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Przyranne zakazenia bakteryjne i choroby

Zwigzane z ranami

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

koéra i btony Sluzowe tworzg pierwsza i bardzo

efektywna linie obrony przeciwzakaznej orga-
nizmu. Naturalne, nieimmunologiczne mechanizmy
obronne skory i bton §luzowych sg zwigzane z bu-
dowa anatomiczna, wtasciwo$ciami fizjologicznymi
i mikrobiomem (1), podczas gdy za immunologicz-
ne mechanizmy odpornosci naturalnej odpowiada-
ja komoérkowe i humoralne mechanizmy, zwtaszcza
fagocytoza, zapalenie, uktad dopelniacza, uktad pro-
perdynowy i biatka ostrej fazy (2, 3). Wspoétdziatanie
tych mechanizméw uniemozliwia drobnoustrojom
warunkowo chorobotwoérczym i patogenom wnik-
niecie do tkanek podskérnych lub do krwi, a tym sa-
mym zakazenie organizmu. W skdrze znajduje sie
tkanka limfatyczna zwigzana ze skora (SALT, skin
associated lymphoid tissue), stanowigca element
uktadu odpornosciowego, a komoérki Langerhansa
po kontakcie z drobnoustrojami aktywuja komorki
odpowiedzialne za odporno$¢ swoistg (4). Sytuacja
zmienia sie diametralnie w przypadku przerwania
ciggtosci skory. Otarcia, ostre czastki pokarmu, rany
spowodowane uszkodzeniami mechanicznymi i po-
gryzieniem (5) oraz oparzenia staja sie¢ wrotami za-
kazenia, skad drobnoustroje obecne wjamie ustnej,
na skoérze lub w otaczajacym $rodowisku, gtéwnie
w glebie, nawozie i wodzie, przedostaja si¢ do rany,
gdzie sie osiedlajg i namnazaja, a przy ranach gtebo-
kich wnikajg do tkanek lezacych pod skorg. Niektore
bakterie, np. Clostridium tetani, namnazajac sie w ra-
nie, produkuje Smiertelng toksyne. Z powodu znisz-
czenia tkanek w ranie odpowiedz nieswoista i swo-
ista sg czesto ostabione lub uniemozliwione, bakterie
przedostaja sie do naczyn krwiono$nych i chtonnych
izakazajq caty organizm. Poczatkowe miejscowe za-
kazenie zmienia sie w uogélnione, uktadowe.

Z zakazen przyrannych rozwijaja sie tez choro-
by: tezec i obrzek ztosliwy, ktéry jest ostrg Smier-
telng chorobg bydta, koni, owiec, k6z i $win oraz za-
nokcica u owiec.

Osobny, aktualny problem stanowiag zakazenia
zwigzane z implantami. Wiadomo, Ze bakterie obec-
ne w krwi moga przyczepiac sie do implantéw, two-
rzac biofilm (6, 7). Zmienia si¢ takze spektrum bak-
terii wywotujacych zakazenia przyranne, przy czym
obecnie zakazajace bakterie ze znacznie wiekszym
prawdopodobienstwem moga okazac sie oporne
na stosowane leki przeciwbakteryjne (8, 9). Istot-
ne znaczenie odgrywaja tez pooperacyjne zakaze-
nia szpitalne, zwtaszcza u psow i kotow, a w leczeniu
ran decydujaca role odgrywaja wczesna i wiasci-
wa diagnoza, monitorowanie przebiegu zakaze-
nia, przestrzeganie wtasciwej toalety i zaopatrzenia
rany (10, 11).
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Wound bacterial infections and wound associated diseases

Gliriski Z., Zmuda A., Faculty of Veterinary Medicine, University of Life
Sciences in Lublin

Wound infections in animals are polymicrobial, with a broad mixture of aerobic
and anaerobic organisms. Bacteria recovered from infected wounds most
often originate from the environment, including soil, plants, dust, and manure
contaminating injured soft tissues, are part of the skin microbiome and may
also reflect the microflora of the biting animals. Pure anaerobic growth is
among rare cases. The most common causative organisms staphylococci,
streptococci, enterococci and Pseudomonas aeruginosa. Surgical site infections
are among nosocomial cases in dogs and cats. and the concern in veterinary
clinics is the growing number of multidrug-resistant pathogens. Organisms
such as methicillin-resistant staphylococci, extended spectrum (3-lactamase
Enterobacteriaceae and multi-drug resistant Enterococcus, Acinetobacter and
Pseudomonas spp., are among the serious practical concerns. Apart from local
ailment, systemic, wounds originated bacterial infections, can develop: tetanus,
malignant oedema, footrot. This paper aims at the presentation of major and often
recognized organisms that may cause severe health problems to injured animals.

