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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

MIECZYSEAW JANOWIEC
Warszawa

Atypowe pratki w patologii gruzlicy ludzi i zwierzqt

Mikrobiologiczne rozpoznanie zakazenia gruZ-
liczego daje, w obecnym okresie czasu, w
wiekszo$cl przypadkow, mozliwo$é postawienia
trafnego, klinicznego rozpoznania chorobowego,
w oparciu o wyniki mikrobiologicznych badan
diagnostycznych. Umozliwit to znaczny, w os-
tatnich okresach czasu, rozwéj metodyki badan
diagnostycznych stosowanych w pracowniach
mikrobiologicznych, opracowujacych materialty
diagnostyczne uzyskane od chorych na gruzlice.
Zastosowanie w szerszym niz dotychczas za-
kresie w badaniach rutynowych metod identy-
fikacji izolowanych z przypadkow chorobowych
szczepow pratka, podnioslo precyzje ustalonego
rozpoznania mikrobiologicznego, umozliwiajgc
w wiekszodci przypadkéw doktadna identyfi-
kacje uzyskiwanych szczepow.

Dosé znaczne trudnosci w interpretacji uzys-
kanych w badaniach mikrobiologicznych wyni-
kéw diagnostycznych spowodowalc wprowa-
dzenie do leczenia gruzlicy silnie dziatajgcych
tuberkulostatykéw, zmieniajacych
metabolizm izolowanych szczepdéw  pratka.
Zmusito to o$rodki laboratoryjne do poszuki-
wan nowych, szybkich a tatwych w uzyciu
1 ekonomicznych testow diagnostycznych (30,
40, 41, 49, 51, 79, 83, 107, 113, 125), umozliwia-
jacych zastosowanie ich w skali masowej, bo-
wiem jak wykazano, ustalenie gatunku izolo-
wanego szczepu pratka ma do$¢ S$ciste powig-

zasadniczo

zania z losem pacjenta czy moze mieé znaczenie
przy zastosowaniu wlasciwego rezimu terapeu-
tycznego. Obecnie okazalo sie niewystarczaja-
cym dla celéw klinicznych, samo stwierdzenie
wystepowania w zmianach chorobowych u pac-
jenta pratkéw kwasoopornych, czy ustalenie ich
wrazliwo$ci na stosowane w terapii tuberkulo-
statyki. Nieodzownym wydaje sie by¢ ustalenie
gatunku izolowanego szczepu dla ustalenia
chociazby odleglych loséw chorego, uzyskania
trwatego 1 catkowitego odpratkowania czy za-
pewnienia choremu powrotu do pelni zdrowia
z uniemozliwieniem nawrotu prccesu chorobo-
wego w niedalekiej przyszlosci.

Zbyt czeste izolowanie, w latach ostatnich,
tzw. szczepow atypowych, zaréwno od ludzi
jak zwierzat czy ze S$rodowiska, ujetego w
szerokim tego slowa znaczeniu, pozwala przy-
puszczaé, ze zaistnialy jakie§ dodatkowe czyn-
niki umozliwiajace stwierdzenie tych faktow.
Bezsprzecznie wigza¢ to mozna z podniesieniem
precyzji ustalanego mikrobiologicznego rozpo-
znania gruzlicy, a wiec z ulepszeniem metod
diagnostycznych. MozZe jednak zaistnie¢ row-
niez zwigzek z powszechnie stosowanymi w
terapii gruzlicy tuberkulostatykami, ktérych
dziatanie mutagenne na pratki gruZlicy jest
mozliwe lecz jeszcze niezbyt dobrze ustalone.

Drobnoustroje okreslane obecnie jako pratki
atypowe, byly znane i izolowane ze zmian cho-
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robowych u ludzi i zwierzat od lat, mimo, ze
nie budzily tak wielkiego zainteresowania Kkli-
nicystow jak obecnie. Znaczenie ich i rola obec-
nie im przypisywana nie byla tematem szerszej
dyskusji. Juz Mietschnikoff (70) w 1888 roku
opisuje patogenne, karlowate formy kwaso-
oporne, Straus i1 Gamaleya (101) patogenne
postacie pratkéow gruzlicy, wystepujace w czasie
wzrostu pratkow gruzlicy w hodowli i okredla
je jako formy atypowe. Marchoux (69) ckresla
je jako pratki paratuberkulinowe. Friankel (35)
izoluje ,,palteczke pseudogruzlicy” z chronicznej
pneumonii. Rabinowitsch (90) ze zmian rozpa-
dowych pratki ,,gruzliczopodobne”. Saprofity
kwasooporne z ropni ptuc izoluje Ophiills (80)
a Corper (19) izoluje ze zmian gruzliczych pluc
awirulentne szczepy pratka Bérthlein i Tajoda
(3) opisuje spontaniczng dysocjacje pratkéow
gruzlicy w fazie spoczynkowej hodowli, z wys-
tgpieniem odmian chromogennych. Birghaug
(12) stosujgc mikromanipulator uzyskuje rézne
formy wzrostowe pratka z populacji bakteryj-
nej izolowanych ze zmian chorobowych. Pig-
mentowany szczep ,,Cook” z ropnia posladka
izoluje Cobbett (17). Szczep M. poliforme, ze
zmian uwogodlnionych izoluje Marchoux (69).
Szczep ,,Ryan” z gruzlicy pluc izoluje Beaven
(8). Szybko rosnagce szczepy chromogenne ze
zmian plucnych izolujg Cummins (22), Griffit
(34), Steenken (102), Laporte (56), Baldwin (4),
Warring (113), Rothstein (91), w przypadkach
ogélnego wyniszczenia organizmu. Atypowe
szczepy ze zmian jamistych w ptucach izolowa-
li réwniez Griffith (34), Corper (19), Florance
(28) i Pollak (94). Chromogenng odmiane
pratka izolowal z poiniekcyjnego ropnia Bruy-
noghe (13), ze zmian plucnych Pinner (85), Fre-
eman (29), czy Trius (112). M. fortuitum izolo-
wal z ropnia Cruz (21). M. balnei z ziarniny
gruzliczej izoluje Hellerstrom (37), Norden (77),
a M. ulcerans MacCallum (59), Forbes (32) oraz
Oye (82).

