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i finansowe tych zakladéw Higieny Weteryna-
ryjnej, ktére sg najbardziej zaawansowane w
pracach rozpoznawczych, w celu przejecia przez

nie w najblizszej przyszlosci statej rutynowej

diagnostyki dla odpowiednich czesci kraju (re-
jonizacja).

Niezbedne jest sprowadzenie z zagranicy stan-
dardowych wirusowych antygenéw i surowic
diagnostycznych.

Problem odpowiednich zwierzat laboratoryj-
nych jest niezwykle wazny tez dla innych dys-
cyplin biologicznych i bez jego rozwigzania nie-

mozlwie bedzie podejmowanie wielu prac ba-
dawczych, diagnostycznych, a nawet technolo-
gicznych.
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Niektére zagcadnieﬁia zwiqgzane z immunoprofilaktykq
w zanokcicy owiec

Z Zaktadu Higieny Weterynaryjnej w Lublinie

Zanokcica owiec (ZO) przez szereg lat w opi-
nii hodowcéw — praktykéw stanowila bakteryj-
ne schorzenie martwej masy rogowej racic (2,
26). W zwigzku z tym uwazano, Ze sama istota
schorzenia wyklucza mozliwosé ochronnego
dziatania swoistych szczepionek. Przedstawione
przez Beveridge (2) oraz Deana i Jensena (7)
wyjaénienie, ze proces chorobowy obejmuje tak-
ze zywe, dobrze ukrwione tkanki tworzywa, nie
wplynelo na zmiane tego pogladu. Nadal bo-
wiem utrzymywalo sie przekonanie, ze schorze-
nie dotyczy zbyt powierzchownych warstw
skéry, azeby mechanizmy obronne makroorga-
nizmu mogly mieé jakie§ wieksze znaczenie. Za
takim pojmowaniem ZO przemawial takze fakt
czestych nawrotow schorzenia u zwierzat ozdro-
wiencéw. Dopiero wykazanie przez Robertsa
(25), ze podane pozajelitowo antybiotyki moga
dyfundowaé z krwiobiegu do naskoérka oraz po-
twierdzenie tych obserwacji przez Egertona i
wsp. (16) — w podjetych prébach efektywnej
antybiotykoterapii ZO — zasugerowalo mozli-
wos¢ docierania do epidermy takze indukowa-
nych szezepieniem przeciwceial ochronnych. Péz-
niejsze badania potwierdzily slusznosé tych
przypuszczen, gdyz przeprowadzone w roznych
osrodkach préoby z uzyskanymi szczepionkami
daly wyniki zaskakujaco pozytywne (11, 14, 33).
W miedzyczasie poznano tez lepiej etiopatoge-
netyczne uwarunkowania samej istoty ZO, co
miato wplyw na dalszy wzrost zainteresowania
sie zagadnieniem immunoprofilaktyki przy tym
schorzeniu. Przedstawienie powyzszej problema-
tyki, dotychczas nie omawianej w piSmien-
Iﬁi‘cltwie krajowym, jest celem niniejszego arty-

utu,

Podstawy etiopatogenezy w ZO.
W etiologii ZO gléwna role spelniaja nieprze-
trwalnikujace beztlenowce B. nodosus i F. ne-
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crophorum (2, 18, 27, 36, 38). Jednak dzialanie
immunogenne posiadaja tylko szczepionki przy-
gotowane w oparciu o antygeny paleczek B. no-
dosus (13, 14, 17, 26). Wynika to z daleko po-
wazniejszej roli chorobotwérczej tego drobno-
ustroju w etiopatogenezie zanokcicy. Powszech-
nie bowiem uwaza sie, ze o zarazliwo$ci scho-
rzenia decyduje wylacznie B. nodosus, podczas
gdy F. necrophorum jedynie wspo6ldziala w pro-
cesie destrukcji tkanek (27). Nalezy przy tym
podkresli¢, ze znane sg przypadki zanokcicy
owiec, w ktorych jako jedyne bakterie choro-
botwéreze stwierdzano wylacznie beztlenowce
B. nodosus (27).

