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ZYGMUNT CYGAN

CHOROBY ZAKAZNE I INWAZYJNE

Bezllenowcowo enlerołoksemio owiec
(chorobo miękkiei nerki)

zakład Hi8ieny 'Weterynaryjnej, uI. słowicza 2, 20-336 Lublin

lZnaną w świecie chorobą (1, 10, 34, 38, 55),
również notowan,ą ,w Polsce (17, 1B), jest lbez-
tlenowcowa enterotoksemia,owiec,(łac. entero-
totaemńa &naerobicq oużs - tr,AO), określana -z uwagi rna rodzai zmian pośrnien|nvch i ich
patornechanizrn 

- nazwą schorzenia mriękkiej
nerki (ang. puipy kidney ,disealse, franc. rein
pulipeux), wzglę,dnig z,ptizeikarmien,ia (anig. ove-
reating disease), rzadziej kolki mlecznej (ang.
rn:ilc colic). W hodcw],i iagniąt stanowi poważ-
ny y/ wielu [<raiach prohlem, gdvż w gólnej
licz]brie padnięć odpowiadać |może naĘvet a 300io
pono_izonych sŁrat (3, 3l2). Je,i ,przelb,ieg wyzna-
cz,a C.
perf je-
licie za_
raZk ro-
clzeniu Wpierw koncentracji pr,ogo,wej (31, 59).

Historia

Chorobę ,6,pńsał po laz pierwszy Noworzeland-
czvk Gilruth ,w 1907 r, (cyt. 37). Toksycz,ność
wyciąrgów pochodzącvch z itreści jelit od pa-
dłych owiec stwie,rdzo,no jednak dopier,o w 1931
roiku (cyrt. 45). W ro[< później Bernetts wyosa-
bnia 1aseczkę początkowo nazwaną Bacillus ouż-
tonicus, a ,włączoną z l<olei Drzez ,Wils,dona ,do
glupy C. perfrżngens iako selotyp D (cyt. 37).
Nieco późniei Nowozellandczy]k Gilll (cyt. 27)
prze,dstawia tÓżrre formv enterotoksernicznych
zaburzeń, chociaż tylko w gwałtownym ich prze-
biegu upatluie prawdziwą po,stać choro'bv (true
entelotoxemia, ,cyt. 27), W latach 19'34-1935
Bosworth i Glover (cyt. 37) wykryłvają w ho-
dowli zarazka ciepłos,ba|oiilną, ale mało czyrrn4
pr,otol<synę epsilon, lkióra aktywowana trypsv-
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ną ,po,dle,gała konf,olmacvinej przemianie w ter-
mola,biiny jad o ,dulżei ,mocy letalnej (cyt. 37).
Wkroltce "potem rolę mtletka w patogenezie en-
terotoksemii udowadnia R,oberts (51), a na po-
dobne ,znaczenie ziarna zhóż wskazują Harsh-
fieid i w,sp. (29). W imiędzyczasie wyjaśniono
slzereg innvch zaburzeń, tj. dotyczących me,cha-
nizmów powstania hiperLglike,m|i,oraz,glukozlu-
rii (26), a takze duszności powodowanej spad-
kiem rezerwy a]kalicznei (39) i wystęlpuiących
o,bjawów ,nerwowych związa:,nych - 

jak się
okazało -. z śródmozgowvm rozrm]ię|kczeniem
(30). W tym aspekcie wazne są lp,óźnieisze s,po-
strzeżenia o ;stymulacyjny,m wlpływie,dekstryn
na tok,synogenność szcze,pów C. perJringens D,
poczynione przez BuIIena (6) oraz Buillena i
Battv (9). ,W 19316 r. Dayfus (19) przepro.wadza
jedną z pierwszvch próbę irnmunizacji cięzar-
nych owiec i o,bserwuie nie,wrazliwość na za-
chorowanie pochodzący,ch ,od nich iagniąŁ, uzy-
skującygh odpornośó laktogenną. crzas jei trwa-
nia - wynoszący 5 tygodni - ustalili w 1959 r.
Hepple i Chodnik (33),

