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Serowaciejące zapalenie węzłów 
chłonnych owiec i kóz

Zdzisław Gliński, Krzysztof Kostro

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

W oparciu	o obowiązujące	w Polsce	
ustawodawstwo	na	 terenie	kraju	

obowiązuje	wykaz	chorób	zakaźnych	zwie-
rząt	podlegających	obowiązkowi	zwalcza-
nia	oraz	obowiązkowi	rejestracji	(1).	Wśród	
5	chorób	zakaźnych	owiec	i kóz	podlegają-
cych	obowiązkowi	rejestracji,	a mianowi-
cie:	zakaźnej	bezmleczności	u owiec	i kóz	
(contagious	agalactia),	choroby	maedi-vi-
sna	(maedi-visna	disease),	gruczolakowa-
tości	płuc	u owiec	i kóz	(ovine	pulmonary	
adenomatosis),	wirusowego	zapalenia	sta-
wów	i mózgu	kóz	(caprine	arthritis/ence-
phalitis	–	CAE),	znajduje	się	serowacieją-
ce	zapalenie	węzłów	chłonnych	(caseous	
lymphadenitis	–	CLA).

Serowaciejące	zapalenie	węzłów	chłon-
nych	 (gruźlica	 rzekoma)	 jest	przewlekłą	

wysoce	zakaźną	chorobą	owiec	i kóz	wy-
wołaną	przez	Corynebacterium pseudotu-
berculosis,	która	charakteryzuje	się	powsta-
waniem	ropni	w skórze,	węzłach	chłonnych	
powierzchownych	i głębokich	oraz	w na-
rządach	wewnętrznych	 (2,	3).	Choroba	
wywołuje	duże	straty	ekonomiczne	spo-
wodowane	koniecznością	wybrakowania	
chorych	zwierząt,	spadkiem	ilości	i jakości	
wełny,	jakości	skór	pochodzących	od	cho-
rych	sztuk,	obniżeniem	mleczności	i elimi-
nacją	ze	spożycia	tusz	chorych	zwierząt.	
Tylko	stada	wolne	od	 tej	choroby	mogą	
być	przeznaczone	do	hodowli	 i rozrodu.	
Corynebacterium pseudotuberculosis	jest	
chorobotwórczy,	oprócz	owiec	i kóz,	dla	
wielbłądów,	bawołów,	dzikich	przeżuwa-
czy,	koni,	małp,	świń	i ptaków	(4).	U ludzi	

Caseous lymphadenitis in sheep and goats
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rzadko	wywołuje	miejscowe	zapalenie	wę-
złów	i naczyń	chłonnych	(5,	6).

Epidemiologia

Zakażenia	wywołane	przez	C. pseudotuber-
culosis	występują	u owiec	i kóz	w Europie,	
Australii,	obydwu	Amerykach,	Nowej	Ze-
landii,	Afryce	i na	Środkowym	Wschodzie	
(7,	8,	9).	Pierwsze	przypadki	serowaciejące-
go	zapalenia	naczyń	chłonnych,	z których	
wyizolowano	C. pseudotuberculosis, opisa-
no	w 1930 r.	u muflonów.	Często	w dużych	
hodowlach	owiec	choroba	ma	charakter	
endemiczny.	Wtedy	nawet	do	30%	pogło-
wia	zwierząt	choruje,	co	jest	spowodowa-
ne	z jednej	strony	trudnościami	w wykry-
ciu	wszystkich	sztuk	zakażonych	będących	
siewcami	zarazka,	z drugiej	strony	ze	zdol-
nością	przeżycia	zarazka	przez	wiele	mie-
sięcy	w środowisku	zanieczyszczonym	ropą	
chorych	zwierząt.	W zachodnich	stanach	
USA	chorobę	zdiagnozowano	u 42,5%	do-
rosłych	owiec	poddanych	ubojowi.	W Ka-
nadzie	w prowincji	Quebec	choroba	wystę-
powała	u 21–36%	wybrakowanych	owiec	
w 2003 r.	(10,	11).	W Polsce	w 1997 r.	cho-
roba	występowała	w 13%	stad	hodowla-
nych	u 7%	zwierząt.

