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rymentu mamy do czynienia z przewaga jed-
nej lub drugiej sktadowej. Od dawna znane jest
zjawisko fosfenu, polegajace na wrazeniach
$wietlnych powstajacych u os6b umieszezonych
w zpm o czestotliwogci 10—100 Hz. Poza tym
przejSciowym zjawiskiem (wystepujgcym bar-
dzo rzadko u os6b badanych za pomocag tomo-
grafii NMR) mie stwierdza sie innych szkodli-
wych wpltywow tych pol (tzn. zpm) o stosowa-
nych parametrach. Przeciwnie — zaobserwo-
wano rowniez korzystny wplyw zpm, szczegol-
nie na procesy gojenia ran oraz osteogeneze (2).

Przejsciowym efektem oddzialywania fal ra-
diowych jest miejscowy wzrost temperatury
miesni i naczyn, nie wywotujacy jednak szko-
dliwych nastepstw.

Wszechstronne zastosowanie NMR w medy-
cynie oraz pierwsze pozytywne proby zastoso-
wania w naukach biologicznych (parazytologia)
pozwalajg sadzi¢, ze spektroskopia NMR w nie-
dlugim czasie zostanie réwmniez wykorzystana
w innych dyscyplinach nauk weterynaryjnych.
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Tezec

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

Tezec (tac. — tetanus, ang. — lockjaw, fran.
— tetanos, niem. — Starrkkrampf, ros. — stot-
bniak, wl. — tetamo) jest ostra, zwykle przy-
ranng neurointoksykacja roéznych gatunkow
zwierzgt, a takze czlowieka (9, 82). Obraz cho-
roby okreslony dzialaniem toksyny C. tetani
(tetanospazmina — TS) najlepiej oddaje ideg
triady Hipokratesa zranienie — szczekoscisk —
$mieré¢ (99). Tezec nie jest zarazliwy, a dotkniete
nim zwierzeta stanowig jedyne ognisko tokso-
infekeji (9, 93). Mozliwo$¢é wystapienia choroby,
nawet w formie enzootycznej, pojawia sie —
szezegblnie u owiec — w przypadku ran odno-
szonych podczas porodu oraz strzyzy, a takze
w masowych zabiegach chirurgicznych (np.
kaudotomia), przeprowadzanych nieaseptycznie
i w dodatku w warunkach wywolanego niede-
tlenienia (48, 82).

Rozmiary powodowanych szkoéd wynikaja z
wysokiej $miertelnosci i wychudzenia przez}
wajacych zwierzat oraz powaznych kosztow ich
leczenia (46). Wedlug Katitcha (48) tezec, zwia-
szcza dawniej, byl powodem znacznych strat
siegajacych w samej tylko Serbii — w okresie
czteroletnim — ponad 5000 padlych zwierzat,
w tym 4000 swin (80%).

Wystepowanie

Zasieg geograficzny choroby warunkuja gle-
by z zawartoécig substancji organicznych, a W
nich zarazka (5). Stad tez toksynogenne szcze-
py C. tetani wystepuja w ziemj — praktycznie
— wszystkich kontynentow (69). Na takich tez
ogromnych obszarach swiata notowane sa za-
cnorowania {9).

Wedlug Cvejentovica (22) ogolna liczba przy-
padkéw tezca jest nizsza u mieszkancow Euro
i USA (wskazniki: 0,5 i 0,1/100 000 ludzi)
niz Afryki oraz Azji (odpowiednio: 28 i 15/
/100 000). Decyduja o tym nie tyle jednak u-
warunkowania glebowe, co raczej réznice W
rozwoju kulturowym oraz cywilizacyjnym tych
spoleczenstw. Wedtug Bytchenko i wsp. (13, 16)
rocznie stwierdza sie w $wiecie 50000 zejsc
$miertelnych u ludzi (tezec u noworodkéw —
retanus neonatorum i poprzez rany przypadko-
we). Zapadalnoée w Polsce osiggneia — w tym
okresie — 0,3/100 000 ludzi, co oznacza liczbg
ponad 100 przypadkow, przy $miertelnosci row-
nej 50% (3). Wskaznik ten nie odbiega zatem
od $rednich wartosci dla catej Europy.
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Co do zwierzat — to w Polsce notuje sie
rocznie okolo 2000—2500 zachorowan, w tym
77% koni (2).

