
Nr4 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXIV

i filransowe tych zakładów Higieny Weteryna-
ryjnej, które są najbardziej zaawansowane Tvl/

pracach rozpoznawczych, w celu przejęcia przez
nie w najbiiższej przyszłości stałej rutynowej'
diagnostyki dla odpowiednich części kraju (re-
jonizacja).

Niezbędne jest sprowadzenie z zagrani.cy stan-
dardowych ,wirusowych antygenów i suro-wic
diagnostycznych.

Problem odpowiednich zwierząt laboratoryj-
nych jest niezwykle ważny też dla innych dys-
cyplin biologicznych i bez jego r,ozwiązania nie-

rnożlwie będzie podejmowanie wielu prac ba-
dawczych, diagnostycznych, a nąwet technolo..
giczny,ch.
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crophorum (2, lB, 27, 36, 3B). Jednak działarrie
immunogenne posiadają tylko szczepiorrki przy-
gotowane w oparciu o antygeny pałeczek B. no,
dosus (13, 14, l7, 26). Wynika to z daleko po-
ważniejszej roli chorobotwónczej tego drobno-
ustroju w etiopatogenezie zarrokcicy. Powszech-
nie bovriem uważa się, że o zaraźIiwości scho-
rzenia decyduje wyłącznie B. nodosus, podczaśi
gdy F. necrophorurn jedynie współdziała w pro-
cesie destrukcji tkanek (27). Należy przy tym
podkreślić, że znane są przypadki zanokcicy
owiec, w których jako jedyne bakterie choro-
botwórcze stwierdzano wyłącznie beztlenource
B. nodosus (27),

Według Egertona i Parsonsona (15) istnieje
ścisła korelacja pomiędzy aktywnością proteoli-
tyczną zarazka, a nasileniem objawów choroby.
Schorzenie przebiega w formie ciężkiej (,,foo,t
rot") lub łagodnej (,,bening foot rot", ,,scald").
W ZO w fo,rmie cięzkiej występują silnie pro-
teolityczne szczepy B. nodosus (indeks proteoli-
tyczności 1,5-4,5), natomiast w formie łagodnej
_ słabo proteolityczne (indeks 0,25-1). Powyż-
sze właściwośct zaIeżą od wytwarzanych przez
zarazek pnoteaz. Thomas (36, 37) zakładał bez-
pośrednie działanie tych enzymów na róg raci-
cowy. Jedrrak ostatnie badania Broada i Sker-
rnana (a) nie wykazały właściwośoi keratynoli-
tyczrrych,u szczepów B. nodosus. Wynik ten po-
twiendza hipotezę Beveridga (2), Deana i Jen-
sena (7) oraz Egertona i Parsonsołna (15), że
zniszezqie rogu racicowego jest jedynie obja-
wem pierwobrej destnukcji tworzywa.

Powyższe beżlenowce, niezależr:ie od swoich
właściwośoi pnoteolitycznych, zwykle nie pene-
trują poza warstwę ziarnistą naskórka (27, 36).
Robeńs i Egerton (2B) - upatrują w dużej
wrażłiwości B. nod,osus na ,działanie mechaniz-
mów obrołnnych makroorganizmu - podstawo-

