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CHOROBY Z^K^ZNE l IN\ruAZY.,NE

MIECZYSŁAW JANO-WIEC
warszatła

Mikrobio Io g ic zne r o zpoznanie zalkażenia gr uź-
liczego daje, w obecnym okresie czasu, w
większości przypadków, mozliwość postawienia
trafnego, klinicznego rozpoznania chorobowego,
w oparciu o wyniki mikrobiologiczrnych badań
diagnostycznych. UimożIiwił to zrlaczny, w os-
tatnich okresach cza§u, rozwój metodyki badań
diagnostycznych stosowanych w- pracowniach
mikrobioiogicznych, opracowujących materiały
diagnostyczne uzyskane od choTych na gruźJ.icę.
Zastosowanie w szerszyrn niż dotychczas za-
kresie w badaniach rutynowych metod identy-
fikacji izolowanycll z przypadków choroborł,ych
szczepow prątka, podniosło precyzję ustalonego
rozpoznania mikrobiologicznego, umożliwiając
w większości przypadków dokładną identyfi-
kację uzyskiwanych szczepów.

Dość znaczne trudności w interpretacji uzys-
kanych w badaniach mikrobiolo,gicznych wyni-
ków diagnostycznych spowodowało wplowa-
dzenie do leczenia gruźlicy silnie działających
tuberkuIostatyków, zirnieniających zasadniczo'
metabolizm izolowanych szczepów prątka.
Zmusiło to ośro,dki laboratoryjne do poszuki-
wań nowych, szybkich a łatwych w uż5rciu
i ekonomiczny,ch testów diagnostycznych (30,
4a, 4l, 49, 5l, 79, 83, 107, 113, 125), umożliwia-
jących zastosowanie ich w skali masowei, bo-
wiem jak wykazano, ustalenie gatunku izolo-
wanego szczepll prątka ma dość ścisłe ponvią-
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OR,GAN POLSKIEGO
CZASOPISMO
ZAŁOŻONE W

Atypowe prqtki w połologii grvżlicy ludzi izwierzqt
zania z ],osem pacjenta czy może mieć znaczenie
przy zastosowaniu vt łaściwego reżirnu terapeu-
tycznego. Obecnie okazało się niewystarczają-
cym dla celów, klinicznych, samo stwierdzenie
występowania w zmianach chorobowych u pac-
jenta prątków kwasoopornych, czy ustalenie ich
wrazliwości na stosorłrane w terapii iuberkulo-
statyki. Nieodzownym wydaje się być ustalenie
gatunku izolowanego szczepu dla ustalenia
chociażby odległych losów chorego, uzyskania
trwałego i całkowitego odprątkowania czy za-
pewnie,nia cho,rernu powrotu do pełni zdrowia
z uniernożIiwieniem nawrotu prccesu chorobo-
wego w niedalekiei przyszłości.

Zbyt częste izolowanie, w latach ostatni,ch,
tzw. szczepów atypowych, zarówno od ludzi
jak zwterząt czy ze środowiska, ujętego w
szerokim tego słor,va znacze,niu,, pozwala pTzy-
puszczać, że zaistniałv jakieś odatkowe czyn-
niki umożIiwiające stwierdzenie ty,ch faktów.
Bezsprzecznie wiązać to mozna z podniesieniem
precyzji ustalanego mikrobiologicznego rozpo-
znania gruźIicy, a więc z ulepszeniem metod
diagnostycznych. Moze jednak zaistnieć rów-
nież związek z powszechnie sto,sowanymi w
terapii gruźlicy tuberkulostatykami, których
działanie mutagenne na prątki grtrźlicy jest
mozliwe lecz jeszcze niezbyt dobrze ustalone.

