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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYINE

ZYGMUNT CYGAN, TADEUSZ JASTRZEBSKI

Niektére aspekty diagnostyki mikrobiologicznej
wybranych choréb beztlenowcowych owiec

Z Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Lublinie

W ostatnich latach na calym s$wiecie, a tak-
ze w Polsce, obserwuje sie nawrot do zintensy-
fikowania hodowli owiec. W zwigzku z tym
staje sie konieczne zwrdcenie szczegdlnej uwa-
gl na czynniki ograniczajgce rozwoj hodowli
tych zwierzat, a zwlaszcza na choroby beztle-
nowcowe. Zagadnienie chor6ob beztlenowcowych
jest w zasadzie uwarunkowane przez szerckie
rozprzestrzenienie silnie chorobotwoérczych i
wytrzymatych na niekorzystne warunki srodo-
wiskowe beztlenowedw Clostridium w przyro-
dzie tj. gtéwnie w ziemi (22, 27, 37, 53), w prze-
wodzie pokarmowym czlowieka i zwierzat (19,
32, 36, 43, 44, 49, 51) oraz w ich narzgdach
migzszowych (3, 4, 5, 6, 7, 8, 20, 25). Odnosnie
nasilajagcych sie obecnie i przebiegajacych jako
zakazenia endogenne schorzen czlowieka po-
wodowanych przez beztlenowce niezarodniku-
jace, gléwnym Zrodlem zarazka jest przewod
pokarmowy oraz powloki ciata (15, 45). Istot-
ne przy tym znaczenie posiada stosowanie le-
kéw immunodepresyjnych, cytostatycznych, a
w szczego6lnosci kortizonowych i radioterapii
(42). W odniesieniu do zwierzat podobng role
aktywujacg ten rodzaj infekeji, spelniaja mie-

dzy innymi niektére intensywne systemy tuczu
przemyslowego, sprzyjajace ostabianiu barier
fizjologicznej niewrazliwosci makroorganizmu.
Ponadto nalezy tez wspomnieé¢ o roli antybio-
tykoterapii w selekcjonowaniu niektorych bez-
tlenowcéw, zwlaszcza obdarzonych duza opor-
noscig pateczek Bacteroides (42). Wszystkie po-
wyzsze czynniki uaktywniajg dziatanie choro-
botwoércze beztlenowcow niezarodnikujgcych i
przyczyniajg sie do wzrostu egzo- i endogen-
nych zakazen tego typu u czlowieka i zwie-
rzgt. .

Sposrod zwierzat gospodarskich szczegblna
wrazliwoscig na infekcje beztlenowcowe od-
znaczaja sie owce. U tych przezuwaczy, juz
w warunkach fizjologicznych stwierdza sie
czesciej niz u innych gatunkéw zwierzat obec-
nos¢ chorobotwoérczych laseczek Clostridium
zar6wno w przewodzie pokarmowym, jak i w
narzgdach migzszowych, a zwlaszcza w watro-
bie (7, 8). Jednak nalezy podkres$lié, ze prze-
waznie nawet silnie toksynotwoércze beztlenow-
ce sg drobnoustrojami warunkowo chorobo-
tworczymi i dla wywotania choroby konieczne
jest wspodldzialanie dodatkowych czynnikéw.
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Wszelkie dysfunkcje jelit powstate w nastep-
stwie np. gwaltownej zmiany karmy i przekar-

mienia — usposabiaja do enterctoksemii bez--

tlenowcowej (1, 2, 21). W patogenezie bradsotu
na tle Cl. oedematiens B istotng role speinia
motylica wagtrobowa, ktora uszkadzajgc watro-
be obniza potencjatl oksydo-redukecyjny tka-
nek i1 umozliwia rozwoéj osiadtego w nich za-
razka (20). Spotykane niekiedy u owiec tezec
oraz zgorzel gazowa powstajg w wyniku zanie-
czyszezenia ran powstatych przy strzyizy, ciez-
kich porodach i zakaZeniu pepowiny, a takze
w wyniku zabiegéw operacyjnych np. przy ka-
stracji (25, 46, 47). W niektorych krajach tro-
pikalnych niedobory mineralne i biatkowe pro-
wadzg do zjadania trupéw drobnych gryzoni
(sarcophagia) i nastepcwej intoksykacji botuli-
nowej (62). Natomiast w przypadku zanokcicy
owiec predysponujgce dzialanie wywiera, za-
chodzgca pod wplywem wilgotnosci srodowiska
zewnetrznego, maceracja tkanek (40).

