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badania mogla u czeSci zwierzat wystepowaé subklinicz-
na posta¢ mkm. MacPherson i wsp. (9) podajg, ze steze-
nie kwasu pirogronowego we krwi pelnej nie powinno
przekracza¢ 1 mg/100 ml, czyli 114 pmol/l. Poniewaz
we krwi pelnej koncentracja kwasu pirogronowego jest
wyzsza niz w osoczu, tak wiec mozna przyjgé, ze jego
zawartos¢ w naszych badaniach byla znacznie podwyz-
szona. Wystapienie w trzecim dniu po ostatnim bada-
niu krwi klinicznego przypadku mkm wydaje sie po-
twierdzaé¢ podejrzenie o wystepowaniu subklinicznej
formy choroby w stadzie. Réowniez Spicer i Horton (13)
podaja, ze poziom pirogronianéw jest podniesiony jesz-
cze przed wystapieniem klinicznych objawéw schorzenia,
ale ich stezenie u poszczegdlnych zwierzat roézni sie
znacznie. Tak wige stezenie kwasu pirogronowego w
osoczu moze byé uwazane za przydatny wskaznik w
wykrywaniu subklinicznych postaci choroby ale nalezy
go traktowaé¢ jako test dla stada, a nie pojedynczego
zwierzecia.

W 1990 i 1991 r. nie notowano przypadkéw omawianej
choroby w owczarni U.

Przeprowadzone bhadania nie pozwalaja na okresle-
nie, jaki czynnik lub czynniki byly powodem wystapie-
nia mkm. Jedng z przyczyn, ktéra moze powodowaé ob-
nizenie koncentracji witaminy B, jest niedobér miedzi.
Z badan wlasnych autora (8) wynika, ze u owiec na
Mazowszu stany hipokupremii spotyka sie bardzo rzad-
ko.

Eksperymenty przeprowadzone na szczurach wykaza-
1y, ze niedobér magnezu prowadzi do obnizenia stezenia
witaminy B; w tkankach oraz ostabia aktywno$¢ nie-
ktorych enzymoéw (7). Niedobdér wymienionego pier-
wiastka jest u owiec bardzo czesto obserwowany. Stany
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Przypadki biataczki

Z dostegpnego autorom pis$miennictwa krajowego wy-
nika, ze na temat biataczki limfatyczne] u $wih jest
niewiele danych (2, 3, 4). By¢ moze jest tak dlatego, ze
biataczka limfatyczna wystepuje u $win znacznie rza-
dziej niz u innych gatunkéw zwierzat, jak rowniez dla-
tego, ze $Swinie sa poddawane ubojowi w stosunkowo
miodym wicku (1). Stad tez przedstawienie napotkanych
w praktyce przypadkéw tego schorzenia wydaje sie byé
interesujgce zaréwno z punktu widzenia klinicznego,
jak i sanitarnego.

Przypadek I

Dnia 6.X.1989 r. dostarczono do uboju z koniecznosei
$winie — loszke w wieku ok. 3 mies., wlasnos¢ GS w
miejscowosci S. Z wywiadu wynikato, ze zwierze od kil-
ku dni bylo osowiale i nie przyjmowalo pokarmu. Kli-
nicznie stwierdzono wyrazny obrzek w okolicy szyi,
objawy silnej dusznosci z sinicg widocznych blon $lu-
zowych.

Badaniem poubojowym stwierdzono wyrazne powiek-
szenie wezlow chlonnych glowy oraz pluc, wielkosci
duzego jaja kurzego. Zmienione chorobowo wezty chton-
ne byly na przekroju nacieczone, nieco przekrwione,
o zatartej budowie. Podobnie §ledziona byla okolo czte-
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hipomagnezemii stwierdzano — we wczedniej przepro-
wadzonych badaniach (8) — u owiec — matek w ow-

