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Ostatnie lata przyniosły duzy wzrost zatruć
pokarmowych na tle pałeczek S:tl:marł,ella w
róznych rejonach śrviata. Z;awislio to dotyczy
także praktycznie wszysikich krajów,vłysokcl
rozwiniętych. Salmonelozy stanonł-ią narasta-
jący problem epidemiologiczny i epizootyczny
również w Folsce (1-3,25,31,39). Srednia
roczna liczba zachorowań iudzi na salmonelozy
(bez duru i paradurów) w iatach 1979--83 łvy-
nosiła w naszym kraju 16 99B, w roku 1984--
już 30 332, a v; rc,ku 1985--39 a72 (25)" ZaŁr|}-
cia pokarmołve na ile pałeczek Salmoneila
stanowiły lv 1985 ro}<u ok. BOOio wszystkich
zatruć bakteryjnych (31),

Zakażenia u ludzi i zwierząt pałeczkami Su,i-
monellu ograniczają się najczęściej do przewo-
du pokarmowego i pizybierają postać zapale-
nia żołądka i jeli'i (7, 20,33, 42). !V przypad-
kach, gdy dochodzi do przełamania bariery je-
litowej, wystąpić mogą m.in. zapalenia stawów,
szpiku kostnego, oskrzeli, płuc, opon rnózgo-
wych oraz posocznica (1.7, ża, 4ż). Notowano
rów-nież ronienia ciężarnych klaczy, krów i o-
wiec (42). Odrębną grupę stanolvią zakażgnia
u ludzi spowodowane S. tgphi i S. paratypltż
A, B, C.

Pałeczki Salmonella znane są ponad 100 lat
i pomimo przysparzania społeczeirstwu powa-
żrrych problemów epidemiologicznych, epizo-
otycznych i gospodarczych, patageneza powo-
dov,;anych przez nie zachorowań pozcstaje
nadal nie do końca wyjaśniona (5, 15, ż6, 27,
29, 33).

Bakterie te posiadają kilka czynników zja-
dliwości: lipopolisacharyd (LPS) ściany ko-
mórkou,ej (endotoksyna), rzęski, fimbrie ad-
hezyjne, cytotoksyny craz enterotoksynę (22,
23, 30). W rozwoju zakażenia ich udział jest
wzajemnie powiązany (30).

Więle kontrowersji istnieje wokół zjawiska
enterotoksyczności pałeczek Salmonella. Cało-
kształt zagadnień związanych z wymienionyn
zjawiskiem jest przedmiotem licznych prac,
których syntetyczne ujęcie jest celem tego
artykułu,

W 1961 r. Taylor i Wilkins (41) po raz pier-
wsz}r 6pi5ą]i u.łaściwości enterotoksyczne ho-
dowli pałeczek Salmonella. Badania Koupala i
DeiŁlla (26) oraz Sandefur i Petersona (35, 36)
prowadzone w połowie lat 70 ugruntowały po-
gląd o zdolności tych bakterii do produkcji
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enterotoksyny. Jakkoiwiek właściwość ta wy-
stępuje dośó często wśród pałeczek SalmoruelLa,
to rviel,e szczepów jest producerrtanri słabymi,
tzn. wyiwarzają względnie nierviele tego meta-
bolitu, bądź rnecha,nLzrn jego uwalniania z ko-
inórek jest rnało 11zydajny. I1ości takie mogą
wystalczać do wywołania efekLu biologicznego
.łr komórkach nabłonkowych jelit, Iecz ich
lvykrywanie dostępnymi technikami w warun-
J<ach laboratoryjnych jest utrudnione, bądż
niemoziiwe (4, 5, 72, 29). 3zczepy niektórych
gaiunków pałeczek Saimonella wytwarzają en-
terotoksynę częścipj niz innych. Kuhn i wsp.
(28) badając ok. 400 lizatólv stwierdzili, że ok.
'l00ó S. typhimurżu,,m proiukowało enterotok-
synę, zaś !v przypadku S. agona i S. dublźrz
odpowiednio ok. 300lil i 20ak, Różnie może przed-
sl;awiać się zjawisko enterotoksyczności w posz-
czególnych rejonac}r świata (12). Na przykład
izolowane w Indiaclr pałeczki Salrnonella oka-
zywały się dobryrni produqentanri enterotok-
syny - stwiercizono tę ceclrę u ok. 907o bada-
:nycrr szczepów (cyt. 38)"

