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CEZARIUSZ ZÓRAWSKI

Par atuberku,."",:; ;;; 
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kaźnych zwierząt, w zirvar],czaniu któ.rej nie trdało się
na p,rze;trzeni wieltr lat uzyskaó łvido,cznego postępu.
Bralk o,dpowiednio czułych i swoistych testow diagnos-
tycznych z jedrrej strony, a rozwijający się rniędzyna-
rodo,wy obrót zwierzętarni hodowlanymi z d,rugiej stro-
ny, sprawiaią, żó chororba rozprzestrzenia się i prak-
tyczn,ie występłrje jruż na całyrn śłviecie powo,dując
zĄaczĄe stiaty gospodarcze. Od szeregu lat ].iczne la-
bcratoria ,w wńeliu kra;jacir prowadzą ba,dania mające
na cełu lepsze poznanie sarnego zarazka, jak i pnzebie-
gu infekcji przez niegc wywoływarrych. Prowadzone
są też prace rr,ad urrowocześnieniern rnetod rozpozna-
wania i zwalczania paratub,erkulozy (35, 40, 4I,57, 64,
79,103,104).

Zarazek

Chorobę wywcłiuje M. paratuberculosżs zwany także
prątkiern Johnego. Drobrrolust,rój ten posiada pcwino-
wactwo do błołny śluzowej i rpodśluzowej ,przewodu po-
karmowego, gdzie ,obficie narnnaża się p,owo,dując prze-
rostowy nieżyt jelit i w konsekweln,cji uporczywą bie-
gunkę wyniszczającą organizm zrł,ierzęcia. W prepana-
tach mikroskopowych ze zrrnienio,n;rch choroibowo tka-
nek, z,aibarwiorrych rneto,dą Z,iehl-Neelsena, z,a,razek
występuje w d,użych skupiskach. Prątki Johnego są
kwas,ooporne, al,e m,ogą rrriekierdy rvystępować f orrny
mało kwasooporne l,tlb niekwasoo(poil:ne (30, 96). Są orre
wtedy przyczyną fałszywie iujernnego wyniku bakterio-
skopii. M. paratuberculosźs ce,chuje się tym, że nie roś-
nie na podłoźach sz,tuczt-rycir użyvrarrych do hodo,wli
prątrków gruźIicy. Hodowla ,tego zlarazka wymaga obec-
noŚci w poŻy,wce czynjnil<a wź;1o,stowego o nazwie ,,rny-
ccba,ctin" (71, 73), który,sporządza się,zazwyczaj z ptąt-
ków tymotki {M. phleż), Ko[o,rrie M, paratuberculosi,s,
w hodowli pierwotnej, pojawiają się dopie,rc po 6-12
tyg, inkubacji. Są bi,ałe, dro,bne, występują formy gład-
,kie luib mieszane. IrTiektó,re szczepy izolowane ,o,d owiec
lub kóz mogą wytwarzać żółrty (ub cy,trynowy barwnik.

M5lc,olb,actino-z,ależność prątków Johnego rrie jelst ce-
chą charakterystyczrrą tylko dla tega zarazka. Wystę-
pują bowiern myc,oba,ctino-zależn,e szczepy prątków,
które izolirrje się o,d dzikich gołębi l(65), a także prątków
wysttępujących tr iudzi w przebiegu choro;by Crohna,
których identycznośei ,z M, paratuberculosżs nie udałc
się dotychczas trdowodnić (i0, 66). Także niektór,e szcze-
py M. auium wyrnagają do wzlostu ob,ecności, myco-
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baktinu w poCłożu (10). Tak więc ilstnienie p.rątków
mvccrbactino-zaJ,eżnych, innych niż prątki Johrrego,
utrudnia irdentyfikację M. paratubercu\.osis. Testy bio-
chemiczne nie posiadają większej wart,ości w różnico-
waniiu tych drobnoustrojó\Ą,, gdyż nie stwierdzono sta-
łości ich cech biochemicznych. Także serotypowanie jest
mało przydlatne, bowiern prątek Jołrnego jes,t antygeno-
wc spokrewniony z M. aużum, a pona,dto często wystę-
pują szczepy sz,orstkie, dające sarnoistną aglutynację,

Dc różrlicowarria myco,bactino-zależnych gatunków
rvykorrzystrrje się obecnie p,róbę wrażliwo,ści na leki,
B. piratuberculosżs jest wnaaliwy na chlorek tetrazolu
(1 : 40 000), streptormycynę (2 pg/mt) i rifarnrpicynę (0,25
p8lm1), a oporny na izorrriazid (10 u.g,/,mł) o,raz hydrazyd
kwasu thicpkrerro-2-karboksylowego (10 pg/,ml). M. auium
jest zazwyczaj oporny, a M. tuberculosts wrażliwy na
wszystkie wyrnienione leki. Kryteria te nie są jednak
całko,w,icie pewne. Niektóre szczepy M. par:,tubercu-
losis i M. ąuium są wrażIńwe na risoniazid.

Analiza kwasów tl;uszczowych z,awartych w M. pard-
tuberculosźs nie doprowadziła d,ońychcz,as do opraco\Ma-
nia scherna u pozwalającego odróżniać prątki JoLrnego
o,d innych gatunkó,w mykobakte,rii. Także cien.ko\Mar-
§two,wa chrornaitograficzna arrałizla lip,idów, wykorzysty-
wana dc różni,cowarria szczepów gru,py M, aul,um-lntra-
cellulare-scroJul"lceum,rrie jest przydatna,d,o iderrtyfi-
kacji M. paratuberculosżs (11, B0, 107).

Prątki paratuiberkulozy są st,osunkolvo rnało wrażlirve
na działanie czynników zewnętrzrrych i mogą przez
długi ckres przeby\,vać poza organ,izrnern zwierzęcia.
Stwierdzorro, że mogą przeżyć 163 dni w w,c,dzie rzecz-
nej, 270 dni w wodzie stawowej, 11 miesięcy w kale
bydlęcy,rn i ez,arnej zierni, lecz tylko 7 dni w rnoczu.
kał wywiera na nie ćlziałanie bakteriositaity:czfle, rnocz

- bakteriobójcze (33, 37, 47).