Etiologia

Corynebacterium pseudotuberculosis	jest	
nieruchomą,	pleomorficzną,	Gram-do-
datnią	pałeczką	 (0,5–0,6	×	1,0–3,0	μm).	
W preparatach	mikroskopowych	tworzy	
układ	podobny	do	„liter	alfabetu	chińskie-
go”,	podczas	gdy	w preparatach	z hodowli	
występuje	wyłącznie	w postaci	ziarniaków.	
Jest	on	fakultatywnym	śródkomórkowym	
pasożytem,	który	namnaża	się	w makro-
fagach.	 Biotyp	 1,	 pozbawiony	 zdolno-
ści	redukcji	azotanów,	jest	patogenny	dla	
owiec	i kóz,	natomiast	biotyp	2,	posiada-
jący	tę	zdolność	atakuje	konie. Wyizolo-
wano	jednak	od	bydła	i od	koni	szczepy	
C. pseudotuberculosis	nieredukujące	azo-
tanów	(12,	13).

Zarazek	dobrze	rośnie	w 37°C	w wa-
runkach	 tlenowych	 i  beztlenowych.	
Wzrost	C. pseudotuberculosis	na	podło-
żach	sztucznych	jest	obfitszy	po	wzboga-
ceniu	podłoży	w surowicę	lub	pełną	krew.	
Na	podłożu	z krwią	po	48–72	godz.	inku-
bacji	pojawia	się	wąska	strefa	β	hemolizy.	
Za	chorobotwórczość	zarazka	odpowia-
da	egzotoksyna,	którą	jest	fosfolipaza	D	
(PLD)	oraz	kwas	mykolowy	(14,	15).	Fos-
folipaza	D	obniża	aktywność	składników	
dopełniacza,	a tym	samym	chroni	zarazek	
przed	 opsonizacją,	 zaburza	 taksję	 neu-
trofilów,	osłabia	efektywność	fagocytozy	
w początkowym	okresie	zakażenia,	uszka-
dza	komórki	śródbłonków,	dzięki	czemu	
umożliwia	szerzenie	się	zarazka	z miej-
sca	 zakażenia	 do	 regionalnych	 węzłów	

chłonnych	 i  narządów	 wewnętrznych	
(16).	Natomiast	kwas	mykolowy	obecny	
w ścianie	komórki	C. pseudotuberculosis	
ma	 właściwości	 cytotoksyczne,	 hamuje	
fagocytozę	zarazka,	a tym	samym	umoż-
liwia	rozwój	przewlekłego	zakażenia,	po-
mimo	odpowiedzi	immunologicznej.	Wa-
runkuje	 on	 też	 przeżywalność	 zarazka	
w środowisku	zewnętrznym	(17).	Anali-
za	elektroforegramów	w żelu	w pulsowym	
polu	 elektrycznym	 (PFGE)	 36	 izolatów	
C. pseudotuberculosis	pochodzących	od	
owiec	i 6	od	kóz	Australii,	Kanady,	Szko-
cji,	Holandii	i Irlandii	Północnej	wykaza-
ła	istnienie	w obrębie	badanych	szczepów	
4	odrębnych	pulsotypów	o dużej	homo-
genności	(18).

Źródła i drogi zakażenia

Źródłem	zakażenia	 są	chore	zwierzęta,	
ropa,	kał,	pomieszczenia	dla	zwierząt,	gleba	
i pasza	zanieczyszczone	przez	C. pseudotu-
berculosis.	Ropa	może	zawierać	od	106	do	
5x107	bakterii/g	(19).	Zarazki	mogą	przeżyć	
w glebie,	sianie	i wełnie	przez	wiele	miesię-
cy.	Często	do	stad	choroba	jest	zawleczo-
na	przez	klinicznie	zdrowych	nosicieli	C. 
pseudotuberculosis,	podczas	wypasów	na	
pastwiskach	zanieczyszczonych	przez	ten	
zarazek,	a także	za	pośrednictwem	sprzę-
tów	używanych	do	strzyży	 (20).	Ważną	
drogą	zakażenia	są	bezpośrednie	kontak-
ty	zwierząt	zdrowych	z chorymi,	np.	pod-
czas	transportów,	krycia,	wypasów.

