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Doświodczolne zakożenie myszy połeczkomi Yersinio enlerocolitico
Katedra Mikrobiologii weterynaryJnej oraz

ł Katedra Anatomil PatologiczneJ 1 weterynaril sądoweJ Wydziału \ĄIeterynaryJnego Ari,
ul. Norwida 31, 50-375 wrocław

Pomimo wzrastającego zainteresowarria pa-
łecz'ką Yersinźa enterocolżtica zaró,ano w rne-
dycynie Iudzkiej, jak i weterynaryjnej, stosun-
kowo mało poznana została patogeneza zaka-
żeń spowodowanych przez ten drobnoustrój. W
dużym stopniu przyczyntł się do tego fakt, że
pierwsze próby zakażenia laboratorvjnych
zwierząt, które mogłvbv służvć jako model dla
ocenv rwła,ściwości chorobo]trvórczych y. ente-
rolitica bvłv nieu,darne. W la'tach sześórdzie-
siątvch Mollaret i Guillon (cyt. 14) przeplo-
wadzając badania na ].5 różn5lch gatunkach
zwierząt, stosując różne drogi zakażenia oraz
uży.łaią,c 106 sziczepó,w Y, enterocolźtica se,ro-
typ O:3 i O:9 izolo.wanych w Europie strvierdzili
ze vrszystkie szczepy bakterv;jne okazałv się
niepatoqenne dla zwierząt miedzy innymi ta-
kich jak króliki, świnki morskie, szczuTy czy
myszy. Doprowadziło to do błędneqo wniosku,
że Y, enterocolitżea iest dro,bln,oustiroiem nie-
ch orobotwórczvm dla zwier ząt laboratorvi nvch.
W z.,r,liązku z tym przez dłvgi okres zaniecha-
no badań eksperymentalnych. Dopiero w ostat-
nich latach przeprowadzone badania wvkazały,
że tyllko niektóre sz,cze|py Y. enterocolitżca są
patooenne dla określonvch gatunków zrvierząt
rloświadczalnych (2, 4, 10, 72, 14. 16). W eks-
pervmentaln-/ch modelach zakażeń uzlrski,vano
zróznicowane lvvniki badan, osi ągąn6 różny
5f6pień sukeesu i oeeniano zazwycza"1 właści-
rvości ehorobotwórcze szczepóv,, izolowanych
od ltrdzi.

Ninie,isza praca,iest kontvnlracją wcześnie,i-
szych badań (17) w którvch stwierdzono, że
świnie są natrrralnym rezerln,Lralern. vrirulent-
n\z,ch rszczepów Y. en,terocolitżco. nalezą,cvch do
s-orotypll 3, Ęfńrw ri_ominuje rórłrniez rr hrdzi.
Celem obecrrych ba,dań bvła próba zakażenia
myszy róznymi droqami szcze,oem Y. enteroco-
Iźtieo. setotv,p 3 izolowanym z miqdałków świń
rzeźnrrcll i usta]enie iaka posta.ó doświarlczalnei
jersiniozy możliwa jest do wywołania.

Materiiał i netody
Baclanie przeprowadzono na 130 myszach szczepu

BALB/c. samicach q7 wieku 4-5 miesiecy o masie
eiała 16-18 s.. Da z.ak,ażenia zwierząt użyto szczeDlt
4/S/81 Yersi,nio, enterocolźtźca, serotyp 3, jzolowa-
r.elo z migrlałków śrviń rzeźnych (17). Szczep pod-
dany był ocenie na wirulencję. Wykazywał pozytvw-
na autoaglrrtynację" był patoqenny dla myszy. a jego
wz-rost na maqnesium-oxalate aqar w temperaturze
37oC był zahamowany. Z pałecz,ek Y" enterocalźtźca
hodovlanvch na podłożu Tr;,ptic Soy Aear (Difco) w
22OC przez 48 godz. sporządzono zawl'esine w buforo-
wanvm płynie fizjo'toqicznym o gęstości 6,7X108 ko-
mórek/cms, Wszystkie myszy otrzymaly dawkę
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0,15 cm; zawiesiny żywych bakterii. Jedną grupę
z-łierząt (65 myszy) zakażono doustnie poprzez sondę
wprorł,adzoną do przełyku a drugą grtrpę (również
65 myszy) podskórnie. Zwierzęta poddano badaniom
bakterioiogicznym i histopatologicznym 3, 5, 10, 12,
17, 19, 24 i 26 dnia po zakażentu. Bezpośrednio po
uśpieniu i wykonaniu sekcji pobierano wycinki śIe-
dzion;,,, wątroby, węzŁów chłonnych krezkowyclr oraz
jelita biodrowego do badań histopatologicznych. z od-
powiednig utrwalonego materiału sporządzono skraw-
ki parafinowe, które następnie barwiono rutynowo
heinatoksyliną ł eozyną.

