485 
circling disease, 139, 216 

 
CITE FeLV/FIV Combo kit, 448 
CJD, 79 
clarithromycyny, 485 
classical swine fever, 163 
Clinafarm, 97, 284 
Clinaform  spray, 348 
CLM, 520 
clofaziminy, 485 
Clopervac C, 115, 259 
Cloprevac C, 115 
Clorina, 163, 175 
Closeptivac, 123 
Clostridium novyi typ B, 118 
Clostridium perfringens typu B, 113 
Clostridium perfringens typu C, 258 
Clostridium septicum, 120 
Clostridium tetani, 259, 328 
coital exanthema, 285 
colibacillosis, 88, 248, 392 
colibacillosum, 88, 392 
coliform mastitis, 253 
colisepticemia, 88, 392 
Colivac S), 250 
Colivac S,, 250 
common cold, 435 
conjunctivitis, 468 
contagious bovine pleuropneumonia, 26 
Contagious bovine pleuropneumonia, 26 
contagious equine metritis, 286 
Contivac, 112 
cor tigrinum, 14 
Coronaviridae, 194, 201, 452 
Corynebacterium, 254, 284, 296, 313, 322 
Corynebacterium parvum, 426 
cow poxvirus, 31 
Coxiella burnetii, 126 
Coxiella burnetti, 133 
CPIV, 371, 374 
CPV-2, 379, 382 
creeping eruption, 520 
Cryptococcus, 423 
cryptosporidiosis, 505 
Cryptosporidium parvum, 505 
CSF, 163, 164, 165, 166, 167, 168, 169, 384 
CSFV, 75, 163, 169 
cukrzyca, 458 
cutaneous larva migrans, 520 
CWD, 79 
cyanosis, 171 

 
cyklofosfamid, 425 
cyklofosfamidu, 426, 463 
cysticercosis, 513 
cysty, 499, 500, 501, 502, 504, 506, 507 
Cysty, 499 
Cytomegalowirus EHV-2, 297 
cytotoksyna Shi-T, 326 
Cytromixu Plus, 253 
czarna krosta, 37 
czarnej ospy, 109 
czynnik BSE, 81 
czynniki kolonizacyjne, 89 

 
 

D 

 
Deksametazon, 356 
demodekozy, 491 
Dermacentor marginatus, 345 

487 
dermatofity, 97, 98, 346, 487, 489, 491 
dermatomycosis bovum, 93 
dermatomycosis equorum, 346 
dermatophytosis canis et felis, 487 
dermonekrotoksyny, 225 
dermonekrotoksyny Pm, 225 
Desoform, 98, 218 
Dexafort, 256 
diazepam, 441 
diazepamu, 434 
DIC, 358 
Difylobotrioza, 509 
Dihydrostreptomycyna, 400 
dihydrostreptomycyny, 50 
diphyllobothriosis, 509 
Diphyllobothrium latum, 509 

 
discospondylitis, 402 
disseminated intravascular coagulation, 358 

 
 

 
doksorubicyny, 426 
doksycyklina, 400, 410 

 
doksycykliny, 401, 471, 486 

 
 

Duphar, 201 
Duvenhage, 362 
dwie postacie kliniczne choroby  

-  
dwufazowa, 146, 340 
Dysenteria agnorum, 113 

 
Dyzenteria, 113, 234 
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E 

E. canis, 407, 409 
E. coli, 89, 90, 91, 92, 93, 101, 192, 193, 248, 249, 

250, 251, 252, 253, 321, 380, 392, 393, 394, 395 
E. floccosum, 488 
E. granulosus, 514 
E. platys, 409, 410 
E. rhusiopathiae, 203 
EAEC, 248 
EAV, 289, 292, 318 
EBL, 56, 58, 61, 362 
echinococcosis, 514, 515 
ecthyma contagiosum, 110 

 
EHEC, 248, 392, 393, 394, 395 
Ehrlichia, 407, 409 
EHV-1, 285, 294, 295, 296, 297, 298, 299, 300, 306, 

311 
EHV-

 
EHV-1b, 294 
EHV-1p, 294 
EHV-2, wirus cytomegalii, 294 
EHV-  
EHV-4, equine herpes virus  typ 4, 313 
EHV-  
EHV-4., 294, 295, 296, 300 
EIEC, 248 
ektyma, 110 
ELISA, 15, 23, 28, 31, 36, 43, 46, 47, 55, 60, 71, 74, 

78, 103, 104, 107, 119, 126, 132, 156, 161, 173, 
174, 177, 178, 185, 189, 193, 196, 202, 208, 212, 
221, 231, 266, 268, 273, 277, 292, 295, 305, 337, 
341, 344, 350, 355, 360, 382, 405, 413, 424, 448, 
461, 471, 503, 505, 506, 512, 513, 514, 515, 518 

EMPRES, 25 
encephalomyelitis enzootica suum, 179 
encephalomyelitis equorum, 338 
encephalomyelitis ovis, 145 
endometritis, 68, 69, 288, 422 
endotoksemi, 390 
endotoksemia, 151, 390, 431 

 
endotoksemii, 63, 89, 150, 152, 153 

 
endotoksyny, 48, 246, 319, 325, 380 
Engemycyny, 222 
enilconazol, 494 
enilkonazol, 97, 284, 496 
Enrobioflox, 247 
enrofloksacyna, 226, 247, 478 

 
enrofloksacyny, 485 
Enroxil, 247 
enteritis paratuberculosis, 41 
enteroagregacyjne E. coli, 248 
Enterobacteriaceae, 84, 389 
enteroinwazyjne E. coli, 248 
enterokrwotoczne E. coli, 248 
enteropatogenne E. coli, 248 
enterotestu, 505 
enterotoksemia of baby pigs, 258 

 
enterotoksynami, 89 

enterotoksyny, 89, 136, 249, 250, 319, 326, 393 
Enterotoksyny LT, 249 
Enterotoxaemia anaerobica ovis, 115 
Enterovirus, 175, 179 
enterovirus encephalomyelitis, 179 

182 
enzootic bovine leukosis, 56 
enzootic bronchopneumonia in foals, 313 
enzootic hepatitis, 103 
enzootic ovine abortion, 124 
Enzo  