1. Pobieranie i przesylanie materialow
do badan rozpoznawczych.

Istota choréb beztlenowcowych owiec pole-
ga na wytwarzaniu przez zarazki réznych tok-
syn (tzw. antygenow rozpuszczalnych wzgled-
nie czynnikéw toksycznych) czesto o wiasci-
wosciach neurotoksyn, dermo-tcksyn i en-
zymow (27). Dlatego podstawg rozpoznania
wiekszosci wspomnianych schorzen jest wyka-
zanie oproécz zarazka takze specyficznych tok-
syn. Czesto jest to bardzo trucdne zadanie ze
wzgledu na malg trwato$¢ niektérych antyge-
néw rozpuszczalnych, zwlaszcza w warunkach
szybko postepujacego gnicia zwlok zwierzecia.
W zwigzku z tym, dla ostatecznej diagnozy
choroby, konieczne jest szybkie przestanie do
badania catego zwierzecia lub pobranych bez-
posrednio po $mierci — prob z narzgddéw migz-
szowych i z tresci jelit. Badanie swiezego ma-
terialu nie tylko ulatwia izclacje zarazka, ale
réwniez orientuje co do jego faktycznej ilosci.
W przypadku niemoznosci spelnienia tego wa-
runku zachodzi potrzeba zabezpieczenia prdbek
przed rozkladem gnilnym. Propcnowane sg
rozne fizyczne i chemiczne metody konserwa-
cji. Najskuteczniej z metod fizycznych dziata
zamrozenie i przesylanie materialu w suchym
lodzie. Powyzszy sposéb zalecajg Sterne i Bat-
ty (48) przy kazdej przesylce trwajacej w lecie
ponad 6 godzin. Inne metody fizyczne polega-
ja na suszeniu probek lub na zabezpieczaniu
ich przed rozkladem przez przesytke w chlorku
sodu albo 60% glicerolu. Jednak suszenie i chlo-
rek sodu na ogo6l oddzialywujg niekorzystnie
na formy wegetatywne bakterii i dlatego mo-
ga byt uzyte tylko dla materiatéw badanych
w kierunku tatwo zarodnikujgcych beztlenow-
cOw grupy zgorzeli gazowej, szelestnicy, tezca,
bradsotu itp. Powyzsze postepowanie nie moze
by¢ zatem zalecane w przypadku enterotok-
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semii owiec i zgorzeli gazowej, wywolywanych
przez trudno zarodnikujace laseczki Cl. perfrin-
gens. Glicerol W koncowej koncentracji 60%
moze by¢ stosowany takze do konserwacji pré-
hek toksyny botulinowej 1 tezcowej. Toksyny
beta i epsilon Ci. perfingens B 1 D w tych wa-
runkach sg nietrwate. Ponadto ujemna strong
uzycia glicerolu jest koniecznos¢, przed wyko-
naniem badan na zwierzetach doswiadeczalnych,
usuniecia go z prébek przez klopotliwg dialize,
ultrafiltracje itp.

7 chemicznych srodkéw zapobiegajgcych
rozwojowi flery gnilnej i konserwujacych tok-
syny wymieniane sg fenol, krezol, mertiolat,
formaldehyd i antybiotyki. Jednak stosowanie
ich w zwigzku z ostabianiem toksyn i dziata-
niem baktericbéjczym na zarazki nie jest po-
zgdane. Z antybiotykow — znaczenie praktycz-
ne wydaje sie posiada¢ jedynie neomycyna,
ktéra w stezeniu 100—250 mcg/ml nie hamuje
wzrostu przewazajgcej ilosci gatunkéw Clo-
stridium (23, 54).

Powyzsze zagadnienia odnoszgce sie do wa-
runkéw pobierania i przesylania materialow
diagnostycznych przy podejrzeniu infekcji na
tle Clostridium, majg duze znaczenie rdéwniez
przy badaniu w kierunku beztlenowcéw nieza-
rodnikujgcych powodujgcych zanokcice. Wy-
krycie ich w chorobowo zmienionych tkankach
racic posiada duze znaczenie diagnostyczne,
jednek wobec obfitego zanieczyszczenia tych
tkanek towarzyszgca florg saprofityczng jest
zadeniem niezwykle trudnym. Prébki do ba-
dan w tym kierunku nalezy wysiewa¢ na miej-
scu pobrania lub przesyla¢ przez gonca. Mer-
ritt (33) dla ograniczenia wzrostu flory sapro-
fitycznej zaleca poddawac¢ probki przed posie-
wem dziataniu 0,25 M sacharozy.

2. Wpyosabnianie beztlenowcow.

Uzyskanie hodowli beztlenowcow stanowi
riejednokrotnie bardzo trudne zagadnienie.
Odpowiednie warunki wzrostu mozna uzyskac
przy pomecy niektérych metod biologicznych,
fizycznych i chemicznych. Zostaly one szcze-
gélowo omowione miedzy innymi w pracy Cy-
gana (7). W ciggu kilkunastu lat badan wtas-
nych stosowanc z dobrym wynikiem metode
pyrogallolowa wedlug Mossela i wsp. (35) lub
Pestiego (38). Pozwala ona na wyosobnienie z
z materialu krajowego wielu bezwzglednych
beztlenowcow chorobotwoérczych zarodnikujg-
cych i niezarcdnikujgcych jak np. Cl. botuli-
aum C (11), Cl. oedematiens A i B (12, 22) oraz
Fusobact. necrophorum (13) i Fusif. nodosus
(50). Ponadto metoda ta umozliwila w bada-
niach kontrolnych uzyskanie wzrostu szeregu
szczepow wzorcowych Scistych beztlenowcow
np. Cl. tetani, Cl. oedematiens D, CIl. botuli-
num A, B, C, D, E i F oraz pateczek Bacte-
roides sp. 1 ziarniakéw Veilonellu sp. Na pod-
stawie tych doswiadczen mozna sadzi¢, Ze za-
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kres uzytecznosci metody pyrogallolowej jest
wiekszy niz to wynika z jej dotychczasowej
opinii.

