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Zespot oddechowy bydta (BRDC- Bovine Respiratory Disease Complex) jest choroba powodowana przez szereg
czynnikéw zwiazanych z samym organizmem zwierzgcia, srodowiskiem i wystgpowaniem czynnikow zakaznych.
Tenze zespol chorobowy dzieli si¢ na cztery stopnie: stopien 1 — posta¢ podkliniczna, stopien 2 — wyréwnana
posta¢ kliniczna, stopien 3 — niewyréwnana postac kliniczna oraz stopien 4 — posta¢ kliniczna przebiegajaca z
powstawaniem nieodwracalnych zmian, ktoéra stanowi zagrozenie dla zycia zwierzgcia. Predyspozycja bydta,
szczegblnie cielat ras migsnych, do rozwoju schorzen ukladu oddechowego zwiazana jest z brakiem
czynnosciowej wytrzymalosci uktadu oddechowego. Selekcja hodowlana ras cechujacych si¢ wlasciwa
sprawnoscia ptuc oraz odpowiednia rezerwa oddechowa moze okazac si¢ pomocna w kontroli BRDC, lecz metoda
ta jest ktopotliwa w realizacji, a jej efekty sa powoli zauwazalne. W zapobieganiu temu zespotowi chorobowemu
pewna rolg odgrywa rowniez profilaktyka, a w tym szczepienia oraz modyfikacja praktyk zarzadzania majaca na
celu ograniczenie stresu zwierzat. Postgpowanie terapeutyczne z kolei, zmierzajace do ograniczenia
ekonomicznego wptywu BRDC, obejmuje stosowanie wlasciwej antybiotykoterapii, regulacje reakcji zapalnej w
tkance plucnej oraz wyréwnanie zaburzen natury mechanicznej. U wigkszosci zwierzat z zespolem BRDC
chorobg klasyfikuje si¢ jako stopien 3. W takich przypadkach nieodwracalnym zmianom w tkance ptucnej moze
zapobiec wylacznie jednoczesna kontrola zakazenia bakteryjnego oraz lokalnego procesu zapalnego. Istota
podstawowego postgpowania terapeutycznego omowionego w niniejszym artykule jest skojarzone stosowanie
antybiotyku, takiego jak florfenikol, w celu eliminacji okresSlonych patogenéw oraz niesterydowego leku
przeciwzapalnego (NLPZ), jak fluniksyna, celem przeciwdziatania niekorzystnym nastgpstwom procesu
zapalnego.

Choroby uktadu oddechowego bedace zasadnicza przyczyna upadkow miodych zwierzat na calym $wiecie
wywieraja bardzo duzy wplyw na oplacalno$¢ produkcji bydla. Zespdt oddechowy bydta (BRDC) jest
najwazniejsza choroba z tej grupy. W niniejszym artykule przedstawiono w zarysie tenze zespot chorobowy,
omawiajac jego przyczyny, czg¢stotliwo$¢ wystepowania oraz etapy przebiegu, jak réwniez doglgbna analize
zarzadzania i kontroli choroby. Trojkierunkowa strategia leczenia koncentruje si¢ na ograniczeniu wpltywu
czynnikéw zakaznych, modulacji reakcji zapalnej w tkance plucnej oraz wyréwnaniu zaburzen natury

mechanicznej.




KLASYFIKACJA CHOROB UKLADU
ODDECHOWEGO BYDLA

Wiele roznorodnych chorob  uktadu
oddechowego bydta dla orientacji mozna podzieli¢
na dwie kategorie: (1) choroby powodowane przez
jeden  czynnik oraz  (2) choroby tla
wieloczynnikowego.

