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STRESZCZENIE

W okresie ostatnich dwdch lat w kilku fermach bydta opasowego, zlokalizowanych w makro-
regionie lubelskim, zanotowano przypadki ostrego obrzgku i rozedmy ptuc. Obraz kliniczny,
anatomo- oraz histopatologiczny byl zgodny z danymi piSmiennictwa, wskazujacymi na ostry
syndrom oddechowy (ARDS), ostry obrzgk i rozedmg pluc bydta (ABPE), atypowe $r6dmiazszo-
we zapalenie ptuc (AIP) oraz fog fever i wioknikowe zapalenie pecherzykéw ptucnych (fibrosing
alveolitis).

Zachorowania pojawialy si¢ w stadach cielat pochodzacych z gospodarstw indywidualnych.
U zwierzat stwierdzano: osowiato$¢, dusznos¢ wydechowa, przyspieszony oddech oraz wzrost
temperatury wewnetrznej do 39,9°C. Obserwowany zesp6t kliniczny charakteryzowat sig bardzo
szybkim przebiegiem. Zwierzgta chore byly w bardzo dobrym stanie odzywienia. W koncowym
stadium choroby w okolicy grzbietowej i mostka obserwowano obrzgki tkanki podskérnej, sze-
leszczace przy mocniejszym dotyku.

W celu doktadnej oceny obserwowanych przypadkéw przeprowadzono: badanie histopatolo-
giczne tkanki ptucnej uzyskanej od padtych cielat, monitoring serologiczny przeciwcial anty-
wirusowych BRSV (bovine respiratory syncytial wirus, ELISA), analiz¢ poziomu L-tryptofanu
w paszy (HPLC).

W obrazie sekcyjnym stwierdzono zmiang konsystencji, barwy oraz powierzchni przekroju
tkanki ptucnej. W trakcie badania ptuca ulegaty rozpadowi na pojedyncze zraziki.

Histopatologicznie stwierdzono obecno$¢ zmian mikroskopowych o zréznicowanym charak-
terze i stopniu nasilenia. W czgéci wycinkéw zaobserwowano wyrazne zgrubienie przegréd mig-
dzypgcherzykowych, potaczone z ich nacieczeniem, a takze silne poszerzenie wypetnionych ery-
trocytami naczyn wtosowatych. Nabtonek wyscielajacy pecherzyki ulegt zanikowi, a w ich §wietle
zaobserwowano zalegajacy, bogatobiatkowy wysigk z zawartoscia licznych makrofagéw. Podobnie
w $wietle oskrzeli i oskrzelikéw koncowych znajdowat sig¢ wysigk, ztuszczone nablonki oraz licz-
ne makrofagi. Sciany pecherzykéw wykazywaty brak ciaglosci, tworzac obraz charakterystyczny
dla rozedmy pegcherzykowej. Ogniska rozedmy sasiadowaly z obszarami bezpowietrznymi,
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co sugerowato rozedmeg zastgpcza, powstata w wyniku utrudnionego wydychania powietrza
i nasilonych ruchéw oddechowych. O niewydolnosci oddechowej $wiadczyta réwniez obecnosé
powietrza w tkance $rédmiazszowej i pod optucna ptucna.

Analiza surowic cielat pochodzacych ze srodowisk, w ktérych wystapity przypadki syndromu
wykazata obecno$¢ przeciwciat anty-BRSV u wszystkich badanych zwierzat. W surowicach zwie-
rzat pochodzacych z innych s$rodowisk, w ktérych nie obserwowano podobnych przypadkéw
uzyskiwano wartosci ujemne.

Ocena zawarto$ci L-tryptofanu w prébkach paszy wykazata obecnos¢ tego sktadnika w ilo-
Sciach zawierajacych si¢ w granicach ogdlnie przyjgtych norm. Uzyskane dane wskazuja na wiru-
sowa etiologi¢ BRSV ocenianego syndromu oddechowego.

