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ZYGMUNT CYGAN

Beztlenowcowa enterotoksemia owiec

(choroba miekkiej nerki)

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Stowicza 2, 20-336 Lublin

Znang w $wiecie chorobg (1, 10, 34, 38, 55),
rowniez notowang w Polsce (17, 18), jest bez-
tlenowcowa enterotoksemia owiec (ac. entero-
toxaemia anaerobica ovis — EAO), okreslana —
z uwagi ma rodzaj zmian posmientnych i ich
patomechanizm — nazwg schorzenia miekkiej
nerki (ang. pulpy kidney disease, franc. rein
pulpeux), wzglednie z przekarmienia (ang. ove-
reating disease), rzadziej kolki mlecznej (ang.
mile colic). W hodowli jagnigt stanowi powaz-
ny w wielu krajach problem, gdyz w o0gdélnej
liczbie padniet odpowiadaé moze nawet za 30%
ponoszonych strat (3, 32). Jej przebieg wyzna-
cza wolyw tylko jednej z licznych toksyn C.
perfringens D, tj. epsilon, wytwarzanej w je-
licie w nastepstwie gwaltownego rozwoju za-
razka i adsorbowanej do krwi, ale po przekro-
czeniu wipierw Koncentracji progowej (31, 59).

Historia

Chorobe opisat po raz pierwszy Nowozeland-
czyk Gilruth w 1907 r. (cyt. 37). Toksycznosc
wyciggow pochodzacych z itresci jelit od pa-
dlych owiec stwierdzono jednak dopiero w 1931
roku (cyit. 43). W rok pozniej Benetts wyosa-
bnia laseczke poczatkowo nazwang Bacillus ovi-
toxicus, a wigczona z kolei przez Wilsdona do
grupy C. perfringens jako serotyp D (cyt. 37).
Nieco pozniej Nowozelandczyk Gill (cyt. 27)
przedstawia rézne formy enterotoksemicznych
zaburzen, chociaz tylko w gwaltownym ich prze-
biegu uwpatruje prawdziwg posta¢ choroby (true
enterotoxemia, cyt. 27). W latach 1934—1935
Bosworth i Glover (cyt. 37) wykrywaja w ho-
dowli zarazka cieplostabilng, ale malo czynng
protoksyne epsilon, ktéra aktywowana trypsy-
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na podlegala konformacyjnej przemianie w ter-
molabilny jad ¢ duzej mocy letalnej (cyt. 37).
Wkrotce potem role mileka w patogenezie en-
terotoksemii udowadnia Roberts (91), a na po-
dobne znaczenie ziarna zbo6z wskazuja Harsh-
field i wsp. (29). W miedzyczasie wyjasniono
szereg innych zaburzen, tj. dotyczacych mecha-
nizméw powstania hiperglikemii oraz glukozu-
rii (26), a takze dusznosci powodowanej spad-
kiem rezerwy alkalicznej (39) i wystepujacych
objawow mnerwowych zwigzanych — jak si¢
okazalo — z srodmoézgowym rozmiekczeniem
(30). W tym aspekcie wazne sa pozniejsze spo-
strzezenia o stymulacyjnym wplywie dekstryn
na toksynogennosé¢ szczepow C. perfringens D,
poczynione przez Bullena (6) oraz Bullena i
Batty (9). W 1936 r. Dayfus (19) przeprowadza
jedna z pierwszych probe immunizacji ciezar-
nych owiec i obserwuje niewrazliwo$¢ na za-
chorowanie pochodzgcych od nich jagniat, uzy-
skujgcych odpornost laktogenng. Czas jej trwa-
nia — wynoszacy 5 tygodni — ustalili w 1959 r.
Hepple i Chodnik (33).

Wystepowanie

Beztlenowcowa enterotoksemia jest jedna z
najpowszechniejszych w ogdle chorob bakteryj-
nych owiec (10, 42, 46, 59), o wiele jednak rza-
dziej stwierdzang w stadach kéz (48, 94) oraz
rzeznego bydla (2, 42, 47), aczkolwiek powodo-
wane straty mogg by¢ miekiedy znaczne (37).
Zdarzaja sie rowniez wybuchy enteroksemii
(20) wsrod mlodych jeleni (Cervus elaphus) i
danieli (Dama dama), a nadto zachorowania lu-
dzi, niebezpieczne gdyz konczgce sie smiercig
w przypadku mieustepowania trwajacej atonii
jelit (23), a — przy jej braku — przebiegajgce
z wyzdrowieniem (40).

