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na antygeny wirusa ZMSK pozwala w ciągu 2 lat na
przygotowanie nowego, zdrowego stada (10).
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Leplospirozg bydło

Zakład Higieny weterynaryjnej, ul. Kaprów 10, 80-316 GdańSk

Leptospiroza jest zoonozą wywoływaną przez spiro-
chety z rodzaju Leptospira żnterrogans. Drobnoulstroje
te atakują liczne ssaki, a także ptaki, gady i płazy. Za-
gtażają również człowiekowi. U bydła infekcje lepto-
spirowe bywają przyczylą zaburzeń w rozrodzie i ogra-
niczeń w produkcji mleka, powodując straty ekonomicz-
ne.

Epizootiologia

Spośród 202 opisanych dotychczas serowariantów lep-
tospir w poszczególnych regionach geograficznych wy-
stępuje endemicznie zaledwie kilka. Najwięcej spotyka
się ich w strefie gorącej i wilgotnej, gdzie znajdują od-
powiednie warunki przeżywania poza organizmern zwie-
rzęcia. Każdy serowariant leptospir wykazuje adaptację
do jednego iub kilku gatunków zwietząt, które stano-
wią ich naturalnego gospodarza. Są to przeważnie wol-
no ży jące gtyzonie, ale niektóre serowarianty, np:
pomona, tarassoul, hardjo, wykazują adaptację do zwie-
rząt domowych. Transmisja leptospir pomiędzy osobni-
kami gatunku gospodarza. naturalnego zachodzi łatwo,
a infekcja Tna zazwyczaj charakter subkliniczny z dłu-
gim okresem siewstwa nerkowego. Transmisja Ieptospir
na inne, przypadkowe gatunki zwierząt może się zda-
rzyć w sprzyjających warunkach otoczenia i wymaga
silnej ekspozycji na zatazek, przy czym może wówczas
dojść do ostrej choroby gorączkowej, nawet śmiertel-
nej. U ozdrowieńców okres siewstwa nerkowego jest
krótki.

Bydło jest gospodarzem naturalnym dla serowariantu
hardjo, któremu nazwę nadał w 1953 roku Wolff. Szcze-
pem referencyjnym dla tego serowariantu jest szczep
Hardjoprajitno pochodzący z Sumatry, gdzie w 1938 r.
został wyhodowany z krwi człowieka cierpiącego na
chorobę gorączkową i nazwany jego nazwiskiem. W nas-
tępnych 1atach stwierdzano wielokrotnie endemiczną
obecność serowariantu hardjo w populacjach bydła w
różnych częściach świata (13, 14).

Przyjmuje się, że około 150/o pogłowia bydła na świe-
cie jest zakażone leptospirami. Przy czym krowy ras
mięsnych są sześciokrotnie częściej atakowane przez lep-
tospiry niż krowy ras mlecznych (19). Dane dotyczące
rozprzestrzenienia leptospirozy u bydła mają charakter
szacunkowy, ponieważ opierają się na wynikach badań
serologicznych, które nie pozwalają na precyzyjne od-
różnienie mian świadczących o czynnej leptospirozie
od mian retrospektywnych. W niektórych krajach, gdzie
leptospiroza jest szczególnie rozpowszechniona liczba
krów - seroreagentów z antygenami leptospirowymi
jest znacznie wyższa. W Nowej Zelandii stanowią one
ÓzJlo pogłowia, w Australii 400io,, w Arizonie 25olo (I, i5.
22). W krajach tych leptospirozę bydła wywołuje głów-
nie serowariant hardjo. Inne serowarianty, wśród któ-
rych najważniejszym jest pomona, zakażają bydło spo-
radycznie, ale są to zawsze przypadki z wyrażnie za-
znaczonymi objawami klinicznymi. W Europie infekcje
bydła serowariantem hardjo w ostatnim dziesięcioleciu
stwier.dzono w wiełu krajach: w Anglii, Irlandii, RFN,
Holandii, Portugalii, na Węgrzec_h (2, 3, 4, 6, 8, 11, 20).

Wcześniejsze doniesienia o leptospirozie bydła w kra-
jach europejskich dotyczyły zakażeń innymi serowarian-
tami, głównie grżppotgphosa i źcterohaemorrhagźae (L6,

28, 31).

