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Do rodzajrr t",{ocal'dźa zalicza się drobnoustroje tlenowe
barrłzi:ce się gramdodatnio, kwasooporne 1ub częściowo
kwasooporne (33, 36). Cechu ją się one dużyrrr polimorfiz-
menr, od długich tozgałęzionyclr nitek, pai,Tzez forny prę-
torvate do krótkich e]erirentów pałeczkowatych i ziaren]<o-
lvatych. Określenie grzybnia (mycelium) zaczerpnięte z ter-
minologii mil<ologicznej, w odniesieniu do postaci lritkovza-
tych wydaje się być uzasadnione. Poszczególne fragmenty
myceliurn są eJenentarnymi jednostkami reprodukcyjnymi
nokardii (?). Większość patogenn,vch nokarciii prod.rku je

charakterystyczny pigment, co jest wykorzystywane w róż-
nicorł,aniu poszczegóInych gatunków. Spośród przeszło 30

gatunków rodzaju Nocardźo., praktyczne znacze-nie rr,. medy-
cynie i weterynarii posiadają N. asterożdes, N. brasżl,łclLsis,
N. cc,uiae, N. madurae, N. pelleti,eri, (Z). N. asterożdes jesi
drobnoustrojem o największym zasięgu geograficznym,
wszystkie pozostałe gatunki występują przeważnie w krajach
tropikalr-rych (?). Nokardie są mikroorganizrram.i bytujący-
mi rv glebie i na roślinach (33, 35). F"osną one w warun-
kach tienowych na rutyno,łych podłożach stosowanyclr w
bakterioiogii i mikologii, przy czym posiewy z próbek po-
branych od, zwierząŁ wyrnagają uprzednio trawienia w 40/o

NaO.H (36). Dobry wzrost uzyskuje się tak !v temperaturze
pokojou,ej (ok. 25oC), jak również w wyższych, rzędt.l- 46-

-50oC. 
Inku,bacja w wyższych temperaturach pozwala na

eliminację innej flory bakieryjrrej, często stanowiącej przy-
padkowe zanieczyszczenia badanego materiału (16). Opty_
rnalna ieml:eratura dla wzrostt-,. nokardii wynosi 3?oC. No-
kardie rosną powoli i w pełni wykształcone kolonie średni-
cy 5-10 mrn uzyskuje się po 2 tygodniach (?).

