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CHOROBY ZAKAZNE l |NWAZYJNE
ZYGMUNT CYGAN, TADEUSZ JASTRZĘBSKI

Niekfóre ospekty diognostyki mikrobiologicznej
wybronych chorób beztlenowcowych owiec

z zakladu Hlgleny weterynaryjnej w Lublinle

W ostatnich ]atach na całym świecie, a tak-
że w Polsce, obserwuje się nawrót do zintensy-
fikowania hodowli owiec. W związku z tyrn
staje się konieczne zwrócenie szczególnej uwa-
gi na czynniki ograniczające rozwój hodowli
tych zwierząt, a zwłaszcza na choroby beztle-
nowcowe. Zagadnienie chorób beztlenowcowych
jest w zasadzie uwarunkowane przez szerokie
rozprzestrzenienie silnie chorobotwórczych i
wytrzymałych na niekorzystne warunki środo-
wiskowe beztlenowców Clostrżdżum w przyro-
dzie tj. głównie w ziemi (22, 27,37, 53), w prze-
wodzie pokarmowym człowieka i zwierząt (l9,
32, 36, 43, 44, 49, 5I) oraz w ich narządach
miąższowych (3, 4, 5, 6,7,8,20,25). Odnośnie
nasilających się obecnie i przebiegających jako
zakażenia endogenne schorzeń człowieka po-
wodowanych przez beztlenowce niezarodniku-
jące, głównym źródłem zatazka jest przewód
pokarmowy oraz powłoki ciała (15, 45). Istot-
ne przy tym znaczenie posiada stosowanie le-
ków immunodepresyjnych, cytostatycznych, a
w szczególności kortizonowych i radioterapii
(42), W odniesieniu do zwietząt podobną rolę
aktywującą ten rodzaj infekcji, spełniają mię-

dzy innymi niektóre intensywne systemy tuczu
przemysłowego, sprz}jające osłabianiu barier
fizjologicznej niewrażIiwości makroorganizmu.
Ponadto należy też wspomnieć o roli antybio..
tykoterapii w selekcjonowaniu niektórych bez-
tlenowców, zwłaszcza obdarzonych dużą opor-
nością pałeczek Bacterożdes (42). Wszystkie po-
wyższe czynniki uaktywniają działanie chcro-
botwórcze beztlenowców niezarodnikujących i
przyczyniają się do wzrostu egzo- i endogen-
nych zakażeń tego typu u człowieka i zwie-
rząt.

Spośród zwierząt gospodarskich szczegóIną
wrażliwością na infekcje beztlenowcowe od-
z,naczają się owce. U tych ptzeżuwaczy, iuż
w warunkach fizjologicznych stwierdza się
częściej niż u innych gatunków zwierząt obec-
ność chorobotwórczych laseczek Clostrźdtum
zarówno w przewodzie pokarmowym, jak i w
narządach mtąższowych, a zwłaszcza w wątro;
bie (7, B). Jednak należy podkreślić, że prze-
ważnie nawet silnie toks;motwórcze beztlenow-
ce są drobnoustrojami warunkowo chorobo-
twórczymi i dla wywołania choroby konieczne
jest współdziałanie dodatkowych czynników.

387



Nr7 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXII

Wszelkie dysfunkcje jelit powstałe w następ-
stwie np. gwałtowne j zmiany karmy i przekar-
mienia - usposabiają do enterotoksemii bez-"
tlenowcowe: (I, 2, 21). W patogenezie bradsotu
na tle Cl. oedematiens B istotną rolę spełnia
motylica wątrobowa, ktora uszkadzając wątrci-
bę obniża potencjał oksydo-redukcyjny tka-
nek i umożliwia rozwój osiadłego w nich za-
razka (20). Spotykane niekiedy u owiec tęzec
oraz zgorzel gazowa powstają w wyniku zanie-
czyszczenia ran powstałych przy strzyży, ctęż-
kich porodach i zakażeniu pępowiny, a takze
w wyniku zabiegów operacyjnych np. przy ka-
stracji (25, 46, 47). W niektorych krajach tro-
pikalnych niedobory mineralne i białkowe pro-
wadzą do zjadania trupów drobnych gryzoni
(sarcophagia) i następowej intoksykacji botuli-
nowej (52). Nato:niast w pI,zypadku zanokcicy
owiec predysponujące działanie wywieTa, za-
chodząca pod wpływem wilgotności środowiska
zewnętrznego, maceracja tkanek (40).

