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r_ing the course of some immuno — biological reac- une baisse du niveau des gamma-globulines dans le
tions in rabbits and pigs inoculated with the exa- sérum sanguin ainsi que des changements histo-
mined strain and on the basis of eventual quantita- pathologiques dans les organes internes — princi-

tive and qualitative differences of those reactions
deduce conclusions as regards biological characteri-
stics of the strain.

The examinations included: a) body temperature,
b) leukocyte count and picture of white blood cor-
puscles, ¢) level of the separate protein fraction in
the blood serum and d) histopathological picture of
internal organs.

In was found that the examined virus multiplies
in the organism of rabbits rapidly and intensively,
causing in the majority — 82,29/ a rise of the body
temperature already on the next day following ino-
culation, a decrease of the white blood curpuscles
count, a decrease of the level of gamma globulins
in the blocd serum and histopathological lesions in
the internal organs — mainly in the form of de-
generative changes and ecchymoses.

In pigs the greater part of the listed reactions
developed considerably slover and milder and the
proteins of the blood serum revealed no decrease
of the fraction of gamma globulins.

On this basis it was concluded that the strain of
the virus of swine fever adapted to rabbits became
more active towards rabbits than pigs.

The changes of the strain proved in the present
studies may form a theoretical basis which mpoints
to the purposefulness of conducting further fests of
using this strain for inoculations under field condi-
tions.

Janowski, M., Mierzejewska, M., Zulinski, T.: Réaction
immubiologiques chez les lapins et les porcs vaccinés
avec une souche lapinisée de Ia peste porcine.

On examina la direction et le degré des change-
ments, survenus dans la souche lapinisée ,Rovac”
possédée, comme effect de son adaption aux lapins.
Dans ce but on employa la méthode de comparaison
de certaines réactions immuno-biologiques chez les
lapins et les porcs vaccinés a l’aide de la souche
examinée et pour venir aux conclusions concernant
les particularités biologiques de la sonche en vertu
des différences éventuelles qualitatives et quanti-
tatives de ces réactions.

Les investigations prirent en considération: a) la
température interne du corps, b) la quantité et
T'aspect des leucocytes, c¢) le niveau des fractions
respectives d albumine dans le sérum sanguin et
d) limage histopatologique des organes internes.

On constata que le virus examiné se propage vite
et avec intensité dans lorganisme des lapins, en
causant chez la plupart — 82,20/, — une augmenta-
tion de la température du corps dés le second jour
aprés Ulinjection, dépassant la limite physiologique
inférieure, une baisse de la quantité des leucocytes,
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palement sous la forme de changements rétroactift et
d’extravasations.

Chez les porcs la plupart des réaction énumérées
se développe plus lentement et plus faiblement, les
albumines du sérum sanguin ne démontrent pas de
baisse de la fraction gamma-globulinaire.

A base de ces canstatations on vint a la conclu-
sion que la souche du virus de la peste porcine
adaptée aux lapins est devenue plutot une souche
»lapine” que ,,porcine”.

Les changements de la souche, démontrés peuvent
constituer une base théorétique, motivant l'opportu-
nité de faire des épreuves ultérieures de son emploi
pour les vaccinations en ferrain.

Janowski H., Mierzejewska M., Zuliaski T. — Im-
munobiologische Reaktionen bei den mit dem lapini-
sierten Virus der Schweinepest geimpften Kaninchen
und Schweinen,

Es wurden die Richtung und der Grad der Verin-
derungen im lapinisierten Stamm ,Rovac” bezliglich
seiner Adaptation den Kaninchen gegeniiber, unter-
sucht. Zu diesem Zwecke bediente man sich einer
Vergleichungsmethode des Verlaufs mancher immuno-
biologischen Reaktionen bei Kaninchen und Schweinen,
welche mit dem untersuchten Stamm geimpft wur-
den, um auf Grund ev. quantitativer und qualitativer
Differenzen Schlusse beziiglich der biologischen Eigen-
schaften des Stammes zu ziehen.

Man berlicksichtige dabei a) innere Korpertem-
peratur b) Zahl der Leukozyten und Leukogram
c) Eiweisspiegiel des Blutserums d) histopathologisches
Bild der inneren Organe.

Es wurde eine rasche und intensive Vermehrung des
untersuchten Virus im Organismus der Kaninchen
festgestellt, wobei man bei 82,2% der Tiere bereits
am zweiten Tag nach der Injektion einem Anstieg
der Innentemperatur, Leukozytensenkung unter
gewohnlicher physiologischer Norm beoibachtete, des-
gleichen einen Abfall der Gammaglobuline des Blut-
serums sowie histopathologische Verinderungen der
inneren Organe hauptsédchlich in Form rilickgidngiger
Verdnderungen und Blutungen.

Bei den Schweinen entwickelte sich die Mehrheit
beschriebener Reaktionen Ledeutend langsamer und

schwiécher, auch sind die Gammaglobuline nicht
gesunken.
Aus den Erfahrungen ist zu ersehen, dass der

zur Adaptation bei Kaninchen verwendete Virus der
Schweinepest mehr dem Kaninchen als dem Schwein
nahe liegt. Die genannten Veradnderungen des Stammes
konnen eine theoretische Grundlage bilden was die
Zweckmdssigkeit in der Anwendungsproben Dei
Impfungen im Geldnde, anbelangt.

Chorobotwércze dziatanie pastereli

Z Wojewbdzkiego Zakladu Higieny Weterynaryjne] w Rodzi
Kierownik: dr STANISEAW GOLEBIOWSKI

Pastereloza nalezy do tych jednostek cho-
robowych, ktére jeszcze dotychczas, pomimo
wieloletnich badan, kryjg wiele zagadsk. Za-
gadnienia patogenezy pastereloz sg tematem
licznych rozwazain teoretycznych i prac dos-
wiadczalnych, przy czym wypowiedzi calego
szeregu badaczy sa czesto sprzeczne. Dowodzi
to, ze rozwigzanie tych probleméw natrafia na
duze trudnosci. W pracy niniejszej oméwiono
niektére zagadnienia dotyczace patogenezy pa-

sterelozy w oparciu o osiggniecia nauki lat
ostatnich.