Występowanie

Beztlenowcowa enterotok,semia iest jedną z
naipowszechnj.eiszvch w ogole choro,b bakteryj-
nYch owiec ,(I0, 42,46, 59), o wiele jednaix rza-
dziei stwierdzaną ,w ,stadach lkóz (4B, 54) oraz
rzeżnegoiblrdła (2, 42, 47), aczkolwiek powodo-
wane straty ,mogą byó niekiedv znacz,ne (37).
Zdarzaią się rowniez wvlbruchv enteroksemi,i
(20) wśrod ,młodych ieleni (Ceruu5 elaphus) i
daniel]i (Dama dama), a nadto zachorowania lu-
dzi, niebe,zp,ieczne gdvz kończące się śmiercią
w przypadku ,nieustępowania trwające1 atonii
ielit (25), a - 

przy iei lbraku - przelbiega;ące
z wyzdl:owieniem (40).

EAO występuie na całym świecie, ale z wy-
raźnym na,sileniem ,w kraiach intensyfikuią-
cych hodowlę owiec, izwłasz,cza chów jagniąL
rzeżnych (4). Giną one wterdy ,najczęściej w
wieku 3-12 tygodni (4, 36), wyjątkowo młod-
szych (36), a wysoka znowu jest liczba padnięć
wśrod zwterząt 6-10-miesięcznyc,h (45). Zacho-
ro,uvania wykazują pewną sezonowość, bowiem
są częstsze wiosną, gdy obfite opady desaczu
sprzyjają - w odpowiednio wyso,kiej ternpera-
|Lłl7ę -' rozwojowi bujnej roślinności (36). Po-
za tym powszechniej spoty,kana jest na rowni-
nach, stporadycznie natomiast pojawia się w
qorach (13).

Etiologia

,C'horc|oę wywołuie laseczka C. perJrźngens D,
ktorei nosicielstwo sięqa w niekbórych stadach
owiec 46Vtl (6). Co ,więcei, wydaie się, ze m,oże
być ieszcze częstsze, gdyz ,olbecno,śó specyficz-
nv,ch p|zeciwciał stwierrdzono naiwet u 90%o

zwietząt (57). Zatem,przewod pokarmowy sta-
nowi niszę o.sia,Cłego lbytowa,nia,beiztlenowco.ł
C, 1:erfringens D (31). Nie wispołlbworzą one na-
tomiast trwałych ekosystemów bakteryjnych w
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glebie, ,w którei przebvwają jedynie przeiścio-
wo.

Drr,obnoustroje z grupy C, perJringens wy-
Łwarzalą co ,naimniel 17 antyggngly fgi](sycz-
ny,ch, jednak większość z tnich nie posiada eko-
logicznego §e,nsu, a pow.ltaje raczei przv,padko-
wo jak opium w makówce (57). W patomecha-
ntzm roŻny,ch enteroklsemi.i włączone są - iako
decvduiące - tylko niektóre, tzw. głowne to-
ksynv (maior toxilns). W przy,padlku serotvpu D

a ch,orob er[<i -którego wpływ
ę Lw§zys Ow i

zmian choro'bowych (57).

Antvgen erpsilon powstaje w logaryŁmiczne,i
fazie wzrolstu C. perJrxngens D w formie nie-
czyn,nei początkowo p,rot,oksvnv', dopiero akty-
w,owanej trypsyną i chymo,tlvp,syną (61, 63, 67)

-, nigdy |pepsyną (7) - w postać choro,bot
Czą, a iednocześnie ,bairdziei termoialbilną
Proces ten iest prawdopo,dobnie nastęLpstwem
enzymatyc,znie wywołane,i cii niektó-
rych grup b,Io|kujących am w (62). Pe-
wien, zresztą niski stan i zachodzi
również ,samoistnie w hodowli bakteryjnej w
efekcie oddziaływań wŁasnych proteaz zataz]s,a
(antvgenv ka,ppa i lambda), ale wpływ trypsv-
ny Śtyrnutuie reakcię najsilniei (7, l5, 16, 57),
W organizmie zwierzęcia występuje on p,o za-
działaniu na protok,synę soku ,trzustkowego, co
proivadzi - pIzy odpowiedniei dawce powsta-
iąceqo jadu -, do śmiertnej zwy}<ie irntolksvrka-
cii (5, 7).

