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CHOROBY ZAKAZNĘ l INWAZYJNE

zonokcico zokozna owlec
zakład Tligieny lvcierynaryjnej. ul, §lorłlicza 2, 20-336 Lublin

oD?um,. ang,i fran.: Pietincontagieux, r iem.: Mbder-
hinke, włos.: ro). po,łodo_

Historia

V/edług Katitcha Fq ZZO opisał jako pierw-
szy w 1791 r. Francuz Chabert.-DalsŻe doniesie-

Najwięcej kontrowersji budziła rola zarazka
zyna choroby. Liczbę wysuniętych w
e hipotez najlepiej oddaje aforyzm
a - quod hominae tot senterltżae

(ilu ludzi tyle opinii). W początkach XX wieku
Mohler i Washburn, o w kilkadziesiąt lat póź-
niej również Marsh i Tunnicliff uznawali Żna-
czenie etiologiczne wrzecionowca F, necropho-
rum (cyt. wg 31, 46). Co rvięcej, w tym czasie
Hasenkarrrp doniósł o udanych próbach repro-
dukowania tym drobnoustrojem zanokcicy (cyt.
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mę zanokcicy, o dużej zakaźności (virulent foot
rot), mniej natorniast aktywne charakteryzują
lekkie przypadki choroby (benign foot rot), ok-
reślane również jako odparzenie naskórka raci-
cy (foot scald, 44).

T[łaściwości zarazka

B. nodosus jest gramujemną, niesporulującą
pałeczką o wymiarach 0,6-1,2X2-10 p (69,
107,114), prostą, niekiedy jednak lekko za-
krzywioną z charakterystycznie guzowato toz-
dętym, najczęściej jednym biegunem (ryc. 1).
W preparatach ze zmian chorobowych wystę-
puje jako duza, na ogół pojedyńcza komórka,
otoczona promieniście ułożonymi, licznymi wrze-
cionowcami (fenomen Beveridge). W jej struk-
turze, typowej zresztą dla gramujemnych bak-
terii, wyodrębnia się 2 błony, tj. cytoplazma-
tyczną i zewnętrzil4, źl poza tym glikopeptyd
oraz tzw. warstwę dodatkową (2I, 722, l2g, I42),
Stewart i Egerton (129) donieśli o obecności

_ 
Takie_ elementy i właściwości zatazka jak

obecnośó w komórce fimbrii, zdolnośó do ruóhu
elastazy są im w in-
odosus (54, 55, I42).
inują również ść ty-

pową antygenów K (52, 120). Według badań
różnych autorów liczba poznanych dotychczas
serot5rpów w;mosi w Australii od 3 (36) do B
(18), w Anglii 9 (137) i w USA 14 (105).

Fimbrie tworzą formę synkretycznych struk-
tur polipeptydowych o ciężarze molekularnym
(c.m.) B0 000 daltonów (84), Są to wyrostki cy-
toplazmatyczne (2 pmX40 nm, wg 54) warstwy
zewnętrznej kornórki, złożone z powtarzającej
się podjednostki o c.m. 14 500 (120) - 17 000
(84) i 18 000-19 000 (52). Pod względem bio-
chemicznym wykazują homogenność i zawierają
pełny na ogół skład 20 aminokwasów (77).

Zdolność do wytwarzania fimbrii znajduje
swój wyraz w wyglądzie kolonii (106), Thorley
(137) oraz Skerman i wsp. (107, 1t0), a także

',,,:ii.. ',,,.
....,:.

,..:::

Ryc. 1. Guzowato rozdęte końce komórek B. rrodosus

Ryc. 2. Kolonie B,

Ryc. 3. Kolonia B. nodosus, forma M

i
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mórkę), i słabszej ai<tywności enzymatycznej,
niekiedy nawet zanikłej, stanowią typ wzrostu
M (ryc. 3). Fcz-Lalvione obu tych cech ptzed-
stawiają posi;ać morfologiczną C (ryc, 4). Po-
dobrre odrębności w wyglądzie kolonii można
spotkać w opisach innych autorów (10B, 127).

