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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

ZYGMUNT CYGAN

Bradsot

Zaktad Higieny Weterynaryjnej, ul. Slowicza 2, 20-336 Lublin

Bradsot (tac. gastromycosis, ang. braxy) jest zakazng,
lecz niezarazliwa toksoinfekcjg, rzadko na ogoét spoty-
kang, ale nadzwyczaj cstra w przebiegu (wg Katitcha
bradsot = gwaltowna enzootia, wg 8). Obraz choroby
charakteryzuje ostry, zwykle krwotoczny stan zapalny
trawienca (abomasitis haemorrhagica), nadto sporadycz-
no$¢ zachorowan zwierzat w stadzie, a jednoczesnie
uporczywe utrzymywanie sie ich padnieé¢ (4, 7, 13, 14).
Wrybuchy enzootii sa skorelowanc z pora roku (okres
jesieni i zimy) oraz wykazujg stacjonarnos¢ (zwigzek
z okreslonym pastwiskiem i paszg). Rozmiary powodo-
wanych strat 3 znaczne (osiaggaja nawet 30% stada,
wg 13) i wynikaja gléownie z trudnos$ci wygaszania ta-
kich ognisk (potrzeba ciaglej antybiotykoterapii do
czasu przeprowadzenia szczepien ochronnych, wg b).

Historia

Choroba jest znana od poczatku XIX wieku (dane
Viborga z 1816 r.), ale dokladniej opisal jg — u islandz-
kich owiec — dopicro Nielsen w 1888 r. (wg 13). On tez

wyosobnil czynnik etiologiczny pod nazwg laseczki
bradsotu (bradsot bacillus) identycznej — jak sie oka-
zato — z C. septicum (ustalenie Anglika Gaigera, wg 7).

W poézniejszych latach doniesiono o zachorowaniach
owiec w Szkocji, USA i Australii (7). Wytwarzanc przez

zarazek toksyny scharakteryzowal Bernheimer (1, 2),
natomiast sklad antygenéw komoérkowych — stanowig-
cych podstawe wyréznienia licznych serogrup — ustalit
Egipcjanin Moussa (12). Szczepienia ochronne owiec
zapoczatkowal jeszeze pod koniec XIX stulecia Norweg
Jensen (13).

Wystepowanie

Zasieg geograficzny bradsotu jest ograniczony przez
warunki klimatyczne (gitownie strefa umiarkowana,
kontynentalna i subarktyczna) oraz meteorologiczne (za-
chorowania podczas wypasania zwierzat na oszronionych
pastwiskach). W formie enzootycznej szerzy sie w Eu-
ropie Pommocnej (Potwysep Skandynawski, Wyspy Bry-
tyjskie, Islandia) oraz w rejonie Morza Pélnocnego
(Wyspy Oweze i Szetlandzkie). Notowany jest takze —
chociaz w postaci sporadycznych ognisk — w krajach
Eurcpy Srodkowo-Wschodniej (m.in. Polska, ZSRR),
nawet Poludniowe]j (Jugostawia, Wtochy), wyjatkowo
na innych kontynentach (Ameryka Péln., Australia,
Azja i Afryka). Zatem nie znajduje uzasadnienia stoso-
wany dawniej termin bradsot péinocny (niem. Nordis-
cher Bradsot) wiazgcy wystepowanie choroby jedynie
z poélkulg poéinocng naszego globu.

Wrazliwo$¢ na zachorowanie wykazujg owce, a W
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Islandii roéwniez subarktyczne bydlo (wél pizmowy,
Ovibos moschatus, wg 3). Doniesiono takze o zachoro-
waniach cielagt (rasa miesna Angus).

Eticlogia

Chorobe wywoluje laseczka septyczna C. septicum
(dawniej Vibrion septique, Bacillus oedematis maligni),

Ryc. 1. Uklad w dtugie nici komérek C. septicum (prepa-

rat z watroby zzkazonej swinki morskiej)

Ryc. 3. Kolonia rozgateziona C. septicum

wystepujaca w formie smuklych komérek utozonych w
dlugie nici (preparat z watroby zakazonej $winki mor-
skiej, ryc. 1). W podlozu agarowym tworzy 2 rodzajs
kolonii — otoczonych strefg hemolizy beta — tj. zwar-~
tych z nieregularnym brzegiem (ryc. 2) oraz réznych od
nich nitkowatych nalotéw (ryc. 3). Silniejsze wtasci-
wosci chorobotworcze wydaje sie posiadaé pierwsza
postaé wzrostu (ryc. 2).

