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na antygeny wirusa ZMSK pozwala w ciggu 2 lat na
przygotowanie nowego, zdrowego stada (10).
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TERESA KOCIK

Leptospiroza bydta

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Kaprow 10, 80-316 Gdansk

Leptospiroza jest zoonozg wywolywana przez spiro-
chety z rodzaju Leptospira interrogans. Drobnoustroje
te atakujg liczne ssaki, a takze ptaki, gady i plazy. Za-
grazajg réwniez czlowiekowi. U bydla infekcje lepto-
spirowe bywaja przyczyng zaburzen w rozrodzie i ogra-
niczen w produkcji mleka, powodujac straty ekonomicz-
ne.

Epizootiologia

Sposréd 202 opisanych dotychezas serowariantéw lep-
tospir w poszczegdlnych regionach geograficznych wy-
stepuje endemicznie zaledwie kilka. Najwiecej spotyka
sie ich w strefie gorgcej i wilgotnej, gdzie znajduja od-
powiednie warunki przezywania poza organizmem zwie-
rzecia. Kazdy serowariant leptospir wykazuje adaptacje
do jednego lub kilku gatunkéw zwierzat, ktére stano-
wig ich naturalnego gospodarza. Sg to przewaznie wol-
no zyjace gryzonie, ale niektére serowarianty, np:
pomona, tarassovi, hardjo, wykazujg adaptacje do zwie-
rzat domowych. Transmisja leptospir pomiedzy osobni-
kami gatunku gospodarza naturalnego zachodzi tatwo,
a infekcja ma zazwyczaj charakter subkliniczny z diu-
gim okresem siewstwa nerkowego. Transmisja leptospir
na inne, przypadkowe gatunki zwierzat moze sie zda-
rzy¢ w sprzyjajacych warunkach otoczenia i wymaga
silnej ekspozycji na zarazek, przy czym moze woéwcezas
doj$¢ do ostrej choroby goragczkowej, nawet $miertel-
nej. U ozdrowiencow okres siewstwa nerkowego jest
krotki.

Bydlo jest gospodarzem naturalnym dla serowariantu
hardjo, ktéremu nazwe nadal w 1953 roku Wolff. Szcze-
pem referencyjnym dla tego serowariantu jest szeczep
Hardjoprajitno pochodzacy z Sumatry, gdzie w 1938 r.
zostal wyhodowany z krwi czlowieka cierpigcego na
chorobe gorgczkowsy i nazwany jego nazwiskiem. W nas-
tepnych latach stwierdzano wielokrotnie endemiczng
obecnos¢ serowariantu hardjo w populacjach bydla w
réznych czeSciach $wiata (13, 14).

Przyjmuje sie, ze okoto 15% pogltowia bydia na swie-
cie jest zakazone leptospirami. Przy czym krowy ras
miesnych sa szesciokrotnie czeSciej atakowane przez lep-
tospiry niz krowy ras mlecznych (19). Dane dotyczgce
rozprzestrzenienia leptospirozy u bydta maja charakter
szacunkowy, poniewaz opieraja sie na wynikach badan
serologicznych, ktéore nie pozwalaja na precyzyjne od-
réznienie mian $wiadezacych o czynnej leptospirozie
od mian retrospektywnych. W niektérych krajach, gdzie
leptospiroza jest szczegdlnie rozpowszechniona liczba
kréow — seroreagentéw z antygenami leptospirowymi
jest znacznie wyzsza. W Nowej Zelandii stanowig one
62% pogltowia, w Australii 40%, w Arizonie 25% (1, 15,
292). W krajach tych leptospiroze bydla wywoluje giow-
nie serowariant hardjo. Inne serowarianty, wsrod kto-
rych najwazniejszym jest pomona, zakazaja bydio spo-
radycznie, ale s to zawsze przypadki z wyraznie za-
znaczonymi objawami klinicznymi. W Europie infekcje
bydla serowariantem hardjo w ostatnim dziesiecioleciu
stwierdzono w wielu krajach: w Anglii, Irlandii, RFN,
Holandii, Portugalii, na Wegrzech (2, 3, 4, 6, 8, 11, 20).
Wezeéniejsze doniesienia o leptospirozie bydla w kra-
jach europejskich dotyczyly zakazen innymi serowarian-
tami, glownie grippotyphosa i icterohaemorrhagiae (16,
28, 31).

Patogeneza

Wrotami wtargniecia leptospir do organizmu krowy
sg blony $Sluzowe nosogardzieli, jamy ustnej, przelyku,
drég rodnych oraz uszkodzona skéra. W ciggu 4—10 dni
po wniknieciu leptospir do naczyn krwionos$nych wrazli-
wego osobnika rozwija sie w jego organizmie bakterie-
mia, ktéra trwa od godzin do siedmiu dni. W tym cza-
sie obserwujemy u zwierzecia gorgczke, brak taknienia,
a w mleku kréw obecne sg leptospiry.

