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dla 2 DDT, ¥ HCH i HCB wynosza odpowiednio 1, 0,30
i 0,20 mg/kg tluszczu.
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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

CEZARIUSZ ZORAWSKI

Paratuberkuloza przezuwaczy (Choroba Johnego)

Pracownia Immunologii Gruzlicy Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantéow 57, 24-100 Pulawy

Paratuberkuloza jest jedna z nielicznych chcréb za-
kaznych zwierzat, w zwalczaniu ktoérej nie udalo sie
na przestrzeni wielu lat uzyskaé widocznego postepu.
Brak odpowiednio czutych i swoistych testéw diagnos-
tycznych z jednej strony, a rozwijajacy sie miedzyna-
rodowy obroét zwierzetami hodowlanymi z drugiej stro-
ny, sprawiaja, ze choroba rozprzestrzenia sie i prak-
tycznie wystepuje juz na calym $wiecie powodujac
znaczne straty gospodarcze. Od szeregu lat liczne la-
boratoria w wielu krajach prowadzg badania majace
na celu lepsze poznanie samego zarazka, jak i przebie-
gu infekecji przez niego wywolywanych. Prowadzone
sa tez prace nad unowocze$nieniem metod rozpozna-
wania i zwalczania paratuberkulozy (35, 40, 41, 57, 64,
79, 103, 104).

Zarazek

Chorobe wywoluje M. paratuberculosis zwany takze
pratkiem Johnego. Drobnoustréj ten posiada powino-
wactwo do blony $§luzowej i podsluzowej przewodu po-
karmowego, gdzie obficie namnaza sie powodujgc prze-
rostowy niezyt jelit i w konsekwencji uporczywg bie-
gunke wyniszczajgca organizm zwierzecia. W prepara-
tach mikroskopowych ze zmienionych chorobowo tka-
nek, zabarwionych metoda Ziehl-Neelsena, zarazek
wystepuje w duzych skupiskach. Prgtki Johnego sa
kwasooporne, ale mogag niekiedy wystepowaé formy
malo kwasooporne lub niekwasooporne (30, 96). Sa one
wtedy przyczyna falszywie ujemnego wyniku bakterio-
skopii. M. paratuberculosis cechuje sie tym, ze nie ros-
nie na podlozach sztucznych uzywanych do hodowli
pratkéw gruzlicy. Hodowla tego zarazka wymaga obec-
noéci w pozywee czynnika wzrostowego o nazwie ,,my-
cobactin” (71, 73), ktory sporzadza sie zazwyczaj z prat-
kéw tymotki (M. phlei). Kolonie M. paratuberculosis,
w hodowli pierwotnej, pojawiaja sie dopiero po 6—12
tyg. inkubacji. Sa biate, drobne, wystepuja formy glad-
kie lub mieszane. Niektore szczepy izolowane od owiec
lub kéz mogag wytwarzaé zoity lub cytrynowy barwnik.

Mycobactino-zalezno§é pratkow Johnego nie jest ce-
chg charakterystyczna tylko dla tego zarazka. Wyste-
puja bowiem mycobactino-zalezne szczepy pratkdw,
ktore izoluje sie od dzikich golebi {65), a takze pratkow
wystepujacych u ludzi w przebiegu choroby Crohna,
ktorych identyczno$ci z M. paratuberculosis nie udato
sie dotychczas udowodni¢ (10, 66). Takze niektére szcze-
py M. avium wymagaja do wzrostu obecnodci myco-

baktinu w podlozu (10). Tak wiec istnienie pratkow
mycchbactino-zaleznych, innych niz pratki Johnego,
utrudnia identyfikacje M. paratuberculosis. Testy bio-
chemiczne nie posiadajg wiekszej wartoSci w réznico-
waniu tych drobnoustrojéw, gdyz nie stwierdzono sta-
fosci ich cech biochemicznych. Takze serotypowanie jest
mato przydatne, bowiem pratek Johnego jest antygeno-
wo spokrewniony z M. avium, a ponadto czesto wyste-
puja szczepy szorstkie, dajace samoistng aglutynacje.

Do réznicowania mycobactino-zaleznych gatunkow
wykorzystuje sie obecnie prébe wrazliwosei na leki.
B. pzaratuberculosis jest wrazliwy na chlorek tetrazolu
(1:40000), streptomycyne (2 pg/ml) i rifampicyne (0,25
ug/ml), a oporny na izoniazid (10 pg/ml) oraz hydrazyd
kwasu thiopheno-2-karboksylowego (10 pg/ml). M. avium
jest zazwyczaj oporny, a M. tuberculosis wrazliwy na
wszystkie wymienione leki. Kryteria te nie sg jednak
calkowicie pewne. Niektére szczepy M. parztubercu-
losis 1 M. avium sy wrazliwe na isoniazid.