lNiektóre zcacdnienio zwaqztne z immunoprofiloktykg
w zanokclcy owiec

z zak.iadru Hi8ieny weterynafyjnej w Lublinie

Zanokcica o,wiec (ZO) ptzez szereg lat w opi-
nii hodowców - praktyków stanowiła bakteryj-
ne schorzenie martwej masy rogowej racic (2,
26). V/ zvńązku z tym uwźano, że sama istota
schorzenia wyklucza możliwośó ochronnego
działania swoistych szczepio,rrek. Przedstawione
przez Beveridge (2) oraz Deana i Jensena (7)
wyjaśnienie, że proces chorobowy obejmuje tak-
że żywe, dobrze ukrwione tkanki f,worzywa, nie
wpłynęło na zmianę tego poglądu. Nada1 bo-
wiem utrz5rmywało się przekonanie, że schorze-
nie dotyczy zbyt powierzchownych warstw
skóry, źeby mechanizmy obronne makroorga-
nizmu mogły mieć jakieś większe maczenie. Za
takim pojmowaniem ZO przemawiał także fakt
częstych nawrotó-w schorzenia u zwierząt ozdro-
wieńców. Dopiero wykazanie przez Robeńsa
(25), że podane pozajelito,wo antybiotyki mogą
dyfundować z kr"wiobiegu do naskórka oraz po-
twierd.zenie tych obserwacji przez Egertona i
wsp. (16) - w podjętych próbach efektyvrnej
antybiotykoterapii ZO _ zasugerowało możli-
wość do,c,ierania do epidermy takze indukowa-
nych szczepieniem przeciwciał ochronnych. Póź-
rriejsze badania potwierdziły słuszność tych
Erzypuszczeń, gdyż przeprowadzone w rożnyc}r
ośrodkach próby z uzyskanymi szczepionkami
dały wyniki zaskakująco pozytyvwre (11, 14, 33).
W międzyczasie poznano też lepiej etiopatoge-
tretyczne uwarunkowania samej istoty ZO, co
miało wpływ ,na dalszy wzrost zainteresowaŃa
s,ię zagadnieniem immunoprofilaktyki przy tym
schorzeniu. Przedstawienie powyższej problema-
tyki, dotychczas nie omawianej w piśmien-
nictwie krajow;rm, jest celem niniejszego arty-
kułu.

Podstawy etiopatogenezy w ZO.
W etiologii ZO główną rolę spełniają nieprze-
trwalnikujące beztleunowce B. nodosus i F. ne-
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wą barierę przed ro,zwojem tego zarazka w głęb-
,szych warstwaah skóT y.

Proces chorobowy w ZO rnamifestuje ,się mar-
twicznym zapaleniem skóny w ;zpatze międzyra-
cicowej, powstaniem w niej owrzodzeń, a póź-
niej destrukcją twołrzywa prowadzącą do odkle-
jania się twardego rogu racicowego (1, 2,18,27,
36). Na szczególne po,dkreślenie zasługuje to, że
zanokcica ,ołyiec w swoim początkowym sta-
dium, przy braktr jeszcze zmian w twonzywie,
przypomina pod względem klinicznym irrne bez-
tlenowcowe zakażenia racic, a mianowicie opi-
sane przez Parsonsona i wsp. (24), tzut. martwi-
cowe zapalenie skóry (,,Ovine Interdigitali5" -OID) wywołane wyłącznie przez F. necropho-
r1l,Tn) a także schorzenie ujmowane w nomen-
k].aturze Gregorego (20), Deana i wsp. (6), Ro-

wych rnoże przebiegać w formie ropnia pięty
(,,heel abscess") oraz pal,ca (,,toe abscess").

Właściwośc,i antygenOw€ B. nLo-
d o s u s. Pałeczki B. nodosus pod względem an-
tygenowym nie są jednolite. Według dawniej-
szych danych cytowanych przez Smitha (34)
szczepy wyosobniorre w Australii i USA wyka-
zywały odrębność aglutynacyjną, Niedawno
Egerton (B) w oparciu o odczyn aglutynacyjny
i ciepłochwiejne antygeny powierzchniowe K
zgrupował badane szczepy ausbalijskie w 3 se-
rotypy tj. A, B i C. Ostatni,e badania Shorta
i wsp. (30) oraz Thorleya (3B) wskazują na jesz-
cze więks,ze zróżnicowanrie szczepów angieiskich.
Zasługuje na podkreśIenie, że niekiedy od 1

olvcy wyosabniano bakterie r ożny ch serotypów.
Według Stewarta (35) oraz Wa"lkera i wsp. (39)
związane z fimbriami antygeny K wydają się
posiadać zrraczenie chonobohvórcze jako czp-
niki adhezyjne.

Oprócz antygenów ciepło,chwiejnych K, w
każdym serotypie zarazka, występuje przynaj-
mniej 1 ciepłostały antygen O. Istnieją też do-
wody ażeby sądzić, że pewne antygeny O mogą
być reprezento,wane w więej niż jednym se-
rotypie (9).