Drobnoustroje określane otlecnie jako prątki
atypowe, były znane i izolowane ze zmian cho-
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robowych u 1udzi i zwierząt od lat, mimo, ze
nie budziły tak wielkiego zainteresowania kli-
nicystów jak obecnie. Znaczenie ich i rola obec-
nie im przypis;lwana nie była tematem szerszej
dyskusji. .Już Mietschnikoff (70) w 1BBB roku
opisuje patogenne, karŁorvate f ormy krłraso-
opolne, Straus i Gamaleya (101) patogenne
postacie prątków grużIicv, występuiące w czasie
vgzrostu prątków gruźIicy w hodowli i określa
je jako formy at;rpowe. Marcho,ux (69) ckreśIa
.,je jako prątki paratuberkulinowe. Frżinkel (35)
izoluje,,pałeczkę pseudogruźIicy" z chronicznej
pneumonii. Rabinowitsch (90) ze zmlan razpa-
dowych prątki,,grużIiczopodobne". Saprofity
kwasooporne z ropni płuc izoluje Ophtitls (B0)
a Corper (19) izoluje ze zrnian gruźliczych płuc
awirulentne szczepy prątka Bdrthlein i Tajoda
(3) opisuje spontaniczną dysocjację prątków
gruźlicy w fazie spoczynkovrej ho,dowli, z wys-
tąpieniern odmian chromogennych. Birghaug
(12) stosując mikro,manipulator uzyskuje różne
formy wzrostowe prątka z populacji bakteryj-
nej izolorł,anych ze zmian chorobowych. Pig-
merntolvany szczep ,,cook" z ropnia pośladka
izoltrje Cobbett (l7). Szczep M. polżfoTme, ze
zmian uogólnionych izoluje Marchoux (69).
Szczep ,,Ryan" z gruzIicy płuc izoluje Beaven
(8). Szybko rosnące szczepy chromogennę ze
zmian płucnych izoluią Cummins (22), Griffit
(34), Steenken (102), Laporte (56), Baldwin (4),
Warring (113), Rothstein (91), w przypadkach
ogólnego wyniszczenia organizmu, Atypowe
szczepy ze mnian jarnistych rł, płucach izolowa-
li również Griffith (34), Corper (19), Florance
(2B) i Pollak (94). Chromogenną odmianę
prątka izolował z poiniekcyjnego ropnia Bruv-
noghe (13), ze zmian płucrrych Pinner (B5), Fre-
eman (29), czy Trius (112). M. fortuźtum izolo-
wał z ropnia Cruz (2I). M. balnei z ziarniny
grużliczej izoluje Hellerstróm (37), Norden (77),
a M. ulcerans MacCallum (59), Forbes (32) oraz
Ove (B2).

Mimo zrracznego rozwoju badań nie ustalono
jeszcze dokładnie roli etiologicznej szczepów
atypolvych w schorzeniach u człowieka czy
zwierząt. Z licznych prac wynika, że szczepy
atypowe można izolowaó zaTowno o,d chorych
na gruźlicę, jak na inne schorzenia, a nawet
ludzi zdrowych. Są one w większości przypad-
ków izolowane jednorazowo (sporadvcznie) i w
tych przvpadkach trudno jest ustalić tch zwią-
zek ze stanem klinicznym chorego, zwłaszcza
gdy izoluje się je w pojedynczych kolo,niach, a
nie w hodowli o bujnym wzroście. Wielokrot-
ne izolowanie szczepów atypowvch, zwłaszcza
w czystej hodowli, zdaniem licznvch autorów,
jest r,vystarczającym dowodem uznania ich za
czynnik etiologiczny w danym przypadku cho-
robowym (16, 18, 30, 38, 40, 4!, 5, 49, 51,
58, 64, 66, 74,78, 79,93, 105, 107, 125).