1. Pobieranie i przesyłanie materiałów
do badań rozpoznaw czy ch.

Istota chorob beztlenowcol,vych owiec pole-
ga na wytwarzaniu przez zarazki rożnych tok-
syn (tzw. antygenów rozpuszczalnych wzglęC-
nie czynników toksycznych) często o właści-
wościach neuTotoksyn, dermo-toksyn i en-
zymów (27). Dlatego podstawą rozpoznania
większości wspomnianych schorzeń jest wyka-
zanie oprocz zarazka także specyficznych tok-
syn. Często jest to bardzo trudne zadanie ze
względu na małą trwałośc niektórych antyge-
now rozpuszczalnych, zlvłaszcza w łvarunkach
szybko postępującego gnicia zwłok zwierzęcia.
W związku z tym, dla ostatecznej diagnozy
choroby, konieczne jest szybkie przesłanie do
badania całego zwierzęcia lub pobranych bez-
pośrednio po śmierci 

- 
prób z narządów rniąż-

szowych i z treści jelit. Badanie świezego ma-
teriału nie tylko ułatwia izolację zarazka, ale
również orientuje co do jego faktycznej ilości.
W przypadku niemożności spełnienia tego wa-
runku zachodzi potrzeba zabezpieczenia próbek
przed rozkładem gnilnym. Propcnowane są
różne fizyczne i chemiczne metody konserwa-
cji. Najskuteczniej z metod fizycznych dztała
zarntożente i przesyłanie materiału w suchym
lodzie. Powyższy sposób zalecają Sterne i Bat-
ty (aB) przy każdej przesyłce trwaiącej w 1ecie
ponad 6 godzin. Inne metody tizyczne polega-
ją na suszeniu próbek lub na zabezpieczanlu
ich przed rozkładem przez przesyłkę w chlorku
sodu albo 60% glicero]u. Jednak suszenie i ch]o-
rek sodu na ogoł oddziaływują niekorzystnie
na formy wegetatywne bakterii i dlatego mo-
gą być użyte tylko dla materiałów badanych
w kierunku łatwo zarodnikujących beztlenow-
ców grupy zgorzeli gazowej, szelestnicy, tężca,
bradsotu itp. Powyższe postępowanie nie może
być zatem zalecane w przypadku enterotok-
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semii owiec l zgorzeli gazowej, wywoływanych
przez trudno zarodnikujące laseczki Cl. perfrżn-
gens, G]icerol vr końcor,vej koncentracji 600/o

może byc stosovzany także do konserwacji pró-
bek toksyny botulinowej i tężcowej. Toksyny
beta i epsiJ.on Ci. perJingens B i D w tych wa-
runkach są nietrwałe. Porladto ujemną stroną
użycl,a glicerolu jest konieczność, przed wyko-
naniem badań na zwierzętach doświadczalnych,
usunięcia go z próbek przez kłopotliwą dializę,
ultrafiltrację itp.

Z chemicznych środków zapobiega"iących
rozwojowi flcry gnilnej i konserwujących tok-
syny wynieniane są fenol, krezol, mertiolat,
formaldehyd i antybiotyki. Jednak stosowanie
ich lv zw-iązku z osłabianiem toksyn i działa-
niem bakteriobójczym na zarazki nie jest po-
ządane. Z antybiotyków - znaczente praktycz-
ne wyciaje się posiadac jedynie neomycyna,
ktcra w stęzeniu 100-250 mcg/ml nie hamuje
wzrostu przervażające j ilości gatunków CLo-
stridium (23, 54).