W warunkach	naturalnych	najczęstszy-
mi	wrotami	zakażenia	jest	skóra,	przy	czym	
zakażenie	ułatwiają	mechaniczne	uszko-
dzenia	skóry	podczas	strzyży	i rany	poka-
stracyjne.	U noworodków	wrotami	zaka-
żenia	może	być	pępowina	zanieczyszczona	
wydzieliną	z ropni	skórnych	lub	ropni	płuc	
(21,	22).	Zwierzęta	zakażają	się	też	przez	
przewód	pokarmowy	za	pośrednictwem	
karmy	zanieczyszczonej	przez	C. pseudo-
tuberculosis.	Jama	ustna	odgrywa	mniej-
szą	rolę	jako	wrota	zakażenia	u owiec	niż	
u kóz.	Wskazuje	na	to	znacznie	mniejsza	
ilość	zmian	chorobowych	na	głowie	i szyi	
owiec	niż	u kóz.

Mniejsze	znaczenie	przypisywano	ukła-
dowi	oddechowemu	jako	wrotom	zakaże-
nia.	Na	tę	drogę	wnikania	zarazka	wska-
zują	u owiec	zakażonych	na	drodze	natu-
ralnej	zmiany	w płucach,	a także	pojawie-
nie	się	rozsianych	ropni	w płucach	po	za-
każeniu	dotchawicowym	hodowlą	bulio-
nową	C. pseudotuberculosis	 (11).	Bada-
nia	epidemiologiczne	w stadach	owiec	
hodowlanych	w Australii	wykazały	 jed-
nak,	że	głównym	źródłem	zakażenia	były	
zwierzęta	ze	zmianami	w płucach,	ponie-
waż	zakażenie	szerzyło	się	drogą	aerozo-
lową	(22,	23).	Zmiany	w płucach	mogą	też	
być	następstwem	zakażenia	ogólnego	orga-
nizmu,	przy	czym	wrotami	zakażenia	nie	

musi	być	układ	oddechowy.	Na	przykład	
przy	dożylnym	zakażeniu	jagniąt	C. pseu-
dotuberculosis	większość	zmian	lokalizuje	
się	w płucach	i węzłach	chłonnych	klatki	
piersiowej	(24).	Co	więcej,	w zakażeniach	
podskórnych	C. pseudotuberculosis	poja-
wiają	się	liczne	ogniska	zakażenia	w oko-
licach	ciała	odległych	od	wrót	zakażenia,	
w  tym	w płucach	 i  śródpiersiowych	wę-
złach	chłonnych	 (25).	Przeważa	pogląd,	
że	za	występowanie	zmian	chorobowych	
w płucach	odpowiada	raczej	hematogen-
ne	lub	limfogenne	szerzenie	się	zakażenia	
w organizmie	(17).