Beztlenowce C. tetani zasiedlajg przewod po-
karmowy, w ktorym wystepuja przejsciowo,
glownie po spozyciu pokarméw zanieczyszczo-
nych ziemig (83). Zarazki wykazano praktycz-
nie u wszystkich zwierzat domowych oraz czto-
wieka. Iluzja jest jednak poglad uznajacy ko-
nia za najezestszy rezerwuar laseczek C. tetani.
Nie wvklucza to jednak wyjatkowej jego wraz-
liwosei na neurointoksykacje tezcowa (9, 82),
rowng podatnosci czlowieka (83), a przewyzsza-
jacei zapadalnos¢ ma przykiad malpy. 3-krot-
nie, kozy 62X, krolika 24X, psa 300—400X,
kota 2400<, gotebia 12 000X i kury 360 000-
krotnie (82).

Obecnose swoistych antytoksyn we krwi by-
dta — stwierdzana w zwigzku z mozliwoscig
rozwoju C. tetani w zZwaczu — determinuje
wzgledng jego odpornosé na TS. Spada ona jed-
nak nawet dziesieciokrotnic po odbytym poro-
dzie, w nastepstwie przechodzenia tych przeciw-
cial do siary (68). Przyczyny natomiast malej
wrazliwesci ptakow nie sg znane i mogg wy-
nikaé z réznie strukturalnych tkanki nerwo-

wei (231
Histeria
Dane o wystepowaniu tezca siegajg czaséw

cptv°znych ale doplero w 1884 roku Nicolaier

wykrywa laseczke C. teteni, a w pie¢ lat pOz-
niej W'msabnla ia Kltasato (9). Nastepnie w
1890 r. Faber wykrywa toksyne, w 1896 r. Be-
hring i Knorr otrzymuja antytoksyne, nato-
miast w 1823 r. Bamon uzyskuje anatoksyne
(9). Kilkadziesigt lat mija jednak zanim rozpo-
czeto przemysfows produkej¢ oczyszezonej
szezepionki (73). Wazne dla patogenezy tezea
fakty ustala Heyningen (39), stwierdzajac w
1969 r. wigzanie TS w gangliozydach oraz
Dimpfel i Habermann (25) wykazujac jej aku-
mulacje w chromatolitycznych zatokach neuro-
now meotorycznych.

Etiologia

Laseczka C. tetani wystepuje zwykle w sta-
lej formie morfologicznej (ryc. 1 i 2) i podezas
swojego rozwoju, mozliwego jedynie w $rodo-
wisku o Eh ponizej 0,01 V (15), uwalnia tzw.
tetanospazmine zewnagtrzkomoérkows (7), dla
odroznienia od wewngtrzpochodnej, tj. zwia-
zanej z cytoplazmg komorki bakteryjnej (78).
Strukture tych czastek toksycznych przedsta-
wia ryc. 3. Zewngtrzkomoérkowa TS posiada
ciezar molekularny (CM) 150 000 (8, 28, 55, 77)
i zawiera 15,7% N, 1,04 S i 0,065 P (41). Two-
rzy ona pojedynczy polipeptyd zlozony z dwdch
lanicuchow, tj. ciezkiego H o CM 100 000 i lek-
kiego L. z CM 50 000 (28). Depolimeryzacja tej
struktury, potgczona z rozbiciem polgczen dwu-
siarczkowych, prowadzi do biologicznej inakty-
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o CM 95000 (36).

Ryc. 1. Wyglad komorki bakteryjnej C. tetani (pow.

4000X)

Ryc. 2. Morfologia kolonii C. teteni (pow. 10X)
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Ryc. 3. Struktura molekularna toksyny tezycowej

wacji toksyny (57, 58). Mechanizm natomiast
aktywacji tetanospazminy wigze sie z enzyma-
tycznym samorozczepieniem (,,nicking”) jej mo-
lekuly (85) na 2 podjednostki, tj. fragment C
(frag C) z CM 47000 i fragment B (frag B)
Pierwszy z nich, umiejscow
wiony w lancuchu H, stanowi przypuszczalnie
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komponente chwytng (37). Drugi natomiast
obejmujgcy komplementarng czes¢ lancucha
H, pozostatg po oddzieleniu frag C, a zwigzang
z tancuchem L, posiada znaczenie w stymulacji
wiotkich porazen (7, 35, 65, 76), przypominaja-
cych botulizm (56). Sa one jednak — w warun-

kach naturalnych zachorowan — maskowane
dominacja spastycznych objawéw rdzeniowych
(61).