Właściwości arrtygenów posiadają pozako-
mórkowo wytwarzane przez drobnoustrój bar-
dzo aktywne proteazy. Thomas (37) stwierdził
w płynnych hodowlach B. nodosus 2 różme pro-
teazy o optimach trawienia specjalnie spreparo-
wafrego rogu raoicołvego przy pH 7,6-8,2
i pH 10,5.

S z c ze p i onk i. Wszystliie szczepionki
przeciwzanokcicowe są przygotowywane w opar-
ciu o antygetrIy ,,O" i ,,K" pałeczek B. nodosus.
Natomiast antygeny F. necrophorum nie posia-
dają większego znaczenia w ochronn;zrn dzia-
łaniu przy ZO (2). Tff samej technologii wytwa-
rzarńa tych biopreparatów istnieją pewne o,d-

rębności, które w zasadzie sprowadzają się do
różŃc w składzie serotypowym szczepów, w ro-
dzaju stosowanych adjuwantów, a częściowo
również w zakresie koncentracji zarazka i me-
tod jego namnażania.

Egerton (B) tlwzględniając ,przy przygotowy-
waniu szczepionek ztóżnicowanie antygenowe
,szczepów australijskich B, nodosus zaleca uży-
cie odrębnyclr serotypów A i C. Dowiedziono
bołviem, że owce uodp,ornio,ne szczepionką typu
A wykazywały cpo,rność na zd<ażenie bakteria-
mi serotypów A i B, a jednocześrrie wrazliwość
na serotyp C. Natomiast szczepionka C zabez-
pieczała owce jedynie na dawkę ,,challenge" za-
razków serotyo,u C (9). Inni autorzy w podję-
tych próbach otrzymania szczepionek przeciw-
zanokcic,owych nie wykorz.vstywali zróżnicowa-
nia antygenowego pałeczek B, nodosus (21, 33),
Ptzypuszualnie wynikało to z prześrviadczenia,
że decyduiące o właściwościach immr.moqen-
nych zarazka - antygeny somatyczrre ,,O" są
podobne nawet w różnydn serotypach K.
Wspomnieć też należy, że zinalle szczepionki
europejskie tj. ang,ielska,,Clovax" (,,Wellcome-
Weybridge") oraz francuska,,Ristellan" (,,Bio-
merieux" - Tuluza) są przygotowane z różnyclr
szczepów, których relacje antygenowe nie są
lrliżej nrane.

Dla wzmocnienia właśoiwo,ści uodparniają-
cych szczepionek stosowarre są adjuwanty ole-
jowe oraz ałunowe. W oeenie Robeńsa (26) p,re-
paraty ałunowe stymulują odporność nieco
krótszą, lecz przy tym nie powodują sibriej-
szych odczynów poszczepiennych.

Zapewnienie dostatecznej koncerrtracji ciep-
łochwiejnego antygenu K w szczep,ionce wyma-
ga użycia hodowli B. nodosus w logarytmicznej
fazie wzrostu w specjalrych podłożach płyn-
nych z angininą (32) i dwufazowych (10) lub
stałych agaro,wo-rogowych (17).

Po,szezególne szczepionki pod łvzględem gęs-
tości zawiesilry bakteryjnej nie wykazują więk-
sz;rch różnic. O,dnośne koncentracje zarazków
wynoszą w szczepionce francuskie,i ..Ristellan"
109/m1, ausfra]ijskiej według Egertona i Ro-
berisa (I7) oraz Egertona i wsp. (14)
2.5 X 109/m1, a nowozelandzkiej Skermana
i Cairne.ła (33) - 3X109/ml. Większość auto-
rów prowadzi hodowlę B. nodosus w warlln-
kach beztlenowych tj. w atmosferze 900/o H2
i 100/o COr. Czas inkuhacji w przypadku pod-
łoży płynnvch zwykle wynosi 24 godziny, a
stałych 5 dni.