Powyższe zagadnienia odnoszące się do wa-
runkóv,z pobierania i przesyłania materiałów
diagnostycznych przy podejrzeniu infekcji na
tle Ctostrżdżum, tnają duże znaczenie również
przy badaniu w kierunku beztlenowcow nieza-
rodnikujących powodujących zanokcicę. Wy-
krycie ich w chorobołvo zmienionych tkankach
racic posiada duże znaczenie diagnostyczne,
jednak wobec obfitego z,anieczyszczenia tych
tkanek tcwarzyszącą florą saprofityczną jest
zadanlem niezwykle truCnym. Probki do ba-
dań w tym kierunku należy wysiewać na miej-
scu pobrania lub przesyłać ptzez gońca. Mer-
ritt (33) dla ograniczenia wzrostu flory sapro-
fitycznei raleca poddawać próbki przed posie-
wem działaniu 0,25 M sacharozy.

2. Wyosabnianie beztlenowców.

Uzyskanie hodowIi beztlenowców stanowi
niejednokrotnie bardzo trudne zagadnienie.
Odpowiednie warunki wzrostu można uzyskać
przy poniocy niektórych metod biologicznych,
fizycznych i chemicznych. Zostały one szcze-
gółowo omowione między innymi w pracy Cy-
gana (7). W ciągu kilkunastu lat badań włas-
nych stosowana z dobrym wynikiem metodę
pyrogallolową według Mossela i wsp. (35) lub
Pestiego (38)" Pozwala ona na wyosobnienie z
z materiału krajowego wielu bezwzględnych
beztlenowcórv chorobotwórczych zarodnikują-
cych i niezarodnikujących jak np. Cl. botulż-
num C (11), Cl" aedematżens A j B (1,2,22) oraz
Fusobact. necrophorum (13) i FusiJ. nodosus
(50). Ponadto metoda ta umożliwiła w bada-
niach kontrolnych uzyskanie wzrostu szeregu
szczepów wzorcowych ścisłych beztlenowców
np. Cl. tetanż, Cl. oedematżens D, CL, botulż-
num A, B, C, D, E i F oraz pałeczek Bacte-
roldes sp. i ziarniaków Veźlonell,a sp. Na pod-
stawie tych doświadczeń rnożna sądzić, że za-
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kres użyteczności metody pyro3allolowej jest
większy niż to wynika z jcj dotychczaso,,vej
opln11.

Podstawą laboratoryjnego rozpoznania szere-
gu chorób beztlenowych jak np. zgorzeli ga-
zowej, szelestnicy i zanokcicy jest wyosobnie-
nie odpowiednich drobnoustrojów. Zakładany
cel - wyizolowanie określonego zarazka .-
winien decydować o wyborze lvłaściwej meto-
ciy postępowania. Odnosi się to przede wszyst-
kim do czasu inkubacji hodowli mieszanej w
podłożu płynnym (1B, 41). Przy posztrkiwaniu
Cl.. perfrźngenl czas inkubacji należy oglani-
czyć lv temperaturze 46-47aC do 5-6 godz.
lub w temperaturze 37oC maksymalnie do 24-
48 godz. (4l). Zupełnie inaczei przedstawia się
optymalny czas wzrostu w przypadku hodowli
Cl. oedematżens. Wyosobnienie tego zatazka z
mieszanej zwykle hodowli wyjściowej udaje
się najlepiej jak wykazali Nishida i Nakagawa-
ra (37) oraz Jasttzębski i wsp. (22) przy 14,
a nawet Zl-dniowej inkubacji w warunkach
której szereg zarazków ubocznych, a zwłaszcza
CI. perfrżnge,ns, ulega już obumarciu.