W przypadku chorob uktadu oddechowego
zaliczanych do pierwszej kategorii zasadnicza rolg
odgrywa czgsto okresSlony patogen. Epidemiologia
tych choréb jest z zasady niemozliwa do
przewidzenia, gdyz =zalezna jest od dwodch
czynnikow koniecznych do rozwoju klinicznej
postaci choroby — patogenu i podatnego organizmu.
Objawy sa stosunkowo swoiste dla czynnika
etiologicznego.! Choroby te przede wszystkim
wystgpuja w niewielkich, raczej odizolowanych,
farmach o intensywnym systemie produkcji.
Czestotliwos¢ wystgpowania 1 znaczenie tychze
choréb przejawiaja tendencje malejaca z uwagi na
zmniejszenie liczby drobnych farm oraz wzrost
skutecznosci podejmowanych dziatan
zapobiegawczych.

Druga kategoria, czgsto okreslana jako
zespol oddechowy bydla, obejmuje choroby tla
wieloczynnikowego, wsréd przyczyn, ktorych
wymienia si¢ ostabienie lub stres zwierzat, zle
warunki $rodowiskowe oraz szereg czynnikow
zakaznych. Epidemiologia tych chorob jest
stosunkowo tatwa do przewidzenia, gdyz zwykle
wystepuja one w okreslonych fazach cyklu
produkcyjnego. Z zasady choroby te sa raczej
nastgpstwem stresu dziatajacego na podatny
organizm zwierzgcy niz efektem kontaktu z
okreslonym patogenem, a ich objawy sa nieswoiste i
najczesciej maja posta¢ zapalenia oskrzeli i pluc o
réznym nasileniuv.'! Te jednostki chorobowe
obserwuje si¢ najczesciej na duzych farmach o
wyspecjalizowanym, jak 1 intensywnym systemie

produkcji. Czgstotliwo$¢ wystgpowania tych chorob

oraz ich ekonomiczne znaczenie sa z racji
intensyfikacji i uprzemyslowienia hodowli bydta
oraz stosunkowo niewielkiej skuteczno$ci dziatan
prewencyjnych coraz wigksze.

Niniejszy artykul omawia gléwnie druga

kategorig chordb — zespot oddechowy bydta.

CZYNNIKI ETIOLOGICZNE ZESPOLU
ODDECHOWEGO BYDLA

Czestotliwos¢ wystgpowania i nasilenie
BRDC uzaleznione jest od interakcji pomigdzy
kilkoma czynnikami predysponujacymi, a
mianowicie:
® zwierzgciem,
o warunkami §rodowiska w otoczeniu
zwierzecia oraz

e patogenami.

Czynniki zwigzane 2z organizmem
zwierzecia

Czynniki  zwigzane z  organizmem
zwierzgcia  obejmuja  dojrzato§¢  osobnicza,
czynnosciowa wytrzymatos¢ uktadu oddechowego
(wyjasniona ponizej), ogdélna kondycj¢ oraz status
immunologiczny. Choroby uktadu oddechowego
wystepuja czeSciej, a ich przebieg jest cigzszy u
osobnikéw mtodych w poréownaniu do dorostych,
niezaleznie os statusu immunologicznego oraz
praktyk zarzadzania, gdyz u bydta uktad oddechowy
nie jest w pelni wyksztalcony i sprawny do
pierwszego roku zycia.”
Czynnosciowa wytrzymato$¢ uktadu oddechowego
stanowi zdolno$¢ do zapewnienia odpowiedniej
wymiany gazowej w sytuacji stresu badz choroby
wystepujacej zwykle w  danym  systemie
produkcyjnym. Wytrzymatosé czynnosciowa
wymaga znacznej rezerwy oddechowej, ktdra moze
zapobiega¢  zakloceniom  wymiany  gazowej
pojawiajacym si¢ u bydta migsnego w nastgpstwie

stresu zwigzanego z systemem produkcji. U ras




migsnych, a szczegdlnie tych silnie umigénionych,
rezerwa oddechowa wydaje si¢ by¢ nieodpowiednia
i stad podatno$¢ tych ras na rozwdj cigzkich chordb
uktadu oddechowego oraz powodowane tym upadki

sa wigksze niz u bydta mlecznego.’