Analiza kwasow tluszczowych zawartych w M. para-
tuberculosis nie doprowadzila dotychczas do opracowa-
nia schematu pozwalajacego odrézniaé pratki Johnego
od innych gatunkow mykobakterii. Takze cienkowar-
stwowa chromatograficzna analiza lipidéw, wykorzysty-
wana do réznicowania szezepoéw grupy M. avium-intra-
cellulare-scrofuliceum nie jest przydatna do identyfi-
kacji M. paratuberculosis (11, 80, 107).

Pratki paratuberkulozy sa stosunkowo malo wrazliwe
na dzialanie czynnikéw zewnetrznych i mogg przez
diugi okres przebywac¢ poza organizmem zwierzecia.
Stwierdzono, ze mogg przezy¢ 163 dni w wodzie rzecz-
nej, 270 dni w wodzie stawowe], 11 miesiecy w kale
bydlecym i czarnej ziemi, lecz tylko 7 dni w moczu.
Kat wywiera na nie dziatanie bakteriostatyczne, mocz
— bakteriobojcze (33, 37, 47).

Wystepowanie i zrédia infekeji

Na pratki Johnego wragliwe sg wszystkie przezuwa-
cze. Choroba wystepuje glownie u bydla, owiec i koz,
ale opisano jg takze u zwierzat dzikich takich jak bizo-
ny, jelenie, kozice oraz u zwierzat egzotycznych prze-
bywajacych w ogrodach zoologicznych (6, 9, 32, 36, 42,
93, 112). Eksperymentalne podanie duzej dawki ho-
dowli M. paratuberculosis moze wywotaé infekcje u koni
(56, 87), swin (38, 53, 94), drobiu (565) oraz u licznych
gatunkow zwierzat laboratoryjnych jak myszki (7, 8),
kroliki (88), Swinki morskie (21, 76), chomiki (22, 60)
i inne. Choroba u ludzi nie wystepuje, jednakze izolo-
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wanie mycobactino-zaleznych pratkéw od pacjentow
z chorobg Crohna ‘(ileocecalis o nieznane]j etiologii) sta-
nowi pewng kwestie (10). Pratki izolowane od Iludzi
sg SciSle spokrewnione z M. paratuberculosis i dotych-
czas mie udalo sie ustali¢, czy stanowig one nowy ga-
tunek mykobakterii.

Doyle i Spears (15) podaja, ze w Anglii paratuberku-
loza byta przyczyng znacznych strat wirdéd bydla juz
przed pcnad 200 laty. W 1939 r. nasilenie tej choroby
we Francji ckre§lono ma 0,8% (18). Przeglad bydla
rzeznego w Anglii dokonany w latach 1949, 1954 1 1959
wykazal nasilenie odpowiednio 11, 7,5—17 i 15% (10,
99). Pcdcbne badanie przeprowadzone w ostatnich la-
tach w stanie Wisconsin USA wujawnilo zakazenie
M. paratuberculosis u 11% bydla rzeinego (10).

W Polsce nie przeprowadzono tego typu badan.
W 1970 r. {95, 115) stwierdzomo dwa ogniska paratu-
berkulozy w woj. krakow:skim i szczecinskim, ktore
zlikwidowano wybijajge wszystkie zwierzeta zakazone
i podejrzane o zakazenie. W ostatnich latach (114)
ujawnizno ognisko paratuberkulozy w woj. bydgoskim,
ktore rozszerza sie i obejmuje juz okolo 10 stad bydia.

Na zakazenie pratkiem Johnego najbardziej wrazli-
we sg mlode zwierzeta do 30 dnia zycia. Obserwacje
wskezuja, ze aby rczwinela sie choroba bydlo musi sie
zakazi¢ w wieku cielecym (16, 59, 90, 105, 109). Wyste-
puje tu swego rodzaju ,wiekowa'” odpornosé. Czesé
zwierzal wystawiona na zakazenie nigdy nie wykazuje
objawow klinieznych choroby, lecz niektére z nich mo-
ga sta¢ sie nosicielami i siewcami zarazka. Zwierzeta,
ktore wulegly zakazeniu w wieku dorostym eliminuja
zazwyczaj pratki z organizmu lub przechodza chorobe
o lekkim przebiegu. Zalezy to w duzym stopniu od wiel-
ko$ci dawki infekcyjnej oraz stanu immunologicznego
zwierzecia. Bydto mleczne choruje czesciej niz opasowe,

Najczesciej zrodlem infekeji jest kat zawierajgcy prat-
ki Johnego. Do zakazenia mlodych zwierzat dochodzi
zwykle podczas ssania, gdy sfrzyki sg zanieczyszczone
takim katem (39, 54).