Co do podłoży selektywnych to w doświad-
czeniach własnych najlepsze wyniki zapewniało
użycie podłoża Zeisslera z neomycyną (50-
100 mcg/ml).

3. Identyfikacja beztlenowców.

Przeprowadzenie pełnej identyfikacji wy-
osobnionych szczepów Clostrldtum stanowi za-
gadnienie niesłychanie złożone i trudne. W
większości przvpadków potrzebne jest rozpo-

Jednostka
chorobowa

Głórvne toksyny
patogenetyczne

znanie nie tylko gatunku, ale i typu toksycz-
nego drobnoustroju. W przypadku beztlenowców
chorobotwórczych podstawowe znaczenie po-
siada analiza tzw. antygentów rozpuszczalnych
tj. toksyn przy pomocy sel,oneutraiizacji. Po-
wyższ,a metoda zawodzi w stosunku do bakte-
rii, które zatraciły całkowicie lub w z\aczrryrr'
stopniu zdolnośc wytwarzania toksyn, względ-_
nie produkują toksyny bardzo nietrwałe. W
związku z tym, oprócz konwencjonalnego kie-
runku badania cech morfologicznych i bioche-
micznych, często zachadzi potrzeba wykorzy-
stania także włeściwości antygenowych komór-
ki i zarodników, róznic w strukturze chemicz-
nej ściany komórkowej zarazka, kierunku me-
tabolizmu niektórych cukrów i aminokwasów,
budotł,y DNA oraz wrażIiwości na działanie fa-
gólv. Odnośna problematyka została omówiona
między innymi w szeregu publikacji polskich
autorów (g, 29, 30, 31).

4. Podstawy rozpoznania heztlenowcowych
chorób owiec.

Przedstawienie zasad omawianej diagnosty-
ki wymaga krótkiego scharakteryzowania naj-
ważniejszych w naszych warunkach chorób
beztlenowcowych cwiec. Ze względu na etio-
patogenezę można je podzieiić na szereg od-
rębnych jednostek chorobowych (tab. 1), Naj-
częściej występują zgorzel gazowa, enterotok-
semia, bradsot, braxy i zanokcica.

Zgorzel gazowa jest według Mac Lennana
(2B) ostrym, postępującym procesem chorobo-
vzym zdrowych, nieuszkodzonych urazem tka-
nek w wyniku namnożenia się w nich clostri-

Tab. 1. Głór,vne choroby owiec wywoływane przez drrlbnoustroje bezt]enorve rodzaju Clostrżd,ium, Fusobaę:
terium i FusiIormis

Zgorze|

Dysenteria
jagniąt

Enterotoksemia
o\ł,lec

Enterotoksemja
oWlec

Bradsot

Tężec

Braxy

zanokcica

Cl. perfringens A
Cl. septźcum
Cl. feseri
Cl. oedema-

tiens Aa

CI. perJingensB

Cl. perfingens C

pertźngens D
oedematżens

cL botulinum
D,E

CL. tetani

Cl. septicum

FusiJormis
noć],osus

Fr-t,sobact.
necrophorum

alfa (lecytynaza)
alla (letalna)
Ietalna
alla (Ietalna),

beta (lecytynaza)

beta, epsilon

beta

epsiIon
alfa (Ietalna)
beta (1ecytynaza)

neurotoksyna
neurotoksyna

aifa (letalna)

elastazy

egzotoksyna

l r.totn
I schorzenia

martwica
mięśni

ioksemia

neurotokse-
mla

neurotokse-
mIa

toksemia

stan zapalno-
martwicowy
raclc

Główne cechy
chorobowe

o,brzek gazowy
i toksemia

biegunka

,,enterźtżs necroticans"
,,miękka nerka"
glukozuria
,,hepatitis necroticans"

porażenia wiotkie

skurcze tężcowe
rnięśni
,,enterżtis"
i wybroczyny w na-
rządach wewn.

martwica rtlgu

Podstawy
rozpoznanIa

wyosobnienie
zan,azka
w czystej
kuIturzeb

rvykazanie
toksyny
i zarazka

tri.i""."
wyosobnienie
zarazka

objaŚnienia: a : zEolzel
oedemdtiens A Wykazanie

gazowa najczęściej jako tZW.
także toksyn alfa i gamma.