Rozwéj choroby zakaznej w pcpulacji zale-
zy od 3 zasadniczych elementow: zarazka, o-
sobnika i $rodowiska. W przypadku pastere-
lozy wzajemne powigzania tych elementoéw
nabierajg specjalnego znaczenia 1 sg wska-
zowks do szczegdlowego ich omowienia.

W 1878 r. Bollinger i Kitt wykryli u bydla
chorego po raz pierwszy zarazek nalezacy do
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gatunku Pasteurella. W 1880 r. Pasteur i
Toussaint wyizolowali i opisali paleczke cho-
lery drobiu, w 1882 r. Loffler wydzielil zara-
zek posocznicy krwotocznej ze swini. W 1887
roku Trevisan zaproponowal nazwe Pasteu-
rella dla drobnoustrojéw, wywolujgcych po-
socznice krwotoczna, przy czym uwazal zaraz-
ki wydzielone z rdéznych gatunkéw zwierzat
za odrebne. Stad powstaly nazwy P. avicida,
P. suiseptica, P. boviseptica itd. Jednak juz w
1886 r. Hueppe jako pierwszy badacz wyraza
poglad unitarystyczny. Podobne stanowisko
zajmuja Lehmann i Neumann (1899), ktérzy
nadajg nazwe Bact. septicemiae haemorrhagicae
dla wszystkich zarazkow grupy. W 1935 r,
Topley 1 Wilson nadajag tej grupie nazwe Pa-
steurella septica, w 1935 r. Gay i wspotprac.
— Pasteurella pluriseptica, w 1939 r. Rosen-
tach 1 Merchant — Pasteurella multocida, w
1950 r. Stamatin i wspolprac. — Pasteurella
animalium. Wyniki licznych prac upowazniaja
do stwierdzenia, ze wszystkie zarazki wywo-
tujgce posocznice krwotoczng tworzg jeden
gatunek i Ze nie ma podstaw do tworzenia
gatunkéw oddzielnych dla zarazkéw Pasteu-
rella wydzielonych z réznych gatunkéw zwie-
rzat. Nalezy jednak podkresli¢, ze szczepy wyi-
zolowane z réznych zwierzat, a nawet ze
zwierzgt tego samego gatunku, nie zawsze sjy
catkowicie identyczne. Réznice o najwazniej-
szym znaczeniu wystepuja w strukturze anty-
genowej, wiasciwoéciach chorobotwoérezych i
hodowlanych. Caly szereg badan wykazuje
bezsprzecznie istnienie réznych typow Pasieu-
rella. Wykazano je w odczynach serologicz-
nych i immunobiologicznych. Jones (1921) sto-
sujagc odezyn zlepny wyréznil 3 typy Pasteu-
rella, Cornelius (1929) przy pomocy wysyca-
nia zlepnikéw — 4 grupy, Lal (1927) przy po-
mocy odczynu wigzania dopelniacza — 4 gru-
py, Yusef (1935) przy pomocy odczynu precy-
pitacji — 4 odmiany, Carter (1955) w odczy-
nie hemaglutynacji — 4 grupy. W oparciu o
wlasciwosei immunobiologiczne szezepdéw (ucd-
pornianie czynne i testy krzyzowe) Little i
Lyon (1943) wyro6zniajg — 3, Roberts (1947) —
4, Ochi (1931) — 4 grupy. Pomimo licznych
prac podkreslajgcych zlozonosé budowy anty-
genowej Pasteurelle multocida i stwierdzajg-
cych obecnos¢ przynajmniej 4 serotypéw, za-
gadnienie podzialtu zarazkéw Pasteurella na
typy nie jest rozstrzygniete. Nie mozna row-
niez dokona¢ syntezy wynikow dotychczas o-
siggnietych, z wzgledu na réznice w stosowa-
nych metodykach badan oraz ze wzgledu na
brak poréwnywalnych wzorcow. Saurat (1958)
usiluje wprowadzi¢ pewng standaryzacje w
nomenklaturze opisanych typoéw Pasteurella.
Zgrupowat on razem odpowiadajgce sobie ty-
py na podstawie zasadniczych ich wlasciwo-
Sci opisanych przez poszczegolnych autorow.
Tabela 1 przedstawia zestawienie wynikow
pracy Saurat.
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Wyrédznianie typow w obrebie gatunku Pa-
steurella multecida posiada powazne znaczenie
praktyczne. Typy réznig sie m. in. wlasnoscia-
mi antygenowymi i immunobiclogicznymi. Su-
rowice odpornosciowe przygotowane przy po-
mocy szczegdw jednego typu oraz szczepionki
przygotowane ze szczepoéw jednego typu chro-
nig zasadniczo zwierzeta przed zakazeniem
szczepami homologicznymi, tzn. przed szcze-
pami nalezgcymi do tego samego typu. Zwie-
rzeta za$ jednego gatunku moga by¢ atakowa-
ne szczepami rozinych typoéw. Dlatego tez su-
rowice i szczepionki, przygotowane bez rozez-
nania typéw Pasteurella, wystepujacych na
okreslonych terenach, mogg by¢ w pewnych
wypadkach zawodne.

Tabela l
Autor Typy
Little i Lyon I 1I It
Roberts I I IIT v
Carter A B C D
Ochi A B C-D ? |C-D ?
Jesli chodzi o zmiennosé morfologiczna

hodowli na sztucznych podlozach, to nalezy
wymieni¢ nastepujace opisane formy wazrcstu:
M — S$luzowa (Webster i Burn, 1962), D —
dyfuzyjna (De Kruif, 1921.), F — fluoryzujgca
(Hugnes, 1930.), S — gladka (Anderson, 1929.),
I — poérednia (Hugnes, 1930.), S — gladka

(Carter, 1957), G -—— ziarnista (De Kruif,
1921.), B — niebieska (Hugnes, 1930.), S-R
(Carter, 1957.), R — szorstka (Anderson,
1929.). Z materialu zakaZnego najczescie]

wyosabnia sie warianty F lub M; te ostatinie
z przypadkow o przebiegu przewlekliym lub
podostrym pasterelozy §win, drobiu i krolikow.
Z fenomenem dysocjacji morfologicznej zwig-
zane sg zmiany cech chorobotwérezych i im-
munobiologicznych szczepdéw. Odmiana F uwa-
zana jest przez autoréw za posta¢ najbardzie]
chorobotworczg danego szczepu, odmiana B
lub S-R jest w zasadzie bardzo malo choro-
botworcza. Zjadliwosé form M 1 I miesci sig
pomiedzy zjadliwosciy wyze] wymienionycit
postaci. Postac S wydaje sie antygenowo naj-
bardziej kompletna.