Myc. paratuberculosis izolowano z jader i nasienia
buhajow (52, 62), z grucz>lu mlecznego (17, 106), a takze
z macicy 1 plodow krow (44, 63, 78, 84). Wysuwano
sugestie, ze moga wystepowace przypadki wrodzonej
infekcji. Obserwacje wskazujg jednakze, ze $rodmacicz-
ne przenoszenie paratuberkulozy nie ma wiekszego
znaczenia.

W stadach badanych przez Mercala i wsp. (72) 75%
zakazonych zwierzat pochodzilo od nie zakazonych ma-
tek. U ciezarnych krow, w czasie anergii pratki Johne-
go czesto gromadza sie w kotyledonach i moga by¢é
przyczyng zapalenia logzyska i poronienia. Niekiedy
pratki moegg przechodzi¢ do plodu. Moga wystepowac
w narzgdach wewnetrznych poronionego plodu, lecz
nigdy nie stwierdzono ich w przewodzie pokarmowym
(19, 63). Srodmaciczna infekcja z nastepstwem rozwinie-
cia sie choroby nigdy dotycheczas nie zostala udokumen-
towana.

Izolowanie M. paratuberculosis z nasienia moze su-
gerowaé mozliwo$¢é rozprzestrzeniania sie choroby dro-
g3 sztucznego unasienniania. Rozprzestrzenianie takie
jest mato prawdopodobne. Pratki Johnego jesli wyste-
puja w nasieniu, to w tak matej iloéci, ze ich wykry-
cie wymaga zageszczenia nasienia. Gdy do$wiadczalnie
umieszcezono duze iloéci pratkéw w macicy krowy, przed
implantacja zygoty, pratki byly eliminowane z tego
narzgdu w ciggu 3 tyg. (75). Autorzy twierdza, Ze w wa-
runkach doswiadczalnych zakazone nasienie nie odgry-
wa roli w szerzeniu sie paratuberkulozy.

Natomiast mleko moze by¢ zrodiem infekeji, ponie-
waz okolo 7% zwierzat z objawami klinicznymi wydzie-
la M. paratuberculosis z mlekiem. Zanieczyszczone ka-
temm mileko niewgtpliwie moze zwiekszaé liczbe przy-
padkow transmisji zarazka i infekcji.

Patogeneza, immunologia i przebieg chaeroby

Po wniknieciu zarazek penetruje blone Sluzowsg prze-
wodu pokarmowego. Kepki Peyera sg gléwng brama
weijscia (23, 83). W tym okresie pratki sg fagocytowane
przez makrofagi, ktére stancwia dla nich oslone przed
czynnikami humoralnymi. Mnozenie sie zarazka w bto-
nie Sluzowej powoduje tworzenie sie w niej swoiste]
tkanki ziarninowej, skladajgce] sie z komoérek mablon-
kewych, komorek olbrzymich, szezegélnie typu Lang-
hansa, limfocytow oraz krwinek biatych wielojadro-
wych, znaczny jej przerost i pofaldowanie. Zmiany
chorchowe zlokalizowane sa zazwycza] w jelicie cien-
kim '(biodrowym i czczym), a rzadziej w jelicie grubym
(j. $lepe, okrezmica, prostnica). Przynalezne wezly chion-
ne sa zwykle powickszone, przépojone plynem suro-.
wiczym. Jak wspomndano ~wczesniej w zmienionych
tkankach wystepujg pratki Johnego w duzych skupis-
kach.

