Tezec — ostra neuroinfekcja ludzi i zwierzat
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z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

ezec jest klasyczna toksykoinfekcjg uktadu ner-

wowego ludzi i zwierzat zwigzang z uszko-
dzeniem ciagtosSci tkanek i wywotang przez tok-
synogenne szczepy laseczki tezca, Clostridium
tetani. Zarazek w warunkach beztlenowych namna-
za sie, wytwarzajac grozna toksyne tezcowa blo-
kujaca zakonczenia nerwowe. Choroba przebie-
ga wérdd objawdéw spastycznych skurczow miesni
szkieletowych i nadmiernej pobudliwos$ci na bodzce
zewnetrzne (1, 2).

Epidemiologia

Tezec wystepuje powszechnie, atakuje wszystkie
gatunki zwierzat oraz ludzi, przy czym szczegélnie
wrazliwi sg ludzie i konie (3). W 2015 r. 44 612 (75%)
z 56 743 zgondéw ludzi w Azji Potudniowej i Afryce
Subsaharyjskiej byto spowodowana przez tezec (4).
W wielu krajach szczepienia oraz surowica odpor-
nosciowa zredukowaty gwattownie zachorowalno$é¢
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ludzina tezec (5). Endospory laseczki tezca wystepu-
ja w glebie, wodzie, kurzu i w kale zwierzat (6). Clo-
stridium tetani nie jest bakterig inwazyjna i dlatego
nie zakaza zdrowych nieuszkodzonych komorek cia-
ta. Do organizmu moze dostac sie przez otarcia na-
skorka i rany. Szczegélnie niebezpieczne s rany gle-
bokie, zwtaszcza kiute, potaczone ze zmiazdzeniem
okolicznych tkanek. Mozliwe jest takze zakazenie
przy ciezkim porodzie, krwawych zabiegach chirur-
gicznych (kastracja), iniekcjach oraz u noworodkéw
przez pepowine. Endospory kietkuja i laseczka na-
mnaza sie i wytwarza toksyny przy lokalnym obni-
zeniu potencjatu oksydoredukcyjnego (Eh od -100 mV
do +580 Mv) warunkach beztlenowych (7). Produkcji
toksyny sprzyja obecnos$¢ tkanki martwiczej i ziemi,
szczegolnie alkalicznej (domieszka wapnia), tempe-
ratura >20°C i co najmniej 15% wilgotno$¢ wzgledna.
Czasem zakazona rana zabliznia sie i obecne w niej
endospory laseczki tezca kietkuja dopiero po dodat-
kowym urazie tej okolicy ciata.
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Tetanus - acute neuroinfection of humans and animals

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

This article aims at the reviewing current measures in prophylaxis and treatment
of tetanus, well known neuroinfection, frequently met in farm animals and also
in companion animals. Tetanus is a common neurologic disease, occurring as
well in humans and characterized by spastic paralysis. It is caused by tetanus
toxin, tetanospasmin, produced by Clostridium tetani, environmental, soil
borne, anaerobic, Gram-positive, sporulating bacterium.Horses and humans
appear to be the most susceptible of all mammals, whereas cattle, dogs, and
cats are more resistant. The usual route of infection is a soil-contaminated
injury, particularly deep, penetrating wounds, where necrotic tissues promote
germination of spores, multiplication of anaerobic C. tetani and toxin production.
The wound may be trivial, even unnoticed. The diagnosis of tetanus is mainly
based on the typical clinical signs: jaw cramping, muscle spasm, painful muscle
stiffness, seizures, changes in blood pressure and heart rate, and also on ELISA
testing for tetanospasmin. Identification of C. tetani at the portal of entry is
often difficult. Prevention of tetanus depends on the regular immunization
with tetanus toxoid. Treatment consists of wound care, medications to ease
symptoms and supportive care.