Rozwdj zarazka jest optymalny w 37°—40°C, a w od-
roznieniu od C. perfringens nie zachodzi w wyzszych
temperaturach (46°—47°C, wg 10). Nadto drobnoustréj
pozbawiony jest wlasciwosci proteolitycznych, rozpusz-
cza bawiem jedynie zelatyne, nigdy natomiast nie trawi
innych biatek (mieso, scieta surowica, mleko, itp)). Za-
den ze szczepOw nie wytwarza lecytynazy, indolu i ure-
azy (15). Wiekszos¢ z nich fermentuje laktoze, glukoze
i maltoze (brak aktywnosci wobec sacharozy, glikoge-
nu i eskuliny).

W laseczce C. septicum wyroznia sie 3 rodzaje anty-
genow, tj. jeden sporowy (A), dwa komoérkowe (1 i 2)
oraz pig¢ rzeskowych (a, b, ¢, d, e). Ich uklad w ko-
morce, stanowigcy podstawe do wyroéznienia 6 grup
serologicznych (I, II, III, IV, V, V1), wyrazajg wedlug
Moussa (12) nastepujace formuty:

T(A—1—a—Db)
II (A—2—a—Dhb)
I (A—1—c)

IV (A—2—¢)
V (A—2—4d)
VI (A—2—e¢)

U wszystkich szczepow wystepuje antygen sporowy A
(warunkuje wspotodezyny aglutynacyjne z C. chau-
voei). Produkowany jest w podlozach utatwiajgcych
sporulacje (w skladzic konieczne migso i surowica przy
braku zakwaszajacych weglowodanow). Obecno$é nato-
miast pozostalych antygenéw (1, 2, a—e) jest zmienna
i zalezy od serogrupy.

O chorobotworcezoécei zarazka decyduja 4 toksyny (11).
Oznaczone literami greckimi (alfa, beta, gamma i delta)
determinuja rozne oddzialywania na organizm (ryc. 4).
Najwazniejszy spoérod nich jest wplyw letalny, jaki wy-
wiera jad alfa (ponadto powoduje martwice tkanek
i jest hemolizyng wobec tlenu stabilng). Efckt ten
wzmacnia jeszcze oddzialywanie innych toksyn, tj. beta
(enzym dezoksyrybonukleaza, niszczenie jader lcukocy-
téw), gamma (enzym hialuronidaza, wywolywanie des-
trukcji zlacz hialuronowych komoérek) oraz delta (he-
molizyna wrazliwa na wpltyw O,).

Toksyny

[ Komporenty

-~

| letalma
hRemalifvezna

Eek-ro‘t}-ztgqcu
(stab Oz ]

gommacy ‘

F&epol&mzryzugqcu
kwas Rigluronowy
(hialuronidaza )

niszczagoo. DNA
|dezokeyrybonukleazal

Ryc. 4. Toksyny C. septicum
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Prawie identyczny sklad toksyn wytwarzanych przez
beztlenowce C. septicum i C. chauvoei (roznice najczes-
ciej ilosciowe), a takze wspdlny antygen sporowy (kom-
ponent A), dowodza bliskich ich pokrewienstw. Wysu-
nigto nawet poglad, ze stanowig one w jednym ga-
tunku roézne tylko typy (laseczka septyczna A, szelest-
nicy B). Przejawem takich tendencji jest uznawanie
bradsotu nickiedy za paraszelestnice trawicnca (Labma-
genpararauschbrand, wg 9).

Patogeneza

Chorobe powoduje rozwoj C. septicum w S$cianie tra-
wienca (4, 7, 13, 14). Zarazek osiaga miejsce namnoze-
nia wraz z karma (zanieczyszczona ziemig, wg 6).
Stwierdzono jednak, ze przetrwalniki laseczki septycznej
wystepuja w glebie niektérych tylko terendéw, co
wiecaj z niejednakowsg czestotliwoscia (Europa —
8—5% proébek ziemi, Afryka Poln. 18% Mandzuria 34%,
wg 11). Decyduje to o pewnej stacjonarnosci i pocho-
dzeniu glebowym enzootii.