Podstawg laboratoryjnego rozpoznania szere-
gu choréb beztlenowych jak np. zgorzeli ga-
zowej, szelestnicy i zanokcicy jest wyosobnie-
nie cdpowiednich drobnoustrojow. Zakladany
cel — wyizolowanie okre§lonego zarazka —
winien decydowaé¢ o wyborze wlasciwej meto-
dy postepowania. Odnosi sie to przede wszyst-
kim do czasu inkubacji hodowli mieszanej w
podtozu pltynnym (18, 41). Przy poszukiwaniu
Cl. perfringens czas inkubacji nalezy ograni-
czy¢ w temperaturze 46—47°C do 5—6 godz.
lub w temperaturze 37°C maksymalnie do 24—
48 godz. (41). Zupeklie inaczej przedstawia sie
optymalny czas wzrostu w przypadku hodowli
Cl. oedematiens. Wyosobnienie tego zarazka z
mieszanej zwykle hodowli wyjsciowej udaje
sie najlepiej jak wykazali Nishida i Nakagawa-
ra (37) oraz Jastrzebski i wsp. (22) przy 14,
a nawet 2l-dniowej inkubacji w warunkach
ktorej szereg zarazkéw ubocznych, a zwlaszcza
Cl. perfringens, ulega juz obumarciu.

Co do podlozy selektywnych to w doswiad-
czeniach wlasnych najlepsze wyniki zapewniato
uzycie podloza Zeisslera z neomycyng (50—
100 mcg/ml).

3. Identyfikacja beztlenowcow.

Przeprowadzenie pelnej identyfikacji wy-
osobnionych szczepéow Clostridium stanowi za-
gadnienie niestychanie zlozone i trudne. W
wiekszosci przypadkéw potrzebne jest rozpo-

Rok XXXIIT

znanie nie tylko gatunku, ale i typu toksycz-
nego drobnoustroju. W przypadku beztlenowcow
chorckotwérezych podstawowe znaczenie po-
siada analiza tzw. antygentéw rozpuszczalnych
tj. toksyn przy pomocy seroneutralizacji. Po-
wyzsza metoda zawodzi w stosunku do bakte-
rii, ktére zatracity calkowicie lub w znacznym
stopniu zdolno$¢ wytwarzania toksyn, wzgled-
nie produkujg toksyny bardzo nietrwalte. W
zwigzku z tym, oprocz konwencjonalnego kie-
runku badsnia cech morfologicznych i bioche-
micznych, czesto zachedzi potrzeba wykorzy-
stania takze wlasciwosci antygenowych komor-
ki i zarodnikoéw, réznic w strukturze chemicz-
nej $ciany komdrkowe]j zarazka, kierunku me-
tabolizmu niektorych cukréw i aminokwasow,
budowy DNA oraz wrazliwosci na dziatanie fa-
goéw. Odnosna problematyka zostala omowiona
miedzy innymi w szeregu publikacji polskich
autorow (9, 29, 30, 31).

4. Podstawy rozpoznania beztlenowcowych
chorob owiec.

Przedstawienie zasad omawianej diagnosty-
ki wymaga krotkiego scharakteryzowania naj-
wazniejszych w naszych warunkach chordéb
beztlenowcowych cwiec. Ze wzgledu na etio-
patogeneze mozna je podzieli¢ na szereg od-
rebnych jednostek chorobowych (tab. 1). Naj-
czescie] wystepuja zgorzel gazowa, enterotok-
semia, bradsot, braxy i zanokcica.

Zgorzel gazowa jest wedlug Mac Lennana
(28) ostrym, postepujgcym procesem chorobo-
wym zdrowych, nieuszkodzonych urazem tka-
nek w wyniku namnozenia sie w nich clostri-

Tab. 1. Gléwne choroby owiec wywolywane przez drobnoustroje beztlenowe rodzaju Clostridium, Fusobac-
terium i Fusiformis