Patogeneza

W patogenezie	 serowaciejącego	zapale-
nia	naczyń	chłonnych	 istotne	znaczenie	
odgrywa	zdolność	C. pseudotuberculosis	
do	namażania	 się	wewnątrz	 fagocytów,	
transmisja	zarazka	przez	fagocyty	do	wę-
złów	chłonnych	oraz	narządów	wewnętrz-
nych	i wapnienie	ognisk	ropnych.	W miej-
scu	zakażenia	już	po	kilku	godzinach	po-
jawia	 się	naciek	komórkowy,	w którym	
w pierwszych	kilkunastu	godzinach	domi-
nują	neutrofile,	a po	około	3	dniach	ma-
krofagi	 (26).	Zarazek	za	pośrednictwem	
fagocytów	drogą	naczyń	 limfatycznych	
jest	 transportowany	do	okolicznych	wę-
złów	chłonnych.	Rozsiew	zarazka	może	
też	odbywać	się	drogą	naczyń	krwiono-
śnych	(27,	28).	W warstwie	korowej	wę-
złów	chłonnych	początkowo	 tworzą	 się	
drobne	ropnie.	Po	około	6	dniach	zwięk-
sza	się	zarówno	ich	liczba,	jak	i rozmiary.	
Z ropni	zarazek	za	pośrednictwem	krwi	
lub	chłonki	może	kolonizować	kolejne	wę-
zły	chłonne,	a  także	narządy	wewnętrz-
ne,	w których	tworzą	się	ropnie.	Ropnie	
mogą	występować	w płucach,	wątrobie	
i nerkach.	Najczęściej	zmiany	w płucach	
występują	jako	otorbione	ropnie,	chociaż	
niekiedy	mają	postać	rozległego	odoskrze-
lowego	zapalenia	płuc	z tendencją	do	two-
rzenia	włóknikowych	zrostów	opłucno-
wych,	z osierdziem	i przeponą.	Zmianom	
w płucach	może	 towarzyszyć	zropienie	
śródpiersiowych	 i oskrzelowych	węzłów	
chłonnych.	Choroba	nabiera	przewlekłe-
go	charakteru.	Corynebacterium pseudo-
tuberculosis	przez	kilka	 lat	nie	 traci	 ży-
wotności	w  ropniach.	Ropnie	zawierają	
skupiska	bakterii,	uszkodzone	komórki	
węzła	chłonnego	 i duże	 ilości	eozynofi-
li.	W miarę	upływu	czasu	zaczynają	do-
minować	 monocyty	 i  makrofagi.	 Rop-
nie	ulegają	otorbieniu,	rozmiękają	i w ich	
wnętrzu	pojawiają	 się	ogniska	zwapnie-
nia.	Na	przekroju	ropnia	widać	koncen-
trycznie	ułożone	warstwy:	część	centralną	
wypełnioną	ropą,	warstwę	martwych	ko-
mórek,	naciek	neutrofilów	i włóknistą	to-
rebkę,	dzięki	czemu	przekrój	ropnia	przy-
pomina	powierzchnię	przekrojonej	cebuli	
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(onion	ring).	Spotykane	niekiedy	u owiec	
zapalenie	ropne	gruczołu	mlekowego	jest	
następstwem	zakażenia	z nadwymienio-
wych	węzłów	chłonnych	(29).

Objawy kliniczne

Czynnikami	ryzyka	są	uszkodzenia	mecha-
niczne	skóry	i błon	śluzowych	jamy	ustnej,	
zagęszczenie	zwierząt	(w owczarniach,	pod-
czas	wypasów),	rasa,	wiek	i zapylenie	po-
wietrza	(29).	Serowaciejące	zapalenie	na-
czyń	chłonnych	 jest	chorobą	przewlekłą,	
którą	cechują	nawroty.	Choroba	przebie-
ga	w dwóch	postaciach	–	skórnej	i narzą-
dowej.	Owce	są	bardziej	podatne	na	za-
chorowanie	na	postać	narzadową,	podczas	
gdy	kozy	na	postać	skórną.Objawy	klinicz-
ne	częściej	występują	u starszych	zwierząt.	
Postępujący	spadek	masy	ciała,	przy	braku	
innych	objawów,	wskazuje	na	postać	narzą-
dową	choroby	(30).	W postaci	skórnej	zro-
piałe	węzły	chłonne	powoli	powiększają	się	
lecz	są	niebolesne	przy	ucisku	(31).	Ropnie	
początkowo	są	umiejscowione	za	uszami,	
w dolnej	części	żuchwy	i karku,	następnie	
na	bokach	ciała,	po	wewnętrznej	stronie	
kończyn	tylnych.	Ta	postać	choroby	może	
dotyczyć	do	40%	owiec	 i około	70%	kóz	
w stadzie.	Natomiast	w postaci	narządo-
wej	(trzewnej)	ropnie	występują	w węzłach	
chłonnych	jam	ciała	oraz	w narządach	we-
wnętrznych.	Zakażenie	może	przebiegać	na	
początku	przy	braku	objawów	klinicznych,	
albo	może	wystąpić	wysoka	gorączka,	utra-
ta	apetytu,	niedokrwistość	oraz	odczyn	za-
palny	w miejscu	zakażenia.	Powiększające	
się	ropnie	pękają	i wypływa	z nich	gęsta	za-
barwiona	zielonkawo	ropa.	U hodowlanych	
owiec	i kóz	powierzchowne	ropnie	wystę-
pują	głównie	w okolicy	głowy,	szyi	i okoli-
cy	przedłopatkowej,	co	może	mieć	związek	
z zakażeniem	tych	partii	ciała	przez	karmę,	
żłoby,	ogrodzenia	i środowisko	zanieczysz-
czone	przez	C. pseudotuberculosis.