Drobnoustrój jest niesacharoliiyczny (indol i
redukcja azotanólv, jako końcowe metabolity
kwas octowy i Łiursztynowy, niekiedy propio-
no]My, mrówkowy oraz miekowy), (cyt. wg 14),
wykazuje natonriast silną aktywność proteoli-
tyczną (szczepy chorobotwórcze), głównie wo-
bec kazeiny mleka i elastyny, a nawet włókien
rnięsrrych (107, ] 14). W pozyrvce z dodatkiem
tych suł;stie_tów powstaje sirefa przejaśrrienia
wokół linijnsgo ,*;zrostu kolonii (ryc. 5). Roz-
wój zataz)xe stym,"iiuje kazeina i COr, poza tynr
seryna, jony I\,[g, a przede wszystkim arginina
(0,2-0,05 M), os'l.a_tecznie razkładana do putres-
cyny (107, 108). Zródłem wysokiej koncentra"-
cji tego aminokwasu jest keratyna epidermy,
w której B, nodosu,s przeżywa długo, nawet po-
nad 2 lata (69), stanowiąc latentne ognisko no-
sicielstrn a i zagażającej infekcji (69). W glebie
i nawozie nie nami-:.aźa się (122), natomiast gi-
nie na ogół szybko rv ciągu 4 clni (10) do 2 ty-
godni (69).

Występowanie ehoroby i wrażliwość zwierząt

ZZO notowana jest - w formie enzootycz-
nej - przede wszystkim w krajach o ciepłym
klimacie i dużej wilgotności (Ia, 24, 62). Stąd
w naszej strefie geograficznej najwięcej zacho-
rowali przypada na wiosnę, lato i jesień (69).
Choroba ąiakuje or,vce róznych ras, ale najczęś-
ciej merynosy (40, 4I, 50, 111, 130), zwykle
bez względu na płeć, z reguły jednak starsze,
rzadko jagnięta (69). Poza tyrn wrażliwość wy-
kazują takż,: kozy (3, 104) i bydło (42, 64), cho-
ciaż etiologia sc].rorzenia u tych ostatnich zwie-
rząt wydaje się być niejeclnolita (5, 59, 65).

Fatogeneza

Zanokcicę charakteryzuje nieropny, a mar-
twiczo-gnilny sian zapalny racic zapoczątkowa-
ny w szparze międzyracicowej (ryc. 6), koń-
czony natoitiast progresją p]:ocesu na tworzy-
\vo w-Iaz z odłerczaniem się przyśrodkowych
oraz bocznyclr ścian puszki rogov,lej (ryc. 7), po-
łożorrych przyosiowo i pozaosiol,,.ro wobec pionu
kończyny (10, 31, 68, 69). Zattm skóra przest-
rzeni międzypalcowej jest 

- w warutrkach na-
turalnych - głó-ułną brama penetracji chorobo-
twórczych drohnoustrojów (4, 20, 69).

W patomeclranizmie ZZO vłażną rolę pełni
sze]:eg niespecyficzny,ch czynnikórv predyspo-
nujących (ryc. 8). Największa spośród nich zna-
czenie przyoisuje się wiigoci rnacerltjącej skórę
szpary międzyracicorvej v, miejscrr jei polączeń
ze strukturarni rogu {24, 6D, 104). Nie}<orzystny
jest zatem vrpływ pertnanentnie nrokrej ściółki
w owczaTni (3), a plz:de Tv-szystiiiin przeby-
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Ryc. 5. Rozpuszczenie cząstek elastyny w pożywce
wokół llnj,jnego v,zzrostu B. nodosus

trwa-
past-
Czę-

sto zachororvania wiążą się z wadami w usta-

odchodów i ziemi (12).

runkuje niższą w warunkach zimowych zacho-
rowalność owiec (6).

je aktywnośó słabo inrvazyjnych izolatów B, no-

4. Kolorrie B, ,tlorlostłs,
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Ryc. 6. Pierwotne miejsce narastających zmian
tze szpary międzyracicowej

,ł, skó-

Ryc. 7. Odłączatlie się przyśrodkowych ścian rogowych

dosus (62, 94,,95). W innych bowiem warun-
kach działanie chorobotwórcze takich szczepów
byłoby problematy czrLe (I22).

wzrost beztlenowców B. nodosus determinu-
je wiele składników skóry, zwłaszcza białek
ke,raŁyny zasolbln)zch w arrJini]nę (143), sbyrnulu-
jącej namnażanie zarazka (10B). Wpływ na je-
go rozwój posiada również cystyna efektywnie
obniżająca Eh (107). Występuje ona - w szcze-
gólnie dużej ilości - w komórkach rozrodczych
keratyny (107).

