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ring the course o,f some imnrruno - biorlcgical reac-
tions in rabbits and pigs inrculateC lvith the exa-
mined strain and on the b,a;is of eventual quant,ita-
tive and qualića i.y-o di-fferernoes of those reactiolns
dedr.łce ccnclulsi,o,ns as regard,s bi,ol,ogical charaoteri-
s,tics of the sltrai,n.

The examinrations included: a) body temperature,
b) leukocyte count and picture of white blood cor-
puseles, c) level of the separate protei1 fractiorn in
the blood serum and d) histopathological picture of
interna1 organs.

In rvas found that the examined virus multiplies
in the organism of rabbits rapidly rand inte,nsively,
causing ,in the majority - 82,2Dl0 a rise of the body
temperature already on the next day fol1o,wing ino-
oulation, a dec]rea6e of tłre white btroold ciurp,usoles
count, a decrease of the. ler,,el of gamma globulins
in the b,locd serum and histopathological lesiołns in
the internal ofgans - mainly in t,he folrm of de-
generative c,hanges and ecchymoses.

In pigs the greater part of the 1isted rea,ct,io,ns
deve,loped c,onsider.abIy slover and m.ilder and the
proteins of the bIoo,d serum revealed no de,cr,ease
of the fraction of gamma globulins.

on this basis it was concluded that the strain o,f
the virus of srvine fever adapted t,o rabbits became
more aciive tcrvards rabbits than pigs.

The changes oJ the strain proved in the prese,nt
studies may form a thecretical basis r,vhich p,oints
to 1he purposefulness of conducting further tests of
using this strain for inoculations under fietrd condi-
tions.

Janowski, M., Mierzejewska, M,, Zuliński, T.: Róaction
immubiologiques chez les lapins et les porcs vaccinós
avec une souche lapinisóe de Ia peste porcine.

On examina la direction et le degró des change-
ments, surverlus cians 1a souche 1apinisóe ,,Rovac"
possódóe, comme effect de sctr adaption aux lapins.
Dans ce but on emplo1-a la móthoCe de ccmparais,on
de certaines róactions immuno-biologiques chez les
lapins et 1es porcs vaccinós d l'aide de la souche
examinóe et pour venir aux conclusions concernant
1es particularitós biolo,giques dę la sonche en vertu
des diffórences óventtrelles quaIitatives et quanti-
tatives de oes róaction;.

Les investigations prirent en co,nsidóration: a) la
tempórature interne du corps, b) la quantitó et
1'aspect des J.eucocytes, c) le niveau des fractions
respectives d albumine dans le sórum sanguin et
d) 1'image histopatołogique des organes internes.

On constata que 1e virus examinó se propage vite
et avec intensitó dans l'organisme des lapins, en
causant chez la plupari - 82,2o,to - une augmenta-
tion de 1a tempórature du ccrps dós Ie seco,nd jour
aprćs 1'injecti,on, dópassant 1a limite physiologique
infórieure, une baisse de Ia quantite des leucccytes,

une baisse du nive,au des gamma-glcbulines dans le
sórum sanguin ainsi que des changements histo-
pathologiques dans les organes internes - p,rinci-
palement sous la forme de changements rćtroactift et
d'extravasations.

,chez les porcs la plupalt des róaction ónumóróes
se dóveloppe plus lentement et plus fai,bloment, les
albumines du sórum sanguin ne dómontrent pas de
baisse de Ia fraction gamma-globulinaire,

A base de oes can,s,tatations on vint d Ia co,nc]u-
sion que la souche du virus de la peste porcine
adaptóe aux lapins erst devenue plutot une souche
,,lapine" que,,porcine".

Les changements de Ia s,ouche, dómontrós peuvent
constituer une base thóorótique, mo,tivant l'opportu-
nitó de faire des ópreuves ultórieur,es de son ernplo,i
pour les vaccinations en terrain.

Janowski H., Mierzejewska M., Zuliński T. - Im-
munobiologische Reaktionen bei den mit dem lapini-
sierten Virus der Schweinepest geimpften Kanincherr
und schweinen.

Es wuir,den die,Richtung und,die,r Grad ,del, Ve,r§n.
derungen im lapinisierten Stamm ,,Rovac" bezijglich
seriner Adaptation den Kaninchen gegen,iiber, unt,er-
sucht. zu dielsem zwecke bediente man sjch einer
\zergleichungsmethode des verlaufs mancher immuno-
biologischen Reakti,onen bei Kaninchen und Schweinen,
weiche mit dem untersuchten Stamm geimpft wur-
den, um auf Grund ev. quantit,ativer und qualitativer
Differenzen Schlusse bezi.-iglich der biologischen E'igen-
schaft,en des Sta,mmes zu ziehen.

Man b,erijckslichtlge Cabei a) innere Kórpertem
peratur b) ZahI der Leukozyten und Leukogram
c) Eiv;eisspiegirel des Blutse,rums d) histopat,hologisch,e,s
Bild der inneren Or5ane,

Es wurde eine ra,sche und intensive Vermehrung des
untersuchten Virus im Organismus der Kan,inchen
festgers,tell,t, wobei m,an bei B2,20lo der Tiere berei,ts
am zweiten Tag nach der Injektioti einem Anstieg
der Innentemperatur, Leukozytensenkung trnte,r
gewdhnlicher physiologischer N,orm beoibachtete, des-
gleichen einen Abfall der Garnmaglo,buline des Blut-
selums sowie h,istopath,ologische VerAnderungen der
inneren Organe hauptsAchlic.h in Form riickgiingiger
VerdnCerungen und Blutungen.

Bei den schweirnen entwickelte sich die Mehrheit
beschriebener Reaktionen bedeutend langsamer und
s,chwacher, auch sin,d die Gamrrraglobuline nicht
gesunken.

Aus den Erfahrungen ist zu ersehen, dass der
zur Adaptation bei Kaninchen verwendete Virus der
Schweinepe;t mehr dem Kaninchen als dem Schwein
nahe liegt. Die genalnnten VerHnderungsn d.es Stammes
kcinne n eine theoretische Grund,lage bilden was die
Zweckmdssigkeit i:r der Anrvelrdutrgsprcben bei
Impfungen im GelAnCe, anbelangt.