Mimo znacznego rozwoju badan nie ustalono
jeszcze dokladnie roli etiologicznej szczepow
atypowych w schorzeniach u czlowieka czy
zwierzat. Z licznych prac wynika, ze szczepy
atypowe mozna izolowaé¢ zaréwno od chorych
na gruzlice, jak na inne schorzenia, a nawet
ludzi zdrowych. Sg one w wiekszosci przypad-
kéw izolowane jednorazowo (sporadycznie) i w
tych przypadkach trudno jest ustali¢ ich zwig-
zek ze stanem klinicznym chorego, zwlaszcza
gdy izoluje sie je w pojedynczych koloniach, a
nie w hodowli o bujnym wzroscie. Wielokrot-
ne izolowanie szczepéw atypowych, zwlaszeza
w czystej hodowli, zdaniem licznych autoréw,
jest wystarczajacym dowodem uznania ich za
czynnik etiologiczny w danym przypadku cho-
robowym (16, 18, 30, 38, 40, 41, 5, 49, 51,
58, 64, 66, 74, 78, 79, 93, 105, 107, 125).

Zdaniem Crow i wsp. (20) czy Prather (92)
szczepy atypowe wystepuja czesciej u rolnikéw
lub mieszkancow stabo zaludnionych skupisk
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ludnosci niz w duzych osrodkach. Znacznie cze-
sciej izcluje sie je od os6b starszych i cze$ciej
od mezczyzn niz kobiet. Réwniez czeSciej izo-
luje sie je cd oséb z ,kontaktéw”, czy chorych
na gruzlice dlugotrwale leczonych tuberkulo-
statykami (20, 76). Znacznie czesciej wykrywa
sie je u chorych z krzemica, pylica, rozstrzenia-
mi oskrzeli czy zgorzela pluc (66). Znacznie czg-
Sciej izoluje sie je z popluczyn zotadkowych,
wezléw chionnych, specimenéw tkankowych,
zmian skornych czy plwociny (43, 64, 51, 86).
Z punktu widzenia epidemiologicznego zagad-
nienia wystepowania szczepéw atypowych w
$rodowisku ludzkim wyglada ciekawie. Niekto-
rzy autorzy (51, 57, 60, 93, 105) stwierdzajg en-
demiczne ogniska M. kansasii w polnocnych
stanach Ameryki, zwlaszcza uprzemystowio-
nych jak Illinois, Kansas czy Texas, — dla
szczepoéw niefotochromogennych w stanach po-
tudniowych jak Alabama, Georgia, Florida oraz
zachodnich cze$ciach Australii (32). W Europie
ogniska dla fotochromogennych szczepédw wys-
tepuja na terenie Anglii, Francji czy Czechosto-
wacji (18, 26, 30, 38, 49, 51), dla szczepow nie-
fotochromogennych w krajach skandynaw-
skich. Endemiczne ogniska dla M. ulcerans
wystepuja w Australii, Meksyku oraz Srodko-
wej Afryce, dla M. marinum w Szwecji, Kana-
dzie, Stanach Zjednoczonych Ameryki Pdéinoc-
nej i na Hawaii. Testowanie populacji ludzkiej
senzytynami wykazato dos¢ znaczny odsetek
dodatnich odczynow alergicznych wsréd ludzi
zdrowych. Badania WHO wykazaty 2% niespe-
cyficznych odezynéw u dzieci 10—14 letnich w
Anglii, Danii i Holandii (51) oraz 10-—26% w
krajach azjatyckich (Burma, Filipiny czy Indie).
Wykazano, ze wiekszos¢ populacji ludzkiej jest
skazona szczepami atypowymi, z czego nieliczni
ulegaja uchwytnemu klinicznie zakazeniu. Jak
wykazaly spostrzezenia kliniczne szczepy aty-
powe wywolujg raczej zmiany pozaplucne.
W plucach spotyka sie je u ludzi przy ogélnym
wyniszczeniu organizmu, u osoéb starszych, diu-
go i nieskutecznie leczonych tuberkulostatyka-
mi. Szczepy fotochromogenne sg w wiekszosci
przypadkow patogenne dla organizmu ludzkiego
i wywoluja raczej zmiany uogélnione tgcznie ze
zmianami w tkance plucnej trudne w odroz-
nieniu klinicznie od wlasciwego procesu swois-
tego. Zmiany te najczesciej wystepuja u goérni-
kow, zwlaszeza pracujacych w pokladach z du-
zg iloscia margla. U tych czestymi sg zmiany
krzemicze. Podobne zmiany chorobowe spotyka
sie u szlifierzy i ludzi narazonych na pylice,
zwlaszeza krzemice. Szczepy skotochromogenne
wywoluja raczej zmiany w wezlach limfatycz-
nych, zwlaszcza u dzieci. Szczepy niefotochro-
mogenne, wirod ktérych wielu autorow wiacza
szczepy ptasie (42, 49, 62, 63, 64, 76, 125), daja
zmiany w zakresie uktadu chionnego oraz mogg
wywolywaé zmiany uogoélnione, ropnie zwlasz-
cza u ludzi o zaawansowanym stanie ogdlnego
wyniszczenia, Szezepy szybkorosnace jizoluje sie
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w wiekszosci przypadkéw ze zmian wezlowych,
najczeSciej u dzieci. Zmiany skorne, zwlaszceza
pourazowe, zwykle wywolane sg M. marinum
czy M. ulcerans (15, 20, 21, 29, 32, 37, 43, 51,
52, 56, 57, 59, 60, 64, 79, 93, 94, 95, 97, 102, 103,
104, 103, 107, 113, 116, 117, 118, 125). Zwigzek
wystepowania pratkéw atypowych w powigza-
niu z srodowiskiem ludzkim wykazaly badania
Konetlzke (45), ktory wykazal zwiekszong zapa-
dalno$¢ na schorzenia wywolywane przez te
drobnoustroje u hodowcéw bydla, rolnikéow czy
ludzi majgecych kontakt z bydlem, zwlaszcza
schorzenia te wystepuja u ludzi w starszym
wieku. Czynnikiem usposabiajagcym do scho-
rzen tego typu sg zmiany w zakresie gérnych
dréog oddechowych jak: astma bronchiale, em-
physema czy bronchiektaza. Diugotrwate pa-
lenie papierosow (6—15 dziennie) zwieksza wy-
bitnie te zapadalnos¢. Czynnikiem utatwiajgcym
schorzenia jest rowniez sarkoidoza, zwlaszcza
w  przypadkach szczepow niefotochromogen-
nych. Zdaniem niektérych autoréw (62, 63) lim-
phadenity u dzieci ze szczepdéw skotochromo-
gennych najczesciej wywotuje Myc. scrophu-
laceum. Myc. xenopei (9, 11, 62, 63, 73) obok
Myc. kansasii 1 Myc. avium jest najczesciej spo-
tykanym chorobotwérczym szczepem z wszyst-
kich atypowych szczepow.