Keywords: Clostridium tetani, tetanus, prophylactic measures, treatment.
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Wiasciwosci Clostridium tetani

Laseczka tezca jest bezwzglednym beztlenowcem
(0,3-0,6 x 3—12 pm). Mtode hodowle barwig sie Gram-
-dodatnio, 24-godzinne i starsze hodowle moga bar-
wic sie¢ Gram-ujemnie. Okragte endospory z reguty
usytuowane na jednym biegunie komérki nadajac
jej charakterystyczny ksztatt ,rakiety tenisowej”.
Wiekszo$¢ szczepow laseczki tezca jest ruchliwa
dzieki rzeskom peritrychalnym i dlatego w warun-
kach beztlenowych na powierzchni agaru daje wzrost
w postaci jednolitej przezroczystej warstwy. Na aga-
rze z krwig Cl. tetani wytwarza woko6t drobnych, lek-
ko wypuktych kolonii o nieregularnym brzegu, wa-
ska strefe hemolizy. Przy pH 7 lub powyzej i w 37°C
Cl. tetani wytwarza endospory, ktore w stanie wy-
suszonym przezywajg ponad 10 lat, ging w 120°C po
3 godz. Endospory niszczy woda utleniona, 1% roz-
twor jodu, 5% roztwoér fenolu po 15 min. W tempe-
raturze powyzej 41°C i pH <6 zarodnikowanie nie
zachodzi (8).

Toksyny i patofizjologia tezca

Laseczka tezca produkuje w warunkach beztleno-
wych w fazie logarytmicznego wzrostu neurotok-
syne (TeNT, tetanospazmina) i tetanolizyne, ktdore
s3 uwalniane w procesie autolizy komorki (9). TeNT
jest kodowana na plazmidach (10), gdzie oprocz ge-
néw dla TeNT sa geny dla regulatora transkrypcjo-
nalnego TeNT (TetR) i kolagenazy (ColT; 11).
Tetanolizyna jest cytolizyng o masie 55 kDa i po-
winowactwie do steroli, ktéra utatwia szerzenie sie
zakazenia przez zmiane przepuszczalnos$ci jonowej
bton liposoméw i bton komérkowych (12). Komor-
kami docelowymi tej toksyny sg m. in. erytrocyty,

neutrofile, makrofagi, fibroblasty i ptytki krwi. Dzie-
ki temu dziataniu toksyna utatwia kolonizacje tka-
nek, dziata pro- i przeciwzapalnie, wptywajac na
produkcje IL-1p przez makrofagi oraz hamuje pro-
dukcje TNF-a (13).

