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dowlę prątków gruźIiczych, która rosła w po-
staci suchych, twardych, chropowatych kolo-
nii koloru białego. Próba biologiczna na śrł,in-
kach morskich i test tuberkulino-alergiczny u
wszystkich 20 świń dały u,ynik dodatni. Po-
nadto nadmienia się, ze oCpadki kuchenne ze
szpitala przeciwgrużItczego Potok nie były wy-
korzystane do skarmiania świń, Iecz magazyno-
wano je w pomieszczeniach obok chlewni, co
przypuszczalnie stało się źródłem zakażenia
szczurów prątkami gruźIicy, a prawdopodobnie
pcpTzez szczury śrł,iń.

MARIAN ŚWIDERSKI, ANTONI JĘDRZEJOWSKI
GrgJżce

Przeprowadzone badania stanowią potwier-
dzenie danych piśmiennictwa (2, 3, 4), że szcz|lT
ryędrowny (Rattus Noruegżcus) może być no-
sicielem: salmoneli, gronkowca chorobotwór-
czego, ,rn łoskowca różycy i prątkow gruźIiczych.
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- w Sprawie zasad prze-
badań nad gruźlicą zwie-

lnfekcyjno lekooporność i wirulencjo połeczek
Citrobocter z ognisko intoksykocji prosiqt

W diagnostyce bakteriologicznej coraz czę-
ściej spotykamy się z przypadkami, w których
czynnikiem etiologicznyrn schorzenia są drob-
noustroje uważane do niedawna za niechoro-
botwórcze,

Tak np. pałeczki okręznicy często w5.wołują
zakażenia dróg moczowych, biegunki niemow-
lęce i kblibakteriozy (I4). Izoluje się je rów-
nież z zakażeń przyrannych, zapaleń oskrzeli,
woreczka żółciowego oraz ropni różnych na-
rządów (6). Ptzvczyną zatruć pokarmowych
moqą być pałeczki z rodzaiu Proteus, Str. fe-
ca!żs, B. ceTeus lub szczepy E. colż serotypów
0111. 055 i 026 (1).

W wyniku rlżnych mechanizmów selekcyj-
nych wśród bafl<terii patogennych i warunkowo
patogennych często pojawiają się szczepy opor-
ne na działanie antybiotyków i chemioterapeu-
tyków, co poważnie utrudnia leczenie schorzeń
nierzadko o ciężkim orzebiegu. w z;wiązku z
wprowadzeniem antybiotyków -iako dodatków
paszowych, w celu uzyskiwania szybszych
przyrostów wagi zwierząt hodowlanych, obser-
wuje sie cotaz częstsze występowanie u drob-
noustroiów stanowiącvch naturalną mikroflorę
ielitową infekcyinei lekooporności, uwarunko-
wanej czynnikiem R, Warunkowo patogenne
bakterie mogą czasem wywoływać ciężkie
schorzenia przewodu pokarmowego zwierząt
hodowłanych przebiegające w postaci enzoo-
tii, które w hodowlach wielkostadnych i tuczu
przemysłowvm powoduią poważne straty go-
spodar,cze (3, 4).

'W pracv przebadano pałeczki Cźtrobacter z
ogniska intoksykacii prosiąt w hodowli wiel-
kostadnej w reionie Gryfic w 1975 r," gdzie
zachorowało około 1000 tych zwietząt, z któ-
rych 6% padło. Określono jeclnocześnie naturę
genetyczną czynników R i Vi, występujących
u patogennych szczep1w Cżtrobacter oraz spo-
sób ich przekazywania.

Materiał i metody
Przebadano 40 padłych i 60 chorych prosiąt rv kie-

runku wykrycia czynnika etiologicznego choroby. U
zwietząt występovlała biegunka, odwodnienie. nie-
chęć do ruchu, osłabienie, ospałość, brak apetytu, po-
smutnienie, podwyższona temperatura i szare zabar-
wienie skóry. Kał był rzadki, wodnisty, żółtoszaty z
domieszką śluzu i niekiedy krwi o nieprzyjemnej,
gnilnei woni. Tr]a sekcj,i stwier,dzano nieżyto\Me zapa-
Ienie błcny śluzowej żołądka i jelit, obrzęk i prze-
krwienie krezkowych węzłów chłonnych, przekrwie-
nie lvątroby i śledziony.