Czestos¢ wystepowania szezepéw atypowych
w schorzeniach pluc u czlowieka zdaniem licz-
nych autoréow jest rozna. I tak Wolinsky (117)
jedynie w 3 przypadkach na 800 kontrolowa-
nych wykazuje ich wystepowanie w $cistym
powigzaniu z uchwytnymi zmianami w plucach.
Wood i wsp. (118) w 17 przypadkach w czasie
swych 5-letnich obserwacji stwierdzit te powia-
zania, Middlebrook i wsp. (66) w 2%. Kovacs
(55) w 6-letnich obserwacjach izolowal 2314
szczepow atypowych od 638 chorych, w tym
fotochromogeny izolowal w 22, skotochromoge-
ny w 173, niefotochromogeny w 1962 i szybko
rosnace w 157 przypadkach. Daddi (23) okresla
liczbe izolowanych szczepow na 0,03%. Wsrod
izolowanych szczepdéw skotochromogeny wyste-
powaly w 40,4%, niefotochromogeny w 30,8%.
i szybko rosngce w 26,5%. Colins i wsp. (18)
wsrod 2916 izolowanych w 8 osrodkach labora-
toryjnych w Anglii i Walii, szczepéw w 1,4%
stwierdzal szczepy atypowe oraz w 1,1% blizej
nieokreslone. Szczepy fotochromogenne uzyskat
w 28, skotochromogenne w 14 i niefotochromo-
genne w 29 cbserwowanych przypadkach. Ito
i wsp. (40) w 13 osrodkach japonskich izolowali
666 szczepow atypowych od 382 chorych, w
tym od 45 wielokrotnie. Wsrod izolowanych
szcezepow atypowych fotochromogeny wystepo-
waly w 0,75%, skotochromogeny w 20,12% nie-
fotochromogeny w 71,02% i szybko rosnace w
8,11%. Najcze$ciej izolowano szczepy Myc. in-
tracellurale i Myc. scrofulaceum. Hobby i wsp.
(38) wsrod 192 szezepow atypowych fotochro-
mogeny stwierdzali w 63,0%, skotochromogeny
w 1%, niefotochromogeny w 31,0% i szybko ro-