EAO wystepuje na calym s$wiecie, ale z wy-
raznym nasileniem w krajach intensyfikujg-
cych hodowle owiee, zwlaszeza chow  jagniat
rzeznych (4). Ging one wtedy majezescie] w
wieku 3—12 tygodni (4, 36), wyjatkowo miod-
szych (36), a wysoka znowu jest liczba padniec¢
wsrod zwierzat 6—10-miesiecznych (45). Zacho-
rowania wykazuja pewng sezonowos¢, bowiem
sq czestsze wiosng, gdy obfite opady deszczu
sprzyjaja — w odpowiednio wysokiej tempera-
turze — rozwojowi bujnej roslinnosci (36). Po-
za tym powszechniej spotykana jest na réwni-
nach, sporadycznie natomiast pojawia sie w
gorach (13).

Etiologia

Chordbe wywotuje laseczka C. perfringens D,
ktérej nosicielstwo siega w niektérych stadach
owiec 46% (6). Co wiece], wydaje sie, ze moze
by¢ jeszcze czestsze, gdyz obecnosé specyficz-
nych przeciwcial siwierdzone nawet u  90%
zwierzat (07). Zatem przewdd pokarmowy sta-
nowi nisze osziadlego bytowania beztlenowcow
C. perfringens D (31). Nie wspoltworzg one na-
tomiast trwalych ekosystemdéw bakteryjnych w
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glebie, w ktorej przebywaja jedynie przejscio-
Wo.

Drobnoustroje z grupy C. perfringens wy-
twarzaja co majmniej 17 antygenow toksycz-
nych, jednak wiekszos¢ z nich nie posiada eko-
logicznego sensu, a powstaje raczej przypadko-
wo jak opium w makéwce (57). W patomecha-
nizm réznych enteroksemii wlaczone sag — jako
decydujace — tylko miektore, tzw. giowne to-
ksyny (maior toxins). W przypadku serotypu D
odpowiedzialnego za chorobe miekkiej nerki —
jest nig jad epsilon, ktorego samodzielny wptyw
wyznacza ekspresje wszystkich objawow 1
zmian chorobowych (37).

Antygen epsilon powstaje w logarytmiczne]
fazie wzrostu C. perfringens D w formie nie-
czynnej poczatkowo protoksyny, dopilerc akty-
wowanej trypsyna i chymotrypsyna (61, 63, 67)
— nigdy pepsyna (7) — w posta¢ chorobotwor-
czg, a jednoczesnie bardziej termolabilng (59).
Proces ten jest prawdopodobnie nastgpstwem
enzymatycznie wywotanej degradacji niekto-
rych grup blokujgeych aminokwasow (62). Pe-
wien, zreszty niski stan aktywacji zachodzi
rowniez samoistnie w hodowli bakteryjnej w
efekeie oddziatywan wlasnych proteaz zarazica
(antygeny kappa i lambda), ale wpltyw trypsy-
ny stymuluje reakcje majsilniej (7, 15, 16, 57).
W organizmie zwierzecia wystepuje on po za-
dzialaniu na protoksyne soku trzustkowego, co
prowadzi — przy odpowiedniej dawce powsta-
jacego jadu — do $miertnej zwykle intoksyza-
cii (9, 7).

Wytworzony w trypsynowanej hodowli za-
razza antygen epsilon, w ilosci determinowanej
zakresem pH 6,7—7,4 (49), posiada najczescie]
moe 15—300 DLM/mil (47, 59), niekiedy osigga
aktywnosé 20 000—120 000 DLM/ml (53), a w

stanie  krystalicznym  nawet 2,2—5,0X10"
DLM/mg N (61, 65). Jest wieloczgsteczkows
proteing — o ciezarze molekularnym 38 000 —

z grupa aminokwasow obejmujgcych glutaming
oraz asparagine, a takze lizyne, seryne i treoni-
ne (37, 60).