Zdaniem Crow i wsp. (20) czy Prather (92)
szczepy atypowe występują częŚciej u rolników
Iub mieszkańców słabo zaludnionych skupisk
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ludności niż w dużych ośrodkach, Znacznie czę-
ściej izcluje się je od osób starszych i częściej
od mężczyzn niż kobiet. Również częściej izo-
luje się je od osób z ,,kontaktów", cz5: chorych
na grurźlicę d_ługotrwale leczonych tuberkulo-
statykani (20, 76). Znacznie częściej wykrywa
siq je u chorych z krzemicą, pylicą, rozstrzenia-
mi oskrzeli czy zgorzelą płuc (66). Znacznte czę-
ściej izoiuje się je z popłuczyn żołądkowych,
węzłow chłonnych, specime,nów tkankowych,
zmian skórnych czy plwociny (43, 64, 51, 86).
Z punktu widzenia epidemiologicznego zagad-
nienia występowania szczepów atypowych w
środowisku ludzkim wy§ląda ciekawie. Niektó-
rzy autalzy (57,57,60, 93, 105) stwierdzają en-
demiczne ogniska M. kansasźż w północ,nych
stanach Ameryki, zwłaszcza uprzemysł,owio-
nych jak Illinois, Kansas czy Texas, d]a
szczepółv niefotochromogennych w stanach po-
łudnio,wych jak Alabama, Georgia, Florida oraz
zachodnich częściach Australii (32). lM Europie
ognisfl<a dla fotochrornogennych szczepów wys-
tępują na terenie Anglii, Francji czy Czechosło-
wacji (1B, 26, 30, 38, 49, 51), dla szczepów nie-
fotochromogennych w krajach skandvnaw-
skich. Endemiczne ogniska dla M, ulcerans
występują w Australii, Meksyku oraz Środko-
wej Afryce, dla M. marźnum w Szwec,ii, Kana-
dzie, Stanach Zjednoczonych Ameryki Północ-
nej i na Hawaii, Testorvanie populacji ludzkiei
senzytynami wykazało dość znaczny odsetek
dodatnich odczynów alergicznych wśród 1udzi
zdrowych, Badania WHO wykazaly 20lo niespe-
cyficznych odczynów u dzieci 10-14 letnich w
A.nglii, Danii i Hoiandii (51) oraz 10-260/o w
krajach azjatyckich (Burma, Filipinv czy Indie).
Wykazano, że więksżość populacji ludzkiej jest
skażona szczepami atypowymi, z czego nieliczni
ulegają uchwytnemu klinicznie zakażeniu. Jak
wykazały spostrzeżenia kliniczne szczepy aty-
powe wywołują raczej zmiany pozapłucne.
W płucach spotyka się je u ludzi przy ogóInym
wyniszczeniu organizmu, u osob starszych, dłu-
go i nieskutecznie leczonych tuberkulostatyka-
mi, Szczepy fotochrornogenne są rv większości
przypadków patogenne dla organizmu ludzkiego
i wywołują raczej zrniany uogólnione łącznie ze
zmianami w tkance płucnej trudne w odróż-
nieniu klinicznie od właściwego procesu swois-
tego. Zmiany te najczęściej u,vstępują u górni-
ków, zwłaszcza pracujących w pokładach z du-
ża ilościa margla. U tych częstyrrri są zmiany
kr zgrnicze. Podobne zmiany chorobo,,ve spotvka
się u szlifierzy i ludzi narażonych na pylicę,
zwłaszcza krzemicę. Szczepy skotochromogenne
wywołują raczej zmiany w węzłach limfatycz-
nych, rwłaszcza |I dzieci. Szczepy niefotochro-
mogenne, wśród których wielu autorów włącza
szczepy ptasie (42, 49, 62, 63, 64,76, 125), dają
zmiany rv zakresie układu chłonnego oraz mogą
wywoływać zmiany uogólnione, ropnie zwłasz-
cza u lu,dzi o zaawansowanym stanie ogólnego
wyniszczenia. Szczepy szybkorosnące izoluje się
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w większości przypadków ze zmian lvęzłowych,
najczęściej u dzieci. Zmiany skórne, zwłaszcza
poulazowe, zwykle łvywołane są M. marinutn
czy IVI. ulcerans (1,5, 20, 2I, 29, 32, 37, 43, 57,
52, 56, 57,59, 60, 64,79, 93, 94, 95,97, I02, l03,
104, 105, 107, 113, 116, 117, 118, 125). Związek
wys,tępowania prątków at5,powych w powiąza-
niu z środowiskiem ludzkim wykazały badania
Konetzke (45), który wykazał zwiększoną zapa-
dalnośc na schorzenia wywoływane przez te
drobnoustroje u hodowców, bydła, rolników czy
lucizi mających kontakt z bydłem, zwłaszcza
schcrzenia te lvystępuja u ludzi lv starszym
wieku. Czynnikiem usposabiającym do scho-
rzeń tego typLl są zmiany w zakresie górnych
cirog oddechowych jak,. astma bronchiale, em-
phgsema czy bronchiektaza. Długotrwałe pa-
Ienie papierosow (6-15 dziennie) zwiększ,a wy-
bitnie tę zapadalnośc. Czynnikiem ułatwiającym
schorzenia jest również sarkoidoza, zwłaszcza
w przypadkach szczepow niefotochromogen-
rlych. Zdaniem niektórych autoró,,v (62, 63) lirn-
phadenity u dzieci ze szczepow skotochromo-
gennych najczęściej wywołuje Myc. scrophu-
Laceum. Mgc, łenopeż (9, II, 62, 63, 73) obok
Ił[Ec, kansasii i MEc. quium jest najczęściej spo-
tykanym chorobotwórczym szczepem z wszyst-
kich atypowych szczepów.