Wytworzony w trypsynowanei ,hodowli za-
razr<a antygen e,psilon, w iloŚci determi,nowanei
zakresem pH 6,7-7,4 (49), posiada nai,częściei
mcc 15-300 DLM/,mł ,,(47, 59), niekiedy osiąga
aiktywnośc 20 000-120 000 DLMlmI (53), a w
Śtanie krystaiicznym nawet 2,2-5,0 X 10'J

DLlM/mg N (61, 65). JesŁ wielolcząsteczkową
proteiną - o ciężarze moiekularnym 38 000 -z glupą aminokwasow o,beimujących ,glutaminę
oIaZ asparaginę, a takze lizynę, SerYnę i tLleoni-
nę (57, 60).

Pa"togeneza

Zachorołwar.ra zwieTząt poprze,dzają dorkony-
wane zmiany w zywieniu, z reguły nagłe, a
p,olegające na zawyżaniu",dawe|k wvsokotreści-
we-i [<armv (mieszanki paszowe, żboże, mleko,
itp.) wobec paszV o,bję|ościowej ,(2, 4, 42). Za-
tem,usposa,biaiącc działają lstan!, p,l2gkalmie-
nia, wys,tępuiące naiczęściei poCcrzas tuczu
zwierząt i rozpoczynania wypasow, głownie
lłiosną, na polach ,pokrytych runią wysokolbiał-
kową roślin, a ,prze,de ws,zys|kim lu,cerlny (2, 5,
36,45).

Owce, podobnie iak inne ptzeżuwacz3, ce-
chu,ie znacznv, storpień oporności na enLteIalny
\M]pływ C. perJringens D, zwl,ik]e ,neu].raljizowa-
ny niskim, pIJ, przede wszystlkim żwacza ,(IZ).
]rT1::łl,,chanie silny impuls sbymuluiący rozwoi
i Ic :s.yno;enezę zarazka, sLancwi aIkalizacia
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treści trawieńca (45), a zwłaszc,za ,przesunięcie
cząstek niestrawionej jeszcze skrobi - wystę-
p,ujące w stanach przekarmlienia - do jeiit
cienkich (9, 10, 36). Gwałtownie rozpoczyna się
wtedy Tozwoi laseczek C. perJrźngens D, s,zyb-
1<o osiągających liczbę 6,4 X 105 komórek/g
treści pokar]mowej, podczas gdv pozio,m wv-
tworzonei to[<syny elpsilon wynosi - w ,począt-
kach ,toksynogenezy - od 25 do 250 DLM/g
(5, 7), Taka koncentracia iadu nie wywiołuie
,ieszcze, zwłaszcza w krótkim czasie działania,
o'rją11,9y7 typ,owei toksemii, a co naiwyżei tv]-
ko biegu,nrkę. Wspołistnieiące częśto zaparcie
pcC|rzvmuie iednak nieograniczorny wzrost za-
razka i groma,dzenie isię iadu, [<tóry w szczycie
wr'twarzania uzyskuie - ptzy licztbie ,bakterii
10'/g nawet 20 000 DLM,uo/g (10), Przy
tej zawartosci owce giną szlrbko, w ciągu 5-14
qodzin (7,10).

Z powvższych danych wynika, że duża mo-
1ekuła antygenu epsilon nie penetru je łatwo
pcza barierę jelito,wą (7, 71, 12, 3i). Jei ,prze-
p,uszczalność (perspżratio) narasta dopiero - co
należy podkreślió - wTaz ,z daw,ką iadu oraz
z przedłużcnvm iego wpływem na błonę śluzo-
wą (B, 11, l2), z czasem o]bniżalącym nawet
wartość DLM (57), Sam natomiast proces ab-
sorpcii toksyny iest s'Łerowany gy|Ę]ą2ą adenv-
lowo-adenozyno 3,5 jednofosforową (15, 16).