Patogeneza

Zachorowania zwierzat poprzedzaja dokony-
wane zmiany w zywieniu, z reguly nagte, a
polegajgce na zawyzaniu dawek wysokotresci-
weij karmy (mieszanki paszowe, zboze, mleko,
itp.) wobec paszy objetosciowe]j (2, 4, 42). Za-
tem wusposabiajacc dziataja stany mprzekarmie-
nia, wystepujgce najezesciej podezas tuczu
zwierzat 1 rozpoczynania wypaséw, glownie
whiosna, na polach pokrytych runig wysokobial-
kowa roslin, a przede wszystkim lucerny (2, 5,
36, 45).

Owce, podobnie jak inne jprzezuwacze, ce-
chuje znaczny stopien opornosci na enteralny
wplyw C. perfringens D, zwykle neutralizowa-
ny niskim pH, przede wszystkim zwacza (12).
Nisstychanie silny impuls stymulujgey rozwdj
1 tczsynogeneze zarazka, stancwi alkalizacja
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tresci trawienca (45), a zwlaszcza przesuniecie Btora komorkowa Receptory (R):
czgstek niestrawionej jeszcze skrobi — wyste-

pujace w stanach przekarmienia — do jelit ATP Eadrcn@lm\’
cienkich (9, 10, 36). Gwaltownie rozpoczyna sie \ Apry « -

wtedy rozwdj laseczek C. perfringens D, szyb- cy

ko osiggajacych liczbe 6,4X10° komorek/g Ladﬂmylo R |glukagoru
tresci pokarmowej, podczas gdy poziom wy- PRl —— wo

tworzonej toksyny epsilon wynosi — w poczat- / S TE toksyny
kach toksynogenezy — od 25 do 2530 DLM/g epsilon

(5, 7). Taka koncentracja jadu nie wywioluje AMPc

jeszeze, zwilaszeza w krotkim czasie dziatania,
objawdw typowe] toksemii, a co majwyzej tyl-
ko biegunke. Wepolistniejgce czeste zaparcie
podtrzymuje jednak nieograniczony wzrost za-
razka 1 gromadzenie sie jadu, ktéry w szczycie
wytwarzania uzyskuije — przy liczbie bakterii
10°/g — mnawet 20000 DLM,,'g (10). Przy
tej zawartosci owce gina szybko, w ciagu 5—14
godzin (7, 10).

Z powyzszych danych wynika, ze duza mo-
lekuta antygenu epsilon nie penetruje latwo
poza bariere jelitowg (7, 11, 12, 31). Jej prze-
ruszczalnose (perspiratio) narasta dopiero — co
nalezy podkreslic — wraz z dawka jadu oraz
z przedtuzenym jego wplywem na blone $luzo-
wa (8, 11, 12), z czasem -obnizajacym nawet
wartose DLM (57). Sam natomiast proces ab-
sorpcji toksyny jest sterowany cyklazg adeny-
lowo-adenozyno 3,5 jednofosforowsg (15, 16).

Jad epsilon oddzialywuje w roznoraki sposoh
na crganizm (ryc. 1), ale pilerwotny receptor
tych wplywow stanowi zawsze $rodblonek na-
czyn krwionosnych (14). Zwiekszona przepusz-
czalnos¢ powstala — in situ wywolanych usz-
kodzen — powoduje zaleganie przesicku, glow-
nic w obregbie osierdzia  (hydropericardium),
rzadzie] klatki piersiowe] (hydrothorax) i jamy

Toksyria gpsion,

Uszkod zenie srodbionka naczyn krwionosnych,

WZmozone przesa,czanie Niedotlerienie hepatocytow

Obrzzkt Uwolrienie erzymow

// \ . leosomc]mych

Mozgu Ncrek serca Pluc Glikogenoliza

NN |

Rozmig- h Hydro- Hiperglikemia
korie ) |\ pericar-

srod- > {itum J(
mozgowe

Hiperglukozuria
Hydro-
tnorax

Pobudliwosc

|
1gwaitowna | \\\ Wwynaczynienia
smierc |
mozgowa |
Ik Anhydremic
Posmietinie
szybka autoliza
Zapa sC