Keywords: injury, wound, bacterial infections, nosocomial infections, wound
originated systemic diseases.

Czynniki ryzyka

Jako$ciowy i ilo$ciowy sktad mikroflory bakteryj-

nej ran zalezy od wielu czynnikéw. Za najwazniejsze
mozna uznaé: charakterystyke i usytuowanie rany,
gatunek zranionego zwierzecia, charakter mikro-
flory w Srodowisku, ogdlny stan zdrowia zwierzecia,
aw przypadku leczenia wystepowanie lekoopornych
szczepow bakterii, szczegélnie jednoczesnie opornych
nawiele lekéw przeciwbakteryjnych. Rany z pogryzie-
nia stanowia szczegdblny typ ran ze wzgledu na sktad
mikroflory i charakter uszkodzenia tkanek (zmiaz-
dzenia, poszarpania; 12). Takze specyficzne warun-

ki dla rozwoju bakterii zakazajgcych stwarzajg rany

z oparzenia. Oparzenia niszcza bariery skorne i sys-
temy obronny skdry (13). Powierzchnia oparzenia jest

wilgotna, co sprzyja namnozeniu sie bakterii, najcze-

Sciej Pseudomonas aeruginosa i Staphylococcus aureus.

Rozwazajac zwigzki pomiedzy tymi czynnikami,
nalezy takze mie¢ na uwadze, ze podawanej staty-
stycznej korelacji pomiedzy nimi nie zawsze moz-
na automatycznie uznaé za potwierdzenie zwigzku
przyczynowego, poniewaz korelacje moga by¢ zu-
peinie przypadkowe. W ranach powierzchownych,

w ktérych jest uszkodzona ciagtosé skory i tkanki

podskornej, rzadko istniejg warunki beztlenowe lub
mikroaerofilne do rozwoju beztlenowcéw, ktore sg
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w ranach glebokich, wranach miazdzonych i szarpa-
nych. Obecnos¢ ciat obcych wranie, zanieczyszczenie
nawozem i ziemig, niedotlenienie, skrzepy stwarzaja
warunki do rozwoju beztlenowcoéw. Bakteryjne za-
kazenia ran przedtuzajg czas leczenia i tym samym
zwiekszajg sie koszty leczenia (14). Ilo$¢ bakterii za-
kazajacych rane lub namnozonych w ranie wptywana
czas zdrowienia. Przyjmuje sig, ze il0$¢ przewyzsza-
jaca 10°/g tkanki silnie spowalnia ten proces. Bakterie
zakazajace rane indukuja produkcje mediatorow za-
palenia i proteolitycznych enzymodw, czego nastep-
stwem jest zapalenie, degradacja substancji miedzy-
komorkowej i zahamowanie tworzenia naskérka (15).

W zalezno$ci od nasilenia zakazenia rany wyroz-
nia sie: zanieczyszczenie, kolonizacje, kolonizacje
graniczna (critical colonization), zakaZenie miejsco-
we i zakazenie uktadowe (systemic infection). W ra-
nach zanieczyszczonych miejscowe bakterie mikro-
biomu namnazaja sie w niewielkich ilosciach, co nie
wplywa negatywnie na zdrowienie rany. Koloniza-
cjama miejsce w starszych ranach otwartych, w kt6-
rych dzieki doptywowi tlenu namnazaja sie bakterie
w iloéci niehamujacej gojenia. Nie wystepuja klinicz-
ne objawy zakazenia rany. W bakteryjnej kolonizacji
granicznej rany istnieje rownowaga pomiedzy ilo-
$cig namnozonych bakterii i nasileniem odpowie-
dzi immunologicznej w ranie. Przy braku objawéw
zakazenia gojenie sie rany jest op6znione. W zaka-
zeniach miejscowych odpowiedzig na namnozone
w obfito$ci bakterie w srodowisku rany jest nasilo-
ny odczyn zapalny. Przyranne zakazenia uktadowe
majg charakter bakteriemii lub intoksykacji (tezec,
obrzek ztosliwy, zakaZna zanokcica owiec).

