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W przypadku pojawienia się choroby u war-
chlaków i/lub tuczników zalecane jest dwukrot-
ne szczepierlie prosiąt w wieku 4 i 7 tygodrii
życia (2). Ostateczna decyzja co do terrninów
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Morfologia i wymagania rvzrostorve zatazka

H. somnus jest pozbawioną ruchu, gram-u jcm-
ną, pleomorftczną pałeczką, nie wytwarzającą
fimbrii, ani przetrrvalników (3, 38, 46). Badania
ultrastruktury zarazka zaly, że posiada
ścianę komórkową zbudo - 

podobnie jak
u innych bakterii gram-ujemnych - z błony,
zewnętrznej, peptydogiikanu i wewnętrznej bło-

wyń wielo oiocz-
ki (41 aga d obec-
ności X (he NAD)
{29,37,42). Bailie (3) uwaza, że czynnl.k \"vzros-
towy niezbędny dla Ę. somnus zawierają zarólv-
no komórki zwierzęce i hakteryjne, jak i ich
ekstrakty i jest on bardzo pcdobny do irerniny.
Spostrzeżenie to potwierdzili Stephens i wsp.
(42), wg których H. somnus syntetyztrje porfi-
TyDy z kwasu amino-lewulinorvego, co ,anieza-

Ieżnia go od obecności w podłozu czynnika
wzrostowego X. Asmussen i Bar.rgh (2) stwier-
dzlll,, że preparat (B ology
System), którego s jest
kokarboksylaza n silnie
stymuluje wzrost H. solnnus, Stymu 1l1

wzrostu zarazka jest"także-cysteina, lecz a-
nizm jej działania nie jest znany (40). Analiza
aminokwasów w podłożu (buiion oC.żywczy)
wykonana przed poŚiewem i po uzyskaniu wzro-
stu bakterii wykazała, że ani cystyna, ani cys-
teina nie były przez drobnoustrój wykorzysty-
wane. Przyjęto zatem, że pozytywny wpływ na
wzrost ma obniżenie potencjału redox pcdłoża
przez chlorowodorek cysteiny. Observłowan,.l
również intensy,uvny wzrost H. somnus w
podłożach zawierających skrobię rozpuszczal-
ną (41). Ponieważ nie była orra hydroli-
zowana pTzez drobnoustrój, autorzy przy-
puszczają, że spełnia ona rolę adsorben-
ta toksyn, które kumulując się w podło-
żu hamują w?fost zarazka róivnie sk,r_rtł:cznie,
j ak wycz erpanię su'ostan c j i odżyr,l, czy cil,.

Optyrnalny wzrost pałeczek LL so,mn,us uzys-
kuje się inktrbując je w temp. 37"C w atmosfc-
rze mikroaerofilnej (o zrviększonej załT artości
CO, - 100/o), na podłożaclr o pH 7,8 (37,38,4].,
42). Wyosobnione z rnateriału patolcgiczrr.3o
szczepy uda_je się adaptowe_ć do rvz;osiu w at-
nrosferze tJ,enowej (27, 38).

H. sorłrnus moż w-yrastać na podłożaclr sia-
łych w postaci I<o nii o zróżaicowanej morfo-
Iogii. Ward i wsp. (46) opis:}i trzy r-"arianty.ko-
lonii zarazka uzyskarre z posieurórT l,,zoreczkó,,nr
żółtkowych, doświadcza]nie zakazonych zarod,-
[<ów kurzych. Były io ko]onie: prżezroczyste,
małe-matowe i duże-maiowe. Bakterie wyrasta-
jące rv postaci kolonii przezToczystycir syntety-

zovłały znaczn.te cieńszą od pozostałych warian-
tów ścianę kornórkową o nieregularnej powierz-
chni i miały.kształt pleomorficznych kokopałe-
czek. lv{ałe kolonie matowe (0,1-1,5 mm śred-
nicy) tworzyły komórki o grubszej ścianie ko-
mórkołvej i pałeczkowatym wyglądzie. Kolonie
trzeciej odmiany (około 3 mm średnicy) zawie-
rały bakterie o najgrubszej, sztywnej ścianie
komórkowej i jednorodnym pałeczkowatym
kształcie. Pałeczki H. somnus z kolonii przeźro-
czystych matowych wykazywały !de-
cyclowani ą adherencję do komórek
nabłonka nosa bydła niż pochodzące
z kolonii dużych, Pierwsze dwie odmiany auto-
rzy okreśiiti jako formę S zarazka, trzecią na-
tomiast jako formę zdysocjowaną R,