Czynniki srodowiskowe

Wsrod czynnikow srodowiskowych
wymienia si¢ stres powodowany zmianami dawki
zywieniowej, temperatury, wilgotnosci i wentylacji
oraz taczeniem zwierzat pochodzacych z réznych
zrédel. Te czynniki stresowe, szczeg6lnie istotne po
urodzeniu, przy odsadzaniu oraz w czasie transportu
miodych zwierzat czgsto prowokuja wystapienie
chordéb uktadu oddechowego. Calkowita eliminacja
stresu nie jest mozliwa 1 choroby ukladu
oddechowego beda wystepowaé — dlatego tez

szczegblnie wazne sa skuteczne protokoty leczenia.

Patogeny
Czynniki ryzyka uzaleznione od

chorobotwoérczych drobnoustrojow sa liczne i
zlozone, a patogeny czgsto wspotdziataja wywolujac
BRDC. Rola niektorych czynnikow zakaznych,
takich jak wirusy I mykoplazmy, polega glownie na
uposledzaniu mechanizmoéw obronnych zwierzgcia,
natomiast inne patogeny, jak bakterie oraz ich
toksyny, odgrywaja zasadnicza rolg w rozwoju
zmian w tkance ptucnej.* W $rod mikroorganizmow
najczesciej przyczyniajacych si¢ do  zespolu
oddechowego wymienia sig:

e  Wirusy — Herpeswirus bydta typu 1, syncytialny
wirus oddechowy bydta, adenowirus bydta,
wirus parainfluenzy typu 3 oraz wirus biegunki
bydta;

e Bakterie - Mannheimia ~ haemolytica,
Pasteurella multocida, oraz Histophilus somni
(Haemophilus somnus);

e  Mykoplazmy - Mycoplasma bovis, M. dispar,

oraz Ureaplasma.

Przyczynieniem do rozwoju chorob uktadu
oddechowego sa interakcje pomigdzy réznymi
czynnikami, lecz znaczenie poszczegoélnych z nich
jest zmienne. Niezwykle istotne sa czynniki ryzyka
zwiazane z organizmem zwierzgcia. Cielgta ras
migsnych przyktadowo sa nie w pelni dojrzate, a
sprawno$¢ ich  uklad oddechowy niezbyt
wytrzymaty. Takie cielgta w ztym stanie ogdlnym,
ktérych status immunologiczny jest niski, sa w
stosunkowo wysokim stopniu narazone na ryzyko
rozwoju BRDC, nawet przy umiarkowanym
wplywie czynnikéw $rodowiskowych i patogenow.
Bydto mleczne dla odroznienia jest dojrzate, a uktad
oddechowy tych zwierzat bardzo wytrzymaty. W
przypadku kréow mlecznych w dobrej kondycji, o
sprawny uktadzie odporno$ciowym, ryzyko rozwoju
BRDC jest bardzo niskie, nawet przy znaczacym

wplywie czynnikow srodowiskowych i patogenow.

USZKODZENIE TKANKI PLUCNEJ W
PRZEBIEGU ZESPOLU
ODDECHOWEGO BYDLA

Zespot oddechowy bydta jest nastgpstwem
zaburzenia rownowagi pomigdzy mechanizmami
obronnymi a

potencjalnym czynnikami

chorobotworczymi. Utrata  tej roéwnowagi
najczgsciej dotyczy zwierzat, ktore nie sa zdolne
przezwycigzy¢ badz przystosowac si¢ do zmiany w
otoczeniu. Stres zaburza proces oczyszczania i
mechanizmy obronne w drogach oddechowych
sprzyjajac namnazaniu si¢ mikroorganizméw oraz
wytwarzaniu przez nie toksyn.*

