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ZYGMLTNT CYGAN

Zakład l1igieny wetelynafyjnej,

Bradsot (łac gastromgcosis, ang. braxy) jcst zakaźtlą,
lecz niezaraźliwą toksoinfekcją, rzadko na ogół spoty-
kaną, ale nadzwyczaj crstrą w przebiegu (wg Katitcha
bradsot : gwałtowna enzootia, wc 8). Obraz choroby
charakteryzuje ostry, zwykle krwotoczny stan zapalny
trawieńca (abon'tasitżs haemorrhagźca), nadto sporadycz-
ność zachorowań zwterząt w stadzie, a jednocześnie
uporczywe utrzymywanie się ich padnięć (4, 7, 13, 14).
Wybuchy enzootii są skorelowanc z porą roku (okres
jcsieni i zimy) oraz wykazują stacjonarność (związek
z okrcślonym pastwiskicm i paszą). Rozmiary powodo-
wanych strat rsą znaczne (osiągają nawet 300/o 51u6u,
wg 13) i wynikają głównie z trudności wygaszania ta-
kich ognisk (potrzeba ciągłej antybiotykoterapii do
czasu przeprowadzenia szczepień ochronnych, wg 5).

Historia

Choroba jest znana od początku XIX wicku (dane
\/iborga z 1816 r.), ale dokładnicj opisał ją 

- tr islandz-
ki.ch owiec - dopicro Nie]sen w 1BBB r, (wg 13). On też
wyosobnił czynnik etiologiczny pod nazwą laseczki
bradsotu (bradsot baci\.Ius) identycznej - 

jak się oka-
zało - z C. septicurn (ustalenie Anglika Gaigera, wg ?).
W późniejrszych 1atach doniesiono o zachorowaniach
owiec w Szkocji, USA i Australii (7). Wytwarzanc pTzez
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zarazek toksyn;r scharakteryzował Bcrnheimer (I, 2),
natomiast skład antygcnów komórkowych 

- stanowią-
cych podstawę wyróżnicnia licznych serogrup - ustalił
Egipcjanin Moussa (I2). Szczepienia ochronne owiec
zapoczątkował jcszcze pod konicc XIX stulecia Norweg
Jensen (13).

Występowanie

Zasięg geograficzny bradsotu jest ograniczony p,rzez
warunki klimatyczne (głównie lstref a umiarkowana,
kontynentalna i subarktyczna) oraz meteorologiczne (za_
chorowania podczas wypasania zwierząt na oszronionych
pastwiskach). W formie enzootycznej szerzy się w Eu-
ropie Północn,ej (Półwysep Skandynawski, Wyspy Bry-
tyjskie, Islandia) oTaz w rejonie Morza Północnego
(Wyspy Owcze i Szctlandzkie). Notowany jest także -chociaż w postaci sporadycznych ognirsk - w krajach
Eurcpy Srodkowo-Wschcdniej (m.in. Polska, ZSRR),
nawet Południowej (Jugosławia, Włochy), wyjątkowo
na innych kontynentach (Ameryka Półn., AustraJ,ia,
Azja i Afryka). Zatem nie znajduje uzasadnienia stoso-
wany dawniej termin bradsot północny (niem, Nordis-
cher Bradsot) wiążący występowanie choroby jedynie
z półkulą północną naszego globu.

Wrażliwość na zachorowanie wvkazuią owce, a w
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Islandii również subarktyczne bydło (wół
Ouibos rnoschatus, wg 3). Doniesiono także o
waniach cieląt (rasa mięsna Angus).

Etiologia

Chorobę wywołuje laseczka septyczna C.
(dawniej Vibrion septique, Bccillus oedemctźs

występująca w formie smukłych komórek ułożonych w
długie nici (preparat z wątroby zakażonej świnki mor-
skiej, ryc. 1). W podłożu agarowym tworzy 2 rodzaje
kolonii - otoczonych strefą hemolizy beta - tj. zwat-
tych z nieregularnym brzegiem (tyc. 2) oraz różnych o{
nich nitkowatych nalotów (ryc. 3). Silniejsze właści-
-"vości chorobotwórcze wyda je się posiadać picrw;ze
postać wzrostu (ryc. 2).