 
 

 
enzymy keratolityczne, 95 
EPEC, 248, 392, 393, 395 
epidermitis exudativa porcellorum, 256 
Epidermophyton, 487 
epidermopoeza, 489 
epizootic lymphangitis, 281 

 

283 
Equiffa, 300, 306 
equine arteritis virus, 289 
equine encephalomyelitis, 338, 339 
equine herpes virus-3, 285 
equine herpesvirus typ 1, 294 
equine infectious anemia, 269 
equine influenza, 300 
equine influenzalike diseases, 308 
equine rhinopneumonitis, 294 
equine viral arteritis, 289 
Equivac RP, 300 
eradication, 185 
Erlichioza, 407 
Erlichioza trombocytarna, 409 
erysipelas, 203 
erysipelas suis, 203 
Erysipelothrix rhusiopathiae, 203 
erytromycyna, 217, 388 

 
Escherichia coli, 88, 89, 248, 251, 392 
escherichia coli diarrhea, 392 
Escherichia coli diarrhea, 88 
ETEC, 248, 249, 392, 393, 395 
ethambutolu, 485 
european bat lyssavirus 1, 362 
european bat lyssavirus 2),, 362 
exanthema coitale vesiculosum, 65, 285 
exanthema coitale vesiculosum s. pustulosum, 65 
exudative epidermitis, 256 

F 

fading kitten syndrome, 422 
FAIDS, 443, 447 

 
fatal familial insomnia, 79 
FCoV  feline coronavirus, 452 
FCoV), 385, 453, 466 
FCoVs, 452, 462 
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FCV (feline calicivirus)., 435 
febris catarrhalis et nervosa canum, 351 
febris catarrhalis infectiosa canum, 351 
febris remittens, 304 
FECV, 452, 453, 455, 461, 465, 466, 467 
FECV  feline enteric coronavirus, 452 
feline acquired immunodeficiency syndrom, 443, 447 
feline chlamydiosis, 467 
feline coronavirus enteritis, 465 
feline coronavirus infections, 452 
feline coronaviruses, 385, 452 
feline haemobartonellosis, 473 
feline infectious anemia, 473 
feline infectious peritonitis, 452, 453 
feline leukemia, 413 
feline leukemia virus, 413 
feline oncornavirus associated cell membrane antigen, 417 
feline panleucopenia virus, 379 
feline panleukopenia, 429 
feline respiratory disease, 435 
feline sponigiform encephalopathy, 79 
feline viral neoplasia, 413 
Feliserin, 435, 443 
FeLV, 413, 414, 415, 416, 417, 418, 419, 420, 421, 

422, 423, 424, 425, 426, 427, 428, 444, 446, 448, 
454, 459, 460, 467, 476, 490 

FeLV (FeLV related disorders)., 418 
fenol, 19, 182, 203 
fenolu, 62, 65, 108, 118, 124, 145, 329, 391, 479 
fenomenem Straussa, 277 
fenylbutazon, 161 

441 
441 

Ferrodexem, 228 
FFI, 79 
FHV-1 (feline herpesvirus 1), 435 
fibrynogenu, 324, 460 

 
fimbrie, 89, 92, 250, 393 
fimbrie adhezyjne typu F5, 89 
fimbrii adhezyjnych, 91, 248 
fimbrii F17, F41 lub CS31, 89 
FIP, 452, 453, 454, 455, 456, 457, 458, 459, 460, 

461, 462, 463, 464, 465, 466, 467 
FIP (feline infectious peritonitis), 452 
FIPV, 423, 452, 453, 454, 457, 460, 461, 462, 463, 

464, 465, 466 
FIV, 443, 444, 445, 446, 448, 449, 450, 451, 454, 

459, 467, 490 
Flagellata, 72 
Flaviviridae, 75, 163, 339 
Flavivirus, 145 
Flu-3, 201 
fluidoterapia, 383, 441 
flumechina, 247 
FOCMA, 417, 426, 427 
foot and mouth disease, 11, 173 
Forma cicha, 365 

 
formaldehyd, 429 
formaldehydu, 218 
formalina, 19, 36, 62, 143, 179, 203, 467 
formaliny, 22, 31, 51, 108, 118, 134, 245, 329, 369, 

391, 496 

formol, 182 
 

Fort Dodge, 293, 300, 496 
fosfataza alkaliczna, 398 
FPV, 379, 429, 430, 431, 432 
FRV (feline rhinotracheitis virus),, 435 
FSE, 79 
Fungiderm, 98, 348 
Fungidermin, 348 
furazolidon, 388, 506 

G 

gag, pol i env, 413 
galaktyna, 28 
galantaminy, 356 
gammaglobulin, 321, 461, 483 
gastrocolitis haemorrhagica necroticans suum, 236 
gastrocolitis infectiosa suum, 234 
gastroenteritis infectiosa suum, 194 
gastromycosis ovis, 122 

 
 

 
 319, 324, 325, 328, 383, 388, 

396 
gentamycyny, 324, 373 
Giardia, 388, 504 
giardiosis, 504 
Giardioza, 504 
glanders, 274, 349 
glikokortykoidy, 356, 373, 410, 425 
glikoproteinie gp70, 417 
gliosis, 82 
Global Rinderpest Eradication Programme, GREP, 24 
glomerulonephritis, 270, 271, 320, 422 

 
 

glukozy, 117, 190, 194, 306, 321, 338, 356, 360, 383, 
395, 398, 433, 441 

 
 

, 103 
254 

 
 

 
gp70, 413, 417, 427 
Granulocytopenia, 423 

 
 

 
 

grudkowe zapalenie jamy g  
 

 
 

 
 
 

 
 

a naciekowa, 54 
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Grypa, 199 
grypa koni, 300 

, 435 
, 199 

Gryzeofulwina, 495 
gryzeofulwiny, 495 

 
 

 
 

GSS, 79 
 

 

H 

H. farciminosum, 281, 282, 283 
H. felis, 473, 474, 475, 476, 477, 478 
Haemobartonella felis, 421, 460, 473 
haemobartonellosis felis, 473 
Haemophilus agni, 117, 153 
Haemophilus parasuis, 233 
haemorrhagic septicaemia, 61 
haemorrhagic septicaemia of bovines, 61 
Halamid, 163, 175, 197, 215 
Halamidu, 257 
haptoglobiny, 461 
hardio, 396 
hardjo-bovis, 40 
hardpad disease, 353 
HC, 93 
HCV 229E, 452, 465 
hemaglutynacja, 440 

 
hemaglutynina (H), 301 
hemaglutyniny, 199, 301 
hematokrytu, 376, 420, 425, 474, 475, 477, 478 
hematopoezy pozaszpikowej, 421, 477 