Unitarystyczny poglad w nomenklaturze
pastereli, dzisiaj powszechnie uznany, znajdu-
je do pewnego stopnia odzwierciedlenie w uje-
ciu zagadnienia patogennosci tego zarazka
przez niektérych autorow. Wychodzge z zalo-
zenia, ze istnieje jeden tylko gatunek Pasteu-
rella multocida, niektérzy autorzy sugeruja
twierdzenie, ze pasterele wydzielone z jakiego-
kolwiek zwierzecia sg chorobotwoéreze dla pozo-
stalych gatunkéow zwierzat domowych, a wiec
cechowaly by sie polipatogennoscig. Uogélnie-
nie takie byloby jednak uproszczeniem zagad-
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nienia. Istnieja wprawdzie liczne prace do-
$wiadczalne, ktére potwierdzajg wypowiedzia-
ny wniosek, lecz rownie liczne sa prace prze-
czgce temu. Niektérzy autorzy wykazali
mozliwos¢ przenoszenia sie w warunkach
praktycznych pasterelozy z jednego gatunku
zwierzecia na drugi. Hueppe (1886) zakazit
szezepem bydlecym golebie, kroliki, $winie
i kozy. Hjirre i Schlstedt (1946) podajg, ze
w ZOO Sztokholmie pastereloza zostala prze-
niesiona z zajecy na ptaki, niedzwiedzie, bob-
ry, lisy i kuny. Wektorami zakazen hbyly
szezury. Delpy stwierdza, ze szczepy bydlece
sg czesto zjadliwe dla pozostalych gatunkow
zwierzat. Wg Tropa (1952) w wypadku zacho-
rowania w gospodarstwie na pastereloze jed-
nego gatunku zwierzecia nalezy sie praktycz-
nie liczy¢é z mozliwoscig rozszerzenia sie cho-
roby na pozostalte gatunki zwierzat. W szcze-
gélnosei P. avwicida atakuje czesto kroliki
i swinie. Cchi dzieli pasterele na 4 grupy,
przy czym pasterele grupy A wystepuja wg
niego tylko u ptakow, grupy B — tylko u ssa-
kow (bydlo, $winie, owce, kozy), grupy C i D
— u ptakéw i ssakéw. Wg wypowiedzi Sau~
rat pasterele typu I (Roberts) sg przyczyng
wlaéciwej posocznicy krwotocznej ssakow
i wystepuja przede wszystkim u bydla i bawo-
16w w okolicach tropikalnych i subtropikal-
nych Afryki i Azji. Pasterele typu II (Ro-
berts) wydzielane sa glownie z drobiu w przy-
padkach klasycznej cholery, lecz moga hyé
przyczyng zapalenia pluc bydia, $§win, kroli-
kow itp. Pasterele typow III i IV (Roberts)
sq przyczyng pastereloz wiérnych. Autor uwa-
za, ze jeden typ Pasteurella moze wystapié
u kilku gatunkow zwierzat i przeciwnie jeden
gatunek zwierzecia moze byé atakowany réz-

nymi typami zarazka. Stamatin, Stoen€scu
i Taga (1950) wyrédzniaja w gatunku Pasteu-
rella multocida dwie odmiany — ssakéw i pta-

kéw. Pierwsza wydzielana jest zawsze z byd-
la, bawoldw, czesto ze $win i krélikdw, nigdy
z ptakéw. Druga zawsze z ptakéw, bardzo
rzadko z krélikéw 1 $win, a nigdy z bydta
i bawoléow. Pomimo olbrzymiego znaczenia
zagadnienie polipatogennosei pastereli nie jest
ostatecznie rozwiazane i wymaga dalszych
badan. Tym niemniej wniosek Tropy o mozli-
woéci przenoszenia sie w gospodarstwie paste-
relozy z jednego gatunku zwierzecia na drusi
wydaje sie z praktycznego punktu widzenia
stuszny i winien by¢ uwzgledniany przy likwi-
dacji pasterelozy w terenie.

Zjadliwosé szczepoéw Pasteurella oraz zmien-
nos¢ tej cechy wymaga omoéwienia. Zjadli-
wos¢ jest funkcjg inwazyjno$ci i toksycznosei.
Problem wytwarzania toksyn przez szczepy
Pasteurella jest tematem spornym, ostatecz-
nie nie roztrzygnietym. Caly szereg badaczy
jak Pasteur, Fores, Mac Fedien, Smith, Morre
uwaza, ze zjadliwo$¢ szczepu pastereli zalezy