Od chorych prosiąt badano kał, a w przypadku gdy
zwierzęta padły - do badania pobierano również ma-
teriał sekcyjny (wątroba, śledziona, nerki, serce, płu-
ca, krew. jelito cienkie, jelito grube, treść jelit). Ba-
daniami objęto również paszę (śruta jęczmienna, śru-
ta pszenna, serwatka, mleko chude. ziemniaki goto-
wane. mieszanka T, mieszanka W).

Tylko z mieszanki T i z mieszanki W oraz jelit
cienkich, grubych i kałów wyizolow,ano szczepy Ci,tro-
bacter. Z pozostałych produktóvr paszorvych i ma-
teriału sekcyjnego nie wyizolowano tych bakterii.

Cechy biochemiiczne izolowanych
szczepów:

glukoza t; cytrynian ł; laktoza -; KCN +; in-
doI -; fenyloalanina -; H2S l; lizyna -; mocz-
nik -: malonian -; MR ł; ruch +; VP -.
Antybiogram badanych szczepów:

oxyterracyna
erytromycyna
ampicylina
metycylina
penicylina
kloksacylina
cefalorydina
kolimycyna
karbenicylina
chloromycetyna
streptomycyna
neomycyna
garamycyna
fucydina
kanamycyna
nitrofurantoina

- oporny

- wrażliwy

negram
bisepto1
sulfatiazo1

Wszystkie szczepy Cżtrobacter wyizolowane od
zwierząt chorych i padłych oraz mieszanek T i W
miały identyczne cechy biochemiczne i antybiogram.
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Wykrywanie przekazywania czynni-
ka R.

W charakterze dawców czynnika R używano pato-
genne szczepy Ci,trobacter, a w charakterze biorcółł
szczepy E. coli, KlzF- otTzymane z PAN Instytutu
ImmunoJ.ogii i Terapii Doświadczalnej we Wrocławiu
oraz E, colź-SM i Ci,trobacter-SM, wyizolowane z kału
zdrorvych prosiąt, pochodzących z hodowli, gdzie nie
występowała choroba. Wszystkie szczepy biorcy były
oporne na negram, a wrażliwe na oxyterraeynę. Do
podłoży selekcyjnych dodawano taką ilość negramu,
aby jego stężenie wynosiło 30 pg/ml, a oxyterracy-
ny 20 pglm1.

A. Jakościowe
Po 1 ml 18 godz. hodowli bulionowej dawcy i bior-

cy dodawano do 10 ml świeżego bulionu odżywcze-
go. Hodowlę inkubowano 18 godzin rv temneraturze
37oC. po czym ezą wykonywano posiew krzyżó.,vki na
całą płytkę petriego z odpowiednim podłożem se-
lekcyjnym (podłoże Lewine'a i Sołtysa z negramem
i oxyterracyną).

Ponielvaż szczepy dawcy były wrażIiwe na negram,
a szczepy biorcy oporne na ten lek, lecz wrażliwe na
oxyterracynę, na podłożu selekcyjnym mogły tylko
wyrosnąĆ komórki biorcy, które nabyły w proeesie
koniugacji oporność na oxyterracynę. Wyniki badań
odczytywano po 48 godz. inkubaeji podłoży selekeyj-
nych w temp. 37oC.

B. I1ościowe
Krzyżówki dawcy i biorcy po 18 godz. inkubaeji

wysierłzano na podłoże selekcyjne (podłoże Lewine'a
i Sołtysa), zarvierająee tylko negram. Na podłożu tym
mogły wyrosnąć tylko kolonie biorcy zarówno te.
które nabyły cechy oporności na antybiotyki jak i te,
które pozostały na nie nadal wlażliwe. Z podłoży se-
Iekcyjn:lch izolowano po 1000 kolonii biorcy i meto-
dą replik Lederberga (7) badano efektywność prze-
kazywania ezynnika R wyrażoną w 0ń.

