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ustrojów wyróżnić można było dwie postacie różniące
się morfologicznic: jedna z nich wykaz;rwała małe, elek-
tronowe, gęste struktury, które ulegały podwójnemu
podziałowi wewnątrz wakuoli w cytoplazmie komórek,
Druga forma miała większe rozmiary, o mniejszej gęs-
tości elektronowej i tworzyła rskupiska otoczone ściśle
przylegającą błoną komórkową gospodarza (cyt. za 13).
Niekiedy obie postacie drobnou_strojów można było ob-
serrł,ować w tej samej wakuoli.

Obserwacje terenowe wykazują, ze konie po prze-
chorowaniu pozostają odporne i nie istnieje ryzyko po-
nownego zakażenia. Potlvierdzają to obserwacje z końmi
zakażonymi doświadczalnie (14). Opracowano już też
dośrviadczalną szczepionkę, któi:a daje rvysoki poziom
przeciwciał i chroni przed dośrviadczalnym zakażeniem,
Obccnie szczepionka przechodzi próby terenowe (cyt.
za l3).

Do rozpoznania choroby wykorzystuje się prz;,goto-
wane rozmazy zkr,,vilub zkożuszka białych ciałek krwi
od koni zakażonych, barwione metodą Gicmzy lub im-
munofluorescencyjnie (9, 11). Do rozpoznania stosuje
się też hodowlę komórek, takich jak histiocyty człowie-
ka ]ub monocyty psa, w których zarazek się namnaża
(4, 10). Badanie par surowic do wykazania wzrostu po-
ziomu przeciwciał może mieó jedynie zastosowanie w
tych przypadkach, w których nie jest konieczna szybka
ciiagnostyka, Diagnostyka różnicowa musi w przypadku
biegunki uwzględniać salmonclozę.

Leczenie choroby dotychczas opiera się na stosowaniu

ant]rbiotyków, Najlepsze efekty dało zastosowanie tetra-
cyklin (15). 'Wskazane są jednak dalsze obserwacje.
W postępowaniu terapeutycznyrn zasa.dniczą sprawą jest
wyrównanie odwodnienia, a także dalsze leczenie obja-
w,owe. Rokowanie o przebiegu clroroby jest jednak bar-
dzo trudne, gdyż czasami lekkie przypadki kończą się
śmiercią, natomiarst ostre kończą się pomyślnie. Objawy
ochwatu zwykle przemawia ją za rokol,vaniem niepo-
myślnym.
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TADEUSZ FRYMUS, WOJCIECH BIELECKI, TADEUSZ JAKUBOWSKI

W zespole chorobowym określanym jako tzr,v. zakażny
katar królików występuje sclrorzenie, którego objawy
kliniczne, przebieg w stadzie, a także zmiany anatomo-
patologiczne i histopatologiczne przypominają zakażne
zanikowe zapalenie nosa (rhźnitis a,trophl,cans) u świń
(2, 7). Co więcej, w jamach nosowych chorych królików
stwierdza się w takich przypadkach obecność m,in.
Bordetell,a bronchźseptżca oIaz szczepów pasteurella
multocżda wytwarzających tzw. toksynę dermonekro-
tyczną (B). Oba Łe zarazki, a w szczególności wspomniana
toksyna, odgrywają lvażną Tolę w etiopatogenezie enzo-
otycznej (postępującej) formy rhl,nźiis atrophicans u świń
(1, 5, 6). Pojawiło się zatem przypuszczenie, że króliki
i świnie chorować mogą na rhinżtis atrophicans o tej
samej etiologii (B). By rzucić vlięcej światła na to zagad-
nienie podjęto badania nad patogennością dla królików
podstawowego czynnika chorobotwórczego w enzootycz-
nej formie rhźnitis atrophżcans świń - dermonekrotycz-
nej toksyny Pasteurella multocida.