Wedlug Egertona i Parsonsona (15) istnieje
Scista korelacja pomiedzy aktywnoScia proteoli-
tyczng zarazka, a nasileniem objawow choroby.
Schorzenie przebiega w formie ciezkiej (,,foot
rot”) lub lagodnej (,,bening foot rot”, ,,scald”).
W ZO w formie ciezkiej wystepuja silnie pro-
teolityczne szezepy B. nodosus (indeks proteoli-
tycznosci 1,5—4,5), natomiast w formie tagodnej
— slabo proteolityezne (indeks 0,25—1). Powyz~
sze wlasciwosci zaleza od wytwarzanych przez
zarazek proteaz. Thomas (36, 37) zakladal bez-
posrednie dzialanie tych enzyméw na rég raci-
cowy. Jednak ostatnie badania Broada i Sker-
mana (4) nie wykazaly wlasciwoscei keratynoli-
tycznych u szczepdéw B. nodosus. Wynik ten po-
twierdza hipoteze Beveridga (2), Deana i Jen-
sena (7) oraz Egertona i Parsonsona (15), ze
zniszczenie rogu racicowego jest jedynie obja-
wem pierwotnej destrukcji tworzywa.

Powyzsze beztlenowce, niezaleznie od swoich
wlasciwoscei proteolitycznych, zwykle nie pene-
truja poza warstwe ziarnista naskorka (27, 36).
Roberts i Egerton (28) — upatruja w duzej
wrazliwosci B. nodosus na dzialanie mechaniz-
moéw obronnych makroorganizmu — podstawo-
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wa bariere przed rozwojem tego zarazka w gleb-
szych warstwach skory.

Proces chorobowy w ZO manifestuje sie mar-
twicznym zapaleniem skory w szparze miedzyra-
cicowej, powstaniem w niej owrzodzen, a p6z-
niej destrukcja tworzywa prowadzaca do odkle-
jania sie twardego rogu racicowego (1, 2, 18, 27,
36). Na szczegdlne podkreslenie zastuguje to, ze
zanokcica owiec w swoim poczatkowym sta-
dium, przy braku jeszcze zmian w tworzywie,
przypomina pod wzgledem klinicznym inne bez-
tlenowcowe zakaZenia racic, a mianowicie opi-
sane przez Parsonsona i wsp. (24), tzw. martwi-
cowe zapalenie skéry (,,Ovine Interdigitalis” —
OID) wywolane wylacznie przez F. mnecropho-
rum, a takze schorzenie ujmowane w nomen-
klaturze Gregorego (20), Deana i wsp. (6), Ro-
bertsa i wsp. (29) jako martwicowe zapalenie
opuszki racicowej (,Infective Bulbar Necrosis”
— IBN) wiazane z dzialaniem F. necrophorum
i C. pyogenes. Wspomnieé¢ tez nalezy, ze IBN
w zalezno$ei od umiejscowienia zmian chorobo-
wych moze przebiega¢ w formie ropnia piety
{,,heel abscess”) oraz palca (,,toe abscess”).

Wlasciwod$ci antygenowe B. no-
d o su s. Pateczki B. nodosus pod wzgledem an-
tygenowym nie sa jednolite. Wedlug dawniej-
szych danych cytowanych przez Smitha (34)
szczepy wyosobnione w Australii i USA wyka-
zywaly odrebnos¢ aglutynacyjng. Niedawno
Egerton (8) w oparciu o odczyn aglutynacyjny
i cieplochwiejne antygeny powierzchniowe K
zgrupowal badane szczepy australijskie w 3 se-
rotypy tj. A, B i C. Ostatnie badania Shorta
i wsp. (30) oraz Thorleya (38) wskazujg na jesz-
cze wieksze zréznicowanie szczepéw angielskich.
Zasluguje na podkreslenie, ze niekiedy od 1
owcy wyosabniano bakterie réznych serotypéw.
Wedtug Stewarta (35) oraz Walkera i wsp. (39)
zwigzane z fimbriami antygeny K wydaja sie
posiadaé znaczenie chorobotwoércze jako czyn-
niki adhezyjne.