Obecnie nie można jeszcze jednoznacznie
r ozstr zy gnąć, czy pałeczki S almon el"L a pro duku-
ją jeden rodzaj, czy tóżne rodzaje enterotok-
syn. W dostępnym piśmiennictwie najwięcej
doniesień traktuje o enterotoksynie podobnej
dr: roksyny Vibrio cholerae (4, B, 10, Il, 27, 29,
30, 35-3'i). Niektórzy badacze tlvierdzą jed-
nali, że nie udało się im wykazaó podobi,eństwa
enterotoksyny pałeczek Salmonel]o do toksyny
Vźbrźo cholerae, czy ciepłochwiejnej enterotok-
syny E. calt (E). Kótyi i wsp. (21) donoszą z
z kolei o wytwarzaniu przez szczep S. enterz-
tżdis także cyiotoksycznej enterotoksyny podob-
nej do enielotoksyny Shigella dgsenterżge-l.

Warunki produkcji i u,walniania enterotoksyny

Jak juz w-spominano, pałeczki Salmanella
produklrją enterotoksynę w niskich stężeniac}r
w porórvnaniu n,o. do entBrotoksycznyclr szcze-
pórv .E. ccTi. Diatego, w placach doświadczal-
nych, sporo u-wagi poświęcą się ustaleniu opty-
malnych warur'ków hodowli służących do jej
maksymalnej produrkcji (4, 11, 29). Nie zaleca
się stosowania do podłozy wyciągaw i:rózgowo-
-s,ercowyc}r, mięsnych, peptonórv wzgiędu na
dużą zalvartość w nich ganglio dów, które
mogą wiązać enterotoksynę (29). Coraz bar-
dziój powszechne zastosowanie mają podłoża
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Wykrywa_rrie entełot olłsyny

W badaniach nad entero"olłsycznością pale-
czek Sal,m"oneila najczęstsze zaŚtos,o.łranie nra-

Z metod serol sto§ov,ano, w przy-
padku enterotok czeL< Salmaneilq, od-

e i óre wości
enter yny ek §ai

siiorllyrn povrodował on wyrazne zmiany ru-
injeniow-e połączone z naciekl.em, występujące
pcl 18--ż4 godz, od momentu śródskorng; inie-
licji. Cięzar tego czynnrka wynosił 90 000.

Podobieństłvo §-LT do innych enterotoksyn

i . l,< )].l_ \
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CT ecnoilci tai,,icłr
re iozyci) na po-

ni h jeiila (29)

}u[echanizm clziałania toksyn CT, T,T, i Sj-T-,T

i Fe'ierscina
a CT i S-LT
jest bezpc-

j edn ocz eśnie
Ccl ,"vzr-lrożonej syntezy prostaglandyrr i vłzTo-
sttl cAIrlP w komórkach nabłonkowych jBlita
po trak iadczalnych czy-
itą Ci preparatami za-
wierają ekty obserr,r,owa-
nrs źn ts i peterson uwa-
żają, że nrostaglarrdyny s ściśle 7,

ttrechanizmenr działania ty drvu e yn"
wie].okrotnie wskazywano na ant enowe

ood,obieństwo S-LT dó Cr, a tal<ze do T (11,

19, 21, 36). Aktywność biologiczna superrratan-
tow z ńodówli piłeczek Salmonellu ,w teście skór-

l,T ł.z plazmidzie (cyt. 8)"