Działa,nie ochronne i lecznicze szezepionek.
Na ogół zgodnie przvimuje się, że zdrowe owce
po podaniu irn szczepionki przeciwzanokcicowe j,
zarówno lv warunkach doś*,i,adczalnych jak i te-
renowych, stają się mniej wrazliwe na zakaże-
nie pałeczka,rr,i B. noCosus (9, 10, 72, 14, 21,
26). W przypadku uodparniania owiec zakaża-
nych zanokcicą przelrieg schorzenia jest lżej-
szy, a czas jego trwania ulega wyraźnemu skró-
cenitl (13, 14). Podaje się przy tym, że proces
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chorobowy u owiec u,odpornionych 1 dawką
szczepionki przeciwzanokcicowej, ulega już cał-
kowitej recesjń po 2 miesiącach (14). Natomiast
w tyn samJrrn czasie owce korrtno,J,ne tj. nieuod-
pornione pozostają zwykle nadal chore na c,ięż-
ką fonmę ZO.

Według wynil<ów terenowy,ch badań Egerto-
na i wsp. (14) przeprowadzonych na 678 owcach
tro,d,po,rnianych otaz 679 kontrolnych, a przy
tym pochodzących z tych samych owczarnd,
wśkaźnik zachou:onłralności w grupie szczep,ionej
wyniósł 25,6%, a w nieszczepionej 68,20/0. Sker-
man i Cairney (33) w oparoiu o doświadczenia
przelr,owadzone na 1500 owcach łvykazali, że
zastoscywanie,szczepiornJ<i o,bniżało zacho,rowal-
ność zwierząt w p,o,szczególnych grtlrpach doś-
wiadczalnych 5-12 krotnie. Kenry i Craig (21)
podobnie wysoko ocenili działanie ochro,nne
szczepionki ,,Clovax". Według wyników badań
tych autorów częstotliwość zachor.owarria była
7-1krofuiie Ńższa u owiec uodporniorrrych (10,40/o

z:wierząt chorych) aniżeli u kontrolnych (76,40lo
chorych). Powyższe dane w odniesieniu do licz-
by racic dotkniętych procesem chorobowym
u owiec szczepionych i nie szczep,icrnych kolej-
no w5mosiły 8 racic z ZO (5,4%) waz 102 racice
z ZO (50%). Należy przy tym podkreślić, że
działarrie ochrroirrne szczepioorki wystąpiło za-
równo w stosunku do ciężkiej formy zanokcicy
(,,fo,o,t not"), jak i fonmy łagodnej (,,,sca,trd", ,,be-
ning foot rot").

Mechanizm odporności po szcze-
pienrre j. Obecrrie u-wźa się, że stymulowana
szczepionkami przeciwzanokcicowymi odpor-
ność jest uwarunl<o,wana wysoką koncentracją
krążących swoistych przeciwciał klasy IgG i ich
dyfuzją do niezrogowaciałych warstw epidermy
(5, 11, 26). U nlłierząt uo,dpornionych stwierdza
się około 100 krotny wzrost miana przeciwciał
,przeciwko różrym antygencrm pałeczek B. no,
dosus (12). Wzbudzorra pełna odporność po,sz-
czepienna, w następstwie podania 2 dawek
szczepionki w odstępie 6-8 tygodniowym,
zwykle trwa przez 4-5 miesięcy. Dla podtrzy-
mania wytworzonego efektu immunizacyjnego
wymagane jest doszczepianie zwierząt co 4 mie-
siące.

Szczególne znaczerie w mechaniźmie odpor-
ności przeciwzanokcicowej przypisuje się,prze-
ciwciało,m przec(rMk,o antygenom,,O" pałeczek
B, nodosus. Owce w|kazujące miano przec,iw-
ciał ,,O" ponad 2000 są z reguły niewrażliwe na
zakaż.gnie tym drobnoustrojem (9, 12). Należy
przy tym podkreśIić, że przy naturalnym prze-
chorowaniu schorzenia miano tych przeciwciał
wzrasta tylko w granicach 20-160 (12). Po-
wyższa koncentracja odnośnych ciał odpornoś-
ciowych jest więc zbyt niska i dlatego nie za-
pobiega przed wtórną reinfekcją ,u ,zwtetząt
ozdrowieńców.