Rozwój zarazka jest optymalny w 37'-40"C, a w od-
różnieniu od C. perfrżngens nie zacŁtodzi w wyższych
temperaturach (46'-4?oC, *g 10), Nadto drobnoustrój
pozbawiony jest właściwości proteolitycznych, Tozpusz-
cza bawicm jedynie żelatynę, nigdy natomiast nie trawi
innych Łliałek (mięso, ścięta surowica, mleko, |tp.). Za-
den ze szczepów nie wytwarza lecytynazy, indolu i ure-
azy (75). Większość z nich fermentuje laletozę, glukozę
i maltozę (brak aktywności wobec sacharozy, glikoge-
nu i cskuliny).

W lalseczce C. septźcum wyróżnia się 3 rodzaje anty-
genów, tj. jedcn sporowy (A), dwa komórkowc (1 i 2)

oraz pięć rzęskowych (a, b, c, d, e) Ich układ w ko-
mórce, stanowiący podstawę do wyróżnienia 6 grup
serologicznych (I, II, III, IV, V, V1), wyrażają według
Moussa (12) następujące formuły:

I (A-l-a-b)
II (A-2-a-b)

III(A-l-c)
IV (A 

-2-c)V (A-2-d)
\rI (A-2-e)

U wszystkich szczepów występuje antygen sporowy A
(lvarunkuje współodczyny aglutynacyjne z C. chau-
uoei). Produkowany jcst w podłożach ułatwia jących
sporulację (w składzic konicczne mięso i suro*vica przy
braku zakwaszających węglowodanów). Obecność nato-
miast pozostałych antygcnów (1, 2, a - e) jest zmienna
i zależy od scrogrupy

O chorobotwórczości zarazka decydują ,1 toksyny (11).
Oznaczone 1iterami grcckimi (alfa, beta, gamma i delta)
dcterminują różne oddziaływania na organizm (ryc. 4).
}Iajlvażniejszy spośród nich jcst wpływ lctalny, jaki wy-
wiera jad aif a (ponadto powoduje martwicę tkanek
i jest hemolizyną wobcc tlcnu stabilną). Ef ckt ten
wzmacnia jeszcze oddziaływanie innych toksyn, tj. beta
(enzym dezoksyrybonltklcaza, niszczenie jąder lcukocy-
tów), gamma (enzym hialuronidaza, wywoływanie des-
trukcji zlącz hialuronowych komórek) oraz delta (he-
molizyna wrazliwa na wpływ Or).

przmowy,
zachoro-

septicum
malżani|,

Ryc. 1, Układ w długie n ci komórek C. septźcum (prepa-
rat z wątroby zz,każonej świnki :mo,rskiej)

Ryc. 2. I(o,J,onia zwarta C. septicum

T"ksy

l

ny

niszgolco. DM

Ryc. 3. Kolonria r,ozgałęziorrra C, septźcum Ryc. 4. Toksyny C. septźcltnl,
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Prawie identycznv skład tokeyn wytwarzanych przez
beztlcnowcc C. septżcum i C. chctuuoeż (rożnice najczęś-
ciej ilościowe), a takżc wspólny antygen sporowy (kom-
ponent A), dowodzą bliskich ich pokrewieństw. Wysu-
nięto nar,vet pogląd, że stanowią one w jednym ga-
tunku różne tylko typy (laseczka septyczna A, szelest-
nicy B). Przejawcm takich tendencji jcst uznawanie
bradsotu nickiedy za paraszelestnicę trawicńca (Labma-
genpararauschbrand, wc a).