Mannheimia haemolytica jest patogenem
czgsto  izolowanym z  przypadkow  zespotu
oddechowego u bydta. Kolonie Pasteurella
fizjologicznie stwierdza si¢ w jamach nosowych
zdrowych zwierzat, gdyz goérne drogi oddechowe
bydla nie sa $rodowiskiem jalowym. W typowym
klinicznym przebiegu choroby zwierz¢ narazone jest

na dziatanie stresu (w nastgpstwie transportu,




odsadzenia lub zakazenia  wirusowego), a
mikroorganizmy namnazaja si¢ i przenikaja do
fizjologicznie sterylnych dolnych drog
oddechowych. w celu zahamowania
rozprzestrzeniania si¢ patogendéw, pobudzeniu w
tkance ptucnej ulegaja granulocyty objgtnochionne,
ktorych rola jest pochtanianie i niszczenie bakterii.
M. haemolytica wytwarza jednak leukotoksyne
zdolna niszezy¢ te granulocyty™, ktére obumierajac
uwalniaja enzymy oraz inne mediatory reakcji
zapalnej (np. wolne rodniki i proteazy) powodujace
silne uszkodzenia tkanki plucnej. Z zatozenia
cytokiny przejawiaja dzialanie na wszystkich
poziomach reakcji zapalnej, tj. podczas jej
zapoczatkowywania, nasilania, podtrzymywania
oraz zaniku, i zdolne sg eliminowac przyczyng
zapalenia wowczas, gdy procesy koordynacji oraz
regulacji przebiegaja harmonijnie.

Réwnowaga pomigdzy mediatorami
prozapalnymi i przeciwzapalnymi decyduje o
endogennej kontroli procesu zapalnego w tkance
ptucnej. Zaktada sig, ze interleukina-4, interleukina-
10, glikokortykoidy, lipoksyny oraz biatka ostrej
fazy aktywuja endogenny proces regulacji reakcji
zapalnej. W wigkszosci przypadkéw jednak to
endogenne sterowanie reakcja zapalna jest
niewystarczajace do zapobiezenia rozwojowi
zapalenia.” W  efekcie mechanizm  obronny
organizmu gospodarza moze byé przyczyna
cigzszych powiktan niz same mikroorganizmy.

Stres w procesie zapalenia, czyli brak réwnowagi
pomigdzy mediatorami pro- oraz przeciwzapalnymi
i w nastgpstwie zaburzenie funkcji tkanki ptucnej
obejmuje wzrost aktywnos$ci wydzielniczej, skurcz
oskrzeli, obrzek blony sluzowej oraz obrzgk tkanki
srodmiazszowej i pecherzykow. Zaburzenia te,
pomimo przyspieszenia oddechow, upos$ledzaja
wentylacj¢  pecherzykowa, przeptyw  gazow
pomigdzy pecherzykami a naczyniami wtosowatymi

oraz rownowage wentylacja — perfuzja, co prowadzi

do ostabionej wymiany gazowej (niedotlenienie i
nadmiar CQO,). Dysfunkcje te wraz ze zmianami
makroskopowymi w tkance plucnej sa przyczyna
$miertelnosci 1

wysokiej nieodwracalnych

uszkodzen stwierdzanych w przebiegu BRDC.

Obraz kliniczny tego
zespotu chorobowego

jest bezposrednio

uzalezniony od

interakcji pomiedzy czynnikami

etiologicznymi i klasyfikowane w
skali 4-stopniowej w oparciu o

nasilenie choroby, mechanizmy

patofizjologiczne oraz stopien, w

jakim jest ona odwracalna.

ETAPY ROZWOJU ZESPOLU
ODDECHOWEGO BYDLA

Pomimo  licznych i rdéznorodnych
patogenéw wymienianych jako przyczyny rozwoju
BRDC, objawem klinicznym najczesciej
obserwowanym jest zapalenie oskrzeli i ptuc. Obraz
kliniczny  tego  zespolu  chorobowego  jest
bezposrednio uzalezniony od interakcji pomigdzy
czynnikami  etiologicznymi 1 przez autora
klasyfikowane w skali 4-stopniowej w oparciu o
nasilenie choroby, mechanizmy patofizjologiczne

oraz stopien, w jakim jest ona odwracalna.®

Postac¢ podkliniczna

Stopien 1 to posta¢ podkliniczna choroby.
W organizmie zwierzgcia namnazanie patogenow
jest kontrolowane dzigki wlasciwe funkcjonujacym
mechanizmom obronnym. Nie obserwuje si¢ silnej
reakcji zapalnej, co wskazuje na brak badz
nieznaczne nasilenie dysfunkcji tkanki plucnej.

