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badania mogła u części zwierząt łvystępować subklinicz-
na postać mkm. NIacPhersorr i wsp. (9) podają, że stęże-
nie kwasu pirogronowego ,we krwi pełnej nie powinno
przekraczać 1 mgi100 ml, czyli 114 pmol/I. Ponieważ
,"ve krwi pełnej koncentracja kwasu pirogronowego jest
wyższa niż w osoczu, tak,więc rnożna przyjąć, że jego
zawartość w naszych badaniach łlyła znacznie podwyż-
szona. Wystąpienie w trzecim dniu po ostatnim bada-
niu krwi klinicznego przypadku mkm w;ldaje się po-
'Lwierdzać pode jrzenie o występowa_niu subklinicznej
lormy choroby w stadzie. Równiez Spicer i Horton (13)
pod,ają, że poziom pirogronianów jest podniesiony jesz-
cze przed wystąpieniem klinicznych objawów schorzenia,
ale ich stężenie u poszczególnych zwierząt różni się
znacznic. Tak więc stężenie kwalsu pirogronowego w
osoczu może być uważane za przydatny wskaźnik w
wykrywaniu subklinicznych postaci choroby ale należy
go traktować jako test dla stada, a nie pojedynczego
z-wietzęcl,a.

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

Przeprowadzone badania nie pozwalają na określe-
nie, jaki czynnik lub czynniki były powodem wystąpie-
nia mkm. Jedną z przyczyrl, która może powodować ob-
niżenie koncentracji witaminy B, jest niedobór miedzi.
Z badan własnych autora (8) wynika, że u owiec na
Mazowszu stany hipokupremii spotyka się bardzo rzad-
ko.

Eksperymenty przeprowadzone na śzczulach wykaza-
ły, że niedobór magnezu prowadzi do obniżenia §tężenia
rł,itaminy B, w tkankach oraz osłabia aktywność nie-
których enzymów (7). Niedobór wymienionego pier-
wiastka jest u owiec bardzo często obserwowany. Stany

hipomagnezemii stwierdzano - łve wcześniej przepro-
wadzonych badaniach (B) 

- u ox,iec - matek w ow-
czarni, w której stwierdzono mkm. Można więc sugero-
wać, że jednym z powodów prorł,adzących do hipowita-
minozy B, był niedobór magnezu. Czynnikiem usposa-
biającym do wystąpienia choroby mogła też być nad-
mierna ilość pasz treścirł,ych w dziennej dawce pokar-
mowej jagniąt, W takiej sytuacji mikroflora żwacza
wytwarza enzymy niszczące tiaminę tiaminazy.
Rousseaux i w|sp. (1,2) zwracają uwagę na udział siarki
w patogenezie mkm. W konkluzji s,,voich badań stwier-
dzają oni, że podanie nieorganicznej siarki w paszy pro-
wad.zi do po),ioencefalomalacji, ale objawy kliniczne wy-
stąpily tylko u owiec, których dar,l,ka pokarmowa nie
by.[a uzupelniac.a 1iaminą.

Problem udziału siarki w etiopatogenezie mkm będzie
przedmiotem dalszych badań.
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Przypodki biołoczki

Z dostępnego autorom piśmiennictwa krajowego wy-
nika, że na temat białaczki limfatycznej u świń jest
niewiele danych (2, 3, 4), Być może jest tak dlatego, że
białaczka limfatyczna występuje u śl,viń znacznie rza-
dziej niż u innych gatunków zwietząt, jak również dla-
tego, że świnie są poddawane ubojowi w stosunkowo
młodym wicku (1). Stąd też przedstawienie napotkanych
l,v praktyce przypadków tego schorzenia wydaje się być
interesujące zarówno z punktu widzenia klinicznego,
jak i sanitarnego.

Przypadek I

Dnia 6.X.l9B9 r. dostarczono do uboju z konieczności
śrł,inię - loszkę w wieku ok. 3 mies., własność GS w
miejscowości S. Z wywiadu wynikało, że zwiel:zę od ki1-
ku dni było osowiałe i nie przyjmowało pokarmu. KIi-
nicznie stwierdzono wyrażny oŁlrzęk w okolicy szyi,
objawy silnej duszności z sinicą widocznycŁl błon ślu-
zovłych.