w duzej mierze od zdolnoéci produkowania
toksyn i agresyn. Badania Klett i Braun, Ma-
ksutowa, Isajewa wskazuja na mozliwo§e
wydzielania egzotoksyn przez pasterele (cyt.
wg 2). Pierwszy Pasteur wykazal, ze zjadli-
wos¢ zarazka zmniejsza sie spontanicznie
z uptlywem czasu. Zjadliwosé szczepdéw Pasteu-
rella okresla sie przez zakazenie parenteralne.
Uwaza sie bowiem na ogdl, ze zwierzeta naj-
bardziej wrazliwe przy sztucznym zakazeniu
moga bezkarnie otrzymywac doustnie olbrzy-
mie ilo$ci pastereli zjadliwych, byleby ich
§luzéwka przewedu pokarmowego nie byla
uszkodzona, a czynnosci trawienne byly nor-
malne (Delpy). Doswiadczenie Stamatina i Go-
goasa (1953) wykazaly jednak, ze w pewnych
wypadkach pasterele umieszczone na blonach
Sluzowych ptakéw przenikaja doé¢ szybko do
organizmu, niezaleznie od stanu fizjologicz-
nego zwierzecia. Zjawisko to =zachodzi przy
uzyciu mocno zjadliwych szczepéw. Delpy dla
celéow praktycznych dzieli zarazki Pasteurella
na chorobotwércze 1 saprofityczne. Szczepy
zjadliwe wg niego mogg sie sta¢ niezjadli-
wymi, lecz przejécie odwrotne wydaje sie bvé
niemozliwe. Szezepy chorobotworcze ze wzgle-
du na posta¢ wywolywanej choroby mogg byé
septyczne lub ropotwdrcze, przv czym szczep
septyczny nie moze sie staé¢ ropotwéreczym,
réwniez niemozliwe jest -przejscie odwrotne.
Szczepy saprofityczne sa ubikwitarne, wyste-
puja w ziemi, wodzie, na . blonach $luzowych
zwierzat oraz w wydalinach zwierzat i ludzi.
Wg badacza japonskiego Ochi (1952, 1957) pa-
sterele nalezgce do grupy A i B wywoluja
ostrg posocznice krwotoczng, natomiast paste-
rele grup C i D sg przyczyng przewleklego
zakaznego zapalenia ptuc. Choroba wywolana
przez typy A i B przebiega zawsze w postaci
epizootii, natomiast zakaZne zapalenie pluc
wywolane przez typy C i D wystepuje w sta-
dzie w postaci sporadycznych zachorowan.
Zarazki typu C i D znajdujg sie powszech-
nie na blonach $luzowych drég oddechowych
réznych zwierzgt 1 mogg byt przyczyng
choroby w wypadku wspétdziatania czynnikoéw
szkodliwych (inne choroby, transport, zmiana
karmy, klimat, itp). Na tej podstawie
w Japonii urzedowo rejestrowana jest tylko
pastereloza powodowana przez typy A i B.
Zjadliwost czyli inwazyjnos¢ i toksycznosé
szczepu decyduje wiec o charakterze epizoo-
tycznym choroby w populacji. Pastereloza
ssakow 1 ptakow moze przebiega¢ jako choro-
ba zarazliwa o niezwyklej dynamice szerzenia
sie w stadzie powodujac powazne straty, lub
moze by¢ schorzeniem sporadycznym. Pierw-
sza forma wywolywana jest przez zarazek w
wysckim stopniu inwazyjny i toksyczny, wy-
stepuje przede wszystkim u drobiu, rzadziej u
krolikow, swin 1 owiec. Druga postaé wywoty-
wana przez szczepy o Sredniej lub niskiej in-

461



Nr 8

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok }ﬂl

wazyjnosci notowana jest zaréwno u ptakéow
jak i u ssakéw. Pastereloza sporadyczna moze
przebiega¢ ostro i wowczas mamy do czynie-
nia ze szczepem o wysokiej toksycznosci lecz
niskiej inwazyjnosci, wzglednie moze przebie-
gac pierwotnie przewlekle i wowczas szczep
charakteryzuje sie stabg inwazyjnoscig i sta-
bg toksycznosécig. W takim przypadku schorze-
nie ujawnia sie klinicznie w wyniku wsp6l-
dziatania dodatkowych czynnikow sprzyjaja-
cych. Ta ostatnia forma pasterelozy czesto ob-
serwowana jest w tuczarniach $win. Na ogot
wg Vittoza szczepy Pasteurella odznaczajg sie
wysokg toksycznoscig a slabg inwazyjnoscia.
Pastereloza moze wiec mieé charakter wybu-
chowy, niczym nie uwarunkowany oraz cha-
rakter lancuchowy i uwarunkowany dodatko-
wymi czynnikami. W pierwszym przypadku
warunki Srodowiskowe majg male znaczenie,
w drugim odgrywajg decydujgcg role.

Czynniki, ktére powoduja zmiany zjadli-
wosci pastereli w tak duzych granicach nie s
scisle poznane. Faktem jest jedynie to, ze
spotykamy szczepy o réznym stopniu inwa-
zyjnosci i toksycznosci, przy czym obie te
cechy nie zawsze wystepuja w jednakowym
stopniu u tego samego szczepu. Stwierdzono,
ze szczepy posiadajace otoczke sg bardziej
zjadliwe i bardziej immunogenne od szczepow
bezotoczkowych (Priestley, 1936). Wg Vittoza
zwiekszenie sie zjadliwosci szczepu w wyniku
pasazy przez zwierzeta zdaje sie byé watpli-
we. Przeciwnego zdania jest Saluzar Ramirez
(1958), wg ktérego pasterele moga zwigkszy¢
swojg zjadliwo$¢ mna organizmach bardzo
wrazliwych.

Losy zarazka w okresie miedzyepizootycz-
nym sg tematem licznych dociekair naukowych.
Znajomo$¢ drog krazenia zarazka w przyro-
dzie umozliwia zastosowanie odpowiednich za-
biegow chronigcych zwierzeta przed zakaze-
niem. Jeéli chodzi o przezywalnosé zarazka
po likwidacji pasterelozy w stadzie, poglady
réznych badaczy sg znamiennie rézine. Znaj-
dujemy wypowiedzi m. in. skrajnie sprzeczne.
Stanowiska przeciwstawne zajmuja zwolen-
nicy saprofityzmu tellurycznego (in loco)
i zwolennicy saprofityzmu in vivo. Lansowana
przez Gaffky’ego w 1881 r., Huepne — 1896 r.,
Kitta — 1888 r teoria saprofityzmu tellurycz-
nego posiada réwniez obecnie duzo zwolenni-
kéw. Twierdza oni, ze pasterele przedostaja
si¢ z organizmu chorego do srodowiska zew-
netrznego z wydalinami i wydzielinami i ze
w tym Srodowisku zarazki zdolne sg do roz-
mnazania i zachowania zjadliwosci. Zwolen-
nicy saprofityzmu w zwierzeciu utrzymuja, ze
pasterele jako saprofity wystepujg tylko w
organizmach zywych i nie sg w stanie rozwi-
jac¢ sie w ziemi lub wodzie. Manninger (1934)
twierdzi, Ze nie ma takiego przypadku, by
pasterele byly wykryte na zewnatrz organiz-
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mu zwierzecego, a tym bardziej by obserwo-
wano ich rozmnazanie. Tlumaczy on to zjawis-
ko duzg wrazliwoécig zarazka na czynniki
szkodliwe. Wg Manningera pasterele sg sze-
roko rozpowszechnione w organizmach zwie-
rzat zdrowych i wyleczonych. U zwierzat
calkowicie zdrowych, u ktérych pastereloza
nigdy klinicznie nie byla stwierdzona, paste-
rele wegetuja w goérnych drogach oddecho-
wych jako zarazki warunkowo chorobotwoér-
cze. Vittoz w latach 1930—1939 przebadat set-
ki ognisk pasterelozy w Kochinchinie. Wydzie-
lal zjadliwe pasterele ze zwlok zwierzgt i w
bezposredniej ich bliskoéci, jak z ziemi cbor,
chlewni i kurnikéw. Jednak ani razu nie izolo-
watl zarazka zjadliwego z wody bagien i ry-
zowisk, ani z ziemi ryzowisk suchych i zala-
nych. Nawoluje on do zrewidowania pogla-
doéw o ubikwitarnym wystepowaniu pastereii
1 twierdzi, ze zwierze zakaza sie pasterslami
nie za posrednictwem wody, blota ani ziemi.
Zrodiem zakazenia jest chore zwierze lub no-
siciel. WypowiedZz tego badacza, znawcy zagad-
nienia, jest wysoce znamienna, lecz odnosi sig
do innych niz nasze warunkéw geoklimatycz-
nych.