Synergizm współdziałania najważniejszych w
patogenezie choroby drobnoustrojów przedsta-
wia ryc. 9. Wyrrika z niej, że wytwarzany ptzez
C" pgogenes ciepłowrażIiwy czynnik potencju-
je wzrost wrzecionowców F. necrophorum (95),
z kolei stymulowanych w rozwoju wpływem
termolabilnej komponenty B. nodosus (99),
Uwalniana natomiast z komórek F, necropho-
rurn leukocydyna (23, 58, 96, 103), w istocie
stanowiąca egzotoksynę (ciężar molekularny
250 000-300 000, wg 50), ułatwia poprzez ha-
mowanie fagocytozy (3, 4, 94, 95) głębszą pe-
netrację pałeczek B, nodosus, tj. do warstwy
ziarnistej epidermy (94, 134). Poza tym maczu-
gowce C. pyogenes usuwając szkodliwy nadtle-
nek wocloru (9i), a także tlen - co w następ-
stwie obniza Eh - czynią łatwiejszym wzrost
beztlenowców w powierzchownych strukturach

Ryc. B. Czynniki predysponujące do
zakaźnej zanokcicy

rozwinięcia się

Ryc, 9, Synergizm współdziałań bakteryjnych (A - epi-
derma, B - trłrorzyu,o)

skóry (95). Zaraźliivość jednak i szerzenie się
ZZO - mimo wspomagających oddziaływań
wielu różnych bakterii - zależy wylącznie od
aktywności choroliotwórcze1 ts. noCasus (69, 99,
140).

W rezuitacie wpłyv,,ów eiastazy,, uzytwarza-
nej przez B. nodosus (3ż, 44, 52, 75) następuje
proteoliza struktur ł,ączącyc'l - lv]óknami ela-
stycznymi - tworzyv, o (skóra właściwa) z pusz-
ką rogową (32, 135)" Wykładnią t:j destrukcji są

oęłrą kqłraiąrzta
ila roglin(źc ske)

l Uu*-=,P \,_
l"\

A
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możlirnlości elastolityczne zarazka. w ciężkiej
formie chorołry dominują silnie proteolitycz-
n,e szczepy (indeks 1,5-4,5), ,natormiasŁ .,lr p0-
staci łagodnej występują izolaty słabo aktywne
(wskaźnik 0,25-1).

Elastaza jest molekułą o ciężatze ?0 000-
129 000 daltonów (53), czynną w dwóch opti-
mach kwasowości, tj, w pH B,2 i 10 (135). Nie
rozpuszcza samej keratyny (11), a odłączenie
rogu racicowego jest jedynie przejawem ,wy,

wołanej proteolizy struktur tworzlą4,ą (4, 6, 31,
44).

Z innych determinatorów chorobotwórczości
wymienić należy jeszcze lipowielocukier (LWC)
charakteryzowany przez co najmniej 2 różne
antygeny O (118, 120). Rola jednak LWC okreś-
lana niską mocą letalną (DLro:1 mg dla my-
szy) i cytotoksyczną (dawka działająca 18 pg),
jest niewielka (120),

Objawy i przebieg kliniczny

Choroba według badaczy australijskich (6, 44,
46, l32, 133) występuje w formie ciężkiej (foot
rot, virulent foot rot) i Iekkiej (foot scald, be-
ning foot rot). Okres inkubacji najczęściej wy-
nosi 10-14 (10), Iub 10-20 dni (69). W sprzy-
jającyclr warunkach środowiskowych ZZO roz-
pI,zestrzenia się szybko obe jmu jąc 70-909o
zwierząt w stadzie (69, 133). Infekcja dotyczy
zwykle jednej, lub dwu, rzadziej większej lrcz-
by racic (13, 44). Chore owce kuleją, chętnie
kięczą na nadgarstkach, lub nawet Ieżą (69).
W konsekwencji tez chudną, pogarsza się ja-
kość wełny, często powstają odleżyny (12). Przy
długotrwałym przebiegu wzrasta również moż-
Iivłość wystąpienia zattuć ciążowych (3).

