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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE
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Czynniki chorobotwérczosci pateczki okreznicy dia drobiu
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ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Chorobotworczosé E. coli zostala po raz pierwszy
wykazana w 1954 roku. Jednakze przez wiele lat koli-
bakteriozy uwazane byly za choroby wtorne, a zdol-
no$é pateczki okreznicy do ich wywolania wigzana byta
z przynaleznoscia do grupy serologicznej oraz dziala-
niem czynnikéw immunosupresyjnych. Dopiero w la-
tach siedemdziesigtych wykryto u E. coli istnienie ge-
netycznie uwarunkowanych determinant warunkuja-
cych jej patogennosc¢ bez wspotudziatu czynnikow uspo-
sabiajacych.

O wirulencji pateczki okreznicy decyduje szereg
czynnikéw, miedzy innymi wytwarzanie toksyn, adhe-
rencja do komorek mnabtonka, przyswajanie zelaza
z tkanek gospodarza, oporno$¢ na niektére chemiotera-
peutyki, przezywanie, a nawet namnazanie sie w suro-
wicy, wytwarzanie kolicyn (9, 27, 47, 51). Mniejsze zna-
czenie przypisuje sie obecnosci swoistych receptorow
w komoérkach zywiciela (13, 33, 36).

E. coli moze by¢ przyczyna intoksykacji badz zaka-
zenn uogdblnionych lub ukladowych, zlokalizowanych w
przewodzie pokarmowym lub poza nim. Drobnoustroje
te w zalezno$ci od =zespolu chorobowego, struktury
antygenowe]j, zdolnosci do wytwarzania enterotoksyn,
cytotoksyn i adhezyn =zostaly podzielone na szereg
grup, migdzy innymi: enterotoksyczne (ETEC), entero-
inwazyjne (EIEC), enteropatogenne (EPEC), entero-
krwotoczne (EHEC) 1 enteroadherencyjno-adhezyjne
(EAAEC) (31, 38). Mimo prowadzonych wielu badan
dotyczacych paleczki okreznicy znajomo$¢é mechaniz-
mow sterujacych patogenezg choroby, zwlaszeza u pta-
kow, jest ciggle niedostateczna.

U drobiu zakazenia wywolywane przez E. coli maja
zwykle charakter ukladowy. Proces chorobowy czesto
rozpoczyna sie zakazeniem workow powietrznych. W
nastepstwie rozwija sie posocznica lub choroba ata-
kuje uklad oddechowy. Kolibakterioza u ptakow wy-
stepuje w réznym wieku, zaréwno u jednodniowek,
jak 1 ptakéw dorostych. U tych ostatnich zazwyczaj
proces chorobowy obejmuje otrzewng, watrobe, jajnik,
jajowod, a nawet skére (22, 63). Mimo ciaglego nara-
stania problemu kolibakterioz ptakéw przedmiotem
badan sa gléwnie paleczki odpowiedzialne za forme
posocznicows bgdz chorobe ukiadu oddechowego kur-
czat. Znacznie mniej jest badan dotyczgcych paleczek
E. coli wywotujacych chorobe u innych gatunkéw pta-
kow. Za najbardziej kompleksowe nalezy uznaé bada-
nia Wittiga i wsp. (65). Autorzy ci dokonali analizy po-
rownawcze] patogennych szczepéw E. coli pochodzgcych
z réznych regionéw Niemiec od kilku gatunkéw pta-
kéw bedgeych w réznym wieku.

Wigkszo$¢ prowadzonych dotychczas badan nad pa-
teczkami okreznicy odpowiedzialnymi za chorobe kur-
czat dotyczyla niewielkiej liczby szczepow, ktére byly
analizowane pod katem posiadania pojedynczych czyn-
nikow wirulencji, za§ uzyskiwane wyniki niejednokrot-
nie okazywaly sie kontrowersyjne. Natomiast stosun-
kowo niewiele jest prac uwzgledniajacych wieloczyn-