Sama obecno$¢ C. septicum w przewodzie pokarmo-
wym nic prowadzi jeszcze do zachorowan. Poprzedza je
bowiem niespecyficzny niezyt blony Sluzowej trawienca
(stan predyspozycji), ktéory powstaje jako nastepstwo
karmienia przemarznieta — w czasie pierwszych przy-
mrozkow — 1 zanieczyszczong ziemig karma (trawa,
liScie buraczane, okopowe, kiszonki, itp.). Dopiero wtedy
zarazek moze penetrowac¢ uszkodzone dzialaniem zimna
tkanki (odmrozenie, ang. frost bite), zwykle w okolicy
dna trawienca, rzadziej odzwiernika, gdzie sie namnaza
(blona pods$luzowa i warstwa wilasciwa, wg 7). Wytwo-
rzona w nastgpstwic toksyna alfa oddzialtywuje micj-
scowo (krwotoczny stan zapalny, abomasitis haemorrha-
gica) oraz ogolnie (nagla $mieré wérdéd objawdw wstrza-
su). Lascczka scptyczna wystepuje w duzej liczbie w
rozkladajgcych sie trupach zwierzat, zwtlaszcza gdy sa
zakopywane bcz uzycia srodkow dezynfekeyjnych (wap-
no chlorowane, formalina, itp.). Poniewaz latwo zarod-
nikuje, zanieczyszcza wtedy ziemie, co prawda lokalnie,
ale za to dos¢ trwale (szercg lat, wg 16, 17).

Objawy i przebieg kliniczny

Choroba atakuje owce w réznym wieku, tj. zaréwno
mlode (poczawszy od 6 m.), jak i starsze (powyzej 1
roku). Okres inkubacji choroby jest krotki, trudny do
ustalenia, a rozwoj toksoinfekeji nadzwyczaj gwattow-
ny (dmier¢ w ciagu niewielu godzin). Zachorowania
charakteryzuje brak objawdéw prodromalnych, bowiem
przebieg jest od poczatku ciezki (4, 13). Zwierze nagle
traci apetyt, goraczkuje (temperatura 42°C) i wykazuje
stan ogdlnej depresji (unika ruchu, na ogot lezy). Szyb-
ko pojawiaja sie bole morzyskowe i wzdecie (meteori-
smus), a oddech jest utrudniony. Z jamy gebowej i no-
sa wycieka zottawy plyn pienisty, niekiedy nawet krwa-
wy (takze z pochwy), poza tym mogg wystapié obrzeki
(w okolicy glowy i podgardla).

Zauwazenie powyzszych objawéw uniemozliwiajg naj-
czelciej nagte padniecia chorych zwierzat (mozliwe na-
wet w czasie 1 godziny). Samowyleczenia zdarzajg sie
tylko w podostrej formie (posta¢ niezwykle rzadka
bradsotu). Regula natomiast jest nagla Smieré (mors
subita), wyjatkowo w stanie krotkotrwalej $pigezki
(mors comatica).

Zmiany chorobowe

Padle zwierzeta szybko gnija 1 sa rozdete wskutek
podskérnych obrzekéw, rzadziej z powodu galaretowa-
tych naciekow krwawych w przednicj polowie ciata
(obecnos¢ gazu w tkankach i w przewodzie pokarmo-
wym). Mieénie zmieniajg barwe na ciemnobrunatng,
ale nie traca normalnej konstystencji. W jamach ciala,
szczegdlnie brzucha (rzadziej w klatce piersiowej i wor-
ku osierdziowym), stwierdza sie duza ilo$¢ wysieku
(czerwony plyn latwo koagulujacy na powietrzu, wg 7).
W zawartosci trawienca wystepuja czesto skrzepy krwi
(stad pochodzi termin choroby krwawych jelit, ang.
bloody guts disease). Jego blona sluzowa w obrebie
mniejszej krzywizny i odzwiernika zawiera liczne wy-
broczyny, nadzerki oraz owrzodzenia. Sg one nieco za-
padniete i pokryte nalotem martwicy (Srednica zmian
0,5—5 cm). Niezytowy stan zapalny wystepuje rowniez
w kolejnych odcinkach przewodu pokarmowego (ostry
w dwunastnicy, przewlekty w jelitach cienkich). Wy-
broczyny, zwykle drobne, lokalizuja sie z reguly pod-
osierdziowo i w nasierdziu lewej komory serca, rzadziej
w innych narzadach (Sciana jelit, pluca).