Jad epsilon oCdziaływuie w rozno,raki sposób
na crganizm (ryc. 1), ale pierwotny receptor,
tych w-pływów s,tanowl. zawsze śródbłolnel< na-
czyń krwionośnych (14). Zwiększona plzepusz-
czalność powstała 

- in situ wywołanych usz-
koCzeń -. powoduie zaleganie przesięku, głow-
njc w ollrc2bie o,sierdzia (hydropericurclżltm),
rzadzię:i kllrtkj pielrsiowc.,j (l,tllrl,ralhorar) i 1amy

wonokomorkowo Racaptory (R):

ATP odrcrzłLlrly
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Ryc. 2. Przebieg glikogenolizy wlnvołanej
to}<syną epsilon

brzuszne 1 (hyd,rotrlerżl,elnculn,)" Następstwe,m są
obrzę,ki, głtiwnie mózg,u, wywoluiąee na niego
ueis,k (compressio ce,reb,ri) a tctl prze.ia,wia się
klinieznic w nadrpoł:udliwoścl ruchowei zwie-
Izęcia (hyperldnesźs). Inrną kon
kich zaburzeń, ale w odniesieniu
pę,tli Henlego, sĘ wynaczynienia
które łą,cznie ze zwiększorną przesiąk,owością
aktvwuią plocesy pŃmiertnei prroteolizy wv-
wołującei szybiko - w ciągu rkilku godzin 

-autolizę nere[< (4,7, 28, 3,6, 46,56, 59). Os,tat,nie
,stadia chorolby charakteryzuie zagęszczenie
l<rwi (anh,gdremia), a następnie zapaść, ploplze-
dzająca gwałtowną śmierć mózgową,

uszkodzenie toksyną epsitlon śródbłonka za-
tokowych naczyn włosowatycłt (sźnusożd) wą-
troby wywołuje iei niedokrwienie, w tym,oczv-
wiście błonv hepato,cvtów stanowiącei kompe-
tencyjnv punikt oddziaływań ie,dnocześnie iadu,
adrenaliny i glukagonu (41, 50). Zatem w dość
nieoczekiwany sposob zostaje pobudzony ciąq

e nzY m a,tY cznv ch r e a[< c ]t z ap o czątkowanv c h n a d-
mierną stymu]acią cy,klazy adenylowei (50),
pod wpływem'którei ,powstaje z ATP cVkliczny
kwas adenyl,owy (c AMP) - kluczowy ,nukle-
otyd w aktyw]owaniu ]kinaz białkowych (rvc, 2).
Z koiei one uczynniają f osf orylazy, a powstała
ich pos'tać glikogenowa, tzw. a, ostatecznie [<oń-
g2y reaikcię glilkogenoliz!, tj. ode,rwania cząste-

lJ
, | ] :,"":",,J,:,"

Pos*e,rtare
sżYbkd oUtollzą

Ryc. 1, Mechanizm

Anźydromvo
1

J
\opoec

działania toksyny epsilon
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Ryc. 3. Przedśmiertny wzrost zawartości

glulkozy we krwi

czek glukozy od łańcu,cha glikogenu (15, 16),
Stąd też w tej fazi.^ chorrobv (ryc. 3), tuż pnzeJ
śmierrcią zwierzęcia (1-2 godz.), wzrasta kilką-
krotnie po,ziom glukozv w krwi o;iągający w
niej nawet 360 mg9o (26, 29), a w następowym
culkromoczu objawowym (glycosuria synlptcmct -
tica) 2--6ło (45). De.,trukcją zatem endotelium
wyjaśnić mozna,złoż.ony, patomechanizm enie-
ro,toksemii, zgodnie lz za\ożenlem Smiiha (J7).
Tezv tej nie podważa aktywnośc to,<syny epsi-
lon w zakresie podno,szenia cisnienia krwi, igdvż
zalburzenie to ,rozwija się wtornie, naj,praw,Co-
podobniei rtól\Mniez w nasltęps,twie wywołanych
uszkoczeń śródbł,onka naczyń,krwionośnych
(52). Zate\m iedynie o,bjawv biegunki - charak-
tervzuiące piostać podoistlą choroby - są bvć
może ty][<o w jakirnś sto,pniu zależne ol oC-
dlziaływań en'teroto'ksynv wytwarzanei pTzez
nieliczne zresz,Łą,szczepy C. perJringens D (64).