Eeaman (1) zajmując się szczegółow-ą analizą chemiczną
i strtrkttrralną ściany komórkowe j wzorcowego szczepLl
N, asteroides ATCC 14?59 rv poszczególnych etapach wzros-
tu st.łierdzlł, że lve wstępnej fazie wzi:ostu trrvającej 5-6
godzin cechą charakterystyczną jest obecność eiementów
ziarenkowatych i krótkich pałeczek. Komórki te dają począ-
tek długim, rozgałęzionl,m nitkom, typowym dla logaryt-
rniczne j fazy wzrostu, przypada jące j mięclzy 10 a 30 8o-
dziną inktrbacji. W fazie stacjonarnej obserwowano ponow-
nie obecność ziarenkowców i pałeczek powstałych drogą
fragmentacji nitek grzybni, Zabarwione metodą Grama no-
kardie przybierają często vlygląd paciorkowat;,, spowodowa-
ny nieregularnością barwienia w obrębie nitek. D]a wyką.
zania kwasooporności zaleca się barwienie znrodyfikowaną
meiodą Kin5,oną z użyciem 10/o rvodnego roztworu kwasu
siarkowego do odbarwienia (2, 16). Pierwoinie izolowane
drobnoustroje pochodzące z młodych hodowli są zwykle sil-
nie kwasoopatne, wlaz z wiekien oraz ilością pasaży kwa-
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sooporność ulega zmniejszeniu (36). Obok właściwości mor-
fologicznych i hodowlanych, dużą rolę w różnicowaniu pa-
togennych gatunków nokardii przypisuje się cechom bio-
chemiczn4m, takim jak: hydroliza kazeiny, rozkład tyrozy-
rly i ksantyty, aktywność amylolityczna, wykorzystanie pa-
rafiny jako jedynego źródła węgla, upłynnianie żel;rtyny
i wytrvarzanie ureazy. Szczegółorve badarria chemiczne ścia-
lly komórkowej bakterii rzędu Actżnomycetales, pozwoliły
na lttworzenie jeszcze jednego kryterium różnicującego
poSZczegÓlne rodzaje i gatunl<i. Większość drobnoustrojów
tego rzędu zawiera jako podstawowe składniki ściany ko-
mórkowej: glukozaminę, kwas muraminolvy, krvas gluta-
rrinowy i alaninę (11, 12, 29). Mikroorganizmy rodzaju
Nocardia obok związków chemicznych wspólnych d]a ca-
łego rzędu, zawierają dodatkowo kwas rnezodiaminopimeli-
nowy (mezo-DAP) oraz arabinozę i galaktozę (24). Trzecim
diagnostycznie ważnym składnikiem chemicznym ściany
komórkowej no}iaroii obolr kwasu mezo-DAP i cukrów są
kwasy tłuszczowe typu nokardiomyko]owego, określa jące
typ lipidowy LCN (1ipid charakterystyczny dla rodza ju
Nocc,rdźa). Obecność 1ipidu LCN stlvierdza się ił, ekstraktach
etano]owo-eierowych pełnych komórek metodą chromato-
grafii cienkowarstwowej (25). Według Mordarskiej i wsp. (25)

ana]iza chemiotaksonomiczna polegająca na ustaleniu skła-
du chemiczne3o ściany komórkowej jest jedyną i najpew-
niejszą metodą pozwalającą na ustalenie przynależności ro-
dzajowej szczepu, a tym samym na postawienie jednoznacz-
nej diagnozy. Na doświadczalne zakażenie patogennyni ga-
tunkami nokardii najbardziej wrażliwe są świnki morskie
i króliki, w mniejszym stopniu białe myszki. Swinki mor-
skie zakażone dootrzewnowo lub dożylnie paciają u/ wy-
niku infekcji narządowych najczęściej po upływie 8-10 dni
od momentu inoku]acji (36).

Nokardioza zwierząt jest schorzeniem cechującym się og-
niskovlą martwicą i tworzeniem ropni 1ub ziarniniakórv
(16, 27). Czynnikami etiologicznymi są na.jczęściej 1[. aste-
roides, N. brasiliensżs i lV. caą;źo,e. Schorzenie lnoże prze-
biegać ostro lub przelvlekle, a zmiany iokalizują się zwykle
w ti<ance podskórnej ]ub w płucach, skąd drogą hemato-
genną mogą rozprzestrzeniać się na rlarządy wewnętlzne
(16, Z7, 33). Inwazyjność drobnoustrojów z rodzaju Nocar-
dżo w stosunku do 1udzi i zwierząt jest ograniczona (25, 33).