,,bi!i head"; b - w plzypadku z9oIzeli gazowej na tle Cl.

3B9
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dii i wytworzenia różnych biochemicznie i an-
tygenowo toksyn. Najczęściej przy tym stwier-
dza się Cl. perfrżngens A, Cl. oedematiens A,,
C,l. septżcum otaz Cl. Jeserż. Produkowane
przez nie toksyny są przedstawione w tab. 2,
3i4.

Tab. 2. Toksyny chorobotwórczych

Toksyny
Typ

toksyczny

łanej przez Cl. oedematiens A, oprócz wyosob-
nienia zatazka, jest także wykazanie w eks-
traktach z chorobowo zmienionych mięśni
swoistej toksyny alfa i lecytynazy gamma (4B).

W warunkach hodowli wielkostadnej wzra-
sta znaczenie chorób przebiegających w for-

dla owiec laseczek CI. perfri,ngens

zgotzel Eazowa
dysenteria jagniąt
enterotoksemia owiec
enterotoksemia owiec

objaśnienla: + : toksyny wytwafzane przez Wszystkie lub większość szczepów; t : toksyny wytwarzane przez nle-
które tylko szczepy; - 

: brak wytwarzania toksyn.

A
B
c
D

alfa beta O"on"I mi

+
T
+
+

+
+

+

Wywoływana
chorobanl

+
+
+
+

+
+
+
+

+
+
J

+

Toksynami, którym przypisuje się na ogół
największą rolę w patogenezie zgorzeli gazo-
wej są wytwarzane przez Cl. perJrźngens oraz
Cl. oedemati,ens - lecytynazy. Działanie tych
lecytynaz polega na rozkładaniu lecytyny ko-
mórek makroorganizmu na fosforocholinę
i kwasy tłuszczowe, co ułatwia rozprzestrze-
nianie się infekcji (27, 2B). W przypadku zgo-
rzeli gazowej na tle Cl, septicum, Cl. oedema-
tźens i Cl, f eserż podobnie ważną funkcję speł-
niają letalne i nekrotyczne toksyny alfa, Na-
tomiast znaczeńie drugorzędne posiadają róż-
ne antygenowo hialuronidazy (toksyna gam-
ma - Cl. septtcunr, i mi - Cl. perfringens),
prokolagenaza (antygen kappa - Cl, perfrżn-
gens) oraz dezoksyrybonukleazy (czynnik ni -Cl, perfringens i beta - Cl. septicum).
Tab. 3. Toksyny chorobotwórczych dla owiec laseczek

Cl. septźcutn

wnosc

Toksyny stwierdzone
enzymy

mie gwa,łtownych enterotoksemii. Griner (16)
określa jako enterotoksemię - ostrą, zwykle
śmiertelną chorobę charakteryzującą się obec-
nością w treści jelit i we krwi toksyn powsta-
łych w wyniku gwałtownego namnozenia się
w przewodzie pokarmowym laseczek Cl. per-
Jrżngens B, C i D, Ogólnie przyjmuje się, że
u owiec w wieku do 2 tygodni najczęściej
stwierdza się dysenterię i enterotoksemię wy-
wołane przez Cl. perJrżngens B i C. U zwie-
rząt starszych, w wieku powyżej 3 tygodni, en-
terotoksemia występuje na tle działania Cl.
perflngens D. Griner (16) przypuszcza, że en-
terotoksemia związana etiologicznie z Cl. per-
frl,ngens C rnoże być u jagniąt spowodowana
przez brak lub obnizoną produkcję trypsyny
w pierwszych dniach życia, Stwierdzenie przez
Laskowskiego i wsp. (26) w siarze zwterząt in-
hibitorów trypsyny wyjaśnia możliwość intok-
sykacji toksyną beta tj. głównym czynnikiem
letalnym Cl. perfrlngens B i C również w
przypadkach dostatecznej produkcji enzymu.
Rzadkie na ogół przypadki enterotoksemii
owiec dorosłych spowodowane przez Cl, per-
frźngens C znajdują wyjaśnienie w świetle ba-
dań Meszarosa i Pestiego (34), którzy doświad-
czalnie wykazali, że nieswoiste stany zapalne
żołądka i jelit mogą hamowaó wytwarzanie
trypsyny, co stwarza korzystne warunki dla
zachowania aktywności toksyny beta.