Stowa kluczowe: nietypowy syndrom oddechowy, syndrom oddechowy u bydta

WSTEP

W okresie ostatnich dwdch lat w kilku fermach bydta opasowego zlokalizowanych w makro-
regionie lubelskim zanotowano przypadki ostrego obrzgku i rozedmy ptuc. Obraz kliniczny, ana-
tomo- oraz histopatologiczny wskazywal na atypowe $rédmiazszowe zapalenie ptuc, ktére jest
charakterystyczne dla obrazéw wystgpujacych w ostrym syndromie oddechowym (ARDS), ostrym
obrzgku i rozedmie ptuc bydta (ABPE), fog fever oraz widknikowym zapaleniu pgcherzykow
ptucnych (fibrosing alveolitis) [Breeze i in. 1975a, b, Breeze 1985, Appel i Heckard 1989].

Zachorowania wystapily w stadach cielat opasowych w gospodarstwach indywidualnych.
Objawy kliniczne dotyczyly cielat dojrzatych, u ktérych obserwowano osowiato$¢, duszno$é
i przyspieszony oddech. Wartosci temperatury rektalnej wynosity od 39,8 do 39,9°C (chore zwie-
rzgta przybieraty charakterystyczng postawe z wyciagnigta do przodu gtowa oraz podciagnigtymi
powtokami brzusznymi). Jama ustna, najcze$ciej rozwarta, z wysunigtym na zewnatrz jezykiem,
zawierata duze ilosci piany. Obserwowany zesp6t kliniczny charakteryzowat si¢ bardzo szybkim
przebiegiem, a zej$cia $Smiertelne notowano po 3—4 dniach od wystapienia pierwszych objawdow.
W poréwnaniu z pozostatymi zwierz¢tami w stadzie, chore zwierzgta charakteryzowaty si¢ bardzo
dobrym stanem odzywienia. W koncowym stadium choroby w okolicy grzbietowej oraz mostka obser-
wowano charakterystyczne obrzgki tkanki podskérnej, szeleszczace przy mocniejszym dotyku.

Wedtug danych uzyskanych z pi$miennictwa, w ktérym opisywano podobne przypadki, za
wystgpowanie przedstawionego zespotu chorobowego bydta moga by¢ odpowiedzialne czynniki
zakazne, pokarmowe, a takze Srodowiskowe. Kluczowa rolg przypisuje si¢ wirusowi BRSV oraz
paszom, zawierajacym duza ilo$¢ L-tryptofanu, a takze niektérym chwastom, tj. przytulii czepne;j.
Wielu autoréw [Huang i in. 1977, Roy 1980, Atwal i Bray 1981, Linnabary i Tarnier 1988, Ca-
stelman i in. 1990, von Clausen i Schoon 1990] sugeruje, ze to wtasnie L-tryptofan zawarty w
paszy odgrywa istotng rolg w patogenezie. Wedtug Woolumsa i in. [2001a, b] objawy kliniczne
oraz zmiany histopatologiczne wymienionych przypadkéw charakteryzuja zespét oddechowy
bydta, okreslany jako atypowe $rédmiazszowe zapalenie ptuc (AIP). Przewaza poglad sugerujacy
bezposredni udzial w patogenezie wirusa BRSV oraz toksycznych produktéw przemian
L-tryptofanu w zwaczu (3-metyloindolu, 3-MI). Wystapienie objawéw klinicznych z charaktery-
stycznymi zmianami patologicznymi, jak obrzek i rozedma ptuc, brak spoistosci tkanki ptucnej,
wybroczyny pod oplucna plucna, wystgpowanie bton szklistych w pgcherzykach ptucnych, zgru-
bienie przegréd migdzypecherzykowych potaczone z ich nacieczeniem, zanik nabtonka wysciela-
jacego pecherzyki ptucne oraz innych, $wiadczacych o duzej niewydolnosci oddechowe;j, jest
efektem obecnoéci wirusa BRSV oraz przemian L-tryprofanu w 3-metyloindolu [Potchoiba i in.
1984, Nocerini i in. 1985, Bringham i in. 1999, Loneragan i in. 2002]. Za syntezg 3-MI odpowie-
dzialne sg bakterie obecne w zwaczu, gtéwnie z rodzaju Lactobacillus sp., ktére przeksztatcaja
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L-tryptofan w kwas indolooctowy, a nastgpnie w 3-MI oraz jego koncowy, najbardziej toksyczny
produkt 3-metylenoindolenian (3-MEIN). Wykazano, ze gtéwnym mechanizmem dziatania zaréw-
no 3-MI, jak i 3-MEIN jest uszkodzenie $cian pgcherzykéw plucnych [Kaster i Yost 1997,
Woolums i in. 2001]. Dzieje si¢ to na drodze aktywacji oksydaz, uwalniania wolnych rodnikéw,
peroksydacji komérkowych lipidéw oraz degradacji lub/i inaktywacji komérkowych biatek oraz
DNA [Bray i Emmerson 1994]. Niezwykle ciekawa sugesti¢ przedstawili Bringham i in. [1999],
ktérzy wykazali, ze ekspozycja bydia jedynie na czynnik zakazny (BRSV) nie powodowata wystg-
powania objawéw chorobowych, natomiast objawy kliniczne syndromu obserwowano po 2 dniach
od ekspozycji na BRSV oraz podaniu 3-MI.