Wiekszos¢ badaczy zajmuje stanowiska po-
¢rednie, tzn. uwaza, ze pasterele mogs wyste-
powaé in vivo i in loco. Salvarez Ramiréz
sadzi, ze pasterele mogsg znajdowac sie w obu
sektorach 1 ze roéznice w klinicznych posta-
ciach pasterelozy sg zwigzane scisle z wew-
netrznym, czy tez zewnetrznym zakazeniem.
Wg niego pasterele, ktére wystepuja w zie-
mi stajg sie zjadliwe, jesli dzialajg na nie pew-
ne sprzyjajgce czynniki klimatyczne, szczegdl-
nie cieplo i wilgotnosé. Zdaniem Nikiforowej
(1958) pasterele, ktére dostaly sie do ziemi
wilgotnej 1 ocienionej, przechowujg sie w sta-
nie zywotnym doé¢ dlugo i stanowig Zrodlo

zakazen. Wg Delpy pasterele w grodowisku
zewnetrznym sprzyjajagcym moga zachowac
zjadliwo$é. Obszerne badania na ten temat

wykonali Szamatawa i Ganiew. Wykazali oni
doswiadczalnie, ze w Srodowisku zewnetrznym
pasterele mogsg do$¢ dlugo zachowaé nie tylko
zywotnos¢, lecz takze zjadliwosé. Stwierdzo-
no, ze pasterele zyjg diuzej w glebie siabo
zasadowe] i obojetnej. W warunkach natural-
nych w ziemi pasterele zachowujg zjadliwosé
w lecie do 45 dni, jesieniag — do 145, zimg —
do 155, wiosng — do 125. Zjadliwo$¢ paste-
reli znajdujacych sie w ziemi ulega zmianom
pod wplywem dzialania gleby. Drogg pasazy
na zwierzetach laboratoryjnych uzyskano
wzrost zjadliwosdci szczepdw oraz odtworzono
zasadnicze wlasciwosci szczepu wyjsciowego.
Przezywalnos¢ pastereli w wodzie, w warun-
kach zblizonych do naturalnych waha sie od
188-—252 dni. Zjadliwo$¢ w tych warunkach
utrzymuje sie do 87 dni, a w wodzie destylo-
wane]j i jalowe] w warunkach laboratoryjnych
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do 1 roku. Biorac pod uwage nasze warunki
geoklimatyczne, jak i wyniki przedstawionych
prac, nalezy sie liczy¢ z mozliwosciag wyste-
powania u nas pastereli tak w Srodowisku
zewnetrznym, jak i w organizmach zwierzat
zdrowych.

Wybuch i nasilenie pasterelozy w popula-
cji uzaleznione sy w duzej mierze od liczby
zwierzat nosicieli zarazka oraz od stosunku
osobnikéw wrazliwych do czesciowo i calko-
wicie odpornych. U wielu gatunkow zwierzat,
szczegblnie u drobiu i krélikéw, stwierdzono
u pewnej czeSei osobnikow wystepowanie
pastereli w gérnych drogach oddechowych, przy
czym zwierzeta te czesto nie wykazywaly zad-
nych oznak chorobowych. Jesli chodzi o ba-
dania nad ncsicielstwem najwiecej wykonano
ich nad drobiem. W ognisku cholery drobiu
stwierdzono 4,06% nosicieli zarazka, przy
czym 1/4 szczepow wydzielonych od nosicieli
okazala sie zjadliwa dla drobiu, a prawie po-
lowa zabijala kroéliki. Badanie przeprowadzo-
ne po 21 miesigcach od ostatniego przypadku
cholery drobiu wykazalo na fermie 1,4%0
nosicieli zarazka (Vittoz). Wg Nobrega i Reisa
pasterele moga przebywaé¢ ponad rok w dro-
gach oddechowych drobiu klinicznie zdro-
wego. Csontos zbadal na nosicielstwo paste-
reli 44 hodowle kur, odsetek nosicieli wahat
sie w poszczegdlnych fermach od 6--95. Miil-
ler (1910) podaje, ze ptaki zakazone doustnie
wydzielajg z moczem zarazki w ciggu 4 mie-
siecy, ponadto =zarazki mozna wyoschni®
z narzgdéw wewnetrznych, w szczegoélnosei ze
$ledziony. Wg Nikiforowej nosicielstwo u pta-
kéw po cholerze utrzymuje sie 5—7 miesiecy,
wg Koronny’ego — 1 rok. Zdaniem Andreewa
P. i Andreewa K. nosicielstwo pastereli wsrod
Sfwin jest szeroko rozpowszechnione. Ganie-
jew wykazal nosicielstwo pastereli u bydla
trwajace 12—15 miesiecy. Nagina Singh (1947)
stwierdzil po sztucznym zakazeniu bydia i ba-
woléw nosicielstwo pastereli w jednej grupie
u 3,5%, w drugiej u 7/ osobnikéw. Nasile-
nie epizootii w populacji uwarunkowane jest
wymieszaniem duzej liczby zwierzat nosicieli
zarazka ze zwierzetami wrazliwymi na zaka-
zenie, lub ze zwierzetami czeéciowo odpornymi,
ktérych odpornogé zostala obniZzona czynnikami
zewnetrznymi lub wewnetrznymi (pasozyty,
inne chorobvy). Wg Yasina pastereloza wyste-
puje sporadycznie lub iako epizootia, przv-
puszezalnie zaleznie od ilogéci nosicieli zarazka,
proporcii zwierzat wrazliwych do ovornvch,
czynnikéw klimatycznvch, stanu fiziolngicz-
nego zwierzat itp. Zdaniem Vitleza nasilenie
pasterelozy w ognisku =zalezv bardziei od
wrazliwos$ci wzglednie odpornosci pogtowia niz
od opadéw atmosferycznych. Rozmieszczenie
terytorialne zwierzat, rozproszenie w malvch
grupach ewentualnie tworzenie wielkich sku-
pisk, odgrywa wazng role w szerzeniu sie
epizootii.