TeNT (tetanospazmina) jest cieptochwiejnym biat-
kiem o masie 150 kDa zbudowanym z taricucha lek-
kiego (L) N-terminalnego o masie okoto 50 kDa i tan-
cucha ciezkiego (H) C-terminalnego o masie okoto
100 kDa potaczonych mostkiem dwusiarczkowym.
Jest ona gtéwnym czynnikiem chorobotwoérczosci
laseczki tezca. Ze wzgledu na fakt, ze plazmid, na
ktorym znajduje sie gen kodujacy toksyne, jest nie-
koniugujacy, istnieja nietoksyczne szczepy Cl. tetani,
ktoére nie majg zdolnosci do wytwarzania tetanospa-
zminy (14). Aktywizacja toksyny zachodzi w trakcie
jej uwalniania z komérki bakterii pod wptywem pro-
teaz klostridialnych i egzogennych proteaz komoé-
rek gospodarza, ktére rozcinajg ja na dwie podjed-
nostki: lekka (L) i ciezka (H). Pozostajg one jednak ze
sobg potgczone mostkami dwusiarczkowymi i wigza-
niaminiekowalencyjnymi (14). W obrebie TeNT wy-
roznia sie trzy domeny: domene 1 tworzy tancuch L
Z a-helisamiiB-pasmami oraz motywem wigzacym
cynk, domene 2 stanowi N-terminalna cze$¢ tancu-
chaH (H,) z dwiema dtugimi a-helisami, za§ dome-
na 3 jest C-terminalna cze$¢ tancucha H (H, ) z dwo-
ma subdomenami H_, i H_, (15). Toksyna dyfunduje
z miejsca zakazenia. Hc rozpoznaje dwa swoiste re-
ceptory btony komorki nerwowej, jakim sg ganglio-
zydy GT1b i GD1b (16) oraz uczestniczy w internaliza-
cji toksyny z komorka. Peptydowy tancuch L wnika
do obwodowych nerwéw ruchowych i przemieszcza
sie wzdtuz wiékien aksonéw ruchowych, by¢ moze
tez czuciowych, do osrodkowego uktadu nerwowe-
go (droga wstepujaca; 17, 18), gdzie umiejscawia sie
w pecherzykach synaptycznych neuronéw wstaw-
kowych, hamujac uwalnianie neuroprzekaznikow
glicyny - mediatora hamowania postsynaptycz-
nego i jednoczes$nie powodujacego supresje uwal-
niania acetylocholiny w synapsach pobudzajacych
oraz GABA — mediatora hamowania presympatycz-
nego (19). Nastepstwem tego dziatania jest rowno-
czesny skurczu par migéni — prostownikow i zgina-
czy, prowadzacy do porazenia spastycznego, ktory
jest dominujgcym objawem tezca. Wigzanie tetano-
spazminy z neuronami ruchowymi jest nieodwra-
calne (14, 20). W ciezkim przebiegu tezca wystepuje
nadwrazliwo$¢ uktadu nerwowego wspéiczulne-
go, co powoduje wystagpienie arytmii, tachykardii,
goraczke i wzrost ciSnienia krwi. W przypadku na-
gromadzenia sie w ognisku zakazenia duzych ilo-
$ci TeNT, ta jej cze$é, ktéra nie zostanie wchionie-
ta droga nerwowa, za posrednictwem limfy dostaje
sie do krwi i za jej posrednictwem (droga hemato-
genna) do osrodkowego uktadu nerwowego. Ta droga
intoksykacji powoduje tzw. tezec zstepujacy. Bada-
nia Bomba-Warczak i wsp. (21) wykazaty, Ze oprocz
znanej drogi transportu neurotoksyny (recykling
pecherzykéw synaptycznych) istnieje drugi sposdb
jej transmisji droga endocytozy za posrednictwem
niezakwaszonego nosnika wstecznego (non-acidi-
fied retrograde carrier).

Zycie Weterynaryjne * 2021 * 96(5)