sngce w 5%. Fischer i wsp. (27) wéréd 50 izolo-
wanych szezepow atypowych fotochromogeny
stwierdza w 58%, skotochromogeny w  40%.
Crow i wsp. (20) wsréd kontrolowanych 15180
chorych, obserwowanych w ciggu 10 lat wyda-
lania szczepow atypowych wykazuje w 1%. U-
zyskal 158 szczepow atypowyech w  tym 143
szezepy niefotochromegenne. Dye i Kuss (25)
izoluja od 22 chorych w 17 przypadkach Myec.
kansasii, w 2 przypadkach skotochromogeny i w
3 przypadkach niefotochromogeny. Edwards (26)
w 10-letniej obserwacji uzyskal 875 szezepow
atypowych, w tym fotochromogeny w 1.3%,
skotochromogeny w 11,3%, niefotochromogeny
w 72,5%, szybko rosnace w 14,9% przypadkow.
Harrison i wsp. (36) stwierdza wystepowanie
u obserwowanych chorych w 35% przypadkow
szezepow atypowych, w tym fotochromogenéw
18,4%, skotochromogenow 67,8%. Fotochromoge-
ny izolowane od 108 chorych u 24 z nich w spe-
cymenach tkankowych po resekeji pluca. Kelht
1 wsp. (46)izoluje fotochromogeny w 22,6%, sko
tochromogeny w 75% i niefotochromogeny w
2,4%. Kiewiet i wsp. (47) szczepy atypowe izo-
luje w 8,9% od 290 kontrolowanych zdrowych
osobnikéw, w tym w 7,2% z plwociny i 1,7% z
wymazow krtaniowych. Ciekawym jest fakt, ze
izoluje si¢ je z oskrzeli, a nie z nosogardzieli czy
Jamy ustne]. Fotochromogeny izolowano w 0,3%.,
skotochromogeny w 3,1%, niefotochromogeny w
5,2% i szybko rosngce w 0,69%. Kleeberg (48)
z 2350 chorych, M. avium izoluje tylko w 2
przypadkach. Kubin i wsp. (52, 79) izoluje z
66 733 badanych materialow diagnostycznych
w 0.37% szczepy skotochromogenne tzn. tylko
w 226 przypadkach. Le Maestre (61) izoluje u
88 chorych szczepy atypowe, w tym w 57 przy-
padkach fotochromogeny, w 8-miu skotochro-
mogeny i w 23 przypadkach niefotochromoge-
ny. Nasta i wsp. (75) z 257 izolowanych w la-
tach 1955-—1956 szczepéw pratka w 10% stwier-
dza szczepy atypowe, Rauch (95) u 2436 cho-
rych leczonych w okresie 3 letnim izoluje tylko
7 szczepow atypowych (0,28%). Tacquet i wsp.
(103), wsrod 20012 kontrolowanych szczepow
w Instytucie Pasteura atypowe stwierdza w
1,95% a M. aquae w 1%. Manten (62, 63) izoluje
66 szczepdéw atypowych, w tym w 21 przypad-
kach fotochromogeny, w 5 przypadkach skoto-
chromogeny, w 4 przypadkach niefotochromo-
geny i w 2 przypadkach szybko rosngce szezepy.
Reinchold (96) kontroluje 19 318 szczepéw pra-
tka. Wystepowanie szczepow atypowych stwier-
dza w 0,3—0,5%. Szczepy fotochromogenne izo-
lowal w 21 przypadkach, skotochromogenne w
33, niefotochromogenne w 13 i szybko rosngce
w 8 przypadkach. Tacquet i wsp. (104) anali-
zujac 26 031 szczepdw uzyskanych od chorych
w latach 1961—1965 szczepy ludzkie i bydlece
stwierdza w 25 317 przypadkéw, atypowe w 660
przypadkach tzn. w 2,53%. Szczepy te izolowa-
no od 13 983 chorych przy czym u 3,21% cho-
rych stwierdzano wystepowanie szczepow aty-
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powych. Wsréd 660 izolowanych szczepéw aty-
powych 197 zaliczono do Myc. kansasii, 155 do
grupy avium, 44 do Myc. aquae I, 162 do Myec.
aquae 11, 66 do pratkow grupy III, Myc. minetii
wystepowalo w 14 przypadkach, Myc. smegma-
tis w 2, inne w 20 przypadkach. Tempe i Runy-
on (105) izolujg szczepy fotochremogenne w 33
przypadkach, skotochromogenne w 84 i niefo-
tochromogenne w 3 przypadkach. Torgils (106)
z 20000 kontrolowanych materialéw diagno-
stycznych izoluje 6 370 szczepéw ludzkich 25
szczepéw BCG, 1 szczep bydlecy i 442 atypo-
wych, Wiérdéd izolowanych szczepow atypo-
wych skotochromogeny izolowano w 87, niefo-
tochromogeny w 116 i szybko rosngce w 5%.

Anagnoste (1) uzyskal, wsrdd 2050 szczepow,
izolowanych od 1 348 chorych na gruzlice pluc
z Szpitala Pantelmion w Bukareszcie w 2,34%
szczepy bydlece, w 0,87% szczepy atypowe, —
w pozostalych przypadkach byly to szczepy
ludzkie. Wséréd izolowanych atypowych szcze-
péw 13 to Myc. fortuitum, 2 to Myc. terrae, 1 to
Myc. aquae i 2 to szczepy szybko rosnace.
Levodic-Sivecev (58) izolowala, w Sremskiej
Kemenicy z 152722 materialow diagnostycz-
nych 13 754 szczepy pratka, w tym 294 szczepy
atypowe (2,18%). Wsréd izolowanych szezepow
atypowych Myc. avium izolowala w 25 przy-
padkach, Myc. aquae I w 2, Myc. aquae II
w 60, Myc. agnae III w 1, Myc. terrae w 171,
Myc. fortuitum w 11 i inne (nieokreslone) w
124 przypadkach.