Objawy kliniczne nie sa wyrazne.




Wyréwnana postac kliniczna

Wyrownana posta¢ kliniczna to stopien 2
zespohu. Zaburzenie homeostazy uktadu
oddechowego 1 rozwijajaca si¢ reakcja zapalna
pobudzaja rozne mechanizmy, ktdre ograniczaja
wplyw tych zjawisk na zwierze¢ zgodnie z zasada
ujemnego sprzgzenia zwrotnego. Niedotlenienie i
wzrost CO, we krwi, dla przyktadu, pobudzaja
osrodki oddechowe, co prowadzi do zwigkszenia
wentylacji pecherzykowej. Osadzanie si¢
mikroczastek w drogach oddechowych aktywuje
mechanizm oczyszczania poprzez aparat rzgskowy.
Wazrasta napigcie mig$ni oddechowych, co zwigksza
wydajno$¢  oddychania. Celem  wyréwnania
stosunku wentylacja/perfuzja, powodowany
niedotlenieniem skurcz naczyn krwiono$nych
zapobiega  przeptywowi  krwi  do  slabo
wentylowanych obszaréw phluc. Mechanizmy te
shuza przywroceniu wilasciwej wymiany gazowe;.
Reakcja zapalna oraz czynnosciowe mechanizmy
przystosowawcze aktywowane przez patogeny sa na
tym etapie korzystne i nie powinny by¢ zwalczane

poprzez stosowanie leczenia ogoélnego.

Niewyréwnana postac¢ kliniczna

Stopien 3 to niewyrdwnana postaé
kliniczna choroby. Brak roéwnowagi pomigdzy
czynnikami  chorobotwoérczymi a organizmem
zwierzgeia jest tak znaczny, a rozwijajaca sig
reakcja zapalna tak silna, ze odpowiedz organizmu
zwierzecia poglebia zaburzenia czynno$ciowe na
zasadzie  dodatniego  sprzezenia  zwrotnego.
Niedotlenienie = tkanek, przykladowo, nasila
beztlenowe przemiany metaboliczne 1 powoduje
rozwoj kwasicy metabolicznej, co w efekcie
poglebia  kwasice  oddechowa  powodowana
wzrostem CO, we krwi. Efektem jest zaklocenie
funkcji  o$rodkow oddechowych 1 zaburzenie

mechanizmu  oczyszczania dréog oddechowych.

Naplyw komorek krwi do ptuc moze by¢ przyczyna
nadmiaru mediatoréw reakcji zapalnej, enzymow
proteolitycznych i wolnych rodnikéw. Nadmiar tych
zwiazkow niekorzystnie wpltywa na funkcje migsni
gladkich, przepuszczalno$¢ blon oraz integralnosc
tkanki plucnej poglebiajac dalej zaburzenia w
wymianie gazowej. Stan zwierzgcia pogarsza si¢ w
nastepstwie tych dysfunkcji oraz uszkodzen
powodowanych procesem zapalnym, nie za$ sama
obecnos$cia  patogenow. Celem  zapobiezenia
poglebianiu si¢ stanu zwierzgcia, konieczna jest
petna kontrola zbyt nasilonej reakcji zapalnej i
niewlasciwych  czynno$ciowych  mechanizmow

adaptacyjnych przez nia generowanych.

Posta¢ kliniczna, ktérej towarzysza
nieodwracalne zmiany

Stopien 4 to posta¢ kliniczna choroby
przebiegajaca z rozwojem nieodwracalnych zmian.
Uszkodzenia tkanki plucnej powodowane przez
patogeny, enzymy proteolityczne lub wolne rodniki
uwalniane przez komoérki zapalne badz tez przez
zaburzenia natury mechanicznej powodowane przez
mediatory pozapalne, znaczaco pogarszaja wyniki
produkcyjne  zwierzecia, a nawet stanowia

zagrozenie dla jego zycia.




