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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

TADEUSZ JASTRZEBSKI, ZYGMUNT CYGAN, STEFAN UCHACZ

Zanokcica zakazna owiec — Panaritium infectiosum ovis

Z Instytutu Chordéb ZakazZnych i Inwazyjnych
Wydzialu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Zanokcica zakazna owiec — ZZO (,,foot rot”,
kopytnaja gnil”) stanowi bardzo istotny prob-
lem gespodarczy, zwlaszeza w krajach o rozwi-
nietej hodowli owiec. Straty powodowane tym
schorzeniem sa b. duze, np. we Wloszech wg
Coppiniego (6) wynoszg rocznie 1700 000 000 1i-
row. Zankocica zakazna owiec wystepuje pra-
wie we wszystkich krajach éwiata (2, 4, 20, 21,
36). Wedlug dostepnego pismiennictwa, scho-
rzenie to w Polsce dotychczas nie bylo opisane,
chociaz wg opinii terenowej stuzby weteryna-
ryjnej — jest szeroko rozpowszechnione.

Duze zastugi w badaniu ZZO polozyli Beve-
ridge (2, 3), Thomas (34, 35), Egerton i Ro-
berts (12), Marsh (21), Blaizot (4) oraz Ludovic
i wsp. (20), Katitch (16, 17) i Kowalenko (18).

Etiologia. Poglady na etiologie ZZO
przez wiele lat nie byly zgodne. Poczatkowo
przewazala opinia o pochodzeniu wirusowym

schorzenia. Okecnie wiekszo§é badaczy uznaje
zlozona, beztlenowcowa etiologie ZZO (3, 12,
28). Katitch (17) wyosobnit z enzootii zanokcicy

7 Zakladu Higieny Weterynaryjnej

" w Lublinie

u owiec az 9 rézmych gatunkéw beztlenowcow
z 4 rodzajéw bakteryjnych, przy czym niektoére
z nich mialy dzialaé¢ jako czynniki pierwotne
a inne jako wtérne. Aktualnie wiekszos¢ bada-
czy przyjmuje poglad Beveridge (3), ze zaraz-
kiem powodujacym ZZO jest beztlenowiec nie-
zarodnikujacy Fusiformis nodosus. Do wysta-
pienia klinicznych objawdéw choroby niezbedny
jest jednak wspdludzial Sphaerophorus mecro-
phorus (12, 28). Wedlug niektérych badaczy, w
infekcji mogg wspétdziataé réwniez kretki Tre-
ponema penortha (2) i Treponema podovis (20).
Wg Beveridge (2, 3) zarazki te wplywaja na
ciezszy przebieg schorzenia.

W tkankach, ktére ulegly martwicy w wyni-
ku dzialtania powyzszych bakterii, osiedla sie
wtérnie dalsza flora beztlenowcowa np. Cl. per-
fringens, Cl. sporogenes, Cl. oedematiens, CI.
tetani, Str. putridus i Str. foetidus (17). Zna-
czenie tej flory w ZZO jest niewielkie i ogra-
niczone raczej tylko do zwyktego, powierzcho-
wnego ,,zanieczyszczenia” chorobowo zmienio-
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nych tkanek. Poza beztlenowcami wyosobniane
sg rowniez liczne tlenowce, a przede wszystkim
pateczki z rodzaju Corynebacterium. Wg Par-
sonsona i wsp. (24) tlenowce te ulatwiajg
wzrost beztlenowcoéw poprzez adsorbowanie tle-
nu i enzymatyczne usuwanie szkodliwego nad-
tlenku wodoru.

Patogeneza. ZZO u owiec przebiega naj-
czeSciej jako nieropny, martwiczo-gnilny stan
zapalny racic, powstajacy w szparze migdzy-
racicowej i nastepnie przechodzacy na tworzy-
wo, w wyniku czego dochodzi od odklejania sie
i niszczenia rogu (3, 17, 22, 28). Zrodlem infek-
cji Fusif. nodosus s chore zwierzeta. Zarazek
ten dotychczas w innych biotopach poza tkan-
kami racic nie zostal wykryty (28). Rezerwua-
rem pateczek Sph. necrophorus jest kai owiec
(28). Wrotami zakazenia sg najczesciej uszko-
dzenia nablonka skéry okolicy miedzyracicowe],
wystepujgce na skutek maceracji tkanek pod
wplywem wilgotnosci srodowiska zewnetrznego
(28) a niekiedy takze w rezultacie dzialania epi-
teliotropowych wirusow niesztowicy i pryszczy-
cy (17) oraz larw strongylidéw (29, 37). Dziala-
nie wilgoci jest jednak decydujace. Powoduje
pewng sezonowos$¢ wystepowania schorzenia
(18).