Badanie natury czyr'nika Vi.
Z wyizolowanych od zakażonych chorych prosiąt

szezep1w E. coli i Cźtrobacter z nabytym czynnikiem
R i Vi zakładano lB godz. bulinowe hodowle. Każdą'
hodowlę dzielono na dwie równe części i jedną z nich
zabijano przez dodanie chloroformu (1 ml na 100 ml
hodowli) i energiczne wytrząsanie. Posiewy kontrol-
ne tej hodowli były ujemne. żywą i zabitą hodorvlą
zakażano prosięta dodająe do 10 1 karmy 0,25 1

18 godz. hodowli bulionowej pałeczek Citrobacter 7ub
E. colż z nabytym czynnikiem R i Vi.

Wykrywanie niezależnego przekazy-
rvania czynnika Vi.

Z pojedynczych kolonii biorcy E. colż-SM i Citro-
bocćer-SM, które w procesie koniugacji z patogen-
nym szczepem Cżtrobaeter nie niebyły oporności na
oxyterracynę, sporządzano 18 godz. bulionowe hodow-
le i zakażano nimi prosięta przez dodanie do 10 i
paszy 0,25 1 18 godz. bulionowej hodowii, Zakażone
prosięta obserwowano w ciągu 18-24 Eodz. czy wy-
stąpią u nich objawy intoksykaeji.

Wyniki
Wszystkie badane patogenne szczepy Cżtrabacter

rvyizolowane z mieszanek paszowych, jelit i kałów
prosiąt padł;,ch i chorych przekazywały oporność na
oxyterla.ynę niepatogennym szczepom E, coli, K-l2F-,
SZcZeI]on E. colŹ-SM i Citrobacter-SM wyizolowanym
od zwierząt zdrowych.

Jak widać z tab. 7 najlepszym biorcą czynnika .R
okazał się szczep Cżtrobacter-SM. Przy użyciu w cha-
rakterze biorcy tego szczepu olo przekazywania wahał
się od 16 do 29, Gdy biorcą był szczep E. colź-SM
oh ptzekazylvania był mniejszy i wynosił od 12 do 25.
Najsłabszym biorcą czynnika R był szczep E. colź
K-l2F-. Procent przekazywania wahał się od 10
do 20.

Z analizy danych zebranych w tab. 2 ,"vynika, że
patogenne szczepy Cżtrobacter przekazują szczepom
niepatogennym E, coli i Citrobacter wyizolowanym z
kału zdrowych prosiąt oprócz czynnika R również
czynnik Vi. Na 15 zakażonych prosiąt hodowlami
Cźtrobacter założonyrń z pojedynczych kotonii tych
drobnoustrojów z nabytym czynnikiem R zachorowa-
ło 8. Z 75 zakażonych prosiąt hodowlami pałeczek
okrężnicy założonymi z pojedynczych kolonii tych
bakterii, które nabyły czynnik R - zachorowało tyl-
ko 5.

tego apl Ri ai ,3Vo,nych e
niepatogennych szczepów Cźtrobacter i E. coli uży-
wanych w charakterze biorców czynników R i Vi nie
zachorowało żadne. Mimo
prosiąt nigdy nie udało się
nych i krwi tych zwierząt
szczepów Citroborier, Izolow

Tab. 1. Przekazywanie oporności na oxyterTacynę przez patogenne szczepy Citrobacter niepatogennym
szczepem E. colź l Ci,trobacter

Dawca czynnika R(Ox) E. coli E. colź-SM Citrobac- Kontrola
K-l2F- ter-SM

citrobacter qryizołowany z mieszanki T 15
l4
17
13
15
20
18
11
l4
11
16
13
10
15
19