Do zakażenia nokaldiami dochodzi u 1udzi plzy stosowaniu
lekó.w sterydowych lub preparatów immunosupresyjnych,
jak również w toku przewlekłych i wyniszczających cholób
jak: białaczka, gruźlica, syndrom nerczycowy (33). U zwie-
rząt zakażenia podskórne występują w przypadku wniknię-
cia nokardii do tkanek w miejscu zranienia, podczas gdy
infekcje narządowe są następstwem inhalacji tych mikro,
organizmólv. Pierwotnyn miejscem irrfekcji w przypadku
narządowej nokardiozy zwierząt są najczęściej płuca. Inne
narządy mogą być atakowane wtórnie na skutek transmisji
nol<ardii wewnątrz organizrrru z krwią. Szczególnie groźne
jesi rozprzestrzenianie się zakażenia w kierunku mózgu,
gdzie rnoże ono powodować tworzenie się guzów i ropni 1ub
wywoływać zapalenie opon mózgowych (33). Ogniska prze-
l,zutowe stwierdzono ponadto w nerkach, wątrobie, śle-
dzionie, a także w węzłach chłonnych i układzie kostno-sta-
wowym (1[J), Odrębną grupę zakażeń drobnoustrojami z ro-
dzaju lYocorclio stanowi tzw. mycetoma (madura foot). Jest
to schorzer'ie przewlekłe o charaktelze rozrostów ziarninia-
kowatych, atakujące u ludzi najczęściej stopy, czasem dłonie
lub inne partie ciała (2). Przypadki mycetomy z tworzeniem
ropni, przetok i postępującą destrukcją tkanek, w tym tak-
że kości, opisano również u zwierząt (24, 27).

Zakażenia nokardiozowe są obecnie szeroko rozprzestrze-
nione w świecie i jak wynika z danych piśmiennictwa ostat-
nich kilkunastu 1at, wykazują one tendencję wzrostową (25).

Udokumentowane przypadki naturalnych infekcji N, oste-
rożdes opisano u bydła, kóz, psów, kotów, koni, królików,
małp, torbaczy, delfinów, wielorybów, ryb i ptakó,"v (1. 9,

15, 22, 23, 29, 38), Zdecydowana większość doniesień doty-
czących zwietząt to opisy zakażen u bydła, psów i kotów.
U bydła najczęściej spotykaną formą kliniczną nokardiozy
jest zapalenie gruczołu mlekowego. U innych gatunków
zwietząt atakowane są przede wszystkim płuca, jakkolwiek
zmiany skórne i narząclorve lównież były opisywane.

Pierwszy opis czynnika etiologicznego nokardiozy pocho-
dzi z roku 1888. Nocard (28) wyizolował z ropni skórnych
bydła, chorującego z objawami zapalenia naczyń limfatycz-
n,v-ch i węzłów chłonnych głównie podszczękowych, przecl-
iopatkowych oraz podkolanowych, drobnoustrój tlenowy,
kwasooporny, ma jący wygląd długich, splątanych nitek.
Oryginalny szczep wyizoloivany przez Nocarda, jal<kolwiek
został w miarę precyzyjnie scharakteryzowany poci wzglę-
dem cech biochemicznych i właŚciwoŚci patogel-Inych, nie
otrzymał żadnej nazwy. 'W 1BB9 r. Trevisan analizując po-
nownie własności tego drobnoustro ju, nadał mu nazwę
Itocardia tarcźnźca. Późniejsze badania Gordon i A{ihm (12)

najwyraźniej dowiodły, że szczep wyizolowany przez Nocar-
da jest gatunkiem określanym obecnie jako Nocardża
asLeroides,

Pierwszy potwierdzony przypadek nokardiozy u psów opi-
sał Trolldenier w 1903 r. w Niemczech. W 1936 r. Balozet
i Pernot (cyt. 11) izo]owali N. asteroides z opon mózgo-
rvych psa chorego na menżngitźs. Od tego czasu nokardioza
psów stała nię tematem vvielu prac pochodzących ze wszyst-
i<lch kontynentów. Nokardie izolowano z ognisk ropnych
z]okalizowanych w tkance podskórnej, węzłach chłonnych
podszczękowych, p}ucach i nerkach, a niekiedy również in-
nych narządach (3, 4, 6, 7I, 37, 38). Schorzenie to atakuje
przeważnie psy młode i występować może w różnych for-
mach klinicznych, często w asocjacji z innymi choiobami
zakaźnymi, głównie z nosówką. Do zakażenia dochodzi po-
przez skórę lub błony ś]uzowe w rniejscach pogryzień, za-
clrapań 1ub uszkodzeń przez ciała obce. Pierwotne ogniska
w postaci ropni, a następnie przetok umiejscowione są naj-
częściej na kończynachlub wokolicy głowowo-szyjnej. Wtór-
ne ogniska ropne mogą się tworzyć w płucach, mózgu i na-
rządach jamy brzusznej, głównie w nerkach (21 ,38). Opisa-
no również pierwotną nokardiozę płuc, najprawdopodobniej
na skutek zakażer' inhalacyjnych poprzez powietrze zanie-
czyszczone tymi mikroorganizmami. !V tych przypadkach
stwierdzono ropnie lub ziarniniaki w płucach lub na opłuc-
nej (14). Według niektórych autorów jednym z bardziej cha-
rakterystycznych objawów klinicznych nokardiozy psórv jest