Buclowa antygenowa

Nieliczne są badania struktury antygenowej
I'!.. son.nus. Drobnoustrój ten nie rrależy do sii-
nych antygenów. Nie posiada na powierzchni
komórki deierminant takich jak fimbrie, czy
oioczka - uznanych czynników wirulencji za-
razka, Tak więc najbardziej zewnęŁrzną struk-
turą komórki jest kompleks lipidów, białek i
wieiocukr,ów ściany komórkowej. Bardziej

złożany z i licznychmniej-
szych. Ro oretyczny i chro-
m'atograf wykazał obec-
noścwn rych2posiadały
doda,ini ładu.nek elektryczny (cationic antigen -CA), a Łtzeci ujemny 1anionic antigen - AA).
\r/ skład AA wchodziła większość polipeptydów

ę
o

mórl<olvcj w poszczególnych aniygenach nie jest

octrircnnych o.vskazują takze wyniki doświadczeń
eil i vrsp. (11). Analizując białka błony ze-
l,znej szczepów,Łi. sollxnŁ.s wyosobnionych

z r ażny c|l przypadkó,w ch_orobowych siwierdzili
irnmtłnocioninującą rolę dwóch białek o cięza-
rach 40 i ?0 KD. Przecir,,rciała dla tych protein
si.-łierdzono u rvszystkich Coświadczalnie zaka-

KD i 27C KD indulrowały przeciwciała u niekió-
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rych tylko zwierząt. Znaczenie ochronne anty-
genów 40 KD i 76 KD podkreśla wg autorów
brak odpowiedzi immunologicznej na dominują-
ce w ekstraktach wszystkich szczepów białko o
ciężarze 41 KD.

Shigidi i Hoerlein (3B) stwierdzili odrębność
antygenową H. sornnus od taksonomicznie blis-
kich pałeczek Haemophlus agnż, mimo wystę-
powania między nimi reakcjikrzyżowych. Spos-
trzeżenia te potwierdzlli i rozszerzyli w stosun-
ku do innych bakterii Miller i wsp. (26). Przy,
gotowali oni surowice przeciw natywnym wielo-
cukrom i białkom H. somnus, któte następnie
reagowały krzyżowo w odczynie hemaglutynacji
z wielocukrami i białkami A.lignźeresi, B.bron-
chl,septica, S, dublżn, L, monocgtogenes, E. coli,
B, abortus i C, pyogenes, Miana tych reakcji by-
ły jednak niskie i nie przekraczały tozcierlsze-
nia 1:4. Nieco silniejsze reakcje swierdzono tylko
z wielocukrami H. agni (1:16). Występowanie
tych reakc ji krzyżowych między nieraz bardzo
odległymi taksonomicznie bakteriami uzasadnia-
ne jest obecnością na ich powierzchni determi-
nantów o zbliżonej konfiguracji przestrzennej
do receptorów H. som,rlus.

Canto i Biberstein (B) podjęli próbę wykorzy-
stania różnic w konfiguracji łańcuchów bocz-
nych wielocukrów H. somnus do wyodrębnienia
typów serologicznych tych pałeczek. Wydaje
się jednak, że siła oddziaływania tych de-
terminant jest wyraźnie mniejsza niż innych
antygenów o swoistości gatunkowej czy gru-
powej, a ponadto, być może, nie zawsze do-
chodzi do ich ekspresji. Mogłoby to tłuma-
czyć obserwowany w badaniach immunoelek-
troforetycznych brak różnic między różnymi
szczepami H. somnus (12, 16, 29,42).