Objawy kliniczne

,Chcroha wybu,cha w sitadzie nagie, naiczęś-
ciei wśród zwierząt w nai]eplszei kondvcii (4,
36, 45), a czas iej tlwania wynosi u jagniąt 30
do 120 miinult (316), sporadycznie t9llko l2 go,dzin
(4). Natomiast u bvdłd obiawy entero'toksemii
u,trzvmuią się ,dłuzei, niekiedv śmierć następu-
ie p'o kilkiu, a nawet 7 dniach (37),

Rozwói sVmp,tomó,w,choroiby, w,naipowszech-
niei,szei u jagniąt f ormie oslbre j, iest wIQclz
dra,matvcznv, bowiem niezauważalnie przerbi.e-
ga krót|ko ,trwaiąca u,trata ap,e,tvt,u i wys,tępu-
iące ziewanie pop,rzedzaiące 

- bez iakirchkoi-
wie[< innych zwias'tunów -. narasltaiące pubu-
dzenie,olaz nadp,olbudliwo,ść rucho,wą (h,Eper-
kinesźs), szVbko tprowaidzącą do nagłej ś,mie,rci,
zwyjkle wśród paroksyzrnu dlrgawek i kurczów
mięśni (27). Przv pełnei ekspresii nerwowygh
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cei (4), a smie,rtelncsć, zw}aszcza w p

c (Iesic enzooIii, wynosi wtedy 1000/o

Późniei szeleg iagniąt uodparnia się
naturalny - częś,ciowo i calkowicie - 

po pfze-
b-7ciu bezo,b.jawowych zalkażeń (4, 59). ZaŁem
nowe zachorowania poiawiaią rsię też coraz
rzadziei, w końcu całkowicie ustępują.

Sym,ptomv EAO są ogół słabiei ekspono-
wane u dorosłych owi i bydła, ,bov,ziem cho-
roba ma u nich raozef przewleikły przebier3, tj.
ze wzdęcie,m, zglzyŁaniem zęlbami i zielonkawą
bieg Spra ąi
prze wczas o-
bie t koz, d-
o.-,tirei, towarzyszą -, nie o;bse,rwowarne u in-
nvch ,gatunkow zwierząŁ -, obiawy częś,cioi,lro
krwawei b,iegun[<i oraz stan silnei ,prostracji
prowadzącv, 2y7yikle w ciąqu najwyzei 36 .qo-
dzin, do rśrnierci (4B), co plzyp,omina wteCv
swoim, prze,biegiem dy,zenberię (54).

Zrnia,ny sekcyjne

obraz cho,rolby charakteryz,uie obecnośó rrad-
miernei ilości płvnu (50-60 ml) w worku osier-
dziowym. olaz wy§tępowanie lkrwawy,ch i drob-
nvch wybroczyrr (petech,żae),,głownie p,od,na-
sier,dziem lewe j ko,u}ory, tzadziei na,|omia,st

Ą
Godzi

Ryc. 4. Charakterystyczna postawa chorej owcy
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Ryc. 5. Duże, plamiste wybroczlłny w ścianie jełit

spotvlkanych w glasicy i trawieńcu (2, 56), a w
1ormie y7iększvch wylnaczvnień (eccltEmoses)
ziokalizowanvch rowniez w ścianie jeli]b (45,
ryc. 5). Przedżołądki wvpełniają masv s,pożytej
karmy, nietkiedv obi;erwuie się przesięlk nagro-
madzony w iamie o'rirzewnowei (ll,gdro,perŻto-
neum) i opłucn,owei (hadrothorar), a poza tym
w jelicie biodrowym (36). Jest ono u kóz, po-
doł:nie i. czepiec, dotknięte krwotocznvln ,st?-
ne,m. zapalnvm (66). Znamienny dla trAO iest
]]roces szVbkiei au|olizy nerek, zachodzący c,o
prawda pośmierŁnie (56), ale ieszcze prze,d ,olgó1-

n\rm rrozikładem t,kanek,
Z mik,roslkop,owych zmiain naj]bardziei ekspo-

nowane ,iest uszlkodzenie śródbłonka naczyn
krwionośnych, ,głownj.e mózgu i serca (23, 24),
plzy obecnosci ]icznych przesięków miedzyko-
plSlĘ6r,yych oraz okołonacz\łniowych, ti. w
przestrzeni Virchowa-Rolbina (23, 27). Obrzękłe
siają sici ta]<że komo,rki makrogleiu (astr,ocy,ty),
poszerzone. przestrzenie okołoalksonalne, a neu-
ronv lvY]<azulą Zagęszezenie plazmy i r,aasLrze-
nie kcrnIurow, zrvyk]o powiększonyclr mito:
chondr.ii (Z2, 44). W przebiegu podostrym cho-
roby występuią liczne ogniska rozmiękczenio-
\Ą/e w mrizgu (27, 30), ,głównie w podwzgórzu
i w splocie nłc,zvniowym (38), a takż,e w zwo-
jach ne,r,wowych oIaz w warstwie ł<omórek
Purkinieg,o mózd,żka (2I, 27, 38). Pewną pra-
vridłowością w EAO iesi symetry,czna loka]iza-
cia o,gnisk rozmiękczeniowych (focal svm,me-
tlrjcal ence,pha]omalacia - trSE) i z,mnieiszenie,
a nawet wyczertpanie lezerw glikogenu w wą-
trobie (21).