występowanie ropni w okolicy podżuchwowej (4, 11, 17).

Kinch (17) sugeruje, że w okresie wymiany zębów dochodzi
do zakażenia utajonego, które uczynnia się później pod
wpływem czynników stresowych. W rutynowym badaniu
klinicznym znaczna liczba przypadków nokardiozy płuc jest
diagnozowana jako nosówka. Podejrzenie takie uzasadniają
takie objawy kliniczne, jak: duszność, kaszel, brak łaknie-
nia, śluzo.ło-ropny wypływ z oczlJ i nosa, czasem biegunka.
Temperatura wewnętrzna waha się w granicach 40---41"C.
Chore psy są w stanie głębokiej depresji, a w niektórych
przypadkach wykazują brak koordynacji ruchów oraz ataki
drgawek spostrzegane przy nerwowej postaci nosówki (34).

Wystąpienie ob jawów nerwowych w nokardiozie psów
świadczy o zajęciu mózgu, w którym tworzą się ropnie
zawierające masy znekrotyzowanych i zdegenerowanych ko-
mórek, głównie makrofagów (46). W kończynowej postaci
nokardiozy psów niezależnie od ropnych i rozrostowych
zmian w skórze i tkance podskórnej obserwowano powsta-
wanie uszypułowanych egzosloz w obrębie paliczków, co
wskazywało na przewlekłą proliferac ję okostnową (27).
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Ostatnio Buchanan (5) wyizolował postać L N. asteroides
z r::.azi stawowej psów chorych na idiopatyczne zapalenie
wie].ostawowe (idiopathic polyarthritis - lPA). IPA jest
nieerozyjnym schor:zeniem stawórv o ciężkim przebiegu
i nie określone j dotychczas bIiże j etiologii. Według tego
autora przeżywanie N. asteroźdes w formie L świadczy
o jego bezpośredniej ro]i w etiopatogenezie tej choroby.

Kolejny gatunek zwietząt, u którego dość często wystę-
puje nokardioza stanowi bydło (27, 30). U tego gatunku scho-
rzenie to występuje głównie w formie zapalenia gruczołu
miekowego na tle infekc ji N,asteroźdes, w kilku tylko przy-
paclkach izolowano N. catżae, Zakażenie gruczołu mlekowe-
go u bydła na tle N. osteroźdes po raz pierwszy opisane
zostało w Australii w 1954 T. przez Munch-Petersona (26).