,],7

18
20
16
19
20
23
13
16
12
1B
l4
L2
17
25

2L
23
26
19
24
27
28
18
23
16
24
19
18
26
29

i00
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100

,,W
z jelita cienkiego

,, grubego
z treści jelita cionkiego
z kału pr,osięcia nr 1

nr2
nr3
nr4
nr5
nr6
nr7
nrE
nr9
nr 10

objaśnienia: Ę,(ox) : czynnik warunklljący oporność na oxyterracynęi E. coli K-l2F- : szczep pałeczek E, coli \ac
wrażliwy na oxyterracynę, oporny na nerram, otrzymany z PAN Instytutu Immuno1o8ii i Terapii Doświadczalnej we
wrocławiu; E, colź-slw : szczep patreczek okrężnicy Wyizotowany Z kału zdrowych prosiąt wrażliwy na oxyterracynę,
oporny na negram; Cltrobacter-sM : szczep pałeczek Cżtrobactel' wyizolowany z kału zdro]ń,ych prosiąt wrażliwy na
oxyterracynę, oporny na negram.
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Tab. 2. Przekazywanie lviruleni:ji E"',ez patogen,ne szazepy Citrobacter niepatogennym szczeporn E, coli
i citrobacter

Dro noustroje
używane do za-
każania pnosiąt

Liczba
pro,siąt

zakażcnych

Liczba prosiąf
chorych po
zakażenitl

% przekazywania
czynnika Vi w
stosunku do
czynnika R

Liczba
proSiąt

kontrolnych

Liczba prosiąt
kon,trolnych
zdrowych

po zakażeniu

Citrobacter z nabytym
czynnikiem Ę

z treści jelit cienkich i kałów wszystkich badanych
padłych prosiąt. Zachodziło więc podejrzenie, że pa-
togenność tych drobnotrstrojów jest związana z wy-
twarzaniem enterotoksyny. I{ipoteza ta została po-
twierdzona w badaniach. których wyniki przedstawia
tab. 3.

53,3

Qmówienie wyników
Z wykonanych badań ,ń/ynika, że przyczyną

intoksykacji w ogni5ku, w którym zachorowało
około 1000 prosiąt, z czego 6% padło, był pato-

15

15

15

33,3

objaŚnienia: czynnik F, : plazmid warunkujący przekazywalną oporność na lekl; czyrlr]ik vi : plazmld warunkującyplzekażywalną clrorobotwórczośó - wirutencję.

Taib. 3. Natura wirtrlencji patogennyoh szczep&w Citrobacter

Rodzaj hod,owli,używanej
pr,osiąt

do zakażania

żywa hodońla bulio,novra szezmpów
Citrobacter z nabytym czynnikiem
R(Ox) i Vi

Liczba pnosiąt
zakażonych

Liczba prosiąt
chorych po
zakażeniu

Uwagi ,o przebiegu
ch,orołoy

p,rzebieg ahoroby typo-
wy - ostry

E, coli z ,nabytym
czynnikiern R

Zabiba,chlorofo,rmem hodowl,a bulionowa
szczepów Citrobacter z naby,tym czynni-
kiem R(Ox) i Vi

Zyłr,a hLod,owla bu]ionowa szczeplów
E. coli z nabytym czynnikiern
R(Ox) i Vi

przebieg chonoby
łagodniejszy

przebieg chonoby typo-
wy - 

,ostry

zabtta chlorof orirrrem hodowla bulio-
nowa szczgpów E. coli z nabyiJłrt
czynnikiem R(Ox) i Vi

Po zakażeniu 9 prosiąt żywą hodowlą pałeczek
Cżtrobacter z naby-tym czynnikiem R i Vi i 9 zwie-
rząt taką samą zabitą chloroformem hodowlą wszyst-
kie prosięta zachorowały. Zachorowały również
wszystkie prosięta po zakażeniu ich żywą t zabitą
hodowlą pałeczek okrężnicy z nabytym czynnikiem
R i Vi. Wynika z tego, że do wywołania choroby
ldział żywych komórek nie jest konieczny.

