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Promienica jest przewlekłym schorzeniem
zakaŹnyrm, stosunkowo najlepiej poznanym u
człowieka (I, 2, 4, 5, 25, 26, 28, 33, 37) oraz
bydła (15-1B). Natomiast niewiele jest da-
nych, i to w dodatku tylko fragmentarycznych,
dotyczących zachorowań świń (I4, 20,40). Opi-
sane u tych zwierząt przypadki choroby cha-
rakteryzują zmiany umiejscowione najczęściej
w sutkach (16, 20), niekiedy również w płu-
cach (40). Stąd też powstało przekonanie, iż
stanowią one jedyne formy kliniczne tego
schorzenia (16).

Etiologia promienicy świń wiąże się zwykle
z drobnoustrojami Actinomgces boużs, Actino-
maces źsraelż oraz Actżnornaces suis (14, 16,
20, 40). Ich różnicowanie jest trudne i całko-

Materiał i metody
Świnie. Do badań bakteriologicznych otrzymano wI x,f,5ii.i.-Ł.Ęfis ż).
Hodowia. Pobrane z głębi guzów wycinki prolife-

rujących tkanek wysiewano na podłoże agarowe z do-
datkieni 100Ó surowicy końskiej oraz na podłoże Zeiss-
lera. Posiane poźywki inkubowano przez okres 4 dni
metodą anerostatową, opisaną już w pracach włas-
nych (8, 9). Równocześnie prowadzono rutynowe ba-
dania w kierunku mikroflory tienowej,

trzolacja. Poszczególne kolonie drobnoustroJów mi-
kroaerofilnych i beztlenowych wycinano wraz z aga-
rem i przenoszono do półpłynnego podłoża Wrzoskalv modyfikacji Cygana i wsp. (?). Czas inkubacji, w
temperaturze 37oC, wynosił 3-5 dni. Uzyskane ho-
dowle sprawdzano na jednolitość morfologiczną bak-
terii i ich kolonii.

trdentyfikacja. Metabolizm wyosobnionych szczepów
okreśIano badając rodzaj lotnych kwasów tłuszczo-
wych (LKT) w hodowli" a z kwasów dwukarboksylo-
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v;ych - kwasu bursztynowego, ptzy zastosowaniu
chromatografii gazowe j według Ottensteina i Bart-
leya (22). Przy analizo."r,aniu LKT ciodawano 20 pi
10% eterowego roztworu kwasu heptanowego (C7 -standard wewnętrzny) do 2 nrl hodowli w podłożu
Beerensa (czas inkubacji w 37oC - 7 dni). Następnie
1 pl tej mieszaniny wstrzykir,,zano do kolumny chro-
matograficznej w aparacie Perkin-Elmera F30 (USA).
W celu zidentyfikowania kwasu bursztynowego (po-
szukiwany w badanej hodowli po wprowadzeniu do-
datku kwasu laurynowego CIz - 

jako standardu we-
wnętrznego) stosowano estryfikację z użyciem 140ń BF,
w propanolu według Daenensa i Laruelle (10). Uzy-
skane estry wysalano ,*,odnym, nasyconym roztworem
NaCl, a próbkę w objętości 1 pl, pobraną z górnej
warstwy estrorł,ej, wprowadzano do kolurnny SCOT
(aparat Perkjn-Elrnera F30, USA). Wyniki oznaczeń
wyliczano przy ponocy progiamowanego integratora
M-l (USA). W dalszym etapie diagnostycznytn spraw-
dzano aktywność ferrrrentacyjną szczepów w stosunku
do niei<tórych cukrów i alkoholi oraz działanie pro-
teolityczne wobec mleka i żelatyny. Katalazę ozna-
czano według metody podanej przez Slacka (35).

Wyniki i omówienie
W stadzie liczącym około 200 świń (180 pro-

siąt i 23 maciory) wystąpiły u 7 prosiąt obrzę-
ki, na ogół niebolesne, zlokalizowane w okolicy
podżuchwowej (przypadek Ż - ryc. 1) i bocz-
nej powierzchni szczęki (przypadek S - ryc. ?
i 3). Posiadały one średnicę 5-1-2 cm oraz
spoistą, a nawet twardą konsystencię. Nacię-
cie obrzękłej skóry odsłaniało rozrosty tkanek
z niewielkimi uchyłkami, które zawierały ską-
pą ilość stałej masy martwiczej (ryc. 4). Po-
wyższe zmiany chorobowe rozciągały się aż
do przestrzeni międzyzębowych. Schorzenie
po 2-S-tygodniowym przebiegu spowodowało
śmieró 1 prosięcia (w tym czasie ubito dwa
dalsze z powodu wychudzenia).