Wedtug Heyningena i Mellanby (41) TS —
w czyste] postaci — osiaga aktywnos¢ rowng
nawet 200000000 DIM/mg N, lub 30000000
DIM/mg biatka. W poréwnaniu zatem ze
strychning wykazuje milion razy wyzszg to-
ksycznoéé dla myszy zabijanych dawka 1 m
roztworu o zawartosci 1 mg tcksyny w 500 000
litréw wody (41).

Dawniej zakladano, 7ze tetanospazmina zawie-
ra 4 determinanty immunogennosci (58). Trzy
sposrod mich, tzw. sekwencyjne (sequence de-
terminants), przedstawiaja cdeinki lahcuchéw
polipeptydowych (COOH i NH,), w ktorych se-
kwencja aminokwasow okresla ich swoistost
antygenowa (ryc. 4). Czwarty natomiast, t].
konformacyjny, prezentuje sposob uiozenia ato-
i grup atomowych w czasteczee wokol po-
edyriczego wigzania, Uznano przy tym, Ze je-
i determinant przypada  Srednio na mase
10 600—20 000 daltonow (29).

QOstatnio jednak przyjmuje sie, ze w czastecz-
ce TS wystepuje co najmnie] 20 determinantow
(epitoséw) sweistosei immunogenne] (92). Roz-
mieszezenie niektérych epitopow egzemplikuje
rye. 5. Najwazniejsze z nich (3—10 oraz 6—9),
zlokalizowane w laticuchu H, najprawdopodob-
niej we frag C, mogg poprzez stymulacje anty-
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Ryc. 4. Potczenie epitopow, ti. 2 sekwencyinych .i 1
konformacyjnego w molekule toksyny tezcowe]
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Ryc. 5. Lokalizacja: epitopow w czgsteczee toksyny

tezcowe]

toksyn przeciwdzialaé — jak sie przypuszcza —
przylaczaniu jadu do neuronéw motorycznych
(81).

Patogeneza

Mozliwos¢ wnikniecia do organizmu spor C.
tetani, zwykle poprzez rane, w ktdérej moga
wykietkowaé i wytworzy¢ toksyne (niedokrwie-
nie i niskie Eh), jest warunkiem powstawania
choroby (86). Ognisko infekeji z reguly obej-
muje nie wiccej jak kilka gramow tkanek zwy-
kle pokrytych strupem (erusta), chroniacym
zarazek przed zaboéjczym natlenieniem. Dyfuzja
lenu poprzez taka bariere jest na tyle slaba,
7ze nawet jednomilimetrowe jej warstwy sku-
tecznie izoluja miejsce powstalej anaerobiozy
{82).

Wszelkie urazy powlok ciala utrudniajg —
w mniejszym lub wiekszym stopniu — prze-
plyw krwi ,,in situ” zadzialania bodzca (18, 54).
Zanikajacy w s$rodowisku rany metabolizm
oksydacyjny zuzywa resztki O, a potencjal
oksydoredukeyjny spada, umozliwiajge rozwéj
zarazka i wytworzenie toksyny (82).

W aspekcie patogenezy tezca wazny jest ro-
dzaj zranienia. Moga to by¢ nie tylko rozlegle
rany, ale czeSciej nawet jeszeze niewielkie otar-
cia mnaskorka (2). Co wiecej, powierzchowne
uszkodzenia goja sie z reguly wczesniej niz
wystapia objawy choroby (90). Takie przypad-
ki — bez ewidentnej bramy wnikniecia zaraz-
ka — okre$lane sg jako tezec skrytogenny
(,,cryptogenetic tetanus”). Podkresii¢ nalezy, ze
rowniez rany tluczone, klute i szarpane zagra-
zajg zawsze neurointoksykacja na tle C. tetani
(66, 90). Namnozenie zarazka przyspiesza obec-
nos¢ w miejscu urazu cial obcych (31), a
zwiaszcza ziemi zawierajacej jony wapnia (54).
Predysponujgce warunki stwarzajg oparzenia,
a takze owrzodzenia skéry i blony $luzowe]
{90), jak réwniez stosowanie lekow zwezaja-
cych maczynia krwiono$ne (43, 62).