Patogeneza

Wrotami wtargnięcia Ieptospir do organizmu krowy
są błony śIuzowe nosogardzieli, jamy ustnej, przełyku,
dróg rodnych oraz uszkodzona skóra. W ciągu 4-10 dni
po wniknięciu leptospir do naczyń krwionośnych wrażIi-
wego osobnika rozu,ija się w jego organizmie bakterie-
mia, która trwa od godzin do siedmiu dni, W tyrn cza-
sie obserwujemy u zwietzęcia gorączkę, brak łaknienia,
a w mleku krów obecne są leptospiry.

W czasie bakteriemii leptospiry mogą penetrować na-
rządy wewnętrzne, szczególnie nerki i wątrobę, gdzie
namnażają się i powodują uszkodzenia, których stopień,
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uzależniony od zjadliwości zakażających leptospir, wa-
runkuje nasilenie choroby. Równolegle, pod wpływem
stymulacji antygenami leptospir, pojawiają się w orga-
nizmie zakażonej krowy przeciwciała humoralne, Opso-
nizują one leptospiry umożliwiając usunięcie ich za-
równo z krwi, jak i narządów wewnętrznych. Wyjątek
stanowią nerki, w których leptospiry umiejscowione
w kanalikach krętych mogą przetrwać, będąc poza za-
sięgiem działania przeciwciał humoralnych; Czas trwa-
nia kolonizacji. narządów wewnętrznych przez leptospiry
jest uzależniony od adaptacji danego serowariantu do
gospodarza, Przy zakażeniach serowariantem hardjo,
wykazującym adaptację do bydła, leptospiry mogą pTze-
trwać w narządach wewnętrznych krowy bardzo długo.
W macicy krowy ciężarnej wykrywano L. hardjo przez
142 dni po zakażeniu, w wydzielinach poporodowych
przez B dni, a w jajowodach przez 22 dni po wycieleniu,
w gruczole mlecznym w ciągu 32-9I dni po zakażeniu,
w nasieniu buhajów 1B-3B dni, a w rnoczu przez 7 rok
po zakażeniu (6, 1B, 25).

Objawy kliniczne

Leptospiroza bydła może być grożną, zagrażającą ży-
ciu chorobą lub łagodną, przebiegającą subktinicznie
infekcją. Uzależnione to jest od zakażającego serowa-
riantu leptospir, jego zjadliwości i stopnia adaptacji
parazytologicznej do atakowanego zwierzęcia.

Leptolspiroza wywoływana pIzez adaptowany do by-
dła serowariant hardjo, występujący w danej populacji
bydła endemicznie, przebiega zc słabo zaznaczonymi
objawami klinicznymi lub bezobjawow.o. Istnicnie in-
fekcji w stadzie stwierdza się dopiero wówczas, gdy
zdarzą się ronicnia, przedwczesne porody, słabe cielęta
lu.b nietypowe mastźtżs charakteryzujące się zwiotcze-
niem całego wymienia i skąpą ilością gęstego, żółtego
mleka, przypominającego siarę, często z kłaczkami krwi.
Jednak objawy te w stadzie z endemiczną leptospirozą
występują sporadycznie. Głównym rysem choroby jest
znaczny spadek produkcji mleka, którego rozmiary nie
mogą być wyjaśnione liczbą ptzypadków mastżtis w sta-
dzie. W stadzie z endemiczną leptospirozą stwierdza się
wysoki odsetek seroreagentów skorelowany z wiekiem
zwierząt, przy czyrn poziom przeciwciał jest zazwyczaj
niski i rzadko przekracza miano ll400. Częstyrn zja-
wiskiem w zakażonych stadach jest bezpłodność (19, 25).
W stadach wrażliwych infekcja hardjo może spowodo-
rvać ostrą chorobę gorączkową. Przypadki takie opisano
w Japonii, gdzie dorosłe krowy w wyniku zakażenia
hardjo padły z objawami depresji, gorączki, anemii, he-
moglobinurii (30). Infekcje wywoływane przez sero-
warianty przypadkowe dla bydła, takie jak,. pomona,
grippotgphosa, icterohaemorrhagiae obejmują znaczną
część stada, niekiedy 50')/o 1 ryi*."j (25). Ostra forma 1ep-
tospirozy wywoływanej ptzez poTrlona, a także należące
do innych serowariantów. szczepy leptospir produkujące
hemolizyny, występuje głównie u cieląt. Zwierząta ma-
ją gorączkę, hemoglobinurię, anemię hemolityczną i żół-
taczkę. Częste są padnięcia 1ub długotrwała rekonwa],es-
cencja komplikowana pl:zez śródmiąższowe zapalenie
nerek oraz uszkodzenie wątroby (25, 26, 27). Dorosłe
krowy w okresie laktacji zakażone przypadkowym sero-
wariantem, zazwyczaj ptzechodzą nietypowe zapalenie
wymienia. Stwierdza się u nich wzrost liczby leukocy-
tów w m]eku oraz obniżenie produkcji mleka. U około
5'Dlo P.5* ciężarnych zakażonych pomonit dochodzi do
poronienia, przedwczesnego porodu, rodzenia słabych