W skórze szpary międzypalcowej, tj. w miej-
scu bez ochronnej warstwy lanoliny, wypadają
włosy, pojawia się zaczerwienienie i surowiczy
wysięk, a poza tym powstają owrzodzenia oraz
naloty wilgotnej martwicy (9). Stanowią ją se-
rowate masy wydzielające przenikliwy, cuch-
nący zapach (68, 133). Szerzący się proces cho-
robowy obejmuje coTaz rozleglejsze obszary
tworzywa i w końcu powstaje oddzielenie twar-
dych ścian rogowych racicy, częściowe (ryc.
10), Iub nałvet całkowite (ryc. 11). Zmiany ta-
kie narastają w ciągu 2 tygodni (140), a po
miesiącu są w p:łni rozwinęte (9).

Proces nie leczony - nawet przy długotrwa-
łym przebiegu - z reguły nie obejmuje sta-
wów, więzadeł i ścięgien (68, 82). Zdarza się
jednak, że moze ewoluować - w p.rzypadku na-
mnożenia C. pyogenes - w kierunku ropnia
stopy (foot abscess, wg 12).

Owce, nosicie]e B, ncldostts, wykazują osob-
niczą skłonność do siewstwa zarazka (a5). Sy-
stematyczne jego wydalanie sprzyja stałym re-
infekciom, ale rygorystyczną profilaktyką rnoż-
na osiągnąć całkowity regl'es zachororvań w sta-
dzie (1 45). Niemniej zawsze nadmiar wilgoci,
zwłasz a w ciepłej porze roku, zagtaża wybu-
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0. Zapcczątko.łane odłączanie się bocznej ścia-
ny puszki rngowej

Ryc. 11. Końcorvy proces odłączania się puszki rogo-
rłej od tworzyrva

che,n ZZO (6), a sezoiro-we oziębienią hamują
transmisję zakażę:i-t (4,3, 62)"

Szybkośó powrotu zwterząt do zdrowia jest
\ń/ pewnym stopniu warunkclwana porą roku,
vl której nastąpiło zakażenie. Infekcje wczes-
ne, tj. wiosenne, często mające przebieg prze-
wJ.ekły, utrzymywac się mogą do następnego la-
ta (45). Stąd rokowanie vu takich przypadkach,
z,właszcza przy zacbarowaniaclr enzootycznych,
powinno być - nawet przy niewystępowaniu
zejśó śrłiertelnych - co najmniej ostrożne (68),

Postać iekką zanokcicy (benign foot rot),
kióra pojawia się zwykie z początkiem wiosny
i póżną jesienią (44), charakteryzuje mierna
kulawizna, a także zaczerwienienie i obecność
owrzodzzń w skórze szpary racicowej (10). Czę-
sto zakazenia takie wtążą się z martwicą epi-
dermy i oddzieianiem miękkich mas rogowych,
ale nie do|yczy to nigdy ścian puszki rogowej
(10, 44). Zatem w tej formie choroby możliwe
są również sairrorvyleczenia (I2), pomimo za-
znaczonej tenCencji do chronicznego przebiegu
(44). Obraz r,v pełni wykształconej infekcji w
sur-riie odpowiac}a pierwszym 6 stopniom zmian
ujętych w skali klasyfikacyjnej Bantinga i wsp,
l'r\