 
 

 
hemoglobinurii, 39 

 
Hemolizyna, 235 

 
hemolizyny, 90, 92, 229, 231, 235 
heparyny, 212, 400 
hepatitis contagiosa canis, 357 
hepatitis infectiosa necrotica, 118 
Herpesviridae, 65, 66, 182, 374, 435 
Herpesviri-dae, 65 
Herpesvirus canis, 374, 377 

, 374 
 
 

, 435, 468 
 

herpeswirusy, 313, 314, 371, 423, 470 
hipoalbuminemia, 460 

hipoglikemii, 202, 254, 359, 360, 380, 381, 383 
hipokalcemii, 117 
hipokaliemii, 380 

 
hipomagnezemii, 117 

 
hipotermii, 90, 422 
Histoplasma farciminosum, 281, 284 
HIV 1, 159 
Hoechst Vet, 300 
Hp, 233 
human immunodeficiency virus 1, 159 
Humobentofet, 239, 255 
HUS, 93 
hybrydyzacja, 15, 40, 70 
hybrydyzacja molekularna, 492 
hybrydyzacji, 40, 91, 368 
hybrydyzacji molekularnej, 485 
hydatidosis, 514 
hydrocodone, 373 
Hydrocortisonum aceticum, 253 
Hydrodiar, 194, 250 
Hylochoerus meinertzhageni, 163 

I 

IBP, 65 
IBR, 65, 66, 67, 68, 69 
IBR/IPV), 65, 67 

 
idoksurydyny, 441 
IF, 169, 266, 367, 413, 424, 440, 462 
IFT, 49 
IgG, 13, 92, 114, 317, 409, 471, 503 
IgM, 13, 59, 146, 213, 355, 382, 403, 471, 503 
ileitis, 242 
Imequyl, 247 
imidazolowe, 494 
imidocarb dipropionate, 410 
Imizol, 410 

 
immunoelektronomikroskopia, 70 
immunofluorescencja, 22, 424, 440 
immunofluorescencji, 23, 28, 31, 39, 40, 49, 70, 78, 

103, 104, 107, 108, 109, 125, 132, 134, 144, 221, 
273, 292, 299, 305, 337, 344, 355, 360, 367, 368, 
378, 382, 386, 399, 405, 409, 410, 432, 448, 462, 
471, 503, 514, 515 

iej, 503, 514 
 

immunoperoksydzowym, 70 
immunosupresja, 423 
Immunosupresja, 447 

 
 

immunosupresji, 338, 352, 390, 418, 422, 424, 438, 
439, 440, 444, 446, 450, 461, 482 

 
 

in situ, 15 
Indiana, 177, 267 
infectious abortion, 43 
infectious bovine rhinotracheitis, 65 
infectious canine hepatitis, 357 
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infectious jaundice, 396 
infectious necrotic hepatitis, 118 
infectious pustular balanoposthitis, 65 
infectious pustular vulvovaginitis, 65 
influenza equorum, 300 
Influenza koni, 300, 306 

314 
Influtet, 306 
interleukiny-1, 405 
interstitial keratitis, 438 

 
inwazje  
IPB, 65 
IPV, 65, 66, 67, 68 
IS 1081, 55 
IS 986, 55 
ISCOM, 451 
Isospora, 388, 502 
itrakonazolu, 495 
Ixodes ricinus, 145, 404, 407 

 
izoniazyd, 56, 485 
izoniazydu, 485 

J 

 344 
 

johne's disease, 41 
joniny, 43 

K 

K88, 248 
, 435, 468 

Kampylobakterioza, 127, 129, 387, 389 
Kampylobakterioza owiec, 127 

 
 

435, 439 
435 

kennel cough, 371, 435 
keratoconjunctivitis, 297 
ketoconazol, 494 
ketokonazolu, 495 

 
Klebsiella, 254 

 
 

Klostridia, 122 
klotrimazol, 97 
KN-10, 218 
kodeiny, 373 
kofeiny, 117 

 
Kolibakterioza, 88, 89, 90, 248, 392 
kolicyny V, 90, 92 

 
 

446, 455, 461, 463 
Koronawiroza, 385 
koronawirus, 197, 423 

 
 

koronawir  
 

 
koronawirusy, 90, 375, 388, 452, 464 

 
kreatynina, 398 
kreolina, 215 

 
krwawa biegunka, 34, 63, 86, 102, 109, 382, 386 
krwiomocz, 109, 408, 482 

 
krwotocznego zapalenia jelita grubego, 93 
krwotoczno-

 
Kryptosporydioza, 505 

, 18, 19, 24 
 25, 32, 101, 

102 
kulawizna, 13, 59, 77, 205, 268, 366, 439 
Kuru, 79 
kwas acetylosalicylowy, 161 
kwasem mlekowym, 237 
kwasicy metabolicznej, 380, 395 
kwasu acetylosalicylowego, 153 
kwasu fumarowego, 250, 253 
kwasu mikolowego, 479 
kwasu mlekowego, 250, 253, 328 
kwasu nadoctowego, 218 

 
 

 

L 

L. canicola, 210, 396, 397, 398, 400 
L. grippotyphosa, 38, 210, 396, 398, 400 
L. hardjo, 38, 39, 400 
L. icterohaemorrhagiae, 210, 396, 397, 400 
L. monocytogenes, 141, 142, 216, 217 
L. pomona, 39, 396, 398, 400 
L. sejroe, 210 
L. tarassovi, 210 
Lactobacillus, 203 
Lagos, 362 

 
Lamblia intestinalis, 504 
lampa Wooda, 492 
large form  Hflg, 474 

 
 32 

 
 

L-  
 

Lawsonia intracellularis, 243, 245 
Lentivirinae, 154, 159, 161, 269, 443 

 
lentiwirusy, 444, 446, 448 
leptospir, 38, 39, 40, 41, 210, 211, 212, 215, 396, 

397, 399, 400, 405 
Leptospira, 38, 40, 211 
Leptospira hardjo 
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hardjo, 38 
Leptospira interrogans, 210, 396 
Leptospira pomona, 38, 210 
leptospirosis, 38, 210, 396, 411 
Leptospiroza, 38, 40, 210, 213, 396 