Badanie mikroskopowe potwierdza obecno$é owrzo-
dzen trawienca oraz zmian zapalnych wraz z martwica
Sluzéwki (nacieki neutrofili, przekrwienia i obrzek sie-
gaja nawet blony pods$luzowe]j). Poza tym ujawnia znacz-
na liczbe laseczek (uklad w skupiska i krétkie lancusz-
ki). Naczynia krwionosne Sciany trawicnica mogg wy-
kazywa¢ obraz ostrej zakrzepicy (thrombosis acuta).

Rokowanie

Przewidywania co do przebiegu 1 zej$cia bradsotu
u chorej owcey sa zawsze zle (szybki rozwdj toksoinfekeji
wyprzedza mozliwos$¢ leczenia). Natomiast prognoze w
sprawie loséw pozostalych zwicrzat w stadzie determi-
nuje mozliwo$¢ wprowadzenia szczepien ochronnych (5),
a takze konsekwencja w przestrzeganiu rygoréow zy-
wieniowych (bezwzgledny zakaz wypaséw w przymroz-
ki, podawania przemarznigtej karmy, zanieczyszczonej
ziemig, itp., wg 6).

Rozpoznanie

Przebieg kliniczny i objawy chorobowe bradsotu nie
stanowig pewnych podstaw diagnostycznych, gdyz po-
dobne zaburzenia wystepuja w innych ostro przebie-
gajacych toksoinfekcjach (roézne typy enterotoksemii).
Bardziej natomiast przydatny jest obraz sekcyjny, szcze-
golnie gdy rola -predyspozycji w zachorowaniach jest
ewidentna (zachorowania po podaniu przemarznietej
karmy). Nekrotyczne zapalenie watroby — podobnie
przebiegajace — odrdéznia od bradsotu pélnocnego obec-
noé¢ charakterystycznych ognisk martwiczych w tym
narzadzie (oczywisdcie odmienna takze etiologia).

Rozpoznanie bradsotu umozliwia stwierdzenie obfi-
tego wzrostu laseczek C. septicum (liczebnoéé nie mniej-
sza niz 30" wszystkich bakterii, wg 17), w dodatku
wyrostych z wlasciwych probek (ptyn wysiekowy, wy-
cinki z trawienca, jelit cienkich, tkanki podskérnej
7z miesniami, narzaddéw miazszowych), co wiecej — po-
branych mozliwie jak najwczedniej po $mierci (rozklad
gnilny niesie niebezpieczenstwo wtornej migracji bez-
tlenowcow z przewodu pokarmowego). Wyosobniony —
w takich warunkach — szczep laseczki septycznej wy-
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kazuje wtedy znaczng aktywno$¢ toksynogennag (jad
alfa zwykle w koncentracji 4—16 DLM/jml, wg 5).

Leczenie i zapobieganie

Podjecie terapii uniemozliwia -— niemal catkowi-
cie — gwaltowny przebieg choroby. Podstawowy anty-
biotyk, rzadko jednak wykorzystywany (tylko w pod-
ostrych przypadkach), stanowi penicylina (najkorzyst-
niejsze polzczenie scli  krystalicznej 1 prokainowej,
dawka dobowa 20 000—50 000 jm./kg). Jest ona lekiem
7z wyboru w niespecyficznej profilaktyce bradsotu
{wielokrotne iniekcje zwierzetcm narazonym na zacho-
rowanie, interwzly 7-—10-dniowe), oczywiscie po wy-
eliminowaniu wpierw czynnikow wyzwalajacych za-
chorowanie (wylaczenie =z zZywienia przemarznigte]
karmy, zanieczyszczonej ziemia, nadmiernie wlokni-
stej, itp.). Sa to jednak zabiegi ktopotliwe, nieraz nie-
wykonalne, nierzadko nieskuteczne. Stad od dawna
zwrocono uwage na efektywno$é czynnej immunizacji.
Krajowy preparat Closeptivac, nawet po jednokrotnym
podaniu (dawki: owee 5 ml, bydlo 10 ml, s.c.), stymu-
luje odpornos¢ catkowicie hamujaca dalsze padniecia

zwierzat (antytoksyna osiaga we krwi Kkoncentracje
416 jedn. antyt./ml, wg 2).
Wazny element przeciw nawrotom enzootii — w ko-