STANISŁA\,r' GoŁĘBTOWSKI

Pastereloza należy do tych jednostek cho-
robowych, które jeszcze dotychczas, pomimo
wieloletrrich badań, kryją wieie zagad?k. Za-
gadnienia patogenezy pastereloz są temat3rri
licznych Tozważar: teoretycznych i prac doś-
wiadczalnych, przy czym wypo,,viedzi całego
szeregu badacz5. są często Sprzeczne. Dowodzi
to, że rozwiązanie tych problemów natrafia na
duże trudności. W pracy niniejszej omówiono
niektóre zagadnienia dotyczące patogenezy pa-

Chorobotworcze działanie pastereli
z woje*,ódzkiego zakładu Higieny Weterynalyjnej w Łodzi

}<ierou,nik: dr STANISŁA'W GoŁĘBIowsKI

stereiozy w oparciu o osiągnięcia nauki lat
ostatnich.

Rozwój chorcby zakażnej w p3pulacji zale-
ży od 3 zasadniczych elementóur: zarazka, o-
sobnika i śro,dowiska. W przypadku paster,3-
lozy wzajemne powiązania tych eiementórlr
nabierają specjalnego znaczenia i są wska-
zówką do szczegołowe§o ich orrrówienia.

W 1B?B r. Bo\,|żnger i Kitt wykryli u bydła
chorego po Taz pielwszy zarazek należący do
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gatunku Pasteurella. W 18B0 r. Pasteur i
Toussaint rvyizolowali i opisali pałeczkę cho-
lery drobiu, w 1882 r. Lótfler wydzielił zara-
zek posocznicy krwotocznej ze świni. W 1BB7
roku Treutsan zaproponował nazwę Pasteu-
rella dla drobnotrstrojów, wywołującvch po-
socznicę krwotoczną, przy czyrl uważał zaraz-
ki wydzielaine z różnych gatunków zwierząt
za odrębne. Stąd powstały nazyvy P, auicid"a,
F. suiseptica, P. bouiseptica itd, Jednak już w
1886 r. Hueppe jako pierwszy badacz wyraża
pogląd unitarystyczny. Podobne stanowisko
zajmu,ią Lehmann i Neumann (1899), ktorzy
na da j ą nazwę B act. s eptic emiae haemor rha g ica e
dla wszystkich zarazkow grupy. W 1935 r.
Topl,ey i Wźlson nadają tej grupie narwę Pa,-
steurella septica, w 1935 r, Ga.u i współprac.

- PasteLlrella pluriseptica, w 1939 r. Rosen-
bqcll i Merchant - Pasteurella multocida, w
1950 r. Stamatin i współprac. - Pasteurella
anl,mal"ium. Wyniki licznych prac upo\Mażniają
do stwierdzenia, że wszystkie zarazki wywo-
łujące posocznicę krwotoczną tworzą jeden
gatunek i że nie ma podstaw do tworzenia
gatunków ocldzielnych dla ,zarazków Pasteu-
rel,La wydzieionych z różnych gatunków zwie-
rząt. Należy jednak podkreślić, że szczepy wyi-
zolowane z tóżnych zwierząt, a nawet ze
rwierząt tego samego gatunku, rrie zawsze są
całkowicie identyczne. Różnice o najważniej-
szym znaczeniu występują w strukturze airty-
genowej, wlaścirł,Ńciach chorobotwórczych i
hodowlanych. Cały szereg badań wykazuje
bezsprzecznie istnienie różnych tvpów Pasteu-.
rella. WykazaTlo je w odczynach serologicz-
nych i imrnunobiologicznych. Jones (1921) sto-
sując odczyn zlepny wyróżnił 3 typy Pasteu-
rella, Cornelius (1929) przy pornocy wys),ca-
nia zlepników - 4 grupy, Lal (1927) przy po-
mocy odczynu wiązania dopełniacza - 4 gru-
py, YuseJ (1935) przy pomocy odczynu precy-
pitacji - 4 odmiany, Carter (1955) w odczy-
nie hemagiutynacji - 4 grupy. W oparciu o
właściwości immunobiologiczne szczepów (uod-
pornianie czynne i testy krzyżowe) Litile i
Lgon (1943) wyróżniają - 3, Roberts (1947) -4, Ochi (1931) - 4 grupy. Pomimo licznych
prac podkreślających złożoność budolvy anty-
genowej Pqsteurella multocida i. stwierdzają-
cych obecność przynajmniei 4 serotypów, za-
gadnienie pcdziału zarazków Pąsteurella na
typy nie jest rozstrzygnięte. Nie można rów-
nież dokonać syntezy wyników dotychczas o-
siągniętych, z względu na różnice w stosowa-
nych metodykach badań oTaz ze względu na
brak porownywalnych wzorców. Sgurat (1958)
usiłuje wprowadzić pewną standaryzację w
nomenklaturze opisanych typów Pasteurella.
Zgrupował on Tażem odpowiadające sobie ty-
py na podstawie zasadniczych ich właściwo-
ści opisanych przez poszczególnych autorów.
Tabela 1 przedstawia zestawienie rvyników
pracy Saurat.
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Wyróżnia,nie typórv w obrębie gatunku Po-
sleur e[l,q mułtccida posiada pcw ażne znaczenie
praktyczne. Typy rożnią się m. in. rvłasnościa-
mi antygenowymi i immunobiologicznyrni. Su-
rołvice odpornościowe przygotowane przy po-
rnocy szczegów jednego typu oraz szczepionki
prz5zgotowaT|e ze szczepów jednego typu chlo-
nią zasadniczo zwietzęta przed zakażeniern
szczepami homołogicznymi, tzn, przed szcze-
pami rrależącymi do tego samego typu, Zvńe-
rzęta zaś jednego gatunku mogą byc atakowa-
ne szczepami różnych typórv. Dlatego też su-
rcvzice i szczepio,nkt, przygotowane bez rozez-
nania typów PcLste,urellq,, występujących na
okreśIonych terenach, mogą byc w pewnyclr
wypadkach zawodne.

Tabela 1

Autor Typy

Little i Lyon
Roberts
Carter
Ochi

I
II
A
A

il
I

B
B

III
Iu
C

c-D ?

IV
D

c-D ?