Badaniem poubojowym stwierdzono wyraźne powięk-
szenie węzłow chłonnych głowy ot:az płuc, wielkości
dużego jaja kurzego. Zmienione chorobowo 1vęzły chłon-
ne były na przekroju nacieczone, nieco przekrwione,
o zatartej budowie. Podobnie śledziona była około czte-

limfotycznei u świń

rokrotnie powiększona, o silnie napiętej torebce, na
przekroju o rysunku zatattym. Natomiast wątroba nie-
znacznl,e powiększona, barwy szaro-białej z wyrażnymi
oznakami zwyrodnienia miąższowego. N[ięso oceniono
jako niezdatne do spożycia.

Przypadek II

Dnia 20.X.l9BB r. poddano ubojowi z konieczności
świnię, lochę, w wieku 13 miesięcy, własność Ob. B. J.
z miejscowości L. Według wywiadu zwicrzę od kilku
dni utraciło apetyt i wykazywało ob jawv duszności,
zasinienie błon śluzowych oraz niewydolność mięśnia
Sercowego.

Badaniem poubojowym odnotowano następujące zmia-
ny. Tusza słabo wykrwawiona z wyrażnyrni zmianami
wodnistości. Widoczne węzły chłonne okolicy głowy
i płuc wyraźnie powiększone, tj. około dwu do czteto-
krotnie, na przekroju silnie nacieczone, o budowie zu-
pełnie zatartej. Ponadto stwierdzono znaczne powiększe-
nie śIedziony z ogniskami martwicy otaz wylewami
krwi. Również wątroba była powiększona, spoistości
wiotkiej, barwy szaro-białej, na przekroju o budowie
zatartej z cechami zwyrodnienia miąższowego. Na pod-
stawie opisanych zmian poubojowy,ch tuszę oraz wszyst-
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kie narządy wewnętrzne uznano za niezdatne do spo-
zycla.

W obydwu przypadkach do badań histopatologicznych
pobrano wycinki zmienionych narządów miąższowych
otaz węzły chłonne, które po utrwaleniu w formalinie
przesłano do Zakłańl Higieny Weterynaryjnej w Pozna-
niu. Badaniem histopatoiogicznym w każdym przypad-
ku obserwowano rozległe obszary zniszczenia prawidło-
wej struktury węzłów ehłonnych oraz nat"ządów rniąż-
szorvych, spowodowane naciekowym rozrostem tkanki
limfoidail.nej. Nacieki komórek limfoidalnych posiadały
charakter rozIany, odpowiadający obrazowi białaczki
1imf atycznej.

przed,stawione przypadki białaczki limfatycznej u świń
wskazują, że procesem chorobowym mogą być objęte
zwierzęta w różnym wieku. Dane pochodzą z jednego

zakładu mięsnego, w kf,órym roczny ubój trzody chlew-
nej wynosi około 2 tysiące szt. i świadczą, że białaczka
Iimfatyczna u świń w tym rejonie nie stanowi problemu
zdrowotnego oraz sanitarnego. Dla lepszego rozeznania
o stopniu nasilenia białaczki u tego gatunku zwietząt
w ska]i kraju wydaje się celowe korzystanie z diag-
nostyki pracowni histopatologicznych Zakładów Higie-
ny Weterynaryjnej.
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CHOROBY ZAK^ZNE ! INWAZYJNE
ANTONI J. FURO\MICZ

Nowe spoirzenie no ełiopołogenezę lisleriozy. l. Włościwości chorobolwórcze
i mecho nizmy zokozenio

Katedla Immunologii i Miktobiologii wydziału zootechnicznego AR,
ul. Doktora Judyma 24,71-460 szczecin

Li,steria monocgtogenes jest typowym f akultatyw-
nym wewnątrzkornórkowym patogenem bakteryjnym,
wykazującym powinowactwo do komórek ciężarnej ma-
cicy otaz centralnego układu nerwowego. Do swojego
rozwoju wykorzystuje cytoplazmę monocytów oraz ko-
mórek PMN. W wyniku zakażenia obserwuje się często
monocytozę krwi obwodowej. U zwietząt padłych
stwierdza się na sekcji, pod torebką narządów miąższo-
u,ych (śIedziony, wątroby, nerek), ogniska martwicze,
określane jako l,isterżoma (I, 26, 50).