0 
 

leptospirozy, 39, 40, 210, 211, 212, 213, 214, 215, 
216, 274, 293, 396, 397, 398, 399, 400, 401 

leptospiry, 38, 41, 210, 211, 214, 273, 356, 397 
leucosis felis, 413 

 
21, 398, 440, 460, 483 

Leukopenia, 430, 432, 445 

427, 432, 446 
leukopenii, 357, 359, 386, 421 

 
Levamisolu, 228 
lewamizol, 426, 518 
Licno-spectinu, 241 
limfadenopatia, 404, 423, 446 

, 420, 426 
limfocytach, 31, 58, 419, 445, 448 
limfocytach T, 419, 445 

 
 

344, 355, 394, 415, 418, 419, 420, 422, 423, 445, 
450, 458, 459, 460 

 
limfo  
limfocyty, 57, 58, 59, 82, 200, 287, 307, 340, 417, 

422, 456, 459 
limfopenia, 304, 352, 382, 440 

 
limfosarkomy, 56, 59, 60 
lincospectin, 226 
Linco-spectin, 237, 240, 241, 242 
linkomycyna, 206, 237, 242 
Linkomycyna, 395 

 
linkomycyny, 50 
lipopolisacharydowy, 405 
lipopolisacharydy, 229, 380 
lipopolisacharydy bakteryjne, 426 
Listeria monocytogenes, 139, 216 

 
 

listeriosis, 139, 216 
listeriosis ovium, 139 
Listeriovac, 142 
Listerioza, 139, 216, 217 

 
lizol, 134, 182 
lizolu, 295, 299, 315, 349 
louping ill, 145 
LSD, 28, 29, 31, 32 
LT, 89, 249, 250, 393 
ludzkim wirusem niedoboru immunologicznego, 

159 
lumpy skin disease, 28 
Lydium, 250, 256, 299, 306, 310, 314, 324 
lyme borreliosis, 404 

Lymnaea spp, 119 
lymphangitis epizootica, 281 
lymphangitis ulcerosa, 284 
Lysoformin 3000, 98 
lyssa, 362 
Lyssavirus, 362 

 

 
 467 

M 

M. avium, 218, 479 
M. avium-intracellulare complex (MAC)., 479 
M. bovis, 479, 480, 481, 482, 483, 484, 485, 486 
M. canis, 346, 487, 488, 490, 491, 492, 495, 497 
M. fortuitum, 479 
M. fulvum, 488 
M. gypseum, 94, 487, 488, 491 
M. hyopneumoniae, 220 
M. kansasi, 479 
M. lepraemurium, 479 
M. persicolor, 488 
M. smegmatis, 479 
M. tuberculosis, 479, 480, 485, 486 
M. tuberculosis-M. bovis, 479, 486 
Macchiavello, 470 
Madin-Darby bovine kidney, 70 

 
makrofagach, 31, 139, 154, 202, 290, 448, 451, 453, 

466, 470 
makrofagi, 287, 375, 417, 422, 456, 459 

355, 372, 445, 455, 458, 460, 475, 483, 486 
 

makrolidy, 245 
 

 
-powiekowa, 278 

maleiny PPD, 278 
malignant oedema, 120 
malleus, 274 

 
 

mannitol, 400 
Mastigiophora, 72 
mastitis, 150, 254, 268 

 
441, 471 

McCoy, 124, 470 
MDBK, 70 
mebendazol, 518 

 
 

 
membrana nicticans, 462 
Meningoencephalitis, 68 
meningo-encephalomyelitis enzootica equorum, 334 
Merial, 300 
metioniny, 390 
metoclopramid, 384 
metoda immunoenzymatyczna, 60 
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metoda Ziehl-Neelsena, 484 
 

 
 

 
 

-Neelsena, 43, 506 
metoklopramid, 434 
metotreksat, 425 
metritis, 254, 286 
metritis contagiosa equorum, 286 
metronidazol, 388, 505 
MEV, 379 
Microsporum, 94, 97, 346, 487 
Microsporum canis, 94, 97, 487 
miejsca integracji prowirusa, 59 

 
 

 
 

8, 447 
 

mikonazol, 494 
mikoplazm, 26, 27, 28, 220, 221, 435 
mikoplazmami, 161, 222, 473 

 
Mikoplazmy, 220, 371 
mikroftalmia, 77 
mink enteritis virus, 379 
minocyklina, 404 
Mizodin, 356 
MMA, 188, 254, 255, 256 
MmmSC, 26, 27, 28 
mocznica, 397, 422 
mocznicy, 297, 394 
mocznik, 222, 398 
Mokola, 362 
monocytach, 139, 154, 202, 448, 451 

 
monocyty, 340, 422, 490, 499 
Mononegavirales, 18 

 
Morbillivirus, 18, 101, 351 
morbilliwirus, 18 
morbus Aujeszky, 182 
morbus oedematosus, 251 
morbus vesicularis suum, 175 
mouse isolation test, 367 
MPS, 220, 221, 222 
mucosal disease, 23, 75 
mumifikacji, 76, 125 
Mycelium hyopneumoniae, 233 
mycetoma, 490 
Mycobacteriaceae, 478 
Mycobacterium, 41, 42, 43, 50, 54, 55, 56, 217, 478 
Mycobacterium avium, 50, 217 
Mycobacterium bovis, 50, 54, 55, 56 
Mycobacterium paratuberculosis, 41, 42, 43 
Mycophyt, 98, 349 
Mycoplasma cyanos, 371 
Mycoplasma hyopneumoniae, 220 
Mycoplasma mycoides, 26 
mycoplasmal pneumonia of swine, 219 
Mycowet   

myelofibrosis, 420 
mykoplazmy, 371 

N 

 
 

 
nadzorowi immunologicznemu, 416 

 21, 69, 77, 109, 111, 112, 141, 
265, 286 

 
Neocolipor, 250 
Neomycyna, 395 

 
neuraminidaza (N)., 301 

 
neuraminidazy, 199, 301 
neutrofile, 114, 340, 372, 422, 490, 499 

 
 