czarni, w ktérej stwierdzono mkm. Mozna wigc sugero-
wa¢, ze jednym z powodow prowadzacych do hipowita-
minozy B; byl niedobér magnezu. Czynnikiem usposa-
biajacym do wystapienia choroby mogla tez by¢ nad-
mierna ilo$¢ pasz tresciwych w dziennej dawce pokar-
mowe] jagnigt. W takiej sytuacji mikroflora zwacza
wytwarza enzymy niszczace tiamine — tiaminazy.
Rousseaux 1 wsp. (12) zwracaja uwage na udzial siarki
w patogenezie mkm. W konkluzji swoich badan stwier-
dzajg oni, ze podanie nieorganicznej siarki w paszy pro-
wadzi do polioencefalomalacji, ale objawy kliniczne wy-
starily tylko u owiec, ktorych dawka pokarmowa nie
byla uzupelniana tiaming.

Problem udzialu siarki w etiopatogenezie mkm bedzie
przedmiotem dalszych badan.
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‘Warszawa

limfatycznej u $win

rokrotnie powiekszona, o silnie napietej torebce, na
przekroju o rysunku zatartym. Natomiast wgtroba nie-
znacznie powigkszona, barwy szaro-bialej z wyraznymi
oznakami zwyrodnienia migzszowego. Mieso oceniono
jako niezdatne do spozycia.

Przypadek II

Dnia 20.X.1988 r. poddano ubojowi z koniecznosci
$winie, loche, w wieku 13 miesiecy, wlasnosé Ob. B. J.
z miejscowosci L. Wedlug wywiadu zwierze od kilku
dni utracifo apetyt i wykazywalo objawy dusznosci,
zasinienie blon Sluzowych oraz niewydolno$é miesnia
sercowego.

Badaniem poubojowym odnotowano nastepujgce zmia-
ny. Tusza slabo wykrwawiona z wyraznymi zmianami
wodnisto$ci. Widoczne wezly chlonne okolicy glowy
i pluc wyraznie powiekszone, tj. okoto dwu do cztero-
krotnie, na przekroju silnie nacieczone, o budowie zu-
peinie zatartej. Ponadto stwierdzono znaczne powieksze-
nie $ledziony z ogniskami martwicy oraz wylewami
krwi. Réwniez watroba byla powiekszona, spoistosci
wiotkiej, barwy szaro-biatej, na przekroju o budowie
zatartej z cechami zwyrodnienia migzszowego. Na pod-
stawie opisanych zmian poubojowych tusze oraz wszyst-
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kie narzady wewnetrzne uznano za niezdatne do spo-
zycla.

W obydwu przypadkach do badan histopatologicznych
pobrano wycinki zmienionych narzadéow migzszowych
oraz wezly chionne, ktére po utrwaleniu w formalinie
przestano do Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Pozna-
niu. Badaniem histopatologicznym w kazdym przypad-
ku obserwowano rozlegle obszary zniszczenia prawidio-
we]j struktury weziéw chlonnych oraz narzadéow migz-
szowych, spowodowane naciekowym rozrostem tkanki
limfoidalnej. Nacieki komérek limfoidalnych posiadaty
charakter rozlany, odpowiadajacy obrazowi biataczki
limfatycznej.

Przedstawione przypadki biataczki limfatycznej u §win
wskazuja, ze procesem chorobowym mogg byé objete
zwierzeta w réznym wieku. Dane pochodzg z jednego

zakladu miesnego, w ktorym roczny uboj trzody chlew-
nej wynosi okolo 2 tysigce szt. i $wiadczg, ze bialaczka
limfatyczna u $§wih w tym rejonie nie stanowi problemu
zdrowotnego oraz sanitarnego. Dla lepszego rozeznania
o stopniu nasilenia biataczki u tego gatunku zwierzat
w skali kraju wydaje sie celowe korzystanie z diag-
nostyki pracowni histopatologicznych Zakladow Higie-
ny Weterynaryjnej.
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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

ANTONI J. FUROWICZ

Nowe spojrzenie na etiopatogeneze listeriozy. |. Wiasciwoéci chorobotwércze
i mechanizmy zakazenia
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Listeria monocytogenes jest typowym fakultatyw-
nym wewngtrzkomérkowym patogenem bakteryjnym,
wykazujgcym powinowactwo do komoérek ciezarnej ma-
cicy oraz centralnego uktadu nerwowego. Do swojego
rozwoju wykorzystuje cytoplazme monocytéow oraz ko-
morek PMN. W wyniku zakazenia obserwuje sie czesto
monocytoze krwi obwodowej. U zwierzat padlych
stwierdza sie na sekcji, pod torebkg narzgdéw migzszo-
wych (Sledziony, watroby, nerek), ogniska martwicze,
okreslane jako listerioma (1, 26, 50).