C. tetani nie posiada wlasciwosci inwazyj-
nych i konsekwentnie pozostaje w tkankach,
w miejscu wnikniecia. Wytworzong natomiast
toksyme wigzg gangliozydy w procesie znanym
iako fenomen Wassermanna — Takaki (39, 40).
Pod wzsledem chemicznym gangliozydy przed-
stawiajg struktury mukolipidowe zawierajace
przynajmniej 2 receptory, z ktérych najbar-
dziej aktywny jest kwas sialowy (N-acetyl-
-neuraminowy). Odpowiada on za tzw. efektyw-
e wigzanie, tj. prowadzace do wystgpienia
objawéw chorobowych (7).

Sposrod 2 hipotez rozprzesirzeniania sie to-
ksyny w organizmie, {j. droga krwionosna (1)
i nerwowa (98), bardziej przekonuja dowody o
znaczeniu tej ostatniej. Niepodwazalnym fak-
tem jest érodaksonalny transport TS z zakon-
ezery nerwowych poprzez widkna alfa (33) \"
terminclogii Erlangera i Gassera — do rdzenia
kregowego (52, 70, 71, 84, 95).
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Ryc. 6. Rozprzestrzenianie sie toksyny teicowej

Tetanospazmina z miejsca swojego ,,dépdt”,
tj. z tkanki miesniowej lub skory wlasciwej
(corium), osigga najpierw brzuszne korzonki,
a potem — poprzez ich wldkna — dociera do
brzusznych rogéw substancji szarej rdzenia
(ryc. 6). Osiggniecie przez TS komorek docelo-
wych wyzwala 2 przeciwstawne mechanizmy
oddzialywan. Obwodowy proces przebiega z su-
presja uwalniania acetylocholiny, wzbudzonej
depolaryzacjag Kt (8), i z presynaptycznym ha-
mowaniem  nerwowo-miesniowej transmisji
prowadzgcej do porazen wiotkich (61). Prze-
jawem natomiast wplywu toksyny na centralny
uklad nerwowy jest inhibicja hamujacych neu-
ronéw, tj. komorek Renshawa, a zatem i ich
mediatorow, ktore stanowi glicyna lub kwas
gamma-amino-mastowy-GABA (19, 20, 21, 97).
Konsekwencja tych zaburzen jest niewstrzymy-
wany przeplyw impulséw pobudzajgcych do
drgawek i skuczéw miesniowych.

Niewyja$niona jest rola C. tetani i jego neu-
rotoksyny w wywolywaniu zaburzen odjelito-
wych. Wykazano je jedynie w warunkach uzy-
cia jako modelu szczuréow ,,germ free”, u kto-
rych — po zakazeniu enteralnym — wystgpo-
wal rozwoj zarazka z wytworzeniem TS w wy-
sokiej koncentracji (96). Nie potwierdzono na-
tomiast obecnosei tej neurotoksyny w kale ba-
danych koni nawet przy zawartosci zarazka
osiagajacej 10°/g (17).

Ohjawy i przebieg choroby

Okres inkubacji tezca jest zréznicowany, tj.
krotszy gdy brama wejscia zarazka lezy cen-
tralnie i blizej miejsc unaczynionych, a diuzszy
jezeli ognisko infekeji tkwi w dalszych, tj. oh-
wodowych odcinkach ciala (9). Waha sig on od
1—2 dni do kilku tygodni, ale w przypadku
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ran konczyn najczesSciej wynosi 10 dni (90).
Zwykle im szybciej postepuje wyleganie cho-
roby, tym ciezszy bywa jej przebieg (32, 44,
90).

Orientacyjny wskaznik co do prognozy Kkli-
nieznej stanowi czas przedprezeniowy (time of
onset), tj. mierzony od wystapienia objawow
choroby do pojawienia sie pierwszych kurczow
(45). Najezesciej przy skroconym interwale cza-
sowym (do 48 godz.) przebieg jest ciezki, a w
trwajacym dluzej (3—4 dni) Sredniociezki,
wzglednie (powyzej 4 dni) lekki.