Jednostka Gatunek Gléwne toksyny Istota Gléwne cechy Podstawy
chorobowa drobnoustroju patogenetyczne schorzenia chorobowe rozpoznania
Cl. perfringens A | alfa (lecytynaza) | martwica | obrzek gazowy wyosobnienie
Zgorzel Cl. septicum alfa (letalna) mie$ni i toksemia zarazka
Cl. feseri letalna w czystej
Cl. oedema- alfa (letalna), kulturzeP
tiens A?
beta (lecytynaza)
Dysenteria
jagniat Cl. perfingens B | beta, epsilon toksemia biegunka wykazanie
Enterotoksemia toksyny
owiec Cl. perfingens C | beta . .enteritis necroticans” i zarazka
Enterotoksemia ,miekka nerka”,
owiec Cl. perfingens D | epsilon . glukozuria
Bradsot Cl. oedematiens B| alta (letalna) | " ,hepatitis mnecroticans” ’
beta (lecytynaza)
Botulizm Cl. botulinum neurotokse- porazenia wiotkie
D, E neurotoksyna mia ’
Tezec Cl. tetani neurotoksyna neurotokse- skurcze tezcowe
mia miesni kliniczne
Braxy Cl. septicum | alfa (letalna) toksemia Lenteritis”’ wyosobnienie
i wybroczyny w na- zarazka
rzagdach wewn.
Fusiformis
5 nodosus elastaz stan zapalno- SO .
Zanokcica iy ¥ martwicowy martwica rogu '
| necrophorum egzotoksyna racic
Objasnienia: a = zgorzel gazowa najczeSciej jako tzw. ,big head”; b = w przypadku zgorzeli gazowej na tle CL

oedematiens A wykazanie takZze toksyn alfa i gamma.
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dii i wytworzenia réznych biochemicznie i an-
tygenowo toksyn. Najczesciej przy tym stwier-

dza sie Cl. perfringens A, Cl. oedematiens A,

Cl. septicum oraz Cl. feseri. Produkowane
przez nie toksyny sa przedstawione w tab. 2,
314,

tanej przez Cl. oedematiens A, oprocz wyosob-
nienia zarazka, jest takie wykazanie w eks-
traktach z chorobowo zmienionych mieéni
swoiste] toksyny alfa i lecytynazy gamma (48).

W warunkach hodowli wielkostadnej wzra-
sta znaczenie choréb przebiegajagcych w for-

Tab. 2. Toksyny chorobotwoérczych dla owiec laseczek Cl. perfringens

Toksyny

Typ - T i | Wywolywana

toksyczny | glfa | beta | 52 | delta| P ‘ eta | teta | jota |kappa| mi ni ‘ choroba
mma | lon | | |

A ' + - — - T ] aF + | + zgorzel gazowa

B -+ - + = 3 = — + = = F + dysenteria jagnigt

c i, i i L - — 4L — + — L enterotoksemia owiec

D + — —_ = (I % - + — |l f=e S | enterotoksemia owiec
Objasnienia: + = toksyny wytwarzane przez wszystkie lub wiekszo$¢ szczepdéw; * = toksyny wytwarzane przez nle-
ktére tylko szczepy; — = brak wytwarzania toksyn.

Toksynami, ktéorym przypisuje sie na ogoél
najwiekszg role w patogenezie zgorzeli gazo-
wej sg wytwarzane przez Cl. perfringens oraz
Cl. oedematiens — lecytynazy. Dziatanie tych
lecytynaz polega na rozkladaniu lecytyny ko-
moérek makroorganizmu na fosforocholine
i kwasy tluszczowe, co ulatwia rozprzestrze-
nianie sie infekcji (27, 28). W przypadku zgo-
rzeli gazowe] na tle Cl. septicum, Cl. oedema-
tiens 1 Cl. feseri podobnie wazng funkcje spel-
niajg letalne i nekrotyczne toksyny alfa. Na-
tomiast znaczenie drugorzedne posiadajg roéz-
ne antygenowo hialuronidazy (toksyna gam-
ma — Cl. septicum i mi — CIl. perfringens),
prokolagenaza (antygen kappa — Cl. perfrin-
gens) oraz dezoksyrybonukleazy (czynnik ni —
Cl. perfringens i beta — Cl. septicum).

Tab. 3. Toksyny chorobotwodrczych dla owiec laseczek
Cl. septicum

Aktywnosé biologiczna
7 Stwierdzone
Toksyny | wEfRn: =
letalna nek{oty I Heol: enzymy
zujaca | tyczna
- L
alfa + + -+ 2
beta ? — — dezoksyrybo-
nukleaza

gamma ? - - hialuronidaza
delta ? | =+ = ?
Objaénienia: + = wykazywana aktywno$¢; — = brak aktyw

nosci; ? = brak danych.