New Jersey, 177, 267 
new variant of Creutzfeldt-Jakob Disease, 84 

 
niedoboru immunologicznego, 438, 443, 444, 445, 

447, 448, 449, 451, 467, 478, 490 
443 

 
wapnia, 147 

 

476, 483 
 

 
 

 
 

 
 

Niesztowica, 110 
NIFT, 169 
niklozamid, 509, 510, 512, 513 
Nivalin, 356 

 
norfloksacyna, 247 
Nortril, 247 
Nosacizna, 274, 280 

a, 281 
nosicielstwa immunologicznego, 457 

 
, 351 

 
 

 
nowa forma choroby Creutzfeldta-Jakoba, 84 

 
NPLA, 169 

O 

O138, 252 
O139, 252 
O141, 252 
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OA, 208, 403 
OAG, 46 
OAM, 213 

 
 

 
 

 
odczyn aglutynacji, 36, 208, 212, 213, 231, 327, 403 
odczyn antyglobulinowy Coombsa, 46 
odczyn hemaglutynacji, 213, 484 
odczyn hemaglutynacji biernej, 213 
odczyn precypitacji Ascoliego, 36 

 
odczyn z 2-merkaptoetanolem, 46 

 
odczynem barwnym Sabina-Feldmana, 503 

 
ODE, 354 

 
 

 
 

odwrotnej transkryptazy, 57, 449 
oedema disease, 251 
oedema malignum, 120 
ogniska pierwotnego, 52, 482, 483 
OHB, 213 
OKAP, 46, 47, 208, 403 
oksazepam, 441 
oksytetracyklina, 153 

 
oksytetracykliny, 129, 239 
old dog encephalitis, 354 
old-dog encefalitis, ODE, 354 
OME, 46 
Oncornavirinae, 413 
ondansetron, 384 

 
onkornawirus typu C, 56 
Onkosfery, 515 
Oocysta, 499 
Opisthorchis felineus, 508 
opisthorchosis, 508 
opisthotonus, 140 
Opistorchoza, 508 

 
 

Orbivirus, 105, 263 
orgoteiny, 441 
ornidazol, 505 
orozomukoidu, 461 
Orthomyxoviridae, 301 
Orvac, 206 

 
 

 
 

osteochondroma, 422 
osteodystrophia, 224 
osteogeneza, 223 
ostre zapalenie macicy, 45 

 
otoczek, 32, 35, 417 

 
 

overeating disease, 115 
ovine genital campylobacteriosis, 127 
OWD, 13, 15, 23, 46, 47, 132, 174, 177, 208, 263, 

266, 268, 273, 277, 278, 280, 337, 344, 346, 440, 
484 

P 

P. haemolytica, 150, 151 
P. multocida, 62, 63, 225 
p15e, 413 
p15E, 418, 422, 428 
p27, 413, 424, 428 

 
Pan African Rinderpest Campaign, 24 
pancytopenia, 448 
Panleukopenia, 428, 429 
panleukopenia felis, 429 

428 
panleukopenia like syndrom, 421 
Parainfluenza koni, 311 
Paramyxoviridae, 18, 101, 309, 351 
Paramyxovirinae, 18 
paraplegia enzootica, 148 
parapokswirusa, 31 
Parapoxvirus, 110 

 
Paratuberkuloza, 41, 42, 43 
paratyphoid fever, salmonellosis, 84 
Parvoruvax, 192, 206 
parvoviral infection, 379 
Parvoviridae, 429 
Parwowiroza, 379 

 
 

 
parwowirusy, 356, 375, 388, 430 

 
 

 
pasterele, 101, 151, 167, 200 
Pastereloza, 150, 151 

 
Pasteurella, 62, 68, 150, 151, 188, 199, 206, 223, 225, 

226, 230, 313, 435 
Pasteurella multocida, 62, 150, 188, 199, 206, 223, 225, 

226, 230 
pasteurellosis, 61, 150 
pasteurellosis bovum, 61 
patogennej egzotoksyny, 232 
PCR, 15, 23, 36, 43, 46, 49, 55, 60, 61, 70, 78, 91, 

169, 173, 174, 177, 178, 196, 202, 221, 242, 245, 
292, 293, 299, 305, 337, 355, 368, 382, 387, 399, 
405, 409, 410, 462, 477, 484, 492 

PCV, 202, 203 
PED, 197, 198 
PED  CV777, 197 
PEDV, 197 
penicylina, 36, 141, 153, 206, 234, 257, 306, 310, 

401 
Penicylina, 400 
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318, 324, 333, 388 
penicyliny, 28, 37, 40, 50, 115, 117, 119, 121, 122, 

123, 129, 215, 228, 231, 260, 333, 471 
peritonitis infectiosa felis, 453 
perlica, 54 

 
persistent infections, 436, 448 
Pervac, 118 
peste de petits ruminants, 19 
Peste des petits ruminants, 101 
peste-des-petite ruminant, 23 
pestis africana suum, 169 
pestis bovum, 18 
pestis equorum, 263 
pestis suum, 163 
Pestivirus, 75, 163 

 

pochwy, 65, 68 

 
we zapalenie jamy ustnej, 178 

268 
Phacochoerus africanus, 163 
phenobarbital, 356 
Phlebovirus, 103 
Picornaviridae, 11, 173, 175, 179, 308 
Pikornawiroza koni, 309 

 serotypy 1, 2 i 3 (eguine 
picornavirus  1, 2, 3),, 309 

 typy 1, 2 i 3, 308, 313 
pink eye disease, 291 
pirantel, 518 
pirazynamidem, 485 
Pleocytoza, 460 
pleuropneumonia, 26, 228 
Pleuropneumonia, 228 
pleuropneumonia contagiosa bovum, 26 
pleuropneumonii, 229, 230, 231, 232, 233, 246 
Pleurovac  O, 231 

 
 

 
433 

 
 

Pneumabort K, 300 
pneumonia interstitialis progressiva, 153 
pneumoparatyfus, 247 
pneumorikettsiosis, 133 

 
podchloryn sodowy, 444, 479, 496 
podchloryn sodu, 75, 134, 358, 379, 429 
podchlorynu sodowego, 452, 496 