Wplyw s$rodowiska na rozwdj pasterelozy
uwidacznia sie w czynnikach geograficznych
i klimatycznych. Niezwykle $ciste i wszech-
stronne badania na ten temat przeprowadzil
Vittoz w Indochinach. W wyniku swych prac
twierdzi on, ze pastereloza wystepuje w re-
jonach nisko polozonych, cieplych i wilgot-
nych; uwaza, ze temperatura otoczenia oraz
wilgotno$é wzgledna powietrza okreslajag kli-
mat Srodowiska. Notujgc na osi odcietych wil-
gotno$¢ wzgledna, na osi rzednych tempera-
ture powietrza uzyskuje on tzw. klimato-
gramy, charakteryzujace klimat miejsco-
wosci. Na podstawie wieloletnich badan autor
stwierdza, ze tam, gdzie wystepuje tempera-
tura w cieniu 26,5°—28,3° i wilgotnost
wzgledna 71,9—85,5%, pojawia sie natych-
miast pastereloza. Wplyw wilgotnoéci 1 tem-
peratury otoczenia na rozwdj pasterelozv
uwidacznia sie szczegélnie w okresowym po-
jawieniu sie tego schorzenia wsrdéd swin i dro-
biu. Vaysse i Zcttner (Maroko) obserwujg
schorzenie w roéznych rejonach, lecz najczes-
ciej w okregach nisko pclozonych, blotnistych
i w latach deszczowych. Yasin (Pakistan)
twierdzi, Zze czesto§¢ wystepowania pasterelozy
jest funkecja klimatu (opady) i warunkéw geo-
graficznych (tereny podmokle). W rejonach
blotnistych choroba pojawia sie regularnie
kazdego roku, natomiast w reionach suchyeh
choroba nalezy do rzadkosci. Niewystepowanie
choroby w okolicach suchych nie jest catko-
wicie wyiaénione, byé¢ moze chodzi o mala
wytrzymaloéé zarazka na gorgco, albo w tych
rejonach zwierzeta znajduja sie w lepszych
warunkach. Najwiekszg ilos¢ ognisk zanoto-
wano przy kohcu okresu deszczowedo i jedno-
cze$nie w polowie zimy, po lekkich deszczach.
Wg Ubcewa (Buriacka SRR) wysoka wilgot-
no$¢ i jednoczesnie chtodna nozoda wiosna
i jesienig oraz upalne lato oslabiaja organizm
zwierzecy, przyczyniajac sie bezposrednio dn
wvbuchu pastereloz, Szamatawa (Gruzinska
SRR) przeprowadzila szczegdélowe badania nad
wolywem Srodowiska na przebieg pasterelozy.
Wg niej duzy wplyw na stopienn rozprzestrze-
nienia sie pasterelozy wsréd zwierzal maia
czynniki klimatyczne, takie jak wysoka wil-
gotno§é wzgledna, ostre wahania temperatury
dobowei, stabe naslonecznienie. O nasileniu
pasterelozy nie decyduje jednak Scigle okres-
lona pora roku. lecz kompleks czynnikéw Kkli-
matycznych, ktére nie wszedzie wystepuia
o tej samej porze roku, a wiec nie tereny
nisko polozone, podmckle, nie tereny wysoko
potozone, nie ilo§¢ opadéw i nie zaden inny
czynnik samodzielnie wystepujacy. W strefach
o bardziej suchym klimacie, gdzie wilgotnos¢
wzgledna w lecie osigga minimum, pastereloza
wystepuje czeéciej wiosng i1 jesieniag. W stre-
fach, w ktérych réwnolegle z podwyzszeniem
temperatury powietrza wzrasta takze wilgot-
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no$¢ wzgledna, choroba wystepuje najczesciej
w lecie. Czynniki te ostabiajg zwierze oraz
umozliwiajg przetrwanie zarazka w s$rodowis-
ku. Najwiecej zachorowan w Gruzinskiej SRR
stwierdza sie w rejonach podgorskich i gor-
skich z klimatem umiarkowanie cieptym i wil-
gotnym, szczegélnie w okresie pastwiskowym.
Salazar Ramirez (Kolumbia) uwaza, ze warun-
ki tropikalne klimatyczne, szczegélnie wysoki
stopien wilgotnosci atmosfery, wysoka tempe-
ratura, gwallowne spadki temneratury, czestn
o 10° w ciggu 1 godz., zakwaszenie ziemi,
narazajg zwierzeta na duze wysitki zwigzane
z termoregulacjg, ktére zazwyczaj koncza sie
przelamaniem odpornosci lub opornosci i za-
chorowaniem. Wg Nikiforowej pastereloza
bydla w ZSRR wystepuje w rejonach polud-
niowych tam, gdzie sa pastwiska nisko pocto-
zone 1 blotniste. Wilgotnoseé terenu sprzyja za-
chorowaniu. Michajtowicz i Baiozan (Jugosta-
wia) obserwujg najwieksze nasilenie pasterc-
lozy drcbiu jesienig i zimg, najczedfcie] na
rowninach i terenach bagnistych, rzadziej na
terenach goérzystych i plaskowzgérzach wa-
piennych. Obfite deszcze przyspieszaja wybuch
choroby. Niektéore elementy klmatu oddzia-
tywuja widocznie na ustroj zwierzecy i czy-
nig go mniej lub wiecej podatnym na zaka-
zenie. Vittoz wykazal ujemny wplyw pogody
na zwierzeta. Przebadal cn cieplote wewnetrz-
ng, poziom hemoglobiny, wage zywa, tetno
i oddychanie. U $wini np. stwierdzit oz'cbic-
nie ciata po deszczu o 0,4—1,1°, u drcbiu
o 0—1,2°, u bawotéw o 1,5—2°. Badania licz-
nych autoréw zgodnie wykazuja, ze duze ob-
nizenie temperatury otoczenia ulatwia zakaze-
nie zwierzat mniejszg iloscia i mniej zjadli-
wymi zarazkami. Klasycznym przykladem
ujemnego wplywu zimna na stan oporncsci
jest wrazliwcse kury na zarazki waglika po
oziebieniu ciata. Ochtedzenie powierzchni cia-
la powecduje szybkie cbnizenie temperatury
w jamie nosowe]. Zmiany funkcii fizjolo-
gicznych jamy nosowej i noso-gardzieli pod