Fatogeneza

Chorobę powoduje rozwój C. septicum w ścianie tra-
wicńca (4, 7, 13, l4). Zarazek osiąga miejscc namnożc-
nia wraz z karmą (zanieczyszczona ziemią, wg 6).
Stwierdzono jeCnak, że przetrwalniki lascczki septycznej
występują w glebie niektórych tylko terenów, co
więcej z niejednakową częstotliwością (Europa -B-9Ęlo proł:ek ziemi, Afryka Połn. 1BOio, 14"rr62uria 341/o,

11,g 11). Decyduje to o pewnej stacjonarności i pocho-
dzcniu glebowym enzootii.

Sama obecność C. septicum w przewodzic pokarmo-
wym nic prowadzi jeszcze do zachorowań. Poprzedza je
bowiem niespecyficzny nieżyt błony śluzowej trawieńca
(stan predyspozyc ji), który powsta je jako następstwo
karmienia przcmarzniętą 

- w czasie pierw,lszych przy-
mrozków - i zanieczyszczor\ą ziemią karmą (trawa,
1iście buraczane, okopowe, kiszonki, itp.). Dopiero wtcdy
zatazek może penetrować uszkodzone działaniem ztrnna
tkanki (odmrożenie, ang. frost bite), zwykle w okolicy
dna trawieńca, rzadziej odźwiernika, gdzie się namnaża
(błona podśIuzowa i warstwa właściwa, wg ?). Wytwo-
rzona w następstwic toksyna alfa oddziaływuje micj-
scowo (krwotoczny stan zapalny, abomasitis haemorrha-
gica) oraz ogólnie (nagła śmierć rvśród objawów wstlzą-
su). Lascczka lscptyczna występuje w dużej liczbie w
rozkładających się trupach zwierząt, zwłaszcza gdy są
zakopywane bcz użycta środków dezynfekcyjnych (wap-
no ch].orowane, formalina, itp.), Ponieważ łatwo zarod-
nikuje, zanieczyszcza wtcdy ziemię, co prawda lokalnie,
ale za to dość trwale (szercg lat, wg 16, 17).

Objawy i przebieg kliniczny

Choroba atakuje owce w różnym wieku, tj. zarówno
młode (począwszy od 6 m.), jak i starsze (powyżcj 1
roku). Okres inkubacji choroby jest krótki, trudny do
ustalenia, a rozwój toksoinfekcji nadzwyczaj gwałtow-
ny (śmierć w ciągu niewielu godzin). Zachorowania
charakteryzuje brak objawów prodromalnych, bowiem
przebieg jest od początku ciężki (4, 13). Zw1eraę nagle
traci apetyt, gorączkuje (temperatura 42"C) i wykazuje
stan ogólnej depresji (unika ruchu, na ogół leży), Szyb-
ko pojawiają się bóle morzyskowe i wzdęcie (meteorż-
smus), a oddech jest utrudniony. Z jamy gębowej i no-
sa wycieka żółtawy płyn pienisty, niekiedy nawet krwa-
rvy (takze z pochwy), poza tym mogą wystąpić obrzęki
(lv okolicy głowy i podgardla).

Zauważenle powyższych objawów uniemożliwiają naj-
częściej nagłe padnięcia chorych zwterząt (możliwe na-
wet w czasie 1 godziny). Samowyleczenia zdarzają się
tylko w podostre j f ormie (postać niezwykle rzadka
bradlsotu). Regułą natomiast jest nagła śmierć (mors
subżta), wyjątkowo w stanie krótkotrwałej śpiączki
(mors comatżca).