Objawy kliniczne u zwierzat

Wedtug Ribeiro i wsp. (22) konie zakazaja sie najcze-
$ciej, bo w 57,1% przypadkéw, endosporami lasecz-
ki tezca przez przypadkowe rany lub podczas zabie-
gow chirurgicznych, przy czym wrotami zakazenia
W 42,5% przypadkow sa konczyny tylne, w12,5% przy-
padkéw konczyny przednie, w 4,3% glowa, u 7,1% koni
wrotami zakazZenia byta pepowina, a u 4,3% zakaze-
nia miaty zwiazek z kastracja. Smiertelno$¢ waha sie
od 50 do 75%, zaleznie od metod leczenia. Powr6t do
zdrowia trwa kilka tygodni. Pada ogromna wiekszos¢
zwierzat z infekcja pepowiny, ranami glowy, zalega-
jacych dtuzszy czas, z utratg taknienia i obfitymi po-
tami (23, 24). Czas inkubacji choroby wynosi od kilku
dni do 2-3 tygodni (25). Jest on uzalezniony od od-
legtos$ci wrét zakazenia i jezeli sg one usytuowane
w niewielkiej odlegtosci od osrodkowego uktadu ner-
wowego (rany gtowy, klatki piersiowej, tutowia), jest
on kroétszy. Krotszemu okresowi wylegania odpowia-
da przy tym ciezszy przebieg choroby. Jest on ciezki,
gdy okres wylegania wynosi <48 godz., Srednio cigz-
ki, gdy wynosi 3—4 dni i lekki, gdy okres wylegania
choroby wynosi ponad 4 dni (26). Pierwszymi obja-
wami tezca s3: niepokéj, sztywny chdd, szybkie me-
czenie sie i obfite pocenie, nawet po niewielkim wy-
sitku. Zwierzeta stawiajg opdr na proby zawracania
lub cofania sie. Po kilku dniach pojawiajq sie typowe
objawy. W tezcu miejscowym wystepuje skurcz nie-
licznych grup mie$ni w okolicy rany, natomiast te-
zec uogodlniony cechuje sie sztywnoscig i skurczem
wielu mies$ni szkieletowych. Wystepuje nadwrazli-
wos¢ na bodzce stuchowe, wzrokowe i dotykowe oraz
napady skurczéw klonicznych. Na poczatku choroby
wystepuje skurcz mieéni glowy, zwtaszcza zuchwy
i nastepnie obejmuja dalsze odcinki ciata. Jednym
z najbardziej typowych objawow tezca jest szczeko-
Scisk, bedacy efektem wzmozonego napiecia miesni,
co utrudnia pobieranie pokarméw statych i ptynnych
oraz wypadniecie trzeciej powieki. W pelnym rozwo-
ju objawdw kon przyjmuje postawe , kozta do pitowa-
nia drewna”, a mianowicie kon stoi z wyciggnieta do
przodu gltowa, sztywna szyja i grzbietem wygietym
do tytu lub gory, ,,postawionymi uszami”, odstawio-
nym ogonem i koficzynami. Oddech jest ptytkiiprzy-
spieszony, perystaltyka jelit zwolniona, czesto wy-
stepuje zaleganie moczu i katu, temperatura ciata jest
normalna lub nieznacznie podwyzszona pod koniec
choroby, ale moze wzrastac do 42—43°C przed $mier-
cig. Ten wzrost temperatury jest najczesciej zwigza-
ny z ogélnym zakazeniem (1).

W pordéwnaniu do koni, podatno$¢ przezuwaczy
natezec jest 6-krotnie mniejsza, a §win — 3-krotnie,
pséw — 200-krotnie, a kotow az 2400-krotnie mniej-
sza (27). U przezuwaczy, oprocz szczekoscisku, cze-
stego wypadniecia trzeciej powieki, napiecia wszyst-
kich mie$ni szkieletowych, nadwrazliwosci na bodzce
itypowej dla zwierzat chorych na tezec postawy cia-
ta, wystepuja wzdecia. Nadwrazliwo$¢ nabodzZce jest
u bydta stabsza anizeli u koni. Przed Smiercig zwie-
rzeta zalegaja na boku z wyciagnietymi konczynami.
Tezec o ostrym przebiegu zwykle konczy sie Smiercia,
wlekkim przebiegu choroby szansa przezycia wynosi
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okoto 50%. W tezcu miejscowym rokowanie jest po-
myslniejsze. W tezcu o ciezkim przebiegu wystepuje
skurcz spastyczny miesni tutowia i brzucha, zaburze-
nia oddechowe prowadzace do $mierciw ciggu 5—-9 dni
(28). Powiklaniem choroby sg zaburzenia krazenia, od-
dechu, ztamania kosci, zapalenie ptuc (29, 30). U $win
tezec wystepuje sporadycznie. W warunkach hodow-
lanych choruja najczesciej prosieta oseski, ktdre za-
kazajq sie Cl. tetani przez pepowine oraz warchlaki,
ktoére zakazaja sie z reguty przez rany pokastracyjne
nie poddane odpowiedniej toalecie. Mozliwe sg zaka-
Zenia przez rany i owrzodzenia przewodu pokarmo-
wego. Najczesciej choroba ma uogoélniony charakter.
Wystepuja wszystkie objawy typowe dla tezca, a mia-
nowicie szczeko$cisk, sztywno$¢ wszystkich miesni,
sztywny chdd i trudnos$ci w poruszaniu sig, krotko-
trwate napady skurcz6éw spastycznych miesni, ktore
pojawiaja sie juz w pierwszym dniu choroby. Nastep-
stwem zaktdcenia pracy migsni miedzyzebrowych jest
zaleganie Sluzu w drogach oddechowych, zachtysto-
we zapalenie ptuc i §mier¢ z uduszenia. Smiertelno$é
waha sie od 90 do 100% (31).