Leczenie, aby byto
skuteczne, bez-

pieczne i cechowato

sie minimalnym

ryzykiem pozostatosci lekéw, nalezy
stosowac odpowiednio wczesnie
celem zapobiezenia powstaniu
nieodwracalnych zmian oraz

dostosowac do stopnia choroby.

POSTEPOWANIE TERAPEUTYCZNE
W PRZEBIEGU ZESPOLU
ODDECHOWEGO BYDLA

Skuteczna kompleksowa strategia kontroli
BRDC musi obejmowaé selekcj¢ hodowlana,
dziatanie prewencyjne oraz leczenie. Predyspozycja
bydta, a szczegolnie cielat ras migsnych, do rozwoju
chorob ukladu oddechowego jest bezposrednio
zwiazana z brakiem czynno$ciowej wytrzymatosci
pluc.  Selekcja  hodowlana  powinna  wigc
koncentrowa¢ si¢ na rasach przejawiajacych
wiasciwa sprawnos¢ ptuc i odpowiednia rezerwe
oddechowa, aby  ograniczyé  czgstotliwosc
wystgpowania i nasilenie  choréb  kladu
oddechowego.”  Dziatania  hodowlane,  cho¢
konieczne, sa trudne do wprowadzenia, a ich efekty
zauwazalne powoli.

Zasadniczy element strategii  kontroli
BRDC stanowia dzialania profilaktyczne o
charakterze terapeutycznym 1  higienicznym.
Szczepienia przed opuszczeniem farmy,
odchowywanie zwierzat w niewielkich grupach i
krotkie okresy transportu — wszystkie te dziatania
sprzyjaja wytwarzaniu odporno$ci na patogeny i
ograniczaja niekorzystny wplyw stresu. Niestety
dziatania profilaktyczne uznane za skuteczne i

powszechnie dostgpne nie zawsze sa tatwe w

realizacji na nowoczesnych farmach. Dziatania te

ponadto  pozwalaja zmniejszy¢  czgstotliwosé
wystepowania i nasilenie BRDC, lecz nie eliminuja
choroby.

Stad postgpowanie terapeutyczne odgrywa
zasadnicza rol¢ w ograniczaniu niekorzystnego
ekonomicznego wptywu BRDC. Leczenie, aby byto
skuteczne, bezpieczne i cechowalo si¢ minimalnym
ryzykiem pozostalosci lekoéw, nalezy stosowac
odpowiednio  wczeSnie  celem  zapobiezenia
powstaniu nieodwracalnych zmian oraz dostosowac
do stopnia choroby. Strategie terapeutyczne mozna

podzieli¢ na trzy grupy:

. ograniczanie wplywu czynnikow
zakaznych,

. regulacja reakcji zapalnej w tkance ptucnej
oraz

. wyrdéwnanie zaburzen natury

mechanicznej."

Pierwszy cel leczenia - patogeny

Bakterie, a szczeg6lnie M. haemolytica, P.
multocida oraz H. somni, sa czynnikami znaczaco
przyczyniajacymi si¢ do rozwoju zmian w ptucach i
zaburzen czynnosci pluc obserwowanych w
przebiegu BRDC. Mikroorganizm, nawet, jesli nie
jest gléwna przyczyna choroby, niemalze zawsze
uposledza mechanizmy obronne oraz oczyszczanie
drog oddechowych, co sprzyja namnazaniu sig¢
bakterii 1 wytwarzaniu przez nie toksyn.
Wibdknikowe martwicze zapalenie pluc w przebiegu
BRDC jest nastgpstwem zasiedlania dolnych drég
oddechowych przez mikroorganizmy. Endotoksyny
wytwarzane przez bakterie przenikaja przez $ciang
pecherzyka, gdzie pobudzaja szereg mediatorow
prozapalnych. Rozwoj reakcji zapalnej 1 naptyw
granulocytow  obojgtnochtonnych  jest glowna

przyczyna uszkodzenia miazszu phuc.'' (Wykres 1).