Przy rozpoznawaniu enterotoksemii i dysen-
terii obowiązuje szczegóIna ostrożność wobec
częstego, nawet za życia zwierzęcia, występo-
wania w ich narządach patogennych laseczek
CL perfrźngens. Przy ocenie wyników badania
laboratoryjnego należy również pamiętać, że
w sprzyjających okolicznościach może docho-
dzić do wtórnego namnożenia się bakterii bez-
tlenołvych w badanych próbkach z narządów
rniąższowych i jelit. Często zdatza się też, że
wyosobniony szczep Cl. perfrźngens C produ-
kuje tak mało toksyny beta, że zostaje mylnie
zakwalifikowany do typu A. W takich przypad-
kach należy wykorzystać wykazany przez
Hauschilda i Pivnieka (I7) oraz Pivnicka i wsp,

alfa
beta

gamma
delta

+ +
dezoksyrybo-
nukleaza
hialuronidaza

?+. -|

objaśnienlai + : wykazywana aktywność; _ : brak aktyw
ności;?:brakdanych.

W mikrobiologicznym rozpoznaniu zgorzeli
gazowej podstawowe znaczenie posiada wy-
osobnienie z mięśni, pobranych bezpośrednio
po śmierci zwLerzęcia,Iicznych i w czystej ho-
dowli laseczek beztlenowych, najczęściej z gru-
py Cl. perfrżngens i Cl. oedematżens. Szczepy
Cl. perfringens, które produkują lecytynazę w
ilości ponad 200 jedn. zmętnieniowych w 1 mi
hodowli, wykazują zawsze działanie zgorzeli-
nowe u zakażonych świnek morskich (10). Wy-
krywanie tej lecytynazy w ustroju z reguły
nie udaje się w związku z trwałyrn związarliern
jej ptzez tkanki lub unieczynnienie przez ohec-
ne w wysięku jony fosforu (2B, 55). Natomiast
podstawą tozpoznania zgorzeli gazowej wywo-
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(39) wpływ dekstryny stymulujący toksyno-
genezę zatazka w podłożu o stale kontrolowa-
nym pH. Całkowicie pewne rozpoznanie dy-
senterii i enterotoksemii beztlenowcowej wy-
maga jednak zawsze wykazania w fi]tratach
z jelit oraz w płvnie hodow]i zarazka - to-
ksyn beta i epsilon.

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

Reasumując należy stwierdzić, że wobec po-
stulowanego rozwoju krajowej produkcji owiec
należy się liczyć z nasileniem chorob beztle-
nowcowych u tego gatunku zwierząt. Zagad-

Tab. 4. Toksyny chorobotr,vórczych dla orviec ]aseczek Cl, oedematiens

produkowane

objaśnienia: +: łVytwarzanie toksyn; -: brak wytwarzania toksyn; ?: brak danych,

Mniejsze na ogół trudności występują przy
mikrobiologicznej diagnostyce bradsotu owiec
wywołanego przez Cl,. oedemqtżens B. Zasad-
niczo zależy to od większej trwałości i aktyw-
ności toksyny letalnej alfa i lecytynazy beta,
co ułatwia wykrywanie ich w organizmie.
Oprócz tego pewne znaczenie posiada wykaza-
nie w preparatach mazanych z wątroby - !vy-
jątkowo dużych laseczek z osadzonymi w pobli-
zu bieguna owalnymi zarodnikami. Jednak i w
takim przypadku należy ostroznie oceniać wy-
niki badania, wobec częstego, jak to wykazał
Jamieson (20), nosicielstwa Cl. oedema,tżens B,
dochodzącego w wątrobach owiec do 290lo.