Jeśli clrodzi o zmienność morfologiczną
hodow,li na sztucznych podłożach, to należy
wymienic następujące opisane formy wzrcstu:
M - śluzowa (Webster t Burn, 1962.), D -dyfuzyina (De Kruif , l92I.), F - fiuoryzująca
(Hugnes, 1930,), S - gładka (Anderson, Ig29.),
I - pośrednia (I7ugnes, 1930,), S - gładka
(Carter, 1957.), G ziarnista (De Kruif,
1921.), B - niebieska (Ilugnes, 1930.), S-R
(Carter, 1957.), R szorstka (Anderson,
1929.). Z materiału zakaźnego najczęściej
wyosabnia się warianty F lub M; te ostatnie
z przypa,dków o przebiegu przew,Iekłym luŁl
po,dostrym pasterelozy świń, drobiu i królików.
Z fenomenem dysocjacji morfologicznej zwią-
zane są zmiany cech chorobotwói:czych i im-
munobiologicznych szczepów. Odmiana F uwa-
żana jest przez autorów za postac najbardziej
chorobotwórczą danego §zczepu, odmiana B
lub S-R jest v.r zasadzie bardzo mało choro-
botwórcza. Ziadiiwość form M i I rnieści sir;
pomiędzy zjadliwością wyżej wymienionycir
postaci. Postać S wydaje się antygenowo naj-
bardziej kompletną.

Unitarystyczny pogląd w nomenklaturze
pastereli, dzisiaj połvszechnie uznany, znajdu-
je do pewnego stopnia odzwierciedlerrie w uję-
ciu zagadnienia patogenności tego zatazka
przez niektórych autorów. łVychodząc z zało-
żenia, że istnieje jeden tylko gatunek Pasteu-
rella multocżda, niektórzy autorzy sugelują
twierdzenie, że pasterele r,vydzielone z 3'akiego-
kolwiek zwierzęcia są chorobotwórcze dla pozo-
stałych gatunków zwierząt domorvych, a więc
cechowały by się polipatogenrrością. Uogólnie-
nie takie byłoby jednak uproszczeniem zagad-
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nienia. i-stnieją wprawdzie ]iczne prace do-
świadcza]ne, które potwierdzają wypowiedzia-
ny wniosek, lecz równie liczne są prace prze-
czące temu. Niektórzy autorzy wykazali
możliwość przenoszenia się w warunkach
praktycznych pasterelozy z jedrreeo gatunku
zwierzęcia na drugi. Hueppe (1886) zakazlL
szczepem bydlęcym gołębie, króliki, świnic
i kozy. Hj:irre i Sahlstedt (1946) podaią, że
lv ZOO Sztokhoimie pastereloza została prze-
niesiona z zajęcy na ptaki, nied_źrviedzie, bob-
Iy, lisy i kuny. Wektorami zakażęń były
szczury. Delpg stwierdza, że szczepy bydlęcc
są często zjadliwe dla pczostałych gatunkó,w
zwierząt. \Yg Trcpa (1952) w wvpadku zacho-
rorvania rv gospodarstlvie na pasterelozę jeC-
nego gatunku zwierzęcia należy się praktycz-
nie liczvó z mozliwością rozszerzenia się cho-
roby na pozostałe gatunki zwierząt. W szcze-
góJności P. auicida atakuie częst,o króliki
i świnie. Cchi dzieli pasterele na 4 §rupy,
przy czym pasterele grupy A występują wg
niego tylko u ptaków, grupy B - tylko u ssa-
ków (bvdło, świnie, owce, kozy), gru,py C i D

- u ptaków i ssaków. Wg wvpowiedzi Sotł-
rof pasterele tvpu I (Roberts) są przycz;vną
właści,uvei posccznicy krwotoczne,i ssakó.ł,
i występuią przede wszystkim u bydła i bawo-
łów lv okoiicach tropikalnych i subtropikal-
nvch Afryki i Azji. Pasterele typu Ii (Ro-
berls) r,vvdzielane są głó,,vnie z drobiu w pl-zy-
padkach klasycznej cholery, lecz mo,qą być
przyczyną zapalenia płuc bvdła. śiviń, króli-
kór,v itp. Pasterele tvpól,r III i IV (Roberts)
są przyczyną pastereloz .,vtórnych. Autor rrwa-
ża, że jeden typ Po.stelLrella moze wystapić
u kilku gatunkóvz zwierząt i przeci,uvnie ieden
gatunek zwierzęcla moze być atakorvan;7 róż-
nymi typami zarazka. stamatin, stoenescu
i Taga (1950) wyróżniają w gatunku PastelJ,-
rella lnullocido dwie odmiany - ssakórv i pta-
kórv. Fierrvsza wydzielana jest zawsze z byd-
ła, barvołóvr, często ze śr,viń i królików, nigd-y
z ptaków. Druga zawsze z ptaków, bardzo
tzad,,ko zkrólikówiświń. a nigdy z bvdła
i bawołów. Pomimo olbrzymieqo znaczenia
zagadnienie polipatogenności pastereli nie jest
ostat,ecznie rozwiązane i wymaga dalszych
badań. Tym niemnie,i wniosek Tropu o mozli-
r,vości plzenoszenia się w gospodarstwie paste-
telozy z jednego gatunku zwierzęcia na druqi
wvdaje się z praktyczneqo p,unktu widzenia
słuszn;1 i winien być uwzgledniany przy likwi-
dacji pasterelozy w terenie.