Częstośc tvystępowania szczepow atypov/ych
w schorzeniach płuc u człowieka zdaniem licz-
nych autorów jest rożna. I tak Wolinsky (117)
jedynie u, 3 przypadkach na 800 kontrololva-
nych wykazuje ich występowanie w ścisłym
powiązaniu z uchrvytnymi zmianami lv płucach.
Wood i wsp. (11B) w 17 przypadkach r.v czasie
swych 5-Ietnich obserwacji stwierdził te powią-
zania, Middlebrook i rvsp. (66) w 20Ó. Kovacs
(55) w 6-1etnich obserił,acjach izolował 2314
szczepórv atypowych od 638 chorych, w tym
fotochromogeny izolołvał w 22, skotochrornoge-
ny w 1?3, niefotochrornogeny w 1962 i szybko
rosnące w 157 przypadkach. Daddi (23) okreśIa
Iiczbę izołorvanych szczepólv na 0,037o. Wśród
izolowanych szczepów ny wystę-
powały lv 40,49ó, nief w 30,BVo.
i szybko rosnące w 26,50lo. Colins i wsp. (18)
wśród 2916 izotrowanych w B ośrodkach labora-
toryjnych w Anglii i Walii, szczepow w l,40lo
stwierdzał szczepy atypowe oTaz w 1,1ło bliżej
rrieokreśIone, Szczepy fotochrornogenne uzyskał
w 28, skotochromogenne w 14 i niefotochromo-
genne w 29 cbserwołvanych przypadkach. Ito
i wsp. (a0) w 13 ośrodkach japońskich izolowali
666 szczepów atypowych od 3B2 chor5rclr, w
tym od 45 wielokrotnie. Wśród izolowanych
szczepów atypowych fotochromogeny występo-
wały w 0,75010, skotochromogeny w 20,I2ah nie-
fotochromogeny w 7I,020l0 i szvbko rosnące w
B,110/o. Najczęściej izolowano szczepy MEc. żtl,-
trucellurale i Mgc. scroJulaceum. Hobby i wsp.
(3B) wśród I92 szczepow atypowych fotochro-
mogeny stwierdzali w 63,07o, skotochromogeny
w 19o, niefotochromogeny w 31,07o i szybko ro-

snące w 57o. Fischer i wsp. (27) wśród 50 izolo-

omogenów
chromoge-
ich w spe-
uca. Kelht

pT bin i wsp. (52, 79) izoluje z
66 materiałów diagnostycznych
w skotcchromogenne tzn. tylko
w aestre (61) izoluje u
B8 e, w tym w S7 przy-
Pa w B-miu skotochro-
mogeny i w 23 przypadkach niefotochrornoge-
ny. Nasta i wsp. (75) z 257 izolowanych w la-
tach 1955-1956 szczepów prątka w 10% stwier-
dza szczepy atypowe. Rauch (95) u 2436 cho-
rych leczonych w okresie 3 letnim izoluje tylko
7 szczepow atypowych (0,2BO/o). Tacquet i wsp.
(103), wśród 20 0I2 kontrolowanych szczepów
w Instytucie Pasteura atypowe stwierdza w
1,957o a M. aquae w 10ń. Matrten (62, 63) izoluje
66 szczepów atypowych, w tym w 2l przypad-
kach fotochlomogeny, w 5 przyp,adkach skoto-
chromogeny, w 4 przypadkach niefotochlomo-
geny i w 2 przypadkach szybko rosnące szczepy,
Reinchold (96) kontroluje 19 31B szczepów prą-
tka. Występowanie szczepow atypowych stwier-
dza w 0,3-0,50/o. Szczepy fotochromogenne izo-
lował w 2I przypadkach, skotochrornogenne w
33, niefotochrornogenne w 13 i szybko rosnące
,w B plzypadkach. Tacquet i wsp. (104) anali-
zując 26 031 szczepów uzyskanych od cholych
w latach 1961-1965 szczepy ludzkie i bydlęce
stwierdza w 25 3I7 przypadków, atypowe w 660
przypadkach tzn. rł, 2,530lb. Szczepy te izolowa-
no od 13 983 chorych przy czym u 3,210/o cho-
rych stwierdzano występowanie szczepów aty-
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powych. Wśród 660 izolowanych szczepów aty-
powych I97 zaliczono do Myc, kansasiź, 155 do
grupy a,Dium, 44 do MEc. aquqe I, 162 do MEc.
aquae II, 66 do prątków grupy III, Mgc. mżnetiż
występowało w 14 przypadkach, Myc. smegma-
tis w 2, inne w 20 przypadkach. Tempe i Runy-
on (105) izolują szczepy fotochromogenne w 33
przypadkach, skotochromogenne w 84 i niefo-
tochromogenne w 3 przypadkach. Torgils (106)
z 20 000 kontroiowanych materiałów diagno-
stycznych izoluje 6 370 szczepów ludzkich 25
szczepów BCG, 1 szczep bydlęcy i 442 atypo-
wych. Wśród izolowanych szczepów atypo-
wych skotochromogeny izolowano w 87, niefo-
tochromogeny w 116 i szybko rosnące w 57o.

Anagnoste (1) uzyskał, wśród 2050 szczepow,
izolowanych od 1 34B chor;zch na gruźlicę płuc
z Szpitala Pantelmion w Bukareszcie w 2,34%
szczepy bydlęce, w 0,870/o szczepy atyporve, -w pozostałych przypadkach były to szczepy
ludzkie. Wśród izolowanych atypowych szcŻe-
pów 13 to Myc, Jortużtum,2 to Myc. terrcLe, l to
lWEc. tqua,e i 2 to szczepy szybko rosnące.
Levodic-Sivcev (58)
Kernenicy z I52 722
nych 13 754 szczepy p
atypowe (2,1BOń), Wśr
atypowych MEc. aulum izolowała w 25 przy-
padkach, MEc, aquae I w 2, MEc. aquae II
y 60, Mgc, aqnae III w 7, MEc. terrcte w 7l,
Mgc. Jortuitum w 11 i inne (nieokreślone) w
I24 przypadkach.