OdpowiedZ immunologiczna podczas infekcji M. para-
tuberculosis nie jest dobrze poznana. Poczgtkowo wy-
stepuje odpowiedz komoérkowa. Pozniej, gdy choroba
robi postepy, pojawia sie odpowiedz humoralna wywo-
lana przez pratki uwolnione z obumariych makrofa-
gow. Wystepuje zazwyczaj odwrdcona zaleznos¢ miedzy
cdpowiedzig komérkowg 1 humoralng. Nastepnie poja-
wia sie anergia, w czasie ktorej nie wykrywa sig za-
zwyvezaj ani odpowiedzi komérkowej, ani humoralnej
(4). Te stany immunologiczne wystepujg niezaleznie od
objawow klinicznych i moga pojawi¢ sie w réznych
okresach choroby. Mechanizm powstawania anergii w
przebiegu paratuberkulozy nie jest dokladnie poznany.
Jest ona prawdopodobnie spowodowana uwolnionymi
z makrofagéw rozpuszczalnymi czynnikami upo$ledza-
jacymi transformacje limfocytow. Czynnik taki zostal
opisany u zwierzgt z chroniczna infekejg M. paratu-
berculosis (5). Pratki Johnego nie wytwarzaja toksyn
lub innych szkodliwych substancji jak pratki gruzlicy.
Nie wywoluja niszezenia, czy destrukeji komoérek, w
ktérych zyijg (43). W efekcie inwazji tkanki przez pratki
Johnego nastepuje tylko mnozenie sie zarazka. Proby
makrofagéw, aby zahamowaé mnozenie si¢ pratkéow
powoduja uwalnianie z nich rozpuszezalnego czynnika,
ktéry mobilizuje komorki zapalne. Rezultatem tego jest
znieksztalcenie zapalne tkanek, przekrwienie i obrzek
blony $luzowe] jelita i weztéw chlonnych.

Wyniszezenie pojawia sie podezas chronicznej infek-
cji z powodu utraty biatka jako wymik zapalenia jelit.
Przeciek plazmy do przewodu pokarmowego powoduje
11-—-21% straty catkowitego azotu, w poroéwnaniu do
3—17% strat u bydita zdrowego. Nastepuje spadek calko-
witego bialka surowicy. U zwierzat z biegunka docho-
dzi do ostabienia przyswajania aminokwasow i utraty
protein (2, 81, 82).

Przyjmuje sie, ze reakcja antygen-przeciwcialo za-
chodzaca w zakazonych tkankach z nastepstwem uwal-
niania histaminy jest odpowiedzialna do pewnego stop-
nia za biegunke, obrzeki, lzawienie i niektére zmiany
hematologiczne (4, 31). Reakcja nadwrazliwosci typu
pémmego powoduje wzrost temperatury, przediuzajaca
sie leukopenie, anemie i1 skupianie sie makrofagow.
Przyjmuje sie ze atrofia miegéni, wyniszezenie, lysienie,
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zawaly nerek, anemia i leukopenia sa wynikiem cyto-
kin. Przejsciowa biegunka i goraczka moga byé biernie
przeniesione na nie zakazone cieleta (31, 91). Podczas
ciagzy u krow z klinicznymi objawami choroby czesto
ma miejsce poprawa stanu zdrowia zwierzecia. Naste-
puje wstrzymanie biegunki i utraty masy ciata. Po po-
rodzie chjawy choroby wracaja zwykle w ostrzejszej
formie. Ta poprawa stanu zdrowia zwierzecia jest praw-
dopod:bnie zwigzana ze zmianami immunologicznymi
wystepujaecymi podezas cigzy. Mechanizm, ktéry ochra-
nia piod, ochrania rowniez samice przed kliniczng pos-
tacig choroby.

Paratuberkuloza rozorzestrzenia sie powoli i skry-
cie. Moze ona istnie¢ cale lata zanim stado zostanie roz-
poznane jako zakazone pratkiem Johnego. Zakazone
stada zawierajyg przecietnie 30—42% zwierzat dotknie-
tych infekcjg (13, 49). W stadach dobrze utrzymanych
i zywionych odsetek zwierzat zakazonych M. paraetu-
berculosis jest zwykle nizszy, a w stadach o zlych wa-
runkach utrzymania wyzszy.

Niekiedy spotyka sie stada, w ktérych wszystkie
zwierzeta sg zakazone. Straty z powodu $mierci zwie-
rzat dotknietych paratuberkuloza mogsg siega¢ 3—10%
stada rocznie. Okres inkubacji waha sie w granicach
6 mies. do 15 lat, jednakze wiekszo$é¢ przypadkdéw cho-
roby wystepuje u zwierzat w wieku 3-—5 lat. Choroba
u miodych zwierzat wystepuje rzadko i obserwuje sie
ja tylko w stadach o wysokim stopniu infekcji i ztych
warunkach utrzymania. W stadach zakazonych M. para-
iuberculosis nastepuje spadek produkeji mleka oraz
zaburzenia w rozrodzie (98). Choroba w postaci kli-
nicznej jest ostatnim stadium przewlekiej subklinicz-
nej infekcji i moze byé przyspieszona czynnikami stre-
sowymi. Porody, zle odzywianie, duza wydajnos¢ mlecz-
na, inwazje pasozytnicze, wypas na wilgotnych, nisko
polozonych i ubogich w skladniki mineralne pastwiskach
moga by¢ czynnikami przyspieszajacymi i wywolujg-
cymi kliniczne objawy schorzenia (1, 98). W koncowym
okresie choroby nastepuje utrata apetytu, biegunka
z zawarto$cia krwi, wewnetrzne obrzeki, wyniszczenie
i smier¢. Kliniczny przebieg paratuberkul-zy trwa za-
zwyczaj 3—6 mies. lub diuze].