Występowanie i źródła infekcji

Na prątki JoLrrr,ego wrań]ńwe są wszystkie przeżuwa-
cze. Choroba występruje głównie ,u byfl|ą, owiec i kóz,
ale opisano ją ta[<że u z:wierząt dzikich tlakich jak biz,o-
ny, jełerrie, kozic,e oraz ill ,zwlerząt egzatycznych prze-
bywającyręh w ogrodach ziorologicznyckt (6, 9, 32, 36, 42,
93, 112). Eksperyrnentalrre po,danie dużej dawki ho-
dcrwli M. paratuberculosźs rnożle rwywołać infekcje u koni
(56, 87), **iri t(38, 53, 94), drobńu (55) onaz tr licznych
gatun]ków zwierząrt labc,ratoryjnyckr jak myszki (7, 8),
króIiki (BB), świnki rnorrskie (2|, 76), ,chorniki (22, 60)
i inrne. Choroba u ludzi nie występuje, je,dn,akże izoło-
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wanie mycolbactino-zatleżnych prątków o,d pacjentów
z cho,ro,bą CrcLr,na '(ileocecatris o nieznanej etiorlogii) sta-
norłri pewrrą kwestię (10). Prątki zo,lowane od ludzi
są ściśłe spokrewnio,ne z M. paratubercuiosźs i dotych-
czas Lnie nrdało się ustalić, czy stanoruvią one nowy ga-
tunek mykoibakterii.

Doyle i Spears (15) pordają, że w .Ąn6lii paratuberku-
l,oza była przy,czyną znacznycł:' strat wś,ród bydła już
przed pcnraLd 200 llaty. W 1939 r" nasilenie tiej choroby
rn,e Fraincji okre,ślono ,na O,BD/o (18). Prz,egtąd bydła
rzeŻne),g]o ,w An8lii dorkonany w latach 1949, 1954 i 1959
wykazał nasilenie odpcwiodnio 11, 7,5-1? i 15'D/o (10,
99). P,cdcibne badaLnie przelprcwadzone §v o§tatnich Ia-
tach w stanie Wisc,onsin USA ujawniło ,zaka,żenie

M. paratubercu,Iosźs u 11J/o bydła rzeżnego (10).
W Pols,c,e nie przeprowad,zono, tego typu badań.

W 1970 ,. l(95, 115) sitwierdzl3rro dwa ognistka paratu-
berkuJ,ozy w wolj. krak,ow.kim i szrczecińskirn, które
z]ikwidowarro wybijając wszystkie zwierzęŁa zakażone
i p,odejrzarre o zakażerrie. W ostatnich latach (114)
ujawni:,no ognisko paratuberlkulozy w woj, bydgoskirn,
któł:e rozszerza się i obejmuje już około 10 stad ;bydła.

Na zdkażenie prątkiern J,o,lrnego najbardaiej wrażli-
we są mł,ode z:łierzęta do 30 dnia życia. Obserwacje
wskazu,ją, że aby rczwinęła się chorob,a bydło musi się
zakazić lv wieku cie,lęcym (16, 59, 90, 105, 109). Wystę-
puje tu swego rodzla ju ,,wiekowa" odporność. Część
zwierząt wysitawiona na zakażenie nigdy nie wykazuje
objawow kliniczny,ch choro,by, Iecz niektóre z nich mo-
gą stać się n,osiciełarnri i siełvcaimi z,ataz:,ka. Zwierzęta,
które ule,gły zakażeniu w ,wieku dorosłym ełirninują
zazwyczaj pnątki z organizrnu l,u,b przecho,dzą chorobę
o lekkim przebieg,u, Zal,eży to w duzym,s,topniu od rvie1-
kości dawki infekcyjrre,j oraz stanu imim.unoJ,ogicznego
zwierzęcia. By,dło ml,eczne cho,r,uje częściej niż opasc,uve,

Najczęściej źródłem infeLkcji jest kał zawie,rający prąt-
ki Johnego. Do z,akażenia mŁody,ah zwierząt dochodzi
zwykle po,dczas ,ssartia, gdy strzyki są ,zan),eczyszczofte

takim kałem ,(39, 54),
MEc, pl,ratuberculosis iz,ol]o,Wano z jąder i nasienia

buhajow '(52, 62), z glruczlłu rnłecenego (17, 106), a także
z ,rlr-a,ci,cy i płodów krów (44, 63, 78, 84). Wysuwano
,sugestię, ze rnogą występować przypaldki wro,dzonej
infekcji. Obserwacje wskaz,ują jedrr,a,kże, że śró,drnacicz-
ne przenoszenie pał:atuberkulozy nie rna większego
zrlalczefia.

W stadach badarryclr przez Mercala i wsp. (72) 75alo

z,akażonych zwierząt pochodziło ,od nie zakażonych ma-
tek. U ciężarnych krórv, w czasie anergii prątki Johne-
go częst,o grornadzą się w kotyledonach i mogą ;być
przyczyną zapail,erria łożyska i po,ronie,nia. Niekiedy
prątlki m,cgą prz,echo,dzić do płodu. Mogą występowac
w narządlach weiwnętrznych lpor,onio,nego płodtr, lecz
nigdy nie stwierdzono ich w przewodzie pokarmowyrn
(19, 63), Sródrnaciczna inf,ekcja z nasitępstwem rozwinię_
cia się cLioroby nigdy d ltychczas nie została,udokumeri-
towana.

Izo,lowanie M, pa,ratuberculosis z nasienia może su-
gero,wać rnożliw,ość t ozptzesttzen,iania się choroiby dro-
gą sztucznego unasienniania. Rozprz,e,sttzeniałrie takie
je,s,t mało prawdopo,dobnre. Prątki JoŁrrrego jeśli wystę-
pują w nasdeni,u, to w tak rnałej ilości, że ich wykry-
cie wymaga zagęszczenia nasienia. Gdy doświadczalnie
urnieszczoł:ro duże iłości prątków w maciay krowy, przed
implarrtacją ,zygoty, prątki były eliminowane z t€go
narządu w ciągłr 3 tyg. (75). Autorzy twie,rdzą, że w wa-
runkach dcświadczalnyctrr zak]ażone,nlasienie nie odgry-
wa roli w szerzeniiu się paratuberknrlozy.

Natorniast mleko rnoże być źró,dlem irrfekcji, ponie-
waż około lDlo zwietząt z oibjąwami klinicznymi wydzie-
Ia LL paratuberculosi.s z rnlekie,rn. Zanieczyszczone ka-
łom rnleko niewątpliwie rnoże zwiększać liczbę przy-
padkow transrnisji zarazk]a i irrfekcji.