Z badan krajowych Michalik (67) kontrolu-
jac 1485 chorych z Kliniki Ftyzjatrycznej Sl
Akademii Medycznej szezepy atypowe stwier-
dza w 49 przypadkach (3,3%). Byly to szczepy
skotochromogenne, niefotochromogenne i szyhb-
ko rosnace niezjadliwe dla zwierzat laborato-
ryjnych. Wasowicz (120) szczepy atypowe izo-
luje od 50 chorych. Wsréd izolowanych szeze-
pow w 27 przypadkach stwierdza Myc. aquae
w 23 przypadkach Myc. avium w 6 przypad-
kach Myc. fortuitum. 40 chorych mialo zmiany
jamiste, byli oni leczeni 3-—10 lat. 10 chorych
nie leczonych wydalalo szezepy atypowe. W 47
przypadkach szczepy izolowano z plwociny w
8 z popluczyn zotadkowych. Zdunczyk-Pawe-
tek i wsp. (123, 124) szezepy atypowe izoluje w
3,3% chorych na gruzlice. W 45 przypadkach
szczepy izoluje jednorazowo w 4 dwukrotnie.
90% izolowanych szczepéw zalicza do skoto-
chromogenéw 2% do Myc. battei i 8% do szcze-
pow szybkorosngcych. W zadnym przypadku
nie uzyskala dowodu, ze izolowane szczepy
atypowe stanowily etiologiczny ezynnik scho-
rzenia. Paryski (83, 89) sposrod 62 identyfi-
kowanych szczepéw atypowych 21 zalicza do
potencjalnych patogenéw (Myec. kansasii 11,
Myc. xenopei 5, Myc. battei 1, Myec. fortuitum
4), 43 do saprofitow (Myc. aquae 15, Mye. fla-
vum 11, Myc. skotochromogenis 9, Myc. radish
5 i Myc. fortuitum 3). Blitek-Golc (10) kontro-
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lujge 23 557 materialéw diagnostycznych pobra-
nych w 6-letniej obserwacji od 2 226 chorych na
gruzlice uzyskala 5853 szczepy pratka, w tym
atypowe w 11 przypadkach (1,9%). Wsrod izo-
lowanych szczepow atypowych 98 zaliczyla do
skotochromogenéw, 8 do niefotochromogendéw i
5 do szybkorosngcych. Atypowe szczepy uzyska-
ta od 103 chorych (4,6%), u 95 chorych izolowa-
la je jednorazowo u 8 dwukrotnie. Paryski i
wsp. (89) wsrod kontrolowanych 100 szczepdw
atypowych Myc. xenopei stwierdza w 6 przy-
padkach. W 3 przypadkach izolowano je wielo-
krotnie z plwociny 1 specymenu operacyjnego.
Chwalibég i wsp. (16) w kontroli 171 425 ma-
terialéw diagnostycznych uzyskanych od 3 500
chorych rejestrowanych w Przychodni Przeciw-
gruzliczej m. Warszawy uzyskala 18 550 szcze-
péw pratka w tym 91,41% szczepow ludzkich
4,88% atypowych. Wéréd izolowanych szeczepow
atypowych skotochromogeny wystepowaly w
2,03%, fotochromogeny w 0,09%, niefotochro-
mogeny w 2,66% oraz szybko rosngce w 0,11%.

Z przytocznych powyzej faktéw wynika, ze
szczepy atypowe wystepuja dosé¢ czesto u ludzi
i moga by¢ czynnikiem etiologicznym w myko-
hakteriozach wywolywanych przez te drobno-
ustroje. Szczepy te izolowano réwniez od zwie-
rzat domowych, wsrdd ktérych dos¢é znaczny
odsetek to szczepy ptasie. Patogenno$¢ szcze-
pow ptasich dla czlowieka jest rowniez wzgled-
na. Ostatnio coraz wiecej ukazuje sie wzmia-
nek o izolowaniu tych drobnoustrojéw ze zmian
chorobowych zaréwno wu ludzi jak zwierzat
(5, 15, 17, 37, 43, 51, 64, 76, 81, 107, 118). Usta-
lenie wlasciwosci gatunkowych tych szczepéw
oraz Scisle odréznienie od innych zaliczanych
do niefotochromogennych jest trudne, jest to
powodem roznic w identyfikacji tych szczepow
przez réznych autoréw. Do$¢ znaczna liczba
autoréw zalicza szczepy ptasie do grupy nie-
fotochromogenow, a roznicowanie w ramach
tej grupy szczepéw ptasich od t.zw. ptasio-
podobnych natrafia na znaczne trudnosci (30,
42, 76) jesli w ogdle jest mozliwa. Ciekawy w
ustaleniu patogennosci dla zwierzat domowych
iest rowniez szczep ludzki, ktéry ze wzgledu
na swg slabszag zjadliwos¢ dla bydla jest, sensu
stricto, dla tych zwierzat szczepem atypowym
(5, 35, 88, 98, 110, 121).