U owiec 1 koéz biegunka zwykle nie wystepuje, lecz
ogranicza sie do papkowategu kalu (101). Postepujgca
uirata masy ciala i ogolne ostabienie kondycji zwierze-
cia moga by¢ jedynymi objawami choroby. U matych
przezywaczy przebieg klinicznej postaci paratuberku-
lozy moze postepowaé szybciej niz u bydla. Jak wspom-
niano wyzej obraz kliniczny chorsby moze nie odpo-
wiada¢ stopniowi nasilenia zmian anatomopatologicz-
nych. Ten brak korelacji miedzy cobjawami klinicznymi
i zmianami sekcyjnymi szczegdélnie czesto wystepuje
u owiec i koz.

Rozpoznawanie

Przyzyciowe rozpoznawanie paratuberkulozy jest
trudne z uwagi na brak odpowiednio czutych i swoistych
metod diagnostycznych. Szereg testow ciagle bada sie
1 ocenia. Badania te obejmuja S$rodskérny i dozylny
test z joning, OWD, hemaglutynacje, proby immuno-
dyfuzyjne w zelu agarowym, ELISA, immunofluores-
cencje, transformacje limfocytow, test zahamowania
migracji limfocytow, biopsje blony Sluzowej lub wez-
16w chltonnych oraz hodowle M. parztuberculosis z ka-
hi. Mimo wysitku wielu badaczy, wszystkle te proby
nie daja zadowalajacych wynikow.

Zwierzat bez objawoéw klinicznych nie mozna elimi-

nowat ze stada wylgcznie na podstawie préb alergicz-
nych, czy tez serologicznych. Proby te dajg bowiem
zbyt duzo wynikéw falszywie dodatnich lub falszywie
ujemnych. Falszywie dodatnie wyniki mogg by¢ kon-
cekwencja zakazenia zwierzat mykobakteriami innymi
niz M. paratuberculosis {np. M. avium, pratkami aty-
rowymi, drobnoustrojami z rodziny Nocardicceae, Der-
matofil zceae, Streptomytacae i inne), ktore posiadaja
wspélne antygeny 1 wywoluja krzyzowe reakcje (12,
28, 67, 113). Moga by¢ takze rezultatem przebytego za-
kazenia pratkiem Johnego i odpornosci swoiste].

Falszywie ujemne wyniki sg rezultatem tolerancji,
anergii lub czynnikéw maskujacych antygen (4, 97).
Brak odpcowiedzi na antygen wystepuje zwykle w kon-
cowym okresie choroby, ale moze wystapi¢ w kazdym
czasie przewleklej infekcji. Zwierzeta, ktére maja roz-
winietg telerancje moga dawaé odpowiedZ humoralng,
lecz nie dawaé komorkowej. Kazda metoda immunolo-
giczna daje falszywie ujemne wyniki gdy zakazone
zwierze jest w stanie anergii. Dlatego uzycie metod
immunologicznych do rozpoznawania paratuberkulozy
u pojedynczych zwierzat ma ograniczong wartos¢, na-
tomiast jest przydatne w odniesieniu do calego stada.
Stada, w ktérych nie ma zwierzat reagujacych mozna
przyja¢ jako wolne od paratuberkulozy. Obecnosé zwie-
rzat reagujacych nie $wiadczy natomiast, ze stado jest
zakazone M. paratuberculosis.