Postać	narządowa	choroby	ma	cięższy	
przebieg	u owiec	niż	u kóz,	 szczególnie	
gdy	ropnie	występują	w płucach	 i  śród-
piersiowych	węzłach	chłonnych.	Wtedy	
występuje	tzw.	zespół	chudej	owcy	(thin	
ewe	syndrome)	polegający	na	postępują-
cym	chudnięciu,	pomimo	dobrego	żywie-
nia.	Rzadziej	rozwija	się	odoskrzelowe	za-
palenie	płuc,	powstają	otorbione	ropnie	
w płucach	i śródpiersiu,	występuje	zapa-
lenie	stawów,	ronienia,	ropnie	w tarczycy	
i ośrodkowym	układzie	nerwowym,	wą-
trobie,	nerkach,	 stawach,	mięśniu	serco-
wym	i mosznie,	powodujące	przejściową	
niepłodność	tryków.	Zropiałe	powiększone	
węzły	chłonne	śródpiersiowe,	uciskając	na	
przełyk	utrudniają	połykanie	i przeżuwa-
nie,	co	prowadzi	do	chudnięcia	zwierzę-
cia.	Rozwija	się	też	albo	ostre	ropne	zapa-
lenie	gruczołu	mlekowego	lub	w gruczole	
mlekowym	tworzą	się	ropnie	(27).

Zmiany anatomopatologiczne

Patognomoniczną	zmianą	 jest	obecność	
ropni	wypełnionych	niekiedy	gęstą	 ropą	
zabarwioną	na	biało,	żółto	 lub	zielonka-
wo.	U kóz	 treść	 ropni	zwykle	 jest	gęsta	
i ciągliwa.	Ropnie	na	skutek	mineralizacji	
mają	u owiec	na	przekroju	koncentryczne	
warstwy	oddzielone	przez	wysięk,	przez	
co	na	przekroju	mają	wygląd	przekrojo-
nej	cebuli.	W trzewnej	postaci	choroby	
ropnie	występują	w zaatakowanych	narzą-
dach	wewnętrznych:	płucach	 i  śródpier-
siu,	stawach,	tarczycy,	ośrodkowym	ukła-
dzie	nerwowym,	wątrobie,	gruczole	mle-
kowym,	nerkach	i mosznie.	Ropnie	w płu-
cach,	nerkach,	wątrobie	i mosznie	są	z re-
guły	otorbione	(17,	31).

Rozpoznanie

W oparciu	o ocenę	sytuacji	epizootycz-
nej,	objawy	kliniczne	 i  zmiany	sekcyjne	
jest	możliwe	rozpoznanie	serowaciejące-
go	zapalenia	węzłów	chłonnych.	W posta-
ci	skórnej	ropnie	usytuowane	są	w skórze	
w okolicy	uszu,	pod	żuchwą,	na	szyi,	bo-
kach	klatki	piersiowej	i w okolicy	łopatki.	
Konsystencja	ropni	jest	różna,	od	twardych	
do	miękkich,	przy	czym	ropnie	mogą	być	
otorbione.	Ropa	 jest	gęsta,	barwy	białej,	
zielono-żółtej	lub	zielonkawej,	o nieprzy-
jemnym	zapachu.