Krótki okres inkubacji 18-24 godz., krótkotrrvały
przebieg i ograniczenie infekcji do przewodu pokar-
mowego wskazuje, że choroba jest typową intoksy-
kacją. Na uwagę zasługuje fakt, że przebieg choroby
u zŃierząt zakażonych zabitymi hodowlami zarówno
Citrobacter jak i E. eolź był łagodniejszy i po 2-3
dniach następowało samowyleczenie.

Z tab. 4 rł,idać, że żadne z zakażonych 30 prosiąt
hodowlami pałeczek Ci,trobacter i E. col,i,, które w
procesie koniugacji nie nabyły oporności na oxyter-
racynę nie zachorowało. Wynika z tego, że patogen-
ne pałeczki Cżtrobacter w procesie koriugacji nie
prżekazują czynnika Vi niezależnie od czynnika R,

W doświadczeniach zakażalo prosięta B-10-tygod-
niowe. Przy doborze zwtetząŁ doświadczalnych kiero-
lvano się faktem, że w ognisku intoksykac ji około
600/o chorych prosiąt było w tym wieku.

genny Szczep Citrobacter. Przemawiają za t5łn

chorych i padłych
Zczep pałeczel< Ci-
ze St,Wield,Zano ob-

fity wmost dnobnoustrojów a czasem czystą
ktłlturę, Z badalrrego mateniału nie wyizolowa-
no żadny,ch inyoh chorobotwórczych balrberii.

Tab. 4. Wlkrywanie niezależnego,p,rzekazywania
,czynniil<a Vi

Rodzaj hodowli
używane' do zakaża-

nia pnosiąt

Citrobacter - SM bez
czynnika R

E. colź - SM bez
czynnika R

Liczba
prosiąt
zakażo-
nych

Liczba
prosiąt
chorych
po za-
każeniu

oL prze-
kazywa-
nia czy-
nnika Vi
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Objaw;l chorobowe t zmiany anatomopatolo-
giczne u prosiąt, które zachorowały ,ł, sposób
naturalny, ie czystą
hodowlą pa lowanych
od padłych nabytymi
czynnikami

Według danych n
10, 11) pałeczki Cźtro
ną zarówno sporady
nych zaburzeń jelitowych u ludzi i zwierząt,
a także mogą powodować schorzenia układu
moczowego, dróg żółciowych, ucha wewnętrz-
nego i opon rnozgowo-rdzeniowych.

Badane patogenne dnobnoustroje. przekazy-
wały cechy lekooporności i wirulencji niepato-
gennym szczepom E, colż i Cltrobacter, wyizo-
lowanym od zdrowych prosiąt.

Już w 1928 r. Griffith przekazał wirulencję
z patogennych dwoinek zapalenia płuc niepa-
togennym w procesie transformacji. Dokonali
tego również w 1944 roku Avery, Mc Carty
i Mac Leod (5). Przekazywanie czynika R, Col,
Hly jest obecnie zjawiskiem powszechnie zla-
nym.

Z faktu, że szczepy biorcy w procesie ko-
niu_gacji nie nabyły od dawcy poza lekooporno-
ścią i wirulencją żadnych innych cech wyni-
ka, że geny warunkujące opornośc na oxyter-
racynę i wirulencję są zlokalizowane w plaz-
midach R i Vi. Episomy te są przekazywane
z większą efektywnością na szczepy Cźtrobicter
niż na pałeczki z rodzaju E. coli.