Pozycja taksonomiczna

Miejsce w systematyce H. son,Lnus nie zostało
Jak wiadomo, jego wzrost nie

ików V i X, niezbędnych sub-
owych przedstawicieli rodzaju

Haemop rsteina t Zin-
nemana tego rodzaju.
Trudno właściwości
morfologiczne i fizjologiczne, cechy fenotypowe
oraz zańartość zasad pulyno\Mych DNA (C+G:
:38010--470lo) sytuują ten drobnoustrój w grupie
Haemophżlus, Actżnobacżll,us, Pasteure\,Ia (25),
Stephens i wsp. nując właściwości
moifologiczne, i antygenowe H.
somnus, H. agnź ouis, Actinobacil-
l,us agnżi Actźnobacżllus seml,nis, stwierdzili zna-
czny stopień pokrewieństwa między H, somnl,Ls,
H. agnż l If . ouis. Zaproponowali więc utworze-
nie z tych gatunków grupy Haemophilus-Hźsto-
phźlus (FI H group). Odrębność tej grupy została
poiwierdzona badaniami immunoeIektroforety-
cznymi, w których stwierdzono brak wspóInych
antygenów między jej prz5dstawicielami a H.
żnJluenzae i A. lignźeresi (25). Zasadnośó wyod-
rębnienia grupy H H potwierdzatakże hybrydy-

zacja wykonana między jej przedstawicielami,
ujawniająca Wysoki stopień pokrewieństwa
między H. sonl,nus, H. agnż i H. ooźs (45).

yyłaściwości chorobotwórcze
Mechanizm patogennego działania pałeczek H.

somnus nie został dotąd zdefiniowariy. Wiele
wskazuje na to, że podobnie jak w innych infek-
cjach bakteryjnych chorobotwórczość zarazka
determinowana jest jego zdolnością adherencji
do komórek makroorganizmu oraz działaniem
dystrukcyjnym na te komórki różnych substan-
cji toksycznych produkowanych przez mikroor-
ganizm. Nie wyodrębniono dotąd żadnego wśród
cz;rnników wirulencji umożlwiających zarówno
adherencję, jak i uszkadzających tkanki. Stwier-
dzono przyleganie komórek H. somnus do śród-
błonka naczyń (46) onz nabłonka błony śIu-
zowej nosa bydła (44), mimo, że drobnoustrój
nie syntetyzuje fimbrii, będących głównymi
czynnikami adherencji. Można zatern podej-
rzewać, że w procesie tym, podobnie jak
to stwierdzono u innych bakterii, pośred-
niezą receptory wiążące fibronektyn, które
znajdują się na błonie zewnętrznej komór-
ki bakteryjnej (15). Fibronektyn jest gli-
koproteiną o wysokim ciężarze cząsteczkowym,
obecną we krwi i płynach ustrojowych oraz w
postaci ej w fibroblastach, ma-
krofaga śródbłonka naczyń (4B).
ln użuo połączenie ze specyficz-
nymi strukturami błony zewnętrznej bakterii,
umożliwiając ich adherencję do komórek euka-
riotycznych. Struktury te nie zostały dotąd
zdefiniowane.

stwierdza się rozsiane ogniska wewnątrznaczy-
niowej koagulacji (DIC - disseminated intra-
vascular coagulation). Motorem tych zmian jest
tromboplastyna ka-
nek, szczególnie ąca
koagulację krwi ak-
rzepów. Nalezy sądzió, że DIC jest czynnikiem
iniCjującym patologiczne zmiany w infekcjach
H. somnus, natomiast nie jest z:na:ny mechanizm
indukcji tych zrnian przez drobnoustrój. Być
może również inne czynniki wirulencji np. o
charakterze cytotoksyn są także wytwarzane
plzez zatazek. Stwierdzono jednak, że ekspresja
tych czynników jest zmienna, co powoduje nie-
kiedy znacz\e róznice w zjadliwości między po-
szczególnymi szczepami (3 3 ).

Wyosobnienie i identyfikacja zarazka
'Wskaźnikiem infekcji lub nosicielstwa zaraz,

ka u bydła jest wyosobnienie go z narządów
wewnętrznych lub mózgu zwierząt padłych,
zamarłych płodów, wymazów z nosa i narządu
rozrodczego, spermy i wypłuczyn napletkowych
po -l,lnycir od z,aler,ząt cLrorych 1ub siewców. W
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mm średnicy), okrągłe, błyszczące o delikatnynr

ginie szybko i czas 1ego przeżywania wynosi 15
minut w temperaturze otoczenia 15"C oraz oko'
ło 2 godzin w temperaturze 0'C (13). Częstym
utrudnieniem izolacji drobnoustroju jest prze-

equżgenl,talis,

Tab, 1. Cechy identyfikacyjne H. somnus wg Hum-
phrey i Stephensa (19)