Z badań krajowych Michalik (67) kontrolu-

ryjnych. Wąsowicz (|20) szczep;r atypow e izo-
luje od 50 chorych. Wśród izolowanych szcze-
pów w 27 przypadkach stlvierdza MEc. qquae
w 23 przypadkach MEc. aużum, w 6 prz5rpad-
kach Myc. Jortużtuln. 40 chorych miało zm,ianv
jamiste, byli oni leczeni 3-10 lat. 10 chorvch
nie leczonych wydalało szczepy atypowe. W 4?
przypadkach szczepy izolowano z plwocinv w
8 z popłuczyn żo Zduńcz
łek i wsp. (723, 72 typowe
3,3Vo chorych na ĘS prz
szczepy izoluje jednorazowo w 4 dwukrotnie.
900/o izolowanych szczepow zaltcza d,o skoto-
chromogenow 2jb do MEc. battei i B% do szcze-
pów szybkorosnących. W żadnym przypadku

du, że izol
etioIogiczny

B9) spośró
atypolł,ych

potencjalnych patogenów (Muc. kansasiż 11,
MEc. renopei 5, Myc. battei \, Mgc. lortuitum
4), 43 do saprofitow (Myc. aquae 75. Myc, fla-
uum 77. MEc. skotochromogenis 9, Mgc. radish
5 i Mgc. Jortużtum 3). Blitek-Golc (10) kontro-
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Iując 23 557 materiałów diagnostycznych pobra-
nych w G-Ietniej obserwacji od 2226 chorych na
gruźIicę uzyskała 5 B53 szczepy prątka, w tym
atypowe w 11 przypadkach (1,9%). Wśród izc-
Iowanych szczepów atypowych 98 zaliczyła do
skotochromogenów, B do niefotochromogenów i
5 do szybkorosnących. Atypowe szczepy uzyska-
ła od 103 chorych (4,6010), u 95 chorych izolowa-
ła je jednorazowo u 8 dwukrotnie. Paryski i
wsp. (B9) wśród kontlolowanych 100 szczepow
atypowych MEc. renopeż stwierdza w 6 przy-
padkach. W 3 przypadkach izolowano je wielo-
krotnie z plwociny 1 specymenu operacyjnego.
Chwalibóg i wsp. (16) w kontroli I7I425 ma-
teriałow diagnostycznych uzyskanych od 3 5C0
chorych rejestrowanych w Przychodni Przeciw-
gtuźIiczej m. Warszawy uzyskala 1B 550 szcze-
pów prątka w tym 9I,4I0l0 szczepów ludzkich
4,BB0/o at;,powych. Wśród izolołvanych szczepów
atypolvych skotochromol§enl/ występowały w
2,0'30la, fotochromogeny w 0,090/o, niefotochro-
mogeny w 2,650h oraz szybko rosnące w 0,117o,

Z przytocznych powyżej faktów wynika, że
szczepy atypo;we występują dośc często u ludzi
i mogą być czynnikiem etiologicznyrn w myko-
bakteriozach wywoływanych przez te drobno-
ustroje. Szczepy te izolowano równiez od zwie-
rząt domowych, wśród których dość znaczny
odsetek to szczepy ptasie, Patogenność szcze-
pów ptasich dla człowieka jest rór,vnież względ-
na. ostatnio coraz u,ięcej ukazuje się wzmia-
nek o izolowaniu tych drobnoustrojów ze zmlan
chorobowych zarówno u ludzi jak zwierząt
(5, 15, l7, 37, 43, 5I, 64,76, 81, 107, 118). Usta-
lenie właściwości gatunkowych tych szczepow
oraz ścisłe odróżnienie od innych zaliczanych
do niefotochromogennych jest irudne, jest to
powodem różric w identyfikacji tych szczepow
przez różnych autorów. Dość znaczna liczba
autorów zalicza szczepy ptasie do grupy nie-
fotochrornogenów, a róznicowanie w ramach
tej grupy szczepów ptasich od t.zw, ptasio-
podobnych natrafia r|a znaczne trudności (30,
42, 76) jeśIi w ogóIe jest możliwa. Ciekawv w
ustaleniu patogenności dla zwierząt domo,wych
jest również szczep ludzki, który ze względu
na swą słabszą zjadliwość dla bydła jest, sensu
stricto, dla tych zwierząt szczepem atypowym
(5, 35, 88, 98, 110, 121).