339

Zrniany chorobor,ve

Padłe zwierzęta szybko gniją i są rozdętc wskutek
podskórnyclr obrzęków, rzłdziej z powodu galaretowa-
tych nacieków krwawych w przednicj połowie ciała
(obecność gazu w tkankach i w przewodzie pokarmo-
wym), Mięśnie zmieniają barwę na ciemnobrunatną,
ale nie tracą normalnej konstystencji. W jamach ciała,
szczególnie brzucha (rzadziei w klatce piersiowcj i wor-
ku osierdzior,vym), stwierdza się dużą ilość wysięku
(czerwony płyn łatwo koagulujący na powietrzu, wg ?),
W zawartości trawieńca występują często skrzcpy krwi
(stąd pochodzi termin choroby krwawych jelit, ang.
bloody guts disease). Jego błona śluzowa w obrębie
mrriejszej krzywizny i odźwiernika zawiera liczne wy-
broczyny, nadżerki oraz owrzodzenia. Są onc nieco za-
padnięte i pokryte nalotcm martwicy (średnica zmian
0,5-5 cm). Nieżytowy stan zapalny w-ystępuje równieź
iv kolcjnych odcinkach przewodu pokarmowego (ostry
w dw-unastnicy, przewlekły rłl jclitach cienkich). Wy-
broczyny, zwykle drobnc, lokalizują się z reguły pod-
osierdziowo i w nasierdziu lewcj komory serca, rzadziej
w innych narządach (ściana jelit, płuca).

Badanie mikroskopowe potrvierdza obecność owrzo-
dzcń trawieńca oraz zmian zapalnych wraz z martwicą
śluzówki (nacieki neutrofi]i, przekrr,vienia i obrzęk się-
gają nawet błony podśluzowej). Poza tym ujawnia znacz-
ną liczbę laseczek (układ w skupiska i krótkie łańcusz-
ki). Naczynia krwionośne ściany trawicrica mogą wy-
kazywać obraz ostrej zakrzeplcy (thrombosis o,cuta).

Rokowanie

Przewidywania co do przebicgu i zeiścia bradsotu
u chorcj owcy są zawsze złe (szybki rozwój toksoinfekcji
wyprzedza możliwoŚĆ leczenia). Natomiast prognozę \^I

sprawie losów pozostałych zwicrząt u, stadzie deiermi-
nuje możliwość wprowadzenia szczepień ochronnych (5),

a także konsekwencja w przestrzcganiu rygorów ży-
wieniowych (bezwzględny zakaz wypasów w przyrnroz-
ki, podawania przemarzniętej karmy, zanieczyszczonej
ziemią, itp., wg 6).

Rozpoznanie

Przcbieg kliniczny i objawy choroborve bradsotu nie
stanowią pewnych podstaw diagnostycznych, gdyż po-
dobne zaburzenia występują w innych ostro przebie-
ga jących toksoinfekc jach (różne typy enterotoksemii).
Bardziej natomiast przydatny jest obraz sekcyjny, szcze-
gólnie gdy +ola .predyspozycji w zachorowaniach jest
ewidentna (zachorowania po podaniu przemarznięte j
karmy). Nekrotyczne zapalónie wątroby - 

podobnie
przcbiegające 

- odróżnia od bradsotu północnego obec-
ność charakterylstycznych ognisk martwiczych w tym
narządzie (oczywiście odmienna także etiologia).

Rozpoznanie bradsotu umożliwia stwierdzenie obf i-
tego lvzrostu laseczek C. septżcum (liczebność nie mniej-
sza niż 30r/o wszystkich bakterii, wg 17), w dodatku
wyrosłych z właściwych próbek (płyn wysiękowy, wy-
cinki z trawieńca, jelit cienkich, tkanki podslrórne j
z mięśniami, narządór,v miąższowych), co rvięcej - po-
branych moż]iwie jak najwcześniej po śmierci (rozkład
gnilny niesie niebezpieczeństwo wtórnej migracji bez-
tlenowców z przerł,odu pokarmowego). Wyosobniony -w takich warunkach - szczep larseczki septycznej wy-



kazuje wtedy znaczną aktywność toksynogenną (jad

alfa zwykle vz koncentracji. 4-16 DLM/m1, wg 5).