Właściwości stwierdzane u wszystkich szczepów

- brak wytwarzania katalazy

Tab. 2. Cechy biochemiczne H, sornnus wg różnych
autorów (12, 29, 33, 39)

_- 
gram-ujemne, pleomorficzne kokopałeczki

j

=ka ceya 
- --Właściwości stwierdzane u większości szczepów

- b. słaby wzrost na poclłożach bez dodatku kru,i

- *r.Óii'.rtelitarny dookoła kolonii gronkowców na

Co,)

+++
oksydaza cyt.
]iZyna
eSkuIina

+
Iedukcja azo-
tanów

f ermentacja:
mannitolu
glukoZy

l{R
VP
indo1
mocZnik
Iuctr
czynnik v
czynnik X
KcN
HlS

f eImentac j a:
1aktozy
dulcytolu
adonizolu
Salicyny
inoZytolu
sa clrarozy

oksydaza cyt.
leImentac ja:
glukozy

_F

,leImentac j a :

mannitclu
sorbitolu
IamnoZy
melecytozy
aIabinou y

n4R
VP
ind01
nccZnik
czynil-ik V
czynnik x
cytIyniany
żelatyna
oNPG
II:S

1iZyna
ornityna
arginina
TDA
lKatalaza

d
f eImentac ja:
inoZytolu
§acha1,ozy
amygdaliny

IedukCj a azo-
tanów

+++
oksydaza cyt.

+
Iizyna

f eTmentac ja:
mannitolu

katalaZa
H:S
indoI
mocZnik
ru cł]
cZynnik.v
czynnlk x
cytIyniany
żeIatyna

fermentac ja:
1aktcży
dulcytolu
adonitolu
salicyny
inoZytolu
sacharozy

MR
vP

+++
okSydaza cyt.

+

MR
VP
Lecytynaza
mocznik

+++

poZnaniu
aglutynaC
osobnione
surowircę
mentelm,diagnostycznytn.

Zakażenie zwiet ząt doświadczalnych

D oś wadcz aln e zakaż en ia zvł tet ząt 1aboratory j-
nych okazały się mało przydatne dia oceny zjad-
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liwości wyosobnionych szczepów. Próby takie, z
odtworzeniem objawów klinicznych, występu-
jących u, naturalnych zakażeniach udają się
jedynie po dożylnym, a z\Ęłaszcza domózgowym
zakażeniu cieląt (40). Próby wywołania choroby
u innych gatunków zwierząt zakończyły się co
najwyżej ograniczonymi sukcesami (13). Rów-
niez próby wykonywane na zwierzętach labora-
toryj,ny,ch rrajczęściej kończą się niepowodze-
niem (22, 37). Niekiedy uzyskuje się efekt śt4ier-
telny po'doótrzewnońyrr zakaZe.riu królilłów
lub domózgowym białych myszy (22,37). Dewey
i Little (13) porównywali przydatność różnych
zwterząt laboratoryjnych (myszy, szczurów,
królików i chomików) dla okreśIenia zjadliwości
wyosobnionych szczepów H. somnus. Badania
te wykazały, że zrniany patologiczne, specyficz-
ne dla schorzeń powodowanych przez ten zara-
zek a mianowicie: meningitis, ogniska hemora-
giczne w płucach, sercu, jeiitach, pęcherzu mo-
czowym i obrzęk węzłów chłonnych, rozwijały
się jedynie u chomików.

Metody pośrednie diagnozowania zarazka

Pośrednim dowodem kontaktu z-wierząt z za-
razkiem jest obecność u nich swoistych przeciw-
ciał wykrywanych badaniami serologicznymi.
Ce]em tych badań jest ewidencja stopnia ekspo-
zycji zwierząt w poszczegóInych obiektach ho-
dowlanych na pałeczki H. somnus. Wykrywają
one §woiste przeciw-ciała w surowicy, a także w
przypadkach infekcji narządu rozrodczego, w
wydzielinie pochwy, plazmie nasienia i wypłu-
cz;łnie napletkowej. Najpowszechniej stosowa-
nym testem jest odczyn mikroaglutynacji pły-
towej, ruadzl,ej - odczyn wiązania dopełniacza
i ELISA. Ten ostatni, mimo ze jest wysoce czu-
ły i umożliwia wykrywanie przeciwciał w posz-
czególnych klasach immunoglobulin (21, 39), nie
jest szerzej stosowany z powodu braku komer-
cyjnych odczynników. SzczegóIną jego użytecz-
ność wykazano plzy wykrywaniu przeciwciał
w plazmie nasienia i w wypłuczynie napletko-
wej (21).