Liczni autorzy izolowali dość znacz,ną liczbę
szczepów atypowych z specvmenów tkanko-
rvych uzyskanych o,d zwierząt domowych. I
tak: Worthington i Kleeberg (119) w Z-ch
przypadkach izolowali od krów MEc. kansasii.
Chapman i Bernard (15) kontrolując 15C płó-
bek mleka izolował w 50 przypadkach szczepy
prątka, w tym 6 szczepów fotochromogennych.
Fotochromogenne szczepy izolorvał od ryb Arn-
son (2) określając je jako MEc. marinum.IJzna-
je je za identyczne z Myc. balneź posądzanymi
przez Norden'a i Linell (77) za wywoływanie
zakaż,eń lkąpielorvych u ludzi. Szczepy skoto-
chrornogenne izolował w 4 przypadkach MoIt
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(68) od zwierząt rzeżnych. Diernhofer (24) oraz
Jouł:ert i lvsp. (44) strvierdzają, ze są one po-
wodem niespecyficznego przestrojenia alerqicz-
nego u bvdła. schliesser wvkazuie ich obec-
nośc q, 10łtl rv zmianach węzłowych świń, psów
i kotów (99). Szczepy szybko rosnące mogą bvć
powodem wysięp czych rł,ę-
złowych czy mog tżs nodosa
u byclła, co jcdna -Halswick
i wsp. (39) nie zo wodnione.
Westphal i wsp, (114) izolu ją szczepy
szvbko rosnące w 6,80ń z krezkowych węzłów
chłonnych świń rzeźnych. Meyn i schliesser
(65) izolują ie rv 3--5ło z węzłów chłonnych
]<rezko.ł.ich oraz ,ff 200lo z r,vęzłów chłonnych
krtaniorł,vch (99). Tuckner (109) oraz Stuart
i Ha,rve\, (111) opisui ą 2 przypadki mastitis, wy-
r,,,ołane przez sapro,fity kwasooporne okreśIone
iako Mllc. fortuitum, i Mtlc. sn,tegmatis" Minett
(71) izoluje z przl,padków chronicznych scho-
rzeń lvezłów krezki u bydła szczepy u.znane za
ptasic, które Penso (71) określa jzko Myc. mż-
rrcttź. Szczep ten iest identl,cznv z I\Iyc, Jortuż-
tunl. Zmiany grużIicze wy,"vołane pTzez pratki
kwasooporne u róznych gatunków ryb sło,dko-
wodnych i morskicl. opisał Vogel (122). Fried-
man (31) izolował szczepv kwasooporne od żoł-
.."ri, byłv one czynnikiem etiologicznvm schorzeń
tvcb zwiel:ząt. PaŁtvn i wsp. (87) z akwarium
ZCO w Antwerpii izolor.l,ał 32 szczepv określo-
ne w 7 przvpadkach jako Myc. ranae, w l za
Myc. chelonźe (borstelensis), w 9 iako szczepy
skotochrornogenne w l za Myc. lcansasiż, rv 1

za Mllc. gastrii, łv 8 za Myc. terrae i w 3 przv-
padkach jako Mylc. intra.cellulare. Kula (53)

z ścieków sanatorvjnvch izołorvał 145 szcze-
pów prątka. Wśród izolowanvch szczepów 133
zaliczył do Mue. qquae, a 9 do Mgc- phlei,
Piwowarczvk (BB) w 10-letniej obserwacji u
zwierzat padłych w ZOO w Warszawie z powo-
du gruźlicy izolował w 26 przypadkach szczeoy
ludzkie. w ? bvdlece, Oqółem padło 33 ssaków
g,250k ogólnei liczby tych zwterząt). Gar-
nuszewski (33) kontroluiąc 234 psv st\,vierdza
7,60/o dodatnie odczyny tuberkulino,łe w tvm
\Ą/ 3,40ó u psów do,mowych i 33.30/o t,l psów
ł,.ez,oańskich. Strł,ierdzono, że zakażenie rr nsóW
rochodziło od chorych właścicieli. Batvcki
i wsp, (5) wykazuie, że istnie,ie możliwość
zakażenia człowieka prątkiem ptasim za
pośrec]nictwem artvkułów s,oożywczych zr,vie-
Tzacego pochodzeni.a. Prątek ptasi, zdaniem
: Llfora, rnoż,e bvć przvczvną zakażenia u
bvdła w B,90/o. Ptz,v zwalczaniu gruźlicv bvclła
nie należv więc pomiiać zwa|czanią pruźlicv
drobiu. Bydło z obór rł,ołnvch od eruźlicy
n je porvinno kontaktować sie z ptactwem"
Prz,yczyną za,l<ażenia bydła qrużIica nloże
bvć nieprzestrzeganie karenc,ii plzv wypasie
bydła na pastlviskach nawadnianych ścieka-
mi. Prątek ptasi moze pov,,odować u bydła
wystąpienie łv narządach rł,ewnętrznych typo-
lvych zmian chorobowych. Autor poddał bada-