Patogeneza, immunologia i przebieg choroby

Po wnriknięciv zara:zek penetruje błonę śl;uzową prze-
wodu pokarrnolwego. Kępki Peyera są głowną bramą
wejścia (23. B3). W tyrn ol<resie prątki są fagocytowane
przez mak,rofagi, które stancwią dla ,nicrlr osłonę przed
ozynnikarni hurnonalnymi. Mno,żenie się zarazka w bło-
nie ślltrzowej po,wo,d,uje twon:ze,nie się w niej swois,tej
tkanki ziiarn{19,^,";, składając,ej się z kornórek naibłon-
,kc,rvych, kornórek olhrzymich, szczególnie typiLr Lang-
lta,nsa, lirnfocytów o,raz ł<rwinek biaiych wiełojądro-
.w;rch, zrLa,c:zrly jej przerost i pcf ałdowanie. Zrniany
chorc,bowe zlokaliziowane są zazwyczaj w jelicie cien-
kim '(bi,odrowyrn i cztczlrn), a rzadziej w jelic,ie grub;,rn
(i. ślepe, okrężnica, prostnica). Przynależne węzly chłon-
ne są zwyklle powiększone, p,rzćpojone płynern suro-
u,ilczyrn. Jak łvspomnd,a,no wcześniej w lzlmienionyckr
tkankach r,vystępł.rją prątki Johnego lv dużych skł,rpis-
kach.

Odpowiedź immłrnologiczr'a podczas i,nfekcji M. plra-
tuberculosźs nie jest doibrze pczna,na. Po,czątkonvo wy-
stę,puje oCpowiedź kornórkowa, Później, gdy choroba
Iobi ]postępy, pojawia się odpowiedź humoralna wy[vo-
ła,na przez prątki uwołnione z obtrmarły,ch makrofa-
gór^,,. \\rystępuje zazwyczaj odlvrócona zależność między
cdpowiedzią komórkową i humo,ralną. Na,stępnie poja-
rvia się anergia, w czasie której nie w5,krywa się za-
zrv-_łczaj ani odporvieczi komórkotvej, ani hurnoil]a],nej
(4). Te sta,ny imrnunologiczne r,vystępują niez,ależnie o,d

objaworv klinicznych i rnogą pojawic się w il:ożnych
okresach choroby. Mechanizm powstawania an,ergii w
przebiegu paratuberkulozy nie jest d:kładnie pozrrany.
Jest ona prawdopodobnie spowodowana nrwolnionyrni
z maklolagółv rozpł_rszczalnymi czynnikami trpośłedza-
jącymi transformację Iimfocytor,v. Czy,nnik taki został
opisany u zrvierząt z clltoniczną infekcją M. paratu-
berculosis (5). Prątki Johrrego nie r,vytwarŻają toksyn
Iub innycń szkod,liwych substancji jak prątki grł.rźlicy.
Nie rł,ywołują niszczelli,a, czy destrukcji kornórek, w
ktory,ch żyją (a\ W efekcie inwazji tkanki przez prątkt
Johnego następłrje tylko, rnnrożenie się zatazka. Próby
makrofagów, a,by zaharnoĘvać mnozernie się prątków
powodują uwalnianie z nich tozptłszez,alnego czynnika,
ktory mobilizuje kornórki zapa,lne. Rezultatern tego jest
zniekształcerrie zapalne tkanek, przek,rwienie i oibnzęk
błony śIuzowej jelita i węzłórv chłon,nych.

Wyniszcze,rrie pojawiLa się podczas chroniczrrej infek-
cji z pow,odu utraty b,iałka j,ako r,vynik zapal.enia jeJ.it.

Praeciek płazmy do przewoCl-r poka,rmowego powoCiuje
tl-2|llo straty całkowitego azotu, w porównaniu do
3-10la strat u ,bydła zdrowego. Następuje spadek oałkc-
witego białka s,urowicy. U zwierząt z biegunką docho-
dzi do osłaibienda przyswajarria anrinokwasów i utraty
pro,tein (2, 8I, B2).

Przy jrrlu je się, że rerakcja arntygerr-przleciwciało za-
ehodząca w zakażonych tkankach z następstwern uwal-
niania histaminy jest odpowiedziatrna do pewrrego st,op-
nia za biegunkę, obrzęki, łzalvienie i rriektóre zrniany
hematlotlogicznle'(4, 31). Reakcja nadwrażliwości typu
późnego p,owo,duje wzrost temper,atury, przedłużającą
się leukopenię, aLnerrrrię i skupianie się rnakrofagów.
Przyjrrr,uje się że atrofia rnięśni, w,yniszczenie, łysienie,
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zawały nerek, anern,ia i leukopenia są l,vynikiem cyto-
kin. Przejściołva biegunka i go,rączJ<a mcgą być biernie
przeniesione na nie zakażone cieięia (31,91), Po,dczas
ciązy u krór,v z klinicznymi objawami choroby często
r.ra miejsce pcprawa stanu z,drolłlia zrł,ierzęcia. Nastę-
puje wstrzymanie biegunki i utraty rnasy ciała. Po po-
rodzie objawy cho,roby wracają złvykle w ostlzejszej
formie. Ta poprawa stanu zCrowia z-wterzęcia jest praw-
dopo,d:,bnie związana ze zmianami imrnunologicznymi
\i/ystępującymi podczas ciązy. t\4echanizm. który ochra-
nia płód, ochrania rórvnież samicę przed kliniczną p]s-
tacią chc,roby,

Paratuberkulcza roz,ltzestrzenia. się porvcJ.i i skry-
cie. Może ona i,stnieć całe lata zanim stado zostanie roz-
poznane jako zakażcne prątkiem Johnego. Zakażone
stada zalvierają przeciętnie 3I]-420lt zs,ie,rząt dotknię-
1ych infekcją (13, 49). W stadach do,brze utrzymanych
i żyrł-ionych odsetek zwierząt zakażorrych M. paratu-
berculosżs jest zrłlykle niższy, a -uv stadach o złych wa-
r.lnkac,h utrzymania wyż;zy.