Flora bakteryjna ran przypadkowych

Rany przypadkowe powstaja poza sferg ingeren-
cji cztowieka. Sg zakazane przez bakterie obecne
w §rodowisku i bakterie warunkowo chorobotwor-
cze tworzgce mikrobiom skéry, natomiast w ranach
z pogryzien do ran przedostajg sie bakterie wyste-
pujace wjamie ustnej napastnika. Najlepiej poznano
mikroflore bakteryjna ran u psow i kotdw. W wiek-
szos$ci przypadkéw niezaleznie od lokalizacji ran,
a takze miejsc, krajéow, a nawet kontynentéw po-
chodzenia zwierzat, wystepuje pewna prawidtowos¢
w gatunkach bakterii zakazajacych rany (16). Z re-
guty rane zakaza wiecej anizeli jeden gatunek bak-
terii. Do typowych gatunkéw bakterii zakazajacych
rany u pséw i kotéw naleza: Staphylococcus interme-
dius, S. aureus, Streptococcus spp., Pseudomonas spp.,
Clostridium spp., Escherichia coli, ponadto najczesciej
u kotow Pasteurella i zakazenia wywotane przez S. in-
termedius. W Czechach S. intermedius jest przyczy-
na 31,11% zakazen ran u matych zwierzat (17). We-
dtug Kreunumkum i wsp. (18) Pseudomonas spp. jest
przyczyna 48,85% zakazen ran u psow i 28,57% za-
kazen ran u kotéw. Gronkowce zakazaja 21,42% ran
u ps6w i kotow. Rzadziej zakazajg rany u psow Kleb-
siella spp., P. aeruginosa, Proteus spp., Bacillus spp.,
Escherichia coli, a Streptococcus spp. i Enterobacter spp.
u kotéw. Analiza powoli gojacych sig 172 ran natural-
nych i 32 ran chirurgicznych — E. coli, Pasteurella spp.,

Corynebacterium spp. i Bacillus spp. Z 65,7% ran przy-
padkowych izolowano S. intermedius, z 75% ran po-
operacyjnych P. aeruginosa (19).

U kotéw rany sa najczeSciej nastepstwem walki.
Zakazenie rany moze spowodowa¢ powstanie rop-
ni i zapalenie tkanki tgcznej. Z ran kotéw najcze-
$ciej izoluje sie P. multocida, Prevotella, Fusobacterium
i Porphyromonas spp. (20). Beztlenowce powszech-
nie zakazajq rany ktute i rany koniczyn. U pséw s3 to
najczesciej Bacteroides, Fusobacterium, Actinomyces,
Clostridium i Peptostreptococcus. Zakazenia ran poura-
zowych, zwlaszcza ze znekrotyzowanymi tkankami,
jest spowodowana przez wiele gatunkéw bakterii (21).
S. aureus, P. aeruginosa i B-hemolityczne paciorkow-
ce wywotujg ostre, przewlekte zakazenia i opdZniaja
gojenie sig ran (22). Zakazenia ran u bawotéw, bydta,
owiec i koz wywotuja S. pyogenes, S. uberis, S. aureus,
Staph. intermedius, Corynebacterium diphtheriae, C. py-
ogenes, E. coli, Proteus vulgaris, P. aeruginosa, Micrococ-
cus luteus i Stomatococcus mucilaginosus. Badania wy-
kazaty, Zze bydta zakazone byto 86,36% ran, u owiec
100%. S. pyogenes zakazat 44,19%, S. uberis 16,66%,
Staph. aureus 17,70%, Staph. intermedius 10,4%, C. di-
phtheriae 17,70%, C. pyogenes 13,54%, E. coli 31,25%,
P.vulgaris 8,3%, P. aeruginosa 15,6%, M. luteus 41,66%,
a S. mucilaginosus 6,25% ran (23).

Rany z pogryzienia zakazajg bakterie obecne
w jamie ustnej atakujacych zwierzat, gtéwnie psow
ikotdw. Dobrze poznano mikroflore bakteryjna ran
z pogryzienia przez psy i koty u czlowieka (24). Ta-
kie same bakterie, ktdre zakazaja rany ludzi, zaka-
7ajq rany z pogryzienia u zwierzat. Ze wzgledu na
mechanizmy odpornosci rany bakterie nie zawsze
moga sie w nich namnazac w takiej ilosci, azeby mogt
rozwina¢ sie proces chorobowy w ranie (25). U pséw
Zran po pogryzieniu przez psy izolowano 42 gatunki
bakterii, w tym P. multocida (16,8%) i S. aureus (14,4%),
sposrdd beztlenowcéw C. perfringens (12). Z ran po-
gryzionych kotéw izolowano P. multocida, Bactero-
ides spp., Actinomyces spp., Peptostreptococcus spp.
i Fusobacterium spp. (26). Istniejg doniesienia o za-
kazeniu bydta Mycobacterium bovis przez ugryzienia
przez borsuki (27).