Oprécz antygenéw cieplochwiejnych K, w
kazdym serotypie zarazka, wystepuje przynaj-
mniej 1 cieplostaly antygen O. Istniejg tez do-
wody azeby sadzi¢, ze pewne antygeny O moga
byé reprezentowane w wiece] niz jednym se-
rotypie (9).

Wilasciwosci antygenow posiadajg pozako-
morkowo wytwarzane przez drobnoustréj bar-
dzo aktywne proteazy. Thomas (37) stwierdzil
w plynnych hodowlach B. nodosus 2 rézne pro-
teazy o optimach trawienia specjalnie spreparo-
wanego rogu racicowego przy pH 7,6—8,2
i pH 10,5.

Szczepionki,  Wszystkie szczepionki
przeciwzanokcicowe sg przygotowywane w opar-
ciu o antygeny ,,0” i ,,K” paleczek B. nodosus.
Natomiast antygeny F. necrophorum nie posia-
daja wigkszego znaczenia w ochronnym dzia-
laniu przy ZO (2). W samej technologii wytwa-
rzania tych biopreparatéw istniejg pewme od-

rebnoéci, ktére w zasadzie sprowadzaja sie do
roéznic w skladzie serotypowym szczepow, w ro-
dzaju stosowanych adjuwantéw, a czeSciowo
réwniez w zakresie koncentracji zarazka i me-
tod jego namnazania.

Egerton (8) uwzgledniajgc przy przygotowy-
waniu szczepionek zréznicowanie antygenowe
szczep6w australijskich B. nodosus zaleca uzy-
cie odrebnych serotypéw A i C. Dowiedziono
bowiem, ze owce uodpornione szczepionks typu
A wykazywaly opornos¢ na zakazenie bakteria-
mi serotypéw A i B, a jednoczednie wrazliwo$é
na serotyp C. Natomiast szczepionka C zabez-
pieczala owce jedynie na dawke ,,challenge” za-
razkow serotypu C (9). Inni autorzy w podje-
tych prébach otrzymania szczepionek przeciw-
zanokcicowych nie wykorzystywali zréznicowa-
nia antygenowego paleczek B. nodosus (21, 33).
Przypuszczalnie wynikalo to z przeswiadczenia,
ze decydujace o wlasciwosciach immunogen-
nych zarazka — antygeny somatyczne ,,0” sa
podobne nawet w roznych serotypach K.
Wspomnieé tez mnaleZzy, Ze znane szczepionki
europejskie tj. angielska ,,Clovax” (,,Wellcome-
Weybridge”) oraz francuska ,Ristellan” (,,Bio-
merieux” — Tuluza) sg przygotowane z réznych
szczepow, ktérych relacje antygenowe nie sg
blizej znane.

Dla wzmocnienia wlasciwosei uodparniajg-
cych szczepionek stosowane sg adjuwanty ole-
jowe oraz alunowe. W ccenie Robertsa (26) pre-~
paraty alunowe stymulujg odporno$é nieco
krétsza, lecz przy tym nie powoduja silniej-
szych odeczynéw poszezepiennych.

Zapewnienie dostatecznej koncentracji ciep-
lochwiejnego antygenu K w szczepionce wyma-
ga uzycia hodowli B. nodosus w logarytmicznej
fazie wzrostu w specjalnych podlozach plyn-
nych z argining (32) i dwufazowych (10) lub
stalych agarowo-rogowych (17).

Poszczegdlne szczepionki pod wzgledem ges-
todci zawiesiny bakteryjnej nie wykazuja wiek-
szych réznic. Odnoéne koncentracje zarazkéw
wvynoszg w szczepionce francuskiej ,,Ristellan”
10%/ml, australijskiej wedlug Egertona i Ro-
bertsa (17) oraz FEgertona i wsp. (14) —
2.56X10%ml, a nowozelandzkiej Skermana
i Cairneva (33) — 3X109/ml. Wiekszoéé auto-
réw prowadzi hodowle B. nodosus w warun-
kach beztlenowych tj. w atmosferze 90% H,
i 10% CO,. Czas inkubacji w przypadku pod-
lozy plynnych zwykle wynosi 24 godziny, a
stalych 5 dni.

