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Zanokcica zakozna owiec

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul, Stowicza 2, 20-336 Lublin

Powazny w wielu krajach problem, co wie-
ce] — daleki jeszeze do rozwigzania, stanowi
najezestsza — jak sie przyjmuje — pakioryjia
choroba owiec, 1j. kulawka, a sciélej zanockcica
zakazna — ZZO (lac.: paronychin contagiosa
ovium, ang.: contagious foot rot, fran.: piétin
contagieux, ros.: kopytnaja gnil, niem.: Moder-
hinke, wlos.: zoppina, hiszp.. pedero). Powodo-
wane przez nig straty wynikajg z uiraty cieza-
ru ciala zwierzgt, slabszych odrostéw i gorszej
jakosci welny, poza tym z ograniczen eksporto-
wych (9, 69, 126). Niebagatelny jest rowniez
udzial wysokich kosztow leczenia (16). Z tych
wzgledow na organizowanych sympozjach nau-
kowych poswieca sie ZZO szczegdlnie duzo
uwagi (93, 148, 149, 150).

Zanokcicg charakteryzuje zarazliwy stan za-
palny, najezesciej tylko epidermy szpary mie-
dzypalcowej, ale peinej ekspresji zmian choro-
bowych towarzyszy réwniez odlaczanie rogu
racicy od tworzywa, kiore tworzy naskérek roz-
rodezy (stratum germinativum) wraz z warst-
wa brodawkows 1 siateczkows skory wlasciwe]
{corium).

Historia

Wedlug Katitcha (70) ZZO opisal jako pierw-
szy w 1791 r. Francuz Chabert. Dalsze doniesie-
nia, siegajace poczatkow XIX w., pochodzg z
Wiloch 1 Niemiec. Pierwsze definicje uznawaly
za ZZO przewlekly proces zapalny w obrebie
racie, przebiegajacy z kulawizna, owrzodzeniem
skory i oddzielaniem puszki rogowej (cyt. wg
70). Ale zmiany takie jeszcze w wiele lat poz-
niej nieslusznie laczono z infekejg przyranna
(17). Wezesnie natomiast, gdyz w 1892 r., za-
kaznos¢ zanokcicy wykazal Anglik Brown (cyt.
wg 70). Role glownych czynnikéw predysponu-
Jacych do zachorowan, szczegélnie zas wilgoci,
poznano dzigki badaniom Murnane (88) i Beve-
ridge (6).

Najwiecej kontrowersji budzila rola zarazka
Jako przyczyna choroby. Liczbe wysunietych w
tej sprawie hipotez najlepiej oddaje aforyzm
Terencjusza — quod hominae tot sententiae
(ilu ludzi tyle opinii). W poczatkach XX wieku
Mohler i Washburn, a w kilkadziesigt lat péz-
niej réwniez Marsh i Tunnicliff uznawali zna-
czenie etiologiczne wrzecionowca F. necropho-
rum (cyt. wg 31, 46). Co wiecej, w tym czasie
Hasenkamp doniést o udanych proébach repro-
dukowania tym drobnoustrojem zanokcicy (cyt.
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wg 31, 46). Taka etiologie
jeszeze Katitch 1 Matiteh
oraz Banting i wsp. (1, 2).

Poczynione w 1928 r. spostrzezenia przex
Blaizot i Blaizot (8) o powszechnym wystepo-
waniu w zanokeicy kretkéw T. podovis zawa-
zyly na zastosowaniu terapii arsenowej. W kil-
ka lat pézniej podobny drobnoustréj, zidentvfi-
kowany jako T. penoriha, wyosobnil Beveri
(7). Jeszeze inni autorzy wskazali na komplek-
«0wg role elagtolitycznych szezepdw C. pyoge-
nzs 1 tlenowych las=czek Bacillus sp. w zespole
wielu beztlenowcow, tj. paleczsk Bactzroides
sp. nie bedgcych B. nodosus oraz F. necropho-
rum (26, 27, 28, 29), wzglednie akeantowali tyl-
ko wplyw chorokotwérezy saniych maczugow-
cow (72). W 1971 r. Katiteh (71) dowodzil zna-
czenia 9 roznych drobnoustrojéw, z 4 rodzajéow
bakteryjnych, przy czym niektére z nich mialy
dziala¢ pierwotnie, inne wtérnie. W latach ostat-
niej wojny Swiatowej Beveridge (6) wysuwa
wazny, a dzis calkowicie akceptowany poglad
przyisujgcy nieznanej dotad, beztlenowej pa-
teczee fundamentalne znaczenie w etiologii ZZO.
Zarazek ten opisywany pod réznymi nazwami
(Fusiformis nodosus, Fusiformis nodosa, Ristella
nodosa, od lac. nodosus — rozdety, ang, konb-
bed — wezlowaty, cyt. wg 114) ostatecznie za-
kwalifikowano do rodzaju Bacteroides, jako B.
nodosis (87).

podirzymuja nadzal
{72), Katrinka (73)