U zwierzat dos$¢ rzadko notuje sie rany z oparzenia
termicznego i chemicznego. Ten typ ran rézni sie od
innych zwiekszong przepuszczalno$cig naczyn wio-
sowatych, zapaleniem prowadzacym do postepuja-
cego rozszerzenia naczyn krwionosnych i obrzeku
(13). W ranach pooparzeniowych dochodzi do ane-
mizacji rany. U czlowieka w tego typu ranach poja-
wiajg sie zakazenia wywotane przez szczepy S. au-
reus oporne na metycyline, Pseudomonas i Klebsiella
oporne na antybiotyki p-laktamowe (28).

Zakazenia bakteryjne ran chirurgicznych i implantow

Pooperacyjne zakazZenia ran sg nastepstwem nieod-
powiedniego odkazZenia pola operacyjnego, przepro-
wadzania operacji w warunkach niezapobiegajacych
zakazeniu lub sg efektem zakaZenia pooperacyjnego.
Zakazenie moze dotyczy¢ wytacznie rany (surgical
site infection), sgsiednich tkanek lub obja¢ caty or-
ganizm. Zakazenia pooperacyjne czesto sa okreslane
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jako zakazenia szpitalne i w duzym procencie sa wy-
wotane przez bakterie oporne na leki. Zakazenia po-
operacyjne ran przyczyniajq sie do zwigekszenia za-
padalnosci, $miertelnosci oraz kosztéw leczenia.

Analiza 184 przypadkdéw zakazen pooperacyjnych
u psow wykazata, ze w 8,7% wystepowaty zakazenia
powierzchowne ran, 81,3% powierzchowne zakazenia
nacieé, 12,5% glebokie zakazenia nacieé, 6,3% uogdl-
nione zakazenia (29). O znacznie mniejszym odset-
ku zakazen ran po zabiegach chirurgicznych donosza
Eugster i wsp. (30). Wedtug tych autoréw u 5,8% ko-
téw i pséw wystepowaty zakazenia i zapalenia, u 3%
rany zakazone, wsrdd czynnikow ryzyka dominowat
czas trwania operacji, wigksza liczba personelu w sali
operacyjnej, zle odkazone pole operacyjne, nieodpo-
wiednie leczenie antybakteryjne. Turk i wsp. réw-
niez stwierdzili u 3% pséw pooperacyjne zakazenie
ran (31). Natomiast Nicholson i wsp. podaja, Ze spo-
$r6d 177 operowanych pséw u 62 kotéw u 5,9% opero-
wanych rozwineto sie bakteryjne zakazenie ran po-
operacyjnych (32). Staph. intermedius zakazat 46%,
B-hemolityczne paciorkowce 24% ran chirurgicz-
nych u psow. Nie wystepowata zaleznos$¢ pomiedzy
gatunkamibakterii zakazajacymirany i procedurami
operacyjnymi, czasem hospitalizacji lub gtebokoScia
rany. Tylko E. coli czeSciej izolowano z ran glebokich
anizeli z ptytkich ran skdry (10). Implanty zwigeksza-
ja mozliwo$¢ zakazenia przez adherencje biofilmu,
izolowanie mikroflory bakteryjnej zakazajacej im-
plant od dziatania mechanizméw odporno$ciowych
organizmu, a takze przez wywotywanie miejscowego
niedokrwienia (33). Komensaliczne gronkowce skory,
azwlaszcza S. aureus, kolonizuja implanty i tworza na
ich powierzchni biofilm (34). Biofilm chroni bakterie
przed dziataniem mechanizméw odpornosciowych
gospodarza, gtdwnie fagocytozy i utrudnia kontakt
z lekami przeciwbakteryjnymi (35).

Lekoopornosc¢ mikroflory bakteryjnej ran

Coraz czeSciej bakterie, ktére zakazajg rany, sg oporne
na leki przeciwbakteryjne, spotyka sie przy tym opor-
no$¢ na wiele lekéw. Problem pséw stanowi oporny
na metycyline Staph. pseudointermedius i Staph. au-
reus, Enterobacteriaceae oporne na cefalosporyny (8).
Natomiast Pasteurella multocida, Prevotella, Fusobac-
terium i Porphyromonas izolowane z ran u kotow byty
w pelni wrazliwe na amoksycyline (36).