Ryc. 1. Mechanizm dziatania toksyny epsilon

Aktywacja kiraz biatkowych
Uczyrnrieniefosforylazy a (glikogerowa)

Glikoger.

l

Glukozo~1-fosforan

«——— Fosfoglu komutaza
Glukozo -6 ~fosforar

«——(lukozo~ 6~ fosfataza
(c rto— Glukozo
? sforan.)
Ryc. 2. Przebieg glikogenolizy wywolanej
toksyna epsilon

brzusznej (hydroperitoncum), Nastepstwem sa
obrzeki, gléwnie mozgu, wywolujgce na miego
ucisk (compressio cerebri) a ten przejawia sie
klinicznie w nadpobudliwosci ruchowe]j zwie-
rzecia (hyperkinesis). Inng konsekwencja ta-
kich zaburzen, ale w odniesieniu do srodblonka
petli Henlego, sa wynaczynienia (emtravasatio),
ktore lacznie ze zwiekszona przesigkowoscig
aktvwuja procesy posmiertnej proteolizy wy-
wolujacej szybko — w cilagu kilku godzin —
autolize nerek (4, 7, 28, 36, 46, 56, 59). Ostatnie
stadia choroby charakteryzuje zaggszczenie
krwi (anhydremia), a nastepnie zapas¢, poprze-
dzajaca gwaltowna $mier¢ mézgowa.

Uszkodzenie toksyng epsilon s$rodblonka za-
tokowych naczyn wiosowatych (sinusoid) wa-
troby wywoluje jej niedokrwienie, w tym oczy-
wiscie blony hepatocytow stanowiacej kompe-
tencyijny punkt oddzialtywan jednoczesnie jadu,
adrenaliny i glukagonu (41, 50). Zatem w dos¢
nieoczekiwany sposob zostaje pobudzony ciag
enzymatycznych reakeji zapoczgtkowanych nad-
mierng stymulacja cyklazy adenylowej (50},
pod wplywem ktorej powstaje z ATP cykliczny
kwas adenylowy (¢ AMP) — kluczowy nukle-
otyd w aktywowaniu kinaz biatkowych (ryc. 2).
7 kolei one uczynniajg fosforylazy, a powstata
ich postac¢ glikogenowa, tzw. a, ostatecznie kon-
czy reakcje glikogenolizy, tj. oderwania czaste-
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Smierc

g

Poziom. glukozy w krwi (w mg%)
8

5 4 3 2 4 o0
Godzin przed smicrcioy

Ryc. 3. PrzedSmiertny wzrost zawartosci
glukozy we krwi

czek glukozy od tancucha glikogenu (15, 16).
Stad tez w tej fazie choroby (ryc. 3), tuz przed
$miercig zwierzecia (1—2 godz.), wzrasta kilka-
krotnie poziom glukozy w krwi osiggajacy w
niej nawet 360 mg% (26, 29), a w nastepowym
cukromoczu objawowym (glycosuria symptoma-
tica) 2— 6% (45). Deztrukeja zatem endotelium
wyjasni¢ mozna zlozony patomechanizm ents-
rotoksemii, zgodnie 1z zalozeniem Smitha (37).
Tezy tej nie podwaza aktywnost tozsyny epsi-
lon w zakresie podnoszenia ci$nienia krwi, gdyz
zaburzenie to rozwija sie wtoérnie, najprawdo-
podobniej réwniez w naztepstwie wywolanych
uszkodzen s$rodblonka naczyn Kkrwionosnych
(52). Zatem jedynie objawy biegunki — charak-
teryzujace plosta¢ podostrag choroby — sg byc¢
moze tylko w jakimg$ stopniu zalezne od od-
dzialywan enterotoksyny wytwarzanej przez
nieliczne zresztg szczepy C. perfringens D (64).

Objawy kliniczne

Cheroba wybucha w stadzie nagle, najczes-
ciej wérdd zwierzat w majlepszej kondycji (4,
36, 43), a czas jej trwania wynosi u jagniat 30
dc 120 minult (36), sporadycznie tylko 12 godzin
(4). Natomiast u bydla objawy enterotoksemii
utrzymuja sig diuzej, niekiedy $mieré nastepu-
je po kilku, a nawet 7 dniach (37).