Etiologia

Wedlus dominujgce] opinii sprawea zanokei-
cy jest ', nodosus (4, 6, 46, 77, 99, 134, 135)
oddzialywujacy poprzez wytwarzana proteaze
(139), scislej enzym z klasy elastaz (121). Réw-
noczesna jednak obecnose kretkéw T. penortha
i T. podovis ma wplywaé na cigzszy przebieg
infekeji (6). W procssie destrukeji tkanek i po-
wodowanej immunosupresji wspoldziala jesz-
cze wrzecionowiec F. necrophorum (2, 6, 48).
Sugerowany jest rowniez wplyw wspomagdaja-
¢y maczugowcow C. pyogenes (27, 29) i tleno-
wych laseczek Bacillus sp. (26), a takze niezbyt
dobrze poznanych paleczek Bacteroides sp. (28).
Zawsze jednak rola B. nodosus — w tych zes-
polach bakteryjnych — jest najwazniejsza i de-
cydujgca o zarazliwosci ZZO (6, 46). Przeja-
wem tego jest wyrazny paralelizm pomiedzy
aktywnoscig elastolityczna izolatorow a posta-
cig kliniczng zanokcicy (121). Silnie proteoli-
tyezne szezepy B. nodosus powoduja ciezka for-
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me zanokcicy, o duzej zakazno$ci (virulent foot
rot), mniej natomiast aktywne charakteryzujg
lekkie przypadki choroby (benign foot rot), ok-
re$lane réwniez jako odparzenie naskérka raci-
cy (foot scald, 44).

Wilasciwosci zarazka

B. nodosus jest gramujemns, niesporulujaca
paleczkg o wymiarach 0,6—1,2X2—10 n (69,
107, 114), prostg, niekiedy jednak lekko za-
krzywiong z charakterystycznie guzowato roz-
detym, najczesciej jednym biegunem (ryc. 1).
W preparatach ze zmian chorobowych wyste-
puje jako duza, na ogdél pojedyncza komoérka,
otoczona promieniscie utozonymi, licznymi wrze-
cionowcami (fenomen Beveridge). W jej struk-
turze, typowe] zreszta dla gramujemnych bak-
terii, wyodrebnia si¢ 2 blony, tj. cytoplazma-
tyczng i zewnetrzna, a poza tym glikopeptyd
oraz tzw. warstwe dodatkowsg (21, 122, 129, 142).
Stewart i Egerton (129) doniesli o obecnoéci
otoczki, ktérej wystepowania nie potwierdzili
jednak Smith (114), Cooper (21) i Skerman (107).

Osobliwoscig niektérych komérek bakteryj-
nych (ok. 40%), co dotyczy gléwnie szczepow
pochodzacych z ciezkich form choroby (virulent
foot — rot), jest zdolnos¢ do wykonywania przy-
padkowych ruchéw szarpanych typu . twit-
ching” (33), zaleznych od fimbrii (67, 80). Cecha
ta bowiem u izolatéw niepatogennych jest sta-
bo wyrazona (9%).

Funkcja struktur powierzchniowych palecz-
ki B. nodosus nie jest dobrze poznana (55). Jej
fimbrie (pile) najbardziej przypominaja — we-
diug Every (52) — typ 4 w terminologii Otto-
wa (90), a zatem odpowiadajgcy za translokacje
nieurzesionych bakterii (80). Sugestie o deter-
minowanym przez fimbrie rozprzestrzenianiu
sig¢ zarazkéw B. nodosus w tworzywie podaja
Walker i wsp. (142). Natomiast adhezje ma wa-
runkowa¢ warstwa dodatkowa (additional layer)
ostony komoérkowej (122). '

Takie elementy i wlasciwosci zarazka jak
obecno$¢ w komoéree fimbrii, zdolno$é do ruchu
I wytwarzanie elastazy sg implikowane w in-
wazyjnos¢ B. nodosus (54, 55, 76, 77, 90, 142).
Fimbrie determinujg réwniez specyficznosé ty-
powg antygenéw K (52, 120). Wedlug badan
réznych autoréw liczba poznanych dotychczas
serotypéw wynosi w Australii od 3 (36) do 8
(18), w Anglii 9 (137) i w USA 14 (105).

Fimbrie tworzg forme synkretycznych struk-
tur polipeptydowych o ciezarze molekularnym
(cm.) 80 000 daltondow (84). Sg to wyrostki cy-
toplazmatyczne (2 pmX40 nm, wg 54) warstwy
zewnetrznej komoérki, zlozone z powtarzajgce]j
sig podjednostki o c.m. 14500 (120) — 17000
(84) i 18000—19 000 (52). Pod wzgledem bio-
chemicznym wykazuja homogennoé¢ i zawierajg
pelny na og6! sktad 20 aminokwaséw (77).

Zdolnosé do wytwarzania fimbrii znajduje
swoj wyraz w wyglgdzie kolonii (106). Thorley
(137) oraz Skerman i wsp. (107, 110), a takze

Ryc. 1. Guzowato rozdete konce komoérek B. nodosus

§
:

Ryc. 2. Kolonie B. nodosus, forma morfologiczna B

Ryc. 3. Kolonia B. nodosus, forma M

Stewart i wsp. (122, 129) uwazaja, ze elastoli-
tyczne szczepy wyodrebnione z cigzkich przy-
padkéw ZZO, zawierajg liczn2 wyrostki (>200/
/komorke, wg 54) 1 wysiepuja w tzw. formie
B (ryc. 2). Natomiast izolaty mniej chorobo-
tworcze, o niewielkiej liczbie fimbrii (<1/ko-
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morke), i slabszej aktywnoscl enzymatycznej,
niekiedy nawet zaniklej, stanowig typ wzrostu
M (ryc. 8). Pezbawione obu tych cech przed-
stawiajg posta¢ morfologiczng C (ryc. 4). Po-
dobne odrebnosci w wyglgdzie kolonii mozna
spotka¢ w opisach innych autorow (108, 127).