l{iekiedy spotyka się stada, w ktorych wszystkie
z.,l,ierzęta są zakażone. Stra,ty z po,łodu śmierci zr,vie-
rząt dotkniętych paratuberkuiozą inogą sięgać 3-100/o
stada rocznie, Okres inkubacji -,n",aha się,uv granicach
fj mieś. do 15 lat. jednakże r,viększclść przypadkór,v chr-
loby rł,ystępuje u zwierząt lv wieku 3-5 lat. Choroba
u młcdych z:,vierząt r,vystępuje rzadko i obserłvuje się
ją tylko rv stadach o wysokim stcprriu infekcji i złych
.r,arunkach utrzymania. W stadach zakażonych M. para-
'oubercul"asis następuje spadek produkcji mleka oraz
zal:urzenia w rozrodzie (9S). Choroba w postaci kli-
nicznej jest ostatnim stadium przervlekłej subk]inicz-
nej infekcji i mcże być przyspieszona czynnikami stre-
sorvyłni. Porody, złe odżywianie, duza .1r_ydajność mlecz-
na, inwazje pasożytnicze, wypas rra wilgotnych, nisko
położonych i ubogich w składnlki rrrineralne pastwiskach
mogą być czynnikarni przyspieszając;lrni i r,vywołują-
c-ymi i<linicznc objawy schorzeni:r (1, 9B). W końcowym
okresie choroby następuje utrata apetytu, biegunka
z zarvartością krwi, r,vewnętrzne obrzęki, wyniszczenie
i śmierć. Kliniczny przehieg paratubefkul:zy trwa za-
z,,:,,lczaj 3-6 mieś. lub dłużej.

U o,rviec i kóz biegunka zw-ykle nie występuje, lecz
oąranicza się do papkowategti kału (101). Postępująca
utrata masy ciała i ogolne os1abienie kcndycji zwlerzę-
cia mogą być jedynymi objar,vami cho,roby. U małych
przeżywaczy przeb,ieg klinicznei postaci paratuberku-
Iczy rncże postępować szybciej niz lr b;,dla. Jak wsp,orn-
rriano r,vyżej obraz kliniczny chorcby może rrie odpo-
r,viadać stopniowi nasilenia zmian anatomopatologicz-
nych. Ten brak korelacji między objalvami klinicznymi
i zmianami sekcyjnyrni szczególnie często występuje
u owiec i kóz.

Rozpoznawanie

Przvżyciowe rozpoznawanie paratuberkulozy jest
trudne z uwagi na brak odpowiednio czułych i swoistych
metod diagnostycznych. Szereg testów ciągle bada się
i ocenia. Badania te o;bejmuią śródskórny i dożytny
test z joniną, OWD, hemaglutynację, próby immun,o-
dyfuzyjne rn, że,lu agarowym, trLISA, imrnunofluores-
cencję, transf ormację limf ocytó,,v, test zahamowania
rnigracji limfocytów. biopsję błony śluzowej lub węz-
iow chłorinydn otaz hodowlę M. parńuberculosżs z ka-
łu. Mimo wysiłku wiełu badaczy, wszystkie te próby
nie dają zadowalających wyrrikow,

Zwierząt bez objawów klinicznych nie można elimi-

no\\Iać ze sta,da wyłącznie na podstawie prób alergicz-
n;rch, czy też serol,ogicznych. Próby te dają bowiem
zbyt dużo wyników fałszywie dodatnicl-r lub fałszywie
ujemnych, Fałszywie do,datn,ie rvyniki mogą być kon-
sekr,verrcją zakaże,nia zwtetząt mykobakteriarni innymi
niż XI. paratuberculcsis '(np. M. auium, prątkami aty-
połvymi, dro,bnoustro jarrri z roCziny Nocardiaceae, Der-
,rnatofil, -ceae, Streptomgtacae i innc), ktore posiadają
wspólne antygeny i wywcłują krzyż,owe reakcje (12,
28, 67, 113). Nlcgą być także rezu]tatenr przebytego za-
każenja prątkiern Johnegc i odpo,rności srvoistej.

Fałszylvie u jemne wyniki są rezultatem tołerancji,
anelgii lub czynników masku jąc;,ch antygen (4, 97).
i3rak odpcwie,dzi na antygen występrłje zr,vykle w koń-
cowym okresie chor,oby, ale może \,vystąpic w każdym
czasie przewlekłej infekcji. Zwierzęia, które mają roz-
rviniętą tcłeranc.ję mogą dawać odporł.iedź humr,ralną,
Iecz nie dawać kornórkoweJ, KażCa rnetcda imrnurro]o-
glczna daje falszywie ujemne rt,yniki gdy zakażone
z-łierzę jest w s-tanie anergii. DJ,ategc użycie meto,d
immunolcgicznyc!:, dc rozpoznarvania paratuberkulozy
u pojedyńczych zł-lierząt ma ograniczcną rvartość, na-
torniast jest przyCatne w odniesieniu clo calego stada.
Stada, lv ktorych nie rna zwierząt reagujących można
przyjąć jako wołne od paratuberkulozy. Obecność zwie-
rząt reagujących nie ślviadcz_v natomiast. że stado jest
zakażone M. paratubercul,oszs,

Sródskórny test z użycielm joniny lub tube,rkuliny
ptasiej ma tę plzewagę nad testanii serologicznymi, że
jest próbą teren,ową, którą w-ykonuje sam lekarz r,vet.
bez pomo,cy laboratorium. Zglubie,nie skóry w miejscu
iniekcji preparartu wyn,oszące 5 mrn lub więcej uznaje
się za wynik do,datni (48). PorniarJ/ wykonuje się 24-4B
godzin po iniekcji. Dożylne wproń,adzenie joniny jest
próbą dającą dokladniejsze wyniki, al.e wymaga dużej
ilości preparatu (2-4 ml) i kłopctlil,,le€c rnierzenia terr-
peratury po upływie 6 godz. Wzrost temperatuł:y o 1,5"C
świadczy o do,datniej reakcji. W następsir,vie proby do-
żylnej, zwierzęta zakażone M. paratu,berculcsżs wska-
zują często zaostrzenie lub ujar,,,,,nienie objawów kli-
nicznych. Chicdini i wsp, (10) prz;,jmują, że w każdym
stadzie około 50]/o nie zakażonyc|n zwierząt rnoże reago-
rł,ac i 50olo 2ajx^2.nych nie reasowac zarównc na test
śródskorny, jak i dożylny.

