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KRZYSZTOF KWIATEK, CEZ^RIVSZ ZORAWSKI,
WOJCIECH KOZACZYŃSKI, BOLESŁAW WOJTOŃ

Ąr,lraH 3. - C, cha,uvoei B Eeo6bIrIHoń parrelorł rłłr-
Sexqurł y oBeII

Y 2 oneq paHeItHLIx 6ypnllt MeABeAeM, npe6srearo-
Lqr{x IIa IopHoM nacrdlłule, pa3BrlJlca sepes 7 r 10
Aileń u]efiecI"gII{T4X rasosoń oreK, a BcJleAcllB.r4e Bol-
H]IKIIeIo ocJlox<HeH'Ia nocJIeAo,BeJIa qerpe3 KopoT[toe
BpeMfi cMepTr, oóo,rx )K],fBoTHbIx. VIs gsgtsrx BLIpe3oK
M6IIII1I I43roJlMproBaIt]o 2 I]]Ta]]vIMa C" chauvoei, KaK eAutl-
cTBeHHyIo 6onesHetaopnylo MrlKpoó Jlopy. M3o JIupoBaH-
HbIe MrfKpoopraHrl3M6I 6lr.rrr oxapaKTep]43oBaH6I no
ToKcr{HoreI{Ho]4 a,KTlBHocT,]4, l.e. IIo llacTŁ 1lofi,IqecTBa
o6pa3ye,Moro AeTaJIbHoIo aJILóa-, a TaKx<e 6era-,
laMMa- T4 AeJIbTa-FoKc]4Ha, IIa ocrrone 9ToIo cJlyqafl
l,f oTMeI]eHHLlx qepT 6ore:uersopHblx l]lIaMMots rtpo-
Ar{cl(yTrlpoBaHo Mexa H]43M gosHuxrueż urrQexq.lrlł.

Cygan Z. - 
C, chauvoei in uncommon wouni infec-

tion in sheep

In two sheep injured by a teddy bear on mountains
grazing develop-ad after 7 and 10 days rustling gas
oedema and the animals died after a short time as
a result of complications. From samples of muscles,
only two strains of C. chauvoei were isolated as a
pathogenic microflora. The isolates were characteri-
zed on the basis of toxinogenic activity: amounts of
produced 1etha1 toxins alpha, beta, gamma and delta.
In the light of the described clinical case and pa-
thogenic properties of the isolated strains the meclra-
nism of clostridial infection in sheep was discussed,

Odczyn luberkulinowy i zmiony polotogiczne u świń

sztucznie zokozonych My.. ovium i Myc. inirocelluIore
Iitstytut weterynarii, Al. Paftyzantów 5?, 24-100 Puławy

Alergię tuberkulinową i zmiany chorobowe
u świń mogą wywoływać wszystkie trzy typy
prątka gruźlicy, jak również prątki atypowe
(7, II, 13, 16, l7, 19, 20). Zakażenie świń tymi
drobnoustrojami odbywa się niemal wyłącznie
drogą przewodu pokarmowego, a miejscem
wniknięcia tego układu by-
wa zwykle migdałki. Dalszy
rozwÓj pro ależy od Szeregu
czynników, kim od stopnia
zjadiiwości zaTazka, jego ilości, od stanu ogóI-
nego i wieku zwierzęcia, które uległo zakażeniu
oraz od warunków środowiskowych.

, W naszym kraju prątki ptasie i atypowe są
obecnie najczęstszą przyczyną wysĘpowania
u świ a-
nych w
węzla i
krezk e-
rotypów MEc. auium występujących u świń,
dominującą rolę odgrywa serotyp 2 (4, 7, t7).

Z grupy prątkó
Lulare serotyp B

często jako czynni
żenia u świń (19, 20).
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Celem pracy było: a) zbadanie czy istnieją
rożnice w zjadliwości dla śwtń Myc. quium
serotyp 2 i Mgc. lntracellula.re serotyp 8, któ-
re taksonomicznie należą do jednej grupy prąt-
ków MAIS, ale różnią się serologicznie, b)
określenie ich chorobotwórczości dla świń oraz
właściwości uczulających na stosowanie w tll-
daniach rutynowych tuberkuliny.