Pierwsze objawy moga by¢ nietypowe, stad
malo uchwytne, jak np. niepokdj i pocenie si¢
(tzw. syndrom aura tetanica). W tej wstepnej
fazie moze dojé¢ u czlowieka do wzmozenia na-
piecia mie$ni polykowych i powstania formy
,,wodowstretowej” (tetanus hydrophobicus). W

pelni natomiast rozwinietej postaci choroba
charakteryzuje sie sztywnosciga wielu mie$ni
szkieletowych (tezec uogélniony — tetanus
splanchnicus, zstepujacy — tetanus descen-
dens), lub tylko nielicznych ich grup, zwykle
w okolicy rany (tezec miejscowy —— tetanus
partialis, wstepujacy — tetanus ascendens).

Pod wptywem stabych bodzcow, a nawet spon-
tanicznie, wystepuja — roznego natezenia —
napady klonicznych prezen i kurczow (59, 90).
Nadwrazliwosé na powyzsze impulsy jest naj-
silniej wyrazona u koni, a najslabiej u przezu-
waczy (9).

Jednym z charakterystyczniejszych objawow
jest wzmozone napigcic migsni zwaczy, prowa-
dzace do szczekoscisku (trismus). W nastep-
stwie sprezemia mies$ni twarzy, powstaje gry-
mas sardoniczny (risus sardonicus). Rozwijajgce
sie kurcze wywoluja rozmaite zaburzenia, tj.
trudnosci polykania (dysphagia), dusznosé (dys-
pnoe), wygiecie grzbietu 1 szyi do tylu (opis-
thotonus), wzglednie do gory (emprosthotonus),
a niekiedy nadmierne wyciagnegcie ciata (or-
thotonus). Zwierze stoi z wyciagnieta do przo-
du glowa, napietymi malzowinami, sztywnymi
i rozstawionymi konezynami (postawa kozla do
pilowania drzewa). Czas trwania kurczéw wa-
ha sie od kilku sekund do szeregu minut (9).
Wystepuje przy tym réwniez wstrzymanie mo-
czu i zaparcie katu (12).

Bolot i wsp. (11) wyrozniajg 4 formy klinicz-
ne tezca, tj. lekky (niewielki szczekoseisk, led-
wie zaznaczona sztywno$é mieéni), Srednia (pre-
zenia z interwalami 0,5—1 godzinnymi), ciezka
(krotki okres wylegania, dlugotrwale prezenia,
niemoznos¢ polykania) oraz piorunujgca (teta-
nus fulminans — ciggle prezenia, obfite poty,
okresy bezdechu i otepienia).

Choroba przebiega bezgorgezkowo, chociaz
niekiedy cieplota ciala wzrasta osiggajac 42—
43°C (51), co moze by¢ sygnalem rozwoju ogol-
nej infekcji (49). W nastepstwie zaklocenia
funkeji mie$ni miedzyzebrowych dochodzi do
zalegania sluzu w drogach oddechowych. Stan
ten sprzyja z kolei powstaniu zachlystowego
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zapalenia pluc (bronchopneumonia aspiratoria),
a w konsekwencji $mierci z uduszenia (asphy-
xia). Zwierzeta nie pobierajace — z powodu
szczekoscisku — karmy i wody gina z wycien-
czenia (inanitio) oraz odwodnienia (dehydrata-
tio).

Powiklaniem ciezkiej postaci tezca jest tzw.
syndrom nadwrazliwoéci uktadu wspolczesne-
go (syndrome of sympathetic overactivity).
Przebiega on z tachykardia i arytmia, a poza
tym ze wzrostem cisnienia krwi i goraczka (50).
Dosé czesta u czlowieka komplikacje stanowi
czesciowe, zwykle prawostronne poraZenie prze-
pony i bezmocz. Sg tez notowane przypadki
zapalenia przyusznicy (u niemowlat) oraz zabu-
rzen bedacych przejawem wykrzepien $rédna-
czyniowych (4). Pewien paradoks wynika z fak-
tu, ze wzrost powiklan jest w jakim$ sensie

funkcja postepujacej przezywalnosei chorych
(64, 89).
Obraz sekeyjny
Przy braku najczesciej — poza rang —

zmian pierwotnych eksponowane sa natomiast
komplikacje w postaci obrzeku krtani (oedema
laryngis), ognisk niedodmy (atelectasis) oraz
rozedmy w plucach (emphysemua), a takie wy-
broczynowosci wynikajacej z samozatrucia (au-
tointoxicatic) i niedoboru tlenu w organizmie
(hypoxaemia). Badaniem cytologicznym mozna
stwierdzi¢, ze neurony brzusznych korzonkow
wykazuja chromatolize (34), a w pecherzykach
synaptycznych wzrasta zawartos¢ katecholamin
(72).

