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Bruceloza u mięsożernych nie była dotych-
czas przedmiotem specjalnych zainteresowań.
Wnioski jakie możnaby wyciągnąć na podstawie
prac ogłoszonych, nie przemawiają, aby ta cho-
roba miała duże znaczenie w patologii tych zwie-
rząt, jednak z punktu widzenia epidemiologicz-
nego (poznanie własności epizootiologicznych
zbiornika pałeczek brucelli) może grać niepo-
ślednią rolę w przenoszenitr tej choroby tak na
ludzi jak i na zwierzęta.

Zakażenie u mięsożernych było od dawna
stwierdzone. Już bowiem komisja angielska po-
wołana w roku 1907 do rozpracowania gorączki
maltańskiej dowiodła, że mięsożerne zwierzęta
domowe mogą być podejrzane o zakażenie się
brucellami (Eyre, Mc. Naught, Kenne-
dy, Za m n i t 1907). Udało się wyizolować te
zatazki z węzłów chłonnych krezkowych psa
i kota, u których stwierdzono dodatnie serolo-
gi,czne odczyny (Kennedy, Shaw 1907).
Fakty te później potwierdzono u psów i stwier-
dzono wysokie miana serologiczne (1:10.000).

Brucelozę u psów obserwowano w Danii
(Thom s en 1932), Holandii (van d er H o e-
den 1932), Jugosławii (MiIunowicz 1941),
Niemczech (Bauer 1938), we Włoszech
(Grandi 1933), ZSRR (Eremin 1938), USA
(Davis 1937, MoTse, ErIing, Beach
1951) i w Polsce (Sz af larski, Steffen
1951).Wroku1932 van der Hoeden prze-
badał odczynem. aglutynacyjnym 425 psów
i stwierdził w 16,30/o wyniki dodatnie. W tym
samyTn roku Thomsen zbadał 58 surowic psów
pochodzących z gospodarstw zakażonych bruce-
Lozą i ottzymał 32,9o/o wyników dodatnich.

Grandi w 1933 roku stwierdził, że u kli-
nicznie zdrowych psów - 290lo oddziaływało se-
rologicznie dodatnio. Na terenach objętych ro-
nieniem zakaźnym procent ten był daleko wyż-
szy i dochodził nawet do 900/o. Według niego psy
chore na nosówkę dawały odczyny serologiczne
dodatnie w kierunku ronienia zakażnego w 400lo,
I1ość psów przez niego badanych wynosiła 165.
Davis (1937) ogłasza stwierdzenie brucelozy
u psa. Miihlenberk (1937) podaje, że
pies pasterski wykazujący odczyn zlepny
1 : 400 pokąsał człowieka i zaraził go brucelozą.
Eremin (1938) badał krew psów pasterskich
w Turkmenii i uzyskał 26,40lo wyników dodat-
nich, a przy powtórnych badaniach w dziesięć
iat później już tylko 2,650lo. Autor spadek ten
tłumaczy wynikiem akcji zwalczania brucelozy
u bydła i owiec. Bauer (1938) przebadał 178
psów i stwierdził u psów miejskich w 0,50/o
a u psów wieJskich w 20/o dodatnie odczyny se-
rologiczne.
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M i 1 u no w i cz (1,94l) zbadaŁ 300 psów (187
suk i 113 psów) przy pomocy odczynów agluty-
nacyjnego i wiązania dopełniacza. Psy były po-
chodzenia wiejskiego (260), z gospodarstw o chro-
nicznej brucelozie (l3) i z kliniki uniwers;ńe-
ckiej (27), Spośród 260 psów wiejskich znalazł
autor 3,460lo zwierząt o seroaglutynacji dodat-
niej i 2,7olo wątpliwej. U psów pochodzących
z kliniki uniwersyteckiej 7,B0/o było wyników
dodatnich, a u psówpochodzących z gospo-
darstw zakażony ch 15,40 / o wyników wątpliwych.

Jórgensen (1943) nie stwierdził ani jed-
nego wyniku serologicznie dodatniego u 47 ko-
tów z Kopenhagi ani u 6 kotów pochodzących
z fetrt!, gdzie bydło chorowało na brucelozę.

Szaflarski i Steffen (1951) przeba-
daii 192 surowice pochodzące od psów klinicz-
nie zdrowych. Stwierdzili oni brak odczynów
serologicznych w surowicach psów miejskich (81
sztuk) a 16,10/o wyników dodatnich z surowica-
mi psów wiejskich (111 sztuk). Nadto stwier-
dzili współzależność w występowaniu brucelo-
zyupsówibydła,

Z innych autorów Izat stwierdził u 0,750/o
dodatnich wyników serologicznych u 268, a
Micheli 50/o u 40 przebadanych psów. W la-
tach 1907 do 1951 u 1565 badanych psów
stwierdzono odczynami serologicznymi l5,40/o
wyników dodatnich (Morse 1951).

W warunkach naturalnych zakażenie u psów
i kotów następuje przez kontakt ze zwierzętami
domowymi (bydłem, owcami, kozami i świńmi),
przez
danie
żenia
wód p
ra. Sztuczne zakażenie można wywołać drogą
doustną, podskórną, dożylną i dospojówkową.
Przy sztucznymzakażeniu stwierdza się dużą od-
porność indywidualną i są osobniki u których
nie można wywołać zakażenia (D om k e 1940).
W ogóle psy są daleko bardziej odporne ńż
przeżuwacze. Ciężarne suki częściej zapadają na
brucelozę niż nieciężarne a młodsze są mniej od-
porne niż starsze. Płeć nie ma wpływu na czę-
stość zapadania na brucelozę (Szaflarski,
Steff en 1951). Zakźenie psów brucelozą
wydaje się być częstsze na wsi niż w mieście
(Bauer 1938, Milunowicz L947, Szaf-
larski, Steffen 1951).