Drobnoustréj jest niesacharolityczny (indol i
redukcja azotandéw, jako koncowe metabolity
kwas octowy i bursztynowy, niekiedy propio-
nowy, mréwkowy oraz miekowy), (cyt. wg 14),
wykazuje natomiast silng aktywnos¢ proteoli-
tyczng (szczepy chorobotwoércze), glownie wo-
bec kazeiny mleka i elastyny, a nawet wldkien
miesnych (107, 114). W pozywce z dodatkiem
tych substratdow powstaje strefa przejasnienia
wokd! linijnego wzrostu kolonii (ryc. 5). Roz-
woj zarazka stymuluje kazeina i CO,, poza tym
seryna, jony Mg, a przede wszystkim arginina
(0,2—0,05 M), ostatecznie rozkladana do putres-
cyny (107, 108). Zrodlem wysokiej koncentra-
cji tego aminokwasu jest keratyna epidermy,
w ktorej B. nodosus przezywa diugo, nawet po-
nad 2 lata (69), stanowiac latentne ognisko no-
sicielstwa i zagrazajacej infekceji (69). W glebie
i nawozie nie namnaza sie (122), natomiast gi-
nie na ogd! szybko w ciggu 4 dni (10) do 2 ty-
godni (69).

Wystepowanie choroby i wrazliwosé zwierzat

ZZ0O notowana jest — w formie enzootycz-
nej — przede wszystkim w krajach o cieplym
klimacie i duzej wilgotnosei (10, 24, 62). Stad
w naszej strefie geograficznej najwiecej zacho-
rowain przypada na wiosne, lato i jesien (69).
Choroba atakuje owce réznych ras, ale najczes-
ciej merynosy (40, 41, 50, 111, 130), zwykle
bez wzgledu na ple¢, z reguly jednak starsze,
rzadko jagnieta (69). Poza tym wrazliwo$é wy-
kazujg takzz kozy (3, 104) i bydlo (42, 64), cho-
ciaz etiologia schorzenia u tych ostatnich zwie-
rzat wydaje si¢ by¢ niejednolita (5, 59, 65).

Patogeneza

Zanokcice charakieryzuje nieropny, a mar-
twiczo-gnilny stan zapalny racic zapoczgtkowa-
ny w szparze miedzyracicowej (ryc. 6), kon-
czony natomiast progresja procesu na tworzy-
wo wraz z odigczaniem sie przysrodkowych
oraz bocznych $cian puszki rogowej (ryc. 7), po-
lozonych przyosiowo i pozaosiowo wobec pionu
konczyny (10, 31, 68, 69). Zatem skéra przest-
rzeni miedzypalcowej jest — w warunkach na-
turalnych — gléwng bramg penetracji chorobo-
twoérezych drohnoustrojéw (4, 20, 69).

W patomechanizmie ZZO wazng role pelni
szereg niespecyficznych czynnikéw predyspo-
nujgcych (ryc. 8). Najwieksza spoérdd nich zna-
czenie przypisuje sie wilgoci macerujgcej skoére
szpary miedzyracicowej w miejscu jej polaczen
ze strukturami rogu (24, 62, 104). Niekorzystny
jest zatern wplyw permanentnie mokrej Sciotki
w owczarni (3), a przade wszystkim przeby-
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Rye. 4. Kolonie B. nodosus, forma C

Ryc. 5. Rozpuszczenie czastek elastyny w pozywce
woké6l linijnego wzrostu B. modosus
wania zwierzat — przy obfitych i dlugoetrwa-

lych opadach deszczu — na podmoklych past-
wiskach, lub blotnistych wybiegach (69). Cze-
sto zachorowania wigzg sie z wadami w usta-
wieniu konczyn oraz nieprzycinaniem wyros-
nietych nadmiernie $cian rogowych racic (83).
Wywolanej hiperkeratozie towarzyszy wzrost
peknieé skory i tworzenie sig réznych szezelin,

w ktérych gromadzg sig — oddzialywujace
drazniaco — ostre zdibla rodlin oraz czgstki
odchodéw i ziemi (12).

Obnizenie temperatury srodowiska ponizej

0°C doprowadza do owrzodzen szpary migdzy-
racicowej i nadmiernych rogowacen naskorka
(62). Co wiece]j, jej spadek w skoérze ponizej
10°C powaznie zakldca poprzez wywolane ozie-
bienie (89) obwodowy przeplyw krwi w kon-
czynach (62, 89). Zahamowane jest wtedy na-
mnzzanie B. nodosus (w temp. = 20°C), co wa-
runkuje nizszg w warunkach zimowych zacho-
rowalnos$¢ owiec (6).