nikowa nature chorobotworczosei E. coli dla drobiu.
Szezegdlnym wyznacznikiem patogennosci szczepdéw pa-
leczki okreznicy jest ich zjadliwo$é dla kurczat. Juz
w 1958 r. Gross (24) wykazal, ze podanie mtodym kur-
czetom zawiesiny E. coli droga aerozolowa wywoluje
u nich chorobe gérnych drog oddechowych, o ile weze-
$niej ptaki byly zakazone wirusem zakaznego zapale-
nia oskrzeli (IBV). Na przestrzeni lat wielu badaczy
zakazalo kurczeta szczepami E. coli izolowanymi
z przypadkéw chorobowych lub o okreslonej wirulenciji
i okreslalo ich patogennos¢ w postaci - zachorowan
i zej8¢ $Smiertelnych oraz zmian sekcyjnych, a takze
reizolacji E. coli z narzadow i tkanek. Podeczas zakaza-
nia kurczat 2-tygodniowych badZ starszych obserwo-
wano z reguly przewlekly proces chorobowy gérnych
drog oddechowych (typu airsacculitis) oraz niezmiernie
istotna role wspolistnienia czynnkéw wspoétdziatajgeych
z paleczkg okreznicy takich, jak weczesniejsza infekcja
drog oddechowych przez inne patogeny (3, 8, 25, 34, 46)
badz dzialanie na organizm kurczat $rodowiskowych
czynnikow immunosupresyjnych (24). Natomiast u kur-
czat dodwiadczalnych nowo wyklutych (w pierwszych
dwoéch tygodniach zycia) pateczka E. coli sama, bez
wspotdziatania z innymi czynnikami uszkadzajgcymi
drogi oddechowe jest w stanie wywolaé miejscowe
zmiany chorobowe (5, 21, 46), jak tez doprowadzié¢ do
uogolnienia sie procesu (21, 46). Na znaczng role samej
paleczki okreznicy w wywolywaniu choroby u ptakow
wskazujg tez wyniki testu patogenno$ci wykonanego
przy uzyciu kurczat l-dniowych oraz szczepéw E. coli
roznigeych sie stopniem zjadliwosei (13, 21, 28, 30, 35).

Do istotnych markeréow wirulencji pateczek E. coli,
wykrytych stosunkowo najweczesniej, nalezy jej budo-
wa antygenowa. Znalezienie powigzan miedzy pato-
genno$cig E. coli a przynalezno$eig do okreslonych grup
serologicznych spowodowato, ze przez wiele lat sero-
typizacja byla wykorzystywana jako jedyna metoda
stuzgca do odrozniania chorobotworczych odmian tego
zarazka od szczepow awirulentnych. Juz w latach
60-tych wielu badaczy zwrécilo uwage na czeste izolo-
wanie od kurczat w przebiegu kolisepticemii oraz
airsacculitis pateczek okreznicy, nalezgcych zaledwie
do kilku grup serologicznych O (01, 02, 08, 035, 0O178)
(7, 53). Wiaczenie na przestrzeni lat do badan nad cho-
robotworczosciag E. coli bardziej nowoczesnych i czu-
tych technik wykazuje niejednokrotnie brak korelacji
miedzy przynaleznoscia paleczki okreznicy do sero-
grupy a jej patogennoscig (8, 46, 63, 65). Stalo sie to
przyczyng czesciowej eliminacji analizy serologicznej
szczepow z grupy testéw przydatnych do okreglenia
chorobotwoérczosei tego zarazka. Jednakze mimo to
wielu badaczy nadal uzywa serotypizacji jako jednej
z metod porownawczych (8, 14, 19, 61, 62, 63, 65).

Na szczegélng uwage zastluguje dos¢ czeste izolowa-
nie z przypadkéw chorobowych od ptakéw pateczek
E. coli posiadajgcych antegen K 1 (5, 61, 64, 65). Jak
wiadomo E. coli K 1+ mogg towarzyszyé ciezkim,
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uogdlnionym infekcjom u ludzi (9) i wielu gatunkow
zwierzat domowych (65). Szczepy paleczki okreznicy
K 1+ szczegélnie czesto cechujg sie opornoécia na dzia-
lanie surowicy (42, 37, 65). Poréwnawcza analiza 143
posocznicowych szezepéw E. coli, wyizolowanych w
Niemczech od padlych zwierzat domowych (w tym od
kilku gatunkéw ptakéw) wykazala znaczne ich zrézni-
cowanie w zakresie antygenu somatycznego. Mimo to,
wiekszos¢ badanych szezepdédw autorzy zaliczyli do kilku
duzych grup serologicznych (63). Wszystkie analizowa-
ne szezepy E. coli, bez wzgledu na zrédio pochodzenia,
posiadaly identycznag strukture OMP (typ 9) oraz wie-
loczynnikowy plazmid wirulencji (INcF1) (63).