Zi ad]iwość szcze pów P a,st eur ell a or a,z zrnien-
ność tej cechy wymaga omówienia. Zjadli-
wość jest funkcją inwazyjności i toksyczności.
Problern wytwarzania toksyn ptzez szczepy
Pasteurella jest tematem spornym, ostatecz-
nie nie roztlzygniętym. Cały szereg badaczy
jak PastettT, FoTes, Mac Fedien, Smltlł, Morre
uważa, że zjadliwość szczepu pastereli zależy

r,ł, dużej mierze od zdolności produkowania
toksyn i agresyn. Badania Klett i Braum, Ma-
ksutoua, lsajetna wskazują na mozliwość
wydzielania egzotoksyn przez pasterele (cyt.
wg 2), Pierwszy Pasteur wykazał, że zjadli-
wość zatazka zmniejsza się spontanicznie
z upływem czasu. Zjadliwość szczepów Pasteu-
rella o.kreśla się przez zakażenie parenteralne.
Uważa się bowiem na ogół, że zwierzęta naj-
bardziej wrażliwe ptzy sztucznyrn zakażeniu
mogą bezkarnie otrzymywaó doustnie olbrzy-
mie ilości pastereli ziad.Iiwych, byleby ich
śluzówka przewcdu pokarmowe go nie była
uszkodzona, a czynności trar,vienne były nor-
malne (Delpy). Doświadczenie Stamatina i Go-
gooso (1953) wykazały jednak, że w pewnych
wypadkach pasterele umieszczone na błonach
śluzowych ptaków przenikają dość szybko dc
crganizmu, niezależnie od stanu fizjologicz-
nego zvńerzęcia. Zjałvisko to zachodzi przy
użyciu mocno zjadliwych szczepów. Delpu d|a
celólv praktycznych dzieli zarazki Pasteurellr.t
na chorobotwórcze i saprofityczne. Szczepy
zjadliwe wg niego mogą się stać niezjadli-
rvymi, lecz przejście odwrotne wydaje się bvć
niemożliwe, Szczepy chorobotwórcze ze wzglę-
du na postać wywoływanej choroby mogą być
septyczne lub ropotwórcze, przy czym szczep
septyczny nie może się stać ropotwórczym,
również niemożliwe jest .przeiście odwrotne.
Szczepy saprofityczne są ubikwitarne, wystę-
pują rv ziemi, wodzie, na błonach śluzowych
zwierząt oraz w wydalinach zwierząt i ludzi,
Wg ]ra.dacza japońskiego Ochi (1952, 1957) pa-
sterele należące do grupy A i B wywołują
ostrą posocznicę krwotoczną, natomiast paste-
rele grup C i D są przyczyną przewlekłego
zakażnego zapalenia płuc. Choroba wywołana
przez typy A i B przebiega zawsze w postaci
epizootii, natomiast zakaźne zapalenie płuc
wywołane przez typy C i D występuje w sta-
dzie w postaci sporadycznych zachorowań.
Zarazki typu C i D znajdują się powszech-
nie na błonach śluzowych dróg oddecholvych
różnych zwierząt i mogą być pTzyczyną
choroby w wypadku współdziałania czynników
szkodliwych (inne choroby, transport, zmiana
karmy, klimat, itp). Na tej podstawie
w Japonii urzędowo rejestrowana iest tylko
pastereloza powodowana przez typy A i B.

Zjadliwośó czyli inwazyjność i toksyczność
szczepu decyduje więc o charakterze epizoo-
tycznym choroby w populacji. Pastereloza
ssaków i ptaków może przebiegać jako choro-
ba zatazliwa o niezwykłej dynamice szerzenia
się w stadzie powodując poważne str:aty, Iub
może być scho.rzeniem sporadycznym. Pierw-
sza forma wywoływana jest ptzez zarazek w
wysckim stopniu inwazyjnv i toksyczrry, wy-
stępuje przede rvszystkim u drobiu, rzadziej u
królikow, św_iń i owiec. Druga postać wywoły-
wana plzez szczepy o średniej lub niskiei in-

46I



NrB MEDYCYNA WETERYNARYJ^IA Rok XVI

wazyjności notowana jest zarówno u ptaków
jak i u ssakóvł. Pastereloza sporadyczna rnoże
przebiegać ostro i łvówczas marny do czynie-
nia ze szcze,pem o wysokiej toksyczności lecz
niskiej inwazyjności, względnie może przebie-
gać pierwo;tnie przewlekle i wówczas szcze,p
charakteryzuje się słabą inwazyjnością i sła-
bą toksycznością. W takim przypadku schorze-
nie ujawnia się kJinicznie w wyniku współ-
działania dodatkowych czynników sprzvjają-
cych. Ta ostatnia forma pastereiozy często Ób-
serw_owana jest w tuczarniach ślviń. Na ogół
wg ,Vlttoza szczlpy Pasteurella odznaczają iię
wysoką toksycznością a słabą inwazyjnością.
Pastereioza moze więc mieć charaktei-wybu-
chowy, niczym nie uwarunkowany oraz cha-
rakter łańcuchowy i uwaru,nkowany dodatko-
wymi czynnikami, W pierwszym przypadku
warunki środowiskowe mają rnałe znaózenie,
w drugim odgrywają decydującą rolę,

Czynniki, które powodują zrniany zjadli-
wości pastereli w tak dużych gratlicach nie są
ściśle poznane. Faktem jest jedynie to, że
spotykamy szcze,py o różnym stopniu ińwa-
zyiności i toksvczności, przy czym obie te
cechv nie zau,sze wvstępuią w jednakowym
5f6pniu u tego samego szczepu. Stwierdzono.
że _szczepy posiadaiące otoczkę są bardziei
zjadliwe i bardziej immunogenne od szczepów
bezo,toczkowych (Prtestley, Ig36). Wg Vitłozc.
zrł,iększenie się zjadliwości szczepu ń wyniku
pasaży przez zwierzęta zdaje się być wątpli-
we. Przeciwnego zdania jest Saiuzar Ranirez
(1958), wg którego pasterele mogą zwiększyc
swoją zjadliwość na organizmach bardŻo
wrażliwych.

Losy zarazka w okresie międzyepizootycz-
nym są tematem licznych dociekań naukowych.
znaiomość dróg krążenia zarazka w przyro-
dzie umożliwia zastosowanie odpowiednich za-
biegów chroniących zwietzęta przed zakaż,:-
niem. Jeśli clrodzi o ptzeżywalność zarazka
po likwidacji pasterelozy w stadzie, pogląd,/
róznych badaczy są znamiennie różne. Znaj-
dujemy wypowiedzi m. in. skrajnie sprzeczne.
Stanowiska przeciwstawne zajmują zwolen-
nicy saprofityzmu tellurycznego (in locol
i zvyolennicy saprofityzrnu in uioo. Lansowana
przez Gaffkg'ego w 1BB1 r., Huepnę 