Do badań bakteriologicznych pobierano zawsze jed-
nakowe próbki narządólv i homogenizowano w 1 cm3
buforowanego płynu fizjo1o3icznego. Liczbę bakterii
w śledzionie, wątrobie. węzłach chłonnych oraz w je-
licie okreś]ang metodą płytkową przez JO-krotne roz-
cieńczenie homogenizowanego narządu, Homogenat w
ilości 0,1 cmt posiewano na podłoże MacConcey agal.
Po inkubacji w 25oC ptzez 48 godz. l,aktozo-ujemne
kolonie identyfikowano na podstawie właściwości ho-
dowlanych, biochemiczrrych, morfologicznych i sero-
1ogicznych. Wzrost bakterii na podłożach oceniano
obliczając średnią posiewów: O:brak wzrostu, 1:1-
-10 kolonii, 2 : 11-100 kolonii 3 : 101-200 kolonii
i 4:) 200 kolonii.

Wyrriki i omówienia

Badania bakteriologiczne. Wy-
niki badań bakteriologicznych po zakażeniu
doustnym myszy pałeczkami Y. enterocolitica
serotyp 3 przedstawia tab. I.. Już w trzecim
dniu trwania doświadczenia obserwo\Mano ogó1-
ne zakażenie u niektórych badanych zwierząt.
Bakterie bowiem stwierdzono nie tylko w je-
Iicie biodrowym, w miejscu wynikającyrn ze
spcsobu zakażenia, ale w wątrobie, śledzionie
i węzłach chłonnych krezkowych. U wszyst-
ki,ch ,badanych imv]szy Y. enterocolitica w ,dużej
ilości była obecna w jelicie między 3 a 5 dniem
po zakażeniu, a począwszy od 10 dnia już tylko
u niektórycl:r zwierząt. Najwyższe koncentra-
cje drobnoustrojów w śledzionie, wątrobie oraz
węzłach chłonnych notowano między 5 a 10
dniem po zakażeniu. Również w tym okresie
obserwowano u zwierząt doświadczalnych ob-
jau,y ze strony plzewodu pokarmowego ]M po-
staci bi,egunek o róznym stopniu nasilenia. Po-
cząwszy od 12 dnia po zakażeniu notowano
spadek liczby bakterii w narządach u wszy-
stkich badanych myszy. W wątrobie i śledzio-
nie od 24 dnia, a w jg]i.i. od 26 dnia po zaka-
żentu 1uż nie wykrywano obecności pałeczek
Y. enterocolżtźcct. Na,torn:iast przez całv ol<lles
trwalnia obserwacjli stwierrdzoino obecność bak-
terii w węzłach chłonnych u około 75 0/o myszy,
a rniędzy 5 a 7 dnierm po zalkaże,niu u wszy-
stkich badanych zwierząt. W czasie doświad-
czenia notowano również przypadki padnięć
od 4 do 12 dnia po zakążeniu. Najwyższy
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Tab. 1. Wyniki badań bakteriologicznych myszy
każonych doustnie Y. enterocolźtżca
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objaśnienia:A-Iiczba a5testowanych
zwieiząt, B - śIednia po wzrostu, _1:1-10
xóńnii, '2:u-10o kolonii, 4:>200 kolonii.

Tab. 2. Wyniki badań bakteriologicznych myszy zaka,
żonych podskóInie Y. enterocolżti,ca

Ryc. 1. Ogrrisko ropno-martwicolve w korze węzła
chłonneśo przy doświadczalnym zakażeniu myszy
Yersini,a enterocolitźca. Pow. ok. 220X. Barw. H*E

Ryc. 2. Namnożone histiocyty i makrofagi w ośrodku
odczynowyp grudki chłonnej węzła ptzy doświad-
czalnym zakażeniu myszy Y er si,ni,ą enter ocoliti.ca. P ow.

ok. 220X. Barw. H -l E

Ryc, 3. Liczne makrolagi i uwolnione komórki sia-
teczki w zaiokach węzła chłonnego plzy doświadczal-
nym zakażeniu myszy Yersinża enterocol,żtica. Pow.