Ryc" 1. Obrzęk umiejscowiony w okolicy podżuchwo-
wej @rzypadek ż),
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Ryc. 2. Obrzęl< urniejsco,,viony w okolicy kości szczę-
ltor.,lej (przypadek S, ujęcie boczne)

Ę},c. 3. O'}rrzęk umiejscowiony w okoiicy kości szczę-
kowej (przypadek S, ujęcie z przodu)

Obserwowane zmiany chorobowe nie odpo-

mienicowych" ć należy, że nie wy-
stępują one \^/ ach chorobowych !vy-
wolanych prze gces eriksotti (11).

Z pobranych materia
łem 5 szczepów. Ich pr
ustaloną w oparciu o

Ryc. 4. |.ichyłki tlranek po przecięciu guza (przypa-
dek S)

kwasów tłuszczowych i zdolność do produko-
wania katalazy, ilustrują - zestawione w za-

i - dane. Wynika z nich znaczne
metaboliczne 3 izotalów, tj. 51,

wle tych szczepów wytwarzały w

tał jesz sztynowy - B, y7

konce ,5 rnM/l). Zatem
e te iz ły, w §wojej for-

(19, 35, 36). Na t
szczepy 31 i 21
a izoiat 53, wy

ne kwasy: O - 1i,9B m,M, P - Z,97 i B -
2,16 mMll).

Tab, 1. Przynaieżność rodza;owa rl,yosobnionych szczepóvł

Szczep Katalaza
Rodząj

bakier:, jny

sl
s2
s3
zL
z2

9,25
4,1 t

l5,18
12,42
11,98

18,6
1,04

34,13
25,B 1

2,g1

0,13

0,23
0,04
0,53 

i

0,44
10,06
0,66
0,31
0,1il

2,23
0,19
0,17
2,46
2,16

Arachnia
I'usobacteriunu
Propionżbacte,
T,l,ufll
Ara.chnla
Bacteroides

w -,vraleńrBowy.
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obraśnienla: o_bwa§ oetowy, P-proplonowy,.rM-tzomaslowy, M*,maslowy, lvy-lzowElerlatlowy.
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Szczepy Sl i Z1 rozwijały się w warunkach
beztlen,owych, a z pewnym opóźnieniem (1-2-
-dniowym) również w atmosferze tlenowej.
Poza tym cechował je duży polimorfizm komó-

la ZI tworzyły s
m enitkowatet "
m "). Natomiast e
cji do 4 dni prowadziło do powstawania du-
zych kolonii o nieregularnym brzegu, rniei:nie
wypukłych i niepr Podobną mor-
fclogią charaktervz bnoustroió z rc-
dzaju Arachnźa i es, izolorvane z
przypadków promienicy ludzi (1, 2, 4, 5, 25,
26, 28, 33, 37) i zvłierząt (14, 15, 1?, i8, 20, 40}.

Obydwa szczepy 51 i 21 posiadały jednako-
w4, ćl przv tym dość siiną aktywnośó lerrnen-
tacyjną (glukoza, galaktoza, maltoza, laktcza,
sachaloza i mannit *; ksyloza, cellobioza i

Szczep 52 tworzył formy nitkowate komó-
rek ze sferoidami i kolonie w postaci sadzo-
nego jaja (,,free egg"). Poza tym fermentował
glukozę, maltozę i mannozę, ale nie roz}<ładał
sorbitolu i tr zatern całkowi-
cie spełniał zujące kryteriaidentvfikacyj Fusobactbrl,um
necropltorum (3, 42),

Również ustalenie przynależności gatunko-

rozpuszczanie żelatyny *). Jedynym odstęp-
stwem od cech przyjętych za typowe dla bak-
terii tego gatunku było rozkładanie ma|tozy.
Prace iednak Puhvela (30), Reida i Joya (32)
oraz Pulverera i Ko (31), a także Soureka i Hu-
daca (39) wskazywały na występowanie szcze-
pów fermentujących maltozę. Według Vossa
(41) izolaty takie, rzadziej na ogół spotykane,
tworzą tzw. II grupę biochemiczną Fropioni-
bacterium a,cnes.
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Ryc. 5. Komórki tworzące rozgałr;zienia (szczep S1,
pow. 8c0 X)