Rozpoznanie

},Tagły rozwói choroiby, zachodzący bez o,bia-
wów prodlroma]ny,ch, ogranicza w zasa,dniczy
sposob - 

poCorbtnie iak w mało charaktery-
stvcznym przebiegu podostrrym 

- wartość dia-
gnostyiki klinicznei. Zawsze iednak p,rzv,prad,ki
nagłych lpa,dnięĆ zwierząt, powo,dowane rap,tow-
ną z,mianą systelmu zywienia, głównie w za-

miarze intensy,fil<owania przyrostów masy cia-
ła -. iaik nip. w tuczu - nasuweią ,podeillzenie
EAo (36).

PrzydaŁnvch danych Ioz|poznawczy,ch dosiar-
cza obraz sekcyinv, poprzez manifestowaną w
nim obecność ,płynow przesiękowy,ch ,w jamach
ciała (ht1 dr o p erźcar dium, hy dr otl1,or ar ż hg dr o -
peritoneum) i procesów autolizv nerek s,twier-
dzonych wkrótce po śmierci (23, 50, 56). Łatwo
pow_]tającą rownież w warunkach prze,karmie-
nia zwierzęcia kwasicę odróżnia ,od en,teroto-
ksemii braik na ogoł zaLburlzeń nerwowych, przy
silniej natomiast eksponowanych objawach pro-
stracii, śli'notoiku i dulsz,nosci (5, 7).

Wykaza,nie zwięk,szone j koncentrac ji ,cukru
w krwi i w moczu jest pomocne w diagnozie
trAO (36, 37, 45), ale podobne zaburzenia -nie stwierdzane niqdy w ,kwasicy (7) - wy-
stępują także, chociaż niepermanentnie, w in-
nych stanach chorobowvch, a ,prrzede \M§zy§t-
kim w ostrym niedoborze wapnia, zwvkle prze-
bieEającym z obniżoną sekrecią insu,lirny (50).
w tym iednak ,przypadku o,dczvn ,rnoczu iest
zasadowy, podczas gdy w enterotoksemii -kwaś,ny.

R,ozpoznanie EAO, ale w sposób niepodwa-
żalny, wymaga spełnielnia,poistulaitu pełnej
zbieżności danych kliniczno-epizootiologiczno-
-sekcyjnych z wynikami badań bakteriologicz-
nych potwierdzają,cych obecność toł<sy,ny epsi-
jon w wyciąqu z ie]it cienrki,ch (w 500/o z części
biodrowei) oraz zaL<.ończonych wyizolowa,niem
toksvnogenneqo szczepv, C. perJrlngens D (ho-
dowla alktywowana trrypsyną w koncentracji
0,0050/o, inkubacja w 37oC 1-1,2 godziny,
śmierc myszy zakażony,qh dawką. 0,5 ,m] i.p, w
ciąqu 2-10 godzin wśrod obiawów nerwowych,
swoista neutralizacja efe,krtu 1etalnego antyto-
ksyną D, czas wiązania reagentów - 1 godz.).
Wymagana ,iest ied,nak ostroz,ność y7 interrpre-
towaniu powyższych rezultatów w związku z
częEtą obecnos,cią zaTazka i iadu epsitron w
p|]:zewodZie pokarmowYm zulpełnie z,drrowych
owicc (45). 