Rozwéj ZZO zalezy od wlasciwosci biologicz-
nych obu glownych zarazkéw: Sph. necrophorus
i Fusif. nodosus (12, 28). Roberts i Egerton (28)
wykazali, ze poczatkowo pod wplywem dziala-
nia Sph. necrophorus, dochodzi do ,,dermatitis
interdigitalis”. Powstale zmiany sg jednak po-
wierzchowne i dopiero dolgczenie sie Fusif. no-
dosus pozwala na rozszerzenie sie infekeji w
glab tkanki, az do tworzywa. Inwazyjnos¢ Fu-
sif. nodosus zalezy od wytwarzania silnych pro-
teaz (3, 11, 34). Wediug Egertona i Parsonsona
istnieje korelacja miedzy aktywnoscig proteoli-
tyczng tego zarazka, a nasileniem objawdw cho-
roby. Dalsze zmiany zapalno-martwicze w tkan-
kach sa znowu wynikiem rozwoju i dzialania
Sph. necrophorus. Przedstawiajg sie one w po-
staci ,,hiperkeratozy” i ,parakeratozy”’, proce-
s6w prowadzacych do powstawania peknie¢ ro-
gu w podeszwie racic, co stwarza pomyslne dla
beztlenowcdédw warunki do rozmnazania (28).

Zrogowaciate tkanki racic stwarzajg na ogét
ograniczone mozliwosci zdobycia czynnikéw
wzrostowych dla bakterii. Jednak wrzecionowce
Fusif. nodosus zdajg sie posiada¢ w tym zakre-
sie duze mozliwosci, dzieki wysokiej Zywotnos-
ci i daleko posunietej adaptacji. Swiadczy o
tym, m. in. duza, trwajgca ponad 28 dni prze-
zywalnosé tych bakterii na podiozach laborato-
ryjnych, inkubowanych w 37°C (28). Pateczki
Sph. necrophorus ging natomiast b. szybko, a
ciaglo§é infekcji tego zarazka utrzymuje sie
prawdopodobnie dzieki stalej mozliwosci rein-
fekeji bezposrednio z katu.

Synergizm wspéldzialania Fusif. nodosus z
Sph. necrophorus, polega z jednej strony na wy-
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twarzaniu czynnikéw wzrostowych, a z drugiej
na paralizowaniu fagocytozy (25, 26, 27, 28).
Fusif. nodosus produkuje cieplooporny czynnik
wzrostowy dla Sph. mnecrophorus. Natomiast
Sph. necrophorus wytwarza egzotoksyne, ktora
paralizuje fagocytoze makroorganizmu i w ten
sposob ulatwia przetrwanie w tkankach paleczki
Fusif. nodosus (25). W tym wzgledzie podobnie
wspoldziala Coryn. pyogenes, ktéry wytwarza
cieplowrazliwy czynnik  wzrostowy  (26).
Reasumujac nalezy stwierdzié, ze dopiero Fusif.
nodosus i Sph. necrophorus razem spelniajg
wysuniete przez Robertsa (27) postulaty co do
mozliwosci szerzenia sie infekeji w tworzywie
i w zbitej tkance rogowej oraz co do mechaniz-
mu destrukeji tych tkanek i przeciwdziatania
silom obronnym organizmu.

Przebieg klimiczny. Schorzenie w
sprzyjajacych warunkach $rodowiskowych roz-
przestrzenia sie szybko i moze wystapi¢ nawet
u 90% stada (34). W ostrych przypadkach pro-
ces chorobowy obejmuje zwykle dwie lub wie-
cej racic u chorego zwierzecia. Gléwnym obja-
wem choroby jest silna kulawizna; zwierzeta
chetnie kleczg lub nawet leza. Przy zakazeniu
sztucznym, pierwsze objawy chorobowe, u
zwierzat przebywajacych na blotnistych past-
wiskach, pojawiajg sie po 10—14 dniach.

Wedlug badaczy australijskich (3, 13, 33, 34)
schorzenie wystepuje w formie ciezkiej (,,foot
rot”) lub lagodnej (,,foot scald”, ,,benign foot
rot”). W ZZO o przebiegu cigzkim wystepuja
szczepy silnie proteolityczne, natomiast w for-
mie tagodnej — slabiej proteolityczne (11, 23).