Jedną z najczęściej stoso,nvanych metoC diagnostyki
paratuberkulozy jest bakte,ricskopi:L kału lub zeskrobin
błony Śluzowej p]rostnicy, Obecncść rv preparatach mi-
kroskoporvych prątkór,v kwaso,opornych w typolvych dla
XI. johnei skupiskach - przyjmuje się za wynik do-
datni proby Tą metodą r,vykrywa się jedna,k tylko
około 25-30xlo zwierząt chorych '(5-3). Saprofityczne
prątki kwas,ooporne występujące w kale zwterząt mogą
niekiedy utrudniać postawienie właścilvej diagnozy.

Jednoznaczne ptzyżyciowe Tozpoznawanie paratuber-
kulczy mcżna ottzymać tylk,o przez hodowlę M. johnei
z kału lub zeskroibin błony śluzowej prostrricy. ujem-
ną stroną pró,by hodowlanej jest to, że ujawnia zaka-
żenie dopiero wtedy, gdy choro,ba jest zaawansowana
i zwierzę wydala na zewnąirz duże ilości zarazka.
Długi jest też czas oczekiwania na wyniki (6-12 tyg.).
Próba hcdowlana wykrywa zwykle zwierzęta wydala-
jące prątki Jo}rneg,o w ilości większej niż 100 drobno-
ustrojow na g,ram kału (69). Mimo to hodowla z kaLu
jest próbą najbardziej wiarygodną w diagnostyce pa-
ratuberku]ozy. MercaI i Mc Cullough (74) po,dają, że
myco,baktin otrzymany z M. johnei (myco,bactin J.) do-
dany do podłoża, przyspiesza znacznie wzrost M. pa-
ratuberculosis i pozwala na uzyskanie hodowli szcze-
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pow, których w innych rvartrnkach nie dałoby się
uzysikać.

Iziłowarrie M. johneż z ka]u lub tkalnek nie jest
łatwe z pc]w.Cu zafiieczy:zczen\a ,materiału różno-
ra.ką fl:rą bakteryjną. Przed pc,siervern rozdroibniorrą
pró,Łlkę pcddaje się dekorrtaminacji przy użyciu 5')/o

kwasu szczawiowego (30 min.). Niektórzy autorzy
'(6B, 111) zalec,a ją u,życie do tego celu chlorku b,enzal-
konńa,nu 1ub ckr]orku hexadeicylpirydyny (0,?5Jlo). Do
}ra dań ho Cowlarrych rra jbardzie j na da ją się świeże
probii<i kał,u, moi1llwie s,zybko d:s'Larczone do ],abo,ra-

torilm (92). Próbki tkarrek winny cibejłn,wać wycinki
zimienicnycb. chorcibowo jetit i węzłów chłonnych,
a jeś,ii makroskopor,vych zmian nie stwi,erdza się -łvycinek jelita cienkiego łącznie z zastawką Baiuhina,
gdzie najczęściej J._kalizują się prątki John:go. Tkanki
zarvierające duże iI:ści prątkcr,v rncgą być zatnrożone,
jeśli zajlzie taka poitrzeib,a.

zwalczanie

Pro,by ]e,czenia para,tuberkulozy pc,dejmowane są od
po,nad 50 lat Jakkolwiek prątek Johnego żn uitro
wrażllriwy je.,t na rviele tuberlkuLlostaty,ków (3, 24,
45, 46), lecze,rrie rlie daje rez,ultatów. Często kondycja
1eczo,nych zwierząt poprar,via się, ]-ecz nie prz,esta ją

one wydalać prątków z kałern i p,o pewnym czasie
następuje nawrot chonoiby (26, 1a, 85, 110). Niektóre
badania (27, 86) wykazały, że profilaktyczne stoscwa-
nie leków pnzeciwprąlrkowyclh nie zapobiegało infekcji
i rozwojowi ciroroby. Być może zastosowanie kiłku łe-
ków np. przeciw,gruźliczyclLr, prz,eciwzapalnych i imrnu-
ncstymulacy jnych dałoby 1epsz,e wyniki, Iecz ko.zt
takiego le,cze,nia byłby zibyt wysoki w stos,unku do

wart,ości zwierzęcia.
\M 1926 r. dwaj badacze francuscy Valce i Ri,ngiard

(cyt. 33) jako pierwsi podjęli próbę zlas osoi\Mania

szczepio,nlki prze,ciwko paratuberkulozi,e. Zaobserwo-
wali oni bowie,m, że poCskórne wstrzy,knięcie zwierzę-
ciu żywej zawiesiny M. paratuberclllosis nie wywołuje
infekcj,i, Od tego czasu badano r,vłaścilvości uo,dpcrnia-
jące wiełu szczepionek sporządzonych zrarówno ze
szczepów ]atenuolwanych, rrie atełiuowanyoh i z,abitycLt,

1ak i z wybranych frrakcji M. paratuberculosźs (|4, 25,
29, 34, 58, 61, 102). Stwierdzono, że odporrność w pa-
ra,tuiberkułozie po jawia się po wystąpieiniu trczirrlerria
i rozwija ,się p,od,o, ,n,ie jak przy irl,nych infekcjaoh rny-
kob,akteryjny,c'h. Szcz,epionki, które wywołują n]adwraż-
liwość, zanówrro żywe, j,ak i zabrite lub pozostałości
z rneta,n,:1o\M,ej ekstrakoji, są stosunkowo d,oibrymi pre-
parat,ami,ulordp,o111i6lucyrni. Istnieje zgodna opinia, że
szczepienia redukują liczbę zwierząt z ,obiawami kli-
nicznymi i zmrr,iejszają liczbę zwierząl wyda}ających
prątkti Jołrnego (61, 102). Szczepienie ,nie wywołu je
jednak całkowitej,o,dporności. Zwierzęta szczepione
mogą chorować, jak również bezobjaw wo wydalać
prątki (20, 34, 57). Szczelpiren:ri,a ctrronią do p,ewnego

stoprria p,rzed rozwoljerrr killiniczn,ej postaci choroby łuib
ją c.poźniaLją. To opóźrLri,enie imoże być korrzystne, pi:ze-
s,uwa,jąc clh,oroibę p,o,za lata najwyższej produk,tywności,

Ujernną strorrą szczepień jesit niemożrr,ość wykorzy-
stywania testów diagnostyczny,ch (poza próbą hodow-
laną) oraz powstawanie w miejscu irriekcji szczepiorrki
obrzęku z,alpalnego], a w konsekrvenc,ji włóknistego
guza, niekiedy o dużycLr rozrniarach (5B, 104). W pT zy-
padkru st żywej prątki mogą wy-
stępcwać tałyckr et' do 6 łat (51),

Porradto w cza acji silne uczule-

nle na t,-rŁerkulinę pltasią i ssakótv mcże kcinplikować
rczlccznawanie gr,l-rźlicy bydlęcej.