Ryc. 6. Komórki o układzie przypominającym ziarnia-
ki (szczep 21, pow. 800X)
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Ryc. ?. Kolonie szczepu 22 (porv. 10X)

Sz,czep Z2 charakteryzowały krótkie pałeczki
Gram-ujemne, a plzy wzroście na pożywce z
hemolizatem krwi - czaTrle, okrągłe i wypuk-
łe kolonie (ryc, 7). Profilem metabolicznym
(kwas octowy dominuiący, obecność izokwa-
sów) i fermentacyjnym (glukoza, sacharoza,
maltoza i mannoza *, wytrvarzanie indo]u i
proteoliza mleka f ) odpcwiadał właściwościom
typowych bezt]enowców Bacteroides melanźno-
genźcus (3).
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owaniu właściwie tienowców),
podobnie złożonych zespołów
promienicy człowieka doniósł

niedawno Schal (33).

26).
Uzyskane wyniki badań własnych wskazują

na ńożirwość występowania guzow promieni-
cowych także w obrębie głowy świń. Dotych-
czas bowiem sądzono, iż zmiany chorobowe -u tych zwierząt - Iokalizują się jedynie w
sutNach (16, 18, 20) oraz ! płucach (40). Obser-
wowane w przypadkach S i Ż guzy drążyły do
przestrzeni mięozyzębowych, co mogło dowo-
dzić orainej drogi rozwoju zakażenia. Sugestię
tę popiera fakt wyosobnienia glownie takich
drobnoustrojow, które - 

jak się uważa -normalnie w jamie ustnej bytują (29, 34, 3B).

,I)iśmlennictwo

L Beerens H.: Annls Inst. Pasteur,
2. iilcet'ciLs H,, 'llllon-eusrcL iu!. NI s A

bacterles anaćroDles ]]orr toxjgerl op,,
.Bruxelles, 19tjd.

3, I3ucnlllqn R. E., Gibbons N. E.: Bergey's Manual of Detetr-
nJnatlve Baclerio,Lo8y, Baltimore, ll /o.

4. }3ucnuflun L). t3., PLr.e L.: J. gen. Ivlic.robjol. 28, 805, 1962"

5. CoLcmOn R, M., Georg L. x.: App]. }Vlicrobiol. 18, 420, 1969.

6. cunl,tl.Lns c. s.: J. clln. Microolo]. 2, 104, 19i5.
'l. Cugun Z., Jastrzębski', ., G(r.ęzo J-, PLelecki M.: PoI. Arct!,

,wei. 17,23i, 19lł.
8, cagan z, spruch T., Barcż I.i Med. dośw. 33, 85, 1981.
g, Cugun z,, wź?rchisRż J., Rubaj B,, jjercz I.; Medycyna

wet. 37, t 8, 198l.
70. Daenens P.. Luruelle L, J.i J, Ass. off. analyt. chem. 59,

613, r976.
17, Georg L,, Robertsl,clć], G, w, Brinkmln s. A., Hżckltn M,

D.: J. infect. Dis. 115, 88, 1965.
!2. Gerencser Iy'I. A., sl,acll J. M,: J, Bact. 88, 209, 1€64.

1,3, GerencseT M. A., sluck J. M,i J. Bact. 94, 109, 196?.

L4, Grasłer R.: zentbl. Bakt. ParasitKde 1 18{, 41B, L9:62,

t5. Hagln w, A., Bruner D. w.: The Infecti.ons Diseases of
Doinestic Animals with special Reterence To Etio,logy,
Diagnosis, And Bio]o8ic Therapy, Ed. comstock Publ, AsS,,
NeW York, 195?.

!6, Hutura F., Morek J,, Manninger R., Mócsa J.: szczegółowa
patologia i terapia clrorób zwierząt, PWRiL, Warszawa,
r962.

L7. Jensen R' MgcKea D. Ę.: Diseases of feedlot cattle, Ed.
Lea and Febi8er, Philadelphia, 1971.

L8, Katitck R. v.: Les maladles des animaux domestlques cau---' Śee" par les microbes anaórobies, Ed. vigot Frćres, Paris,
,1965.

t9.
20, ae curle-sklo-

2t, , 749, 1968,

22. at, sci, 9, 673,

1971.
ż3. Pine L.: Int. J, syst. Bact. 20, 445, 1970.