c. 1Ry
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R,ozpoznanie

Podobieństwo zanokcicy do innych chorób

lawizna, zrniany ser nilne, odłączanie
ścian rogowych od two cuchnący zapach,

przede ów o1o-
giczny aTa pa-
łeczek zdę Po-
zostałe natomiast infekcje beztlenowcowe ma-
ją charakter wlT aźnie ropny (ropień stopy -foot abscess FA), v.,zględnie ty}ko nekrotyczny
(martwicowe zapalenie opuszki - infective bul
bar necrosis IBN orez nekrotyczne zapalenie
skóry w szpatze międzypalcowej - ovine in-
terdigij;alis OID) i dotyczą skeratynizowanych
tkanek miękkich (91, 100, 144). Wskazane jest
również różnicowanie ZZO z niesztowicą (osut-
ka w okolicy koronki, także na wargach, wy-
mieniu, drogach rodnych, itp.), zakażeniem grzy
biczvm (strawberry foot rot na tle Dermatop-
hilus ped"żs_) i pasożytniczym (zapalenie skóry
okotricy międzypalcowej v,rywołane inwazją larw
S tr on g gł oźde s p apill" o su s ).

Forma k],iniczna zanokcicy jest wyraźnie sko-
relowana z właściwościairri szczepów B. nodo-
sus (32, 33, 53, 63, 75, 110, 145). Izolaty pocho-
dzące z ciężkich przypadków ZZO posiadają bo-
wiem większą aktywnośó elastolityczną (121),
a ich proteazy wyższą stabilność termiczną (32,
121), Komórki hakteryjne są zdolne do ruchu
(33) i zaopatrzone w liczne fimbrie (55). Poza
tym wykazują oŁrecność warstwy dodatkowej
(54), a kolonie należą z reguły do typu B (110),
chociaż różnych serotypów (140), Znajomośó
tych róznic pomaga prognozować rozwój cho-
roby, mało zróżnicowany w początkowym ok-
resie jej przebiegu (4). Pozwala też wcześniej
podjąć decyzję co do wyboru optymalnej me-
tody zwalczania (10, 44).

Leczenie

Podstawą terapii jest usunięcie mas martwi-
czych i ścięcie nadmiernie wyrośniętego rogu
(6, 12, 69, 78, 112). Jako środki lecznicze zna-
Iazły uznanie rózne, miejscowo stosowane -

waniem - clta pierwszej partii owiec - 50ń
(3) - l00l0 (24, 146) formaliny, zawartej w ba-
senie o głębokości płynu 7 cm (146). Propono-
\,vany czas ekspozycji racic na działanie prepa-
ratu wynosi od 1-1,5 min. (78, ?9) do 5 minut
(l0), z powtórzenieln co 5-7 dni, ale w tym
ostatnim przypadku czas działania środka wy-
daje się być stanowczo zbyt długi (obserwacje
własne). U owiec natomiast drugiej grupy czę-
sto lepsze wyniki dają pięciominutowe kąpiele
racic w 107o wodnym roztworze siarczanu cyn-
ku (z 0,20lo detergentu), stosowane praktycznie
)ez ogTanlczeń (112). Innym znowu tazem wska-
zane są w ich miejsce jednogodzinne moczenia
racic w 100ń ZnSOn, zwykle z koniecznością po-
wtórzenia, a efektywnośó..terapii osiąga wtedy
96Ył (15). Brzeski (13) dla odmiany zaleca za-
bieg chirurgiczny wtaz z nakropleniem na od-
słoniętą miazgę twórczą Cyjanopanu B 4 (klej
cyjanoakrylowy -- rodzaj opatrunku), zawsze
w połączeniu z czterokrotnyrni kąpielami racic
w 20lo Incozanie W (jodofor w asocjacji z de-
tergentami - aktywny antyseptyk, wg 60).

stosowa stęzeń p ększakruchoś o sprzyja pęk-
nięć, a prowadzą anów
zapalnych w skórze koronki i szpary między-
racicowej (61, 79).

miedzi w 40lo kwasie octowym (t2, 24, 25).