Materiał i metody
Toksyna. Toil<syłrę derł-noriekrotyczną uzyskiwał-ro ze

slzcz€]pLu AIIlZa Pasteurella multocźda typu D wyizoilowane-go z jarny nosowej świni z oibjawarni rll,żnitźs atrophźcans.
narnl-rażano na krwią w lfTze

18 goldzin, a spłukiwan Toz-
aC1 o pł{ 5, Pł: rritr (9000 g mi-

Pologenność dermonekrolycznei toksyny Posleurello muttocido dIo królików -)
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Sumnrary
Pathogenicity of the Pasteurella multocida toxin for rabbits

The toxin used was a sterile crude extract of a sonicated
strain A11/2a of Pasteurella mutocida (P.m.) type D, isola-
ted from a pig with atrophic rhinitis. Fifteen rabbits aged
8-12 days were being given 8 or 12 doses of the toxin
every 3-łl days intramuscularly or subcutaneously. Accor-
ding to the same schedule 9 control litter-mates were
being given an extract from the nontoxigenic strain 0ld9
of P.m., type D. AII the rabbits were then sacrificed, necro-
psied and the specimen§ were taken for histopathological
evaluation anil the nasal swatrs for bacteriological exami-
nation. No toxigenic P.m. or Bordetella bronchiseptica were
isolated from those animals as tested by the guinea pig
skin test. All the rabbits which had received the toxin
showed from mild to severe atrophy of the nasal turbina-
tes. Microscopic lesions included degeneration of their
osseou§ core, necrotic charrges of the osteocytes and an
increased nurnber of osteoblasts and ostooclasts. Ilyperaemia
of the nasal mucosa was also seen iand in a few cases
bionecrosis was found in the osteoblasts. Degeneration was
found in the Iiver and myccardium. rn the lyrnphatic tis-
sue hypertrophy of the foliicles was olrserved. Control
rabbits showed no changes witlr the exception of one animal
with rnilćl turbinate atrophy. It is concludetl that in natu-
ral atrophic rhinitis in rabbits the dermonecrotic toxin
of P,m. plays a similar role as in this kincl ot disease in
pigs.

* Placa wykonana w Tamach plogralnu RR II ?,4.
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turalnych ognisk rhinitis atrophicans (7). W narządach
rver,vnętrznych zwtetząt dośr.viadczalnych stlvierdzano
zazwyczaj przekrwienie płuc i nerek, cechy wątroby
muszkatołorvej oraz obrzęk śledzicny, W kilku przy-
pacika_ch obserwowano zmiany w mięśniu sercowynr
manifclltujące się jego kremoworózowym zabarrł,ieniem.
Zvłicrzęta koni,rolne wykazywały jedynic przeki:wienie
11,ątrob}, ncrek i płu_c, co należy wiązać z ctttanazją
barbituranową.

W badaniach histopatologicznych okolicy nosowe j
zlvlerzął; doświadczalnych observlowano zwyrodnienie
tkanki kostnej beleczek małżowin nosowych, nekrobiozę
osteocytów, rozplem osteoblastów i osteoklastów oraz
przekrlvienie błony śluzowej. \M kilku przypadkach
str,vierdzono zmiany nekrobiotyczne takze l,v konrórkach
osteoblastór,v, manifestu jące się wakuolizac ją cytoplaz-
my oraz obkurczcniem i hiperchromazją jąder komór-
}lo-r,lych, Beleczki kostne małżowin nosowych objęte
zmianami uszkodzeniowymi czasami przypominały,,rze-
szoio". W jednym przypadku stwierdzono całkorł,ity
zanik beleczek kostnych i obkurczenie małżowin. W
każd;vm przypadku zmiany obserrvovlane w przewodach
nosor,vJlch miały charakter symetryczny. Nie stwierdzo-
no zmian histopatologicznych w przegrodzie nosowej
oraz w kościach t:zeu,toczaszki, podobnie jak i nie ob-
ser\łrolvano zmian rł, małżorą,inach królikólv kontrol-
nych. Wiele z wyżej wymienioirych zmian mikr-oskopo-
wych rn, małżowinacb, zwierząt doświadczalnych obser-
worvaliśmy uprzednio lv matcriaie z terenow,ycir' przy-
padków rhinżtżs cl.trophicans u klólików (7) z jedną za-
sadniczą rożni.cą 