W czasie bakteriemii leptospiry mogg penetrowaé na-
rzady wewnetrzne, szczegblnie nerki i watrobe, gdzie
namnazajg sie i powoduja uszkodzenia, ktérych stopien,
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uzalezniony od zjadliwo$ci zakazajgcych leptospir, wa-
runkuje nasilenie choroby. Rownolegle, pod wplywem
stymulacji antygenami leptospir, pojawiajg si¢ w orga-
nizmie zakazonej krowy przeciwciala humoralne. Opso-
nizuja one leptospiry umozliwiajgc usuniecie ich za-
réwno z krwi, jak i narzgdéw wewnetrznych. Wyjatek
stanowia nerki, w ktorych leptospiry umiejscowione
w kanalikach kretych mogsg przetrwaé, bedac poza za-
siegiem dzialania przeciwcial humoralnych. Czas trwa-
nia kolonizacji narzadéw wewnetrznych przez leptospiry
jest uzalezniony od adaptacji danego serowariantu do
gospodarza. Przy zakazeniach serowariantem hardjo,
wykazujacym adaptacje do bydla, leptospiry moga prze-
trwaé¢ w narzgdach wewnetrznych krowy bardzo dlugo.
W macicy krowy ciezarnej wykrywano L. hardjo przez
142 dni po zakazeniu, w wydzielinach poporodowych
przez 8 dni, a w jajowodach przez 22 dni po wycieleniu,
w gruczole mlecznym w ciagu 32—91 dni po zakazeniu,
w nasieniu buhajéw 18—38 dni, a w moczu przez 1 rok
po zakazeniu (6, 18, 25).

Cbjawy kliniczne

Leptospiroza bydla moze byé¢ grozna, zagrazajaca zy-
ciu chorobg lub lagodna, przebiegajacg subklinicznie
infekcjg. Uzaleznione to jest od zakazajgcego scrowa-
riantu leptospir, jego zjadliwosci i stopnia adaptacji
parazytologicznej do atakowanego zwierzecia.

Leptospiroza wywolywana przez adaptowany do by-
dla serowariant hardjo, wystepujacy w danej populacji
bydta endemicznie, przebiega zc stabo zaznaczonymi
objawami klinicznymi lub bezobjawowo. Istnienie in-
fekeji w stadzie stwierdza sie dopiero wowczas, gdy
zdarza sie ronicnia, przedwczesne porody, stabe cieleta
lub nietypowe mastitis charakteryzujace sie zwiotcze-
niem calego wymienia i skapg iloscia gestego, zo6Hego
mleka, przypominajacego siare, czesto z klaczkami krwi.
Jednak objawy te w stadzie z endemiczna leptospiroza
wystepuja sporadycznie. Glownym rysem choroby jest
znaczny spadek produkcji mleka, ktérego rozmiary nie
mogg by¢ wyjasnione liczbg przypadkéw mastitis w sta-
dzie. W stadzie z endemiczng leptospiroza stwierdza sie
wysoki odsetek seroreagentéw skorelowany z wiekiem
zwierzat, przy czym poziom przeciwcial jest zazwyczaj
niski i rzadko przekracza miano 1/400. Czestym zja-
wiskiem w zakazonych stadach jest bezplodnosé (19, 25).
W stadach wrazliwych infekcja hardjo moze spowodo-
wac ostrg chorobg gorgczkows. Przypadki takie opisano
w Japonii, gdzie doroste krowy w wyniku zakazenia
hardjo padly z objawami depresji, goraczki, anemii, he-
moglobinurii (30). Infekcje wywolywane przez sero-
warianty przypadkowe dla bydla, takie jak: pomona,
grippotyphosa, icterohaemorrhagice obejmuja znaczna
czgs¢ stada, niekiedy 50%v i wiecej (25). Ostra forma lep-
tospirozy wywolywanej przez pomona, a takze nalezace
do innych serowariantéw. szczepy leptospir produkujgce
hemolizyny, wystepuje gléwnie u cielagt. Zwierzeta ma-
ja goraczke, hemoglobinurie, anemie hemolityczng i z6t-
taczke. Czeste sg padniecia lub dlugotrwata rekonwales-
cencja komplikowana przez $rédmigzszowe zapalenie
nerek oraz uszkodzenie watroby (25, 26, 27). Doroste
krowy w okresie laktacji zakazone przypadkowym sero-
wariantem, zazwyczaj przechodza nietypowe zapalenie
wymienia. Stwierdza sie u nich wzrost liczby leukocy-
téw w mleku oraz obnizenie produkecji mleka. U okoto
5% kréw ciezarnych zakazonych pomona dochodzi do
poronienia, przedwczesnego porodu, rodzenia stabych

cielat. Najwiecej ronien zdarza sie podczas ostatniego
trymestru cigzy (9, 10).