cieląt. Najwięcej ronień zdarza się podczas ostatniego
trymestru ciąży (9, 10).

Diagnostyka

Izolacja leptospir z materiału pochodzącego od cho-
rych na leptospirozę zwierząt jest trudna z racji ich
chimerycznego i powolnego wzrostu na podłożach hodo-
wlanych. Z tego powodu diagnostyka leptospirozy opie-
ra się głównie na badaniu serologicznyrn. Podstawowym
te,stem serologicznym używanym przy rozpoznawaniu
1eptospirozy jest odczyn aglutynacji mikroskopowej
(OAM). Inne odczyny serologiczne, takie jak wiązanie
dopełniacza, hemaglutynacja bierna, ELISA, aglutynacja
Galtona, aglutynacja z antygenem TR, immunofluores-
cencja, nie znalazły dotychczas szerszego zastosowania
w diagnozowaniu 1eptospirozy. OAM jest odczynem
o swoistości serogrupowej, toteż wymaga uzywania ba-
terii antygenów reprezentujących wszystkie występu-
jące w danej strefie geograficznej serogrupy leptospir.
Odczyn ten wykrywa przeciwciała należące zarówno do
klasy IgM, jak i IgG, dlatego nie zawsze można przy
jego pomocy odróżnić przypadki czynnej leptospirozy
od dawno przebytej. Dodatkowym obciążeniem tego od-
czynu jest występowanie zjawiska reakcji paradoksal-
nych, polegających na tym, że w początkowej fazie cho-
roby wywołanej niektórymi serowariantami leptospir
uzyskuje się reakcje ktzyżowe w wyższyrn mianie z in-
nymi serowariantami niż serowariant zakażający.

Przy interpretacji znaczenia wysokości mian przecirv-
ciał leptospirowych należy uwzględnić czas, jaki upły-
nął od początku choroby. Przeciwciała bowiem w prze-
biegu leptospitozy pojawiają się we krwt zwierzęcia po
tygodniu od chwili zakażenia, w ciągu 2 i 3 tygodnia
choroby osiągają zazwyczaj najwyższy poziom, który
utrzymuje się przez pewien czas, po czym rrastępuje
stopniowe ich zanikanie trwające do 1 roku. Okreś].e-
nie, jak wysokie miana towarzyszą danemu okresowi
choroby możliwe jest tylko w przybtiżeniu, ponieważ
wartości rnian zależne są od immunogenności leptospir
zakażających (np. hardjo wywołuje słabe odpowiedzi im-
munologiczne) z jednej strony i cech indywidualnych
gospodarza z drugiej strony (odpowiedź immunologicz-
na uzależniona jest od wieku, kondycji itd.). Z tych
względów zalecane jest badanie serologiczne pary su_
rowic pobranych od zwierzęcia podejrzanego o leptospi-
rozę w odstępie 7-10 dni w celu oznaczenia dynamiki
miana przeciwciał (7).

Leczenie i zapobieganie

poda gi
ci nym ej
le oraz e-
go (3, 10, 1B). Leptospiry są również wrażliwe na dzia-
łanie innych antybiotyków, ta ich jak ampicylina, an-
tybiotyki z grwpy B-laktanów grupy cefalosporyn, ale
są one rzadko używane w wetervnarii (1?). Stosowanie
sz epionek przeciw leptospirowych chroni bydło przed,
kl icznymi objawami choroby lecz nie zawsze skutecz-
nie zapobiega siewstwu nerkowemu. Z tego powodu za-
lecane jest skojarzone stosowanie szczepień i ]eczenia
streptomycyną.