y zalecane do kąpieli leczniczych za-gr przy nieostrożnym stosowaniu - za-trucie formaliny, ZnSOn, CuSOn), od-
Palwi y (CuSOn) i pogorszenień ja_
kości Son, wg 12,-3Ó). Niektóre z
tych środków tracą aktywnośó w obecności sub-
stancji organicznych (szczegóInie CuSOr), wszy-
stkie natomiast wymagają - dla zachowania
swojej skuteczności - wchłonięcia przez tkan-
ki w suchym środowisku (po zabiegu potrzeba
pozostawienia zwierząt przez kilka godzin na
utwardzonych, suchych wybiegach, wg 10, 20).
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Leczniczy efekt 50/o formaliny wzmacniają
równoczesne iniel<cje antybiotyków (22, 25),

m1/10 k i.v.). N{etoda ta daje lepsze rezultaty
w przy adku procesów chorobowych głębiej
zlokalizowanych (virulent foot rot), a gorsze w
zmian:ch powierzchownych (benign foot rot,
w 44).

e środkóvz leczniczych, które wypróbowy-
wano - 

.,łi terapii indywidualnych przypad-
kór,v - do pędzlol,vania zrnienionyc}r zapalnie
tkanek duzą alti;,wność w3,kazuje 10% roztwór
chloramfenikolu rnl 700/o etanolu (117, 132). Wy-
nika to z jłgo rnocy bakteriobójczej (MIC:0,4
pg/ml, wq 61) aTaz z właściwości dyfuzyjnych
(głębokośó pen:tro,łania tkanek 0,21-2,38 mm/
godz., wg B1). Godny polecenia 360/o Vagothyl
(acidurn poli-methyleno-m-cresoIosulfonicum)
oddziaływuje poorzez koagulację tkanek i przy-
spi:szanie ich nrocesów regeneracyinych (147).
Wysoką ocenę uzyskał też 500lo roztwór PoIIe-
na-Jod, stoso.łzany do pędzlowania zmian cho-
ro'bo-łych (146). Zachęcająco wypadły próby
użycia alkoholołvych rozt-lvorów terramycyny
(132). Stężenie tego antybiotyku w;moszące 50/o

było skuteczniejsze w warunkach letnich niż
zimowych. Pomyślne rezultaty 1eczenia zanok-
cicy osiągnięto również wcierając w skórę szpa-
ry międzylacicolvej mieszaninę dziegciu z siar-
czanom miedzi rv stosunku 2:l (24).

Zapobieganie
Nie sposólc wprost przecenió znaczenia lvszel-

kich poczynań wyni}<ających z nakaztt przest-
rzegania obo"wiązujących w ZZa ogóInycŁ: za-
saci profilaktycznyclr (kwarantanna, przeglądy,
izolacja chorych owiec, w przypadku przewlek-
łych infekcji wyłączanie z dalszego chowu), jak
również szczegółowych, a jeszcze chyba bar-
dziej istotnyclr 

- w patomechanizmie choro-
by - tj. związanycłl z e]iminowaniem nieko-
rzystnych wnływów środowisl<owych (podmokłe
pe,stwiska, błotrr e wylciegi, kamieniste i zbyt
długie drogi prz ędo..łle) i wykonywaniem sy-
stematycznych prac rv zakresie pielęgnowania
racic (korekcja rogu, usułvanie jego deformacji
i pęlrnięć, wczesne ]eczenie zapaleń skóry w
szparze miedzyracicowej, wg 10, 20, 69, 70).

Z powyższ-łch założeń powstały praktyczne
wskazania dotyczące zwalczania zanokcicy w
najprostszym ujęciu przedstawione na ryc. 12.
Wynika z niej, że celem perspektywicznym jest
przygotovrania zvrierząt do szcz ień ochron-
nyclr_ Ich skuteczność, ą co wi ej celowoŚĆ
przeprowaclzartia, podważał przez wiele lat po-

534

Ryc. 12. Ogólny plan zwalczania zakaźnej zanokcicy

ich niepowodzeń, tj. zagubienie _- w procesie
technolÓgicznym immunogennych fimbrii
(123) i niska aktyv,rność adiuwantowa stosowa-
neg enku glinu (49). W
pod je o standaryzacji
(38 wg 724), zwykle
odczynem ELISA (57). Wprowadzono również
adiuwanty olejowe (49, 131, 136), jak np. w
szczepionce Provac (Australia), co poprawiło jej
immunogenność (111), ale przy nasileniu od-
czynowości miejscowej (16, 136). Nie stwierdzo-
no przy tym różnic w stopniu homologicznej

wołujących krzyżową odporność (136) - wy-
daje się być bezsporna (125). Gwarantują one
również wyższą stabilność preparatu niż same
fimbrie, łatwo zatracające - w procesie pro-

żvlolczoa\ążźo
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dulrcyjnym - integrainość sirukturalną, zatem
równiez immunogenność (51).