Wykres 1. Kaskada reakcji zapalnych w

przebiegu zapalenia pluc u cielgcia

Miejscowe pojawienie si¢ mikroorganizmoéw
| endotoksyn
1
Uwolnienie cytokin

1
Aktywacja czynnikéw transkrypciji

Ekspresja genoéw zapalnych
1
Synteza mediatoréw prozapalnych
(cytokiny, chemokiny)

1

Lokalne pojawienie sie komérek zapalnych

(neutrofile)
1
Uwolnienie wolnych rodnikéw i proteaz

1

Zaburzenie czynnosci ptuc i rozwoéj zmian

chorobowych

Decydujacym elementem kontroli BRDC

jest wczesne podanie 1 odpowiednio dlugie

stosowanie skutecznych lekow
przeciwbakteryjnych.'”'*  Bakterie  odgrywaja
kluczowa  role w kaskadzie procesow

patologicznych i stad antybiotyk nalezy poda¢ jak
najszybciej od rozwoju zakazenia, ktore klinicznie
przejawia si¢ wzrostem cieploty wewngtrzne;j,
spadkiem laknienia 1 wyplywem nozdrzy.
Antybiotykoterapie  nalezy  rozpocza¢  przed
rozwojem nieodwracalnych zmian w plucach
(przejawiajacych si¢ oddychaniem przez jamg ustna,
prawidlowym oddychaniem tylko w pozycji
stojacej, kwasica oraz sinica). Im wczedniej
rozpoczgte jest leczenie, tym szybciej przerwana jest

kaskada procesow patologicznych.

Drugi cel leczenia - ostry proces

zapalny w tkance ptucnej

Reakcja zapalna w tkance plucnej
przejawia korzystne dziatanie kontrolujac czynniki
chorobotworcze. Gdy jednak jest zbyt silna, pewne
mediatory  (np. niektore pochodne kwasu
arachidonowego, autakoidy, cytokiny, neuropeptydy
oraz produkty rozpadu komoérek) uwalniane w
miejscu zapalenia przyczyniaja si¢ do utrwalania
zaburzen oraz zmian w tkance ptucnej i tym samym
do dalszego upo$ledzenia wymiany gazowej. W
takim przypadku sam lek przeciwbakteryjny jest
niewystarczajacy i1 jednoczesnie nalezy podawac
substancj¢, ktora jest w stanie kontrolowaé
patologiczny proces zapalny.

Glikokortykosteroidy i niesterydowe leki
przeciwzapalne to dwie grupy zwiazkow mozliwych
do zastosowania. Glikokortykosteroidy przejawiaja
silne dziatanie przeciwzapalne, lecz ich wptyw na
mechanizmy  obronne  zwierzgcia  ogranicza
zasadno$¢ ich stosowania w leczeniu jednostek
chorobowych tla zakaznego, 2z  wyjatkiem
przypadkow, gdy leki te przejawiaja krotki okres
dziatania badz podawane sa  miejscowo.
Niesterydowe leki przeciwzapalne (NLPZ), w
przeciwienstwie do glikokortykostetroidow, ktore
ograniczaja syntez¢ wszystkich pochodnych kwasu
arachidonowego, przejawiaja wezsze spektrum
dziatania przeciwzapalnego hamujac aktywno$é
cyklooksygenazy. NLPZ cechuja si¢ jednak
szerszym  marginesem bezpieczenstwa,  ktory
kompensuje zawgzone spectrum dziatania. Ponadto
wskazuje si¢ na mozliwo$¢ istnienia innych
mechanizmoéw dziatania niektorych nowych NLPZ
wyjasniajace ich silne dziatanie przeciwzapalne w
zmienionej chorobowo tkance ptucnej, a mianowicie
wychwytywanie wolnych rodnikéow, rozprzgganie
procesu fosforylacji oksydacyjnej, hamowanie
uwalniania kinin, hamowanie rozpadu

proteoglikandw, hamowanie migracji leukocytow,




hamowanie przylegania neutrofilii oraz hamowanie
aktywacji czynnika transkrypcyjnego NFxB."”7 W
badaniu prowadzonym w warunkach
doswiadczalnych  wykazano dzialanie @ NLPZ
przejawiajace si¢ poprawa wymiany gazowej u
cielat z zapaleniem phuc."® W badaniu terenowym
potwierdzono rowniez korzystne dziatanie NLPZ w
leczeniu chordb uktadu oddechowego u bydta."