-Jensena, 484 
 

 
podtyp 2b, 65 
podtypy 1 i 2a, 65 
Pokswirus, 31 
pokswirus owiec, 31, 32 

 

 
polioencephalomyelitis non purulenta infectiosa, 142 
polisacharydy otoczkowe, 229 
Polisacharydy otoczkowe, 151 
Pollena JK, 98 
Pollena Jod K)., 349 
polymerase chain reaction, 46, 78, 387 
Polymerase Chain Reaction, 36 

 
 

 
 

, 101, 103 
Porcilis AR-T, 225 
Porcilis Ery, 192, 206 
Porcilis Ery + Parvo, 206 
Porcilis Porcoli, 250 
Porcilis PRRS, 190 
porcine circovirus, 202 
porcine epidemic diarrhoea, 197 
porcine parvovirus infection, 190 
porcine proliferative enteritis, 242 
porcine reproductive and respiratory syndrome, 187 
porcine respiratory coronavirus, 201 
Porcine Respiratory Coronavirus, 194 
Poricilis App, 231 
porodami przedwczesnymi, 39 
poronienia, 30, 44, 45, 47, 48, 65, 68, 69, 70, 71, 76, 

84, 131, 184, 189, 209, 210, 272, 415, 418, 422 

 
poronieniami, 38, 39, 48, 71, 130, 134, 402 
poronienie, 21, 44, 63, 68, 73, 128, 233, 501 

 
34, 117, 151, 153, 380, 392, 432 

posocznicy, 32, 35, 37, 61, 62, 63, 84, 85, 88, 89, 90, 
138, 141, 142, 150, 163, 166, 203, 207, 226, 229, 
232, 233, 235, 245, 246, 257, 263, 319, 320, 323, 
325, 326, 391, 392, 393, 416, 417, 491 

post weaning multisystemic wasting syndrom, 202 
postaci larwalnych glisty psiej lub kociej, 519 

 
 

 
 

  
 

 
 mycelial phase, 281 

P   
 

 
  

 
  

owata, 276 
 

 
 

 
 

Potamochoerus porus, 163 

227, 247, 402, 403, 446, 482, 483, 501, 502 
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powtarzanie rui, 45, 68 
Poxviridae, 28, 108, 110, 435 
PPE, 242, 243, 244, 245 
PPR, 23 
PPV, 190, 191, 192 
prazikwantel, 508, 509, 510, 512, 513, 514 

 
 

 
pr  

 
 

 

480, 481, 483, 484, 486 
PRCV, 195, 196, 201, 202, 452 
prednisolon, 425 
Prednisolon, 374 
prednisolonu, 426 
prednizolonu, 463 
preparaty nitroimidazolowe, 504, 505 
primidon, 356 
prion protein, 148 
priony, 79, 148 
program JP-15, 24 
progressive pneumonia, 153 
prolaktyny, 254 

 
prostaglandyn, 184 
prowirusa, 59, 154, 159 
prowirusowe DNA w leukocytach, 60 
Prowirusowy DNA, 57 

 
PrP, 148 
PRRS, 187, 188, 189, 190 
PRRSV, 187, 190, 227 
Pryszczyca, 11, 12, 16, 23, 173, 175 

 

 
prz  
przekrwienia obocznego, 211, 275 
przerostowe zapalenie jelit, 42 
przetrwalniki, 33, 328 

 
 

przywra, 508 
Pseudocysty, 499 
Pseudomonas aeruginosa, 283, 296, 313 
Pseudomonas mallei, 274 
pseudomycetoma, 490 
ptasiej tuberkuliny PPD, 43 
Pulpy kidney disease, 115 
pustular dermatitis, 110 

Q 

Q-fever, 133 
QuinAbic, 247 

R 

rabies, 99, 362, 368 

Ranitidine, 384 
rapid fluorescent focus inhibition test, 368 
rapid rabies enzyme immuno diagnosis, 368 
RBPT, 46 

 
 

reakcje alergiczne, 106, 356 
 

recombinant granulocyte colony stimulating factor, 384 
 

Reoviridae, 105, 263, 308, 386 
Reowiroza koni, 310 
reowirusy, 306, 308, 310, 311, 313, 314, 435 
Reowirusy, 371 

 typy 1, 2 i 3, 308, 313 
 

Resequin F Konz, 315 
Resequin Fkonz. (firmy Behringwerke),, 311 
Resequin Plus, 300 
Respisure, 221 
restitutio ad integrum, 111, 377 

 
Retrovir, 463 
Retroviridae, 56, 159, 269, 413, 443 
retrowirusa, 61, 157, 444 
rezonansie magnetycznym, 515, 516 
RFFIT, 367 
Rhabdoviridae, 177, 267, 362 
Rhiniffa T, 225 
rhinitis atrophicum suum, 223 
rhinopneumonitis equorum, 293, 294, 305 
Rhinovac-P, 225 
Rhipicephalus sanguineus, 407 
rhodococcosis equorum, 322 
Rhodococcus equi, 296, 298, 304, 313, 322, 323, 324 
rhodococcus equi infection, 322 
Rickettsiaceae, 133, 407 
Rickettsiales, 473 
rifampicyny, 485 
Rift Valley fever, 103 
riketsja, 133, 473 
ringworm, 346, 487 
ringworm of horses, 346 

 
 

ronienia, 103, 104, 124, 125, 126, 128, 129, 131, 
132, 134, 135, 136, 137, 139, 140, 182, 188, 203, 
207, 288, 289, 291, 293, 294, 295, 296, 297, 299, 
306, 325, 344, 350, 390, 401, 402, 430, 502 

Ronienia, 39, 139, 141, 184, 291 
ronienie, 124, 125, 126, 211, 291, 294, 502 
Ronienie, 124, 136, 296 
ronieniu, 124, 127, 128, 130, 131, 137, 295, 296, 

297, 325, 402, 403 
 

ropomaciczem, 71, 74 
rose bengal plate agglutination test, 46 
Rosyjskie wiosenno-

345 
Rotavac-S, 194 
rotavirus infection, 192 
Rotawiroza, 386 

 
rotawirusy, 193, 386 



Indeks rzeczowy 
 
 

 

 

532 

 

 
Rozrodczo-

187 
 

Rozrostowe zapalenie jelit, 242 

358 
433 

, 203, 207 
RREID, 368 
ru , 357 
Ruvax, 206 
rybawiryna, 441, 463 

 