Ochronna funkeje tkanki skérnej narusza
takze dzialanic epitelioiropowych wiruséw nie-
sztowiev 1 pryszezyey (71) oraz larw Strongyloi-
des pamllosus (86, 101, 141). Poza tym pobu-
dzony rozw6j wrzecionowedw F. necrophorum
w zmacerowanej wilgocia epidermie stymulu-
je aktywnos¢ slabo inwazyjnych izolatow B. no-



Nr 9

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLIV

Ryc. 6. Pierwoine miejsce narastajagcych zmian w skd-
rZe szpary miedzyracicowe]

Ryec. 7. Odigczanie sie przysrodkowych $cian rogowych

dosus (62, 94, 95). W innych bowiem warun-
kach dzialanie chorobotworcze takich szczepdédw
byloby problematyczne (122).

Wzrost beztlenowcéw B. nodosus determinu-
je wiele skladnikow skory, zwlaszcza biatek
keratyny zasobnych w arzinine (143}, stymulu-
jgcej namnazanie zarazka (108). Wplyw na je-
go rozwo]j posiada rowniez cystyna efektywnie
obnizajaca Eh (107). Wystepuje ona — w szcze-
gélnie duzej ilosci — w komorkach rozrodezych
keratyny (107).

Synergizm wspbéldzialania najwazniejszych w
patogenezie choroby drobnoustrojéw przedsta-
wia ryc. 9. Wynika z niej, ze wytwarzany przez
C. pyogenes cieplowrazliwy czynnik potencju-
je wzrost wrzecionoweow F. necrophorum (95),
z kolei stymulowanych w rozwoju wplywem
termolabilnej komponenty B. mnodosus (99).
Uwalniana natomiast z komérek F. mecropho-
rum leukocydyna (23, 58, 96, 103), w istocie
stanowigca egzotoksyne (ciezar molekularny
250 000—300 000, wg 50), utatwia poprzez ha-
mowanie fagocytozy (3, 4, 94, 95) glebszg pe-
netracjq paleczek B. nodosus, tj. do warstwy
ziarniste] epidermy (94, 134). Poza tym maczu-
gowce C. pyogenes usuwajgc szkodliwy nadtle-
nek wodoru (91), a takze tlen — co w nastep-
stwie obniza Eh — czynig latwiejszym wzrost
beztlenowcéw w powierzchownych strukturach

i
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Ryc. 9. Synergizm wspdtdzialan bakteryjnych (A — epi-
derma, B — tworzywo)

skéry (95). Zarazliwost jednak i szerzenie sie
Z7Z0 — mimo wspomagajacych oddzialywan
wielu réznych bakterii — zalezy wylgcznie od
aktywnosci chorobotwoérezej B. nodosus (69, 99,
140).

W rezultacie wplywow elastazy, wytwarza-
nej przez B. nodosus (32, 44, 52, 75) nastepuje
proteoliza struktur laczacych — w!éknami ela-
stycznymi — tworzywo (skéra wlasciwa) z pusz-
kg rogowa (32, 135). Wyktadnig tzj destrukeji sg
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mozliwoéci elastolityczne zarazka. W ciezkie]j
formie chorchy dominujg silnie proteolitycz-
ne szczepy (indeks 1,5—4,5), natomiast w po-
staci lagodnej wystepujq izolaty stabo aktywne
(wskaznik 0,25—1).

Elastaza jest molekuly o ciezarze 70 000—
129 000 daltonéw (53), czynng w dwoch opti-
mach kwasowosci, tj. w pH 8,2 1 10 (135). Nie
rozpuszcza same] keratyny (11), a odigczenie
rogu racicowego jest jedynie przejawem wy-
wolanej proteolizy struktur tworzywa (4, 6, 31,
44).

Z innych determinatoréw chorobotwdrczosci
wymieni¢ nalezy jeszcze lipowielocukier (LWC)
charakteryzowany przez co najmniej 2 roéine
antygeny O (118, 120). Rola jednak LWC okre$-
lana niskg mocyg letalng (DLj;,=1 mg dla my-
szy) i cytotoksyczng (dawka dzialajgca 18 pg),
jest niewielka (120).

Objawy i przebieg kliniczny

Choroba wedlug badaczy australijskich (6, 44,
46, 132, 133) wystepuje w formie ciezkiej (foot
rot, virulent foot rot) i lekkiej (foot scald, be-
ning foot rot). Okres inkubacji najczesciej wy-
nosi 10—14 (10), lub 10—20 dni (69). W sprzy-
jajacych warunkach $rodowiskowych ZZO roz-
przestrzenia sie szybko obejmujge 70—90%
zwisrzat w stadzie (69, 133). Infekcja dotyczy
zwykle jednej, lub dwu, rzadziej wiekszej licz-
by racic (13, 44). Chore owce kuleja, chetnie
lcleczg na nadgarstkach, lub nawet leza (69).
W konsekwencji tez chudng, pogarsza sie ja-
kos¢ welny, czesto powstajg odlezyny (12). Przy
diugotrwalym przebiegu wzrasta rowniez moz-
liwvosdc wystapienia zatrué cigzowych (3).

W skoérze szpary miedzypalcowej, tj. w miej-
scu bez ochronnej warstwy lanoliny, wypadajg
wiosy, pojawia sie zaczerwienienie 1 surowiczy
wysiek, a poza tym powstajg owrzodzenia oraz
naloty wilgotne] martwicy (9). Stanowig jg se-
rowate masy wydzielajgce przenikliwy, cuch-
ngcy zapacn (68, 133). Szerzgcy sie proces cho-
rocowy obejmuje coraz rozleglejsze obszary
tworzywa i w koncu powstaje oddzielenie twar-
dych $cian rogowych racicy, czesciowe (ryc.
10), lub nawet calkowite (ryc. 11). Zmiany ta-
kie narastajg w ciggu 2 tygodni (140), a po
miesigeu sg w palni rozwinete (9).