Liczni autorzy izolowali do$é znacznag liczbe
szczepow atypowych z specymenow tkanko-
wych uzyskanych od zwierzat domowych. I
tak: Worthington i Kleeberg (119) w 2-ch
przypadkach izolowali od krow Muyec. kansasii.
Chapman i Bernard (15) kontrolujac 159 pré-
bek mleka izolowal w 50 przypadkach szczepy
pratka, w tym 6 szczepéw fotochromogennych.
Fotochromogenne szczepy izolowal od ryb Arn-
son (2) okreslajac je jako Myc. marinum. Uzna-
je je za identyczne z Myc. balnei posagdzanymi
przez Norden’a i Linell (77) za wywolywanie
zakazen kapielowych u ludzi. Szezepy skoto-
chromogenne izolowal w 4 przypadkach Moll



MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXVIII

Nr 9

(68) od zwierzat rzeznych. Diernhofer (24) oraz
Joubert 1 wsp. (44) stwierdzajg, ze sa one po-
wodem niespecyficznego przestrojenia alergicz-
nego u bvdla. Schliesser wykazuje ich obec-
nos$é w 10% w zmianach wezlowych $win, psow
i kotéw (99). Szczepy szybko rosnace mogg by¢
powodem wystepowania zmian gruzliczych we-
zlowych czy mogg wywola¢ dermatitis nodosa
u bydta, co jednak zdaniem Hemmert-Halswick
i wsp. (39) nie zostalo ostatecznie udowodnione.
Westphal 1 wsp. (114) izoluja szczepy
szvbko rosngce w 6,8% z krezkowych wezlow
chtonnych $éwin rzeznych. Meyn i Schliesser
(65) izoluja je w 3—5% z wezléw chlonnych
krezkowyvch oraz w 20% z weztéw chlonnych
krtaniowvch (99). Tuckner (109) oraz Stuart
i Harvey (111) opisuja 2 przypadki mastitis, wy-
wolane przez saprofity kwasooporne okreslone
jalko Myc. fortuitum i Myc. smegmatis. Minett
(71) izoluje z przvpadkéw chronicznych scho-
rzen wezlow krezki u bydla szczepy uznane za
ptasie, ktére Penso (71) okre$la jako Myc. mi-
netti. Szczep ten jest identvezny z Myc. fortui-
tum. Zmiany gruzlicze wywolane przez pratki
kwasooporne u roznych gatunkéw ryb stodko-
wodnych i morskich opisal Vogel (122). Fried-
man (31) izolowatl szczepy kwasooporne od z6t-
wi, byly one czynnikiem etiologicznym schorzen
tveh zwierzat. Pattyn i wsp. (87) z akwarium
700 w Antwerpii izolowal 32 szczepy okreslo-
ne w 7 przypadkach jako Myc. rance, w 1 za
Myc. chelonie (borstelensis), w 9 jako szczepy
skotochromogenne w 1 za Myc. kansasit, w 1
za Myec. gastrii, w 8 za Myc. terrae i w 3 przv-
padkach jako Mye. intracellulare. Kula (53)
z $ciekéw sanatoryjnych izolowal 145 szcze-
pow pratka. Wsrod izolowanvceh szezepow 133
zaliczyt do Muye. aquae, a 9 do Myc. phlei.
Piwowarczyk (88) w 10-letniej obserwacji u
zwierzat padlych w ZOO w Warszawie z powo-
du gruzlicy izolowal w 26 przypadkach szczepy
ludzkie, w 7 bvdlece. Ogolem padlo 33 ssakow
(4,25% ogélnej liczby tych zwierzat). Gar-
nuszewski (33) kontroluige 234 psy stwierdza
7.6% dodatnie odczyny tuberkulinowe w tvm
w 3,4% u pséw domowych i 33.3% u pséw
hezpanskich. Stwierdzono, ze zakazenie 11 PSOW
vochodzilo od chorych wilascicieli. Batycki
i wsp. (5) wvykazuje, ze istnieje mozliwosé
vzakazenia czlowieka pratkiem ptasim za
posrednictwem artvkuléw spozywezych zwie-
rzacego pochodzenia. Pratek ptasi. zdaniem
autora, moze byveé przvezvng zakazenia u
bvdla w 8,9%. Przy zwalczaniu gruzlicy bvdta
nie nale?v wiec pomijaé rwalezania gruZlicy
drobiu. Bydlo z ohér wolnvch od gruzlicy
nie powinno kontaktowaé sie 7z wntactwem.
Przyczyna zakazenia bydla gruzlica moze
bLvé nieprzestrzeganie karencii przv wypasie
bydia na pastwiskach nawadnianych Scieka-
mi. Pratek ptasi moze powodowa¢ u bydla
wystgpienie w narzadach wewnetrznych typo-
wych zmian chorobowych. Autor poddat bada-