Diagnastyka

Izolacja leptospir z materiatlu pochodzacego od cho-
rych na leptospiroze zwierzat jest trudna z racji ich
chimerycznego i powolnego wzrostu na podtozach hodo-
wlanych. Z tego powodu diagnostyka leptospirozy opie-
ra sig gtownie na badaniu serologicznym. Podstawowym
testem serologicznym uzywanym przy rozpoznawaniu
leptospirozy jest odczyn aglutynacji mikroskopowej
(OAM). Inne odeczyny serologiczne, takie jak wigzanie
dopelniacza, hemaglutynacja bierna, ELISA, aglutynacja
Galtona, aglutynacja z antygenem TR, immunofluores-
cencja, nie znalazly dotychczas szerszego zastosowania
w diagnozowaniu leptospirozy. OAM jest odeczynem
o swoistosci serogrupowe]j, totez wymaga uzywania ba-
terii antygenéw reprezentujacych wszystkie wystepu-
jace w danej strefie geograficznej serogrupy leptospir.
Odczyn ten wykrywa przeciwciata nalezgce zaréwno do
klasy IgM, jak i IgG, dlatego nie zawsze mozna przy
jego pomocy odréznié¢ przypadki czynnej leptospirozy
od dawno przebytej. Dodatkowym obcigzeniem tego od-
czynu jest wystepowanie zjawiska reakcji paradoksal-
nych, polegajacych na tym, ze w poczatkowej fazie cho-
roby wywotanej niektérymi serowariantami leptospir
uzyskuje sie reakcje krzyzowe w wyzszym mianie z in-
nymi serowariantami niz serowariant zakazajacy.

Przy interpretacji znaczenia wysoko$ci mian przeciw-
cial leptospirowych nalezy uwzglednié czas, jaki uply-
nal od poczatku choroby. Przeciwciala bowiem w prze-
biegu leptospirozy pojawiaja sie we krwi zwierzecia po
tygodniu od chwili zakazenia, w ciggu 2 i 3 tygodnia
choroby osiagajs zazwycza] najwyzszy poziom, ktéry
utrzymuje sig przez pewien czas, po czym nastepuje
stopniowe ich zanikanie trwajgce do 1 roku. Okredle-
nie, jak wysokie miana towarzyszg danemu okresowi
choroby mozliwe jest tylko w przyblizeniu, poniewaz
wartoSci mian zalezne sg od immunogennos$ci leptospir
zakazajgcych (np. hardjo wywoluje stabe cdpowiedzi im-
munologiczne) z jednej strony i cech indywidualnych
gospodarza z drugiej strony (odpowiedz immunologicz-
na uzalezniona jest od wieku, kondycji itd.). Z tych
wzgledoéw zalecane jest badanie serologiczne pary su-
rowic pobranych od zwierzecia podejrzanego o leptospi-
rozg w odstgpie 7—10 dni w celu oznaczenia dynamiki
miana przeciwciat (7).

Leczenie i zapobieganie

Streptomycyna podawana w dawce 25 mg/kg wagi
ciala jest skutecznym sposobem likwidowania czynnej
leptospirozy bydla oraz likwidowania siewstwa nerkowe-
go (3, 10, 18). Leptospiry s3 réwniez wrazliwe na dzia-
tanie innych antybiotykéw, takich jak ampicylina, an-
tybiotyki z grupy B-laktanéw i grupy cefalosporyn, ale
sa one rzadko uzywane w weterynarii (17). Stosowanie
szezepionek przeciw leptospirowych chroni bydlo przed
klinicznymi objawami choroby lecz nie zawsze skutecz-
nie zapobiega siewstwu nerkowemu. Z tego powodu za-
lecane jest skojarzone stosowanie szczepien 1 leczenia
streptomycyna.

Leptospiroza jest problemem stad bydta, a nie po-
szczegdlnych zwierzat, dlatego szczepienia sg nieodzow-
nym narzedziem w walce z tg choroba. W przypadku
endemicznych zakazen bydla wywotanych przez hardjo,
wysoki stopienn adaptacji tego zarazka do gospodarza
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oraz stosunkowo niska immunogenno$é szezepionek spra-
wia, ze program szczepien przeciwko hardjo raz rozpo-
czety, musi by¢ skrupulatnie kontynuowany. Przerwanie
cyklu endemicznego powoduje wstrzymanie naturalnej
immunizacji mlodych zwierzat. Ponowne wprowadzenie
hardjo do stada, ktére bylo przez jaki§ czas szczepione,
a nastepnie zaniechano szczepien, moze spowodowacé wy-
stapienie klinicznej choroby, jak w stadzie wrazliwym
(23). Bydlo nalezy szczepi¢ w 4—8 miesigcu zycia. Po-
daje sie 2 dawki szczepionki co 4 tygodnie. Ochrona
poszezepienna trwa okolo 8—12 miesiecy, zatem do-
szezepianie nalezy przeprowadzaé¢ raz w roku w stadach
zamknietych lub co pét roku w stadach otwartych. Do-
datkowo, w stadach z leptospiroza endemiczng, nalezy
szczepi¢ krowy w péznej cigzy. Uzyskuje sig przez to
bierna ochrone cielgt (18, 25).