Proces nie leczony — nawet przy dlugotrwa-
lym przebiegu — z reguly nie obejmuje sta-
wow, wiczadel i Sciegien (68, 82). Zdarza sie
jednak, ze moze ewoluowa¢ — w przypadku na-
mnozenia C. pyogenes — w kierunku ropnia
stopy (foot abscess, wg 12).

Owce, nosiciele B. nodosus, wykazujg osob-
niczg skionno$é do siewstwa zarazka (45). Sy-
stematyczne jego wydalanie sprzyja stalym re-
infekcjom, ale rygorystyczng profilaktyka moz-
na osiggngt calkowity regres zachorowan w sta-
dzie (10, 45). Niemniej zawsze nadmiar wilgoci,
zwlaszeza w cieplej porze roku, zagraza wybu-
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Rye. 10. Zapcczatkowane odigczanie sie bocznej $cia-
ny puszki rogowej

Ryc. 11. Koncowy proces odlaczania sie puszki rogo-
wej od tworzywa

chem ZZO (6), a sezonowe oziebienia hamuja
transmisje zakazen {43, 62).

Szybko$t powrotu zwierzat do zdrowia jest
w pewnym stopniu warunkowana porg roku,
w ktorej nastgpilo zakazenie. Infekcje weczes-
ne, tj. wiosenne, czesto majgce przebieg prze-
wlekly, utrzymywac sie mogg do nastepnego la-
ta (45). Stad rokowanie w takich przypadkach,
zwlaszcza przy zacherowaniach enzootycznych,
powinno by¢é — nawet przy niewystepowaniu
zej$t $miertelnych — co najmniej ostrozne (68).

Postaé lekkg zanokcicy (benign foot rot),
ktdra pojawia sie zwykle z poczatkiem wiosny
i po6zng jesienig (44), charakteryzuje mierna
kulawizna, a takze zaczerwienienie i obecnosé
owrzodzan w skoérze szpary racicowej (10). Cze-
sto zakazenia takie wigzg sie z martwicg epi-
dermy i oddzielaniem miekkich mas rogowych,
ale nie dotyczy to nigdy $cian puszki rogowej
(10, 44). Zatem w tej formie choroby mozliwe
sg rowniez samowyleczenia (12), pomimo za-
znaczonej tendencji do chronicznego przebiegu
(44). Obraz w peini wyksztalconej infekeji w
sumie odpowiada pierwszym 6 stopniom zmian
ujetych w skali klasyfikacyjnej Bantinga i wsp.

).
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Rozpoznanie

Podobienstwo zanokecicy do innych choréb
racic (4, 12, 68, 133) sprawia, Ze jej rozpoznanie
wymaga kompleksowej diagnozy, uwzglednia-
jacej szereg roznych danych, tj. klinicznych (ku
lawizna, zmiany serowatognilne, odlaczanie
$cian rogowych od tworzywa, cuchnacy zapach,
itp.), epizootycznych (charakter zarazliwy, sze-
rzenie sie w wilgotnej i cieplej porze roku), a
przede wszystkim wynikéw badan bakteriolo-
gicznych (stwierdzenie charakterystycznych pa-
leczek beztlenowych o rozdetym biegunie). Po-
zostate natomiast infekecje beztlenowcowe ma-
ja charakter wyraznie ropny (ropiea stopy —
foot abscess FA), wzglednie tylko nekrotyczny
(martwicowe zapalenie opuszki — infective bul
bar necrosis IBN oraz nekrotyczne zapalenie
skéry w szparze miedzypalcowej — ovine in-
terdigitalis OID) i dotycza skeratynizowanych
tkanek miekkich (81, 100, 144). Wskazane jest
rowniez réznicowanie ZZO z niesztowica (osut-
ka w okolicy koronki, takze na wargach, wy-
mieniu, drogach rodnych, itp.), zakaZzeniem grzy
biczym (strawberry foot rot na tle Dermatop-
hilus pedis) i pasozytniczym (zapalenie skéry
okolicy miedzypalcowej wywotane inwazjg larw
Strongyloides papillosus).

Forma kliniczna zanokcicy jest wyraznie sko-
relowana z wlasciwosciami szczepéw B. nodo-
sus (32, 33, 53, 63, 75, 110, 145). Izolaty pocho-
dzgce z ciezkich przypadkéw ZZO posiadajg bo-
wiem wieksza aktywnos¢ elastolityczng (121),
a ich proteazy wyzszg stabilnos¢ termiczng (32,
121). Komérki bhakteryjne sg zdolne do ruchu
(33) 1 zaopatrzone w liczne fimbrie (55). Poza
tym wykazuja obecnos¢ warstwy dodatkowej
(54), a kolonie nalezg z reguty do typu B (110),
chociaz rézinych serotypébw (140). Znajomosé
tych réznic pomaga prognozowaé rozwdj cho-
roby, malo zréinicowany w poczatkowym ok-
resie jej przebiegu (4). Pozwala tez weczesnie]j
podja¢ decyzje co do wyboru optymalnej me-
tody zwalczania (10, 44).