Opornos$¢ bakterii zakazajacych rany chirurgiczne
r6zni sie niekiedy wyraznie w zaleznosci od gatunku
bakterii. Istniejg dane o niskiej oporno$¢ S. pseudo-
intermedius zakazajacych rany pooperacyjne na me-
tycyline i E. coli opornej na antybiotyki p-laktamowe
(16), a takze dane o wysokiej opornosci w przypad-
ku gronkowcéw opornych na metycyline, Entero-
bacteriaceae opornych na antybiotyki f-laktamowe
i opornosci wielolekowej Enterococcus spp., Acineto-
bacter spp. i Pseudomonas spp. (37).

Tezec

Tezec jest klasycznym przykladem toksykoinfekcji
uktadu nerwowego zwigzanej z ranami wywotanej
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przez toksynogenne szczepy laseczki tezca, Clostri-
dium tetani. Endospory Cl. tetani wystepuja w glebie,
wodzie, kurzu i w kale zwierzat (38). Wrotami zaka-
zenia dla zwierzat i cztowieka sg rany powtok ciata,
drég rodnych i przewodu pokarmowego. Mozliwo$¢
wystapienia tezca, niekiedy w postaci enzootii, ist-
nieje szczegdlnie u owiec w nastepstwie ran odniesio-
nych w czasie porodu, strzyzy i zabiegow chirurgicz-
nych. Oseski moga zakazac si¢ endosporami Cl. tetani
przez pepowineg. Cl. tetani nie posiada wiasnosci inwa-
zyjnych, pozostaje w martwych tkankach rany, gdzie
istnieja sprzyjajace warunki beztlenowe do wykiet-
kowania endospor, namnozenia formy wegetatyw-
nej zarazka, produkcji neurotoksyny tezcowej (te-
tanospazmina) i tetanolizyny, ktére sg uwalniane
z zautolizowanych komoérek wegetatywnych zaraz-
ka (39). Takie warunki spetniaja glebokie rany ktute,
miazdzoneiszarpane, rany zanieczyszczone ziemia,
nawozem i rany zakazone mikroflorg tlenowa (40).

W tezcu wstepujacym neurotoksyna tezcowa jest
adsorbowana przez nerwy ruchowe w miejscu swojej
produkeji, skad droga nerwowa jest transportowana do
osrodkowego uktadu nerwowego, ktory jest narzadem
docelowym neurotoksyny (41, 42). Po umiejscowieniu
w pecherzykach synaptycznych neuronéw wstawko-
wych hamuje uwalnianie neuroprzekaznikéw glicy-
ny i supresje uwalniania acetylocholiny i GABA w sy-
napsach pobudzajacych, co powoduje réwnoczesny
skurcz par migéni — prostownikéw i zginaczy, pro-
wadzacy do porazenia spastycznego, ktdry jest do-
minujacym objawem tezca (44). Wigzanie tetanospa-
zminy z neuronami ruchowymi jest nieodwracalne
(44, 45). Neurotoksyna powoduje inhibicje hamujg-
cych neuronéw i ich mediatoréw, co warunkuje cig-
gly przeptyw impulséw nerwowych pobudzajacych do
drgawek i skurczéw mieséni. Przy silnych skurczach
miesniowych moga wystepowac ztamania kosci, za$
skurcze przepony, mie$ni krtani i mie$ni miedzyze-
browych powodujg zaburzenia oddychania. Neuro-
toksyna, dziatajac na nerwowy uktad autonomicz-
ny, wywotuje nadci$nienie, arytmie i czestoskurcz.

W przypadku gdy cata ilo§¢ wyprodukowanej
neurotoksyny w ranie nie zostanie zaadsorbowana
przez zakonczenia nerwéw ruchowych, rozwija sie
tezec zstepujacy. Nadmiar niezadsorbowanej neuro-
toksyny za posrednictwem chtonki jest transporto-
wany do krwi, a nastepnie z krwiag do osrodkowego
uktadu nerwowego. Komoérkami docelowymi teta-
nolizyny sa erytrocyty, neutrofile, makrofagi, fi-
broblasty i ptytki krwi (46).