- 1896 r.,
Kitta - 1BB8 r teoria saprofityzmu tellurycz-
nego po,siada również obecnie dużc zwol,enni-
ków. Twierdzą oni, że pasterele przed,ostają
się z organizmu chorego do środowiska zew-
nętrznego z wydalinami i wydzielinami i że
w tym środowisku zarazki zdo]ne są do roz-
mnażania i zachowania zjadliwości. Zwolen-
nicy saprofityzmu w zwterzęciu utrzymują, że
pasterele jako saprofity występują tvlko w
organizmach żywych i nie są w stanie rozwi-
iać się w ziemi lub wcldzie. Manninger (i934)
twierdzi, że nie ma takiego przypadku, by
pasterele były wykryte na zelvnatrz organiz-
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mu zwierzęcego, a tym bardziej by obserwo-
wano ich Tozmnażanie. Tłumaczy on to zjawis-
ko dużą wrażliwością zarazka na czynniki
szkodliwe. Wg Manningera pasterele są sze-
roko rozpowszechnione w organizmach zrł,ie-
rząt zdrowych i wyleczonych, U zwierząt
całkowicie zdrowych, u których pastereloza
nigdy klinicznie nie była stwierdzona, paste-
rele wegetują w górnych drogach oddecho-
wych jako zarazki warunkowo chorobotwór-
cze. Vżttoz w latach 1930-1939 przebadał set-
ki ognisk pasterelozy w Kochinchinie, Wydzie-
lał zjadliwe pasterele ze zlvłok zwierząt i w
bezpośredniej ich bliskości, jak z ziemi obór,
ch]ewni i kurników, Jednak ani l,azu nie izolo-
wał zarazka zjadliwego z wody bagien i ry-
żowisk, ani z zierni ryżcwisk suchych i zala-
nvch, Nawołuje on do zrewidowania poglą-
dów o ubikwitarnym występowaniu pastereii
i twierdzi, że zwierzę zakaża się pasterelami
nie za pośrednictwem wody, błoia ani ziemi.
Żrodłem zakażenia jest chole zwierzę lub no-
siciel. Wypowiedź tego badacza, znawcy zagad-
nienia, jest v,zyso,ce znamienna, lecz odnosi siię
do innych ńż nasze warunków geoklimatycz-
nych.

Większość badaczy zajmuje stanowiska po-
średnie, tzn. uważa, że pasterele mogą wystę-
pow-ać in uiuo i źn l,aco. Saluarez Ramirez
sądzi, że pasterele mogą znajdorł,ać się w oibu
sektorach i że rożnice w klinicznych posta-
ciach pasterelozy są związane ściśle z wew-
nętlznym, czy też zewnętrznym zakażeniem.
Wg niego pasterele, które rvystępują w zie-
mi stają się z-iadliwe, jeśIi działają na nie pew-
ne sprzyjające czynniki klimatyczne, szczegóI-
nie ciepło i wilgotność. Zdaniem Nikżforowe.)
(1958) pasterele, które dostały się do ziemi
v,,ilgotnei i ocienionej, przechowują się w sta-
nie zywotnym dość długo i stancwią żródło
zakażeń. Wg Del,py pasterele v,ź środowisku
zewnętrznym sprzyiającym mogą zachowaó
ziadliwośó. obszerne badania na ten temat
wykorrali Szamatalna i Ganietts. Wykazali oni
dcśvria,dczalnie, że rv środowisku ze.łnętrznyr^
pasterele mogą dość długo zachorł,ać nie tylko
żywotnośc, le.cz także zja,dliwość:. Stwierdzo-
no, że pasterele żyią dłużej w glebie słabo
zasadowej i obojętnej. W warunkach natural-
nych w ziemi pasterele zachowują zjadliwość
w lecie do 45 dni, iesienią - do l45, zimą -d,o 155, wiosną - do I25, Zjar}Iiwość paste-
reli znaidujących się w ziemi ulega zmianom
pod wpływem działania gleby. Dr,ogą pasaży
na zwierzętach laboratoryjnych uzyskano
wzrost zjadliwości szczepow oraz odtworzono
zasadnicze właściwości szczopu wyjściowego.'Przeżywalność pastereli w wodzie, w warun-
kach zbliżonych do naturalnych r.vaha się od
IBB-252 dni. Ziadliwość w t;zch warunkach
utrzymuje się do 87 dni, a w wodzie destylo-
wanej i jałowej w warunkach laboratoryjnych
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do 1 roku. Biorąc pod uwagę nasze warunki
geoklimatyczne, jak i wyniki przedstawionych
prac, należy się liczyć z rnożIiw-ością wystę-
powania u nas pastereli tak w środowisku
zewnętrznym, jak i w organizmach zwierząt
zdrowych.

Wybuch i nasilenie pasterelozy w popula-
cji uzależnione są w dużej mierze od liczby
zwierząt nosicieli zatazka oTaz od stosunku
osobników wrazliwych do częściowo i całko-
wicie odpornych. U wielu gatunków zwierząt,
szczególnie u drobiu i królikóił,, stwierdzono
u pervnei części osobników rvystępowanie
pastereli w górnvch drogach oddechowych, przy
czym zwierzęta te często nie wyl<azywały żad-
nych oznak chorobowych. Jeśli chodzi o ba-
dania nad nosicielstwem najwięcej wykonarro
ich nad drobiem. W ognisku cholery drobiu
stwierdzono 4,060io nosicieli zarazka, pTzy
czym Il4 szczepów w;zdzielonych od nosicie]i
okazała się zjadlirva dla drobiu, a prawie po-
łowa zabiiała króliki. Badanie przeprowadzo-
ne po 21 miesiącach od ostatniego przypadku
cholery drobiu wykazało na fermie 1,40lo
nosicieli zarazka (Mittoz), Wg Nobreoa i Reisq
pasterele mogą plzebywać ponad rok w dro-
gach oddechowych drobirr klinicznie zdto-
wego, Csontos zbadał na nosicielstlvo paste-
reli 44 hodo,,vle kur, odsetek nosicieli wahał
się rv poszcze.qóln)zch fermach od 6-95. MijI-
Ier (1910) podaje, że ptaki zakażone doustni,:
rvydzielają z maczern zarazki w ciąqu 4 mie-
sięcv, ponadto zarazki mczna wyosobni/:
z narządow .urrewnętrznych, w szczegóIności zc
śledziony. Wg Nźkiforousej nosicielstwo u pta-
ków po cholerze utrzymuie się 5-7 mies,ięcy,
wg Koronn!'ego 