MATERIAL I METODY

Zaobserwowane w warunkach krajowych przypadki nietypowego zespotu oddechowego bydta
umozliwity:

— oceng objawéw klinicznych;

— analizg obrazu makroskopowego ptuc;

— histopatologiczna oceng utrwalonych w 10% obojetnej formalinie wycinkéw tkanki ptucnej
(pochodzacej z réznych platéw pluc), wybarwionych hematoksyling i eozyna, uzyskanych od
padtych cielat;

— oceng serologiczng surowic na obecnos¢ przeciwciat anty-BRSV (ELISA, Cypress Diadno-
stic, Belgium), uzyskanych od cielat z objawami chorobowymi, pochodzacych ze $rodowisk,
w ktérych diagnozowano syndrom oddechowy oraz stad zwierzat zdrowych; test ELISA oraz
interpretacja wynikow zostata przeprowadzona zgodnie z zaleceniami producenta;

— oceng zawartosci L-tryptofanu w poszczegdlnych prébkach paszy wykonano metoda chro-
matografii wysokocisnieniowej (HPLC); do analizy przeznaczono petna paszg, ktdra skarmiano
bydlo, jej frakcjg rozdrobniona, a takze wyizolowane pojedyncze ziarna przytulii czepnej; ilo§¢
probek przeznaczonych do analizy wynosita 1 kg.