Leptospiroza jest problemem stad bydła, a nie po-
szczególnych zwietząt, dlatego szczepienia są nieodzów-
nym narzędziem w waIce z tą chorobą. W
endemicznych zakażeń bydła wywołanych pr
wysoki stopień adaptacji tego zarazka d,o
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oraz stosunkowo niska immunogenność szczepionek spra-
wia, że program szczepień przeciwko hardjo raz rozpo-
częty, musi być skrupulatnie kontynuowany. Przerwanie
cyklu endemicznego powoduje wstrzymanie naturalnej
i.mmunizacji młodych zwierząt. Ponowne wprowadzenie
h,ardjo do stada, które było przez jakiś czas szczepione,
a następnie zaniechano szczepień, może spowodować wy,
stąpienie klinicznej choroby, jak w stadzie wrażliwym
(23). Bydło należy szczepić w 4-6 miesiącu życia. Po-
daje się 2 dawki szczepionki co 4 tygodnie. Ochrona
poszczepienna trwa około B-12 miesięcy, zatem do-
szczepianie należy przeprowadzać raz w roku w stadach
zamkniętych lub co pół roku w stadach otwartych. Do-
datkowo, w stadach z leptospirozą endemiczną, należy
szczepić krowy w póznej ciąży. Uzyskuje się przez to
bierną ochronę cieląt (1B, 25).

Fakt szczepienia bydła przeciwko leptospirozie należy
uwzględniać przy interpretacji wyników badań serolo-
gicznych, ze lvzgJ,ędu na miana poszczepienne utrzymu-
jące się około 3 miesięcy (29). Różnice w budowie an-
tygenowej serowariantów 1eptospir sprawia ją, iż nie
występuje pomiędzy nimi zjawisko krzyżowe j odpor-
ności, Dlatego dla skutecznego zapobiegania lepto,spiro-
zie należy stosować szczepionki przygotowane z sero-
wariarrtów leptospir występujących endemicznie na da-
nym terenie (1B, 24). Z tego względu badania epizootio-
logiczne lcptospirozy są nieodzownym ogniwem każdego
programu zwalczania tej choroby,

Ważną rolę w zwalczantu leptospirozy bydła i jej za-
pobieganiu odgrywają dobre warunki zoohigieniczne sta-
da. Limitują one skuteczność kontroli leptospirozy, gdyż
redukują potencjalną ekspozycję na zakażenie. Zmniej-
szeniu ekspozycji na zakażenie leptospirami sprzyja
usuwanie ze stada chronicznych siewców, kontrola gry-
zoni rv środowisku oraz osuszanie terenu likwidująt-e
możliwość przetrwania leptospir poza organizmem ż\,-
wym.
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Odczyn koaglutynacji jest szybką i specyficzną meto-
dą wykrywania antygenów typowo-swoistych u bakterii
takich, jak: Dl,plococcus pneumonźae (9), Salmonell,a
(1, 17), czy Legionell,a pneumophila (4), Zna\azł także
zastorsowanie w diagnozowaniu antygenów CFA I i CFA
II u enterotoksycznych szczepów E. col.i (ETEC) pato-
gennych dla człowieka (5, ?) oraz antygenów fimbrial-
nych K88 i K99 u szczepów powodujących zachorowa-
nta zwierząt (14). Koaglutynacja jest testem bardziej
czułym od aglutynacji szkiełkowej, wykrywającym
znacznie mniejsze ilości antygenu, w tym również an-
tygenów znajdujących się w ekstraktach komórek bak-
teryjnych (5, ?, 1?). Do jej wykonania niezbędne są

odczynniki swoiście reagujące z odpowiednimi antyge-
nami badanych bakterii. Odczynniki te przygotowuje
się ptzez adsorpcję surowic diagnostycznych na komór-
kach gronkowców złocistych. W metodzie tej wykorzys-
tywana jest zdolność wybiórczego wiązania fragmentu
Fc cząsteczki IgG ptzez białko A, wytwarzane w znacz-
nej ilości przez szczep Cowan I S. aureus, W połączenia

koogtutynocii do wykrywonio onlygenów K88, K99, 987P
i F41 u Escherichio coli pologennych dlo zwierzqł *)

zakład Higieny weterynalyjnej, ul, Rodakowskiego 6, 50-966 tr\rrocław

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 detection of adhe-
sive antigen K88, K99, 987P and Frll on E. coli pathogenic
for animals was investigated. The preparations of the atlhe-
sive antigens have been prepared from E. coli reference
strains: K12 : K88, K12 : K99, 09 : K103, 987P, O10l : F41 and
were inoculatećl 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-

the pathogenic E. coli.
*) Praca Zlealizowana ,w ramach tematu CPBR 33/10.4/86.