Choroba wystepuje sporadycznie, najcze$ciej cho-
rujg konie, owce i ludzie, psy i koty sg mato podat-
ne na zachorowanie. Okres wylegania wynosi $red-
nio 10-14 dni, jest on krétszy, gdy wrota zakazenia
znajduja sie w niewielkiej odlegtosci od osrodkowego
ukltadu nerwowego (rany glowy, szyi, przedniego od-
cinka klatki piersiowej), dtuzszy, gdy wrota zakaze-
nia znajduja sie na obwodzie ciata. Krétszemu okre-
sowiwylegania odpowiada ciezszy przebieg choroby.
Choroba ma ciezki przebieg, gdy czas od wystapienia
pierwszych objawow tezca do pojawienia sie pierw-
szych skurczé6w wynosi 48 godz., Srednio ciezki, gdy
wynosi 3—4 dni, lekki, gdy wynosi powyzej 4 dni (47).
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Z reguty brak goraczki lub wystepuje niewielka go-
raczka pod koniec choroby. Przed zgonem goraczka
moze osiaggac 42—-43°Cinajczesciej jest nastepstwem
uogodlnionego zakazenia. Choroba moze zaczynac sie
niepokojem i nadmiernym poceniem sie. Tezec uogdl-
niony cechuje sztywno$¢ wielu mie$ni szkieletowych,
podczas gdy w tezcu miejscowym wystepuje skurcz
nielicznych grup mig$niowych, zwykle w okolicy rany.

Konie zakazajq si¢ endosporami Cl. tetani. W 57,1%
przypadkach wrotami zakazenia sa rany lub zabie-
gichirurgiczne, u 7,1% koni wrotami zakazenia byta
pepowina, a u 4,3% zakazenia miaty zwigzek z ka-
stracja (48). U koni po okresie wylegania, ktory trwa
od kilku dni do 2-3 tygodni (49) i po nietypowych
objawach zwiastunowych (niepokéj, sztywny chéd,
szybkie zmeczenie i obfite pocenie, opor przy préo-
bach nawracania i cofania) pojawiaja sie takie typowe
objawy, jak: szczeko$cisk bedacy nastepstwem na-
piecia miesni zuchwy i gtowy, a po kilkunastu go-
dzinach pojawiaja sie skurcze miesni szyi, tutowia
i koniczyn. Kon przyjmuje postawe stojaca z wycia-
gnieta do przodu gltowa, sztywna szyja i grzbietem,
nieruchomymi i napietymi matZowinami usznymi,
odstawionym ogonem i konczynami (,,koziot do pi-
towania drewna”). Wszystkie mie$nie szkieletowe sa
sztywne, perystaltyka zwolniona, czesto wystepu-
je zaleganie katu i moczu. Wystepuje nadwrazliwos¢
nabodzce stuchowe, wzrokowe i dotykowe oraz na-
pady skurczéw pojedynczych lub wszystkich miesni
szkieletowych, ktdre trwajg od kilku sekund do kil-
ku minut, ktérym towarzyszy przyspieszenie tetna
i czesto wstrzymanie oddechéw. W postaci ciezkiej
tezca napady pojawiaja sie w r6znych odstepach cza-
su, najczesciej co pét godziny lub co godzine.

Tezec u Swin ma z reguty ciezki przebieg i konczy
sie $miercig. Napady spastycznych skurczow tezco-
wych pojawiajg sie juz w pierwszym dniu choroby.
Nastepstwem zaktocenia pracy mie$ni miedzyzebro-
wych jest zaleganie §luzu w drogach oddechowych,
zachtystowe zapalenie ptuc i $mier¢ z uduszenia.
Smiertelno$¢ waha sie od 90 do 100% (50). U prze-
zuwaczy oprocz szczekosScisku, wypadniecia trzeciej
powieki, napiecia wszystkich mie$ni czesto wyste-
puja wzdecia konczace sie Smiercia. Psy i koty cho-
ruja na postac uogélniong lub miejscowa, przy kt6-
rej objawy dotycza miesni gtowy lub konczyn. U ok.
80% psow wystepuje tendencja do lezenia, czesto
temperatura jest podwyzszona (51), moga wystepo-
wac bradykardia, tachykardia, zaburzenia ci$nienia
krwi (52, 53). Charakterystycznym objawem uogol-
nionej postaci tezca u pséw jest pomarszczone czo-
to, stojace uszy, zacisniete wargi, wypadnieta trzecia
powieka, skurcz mieéni zuchwy, zapadniecie sie ga-
tek ocznych i wyprostowanie koficzyn (54). Smiertel-
no$¢ nie przekracza 60% (38). W kazdej postaci wy-
stepuje typowa dla tezca nadwrazliwo$¢ na bodzce
zewnetrzne (55, 56). Tezec jest choroba o wysokiej
$miertelno$ci. Choroba o przebiegu ostrym zwykle
konczy sie $miercig, w przebiegu lekkim $miertel-
nos$¢ wynosi ok. 50%. Rokowanie jest pomySlniejsze
w tezcu miejscowym i przy szybkim podaniu anty-
toksyny tezcowej, toalecie rany, antybiotykoterapii,
ktéra uniemozliwia rozwdj i namnozenie sie C. tetani

w ranie oraz produkcje neurotoksyny (57). W wielu
krajach, zwtaszcza u koni i pséw mysliwskich, sto-
suje sie profilaktyczne szczepienia przy uzyciu ana-
toksyny tezcowej (58).