W mikrobiologicznym rozpoznaniu zgorzeli
gazowej podstawowe znaczenie posiada wy-
osobnienie z mieéni, pobranych bezposrednio
po $mierci zwierzecia, licznych i w czystej ho-
dowli laseczek beztlenowych, najczesciej z gru-
py Cl. perfringens i Cl. oedematiens. Szczepy
Cl. perfringens, ktére produkujg lecytynaze w
ilosci ponad 200 jedn. zmetnieniowych w 1 ml
hodowli, wykazujg zawsze dzialanie zgorzeli-
nowe u zakazonych $winek morskich (10). Wy-
krywanie tej lecytynazy w ustroju z reguty
nie udaje sie w zwigzku z trwalym zwigzaniem
jej przez tkanki lub unieczynnienie przez obec-
ne w wysieku jony fosforu (28, 55). Natomiast
podstawg rozpoznania zgorzeli gazowej wywo-
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mie gwaltownych enterotoksemii. Griner (16)
okre$la jako enterotoksemie — ostra, zwykle
$miertelng chorobe charakteryzujaca sie obec-
no$cig w tresci jelit i we krwi toksyn powsta-
lych w wyniku gwaltownego namnozenia sie
w przewodzie pokarmowym laseczek Cl. per-
fringens B, C 1 D. Ogélnie przyjmuje sig, Ze
u owiec w wieku do 2 tygodni najczesciej
stwierdza sie dysenterie i enterotoksemie wy-
wolane przez Cl. perfringens B i C. U zwie-
rzat starszych, w wieku powyzej 3 tygodni, en-
terotoksemia wystepuje na tle dzialania CI.
perfingens D. Griner (16) przypuszcza, ze en-
terotoksemia zwigzana etiologicznie z Cl. per-
fringens C moze by¢ u jagniat spowodowana
przez brak lub obnizong produkcje trypsyny
w pilerwszych dniach zycia. Stwierdzenie przez
Laskowskiego i wsp. (26) w siarze zwierzat in-
hibitoréw trypsyny wyjasnia mozliwos¢ intok-
sykacji toksyng beta tj. gléwnym czynnikiem
letalnym Cl. perfringens B i C réwniez w
przypadkach dostatecznej produkeji enzymu.
Rzadkie na ogél przypadki enterotoksemii
owiec dorostych spowodowane przez Cl. per-
fringens C znajdujg wyjasnienie w Swietle ba-
dan Meszarosa i Pestiego (34), ktorzy doswiad-
czalnie wykazali, ze nieswoiste stany zapalne
zotgdka i jelit mogg hamowa¢ wytwarzanie
trypsyny, co stwarza korzystne warunki dla
zachowania aktywno$ci toksyny beta.

Przy rozpoznawaniu enterotoksemii i dysen-
terii obowigzuje szczegdlna ostroznos¢é wobec
czestego, nawet za zycia zwierzecia, wystepo-
wania w ich narzadach patogennych laseczek
Cl. perfringens. Przy ocenie wynikow badania
laboratoryjnego nalezy rowniez pamietac, ze
w sprzyjajacych okolicznosciach moze docho-
dzi¢ do wtoérnego namnozenia sie bakterii bez-
tlenowych w badanych prébkach z narzadéw
migzszowych i jelit. Czesto zdarza sie tez, ze
wyosobniony szczep Cl. perfringens C produ-
kuje tak mato toksyny beta, ze zostaje mylnie
zakwalifikowany do typu A. W takich przypad-
kach nalezy wykorzystaé wykazany przez
Hauschilda i Pivnicka (17) oraz Pivnicka i wsp.
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(39) wplyw dekstryny stymulujacy toksyno-
geneze zarazka w podtozu o stale kontrolowa-
nym pH. Calkowicie pewne rozpoznanie dy-
senterii i enterotoksemii beztlenowcowej wy-
maga jednak zawsze wykazania w filtratach
z jelit oraz w plynie hodowli zarazka — to-

ksyn beta i epsilon.

genowe tego beztlenowca, co powaznie ogra-
nicza ewentualne stosowanie metod serologicz-
nych (14).

Reasumujgc nalezy stwierdzi¢, ze wobec po-
stulowanego rozwoju krajowej produkcji owiec
nalezy sie liczy¢ z nasileniem choréb beztle-
nowcowych u tego gatunku zwierzat. Zagad-

Tab. 4. Toksyny chorobotwoérczych dla owiec laseczek Cl. oedematiens

Produkowane toksyny
¢ kl‘_\'p ‘ . Choroba
ORSyczny alfa beta gamma delta | epsilion | dzeta eta | _teta
!
| | : S|
A |- — = = = | ’ = — zgorzel gazowa
B | S = = i i - ..bradsot”
Obja$nienia: + = wytwarzanie toksyn; — = brak wytwarzania toksyn; ? = brak danych.

Mniejsze na ogét trudnosci wystepujag przy
mikrobiologicznej diagnostyce bradsotu owiec
wywolanego przez Cl. oedematiens B. Zasad-
niczo zalezy to od wiekszej trwatosci i aktyw-
nosci toksyny letalnej alfa i lecytynazy beta,
co ulatwia wykrywanie ich w organizmie.
Oprocz tego pewne znaczenie posiada wykaza-
nie w preparatach mazanych z watroby — wy-
jatkowo duzych laseczek z osadzonymi w pobli-
zu bieguna owalnymi zarodnikami. Jednak i w
takim przypadku nalezy ostroznie ocenia¢ wy-
niki badania, wobec czestego, jak to wykazatl
Jamieson (20), nosicielstwa Cl. oedematiens B,
dochodzacego w watrobach owiec do 29%.