S 

S paratyphi A i C, 138 
S. abortus equi, 138 
S. abortus ovis, 135, 138 
S. abortusequi, 325, 326, 327, 328 
S. agona, 84, 325 
S. cholerae suis, 138 
S. choleraesuis, 246, 247 
S. derby, 84 
S. dublin, 84, 85, 86, 129, 138 
S. enteritidis, 86, 325, 326 
S. equi, 304, 315, 316, 317, 318 
S. equi (709 27, 318 
S. hyodysenteriae, 235 
S. intermedius, 235 
S. krefeld, 325 
S. newport, 84, 325 
S. oranienburg, 84 
S. pneumoniae, 313 
S. typhi, 138, 392 
S. typhimurium, 84, 86, 138, 245, 325, 326, 389 
S. typhisuis, 247 
S. virchov, 84 
SAF, 82 
Salmonella, 84, 85, 87, 88, 91, 135, 245, 248, 299, 

325, 380, 382, 389, 390 
salmonella abortion in sheep, 135 
Salmonella enteritidis, 84 
salmonella foal infection, 325 
Salmonella typhimurium, 84 
salmonelle, 84, 85, 87, 136, 245, 247, 326, 388, 391, 

392, 396 
Salmonelle, 84, 87, 135, 136, 137, 138, 246, 328, 

389 
salmonellosis, 84, 135, 245, 325, 389 
Salmonelloza, 88, 135, 245, 247, 325, 327, 389 
salmonellozy, 86, 88, 137, 138, 245, 246, 247, 248, 

293, 327, 328, 432 
 

sarcocystiosis, 506 
Sarcocystis bovihominis, 506 
Sarcocystis spp, 506 
Sarcocystis suihominis, 506 
Sarkocystoza, 506 
sarkosporydioza, 506 
scrapie, 81, 82, 148 
Scrapie, 79, 149 
scrapie associated fibrils, 82 

Scrapie incubation period, 149 
screening, 46 

 
septicaemia haemorrhagica bovum, 61 
Serocat, 435, 443 
serogrup, 38 
serologicznej identyfikacji, 70 
seroneutralizacja, 177, 440 
seroneutralizacji, 15, 23, 31, 70, 71, 104, 105, 107, 

109, 146, 169, 174, 182, 185, 292, 293, 299, 309, 
339, 341, 382, 385 

serowar, 84 
serowary, 84, 210 
Serpulina hyodysenterie, 234 
Sheep pox and goat pox, 108 
sheep pulmonary adenomatosis, 156 
shiga, 89, 90, 91, 93, 251, 326, 393 
Shigella, 251, 319, 396 
Shigella dysenteriae, 251 
Shigella equi, 319 
shipping fever, 62 
SI, 199, 410 
Sip, 149 

 
 

sleepy foal disease, 319 
slov virus, 335 
slow virus, 443 
SLT, 251 

 
 

small form  Hfsm, 473 
SNT, 15, 71 
soli glauberskiej, 255 
Soluvit AD3EC),, 314 
sond molekularnych, 70, 479 
sondy molekularne DNA, 43 
sore mouth, 110 
spektinomycyny, 50 
spiramycyna, 503 
spirochaetal diarrhoea, 241 
Spirochetaceae, 404 
Spirochetoza, 241 
spirochety, 38 
splenic fever, 32 
splenomegalia, 406, 420, 476 

 
ST, 89, 249, 393 
Stalosan, 222, 248 
Stalosan F, 222, 248 
Stalosanu F, 240 
Staloson F, 237 
Staphylococcus, 254, 256, 283 
status spongiosus, 82 
STEC, 93 
Steridial W,, 218 
stomatitis vesicularis, 177, 267 
strangles, 315 
stratum corneum, 489 
streptococcal infection, 226 
streptococcosis, 226 
Streptococcus equi, 296, 315 
Streptococcus suis, 188, 226 
Streptococcus zooepidemicus, 283, 284, 296, 304, 313 
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Streptokokoza, 226 
streptomycyna, 36, 206, 214, 247, 321, 401 

404 
 

streptomycyny, 40, 50, 215, 400, 485 
Stresnilu, 253 
Strongyloides westeri, 313 
stulejka, 69 
stuttgart disease, 396 
sublimat, 62, 203 
subspecies mycoides SC, 26 
Suibicol, 253 
Suifferovitem, 228 
Suiglobin, 190, 256 

 
 

 
sulfadimidyny, 117 

 
sulfonamidy, 92, 253, 319, 324, 396, 471 

 
 

Sus scrofa domestica, 163 
Sus scrofa ferus, 163 
Suvaxyn, 201 
SVD, 175, 176, 177 
swine dysentery, 234 
swine influenza, 199 
swine vesicular disease, 175 
syderocytami, 270 
Syndrom Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera, 79 
systemu klasyfikacji Namioka-Carter i Carter-

Heddleston, 62 
szczep atenuowany Stern B lub 34F2, 37 
szczep RBOK, 24 
szczepionek genetycznych, 451 
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194, 201, 206, 221, 225, 231, 234, 239, 247, 250, 
266, 269, 285, 299, 300, 306, 307, 311, 315, 318, 
338, 342, 345, 349, 356, 357, 361, 370, 374, 384, 
386, 401, 427, 442, 464, 472, 486, 496 

szczepionki podjednostkowe, 427 
szczepy epizootyczne I-AB oraz I-C, 343 
szpikowa, 420 
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FAO, 25 
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T. equinum, 94, 346, 348 
T. gondii, 499, 500, 502, 503 
T. mentagrophytes, 94, 97, 346, 487, 488, 495 
T. quinckeanum, 488 
T. rubrum, 488 
T. saginata, 510 
T. schoenleinii, 488 
T. solium, 512, 513 
T. terrestre, 488 
T. verrucosum, 94, 95, 97, 98, 99, 346 
T. violaceum, 94 
Taenia saginata, 510 
Taenia solium, 512, 513 
taeniosis, 510, 512 
tasiemca nieuzbrojonego, 510 
Tasiemczyca, 510, 512, 513 
Taylorella equigenitalis, 286 
Tc, 446 

 
teofilina, 373 
tertracyklina, 36 
Teschen/Talfan disease, 179 
test aglutynacji mikroskopowej, 40 
test alergiczny, 46, 132, 278 
test Cogginsa, 273 
test hemaglutynacji biernej, 36 

zacji DNA, 46 
 

 
 

 
test przesiewowy, 46, 137, 424 
test radioimmunologiczny, 60 

 
testem ELISA, 15, 61, 103, 117, 134, 186, 225, 273, 

299, 300, 337, 341, 387, 448 
 

 
testu tuberkulinowego, 54 

 
 

tetanus, 259, 328, 330 
tetracyklin, 40, 127, 153, 215, 259, 260, 405, 472, 
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tetracykliny, 129, 215, 226, 231, 233, 234, 245, 314, 
318, 333, 373, 388, 396, 404, 410, 471, 477 