ZZO o ciezkim przebiegu rozpoczyna sie od
bolesnego obrzeku koronowego racicy (”derma-
titis inter-digitalis”). Zmiany chorobowe pier-
wotnie wystepuja w szparze miedzyracicznej
w miejscu styku skoéry i rogu; przedstawiaja sie
jako szare naloty nekrozy wilgotnej. Pod war-
stwg martwiczg stwierdza sie owrzodzenie o
dnie pokrytym wydzieling posokowato-ropna.
Zmienione chorobowo tkanki przyjmuja konsy-
stencje serowatg i wydzielajg przenikliwy, cu-
chngcy zapach. Ostatecznie proces chorobowy
obejmuje rozlegte warstwy rogu i tworzywa, po
czym nastepuje oddzielenie sie rogu Sciennego
i podeszwowego puszki racic. Niekiedy docho-
dzi¢ moze nawet do zaatakowania stawow, wie-
zadel isciegien, co jest przewaznie nastepstwem
infekcji dodatkowsa flora bakteryjna.

Rokowanie, z uwagi na diugotrwaly przebieg
schorzenia i mozliwos¢ wystapienia komplika-
¢ji, winno by¢é zawsze ostrozne. Forma lagodna
Z7Z0, opisana przez Beveridge (3), Engela (13)
i Thomasa (33), r6zni sie w zasadzie od formy
ostrej jedynie mniejsza rozlegloscia zmian cho-
robowych i w zwiazku z tym lzejszym przebie-
glem.

Diagnostyka. Objawy kliniczne schorze-
nia majg ograniczong wartos¢ diagnostycznag.
Podobnie bowiem przebiega wiele schorzen o



Nr 2

zupelnie odrebknej etiologii. Podstawowe zna-
czenie diagnostyczne posiada badanie bakterio-
logiczne. Wykazanie w materiale pobranym z
pogranicza tkanek zdrowych i martwiczo zmie-
nionych paleczek Fusiformis nodosus i Sph. ne-
crophorus stanowi pewng podstawe dia rozpoz-
nania ZZO. Stwierdzenie samych tylko pale-
czek Sph. necrophorus wskazuje jedynie na
tzw. ,,ovine interdigitalis”. Warto$¢ metody ba-
kteriologicznej ogranicza duza trudno$¢ w uzy-
skiwaniu pozytywnych wynikéw izolacji. Dla-
tego znaczenie praktyczne ma réwniez badanie
anatomo-patologiczne. Nalezy jednak uwzgled-
ni¢ wtedy inne schorzenia o podobnych zmia-
nach chorobowych, a mianowicie:

1. laminitis — na tle zaburzen przy opasie
koncentratami paszowymi;
2. urazy mechaniczne — stwarzajgce brame

wejéciowg dla banalnej flory ropotworezej;

3. oddzieianie sie $ciany rogowej w miejscu
przejscia w podeszwe, (fzw. ,dry separation”)
— powstajgce w nastepstwie degeneracji rogu
o nieustalone]j etiologii;

4. ropiejace zapalenie tkanek (tzw. ,,suppura-
tive cellulitis”y — wskutek infekeji wylacznie
pateczkami Sph. necrophorus. Schorzenie to
przebiega wprawdzie w postaci ropno-wrzodzie-
jacego zapalenia skoéry, powyzej linii wlosow
okolicy peciny, ale moze przechodzi¢ réwniez na
tkanki szpary miedzyracicowej;

5. ropienie racic (tzw. ,digital suppurative”)
— jednostka chorobowa zwigzana etiologicznie
z Fusif. necrophorus, a przy przebiegu chroni-
cznym rowniez z E. coli i Cor. pyogenes. Proces
ten dotyczy 1 konczyny i najczeSciej lokalizuje
sie w przedniej czesci puszki racicy. Atakowane
sg tylko miekkie tkanki, nigdy ro6g; jednak przy
diugotrwalym procesie moze dojs¢ do zajecia
koronki kopyta;

6. ropien stopowy (,,foot abscess”) wywolany
przez Coryn. pyogenes — dotyczy miekkich
tkanek szpary miedzyracicowej i nigdy nie lo-
kalizuje sie przy koronce;

7. schorzenia o podobnym przebiegu wywo-
lane przez Dermatophilus pedis (,strawberry
footrot”) i ,,mycotic dermatitis” koronki na tle
Dermatophilus dermatonomus;

8. zapalenie skéry okolicy miedzyracicowej
na tle inwazji larw Strongyloides papillosus
(29, 37);

9. niesztowica (Ecthyma contagiosum) — wy-
wolana przez epiteliotropowy wirus, dajgca
czasami zmiany réwniez na konczynach, w po-
blizu koronki kopyta. Glownym objawem sg tu
obrzeki skéry i osutka pecherzykowa, a potem
twarde strupy. Zmiany wystepujg z reguly na
wargach, wymienia oraz w okolicach jamy ust-
nej i drég rodnych.