Rozpoznanie

Typowy wywiad, charakterystyczne objawy i
przebieg kliniczny pozwalaja na szybka diagno-
z¢ tezca. Niekiedy jednak, giéwnie u Swin, nie-
wielkie nawet zaburzenia ruchowe mogg po-
przedza¢ wystgpienie patognomonicznych sym-
ptoméw chorobowych (9). Odmienna reakeja
mieéni szkieletowych na stosowane impulsy
odréznia tezec od roznych enterotoksemii (9).
Nalezy tez bra¢ pod uwage stany zapalne
moézgu i opon moézgowych (objawy zaburzeh
Swiadomosci), wécieklizne (wystepowanie po-
razen, brak szczekoscisku) i zatrucie strychni-
na (narastanie gwaltownych prezen naprze-
miennie z prawidlowym napieciem miesni). U
bydla tezec mozna pomyli¢ z tezyczka pastwis-
kowa (hypomagnescemia) i niedoborem wap-
nia (hypocalcaemia). W takich przypadkach
iniekcja preparatow magnezowych i wapnio-
wych wyjasnia zaistniale watpliwosci.

Wartosé diagnostyczng posiada okreSlenie po-
ziomu we krwi kreatynofosfokinazy (87). Jej
dwukrotny wzrost roztrzyga czgsto o rozpozna-
niu tezca. Wyizolowanie natomiast z tkanek C.
tetani oraz wykazanie w nich TS jest przed-
siewzieciem trudnym i rzadko wykonalnym
(60).

Rokewanie

Z reguly u zwierzat jest zle, a to ze wzgledu
na wysoka $miertelnosc¢ osiggajacag w przypad-
ku koni nawet 90% (48, 94), swin i jagnigt 80%
(10), a bydila oraz pséw 50% (48) — 60% (46).
Dokonany jednak postep, zwlaszeza w medy-
cynie, w zakresie umiejetnosci utrzymywania
podstawowych funkeji zyciowych sprawit, ze
Smiertelno$é u czlowieka — w warunkach 7-
-dniowego wylegania choroby -— spadla do
20—30% (44), a przy inkubacji trwajacej po-
nad 2 tygodnie osiagneta 3—4% (83). Tylko
przezywalno$é u noworodkow jest nadal bar-
dzo niska i nie przekracza 10—20% (2).

Leczenie

Zrealizowanie zalozen terapii przyczynowej
tezea, tj. zahamowanie rozwoju w ranie zaraz-
ka i wstrzymanie produkeji toksyny, a w in-
nych okolicznosciach dazenie tez do jej meutra-
lizacji zaréwno w stanie wolnym, jak réwniez
po zwiazaniu w centralnym ukladzie nerwo-
wym, jest zadaniem wyjatkowo zlozonym (9).
Cel ten istotnie przybliza zwykle, ale za to
wezesne opatrzenie rany (usuniecie tkanek
martwiczych i cial obcych) oraz przemycie jej
plynami utleniajagcymi i antyseptycznymi.
Wskazuje sie réwniez na potrzebe stosowania
penicyliny prokainowej przez 5 do 10 dni w
dawkach 10 000—20 000 jm./kg (74), a — W
przypadku ran ropiejgecych — antybiotykéow o
szerszym spektrum dzialania, tj. ampicyliny
(26) i tetracyklin (75). ;

Nadzieje wiazane z seroterapig nie spelnily
wszystkich oczekiwan wobec uzyskiwania wy-
leczen — nawet ciezko przebiegajgcych przy-
padkéw choroby — w warunkach prowadzenia
kuracji objawowej (63, 90). Rowniez apriorycz-
ny poglad o niemozliwosci zobojetnienia — na
tej drodze — toksyny zwigzanej w gangliozy-
dach nie zostal ostatecznie obalony. Co prawda
Sen i wsp. (80) sadza, ze szybkie zanikanie te-
tanospazminy w plynie moézgowordzeniowym
dowodzi jej wiazania przez gangliozydy. Petel
i wsp. (67) dowodzac jednak czestszej obec-
nosei TS w krwi (10% przypadkow) niz w ply-
nie mozgowordzeniowym (4%) znacznie osla-
biaja praktyczna wartos¢ powyzszych obserwa-
cji. Niemmniej podkresli¢ nalezy, ze wczesne po-
danie swoistej surowicy przeciwtezcowej wy-
raznie ogranicza liczbe zejs¢ smiertelnych (11,
24, 42, 79). Biopreparat ten stosuje si¢ naj-
czesciej dwukrotnie — z przerwg jednodnio-
wg — w dawkach dla konia i bydta 10 000—
20 000 j.m., a psa i jagniecia 3000 jm. wzgled-