Pewne rozpoznanie schorzenia okreslanego
jako tzw. ,braxy” wymaga wykazania w po-
branych natychmiast po $mierci zwierzecia
probkach z narzadoéw migzszowych i przewodu
pokarmowego — laseczek Cl. septicum w czy-
stej hodowli. Nalezy przy tym pamietaé, ze
beztlenowiec ten w krétkim czasie po $mierci
zwierzecia przechodzi z jelit do narzadow
migzszowych.

Sposréd chorob owiec wywotanych przez
beztlenowce niezarodnikujace wyjatkowa po-
zycje zajmuje zanokcica owiec, z uwagi na du-
zg inwazyjno$¢ zarazka, nadajgcg zachorowa-
niom czesto charakter masowy. Istotg choroby
jest martwiczo-zapalny, z reguty nieropny, wy-
wolany synergistycznym dziataniem najczeScie]
Fusif. nodosus 1 Fusobact. necrophorum pro-
ces chorobowy, zaczynajacy sie w skorze szpa-
ry miedzyracicowej i w nastepstwie uszkodze-
nia tworzywa powodujacy zniszczenie rogu.
Podobne objawy mogag jednak wystepowaé
przy szeregu innych schorzen, ostatnio omo-
wionych w piSmiennictwie krajowym przez
Jastrzebskiego i wsp. (24). Dlatego jak sie wy-
daje jedyna pewng podstawg rozpoznania za-
nokcicy winno by¢ wyosobnienie i zidentyfi-
kowanie zarazka. Niestety, dotychczasowe me-
tody hodowli i identyfikacji zwtaszcza Fusif.
nodosus sg nadal jeszcze niedopracowane. Do-
datkowsg trudnos¢ sprawia zroznicowanie anty-

nienie diagnostyki ze wzgledu na swoéj specy-
ficzny, zlozony charakter jest trudne i wyma-
ga wydzielenia specjalnych pracowni rozpo-
znawczych. Dopiero ich praca pozwoli na uzy-
skanie pelnego rozeznania w sytuacji epizoo-
tiologicznej Polski i stanie sie podstawa do
opracowania swoistej immunoprofilaktyki sze-
roko juz stosowanej w innych krajach.

Pis§miennictwo

. Bullen J. J.: Bull. Off. int. Epizoot. 59, 1453, 1963.

. Bullen J. J., Battey I.: Vet. Rec. 69, 1268, 1957.

. Canada J. C., Strong D. H.: J. Fd. Sci. 29, 862, 1964.

Chau A. Y. S., Goldbloom V. C., Gurd F. N.: Archs Surg.,

Chicago 63, 390, 1951.

. Cobb L. M., McKay K. A.: J. comp. Path, 72 82, 1962,

. Cobb L. M., McKay K. A., Archibald J.: Archs Surg., Chi-

cago 78, 52, 1959.

7. Cygan Z.: Clostridia w narzadach zwierzat zdrowych
i padiych. Praca doktorska, Lublin 1967.

8. Cygan Z.: Medycyna Wet. 24, 164, 1968.

9. Cygan Z.: Medycyna Wet. 27, 289, 1971.

10, Cygan Z., Cygan R.: Medycyna Wet. 32, 287, 1976.

11. Cygan Z., Jastrzebski T.: Medycyna Wet, 26, 189, 1970,

12, Cygan Z., Jastrzebski T., Cygan R.: Pierwszy przypadek
wyosobnienia €l. oedematiens B fako przyezyny bradsotu
owiec w Polsce — Medycyna Wet. w druku.

13. Cygan Z., Jastrzebski T., Galeza J., Pielecki M.: Pol. Arch.
wet. 17, 237, 1974.

14, Egerton J. R.: J. comp. Path. 83, 151, 1973.

15. Finegold S. M., Miller L. G.: Les bacteries anaerobies, La-
val — des — Rapides, Montreal 1967.

16. Griner L. A.: Bull. Off. int. Epizoot. 59, 1443, 1963.

17. Hauschild A. H. W., Pivnick H.: Can. J. Microbiol. 11, 15,
1965.

18. Hayward N. J.: Bull. Off. int. Epizoot. 59, 1401, 1963.

19. Hobbs B. C., Smith M. E., Oakley C. L., Warrack G. H.,
Cruickshank J. C.: J. Hygiene 51, 75, 1953.

20. Jamieson S.: J. Path. Bact. 61, 389, 1949.

21. Jansen B. C.: J. S. Afr. vet. med. Ass. 31, 205, 1960.

99, Jastrzebski T., Cygan Z., Nowak J.: Medycyna Wet. 24,
516, 1968.

23. Jastrzebski T., Cygan Z., Nowak J.: Medycyna Wet. 24,
586, 1968.

24, Jastrzebski T., Cygan Z., Uchacz S.: Medycyna Wet. 30, 65,
1974.

25, Kerry J. B.: Vet. Rec. 76, 396, 1964.