Srodskoérny test z uzyciem joniny lub tuberkuliny
ptasiej] ma te przewage nad testami serologicznymi, ze
jest probag terencwsg, ktorag wykonuje sam lekarz wet.
bez pomocy laboratorium. Zgrubienie skéry w miejscu
iniekeji preparatu wynoszace 5 mm lub wiecej uznaje
sie za wynik dodatni (48). Pomiary wykonuje sie 24—48
godzin po iniekcji. Dozylne wprowadzenie joniny jest
probg dajacg dokladniejsze wyniki, ale wymaga duzej
ilosci preparatu (2-—4 ml) i klopotliwego mierzenia tem-
peratury po uptywie 6 godz. Wzrost temperatury o 1,5°C
$wiadczy o dodatniej reakcji. W nastepstwie proby do-
zylnej, zwierzeta zakazone M. paratuberculosis wska-
zuja czesto zaostrzenie lub ujawnienie objawow Kkli-
nicznych. Chiodini 1 wsp. (10) przyjmuijg, ze w kazdym
stadzie okolo 50” nie zakazonych zwierzgt moze reago-
wa¢ i 50% zakazonych nie reagowa¢ zaréwno na test
érodskérny, jak i dozylny.

Jedng z najcze$cie] stosowanych metod diagnostyki
paratubezrkulozy jest bakterioskopia kalu lub zeskrobin
blony $luzowej prostnicy. Obecnosé w preparatach mi-
kroskopowych pragtkéw kwasoopornych w typowych dla
M. johnei skupiskach -— przyjmuje sie za wynik do-
datni proby. Ta metoda wykrywa sie jednak tylko
okolo 25—30% zwierzat chorych {53). Saprofityczne
pratki kwasooporne wystepujace w kale zwierzat moga
niekiedy utrudnia¢ postawienie wlasciwe] diagnozy.

Jednoznaczne przyzyciowe rozpoznawanie paratuber-
kulezy mozna otrzyma¢ tylko przez hodowle M. johnei
z katu lub zeskrobin blony $luzowe] prostnicy. Ujem-
ng strong proby hodowlanej jest to, ze ujawnia zaka-
zenie dopiero wtedy, gdy choroba jest zaawansowana
i zwierze wydala na zewnatrz duze ilo$ci zarazka.
Dtugi jest tez czas oczekiwania na wyniki (6—12 tyg.).
Préba hodowlana wykrywa zwykle zwierzeta wydala-
jace pratki Johnego w iloSci wiekszej niz 100 drobno-
ustrojow na gram katu (69). Mimo to hodowla z katu
jest proba najbardziej wiarygodna w diagnostyce pa-
ratuberkulozy. Mercal i Mc Cullough (74) podaja, ze
mycobaktin otrzymany z M. johnei (mycobactin J.) do-
dany do podloza, przyspiesza znacznie wzrost M. pa-
ratuberculosis i pozwala na uzyskanie hodowli szcze-
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poéw, ktorych w innych warunkach nie daloby sie
uzyskac.

Izolowanie M. johnei z kalu lub tkanek nie jest
latwe =z powcdu zanieczyszczenia materialu  roézno-

reky florg kakteryjng. Przed posiewem rozdrobniong
protke peddaje sie dekontaminacji  przy uzyciu 5%
kwasu szezawiowego (30 min.). Niektérzy autorzy
(68, 111) zalecaja uzycie do tego celu chlorku benzal-
konianu lub chlorku hexadecylpirydyny (0,75%¢). Do
badan hodowlanych najbardziej nadaja siz Swieze
probici katu, mozliwie szybko dostarczone do labora-
torium (92). Probki tkanek winny cbejmswaé wycinki
zmienionych chorcbowo jelit 1 weziéw chlonnych,
a jesli makroskopowych zmian nie stwierdza sie —
wycinek jelita cienkiego lgcznie z zastawka Bauhina,
gdzie najczesciej lokalizujg sie pratki Johnego. Tkanki
zawierajace duze ilodci pratkéw mega byt zamrozone,
jesli zajdzie tcka potrzeba.

Zwalczanie

Proby leczenia paratuberkulozy podejmowane sg od
ponad 50 lat. Jakkolwiek pratek Johnego in vitro
wrazliwy jest na wiele tuberkulostatykéw (3, 24,
45, 46), leczenie nie daje rezultatéw. Czesto kondycja
leczonych zwierzat poprawia sie, lecz nie przestajg
one wydalaé pratkéow z katem 1 po pewnym czasie
nastepuje nawrot choroby (26, 70, 85, 110). Niektére
badania (27, 86) wykazaty, ze profilaktyczne stosowa-
nie lekéw przeciwprgtkowych nie zapobiegalo infekeji
i rozwojowi choroby. By¢ moze zastosowanie kilku le-
kow np. przeciwgruzliczych, przeciwzapalnych i immu-
nostymulacyjnych datoby lepsze wyniki, lecz koszt
takiego leczenia bylby zbyt wysoki w stosunku do
wartoscl zwierzecia.