Leczenie i zapobieganie

Pocljęcie terapii uniemozliwia - niemal całkowi-
cie - 

gwałtowny przebieg choroby. Podstar,vowy anty-
biotyk, rzadko jeclnak wykorzystywany (tylko w pod-
ostrych przypadkach), stanowi penicylina (najkorzyst-
niejsze połączenie scIi krystalicznej i prokainowej,
dawka dobowa 20 000-50 000 j.m./kg). Jest ona lekiem
z wyboru \,v niespecyf iczne j prof ilaktyce bradsotu
(wielokrotne iniekcje zwierzętom narażonym na zacho-
rowanie, interwały ?-10-dniowe), oczywiście po wy-
eliminowaniu wpierr,v czynnikórv wyzwalającydn za-
chorowanie (wvłączenie z żywienia przemarznięte j

karnry, zanieczyszczonej ziemią, nadmiernie włókni-
stej, itp.). Są to jeCnak zabiegi kłopotliwe, ni,eraz nie-
wykonalne, nierzadko nieskuteczne. Stąd od dawna
zwrócono uwagę na efektywność czynnej immunizacji"
Krajowy preparat oseptivac, nawet po jednokrotnym
podaniu (dawki: o e 5 ml, bydło 10 m1, s.c.), stymu-
lu je odporność całkowicie hamującą dalsze padnięcia
zwierząt (antytoksyna osiąga we krrvi koncentrację
4-16 jedn. antyt./inl, wg 5).

Ważny element przeciw nawrotom enzootii * r,v ko-

MARTA CHROBOCINSKA, JEF"ZY GÓRSKI

le jnych sezonach sta.nowi rac jonalna clewastac ja
trupów padłych zwierząt. Pełną ich utylizację zapew-
nia spalenie, względnie zakopanle z użyciem niszczą-
cych przetrwalniki właściwych śroCków dezynf ekcyj-
nych (t),enek rvapnia, wapno chlorowane, formalina),
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l000/o naturalnie zakażonych krolików (14, 28), W na-
stępnych się szcz nie ate-

nuowane, rtelnoŚci obniŻał
się (15, 2 dominują szczepy
o III lub (23, 35), z natu-
ralną atenu. acją szczepów obserwowano wzrost odpor-
ności krolików na zakazenie (12, 36, 42), Obydwa te

zjawiska spowoĄowały ograniczenie zwie-
rząt i zmiinę przebiegu klinicznego kon-

sekwencji trułności w Tozpoznaw ki te

sprzyjają wydłużeniu okresu utrzymywanla srę wilu-
." * środowisku. Fullagar (16) oraz Williams i wsp,
(53) donos ej fo

matozy i rusa
Na pocz się

odmienna jako

Teoretyczne i prokty czne osiqgnięcio w bodonioch nod myksomołozq
królików

Pracou,nia Immunopf ofilaktyki. InStytutu weterynafii, Al Pal tyZantóu- 5?, 24-100 PUławY

Z danych WHO/FAO wynika, że w 19BB mykso-
matoza krolikow występowała w większoś krajów
Ameryki Południowej i Środkowej, Europy, Afryki
Połnocnej i w Australii oraz w niektórych krajach
azjatyckich, Stąd tez nadal są pror,vadzone wielokie-
runkowe prace nad tym problemem i celowe wyda-
wało się ich przedstawienie, tym bardziej, że ostatni
artykuł przeglądowy był publikowany w Polsce w
197r::. (17).

Wie]oletnie utrzymywanie się epizootii i wielokrot-
ne pasaże szczepów w warunkach natlrralnych spowo-
dowały ich różnicowanie się ,pod względem właści-
wości biologi.cznych, a zwłaszcza stopnia zjadliwości,
W 1957 r. Marshall i Fenner (2B) zaproponowali, na
podstawie czasu przeżywania królikow i odsetka
śmiertelności, 5-stopniową skalę z jadliwości szczepów
wirusa myksomatozy (tab. 1), W początkowym okresie
występowania myksomatozy, w krajach europejskich
i w Australii, obserwowano śmiertelność sięgającą

Tab. 1. Skala zjadliwości szczepów wirusa myksomatozy