NLPZ nalezy podawa¢ zwierzgtom
przejawiajacym 3 stopien choroby cechujacy sig
glownie wzrostem cieploty wewngtrznej, utrata
laknienia i dusznoscia. Leki te dzialaja szybko w
objetej zapaleniem tkance plucnej, tak wiec przy
braku nieodwracalnych uszkodzen regulacja procesu
zapalnego 1 nastgpnie poprawa stanu klinicznego
powinny by¢ szybko zauwazalne. W wigkszosci
cigzkich przypadkow wraz z NLPZ nalezy podawaé
krotko dziatajacy sterydowy lek przeciwzapalny,
srodek rozszerzajacy oskrzela oraz lek moczopgdny,
gdy obserwuje si¢, odpowiednio, proces zapalny o
piorunujacym przebiegu, skurcz oskrzeli oraz
obrzeki.

Celem regulacji przebiegu reakcji zapalanej
mozna podawaé roéwniez swoistych antagonistow
mediatorow prozapalnych, lecz ich zastosowanie w
medycynie weterynaryjnej nie zostalo jeszcze
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opracowane.

ZALETY SKOJARZONEGO
PODAWANIA NLPZ | LEKU

PRZECIWBAKTERYJNEGO
U bydta wigkszos¢ przypadkow BRDC to

choroba w stopniu 3, czyli stan kliniczny, w
przebiegu ktorego nieodwracalnym zmianom w
tkance plucnej mozna wylacznie  zapobiec
kontrolujac jednoczesnie zakazenia bakteryjne i
lokalny proces zapalny. Nieodwracalne uszkodzenia
tkanki plucnej typowe dla stopnia 4 choroby
powodowane sa przez mikroorganizmy oraz ich

toksyny, jak roéwniez wolne rodniki i1 proteazy

uwalniane miejscowo przez komorki zapalne. Na
tym etapie rozwoju choroby konieczne jest
przywrocenie  wlasciwej sprawnosci 1 stanu
klinicznego w celu utrzymania produkcyjnosci
takich zwierzat.

Optymalnym  postgpowaniem  terapeu-
tycznym w przebiegu choroby 3 stopnia jest wigc
skojarzone stosowanie antybiotyku dzialajacego na
okreslone patogeny (np. florfenikol) oraz NLPZ
zapobiegajacego  niekorzystnym  nastgpstwom
procesu zapalnego, np. fluniksyna. Zasadno$¢ tej
strategii  leczenia  potwierdza wiele badan
przeprowadzonych w warunkach do§wiadczalnych i
terenowych, w ktorych wykazano ustapienie
objawdw klinicznych i ograniczenie dysfunkcji ptuc
oraz zmian patologicznych w postaci zaggszczenia
tkanki plucnej u zwierzat otrzymujacych takie
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leczenie skojarzone.'*'

Leki te dziatajg szybko
w objetej zapaleniem

tkance ptucnej, tak

wiec przy braku nie-
odwracalnych uszkodzen regulacja
procesu zapalnego i nastepnie
poprawa stanu klinicznego powinny

by¢ szybko zauwazalne.

PODSUMOWANIE

Kontrola zespotu oddechowego jest
konieczna dla utrzymania optacalnosci produkcji
bydla w systemach intensywnych, a lekarze
weterynarii powinni odgrywaé bardzo wazna role.
Dziatania prewencyjne i postgpowanie terapeu-
tyczne musi by¢ dostosowane do systemu
utrzymania,  okres§lonych  cech  osobniczych
warunkow

zwierzgcia, srodowiskowych i

patogenow, dostgpnosci lekow oraz zasad dobrej




praktyki klinicznej. Mimo iz u niektorych cigzko

chorych

zwierzat konieczne jest stosowanie

dodatkowych lekow, terapia BRDC opiera sig

obecnie na skojarzonym podawaniu NLPZ oraz

antybiotyku.
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