R,ola, en aksyny w, nię r,a
przewodu ,*Ówógo rri §a lia

Z jawisko produkcji ciepłochw-icjnej entero-
},"1i jesi

tała ona
órc jej
ęto płó-

iadomo, czy enterotclksyna
odgrywa zasadntczą, czy
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s:lc:z:l .:, Że rnoŻe Ona Il]'iijĆ znaczri,y, wpływ na
i]owste.,.,i anle biegirnki (8). Do precyzyjnych u-
",;ajgń 

-,,,, i,ej naierii jcst i.,onieczne porijęcie
, adar ,,,r_i j:.iśniającyi,ii po"łiązanie inw,azyjno-
srj oałeczek SąL,rrłontlia r produk^cjr enteroiok-
syny. tsaldzo istotne jest to, czy enterotoksyna
jcsi pioduko,wana i ul,va]niana przed, czy i,Jo
9.1nIl;61.;ciu bai;terii do łvnętrza komór",ei< na-
l:łcnl<o. jelliolvego (8, 33). Odkrycie pobuclzają*
ci.l]t-. ',vpłyr,v Ij-T!" na syntezę prclstaglarrd",zn
(10) icst l<oieinyirr argurnentern przeciw teorii,
Że proces)r zapalne ślr_lzówki jelita po inlvazji
pałeczek Sal,rr"onella są odpowiedzialne za
rvzrost cl\-\,,TP i tytł samvm za wzmożoną s,ekre-
cję płyrrć,,v i .1onóu, (13-16, 7B). Z clrugiej stro-
n;r.. czynniki inne niŻ enterotoks,lrna, mogą sty-
nli]ować niektór-. i]]]ocesy zac'tttldzące podczas
z:rlluizeń jclitoiłlyr:h (6).

io1;.lc il::asor,ve osiągnięci.a w baCaniaclr nad
z 1l ,ł,iskicn:i criterotoki;yczrrości wśród pałeczek
- r;,i,lruci,tl: I l a, a. także po j awi a jące się ró-,lrnocześ-
nl,.: t,iowe_: spostrzeżenia, pytania oraz niejasno-
:i:i. 1;olvinny zachęció więcej ośrrldkórł, nauko-
,"łi,.:l,i d,o pod;ięcia prar: nad iJm zagadnienietn.
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Szynszyle nalezą do zwierząt wyjątkowo deli-
katnyclr, podatnych na zakażenia wirusowe i
ł:akteryjne (8). Nieprzestrzeganie rygorów ży-
wieniowo-sanitarnych prowadzi do zachwiania
odporrrości. W przypadkach takich nalęży li-
czyć się z powstanielrn zakażeń listeriozowych.

Celem pracy była próba leczenia listeriozy
szy,nszyli za pomocą immunostymulatora Pro-
pionibacLe ri um q.cne s'.

Materiał i metody
Obiektem badań były szynszyle z hodowli Sz. W

maju 1986 r. hodowca stwierdził występowanie za-
chorowań w stadzie szynszyli liczącym 41 sztuk od-
miany standard i 29 sztuk odmiany beż. Clroroba wy-
stąpiła u 55 zwierząt (78,6\0k), zejścia śmiertelne zano-
tov,rano u 15 sztuk (27,39o chorych szynszyli). Obser-
wowano najczęściej biegunkę, Nie wykonano badań
Iabora'loryjnycln:. przyczyny choro'oy nie rozpoznano.
P9 up]},1yię 4 tygodni choroba ustąpiła samoistnie. W
roxu następnym, pod koniec lrwietnia, zaobserwowa-
no pono,ń/ne zachorowania w tym samym stadzie li-
czącym 78 szynszyli (57 - standard, 21 - beż). W
tym ckresie doszło do gw-ałtownej zmiany paszy; za-
stąpiono siano z roślin motylkowych sianem z traul.
Pierwsze objarvy choroby pojawiły się u odmiany
.beżcwe j. Początkorvo zwietzęta przestały pobierać
paszę i stały się osowiałe. Po 2-3 dniach odnotowano
synlptorny ze strony centralnego układu nerwowego:
porażenie mięśni, u leżących osobników charakterys-
tyczne rvygiecie szyi. W tym stanie zwierzęta szybko
glnęły. U innych zlvierząt obserwowano biegunkę.
Notowano także bardzo ostry przebieg choroby bez
objawow wstępnych; śmieró następowała w ciągu
kilku godzin, Choroba pojawiła się u zwierząt w ró-
żnym v,;ieku, zarówno u samic jak i u samców. U
sanric ciężarnych odmiany beż, odnotowano 2 ptzy,
pad}<i poronień. Objawy choroby stwierdzono u 72
zwierząt (93,50/61. Chorowało 20 sztuk odmian;r beż
(95,2%) i 52 szynszyle odmiany standard (91,2%),