Leczenie

Podstawsg terapii jest usuniecie mas martwi-
czych i $ciecie nadmiernie wyro$nietego rogu
(6, 12, 69, 78, 112). Jako $rodki lecznicze zna-
lazty uznanie rdézne, miejscowo stosowane —
najezgsciej w formie kapieli — preparaty przy-
zegajace i odkazajgce (18, 25, 112), a poza tym
antybiotyki (24, 116), zalecane réwniez paren-
teralniz (24, 43, 66). Zawsze jednak wyboér me-
tody leczenia poprzedzié musi przeglad stada
wraz z oceng rodzaju zmian wystepujgeych u
poszczegdlnych owiec (10). Mozliwy wowezas
jest podzial zwierzat chorych na 2 grupy, tj.
wykazujacych ostre, lecz powierzchowne stany
zapalne skéry w obrebie racicy oraz bardziej
przewlekle, ale glebsze procesy charakteryzo-
wane odlgczaniem rogu od tworzywa. Nastep-
nie przeprowadzane sg kapiele racic z zastoso-

waniem — dla pierwszej partii owiec — 5%
(3) — 10% (24, 146) formaliny, zawartej w ba-
senie o glebokosci pltynu 7 em (146). Propono-
wany czas ekspozycji racic na dzialanie prepa-
ratu wynosi od 1—1,5 min. (78, 79) do 5 minut
(10), z powtérzeniem co 5—7 dni, ale w tym
ostatnim przypadku czas dziatania $rodka wy-
daje sie byé stanowczo zbyt dilugi (obserwacje
wtasne). U owiec natomiast drugiej grupy cze-
sto lepsze wyniki daja pieciominutowe kgpiele
racic w 10% wodnym roztworze siarczanu cyn-
ku (z 0,2% detergentu), stosowane praktycznie
yez ograniczen (112). Innym znowu razem wska-
zane sg w ich miejsce jednogodzinne moczenia
racic w 10% ZnSO,, zwykle z koniecznoscig po-
wtorzenia, a efektywnosé terapii osigga wtedy
96% (15). Brzeski (13) dla odmiany zaleca za-
bieg chirurgiczny wraz z nakropleniem na od-
slonietg miazge tworcza Cyjanopanu B 4 (klej
cyjanoakrylowy -~ rodzaj opatrunku), zawsze
w polgczeniu z czterokrotnymi kgpielami racic
w 2% Incozanie W (jodofor w asocjacji z de-
tergentami — aktywny antyseptyk, wg 60).

Mechanizm dzialania formaliny polega na
zwigkszeniu transepidermalnej utraty wody
(102), a zatem na wysuszaniu rogu i przyzega-
niu — rozpulchnionej wilgociag — warstwy ro-
gowe] naskorka (68, 69), do ktérej penetruje sla-
bo, zaledwie 0,02 mm/godz. (81). Zbyt czeste
stosowanie duzych stezen preparatu zwieksza
kruchos¢ rogu, nadto sprzyja powstawaniu pek-
nie¢, a niekiedy doprowadza nawet do stanéw
zapalnych w skérze koronki i szpary miedzy-
racicowej (61, 79).

Réwnie co najmniej aktywny, ale bardziej
wygodny w uzyciu wydaje sie byé siarczan cyn-
ku, Penetruje on lepiej skére (0,06—0,58 mm/
/godz.), nie drazni tkanek i stad posiada szcze-
g0lng przydatnoi¢ do leczenia gilebiej polozo-
nych ognisk infekecji (MIC=8 pg/ml, dla for-
maliny MIC=32 pg/ml, wg 61). Poza dzialaniem
bakteriob6jeczym wywiera réwniez inhibicyj-
ny wplyw na elastazy (24). Poczatkowe nato-
miast nadzieje wigzane z podawaniem ZnSO,
w formie dodatku do karmy w dawce 0,5 g/
zwierze (1, 2, 32) nie uzyskaly potwierdzenia
w dalszych badaniach (38, 112, 113). Z innych
srodk6w o mniejszej — jak sie okazuje sku-
tecznosci — wymienié nalezy 3% wodny roz-
twor Pollena-Jod (164) i 10%—30% siarczan
miedzi w 4% kwasie octowym (12, 24, 25).

Preparaty zalecane do kapieli leczniczych za-
grazaja — przy nieostroznym stosowaniu — za-
truciem (wypicie formaliny, ZnSO,, CuS0O,), od-
barwieniem welny (CuSO,) i pogorszeniem ja-
kosei mleka (CuSO,, wg 12, 30). Niektére z
tych $rodkéw tracg aktywnosé w obecnosci sub-
stancji organicznych (szczegélnie CuSO,), wszy-
stkie natomiast wymagaja — dla zachowania
swojej skutecznosci — wechloniecia przez tkan-
ki w suchym srodowisku (po zabiegu potrzeba
pozostawienia zwierzat przez kilka godzin na
utwardzonych, suchych wybiegach, wg 10, 20).
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Leezniczy efekt 5% formaliny wzmacniaja
réwnoczesne iniekcje antybiotykéow (22, 25),
zwlaszcza penicyliny prokainowej w jednorazo-
wej, ale duzej dawca 75000 j/kg, podanej ze
streptomyeyna w ilosci 70 mg/kg masy ciala
(43). Wysokie koncentracje tych preparatéw
maja zapewnié¢ ich dyfuzje do powierzchownych
warstw epidermy objetych procesem chorobo-
wym (43). Z innych antybiotykéow zalecana jest
— przez 3 dni — ampicylina (2—8 mg/kg, wg
12), erytromyeyna (18—20 mg/kg iv., wg 12,
43) oraz sulfadimerazyna (33% roztwér 3—4
ml/10 kg i.v.). Metoda ta daje lepsze rezultaty
w przypadku proceséw chorobowych glebiej
zlokalizowanych (virulent foot rot), a gorsze w
zmianach powierzchownych (benign foot rot,
wg 44).