96. Laskowski M., Kossel B., Hogerty G.: cyt. wg poz. 16.

27. Mac Lennan J. D.: Bact. Rev. 26, 177, 1962.

28, Mac Lennan J. D., Mac Farlane R. G.: Lancet 2, 301, 1945.

29, Meisel H.: Bull. Off. int. Epizoot. 67, 1163, 1967.

30. Meisel H.: Post. Mikrobiol. 9, 97, 1970.

31. Meisel H.: Post. Mikrobiol. 12, 223, 1973.

32, Meisel H., Trembowler P., Pogorzelska B.: Med. dos§w. 4,
359, 1960.

33. Merritt G. C.: Aust. vet. J. 36, 388, 1960.

34. Meszaros J., Pesti L.: Acta vet. hung. 15, 465, 1965.

35. Mossel D. A. A., Golstein Brouvers G, W. M., Bruin A. S.:
J. Path. Bact. 73, 290, 1959.

36. Narayan G. G.; Acta vet. hung. 16, 65, 1966.

37. Nishida S., Nakagawara G.: J, Bact. 88, 1936, 1464,

38. Pestt L.: Acta vet. Hung. 15, 447, 1965.

39. Piuvnick H., Habeeb A. F., Gorenstein B., Hauschild A. H.
W.. Stuart P. F.: Can. J, Microbiol. 10, 329, 1864.

40. Roberts D. S., Egerton J. R.: J. comp. Path. 79, 217, 1969.

41, Sgsgrman A., Horodniceanu T.: Archs roum. Path. exp.

Microbiol. 20, 471, 1961.

o N

@ u

391



Nr 7

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXII

42, Sebald M.: Gazette Medicale de France 81, 1335, 1974.
43. Shigemi O.: Jap. J. vet, Res, 14, 131, 1966.
44, Sidorenke G.: Z. Mikrobiol. Epidem. Immunobiol. 11, 29,

1965,
45. Smith H. W.: J. Path. Bact. 90, 495, 1965.
46. Stamp J. T.:. Bull. Off. int. Epizoot. 59, 1271, 1963. N

47. Sterne M., Batty I.: Pathogenic clostridia, Butterworths,
London and Boston 1975.

48. Sterne M., Thompson A.: Bull. Off. int. Epizoot. 59, 1487,
1963.

49, Taylor A. W., Gordon W. S.: J. Path. Bact. 50, 271, 1940,

50. Truszczyhski M., Cygan Z., Uchacz S.: World Veterinary
Congress, Thessaloniki 1975.

51. Turner G. C., Wong M. M.: J. Path. Bact. 82, 529, 1961.

52. Underwodd E. J., Shier F. L.: Aust. J. exp. Biol. med. Sci.
14, 77, 1936.

53. Wijewante E. A.: J. Paith. Bact. 83, 339, 1964.

54. Willis A. T., Hobbs G.: J. Path. BRact. 77, 511, 1959.

55. Wright G. P., Hopkins S. J.: J. Path. Bact. 58, 573, 1946.

Adres autora: doc. dr habil. Zygmunt Cygan, ul. Slowicza
2/7, 20-336 Lublin.

STANISLAW WOLOSZYN, JACEK ANDRYCHIEWICZ, KRZYSZTOF KOSTRO

Badania nad przydatnosciq trychofityny w leczeniu
I zwalczaniu grzybic skérnych liséw hodowlanych

Z Kliniki Chordb Zakaznych Zwierzat Wydzialu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Grzybice skérne lisow hodowlanych, ze
wzgledu na przewlekly, czesto bezobjawowy
przebieg oraz tendencje do nawrotow, sa nie-
zmiernie ucigzliwe do zwalczania. Wywolywaé
one mogg znaczne straty ekonomiczne, spowo-
dowane pracochtonnym leczeniem, zahamowa-
niem rozwoju zwierzat mlodych oraz obnize-
niem warteséci skoér (3, 5, 7, 14, 21). Poza tym
lisy chore, ozdrowiency jak rdwniez bezobja-
wowi nosiciele stanowig niebezpieczne zradio
zakazenia dla obstugi ferm (2, 3, 5, 13, 21). Do-
tychczas w zwalczaniu tej choroby u liséw sto-
sowano izolacjg, leczenie miejscowe réznymi
srodkami fungicydnymi oraz doustne podawa-
nie griseofulwiny (3, 7, 14, 17, 21). W dostep-
nym piSmiennictwie nie znaleziono prac doty-
czgceych stosowania preparatéw swoistych. Ce-
lem podjetych badan bylo poréwnanie dotych-
czasowych metod postepowania leczniczego
przy grzybicach skdérnych lisow z zastosowa-
niem trychofityny, ktéra okazala sie byé¢ sto-
sunkowo skuteczna w leczeniu grzybic skér-
nych bydta (19, 20).