W 1926 r. dwaj badacze francuscy Valce i Ringiard
{eyt. 33) jako pierwsi podjeli probe zastoscwania
szczepionki przeciwko paratuberkulozie. Zaobserwo-
wali oni bowiem, ze podskérne wstrzykniecie zwierze-
ciu zywej zawiesiny M. paratuberculosis nie wywotuje
infekcii. Od tego czasu badano wiasciwoséci uodpornia-
jgce  wielu szczepionek sporzadzonych zaréwno ze
szezepow atenuowanych, nie atenuowanych i zabitych,
jak i z wybranych frakeji M. paratuberculosis (14, 25,
29, 34, 58, 61, 102). Stwierdzono, ze odporno$t w pa-
ratuberkulozie pojawia sie po wystapieniu uczulenia
i rozwija sie podobnie jak przy innych infekcjach my-
kobakteryjnych. Szczepionki, ktore wywolujg nadwraz-
liwogé, zarowno zywe, jak 1 zabite lub pozostatosci
z metanclowej ekstrakaji, sg stosunkowo dobrymi pre-
paratami uodporniajgcymi. Istnieje zgodna opinia, zZe
szezepienia redukuja liczbe zwierzat z objawami kli-
nicznymi i zmniejszajg liczbg zwierzat wydalajgcych
pratki Johnego (61, 102). Szczepienie mnie wywoluje
jednak catkowitej odporno$ci. Zwierzeta szczepione
mogg chorowa¢, jak réowniez bezobjawowo wydala¢
pratki (20, 34, 57). Szczepienia chronia do pewnego
stopnia przed rozwojem kiinicznej postaci choroby lub
ja cpozniaja. To opoznienie moze byc¢ korzystne, prze-
suwajac chorobe poza lata najwyzszej produktywnosei.

Ujemna strong szczepien jest miemozno$¢ wykorzy-
stywania testow diagnostycznych (poza proba hodow-
lang) oraz powstawanie w miejscu iniekeji szczepionki
obrzeku zapalnego, a w konsekwencjl wiloknistego
guza, niekiedy o duzych rozmiarach (58, 104). W przy-
padku stosowania zywe] szczepionki, pratki moga wy-
stepowa¢ w powstatych guzach nawet do 6 1at Y{51).
Ponadto powstale w czasie immunizacji silne uczule-

nie na tukerkuline ptasig i ssakéw moze komplikowac
rezpcznawanie gruzlicy bydlece].

Szczepicnki z atenuowanego szczepu M. paratuber-
culosis g stosowane w &krajach Eurcpy zach>dniej
(20, 100, 102), natcmiast w USA jest w uzyciu ,bacte-
rin” sperzadzony z zabitych temperaturg pratkow
Johnego (10). Szczepi sie cieleta w wieku 1—35 dni,
tylko w stadach zakazonych. Szczepionki nie stosuje
sie profilaktycznie w stadach nie zakazonych. Czas
trwania cdporno$eci okresla sie w przyblizeniu na
18 mieciecy (20, 51). Badania przeprowadzone w sta-
nie Wisconsin wykazaly, ze szezepienia redukujg przy-
padki chcroby klinicznej o 906% 1 infekeje M. paratu-
berculosis o 50% (10). Trudno jest jednek dckladnie
ustali¢ czy korzystny efekt szczepien jest wynikiem
stosowania . bacterinu”, czy tez czedciowo takze wyni-
kiem przestrzegania wszystkich zasad zwiazanych ze
zwalczaniem tej choroby.

W zwalczaniu paratuberkulozy, w stadach zakazo-
nych, mozliwe sy do zastosowania dwa programy —
radykalny i konserwatywny. Program radykalny po-
lega na skierowaniu do uboju wszystkich zwierzat za-
kazonego stada i doktadnej dezynfekcji wszystkich
pomieszezen, wybiegow itp. Po wykonaniu tych zabie-
gow wprowadza sie zdrowe zwierzeta ze stad wolnych
od paratuberkulozy.

Program konzerwatywny polega na wiclokrotnym
badeniu zwierzat zakazonego stada metoda hodowli
M. johnei z kalu. Wszystkie doroste zwierzeta powin-
ny byé¢ badane na siewstwo co 6 mies. 1 te, u ktorych
stwierdzono M. johnei w kale winny byé¢ kierowane
niezwtocznie do uboju, niezaleznie od kondycji i pro-
duktywnoéci. Usuwanie siewcow eliminuje zakazone
zwierzeta zanim wystapia u nich objawy kliniczne
Tloé¢ zarazka w $ércdowisku musi by¢ penadto redu-
kowana poprzez usuwanie kalu, dezynfekcje wszyst-
kich pomieszezen i dremowanie podmokiych pastwisk
(50, 77).