Dzialanie ochronne i lecznicze szezepionek.
Na ogél zgodnie przyjmuje sie, ze zdrowe owce
po podaniu im szezepionki przeciwzanokcicowej,
zaréwno w warunkach dos§wiadezalnych jak i te-
renowych, staja sie mniej wrazliwe na zakaze-
nie paleczkami B. nodosus (9, 10, 12, 14, 21,
26). W przypadku uodparniania owiec zakazo-
nych zanokcicg przebieg schorzenia jest lzej-
szy, a czas jego trwania ulega wyraznemu skré-
ceniu (13, 14). Podaje sie przy tym, Ze proces
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chorobowy u owiec uodpornionych 1 dawka
szezepionki przeciwzanokcicowej, ulega juz cal-
kowitej recesji po 2 miesigcach (14). Natomiast
w tym samym czasie owce kontrolne tj. nieuod-
pornione pozostaja zwykle nadal chore na cigz-
kg forme ZO.

Wedlug wynikéw terenowych badan Egerto-
na i wsp. (14) przeprowadzonych na 678 owcach
uvodpornianych oraz 679 kontrolnych, a przy
tym pochodzagcych z tych samych owczarni,
wskaznik zachorowalnosci w grupie szczepionej
wyniést 25,6%, a w nieszczepionej 68,2%. Sker-
man i Cairney (33) w oparciu o do$wiadczenia
przeprowadzone na 1500 owcach wykazali, ze
zastosowanie szczepionki obnizalo zachorowal-
noé¢ zwierzat w poszczegélnych grupach dos-
wiadezalnych 5—12 krotnie. Kerry i Craig (21)
podobnie wysoko ocenili dzialanie ochronne
szczepionki ,,Clovax”. Wedlug wynikéw badan
tych autoréw czestotliwo$é zachorowania byla
7-krotnie nizsza u owiec uodpornionych (10,4%
zwierzat chorych) anizeli u kontrolnych (76,4%
chorych). Powyzsze dane w odniesieniu do licz-
by racic dotknigetych procesem chorobowym
u owiec szczepionych i nie szczepionych kolej-
no wynosily 8 racic z ZO (5,4%) oraz 102 racice
z ZO (50%). Nalezy przy tym podkreslié, ze
dziatanie ochronne szczepionki wystapilo za-
réwno w stosunku do ciezkiej formy zanokcicy
(,,foot rot”), jak i formy lagodnej (,;scald”, ,,be-
ning foot rot”).

Mechanizm odpornosdci poszcze-
pienmnej. Obecnie uwaza sig, ze stymulowana
szczepionkami przeciwzanokcicowymi odpor-
noé¢ jest uwarunkowana wysoka koncentracja
krazacych swoistych przeciwcial klasy IgG i ich
dyfuzja do niezrogowaciatych warstw epidermy
(5, 11, 26). U zwierzat uodpornionych stwierdza
sie okolo 100 krotny wzrost miana przeciwcial
przeciwko rézmym antygenom paleczek B. no-
dosus (12). Wzbudzona pelna odpornos¢ posz-
czepienna, w nastepstwie podania 2 dawek
szczepionki w odstepie 6—8 tygodniowym,
zwykle trwa przez 4—5 miesiecy. Dla podtrzy-
mania wytworzonego efektu immunizacyjnego
wymagane jest doszezepianie zwierzat co 4 mie-
siace.

Szczegbdlne znaczenie w mechanizmie odpor-
noséci przeciwzanokcicowej przypisuje sie prze-
ciwcialom przeciwko antygenom ,,0” paleczek
B. nodosus. Owce wykazujace miano przeciw-
ciat ,,0” ponad 2000 sa z reguly niewrazliwe na
zakazenie tym drobnoustrojem (9, 12). Nalezy
przy tym podkresli¢, ze przy naturalnym prze-
chorowaniu schorzenia miano tych przeciwcial
wzrasta tylko w granicach 20—160 (12). Po-
wyzsza koncentracja odnoénych cial odpornos-
ciowych jest wiec zbyt niska i dlatego nie za-
pobiega przed wtérng reinfekejg u zwierzat
ozdrowiencow.