Podwyzszenie miana przeciwciał przeciwko
alntygenowi ,,K" u owiec szczepionych nie wią-
że się z powsta,n^iem jedno,zrraczrrej ich nievrra-
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żliwości na zakażemie (12). Jak pordają Egeńon
i Merrit (12) nawet przy miani,e 16 000 stwier-
dza się niekiedy zaclhor.owanie owiec na za-
nokcicę. Ostateczne wyjŃnieŃe roli ochrołrnej
przeci'wciał ,,K" w},maga jeszcze dalszych ba-
dań.

Całkowlta zgodność poglądów istnieje odnoś-
nie znaczenia przeciwciał przeciwko proteazorn
tj. enzymorn szczegóInie ważnym w patogene-
zie ZO. Ogólnie przyjrnuje się, że nie wykazują
one większego działania ochronnego. Natomiast
jak podają Merritt i wsp. (22) przeciwciała arr-
typr,oteazowe mogą być istotne w serologicznej
identyfikacji ZO. Jednak w talcich pr,zypadkach
mulszą być one odrózniane od naturalnych in-
hibitorów pro,teaz od,powi,adających nieswoi,stej
makrogl,obulinie alfa 2 ,(22),

Na zakończenie na]eży wspomn[eć, że pier-
wotne obserwacje Co,opera (5) sugerowały wy-
rażnie rołę odporności kormóf,kowej w zanokcicy
owiec. Je,dnak ostatnie badania Moriańy i wsp.
(23) z użyc,iem antygenów B. nodosus nie wy-
kaz;ały transformacji blastyoznej limfocytów
pochodzących o,d zwierząt z ZO i wobec tego
nie potwie r dziły połr,yższych przyplwszczeń.

Perspektywy imm,unoprofilak-
tyki w ZO, Znac:zenie praktyczne swoistej
in*unoprofilaktyki ptzy zartokcicy owiec nie bu-
dzi dziś już większyctr wątpliwości (9, l0, 72,
33), Jedno,cześnie nalezy przy tym podkreśIić,
że stymulowana przez szczepianki przeciwza-
nokcicowe odporność nie posiada cech reakcji
immunologicznej ,,wszystko albo nic". Według
Coopera (5) występujące u rułierząt szczepio-
nych schorzenie przebiega zwykle łagodnie ja-
ko mańwicowe zapalenie skóry w szpanze mię-
,dzyrac7cznej bez mtiszczenia tw,orzywa, 1ub
rzadziej z miernymi zmianami w twonzywie
i tendencją do ich szybkiego cofarria się, a wy-
jątkowo z odklejaniem się rogu racicowego i o
wiele szybszą recesją tych objawów rliż u owiec
korrtrolnych.

Podobieństrvo kliniczrre zanokcicy owiec z
OID i IBN utrudrrria prawidłowe stoso-wanie
szczepionki przeciwzanokcfu owe j. Oczywście, że
nie można oczekiwać efektu oclr,ronnego w
przypadku zas,tos,orwania jej przy OID i IBN tj,
w schorzeniaeh wywołanych przez beztlenowce
F. necrophorun1,. Dlatego wybór właśc,iwej me-
tody diagnos,tyczrrej jest szczegó1,1.*ie ważtry dla
efektywnego zwalczartia ZO. Według Robertsa
i Walkera (31) dużą w tym względzie przydat-
ność może okazać od_czlrn i,mmunofluorescen-
cyjny cechujący się lvyso[<ą czułością i przy-
datnością. Natomiast powszechnie zalecane ba-
darrie hod,owlarre jest inudne do przeprowadze-
nia, a mikro,skopowe -. rnało pewne.

Poszukiwanie jako szczepów szczepionko-
wych bakterii B. nodosus o dużej alrtywności
immunogennej ptzy jednoczesnym uwzględnie-
ni,rr ich pełnego zróżnicowania serolo,gicznego
powirrno stanowić perspektwtiiczrry kierunek
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badań nad dalszym podniesieniem efektywnoś-
ci metody irnmunoprofilaktycznej w ZO.