Watanabe (16) podaje, że czynniki F, CoI i R
mogą być przekazywane jednocześnie. Również
Swiderski i Lachowicz (13) oraz Świderski
i Jędrzejowski (15) stwierdzili, że czynniki R,
Col, jące u szczepów E. coli odpo-
wied kolibakteriozy prosiąt mogą
bYć e razem,

Niektórzy badacze jak np. Zrskov i Orskov
(9), Smith i Lingg e czynnik
odpowiedzialny za rotcksyny
i czynnik odpowie antygenu
K-BB, które, jak się przyjmuje, mogą mieć du-
że znaczenie w patogenezie kolibakterioz, są
przekazywane szczepom nie posiadającym tych
plazmidów

czynnika Vi.
Drobnoustroje ni po nabyciu tych

plazmidów zaczyna ać enterotoksynę
i stają się chorobo
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ldH@er<qracrrHaa
.TIeI{apcTBeHHag ycroft,łlrrocTl }I BrrpyJlelrqrtfl naJlorłel{
Citrobacter t{3 orlala rrHroKcI{KaqI,IIl nopocaT.

B 1975 I. B parloHe ropoAa lprrQrqe B KpyIlHoM
x<lrBoTHoBoAilecxołr xos,gżclge y oK, 1000 nopocflT
rĄ]onB]4JIJ4cb cŁMnToMbI J4HToKc]4Kalłr{rł. Hecuotpn Ha
I,{HTeHcI4BHoe JlerjeHile or. 67o nopocflT nano. YcraHo-
BuIIlĄ, gTo 3TlloJlor]4qecKltr Saxropolr 6onegHlz 6rrnr
uarorerłHlrż IuTaMM IIaJIoqeK Citrobacter. 3rw 6al<-
,Iepilq nepeAaBaJIl cKcl4Teippaql4Ho ycrożvrłrocrs lł
B]4pyJIe,HI_uro HenaToreHHbIM IIaJIoqKaM E. coli lt Ci-
trobacter ]43oJIr{poBalnHbrlł oT 3AopoBblx nopocfiT ]43
ecre crseulłoż urxpo$nopr,I nl[łe,BaprTeJIBHoIo TpaK-
ra. JlexapcrseHłraa ycrońr]],rBocTb K oKcr{Teppa\nEy u
BI4pyJIeHIIr4a uMeIIvI gnI4coMaJIbHbIż xapaxrep, a 3ó-
Sexrrł,erłocrr lłx fiepeAarrr{ B Epoqecce KoH,tloralllrz
6lraa stru:e ecJll,{ B KaiIecTBe peqr,I[leHTa EpIłMeHflJ1]4
naloqK]4 Citrobacter. YcraHosrłrłl, IjT1o oTBeTcTtserłrłsrż
3a npoAyKI_I]4Io gHTepoToKcuHa Sarrop Vl lroxrer 6strr-
nepeAaH ToJllKo BMecTe c nJIa3M]4AoM R, a Sarrop R
6r,rsaer qacTo [epeAaBan rłe3aBlc]4Mo oT nnasurga Vi,
IIe[aToreHHF,re urłxpo6u flocJle ttpl4eMa 3T]4x Saxrcpoe
cTanoB"fi Tcfi y crożsrłnrrrrlrł K oKcr{Teppa \lĄHy t4 co3AaIoT
surepoToKc]4H vro o6yclonJIIłBaeT ilx naToleHHocTb.

świderski M., Jędrzejowski A. -virulence of citrobacter isolated
pislets toxication.

Drug resistance and
from the focus of

In the great scale breeding of piglets in the region
of Gryfic there occurred the signs of toxication in
about 1000 animals. Approximately 60ń of piglets died
although they were cured. It was established that
the strain of Citrobacter was the etiologicaI factor
of the disease. The bacterium was capable to induce
the resistance to oxyterracine and virulence in apa-
thogenic bacteria of E. coli and Citrobacter isolated
from the content of the alimentary tract of normal
piglets, The drug resistance and virulence lvere of
episomal nature and the efficacy of their transmission
was higher if bacteria of Citrobacter genus were
used as receivers. It was found that vi factor res-
ilonsible for the production of enterotoxin could be
transmitted only together with R plasmid, but R
factor could be conveyed independently on Vi
plasmid. Apathogenic bacteria following the acquire-
ment of these factors appeared to be resistant to the
antibiotic and produced enterotoxin.