Podwyzszenie miana przeciwcial przeciwko
antygenowi ,,K” u owiec szczepionych nie wig-
ze sie z powstaniem jednoznacznej ich niewra-
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zliwosci na zakazenie (12). Jak podaja Egerton
i Merrit (12) nawet przy mianie 16 000 stwier-
dza sie niekiedy zachorowanie owiec na =za-
nokcice. Ostateczne wyjasnienie roli ochronnej
przeciwcial ,,K” wymaga jeszcze dalszych ba-
dan.

Catkowita zgodno$é pogladéw istnieje odno$-
nie znaczenia przeciwcial przeciwko proteazom
tj. enzymom szczegdlnie waznym w patogene-
zie ZO. Ogélnie przyjmuje sie, ze nie wykazujg
one wiekszego dzialania ochronnego. Natomiast
jak podajg Merritt i wsp. (22) przeciwciala an-
typroteazowe moga byé istotne w serologicznej
identyfikacji ZO. Jednak w takich przypadkach
musza byé one odrézniane od naturalnych in-
hibitoréw proteaz odpowiadajgcych nieswoiste]
makroglobulinie alfa 2 (22).

Na zakonczenie nalezy wspomnieé, ze pier-
wotne obserwacje Coopera (5) sugerowaly wy-
raznie role odpornosei komérkowej w zanokcicy
owiec. Jednak ostatnie badania Moriarty i wsp.
(23) z uzyciem antygenéw B. nodosus nie wy-
kazaly transformacji blastycznej limfocytéw
pochodzacych od zwierzat z ZO i wobec tego
nie potwierdzily powyzszych przypuszczen.

Perspektywy immunoprofilak-
tyki w ZO. Znaczenie praktyczne swoistej
imunoprofilaktyki przy zanokecicy owiec nie bu-
dzi dzi§ juz wiekszych watpliwodei (9, 10, 12,
33). Jednocze$nie nalezy przy tym podkreslié,
ze stymulowana przez szczepionki przeciwza-
nokcicowe odpornoéé nie posiada cech reakeji
immunologicznej ,,wszystko albo nic”. Wedlug
Coopera () wystepujace u zwierzat szczepio-
nych schorzenie przebiega zwykle lagodnie ja-
ko martwicowe zapalenie skdéry w szparze mie-
dzyracicznej bez zniszczenia tworzywa, lub
rzadziej z miernymi zmianami w tworzywie
i tendencja do ich szybkiego cofania sie, a wy-
jatkowo z odklejaniem sig rogu racicowego i o
wiele szybszg recesjg tych objawoéw niz u owiec
kontrolnych.

Podobiefistwo kliniczne zanokcicy owiec z
OID i IBN utrudnia prawidlowe stosowanie
szczepionki przeciwzanokcicowej. Oczywscie, ze
nie mozna oczekiwaé efektu ochronnego w
przypadku zastosowania jej przy OID i IBN tj.
w schorzeniach wywolanych przez beztlenowce
F. necrophorum. Dlatego wybor wlasciwej me-
tody diagnostycznej jest szczegélnie wazny dla
efektywnego zwalczania ZO. Wedlug Robertsa
i Walkera (31) duzg w tym wzgledzie przydat-
no$¢ moze okazaé¢ odezyn immunofluorescen-
cyjny cechujacy sie wysokg czuloscia i przy-
datnodcia. Natomiast powszechnie zalecane ba-
danie hodowlane jest trudne do przeprowadze-
nia, a mikroskopowe — malo pewne.

Poszukiwanie jako szczepéw szczepionko-
wych bakterii B. nodosus o duzej aktywnosci
immunogennej przy jednoczesnym uwzglednie-
niu ich pelnego zréznicowania serologicznego
powinno stanowi¢ perspektywiczny kierunek
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badan nad dalszym podniesieniem efektywnos-
ci metody immunoprofilaktycznej w ZO.