Ze $rodkdw leczniczych, ktére wyprébowy-
wano — w terapii indywidualnych przypad-
kéw — do pedzlowania zmienionych zapalnie
tkan=k duzg akiywnosé wykazuje 10% roztwor
chloramfenikolu w 70% etanolu (117, 132). Wy-
nika to z jzgo mocy hakteriokédjezej (MIC=0,4
ng/ml, wg 61) oraz z wiasciwosci dyfuzyjnych
(glebokoéé penstrowania tkanek 0,21—2,38 mm/
godz., wg 81). Godny polecenia 36% Vagothyl
(acidum  poli-methyleno-m-cresolosulfonicum)
oddziatywuje poorzez koagulacje tkanek i przy-
spi=szanie ich proceséw regeneracyjnych (147).
Wysoka ocene uzyskal tez 50% roztwor Polle-
na-Jod, stosowany do pedzlowania zmian cho-
robowych (148). Zachecajaco wypadly préby
uzycia alkoholowych roztwordw terramycyny
(132). Stezenie tego antybiotyku wynoszace 5%
bylo skuteczniejsze w warunkach letnich niz
zimowych. Pomyslne rezultaty leczenia zanok-
cicy osiggnieto réwniez weierajgc w skore szpa-
ry miedzyracicowej mieszanine dziegciu z siar-
czanem misdzi w stosunku 2:1 (24).

Zapobieganie

Nie speséb wprost przecenié znaczenia wszel-
kich poczynan wynikajacych z nakazu przest-
rzagania obowigzujgeych w ZZO ogélnych za-
sad profilaktycznych (kwarantanna, przeglady,
izolacja chorych owice, w przypadku przewlek-
Iych infekeji wylaczanie z dalszego chowu), jak
réwniez szczegblowych, a jeszcze chyba bar-

dziej istotnych — w patomechanizmie choro-
by — tj. zwigzanych z eliminowaniem nieko-

rzystnych wplywoéw $rodowiskowych (podmokte
pastwiska, klotniste wybiegi, kamieniste i zbyt
dlugie drogi przepedowe) i wykonywaniem sy-
stematycznych prac w zakresie pielegnowania
racic (korekcja rogu, usuwanie jego deformacji
i peknie¢, wezesne leczenie zapalen skéry w
szparze micdzyracicowej, wg 10, 20, 69, 70).
Z powyzszych zalozen powstaly praktyczne
wskazania dotyczgce zwalczania zanokcicy w
najprostszym ujeciu przedstawione na ryc. 12.
Wynika z niej, ze celem perspektywicznym jest
przygotowanie zwierzat do szczepien ochron-
nych. Ich skutecznosé, a co wigcej celowosct
przeprowadzania, podwazal przez wiele lat po-
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Ryc. 12. Ogélny plan zwalczania zakainej zanokcicy

glad uznajacy ZZO za infekcje zbyt powierz-
chowna, azeby stymulacja mechanizméw obron-
nych mogla mie¢ jakie$ znaczenie (34, 98). Dzis
watpliwosci takie sa anachronizmem (16, 19, 37,
49, 55, 74, 77, 92, 97, 109, 125, 138), gdyz szcze-
pionki indukuja tak wysoki poziom przeciwcial
(odpornosé przy mianie 5000, wg 128), zwykle
klasy IgGl i IgG2 (39, 85, 120), ze docieraja
one réwniez do epidermy objetej procesem cho-
robowym (47). Powstajgce natomiast — pod
wplywem antygenu O — przeciwciala IgM nie
maja wiasciwesei ochronnych, a warunkuja tyl-
ko odczyn bezposredniej hemaglutynacji (119).