Materiał i metody

Badania przepnowadzono na 16 tuber.kulinou jem-
nych warchlakach w .ł,ieku ok. 3 miesięcy, Pocho-
dziły one od 2 macior (po 8 płosiąt w miocie) zna-
nego pochodzenia i zdrowotności. Warchlaki podzie-
lono na 2 równe grupy A i B. Zwierzęta grupy A
zostały zakażone peT os zawiesiną l4-dniowej ho-
dowli Mgc. aaium serotyp 2 (szczep TB). 'Warchla-
kom grupy B podano tą samą drogą pcdobną zawie-
sinę Mgtc. intracellulare serotyp 8 (Davies). Szczepy
pochodziły z kolekcji szczepów Pracowni Immunologii
GruŹlicy Irnstyttltu Weterynar:ii w Ptrławach. Każdy
warchlak otrzyrnał dawkę ok. 100 mg półsuchej masy
prątków, podawaną w ciągu trzech dni z karmą tj,
ok. 1 mg prątków na 1 kg masy ciałą/dzień.

Zakażone warchlaki (po 2 z każdej grupy) podda-
wano ubojowi diagnostycznemu w następujących ter-
minach: po 6 i 48 h oraz po 42 i 84 dniach. Po ubo-ju przepror,ł,adzano bada,nie sekcy jne, w czasie któ-
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66 u,, 10,qb rcztr,vcize fc.Imalliny, zatapiano w parafi-

i oceniano następ,ująco:
+ zaczerwieńi".nie i obrzęk skóry o średnicv poni-

u"j ?9'?#;"r,wienienie i obrzęk skóry o śreclnicy 20-
30 mm,

| - odczyn o śr-ednicy większej niż 30 |llm z za-
czerwienieniem i bolesnym oł:rzękiem. 

Ły,czące wystę_
p tkankach zaka-
ż poprzedniej (B),

Wvniki i omówienie

YVyniki badań tuberkulinowych, anatomo- i
l-,istopatologicznych świń zakażonych przedsta-
wiono rv tab. l t 2 oraz na ryc. 1-3.

J danych tab. 1 użyty
żen . aużun,L serotyp 2 ucz
nie a tuberkulinę ptasią
tub nie stwierdzono w

2). Gruzełki te zbudowane były z komórek na-
błonkowatych, wśród których stwierdzono ko-
mórki olbrzymie Langhansa. Na obwodzie gru-
zełków występowałv komórki Iimfoidalne, two-
rząc rodzaj nacieku obwodowego. W centrum
niektórych gruzełków widoczne były ogniska
serowaóenia (ryc. 2) wykazujące tendencję do
z]ewania się (ryc. 3).

Jak przedstawiono w tab. 2, w grupie świń
serotyp B ża-
zareagował n1
w 42, jak i 84

dniu po zakażeniu. Wyniki pozostałych badań

Ryc. 1. Liczne ośrodki odczynowe w węźle chłon-
nyń krezkowym świń w 42 dniu po za,,każeniw Mgc.

aoium seroŁy,p 2; pow. BOX

Ryc. 2. Gruzełek gru arz5ziszącymi mu ko-
mórkami olbrzymińi w 84 dniu po zaka-

żellu Mgc, aui 2; pow. 460X

Ryc. 3. Postać rozlana gruźlicy węzła chłonnego, krez-
kówego w 84 dniu po zakażeniu Mye ati,um serotyp

2; ,pow. BOX

makro- i mikrosk były do
otrzymanych w gr ych Mac,
auiim. IJ- zwterzĘt zono jed-
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Tab. 1. Zrniany anatomo- ,i histopatologiczne otaz stan uczulenia
świń po doustnym zakażeniu ,ich Mgc

na turberkulinę bydlęcą (bt) i ptasią (pt) u
auium seto':yp 2

N unec,r
zwvorzqciax

Tubar kuLvavzocjo Zravoay cVzovobowa
po h? dzvocź po 8ł d.aloc|,1, ooo'lomopotoL, hvotopatoL.