Antynomiczne są sądy co do możliwości och-
ronnych szczepionek zar,vierających wyłącznie
antygeny F. necropl,torum (22), względnie w po-
łączeniu z komponentarni StopŁe. pycgenes i C,
perJringerus A (preparat Fietimanr, Rhone-Mó-
rieux, wg 12). Dotytzy to także biopreparatów
wielowa,żnych z rrdziałeln w nich jeszcze drob-
noustrojów B. nodostłs, C, pyogenes, Staph. pEo,
genes i toksyny alfa C" perJringens (szczepion-
ka jugosławiańska Farnval-:, vlg 73). Niska je-
dnak aktyv,lność imiirunogenna F. necrophorum
jest ich duzvrn ograniczeniem (4?, 115).

Odporność po dwul<roinym podaniu 2 mI
szczepionki, w oCstępie 6-8 tygoclni, trwa oko-
ło 4 miesięcv (12). Nie nra ,ona cech reakcji im-
munologicznej tyor"r ,,wszystko albo nic", a je-
dynie łagcdzi przebieg choroby i wpływa na
szybszą recesję objau,ów chorobov,rych (21).
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kufee zność Linco-Speciin w leczeniu

tronidazol, ronidazoI) oraz na tylozynę. Zaśo-
sowane w Polsce tiamulina oraz profilaktycz-
nie olaquindox, na które izolowane krętki wy-
kazywały dużą wrażliwość, były wysoce sku-
teczne w zulalczaniu DS. Są to jednak leki, któ-
rych okres karencji wyn,osi do 20 dni, co znacz-
nie ogranicza ich stosowanie w ostatniej fazie
tuczu. Pochodne imidazolu wykazują natomiast
właściwości onkogenne (14), w zułiązku z czym
w USA nie są one dopuszczone do leczenia dy-
zenterii. Wykrycie pozostałości tych związków
w mięsie może spowodować wstrzymanie na-

gi na wysoką oporność na tylozynę
izolowanych w Polsce preparaty
ten lek są często mało skuteczne w 1

Celem pracy było określenie źn uitro wtażli-
wości występujących w kraju T.h. otaz w wa-

badanie porównawcze sku-
i profilaktycznej prepara-
inkomycynę, metronidazol

dezynlerii świń

Katedra Mikrobiologil l ł Katedra Eplzootiologii Wydzlału weterynaryJnego SGGW-AR,
uI. Grochowska 272, 03-849 warszaEa

Dyzenteria świń (DS) jest zakaźną i zatńIi-
wą chorobą trz-ody chlewnej, której zwalczanie
sprowadza się głównie do podawania chemiote-
rapeutyków. Fodjęte próby uodporniania świń
(6, 8, 10) nie dały c{o tej pory wyników możli-
wych do szerokiego st,osor,łrania w praktyce. W
związku z tyrrl, w zwalczaniu DS zasadniczą ro-
Ię odgrywa zmniejszenie liczby krętków Tre-
paneTwr hyod,ysenteriae (T.h.) w ,,przewodzi,e rp,o-
karmowym zwierząt chorych lub nosicieli i
niszczenie ich w środowisku zewnętrznym. A

aktyczne lub
idazolowych,
o1aquindoxu
środowisku

zewnętrznym uzyskuje się stosując sanityzację
i dezynfekcję oraz tikwidację rezerwuaru za-
razka - gryzoni. Skuteczność zwalczania DS w
dużej mierze zależy od możliwości zastosowa-
nia leków przsciwkrętkowvch. na które szczepy
T.h, są wrażliwe.
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