niom 4 430 sztuk bydła, w tym było 25,530ń
z dodatnim odczynem tuberkulinowym. Uzys-
kano 26Ą szczepy prątka, w tym 11,00/o szczepy
ludzkie rv 49,90/o bydlęce i rv 39,10/o szczepy
atypowe. Wiśniowski (121) stwierdził zmiany
gruźlicze w gruczołach mlecznych krów tuber-
kulinododatnich r,v 3%. Gruźlica ta przebiega
często w formie gruźlicy prosówkowei, W 4,60/o

stwierdza rv5rstępowanie zmian gruźIiczvch u
świń. Kwit i wsp. (54) tuberkulinizując 724 697
sztuk bydła uzyskał wyniki dodatnie odczynów
tuberkulinowych w 5,96%. Sadownik i wsp.
(9B) strvierdziła wvstępowanie szczepów niacy-
noujemnl,gh u rolnikóv,r w 1,69ó. Wykazała, że
360ń bydła z dodatnim odczyne,m tuberkuli-
nowym zakażone było szczepem bydlęcym.
W środowisku chorych I i II grupy poradnianei
styzierdzała 2 do 4-krotnie zwiększenie odczy-
nów tuberkulinowych u bydła. Odsetek zagruź.-
liczenia bvdła w latach 1960-1962 wynosił
20,40/0. Kor]akowski (50) kontrolując odczynem
tuberkulinowym kury na fermie stwierdził w
zrlacznyrn odsetku dodatnie odczyny. 13 kur
poddanvch sekcii miało w 93,3ło mnianv grlż-
licze w wątrobie, w 86.6% w śledzionie a w
670lg lv płucach i lv 200/o w nerkach. Wyizo-
lowane szczepy zaliczył do ptasich. Osiński
i wsp. (B1) przeprowadzał tuberkulinizacje bvd-
ła w PGR Bialuty u cieląt i iałówek oraz u kur.
Odczyny dodatnie stwierdza.ł vl 3BOń u kur,
przewaznie sztuk starych. Trrberkulinizacia
bydła wykazała, że przyczyną ,ń,ystępowania
niesu,oistych odczynów tuberkulinowych u
młodego bvdła mógł być prątek ptasi. Gruź-
lica dośrviadczalna wywołana u młodego bvdła,prątkiem ptasim miała charakter zmian rece-
svrvnych i obiawiała się dodatnimi, o,dczynarni
alergicznymi, Odczvny te zanikały po pół roku.
Sekcvjnie nie stwierdzono makroskopowych
zmlan swoistych u zakażonego bvdła. Wvkaza-
no, że porvszechnie stosowane hodowanie bvd-
ła w kontakcie z clrobiem może być przyczyną
zakażenia prątkiem ptasirn bvdła i może się
obiawiaó nieswoistyrrri odczynami tuberkulino-
wymi, na tuberkulinę PPD ssaków.

Cytorvane powyżej fakty mogą być dowodem
dość znacznego skażenia populacji ludzkiej
i zwierzęcej prątkami kwasoopornyrni rozmai-
tego gatunku. Ciekar.vym byłoby więc równo-
czesne prześledzenie skazenia środowiska tvmi
drobnoustroiami, Postaram się to zagadnienie
pokrótce naświetlić. Znanym jest fakt częstego
w5rstępowania prątków kwaso,opornych ,w wo-
dzie wodociągowej, ziemi czy nawet w powie-
trzu. Prątki te rnogą być źródłem pomvłek la-
boratoryjnych przy opracowywaniu materiałów
diagnostycznych, pobranych od chorych na
gruźlicę ludzi czy zwierząt, ornówienie więc
tych spraw rnoże rzucić wiele światła na całość
tego zagadnienia. Beerwerth (6) ornawia wvstę-
powanie szczepow prątka rłr pobrariych prób-
kach z różnyclt środowisk, a mianowicie anali-
zuiąc występowanie szczepow p,rątka w prób-

5l7
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bek kału kur oraz w 7,90ń z t764 próbek mleka.