WYNIKI I OMOWIENIE

W obrazie sekcyjnym padtych cielat zaobserwowano zmiany patomorfologiczne, ktd-
re dotyczyly tkanki ptucnej. Pluca mialy tgga konsystencjg, zaokraglone brzegi, barwe
czerwonobrunatna, z obszarami o odcieniu szaroniebieskim, i nieréwna powierzchnig.
Ich cigzar w poréwnaniu z masa ptuc zwierzat zdrowych byt istotnie wyzszy. Pod optuc-
na plucng widoczne byty wybroczyny oraz pojedyncze wigksze i liczne mniejsze peche-
rze wypetnione gazem (fot. 1). Po przecigciu optucnej ptucnej stwierdzano brak spoisto-
Sci tkanki plucnej, a w trakcie badania ptuca ulegaty rozpadowi na pojedyncze zraziki.
Na powierzchni przekroju uwidocznity si¢ silnie zgrubiale, galaretowato nacieczone
przegrody miedzyzrazikowe, wyraznie oddzielajace pojedyncze zraziki lub ich grupy
(fot. 2). Opisanym zmianom towarzyszyl nieznaczny obrzek weztéw chtonnych $rédpier-
siowych. W preparatach histopatologicznych sporzadzonych z wycinkéw pochodzacych
z réznych platéw ptuc, zabarwionych hematoksyling i eozyna, stwierdzono obecno$¢
daleko posunigtych zmian mikroskopowych, przy czym stopien ich nasilenia, a takze
charakter w poszczeg6lnych obszarach ptuc byt rézny. W czgséci wycinkéw zaobserwo-
wano wyrazne zgrubienie przegréd migdzypecherzykowych, potaczone z ich naciecze-
niem, przede wszystkim przez komorki jednojadrzaste (limfocyty, komérki plazmatycz-
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ne, histiocytarne), mniej liczne komorki wielojadrzaste, a takze silne poszerzenie wypetl-
nionych erytrocytami, plucnych naczyn wlosowatych. Nabtonek wyscielajacy pgcherzyki
plucne ulegal stopniowemu zanikowi (fot. 3).
W sasiednich partiach pluc obserwowano nato-
miast bezpostaciowe masy bton szklistych, ktdre
od wewnatrz wyscielaty zmienione $ciany pgche-
rzykéw plucnych. W $wietle zdeformowanych
pecherzykéw, a takze w oskrzelikach obecny byt
bogatobiatkowy wysigk, liczne makrofagi ptucne
oraz zluszczone nabtonki (fot. 4).

Fot. 1. Obraz makroskopowy ptuc uzyskanych od cielat
z klinicznymi objawami syndromu oddechowego
Phot. 1. The macroscopic appearance of lungs obtained
from calves with clinical respiratory syndrome signs

W pozostatych partiach ptuc obserwowano jeszcze silniej wyrazone pogrubienie
przegréd migdzypgcherzykowych, potaczone z rozplemem fibroblastéw i postgpujacym
widknieniem. Swiatto czgéci pecherzykéw byto wolne od wysieku, a od wewnatrz wysta-
ne byly one nieregularnym i zdeformowanym sze$ciennym nablonkiem. Znaczna czg$¢
Scian pgcherzykéw wykazywata brak ciaglosci, tworzac obraz charakterystyczny dla
rozedmy pecherzykowej ptuc. Ogniska rozedmy sasiadowatly z obszarami bezpowietrzny-
mi, co sugerowalo wystapienie rozedmy zastgpczej, powstalej w wyniku utrudnionego wydy-
chania powietrza i nasilonych ruchéw oddechowych, spowodowanych zaleganiem w oskrzeli-
kach i pecherzykach wysigku zapalnego i wylaczeniem zmienionych zapalnie partii ptuc
z wymiany gazowej (fot. 5, 6). O niewydolnosci oddechowej $wiadczyla réwniez obecno$é
powietrza w tkance srodmiazszowej i pod optucna ptucna.

Fot. 2. Powierzchna przekroju ptuc cielgcia z klinicznymi objawami syndromu oddechowego
Phot. 2. Sectional surface of lungs from calf with clinical respiratory syndrome signs
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Fot. 3. Zgrubienie i nacieczenie przestrzeni miedzypgcherzykowych przez komérki odczynu
zapalnego oraz zanik nabtonka pgcherzykow ptucnych. barw; H i E; pow. ok. 320x
Phot. 3. Thickening and infiltration of interalveolar septa by inflammatory cells
and atrophy of alveolar epithelium; hematoksylin-eosin staining; magn. 320x

Fot. 4. Bezpostaciowe masy bton szklistych, makrofagi i ztuszczone nabtonki wyscielajace
zdeformowane pecherzyki ptucne; barw. H i E; pow. ok. 320x
Phot. 4. Hyaline membranes, macrophages, and epithelial cells in gnarled alveoli;
hematoksylin-eosin staining; magn. 320X
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Fot. 5. Zdeformowane i popgkane $ciany pgcherzykow ptucnych; barw. H i E; pow. ok. 160x
Phot. 5. Deformation and cracking of alveolar septa; hematoksylin-eosin staining; magn. 160x