Efekty czynnej immunizacji zaleza przede
wszystkim od antygenéw K, tj. fimbrii pale-
czek B. nodosus (56, 119, 128). Duza jednak
rozmaito$¢ serotypowa szczepow izolowanych z
poszczegblnych ognisk choroby, a nawet wyo-
sabnianych od pojedynczych zwierzat (105), nie
ujmowanych w szczepionkach, decyduje o nie-
jednakowej wartosci tych samych preparatow,
stosowanych z réznym czesto skutkiem (16, 33).
Nowsze ich generacje, np. Footvax, Clovax i
Clovene zawieraja antygeny 8—10 serotypow
(18, 139). Pomimo to wymienia si¢ 2 powody
ich niepowodzen, tj. zagubienie — w procesie
technologicznym —— immunogennych fimbrii
(123) i niska aktywnos¢ adiuwantowa stosowa-
nego wodorotlenku glinu (49). W zwigzku z tym
podjeto decyzje o standaryzacji dawek fimbrii
(38 pg/dawke, wg 124), zwykle mianowanych
odczynem ELISA (57). Wprowadzono réwniez
adiuwanty olejowe (49, 131, 136), jak np. w
szczepionce Provac (Australia), co poprawilo jej
immunogenno$é (111), ale przy nasileniu od-
czynowosci miejscowej (16, 136). Nie stwierdzo-
no przy tym rdéznic w stopniu homologicznej
protekeji uzyskane] szczepionkami z oczyszczo-
nych fimbrii i calych komérek, pod warunkiem
jednak wprowadzania identycznej dawki anty-
genu K (125). W ukladach natomiast heterolo-
gicznych, a o takie latwiej w naturalnych wa-
runkach, wyzszos¢ antygendw pelnych — wy-
wolujgcych krzyzows odpornose (136) — wy-
daje sie byé¢ bezsporna (125). Gwarantujg one
réwniez wyzszg stabilnosé preparatu niz same
fimbrie, latwo zatracajace — w procesie pro-
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dukeyinym — integraino$é strukturalng, zatem
réwniez immunogennos¢ (21).

Antynomiczne sg sady co do mozliwosci och-

ronnych szczepionek zawierajgcych wylgcznie

antygeny F. necrophor

i (22), wzglednie w po-

laczeniu z komponentami Staph. pyogenes i C.
perfringzsns A (preparat Pietimanm, Rhone-Mé-
rieux, wg 12). Dotyczy to takze biopreparatéw
wielowaznych z udzialem w nich jeszcze drob-
noustroiéw B. nodosus, C. pyogenes, Staph. pyo-
genes i toksyny alfa C. perfringens (szczepion-
ka jugostawianska Pamvaly, wg 73). Niska je-
dnak akiywno$¢ immunogenna F. necrophorum
jest ich duzym ograniczeniem (47, 113).

Odpornesé po dwukrotnym podaniu 2 ml

szczepionki, w odstepie 6—8 tygodni, trwa cko-
to 4 miesiecy (12). Nie ma ona cech reakcji im-
munologicznej typu ,,wszystko albo nic”, a je-

dynie

tagodzi prze‘oi@g choroby i wplywa na

szybszg recesje objawdw chorobowych (21).
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Dyzenteria swin (DS) jest zakazng i zarazli-
wg chorobg trzody chlewnej, ktérej zwalczanie
sprowadza sie glownie do podawania chemiote-
rapeutykéw. Podjete préby uodporniania $win
(6, 8, 10) nie daly do tej pory wynikéw mozli-
wych do szerokiego stosowania w praktyce. W
zwigzku z tym w zwalczaniu DS zasadnicza ro-
le odgrywa zmniejszenie liczby kretkéw Tre-
ponema hyodysenterige (T.h.) w przewodzie po-
karmowym zwierzat chorych lub nosicieli i
niszczenie ich w $rodowisku zewnetrznym. A
zatem skutzczne jest jedynie profilaktyczne lub
lecznicze podawanie zwigzkéw imidazolowych,
tylozyny, linkomycyny, tiamuliny, olaquindoxu
i innych. Niszczenie zarazkow w $rodowisku
zewnetrznym uzyskuje sie stosujgc sanityzacje
i dezynfekeje oraz likwidacje rezerwuaru za-
razka — gryzoni. Skutecznos$é zwalczania DS w
duzej mierze zalezy od mozliwosci zastosowa-
nia lekéw przeciwkretkowych, na ktére szczepy
T.h. sg wrazliwe.

Stuzba weterynaryjna powinna zatem dyspo-
nowa¢ kilkoma skuteeznymi chemioterapeuty-
kami zaréwno do leczenia, jak i profilaktyki
DS. Badania przeprowadzone w kraju wykaza-
ly wzrost lekoopornosei T.h. na imidazole (me-
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tronidazol, ronidazol) oraz na tylozyne. Zasto-
sowane w Polsce tiamulina oraz profilaktycz-
nie olaquindox, na ktére izolowane kretki wy-
kazywaly duzg wrazliwo$é, byly wysoce sku-
teczne w zwalczaniu DS. Sg to jednak leki, kto-
rych okres karencji wynosi do 20 dni, co znacz-
nie ogranicza ich stosowanie w ostatniej fazie
tuczu. Pochodne imidazolu wykazujg natomiast
wlasciwo$ci onkogenne (14), w zwigzku z czym
w USA nie sa one dopuszczone do leczenia dy-
zenterii. Wykrycie pozostatoéci tych zwigzkow
w migsie moze spowodowaé wstrzymanie na-
szego eksportu do tego kraju. W tej sytuacji
lekami z wyboru moga by¢ Linco-Spectin 100
i Linco-Spectin 44 Premiks, oparte na dwu an-
tybiotykach — linkomycynie i spektynomycy-
nie oraz preparaty z tylozyna, jednakze z uwa-
gl na wysoka oporno$¢ na tylozyne (4) kretkéw
izolowanych w Polsce preparaty zawierajgce
ten lek sg czesto malo skuteczne w leczeniu DS.

Celem pracy bylo okre§lenie in vitro wrazli-
woéci wystepujacych w kraju T.h. oraz w wa-
runkach terenowych badanie poréwnawcze sku-
tecznosci leczniczej i profilaktycznej prepara-
tow zawierajacych linkomycyne, metronidazol
i ronidazol.