- 1 rok. Zdaniem Andreeua
P. i Andree,**a K. nosicielstwo pastereli wśród
świń iest szeroko rozpowszechnione. Ganie-
jew wykazał nosicielstwo pastereli u b.vdła
trwające 12-15 miesięcy. Nagina Singh (1947)
stwierdził po sztucznym zakażeniu bydła i ba-
wołów nosicielstwo pastereli w iednej grupie
u 3,50/o, w drugiej u 7olo o,sobników. Nasile-
nie epizootii w populacii uwarunkowane jest
wymieszaniem dużej |lczby zwierząt nosicieli
zaraz,ka ze zwierzętami wrażliwym,i na zaka-
żenie, lub ze zwierzętami częściowo odpornymi,
których odponność została obniżona czynni,kami
zewnetrznymi lub wewnętrznvmi (nasożytv,
inne chorobv). Wg Yasina pastereloza wystę-
puie sporadycznie lub iako epizo,otia, przy-
nuszezalnie zależnie od ilości noslcie]i zarazka,
proporcii zwierzat wraż]iwych do ooornvch,
czvnników klimatycznvch, stanu fizjoląeicz-
nego zurielzat itp. Zdaniem tVi,ttozq, nasilenie
pasterelozv w o9nisku zależv bardziej od
wrażliwości względnie odporności popłowia niż
o,d opadów atmosferycznych. Rozrnieszczenie
terytoria]ne zwierzat, rozproszenie w małvch
grupach ewentualnie tworzenie wielkich sl<rl-
pisk, odgrywa ważną rolę w szerzeniu się
epizootii.

Wpływ środowiska na rozwój pasterelozy
uwidacznia się w czynnikach geograficznych
i klimatycznych. Niezwykle ścisłe i wszech-
stronne badania na ten temat przeprowadził
iVittoz w Indochinach. W wyniku swych prac
twierdzi ort, że pastereloza występuje w re-
jonach nisko położonych, ciepł.ych i wilgo,t-
nych; uważa, że temperatura otoczenia oraz
wilgotność względna powietrza określają kli-
mat środowiska. Notując na osi odcięt;zch wil-
gotnośc względną, na osi rzędnych tempera-
turę porvietrza uzyskuje on tzw. klimato-
gramy, charakteryzujące klimat miejsco-
wości. Na podstałvie wieloletnich badań autor
stwierdza, że tarn, gdzie występuje tempera-
tura w cieniu 26,5o-2B,3" i wilgotnośi:
względna 71,9-85,50/o, pojawia się natych-
miast pastereloza. Wpływ wilgotności i tem-
peratury otoczenia na rozwói pasterelozv
uwidacznia się szczególnie w okresowym po-
iawieniu się tego schorzenia wśród świń i dro-
biu. Vatlsse i Zcttner (Maroko) obserrł,ują
schorzenie w różnych rejonach, ie,cz najczęś-
ciei w okręqach nisko położonych, błotnistych
i w latach deszczowych. Yasźn (Pakistan)
twierdzi, że częstość występowania pasterelozy
jest funkcią klimatu (opadv) i warunków geo-
graficznych (tereny podmokłe). W reionach
błotnistych choroba poiawia się regularnie
każdego roku, natomiast w rejonach suchyeh
choroba należy do rzadkości. Niervvstępowanie
choroby w okolicach suchych nie iest całko-
rvicie wvjaśnio,ne, być może chodzi o małą
wytrzymałość zarazka na Aorąco, albo w tych
reio,nach zwierzęta znaiduja sis \,v lepszvch
warunkach. Naiwiekszą i\ośó oqnisk zanoto-
wano przy końcu okresu deszczorł,eqo i ,iedno-

eześnie w połowie zimy, Do lekkich deszcz.ach.
WE Ubceuso (Buriacka SRR) wysoka rvilqot-
ność i iednocześnie chłodna Do.qoda wiosna
i iesienią oraz upalne lato osłabiaia orqaniznl
zwierzecy, przyczvniaiac się bezpośrednio do
wvhuchu pastereloz. Szamaląusa (Gruzińska
SRR) przeprowadziła szczegółowe badania nad
wnływem środowiska na przebieq pasterelozy.
wg niej duży wpływ na stopięń rozprzestrze-
nienia sie pasterelozv wśród zwierzat maią,
czvnniki klimatvczne, takie jak rvvsoka wil-
gotność wzqlędna, ostre wahania temperaturv
dobowei, słabe nasłonecznienie. O nasilen,iu
pasterelozy nie decyduje jednak ściśle okreś-
lona pora roku. lecz kompleks czynników kli-
matvcznych, które nie wszed-zie występuia
o tei samej porze roku, a więc nie ter:nv
nisko położone, po,dmokłe, nie tereny wysoko
położo,ne, nie ilość opadów i nie żaden innv
czynnik samodzielnie występujący. W strefach
o bardziej such5,rn klimacie, gdzie wilgotność
względna w lecie osiąga minimum, pastereloza
występuie częście.i rviosną i iesienią. W stre-
fach, w których równolegle z podwyższeniem
temperatury powietrza wzrasta także wilgot-