Obrzek ztosliwy

Ta ostra i zwykle Smiertelna choroba bydta, koni,
owiec, kdz, Swin, pséw wystepujaca na catym swie-
cie jest ostrg toksemig, ktora wigze sie Scisle zaka-
Zeniem przyrannym wywotanym przez beztlenowe
zarodnikujace laseczki z rodzaju Clostridium, gtdwnie
C. septicum (59). Mniejsze znaczenie w etiologii cho-
roby odgrywa C. perfringens typ CiD, C. novyityp A,
B, C, C. chauovoei i C. sordelli (60, 61). Endospory tych
klostridiow obecne w powierzchownych warstwach
ziemi. C. septicum tez wystepuje w przewodzie pokar-
mowym zwierzat, zakazajg przypadkowe rany, rany
pokastracyjne, uszkodzong btone Sluzowa jamy ust-
nej, drég rodnych i jelit. Endospory kietkuja wytacznie
wwarunkach beztlenowych rany, w ranie namnazajg
sie postacie wegetatywne zarazka. Ich wnikanie do
glebszych partii tkanek i rozsiew w organizmie od-
bywa sie przez ciaggtos¢ na sgsiednie tkankiiza po-
$rednictwem krwi do dalej potoZonych narzadow.

Zmiany i objawy chorobowe wywotuja w przy-
padku C. septicum cztery toksyny: letalna toksyna o
dziatajaca nekrotyzujaco i hemolitycznie, toksyna f§
bedaca dezoksyrybonukleazg, y-hialuronidaza i tok-
syna teta o dziataniu hemolitycznym. Toksyna a jest
cytolizyng odpowiedzialng za tworzenie poréw ko-
dowang przez gen csa w formie nieaktywnej proto-
toksyny, ktéra pod wptywem furyny ulega rozkta-
dowina aktywne monomery i peptyd C-terminalny
zlozony z 45 reszt aminokwasowych (62). Monome-
ry przylaczaja sie do biatek powierzchniowych ko-
morek gospodarza, tworza sie kompleksy heksa-
meryczne powodujgce w $cianie komorkowej pory
o $rednicy 1,3-1,6 nm (63).

Po 12-36 godz. w zakazonej przez klostridia ranie
rozwija sie poczatkowo bolesny, p6zniej mniej wraz-
liwy na dotyk miekki i zimny obrzek, ktéry szybko
rozprzestrzenia si¢ na sasiednie okolice ciata. Tres¢
obrzeku stanowi surowiczy ptyn barwy czerwono-
brazowej lub bursztynowej wypetniony pecherzy-
kami gazu. Pojawia sie goraczka (41-42°C), zwierze
traci apetyt. W przypadku zakazenia drég rodnych
po 2-5 dniach pojawia sie goraczka, dusznos¢, obrzek
warg sromowych, cuchnaca wydzielina z drég rod-
nych, obrzek podkolanowych i wymieniowych we-
ztéw chtonnych. W sgsiedztwie pojawiaja sie obrzeki
trzeszczace pod uciskiem. Choroba zwykle konczy sie
w ciggmu 15 dni zgonem. Istotng zmiang sa obrzeki
gazowe usytuowane w réznych okolicach ciataina-
rzadach, obrzek tkanki tacznej i chorobowo zmienio-
nych miesni, ktére na przekroju majg barwe ciem-
nobrazowa lub czarng (48, 64). Narzady migZzszowe
sa zwyrodniale. Leczenie polega na chirurgicznym
zaopatrzeniu ran i antybiotykoterapii oraz nacina-
niu obrzekéw. Profilaktyka polega na przestrzega-
niu higieny podczas krwawych zabiegdw, porodéw.
Dobre efekty dajg szczepienia, nalezy je przepro-
wadzaé zwtaszcza na terenach endemicznych przed
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zabiegami krwawymi. Odpornos¢ poszczepienna trwa
cale zycie, szczepione samice przekazuja z siarg od-
pornos$¢ potomstwu.