Podobne przypadki stwierdzili Barnum i Fuller w Kanadzie
w 1956 r. (cyt. 33). Zwietzęta doświadczalne zakażone do-
w),mieniowo izolowanymi nokardiami, wykazywały zmiany
guzowate i zwłóknienie olaz obecrrość grubościennych rop-
ni w gruczole nrlekowym (26). W większości przypadków
nokardioza gruczołu mlekowego u bydła ograniczona jest
do jednej ćwiartki, czasem obserwowano przerzuty do węz-
łów chłonnych nadwymieniowych i pachwinowych. Rozsiew
nokardii drogą hematogenną do płuc lub innych narządów
notowano sporadycznie tylko przy masywnym zakażeniu na-
turalnynr lub po doświadczalnej inokulacji dowymieniowej.
Ostre zapalenia gruczołu mlekowego na tle nokarciiozy częs-
to jest wikłane przez inne bakterie mające powinowactwo
do wymienia, zwłaszcza gronkowce i maczugowce. Schorze-
nie występuje najczęściej w formie pojedyńczych przypad-
ków w stadzie, ale opisano również masowe zachorowania
zw,l,ązane z przenoszeniem nokardii przez sprzęt udojowy.
Pier i wsp. (32) stwierdzili w Kalifornii w 5 stadach mastźtźs
na tle nokardiozy u 560 krów, co stanowiło poważny pro-
b]em ekonomiczny. I{liniczny obraz ostrej nokardiozy wy-
mienia jest podobny do zapaleri wywołanych pr-zez bakterie
toksynogerrne. Schorzenie zwykle występuje bezpośredrrio
po porodzie i przebiega z objawami silnej depresji, utraty
apetytu, całkowitego zaniku produkc ji mleka i gorączki
w granicach 40,0-41,5oc. Wydzielina z zajętej ćwiartki może
być lepka, kleista lub wodnista i zawiera białe lub żółte
kłaczki i ziarnistości, a niekiedy również krew. Zajęty płat
jest obrzękły i bolesny, po upływie 24-48 godzin palpacyj-
nie stwierdza się jego stwardnienie oraz podskórne guzy
ropne, które mogą pękać drążąc w kierunku przewodów
zatokowych. Przewlekłe zapalenie gruczołu mlekowego prze-
biega wśród łagodnych i z reguły samoistnie ustępujących
objawów klinicznych. W tych przypadkach okresowo poja-
wiał się lekki stan zapalny, co łączy się z wydalaniem wod-
nistej wydzieliny z zajętego płata. Mimo łagodnego prze-
biegu przy nawrotach dochodzi do stopniowo postępującego
zwłóknienia tkanki gruczołowe j. Badaniem sekcyjnym
stwierdza się pod skórą i w tkance gruczolowej wymienia
różnej wielkości ogniska ropne. Mleko zanieczyszczone no-
kardiami, szczególnie N. ąsteroides może stanowić źródło
zakażenia dla ludzi. Warto jednak podkreślić, że w proce-
sie pasteryzacji nokardie są niszczone. Zakażenia gruczołu
mlekowego na tle nokardii opisano również u kóz (B), Z dos-
tępnego piśmiennictwa wynika, że przypadki mastżtźs u te-
go gatunku zwierząt występują sporadycznie, a przebieg kli-
niczny jest podobny do infekcji u bydła.

Współczesna diagnostyka nokardiozy tak u ludzi, jak
i u zwietząt opiera się w głównej mierze na badaniach la-
boratoryjnych. Badanie kliniczne pozwala jedynie na posta-
wienie podejlzenia. W rozpoznaniu różnicowym nokardiozy
psórv należy mieć na uwadze nosówkę, zapalenie mózgu,
wściekliznę oraz grzybicę płuc. Nokardioza gruczołu mleko-
wego u bydła zasadniczo nie wytóżnia się żadnymi charak-