bi
pt

bl
pt

bt
p'

bI
pt

wboJpo
Ą7 drztocVz

wbo1 po
Ą2 d,rzLocź

btpt + ł+
bipl ++

bt"ok

br,ok

w. chloaaa
|va.zkowe

w, ch{onz@
Rrazkowo

Chł,oaae
Kt @zkowo

chlorzaa
krazkowe

Ch)Loaaa
krazkową

chłoaae
krę.zkową

W

W

obiaśnienie: * 
- Zwierzęta nr 1_4 poddano ubojowi po6 i 48 h.

Tab. 2. Zmtany anatomo- i histopatologiczne oraz stan uczulenia na tuberkulinę bydtęcą (bt) i ptasią (pt) u
świń po doustnym zakażenil ich MEc. intracellulare serotyp B

Nurrzar
zwla.r%qciox

Tubc rkuLlrzL,zącJa, Zraian-v cYzorobowa
po LZ d.avooź po B\ d,alaclz arLatomoPatol. źvstopatol.

43

ĄĄ

Ą5

16

bt
pt

bt-pt-
bt-pt-
bt-pt-

Ubolpo
ĄZ d,,izvaćź

uboi Do
\żdH,LocYz,

bt
pt

bt
pt

brąk

brok

w, chloaaą
Rrc.zkowe

w, Cżłonaa
krazkow8,

w. cżłorzae
Rrązkowa

w. clńorżrzz
krozkowe.

vł. cltroarz@
krazkowe

w cyzloarze,
Rrazkowa,

objaśnienie: * 
- zwierzęta nr 9-12 poddano ubojowi po 6 i 48 h

kach gruźIiczych rzadko występowało serowa-
cenie).
Z przedstawionych danych wynika, że u

świń zakażonych Mgc, aui,um seratyp 2 wystą-
pienie w 12 tygodniu po zakażeniu stanu alergii
tuberkulinowei na tuberkulinę ptasią było sko-
relowane z wykształceniem się w tym okresie
makroskopowych zmian w węzłach chłonnych
krezkowych, Podobną zależność w badaniach
świń doświadczalnie zakażonych prątkami pta-
simi stwierdzili Jorgensen (5), Nechval (11)
oraz Pavlas i wsp. (12), Inni autorzy (4, 6, 15)
obserwowali u świń zakażonych MEc. aużum
reakcje alergiczne zarówno na tuberkulinę pta-

tym, a na pierwszą z
ułv si omimo bliskiegc
anty z MEc. auium

użyty do zakażenia szczep Myc, intracellulare
serotyp B nie wywołał stanu alergii tuberkuli-
nowej, chociaż powodował powstanie swoistych
zmian makroskopowvch. Mała liczba zwierząt
użytych do zakażenia Mye. żntracellulure nle
upoważnia do wvciągania daleko idącvch
wniosków. Można jednakże stwierdzić, że uży-
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ty szczep wywoływał u zakażonych świń pew-
ne zmiany anatomopatologiczne, nie wywołując
alergii tuberkulinowe,i w takim stopniu, aby
zwierzęta zareagowałv na wstrzyknięte im
dawki tuberkuliny ptasiej i bydlęcej. Przyj-
muje się, że prątki atypowe moga wvwołać
alergię tuberkulinową wówczas, gdy dostaną
się do organizmu w dużych ilościach, lub gdv
działa czynnik usposabiający zakażenie (l4, 19).
Powodują one zwykle słaby i krótkotrwały stan
uczulenia, który ujawnia się niewielką różnicą
w odczynowości na tuberkulinę ptasią i ssaków
(4, ll, 15). W piśmiennictwie opisanc przypad-
ki naturalnych (19, 20) i sztucznych (14) zaka-
żeń prątkami atypowymi świń, którym towa-
rzyszyły zmiany makroskopowe w węzłach
chłonnych oraz stan alergii tuberkulinowej.