Fot. 6. Wycinek nacieczonej zapalnie tkanki ptucnej sasiadujacy z obszarem rozedmy
pecherzykowej; barw. Hi E; pow. ok. 80x
Phot. 6. The section of inflamatory infiltrated lung tissue with emphysema; hematoksylin-eosin
staining; magn. 160x

Analiza surowic cielat pochodzacych ze $rodowiska, w ktérym wystapit przedstawio-
ny syndrom oddechowy wykazata obecnos$¢ przeciwcial anty-BRSV u wszystkich bada-
nych zwierzat. Uzyskane warto$ci mian wyrazono jako procent pozytywnosci (PP), ktéry
ksztaltowal si¢ w przedziale od 18,8 do 93,7%. Wedlug zalecen producenta warto$ci te
uznawane sg za pozytywne. W przypadku surowic zwierzat pochodzacych z innych $ro-
dowisk, w ktérych nie obserwowano podobnych przypadkéw, odsetek pozytywnosci,
wynoszacy od 0,62 do 11,3%, oceniany byl jako negatywny (tab. 2).
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Ocena zawartosci L-tryptofanu w probkach paszy wykazata obecnos¢ tego sktadnika
w iloSciach: 1.37 g/kg s.m. w prébce zawierajacej przytuli¢ czepna, 1,53 g/kg s.m.
w paszy pelnej oraz 1,64 g/kg s.m. w prébce paszy rozdrobnionej. Otrzymane warto$ci
zawieraja si¢ w granicach ogdlnie przyjgtych norm i nie moga wplywac istotnie na po-

wstawanie przedstawionych zespotéw chorobowych (tab. 1).

Tabela 1. Zawarto$¢ L-tryptofanu w probkach uzyskanych z paszy

Table 1. The concentration of L-tryptophan in feed samples

Rodzaj prébki

Zawarto$¢ w g/kg s.m.

Feed pulped

Kind of sample Concentration in g/kg d.m.
Rozdrobnione nasiona przytulii czepnej 137
Pulped seeds of Galium aparine ’
Pasza nierozdrobniona 153
Feed not pulped ’
Pasza rozdrobniona 1.64

Tabela 2. Poziom przeciwciat anty-BRSV w surowicach cielat pochodzacych z réznych $rodowisk

hodowlanych na terenie Lubelszczyzn
Table 2. The mean anti-BRSV antibodies in sera obtained from calves from different housing
systems in Lublin region

Rodzaj $rodowiska hodowlanego

% pozytywnosci

Liczba cielat Kind of housing Absorbancja (PP)
Numer of calves . Absorbance "
environment system Positive %

2 1,559 78
1 1,711 85,5
4 Srodowiska, w ktoérych wystapit 1,483 74,3
1 syndrom oddechowy 0,467 23,42
2 Housing environment 0,591 29,6
1 systems with respiratory 1,440 72,1
2 syndrom 1,206 60,48
1 0,363 18,20
1 1,822 91,37
2 0,013 0,62
! Srodowiska, w ktérych nie 0,021 1,01
1 0,008 0.4
2 obserwdodwaﬁo syndromu 0235 113
3 Houosing:j (::n(\)/‘i):zi(r)nent 0,074 37
1 : . 0,179 8,9
| systems without respiratory 0.195 9.7
2 syndrom 0,101 50
2 0,139 6,9
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Wedtug Woolumsa i in. [2001a, b] za ostre przypadki §rédmiazszowego zapalenia
pluc u bydta odpowiedzialne sa czynniki zaréwno niezakazne (3-metyloindol), jak réw-
niez zakazne (BRSV, endotoksyny bakteryjne). Inni autorzy [Castleman i in. 1990, Ha-
ines 1 in. 1999, Hoffman 2001, Loneragan i in. 2002] sugeruja synergistyczne oddziaty-
wanie 3-metyloindolu oraz wirusa BRSV w etiopatogenezie ARDS u bydta opasowego.
Odmienna hipotezeg przedstawili w pracy Collins i in. [1988]. Autorzy ci sugeruja domi-
nujaca rol¢ wirusa BRSV w wywotywaniu i ostrym przebiegu nietypowego $rédmigz-
szowego zapalenia ptuc u bydta, okre§lonego takze jako syndrom ARDS.