niom 4 430 sztuk bydta, w tym bylo 25,53%
z dodatnim odczynem tuberkulinowym. Uzys-
kano 264 szczepy pratka, w tym 11,0% szczepy
ludzkie w 49,9% bydlece i w 39,1% szczepy
atypowe. Wisniowski (121} stwierdzil zmiany
gruzlicze w gruczolach mlecznych kréw tuber-
kulinododatnich w 3%. Gruzlica ta przebiega
czesto w formie gruzlicy proséwkowei. W 4,6%
stwierdza wystepowanie zmian gruzliczych u
swin. Kwit i wsp. (54) tuberkulinizujac 724 697
sztuk bydla uzyskal wyniki dodatnie odeczynow
tuberkulinowych w 5,96%. Sadownik i wsp.
(98) stwierdzila wystepowanie szczepdéw niacy-
noujemnych u rolnikéw w 1,6%. Wykazala, ze
36% bydta z dodatnim odczynem tuberkuli-
nowym zakazone bylo szczepem bydlecym.
W srodowisku chorych I i II grupy poradnianej
stwierdzala 2 do 4-krotnie zwiekszenie odczy-
néw tuberkulinowych u bydta. Odsetek zagruz-
liczenia bydta w latach 1960—1962 wynosit
20,4%. Korlakowski (50) kontrolujac odczynem
tuberkulinowym kury na fermie stwierdzil w
znacznym odsetku dodatnie odczyny. 13 kur
roddanych sekcji miato w 93,3% zmiany gruz-
licze w watrobie, w 86.6% w $ledzionie a w
67% w plucach i w 20% w nerkach. Wyizo-
lowane szczepy zaliczyl do ptasich. Osinski
i wsp. (81) przeprowadzal tuberkulinizacje byd-
ta w PGR Bialuty u cielgt i jatéwek oraz u kur.
Odczyny dodatnie stwierdzat w 38% u kur,
przewaznie sztuk starych. Tuberkulinizacja
bydla wykazata, ze przyczyng wystepowania
nieswoistych odezynéw  tuberkulinowych u
mlodego bydla mogl byé pratek ptasi. Gruz-
lica do$wiadczalna wywolana u miodego bydla
pratkiem ptasim miata charakter zmian rece-
svwnych i objawiata sie dodatnimi odeczynami
alergicznymi. Odczyny te zanikaly po pdét roku.
Sekcyjnie nie stwierdzono makroskopowych
zmian swoistych u zakaZzonego bvdia. Wykaza-
no, ze powszechnie stosowane hodowanie byd-
la w kontakcie z drobiem moze by¢ przyczyng
zakaZenia pratkiem ptasim bydla i moze sie
objawiaé nieswoistymi odczynami tuberkulino-
wymi, na tuberkuline PPD ssakéw.

Cytowane powyzej fakty mogag byé dowodem
do$¢ znacznego skazenia populacji ludzkiej
1 zwierzecej pratkami kwasoopornymi rozmai-
tego gatunku. Ciekawym byloby wiec réwno-
czesne przeSledzenie skazenia srodowiska tymi
drobnoustrojami. Postaram sie to zagadnienie
pokrétce naswietlié. Znanym jest fakt czestego
wystepowania pratkéw kwasocopornych w wo-
dzie wodociagowej, ziemi czy nawet w powie-
trzu. Pratki te moga by¢ zrodlem pomylek la-
boratoryjnych przy opracowywaniu materialéw
diagnostycznych, pobranych od chorych na
gruzlice ludzi czy zwierzat, oméwienie wiec
tych spraw moze rzuci¢ wiele $wiatta na calose
tego zagadnienia. Beerwerth (6) omawia wyste-
powanie szczepéw pragtka w pobranych prob-
kach z roznych $rodowisk, a mianowicie anali-
zujac wystepowanie szczepow pratka w prob-
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kach z lgk. Szczepy atypowe stwierdza w
83,9% badanych 1428 probek ziemi, w 30,3%
z 732 probek karmy zielonej, w 454% z 359
probek wody do picia, w 70,4% z 2219 pro-
bek kalu zwierzat domowych, w 415% pré-
bek katu kur oraz w 7,9% z 1764 probek mleka.
7 ogolnej liezby izolowanych szczepow atypo-
wych szczepy skotochromogenne wystepowaly
w 63,0%, niefotochromogenne w 18,9% a szybko
rosnace w 17,2%. Szczepy patogenne izolowano
w 0,9% a szybko rosnace w 17,2%. Szczepy pa-
togenne izolowano w 0,9% wérod tych 2 szcze-
py Myec. avium (z kalu $win) 8 szczepow Mye.
paratuberculosis (z kalu bydla) oraz 14 szcze-
péw z prébek troein. Probki pobrane ze Sro-
dowiska ziem uprawnych w 93,7% pozwolily
wyosobni¢ szczepy pratka. Ogélem przekon-
trolowano 457 probek ziemi uprawnej (93,7%
wynikow dodatnich), 111 probek niedojrzalte-
go zboza (3.6% wynikéw dodatnich), 400 probek
karmy handlowej (3,3% wynikéw dodatnich),
787 probek kalu swin (23,1% wynikow dodat-
nich) i 400 prob katu kur (14,1% wynikow do-
datnich). Ogélem uzyskano 1092 szczepy prat-
ka. w tym w 2 przypadkach M. avium (kal
$win). Wérod szezepow alypowych skotochro-
mogenne wystepowaly w 36.1%, niefotochromo-
gene w 50.8% i szybko rosnace w 19.1%
przypadkow. Z hiocenozy lesnej kontrolowano
1190 prébek, w tym 497 probek ziemi lesnej
(28,4% wynikéw dodatnich), 100 probek po-
wierzchniowych zeskrobin drzew rosngcych
(3,0% wynikéw dodatnich), sterylnych trocin
100 probek (0% wynikow dodatnich), zeskrobin
drzew powalonych 108 probek (57,4% wynikow
dodatnich), 375 probek trocin sktadowych
(60,8% wynikow dodatnich). Szczepy ptasie izo-
lowano w 14 przypadkach (z trocin sktado-
wych). Szczepy atypowe izolowano w572
przypadkach, w tym skotochromogenne w
55,9%, niefotochromogenne w 31,0% i szybko
rosngce w 13,1%.