2ą. Pine L., Georg Ł. !ś.: Int. J. syst. Bact.19, 26?, 1968.

Ń, Pine L., Hard.in lr.: J. Bact. 78, 164, 10J9.
26. Pine L,, Hardin H,, Robefts s, s,, Turner L.: Am. J.

ophtalmol. 49, 1278, 1960.
zl. pine L., Houell A,, wotsoll §. J.: J. gen. Microblol. 23, 403,

1960,
2g, Prelot A. R.: Les Bactćrles Anaćlobies, Ed,, crouan et Ro-

ques, Paris, 19?2.
29, preuot A. R., Joubeft L., Goret P.: Annls IDst, Pasteur"

Paryż 101, ?71, 1961.
tsl. Puhuel, s. M,: J. gen. Micnobiol. 50, 3r],3, 1968.

31. PulDerer G,, Ko H. L,:,Ąppl. Microbiol. 25,222,797ts.
32. Reźd J, D., Joad M. A.2 lnt. J. syst. Bact. 19, 273, 1969.
g3. schal p.: i"r Śymp. Europ. consacró Aux Bactóries Anać,

!,obies D'htórćt lvlódlcat, Lille, 19,80.

v. Śion H, N,, wil,|iąms R. A. D., BolDd.en G. H., Hardle J,
M.: J. appl. Bact. 41, 473, 1976.

35. slacŁ J.: Int. J. syst. Bact. 18, 253, 1968.

36. §tflck J. M., Landlrled, s,, Gerencser M. A,i J. Bact. 9?,

B73,1969.
3?. si0ck J. M., snader t, s,: Bacterla And Human Dlsease,

Year Book MectĆal Publijsbers, chicago - Lonalon, 19?9.

38. smitll Ł. Ds., Hol,delnan L.: The Path,ogenic Aanerobic
.Bacberia, Ed. c. c. Th,omas, UsA, 1968.

39. soulek J., Hudac A,: zerltbl, Bakt. ParasitKde I 235, 494,

i9]6.
ą0. vawter L. Ę.: J. Am. vet, med. Ass. B34, 198, 1946,

41, voss J. c.: J, Bact. 101, 392, 19?0,
42. werner 

'l.: 
Med. Microbiot. Immun. l5'l, 299, 7972.

Adres autora: d,oc. dr hab. zyEmunt cy8an, ul. Żela2oweź
wolt 6 m. 13, 20-854 Lubun

Ęrnax 3,, BonourrłH C., Bepqrnrcruit 8,., Eapv lzl.,

.flxy6oazv B. - Muxpoaepo$rł.rrlrn Arachnia propio-
nica n H€cIIoDyJIupypuII[e alla3po6rr s arrłHoMntio3ax
cuunefi

Onrłcag clysatrt aKTlHoMr{Ko3a y 7 cpe4z 200 cgu-
lle]ł B cTaAe. 3a6ołesa}rue xapal(Teplł3oBaJlocb oTeKa-
MW, JIoKaIr[3oBaHI{blMIlt B IIoAHrxlEeT eJIIocTHorl rr Bepx-
rłe.renrocrrroż o6rracrax. Ortrł o6nagann ArłtaMeTpoM
5-12 crvr n T nep4oż KoncrcTeHllreż, BonesHerruble ]43-
MeHeHI4fi, IItr}oHIłKaIou{I4e a łle>xsy6nble npocTparicTBa,

nia propionica (tłrnrvnaa łrop$orrorl4a, [poltt4oHoBag
K],IcJIoTa, AoMJ4HIłpyIoqafl B KyIIbType, xaranasa-) no-
3BOJII4JIO nprr3HaTb Onr'ICbIBaeM},Ie }l3MeHeHra 

- 
He CO-

oTBeTcTtsyrolĄr{e HapbIBaM 
- 

aKTr{HoMr{Ko3oM. Kpove
TaT a!Ąe

F. P.a
g :goit

B. melaninogenicus (6yrprr, JIoKaJIIł3oBaHHbIe B noA-
H]4>KHe.]e JIIo c tuoit o6 lacrn). Astop sr BbIABr{Hynr npeA-
IIoJIox<eH]4e o6 opa.rrrrrom uytr łrrłQex\uu cr.u:neil'

CyEan Z., Wołoszyn S., Wie_rciński J,, .Jakubowicz
W.'- e"dcrrnia própionióa antl asporogenic anaerobes
in actinomycotic tubers of plgs

tary route of infection.

653