Druga cze$¢ programu polega na oddzieleniu cielat
bezpoérednio po urodzeniu. Winny one byt zabrane
od matek zanim zaczna ssa¢ i umieszczone w miejscu,
ktére nie ma kontaktu z kalem dorostych zwierzat.
Naturalne ssanie nie jest dozwolone, Wymiona krow
przed pobraniem siary, czy mleka, muszg byé myte
i dezynfekowane. Cielgta moga by¢ karmione tylko
mlekiem pasteryzowanym lub preparatami zastepczy-
mi oraz wypasane na nie zakazonych pastwiskach.
Program ten zaleca stworzenie dwoch oddzielnych
stad — podstawowego i mlodych zwierzat. Mlode zwie-
rzeta moga by¢ dolgczome do gtownego stada dopiero,
gdy staja sie produkcyjne. Sklady paszy, urzadzenia
i woda musza by¢ chronione przed zamieczyszczeniem
kalem. Celem tych zabiegow jest obnizenie iloSci za-
razka w $rodowisku 1 zapobiezenie stykaniu sie mto-
dych zwierzat z M. paratuberculosis w wieku, gdy sa
najbardziej wrazliwe na zakazenie. Takie postepowa-
nie daje dobre wyniki i pozwala sukcesywnie elimi-
nowaé chorobe ze stada. Koszt takiego programu nie
jest wysoki, a w stosunku do strat, jakie powoduje
paratuberkuloza, opisane postepowanie jest ekonomicz-
nie uzasadnione. Przy dckladnym przestrzeganiu za-
lecen, paratuberkuloza moze byé¢ wyeliminowana ze
stada w ciggu 5—10 lat. Czas zwalczania zalezy od
wielkodci stada, stopnia jego zakazenia, warunkow
utrzymania oraz pilnego przestrzegania wszystkich za-
lecen uzdrawiania.

Tworzenie nowych stad lub uzupelnianie juz istnie-
jacych, wolnych od paratuberkulozy, winno byé¢ do-
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konywane tylko poprzez wpriwadzanie zwierzat po-
chedzacych z obor nie zakazonych M. paratuberculosis.
Wilasciciele stad zakazonych pratkiem Johnego winni
mie¢ zabroniona sprzedaz zwierzgt do celow hodowla-
nych. Mimo obecnej niedoskonalo$ci metod diagno-
stycznych winien byé opracowawny 1 wprowadzony
do praktyki urzedowy program zapobiegania i zwal-
czania tej choroby w Polsce.
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WILSMORE A. J, DAGNALL G. J. R.,, WOODLAND R. M.:
Doswiadczalne zapalenie spojowek u jagniat wywolane przez
Chlamydia psittaci wyizolowana z oczu owey z zapaleniem
rogowki i spojowek. (Experimental conjunctival 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, 1996 (9)

Pig¢ jagniat w wieku 12 tygodni rasy suffolk zakazono
do lewego worka spojowkowego izolatem 15R Chlamydia
psittaci od owey z objawami zapalenia spojéwek i rogdéwki.
Jedno jagnie nie zakazone pozostawalo w Kkontakcie ze
sztukami zakazonymi doswiadczalnie. U zakazonych zwierzat
rozwinglo sig zapalenie spojéwek i rogéwki o réznym na-
sileniu, a po 2 tygodniach z zakazonych workéw SpojOowko-~
wych wyosobniono C. psittaci. W okresie 4 mies. nie reizo-
Wowano C, psittaci pomimo, #e rozwinelo sie folikularne za-
palenie spojowek o réinym nasileniu. Zastosowanie kortyko-
sterydow w celu aktywizacii procesu zakaznego nie przy-
czynilo sig¢ do reizolacji C. psittaci. Jednakie po 5 miesig-
cach ponownie wystapily objawy zapalenia w zakazonych
workach spojowkowych, o slabszym nasileniu nizeli bez-
posrednio po zakazeniu pierwotnym. Z 3 workéw spojdwko-
wych po 3 dniach po zakazeniu powtébrnym wyosobniono
C. psittaci. Ponowne zakazenie po 6 miesigcach od zakaze-
nia pierwotnego nie powodowalo zaostrzenia procesu cho-
robowego. Reizolacja C. psittaci nie udala sie.
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