Klasyfikacja i ogélna charakterysiyka

Rodzaj Listeria (podgrupa I — Listeria) obejmuje
gatunki: L. monocytogenes, L. innocua, L. seeligeri, L.
wanovii, L. welshimeri, L. grayi, L. murrayi (36). Wias-
ciwosci biochemiczne i strukture antygenows tych drob-
noustrojow przedstawiono w tab. 1—3. Gatunkiem cho-
robotworezym dla czlowieka i zwierzat jest L. monocy-
togenes; patogenna dla zwierzat jest rowniez L. iva-
novii. Te dwa gatunki oraz niechorobotwoérczy — L. se-
eligeri hemolizujg erytrocyty owcze (3).

W dalszej cze$ci pracy zostang przedstawione dane
dotyczace przede wszystkim L. monocytogenes. Drob-
noustrd] ten jest jedyng gram-dodatnig bakterig posia-
dajacg strukture Sciany komérkowej typowg dla pa-
teczek gram-ujemnych. Tworzy ja makromolekularny
kompleks lipopolisacharydowy (55). L. monocytogenes
zawiera kompleks enzymoéw oddechowych typowy dla
bakterii tlenowych (cytochromy: a, b, b,, d), fermentujgc
jednak glukoze w procesie klasycznej (Embden-Me-
yehoff) beztlenowe]j glikolizy o szlaku pjrogronowo-mle-
czanowym, z wytwarzaniem 6 mol ATP na 1 mol sub-
stratu (3). Bakteria ta jest psychotrofem, rosnie w tem-

peraturze od 3 do 44°C (niektére szczepy w temp. 45°C)
(17). W zwiazku z powyzszym rozwija sie w produktach
spozywezych przechowywanych w chtodni, dobrze tez
wytrzymuje procesy zamrazania (33). Wielokrotnie izo-
lowano ja z wielu mrozonych produktéw spozywczych
(mleko, lody, mieso, ryby, skorupiaki morskie) (12, 38).
Wedtug Donnelly (15) serotyp 1 L. monocytogenes za-
chowywatl pelna zywotno$¢ w lodach zamrozonych do
temp. —18°C i przechowywanych w tej temperaturze

Tab. 1. Serotypy rodzaju Listeria z wyszczegdlnieniem
gatunkdw Listeria grayi i Listeria murrayi
(wg J. Lovetta, 1990)

Oznaczenie Ant
wg Seeliger ntygeny
i Donker- Antygeny O H
-Voet
1/2a I, I1, /III/ AB
1/2b I, 11, /I111/ ABC
1/2c 11, /111/ BC
3a 11, /111/, IV AB
3b /111/, IV, /X1I, XIII/ ABC
3c /111/, IV, /X1, X111/ BD
4a /1117, [V], VII, IX ABC
4ab /111/, V, VI, VII, IX, X ABC
4b | /I11/, V, VI ABC
4c | /111/, V, VII ABC
4d | /111/, V, VI, VIII ABC
4e | /111/, V, VI, [VIII/, /IX/ | ABC
5 ‘ /111/, /V/, VI, [VIII/, X ABC
7 /I11/, X1, XIII | ABC
6a /47/ 1111/, v, IV1/, [VII/, /IX], XV | ABC
6b /49/ /1117, /V/, /VI], VI, IX, X, XI
L. grayi ‘ /111/, X111, X1V, XVI* E
L. murrayi /I11/, X1I, X1V, XVII * E
Objasnienia: / / — antygeny nie zawsze obecne. * -- antygeny

okreslone przez Vazquez-Bolanda i wsp.