Rozwéj symptomdéw choroby, w najpowszech-
niejszej u jagnigt formie ostrej, jest wrecz
dramatyczny, bowiem niezauwazalnie przebie-
ga krotko trwajaca utrata apetytu i wystepu-
jace ziewanie poprzedzajace — bez jakichkol-
wiek innych zwiastunéw — narastajace pubu-
dzenie oraz mnadpobudliwos¢ ruchowg (hyper-
kinesis), szybko prowadzaca do naglej $mierci,
zwylkle wsréd paroksyzmu drgawek i kurczéow
miesni (27). Przy pelnej ekspresji nerwowych
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Ryc. 4. Charakterystyczna postawa chorej owcey

zaburzen pojawiaja sie rowniez nienaturalne
ruchy (parakinesia) oraz oczoplas. Poza tym sil-
nie podniecone zwierzeta wykonujg czesto
gwaltowne skoki, trzymaja wyze] uniesiong
glowe, a mocno naprezone miesnie odchylaja
szyje i grzbiet ku tylowi (opisthotonus, ryc. 4y,
Wtedy tez wystepuje slinotok i przyspleszony
oddech, posrzedzajacy nadchodzacg smierc (27).
Zdarzaja sie rowniez trwale porazenia konezyn
tylnych, spotykane u hbydia (37). Chorcba w
zasadzie nie przebiega z goraczka, a wystepu-
jgey czasem wzrost temperatury ciala, zreszia
krodkotrwaly, jest nastepsiwem zwigkszonej
pobudliwesel i gwaltownych kurczow miesni,
bezposrednic poprzedzajacych padnigcia zwie-
rzat (38, 37, 54)., Zapadalnosé w niektoryeh
stadach siega nawet 5—10% (38), rzadziej wig-
cej (4), a $miertelnost, zwlaszeza w PIErWSZYT
okresie enzootii, wynosi wiedy 100% (36, 37).
Pézniej szereg jagnigt uodparnia sig w sposob
naturalny — czesciowo i calkowicie — po prze-
byciu bezobjawowych zakazen (4, 59). Zatem
nowe zachorowania pojawiaja isig tez coraz
rzadziej, w koncu calkowicie ustepuja.

Symptomy EAO sg na ogot slabiej ekspono-
wane u dorostych owiec i bydla, bowiem cho-
roba ma u nich raczej przewlekly przebieg, tj.
ze wzdeciem, zgrzytaniem zebami i zielonkawg
biegunka (4). Sprawia ona, Ze czgs¢ zwierzat
przezywa wowcezas enterotoksemie (43). Choro-
bie natomiast koz, zwlaszeza w formie pod-
oztrej, towarzysza — nie obserwowame u in-
nych gatunkéw zwierzat — objawy czesciowo
krwawej biegunki oraz stan silnej prostracji
prowadzaey zwykle w ciggu najwyzej 36 go-
dzin do #mierci (48), co przypomina wtedy
swoim przebiegiem dyzenterie (94).

Zmiany sekcyjne

Obraz choroby charakteryzuje ohzcnose mad-
miernej ilosci ptynu (50—60 ml) w worku osier-
dziowym oraz wystepowanie krwawych i drob-
nych wybroczyn (petechiae), glownie pod ma-
sierdziem lewej komory, rzadziej nafomiast
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Ryc. 5. Duze, plamiste wybroczyny w $cianie jelit

spotykanych w grasicy i trawiencu (2, 56), a w
formie wiekszych wynaczynien (ecchymoses)
zlokalizowanych rowniez w s$cianie jelit (45,
ryc. D). Przedzotadki wypelniaja masy spozyte]
karmy, niekiedy obiserwuje sie przesiek nagro-
madzony w jamie otrzewnowej (hydroperito-
neum) i oplucnowej (hydrothorax), a poza tym
w jelicie biodrowym (36). Jest ono u koz, po-
dokinie i czepiec, dotkniete krwotocznym sta-
nem zapalnym (66). Znamienny dla EAO jest
proces szybkiej autolizy nerek, zachodzacy co
prawda posmiertnie (b6), ale jeszcze przed ogodl-
nym rozktadem tkanek.