Szczelpicnki z at,enuowanego szczepu M par:Ltuber-
culosżs są s osowane w krajach Eunc,py zach:dniej
(20, 100, 102), natcrniast w USA jest rv użyciu ,,hacte-
riłr" sporzą,dz:ny z zabitych ternperatL,rrą prątków
Johrrego (10). Szczerpi się cie{,ęta rv wieku 1-35 dni,
tylko w stadach zakażonych. Szczcpionki nie stosuje
się profilaktycznie w stadacl' nie zakażonych. Czas
trwania cdiporności określa się w przybliżeniu na
1B mier-ięcy (20, 51) Ba,dania przeprowaCzcne w sta-
ni,e Wisc:nsirr wykazaly, że szczeplenia reduku)ą przy-
padki chcroby klinicznej o 90Ó/o i infekcję M. paratu-
berculosźs o 50']/o (10). Trudno jest jednalk dckładni,e
ustalić czy korzystny efekt sz:czepień jes,t łvynikiem
stosowania ,-bacteninu", czy też częśiciowo także rvyni-
ki.e m p,rze,strzegarnia rvszystkich zasad związanycŁt ze
zwalczariiem tej ch:roby.

W zwal,cz,aniu paratubeirktr,lozy, w sla,dach zakaży
nych, Lmożliwe są do zastosowania dwa iprogramy -radyka0.ny i konserwatywny. PrograLm radykalny po-
lega na s'kierowaniu do ubcju wszysttkich zwjerząt za-
każonego stada i dokład,rre j de,zynf ekc ji łvszystkich
pcrnie:zczeń, wybiegow itp. Po wykonaniu tyclr zabie-
gów wprowadza się zdrowe zlvierzęta ze stad wołnych
od parat,utbełrkulozy,

Program konserwatyrvny polega na l,vielokrotnym
ba,dan,iu z,,wieu:ząt zakazonego stada metodą hodowli
M jclhneż z kału. Vy'szystkie dorrosłe zwierzęta powin-
ny byc ba,dane na siewstwo co 6 mies i te, u których
stwierdzonc M joLlnei w ka].e rvinrny być kierowane
niezwłocznie do ,ub,cju, ni,ezależnie od kondycji i pro-
duktyrv,ności. Usurł,anie si€wców e,liminuje zakażame
zrvierzęta zanirn wystąpią u nich objawy kliniczne
I,1cść zarazka w śrcdowisku m;lrsi być pcna,dto Iedu-
kor,vana. p,o,pTzez usil_łwanie kału, dezynfekcję -"vszyst-

kich pcmieszczeń i drenowan,ie podmokłych ,pastwisk
(50,77).

Druga część programu poi,ega na o,ddzieleniru cieląt
bezpośrednio po urodze,riiu. Winny o,ne być zab,ran,e

od matek zantrn zaczną ssać i urmieszczcne w ;miej,scu,

które nie rna kornitaktu z ka]erm dorosłych zwierząt.
l{aturałne ssanie nie jest dozwolone. Wymiona krów
przecl pobranigm siary, czy mleka, muszą byĆ myte
,i dezynfe'kowane. Cielęta rrrogą byc ka,rmiorre tylko
mlekiom pastelyzo\Manyrn lLub preparatami zastępczy-
mi oraz wypasane na nie zakażonych pastwiskach,
Program ten załeca stworzenie dwóch oddzielnych
stad - podstawowego i rnłodycŁt zwie ząt. Mło,de zwie-
rzęl;a rnogą być dołączone do głownego stada dopiero,
gdy stają się rprordukcyjne. Składy paszy, urządzenia
i woda rnuszą być chlou:rione przed zanieczyszczenie,m
kałern. Celem tych zabiegow jest orbniżenie ilości zla-

razka w śrro,dowisku i. zalpo,bieżenie stykaniu się ,mło-

dych zwierząt z M. paratuberculosis w wieku, gdy są
rrajbar,dziej wrażl,iwe r:ia zakaźellie. Takie postępowa-
nie daje dotlre wyrriki i pozwała strkcesywnie elirni-
,nowaĆ ohoł:o,bę ze srtalda. K,oszt ta]kieg,o programu nie
jes,t wysoki, a w stcsurlku do s,trrat, jakie powoduje,
paratLuberkuloza, opisan:re postęlpowanie jest eko,norn,icz-
nie uza,sa,dnione. przy dolkładrnym przestrzeganiu za-
leceń, paratrubenk;uloza rnoże być wyelirrnilnowana ze

stada w ciągtr 5-10 J,at. Czas zwalczanlia zaIeży o,d

wielkości stada, stopnila j'ego zakażenia, warunków
ł-rtrzymania oraz piLlnego przesńrzegania wszysitkich za-
Ieceń uz,Crawian,ia.

Tworzerrie nowy,ch stad lub uzupełnianie już istnie-
jących, wołnych od pa,ratulberkulozy, winn'o być do-
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ko,nywane tylko iporprzez wipr.lwadzanie zwierząŁ pc-
choCzącyckr z obór nie zaka,żcnych i,{, paratubercu!.osżs.
Właścicie],e stad zakażonych pnątkiem Jołrnego wirrni
mieć zablrorriorrą sLprzedaż z:,vierząt do celów ho,dcwla-
nych Mimo obecnej niedoskonalości metod diagno-
stycznych win,ien być opracLowawny i wprowadzo,ny
dc praktyki urzędowy program zapobiegania i zwał-
czania ,tej ckroroby w Polsce.

piśmiennictwo

l. ALLen W. M., sabo N., Patterson D_ S: Vet. Rec. 82, 562, J968.
2. ALLen w. M., Berret s., Patterson D, s.: J. comp. Path. 84,

381,1974.
3 Angus R w , GżLmour N, J: J, comp Path. 8t, 22'l, 197),
1 BendżIen P H : Nord. vet. Med 30, 163, 1978.
5. Bżrdż T. J., soLgame P. R.: l. J. Leplosy 48, r?B, 1981,
6. I3oeDer w. J., Peters D.| J. Vet. med. ASs. 165, B22, 7974.
7. Chandler R L.: J. comp, Path. ?1, 118, 1961.
B Chandler R, L : Proc. Roy. Soc. Med. 5?, 481, 1964.
g Chżodżni R J, van Kruingingen H. ,I: J. Am. vel, med. Ass.