463



NrB MĘDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XVI

ncśc w-zględna, choroba występuie najczęściej
w le,cie. Czynniki te osłabiają zwierzę oraz
umożliwiają przetrwanie zarazka w środowis-
ku. Najwięcej zachorowań w Gruzińskiej SRR
stwierdza się w rejonach podgór,skich i gór-
skich z klimatem umiarkowanie ciepłym i r,vil-
gotnym, szczególnie r,v okresie pastwisko,wym.
Sql,azar Ramirez (Kolumbia) ulvaża, że warun.-
ki tropikalne klimatycznę, szczególnie wyscki
stopień wilgotności atmosfery, Wysoka tempe-
tatura, gwałtowne spadki temoeratury, częstc
o 10o w ciągu 1 godz., zakwasz3nie ziemi,
lrarazają zwierzęta na duze wyslłki zv,liązan:
z termoregulacją, które zazwyczaj kończą się
przełamaniem odporności lub oporn,cści .i za-
chorolvaniem. Wg Nikif orou:ej paste reloza
bydła r,v ZSRR występuje w rejonach połud-
,.igq,;lch tam, gdzie są pastwiska nisko pcło-
żone i błotniste. Wilgotnośó terend sprzyja za.
chorowaniu. Nlichajłowicz i B:l'uoz<rn (Jugosła-
i,via) obserwują najlviększe na,silenie pasterc-
lozy drcbiu jesienią i z\mą, najczęściej na
równinach i terenach bagnistych, rzadziej na
terenach górzystych i płaskowzgórzach wa-
piennych. Obfite cieszcze przyspieszają wybuch
choroby. Niektóre elementy klimatu oddzia-
ływują widocznie na ustrój nllietzęcy i czy-
nią go mniej lub więcej podatnym na zaka-
żenie. Vittoż wykazał ujemny rvpływ pogody
na zwierzęta. Przebadał cn ciepłotę rver.vnętrz-
ną, poziom hemogiobiny, wagę ży*ą, tętno
i oddychanie U śrł,ini np. stwier-dził oz'ębic-
trie ciała po deszczu o 0,4-1,1o, u drobiu
6 Q-|,!o, u bawołów o 1,5-2'. Badania licz-
nl,ch autorór,.,, zgodnie wykazują, że duże ob-
niżenie temperatury otoczenia ułatwia zakaże-
nie nvierząt mniejszą ilością i mniej zjadii-
rvymi zarazkalni. Klasycznym prz-ykład:rn
ujemnego wpływu zimtra na stan oporn]ij3i
jest wrażliwośc kury na zarazki waglika pc
oziębieniu, ciała. Ochłcdzenie powierzchni cia-
ła polvcduje szybkie obniżenie temperatury
w jarrie ncsowej. Zmtany funkcji fizjci;-
gicznych jamy nosowej i noso,-gardziełi po,d
wpływem zirnna i wiigotności warunkuią
obnizenie odporności miejscowe,i i uspcsa-
biają do zakażenia. 'Podobne skutki powo-
du je zbyt y,,ysoka ternperatura otoczenia.
Ba,dania Arnolda i współpr. (1,921-1929) nad
psami wykazały, że pod wpływem r,vysokiei
temperatury ,otoczenia i zwiększonej wilgot-
ności następtlje obniżenie wydzielania soku
żołądkowego, spa,dek jego kwascty i szybkie
przechodzenie bakterii z żołąc.ka d,o ielita
cienkiego. S alazar Ramtr e z uzależnia rozwinię-
cie się pasterelozy w przypa,dku nosicieistwa
od oziębienia ciała zwierzęcia. Przy oziębi:nitr
ciała pcdo,bnie jak przy dużym wysiłku fizycz-
Dylfl, wzrasta poziom kwasu mlekowego
w mięśniach zwterzęcia. Wg aut,,.lra kwas mle-
kowy przyczynia się pośrednic do zwiększenia
się ziadliwości zat,azka w wyniku zahamorva-
nia fagocytozy. Wniosek swój autor wyprowa-
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dza z obserwacji nad sztuczn;lnr zakażeniem
zwierząt zarazkarni tężca lub szelestnicy.
Dodatek kw-asu mlekoivego do zarodników
tężca lub szelestnicy ułatwia lv znacznej mie-
tze sztuczne zakażenie.

W polsl<im piśmiennictwie brak jest prac
nauko,uw5,3|, ktore by uzależnl,ały nasilenie
pastereiozy od !varunkóv/ geokiimatycznych,
Niemniej lT,ożt7a z plac przytoczonych wysnuć:
pewne vznicski praktyczne, Opilria wielu ba,da-
czy jest zgadna, że wysoka wilgotność względ-
na po,ulzietr,ru i ilzysoka temperatura otoczenia
ataz nagłe ochłodzenie ciała zwiłzącia Są
czynnikami odgrywającymi decydującą rolĘ
w powstaniu pasterelozy. Wysoka rvilgotność
pclwietrza uwarunkowana byrł,a zazwyczai
opadami atmo,sfelycznymi. Terenv, na których
wilgo,tność powietrza jest funkcją klimatu
(opady) i warunków geograficznych (tereny
podmokłe) szczególnie sprz;zjają wybuchowi
i szerzeniu się pasterelozy, Wg własnych ob-
serwacji oraz Dqbrotuskiego i Daszkiewicza,
pastereioza występuje stosunkowo u nas częstt,l
jesienią i zimą, a więc w porach roku zazwy-
czaj bogatych w opady atmosferyczne.

W powstaniu pasterelozy nie mniejsze zna-
czenie jak klimat ma utrzymanie, żywienie
i użytkowanie zr,vierząt. Aleksalldrow stwier-
dzał często pasterelozę tt świn przy zatruciach
solą kuchenną (podawanie słonyi:h odpadków
kttchennych), Hein (USA) obserivorł,ał paste-
relozę bydła przede wszystkim vr czasie tran-
spcl,tó.ł koleją i na spędach, (os}abierlia zwie-
rząt). Stąd pochcd_zi .określenie iej chcroby
jako gorączki transportov,rej bydła lub gorącz-
ki okrętowej. Szamatal,pa tłumaczy nasilenie
pastereloz1/ w okresie pastwiskowym zmianą
cdczynnor,vości treści trar,vieńca bydła. Zbada-
ła działanie bakteriobójcze soku traw"eńca na
pasterele. Okazało się, że bakteriobójczość
soku rvaha się w szerokich granicach zależnię
od zawartości krvasu solrrego, którego obec-
nośc zaś zależy od warunków karmienia zrvie-
rzat. Kił,ascrvość treści żołądka słabnie pTzy
podawaniu zielonei trawy i po pojeniu, Wg
ba,daczy rumuńskich Stamat"tna i Gogoastl,
(1953) w oko]icach zakażonych, w których
nosicielstu,o pałeczek pasteurella wśród bydła
iest szeroko Tozpowszechnione, choroba wy-
bucha po podaniu szczepionek, lub nawet przy
p,ob,ieraniu krłvi do badań diagno,stycznvch.
U świń podobne przypadki sti.vierdzano po
wprowadzeniu parentera|nym preparatów bio-
iogicznych.