Możiiwość zwalczarria metodami swoistej im-
munoprofilaktyki irrnych beztlenowoowych za-
każeń racic u owiec tj. OID i IBN nie została
dotąd bliżej prze,bad,ana, Zdarriem Beveridge (3)
opracowanie skutecznych szczepionek przeciw-
ko schorzeniom wywołanym przez F. necropho-
rum jest bardzo problematyczrre. Wydaje się to
wynikać z niskiej immrrrnogenności ciepłostałej
frakcji lipowielocukrowej o właściwośoiach en-
dotoksyny, determinującej aktyr;rrność chorobo-
twórczą F. necrophortlrn. Ostatnio przeprowa-
dzone przez Garcię i wsp. (19) obserwacje nad
działaniem ochronn5rm szczepio,rrek p,rzy rop-
niach wątroby u bydła, w oparciu o ciepło-
chwiejną frakcję antygełrową F. necrophorum,
wskazują na mozliwość stymulacji swoistej od-
porności. Jednak ostateczne wyjaśnienie tych
zagadnień, ważnych także w kontekście złożo-
nej etio1o,gii ZO, wymaga,dalszych badań.
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Bodonie serologlczne lisów w kierunku leptospirozy

z hstytutu weterylnarii W Pulawactr

Leptospiroza jest jednym z częściej wystę-
pujących schorzeń u mięsożernych zwierząt tu,
terlrowych, głównie lisów, bez specjalnej rózni-
cy wrażliwości poszczególnych gatunków czy
odmian. Choroha może powodować duze straty
ekonomiczne, dochodzące niekiedy do 900/o (10).
W praktyce terenowej rozpoznanie leptosiprozy
jest trudne. Obserwowane kiinicznie zaburze-
nia żołądkowo-jelitowe nie są patognomonicz-
ne, zaś postać żółtaczkowa występuje przemi-
jająco i rzadziej aniżeli u psów w przebiegu
tzw. zarazy stuttgardzkiej. W Polsce badania
nad leptospirozą lisów prowadziło szereg auto-
rów (2,6,'l ,8,9, 11). Dcdatnie reakcje seroIo-
giczne notowano z serotypami saxkoebżng i sej-
roe (2) oraz z żcterohaemorrhagi,ae i australis
(7).

W pracy niniejszej postanowiono wykonać
badania serologiczne lisów pochodzących z ferm
z okolic Gdańska, na których w miesiącach let-
nich 1976 r. wystąpiły zaburzenia gastryczne,
nasuwające podejrzenia leptospirozy.

z zakl^du Higieny w€tor},nafyjnej ry G,dańsku

Materiał i metody
Badaniami objęto 428 lisów przeznaczonych do ubo-

ju, pochodzących z 12 ferm, na których hodowano
ogółem 4a00 zwierząt. Na fermach tych wystąpiły w
okresie letnim 1976 r. zaburzenia gastryezne w po-
staei wymiotów, bieeunek oraz stany podżółtaezkowe.
Badania bakteriologiczne nie pozwoliły ustalić czyn-
nika etiologicznego. Nie zanotowano także zasadni-
czych błędów żywieniowych, które mogłyby spowodo-
wać opisane objawy kliniczne. Z wywiadiw wynika-
ło, że na wszystkich fermach objętych badaniami wy-
stępują gryzonie, mogące stanowić źródło zakażenia li-
sów leptosiprami.

Badania serologiezne surowicy lisów vz kierunku lep-
tospirozy wykonano metodą aglutynaeji mikroskopc-
wej (AM) wp obowiazującej instrul<cji (3). Jako an-
tygen użyto żywe hodovrle 14 standardowych szczepów
z Eafrlnku Lentospi.ra i,nteTrĄf ans: RGĄ (icterch,aelnĄT-
rhagźae *), Nfos'kva v (grippotaphosa), M 84 (sejroe), Pe-
repelicin (tarassoui), Pomona (pom"ona), Hond Utrecht
IY (cani,cola), Balico (australis), Ballum (ballum'1, Heb-
domadis (hebdomadi,s), Poi (poż), Zanoni (ząnonż), 3522
C (cEnopterź). Akiyami A, (autumnalżs), van Tienen
(bataDiae). Badania wykonano w rozcieńczeniaeh 1/100
i 71200, stosując w miarę potrzeby rozcieńczenia wyż-
sze,

*) TV nawlasach podano nazwy serotypów.
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