Tezec u pséw i kotow przebiega w postaci uogoélnio-
nej lub miejscowej w obrebie mies$ni glowy i konczyn,
z tym Ze postaé miejscowa wystepuje czeSciej u psow
anizeli u kotéw. Retrospektywne badanie 61 przy-
padkdw tezca u pséw wykazato, ze wrotami zakaze-
nia w 58 przypadkach byty rany: 54% byto usytuowa-
nych na przednich koriczynach, 19% na konczynach
tylnych, 14% w jamie ustnej i byta zwigzana gtéwnie
z uzebieniem, 13% na glowie, tutowiu i brzuchu. Czas,
jakiuptynat od stwierdzenia rany do wystgpienia tez-
ca, wahat sie od 0 do 30 dni, wynosit $rednio 15,2 dni
(32). Czesto u psé6w po objawach miejscowych tez-
ca zlokalizowanych gtéwnie w obrebie glowy choro-
ba obejmuje dalsze partie ciata (33, 34). Okres wyle-
gania choroby wynosi 5-10 dni. U okoto 80% chorych
psow wystepuje tendencja do lezenia. Czesto tempe-
ratura ciata jest podwyzszona (35). U cze$ci chorych
obserwuje sie ,,gwattowna burze uktadu nerwowego
autonomicznego” w postaci bradykardii, tachykardii,
wzrostu lub spadku ci$nienia krwi (34, 36) Typowy-
mi objawami uogdlnionej postaci tezca jest pomarsz-
czone czoto, stojace uszy, zaci$niete wargi (risus sar-
donicus), wypadnieta trzecia powieka, skurcz migsni
zuchwy, zapadniecie gatek ocznych, wyprostowa-
nie konczyn (37). Wspétczynnik $miertelnosci wy-
nosi 18—60% (38). U potowy ozdrowiencoéw wystepu-
ja zaburzenia snu (39). Przebieg choroby jest ciezszy
u mtodych zwierzat, a wystapienie zaburzen pracy
serca zle prognozuije.

Tezec u ludzi

Corocznie na $wiecie umiera na tezec 213 000—
—293 000 ludzi. Tezec jest przyczyng 5—-7% zgonow
noworodkow oraz 3,18—5% Smierci potoznic (14). Na
Swiecie tezec rozpowszechniony jest w krajach Afry-
ki, Azji i Ameryki Potudniowej, szczegolnie wsréd no-
worodkow (40). W Polsce roczna liczba zachorowan
wynosi od kilku do kilkunastu przypadkéw. W gru-
pie ryzyka sa osoby po 60. roku zycia, zwtaszcza
ktdre nigdy nie byly szczepione przeciwko tezcowi.
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NajczeSciej wyrdznia sie cztery postacie choroby:
miejscowa, uogdlniong, mézgowa i noworodkowa (41).
Posta¢ miejscowa jest najbardziej tagodna. Towarzy-
szy jej bol i skurcze mie$ni w miejscu zranienia, kt6-
re utrzymuja sie nawet przez kilka tygodni. Te obja-
Wy moga samoistnie ustgpic¢. W postaci uogélnionej
pierwszymi objawami sa: rozdraznienie, bdle glowy,
napiecie mie$ni w okolicy rany. Nastepnie pojawia sie
szczekoscisk, ,,sardoniczny uSmiech”, sztywnosc¢ kar-
ku, trudnosci w potykaniu, drgawki, zaburzenia ak-
cji sercaici$nienia krwi. Moze doj$¢ do ztamania ko-
$ci. Pomimo leczenia $miertelno$¢ wynosi 10—-20%.
W postaci mézgowej choroby ma miejsce porazenie
nerwow czaszkowych, najczesciej nerwu twarzowe-
g0 (42), natomiast w postaci noworodkowej skurcze
mies$ni zuchwy i twarzy wystepuja w drugim lub trze-
cim dniu po zakazeniu i stopniowo obejmujg migsnie
tutowia i koficzyn. Ciato noworodka wygina sie tuko-
wato. BodZce zewnetrzne wyzwalajg napady tezco-
we. Smier¢ nastepuje w ciggu 3 do 28 dni po porodzie.