1B2, ].6B,1983
10 Chżodżni R. J , van l<rużngingen H. J , Mercal R. s : Colne]l

Vet. ?4,218,19B4.
l'] Coloe P J,, SLdtteru H. F , Lżghtlood I).: PIoc. Intl Colloq.

Res Paratb. Ames, s 203, ] 9B3.
72. Cdmphdusen R T , JOneS R L, Brenndn P. J: Arn. J. vet.

ReS.49,1307,1988.
I3. DeLisLe G w , sdmagłL B s, Dunkdn ./. R: can. J_ comp.

Med 44, 1B3, 1980.']4 Doule T. M-i Vet. R,ec.: 5?, 3B5, 1945.
15. Doale T 

^l 
, Spelrs H. N: Vet. Rec. 63, 355, 1951.

1,6. DoqLe T. M.: vet. Rec. 65, 36j, 1953
71 DouLe T, M.: BT. vet. J. 110,215, 1954
78 DouLe T M.: Vet. Rec. 68, 869, 1956.
].9. DOaLe T M-| Vet. Rec. 70, 23B, 1958.
20, Doule T. M: vet. Rec. 76, 73, 1964.
2t. Fra?żcżs J : J comp. Path. Bact 53, 140, 1943.
22. GlLmour N J,Cdm:pbeLLL J,BrotheTsto1l J, G: J. comp. Path_

73,98,1965
23. GLImOur N J, Nisbet D J, Brotherston I G

75,281,1965
J- comp. Path

70. MercdL R s, Łdlsen A B.: Am. J vet. Res. 34, 27, 7973.
'l1. Mercal R_ s., culldn B .' : Appl. Microbiol, 78, 276, 7974.
72. Mercal R s, Lol§en A. B, ]3ooth G D: Am. J. vet. Res.36,

3B7. ]975.
73. Mercal R S., Mccuuouah w . G , Tqkauqma l( : Bull. Pasteul

?9,251,198t.
74. Mercal R. s , MCCuLLOugh w. G ; culrent Microbiol. 7, 333,

l982.
75. MerclL R s,, MiLLer -L M Hintz A M., Braner: Am J. Vet

Appl MicIobiol.
108. Thoen C o, Rżchards \,V' D , Jd.rnagin .I L: J Am. Vet. med.

ASS. l70, 9B7, 19'17.

Res.43,676,1962.
76- MohLer w M: I. Am. Vet. med. ASs 47, 590, 1939.
77. Mo.ule A, 1: J, Am vet- med, ASS 166, 689, 1975.
78. Muchammed s. l " ELżasson E, c : Vet. Rec. 105, 1l, 19?9.
79 NglĄJen H. T., BuergeLt C D-: Am. J. vet ReS. 44, 21?3, 1983.
B0. ohoshż D K, wade T J , MundLe R "I.: J. ciln. Micfobiol.

6, 469, 1977,
Bl. Potterson D s , AlLen w M , Leoad M_ K.: Vet. Rec" 80, 717,

1967.
82. Pdtterson D s , Iferrei § : vet. .Rec 81. 55, 1968.
83. Paane J M , P"onkin J. D ; Res. vet. Sci. 2, 167, 1961.
84. Pear\On J. I<., McCeLLdnd 1'. G: Vet. Rec.67,615,1955-
85. Rankżn J D,: Vet. Rec. 65, 649, 1953
86. Rankin J. D : Vet. Rec 6?, 1105, 1955
87, Rankin J. D.: J Path. Bact. 72, 689, 1956.
88. Rdnlrżn J D: J. Path. Bact. 75, 363, 1958.
89 Rankin J. D: J. comp. Path. 68, 331, 1958.
90- Rankin J D: J- cornp. Path, 71, 6, 1961.
91. Rżce C E , Anncln E , DuhaneL: can, J, conp. Med. 23, 291,

r959.
92 Rżchards W D: J. clin Miclobiol. 14, 5B7, r9B1.
9i] Rżemann H,7,aman M R, RuppanneT o: J Am. vet. med-ASs 174, 841, 1979.
94. RingdoL G : NoId. Vet Med 15, 217, 1963
95 Fd z A., Ca,koła s., szańkouskd Z., Hollman H., Dgmm,

za zeuskż J.,. Medycyna 'Wet. 26, 203, 19?0.
96. RajUć -B. s., sżng C, M.: Am. J. vet. Res.22, 1B9, 1961.
9?. §żgurtsson B : J, Immunol. 57, 1r, l94?_
98- Sclnlan C M , Chrżstenberru C C., CampbeLL F. F: Auburn

Vet. 40, 6, 1984.
99. smżth H w : J Path. Bact. 68, 36?, 1954.

100. speors H N,: Vet. Rec. ?1, l154, 1959
10l sromp J T , wott J A I J. cotnp. Path_ 64, 26, 195{.
7o2 stuart P : 81 vet. J. 12i, 2B9, 1965
703. sugden E A, Corner A H, somdgh, Bruks W. B.: Am. J.Vet ReS, 50, 850, l9B9.
104. summers B A: Vet. Rec 10B, 166, 198I
|05 Taalor A W : J. comp Path. 63, 355, 1953-
)()6 TluLOr T I<, Wilks C R, MCQueen D s : Vet Rec_ 109, 532,

1glJ ]
10'l. Thoen C o,, I<drLsOn A G., ELl"eJson R. D

22, 560, 1971.