Na wieloczynnikowsg nature wirulencji szczepéw
E. coli u ptakow wskazuja réwniez genetyczne bada-
nia porownawcze prowadzcne przez innych autorow
(10, 11, 14, 29, 49, 61, 62, 63). W ostatnich latach przy
ocenie chorobotwoérezosei pateczki okreznicy dla pta-
kow stosunkowo wiele uwagi po$wiecono badaniu roli
czynnika kolonizacyjnego w zapoczgtkowaniu procesu
chorobowego w drogach oddechowych. Jak wiadomo ta
determinanta wirulencji zlckalizowana jest w anty-
genach adhezyjnych zarazka znajdujacych sie w OMP
1 umozliwia wigzanie sie drobnoustrojow ze specyficz-
nymi receptorami komorek nablonkowych gospodarza,
utatwiajac w ten sposéb ich adherencje oraz koloniza-
cje. Aktualnie znana jest struktura, kontrola genetycz-
na oraz funkcja adhezyn i zjawiska kolonizacji u E. coli
w przypadku infekcji przewodu pokarmowego oraz
vkladu moczowego ssakow (33, 36, 54), natomiast nie-
wiele jest wiadomo na ten temat u ptakéw. Prowadzo-
ne badania wykazaty, ze szczepy E. coli patogenne dla
kurczat (nalezace do serogrup O1, O2 1 078) wytwa-
rzajg bardzo heterogenng pod wrzgledem molekular-
nym i immunologicznym grupe adhezyn, zblizonych do
1 typu fimbril (stwierdzanych u ssakow) lub naleza-
cych do typu 1 AF (14, 15, 56), zas w komorkach na-
blonkowych tchawicy stwierdzono obecno$é recepto-
row specyficznych dla tych fimbrii (26). Jak wykazuja
wyniki badan opublikowanych przez Dho-Moulin i wsp.
(14) oraz Yerushalmi i wsp. (66) wiekszos¢ drobiowych
szezepbébw E. coli nalezacych do serotypoéw O2 oraz O78
i wytwarzajacych fimbrie wykazuje in vitro, a takze
in vivo wilasciwosei adherencyjne w stosunku do ko-
morek epitelialnych tkanek drobiu. Badania te w po-
wigzaniu z weczeéniejszymi doniesieniami o istnieniu
korelacji miedzy patogennoscig E. coli dla 1l-dniowych
kurczat (5, 12, 33) oraz indyczat (2) a posiadaniem fim-
brii Swiadecza o niezmiernie istotnej roli adhezyn w
procesie kolonizacji gérnych drég oddechowych przez
E. coli u tych gatunkéw ptakéw. Czasami jednak fim-
rie adhezyjne stwierdzano rowniez u awirulentnych
szezepoéw E. coli (13, 20), zas pateczki okreznicy cechu-
jace sie in vivo wysokg zjadliwoscig dla kurczat 1-dnio-
wych w warunkach do$wiadczalnych nie wykazuja
wlasciwosel adhezyjnych (20, 28). Ponadto badania
Ackermana i Cheville (1) nad patogeneza kolibakte-
riozy ukladu oddechowego indyczat wskazujg, ze obec-
no$¢ fimbrii u E. coli nie odgrywa zadnej roli lub tez
majg one niewielkie znaczenie w wywolywaniu pro-
cesu chorobowego u tego gatunku ptakéow. Wiasciwoéci
kolonizacyjne drobiowych szczepow E. coli na poziomie
jelitowym nie byly przedmiotem szczegédlnego zainte-
resowania badaczy. Jedynie Dominick i wsp. (14) po-
dajg, ze obecnoé¢ fimbrii u paleczek okreznicy izolo-
wanych od gnotobiotycznych indyczat nie koreluje
z ich chorobotwérezoseis.