Mozliwos¢ zwalczania metodami swoistej im-
munoprofilaktyki innych beztlenowcowych za-
kazen racic u owiec tj. OID i IBN nie zostala
dotad blizej przebadana. Zdaniem Beveridge (3)
opracowanie skutecznych szczepionek przeciw-
ko schorzeniom wywolanym przez F. necropho-
rum jest bardzo problematyczne. Wydaje sie to
wynikaé¢ z niskiej immunogennoéci cieplostale]
frakeji lipowielocukrowej o wlasciwosciach en-
dotoksyny, determinujacej akiywno$é chorobo-
tworcza F. necrophorum. Ostatnio przeprowa-
dzone przez Garcie i wsp. (19) obserwacje nad
dzialaniem ochronnym szczepionek przy rop-
niach watroby u bydla, w oparciu o cieplo-
chwiejng frakcje antygenowa F. necrophorum,
wskazuja na mozliwo$¢ stymulacji swoistej od-
pornoéci. Jednak ostateczne wyjadnienie tych
zagadnien, waznych takze w kontekscie zlozo-
nej etiologii ZO, wymaga dalszych badan.
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Badanie serologiczne lisébw w kierunku leptospirozy

Z Instytutu Waeterynari; w Pulawach

Leptospiroza jest jednym z czeSciej wyste-
pujacych schorzen u miegsozernych zwierzat fu-
terkowych, gtdwnie liséw, bez specjalnej rézni-
cy wrazliwodci poszezegdlnych gatunkéw czy
odmian. Choroba moze powodowaé duze straty
ekonomiczne, dochodzace niekiedy do 90% (10).
W praktyce terenowej rozpoznanie leptosiprozy
jest trudne. Obserwowane klinicznie zaburze-
nia zotadkowo-jelitowe nie sg patognomonicz-
ne, za$§ postaé zoéttaczkowa wystepuje przemi-
jajaco i rzadziej anizeli u pséw w przebiegu
tzw. zarazy stuttgardzkiej. W Polsce badania
nad leptospirozg liséw prowadzilo szereg auto-
row (2, 6, 7, 8, 9, 11). Dodatnie reakcje serolo-
giczne notowano z serotypami saxkoebing i sej-
roe (2) oraz z icterohaemorrhagiace i australis
(7).

W pracy niniejszej postanowiono wykonaé
badania serologiczne lisow pochodzacych z ferm
z okolic Gdanska, na ktérych w miesigcach let-
nich 1976 r. wystapily zaburzenia gastryczne,
nasuwajgce podejrzenia leptospirozy.

Z Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Gdarnsku

Materiat i metody

Badaniami objeto 428 liséw przeznaczonych do ubo-
ju, pochodzgcych z 12 ferm, na ktérych hodowano
ogb6lem 4000 zwierzat. Na fermach tych wystapily w
okresie letnim 1976 r. zaburzenia gastryczne w po-
staci wymiotéow, biegunek oraz stany podzéltaczkowe.
Badania bakteriologiczne nie pozwolily ustali¢ czyn-
nika etiologicznego. Nie zanotowano tak7e zasadni-
czych bledéw zywieniowych, ktére mogltyby spowodo-
waé opisane objawy kliniczne. Z wywiaddéw wynika-
1o, ze na wszystkich fermach objetych badaniami wy-
stepuja gryzonie, moggce stanowié¢ Zroédio zakazenia li-
sOw leptosiprami.

Badania serologiczne surowicy lisé6w w kierunku lep-
tospirozy wykonano metods aglutynacji mikroskopo-
wej (AM) wr obowiazujgcej instrukeii (3). Jako an-
tygen uzyto zywe hodowle 14 standardowych szczepéw
z satunku Lewvtospira interrorans: RGA (icterohaemor-
rhagiae *), Moskva V (grippotyphosa), M 84 (sejroe), Pe-
repelicin (tarassovi), Pomona (pomona), Hond Utrecht
1V (canicola), Balico (australis), Ballum (ballum), Heb-
domadis (hebdomadis), Poi (poi), Zanoni (zanoni), 3522
C (cynopteri), Akiyami A (autumnalis), van Tienen
(bataviae). Badania wykonano w rozcienczeniach 1/100
i 1/200, stosujgc w miare potrzeby rozciehczenia wyz-
sze.

*) w nawlasach podano nazwy serotypéw.
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