MARTA CHROBOCINSKA, JERZY GORSKI

lejnych sezonach — stanowi racjonalna dewastacja
trupbéw padlych zwierzat. Pelna ich utylizacje zapew-
nia spalenie, wzglednie zakopanie z uzyciem niszeza-
eych przetrwalniki wlatciwych srodkow dezynfekeyij-

nych (tlenek wapnia, wapno chlorowane, formalina).
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Teoretyczne i praktyczne osiagnigcia w badaniach nad myksomatozq
krolikéw

Pracownia Immunoprofilakiyki Instytutu Weterynarii, Al Partyzaniow 57, 24-100 Pulawy

7 danych WHO/FAO wynika, ze w 1988 r. mykso-
matoza krolikow wystepowata w wiekszosei krajow
Ameryki Poludniowe]j 1 Srodkowej, Europy, Afryki
Pétnocnej i w  Australii oraz w niektérych krajach
azjatyckich. Stad tez nadal s3 prowadzene wielokie-
runkowe prace nad tym problemem i celowe wyda-
walo sie ich przedstawienie, tym bardziej, ze ostatni
artykut przegladowy byl publikowany w Polsce w
1971 ». (17).

Wieloletnie utrzymywanie sie epizootii i wielokrot-
ne pasaze szczepéw w warunkach naturalnych spowo-
dowaly ich réznicowanie sie pod wzgledem wlasci-
wosécl biologicznych, a zwlaszeza stopnia zjadliwosci.
W 1957 r. Marshall i Fenner (28) zaproponowali, na
podstawie czasu przezywania krolikéw i odsetka
$miertelnosei, 5-stopniowa skale zjadliwo$ci szczepow
wirusa myksomatozy (tab. 1). W poczatkowym okresie
wystepowania myksomatozy, w krajach europejskich
i w Australii, obserwowano &miertelno$¢ siggajaca

Tab. 1. Skala zjadliwodci szczepdéw wirusa myksomatozy

T |

Stopien ‘ I III | v | vV
zjadli- b. Wysoki|b. wysoki| s$redni niski b. niski
wosci |

Sredni czas <13 > 13 > 16 ‘ > 28 —
przezy- < 16 << 28 = 50 ‘
wania (dni)

Odsetek 99,5%0 99%¢ 90%¢ ‘ 60/ 0—30%0
$miertel- ‘
nosci | |

100% naturalnie zakazonych krolikow (14, 28). W na-
stepnych latach pojawialy sle szczepy naturalnie ate-
nuowane, a odsetek gmiertelnosci stopniowo obnizat
sie (15, 20, 21). Ohecnie dominujg w terenie szczepy
o III lub IV™ zjadliwosei (23, 35). Réownolegle z natu-
ralng atenuacja szczepdéw obserwowano wzrost odpor-
nosci krolikéw na zakazenie (12, 36, 42). Obydwa te
zjawiska spowodowaty ograniczenie $miertelnosei zwie-
rzat i zmiane przebiegu klinicznego choroby, a w kon-
sekwencji trudnodci w rozpoznawanill Czynniki te
sprzyjaja wydluzeniu okresu utrzymywania sie wiru-
sa w é&rodowisku. Fullagar (16) oraz Williams i wsp.
(33) denosili o wystgpowaniu latentnej formy mykso-
matozy i mozliwosel reakiywacji wirusa u krolikow

Na poczatku lat 80-tych, pojawila sie we Franeji
odmienna forma kliniczna, okredlona jako ,myksoma-
toza amyksomatozowa' (3, 11, 23). Brun i wsp. (3) wy-
izolowali szezepy wywolujace zmiany w ukladzie
oddechowym. Guzki stwierdzono jedynie w miejscu
wprowadzenia wirusa, a na malzowinach usznych,
mosznie i w pochwie obserwowano krwawe plamy.
Stwierdzono, ze §rodskorne pasazowanie wirusa nie
zmienia jego tropizmu do ukladu oddechowego. Nato-
miast Joubert i wsp. (23) przypuszczaja, ze odmienny
przebieg kliniczny jest spowodowany silnym obnize-
niem tropizmu do skory. Przy takim przebiegu zrmia-
ny w ukladzie oddechowym odgrywaja dominujaca
role, przez co falszywie wydaje sie, ze wzrasta
pneumotropizm, podezas gdy w rzeczywistosel pozo-