nie wedlug przeliczeniowej zasady — 50—100
jm.fkg (9, 44, 59). Blood i wsp. (10) polecaja
natomiast — dla duzych zwierzat — wyzsze

dawki surowicy, tj. 300 000 jm. w 3 wstrzyk-
nieciach co 12 godzin, lub jako jednorazowe
wprowadzenie 50 000 j.m. w przestrzen pod-
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pajeczyndowkowy, ale z rownoczesnym nastrzy-
kaniem okolicy rany.

Zastosowanie immunoglobuliny ludzkiej przy-
niosto mniejsze anizeli zakladano korzysei (91).
Niewatpliwym jednak osiggnieciem bylo ogra-
niczenie — na tej drodze — czestotliwosci wy-
stepowania anafilaktycznych odczynéw po-
szczepienmych (90).

Doskonalenie umiejetnosci utrzymywania za-
grozonych w chorobie podstawowych funkeji
zyciowych przyniosto dalszy postep w terapii
tezca. Dokonal sie on m.in. w rezultacie wpro-
wadzenia lekéw zwiotczajgcych migsnie (mio-
relaxantia) i przeciwskurczowych (antispasmo-
lytica), jak rOwniez przeciwlekowych (anxioly-
tica) oraz znieczulajacych (anasthetica).

Sposrod powyzszych preparatéow wymienié
nalezy przede wszystkim pochodne benzodiaze-
piny (26, 30), femotiazyn (38) oraz barbitalu
(59). Najlepiej znang benzodiazeping jest dia-

epam — s$rodek skutecznie hamujgcy nadpe-
budliwos¢ rdzeniowa (74). ‘Stanowi on sktad-
nik — stosowanego w tezcu -— relanimalu

(dawki: 0,15—0,2 ml/kg), a lgcznie z cyklobar-
bitalem takze reladormu (kon, bydto: 2—4 ml/f
/100 kg iv., psy 0,1—0,2 ml/kg i.v.). Z grupy
natomiast fenotiazyn uznanie zdobyt silny neu-
roleptyk — chloropromazyna (38). Srodek ten
zaleca sie gléwnie u bydla (0,4 ml’kg iv., lub
1 mg/kg im.), $win oraz psow (1—2 mg/kg i.v.,
lub im.), zwykle dwa razy dziennie przez 8—
10 dni (10). Poza tym u psoéw stosuje sie row-
niez s6l potasows pentabarbitalu (200 mg i.m.),

lgcznie z metakarbamolem (500 mg — 15 dni,
per 0s). Matthews i1 Forbes (59) zakladaja tak-
Ze — W pOwyZszym programie — celowoS¢

iniekcji surowicy przeciwtezcowej (3000 j.m.
w 1 i 3 dobie, i.v.) wraz z podaniem poélsyn-
tetycznej penicyliny (amoxicillin 250 mg co 12
godz. — 15 dni). Cieple, relaksujgco dzialajace
pietnastominutowe kagpiele wodne zdobyly so-
hie jednoznacznie pozytywna oceng klinicystow
(59).

Zmniejszenie napiecia miesni i zahamowanie
ich skurczéw umozliwia réwniez zastosowanie
20% MgSO, (kon: 100 ml s.c., lub im.). Uzys-
kany ta droga efekt jest jednak na ogél krot-
kotrwaly (10). W przypadkach zagrazajgcych
uduszeniem powstaja dodatkowe wskazania do
tracheotomii (26) i odsysania zalegajgce] w
oskrzelach wydzieliny oraz do wspomagania
oddechu (45).

7 innych podejmowanych przedsiewzie¢ wy-
mieni¢ jeszeze nalezy nieodzownos$e przetrzy-
mywania zwierzat w ciemnych, izolowanych
pomieszczeniach, a takze konieczno$¢ sztuczne-
go karmienia i uzupelniania utraconych elektro-
litow., Wreszeie, waznym elementem dzialania
jest rowniez dbalosc o podtrzymanie sprawnos-
ci ukladu krazenia oraz funkcji nerek (46).