Material i metody

Badania prowadzono w latach 1973—75 w dwéeh
matyech (B, M) oraz trzech duzych fermach (W, .13
lisow hodowlanych. Rozpoznanie grzybicy opierano ma
badaniach klinicznych i mikologicznych, Zeskrobiny
pobrane od liséw chorych i podejrzanych badano mi-
kroskopowo na obecno$é elementéw grzvbiczych oraz
pasozytow, celem wykluczenia $wierzbu a nastepnie
posiewanno ma podloza stale Sabourauda z dodatkiem
akiydionu. Wyosobnione szczepy okreélano na podsta-
wie wlasciwoéei wzrostowych oraz cech mcrfologicz-
nych mikrokultur.

Do leczenia miejscowego uzywano: Lactoderm (prod.
Biowet), Laktofenol (prod. wtasnej), 10% roztwor wod-
ny Ectimaru (prod. f-my Bayer) oraz masé przeciw-
grzybiczg Mycoderm (prod. INCO — Zaklady Chemii
Gospodarcze] w Gorze Kalwaril). Do odkazania sko-
ry zwierzat oraz klatek stosowano: 5% roztwér My-
cofixu (prod. INCO) oraz 5% roztwér Pollena-Jod K
(prod. Pollena).

Ponadto po wstepnych badaniach na nieszkodliwoge
i aktywno&é wprowadzono do leczenia preparal swoi-
sty — trychofityne, przygotowang ze szczepow Tri-
chophyton mentagrophytes wyizolowanyeh od lisow
chorych Byl to zageszczony filtrat 3 mies. hodowli
plynnej tego dermatofita konserwowany 0,5% feno-
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lem. Kazdg serie preparatu kontrolowano na jalo-
wosé, toksycznodé oraz zawarto§é swoistego antygenu
odczynem precypitacji dyfuzyjne] w Zelu. Do badan
terenowych uzywano trychofityn, ktore w rozciencze-
niju 1/100 dawaty ze swoistg surowicg — uzyskang od
hiperimmunizowanych kréliké6w — dwie ostro zarysowa-
ne linie precypitacyjne. Trychofityne stosowano pod-
skornie po wewnetrznej stronie uda, dwukrotnie co
3—4 dni w dawkach 0,1 i 0,2 ml dla liséw mtodych
oraz 0,2 i 0,3 ml dla dorostych. We wszystkich fer-
mach dzielono zwierzeta na dwie grupy — do§wiad-
czalng i kontrolng. W grupach do$wiadczalnych sto-
sowano dwukrotnie trychofityne i jednorazowe —
zwykle po drugiej iniekcji — smarowanie lub opryski
ognisk grzybiczych $rodkiem fungicydnym. U zwie-
rzat kontrolnych preparatami Lactoderm, Laktofenol
czy Mycoderm smarowano miejsca chorobowe zmie-
nione i podejrzane trzykrotnie co 3 dzien. Roztwor
Ectimaru stosowano zgocdnie z zaleceniami producen-
ta przez 5 kolejnych dni.

Po 5 lub 6 tygodniach poréwnywano uzyskane wy-
niki i pedawano trychofityne wszystkim lisom kon-
trolnym craz z grup do$wiadczalnych tym, u ktérych
zmiany chorobowe utrzymatly sie. W okresie jesien-
nym, po uboju kontrolowano skoéory i w razie stwier-
dzenia zmian nasuwajacych podejrzenie grzybicy, po-
bierano wycinki do badania mikologicznego.

Wyniki

Ferma B. Pierwsze zachorowania z objawami wy-
pryskow i wylysiennt wystgpily w koncu czerwea 1974 r.
w miocie pochodzacym od samicy zakupionej z fer-
my Z, w ktéorej od dwoéch lat notowano grzybice.
Wiasciciel sadzac ze to $wierzb, stosowal zmywanie
chorych lisiat roztworami Neguvonu i Unitoxu. Z
uwagi na brak poprawy i do§é szybkie szerzenie sie
choroby, zwrécil sie w pilerwszych dniach sierpnia
o pomoc do kliniki.

W oparciu o przeprowadzone badania rozpoznano
grzybice skérng wywolang przez T. memntagrophytes.
W tym czasie, tj. ok. 5 tygodni od pojawienia sie,
choroba objela prawie 33% poglowia, przy czym za-
atakowane byly glownie lisy mlode. Zywienie zwie-
rzat i sten sanitarny fermy dobre. Zmiany chorobo-
we o charakterze strupiastym =zlokalizowane byly na
glowie, tapach i ogonie. Cate poglowie podzielono na
dwie grupy: do§wiadczalng i kontrolng. Wszystkim
lisom do$wiadczalnym podano dwukrotnie trychofi-
tyne. W grupie kontrolnej stosowano trzykrotnie co
trzeci dzien Laktofenol. Po zakonczeniu kuracji prze-
prowadzono dwukrotne opryski wszystkich lisow i kla-
tek 5% wodnym roztworem Pollena-Jod K oraz kon-
trole fermy po 3 i 6 tygodniach.

Wyniki ilustruje tab. 1. Jak wida¢, po upty-
wie 3 tyg. odsetek lisow chorych byt w gru-