Zakazna zanokcica owiec

Do chordb zakaznych, ktdre maja pewien zwigzek
z ranami, mozna zaliczy¢ zakaZzng zanokcice owiec
(footrot), poniewaz jednym z gtéwnych czynni-
kéw ryzyka sa rozpulchnienia skéry spowodowane
nadmierng wilgotnoscia, urazy mechaniczne i rany.
Zwiekszone opady, wilgotna Sciétka, urazy, zanie-
dbanie pielegnacji racic i urazy zwiekszaja podat-
nos$¢ na zachorowanie przez obnizenie odpornosci
miejscowej (65, 65) oraz przez wptyw na mikro-
biom racic (67).

Choroba ma przewlektly przebieg i charaktery-
zuje sie¢ martwiczym zapaleniem skoéry okolicy ra-
cicignilnym rozpadem tworzywa racicowego. Moze
ja wiktac ropne zapalenie okolicznych stawdw, ko-
$ciiSciegien. Zakazna zanokcica owiec jest gtéwnie
spowodowana dziataniem bakterii beztlenowej Di-
chelobacter nodosus (Cardiobacteriaceae; 68). Obecnie
Fusobacterium necrophorum przypisuje sig role bak-
terii wiklajacej proces chorobowy (69), podobnie jak
Treponema spp. i Trueperella pyogenes (70). D. nodo-
sus wystepuje czeSciej w racicach zdrowych i w mie-
dzyracicznym zapaleniu skéry (interdigital derma-
titis), podczas gdy F. necrophorum izoluje sig¢ czeSciej
z ciezkich przypadkéw zanokcicy (71). D. nodosus ce-
chuje silne powinowactwo do miazgi twoérczej rogu
racicowego, przy czym produkowane proteazy sery-
nowe (AprV2, AprV5, BprV), powodujac oddzielenie
rogu od miazgi racicowej decydujg o nasileniu zmian
chorobowych (72), natomiast fimbrie typu IV kodo-
wane przez gen fim A s3 odpowiedzialne za adhezja
do komarek gospodarza (73).

Fusobacterium necrophorum, ktory bytuje w prze-
wodzie pokarmowym owiec, wystepuje powszech-
nie w $rodowisku. Dermotoksyna F. necrophorum
chroni D. nodosus i F. necrophorum przed fagocytoza
i przez destrukcjg oraz umozliwia wnikanie D. no-
dosus w glab tkanek (74). F. necrophorum spetnia role
zarazka, ktory powoduje ciezszy przebieg choroby
(71). U D. nodosus i F. necrophorum lipid A lipopolisa-
charydu odpowiada za toksyczno$¢ i zréznicowanie
antygenowe. Indukuje on martwice tkanek i §rodna-
czyniowe krzepniecie krwi (75).

Zr6dlem zakazenia sg zwierzeta chore i nosiciele,
zarazki z racic i przewodu pokarmowego przedostaja
sie do Srodowiska, przenoszac sie za jego posrednic-
twem na zdrowe zwierzeta (76). Choroba o przewle-
ktym przebiegu rozpoczyna sie zaczerwienieniem,
miejscowym podwyzszeniem temperatury, silnym
bolesnym obrzekiem okolicy koronki racic i najcze-
$ciej $rodstopia. W szparze miedzyracicowej stwier-
dza sie martwicze naloty biatej barwy i owrzodzenia,
nad koronka ropne przetoki z wysiekiem o stodkom-
dtym i silnym zapachu. Przy powiktaniu proces cho-
robowy obejmuje sgsiednie tkanki, objawy kliniczne
nasilaja sie. Wystepuje silna kulawizna, przyjmowanie
postaw odcigzajacych, poruszanie si¢ na nadgarst-
kach lub dtugo trwajace zaleganie. Proces chorobowy
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moze dotyczy¢ jednej, dwdch lub wszystkich czte-
rech racic, prowadzi¢ do deformacji i zsuwania sie
puszek racicowych, a w konsekwencji do pogorsze-
nia kondycji zwierzecia (77). Nasilenie choroby za-
lezy od proteazy AprV2, warunkéw srodowiskowych
i wrazliwosci zwierzat (78). Chore zwierzeta izoluje
sieileczy. Leczenie obejmuje korekcje racic, kapiele
w $rodkach leczniczych, w poczatkach rozwoju cho-
roby zalecana jest antybiotykoterapia. W diagnostyce
stosuje sie test PCR. Niezbednym elementem profi-
laktyki i zwalczania choroby jest szczepienie (79, 80).
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