Analiza objawow wystepujacych w chwili przyje-
cia na leczenie szpitalne wykazata, ze szczekoscisk
wystepowat u 92—98% pacjentéw, uogdlnione napie-
cie mie$niu 94—95%, sztywno$¢ miesni u 96%, utra-
ta taknienia u 83%, duszno$c¢ u 7%, temperatura po-
wyzej 38,4°C u 76%, a tetno powyzej 120 uderzen/min.
u 34% pacjentéw (43). Uludzi komplikacjami tezca sg
skurcze krtani, ztamania ko$ci, nadci$nienie, wtoér-
ne zakazenia, zatory ptucne, zachtystowe zapalenie
ptuc i $mier¢ (44).

Zmiany anatomopatologiczne

W tezcu brak zmian patognomonicznych. Wystepuje
szybko stezenie poSmiertne, okolica ran jest obrze-
kta. Niekiedy wystepuje obrzek krtani, niedodma,
przekrwienie ptuc. Badaniem histologicznym stwier-
dza sie lize neuronéw brzusznych korzonkow rdze-
nia kregowego.

Rozpoznanie

Dane wywiadu o zranieniach, otarciach skory, zabie-
gach krwawych przed zachorowaniem, tgcznie z cha-
rakterystycznymi objawami klinicznymi i przebiegiem
choroby, pozwalaja na rozpoznanie tezca. Potwierdze-
niem rozpoznania klinicznego jest wykazanie obec-
nosci tetanospazminy w surowicy chorych zwierzat
iludzi. U ludzi za surowice reaktywne przyjmuje sie
miano powyzej 0,1 jm/ml w teScie ELISA (45). 1zolacja
toksynogennych szczepdw CL tetani z wymazu z rany
lub znekrotyzowanych tkanek jest pomocna, ale na-
lezy mie¢ na uwadze, ze moze wypas¢ dodatnio u pa-
cjentéw, ktdrzy nie chorujg na tezec (46). Pomocna
w wykryciu toksyny tezcowej jest proba biologiczna
namyszkach z zastrzezeniem, Ze jest miarodajna tyl-
ko w przypadku wyniku pozytywnego, wynik ujem-
ny nie wyklucza tezca (47). U zwierzat duzg wartos¢
diagnostyczng ma co najmniej dwukrotny wzrost ak-
tywnosci fosfokinazy kreatynowej w surowicy. War-
tos¢ fizjologiczna tego enzymu w surowicy koni, bydta
i $win wynosi 65 jm/dl. U ludzi pomocna w rozpo-
znaniu tezca jest leukocytoza neutrofilowa, wzrost

aktywnosci kinazy kreatynowej i aminotransferazy
asparaginianowej, wystepowanie arytmii, nadci$nie-
nia lub spadek ci$nienia, zakrzepica. Prognoza zale-
zy od nasilenia objawow klinicznych, czasu podjecia
i sposobdw leczenia (27).

U zwierzat w rozpoznaniu réznicowym nalezy
uwzglednié: zapalenie mdzgu i opon mézgowych, za-
trucie strychning, wscieklizneg, u $win ponadto ente-
rotoksemie, u bydta tezyczke pastwiskowa i niedobor
wapnia, choroby narzadu ruchu, ktérym towarzyszy
sztywny chéd lub kulawizna (1).