Przedstawiony powyzej przeglad pismiennic-
twa wymownie $wiadczy o roli jaka w §rodo-
wisku ludzkim odgrywaja szczepy atypowe.
Ich zwiekszone, w latach ostatnich, wykrywanie
w réwnej mierze zalezy od wprowadzenia do
diagnostyki mikrobiologicznej gruzlicy, nowo-
czesnych metod badawczych, z rozszerzeniem
sposobow identyfikacji izolowanych SzCZepow
pratka w kazdym przypadku, jak od dzia-
lania na populacje pratkéw w makroorganiz-
mie stosowanymi w terapii gruzlicy tuberku-
lostatykami. Mutagenne oddziatywanie tych
ostatnich, jakkolwiek jeszeze niedokladnie opi-
sane, niemnej jest bardzo wyrazne i moze by¢
przyjete jako zasadniczy czynnik zwigkszajacy
liczbe izolowanych z organizmu szczepow aty-
powych. Stwierdzenie do$¢ znacznego skazenia
otoczenia czlowieka szczepami kwasooporny-
mi moze réwniez w jaki$ sposob by¢ powigza-
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ne z rolg etiologiczng tych drobnoustrojow dla
organizmu czlowieka 1 zwierzat domowych.

Reasumujac przytoczone w pracy sugestie na-
lezy przyznaé¢ juz obecnie, ze pratki atypowe
moga mie¢ znaczenie w klinice gruzlicy.

Rola ich, jako czynnika etiologicznego w
mykobakteriozach (30, 51, 64, 89) ptuc jest jesz-
cze niezbyt dobrze sprecyzowana. Obecnie jas-
nym .est, ze uzyskanie w hodowli o bujnym
wzroscie, atypowego szczepu pratka, z ma-
terialu diagnostycznego pobrarego od chorego,
jest wystarczajacym dowodem uznania go za
czynnik patognomoniczny tego schorzenia. Wy-
daje sie rowniez by¢ niezbednym ustalenie, w
kazdym z obserwowanych przypadkéw choro-
bowych, gatunku izolowanego szczepu pratka
co ma bezsprzecznie wplyw w podjeciu wiagci-
wych, z kilinicznego punktu widzenia, decyzji
gwarantujgeych szybki w czasie, a pelny pow-
rot do zdrowia dla leczonego.
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BAHLE H, K.: Identyfikacja nieoczyszczonych
i oczyszczonych proteinaz bakteryjnych przy pomocy
precypitacji dyfuzyjne; w zelu agarowym i elekiro-
forezy w zelu agarowym. (Identification of crude and
purified bacterial proteinases by agar diffusion and
agar gel electrophoretic procedures). Acta vet. Scand.,
12, 512—522, 1971 (4).

Identytikacje specyficznych proteinaz wytwarzanych
przez Aecromonas ligquefaciens, Pseudomonas aerugi-
nosa oraz Aeromonas salmonicida oparto o precypi-
tacje dyfuzyjna i odczyn immunoelektroforezy w zelu
agarowym oraz o odezyn zahamowania precypitacji
kazeiny (CPI). Analiza linii precypitacyjnych w ukla-
dach: proteinazy homologiczne i heterologiczne i od-
powiadajgce im surowice odpornoSciowe w odeczynie
precypitacji dyfuzyjnej w zelu i w odczynie immuno-
elektroforezy nie wykazaly istnienia S$cislego pokre-
wienstwa pomiedzy sobg. Odczyn CPI cechuje naj-
wieksza swoisto§¢ w badaniach proteinaz nieoczysz-
czonych i proteinaz oczyszczonych., Odczyn CPI w
przypadku badanych antygenéw by! od 66 do 225 ra-
zy czulszy za$§ w przypadku surowic odpornosciowych
2—3 razy czulszy niz pozostale odczyny.

Z,

MARSHALL R. G., FRANK G. H.: Przeciwciala zobo-
jetniajace w surowicy i wydzielinie z jamy nosowej
cielat eksponowanych na zakaZenie wirusem parain-
tluenzy — 3. (Neutralizing antibedy in serum and
nasal secretions of calves exposed to parainfluenza
— 3 virus). Am. j. vet. Res.,, 32, 1699—1706, 1971 (11).

Oznaczenie poziomu przeciweial neutralizujgcych
wirus parainfluenzy — 3 wystepujacych w surowicy
i w wydzielinie jamy nosowej przeprowadzono na
cieletach zakazonych wirusem w aerozolu wzglednie
na cieletach zakazonych domies$niowo. Do zakazen
stosowano zywy wirus oraz wirus inaktywowany for-
maling. Wysoko§¢é miana przeciwcial oznaczono na
pierwotnej hodowli tkankowej nerki cielecia. Prze-
ciwceiala zobojetniajgce wirus pojawialy sie w suro-
wicy i w wydzielinie jamy nosowej cielat niezaleznie
od drogi wprowadzenia wirusa. Najwyzsze ich miana
uzyskano po zakazeniach wirusem w aerozolu. Przy
zakazeniu ta drogg miano przeciwcial w wydzielinie
jamy nosowej bylo nieco nizsze niz w surowicy, jed-
nakze przy powtérnym zakazeniu poziom ich silnie
wzrastal i przeciwciala utrzymywaly sie dluzej.
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