Fakt szczepienia bydla przeciwko leptospirozie nalezy
uwzgledniaé przy interpretacji wynikéw badan serolo-
gicznych, ze wzgledu na miana poszezepienne utrzymu-
jace sie okolo 3 miesiecy (29). Roznice w budowie an-
tygenowe] serowariantéw leptospir sprawiaja, iz nie
wystepuje pomigedzy nimi zjawisko krzyzowej odpor-
noici. Dlatego dla skutecznego zapobiegania leptospiro-
zie nalezy stosowaé szczepionki przygotowane z sero-
wariantéw leptospir wystepujacych endemicznie na da-
nym terenie (18, 24). Z tego wzgledu badania epizootio-
logiczne leptospirozy sa nieodzownym ogniwem kazdego
programu zwalczania tej choroby.

Wazng role w zwalczaniu leptospirozy bydia i jej za-
pobieganiu odgrywaja dobre warunki zoohigieniczne sta-
da. Limituja one skuteczno$¢ kontroli leptospirozy, gdyz
redukuja potencjalng ekspozycje na zakazenie. Zmniej-
szeniu ekspozycji na =zakazenie leptospirami sprzyja
usuwanie ze stada chronicznych siewcdéw, kontrola gry-
zoni w $érodowisku oraz osuszanie terenu likwidujace
mozliwo$é przetrwania leptospir poza organizmem zy-
wym.
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Zastosowanie koaglutynacji do wykrywania antygenéw K88, K99, 987P
i F41 u Escherichia coli patogennych dla zwierzat *)

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Rodakowskiego 6, 50-366 Wroclaw

Summary

The apply of coagglutination to detect K88, K99,
987P and F41 antigens in Escherichia coli patho-
genic for animals

Using of coagglutination test for the defection of adhe-
sive antigen K88, K99, 987P and F41 on E. coli pathogenic
for animals was investigated. The preparations of the adhe-
sive antigens have been prepared from E. coli reference
strains: K12 : K88, K12 : K99, 09 : K103, 987P, 0101 : F41 and
were inoculated into rabbits. The immune sera had been
used in preparing of the coagglutination reagents, employed
in the examinations, The same efficacy both of the tests
were stated when the results of the adhesive antigen de-
tection on the reference strains and on the strains isolated
from animals with colibacillosis by conventional aggluti-
nation and coagglutination had been compared. On some
of the strains however, the other adhesive antigen could
be recorded only by use of the coagglutination. It was
concluded, that the coagglutination as a simple and reable
test should be employed in the laboratory diagnostics of
the pathogenic E. coli. '

*) Praca zrealizowana w ramach tematu CPBR 33/10.4/86.

Odczyn koaglutynacji jest szybka i specyficzng meto-
da wykrywania antygenéw typowo-swoistych u bakterii
takich, jak: Diplococcus pneumoniae (9), Salmonella
(1, 17), czy Legionella pneumophila (4). Znalazt takze
zastosowanie w diagnozowaniu antygenéw CFA Ii CFA
II u enterotoksycznych szczepéw E. coli (ETEC) pato-
gennych dla czlowieka (5, 7) oraz antygenow fimbrial-
nych K88 i K99 u szczepéw powodujgcych zachorowa-
nia zwierzat (14). Koaglutynacja jest testem bardziej
czulym od aglutynacji szkielkowej, wykrywajacym
znacznie mniejsze ilo$ci antygenu, w tym réwniez an-
tygenéw znajdujacych si¢ w ekstraktach komoérek bak-
teryjnych (5, 7, 17). Do jej wykonania niezhgdne sg
odezynniki swoiscie reagujace z odpowiednimi antyge-
nami badanych bakterii. Odczynniki te przygotowuje
sie przez adsorpcje surowic diagnostycznych na komor-
kach gronkowcéw zlocistych. W metodzie tej wykorzys-
tywana jest zdolno$¢ wybidérezego wigzania fragmentu
Fc czasteczki IgG przez biatko A, wytwarzane w znacz-
nej iloéci przez szczep Cowan I S. aureus. W polgczenia