Leczenie i profilaktyka

Celem leczenia tezca jest: zobojetnienie toksyny tez-
cowej w organizmie, toaleta ran lub otar¢, uspoko-
jenie i zabezpieczenie przed niekorzystnym dziata-
niem bodZcéw zewnetrznych, likwidacja zakazenia
Cl. tetani w ranie. Iniekcje duzych dawek antytoksyny
tezcowej zobojetniaja wytacznie toksyne, ktora jesz-
cze nie zwigzata sie z uktadem nerwowym. Dlatego
wskazane jest jak najwczes$niejsze jej podanie i po-
dawanie az do ustapienia szczeko$cisku, napadéw
skurczéw miesniowych i sztywnos$ci miesni. Czesto,
azeby uzyskac lepszy efekt, producenci antytoksy-
ny zalecajq podanie potowy dawki dozylnie i poto-
wy domiesniowo lub podskdrnie. Toaleta ran pole-
ga na usunieciu martwych i uszkodzonych tkanek,
odkazeniu rany srodkami utleniajgcymi, co pozwala
przynajmniej na czeSciowe usuniecie z rany bakterii
oraz zahamowanie rozwoju i namnazania sie i pro-
dukcje tetanospazminy przez Cl. tetani w ranie. W le-
czeniu przyczynowym stosuje sie antybiotykoterapie.
Bardzo dobre efekty w leczeniu tezca u dajg penicyli-
ny i metronidazol (48), cefalosporyny Il i III generacji
oraz makrolidy (49). Antybiotykoterapia ma na celu,
oprocz likwidacji zakazenia wywotanego przez Cl. te-
tani, likwidacje wtérnych zakazen bakteryjnych za-
kazajacych rane. W leczeniu objawowym stosuje sie
srodki uspokajajace, zapobiegajace skurczom i zwiot-
czajace mieénie. Leki z grupy benzodiazepin sg sto-
sowane na opanowanie skurczéw oraz rozluznienie
miesni. Zwierzetom nalezy zapewnic¢ spok6j, ciem-
ne odizolowane pomieszczenia. W przypadku trud-
nos$ci potykania podaje sie ptyny wieloelektrolitowe
z substancjami odzywczymi we wlewach dozylnych
lub zwierzeta karmi sie sondg nosowo-przetykowa.

W profilaktyce tezca decydujaca role odgrywa
ochrona przed ranami i otarciami, niedopuszcze-
nie do zanieczyszczenia ran ziemia, doktadna toa-
leta ran. W przypadku zagrozenia tezcem stosuje sie
antytoksyne tezcowa i antybiotykoterapie. Nalezy
zapobiegac zakazeniu noworodkow przez pepowine
i podczas krwawych zabiegéw (kastracja, odcinanie
ogonkow). W wielu krajach, zwlaszcza u koni i pséw
mysliwskich, stosuje sie profilaktyczne szczepienia
przy uzyciu anatoksyny tezcowej (50). Szczepi sie tez
ciezarne matki, azeby noworodki uzyskaty odpornos¢
bierng przeciwko toksynie CI. tetani (1).

Tezec jest choroba, ktdra u cztowieka wymaga ho-
spitalizacji, a jego leczenie polega na podaniu immu-
noglobuliny przeciwtezcowej przygotowanej z 0so-
czaludzkiego, pobranego od dawcéw uodpornionych
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przeciw tezcowi o wysokim mianie swoistych prze-
ciwciat, stosowaniu lekéw opanowujacych skurcze
iantybiotykow. Niezaleznie od wcze$niejszego statu-
suuodpornienia chorego, konieczne jest poddanie sie
szczepieniu przeciwko tezcowi. W Polsce szczepienia
przeciwtezcowe sg obowigzkowe dla okreslonych grup
wiekowych i grup podwyzszonego zagrozenia (51).
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