ok. 220X. Barw. H ł E

TozTzuco rurdJkami chłolnrnymi. Po-
cząwszy w centrum ognisk spo-
tykano bezpostaciowe masy,
detrżtus l<om,órlkowy oraz sl<upiska kołonii bak-
terii otoczone komórkami nacieku zapalnego,
Złożonego z
licznych his
makrofagów
włóknika (ryc. 1). Nieza]eżnie od opisanych
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objaśnienia: Jak w tab

wskaźnik śmiertelności stwierdzono między 8

w anych tkanek,
ent Y, enterocolż,
w trobie u wiszy-

stkich badan5lgh zwleTząt i to przez cały okres
trwania obserwacji. Natomiast stosunkowo
małą liczbę bakterii stwierdzano w jelicie
biodrowym. Jednak najwyższą Iiczbę drobno-
ustro jów w śledzionie, wątrobie, węzłach
chłonnych krezkowych oraz w jelicie notowa-
no w 5 dniu po zakażeniu. Większość doświad-
czalnych zwierząt była bardzo wrażliwa na
podskórne zakażenie. W ciągu całego okresu
trwania doświadczenia obsrerwowano dużą
śmiertelność r,rśród myszy, a szczegóInie mię-
dzy 5 a 8 dniem po zakażeniu. W wyniku tak
dużej śmiertelności już po 10 dniach z 65 mv-
szy zostały przy życiu tylko 2, które padły 11
dnia po zakażeniu.

Badania histopato1o giczne. Węz-
ły chłonne krezkowe. W 3 dniu po zaka-
żeniu (p.z.) doustnyrm rnyszy Y. enterocolżtżca
obserwowano w obrębie kory węzłów drobne
ognisl<a zbuidowalne z histiocytów, chaortyczrnie

13
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oqnisk martwiczo-ropnych obserwowano typo-
w-e ziarniniaki zbudówine tylko z neutrofilów

obfitą iI fibrocytów oraz nie-
Zr^acz]ny k łącznotkankowycĘ
którycń tała między 24 a ż6
dniem po zakażeniu.

Śledziona. W natządzie tym p,ocząwszy o,d 5

ny.

dniem p.z. obserwo-
onrór etk rgwiaździstych
nków naczyniowych.

Począwszy od 10 dnia p.z. spotykano liczne,
drob,ne zianniniąki zbudowane z histiocytów i
po je,dynczych granulocytów obo jętnochłon-
nych. W 12 drriu doświadczenia obserwowano
po,dobne zirnliany ,marrtwliczo-1ro]plne ia[< i w węz-
la,ctr ,chłonnych ii śłerdziornie ltlb tyllko dro,brne

ogniska złożone z komórek ner-łtrofilnych, hi-
stiocytów i komórek nabłonkowych. Opisanym
zmianom towarzyszył silny rozplem komórek
gwiaździstych wątroby oraz p,ojawienie się sku-
pis,k rrrelgaka,rio,cytów. Przedsta]wiorny oibrraz

morfologiczny utrzymywał się aż do 24 dnia
p.z. od ktorego to momentv tozpoczęła się nie-

L4

ztaczna, wyraźnie słabsza niż w węzłach chłon-

nego). Naciel]< o ta[<że w
prZeŚtrzeniach hłonnymi
(10-19 dzień sllę para-
i intrafolikula . Zmiany
naplawcze w obr owego rozpo-
czĘły się między po zakażeniu
Y. ÓnterocolitLca się mie,nnym

mYsZY ( wątlop_y -i śledziony
u rnyszy ie (6). Wpływ na wy-
wołanie rząt ,doświadczałnych
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tysiąckrotirie mniej wrażliwe na zakazenie
podskórng ntż dootrzewnowe. Podobne wyniki
r-rzyska| Corbel (4), który notował wyższą
śmiertelność u zwierząt przy zakażeniu do-
otrzewnowym niż podskórnym czy doustnym,
a LD 50 była co najmniej 5O-krotnie niższa
dla gerbili lliż dla myszy. Duże różnlce międzv
liczbą bakterii nrezbędnych do wywołania za-
każenia, szczepeln myszy i drogą podania no-
towa]i Carter i wsp. (2). Wykazali między in-
nymi, że dawka poniżej 5X107 żywych bak-
terii podana doustnie myszom wywoły\Mała
tylko u niektórych zwierząt słabe zakażenie,
Natomiast wzrastająca liczba do 5X108 bak-
terii powodowała bardzo ciężkie zakażenie
i śmierterlność wśród zwietząt, szczeLgólnie wy-
soką 8 dnia po infekcji.