W rozpoznaniu	choroby	jest	pomocna	
izolacja	C. pseudotuberculosis	z treści	wę-
złów	chłonnych,	oraz	testy	serologiczne:	
test	aglutynacji	(32),	zahamowania	hema-
glutynacji,	immunodyfuzji,	ELISA,	immu-
noblotting	(33,	34),	zwłaszcza	gdy	jeszcze	
nie	rozwinęły	się	objawy	skórne.	Zarazek	
rzadko	izoluje	się	z treści	przedżołądków	
i narządów	wewnętrznych	płodów	(35).	
Jakkolwiek	izolacja	C. pseudotuberculosis	
z ropni	stanowi	„złoty	standard”	w diagno-
styce	serowaciejącego	zapalenia	węzłów	
chłonnych,	to	jest	ona	utrudniona,	a punk-
cja	ropni	stwarza	możliwość	transmisji	za-
każenia.	W czasie	punkcji	może	dojść	do	
zanieczyszczenia	skóry	i sierści	oraz	śro-
dowiska	ropą	zawierającą	C. pseudotuber-
culosis.	Ponadto	przy	dłużej	trwającej	cho-
robie	pukcję	utrudnia	złóknienie	ropni,	zaś	
ropnie	wypełnia	niewielka	ilość	ropy	z za-
razkami.	Przy	niewielkiej	liczbie	zarazka	
w próbce	dobre	usługi	w diagnostyce	od-
daje	test	PCR	(36).	Większość	testów	se-
rologicznych	stosowanych	w diagnostyce	
serowaciejącego	zapalenia	węzłow	chłon-
nych	opiera	się	na	wykrywaniu	obecności	
przeciwciał	dla	fosfolipazy	D	(PLD).	Umoż-
liwiają	one	wykrycie	zwierząt	chorych	oraz	
bezobjawowych	nosicieli	zarazka.	Do	star-
szych	metod	diagnostycznych	należy	test	
wykrywania	antytoksyny	C. pseudotuber-
culosis	na	myszach,	 świnkach	morskich	
i królikach	(37,	38)	oraz	wykonywany	 in 

vitro	 test	AHI,	w którym	wykorzystuje	
się	hamujące	działanie	antytoksyny	PLD	
na	β-lizynę	gronkowców	(39).	W teście	
	ELISA	najlepsze	efekty	uzyskano	z anty-
genem	PLD	wyprodukowanym	metodami	
inżynierii	genetycznej	(40,	41).	Przy	czuło-
ści	testu,	wynoszącej	86,3%,	jego	swoistość	
wynosi	82%.	Natomiast	w teście	sandwicz	
ELISA	z użyciem	oczyszczonej	egzotok-
syny	z supernatantu	hodowli	C. pseudo-
tuberculosis,	czułość	testu	u owiec	wyno-
si	79±5%,	a swoistość	99±1%.	Przydatny	
w ocenie	stanu	odporności	komórkowej,	
zwłaszcza	u kóz,	jest	test	ELISA	z użyciem	
bydlęcego	INF-γ	(42).	Dodatni	wynik	te-
stów	serologicznych	może	świadczyć	o ak-
tywnym	procesie	chorobowym.	U owiec	
z reguły	miano	przeciwciał	jest	niższe	niż	
u kóz.	Wyniki	 fałszywie	ujemne	odczy-
nów	serologicznych	uzyskuje	się	u zwie-
rząt	z otorbionymi	ropniami	oraz	u zwie-
rząt	charłaczych.

W rozpoznaniu	 różnicowym	należy	
uwzględnić	ropne	zapalenie	węzłów	spo-
wodowane	przez	Arcanobacter pyogenes,	
Staphylococcus aureus,	Pasteurella mul-
tocida,	rzadziej	przez	Fusobacterium ne-
crophorum.	Ropnie	moszny	może	wywo-
łać	A. pyogenes,	Histophilus spp.,	Brucel-
la ovis.	Wychudzenie	zwierząt	ma	miejsce	
w chorobie	maedi/visna,	w zapaleniu	sta-
wów	i mózgu,	chorobie	Johnego	i silnych	
inwazjach	pasożytniczych.