Reasumujac, przedstawione dane wskazuja na wirusowsa etiologi¢ ocenianego syn-
dromu oddechowego, przy czym nalezy zaznaczy¢, ze jest to pierwszy opisany tego typu
przypadek w kraju. Zbyt mata liczba tego typu przypadkéw oraz brak nowych nie po-
zwolily na pelna analiz¢ i obserwacj¢ scharakteryzowanego syndromu oddechowego.
Opisany zesp6l chorobowy moze mie¢ charakter polietiologiczny, o czym $wiadczy
zréznicowany obraz kliniczny oraz zmiany anatomopatologiczne.
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SUMMARY

Clinical cases of acute bovine oedema and emphysema in the lung tissue on some feedlot cat-
tle farms in Lublin macroregion were observed in the last two years. The clinical, histo- and
anatomopathological signs were consistent with many articles, where these signs were designated
as an acute respiratory distress syndrome (ARDS), acute bovine pulmonary emphysema (ABPE),
atypical interstitial pneumonia (AIP), fog fever and also fibrosing alveolitis.

The cases were observed in beef calves collected from individual farms. Depression, expira-
tory dyspnea, increase of respiratory rates and rectal temperature up to 39.9°C were observed.
A very fast progress was characteristic of this clinical syndrome. In comparison to animals without
clinical signs, sick calves were in a very good condition and well-fed. At the final stage of the
illness in the dorsal and sternum area subcutaneous emphysema was observed.

The following activities were carried out for the direct analysis of these clinical cases: histo-
pathological analysis of pulmonary tissue, serological examination (ELISA) for the presence
of anti- BRSV antibodies, and HPLC analysis of L-tryptophan level in the feed.

In the section the changes observed involved mainly lung tissue, their colour consistency and
surface. During the anatomopathological section the lungs were falling apart into single lobules.

Different microscopic changes were observed in histopathological sections. In some part
of the resect areas significant hypertrophia in interalveolar septa connected with infiltration,
mainly by mononuclear cells, were observed. There were also observed a significant hypertrophia
of pulmonary capillares with erythrocytes inside, atrophia of alveolar ephitelium and protein exu-
date with macrophages, the hyaline membranes inside the alveolar epithelium, exudate inside
bronchi and bronchioles, desquamated of epithelium and numerous macrophages. A significant
part of alveolar walls was not continous, as a typical picture of lung alveolar emphysema. This
emphysema, together with areas of atelectasis, suggest a compensatory emphysema, which was
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the consequence of difficulties in the respiration process. The presence of air bubbles under pleura
and in interstitial tissue was another proof of respiratory inefficiency.

The analysis of sera obtained from calves coming from a farm with this syndrome showed the
presence of anti-BRSV antibodies in all of the examined animals. In the sera of calves obtained
from other farms, where this respiratory syndrome was not observed, the obtained results were
negative. The estimation of L-tryptophan content in samples of feed showed the presence of this compo-
nent in dry matter and did not have any significant influence on the occurrence of respiratory syndromes.
The obtained results suggest a viral (BRSV) etiology of this respiratory syndrome. However, it is the first
case of respiratory syndrome in the country which has been complete analysed.

Key words: bovine atypical respiratory diseases, respiratory syndrome