Tetracykliny, 126, 153, 361 
Tetragripiffa, 306 
tetramutin, 239 
Tetramutin, 222, 231, 240 

 
 

tetanus descendens), 330 
TGE, 194, 195, 196, 197, 198, 201, 202 
TGEV, 194, 196, 197, 385, 452, 461, 465 
T-helper, 423, 446 
thrombocytic ehrlichiosis, 409 
thymus factor, 518 
tiabendazol, 520 
Tiamowet, 240, 241 
Tiamowetu, 240 
tiamulina, 226, 231, 237, 239 
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Tiamulina, 242 
 

tiamuliny, 222, 239, 240 
Tiamuliny, 222, 240 
Tiamutin premiks, 238 
tilmikozina, 231 
TME, 79 
Togaviridae, 289, 339 
Togavridae, 339 
toksoidem, 117, 120 
Toksokaroza, 519 
toksoplazmoza, 423, 459, 501, 502 
Toksoplazmoza, 499, 501, 503 

 
toksoplazmozy, 378, 501, 502, 503 

 
toksyny, 37, 89, 91, 113, 114, 118, 119, 223, 231, 

251, 252, 258, 259, 260, 330, 393 
tomografii komputerowej, 514, 515, 516 
torticollis, 336 
Toxocara, 388, 519 
Toxocara cati, 519 
toxocarosis, 519 
Toxoplasma gondii, 499, 500 
toxoplasmosis, 499 
tracheobrochitis infectiosa canis, 371 
Trankwiliny, 253 
transaminaza alaninowa, 398 
transaminaza asparaginianowa, 398 
transferyny, 461 
transfuzji krwi, 425, 426, 433, 449, 478 
transmissible gastroenteritis, 194, 385 
transmissible spongiform encephalopathies, 79 
Trichinella spiralis, 516 
trichinellosis, 516 
Trichomonadina, 72 
trichomonadoza, 71 
Trichomonas foetus, 71, 72, 73, 74 
trichomoniasis, 71 
trichomoniaza, 71 
trichomoniazy, 73 
Trichophyton, 94, 346, 487, 495 
Trichophyton verrucosum, 94 
trimethoprim-sulfadiazyna, 383 
trimetoprim, 324, 328, 388 
trimetoprimem, 253 

 505, 506 
trofozoitu, 499, 504, 505 
Trofozoity, 499, 504 

 
 

trombocytopenii, 407, 409, 421 
 

Ts, 446 
TSEs, 79, 82 
TTD, 179 
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tuberculosis, 50, 55, 56, 217, 478, 479, 480, 481, 483, 

485, 486 
tuberculosis canis et felis, 478 
tuberculous mycobacterial infections, 478 

 
 

 

tuberkulinizacji, 51, 54, 55, 56, 219, 278 
tuberkulinizacji por  
tyfus psi, 396 
Tylan, 245 
tylozyna, 237, 242, 245, 471 

 
tylozyny, 245 
tynidazol, 505 
Typhivac S, 247 
Typhivacu S, 247 

 
 

 
typy antygenowe, 267 
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ulcerative lymphangitis, 284 
ultrasonograficznym, 515, 516 

 
Uterotonic, 256 

V 

vaccination, 185, 411 
vaccinia virus, 31 
Vagotyl, 256 
Varicellovirus, 65 
Variola ovina, 108 
vCJD, 79, 84 
vero, 89, 393 
VERO, 103, 105, 263, 265, 268, 344 
verotoksyny, 251 
vesicular stomatitis, 177, 267 
viral leukoencephalomyelitis of goats, 159 
Virasole, 463 
Virkon, 163, 170, 175, 197, 215, 379 
Virkonu, 174, 257, 299, 369 
visna, 153, 154, 155, 156, 159, 161 
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VR-2, 206 
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wankomycyn  
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Cysticercus cellulosae, 512 
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Western blotting, 31 

174, 208, 292, 299, 305, 341 
Wiciowiec, 504 
widarabina, 463 
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winkrystyny, 426 
 

wirus AHS, 263 
wirus Allerton, 32 
wirus B  JE, 339 

-  
wirus choroby Aujeszkyego, 182 
wirus choroby granicznej owiec, 75 
wirus EEE, 339, 341, 342 
wirus EEE  eastern equine encephalomyelitis, 339 
wirus EHV-3, 285 
wirus IBR/IPV, 65 
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Wirus mammillitis, 32 
wirus neethling, 28 

 
Wirus NZK, 269 
wirus parainfluenzy, 153, 309, 311, 313, 371 
wirus parainfluenzy 3, 309 

 
 

wirus PRCV, 194 
wirus pryszczycy, 173 
wirus RSSE  russian spring summer encephalitis (wirus 

rosyjskiego wiosenno-letniego zapalenia 
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wirus SLE  St. Louis encephalitis (St. Louis z. m.),, 
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wirus VEE  venezuelan EE, 339 
wirus WEE  western EE, 339 

 
 

 
wirusa EEE, 340 
wirusa enzootycznej b  
wirusa mammillitis, 32 
wirusa ospy rzekomej, 31 
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wirusa pryszczycy, 11, 12, 13, 14, 16, 174 
wirusa pseudoospy, 31 
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wirusem EEE, 340, 341, 342, 344 
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zaburzenia metaboliczne, 83 
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Haemophilus parasuis, 233 
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zapalenie jelita biodrowego, 242 
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zapalenie nerwu wzrokowego, 77 
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Zapalne odczyny tkankowe, 52 
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