W badaniach własnych również stwierdzono,
że liczba 109 zywych bakterii podana dottstnie
powodowaia ciężkie zakażenie jelit u wszyst-
kich zwierząt, atakując następnie szybko wę-
zły chłonne }<rezkowe i inne narządy. Zakaże-
nie rrrie zaw,sze bvło przezw.yciężane ptzez zwle-
rzęta, powodując szczególnie dużą śmiertel-
ność mięCy B i 9 dniem trwania doświadcze-
nia. Fonadto obserwowano, że myszy były bar-
dzi,ej wrażliwe na zakażenie podskórne niż do-
ustne, które powodowało objawy uogólnionej
posocznicy i ostatecznie prowadziło do śmierci
zvłtetząt. Wyniki badań histopatoIogicznych
i bakteriologicznych, wskazują, że zakażeni,e
Y, enterocolitica d,aie początelk rnieiscorwei pro-
liferacji baikiterii w miejscu Wprowa,dzenia z
późniejszym rozsiewaniem do innych bada-
nv,ch ltka,nek. P,ozwala to sądzić, że Yersżnźa
posiada specyficzny tropizm do niektórych o-
kreślonych tkan,ek. W związku z powyższym
od 5 dinia po zakażenriu obse,rwowano w węz-
łaCh chłolnnycih rduże itrości bakterńi o,to.zo_
nych komórkami nacieku zapalnego. Natomiast
przy zakaz,eniu podskórnym występowanie
zmlia,rr w jelicie bio,dro,wym |mo,że sugerować
sp,ecyficzną lokalizację lub też prawdopodob-
nie wtórnie zakażenie z wątroby, wynikające
z obecno,ści tych bakterii w żółci. Być moze
wtedy mogłoby dojść do zakażenia jelita lub
też b,ezpośrednio przez tkankę limfoidalną.
Podotbnv lpro,ces zaX<ażenia, ale szczepami Y.
enterocolitico izolowa,nvmi od tru,dzi był otpisa-
ny u myszy i gerbili (1, 4). W przeprowadzo-
nych badaniach własnych stwierdzono również,
że zmtany histopatologiczne wytworzone ptzez

dowane z neutrofilów i histiocytów. Pod,obne
zrnianv ohserwowane były przez innych a,uto-
rów (1, 4, 12) nie tylko w zakażeniach doświad-
c,zalny,ch wy,lwoŁarnych ptz,ez szczelpy izolowane
ocl ludzi. ale również spotykano je w przebie-
gu naturalnej infekcji u człowieka (7, 13) i

zwierząt (9, cyt. 15).
Przedstawione wyniki badań wskazują, że

rue[<tóre szc,ze|By Y. eruterocolitica izo,Iowa,ne
od zwierząt mogą zakażać myszy laboratoryjne
i rł,ytwarzac podobny ploces chorobowy, jaki
wy,wołrłią |szczepy ludzkie. Pozrwala to sądzic, że
świnie są naturalnym lezelwualem chorobo-
tworczych szczepórvv Y, enterocolitżca i stano-
wią p o tern,c j alne źrró,dło zakażenia,dla człowieik a.
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Staroniewicz Z., Madej J. A, - Experimental infec-
tion of hrice with yersinia enterocolitica

A virulent strain of Y. enterocolitica isolated frorrt
sla,,rghte1 pigs was used to infect mice BALB/c. A
dose of 16a given orally caused a heavy infection
in a]l the mice. The bacteria administered subcu-
taneously resulted in the signs of septicaemia and
death. 'l'he PM iesions in various tissues were si-
milar: granulomas containing neutrophiles and hi-
stiocytes and micro-purulent foci produced the pic-
ture of micro-abscesses. The findings indiicate that
virulent strains of y. enterocolitica isojated from
pigs produce a simi]ar plocess of disease as human
strains do It seems that pigs are a natural reservoir
of virulent strailns of y. enterocolit,ica and constitute
a potential source of infection.

BRAUN U. HERMANN M., PABST B.: Badania hema-
tologiczne i biochemiczne bydła z rozszerzeniem i prze-
mieszczeniem jelita grubego. (flaematological and bio-
chemical findings in cattle with dilatation and torsion
of caecum). Vet. Rec. 125, 396-398, 1989 (15)

przebadano biochemicznie krew i treść żwacza ILL
jałowic i krów z tozszerzeniem jetita grubego, któ-
remu niekiedy towatzyszyło jego przemieszczenie. Za-
wartość białka całkowitego, fibrynogenu, mocznika,
Na, K, CI, Ca, fosforł.r nieorganicznego, magnezu, war-
tość pH, pCOs, pOz były w granicach normy u więk-
szośct zwietząt. Stężenie Cl w treści żwacza nie od-
biegało od normy u 80/o zwierząt,, a w pozostałych
wyraźnie wzrosło. U 9 krów, które trzeba było pod-
dać ubojowi stężenie żółci było wyraźnie wyższe ni-
żeli u pozostałych zwierząt. U 28olo sztuk najprawdo-
podobniej na skutek odwodnienia uległo wyraźnemu
podwyższeniu stężenia mocznika we krwi.
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