Klasyfikacja i ogólna charakterystyka

Rodzaj Listeria (podgrupa I - Listerżo) obejmuje
gatunki: L, monocgtogenes, L. lnnoeua, L. seelżgerź, L,
żuanouit, L, uselshimert, L. gragi, L. murraEi (36). Właś-
ciwości biochemiczne i strukturę antygenową tych drob-
noustrojów przedstawiono w tab. 1-3. Gatunkiem cho-
robotwórczym dla człowieka i zwierząt jest L, monocu-
togenes; partogenna dla zwierząt jest również L. żuą-
nouiż. Te dwa gatunki oraz niechorobotwórczy - L. se-
eligerl hemolizują erytrocyty owcze (3).

W dalszej części pracy zostaną przedstawione dane
dotyczące przede wszystkim L. monocytogenes, Drob-
noustrój ten jest jedyną gram-dodatnią bakterią posia-
dającą strukturę ściany komórkowej typową dla pa-
łeczek gram-ujemnych. Tworzy ją makromolekularny
kompleks lipopolisacharydowy (55). L. monocgtogenes
zawiera kompleks enzymów oddechowych typowy dla
bakterii tlenowych (cytochromy: a, b, br, d), fermentując
jednak glukozę w procesie klasycznej (Embden-Me-
yehoff) beztlenowej glikolizy o szlaku pirogronowo-mle-
czanowym, z wytwatzaniem 6 mol ATP na 1 mol sub-
stratu (3). Bakteria ta jest psychotrofem, rośnie w tem-

peraturze od 3 do 44oC (niektóre szczepy w temp. 45oC)
(17). W związku z powyższym rozwija się w produktach
spożywczych przechowywanych w chłodni, dobrze też
wytrzymuje plocesy zamrażania (33). Wielokrotnie izo-
lowano ją z wielu mrożonych produktów spożywczych
(mleko, Iody, mięso, ryby, skorupiaki morskie) (12, 38).
Według Donnelly (15) serotyp 7 L. monocgtogenes za-
chowywał pełną żywotność w lodach zamrożonych do
temp. -18oC i przechowywanych w tej temperaturze

Tab. 1. Serotypy rodzaju Lźsteri,a z wyszczególnieniem
gatunków Listeri,a grayi, i Li,sterźa murrayi

(wg J. Lovetta, 1990)

oznaczenie
wg Seeliger
i Donker-

-Voet

Antygeny O Antygeny
H

ll2a
1l2b
tl2c

3b
3c
4a
4ab
4b
4c
4d
4e
5
7
6a l47l
6b l49l
L. gragi,
L. murragź,

\ T, llill
I, I, /ilIl
I, lfiIl
fi, lxll,Iv
lIII1,Iv, /xII, XIII/
lIIIl , Iv, /xII, XIII/
lilIl, lv l , VII, Ix
lIIIl, v, VI, VII, Ix, x
lIII/, v, vI
IIII/, V, vII
IIII/, v, VI, VIII
llfll,v,v\ lvIII/, llxl
IIII/, /V l, vI, /VIII/, x
/III/, xII, XIII
lIIIl,v, lvll, lvII/, /Ix/, xv
lIIIl, lv /, lvu , lvlll ,Ix, x, xI
lIIIl , XII, xIV, xVI *

lfill, xII, xIV, XVII *

AB
ABc
BC
AB
ABc
BD
ABc
ABC
ABc
ABC
ABc
ABC
ABc
ABc
ABc

E
E

objaśnienia: l l - antygeny nie zawsze
okTeślone pTzez vazquez-Bolanda i Wśp,

obecne. * 
- antygeny