terystycznymi cechami pozwalającymi na odróżnienie jej od
mastżtis na tle bakteryjnym (16). Materiał zakaźny do badań
1aboratoryjnych można pobierać przyżyciowo w postaci ro-
py, plwociny, wykrztusiny, płynu mózgowo-rdzeniowego, wy-
dzieliny z gtuczołu mlekowego, a pośnriertnie wycinków
tkanek. W preparatach balwionych metodą Grama lułr
Kinyona stwierdza się obecność gramdodatnich i kwaso-
opornych nitek o średnicy ok. 1 nrikrona 1ub form pałecz-
kowatych i ziarenkowatych. W badaniach hodowlanych
obok tradycyjnych metod izolacji stosowanych w bakterio-
logii i mikologii, przydatna jest metoda ,,paraffin bait tech-
nique", polegająca na wykorzystaniu parafiny jako jedyne-
go źtódła węgla (2). Izolacja czynnika etiologicznego w ho-
dowli jest podstawowym elementem potwierdzającym roz-
poznanie kliniczne. Należy mieć na uwadze, że zmiany rvy-
wołane przez nokardie są makroskopowo podobne do zmian
na tle Actżnomgces bouźs lub A. israeli. (27, 36). Drobno-
ustroje z rodzaj,,s, Nocardia rosną stosunkowo dobrze w wa-
runkaclr tlenowych na standardowych podłożach, natomiast
promieniowce z rodzaju Actźnomyces rosną tylko w wa-
runkach beztlenowych (16, 33). Testy serologiczne nie zna-
lazły dotychczas w diagnostyce nokardioz szerszego zastoso-
wania ze wzg]ędu na brak oczyszczorlych i wystandaTyzowa-
nych antygenów. W obrębie poszczególnych gatunków no-
kardii istnieje znaczne zróżnicowanie właściwości moriolo-
gicznych i antygenowych. Kurup i wsp. (20) opisali 7 róż-
nrvch immunotypów N. asteroides olaz porównali uzyskane
z nich antygeny metaboliczne w immunoelektroforezie krzy-
żowej i rakieikowej. Z badań tych wynika, że pomiędzy po-
SzczegÓlnymi immunotypani isinieją wspÓ]ne frakcje anty-
genow-e, ale większą ezęść stanowią antygeny typowo swoiste.
W diagnostyce serologicznej nokardiozy narządowej stoso-
wane są odczyny podwójnej dyfuzji w żelu agarowym
i OWD (32). W ostatnich latach prowadzone sa prace nad
rozdziałem antygenóvr wspólnych metodą frairc jonowania
oraz zastosowaniem oczyszczonych kompcnent do wykry-
wania przeciwciał surowiczych przy użyciu wysoko czułyclr
metod radioimmunoiogicznych (RIA) 1ub testu ELISA (19).

Rokowanie ptzy zakażeniu zwierząt nokardiami jest wąt-
pliwe. W większości przypadków nokardiozy narządowej
obejmującej ważne dla życia narządy 1ub układy, choioba
kohczy się zejściem śmiertelnym lub koniecznością eutanazji_
Sporadyczne przypadki wyleczeń obserwowano w formie
skórnej i podskórnej schorzenia po zabiegu chirurgicznym
połączonym z miejscową terapią jodową (23, 3B). Nokardie
są in użtro wrażiirve na antybiotyki aktywne rv stosunku do
grupy bakterii gramdodatninch (36). Skuteczność terapeu-
tyczna tych antybiotyków jest jednak ograniczona (33).

W zakażeniach psów lekiem z wyboru są sulfonamidy. Sul-
fadiazyna jest zwykle dobrze tolerorvana, zwłaszcza gdy
w czasie leczenia stosuje się kilkudniowe przerwy. Dawka
leku powinna być tak dobrana, aby utrzymać stężenie we
krwi nie mniejsze niż 10 mg/100 ml, przy takiej koncentracji
większość stosowanych w praktyce sulfonamidów działa sku-
tecznie. Dla psów zwykle wystarczająca jest dawka 2§-4,0 g

dziennie ap]ikowana per os w 4 dawkach (16). Niektórzy au-
torzy zwtacają uwagę na pozytywny efekt leczniczy połą-
czenia sulfametaksazolu z trimetoprimem (13). W infekcjach
gruczołu mlekowego u bydła wywoływanyclr przez nokardie
zaleca się również stosowanie terapii sulfonamidowe j lub
kombinacji sulfonamidów i nitrofurazonu. Pier i wsp. (31)