Leczenie. Polega na usuwaniu nekrotycz-
nie zmienionych tkanek rogowych oraz na sto-
sowaniu $rodkow odkazajacych, przyzegajacych
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i anfybiotykéw. Littejohn (19) uzyskiwal pozy-
tywne wyniki, zanurzajgc trzykrotnie konczyny

. chore na 1—1,5 min. i zdrowe na 15—20 sek. w

10% formalinie.

Szeroko stosowany przez praktykow siarczan
miedzi w warunkach doswiadczalnych nie wy-
kazal wyraznej skutecznosci (15, 32). Pomy$lne
wyniki osiggano natomiast przy uzyciu antybio-
tykéw. Baxter i Smyth (1), Stewart (31, 32) i
Sambrook (30) stosowali z powodzeniem pedzlo-
wanie schorzatych racic 10% roztworem chloro-
mycetyny w alkoholu lub glikolu propyleno-
wym, a Harris (15) — wcieranie masci zawie-
rajacych 5 mg terramycyny i 10000 j. siar-
czanu polimyksyny/g. Zachecajace wyniki daty
réwniez proby Thomasa (33) przy uzyciu alko-
holowych roztworéw terramycyny. Koncentra-
cja roztworu terramycyny wynoszaca 5% byla
bardziej skuteczna w warunkach letnich, mniej
— w warunkach zimowych. Forsyth (14) uzy-
skiwal wyleczenie stosujgc 20% alkoholowe roz-
twory detergentu — cetyl trimethyl ammonium
bromide ($rodek o skladzie zblizonym do krajo-
wego Sterinolu). Jednokrotne zastosowanie da-
walo 73,5% skuteczno$ci terapeutycznej, a dwu-
krotne — 91,4%.

Zapobieganie. Nie zostalo ostatecznie
opracowane. Pomys$lne wyniki osiggano stosu-
jac zapobiegawczo kapiele formalinowe. Prze-
prowadzone proby ze szczepionks przygotowa-
ng z Fusif. nodosus (9, 10) daly wyniki tylko
czeSciowo pozytywne. Odsetek zachorowan u
zwierzat szczepionych byl znacznie mniejszy
niz u sztuk kontrolnych, a przebieg choroby ta-
godniejszy, ale pelnej odpornosci nie uzyskano.
Mozliwe, ze przyczyna bylo nie uwzglednienie
wszystkich wystepujacych w terenie serotypow,
ktorych zréznicowanie wykazal juz dawniej Be-
veridge (3), a ostatnio Egerton (8).
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Badania nad laboratoryjnym rozpoznawaniem
zakaznego wirusowego zapalenia zotqdka i jelit Swin
(TGE). 1. Izolacja oraz préba identyfikacji wirusa

Z Zakladu Badania Choréb Swin

Zakazne zapalenie zoladka i jelit $win (TGE
= transmissible gastroenteritis) urasta w wie-
lu krajach, a takze w Polsce, do rangi powaz-
nego problemu epizootiologicznego i ekono-
micznego (3, 4, 8, 10, 11, 12). Choroba ta jest
szczegblnie groima dla trzody chlewnej w gos-
podarstwach wielkostadnych. Powoduje ona
ostre, wyniszczajace biegunki u prawie calego
poglowia éwin oraz prowadzi majcze$ciej do
100% $miertelno§ci wséréd prosiat do 10—14
dnia zycia. W powyzszej sytuacji zrozumiale
jest duze zainteresowanie =zagadnieniem TGE
ze strony wielu badaczy. Znaczna czesé¢ prac
z tego zakresu dotyczy diagnostyki, a przede
wszystkim diagnostyki laboratoryjnej (1, 2, 4,
5,6, 7,9, 10, 11, 16). W Polsce, za wyjatkiem
doniesienia Sobiecha 1 wsp. (10), brak jest do-
tychezas publikacji z zakresu laboratoryjnego
rozpoznawania TGE. Z tego wzgledu wydawa-
lo sie celowe podjecie wielokierunkowych ba-
dann mad diagnostyks wymienionej jednostki
chorobowej (14, 16, 17). Pierwsza ich cze$é,
ktérej celem bylo wyizolowanie krajowego
szczepu wirusa TGE, stanowi przedmiot ni-
niejszego doniesienia.