iLeczenie

Szvbki ,przebieg chorobv z regułv wyklucza
możliwośc poCjęcia iakieikolwiek rterapii (3B,
54). W formie iednak podostrej, a zwłagzcza
przewlekłei trAO, korzystne może się okazaó
podanie surowicy odpornościowej (przeciw ia-
dowi erpsilon) w dużei daw,ce, ,tj. 25,mI (owce,
kozy - ZXdziennie) otaz 50 m] (cielę,fą),
zwłaszcza w połączeniu z iniekc,ią peni,cyliny
o ,krótkotrwałym i przedłuzonym ,działniu (po-
stać krystaliczna i prokainowa po 15 000 j./kg
masy ciała). Powvższe zalbiegi rrależy poprzeć
]e,czenie,m o,biawowym, tj.,ogólnie wzmacniają-
cym (400/o glrłkoza i.v., 10-25 ml owce, koŻy)
oraz pobudzaiący,m alkcję serca i ukła,d odde-
chowy (200ó kofeina 2-7 m1, owce, kozy), a
takŻe wyrrównuiąc\lm utra,tę osocza (60/o deks_
tran i.v., 10-25 ml z szybkością wlewu 10
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rnllmin., owce, kozy) i przeciwdziałającym za-
b,urzeniom w gospodarce el]ektrolitów (solfin
500-1000 mI, cielęta).

Zapobieganie

Znacze,nte posiad,a 
"ałv 

s"er",g ró,żnych po-
c]zvnań go,dzącvch przede wszysitkim we wpływ
czyrników żywie,niowvch,,tj. predvsp,onujących
db zachorowań zrwierząt (reduk,cja ;,pasz tneś,ci-
w}ch, wycofanie,koncentraltow,,głodó,wlka, itp.),
a ta[<że w rozwói zarazka w ich ,or,ganizimie
(protekcja antyhio,ivkami o przedłużolny,6 d2ią-
łaniu oraz ,suptlementowanie nimi J<ar,my). Ta-
kie postę,powa'nie ,o,grarnic,za iednak - i to w
zaIsaC,niczy sposótb -. m,ożliwolść stos,owanla za-
bieqów intensyfiLkuiących rozwói hodowli pro-
wadzonei systelme,m prze,mysłowym. W ty,ch
iednak warunkach ,dob,rze slprawdzają się róż-
norodne metody immunoprofilaktyki swoistej
(43), Mocną ich stronę stanowi fakt, że owce z
zawartością w krwi 10-20 j. antyt.iml antyto-
ksvnv staią się niewrażliwe na iad ipo,dany na-
wert w bardzo wysokiei ,dawce 10 000-20 000
DLM,oo/g treści jelitowej, w dodatku oddziałv-
wujący ;przez długi okre,s do 10 godzin (9)
praktycznie naitomiast w ,pełni przeid zachoro-
waniem zabezpie,cza zawartość przeciwciał wy-
nosząca zaledwie 0,15 i. antvt.lm] (7, 35) -0,3 j. antyt,/m1 (5B). Taką ich ,koncentrrac ję
można uzyskać szeregiem metod (43), m.in.
bierrne j irnmunirz,ac ji iaąniąt z zasto,sowaniem
su,rowicy antyt,ok,sycz,nei (czaL; trwania niewra-
żliwo,ści 2-3 tvqodnie,4, 7). Jeszcze lepszy
efekt i ,rnnieiszym osiąqniętv kosztem, zapew-
niaią czy,nlne s;zczepienia ,ciężannyrch owie,c na
miesiąc przed,terminern porodu (naisikutecz-
niejlsze szczgp,i.rP' z hodo,wli trypsvnowanei,
dawki 5--.10 ml s.c.), nai,c,zęś,ciei jednora,zowe
(przv o]be,eności naturra,inych antytolksvn, 43),
rzadziel dwukr,oitne (brak rprze,ciwciał, 7), ale
wtedy z za,chowanie,m inLterwału 4-6 tygodni
-iako waruniku uodp,onnienia Doptzez siarę (oio
colostrum,) jagniąt na okres 5 (7, 36) - B tyg.
(42, 43). Późniei, tj. w sytuacjach zaĄy6lęsniu
EAO (nasitrenia ,c;zyników ryzyka), celowe są
dolszczepia,nia owiec w wieiku 3 miesięcv (cza,s
prote[<cii 10 tyq.), a ni,ekiedv może nawelt za-
istnieć p,oltrzeha dalslzei itch i,mmunizarc ji, ,po
prizekrocze,niu pół rolku życia, ale zapewniaią-
cei wówczas trwałą cdrporność (34).
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