wplywem zimna 1 wilgotnosci warunkuja
obnizenie odpornosci miejscowej 1 usposa-
biajg do zakazenia.’ Podobne skutki powo-
duje zbyt wysoka temperatura otoczenia.

Badania Arnolda i wspdlpr. (1927—1929) nad
psami wykazaty, ze pod wplywem wysokiej
temperatury otoczenia i zwiekszonej wilgot-
noéci nastepuje obnizenie wydzielania soku
zoladkowego, spadek jego kwasoty 1 szybkie
przechodzenie bakterii z zoladka do jelita
cienkiego. Salazar Ramirez uzaleznia rozwinie-
cie sie pasterelozy w przypadku nosicielstwa
od oziebienia ciata zwierzecia. Przy oziebizniu
ciata pedcobnie jak przy duzym wysitku fizycz-
nym, wzrasta poziom kwasu mlekowego
w miesniach zwierzecia, Wg autora kwas mle-
kowy przyczynia sie posrednio do zwiekszenia
sie zjadliwo$ci zarazka w wyniku zahamowa-
nia fagocytozy. Wniosek swéj autor wyprowa-
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dza z obserwacji nad sztucznym zakazeniem
zwierzat zarazkami tezca lub szelesinicy.
Dodatek kwasu mlekowego do zarodnikéw
tezca lub szelestnicy ulatwia w znacznej mie-
rze sztuczne zakazenie.

W polskim pismiennictwie brak jest prac
naukowych, ktére by uzaleinialy nasilenie
pasterelozy od warunkow geoklimatycznych.
Niemniej mozna z prac przytoczonych wysnué
pewne wnioski praktyczne. Opinia wielu bada-
czy jest zgoedna, ze wysoka wilgotnosé wzgled-
na powietrza i wysoka temperatura otoczenia
oraz nagle cchlodzenie ciala zwierzecia sa
czynnikami cdgrywajgcymi decydujacg rola
w powstaniu pasterelozy. Wysoka wilgotnos¢
powietrza uwarunkowana bywa zazwycza]
opadami atmosferycznymi. Tereny, na ktérych
wilgotno§¢ powietrza jest funkcjg Kklimatu
(opady) 1 warunkéw geograficznych (tereny
podmoktle) szczegdélnie sprzyjaja wybuchowi
i szerzeniu sie pasterelozy. Wg wilasnych ob-
serwacji oraz Dgbrowskiege 1 Daszkiewicza,
pastereloza wystepuje stosunkoewo u nas czesto
jesienig i zimg, a wiec w porach roku zazwy-
czaj bogatych w opady atmosferyczne.

W powstaniu pasterelozy nie mniejsze zna-
czenie jak klimat ma utrzymanie, zywienie
i uzytkowanie zwierzat. Aleksandrow stwier-
dzal czesto pastereloze u $win przy zatruciach
sola kuchennag (podawanie stonych odpadkéow
kuchennych). Hein (USA) obserwowal paste-
reloze bydla przede wszystkim w czasie tran-
sportow kolejg i na spedach, (oslabienia zwie-
rzat). Stad pochcodzi okreslenie tej choroby
jako goraczki transportowej bydia lub goracz-
ki okretowej. Szamatawa tlumaczy nasilenie
pasterclozy w okresie pastwiskowym zmiang
cdezynnowodcl tresci trawienca bydia. Zbada-
ta dzialanie bakteriobdjcze soku trawienca na
pasterele. Ckazato sie, ze bakteriobojczost
socku waha sie w szerokich granicach zaleznie
od zawartcsci kwasu solnego, ktorego obec-
nos¢ zas zalezy od warunkéw karmienia zwie-
rzat. Kwascwosd¢ tresci zolzdka stabnie przy
podawaniu zielonej trawy i po pojeniu. Wg
badaczy rumunskich Stamatina i Gogoasa
(1953) w okolicach =zakazonych, w ktérych
nosicielstwo pateczek Pasteurella wirdd bydia
jest szeroko rozpowszechnione, choroba wy-
bucha po podaniu szczepionek, lub nawet przy
pobieraniu krwi do badan diagnostycznych.
U $win podobne przypadki stwierdzano po
wprowadzeniu parenteralnym preparatéw bio-
logicznych.

Vittoz uwaza, ze ,,barbone” nie jest choroba
zarazliwg wg ogdlnie przyjetych regul. Sala-
zar Ramirez okreSla pastereloze jako ,mala-
die de sortie” wzglednie ,;maladie associée”.
Wnioski obu badaczy wydaja sie w zasadzie
stuszne. W wiekszogel przypadkéw wybuch
pasterelozy uwarunkowany bywa wspoélistnie-
niem nastepujgeych elementéw: 1) stopnia
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zjadliwoscl zarazka, 2) stopnia wrazliwosci
osobnikéw populacji, 3) liczby zwierzat nosi-
cieli zarazka, 4) warunkéw utrzymania, zywie-
nia i uzytkowania zwierzat, 5) warunkow geo-
klimatycznych s$rodowiska. Jesli zarazek jest
bardziej zjadliwy pozostate czynniki maja
mniejsze znaczenie w wybuchu i nasileniu za-
razy. Jesli za$ zarazek jest mniej zjadliwy,
wowecezas o nasileniu epizootii decydujs inne
czynniki. Wplyw czynnikéw dodatkowych na
przebieg schorzenia jest wiec odwrotnie pro-
porcjonalny do stopnia zjadliwosci zarazka.
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JAN GALUSZKA