Jednym z waznych markeréw patogennosci E. coli

jest ich zdolnos¢ do produkceji czynnikéw toksycznych
i juz w latach 70-tych postulowana byta, choé do kon-
ca nie wyjadniona, rola tych czynnikéw w etiopatoge-
nezie kolisepticemii ptakow. Stalo sie to za przyczyna
badan opublikowanych przez Truscotta (58). Autor ten
donosit o wyizolowaniu =z posocznicowych szczepdw
E. coli pochodzacych od bydta (O78:K80) oraz drobiu
(serotypy 02, 045, 0109) cieplochwiejnej toksyny, kto-
ra okazala sie letalna dla 2-tygodniowych kurczat (58).
Jednakze poOzniejsze badania innych autoréw nie po-
twierdzily wytwarzania czynnika toksycznego przez
drobiowe pateczki okreznicy (28, 61). Okazalo sie tez,
ze kurczeta — w odréznieniu od ssakéw — cechuja sie
znaczng odpornodcig na dziatanie endotoksyn E. coli
(23) oraz sa zupelnie niewrazliwe na klasyczne entero-
toksyny (28). Rola enterotoksyn (LT i ST) wytwarza-
nych przez chorobotwdércze odmiany pateczki okrezni-
cy zostala udokumentowana w przypadku szczepéw
ETEC i EPEC, izolowanych od ssakow (27, 30). Nato-
miast niejasne pozostaje znaczenie tych egzotoksyn w
zapoczatkowaniu procesu  chorobowego u ptakow
(18, 19), mimo, ze niektorzy badacze donosza, iZ znacz-
na ilo$¢ szezepdéw E. coli, pochodzgcych od kurczat cho-
rych lub padlych wskutek kolibakteriozy, wykazuje
wladciwosel enteropatogenne oraz enterotoksynogenne
(19, 39, 60, 69). Jednakze Erganis (19) donosi o izolowa-
niu szezepdéw EPEC i ETEC E. coli réwniez z katu zdro-
wych indyczat, zas inni kadacze analizujac szczepy pa-
teczki okreznicy pochodzace od kurczat z przebiegu
zapalenia workow powietrznych (28) oraz posocznicy
(61) stwierdzaja, ze zaden z patogennych szczepdéw nie
wytwarzal enterotoksyn. Ponadto Jorge i wsp. (28) wy-
kazali, ze 1l-dniowe kurczeta sg catkowicie oporne na
zakazenia serotypami ETEC, izolowanymi od ssakéw.
Przedstawione wyniki sugeruja, ze klasyczne entero-
toksyny E. coli nie sa czynnikiem wirulencji tego za-
razka u ptakow. Natomiast niedawno badaczom japon-
skim udalo sie wyizolowaé z drobiowych ETEC tok-
syne ST (69) oraz 2 rodzaje cieptochwiejnej enterotok-
syny (LT) (59, 60). Szczegélowa analiza toksyn LT wy-
kazata, ze jedna z nich jest zblizona do LT wytwarza-
nej przez ludzkie szczepy E. coli, druga za$ do LT
izolowanej od chorych prosiat (59, 60).

Jak wiadomo cze§¢ patogennych odmian paleczki
okreznicy produkuje hemolizyny alfa. Znana jest takze
podstawa genetyczna ich produkecji (44, 54). Znaczenie
hemolizyn alfa jako potencjalnego czynnika wirulencji
E. coli badalo wielu autoréw na wielu modelach zwie-
rzat doswiadczalnych oraz podkre§lana jest istotna,
lecz nie do konca wyjasniona rola tej cytolizyny w
przebiegu infekcji i intoksykacji przewodu pokarmo-
wego ssakéw (6, 45), jak 1 zakazen zlokalizowanych
poza przewodem pokarmowym, szczegolnie zas w prze-
biegu posocznicy i pyelonephritis u ludzi. Niedawno
opublikowane wyniki doswadczalnych prac przeprowa-
dzonych przez Seegera i wsp. (48) oraz Bhakdi i Marti-
na (3) sugeruja istotny udzial hemolizyn alfa E. coli
w patogenezie ostrych zaburzen oddechowych w trak-
cie posocznicy i silnej pneumonii. Prébe wyjasnienia
roli oraz wytwarzania tych cytolizyn przez drobiowe
szezepy E. coli podjal Vidotto i wsp. (61). Autorzy ci
stwierdzili, Zze zaden z badanych 45 posocznicowych
szczepOw pateczki okreznicy w warunkach in vitro nie
produkowal hemolizyn (na agarze z 5% krwia barania).