24. GiLmOur N J: 81. vet. J. 122,517, 1966
25 GiLmour N .] , Brotherston l G,: J. cotnp. Path. 76, 341, 1966:
26. GiLmOur N. J : Br vet. J. 124, 492, 1968.
27 GżLmour N J , Angus K w : J. comp. Path. 81, 22t, 197].
28 GiLmouT N, .,I , Gouclsuaord J.. J. comp. Path 82, 333, 1972,
29- Hagon W A ; cornell vet. 25, 344, 1935,
30 HardLng H P: J. comp. Path.6?, 180, 1957.
3l HaueLL J.: can. J. comp. Med. 21, 26r, 1957
3ż. HilLermdrk K: Acta Vet, Scand. ?, 330, 1966.
33 HoLe N H : Adv- vet. sci 4, 341, 1958.
34. Huitemd H,: off. Intefnat. Epizoot. 68, ?43, ,196?-
35 Jenkżns l' A : Rev. infect. Dis. 3, B62, r9B1.
36. Jesslp D A, Abbas B , Behumer D , Gogan P.: J. Am vet.

lned. ASS 179, l252, 1981.
3i. Jorgensen J B: NoId. vet Med 29,267, )977.
38 Jor!,]ensen J. B: Acta Vet Scand 10,2?5, 1979-
39 JuLżon It J : can. vet. J. 16, 33, 1975
10 l<ą,rpińskż T , Żórąuskż C.: Bul]. Vet. Inst. Puławy 19, 5, 19?5-
1I Karpżński'I , Żórauski C: Bull vet. Inst. Puławy 20, 1, 19?6.
Ą2. I<otżc l,: Nold. vet. Med. 13, 205, 1961-
13. I<żm J, C., Sanger v. L, whitendck D. L.: vet. Med. Sma1]

Anim. clin. 71, 78, 19?6
Ą+ Kopeckż K. E, Larsen A. B, MercaL R ^S: Am. J. vet. Res.

28,1043,1967.
Ą5 Larsen A B, vurdamdn T H: Am. J. vet. Res. 13, 466, 1952.
16- Larsen A, B., varddman T _ H : J. Am. vet. med. Ass 123,

309, r953.
4'l. Larsen A B , MercaL R s,, vordaman T H: Am. J vet. Res-

1?,549,1956.
4Ą Larsen A B , vardqmdn T H., Mercal" R. s ; Am. J. vet- Res

24,91,1963.
49 LaTSen A f3, vardamon T H, MercoL F,, s.: Anr. J. vet. Res.

26,254,1965
50. Ltrsen A, B,, Mercal R. s : J Arn, vet_ rned, AsS. 152, 1771,

196B.
5I- Larsen A. B - MeIcaL R s, Koirecka I< E,, Moon H. w.: Am.

J. vet. Res. 30, 2167, 1969.
521. Ląrsen A B, Ropecka I<. E: Am. J. vet. ReS. 31, 255, 19?0.
53. Lar\en A B, Maon H w, MercdL 'R, s,: Aul. J- vet. Res, 32,

5ł]9, 1971.
5Ą Larsen A B: J Am. vet. med. Ass_ 161, 1539, 19?2.
55, ŁOrsen A B, MOon H w: Am. J. vet. ReS_ 33, 1ż31, 19?2
56 Larsen A_ B , Moon H w,, MercaL fi' ,s.: Am. J. vet. Res- 33,

21B5.1972.
5'i, Ląrsen A B I J . Am. vet med. AsS. 163, 902, 1973.
5|3 Ldrsen A. B , MercaL R. s, Moon Fl w : Am. J. vet. Res. 35,

367,1974.
59. LcIsen A 13, Mercal R s, CutLip R c: Arn. J. Vet Res. 36,

255.1975.
60 Larsen A B , MżLLer J. M : Am, J. vet. Res. 39, 1866, 1978,
6-1 Larsen A B, MOuLe A J, Hżme,rs E M: An. J. vet. ReS. 39,

65,1978.
62. Ldrsen A, I]., StaLheim o. H., Hughes D E, Appelt L H:J. Am. Vet. ned. ASs. 179, 169, 1981.
6'.] Laurence w E: Vet Rec 68, 312, 1956"
64 LlJLe P A, MercaL R s : Proc Intl. colioq. Res. Paratb.

Ames, 1983, s. l09.
65 Mlttheus P R, McDżarmżd A.: vet Rec. 104, 286, 1979.
66 McF en J. J., Butcher P D, Chiodżni R, TOlJLor J H:J. c Mikrobiol. 5, 796, 1987.
67 McKinzże R A , word W rl : Aust. vet. J. 5?, 200, 1981.
68. MercaL R s, Thulston J R: Am. J vet. Res. 29, ?59, 1968.
69, MercaL R. §,: PIoc_ ?4th Ann. MeetinH U.s. Anim. Hlth. ASs,

7,620.1970.

7a9, Thoen Ch. o , Baum I< H : J. Am,
19l]B.

110- whżtlock R H, DiDers T, PdLmer J
Palatb. Ames 1983, s. 16.

]J,l whippLe D L, MercaL R s; Proc.
Ames, 1983, s. B2.

172 wiLżoms L s, SnlJder S P., Martin K L
19l]3.

vet Path. 20, 274,

113 Wilks C R, Taalor T K, -ll'ŁsseŁ E G , Thurston T. R.: ReS.vet. Sci.30,323,1981.
114 wozżkousldż R : Medycyna wet. 43, 400, 198?,
lI5 Żorou_s_kż c, spllszok A,I<arpżński ?; Medycyna wet. 28,

200, 7912.

Ad|es auto|a: plof. dl hab. cezaliusz żórawski, ul 20-1ecia PRL61I. 16,24-100 Puławy

vet mcd Ass. 192, 1609,

: Proc. Intl. colloq Res.

Intl. col1oq. R,eS. PaIatb.

WILSMORE A. J., DAGNALL G. J. R., WOODLAND R. M.:
Doświadczalne zapalenie spojówek u jagniąt wywołane przez
Chlamydia psittaci wyizolowaną z ocz|I owcy z zapaleniem
rogówki i spojówek. (Experimental ctlnjunctival infection
of lambs with a strain of Chlamydia psittaci isolated from
the eyes of a sheep naturally affected with keratoconjunti-
vitis). Vet. Rec. 127, 229-231, 1990 (9)

Pięć jagniąt w wie,ku 12 tygodni rasy suffolk zakażono
do lewego worka 15R Chlamydia
psitt-aci od ow.cy z jówek i rogówki.
Jedno jagnię nie w kontakcie ze

ie. U zakażonych zwierząt
i rogówki o różnym na-
onych worków spojówko-
okresie 4 mies. nie reizo-

pośrednio po zakażeniu pierwotnym. Z 3 worków spojówko-
wych po 3 dniach po zakażeniu powtórnym wyosobniono
C. psittaci. Ponowne zakażenie po 6 miesiącach od zakaże-
nia pierwotnego nie powodowało zaostrzenia procesu cho-
robowego. Reizolacja C. psittaci nie udała się.
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