Pewne rozpoznanie schorzenia określanego
jako tzw. ,,braxy" wymaga wykazania w po-
branych natychmiast po śmierci zwierzęcia
próbkach z narządów miąższowych i przewodu
pokarmowego 

- ]aseczek CL septicum w czy-
stej hodowli. Należy przy tyrn pamiętać, że
bezt].enowiec ten w krotkim czasie po śmierci
zwierzęcia przechodzi z jelit do narządów
miąższowych.

Spośród chorób owiec wywołanych przez
beztlenowce niezarodnikujące wyjątkową po-
zycję zajmuje zanokcica owiec, z uwagi na du-
żą inwazyjność zarazka, nadającą zachorowa-
niom często charakter masowy. Istotą choroby
jest martwiczo-zapalny, z reguły nieropny, wy-
wołany synergistyc znym działaniem na j częście j
Fusif. nodosus i Fusobact. necrophoTun1 pro-
ces chorobowy1 zaczynający się w skórze szpa-
ry międzyracicowej i w następstwie uszkodze-
nia tworzywa powodujący zniszczenie rogu.
Podobne objawy mogą jednak występować
przy szeregu innych schorzeń, ostatnio omó-
wionych w piśmiennictwie krajowym przez
Jastrzębskiego i wsp, (24). Dlatego jak się wy-
daje jedyną pewną podstawą rozpoznania za-
nokcicy winno być wyosobnienie i zidentyfi-
kowanie zarazka. Niestety, dotychczasowe me-
tody hodowli i identyfikacji zwłaszcza Fusżf ,
nodosus są nadal jeszcze niedopracowane. Do-
datkową trudnośc sprawia zróżntcowanie anty-

nienie diagnostyki ze względu na swój specy-
ficzny, złożany charakter jest trudne i wyma-
ga wydzielenia specjalnych pracowni rozpo-
znawcz5rę|1. Dopiero ich praca pozwoli na uzy-
skanie pełnego rozeznania w sytuacji epizoo-
tiologicznej Polski i stanie się podstawą do
opracowania swoistej immunoprofilaktyki sze-
roko już stosowanej w innych krajach.
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1em. Każdą serię preparatu kontrołowano na jało-
wość, toksyczność araz zawartość swoństego antygenu
odczynem precypitacji dyfuzyjnej w żelu. Do badań
terenowych używano trychofityn, które w rozcieńcze-
niu 1/100 dawały ze swoistą suirowicą - uzyska,ną od
hiperimmunizowanych królików - dwie ostr,o zarysowa-
n,e linie precypitacyjne. T,rychofitynę stosowano pod-
skórnie po wewnętrznej sironie uda, dwukrotnie co
3-4 dni w dawkach 0,r i 0,2 ml dla lisów młodych
oraz 0,2 i 0,3 ml dla dorosłych. We wszystkich fer-
rnach dzielono zwierzęta na dwie grupy - doświad-
czalną i kontrolną. W grupach doświadczalnych sto-
sowano dwukrot,nie t,rychofitynę i jednorazowe 

-z,wykle p,o irugiej ,ini,ekcji - smarowanie lub opryski
ognisk grzybiczych środkiem fungicydnym. U zwie-
rząt kontrolnych preparatami Lactoderm, Laktofenol
czy Mycoderm smarowano miejs,ca chorobolve zmie-
ni,one i podejrzałre trzykrotnie co 3 dzjeń. Roztwór
Ectimaru s,tos,owano zgocnie z zaleceniami producen-
ta przez 5 kolejnych dni.