W ce]u ustalerria przyczyny choroby wykonano ba-
dania sekcyjne i bakteriologiczne. Sekcjonowano 20
szynszyli. U wszystkich odnotolvano powiększenie i
przekrwienie wątroby i śIedziony; pod torebką tych
narząd,ów stwierdzono obecność licznych, drobnych
jasnoszarych, ostro odgraniczonych ognisk martwi.
czych. W ścianie jelit cienkich występowanie stanu za-
pal.nego, silne przekrwienie opon mózgowych. W wy-
niku posiewów bakteriologicznych od wszystkich
zwierząt, z rvycinkórv wątroby, śledziony i mózgu
wyizolowano w czystej hodowli Gram - dodatnie
pałeczki podłoże TSA ,015% telurynu potasu),
które poddano indent i biochemicznej i serolo-
gicznej. \,V oparciu o testór,rz biochemicznych

Oceno immunoslymulocii Propionibocłerium ocnes

w ieczeniu lisłeriozy szynszyli*)

katedra rmmunologii i Mikrobiologii oraz * katedra H ierząt Futerkowych
wydziilu Zooteclrnicznógo AR, ul. Doktora zazecin

-;'Żiiłń' Higieny Weterrnaryjnej, ut. A. Mi Szczecin

Pałeczki Lźsterża rnanocatogenes należą do
wewnątIzkon,iórkowych fakultatywnych pato-

wykorzystanie w cyklu roz]Mojowym cytoplaz-
my monocytóvr, powinowactwo do komórek
ciężarnej macicy oraz wywoływanie w następ-
stwie zakażenia monocytozy krwi obwodowej
(2, 6). Z pa ymi cechami wiąże się obraz
kliniczrry ch zwletząt i człowieka (12, 16).
Na jp izootiologicz-
nym owanie liste-
rtazy futęrkowych
(2, 16). U szynszyJ.i wie]okrotnie observio]^,ano
enzootie o przebiegu posocznicowym, powodu-
jące olbrzymie straty w hodowli tych gryzoni
(3, 12). W Polsce enzoo
li opisała" Steffen (13).
ostry, najczęstszym ob
bi,egunka. Według Seel
jawami listeriozy u szynszyli są zaburzenia ze
strony centralnego układu nerwowego, które
manifestują się porażeniern mięśni z \łIcześniej
występującym, charakteIy
głolvy. Choroba może mie
kły, Iub tez przebiegać w
Larsen (cyt. wg 2) obserwował u szynsz;rli wy-
dalanie iist,erii z kałenr przez ol<res ponad 2 lat.
Choroba inoże lównież przebiegać w forrnie
nadostrej; zejście śmiertelne występuje już po
kilku godzinach od" wystąpienia pierw,szych
sympŁomów (3). Maygr (cyt. g 2) opisał poja-
wienie się listeriozy ,w hodo li szynszyli, Ii-
czącej B0 sztuk. W ciągu kilku tygodni padło
51 zwierząt; szczególnie pod_atne na zakazenie
były cięzarne samice. Częstość występowania
listeriozy w stadach szynszyli zależy w znacz-
nym stopniu od \ł,arunków cłtowu, jakości kar-
m,y i s;oosobu zyrvielria, pielę.qnacji i iligiBny,

i) Baalania finansowgne Z funduszy MR Il 10,3.c-6,
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