Innym, poza enerotoksynami i hemolizynami alfa,
czynnikiem toksycznym, wytwarzanym przez wiru-
lentne szczepy E. coli jest werocytotoksyna (VT). Szcze-
py werocytotoksyczne E. coli (VTEC) izolowane sa
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dos¢ czesto z produktdéw zywnosciowych, pochodzacych
od bydta (39). W ostatnich latach VT zostaly uznane
za przyczyne kilku syndromoéw chorobowych u ludzi.
Istnieja tez sugestie o udziale VTEC w etiopatogenezie
choroby obrzekowej prosiat (32). Dotychczas brak jest
prac na temat wystepowania i1 znaczenia tej toksyny
w patologii ptakow, poza wykazanym w warunkach
doswiadezalnyeh jej dziataniem cytotoksycznym w sto-
sunku do zarodkéw kurzych (52). Natomiast stwier-
dzenie wytwarzania tej toksyny przez palteczki okrez-
nicy (O1537T:HT) izolowane z produktow zywnosciowych
pochodzenia drobiowego budzi niepokéj ze wzgledu na
mozliwo§é wystepowania dodatkowego (poza bydiem)
rezerwuaru tej cytotoksyny, niebezpiecznej dla czlo-
wieka (16).

Do czynnikéw bakteriocydnych, wigzanych z pato-
genno$cig 1 inwazyjnoécia pateczki okreznicy naleza
kolicyny (51). Znanych jest kilka odmian tych sub-
stancji biatkowych, za$ w przypadku szczepow odpo-
wiedzialnych za kolibakteriozy podnoszona jest rola
kolicyny V (52, 61, 62, 63). Jak podaje Vidotto i wsp.
(61) wiekszo$e (57,7°/0) badanych, posocznicowych szcze-
péw E. coli izolowanych od ptakéw produkuje tg bak-
teriocyne, a wszystkie szczepy kolicynogenne sg pato-
genne dla l-dniowych kurczgt. Natomiast wérod szcze-
poéw nie wytwarzajgcych kolicyny V. w warunkach
doswiadczalnych, chorobotwérezych dla kurczat byto
ich jedynie 13%0 (61). Réwniez i inni autorzy podkre-
slaja bardzo czesta produkcje kolicyny V przez pa-
teczki okreznicy wirulentne dla ptakow (71, 74). Jak
wiadomo czynnikiem wirulencji, rzadzacym miedzy
innymi wytwarzaniem kolicyn, jest obecno$c¢ specyficz-
nych plazmidéw. W przypadku szczepdéw E. coli izolo-
wanych od drobiu wykazali je Vidotto i wsp. (61, 62)
oraz Wittig i wsp. (65). Jak podaje Wittig i wsp. (65)
ten wieloczynnikowy plazmid wirulencji kieruje za-
rowno produkejg kolicyny V, jak i innych czynnikow,
takich jak: zdolno$¢ szezepow E. coli do asymilacji ze-
laza, oporno$¢ na surowice oraz oporno$é¢ na leki.

Zdolnos¢ paleczki okreznicy do asymilacji zZelaza
z tkanek ubogich w ten biopierwiastek $wiadczy o zja-
dliwosci zarazka (41). Zjawisko pobierania zelaza wy-
stepuje u zdecydowanej wiekszo$eli posocznicowych
odmian E. coli izolowanych od ptakéw (12, 32, 61,
62, 65), natomiast bardzo rzadko (32) lub wcale (12) nie
wystepuje ono w przypadku szczepdéw pochodzgcych
z katu zdrowych kurezat oraz chorujgcych z objawami
biegunki. Jak wiadomo do pobierania zelaza z tkanek
i plynow ustrojowych szczepy E. coli zostaly wyposa-
zone w genetycznie uwarunkowany system aerobak-
tyny (99). W przypadku szczepow izolowanych od dro-
biu swoiste geny znajduja sie na plazmidach (61, 62, 65).
Wykazanie $cistej korelacji miedzy wytwarzaniem sy-
stemu aerobaktyny u E. coli izolowanych u ptakow
a patogennoscia tych zarazkow dla kurczat 1-dniowych
(13), stwierdzenie genetycznej podstawy wystepowania
tej cechy (30, 61, 62, 63) oraz mozliwo$é jej ekspresji
u wszystkich izolatéw E. coli patogennych dla ptakow
(13, 30, 62) jest dowodem potwierdzajgcym znamienng
role tego czynnika wirulencji w eticpatogenezie postaci
posocznicowe]j kolibakteriozy ptakéw. Ze wzgledu na
nagminne wystepowanie zjawiska asymilacji zelaza
u patogennych odmian paleezek okreznicy odpowiada-
jacych za infekcje zlokalizowane poza przewodem -po-
karmowym u wielu gatunkéw zwierzat, niektérzy auto-
rzy (32, 65) nakazuja wlaczenie badan systemu aero-
baktyny do testow diagnostycznych, pomocnych w roz-
nicowaniu wirulentnych 1 awirulentnych szczepow