Profilaktyka

Zabezpieczenie przed tezcem wymaga podje-

cia roznych poczynan, tj. nie tylko ogranicza-
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jacych wplyw czynnikéw predysponujacych
(urazy i ciala obce), ale takze dotyczacych ry-
gorystycznego przestrzegania zasad aseptyki
oraz prowadzenia celowej antybiotykoprofilak-
tyki, jak réwniez wykorzystania ochronnych
mozliwoéci wnoszonych przez czynng i bierng
immunizacje (47, 88). W pore przeprowadzone
opatrzenie rany zabezpiecza czesto nawet sku-
teczniej (14) niz opodznione podanie surowicy
antytoksycznej (27), Nalezy ja stosowaé mozli-
wie jak najwczeéniej — przy zagrozeniu tezi-
cem — w dawkach wynoszgcych dla koni i by-
dia 1500—3000 jm. (s.c.), a u owiec 200 j.m.
(10), na ogdl rownoczesnie z iniekeja penicyliny
prokainowej (47). W rejonach endemicznego
wystepowania tej choroby wskazane sg, zwla-
szcza u ciezarnych zwierzat, czynne szczepie-
nia Anatetanem, chronigce ich potomstwo przez
3—4 miesigee (9). Jednokrotne podanie anato-
ksyny (konie, bydlo 5 ml, owce 2 ml, psy 0,50—
2 ml, s.c.) wywoeluje odpornos¢ trwajacg 6 mie-
siecy, podezas gdy dwukrotna immunizacja —
przy interwale co najmmniej treyvtyzodniowym
— opslania na 1 rok, a trzykrotna iniekeja na
cale zycie, Indukowany w ten sposéb poziom
antytoksyn osiaga 0,002—0,2 jm./ml (53), co
odpowiada wprowadzeniu 250 jm. surowicy
przeciwtezcowej (100).
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HOSIE B, D, COULD P. W, HUNTER A. R., LOW
J. €, MUNRO R, WILSON H, C. — Ostra myvopatia
u koni wyvasanych na teremach wschodniej i no-
ludniowo-wschodniej Szkocji. (Acute myopathy in
hiorses ai grass in east and south east Seotland), Vet
Reg, 119, 444449 1085 (18)

W jesieni i w zimie 1984 r. i na wiosne 1985 r.
rozpoznano myopatie u koni wypasanyveh na stwis-
ku we wschodniej i poiudniowo-wschodniej Szkoeji.
Objawy kliniczne byly zblizone do porazennej myo-
globinurii, W badaniach laboratoryinyveh stwierdzono
silny wzrost aktywnosel kinazy kreatyny. Spoired 12
keni 7 padio w ciggu 48 godzin, jednego konia dobito
po trzech dniach. W leczeniu stosowano srodki uspa-
kajajace, przeciwzapalne, kortykosterydy, infuzje do-
zylne elektrolitéw i plyvnow wielowitaminowych, Po-
nadto zastosowano dwa preparaty zawierajace selen
(Dyptosel i Vitenium).

G.

BUCHEMANN K.: Zakazenie dorszy baltyckich (Ga-
dus morhua L.) przez koleoglowy Echinorhynchus ga-
di (Zoega/Miilier), (On the infection of Baltic cod
(Gadus morhua L.) by the acanthocephalan Echinor-
hynchus gadi (Zoega/Miiller), Nord. Vet Med, 38,
308—314, 1986 (5).

Spodréd 297 dorszy o wymiarach 35—495 em wylo-
wionych w okolicy Bornholmu w okresie styczen—
CZerwiec 1985, 295 osobnikéw bylo zarazonych przez
Echinorhynchus gadi. U zarazonyeh sziuk zardwno
indeks K, jak i indeks LJ ulegaly zmniejszeniu, przy
czym wyZsze parametry obydwu indeksow stwierdza-
no u samic. Zacbserwowano tez tendencie do obni-
zenia wartosei LJ w zalesnodei od ilosci pasozytow
przypadajacych na 10 em dlugosei ciala, To sposirze-
Zenie wymaga jednak potwierdzenia na wigkszej licz-
bie ryb przy uwszglednieniu rodzaju pozywienia i za-
razenia innymi pasoZytami.

G.
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