opisali przypadki wyleczeń mastżtżs metodą sko jarzonego
poclawania nitrofurazonu i novobiocyny.
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ir;ffi:;n;j ;i;r;*X"-'"nt 
inactivatetl oral vaccine against prowadzi się baclania nacl miejscowym, narządowym uodpor-

nla.nlem zwierząt przeciw chorobom, dotyczącym przede

Summal,y

Ti-ie experiments r,vere t on 12 piglets, 15_ kg
of body weight of each, 5 Eight animals received
3 mi oi an o}al vaccine (1. once daiiy for 10 days,
Four anrima]s served as ccntro1. The 1eve1 of specifis E,
coli anti o anc] anti I( anibodies was determined in sera
and in feces on day 4 of the
day 15. The 1eve,1 of ant in sera
and control grolrps wa aI. In
tl-re level of antibody ro result
to vaccination the mean antibody titres were 1.37 1ogz, on
day 4-2, 12, day 10-3, 20, and day 15-2, 83 1ogz which
indicated a more than a 500/o increase in relation to the

nation levels. The serum to T]o-
levels in vaccinated and 1ets
,differ remaining v,zithin ical

iirnits for healthy animals. Histopathological eiecironmicro-

There ,łere no differences, however, between con.^trol and
immunized a.nimals in histoenzymatic studies (aikaline ,and
acid phosphatase tests). Challenge was carried out on 3 im-
murrized and 2 non-imrnunized piglets using a rnixture of
pathogenic tr. coli strains administered directly to the
jejtinum. The immunized piglets did not show any clinical
syrrr:ptoms throughout tlre 2 r,veeks. The control piglets did
contract colibacillosis and one animal died. Colibaci]losis
rvas coniirmed by gloss lesions and histopathologically.

Profilaktyczne i 1ecznicze stosowanie przez 1,1ziele iat anty-
kliotyków, sulfonamidólp i preparatów furanowych w koli-

nakteriozie sprawiło, że większość. tych preparatów prze-

stała skutecznie działać. Dlatego też ,w ostatnich 1atach

rvszystkim układów pokarmowego i cddechowego, Szczegó-

łolvego przeglądu piśmiennictrva z zakresu doustnego uod-

porniania zwietząt dokonali Newby i ,łsp. (7). PodkreśIenia

wymagają jedynie nielktóre stwierdzenia dotyczące kolibak-
teriozy.

Dotistne uodpornienie stymuluje głó,łnie miejscovlą pro-

dukc ję przeciwciał jelitowych, należących do irnmunoglo-
buliny sekrecyjnej typu IgA. Biologiczna ich rola polega

na uniemożiiwieniu przylegania patogerrnych szczepó-w do

błony śluzowej, co zapobiega powstaniu choroby. Stopień
odporności miejscowej zależy od rodzaju i dawki antygenu
oraz czasu jego stosowania. Według Bal jela (1) skuteczna
szczepionka powinna być przygotowarra z kilku patogen-
nych szczepó,ł E, coli, najiepiej środorviskowych, posiada-
jacych ant5,gen K88 oraz zc1o1ność v,iytwarzania entero-
,ioksyn. Porter i wsp. (8) u.r.vażają, że szczepionka inakty-
wowana, podana doustnie, wyzwala raczej słabą rniejscową
odpowiedź immunoicgiczną u zwierząt konwencjonainycil,
lecz uzyskany poziom odporności wystarcza do spełirienio-

s".łojej ro],i ocirronne j.

Dziąba i wsp. (5) stlvierdzlli, że szczepionka taka wy-
zwala svroistą odporność miejscową i zapobiega występo-
waniu kolibakteriozy u świń. Zwierzęta szczepione lvy}<a-

zują lelpsze przyrosty masy ciała.

Celem podjętych badań był dobór szczepów E. coli do pro-

dukcji szczepiorr,ki oraz ocena jej immtrnogenności na pod-

stawie poziomu przeciwciał i próby biologicznej-* Pfrca w],konana w tamach CPBR 10.17llv.l].5.