Badania serologiczne wslaazują na znacznie
wyższy odsetek seroreagentów w gospodarstwach
duzych, niz małych (4, 34). Z hadań własnych
wynika, że w gospodarstwach, w których
st,"vierdzono nosicieli, miana aglutynin surowicy
u_ łviększości zwierząt były wyższe od 1;16, na-
tomiast w gospodarslwach wolnych od zarazka

- przeciwciała stu,ietdza-no w rozcieńczeniach
nizszych niz 1:16 (4, 31).

Istnieją róznice pogląd_ów co do wysokoścr
miana aglutynrirn, wskazujących na stan choroby,
natomiast ogóinie akceptuje się, że poziom prze-
ciwciał u z-ltięrząt chorych na zapalenia płuc,
TEDIE, WCS (syndrorn słabego cielęcia) zdecydo-
wanie ptzewyższa miana seroreagentóvl, indu-
kowane eł<spozycją zarazka (1B, 20, 2I, 28, 34).
Humphrey i wsp. (20) ułvażają, że tnianoż-l.3Z
jest u krów-roniących lub chorujących na zapa-
lenie dróg rodnych, wskaźnikiem aktualn:j in-

5g2

fekcji H. somnus. W badaniach własnych (2B),
wykonanych u krów po poronieniu, za miano
wskaźnikowe uznano reakcje rozcieńczeń suro-
wicy)I:I28. Z kolei Howard i wsp. (1B) uważa-
ją, że wska,źnikiem procesu chorobowego są
mianaż-I:256. Newman (cyt. za 5) natomiast
oraz Jackson i wsp. (21) twierdzą, że reakcje
surowic w rozcieńczentach)l:l0Z4 są dopiero
nie kwestionowanym wskaźnikiem infekcji

których nasilają się objawy klini,czne sugeru-
jące infekcję H. somnus, niektórzy autorzy (5,
18, 35) ,zalecają ich powtórzenie po upływie 14
dni ,dtra lporównania wyników. wystąpienie se-
rokornwer,sji mia,n u znaeznego odsetka zwie-
rząt jest iistotn;łm mo,mentem diagrrostycznym.

Mimo rozbieżności interrpre,tacy j n;rch, wynika-
jących zalpewne zużyciaw różny sposób wystan-
daryzowanych a,ntygenów, stosowanie,odczynu
mikroaglutynócji w badaniach rozpoznawczy ch
jest polecane ze względu na łatwość wykonania
i możliwość zbadania duzej Iiczby zwierząt. Brak
serotypowego zróżnicowania zarazka jest kolej-
nym czynnikiem upraszczającym rozpoznanie,
które wobec znaczny,ch trr.ldności z tzolacją
drobnoustroju rnoże być pornocne w ,diagnozo-
waniu przyczyrry zachorowań.

Z przedstawionych danych wynika, że zgod-
nie z obecnym stanem wiedzy o zatazku, naj-,
istotniejsze dla jego wyosobnienia i tozpozna-
nia są właściwe warunki hodow]i oraz określe-
nie cech morfologicznych i biochemicżnych wy-
osobnionych szczepów, a także stwierdzenie ich
tożsamości serologicznej z referencyjnymi
szczepieniami. Pomocne w rozpoznaniu infekcji
tl. sotnnus jest również, jak to wynika z cyto-
wanych badań, stwierdzenie podwyższonych
mian przeciwciał dla tego drobnoustroju, a szcze-
gólnie ich iko,nwersja u zwierząt w badanym
obiekcie.
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Choroby iedwobników. l. Choroby wirusowe
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mowego;
E. choroby związane z nieprawidłowym żywie-

niem, Źaburzeniami równowagi hormonalnej
itp.

Na^jwiększe zagrożenie. dla hodowli stanołvią :
poliedrozy jądrowa i cytoplazmatyczna, pebry-
na i grzybice.

Poliedrozy
Poliedrozy to §rupa wirusowycli chorób- owa-

dqwiska zewnętrznego. Nie zabezpieezaią one
jednak cząsteczek wirusa przed działaniem
Śilnych zaśad, kwasu trójchlorooctowego, pod-
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