Vittoz uważa, że ,,barbone" nie jest chorobą
zarazliwą wg ogólnie przyjętych reguł. Solo-
zar Ramirez określa pasterelozę jako ,,mala-
die de scrtie" względnie ,,maladie associóe".
Wnioski obu badaczy w-ydają się w zasadzie
słus;zne. W większości przypadkórv wybuclr
pasterelozy uwarunkowany bywa lvspółistnie-
niem następujących elementów: 1) stopnia
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zjadliwości zarazka, 2) stopnia wrażIiwości
osobników populacji, 3) liczby zwierząt nosi-
cie]i zarazka, 4) lvarunków utrzymania, żywie-
nia i użytkowania młierząt, 5) warunków geo-
klimatycznych środowiska. JeśIi zarazek jest
bardziej zjadliwy pozostałe czynniki mają
mniejsze znaczenie w wybuchu i nasileniu- za-
razy. Jeśli zaś zarazek jest mniej zjadliwy,
wówczas o nasileniu epizootii decydują inne
czynniki, Wpływ czynników dodatkowych na
przebieg schorzenia jest więc oclwrotnie pro-
porcjonalny do stopnia zjadliwosci zarazka.
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O toksopla zmozie zwierząI
z wz}llM ,W Katowi,cacłr

Kierownik: doc. dr JEĘZY SZAFLARSKI

Toksoplazmoza (tcroplastnosis) jest zakaźną cho-
robą pasożytniczą wywołaną prz,ez pierlvo,tniaki -Totoplasmct gondżi (Nżcolle i Xlanceaur, 1909) stwier-
dzoną po raz pierrv;zy w Tunisie w 1908 r. u gry-
zonia północno-afrykańslkiego - Ctenodactglus gun,Ji
s. gondi (Pallas, 1778). Są to pasożyty lv zasadzie
śródkomór}<cwe, cechu jące się dużym polimcrf iz-
mem, kształtu od okrągłego do pólksięż:"co,!r/ategc,
długości od 4-7p i szerokości od 2-ĄLu W komór-
ce pienvotniaka wyróż,nić można jądro z gęsto zbi-
tą ,chromatyną, jąrienka lvidoczne przy barwieniu
metodą Giemsy oraz,niezłóżnicołvaną protoplazmą
otocl7gną ,cienką błoną kormórkową. Pas,ożyty sltwier-
dzić mo,żna prawie we wszys,tkich komór]rach żywi-
ciela, z tym że szczegó]nym powinowactwern odzna-
czają się w rstosun,ku do kornó,rek układu siateczkowo-
śródbłonkowego. Czasem tworzą w komórkach więk-
sze skupienia z\Mane koloniami otorbionymi (,,ier,mi-
na1 colony", Cross, 1949), Na sztucznych poży,wkaclr
nie r03ną. Szezegóły dotyczące biologii pasożyta,
epizo,tiologii, kliniki, diagnostyki, lecznictwa podał
w wyczerp,ującej monogtŃii Kazar (23).

prawie od samego p,oczątku zaliczono toksoplaz-
mozę do ,zoorroz (Sabin, Mac Donald, Wżrlsser, Piekar-
skż, Lalsen, WestphcLl i inni). Na terenie Polski bacia-
lnie nad to,ksoplazmozą tazpoczął w 1950 r. Kozar. Od
tego czas,u ukazało s,ię w piśrniennictwie polskim
kilkaCzies,iąt publikacji obejmujących opis przl,pad-
ków kazuistycznych toksoplazł:rrozy u ludzi, bada-
nia epid,erniologiczno-epizootiologiczne wś,ród tóż-
nych grup i środowisk zawodowych oraz zwlerząt,
szereg pra,c ogólno-biologicznyrc6, para.zytologiczrrych
i in:nych. Toksoplazmoza wzbudza duże zaintereso|wa-
nie w medycyinie ludzkiej. Odmiennie przedsta,,via
,się sprawa y7 medycyrrie q;eterynaryjnej, gdzie poza
nieliczną grłrpą badaczy, zainteresowanie toksoplaz-
nr,ozą jest bardzo znikorne tzk, że ta jednostka choro-
bowa jes,t v,zśród lekarzy tere,nowych prawie niezna-
na i nie rozpoznawana.

Toksąllazmy wykryto dotychc,zas u ,całego sze-
regu zwierząt d,omowych, dzikich i laboratoryj,nych.
Spontaniczne zakażenia tcksopllazmą stwierdzono
między innymi wśrć,d mJ,szy - Mooser (33); szczll-
rów - Perrżn i inrr. (37); świnelr tnorskich - IVżco-
lau (34), Markhąm (2B); królików - Splentlare (41),

Leoad,źtt i inn. (25), Corinżo (5), Wżckham i Carne

oraz inini aulorzy. l

Eyles i inn, (8) przedstal,viają wyniki ,badań nad
toksoplaz,mozą dokonarrych na bardzo o,bszernym
materiale o'bej,mujący,m ponad 2300 zwierząt około 20
różnych gattrnłrów, stwierdza jąc tę jednostkę cho-
robową dość po,łszechnie.

Spl,endore (41) stwierdził plzy toksoplazmozie
u króli,ków daleko posunięte wyniszczenie ,nlłierząt,
obj awy plorażenne, rnałe olvrzodzelnia ina skórae
a sekcyjnie - pi:zer,ost śledziorry z ogniskową mart-
wicą oraz ogrriska mart,wicowe w płucach i wątro-
bie. Wlckhcun i Carne (49) po,dają przypadki tok,so-
plaz:,rmozy u królików z typowymi zmianami w ner-
kach (powiększenie,,rlieTeg:uia-rne wybro,czyny wi-
dclczne po usunięciu torelbki), zaś Leuądżti i inn. (25)

opisują encephalżtis totoplasmoLżca.
Chrżstżanse,n (2) na 2411, sekcjono\^/anych zajęcy

w 8,750/o stwierdzil typowe dla toksoplazmozy zmia-
ny a.n-ato,mo-patolcgiczne w pos,taci zwyrodnienia
wątro,by z ognisko,wą martwicą, powiększenia śle-
dziony, obrzęku i przelirwienia płu_c z dużą ilością'lvysięku surowiczo-1<rwistego w jamie k,latki pier-
siowej oraz powiększenie krezkowych węzłów chłon-
nych. Ędsi,n (35) na ogólną ilość 707 przebadanych
zajęcy toksoplazmozę s,tvlierdził w 50 przypadkach.
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