podobny obraz zrnian mikro- i makroskopo-
wych w przebiegu doświadczalnych mykobak-
terioz obserwowali także inni autorzy (I, 2, I0,
14). Niewielkie różnice w zakresie tych zmian
w za]ezności od serotvpu prątka spowodowa-
ne były prawdopodobnie róznym stopniem pa-
togenności Mgc. aulum i Myc. żntracellulare
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(4, 9, 12, 1B), lub byc moze inną fazą Tozl^/oju
stanu zapalnego. Brak zmian patologicznych w
ściance jelit cienkich, pomirnc wytaźnlch
zrnian chorobowych w przyległych , węzłac ]
chłonnych krezkowych wskazuje, że zllian7 w
układzie chłonnym krezki mają charakter og-
niska pierwotnego. Podobne sposirzeżenia po-
czynili Thoen i wsp, (1,t), Nakamura i wsp.
(10), a całkiem odmienne Elisworth i tvsp. (3).
Zdaniem Nakamur.y i r,vsp. (10) ta odmienirosć
wynikow może wynikać z następujących fa}<-
tów: ogniska pierwotne nie str często obserwo-
wane w przewodzie pckarmowym i mogą być
przeoczone, mogą ulec spontani.cznemu qryle-
czeniu, mogą równiez występowaó w dalszych
odcinkach przewodu pokarrnowego.

Wnioski

7. Zakażenie świń per os dużą dawką l\IEc.
aużum powoduje powstawanie typowych zmian
chorobowych w węzłach chłonnych krezko-
wych i wystąpienie stanu alergii tuberkulino-
wej, która pojawia się między 42 a ?,4 dnleln
trwania infekcii,

2. Za\<ażenie szczepern Myc. intracellulare
moze nie wywołać u świń alergii tuberkulino-
wej mimo wytworzenia się sv,loi,stych zmian lv
węzłach chłonnych krezkowych.

3. Makro- i mikroskopowe zmiany w \^/ęz-
łach chłonnych krezkowych świń zarowno w
42, jak i 84 dniu po zakazeniu Myc. aużum
manifestują się znacznie silniejszym swoistym
odczynem zapalnym w porównaniu do zmian
powstałych po zakażeniu MEc. l,ntrucell,uiare.
serotyp B.

IiegreK K., X(ypaecxnft C., Ko:a-rlłtlscxrłż B., Boż-
To]ib B. _ Tyóepxyłe3llafi pe' aKilrr-fi I,1 lla'ioJlorMqec-
Kr:C ,:3iIeileElrl5l Il3MeIIeHI,Ia y e nxłreń, I{cKyccTBeHflo
3d;;:]__-Ufljlb_-i nlyc, avium rł Mrc" rrr!,raceiiulare

Ęens rpy4a cocTo,EJIa ts onpeAe".lerru\I pa3tsIĄlrlfl IĄH^

c!erqurł y cerłrreń nocJIe gKcilep]4M-,HTaJII],Horo 3apa-
>KeHrrł Łx rlepopaJIF,11o Bi,lcoKo]4 4osoń Myc. avl;l-r-l
C-.pOIMII ż mĄa:c r{yc. intracetlulare cep3IłIiI tJ. l\lr-
jleplr{qecT<r{e MaT<p ocKon],1rtecKJ{e r{ MJ4Kpc cKon]4tlecK],Ie
],_1cc,lI3,JoBaHrlfl IIpoBeJIr4 il] l6 KaóaH,-I],1Kax Do3pJ,c i ]i,,1

3 MeC,, pa3AeJlellIiElx na 2 paolllre rpynflL,I. żKilsor-
HI]ix nclBeplnrł y 6oro ,]epe3 42 u 84 gua oT MoMeHTa
3apa)Kettrlf T polłćona;rrr no 2 cauaeń rłs xa;i<noż rp5n-
nr,r. Iiocne ybo,a y Bcex 3apaż(eirgblx ci:ltHeń noAIBep-
IuJIn B .lNrrł$aut.łecK]4x y3Jiax rpsr><eŻx,{ T]4.ili4-I1ir,Ie
MrlKp c cKonrlq EcKrle rr Ma.Kpo cKoIIJ{ qec K]l e 