Po 5 1ub 6 tyg,o,dniach porównywano uzyskane wy-
nriki i podawano trychofitynę wszystkim lisom kon-
trolnym a\raz z grup doświadczalnych tym, u których
zmiany cho,robowe utrzymały się. \M okresie jesien-
nym, po ulb,oj,u ko,ntr,olowano skóry i w razie stwier-
dzenia zmian nas,uwających po,dejrzenrie grzybicy, po-
bie,rano wyci,nki do badalnia rnikologiicznego.

Wyniki
Ferma B. Piorwsze zachorowania z objawami wy-

prysków i wyłysień r,vystąpiły w końcu czerwca 1974 r.
w mioclie poch,odzącyim od samicy zakupi,onej z fer-
my Z, w któ,rej od dwóch lat notowano grzybicę.
Właścicie], sądząc że to świerzb, stosował zmywanie
chorych 1isiąt roztwolrami Neguvonu i Unit,oxu. Z
uwagi na brak poprawy i dość szybkie szerzenie s,ię
choroby, zwrócił srię w pierwszych dniach sielrprnia
o p,omoc do kliniki.

W oparciu o przeprowadzone badania rozpoznano
grzybicę skórną wywołaną przez T. mentagrophutes.
W tym czasie, tj. ok. 5 tygodni od pojawienia s,ię,
chorolba objęła prawie 330/o pogłowia, przy czym za-
atakowane były głównie lisy młode. ZywienLie zwie-
rząt i stain sanitanny fermy dob,re. Zmiany choro,bo-
we o charakterze strupiastym zlokal,izowane były na
głowie, łapach i ogonie. Całe pogłowie podziel,,ono na
dwie grupy: doświad,czalną i konLtrolną. Wszystkim
1isom d,oświadczalnym podano dwukrotnie trychofi-
tynę. W grupie kontrolnej stos,owano trzykroltnie co
trzeci dzieit Laktofenoi,. Po zakończeniu kuracji prze-
pLrowadzono dwukrobne o.pryski wszys,tkich lisówi kla-
tek 50/o wodny,m roztwo,rem Poli,ena-Jo,d K oraz k,on-
trolę fermy po 3 i 6 tygodniach.

Wyniki ilustruje tab. 1. Jak widać, po upły-
wie 3 tyg. odsetek lisów chorych był w gru-

Bodonio nod przydotnościg trychofiiyny w leczeniu
i zwolczoniu glzybac skórnych lisów hodowlonych

Kliniki chorób zakażnych zwierząt

Grzybice skórne 1isów hodowlanych, ze
względu na przewlekły, często bezobjawowy
przebieg olaz tendencję do nawrotów, są nie-
zmiernie uciążliwe do zwalczania. Wywoływać
one mogą znaczWe straty ekonomiczne, spowo-
dowane pracochłonnym leczeniem, zahamowa-
niem rozwoju zwierząt młodych oraz obniże-
niem wartości skór (3, 5, 7, 14, 2I). Poza tym
lisy chore, ozdrowieńcy jak również bezobla-
wowi nosiciele stanowią niebezpieczne żródŁo
zakażenta dla obsługi ferm (2, 3, 5, 13, 21). Do-
tychczas w zwalczaniu tej choroby u lisów sto-

niem trychofityny, która okazała się być sto-
sunkowo skuteczna w leczeniu grzybic skór-
nych bydła (19, 20).

Materiał i metody
Bad,ania prrowadzono w 1atach 1973-?5 w drvóch

ak obnione szczepy określano na podsta-wi wzrostowych oraz cech rncirfólogicz-nY r.

ry zwierząt, oraz klatek stosowano: 50/o roztwór Mv-
cofixu (prod. INCO) araz 50lo roztwór Pollena-J,od K
(pro,d. Poillelrra).
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