Material i metody

Do badan uzyto:

1. trzy pieciodniowe podejrzane o TGE prosieta (zy-
we), dostarczone do badan rozpoznawczych z duzego
gospodarstwa PGR, w ktérym wybuchla szybko sze-
rzgca sie choroba biegunkowa (w ciggu tygodnia pad-
1o ok. 400 kilkudniowych prosiat);

2. hodowle komoérek nerki §wini (HKNS) oraz tar-
czycy $Swini (HKTS) przygotowywane wg Whitte 1
Easterday (16). Jako plyny wzrostowe stosowano réz-
ne proporcje plynéw Hanksa i Earle‘a z dodatkiem
0,5% hydrolizatu laktoalbuminy, 10% surowicy ciele-
cej oraz antybiotykéw (100 j. penicyliny kryst., 100 pg
streptomycyny i 100 wg nystatyny na 1 ml);

3. cytopatyczny szczep wirusa TGE oznakowany
symbolem N-17, adaptowany do HKNS ¢ mianie
1085 TCIDs, ktory otrzymamo z Instytutu Weterynarii
w Brnie (Czechoslowacja);
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4. surowice §wini hiperimmunizowanej szczepami
wirusa TGE o mianie meutralizujgcym 1:512, otrzyma-
na z Instytutu Weterynarii w Brnie;

5. miot dwudniowych klinicznie zdrowych prosiat-
osesk6w (8 sztuk) wraz z maciora, pochodzacg z go-
spodarstwa wolnego od TGE.

Ofrzymane do badania chore prosieta 'usypiazn(?,
przeprowadzano sekeje 1 pobierano wycinki jelit
cienkich (czeze 1 biodrowe), $ledziony, wycinki pluc
oraz pakiety wezlow chlonnych krezkowych, Nastep-
nie, oddzielnie z wycinkéw pochodzacych z poszezegol-
nych narzadéw, wykonywano posiewy na ogblnie sio-
sowane podloza balkteriologiczne, oraz przygotowano
rozciery w PBS, kiéry zawieral w 1 ml 500 ]. penicy-
liny kryst., 500 pg streptomycyny i 200 ug nystatyr}y.
Rozciery wirowano przez 30 min. przy 5000 obr./min.,
supernatant zbieramo do probowelk i zamr_a?da-no_ w
temp. —30°C., Przechowywane w tej postaei rozciery
byly nastepnie uzywamne — PO szybkim odmrozeniu
— do zakazania hodowli komorek (0,2 ml na 1 pro-
bowke lub 0,5 ml ma 1 buteleczke Legroux).

Dla celéw pordéwnawezych zakazono réwnolegle po
kilka probdwek i butelek Legroux znanym SzczZepeim
TGE N-17, a takze pozostawiono hodowle kontrolne —
niezakazone.

Probe identyfikacji wyosobnionego z hodowli ko-
moérek czynnika cytopatycznego przeprowadzano w
odezynie seroneutralizacji (sn), wykonywanym przy
uzyciu znanej w.w. surowicy o wysokim mianie prze-
ciwcial neutralizujacych wirus TGE, wg zasad opisa-
nych w innej pracy (14). Réwnolegle wykonywano
tez sn ze szczepem N-17.

Na miocie zdrowych prosigt i maciorze wykonano
probe biologiczng, podajge trzem prosietom per oS
2X105 TCID,, a maciorze 20X10° wyosobnionego
czynnika cytepatycznego. Trzy prosieta pozostawiono
przy maciorze dla zekazenia kontaktowego, a dwa
zabito przed mastawieniem préby dla celéw pordow-
nawczo-kontrolnych., Cze§¢ zakazonych prosiat usy-
piano 24—48 godz., a cze§¢ padla z powodu choroby.

Wymiki

1. Wywiad epizootyczny, objawy Kkliniczne
zmiany sekcyjne u nadestanych prosiat.

Choroba pojawila sie w jednej chlewni u 6 miotéow
kilkudniowych prosigt. Pierwszymi objawami byto
posmutnienie zwierzat, nieche¢ do ssania oraz nie-
znaczna zwyzka wewnetrznej cieploty ciata. W kilka

oraz