O toksoplazmozie zwierzat

Z WZHW w Katowicach
Kierownik: doc. dr JERZY SZAFLARSKI

Toksoplazmoza (fcxoplasmosis) jest zakazng cho-
robg pasozytnicza wywolang przez pierwotniaki —
Toxoplasma gondii (Nicolle i Manceaux, 1909) stwier-
dzong po raz pierwszy w Tunisie w 1908 r. u gry-
zonia polnocno-afrykanskiego — Ctenodactylus gundi
s. gondi (Pallas, 1778). Sa to pasoiyty w =zasadzie
Srédkomérkowe, cechujgce sie duzym polimorfiz-
mem, ksztaltu od okraglego do podlksiezycowatego,
diugosci od 4—T7u i szerokosci od 2—4p. W komor-
ce pierwotniaka wyrdzni¢ mozna jadro z gesto zbi-
ta chromatyng, Jaderka widoczne przy barwieniu
metodg Giemsy oraz niezréznicowang protoplazme,
otoczong cienkg blong komoérkows, Pasozyty stwier-
dzi¢ mozna prawie we wszystkich komorkach zywi-
ciela, z tym Ze szczegélnym powinowactwem odzna-
czaja sie w stosunku do komorek ukladu siateczkowo-
srédblonkowego. Czasem iworzg w komérkach wiek-
sze skupienia zwane koloniami otorbionymi (,,termi-
nal colony”, Cross, 1949). Na sztucznych pozywkach
nie rosng. Szezegoly dotyczace biologii pasozyta,
epizotiologii, kliniki, diagnostyki, lecznictwa podat
w wyczerpujacej monografii Kozar (23).

Prawie od samego poczatku zaliczono tokscplaz-
moze do zoonoz (Sabin, Mac Donald, Winsser, Pickar-
ski, Laven, Westphal i inni). Na terenie Polski bada-
nie nad toksoplazmozg rozpoczal w 1950 r. Kozar. Od
tego czasu ukazalo sie w piSmiennictwie polskim
kilkadziesigt publikacji obejmujgcych opis przypad-
kéw  kazuistyeznych toksoplazmozy u ludzi, bada-
nia epidemiclogiczno-epizootiologiczne wsréd roz-
nych grup 1 $rodowisk zawodowych oraz zwierzat,
szereg prac ogdlno-biologicznych, parazytologicznych
i innych. Toksoplazmoza wzbudza duze zainteresowa-
nie w medycynie ludzkie]. Odmiennie przedstawia
sie sprawa w medycynie weterynaryjnej, gdzie poza
nieliczng grupg badaczy, zainteresowanie toksoplaz-
mozg jest bardzo znikome tak, ze ta jednostka choro-
bowa jest wéréd lekarzy terenowych prawie niezna-
na i nie rozpoznawana.

Toksoplazmy wykryto dotychczas u calego sze-
regu zwierzat domowych, dzikich i laboratoryjnych.

Spontaniczne zakazenia toksoplazmg stwierdzono
miedzy innymi wsrdd myszy — Mooser (33); szezu-
ré6w — Perrin 1 inn. (37); $winek morskich — Nico~

lau (34), Markham (28); krolikow — Splendore (41),

Levaditi i inn. (23), Cormio (5), Wickham 1 Carne
(48); zajecy — Christiansen (2), Rasin (38); u norki
i szynszyli — Hullend (18); leoparda, malpy, fo_kz
i pingwinéw — Rateliffe 1 Worth (39); kreta, golebia,

wiewiérki, kangura, kanarka — Cole (3); lisow i la-
sic — Radin (38): szympansa — Kopciowska 1 Nico-
law (21); u réznych plakow — Wolfson i Fruma (50};
papug — Gualli-Valerio (13); kur — Hepding (17).

Fankhouser (11), Cole (3), Saljajew (40); kotow —
Liebermann (26), Olafson i Monlux (35), Hulland (18),
Wickham i Carne (49), Jones i inn_ (19), Meier i inn.
(20); u owiec — Cole i inn, (4), Saljajew (40), Olaj”

son i Monlur (33); $win — Momberg-Jorgensen (32),
Farrell, Docton i Chamberlain (12); bydla —-‘Cole
(3) oraz pséw — DMello (30), Carini (1), Yakimoff

i Kohl Yakimoif (31), Machattie (27), Olafson i Mon-
lux (35), Langham i Sholl (24), Grocott (16), Wick-
ham i Carne (49), Fankhauser (9, 10), Hulland (18),
Cole i wsp. (4), Walzl (48), Otten, Westphal i Kajahn
(36), Gibson i Jumpger (14), Miller i Feldman (31)
oraz inni autorzy. {

Eyles i inn, (8) przedstawiaja wyniki badan nad
toksoplazmozg dokonanych na bardzo obszernym
materiale obejmujacym ponad 2300 zwierzat okolo 20
réznych gatunkow, stwierdzajac te Jednostke cho-
robowag do$¢ powszechnie,

Splendore (41) stwierdzil przy toksoplazmozie
u krélikéw daleko posuniete wyniszczenie zwierzat,
objawy poraZzenne, male owrzodzenia mna skoérze
a sekcyjnie — przerost $ledziony z ogniskowsg mart-
wicag oraz ogniska martwicowe w plucach i watro-
bie. Wickham 1 Carne (49) podaja przypadki tokso-
plazmozy u kroélikéw z typowymi zmianami w ner-
kach (powickszenie, nieregularne wybroczyny wi-
doczne po usunigciu torebki), zas Levaditi i inn. (25)
opisuja encephalitis toxoplasmotica.

Christiansen (2) na 2411 sekcjonowanych zajecy
w 875% stwierdzil typowe dla toksoplazmozy zmia-
ny anatomo-patologiczne w postaci zwyrodnienia
watroby z ogniskowa martwica, powiekszenia §le-
dziony, obrzgku 1 przekrwienia pluc z duza iloécia

‘wysieku surowiczo-krwistego w jamie klatki pier-

siowej oraz powiekszenie krezkowych wezléw chlon-
nych, Rdsin (38) mna ogdlng ilo§é 707 przebadanych
zajecy toksoplazmoze stwierdzil w 50 przypadkach.
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