'13i[eileIlylg,cooTBeTcTBeHlio qepe3 42 -ll 84 Allrl 3Kcnep]4ltelira. Co-
cToflHr{e ry6epxy.nuuoeoż anneprlłrł ormerrłnu Ha B4

l]erlF, 1lCcJIe 3apa>Ke;iyifi ToJIt,Ko y ceuueit 3a]pa]L:e.l,ibi.{
Myc. avilulrrr cepoTmn 2.

K-wiatek K., Zóraw:ki C., Kczaczyńs<i W., Wojton B,

-. The tubcrculin łeacticn antl pathological changes
in pigs experimełtally i-roclilatełl with Myc. aviur^r
and M3.6, intracellul.rre

The objectlve of thc study was to determine the
course ot experimental infection in pigs after ola]
inoculation wrth a high dose of Myc. avium serotype
2 and },llyc intracellulare serotype B The allergic,
macro- and microscopic studies were carried ou.t on
16 pigs, 3 montils o1d, which were divided into two
equal groups. Twc pigs from each group \ł,e]]€ slaugh-
tered 6, 48 hrs and 42, 84 days aftei, inoculation. ,In

all- the inoculated pigs micrc- and macroscopic lesions
have been f ound post-mortem, in the mesenteric
lymph nodes,42 and 84 days after incculation, respec-
ti..,ery, Cnly pigs incculated rł,ith Myc. avium sero-
type 2 showed the positive tuberculin reaction atter
84 days.

DUEEY J, P., EMOND J. P., DE§M0NTS G., AN-
Ł}EiłSO}{ W. R": Diagnostyka serologiczna prena-
talnej i pcstnatalncj to!rsol]lazrrrozy u owicc. (Sero-
riiagrrnsis of postnatally nad pręnatally inirrccił toxo-
plasrrrosis in sheep). Am, J. Vet. Res,, J^B. 1239-1243
1987 (B)

Toxotllasma gondii jest jedną z częstsz;lch przycz],,-n
zrkaźncgo rcnienia u or,viec Badania nad występo-
wani:tn przcciłr,ciał dla T. gondili w suror,vicach pło-
dór,v zalażclt1,,ch śródło:żyskowo oraz nad odpowiedzią
immunologicztlą owiec ciężarnych i nieciężarn_vch
przepror.vadzono na o.łcach zalażcnych 1000 lub 10 000
ocrcyst T, gondii. CiEżarne owce zlrażono między 45 a
90 dniem ciąży. Miano swoistych przeciwciał okreś-
]ono w odcz_u-nie Sabina Feldmana, aglutynacji (MAT),
aglut_"*nacj,i z ]ateksem i w odczynie hemaglutynacji
p,cśredniej chociąż. u wszl.stkich owiec pcjawiały się
przeciwciała w mianie 1024 lub porł,yżej 28 dnia po
zarażeniu, to jednak nie wykazano do 28 dnia ich
cbecności rv surowicach płodólv w odczynie MAT.
Prze:iwciał,r wyl<rywalne w tym odczynie pojawia-
ły się w surowicy płodów 35 dnia po zarażeniu. Mia-
no przeciwciał d]a T. gondii w surotł,icy c,wiec ciężar-
n;,ch było, zbliżcne do miana lv surotł,ic1, owiec nie-
c,iężarnych. Mianc przeciwciał nabytydn ptzez jagnię-
ta w sposób bierny za pcśrednictwem sialy obniżało
stą z 1024 do poniźej 16 u iagniąt w wieku 49-56 dni
życia. Do tej samej wartości obniżało się ono u bliźniąt
w wicku 6]-lu6 dni zi,cir.
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