- 
l_ł zwierząt doświadczalnych brak

było nacieku zapalnego, z reguły obecnego lrz materiale
terenowym. Różnica ta jest zrozurniała, gdyż króliki
doświadcza]ne nie był.y zakażane, lecz traktowane jało-
rvą tokl;yną i to wprowadzaną podskórnie lub domięśnio-
rł,o. Nie roz-wiiał się zatem stan zapaln} jarny nosowe,i,
ale dochodziło w małżowinach do zmia.n wstecznych
Jlardzo zbliżonych do tych, jakie toksyna ta wyv,zoluje
rłl małżorlrinach prosiąt (3, 4, 5, 12).

ZwierzęŁa doświadczalne wykazyv,ały ró-wnież szeleg
z,mian histopatologicznych lv narządach wewnętrznych.
W sercu obselwo\Ą,ano przckrwienie mięśnia sercowego
i zmiany o chara]ltcize zwyrodnienia szklistcgo 1ub
tluszczo."łlego w komórkach mięśnior,vych. Niekiedy zmia-
nom tym towarzyszył nacick komórek jeCnojądrzastych.
W wątrobie stwierdzano cechy przekrwienia i zwyrod-
nienia tłulszczorłlego 1ub wodniczkowego hepatocytów.
Podobne zmiany 1y 11,ątrobic b_vły wielokrotnie opisy-
v,,/ane po podalvanilt tej toksyny prosiętom lub szczurom
(D,12,13),

W ślcdzionie i r.vęźle chłonnvm krezki jelit króJikórv
doświadczalnych strvierdzono ro;plenr komórek układu
-siatecz]<i oraz rozrost grudek chłonnych. Z,rvr&c& uv,r&-
gę fakt, iż ta ostatnia zmiana powodolvan a była. roz-
plcmem iimfoblastów, natomiast strcfa brzeżna grudek
chlonnych ulegała zanikowi. Ta mała ]iczba limfocytów
lv grudkach i poza nimi spowodolłana mogła być albo
nckroiycznym działaniem toksyny co sugerow-ali
Riiscircff i r,vsp. (13) u. szczurów - a]bo jej mitogen-
nym działaniein. l)ermonekrotyczna tokrsyna Past,eurella
rnultocida uchodzi ilowiem za jeden z najsilnicjszych
mitogenów in użtro (1i). Rozengurt i wsp. (11) vlysunęli
hipotezę, iż rozplen,l osteoblastów i osteoklastó-,v w zrę-
bie kostnym małżowin nosowych, charakterystyczny dla
rhinżiżs atrophlccLns u świń, jest również w_v-nikiem mi-
togennego clziałania toksyny na te komórki.

Użyta w niniejszej placy toksyna pochociziła z zaraz-
ka rvyizolorłlanego od świni. Szczepy Pasteuiella multo-

cżda pochodzące od kró]ików wytwalzają toksynę o tych
samych lub bardzo zbliżonych rvłaściwościach co szcze-
py izolor,vane od śrviń (10). Tak więc nie tlażna wyklu-
czyć wzajernncgo zakażania się świń i królików rhżnżtis
atrophicans. }Jiedawno donicsiono z Norwegii o .ń/ybuchu
pastcre]ozy królików w zrł,iązku z zakaźnynl zaniko-
wym zapalcniem nosa świń (9)

Wnioski

1. Dermone}rrotyczna toksyna Pasteurell"a multocżda
powoduje u królikór,v zanlki małżowin nosowych po-
dobne pod względem anatomopatologicznym i histopato-
logicznym do tych obserwowanych w naturalnych
ogniskach rhżnźtis atrophicans u królików i świń,

2. Wydaje się, że w etiopatogenezie rhżnitis atrophi-
co?ls u królików dermonekrotyczna toksyna Pasteurella
multocid,rL ma podobne znaczenie jak w zakaźnym za-
nikorvym zapaleniu nosa świń,

3. l.Iie można wykluczyć wzajemnego zakażania się
świń i króIikór,v rhżnżtis atrophicans.
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