7Z mikroskopowych zZmian najbardziej ezspo-
nowane jest uszkodzenie s$rodblonka naczyn
krwionosnych, glownie mozgu i serca (23, 24),
przy obecnosci licznych przesiekdw miedzyko-
moérkowych oraz okolonaczyniowych, tj. w
przestrzeni Virchowa-Robina (23, 27). Obrzekle
staiag sie takze komorki makrogleju (astrocyty),
poszerzone przestrzenie okotoaksonalne, a neu-
rony wykazuja zageszczenie plazmy 1 zaosirze-
nie konturow, zwykle powiekszonych mito-
chondrii (22, 44). W przebiegu podostrym cho-
rooy wystepuja liczne ogniska rozmieckczenio-
we w mozgu (27, 30), gtownie w podwzgorzu
i w splocie naczyniowym (38), a takze w zwo-
jach nerwowych oraz w wanstwie komorek
Purkinjego mozdzka (21, 27, 38). Pewna pra-
widlowoscia w EAO jest symetryczna lokaliza-
cja ognisk rozmiekczeniowych (focal symme-
trical encephalomalacia — FSE) i zmniejszenie,
a nawet wyczerpanie rezerw glikogenu w wa-
trobie (24).

Rozpoznanie

Nagly rozwoj choroby, zachodzgcy bez obja-
wow prodromalnych, ogranicza w zasadniczy
sposob — podobnie jak w malo charaktery-
stycznym przebiegu podostrym — wartos¢ dia-
gnostyki klinicznej. Zawsze jednak przypadki
nagtych padniet zwierzat, powodowane raptow-
na zmiana systemu zywienia, glownie w za-

miarze intensylikowania przyrostdéw masy cia-
la — jak np. w tuczu — nasuwaja podejrzenie
EAO (36).

Przydatnych danych rozpoznawczych dostar-
cza obraz sekcyjny, poprzez manifestowang w
nim obecnost plyndéw przesiekowych w jamach
ciata (hydropericardium, hydrothorax i hydro-
peritoneum) i proceséw autolizy nerek stwier-
dzonych wkrotce po $mierci (23, 50, 56). Latwo
pow.tajgca réwniez w warunkach przekarmie-
nia zwierzecia kwasice odrdznia od enteroto-
ksemii brak na ogdél zaburzen nerwowych, przy
silniej natomiast eksponowanych objawach pro-
stracji, $linotoku i dusznosci (9, 7).

Wrykazanie zwiekszonej koncentracji cukru
w krwi i w moczu jest pomocne w diagnozie
EAO (36, 37, 45), ale podobne zaburzenia —
nie stwierdzane nigdy w kwasicy (7) — wy-
stepuja takze, chociaz niepermanentnie, w in-
nych stanach chorobowych, a przede wszyst-
kim w ostrym niedoborze wapnia, zwykle prze-
biegajagcym z obnizong sekrecja insuliny (50).
W tym jednak przypadku odczyn moczu jest
zasadowy, podczas gdy w enterotoksemii —
kwasny.

Rozpoznanie EAQO, ale w sposéb niepodwa-
zalny, wymaga spelnienia postulatu pelnej
zbieznosci danych kliniczno-epizootiologiczno-
-sekcyjnych z wynikami badan bakteriologicz-
nych potwierdzajgecych obecnost toksyny epsi-
lon w wyciagu z jelit cienkich (w 50% z czesci
biodrowej) oraz zakonczonych wyizolowaniem
toksynogennego szczepu C. perfringens D (ho-
dowla aktywowana trypsynga w koncentracji
0,005%, inkubacja w 37°C 1—1,2 godziny,
$mier¢ myszy zakazonych dawka. 0,0 ml ip. w
ciggu 2—10 godzin wsrod objawow nerwowych,
swoista neutralizacja efektu letalnego antyto-
ksyng D, czas wigzania reagentéw — 1 godz.).
Wymagana jest jednak ostroznos¢ w interpre-
towaniu powyzszych rezultatow w zwigzku z
czesta obecnoscig izarazka i1 jadu epsilon w
przewodzie pokarmowym zupelnie zdrowych
owiec (49).