Postępowanie

Brak	skutecznych	metod	leczenia.	Anty-
biotyki	są	nieskuteczne,	ponieważ	nie	pe-
netrują	otorbionych	ropni.	Zapobieganie	
chorobie	obejmuje	izolację	chorych	zwie-
rząt	 lub	 ich	wybrakowanie,	 chirurgicz-
ne	postępowanie	z ropniami	(przecinanie	
ropni	i odkażanie	7%	roztworem	jodyny),	
zakaz	wprowadzania	do	stad	zdrowych	
zwierząt	podejrzanych	o chorobę	 i cho-
rych	zwierząt,	kontrolę	zdrowotności	try-
ków,	odkażanie	narzędzi	używanych	do	za-
biegów	krwawych,	odkażanie	pomieszczeń	
oraz	szczepienie.

Szczepionki	oparte	o zabite	formaliną	
pełne	komórki	C. pseudotuberculosis	 re-
dukowały	możliwość	zakażenia	u o około	
60%	szczepionych	owiec,	a także	chroniły	
przed	upadkami	i podostrym	przebiegiem	
choroby.	Miano	przeciwciał	utrzymywa-
ło	się	przez	3–4	miesiące	po	szczepieniu.	
Szczepionki	 te	nie	zapobiegały	 tworze-
niu	się	ropni	(43).	Dzięki	nowej	generacji	
szczepionek	zawierających	toksoid	fosfo-
lipazy	D	(PLD)	C. pseudotuberculosis oraz	
szczepionkom	kombinowanym	opartym	
o toksoid	PLD,	zabite	komórki	C. pseudo-
tuberculosis	oraz	toksoid	Clostridium te-
tani,	Clostridium perfringens	D	uzyska-
no	dodatkowo	zmniejszenie	zmian	skór-
nych	 i w narządach	wewnętrznych	 (44,	
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45).	Szczepionka	zawierająca	szczep	Ro-
xminus	C. pseudotuberculosis	pozbawio-
ny	właściwości	produkowania	PLD	oraz	
szczepionka	oparta	o szczep	Toxminus	C. 
pseudotuberculosis	produkujący	pozbawio-
ną	toksyczności	PLD,	cechują	się	dobrym	
działaniem	ochronnym	(46,	47).	 Jednak	
miano	poszczepienne	przeciwciał	w kla-
sie	IgG	jest	niskie	i szczepionki	nie	stymu-
lują	produkcji	IFN-γ.	Nowe	perspektywy	
stwarzają	badania	nad	szczepionką	DNA	
(48)	oraz	nad	opracowaniem	szczepionki	
zawierającej	immunologicznie	dominują-
ce	antygeny	C. pseudotuberculosis	(49,	50).

Szczepionki	cechują	się	dużym	działa-
niem	ochronnym,	ale	nie	zapobiegają	no-
wym	zakażeniom	i szerzeniu	się	zarazka	
w organizmie	poza	wrota	zakażenia.	Więk-
szość	 tych	szczepionek	nie	 jest	 licencjo-
nowana	w krajach	Unii	Europejskiej.	Za-
letą	szczepionek	jest	brak	u szczepionych	
zwierząt	ropni	w płucach,	przez	co	zosta-
je	wyeliminowana	ważna	droga	transmi-
sji	choroby	(25).

Z reguły	 szczepi	 się	 jagnięta	w wieku	
około	3	mies.,	to	znaczy	wtedy,	gdy	zani-
ka	odporność	bierna	przekazana	z siarą.	
Odporność	przekazaną	za	pośrednictwem	
siary	można	wzmocnić,	szczepiąc	ciężarne	
owce	na	miesiąc	przed	terminem	wykotu.	
U jagniąt	i koźląt	oraz	u zwierząt	dorosłych	
ale	uprzednio	nieszczepionych,	stosuje	się	
dwukrotne	podanie	szczepionki	w odstę-
pie	4	tyg.,	powtarzając	szczepienia	corocz-
nie,	lepiej	co	4-6	mies.,	zwłaszcza	w przy-
padku	dużej	ekspozycji	zwierząt	na	zaka-
żenie.	Poszczepienne	objawy	niepożądane	
występują	częściej	u kóz	niże	u owiec.Do-
bre	wyniki	u owiec	i kóz	uzyskuje	się	też	
z autoszczepionkami.
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