E. coli, zwtaszcza pochodzacych od ptakow.

Kolejnym czynnikiem wirulencji E. coli warunkujg-
cym przezywalnos¢ zarazka w komorkach i tkankach
gospodarza, jest jej oporno$¢ na bakteriocydne dziala-
nie surowicy. Jak wiadomo w dziataniu surowicy, skie-
rowanemu przeciwko E. coli posredniczg zaréwno
swoiste przeciwciala, jak i dopelniacz, czasami takze li-
zozym oraz inne bakteriocydne sktadniki ptynéw ustro-
jowych makroorganizmu. Ze strony zarazka bardzo
wazng role odgrywa struktura lipopolisacharydowa
(OMP), na ktorej — w przypadku izolatéw drobio-
wych — bardzo czesto wystepuje trwala depozycja do-
pelniacza (18) oraz obecnos¢ antygenu kapsularnego K1
(42, 57), a przede wszystkim plazmidy wirulencji.
Autorzy zajmujgcy sie badaniem zdolno$ci E. coli do
wywolywania choroby u ptakow podkreélaja istnienie
Scistej korelacji medzy wystepowaniem u tego zarazka
cechy opornoéci na surowice a patogennoscig dla kur-
czat (4, 61) oraz indyczat (17), jak i pisklat innych ga-
tunkow ptakéw (65). Wykazano takze $cislg korelacje
miedzy zdolnoscig drobiowych szczepéw E. coli do
przezywania w surowicy a wzrostem wirulencji mie-
rzonej spadkiem LD 50 dla l-dniowych kurczat (4, 61).

W przypadku szczepow E. coli pochodzgcych od pta-
kow dosé czesto notowane jest jednoczesne wystepo-
wanie oporno$ci na surowice z wieloopornoécig na che-
mioterapeutyki. Ttumaczone jest to istnieniem wspdl-
nego plazmidu wirulencji (INcF1 lub R). Wigkszosé
autorow zajmujacych sie oceng lekowrazliwosci drobio-
wych szczepodw E. coli podkreSla czestg ich opornosé
na tetracykliny i streptomycyne (8, 19, 37), sulfonami-
dy (8, 37), bacytracyne (8), penicyline i linkomycyne
(34), ampicyline (19) oraz erytromycyne (8, 19). Niepo-
kojace wydaje sie byé narastanie zjawiska lekoopor-
no$ci u szczepéw E. coli izolowanych od drobiu na prze-
strzeni ostatnich lat (43), jak rowniez stwierdzenie bez-
posredniego przenoszenia tej cechy przez laboratoryjny
szezep E. coli (K 12) na bakterie bytujace u czlowieka
(37).

Kolejnym markerem wirulencji szczepdéw E. coli, na
ktory wskazuja niektérzy badacze, jest aktywnosé bio-
chemiczna zarazka. Stala sie ona podstawg wydziele-
nia biotypéw (9). W przypadku odmian patogennych dla
ptakdw podkreslane jest szezegdlnie czeste wystepowa-
nie biotypow fermentujacych dulcytol i salicyne oraz
powodujacych dekarboksylacje ornityny. W Polsce Za-
lesinski (70) badajgc szczepy E. coli izolowane od pta-
kow padiych wskutek kolisepticemii nie stwierdzit za-
leznosei miedzy zmianami sekcyjnymi a zdolnoscia
E. coli do rozkladu dulcytolu i salicyny. Podobnie
Cloud i wsp. (8) porownujac aktywnosé biochemiczng
pateczek okreznicy najezeSciej odpowiedzialnych za po-
socznice u drobiu (serotypy O2, 035 i O78) wykazal, ze
zaden z nich nie rozkladal salicyny, a tylko nieliczne
fermentowaty dulcytol.