(2B,40k wyników dodatnich), 100 próbek po-
wierzchniowyclr zeskrobin drzew rosnĄc-,y,ch
(3,00ń wyników dodatnich), sterylnych trocin
100 próbek (0Vo w;yników dodatnich), zeskrobin
drzew powalonych 10B próbek (57,40/ł: wynikórv
dod_atnich), 375 próbek trocin składowych
(60,B0/o wynikó,,.łz dodatnich). Szczepy pta_sie izo-
lowano r,v 1r', przypadkach (z trocin składo-
wych). Szczepy atypowe izolowano w 572
przypadkach, w tym skotochromogenne w
SS,Óń, niefotochro*og".r." w 31,00/o i szybko
rosnące w 13,].0ó,

Przedstawiony powyżej przegląd piśmiennic-
twa wymownie" świadczy o roli jaką w środo-
wisku ludzkim odgrylvają szczep:r atypowe,
Ich zwiększone, w latach ostatnich, wykrywanie

mi może również w jakiś sposób być powiąza-

518

ne z ralą etiologiczną tych drobnclustrojów dla
organizrnu człowieka i zwierząt domowych.

Reasumując przytaczone w pracy sugestie na-
leży przyzna,ć już obecnie, że prątki atypowe
mogą mieć znaczenie vr klinice gruźlicy.

Rola ich, jako czynnika eiiologicznego !v
myko,bakteriozach (30, 51, 64, B9) płuc jest ie-*z-
cze niezbyt dobrze sp]:ecyzowana. Obecnie jas-
n;m jest, ze uzyskanie w hodowli o bti,jnyrn
wzroście, aiypowego szczepu prątka, z rna-
teriału diagnostvcznego pobranego od chcrego,
jest wystarczającym dowociem uznania ga z,a

czynnik patognornoniczny tego schorzenia. Wy-
daje się również być niezbędn;rm ustalenie, rv
każdyrn z obserwowan_vch przypadkó,+,z c]roro-
bowych, gatunlru izololrzanego szczepu prątka
co ma bezsprzecztrie rvpływ rv podjęciu lvłaści-
wych, z kiinicznego punktu widzenia, decvzji
gwarańtujących szy'oki w czasie, a pełny pcw-
rót do zdrołrria dla leczonego.
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BA[I[,E H. K.: Ittentyfikącja nieoczyszczonych
i oczyszczonych proteinaz bakteryjnych przy pomocy
Freeypitacji dyfuzyjrre; w żelu ag&Fswy!}l i elek{ro-
forezy w, żelu agarowynr. (Identifica,tion of crude and
purified bacterial proteinases łry agar cliffusion antl
agar gel electrophoretic procetlures), Acta vet. Scand.,
|2, 513-522, 1971 (4),

Identyfikację specyficznych proteinaz wytwarzanych
przez Aeromonas liquefaciens, Pseudomonas aerugi-
nosa oraz Aeromonas salmonicida oparto o precypi-
tację Cyfuzyjną i odczyn immunoelektroforezy w żelu
agarowyln oraz o odczyn zahamowania precypitacji
kazeiny (CPI), Analiza 1inii precypitacyjnych rv ukła-
dach: proteinazy homologiczl-Ie i heterolÓgiczne i od-
pcr,viadające inr surowice odpornościowe' w odczynie
precypitacji dyfuzyjnej w żelu i w odczynie immuno-
elektroforezy nie wykazały istnienia ścislego pokre-
wieristwa ,oomiędzy sobą. Odczyn CPI cechuje naj-
większa srłroistość w badaniach proteinaz nieoczysz-
czonych i proteinaz oczyszczonych. Odczyn CPI w
przypadku badanych antygenów był od 66 do 225 ra-
zy cztllszy zaś w przypadku surowic odpornościowych
2-3 razy czttlszy niż pozostałe odczyny.

z,

MAĘ§EIALL R,. G., FRANK G. EI.: Frzeciwciała zobo-
jętniające w surowicy i wydzielinie ż jalny nosowej
cieląt eksponowanych na zakażenie wirusem parain-
fluenzy -, 3. (Neutralizing arrtibody in serum and
nasal secretions of calves exposed to parainfluenza

- 3 virus). Am. j. vet. Res., 32, 1699-1706, 1971 (11).

Oznaczenie poziomu przeciwciał neutralizujących
wirus parainfluenzy - 3 występujących ,\i/ surowicy
i w wydzielinie jamy nosowej przeprowadzono na
cielętach zakażonych wirusem w aerozolu względnie
na cielętach zakażonych domięśniowo. Do zakażert
stosorvano żywv wirus oraz wirus inaktywowany for-
maliną. \Mysokość miana przeciwciał oznaczono na
pierwotnej hodorvli tkankowej nerki cielęcta. Ptze-
ciwciała zobojętniające wirus pojawiały się w suro-
wicy i w wydzielinie jamy nosowej cieląt niezależnie
od drogi wprowadzenia wirusa. Najwyższe ich miana
uzyskano po zakażeniaclr wirusem w aerozolu. Przy
zakażeniu tą drogą miano przeciwciał w wydzielinie
jamy nosowej było nieco niższe niż w surowicy, jed-
nakże przy po,wtórnym zakażeniu poziom ich silnie
wzrastał i przeciwciała utrzymywały się dłuźej. ,
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