Koty jeszcze ruadziej uiegają zakażeniu bru-
cellami niż psy, a ich wrodzona odporność na za-
każenie jest również większa.

Przy doustnymt zakażeniu psów bakteriemia
jest rzadsza niż przy dożylnym (M o r s e, K o-
w a l c zy k, Be a c h 195i). U psów dorosłych
zakażonych przez skarmianie po,ronionych pło-
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c!ów i łożysk znaleziono po 15 dniach pa-
łeczki Brucella w węzłach chłonnych jeli
towych, płucnych, okołogardzielowych, i szyj-
nych. Stwierdzano je również, ale rzadziej w ka-
le i moczu (Thom§en t932, van der
Hoden 1932), Zakażony osobnik wydalając
drobnoustroje z moczem i kałem może zatazić
inne zwierzęta a nawet ludzi. Nie u wszystkich
zakażony ch p sów występu j e odczyn aglutynacy j -
ny. Zarazek może usadawiać się w błonie śluzo-
wej macicy i łożysku, bez wywoływania w każ-
dym przypadku poronienia iub obumarcia płodu
(Domke 1949). Zakażenie za pośrednictwem
poronionych płodów psa jest również możliwe
a nawet łatwiejsze niż za pośrednietwem mo-
czu i kału (Morse, Kowal czyk, Bea,ch
1951). Kot czasami jest oporny na zakażenie
drogą doustną lub dospojówkową, bez jakiego-
kolwiek odczynu serologicznego Jórg en-
s e n 1943).

Kliniczny obraz brucelozy u psów jest bardzo
mało opracowany. Bruceloza może powodować
u suk ronienie (van Saceghen 1927,Har-
dy A, Jordan, Borts, Hardy G. 1930,
M e n z ani 1932) lub obumieranie płodów (v a n
der Hoeden 1932), jednak poronienia są
stosunkowo rzadkie (M c, F a d y e a n, S t o ck-
m a n 1932). Zwierzęta zaatakowane przez pa-
łeczki Brucell.a mają suchy włos, są wychudzo-
ne, wykazują objawy depresji i często zau\łaża
się porażenie zadu (Pianz, HuddIeson
1931,Cardona 1935, Davis 1937, Mor-
se, Kowa1 czyk, Beach l95l) otaz cza-
sami występuje u nich gorączka falująca
(Thomsen 1932). U samców stwierdzono
ropnie w jądrach (Planz, Huddleson
1931) i w najądrzach (Morse 1941, Nhit-
b y, B o s vorth, Innes 1936). Ukotówbrak
objawów klinicznych, z wyjątkiem zdarzające-
go się czasem ronienia (F r e i, 1956, B a c h-
mann 1956).

Sztucznie zakażone psy (C a r d on a 1936)
wykazują gorączkę, osłabienie, niechęó do jadła
a w jednym przypadku zauważono również obja-
wy nerwowe. W tydzień po wprowadzeniu za-
razka do kanału mózgowordzeniowego podniósł
się poziom aglutynin w surowicy do 1 : 10.000.

Psy doświadczalne szybko jednak zdrowieją.
Zmiany anatomopatologiczne są wyraźniejsze
ptzy zakażeniu naturalnym niż ptzy sztucznym.

Szczególnie przy zakażeniu typem suis poda-
nym dożylnie obserwuje się powiększenie węz-
łów chłonnych i śIedziony oraz guzki gruźIiczo-
podobne w wątrobie, śledzionie, nerkach i płu-
cach (Thomsen 1934, Feldman, Bol1-
man, Olsen 1935). Stwierdza się również
drobne wybroczyny i ogniska zwyrodnieniowe w
mięśniu sercow}ryn oraz ostre zapalenie błony
śluzowej żołądka i jelit (IVIargolis, For-
bus, Kerby 1945). Zmiany antomopatolo-
giczne w łożysku są podobne jak u bydła. U sam-
ców opisane są przypadki powiększenia jąder
i ropnie w jądrach, zawierające krwawą ropę
z której wyizolowano Br. suis. (Pl an z, H u d-
dleson 1931, Davis 1937).

Rozpoznanie opiera się Drzeważnie na bada-
niu serologicznym a próba aglutynacyjna jest
uważana za najlepszą do rozpoznawania zaka-
żenia u mięsożernych zwierząt domolvych. Mia-
no 1 : 100 i wyżej u:waża się za miano dodatnie.
Leczenie, wskutek rzadkości przypadków, nie
jest jeszcze opracowane.

Zapobieganie p stykania
się psów i kotów kozami,
owcami i świńmi nia mle-
ka, płodów poronionych i łożysk z obór w których
stwierdzono ronienie na tle brucelli.
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Prof. zwycz. T. M. OLBRYCHT, mgir roln., dr fil.,
dr nauk wet., czł.,,The Genetical Society" w Lclndynie

z Katedry o8ólnej Hodo]^rli

Nauka dziedziczności (genetyka) należy do
najmłodszych, ale podstawowych działów bio-
logii. Mimo olbrąrmiego postępu badań gene-
tycznych, nie są wyjaśnione jeszcze niektóre
bardzo ważne zagadnienia z zakresu dziedzi-
czenia. Na drodze rozwoju badań genetycznych

zwierząt, 'w.s.R. 
- wro

spotyka 5ię różne zapatrywania, czasami błędne
i hamujące dalszy postęp i rozwój biologii, a co
zatem idzie rozwój naukowych podstaw ho-
dowli roślin i zwierząt, medycyny, zootechniki
i weterynarii.
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Drogi rozwoju nauki dziedziczności
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