Ostatnio do istotnych wskaznikéw wirulencji E. coli
dla ptakéw zaliczono zdolno$é poszezegdlnych odmian
fenotypowych tego zarazka do pobierania w warun-
kach in witro (z podloza agarowego) czerwieni Kongo
(67, 68). Stalo sie to mozliwe dzieki znalezieniu bezpo-
$redniej korelacji miedzy zdolnoicig okreélonych szeze-
poéw paleczki okreznicy do pobierania barwnika z po-
dioza (szczepy CREC) a ich zdolnosciag do wywolywa-
nia u ptakéw zapalenia workow powietrznych (67, 68).
Panigrahy i Yushen (40) nie stwierdzili takiej zalez-
nosci.

Z przedstawionego przegladu pi$miennictwa wynika,
ze rola i istota czynnikéw wirulencji E. coli u drobiu
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jest zagadnieniem bardzo skomplikowanym i nie do
konca wyjasnionym. Nalezy mie¢ nadzieje, ze w miare
postepu badan informacje te beda Czytelnikom syste-
matycznie przyblizane.
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Summary

Microsporum canis in clinically normal cats and
dogs

Skin mycosis caused by Microsporum canis constitutes
an increasing problem of epidemiolegical and epizootiolo-
gical nature both in Europe and other non-european eoun-
tries. Cats and dogs are the main reservoir of this cosmo-
politan pathogen and the disease has often an enzootic
course in many animal breedings.

Because of lack any reports on this problem in Poland
the epizootiological state is unknown and this fact groun-
ded to undertake the studies. Of 48 pure-bred cats taking
part in a display 22, i.e. 45.8 per cent proved to be carries
of M. canis. The amount of spores was so high that in all
cases the fungus was found by direct microscopic exami-
nations. A much lower carrier-state was observed in Per-
sian cats that did not take part in any display. Of 22 cats
the presence of dermatophytes was noted in 4 animals
(18.1 per cent), however only in two by direct microscopic
examinations. By plating there were isolated M. canis from
2 cats, T. mentagrophytes from one animal and M. ecanis
and T. mentagrophytes from one cat.

In the group of short-hair cats of 15 animals only in two
(13 per cent) there was stated M. canis. In contrast, in
99 dogs coming from individual owners and from one
shelter for animals no carrier-state was found at all.

The above examinations are the first report as re-
gards the carrierstate of pathogenic dermatophytes in cats
and dogs in Poland and the results are in general consi-

stent with those published by other fereign authors. The
findings point to the serious problem of microsporiosis in
cats in Poland.

Grzybica skorna (mikrosporia) stanowi narastajacy
problem natury epizootiologicznej i epidemiologicznej
zarébwno w Europie, jak i w krajach pozacuropejskich.
Gléwnym czynnikiem etiologicznym jest Microsporum
canis, gatunek wybitnie kosmopolityczny, patogenny dla
réznych gatunkéw zwierzat i czlowieka. Dermatofit ten
w szczegolny sposéb przystosowal sig do organizmu ko-
ta 1 zaadaptowal do jego keratyny (14) stad gléwnym
rezerwuarem sg koty (1, 2, 4, 7, 8, 11, 15, 18, 25, 26, 28,
32, 35, 37, 38, 41, 44, 45), rzadziej psy (2, 5, 7, 8, 11, 14,
17, 21, 26, 43, 44, 45). Mikrosporia w wielu hodowlach
kotow rasowych ma charakter enzootyczny (13), przy
czym zwierzeta te sa czesto bezobjawowymi nosicielami
zarazka (21, 24, 25, 45). Czynnikiem ulatwiajacym prze-
noszenie sie zarodnikéw grzyba sg wszelkiego rodzaju
wystawy 1 pokazy rasowych kotéw i pséw (6, 27), a tak-
ze kontakty zwierzat z réznych hodowli podezas krycia
i zalotow.

Zarébwno zwierzeta chore, jak i nosiciele M. canis

*) Badania realizowana w ramach PB Nr 55817 91 02 finansowanego
w latach 1992—1994 przez KBN.