Leczenie

Szybki przebieg choroby z reguly wyklucza
mozliwos¢ podjecia jakiejkolwiek derapii (38,
o4). W formie jednak podostrej, a zwlaszcza
przewlektej EAQO, korzystne moze sie okazat
podanie surowicy odpornoSciowej (przeciw ja-
dowi epsilon) w duzej dawce, tj. 25 ml (owce,
kozy — 2Xdziennie) oraz 50 ml (cieleta),
zwlaszeza w potaczeniu z iniekcja penicyliny
o krotkotrwaltym i przedtuzonym dzialniu (po-
sta¢ krystaliczna i prokainowa po 15000 j./kg
masy ciafa). Powyzsze zabiegi malezy poprzeé
leczeniem objawowym, tj. ogdlnie wzmacniaja-
cym (40% glukoza i.v., 10—25 ml owce, kozy)
oraz pobudzajacym akcje serca i uktad odde-
chowy (20% kofeina 2—7 ml, ewce, kozy), a
takze wyrownujacym utrate osocza (6% deks-
tran i.v., 10—25 ml z szybkoscig wlewu 10
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ml/min., owce, kozy) i przeciwdzialajgcym za-
burzeniom w gospodarce elektrolitow (solfin
500—1000 ml, cieleta).

Zapobieganie

Znaczenie posiada caly szereg roéznych po-
czynan godzacych przede wszystkim we wplyw
czynikow zywieniowych, tj. predysponujgcych
do zachorowan zwierzat (redukcja pasz tresci-
wych, wycofanie koncentratow, glodowlka, itp.),
a takze w rozwdj zarazka w ich organizmie
(protekeja antybictykami ¢ przediuzonym dzia-
taniv oraz suplementowanie mimi karmy). Ta-
kie postepowanie ogranicza jednak — i to w
zasadniczy sposob — mozliwos¢ stosowania za-
biegdw intensyfikujacych rozwoj hodowli pro-
wadzonej systemem przemystowym. W tych
jednak warunkach dobrze sprawdzaja sie roz-
norodne metody immunoprofilaktyki swoiste]j
(43). Mocng ich strone stanowi fakt, ze owce z
zawartoscia w krwi 10—20 j. antyt./ml antyto-
ksyny staja sie niewrazliwe na jad podany na-
wet w bardzo wysokiej dawece 10 000—20 000
DLM,,,/g tresci jelitowej, w dodatku oddziaty-
wujgcy przez diugi okres do 10 godzin (9).
Praktycznie natomiast w pelni przed zachoro-
waniem gabezpiecza zawartos¢ przeciwcial wy-
noszgca zaledwie 0,15 j. antyt./ml (7, 35) —
0,3 j. antyt./ml (58). Takg ich koncentracije
mozna uzyska¢ szeregiem metod (43), m.in.
biermei immunizacji jagnigt z zastosowaniem
surowicy antytoksycznej (czas trwania niewra-
zliwosci 2—3 tygodnie, 4, 7). Jeszcze lepszy
efekt i mniejszym osiagniety kosztem, zapew-
niaja czynme szczepienia ciezamych owiec na
miesige przed terminem porodu (najskutecz-
niejsze szczepionki z hodowli trypsvnowanej,
dawki 5—10 ml s.c.), najezeSciej jednorazowe
(brzy obecnosci mnaturalnych antytoksyn, 43),
rzadziej dwukrotne (brak przeciwkcial, 7), ale
wtedy z zachowaniem interwalu 4—6 tygodni
jako warunku uodpornienia poprzez siare (via
colostrum) jagnigt na okres 5 (7, 36) — 8 tyg.
(42, 43). Pozniej, tj. w sytuacjach zagrozenia
EAO (nasilenia czynikow ryzyka), celowe sg
doszczepiania owiec w wieku 3 miesiecy (czas
protekeji 10 tyg.), a niekiedy moze nawet za-
istnie¢ potrzeba dalszej ich iImmunizacji, po
przekroczeniu po6t roku zycia, ale zapewniajg-
cej wéwezas trwalg cdpornosé (34).
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